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Streszczenie

Przewlekle zapalenie trzustki (PZT) jest chorobg postepujaca, prowadzaca do nieodwracalnego zniszczenia
gruczotu. W efekcie wieloletniego procesu zapalnego dochodzi do niewydolno$ci zewnatrzwydzielniczej, a nastepnie
wewnatrzwydzielniczej trzustki. Podstawowym objawem tej choroby sg uporczywe bdle brzucha, zatem leczenie
koncentruje sie na u$émierzaniu lub wyeliminowaniu tego objawu. Pierwszym etapem leczenia jest postepowanie
zachowawcze; zakaz spozywania alkoholu, palenia papierosow, dieta trzustkowa, subsytytucja preparatami enzy-
moéw trzustkowych. W razie koniecznoséci stosowaé nalezy leki przeciwbdlowe zgodnie z drabing analgetyczna
wedtug zalecen WHO. W przypadku nieskutecznosci takiego postepowania, w przypadkach zaawanasowanych
lub przy powiktaniach PZT, do wdrozenia sg interwencje endoskopowe lub chirurgiczne. (Farm Wspdt 2014; 7: 169-174)

Stowa kluczowe: przewlekle zapalenie trzustki, bol trzustkowy, leczenie farmakologiczne, leczenie endoskopowe,
leczenie chirurgiczne

Summary

Chronic pancreatitis (CP) is a progressive disease, leading to irreversible dysfunction of a gland. As a result of
longstanding inflammatory process, exocrine and afterwards endocrine insufficiency begins. The main symptom
of this disease is abdominal pain, therefore treatment is focused on its palliation or elimination. The first stage of
treatment is conservative action; alcohol abstinence, smoking cessation, pancreatic diet, substitution of pancreatic
enzymes. If analgesic drugs are needed they should be used according to WHO recommendations (analgesic lad-
der). In the case of inefficiency of such treatment, in advanced stages of the disease or if complications of CP occur,
endoscopic and surgical interventions are recommended. (Farm Wspot 2014; 7: 169-174)

Keywords: chronic pancreatitis, pancreatic pain, pharmacological treatment, endoscopic treatment, surgical treatment

Przewlekle zapalenie trzustki (PZT) to schorzenie giem, obrazem klinicznym oraz ryzykiem rozwoju raka
postepujace, nieodwracalne, prowadzace do zniszczenia trzustki. Oszacowanie czestosci wystepowania PZT jest
prawidlowego gruczotu, zastgpienia go tkanka taczng trudne. Zapadalno$¢ na PZT wcigz roénie, co wigzaé
wldknista, w przebiegu ktorego tworzg si¢ zwapnienia mozna ze wzrostem spozycia alkoholu, jak réwniez
zaréwno w migzszu jak i przewodzie Wirsunga. W efek- wiekszymi mozliwosciami diagnostycznymi. W Europie
cie postepujacej choroby dochodzi do zaburzen czyn- chorobowo$¢ wynosi 4-26 0s6b/100 000 mieszkancow,
nosci zewnatrzwydzielniczej i wewnatrzwydzielniczej w Azji od 114 do 200 przypadkéw/ 100 000 mieszkan-
tego gruczotu [1]. Wyréznia sie kilka postaci PZT, przy c6w. W Polsce zapadalno$¢ na PZT oszacowano na 5-10
czym kazda z nich rézni si¢ od pozostatych przebie- 0s6b/100 000 mieszkancéw/rok [2] .
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Podstawowym klinicznym objawem przewleklego
zapalenia trzustki sg bole brzucha, ktére obnizaja
jakos$¢ zycia. W przebiegu PZT w miare postepu
choroby dochodzi do rozwoju niewydolnosci zewna-
trzwydzielniczej, nastepnie wewnatrzwydzielniczej
trzustki. Rozpoznanie PZT we wczesnej fazie choroby
jest bardzo trudne, natomiast w zaawansowanej
postaci choroby ustalenie wlasciwej diagnozy umoz-
liwia typowy obraz kliniczny oraz stwierdzenie cha-
rakterystycznych zmian w badaniach dodatkowych.
W pismiennictwie pojawiaja sie korzystne doniesienia
odnoénie rezonansu magnetycznego (MR) z cholangio-
pankreatografig rezonansu magnetycznego (MRCP)
oraz dynamicznego MRCP z podaniem sekretyny
w rozpoznaniu wczesnych zmian w obrebie trzustki
oraz mozliwo$¢ uwidocznienia wariantéw anato-
micznych [3]. Tomografia komputerowa (TK) oraz
ultrasonografia (USG) jamy brzusznej umozliwiajg
identyfikacje zwapnien trzustkowych oraz powiklan
choroby. Badania te stosowane s réwniez w przypadku
zaostrzenia choroby. Endoskopowa ultrasonografia
(EUS) utatwia roznicowanie PZT z rakiem trzustki [4].
Istnieje wiele czynnikéw etiologicznych wywotujacych
PZT. Klasyfikacja TIGAR-O z 2001 roku przedstawia
czynniki ryzyka rozwoju PZT. Naleza do niej czynniki
toksyczno-metaboliczne, idiopatyczne, genetyczne,
autoimmunologiczne, nawracajace i ciezkie zapalenia
trzustki oraz zmiany zaporowe [5]. Zdecydowanie
najczestsza przyczyng PZT jest naduzywanie alkoholu
etylowego.

Leczenie bélu trzustkowego

Bole brzucha s3 dominujacym objawem PZT [6].
Patogeneza bolu w PZT nie zostata dotad catkowicie
wyjasniona. Do powstania bélu w przebiegu PZT
przyczyniaja si¢ rézne czynniki, jak:

— nadci$nienie w przewodach trzustkowych i/lub
migzszu trzustki,

— neuropatia trzustkowa z uszkodzeniem zapalnym
nerwow,

— proces zapalny w migzszu trzustki,

— niedokrwienie trzustki,

— powiklania miejscowe (duze torbiele rzekome
trzustki, zwezenie dwunastnicy i drég zoélcio-
wych,

— zaburzenia motoryki przewodu pokarmowego
[7].

Leczenie rozpoczyna si¢ od przestrzegania zale-
cent ogdlnych, ktére obejmuja catkowity abstynencje
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oraz zaprzestanie palenia papieroséw [8] Pacjenci
powinni przestrzegaé diety trzustkowej o odpowiedniej
warto$ci kalorycznej i prawidtowej zawarto$ci biatek,
weglowodandéw oraz ttuszczéw, poniewaz moze to
zapobiec niedozywieniu. Wskazane jest przyjmowa-
nie 6 posilkow dziennie, na ogoél o nieco obnizonej
zawartos$ci tluszczow. Tylko w przypadku istotnej
biegunki tluszczowej konieczne jest zmniejszenie
ilosci tluszczéw w positkach. Znaczenie ma réwniez
odpowiednie nawadnianie organizmu. Caliari S. i wsp.
[9] donosza o pozytywnej roli $redniofanicuchowych
triglicerydow (MCT), ktére sg tatwo rozkladane
przez lipaze trzustkowg i zotadkows, co wiecej nie
wymagaja obecnosci z6lci, a uzupelniajg niedobory
kaloryczne. Chorzy ze znacznie upoéledzong czyn-
noscig zewnatrzwydzielniczg trzustki na ogét maja
niedobdr witamin rozpuszczalnych w ttuszczach (A,
D, E i K) oraz mikroelementéw. Szczegdlnie istotne
jest uzupetnianie niedoboru witaminy D, aby unikna¢
osteopozy, a nastepnie ztaman kosci. Rekomenduje sie
przyjmowanie 25-hydroksylowanej wit. D ze wzgledu
na lepszg absorpcje. W skrajnych przypadkach, kiedy
dochodzi do wyniszczenia, a Zywienie doustne nie
przynosi pozadanego efektu, wlaczy¢ mozna zywie-
nie dojelitowe lub pozajelitowe. W przypadku braku
poprawy po wdrozeniu diety trzustkowej oraz poste-
powania ogélnego do terapii wprowadza si¢ preparaty
enzymow trzustkowych (zostaly oméwione wleczeniu
niewydolnoéci zewnatrzwydzielniczej trzustki). Przy
dalszym utrzymywaniu sie dolegliwo$ci bolowych
wskazane jest leczenie lekami przeciwbdlowymi. Bél
powinien by¢ leczony zgodnie z zasadami drabiny
analgetycznej wg. zalecen WHO [10]. Leczenie mozna
rozpocza¢ od paracetamolu lub niesteroidowych lekéw
przeciwzapalnych (NLPZ). Paracetamol, czyli ace-
taminofen to jeden z popularnych, tatwodostepnych
lekéw przeciwbdlowych i przeciwgoraczkowych.
Wrystepuje w postaci doustnej, doodbytniczej oraz
dozylnej. Przy podazy doustnej jest szybko i catkowi-
cie absorbowany z przewodu pokarmowego, osiagajac
maksymalne stezenie w surowicy po 0,5-2 godzin
od podania leku. Stosowany jest przede wszystkim
w leczeniu bélu o malym lub $rednim nasileniu [11].
Dziatanie przeciwbdlowe acetaminofenu opiera sie
na blokowaniu cyklooksygenazy prostaglandynowej
w osrodkowym uklfadzie nerwowym (OUN). Dawka
terapeutyczna u 0s6b dorostych wynosi 325-1000 mg
jednorazowo, z czestoscig podawania co 4-6 h, tak
aby dobowa dawka maksymalna nie przekraczata
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4 g. Przy podazy powyzej 4 g na dobe spodziewac sie
nalezy dziatan niepozadanych, z ktérych najpowaz-
niejsza jest piorunujaca niewydolnos¢ watroby [12].
90% paracetamolu metabolizowane jest w watrobie
do siarczanéw oraz glukuronidéw, ktére nastepnie
wydalane sg z moczem. Okoto 2% leku trafia do moczu
w postaci niezmienionej, a pozostala cze¢$¢ metaboli-
zowana jest przez uklad enzymatyczny cytochromu
P450 do toksycznej N-acetylo-p- benzochinoiminy
(NAPQI) [13]. Wysokos$¢ dawki toksycznej moze
réznic sie u poszczegdlnych chorych w zaleznosci od
predyspozycji genetycznych, poziomu glutationu, ktory
unieczynnia acetaminofen, obcigzen dodatkowych
oraz lekéw przyjmowanych na state, szczegélnie tych,
ktére metabolizowane sg przy udziale cytochromu
P450 [14]. Wigkszej toksycznosci paracetamolu spo-
dziewa¢ si¢ mozna u chorych niedozywionych, stosu-
jacych glodéwki oraz naduzywajacych alkoholu [15].
W razie niewystarczajacego efektu przeciwbolowego do
paracetamolu lub NLPZ dofaczy¢ mozna stabe opiody
jak tramadol lub w razie koniecznosci zastosowac silne
opioidy jak np. morfine. Tramadol wykazuje powino-
wactwo do receptoréw opioidowych y, i kappa [16].
Dziatanie przeciwbdlowe osiaga dzieki taczeniu sie
z receptorami (. Ponadto aktywuje uktad zstepujacy
hamowania bélu (zmniejsza wychwyt zwrotny seroto-
niny i adrenaliny). Tramadol podawa¢ mozna w formie
doustnej, dozylnej, podskdrnej, doodbytniczej, domie-
$niowej i bardzo rzadko nadoponowo. Po doustnej
podazy tramadolu w dawce 100 mg ulega on szybkiemu
wchlonigciu z przewodu pokarmowego, osiagajac mak-
symalne stezenie w surowicy po okoto 2 godzinach.
Metabolizowany jest w watrobie przy udziale uktadu
cytochromu P450. Gléwnym jego metabolitem jest
o- de(s)metyltramadol (M1), ktéry ma znacznie sil-
niejsze dzialanie analgetyczne, ze wzgledu na kilkaset
wieksze powinowactwo do receptoréw p [17]. 90% leku
wydalane jest drogg nerkowa, 10% ze stolcem. Zwykle
tramadol podaje sie¢ w dawkach podzielonych co 4-6
godzin lub preparaty o przedluzonym uwalnianiu co
12 godzin, do 600 mg/dobe, aczkolwiek nie ustalono
jednoznacznie maksymalnej dawki dobowej leku.
Wiréd najczestszych objawdw ubocznych znajduja sie
nadmierna potliwo$¢, nudnosci, wymioty, sucho$¢ $lu-
zéwek jamy ustnej, sennos¢ oraz ortostatyczne spadki
ci$nienia. W poréwnaniu do morfiny tramadol rzadziej
wywoluje depresje uktadu oddechowego [18], objawy
niepozadane ze strony uktadu pokarmowego (gtéwnie
zaparcia) oraz ma mniejszy potencjal uzalezniajacy.
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Boéle nagte i popositkowe w PZT odpowiadaja
bdlowi o charakterze neuropatycznym. Neuropatia
trzustkowa zwigzana jest ze zwiekszona $rednicg
i liczbg nerwoéw wewnatrztrzustkowych oraz ich
stanem zapalnym [19]. W generowaniu bolu neuropa-
tycznego znaczenie ma nieprawidtowe przetwarzanie
bdlu w o$rodkowym uktadzie nerwowym (OUN).
Ponadto dochodzi do uwrazliwienia obwodowych jak
i osrodkowych receptoréw bdlowych. W przypadku
chorych z PZT wigksze znaczenie ma uwrazliwienie
elementéw osrodkowego uktadu nerwowego i pamieé
bélu [20]. Farmakologiczne leczenie bolu neuropa-
tycznego powinno zatem opierac si¢ na stosowaniu
lek6éw dzialajacych w zréznicowany, wielokierunkowy
sposob. Wérdd adjuwantowych lekéw, czyli lekow
pierwotnie stosowanych z powodu innych wskazan niz
dzialanie przeciwbdlowe nalezg: trdjpier§cieniowe leki
przeciwdepresyjne, inhibitory zwrotnego wychwytu
serotoniny, leki przeciwpadaczkowe jak gabapentyna
czy pregabalina oraz tramadol ze wzgledu na ztozone,
pozaopioiodowe dzialanie. Wigczenie lekéw adjuwan-
towych pozwala na zmniejszenie dawek klasycznych
lekéw przeciwbolowych, a posrednio zmniejsza ryzyko
wystapienia dziatan niepozadanych. W pismiennic-
twie pojawiajg si¢ doniesienia o stosowaniu pregabaliny
w leczeniu bolu u chorych z PZT [21]. Pregabalina
do tej pory uzywana byla z dobrym efektem do
leczenia miedzy innymi neuralgii popotpascowej czy
neurapatii cukrzycowej [22]. Ponadto pojawiaja si¢
publikacje o stosowaniu doustnych antyoksydantéw
jako czesci leczenia przeciwbolowego, jednak wyniki
badan odnosnie ich skutecznosci do tej pory sa mato
przekonywujace [23].

Leczenie interwencyjne

U chorych z zaawansowang postacig PZT i/lub
powiklaniami tej choroby prawie zawsze konieczne
jest leczenie interwencyjne: litotrypsja zewnatrzu-
strojowa falg uderzeniowg (ESWL), leczenie endo-
skopowe lub chirurgiczne. Giéwnym celem leczenia
interwencyjnego jest przywroécenie odpowiedniego
odplywu soku trzustkowego z gltéwnego przewodu
trzustkowego. Prowadzi to do ztagodzenia dolegliwosci
bélowych. Rosch i wsp. [24] w najwiekszym badaniu
obejmujgcym 1018 chorych, obserwowanych przez
5 lat ustalili, iz najczesciej do upos$ledzenia droznosci
przewodu trzustkowego gléwnego dochodzi w wyniku:
zwezenia — 47%, obecnosci ztogéw - 18%, zlogéw
i zwezenia u 32% chorych. U 65% chorych wylacznie
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po interwencyjnym leczeniu endoskopowym doszto
do ustgpienia lub znaczacego ztagodzenia bolow
brzucha, a tylko 24% chorych przeszto leczenie chi-
rurgiczne w dalszym przebiegu PZT [24]. Procedury
endoskopowe powinny by¢ wykonywane w zespolach
o duzym do$wiadczeniu. Wowczas sg one skuteczne
i bezpieczne, a powiklania (perforacja, krwawienie,
zaostrzenie zapalenia trzustki, zakazenie) zdarzaja sie
rzadko (u 0k.10% o0s6b). Podstawowymi wskazaniami
do wdrozenia leczenia endoskopowego sa:
— kamica przewodu trzustkowego,
- zwezenie przewodu trzustkowego,
torbiel rzekoma trzustki,
zwezenie przewodu zdtciowego wspdlnego.

Kamica przewodu trzustkowego gléwnego jest
czestym powiklaniem przewleklego zapalenia trzustki,
poniewaz w zaleznosci od przyczyny choroby moze
wystepowac az u 32%-90% oséb. Wyniki leczenia
endoskopowego sg istotnie zwigzane z wielko$cia,
rodzajem, lokalizacjg oraz iloécig zlogéw. Najlepsze
wyniki leczenia sg uzyskiwane w przypadku wyste-
powania nieuwapnionych, pojedynczych zlogéw
o $rednicy ponizej lcm, zlokalizowanych w glowie lub
trzonie trzustki. W wiekszosci przypadkéw konieczne
jestich wczesniejsze rozkruszenie za pomoca litotryp-
sji elektrohydraulicznej, laserowej lub litotrypsji falg
uderzeniowa generowang pozaustrojowo (ESWL).
Zgodnie z zaleceniami Europejskiego Towarzystwa
Endoskopii Przewodu Pokarmowego (ESGE) ESWL
powinno by¢ leczeniem pierwszego wyboru u chorych
zniepowiktanym PZT w przypadku obecno$ci ztogow
> 5 mm w obrebie przewodu trzustkowego gtéwnego
zlokalizowanych na wysokosci gtowy lub trzonu [25].
W razie braku wystarczajacej skutecznoéci ESWL
kolejnym etapem powinna by¢ interwencja endosko-
powa za pomoca endoskopowej cholangiopankreato-
grafii wstecznej (ECPW) [26].

Zwezenia przewodu trzustkowego gtéwnego
najczedciej sa spowodowane toczacym sie procesem
zapalnym oraz widknieniem w trakcie trwania PZT.
Sprzyjaja one zaostrzeniom choroby oraz postepowi
niewydolno$ci zewnatrzwydzielniczej trzustki.
Zwezenia dominujace powinny by¢ poszerzane mecha-
nicznie. Do tego stuzg balony wysokoci$nieniowe oraz
poszerzadta typu bougie. Po poszerzeniu zwezenia
wprowadza si¢ do przewodu trzustkowego gtéwnego
endoprotezy polietylenowe o jak najwiekszej $rednicy.
Po prawidlowo przeprowadzonym zabiegu ustapienie
bolow brzucha jest obserwowane u zdecydowanej
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wiekszosci chorych. Kolejnym powiklaniem PZT sg
zwezenia drdg zélciowych, ktére wystepuja u 3-23%
chorych. Moga one by¢ przyczyng zéttaczki mecha-
nicznej lub by¢ bezobjawowe. U czesci pacjentéw sa
przyczyna groznych dla Zycia nawracajacych zapalen
drég z6tciowych. W tym przypadku wskazaniami
do przeprowadzenia zabiegéw endoskopowych sa: 1)
z6ltaczka, 2) zapalenie drég zdtciowych, 3) kamica
z6kciowa przewodowa, 4) marskos$¢ zoélciowa oraz 5)
utrzymujaca sie powyzej 28 dni bezobjawowa chole-
staza. Wczesne wyniki stentowania drég zoélciowych
sg zadowalajace, ale niestety w dlugoterminowej
obserwacji u wigkszosci chorych dochodzi do nawrotu
zwezenia po rozprotezowaniu. Z kolei torbiele rzekome
trzustki powstaja u ok. 20-40% chorych na PZT. Moga
one powodowa¢ objawy kliniczne (np. bole brzucha,
z6ltaczka, uczucie pelnosci w jamie brzusznej, poste-
pujace chudniecie) lub by¢ bezobjawowe. Do leczenia
powinni by¢ kwalifikowani chorzy, u ktérych torbiele
rzekome trzustki wywotuja objawy kliniczne oraz
osoby z pseudotorbielami o wielko$ci powyzej 5 cm,
utrzymujacymi si¢ powyzej 6 tygodni, poniewaz moze
wowczas doj$¢ do powiklan (pekniecie, zakazenia,
krwawienia, z6ltaczka) [25,27]. Metoda terapeutyczng
zwyboru jestleczenie endoskopowe polegajace na zdre-
nowaniu torbieli rzekome;j trzustki z dostepu od strony
$wiatla przewodu pokarmowego (przezzotadkowo lub
przezdwunastniczo).

Po nieskutecznym lub powiklanym leczeniu
endoskopowym, w przypadku utrzymujacych si¢
uporczywych boélach niereagujacych na wszystkie
dotychczasowe metody leczenia lub przy podejrzeniu
raka trzustki chorym zaleca si¢ leczenie chirurgiczne
[25,27]. Zasadniczym celem leczenia chirurgicznego
przewlektego zapalenia trzustki jest zlikwidowanie lub
zlagodzenie boléw brzucha przy oszczedzeniu jak naj-
wiekszej ilosci trzustki. Wybor zabiegu chirurgicznego
zalezy od szeroko$ci przewodu trzustkowego gléwnego
oraz od tego, w ktdrej czgsci trzustki dominuje proces
chorobowy. Opisano trzy rodzaje operacji chirur-
gicznych: resekcyjne, drenazowe oraz odnerwiajace.
Zabiegi resekcyjne sa wykonywane u chorych, ktorzy:

— majg zapalne powiekszenie glowy trzustki,

— skarza si¢ na bdle brzuchaiwyczerpali inne moz-
liwosci leczenia, a nie kwalifikujg sie do procedur
drenazowych,

— majg podejrzenie raka [25,27].

Do zabiegéw drenujacych kierowani sg pacjenci
z bolami brzucha oraz poszerzonym przewodem
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trzustkowym gléwnym na ogét powyzej 7mm. Efekty
leczenia chirurgicznego w przebiegu PZT u wigkszosci
chorych zaréwno we wczesnym okresie jak réwniez po
5 latach po zabiegu sg dobre. Przestankg do wykony-
wania zabiegéw chirurgicznych odnerwiajacych jest
to, ze wiekszo$¢ aferentnych nerwéw wychodzacych
z trzustki przechodzi przez splot i nerwy trzewne.
Przerwanie cigglosci tych nerwéw moze spowodowa¢
zmniejszenie dolegliwosci bolowych. Zalecane jest
przeciecie obustronne nerwéw trzewnych najlepiej
z dostepu torakospowego. Jednak odlegle wyniki
leczenia ta metoda nie sa zachecajace. Inng metoda
leczenia boléw brzucha mozliwg do przeprowadzenia
u niektorych chorych z PZT jest blokada lub neuroliza
splotu trzewnego pod kontrolg endoskopowej ultra-
sonografii lub tomografii komputerowej. W ostatnim
czasie pojawily sie takze doniesienia o korzystnym
wplywie radioterapii pojedyncza dawka zewnetrzng
[28], a takze przezskornej ablacji nerwéw trzewnych
pradem o czestotliwo$ci radiowej [29].

Leczenie niewydolnosci
zewnatrzwydzielniczej

Sposob leczenia niewydolnosci zewnatrzwydziel-
niczej zalezy od stopnia cigzkosci choroby. Objawy
pojawiajg sie dopiero przy utracie 90% funkeji gruczotu
trzustkowego. Kliniczng manifestacja niewydolnosci
zewnatrzwydzielniczej trzustki jest biegunka ttusz-
czowa, czyli obecnos$¢ licznych, luznych, ttustych,
potyskliwych stolcéow o gnilnym zapachu, ktére
pojawiaja sie w wyniku niedoboru lipazy trzustko-
wej. Przy uposledzonej funkcji trzustki dochodzi do
zmniejszenia sekrecji wodoroweglanéw, w efekcie
czego srodowisko w jelicie cienkim staje si¢ bardziej
kwasne, a lipaza tatwiej niz pozostale enzymy w tych
warunkach ulega inaktywacji.

Poczatkowo leczenie rozpoczynamy od prze-
strzegania zalecen ogdlnych, w tym stosowania diety
o0 obnizonej zawarto$ci ttuszczéw. W przypadku utrzy-
mywania sie biegunki nalezy rozpocza¢ suplementacje
enzymow trzustkowych w dawce odpowiadajacej
5-10% dobowego wydzielania tych enzymoéw. Zgodnie
z zaleceniami nalezy podawac 25 000-75 000 IU lipazy
do gléwnego positku oraz 10 000-25 000 IU do prze-
kasek [30] . Ponadto polowa dawki powinna zostaé
przyjeta na poczatku positku, a druga w jego polowie.
Na rynku dostepne sg preparaty z ostonka jelitowa
jak i bez niej. W przypadku stosowania enzyméw bez
ostonki konieczne jest rownoczesne podawanie lekow
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hamujacych wydzielanie kwasu solnego [30].

Przy biegunce tluszczowej nalezy pamietacd
réwniez o suplementacji witamin rozpuszczalnych
w ttuszczach (A, D, E, K).

Leczenie niewydolnosci
wewnatrzwydzielniczej

Objawem niewydolnosci wewnatrzwydzielniczej
trzustki sa zaburzenia gospodarki weglowodanowe;j.
Pojawiajg sie one gtéwnie w stadium koficowym PZT
w postaci uposledzonej tolerancji glukozy i cukrzycy.
Cukrzyca u tych chorych charakteryzuje si¢ niestabilno-
$cig, tendencja do hipoglikemii zwigzang z niedoborem
glukagonu, naduzywaniem alkoholu, nieregularnym
odzywaniem si¢ czy nieprzyjmowaniem positkow ze
wzgledu na béle brzucha. U czeéci chorych normaliza-
cje poziomu glikemii uzyska¢ mozna za pomocg samej
diety. U pozostatych stosuje sie insuline, pamietajac
o wysokim ryzyku hipoglikemii.

Podsumowanie

W leczeniu zachowawczym przewleklego zapalenia
trzustki stosuje si¢ diete, suplementacje¢ preparatow
enzymow trzustkowych, w razie koniecznosci leki
przeciwbdlowe. Leczenie swoiste za pomocg gliko-
kortykosteroidéw i/lub azatiopryny mozliwe jest
tylko w autoimmunologicznym zapaleniu trzustki,
ktore jest rzadka postacia tej choroby. W przypadkach
zaawansowanych lub powiklaniach PZT wskazane sg
terapie interwencyjne: ESWL, leczenie endoskopowe
lub chirurgiczne. Warto takze zwréci¢ uwage, iz
odkrycie pod koniec XX wieku trzustkowych komoérek
gwiazdzistych przyczynilo sie do nowego spojrzenia na
patogeneze i patofizjologie PZT. Skutkuje to badaniami
nad nowymi lekami, ktére wplywaja na zmniejszenie
widknienia trzustki, a to w niedalekiej przysztosci moze
zaowocowac¢ nowymi metodami leczenia przewleklego
zapalenia trzustki.
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