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V predkladanom ¢isle ¢asopisu Vnitini Iékafstvi najde cita-
tel zaujimavu pracu ostravskych autorov o tom, ze akutna
pankreatitida (AP) méze prejst do chronickej pankreatitidy
(CP) s uvedenim niektorych faktorov, ktoré k tomuto pro-
cesu vedu.

Uvedend problematika prechodu AP do CP je stdle
v centre pozornosti pankreatolégov. V predchadzaju-
com obdobi (Cambridge classification 1984) boli povazo-
vané AP a CP za velmi rozdielne chorobné jednotky bez
vzajomnej suvislosti [1]. AP bola povazovana za ,self limi-
ting disease”, pri ktorom pankreas sa pocas rekonvales-
cencie kompletne upravi [2].

Klasifikacia pankreatitidy v Marseille z roku 1985 pripus-
tala takyto proces, aviak iba velmi zriedkavo [3]. Tedria tzv.
fibréza - nekréza predpoklada, Zze poskodenie pankreasu
pri AP vedie k zdpalu, obstrukcii pankreatickych duktov
a k naslednej tvorbe fibrézneho tkaniva, co je charakteris-
tické pre CP [4].

Navyse sa zdalo, Ze do CP moéze prejst iba tazkd akutna
pankreatitida, ako je uvedené v klasifikacii TIGAR-O z roku
2001 [5].

Postupne sa v3ak, s rozsirovanim poznatkov, nazor na
tuto problematiku menil. Tedria SAPE (sentinel acute pan-
creatitis event) suponuje koncept prechodu AP do CP. Tato
tedria predpoklada, ze prvy atak AP vedie k zapalu pan-
kreasu, ¢co méze viest k CP, kedZe zapal vedie k opakova-
nej pankreatickej |ézii, ¢o je podkladom rekurentnych AP
(RAP) [6].

Vysledky dalsich studii ukazuiju, Ze u pacientov s inicial-
nym atakom AP je prevalencia RAP 22 % a frekvencia CP
10% [7]. K podobnému vysledku dospeli aj Yadav et al, ktori
udavaju, Ze diagnéza CP po prekonanej AP po 40 mesia-
coch sa zistila u 12,8 % [8]. Bojkova et al vSak udavaju takyto
prechod az u 24,2 % pacientov, a to v intervale 12-24 me-
siacov. Naskytd sa viak otazka, ¢i cast pacientov nemala uz
CP pred akutnym atakom, kedZe, ako je vSeobecne zndme,
diagnostika pociato¢nych stadii CP je zlozitd, alebo ¢i neslo
u niektorych pacientov o prvy atak recidivujucej akutnej
pankreatitidy (RAP).

Autori ¢lanku tiez udavaju, ze v 69,6 % islo o tazku pankrea-
titidu, tento Udaj sa viak odlisuje od vysledkov metaregresnej

analyzy, ktord vykonali Sankaran et al, v ktorej sa ukazalo, ze
zavaznost inicidlnej epizédy AP nie je signifikantnou determi-
nantou progresie AP do CP [7]. Oproti tomu napr. Bartilsson
et al uvadzaju, ze rizikovym faktorom su systémové kompli-
kacie, peripankreatické nekrézy s orgdnovym zlyhanim [9].

Odlisné je aj zistenie autorov ¢lanku, ktori nasli rovnaké
zastupenie muzov a Zien (51,8 % vs 48,2 %), zatial ¢o me-
taanalyza ukazala signifikantne vy3siu progresiu z AP do
CP u muzov. Tento rozdiel méze byt sposobeny aj tym,
Ze v subore, ktory v ¢lanku autori uvadzaju, bolo aj po-
merne vysoké percento pacientov s bilidrnou pankreatiti-
dou (ktora dominuje predovsetkym u zZien). Prekvapivé je,
Ze aj viaceré literdrne Udaje poukazuju rovnako ako autori
na to, ze do CP prechadza aj akutna bilidrna pankreatitida.
Potom by azda bolo spravne, keby v klasifikicii TIGAR-O
existovala aj ,chronicka bilidrna pankreatitida“. Ved' nako-
niec chronickd pritomnost konkrementov v choledochu
méze viest k opakovanym epizédam zvysenia tlaku v pan-
kreatickych vyvodoch, a tym k opakovanej autodigescii,
zapalu a nakoniec aj k pankreatickej fibréze, teda proce-
som, ktoré su charakteristické pre CP.

Vo vieobecnosti sa v sti¢asnosti uzndva, ze zakladnymi ri-
zikovymi faktormi transformacie AP do CP je alkohol a faj-
Cenie [7]. Autori poukazuju aj na dalsie faktory, obezitu,
metabolicky syndrém a stredny vek, hoci v inych pracach
sa udava, ze vek nema signifikantny vplyv na prevalenciu
prechodu AP do CP. Poukazuje sa tiez na to, Ze vyznamnym
faktorom moézu byt aj genetické faktory (napr. variacia Clau-
din-2 lokusu je evidentne asociovand so zvysenym rizikom
prechodu AP do CP). Je pravdepodobné, Ze dalsie poznatky
rozsiria nase vedomosti aj v tomto smere [10].

Celkove povazujem pracu Bojkovej et al za velmi pri-
nosnu, ktord obohacuje nase poznatky o moznej etiopa-
togenéze CP a rizikovych faktoroch, ktoré prispievaju
k prechodu AP do CP. Poznanie tychto faktorov moze byt
pozitivne z hladiska moznej prevencie vzniku niektorych
CP.
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