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Souhrn: Onemocnéni pankreatu jsou ¢asto doprovazeny pleuropulmonélnimi komplikacemi. Akutni pankreatitida mdze vyvola-
vat fadu patologickych stavil v oblasti respira¢niho systému, mezi které patii hypoxemie, snizeni transfer-faktoru (DLCO), snizeni
transfer-koeficientu (DLCO/VO), snizeni maximélniho stfedniho vydechového pratoku ve stfedni poloviné vydechnuté usilovné vi-
tdIni kapacity (FEF,s_;5 ), elevace a/nebo paréza ¢asti branice, atelektdzy bazalnich partii plic, jednostranné nebo oboustranné
plicni infiltraty, mediastindlni pseudocysta a pleuralni vypotek. Nejnebezpeénéjsi komplikaci akutni pankreatitidy je syndrom
akutniho dechového selhani. U chronické pankreatitidy je nékdy p¥itomen rozsahly, rekurentni pleurdlni vypotek s velmi vysokou
koncentraci amylazy v pleuralni tekutiné. Nejcastéjsi pFicinou tohoto pleuralniho vypotku je pankreatikopleuralni pistél (PPP). Po-
pisujeme nas soubor 3 pacientl s PPP a pleurdlnim vypotkem, hodnotime klinické p¥iznaky, diagnostiku a lécbu.
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Pancreaticopleural fistula

Summary: Pancreatic diseases are often accompanied by pleuropulmonal complications. Acute pancreatitis may induce a num-
ber of various pathological findings in respiratory tract including hypoxemia, decrease of transfer-factor (DLCO), decrease of
transfer-coefficient (DLCO/VO), decrease in forced expiratory flow 25 %-75 % of forced vital capacity (FEF,s_;s+), elevated and/or
immobile diaphragm, basal atelectasis, unilateral or bilateral pulmonary infiltrations, mediastinal pseudocyst and pleural effu-
sion. Acute respiratory distress syndrome (ARDS) is the most dangerous complication of acute pancreatitis. Large, recurrent pleu-
ral effusion is sometimes present in chronic pancreatitis, typically with a very high concentration of amylase in pleural fluid.
Pancreaticopleural fistula (PPF) is the most common cause of this type of pleural effusion. We describe a study group of

3 patients with PPF and pleural effusion, their clinical symptoms, diagnostics and management.

Key words: acute pancreatitis - chronic pancreatitis - pleural effusion - pancreaticopleural fistula

Uvod

Patologické zmény respiracniho sys-
tému doprovazeji fadu primarné mi-
moplicnich afekci. Pomérné casto se
k témto staviim Fadi onemocnéni pan-
kreatu. Pomineme-li metastatické po-
stizen{ plic a pleury karcinomem pan-
kreatu, jednd se hlavné o akutni a chro-
nické zanéty slinivky.

U akutni pankreatitidy se pleuropul-
monalni komplikace objevi az u 55 %
vSech ptipadi [1]. Pokud je celkova
mortalita akutni pankreatitidy 5-10 %,
tak se na ni podilf pleuropulmondlnf
postiZenf jako hlavni faktor ve 22-29 %
nebo jako jeden z pridruzenych fak-
tord v dal3ich 30 % postiZenti. Patofy-
ziologickym podkladem tohoto po-
stizen{ je pravdépodobné jak primy

sy

toxicky tc¢inek pankreatickych enzymd,

zvlasté pankreatické elastazy, tak ne-
pfimo syndrom systémové zanétlivé
odpovédi (systemic inflammatory
response syndrome - SIRS) s aktivaci
prozanétlivych medidtor [2]. Predpo-
klada se ucast interleukinG IL-8, IL-1,
IL-6, tumor nekrotizujictho faktoru o
(TNFa), cytokinG a enzym( neutro-
fild, volnych kyslikovych radikald
a aktivovaného komplementu [3,4,5].
Timto zplisobem dochazi ke zvySen{
plicni mikrovaskuldrni permeability
s navazujici akumulaci na proteiny bo-
haté tekutiny v alveolech [6]. Z dal-
§ich mechanizm( se mohou uplatnit
zvysena sekrece fosfolipdzy A, (PLA,)
vedouci k degradaci fosfolipidovych
slozek surfaktantu a alveoldrnimu ko-
lapsu, nadmérna tvorba volnych mast-
nych kyselin z triacylglycerold tcinkem

uvolnéné pankreatické lipazy s alveo-
larnim edémem a krvacenim [7,8]. Na
alveoldrnim poskozeni se snad podili
i depozice fibrinu v plicnim intersticiu
[9].

Laboratornim koreldtem téchto
zmén je hypoxemie, kterd je nejcastéj-
$im patologickym ndlezem u akutnf
pankreatitidy, a to az ve 43 % one-
mocnéni [10]. Casto je hypoxemie
u akutni pankreatitidy jedinym respi-
raénim symptomem bez dalich pa-
tologickych nalezli véetné normalni-
ho skiagramu hrudniku. Hypoxemie
piimo koreluje se zdvaznosti akutni
pankreatitidy a jeji stuperi urcuje pro-
gnézu a mortalitu onemocnéni v ¢as-
né fazi onemocnéni a/nebo v ramci
komplikaci v pozdéjsim obdobi v od-
stupu 3-4 tydnl [11]. PFi funkénim
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Obr. 1. Zadopredni skiagram hrudniku - oboustranny pleuralni vypotek,
vice vpravo.

Obr. 2. CT hrudniku (transverzalni fez) - vietenovity Utvar cystického
charakteru uloZeny v mediastinu (ohraniéen Sipkami).
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vysetieni plic souvisi s hypoxemif sni-
Zenf plicni poddajnosti a porucha di-
fuze-snizeni transfer-faktoru (DLCO)
a snizeni transfer-koeficientu (DLCO/
VO) jako dusledek poskozeni alveolo-
kapilarntho prechodu [12]. Dalim
patologickym ndlezem pf¥i funkénim
vysetieni plic mize byt snizeni maxi-
malniho stfedniho vydechového pri-
toku ve stfedni poloviné vydechnuté
usilovné vitalni kapacity (FEF,s ;s )
jako projevu obstrukce perifernich
dychacich cest u akutni pankreatitidy
[13].

Abnormalni radiologické nalezy na
skiagramu hrudniku se nachézejf
u 14-20 % akutnich pankreatitid a jsou
spojeny s 15ndsobné zvysenym rizikem
smrti [14,15]. K patologickym RTG
nalezim nélezi elevace a/nebo paréza
¢asti branice, atelektdzy bazalnich
partii plic, jednostranné nebo obou-
stranné plicnf infiltraty. Vzacnou kom-
plikacf akutni pankreatitidy je pankrea-
tickd pseudocysta lokalizovana v me-
diastinu, kam pronikd z retroperitonea
pfes aortalni nebo ezofagealni hia-
tus, vzacné pres foramen Morgagni
[16]. Naopak ¢astym doprovodem
akutnfi pankreatitidy je pleuralni vy-
potek, ktery se nachdzi u 3-17 %
véech pfipadti [17]. Vétsinou byva levo-
stranny, ale mGZe byt i pravostranny
nebo oboustranny [18]. Vznikd na-
sledkem chemicky indukovaného za-
nétu branice a pleury [19]. Hladina
pankreatickych enzymu ve vypotku je
jen mirné zvySena a vypotek ma ten-
denci regredovat soucasné s odezni-
vanim pankreatitidy [20]. Pleuralni
vypotek je prediktorem tézsiho pri-
béhu akutni pankreatitidy [21]. Nejo-
bavanéjsi pleuropulmonalni kompli-
kaci akutni pankreatitidy je syndrom
akutniho dechového selhdni (ARDS).
Pravdépodobné vznikd na podkladé
stejnych mechanizm( jako hypoxemie,
které jsou ale vyrazné vystupriovany.
Incidence ARDS neni presné znama,
v literatufe se uvadi hodnoty kolem
10 % akutnich pankreatitid a je pficinou
az 50 % umrti v ¢asné fazi (v prabéhu
1. tydne) akutni pankreatitidy [22].
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Velmi vzdcnym onemocnénim sli-
nivky je autoimunitni pankreatitida,
kterd byvda doprovdzena plicnimi in-
filtraty a ojedinéle i intersticidlni plic-
ni fibrézou bazalnich partif plic [23].

Chronicka pankreatitida mdze byt
stejné jako akutni zdnét slinivky kom-
plikovana pleuralnim vypotkem. Méné
¢asto jde o maly, vétsinou levostranny
vypotek, ktery vznika stejnym mecha-
nizmem jako u akutni pankreatitidy
a ma podobné laboratorni charakte-
ristiky. Prakticky vzdy se jedna o alko-
holickou chronickou pankreatitidu
[24]. Mnohem ¢astéji vznikd pleurdlni
vypotek u chronické pankreatitidy
v dlisledku komunikace mezi slinivkou
a pohrudniéni dutinou. Pokud dojde
k ruptute pankreatickych vyvodt s na-
sledkem vzniku pseudocysty pankreatu
nebo fistulace, unika pankreaticky se-
kret do okoli a vznikd vnitini pankrea-
ticka pistél, jak ji nazval Cameron et
al v roce 1976 [25]. Dojde-li k tniku
tekutiny ventralnim smérem do peri-
tonedlni dutiny, vznikd pankreaticky
ascites. Naopak smérem dorzdlnim
tekutina unikd do retroperitonea
a miizZe se vytvorit pistél, keerd pronikd
skrz ezofagealnf ¢i aortaln( hiatus ne-
bo p¥imo pres brénici do mediastina
nebo pleurdlni dutiny [26]. Fulcher et
al nazvali tuto pistél torakopankrea-
tickou a rozdélili ji na 4 typy: media-
stindlnf pseudocystu, pistél pankreati-
kopleuralni, pankreatikobronchidlni
a pankreatikoperikardidlni [27]. Me-
diastindlni pseudocysta byvd ulozena
v zadnim mediastinu. M(iZe byt asymp-
tomatickd nebo vyvolavat dysfagické
potize ltlakem jicnu. Nej¢astéji viak
mediastindlni pseudocysta penetruje
pleuru s naslednym vznikem pohrud-
niéntho vypotku. Eventudlni infekce
pankreatu mulZe postupovat cestou
pankreatikopleurdlni pistéle a/nebo
prestupem pres brdnici a vést k rozvoji
empyému hrudniku [28,29]. Pankrea-
tikobronchidlnf pistél mdze byt prici-
nou recidivujici, ale vétSinou nevyraz-
né hemoptyzy. Jak vyplyva z vy3e uve-
deného, nejcastéjsi pleuropulmondlnf
komplikaci chronické pankreatitidy je

Obr. 3. CT hrudniku (sagitalni fez)

Pankreatikopleuralni pistéle

o o
- vietenovity Gtvar

£
cystického

charakteru uloZeny v mediastinu podél jicnu (ohraniéen Sipkami).

Onemocnéni pankreatu

Akutn{
pankreatitida

Chronicka
pankreatitida

Karcinom
pankreatu

Tab. 1. Pleuropulmonalni komplikace u onemocnéni pankreatu.

Pleuropulmonalni komplikace

- hypoxemie snizeni transfer-faktoru (DLCO) + snizZen{
transfer-koeficientu (DLCO/VO)

- snizeni maximalniho stfedniho vydechového pritoku
ve stredni poloviné vydechnuté usilovné vitalnf
kapacity (FEF,s5_75)

- elevace a/nebo paréza ¢ésti branice

- atelektazy bazalnich partii plic

- jednostranné nebo oboustranné plicni infiltraty

- mediastinalni pseudocysta

- pleurdlni vypotek

- syndrom akutniho dechového selhani (ARDS)

torakopankreatickd pistél:

a) mediastinalni pseudocysta

b) pankretikopleurdlni pistél s pleuralnim vypotkem
c) pankreatikobronchidlni pi3tél

- metastatické postizenf plic

- metastatické postizeni mediastinalnich uzlin
- maligni pleuralni vypotek

- lymphangoitis carcinomatosa

- paraneoplasticka plicni embolizace
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Tab. 2. Soubor pacient.
Vék  Symptomy Doba Lokalizace AMS AMS ERCP nélez
potizi vypotku vypotek  sérum
1 44 dusnost, 6 mésict pravostranny 48,3 4.6 pancreas divisum
pleuralni pseudocysty, pistél
bolesti z pankreatického
vyvodu
2 55 dusnost, 6 tydnd levostranny 259,9 5,6 pancreas divisum
pleurdln{ pseudocysty, pistél
bolesti, z pankreatického
drazdivy vyvodu
kasel
326 dusnost, 2 tydny oboustranny 89,3 5,1 chron. pankreatitis,
pleurdln{ pankreatikolitidza,
bolesti pseudocysty, pistél
z pseudocysty

Lécba

konzervativni véetné Oktreotidu
endoskopickd: papilotomie,
nazopankreatickd drenaz,
stentdZ duodenopankreaticka

chirurgicka: levostrannd resekce
téla a kaudy pankreatu
pankreatikojejunoanastémoza

konzervativni véetné Oktreotidu
endoskopicka: papilotomie,
extrakce pankreatikolitidzy,
duodenopankreaticka stentaz

Obr. 4. CT pankreatu - obraz chronické pankreatitidy s pseudocystou
pankreatu (ohranic¢ena Sipkami).

pleurdlni vypotek, jehoZ pFicinou je pan-
kreatikopleuralni pistél. Touto pato-
logickou jednotkou se budeme zaby-
vat ddle na souboru nasich pacientd.

Soubor

V letech 2001-2005 byli na nasi klinice
léCeni 3 pacienti s pleurdlnim vypotkem
zapfi¢inénym pankreatikopleurdlni
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pistéli (PPP) pfi chronické pankreati-
tidé. Jednalo se o 3 muze ve véku 44,
55a 26 let. U 2 pacientd byl potvrzen
chronicky abuzus alkoholu. Treti muz
nadmérny ptijem alkoholu popiral,
nicméné marker chronického abuzu
alkoholu - karboxyldeficientni transfe-
rin (CDT) v séru byl zvySen na hodno-
tu 6,8 %. Ze subjektivnich potizi byla

u viech pacientd pfitomna pondma-
hovd dusnost, u 2 pacientli bolesti
pleurdiniho charakteru a u 1 i draz-
divy, suchy kasel. Dyspeptické potize
nebyly vyjddfeny ani u 1 pacienta.
Doba od zac¢atku potizi do hospitali-
zace se pohybovala od 2 tydnd do
6 mésich.

Pt klinickém vySetfeni plic byly
znamky poklepového ztemnéni a po-
slechové oslabeného dychani u viech
3 muzd - u prvniho vpravo, u druhého
vlevo a u tretiho oboustranné, vice
vpravo. Podezten( na pleuralni vypotek
bylo potvrzeno zadopfednim a bo¢-
nim skiagramem hrudniku (obr. 1a,
1b, 1¢). FyzikdIni ndlez na b¥ise nevy-
kazoval patologické znamky. Nésledné
byla u viech pacientli provedena
pleurdIni punkce. Makroskopicky mél
vypotek ve 2 ptipadech ,¢okolddovou®
barvu, v jednom pfipadé byl sldmové
barvy. Dle Lightovych kritérif $lo vzdy
o exsuddt. Mikrobiologické vy3etrenf
nespecifické bakteridlni fléry a na pf¥i-
tomnost Mycobacterium tuberculosis
(Ziehl-Nielsen, metoda urychlené
kultivace - Bactec, klasicka kultivace,
polymerdzovd fetézova reakce) byla
ve viech pfipadech negativni. V rdm-
ci biochemického vy3etieni punktatu
byla zjisténa vysokd hladina amyldzy
v pleurdlni tekutiné v rozmezi 48,3 az
259,5 pkat/l. Sérovd amyldza byla
zvy$ena jen mirné na hodnoty 4,6 az
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5,6 pkat/l. Celkova bilkovina v pleu-
ralnim punktdtu dosahovala vysokych
hodnot 35,0-49,0 g/I. Poéitacova to-
mografie (CT) hrudniku u 1 pacienta
identifikovala vietenovity ttvar cystic-
kého charakteru ulozeny v mediastinu
podél jicnu (obr. 2 a 3). CT vy3etien(
pankreatu prokézalo u viech pacient
obraz chronické pankreatitidy s dila-
taci pankreatického vyvodu, kalcifi-
kacemi v parenchymu a jednou nebo
vice pseudocystami pankreatu (obr. 4).
PPP nebyla CT vySetfenim prokdzana.
V jednom pfipadé byla provedena
magnetickd rezonance - cholangio-
pankreatikografie (MRCP), ktera po-
tvrdila nélez CT vySettenti, ale ev. PPP
nebyla nalezena (obr. 5). K definitivni
diagnéze vedla aZ endoskopicka ret-
rogradni cholangiopankreatikografie
(ERCP) - obr. 6 a 7. Ta prokazala ve
2 pripadech obraz pankreas divisum
s pseudocystami a s lnikem kont-
rastni latky pistéli z pankreatického
vyvodu pres branici do hrudniku,
v 1 p¥ipadé pfimo do levé pleurdlni du-
tiny. V druhém pfipadé se plnila me-
diastindln{ pseudocysta, odkud pokra-
¢ovala pistél do pravé pleurdlni dutiny.
U posledniho pacienta ERCP nalezla
chronickou pankreatitidu 3. stupné
s pankreatikolitidzou a 2 pseudocys-
tami. Z jedné pseudocysty pak vedla
pistél koncici v pravé pleurdlni dutiné.

U viech pacientd bylo nutno opa-
kované provadét pleurdlni punkce
z divodu opakovaného doplriovani
vypotku s vyznamnymi klinickymi po-
tizemi. Endoskopickou terapii byli |é-
¢eni 2 pacienti. U 1 pacienta byla pro-
vedena papilotomie na papila minor,
zavedena nazopankreatickd drendz
s regresi PPP a pleurdlniho vypotku.
Ve druhé fazi byly zaveden duodeno-
pankreaticky stent do jednoho a po-
zdéji i druhého pankreatického vyvodu
(obr. 8). U druhého muze byla prove-
dena papilotomie, extrakce 3 drob-
nych konkrement(i z pankreatického
vyvodu a zavedeny duodenopankrea-
tické stenty do obou pseudocyst.
U obou pacientd byla nasazena kon-
zervativni lé¢ba - nulovy peroralni

Pankreatikopleuralni pistéle

Obr. 5. MRCP - obraz chronické pankreatitidy s dilataci pankreatického

vyvodu, kalcifikacemi v parenchymu a pseudocystami pankreatu.

I

Obr. 6. ERCP - pseudocysty pankreatu (plné Sipky), tunik kontrastni latky

pistéli ptes branici do hrudni dutiny (pferusovana Sipka).

pFijem, medikace blokatory protono-
vé pumpy (PPI), uplna parenterdlni
vyziva a subkutdnni terapie Oktreoti-
dem. V p¥ipadé 3. muze byla zkouse-
na konzervativni lé¢ba, ale vzhledem

k lokalizaci a rozsahlosti nélezu bylo
bezprosttedné po ERCP vysetieni
indikovdno chirurgické feseni - levo-
strannd resekce téla a kaudy pankrea-
tu a pankretikojejunoanastomdza. Ve
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(3ipky).

Obr. 7. ERCP - tinik kontrastni latky pistéli z pankreatického vyvodu

Obr. 8. ERCP - duodenopankreaticky stent (Sipky).

viech pripadech doslo k vymizeni pleu-
ralniho vypotku. P¥i ndsledné dispen-
zarizaci byl 1 muz bez daldich potiz,
druhy mél opakované akutni exacer-
bace chronické pankreatitidy. U tietiho
pacienta byl dal3i pribéh kompliko-
van neuroendokrinnim tumorem kaudy
pankreatu, ktery byl fesen resekci
ocasu slinivky (obr. 9). Ani v jednom
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ptipadé nedoslo k recidivé pleural-
niho vypotku.

Diskuse

Pankreatikopleurdlnf piStél je pomérné
vzacnd komplikace chronické pankrea-
titidy [30]. Incidence PPP se uvadi
v rozmezi 0,4-4,5 % vsech pripadd
chronické pankreatitidy [31]. Je pFici-

nou rekurentniho pleuralniho vypotku.
Ten byva vétsinou jednostranny, mno-
hem castéji levostranny, ale m(ize byt
i oboustranny. Konkomitantni peri-
kardidlni vypotek byva vzdcny. PPP
nejc¢astéji nachdzime u chronickych al-
koholikti mezi 40-50 lety véku. | v na-
$em souboru byly dva chroniéti alko-
holici a u tfettho pacienta ukazovala
hodnota CDT na mozny dlouhodoby
abtzus alkoholu. Trauma je méné
obwykla pficina PPP a uplatni se do 5 %
pfipadt [32]. Hlavni komplikace PPP
je superinfekce, kterd je odpovédna za
nemalou morbiditu a mortalitu. V kli-
nickém obraze dominuji respiracni
potize [33].

Nemoci pankreatu patfi ke vzacnéj-
potku [34]. Diagnéza pankreatického
vypotku je verifikovdna biochemic-
kym vySetfenim pleuralniho punktatu.
Dle definice je pleurdIni hladina amy-
lazy zvySena, pokud je jeji hodnota
vy&8i nez horni hranice normy v séru
nebo pokud je pomér pleurdlni amy-
lazy ku sérové amylaze > 1 [35]. Vy-
Setfeni izoenzymd amyldzy md vyznam
pfi identifikaci ruptury jicnu, kdy je
zvySen slinny izoenzym amyldzy [36].
Z hlediska diferencidlni diagnostiky
jsou nejcastéjsi pFic¢inou zvysené hla-
diny pleuralni amyldzy malignity plicnf
i mimoplicni a ¢im vy33i je jeji hodnota,
tim horsi je prognéza a kratsi preziti
[37]. Obecné Ize ale Fici, ze nejvyssi
absolutni hodnoty pleurdlni amylazy
se nachdzeji u vypotkd pfi chronické
pankreatitidé. Mimo vyrazné zvySenou
hladinu amyldzy je v pleurdlni tekutiné
zvySena také hladiny lipazy, celkové
bilkoviny a albuminu. Sérovd hladina
amyldzy maze byt normdlni, ale vétsi-
nou je jen lehce zvy3end. Tato mirna
elevace neni projevem aktivity pankrea-
tické choroby, nybrz je duasledkem
pasivni resorpce amylazy z pleurdlniho
povrchu. Témto literarnim udajoim
plné odpovidaly hodnoty sérové amy-
lazy a hladin amyldzy a celkové bilko-
viny v pleuralnim vypotku u viech na-
Sich pacientd.
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K diagnostice PPP slouzi néktera zo-
brazovaci vySetieni. Nejbéznéjsi meto-
dou je ERCP, ktera identifikuje fistulu
v nejméné 59 % piipadi [38]. V nasem
souboru ERCP nalezla PPP a vedla
k definitivni diagnéze u vSech 3 pa-
cient(. V nékterych situacich, jako je
striktura proximalnf ¢asti pankreatic-
kého vyvodu nebo kdmen v pankrea-
tickém vyvodu, ERCP nabizi moznost
dilatace striktury pankreatickych vy-
vodll a extrakce pankreatikolitidzy.
CT vysetfeni pankreatu dokaze také
v nékterych p¥ipadech urcit PPP. Kom-
binace ERCP a CT vy3etfeni identifi-
kuje PPP v 70 % viech pfipadd. Vzac-
né jsou v literatufe popisovany PPP
zobrazené abdominalni ultrasono-
grafii [39]. Nékdy se instiluje kont-
rastni latka do postizené pleuralni
dutiny, kterd zobrazi fistulu retrograd-
nim smérem [40]. V posledni dobé
se stdle vice pouziva pro diagnostiku
neinvazivni MRCP, ktera je srovnatel-
na s ERCP, ale neni zde riziko iatro-
genni pankreatitidy, cholangoitidy
a sepse [41]. MRCP ale nenabidne
v jedné dobé moznost terapeutického
ovlivnéni.

Inicidlni 1é¢ba je konzervativni, kterd
ma za cil potladit pankreatickou akti-
vitu s naslednou rezolucf pleurdlniho
vypotku a uzavienim pistéle. Sklada
se z Uplné parenterdlni vyZivy s prohi-
bici peroralniho pfijmu, blokady Za-
ludeéni sekrece pomoci PPI, opakova-
nych hrudnich punkcich nebo hrudni
drendze a subkutdnni [é¢by Oktreoti-
dem. Oktreotid je synteticky analog
somatostatinu, ktery inhibuje bazlnf
i stimulovanou exogenni sekreci pan-
kreatu. Tato komplexni konzervativni
lécba by neméla trvat déle nez 2 az
3 tydny a jeji Uspésnost se pohybuje
mezi 40-60 % [42]. V nasem soubo-
ru ale nevedla konzervativni [é¢ba ani
v jednom pt¥ipadé k rezoluci pohrud-
ni¢niho vypotku a odeznénf klinickych
potizi. Dle Parekha a Segala zavisi
odezva na konzervativni [é¢bu hlavné
na tizi laboratornich marker& a ERCP
nalezu pankreatického postizeni [43].
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V soucasnosti se intenzivné rozviji
endoskopicka |é¢ba PPP [44]. KERCP
lé¢ebnym moznostem patti papilo-
sfinkterotomie, dilatace stenéz hlav-
niho pankreatického vyvodu, extrakce
pankreatikolitidzy a nazopankreatickd
drendz s ndslednym zavedenim stent(i
do pankreatickych cest [45]. Pankrea-
ticky stent ma premostit rupturu pan-
kreatického vyvodu a z tohoto diivodu
ho neni mozné pouzit u PPP vychéze-
jicich z kaudy pankreatu, protoZe ty-
to piStéle nejsou pro uloZeni stentu
technicky dosaZitelné [46]. Endosko-
pickd terapie byla pouZita s tspéchem
u 2 nasich pacientd, u kterych doslo
k dplnému dstupu pleurdlniho vypotku.

Indikacf chirurgické |écby je perzistu-
jici vypotek, bakteridlni superinfekce
vypotku a/nebo pankreatické pseu-
docysty nebo rekurence vypotku po
navratu k perordlnimu ptjmu [47].
V ptipadé ruptury pankreatickych cest
nebo pseudocysty v distalni ¢asti pan-
kreatu se provadi distdlni pankrea-
tektomie. Pokud je patologicky nalez
lokalizovan v proximdlni ¢asti pan-
kreatu, je chirurgickym FeSenim pan-
kreatojejunoanastomdza [48]. V lite-
ratufe je uvadéna 80-95% lspésnost

Obr. 9. CT pankreatu - tumor kaudy pankreatu (ohranic¢eny Sipkami).
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chirurgické [é¢by s mortalitou 3-5 %
[49].

Zavér

Masivni, rekurentni pankreaticky pleu-
ralni vypotek zaptic¢inény pankreati-
kopleuralni pistéli nepatfi k ¢astym
pleuropulmondlnim komplikacim ne-
moci pankreatu. V diferencidlni dia-
gnostice pleurdlnich vypotkd se zvy3e-
nou hladinou amylazy bychom ho v8ak
neméli opomenout, zvlasté v pfipadé
anamnézy predchoziho onemocnéni
slinivky bFisni. Vcasnd diagnostika
a efektivni, moderni lé¢ba vede ve vét-
§iné pripadd k rychlému vymizenf
pleuralniho vypotku a je prevencf je-
ho pozdéjsi recidivy.
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