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Prehladova praca informuje stru¢ne o etiopatogenéze, klasifikacii, diferencialnej diagnoze a racionalnej liecbe generalizovanych a re-
gionalnych opuchovych stavov. Edém sa obvykle definuje ako abnormalna akumulécia extravaskuldrnej extracelularnej intersticialnej
tekutiny v takom mnozstve, Ze umoznuje jeho diagndzu pri fyzikalnom vysetreni. Edémy mo6zu byt generalizované alebo lokalizované.
Patofyziologické mechanizmy vzniku edému st rozli¢né. Racionalna liecba opuchovych stavov musi byt zamerana predovsetkym na za-
kladné ochorenie, ktoré je ich pric¢inou.
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Generalized and localized (regional) edema

The article informs about current views of the etiopathogenesis, classification, differential diagnosis and rational treatment of generalized
and localized (regional) edema. Edema is ordinarily defined as an abnormal accumulation of extra vascular extracellular interstitial fluid
of sufficient magnitude to be clinically detectable. Edema may be generalized or localized. Pathofysiological mechanisms of edema are

different. The rational approach to the management of edema is correction of the underlying disease process.
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Uvod

Edémovy stav (opuch, edém) patri me-
dzi najcastejsie objektivne chorobné prejavy
(znaky) nielen vo vieobecnom praktickom le-
kérstve a v internej medicine, ale aj vo vacsine
lekarskych odborov a Specializécii. Edém sa
obvykle definuje ako akumuldcia (retencia)
volnej tekutiny v intersticiu, teda v extravas-
kuldrnom a extraceluldrnom priestore v takom
mnozstve, ze umoznuje jeho diagnodzu pri kli-
nickom fyzikdlnom vysetreni.

Intersticidlny extraceluldrny objem sa zvacsuje
pri viacerych chorobach (1, 2). Objektivny fyzi-
kalny ndlez zavisi od distribucie nahromadenej
tekutiny v organizme a od toho, ¢i je expanzia
extraceluldrneho objemu lokélna (regionélna) ale-
bo systémova (generalizovana). Volna tekutina sa
moze hromadit v seréznych dutinach (hydrotorax,
hydroperikard, ascites), vo vnutornych orgdnoch
(edém plic, mozgu, laryngu, terca zrakového
nervu; hydrops), v koZi a podkoZi, a to bud gene-
ralizovane (anasarka) alebo lokalizovane, najcas-
tejsie na mihalniciach, na genitdlidch a na dolnych
koncatinach (,periférne” edémy). Periférne edémy
sa manifestuju az nahromadenim aspon 2 litrov
intesticidlnej tekutiny (nulté, latentné stdadium
edémovych stavov). Objektivizicia nultého Stadia
je mozna presnym meranim telesnej hmotnosti
a bilancie tekutin. Koza je viac napnutd, hladka,
leskla a opuchnuta oblast straca svoje povodné
obrysy. Pri zatla¢eni opuchu prstom ostdva este
dIhsi ¢as jamka (,pitting”) (1, 2, 3, 4).
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Nevyhnutnym predpokladom racionalnej
kauzalnej liecby je rychla a sprdvna komplexna
klinicko-etiologicko-anatomicko-patofyziologicka
(,CEAP") diagndza. Vzdy je potrebné podrobné
anamnestické a fyzikalne interné vysetrenie. V kli-
nickej praxi sa, zial, stretdvame s vaznou chybou,
Ze sa vysetruje iba urcitd oblast prislusného $pe-
cialistu. Z pomocnych diagnostickych metodd pri
edémovych stavoch nezabudajme okrem labo-
ratérnych vysetreni na presné meranie telesnej
hmotnosti, diurézy a mernej hmotnosti mocu.
Periférne edémy treba objektivne dokumento-
vat meranim obvodu alebo objemu koncatiny.
Obvody kon¢atin by sa mali merat na Standard-
nych miestach (najvacsie obvody noh, predkolent
a stehien), ktoré si pri prvom merani oznacime
napriklad dermografom. Presnost a reproduko-
vatelnost sa zvysuje aj pomocou pristroja (Leg-
O-meter), ktory sUcasne ukazuje aj vzdialenost
roviny merania obvodu koncatiny od podlozky.
Presnejsou fyzikdlnou metédou je urcenie obje-
mu koncatiny pomocou jednoduchej nddoby,
ktord mé v urcitej vyske otvor. Nddoba sa naplni
vodou tak, aby jej hladina siahala k tomuto otvoru.
Potom ponorime do nddoby koncatinu a objem
vytla¢enej vody odpoveda objemu ponorenej
koncatiny (5).

Etiopatogeneticka klasifikacia
edémovych stavov

Medzi cievami (intravaskularnym priestorom)
a extravaskuldrnym instersticidlnym priesto-
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rom prebieha neustdla vymena tekutin a latok.
Transkapildrnu vymenu tekutin a v nej rozpustnych
substancii v mikrokapildrnom riecisku vysvetluje
znamy Starlingov mechanizmus (1909).

Na vzniku opuchov sa méze zicastrovat
niekolko mechanizmov:

filtracny (reabsorpcny) tlak v kapilarach;

onkoticky (koloidno-osmoticky) tlak, pod-

mieneny mnozstvom a zlozenim bielkovin;
priestupnost steny kapildr (dysfunkcia en-
dotelu; permeabilita bazalnej membrany);
drendz lymfovymi cievami;

humorélne faktory natriumretencné (renin-

angiotenzin-aldosterén, endoteliny, vazopre-

sin, inzulin, glukokortikoidy) a natriuretické
faktory (nétriuretické peptidy, NO, rendlny
dopamin, prostaglandiny, atd’).

Z tohto hladiska ma vlastne kazdy edémovy
stav angiogénny (vaskulogénny) mechanizmus
vzniku (5). Z klinického hladiska sa rozoznévaju
dve skupiny edémovych stavov: generali-
zované a lokalizované, regiondlne, niektoré
sa prekryvaju.

Generalizované edémy

Kardidlne (kardiogénne) edémy
Srdcové (kardialne) edémy su jednym
zhlavnych znakov akttneho srdcového zlyhania
ichronického srdcového zlyhdvania (kardidlnej
insuficiencie), co moze byt sposobené nielen kar-
didlnymi pri¢inami (prakticky vietky ochorenia



Tabulka 1. Klinicko-etiopatogeneticka klasifika-
cia edémovych stavov.

|. Generalizované edémy

1. Kardidlny (kardiogénny) edém

2.Rendlny (nefrogénny)

3. Hepatélny (hepatogénny)

4. Hypoproteinemicky

5. Endokrinny

6. Quinckeho angioalergicky (angiotoxicky)

7. Angiodysfunkeny

8. Troficky hypoxicky

9. Liekovy (iatrogénny)

10. Idiopaticky

Il. Lokalizované (regionalne) edémy

1. Zapalovy (inflamacny), traumaticky edém

2. Vénovy (vénovohypertenzny; hypertenznové-
novy) edém (flebedém)

3. Lipedém

4. Lymfovy edém (lymfedém)

5. Staticky ,fyziologicky” edém

srdca), ale aj viacerymi extrakardidlnymi chorobami
(napriklad chronicka obstrukénd bronchopulmo-
nalna choroba, plticna hypertenzia, hypertrofia
pravej komory srdca, cor pulmonale chronicum
decompensatum; artériova hypertenzia, vénova
tromboembdlia, atd). Kardidlna dysfunkcia méze
byt nédsledkom systolickej alebo diastolickej dys-
funkcie myokardu (najcastejsie spdsobenou isché-
miou), chlopriovou dysfunkciou, tamponadou,
dysrytmiami a nepomerom medzi preloadom
a afterloadom. Klinicky obraz srdcového zlyhdva-
nia zavisi najma od toho, ¢i ide o predominantne
lavostranné alebo pravostranné zlyhdvanie a ci
ide o zlyhavanie dopredu (forward failure) alebo
zlyhavanie dozadu (backward failure) alebo ich
kombindciu. Diagnéza je zaloZend na anamnéze
a fyzikdlnom vysetreni, dokladaju ju pomocné
vysetrenia, napriklad EKG, rtg hrudnika, echokar-
diografia, biomarkery (natriureticky peptid B-BNP,
artériové krvné plyny a i). U chodiacich fudi vzni-
kaju periférne edémy najprv symetricky na nohe,
okolo ¢lenkov a $fria sa proximalnym smerom. U le-
Ziacich chorych je najvyraznejsi v lumbosakralnej
oblasti. K diagndze kardidlneho edému prispieva
najma: zvysena a zvacsena napln juguldrmych vén,
bolestiva hepatomegadlia, pozitivny hepatojugu-
larmy reflux, pulsus alternans, tupé srdcové ozvy,
predsieriovy alebo komorovy galop, Cheyneovo-
Stokesovo dychanie, atd. (6, 7, 8).

Renalne (nefrogénne) edémy

Oblickové (renalne) edémy je mozné
podla inicidlneho mechanizmu vzniku rozdelit
na tri podskupiny:

nefritické edémy sa objavuju najprv na mi-
halniciach a na genitélidch v miestach vysky-
tu riedkeho podkozného tkaniva ako prejav
zvysenej priepustnosti ciev pri glomerulo-
nefritidach (ktoré su vlastne predominantne
organovou formou systémovych vaskulitid);
nefrotické edémy su hlavnym klinickym
znakom nefrotického syndrému, ktory je
okrem toho charakterizovany glomerulovou
proteinuriou, hypoproteinémiou (hypoal-
buminémiou a dysproteinémiou), hyper-
cholesterolémiou a lipiduriou. Hlavnym
inicidlnym mechanizmom vzniku je znize-
nie onkotického intravaskularneho tlaku.
Opuchy st rozli¢nej intenzity — od miernych
az po anasarku s hydrotoraxom, hydroperi-
kardom a ascitom;
oligoanurické (uremické) edémy su kar-
dindlnym znakom oligoanurického $tadia
akutneho obli¢kového zlyhania i chronic-
kého oblickového zlyhdvania (rendlnej in-
suficiencie). Zakladnym patogenetickym
mechanizmom je znizenie rendlneho vylu-
¢ovania natria a vody a ich retencia v extra-
celuldrnom priestore.
Z pomocnych vysetrenf treba vzdy fyzikalne
a chemické vysetrenie mocu a mikroskopické
vysetrenie mocového sedimentu; ureu, kreatinin,
ionogram a osmolalitu krvi a funkéné rendlne
vysetrenie vratane glomerulovej filtracie (5).

Hepatalne (hepatogénne) edémy

Peceriové (hepatalne) edémy zvycajne
zacinaju hromadenim volnej tekutiny v brusnej
dutine. Ascites vznikd na podklade viacerych
mechanizmov: portalnej hypertenzie (spleno-
megalia s hypersplenizmom, kolaterdlny obeh
— caput Medusae, pazerdkové varixy, hemoroidy,
atd’), hypoalbuminémie, retencie tekutin a soli
pri sekunddrnom hyperaldosteronizme a zni-
Zenej perfuzii obliciek. Periférny edém, edém
genitdlu az anasarka vznikd obvykle neskor.
Obvykle zistujeme aj niektoré prejavy z poruchy
syntetickych funkcii pecene (chudnutie, anémia,
hypoglykémia, pokles protrombinového ¢asu
a faktora V), prejavy z poruchy detoxikacnych
funkcii pecene (ikterus, hepatalna encefalopatia,
foetor hepaticus, pavucikovité névy, palmarny
a plantary erytém, hemoragicky syndrém) a iné
komplexné prejavy akutneho zlyhania pecene
alebo castejsie chronického zlyhdvania pecene
(hepatélnej insuficiencie) (9).

Hypoproteinemické edémy
Hypoproteinemické edémy su sposobené
zniZzenim onkotického intravaskuldrneho tlaku pri

Prehladové ¢lanky

hypoproteinémiach, najma dysproteinémiach
s hypoalbuminémiou, ¢o méze byt pri nedo-
stato¢nom prijme bielkovin (hladovy edém;
kwashiorkor), pri poruche travenia (maldigescii)
a nedostatocnej resorpcii bielkovin z ¢reva (ma-
labsorpény edém), pri zvysenom katabolizme
bielkovin, napriklad pri malignych onkologic-
kych chorobach (kachekticky edém), pri zvy-
senych stratach bielkovin oblickami (nefroticky
edém), stolicou pri exudativnej gastroenteropatii
(malsekrecny edém), kozou (popéleniny, erytro-
dermia), krvacanim, po opakovanych punkciach
vypotku, atd. (1, 2, 3,4, 5).

Endokrinné edémy

Endokrinné edémy by mali byt podmie-
nené hormondlnymi zmenami, va¢sinou su me-
chanizmy vzniku komplexnejsie. Myxedém je
pseudoedém, podmieneny infiltraciou podkoZzia
a inych tkaniv mukopolysacharidmi pri primar-
nej hypotyredze. Je tuhy, nejamkovy, koza je
suchd, nazltnuté (pseudoikterickd pre hyperka-
rotenémiu), chladng, s tvorbou supiniek. Vznika
na nohach, v pretibidlnej oblasti, na dorzalnej
strane ruk a na tvari. Treba zdoraznit, Ze pri hy-
potyredze sa mozu vyskytovat aj pravé edémy,
vratane vypotkov. Obdobny pretibidlny myxe-
dém (hypertyredzna dermopatia) a pravy edém
sa vyskytuje tiez pri hypertyredze. Priich vzniku
sa uplatniuju aj autoimunitné mechanizmy.

Hyperaldosteronické edémy su spojené
s typickym laboratérnym nalezom v moci (hy-
perkalitria, hyponatritria, hyperaldosteronuria)
i v krvi (hypokaliémia, hypernatriémia, metabo-
lick alkaldza, hyperaldosteronémia). V patoge-
néze aj inych edémovych stavov sa uplatiuju
jednak natriumretencné faktory (RAAS, endote-
liny, vazopresin, inzulin, glukokortikoidy, estro-
gény), jednak natriuretické faktory (natriuretické
peptidy, NO, renalny dopamin, prostaglandiny,
atd) (1,2,3,4,5,10).

Quinckeho angioalergické
(angiotoxické) edémy

Quinckeho edémy vznikaju na alergickom
alebo toxickom podklade nésledkom zvysenej
priepustnosti ciev pre nizkomolekulové latky
a bielkoviny pri dysfunkcii endotelu (s dilataciou
arteriol a konstrikciou venul) a zvysenej perme-
abilite bazdlnej membrany kapilar. Nespradvne
sa vold aj ako ,angioneuroticky edém”. Vznika
néhle, je rychlo sa meniaci, stahovavy, tranzi-
térny (trva sekundy, minuty az hodiny), ustupuje
spontanne alebo po antihistaminikach a kortiko-
idoch. M&Ze vzniknut na lubovolnom mieste tela
(nielen na tvari), vratane vnutornych organov
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(davenie, hnacky, abdomindlna kolika) a seréz-
nych dutin. Casto je pruritus, v krvi eozinofilia.
Pri postihnutf jazyka a jazylky (edema glottidis)
sa moze chory zadusit (1, 5).

Angiodysfunkéné edémy
Angiodysfunkéné (endoteldysfunkéné)
edémy su spdsobené endotelovou dysfunk-
ciou pri funkénych poruchéch artériového sys-
tému a mikrocirkulacie, jednak vazokonstrikto-
rickych (napriklad Raynaudov fenomén), jednak
vazodilatacnych (napriklad erytromelalgia), pri
preeklampsii, pri eklampsii, atd: (5, 11).

Trofické hypoxické edémy

Hypoxické edémy vznikaju nésledkom zvy-
senej priestupnosti ciev pre vodu a nizkomole-
kulové latky pri hypoxiou spbsobenej zvysenej
permeabilite bazélnej membrany kapilar. Pricinou
moZe byt vaskuldrna ischémia spbsobend obli-
terujucimi artériovymi chorobami (ischemicky
edém), napriklad pri diabetickej mikroangiopatii;
dalSou pricinou méze byt nonvaskularna cirku-
la¢nd hypoxia: jednak hypoperfizna, spdsobena
znizenim prietoku krvi z necievnych pri¢in na-
priklad pri artériovej hypotenzii, pri hypokine-
tickej cirkulacii a pod.; jednak normoperfuzna
az hyperperfuzna cirkula¢nd hypoxia, pri zvyse-
nych poziadavkach tkanfv na kyslik, ktoré nie su
adekvatne ani pri normalnom, ba ani zvysenom
prietoku krvi, napriklad pri/po zvysenej telesnej
zataZi, horucke, svalovej hypertrofii, atd. (dys-
cirkulacné edémy). Obdobne vznikaju lokélne
edémy pri vazoneurdzach, algodystrofickych
syndrémoch, atd. Dal$imi druhmi hypoxie su:
hypoxemicka hypoxia, napriklad vo vysokych
nadmorskych vyskach, pri chronickych pltcnych
chorobéch (hypoxemické edémy); anemicka hy-
poxia (@anemické edémy); metabolickd hypoxia
napriklad po trijédtyronine, po dinitrofenole,
ked'tkaniva potrebuju zvysené mnozstvo kyslika
(metabolické hypoxické edémy); histotoxic-
kd hypoxia pri poskodeni dychacich enzymov
napriklad pri otrave kyanidom alebo kobaltom
(histotoxické edémy) (5, 11).

Liekové (iatrogénne) edémy
Medikamentové edémy vznikaju ako ne-
Ziaduci ucinok liekov, ktorych zoznam sa ne-
ustéle zvacsuje. Pri kazdom edémovom stave
je preto dolezita cielend liekovd anamnéza.
Mechanizmus vzniku edémov je obvykle kom-
plexny. Velmi casté su edémy pri liecbe blo-
katormi kalciovych kanalov, pri hormonalnej
antikoncepcii alebo hormonalnej replecnej liec-
be, pri tyreostatikdch, pri kortikosteroidoch, pri
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nesteroidnych antiflogistikach, pri zacatf liecby
diabetes mellitus 1. typu inzulinom. Najc¢astejsie
sa vyskytuju na nohéch a predkoleniach. Akoby
paradoxne vznikaju niekedy edémy po dlhotrva-
jucej liecbe diuretikami a pri dlhsom pouzivani
laxancif, ako nasledok nedostatku kélia v organiz-
me (hypokaliemické edémy) (1, 2, 3,4, 5).

Idiopatické edémy

Idiopaticky edém nie je doteraz celkom ob-
jasneny. Viyskytuje sa vac¢sinou u obéznych zien,
vo veku 20 — 40 rokov a je viazany na vzpriame-
nu polohu (ortostaticky edém). Je intermitentny
a objavuje sa v suvislosti s menstrua¢nym cyk-
lom v premenstruacnej faze (cyklicky edém). Nie
je pritomny ziaden zo zndmych typov generali-
zovanych ¢ilokdlnych edémov (1, 2, 3,4, 5).

Lokalizované (regionalne) edémy

Zapalové (inflamacné); traumatické edémy

Zapalové edémy vznikaju pri rozli¢nych za-
palovych afekciach koze, podkoZia, klbov a inych
tkaniv (1, 2, 3, 4, 5). Okrem edému (tumor) sa
pritom vyskytuju aj dalSie lokdlne prejavy zapalu
(rubor, calor, dolor, functio laesa), traumy, fyzikal-
neho, chemického, mikrobiologického ¢iiného
chorobného mechanizmu.

Vénovy (vénovohypertenzny;
hypertenznovénovy) edém (flebedém)

Vénovy edém (flebedém) vznika na dol-
nych kon¢atinéch pri troch hlavnych chorobéch
vénového cievneho systému: pri chronickej vé-
novej chorobe dolnych koncatin, pri vénovej
trombdze (flebotrombdze) a pri tromboflebiti-
de. Hlavnym patofyziologickym mechanizmom
flebedému je Zilovd (vénovd) hypertenzia, ako
nasledok refluxu alebo obstrukcie Zilového ciev-
neho systému. Spravnejsi by bol teda termin
~Vénovohypertenzny alebo hypertenznovénovy
edém”. Ojedinele vznika flebedém aj na hornych
koncatinach, najma pri flebotrombdze v. axila-
ris alebo v. subclavia, alebo pri kompresivnych
syndrémoch v oblasti hornej hrudnej apertury
(5,12,13,14).

Edém pri chronickej vénovej chorobe
dolnych koncatin je okrem telangiektazii a/
alebo retikuldrnych vén (C1) a varixov (C2) ob-
jektivnym znakom tretieho $tadia (C3) tejto
choroby podla havajskej ,CEAP" (15) klasifikacie
(tabulka 2, 3,4, 5). Zvyseny Zilovy tlak spésobf
hypertenziu aj v kapildrnom cievnom riecisku
s naslednou akumuléciou tekutiny v intesticiu,
ktord najskor dokdze kompenzovat zvysena
drendz lymfovymi cievami. Tento simplexny

Tabulka 2. Klinicka klasifikdcia chronickej véno-
vej choroby dolnych koncatin podla havajskej
CEAP klasifikacie z roku 1994 (15). Doplnuje sa

0 asymptomaticku formu (CA) a symptomatickd
formu (CS).

Trieda Opis

co Inspekciou ani palpaciou nezistené
znaky vénovej choroby

a Telangiektdzie a/alebo retikularne vény

2 Varixové vény (varixy)

a3 Edém

4 Trofické kozné zmeny (hyperpigmenta-
zie, ekzém, lipodermatosklerdza, atd’)

(@) Kozné zmeny ako v predchddzajucich
triedach a zhojeny ulkus

6 Kozné zmeny ako v predchddzajucich

triedach a floridny ulkus

Tabulka 3. Etiologicka klasifikacia chronickej
vénovej choroby dolnych koncatin podla havaj-
skej CEAP klasifikacie z roku 1994 (5, 14, 15).

- ECKongenitélna

« EP Priméarna (s nezndmou pricinou)

« ES Sekundarna (so zndmou pricinou):
- potrombotickd, poflebotromboticka
- poflebitickd, potromboflebitickd

- potraumatickd a iné

Tabulka 4. Anatomickd klasifikcia chronickej
vénovej choroby dolnych koncatin podla havaj-
skej CEAP klasifikacie z roku 1994 (5, 14, 15).

Segment Anatomicka oblast

Cislo Povrchové zily (AS — anatomic su-
perficial)

1 telangiektazie/retikularne vény

2 v. saphena magna - nad kolenom

3 v. saphena magna — pod kolenom

4 V. saphena parva

5 iné vény (nie safeny)

Hibkové zily (AD - anatomic deep)

6 vena cava inferior
7 vena iliaca communis
8 vena iliaca externa
9 vena iliaca interna

10 pelvické vény (gonadalne,
plicalataainé)

1 vena femoralis communis

12 vena profunda femoris

13 vena femoralis superficialis

14 vena poplitea

15 zily predkolenia: vv. tibiales ant., vv.

tibiales post., vv. fibulares (peroneae)

16 svalové Zily predkolenia

Spojovacie zily (AP - anatomic perforating)

17 stehnové

18 predkolenné




Tabulka 5. Patofyziologickd klasifikcia chro-
nickej vénovej choroby dolnych koncatin podla
havajskej CEAP klasifikacie z roku 1994 (5, 14, 15).

PR reflux
PO obstrukcia
PR, O reflux a obstrukcia

Tabulka 6. Klinicko-etiologicko-anatomicko-pa-
tofyziologicka (CEAP) klasifikdcia lymfedému (18).

Klinicka klasifikacia

- C0 Ziadne fyzikalne znaky edému

- C1 simplexny, reverzibilny (Stemmerov znak,
Jbombaz")

- C2 fibroskleroticky, ireverzibilny

- C3 komplikacie: verrucosis lymfostatica, chyloder-
mia, lymforea, ulcus cruris lymfostaticus, lym-
fangiosarkom (Stewardov-Trevesov syndrém)

- C4 elefantiaza

+ A asymptomaticky

- S symptomaticky

Etiologicka klasifikacia

« EC kongenitalny (P precox; T tardum)

« EP primarny

« ES sekundarny:
- zapalovy
- neoplasticky
- postoperacny
- postradiacny
— postraumaticky
- flebogénny (vénovo-lymfovy) a iny

Anatomicka klasifikacia

+ AS povrchovy lymfovy cievny systém

- AD hibkovy lymfovy cievny systém

Patofyziologicka klasifikacia

« PD dynamicka, vysokoobjemova forma

- PM mechanickd, nizkoobjemova forma

- PD, M kombinovana

flebedém je makky, jamkovity, najprv retro-
maleolarny (Bisgaardov znak), postupne sa roz-
siruje na celt maleoldrnu oblast a proximalne
na predkolenie. Zhorsuje sa v stoji a pri sedent,
zmierfiuje sa az ustUpi v horizontalnej polo-
he v noci alebo pri elevécii koncatin. Zvysena
kapildrna filtracia ¢asom prekroc¢i maximalnu
drendznu kapacitu lymfového systému, nasled-
kom ¢oho je dynamicka lymfova insuficien-
cia (dekompenzécia) a vznika aj sekundarny
dynamicky lymfedém (kombinovany lymfo-
flebedém). Edém sa rozsiri na dorzélnu stranu
noh (priehlavkov) a prstov. Neskorsie vznika
fibrotizacia podkozia (fibredém) a iné trofické
zmeny (C4 az C6) - komplikovany lymfo-fle-
bedém (5, 15, 16, 17).

Edém pri flebotrombéze je najspolahli-
vejsi klinicky znak flebotrombdzy, ktory vznikd
na podklade vénovej hypertenzie pod trombo-

tickym uzdverom a naslednou zvysenou kapi-
l&rnou filtraciou. Vacsinou je, Zial, nebolestivy,
koza je teplejsia, difizne cyanotickd. Kolaterdly
(sekundarne varixy) su az neskorsim znakom. Pri
distalnych trombdzach vén predkolenia nemusf
edém vzniknut alebo je len nenapadny. Naopak
pri rozsiahlej ileofemorélnej flebotromboze je
edém celej dolnej koncatiny, niekedy s kozou
bledomlie¢nej farby (phlegmasia alba dolens)
alebo skvrnito cyanotickou (phlegmasia coerulea
dolens). Pri syndréme hornej dutej Zily je edém
a dalSie znaky na tvari a krku (Stokesov golier)
(5,18, 19).

Edém pri tromboflebitide je len v priebe-
hu zapalenej povrchovej Zily a prejavuje sa jej
bolestivym zhrubnutim spolu s dalsimi znakmi
zapalu (5).

Lipedém (lipohypertrofia; liposkleréza;
cellulitis; cellulite; paniculosis)

Lipedém je poruchou mikrocirkuldcie krvi
a lymfy, ktoru sposobuje hyperplazia a hyper-
trofia adipocytov podkozného tukového tkani-
va dolnych koncatin s ndslednou prestavbou
spojivového tkaniva a fibrotizéciou, ¢o spdso-
buje fenomén pomarancovej kéry (1, 5, 17).

V patogenéze sa uplathuju estrogény.
Vyskytuje sa u zien (u muzov len pri femini-
zacii), zacina v puberte, najma u osob s gy-
noidnou nadhmotnostou a7z obezitou, ale aj
u Stihlych Zien s normalnou hmotnostou.

Je symetricky, na tlak bolestivy, nejamkovy,
gumovitej konzistencie. Noha je bez opuchu,
Stemmerov znak je negativny. Pre zvysend fra-
gilitu kapildr sa casto tvoria sufuzie a hematomy.
Noduldrne tukové struktiry sa postupne zvac-
Suju a vznikaju bizardné deformécie na laterdinej
strane bokov a stehien v podobe ,jazdeckych
nohavic” a az visiace laloky nad kolenami a nad
¢lenkami (fenomén ,pumpiek”).

Prognozu zhorsuje vznik sekundarneho
lymfedému, najma po neindikovanych liposuk-
ciach a lipektomiach s poskodenim lymfatic-
kych ciest (lipo-lymfedém) a sucasny vyskyt
chronickej vénovej choroby (lipo-lymfo-fle-
bedém).

Pri ultrazvukovom vysetrenf je lipedém
hyperechogénny, stlacitelny o 10 — 50% a bo-
lestivy, zatial ¢o lymfedém je anechogénny,
nestlacitelny a nebolestivy (1,4, 5, 17).

Lymfedém (lymfovy edém)

Lymfedém je vysokoproteinovy, hypero-
smolarny edém (tabulka 6) spésobeny zmen-
denou transportnou a proteolytickou kapacitou
lymfového cievneho systému, bud preto, Ze

Prehladové ¢lanky

nadmerné mnozstvo ultrafiltratu prekroci jeho
maximalnu transportnu kapacitu (dynamickd
vysokoobjemovd lymfovd insuficiencia - PD),
alebo preto, Ze poruseny lymfovy cievny sys-
tém nie je schopny odstranovat ani fyziologické
mnozstvo intersticidlnej tekutiny (mechanickd
nizkoobjemovd lymfovd insuficiencia - PM).
Akumuldcia tekutiny a bielkovin v intersticiu sp6-
sobuje chronicky zépal a fibroblasticky aktivitu
s tvorbou tuhého vaziva.

Z hladiska etiolégie sa rozoznéva:
vrodeny lymfedém (EC),
primdrny lymfedém (EP),ktory zacina naakrach
a siri sa proximalne (distalny, akralny);
sekunddrny lymfedém (ES); (zdpalovy; ne-
oplasticky, postoperacny, postradiacny,
postraumaticky, vénovo-lymfovy a iné),
ktory zacina proximalne a siri sa descen-
dentne (proximalny, korefiovy).

Po nultom (CO) latentnom Stddiu sa
primarny lymfedém zacina od prstov noéh,
ktoré nadobudaju kvadraticky tvar, koza sa
neda nadvihnut do krkvy (Stemmerov znak),
objavuje sa poduskovity edém dorsum pedis
(,bombaz") — 1. $tadium (reverzibilny, sim-
plexny lymfedém), pri elevacii koncatiny aspon
¢iastocne ustupuje (C1). V 2. $tadiu sa uz pri
tlaku prsta netvori jamka (C2), je refraktérny
na elevéciu (ireverzibilny, fibroskleroticky,
pachydermicky lymfedém).V 3. Stadiu sa ob-
javuju komplikdcie (C3): verrucosis lymfostatica,
chylodermia, lymforea, ulcus cruris lymfostaticus,
lymfangiosarkém (Steward-Trevesov syndrom).
V 4. st&diu (C4) vznika bizarna deformacia dolnej
koncatiny v podobe koncatiny slona (elefanti-
dza) (5, 14, 17, 18). Pacient nemusi mat Ziadne
klinické priznaky (asymptomaticka forma — A),
ale ma subjektivne priznaky (symptomaticka
forma - S).

Z anatomického hladiska méze byt postih-
nuty povrchovy cievny lymfovy systém (AS),
alebo hlbkovy lymfovy cievny systém (AD) (5,
14,17,18).

Statické, ,fyziologické”, benigne
edémy

Statické edémy moézu vzniknut u zdravych
fudi, ktorf st z réznych doévodov prinutenf dlho
stat alebo sediet. Hlavnym mechanizmom vzni-
ku tychto edémov je vyradenie ¢innosti fascio-
vénovo-svalovej pumpy (,periférneho srdca”).
Su lokalizované perimaleolarne a na priehlavku,
ustupuju pri chddzi a pri elevécii koncatin. Pri
diagnostike statického edému musime najprv
vzdy vylucit vietky chorobné priciny edémo-
vych stavov (1, 5).
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Racionalna liecba

Jedinou racionélnou lie¢bou edémovych sta-
vov je etiopatogenetickd (kauzdlna) liecba, kto-
rd musi vychadzat z rychlej a spravnej komplex-
nej ,CEAP” diagndzy, ktord by mal koordinovat
predovsetkym internista-angioldg, kedze kazdy
edém ma vlastne cievny mechanizmus vzniku (5).
V klinickej praxi nesmie byt stredobodom liecby
len urcity systém, orgén ¢i tkanivo, ale ¢lovek.
Nelieci sa priznak ¢i klinicky znak, nelieci sa ani
pristrojovy alebo laboratérny vysledok, nelie¢ime
diagndzy, lieCime ¢loveka-pacienta. Pri kazdom
jednotlivom pacientovi treba posudit, aké terape-
utické zlozky a v akej zostave moézu byt v danom
pripade optimalne pri lie¢be zékladnej choroby,
jej komplikécit a pri eliminécii rizikovych faktorov.
Je zrejmé, Ze nie je priestor ani pre orientacny opis
racionalnej liecby vsetkych kauzalnych chorob-
nych stavov. Napriklad pri kardidlnych edémoch
lie¢ime srdcové zlyhavanie jednak podla aktudl-
nych vieobecnych zasad a jednak podla kauzal-
nej choroby kardidlnej insuficiencie (6, 7, 8).

Treba zdoraznit, Ze internd medicina a an-
giolégia vyuziva pri terapii edémovych stavov
nielen farmakoterapiu (a z liekov nielen diu-
retikd), ale aj dalsiu Siroku paletu neinvazivnych
terapeutickych metdd a postupov (psychotera-
piu, diétoterapiu, mechanoterapiu — napriklad
kompresivnu lie¢bu kompresivnymi ovinadlami
a kompresivnymi pan¢uchami, kinezioterapiu
alebo naopak lie¢bu telesnym pokojom, termo-
terapiu, atd), ako aj invazivnych metéd (sklero-
terapia varixov, intraluminédlna endovaskularna
angiologicka lie¢ba, atd). Nezabudnime aj na to,
Ze kazdy edémovy stav je predisponujucim fak-
torom vénovej trombdzy a vyzaduje komplexnu
tromboprofylaxiu (1,5, 19, 20, 21, 22, 23, 24).

Téia Bulikovd: Od symptomu k diagnoze v zachrannej sluzbe.

Kazuistiky.

Kniha je prvou publikaciou tohto druhu na slovenskom trhu. Pri jej pisani autorka vychddzala z redlnych vlastnych vy-
jazdov pocas svojho niekolkorocného posobenia v zachrannej sluzbe a pondka v nej rozbor vybranych pripadov, viac
i menej narocnych, typickych aj neobvyklych, niekedy kuridznych. Zmyslom publikdcie je na jednotlivych kazuistikach
ukdzat spravne postupy, ale i najéastejsie sa vyskytujtice chybné kroky v priebehu diagnostického a terapeutického
procesu vo faze pred prijatim pacienta do nemocnice a zdrover ukdzat najoptimdlnejsie postupy, ktoré st v stlade
s platnymi odporticaniami odbornych spolocnosti. Niektoré postupy nie st nevyhnutne najlepsie, ale v danej situa-

Zaver

Edémové stavy su zlozitym multidiscipli-
narnym medicinskym problémom a st dob-
rym prikladom i dokazom néro¢nosti prace
a potreby vsestranne erudovaného internistu-
angioldga, ako aj generalizacnej, koordinacnej
a integracnej funkcie internej mediciny v kli-
nickej praxi.
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cii a pre prednemocnicnu etapu st najbezpecnejsie. Kazdd kazuistika je doplnend diskusiou alebo komentarom, ktory
v jednotlivych pripadoch odhaluje zlozité rozhodovacie procesy. Kniha sa tak stava praktickym, jednoduchym aj sviz-
nym tGvodom k vybranym syndrémom a najcastejsie sa vyskytujlcim nozologickym jednotkam vo vyjazdoch posadok
zachrannej sluzby. Kniha je uréena studentom lekarskych fakult, budicim i aktivnym zachranarom, lekarom sliziacim
v zachrannej sluzbe, lekarom centralnych a urgentnych prijmov, praktickym lekdrom a vsetkym kolegom, ktori sa po-
dielaju na starostlivosti o pacienta v prednemocnicnej etape.
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