ESPEN Guidelines Doporucené
postupy pro enteralni vyzivu:
Pankreas

Klicova slova: doporuceny postup (guide-
line); klinicka praxe; enteralni vyziva; per-
oralni nutricni doplnky; sondova vyziva;
pankreatitis; proteino-energetickda malnu-
trice (podvyziva), malnutrice

Souhrn: Dvé velké skupiny zanétlivych nemoci pankreatu, akutni pankreatitis a chronicka pan-
kreatitis, vyzaduji ve vyzivé odlisny pfistup, cozZ je prezentovano v tomto guideline. Tento postup
pro klinickou praxi podava na diikazech zalozena doporuceni pro pouzivani PND a sondové vy-
Zivy u téchto pacientl. Byl vyvinut interdisciplinarni skupinou expert( v souladu s oficialné akcep-
tovanymi standardy a je zalozen na vsech relevantnich publikacich od r. 1985. Postupy byly
diskutovany a pfijaty v konsensus konferenci.

U mirné akutni pankreatitdy nema enteralni vyZiva (EV) zadny pozitivni vliv na pribéh nemoci a je
doporucovana pouze u pacientd, ktefi nemohou normalné jist po 5-7 dnech. U tézké nekrotizu-
jici pankreatitidy je EV indikovana a méla by byt doplnéna parenteralni vyzivou, pokud je treba.
U vétsiny pacientd je mozna sondova vyziva peptidovymi (oligomernimi) preparaty. Podavani
vyzivy do jejuna se doporucuje, pokud gastrickd neni tolerovana.

U chronické pankreatitidy mize byt vic nez 80 % pacientd adekvatné lé¢eno normalni stravou
doplnénou pankreatickymi enzymy. 10-15 % pacientt vyzaduje nutri¢ni dopliky a ptiblizné u 5 %
je indikovana sondova vyziva.

Zkratky: EV, enterdlni vyzZiva (oboji, jak nutri¢ni dopliky, tak sondovad); IU, mezinarodni jednotky
(international units); PEG, perkutanni endoskopicka gastrostomie; MCT, mastné kyseliny o stied-
nim fetézci (medium chain triglycerides); PND, peroralni nutri¢ni dopliky

Plna verze tohoto clanku je dostupna na www.espen.org.
© 2006 European Society for Clinical Nutrition and Metabolism. VSechna prava vyhrazena.



ESPEN Guidelines Doporucené postupy pro enteralni vyzivu: Pankreas

Souhrn zavéra: Akutni pankreatitis

Subjekt Doporudeni Stupen’’ Cislo

Indikace

Mirna akutni  Enteralni vyziva neni nezbytna, jestlize pacient muze jist B 1.3

pankreatitis normalni stravu za 5-7 dni.

Enteralni vyziva béhem 5-7 dnd neméla zadny pozitivni efekt A 1.6
na pribéh nemoci a neni proto doporucéovana.

Podej sondovou vyZivu, neni-li mozny peroralni piijem pro stalou C 1.6
bolest déle nez 5 dni.

Tézka Enteralni vyZiva je indikovana, pokud je to mozné. A 1.3

nekrotizujici  Enteralni vyziva ma byt doplnéna parenteralné, je-li treba. C 1.3

pankreatitis U tézké akutni pankreatitidy s komplikacemi (piStéle, ascites, 1.8
pseudocysty) muize byt s Gspéchem podana sondova vyziva.

Podavani Sondova vyZiva je mozna u vétsiny pacientd s AP, ale miZe byt A 1.4
nutna parenteralni suplementace.

Peroralni piijem (normalni strava a/nebo PND) mohou byt C 1.10
postupné zkouseny, je-li vyfeSena obstrukce vyvodné casti

Zaludku, pokud vysledkem neni bolest a pokud jsou komplikace

pod kontrolou. Sondova vyZziva ma byt postupné odnimana, jak

ptijem vzrista.

Tézka Pouzij kontinudlni enteralni vyZivu u vSech pacientd, C 1.7

pankreatitis ktefi ji toleruji.

Cesta podani  Zkus jejunalni podani, pokud neni tolerovana gastricka vyziva. C 1.4
V pripadé chirurgického zakroku pro pankreatitidu, je mozno C 1.7
zavést peroperacné jejunostomii pro pooperacni sondovou vyZzivu.

Pri obstrukci vyvodné casti zaludku ma byt konec sondy umistén  C 1.8
distalné az za zuzeni. Pokud toto neni mozné, ma byt podana
parenteralni vyziva

Typy pfipravkt Peptidové (oligomerni) formule mohou byt bezpe¢né uZity. A 1.5
Standardni formule mohou byt vyzkouseny, jsou-li tolerovany. C 1.5

Stupen: stupen doporuceni; Cislo: odpovida ¢islu zavéru v textu.

Souhrn prohlaseni: Chronicka pankreatitis

Subjekt Doporuceni Stupen’’ Cislo

Obecné Adekvatni nutri¢ni terapie spolecné s Ié¢bou bolesti mize mit C 2.4
pozitivni dopad na nutric¢ni stav. Kaloricky pfivod se zvysi
pfi zmirnéni postprandialnich bolesti.

Indikace Vice nez 80 % pacientd mize byt |é¢eno adekvatné normalni B 2.4
stravou doplnénou pankreatickymi enzymy.

10-15 % vsech pacientd vyzaduje PND. C 2.4
Sondova vyziva je indikovana u pfiblizné 5 % pacientt C 2.4

s chronickou pankreatitidou.
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Specifické Stenéza duodena

kontraindikace

Stupen: stupen doporuceni; Cislo: odpovida cislu zavéru v textu.

1. Akutni pankreatitis (AP)

Pfedbézné poznamky: Pristup k akutni pankreatitidé
(AP) se lisi podle tize onemocnéni. 75 % pacientd ma
mirnou formu s Gmrtnosti pod 1 %?, klasifikujeme-li
podle Atlantskych kritérii'. Mortalita stoupa na 20 %,
kdyZz nemoc progreduje k tézké nekrotizujici formé3-8
a v nejtézsich pfipadech vzroste az na 30-40 %.7:2
Tézka AP spojena se systémovou zanétlivou odpovédi
(SIRS) zpuUsobuje vzestup metabolickych narokd
a muze vyustit v multiorganovou dysfunkci (MODS).
Pouziti zobrazovacich technik a laboratornich para-
metrd pomUze piedvidat progresi. Az dosud se véfilo,
Zze EV (perorélni i sondovd) ma negativni efekt na
vyvoj nemoci diky stimulaci exokrinni pankreatické
sekrece a tim naslednému zhorseni autodigestivnich
procesl ve slinivce. Dokonce i kdyZ je nutri¢ni deficit
u tézké pankreatitidy casty, byla vyziva jako soucast
terapie dlouho pomijena. | dnes je publikovano malo
takovych studii.

1.1 Jaky vliv ma akutni pankreatitida na nutri¢ni
stav a energeticky a substratovy metabolismus?

Mirna pankreatitida ma maly vliv na nutri¢ni stav
nebo metabolismus. U tézké pankreatitidy stoupa
energeticky vydej a proteinovy katabolismus (lla).

Komentai: U mirné akutni pankreatitidy je klinicky
pribéh obvykle nekomplikovany a pacienti mohou
konzumovat normalni stravu s omezenim tuku (< 30 %
celkového energetického piijmu, preferencné rost-
linny tuk) béhem 3-7 dnd. Nemoc pfilis neovliviuje
nutricni stav nebo energeticky a substratovy metabo-
lismus. Neni jasné, zda to plati i u preexistujici podvy-
Zivy, ackoliv je pravdépodobné dilezité dosahnout
v takovych pfipadech nutri¢nich narokd tim nejvhod-
néjsim zpusobem.

U AP se objevuiji jak specifické, tak nespecifické meta-
bolické zmény?® (Ib). Bazalni metabolismus stoupa diky
zanétlivému stresu a bolesti a vede k vyssimu celkové-
mu energetickému vydeji.° 80 % pacientd s tézkou
nekrotizujici pankreatitidou je v katabolismu® (Ib)
s vysokym energetickym vydejem a zvysenym odbou-
ravanim proteinu' (lla). Negativni dusikova bilance
muze byt az 40 g/den'"'?, coZz mlZe mit nepfiznivy
dopad jak na nutri¢ni stav tak na progresi choroby.
V jedné studii méli pacienti s negativni dusikovou
bilanci desetkrat vyssi amrtnost nez pacienti s vyrov-

nanou bilanci.’® Tento zavér musi byt interpretovan
opatrné, nebot Zadna studie nebyla stratifikovana
podle tize nemoci, vztah mezi dusikovou bilanci a pro-
gresi muze tedy spiSe odrazet samotnou tizi choroby.
Hladovéni delsi nez 7 dni musi byt vzdy zabranéno,
protoze proteinovy a energeticky katabolismus vede
k proteino-energetické malnutrici — a ziejmé zhorsuje
prognézu. Ukazalo se, Ze i tak kratkd doba jako pou-
hych 5 dni konzervativni terapie bez nutri¢ni podpory,
vyUstilo u muzG s téZkou pankreatitidou, ktefi byli
predtim zdravi, v téZkou proteino- energetickou mal-
nutrici s retenci tekutiny a snizenou svalovou funkci,
proporcionalné odpovidajici snizenym proteinovym
zasobam.

Hyperlipidémie se objevuje u akutni pankreatitidy
¢asto.''® Neni jasné, zda je to nasledek nemoci nebo
patogennich faktord ¢ kombinace obojiho' (Ib).
Posledni moznost se jevi pravdépodobnéjsi, protoze
sérové lipidy se béhem zotavovani z AP normalizuji.
Sama tézka hyperlipidémie muze zpUsobit AP. Zvlasté
je to problém v nejtéZsich pfipadech, kde odrazi tézké
poruchy lipidového metabolismu, vznikajici sekundar-
né v souvislosti se sepsi a [écbou.

Zvyseny metabolicky obrat a proteinovy katabolismus
nezbytné potiebuji vyssi energeticky pFijem jak z tukd
(30 %), tak ze sacharidd (50 %). 1,0-1,5 g bilkovin je
obvykle dostacujici. Sacharidy jsou nejlepsim zdrojem
kalorii, protoze podavani je jednoduché. Hypergly-
kémii jako nasledku inzulinové rezistence a v nékte-
rych pfipadech poskozeni bunék ostrdvkd, je vsak
nutno se vyhnout. Tim se limituje rychlost podavani
glukézy a v nékterych pfipadech je nezbytné uzit inzu-
lin™® (lla).

1.2 OvlivAuje nutri¢ni stav vysledky?

Ackoliv to nebylo studovano v tomto kontextu, je
pravdépodobné, Ze proteino-energetickd malnu-
trice vede k horsim vysledkim.

Komentar: Jelikoz chybi studie na toto téma, neni
mozno radné zodpovédét otazku pro AP. Musi byt
vzato v potaz, Ze podvyziva je dobfe znamy rizikovy
faktor vyssi mortality i vyssiho vyskytu komplikaci
u jinych chorob. Také si musime uvédomit, ze podvy-
Ziva se objevuje u 50-80 % chronickych alkoholikd
a zZe alkohol je nejcasté;jsi etiologii akutni pankreatiti-
dy (30-40 % pacientu).'® Nadvaha a vysoky body mass
index jsou také spojeny s horsi progn6zou.
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1.3 Je EV indikovana u akutni pankreatitidy?

U mirné akutni pankreatitidy neni EV nezbytn4,
jestlize pacient maze jist normalni stravu za 5-7
dni (B).

U tézké nekrotizujici pankreatitidy je EV indikova-
na, pokud je to mozné (A). Ma byt doplnéna
parenteralni vyZivou, je-li tfeba (C).

Komentaf: Parenterdini vyziva (PV) byla standardnim
cestou, jak pokryt nutri¢ni naroky, protoZze nevede ke
stimulaci pankreatu a zlepsuje nutric¢ni stav. Pozitivni
efekt vsak nebyl dosud potvrzen klinickymi studiemi.
Existuji dvé sledovani u mirné az stredné tézké pankre-
atitidy porovnavajici parenteraini vyzivu s lécbou bez
nutri¢ni podpory'® (Ib) nebo se sondovou vyzivou?® (1b).
Zadny rozdil v mortalité nebo komplikacich nebyl de-
monstrovan mezi dvéma rezimy ve studii, kterou pro-
vadél Sax et al.’”® Katetrové septikémie stejné jako
hyperglykémie se objevovaly signifikantné castéji ve
skupiné s PV. McClave et al. porovnavali v prospektivni,
randomizované, kontrolované studii ¢asnou EV poda-
vanou jejunalni sondou s PV u pacientld s mirnou az
stredné tézkou pankreatitidou.2° Casna EV byla zahéje-
na do 48 hodin po pfijeti do nemocnice. Nebyl nalezen
zadny rozdil ve sledovanych parametrech, pouze PV
byla ctyrikrat drazsi. Vsichni pacienti v obou skupinach
prezili.

Windsor et al.2' (Ib) srovnavali PV s EV u pacientd
s mirnou az stredné tézkou (totalni periferni PV vs.
PND) a tézkou pankreatitidou (totalni centralni PV vs.
sondova vyziva). Syndrom systémové zanétlivé odpo-
védi (SIRS) byl signifikantné oslaben u vsech enteralné
Zivenych pacientl. Sepse a multiorganové selhani,
stejné jako incidence chirurgickych zakrokd, byly redu-
kovany. Zatimco zemfeli dva pacienti ve skupiné PV,
neobjevilo se zadné umrti ve skupiné EV. Nejvétsi sla-
binou této studie je maly pocet pacientd s tézkou
pankreatitidou a markantni rozdily v pfijmu nutrientd
mezi enterdlni a parenteralni skupinou.

Dalsi studie provadéna Powelem et al.?2 nemohla tyto
nalezy potvrdit. Porovnavali ¢asnou sondovou vyzivu
u pacientd s tézkou AP s pacienty bez nutri¢ni podpo-
ry. Jednim moznym vysvétlenim je jind populace stu-
dovanych pacientd. Ve Windsorové skupiné bylo
pramérné APACHE Il 8 ve skupiné EV a 9,5 ve skupiné
PV.2" V Powellové sledovani bylo APACHE Il 13 a vice.??
V randomizované prospektivni kontrolované studii
porovnavajici EV (sondovou) vs PV u pacientl s tézkou
pankreatitidou spocitali Kalfarentzos et al.?3 (Ib) skére
u méné nez poloviny pacientl zafazenych do studie,
ale u téch, u kterych jej stanovovali, bylo prdmérné
APACHE Il skére 12,7 ve skupiné s EV a 11,8 ve skupi-
né s PV. EV byla dobfe tolerovana a byla spojena
s mensim vyskytem septickych a ostatnich komplikaci
nez PV, také byla vice nez tikrat levnéjsi.

V soucasné dobé se vyjasnilo, ze komplikace spojova-
né s PV byly casto nasledkem prezZiveni nebo dokonce

katetrové sepse.?* Van den Berghe et al. ukazali, Ze
nezavisle na zplsobu nutri¢ni podpory, redukovala
kontrola hyperglykémie inzulinem mortalitu u kriticky
nemocnych pacient.?> Hyperglykémie se mize obje-
vit u EV stejné jako u PV.

Nékolik studii u pacientd s traumaty, termickym dra-
zem a velkymi chirurgickymi vykony na gastrointesti-
nalnim traktu ukdazalo sniZeni septickych komplikaci
u EV?627 (lb), ktera také pomaha udrzovat funkce
mukézy a omezuje absorpci endotoxind a cytokin ze
stfeva.?82? U zvifat s indukovanou pankreatitidou
zabranila EV bakterialni translokaci,?° ale jestli se toto
stava u pacientl s AP, je stale nejasné.>’

Soucasné duikazy povzbudily k ¢astéjsimu pouzivani
EV u tézké akutni pankreatitidy nez PV, kdykoli je to
mozné. EV sniZuje katabolismus a chrani protein diky
svému pusobeni na produkci splanchnickych cytokin(
(down-regulaci) a modulaci odpovédi akutni faze.?'
Abou-Assi et al.3? studovali 156 pacientl s AP déle nez
12 mésicd. Béhem prvnich 48 hodin byli pacienti
[é¢eni tekutinami i.v. a analgetiky. 87 % pacientl mélo
mirnou, 10 % stfedné tézkou a 3 % tézkou formu
nemoci. Ti, ktefi se zlepsili, dostali normalni stravu, jak
nejdiive to bylo mozné. Ti, ktefi na 1é¢bu neodpovida-
li, byli randomizovani k podavani nutrientd bud' naso-
jejunalni sondou nebo parenteralné. 75 % plvodné
zarazenych pacientl se upravilo s peroralnim pFijmem
a byli propusténi béhem 4 dnd. 54 % ze skupiny son-
dové vyzivy (n = 26) a 88 % ze skupiny s PV (n = 27)
mélo stejny energeticky piijem. Pacienti se sondovou
vyzivou byli ziveni signifikantné kratsi dobu (pramér-
né 6,7 dne vs. 10,8 dne s PV) a méli signifikantné
méné metabolickych a septickych komplikaci. Hyper-
glykémie vyzadujici terapii inzulinem se objevovala
castéji u pacientd zivenych parenteralné. | pfes mensi
pocet komplikaci u EV, byla u obou skupin obdobna
mortalita. Autofi uzaviraji, Ze hypokalorickd sondova
u pacientl s AP. Jejunalni sondova vyziva mize také
snizit frekvenci relapsu bolesti u pacientd s mirnou az
stfedné téZkou AP33 Soucasnd metaanalyza Marika
a Zalogy pro TPV versus sondova vyziva u pacientd
s akutni pankreatitidou uzavira, ze sondova vyziva ma
byt preferovym zptsobem nutri¢ni podpory u pacien-
t0 s AP, protoze sondova vyziva byla asociovana se sig-
nifikantné nizsim vyskytem infekci, redukovanym
poctem chirurgickych intervenci a zkracenou dobou
hospitalizace. Nebyly zde signifikantni rozdily v mor-
talité ani v neinfek¢nich komplikacich.34

Nejsou zadné studie porovnavajici sondovou vyZivu
a peroralni ptijem.

1.4 Je sondova vyziva mozna v praxi a co je prefe-
rovany zpusob vyzZivy?

Sondova vyZiva je mozna u vétsiny pacientl s AP
(la), ale mdze byt nutna parenteralni suplementa-
ce (A).
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Jestlize neni tolerovana gastricka vyziva, ma byt
vyzkousen jejunalni pristup (C).

Komentai: Ctyfi prospektivni studie ukazaly, Ze jeju-
nalni podavani vyzivy je mozné u vétsiny pacientd
s AP20:35737 (1b). Vzacné se pfi proximalni migraci vyziv-
né sondy a nasledné stimulaci pankreatu mdze zhor-
$it AP3%8 Nemuze-li byt jejunalni sonda umisténa
naslepo nebo za pomoci fluoroskopie, je obvykle
mozné endoskopické zavedeni. V soucasné studii®®
byla potvrzena bezpecnost nasogastrické vyzivy, byly
pozorovany pouze malé rozdily v bolesti, potrebé
analgetik, koncentracich sérového CRP nebo vysledné-
ho stavu u obou metod. Zda se, Ze AP nemohla byt
prilis tézkd, jestlize bylo zachovano vyprazdnovani
Zaludku.

Ackoliv se sondova vyZiva zdd byt mozna ve vétsiné
prospektivnich studii se sondovou vyzivou u akutni
pankreatitidy, v obecnéjsich studiich, pracujicich s vét-
$imi skupinami pacientd zahrnujicimi vsechny lé¢ené
pacienty, tomu tak nebylo. Oleynikov et al. hlasi, ze
sondova vyziva nebyla moznd u vétsiny (25 z 26) pa-
cientG s tézkou AP (primérné APACHE Il 17,2 a pri-
mérné Ranson skdre 4,3 pfi prijeti) nejpravdépodobnéji
pro tézké zanétlivé zmény retroperitonea.*°

Sondova vyZiva je také moznd u ascitu a pankreatic-
kych pistéli. Ani intrajejunalné podavana glukéza ani
protein nebo tuk nestimulovaly exokrinni funkce pan-
kreatu, pokud byly podavany samostatné 4! (lll).
Pokud je podavan tuk, musi byt pravidelné monitoro-
vany hladiny sérovym triacylglycerol. Hodnoty pod
10-12 mmol/l jsou tolerovany, ale ideadlné by mély byt
hladiny sérovych lipidG drzeny v normalnim rozmezi.

1.5 Které ptipravky maji byt pouzivany u AP?

Peptidové (oligomerni) formule mohou byt uzity
bezpecné u AP (A).

Standardni formule je mozno zkusit, pokud jsou
tolerovany (C).

Komentar: Vétsina studii (u lidi i zvifat) byla provadeé-
na s peptidovymi (oligomernimi) formulemi, které tak
mohou byt doporucéeny pro vyzivu.#'#’ Jestli mohou
byt bezpecné uzity standardni formule nebo zda imu-
nomodula¢ni pfipravky maji navic dalsi efekt na pru-
béh nemoci, zlstava nejasné (IV). Dnes je béZné zacit
se standardni formuli a pokud neni tolerovana, pfejit
na oligomerni preparat.

1.6 Jak maji dostat nutricni podporu pacienti
s mirnou pankreatitidou?

U mirné pankreatitidy neméla sondova vyziva bé-
hem 5-7 dnd zadny pozitivni efekt na priibéh nemo-
ci a neni proto doporucovana (A). Peroralni pfijem
stravy ma byt vyzkousen, jakmile je to mozné.

Neni-li mozna peroralni vyZziva pro stdlou bolest
déle nez 5 dni, mad byt poddna sondova vyziva

(O).

Komentar: U mirné pankreatitidy se zpocatku poda-
vaji tekutiny a elektrolyty parenteralné. Kdyz bolesti
ustoupi, je zahajen peroralni piijem.

Pacienti s mirnou pankreatitidou mohou byt Ziveni
peroralné po kratkém obdobi hladovéni, pokud
ustoupila bolest a hladiny amylazy a lipazy klesaji*®
(Ib). Perordlni vyziva dietou bohatou na sacharidy
a proteiny, s omezenim tuku (pod 30 % celkového
energetického pfijmu) se doporucuje, ale nejsou
o tom dostupné zadné klinické studie. Je-li dieta
dobfte tolerovana, peroralni pfivod se pozvolna zvysu-
je. Nemusi byt uzivany specidlni produkty.

1.7 Jak maji dostat nutri¢ni podporu pacienti s téz-
kou pankreatitidou?

Casna EV zlepsuje pribéh tézké pankreatitidy (I11).
Kontinualni EV je proto doporucena u vsech pa-
cientq, ktefi ji toleruji (C).

V ptipadé chirurgického zdkroku pro pankreatiti-
du, je moZno zavést peroperacné jejunostomii pro
pooperacni sondovou vyzivu (C).

Komentar: U tézké pankreatitidy ma byt EV zahjena
co nejdrive, zvlasté je-li pticinou alkoholismus, ktery je
spojovan s podvyzivou'® (lb). PoZadavky na vodu,
elektrolyty a mikronutrienty musi byt hrazeny intrave-
nézni cestou a postupné podavani snizovat podle
toho, jak stoupa enteralni pfivod. Podle nazoru exper-
tl ma byt podavana EV po 24 hodin pumpou do jeju-
nalni sondy, ale ddkazy pro toto tvrzeni jsou slabé.
Bylo také doporuceno, aby sondova vyziva byla dopl-
néna PV, pokud nelze naroky pokryt enterdlné nebo
pokud jsou kontraindikace pro sondovou vyZivu
(napf. prolongovany ileus).

Jsou hlaseny dvé studie pouzivajici specialni formule.
V malé studii?® srovnavajici pfipravek bohaty na gluta-
min a obsahujici vldkninu multifibre se standardnim
pfipravkem s vldkninou, méla formule bohata na glu-
tamin dobry efekt na obnovu IgG, IgM proteinG a zkra-
ceni choroby. Druhd studie zkoumala efektivitu
podavani probiotika Lactobacillus plantarum 229v
sondou u pacientl s tézkou AP.#° 29 pacientd dostalo
Zivé bakterie s ovesnou vlakninou, 23 pacientd ten
samy pfipravek, ale s bakteriemi usmrcenymi teplem.
Ve skupiné s Zivymi bakteriemi se pouze u jednoho
pacienta vyvinula septickd pankreatickd komplikace
vyzadujici chirurgicky zdkrok. V kontrolni skupiné se
vyvinuly takové komplikace u sedmi pacientd
(P<0,023). Tato pozorovani jsou zajimava, ale v sou-
casnosti nelze doporucit tento piistup na podkladé
této malé studie. K potvrzeni téchto vysledkd jsou
tieba vétsi studie.
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Deficit thiaminu a tudiz zvySené naroky jsou bézné
zvlasté u alkoholikl. Proto je navic doporucovana in-
travenézni suplementace.

V jedné studii®® se ukazalo, Ze pacienti se téZkou AP
maji nedostatek selenu a profitovali ze suplementace
selenem. Tyto vysledky musi byt potvrzeny dalSimi stu-
diemi; na druhou stranu Ize poradit kontrolu, zda pfi-
pravek EV, ktery si vybirame, obsahuje selen.

Pfechod ze sondové vyzivy na peroralni piijem ma byt
brzky a postupny podle klinické situace a pribéhu
choroby (IV). VSeobecné platné doporuceni neni
mozno vydat.

Septické komplikace jsou dllezitymi pticinami zvyse-
ného klidového energetického vydeje.’®"" Protoze
u AP nevykazuje Harris Benedictova rovnice pfesny
odhad energetického vydeje, méla by byt provedena
indirektni kalorimetrie, pokud to jde (lla). Vysledky
musi byt interpretovany opatrné, nebot indirektni
kalorimetrie tvofi jen <¢ast celkového obrazu.
Ptinejlepsim hodnoti pacientovu zakladni potiebu
a tak pomaha formulovat pfiméreny predpis. Mélo by
se zabranit preziveni v akutni fazi. Poté mohou kalorie
postupné nardstat, dokud nejsou naroky pokryty.

1.8. Jak je management vyzivy ovlivnén komplika-
cemi?

U tézké AP s komplikacemi (pistéle, ascites, pseu-
docysty) muze byt s Uspéchem podavana sondova
vyZziva. Pii obstrukci vyvodné casti Zaludku ma byt
konec sondy umistén distalné az za zuzeni. Pokud
toto neni mozné, ma byt podana parenteralni vyzi-
va (Q).

Komentar: Poooperacni sondova vyziva byla Uspésna
v jedné malé studii.3¢ Neexistuji zadné kontrolované
studie o vyZivé pacientd s AP a obstrukci vyvodné ¢asti
Zaludku, proto nemize byt vydano zadné vieobecné
platné doporuceni. Nutri¢ni podpora musi byt plano-
vana podle klinického stavu a pribéhu choroby.

1.9 Jsou kontraindikace EV?
Nejsou znamy zadné specifické kontraindikace EV.

Komentar: JelikoZz nejsou zadné prospektivni studie,
nutricni terapie se fidi klinickou situaci. Podle nazoru
expertd ma byt EV vyzkousena vzdy, kdyZz neni mozny
adekvatni pfijem normalni stravy. Pfi distenzi Zaludku
prokazaly dvouluminové sondy, umoznujici zivit do
jejuna a soucasné odsavat zalude¢ni obsah, svij pfi-
nos (IV). Udrzovani integrity mukdzy je povazovano za
ddlezité. U lidi se vSak jen vzacné hodnoti zmény
mukozy (architektura klkd nebo stfevni propustnost).
Ani jeden z téchto parametr( neukazal spojitost s bak-
terialni translokaci, ackoliv existuji dikazy o stfevnim
puvodu sepse u akutni pankreatitidy.”’ Maly objem

enteralni formule podavany do jejuna a doplnény
parenteralné ma byt uvazen.?’:52 V roce 1990 sledova-
li Kudsk et al. jedenact pacientd, u nichz byla zavede-
na katetrova jejunostomie béhem laparotomie pro
komplikace tézké pankreatitidy. Méli pouze jedenkrat
unik okolo sondy.3® Hernadez-Aranda et al. nenalezli
zadny rozdil mezi pacienty s pooperacni PV a EV
podavanou jejunostomii.”® Jejunostomie ale maji byt
zavadény pouze, je-li riziko Uniku nebo dislokace
sondy minimalni.

1.10 Jak a kdy mohou byt pacienti odpojeni od
sondové vyzivy?

Peroralni pfijem (normdlni strava a/nebo PND)
mohou byt postupné zkouseny, je-li vyieSena
obstrukce vyvodné casti zaludku, pokud vysled-
kem neni bolest a pokud jsou komplikace pod
kontrolou. Sondova vyZziva ma byt postupné odni-
mana, jak pfijem vzrista (C).

Komentar: Soucasné zde jsou pouze dvé studie sle-
dujici zavadéni peroralniho pfijmu.?*48 Ve studii
Levyho et al. zaZilo 21 % pacientd navrat bolesti v prv-
nim a druhém dnu p.o. pfijmu. Jako rizikovy faktor
relapsu bolesti*® byly identifikovany koncentrace séro-
vé lipazy vice nez 3x zvysené nad horni limit normal-
niho rozmezi a vyssi Baltazarovo skére CT na pocatku
p.o. piijmu (lla).

2. Chronicka pankreatitis

Pifedbézné poznamky: Alkohol je etiologickym fakto-
rem u 60-70 % pacientl s chronickou pankreatitidou.
Jiné priciny jsou mnohem méné casté (obstrukce pan-
kreatického vyvodu, pancreas divisum, dédi¢né nebo
tropické nemoci). Mezi 15 % a 35 % se u pacientd
nevyskytuje zadna zjevna soubézna nemoc (idiopatic-
ka chronickéd pankreatitis).>*

Morfologické zmény zahrnuji edém, akutni zanét
a nekrézu, naroubované na pozadi chronickych zmén
jako je fibréza, kalcifikace, zanét a ztrata exokrinni
tkdné.>>>¢ V prabéhu chronické pankreatititdy se
postupné snizuje sekrece enzymi, coZz ma za nasledek
maldigesci se steatorrheou a azotorrhoeu, kdyz je zni-
ceno vice nez 90 % tkané slinivky. V tomto stadiu
nemoci se také vyviji diabetes, coz je zpUsobeno ztra-
tou beta bunék pankreatu, které produkuji inzulin.

2.1 Jak ovliviuje chronicka pankreatitis nutricni
stav a metabolismus?

Proteino-energetickd malnutrice se objevuje casto
v terminalni fazi chronické pankreatitidy, ¢astecné
diky anorexii indukované bolesti a ¢aste¢né pokra-
Cujici konzumaci alkoholu.
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30-50 % pacientd s chronickou pankreatitidou ma
zvyseny klidovy energeticky vydej.

Komenta¥r: Bfisni bolesti, malabsorpce a diabetes
mellitus jsou komplikace, které maji negativni dopad
na nutri¢ni stav u chronické pankreatitidy. Jsou-li exo-
krinni (lipaza a trypsin) a endokrinni funkce slinivky
snizeny o vice nez 90 %, je vysledkem maldigesce
a diabetes mellitus. V casnych stadiich nemoci je vice
tangovano vstiebavani tuku nez proteind a sachari-
dd®7°8 (lla) a vysledkem je steatorrhea, ackoliv se
zhorsovanim funkci a Ubytkem lipdzy a trypsinu se
muze vyvinout i azotorrhea.

U 30-50 % pacientd s chronickou pankreatitis se obje-
vuje zvyseny klidova energeticky vydej.>® Nasledkem
steatorrhey jsou deficity vitamind A, D, E a K067, Byly
popsany i specifické deficity Ca, Mg, Zn, thiaminu
a kyseliny listové (lla).

2.2 Ovliviuje nutri¢ni stav vysledky?

Stupen podvyzivy pravdépodobné koreluje s kom-
plikacemi a ma negativni vliv na vysledny stav (V).

Komentar: Nejsou zadné specifické studie na toto
téma.

2.3 Jaké jsou cile nutri¢ni terapie?

Hlavnim cilem je ovlivnit malabsorpci a predejit
podvyzivé.

Komentaf: V pozdéjsich stadiich chronické pankreati-
tidy je castad ztrata hmotnosti diky snizenému kalo-
rickému pfijmu (bolest, persistujici pfijem alkoholu)
a malabsorpci makronutrientd. PodvyZiva je tedy
bézna u pacientl s chronickou pankreatitidou a jeji
tize je jednim z nejvétsich faktorG predikujicich kom-
plikace a vysledky.

2.4 Jaké jsou moznosti lécby?

Vice nez 80 % pacientd muze byt l1é¢eno adekvat-
né normdlni stravou doplnénou pankreatickymi
enzymy (B).

10-15 % vsech pacientld vyzaduje PND (C).
Sondova vyZiva je indikovana u pfiblizné 5 % pa-
cientd s chronickou pankreatitidou (C).

Adekvatni nutricni terapie spolecné s |écbou boles-
ti mlze mit pozitivni dopad na nutri¢ni stav.
Kaloricky ptivod se zvysi pfi zmirnéni postprandi-
alnich bolesti (C).

Komentaf: Standardnimi terapeutickymi prostredky
u chronické pankreatitidy jsou abstinence alkoholu
a kontrola bolesti (lla). Témito prostiedky mize byt

obecné dosazeno zlepsSeni nutricniho stavu. Jsou-li
nutna analgetika, maji byt podavana pred jidlem, pro-
toze zmirnéni bolesti po jidle zvysi prijem jidla. Zda
abstinence alkoholu zlepsi vysledny stav, je tézké ¥ici,
nebot data jsou rozporna.>* Exokrinni pankreaticka
insuficience se manifestuje steatorrheou (vylucovani
tuku stolici >7 g/den). Pti dieté s omezenim tukd (0,5
g/kg a den) je mozna ¢aste¢na kontrola symptomd
(lla). Pankreatické enzymy podavané s jidlem o nor-
malnim obsahu tuku (30 % celkového energetického
pfijmu) jsou zakladem lécby.

Glukézova intolerance se objevuje ve 40-90 % vsech
pfipadu s tézkou insuficienci pankreatu (lla). U 20-30 %
viech pacientd se manifestuje diabetes spojeny s na-
rusenym uvoliovanim glukagonu.6-%4 Sekrece gluka-
gonu je snizena také u diabetu 1. typu po nékolika
letech, coZ narusuje kontraregulaci a zpUsobuje vétsi
nachylnost pacientd k hypoglykémiim pfi 1é¢bé inzuli-
nem.

Normalni jidlo je dostadujici ve vétsiné pfipadd, ale je-
li kaloricky pfijem nizky, PND s nenastépenymi pro-
teiny a pankreatické enzymy mohou byt ordinovany.
Nejsou-li dobfe tolerovany, mély by se zkusit peptido-
vé (oligomerni) PND, které jsou pravdépodobné efek-
tivnéjsi nez PND s celymi proteiny (lll). Palatabilita
peptidovych doplnkd je mala a ochota uzivat je (kom-
pliance) je Spatna.

Redukce steatorrhey a adekvatni pfijem energie jsou
pankreatitidy.

Lécba exokrinni pankreatické insuficience zacina pro-
fesionalnim nutri¢nim doporucenim stejné jako sub-
stituci pankreatickych enzym.%° Jist ¢asto malé porce
je dllezité pro dosazeni adekvatniho pFijmu. Dieta ma
byt bohatd na sacharidy a proteiny, ackoliv pfijem
sacharidd muze puUsobit problémy pfi interkurentnim
diabetu. Pfijem bilkovin 1,0-1,5 g/kg je dostatecny
a je dobte tolerovan. 30 % kalorii mGze byt zpocatku
podavano v tuku, ktery je dobfe snasen, zvlasté v pfi-
padé rostlinnych olejd.

Neni-li mozno dosdhnout ptimérené hmotnosti a pre-
trvava steatorrhea, mohou byt podavany triacylglyce-
roly se stfednim fetézcem (MCT)38:¢ (1ll). MCT mohou
byt doporuceny protoZe se vstfebavaji nezavisle na
lipaze. MCT vSak maji nizsi energetickou denzitu (8,3
kcal/g), nejsou pfilis chutné a mohou zpUsobovat ved-
lejsi Gcinky jako bolesti bficha, nausea a prijem. Dieta
ma mit nizky obsah vlakniny, nebot vlaknina absorbu-
je enzymy a vede ke snizenému pfijmu Zivin. Vitaminy
rozpustné v tucich (vitaminy A, D, E, K) spolecné
s ostatnimi mikronutrienty maji byt suplementovany,
je-li klinicky ztejmy deficit.5?

Mnoho preparatl s enzymy je dostupnych, lisi se
obsahem enzymd i farmakologickou ptipravou.6’-6°
Pfiméfeny pfijem enzymovych ptipravkd je klico-
vy.67.70-72 (lb). Pfi rezistenci na spravnou terapii,
navzdory spravné dieté, dobré komplianci, spravnému
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farmakologickému pfipravku a davce enzymd, mohou
byt pfidany H,-blokatory nebo inhibitory protonové

pum py.70,73,74

Vliv enzymovych pfipravkd na bolest je rozporny.”>7¢
EV je indikovana, pokud pacient nemize vstfebat
dostatek kalorii (pro bolesti nebo pyloro-duodenalni

studie ukazujici efektivitu tohoto postupu, ktery je
zalozen na klinické zkusenosti.

PV je indikovana pouze, kdyz EV neni mozna, napfi-

stendézu zpUsobenou zvétsenou hlavou pankreatu

nebo pseudocystou, pokud vahovy Ubytek navzdory
zjevné adekvatnimu normalnimu jidlu, béhem akut-
nich komplikaci (akutni pankreatitida nebo pistéle)

nebo pred operaci. Doporucuje se podavat EV jejunal-

ni sondou (IV). Pro dlouhodobou terapii je nejlepsi
perkutanni endoskopicka gastrostomie (PEG) s jeju-

nalni sondou. Peptidova oligomerni nebo aminokyse-

linova elementarni formule se doporucuje podavat
pies noc (IV). Nejsou dostupné zadné dlouhodobé
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