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Kniha Novinky v gastroenterologii a hepatologii na-
vazuje na tradici, kterou započal zakladatel moderní 
české gastroenterologie a bez nadsázky spoluzakla-
datel moderní evropské gastroenterologie profesor 
Zdeněk Mařatka. Před desítkami let rozpoznal, že 
vedle široce zaměřených monografií dává tento způ-
sob prezentace možnost seznámit veřejnost s aktu-
álním děním v oboru rychle a podrobně, což s vše-
obecně vzrůstající dynamikou nabývá na významu. 
Předkládaná kniha pak navazuje na Novinky v gastroen-
terologii a hepatologii publikované v roce 2008 a Novinky 
v digestivní endoskopii publikované v roce 2015.

Z požadavku na autenticitu a svižnost přípravy 
podmiňujících aktuálnost informací vyplynulo, že 
jsem kapitoly svěřil odborníkům, kteří se danou pro-
blematikou skutečně denně zabývají. Netvořili tedy 
de novo po extenzivní přípravě, ale své zkušenosti 
pouze inovovali, případně upravili podle poměrně 
volně předepsaného formátu. I zde je rozdíl proti 
obsáhlé monografii, kde bývají jednotlivé kapitoly 
různých autorů výrazně upravovány, protože unifor-
mita textu je podmínkou. V předkládané knize byla 
autorům jednotlivých příspěvků ponechána značná 
volnost, což neovlivňuje předkládaný obsah, ale činí 
text rozmanitější, a snad tedy i čtivější.

Výběrem témat jsem se snažil kopírovat rozvoj 
jednotlivých oblastí gastroenterologie a hepatologie, 
který je velmi rozdílný. Obecně lze říci, že klinický 
význam obou oborů je nezměrný, ale vysoce rele-
vantních výzkumných výsledků doložených scien-

tometrickými parametry se dosahuje méně často 
a obtížněji, než je tomu u jiných velkých oborů, na-
mátkou kardiologie a onkologie. Témata se také po-
někud mění. Co zajímalo profesora Mařatku a jeho 
přímé žáky, viz Pokroky v gastroenterologii z roku 
1983. Jednotlivé kapitoly se zabývaly například gast-
rointestinálními hormony (M. Jablonská), imunolo-
gií (B. Fixa), vředovou chorobou (J. Kotrlík), vago-
tomií (J. Hoskovec), kancerizací ulcerózní kolitidy 
(Z. Mařatka), ERCP (I. Skála, P. Frič) a transplantacemi 
(V. Bartoš). Nyní jsou tahouny výzkumu nespecifické 
střevní záněty, řada hepatologických témat, otázky 
na pomezí onkologie a například intervence u akutní 
pankreatitidy. Fascinující je mikrobiom, byť klinické 
uplatnění zatím neodpovídá záplavě poznatků. Na-
proti tomu osobně vidím málo prostoru pro inovace 
například v dříve atraktivní problematice endosko-
pické léčby žlučových cest a pankreatu. Obecně se 
v klinické praxi obtížně uplatňují jinak technologic-
ky atraktivní novinky v zobrazení a za zenitem je na-
příklad Helicobacter pylori. Závěrem dovolte, abych 
poděkoval autorům jednotlivých kapitol. Redakcí je-
jich příspěvků jsem se poučil a věřím, že ke stejnému 
závěru dospěje čtenářská obec. 

Za kolektiv autorů

Julius Špičák

Úvod





1

Klíčová slova: antibiotická profylaxe, nekrosektomie, 
„Walled-off “ pankreatická nekróza

Akutní pankreatitida je akutní zánětlivé onemocně-
ní primárně postihující pankreas a následně orgány 
dalších systémů. Vzniká bezprostředně po vyvoláva-
jící příčině a její průběh je variabilní, nicméně s ten-
dencí ke kompletní reparaci. Nejčastějšími příčinami 
akutní pankreatitidy jsou cholelitiáza a alkoholismus, 
další určené příčiny (do 20 % onemocnění) zahrnují 
léky, endoskopickou retrográdní cholangiopankrea-
tografii, hypertriglyceridemii a operace; u přibližně 
10 % zůstává etiologie neznámá.

1.1 Klinický průběh

Vývoj akutní pankreatitidy je z pohledu předchorobí 
a prvních symptomů nepředvídatelný. U přibližně 
80 % je průběh lehký a nemoc spontánně regredu-
je během několika dnů, u asi 20 % nemocných se 
rozvine těžká akutní pankreatitida se stále vysokou 
mortalitou blížící se v jednotlivých studiích až 40 %. 
Organickým substrátem těžké pankreatitidy bývá 
obvykle pankreatická nekróza, která může postiho-
vat pankreas i okolní struktury. Rozvíjí se do několi-
ka dnů od počátku onemocnění, patofyziologickým 
podkladem těžkého klinického stavu je prozánětlivá 
imunitní reakce (systemic inflammatory respon-
se syndrome – SIRS). Součástí může být selhání 
jednoho nebo více orgánů, které se jen vzácně 
vyskytuje u pankreatitidy bez nekrózy. Mortalita 
nemocných s perzistujícím a multiorgánovým se-
lháním přesahuje 40 %. Druhou událostí zásadně 
ovlivňující průběh akutní pankreatitidy je infek-
ce. V průběhu těžkého onemocnění může dojít 
k běžné infekci postihující jiné orgány, jako k bron-
chopneumonii nebo uroinfekci, nejčastěji na počát-

ku onemocnění. Se zpožděním nejčastěji 2–4 týdnů 
může dojít k infekci pankreatické nekrózy procesem 
zvaným bakteriální translokace bakteriemi střevní-
ho lumen. Klinicky se infikovaná nekróza projevuje 
sepsí a perzistencí či znovuobjevením orgánového 
selhání [1].

1.2 Diagnostika a prognostika

Pro diagnózu akutní pankreatitidy je klíčová epigas-
trická bolest a nejméně trojnásobné zvýšení amylázy 
nebo lipázy. Pankreatitida ovšem může být i bezbo-
lestná a elevace enzymů může během několika dnů 
ustoupit, takže na možnost pankreatitidy je přede-
vším nutné pomyslet. Pro diagnózu nekrotizující 
pankreatitidy je určující zobrazení nekrózy kontrast-
ní počítačovou tomografií. Je vhodné ji provádět až 
od 5. dne, protože dříve se nekróza nemusí znázor-
nit. Nekrózu, případně kolekce tekutiny je v jednot-
livých případech možné sledovat CT, magnetickou 
rezonancí i ultrasonografií. Univerzální návod nelze 
podat – magnetická rezonance vyžaduje spoluprá-
ci, naopak není zatížena zářením a nejlépe posoudí 
strukturu tekutinových ložisek. Při zjevně nekom-
plikovaném průběhu není CT nutné indikovat.

Snaha o klasifikaci pankreatitidy je evolutivní 
proces, jehož cílem je komunikační schéma a návod 
pro rozhodování.

Ransonovo skóre obsahuje 11 kritérií a klinické-
mu průběhu odpovídá ve svých hraničních polo-
hách. Podobně je koncipováno Glasgowské skóre. 
Některá recentní skóre jsou jednodušší. Bedside In-
dex for Severity of Acute Pancreatitis (BISAP) obsa-
huje pět proměnných: N urey, stav vědomí, SIRS, věk 
a pleurální efuze. Skóre 3, 4 a 5 odpovídá mortalita 
5,3 %, 12,2 % a 22,5 %. Dalším jednoduchým skóre je 
Harmless Acute Pancreatitis Score (HAPS). Zvažují 
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se tři parametry, které je možné určit hned po přijetí: 
peritoneální dráždění, hematokrit a kreatinin.

Tzv. APACHE II skóre, monitorující kriticky 
nemocné, zahrnuje preexistující vitální faktory 
a kritéria, která se snadno hodnotí a lze je libovol-
ně opakovat (teplota, tlak, dech, pulz, stav vědomí, 
krevní plyny, elektrolyty, hematokrit, leukocyty, 
kreatinin).

Atlantský konsenzus byl výsledkem jednání 
předních pankreatologů z různých zemí a obo-
rů v Atlantě na počátku devadesátých let. Těžkou 
pankreatitidu podmiňuje přítomností závažných 
systémových nebo lokálních komplikací jako obě-
hové, renální a respirační selhání, závažné změny 
koagulace, hypokalcemie a krvácení do GIT. Lokál-
ní komplikace zahrnují nekrózu, absces a pseudo-
cystu. Námitky směřují zejména proti velmi různé 
váze jednotlivých kritérií [2]. Z inovace atlantského 
konceptu vzešly nové klasifikace, podmíněné defini-
cemi kolekcí tekutin a orgánových selhání i dalšími 
poznatky. Zjistilo se, že riziko akutní pankreatitidy 
souvisí s velikostí a lokalizací pankreatické nekrózy. 
Nemocní s malou nekrózou lokalizovanou v distální 
části pankreatu nebo peripankreaticky jsou zatíženi 
menším rizikem. Nové programy zobrazovacích me-
tod umožňují rozsah nekrózy přesněji kvantifikovat. 
Perzistující multiorgánové selhání bývá projevem 
infikované nekrotizující pankreatitidy, ale vztah 
není stoprocentní a toto selhání je větším rizikem 
než sama infekce. Nová klasifikace kolekcí tekutin 
se přímo promítá do následných diagnostických 
a terapeutických postupů. Akutní peripankreatická 
kolekce vzniká v časné fázi pankreatitidy a může být 
spojena s disrupcí pankreatického vývodu. Akutní 
nekrotická kolekce je výsledkem kolikvace pan-
kreatické nekrózy. Cystoid vzniká organizací nein-
fikované pankreatické kolikvované nekrózy nebo 
peripankreatické kolekce, tedy s delším odstupem. 
Homogenní obsah je bohatý na pankreatické enzy-
my a stěna bez epitelu je tvořena vazivem. „Walled-
-off “ pankreatická nekróza (WOPN) je důsledkem 
kolikvace a opouzdření infikované pankreatické 
nekrózy. Její obsah nemusí být homogenní a může 
obsahovat plyn.

Post-atlantská klasifikační skóre zvažují v různých 
kombinacích strukturální změny na zobrazovacích 
vyšetřeních nebo infekci a orgánové selhání. Prů-
běh klasifikují do tří či čtyř kategorií: lehká, středně 
těžká, těžká, případně kritická pankreatitida, a jejich 
vztah k rozhodování o dalším postupu je třeba ná-

sledně rozvést. V první fázi je třeba rozlišit lehkou 
pankreatitidu s pravděpodobným nekomplikovaným 
průběhem. Taková vyžaduje pouze běžnou bilanční 
léčbu vycházející z obvyklých laboratorních para-
metrů a symptomů a může být hospitalizována na 
jakékoliv metabolické jednotce. Naopak těžká pan-
kreatitida s protrahovaným orgánovým selháním vy-
žaduje hospitalizaci ve specializovaném centru, kde 
jsou k dispozici veškeré diagnostické, terapeutické 
eliminační a invazivní metody včetně specializova-
né chirurgie. Z tohoto pohledu je ve smyslu určení 
tíže pankreatitidy důležitější specificita než senziti-
vita. Spíše než klasifikační skóre je pro klíčové kroky 
v terapeutických postupech, kterými jsou nasazení 
antibiotik a intervence, důležité posuzování jednotli-
vých parametrů, jako jsou rozsah nekrózy, orgánové 
selhání, známky infekce a anatomie a vývoj kolekcí 
tekutin [3, 4].

1.3 Léčba

V důsledku akutní pankreatitidy se uvolňují cytoki-
ny a další prozánětlivé mediátory, což vede k vazodi-
lataci, zvýšené permeabilitě kapilár, snížení intravas-
kulárního objemu a z toho vyplývající hypoperfuzi 
a hypoxii důležitých orgánů. Recentní studie proká-
zaly zásadní význam udržení perfuze cévního řečiš-
tě střeva a pankreatu v prevenci orgánové ischemie, 
reperfuzního poškození, bakteriální translokace 
a usídlení bakterií v nekrotickém pankreatu. Nezbyt-
ným léčebným opatřením již v prvních 24 hodinách 
je aktivní tekutinová resuscitace, jejíž průběh zrca-
dlí hemokoncentrace. Tato bilanční léčba musí být 
průběžně monitorována. Vysoká spotřeba tekuti-
ny během prvních 24 hodin je rizikovým faktorem 
orgánového selhání. Doporučuje se 250–300 ml/h 
nebo tolik, aby diuréza byla více než 0,5 ml/kg/h, 
následující 1000–2000 ml bolus. Zvláštní pozornost 
zasluhují nemocní s dalšími rizikovými faktory, jako 
jsou polymorbidita, obezita a vyšší věk. Složení krys-
taloidů zkoumaly dvě studie, z nichž jedna neshledá-
vá rozdíly, zatímco další doporučuje Ringerův laktát 
[5, 6, 7].

1.3.1 Nutrice

Nutrice je další důležitou součástí léčby. Navzdory 
obecně vžitým představám lehká forma pankreati-
tidy nevyžaduje restriktivní nutriční opatření a en-
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terální ani parenterální výživa nepřináší žádný uži-
tek. U těžké pankreatitidy je orální příjem limitován 
zvracením, paralytickým ileem a těžkým stavem 
obecně, který je spojen s porušením střevní bariéry 
a bakteriální translokací. Soudí se, že enterální vý-
živa napomáhá restauraci střevní dysfunkce, je bez-
pečnější než výživa parenterální s menším výskytem 
septických komplikací a je také levnější. Lze použít 
jak nazogastrickou (pokud ji nemocný toleruje), tak 
nazojejunální sondu. Pokud k dostatečné nutrici 
penterální výživa nestačí, lze ji kombinovat s výži-
vou parenterální [8].

1.3.2 Infekční komplikace a antibiotická profylaxe

Vzhledem k významnému podílu infekčních kom-
plikací na morbiditě a mortalitě je jejich prevence 
a léčba významným zvažovaným opatřením.
Různými aspekty antibiotické léčby se zabývá mno-
ho studií. Od čtyřicátých let byly publikovány studie 
o celkem 32 antibioticích a zkoumala se klinika i far-
makokinetika na zvířecích modelech i u člověka ve 
vzorcích pankreatické tkáně a v pankreatickém se-
kretu získaném u člověka odběry při ERCP či ze se-
kretu píštělí. Za mezník se považuje práce Büchlera, 
který zkoumal koncentraci jednotlivých antibiotik 
v pankreatickém resekátu ve srovnání s koncentrací 
v séru. Jako nejúčinnější byly shledány ofloxacin, ci-
profloxacin a imipenem [9].

Jsou známy výsledky 15 kontrolovaných studií 
u těžké pankreatitidy. Nejčastěji podávanými anti-
biotiky byly ciprofloxacin, metronidazol, imipenem 
a meropenem, doba trvání léčby činila dva týdny.
Sami jsme v prospektivní kontrolované studii podá-
vali u těžké pankreatitidy ciprofloxacin s metroni-
dazolem a dále meroropenem. Celkem jsme zařadili 
104 nemocné a přínos antibiotické profylaxe jsme 
neprokázali v žádném parametru [10].

Výsledky studií postupně analyzovalo několik 
metaanalýz, jejich závěry se vyvíjely v souvislosti se 
zařazováním nových metodicky kvalitnějších stu-
dií. Cochrane metaanalýza z roku 2010 zpracovala 
výsledky studií Dellingera, Rokkeho, Isenmanna, 
Nordbacka, Pederzoliho, Schwarze a Sainia, přesto-
že poslední dvě jmenované jsou metodicky diskuta-
bilní. Ve všech parametrech – mortalita, infikovaná 
pankreatická, peripankreatická a nepankretická 
nekróza a nutnost chirurgické léčby – prokázala 
pouze pozitivní trend, který nedosáhl statistické vý-
znamnosti. Při analýze podskupin beta-laktamová 

antibiotika vs. chinolony a metronidazol byly lepší 
výsledky dosaženy s první z nich, ale ani zde rozdíl 
nedosáhl statistického významu [11].

Následovala metaanalýza Wittau et al., zahrnující 
14 studií a celkem 841 nemocných. Profylaktické po-
dání antibiotik neprokázalo pozitivní vliv na žádný 
sledovaný parametr: mortalita (RR 0,74), incidence 
infikované pankreatické nekrózy (RR 0,78), inciden-
ce non-pankreatické infekce (RR 0,70) a chirurgické 
intervence (RR 0,93) [12].

Metaanalýza Yao et al. zahrnula devět studií a 564 
nemocných. Prokázala významnou redukci vzniku 
infikované nekrózy (p = 0,04), nikoliv však mortali-
ty (p = 0,1) a potřeby chirurgické intervence (p = 0,17) 
[13].

Poslední publikovaná metaanalýza pochází z Ja-
ponska a zahrnuje 6 studií a 397 nemocných. Pro-
fylaktické podání antibiotik bylo spojeno s nižším 
výskytem infikované nekrózy (16,3 % vs. 25,1 %) 
i mortalitou (7,4 % vs. 14,4 %) [14].
Aktivní antibiotickou profylaxi relativizují údaje o kan-
didové sepsi s velmi špatnou prognózou [15, 16].

Přibližně do poloviny minulé dekády byl obecně 
přijímán názor, že infikovanou nekrotizující pankre-
atitidu nelze zvládnout bez nekrosektomie. Po infek-
ci se pátralo aktivně bakteriologickým vyšetřením 
punktátu pankreatické nekrózy a v případě jejího 
průkazu byla operace absolutní indikací. Průlomem 
byla práce Rünziho et al., která prokázala, že při 
dlouhodobé antibiotické léčbě není operace nezbyt-
ně nutná. Z 28 nemocných bylo operováno pouze 12 
v průměru 36 dnů od přijetí (mortalita 12 %) [17]. 
K jeho názoru se připojila řada dalších autorů 
a protrahovaná antibiotická léčba je nyní základní 
konzervativní metodou [18] (tab. 1.1).

V posledních letech se hypotetickou léčebnou 
alternativou antibiotik stala probiotika, popřípadě 
pre- a synbiotika. Probiotika mají hypoteticky na-
pravovat střevní dysmikrobii. Zejména preklinické 
studie prokázaly, že probiotika inhibují proliferaci 
patogenních bakteriálních kmenů, zpevňují intesti-
nální bariéru, a tím snižují translokaci a modulují 
imunitu, čímž snižují riziko infekce. Slibná holand-
ská studie s 296 probandy musela být přerušena 
pro vysokou mortalitu v aktivní skupině v důsledku 
střevní nekrózy. Recentně byla publikována me-
taanalýza studií s podáváním pro-, pre- a synbiotik. 
Konstatovala heterogenní soubor a neprokázala vliv 
na žádný obvyklý relevantní parametr významu in-
fekčních komplikací [19].
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Tab. 1.1 Úspěšnost konzervativní léčby podle  
metaanalýzy Mouliho [18] 

Autor N Úspěch 
(%)

Operace  
(%)

Mortalita 
(%)

Rünzi 28 50 42,9 14,3
Song 19 78,9 21,1  5,3
Lee 31 71 12,9  3,2
Garg 77 54,5 23,4 28,6
Van  
Santwoort

43 34,9 60,4 18,6

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 akutní pankreatitidy

Patogeneze těžké nekrotizující pankreatitidy zahr-
nuje jako jeden z kritických momentů infekci pan-
kreatické nekrózy. Obecně platí, že úspěšná léčba 
bakteriální infekce orgánových nekróz může být 
podmíněna derivací infekce drenáží, případně od-
straněním nekrotické tkáně. V pankreatologii byl 
tento přístup na přelomu osmdesátých a devadesá-
tých let přesně formulován několika významnými 
osobnostmi, jejichž příjmení shodou okolností začí-
ná na B: Braedly, Beger a Büchler. Více méně auto-
maticky platilo, že v případě infikované nekrotizující 
pankreatitidy se operovalo, v případě sterilní nekrózy 
nikoliv. Platný operační postup spočíval v tupém od-
stranění nekrotických tkání v několika modifikacích 
[20]. Vysoká mortalita u časných operací a úspěchy 
konzervativní antibiotické léčby vedly ke změně 
konceptu. Biopsie pankreatu se aktivně neindikuje 
a klíčovou roli v indikaci případné invaze hraje kli-
nika a výsledky zobrazovacích metod. V případě po-
dezření na infikovanou nekrózu při známkách sepse 
či protrahovaném orgánovém selhání se protahuje 
antibiotická léčba s oddálením pankreatické inter-
vence optimálně po třetím týdnu od počátku one-
mocnění, kdy výkon usnadňuje a riziko komplikací 
snižuje demarkace nekrotické tkáně. Dalšími indika-
cemi k intervenci bez ohledu na přítomnost infekce 

jsou komplikace, např. krvácení, tzv. kompartment 
syndrom s intraabdominální hypertenzí či narůs-
tající symptomatické tekutinové ložisko. V případě 
neinfikované nekrózy je třeba počítat s její infekcí po 
uskutečnění drenáže.

Standardní chirurgická léčba
Chirurgická léčba v pečlivě indikovaných případech 
zůstává standardem, se kterým se nastupující inter-
vence poměřují. Nekrosektomie se provádí v něko-
lika variantách. Při uzavřené nekrektomii s drenáží 
se po vybavení nekróz z dalších incizí zavádí 2 až 
12 drénů. Vedle facilitace drenáže je jejich zamýšleným 
účinkem komprese. U otevřené nekrosektomii s ote-
vřenou kompresí není incize uzavřena. Při nekro-
sektomii s forsírovanou laváží se zavádí z obou stran 
břicha dva a více drénů a provádí se laváž až 10–30 l 
během několika dnů. Drény se vyjímají za 2–3 týdny. 
Opakovaná nekrosektomie znamená, že se vyjmutí 
nekrotického obsahu provádí na etapy při neuza-
vřené incizi. Jednoznačný důvod k preferenci jedné 
metody chybí, protože srovnávací studie ze zjevných 
důvodů neexistují. Nejčastějšími komplikacemi jsou 
vedle krvácení a sekundární infekce pankreatické 
píštěle a kýly v jizvě. U otevřené a opakované nek-
rosektomie je menší riziko pooperační sepse. Na 
druhé straně po opakovaných laparotomiích je větší 
počet komplikací, jako jsou fistuly, krvácení, her-
nie a poruchy evakuace žaludku v přímé souvislosti 
s počtem relaparotomií. Několik rozsáhlých studií se 
liší načasováním i výsledky, což zrcadlí nejednotný 
přístup [21, 22]. Srovnání jednotlivých studií jed-
noznačně ukazuje, že oddálení načasování operace 
je provázeno lepší prognózou. Podle retrospektivní 
unicentrické studie Besselinka et al. byla mortalita 
u operovaných do dvou týdnů 75 %, operovaných 
v intervalu dvou až čtyř týdnů 45 % a s delším od-
stupem 8 % [23]. Poučná je rozsáhlá retrospektivní 
studie z Rostocku. V letech 2000–2003 tam aktivně 
pátrali po pankreatické infekci. U 20 nemocných 
s pozitivní FNA (skupina 1, tab. 1.2) byla provedena 
operace, u 12 do 3 týdnů. Mortalita byla 45 %. V dal-
ších letech po změně přednosty přešli na zdrženlivý 
přístup: ani v případě sepse se bakteriologické vyšet-
ření pankreatického punktátu neprovádělo a chirur-
gická léčba byla indikována jen u komplikací. Ope-
raci se vyhnulo 14 z 24 nemocných a mortalita byla 
8,3 % (skupina 2, tab. 1.2) [24]. Dnes je imperativem 
se otevřené nekrosektomii pokud možno vyhnout, 
v podstatě jednoznačně se dává přednost miniinva-
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zivním technikám (diskutovaným dále). Otevřená 
nekrosektomie se zvažuje jen při selhání těchto tech-
nik či při závažných jinak neřešitelných komplika-
cích, jako jsou intraabdominální krvácení např. do 
cystoidu či šířící se nekróza s postižením okolních 
orgánů, např. tlustého střeva.

Tab. 1.2 Změna ve výsledcích léčby po změně 
léčebné strategie podle Alfassera [24]

Parametr Skupina 1 Skupina 2
počet nemocných  20 24
věk  55,1 55
APACHE II  19,8 ± 1,7 16,1 ± 1,9
orgánové selhání (%)  35 60
operace  20 10
počet výkonů 144 31
nekrosektomie (%) 100 25
CT drenáž/laváž   1 10
mortalita (%)  45  8,3

Minimálně invazivní nekrosektomie
Předpokládanou výhodou je menší zátěž pro paci-
enta a snížené riziko lokálních komplikací. Strategie 
je stejná jako při otevřené nekrosektomii: drenáž, 
laváž, případně odstranění nekróz. Přístup je mož-
ný transabdominálně pod CT, případně pod ultra-
sonografickou kontrolou z retroperitonea, transpe-
ritoneálně přes ligamentum gastrocolicum rigidním 

instrumentem či transluminálně flexibilním endo-
skopem. Miniinvazivní výkony nelze provádět v pří-
padě urgentní potřeby a jejich součástí s výjimkou 
laparoskopie není cholecystektomie. Miniinvazivní 
techniky nejsou identické, jejich volba vychází z kli-
nického stavu a vyhodnocení zobrazovacích metod 
s ohledem na charakter tekutinového a nekrotického 
ložiska a jeho přístupnosti, z toho, zda se jedná o dre-
náž iniciální, či opakovanou, z komorbidit a kompli-
kací a přirozeně i dostupnosti (tab. 1.3). Vzhledem 
k méně častému výskytu onemocnění a technické 
náročnosti nebývají rozvinuty všechny metody na 
jednom pracovišti na stejné úrovni.

Perkutánní drenáž
Perkutánní drenáž se považuje za technicky nejjed-
nodušší. Provádí se obvykle pod kontrolou počíta-
čové tomografie, v případě převážně tekutinového 
dobře zobrazitelného ložiska pod ultrasonografic-
kou kontrolou. Směr vpichu a drenáže je variabilní, 
přednost se dává co nejpřímějšímu přístupu a sa-
mozřejmou snahou je vyhnout se dalším orgánům. 
Podle potřeby se případně zavádí větší počet co nejšir-
ších drénů (20–30 F) s postranními otvory. Operatér 
denně vyhodnocuje odpad drény, provádí se aktivní 
laváž fyziologickým roztokem. Vzhledem k relativní 
technické snadnosti perkutánní drenáže ji lze provést 
relativně časněji v průběhu onemocnění s úmyslem 
zvrátit rozvoj progresivního zánětlivého onemocně-
ní, aniž by bylo přítomno výrazně tekutinové ložisko. 
Při selhání této drenáže a příznivé anatomické situa-

Tab. 1.3 Srovnání miniinvazivních technik 

Techniky Výběr nemocných,  
patomorfologie

Výhody Nevýhody

erkutánní kolekce, tělo, kauda relativně technicky snadná 
metoda, možno časně

pankreatokutánní píštěl  
50 %, obvykle nutná další 
metoda

endoskopická  
transluminální

organizovaná kolekce 
v blízké souvislosti

dobrá tolerance, možnost 
odstranění nekróz

více sezení, komplikace  
20 %

laparoskopie kolekce kdekoliv možné řešení během  
jednoho sezení,  
vč. cholecystektomie

fistuly, obtížné, málo se 
provádí

VARD tělo, kauda možnost odstranění nekróz omezený přístup, opakované 
výkony

kombinace technik – možnost odstranění nekróz opakované výkony, riziko 
více komplikací

„step-up“ – možnost odstranění nekróz opakované výkony, riziko 
více komplikací
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ci lze po dilataci zavést kanálem perkutánně pokrytý 
ezofageální metalický stent, který umožňuje zavést 
flexibilní endoskop a opakovaně extrahovat nekro-
tickou tkáň. Je celá řada prospektivních a retrospek-
tivních studií, které se od sebe pozoruhodně liší v pa-
rametrech načasování, výsledků a komplikací, což je 
způsobeno zejména selekcí nemocných a případným 
zapojení dalších miniinvazivních technik. Některá 
pracoviště, např. Virginia Mason klinika v Seattle 
nebo nizozemská pracoviště automaticky, zařazují 
po drenáži pod CT endoskopickou nekrosektomii 
(tzv. step-up approach). Konkrétně Virginia Ma-
son Hospital postupuje tak, že zavádí zevní drenáž, 
kterou ale uzavírá a nemocného okamžitě přesouvá 
k transgastrické nekrektomii, načež se transkutánní 
drenáž otevírá a ložisko je drénováno současně ze 
dvou přístupů (ústní osobní sdělení). Přehled studií 
s perkutánní drenáží analyzovali ve své metaanalýze 
van Baal et al. Jednotlivé studie se pozoruhodně liší 
zejména načasováním, které kolísá v průměru mezi 
3,5 a 55 dny a mortalitou, která dosahuje až 34 %, 
což je dáno patrně selekcí nemocných. U nadpolo-
viční většiny nemocných je nutná další intervence 
(tab. 1.4) [25].

Endoskopická nekrosektomie
Při endoskopickém transgastrickém přístupu se ne-
króza lokalizuje pomocí endoskopické ultrasonogra-
fie. Incize stěny žaludku se dilatuje balonkem a zajiš-
ťuje vícečetnými stenty. Po dilataci se endoskopem 
vizualizuje nekrotická dutina a odstraňují nekrotické 
hmoty košíčkem a síťkou. Běžnou komplikací je kr-

vácení a výkony jsou zdlouhavé. Mezi jednotlivými 
etapami se kavita lavážuje. Odstranění nekróz může 
být usnadněno instilací peroxidu vodíku ředěného 
1 : 5 či 1 : 10 v průběhu endoskopie. Intraprocedu-
rální komplikace jako krvácení, pneumoperitoneum 
a perforace jsou relativně nečetné a dle stavu řešitel-
né endoskopicky či otevřenou chirurgií.

Podle anatomické situace lze kavitu drénovat 
i z duodena, případně z více přístupů. Endoskopická 
nekrosektomie navázala na endoskopickou drenáž 
cystoidů, popsanou poprvé Rogersem a rozvinutou 
Kozarkem, Cremerem a Binmoellerem [26]. První 
drenáž pankreatické nekrózy popsal Baron v roce 
1996 u 11 nemocných. Zaváděl nazocystickou dre-
náž bez přímé mechanické nekrosektomie. Úspěš-
nost byla 81 %, u 36 % zaznamenal komplikace – kr-
vácení či infekce [27]. Papachristou et al. v roce 2007 
dosáhli podobných výsledků na souboru 53 nemoc-
ných, poměr komplikací byl 21 % [28]. Seewald jako 
první dilatoval incizi a extrahoval nekrotickou tkáň 
pod přímým endoskopickým dohledem. U 13 nemoc-
ných dosáhl 91% úspěšnosti [29]. Úspěšnost ve studii 
Voermanse et al. dosáhla 93 % u 25 nemocných a jen 
u dvou nemocných bylo nutné přistoupit k chi-
rurgické revizi v důsledku krvácení a perforace 
[30]. Podobných výsledků dosáhly další menší 
studie.

Rozsáhlou multicentrickou studii publikovali Sei-
fert et al.: u 93 nemocných dosáhli 80% úspěšnost, 
výskyt komplikací byl 23 % a mortalita 7,5 % [31]. 
Podobně objemnou multicentrickou studii publiko-
vali Gardner et al. v roce 2011; dosáhli 91% úspěš-

Tab. 1.4 Přehled studií s perkutánní drenáží dle Van Baala [25]

Studie Rok N Načasování  
(medián, dny od – do)

Počet výkonů na pacienta 
(medián, od – do)

Úspěch  
(%)

Komplikace 
(%)

Mortalita 
(%)

Freeny 1998 34 9 (1–12) 4 (1–12) 47 71 12
Van  
Santvoort

2010 43 NA 1–2 35 10 19

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  5
Gambieze 1998 10 17 (10-25) NA 30 60 20

NA – údaje nejsou k dispozici
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nosti s 14% výskytem komplikací. U tří nemocných 
byla indikována chirurgická léčba, pět jich v průbě-
hu léčby zemřelo zejména v důsledku komorbidit 
a jeden v důsledku šoku – hypotenze [32].

Rozsáhlý soubor zpracovali retrospektivně polští 
autoři. Primárně volili endoskopický přístup, pří-
padně doplňovaný perkutánní drenáží (19 nemocných). 
Transgastrický přístup byl zvolen u 65, transduodenál-
ní u 28 a transpapilární u 30 nemocných. Dlouhodobá 
úspěšnost byla 83,9 %, komplikace vznikly u 29 (25,9 %) 
nemocných (krvácení 19, perforace 6, sepse 1, migrace 
stentu 3). K rekurenci došlo u 19,6 % nemocných a peri-
procedurální mortalita byla 1,8 % [33].

Fabri a Berzosa jako první užili u malého počtu 
nemocných k drenáži biliární pokryté metalické 
stenty, které však neumožnily zavedení endoskopu 
[34, 35]. Stent byl ponechán na místě v průměru po 
13 (4–34) týdnů. Ezofageální stent použil k drenáži 
jako první Antillon, následně pak Sarkaria u 17 nemoc-
ných. U 15 bylo dosaženo resoluce nekrózy v průměru 
během pěti sezení, u dvou byla nutná chirurgická inter-
vence [36, 37]. Attam dosáhl podobných výsledků u 10 
nemocných v průměru během tří sezení. Jeden nemoc-
ný zemřel v důsledku krvácení z pseudoaneurysmatu, 
u dvou byla nutná chirurgická revize [38].

Podobně jako původně u cystoidů také u kolikvo-
vaných nekróz došel uplatnění speciální metalický 
stent (Axios) (obr. 1.1) umožňující optimální apozici 
lumen trávicí trubice a kavity s možností zavedení 
endoskopu a opakované nekrosektomie pod zrako-
vou kontrolou. Shah dosáhl resoluce nekrózy u 10 
z 11 nemocných celkem během 22 sezení, Walter 
u 81 % z 46 nemocných s průměrnou dobou reso-
luce nekrotické kavity 38 ± 35 dnů. Stent byl vyjmut 
v průměru 32. dne. Následnou infekci nekrózy v dů-
sledku ucpání stentu bylo nutné řešit u 9 % a jen u tří 
byla nutná chirurgická intervence [39, 40]. Rininella 
et al. z Kodaně dosáhli 90 % úspěšnosti u 52 nemoc-
ných s výskytem komplikací u pouhých 5,4 % [41]. 
Zavedení stentu se nezdařilo pouze jednou, k úplné 
nekrektomii bylo v průměru potřeba 2,8 ± 1,3 se-
zení.

Retrospektivně zpracoval soubor 124 nemocných 
Sharaiha et al. U osmi se zavádělo více apozičních sten-
tů a u 19 také stent do pankreatického vývodu. Klinická 
úspěšnost – vymizení nekrotické dutiny bez známek 
sepse a další intervence – byla 86,3 %. Třináct nemoc-
ných si vyžádalo transabdominální drenáž a tři chirur-
gickou nekrektomii. Stent se dislokoval ve 5,6 % a prů-
měrný počet intervencí byl 23 (1–9) [42].

Tab. 1.5 Srovnání studií s endoskopickou nekrosektomií

Autor Rok Nemocní Mortalita Úspěšnost Komplikace
Baron 1996 11  0  81 krvácení 9 %, infekce 36 %
Seewald 2005 13  8  85 krvácení 40 %
Charmley 2006 13  0  92 0
Papachristou 2007 53  0  81 krvácení 21 %
Voermans 2007 25  0  93 krvácení 34 %, z toho významné 4 %
Escourrou 2008 13  0 100 krvácení 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 krvácení 32 %
Seifert 2009 93  7,5  80 krvácení 13, perforace 5,  

fistula 2, embolie 2
Sarkaria 2014 17 –  83 –
Mukai 2015 19  0 100 0
Rinninella 2015 52  4  90,4 1, perforace

Walter 2015 46 –  81 8 u 5 nemocných, infekce 4,  
perforace 1, migrace stentu 3
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Obr. 1.1 Metalický apoziční stent Axios

Jiný typ metalického stentu korejského výrobce (Ni-
ti-S Nagi Taewonong Medical) použili k drenáži Mukai 
et al. U 21 nemocného dosáhli shodně 100% technické-
ho i klinického úspěchu, došlo k jedné závažné kompli-
kaci (krvácení) [43]. Technický úspěch v jednotlivých 
studiích většinou přesahuje 80 %, načasování je opět 
variabilní, ale interval je ve srovnání s perkutánní 
drenáží homogennější (s jednou výjimkou mezi 
27. a 84. dnem); tab. 1.5.

Laparoskopická nekrosektomie
Otevřená nekrosektomie je zatížena vysokou mor-
biditou s množstvím závažných komplikací, jako 
jsou infekce, krvácení, perforace střeva, chronické 
pankreatokutánní a enterokutánní píštěle a hernie. 
Laparoskopie má nabídnout stejný princip léčby 
a účinnost s nižším rizikem těchto nežádoucích jevů. 
Laparoskopická nekrosektomie může být provede-
na ze dvou přístupů: předního transperitoneálního 
a zadního retroperitoneálního. Transperitoneální za-
hrnuje instrumentaci přes žaludek, případně kolon 
a v současné době se provádí výjimečně vzhledem 
k vysokému výskytu komplikací a riziku rozsevu in-
fekce. Retroperitoneální (video assisted retroperito-
neal debridement – VARD) se zahajuje lumbotomií 
obvykle vlevo a nekrotická tkáň se odstraňuje za pří-
mé zrakové kontroly [44, 45, 46].

Drenáž pankreatického vývodu pomocí endoskopic-
ké retrográdní cholangiopankreatografie (ERCP)
Disrupce pankreatického vývodu má za následek 
protrahovaný únik pankreatického sekretu a expandují-
cí kolekci tekutiny, což přirozeně zhoršuje prognózu, jak 
prokázala celá řada studií. Lau et al. zjistili, že nemocní 

s poankreatickým leakem byli zatíženi 3,4× větším 
rizikem pankreatické nekrózy [47]. Howard et al. 
shledali u 14 nemocných s rekurující pankreatitidou 
abnormalitu pankreatických vývodů [48]. Nealon 
et al. zjistili u 174 nemocných s pankreatitidou 
dlouhodobé komplikace jako sepsi u 36–38 % vs. 0 % 
a rekurující pankreatitidu u 62–89 % vs. 7 % u nemoc-
ných s abnormálními vs. normálními pankreatickými 
vývody. V případě podezření na disrupci je třeba pro-
vést magnetickou resonanční cholangiopankreatografii 
MRCP či rovnou ERCP s následným zavedením stentu 
do pankreatického vývodu přemosťujícího pankreatic-
kou disrupci [49]. Trevino et al. prokázali u nemocných 
s pseudocystou či WOPN 97,5% úspěšnost miniinva-
zivní drenáže, pokud byla provedena současně s drenáží 
pankreatického vývodu, ve srovnání s 80% úspěšností 
drenáže samotného ložiska [50].

1.4 Recentní multicentrické a srovnávací  
 studie a doporučené postupy

V rozsáhlé multicentrické prospektivní studii shro-
máždil van Santvoort během let 2006–2008 úda-
je o 639 nemocných. Celková mortalita byla 15 %, 
u 240 nemocných s orgánovým selháním 35 %. Kon-
zervativní léčba byla prováděna u 62 % nemocných 
se 7% mortalitou, intervenční s 27% mortalitou, 
mortalita u časných operací dosáhla 78 %. U inter-
vencí prováděných do dvou týdnů byla mortalita 56 %, 
u intervencí nad 29 dnů 15 %. Z miniinvazivních 
metod byla nejčastější perkutánní drenáž, následo-
val VARD a endoskopie [51]. VARD s laparoskopic-
kou nekrosektomií srovnával retrospektivně Tu [52]. 
V řadě parametrů byly výsledky laparoskopického 
přístupu příznivější.

Van Santvoort et al. v prospektivní multicentric-
ké studii srovnávali „step-up approach“, spočívající 
v transkutánní drenáži následované VARD s klasic-
kou otevřenou chirurgickou léčbou. Primárním cílem 
bylo kompozitní skóre složené z mortality a klinic-
kých komplikací. Celkem bylo zahrnuto 88 nemoc-
ných (43 a 45) a výskyt kompozitního skóre byl 69 % 
vs. 40 %. U nemocných „step-up“ byla postačující 
transkutánní drenáž v 35 %, výskyt nově vzniklého 
orgánového selhání byl 12 % vs. 40 %. Mortalita byla 
16 % vs. 19 %, hernie v jizvě 7 % vs. 24 %, nový diabetes 
16 % vs. 38 % [53].

Gardner et al. srovnávali ve své retrospektivní stu-
dii endoskopickou transgastrickou drenáž s násled-
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nou nekrosektomií po dilataci traktu. Cílem bylo 
dosažení vymizení kavity bez nutnosti chirurgické či 
transabdominální drenáže. U nekrosektomie (25 ne-
mocných) byla úspěšnost 88 %, u standardní drená-
že (20 nemocných) 45 %, k závažným komplikacím 
nedošlo. U nekrosektomie byla kratší doba hospitali-
zace a nižší výskyt rekurence pankreatitidy [54].

Bakker et al. srovnávali transgastrický přístup 
s retroperitoneální laparoskopickou nekrosektomií 
v prospektivní randomizované studii. Protože ne-
předpokládali zařazení většího množství nemoc-
ných, zvolili jako kritéria parametry zánětlivé od-
povědi a kompozit komplikací a mortality. U dvou 
nemocných s primárně endoskopickou léčbou 
byla nutná operace. Hladina interleukinu IL-6 byla 
u transgastrického přístupu významně nižší, stejně 
tak kompozit klinických důsledků (20 % vs. 80 %), 
výskyt nově vzniklého orgánového selhání (0 % vs. 
50 %) a pankreatických píštělí (10 % vs. 70 %) [55].

Mataanalýza studií srovnávajících miniinvaziv-
ní a otevřenou chirurgickou léčbu byla předmětem 
šetření Cirrochiho et al., zahrnujícího čtyři studie 
a 336 nemocných (215 vs. 121 nemocných). Statis-
ticky významné rozdíly ve prospěch miniinvazivní-
ho přístupu byly zjištěny u multiorgánového selhání 
(OR 0,16) a nově vzniklého diabetu (OR 0,32), roz-
díly nebyly shledány v mortalitě (OR 0,43), intraab-
dominálním krvácení, fistulách a nutnosti reinter-
vence [56].

Kumar et al. srovnávali přímou endoskopic-
kou nekrosektomii (PEN) s tzv. přístupem „step- 
-up“. Prospektivně bylo zařazeno po 12 nemocných 
v obou skupinách. K rezoluci nekrózy došlo u 11 vs. 
3 nemocných, v skupině step-up si 9 nemocných 
vyžádalo chirurgickou léčbu a významné rozdíly ve 
prospěch přímé nekrosektomie byly zaznamenány 
také u užití antibiotik, plicní insuficience a délky po-
bytu, vesměs ve prospěch přímého přístupu [57].

V nizozemské studii zahrnující 24 center van 
Brunschot et al. (TENSION trial) srovnávají endo-
skopickou s laparoskopickou (VARD) nekrosekto-
mií, v obou případech následující po drenáži pod 
CT kontrolou [58]. Výsledky projektu budou patrně 
publikovány v nejbližší době.

Stejná autorka zpracovala podrobně analyticky 
14 studií (455) publikovaných do roku 2013, tedy 
před zaváděním metalických transgastrických stentů. 
Kvalita byla většinově střední/slabá, jen u jedné šlo 
o studii prospektivní randomizovanou. Jen u 50 % 
se zmiňovala klasifikace tíže onemocnění, orgánové 

selhání bylo přítomno u 23 % a infikovaná nekró-
za u 57 % nemocných. V průměru byly provedeny 
čtyři výkony (1–23) na jednoho nemocného. Koneč-
ný úspěch byl dosažen v 81 %, mortalita byla 6 % 
a výskyt komplikací dosáhl 36 %. Načasování první 
intervence kolísalo mezi 28 a 144 dny (mean), u tří 
studií nebylo zmíněno [59].

Recentní metaanalýza hodnotící endoskopickou 
nekrosektomii zahrnula 8 studií a 233 nemocných. 
Průměrné (mean) načasování výkonu bylo 7 týdnů, 
průměrný počet výkonů na jednoho nemocného byl 
4,09 a průměrný úspěch v dosažení resoluce nekrózy 
81,84 %. Rekurence nekrózy byla 10,88 %. Kompli-
kace byly zaznamenány u 21,33 % nemocných, nej-
častěji krvácení, sepse a perforace. Operace následo-
vala u 12,98 % nemocných [60].

Kaene et al. srovnávali perkutánní a transgastric-
kou drenáž u symptomatické pankreatické kolekce 
tekutiny (55 a 109 nemocných, z toho WOPN 30 
a 38). Nagi metalický stent byl zaveden u 5 nemoc-
ných, u ostatních se zaváděly plastické endoprotézy. 
U kolekcí jako takových byla úspěšnost 31 % vs. 70 %, 
potřeba další chirurgické léčby byla 4 % vs. 11 %. 
U endoskopické drenáže WOPN se objevily tři kom-
plikace (migrace stentu, krvácení a retroperitoneum). 
Mortalita ani načasování drenáže nebyly zmíněny 
[61].

Je pozoruhodné, jak se k miniinvazivní léčbě 
vyjadřují jednotlivé doporučené postupy. Vývoj 
v této oblasti je tak rychlý, že nemá smysl komento-
vat doporučené postupy starší než dva roky. Italský 
doporučený postup v léčbě akutní kolekce tekutiny 
preferuje perkutánní přístup a zdůrazňuje častou 
spontánní resoluci. U nekrózy je indikací progrese 
onemocnění, výslovně orgánové selhání. Preferuje se 
step-up approach, na prvním místě perkutánní pří-
stup, pokud možno po 4. týdnu. U WOPN je indikací 
symptomatologie a komplikace, preferuje se perkutánní 
a transgastrický přístup případně následovaný VARD 
[62]. Asijský konsenzus se k biopsii u pankreatické 
nekrózy vyjadřuje v tom smyslu, že je důležitá, ale ne 
vždy indikovaná. Intervence u WOPN je indiková-
na v případě symptomů a nedostatečné odpovědi na 
konzervativní léčbu. Zmiňují se endoskopická a per-
kutánní drenáž, výslovně se uvádí, že mininvazivní 
léčba je bezpečnější. Načasování se nezmiňuje [63]. 
Podle japonských doporučených postupů jsou anti-
biotika vhodná jako profylaxe u těžké pankreatitidy 
a měla by se podat do 72 hodin. Intervence (perku-
tánní či transgastrická drenáž) jsou indikovány při 
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progresi onemocnění pokud možno až po 4. týdnu 
a endoskopická či retroperitoneální nekrosektomie 
při jejich neúspěchu [64]. Kanadský doporučený po-
stup udává, že aspirace akutní peripankreatické ko-
lekce tekutiny by se neměla provádět z důvodu rizika 
bakteriální kontaminace. V případě podezření na in-
fekci WOPN radí bakteriologické vyšetření aspirátu. 
Antibiotika doporučuje jen při podezření na infekci, 
v případě neúspěchu perkutánní nebo endoskopic-
kou drenáž, následovanou případně chirurgickou 
intervencí. Konkrétní postup nespecifikuje [65]. 
Polský standard doporučuje aspiraci a bakteriologic-
ké vyšetření k ověření infekce. Intervence by se měla 
zvažovat v případě neúspěchu konzervativní léčby 
po 4–6 týdnech, volba intervence by měla vycházet 
z místní dostupnosti a zkušeností. Nejsou důkazy 
preferující endoskopickou drenáž [66].

Závěr

Úspěšnou léčbu podmiňuje komplexní diagnostika 
a klasifikace. V rozhodnutí o případné intervenci 
hrají zásadní roli komplexní vyhodnocování klinic-
kého stavu a výsledky zobrazovacích metod. Cílené 
pátrání po infekčním agens kontaminujícím pan-
kreatickou nekrózu ustoupilo do pozadí a aspirační 
odběr pankreatické tkáně na bakteriologické vyšet-
ření je indikován výjimečně. V časné fázi je nejdů-
ležitějším opatřením aktivní expanze krevního volu-
mu a léčba orgánové dysfunkce. Infekce je v této fázi 
obvykle mimopankreatická. V další fázi je důležitým 
momentem průběhu infekce pankreatické nekrózy. 
Ta nicméně přestala být absolutní determinantou 
dalšího postupu – rozhoduje se podle klinického 
stavu a výsledků zobrazovacích metod. V případě 
neúspěchu konzervativní léčby včetně dlouhodo-
bého podávání antibiotik se přistupuje k intervenci. 
Přednost by měly mít miniinvazivní metody, otevře-
ná chirurgie by se měla provádět výjimečně a pokud 
možno až po jejich selhání. S výjimkou transabdo-
minální drenáže pod CT kontrolou by se intervence 
měly odkládat až po čtvrtém týdnu po ohraničení 
a kolikvaci nekrózy a stabilizaci celkového stavu. Je 
patrné stálé oddalování načasování intervence. Nek-
rosektomie prováděné do dvou týdnů jsou zatíženy 
vysokou mortalitou. Miniinvazivní metody nejsou 
identické ani standardizované, nicméně perkutánní 
drenáž následována endoskopickou nekrosektomií 
je hypoteticky nejodůvodněnější a má patrně nejví-

ce příznivců. Jednotlivé studie se od sebe značně liší 
patrně výběrem nemocných, recentní doporučené 
postupy nejsou vždy jednoznačně formulovány.

Souhrn

Akutní pankreatitida zůstává velmi závažným one-
mocněním. Těžká pankreatitida je podle nových 
klasifikačních schémat definována strukturálními 
změnami a orgánovým selháním. Prvním kritickým 
momentem je rychlý vznik pankreatické nekrózy, 
druhým její obvykle opožděná infekce. Pankreati-
tida se dále může komplikovat nejčastěji jinými in-
fekčními komplikacemi, krvácením, kompartment 
syndromem a dekompenzací komorbidit. V časné 
fázi je nejdůležitějším opatřením aktivní restituce 
krevního volumu a léčba orgánové dysfunkce. Pau-
šální antibiotická prevence není indikována a prová-
dí se pouze při známkách přetrvávajícího oběhového 
selhávání a syndromu zánětlivé odpovědi. Varianta-
mi antibiotických režimů jsou obvykle ciprofloxacin 
s metronidazolem, imipenem a meropenem podáva-
nými nejméně 10–14 dnů. Průběžně se vyhodnocují 
jak výsledky odběrů, tak zobrazovacích metod, po-
dávání antibiotik se adekvátně upravuje. V případě 
průkazu infekce se nasazují antibiotika podle ob-
vyklých mikrobiologických parametrů a klinických 
souvislostí. Léčba je obvykle dlouhodobá. Případ-
ný operační zákrok (nekrosektomie) se maximálně 
oddaluje. Indikací je zhoršení přes intenzivní péči, 
např. nově vzniklá sepse, orgánové selhání, bolesti, 
neschopnost přijímat potravu či komplikace jako 
např. krvácení. V poslední době se proti otevřené 
chirurgické nekrosektomii prosazují derivace infi-
kované nekrózy miniinvazivními postupy, jako jsou 
transkutánní drenáž, endoskopická transgastrická 
nekrosektomie a laparoskopická videoasistovaná 
nekrosektomie. Metody lze kombinovat. Perkutánní 
drenáž je technicky nejjednodušší a lze ji provádět 
relativně časně s výhledem na zvrat progredujícího 
onemocnění. Ostatní invaze se oddalují s cílem sta-
bilizace nemocného, zvládnutí orgánové dysfunkce 
a kolikvace ohraničené nekrózy. Mortalita i morbidi-
ta miniinvazivních přístupů je ve srovnání s otevře-
nou chirurgií významně nižší. Konkrétní postup by 
měl být modifikován s ohledy na zkušenosti jednot-
livých pracovišť, miniinvazivní metody by však měly 
být jednoznačně preferovány a otevřená operace in-
dikována jen při jejich selhání a komplikacích, např. 
při krvácení.
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Screening kolorektálního karcinomu 
Štěpán Suchánek, Gabriela Vojtěchová, Miroslav Zavoral
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ní krvácení do stolice,  Fecal Immunochemical Test

Kolorektální karcinom (KRK) je v Evropě dru-
hýmnejčastějším zhoubným onemocněním u obou 
pohlaví a čtvrtou nejčastější příčinou úmrtí na ma-
lignitu. Česká republika patřila tradičně mezi oblas-
ti s nejvyšší incidencí a mortalitou KRK v Evropě. 
Změna nastala až v roce 2012, kdy došlo k posunu 
z 3. místa v obou ukazatelích na 9. příčku v mortalitě 
a 5. místo v incidenci tohoto zhoubného onemocně-
ní [1]. Tak zvaná sporadická forma kolorektálního 
karcinomu tvoří cca 80–85 % všech KRK. Proces 
kancerogeneze, změna normální sliznice přes ade-
nom na karcinom, trvá v průměru 8–10 let [2] a po-
skytuje nám dostatek času k odvrácení nepříznivé 
prognózy. V rámci screeningu lze premaligní léze 
detekovat, odstranit a zabránit tak vzniku zhoubné-
ho onemocnění nebo zachytit KRK v časném, snáze 
léčitelném stadiu.

2.1 Shrnutí současného stavu  
 screeningu KRK

Národní program screeningu KRK v České repub-
lice, zavedený v roce 2000, prochází kontinuálním 
vývojem. Aktuální podoba screeningového progra-
mu v ČR je následující. Bezpříznakovým jedincům, 
kteří nesplňují kritéria pro vysokorizikové skupiny 
vzniku kolorektální neoplazie (tab. 2.1) [3], je ve 
věku od 50–54 let všeobecným praktickým lékařem 
a gynekologem nabízen test na okultní krvácení do 
stolice (TOKS) v jednoletém intervalu. V případě 
jeho pozitivity následuje TOKS (test na okultním 
krvácení ve stolici) plus koloskopie. Od roku 2013 
imunochemický TOKS (Fecal Immunochemical 
Test, FIT) postupně nahrazuje zavedený guajakový 

TOKS (gTOKS). Využívané jsou všechny typy FIT bez 
stanovení jednotné mezní hodnoty (cut off). V součas-
né době se nově zavádí cut-off na 75–100 ng Hb/ml.

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

1 Osobní anamnéza adenomového polypu
2 Osobní anamnéza resekce pro kolorektální  

karcinom
3 Rodinná anamnéza kolorektálního karcinomu nebo 

adenomového polypu u příbuzného prvního stupně 
ve věku ≤ 60 let

4 Déletrvající nespecifický střevní zánět
5 Známý či suspektní hereditární syndrom KRK  

(zejména hereditární nepolypózní kolorektální  
karcinom, HNPCC, a familiární adenomatózní  
polypóza, FAP)

Od 55 let věku má každý občan možnost volby mezi 
testem na okultní krvácení do stolice ve dvouletém 
intervalu a screeningovou koloskopií, která může být, 
v případě negativního nálezu ve smyslu kolorektální 
neoplazie, zopakována v intervalu deseti let. Preven-
tivní koloskopie (screeningová koloskopie a TOKS 
plus koloskopie) je oprávněno provádět a vykazovat 
plátcům zdravotní péče pouze pracoviště se statutem 
centra pro screeningovou koloskopii.

Každý endoskopista, který provede preventivní 
koloskopii, je povinen zadat anonymně individuál-
ní data do on-line databáze (Registr screeningových 
koloskopií). Údaje zde uložené slouží ke kontrole 
kvality screeningového programu.

Vzhledem ke stagnující účasti cílové populace 
bylo v lednu 2014 zavedeno adresné zvaní cílové po-
pulace, kdy jsou občané pravidelně vyzýváni k účasti 
na screeningu a jejich odezva je následně vyhodno-
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cována. Screening, který takto organizovaně zasahu-
je celou cílovou populaci, nazýváme populační.

Další inovací programu, zavedenou od roku 2015, 
je změna úhrady preventivních koloskopií (zvýšení 
ocenění výkonu a režie, úhrada nad rámec regulace 
a prodloužení času výkonu).

2.2 Novinky ve screeningu KRK v ČR

2.2.1 Populační screening

Ani sebelepší preventivní program není funkční, po-
kud se do něj nezapojí cílová skupina občanů. V roce 
2013, po zavedení imunochemických testů na okult-
ní krvácení do stolice, screeningové koloskopie a po 
zapojení ambulantních gynekologů, došlo k nárůs-
tu pokrytí cílové populace na 26,5 % (graf 2.1). Šlo 
o dosud nevyšší zájem o screeningový program, nic-
méně pro signifikantní změnu incidence a mortality 
KRK je nezbytná účast minimálně 45 % (optimál-
ně až 65 %) cílové populace [4]. V lednu 2014 tedy 
došlo k zavedení státem organizovaného adresného 
zvaní k účasti na screeningu KRK, nádorů hrdla dě-
ložního a nádorů prsu u žen. Odesílání pozvánek je 

koordinováno Ministerstvem zdravotnictví ČR ve 
spolupráci s plátci zdravotní péče a s odbornými lé-
kařskými společnostmi. Pojištěnec ve věku 50–70 let 
je zván k účasti na kolorektálním screeningu, pokud 
splňuje následující požadavky: nebyl léčen pro KRK, 
neabsolvoval v posledních 3 letech TOKS či v po-
sledních 5 letech preventivní koloskopii, nebyl u něj 
v minulosti (či minimálně v posledních 4 letech) 
vykázán terapeutický endoskopický či chirurgický 
výkon, nebyl léčen pro KRK a je pojištěncem dané 
zdravotní pojišťovny alespoň 4 roky. Pokud se zvaný 
pojištěnec do screeningu nezapojil (nebyl u něj vyká-
zán příslušný screeningový kód), je zván opakovaně.

Výsledky populačního screeningu v ČR
Během prvního roku působení populačního scree- 
ningu KRK bylo osloveno 1 500 897 jedinců, tedy 52,7 % 
cílové populace. Na pozvánku do screeningového 
programu zareagovala téměř pětina osob (17,3 %) 
absolvováním TOKS či screeningové koloskopie 
(graf 2.2). V druhé polovině roku 2014 obdrželo 95 097 
pojištěnců druhý zvací dopis, na základě kterého 
se více než desetina (11,8 %) dostavila k vyšetření. 
Zavedením institutu adresného zvaní došlo k vze-
stupu pokrytí cílové populace o 4,3 % oproti roku 
2013 a bylo dosaženo účasti 30,8 %. Mezi lety 2013 

Graf 2.1 Pokrytí cílové populace screeningem v letech 2001–2014 (zdroj: IBA MUNI, zdroj dat NRC)
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Údaj stanoví podíl osob v cílové populaci (3 955 968 osob v roce 2014), které podstoupily test na okultní krvácení do  
stolice během doporučeného intervalu.  
* Od roku 2009 je pro věkovou skupinu 50–54 let uvažován jednoletý screeningový interval.
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2a 2014 byl dále zaznamenán nárůst vyšetření TOKS 
o 30 % a preventivních koloskopií o 11 % (tab. 2.2). 
Zároveň došlo k prodloužení průměrné čekací doby 
na koloskopii, která v současné době činí 7 týdnů. 
Díky adresnému zvaní bylo v roce 2014 detekováno 

o 42 % více adenomů a o 20 % více karcinomů než 
v předchozím roce.

Tabulka 2.3 shrnuje výsledky screeningového 
programu v ČR od zavedení on-line sběru individu-
álních dat v roce 2006 do března 2016. Polská stu-
die prokázala spojitost mezi adenoma detection rate 

Graf 2.2 Adresné zvaní, poprvé pozvaní pojištěnci v roce 2014 (zdroj: IBA MUNI)
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• poprvé pozvaní v roce 2014  
• celkem 1 500 897 pozvaných  
• muži a ženy ve věku 50–70 let

Celková míra účasti: 17,3% (je považována účast na TOKS nebo kolonoskopii)  
Na pozvání na screening kolorektálního karcinomu zareagovala téměř pětina osob. U mužů lépe reagují starší pojištěnci.

Tab. 2.2 Screening KRK v ČR: přehled exportovaných dat za rok 2014 a srovnání s předchozími roky  
(zdroj: IBA MUNI)

Zdravotní výkon Počet výkonů

rok 2011 rok 2012 rok 2013 rok 2014 2014 vs. 2013
screeningový test na okultní 
krvácení do stolice

527 470 553 141 574 108  744 015 +30 %

celkem koloskopická vyšetření 222 270 225 747 235 016  263 060 +11 %
• TOKS + koloskopie 13 800 15 833 17 499  23 365 +34 %
• screeningová koloskopie  4 323 4 283 4 999  9 236 +85 %
• diagnostická koloskopie  
  (vč. neúplných)

204 147 205 631 213 518  230 459 +8 %

endoskopické polypektomie 43 300 45 820 50 695  59 551 +17 %
endoskopická mukózní resekce 2 396 2 625 3 298  4 202 +27 %
rektoskopie 43 721 41 922 39 798  41 356 +4 %

další výkony stanovení  
okultního krvácení

72 390  79 072  76 415  105 288 +38 %

celkem 911 547 948 327 980 330 1 217 472
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(ADR – podíl pacientů, u kterých byl diagnostiko-
ván adenomový polyp) konkrétního endoskopisty 
a rizikem intervalového karcinomu. ADR by nemě-
lo být nižší než 20 % [5]. V českém screeningovém 
programu dochází každoročně ke zlepšení tohoto 
indikátoru kvality. V roce 2015 bylo dosaženo ADR 
29,5 % u screeningové a 41,2 % u TOKS pozitivní 
koloskopie.

2.2.2 Vliv screeningu na epidemiologická data

Po zavedení screeningového programu došlo k po-
klesu standardizované mortality o 28 % a standardi-
zované incidence o 8 % (incidence vzrostla o 11 %) 
oproti předscreeningovému období (tab. 2.4). Tento 
trend s sebou přináší dramatický nárůst pacientů 
s anamnézou kolorektálního karcinomu (+55,3 % 
mezi lety 2002–2012), které je třeba mj. koloskopic-

ky dispenzarizovat. Podíl pokročilých onemocnění 
byl po zavedení screeningu redukován jen o 4 %, což 
může být způsobeno stále limitovanou účastí cílové 
populace.

Tato epidemiologická data jsou důkazem efek-
tivního screeningu KRK v ČR, nicméně na pokle-
su mortality se podílí mj. i komplexní onkologická 
a podpůrná léčba. Zvýšení incidence by mohlo od-
rážet stárnutí populace.

2.3 Budoucnost screeningu KRK

2.3.1 Screeningové metody

Mezi hlavní výzvy screeningového programu pat-
ří navýšení účasti cílové populace. Cest k úspěchu 

Tab. 2.3 Výsledky screeningového programu v období 2006 až březen 2016 (zdroj: Registr screeningu KRK

Rok Koloskopie Adenomy Podíl (ADR, %) Karcinomy Podíl (%)
TOKS + koloskopie 2006  5 321  1 576 29,6  335 6,3

2007  5 675  1 635 28,8  337 5,9
2008  7 457  2 368 31,8  445 6,0
2009  11 710  3 780 32,3  598 5,1
2010  18 328  6 234 34,0  828 4,5
2011  20 131  7 139 35,5  734 3,6
2012  21 135  7 803 36,9  777 3,7
2013  21 971  8 762 39,9  818 3,7
2014  28 811 11 788 40,9  959 3,3
2015  25 064 10 322 41,2  860 3,4
2016✳  3 467  1 132 32,7  84 2,4
celkem 169 070 62 539 37,0 6 775 4,0

Screeningová  
koloskopie

2009  1 362  345 25,3  24 1,8
2010  4 399  1 076 24,5  43 1,0
2011  4 577  1 162 25,4  42 0,9
2012  4 495  1 145 25,5  35 0,8
2013  4 967  1 363 27,4  49 1,0
2014  9 296  2 614 28,1  81 0,9
2015  11 638  3 437 29,5  90 0,8
2016✳  1 576  375 23,8  4 0,3
celkem  42 310 11 517 27,2  368 0,9

Celkem 211 380 74 056 35,0 7 143 3,4
* průběžné výsledky za březen 2016



Screening kolorektálního karcinomu  19

2

je hned několik: zvýšení akceptability a senzitivity 
vyšetření, modifikace dosavadních screeningových 
metod či využití metod nových.

Dosavadní screeningové metody se neustále vy-
víjejí. V ČR již dochází k postupné náhradě guaja-
kových TOKS imunochemickými. Důvodem je vyš-
ší senzitivita a specificita FIT pro adenomy i KRK, 
vyšší akceptabilita cílovou populací a možnost na-
stavení cut-off s ohledem na věk a pohlaví jedin-
ce [6]. Dalším krokem by mohlo být zavedení tzv. 
kombinovaných fekálních testů, které detekují lidský 
hemoglobin a zároveň abnormální DNA ve stolici. 
Kombinované testy se vyznačují vyšší senzitivitou 
(92,3 % vs. 73,8 % FIT), ale zatím nižší specificitou 
(86,6 % vs. 94,9 % FIT) [7].

Kapslová koloskopie (KK) druhé generace, se sen-
zitivitou a specificitou pro diagnostiku kolorektální 
neoplazie (88 %, resp. 99 %), se zdá být další přijatelnou 
screeningovou metodou pro cílovou populaci [8]. V ir-
ské prospektivní studii byla kolonická kapsle použita 
u screeningové populace s pozitivním FIT. Tento druhý 
„filtr“ snížil nutnost koloskopie o 71 % [9]. V současné 

době probíhají dvě randomizované studie zkoumající 
využití CT kolonografie v první linii screeningu KRK 
v porovnání s FIT a s flexibilní sigmoideoskopií.

Dle recentní metaanalýzy jsou všechny nejčastěji 
užívané screeningové modality efektivní v redukci 
kolorektální mortality. Koloskopie sníží mortalitu 
na KRK o 57 %, flexibilní sigmoideoskopie o 40 % 
a gTOKS o 18 % v porovnání s nulovou intervencí. 
Vzájemné porovnání screeningových metod z hle-
diska redukce KRK mortality shrnuje graf 2.3 [10].

2.3.2 Individuální riziko KRK

Další zvažovanou inovací screeningového programu 
je stratifikace cílové populace do skupin dle pravdě-
podobnosti vývoje kolorektální neoplazie. Za cílovou 
populaci i zde považujeme bezpříznakové jedince 
s „běžným“ rizikem vzniku KRK, tedy jedince, kteří ne-
splňují kritéria pro vysokorizikovou skupinu (tab. 2.1).

V polské retrospektivní studii Kaminski et al. ur-
čili pět nezávislých rizikových faktorů pro pokroči-
lou kolorektální neoplazii u screeningové populace 
ve věku 40–66 let (věk, pohlaví, rodinná anamnéza 
KRK, nikotinismus, BMI – body mass index). Na 
jejich základě vytvořili osmistupňové skóre pravdě-
podobnosti detekce pokročilé kolorektální neoplazie 
(tab. 2.5). Skóre by mělo zvýšit povědomí o riziku 
KRK a pomoci lékařům motivovat pacienty k partici-
paci na screeningovém programu. Pravděpodobnost 
detekce pokročilé KRK neoplazie je u jedince s vý-

Období ZN tlustého střeva 
a konečníku  
(C18–C20)

Incidence  
(na 100 000)

1995–1999  69,1
2009–2013  76,8
změna  11 %

Standardizovaná 
incidence  
ASR (E)

1995–1999  95,2
2009–2013  87,6
změna  −8 %

Mortalita  
(nad 100 000)

1995–1999  42,5
2009–2013  37,4
změna −12 %

Standardizovaná 
mortalita  
ASR (E)

1995–1999  62,1
2009–2013  45
změna −28 %

Podíl pokročilých 
onemocnění

1995–1999  55 %
2009–2013  51 %
rozdíl  −4 %

Tab. 2.4 Srovnání předscreeningového období 
1995–1999 s recentním obdobím 2009–2013 v zá-
kladních epidemiologických charakteristikách (zdroj: 
IBA MUNI, zdroj dat NOR ČR)

flexibilní  
sigmoideoskopie

koloskopie

žádná intervence

gTOKS

0,71 (0,45–1,11)

0,6  
(0,45–0,78)

0,43  
(0,33–0,58)

0,53  
(0,36–0,76)

0,82  
(0,76–0,88)

0,74  
(0,51–1,09)

tradiční metaanalýza – vytvořena přímým porovnáním
NMA (Bayesian network metaanalysis) – vytvořena  
nepřímým porovnáním

Graf 2.3 Porovnání screeningových metod z hlediska 
vlivu na redukci mortality KRK (podle [10]) 
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sledným skóre 0 pouze 1,32 %. Při dosaženém skóre 
7–8 se však relativní riziko zvýší na 19,12 % [11].
Z recentních publikací vyplývá, že pacienti s meta-
bolickým onemocněním, zejména diabetici 2. typu 
a pacienti s ICHS, mají vyšší riziko vzniku kolorek-
tální neoplazie [12], což potvrzují i předběžné výsled-
ky (1500 jedinců) české multicentrické prospektivní 
studie [13]. V cílové skupině jedinců s metabolickým 
rizikem byl zaznamenán dvojnásobný výskyt pokro-
čilého adenomu v porovnání se zdravou kontrolní 
skupinou. Shodný vztah však překvapivě platil i ve 
věkové skupině 45–54 let. Výsledek české studie nutí 
k úvaze o posunutí věkové hranice jednostupňové-
ho screeningu kolorektálního karcinomu u jedinců 
s metabolickým rizikem na 45 let [14].

Nově zmiňovaným rizikovým faktorem je i pří-
tomnost pokročilého adenomu u sourozence. Dle studie 

z Hongkongu mají sourozenci jedinců se zachyceným 
pokročilým adenomem na screeningové koloskopii 6× 
vyšší riziko pokročilého adenomu než sourozenci paci-
entů s normální screeningovou koloskopií [15]. Úprava 
programu dle individuálního rizika vzniku sporadic-
kého KRK se zdá být tou správnou cestou, po které se 
screeningový program v budoucnu vydá.

Závěr

Efektivita screeningu KRK závisí na dostatečné účas-
ti cílové populace. Již v prvním roce po zavedení ad-
resného zvaní došlo k nárůstu počtu screeningových 
výkonů a zvýšení detekce kolorektální neoplazie. Vý-
hledově předpokládáme zavedení méně invazivních 
screeningových metod a modifikaci screeningového 
programu dle individuálního rizika kolorektální ne-
oplazie.

Souhrn

Národní program screeningu kolorektálního kar-
cinomu (KRK) v České republice, zavedený v roce 
2000, prochází kontinuálním vývojem. Aktuálně 
jsou jeho základními nástroji imunochemické testy 
na okultní krvácení do stolice s následnou koloskopií 
v případě jejich pozitivity a screeningová koloskopie. 
Zavedením cíleného adresného zvaní v lednu 2014 
došlo ke zvýšení účasti cílové populace na 30,8 %. Ač je 
aktuální účast na screeningu oproti optimu zhruba 
poloviční, došlo po spuštění screeningového progra-
mu k prokazatelnému poklesu standardizované in-
cidence a mortality KRK. V budoucnu lze očekávat 
úpravu programu dle individuálního rizika vzniku 
KRK a zpřístupnění i dalších miniinvazivních me-
tod.
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Tab. 2.5 Skóre pravděpodobnosti detekce pokročilé 
kolorektální neoplazie (podle [11])

Věk (roků) Skóre
40–49 0
50–54 1
55–59 2
60–66 3
Rodinná anamnéza KRK
negativní 0
1 příbuzný 1. stupně s KRK, věk ≥ 60 let 1
1 příbuzný 1. stupně s KRK, věk < 60 let 2
2 příbuzní 1. stupně s KRK 2
Pohlaví
žena 0
muž 2
Nikotinismus (krabičko-roky)✳

0 0
< 10 0
10 až 19 1
≥ 20 1
BMI (kg/m2)
< 25 0
25–29 0
≥ 30 1

* bez ohledu na aktuální kuřácký status, krabičko-roky = počet kra-
biček cigaret/den × roky aktivního nikotinismu
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