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Kniha Novinky v gastroenterologii a hepatologii na-
vazuje na tradici, kterou zapocal zakladatel moderni
ceské gastroenterologie a bez nadsazky spoluzakla-
datel moderni evropské gastroenterologie profesor
Zden¢k Maratka. Pfed desitkami let rozpoznal, Ze
vedle $iroce zamérenych monografii davé tento zpu-
sob prezentace moznost sezndmit vefejnost s aktu-
alnim dénim v oboru rychle a podrobné, coz s ve-
obecné vzrustajici dynamikou nabyvd na vyznamu.
Predkladana kniha pak navazuje na Novinky v gastroen-
terologii a hepatologii publikované v roce 2008 a Novinky
v digestivni endoskopii publikované v roce 2015.

Z pozadavku na autenticitu a sviznost pripravy
podminujicich aktualnost informaci vyplynulo, Ze
jsem kapitoly svéfil odbornikim, ktefi se danou pro-
blematikou skute¢né denné zabyvaji. Netvorili tedy
de novo po extenzivni ptipravé, ale své zkusenosti
pouze inovovali, pfipadné upravili podle pomérné
volné predepsaného formatu. I zde je rozdil proti
obsahlé monografii, kde byvaji jednotlivé kapitoly
rtiznych autort vyrazné upravovany, protoze unifor-
mita textu je podminkou. V predkladané knize byla
autortim jednotlivych prispévki ponechdna zna¢nd
volnost, coz neovliviiuje predkladany obsah, ale ¢ini
text rozmanitéjsi, a snad tedy i ¢tivéjsi.

Vybérem témat jsem se snazil kopirovat rozvoj
jednotlivych oblasti gastroenterologie a hepatologie,
ktery je velmi rozdilny. Obecné lze fici, ze klinicky
vyznam obou oboril je nezmérny, ale vysoce rele-
vantnich vyzkumnych vysledka dolozenych scien-

Uvod

tometrickymi parametry se dosahuje méné casto
a obtiznéji, nez je tomu u jinych velkych obor, na-
matkou kardiologie a onkologie. Témata se také po-
nékud méni. Co zajimalo profesora Maratku a jeho
ptimé zaky, viz Pokroky v gastroenterologii z roku
1983. Jednotlivé kapitoly se zabyvaly napriklad gast-
rointestindlnimi hormony (M. Jablonskd), imunolo-
gii (B. Fixa), viedovou chorobou (J. Kotrlik), vago-
tomif (J. Hoskovec), kancerizaci ulcerézni kolitidy
(Z. Maratka), ERCP (1. Skala, P. Fri¢) a transplantacemi
(V. Barto$). Nyni jsou tahouny vyzkumu nespecifické
stfevni zanéty, fada hepatologickych témat, otazky
na pomez{ onkologie a napriklad intervence u akutni
pankreatitidy. Fascinujici je mikrobiom, byt klinické
uplatnéni zatim neodpovida zaplavé poznatki. Na-
proti tomu osobné vidim maélo prostoru pro inovace
naptiklad v dfive atraktivni problematice endosko-
pické lécby zlucovych cest a pankreatu. Obecné se
v klinické praxi obtizné uplatnuji jinak technologic-
ky atraktivni novinky v zobrazeni a za zenitem je na-
ptiklad Helicobacter pylori. Zavérem dovolte, abych
podékoval autortim jednotlivych kapitol. Redakci je-
jich prispévki jsem se poucil a véfim, ze ke stejnému
zavéru dospéje ¢tenarska obec.

Za kolektiv autorii

Julius Spicdk






Akutni pankreatitida — vyvoj intervencni léchy

Julius Spicdk

Kli¢ova slova: antibioticka profylaxe, nekrosektomie,
sWalled-off“ pankreaticka nekrdza

Akutni pankreatitida je akutni zdnétlivé onemocné-
ni primarné postihujici pankreas a nasledné organy
dalsich systémil. Vznika bezprostfedné po vyvolava-
jici pri¢iné a jeji prubéh je variabilni, nicméné s ten-
denci ke kompletni reparaci. Nej¢astéj$imi pricinami
akutni pankreatitidy jsou cholelitiaza a alkoholismus,
dalsi urcené pric¢iny (do 20 % onemocnéni) zahrnuji
léky, endoskopickou retrogradni cholangiopankrea-
tografii, hypertriglyceridemii a operace; u priblizné
10 % zUstava etiologie neznama.

1.1 Klinicky priibéh

Vyvoj akutni pankreatitidy je z pohledu predchorobi
a prvnich symptomu nepredvidatelny. U priblizné
80 % je prubéh lehky a nemoc spontanné regredu-
je béhem nékolika dnd, u asi 20 % nemocnych se
rozvine tézka akutni pankreatitida se stale vysokou
mortalitou blizici se v jednotlivych studiich az 40 %.
Organickym substratem tézké pankreatitidy byva
obvykle pankreaticka nekrdza, ktera mtize postiho-
vat pankreas i okolni struktury. Rozviji se do nékoli-
ka dnti od pocatku onemocnéni, patofyziologickym
podkladem tézkého klinického stavu je prozanétliva
imunitni reakce (systemic inflammatory respon-
se syndrome - SIRS). Soucasti mize byt selhdni
jednoho nebo vice organu, které se jen vzacné
vyskytuje u pankreatitidy bez nekrdzy. Mortalita
nemocnych s perzistujicim a multiorganovym se-
lhanim pfesahuje 40 %. Druhou udélosti zdsadné
ovliviiujici pribéh akutni pankreatitidy je infek-
ce. V prabéhu tézkého onemocnéni miize dojit
k bézné infekci postihujici jiné organy, jako k bron-
chopneumonii nebo uroinfekci, nej¢astéji na pocat-

ku onemocnéni. Se zpozdénim nejcastéji 2—-4 tydnt
mize dojit k infekci pankreatické nekrézy procesem
zvanym bakterialni translokace bakteriemi stfevni-
ho lumen. Klinicky se infikovana nekréza projevuje
sepsi a perzistenci ¢i znovuobjevenim organového
selhani [1].

1.2 Diagnostika a prognostika

Pro diagnozu akutni pankreatitidy je klicova epigas-
tricka bolest a nejméné trojnasobné zvyseni amylazy
nebo lipazy. Pankreatitida ovSem mize byt i bezbo-
lestna a elevace enzymt muze béhem nékolika dnt
ustoupit, takze na moznost pankreatitidy je prede-
v$im nutné pomyslet. Pro diagnézu nekrotizujici
pankreatitidy je urcujici zobrazeni nekrézy kontrast-
ni pocitac¢ovou tomografii. Je vhodné ji provadét az
od 5. dne, protoze drfive se nekréza nemusi znazor-
nit. Nekrozu, ptipadné kolekce tekutiny je v jednot-
livych pripadech mozné sledovat CT, magnetickou
rezonanci i ultrasonografii. Univerzalni navod nelze
podat — magnetickd rezonance vyzaduje spolupra-
ci, naopak neni zatiZena zafenim a nejlépe posoudi
strukturu tekutinovych lozisek. Pfi zjevné nekom-
plikovaném priibéhu neni CT nutné indikovat.

Snaha o Kklasifikaci pankreatitidy je evolutivni
proces, jehoz cilem je komunika¢ni schéma a navod
pro rozhodovani.

Ransonovo skoére obsahuje 11 kritérii a klinické-
mu pribéhu odpovida ve svych hrani¢nich polo-
héch. Podobné je koncipovdno Glasgowské skore.
Néktera recentni skore jsou jednodussi. Bedside In-
dex for Severity of Acute Pancreatitis (BISAP) obsa-
huje pét proménnych: N urey, stav védomi, SIRS, vék
a pleuralni efuze. Skére 3, 4 a 5 odpovida mortalita
5,3 %, 12,2 % a 22,5 %. Dal$im jednoduchym skore je
Harmless Acute Pancreatitis Score (HAPS). Zvazuji



2 Novinky v gastroenterologii a hepatologii 11

se tfi parametry, které je mozné urcit hned po prijeti:
peritonealni drazdéni, hematokrit a kreatinin.

Tzv. APACHE 1I skére, monitorujici kriticky
nemocné, zahrnuje preexistujici vitdlni faktory
a kritéria, kterd se snadno hodnoti a lze je libovol-
né opakovat (teplota, tlak, dech, pulz, stav védomi,
krevni plyny, elektrolyty, hematokrit, leukocyty,
kreatinin).

Atlantsky konsenzus byl vysledkem jednani
prednich pankreatologi z riiznych zemi a obo-
ri v Atlanté na pocatku devadesatych let. Tézkou
pankreatitidu podminuje pritomnosti zavaznych
systémovych nebo lokalnich komplikaci jako obé-
hové, renalni a respira¢ni selhdni, zdvazné zmény
koagulace, hypokalcemie a krvaceni do GIT. Lokal-
ni komplikace zahrnuji nekrézu, absces a pseudo-
cystu. Namitky sméfuji zejména proti velmi riizné
vaze jednotlivych kritérii [2]. Z inovace atlantského
konceptu vzesly nové klasifikace, podminéné defini-
cemi kolekci tekutin a organovych selhani i dal$imi
poznatky. Zjistilo se, Ze riziko akutni pankreatitidy
souvisi s velikosti a lokalizaci pankreatické nekrozy.
Nemocni s malou nekrézou lokalizovanou v distalni
casti pankreatu nebo peripankreaticky jsou zatizeni
mensim rizikem. Nové programy zobrazovacich me-
tod umoznuji rozsah nekrézy presnéji kvantifikovat.
Perzistujici multiorganové selhani byvd projevem
infikované nekrotizujici pankreatitidy, ale vztah
neni stoprocentni a toto selhani je vétSim rizikem
nez sama infekce. Nova klasifikace kolekci tekutin
se pfimo promitd do naslednych diagnostickych
a terapeutickych postupti. Akutni peripankreaticka
kolekce vznikd v ¢asné fazi pankreatitidy a muze byt
spojena s disrupci pankreatického vyvodu. Akutni
nekroticka kolekce je vysledkem kolikvace pan-
kreatické nekrézy. Cystoid vznika organizaci nein-
fikované pankreatické kolikvované nekrdézy nebo
peripankreatické kolekce, tedy s del$sim odstupem.
Homogenni obsah je bohaty na pankreatické enzy-
my a sténa bez epitelu je tvorena vazivem. ,Walled-
-oft“ pankreatickd nekréza (WOPN) je disledkem
kolikvace a opouzdfeni infikované pankreatické
nekrozy. Jeji obsah nemusi byt homogenni a muze
obsahovat plyn.

Post-atlantska klasifika¢ni skére zvazuji v riiznych
kombinacich strukturdlni zmény na zobrazovacich
vySetfenich nebo infekci a organové selhani. Pra-
béh klasifikuji do tFi ¢i ¢tyt kategorii: lehka, stfedné
tézka, tézka, pripadné kritickd pankreatitida, a jejich
vztah k rozhodovani o dal$im postupu je tfeba na-

sledné rozvést. V prvni fazi je tfeba rozlisit lehkou
pankreatitidu s pravdépodobnym nekomplikovanym
prubéhem. Takova vyzaduje pouze béznou bilan¢ni
lé¢bu vychazejici z obvyklych laboratornich para-
metrl a symptomt a muize byt hospitalizovdna na
jakékoliv metabolické jednotce. Naopak tézka pan-
kreatitida s protrahovanym organovym selhdnim vy-
zaduje hospitalizaci ve specializovaném centru, kde
jsou k dispozici veskeré diagnostické, terapeutické
elimina¢ni a invazivni metody vcetné specializova-
né chirurgie. Z tohoto pohledu je ve smyslu urceni
vita. SpiSe nez klasifika¢ni skore je pro klicové kroky
v terapeutickych postupech, kterymi jsou nasazeni
antibiotik a intervence, dilezité posuzovani jednotli-
vych parametrd, jako jsou rozsah nekrdzy, organové
selhani, znamky infekce a anatomie a vyvoj kolekci
tekutin [3, 4].

1.3  Lécha

V disledku akutni pankreatitidy se uvoliuji cytoki-
ny a dal$i prozanétlivé mediatory, coz vede k vazodi-
lataci, zvy$ené permeabilit¢ kapildr, snizeni intravas-
kularniho objemu a z toho vyplyvajici hypoperfuzi
a hypoxii dtlezitych organiti. Recentni studie proka-
zaly zasadni vyznam udrzeni perfuze cévniho recis-
té stfeva a pankreatu v prevenci organové ischemie,
reperfuzniho poskozeni, bakterialni translokace
a usidleni bakterii v nekrotickém pankreatu. Nezbyt-
nym lé¢ebnym opatfenim jiz v prvnich 24 hodinach
je aktivni tekutinova resuscitace, jejiz prubéh zrca-
dli hemokoncentrace. Tato bilan¢ni 1é¢ba musi byt
prubézné monitorovana. Vysoka spotfeba tekuti-
ny béhem prvnich 24 hodin je rizikovym faktorem
organového selhani. Doporucuje se 250-300 ml/h
nebo tolik, aby diuréza byla vice nez 0,5 ml/kg/h,
nésledujici 1000-2000 ml bolus. Zvlastni pozornost
zasluhuji nemocni s dal$imi rizikovymi faktory, jako
jsou polymorbidita, obezita a vyssi vék. Slozeni krys-
taloidl zkoumaly dvé studie, z nichz jedna neshleda-
va rozdily, zatimco dal$i doporucuje Ringeruav laktat
(5,6,7].
1.3.1  Nutrice

Nutrice je dalsi dtlezitou soucasti 1é¢by. Navzdory
obecné vzitym predstavam lehkd forma pankreati-
tidy nevyzaduje restriktivni nutri¢ni opatfeni a en-
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teralni ani parenteralni vyziva nepfinasi zadny uzi-
tek. U tézké pankreatitidy je oralni pfijem limitovan
zvracenim, paralytickym ileem a tézkym stavem
obecné, ktery je spojen s porusenim stfevni bariéry
a bakterialni translokaci. Soudi se, Ze enteralni vy-
Ziva napomaha restauraci stfevni dysfunkce, je bez-
pe¢néjsi nez vyziva parenteralni s mensim vyskytem
septickych komplikaci a je také levnéjsi. Lze pouzit
jak nazogastrickou (pokud ji nemocny toleruje), tak
nazojejunalni sondu. Pokud k dostate¢né nutrici
penterdlni vyziva nestadi, Ize ji kombinovat s vyzi-
vou parenteralni [8].

1.3.2 Infekéni komplikace a antibioticka profylaxe
Vzhledem k vyznamnému podilu infekénich kom-
plikaci na morbidité a mortalité je jejich prevence
alécba vyznamnym zvazovanym opatfenim.
Riznymi aspekty antibiotické 1é¢by se zabyva mno-
ho studii. Od ¢tyticatych let byly publikovany studie
o celkem 32 antibioticich a zkoumala se klinika i far-
makokinetika na zvifecich modelech i u ¢loveka ve
vzorcich pankreatické tkané a v pankreatickém se-
kretu ziskaném u ¢lovéka odbéry pti ERCP ¢i ze se-
kretu pistéli. Za meznik se povazuje prace Biichlera,
ktery zkoumal koncentraci jednotlivych antibiotik
v pankreatickém resekatu ve srovnani s koncentraci
v séru. Jako nejucinnéjsi byly shledany ofloxacin, ci-
profloxacin a imipenem [9].

Jsou znamy vysledky 15 kontrolovanych studii
u tézké pankreatitidy. Nejcastéji podavanymi anti-
biotiky byly ciprofloxacin, metronidazol, imipenem
a meropenem, doba trvani 1é¢by ¢inila dva tydny.
Sami jsme v prospektivni kontrolované studii poda-
vali u tézké pankreatitidy ciprofloxacin s metroni-
dazolem a déle meroropenem. Celkem jsme zaradili
104 nemocné a prinos antibiotické profylaxe jsme
neprokazali v Zadném parametru [10].

Vysledky studii postupné analyzovalo nékolik
metaanalyz, jejich zavéry se vyvijely v souvislosti se
zafazovanim novych metodicky kvalitnéjsich stu-
dii. Cochrane metaanalyza z roku 2010 zpracovala
vysledky studii Dellingera, Rokkeho, Isenmanna,
Nordbacka, Pederzoliho, Schwarze a Sainia, presto-
ze posledni dvé jmenované jsou metodicky diskuta-
bilni. Ve vSech parametrech — mortalita, infikovana
pankreatickd, peripankreaticka a nepankretickd
nekréza a nutnost chirurgické 1é¢by - prokazala
pouze pozitivni trend, ktery nedosahl statistické vy-
znamnosti. Pfi analyze podskupin beta-laktamova

antibiotika vs. chinolony a metronidazol byly lepsi
vysledky dosazeny s prvni z nich, ale ani zde rozdil
nedosahl statistického vyznamu [11].

Nasledovala metaanalyza Wittau et al., zahrnujici
14 studii a celkem 841 nemocnych. Profylaktické po-
dani antibiotik neprokdzalo pozitivni vliv na zddny
sledovany parametr: mortalita (RR 0,74), incidence
infikované pankreatické nekrézy (RR 0,78), inciden-
ce non-pankreatické infekce (RR 0,70) a chirurgické
intervence (RR 0,93) [12].

Metaanalyza Yao et al. zahrnula devét studii a 564
nemocnych. Prokazala vyznamnou redukci vzniku
infikované nekrozy (p = 0,04), nikoliv véak mortali-
ty (p = 0,1) a potteby chirurgické intervence (p = 0,17)
[13].

Posledni publikovana metaanalyza pochdzi z Ja-
ponska a zahrnuje 6 studii a 397 nemocnych. Pro-
fylaktické podani antibiotik bylo spojeno s niz§im
vyskytem infikované nekrézy (16,3 % vs. 25,1 %)
i mortalitou (7,4 % vs. 14,4 %) [14].

Aktivni antibiotickou profylaxi relativizuji idaje o kan-
didové sepsi s velmi $patnou progndzou [15, 16].

Priblizné do poloviny minulé dekady byl obecné
prijiman nazor, ze infikovanou nekrotizujici pankre-
atitidu nelze zvladnout bez nekrosektomie. Po infek-
ci se patralo aktivné bakteriologickym vysetfenim
punktitu pankreatické nekrézy a v pripadé jejitho
prukazu byla operace absolutni indikaci. Prilomem
byla prace Riinziho et al., ktera prokazala, ze pri
dlouhodobé antibiotické 1é¢bé neni operace nezbyt-
né nutnd. Z 28 nemocnych bylo operovano pouze 12
v priméru 36 dnt od prijeti (mortalita 12 %) [17].
K jeho nazoru se pripojila fada dal$ich autort
a protrahovana antibioticka lécba je nyni zakladni
konzervativni metodou [18] (tab. 1.1).

V poslednich letech se hypotetickou lé¢ebnou
alternativou antibiotik stala probiotika, poptipadé
pre- a synbiotika. Probiotika maji hypoteticky na-
pravovat stfevni dysmikrobii. Zejména preklinické
studie prokazaly, Ze probiotika inhibuji proliferaci
patogennich bakteridlnich kmend, zpeviuji intesti-
ndlni bariéru, a tim snizuji translokaci a moduluji
imunitu, ¢imzZ snizuji riziko infekce. Slibnd holand-
skd studie s 296 probandy musela byt prerusena
pro vysokou mortalitu v aktivni skupiné v dtsledku
sttevni nekrézy. Recentné byla publikovana me-
taanalyza studii s podavanim pro-, pre- a synbiotik.
Konstatovala heterogenni soubor a neprokazala vliv
na zadny obvykly relevantni parametr vyznamu in-
fekénich komplikaci [19].
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Tab. 1.1 Uspésnost konzervativni 1é¢by podle
metaanalyzy Mouliho [18]

Autor N | Uspéch | Operace | Mortalita
(%) (%) (%)
Riinzi 28 50 429 14,3
Song 19 78,9 21,1 53
Lee 31 71 12,9 32
Garg 77 54,5 23,4 28,6
Van 43 34,9 60,4 18,6
Santwoort
Zerem 86 84,9 12,8 9,3
Gluck 20 70 15 15
Alsfasser 20 65 30 5
Freeny 34 47,1 52,9 11,8
Navalho 30 63,3 33,3 16,6
Bruennier 80 47,5 20 33,8
Mortelé 13 46,2 53,8 7,7
1.3.3 Intervence u akutni pankreatitidy

Patogeneze tézké nekrotizujici pankreatitidy zahr-
nuje jako jeden z kritickych momentt infekci pan-
kreatické nekrozy. Obecné plati, Ze uspé$na lécba
bakteridlni infekce organovych nekréz miize byt
podminéna derivaci infekce drendzi, pfipadné od-
stranénim nekrotické tkané. V pankreatologii byl
tento pristup na prelomu osmdesatych a devadesa-
tych let prfesné formulovan nékolika vyznamnymi
osobnostmi, jejichz ptijmeni shodou okolnosti zaci-
na na B: Braedly, Beger a Biichler. Vice méné auto-
maticky platilo, Ze v pripadé infikované nekrotizujici
pankreatitidy se operovalo, v pfipadé sterilni nekrozy
nikoliv. Platny operac¢ni postup spocival v tupém od-
stranéni nekrotickych tkani v nékolika modifikacich
[20]. Vysoka mortalita u ¢asnych operaci a uspéchy
konzervativni antibiotické lécby vedly ke zméné
konceptu. Biopsie pankreatu se aktivné neindikuje
a klicovou roli v indikaci pfipadné invaze hraje kli-
nika a vysledky zobrazovacich metod. V ptipadé po-
dezfeni na infikovanou nekrézu pti znamkach sepse
¢i protrahovaném organovém selhdni se protahuje
antibioticka 1écba s odddlenim pankreatické inter-
vence optimalné po tfetim tydnu od pocatku one-
mocnéni, kdy vykon usnadnuje a riziko komplikaci
snizuje demarkace nekrotické tkané. Dal$imi indika-
cemi k intervenci bez ohledu na pritomnost infekce

jsou komplikace, napt. krvaceni, tzv. kompartment
syndrom s intraabdominalni hypertenzi ¢i narts-
tajici symptomatické tekutinové lozisko. V pripadé
neinfikované nekrozy je tieba pocitat s jeji infekei po
uskute¢néni drenaze.

Standardni chirurgicka lécba

Chirurgicka lé¢ba v peclivé indikovanych ptipadech
zlistava standardem, se kterym se nastupujici inter-
vence poméruji. Nekrosektomie se provadi v néko-
lika variantach. Pti uzaviené nekrektomii s drendzi
se po vybaveni nekréz z dal$ich incizi zavadi 2 az
12 drénti. Vedle facilitace drendZe je jejich zamyslenym
u¢inkem komprese. U oteviené nekrosektomii s ote-
vienou kompresi neni incize uzaviena. Pfi nekro-
sektomii s forsirovanou lavazi se zavadi z obou stran
bricha dva a vice drénti a provadi se lavaz az 10-301
béhem nékolika dnii. Drény se vyjimaji za 2-3 tydny.
Opakovana nekrosektomie znamend, zZe se vyjmuti
nekrotického obsahu provadi na etapy pii neuza-
vfené incizi. Jednozna¢ny divod k preferenci jedné
metody chybi, protoze srovnavaci studie ze zjevnych
davodu neexistuji. Nejéastéjsimi komplikacemi jsou
vedle krvdceni a sekundarni infekce pankreatické
pistéle a kyly v jizvé. U oteviené a opakované nek-
rosektomie je mensi riziko poopera¢ni sepse. Na
druhé strané po opakovanych laparotomiich je vétsi
pocet komplikaci, jako jsou fistuly, krvaceni, her-
nie a poruchy evakuace zaludku v pfimé souvislosti
s poctem relaparotomii. Nékolik rozsahlych studii se
lisi nacasovanim i vysledky, coz zrcadli nejednotny
ptistup [21, 22]. Srovnani jednotlivych studii jed-
noznacné ukazuje, Ze oddédleni nacasovani operace
je provazeno lep$i prognézou. Podle retrospektivni
unicentrické studie Besselinka et al. byla mortalita
u operovanych do dvou tydnd 75 %, operovanych
v intervalu dvou az ¢tyt tydnt 45 % a s del$im od-
stupem 8 % [23]. Pou¢na je rozsahla retrospektivni
studie z Rostocku. V letech 2000-2003 tam aktivné
patrali po pankreatické infekci. U 20 nemocnych
s pozitivni FNA (skupina 1, tab. 1.2) byla provedena
operace, u 12 do 3 tydnii. Mortalita byla 45 %. V dal-
$ich letech po zméné prednosty presli na zdrzenlivy
ptistup: ani v pripadé sepse se bakteriologické vyset-
feni pankreatického punktitu neprovadélo a chirur-
gicka 1écba byla indikovana jen u komplikaci. Ope-
raci se vyhnulo 14 z 24 nemocnych a mortalita byla
8,3 % (skupina 2, tab. 1.2) [24]. Dnes je imperativem
se otevfené nekrosektomii pokud mozno vyhnout,
v podstaté jednozna¢né se dava prednost miniinva-
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zivnim technikdm (diskutovanym déle). Oteviend
nekrosektomie se zvazuje jen pti selhdni téchto tech-
nik ¢i pfi zavaznych jinak nefesitelnych komplika-
cich, jako jsou intraabdominalni krvaceni napt. do
cystoidu ¢i $ifici se nekrdza s postizenim okolnich
organ, napt. tlustého streva.

Tab. 1.2 Zména ve vysledcich lécby po zméné
lécebné strategie podle Alfassera [24]

Parametr Skupina 1 Skupina 2
pocet nemocnych 20 24

vék 55,1 55
APACHE II 19,8 £1,7 16,1 £1,9
organové selhani (%) 35 60
operace 20 10

pocet vykonu 144 31
nekrosektomie (%) 100 25

CT drenaz/lavaz 1 10
mortalita (%) 45 8,3

Minimalné invazivni nekrosektomie

Predpokladanou vyhodou je mensi zatéz pro paci-
enta a snizené riziko lokalnich komplikaci. Strategie
je stejna jako pri oteviené nekrosektomii: drenaz,
lavaz, pripadné odstranéni nekrdz. Ptistup je moz-
ny transabdominalné pod CT, ptipadné pod ultra-
sonografickou kontrolou z retroperitonea, transpe-
ritonealné pres ligamentum gastrocolicum rigidnim

Tab. 1.3 Srovndni miniinvazivnich technik

instrumentem ¢i transluminalné flexibilnim endo-
skopem. Miniinvazivni vykony nelze provadét v pti-
padé urgentni potieby a jejich soucdasti s vyjimkou
laparoskopie neni cholecystektomie. Miniinvazivni
techniky nejsou identické, jejich volba vychazi z kli-
nického stavu a vyhodnoceni zobrazovacich metod
s ohledem na charakter tekutinového a nekrotického
loZiska a jeho pristupnosti, z toho, zda se jedna o dre-
ndz inicialni, ¢i opakovanou, z komorbidit a kompli-
kaci a prirozené i dostupnosti (tab. 1.3). Vzhledem
k méné castému vyskytu onemocnéni a technické
naro¢nosti nebyvaji rozvinuty vsechny metody na
jednom pracovisti na stejné urovni.

Perkutanni drenaz

Perkutanni drenaz se povazuje za technicky nejjed-
nodussi. Provadi se obvykle pod kontrolou podita-
¢ové tomografie, v pripadé prevainé tekutinového
dobre zobrazitelného loziska pod ultrasonografic-
kou kontrolou. Smér vpichu a drendze je variabilni,
prednost se dava co nejpfiméjsimu pristupu a sa-
mozfejmou snahou je vyhnout se dal$im organtim.
Podle potieby se pripadné zavadi vétsi pocet co nejsir-
$ich drénii (20-30 F) s postrannimi otvory. Operatér
denné vyhodnocuje odpad drény, provadi se aktivni
lavaz fyziologickym roztokem. Vzhledem k relativni
technické snadnosti perkutanni drenaze jilze provést
relativné ¢asnéji v pribéhu onemocnéni s imyslem
zvrétit rozvoj progresivniho zanétlivého onemocné-
ni, aniz by bylo pfitomno vyrazné tekutinové lozisko.
Pfi selhani této drendze a pfiznivé anatomické situa-

Techniky Vybér nemocnych, Vyhody Nevyhody
patomorfologie
erkutdnni kolekee, télo, kauda relativné technicky snadnd | pankreatokutanni pi§tél
metoda, mozno ¢asné 50 %, obvykle nutna dalsi
metoda
endoskopicka organizovand kolekce dobra tolerance, moznost vice sezeni, komplikace
transluminalni v blizké souvislosti odstranéni nekréz 20 %
laparoskopie kolekce kdekoliv mozné feseni béhem fistuly, obtizné, malo se
jednoho sezeni, provadi
v¢. cholecystektomie
VARD télo, kauda moznost odstranéni nekréz | omezeny pristup, opakované
vykony
kombinace technik - moznost odstranéni nekréz | opakované vykony, riziko
vice komplikaci
»step-up” - moznost odstranéni nekréz | opakované vykony, riziko
vice komplikaci




6  Novinky v gastroenterologii a hepatologii 11

cilze po dilataci zavést kandlem perkutanné pokryty
ezofagealni metalicky stent, ktery umoznuje zavést
flexibilni endoskop a opakované extrahovat nekro-
tickou tkan. Je cela fada prospektivnich a retrospek-
tivnich studii, které se od sebe pozoruhodné lisi v pa-
rametrech nacasovani, vysledki a komplikaci, coz je
zplsobeno zejména selekci nemocnych a pfipadnym
zapojeni dal$ich miniinvazivnich technik. Néktera
pracovi$té, napt. Virginia Mason klinika v Seattle
nebo nizozemska pracovist¢ automaticky, zarazuji
po drenazi pod CT endoskopickou nekrosektomii
(tzv. step-up approach). Konkrétné Virginia Ma-
son Hospital postupuje tak, ze zavadi zevni drenaz,
kterou ale uzavira a nemocného okam?zité presouva
k transgastrické nekrektomii, nacez se transkutanni
drendz otevira a lozisko je drénovano soucasné ze
dvou pristupt (Ustni osobni sdéleni). Prehled studii
s perkutanni drendzi analyzovali ve své metaanalyze
van Baal et al. Jednotlivé studie se pozoruhodné lisi
zejména nacasovanim, které kolisa v priméru mezi
3,5 a 55 dny a mortalitou, ktera dosahuje az 34 %,
coz je dano patrné selekci nemocnych. U nadpolo-
vi¢ni vét§iny nemocnych je nutnd dal$i intervence
(tab. 1.4) [25].

Endoskopicka nekrosektomie

Pfi endoskopickém transgastrickém pristupu se ne-
kroza lokalizuje pomoci endoskopické ultrasonogra-
fie. Incize stény zaludku se dilatuje balonkem a zajis-
tuje viceCetnymi stenty. Po dilataci se endoskopem
vizualizuje nekroticka dutina a odstranuji nekrotické
hmoty kosickem a sitkou. Béznou komplikaci je kr-

vaceni a vykony jsou zdlouhavé. Mezi jednotlivymi
etapami se kavita lavazuje. Odstranéni nekr6z muze
byt usnadnéno instilaci peroxidu vodiku redéného
1:5¢ 1: 10 v prabéhu endoskopie. Intraprocedu-
ralni komplikace jako krvaceni, pneumoperitoneum
a perforace jsou relativné necetné a dle stavu resitel-
né endoskopicky ¢i otevienou chirurgii.

Podle anatomické situace lze kavitu drénovat
i z duodena, pripadné z vice pristupti. Endoskopicka
nekrosektomie navazala na endoskopickou drendz
cystoidd, popsanou poprvé Rogersem a rozvinutou
Kozarkem, Cremerem a Binmoellerem [26]. Prvni
drenaz pankreatické nekrézy popsal Baron v roce
1996 u 11 nemocnych. Zavadél nazocystickou dre-
ndz bez pfimé mechanické nekrosektomie. Uspés-
nost byla 81 %, u 36 % zaznamenal komplikace - kr-
vaceni ¢i infekce [27]. Papachristou et al. v roce 2007
dosdahli podobnych vysledki na souboru 53 nemoc-
nych, pomér komplikaci byl 21 % [28]. Seewald jako
prvni dilatoval incizi a extrahoval nekrotickou tkan
pod ptimym endoskopickym dohledem. U 13 nemoc-
nych dos4hl 91% tspésnosti [29]. Uspésnost ve studii
Voermanse et al. dosahla 93 % u 25 nemocnych a jen
u dvou nemocnych bylo nutné pfistoupit k chi-
rurgické revizi v disledku krvaceni a perforace
[30]. Podobnych vysledki dosdhly dalsi mensi
studie.

Rozsdhlou multicentrickou studii publikovali Sei-
fert et al.: u 93 nemocnych dosahli 80% uspésnost,
vyskyt komplikaci byl 23 % a mortalita 7,5 % [31].
Podobné objemnou multicentrickou studii publiko-
vali Gardner et al. v roce 2011; dosahli 91% tspés-

Tab. 1.4 Pfehled studii s perkutdnni drendzi dle Van Baala [25]

Studie Rok | N | Nadasovani Pocet vykonii na pacienta | Uspéch | Komplikace | Mortalita
(median, dny od - do) | (medidn, od - do) (%) (%) (%)
Freeny 1998 |34 | 9(1-12) 4(1-12) 47 71 12
Van 2010 |43 | NA 1-2 35 10 19
Santvoort
Rocha 2009 |28 | NA NA 18 11 29
Mortelé | 2009 |35 |11 (2-33) 3(1-7) 49 11 17
Bruennler | 2008 |80 |3,5(1-40) 2(1-9) 42 29 34
Lee 2007 |18 | NA NA 78 11 6
Baril 2000 |38 | NA 2,4 (2-4) 79 3
Gambieze | 1998 | 10 | 17 (10-25) NA 30 60 20

NA - udaje nejsou k dispozici
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nosti s 14% vyskytem komplikaci. U tfi nemocnych
byla indikovana chirurgicka 1é¢ba, pét jich v pribé-
hu lé¢by zemrtelo zejména v disledku komorbidit
a jeden v disledku $oku - hypotenze [32].

Rozsahly soubor zpracovali retrospektivné polsti
autofi. Primarné volili endoskopicky ptistup, pri-
padné doplnovany perkutanni drenazi (19 nemocnych).
Transgastricky pfistup byl zvolen u 65, transduodenal-
ni u 28 a transpapilarni u 30 nemocnych. Dlouhodoba
uspésnost byla 83,9 %, komplikace vznikly u 29 (25,9 %)
nemocnych (krvaceni 19, perforace 6, sepse 1, migrace
stentu 3). K rekurenci doslo u 19,6 % nemocnych a peri-
proceduralni mortalita byla 1,8 % [33].

Fabri a Berzosa jako prvni uzili u malého poctu
nemocnych k drendzi biliarni pokryté metalické
stenty, které vSak neumoznily zavedeni endoskopu
[34, 35]. Stent byl ponechan na misté v priméru po
13 (4-34) tydnu. Ezofagealni stent pouzil k drenazi
jako prvni Antillon, nasledné pak Sarkaria u 17 nemoc-
nych. U 15 bylo dosazeno resoluce nekrézy v praméru
béhem péti sezeni, u dvou byla nutna chirurgicka inter-
vence [36, 37]. Attam dosahl podobnych vysledka u 10
nemocnych v priméru béhem tfi sezeni. Jeden nemoc-
ny zemfel v disledku krvéceni z pseudoaneurysmatu,
u dvou byla nutna chirurgicka revize [38].

Tab. 1.5 Srovndni studii s endoskopickou nekrosektomii

Podobné jako ptivodné u cystoidu také u kolikvo-
vanych nekroz dosel uplatnéni specidlni metalicky
stent (Axios) (obr. 1.1) umoziujici optimalni apozici
lumen travici trubice a kavity s moznosti zavedeni
endoskopu a opakované nekrosektomie pod zrako-
vou kontrolou. Shah dosdhl resoluce nekrézy u 10
z 11 nemocnych celkem béhem 22 sezeni, Walter
u 81 % z 46 nemocnych s primérnou dobou reso-
luce nekrotické kavity 38 + 35 dnu. Stent byl vyjmut
v priméru 32. dne. Naslednou infekei nekrézy v dii-
sledku ucpani stentu bylo nutné fesit u 9 % a jen u tii
byla nutna chirurgicka intervence [39, 40]. Rininella
et al. z Kodané dosahli 90 % uspés$nosti u 52 nemoc-
nych s vyskytem komplikaci u pouhych 5,4 % [41].
Zavedeni stentu se nezdafilo pouze jednou, k uplné
nekrektomii bylo v priméru potfeba 2,8 + 1,3 se-
zeni.

Retrospektivné zpracoval soubor 124 nemocnych
Sharaiha et al. U osmi se zavadélo vice apozi¢nich sten-
tt au 19 také stent do pankreatického vyvodu. Klinickd
uspé$nost — vymizeni nekrotické dutiny bez znamek
sepse a daldi intervence — byla 86,3 %. Tfinact nemoc-
nych si vyzadalo transabdominalni drenaz a tfi chirur-
gickou nekrektomii. Stent se dislokoval ve 5,6 % a prii-
mérny pocet intervenci byl 23 (1-9) [42].

Autor Rok Nemocni Mortalita Uspésnost | Komplikace

Baron 1996 11 0 81 krvaceni 9 %, infekce 36 %

Seewald 2005 13 8 85 krvaceni 40 %

Charmley 2006 13 0 92 0

Papachristou 2007 53 0 81 krvaceni 21 %

Voermans 2007 25 0 93 krvaceni 34 %, z toho vyznamné 4 %

Escourrou 2008 13 0 100 krvaceni 3, sepse 3

Navaneetan 2008 50 12,5 87,5 perforace kavity 12,5 %

Mathew 2008 6 0 83,3 0

Gardner 2009 25 0 88 krvaceni 32 %

Seifert 2009 93 7,5 80 krvaceni 13, perforace 5,
fistula 2, embolie 2

Sarkaria 2014 17 - 83 -

Mukai 2015 19 100 0

Rinninella 2015 52 4 90,4 1, perforace

Walter 2015 46 - 81 8 u 5 nemocnych, infekce 4,
perforace 1, migrace stentu 3
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Obr. 1.1 Metalicky apozicni stent Axios

Jiny typ metalického stentu korejského vyrobce (Ni-
ti-S Nagi Taewonong Medical) pouzili k drenazi Mukai
etal. U 21 nemocného dosahli shodné 100% technické-
ho i klinického tspéchu, doslo k jedné zavazné kompli-
kaci (krvaceni) [43]. Technicky uspéch v jednotlivych
studiich vétsinou presahuje 80 %, nacasovani je opét
variabilni, ale interval je ve srovnani s perkutanni
drenazi homogennéjsi (s jednou vyjimkou mezi
27.a 84. dnem); tab. 1.5.

Laparoskopicka nekrosektomie

Oteviena nekrosektomie je zatiZzena vysokou mor-
biditou s mnozstvim zavaznych komplikaci, jako
jsou infekce, krvaceni, perforace stfeva, chronické
pankreatokutanni a enterokutanni pistéle a hernie.
Laparoskopie ma nabidnout stejny princip 1écby
a ucinnost s niz$im rizikem téchto nezddoucich jevi.
Laparoskopicka nekrosektomie mtize byt provede-
na ze dvou pristupt: predniho transperitonealniho
a zadniho retroperitonealniho. Transperitonealni za-
hrnuje instrumentaci pres zaludek, pfipadné kolon
a v soucasné dobé se provadi vyjimecné vzhledem
k vysokému vyskytu komplikaci a riziku rozsevu in-
tekce. Retroperitonealni (video assisted retroperito-
neal debridement — VARD) se zahajuje lumbotomii
obvykle vlevo a nekroticka tkan se odstranuje za pfi-
mé zrakové kontroly [44, 45, 46].

Drenaz pankreatického vyvodu pomoci endoskopic-
ké retrogradni cholangiopankreatografie (ERCP)

Disrupce pankreatického vyvodu méd za nésledek
protrahovany Unik pankreatického sekretu a expanduji-
ci kolekei tekutiny, coZ ptirozené zhor$uje prognozu, jak
prokazala celd fada studii. Lau et al. zjistili, Ze nemocni

s poankreatickym leakem byli zatiZeni 3,4x vét$im
rizikem pankreatické nekrdézy [47]. Howard et al.
shledali u 14 nemocnych s rekurujici pankreatitidou
abnormalitu pankreatickych vyvoda [48]. Nealon
et al. zjistili u 174 nemocnych s pankreatitidou
dlouhodobé komplikace jako sepsi u36-38 % vs. 0 %
a rekurujici pankreatitidu u 62-89 % vs. 7 % u nemoc-
nych s abnormélnimi vs. normalnimi pankreatickymi
vyvody. V pripadé podezfeni na disrupci je tfeba pro-
vést magnetickou resonan¢ni cholangiopankreatografii
MRCP ¢i rovnou ERCP s naslednym zavedenim stentu
do pankreatického vyvodu premostujiciho pankreatic-
kou disrupci [49]. Trevino et al. prokdzali u nemocnych
s pseudocystou ¢i WOPN 97,5% uaspésnost miniinva-
zivni drenaze, pokud byla provedena soucasné s drenazi
pankreatického vyvodu, ve srovnani s 80% uspésnosti
drenaze samotného loziska [50].

1.4  Recentni multicentrické a srovnavaci

studie a doporucené postupy

V rozsahlé multicentrické prospektivni studii shro-
mazdil van Santvoort béhem let 2006-2008 uda-
je 0 639 nemocnych. Celkova mortalita byla 15 %,
u 240 nemocnych s organovym selhanim 35 %. Kon-
zervativni 1é¢ba byla provadéna u 62 % nemocnych
se 7% mortalitou, interven¢ni s 27% mortalitou,
mortalita u ¢asnych operaci dosahla 78 %. U inter-
venci provadénych do dvou tydnti byla mortalita 56 %,
u intervenci nad 29 dni 15 %. Z miniinvazivnich
metod byla nejcastéjsi perkutanni drenaz, nasledo-
val VARD a endoskopie [51]. VARD s laparoskopic-
kou nekrosektomii srovnaval retrospektivné Tu [52].
V tfadé parametrtit byly vysledky laparoskopického
pfistupu priznivejsi.

Van Santvoort et al. v prospektivni multicentric-
ké studii srovnavali ,,step-up approach®, spocivajici
v transkutanni drenazi nasledované VARD s klasic-
kou otevienou chirurgickoulé¢bou. Primarnim cilem
bylo kompozitni skére slozené z mortality a klinic-
kych komplikaci. Celkem bylo zahrnuto 88 nemoc-
nych (43 a 45) a vyskyt kompozitniho skére byl 69 %
vs. 40 %. U nemocnych ,step-up“ byla postacujici
transkutanni drendz v 35 %, vyskyt nové vzniklého
organového selhani byl 12 % vs. 40 %. Mortalita byla
16 % vs. 19 %, hernie v jizvé 7 % vs. 24 %, novy diabetes
16 % vs. 38 % [53].

Gardner et al. srovnavali ve své retrospektivni stu-
dii endoskopickou transgastrickou drenaz s nasled-
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nou nekrosektomii po dilataci traktu. Cilem bylo
dosazeni vymizeni kavity bez nutnosti chirurgické ¢i
transabdomindlni drendze. U nekrosektomie (25 ne-
mocnych) byla tspé$nost 88 %, u standardni drena-
ze (20 nemocnych) 45 %, k zavaznym komplikacim
nedoslo. U nekrosektomie byla kratsi doba hospitali-
zace a nizsi vyskyt rekurence pankreatitidy [54].

Bakker et al. srovnavali transgastricky pristup
s retroperitonealni laparoskopickou nekrosektomii
v prospektivni randomizované studii. Protoze ne-
predpokladali zatazeni vétstho mnozstvi nemoc-
nych, zvolili jako kritéria parametry zanétlivé od-
povédi a kompozit komplikaci a mortality. U dvou
nemocnych s primarné endoskopickou lécbou
byla nutna operace. Hladina interleukinu IL-6 byla
u transgastrického pristupu vyznamné nizs$i, stejné
tak kompozit klinickych dasledkd (20 % vs. 80 %),
vyskyt nové vzniklého organového selhani (0 % vs.
50 %) a pankreatickych pistéli (10 % vs. 70 %) [55].

Mataanalyza studii srovnavajicich miniinvaziv-
ni a otevienou chirurgickou lé¢bu byla predmétem
Setfeni Cirrochiho et al., zahrnujictho ¢tyfi studie
a 336 nemocnych (215 vs. 121 nemocnych). Statis-
ticky vyznamné rozdily ve prospéch miniinvazivni-
ho ptistupu byly zjistény u multiorganového selhani
(OR 0,16) a nové vzniklého diabetu (OR 0,32), roz-
dily nebyly shledany v mortalit¢ (OR 0,43), intraab-
dominalnim krvaceni, fistulach a nutnosti reinter-
vence [56].

Kumar et al. srovnavali pfimou endoskopic-
kou nekrosektomii (PEN) s tzv. pristupem ,,step-
-up®. Prospektivné bylo zatazeno po 12 nemocnych
v obou skupindach. K rezoluci nekrézy doslo u 11 vs.
3 nemocnych, v skupiné step-up si 9 nemocnych
vyzadalo chirurgickou 1é¢bu a vyznamné rozdily ve
prospéch primé nekrosektomie byly zaznamenany
také u uziti antibiotik, plicni insuficience a délky po-
bytu, vesmés ve prospéch primého ptistupu [57].

V nizozemské studii zahrnujici 24 center van
Brunschot et al. (TENSION trial) srovnavaji endo-
skopickou s laparoskopickou (VARD) nekrosekto-
mii, v obou pripadech nasledujici po drenazi pod
CT kontrolou [58]. Vysledky projektu budou patrné
publikovany v nejblizsi dobé.

Stejnd autorka zpracovala podrobné analyticky
14 studii (455) publikovanych do roku 2013, tedy
pred zavadénim metalickych transgastrickych stentd.
Kvalita byla vétSinové stfedni/slabd, jen u jedné $lo
o studii prospektivni randomizovanou. Jen u 50 %
se zminovala klasifikace tize onemocnéni, organové

selhani bylo pfitomno u 23 % a infikovana nekro-
za u 57 % nemocnych. V primeéru byly provedeny
¢tyti vykony (1-23) na jednoho nemocného. Kone¢-
ny uspéch byl dosazen v 81 %, mortalita byla 6 %
a vyskyt komplikaci dosdhl 36 %. Nacasovani prvni
intervence kolisalo mezi 28 a 144 dny (mean), u tfi
studii nebylo zminéno [59].

Recentni metaanalyza hodnotici endoskopickou
nekrosektomii zahrnula 8 studii a 233 nemocnych.
Primérné (mean) nacasovani vykonu bylo 7 tydni,
primeérny pocet vykont na jednoho nemocného byl
4,09 a pramérny uspéch v dosazeni resoluce nekrézy
81,84 %. Rekurence nekrézy byla 10,88 %. Kompli-
kace byly zaznamendany u 21,33 % nemocnych, nej-
Castéji krvaceni, sepse a perforace. Operace nasledo-
vala u 12,98 % nemocnych [60].

Kaene et al. srovndvali perkutanni a transgastric-
kou drendz u symptomatické pankreatické kolekce
tekutiny (55 a 109 nemocnych, z toho WOPN 30
a 38). Nagi metalicky stent byl zaveden u 5 nemoc-
nych, u ostatnich se zavadély plastické endoprotézy.
U kolekei jako takovych byla uspésnost 31 % vs. 70 %,
potreba dalsi chirurgické 1é¢by byla 4 % vs. 11 %.
U endoskopické drenaze WOPN se objevily tii kom-
plikace (migrace stentu, krvaceniaretroperitoneum).
Mortalita ani nacasovani drendze nebyly zminény
[61].

Je pozoruhodné, jak se k miniinvazivni 1é¢bé
vyjadfuji jednotlivé doporucené postupy. Vyvoj
v této oblasti je tak rychly, Ze nema smysl komento-
vat doporucené postupy starsi nez dva roky. Italsky
doporuceny postup v 1é¢bé akutni kolekce tekutiny
preferuje perkutanni pristup a zdlraziuje castou
spontanni resoluci. U nekrdzy je indikaci progrese
onemocnéni, vyslovné organové selhani. Preferuje se
step-up approach, na prvnim misté perkutanni pii-
stup, pokud mozno po 4. tydnu. U WOPN je indikaci
symptomatologie a komplikace, preferuje se perkutanni
a transgastricky pristup ptipadné nasledovany VARD
[62]. Asijsky konsenzus se k biopsii u pankreatické
nekrozy vyjadfuje v tom smyslu, Ze je ditilezitd, ale ne
vzdy indikovana. Intervence u WOPN je indikova-
na v ptipadé symptomi a nedostate¢né odpovédi na
konzervativni 1é¢bu. Zminuji se endoskopicka a per-
kutanni drendz, vyslovné se uvadi, ze mininvazivni
Podle japonskych doporucenych postupi jsou anti-
biotika vhodna jako profylaxe u tézké pankreatitidy
a méla by se podat do 72 hodin. Intervence (perku-
tanni ¢i transgastricka drenaz) jsou indikovany pri
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progresi onemocnéni pokud mozno az po 4. tydnu
a endoskopicka ¢i retroperitonealni nekrosektomie
ptijejich netdspéchu [64]. Kanadsky doporuceny po-
stup udava, Ze aspirace akutni peripankreatické ko-
lekce tekutiny by se neméla provadét z dtivodu rizika
bakterialni kontaminace. V pfipadé podezieni na in-
fekci WOPN radi bakteriologické vysetteni aspiratu.
Antibiotika doporucuje jen pfi podezfeni na infekci,
v pfipadé netspéchu perkutanni nebo endoskopic-
kou drenaz, nasledovanou pripadné chirurgickou
intervenci. Konkrétni postup nespecifikuje [65].
Polsky standard doporucuje aspiraci a bakteriologic-
ké vysetteni k ovéreni infekce. Intervence by se méla
zvazovat v pripadé neuspéchu konzervativni 1écby
po 4-6 tydnech, volba intervence by méla vychazet
z mistni dostupnosti a zkuSenosti. Nejsou dukazy
preferujici endoskopickou drendz [66].

Zavér

Uspésnou 1é¢bu podmitiuje komplexni diagnostika
a klasifikace. V rozhodnuti o pripadné intervenci
hraji zasadni roli komplexni vyhodnocovani klinic-
kého stavu a vysledky zobrazovacich metod. Cilené
patrani po infekénim agens kontaminujicim pan-
kreatickou nekrézu ustoupilo do pozadi a aspira¢ni
odbér pankreatické tkdné na bakteriologické vyset-
feni je indikovan vyjimecné. V ¢asné fazi je nejdu-
mu a lé¢ba organové dysfunkce. Infekce je v této fazi
obvykle mimopankreaticka. V dalsi fazi je dilezitym
momentem pribéhu infekce pankreatické nekrozy.
Ta nicméné prestala byt absolutni determinantou
dals$iho postupu - rozhoduje se podle klinického
stavu a vysledki zobrazovacich metod. V pripadé
neuspéchu konzervativni 1é¢by vcetné dlouhodo-
bého podavani antibiotik se pristupuje k intervenci.
Prednost by mély mit miniinvazivni metody, otevie-
nd chirurgie by se méla provadét vyjimecné a pokud
mozno az po jejich selhani. S vyjimkou transabdo-
mindlni drenaze pod CT kontrolou by se intervence
mély odkladat az po ¢tvrtém tydnu po ohraniceni
a kolikvaci nekrdzy a stabilizaci celkového stavu. Je
patrné stalé oddalovani nac¢asovani intervence. Nek-
rosektomie provadéné do dvou tydnu jsou zatizeny
vysokou mortalitou. Miniinvazivni metody nejsou
identické ani standardizované, nicméné perkutanni
drend’ nasledovana endoskopickou nekrosektomii
je hypoteticky nejodiivodnénéjsi a ma patrné nejvi-

ce priznivct. Jednotlivé studie se od sebe znac¢né lisi
patrné vybérem nemocnych, recentni doporucéené
postupy nejsou vzdy jednoznaéné formulovany.

Souhrn

Akutni pankreatitida zistavd velmi zavaznym one-
mocnénim. Tézkda pankreatitida je podle novych
klasifika¢nich schémat definovana strukturalnimi
zménami a organovym selhanim. Prvnim kritickym
momentem je rychly vznik pankreatické nekroézy,
druhym jeji obvykle opozdénd infekce. Pankreati-
fek¢nimi komplikacemi, krvacenim, kompartment
syndromem a dekompenzaci komorbidit. V casné
krevniho volumu a lé¢ba organové dysfunkce. Pau-
$alni antibioticka prevence neni indikovana a prova-
di se pouze pti znamkach pretrvavajictho obéhového
selhavani a syndromu zanétlivé odpovédi. Varianta-
mi antibiotickych rezimi jsou obvykle ciprofloxacin
s metronidazolem, imipenem a meropenem podava-
nymi nejméné¢ 10-14 dnti. Pribézné se vyhodnocuji
jak vysledky odbéri, tak zobrazovacich metod, po-
davani antibiotik se adekvatné upravuje. V pripadé
prukazu infekce se nasazuji antibiotika podle ob-
vyklych mikrobiologickych parametrt a klinickych
souvislosti. Lécba je obvykle dlouhodoba. Pripad-
ny operacni zakrok (nekrosektomie) se maximalné
oddaluje. Indikaci je zhorSeni pres intenzivni péci,
napt. nové vznikla sepse, organové selhani, bolesti,
neschopnost pfijimat potravu ¢i komplikace jako
napt. krvaceni. V posledni dobé se proti oteviené
chirurgické nekrosektomii prosazuji derivace infi-
kované nekrézy miniinvazivnimi postupy, jako jsou
transkutanni drenaz, endoskopicka transgastricka
nekrosektomie a laparoskopicka videoasistovana
nekrosektomie. Metody Ize kombinovat. Perkutanni
drendz je technicky nejjednodussi a lze ji provadét
relativné ¢asné s vyhledem na zvrat progredujiciho
onemocnéni. Ostatni invaze se oddaluji s cilem sta-
bilizace nemocného, zvladnuti organové dysfunkce
a kolikvace ohranicené nekrdzy. Mortalita i morbidi-
ta miniinvazivnich pfistuptl je ve srovnani s otevre-
nou chirurgii vyznamné nizsi. Konkrétni postup by
mél byt modifikovan s ohledy na zku$enosti jednot-
livych pracovist, miniinvazivni metody by véak mély
byt jednozna¢né preferovany a oteviena operace in-
dikovana jen pfi jejich selhani a komplikacich, napt.
pti krvaceni.
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Screening kolorektalniho karcinomu
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Kolorektalni karcinom (KRK) je v Evropé dru-
hymnejcastéjsim zhoubnym onemocnénim u obou
pohlavi a ¢tvrtou nejcastéjsi pricinou umrti na ma-
lignitu. Ceska republika patfila tradi¢né mezi oblas-
ti s nejvyssi incidenci a mortalitou KRK v Evropé.
Zména nastala az v roce 2012, kdy doslo k posunu
z 3. mista v obou ukazatelich na 9. pri¢ku v mortalité
a 5. misto v incidenci tohoto zhoubného onemocné-
ni [1]. Tak zvana sporadicka forma kolorektalniho
karcinomu tvofi cca 80-85 % vsech KRK. Proces
kancerogeneze, zména normalni sliznice pres ade-
nom na karcinom, trva v priméru 8-10 let [2] a po-
skytuje ndm dostatek ¢asu k odvraceni nepfiznivé
progndzy. V ramci screeningu lze premaligni 1éze
detekovat, odstranit a zabranit tak vzniku zhoubné-
ho onemocnéni nebo zachytit KRK v ¢asném, snaze
lé¢itelném stadiu.

2.1 Shrnuti soucasného stavu
screeningu KRK

Nérodni program screeningu KRK v Ceské repub-
lice, zavedeny v roce 2000, prochazi kontinualnim
vyvojem. Aktualni podoba screeningového progra-
mu v CR je nésledujici. Bezptiznakovym jedinctim,
ktefi nesplnuji kritéria pro vysokorizikové skupiny
vzniku kolorektalni neoplazie (tab. 2.1) [3], je ve
véku od 50-54 let vSeobecnym praktickym lékafem
a gynekologem nabizen test na okultni krvaceni do
stolice (TOKS) v jednoletém intervalu. V pripadé
jeho pozitivity nasleduje TOKS (test na okultnim
krvaceni ve stolici) plus koloskopie. Od roku 2013
imunochemicky TOKS (Fecal Immunochemical
Test, FIT) postupné nahrazuje zavedeny guajakovy

TOKS (gTOKS). Vyuzivané jsou vSechny typy FIT bez
stanoveni jednotné mezni hodnoty (cut off). V soucas-
né dobe¢ se nové zavadi cut-off na 75-100 ng Hb/ml.

Tab. 2.1 Kritéria pro vysoké riziko vzniku kolorek-
talni neoplazie (podle [3])

1 | Osobni anamnéza adenomového polypu

2 | Osobni anamnéza resekce pro kolorektalni
karcinom

3 | Rodinna anamnéza kolorektalniho karcinomu nebo
adenomového polypu u piibuzného prvniho stupné
ve véku < 60 let

4 | Déletrvajici nespecificky stfevni zanét

Znamy ¢i suspektni hereditdrni syndrom KRK
(zejména hereditdrni nepolypo6zni kolorektalni
karcinom, HNPCC, a familiarni adenomatézni
polypodza, FAP)

Od 55 let véku ma kazdy ob¢an moznost volby mezi
testem na okultni krvaceni do stolice ve dvouletém
intervalu a screeningovou koloskopii, kterd miize byt,
v pripadé negativniho nalezu ve smyslu kolorektalni
neoplazie, zopakovana v intervalu deseti let. Preven-
tivni koloskopie (screeningova koloskopie a TOKS
plus koloskopie) je opravnéno provadét a vykazovat
platcim zdravotni péce pouze pracovisté se statutem
centra pro screeningovou koloskopii.

Kazdy endoskopista, ktery provede preventivni
koloskopii, je povinen zadat anonymné individual-
ni data do on-line databdze (Registr screeningovych
koloskopif). Udaje zde ulozené slouzi ke kontrole
kvality screeningového programu.

Vzhledem ke stagnujici ucasti cilové populace
bylo vlednu 2014 zavedeno adresné zvani cilové po-
pulace, kdy jsou ob¢ané pravidelné vyzyvani k ucasti
na screeningu a jejich odezva je nasledné vyhodno-
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covana. Screening, ktery takto organizované zasahu-
je celou cilovou populaci, nazyvame populacni.

Dalsi inovaci programu, zavedenou od roku 2015,
je zména thrady preventivnich koloskopii (zvySeni
ocenéni vykonu a rezie, thrada nad ramec regulace
a prodlouzeni ¢asu vykonu).

2.2 Novinky ve screeningu KRK v CR

2.2.1  Populacni screening

Ani sebelepsi preventivni program neni funkéni, po-
kud se do néj nezapoji cilova skupina ob¢anti. V roce
2013, po zavedeni imunochemickych testt na okult-
ni krvaceni do stolice, screeningové koloskopie a po
zapojeni ambulantnich gynekologt, doslo k narts-
tu pokryti cilové populace na 26,5 % (graf 2.1). Slo
o dosud nevyssi zajem o screeningovy program, nic-
méné pro signifikantni zménu incidence a mortality
KRK je nezbytna ucast minimélné 45 % (optimal-
né az 65 %) cilové populace [4]. V lednu 2014 tedy
doslo k zavedeni statem organizovaného adresného
zvani k Gcasti na screeningu KRK, nadort hrdla dé-
lozniho a nadort prsu u zen. Odesildni pozvanek je
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koordinovdno Ministerstvem zdravotnictvi CR ve
spolupraci s platci zdravotni péce a s odbornymi 1é-
karskymi spole¢nostmi. Pojisténec ve véku 50-70 let
je zvan k ucasti na kolorektalnim screeningu, pokud
splnuje nasledujici pozadavky: nebyl lé¢en pro KRK,
neabsolvoval v poslednich 3 letech TOKS ¢i v po-
slednich 5 letech preventivni koloskopii, nebyl u néj
v minulosti (¢i miniméalné v poslednich 4 letech)
vykazan terapeuticky endoskopicky ¢i chirurgicky
vykon, nebyl 1é¢en pro KRK a je pojisténcem dané
zdravotni pojistovny alespon 4 roky. Pokud se zvany
pojisténec do screeningu nezapojil (nebyl u néj vyka-
zéan prislu$ny screeningovy kdd), je zvan opakované.

Vysledky popula¢niho screeningu v CR

Béhem prvniho roku ptsobeni popula¢niho scree-
ninguKRKbyloosloveno1500897jedinct, tedy52,7 %
cilové populace. Na pozvanku do screeningového
programu zareagovala témér pétina osob (17,3 %)
absolvovanim TOKS ¢i screeningové koloskopie
(graf 2.2). V druhé poloviné roku 2014 obdrzelo 95 097
pojisténctt druhy zvaci dopis, na zakladé kterého
se vice nez desetina (11,8 %) dostavila k vySetfeni.
Zavedenim institutu adresného zvani doslo k vze-
stupu pokryti cilové populace o 4,3 % oproti roku
2013 a bylo dosazeno ucasti 30,8 %. Mezi lety 2013

30,8%

17,9% 185%

159%

2008 2009* 2010 2011 2012 2013 2014

rok

Udaj stanovi podil osob v cilové populaci (3 955 968 osob v roce 2014), které podstoupily test na okultni krvaceni do

stolice béhem doporuceného intervalu.

* 0d roku 2009 je pro vékovou skupinu 50-54 let uvazovan jednolety screeningovy interval.

Graf 2.1 Pokryti cilové populace screeningem v letech 2001-2014 (zdroj: IBA MUNI, zdroj dat NRC)
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a 2014 byl déle zaznamenan nartist vysetteni TOKS
0 30 % a preventivnich koloskopii 0 11 % (tab. 2.2).
Zaroven doslo k prodlouzeni pramérné ¢ekaci doby
na koloskopii, ktera v soucasné dob¢ ¢ini 7 tydni.
Diky adresnému zvani bylo v roce 2014 detekovano

20%

0 42 % vice adenomi a o 20 % vice karcinom nez
v predchozim roce.

Tabulka 2.3 shrnuje vysledky screeningového
programu v CR od zavedeni on-line sbéru individu-
alnich dat v roce 2006 do brfezna 2016. Polska stu-
die prokazala spojitost mezi adenoma detection rate

ti

mira ucas

50-54

B muzi
m Zeny
15%
« poprvé pozvani v roce 2014
« celkem 1500 897 pozvanych
+ muzi a Zeny ve véku 50-70 let
10%
5%
0% —

55-59

60-64 65-70

vék pojiSténce

Celkova mira uicasti: 17,3% (je povaZovana ti¢ast na TOKS nebo kolonoskopii)

Na pozvéni na screening kolorektalniho karcinomu zareagovala téméf pétina osob. U muzi Iépe reaguiji starsi pojisténci.

Graf 2.2 Adresné zvani, poprvé pozvani pojisténci v roce 2014 (zdroj: IBA MUNI)

Tab. 2.2 Screening KRK v CR: prehled exportovanych dat za rok 2014 a srovndni s predchozimi roky

(zdroj: IBA MUNI)

Zdravotni vykon Pocet vykonii
rok 2011 rok 2012 rok 2013 rok 2014 2014 vs. 2013

screeningovy test na okultni 527 470 553 141 574108 744 015 +30 %
krvaceni do stolice
celkem koloskopicka vysetfeni | 222270 225747 235016 263 060 +11 %
« TOKS + koloskopie 13 800 15833 17 499 23 365 +34 %
« screeningova koloskopie 4323 4283 4999 9236 +85 %
« diagnosticka koloskopie 204 147 205 631 213518 230459 +8 %

(v¢. netplnych)
endoskopické polypektomie 43300 45 820 50 695 59 551 +17 %
endoskopicka mukézni resekce 2396 2625 3298 4202 +27 %
rektoskopie 43721 41922 39798 41 356 +4 %
dalsi vykony stanoveni 72390 79 072 76 415 105 288 +38 %
okultniho krvaceni
celkem 911 547 948 327 980 330 1217 472
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(ADR - podil pacientt, u kterych byl diagnostiko-
van adenomovy polyp) konkrétniho endoskopisty
a rizikem intervalového karcinomu. ADR by nemé-
lo byt nizsi nez 20 % [5]. V ¢eském screeningovém
programu dochdzi kazdoro¢né ke zlepseni tohoto
indikétoru kvality. V roce 2015 bylo dosazeno ADR
29,5 % u screeningové a 41,2 % u TOKS pozitivni
koloskopie.

2.2.2  Vlivscreeningu na epidemiologicka data

Po zavedeni screeningového programu doslo k po-
klesu standardizované mortality o 28 % a standardi-
zované incidence o 8 % (incidence vzrostla o 11 %)
oproti predscreeningovému obdobi (tab. 2.4). Tento
trend s sebou prinasi dramaticky nartist pacientt
s anamnézou kolorektalniho karcinomu (+55,3 %
mezi lety 2002-2012), které je tfeba mj. koloskopic-

ky dispenzarizovat. Podil pokrocilych onemocnéni
byl po zavedeni screeningu redukovan jen o 4 %, coz
muze byt zptisobeno stile limitovanou ucasti cilové
populace.

Tato epidemiologickd data jsou dikazem efek-
tivntho screeningu KRK v CR, nicméné na pokle-
su mortality se podili mj. i komplexni onkologicka
a podpurna 1é¢ba. Zvyseni incidence by mohlo od-
razet starnuti populace.

2.3 Budoucnost screeningu KRK

2.3.1  Screeningové metody

Mezi hlavni vyzvy screeningového programu pat-
i navy$eni Gcasti cilové populace. Cest k uspéchu

Tab. 2.3 Vysledky screeningového programu v obdobi 2006 az biezen 2016 (zdroj: Registr screeningu KRK

Rok Koloskopie Adenomy Podil (ADR, %) Karcinomy Podil (%)
TOKS + koloskopie | 2006 5321 1576 29,6 335 6,3
2007 5675 1635 28,8 337 5,9
2008 7 457 2 368 31,8 445 6,0
2009 11710 3780 32,3 598 5,1
2010 18 328 6234 34,0 828 4,5
2011 20 131 7 139 35,5 734 3,6
2012 21135 7 803 36,9 777 3,7
2013 21971 8762 39,9 818 3,7
2014 28 811 11788 40,9 959 3,3
2015 25 064 10 322 41,2 860 3,4
2016* 3467 1132 32,7 84 2,4
celkem | 169 070 62 539 37,0 6775 4,0
Screeningova 2009 1362 345 25,3 24 1,8
koloskopie 2010 4399 1076 24,5 43 1,0
2011 4577 1162 25,4 42 0,9
2012 4495 1145 25,5 35 0,8
2013 4967 1363 27,4 49 1,0
2014 9296 2614 28,1 81 0,9
2015 11638 3437 29,5 90 0,8
2016* 1576 375 23,8 4 0,3
celkem | 42310 11517 27,2 368 0,9
Celkem 211 380 74 056 35,0 7 143 3,4

* priibézné vysledky za brezen 2016
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Tab. 2.4 Srovndni predscreeningového obdobi
1995-1999 s recentnim obdobim 2009-2013 v zd-
kladnich epidemiologickych charakteristikdch (zdroj:
IBA MUNI, zdroj dat NOR CR)

Obdobi ZN tlustého stieva
a kone¢niku
(C18-C20)
Incidence 1995-1999 69,1
(na 100 000) 2009-2013 | 76,8
zména 11 %
Standardizovand | 1995-1999 95,2
Klsclif?g)ce 2009-2013 | 87,6
zména -8 %
Mortalita 1995-1999 42,5
(nad 100000) 5009 2013 | 374
zména -12%
Standardizovand | 1995-1999 62,1
%’g’z‘ga 2009-2013 | 45
zména -28%
Podil pokro¢ilych | 1995-1999 55 %
onemocnént 2009-2013 | 51%
rozdil -4 %

je hned nékolik: zvySeni akceptability a senzitivity
vy$etfeni, modifikace dosavadnich screeningovych
metod ¢i vyuziti metod novych.

Dosavadni screeningové metody se neustile vy-
vijeji. V CR jiz dochazi k postupné ndhradé guaja-
kovych TOKS imunochemickymi. Divodem je vys-
81 senzitivita a specificita FIT pro adenomy i KRK,
vyssi akceptabilita cilovou populaci a moznost na-
staveni cut-off s ohledem na vék a pohlavi jedin-
ce [6]. Dalsim krokem by mohlo byt zavedeni tzv.
kombinovanych fekélnich testd, které detekuji lidsky
hemoglobin a zaroven abnormalni DNA ve stolici.
Kombinované testy se vyznacuji vyssi senzitivitou
(92,3 % vs. 73,8 % FIT), ale zatim niz8i specificitou
(86,6 % vs. 94,9 % FIT) [7].

Kapslova koloskopie (KK) druhé generace, se sen-
zitivitou a specificitou pro diagnostiku kolorektalni
neoplazie (88 %, resp. 99 %), se zda byt dalsi ptijatelnou
screeningovou metodou pro cilovou populaci [8]. V ir-
ské prospektivni studii byla kolonicka kapsle pouzita
u screeningové populace s pozitivnim FIT. Tento druhy
Liltr snizil nutnost koloskopie 0 71 % [9]. V soucasné

flexibilni 0,71(0,45-1,11)

sigmoideoskopie

koloskopie

0,6 0,43
(0,45-0,78) (0,33-0,58)

Zadna intervence

(0,51-1,09) (0,36-0,76)
0,82

(0,76—0,88)

= tradicni metaanalyza — vytvofena pfimym porovnanim
=== NMA (Bayesian network metaanalysis) — vytvorena
nepfimym porovnanim

Graf 2.3 Porovndni screeningovych metod z hlediska
vlivu na redukci mortality KRK (podle [10])

dobé probihaji dvé randomizované studie zkoumajici
vyuziti CT kolonografie v prvni linii screeningu KRK
v porovnani s FIT a s flexibilni sigmoideoskopii.

Dle recentni metaanalyzy jsou vSechny nejcastéji
uzivané screeningové modality efektivni v redukci
kolorektalni mortality. Koloskopie snizi mortalitu
na KRK o 57 %, flexibilni sigmoideoskopie o 40 %
a gTOKS o 18 % v porovnani s nulovou intervenci.
Vzijemné porovnani screeningovych metod z hle-
diska redukce KRK mortality shrnuje graf 2.3 [10].
2.3.2  Individualni riziko KRK
Dalsi zvazovanou inovaci screeningového programu
je stratifikace cilové populace do skupin dle pravdé-
podobnosti vyvoje kolorektalni neoplazie. Za cilovou
populaci i zde povazujeme bezptiznakové jedince
s ,béznym" rizikem vzniku KRK, tedy jedince, ktefi ne-
spliuji kritéria pro vysokorizikovou skupinu (tab. 2.1).

V polské retrospektivni studii Kaminski et al. ur-
¢ili pét nezavislych rizikovych faktort pro pokroci-
lou kolorektalni neoplazii u screeningové populace
ve véku 40-66 let (vék, pohlavi, rodinnd anamnéza
KRK, nikotinismus, BMI - body mass index). Na
jejich zakladé vytvorili osmistupriové skore pravdé-
podobnosti detekce pokroc¢ilé kolorektalni neoplazie
(tab. 2.5). Skore by mélo zvysit povédomi o riziku
KRK a pomoci lékartim motivovat pacienty k partici-
paci na screeningovém programu. Pravdépodobnost
detekce pokrocilé KRK neoplazie je u jedince s vy-
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slednym skore 0 pouze 1,32 %. Pfi dosazeném skore
7-8 se vSak relativni riziko zvysi na 19,12 % [11].
Z recentnich publikaci vyplyva, Ze pacienti s meta-
bolickym onemocnénim, zejména diabetici 2. typu
a pacienti s ICHS, maji vyssi riziko vzniku kolorek-
talni neoplazie [12], coz potvrzuji i pfedbéziné vysled-
ky (1500 jedincti) ¢eské multicentrické prospektivni
studie [13]. V cilové skupiné jedincti s metabolickym
rizikem byl zaznamenan dvojnasobny vyskyt pokro-
¢ilého adenomu v porovnani se zdravou kontrolni
skupinou. Shodny vztah vsak prekvapivé platil i ve
vékové skupiné 45-54 let. Vysledek ceské studie nuti
k tivaze o posunuti vékové hranice jednostupnové-
ho screeningu kolorektdlniho karcinomu u jedinct
s metabolickym rizikem na 45 let [14].

Nové zminovanym rizikovym faktorem je i pri-
tomnost pokrocilého adenomu u sourozence. Dle studie

Tab. 2.5 Skére pravdépodobnosti detekce pokrocilé
kolorektdlni neoplazie (podle [11])

Vék (roki) Skore
40-49 0

50-54
55-59
60-66

Rodinna anamnéza KRK

W [N =

negativni

1 ptibuzny 1. stupné s KRK, vék > 60 let

1 ptibuzny 1. stupné s KRK, vék < 60 let

NN =

2 ptibuzni 1. stupné s KRK
Pohlavi

e

Zena

[\

muz

Nikotinismus (krabicko-roky)*
0

<10

10az 19

=20

BMI (kg/m?)

<25

25-29

=30 1

—_—— O O

* bez ohledu na aktudlni kuracky status, krabi¢ko-roky = pocet kra-

bicek cigaret/den x roky aktivniho nikotinismu

z Hongkongu maji sourozenci jedinct se zachycenym
pokrocilym adenomem na screeningové koloskopii 6x
vys$i riziko pokrocilého adenomu nez sourozenci paci-
entti s normalni screeningovou koloskopii [15]. Uprava
programu dle individudlniho rizika vzniku sporadic-
kého KRK se zdd byt tou spravnou cestou, po které se
screeningovy program v budoucnu vyda.

Zavér

Efektivita screeningu KRK zdvisi na dostate¢né ticas-
ti cilové populace. Jiz v prvnim roce po zavedeni ad-
resného zvani doslo k nartstu poctu screeningovych
vykont a zvySeni detekce kolorektdlni neoplazie. Vy-
hledové predpokladame zavedeni méné invazivnich
screeningovych metod a modifikaci screeningového
programu dle individualniho rizika kolorektalni ne-
oplazie.

Souhrn

Nérodni program screeningu kolorektalniho kar-
cinomu (KRK) v Ceské republice, zavedeny v roce
2000, prochazi kontinudlnim vyvojem. Aktualné
jsou jeho zakladnimi nastroji imunochemické testy
na okultni krvéceni do stolice s ndslednou koloskopii
v ptipadé jejich pozitivity a screeningova koloskopie.
Zavedenim cileného adresného zvani v lednu 2014
doslo ke zvyseni ucasti cilové populace na 30,8 %. A¢ je
aktualni ucast na screeningu oproti optimu zhruba
polovi¢ni, doslo po spusténi screeningového progra-
mu k prokazatelnému poklesu standardizované in-
cidence a mortality KRK. V budoucnu lze ocekavat
upravu programu dle individualniho rizika vzniku
KRK a zpristupnéni i dal$ich miniinvazivnich me-
tod.
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