
Souhrn: Dvě velké skupiny zánětlivých nemocí pankreatu, akutní pankreatitis a chronická pan-
kreatitis, vyžadují ve výživě odlišný přístup, což je prezentováno v tomto guideline. Tento postup
pro klinickou praxi podává na důkazech založená doporučení pro používání PND a sondové vý-
živy u těchto pacientů. Byl vyvinut interdisciplinární skupinou expertů v souladu s oficiálně akcep-
tovanými standardy a je založen na všech relevantních publikacích od r. 1985. Postupy byly
diskutovány a přijaty v konsensus konferenci.
U mírné akutní pankreatitdy nemá enterální výživa (EV) žádný pozitivní vliv na průběh nemoci a je
doporučována pouze u pacientů, kteří nemohou normálně jíst po 5–7 dnech. U těžké nekrotizu-
jící pankreatitidy je EV indikována a měla by být doplněna parenterální výživou, pokud je třeba.
U většiny pacientů je možná sondová výživa peptidovými (oligomerními) preparáty. Podávání
výživy do jejuna se doporučuje, pokud gastrická není tolerována.
U chronické pankreatitidy může být víc než 80 % pacientů adekvátně léčeno normální stravou
doplněnou pankreatickými enzymy. 10–15 % pacientů vyžaduje nutriční doplňky a přibližně u 5 %
je indikována sondová výživa.

Zkratky: EV, enterální výživa (obojí, jak nutriční doplňky, tak sondová); IU, mezinárodní jednotky
(international units); PEG, perkutánní endoskopická gastrostomie; MCT, mastné kyseliny o střed-
ním řetězci (medium chain triglycerides); PND, perorální nutriční doplňky
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Souhrn závěrů: Akutní pankreatitis

Subjekt Doporučení Stupeň77 Číslo

Indikace

Mírná akutní Enterální výživa není nezbytná, jestliže pacient může jíst B 1.3
pankreatitis normální stravu za 5–7 dní.

Enterální výživa během 5–7 dnů neměla žádný pozitivní efekt A 1.6
na průběh nemoci a není proto doporučována.
Podej sondovou výživu, není-li možný perorální příjem pro stálou C 1.6
bolest déle než 5 dní.

Těžká Enterální výživa je indikována, pokud je to možné. A 1.3
nekrotizující Enterální výživa má být doplněna parenterálně, je-li třeba. C 1.3
pankreatitis U těžké akutní pankreatitidy s komplikacemi (píštěle, ascites, 1.8

pseudocysty) může být s úspěchem podána sondová výživa.

Podávání Sondová výživa je možná u většiny pacientů s AP, ale může být A 1.4
nutná parenterální suplementace.
Perorální příjem (normální strava a/nebo PND) mohou být C 1.10
postupně zkoušeny, je-li vyřešena obstrukce vývodné části 
žaludku, pokud výsledkem není bolest a pokud jsou komplikace 
pod kontrolou. Sondová výživa má být postupně odnímána, jak 
příjem vzrůstá.

Těžká Použij kontinuální enterální výživu u všech pacientů, C 1.7
pankreatitis kteří ji tolerují.

Cesta podání Zkus jejunální podání, pokud není tolerována gastrická výživa. C 1.4
V případě chirurgického zákroku pro pankreatitidu, je možno C 1.7
zavést peroperačně jejunostomii pro pooperační sondovou výživu.
Při obstrukci vývodné části žaludku má být konec sondy umístěn C 1.8
distálně až za zúžení. Pokud toto není možné, má být podána 
parenterální výživa

Typy přípravků Peptidové (oligomerní) formule mohou být bezpečně užity. A 1.5
Standardní formule mohou být vyzkoušeny, jsou-li tolerovány. C 1.5

Stupeň: stupeń doporučení; Číslo: odpovídá číslu závěru v textu.

Souhrn prohlášení: Chronická pankreatitis

Subjekt Doporučení Stupeň77 Číslo

Obecně Adekvátní nutriční terapie společně s léčbou bolesti může mít C 2.4
pozitivní dopad na nutriční stav. Kalorický přívod se zvýší 
při zmírnění postprandiálních bolestí.

Indikace Více než 80 % pacientů může být léčeno adekvátně normální B 2.4
stravou doplněnou pankreatickými enzymy.
10–15 % všech pacientů vyžaduje PND. C 2.4
Sondová výživa je indikována u přibližně 5 % pacientů C 2.4
s chronickou pankreatitidou.



1. Akutní pankreatitis (AP)

Předběžné poznámky: Přístup k akutní pankreatitidě
(AP) se liší podle tíže onemocnění. 75 % pacientů má
mírnou formu s úmrtností pod 1 %2, klasifikujeme-li
podle Atlantských kritérií1. Mortalita stoupá na 20 %,
když nemoc progreduje k těžké nekrotizující formě3–8

a v nejtěžších případech vzroste až na 30–40 %.7,8

Těžká AP spojená se systémovou zánětlivou odpovědí
(SIRS) způsobuje vzestup metabolických nároků
a může vyústit v multiorgánovou dysfunkci (MODS).
Použití zobrazovacích technik a laboratorních para-
metrů pomůže předvídat progresi. Až dosud se věřilo,
že EV (perorální i sondová) má negativní efekt na
vývoj nemoci díky stimulaci exokrinní pankreatické
sekrece a tím následnému zhoršení autodigestivních
procesů ve slinivce. Dokonce i když je nutriční deficit
u těžké pankreatitidy častý, byla výživa jako součást
terapie dlouho pomíjena. I dnes je publikováno málo
takových studií.

1.1 Jaký vliv má akutní pankreatitida na nutriční
stav a energetický a substrátový metabolismus?

Mírná pankreatitida má malý vliv na nutriční stav
nebo metabolismus. U těžké pankreatitidy stoupá
energetický výdej a proteinový katabolismus (IIa).

Komentář: U mírné akutní pankreatitidy je klinický
průběh obvykle nekomplikovaný a pacienti mohou
konzumovat normální stravu s omezením tuku (< 30 %
celkového energetického příjmu, preferenčně rost-
linný tuk) během 3–7 dnů. Nemoc příliš neovlivňuje
nutriční stav nebo energetický a substrátový metabo-
lismus. Není jasné, zda to platí i u preexistující podvý-
živy, ačkoliv je pravděpodobně důležité dosáhnout
v takových případech nutričních nároků tím nejvhod-
nějším způsobem.
U AP se objevují jak specifické, tak nespecifické meta-
bolické změny9 (Ib). Bazální metabolismus stoupá díky
zánětlivému stresu a bolesti a vede k vyššímu celkové-
mu energetickému výdeji.9 80 % pacientů s těžkou
nekrotizující pankreatitidou je v katabolismu9 (Ib)
s vysokým energetickým výdejem a zvýšeným odbou-
ráváním proteinu10 (IIa). Negativní dusíková bilance
může být až 40 g/den11,12, což může mít nepříznivý
dopad jak na nutriční stav tak na progresi choroby.
V jedné studii měli pacienti s negativní dusíkovou
bilancí desetkrát vyšší úmrtnost než pacienti s vyrov-

nanou bilancí.13 Tento závěr musí být interpretován
opatrně, nebo	 žádná studie nebyla stratifikována
podle tíže nemoci, vztah mezi dusíkovou bilancí a pro-
gresí může tedy spíše odrážet samotnou tíži choroby.
Hladovění delší než 7 dní musí být vždy zabráněno,
protože proteinový a energetický katabolismus vede
k proteino-energetické malnutrici – a zřejmě zhoršuje
prognózu. Ukázalo se, že i tak krátká doba jako pou-
hých 5 dní konzervativní terapie bez nutriční podpory,
vyústilo u mužů s těžkou pankreatitidou, kteří byli
předtím zdrávi, v těžkou proteino- energetickou mal-
nutrici s retencí tekutiny a sníženou svalovou funkcí,
proporcionálně odpovídající sníženým proteinovým
zásobám.14

Hyperlipidémie se objevuje u akutní pankreatitidy
často.15,16 Není jasné, zda je to následek nemoci nebo
patogenních faktorů či kombinace obojího17 (Ib).
Poslední možnost se jeví pravděpodobnější, protože
sérové lipidy se během zotavování z AP normalizují.
Sama těžká hyperlipidémie může způsobit AP. Zvláště
je to problém v nejtěžších případech, kde odráží těžké
poruchy lipidového metabolismu, vznikající sekundár-
ně v souvislosti se sepsí a léčbou.
Zvýšený metabolický obrat a proteinový katabolismus
nezbytně potřebují vyšší energetický příjem jak z tuků
(30 %), tak ze sacharidů (50 %). 1,0–1,5 g bílkovin je
obvykle dostačující. Sacharidy jsou nejlepším zdrojem
kalorií, protože podávání je jednoduché. Hypergly-
kémii jako následku inzulinové rezistence a v někte-
rých případech poškození buněk ostrůvků, je však
nutno se vyhnout. Tím se limituje rychlost podávání
glukózy a v některých případech je nezbytné užít inzu-
lin10 (IIa).

1.2 Ovlivňuje nutriční stav výsledky?

Ačkoliv to nebylo studováno v tomto kontextu, je
pravděpodobné, že proteino-energetická malnu-
trice vede k horším výsledkům.

Komentář: Jelikož chybí studie na toto téma, není
možno řádně zodpovědět otázku pro AP. Musí být
vzato v potaz, že podvýživa je dobře známý rizikový
faktor vyšší mortality i vyššího výskytu komplikací
u jiných chorob. Také si musíme uvědomit, že podvý-
živa se objevuje u 50–80 % chronických alkoholiků
a že alkohol je nejčastější etiologií akutní pankreatiti-
dy (30–40 % pacientů).18 Nadváha a vysoký body mass
index jsou také spojeny s horší prognózou.
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Specifické Stenóza duodena C 2.5
kontraindikace

Stupeň: stupeń doporučení; Číslo: odpovídá číslu závěru v textu.



1.3 Je EV indikována u akutní pankreatitidy?

U mírné akutní pankreatitidy není EV nezbytná,
jestliže pacient může jíst normální stravu za 5–7
dní (B).
U těžké nekrotizující pankreatitidy je EV indiková-
na, pokud je to možné (A). Má být doplněna
parenterální výživou, je-li třeba (C).

Komentář: Parenterální výživa (PV) byla standardním
cestou, jak pokrýt nutriční nároky, protože nevede ke
stimulaci pankreatu a zlepšuje nutriční stav. Pozitivní
efekt však nebyl dosud potvrzen klinickými studiemi.
Existují dvě sledování u mírné až středně těžké pankre-
atitidy porovnávající parenterální výživu s léčbou bez
nutriční podpory19 (Ib) nebo se sondovou výživou20 (Ib).
Žádný rozdíl v mortalitě nebo komplikacích nebyl de-
monstrován mezi dvěma režimy ve studii, kterou pro-
váděl Sax et al.19 Katetrové septikémie stejně jako
hyperglykémie se objevovaly signifikantně častěji ve
skupině s PV. McClave et al. porovnávali v prospektivní,
randomizované, kontrolované studii časnou EV podá-
vanou jejunální sondou s PV u pacientů s mírnou až
středně těžkou pankreatitidou.20 Časná EV byla zaháje-
na do 48 hodin po přijetí do nemocnice. Nebyl nalezen
žádný rozdíl ve sledovaných parametrech, pouze PV
byla čtyřikrát dražší. Všichni pacienti v obou skupinách
přežili.
Windsor et al.21 (Ib) srovnávali PV s EV u pacientů
s mírnou až středně těžkou (totální periferní PV vs.
PND) a těžkou pankreatitidou (totální centrální PV vs.
sondová výživa). Syndrom systémové zánětlivé odpo-
vědi (SIRS) byl signifikantně oslaben u všech enterálně
živených pacientů. Sepse a multiorgánové selhání,
stejně jako incidence chirurgických zákroků, byly redu-
kovány. Zatímco zemřeli dva pacienti ve skupině PV,
neobjevilo se žádné úmrtí ve skupině EV. Největší sla-
binou této studie je malý počet pacientů s těžkou
pankreatitidou a markantní rozdíly v příjmu nutrientů
mezi enterální a parenterální skupinou.
Další studie prováděná Powelem et al.22 nemohla tyto
nálezy potvrdit. Porovnávali časnou sondovou výživu
u pacientů s těžkou AP s pacienty bez nutriční podpo-
ry. Jedním možným vysvětlením je jiná populace stu-
dovaných pacientů. Ve Windsorově skupině bylo
průměrné APACHE II 8 ve skupině EV a 9,5 ve skupině
PV.21 V Powellově sledování bylo APACHE II 13 a více.22

V randomizované prospektivní kontrolované studii
porovnávající EV (sondovou) vs PV u pacientů s těžkou
pankreatitidou spočítali Kalfarentzos et al.23 (Ib) skóre
u méně než poloviny pacientů zařazených do studie,
ale u těch, u kterých jej stanovovali, bylo průměrné
APACHE II skóre 12,7 ve skupině s EV a 11,8 ve skupi-
ně s PV. EV byla dobře tolerována a byla spojena
s menším výskytem septických a ostatních komplikací
než PV, také byla více než třikrát levnější.
V současné době se vyjasnilo, že komplikace spojova-
né s PV byly často následkem přeživení nebo dokonce

katetrové sepse.24 Van den Berghe et al. ukázali, že
nezávisle na způsobu nutriční podpory, redukovala
kontrola hyperglykémie inzulínem mortalitu u kriticky
nemocných pacientů.25 Hyperglykémie se může obje-
vit u EV stejně jako u PV.
Několik studií u pacientů s traumaty, termickým úra-
zem a velkými chirurgickými výkony na gastrointesti-
nálním traktu ukázalo snížení septických komplikací
u EV26,27 (Ib), která také pomáhá udržovat funkce
mukózy a omezuje absorpci endotoxinů a cytokinů ze
střeva.28,29 U zvířat s indukovanou pankreatitidou
zabránila EV bakteriální translokaci,30 ale jestli se toto
stává u pacientů s AP, je stále nejasné.31

Současné důkazy povzbudily k častějšímu používání
EV u těžké akutní pankreatitidy než PV, kdykoli je to
možné. EV snižuje katabolismus a chrání protein díky
svému působení na produkci splanchnických cytokinů
(down-regulací) a modulaci odpovědi akutní fáze.21

Abou-Assi et al.32 studovali 156 pacientů s AP déle než
12 měsíců. Během prvních 48 hodin byli pacienti
léčeni tekutinami i.v. a analgetiky. 87 % pacientů mělo
mírnou, 10 % středně těžkou a 3 % těžkou formu
nemoci. Ti, kteří se zlepšili, dostali normální stravu, jak
nejdříve to bylo možné. Ti, kteří na léčbu neodpovída-
li, byli randomizováni k podávání nutrientů bu
 naso-
jejunální sondou nebo parenterálně. 75 % původně
zařazených pacientů se upravilo s perorálním příjmem
a byli propuštěni během 4 dnů. 54 % ze skupiny son-
dové výživy (n = 26) a 88 % ze skupiny s PV (n = 27)
mělo stejný energetický příjem. Pacienti se sondovou
výživou byli živeni signifikantně kratší dobu (průměr-
ně 6,7 dne vs. 10,8 dne s PV) a měli signifikantně
méně metabolických a septických komplikací. Hyper-
glykémie vyžadující terapii inzulínem se objevovala
častěji u pacientů živených parenterálně. I přes menší
počet komplikací u EV, byla u obou skupin obdobná
mortalita. Autoři uzavírají, že hypokalorická sondová
výživa je bezpečnější a levnější než PV a střevní klid
u pacientů s AP. Jejunální sondová výživa může také
snížit frekvenci relapsů bolesti u pacientů s mírnou až
středně těžkou AP.33 Současná metaanalýza Marika
a Zalogy pro TPV versus sondová výživa u pacientů
s akutní pankreatitidou uzavírá, že sondová výživa má
být preferovým způsobem nutriční podpory u pacien-
tů s AP, protože sondová výživa byla asociována se sig-
nifikantně nižším výskytem infekcí, redukovaným
počtem chirurgických intervencí a zkrácenou dobou
hospitalizace. Nebyly zde signifikantní rozdíly v mor-
talitě ani v neinfekčních komplikacích.34

Nejsou žádné studie porovnávající sondovou výživu
a perorální příjem.

1.4 Je sondová výživa možná v praxi a co je prefe-
rovaný způsob výživy?

Sondová výživa je možná u většiny pacientů s AP
(Ia), ale může být nutná parenterální suplementa-
ce (A).
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Jestliže není tolerována gastrická výživa, má být
vyzkoušen jejunální přístup (C).

Komentář: Čtyři prospektivní studie ukázaly, že jeju-
nální podávání výživy je možné u většiny pacientů
s AP20,35–37 (Ib). Vzácně se při proximální migraci výživ-
né sondy a následné stimulaci pankreatu může zhor-
šit AP.38 Nemůže-li být jejunální sonda umístěna
naslepo nebo za pomoci fluoroskopie, je obvykle
možné endoskopické zavedení. V současné studii39

byla potvrzena bezpečnost nasogastrické výživy, byly
pozorovány pouze malé rozdíly v bolesti, potřebě
analgetik, koncentracích sérového CRP nebo výsledné-
ho stavu u obou metod. Zdá se, že AP nemohla být
příliš těžká, jestliže bylo zachováno vyprazdňování
žaludku.
Ačkoliv se sondová výživa zdá být možná ve většině
prospektivních studií se sondovou výživou u akutní
pankreatitidy, v obecnějších studiích, pracujících s vět-
šími skupinami pacientů zahrnujícími všechny léčené
pacienty, tomu tak nebylo. Oleynikov et al. hlásí, že
sondová výživa nebyla možná u většiny (25 z 26) pa-
cientů s těžkou AP (průměrné APACHE II 17,2 a prů-
měrné Ranson skóre 4,3 při přijetí) nejpravděpodobněji
pro těžké zánětlivé změny retroperitonea.40

Sondová výživa je také možná u ascitu a pankreatic-
kých píštělí. Ani intrajejunálně podávaná glukóza ani
protein nebo tuk nestimulovaly exokrinní funkce pan-
kreatu, pokud byly podávány samostatně 41 (III).
Pokud je podáván tuk, musí být pravidelně monitoro-
vány hladiny sérovým triacylglycerolů. Hodnoty pod
10–12 mmol/l jsou tolerovány, ale ideálně by měly být
hladiny sérových lipidů drženy v normálním rozmezí.

1.5 Které přípravky mají být používány u AP?

Peptidové (oligomerní) formule mohou být užity
bezpečně u AP (A).
Standardní formule je možno zkusit, pokud jsou
tolerovány (C).

Komentář: Většina studií (u lidí i zvířat) byla provádě-
na s peptidovými (oligomerními) formulemi, které tak
mohou být doporučeny pro výživu.41–47 Jestli mohou
být bezpečně užity standardní formule nebo zda imu-
nomodulační přípravky mají navíc další efekt na prů-
běh nemoci, zůstává nejasné (IV). Dnes je běžné začít
se standardní formulí a pokud není tolerována, přejít
na oligomerní preparát.

1.6 Jak mají dostat nutriční podporu pacienti
s mírnou pankreatitidou?

U mírné pankreatitidy neměla sondová výživa bě-
hem 5–7 dnů žádný pozitivní efekt na průběh nemo-
ci a není proto doporučována (A). Perorální příjem
stravy má být vyzkoušen, jakmile je to možné.

Není-li možná perorální výživa pro stálou bolest
déle než 5 dní, má být podána sondová výživa
(C).

Komentář: U mírné pankreatitidy se zpočátku podá-
vají tekutiny a elektrolyty parenterálně. Když bolesti
ustoupí, je zahájen perorální příjem.
Pacienti s mírnou pankreatitidou mohou být živeni
perorálně po krátkém období hladovění, pokud
ustoupila bolest a hladiny amylázy a lipázy klesají48

(Ib). Perorální výživa dietou bohatou na sacharidy
a proteiny, s omezením tuku (pod 30 % celkového
energetického příjmu) se doporučuje, ale nejsou
o tom dostupné žádné klinické studie. Je-li dieta
dobře tolerována, perorální přívod se pozvolna zvyšu-
je. Nemusí být užívány speciální produkty.

1.7 Jak mají dostat nutriční podporu pacienti s těž-
kou pankreatitidou?

Časná EV zlepšuje průběh těžké pankreatitidy (III).
Kontinuální EV je proto doporučena u všech pa-
cientů, kteří ji tolerují (C).
V případě chirurgického zákroku pro pankreatiti-
du, je možno zavést peroperačně jejunostomii pro
pooperační sondovou výživu (C).

Komentář: U těžké pankreatitidy má být EV zahájena
co nejdříve, zvláště je-li příčinou alkoholismus, který je
spojován s podvýživou18 (Ib). Požadavky na vodu,
elektrolyty a mikronutrienty musí být hrazeny intrave-
nózní cestou a postupně podávání snižovat podle
toho, jak stoupá enterální přívod. Podle názoru exper-
tů má být podávána EV po 24 hodin pumpou do jeju-
nální sondy, ale důkazy pro toto tvrzení jsou slabé.
Bylo také doporučeno, aby sondová výživa byla dopl-
něna PV, pokud nelze nároky pokrýt enterálně nebo
pokud jsou kontraindikace pro sondovou výživu
(např. prolongovaný ileus).
Jsou hlášeny dvě studie používající speciální formule.
V malé studii29 srovnávající přípravek bohatý na gluta-
min a obsahující vlákninu multifibre se standardním
přípravkem s vlákninou, měla formule bohatá na glu-
tamin dobrý efekt na obnovu IgG, IgM proteinů a zkrá-
cení choroby. Druhá studie zkoumala efektivitu
podávání probiotika Lactobacillus plantarum 229v
sondou u pacientů s těžkou AP.49 29 pacientů dostalo
živé bakterie s ovesnou vlákninou, 23 pacientů ten
samý přípravek, ale s bakteriemi usmrcenými teplem.
Ve skupině s živými bakteriemi se pouze u jednoho
pacienta vyvinula septická pankreatická komplikace
vyžadující chirurgický zákrok. V kontrolní skupině se
vyvinuly takové komplikace u sedmi pacientů
(P<0,023). Tato pozorování jsou zajímavá, ale v sou-
časnosti nelze doporučit tento přístup na podkladě
této malé studie. K potvrzení těchto výsledků jsou
třeba větší studie.
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Deficit thiaminu a tudíž zvýšené nároky jsou běžné
zvláště u alkoholiků. Proto je navíc doporučována in-
travenózní suplementace.
V jedné studii50 se ukázalo, že pacienti se těžkou AP
mají nedostatek selenu a profitovali ze suplementace
selenem. Tyto výsledky musí být potvrzeny dalšími stu-
diemi; na druhou stranu lze poradit kontrolu, zda pří-
pravek EV, který si vybíráme, obsahuje selen.
Přechod ze sondové výživy na perorální příjem má být
brzký a postupný podle klinické situace a průběhu
choroby (IV). Všeobecně platné doporučení není
možno vydat.
Septické komplikace jsou důležitými příčinami zvýše-
ného klidového energetického výdeje.10,11 Protože
u AP nevykazuje Harris Benedictova rovnice přesný
odhad energetického výdeje, měla by být provedena
indirektní kalorimetrie, pokud to jde (IIa). Výsledky
musí být interpretovány opatrně, nebo	 indirektní
kalorimetrie tvoří jen část celkového obrazu.
Přinejlepším hodnotí pacientovu základní potřebu
a tak pomáhá formulovat přiměřený předpis. Mělo by
se zabránit přeživení v akutní fázi. Poté mohou kalorie
postupně narůstat, dokud nejsou nároky pokryty.

1.8. Jak je management výživy ovlivněn komplika-
cemi?

U těžké AP s komplikacemi (píštěle, ascites, pseu-
docysty) může být s úspěchem podávána sondová
výživa. Při obstrukci vývodné části žaludku má být
konec sondy umístěn distálně až za zúžení. Pokud
toto není možné, má být podána parenterální výži-
va (C).

Komentář: Poooperační sondová výživa byla úspěšná
v jedné malé studii.36 Neexistují žádné kontrolované
studie o výživě pacientů s AP a obstrukcí vývodné části
žaludku, proto nemůže být vydáno žádné všeobecně
platné doporučení. Nutriční podpora musí být pláno-
vána podle klinického stavu a průběhu choroby.

1.9 Jsou kontraindikace EV?

Nejsou známy žádné specifické kontraindikace EV.

Komentář: Jelikož nejsou žádné prospektivní studie,
nutriční terapie se řídí klinickou situací. Podle názoru
expertů má být EV vyzkoušena vždy, když není možný
adekvátní příjem normální stravy. Při distenzi žaludku
prokázaly dvouluminové sondy, umožňující živit do
jejuna a současně odsávat žaludeční obsah, svůj pří-
nos (IV). Udržování integrity mukózy je považováno za
důležité. U lidí se však jen vzácně hodnotí změny
mukózy (architektura klků nebo střevní propustnost).
Ani jeden z těchto parametrů neukázal spojitost s bak-
teriální translokací, ačkoliv existují důkazy o střevním
původu sepse u akutní pankreatitidy.51 Malý objem

enterální formule podávaný do jejuna a doplněný
parenterálně má být uvážen.27,52 V roce 1990 sledova-
li Kudsk et al. jedenáct pacientů, u nichž byla zavede-
na katetrová jejunostomie během laparotomie pro
komplikace těžké pankreatitidy. Měli pouze jedenkrát
únik okolo sondy.36 Hernadez-Aranda et al. nenalezli
žádný rozdíl mezi pacienty s pooperační PV a EV
podávanou jejunostomií.53 Jejunostomie ale mají být
zaváděny pouze, je-li riziko úniku nebo dislokace
sondy minimální.

1.10 Jak a kdy mohou být pacienti odpojeni od
sondové výživy?

Perorální příjem (normální strava a/nebo PND)
mohou být postupně zkoušeny, je-li vyřešena
obstrukce vývodné části žaludku, pokud výsled-
kem není bolest a pokud jsou komplikace pod
kontrolou. Sondová výživa má být postupně odní-
mána, jak příjem vzrůstá (C).

Komentář: Současně zde jsou pouze dvě studie sle-
dující zavádění perorálního příjmu.33,48 Ve studii
Levyho et al. zažilo 21 % pacientů návrat bolesti v prv-
ním a druhém dnu p.o. příjmu. Jako rizikový faktor
relapsu bolesti48 byly identifikovány koncentrace séro-
vé lipázy více než 3x zvýšené nad horní limit normál-
ního rozmezí a vyšší Baltazarovo skóre CT na počátku
p.o. příjmu (IIa).

2. Chronická pankreatitis

Předběžné poznámky: Alkohol je etiologickým fakto-
rem u 60–70 % pacientů s chronickou pankreatitidou.
Jiné příčiny jsou mnohem méně časté (obstrukce pan-
kreatického vývodu, pancreas divisum, dědičné nebo
tropické nemoci). Mezi 15 % a 35 % se u pacientů
nevyskytuje žádná zjevná souběžná nemoc (idiopatic-
ká chronická pankreatitis).54

Morfologické změny zahrnují edém, akutní zánět
a nekrózu, naroubované na pozadí chronických změn
jako je fibróza, kalcifikace, zánět a ztráta exokrinní
tkáně.55,56 V průběhu chronické pankreatititdy se
postupně snižuje sekrece enzymů, což má za následek
maldigesci se steatorrheou a azotorrhoeu, když je zni-
čeno více než 90 % tkáně slinivky. V tomto stádiu
nemoci se také vyvíjí diabetes, což je způsobeno ztrá-
tou beta buněk pankreatu, které produkují inzulin.

2.1 Jak ovlivňuje chronická pankreatitis nutriční
stav a metabolismus?

Proteino-energetická malnutrice se objevuje často
v terminální fázi chronické pankreatitidy, částečně
díky anorexii indukované bolestí a částečně pokra-
čující konzumací alkoholu.
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30–50 % pacientů s chronickou pankreatitidou má
zvýšený klidový energetický výdej.

Komentář: Břišní bolesti, malabsorpce a diabetes
mellitus jsou komplikace, které mají negativní dopad
na nutriční stav u chronické pankreatitidy. Jsou-li exo-
krinní (lipáza a trypsin) a endokrinní funkce slinivky
sníženy o více než 90 %, je výsledkem maldigesce
a diabetes mellitus. V časných stadiích nemoci je více
tangováno vstřebávání tuku než proteinů a sachari-
dů57,58 (IIa) a výsledkem je steatorrhea, ačkoliv se
zhoršováním funkcí a úbytkem lipázy a trypsinu se
může vyvinout i azotorrhea.
U 30–50 % pacientů s chronickou pankreatitis se obje-
vuje zvýšený klidová energetický výdej.59 Následkem
steatorrhey jsou deficity vitamínů A, D, E a K60,61. Byly
popsány i specifické deficity Ca, Mg, Zn, thiaminu
a kyseliny listové (IIa).

2.2 Ovlivňuje nutriční stav výsledky?

Stupeň podvýživy pravděpodobně koreluje s kom-
plikacemi a má negativní vliv na výsledný stav (IV).

Komentář: Nejsou žádné specifické studie na toto
téma.

2.3 Jaké jsou cíle nutriční terapie?

Hlavním cílem je ovlivnit malabsorpci a předejít
podvýživě.

Komentář: V pozdějších stadiích chronické pankreati-
tidy je častá ztráta hmotnosti díky sníženému kalo-
rickému příjmu (bolest, persistující příjem alkoholu)
a malabsorpci makronutrientů. Podvýživa je tedy
běžná u pacientů s chronickou pankreatitidou a její
tíže je jedním z největších faktorů predikujících kom-
plikace a výsledky.

2.4 Jaké jsou možnosti léčby?

Více než 80 % pacientů může být léčeno adekvát-
ně normální stravou doplněnou pankreatickými
enzymy (B).

10–15 % všech pacientů vyžaduje PND (C).
Sondová výživa je indikována u přibližně 5 % pa-
cientů s chronickou pankreatitidou (C).

Adekvátní nutriční terapie společně s léčbou boles-
ti může mít pozitivní dopad na nutriční stav.
Kalorický přívod se zvýší při zmírnění postprandi-
álních bolestí (C).

Komentář: Standardními terapeutickými prostředky
u chronické pankreatitidy jsou abstinence alkoholu
a kontrola bolesti (IIa). Těmito prostředky může být

obecně dosazeno zlepšení nutričního stavu. Jsou-li
nutná analgetika, mají být podávána před jídlem, pro-
tože zmírnění bolestí po jídle zvýší příjem jídla. Zda
abstinence alkoholu zlepší výsledný stav, je těžké říci,
nebo	 data jsou rozporná.54 Exokrinní pankreatická
insuficience se manifestuje steatorrheou (vylučování
tuku stolicí >7 g/den). Při dietě s omezením tuků (0,5
g/kg a den) je možná částečná kontrola symptomů
(IIa). Pankreatické enzymy podávané s jídlem o nor-
málním obsahu tuku (30 % celkového energetického
příjmu) jsou základem léčby.
Glukózová intolerance se objevuje ve 40–90 % všech
případů s těžkou insuficiencí pankreatu (IIa). U 20–30 %
všech pacientů se manifestuje diabetes spojený s na-
rušeným uvolňováním glukagonu.62–64 Sekrece gluka-
gonu je snížena také u diabetu 1. typu po několika
letech, což narušuje kontraregulaci a způsobuje větší
náchylnost pacientů k hypoglykémiím při léčbě inzulí-
nem.
Normální jídlo je dostačující ve většině případů, ale je-
li kalorický příjem nízký, PND s nenaštěpenými pro-
teiny a pankreatické enzymy mohou být ordinovány.
Nejsou-li dobře tolerovány, měly by se zkusit peptido-
vé (oligomerní) PND, které jsou pravděpodobně efek-
tivnější než PND s celými proteiny (III). Palatabilita
peptidových doplňků je malá a ochota užívat je (kom-
pliance) je špatná.
Redukce steatorrhey a adekvátní příjem energie jsou
nejdůležitější principy nutriční terapie u chronické
pankreatitidy.
Léčba exokrinní pankreatické insuficience začíná pro-
fesionálním nutričním doporučením stejně jako sub-
stitucí pankreatických enzymů.65 Jíst často malé porce
je důležité pro dosažení adekvátního příjmu. Dieta má
být bohatá na sacharidy a proteiny, ačkoliv příjem
sacharidů může působit problémy při interkurentním
diabetu. Příjem bílkovin 1,0–1,5 g/kg je dostatečný
a je dobře tolerován. 30 % kalorií může být zpočátku
podáváno v tuku, který je dobře snášen, zvláště v pří-
padě rostlinných olejů.
Není-li možno dosáhnout přiměřené hmotnosti a pře-
trvává steatorrhea, mohou být podávány triacylglyce-
roly se středním řetězcem (MCT)38,66 (III). MCT mohou
být doporučeny protože se vstřebávají nezávisle na
lipáze. MCT však mají nižší energetickou denzitu (8,3
kcal/g), nejsou příliš chutné a mohou způsobovat ved-
lejší účinky jako bolesti břicha, nausea a průjem. Dieta
má mít nízký obsah vlákniny, nebo	 vláknina absorbu-
je enzymy a vede ke sníženému příjmu živin. Vitamíny
rozpustné v tucích (vitamíny A, D, E, K) společně
s ostatními mikronutrienty mají být suplementovány,
je-li klinicky zřejmý deficit.62

Mnoho preparátů s enzymy je dostupných, liší se
obsahem enzymů i farmakologickou přípravou.67–69

Přiměřený příjem enzymových přípravků je klíčo-
vý.67,70–72 (Ib). Při rezistenci na správnou terapii,
navzdory správné dietě, dobré komplianci, správnému
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farmakologickému přípravku a dávce enzymů, mohou
být přidány H2-blokátory nebo inhibitory protonové
pumpy.70,73,74

Vliv enzymových přípravků na bolest je rozporný.75,76

EV je indikována, pokud pacient nemůže vstřebat
dostatek kalorií (pro bolesti nebo pyloro-duodenální
stenózu způsobenou zvětšenou hlavou pankreatu
nebo pseudocystou, pokud váhový úbytek navzdory
zjevně adekvátnímu normálnímu jídlu, během akut-
ních komplikací (akutní pankreatitida nebo píštěle)
nebo před operací. Doporučuje se podávat EV jejunál-
ní sondou (IV). Pro dlouhodobou terapii je nejlepší
perkutánní endoskopická gastrostomie (PEG) s jeju-
nální sondou. Peptidová oligomerní nebo aminokyse-
linová elementární formule se doporučuje podávat
přes noc (IV). Nejsou dostupné žádné dlouhodobé

studie ukazující efektivitu tohoto postupu, který je
založen na klinické zkušenosti.
PV je indikována pouze, když EV není možná, napří-
klad u těsné stenózy duodena před operací. Nejsou
žádná publikovaná data o pacientech živených dlou-
hodobě parenterálně.

2.5 Jsou nějaké specifické kontraindikace normální
stravy nebo EV (PND a sondové výživy) u chronic-
ké pankreatitidy?

S výjimkou stenózy duodena nejsou žádné kontra-
indikace normální stravy nebo EV (C).

Komentář: Nejsou žádná dostupná data k tomuto
tématu.
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