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SOUHRN

Cil studie: Akutni pankreatitida (AP) je zavazné onemocnéni s relativneé vysokou mortalitou u tézkeé formy. Lécba lehké formy
(lenka AP) se lisi od lécby tézkého pribéhu (téZka AP), a proto je jejich ¢asné rozliSeni velmi Zadouci. K tomuto slouZi riizné
skorovaci systémy a laboratorni markery. Vzhledem k tomu, Ze obezita je rizikovym faktorem pro rozvoj akutni pankreatitidy
vé tkané. Cilem studie bylo zjistit, zda vstupni hodnoty vybranych markert — adiponektinu (ADP), fibroblastovénho rlistového
faktoru (Fibroblast growth factor 21 - FGF-21), adipocytarniho vazebného proteinu pro mastné kyseliny (Adipocyte-fatty
acid binding protein - A-FABP) — koreluji se zavaznosti akutni pankreatitidy stanovenou CT vySetrenim.

Typ studie: Prospektivni observacén.

Nézev a sidlo pracovisté: Oddéleni klinické biochemie Nemocnice Pisek, a.s.; Oddéleni klinické biochemie Fakultni nemoc-
nice Olomouc

Material a metody: Celkem bylo do studie zahrnuto 54 pacient’ s akutni pankreatitidou, CT vySetifeni bylo dostupné u 47
z nich. Dle vypocetni tomografie (CT) byli pacienti skorovani pomoci Balthazarova skére, skore nekrézy a CT indexu zavaz-
nosti (CT severity index - CTSI). U vS8ech pacient’ byl v den prijeti odebran vzorek Zilni krve (srézliva krev), ze kterého byly
stanoveny nasledujici markery: FGF-21, ADP, A-FABP. Byla provedena korelace hodnot adipokint s CTSI skore, pacienti
byli rozdéleni na 2 skupiny — lehka AP (CTSI skore 0-5 b.) a tézka AP (CTSI skére 6-10 b.) a bylo provedeno statistické
porovnani obou skupin pomoci Kruskal-Wallisova testu (software MedCalc, Ostend, Belgie).

Vysledky: Hodnoty adiponektinu pfi pfijeti byly ve skupiné pacientt s lehkou AP 6,4 (5,23-9,28) mg/l; median (mezikvartilové
rozpeti), s tézkou AP 8,45 (7,10-9,20) mg/I. Hodnoty A-FABP Cinily ve skupiné s lehkou AP 28,0 (17,6-40,2) ug/l, ve skupiné
s tézkou AP 28,7 (17,6-40,2) ug/l. Hodnoty FGF-21 byly ve skupiné s lehkou AP 666 (213-2379) ng/l, ve skupiné s tézkou
AP 522 (308-868) ng/l. U Zadného z uvedenych dipokint nebyl nalezen statisticky vyznamny rozdil mezi skupinou lehké
akutni pankreatitidy a tézké akutni pankreatitidy (pro adiponektin p=0,215, pro A-FABP p=0,794, pro FGF-21 p=0,458. P¥fi
rozdéleni pacientl do 3 kategoril podle hodnoty CTSI skére — kategorie A s 0 — 2 body CTSI (velmi lenké pankreatitida),
kategorie B s 3 — 5 body CTSI (lehka pankreatitida), kategorie C s 6 — 10 body CTSI (tézka pankreatitida), nebyl nalezen sta-
tisticky vyznamny rozdil u adiponektinu (p=0,076), u A-FABP (p=0,842). U FGF-21 byl nalezen statisticky vyznamny rozdil
mezi kategoriemi A vs. B a mezi B vs. C (p=0,014).

Zavér: Vstupni hodnota Zadného z uvedenych adipokint nekorelovala s naslednou zavaznosti akutni pankreatidy stanove-
nou CT vySetfenim dle CTSI indexu. Rozdily vstupnich hodnot adiponektinu, FGF-21 a A-FABP u skupiny pacient( s lehkou
AP oproti pacienttim s t&Zkou AP nebyly statisticky vyznamné. Z toho plyne, Ze hodnoty adiponektinu, FGF-21 a A-FABP
pri prijeti u pacientd s akutni pankreatitidou zfejmé nelze vyuZit pro odhad zévaznosti prabéhu akutni pankreatitidy. Nicmé-
né urdita diference (a to statisticky vyznamna) byla nalezena u FGF-21 pfi podrobngj$im roz¢lenéni pacientl na 3 skupiny
podle CTSI, coz znaci jeho jisty potencial a bude vyzadovat rozsahlejsi studie. Dalsi vyzkum takeé vyzaduje dynamika hodnot
adipokind v pribéhu hospitalizace.
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SUMMARY

Malina P., Novotny D., Krumpholcova P., Tozzi l., Prochazka V.: Possibility of prediction of acute pancreatitis
severity by determination of adipokines (adiponectin, FGF-21 and A-FABP) during hospitalization

Objective: Acute pancreatitis (AP) is a serious disease with relatively high mortality of severe form. The treatment of mild
form differs from the therapy of severe form and thus their early discrimination is highly desirable. Different scoring systems
and laboratory markers were developed for this purpose. Because obesity is a risk factor for acute pancreatitis and also
predicts more severe course, the attention in this direction is focused to adipokines as mediators derived from adipose tis-
sue. The aim of study was to recognize if admission values of these markers — Adiponectin (ADP), Fibroblasts growth factor
21 (FGF-21), Adipocyte-fatty acids binding protein (A-FABP) — correlate with the severity of acute pancreatitis determined
by CT examination.

Design: Prospective observational.

Settings: Department of Clinical Chemistry, Hospital Pisek; Department of Clinical Chemistry, Teaching hospital Olomouc
Material and Methods: 54 patients with acute pancreatitis were included into study, CT was available in 47 of them. Patients
were scored with CT using Balthazar's score, necrosis score and CT severity index (CTSI). Venous samples on the day of
admission were taken in all patients (clottable blood), from which following markers were analyzed: FGF-21, ADP, A-FABP.
Correlation of adipokines levels with CTSI was done, patients were divided into two groups — mild AP (CTSI score 0-5
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points) and severe AP (CTSI score 6-10 points) and the statistical comparison of both groups using Kruskal-Wallis test was
performed (MedCalc software, Ostend, Belgium).

Results: Adiponectin admission levels in the group of patients with mild AP were 6.4 (5.23 - 9.28) mg/l; median (interquartile
range), in the group of severe AP 8.45 (7.10 - 9.20) mg/l. A-FABP levels in the group of patients with mild AP were 28.0
(17.6 — 40.2) pg/l, in the severe AP group 28.7 (17.6 — 40.2) ug/l. FGF-21 levels in the group with mild AP were 666 (213
- 2379) ng/l, in the group with severe AP 522 (308 - 868) ng/l. None of these adipokines showed statistically significant dif-
ference between the group of mild AP and severe AP (for Adiponectin p=0.215, for A-FABP p=0.794, for FGF-21 p=0.458).
When patients were divided into 3 categories using CTSI score — category A with O — 2 points (very mild pancreatitis), ca-
tegory B with 3 — 5 points (mild pancreatitis) and category C with 6 — 10 points (severe pancreatitis), statistically significant
difference was not found for Adiponectin (p=0.076) and for A-FABP (p=0.842). For FGF-21 statistically significant difference
was found between categories A vs. B and between B vs. C (p=0.014).

Conclusion: Admission levels of Adiponectin, FGF-21 and A-FABP did not correlate with severity of AP set by CT examina-
tion using CTSI index. Differences of adiponectin, FGF-21 and A-FABP at admission were not significant between patients
with mild and severe pancreatitis, respectively. This implies that the values of Adiponectin, FGF-21 and A-FABP on admissi-
on in patients with acute pancreatitis can not be used to estimate the severity of the course of acute pancreatitis. However,
some statistically significant differentiation for a more detailed breakdown of patients into 3 groups according to CTSI was
found in FGF-21 indicating its positive potential and it will require more extensive study. Further research is also required for

dynamic of adipokines” values during hospitalization.

Keywords: acute pancreatitis, adipokines, severity prediction, adiponectin, A-FABP, FGF-21.

Uvod

Akutni pankreatitida je akutnim zanétem exokrin-
ni ¢asti slinivky bfisni. Etiopatogeneticky jde o zanét
pankreatu a dalSich retroperitonedlnich tkani vyvolany
autodigesci protedzami, které jsou slinivkou produkova-
ny. Ve stfeve, peritonedlni dutiné a retroperitoneu jsou
mnohdy zadrzeny litry extracelularni tekutiny. Nejzavaz-
ngjSim faktem je, ze progrese ze stadia lehkého edé-
mu k hemoragické, nekrotizujici pankreatitidé je Casto
bleskova [1]. Moznost predikovat dalsi vyvoj smérem
k lehké &i tézké pankreatitidé, a to pokud mozno co
nejdfive, by umoznila stratifikaci nemocnych do sku-
pin s rozdilnym terapeutickym pfistupem [2-7]. Lepsi
vysledky u tézkych forem nemoci vychazeji z Casné
identifikace zavaznosti nemoci a nasledné cilené terapie
téchto rizikovych pacientd [8].

Tézka akutni pankreatitida je definovana pritomnosti
zanétu pankreatu s alespon jednou z nasleduijicich cha-
rakteristik: lokalni komplikace zanétu Zlazy - nekrdza,
pseudocysta, absces, organové selhani (nejCastéji plice,
obéh, ledviny, jatra). Pro predikci tize AP se v souCasné
dobé pouzivaji modifikovana Ransonova kritéria, APACHE
Il skére a dalsi [2-7]. Mortalita tézké akutni pankreatitidy se
pohybuje od 10-20% u sterilni nekrdzy (SN) po 20-85%
u nekrdzy infikované (IN) [8-10]. K umrti dochazi v asné
Sokové fazi nebo na komplikace infikované nekrézy (sep-
si) [8-10]. Strategie éCby je u SN aIN vyrazné odlisna,
a proto je zadouci tyto dvé formy rozlisit co nejdfive [8-
10]. Definitivnim potvrzenim infikované nekrozy je poziti-
vita kultivaéniho ndlezu odebraného tenkojehlovou biop-
sif &i peroperacné nebo nepochybné znamky infekce pri
zobrazovacim vySetfeni (oublinky plynu) [10].

Vzhledem k tomu, Ze obezita je zavaznym rizikovym
faktorem rozvoje akutni pankreatitidy a navic se u obéz-
hledat nové potencidlni markery mezi ,hormony tukové
tkané" — adipokiny [11,12].

Tukova tkan je aktivnim sekre¢nim organem pro-
dukuijicim proteinové hormony a Fadu latek s autokrin-
nim, parakrinnim nebo endokrinnim Ucinkem [13,14].

Tukovéa tkan neni slozena pouze z diferencovanych
adipocytl. Na jeji stavbé se podili mnoho dalSich druh(
bunék, jako jsou endotelie, fibroblasty, myocyty, nedi-
ferencované adipocyty (preadipocyty) a imunokompe-
tentni bunky, zejména monocyty a lymfocyty [15]. Pro-
dukty z adipocytl a ostatnich bunék tukoveé tkané byly
souhrnné nazvany adipokiny a podileji se na regulaci
glukdzového a lipidového metabolismu, pfijmu potravy,
modulaci imunitni funkce, zanétlivych procest a dal-
Sich homeostatickych pochod( [14-16]. Dale uvadime
adipokiny, které jevi mozny potencial vyuziti v progndze
akutni pankreatitidy.

Adiponektin (ADP)

Adiponektin je protein produkovany prevazné adi-
pocyty, ktery byl objeven a popsan nezavisle na sobé
nekolika skupinami. Sekrece adiponektinu, adipoki-
nu s inzulin-senzitizujicimi a protizanétlivymi udinky, je
snizena u obezity a s ni spojenymi chorobami. Pribyva-
jici ddkazy naznacuii, Ze adiponektin chrani pred cévni
dysfunkci vyvolanou obezitou a diabetem, ato pro-
stfednictvim jeho mnoha piiznivych Gcink{ na metabo-
lismus glukdzy a lipidd, jakoz i na cévni funkci. Adipo-
nektin zlepsuje citlivost na inzulin a metabolicky profil,
¢imz snizuje klasicke rizikoveé faktory kardiovaskularnich
onemocnéni. Kromé toho, adiponektin chrani cévy pro-
stfednictvim pleiotropnich Ucinkd na endoteliaini buri-
ky, endotelidini progenitorové bunky, burnky hladkého
svalstva a makrofagy. Udaje z humannich i animélnich
studii ukazuii, Zze adiponektin je ddlezitou soucasti adi-
po-cévni osy, ktera zprostfedkovava komunikaci mezi
tukovou tkani a cévnim systémem [14-17].

Fibroblastovy rastovy faktor 21 (FGF-21)

FGF-21 je ¢lenem rodiny fibroblastovych ristovych
faktord (FGF). Je prednostné exprimovan v jatrech.
Presna znalost jeho biologické aktivity a mechanismus
jeho plsobeni neni dosud znam. FGF-21 stimuluje
vychytavani glukdzy v adipocytech, nikoli vSak v jinych
bunikach. Tento UCinek je aditivni k aktivité inzuli-
nu. Apikace FGF-21 u ob/ob mysi vede ke vzestupu
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GLUT1 transportérd v tukové tkani. FGF-21, pokud je
nadmermeé exprimovan u transgennich mysi, také chrani
zvitata pred dietou vyvolanou obezitou a snizuje hladi-
nu glukdzy a triglyceridd v krvi u hlodavel s diabetem.
Podani FGF-21 zvitatim vede ke zvySeni energetické-
ho vydeje, utilizaci tuku a vyluGovani lipidd [14,18].

Adipocytarni typ vazebného proteinu pro mastné
kyseliny - Adipocyte fatty acid binding protein (A-
FABP)

A- FABP, také nazyvany aP2, ALBP a FABP4, je
jednim z nejrozsitengjsich intracelularnich transportnich
proteind pro lipidy ve zralych adipocytech a makrofazich
[19]. Dosud bylo identifikovano devét tkanove-specific-
kych cytoplazmatickych FABP. A-FABP hraje ddlezitou
roli v lipolyze. Stimulaéni uCinek A-FABP na lipolyzu
je pravdépodobné zprostfedkovan fyzickou interakcf
s hormon-senzitivni lipdzou (HSL). A-FABP-knockout
mysi jsou Castecné chranény pred inzulinovou rezisten-
ci vyvolanou dietou navozenou ¢i geneticky podming-
nou obezitou, coz naznacuje, ze tento lipidovy kofaktor
se také podili na regulaci inzulinové senzitivity. Cirkulu-
jici hladiny A-FABP jsou zvySeny u pacient’ s obezitou
a nékterymi klicovymi rysy metabolického syndromu,
vCetné nepriznivého lipidového profilu (zvySené hladiny
triglycerid’ a LDL-cholesterolu, nizky HDL-cholesterol),
hyperglykémie a hypertenze. Genetické studie podpo-
ruji Ulohu A- FABP jako kauzalniho faktoru zdravotnich
komplikaci spojenych s obezitou [19-21].

Metody

Design studie
Studii jsme designovali jako pilotni, formou retrospek-
tivni analyzy hodnot zanétlivych marker( a adipokind
u pacientl s akutni pankreatitidou. Zaméfili jsme se na
korelaci hodnot uvedenych marker( pfi pfijeti s nasled-
nym vyvojem zavaznosti akutni pankreatitidy hodnoce-
nym zejména dle zobrazovacich metod (CT vySetfeni).
Soubor pacientt byl tvoren dvéma skupinami:
1) pacienti hospitalizovani pro akutni pankreatitidu na
internim a chirurgickém oddéleni Nemocnice Pisek, a.s.
2) a pacienti s akutni pankreatitidou hospitalizovani na
II. interni klinice gastroenterologické a hepatologic-
ké Fakultni nemocnice Olomouc.
Studie byla schvélena Etickou komisi Fakultni nemoc-
nice Olomouc.

Soubor pacientt

Nabor pacientd zapoc¢al 1. 7. 2012 a byl ukon-
¢en 30. 6. 2013. Kritériem pro zafazeni byla diagndza
akutni pankreatitidy stanovena na zakladé anamnézy,
klinického ndlezu a nejméné 5 nasobného vzestupu
hladiny amylazy v séru proti hornimu rozmezi referenc-
niho intervalu. U téchto pacientl byly shromazdovany
vzorky séra ze dne prijeti, ddle 3. — 4. dne a 7. dne hos-
pitalizace (v zavislosti na dobé hospitalizace). Od paci-
entl byl odebiran informovany souhlas. Celkem bylo
do studie zahrnuto 54 pacient( s akutni pankreatitidou,
CT vySetfeni bylo dostupné u 47 z nich.

Analyza adipokinti a zanétlivych markert

Vzorky byly zamrazeny na -80 °C a po ukonceni
naboru pacientd byla provedena analyza adipokind.
Celkovy adiponektin, A-FABP a FGF-21 byly mérfeny
Vv Séru (separatni aliquot skladovany pfi -80 °C do dne
analyzy) nasledujicimi imunochemickymi kity: Human
Adiponectin ELISA, Human A-FABP ELISA a Human
FGF 21 ELISA (vSe Biovendor Laboratorri Medicina,
Brno, Ceské republika), podle ndvodu vyrobce a po
verifikaci vSech tfi metod. Oba variaéni koeficienty — za
podminek opakovatelnosti i mezilehlé preciznosti byly
pri verifikaci metod pod 15 % u v8ech parametrd.

CT vysetieni - skérovaci systém

47 pacientd podstoupilo kontrastni CT vySetrent.
Bylo stanoveno Balthazarovo skoére, rozsah nekrdzy
a CTSI [22]. Ciselné maximum CTSI je 10 bod a je
souctem Balthazarova skoére a skore pankreatické
nekrozy. CTSI — skére zavaznosti akutni pankreatiti-
dy bylo potvrzeno mnozstvim studii jako presnéjsi nez
APACHE Il skére, Ransonovo skére a CRP [23].

Statistika

Nameérené hodnoty byly shrnuty do tabulky zaroven
s nasledujicimi klinickymi udaji: veék, pohlavi, hmotnost,
vySka, body mass index, etiologie pankreatitidy, umr-
ti, CT vySetfeni — Balthazarovo skére, rozsah nekrozy,
CTSI skdre. Data byla statisticky zpracovana (software
MEDCalc, firma MedCalc Software, Ostend, Belgie),
porovnani skupin bylo provedeno pomoci Kruskal-Wal-
lisova testu.

Vysledky

Charakteristiky pacientl jsou uvedeny v Tabulce 1,
ato pocty pacientl v jednotlivych kategoriich dle Bal-
thazara, podil muzt, prdmérmy vék a pridmérné BMI
(body mass index). Tabulka 2 popisuje procentualni
zastoupeni pficin pankreatitidy v jednotlivych katego-
riich dle Balthazara — alkohol, biliari etiologie, exacerba-
ce chronické pankreatitidy a idiopaticka pankreatitida.

Table 1. Patients’ characteristics

N Men Average Average
(%) age BMI
(years) (kg/m?)

Balthazar A 11 55.0 65 25.2
Balthazar B 12 33.0 46 25.7
Balthazar C 13 38.5 61 28.2
Balthazar D 4 100.0 50 25.4
Balthazar E 7 71.0 61 32.5
No CT 7 57.0 41 27.6
Together 54 50.0 56 27.4

Tabulka 3 shrnuje namérené hodnoty adipokind ve
skupinach lehké pankreatitidy (CTSI 0 -5 bodd) a tézké
pankreatitidy (CTSI 6 — 10 bodU). Hodnoty adiponek-
tinu pfi prijeti byly ve skupiné pacientl s lehkou AP
6,4 (5,23-9,28) mg/l; median (mezikvartilové rozpéti),
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s tézkou AP 8,45 (7,10-9,20) mg/l. Hodnoty A-FABP
Cinily ve skuping s lehkou AP 28,0 (17,6-40,2) ug/l, ve
skupiné s tézkou AP 28,7 (17,6-40,2) ug/l. Hodnoty
FGF-21 byly ve skupiné s lehkou AP 666 (213-2379)

200 |- ©

ng/l, ve skuping s tézkou AP 522 (308-868) ng/I.

Table 2. Etiology of pancreatitis

ETIOLOGY | Alcohol | Biliary Exacer- | Idiopatic

(%) (%) bation of (%)
CHP* (%)

Balthazar A 9 45 18 18

Balthazar B 0 25 17 50

Balthazar C 15 46 23 8

Balthazar D 75 0 0 25

Balthazar E 0 86 14 0

* CHP = chronic pancreatitis; other causes are not included in this
table, so the sum does not have to be equal to 100 %.

Table 3. Results — summary

150 |-

100 |-
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D1__A_FABP_s

D1_A FABP_m

Fig. 2. A-FABP levels. Legend: D1 = day 1; s = severe;
m = mild; units: pg/l; p=0.794

ADP ADP A-FABP A-FABP FGF-21 FGF-21
Mild severe mild severe mild severe
N 43 10 43 10 43 10
Median 6.40 8.45 28.0 28.7 666 522
Minimum 2.40 4.40 1.70 7.60 60 60
Maximum 314 16.6 250 250 3840 3840
25N p. 5.23 7.10 17.6 17.6 213 308
751 p. 9.28 9.20 42.9 40.2 2379 868
Units mg/I mg/I pg/l pg/l ng/l ng/l
Porovnani skupin ¢lenénych dle CTSI vs. hodnoty 4000 F
markerua 1. den hospitalizace o 00000000

U zadného z uvedenych adipokin nebyl nalezen
statisticky vyznamny rozdil mezi skupinou lehké akut-
ni pankreatitidy a tézké akutni pankreatitidy (pro adi-
ponektin p=0,215, pro A-FABP p=0,794, pro FGF-21
p=0,458). Pfi rozdéleni pacientd do 3 kategorii podle
hodnoty CTSI skdére — kategorie As O — 2 body CTSI
(velmi lehka pankreatitida), kategorie B s 3 — 5 body
CTSI (lehka pankreatitida), kategorie C s 6 — 10 body
CTSI (t8zka pankreatitida), nebyl nalezen statisticky
vyznamny rozdil u adiponektinu (p=0,076) a u A-FABP
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Fig. 1. Adiponectin levels. Legend: D1 = day 1; s = severe;
m = mild; units: mg/l; p=0.215
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Fig. 3. FGF-21 levels. Legend: D1 = day 1; s = severe;
m = mild; units: ng/l; p=0.458

(p=0,842). U FGF-21 byl nalezen statisticky vyznam-
ny rozdil mezi kategoriemi Avs. B amezi B vs. C
(p=0,014) (obr. 1 az 3). U Zadného z adipokinC nebyla
nalezena statisticky vyznamna korelace s CTSI skdre
(pro adiponektin r’=0,001, pro A-FABP r?>=0,175, pro
FGF-21 r’=0,016).
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Diskuse

Adiponektin

Hodnoty adiponektinu 1. den hospitalizace v naSem
souboru se statisticky vyznamné nelisily pfi srovnani paci-
entl slehkou atézkou pankreatitidou, stejné tak nebyl
nalezen statisticky vyznamny rozdil mezi kategoriemi CTSI
(A'vs. B vs. C). Hodnoty adiponektinu pfi pfijeti nekorelo-
valy s tizi pankreatitidy klasifikovanou podle CTSI.

Podle publikovanych dat hodnoty adiponektinu v prv-
nich 3 dnech (s hodnotou cut-off 4,5 mg/l) spravne klasi-
fikovaly zévaznost AP u 81 % pacient’. Uvedeny cut-off
mél senzitivitu 70 %, specificitu 85 %, pozitivni prediktivni
hodnotu 64 %, negativni prediktivni hodnotu 88 % (AUC
0,75). Podle této prace jsou sérové hladiny adiponekti-
nu vyznamné nizsi u pacientd s téZkou akutni pankrea-
titidou neZ u pacientd s lehkou AP a mohou byt pouZzity
jako inverzni markery systémové zanétlivé odpoveédi na
poskozeni pankreatu [24]. Tento zavér nebyl v nasi praci
potvrzen, pouziti cut-off 4,5 mg/l by mélo podle nasich
dat senzitivitu pro tézkou AP 100 %, ovSem se specific-
nosti pod 25 %. Problémem jisté mCize byt prenositelnost
cut-off 4,5 mg/l na nami pouzitou soupravu — navaznost
ani srovnatelnost u adiponektinu neni realna.

Podle praci Schofflera [25-27] rezistin a v mensim
rozsahu leptin, nikoli vSak adiponektin, jsou novy-
mi potencialnimi markery extrapankreatické nekrdzy
a zavaznosti akutni pankreatitidy a mély by tudiz byt
zkoumany na vétsich kohortach pacientd.

Jind studie dospéla k zavéru, Ze u pacientl po
adjustaci na vek, pohlavi, BMI a etiologii pankreatitidy,
nekoreluji hodnoty adiponektinu a leptinu pfi prijeti s tizi
nemoci, coz vede k domnénce, ze adipokiny neovliv-
nuji prabéh AP [28].

Stejné jako jsme nenalezli korelaci vstupnich hodnot
adiponektinu a zavaznosti akutni pankreatitidy, bylo v lite-
rature opakovangé publikovano, Ze ani hodnoty adiponekii-
nu v dal$im priibéhu hospitalizace nekoreluji se zavaznos-
ti akutni pankreatitidy [27,28]. Jedinou vyjimkou je prace
Sharmy [24]. Souhmny prehled korelace rady adipokinC
se zavaznosti AP v humannich i animdlnich studiich Ize
nalézt v prehledném Clanku Karpaviciuse [29].

A-FABP

Hodnoty A-FABP zjisténé 1. den hospitalizace
v nasem souboru se statisticky vyznamné neliSily pfi srov-
nani pacientl slehkou atéZkou pankreatitidou, stejné
tak nebyl nalezen statisticky vyznamny rozdil mezi kate-
goriemi CTSI (A vs. B vs. C). Hodnoty A-FABP pii prijeti
nekorelovaly s tizi pankreatitidy klasifikovanou podie CTSI
stejné jako tomu bylo u adiponektinu a FGF-21.

V literature experimentalni data o korelaci vstupnich
hladin A-FABP a zavaznosti akutni pankreatitidy chybé-
ji. Stejné jako u FGF-21 analyzujeme hodnoty A-FABP
pacientl z uvedeného souboru v dalSim prdbéhu hos-
pitalizace.

FGF-21

Hodnoty FGF-21 zjisténé 1. den hospitalizace
v nasem souboru se statisticky vyznamné neliSily pfi
srovnani pacientl s lehkou a tézkou pankreatitidou,
nicméné byl nalezen statisticky vyznamny rozdil mezi

kategoriemi CTSI (Avs. B aB vs. C, p=0,014). Hod-
noty FGF-21 pfi prijeti nekorelovaly s tizi pankreatitidy
klasifikovanou podle CTSI stejné jako tomu bylo u adi-
ponektinu a A-FABP.

V literature experimentalni data o korelaci vstupnich
hladin FGF-21 a zavaznosti akutni pankreatitidy chybé-
ji. Je mozné, ze korelace bude nalezena pro hodnoty
FGF-21 v dalSim prdbéhu hospitalizace, viastni data
nyni analyzujeme a pripravujeme k publikaci.

Jiné adipokiny

Koncentrace rezistinu a visfatinu se vyznamné lisi
mezi skupinami s lehkou a tézkou pankreatitidou, kore-
luji s tizi nemoci, potfebou intervenci a vysledky. Oba
tyto adipokiny jsou dobrymi markery peripankreatické
nekrozy a jejich cut-off hodnoty 11,9 pg/l a 1,8 ug/l
predikuji vysoké hodnoty CTSI [24-26].

Podle prace Kontureka et al. stanoveni hladin lep-
tinu prokazalo signifikantné zvysené hodnoty medianu
u pacientti s AP 7,5 (4,3-18,4) pg/l oproti zdravym kon-
trolam 2,1 (1,0-11,8) ug/! [30].

Vztah mezi hodnotami adipokind, obezitou a zavaz-
nosti pankreatitidy jsme neanalyzovali s ohledem na
malou velikost takto diferencovanych soubort. Nicméné
by jisté bylo vhodné doplnéni dalsich proband( pro roz-
Sifeni souboru dat, aby bylo mozné potvrdit hypotézu
0 vztahu mezi obezitou a pankreatitidou (Castéjsi vyskyt

Zaveér

NaSe data neprokazala korelaci vstupnich hodnot
adipokin{ adiponektinu, FGF-21 a A-FABP u pacient(
prijatych pro akutni pankreatitidu s jeji zavaznosti sta-
novenou podle CTSI skoére. Jednotlivé kategorie sta-
novené podle zavaznosti pankreatitidy (CTSI 0 - 2 b.,
3-5.b.a6-10 b.) se hodnotami uvedenych adipo-
nektin mezi sebou statisticky vyznamné neliily kro-
mé signifikantnich rozdild u FGF-21 (mezi kategoriemi
Avs. B aB vs. C). Pro zadny z uvedenych adipokint
nebyl nalezen statisticky vyznamny rozdil mezi skupi-
nami lehké (CTSI O - 5 b.) atézké (CTSI 6 — 10 b))
akutni pankreatitidy. Uvedena zjisténi nevyluCuji moz-
nost korelace hodnot adiponektinu, FGF-21 a A-FABP
se zavaznosti AP v dal$im priibéhu hospitalizace. Tato
data (namérend 4. a 7. den hospitalizace) analyzujeme
a pripravujeme k publikaci.
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