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Souhrn - doporuceni
Divertikularni nemoc je bézné one-
mocnéni s variabilnim, nicméné pokud
jde otizi s pyramidovitym charakterem
obtizi. Vétsina nemocnych je asymp-
tomaticka i vykazuje obtize charak-
teru drazdivého tracniku, u mensiny se
manifestuje zanét, ktery se mdze opa-
kovat, pfipadné vést k zavaznym kom-
plikacim. Z povahy onemocnéni vyply-
vaji metodické problémy pfi organizaci
klinickych studii, takze vétSina z nich je
velmi nizké védecké kvality. Doporu-
ceni tedy v jednotlivych bodech nelze
klasifikovat obvyklym zpGsobem, ale je
vysledkem konsenzu.

1. Divertikuldrni choroba je jednou
z nejcastéjsich gastroenterologickych
chorob. Jejim morfologickym podkla-
dem jsou divertikly, jejichz prevalence
u dospélych se blizi 50 %, pfiblizné
s 25% klinickou symptomatologii
a 5% vyskytem komplikaci. Jedna
se o chorobu zralého véku, narUsta
vsak incidence i u mladsich jedincd,
U nichz byva prdbéh tézsi. Jeji vyskyt
se dava do souvislosti s pfijmem po-
travy s relativné nizkym obsahem
vldkniny, nicmeéné vysledky studii
nejsou jednoznacné. Mezi dalsi ri-
zikové faktory patfi uzivani opiat0
Ci kortikoidU, obezita, alkoholizmus
a koureni, hypertenze, polycystoza,
imunosuprese a uzivani nesteroid-
nich antiflogistik. Nemocni s diver-
tikuldrni nemoci také vykazuji ab-
normalni stfevni motilitu, stfevni
dysbiozu a dalsi fyziologické a mor-

5.

fologické abnormality. Vétsina diver-
tikuldz je v esovitém tracniku, avSak
zejména v Asii je Castéjsi postizeni
colon ascendens.

. Diagnostika zahrnuje kliniku, béz-

nou laboratof zanétu, kalprotek-
tin ve stolici, koloskopii, ultrazvuk,
CT a magnetickou rezonanci (MR).
Koloskopie se po prvni atace provadi
s odstupem 6-8 tydn0 po Ustupu
obtizi a normalizaci zanétlivych
parametrd.

. Podkladem rozhodovaciho procesu

jsou klasifikace DICA (Diverticu-
lar Inflammation and Complication
Assessment) a Némecké pracovni
skupiny (viz nize).

. Zakladem lécby symptomatické ne-

komplikované divertikularni nemoci
jsou léky prinasejici symptomatickou
Ulevu, vlaknina, probiotika, mesala-
zin a nevstfebavajici se antibiotika,
nicméné vysledky fady studii nejsou
pIné presvédcivé. Lze doporudit za-
hajeni 1écby vldkninou a probiotiky,
v pfipadé pretrvavani obtizi pfidat
cyklicky podavané nevstrebavajici
se antibiotikum rifaximin.

Divertikulitida s mirnym pridbéhem
ma byt lélena zasadné hydrataci
a Upravou dietniho rezimu, antibio-
tika pfi nekomplikovaném pro-
béhu a zlepseni nejsou nutng, nic-
méné rozhodnuti je individualni a je
tieba zvazit rizikové faktory, jako
jsou imunosuprese, diabetes, vy-
soky vék, téhotenstvi atd. V pfi-
padé lehké akutni nekompliko-
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vané divertikulitidy lze zvazit i [é¢bu
rifaximinem.

6. Systémova antibiotika jsou vyhra-
zena pro lécbu tézké ¢i opakované
divertikulitidy, sepse a komplikaci.

7.Jako prevence dalSich atak se po-
davaji opét probiotika, mesalazin
a cyklicky nevstfebatelna antibiotika
(rifaximin), napf. po 7 dn0 v Imésic-
nich intervalech.

8. Pomér operovanych klesa i u akut-
nich stavl a Ucinnost konzerva-
tivni lécby divertikulitid se pohy-
buje nad 80 %. Absces by mél byt
primarné lécen nechirurgickou dre-
nazi. | perforace a peritonitida moze
byt lécena laparoskopickou drenazi
bez nutné nasledné operace, zalezi
ovsem na celkovém stavu a rozhod-
nuti je individudlni. Generalizovana
a fekalni peritonititida se |é¢i otevre-
nou chirurgii.

9. Elektivni resekce se v minulosti do-
porucovala po dvou atakach diver-
tikulitid, dnes se zddraznuje indi-
vidualni pfistup s ohledem na vék,
komorbiditity a charakter postizeni
a v podstaté se indikuje vyjimecné.

10. Zvysuje se podil resekci provadé-

nych laparoskopicky. Vysledky jsou
prakticky shodné u Hartmannovy
operace i primarni resekce.

Uvod

Divertikularni choroba je bézné one-
mocnéni, jehoz incidence celosvétové
dale vzrlsta. Vid<im patogenetic-
kym principem je relativni nedostatek
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vlakniny, nicméné uplatiuji se také
stfevni dysbidza, zanétlivé zmény
a senzomotorické poruchy. Chronické
obtize mohou napodobovat drazdivy
tracnik ¢i idiopaticky stfevni zanét
(IBD — inflammatory bowel disease)
a dlouhodobé snizovat kvalitu Zzi-
vota pacienta. Epizody divertikulitidy
mohou mit v tézsich pfipadech cha-
rakter nahlé bfisni pfihody a v pfipadé
komplikaci mohou mit vazny pribéh
vyzadujici chirurgickou lé¢bu. Jak chro-
nické symptomy, tak epizody akutniho
zanétu bézné rekuruji. Nase odborna
komunita se timto béZnym onemocné-
nim v poslednich letech systematicky
nezabyvala. Vzhledem k vSeobecnému
pokroku je cilem tohoto sdéleni podat
aktualni prehled této problematiky,
ktery by se tak stal ur¢itym voditkem
v diagnostice a zejména lécbé.

Klinika, terminologie,
klasifikace

Termin divertikuldza odkazuje pouze
na pritomnost vychlipkd stfevni stény,
tzv. divertiklG. Ty mohou byt asymp-
tomatické (nejcastéji) nebo symp-
tomatické. V pripadé klinicky vy-
znamné symptomatologie hovofime
o divertikularni chorobég, ktera se ma-
nifestuje nékolika klinicko-patologic-
kymi podjednotkami. Nejcasté&jsim
projevem divertikularni nemoci jsou

vleklé gastrointestinalni potize bez
klinicky manifestniho zanétu, a tedy
bez odpovidajicich laboratornich mar-
kerd a makroskopickych zanétlivych
zmén. Zahrnuji variabilni bolesti, na-
dymani, plynatost a zmény vyprazd-
fovani. Proti typickému drazdivému
tracniku je mUze odlisit lokalizace bo-
lesti v levém hypogastriu bez Ulevy
defekaci a jeji pretrvavani i v noci na
[0zku. V praxi je Casto otazné, nakolik
je u téchto pacientl vyjadrena vlastni
divertikularni choroba ¢i nakolik se na
potizich podili drazdivy tracnik. U obou
téchto skupin byla zjisténa visceralni
hypersenzitivita [1] a soucasné bylo
u pacientU s drazdivym tracnikem pro-
kazano zvysené riziko vzniku diver-
tikulozy [2]. Tato jednotka se nazyva
symptomaticka nekomplikovana di-
vertikularni nemoc.

Divertikulitida je charakterizovana
zanétem pfimo postihujicim divertikl
a jeho okoli a mdZze byt akutni nebo
chronicka. Akutni divertikulitida je bak-
terialni zanétlivé onemocnéni, které
se mUze dale komplikovat a sifit. Uvadi
se, ze divertikulitida je zpUsobena ob-
strukci divertiklu s naslednym zvyse-
nim intradivertikularniho tlaku. Ten
vede k poskozeni sliznice a jejim za-
nétlivym zménam s naslednou bakte-
ridlni translokaci. Komplikacemi jsou
absces, perforace, peritonitida a krva-

Tab. 1. Klasifikace divertikulitidy dle Hincheyho.
Tab. 1. Classification of diverticulitis according to Hinchey.

pelvicky, intraabdominalni nebo retroperitonealni absces

Stadium 1 mezokolicky/perikolicky absces
Stadium 2

Stadium 3 generalizovana purulentni peritonitida
Stadium 4 sterkoralni peritonitida

Tab. 2. Klasifikace podle Hansena a Stocka.
Tab. 2. Classification according to Hansen and Stock.

Stadium 0 divertikuldza
Stadium 1

Stadium 2a
Stadium 2b
Stadium 2c

Stadium 3

absces

nekomplikovana divertikulitida (zanétlivé parametry, ztlusténi stény streva)

peridivertikulitida (zanétliva reakce perikolického tuku)

perforace (volny extrakolonicky vzduch ¢i tekutina)

chronicka rekurentni divertikulitida (stenoza Ci pistél)

- Divertikularni choroba

ceni, které se mdze objevit i bez pro-
jevd zanétu. Jak jiz bylo uvedeno, mi-
kroskopické zanétlivé zmény byly
opakované popsany i tam, kde k mani-
festni divertikulitidé nedoslo, a odtud
pochazi hypotézy o mozném preven-
tivnim podavani protizanétlivych lékd
a antibiotik. Incidence divertikulitidy
se uvadéla mezi 10 a 25 % divertikuloz,
ale novéjsi studie udavaji riziko pod-
statné nizsi [3,4]. Napfiklad Shahedi
et al v retrospektivni studii skupiny ve-
terand s nalezem divertikuldzy pfi ko-
loskopii popisuji béhem 11letého sle-
dovani riziko vzniku divertikulitidy jen
kolem 1 % [5]. Dalsi studie s vice nez
2 000 pacienty trvajici po dobu 7 let
prokazala kumulativni riziko vzniku di-
vertikulitidy u 4,3 %, resp. pfi potvrzeni
pomoci CT jen u 1 % pacient0. Za kaz-
dou dalsi dekddu Zzivota bylo riziko
vzniku divertikulitidy snizeno o dalsich
24 %. Souhrnné feceno, oproti dfive
uvadénému az 25% riziku rozvoje di-
vertikulitidy bylo v této studii po dobu
11letého sledovani prokazano riziko
pod 5 %. Vice byli ohrozeni vznikem di-
vertikulitidy mladi pacienti [6]. Podle
Udajb z USA dochazi k 71 hospitali-
zacim na 100 000 obyvatel za rok pro
akutni divertikulitidu a ke 4 pro per-
foraci. Incidence krvaceni je pfiblizné
10 na 100 000 obyvatel za rok a cini
priblizné 50 % vsech enteroragii [7,8].
Divertikly nasledované hemoroidy a is-
chemickou kolitidou jsou nejcastéjsim
zdrojem masivni enteroragie. Chro-
nicky zanét vede ke stendze. Stendza
pfi divertikularni chorobé mize mit
podobné histologické rysy jako IBD
nebo ischemicka ¢i infekéni kolitida.
Popisuje se kryptitida, kryptové abs-
cesy i granulomy [9]. V nékterych pfi-
padech se m0ze jednat o soubéh dvou
onemocnéni [10]. Specifickou sku-
pinou mohou byt nemocni s bolesti
v levém podbfisku a poruchami pasaze
bez klinickych a laboratornich znamek
zanétu (,doutnajici® — smouldering
diverticulitis) [11].

Klasifikace je vzdy potfebnou komu-
nikacni platformou, pficemz smysl jed-
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Tab. 3. Klasifikace Némecké spolecnosti pro vSseobecnou a abdominalni chirurgii.
Tab. 3. Classification according to the German Society for General and Visceral

Surgery.

Typ Jednotka Charakteristika
0 asymptomaticka divertikuloza nahodny nalez
1 akutni nekomplikovana divertikularni

nemoc (divertikulitida)

la divertikulitida
(bez peridivertikulitidy)

symptomy, pfipadné
laboratorni znamky zanétu,
zobrazovaci metody

1b divertikulitida s flegmonozni symptomy, laboratorni znamky
peridivertikulitidou zanétu, zobrazovaci metody

2 akutni komplikovana divertikulitida (jako 1b+)

2a mikroabsces absces <1 c¢m, vzduch

parakolicky minimalné

2b makroabsces absces >1cm

2c volna perforace parakolicky vzduch, tekutina

2cl purulentni peritonitida generalizovana peritonitida

2c2 fekalni peritonitida

3 chronicka divertikularni nemoc (relabujici,
perzistentni onemocnéni)

3a symptomaticka nekomplikovana symptomy, zobrazovaci
divertikularni nemoc metody

3b relabujici divertikulitida symptomy, pripadné

bez komplikaci

3c relabujici divertikulitida s komplikacemi

4 divertikularni krvaceni

notlivych kategorii spociva v nasled-
ném diagnostickém a terapeutickém
postupu. Jiz historicka klasifikacni sché-
mata divertikularni choroby vytvo-
fili v roce 1978 Hinchey et al a v roce
1999 Hansen a Stock (tab. 1a2)[12,13]
na zcela rozdilnych principech (kompli-
kace vs. komplexni hodnoceni).

Kohler déli divertikularni nemoc na
symptomatickou nekomplikovanou
a rekurentni symptomatickou kompli-
kovanou, zatimco Klarenbeekova kla-
sifikace zahrnuje nekomplikovanou,
chronickou a akutni nemoc. Z kompli-
kaci vyjmenovava krvaceni, absces,
flegmonu, fistulu, perforaci, stendzu,
obstrukci v ddsledku adhezi a perito-
nitidu, ktera mGze byt purulentni nebo
fekalni [14].

Velmi komplexni klasifikaci diver-
tikularni nemoci zahrnuje doporu-
Ceny postup Némeckeé spolecnosti pro

laboratorni znamky zanétu,
zobrazovaci metody

identifikace komplikaci

identifikace zdroje krvaceni

vSeobecnou a abdominalni chirurgii
(tab. 3) [15].

Recentné byla vytvorfena a valido-
vana endoskopicka klasifikace diverti-
kularni nemoci, ktera zvaZuje rozsah,
pocet divertiklG, pfitomnost zanétu
a komplikaci (tab. 4):

DICA 1: < 3, divertikuldza;

DICA 2: 4-7, symptomaticka nemoc,
malé riziko komplikaci;

DICA 3: > 7, tézka nemoc, velké riziko
komplikaci [16].

Epidemiologie a patogeneze

Prevalence divertikulozy je < 20 % ve
véku do 40 let, avsak dale stoupa az
k nadpolovi¢nimu vyskytu u starsich
80 let [5]. V posledni dobé dochazi ke
zvySovani incidence zejména v mladsi
populaci, zatimco u jedincl star-
Sich 65 let zGstava vyskyt stabilni [7].
V mladsim véku ma toto onemoc-

Divertikularni choroba -

Tab. 4. Klassifikace DICA.
Tab. 4. DICA classification.

Polozka Body
rozsah postizeni

e levy tracnik 2

e pravy tracnik 1

pocet divertiklG v kazdém segmentu

e <15: stupen | 0
e >15: stupeni Il 1
zanétlivé zmény

¢ edém/hyperemie 1
° eroze 2
e scad 3

pritomnost komplikaci
* rigidita
* stendza

* hnis

N

e krvaceni

néni ¢astéji agresivnéjsi pribéh vyza-
dujici chirurgickou intervenci. Ve véku
do 50 let je toto onemocnéni Castéjsi
u muzd (2 : 1), naopak mezi starsimi
pacienty dominujizeny (1,5:1)[17,18].
Spekulativnimi pfi¢inami pohlavni di-
ference jsou ochranny vliv testoste-
ronu na zeslabovani tenii strevni stény
a negativni vliv probéhlého téhoten-
stvi. Nejvétsi vyskyt divertikulozy je
v zemich s tzv. zapadnim zplsobem zi-
vota, coz se dava do souvislosti s pfi-
jmem potravy s relativné nizkym ob-
sahem vlakniny. V roce 1971 uvetejnili
Painter a Burkitt v British Medical Jour-
nal pravdépodobnou hypotézu spoci-
vajici v nedostate¢ném pfijmu dietni
vlakniny vedouci ke zvySenému intra-
luminalnimu tlaku v tracniku, a tim ke
vzniku divertiklO [19]. Tuto hypotézu
podpofila studie, ve které se srovna-
vala hmotnost stolice a trvani pasaze
(transit time) u 1 200 jedincd z Velké
Britanie a Ugandy [20]. DelSi pasaz
a mensi objem stolice u obyvatel Bri-
tanie byly udavany jako ddkaz vlivu
dietnich faktord. Hypotézu také pod-
poruje vyvoj, pfi kterém dochazi k na-
rUstu incidence divertikulozy v dal-
Sich zemich pfijimajicich zapadni styl
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Zivota. Néktera fakta a studie ovsem
dietni hypotézu pravdépodobné v di-
sledku odliSné metodiky nepotvrzuiji.
Prekvapivé divertikularni chorobu na-
chazime jen pfiblizné u 6 % pacientl
se zacpou, a ta naopak provazi jen
16 % pacient0 s divertikuldzou [21].
V roce 2012 Peery et al uverejnili stu-
dii s Ucasti vice nez 2 000 respondentd,
dle které nebyla preventivni role vyso-
kého pfijmu vlakniny v rozvoji diver-
tikulozy potvrzena [22]. Zakorenéné
dogma, Ze ofisky a seminka provokuiji
divertikulitidu, nepotvrdila jind stu-
die zabyvajici se dietnimi faktory [23].
Recentni britska prospektivni studie
zahrnula 690 075 Zen stfedniho véku
vysSetfenych validovanym dietnim do-
taznikem, z nichz 17 325 bylo hospi-
talizovano pro divertikularni chorobu.
Prdmérny denni pfijem vlakniny byl
13,8gdenné (SD 5,0), z ¢ehoz 42 % po-
chazelo z obilovin, 22 % z ovoce, 19 %
ze zeleniny a 15 % z brambor. Relativni
riziko divertikularni nemocina 5g den-
niho pfijmu vldkniny bylo podle jejiho
pUvodu 0,84 u obilovin, 0,81 u ovoce,
1,03 u zeleniny a 1,04 u brambor [24].
Rozdilné riziko u jednotlivych druhd
vlakniny zUstava nevyjasnéno. Mezi
dalsi rizikové faktory manifestace di-
vertikularni choroby v¢. vzniku kom-
plikaci patfi mala fyzickd aktivita,
obezita, kouteni a pravidelné uvzivani
opiatu ¢i kortikoidd [25,26]. Riziko kr-
vaceni zvysuji také nesteroidni antiflo-
gistika [27], naproti tomu blokatory
vapnikovych kanald a statiny mohou
mit protektivni efekt [28]. Tfi japonské
studie zjistily zvySené riziko krvaceni
u hypertonikd [29], skandindvska stu-
die nikoli [30]. Podle danskeé studie z let
1977-1993 znamenal alkoholizmus
zvyseni rizika divertikulitidy u muz0
2,0x a u zen 2,9x. Spekulovalo se
o vlivu alkoholické imunosuprese [31].
Incidence divertikulitidy u imuno-
suprimovanych nemocnych po orga-
novych transplantacich (21 studii) do-
sahla 1 % a mortalita operovanych pro
akutni zanét 23 %, a byla tedy vyssi
nez v bézné populaci [32]. Recentné

byla publikovana analyza 1 578 ne-
mocnych po transplantaci ledviny v le-
tech 2004-2013. Prevalence divertiku-
l6zy byla 43 % a u 0,9 % vznikla akutni
divertikulitida. Sest nemocnych bylo
operovano, z toho dva pro perforaci
a Ctyfi po opakovanych atakach [33].
DUlezitou roli ve vzniku diverti-
klu hraje abnormalni stfevni motilita.
Pacienti s divertikulézou vykazuji vy-
razné segmentarni kontrakce s nizsi
frekvenci, ale delsim trvanim charak-
teru spastického colon [34]. Pficina
tohoto jevu neni zcela jasna, dle né-
kterych dat by se mohla uplatriovat
up-regulace M3 receptory ve sliznici
tlustého streva [35,36]. Bylo také zjis-
téno, Ze u pacienty s divertikulozou je
signifikantné snizena denzita Cajalo-
vych bunék, jimz je pfisuzovana funkce
pacemakeru stfevni peristaltiky [37].
Ke vzniku divertiklG také pfispiva sta-
fecka redukce neuronl a bunék glie
v plexus myentericus. Potencialnim
patogenetickym mechanizmem muze
byt i zména v koncentraci vazoaktiv-
niho intestinalniho peptidu ve strevni
sténé [38]. Méni se pomér komponent
extracelularni matrix — struktury krat-
Sich fibril kolagenu vykazuji vétsi den-
zitu s naslednou zvySenou rigiditou
a Ubytkem pruznosti a elastoza hladké
svaloviny vede ke ztluSténi stény [39].
Podobné jako u Crohnovy nemoci byla
prokazana vétsi exprese metaloprotei-
ndz matrix a soucasné snizeny vyskyt
jejich inhibitord [40]. DalSim rizikovym
faktorem je dédic¢nost. S divertikularni
nemoci se sdruzuji urcita geneticky
podminéna onemocnéni jako Ehlers-
-Danloslv, Williams-Beurendv a Cof-
fin-LowryOv syndrom podobné jako
polycysticka nemoc ledvin. Viechny
tyto choroby jsou charakteristické de-
ficientni extracelularni matrix s kumu-
laci elastinu a kolagenu v hladké svalo-
viné, kteryzto defekt se predpoklada
i u divertikularni nemoci [41]. Roli dé-
di¢nosti potvrzuje i Svédska a dan-
ska populacni studie (spolecny vy-
skyt u jednovajecnych dvojéat 7,15x
vyssi) [42,43]. Podobné jako u jinych

- Divertikularni choroba

chorob se hledaji genetické souvis-
losti s tézkym prObéhem. S divertikuli-
tidou byl ve srovnani s kontrolni skupi-
nou sdruzen nuklearni polymorfizmus
rs 7848647 genu TNFSF15 [44].

DalSim zvazovanym mechanizmem
manifestace divertikularni choroby
a také drazdivého trac¢niku je zména
ve slozeni stfevni mikroflory. Stag-
nace stolice v divertiklech m0ze zp0-
sobit dysmikrobii se zménou profilu
metabolitd, které se uplatiuji v pato-
genezi chronického zanétu. U pacientd
s anamnézou akutni divertikulitidy
bylo u 60 % z nich prokazano bakte-
ridlni prerdstani [45].

Zanét probihajici ve stfevni sténé
pfi chronické divertikularni chorobé
muUze byt v podstaté identifikovatelny
jen mikroskopicky. Podle Horgana byl
U 3/4 resekatd pfitomen pouze mikro-
skopicky zanét v okoli divertiklu [46].
Struktura divertiklu vznika v misté fy-
ziologického zeslabeni stfevni stény,
konkrétné v misté prostupu vasa recta
cirkularni vrstvou svaloviny, pres kte-
rou dochazi k herniaci mukodzy a sub-
mukozy, a dochazi tak ke vzniku pulz-
niho, tzv. nepravého divertiklu krytého
pouze serézou. Podle jiz historické stu-
die byly u pfiblizné u 95 % pacientl di-
vertikly lokalizovany v esovitém trac-
niku, pficemz u 65 % byly omezeny
pouze na néj, ve 24 % postihovaly
i dalsi ¢asti tlustého streva, v 7 % byly
rozmistény difuzné a u 4 % pacientd
se nachdzela pouze v pravostranném
tracniku [47]. Podle nedavno publiko-
vané studie (CT kolografie) bylo po-
stizeni pravostranného tracniku u ne-
mocnych nad 60 let castéjsi — 14,2 %
céka a 18,5 % ascendens [48]. Rozvoj
divertikld prevazné v esovitém trac-
niku mUZe byt vysvétlen Laplaceovym
zakonem, ktery fika, ze tlak je nepfimo
Umérny poloméru daného prostoru.
Vzhledem k tomu, Ze esovity tracnik je
Usek stfeva s nejmensim polomérem,
je to soucasné misto, kde je v pribéhu
stfevni kontrakce nejvyssi tlak [49].
Pozoruhodné je, Ze v Asii vyrazné do-
minuje postizeni vzestupného tracniku
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(cca 70 %) a zde se jedna o divertikly
pravé [50]. V Thajsku byla divertiku-
[6za zjisténa u 28,5 % radiologickych
nalez0, z toho pravostranna v 641 pri-
padech a levostranna v 383 pfipadech.
U 98 nalezyd se jednalo o pandiverti-
kulézu [51]. Podle recentni studie byl
u divertikulozy prokazan zvyseny vy-
skyt polypd (OR 9,9) i adenomd (OR
5,1) [52]. Podle jiné asijské studie je
Castéjsi soucasny vyskyt kolorektal-
niho karcinomu u levostranné diverti-
kularni nemoci a polypd u pravostran-
né divertikularni nemoci [53].

Diagnostika

Priznaky symptomatické nekompli-
kované divertikularni nemoci zahr-
nuji abdominalni bolesti, nadymani,
plynatost a zmény stolice, v podstaté
podobné jako je tomu u drazdivého
tracniku. Typickou manifestaci akutni
divertikulitidy je bolest v levém pod-
bfisku doprovazena obvyklou obec-
nou symptomatologii a laboratornimi
parametry bakteridlniho zanétu. Kon-
krétné se uplatriuje C reaktivni protein,
jehoz hladina nad 50 mg/l svéd¢i pro
akutni divertikulitidu. Se zanétlivym
procesem koreluje vySetrfeni kalpro-
tektinu ve stolici. Jeho hladina je zvy-
Sena i u subklinického zanétu a s roz-
sahem a aktivitou postizeni se zvysuje.
Predikuje Uspésnost lécby i pripadné
rekurence a je tfeba jej pravidelné sle-
dovat [54]. V diagnostice divertiku-
[arni nemoci se vyuZzivaji obvyklé zob-
razovaci metody — dfive kontrastni
rentgen, nyni koloskopie, ultrasono-
grafie, CT a MR. Diagnostickymi kri-
térii pfi podezieni na divertikulitidu
jsou u sonografie a CT zobrazeni di-
vertikl0, postizeni perikolického tuku
a ztlusténi stfevni stény na 4-5mm.
Rada studii a metaanalyzy prokazaly
v podstaté shodnou senzitivitu i spe-
cificitu ultrasonografie, CT i MR vét-
Sinou prevysujici 90 %. Koloskopie je
patrné nejcastéjsi diagnostickou meto-
dou. Uplatiiuje se elektivné i urgentné
pfi krvaceni. Asi u 15 % enteroragii se
zdroj naléza v oblasti horni casti tra-

vici trubice, takze spolu s koloskopii se
zvazuje i oralni pfistup. Indikovana je
koloskopie, ktera ovsem bez pfipravy
byva nevytézna. Pfiprava by méla byt
zahajena okamzité po zjisténi krva-
ceni a efektivitu vySetteni by zasadné
zlepsila aplikace vody tryskou (tzv.
clearpath), ktera je bohuzel zatim ne-
dostupna. Divertikly se mohou vysky-
tovat spolu s jakymkoli jinym stfevnim
nemocnénim v¢. nadord a mohou zté-
Zovat koloskopii jako takovou i poly-
pektomii v dUsledku spasm{ ¢i stenoz.
Casna koloskopie pti divertikulitidé
zvysuje riziko perforace. Doporuduje
se provést vysetfeni 6-8 tydnd po od-
léCené epizodé [55-58]. Specifickym
problémem je indikace koloskopie po
odlécené akutni divertikulitidé ve smy-
slu zachytu soucasné neoplazie. Podle
retrospektivy Brara et al byl vyskyt in-
vazivniho nadoru a pokrocilé neopla-
zie1,6 a 9,2 %, u podskupiny s kompli-
kovanou divertikulitidou 5,4 a 18,9 %,
metaanalyza Sharmy (11 studii) pfi-
nesla podobné vysledky (10,8 % ma-
lignit u komplikované divertikulitidy).
Je zfejmé, ze komplikovana divertiku-
litida je u tumor0 Castéjsi a Casna kolo-
skopie je zde pIné opravnéna [59,601].
V diagnostice kolovezikalnich pistéli je
snad kupodivu nejptesnéjsi test s pozi-
tim makovych zrnek, které se nasledné
hledaji v modi. Test predcil CT, MR,
kontrastni rentgen i koloskopii [61].

Terapie

Zdkladem lécby nekomplikované di-
vertikularni choroby jsou léky pfinase-
jici symptomatickou Ulevu, vlaknina,
mesalazin, probiotika a nevstfebava-
jici se antibiotika. Vlakninou se jako
prvni systematicky zabyvali Painter
a Burkitt. Painter prokazal, Ze dieta
s nizkym obsahem vlakniny ma za na-
sledek snizeni objemu stolice, hyper-
segmentaci a zvyseni intraluminalniho
tlaku [19]. Nasledovala fada studii, pfi
nichz se podavaly otruby nebo roz-
pustna vldknina psyllium (jitrocel in-
dicky), z nichz z péti randomizova-
nych tfi prokazaly zlepseni ve skupiné
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s vlakninou a dvé s relativné mensim
mnozstvim vlakniny nikoli [62-66].
DUkaz o prospésnosti vlakniny také
prinasi dvé rozsahlé prospektivni stu-
die, které prokazaly nepfimou souvis-
lost mezi obsahem vlakniny v potravé
a vznikem divertikulitidy (relativni ri-
ziko 0,6 pri dieté s relativné nejvyssim
obsahem vlakniny vs. potrava s obsa-
hem nejnizsim) [67,68].

U nas se zabyvali divertikularni ne-
moci a Ulohou diety Adamova a prede-
vSim Antos [69,70]. ZdUraznuji potiebu
dostatecného mnozstvi vlakniny, které
by mélo dosdhnout 30g denné, tedy
dvojnasobku bézného pfijmu v nasi
oblasti. Antos specificky doporucuje
vysoky pfijem otrub a dalSich potravin
s vysokym obsahem vlakniny, coz bylo
v 80. letech minulého stoleti s vieo-
becné velmi omezenou nabidkou ne-
snadno realizovatelné. Pfipomerime,
ze vysoky obsah vlakniny je vlastni
vedle otrub zejména hrubozrnnému
pecivu, neloupané ryzi, suSenému
ovoci, orechim, lusténinam, cizrné, ja-
blkdm a hruskam, kofenové zelening,
tmavému chlebu a pe¢enym brambo-
ram [69,70]. Dalsi aspekty této proble-
matiky zpracovali Hoch a Kazil [71,72].
Nedavna precizni metaanalyza kon-
statovala, ze vysoce kvalitni dOkazy
o prospésnosti zbytkové diety chybi
a vétsina doporuceni je podporovana
studiemi nevalné kvality. Vysledky tfi
randomizovanych, placebem kontro-
lovanych studii pfinesly rozporné vy-
sledky a nebyly shledany rozdily mezi
rozpustnou a nerozpustnou vlakninou.
Pfesto je vlaknina vétSinové doporu-
Covana i podle fady doporucenych po-
stupd (tab. 5) [73,74].

Lécba akutni divertikulitidy

Zakladem terapie akutni divertikulitidy
jsou hydratace, lacnéni a antibiotika.
V ptipadé nekomplikovaného onemoc-
néni se doporucovala peroralni Siroko-
spektra antibiotika po dobu 7-10 dni.
Vhodné jsou kombinace ciprofloxa-
cinu s metronidazolem nebo ampicilin-
-sulbactam. V ptipadé lehkeé akutni ne-
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Tab. 5. Zbytkova dieta v doporucenych postupech.
Tab. 5. High-fibre diet according to the guidelines.

Doporuceny postup

Americal College of Gastroenterology

European Association for Endoscopic Surgery

American Society of Colon and Rectal Surgeons

World Gastroenterology Organization

German Society for Gastroenterology

komplikované divertikulitidy Ize zvazit
i 1é¢bu rifaximinem. Ambulantni tera-
pie je ve vétsiné pripadl Ucinna s < 10%
rizikem rehospitalizace béhem nasle-
dujicich 2 mésicl. V pripadé kompli-
kované divertikulitidy je nezbytnosti
hospitalizace s intravendzni aplikaci
antibiotik pokryvajici gramnegativni
a anaerobni patogeny. Mezi doporu-
Cované antibiotické rezimy patii opét
ampicilin-sulbactam, piperacilin-tazo-
bactam v monoterapii a cefalosporiny
treti generace v kombinaci s metroni-
dazolem. U pacient alergickych na be-
talaktamova antibiotika jsou alterna-
tivou ciprofloxacin nebo levofloxacin
s metronidazolem nebo karbapenemy
v monoterapii. Soulasti terapie je do-
statecna hydratace a pfimérena dietni
opatreni, tj. tekuta strava ¢i parente-
ralni vyziva. Multicentricka studie za-
hrnujici pfes 600 pacientd s typickymi
symptomy nekomplikované divertiku-
litidy verifikované CT srovnavala tera-
pii Sirokospektrymi antibiotiky oproti
samotné infuzni terapii, aniz byl proka-
zan signifikantni rozdil. Ve skupiné bez
antibiotik se komplikace, konkrétné
absces, rozvinula u pouze 3 (1 %) ne-
mocnych [75]. Autofi soudi, Ze antibio-
tika by méla byt podavana jen v pfi-
padé komplikované divertikulitidy
a stejné doporuceni vydala i napt. Dan-
ska gastroenterologicka spolecnost
ve svém oficialnim doporudeni. Poda-
vani antibiotik doporucuje pouze u ne-
mocnych se sepsi, deficitem imunity
a gravidnich Zen. Recentné byla pub-
likovdna multicentrickd prospektivni
studie srovnavajici podavani antibio-
tik s klidovym rezimem a podpUrnou
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Prevence vzniku Symptomaticka Prevence
divertiklo lécba divertikulitidy
ano ano bez komentare
ano ano ano
bez komentare bez komentare ano
ano ano bez komentare
ano bez komentare ano

symptomatickou Ié¢bou zahrnujici
528 nemocnych. Vyléceni bylo dosa-
Zeno v prOméru 12. a 14. den, rozdily
v komplikacich (2,6 vs. 3,8 %), pokra-
Cujici divertikulitidé (4,1 vs. 7,3 %), re-
kurenci (3,0 vs. 3,4 %), resekci (2,3 vs.
3,8 %), vedlejSich ucincich (54,5 vs.
48,5 %) a mortalité (0,4 a 1,1 %) byly
nesignifikantni, nicméné ve vsech
polozkach pfriznivéjsi u antibiotické
lécby [76].

5-ASA v terapii chronickych
forem divertikularni choroby
Vzhledem k zanétlivé slozce onemoc-
néni se nabizi vyuziti mesalazinu jak
v prevenci divertikulitidy, tak v lécbé
symptomatické nekomplikované di-
vertikularni nemoci, kde zanétlivou
slozku nelze vyloucit. Byla publikovana
cela rada metodicky rozdilnych studii
s rGznymi vysledky. Studie se lisi v dav-
kovani, kombinaci s jinymi léky i v hod-
noceni cild. Trepsi et al [77] v oteviené
randomizované studii hodnotili 8ty-
denni uzivani mesalazinu oproti pla-
cebu po probéhlé atace akutni diverti-
kulitidy (15 vs. 46 % symptomatickych
relapsG). Tursi et al [78] porovnavali
kontinualni (denni) podavani 5-ASA
v davce 1,6 g oproti cyklickému poda-
vani 10 dni v mésici po dobu 2 let. Ve
vétvi s kontinualnim podavanim bylo
78 % asymptomatickych vs. 56 % pfi
cyklické aplikaci. Ve dvojité zaslepené,
placebem kontrolované studii DIVA
se sledovalo 3mési¢ni podavani me-
salazinu v davce 2,4 g/den po epizodé
akutni divertikulitidy. V mesalazinové
skupiné bylo pozorovano signifikantni
snizeni celkovych gastrointestinal-

nich potizi ve 12. (56,3 vs. 17,2 %) i 52.
tydnu (59,3 vs. 27,3 %) [79]. Prehled
Sesti randomizovanych kontrolova-
nych studii s 818 pacienty prokazal, ze
mesalazin byl ve srovnani s placebem
signifikantné ucinné;jsi v Ustupu symp-
tom0 a prevenci rekurentni divertiku-
litidy [80]. Naproti tomu Raskin et al
ve studiich PREVENT I a Il, zamére-
nych na prevenci divertikulitidy snizeni
atak pfi Ié¢bé mesalaminem, neproka-
zali, nezaméfili se ovsem na chronické
abdominaini obtize. K rekurenci diver-
tikulititidy nedoslo u 53-63 vs. 65 %
u placeba, resp. u 59-69 vs. 68 % u pla-
ceba [81].V prospektivni a randomizo-
vané studii srovnaval Di Mario cyklicky
podavany rifaximin s mesalazinem
v symptomatické ulevé u nemocnych
se symptomatickou nekomplikovanou
divertikuldzou. Pfi hodnoceni global-
niho skore byla Ucinnost obou rezim{
shodna [82].

Rifaximin

Staza stfevniho obsahu mlze vést
k bakteridlnimu prerdstani a tkano-
vym zanétlivym zménam, coz oddvod-
nuje podavani antibiotik i bez pfitom-
nosti klinicky zjevné divertikulitidy.
Rifaximin je minimalné vstfebatelné
(< 1 %) Sirokospektré antibiotikum p0-
sobici proti grampozitivnhim i gram-
negativnim, aerobnim i anaerobnim
bakteriim. Jako ostatni antibiotika i ri-
faximin redukuje fekalni bakterialni
floru, ktera se ovSem az pozoruhodné
rychle béhem 1-2 tydn0 obnovuje
v pdvodnim slozeni. Nicméné pres
tento jen docasny dolozitelny Ucinek
se antibiotika podavaji nejen u akut-
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Tab. 6. Rifaximin v lé¢bé divertikularni nemoci.
Tab. 6. Rifaximin in the treatment of diverticular disease.

Autor Metodika

Papi [84] randomizovana studie
Latella [86] otevrena studie
Papi [85] randomizovana studie

Colecchia [88] randomizovana studie

nich infekci, ale i u chronickych zanétg,
kde je hypotéza jejich Ucinku vice dis-
kutabilni. Podava se i u jinych, z bak-
teriologického hlediska empirickych
indikaci, jako je drazdivy tracnik a pri-
jem cestovateld. Disledkem redukce
bakterialni flory je snizeni degradace
vlakniny a produkce metanu. Rifaximin
ovsem nepUsobi jen antibakterialng,
ale pozitivné ovliviiuje i imunitni sys-
tém pUsobenim na Pregnane X recep-
tor, jak naznacuje pokles zvysenych
bunék CD103 v periferni krvi a pokles
TLR-CD4 bunék ve strevni sliznici [83].
| v pfipadé rifaximinu existuje znacna
metodicka variabilita — Iéky se poda-
vaji v rznych davkach a kombinacich
a lisi se kritéria hodnoceni. Papi na po-
catku 90. let minulého stoleti prokazal
u 217 nemocnych, ze u skupiny rifaxi-
min + glucomannan byla redukce skore
symptomd o 63,9 % oproti skupiné
pouze s glucomannanem, kde byla re-
dukce skore symptom0 o 47,6 % [84].
K podobnym zavérdm dospély pfi cy-
klickém podavani i nékteré dalsi ran-
domizované studie (tab. 6) [85-90]
a Ucinnost potvrdila metaanalyza Ctyf
prospektivnich randomizovanych stu-
dii zahrnujicich 1 660 nemocnych [91].
Vzhledem k opakovanému a dlouho-
dobému podavani je pfirozené na zva-
zeni riziko komplikaci, zejména se-
lekce zkfizené rezistentnich kmen0
Mycobacterium tuberculosis k rifampi-
cinu, ale tato rezistence zdstava pod
3 % a nezvysuje se i pres narUstajici
preskripci rifaximinu. Podobné nedo-
chazi k selekci rezistentnich kmen0
Clostridium difficile, resp. zadny pfi-
pad se neobjevil ve studii u drazdivého
trac¢niku a jen jeden (0,3 %) ve studii
s Morbus Crohn [92].
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n Lécba Asymptomaticti nemocni (%)
217 rifaximin + vlaknina vs. vlaknina 57,9vs. 23,6
968 rifaximin + vlaknina vs. vlaknina 56,5 vs. 29,2
168 rifaximin + vlaknina vs. vlaknina 69,0 vs. 39,3
307 rifaximin + vlaknina 20 g vs. vlaknina 89,7 vs. 59,3

Pomérné recentni observacni multi-
centricka studie pochazi z Rakouska.
Léceno bylo 1 003 nemocnych s ne-
komplikovanou symptomatickou di-
vertikularni chorobou a rifaximin se po-
daval v 7-10dennich kdrach mésicné
po dobu 3 mésicl. Celkové doslo k vy-
znamnému zmirnéni symptoma (ply-
natost, abdominalni bolesti a prijem).
Zaznamenano bylo 24 potencialné ve-
dlejsich U¢inkd vesmés nezavaznych
u 20 nemocnych, z toho 6 v pficinné
souvislosti s podanim rifaximinu [93].
Nejcerstvéjsi retrospektivni studie po-
suzovala intervalovou Iécbu 10 dni
v mésici rifaximinem vs. mesalazinem.
U celkem 124 nemocnych byl vyskyt
rekurenci u rifaximinu polovicni [94].
Veskera konzervativni lé¢ba podavana
k lé¢bé symptomU a prevenci zanétli-
vych komplikaci byla peclivé zhodno-
cena obsdhlou, nicméné jiz pred 6 lety
publikovanou metaanalyzou. Celkem
bylo hodnoceno 31 prospektivnich stu-
dii, ¢asto s problematickou kvalitou.
Jen u osmi byl pouzit validizovany do-
taznik a jen 14 presné definovalo jed-
notlivé parametry. Pouze jedna studie
splfovala naro¢na metodologicka kri-
téria (dlouhodoba dvouslepa randomi-
zovana studie). Ta prokazala vyznamné
zlepseni symptomd pfi podavani rifa-
ximinu s vlakninou proti vlakniné sa-
motné. Celkem 12 studii zkoumalo
rifaximin a 8 mesalazin nebo balsa-
lazid v riznych davkach a kombina-
cich v symptomatické 1é¢bé u nekom-
plikované divertikuldzy. Devét studii
s rifaximinem a dvé studie s mesala-
zinem prokazaly redukci symptomd.
Celkem v 11 studiich byla cilem pre-
vence divertikulitidy. Sest z nich zkou-
malo rifaximin v rdznych kombinacich

proti vlakniné nebo mesalazinu, z nich
u vSech s pozitivnim vysledkem, ktery
nicméné u 4 nedosahl statistické vy-
znamnosti. Kumulativni data z téchto
studii prokazala pfi [é¢bé rifaximinem
s vlakninou pomér lletého vyskytu di-
vertikulitidy 1,1 vs. 2,9 %. Autofi uza-
viraji, ze vysledky jsou ve svém Uhrnu
presvédcivéjsi v lécbé symptomd,
kdezto Uloha lécby v prevenci diverti-
kulitidy musi byt dale definovana [95].

Probiotika

Probiotika jsou zivé mikroorganizmy
ovliviiujici hostitelskou mikrofloru
s pozitivnim Uclinkem na zdravotni
stav organizmu. Vétsina pripravkd po-
chazejicich z mlécnych kultur obsa-
huje Bifidobacterium spp., Lactobacil-
lus spp., nékteré kmeny Escherichia
coli a kvasinku Saccharomyces bou-
lardi. Mechanizmus 0cinku probio-
tik je viceUroviiovy. Jednim z nich je
suprese rUstu a adheze bakterii na
stfevni sliznici se snizenim bakterialni
translokace [96,97]. Soudasné modu-
[uji imunitni systém — indukuji tvorbu
ochranné pUsobicich cytokind, jako je
IL-10 a TGF-B, a potlacuji proinflama-
torné pUsobici cytokiny — tumor nek-
rotizujici faktor [98,99]. Saccharomy-
ces boulardi v zanétlivé zménéné tkani
u mysiho modelu s IBD snizuje migraci
Thl lymfocytd [100]. Ve vyvoji jsou ale
i dalsi kmeny bakterii produkujici imu-
nomoduladtory (napf IL-10 a defen-
ziny). Bolest a jeji vnimani ovliviuji
nékteré kmeny laktobacild indukci ex-
prese mikroopoidnich a kanabioidnich
receptory ve stfevni sliznici [101]. Zda
se, ze k dosazeni U¢inku nemusi byt
nutné podavat organizmy v kompletni
vitalni podobé. VyluCované proteiny
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Tab. 7. Srovnani metodiky studii s probiotiky.
Tab. 7. Comparison of the methods used in studies with probiotics.

Autor Populace Probiotikum
Fric [111] symptomaticka EC Nissle,
nekomplikovana DN
Tursi [45] akutni diverticulitida Streptococcus thermofilus DSM, bifidobacterium Longum
DSM 24736
Tursi [106] symptomaticka nekomplikovana Lactobacillus cases subsp. DG
DN v remisi
Tursi [107] akutni DN Bifidobacterium infantis DSM 24737, Lactobacillus
acidophilus DSM 24 735, Lactobacillus plantarum DSM 24730,
Lactobacillus paracasei DSM 24733, Lactobacillus delbrueckii
subsp. Bulgaricus DSM 24734
Lamiki [108] symptomaticka nekomplikovana DN v remisi Lactobacillus acodophilus, Lactobacillus helveticus,

Bifidobacterium subsp. 420
Bifidobacterium infantis 35624

Lactobacillus cases subsp. DG

Stollman [79] akutni divertikulititida

Tursi [110] symptomaticka nekomplikovana DN v remisi

DN —divertikularni nemoc

a DNA jednoho probiotika, konkrétné
VSL#3, blokuji aktivaci cytokinG a apo-
ptézu epitelidlnich bunék [102]. U¢i-
nek zavisi na specifické DNA pocha-
zejici z rdznych bakterialnich kmen0,
které jsou soucasti probiotika. Ne-
metylovana DNA z VSL#3, zrovna
tak jako dalSi nahodné vybrané né-
které kmeny Escherichia coli, potla-
covaly experimentalni kolitidu na né-
kolika zvifecich modelech [103]. Tyto
lécebné Ucinky jsou zprostfedkovany
pomoci toll-like receptord 9 a indukci
interferonu typu 1 a/B [104]. | z dal-
Sich probiotik, v¢. Lactobacillus GG,
mohou proteiny s definovanou mole-
kulovou hmotnosti inhibovat proza-
nétlivou signalizaci a cytokiny navo-
zenou apoptozu epitelialnich bunék
tlustého stfeva pomoci epidermalniho
rdstového faktoru [105]. Nékteré stu-
die prokazaly ulinnost probiotik v te-
rapii divertikularni choroby a jejich
komplikaci [106,107]. Lamiki et al pu-
blikovali studii s probiotiky obsahuji-
cimi kmeny Lactobacillus acidophilus
a Bifidobacterium spp. u pacientd se
symptomatickou divertikularni cho-
robou. Béhem 6mési¢niho sledovani
bylo 70 % pacientd bez potizi a 77 %
znich hodnotilo terapii jako velmi U¢in-

nou [108]. Soucasné vysetrovali stolici
pomoci polymerazové fetézové reakce
a prokazali zménu jeji kolonizace. Tursi
et al zkoumali kombinaci balsalazinu
sVSL#3 oproti probiotiku samotnému.
Béhem 12mésicniho sledovani nepro-
kazali statisticky vyznamny rozdil v do-
sazeni remisi, ale v kombinované sku-
piné shledali snizeni subjektivnich
potizi [109]. V dalSi randomizované
studii zkoumali podavani mesalazinu
a probiotika v kombinaci a separované.
Celkem 210 nemocnych bylo randomi-
zovano do Ctyr skupin: 1. M (mesala-
zin 1,6 g/den + Lactobacillus casei pla-
cebo, 2. L (aktivni Lactobacillus casei
subsp. DG 24 bill./den + mesalazin pla-
cebo), 3. LM (oba léky v aktivni formé),
4. P (oba léky jako placebo). Lécba pro-
bihala v 10dennich periodach mési¢né
po 1 rok. K rekurenci doslo v 0 % ve
3. skuping, 13,7 % v 1. skupiné, 14,5 %
ve 2. skupiné a 46,0 % ve 4. skupiné
(LMvs. MP =0,015; LMvs. L P =0,011;
LM vs. P P = 0,000; M vs. P P = 0,000;
L vs. P P = 0,000). Akutni divertikuli-
tida vznikla u 6 nemocnych ve skupiné
P aulveskupinéL (p=0,003). Kvalitni
studie jednoznacné prokazala p¥inos
obou Iék0, ktery byl vétsi pfi kombino-
vaném podavani [110]. Za zminku stoji

domadci studie Frice a Zavorala hodno-
tici ucinnost nepatogenni Escherichia
coli v udrzeni remise u 15 nemocnych
se symptomatickou nekomplikovanou
divertikulézou. Kratkodobé podani
stfevniho desinficiens a absorbens
nasledovalo podavani nepatogen-
ni Escherichia coli po 5 tydnd. Pfidani
probiotika prodlouzilo remisi z 2,43 na
14,1 mésicd a vyznamné se snizila
symptomatologie [111]. Metaanalyza
probiotické |écby byla publikovana
pred rokem. Zahrnula 11 studii, z nichz
7 bylo randomizovanych a zahrnulo
7 645 nemocnych. Populace, metodika
a cile studii byly tak odlisné, Ze vyhod-
noceni nebylo mozné (tab. 7) [112].
llustrativni jsou vysledky dotazniku
mezi italskymi lékari primarni péce.
Z 245 dotaznik0 44 % responderd do-
porucuje vlakninu, s omezenim semi-
nek u 30 %, z |ékl se u symptomatické
nekomplikované nemoci nejcastéji po-
davaly rifaximin, probiotika a mesala-
zin u 82,8, 59,54 a 36,3 % nemocnych.
Ve stejném poradi se tyto lékym po-
davaly v prevenci divertikulitidy. Vét-
Sina oslovenych nepokladala operaci
po dvou epizodach akutniho zanétu za
indikovanou [113]. Realitu sirsi klinicke
praxe také reflektuje dotaznik vyplnény
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115 gastroenterology a chirurgy z 8 ev-
ropskych zemi. VIakninu doporucovalo
59,1 %, probiotika byla nejcastéjsi lé-
kovou skupinou (25 %), v prevenci re-
kurence divertikulitidy se nejcastéji
podaval rifaximin (42,5 %). VétSina
oslovenych doporucila lécbu divertiku-
litidy v domacim oSetfeni [114].

Chirurgie

Uspésnost konzervativni terapie u akutni
nekomplikované divertikulitidy se po-
hybuje mezi 70 a 100 %. Po zaléceni
prvni epizody akutni divertikulitidy cca
1/3 pacient0 prodéld dalsi epizodu
a z nich dalsi 1/3 prodéla epizodu treti.
Historicky pfiblizné u 20 % pacientd
s akutni divertikulitidou byla v pribéhu
onemocnéni nutna chirurgicka inter-
vence [115]; v souasnosti potreba in-
tervenci vzhledem k Uspésnosti kon-
zervativni l1é¢by klesa. Vétsina pacientd
podstupujicich intervenci je indikovana
pro akutni ¢i chronické komplikace
jako napf. perforace, pistél, nedréno-
vatelny absces, peritonitida nebo ob-
strukce, kde je indikace operacniho fe-
Seni zfejma. Druhou skupinou jsou pak
pacienti s tézkymi epizodami reku-
rentni divertikulitidy, kde je operace
preventivnim elektivnim vykonem.
Zde je otazné, kdy a jak nacasovat
event. operacni vykon. Do konce minu-
Iého stoleti byl univerzalné akceptovan
pokyn k operaci po dvou atakach diver-
tikulitidy. Dnes se zdUraznuje indivi-
dualni ptistup vzhledem k celkové niz-
kému riziku jeji recidivy, variabilnimu
pribéhu i vyskytu komorbidit. Speci-
ficka situace je u pacientd mladsich
40 let, u kterych moZe byt doporuco-
vana resekce postizeného Useku jiz po
jedné epizodé akutni divertikulitidy.
Ddvodem je skutecnost, ze jeji probéh
zde byva agresivnéjsi a soucasné je zde
vyssi riziko rekurence. Tito mladsi
pacienti i Castéji podstupuji urgentni
operacni vykon, na kterém se kromé
vlastnich komplikaci casto podili
Spatné stanovena diagnoza. Dle nékte-
rych dat to je az kolem 40-50 %
[116-118]. Specifickou skupinou jsou

pacienti se snizenim imunity, napf. pfi
dlouhodobé kortikoterapii ¢i jiné imu-
nosupresi, u diabetu nebo renalniho
selhani a pfi postizeni systémovym
onemocnéni pojiva, napf. systémovym
lupus erythematodes, u nichz je vyssi
riziko perforace [119]. Imunosuprimo-
vani pacienti ¢asto vykazuji nevyrazné
symptomy i pfes téZce probihajici one-
mocnéni. Pravostranna forma (ascen-
dens-cékalni) tvofi pfiblizné 1,5 %
vSech divertikulitid [120]. VétSinou se
jedna o mladsi nemocné a byva zamé-
néna za akutni apendicitidu, takze
spravna diagndza byva prfed operaci
stanovena jen vyjimecné [121,122].
Perforace byvala automaticky indikaci
k resekci, nicméné alternativou se
zdéla byt v prvni fazi laparoskopicka
drenaz. V multicentrické skandinavské
prospektivni studii zahrnujici 199 ne-
mocnych bylo 101 oSetfeno laparosko-
pickou drenazi a 98 resekci stfeva.
Mortalita byla obdobna (rozdil 2,4 %),
nicméné reoperace byla nutna
u 20,3 vs. 5,7 %. Primarni laparosko-
picka drendz tedy nepfinesla zfetelnou
vyhodu [123]. Abscesy byly primarné
indikovany k chirurgické l1é¢bé; nyni se
casto voli drenaz pod CT. Ambrosetti
et al drénovali 73 nemocnych; 18 %
z nich muselo byt operovano béhem
iniciaIni hospitalizace a dalSich 34 %
béhem dalsiho sledovani [124]. Ve stu-
dii Siewerta muselo byt operovano
8 z 22 nemocnych s malym abscesem
(do2cm) a 5 (62,5 %) s abscesem vét-
Sim [125]. Ve studii Durmishiho byla
drenaz Uspésna u 23 z 34 nemocnych
a 12 z nich bylo operovano s odstu-
pem. Z 11 s neuspésnou drendzi byla
provedena resekce u 10 s 80% nutnosti
stomatu a 33% mortalitou [126]. Stu-
die Kumara zahrnula 114 nemocnych,
z nichz 1/2 byla léena jen antibiotiky.
Drénovana skupina méla abscesy vy-
znamné vétsi a Castéji se manifesto-
vala zvySenou teplotou [127]. V pfi-
padé perforace byla po desetileti
univerzalné akceptovana Hartman-
nova operace, tj. resekce s docasnou
kolostomii. Kronborg srovnaval
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Hartmannovu operaci s primarni kolos-
tomii bez resekce a v této skupiné byla
mortalita nizsi (0/21 vs. 6/25) [128].
Zeitoun dosel k castecné opacnému
zavéru — u primarni kolostomie byly
Castéjsi reoperace, rozdil v mortalité
nebyl statisticky vyznamny [129].
V jiné studii byla mortalita v reseko-
vané skupiné s primarni suturou nizsi
nez u Hartmannovy operace (98 ne-
mocnych, 10 vs. 19 %) [130]. Roli v od-
lisnych vysledcich hraje jako vzdy se-
lekce nemocnych, protoze u tézsich
nemocnych se autofi priklanéli k Hart-
mannové metodé. V prehledu studii
srovnavajicich primarni resekci s Hart-
mannovou operaci byla mortalita prak-
ticky shodnd (14,1 vs. 14,4 %) [131].
Jako v jinych indikacich i u peritoniti-
tidy se uplatnil laparoskopicky pfistup.
V nékolika studiich byly popsany dobré
vysledky u laparoskopické inspekce
a drenaze u stadia Ill dle Hincheyho
a Karoui et al nenalezli rozdil pfi srov-
nani tohoto pfistupu s Hartmannovou
operaci [132]. Myers popsal vysledky
laparoskopické drenaze u 92 nemoc-
nych s perforovanou divertikulitidou
léCenych laparoskopicky a konzerva-
tivné. Jen u 1 byla provedena resekce
s kolostomii [133]. Zda se, ze po
Uspésné laparoskopické drenazi peri-
tonitidy nemusi nevyhnutelné nasle-
dovat elektivni resekce. V soucasnosti
je v béhu nizozemska multicentricka
prospektivni studie. V planu je zaradit
dostatecny pocet nemocnych, aby vy-
sledky byly validni. U purulentni perito-
nitidy se nemocni budou zafazovat do
skupin peritonealni lavaz/drenaz,
Hartmannova operace a resekce s pri-
marni suturouv poméru2:1:1, uster-
koralni peritonititidy do dvou skupin
s Hartmannovou operaci a resekci
s primarni suturou v poméru 1:1[134].
Elektivni resekce je také indikovana
u opakované divertikulitidy v prevenci
dalich atak.V Uvahu je tfeba vzit riziko
rekurence navzdory provedené resekci
(do 10 %), nezanedbatelnou mortalitu
(do 2,3 %) a riziko stomie blizici se
10 %. Voditkem je znalost pribéhu
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onemocnéni. Mortalita opakované epi-
zody divertikulitidy je nizsi nez u prvni
epizody (2,5 vs. 10 %) [135]. U vétSiny
nemocnych s komplikovanou diverti-
kulitidou se jedna o prvni epizodu a ne-
predchazeji ji varovné symptomy. Rizi-
kovym faktorem relapsu divertikulitidy
je panevni absces lé¢eny konzerva-
tivné (nechirurgicky) a, jak uz bylo uve-
deno, tézky pribéh miva onemocnéni
u mladych jedincd. Podle studie
Brodericka-Villy bylo relativni riziko re-
kurence divertikulitidy pfi véku nad
50 let 0,68 [136]. V mimoradné roz-
sahlé retrospektivni studii zahrnujici
Washingtonsky registr a Ccitajici
25 058 nemocnych s divertikulitidou
podstoupilo 80,4 % konzervativni
[é¢bu a z nich u 19 % doslo k relapsvy,
ktery byl IéCen urgentni operaci
v 18,1 %. Riziko rekurence mladsich
nemocnych bylo 27 vs. 17 % u starsich
a podobné vyznamné vyssi bylo také ri-
ziko urgentni operace. Nicméné mor-
talita ve véku do 40 let byla nulova, za-
timconad 50 let byla 3,4 %[137]. Podle
kanadské retrospektivni studie
(685 390 nemocnych) poklesla béhem
15 let do roku 2005 operabilita z 18 na
14 % u nekomplikovanych a ze 71 na
56 % u komplikovanych pFipad( [138].
Podle Svédské studie poklesl podil ur-
gentnich resekci na 5 % divertikulitid
s tim, ze dalSich 5 % operaci nasledo-
valo elektivné. Mortalita byla zazna-
menana jen u sterkoralnich peritoni-
tid [139]. Operace sama mUzZe byt
provedena laparoskopicky i klasicky.
U laparoskopické resekce z 1 portu
(329 nemocnych) byly vyskyt kompli-
kaci 18,3 %, leaku 4 %, potreba kon-
verze 6,1 %, vznik hernie v jizvé 4,9 %
a rekurentni divertikulitida a Umrti
u 1 nemocného [140]. Takzvany Sigma
Trial, multicentricka studie, zahrnul
52 nemocnych s opakovanou atakou
divertikulitidy ¢i drénovanym absce-
sem nebo sten6zou. Méné komplikaci
a kratsi hospitalizace bylo ve skupiné
laparoskopické, nicméné doba laparo-
skopického zakroku byla delsi a kon-
verze byla nutna v 19,2 %. V kvalité zZi-

vota (SF 36) byl rozdil ve prospéch
laparoskopie jen po 6 tydnech, ale po
6 mésicich se skore vyrovnalo. Naklady
na lécbu byly shodné [141,142]. Podle
jiné studie zahrnujici 113 nemocnych
byly komplikace u obou postupd
shodné, nedoslo k leaku ani k Umrti
a konverze dosahla 8,3 %. Kratsi dobu
hospitalizace a kratsi restituci strevni
pasaze vykazala analyza u laparosko-
pického pfistupu [143] a ke stejnému
zavéru dospéla metaanalyza nerando-
mizovanych studii [144]. Vétsi pro-
blémy lIze ocekavat u divertikulitidy
komplikované abscesem nebo steno-
zou a vysledky rozsahlé studie (kon-
verze 5,3 %, morbidita 11,5 % a morta-
lita 0,9 %) nelze na jinych pracovistich
automaticky ocekavat [145]. Recentni
metaanalyza tfi prospektivnich rando-
mizovanych studii srovnava laparosko-
pickou lavdz a otevienou resekci
u divertikulitidy s generalizovanou
peritonitidou. U laparoskopické lavaze
byl vyssi vyskyt pooperacniho intraab-
dominalniho abscesu, ale méné ranné
infekce, reintervenci a kratsi pobyt na
|0zku. V zasadé se jevi oba pFistupy
jako odUvodnitelné [146]. Otazkou je
optimalni nacasovani operace. Reis-
sfelder et al srovnavali operace prove-
dené 5.-8. den a 4.-6. tyden od ataky
divertikulitidy v letech 1999-2001
a 2002-2005. Komplikace — absces
vrané (119/116vs.5/94), leak (8/116 vs.
0/94) a konverze (9/116 vs. 1/94) — byly
vyznamné Castéjsi pfi operaci Casné po
zanétlivé atace [147]. Riziko rekurence
se zvysuje pfi kolosigmoidealni anasto-
maoze ve srovnani s anastomozou kolo-
rektalni (12,5 vs. 2,9 %, 236 nemoc-
nych) [148]. Systematicky prehled re-
centnich 68 studii zaméfenych na
indikaci, technické aspekty a vysledky
chirurgické 1é¢by publikovali Regenbo-
gen et al [149]. Komplikace po klinicky
nekomplikované atace divertikulitidy
jsou vzacnéjsi nez 5 %, Cetnéjsi reku-
rence a vék pod 50 let nepredikuji kom-
plikovany pribéh a chronické potize
pretrvavaji po resekci v 5-22 %.
Je zfejmé, Ze vyvoj sméfuje k rezervo-
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vanéjsimu pristupu ke klasické chirur-
gické lécbé. Podobné jako u jinych indi-
kakci se zvazuje moznost pFistupu
NOTES, zde z transvaginalniho pfistupu
pod laparoskopickou kontrolou [150].

Alternativni instrumentalni
lécba

V ptipadé urceni divertikl0 jako zdroje
krvaceni se okamzité pristupuje k l1écbé,
pfi niz se vyuzivaji stejné principy jako
pri stavéni krvaceni z horni &asti tra-
vici trubice. Aplikuje se roztok adre-
nalinu, koagulace termickou sondou,
klipy ¢i adhezivni Cinidla a krvacejici
divertikl Ize strangulovat ligaci. Podle
jedné studie bylo adrenalinem a klipy
dosazeno zastavy krvaceni u vsech
5 nemocnych, podle jiné bylo ligaci
zastaveno krvaceni u 25 z 27 nemoc-
nych. Srovnavaci studie ze zfejmych
divodd nelze oclekavat. Je proka-
zano, ze ¢asna endoskopie a nasledna
[écba je provazena nizsim rizikem re-
cidivujiciho krvaceni nez koloskopie
opozdéna. V pripadé inkonkluzivni ko-
loskopie Ize provést scintigrafii, jeji vy-
téZnost se ovsem pohybuje pod 80 %,
a naopak nespravné urceni zdroje kr-
vaceni je bézné. Zejména v Asii se do-
sahuje dobrych vysledkd u angiografie,
kterou mdze nasledovat superselek-
tivni katetrizace vétvi arteria mesente-
rica a aplikace coil0, obturujiciho gelu
¢i mikrocastic [151-154].

Zavér

Nemdze byt prekvapenim, ze u béz-
ného onemocnéni s klinickym obrazem
ve vétsiné pfipadd totoznym s draz-
divym tra¢nikem jsou vysledky studii
s konzervativni |é¢bou nejednoznadné.
K heterogenité vysledkd pfispiva také
jejich nejednotnd metodika. Studie se
lisi v rezimu |écby i cilech. V praxi vi-
ceméné panuje shoda o prospésnosti
diety s vy3Sim obsahem vldkniny, ktera
se pfiznivé uplatiiuje i z jinych ddvodd.
V medikamentdzni 1é¢bé se studoval
ucinek probiotik, mesalazinu i nevstre-
batelnych antibiotik, a to samostatné
i v kombinacich velmi casto s kontra-
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verznimi zavéry, nicméné opét v praxi se
tyto léky doporucuji. V 1é¢bé nekompli-
kované nemoci je tfeba tuto lé¢bu indi-
kovat uvazlivé v korelaci s tizi symptomd
i osobnostnim profilem nemocného.
Tato lécba se mdze podavat také v pre-
venci rekurence divertikulitidy. Ze vsech
farmak vykazuji nejkonzistentnéjsi vy-
sledky studie s rifaximinem, ktery by se
mél podavat intervalové. K monitoraci
lécby je vhodnym biomarkerem vyset-
reni kalprotektinu ve stolici. K [é¢bé ne-
komplikované zanétlivé ataky bez zna-
mek sepse mUze postacit dostatecna
hydratace, v pfipadé tézkého zanétu
a komplikaci jsou na misté antibiotika.
Absces by mél byt prednostné dreno-
van pod CT kontrolou. | perforace a pe-
ritonitida se ve vétsiné pfipadd zvladne
drenazi bez nasledné resekce postize-
ného Useku. Pfipadna elektivni ope-
race a jeji naCasovani by se mély zva-
zovat individudlné. Zvysuje se podil
laparoskopického pfistupu. Casnégjsi
chirurgicky zasah by mél byt zvazovan
u mladsich a imunokompromitovanych
nemocnych.
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