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Streszczenie

Przedstawione opracowanie omawia 34 zalecenia postepowa-
nia w przewlektym zapaleniu trzustki. Rekomendacje dotycza
diagnostyki, leczenia niewydolnosci zewnatrzwydzielniczej
trzustki oraz cukrzycy, leczenia bélu i powiktah choroby ze
szczegblnym uwzglednieniem metod endoskopowych i chirur-
gicznych. Wszystkie zalecenia poddano gtosowaniu cztonkéw
Grupy Roboczej Konsultanta Krajowego w dziedzinie Gastro-
enterologii i Polskiego Klubu Trzustkowego, ktérzy oceniali je
kazdorazowo w pieciostopniowe] skali, gdzie A oznaczato
akceptacje w catosci, B — akceptacje z pewnym zastrzeze-
niem, C — akceptacje z powaznym zastrzezeniem, D — odrzu-
cenie z pewnym zastrzezeniem oraz E — odrzucenie w catosci.
Wyniki gtosowania, tacznie z krétkim komentarzem, zamiesz-
czono przy kazdym gtosowanym zaleceniu.

Abstract

This paper discusses 34 statements on the management of
chronic pancreatitis. The statements report recommendations
on diagnosis, treatment of exocrine pancreatic insufficiency
and secondary diabetes, endoscopy and surgical treatment of
pain and complications. The members of the Working Group
of the Polish National Consultant in gastroenterology and
the Polish Pancreatic Club voted on the statements using
a 5-grade score, where A meant total approval, B approval
with any exception, C approval with serious exception, D dis-
approval with any exception and E total disapproval. Results
of the voting are presented with a brief comment on each
statement.
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Wstep

Przewlekte zapalenie trzustki (PZT) jest choroba
zapalng powodujaca postepujace uszkodzenie migzszu
narzadu prowadzace do jego zaniku i wtdknienia oraz
stopniowego rozwoju niewydolnosci zewnatrzwydzielni-
czej i wewnatrzwydzielniczej trzustki. Usredniona zacho-
rowalnos¢ roczna wsrdd mieszkahcoéw Europy wynosi
miedzy 6 a 7 przypadkéw na 100 tys. mieszkancow, nato-
miast dane z Polski méwig o 5 przypadkach na 100 tys.
na rok [1]. Zidentyfikowano wiele — zaréwno bezsprzecz-
nych, jak i potencjalnych — czynnikéw ryzyka rozwoju
choroby, sposrod ktérych istotng role odgrywa alkohol,
nadal jednak etiologia w czesci przypadkéw pozostaje
nieznana. W obrazie klinicznym u 80-90% chorych prze-
wazaja dolegliwosci bélowe brzucha, zwykle napadowe,
nawracajace w postaci epizodéw trwajacych krécej niz
10 dni, po ktérych nastepuje dtuzszy okres bezbélowy
(czesciej w postaci pdzno pojawiajgcego sie idiopatycz-
nego PZT). Dolegliwosci moga mie¢ réwniez charakter
przewlekty o znacznym nasileniu, moga by¢ przedzielone
1-2-miesiecznymi okresami bezbdlowymi (czesciej
w przypadku etiologii alkoholowej oraz postaci wczeénie
pojawiajacego sie zapalenia idiopatycznego). Pozostaje
nierozstrzygniety mechanizm samoistnego ustgpienia
dolegliwosci bélowych w schytkowej fazie niepowiktane-
go PZT. W zaawansowanym stadium choroby pojawiaja
sie objawy niewydolnosci narzadu w postaci ztego tra-
wienia i wchtaniania oraz cukrzycy. Najpowazniejszym
powiktaniem przewlektego zapalenia jest rak trzustki,
wystepujacy szczegblnie czesto w tej grupie chorych.
Podstawe diagnostyki stanowig badania obrazowe.
W leczeniu znajduja zastosowanie metody zaréwno
zachowawcze, jak i endoskopowe i chirurgiczne.

Metodologia opracowania wytycznych

W niniejszym opracowaniu zawarto 34 stwierdzenia
dotyczace terminologii, objawow, kryteribw rozpoznawa-
nia oraz zasad postepowania terapeutycznego w PZT.

Tabela 1. Skala okreslajgca poziom poparcia dla
stwierdzen uzyta w gtosowaniu nad rekomen-
dacjami w zakresie postepowania w PZT

Table I. Score used for voting on the statements
on management of chronic pancreatitis

Kategoria Poziom poparcia

A akceptacja w catosci

B akceptacja z pewnym zastrzezeniem

C akceptacja z powaznym zastrzezeniem
D odrzucenie z pewnym zastrzezeniem

E odrzucenie w catosci

Przeglad Gastroenterologiczny 2011; 6 (6)

Zdecydowana wiekszosé stwierdzen oparta jest na
danych uzyskanych z wiarygodnych badan klinicznych
oraz na zaleceniach ekspertow w zakresie postepowania
w PZT, wprowadzono réwniez kilka stwierdzen o charak-
terze dyskusyjnym. Stopien akceptacji przedstawionych
stwierdzef oceniono na podstawie wynikéw gtosowania
Grupy Ekspertéw powotanej przez konsultanta krajowe-
go w dziedzinie gastroenterologii oraz prezesa Polskiego
Klubu Trzustkowego, zebranych 5 listopada 2011 roku.
Poziom poparcia dla kazdego stwierdzenia wyrazono
w pieciostopniowej skali przedstawionej w tabeli .

Zalecenia dotyczace diagnostyki
przewleklego zapalenia trzustki

1. Przeglagdowe zdjecie rentgenowskie jamy
brzusznej (RTG) oraz ultrasonografia przez
powtoki brzucha (USG) moga byé pomocne
W rozpoznawaniu zaawansowanego PZT.
(A—75%, B —25%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

Przegladowe zdjecie rentgenowskie jamy brzusznej
jest tanim i tatwo dostepnym sposobem obrazowania
umozliwiajgcym stwierdzenie ogniskowych lub rozsia-
nych zwapniefi w rzucie trzustki. Ograniczenie metody
wynika z faktu, ze zwapnienia obserwuje sie jedynie
u 30-40% chorych na PZT, ich wystapienie Swiadczy
0 zaawansowanym stadium choroby oraz jest mozliwe
w przebiegu innych patologii, w tym guzéw i zmian
pourazowych tej okolicy. U dzieci bardzo rzadko obser-
wuje sie zmiany w RTG jamy brzusznej, dlatego nie zale-
ca sie wykonywac u nich tego badania rutynowo. Przez-
brzuszna ultrasonografia jest nieinwazyjna, szeroko
rozpowszechniong i dobrze tolerowang metoda umozli-
wiajaca rozpoznanie PZT ze znaczng czutoscia (48-96%)
i swoistoscig (75-90%). Uwidacznia poszerzone $wiatto
przewodu Wirsunga (PW), zwapnienia (szczegélnie wiel-
kosci > 5 mm) oraz torbiele rzekome [2], nie umozliwia
jednak stwierdzenia zmian wczesnych [3]. U dzieci pre-
ferowang metoda diagnostyczng PZT jest przezbrzuszna
ultrasonografia z uwagi na potencjalng szkodliwos¢ pro-
mieniowania rentgenowskiego.

2. Rekomendowana metoda rozpoznawania
zmian wczesnych PZT jest endosonografia
(EUS) z uwagi na najwieksza skuteczno$¢
diagnostyczna.

(A—100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Endosonografia cechuje sie najwieksza czutosciag
(85—-100%) oraz bardzo duza, ustepujaca jedynie endosko-
powej cholangiopankreatografii wstecznej (ECPW), swois-
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toscig (85-100%) w rozpoznawaniu PZT [2]. Postugujac sie
obecnie zalecang klasyfikacja z Rosemont, mozna rozpo-
znat pewne lub prawdopodobne PZT, stwierdzi¢ zmiany
nieokreslone, a takze w sposéb jednoznaczny wykluczy¢
chorobe na podstawie konstelacji tzw. duzych i matych
kryteriow. Do kryteriow duzych zalicza sie ogniska
0 wzmozonej echogenicznosci z cieniem akustycznym,
ztogi w PW oraz budowe ptacikowa typu ,plastra miodu”.
Kryteria mate to stwierdzenie torbieli, poszerzenia PW
powyzej 3,5 mm, nieregularny zarys i hiperechogeniczna
Sciana PW, odgatezienia boczne szerokosci powyzej
1 mm, ogniska hiperechogeniczne bez cienia akustyczne-
go oraz nieciggta budowa ptacikowa [4]. Uzupetnienie
metody moze stanowi¢ elastografia. Endosonografia jest
rowniez przydatna w ocenie zmian zaawansowanych.
Ograniczeniem tej metody w przypadku dzieci jest wiek
pacjenta i rozmiar instrumentéw diagnostycznych.

3. Jako metody komplementarne w diagnostyce
PZT zaleca sie cholangiopankreatografie meto-
da rezonansu magnetycznego (MRCP) i tomo-
grafie komputerowg (TK).

(A—94%, B - 6%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

Cholangiopankreatografia metoda rezonansu
magnetycznego jest bezpieczna, nieinwazyjnag metoda
obrazowania, niewymagajaca ekspozycji na jodowe
Srodki kontrastowe oraz promieniowanie rentgenow-
skie, ktérej czutos¢ i swoistos¢ w rozpoznawaniu PZT
wynosza odpowiednio 88-91% oraz 92-98% [2]. Obra-
zuje wypetnione ptynem struktury, takie jak PW, z do-
ktadnoscig zblizong do ECPW (92%) [2]. Nie obserwuje
sie natomiast réwnie wysokiej korelacji miedzy metoda-
mi w zakresie uwidaczniania odgatezier bocznych, kté-
re w MRCP s3 widoczne jedynie w 10-25% przypadkéw
[5]. Cholangiopankreatografia metoda rezonansu mag-
netycznego umozliwia wizualizacje przerwania ciggtosci
PW, komunikacji z torbiela rzekomga oraz przetok trzust-
kowych do jamy otrzewnej czy optucnej. Znaczacym ogra-
niczeniem metody jest niska czutos¢ w wykrywaniu
zwapnien, natomiast MRCP moze stanowi¢ jedyna
metode pankreatografii w sytuacji pooperacyjnych
zespoleh ograniczajacych lub uniemozliwiajacych do-
step endoskopowy [6]. Czuto$¢ badania zwieksza zasto-
sowanie sekretyny w MRCPR

Czutos¢ i swoistos¢ spiralnej TK w rozpoznawaniu PZT
wynoszg odpowiednio 56-95% oraz 85-100% [2]. Metoda
umozliwia stwierdzenie zanikowego miagZszu, zwapnien,
ztogbw w PW, a takze pozwala uwidoczni¢ torbiele
wewnatrz- i okototrzustkowe, zakrzepice Zyty sledziono-
wej oraz umozliwia ocene zawansowania guza zapalnego
czy nowotworowego trzustki. Jednoczesnie nie zaleca sie

rutynowo diagnostycznego wykonywania endoskopowej
cholangiopankreatografii wstecznej. Badanie to, ze wzgle-
du na mozliwos¢ wystapienia groznych powiktan, powin-
no by¢ zarezerwowane do zabiegéw terapeutycznych.

4. Testy czynnoSciowe moga by¢ uzyteczne
w diagnostyce niewydolnosci zewnatrzwy-
dzielniczej w PZT w sytuacji niejednoznacz-
nych wynikéw badan obrazowych. Zaleca sie
pomiar aktywnoéci elastazy 1 w kale.
(A —100%, B — 0%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

Elastaza 1 jest enzymem wydzielanym przez trzust-
ke, ktéry nie ulega rozktadowi podczas pasazu przez jeli-
ta, w zwiazku z czym jej zawartos¢ w kale dobrze
koreluje z wydzielaniem do dwunastnicy. Immunoenzy-
matyczna metoda oznaczania, oparta na zastosowaniu
specyficznych dla ludzkiego organizmu przeciwciat
monoklonalnych (ELISA), gwarantuje, ze enzymatyczna
terapia substytucyjna nie zmienia stezenia elastazy 1,
a tym samym nie wptywa na wynik. Oznaczenia doko-
nuje sie w pojedynczej prébce katu, za prawidtowe przyj-
muje sie stezenie powyzej 200 pg enzymu w 1 g stolca.
Aktywnosé elastazy 1 ponizej 200 ug/g Swiadczy
o tagodnej niewydolnosci zewnatrzwydzielniczej trzust-
ki, natomiast wartos¢ ponizej 100 pg/g [7], a tym bar-
dziej ponizej 50 pg/g [8], Swiadczy o ciezkiej niewydol-
nosci zewnatrzwydzielniczej trzustki. Czutos¢ metody
w rozpoznawaniu Srednio ciezkiej i ciezkiej niewydolno-
Sci egzokrynnej siega 100%. Wykonywanie badania ela-
stazy 1 w kale zaleca sie w osrodkach specjalistycznych,
zajmujacych sie diagnostyka i leczeniem choréb trzust-
ki. Inne testy czynnosciowe moga by¢ réwniez wykony-
wane zgodnie z doswiadczeniem osrodka.

Zalecenia dotyczace
autoimmunologicznego
zapalenia trzustki

5. Rozpoznanie autoimmunologicznego zapalenia
trzustki (AZT), przy braku jednolitych kryteriéw
diagnostycznych, powinno byé prowadzone
w osrodku dysponujacym petnym zakresem
badani umozliwiajacych diagnostyke réznico-
wa, zwtaszcza w postaciach z odcinkowym
zajeciem trzustki.

(A —100%, B — 0%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

6. Leczenie i monitorowanie pacjentéw z AZT
nalezy powierzy¢ osrodkom referencyjnym.
(A —100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)
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Autoimmunologiczne zapalenie trzustki jest typem
przewlektego zapalenia, ktére wyrdznia swoisty obraz
histopatologiczny i mozliwos¢ leczenia ,,przyczynowe-
go” steroidami.

Typ 1 AZT, okreslany jako LPSP (lymphoplasmatic
sclerosing pancreatitis), charakteryzuje sie naciekiem
plazmocytéw, Srodmigzszowym witdknieniem, atrofig
komoérek pecherzykowych, zwezajacym zapaleniem
naczyh zylnych w obrebie trzustki i w uktadzie zyty wrot-
nej. Typ 2 — IDCP (idiopathic duct-centric panceratitis)
charakteryzuje sie naciekami gtéwnie z granulocytéw
skupionych wokét przewodéw, okotoprzewodowym
witbéknieniem prowadzacym do destrukcji przewodéw.
Odrebnosci histopatologiczne przektadaja sie na prze-
bieg kliniczny obu typow.

Typ 1 jest choroba uktadowa, gdzie zmiany w trzust-
ce wystepuja synchronicznie lub metachronicznie z zaje-
ciem innych narzadéw, profil serologiczny obejmuje pod-
wyzszone 1gG4 i obecnos¢ 1gG4 w tkankach. Szczyt
zachorowan przypada na 6. i 7. dekade zycia, czesciej
chorujg mezczyzni (2 : 1 w stosunku do kobiet).

Typ 2 AZT dotyczy mtodszej grupy wiekowej, nie ma
roznic w czestosci zachorowan kobiet i mezczyzn, cho-
roba czesto dotyczy pacjentéw z nieswoistymi choroba-
mi zapalnymi jelit.

Kryteria rozpoznania opieraja sie na danych klinicz-
nych, badaniach obrazowych, serologii i histopatologii.
Japonskie kryteria obejmuja: uogélnione lub odcinkowe
powiekszenie trzustki ze zmianami bliznowatymi
w obrebie PW (nieregularna éciana) udokumentowane
w USG, TK, MR, duze stezenie immunoglobulin G, 1gG4,
i/lub obecnos¢ przeciwciat przeciwjadrowych (ANA),
czynnika reumatoidalnego (RF), lub w badaniu histolo-
gicznym witdknienie miedzyzrazikowe, obfity okotoprze-
wodowy naciek limfocytéw i komérek plazmatycznych,
grudki chtonne. Kryteria diagnostyczne opracowane
przez Mayo Clinic-HISORt obejmuja badania obrazowe,
serologie, obecnosé objawéw pozatrzustkowych i odpo-
wiedZ na leczenie steroidami.

Wspblnym elementem rozpoznania, uwzglednionym
w kryteriach japonskich, koreanskich i HISORt, sg immu-
noglobuliny 1gG4. Hamano okreslit czutos¢ podwyzszo-
nego miana 1gG4 (> 135 ng/dl) na 95% i specyficznos¢
97% w rozpoznaniu AZT, ale izolowany podwyzszony
poziom IgG4 nie moze by¢ jedynym kryterium rozpozna-
nia AZT.

Miano 1gG4 koreluje z aktywnoscig choroby, zwykle
obniza sie pod wptywem leczenia, niekiedy réwniez
spontanicznie. Utrzymujace sie podwyzszone stezenia
1gG4 w trakcie leczenia moga byé wskaznikiem nawrotu.

Odcinkowe zajecie trzustki wymaga wnikliwego r6z-
nicowania z rakiem trzustki, tagcznie z wykonaniem cien-
koigtowej biopsji.

Przeglad Gastroenterologiczny 2011; 6 (6)

Zalecenia ogblne dotyczace
postepowania zachowawczego

7. Zaprzestanie palenia tytoniu wptywa na
zmniejszenie dolegliwosci bélowych i czestosci
wystepowania powiktarh w PZT,

(A—100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E— 0%)

Szereg danych wskazuje na palenie tytoniu jako nie-
zalezny czynnik ryzyka rozwoju PZT i raka trzustki [9].
W badaniach retrospektywnych wykazano zwigzek pale-
nia tytoniu z wczesniejszym ujawnieniem sie choroby,
w tym stwierdzeniem zwapnien i cukrzycy [10, 11].
W duzym badaniu kohortowym catkowite ryzyko rozwo-
ju raka trzustki u chorych na PZT po 10 i 20 latach od
rozpoznania wyniosto odpowiednio 1,8% i 4% [12]. Pale-
nie tytoniu przez chorych z dziedzicznym PZT zwieksza
ryzyko wystgpienia raka trzustki ponad 50-krotnie [13].
Jednoczesnie badania wskazujg na korzystny efekt
zaprzestania palenia, skutkujgcy ustgpieniem badz
zmniejszeniem dolegliwosci bélowych i czestosci wyste-
powania powiktafn PZT [10, 14]. Chorym na PZT nalezy
zaleca¢ bezwzgledne zaprzestanie palenia tytoniu.

8. Zaleca sie zaprzestanie spozywania alkoholu.
(A—94%, B— 6%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

U chorych z alkoholowym PZT abstynencja spowal-
nia postep choroby i wiaze sie z poprawa kontroli bolu.
Zaprzestanie spozywania alkoholu w tej grupie chorych
wydtuza przezycie i korzystnie wptywa na jakos¢ zycia
[15]. Dane dotyczace poprawy funkcji zewngtrzwydziel-
niczej trzustki w zwiazku z abstynencja alkoholowa nie
sg jednak jednoznaczne [7, 16].

9. Ograniczenie podazy ttuszczéw w diecie jest
zalecane jedynie w sytuacji utrzymywania sie
ciezkiej biegunki pomimo odpowiedniej sub-
stytucyjnej terapii enzymatyczne;j.

(A—94%, B— 6%, C—0%, D — 0%, E — 0%)

Nie ma przekonujacych danych wskazujacych na
koniecznos¢ ograniczenia ttuszczu w diecie u pacjentéw
z PZT, niemniej jednak ciezka biegunka ttuszczowa zna-
czaco pogarsza jakos¢ zycia, powoduje implikacje spo-
teczne i moze predysponowaé¢ do kamicy moczowej.
Z drugiej strony restrykcyjne ograniczenie ttuszczu
w diecie wigze sie z pogorszeniem stanu odzywienia
oraz wchtaniania okreslonych witamin [17]. Randomizo-
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wane badania dowodza, Zze dieta z zawartoscig nie
mniej niz 100 g ttuszczu na dobe jest dobrze tolerowana
przez pacjentéw z PZT pod warunkiem stosowania ade-
kwatnej enzymatycznej terapii substytucyjnej [18]. Nie
zaleca sie obecnie stosowania diety ubogottuszczowej
u pacjentéw z PZT, natomiast wyzsze niz normalne (tj.
okoto 30% dziennego zapotrzebowania energetycznego)
spozycie ttuszczu moze by¢ rekomendowane u chorych
majacych trudnosci z przyrostem lub utrzymaniem wta-
sciwej masy ciata.

10. Suplementacja witamin rozpuszczalnych
w ttuszczach jest zalecana w przypadkach
ciezkiej niewydolnosci zewngtrzwydzielniczej
trzustki w przebiegu PZT.
(A=75%, B—19%, C— 6%, D — 0%, E — 0%)

W grupie chorych z ciezka niewydolnoscig egzokryn-
na trzustki w przebiegu PZT obserwuje sie w surowicy
obnizony poziom witamin rozpuszczalnych w ttuszczach
(A, D, E, K), pomimo czesto braku klinicznej manifestacji
awitaminozy. Niedobdr witaminy D wyprzedza pojawie-
nie sie biegunki ttuszczowej. Dodatkowo u chorych
z PZT istnieje ryzyko niedoboru witaminy By, z uwagi na
jej metabolizm Scisle zwigzany z uktadem pokarmowym.
Celem unikniecia powiktai (w tym osteopenii) decyzja
0 rozpoczeciu suplementacji witamin, przy braku mani-
festacji klinicznej niedoborow, powinna by¢ uzalezniona
od ich stezenia w surowicy [3].

Zalecenia dotyczace zachowawczego
leczenia bélu oraz niewydolnoSci
zewnatrz- i wewnatrzwydzielniczej
trzustki

11. Enzymatyczna terapia substytucyjna popra-
wia jakos¢ zycia u chorych z PZT, stanowi
podstawe leczenia niewydolnosci zewnatrz-
wydzielniczej trzustki i jest elementem poste-
powania przeciwbélowego.

(A —81%, B—19%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Przy zatozeniu istnienia ujemnego sprzezenia zwrot-
nego w obrebie osi dwunastniczo-trzustkowej, mozna
przypuszczad, iz podanie egzogennych enzymoéw trzust-
kowych poprzez zmniejszenie wydzielania cholecystokini-
ny doprowadzi do zmniejszenia cisnienia w przewodach
trzustkowych i ztagodzenia bélu zaleznego od tego
mechanizmu. Jednak dane z badah klinicznych, w tym
metaanaliz oceniajacych te hipoteze, s3 rozbiezne. Nie
wykazano, poza jednym wieloosrodkowym badaniem

prospektywnym [19], istotnych korzysci w zakresie dzia-
tania przeciwb6lowego preparatéw enzyméw trzustko-
wych stosowanych w formie zawierajacych otoczke
kapsutek dojelitowych, co moze jednak wskazywaé na
niedostatecznie skuteczne uwalnianie enzyméw w obje-
tej sprzezeniem zwrotnym czedci dwunastnicy. Przeciw-
nie, badania z uzyciem preparatéw pozbawionych otoczki
zapobiegajacej inaktywacji w kwasnym srodowisku wska-
zuja na zmniejszenie bélu w poréwnaniu z przyjeciem pla-
cebo, co by¢ moze jest zwigzane z dodatkowym zastoso-
waniem lekéw zmniejszajacych wydzielanie kwasu
solnego i zwiekszong alkalizacja srodowiska dwunastnicy
[3]. Autorzy przegladu powyzszych badan, opublikowane-
go w roku 2009, nie zalecaja rutynowego stosowania pre-
paratow enzymoéw trzustkowych jako metody leczenia
bolu w przebiegu PZT [20]. Praktyczne zalecenia zaktada-
ja jednak stosowanie terapii enzymatycznej jako racjonal-
nej metody wstepnego postepowania przeciwb6lowego,
najprawdopodobnie] dziatajacej w mechanizmie zmniej-
szenia szeregu dolegliwosci dyspeptycznych zwigzanych
Z rozpoczynajgcymi sie zaburzeniami trawienia [3, 20].

Konsekwencja PZT jest niedozywienie i biegunka
ttuszczowa, wynikajace z uposledzonego trawienia.
Enzymatyczna terapia substytucyjna poprawia wchta-
nianie ttuszczédw i rozpuszczalnych w nich witamin,
zmniejsza nasilenie lub opdznia moment wystgpienia
biegunki ttuszczowej oraz poprawia stopief odzywienia
chorych z PZT. Dyskusyjny pozostaje moment rozpocze-
cia terapii. Klasycznym wskazaniem pozostaje biegunka
ttuszczowa, ktéra pojawia sie jedynie u 35% chorych
z niewydolnoscig zewnatrzwydzielnicza. Wydaje sie jed-
nak, ze bezobjawowi pacjenci z subkliniczng niewydol-
noscig egzokrynna moga odnies¢ korzysci z zastosowa-
nia terapii enzymatycznej.

Wyniki wieloosrodkowego, prospektywnego badania
klinicznego opublikowane w 2003 roku wskazuja, ze
u pacjentéw z PZT zastosowanie enzymatycznej terapii
substytucyjnej zmniejsza wystepowanie biegunki ttusz-
czowej i bolu i jest zwigzane ze znamienna poprawa
jakosci zycia [19].

12. Nalezy stosowaé preparaty enzymoéw trzust-
kowych w formie kapsutek dojelitowych,
zawierajacych wrazliwe na pH otoczenia
minimikrosfery o wysokim stezeniu lipazy.
Zalecana dawka minimalna wynosi
25 000 jednostek lipazy, stosowanych pod-
czas lub bezposrednio po kazdym positku.
(A —81%, B—19%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

Skutecznos¢ substytucyjnej terapii enzymatycznej
zalezy od aktywnosci enzyméw uwalnianych w dwu-
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nastnicy. Dojelitowe kapsutki zawierajace wrazliwe na
pH otoczenia mikrosfery o wysokim stezeniu lipazy,
dzieki ochronnej otoczce nie ulegaja inaktywacji w kwa-
snym Srodowisku zotadka, natomiast do szybkiego roz-
padu otoczki oraz uwolnienia enzyméw dochodzi przy
pH wynoszacym co najmniej 5,5. Wykazano ze minimi-
krosfery o srednicy 1,0-1,2 mm uwalniajg enzymy tra-
wienne réwnoczesnie z docierajgcym do dwunastnicy
pokarmem i cechuja sie 0 25% wyzszg skutecznoscia
terapeutyczng niz mikrosfery o Srednicy 1,8-2,0 mm.
Jednoczesnie brakuje jednoznacznych dowodéw, Zze
minimikrosfery zwiekszajg skutecznosé terapii enzyma-
tycznej w kontroli biegunki ttuszczowej. Dawka powin-
na by¢ dostosowana do stopnia niedozywienia oraz
zawartosci ttuszczéw w positku. Zalecana dawka wyno-
si od 25 000 do 40 000 jednostek lipazy na positek
i moze by¢ bezpiecznie zwiekszana do maksymalnie
75 000, 80 000 jednostek lipazy na positek [7, 21]. Ran-
domizowane badania wykazaty, ze stosowanie 40 000
jednostek lipazy do gtéwnych positkéw oraz 20 000
jednostek z przekgskami wigze sie z poprawg wchta-
niania ttuszczéw, mniejsza czestoscig wypréznieh oraz
poprawg konsystencji stolca [18]. Usredniona dawka
40 000 jednostek lipazy na positek w okresie rocznym
wigze sie ze znaczacym przyrostem masy ciata, norma-
lizacja wchtaniania ttuszczéw oraz poziomu biatek wigza-
cych retinol i prealbumin u wiekszosci pacjentéw z PZT.
Skutecznos¢ terapii wydaje sie wieksza, gdy enzymy sa
przyjmowane w trakcie lub bezposrednio po positku
[17]. Zalecana dawka substytucyjna u dzieci ponizej
4. roku zycia z niewydolnoscig zewnatrzwydzielnicza
trzustki wynosi 1000 jednostek lipazy na 1 kg m.c. na
positek. U dzieci starszych (> 4. roku zycia) 500 jedno-
stek lipazy na 1 kg m.c. na positek. Maksymalna dawka
dobowa nie powinna przekracza¢ 10 000 jednostek lipa-
zy na 1 kg m.c. [7].

13. W sytuacji braku mozliwosci opanowania
biegunki ttuszczowej enzymatyczng terapia
substytucyjng nalezy dodatkowo zastosowac
inhibitor pompy protonowe;j (IPP).

(A - 88%, B—12%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

U pacjentéw z PZT pH w dwunastnicy moze by¢ niz-
sze niz u ludzi zdrowych w zwigzku ze zmniejszonym
wydzielaniem dwuweglanéw, co moze skutkowac
uposledzonym uwalnianiem egzogennych enzymoéw
z mikrosfer. Nie nalezy stosowaé IPP u pacjentéw
z dobrg odpowiedzig na enzymatyczng terapie substy-
tucyjna. Dotaczenie IPP zaleca sie u pacjentéw z prze-
trwatg biegunka ttuszczowa pomimo optymalnej
enzymatycznej terapii substytucyjnej [7]. Brakuje jed-

Przeglad Gastroenterologiczny 2011; 6 (6)

noznacznych danych méwigcych o korzysci klinicznej
w zwigzku z tgczeniem IPP i preparatu enzymoéw trzust-
kowych zawierajgcych otoczke jelitowg [22].

14. Niesteroidowe leki przeciwzapalne i paraceta-
mol s3 zalecane w leczeniu bélu towarzysza-
cego PZT. Narkotyczne leki przeciwbdlowe
powinny byé stosowane mozliwie najkrécej,
wytacznie jako postepowanie pomostowe.
(A—94%, B — 6%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

Analgetyki powinno sie stosowaé w sytuacji nie-
moznosci opanowania dolegliwosci bolowych modyfi-
kacja stylu zycia i diety w potaczeniu z optymalng enzy-
matyczna terapig substytucyjng. Pierwszenstwo maja
srodki nienarkotyczne z grupy niesteroidowych lekéw
przeciwzapalnych i paracetamol. W sytuacji konieczno-
sci zastosowania narkotykéw zaleca sie tramadol
o stosunkowo niskim potencjale uzaleznienia i ograni-
czonym wptywie na funkcjonowanie przewodu pokar-
mowego. Dziatanie tramadolu mozna w razie potrzeby
wzmocni¢, dodajac tréjcykliczne leki przeciwdepresyjne
(TLPD) lub selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego
serotoniny (SSRI), szczegélnie zalecane u pacjentow
z depresja towarzyszaca PZT [3, 11, 17]. Z uwagi na duze
ryzyko uzaleznienia, dotyczace zwtaszcza pacjentéw
z alkoholowym PZT, opioidy inne niz tramadol powinno
sie stosowal wytacznie w przypadkach opornych na
pozostate formy terapii. Alternatywe w opanowaniu
dolegliwosci bélowych moga stanowic inhibitory pod-
jednostek a,8 kanatéw wapniowych, takie jak gaba-
pentyna i pregabalina.

15. Przewlekta doustna suplementacja przeciw-
utleniaczy moze mieé znaczenie w zapobiega-
niu nawrotom dolegliwosci bélowych brzucha
u pacjentéw z PZT,

(A—6%, B—12%, C— 56%, D — 25%, E — 0%)

Potencjalne dziatania antyoksydantéw w PZT moze
by¢ zwigzane z rolg stresu oksydacyjnego w patogene-
zie uszkodzenia trzustki. Poza badaniami obserwacyjny-
mi przeprowadzono jedynie pojedyncze randomizowa-
ne, kontrolowane placebo badanie, ktérego wyniki
wykazaty, ze doustna suplementacja selenu, kwasu
askorbinowego, B-karotenu, tokoferolu i metioniny
zmniejsza czestos¢ epizodéw bélowych w skali miesia-
ca, redukuje zapotrzebowanie na analgetyki i wigze sie
z rzadszymi hospitalizacjami [23]. Omawiane wyniki
wymagaja jednak potwierdzenia w dalszych wiarygod-
nych badaniach.
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16. Najwazniejszym kryterium skutecznosci terapii
enzymatycznej jest kliniczna poprawa stanu
odzywienia i ustapienie dolegliwosci Zotgdkowo-
-jelitowych. W grupie pacjentéw bez poprawy
klinicznej mozna zastosowat laboratoryjne
metody oceniajgce wchtanianie ttuszczéw
i bedgce miernikiem stopnia niewydolnosci
egzokrynnej trzustki, jak np. elastaza 1.
(A—69%, B-19%, C — 12%, D — 0%, E — 0%)

Niedozywienie wtérne do niewydolnosci zewnatrz-
wydzielniczej trzustki odgrywa role prognostyczng
u pacjentéw z PZT. Enzymatyczna terapia substytucyjna
ma na celu unikniecie biegunki ttuszczowej i utraty
masy ciata, jednak nie ma dowodéw, Zze dobra odpo-
wiedz kliniczna jednoznacznie Swiadczy o skutecznosci
i optymalizacji terapii. Wykazano niedawno, ze ade-
kwatna odpowiedz kliniczna na enzymatyczng terapie
substytucyjna w grupie chorych z niewydolnoscia
zewnatrzwydzielnicza trzustki nie pozwala przewidzie¢
prawidtowego stanu odzywienia (ocenianego w badaniu
na podstawie stezenia we krwi biatka wigzacego retinol,
prealbumin i transferryny oraz pomiarze indeksu masy
ciata — BMI) [24]. W zwigzku z powyzszym obecnosé
bad? ustapienie biegunki ttuszczowej wydaje sie nie by¢
witasciwym parametrem do oceny skutecznosci terapii.
Badacze sugeruja leczenie preparatami enzymoéw trzust-
kowych zaréwno pacjentéw z jawna biegunka, jak i cho-
rych bezobjawowych. Trudno ustali¢ rekomendacje
dotyczace kontroli efektywnosci trawienia i wchtaniania
ttuszczéw. Na podstawie dostepnych danych wydaje sie,
ze rekomendowana do oceny niewydolnosci egzokryn-
nej elastaza 1 moze by¢ wystarczajaca.

17. Celem oceny wydolnosci wewnatrzwydzielni-
czej trzustki zaleca sie wykonywanie pomia-
réw glikemii na czczo.

(A-94%, B - 6%, C— 0%, D — 0%, E - 0%)

Nieprawidtowa tolerancja glukozy moze dotyczyc¢
nawet 70% chorych z PZT. Prawdopodobiefstwo rozwo-
ju niewydolnosci endokrynnej trzustki wzrasta stopnio-
wo w ciggu 10 lat od rozpoznania PZT. Wczesne wykry-
cie niewydolnosci wewnatrzwydzielniczej trzustki jest
mozliwe dzieki oznaczeniu glikemii na czczo, stezenia
hemoglobiny glikowane]j (HbA;) lub wykonaniu doust-
nego testu tolerancji glukozy. Amerykanscy i europejscy
eksperci zalecajg oznaczanie HbA;. (z punktem odciecia
6,5), zwracajac uwage na brak wymogu pozostawania
na czczo i niewielkie réznice indywidualne w poréwna-
niu z poziomem glikemii [3, 25]. Wydaje sie jednak, ze

rutynowe postepowanie w celu wczesnego wykrycia
niewydolnosci wewnatrzwydzielniczej trzustki powinno
obejmowac okresowa kontrole glikemii na czczo.

18. Leczenie cukrzycy towarzyszacej PZT nie roz-
ni sie od postepowania w cukrzycy typu 1
oraz cukrzycy typu 2.

(A-100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Cukrzyca typu innego w przebiegu PZT charakteryzu-
je sie wiekszym ryzykiem niedocukrzenia i mniejsza
sktonnoscig do kwasicy ketonowej z uwagi na uposle-
dzone wydzielanie glukagonu, niedozywienie oraz
niekiedy wspbtistniejaca alkoholowa niewydolnosé
watroby. Powiktania w postaci nefropatii, neuropatii
i retinopatii sg rownie czeste jak w typie 1 cukrzycy. Zale-
cenia dietetyczne, ze szczegblnym uwzglednieniem
poprawy stanu odzywienia, suplementacji witamin roz-
puszczalnych w ttuszczach i zapobiegania hipoglikemii,
pokrywaja sie w wiekszosci ze sposobem Zywienia
w cukrzycy typu 1. Wazng role odgrywa edukacja pacjen-
ta w zakresie abstynencji alkoholowej, zrownowazonego
wysitku fizycznego i substytucyjnej terapii enzymatycz-
nej. W cukrzycy typu innego towarzyszacej PZT podsta-
wowa role odgrywa insulinoterapia. Pomimo braku
dowodéw na skutecznosé doustnych lekéw hipoglikemi-
zujacych podejmuje sie proby stosowania pochodnych
sulfonylomocznika, tiazolidynodionéw i metforminy [17].

Zalecenia dotyczace leczenia
przewleklego zapalenia trzustki
metodami endoskopowymi

Nalezy rozwazy¢ endoskopowe leczenie PZT w sytu-
acji nieskutecznosci postepowania zachowawczego
przed decyzja o radykalnym leczeniu chirurgicznym.
Zabiegi endoskopowe maja na celu zmniejszenie bélu
poprzez udroznienie gtéwnego przewodu trzustkowego,
tj. PW, oraz leczenie powiktah miejscowych. Niedroznos¢
PW moze by¢ spowodowana zwezeniem lub obecnoscig
ztogbw w jego Swietle. tagodne zwezenia sg wtorne do
zapalenia lub wtéknienia. Powiktaniem miejscowym PZT
sa torbiele rzekome oraz zwezenia drég z6tciowych.

19. Pacjenci z poszerzeniem gtéwnego przewodu
trzustkowego bez dolegliwosci bélowych nie
majg wskazar do leczenia endoskopowego.
(A-100%, B — 0%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

W modelu teoretycznym endoskopowe udroznienie
PW u pacjentéw bezobjawowych miatoby na celu popra-

Przeglad Gastroenterologiczny 2011; 6 (6)



346

Krystian Zuk, Elzbieta Czkwianianc, Matgorzata Degowska i wsp.

we odptywu soku trzustkowego i zapobieganie rozwojo-
wi niewydolnosci narzadu poprzez opdznienie jego zani-
ku. Brakuje jednak przekonujacych danych z badaf kli-
nicznych potwierdzajacych te hipoteze.

20. Pacjenci bez niedroznosci i/lub poszerzenia
gtéwnego przewodu trzustkowego nie maja
wskazah do leczenia endoskopowego.
(A—94%, B — 6%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

U pacjentéw z czestymi nawrotami bélu najlepsze
efekty zabiegbw ECPW uzyskuje sie w sytuacji zwezen
lub niewielkich ztogdw zlokalizowanych w gtowie trzust-
ki. Wykonuje sie sfinkterotomie trzustkowa, usuwa zto-
gi lub rozszerza zwezenia i zaktada protezy. Skutecznosé
samej sfinkterotomii w leczeniu bélu w sytuacji nie-
stwierdzenia niedroznosci lub poszerzenia PW jest dys-
kusyjna.

21, Leczenie endoskopowe moze by¢ skuteczne
w grupie pacjentéw z dolegliwosciami bélowy-
mi z poszerzeniem gtéwnego przewodu trzust-
kowego wtérnym do kamicy lub zwezenia.
(A —100%, B — 0%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

Niedroznos¢ PW moze wynika¢ z obecnosci réznych
zmian, co niejednokrotnie wymusza taczenie metod
endoskopowych, takich jak sfinkterotomia, rozszerzanie
zwezen, ekstrakcja ztogbw czy protezowanie. W wielo-
osrodkowym badaniu obejmujgcym grupe ponad 1000
chorych zakwalifikowanych do leczenia endoskopowego
z powodu bélu w przebiegu PZT, u ktérych niedroznosé¢
PW byta spowodowana obecnoscia ztogow (18%), zwe-
zenia (47%) lub ztogdw i zwezenia (32%), stwierdzono
w wyniku terapii ustapienie dolegliwosci u 51,4% pacjen-
téw w usrednionym okresie 4,9 roku [26]. Dwudziesto-
letnie doSwiadczenia z uzyciem polietylenowych protez
w leczeniu zwezeh PW wskazujg na skutecznosé wcze-
sng w opanowaniu bélu miedzy 70% a 94%, przy odlegtej
w zakresie od 52% do 82% [27]. Szereg badah wskazuje
na skutecznos¢ terapii endoskopowej w leczeniu bélu, co
wigze sie z mniejsza liczbg hospitalizacji oraz redukcja
zapotrzebowania na analgetyki, jednak trwatosé efektu
jest zmienna [17]. Wazna przestanka za leczeniem endo-
skopowym jest mozliwos¢ jego powtérzenia w przypad-
ku nawrotu dolegliwosci. Terapia endoskopowa jest
leczeniem pierwszego rzutu w sytuacji przeciwwskazanh
lub braku warunkéw do operacji, a takze jako postepo-
wanie pomostowe przed leczeniem chirurgicznym.

Kazdorazowo przed leczeniem endoskopowym nale-
zy wykluczyé raka trzustki jako przyczyne stwierdzone-
g0 zwezenia, szczegblnie przy nieobecnosci zwapnien.
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22. W wybranych przypadkach litotrypsja zewnatrz-
ustrojowa fala uderzeniowa (ESWL) uzupetnio-
na ewentualnie o terapie endoskopowg moze
by¢ stosowana w leczeniu duzych ztogéw
powodujgcych niedrozno$é gtéwnego przewo-
du trzustkowego.

(A —62%, B—25%, C—12%, D — 0%, E — 0%)

Powodzenie terapii endoskopowej w usuwaniu
uwapnionych ztogéw z PW zalezy od ich rozmiaréw
(€10 mm), liczby (< 3) i lokalizacji (gtowa, trzon trzustki)
[26]. Litotrypsja zewnatrzustrojowa falg uderzeniowa
stanowi metode fragmentacji duzych ztogbéw, co jest
warunkiem skutecznego endoskopowego udroznienia
PW. Jest ona wymagana u 36-68% chorych z PZT, cechu-
je sie wysokag skutecznoscig fragmentacji ztogow
(54-100%, Srednio > 80%) przy zmniejszeniu lub usta-
pieniu bélu u 58-86% pacjentéw leczonych samg ESWL
oraz 48-85% chorych poddawanych dodatkowo ECPW
[28]. Po ESWL jedynie 9-30% pacjentéw wymaga ECPW.
W grupie pacjentéw ze ztogami zlokalizowanymi w gto-
wie lub trzonie trzustki z wtérnym poszerzeniem PW
samo ESWL zmniejsza dolegliwosci bolowe w podob-
nym stopniu jak w potgczeniu z ECPW przy istotnie niz-
szych kosztach terapii. Zalecang metoda leczenia kami-
cy PW jest ESWL Rutynowe uzupetnianie o zabieg
ECPW zwieksza koszty, nie wptywajac na zmniejszenie
dolegliwosci bolowych [29].

23. Protezowanie przewodu trzustkowego powin-
no by¢ kontynuowane przez 6-12 miesiecy
po ustapieniu dolegliwosci bélowych.
(A—88%, B—12%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

Decydujac o protezowaniu tagodnego zwezenia PW,
nalezy mie¢ na uwadze koniecznosé powtarzania ECPW
z wymiang stentu, jednak moment przeprowadzenia
kolejnego zabiegu jest dyskusyjny. Pomimo istotnego
prawdopodobienstwa obliteracji protezy w ciggu pierw-
szego kwartatu od implantacji (65%), utrzymuje sie jej
korzystne dziatanie w zakresie redukcji bélu, zatem pro-
filaktyczna wymiana stentu po 2—-3 miesigcach jest kon-
trowersyjna [30]. Preferowanym sposobem postepowa-
nia wydaje sie by¢ wymiana ,na zadanie” uzalezniona
od nawrotu objawéw potaczonych z poszerzeniem PW
(USG, MRCP), co nastepuje Srednio po 12 miesigcach
(2-38 miesiecy) [28, 31, 32]. Niestety postepowanie
takie wymaga nierzadko nawet 4-5 ECPW, usuniecie
protezy jest mozliwe jedynie w 50% przypadkéw i wig-
ze sie z nawrotem dolegliwosci u 1/3 pacjentéw po
2 latach. Obiecujace wyniki daje jednoczesne wprowa-
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dzenie kilku (2—4) protez usuwanych po 6 miesiacach,
co wiaze sie z utrzymaniem korzystnego wptywu prze-
ciwbblowego u 84% chorych w Srednio 38-miesiecznym
okresie obserwacji [33]. Niepowlekane i czesciowo
powlekane samorozprezalne protezy metalowe (SEMS),
pomimo stosunkowo tatwej implantacji i duzej nomi-
nalnej srednicy, ulegaja przerostowi do wewnatrz. Pro-
tezy samorozprezalne catkowicie powlekane usuwane
po 2 miesigcach zapewniaja wprawdzie istotng popra-
we droznosci, stwarzajgc jednak dos¢ duze (nawet
38%) ryzyko migracji [34]. Wczesne usuniecie protezy
nalezy rozwazyé w sytuacji braku efektu przeciwbélo-
wego.

Nie okreslono jednoznacznie, jak dtugo nalezy kon-
tynuowac protezowanie tagodnego zwezenia gtéwne-
go przewodu trzustkowego. Wczesne zmniejszenie lub
ustapienie dolegliwosci bolowych po zabiegu dotyczy
nawet do 94% chorych, natomiast utrzymanie tego
efektu przez kolejne 6 miesiecy protezowania jest
mozliwe w ponad 70% przypadkéw. Przy utrzymywa-
niu protezy przez 12 miesiecy dtugotrwaty efekt
przeciwbélowy jest osiggany u 2/3 chorych pomimo
ustapienia zwezenia jedynie w niewielkiej czesci przy-
padkéw. Ponad 70% chorych, u ktérych usunieto pro-
teze po Srednio 15,7-miesiecznym okresie od zatozenia,
pozostawato bez nawrotu bélu przez srednio 3,8 roku
[26]. Wstepne wyniki wskazujg na bardzo dobrg sku-
tecznosé wezesng (95%) i odlegta (90%) przy zastoso-
waniu nowego rodzaju protez, okreslanych jako
s-type stent [35]. Jedna z proponowanych strategii
zaktada kliniczng ocene chorego z obrazowaniem sze-
rokosci PW co 6 miesiecy od momentu implantacji pro-
tezy przez 24 miesiace, z ewentualng wymiang stentu
w chwili nawrotu dolegliwosci [32]. Sredni czas prote-
zowania PW w badaniach klinicznych wynosit 6-12 mie-
siecy [28].

24. Zabiegi endoskopowe s3 wskazane jako sku-
teczne leczenie tymczasowe u pacjentéw
z zapaleniem drég z6tciowych i/lub z chole-
staza w przebiegu PZT.
(A —88%, B— 6%, C— 6%, D—0%, E—0%)

Zwezenie drog z6tciowych w przebiegu PZT obser-
wuje sie u 3-23% chorych [36]. Wskazanie do leczenia
stanowi wystgpienie objawdéw (Z6ttaczka, zapalenie
drog z6tciowych) i/lub przetrwata (> 4 tygodni) bezobja-
wowa cholestaza (surowicze stezenie fosfatazy alkalicz-
nej dwukrotnie powyZzej gérnej granicy normy) [27].
Rutynowe postepowanie majace na celu ocene odwra-
calnosci zwezenia obejmuje roczny okres obserwacji
z elektywng wymiana protezy co 3 miesigce. W sytuacji

przetrwatego zwezenia zaleca sie leczenie chirurgiczne.
Obserwacje wskazuja, ze implantacja pojedynczego
stentu plastikowego wigze sie z nawrotem zwezenia po
usunieciu protezy w 62-88% przypadkéw. Jednoczesne
zatozenie kilku protez plastikowych zamiast jednej
wigze sie ze zdecydowanie wiekszg skutecznoscia
w zapobieganiu nawrotowi zwezenia po 4 latach od usu-
niecia protezy (92% vs 24%). Protezowanie endoskopo-
we moze stanowi¢ jedyna forme leczenia odwracalnych
zwezen spowodowanych obrzekiem lub torbielg rzeko-
ma. Czesciej jednak nieodwracalne zwezenia w przebie-
gu wibknienia wymagaja ostatecznie leczenia chirurgicz-
nego, natomiast endoskopia spetnia role pomostowa.
U pacjentéw niekwalifikujacych sie lub niewyrazajacych
zgody na operacje nalezy rozwazy¢ zatozenie SEMS
pomimo 10-62-procentowego ryzyka zatkania protezy
obserwowanego w okresie 22-50 miesiecy [28]. Obiecu-
jace efekty uzyskano w leczeniu tagodnych zwezen
gtéwnej drogi zétciowej w przebiegu PZT z uzyciem cze-
Sciowo powlekanych SEMS implantowanych srednio na
5 miesiecy, co wigzato sie z brakiem nawrotu zwezenia
u 80% chorych w uSrednionym okresie 22 miesiecy po
usunieciu stentu.

25. Blokada lub neuroliza splotu trzewnego
w leczeniu dolegliwosci bélowych nie jest zale-
cana z uwagi na niska skutecznos¢ odlegta.
(A—81%, B—19%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

Uposledzenie przewodzenia w splocie trzewnym
moze by¢ osiagniete poprzez jego blokade (miejscowe
wstrzykniecie glikokortykosteroidu/anestetyku) lub
neurolize (miejscowa iniekcja etanolu). Metaanlizy
pokazuja, ze istotne zmniejszenie b6lu mozna osiggnaé
u okoto 50% pacjentéw z PZT poddawanych blokadzie
splotu trzewnego pod kontrolg EUS [37], jednak prze-
trwaty efekt oceniany po 12 i 24 tygodniach utrzymuje
sie jedynie u odpowiednio 26% i 10% pacjentéw [38].
Metoda nie jest rowniez wolna od powiktan (do 33%)
w postaci biegunki, hipotensji ortostatycznej, nasilenia
bélu czy ropnia trzustki.

26. Drenaz endoskopowy jest zalecany w obja-
wowych lub powiktanych torbielach rzeko-
mych trzustki. Wielkosé torbieli bezobjawo-
wej nie jest wskazaniem do jej leczenia.

(A —100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Torbiele rzekome trzustki powstaja w przebiegu PZT
u 20-40% chorych, samoistna regresja zmian obserwo-
wana w mniej niz 10% przypadkéw czesciej dotyczy
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zmian wielkosci ponizej 3 cm. Wskazaniem do leczenia
torbieli rzekomej jest wystgpienie objawow (b6l, wyso-
ka niedrozno$¢, z6ttaczka, utrata masy ciata) oraz zaka-
zenie zmiany [27]. Stwierdzono, Zze duze torbiele
(> 6 cm) sa zdecydowanie czesciej objawowe, w zwigz-
ku z tym czesciej wymagaja leczenia, natomiast sam
duzy rozmiar torbieli bezobjawowej i niepowiktanej nie
stanowi wskazania do drenazu [39]. W o$rodkach refe-
rencyjnych endoskopowy drenaz torbieli staje sie lecze-
niem z wyboru z uwagi na mniejsza inwazyjnos¢ przy
zblizonej skutecznosci odlegtej (w usrednieniu 79,6%)
w poréwnaniu z leczeniem chirurgicznym [27]. W lecze-
niu objawowych lub powiktanych torbieli rzekomych
zaleca sie drenaz endoskopowy z uwagi na udowodnio-
na wysoka skutecznos¢ (79,2%) przy niskim ryzyku
powiktan (12,9%) [40].

27. W leczeniu torbieli rzekomych zaleca sie
endoskopowy drenaz przezscienny pod kon-
trolg endosonograficzng i/lub przezbrodaw-
kowy podczas endoskopowe] pankreatografii
wstecznej.

(A—94%, B— 6%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

Konwencjonalny drenaz endoskopowy jest zalezny
od obecnosci uwypuklenia/protruzji sciany przewodu
pokarmowego przez torbiel, co decyduje o miejscu
wytworzenia przetoki. Jednakze znaczaca czes¢ torbieli
kwalifikujacych sie do drenazu nie powoduje uwypukle-
nia sciany, a jego przeprowadzenie jest mozliwe jedynie
pod kontrolg EUS [41]. Skuteczno$¢ drenazu pod kon-
trolg EUS w poréwnaniu z konwencjonalnym jest istot-
nie wyzsza (100% vs 33%) [42]. Kontrola EUS istotnie
zwieksza bezpieczefstwo drenazu dzieki uwidocznieniu
zmiany (bez koniecznosci protruzji) oraz struktur naczy-
niowych, co ma istotne znaczenie przy wspétistnieniu
krazenia obocznego [43, 44]. Drenaz przezscienny pod
kontrola EUS wykonuje sie najczesciej przez Sciane
zotadka w sytuacji duzych (> 6 cm), dobrze przylegaja-
cych do przewodu pokarmowego torbieli. Zabieg wyma-
ga wczesniejszej oceny komunikacji PW z dwunastnica,
a w przypadku stwierdzenia zwezenia przewodu trzust-
kowego nalezy drenaz poprzedzi¢ ECPW z rozszerza-
niem. Torbiele mniejsze (zwykle < 5 cm $rednicy), ktére
maja tacznos¢ z PW, drenuje sie przez brodawke Vatera
podczas ECPW (drenaz przezbrodawkowy) [27]. Szcze-
golnym powiktaniem PZT jest torbiel rzekoma krwotocz-
na (tetniak rzekomy trzustki), ktéra moze by¢ poddana
endoskopowemu drenazowi jedynie w doswiadczonych
osrodkach, pod warunkiem wczesniejszej embolizacji
metoda radiologii interwencyjnej naczynia zaopatrujace-
go zmiane [45].
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28. Nie zaleca sie drenazu przezskdrnego zmian
torbielowatych trzustki.
(A -100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Drenaz przezskérny, ze skutecznoscig odlegta
w leczeniu torbieli rzekomych oceniang w granicach
50% [46], wigze sie z ryzykiem powaznych powiktan
w postaci zakazenia zbiornika ptynowego i/lub przewle-
ktej przetoki zewnetrznej, szczegblnie czestej w zespole
oddzielonego ogona trzustki oraz przy wspétistnieniu
niedroznosci PW. Ponadto utrzymywanie zewnetrznego
drenu wiaze sie ze znacznym dyskomfortem chorego.
Postepowanie takie jest dopuszczalne w wybranych
przypadkach duzych torbieli jako leczenie tymczaso-
we/pomostowe. Niezbedne jest wczesniejsze odréznie-
nie torbieli rzekomej od guza torbielowatego (z okresle-
niem jego rodzaju) na podstawie wywiadu i badania
ptynu aspirowanego ze zmiany torbielowatej (aktyw-
nos¢ amylazy i lipazy, stezenie CEA, badanie mikrosko-
powe w tym na obecnos¢ $luzu). Podsumowujac, nie
zaleca sie drenazu przezskérnego zmian torbielowatych
trzustki, postepowanie takie jest dopuszczalne jedynie
po udokumentowaniu braku kontaktu z gtéwnym prze-
wodem trzustkowym oraz okresleniu charakteru zmiany
(odroznienie torbieli rzekomej od guza torbielowatego).

Zalecenia dotyczace leczenia
operacyjnego przewleklego
zapalenia trzustki

29. Kwalifikacji do leczenia operacyjnego winien
dokona¢ doswiadczony zesp6t chirurgéw
z oérodka o wysokim stopniu referencyjnosci,
decydujac o mozliwie oszczedzajacej operacji.
(A —100%, B — 0%, C — 0%, D — 0%, E — 0%)

Zalecane obecnie operacje drenazowe i oszczedzaja-
ce miazsz trzustki zwigzane s3 z niskg $miertelnoscia
oraz dobrg kontrolg bélu we wczesnym okresie [47].

30. Wskazaniem do leczenia operacyjnego sa
nasilone dolegliwosci bélowe (Zle reagujace
na leczenie zachowawcze), podejrzenia raka
trzustki oraz powiktania PZT przy niepowo-
dzeniu leczenia endoskopowego.

(A —88%, B—12%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

Badania sledzace naturalny przebieg PZT wskazuja,
iz znaczna liczba pacjentéow (47-80%) doswiadcza
samoistnego ztagodzenia b6lu wraz z trwaniem choroby
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[48, 49], jednak nieprzewidywalnos¢ tego zjawiska zmu-
sza do poszukiwania metod jego uSmierzenia. Nie ma
okreslonego poziomu bélu i czasu, po ktérym nalezy
podja¢ leczenie operacyjne, jednak op6znienie decyzji
skutkuje pogorszeniem jakosci zycia, zwiekszeniem
kosztéw medycznych i socjalnych [50] oraz uzaleznie-
niem od opioidowych srodkéw przeciwbélowych. Nie ma
prospektywnych randomizowanych badah poréwnuja-
cych zachowawcze i chirurgiczne leczenie bélu, jednak
istnieja przestanki co do skutecznosci leczenia operacyj-
nego [51-55]. Co wiecej, w dwdch randomizowanych
pracach pokazano przewage leczenia operacyjnego nad
endoskopowym w kontroli b6élu w PZT ze zweZzeniem
przewodu trzustkowego [51, 52, 56].

Podejrzenie raka trzustki na tle PZT zawsze obliguje
do operacji resekcyjnej. Nalezy mie¢ na uwadze rowniez
nowotwory torbielowate trzustki (np. IPMN), by unikna¢
nieprawidtowego w tym wypadku leczenia zachowaw-
czego oraz AZT, by unikna¢ zbednej resekcji. Op6znienie
w leczeniu raka trzustki przez nieprawidtowa diagnoze
wigze sie zwykle z fatalnymi nastepstwami [57, 58].

Chirurgiczny drenaz drég z6tciowych zalecany jest
w przypadku przewlektej zéttaczki (trwajacej dtuzej niz
miesigc), ostrego zapalenia drég zétciowych, wtdrnej
kamicy drég z6tciowych. Zwezenie przewodu zétciowe-
go wspdlnego moze byé¢ skutecznie leczone wytworze-
niem hepatojejunostomii [59]. Zwezenie dwunastnicy
dotyka mniej niz 1% pacjentéw i jesli nie wiaze sie
z innymi powiktaniami PZT moze by¢ leczone przez
wytworzenie gastrojejunostomii [59]. Objawowe pseu-
dotorbiele trzustki moga by¢ leczone endoskopowo
i chirurgicznie [60] poprzez wytworzenie zespolenia
z jelitem na petli Roux-en-Y lub z Zotadkiem badz
poprzez operacje drenazowe przy wspotistnieniu posze-
rzenia przewodu trzustkowego [61].

31. Wybér typu zabiegu zalezy od stopnia posze-
rzenia przewodu trzustkowego, obecnosci
guza i jego potozenia w migzszu trzustki.
(A—94%, B— 6%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

Chirurgiczny drenaz winien by¢ wykonywany w sytu-
acji poszerzenia gtéwnego przewodu trzustkowego co
najmniej do 7 mm, po wczesniejszym pewnym wyklu-
czeniu procesu rozrostowego, dtugos¢ zespolenia ma
znaczacy wptyw na pdézne wyniki operacji [62—65]. Zwia-
zany jest on z dobrg kontrolg bélu (80%) oraz z zaosz-
czedzeniem funkgcji endo- i egzokrynnej gruczotu [66].
Operacja drenazowa potaczona z czesciowa resekcja
gtowy trzustki wskazana jest u pacjentéw z masg guza
zapalnego w gtowie trzustki [67].

Pankreatoduodenektomia przynosi dobre wyniki
w leczeniu PZT [54, 57 68-72]. Mimo zalecania operacji
drenazowych i mieszanych pozostaje ona najszerzej sto-
sowang interwencja chirurgiczng [73], jest standardem
w podejrzeniu raka gtowy trzustki.

Resekcja dystalna jest przydatna w podejrzeniu raka
trzustki umiejscowionego w ogonie i pseudotorbieli
z jednoczesnym krwawieniem oraz uposledzeniem od-
ptywu soku trzustkowego w kierunku dwunastnicy.

32. Leczenie chirurgiczne torbieli rzekomych
powinno by¢ zarezerwowane dla przypad-
kéw, w ktérych nie ma warunkéw do wyko-
nania drenazu endoskopowego i/lub wspét-
istnieja inne powiktania wymagajgce
operacji.

(A —94%, B— 6%, C— 0%, D — 0%, E—0%)

Chirurgiczny drenaz wewnetrzny polegajacy na
wytworzeniu przetoki pomiedzy jama torbieli rzekomej
a Swiattem Zotadka lub jelita wigze sie z wiekszg inwa-
zyjnoscia przy zblizonej skutecznosci i ryzyku powiktan
w porédwnaniu z drenazem endoskopowym [74]. Wzgled-
nym przeciwwskazaniem do przeprowadzenia drenazu
jest odlegtos¢ Sciany torbieli od Sciany zotadka lub dwu-
nastnicy przekraczajaca 1 ¢cm oraz obecnos¢ zylakéw
i/lub naczyf krwionosnych o duzej srednicy pomiedzy
wymienionymi strukturami [75, 76]. Operacje nalezy
przeprowadzi¢, gdy dwukrotny drenaz endoskopowy
pozostaje nieskuteczny. Leczenie chirurgiczne moze by¢
preferowane w przypadkach wspétistnienia zwezenia
drég Zz6tciowych i/lub dwunastnicy w przebiegu PZT,
a takze w sytuacji znacznego poszerzenia PW, niezalez-
nie od obecnosci guza zapalnego gtowy trzustki [3].

Zalecenia dotyczace nadzoru
onkologicznego w przewleklym
zapaleniu trzustki

33. Chorzy z dziedzicznym zapaleniem trzustki
oraz rodzinnym wywiadem raka trzustki
(wystepowanie nowotworu u co najmniej
2 cztonkéw rodziny) powinni byé poddawani
badaniom w kierunku gruczolakoraka trzustki,
poczawszy od 40. roku zycia. Zaleca sie
coroczne badanie EUS i oznaczenie stezenia
markera CA 19-9 w surowicy.

(A—81%, B—12%, C— 6%, D — 0%, E — 0%)

Dane epidemiologiczne wskazujg 50-70-krotny
wzrost ryzyka rozwoju raka trzustki w grupie chorych
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z dziedzicznym PZT. Ryzyko zwigzane z wiekiem wzrasta
znaczaco pomiedzy 40. a 50. rokiem zycia, osiggajac
w wieku 70 lat 40%. Wszystkim pacjentom z fenotypem
i/lub genotypem charakterystycznym dla dziedzicznego
PZT nalezy zalecat powstrzymywanie sie od palenia
tytoniu i spozywania alkoholu. Zaleca sie w tej grupie
chorych coroczne badania w kierunku raka trzustki obej-
mujace EUS, spiralng wielorzedowa TK lub MRI/MRCP
[77]. Wybér metody zalezy od jej dostepnosci i preferen-
cji danego osrodka. Rekomendujemy coroczne badania
w kierunku raka trzustki obejmujace EUS i oznaczenie
markera CA 19-9. Wszyscy pacjenci z pozytywnym
wywiadem dziedzicznego zapalenia trzustki powinni
mie¢ wykonywane badania genetyczne.

34. Rutynowe wykonywanie badah w kierunku
raka trzustki w pozostate]j grupie chorych
z PZT nie jest obecnie zalecane, jednakze
w kazdym przypadku pojawienie sie nowych
niepokojacych objawdw wymaga przeprowa-
dzenia szczegbtowej diagnostyki.
(A—88%, B—12%, C— 0%, D — 0%, E — 0%)

Ze wzgledu na czestos¢ wystepowania raka trzustki
oraz ograniczong czutosé i specyficznosé badan przesie-
wowych nie zaleca sie rutynowych badah populacyj-
nych. Okreslenie grup ryzyka, w ktérych badania prze-
siewowe mogtyby by¢ kosztowo efektywne, jest obecnie
przedmiotem intensywnych badanh. Wydaje sie, iz Swie-
7o wykryta cukrzyca po 50. roku zycia, do okoto 36 mie-
siecy po jej wykryciu moze stanowi¢ grupe ryzyka beda-
ca celem badah przesiewowych, tym niemniej na dzien
dzisiejszy dane literaturowe dotyczace efektywnosci
kosztowej badah w tej grupie pacjentéw nie sg wystar-
czajace, aby juz obecnie badania takie rekomendowac.
Nie zaleca sie takze rutynowych badanh przesiewowych
w grupie chorych z PZT, mimo znanego zwiekszonego
ryzyka wzglednego raka w tej populacji [78].
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