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Akutni akalkulézni cholecystitida je zavazné onemocnéni postihujici pirevazné pacienty v kritickém stavu. Jeji diagnostika muze,
vzhledem k pomérné chudé symptomatice, mnohdy ¢init nemalé obtiZe. Tento text obsahuje 2 kazuistiky. Prvni kazuistika uvadi spise
atypicky pripad akutni akalkulézni cholecystitidy u jinak zdravého muze, druha kazuistika popisuje diagnostické rozpaky, které vyvstaly
u pacientky s akutni levostrannou pyelonefritidou, pfi rozvoji atypické bolesti v pravém hypochondriu doprovazené prosakem stény
Zlu¢niku. U této pacientky se diagnoéza akutni akalkulézni cholecystitidy nakonec nepotvrdila, nicméné klinicky a ultrasonograficky
nalez byly velmi sugestivni, az zavadéjici a teprve dlikladny rozbor CT nalezu spolu se vsemi klinickymi a laboratornimi nalezy odvratil
nespravné indikovanou operaci. Sou¢asna prezentace obou kazuistik podtrhuje a vykresluje slozZitost diagnostického procesu u akutni
akalkulézni cholecystitidy, pfi kterém je oSetiujici Iékar odkazan na pomérné chabé a nespecifické klinické priznaky nemoci v kombinaci
s nespecifickymi laboratornimi zménami a mnohdy nejednoznaé¢nym nalezem zobrazovacich metod.

Kli¢ova slova: akutni akalkulézni cholecystitida, diagnostika, AAC.

Acute acalculous cholecystitis (AAC) is a severe disease, mostly seen in critically ill patients. To figure out diagnose of AAC can be very
difficult. Symptoms of AAC are very mild and unspecific. This clinical case report consists of two reports. First case report describes aty-
pical case of AAC in otherwise healthy man. The second one reports a case of young woman with left-side pyelonephritis. She suddenly
developed atypical right abdominal pain during the 4th day of treatment. Her inflammatory parameters suddenly increased and ultra-
sound findings of AAC appeared. The suspicionof AAC was very high, but finally the AAC was excluded and she got well on conservative

treatment. Presentation of both case reports at the same time shows, how tricky it can be to figure out diagnose of AAC.

Key words: acute acalculous cholecystitis, diagnostic, AAC.

Akutni akalkulézni cholecystitida (AAC) je
akutni zanétlivé onemocnénf Zlu¢niku, které,
na rozdil od kalkulézni cholecystitidy (AKC), ne-
vznika ve vazbé na cholecystolitidzu. AAC tvori
asi 5-109% vsech akutnich cholecystitid (1, 2, 3).
Riziko perforace Zlu¢niku je u AAC vysoké, leta-
lita onemocnéni dosahuje 50%. (2) V¢asna dia-
gnostika a na ni navazujici urgentni chirurgicka
intervence, spolu s antibiotickou terapif, jsou
tedy zdsadni pro dal3f osud pacienta.

AAC typicky postihuje pacienty ve vazném
stavu (po polytraumatech, pacienty s probihaji-
ci sepsi, syndromem multiorganové dysfunkce,
obéhovou nestabilitou, na dlouhodobé parente-
ralni nutrici apod.). (2, 4) Jejf klinickd manifestace je
tedy odlisnd ve srovnani se symptomatologii AKC.
Klinicky obraz AAC je ¢asto mitigovan zaklad-
nim onemocnénim, pacienti navic ¢asto nejsou
schopni komunikace. Napfiklad bolest v pravém
podzebfi zjistujeme jen u mensiny pacientd.
V diagnostice AAC jsme u téchto pacientd tedy
vice odkdzéni na laboratorni ukazatele (typicky
elevaci zanétlivych parametr( a ¢asto pfitomnou
hyperamylasemii) (1) a na nalezy zobrazovacich
metod. DlleZitou soucasti diagnostiky je na AAC
vlibec pomyslet. Dominantni roli mezi zobrazo-

vacimi metodami AAC mé ultrasonografie (UZ).
UZ nélez na Zlu¢niku u pacientd v kritickém stavu
viak mUze byt zavadéjici a musime jej hodnotit
obezfetné, v kontextu celého klinického stavu.
Musime zvazovat i stavy, které mohou napodo-
bovat UZ nélez AAC. Spatné indikovana chirur-
gickd intervence by pro pacienta, v jiz primarné
zévazném stavu, mohla mit fatalni d@sledky.

Vyvine-li se AAC u pacienta v ambulantnf
péci, tedy takika z ,pIného zdravi’, nachdzime
symptomatologii obdobnou symptomatologii
AKC, chybf viak tdaj bilidrnich obtizi v pred-
chorobi. Diagnostika AAC je u téchto pacientl
0 néco jednodussi nez u skupiny pacientd zmi-
novanych vyse. Rizikovou skupinou pro vyvoj
AAC v obou zminovanych skupindch jsou muzi
nad 50 let véku s aterosklerotickym postizenim
a diabetem mellitem (1, 4,5, 6, 7).

69lety hypertonik, bez anamnézy bilidrnich
obtiZi, pfichdzi na akutni interni ambulanci pro 28
hodin trvajici bolesti bricha. Bolest Iici jako difdzni
a palivou, je doprovazena nauzeou. Obtize zacaly
predesly den asi 2 hodiny po obédé. Odpoledne
mél 2 fidsi stolice, v podvecer i febrilie 38°C, bez
doprovodnych zimnic ¢&i tfesavek. Rano se obti-
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Ze Zlepsily, ale ndsledné opét progredovaly. Jiné
obtiZe pacient neguje. Pacient je pfi vstupnim
vysetfeni pIné kardiopulmonalné kompenzo-
vany, subfebrilni 376°C, ve fyzikdInim ndlezu na
biise dominuje diftzni palpacni citlivost, bez zn.
peritonedlniho drdzdéni, Murphyho pfiznak je
nepresvédcivé pozitivni. Laboratorné nachdzime
hyperbilirubinemii 37,1 umol/|, bez dalich patolo-
gickych ndlezl v jaternim souboru. Zanétlivé para-
metry jsou vyznamné elevované (CRP 191,50 mg/l;
Leukocyty 20,0 10%1). Statimové UZ vy3etfeni zob-
razuje nevyrazné zvétseny Zlu¢nik s vrstevnatou
edematdzné rozsifenou sténou s vicecetnymi
kalcifikacemi. L0zko Zlu¢niku je prosaklé s hypo-
echogennim pfilehlym okrajem jaterniho paren-
chymu, ductus hepatocholedochus neni dilatovan.
Nélez odpovida zndmkam floridni cholecystitidy
s pericholecystitidou. Na zakladé ndlez( je paci-
ent prezentovan chirurgovi s ndvrhem provedent
akutni cholecystektomie. Sluzbu konajici chirurg
vsak indikuje konzervativni postup a pacient je
pfijat na 10zkové interni oddélenf k parenteralni
antibiotické terapii. Druhy den je pacient subjektiv-
né zlepsen, laboratorni nalez je viak ve vyznamné
progresi. Zanétlivé parametry nevykazujf velkou
dynamiku (CRP 196,80 mg/I, leukocyty 17,0 10%/1),
ale celkovy bilirubin stoupd na 113,1 umol/I (pfimy
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69,6 umol/l), objevuji se i daldi laboratorni zndm-
ky cholestdzy (GGT 2,64 ukat/Il, ALP 1,68 ukat/l)
anove jsou elevované i jaterni transaminazy (ALT
1,89 ukat/l, AST 2,12 ukat/l) a pankreatické enzymy
(lipdza 16,2 ukat/I, S-AMS 6,37 ukat/l). Bed-side UZ
epigastria, kromé znamek cholecystitidy s peri-
cholecystitidou, prokazuje i pfitomnost volného
plynu ve Zlu¢niku (obrazek 1). Statim CT vy3etienf
tento ndlez potvrzuje a bublinky plynu jsou pro-
kazatelné i v nitrojaternich Zluc¢ovodech (obrazek
2). Znovu konzultujeme chirurga a ten jiz indikuje
urgentni chirurgickou revizi pro suspektnf akalku-
|6zni gangrendzni cholecystitidu. Peroperacnim
nalezem je zkaleny vypotek v dutiné bfisni, Zlu¢nik
je flegmndzné az gangrendzné zanétlivy, hydrop-
ticky s prosakujici sténou. Zanét prechdzi na Iizko
Zlu¢niku. Pozdéji ziskané histologické vysetient
resekatu popisuje Zlu¢nfk o sile stény az 5mm se
Zlutavymi nalety na serdze. Jsou pfitomny zndmky
chronické cholecystitidy a pericholecystitidy akut-
né exacerbované ve formé ulceroflegmondzniho
az gangrendzniho zédnétu. V punktatu ze Zlu¢niku
kultivujeme Clostridium perfringens, upravujeme
cilené antibiotickou terapii, kterou ukoncujeme 10.
den |éCby a pacienta v dobrém stavu dimitujeme
do doméciho lécen.

Druhd kazuistika popisuje pfipad mladé div-
ky se septickou pyelonefritidou, u které byla AAC
zvazovéna jako moznd komplikace zakladniho
onemocnént.

23letd Zena, dosud vaznéji nestonajici, byla
pfijata pro akutni levostrannou pyelonefritidu
s klasickym klinickym a laboratornim nalezem.
Po vylouceni obstrukce mocovych cest byla za-
hdjena empirickd antibiotickd terapie. Vstupni
hodnota CRP byla 150mg/I, leukocytdza (Leu)
13,8 G/I. Hladina prokalcitoninu (PCT) dosahovala
nejvyssich hodnot v Uvodu terapie (0,8ng/ml)
a béhem lécby setrvale klesala. Opakované he-
mokultivace byly negativni. Stav pacientky se
na zavedené terapii v prvnich dnech vyznamné
lepsil. Ctvrty den lé¢by viak neocekévané pro-
greduje CRP (200mg/l), a to i pfes to, Ze zanétlivy
nélez v mocovém sedimentu klesa a hodnota
PCT i leukocytdza jsou rovnéz v regresi (PCT
0,32ng/ml; Leu 10,7 G/I). Nové se rozviji dusnost
a bolest v pravém hypochondriu, nové je rovnéz
piftomen Murphyho pfiznak. UZ prokazuje nélez
odpovidajici obrazu AAC — prosakla vrstevna-
ta sténa Zlu¢niku tloustky az 13mm, Zlu¢nik je
s anechogennim obsahem, Zlu¢ové cesty jsou
bez dilatace. Vzhledem k progresi CRP, klinickému
vyvoji a sugestivnimu UZ nélezu je zvazovana in-
dikace urgentnf cholecystektomie pro AAC. Pfed
vykonem vsak jesté doplriujeme CT vysetfeni
bficha, které zobrazuje zndmou levostrannou

Obrdzek 1. Cast jaterniho parenchymu a Zlu¢nik
se stratifikovanou proséklou sténou, kterd je kon-
turovana hyperechogennim lemem intraluminalné
pfitomného plynu

pyelonefritidu, pravé ledvina je bez patologie.
CT obraz samotného Zlu¢niku odpovida nalezu

pfi AAC, nicméné dale jsou pfitomny vypotky
na serézach — ascites, pleurdlni a perikardialnf
vypotky. Hodnoty enzymU jaterniho souboru,
bilirubinu i sérové amylazy jsou, i pres radiolo-
gicky nélez, zcela v mezich normy. Po konzultaci
klinikd a radiologt a po znovu zhodnoceni vsech
laboratornich a klinickych nalez( je stav uzavfen
jako polyserositis v ramci akutniho zanétlivého
stavu s podilem kumulativné vyznamné pozi-
tivni tekutinové bilance. PGvodné zvaZzovand
cholecystektomie je tedy pfehodnocena. Volime
konzervativni postup, na némz dochazf k regresi
klinickych i radiologickych nalez( (obrdzek 3).

Akutni akalkulézni cholecystitida je onemoc-
néni, v jehoZ etiopatogenezi se uplatriiuji dva z&-
kladnf faktory. Prvnim je kvalita zluci a druhym fak-
torem je perflze, resp. ischemie stény Zlucniku (2, 5,
7). Celkova volumova deplece s naslednou koncen-
traci Zlucia jejf stdzou, podporenou napiiklad snize-
nou motilitou Zlu¢ovych cest u pacientd na totaIni
parenteralni nutrici, ventilovanych pacientt apod.,,

Obrdzek 2. CT s ndlezem AAC - prosdkla sténa
Zlu¢niku, Zlu¢nik s pfitomnosti plynu, lem tekutiny
kolem zlu¢niku, aerobilie

vede ke zvysen/ litogenicity zlu¢i a naslednému

poskozeni epitelu sliznice Zlu¢niku. Hypoperfuze
stény Zlu¢niku pfi systémové hypotenzi, srde¢nim
selhani, aterosklerdze apod., spojend s ischemif
stény Zlu¢niku, je zasadnim faktorem, ktery vede
k poskozeni tkdné a nasledné sekundarni bakterial-
ni invazi. Sekundami infekce ischemizované tkané
mUze pak ve svych dlsledcich vést az k perforaci
stény Zlu¢niku s rapidni deterioraci celkového stavu
pacienta. (2) Diagnostikovana AAC tedy vyzaduje
nejen antibiotickou terapii, ale zejména ¢asnou in-
tervenci (do 72 hodin) ve formé cholecystektomie,
eventualné zavedeni perkutanni cholecystostomie.
Tu volime u pacientd, jejichz stav nedovoluje ope-
ra¢ni vykon. Cholecystektomie se pak dle vyvoje
provede odloZené, u nékterych pacientl vsak jiz
ani neni nutnd (3, 8). U pacientd, u kterych doba
trvani AAC piresdhne 72 hodin, se v praxi vétsinou
postupuje konzervativné a cholecystektomie se,
pro vyrazné riziko iatrogennich komplikaci, provadi
azjako odloZeny vykon. Mortalita pozdné interve-
nované AAC dosahuje a7 75% (5).

Pacient z nasi prvni kazuistiky byl muz
ve véku 69 let. Tyto dva Udaje jsou rizikovymi
faktory AAC, nicméné dalsi rizikové faktory AAC

Obrdzek 3. \/yvoj UZ nadlezu na konzervativni terapii béhem 48 hodin
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Tabulka 1. UZ a CT kritéria diagnostiky AAC

Velka kritéria

Mala kritéria

tekutinovy lem kolem zlu¢niku (UZ, CT)
(bez pfitomnosti ascitu ¢i hypalbuminemie)

distenze Zlu¢niku > 5cm transverzalné
(Uz,CT)

stratifikace stény Zlu¢niku (UZ)
subserézni halo — edém stény Zlucniku (CT)

echogenni zlu¢ (U2)
vysoce atenuovana zZlu¢ (CT)

pozitivni sonograficky Murphyho pfiznak (pfi tlaku UZ sondy)

rozvlacnéni sliznice zlu¢niku (UZ, CT)

tloustka stény Zlu¢niku nad 3mm (UZ, CT)

plyn intramurélné ¢i intralumindlné (UZ, CT)

zanét pericholecystického tuku (CT)

u pacienta nenajdeme — nemél poviechné vy-
jadrenou aterosklerdzu ani diabetes mellitus,
nebyl ani obézni. Doposud se s ni¢im nelécil.
Svym profilem tedy zcela nezapadal do profilu
pacientl, u nichz se Castéji setkavame s ndlezem
AAC a mozna i z tohoto dlvodu nemuselo byt
v dobé pfijmu na diagnézu AAC pomysleno. PFi
analyze této kazuistiky vsak Ize nalézt jeden pod-
statny detail, ktery byl nespravné interpretovan
radiologem a jako takovy pak unikl pozornosti
pfijimajiciho lékare i chirurga. Jedna se o zminku
o kalcifikacich ve sténé Zlu¢niku dle vstupniho
UZ nélezu. Lze se opradvnéné domnivat, ze tyto
popisované hyperechogenity nebyly kalcifika-
cemi, nybrz intramurdInimi bublinkami plynu
pfi gangrendznim zanétu stény zlu¢niku, coz
je specificky nélez u AAC (ktery vsak ¢asto neni
vyjadren) (4, 9). Pfi daldi progresi pak byl jiz plyn
v lumen samotného Zlu¢niku, co? je ndlez, kte-
ry pozornosti radiologa ¢i stfedné zkuseného
sonografisty jisté neunikne a mél by lékafe pro-
vadeéjiciho vysetreni pfivést na myslenku AAC.
Ultrasonografie je, diky své dostupnosti, jed-
noduchosti a moznosti provadénf jako bed-side
vysetfeni, metodou prvni volby pfi diagnostice
AAC. Data o senzitivité a specificité UZ vysetre-
ni u AAC se v3ak pohybuji v pomérné velkém
rozptylu. Nékteré studie udavaji senzitivitu mezi
23-95% a specificitu mezi 40-95% v zavislosti
na pouzité metodice — zejména na typu pacien-
td zavzatych do posuzovaného souboru (3, 9).
Nejvyssich hodnot senzitivity a specificity (nad
90%) je pro UZ vysetfen( v diagnostice AAC
dosahovéno pfi vysetfovani ambulantnich paci-
entl, nebot je zde niz3i riziko falesné pozitivnich
nélezd (coz bude dale vysvétleno nize). Vétsina
studif viak udava primérné hodnoty senzitivity
i specificity UZ vysetfeni pro diagnostiku AAC
spise bliZici se 90% (5, 7). Jak jiz bylo naznaceno,
pii provadéni UZ diagnostiky u pacient( v kritic-
kém stavu musime byt pfi interpretaci sonogra-
fickych nélezG velmi opatrni a musime mit na
pameéti, Ze incidence abnormalnich UZ nélez{
na Zlu¢niku je u této skupiny nemocnych vysoka,

coz ostatné dokldda i nase druha kazuistika. Dle
dostupnych dat mUZzeme u pacientd na ldzcich
intenzivni péce nalézt jeden abnormaini nalez
na zlu¢niku az v 85 % ptipady, a az u 57 % kriticky
nemocnych Ize nalézt dokonce tfi abnormalni
nalezy na Zlu¢niku (5). Etiologicky mohou byt
zapficinény napf. cholesterolézou, hypalbumi-
nemif, ascitem ¢i serositidou (7). Pravé proto byla
vypracovana doporuceni k hodnocenf nalezu
AAC, kdy u pacienta musi byt spinéna zérovern
alespon 2 takzvand velkéd kritéria, ¢i jedno velké
kritérium a zaroven dvé kritéria mala. UZ dia-
gnosticka kritéria AAC jsou uvedena v tabulce 1
(3,9).1 ptes existenci téchto doporuceni vsak ne-
Ize u pacientl v kritickém stavu spoléhat pouze
na sonograficky nédlez. UZ nalez dokdaze vyloucit
diagnozu AAC. Pri suspekci na AAC viak musime
UZ nélez podpofit vysetfenimi s vyssi senzitivi-
tou a specificitou, napft. CT vysetienim (3).
Transport kriticky nemocného pacienta na
CT vySetfeni sice mUze byt narocny, nicméné
nespravné indikovana cholecystektomie by pro
pacienta byla jisté vétsi zatézi. CT vysetfeni nam
kromé zlu¢niku a jeho bezprostfedniho okolf
zobrazf i dalsi struktury v dutiné bfisni a bazalnf
useky plicniho parenchymu, ¢imz ndm posky-
tuje vyznamnou informaci i o moznych dife-
rencidinich diagnézach (akutni pankreatitida,
subfrenicky absces, pravostranna pyelonefritida,
pravostranna pneumonie....). Jak jiz bylo zminé-
no, senzitivita a specificita CT vysetieni pro dia-
gnostiku AAC je vyssi nez senzitivita a specificita
UZ vysetienia dosahuje hodnot 90-959% (9). CT
diagnostickd kritéria pro AAC se podobaji UZ
diagnostickym kritériim, i zde je délime na velka
a mald a pro stanovenf diagnézy je vyzadovana
shoda 2 velkych kritérii ¢i 1 velkého a 2 malych.
Kritéria jsou rovnéz shrnuta v tabulce 1 (3, 9).

Akutnf akalkulézni cholecystitida je zavazné
onemocnéni, se kterym se setkdvame zejména
u pacientd na jednotkach intenzivni péce, nic-
méné na AAC je tfeba pomyslet v ramci diferen-
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cialni diagnostiky i u pacientd, které vysetfujeme
vambulancich pro suspektni akutnicholecystitidu,
zejména jde-lio muZe starsi padesati let, sanamné-
zou aterosklerdzy, diabetu mellitu ¢i obezity, bez
zminky o bilidrnich obtiZich v osobni anamné-
ze. Akutni akalkuldzni cholecystitida je zatizena
vysokou mortalitou a v€asna diagnostika je pro
osud pacienta zasadni. Vzhledem k ¢asto chudé
klinické manifestaci jsme v diagnostice z velké ¢asti
odkazani na pomocna laboratorni a zobrazovaci
vysetfeni. Na AAC u pacientd v kritickém stavu
bychom méli pomyslet v pfipadé vzniku nejasnych
subfebrilil a soucasné progresi zanétlivych labo-
ratornich parametrd doprovédzenych vzestupem
sérové amylazy a event. i jaternich transaminaz.
Chudy fyzikdIni ndlez a nepiftomnost Murphyho
pifznaku jsou u téchto pacientt spise pravidlem.
Prvnim krokem v diagnostice AAC je, hned po
klinickém vysetfent, provedeni UZ vysetfeni bficha.
Zcela alarmujicim pfiznakem, ktery by nds mél
okamZité navést na myslenku AAC, je verifikace
piftomnosti plynu v prosaklé stratifikované sténé
Zlu¢niku ¢i pfitomnost plynu intralumindiné. Je
tfeba mit na paméti, Ze tento pfiznak je vysoce
specificky, nicméné jeho absence diagnézu AAC
nevylucuje. Pfi suspekci na AAC u pacientd v kri-
tickém stavu je zddouci doplnit CT vysetfeni bfi-
cha, které ndm poskytne zpfesrujici obraz nejen
o Zlu¢niku, ale i o dalsich orgadnech a pomdze ndm
upfesnit pracovni diagndzu. Sonograficky nélez na
Zueniku u kriticky nemocnych pacient( totiz mize
byt casto falesné pozitivni a mize nas nespravné
vést k undhlené indikaci chirurgické intervence.
Je-li diagndza AAC stanovena, pak spravné na-
¢asovany chirurgicky zdsah odvréatf riziko rychlé
progrese onemocnéni se vznikem casto fatalni
perforace zlu¢niku. Spravné stanovit terapeuticky
postup u konkrétniho pacienta je vsak obdob-
né sloZité, jako stanovit diagnézu samou, a toto
rozhodnuti by tedy meélo vzdy vzejit z konsenzu
multioborového konzilia.
UZ snimky poskyt! MUDr. Wohl R,
Interni oddéleni Nemocnice Na Homolce.
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