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editorialy

V predkladanom čísle časopisu Vnitřní lékařství nájde čita-
teľ zaujímavú prácu ostravských autorov o tom, že akútna 
pankreatitída (AP) môže prejsť do chronickej pankreatitídy 
(CP) s uvedením niektorých faktorov, ktoré k tomuto pro-
cesu vedú. 

Uvedená problematika prechodu AP do CP je stále 
v  centre pozornosti pankreatológov. V  predchádzajú-
com období (Cambridge classification 1984) boli považo-
vané AP a CP za veľmi rozdielne chorobné jednotky bez 
vzájomnej súvislosti [1]. AP bola považovaná za „self limi-
ting disease“, pri ktorom pankreas sa počas rekonvales-
cencie kompletne upraví [2].

Klasifikácia pankreatitídy v Marseille z roku 1985 pripúš-
ťala takýto proces, avšak iba veľmi zriedkavo [3]. Teória tzv. 
fibróza – nekróza predpokladá, že poškodenie pankreasu 
pri AP vedie k  zápalu, obštrukcii pankreatických duktov 
a k následnej tvorbe fibrózneho tkanivá, čo je charakteris-
tické pre CP [4].

Navyše sa zdalo, že do CP môže prejsť iba ťažká akútna 
pankreatitída, ako je uvedené v klasifikácii TIGAR-O z roku 
2001 [5].

Postupne sa však, s  rozširovaním poznatkov, názor na 
túto problematiku menil. Teória SAPE (sentinel acute pan-
creatitis event) suponuje koncept prechodu AP do CP. Táto 
teória predpokladá, že prvý atak AP vedie k zápalu pan-
kreasu, čo môže viesť k CP, keďže zápal vedie k opakova-
nej pankreatickej lézii, čo je podkladom rekurentných AP 
(RAP) [6].

Výsledky ďalších štúdii ukazujú, že u pacientov s iniciál-
nym atakom AP je prevalencia RAP 22 % a frekvencia CP 
10 % [7]. K podobnému výsledku dospeli aj Yadav et al, ktorí 
udávajú, že diagnóza CP po prekonanej AP po 40 mesia-
coch sa zistila u 12,8 % [8]. Bojková et al však udávajú takýto 
prechod až u 24,2 % pacientov, a to v intervale 12–24 me-
siacov. Naskytá sa však otázka, či časť pacientov nemala už 
CP pred akútnym atakom, keďže, ako je všeobecne známe, 
diagnostika počiatočných štádií CP je zložitá, alebo či nešlo 
u  niektorých pacientov o  prvý atak recidivujúcej akútnej 
pankreatitídy (RAP).

Autori článku tiež udávajú, že v 69,6 % išlo o ťažkú pankrea-
titídu, tento údaj sa však odlišuje od výsledkov metaregresnej 

analýzy, ktorú vykonali Sankaran et al, v ktorej sa ukázalo, že 
závažnosť iniciálnej epizódy AP nie je signifikantnou determi-
nantou progresie AP do CP [7]. Oproti tomu napr. Bartilsson 
et al uvádzajú, že rizikovým faktorom sú systémové kompli-
kácie, peripankreatické nekrózy s orgánovým zlyhaním [9].

Odlišné je aj zistenie autorov článku, ktorí našli rovnaké 
zastúpenie mužov a žien (51,8 % vs 48,2 %), zatiaľ čo me-
taanalýza ukázala signifikantne vyššiu progresiu z AP do 
CP u  mužov. Tento rozdiel môže byť spôsobený aj tým, 
že v  súbore, ktorý v  článku autori uvádzajú, bolo aj po-
merne vysoké percento pacientov s biliárnou pankreatití-
dou (ktorá dominuje predovšetkým u žien). Prekvapivé je, 
že aj viaceré literárne údaje poukazujú rovnako ako autori 
na to, že do CP prechádza aj akútna biliárna pankreatitída. 
Potom by azda bolo správne, keby v klasifikácii TIGAR-O 
existovala aj „chronická biliárna pankreatitída“. Veď nako-
niec chronická prítomnosť konkrementov v  choledochu 
môže viesť k opakovaným epizódam zvýšenia tlaku v pan-
kreatických vývodoch, a  tým k opakovanej autodigescii, 
zápalu a nakoniec aj k pankreatickej fibróze, teda proce-
som, ktoré sú charakteristické pre CP.

Vo všeobecnosti sa v súčasnosti uznáva, že základnými ri-
zikovými faktormi transformácie AP do CP je alkohol a faj-
čenie [7]. Autori poukazujú aj na ďalšie faktory, obezitu, 
metabolický syndróm a stredný vek, hoci v iných prácach 
sa udáva, že vek nemá signifikantný vplyv na prevalenciu 
prechodu AP do CP. Poukazuje sa tiež na to, že významným 
faktorom môžu byť aj genetické faktory (napr. variácia Clau-
din-2 lokusu je evidentne asociovaná so zvýšeným rizikom 
prechodu AP do CP). Je pravdepodobné, že ďalšie poznatky 
rozšíria naše vedomosti aj v tomto smere [10].

Celkove považujem prácu Bojkovej et al za veľmi prí-
nosnú, ktorá obohacuje naše poznatky o  možnej etiopa-
togenéze CP a  rizikových faktoroch, ktoré prispievajú 
k prechodu AP do CP. Poznanie týchto faktorov môže byť 
pozitívne z  hľadiska možnej prevencie vzniku niektorých 
CP. 
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