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PANKREATICKÁ INSUFICIENCE A JEJÍ LÉČBA

Exokrinní pankreatická insufi cience vzniká nejčastěji z  nedostatku pan-
kreatických enzymů či z  nemožnosti jejich uplatnění v  důsledku jejich 
inaktivace, asynchronie pohybu tráveniny a biliopankreatického sekretu, 
neurohumorální dysbalance či změny střevního prostředí způsobené dys-
mikrobií či zánětem střevní sliznice. Daleko nejčastější příčinou zevně se-
kretorické insufi cience pankreatu je chronická pankreatitida. Chronická 
pankreatitida je v  zásadě ireverzibilní chronické zánětlivé onemocnění 
pankreatu s  variabilní symptomatologií. Progresivní a  tedy ireverzibilní 
charakter postižení vykazuje jak složka funkční tak morfologická s výjim-
kou autoimunní etiologie. Morfologické změny zahrnují ztrátu sekrečních 
acinárních buněk, mononukleární zánětlivou infi ltraci, intersticiální fi b-
rózu, fi brotizující změny pankreatických vývodů projevující se jejich rů-
žencovitou dilatací, intraparenchymové a intraduktální kalcifi kace a kom-
plikace, jakou jsou diabetes mellitus, cystoidy a lokální expan ze s možností 
útlaku okolních orgánů. Symptomatologii lze rozdělit do několika subtypů, 
které do sebe mohou přecházet. Jsou to epizodické bolesti a zánětlivé ataky, 
chronické bolesti, dyspepsie a projevy malabsorbce a projevy komplikací, 
jako jsou obstrukční ikterus nebo krvácení do trávicí trubice. 

Nejčastější etiologií je chronický alkoholismus, přičemž kritická hladina 
příjmu není na rozdíl od jaterní cirhózy jednoznačně defi novatelná, další 
příčinou jsou některé hyperlipidemie, hyperkalcemie, vrozené hereditární 
formy, anomální uspořádání pankreatických vývodů, autoimunní pankre-
atitida a k projevům pankreatické zevně sekretorické insufi cience mohou 
vést další stavy, jako jsou tumory, stavy po resekci pankreatu a extrapan-
kreatické choroby a abnormality, které budou vysvětleny dále. Přibližně 
u 20–30 % se příčinu chronické pankreatitidy nepodaří jednoznačně určit, 
výrazným rizikovým faktorem je kouření. 

V diagnostice chronické pankreatitidy i dalších příčin pankreatické zevně 
sekretorické insufi cience se uplatňují metody zobrazovací a funkční. Kal-
cifi kace jsou patrné na nativním snímku břicha. Výchozí zobrazovací 
metodou je ultrazvukové vyšetření, kde jsou patrné patologické změny 
zejména u pokročilých stadií onemocnění a některých komplikací. Sen-
zitivita u méně pokročilých forem je nedostačující. Podstatně komplex-
nějšími a citlivějšími metodami jsou počítačová tomografi e (CT) a mag-
netická rezonance (MR). Zejména MR lze využít i  ke kontrastnímu 
zobrazení pankreatických vývodů, což může být důležité zejména při plá-
nování instrumentálních zákroků. Endoskopická ultrasonografi e (EUS) je 
vysoce citlivé vyšetření, výhodou může být simultánní odběr tkáňových či 
tekutinových vzorků a  elastografi e. Endoskopická retrográdní cholangi-
opankreatografi e (ERCP) je nejcitlivější metodou při posuzování změn na 
pankreatických vývodech a umožňuje simultánní intervenci1,2/. 

Zevně sekretorická funkce pankreatu
Pankreatický sekret obsahuje jen 3 % proteinů, z čehož 80 % připadá na 
proteázy a  jen 4 % na lipázu. Normální absorpce předpokládá funkční 
intestinální epitel, který se dostává do kontaktu s tráveninou promíšenou 
s pankreatickým sekretem a žlučí. Požité tuky prochází emulzifi kací hyd-
rolýzou již v žaludku působením žaludeční kyseliny a dále pankreatickou 
lipázou a kolipázou, načež se působením žluči agregují v micely, které se 
vstřebávají aktivně i pasivně, v střevních buňkách se transformují v chylo-
mikrony a dále se transportují lymfatiky. Stabilita pankreatických enzymů 
ve střevě není symetrická, takže zatímco téměř veškerá aktivní amyláza do-
sahuje terminální ileum, u proteáz je tomu jen u 30 % a lipáza je k inak-
tivaci nejnáchylnější. Pankreatická sekrece probíhá cyklicky a  zahrnuje 

cefalickou a  gastrickou fázi stimulovanou prostřednictvím vagu a  se-
krečně nejvýznamnější intestinální fázi stimulovanou po kontaktu tráve-
niny s duodenem prostřednictvím sekrece cholecystokininu a sekretinu3/. 

Zevně sekretorická insufi cience
Zevně sekretorická insufi cience pankreatu vyplývá nejčastěji z redukce pan-
kreatické sekrece. Steatorea jako nejtypičtější příznak této insufi cience se 
dostavuje až při redukci sekrece na 5–10 % normálního výdeje, jinými slovy 
pankreatická sekrece probíhá v nadbytku a s velkou rezervou. Nejběžnější 
příčinou zevně sekretorické insufi cience pankreatu je ztráta sekrečního pa-
renchymu chronickým zánětlivým procesem při chronické pankreatitidě. 
Podobně tomu může být u stavu po pankreatické resekci či blokádě pan-
kreatického vývodu nejčastěji nádorem. K projevům pankreatické insufi -
cience může přispět celiakie a nespecifi cké střevní záněty sníženou kapa-
citou střevní stimulace i jiné stavy, které vedou k tomu, že se pankreatické 
enzymy sice dostávají do střeva v dostatečném množství, ale zde se neuplat-
ňují v důsledku zrychlené motility, patologicky změněného epitelu či jejich 
degradace například při střevní dysmikrobii či hyperaciditě. Jsou jimi na-
příklad stavy po operacích a Zollinger-Ellisonův syndrom. K významné de-
strukci lipázy dochází při pH < 4, tato situace nastává v důsledku snížené 
neutralizace kyselé žaludeční sekrece bikarbonátem. Působení lipázy také 
nemůže být substituováno extrapankreatickou produkcí na rozdíl od ště-
pení sacharidů slinnou amylázou a střevními oligosacharidázami nebo od 
štěpení peptidů pepsinem žaludku4/. 

Symptomatologie zevně sekretorické insufi cience
Manifestace zahrnuje objemné páchnoucí nehomogenní stolice s  roz-
poznatelným tukem a  nestrávenými součástmi potravy, hubnutí, ztrátu 
svalové hmoty, fl atulenci.  Trávení tuků je narušeno nejpříznačněji v dů-
sledku lability lipázy. Jinou méně nápadnou manifestací jsou důsledky de-
fi cience mikronutrientů a v tucích rozpustných vitaminů jako jsou osteo-
poróza, ekchymózy v důsledku defi citu vitaminu K, neuropatie v důsledku 
defi citu vitaminu E a poruchy vidění a xeroft almus v důsledku defi citu vi-
taminu A. Na symptomatologii se může zejména v případě etylismu podí-
let postižení jater a přímé působení etanolu5,6/. 

Funkční vyšetření
Nejpřesnější je vyšetření aspirovaného střevního sekretu po stimulaci se-
kretinem, sekretinem-cholecystokininem či ceruleinem. Po stimulaci se 
koncentrace pankreatických enzymů a bikarbonátu měří v duodenálním 
aspirátu. Za patologickou se považuje koncentrace bikarbonátu pod 80 
mEq/l, senzitivita a specifi cita přesahuje 90 %. Toto vyšetření bylo etalo-
nem po desetiletí, avšak v současné době se prakticky neprovádí, neboť 
je nákladné a u nemocných neoblíbené. Pro vědecké účely je ovšem ne-
nahraditelné. Při Lundhově testu se podával místo enzymu standardizo-
vaný pokrm. Modifi kací sekretinového testu je odběr sekretu kanylou za-
vedenou do Wirsungova vývodu při ERCP. Výhrady k přímým funkčním 
testům spočívají v  tom, že diagnostika onemocnění pankreatu spočívá 
v zobrazovacích metodách, přímá funkční vyšetření jsou zdlouhavá a ne-
příjemná a léčba beztoho nevyhnutelně vychází z klinického stavu. Kromě 
toho pozitivita testů je až u morfologicky pokročilé přeměny žlázy a v ta-
kovém případě je už funkční test zbytečný. 

Existuje několik druhů testů nepřímých, jejichž principy, senzitivita i  do-
stupnost jsou různé, avšak spojuje je lepší tolerance nemocnými. Nejrozšíře-
nějším testem je vyšetření fekální 1-elastázy. Elastáza zaujímá jen 6 % všech 
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pankreatických enzymů, ale její výhodou je mimo jiné velká stabilita. K vy-
šetření postačuje jeden vzorek stolice a není nutné přerušit léčbu pankrea-
tickou substitucí. Množství elastázy < 200 μg/g stolice se posuzuje jako pan-
kreatická insufi cience a množství < 100 μg elastázy/g stolice se posuzuje jako 
těžká pankreatická insufi cience. Při dechových testech se měří koncentrace 
H2 nebo značeného 13, 14 CO2 v exspirovaném vzduchu po požití přísluš-
ného substrátu. Senzitivita testů s trioleinem, trioatanionem, tripalmitrinem, 
cholesteryl 14C octanoátem  nebo 13C škrobem je nízká. Při 13C smíše-
ném triglyceridovém testu se substrát mísí s máslem a podává na toastu. Ex-
spirát se vyhodnocuje každých 30 minut po 6 hodin, což není příliš poho-
dlné. Test je doporučován k hodnocení optimalizace terapie pankreatickými 
enzymy. Vantrappen udává senzitivitu 89 % a specifi citu 81 %. Test s D-xy-
lózou hodnotí malabsorpci karbohydráz a malabsorpci proteinů fekální chy-
motrypsin. Další testy s N-benzoyl-L-tyrosyl-p-aminobenzoovou kyselinou 
(PABA) a pankreolaurylem stanovující PABA či fl uorescein dilaurát v moči 
nejsou v současné době komerčně dostupné. Barvení Sudanovou červení lze 
použít (pod mikroskopem) k hodnocení počtu a velikosti globulí tuku ve 
stolici v zorném poli mikroskopu. Steatokrit je kvantitativním stanovením 
tuku vzhledem k centrifugovanému homogenizovanému vzorku stolice. Van 
Kamerovou metodou se hodnotí množství tuku ve stolici a normální hod-
notou při standardizovaném dietním režimu je < 7 g/24 hodin. Dalšími po-
tenciálně využitelnými nepřímými parametry nutričního stavu jsou mag-
nesium, prealbumin, albumin, protein vážící retinol, ferritin a hemoglobin. 
Metodiky nejsou validované a postrádají potřebnou senzitivitu i specifi citu.

Další možností hodnocení stavu nutrice například u  karcinomu pankre-
atu je bioelektrická impedance. Obecně lze říci, že praktický význam funkč-
ních metod je malý a vlastně se bez nich v praxi obejdeme. Jejich jedno-
značná pozitivita se objevuje až v pokročilých stadiích onemocnění. Léčba 
pankreatickou substitucí se řídí klinickým obrazem a reakcí symptomů dys-
funkce na léčbu – ta patrně nemá význam v prevenci a léčbě epizodických 
atak a vysoce otazný je vztah k bolesti. Jednoduchými klinickými parametry 
úspěšnosti léčby je počet a charakter stolice a dyspepsie7–13/ (tab. 1). 

Léčba
Cílem léčby chronické pankreatitidy je snaha o  normalizaci trávení 
obecně, což ovlivní symptomatologii a progresi onemocnění včetně kom-
plikací. Léčba chronické pankreatitidy spočívá v  dietních opatřeních 
(konzultace s nutričním odborníkem je žádoucí), zákazu požívání alko-
holu a kouření a pankreatické substituci. Dieta byla v minulosti založena 
na sníženém příjmu tuků, ale tento přístup byl opuštěn, neboť se může 
prohlubovat váhový úbytek a defi cience mikronutrientů a vitaminů. Op-
timalizací pankreatické substituce a  současným podáváním inhibitorů 
žaludeční sekrece se dociluje u  většiny nemocných tolerance běžného 
příjmu tuků a tak není důvod odklonu od zásad zdravé výživy. Pankrea-
tická dieta ve specifi ckém slova smyslu neexistuje. U alkoholické etiologie 
je nezbytností zákaz alkoholu a kouření jako významného rizikového fak-
toru choroby jako takové, její možné malignizace a přidružených kuřác-
kých chorob. Nicméně je třeba přiznat, že negativní vliv společenské nede-
struktivní konzumace alkoholu nebyl potvrzen. Možná hypovitaminóza 

zahrnuje vitaminy A, D, E, K  a  při přetrvávajícím abusu alkoholu vita-
miny skupiny B. U některých nemocných je přítomna osteoporóza či os-
teomalacie, snižuje se absorpce selenu a zinku. Přirozeně se doporučuje 
suplementace vitaminů a hypoteticky defi cientních mikronutrientů, nic-
méně pokud se nedosáhne úpravy malabsorpce pankreatickou substitucí, 
samotná suplementace nemůže být úspěšná. Zde stojí též za zmínku sku-
tečnost, že podstatná část nemocných s chronickou pankreatitidou se re-
krutuje z nízkopříjmových tříd, pro které jsou kvalitní dieta a  volně pro-
dejné a tedy nákladné potravinové doplňky obtížně dostupné14,15/. 

Historii poznání pankreatické sekrece je možné dokumentovat zprávami 
z počátku naší civilizace. První zasvěcené zmínky se připisují buď Hippo-
kratovi, Herophilovi nebo Euremovi ve 4. století před naším letopočtem. 
Eberle v roce 1834 zaznamenal, že pankreatický sekret tráví škrob. Dani-
lewsky a Kuhne popsali inhibiční působení kyseliny chlorovodíkové. Leube 
podával části pankreatu klysmatem a  Ziemssen (1875) orálně. Engesser 
popsal v roce 1877 ideální pankreatický preparát takto: 1. Tráví proteiny, 
cukry i tuky. 2. Účinnost není snížena kyselinou. 3. Pacient preparát dobře 
toleruje. Keller zvýšil odolnost pankreatinu vaporizací a takto vzniklé tab-
lety byly prodávány až do 30. let 20. století. Th omas a Weber dosáhli zvý-
šené rezistence pankreatinu mísením s  taninem a  lék nazvali Pankreon. 
Granulát dosáhl distribuce v roce 1963 a mikropelety v roce 197916/.

V současné době se k výrobě pankreatických substitučních preparátů užívá 
výhradně vepřový pankreatin. Již od šedesátých let se hovoří o možném vyu-
žití extraktu houby rhizopus arrhizus, ale k serióznímu klinickému projektu 
se nikdy nepřistoupilo. Vepřový pankreatin obsahuje v jednom gramu 55 000 
j lipázy, 46 000 j amylázy a 2 850 j proteáz. Jednotlivé produkty se liší výší 
dávky a galenickou úpravou cílenou ve smyslu rezistence proti kyselému pro-
středí, promísení s  tráveninou a uvolnění v místě požadovaného působení. 
Preparáty jsou obecně dostupné ve formě prášku, tablet a tobolek obsahují-
cích mikropelety. Uvolnění účinné látky probíhá dvojstupňově, kdy se pelety 
mísí v  žaludku s  tráveninou. Symetrické evakuace pelet s  tráveninou z ža-
ludku se dosahuje při velikosti mikropelet přibližně 3 mm. Podle průkop-
nické studie byla účinnost menších mikropelet 1,0–1,2 mm jen přibližně 25 
%. Kreon a Nutrizym (Nutrizym není v ČR registrován) obsahuje přes 90 %, 
resp. 60 % právě takových částic. Kritickým parametrem je obsah lipázy. 
Léčba je účinná, jestliže dávka lipázy ve střevě dosahuje 5–10 % pankreatic-
kého sekretu. K stabilitě přispívá relativně nízké množství proteáz. Mikrope-
lety jsou uzavřeny v želatinovém obalu, který se v žaludku rychle rozpouští. 
Při acidorezistentní úpravě mikropelet je žádoucí, aby se v žaludku lipáza ne-
uvolňovala (při pH < 5) a naopak se rychle uvolnila při pH > 6 v duodenu. 
Mimořádné stability při pH < 5 a naopak rychlého uvolňování při pH > 6 
dosáhl ve studii in vitro Kreon. U nemocných s achlorhydrií je dostatečnou 
dávkou lipázy zabraňují steatoree 30 000 jednotek na jedno jídlo. 

U nemocných s chronickou pankreatitidou a sníženou sekrecí bikarbonátu 
s  nefyziologicky sníženým pH v  duodenu se léčebného účinku dosahuje 
zvýšením dávky pankreatinu a blokádou žaludeční sekrece. Pankreatickou 
substituci je nejlépe podávat současně s jídlem. Účinek ve smyslu vymizení 
steatorey a úpravy dyspepsie může být u jednotlivých preparátů individu-
álně různý a není důvod pacientovi nevyhovět. 

V zásadě se postupuje empiricky a hlavním měřítkem je klinický efekt – 
normalizace stolice. Soudí se, že by jídlo mělo být rozděleno do tří zá-
kladních pokrmů a dvou menších jídel – přesnídávka a svačina. Základní 
dávkou by mělo být 40 000–50 000 jednotek lipázy na jeden hlavní pokrm 
a 25 000 j na přesnídávku/svačinu. Dávku je možné zvyšovat až po dosa-
žení klinického efektu. Při neúspěchu hypoteticky dostatečně dávkované 
substituce se soudí na synergii příčin, kterými mohou být destrukce lipázy 
v  hyperacidním prostředí, bakteriální přerůstání, stav po operaci trávicí 
trubice a  zánětlivé střevní onemocnění. Obvykle se nabízí první případ 
a doporučuje se suprese kyseliny žaludeční sekrece. U části nemocných ani 
maximalizace dávky a podání inhibitorů protonové pumpy ani pátrání po 
jiné příčině kýžený cíl nedosáhne. Optimální dávkování pankreatické sub-
stituce vychází z individuální symptomatologie a obsahu a tím i digestiv-
ního potenciálu jednotlivých preparátů (tab. 2, 3). 

Pankreatická substituce je indikována u jakýchkoliv symptomů a známek 
pankreatické insufi cience, včetně laboratorních, protože i  u  bezpřízna-
kových případů může docházet k defi cienci mikronutrientů. Srovnávací 

Tabulka 1. Pankreatické funkční testy 

Pankreatické funkční testy
Přímé Sekretin – pankreozyminový test

Endoskopický kanylační test 
Nepřímé Dechové

13C
14C
H2

Stolice
Elastáza 1
Chymotrypsin
Obsah tuku
Serum
Pancreolauryl
Pankreatické enzymy
Aminokyseliny – konsumpční test
Moč
Pancreolauryl
PAHA test
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studie prokázala účinnost substituce ve smyslu ovlivnění váhy i u pacientů 
bez manifestní steatorey ale s patologickým steatokritem. Účinnost a bez-
pečnost zkoumaly čtyři randomizované dvojitě zaslepené kontrolované 
studie. Byla prokázána zlepšená absorpce tuků, snížená steatorea a váha 
stolice a redukce symptomů. Zlepšení symptomatologie bylo kontinuální 
s dosažením vrcholu a plateu 13. týden.  Tolerance preparátů byla velmi 
dobrá a vážnější komplikace nebyly zaznamenány17–21/. 

Pankreatická substituce a léčba bolesti
Část nemocných s chronickou pankreatitidou trpí bolestivými atakami či 
bolestí chronickou, jejíž příčina je komplexní. Vedle obstrukce vývodů se 
na její genezi podílí obecně zánět a specifi cky zánětlivý infi ltrát v perine-
urálním prostoru. V experimentu bylo prokázáno, že vysoká koncentrace 
proteáz v  duodenu inhibuje pankreatickou sekreci a  tedy spekulativně 
ovlivňuje bolest. V osmdesátých a devadesátých letech koncept pankre-
atické substituce v  léčbě bolesti byl podroben pěti kontrolovaným stu-
diím. Ve dvou se podávaly ne-enterosolventní, ve třech enterosoloventní 
preparáty a úspěch byl zaznamenán v prvních dvou z nich, u nemocných 
s mírnou insufi ciencí a nevýraznými známkami na ERCP. Nicméně kva-
lita studií není vysoká a skutečnost, že za další desetiletí nenašly následov-
níka, o čemsi vypovídá. Rozhodně není nejmenší důvod u jakékoliv boles-
tivé symptomatologie substituci nepodat13,22/.

Akutní pankreatitida
Nekrotizující pankreatitída může být doprovázena příznaky pankreatické 
insufi cience přetrvávající po řadu měsíců. Příznaky insufi cience mohou 
naznačit, že i po jediné epizodě se jedná již o pankreatitidu chronickou. 
Medikace vychází z konkrétní symptomatologie a dalších okolností23/.

Diabetes mellitus
Snížená sekrece inzulinu jakožto trofi ckého hormonu má za následek 
mimo jiné hypotrofi i pankreatu a známky pankreatické insufi cience lze 
zjistit až u třetiny pacientů s diabetem prvního typu v souvislosti s jeho 
časným počátkem a délkou trvání. Pankreatická substituce vede k repa-
raci nutričních parametrů, což může být doprovázeno zlepšenou kontro-
lou diabetu24/.

Cystická fi bróza
Exokrinní pankreatická insufi cience je zásadní symptomatologií již po na-
rození a glukózový toleranční test je patologický až u 40 % nemocných. 
Pankreatická substituce je zásadním předpokladem normálního vývoje 
dětí. Podávají se obvyklé substituční preparáty v dávce až 10 000 IU/kg váhy 
denně. U malých dětí může být problém s polykáním tobolek a účinnost 

extraktu může být snížena inaktivací v žaludku. Pokud je léčba samotnými 
substitučními preparáty nedostatečná či přetrvávají-li dyspeptické obtíže, 
podávají se současně inhibitory protonové pumpy, případně se pátrá po 
jiné příčině obtíží25,26/. 

Autoimunní pankreatitida
Příznaky insufi cience nejsou typickou součástí symptomatologie, nic-
méně jsou možné s podílem jak snížení sekreční kapacity, tak destrukcí 
pankreatických vývodů a postižením žlučového stromu27/.

Nespecifi cké střevní záněty
Pankreatická insufi cience – snížení fekální elastázy < 200 U/g se může vy-
skytnout až u 30 % nemocných, více při postižení terminálního ilea. Akutní 
pankreatitida může vzniknout v důsledku dlouhodobé intenzívní medikace 
mesalazinem a imunosupresivy. Léčba vychází z individuální situace28/. 

Vzácná onemocnění, syndromy
Pankreatická insufi cience může doprovázet peritoneální dialýzu. Vysky-
tuje se také po transplantaci kostní dřeně, kde vzniká atrofi e pankreatu 
v důsledku reakce štěpu proti hostiteli29/. 

Celiakie
Vyskytuje se u 1–2 % populace a vedle neschopnosti trávit gluten se na 
chronických průjmech může podílet i pankreatická insufi cience. Opako-
vaně byly prokázány patologické hodnoty sekretinového testu (zejména 
lipázy) a fekální elastázy u nemocných před nastolením bezlepkové diety, 
kterážto odchylka se normalizuje s odstupem několika týdnů po zahájení 
adekvátního dietního režimu. Vedle této insufi cience, jejíž příčina není 
objasněna, se obecně pankreatitida vyskytuje až třikrát častěji. Několik 
studií prokázalo, že pankreatická substituce zlepšuje symptomy a nutriční 
stav zejména v prvních třiceti dnech po stanovení diagnózy celiakie a na-
sazení bezlepkové diety. V případě přetrvávání průjmů není důvod v pan-
kreatické substituci nepokračovat30/.

Karcinom pankreatu
Udává se, že 65 % nemocných s karcinomem pankreatu vykazuje malab-
sorpci tuků a 50 % malabsorpci proteinů. Příčinou je nahrazení funkční 
tkáně nádorovou a obstrukce hlavního vývodu. Jak ztráta na váze tak pa-
tologické funkční testy (elastáza ve stolici) jsou významným prognostic-
kým markerem31/. Empiricky a zcela logicky, léčba substitučními prepa-
ráty by měla odpovídat této léčbě u chronické pankreatitidy. 

Resekce žaludku a střeva
Vedlejší účinky resekce žaludku jako je průjem, anorexie, exokrinní pan-
kreatická insufi cience a  ztráta na váze vedou ke globální malnutrici. 
K pankreatické insufi cienci přispívá alterace pankreatické inervace, sní-
žení sekrece cholecystokininu po resekci střeva, asynchronie evakuace 
žaludku a biliopankreatické sekrece a střevní dysmikrobie. Friess popsal 
výraznou pankreatickou insufi cienci u všech nemocných po totální gas-
trektomii a Bűchler patologický pankreatolaurylový test u 47 %–64 % ne-
mocných po resekci žaludku dle B I a u 64 %–70 % po resekci dle B II. Po 
gastrektomii, kdy se předpokládá zásadní změna pH střeva a tedy i farma-
kokinetiky pankreatické substituce, je logicky účinnější její podávání ve 
formě granulátu. Dávkování se neliší od jiných nemocných32,33/.

 Resekce pankreatu
Rozsah pankreatické insufi cience po resekci pankreatu je v podstatě úměrný 
rozsahu resekce a  případně základnímu onemocnění. Podílet se mohou 
i  výše zmíněné principy spočívající v  narušení integrity trávicí trubice, 

Tabulka 2. Přehled běžných pankreatických substitučních preparátů

Preparát Lipáza/j Amyláza/j Proteáza/j
Cotazym 30 000* 30 000 18 750 1 125
Kreon 25 000 25 000 18 000 1 000
Kreon 10 000 10 000 8 000 600
Kreon 40 000 40 000 25 000 1 600
Pangrol 20 000 20 000 12 000 900
Pangrol 25 000* 25 000 22 500 1 250
Panzynorm forte N 20 000 12 000 800
Panzytrat 25 000 25 000 22 500 1 250
Pancreolan forte   6 000   6 000 400
*Není v ČR registrován

Tabulka 3. Aktivity enzymů, množství vody a rezistence ke kyselině chlorovodíkové, ve vztahu k údajům výrobce, v jednotlivých tabletách v balení 
příslušného preparátu

Preparát Lipáza (%) Amyláza (%) Proteázy (%) Obsah vody (%) Rezistence ke kyselině (%)
Kreon 25 000 101–112 109–124 154–169 4,0–4,4 95–100
Panzytrat 25 000 104–112 116–134 147–185 3,0–3,2 91–103
Pangrol 25 000* 100–107 97–114 120–127 4,5–5,4 90–105
Cotazym 30 000* 93–115 101–111 133–146 4,8–5,5 95–103
*Není v ČR registrován
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regulačních mechanismů a dysmikrobii. Léčba substitučními preparáty by 
měla být standardem a dávkování stejné jako v jiných indikacích34,35/. 

Nežádoucí účinky
Léčba pankreatickými substitučními preparáty je extrémně bezpečná 
a komplikace a intolerance jsou vzácné.  Rozžvýkání tablet v ústech může 
být vedle účinnosti doprovázeno iritací sliznice a v případě alergie decho-
vými obtížemi. Vysoké dávky mohou být spojeny s hyperurikemií a spe-
cifi cky u dětí s cystickou fi brózou se submukózními stenózami proximál-
ního colon (fi brosing colonopathy)36/.

Závěr
Je možné uzavřít, že zevně sekretorická insufi cience pankreatu je nedílnou 
složkou klinického obrazu onemocnění tohoto orgánu vyplývající z jeho 
přímého poškození i součástí klinického stavu u jiných onemocnění vy-
plývající z inaktivace pankreatických enzymů, poruch regulací jejich se-
krece, synchronizace trávení a změn gastrointestinální morfologie a pro-
středí. Principy substituční léčby jsou známy po desetiletí a tato je účinná 
u naprosté většiny nemocných. V případě neúspěchu je třeba pátrat po 
jeho příčině a léčbu adekvátně doplnit. Přibližně u 5–10 % indikovaných 
nemocných stávající i korektní substituční léčba selhává. Příčiny selhání 
nejsou jednotné a jiné substituční preparáty nejsou reálné. 
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