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Leczenie cukrzycy u chorych
po calkowitej resekgji trzustki

Management of diabetes in patients after total pancreatectomy

STRESZCZENIE

Catkowita resekcja trzustki prowadzi do rozwoju cu-
krzycy wymagajacej leczenia insuling. Cukrzyca taka ma
chwiejny przebieg i wigze sie z duzg czestoscig hipogli-
kemii. Podstawowa metodg leczenia jest intensywna
insulinoterapia. Obecnie, w ,.erze transplantacji”, na
uwage zastuguje autotransplantacja wysp trzustkowych
(zwtaszcza u 0séb z przewlektym zapaleniem trzustki
poddanych catkowitej pankreatektomii). W niniejszym
artykule przedstawiono aktualne metody leczenia cho-
rych po catkowitej resekgji trzustki.

Stowa kluczowe: catkowita resekcja trzustki,
cukrzyca, intensywna insulinoterapia, transplantacja
wysp trzustkowych

ABSTRACT

Total pancreatectomy results in diabetes needing
insulin administration. The diabetes is rather brittle
with high incidence of hypoglycaemia. The basal tre-
atment is intensive insulin therapy. In the present
“transplant era”, there is the possibility of curing
apancreatic diabetes using autologic islets transplan-
tation, especially in patients operated for chronic
pancreatitis. This article summarizes the current
methods of treatment of patients after total pan-
createctomy.
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Po raz pierwszy catkowita resekcje trzustki wy-
konat Priestley w 1944 roku [1]. Przez wiele lat
zabieg ten jednak wykonywano bardzo rzadko,
dopiero w ciggu ostatnich 25 lat, dzieki rozwojowi
czutych badan wizualizacyjnych oraz zmniejszeniu
Smiertelnosci pooperacyjnej ponizej 2%, stat sie
czestszg metodg operacyjng [1]. Obecnie uznawane
wskazania do catkowitego usuniecia trzustki wymie-
niono w tabeli 1 (wg [2-4]).

Catkowita resekcja trzustki prowadzi do rozwo-
ju cukrzycy wymagajacej insulinoterapii. Choroba ma
chwiejny przebieg, co wynika z wystepujgcych réw-
noczesnie zaburzen wchtaniania oraz braku hormo-
néw wydzielanych przez wyspy trzustkowe [5].

Patogeneza zaburzen hormonalnych
i metabolicznych po catkowitej resekcji
trzustki

Trzustka jest narzagdem pofozonym zaotrzewno-
wo, petnigcym funkcje zewnatrz- i wewnatrzwydziel-
nicza. Jej masa u zdrowej dorostej osoby wynosi srednio

Tabela 1. Wskazania do catkowitej resekcji trzustki

Rak trzustki u chorego z cukrzycg insulinozalezng

Zajecie catej trzustki przez nowotwér

Rak w linii ciecia na granicy gfowy i trzonu

Bardzo duze ryzyko powstania przetoki trzustkowej
Zakazona martwica trzustki

Uporczywy bél u chorego z przewlektym zapaleniem trzustki

Stan po rozlegtym urazie trzustki

58 www.dp.viamedica.pl



Alicja Milczarczyk i wsp., Cukrzyca po pankreatektomii

100 g. Tkanka wysp stanowi 1-3% masy catego na-
rzadu. W jej obrebie znajduje sie 1-3 milionéw wysp.
Kazda wyspa przecietnie wazy 0,5-2,5 ug. Wyspy s
szczegolnie gesto rozmieszczone w obrebie ogona
trzustki [6]. Tworzy je uktad réznych wspédtdziatajg-
cych ze sobg komarek, ktére reaguja na nerwowe,
hormonalne i substratowe bodzce sygnalizujace za-
potrzebowanie organizmu na wydzielanie odpowied-
niej ilosci wiasciwego hormonu regulujgcego home-
ostaze metaboliczng [6].

W obrebie wyspy wystepuje 5 gtéwnych rodza-
jow komoérek endokrynnych. Wytwarzajg one i wy-
dzielajg: glukagon (komorki A), insuline (komérki B),
amyline (komorki B), somatostatyne (komérki D)
i polipeptyd trzustkowy (komérki PP).

Glukagon jest hormonem o dziataniu przeciw-
stawnym do insuliny, produkowanym przez komérki
A, zlokalizowane gtéwnie w trzonie i ogonie trzustki
[3]. Powoduje rozpad glikogenu w watrobie, zwigk-
szone oddawanie glukozy do krwi i hiperglikemie.
Dziatanie hiperglikemizujace glukagonu jest silniej-
sze od analogicznego oddziatywania katecholamin.
Glukagon dziata lipolitycznie zaréwno w tkance ttusz-
czowej, jak i w watrobie, powodujgc zwiekszone
uwalnianie kwaséw ttuszczowych i ich utlenianie. Na-
silajgc glukoneogenezg, przyczynia sie do utrzyma-
nia homeostazy glikemii, a tym samym zapewnia
staty doptyw glukozy do mézgu i innych tkanek glu-
kozozaleznych [5].

Peptydy o budowie chemicznej i wiasciwosciach
immunologicznych podobnych do glukagonu trzust-
kowego sg wytwarzane w bfonie sluzowej zotadka,
jelita cienkiego, w $liniankach, a takze w osrodko-
wym ukfadzie nerwowym [7].

Insulina stymuluje wychwyt glukozy w tkance
ttuszczowej, miesniach szkieletowych, miesniu

sercowym i w nerkach. Sprzyja jej magazynowaniu
w watrobie i miesniach szkieletowych w postaci gli-
kogenu, hamuje glukoneogeneze. Wptyw insuliny na
gospodarke lipidowa charakteryzuje sie zwieksze-
niem syntezy wolnych kwaséw ttuszczowych w wa-
trobie i tkance ttuszczowej, hamowaniem lipolizy
w tkance ttuszczowej i watrobie oraz oksydacji kwa-
sow ttuszczowych, a takze nasileniem estryfikacji
wolnych kwaséw ttuszczowych. Insulina zwigksza
biosynteze DNA i synteze biatka, hamuje jego roz-
pad, pobudza proliferacje oraz wptywa na réznico-
wanie i apoptoze komorek. Hormon ten zwieksza
ponadto transport jonéw potasowych i magnezo-
wych do komérek oraz zmniejsza wydalanie sodu
przez nerki [7, 8].

Amylina hamuje wydzielanie insuliny i gluka-
gonu, spowalnia oprdznianie zotadka i wchtfanianie
glukozy z jelita cienkiego, zmniejsza apetyt, hamuje
synteze glikogenu w migsniach szkieletowych [7].

Somatostatyna hamuje wydzielanie glukagonu
i insuliny, jak rowniez gastryny i sekretyny, spowal-
nia pasaz jelitowy oraz wchtanianie glukozy z jelita
cienkiego [7]. Somatostatyna trzustkowa nie wywiera
zadnego bezposredniego wptywu na przemiane sub-
stratéw energetycznych, a wywotywane przez nig
skutki metaboliczne sg wynikiem jej oddziatywania
na czynnos¢ komorek A i B wysp trzustkowych [5].

Polipeptyd trzustkowy (PP, pancreatic poly-
peptide) hamuje czynnosé zewnatrzwydzielnicza
trzustki i kurczliwos¢ pecherzyka zétciowego [7].

Dziatanie hormondéw wydzielanych przez wy-
spy trzustkowe podsumowano skrétowo w tabeli 2.

Po catkowitej resekcji trzustki dochodzi do
deficytu nie tylko insuliny, lecz takze glukagonu
trzustkowego, amyliny, somatostatyny i peptydu
trzustkowego. U chorych, u ktérych nie usunigto

Tabela 2. Dziatanie gtéwnych hormondéw trzustki regulujacych stezenie glukozy

Glukagon
Nasila glukoneogeneze w watrobie
Nasila ketogeneze w watrobie

Insulina Hamuje wytwarzanie glukozy w watrobie

Stymuluje rozktad glikogenu gromadzonego w watrobie

Pobudza transport glukozy do wnetrza komérek migsniowych, ttuszczowych i fibroblastéw

Ufatwia gromadzenie glukozy w postaci glikogenu

Hamuje lipolize w komdrkach ttuszczowych i ketogeneze w watrobie

Wzmaga synteze i hamuje rozpad biatka
Somatostatyna

Spowalnia pasaz jelitowy

Hamuje wchtanianie jelitowe glukozy
Polipeptyd Spowalnia skurcz pecherzyka zétciowego

trzustkowy

Hamuje wydzielanie glukagonu przez komaérki A i insuliny przez komorki B, gastryny i sekretyny

Hamuje czynnosci wewnatrzwydzielnicze trzustki
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dwunastnicy, jest zachowana sekrecja frakgji jelito-
wych glukagonu. Przewlekty stan niedoboru gluka-
gonu trzustkowego powoduje u pacjentéw po cat-
kowitej pankreatektomii czestsze epizody ciezkiej
hipoglikemii, ale jednoczesnie mniejszg sktonnos¢ do
ketozy i wysokie stezenie w osoczu prekursoréw glu-
koneogenezy, w tym mleczanéw i alaniny. Obser-
wuje sie wzmozonga wrazliwos¢ na glukagon, zwiek-
sza sie liczba receptoréw glukagonowych w watrobie
[3]. Dodatkowym elementem wptywajacym na zwigk-
szong czestosc i nasilenie epizoddw hipoglikemii jest
fakt, ze chorzy po catkowitej resekgji trzustki cha-
rakteryzuja sie takze obnizong sekrecjg epinefryny
na wywotang insuling egzogenna hipoglikemie [9].
Konsekwencje braku PP, produkowanego gtéwnie
w gtowie trzustki, nie sg do konica jasne, ale sugeru-
je sie, ze hormon ten wptywa na watrobowa wrazli-
wos¢ na insuling, a jego niedobér moze odgrywacd
kluczowa role w insulinoopornosci watrobowej, pro-
wadzacej do trudnej w opanowaniu hiperglikemii na
czczo. Jednoczesnie u chorych po catkowitej pan-
kreatektomii obserwuje sie zwiekszenie obwodowe;j
wrazliwosci na insuline, ktéra wynika nie tyle ze
zwiekszonego powinowactwa hormonu do recep-
tora, co ze zwigkszenia liczby pozawatrobowych re-
ceptoréw insulinowych [3, 10]. Powoduje to duza
wrazliwosé chorych na dziatanie egzogennej insuliny
i trudnosci w osiggnieciu u nich dobrego wyréwna-
nia metabolicznego. Cukrzyca ma chwiejny przebieg,
charakteryzujq jg naprzemiennie wystepujace epizo-
dy hipo- i hiperglikemii.

Mimo opisywanych zaburzen catkowita resek-
cja trzustki nie zawsze musi sie wigzac ze ztg kon-
trolg cukrzycy. Jethwa i wsp. oceniali przez srednio
50 miesiecy grupe 33 osob sposrod 47 chorych po
catkowitej panktreatektomii, poréwnujac ich z grupg
pacjentéw z cukrzycg typu 1. Autorzy ci nie stwier-
dzili znamiennych réznic w stezeniu hemoglobiny gli-
kowanej (8,2% vs. 8,1% w grupie kontrolnej). Po-
dobnie jak w innych badaniach, nie obserwowano
rozwoju powiktan naczyniowych. Gorszg kontrole
glikemii stwierdzano u chorych, u ktérych resekcje
trzustki wykonano z powodu przewlektego zapale-
nia. Te nieoczekiwane wyniki autorzy ttumacza za-
réwno faktem, ze chorzy pozostawali pod wnikliwg
kontrolg lekarska i mieli mozliwos¢ natychmiastowe;j
konsultacji diabetologicznej, jak i wiekszg motywacjg
pacjentéw z rozpoznaniem choroby nowotworowe;j
do przestrzegania diety i zalecen lekarskich. Nie bez
znaczenia pozostaje fakt, ze u chorych na cukrzyce
typu 1 po 5 latach trwania choroby odpowiedz glu-
kagonowa na niedocukrzenie jest ostabiona, a po
20 latach — prawie zawsze zniesiona [10].

Uzupetnienie podstawowego niedoboru gluka-
gonu moze zmniejszy¢ tkankowa wrazliwos¢ na in-
suline, a tym samym sktonnos¢ do hipoglikemii [11].
Teshima i wsp. badali wptyw glukagonu podawane-
go donosowo w postaci proszku lub roztworu
w sprayu na poprawe kontroli metabolicznej u cho-
rych po resekgji trzustki. Ze wzgledu na stabilnos¢
formy proszkowej i dobra tolerancje, uznali te for-
me podawania hormonu za uzyteczng i pomocng
w opanowaniu chwiejnego przebiegu cukrzycy po
catkowitej pankreatektomii [12]. Jest to o tyle wazne,
ze hipoglikemia bywa odpowiedzialna za potowe
péznych zgonéw u chorych poddanych catkowitej
pankreatektomii z powodu przewlekiego zapalenia
trzustki [3]. Jednoczesnie obserwuje sie nasilong re-
akcje hiperglikemiczng po podaniu egzogennego glu-
kagonu, zwigzang ze zwiekszong wrazliwoscig na ten
hormon u chorych po catkowitej resekgji trzustki [13].

Konsekwencjg catkowitej pankreatektomii jest
réwniez brak soku trzustkowego. Zdrowa trzustka
wydziela do dwunastnicy 1,0-4,0 | izoosmotyczne-
go soku dziennie, zaleznie od przyjmowanych po-
karmow. Sok trzustkowy zawiera rézne biatka, z kto-
rych wiekszos¢ to enzymy trawigce gtéwne sktadniki
pokarmowe — enzymy proteolityczne (trypsyna, chy-
motrypsyna, karboksypeptydazy A i B, elastaza),
lipolityczne (lipaza, fosfolipaza, esterazy), glikolitycz-
ne (z-amylaza) oraz nukleolityczne (rybonukleaza
i dezoksyrybonukleaza) [14].

Ze wzgledu na towarzyszacg catkowitej pan-
kreatektomii resekcje dystalnej czesci zotadka, dwu-
nastnicy, pecherzyka zé6tciowego, przewodu zétcio-
wego wspdlnego oraz czesci proksymalnej jelita
czczego obserwuje sie rowniez zaburzone wydziela-
nie hormondw jelitowych. U chorych po catkowitej
resekcji trzustki stwierdzono uposledzone uwalnia-
nie gastryny po bodzcu pokarmowym, przy braku
réznic w stezeniu motyliny i zotgdkowego peptydu
hamujacego (GIP, gastric inhibitory polypeptide).
Enteroglukagon, ktéry spowalnia perystaltyke jeli-
towa, u chorych po pankreatektomii uwalniat sie
szybciej po spozyciu pokarmu [1]. Uposledzenie funk-
¢ji hormondw jelitowych, tacznie z ustaniem funkgji
egzokrynnej trzustki, powoduje biegunke ttuszczowa
i postepujacy ubytek masy ciata prowadzacy do wy-
niszczenia, co nasila chwiejny przebieg cukrzycy. Dla-
tego niezbednym elementem terapii jest, poza ogra-
niczeniem spozycia ttuszczow do 60 g na dobe,
suplementacja preparatéw enzymatycznych w dawce
co najmniej 20 tys. jednostek FIP (Federation Inter-
nationale Pharmaceutique) lipazy na positek oraz
witamin A, D, E, K, witamin z grupy B i kwasu folio-
wego [11].
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Tabela 3. Algorytmy wielokrotnych wstrzyknie¢ insuliny

Algorytm 4 wstrzyknie¢ < Przed sniadaniem — insulina w roztworze, 20-25% dawki dobowej

Przed obiadem — insulina w roztworze, 15% dawki dobowej
Przed kolacjg — insulina w roztworze, 20% dawki dobowej

Przed snem — insulina izofanowa (NPH) lub analog bezszczytowy insuliny, 40% dawki dobowe

Algorytm 5 wstrzyknie¢ ¢ Przed sniadaniem — insulina w roztworze, 30% dawki dobowej

Przed obiadem — insulina w roztworze, 20% dawki dobowej
Przed pierwszg kolacjg — insulina w roztworze, 10% dawki dobowej
Przed druga kolacjg — insulina w roztworze, 10% dawki dobowej

Przed snem — insulina izofanowa (NPH) lub analog bezszczytowy insuliny, 30% dawki dobowej

U chorych po catkowitej pankreatektomii stwier-
dzono wyzsze stezenie cholesterolu frakcji VLDL (very
low density lipoprotein), HDL (high density lipoprotein)
i triglicerydéw oraz nizsze cholesterolu catkowitego
i frakcji LDL (low density lipoprotein) w poréwnaniu
z chorymi na cukrzyce typu 1. Uwzgledniajac poréw-
nywalnag aktywnos¢ lipazy lipoproteinowej, nalezy
przypuszczaé, ze zaburzenia te mogg wigzac sie
z dysfunkcjg wchtaniania, alkoholizmem lub ograni-
czeniami dietetycznymi chorych poddanych resekgji
trzustki [15]. Diugoletnia obserwacja wykazuje po-
nadto u pacjentéw po pankreatektomii przyspieszo-
ny rozwoj sttuszczenia watroby, co moze dodatko-
wo nasila¢ insulinoopornos¢ i utrudniac osiggniecie
dobrej kontroli cukrzycy [11].

Insulinoterapia

Przecietne dobowe zapotrzebowanie na insu-
ling jest mniejsze u chorych na cukrzyce po pankre-
atektomii niz u pacjentéw z cukrzycg typu 1i wynosi
0,3 j./kg masy ciata przy wypisie ze szpitala, a po roz-
poczeciu petnego zywienia doustnego zwieksza sie
do prawie 0,5 j./kg mc. [11]. Insulinoterapia ma na
celu substytucje bezwzglednego niedoboru insuliny.
Bezposrednio po zabiegu operacyjnym chorzy otrzy-
mujg zywienie pozajelitowe, a insulina jest podawana
dozylnie za pomoca pompy infuzyjnej. Podskorne
podawanie hormonu rozpoczyna sie wraz z podje-
ciem przez chorego zywienia doustnego. Substytu-
¢ja insuliny powinna mie¢ charakter intensywnej
insulinoterapii, to znaczy powinna nasladowac fizjo-
logiczny dobowy profil wydzielania insuliny przez
komorki B wysp trzustkowych. Czesciowe odtworze-
nie takiego profilu jest mozliwe dzieki metodzie wie-
lokrotnych wstrzyknie¢ insuliny krétkodziatajacej lub
szybkodziatajacego analogu insuliny ludzkiej przed
positkami oraz wstrzyknieciu przed snem insuliny izo-
fanowej albo dfugodziatajgcego bezszczytowego ana-
logu insuliny w celu wytworzenia stezenia podsta-

wowego insuliny we krwi i w ptynach tkankowych.
Algorytmy wielokrotnych wstrzyknie¢ przedstawio-
no w tabeli 3 [16].

Istotnym ograniczeniem intensywnej insulino-
terapii jest profil farmakokinetyczny dostepnych pre-
paratéw insuliny. Wszystkie preparaty insulin krét-
kodziatajagcych dziatajag wolniej i dfuzej niz insulina
endogenna, uwalniana przez trzustke w odpowiedzi
na wzrost glikemii popositkowej. Prowadzi to do nie-
dostatecznej insulinemii popositkowej i nadmiernej
migdzypositkowej, co sprzyja wystepowaniu hipogli-
kemii (zwtaszcza wobec braku kontrregulujgcego
dziatania glukagonu).

Takze preparaty insuliny o posrednim czasie
dziatania lub dfugodziatajace nie zapewniaja stabil-
nego podstawowego stezenia insuliny ze wzgledu
na znaczng zmiennos¢ wchtaniania z tkanki podskor-
nej i profil dziatania hipoglikemizujacego. Przyczy-
nia sie to do duzych wahan glikemii: od standéw
hipoglikemii (najczesciej w nocy) do hiperglikemii
(zwykle rano).

Otrzymane dzieki metodzie biotechnologii ge-
netycznej szybkodziatajagce analogi insuliny ludzkiej
bardzo szybko wechtaniajg sie z tkanki podskérnej
i dziafajg krécej niz insulina ludzka, co utatwia osia-
gniecie pozadanych wartosci glikemii popositkowej
i zmniejsza czestos¢ epizodéw hipoglikemii. Dtugo-
dziatajgce bezszczytowe analogi insuliny ludzkiej
znamiennie obnizaja stezenie glukozy na czczo oraz
zmniejszajg liczbe epizodéw hipoglikemii nocnej
w poréwnaniu z insuling NPH [17]. Cechy te wskazuja
na wiekszg przydatnos¢ analogéw insuliny ludzkiej
w leczeniu chorych po catkowitej pankreatektomii.

Intensywna insulinoterapia wymaga jednak
doktadnej edukacji chorego i jego rodziny w zakre-
sie samokontroli i samoopieki. Innym mozliwym spo-
sobem leczenia jest zastosowanie osobistej pompy
insulinowej, ktéra moze pomdc w wyréwnaniu cu-
krzycy u chorych, u ktdérych nie udaje sie osiggnac
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tego celu nawet za pomocg intensywnej insulinote-
rapii [18].

Nowe metody leczenia

Obecnie u chorych z przewlektym zapaleniem
trzustki, ktérych poddano catkowitej pankreatekto-
mii, coraz czesciej rozpatruje sie wykonanie allotran-
splantacji lub segmentalnej autotransplantacji trzust-
ki, ewentualnie auto- lub allotransplantacji wysp
trzustkowych.

Segmentalna autotransplantacja trzustki jest
skuteczna tylko u niewielu chorych; wiaze sie ona
z koniecznoscig obliteracji przewodu trzustkowego.
Z kolei allotransplantacja trzustki lub wysp trzustko-
wych wymaga dtugotrwatej immunosupresji dozy-
wotnio. Uwszgledniajgc ten fakt, dobrym wyjsciem
u tych chorych wydaje sie autotransplantacja wysp
trzustkowych [19, 20]. Efektem pankreatektomii
z autotransplantacjg wysp trzustkowych u pacjen-
tow z niepoddajgcym sie leczeniu zachowawczemu
bolem w przebiegu przewlektego zapalenia trzustki
jest nie tylko ustapienie zespotu bdélowego [20, 21],
ale réwniez przywrdécenie prawidtowej funkcji endo-
krynnej, bez koniecznosci insulinoterapii lub utatwie-
nie osiaggnigcia dobrego wyréwnania metaboliczne-
go przy niewielkim dobowym zapotrzebowaniu na
insuline [22, 23]. Powodzenie zabiegu zalezy w du-
zym stopniu od liczby uzyskanych wysp trzustko-
wych. Jezeli zostanie przeszczepionych ponad 300 000
wysp, 3/4 biorcéw nie wymaga insulinoterapii przez
ponad 2 lata [24]. Dane te potwierdzajg réwniez Ro-
bertson i wsp., ktérzy obserwowali przez 13 lat
6 chorych po totalnej pankreatektomii (z powodu
przewlektego zapalenia trzustki), u ktérych wykona-
no autotransplantacje wysp trzustkowych. U 5 z nich
utrzymywato sie dobre wyréwnanie metaboliczne
(HbA,. < 6,5%) i nie byto konieczne stosowanie
insuliny, natomiast u 1 osoby rozwineta sie cukrzyca
(dobrze kontrolowana przy stosowaniu niewielkiej
dawki insuliny NPH). Choremu temu przeszczepiono
najmniejszg liczbe wysp (290 000); u pacjenta, kto-
remu przeszczepiono 337 000 wysp, nie wystapita
cukrzyca. U zadnego z obserwowanych chorych nie
stwierdzono w wywiadach alkoholizmu [25]. Trzeba
jednak zaznaczy¢, ze liczba wysp uzyskiwana z rese-
kowanych trzustek jest zmienna i zalezy od wielu
czynnikéw, miedzy innymi od stopnia zwtdknienia
trzustki, liczby zywych wysp i przebytych wczesniej
interwencji chirurgicznych.

U chorych, u ktérych wczesniej wystepowaty
zaburzenia gospodarki weglowodanowej, szanse na
skuteczng autotransplantacje wysp trzustkowych sg
zdecydowanie mniejsze. Na skutecznos¢ zabiegu

wptywaja réwniez wczesniejsze zabiegi operacyjne
na trzustce. Wykazano, ze autotransplantacja wysp
trzustkowych po zabiegu pankreatektomii u wcze-
$niej nieoperowanych chorych wigzata sie z wysoka
liczbg uzyskanych wysp (> 2,500/kg mc.) i niezalez-
noscig od insuliny u ponad 70% biorcéw. Natomiast
u 3/4 chorych z przebytymi wczesniej interwencjami
chirurgicznymi w obszarze trzustki liczba uzyskanych
wysp byta mata, a insulinoniezaleznos¢ uzyskano
u mniej niz 20% chorych [19]. U wszystkich pacjen-
tow konieczna byta suplementacja enzyméw trzust-
kowych.

Zabieg przeszczepienia wysp trzustkowych
polega na podaniu ich do zyty wrotnej biorcy, ale
uwzglednia si¢ rébwniez inne miejsca infuzji — jame
otrzewnowa, sie¢ — wykorzystywane z powodzeniem
w modelach doswiadczalnych u zwierzat [26-28].
W przypadku autotransplantacji wysp trzustkowych
nie obserwuje sie powiktan zakrzepowych i krwo-
tocznych jak przy allotransplantacji. Chory nie wy-
maga immunosupresji, a do uzyskania insulinonie-
zaleznosci konieczna liczba wysp jest mniejsza ze
wzgledu na brak odrzucania wtasnej tkanki, jednak
izolacja wysp jest duzo trudniejsza przez wzglad na
zmiany w trzustce spowodowane przewlektym zapa-
leniem [27]. Duzym ograniczeniem jest fakt, ze izola-
cja wysp trzustkowych jest mozliwa w niewielu osrod-
kach, jednak w ostatnich latach, w wyniku poprawy
przezywalnosci allogenicznych przeszczepéw wysp
trzustkowych, liczba tych osrodkow sie zwieksza.

Inng metodg leczenia chorych po catkowitej
pankreatektomii jest allotransplantacja trzustki. Za-
bieg taki nie zwieksza smiertelnosci w 1. i 3. roku po
przeszczepieniu. Wskaznik przezycia przeszczepu
w 1. i 3. roku wynosi odpowiednio 77% i 55% przy
immunosupresji takrolimusem, a 67% i 50%, jesli
podstawowym lekiem immunosupresyjnym jest cy-
klosporyna A [19].

Preferuje sie odprowadzenie soku trzustkowe-
go do jelita w celu korekty niewydolnosci egzokryn-
nej [19]. Zespolenie dwunastniczo-pecherzowe uta-
twiajace monitorowanie czynnosci przeszczepionej
trzustki poprzez oznaczanie aktywnosci amylazy
w moczu wykonuije sie rzadziej ze wzgledu na powi-
ktania: ciezkie zapalenie cewki moczowej spowodo-
wane draznieniem btony sluzowej przez enzymy
proteolityczne oraz zaburzenia réwnowagi kwaso-
wo-zasadowej na skutek utraty znacznej ilosci wo-
doroweglandw [29].

Podsumowanie
Najczestszg metodg leczenia cukrzycy po cat-
kowitej resekgji trzustki jest intensywna insulinote-
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rapia. Przestanki teoretyczne wskazujace na przewa-
ge stosowania analogéw insuliny ludzkiej wymagaja
potwierdzenia w badaniach. Uwzgledniajac ztozo-
nos¢ zaburzen metabolicznych obserwowanych po
catkowitej pankreatektomii, nalezy sie liczy¢ z ryzy-
kiem znaczacych problemoéw terapeutycznych, kté-
rych rozwigzaniem jest nie tylko suplementacja
insuliny i enzyméw zewnatrzwydzielniczych, ale réw-
niez préby uzupetniania niedoboréw innych hormo-
néw produkowanych przez trzustke. Coraz czesciej
u takich chorych rozwaza sie transplantacje trzustki
lub wysp trzustkowych. Metody te trafity obecnie
z fazy eksperymentalnej do praktyki klinicznej i moz-
na je uznac za bezpieczne oraz skuteczne.
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