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Hlavni problémy klinické praxe u diabetu komplikujiciho choroby pankreatu jsou posouzeni nezbytnosti IéEby inzulinem, rizika hypoglykemii
a mikroangiopatickych komplikaci. LéEba inzulinem u pankreatogenniho diabetu neni nutna v pfipadé, ze je zachovana sekrece inzulinu
a diabetes je uspokojivé kompenzovan pomoci peroralnich antidiabetik. Dale je nutné zabranit pokracovani abuzu alkoholu u nemocnych
s chronickou ethylickou pankreatitidou. Je dilezita casna endoskopicka a chirurgicka lé¢ba stendz a uzavér pankreatického vyvodu.
Tak je mozné zabranit pokracovani destrukce tkané slinivky, ktera je komplikovana nutnosti Ié¢by inzulinem, zvySenym rizikem vzniku
hypoglykemii a progresi mikroangiopatickych komplikaci diabetu.

Klicova slova: diabetes mellitus, choroby pankreatu, Ié¢ba.

PANCREATIC DIABETES

In the treatment of pancreatic diabetes is important to assess the need of insulin treatment, risk of hypoglycemia and microangiopatic
complications. Insulin treatment of pancreatic diabetes is not necessary in case of sufficient residual insulin secretion and good control
of diabetes by oral hypoglycemic agents. It is necessary to stop alcohol intake in patients with chronic alcoholic pancreatitis. Early endo-
scopic or surgical treatment of stenosis or oclusions of pancreatic ductus is important. Further destruction of pancreatic tissue might
be prevented by this way and its complication, for example a need of insulin treatment, higher risk of hypoglycemia and progression of

microangiopatic complications of diabetes delayed.
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Ovod

Pankreatogenni diabetes patfi mezi ostatni spe-
cifické typy diabetu (sekundarni diabetes). Vlivem
stoupajici incidence chorob pankreatu a del$iho
prezivani nemocnych pfibyva problém, které je
nutné v klinické praxi fesit. Mezi hlavni problémy
patfi posouzeni nezbytnosti IéCby inzulinem, rizika
hypoglykemii a Ié¢ba mikroangiopatickych komplikaci
u nemocnych s pankreatogennim diabetem.

Mechanizmus vzniku diabetu
u chorob pankreatu

Vyskyt diabetu u jednotlivych chorob pankreatu
shrnuje tabulka 1. Onemocnéni akutni pankreatitidou
vétsinou nevede ke vzniku diabetu. Vyjimkou je akutni
pankreatitida komplikovana vznikem pseudocysty
pankreatu nebo stendzou pankreatického vyvodu.
Tyto komplikace akutni pankreatitidy vedou k dal$imu
poSkozeni tkané slinivky s rozvojem diabetu. Diabetes
mize byt také pfitomen u akutni exacerbace dosud
nepoznané chronické pankreatitidy, kterd je mylné
povazovana za pankreatitidu akutni. Nemocné, ktefi

Tabulka 1. Pankreatogenni diabetes

Typ pankreatopatie Vyskyt diabetu
pankreatitida:

— akutni 2%

— chronicka 15-30 %
— chronicka kalcifikujici 60-70 %
hemochromatéza 75 %
cysticka fibréza 10 %
karcinom pankreatu 40-50 %
pankreatektomie

—resekce 90 % 60 %
— totdlni resekce 100 %
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prodélali ataku akutni pankreatitidy, je vhodné dispen-
zarizovat a pravidelné kontrolovat toleranci glukozy.

Naproti tomu chronicka pankreatitida pfedstavuje
nejCastéjsi pficinu pankreatogenniho i sekundarni-
ho diabetu. Chronicka pankreatitida je definovana
jako chronicky zénét slinivky s postupnou nahradou
sekrecniho parenchymu fibrézni tkani. V soucasné
dobé je zfejmy vSeobecny narlst prevalence nemoc-
nych s chronickou pankreatitidou. Kromé zlep$eni dia-
gnostiky chronické pankreatitidy je pfi¢inou zvySena
konzumace alkoholu v zemich Evropy (3).

Pficinou vzniku diabetu u chronické pankreatitidy
je fibréza slinivky. Fibréza utladuje kapilary, které
zasobuiji ostrivky. Vysledkem je porusené krevni
zésobeni ostrivkd a jejich ischemie a zénik. Ischemii
ostrlivkll jsou nejvice postizeny beta-buriky produ-
kujici inzulin, jejichz naroky na krevni zasobeni jsou
nejvétsi. Pomér beta-bunék k alfa-burkam se timto
snizuje. Sekrece glukagonu proto trpi méné nebo
se vlibec nesnizuje. Vzhledem k zachovalé sekreci
glukagonu je riziko hypoglykemii mensi nez u stav
po totaIni pankreatektomii (2).

Resekce pankreatu mensi nez 90 % Zlazy zpu-
sobuje diabetes vzacné. Po totalni pankreatektomii
chybi pankreaticky glukagon. Jatra se proto stavaji
velmi citliva na inzulin. Mald davka inzulinu pak potlaci
hypoglykemii. Chybéni glukagonu ma za nésledek
mensi tendenci ke ketoaciddze.

Diabetes mellitus u karcinomu pankreatu je ¢as-
ty a je nékdy zjistén dfive, nez je diagnostikovan
karcinom pankreatu. Mechanizmus vzniku diabetu
u karcinomu pankreatu neni jasny. Pfedpokladanym
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mechanizmem je sekrece biologicky aktivnich pepti-
dd, jako je napf. inzularni amyloidni polypeptid (IAPP),
burikami adenokarcinomu. IAPP zpisobuje inzulino-
vou rezistenci. Po Uspésné resekci adenokarcinomu
pankreatu muze dojit k vymizeni produkce IAPP
a vylégeni diabetu (6).

Vzhledem k delSimu pfezivani nemocnych s cys-
tickou fibrézou pankreatu se zvySuje vyskyt diabetu
u téchto nemocnych. Zvla$té u nemocnych po trans-
plantaci plic je vzhledem k diabetogennimu efektu
imunosupresiv a é¢by kortikoidy diabetes velmi ¢asty.
Pro klinickou praxi je dilezité pamatovat na zvySené
riziko vzniku ketoaciddzy pfi akutnich respiracnich
infekcich u nemocnych s cystickou fibrézou.

U diabetu komplikujicim onemocnéni hemochro-
matdzou je pfedpokladana interakce genetické pre-
dispozice k diabetu a hemochromatdze, protoze
diabetes je u nemocnych s hemochromatézou velmi
Casty a ¢tvrtina nemocnych mé v rodinné anamnéze
diabetes. Navic se v patogenezi diabetu miiZou uplat-
fAovat depozita Zeleza v Langerhansovych ostrlvcich
a poskozeni jater.

Lécba pankreatogenniho diabetu

S vyjimkou diabetu u karcinomu pankreatu je
pankreatogenni diabetes zplisoben porusenou sek-
reci inzulinu. Podobnost sekrecni poruchy s diabetem
1. typu zavadi k pfedstavé nutnosti IéCby inzulinem.
V klinické praxi ale nékdy vystacime s podavanim sul-
fonylureovych peroralnich antidiabetik (1). Podminkou
Uspésné 1é¢by pankreatogenniho diabetu peroral-
nimi antidiabetiky je zachovani dostatecné sekrece
inzulinu. Kvalitu sekrece inzulinu si mizeme ovéfit
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Obrazek 1. Zavedeny systém kontinualniho monito-
rovani glykemie komunikujici s inzulinovou pumpou
poskytuje prehled o hodnotach glykemie v realném
case (Paradigm Real - Time, Medtronic®)

Obrazek 2. Registracni zafizeni systému pro konti-
nualni monitorovani glykemie je soucasti inzulinové
pumpy. Na displeji inzulinové pumpy se tak zobrazi
aktualni hodnota glykemie a graf zobrazujici konti-
nualni zéznam glykemii za zvolené ¢asové obdobi
(Paradigm Real - Time, Medtronic®).

vySetfenim C-peptidu nalaéno a po z&tézi definovanou
stravou. Pfi mimé hyperglykemii bez pfitomné ketoa-
cidézy je vhodné pred indikaci 1é¢by inzulinem u pan-
kreatogenniho diabetu vyzkou$et Ié¢bu derivatem
sulfonylurey (nepfitomnost ketoacidézy nas nepiimo
informuje o zachovalé rezidualni sekreci inzulinu).
VétSinu nemocnych s pankreatogennim diabetem
predstavuji nemocni s chronickou pankreatitidou.
U téchto nemocnych ¢asto dominuje v klinickém
obraze gastrointestinalni symptomatologie a porucha
proces fibrézy pankreatické tkéang, ktery prohlubuje
poruchu sekrece inzulinu. Kromé abstinence alkoho-
lu je to ¢asna endoskopické nebo chirurgicka 1é¢ba
stendz a uzavérl pankreatického vyvodu. Déle je
nutné zabezpegit substituci pankreatickych enzymd ke
korekci malabsorbce. Stran strategie I6Cby inzulinem je
u téchto nemocnych nejvhodnéjsi léCba intenzifikova-

nym inzulinovym rezimem (IIT). IIT znamen& kombinaci
kratce pUsobiciho inzulinu pred jidlem a depotniho
inzulinu podavaného jednou nebo dvakrat denné. lIT
snizuje riziko hypoglykemii pfi poruse traveni zpliso-
bené malabsorbci. Pfi sestavovani intenzifikovaného
inzulinového rezimu je vhodné pouZit kombinaci krat-
kodobého a dlouhodobého inzulinového analoga, ktera
dale snizuii riziko hypoglykemie. Kratkodobé inzulinova
analoga (Apidra, Humalog, Novorapid) svym rychlym
a kratkodobym pisobenim zabranuji postprandiélnim
hyperglykemiim a preprandiélnim hypoglykemiim.
Lze je aplikovat tésné pred jidlem, nebo i po jidle
v zavislosti na mnozstvi pfijatého jidla. Dlouhodoba
inzulinova analoga (Lantus, Levemir) svym vyrovna-
nym uvolfiovanim zabraruji zejména nocnim hypo-
glykemiim. U spolupracuijicich nemocnych Ize pouzit
lé¢bu kontinulni subkutanni infuzi inzulinu inzulinovou
pumpou (Continuous Subcutaneous Insulin Infusion
— CSlI), ktera nejvice napodobuije fyziologickou sekre-
ci inzulinu. Lécbu CSIl mGzeme nové kombinovat
i s kontinudlnim monitorovanim glykemie (obrazek 1).
Kontinudlni monitorovani glykemie umoznuje ziskat
kontinudlni zdznam glykemii po dobu 72 hodin. Odhali
tak nepoznané postprandiéini hyperglykemie, klinicky
némé hypoglykemie a no¢ni hypoglykemie. To ma
za nasledek dosazeni tésnéjsi kompenzace diabe-
tu. Riziko hypoglykemie je vysoké u nemocnych po
totalni pankreatektomii (chybéni glukagonu). Naproti
tomu u nemocnych s chronickou pankreatitidou neni
funkce alfa-bunék porusena tak vyrazné jako funkce
beta-bunék. Je-li pfitomna rezidualni sekrece inzulinu,
je sekrece glukagonu dostatecna. Riziko hypoglykemii
je tedy relativné nizké. PFicinou Castych hypoglykemii
pak mUZze byt pfitomna maldigesce a malabsorbce
nebo pokracujici abuzus alkoholu a nedodrzovani
rezimovych opatfeni pfi Ié¢bé diabetu u nespolupra-
cujiciho pacienta.

Mikrovaskularni komplikace
pankreatogenniho diabetu

Vznik mikrovaskularnich komplikaci diabetu je
uréen genetickymi a metabolickymi faktory. Chronicka
hyperglykemie je nezbytna pro rozvoj diabetické mi-
kroangiopatie. Potfebna je také ale i urCita geneticka
predispozice. Svédéi o tom zvySeny vyskyt diabetic-
ké mikroangiopatie u diabetikli s pozitivni rodinnou
anamnézou hypertenze a kardiovaskularnich chorob
a imunogenetické studie u nemocnych s diabetickou
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Zavér

Lécba inzulinem u pankreatogenniho diabetu
neni nutna v pfipadé, ze je zachovana sekrece inzu-
linu, diabetes je uspokojivé kompenzovan pomoci
perordlnich antidiabetik a porucha sekrece inzulinu
neprogreduije pfi IéCbé vyvolavajicich pficin zaklad-
niho onemocnéni slinivky. Hlavné je nutné zabranit
pokracovani abuzu alkoholu u nemocnych s chro-
nickou ethylickou pankreatitidou. Je dilezita ¢asnd
endoskopicka a chirurgickd lécba stenéz a uzavérd
pankreatického vyvodu. Tak je mozné zabranit pokra-
¢ovani destrukce tkané slinivky, kterd je komplikovéna
nutnosti IéCby inzulinem, zvySenym rizikem vzniku
hypoglykemii a progresi mikroangiopatickych kom-
plikaci diabetu.
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