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Streszczenie

W ponizszym opracowaniu przedstawiono najnowsze zalecenia oraz rekomendacje diagnostyczne i terapeutyczne w prze-
wlektym zapaleniu trzustki Grupy Roboczej Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii oraz Polskiego Klubu Trzustkowego. Re-
komendacje dotycza: diagnostyki przewlektego zapalenia trzustki, autoimmunologicznego zapalenia trzustki, postepowania
zachowawczego, leczenia bélu oraz niewydolnosci zewnatrz- i wewnatrzwydzielniczej trzustki, leczenia przewlektego zapalenia
trzustki metodami endoskopowymi, chirurgicznymi oraz nadzoru onkologicznego w przewlektym zapaleniu trzustki. Obecne
opracowanie nawigzuje do polskich rekomendacji opublikowanych w 2011 r. i stanowi ich uaktualnienie oraz uzupetnienie.
Wszystkie zalecenia zostaty poddane gtosowaniu ekspertéw Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii oraz Polskiego Klubu
Trzustkowego, ktérzy oceniali je kazdorazowo w pieciostopniowej skali, gdzie | oznaczato akceptacje w catosci, Il — akceptacje
z pewnym zastrzezeniem, |ll — akceptacje z powaznym zastrzezeniem, IV — odrzucenie z pewnym zastrzezeniem oraz V — odrzu-
cenie w catosci. Wyniki gtosowania wraz z krotkim komentarzem zamieszczono przy kazdym gtosowanym zaleceniu. Dodatkowo
grupa ekspertéw ocenita wartos¢ badan klinicznych, na ktérych oparte sg sformutowane stwierdzenia w skali od A do C, gdzie
A oznacza wysoka wartos¢ (stwierdzenia oparte na metaanalizach i na randomizowanych badaniach klinicznych), B — Srednia
wartosé (stwierdzenia oparte na badaniach klinicznych i badaniach obserwacyjnych), C — niska wartosé (stwierdzenia oparte
gtownie na opinii ekspertow).
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Wstep

Przewlekte zapalenie trzustki (PZT) jest choroba
zapalng, ktéra powoduje postepujace i nieodwracalne
uszkodzenie migzszu narzadu, prowadzace do jego zani-
ku i wtéknienia oraz stopniowego rozwoju niewydolnosci
zewnatrzwydzielniczej i wewnatrzwydzielniczej trzustki.
Czestos¢ wystepowania PZT w Polsce wzrasta; roczna zapa-
dalnos¢ wynosi wedtug niektérych danych 10,7 na 100 000
mieszkancow, srednia zachorowalnosé — 5-10 chorych na
100 000 o0s6éb, a wystepowanie PZT w Polsce wzrosto z 12,3
na 100 000 w 1982 r. do 56,3 na 100 000 os6b w 2001 r.
[1-3]. W patogenezie choroby rozwaza sie udziat wielu
zardwno pewnych, jak i potencjalnych czynnikow ryzyka.

W obrazie klinicznym u wiekszosci chorych przewazaja
dolegliwosci bolowe brzucha, zwykle napadowe, nawraca-
jace w postaci epizodéw trwajacych krécej niz 10 dni, po
ktérych nastepuje dtuzszy okres bezbélowy (czesciej w po-
staci pdzno pojawiajacego sie idiopatycznego PZT). Dole-
gliwosci mogg mie¢ réwniez postac przewlektg o znacz-
nym nasileniu, moga by¢ przedzielone 1-2-miesiecznymi
okresami bezbdlowymi (czesciej w przypadku etiologii al-
koholowej oraz postaci wczesnie pojawiajacego sie zapale-
nia idiopatycznego). W zaawansowanym stadium choroby
pojawiaja sie objawy niewydolnosci narzadu w postaci za-
burzen trawienia i wchtaniania oraz cukrzycy.

Niniejsze opracowanie nawigzuje do polskich reko-
mendacji opublikowanych w 2011 r. i stanowi ich uak-
tualnienie i uzupetnienie [4].

Metodologia opracowania wytycznych
W obecnym opracowaniu sformutowano i oméwio-

no 40 stwierdzen dotyczacych terminologii, diagnostyki

oraz leczenia zachowawczego, endoskopowego i chirur-

Tabela 1. Pieciostopniowa skala poziomu popracia dla
kazdego stwierdzenia

Kategoria Poziom poparcia

| akceptacja w catosci

Il akceptacja z pewnym zastrzezeniem

I akceptacja z powaznym zastrzezeniem
\% odrzucenie z pewnym zastrzezeniem

\% odrzucenie w catosci

Tabela 2. Skala wiarygodnosci danych

Kategoria Wiarygodnos¢ danych
A wysoka (dane oparte na metaanalizach i na
randomizowanych badaniach klinicznych)
B Srednia (dane oparte na badaniach klinicznych
i badaniach obserwacyjnych)
C niska (dane oparte gtownie na opinii ekspertow)
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gicznego. Uwzgledniono réwniez podstawowe informa-
cje na temat postepowania w autoimmunologicznym
zapaleniu trzustki.

Stopien akceptacji przedstawionych stwierdzen oce-
niono na podstawie wynikéw gtosowania grupy eks-
pertéw Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii oraz
Polskiego Klubu Trzustkowego. Poziom poparcia dla kaz-
dego stwierdzenia wyrazono w pieciostopniowej skali
przedstawionej w tabeli 1.

Dodatkowo grupa ekspertéw ocenita wartos¢ badan
klinicznych, na ktérych oparte sg sformutowane stwier-
dzenia, w skali przedstawionej w tabeli 2.

Wytyczne

Przegladowe zdjecie rentgenowskie jamy brzusznej
(RTG) oraz ultrasonografia przez powtoki brzucha
(USG) moga byé pomocne w rozpoznawaniu zaawan-
sowanego przewlektego zapalenia trzustki (PZT).
Ocena | — 100% — silne poparcie, ocena dowoddéw A

Przegladowe zdjecie rentgenowskie jamy brzusznej
jest tanim i tatwo dostepnym sposobem obrazowania,
ktéry umozliwia stwierdzenie ogniskowych lub rozsia-
nych zwapnief w rzucie trzustki. Ograniczenie meto-
dy wynika z faktu, ze zwapnienia obserwuje sie jedynie
u 30-40% chorych na PZT, ich wystagpienie Swiadczy
0 zaawansowanym stadium choroby oraz jest mozli-
we 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 za-
leca sie wykonywac u nich tego badania rutynowo. Przez-
brzuszna ultrasonografia jest nieinwazyjna, szeroko roz-
powszechniong i dobrze tolerowang metodg umozliwia-
jaca 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 [5], nie pozwala
jednak na stwierdzenie wczesnych zmian [6]. U dzie-
ci preferowang metoda diagnostyczng PZT jest przez-
brzuszna ultrasonografia ze wzgledu na potencjalng szko-
dliwosé promieniowania rentgenowskiego.

Rekomendowang metoda rozpoznawania wczes-
nych zmian PZT jest endosonografia (EUS) ze wzgle-
du na najwiekszg skutecznos¢ diagnostyczng. Oce-
na | — 100% — silne poparcie, ocena dowodéw B

Endosonografia cechuje sie najwieksza czutoscia
(85-100%) oraz bardzo duza, ustepujaca jedynie endo-
skopowe] cholangiopankreatografii wstecznej (ECPW),
swoistoscig (85-100%) w rozpoznawaniu PZT [5]. Postu-
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gujac sie obecnie zalecang klasyfikacja z Rosemont, moz-
na rozpoznac pewne lub prawdopodobne PZT, stwierdzi¢
zmiany nieokreélone, a takze jednoznacznie wykluczyé
chorobe na podstawie konstelacji tzw. duzych i matych
kryteriow. Do kryteriéw 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 hiperechogenicz-
na sciana PW, odgatezienia boczne szerokosci powyzej
1 mm, ogniska hiperechogeniczne bez cienia akustycz-
nego oraz nieciagta budowa ptacikowa [7]. Uzupetnie-
niem metody moze by¢ elastografia. Endosonografia jest
rowniez przydatna w ocenie zmian zaawansowanych.
Ograniczeniami tej metody w przypadku dzieci sg wiek
pacjenta i rozmiar instrumentéw diagnostycznych.

Jako metody komplementarne w diagnostyce PZT
zaleca sie badanie metoda rezonansu magnetycz-
nego, ewentualnie w opcji cholangiopankreatografii
(MRI/MRCP), i tomografie komputerowa (CT). Cha-
rakterystyczne cechy PZT stwierdzane w MRI/MRCP
lub CT jamy brzusznej umozliwiaja rozpoznanie
choroby. Jednoczesnie prawidtowy obraz trzustki
stwierdzany w tych badaniach nie pozwala na wy-
kluczenie wczesnych postaci PZT. Ocena | — 100%
— silne poparcie, ocena dowodéw B

Cholangiopankreatografia metoda rezonansu ma-
gnetycznego jest bezpieczna, nieinwazyjna metoda ob-
razowania, niewymagajaca ekspozycji na jodowe Srodki
kontrastowe oraz promieniowanie rentgenowskie, ktérej
czutos¢ i swoistos¢ w rozpoznawaniu PZT wynosza odpo-
wiednio 88-91% oraz 92-98% [5]. Obrazuje wypetnione
ptynem struktury, takie jak PW, z doktadnoscia zblizong
do ECPW (92%) [5]. Nie obserwuje sie natomiast rownie
wysokiej korelacji miedzy metodami w zakresie uwidacz-
niania odgatezien bocznych, ktére w MRCP stwierdza sie
jedynie w 10-25% przypadkéw [8]. Cholangiopankre-
atografia metoda rezonansu magnetycznego umozli-
wia wizualizacje przerwania ciggtosci PW, komunikacji
z torbielg rzekoma oraz przetok trzustkowych do jamy
otrzewnej lub optucnej. Znaczacym ograniczeniem meto-
dy jest niska czutos¢ w wykrywaniu zwapnien, natomiast
MRCP moze stanowi¢ jedyng metode pankreatografii
w przypadku pooperacyjnych zespoleh ograniczajacych
lub uniemozliwiajgcych dostep endoskopowy [9]. Czutosé
badania zwieksza zastosowanie sekretyny w MRCP [10,
11]. Czutos¢ i swoistos¢ spiralnej CT w rozpoznawaniu
PZT wynosza odpowiednio 56-95% oraz 85-100% [5].
Metoda umozliwia stwierdzenie zanikowego migzszu,
zwapnien, ztogbw w PW, uwidocznienie torbieli we-

wnatrz- i okototrzustkowych, zakrzepicy zyty sledzio-
nowej oraz ocene zawansowania guza zapalnego lub
nowotworowego trzustki. Jednoczesnie nie zaleca sie
rutynowo diagnostycznego wykonywania endoskopowe;j
cholangiopankreatografii wstecznej. Badanie to powin-
no by¢ zarezerwowane do zabiegdw terapeutycznych ze
wzgledu na mozliwosé wystapienia groznych powiktan.

Testy czynnoSciowe mogg by¢ uzyteczne w diagno-
styce niewydolnosci zewnatrzwydzielniczej w PZT
w przypadku niejednoznacznych wynikéw badan
obrazowych. Zaleca sie pomiar aktywnosci elasta-
zy 1 w kale. Ocena | — 100% - silne poparcie, ocena
dowodéw B

Elastaza 1 jest enzymem wydzielanym przez trzust-
ke, ktéry nie ulega rozktadowi podczas pasazu przez
jelita, w zwigzku z czym jej zawartos¢ w kale dobrze
koreluje z wydzielaniem do dwunastnicy. Immunoen-
zymatyczna metoda oznaczania, oparta na zastosowa-
niu specyficznych dla ludzkiego organizmu przeciwciat
monoklonalnych (ELISA) gwarantuje, ze enzymatyczna
terapia substytucyjna nie zmienia stezenia elastazy 1
i nie wptywa na wynik. Oznaczenia dokonuje sie w po-
jedynczej prébce katu; za prawidtowe przyjmuje sie
stezenie powyzej 200 pg enzymu w 1 g stolca. Aktyw-
nos¢ elastazy 1 ponizej 200 pug/g Swiadczy o tagodnej
niewydolnosci zewnatrzwydzielniczej trzustki, nato-
miast wartos¢ ponizej 100 ug/g [12], zwtaszcza ponizej
50 pg/g[11] - o ciezkiej niewydolnosci zewnatrzwydziel-
niczej trzustki. Czuto$¢é metody w rozpoznawaniu $rednio
ciezkiej i ciezkiej niewydolnosci egzokrynnej siega 100%.
Inne testy czynnosciowe moga by¢ rowniez wykonywane
zgodnie z doswiadczeniem osrodka. Wartos¢ pomiaru ak-
tywnosci elastazy 1 w stolcu jest istotna ze wzgledu na
fakt, ze zaawansowanie zmian morfologicznych typowych
dla PZT stwierdzane w badaniach obrazowych nie zawsze
koreluje ze stopniem niewydolnosci zewnatrzwydzielniczej.
W celu wykluczenia niewydolnosci egzokrynnej trzustki
u pacjentéw bez objawéw choroby lub w przypadkach
skapoobjawowych, a takze w przypadku niejednoznacz-
nych wynikéw badah obrazowych zaleca sie oznaczenie
stezenia elastazy 1 w stolcu.

Rozpoznawanie autoimmunologicznego zapalenia
trzustki (AZT), przy braku konsensusu w zakresie
kryteriow diagnostycznych, powinno by¢ prowa-
dzone w osrodku wykonujacym petny zakres badan
umozliwiajacych diagnostyke r6znicowa, zwtaszcza
w postaciach z odcinkowym zajeciem trzustki. Oce-
na | — 100% - silne poparcie, ocena dowodéw C
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Autoimmunologiczne zapalenie trzustki jest typem
przewlektego zapalenia, ktére wyrdznia swoisty obraz hi-
stopatologiczny i mozliwos¢ leczenia glikokortykostero-
idami. Jest to forma zapalenia, w ktérej czesto wystepuja
objawy z6ttaczki oraz charakterystyczne zmiany morfo-
logiczne w obrebie trzustki, wraz z obecnoscia patolo-
gicznej masy [13, 14]. Autoimmunologiczne zapalenie
trzustki wymaga bardzo starannej diagnostyki réznicowe;j
z nowotworem trzustki. Wyréznia sie dwa typy AZT —typ 1
bedacy trzustkowa manifestacjg choroby zaleznej od
IgG4 oraz typ 2, w ktérym zmiany zapalne ograniczone
sg do trzustki.

Autoimmunologiczne zapalenie trzustki typu 1 jest
choroba uktadowa, w ktérej zmiany w trzustce wystepuja
synchronicznie lub metachronicznie z zajeciem innych
narzadoéw; profil serologiczny obejmuje podwyzszone
IgG4 i obecnos¢ 1gG4 w tkankach. Szczyt zachorowan
przypada na 6. i 7. dekade zycia, czesciej choruja mez-
czyzni (2 : 1 w stosunku do kobiet).

Autoimmunologiczne zapalenie trzustki typu 2 —
IDCP (idiopathic duct-centric panceratitis) — charaktery-
zuje sie naciekami gtéwnie z granulocytéw skupionych
wokot przewodow, okotoprzewodowym witéknieniem
powodujacym destrukcje przewodéw. Odrebnosci hi-
stopatologiczne przektadaja sie na przebieg kliniczny
obu typow.

Autoimmunologiczne zapalenie trzustki typu 2 doty-
czy mtodszej grupy wiekowej. Nie stwierdza sie réznic
w zakresie czestosci zachorowan kobiet i mezczyzn,
choroba czesto wystepuje u pacjentéw z nieswoistymi
chorobami zapalnymi jelit.

Kryteria rozpoznania opieraja sie na danych klinicz-
nych, badaniach obrazowych, serologicznych i histopa-
tologicznych. Japonskie kryteria obejmuja: uogélnione
lub odcinkowe powiekszenie trzustki ze zmianami bli-
znowatymi w obrebie PW (nieregularna Sciana) stwier-
dzone w USG, CT, MRI duze stezenie immunoglobulin G,
IgG4 i/lub obecnosé przeciwciat przeciwjadrowych
(ANA), czynnika reumatoidalnego (RF) lub w badaniu
histologicznym wtéknienie miedzyzrazikowe, obfity
okotoprzewodowy naciek limfocytéw i komoérek plazma-
tycznych, grudki chtonne. Kryteria diagnostyczne opra-
cowane przez Mayo Clinic-HISORt obejmujg badania ob-
razowe, serologie, obecnos¢ objawédw pozatrzustkowych
i odpowiedz na leczenie glikokortykosteroidami [14, 15].

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¢
na 97% w rozpoznaniu AZT, ale izolowany podwyzszony
poziom IgG4 nie moze by¢ jedynym kryterium rozpozna-
nia AZT.
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Miano 1gG4 koreluje z aktywnoscig choroby, zwykle
zmniejsza sie pod wptywem leczenia, niekiedy réwniez
spontanicznie. Utrzymujace sie zwiekszone stezenia
IgG4 w trakcie leczenia moga by¢ wskaznikiem nawrotu.

Odcinkowe zajecie trzustki wymaga wnikliwego
réznicowania z rakiem trzustki oraz wykonania biopsji
cienkoigtowej.

Leczenie i monitorowanie pacjentéw z AZT nale-
zy powierzy¢ osrodkom referencyjnym. Ocena | —
100% - silne poparcie, ocena dowodéw C

Wskazaniami do leczenia AZT w przypadku pacjen-
téw bez objawéw choroby s3:
— z6ttaczka mechaniczna,
— bél lub zajecie innych narzadéw, w tym zéttaczka wy-
wotana zwezeniem przewodu zétciowego wspdlnego
u pacjentéw z typowymi zmianami morfologicznymi.
U pacjentéw bez objawéw choroby lub w przypad-
kach skagpoobjawowych wskazaniem do leczenia AZT
jest obecnos¢ patologicznej masy w obrebie trzustki.

Glikokortykosteroidy s3 pierwszg linig leczenia przy
indukcji remisji, chyba ze sg przeciwwskazania do
ich zastosowania. U pacjentéw, u ktérych glikokor-
tykosteroidy s3 nieskuteczne lub przeciwwskazane,
indukcje remisji mozna uzyskad, stosujac rytuksy-
mab. Ocena | — 100% - silne poparcie, ocena do-
wodéw B

Inne leki (poza rytuksymabem), ktére zmniejszaja
koniecznos¢ stosowania glikokortykosteroidéw, takie
jak tiopuryny, daja stabe efekty w indukcji remisji jako
samodzielnie stosowane preparaty. Glikokortykosteroi-
dy powinny by¢ podawane w dawce poczatkowej 0,6—
1 mg/kg m.c./dobe.

Zalecana dawka minimalna to 20 mg prednizonu.
Wskazane jest stosowanie leku przez ok. 4 tygodni, a nas-
tepnie zmniejszanie dawki typowo, najczesciej 5 mg ty-
godniowo. Alternatywa jest redukcja dawki glikokortyko-
steroidow od poczatkowej dawki 40 mg/dobe o0 5 mg
w tygodniu do dawki 20 mg/dobe, a nastepnie zmniej-
szanie 0 5 mg co 2. tydzien. Nie sg preferowane duze
dawki glikokortykosteroidéw stosowanych ex juvantibus.

Pacjenci z AZT typu 1 z niska aktywnoscia choroby
na poczatku leczenia oraz z AZT typu 2 nie wymagaja
leczenia podtrzymujacego. Leczenie podtrzymujace nie
powinno by¢ stosowane rutynowo, moze by¢ jednak
potrzebne u wybranych chorych z AZT typu 1. Lecze-
nie podtrzymujace stosuje sie na og6t do 3 lat, podajac
mata dawke prednizonu — 5 mg/dobe [16].
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Endoskopowy drenaz drég zétciowych w przypadku
z6ttaczki mechanicznej nie tylko zapobiega infekgji
drég zétciowych, lecz takze pozwala pobraé materiat
do badania cytologicznego, aby odr6zni¢ 1IgG4-SC od
nowotworu drog zétciowych. Ocena | — 100% — silne
poparcie, ocena dowodéw B

W przypadku niewielkiej zéttaczki bez objawéw
infekcji mozna zastosowac glikokortykosteroidy bez
koniecznosci protezowania drég zétciowych [13, 14].
Dotyczy to zwtaszcza przypadkéw tagodnej zéttaczki
bez cech infekcji, wowczas wystarczajacym leczeniem
s glikokortykosteroidy doustne.

Zaprzestanie palenia tytoniu zmniejsza dolegliwo-
Sci bolowe i czestos¢ wystepowania powiktah w PZT.
Ocena | — 100% - silne poparcie, ocena dowoddéw B

Dostepne sg doniesienia, ktore potwierdzajg ko-
rzystny wptyw rzucenia palenia na przebieg PZT. Ob-
serwuje sie rowniez, ze pacjenci zgtaszajacy przewlekty
bol w PZT to gtéwnie palacze. Brakuje jednak jedno-
znacznych dowodéw na zwigzek bélu oraz palenia [1].
Liczne dane wskazuja, ze palenie tytoniu jest nieza-
leznym czynnikiem ryzyka rozwoju PZT i raka trzustki
[17]. W badaniach retrospektywnych wykazano zwia-
zek palenia tytoniu z wczedniejszym wystepowania
choroby, w tym zwapnien i cukrzycy [17, 18]. W duzym
badaniu kohortowym catkowite ryzyko rozwoju raka
trzustki u chorych na PZT po 10 i 20 latach od rozpo-
znania wyniosto odpowiednio 1,8% i 4% [19]. Palenie
tytoniu przez chorych z dziedzicznym PZT zwieksza ry-
zyko wystapienia raka trzustki ponad 50-krotnie [20].
Jednoczednie badania wskazuja na korzystny efekt
zaprzestania palenia, ktére skutkuje ustgpieniem
badz zmniejszeniem dolegliwosci bélowych i czestosci
wystepowania powiktan PZT [17, 21, 22]. Chorym na
PZT nalezy zaleca¢ bezwzgledne zaprzestanie palenia
tytoniu.

Zaleca sie zaprzestanie spozywania alkoholu. Oce-
na |- 100% - silne poparcie, ocena dowodéw B

U chorych z alkoholowym PZT abstynencja spowal-
nia postep choroby i wiaze sie z poprawa kontroli bélu.
Zaprzestanie spozywania alkoholu w tej grupie chorych
wydtuza przezycie i korzystnie wptywa na jakos¢ zycia
[23]. Dane dotyczace poprawy funkcji zewnatrzwydziel-
niczej trzustki w zwigzku z abstynencja alkoholowa nie
sg jednak jednoznaczne [23-25].

Ograniczenie podazy ttuszczéw w diecie zaleca sie
jedynie w przypadku utrzymywania sie ciezkiej bie-
gunki, pomimo odpowiedniej substytucyjnej terapii
enzymatycznej. Ocena | — 100% — silne poparcie,
ocena dowodow B

Nie ma przekonujacych danych, ktére wskazuja na
koniecznos¢ ograniczenia ttuszczu w diecie u pacjentéw
z PZT, niemniej ciezka biegunka ttuszczowa znaczaco
pogarsza jakos¢ zycia, powoduje implikacje spoteczne
i moze predysponowac do kamicy moczowej. Restrykcyj-
ne ograniczenie ttuszczu w diecie wiaze sie jednak z po-
gorszeniem stanu odzywienia oraz wchtaniania okreslo-
nych witamin [26]. Badania z randomizacjg dowodzg, ze
dieta z zawartoscig nie mniej niz 100 g ttuszczu na dobe
jest dobrze tolerowana przez pacjentéw z PZT pod wa-
runkiem stosowania adekwatnej enzymatycznej terapii
substytucyjnej [26]. Nie zaleca sie obecnie stosowania
diety ubogottuszczowej u pacjentéw z PZT, natomiast
wyzsze niz normalne (tj. ok. 30% dziennego zapotrzebo-
wania energetycznego) spozycie ttuszczu moze by¢ reko-
mendowane u chorych, ktérzy maja trudnosci z przyro-
stem masy ciata lub utrzymaniem wtasciwe;.

Suplementacje witaminami rozpuszczalnymi w ttusz-
czach (zwtaszcza witaminy D,) nalezy rozwazy¢
we wszystkich stopniach ciezkosci niewydolnosci
zewnatrzwydzielniczej trzustki, w przebiegu PZT.
Ocena | — 100% - silne poparcie, ocena dowodéw C

U chorych z niewydolnoscig egzokrynng trzustki
w przebiegu PZT obserwuje sie w surowicy zmniejszone
stezenie witamin rozpuszczalnych w ttuszczach (A, D, E,
K), czesto pomimo braku klinicznej manifestacji awita-
minozy. Niedobér witaminy D wyprzedza pojawienie sie
biegunki ttuszczowej. Dodatkowo u chorych z PZT wy-
stepuje ryzyko niedoboru witaminy B., ze wzgledu na jej
metabolizm Scisle zwigzany z uktadem pokarmowym.
W celu unikniecia powiktai (w tym osteopenii) decyzja
0 rozpoczeciu suplementacji witaminami, przy braku
objawéw niedoboréw, powinna zalezeé od ich stezenia
w surowicy [6].

Enzymatyczna terapia substytucyjna poprawia ja-
kos¢ zycia u chorych na PZT, stanowi podstawe le-
czenia niewydolnosci zewnatrzwydzielniczej trzust-
ki, natomiast nie jest rekomendowana do leczenia
b6lu w PZT. Ocena | — 100% - silne poparcie, ocena
dowodéw A
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Przy zatozeniu wystepowania ujemnego sprzeze-
nia zwrotnego w obrebie osi dwunastniczo-trzustkowe;j
mozna przypuszczac, ze podanie egzogennych enzyméw
trzustkowych poprzez zmniejszenie wydzielania cholecy-
stokininy prowadzi do redukcji cisnienia w przewodach
trzustkowych i ztagodzenia bélu zaleznego od tego me-
chanizmu. Dane z badan klinicznych, w tym metaana-
liz oceniajacych te hipoteze, sg jednak rozbiezne. Nie
stwierdzono, poza jednym wieloosrodkowym badaniem
prospektywnym [27, 28], istotnych korzysci w zakresie
dziatania przeciwbélowego ze stosowania preparatow
enzymow trzustkowych w formie kapsutek dojelitowych
zawierajacych otoczke, co moze wskazywac na niedo-
statecznie skuteczne uwalnianie enzyméw w objetej
sprzezeniem zwrotnym czesci dwunastnicy. Przeciwnie,
badania z uzyciem preparatéw pozbawionych otocz-
ki zapobiegajacej inaktywacji w kwasnym Srodowisku
wskazuja na zmniejszenie bélu w poréwnaniu z przyje-
ciem placebo, co byé moze wiaze sie z dodatkowym za-
stosowaniem lekéw zmniejszajacych wydzielanie kwasu
solnego i zwiekszona alkalizacja srodowiska dwunastnicy
[6]. Autorzy przegladu powyzszych badanh opublikowane-
go w 2009 r. nie zalecaja rutynowego stosowania pre-
paratéw zawierajgcych enzymy trzustkowe jako metody
leczenia bdlu w przebiegu PZT [29]. Praktyczne zalecenia
zaktadaja jednak stosowanie terapii enzymatycznej jako
racjonalnej metody wstepnego postepowania przeciw-
bélowego, najprawdopodobniej dziatajacej w mechani-
zmie zmniejszenia wielu dolegliwosci dyspeptycznych
zwigzanych z rozpoczynajacymi sie zaburzeniami trawie-
nia [6, 29]. Skutkiem PZT sg niedozywienie i biegunka
ttuszczowa, wynikajace z uposledzonego trawienia. En-
zymatyczna terapia substytucyjna poprawia wchtanianie
ttuszczéw i rozpuszczalnych w nich witamin, zmniejsza
nasilenie lub op6znia moment wystapienia biegunki
ttuszczowej oraz poprawia stopief odzywienia chorych
na PZT. Moment rozpoczecia terapii pozostaje dyskusyjny.

Klasycznym wskazaniem jest biegunka ttuszczowa,
ktéra pojawia sie jedynie u 35% chorych z niewydol-
noscia zewnatrzwydzielniczg. Wydaje sie jednak, ze
pacjenci bez objawéw choroby z subklinicznag niewy-
dolnoscig egzokrynng mogg odnies¢ korzysci z zastoso-
wania terapii enzymatycznej. Wyniki wieloosrodkowego,
prospektywnego badania klinicznego opublikowanego
w 2003 r. wykazuja, Ze zastosowanie enzymatycznej te-
rapii substytucyjnej u pacjentéw z PZT zmniejsza wyste-
powanie biegunki ttuszczowej i bélu oraz wiaze sie ze
znamienng poprawa jakosci zycia [28]. Ze wzgledu na
wyniki dotychczas przeprowadzonych badan enzyma-
tyczna terapia substytucyjna nie jest rekomendowana
do leczenia bdlu w PZT [1], chociaz jej zastosowanie
moze sie wiagzac z redukcja pewnych objawéw, takich
jak wzdecia i gazy.
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Nalezy stosowac preparaty enzyméw trzustkowych
w formie kapsutek dojelitowych zawierajacych
wrazliwe na pH otoczenia minimikrosfery i mikro-
peletki o duzym stezeniu lipazy. Zalecana dawka
do gtéwnych positkéw wynosi 30 000—40 000 jed-
nostek lipazy. Do przekasek rekomendowana jest
potowa dawki. Ocena | — 72%, Il — 28% — umiarko-
wane poparcie, sita rekomendacji A

Zalecana dawka do gtéwnych positkéw wynosi
30 000-40 000 nawet do 50 000 jednostek lipazy na
positek i moze by bezpiecznie zwiekszana do maksy-
malnie 75 000-80 000 jednostek lipazy na positek [12,
30]. Terapie mozna réwniez rozpoczyna¢ od mniejszych
dawek enzymow trzustkowych.

Skutecznosé substytucyjnej terapii enzymatycznej
zalezy od aktywnosci enzyméw uwalnianych w dwu-
nastnicy. Dojelitowe kapsutki zawierajace wrazliwe na
pH otoczenia mikrosfery i mikropeletki o duzym stezeniu
lipazy nie ulegajg inaktywacji w kwasnym srodowisku zo-
tadka dzieki ochronnej otoczce, natomiast do szybkiego
rozpadu otoczki oraz uwolnienia enzyméw dochodzi przy
pH wynoszacym co najmniej 5,5. Stwierdzono, ze minimi-
krosfery i mikropeletki o srednicy 1,0-1,2 mm uwalniaja
enzymy trawienne jednoczesnie z docierajacym do dwu-
nastnicy pokarmem i cechuja sie o 25% wieksza skutecz-
noscig terapeutyczna niz mikrosfery i mikropeletki o sred-
nicy 1,8-2,0 mm. Brakuje jednoznacznych dowodéw, ze
minimikrosfery i mikropeletki zwiekszajg skutecznosé
terapii enzymatycznej w kontroli biegunki ttuszczowe;j.
Dawka powinna by¢ dostosowana do stopnia niedo-
zywienia oraz zawartosci ttuszczow w positku. Wyniki
badan z randomizacja wykazaty, ze stosowanie 40 000
jednostek lipazy do gtéwnych positkéw oraz 20 000 jed-
nostek z przekaskami wigze sie z poprawa wchtaniania
ttuszczéw, mniejsza czestoscig wypréznieh oraz poprawa
konsystencji stolca [31]. Usredniona dawka 40 000 jed-
nostek lipazy na positek w okresie rocznym koreluje ze
znaczacym przyrostem masy ciata, normalizacja wchta-
niania ttuszczéw oraz stezenia biatek wigzacych retinol
i prealbumin u wiekszosci pacjentéw z PZT. Doustne pre-
paraty enzymoéw trzustkowych powinny by¢ przyjmowa-
ne wraz z positkiem lub przekaska. Jesli schemat dawko-
wania uwzglednia przyjecie wiecej niz jednej kapsutki do
positku, pewne korzysci mozna odnies¢, przyjmujac jedna
z nich na poczatku positku, a kolejng w jego trakcie [1].

Zalecana dawka substytucyjna u dzieci ponizej 4.
roku zycia z niewydolnoscig zewnatrzwydzielniczg trzust-
ki wynosi 1000 jednostek lipazy na 1 kg m.c. na positek,
natomiast u dzieci starszych (> 4. roku zycia) — 500 jed-
nostek lipazy na 1 kg m.c. na positek. Maksymalna daw-
ka dobowa nie powinna przekracza¢ 10 000 jednostek
lipazy na 1 kg m.c.[12, 13].
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W przypadku braku mozliwoSci opanowania bie-
gunki ttuszczowej enzymatyczna terapia substy-
tucyjna nalezy dodatkowo zastosowac inhibitor
pompy protonowej (IPP). Ocena | — 100% — silne
poparcie, ocena dowodéw B

U pacjentéw z PZT pH w dwunastnicy moze by¢ niz-
sze niz u zdrowych ludzi w zwiazku ze zmniejszonym
wydzielaniem dwuweglanéw, co moze skutkowa¢ upo-
sledzonym uwalnianiem egzogennych enzyméw z mi-
krosfer i mikropeletek. Nie nalezy stosowac IPP u pa-
cjentéw z dobrg odpowiedzig na enzymatyczng terapie
substytucyjna. Dotaczenie IPP zaleca sie pacjentom
z przetrwata biegunka ttuszczowa pomimo optymalnej
enzymatycznej terapii substytucyjnej [1, 12]. Brakuje
jednoznacznych danych, ktére potwierdzaja korzysci
kliniczne z taczenia IPP i preparatu enzymoéw trzustko-
wych zawierajacych otoczke jelitowa [31].

Niesteroidowe leki przeciwzapalne i paracetamol
zaleca sie w leczeniu bélu towarzyszgcego PZT.
Opioidowe leki przeciwbélowe powinny by¢ stoso-
wane mozliwie najkrocej, wytacznie jako postepo-
wanie pomostowe. Ocena | — 100% — silne poparcie,
ocena dowodow B

Leczenie b6lu towarzyszacego PZT powinno by¢
prowadzone zgodnie z drabina analgetyczng WHO
(World Health Orgnization). Gtéwna zasadg postepo-
wania w leczeniu bélu jest stosowanie jak najmniej-
szej dawki i podawanie lekéw doustnie [1]. Analgetyki
powinno sie stosowaé w przypadku, gdy nie mozna
opanowac dolegliwosci bélowych poprzez modyfika-
cje stylu zycia i diety wraz z optymalng enzymatycz-
na terapia substytucyjna. PierwszeAstwo maja srodki
nieopioidowe z grupy niesteroidowych lekéw przeciw-
zapalnych i paracetamol. Gdy konieczne jest zastoso-
wanie opioidoéw, zaleca sie tramadol o stosunkowo ni-
skim potencjale uzaleznienia i ograniczonym wptywie
na funkcjonowanie przewodu pokarmowego. Dziatanie
tramadolu mozna w razie potrzeby wzmocni¢, doda-
jac tréjcykliczne leki przeciwdepresyjne (TLPD) lub se-
lektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny
(SSRI), zwtaszcza u pacjentéw z depresja towarzyszaca
PZT [6, 19, 32]. Ze wzgledu na duze ryzyko uzaleznie-
nia, zwtaszcza u pacjentéw z PZT o etiologii alkoho-
lowej, opioidy inne niz tramadol powinno sie stoso-
wac wytacznie w przypadkach opornych na pozostate
formy terapii. Alternatywe w opanowaniu dolegliwosci
bélowych moga stanowi¢ inhibitory podjednostek a28
kanatéw wapniowych, takie jak gabapentyna i pregaba-

lina. Poziom | — preferowany jest paracetamol, nie zale-
ca sie innych niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych
(NLZP) z powodu niekorzystnego wptywu na przewdd
pokarmowy. Poziom Il — tramadol okazat sie skutecz-
niejszy na tym poziomie analgezji od morfiny u pacjen-
téw z PZT. Poziom Il - silne opioidy, m.in. morfina.

Najwazniejszym kryterium skutecznosci terapii en-
zymatycznej jest kliniczna poprawa stanu odzywie-
nia i ustapienie dolegliwosci zotadkowo-jelitowych.
U pacjentéw bez poprawy klinicznej mozna zasto-
sowac laboratoryjne metody oceniajace wchtanianie
ttuszczéw i bedace miernikiem stopnia niewydolno-
Sci egzokrynnej trzustki, takie jak elastaza 1. Oce-
na | — 100% — silne poparcie, ocena dowodéw B

Niedozywienie wtérne do niewydolnoéci zewnatrz-
wydzielniczej trzustki odgrywa role prognostyczna u pa-
cjentéw z PZT. Enzymatyczna terapia substytucyjna ma
na celu unikniecie biegunki ttuszczowej i utraty masy
ciata, jednak nie ma dowodéw, ze dobra odpowiedz kli-
niczna jednoznacznie Swiadczy o skutecznosci i opty-
malizacji terapii. Niedawno stwierdzono, ze adekwatna
odpowiedz kliniczna na enzymatyczna terapie substytu-
cyjna u chorych z niewydolnoscia zewnatrzwydzielnicza
trzustki nie pozwala przewidzie¢ prawidtowego stanu
odzywienia (ocenianego na podstawie stezenia we
krwi biatka wiazacego retinol, prealbumin i transferyny
oraz pomiaru wskaznika masy ciata) [33]. W zwiagzku
z tym wydaje sie, ze obecnos¢ badz ustapienie biegunki
ttuszczowej nie jest wtasciwym parametrem do oceny
skutecznosci terapii. Badacze sugeruja leczenie pre-
paratami enzyméw trzustkowych zaréwno pacjentéw
z jawna biegunka, jak i bez objawéw choroby. Trudno
ustali¢ rekomendacje dotyczace kontroli efektywnosci
trawienia i wchtaniania ttuszczéw. Na podstawie do-
stepnych danych wydaje sie, ze rekomendowana do
oceny niewydolnosci egzokrynnej elastaza 1 moze by¢
wystarczajaca.

Pomimo trudnosci w optymalizacji substytucyjnej
terapii enzymatycznej wyniki niedawno opublikowanych
badan potwierdzaja koncepcje normalizacji parametréw
zywieniowych (zaréwno antropometrycznych, jak i bio-
chemicznych) jako odpowiedniego sposobu oceny sku-
tecznosci terapii enzymami trzustkowymi [34].

W przypadku braku poprawy po zastosowaniu wiek-
szych dawek enzymow trzustkowych oraz dotaczeniu
do terapii IPP nalezy rozwazy¢ inne powody ztego
wchtaniania i objawdw dyspeptycznych (m.in. SIBO).
Ocena | — 100% — silne poparcie, ocena dowodéw B
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Ostatnie doniesienia wskazuja na czestsze wystepo-
wanie zespotu przerostu flory bakteryjnej jelita cienkie-
g0 (small intestinal bacterial overgrowth — SIBO) u cho-
rych na PZT [35]. Moze by¢ to powodem braku poprawy
klinicznej u czesci pacjentéw pomimo zastosowania
wiekszych dawek enzymoéw trzustkowych oraz dotacze-
nia do terapii IPP. Dodatkowo wtasciwg interpretacje
komplikuje fakt, ze czes¢ objawéw SIBO moze imitowaé
obraz niewydolnosci egzokrynnej trzustki, a zastosowa-
nie IPP zwieksza ryzyko wystapienia SIBO [36]. Dlate-
go w kazdym przypadku nalezy rozwazyé inne powody
zgtaszanych dolegliwosci oraz zastosowaé odpowiednie
leczenie, np. ryfaksymina.

W celu oceny wydolnosci wewngatrzwydzielniczej
trzustki zaleca sie pomiary glikemii na czczo i/lub
hemoglobiny glikowanej (HbA, ). Ocena | - 100% —
silne poparcie, ocena dowodéw A

Nieprawidtowa tolerancja glukozy moze dotyczyé
nawet 70% chorych na PZT. Prawdopodobienstwo
rozwoju niewydolnosci endokrynnej trzustki wzrasta
stopniowo w ciggu 10 lat od rozpoznania PZT. Wczesne
wykrycie niewydolnosci wewnatrzwydzielniczej trzustki
jest mozliwe dzieki oznaczeniu glikemii na czczo, ste-
Zzenia HbA, _lub wykonaniu doustnego testu tolerancji
glukozy. Amerykanscy i europejscy eksperci zalecaja
oznaczanie HbA _(z punktem odcigcia 6,5%), zwra-
cajac uwage na brak wymogu pozostawania na czczo
i niewielkie réznice indywidualne w poréwnaniu z po-
ziomem glikemii [6, 37]. Wydaje sie jednak, ze rutynowe
postepowanie w celu wczesnego wykrycia niewydolno-
sci wewnatrzwydzielniczej trzustki powinno obejmowaé
coroczng kontrole poziomu glikemii na czczo.

Leczenie cukrzycy towarzyszacej PZT nie rézni sie
zasadniczo od postepowania w cukrzycy typu 1
oraz typu 2. Ocena | — 89%, Il — 11% — umiarkowa-
ne poparcie, ocena dowodéw C

Cukrzyca typu innego w przebiegu PZT charaktery-
zuje sie wiekszym ryzykiem niedocukrzenia i mniejsza
sktonnoscia do kwasicy ketonowej ze wzgledu na upo-
sledzone wydzielanie glukagonu, niedozywienie oraz nie-
kiedy wspétistniejaca alkoholowa niewydolnos¢ watroby.
Powiktania w postaci nefropatii, neuropatii i retinopatii
sg réwnie czeste jak w cukrzycy typu 1. Zalecenia diete-
tyczne, ze szczegblnym uwzglednieniem poprawy stanu
odzywienia, suplementacji witaminami rozpuszczalnymi
w ttuszczach i zapobiegania hipoglikemii, pokrywaja sie
w wiekszosci ze sposobem zywienia w cukrzycy typu 1.
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Wazna role odgrywa edukacja pacjenta w zakresie absty-
nencji alkoholowej, zrownowazonego wysitku fizycznego
i substytucyjnej terapii enzymatycznej. W cukrzycy typu
innego towarzyszacej PZT podstawowa role odgrywa in-
sulinoterapia. Pomimo braku dowodéw na skutecznosé
doustnych lekéw hipoglikemizujacych podejmuje sie pro-
by stosowania pochodnych sulfonylomocznika, tiazolidy-
nodiondw i metforminy [32].

Pacjenci z poszerzeniem gtéwnego przewodu
trzustkowego bez dolegliwosci bélowych nie maja
wskazah do leczenia endoskopowego. Ocena | —
100% - silne poparcie, ocena dowodéw B

W modelu teoretycznym endoskopowe udroznienie
PW u pacjentéw bez objawéw choroby ma na celu po-
prawe odptywu soku trzustkowego i zapobieganie roz-
wojowi niewydolnosci narzadu poprzez opdznienie jego
zaniku. Brakuje jednak przekonujacych danych z badan
klinicznych potwierdzajacych te hipoteze.

Pacjenci bez niedroznosci i/lub poszerzenia gtow-
nego przewodu trzustkowego nie maja wskazan do
leczenia endoskopowego. Ocena | — 100% — silne
poparcie, ocena dowodéw B

U pacjentéw z czestymi nawrotami bélu najlepsze
efekty zabiegdéw ECPW uzyskuje sie w przypadku zwe-
zen lub niewielkich ztogdéw zlokalizowanych w gtowie
trzustki. Wykonuje sie sfinkterotomie trzustkowa, usu-
wa ztogi lub rozszerza zwezenia i zaktada protezy. Sku-
tecznosé sfinkterotomii w leczeniu bélu w przypadku
niestwierdzenia niedroznosci lub poszerzenia PW jest
dyskusyjna.

Leczenie endoskopowe moze by¢ skuteczne u pa-
cjentéw z dolegliwosciami bolowymi z poszerze-
niem gtéwnego przewodu trzustkowego wtérnym
do kamicy lub zwezenia. Ocena | — 100% — silne
poparcie, ocena dowoddéw B

Niedroznos¢ PW moze wynikaé z obecnosci réznych
zmian, co niejednokrotnie wymusza taczenie metod en-
doskopowych, takich jak sfinkterotomia, rozszerzanie
zwezen, ekstrakcja ztogéw lub protezowanie. W wielo-
osrodkowym badaniu obejmujacym grupe ponad 1000
chorych zakwalifikowanych do leczenia endoskopowego
z powodu bélu w przebiegu PZT, u ktérych niedroznosé
PW byta spowodowana obecnoscia ztogdw (18%), zwe-
zenia (47%) lub ztogdw i zwezenia (32%), stwierdzono
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w wyniku terapii ustapienie dolegliwosci u 51,4% pacjen-
téw w okresie srednio 4,9 roku [38]. Dwudziestoletnie
doswiadczenia z uzyciem polietylenowych protez w lecze-
niu zwezen PW wskazuja na wczesng skutecznos¢ w opa-
nowaniu bélu miedzy 70% a 94%, a odlegta w zakresie
od 52% do 82% [39]. W licznych badaniach stwierdzono
skutecznos¢ terapii endoskopowej w leczeniu bélu, co
wigze sie z mniejszg liczbg hospitalizacji oraz redukcja
zapotrzebowania na analgetyki, jednak trwatosé¢ efektu
jest zmienna [32]. Wazna przestankga za leczeniem en-
doskopowym jest mozliwos¢ jego powtdrzenia w przy-
padku nawrotu dolegliwosci. Terapia endoskopowa jest
leczeniem pierwszego rzutu w przypadku przeciwwska-
zan lub braku warunkéw do operacji, a takze postepowa-
niem pomostowym przed leczeniem chirurgicznym. Do
czynnikdw prognozujacych korzystny efekt leczenia en-
doskopowego naleza: lokalizacja blokujacych kamieni
w gtowie trzustki, brak zwezen PW, krétki czas choroby
i mata liczba atakéw bélowych przed zastosowaniem
metod endoskopowych [1]. Kazdorazowo przed lecze-
niem endoskopowym nalezy wykluczy¢ raka trzustki jako
przyczyne stwierdzonego zwezenia, zwtaszcza w razie
nieobecnosci zwapnien.

W wybranych przypadkach litotrypsja zewnatrz-
ustrojowa falag uderzeniowg (ESWL), uzupetniona
ewentualnie o terapie endoskopowa, moze by¢ sto-
sowana w leczeniu duzych ztogéw, ktére powodu-
ja niedroznos¢ gtownego przewodu trzustkowego.
Ocena | — 100% — silne poparcie, ocena dowoddéw C

Powodzenie terapii endoskopowej w usuwaniu
uwapnionych ztogéw z PW zalezy od ich rozmiaréw
(€10 mm), liczby (< 3) i lokalizacji (gtowa, trzon trzust-
ki) [38]. Litotrypsja zewngatrzustrojowa falg uderzenio-
wa stanowi metode fragmentacji duzych ztogéw, co
jest warunkiem skutecznego endoskopowego udroz-
nienia PW. Jest ona wymagana u 36-68% chorych
na PZT, cechuje sie duza skutecznoscig fragmentacji
ztogbw (54-100%, Srednio > 80%) przy zmniejszeniu
lub ustapieniu bélu u 58-86% pacjentéw leczonych
ESWL oraz 48-85% chorych poddawanych dodatkowo
ECPW [40]. Po ESWL jedynie 9-30% pacjentéw wyma-
ga ECPW. U pacjentéw ze ztogami zlokalizowanymi
w gtowie lub trzonie trzustki z wtérnym poszerzeniem
PW zastosowanie ESWL zmniejsza dolegliwosci bélowe
w podobnym stopniu jak w potaczeniu z ECPW przy
istotnie nizszych kosztach terapii. Zalecang metoda le-
czenia kamicy PW jest ESWL. Rutynowe uzupetnianie
o0 zabieg ECPW zwieksza koszty, nie wptywa jednak na
zmniejszenie dolegliwosci bélowych [41].

Protezowanie przewodu trzustkowego powinno byé
kontynuowane przez 6-12 miesiecy po ustapieniu
dolegliwosci bélowych. Ocena | — 88%, Il — 12% —
umiarkowane poparcie, ocena dowodéw C

Decydujac o protezowaniu tagodnego zwezenia PW,
nalezy mie¢ na uwadze konieczno$¢ powtarzania ECPW
z wymiana stentu, jednak moment przeprowadzenia
kolejnego zabiegu jest dyskusyjny. Pomimo istotne-
go prawdopodobienstwa obliteracji protezy w ciggu
pierwszego kwartatu od implantacji (65%), utrzymuje
sie jej korzystne dziatanie w zakresie redukcji bélu,
dlatego profilaktyczna wymiana stentu po 2—-3 mie-
sigcach jest kontrowersyjna [42]. Preferowanym sposo-
bem postepowania wydaje sie wymiana ,na zadanie”
uzalezniona od nawrotu objawéw potaczonych z po-
szerzeniem PW (USG, MRCP), co nastepuje Srednio po
12 miesigcach (2-38 miesiecy) [38, 40, 43]. Niestety
postepowanie takie wymaga nierzadko nawet 4-5
ECPW, usuniecie protezy jest mozliwe jedynie w 50%
przypadkow i wiaze sie z nawrotem dolegliwosci u 1/3
pacjentéw po 2 latach. Obiecujace wyniki daje jedno-
czesne wprowadzenie kilku (2-4) protez usuwanych
po 6 miesigcach, co wigze sie z utrzymaniem korzyst-
nego wptywu przeciwbdlowego u 84% chorych srednio
w 38-miesiecznym okresie obserwacji [44]. Niepowle-
kane i czeSciowo powlekane, samorozprezalne protezy
metalowe (SEMS), pomimo stosunkowo tatwej implan-
tacji i duzej nominalnej srednicy, ulegaja przerostowi
do wewnatrz. Protezy samorozprezalne catkowicie po-
wlekane usuwane po 2 miesigcach zapewniaja istotng
poprawe droznosci, jednak stwarzaja dos¢ duze (nawet
38%) ryzyko migracji [42]. Wczesne usuniecie protezy
nalezy rozwazyé w przypadku braku efektu przeciwbé-
lowego. Nie okreslono jednoznacznie, jak dtugo nale-
zy kontynuowaé protezowanie tagodnego zwezenia
gtéwnego przewodu trzustkowego. Pewne jest, ze po
6-12 miesigcach powinno sie rozwazy¢ wskazania do
leczenia chirurgicznego.

Wczesne zmniejszenie lub ustgpienie dolegliwo-
ci bélowych po zabiegu dotyczy nawet do 94% cho-
rych, natomiast utrzymanie tego efektu przez kolejne
6 miesiecy protezowania jest mozliwe w ponad 70%
przypadkow. Przy utrzymywaniu protezy przez 12 mie-
siecy dtugotrwaty efekt przeciwbélowy jest osiggany
u 2/3 chorych pomimo ustapienia zwezenia jedynie
w niewielkiej czesci przypadkéw. U ponad 70% cho-
rych, u ktérych usunieto proteze po uptywie srednio
15,7 miesigca od zatozenia, nie stwierdzono nawrotu
bélu przez érednio 3,8 roku [38]. Sredni czas protezo-
wania PW w badaniach klinicznych wynosit 6-12 mie-
siecy [27].

Gastroenterology Review 2018; 13 (3)
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Zabiegi endoskopowe sa wskazane jako skuteczne
leczenie tymczasowe u pacjentéw z zapaleniem
drog zé6tciowych i/lub cholestaza w przebiegu PZT.
Ocena | — 88%, Il — 6%, Il — 6% — umiarkowane
poparcie, ocena dowodéw C

Zwezenie drog z6tciowych w przebiegu PZT obser-
wuje sie u 3-23% chorych [45]. Wskazaniem do lecze-
nia jest wystapienie objawdw (zéttaczka, zapalenie drog
26tciowych) i/lub przetrwata (> 4 tygodni), bezobjawo-
wa cholestaza (surowicze stezenie fosfatazy alkalicznej
dwukrotnie powyzej gdrnej granicy normy) [39]. Ruty-
nowe postepowanie majace na celu ocene odwracalno-
sci zwezenia obejmuje roczny okres obserwacji z elek-
tywng wymiang protezy co 3 miesigce. W przypadku
przetrwatego zwezenia lub nawet tylko podejrzenia
procesu rozrostowego zaleca sie leczenie chirurgiczne,
ktére ostatnio odgrywa coraz wieksza role w terapii
tego typu schorzen [1].

Obserwacje wskazuja, ze implantacja pojedynczego
stentu plastikowego wiaze sie z nawrotem zwezenia po
usunieciu protezy w 62-88% przypadkéw. Jednoczesne
zatozenie kilku protez plastikowych zamiast jednej wia-
ze sie ze zdecydowanie wieksza skutecznoscig w zapo-
bieganiu nawrotowi zwezenia po 4 latach od usuniecia
protezy (92% vs 24%). Protezowanie endoskopowe moze
by¢ jedyna forma leczenia odwracalnych zwezen spo-
wodowanych obrzekiem lub torbiela rzekoma. Czesciej
jednak nieodwracalne zwezenia w przebiegu wtdknienia
wymagaja ostatecznie leczenia chirurgicznego, natomiast
endoskopia odgrywa role pomostowa. U pacjentdéw nie-
kwalifikujgcych sie lub niewyrazajgcych zgody na opera-
cje nalezy rozwazy¢ zatozenie SEMS pomimo 10-62-pro-
centowego ryzyka zatkania protezy obserwowanego
w ciggu 22-50 miesiecy [27]. Obiecujgce efekty uzyska-
no w leczeniu tagodnych zwezenh gtéwnej drogi z6tciowe;j
w przebiegu PZT z uzyciem czeSciowo powlekanych SEMS
implantowanych srednio na 5 miesiecy, co wigzato sie
z brakiem nawrotu zwezenia u 80% chorych w okresie
Srednio 22 miesiecy po usunieciu stentu.

Wymiana protez trzustkowych powinna by¢ pla-
nowana w regularnych odstepach czasu (np. co
3 miesigce) lub na zadanie u pacjentéw z na-
wracajagcymi bélami i poszerzeniem PW. Ocena |
— 100% - silne poparcie, ocena dowodéw C

Preferowana jest wymiana stentu na zadanie, ponie-
waz czas trwania poprawy klinicznej po jego zatozeniu
jest nieprzewidywalny i nie jest skorelowany z zatka-
niem stentu [46]. Do rozwazenia zaprzestania protezo-
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wania powinny sktaniaé nastepujace kryteria: swobodny
odptyw $rodka kontrastowego 1-2 min po napetnieniu
przewodu powyzej miejsca zwezenia, tatwe przejscie
cewnika 6 Fr przez miejsce zwezenia i zmniejszenie
odcinkowego zwezenia. Warto podkresli¢, ze nie jest
konieczne catkowite usuniecie zwezenia, aby uzyskaé
efekt przeciwbdlowy [47, 48].

Neuroliza splotu trzewnego w leczeniu dolegliwosci
bélowych nie jest zalecana ze wzgledu na matg sku-
tecznos¢ odlegty. Ocena | — 81%, Il — 19% — umiar-
kowane poparcie, ocena dowodéw B

W poprzednich wersjach wytycznych dotyczacych
PZT opracowanych przez polski zespét (2011) analizo-
wano blokade i neurolize splotu trzewnego w zakre-
sie leczenia dolegliwosci bélowych. W nowej wersji
wytycznych zwracamy uwage tylko i wytacznie na
neurolize splotu trzewnego. Uposledzenie przewodze-
nia w splocie trzewnym mozna osiaggnaé poprzez jego
blokade (miejscowe wstrzykniecie glikokortykosteroidu/
anestetyku) lub neurolize (miejscowa iniekcja etanolu).
Metaanalizy pokazuja, Ze istotne zmniejszenie bélu
mozna osiagna¢ u ok. 50% pacjentéw z PZT poddawa-
nych blokadzie splotu trzewnego pod kontrolg EUS [49],
jednak przetrwaty efekt oceniany po 12 i 24 tygodniach
utrzymuje sie jedynie u odpowiednio 26% i 10% pa-
cjentéow. Metoda nie jest rowniez wolna od powiktan
(do 33%) w postaci biegunki, hipotensji ortostatycznej,
nasilenia bélu czy ropnia trzustki.

Drenaz endoskopowy zaleca sie w objawowych lub
powiktanych torbielach rzekomych trzustki. Wiel-
koS¢ torbieli bezobjawowej nie jest wskazaniem do
jej leczenia. Ocena | — 100% — silne poparcie, ocena
dowodéw A

Leczenie torbieli bezobjawowych i torbieli rzeko-
mych trzustki nie jest wskazane, niezaleznie od ich
rozmiaru. Wiekszos¢ z nich wchtania sie samoistnie
po uptywie ok. 6 tygodni od wystgpienia ostrych ob-
jawéw trzustkowych lub PZT, tylko u 20% pacjentéw
pojawiaja sie powiktania wymagajace dalszej inter-
wencji. Warto zwréci¢ uwage, ze rozmiar torbieli rze-
komych trzustki nie pozwala doktadnie przewidzie¢
prawdopodobiefistwa ich spontanicznego wchtoniecia
sie lub rozwoju powiktan [1]. Torbiele rzekome trzustki
powstajg w przebiegu PZT u 20-40% chorych; samoist-
na regresja zmian jest obserwowana w 40% przypad-
kéw, natomiast czesciej dotyczy zmian wielkosci poni-
zej 3 cm. Wskazaniami do leczenia torbieli rzekomej sg
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wystgpienie objawow (bdl, wysoka niedroznosé, z6t-
taczka, utrata masy ciata) oraz zakazenie zmiany [39].
Stwierdzono, ze duze torbiele (> 6 cm) s3 zdecydowanie
czesciej objawowe, w zwigzku z tym czesciej wymagaja
leczenia, natomiast duzy rozmiar torbieli bezobjawo-
wej i niepowiktanej nie stanowi wskazania do drenazu.
W szczegélnej sytuacji klinicznej bezobjawowa, duza
torbiel rzekoma trzustki moze by¢ drenowana endosko-
powo, ale wytacznie po oszacowaniu ryzyka wystapienia
powiktan przez doswiadczony, wielodyscyplinarny ze-
spo6t lekarski, po wczesniejszym udowodnieniu pozapal-
nego charakteru zmiany oraz wykluczeniu komunikacji
z PW. W osrodkach referencyjnych endoskopowy drenaz
torbieli jest leczeniem z wyboru ze wzgledu na mniejsza
inwazyjnos¢ przy zblizonej skutecznosci odlegtej (Sred-
nio 79,6%) w poréwnaniu z leczeniem chirurgicznym
[39]. W leczeniu objawowych lub powiktanych torbiel
rzekomych zaleca sie drenaz endoskopowy z powodu
potwierdzonej duzej skutecznosci (79,2%) przy niskim
ryzyku wystgpienia powiktan (12,9%) [45].

W leczeniu torbieli rzekomych zaleca sie endosko-
powy drenaz przezscienny pod kontrolg endosono-
graficzng i/lub przezbrodawkowy podczas endosko-
powej pankreatografii wstecznej. Ocena | — 78%,
Il = 22% - silne poparcie, ocena dowodoéw A

Konwencjonalny drenaz endoskopowy zalezy od
obecnosci uwypuklenia lub protruzji Sciany przewodu
pokarmowego przez torbiel, co decyduje o miejscu wy-
tworzenia przetoki. Znaczaca czes¢ torbieli kwalifikuja-
cych sie do drenazu nie powoduje jednak uwypuklenia
Sciany, a jego przeprowadzenie jest mozliwe jedynie pod
kontrolg EUS [50]. Skutecznosé drenazu pod kontrolg
EUS w poréwnaniu z konwencjonalnym jest istotnie
wyzsza (100% vs 33%) [51]. Kontrola EUS znaczaco
zwieksza bezpieczenstwo drenazu dzieki uwidocznieniu
zmiany (bez koniecznosci protruzji) oraz struktur naczy-
niowych, co ma istotne znaczenie przy wspétistnieniu
krazenia obocznego [52, 53]. Drenaz przezécienny pod
kontrolg EUS wykonuje sie najczesciej przez sciane zo-
tadka w przypadku duzych (> 6 cm), dobrze przylegaja-
cych do przewodu pokarmowego torbieli. Zabieg wyma-
ga wczesniejszej oceny komunikacji PW z dwunastnica,
a w przypadku obecnosci zwezenia przewodu trzustko-
wego nalezy drenaz poprzedzi¢ ECPW z rozszerzaniem.
Torbiele mniejsze (zwykle < 5 cm $rednicy), ktére maja
tacznosé z PW, drenuje sie przez brodawke Vatera pod-
czas ECPW (drenaz przezbrodawkowy) [39]. Szczegdl-
nym powiktaniem PZT jest torbiel rzekoma krwotoczna
(tetniak rzekomy trzustki), ktéra moze by¢ poddana
endoskopowemu drenazowi jedynie w doswiadczonych

osrodkach, pod warunkiem wczeéniejszej embolizacji
metoda radiologii interwencyjnej naczynia zaopatruja-
cego zmiane [54].

Nie zaleca sie drenazu przezskérnego zmian torbie-
lowatych trzustki. Ocena | — 100% — silne poparcie,
ocena dowodow C

Drenaz przezskorny, ze skutecznoscia odlegta w le-
czeniu torbieli rzekomych wynoszaca ok. 50%, wiaze sie
z ryzykiem wystgpienia powaznych powiktah w postaci
zakazenia zbiornika ptynowego i/lub przewlektej przeto-
ki zewnetrznej, zwtaszcza czestej w zespole oddzielone-
go ogona trzustki oraz przy wspétistnieniu niedroznosci
PW. Ponadto utrzymywanie zewnetrznego drenu wigze
sie ze znacznym dyskomfortem chorego. Postepowanie
takie jest dopuszczalne w wybranych przypadkach du-
zych torbieli jako leczenie tymczasowe lub pomosto-
we. Niezbedne jest wczesniejsze odr6znienie torbieli
rzekomej od guza torbielowatego (z okresleniem jego
rodzaju) na podstawie wywiadu i badania ptynu aspi-
rowanego ze zmiany torbielowate]j (aktywnos$¢ amylazy
i lipazy, stezenie CEA, badanie mikroskopowe, w tym
na obecnos¢ $luzu). Podsumowujac — nie zaleca sie
drenazu przezskérnego zmian torbielowatych trzustki;
postepowanie takie jest dopuszczalne jedynie po stwier-
dzeniu braku kontaktu z gtéwnym przewodem trzust-
kowym oraz okresleniu postaci zmiany (odrdznienie
torbieli rzekomej od guza torbielowatego).

Kwalifikacji do leczenia operacyjnego powinien do-
konac zespét chirurgéw z oSrodka o wysokim stop-
niu referencyjnosci, decydujac o wykonaniu mozli-
wie oszczedzajacej operacji. Ocena | — 100% — silne
poparcie, ocena dowodoéw C

Zalecane obecnie operacje drenazowe i 0szczedzaja-
ce miazsz trzustki wigza sie z niska Smiertelnoscia oraz
dobrg kontrolg bélu we wczesnym okresie [55].

Wskazaniem do leczenia operacyjnego sa nasilone
dolegliwosci bolowe (niereagujace na leczenie za-
chowawcze), podejrzenie raka trzustki, powiktania
PZT oraz niepowodzenie leczenia endoskopowego.
Ocena | — 88%, Il — 12% — umiarkowane poparcie,
ocena dowodow B

Badania dotyczace naturalnego przebiegu PZT wy-

kazuja, ze znaczna liczba pacjentéw (47-80%) doswiad-
cza samoistnego ztagodzenia bélu wraz z trwaniem cho-
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roby [56, 57], jednak nieprzewidywalno$¢ tego zjawiska
zmusza do poszukiwania metod usmierzenia bélu. Nie
ma okreslonego poziomu bélu i czasu, po ktérym nalezy
podjac leczenie operacyjne, jednak opéznienie decyzji
skutkuje pogorszeniem jakosci zycia, zwiekszeniem
kosztéw medycznych i socjalnych [58] oraz uzaleznie-
niem od opioidowych érodkéw przeciwbélowych. Nie
ma prospektywnych badan z randomizacja poréwnuja-
cych zachowawcze i chirurgiczne leczenie bélu, jednak
istnieja przestanki co do skutecznosci leczenia opera-
cyjnego [59-63]. Ponadto w dwéch badaniach z rando-
mizacjg wykazano przewage leczenia operacyjnego nad
endoskopowym w kontroli bélu w PZT ze zwezeniem
przewodu trzustkowego [59, 60, 64]. Podejrzenie raka
trzustki na tle PZT zawsze obliguje do operacji resekcyj-
nej. Nalezy mie¢ na uwadze réwniez nowotwory torbie-
lowate trzustki (np. IPMN), by uniknaé nieprawidtowego
w tym przypadku leczenia zachowawczego, oraz AZT,
zeby uniknaé zbednej resekcji. Op6znienie w leczeniu
raka trzustki przez nieprawidtowg diagnoze wigze sie
zwykle z niekorzystnymi nastepstwami [65, 66]. Chirur-
giczny drenaz drog z6tciowych zaleca sie w przypadku
przewlektej zottaczki (trwajacej dtuzej niz miesiac),
ostrego zapalenia drég z6tciowych, wtérnej kamicy drég
z6tciowych. Zwezenie przewodu zétciowego wspdlnego
moze by¢ skutecznie leczone poprzez wytworzenie he-
patojejunostomii [67]. Zwezenie dwunastnicy dotyczy
mniej niz 1% pacjentoéw i jesli nie wigze sie z innymi
powiktaniami PZT moze by¢ leczone przez wytworze-
nie gastrojejunostomii [67]. Objawowe pseudotorbiele
trzustki moga by¢ leczone endoskopowo i chirurgicznie
[68] poprzez wytworzenie zespolenia z jelitem na pe-
tli Roux-en-Y lub z Zotadkiem badz poprzez operacje
drenazowe przy wspétistnieniu poszerzenia przewo-
du trzustkowego [69]. W celu optymalizacji wynikéw
leczenia bélu, zmniejszenia ryzyka niewydolnosci
egzokrynnej trzustki, a takze poprawy jakosci zycia
rekomenduje sie wczesne rozwazenie leczenia opera-
cyjnego [1].

Wybér typu zabiegu zalezy od stopnia poszerzenia
przewodu trzustkowego oraz obecnosci i lokalizacji
guza. Ocena | — 100% - silne poparcie, ocena do-
wodow B

Chirurgiczny drenaz powinien byé wykonywany
w przypadku poszerzenia gtéwnego przewodu trzustko-
wego co najmniej do 5 mm, po wczesniejszym pewnym
wykluczeniu procesu rozrostowego; dtugosé zespolenia
znaczaco wptywa na pézne wyniki operacji [70-73].
Zwigzany jest on z dobrg kontrolg bélu (80%) oraz z za-
oszczedzeniem funkcji endo- i egzokrynnej gruczotu
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[74]. Operacja drenazowa potgczona z czeéciowa resekcja
gtowy trzustki wskazana jest u pacjentéw z masa guza
zapalnego w gtowie trzustki [75]. Pankreatoduodenek-
tomia przynosi dobre wyniki w leczeniu PZT [74, 76-80].
Mimo zalecania operacji drenazowych i mieszanych jest
ona najszerzej stosowang interwencjg chirurgiczng [81]
i stanowi standard w podejrzeniu raka gtowy trzustki. Re-
sekcja dystalna jest przydatna, gdy podejrzewa sie raka
trzustki umiejscowionego w ogonie i pseudotorbiele
z jednoczesnym krwawieniem oraz uposledzeniem od-
ptywu soku trzustkowego w kierunku dwunastnicy.

Leczenie chirurgiczne torbieli rzekomych powinno
by¢ zarezerwowane dla przypadkéw, w ktérych nie
ma warunkéw do wykonania drenazu endoskopo-
wego i/lub wspotwystepuja inne powiktania wyma-
gajace operacji. Ocena | — 100% - silne poparcie,
ocena dowodéw C

Leczenie endoskopowe jest wskazane w niepowi-
ktanych przypadkach, gdy torbiele znajduja sie w za-
siegu endoskopu. W przeciwnym razie preferowane
jest leczenie chirurgiczne [1]. Chirurgiczny drenaz we-
wnetrzny polegajacy na wytworzeniu przetoki miedzy
jama torbieli rzekomej a Swiattem Zotgdka lub jelita
wiaze sie z wieksza inwazyjnoscia przy zblizonej sku-
tecznosci i ryzyku wystapienia powiktah w poréwnaniu
z drenazem endoskopowym [53]. Wzglednymi przeciw-
wskazaniami do przeprowadzenia drenazu sg odlegtosé
Sciany torbieli od sciany zotadka lub dwunastnicy prze-
kraczajgca 1 cm oraz obecnosé zylakéw i/lub naczyn
krwionosnych o duzej Srednicy pomiedzy wymieniony-
mi strukturami [54, 82]. Operacje nalezy przeprowadzic,
gdy dwukrotny drenaz endoskopowy jest nieskuteczny.
Leczenie chirurgiczne moze by¢ preferowane w przy-
padku wspoétwystepowania zwezenia drog zétciowych
i/lub dwunastnicy w przebiegu PZT, a takze w przypad-
ku znacznego poszerzenia PW, niezaleznie od obecnosci
guza zapalnego gtowy trzustki [6].

Chorzy z dziedzicznym zapaleniem trzustki oraz
rodzinnym wywiadem raka trzustki (wystepowanie
nowotworu u co najmniej 2 cztonkéw rodziny) po-
winni by¢ poddawani badaniom w kierunku gru-
czolakoraka trzustki od 35. roku zycia. Zaleca sie
coroczne badanie EUS i oznaczenie stezenia mar-
kera CA 19-9 w surowicy. Ocena | — 82%, Il — 12%,
[l - 6% — umiarkowane poparcie, ocena dowodéw B

Dane epidemiologiczne wskazuja na 50-70-krotny
wzrost ryzyka rozwoju raka trzustki u chorych z dzie-
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dzicznym PZT. Ryzyko zwigzane z wiekiem wzrasta zna-
czaco miedzy 40. a 50. rokiem zycia i osigga w wieku
70 lat wartos¢ 54%. Wszystkim pacjentom z fenotypem
i/lub genotypem charakterystycznym dla dziedzicznego
PZT nalezy zaleca¢ powstrzymywanie sie od palenia ty-
toniu i spozywania alkoholu. Zaleca sie chorym corocz-
ne badania w kierunku raka trzustki obejmujgce EUS,
spiralng wielorzedowa CT lub MRI/MRCP [83]. Wybér
metody zalezy od jej dostepnosci i preferencji danego
oérodka. Rekomendujemy coroczne badania w kierun-
ku raka trzustki obejmujace EUS i oznaczenie markera
CA 19-9. Wszyscy pacjenci z pozytywnym wywiadem
dziedzicznego zapalenia trzustki powinni mie¢ wykony-
wane badania genetyczne.

Rutynowe wykonywanie badan w kierunku raka
trzustki w pozostatej grupie chorych na PZT nie jest
obecnie zalecane, jednak pojawienie sie nowych
niepokojacych objawéw w kazdym przypadku wy-
maga przeprowadzenia szczegdtowej diagnostyki.
Ocena | — 88%, Il = 12% — umiarkowane poparcie,
ocena dowoddw C

Ze wzgledu na czestos¢ wystepowania raka
trzustki oraz ograniczong czutos¢ i specyficznosé ba-
dan przesiewowych nie zaleca sie rutynowych ba-
dan populacyjnych. Okreslenie grup ryzyka, w kté-
rych badania przesiewowe mogtyby by¢ kosztowo
efektywne, jest obecnie przedmiotem intensyw-
nych badan. Wydaje sie, ze osoby z nowo zdiagno-
zowang cukrzyca po 50. roku zycia do ok. 36 mie-
siecy po jej wykryciu moga stanowi¢ grupe ryzyka beda-
ca celem badan przesiewowych, jednak dane z pismien-
nictwa dotyczace efektywnosci kosztowej badan w tej
grupie pacjentéw nie s3 wystarczajace, aby obecnie ba-
dania takie rekomendowac. Nie zaleca sie takze ruty-
nowych badan przesiewowych u chorych na PZT, mimo
znanego zwiekszonego ryzyka wzglednego raka w tej
populacji [84].

Ustalenie etiologii PZT umozliwia prognozowanie
przebiegu choroby i okreslenie ryzyka wystapienia
powiktan. Ocena | — 75%, Il — 25% — umiarkowane
poparcie, ocena dowodéw B

Przebieg choroby i ryzyko wystgpienia raka trzustki
réznig sie znacznie w zaleznosci od etiologii PZT [85,
86]. Jak udowodnity badania epidemiologiczne, zwap-
nienia oraz niewydolnos¢ zewnatrzwydzielnicza i we-
wnatrzwydzielnicza pojawiaja sie po krétszym czasie
trwania choroby o etiologii alkoholowej w poréwnaniu

z innymi przyczynami. Zaprzestanie spozywania alko-
holu moze zmniejszyé tempo progresji, zredukowac
bol zwigzany z PZT i czeSciowo przywréci¢ funkcje ze-
wnatrzwydzielniczg trzustki [23]. Palenie tytoniu uzna-
no za niezalezny czynnik ryzyka rozwoju PZT [17, 87].
U pacjentéw z wczesnym poczatkiem PZT, zwtaszcza
o0 genetycznym podtozu (< 20 lat), wystepuje znacznie
wyzsze ryzyko rozwoju raka trzustki, natomiast zaprze-
stanie palenia moze zmniejszy¢ to ryzyko w tej grupie
chorych. Pacjenci z réznymi mutacjami genetycznymi
maja odmienne obrazy kliniczne (np. pézniejszy rozwdj
cukrzycy) [85, 86].

Badania genetyczne powinny by¢ zalecone pacjen-
tom z rodzinnym wywiadem zapalenia trzustki i/lub
przy wczesnym poczatku choroby (< 20 lat). Ocena |
— 100% - silne poparcie, ocena dowodéw C

Wykonywanie badan genetycznych nie jest reko-
mendowane u wszystkich pacjentéw z PZT. Warto zwré-
ci¢ uwage, ze wyniki badan genetycznych nie wptywaja
na sposé6b leczenia, jednak moga pomoéc pacjentowi
w lepszym zrozumieniu istoty choroby, a takze moga
mie¢ wptyw na plany rodzinne chorujacej osoby. Ba-
dania genetyczne nie sg rekomendowane u pacjentéw
z PZT o etiologii alkoholowej, chociaz znane s3 rdzne
mutacje zwigzane z wiekszym ryzykiem rozwoju takiej
postaci choroby [1].

U chorego, u ktérego stwierdza sie charakterystycz-
ne zmiany morfologiczne PZT w badaniach obra-
zowych i wspétistniejace typowe zmiany kliniczne
(biegunka i/lub niedozywienie), mozna rozpozna¢
niewydolnos¢ zewnatrzwydzielnicza trzustki. Ocena |
— 100% - silne poparcie, ocena dowodéw B)

Obecnosé typowych zmian morfologicznych charak-
terystycznych dla PZT przy wspétwystepowaniu obja-
wow, takich jak biegunka, niedozywienie, wzdecia, b6l
brzucha i dyspepsja, Swiadczy o rozpoznaniu niewy-
dolnosci egzokrynnej trzustki i upowaznia do witacze-
nia terapii suplementacyjnej enzymami trzustkowymi.
Taka sytuacja nie wymaga wczesniejszej oceny funkgcji
egzokrynnej trzustki, a jedynie weryfikacji poprawy kli-
nicznej po 4-6 tygodniach od jej zastosowania [1].
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