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Zlugové kameny, cholecystolitiaza a choledocholitiaza, jsou stalym a pro svoji asi 10% prevalenci i nakladnym zdravotnickym problémem
v celém svété. Velkého pokroku bylo dosazeno poznanim, ze supersaturace zluéi cholesterolem je sice ne jedinym, ale presto zakladnim
predpokladem pro vznik cholesterolovych nebo smiSenych kamenti. Ty jsou alespor v Evropé a USA nejcastéjsi (90 %). Zbyvajicich 10%
jsou kameny pigmentové. Podle nékterych tdaji 30 %, podle jinych dokonce 70 % nemocnych se zlu€ovymi kameny je bez klinickych ob-
tizi. Mezi typickeé priznaky cholelitidzy patfi biliarni dyspepsie a biliarni kolika. Hlavnimi komplikacemi jsou cholecystitida a cholangoitida.
celé rady zobrazovacich vySetfovacich metod, a to nejen k diagnostice kamen(, ale zejména odliSeni extrahepatalni od intrahepatalni
cholestazy, ponévadz neni znama zadna laboratorni metoda, ktera by odliSeni umoznila. Ze zobrazovacich metod jsou pro klinickou praxi
t€. nejvyznamnéjsi USG a ERCP. Kauzalni 1é¢ba zlucovych kamend je v jejich odstranéni laparoskopickou cholecytektomii nebo endo-
skopickymi metodami (ERCP), pokud jsou kameny ve zluéovych cestach. Jiné metody uzivame pfi feSeni takzvané obtizné cholelitiazy.
Bezpfiznakovou cholecystolitiazu neni tfeba 1é¢it. Peroralni disoluéni Ié¢ba (zluéové kyseliny chenodeoycholova a ursodeoxycholova)
nesplnila nadéje do ni vkladané a je omezena jen na nemocné, kiefi nejsou schopni podstoupit Ié¢bu chirurgickou.
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CHOLELITHIASIS

Gallstones, cholelithiasis and choledocholithiasis are a common and costly health problem in the world. The prevalence of gallstones is
approximately 10% and increases with age in all racial groups. The description of the principles of cholesterol solubility and cholesterol
supersaturation was fundamental for understanding of a cholesterol galistone formation. The prevalence of cholesterol or mixed galls-
tones ranges around 90% or 10% of pigment gallstones respectively. Asymptomatic cholelithiasis ranges from 30 to 70%. The typical
symptoms of gallstones are biliary indigestion and biliary colic, on the other hand cholecystitis and cholangitis are the most often com-
plications. Cholestasis the concomitant syndrom of choledocholithiasis constitutes a general differential diagnostic medical problem.
There are no laboratory tests to differ extrahepatic from intrahepatic cholestasis. This is the main reason for so many imaging diagnostic
methods for example USG, ERCP and others. Laparoscopic cholecystektomy is an usual treatment of cholecystolithiasis (with acute and
chronic cholecystitis), ERCP for removing of stones in choledocholithiasis. Dissolution therapy (oral bile acids — chenodeoxycholic or

ursodeoxycholic acids) has limited value, except in patients who are poor candidates for surgery.
Key words: gallstones, gallstones formation, clinical cours, diagnosis, treatment.
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Uvod

Zluénikové kaménky u mrtvych nalezli Vesal
a Fallopia jiz v 16. stoleti, avSak klinicka historie
cholelitidzy se datuje az od stoleti osmndctého.
Patologové prokazovali Zluénikové kameny u kazdé
10. az 12. pitvy, a jak napsal ve své monografii z roku
1921 J. Thomayer (15): ,Zluéni kameny jsou nemo-
ci vSedni a vedle tuberkuldzy nej¢astéjsi“. Profesor
Thomayer déle piSe: ,Kameny jsou rizné velikosti,
i jako holubi vejce, a nej¢astéji se nachazeji ve zluc-
niku. Co do slozeni jsou bud smiSené, hnédé, zlu-
tavé nebo Cervenavé barvy, obsahujici cholesterol
a Zlucové barvivo, a nebo kameny svétlé, poloprd-
svitné tvofené pouhym cholesterolem.” Uvadi pak
také rizné teorie vzniku kamend, z nichz nejCastéji
byla v té dobé pfijimana predstava tvorby kament
v terénu“ chronického zanétu zluéniku, ¢i poruchy
jeho motility. Jiz tehdy klinici vypozorovali ¢astéj-
§i vyskyt Zluénikovych kamenl u star$ich osob
a u zen, na druhé strané ¢asté prvni projevy one-
mocnéni v gravidité. PovSimli si rodinného vyskytu
a také stravovacich navyku, zejména stravy bohaté
na cukr. Pozorovali sdruzeni cholelitidzy s Uplavici
cukrovou, dnou a obezitou. Sdruzeni zluénikovych
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kamend s hidtovou hernii a s divertikly tracniku bylo
tak ndpadné, Ze se tato tridda ujala jako syndrom
Saintdv, podle jeho autora. Klinicky obraz, véetné
mechanizmu vzniku biliarni koliky, tehdy nazyva-
né kolika jaterni, popisuje Thomayer ve zminéné
monografii tak pfesné, ze je mozno jej téméf do-
slovné uvést v nejmodernéjSich ucebnicich. Uvadi
napfiklad termin febris intermitens hepatica, znamy
jako soucast tzv. Charcotovy triddy (septicky typ
teploty, bolest a ikterus) nebo Reynoldovy pentady
(Charcotova trias + hypotenze + zmatenost), které
jsou charakteristické pro cholangoitidu.

Poznani, ze nejvyznamnéjsi slozkou vétSiny
Zluéovych kameni je cholesterol, vedlo ke studiu
mechanizmu jeho precipitace a vzniku kamen(.
na v dlsledku prolongované staze Zluci v poskoze-
ném Zzluéniku. Byl to zejména vyznamny némecky
patolog Naunyn, ktery jiz vice nez pfed 100lety pod-
poroval tuto teorii, a stejnou mysSlenku podporovali
néktefi chirurgové, napfiklad C. Langenbuch, ktery
proved! prvni cholecystektomii v roce 1882. Tak se
stalo, Zze do té doby provadéna cholecystostomie,
majici vyznam diagnosticky a Ié¢ebny, byla opus-
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téna. Ddvodem vsak nebyla jen rekurence kamend
v ponechaném Zluéniku, ale hlavné objev peroralni
cholecystografie Grahamem a Colem v roce 1924.
Tato rentgenologicka zobrazovaci metoda umoznila
neinvazivni diagnostiku cholecystolitidzy a chole-
cystektomie a stala se na dlouha léta chirurgickym
triumfem v jeji 16Cbé (4).

Nicméné néktefi komplexnéji premyslejici
chirurgové, napfiklad C. Johnson, vypozorovali,
Ze u osob s bohatsim obsahem Zlu¢ovych kyselin
v potravé nemusi k tvorbé Zluénikovych kamen( do-
jiti pfes poruSeny zluénik. Johnson se svym spolu-
pracovnikem, téZ chirurgem F. Nakayamou, testovali
podavani chenodeoxycholové kyseliny v prevenci
vzniku kamen( u takovych osob. Bohuzel s malym
nebo zadnym efektem, ponévadz jimi poddvana Zlu¢
obsahovala jen malé mnozstvi chenodeoxycholové
kyseliny, a tak jejich atraktivni mySlenka zapad-
la (4).

Byla to az prace W. Admiranda a D. Smalla, pu-
blikovana v roce 1968, ktera zménila zasadnim zpQ-
sobem predstavy, které o tvorbé cholesterolovych
Zluéovych kamen( do té doby panovaly (1). Prace
je povazovana nejen na zlomovou ve vyzkumu cho-
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lelitidzy, ale také za jednu z milnikovych védeckych
publikaci v oblasti hepatobiliarnich chorob druhé
poloviny 20. stoleti.

Prace je postavena na velmi dobfe vyjadfenych
fyzikalné chemickych principech, vychazejicich ze
znalosti chovani tzv. zluovych lipidd, tj. Zluéovych
kyselin, lecitinu (fosfolipid) a cholesterolu v riznych
vzdjemnych koncentracich, z nichz supersaturace,
pfesyceni Zluéi cholesterolem, je kliCovym pfedpo-
kladem ke vzniku Zluénikovych kamen0. Autofi vy-
Setfili koncentrace Zlu€ovych kyselin, lecitinu a cho-
lesterolu ve Zlu¢i u 66 osob se ZluCovymi kaménky
a u 25 osob bez jejich prikazu. Kdyz pak hodnoty
jejich koncentraci nanesli do plochy trojuhelniku,
prokdzali, ze nemocni se Zzluénikovymi kameny
a nemocni bez nich méli odli$ny prostor v jeho ploSe.
Ukazali, ze rlizné poméry koncentraci Zlu€ovych lipi-
dd vedou k vzniku bud micelarniho roztoku, tedy Zlu-
Ce, ve které cholesterol z(istdva v micelach a ,nevy-
padava“ z roztoku, a nebo dochazi k jeho ,vypadnuti®
z roztoku a krystalizaci, kterou je tvorba cholestero-
lovych kameni zapocata. Také se ukazalo, ze zadné
jiné sou¢asti Zluci, napfiklad bilirubin, nemaji vliv na
udrzeni cholesterolu v roztoku. Prdce Admiranda
a Smalla se tak stala nejen zakladem nového po-
hledu na vznik Zlu¢ovych kamen, ale také oteviela
prostor pro jejich nechirurgickou [é¢bu. AvSak i pfes
vyznamnost objevu, Ze supersaturovand, nebo jak
dnes fikéme litogenni zlu¢ hraje kli¢ovou roli pfi
vzniku Zlu¢ovych kamen, zdstava stale celd fada
otdzek vzniku kamend neobjasnéna (4, 7, 12).

Vznik Zluéovych kameni

Existuji dva, respektive tfi druhy Zlu¢ovych ka-
men0: cholesterolové a pigmenové, ty jsou pak dvoji:
z ¢erného a hnédého pigmentu.

Cholesterolové kameny se skladaji hlavné
z cholesterolu (50 az 99%), dalsi jejich souéasti
jsou glykoproteiny, mukopolysacharidy, fosfolipidy,
uhli¢itan vapenaty, bilirubinat vapenaty a jiné latky.
Vznikaji hlavné ve zluéniku. Jednotlivé jejich vrstvy
se tvofi postupnou agregaci cholesterolovych krys-
tall. Jsou spiSe tuzsi, svétlé, ale i tmavsi, pokud jde
0 smisené cholesterolové kameny. Ty obsahu-
ji cholesterolu méné nez 50%, ale zato vice vySe
popsanych organickych nebo anorganickych kom-
ponent. Radioopacita cholesterolovych kamen( se
pohybuije kolem 15 %.

K lepSimu pochopeni tvorby cholesterolovych
kament je tfeba kratce zminit vznik, slozeni a funkci
Zlugi. VytvaFi se v hepatocytech a je z nich secer-
novand do ZluCovych kanalkd, lezicich vzdy mezi
dvéma sousednimi jaternimi burikami (bazolateral-
ni membrany hepatocytd). Obsahuje, kromé vody
a elektrolytd, Zlucoveé kyseliny (soli), cholesterol a le-
citin (fosfatidylcholin), nazyvané dohromady Zlu¢ovy-
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mi lipidy. Déle zlu¢ obsahuije bilirubin, steroidni hor-
mony a dalsi latky, véetné ZIuéi vyluovanych 1éka.
Sekrece Zluci je podporovana zvySenym prokrvenim
jater, drazdénim n. vagus, zvySenou koncentraci soli
Zluéovych kyselin v krvi, sekretinem a jinymi pod-
néty. Trvale produkovana jaterni Zlu¢ je skladovana
a zahustovana ve Zlu¢niku, a sice odnimanim vody
az na 1/5 - 1/10 plvodniho objemu. Vlivem chole-
cystokinetickych plsobki dochazi k vyprazdhovani
Zlugi zluGovymi cestami do dvanacterniku, kde uéin-
kem i dalSich travicich ferment( zaéina digesce a re-
sorpce tukl a v tucich rozpustnych vitaminG A, D, E
a K. Takzvané primarni Zlu¢ové kyseliny, kyselina
cholova a kyselina chenodeoxycholovd, vznikaji v ja-
trech z cholesterolu. Sekundarni Zzluc¢ové kyseliny,
napf. kyselina deoxycholova nebo litocholova, vzni-
kaji az plisobenim bakterii ve stfevé, odkud, stejné
jako kyseliny primarni, jsou resorbovéany a dostavaji
se znovu do jater. V hepatocytech jsou konjugovény
s taurinem, glycinem ¢i jinymi latkami a vylu¢ovany
opét do Zluci. Hovoiime o enterohepatalnim obéhu
Zluéi. Vytok Zludi, tzv. choleréza, je dvoji — zavisla
na solich ZluCovych kyselin a druhd, na nich neza-
visla. Prvni typ cholerézy se vysvétluje tak, ze kdyz
stoupne koncentrace Zluovych kyselin v plazmé,
jsou ve zvySené mife akumulovéany v hepatocytech,
a tim se aktivné zvySuje hnaci sila jejich transportu
hepatocytem do Zlu¢ovych kanalki. Voda, vyznam-
na soucast Zluci, nasleduje po osmotickém spadu.
Choleréza na solich Zlu€ovych kyselin nezavisla je
ddsledkem aktivniho transportu NaCl pfes mem-
brany jaternich bunék. Pritokem dalsimi Zlu¢ovymi
cestami se slozeni zlu¢i modifikuje, napfiklad vlivem
sekretinu se obohacuje 0 HCO, a dalsi (7, 13).

Cholesterol, latka ve vodé nerozpustnd, je ve
Zlugi rozpudtén“ stejné jako ve stfevé v micelach,
které jsou tvofeny dale lecitinem a zluGovymi kyse-
linami. Zmény vzajemného poméru téchto tfi latek,
tedy hlavnich funkénich soucasti Zluéi, vedou k vzni-
ku supersaturované, litogenni zluci, ve které chole-
sterol vypadava z roztoku ve formé cholesterolovych
krystald. Tento déj, tedy tvorbu cholesterolového ja-
dra, nazyvame nukleaci. Tu, mimo ostatni, ovliviuje
také slozeni ZluCovych kyselin ve Zluéi. Napfiklad
zvy$eny obsah deoxycholové kyseliny, vznikly v d-
sledku zmén v enterohepatalnim obéhu, nejen ze
zvySuje extrakci cholesterolu z krve na kanalikulami
(sinusoidalni) membrané hepatocyttl a zvySuje tak
syceni Zlu¢i cholesterolem, ale také urychluje jeho
nukleaci (7).

Obecné Ize faktory pfi tvorbé cholesterolovych
kamend rozdeélit do CtyF skupin (6, 7, 12).

Presycend, supersaturovand, litogenni Zluc.
Jeji podil nariista s vékem a je vétsi u Zzen. Do véku
75let ma 20% muzli a 35% Zen Zlu€ové kameny.
Dale dédiénost. ApoE4 alela apolipoproteinu E
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predisponuje k tvorbé cholesterolovych kamend.
Supersaturovana zlu¢ je také Castéji u obéznich. Na
druhé strané ale i rychlé hubnuti mize byt pficinou li-
togenni Zluci, napfiklad po bypasovych Zaludecnich
operacich pro obezitu nebo resekénich vykonech
na tenkém stfevé. Pochopitelné, dietni faktory mo-
hou zvySovat presyceni zIuci cholesterolem. Jsou
to nedostatek vldkniny a delSi stfevni tranzitni ¢as,
strava bohatd na uhlohydraty, dlouha doba nocni-
ho pUstu. Kauzalni vztah cholesterolu ve stravé ke
vzniku cholelitidzy v§ak neni studiemi na trovni EBM
prokazan.

Faktory nukleace, uplatiiujici se pfi tvorbé cho-
lesterolového jadra. Ty jsou jeSté méné probadané
nez tvorba litogenni Zluci. Ta by sama o sobé, tedy
bez pfitomnosti ,pronukleacnich” faktord, ke vzniku
kamend nestacila. Toho dikazem je, Ze mnozi maji
sice litogenni ZIug, ale k vzniku kamen( u nich nedo-
jde. K hlavnim ,pronukleatorim* patfi Zlu¢ovy mucin,
o,-kysely glykoprotein a imunoglobuliny, ale jesté
fada dalSich, které vSechny ve své komplexnosti
rozhoduiji nejen o tvorbé kamend, ale také o rychlosti
jejich vzniku o jejich velikosti a poctu (6, 7, 12).

Porusena funkce zZluéniku. Stahy Zluéniku jsou
kontrolovény cholinergné a hormonalné. Podporuji
je zejména cholecystokinin, ale také motilin, opaéné
puisobi atropin nebo somatostatin. Ve svétle soucas-
nych poznatki Ize obecné konstatovat, ze porusené
vyprazdiovani zluéniku usnadnuje tvorbu Zlu€ovych
kamend, nicméné mechanizmy motility biliarniho
systému nejsou Uplné objasnény.

Enterohepatalni cirkulace Zlucovych kyse-
lin. Zejména tvorba a stfevni resorpce deoxycho-
lové kyseliny se uplatiuji pfi vzniku litogenni Zlugi.
Tu podporuje mimo ostatni dlouha doba stfevniho
tranzitu a nebo naopak zmenseni resorpéni stfevni
plocha napf. po resekci, dale charakter fekalni flory,
uzivani nékterych léki napf. cholestyraminu nebo
dlouhodoba parenteralni vyZziva.

Zatimco smiSenymi kameny myslime ty, které
obsahuiji cholesterolu 30 az 50 %, pigmentové kon-
krementy jej obsahuji méné nez 30 %.

Pigmentové kameny jsou ¢erné a hnédé.

Cerné pigmentové kameny jsou tvrdé, neobsa-
huji cholesterol a jsou tvofeny hlavné bilirubinovym
pigmentem s fosfatem a uhli¢itanem vépenatym.
Jejich radioopacita je kolem 60%. | kdyZz mecha-
nizmus jejich vzniku neni zcela objasnén, roli hraje
presyceni Zlu¢i nekonjugovanym bilirubinem. Proto
jejich prevalence doprovazi stavy s vrozenou nebo
ziskanou hemolyzou, nebo také jaterni, zejména al-
koholovou cirhdzu (11, 12).

Hnédé pigmentové kameny obsahuii bilirubi-
nat, stearat a palmitat vapniku a déle cholesterol.
Jejich radioopacita je nulova. Tvofi se hlavné ve Zlu-
¢ovych cestéch, ve zluéniku jen zfidka. Jejich vznik
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je davan do souvislosti s infekci a méstnanim zluci.
Bakterialni y-glukuroniddza zpUsobuje dekonjugaci
bilirubinu, ktery coby nerozpustny bilirubinat vape-
naty ve Zludi precipituje. Jsou ale i jiné mechanizmy
vzniku. Kameny se mohou tvofit i v intrahepatélnich
ZluCovodech. PriCiny stazy zluci ve zlu¢ovych ces-
tach mohou byt rozmanité, od téch Castéjsich, ja-
kymi je jejich zGzeni nejriznéj$iho plvodu, véetné
parazitarni infekce, az po raritni, jakymi je napfiklad
cizi téleso ve Zlu€ovych cestach (10).

Epidemiologie Zzlu¢ovych kament

Odhaduje se, ze ve Spojenych statech americ-
kych v populaci mezi 20-75lety ma zlu¢ové kameny
6,3 miliontl muzl a 14,2 miliont Zen. Obdobna situ-
ace je i v Evropé. Prevalence Zluovych kameni se
tedy pohybuje kolem 10%. U Zen je 2x vysSi nez
u muzl a s vékem narlsta. V uvedenych zemich je
také vyrazna pfevaha kamend cholesterolovych, 90
i viceprocentni, zatimco v asijskych zemich pfeva-
2uji kameny pigmentové. Zmény Zivotniho stylu cha-
rakter litidzy méni. Napfiklad v Japonsku je pfechod
z tradicni stravy na zapadni provazen narlistem cho-
lesterolovych kamen( na Ukor pigmentovych. Jedna
z nejvyssich prevalenci cholelitidzy, vice nez 30 %,
je u americkych indidnd. Nicméné nékdy prokla-
movany narGst cholelitidzy coby civilizaéni nemoci
az tak dramaticky nebude, kdyZz uvazime, ze jiz na
pfelomu 19. a 20. stoleti nachézeli patologové Zluco-
vé kameny u kazdého 10. az 12. pitvaného Elovéka
(4,6,7,12, 15).

Klinicky obraz a diagnostika
zluéovych kamenti

Symptomatologie ZluGovych kamen( zavisi na
jejich lokalizaci a velikosti. Pokud jsou kameny jen
ve Zluéniku, pfipadné v ductus cysticus, hovofime
o cholecystolitiaze. Kdyz jsou ve Zluovych ces-
tach, mluvime o choledocholitiaze, s upfesnénim
mista nalezeného kamene nebo kamenl (suprapa-
pilarné, v pravém ¢i levém hepatalnim duktu nebo
intrahepatalng). Zvlastni formou také ,zlu¢ovych
kamenu*“ je tzv. ,blato“ ve Zluéniku, i u nds éasto
uvadéné pod anglickym biliary sludge nebo mik-
rolitidza. Je tvofeno smési cholesterolovych mikro-
krystal(l a vapnikového bilirubinatu. Proto je ¢asto
vizualizovano pfi abdomindlni ultrasonografii. Tvofi
se obvykle v dlisledku zmensené hybnosti Zluéniku,
Casto v souvislosti se snizenym pfijmem potravy
nebo u nemocnych s parenterdini dlouhodobou vy-
zivou. Obvykle pfi tpravé stravy vymizi vyplavenim
pfes ZluCové cesty do dvanacterniku. Nékdy vSak
i za cenu biliarni koliky, akutni cholecystitidy ¢i cho-
langoitidy, v€etné akutniho zanétu slinivky bfisni.
V klinické praxi se ob&as setkdvame s podcenénim
tohoto nalezu, ale pravé naopak, u takovych osob je
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namisté zddraznit vyznam pravidelného stravovaci-
ho a pitného rezimu a patrat po pfipadnych dalSich
faktorech, podporuijicich vznik mikrolitidzy. Otazka
jeji medikamentdzni IéCby nebo prevence neni jed-
noznacné vyfesena (7).

Charakteristickym klinickym obrazem Zluco-
vych kamend jsou biliarni dyspepsie a bilidni koli-
ka. Podle nékterych udajli vSak 20 az 30%, podle
jinych az 70% nemocnych se ZluCovymi kameny
jsou bezpfiznakovi nebo maji jen zanedbatelné
a necharakteristické obtize. Mluvime o némych
Zlu¢ovych kamenech. KdyZ jsou u nemocného
nahodné, napfiklad pfi bfidni ultrasonografii, zjisté-
ny, mGZe byt otdzka, co s nimi dale. Zejména vétsi
solitarni kamen nebo kameny ve Zlu¢niku nemusi
byt az do konce Zivota pfi¢inou zadnych zdravot-
nich problémd. Podle jedné studie jen asi u 10%
nemocnych s asymptomatickou, bezpfiznakovou
cholecystolitidzou doslo v priibéhu 5 rokd k rozvoji
typickych pfiznakd. Nedoporuéuje se ani disoluéni
terapie peroralnimi zlu¢ovymi solemi, ani preventiv-
ni cholecystektomie, ponévadz jeji plosné riziko je
vétsi nez pfipadna klinicka manifestace cholelitidzy
az ve stafi nebo nebezpedi vzniku rakoviny Zluéniku.
Nebezpe¢i némych kament vak mdze byt opacné.
Jejich nalezem mohou byt mylné vysvétleny obtize
jiného plivodu a pfipadnd cholecystektomie nejen
Ze je zbyte¢nd, ale ztraci se ¢as k odhaleni spravné
diagnézy (7, 9, 12).

Bilidrni dyspepsie je charakterizovang soubo-
rem pfiznakd, vznikajicich zejména po poZiti smaze-
ného, peceného, grilovaného tuéného jidla, vajicka,
¢esneku, maku, kavy, na tuky a ofechy bohatych za-
kusku, ale i jinych potravin, ¢asto individudlnich pro
nemocného. Mezi takové pfiznaky patfi nadymani,
fihani, regurgitace, flatulence, pocit plnosti, nechu-
tenstvi, sklon k prijmu nebo naopak zacpé. Druhym
typicky pfiznakem je bilidrni kolika. Obvykle za
nékolik hodin po poziti vySe uvedenych jidel, ¢as-
to v noci, ale jindy také v nezavislosti na jidle, napf.
po rozruseni, roz€ileni, po fyzické ndmaze vznikne
nahle kfeCovitd, kolikovita bolest, nejcastéji lokali-
zovand do pravého podzebfi s propagaci pod pra-
vou lopatku. Je zplsobend stahy hladkého svalstva
Zluéniku, které maji uvolnit kaminek, obvykle uvazly
v ductus cysticus. Pokud se vrati do Zluéniku, kolika
ustane. Pokud vycestuje do spole¢ného zlu¢ovodu,
kolika dostane jiny charakter, maximum bolesti je ve
stfednim epigastriu s propagaci do zad, do patefe.
Nemocny nékdy udava, ze je sevfen jako v krunyfi.
Pokud takovy kdmen vycestuje do dvandcterniku,
obtize ustanou (6).

Akutni cholecystitida je nej¢astéjsi komplikaci
cholecystolitidzy. Vznika ve vice nez 90 procentech
v dusledku uzavieni ductus cysticus Zluovym ka-
minkem, obvykle po bilidrni kolice. Nahromadéné
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ZluCové soli, ale zejména zmnozend bakteridlni
fléra, jsou pfiCinou zanétu stény zluéniku. Kolika
obvykle pomine a je vystfidana stalou bolesti v pra-
vém hypochondriu, ktera se pfi drazdéni peritonea
méni z bolesti visceralni, jakou byla bilidrni kolika,
na bolest somatickou. Pacient je febrilni, Zluénik
obvykle nehmatdme, ale je pozitivni Murphyho pfi-
znak. Nemocny mlZe trpét nevolnosti a zvracet.
Z laboratornich vySetfeni jsou pfitomny znamky
akutniho zanétu, tj. vysoka sedimentace krve, vy-
soké hodnoty C-reaktivniho proteinu pfes 200 mg/I
a leukocytéza s posunem doleva. Tzv. jaterni tes-
ty, tj. bilirubin, ALT, AST, ALP a GMT, jsou obvyk-
le normalni. Kli€ovym zobrazovacim vySetfenim je
abdominalni ultrasonografie, ktera jednak proka-
Ze kameny, ale také zesilenou sténu zvétSeného,
hydropického Zlu€niku s pfipadnym pericholecys-
tickym infiltrdtem. Konzilidrni chirurgické vySetfeni
je u nemocnych s akutni cholecystitidou nezbytné.
V diferencidlni diagnostice je nutné vyloucit akutni
bfisni pfihodu jiného plivodu (napf. retroperitonedlni
apendicitidu, perforovany zalude¢ni vfed, pankreati-
tidu), ale i plicni procesy, zejména pleuritidu, a je nut-
né myslet i na koronarni nebo vertebrogenni pdvod
obtizi. Vystupfiovany zanétlivy proces, zejména kdyz
kaminek v ductus cysticus pretrvava, vede k vzniku
empyému Zluéniku. Je to vlastné uzavieny absces
v dutiné bfisni se vSemi klinickymi a laboratornimi
dusledky. Takovy Zlucnik je hmatny, vyrazné boles-
tivy. Empyém probihd pod obrazem sepse, u starych
osob se ale stav miiZe zdat relativné dobry, tim vSak
horsi disledky mohou byt pfi jeho nepoznani. Mize
dojit k perforaci Zluéniku do volné dutiny bfisni se
vznikem zévazné biliarni peritonitidy, nebo k rozvoji
biliodigestivni pistéle, kterou kdmen mize odejit.
Pokud je takovy kdmen vétsi nez 3cm, mize zpuso-
bit tzv. bilidrni ileus. Nekalkulézni cholecystitida je
vzacnd. NejCastéji je s ni sdruzend tzv. emfyzema-
tozni cholecystitida, charakterizovana pfitomnosti
plynu ve Zluéniku, ktery je produkovan nejcastéji
clostridiovou infekci. Pribéh onemocnéni je tézky,
uz také proto, ze asi polovina nemocnych ma sou-
¢asné diabetes mellitus (6, 7, 9, 12).

Chronicka cholecystitida. Spojeni cholecysto-
litidzy s chronickou cholecystitidou je tak Casté, ze
mizeme hovofit o pravidelnosti. Otadzkou vSak z{-
stava stupen a mira poskozeni stény Zluéniku a jeho
funkce. Svrastély, maly Zluénik se zesilenou sténou,
zjistény pfi abdomindini ultrasonografii, nenecha
nikoho na pochybach, ze je afunkéni, a pokud je
provazen bilidrni dyspepsii nebo dokonce kolikami
a recidivujicim akutnim zanétem, je pIné indikovan
k odstranéni. V 70. letech minulého stoleti se disku-
tovala otdzka ZluCovych kamen( ve stafi. Nami v té
dobé publikované vysledky ukazaly, ze jen u jedné
Ctvrting nemocnych se zjisténou cholelitidzou star-
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§ich 60 roku se prvni vaznéjsi potize objevily pred
dosazenim tohoto véku. Celkovy poCet komplikaci
cholelitidzy v§ak u nich byl téméf 60%. Je velmi
pravdépodobné, Ze mnozi z téch, ktefi do 60let byli
bezpfiznakovi nebo méli jen malo vyrazné potize,
jiz trpéli chronickym zénétem Zluéniku, i kdyz klinic-
ky méné vyjadfenym. Oteviela se tak jiz v té dobé
otédzka preventivni cholecystektomie u nemocnych
s chronickou kalkulézni cholecystitidou. Jiz tehdy se
doporucovalo individudlni zvazovani cholecystekto-
mie u kazdého takového nemocného a i dnes ji in-
dukujeme, jen kdyz nemocny ma potize, tj. zejména
koliky a vyraznéjsi dyspepsii. V kazdém pfipadé ale
nemocného s chronickou cholecystitidou upozorfiu-
jeme na nutnost pravidelného stravovaciho rezimu
a vylougeni stravovacich excesti (5). Zluénikové ka-
meny jsou také nachazeny u 65 az 95 % nemocnych
s karcinomem zluéniku. Neni ale jasné, zda samy
0 sobé jsou kauzalnim faktorem v jeho onkogenezi.
Nicméné, riziko vaznych komplikaci pfi plodné cho-
lecystektomii pro chronickou cholecystitidu s litidzou
by bylo vétsi nez riziko rakoviny (7, 12).

Cholangoitida. Jde o akutni nebo chronicky
zanét extrahepatalnich, ale i intrahepatélnich zlu¢o-
vych cest, nejcastéji podminény choledocholitidzou.
Kéamen do ZluGovych cest nejcastéji vstupuje ze
Zluéniku pfes ductus cysticus. Miuvime o sekun-
darni choledocholitiaze. Ta komplikuje chronickou
kalkul6zni cholecystitidu asi v 15 az 20 %. Kameny
se ale mohou ve Zluéovych cestach tvofit primarné,
zejména v asijské populaci v disledku parazitarnich
infekci. V americké nebo evropské populaci se pri-
marné ve zluCovych cestach tvofi pigmentové kame-
ny, hlavné pfi chronickych hemolytickych stavech.
Dalsi moznosti choledocholitidzy a vzniku akutni
nebo chronické cholangoitidy je neodstranény, za-
pomenuty, pfehlédnuty kdamen pfi cholecystektomii,
ktery miZe naristat a stat se zdrojem obtizi, tfeba
az za vice rokl po jejim provedeni. Ale i sekundar-
ni choledocholitidaza mlze byt Iéta symptomaticka.
Neni tak Uplnou vzacnosti, Ze se nemocny po pro-
béhlé bilidrni kolice domniva, ze kdmen ZluCovymi
cestami vycestoval a stolici odeSel, 0 ¢emz ho i IékaF
mUze ubezpecit poukazem na zcela normalini labo-
ratorni ndlez. Kdyz pak i pfi abdomindlni ultrasono-
grafii nejsou ZluCové cesty vyraznéji rozsifeny, na
asymptomatickou sekundarni choledocholitidzu se
nepomysli.

Jinak je ale choledocholitidza nejCastéji prova-
zend cholangoitidou. Ta je klinicky charakterizovana
tzv. Charcotovou triddou, tj. septickou teplotou (remi-
tentni nebo intermitentni teplota s tfesavkou), boles-
ti a ikterem — Zloutenkou. Teplota nechybi prakticky
nikdy, jde o sepsi, nicméné zejména u star$ich osob
nemusi byt tak vysoka, coz pak mlze ztiZit véas-
nou diagnostiku zejména chronické chonagoitidy.
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Rovnéz bolest nemusi byt nékdy tak intenzivni a na-
vic je na rozdil od zanétu Zluéniku lokalizovana do
stfedniho epigastria s propagaci do patefe a mize
imitovat jind onemocnéni, véetné spondylogenniho
puvodu. Jestlize pak i hodnoty bilirubinu séra nedo-
séhnou 50 umol/l, Ize i ikterus nebo jen naZloutnuti
sklér, kiize a sliznic snadno pfehlédnout. Klasicky
priibéh akutni cholangoitidy v§ak obvykle neni di-
agnostickym problémem. Zejména anamnesticky
Udaj, ze nemocny trpi cholecystolitidzou nebo jiz mél
biliarni koliky a pfitomnost kompletni Charcotovy tri-
ady samy o sobé ¢ini diagnézu akutni cholangoitidy
témér jistou. Tu si pak potvrdime laboratornim vySet-
fenim. Kromé vyraznych laboratornich znamek akut-
niho zanétu, typickych pro sepsi, tj. zejména vysoké
sedimentace krve, jiz za hodinu pfes 100, leukocy-
tdzy s posunem doleva a vysoké, pfes 200 mg/I hod-
noty CRP, prokazujeme rovnéz znamky cholestazy.
K prikazu infekéniho agens je tfeba opakovaného
bakteriologického vySetfeni krve — hemokultury.
Véaznou komplikaci cholangoitidy je akutni pankrea-
titida, bilidrni pankreatitida. Proto vySetfeni amylaz
séra a modi je vzdy nezbytné (6, 7, 9, 12).

Cholestazou rozumime stav porusené tvorby
a vyluCovani Zluci, ktera ve snizeném mnozstvi, ne-
bo dokonce vibec nedosahne duodena. Pacient je
vyrazné iktericky, odstin zlutého zbarveni je doze-
lena, fikame tomu verdinovy ikterus. Mo je tmava,
stolice svétla. V moci nachazime obé Zlu¢ova bar-
viva, tedy urobilinogen a bilirubin. Pokud vznikne
cholestaza uplna, kompletni, stolice zméni barvu na
bilou a v moci nachazime pouze bilirubin, nikoliv uro-
bilinogen. Typickym klinickym projevem cholestazy
je svédéni klze a rozvoj pfiznakd, pramenicich z ne-
dostatku v tucich rozpustnych vitamind A, D, E a K.

Laboratorné je charakterizovana, mimo zvyse-
nou nebo vysokou hodnotu pfevazné konjugované-
ho bilirubinu séra, také zvySenou katalytickou aktivi-
tou alkalické fosfatazy (ALP) a gama-glutamyltrans-
ferdzy (GGT nebo GMT). Oba posledné jmenované
enzymy nazyvame exkre¢nimi, ponévadz provazeji
cholestazu. Na druhé strané testy integrity membran
hepatocytl, zejména aminotransferazy ALT (alani-
naminotransferaza) a AST (aspartataminotransfera-
za) jsou pii prosté cholestaze obvykle normalini. Pfi
chonagoitidé nebo pfi tézké cholestaze vSak mohou
dosdhnout hodnot obvyklych pfi akutni hepatitidé.
Mimo uvedené laboratorni nélezy nachazime v krvi
nemocnych s cholestadzou zvySenou hladinu chole-
sterolu a zluCovych kyselin. Dal$i laboratorni patolo-
gie odvisi od plvodu cholestazy (3, 6, 8, 12).

Podle mista vzniku ji délime na extrahepatalni
a intrahepatalni. Na tomto misté je tfeba vyrazné
zdUraznit, Ze ikterus - Zloutenka neni totéz co chole-
staza a Ze cholestaza mize byt bez Zloutenky, tedy
anikterickd. Prakticky vSechna akutni nebo chronic-
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k& parenchymatdzni jaterni poSkozeni, 1. zejména
hepatitidy nejriznéjsiho plvodu, mohou probihat
s klinickym a laboratornim ndlezem cholestézy,

v |ékafstvi vibec. Nejen Ze moznych pficin je dlouha
fada, klinickd symptomatologie je ¢asto podobna,
ale hlavné nejsou Zddné laboratorni testy, které
by odlisily extrahepatalni a intrahepatéini cho-
lestazu. Dfive, pfed zavedenim endoskopickych
diagnostickych a IéCebnych metod do klinické pra-
xe (zejména ERCP), jsme nazyvali extrahepatalni
cholestazu ,chirurgickou cholestdzou®, ponévadz
ji 1&€il chirurg, a intrahepatdini cholestazu ,interni
cholestazou®, ponévadz o takové nemocné pecoval
internista. Cely vtip kauzy ,cholestaza" spo€iva na
prvnim misté v jejim zjisténi na zakladé klinického
a laboratorniho nédlezu a za druhé v prikazu nebo
vylou€eni  jejiho mimojaterniho, extrahepatéiniho
plvodu uZzitim zobrazovacich vySetfovacich metod.
Pfi rozhodovani o uziti té ¢i oné metody, kterych
je dnes jiz fada, je nutné zohlednit na prvnim mis-
té jejich riziko/prospéch, dale cenu a dostupnost.
Nékteré metody jsou neinvazivni, jiné invazivni,
dokonce s vyraznym podilem tzv. expertdependen-
ce. Pro jednotlivé pfiCiny cholestazy je odliSna je-
jich senzitivita a specificita a dale je tfeba pfi volbé
metod zvazovat nejen diagnostické, ale i soucasné
terapeutické moznosti.

Pro Ucely tohoto €lanku jsou zminény jen zob-
razovaci metody kliCové pro diagnostiku zluCovych
kamend. BFi$ni ultrasonografie (USG) odhali cho-
lecystolitiazu v 90 az 95% a je v jeji diagnostice
metodou prvni volby. Pocitacova tomografie (CT)
nedosahuije pfesnosti USG, Ize ji ale s Uspéchem vy-
uzit k prikazu emfyzematézni cholecystitidy a por-
celanového Zluéniku. Naopak, pfi¢inu obstrukce
ZluCovych cest, tedy také choledocholitidzu, odhali
USG jen v méné nez 50 %. Senzitivita USG mize do-
séhnout 75 %, pokud nalezneme spole¢ny Zlu¢ovod
$irSi nez 6mm a mlzeme kamen predpokladat. To
stejné plati o CT. Magneticka rezonancni cholan-
giografie (MRC), jedna z nejmodernéjSich techno-
logii, ma proti CT hned nékolik vyhod. Nevyzaduje
podani kontrastni latky, nezatéZuje nemocného ioni-
zujicim zafenim a v diagnostice obstrukce Zlu¢ovych
cest je velmi pfesna, vyrovnavajici se ERCP. Nese
vSak s sebou nevyhody neinvazivniho vySetfeni.
Neumoziiuje odbér tkdné a materidlu k cytologic-
kému, histologickému, mikrobiologickému a bio-
chemickému vySetfeni (biochemické vySetfeni ZIuci
a mikroskopické vyseteni zlu¢i na pfitomnost zlu¢o-
vého blata), ale zejména neddva moznost pfimého
vySetfeni duodena ¢&i Vaterovy papily a neumoziuje
bezprostedni 1é¢ebny vykon. Jsou ale i dalsi me-
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tody — endoskopicka ultrasonografie (EUS), cho-
lescintigragfie, pozitronova emisni tomografie
(PET), perkutanni transhepatalni cholangiogra-
fie (PTC), endoskopicka cholangioskopie, z nichz
nékteré uzivame zejména pfi feSeni takzvané ob-
tizené choledocholitiazy (nepfiznivé anatomické
poméry, velky kdmen nebo kameny, hepatikolytidza,
Mirizziho syndrom — obstrukce spole¢ného ductus
hepaticus kamenem v kréku zluéniku a okolnim za-
nétem (typ 1) nebo vznik cholecystocholedochalni
pistéle v dusledku litidzy (typ Il) (2, 7, 8, 12).

Pro prikaz extrahepatélni pfiCiny cholestazy
je v soucasné praxi bezesporu nejvyznamnéjsi
a nejpfesnéjsi diagnostickou metodou, umozriujic
navic bezprostfedni Ié¢ebny vykon, endoskopicka
retrogrddni cholangiopankreatikografie (ERCP).
Jde ale také o vySetfeni invazivni, které s sebou pfi-
nasi i komplikace. ZkuSeny endoskopista identifikuje
Vaterovu papilu v 98 % a cholangiografie a pankrea-
tografie se podafi v 90 az 95%. Na druhé strané in-
terpretace cholangiogramu nemusi byt vzdy snadna.
Uspésnost odstranéni, stazeni kamene se pohybuje
kolem 85%. Dal3i informace o této, v pravdé milni-
kové diagnostické a lé¢ebné endoskopické metodé,
ktera zasadnim zplisobem ovlivnila osud nemocnych
s extrahepatalni obstrukci, a tedy i choledocholitia-
zou, pfesahuje ramec tohoto ¢lanku (8, 12).

Lééba zluc¢ovych kameni

Elektivni laparoskopickd cholecystektomie je
indikovana u nemocnych se symptomatickou cho-
lecystolitiazou. Jestlize vice nez pfed 100lety byla
provedena prvni oteviena cholecystektomie a stala
se na dlouhd desetileti chirurgickym triumfem v lé¢-
bé Zluénikovych kameni, dnes laparoskopickd
cholecystektomie, zavedend na konci 80. let mi-
nulého stoleti, je soucasti ,tovarny“ mnohamiliono-
vého pramyslu. Napfiklad v USA se provadi kolem
1/2 miliond laparoskopickych cholecystektomii roc-
né. Uspésna je asi u 95% nemocnych a jen v 5%
je nutna konverze na otevienou cholecystektomi.
S pribyvajicimi zkuSenostmi chirurga klesé pocet
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komplikaci, zejména poSkozeni Zzlu¢ovych cest,
které je pod 1%, Umrtnost je pod 0,1%. Na tomto
misté je tfeba zminit souvislost Zlu¢ovych kamen(
s jinymi nemocemi. V prvni fadé, asi 30 % diabeti-
kl, zejména II. typu, ma Zlucové kameny a s vékem
jejich poCet nariistd. Pooperacni pribéh kompli-
kované cholelitiazy u star§iho nemocného, navic
s ne dobfe kompenzovanym diabetem, je horsi,
nez by byl u stejného nemocného po elektivnim
vykonu. Dalsi otazkou je sdruzeni zlu¢ovych kame-
nd s rakovinou. Druhou uvazovanou malignitou je
karcinom tlustého stfeva, a sice pro nékdy uvadény
Castéjsi vyskyt u nemocnych po cholecystektomii.
Choledocholitidzu fesi v 98 % endoskopista uzitim
ERCP. Mize tomu predchdzet extrakorporalni
biliarni litotripse razovou vinou, nicméné ta, pfi-
padné dal$i metody spadaji do kategorie diagnosti-
ky a léCby takzvané obtizné choledocholitidzy.

Od disoluéni terapie Zluénikovych kameni
bylo vétsi ocekavani, nez pozdéji potvrdila klinicka
praxe. Jednd se o peroralni, dlouhodobé, nejméné
2 roky trvajici podavani kyseliny chenodeoxycho-
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