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Souhrn
Úvod: Jedním z onemocnění, které je potenciálním rizikovým stavem pro vznik chronické pankreatitidy, je pankre-
atitida akutní. Materiál: Z celkového počtu 231 osob, které bylo sledovaných s diagnózou chronické pankreatitidy, 
56 nemocných bylo iniciálně léčeno s akutní pankreatitidou (24,2 %). V intervalu 12–24 měsíců od prvé ataky akutní 
pankreatitidy jejich stav postupně progredoval do obrazu pankreatitidy chronické. Osoby zařazené do studie po 
1. atace akutní pankreatitidy abstinovaly, během období jejich sledování nebyla recidiva akutní pankreatitidy pro-
kázána. Výsledky: V etiologii akutní pankreatitidy převládal alkohol (55,3 %), biliární etiologie byl prokázána v 35,7 %. 
Dle revidované Atlantské klasifikace byla u 69,6 % nemocných stanovena pankreatitida těžká, ostatní nemocní 
splnili kritérium formy intermediární, nemocní s lehkou formou nebyli zařazeni. Závěr: Významnými přítomnými 
rizikovými faktory bylo kouření a obezita a u 18 %, resp. u 25,8 % nemocných byl zjištěn pankreatogenní diabe-
tes mellitus. Přitom 88,1 % nemocných trpících akutní pankreatitidou byli kuřáci. Největší počet osob s chronic-
kou pankreatitidou po atace pankreatitidy akutní byl v produktivním věku, tj. 25–50 let. Do chronické pankreati-
tidy nepřechází pouze akutní pankreatitida alkoholická, ale nalezli jsme tento přechod i u pankreatitidy biliární 
etiologie.

Klíčová slova: akutní pankreatitida – chronická pankreatitida – kouření – obezita – pankreatogenní diabetes 
mellitus 

Chronic pancreatitis diagnosed after the first attack of acute pancreatitis
Summary
Introduction: One of the diseases involving a potential risk of developing chronic pancreatitis is acute pancreatitis. 
Material: Of the overall number of 231 individuals followed with a diagnosis of chronic pancreatitis, 56 patients 
were initially treated for acute pancreatitis (24.2 %). Within an interval of 12- 24 months from the first attack of acute 
pancreatitis, their condition gradually progressed to reached the picture of chronic pancreatitis. The individuals 
included in the study abstained (from alcohol) following the first attack of acute pancreatitis and no relapse of 
acute pancreatitis was proven during the period of their monitoring. Results: The etiology of acute pancreatitis 
identified alcohol as the predominant cause (55.3 %), biliary etiology was proven in 35.7 %. According to the revised 
Atlanta classification, severe pancreatitis was established in 69.6 % of the patients, the others met the criterion for 
intermediate form, those with the light form were not included. Conclusion: Significant risk factors present among 
the patients were smoking, obesity and 18 %, resp. 25.8 % had pancreatogenous diabetes mellitus identified. 
88.1 % of the patients with acute pancreatitis were smokers. The majority of individuals with chronic pancreatitis 
following an attack of acute pancreatitis were of a productive age from 25 to 50 years. It is not only acute alcoholic 
pancreatitis which evolves into chronic pancreatitis, we have also identified this transition for pancreatitis of biliary 
etiology.

Key words: acute pancreatitis – chronic pancreatitis – smoking – obesity – pancreatogenous diabetes mellitus
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Úvod
Chronická pankreatitida je dle etiologicky rizikových 
faktorů dělena dle klasifikace TIGARO z roku 2001. Název 
klasifikace je složen z  prvých písmen názvů jednotli-
vých etiologicky rizikových faktorů (Toxicko-metabo-
lické, Idiopatické, Genetické, Autoimunitní Rekurentní 
a závažná akutní pankreatitida a Obstruktivní) [1]. Nej-
častějším etiologickým rizikovým faktorem v  industri-
álně vyspělých evropských zemích je alkohol. Incidence 
chronické pankreatitidy v zemích střední Evropy je udá-
vána v rozmezí 7–10 %, s nejvyšší popsanou incidencí 
ve Finsku – 23 [2]. Definice chronické pankreatitidy one-
mocnění charakterizuje jako trvale progredující stav, při 
němž hraje zásadní roli proces fibrotizace žlázy. Pankre-
atický parenchym je tak postupně nahrazován vazivem, 
což má za důsledek nejprve objevení se exokrinní, ter-
minálně i endokrinní pankreatické nedostatečnosti.

Akutní pankreatitida, jejíž etiologie je nejčastěji alko-
holická anebo biliární, je v poslední době popisována 
jako jeden z  faktorů indukujících proces změn, které 
charakterizují chronickou pankreatitidu [3]. Zásadním 
patogenetickým mechanizmem je autodigesce žlázy, 
při níž jsou intrapankreatické funkčně neaktivní proen-
zymy intrapankreaticky aktivovány, což vede k „samo-
natravování“ pankreatického parenchymu.

V roce 1994 Ammann et al prokázali na reprezenta-
tivním souboru osob hodnoceném za období 15letého 
sledování, že alkoholem indukovaná forma akutně reci-
divující pankreatitidy přechází až v  80  % případů do 
formy pankreatitidy chronické [4,5]. Práce Pelliho et 
al z  Finska zveřejněná v  roce 2008  nalezla rovněž vý-
znamný podíl alkoholu (25–45  % osob) na  rekurenci 
pankreatitidy po prvním výskytu akutní pankreatitidy 
vyvolané alkoholem [6]. Údaje o tom, jak často dochází 
k  vývoji akutní pankreatitidy do stadia chronické pan-
kreatitidy, se však v různých studiích liší. Ve studii Lankis-
che et al byla progrese z akutní formy do formy chronické 
prokázána pouze ve 4 % případů [7], zatímco studia Noj-
gaarda et al [8] nebo japonská studie Takeyamy [9] zjis-
tila přechod akutní pankreatitidy do chronické formy 
v 15 %, resp. ve 24 % všech sledovaných případů. V roce 
2012 zveřejnil Yadav et al velkou studii, do níž bylo zahr-
nuto 7 456 osob postižených akutní pankreatitidou za 
období let 1996–2005. U  sledovaných byla prokázána 
28 % etiologie biliární, v 19 % alkoholová a vysoké zastou-
pení (36 %) měla idiopatická forma. Diagnóza chronické 
pankreatitidy za následné období 40 měsíců byla potvr-
zena u 12,8 % nemocných. Nezávislými rizikovými faktory 
byl alkohol a kouření [10].

Cíl studie
V  naší studii jsme iniciálně hodnotili data souboru 231 
osob sledovaných dlouhodobě pro diagnostikovanou 
chronickou pankreatitidu. Zajímalo nás, zda jsou v tohoto 
soboru nemocní, kteří v anamnéze udávají ataku akutní 
pankreatitidy, po které vznikla v průběhu dalšího sledo-
vání pankreatitida chronická, aniž byla v  období mezi 
prvou atakou a diagnózou chronické pankreatitidy dia-

gnostikována další ataka akutní pankreatitidy. Získali 
jsme tak soubor 56 osob dispenzarizovaných s verifiko-
vanou chronickou pankreatitidou, u nichž byla iniciálně 
diagnostikována akutní pankreatitida. Diagnóza chro-
nické pankreatitidy byla stanovena v  průběhu pravi-
delné 12–24měsíční dispenzarizace.

Materiál a metodika
Hodnoceno bylo 56 jedinců (24,2 %) ze souboru 231 ne-
mocných s  chronickou pankreatitidou, v  jejichž před-
chorobí byla prokázána jediná ataka akutní pankreati-
tidy a  u nichž v  rámci dispenzarizace po atace akutní 
pankreatitidy byla diagnostikována s odstupem 12–24 
měsíců pankreatitida chronická. 

Časovým úsekem, během kterého došlo k  zařazení 
nemocných do studie, bylo období let 2005–2013. Dia-
gnóza akutní pankreatitidy byla stanovena na základě 
klinických symptomů, elevace hladiny sérové amylázy 
nad 3jnásobek normy a  pozitivních markerů akutní 
pankreatitidy, pomocí zobrazovacích metod. Hodno-
cení stupně závažnosti postižení pankreatu bylo prove-
deno dle revidované Atlantské klasifikace [11]. Diagnóza 
pankreatitidy chronické byla stanovena dle pozitivních 
kritérií zobrazovacích metod: všichni nemocní absol-
vovali ultrasonografické vyšetření břicha, vyšetření vý-
početní tomografií (CT), magnetickou rezonanční cho-
langiopankreatografii (MRCP) anebo endoskopickou 
retrográdní cholangiopankreatografií (ERCP). Elektivně 
byla do škály diagnostického vyšetřování zařazena en-
dosonografie. Diagnóza chronické pankreatitidy byla 
uznána jako diagnóza jistá, jestliže 2 z uvedených vyšet-
ření prokázala morfologické změny ve smyslu chronické 
pankreatitidy. Ve vztahu k  prokázané chronické pan-
kreatitidě byla hodnocena etiologie akutní pankrea-
titidy. Nemocní byli rozděleni dle pohlaví a věku a sa-
mostatně jsme posuzovali vybrané rizikové faktory – tj. 
kouření, obezita, metabolický syndrom. Hodnocen byl 
také výskyt pankreatogenního diabetu.

Osoby zařazené do studie potvrdily, že po 1. atace 
akutní pankreatitidy abstinují a že před atakou nebyly ch-
ronickými, pravidelnými poživateli alkoholu. V námi hod-
noceném období nebyla zaznamenána u žádného paci-
enta recidiva akutní pankreatitidy, a to po dobu 24 měsíců 
od 1. ataky akutní pankreatitidy, tedy v období, ve kterém 
byli nemocní pravidelně sledováni. 

Osoby zařazené do studie, které uvedly recidivu 
akutní pankreatitidy, případně osoby, u  nichž nebylo 
možno vyloučit, že nejsou potátory, nebyly do hodno-
cení zařazeny.

Výsledky
Průměrný věk celého hodnoceného souboru činil 52 let. 
Zastoupení mužů a  žen bylo v  souboru vyrovnané – 
51,8 % vs 48,2 %. Z etiologických faktorů byl více než 
v 50 % případů nalezen alkohol (55,3 %), v 35,7 % pak 
byla etiologie biliární a  v  7,2  % etiologie idiopatická. 
U 1 z nemocných bylo pravděpodobně příčinou akutní 
pankreatitidy tupé poranění břicha. 
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V našem souboru bylo zařazeno dle revidované At-
lantské klasifikace 69,6 % osob do kategorie těžká forma, 
onemocnění ostatních jsme hodnotili jako formu inter-
mediární. V  souboru nebyl zastoupen nikdo s  lehkou 
formou nemoci. Ve skupině s  alkoholickou etiologií 
akutní pankreatitidy prodělalo více než 80 % nemocných 
těžkou formu onemocnění, zatímco u biliární etiologie 
(55,0  % nemocných) převládala středně těžká forma 
onemocněné. U  idiopatické formy akutní pankreati-
tidy jsou čísla zkreslena malým počtem osob (tab. 1).

Nejpočetnější skupina osob, u  nichž byla po atace 
akutní pankreatitidy diagnostikována pankreatitida 
chronická, se nacházela ve věkovém rozmezí 25–50  let 
(64,5 %). U těchto osob byl nejčastější etiologií akutní 
pankreatitidy alkohol. U  formy biliární činilo zastou-
pení 40 % nemocných, ale stejné zastoupení jsme na-
lezli i ve skupině osob ve věku do 25 let. U idiopatické 
akutní pankreatitidy příslušeli 3 ze 4 nemocných rovněž 
do věkové skupiny 25–50 let.

Za obezitu byly považovány hodnoty BMI vyšší než 
30. Tyto hodnoty, respektive obezita byla nalezena 
v 67,7 % případů u osob s alkoholem vyvolanou formou 
akutní pankreatitidy a v 75 % u osob s formou biliární. 
Metabolický syndrom, hodnocený dle kritérií pro tzv. 
asociovaný metabolický syndrom [12], byl nalezen pře-
kvapivě ve více než 50 % případů jak u formy alkoho-
lové, tak u formy biliární. Kuřáky, kteří vykouřili více než 
10 cigaret denně, jsme nalezli především u formy alko-
holové – 87,1 %, ale ve více než 30 % i u formy biliární. 

V  malé skupině akutní pankreatitidy idiopatické byl 
1 kuřák.

Diabetes mellitus, který byl diagnostikován v časové 
souvislosti s  prodělanou atakou akutní pankreatitidy, 
byl prokázán u 25,8 % osob s pankreatitidou alkoholic-
kou, v 18 % u osob s biliární etiologií.

Z  našich výsledků lze vyvodit, že kouření, obezita, 
metabolický syndrom a střední věk, jsou u akutní pankre-
atitidy i u pankreatitidy chronické rizikovými faktory, při 
jejichž přítomnosti může již po prvé atace akutní pan-
kreatitidy nemoc přejít do formy pankreatitidy chro-
nické, u  níž bývá pankreatogenní diabetes jako kom-
plikace onemocnění přítomen až u  jedné třetiny osob 
(tab. 2).

Diskuse
V  roce 1992  Kloeppel a  Maillet [13] publikovali sdě-
lení zabývající se hypotézou vývoje akutní pankreati-
tidy v pankreatitidu chronickou z pohledu rozvoje his-
topatologických změn žlázy. Proces je označen jako 
„teorie sekvence nekróza – fibróza“. Iniciální změnou 
je přítomnost tukových nekróz v  okolí pankreatic-
kých tubulů a  duktulů. Následující fibrózní proces 
ovlivní drenáž interpankreatických vývodů a  koneč-
ným je proces progredující interlobulární a intralobulární 
fibrotizace se změnou struktury žlázy včetně její funkce. 
V  této souvislosti je významným rovněž poznatek, že 
akutní pankreatitida je z pohledu morfologa nikoliv di-
fuzní, ale fokální proces s přítomností fibrotických ire-

Tab. 1. Chronická pankreatitida po první atace akutní pankreatitidy – základní charakteristika souboru (n =56)

etiologické faktory podle klasifikace TIGARO alkohol biliární idiopatická ostatní

 31 (55,3 %) 20 (35,7 %) 4 (7,2 %) 1 (1,8 %)

průměrný věk 52 43 (33–51) 61 (52–76) 58 (50–64) 48

pohlaví muži 29 (51,8 %) 22 (71,0 %) 8 (40,0 %) 1 (25,0 %) 1

ženy 27 (48,2 %) 9 (29,0 %) 12 (60,0 %) 3 (75,0 %) 0

forma těžká 39 (69,6 %) 26 (83,8 %) 9 (45,0 %) 2 (50,0 %) 1

středně 
těžká

17 (30,4 %) 5 (16,2 %) 11 (55,0 %) 2 (50,0 %) 0

Tab. 2. Chronická pankreatitida po první atace akutní pankreatitidy – rizikové faktory (n = 56)

nezávislé rizikové kofaktory základní etiologické faktory podle klasifikace TIGARO

 alkohol biliární idiopatická ostatní

obezita  BMI > 30 21 (67,7 %) 15 (75,0 %) 1 (25,0 %) 1 (100,0 %)

metabolický syndrom  16 (51,6 %) 10 (50,0 %) 0 0

věk < 25 let 6 (19,4 %) 8 (40,0 %) 0 0

25–50 let 20 (64,5 %) 8 (40,0 %) 3 (75,0 %) 1 (100,0 %)

> 51 let 5 (16,1 %) 4 (20,0 %) 1 (25,0 %) 0

kouření > 10 cigaret denně 27 (87,1 %) 7 (35,0 %) 1 (25,0 %) 0

diabetes mellitus > 6 měsíců po atace 8 (25,8 %) 3 (15,0 %) 1 (25,0 %) 0
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gularit, které jsou známy u  chronické pankreatitidy. 
Nejen podle této teorie, ale také podle některých dal-
ších nálezů [14] přejde relabující akutní biliární pankre-
atitida jen u  části nemocných, a  to vzácně do obrazu 
pankreatitidy chronické. Vysvětlením je histomorfo-
logický průkaz především změn peripankreatických 
s  minimálním ovlivněním histomorfolgie tkáně žlázy, 
na rozdíl od pankreatitidy alkoholové. U  alkoholové 
formy akutní pankreatitidy vede obvykle intrapankre-
atické i peripankreatické postižení k progresivní fibroti-
zaci žlázy. Přesto v některých případech nacházíme vý-
značné nekrózy peripankreatické tukové tkáně, avšak 
bez významnějšího intrapankreatického postižení. Tím 
lze podle Kloeppla vysvětlit, proč některé i těžké formy 
akutní alkoholové pankreatitidy nekončí jako forma 
chronická. Konečně existují nemocní s akutní alkoholo-
vou formou nemoci, u nichž nacházíme nejen peripan-
kreatické tukové nekrózy, ale i velká ložiska intrapankre-
atických nekróz. Taková forma, především v případech 
relabující formy nemoci, vede velmi často k fibrotizaci, 
obliteraci vývodného pankreatického systému a vzniku 
chronické pankreatitidy.

V  populační studii Yadava et al [10] byla v  intervalu 
40 měsíců prokázána rekurence akutní pankreatitidy po 
prvé atace akutní pankreatitidy přibližně u 30 % sledova-
ných osob, přitom následně ke vzniku chronické pankre-
atitidy došlo pouze v 10 %. Tento nález odpovídá studii 
Lankische [7], avšak je významně nižší než ve studiích Ta-
kayemy a Nojjagarda [8,9]. Všechny zmíněné studie pro-
kázaly konzumaci alkoholu a kouření jako významný ri-
zikový faktor rozvoje chronické pankreatitidy z akutního 
onemocnění. V  této souvislosti je zajímavá další hypo-
téza vzniku chronické pankreatitidy po atace akutní pan-
kreatitidy označovaná jako teorie dvou „hitů“ [15]. Prvou 
množinou faktorů, které umožní, aby celý proces pro-
běhl, jsou preexistující faktory genetické, metabolické, 
environmentální společně s histomorfologickým poško-
zením pankreatu atakou akutní pankreatitidy a  iniciací 
imunitního systému. U většiny osob po atace akutní pan-
kreatitidy nastane vyhojení. Ovšem u podskupiny osob 
dochází k progresi, při níž se uplatní druhá část mechani-
zmů indukujících chronické změny, k nimž patří např. fak-
tory genetické, ale i např. kouření [16,17].

V naší studii, která měla odlišný design od ostatních pu-
blikovaných prací, jsme hodnotili osoby s chronickou pan-
kreatitidou diagnostikovanou v intervalu 12–24 měsíců od 
první a jediné ataky pankreatitidy akutní. Prokázali jsme, 
že nejčastějším etiologickým faktorem vzniku chronické 
pankreatitidy po atace akutní pankreatitidy byla konzu-
mace alkoholu, významným faktorem bylo kouření, obe-
zita, resp. přítomnost metabolického syndromu. Na rozdíl 
od studie Lankische [7], ale ve shodě se studií např. Yadava 
[10] nebo Takayemy [9] jsme prokázali, že přechod akutní 
pankreatitidy do formy pankreatitidy chronické je možný 
i  u biliární akutní pankreatitidy, a  nejen u  alkoholové 
akutní pankreatitidy. V této souvislosti je pravděpodobný 
pozitivní efekt optimálního načasování provedení chole-
cystektomie po atace biliární pankreatitidy.  

V našem souboru byl vznik chronické pankreatitidy po 
akutní pankreatitidě poměrně vysoký, činil více než 24 %, 
na rozdíl např. od studie Lankische [7], v  níž byla dia-
gnóza stanovena u 10 % nemocných. Většina studií vě-
nující se této problematice sledovala nemocné s akutní 
pankreatitidou dlouhodobě, přitom recidivy akutních 
vzplanutí po 1. atace jsou v nich uváděny jako základní 
proces, vedoucí k přestavbě žlázy. Je tedy otázkou, jak 
vysvětlit vznik změn po 1. atace akutní pankreatitidy, 
které jsme zaznamenali v  naší studii. Vysvětlením by 
mohl být předpoklad vztahu mezi rozsahem nekrotic-
kého procesu v pankreatu a fibrotizací v rámci hojení, 
ale i  současná přítomnost dalších rizikových faktorů, 
jako je kouření, přítomnost obezity nebo metabolic-
kého syndromu. Nakonec bude třeba identifikovat roli 
genetiky, např. v  indukci fibrogeneze, což je součástí 
pokračování námi předkládané studie.
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