Prehfadové ¢ldnky

Opuchy - priciny a diferencidlna diagnostika
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Opuch tkaniva v detskom veku je vzdy patologicky stav. M6ze byt generalizovany, lokalizovany, akutny, ¢i chronicky. Diferencialna
diagnostika je narocna, lebo edém mozu vyvolavat celkové ochorenia a/alebo rézne lokélne prebiehajice procesy. Prvym krokom
racionalneho diagnostického algoritmu je detailny anamnesticky rozbor a starostlivé fyzikalne vysetrenie, ktoré poskytuju kltucové
informacie pre planovanie laboratérnych vysetreni a ur¢enie kauzalnej liecby.
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Edemas - causes and differential diagnosis

Tissue edema in childhood always represents a pathological condition. Edema may be generalized, localized, acute or chronic. Its diffe-
rential diagnosis is demanding, as edemas may develop due to a myriad of generalized disorders and/or local processes. First step of the
rational diagnostic algorhythm is detailed anamnestic evaluation and thoughtful physical examination, which provide key informations
for planning further diagnostic tests and causal treatment.

Key words: edema, anasarka, hydrops, ascites.

Opuch (edém) predstavuje nadmerné hro-
madenie vody a soli v organizme mimo cievne-
ho priestoru, ¢o moze viest nielen ku zvacseniu
tkaniv a orgédnov, ale i k poruche ich funkcie. Nahly
vznik opuchov u zdravého dietata méze pediat-
rovi nastolit 3irsf diagnosticky problém, lebo pri
diferencidlno-diagnostickej Uvahe sa musi zva-
Zovat cely rad systémovych a lokélnych pricin.

Masivny opuch tela sa oznacuje ako anasar-
ka, u novorodencov sa pouziva termin ,hydrops
faetalis”. K akumulacii vody a soli méze docha-
dzat aj v tzv. ,tretom priestore”, napr. v dutine
brusnej (ascites), v perikardidlnej dutine (perikar-
didlny vypotok) a pleuralnej dutine (fluidothorax).

Patofyzioldgia

Plazmaticky objem tvorf 25 % extraceluldrmeho
priestoru, zvySok pripadd na intersticidlnu tekutinu.
Vzdjomnu vymenu telesnych tekutin medzi obi-
dvoma oddielmi reguluju Starlingove sily, ktoré
maju klticovu dlohu pri pochopeni dynamickych
procesov udrzujucich tekutinovu bilanciu v jed-
notlivych telesnych priestoroch. Pohyb tekutiny
z cievneho do mimocievneho priestoru je vysled-
kom vzdjomného posobenia intravaskuldrneho
hydrostatického a intersticiadlneho tekutinového
onkotického tlaku (1). Dynamicky prebiehajice pro-
cesy vedu k Uniku tekutiny z kapildr na artériovom
konci a k jej ndvratu do ciev na vendznom konci
rieciska. Lymfaticky zberny systém sa spoluztcast-
nuje na tychto pochodoch a poméha pri spatnom
navrate intravaskularnej tekutiny do krvnych ciev.

Hlavnym patofyziologickym znakom genera-
lizovaného edému je retencia soli a vody. Bilancia
sodika v tele zavisi od prijmu sodika, rendlnej exkré-
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cie sodika a jeho extrarendlnych strat. Dominantnu

ulohu pri regulécii vodno-solnej homeostézy hraju

oblicky. Takmer dve tretiny glomerulového filtratu
sa spatne reabsorbuje v proximalnom rendlnom
tubule; v distdlnom tubule reguluje reabsorpciu

a vylucovanie zvysnej tekutiny a mineralov ADH

a aldosterdn. Porucha funkcie obidvoch hormo-

nalnych mechanizmoy, ktord sprevédza rézne

patologické stavy, vedie k tvorbe opuchov (2).
Privzniku opuchov sa uplatiiuju Styri zaklad-

né patofyziologické mechanizmy:

1) Zvysenie intravaskularneho hydrosta-
tického tlaku so stratou cievneho objemu
nastdva pri lokalnej obstrukcii vendznej dre-
naze (vendzna trombdza event. tumor), pri
kardidlnom zlyhani, pri neprimeranej sekrécii
ADH, atd.

2) Opuchy z poklesu onkotického tlaku su
charakteristické pre stavy spojené s hypo-
albuminémiou ako su nefroticky syndrém,
tazka malnutricia (kwashiokor), znizena syn-
téza bielkovin (peceniové choroby) alebo
tazky katabolizmus. Klinicky sa zvycajne
manifestuju pri poklese sérovej koncentra-
cie albuminu pod 259/, aj ked za ur¢itych
okolnosti sa edém nepozoruje ani pri daleko
niz$ich hodnotéch koncentracie albuminu.

3) Opuch vznikd aj poskodenim cievnej
steny, ktoré ma za nasledok zvysenie jej
permeability a prestup krvnych bielkovin
do intersticia. Ako cievny ,inzult” sa mézu
uplatriovat baktériové a virusové infekcie,
alergické reakcie ¢i vaskulitida.

4)  Zriedkavou pric¢inou opuchov v detskom
veku je porucha lymfatickej drenaze vy-
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voland rekurentnym zépalom lymfatickych

ciev, traumou alebo tumorom.

Za urcitych okolnosti sa mdézu sucasne
uplathovat aj viaceré mechanizmy, ¢o stazuje
diagnostiku vyvoldvajucej priciny opuchov.

Diferencialna diagnostika

Prvym krokom diferencidlnej diagnostiky
je urcit, ¢i su edémy generalizované alebo iba
lokdlne. Vo vseobecnosti u detf sa Castejsie ako
generalizované opuchy vyskytuju edémy ohra-
nicené len na urcitu cast tela. Vyvoldvajlucou
pricinou moze byt napr. postipanie hmyzom,
ktoré spdsobuje zvysenie cievnej permeability.

Na druhej strane treba zdoraznit, Ze lokélne
edémy mozu byt prvym priznakom celkovej
choroby, ktord mdze prepuknuit do genera-
lizovanych opuchov. Klasickym prikladom su
periorbitdlne edémy pri nefrotickom syndréme.

Bez starostlivého komplexného vysetre-
nia dietata, ak sa upriamuje pozornost len na
miestne priciny opuchu, méze dojst k omylu
a k nespravnemu stanoveniu diagndézy. Aj dalsie
chorobné stavy mézu pomylit klinika a pri nedo-
statku skusenosti mozu skomplikovat hladanie
zakladnej priciny opuchu. K takymto klinickym
stavom patria myxedém, eozinofilna fasciitida,
dermatomyozitida, sklerodermia ¢i skleredém.

Generalizovany edém

Generalizovany edém mobze sprevadzat
najma ochorenia pecene, obliciek, srdca a tiez
moze byt prvym klinickym prejavom systémové-
ho ochorenia. Ich klinickej manifestacii zvycajne
predchadza nahly vzostup telesnej hmotnosti,



¢o poukazuje na hromadenie velkého mnoZstva
vody v extraceluldrnom priestore. V zavislosti od
gravitacie su edémy zjavné najma na dolnych
koncatinach a dolnej ¢asti tela. Poddajné pod-
kozné tkanivo v okoli o¢i, skrota ¢i labia majora
ma selektivne zvysenu nachylnost k opuchom.

Generalizovany edém u novorodencov
— hydrops

NajvcasnejSou formou generalizovanych
opuchov je fetalny hydrops. Ide o patologicky
stav postihujuci plod a novorodenca a je charak-
terizovany masfvnym hromadenim tekutiny v sé-
rovych dutindch a opuchom makkého tkaniva.
V ¢ase pérodu a po narodeni ma novorodenec
anasarku s ascitom, pleurdlnym vypotokom,
¢asto je pritomna aj hypoplazia pluc.

Vznik hydropsu vyvoldva cely rad chorob-
nych stavoy, ale dokladnym anamnestickym
rozborom a klinickym vysetrenim sa zvycajne
podarf objasnit zakladnu pricinu. Vo vseobec-
nosti hydrops mézu indukovat imunitné a ne-
imunitné faktory. V minulosti bola Rh izoimu-
nizacia najcastejSou pricinou hydropsu spoje-
nou so zavaznou anémiou a hypoxiou plodu,
hypoalbuminémiou, portdlnou hypertenziou
a v tazkych pripadoch aj kongestivnym zlyhanim
srdca. V sucasnosti prevazuju neimunitné priciny
hydropsu, ich priemernd incidencia sa pohy-
buje od 1/2 500 az do 1/3 500 novorodencov.
Vo vseobecnosti plati, ze vsetky faktory, ktoré
mozu vyvolat fetdlnu anémiu moézu induko-
vat aj vznik a vyvoj hydropsu. Predpoklada sa,
Ze hydrops plodu vzniké pri poklese fetdlneho
hemoglobinu pod 60 — 70 g/I. Znizenie mnoz-
stva fetdlneho hemoglobinu ¢asto vyvolavaju
imunitné procesy (ako su izoimunitné choroby),
ale aj transfuzia z dvojcata do dvojcata, ¢i feto-
maternalna transfuzia. K supresii kostnej drene
a vyvoju anémie rozneho stupna moézu viest iné
stavy, ako je infekcia (napr. parvovirusova) alebo
podavanie liekov (3).

Velkou skupinou pricin veducich ku vzniku
hydropsu plodu su stavy spojené so zavaznou
kardialnou dysfunkciou. Patria tu Struktirové
anomalie srdca, dysrytmie, objemové preta-
Zenie cirkulacie, artério-vendzne malformacie,
myokarditidy, predc¢asny uzaver foramen ovale,
¢iintrakardidlne tumory ako napr. rabdomyém
pri tuberéznej sklerdze. Vsetky z nich moézu
podmienovat vznik signifikantnej anémie s vy-
vojom hydropsu.

Z respiraénych pricin treba menovat najma
diafragmatickd herniu a plicne lymfangiektazie,
ktoré spodsobuju lymfatickd a vaskularnu ob-
strukciu s naslednym hromadenim tekutiny.

K najcastejsim gastrointestinalnym prici-
nam patri volvulus, atrézia a duplikatury, ktoré
vedu k strate bielkovin do ¢revnej ¢i lymfatickej
obstrukcie. Z rendlnych vyvoldvajucich pricin ide
o rdzne obstrukcie alebo kongenitédlny nefroticky
syndrom.

Intrauterinné infekcie, ako je CMV infekcia
a toxoplazmdza, moézu indukovat poskodenie
pecene (hypoalbuminémia a portalna hyper-
tenzia) alebo anémiu z Utimu kostnej drene.
Konecne, aj anomalie placenty a niektoré me-
tabolické choroby, ako je diabetes matky a to-
xémia, treba priradit do kompletného zoznamu
pricin provokujucich vznik hydropsu. Dnes by
sa hydrops mal diagnostikovat uz intrauterinne,
¢o zdsadnym spdsobom ovplyvhuje prognodzu
jeho priebehu u novorodenca.

Generalizovany edém u deti

Pri ndleze generalizovanych opuchov u die-
tata je prvym krokom kardiologické vysetrenie.
Patomechanizmus tvorby generalizovanych
opuchov pri kardidlnych pric¢indch sa vysvetluje
zvysenym hydrostatickym tlakom.

Délezité je vylucit najma kongestivne zly-
hanie srdca a perikarditidu. Do kongestivne-
ho zlyhania srdca vyustuju rézne kardidlne ale aj
extrakardidlne stavy, ako napr. artério-vendzna
fistula pri rozsiahlom kavernéznom hemangio-
me pecene. Klinicky sa prejavuje tachykardiou,
tachypnoe, hepatomegaliou, zvysenou naplriou
juguldrnych zil, galopovym rytmom, chrépka-
mi, piskotmi, a celkovymi symptoémami ako je
porucha rastu a neprospievanie. Ku klinickym
symptémom perikarditidy patritachypnoe a bo-
lesti na hrudniku. Prifyzikdlnom vysetreni sa zisti
pulsus paradoxus, oslabené srdcové ozvy, treci
selest a znaky slabého vendzneho navratu do
srdca (zvysend népln juguldrnych vén, zvacsena
pecen a niekedy aj proteindria a straty bielkovin

Prehladové ¢ldnky

Obrdzok 1A a 1B. Periorbitdlny a skrotdlny edém u dietata s nefrotickym syndromom

Obrdzok 2. Edém koncatin pri Schonlein-Heno-
chovej purpure

stolicou). Diagndzu potvrdi EKG, RTG snimka
hrudnika a echokardiologickeé vysetrenie.

Ak sa vyluci kardidlna pri¢ina opuchoy,
v dalSom kroku sa treba upriamit na oblickové
choroby. Pritomnost patologickej proteinurie
poukazuje na nefroticky syndrom (NS), ktory
moze vyvolat anasarku alebo len miernejsie for-
my generalizovanych opuchov. Najcastejsou
pricinou NS si minimalne zmeny glomeruloy,
ktoré modzeme spolahlivo diagnostikovat aj bez
rendlnej biopsie, po vyluceniinych pri¢in nefro-
tického syndromu (4). Laboratornymi kritériami
nefrotického syndrému je hypoproteinémia
a proteinuria vyssia ako 50 mg/kg/24 hodin.
Hypertenzia, hematuria a zvyseny sérovy krea-
tinin a/alebo mocovina predpovedajui zédvaznu
formu glomerulonefritidy (GN) (5). Kprimdrnym
pricindm nefrotického syndromu patri fokalna
glomeruloskleréza, mezangidlna proliferacia,
membranovo-proliferativna GN a membranova
GN. Sekundarne priciny NS zahrruju naj¢astejsie
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Obrdzok 3. Pacient s hypoalbuminémiou z gas-
trointestindlnych strat bielkovin

Schoénleinovu-Henochovu purpury, polyarteritis
nodosa, systémovy lupus, subakitnu baktériovd
endokarditidu, ale aj iné (obrazok 1A a 1B).

Schonleinova-Henochova purpura pred-
stavuje z hladiska vyskytu edémov 3pecificku
situdciu. V popredi klinického obrazu su lokalne
opuchy (najma rik a noh) zo zvysenej kapildrnej
permeability navodenej vaskulitidou (obrdzok
2),ale u chorych s postihnutim obli¢iek sa méze
vyvinut aj nefroticky syndrom s generalizova-
nym edémom. V typickych pripadoch sa u die-
tata predskolského veku nahle zjavi purpuricky
rash, ktory je lokalizovany na dolnej ¢asti tela
okolo mierne opuchnutych a bolestivych kibov.
Casto je pritomné aj mikroskopické hematuria,
bolesti brucha a zriedkavo i meléna.

Ak sa vylucili kardidlne priciny opuchov
a dieta md negativny mocovy nélez, ale v krvi
je pritomnd hypoalbuminémia, méa sa patrat
po stratach bielkovin stolicou, malnutricii, ma-
labsorpcii alebo poruche syntézy v peceni.
Ikterus, hepatomedgadlia, ¢i varixy poukazuju na
zavazné celkové ochorenie. V laboratérnych na-
lezoch su zvysené aminotransamindzy a biliru-
bin; dolezité informacie o funkcii a stupni posko-
denia pecene poskytuje vysetrenie amoniaku,
cholesterolu ¢i protrombinového ¢asu. Pri poru-
che vstrebavania vitaminu K su ¢asto pridruzené
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Obrdzok 4. Dieta s distendovanym bruchom
pri celiakii

aj poruchy zrdzania krvi. Parenteralna aplikécia
vitaminu K upravuje vitaminovy deficit, ked vsak
ide o zlyhanie pecene, predfZeny ¢as krvacania
sa nezmeni. Z ostatnych hepatélnych ochoreni
treba spomentt hepatitidy, Budd-Chiariho syn-
drém, bilidrnu atréziu, portalnu hypertenziu ¢i
deficienciu alfa T-antitrypsinu (6). Po vylucenf
choroby pecene sa treba upriamit na hlada-
nie inej gastrointestinalnej pric¢iny. Opuchy
sa mozu vyskytovat pri malabsorpcii bielkovin,
ktord je sprievodnym javom pri cystickej fibréze
s postihnutim pankreasu; no nezriedka méozu
byt aj neskorym priznakom u detf so zavaznymi
vrodenymi ochoreniami gastrointestindlneho
traktu, ktoré boli rieSené resekciou Creva.

Ked pri vzniku sekundarnej hypoprotei-
némie sa viac uplatriuju nadmerné straty bielko-
vin ¢revom ako malabospcia, ide o exsudativnu
enteropatiu (obrdzok 3). Na sliznici su casto ulce-
racie a erozie, obstrukcie v lymfatickych cestach
vedu k stratdm tekutin, bielkovin, lymfocytov a

k funkenej poruche slizni¢nej bariéry. V klini-
ke dominuju profiizne hnacky, bolesti brucha
a alergia. Jednoduchym testom na potvrdenie
exsudativnej enteropatie je vysetrenie alfa 1-an-
titrypsinu v stolici. Z infekcii méze hypoalbu-
minemické opuchy vyvolat salmonela, giardia,
z neinfekenych zapalovych ochorent alergia na
kravské mlieko a Crohnova choroba.

K vzadcnym pri¢indm proteinovych strat
¢revom patri systémovy lupus, gastroezofa-
govy reflux, polypdza, ¢i deficit trypsinogénu.
Straty proteinov stolicou sa mézu vyskytnut
aj pri celiakii, ale v klinickom obraze dominuju
hlavne poruchy vstrebdvania. Deti s celiakiou
neprospievaju, maju objemné stolice a velké
distendované brucho (obrazok 4). Crevné lym-
fangioangiektazie su zriedkavou entitou charak-
terizovanou dilatdciou aZ rupturou lymfatickych
duktov, ktord sa klinicky manifestuje hnackami,
steatoreou a stratou lymfy do ¢revného limenu.
V krvi sa zistf lymfopénia, hypogamaglobuliné-
mia a hypoproteinémia. Ochorenie sa vyskytuje
familidrne, alebo sekundarne pri Noonanovej
syndréme. Z ostatnych vzacne sa vyskytujucich
pricin treba uviest hypertrofickd gastropatiu
(Ménétrierova choroba), na ktoru treba mysliet
u deti s anasarkou, bolestami brucha a vracanim.

Pre Uplnost treba este spomenut aj gene-
ralizované opuchy z nedostato¢ného prijmu
bielkovin, s ktorymi sa v nasich podmienkach
stretdvame len vynimocne.

Zaverom sa da zhrnut, Ze diagnosticky al-
goritmus u deti s generalizovanymi opuchmi
sa ma zamerat na kardidlne zlyhanie, rendlne,
hepatélne alebo gastrointestinalne choroby.
Ak sa pri¢ina nendjde, v diagnostickej Uvahe sa
treba upriamit na vaskulitidu, syndrom nepri-
meranej sekrécie ADH, excesfvny prijem soli, ¢i
premenstruacny syndrom.

Lokalizované (lokalne) opuchy

Aj lokalizované opuchy ohranicené len na
urcity Cast tela mozu mat zavazné, ale aj celkom
banalne priciny. Lokalizované opuchy napr. na
ruke, mdzu byt spdsobené regiondlnou traumou
alebo infekciou, a len vzacne su priznakom cel-
kovej choroby. Treba viak zdoraznit, Ze kazdy
typ lokdlneho opuchu (periorbitélny, skrotélny,
ascites, opuch krku a koncatin) ma svoje charak-
teristické Specifika.

Periorbitalna oblast

Periorbitdlna oblast je pre nizky okolity
tkanivovy tlak mimoriadne nachyIné na tvorbu
opuchov. K celkovym ochoreniam, ktoré spreva-
dzaju opuchy okolo oci patri nefroticky syndrém,



Obrdzok 5. Orbitocelulitida

Obrdzok 6A a 6B. Dacriocystitida
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glomerulonefritidy, angioedém, sérové choroba
a hypothyreoidizmus. Periorbitalne edémy casto
vyvolavaju aj lokdlne procesy postihujice ocnicu
alebo jej bezprostredné okolie ako su: 1) zapal,
2) nezapalové priciny, 3) systémové ochorenia,
4) trauma a 5) tumor.

Zapalovy edém vznika pri infekcii a $irenf
zapalu z blizkych okolitych Struktur, pri aler-
gii alebo pri imunologickych ochoreniach (7).
Nezdpalové opuchy vyvoldva trauma, retencia
tekutin, porusend lymfatickd drendz alebo ve-
ndzna obstrukcia.

Pri vysetreni dietata s periorbitdlnym opu-
chom treba vzdy starostlivo vysetrit okolitd kozu
a viimat si, ¢i je Cervend a javi klinické zndmky
zapalu. Orbitocelulitidu charakterizuje velky
opuch, pokles viecka, znizend pohyblivost ex-
traokuldrnych svalov a ¢asto i sprievodna si-
nusitida. Orbitocelulitida moézZe byt i prejavom
Zivot-ohrozujucej trombdzy intrakranidlnych
sinusov (obrazok 5).

Dakryocystitida je zapal slzného kanélika,
ktory sa prejavuje miernou citlivostou pozd(z
laterdlneho okraja nosa. Diagnostickym prizna-
kom je vytok exsudétu po jemnom zatla¢eni na
postihnuté miesto (obrdzok 6A a 6B).

Hordeolum (ja¢men) je opuch jednej alebo
viacerych mazovych Zliazok o¢ného viecka, kto-
ry najcastejsie sposobuje stafylokova infekcia.
Hlavnymi sprievodnymi symptémami su zacer-
venanie, opuch, bolestivost, fotofébia a slzenie.

Opuch v okoli o¢i vyvoldva aj chemickd alebo
infekénd konjunktivitida. Chemickd konjuktiviti-
du u novorodencov moze indukovat instilacia
AgNQ3, ktord sa pouziva na prevenciu ,ophtal-
mica neonatorum.” Treba ju odlisit od baktériovej
gonokokovej (zvycajne vznikd na 2. az 4. der)
a chlamydiovej infekcie (8. az 14. den). Diagndzu
potvrdi dokladny anamnesticky rozbor a vyter
zoka. Pre gonokokowvt infekciu je typicky hnisavy
vytok z ocf; pri chlamydiovej infekcii ma sekrét
vodnatu konzistenciu. U starsich detf je konjunk-

tivitida charakteristickd opuchom, hyperémiou
a mukopurulentnym sekrétom a zriedkavo i ul-
cerdciami rohovky. Virusovu konjunktivitidu naj-
Castejsie vyvolavaju adenovirusy. Spravnu diagno-
zu podpori ndlez zvacsenych periaurikuldrnych
lymfatickych uzlin.

Alergické konjunktivitida vznikd po expo-
zicii alergénu ako je napr. zvieracia srst, prach,
pele a cely rad daldich alergénov. Typickym
priznakom je svrbenie, slzenie a fotofdbia. Pri
chronickej alergickej konjunktivitide su spojovky
bledé a dieta ma zvycajne aj alergicku riniti-
du. Alergicky opuch o¢f vyvoldva i ustipnutie
hmyzom (¢o potvrdi anamnéza a nélez miesta
vpichu) a reakcia na lieky.

Mierny opuch o¢i moéze byt sicastou klinické-
ho obrazu sinusitidy. Na pricinu upozorni citlivost
v mieste prinosovych dutin, bolest hlavy, kasel,
vytok z nosa, upchaty nos; diagnézu potvrdi
nélez zatienenych dutin na rontgenovej snimke.

Z koznych ochorenf je opuch mihalnic pri-
tomny pri kontaktnej a atopickej dermatitide.
V ocnom viecku sa nachadzaju pocetné masto-
cyty, Co tiez vysvetluje, pre¢o ma periorbitéina
oblast vysoku predispoziciu na tvorbu edémov
(8). Koza okolo oci je zhrubnutd, niekedy az
zlichenifikovang; v drvivej vacsine pripadov sa
ndjdu ekzémové loziskd aj na inych castiach
tela. K ¢astym pri¢inam ,opuchnutych oci” patrf
urtika a angioedém (9). Vplyvom zapalovych
medidtorov sa v postihnutej oblasti zvysuje
permeabilita kapildr a dochadza k dilatacii ciev
s naslednym rozvojom sekundarneho edému.
Kozny rash ma v typickych pripadoch nepravi-
delné Cervené okraje a je vyrazne svrbivy.

Opuch o¢f méze byt asociovany s mnohy-
mi primarnymi ochoreniami oka, ako su uveiti-
da, glaukém, endoftalmitida ¢i infekcie rohovky.
Pritomna je fotofébia, zékal rohovky, neostré vi-
denie a konjunktivitida. Cudzie teleso a trauma su
bezné priciny periorbitélnych edémov v detskom
veku; kzriedkavym pri¢indm patrf tularémia, antrax,

¢itrombdza kaverndznych sinusov. Z tumorov do
orbity metastazuje leukémia a neuroblastém, kto-
ry sposobuje periorbitalnu ekchymdzu, opuch,
proptdzu a zakrvacanie do spojovky.

Krk

Opuch krku u deti je zvycajne sucastou ge-
neralizovanych edémov. V pripade, ze je edém
ohraniceny len na oblast krku, treba upriamit
pozornost na patologické procesy v Ustnej duti-
ne a patrat napr. po herpetickej infekcii. Miestny
opuch krku sa vyskytuje pri malignitach, naj-
Castejsie pri lymféme alebo Hodgkinovej cho-
robe. Z urgentnych klinickych stavov treba vy-
zdvihnut syndréom hornej dutej Zily, pri ktorom sa
opuch siri aj na oblast tvare, pritomna je zvysena
napln povrchovych zil, kasel, stridor, cyandza
alebo pletora a bolesti hlavy. Potencidlnou pri-
¢inou opuchu byva aj centrélny Zilovy katéter,
ktory moze viest k okluzii ciev. Lokdlny opuch
krku mozu vyvolat zdurené zvacsené lymfatic-
ké uzliny, kongenitdlne lézie (cysticky hygrom);
z genetickych pricin sa kratky a ,hrubsi” krk
zlymfedému vyskytuje pri Noonanovej syndré-
me a Turnerovom syndréme (pterygium colli).

Ascites

Ascites — pritomnost volnej tekutiny v peri-
tonedlnej dutine — vznika pri poruche rovnovahy
Starlingovych sil, ked unik tekutiny do extravazal-
neho priestoru prevysi schopnost lymfatického
systému vracat tekutinu do ciev. Patogeneticky
sa pri tvorbe ascitu uplatriuju 3 hlavné mecha-
nizmy: 1) znizeny plazmaticky onkoticky tlak
(hypoalbuminémia), 2) podrazdenie peritonea
(infekcia, tumory, poranenie) a 3) vendzna alebo
lymfatickd obstrukcia (trombdza, tlak okolitych
abdominélnych mas).

Velky ascites je zjavny uz na prvy pohlad
a potvrdi ho poklop a pozitivha undula¢na vi-
na. Ascites sa moze tvorit rychlo alebo poma-
ly, s postupnym hromadenim volnej tekutiny.
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Obrdzok 7. Skrotélna hernia

Nésledkom zvy3eného intraabdominalneho tla-
ku moze vznikndt pri umbilikalnej, femorélnej
alebo inguinalnej hernii, ked'sa ¢asto pridruzuje
aj opuch skréta. Pri ochoreniach pecene sa as-
cites obvykle vyvija pomaly. V diagnostike maju
velkd informacnu cenu zobrazovacie metddy,
ktoré potvrdia pritomnost tekutiny a vylicia iné
patologické procesy (tumory a cysty mezente-
ria). Vysoku senzitivitu ma najma neinvazivne
ultrasonografické vysetrenie, ktoré dokaze
detekovat uz pritomnost 150 ml tekutiny a roz-
Ii3i, ¢i ide o volnu tekutinu alebo tekuty obsah
v cystickych Utvaroch. Diferencidlna diagnos-
tika ascitu je Sirokd a zahffha celé spektrum
patologickych stavov (10). Jednym z nich je
portdina hypertenzia, ktori méze vyvolat za-
vazné ochorenie samotnej pecene, obstrukcia
portalnych Zil (prehepatalna) alebo hepatélnych
il (posthepatélna). Z ochoreni, ktoré potenci-
alne mozu vyvolat portalnu hypertenziu treba
menovat Alagilleho syndrém, bilidrnu atréziu,
kongenitalnu hepatalnu cirhézu, cystickd fibrézu
¢i deficit alfa -1 antitrypsinu (6). Posthepatalne
priciny ascitu zahrmuju vietky patologické sta-
vy spojené s obstrukciou odtoku krvi z pecene
a zvysujuce tlak na vendznej strane pecene.
Patri k nim Budd-Chiariho syndrém, chronic-
ké zlyhanie srdca a konstriktivna perikarditida.
Diagnostickym vodidlom je starostlivé fyzikal-
ne vysetrenie srdca a dokladny anamnesticky
rozbor. Chylézny ascites sa vzacne vyskytuje
pri anatomickych abnormalitach lymfatickych
ciev aich obstrukdii, ¢i pri poraneniach. Ascites
mozZu spésobovat aj rozne baktériové, virusové
a mykotické infekcie. Pri perforacii orgdnov méze
dojst k prieniku ich obsahu — mocu, ZI¢e alebo
mekénia do brusnej dutiny. Dalsimi  pri¢inami
ascitu su pankreatitida a zapalové ochorenia
v oblasti malej panvy.

Na stanovenie presnej diagnézy sa odpor-
Uca vykonat punkciu a odobrat obsah tekuti-
ny na biochemicku analyzu, ktord odlfsj, ¢i ide
o transudat alebo exsudat. Transudat vyvola-
vaju patologické stavy spojené so zvysenym
hydrostatickym (portalna hypertenzia) a/alebo
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znizenym onkotickym tlakom (hypoalbuminé-
mia). Ma nizky obsah bielkovin, laktdtdehydro-
gendzy a leukocytov. Exsudaty vznikaju najma
v dosledku zapalov, tumoroy, infekcie a v proti-
klade k transudatu, maju vysoky obsah horeu-
vedenych laboratérnych parametrov.

Skrétum

Edém skréta je urgentnou klinickou situ-
aciou pre potencialne riziko ireverzibilného
poskodenia semennikov. Pri ndleze opuchu
skréta preto vzdy konzultujeme uroléga. Velky
prinos ma anamnesticky Udaj o sprievodnej bo-
lesti miesku, ktory urychli a presnejdie zacieli
diferencidino-diagnosticky postup. S edémom
skrota sa spédja torzia rudimentarnych apendixov
alebo samotného testis, trauma, inkarcerovand
hernia, ¢i epididimitida (3).

Torzia semennika ma akutnu a dramaticku
kliniku, ktorej ¢asto predchadza drobné porane-
nie. Torzia blokuje lymfaticku aj vendznu drendz,
¢o moze pri dlhsom trvani stavu zhorsit krvné
zasobenie a poskodit semennik. V klinickom
obraze dominuje prudka do brucha vyzaruju-
ca bolest sprevddzand miernym opuchom se-
mennika. Z celkovych symptdmov je pritomna
teplota, nauzea a vracanie. Pri fyzikdlnom vyse-
treni genitalil sa zisti bledd koza skréta a vyssie
postavenie velmi bolestivého semennika; cha-
rakteristickym sprievodnym priznakom je flexia
dolnej koncatiny na postihnutej strane. Znovu
treba poddiarknut, Ze torzia testis je emergent-
ny stav, ktory si vyzaduje okamzité chirurgické
rieSenie — orchiopexiu.

Epididymoorchitida sa vyskytuje najma
u chlapcov v puberte. Lokédlne symptémy sa
manifestuju s urcitou klinickou postupnostou;
epididymis je zvycajne prvym citlivym a bolesti-
vym miestom, ku ktorému sa v dalsom priebehu
pridruzuje aj akutna bolestivost semennikov
Siriaca sa postupne az na cely miesok. Alteraciu
celkového stavu dokresluje triaska, teplota, vytok
a bolest pri moceni. V modi su pritomné leuko-
cyty a niekedy bakteriuria.

Nebolestivy opuch miesku ¢asto sprevadza
aj skrotdlnu herniu (obrazok 7), ale na rozdiel
od horeopisanej testikuldrnej torzii ¢i inkance-
rovanej hernidcii si okamzité operacné rieSenie
nevyzaduje.

K &astym pri¢indm nebolestivého skrotdl-
neho opuchu patri hydrokéla (nahromadenie
tekutiny v tunica vaginalis obklopujtcej semen-
nik) a varikokéla. Hydrokéla so spontdnnou re-
sorpciou tekutiny pomaly ustupuije. Varikokéla sa
vyskytuje takmer vzdy vlavo a lahko sa palpuje
pri vysetrenf dietata v stoji. Na pohmat maju

varikozity pampiliformného vendzneho plexu
nepravidelnu a jemnu konzistenciu pripominaj-
dcu vacok cervov.”

Tumory semennika sa u deti vyskytuju zried-
kavo, ale vzdy na nich treba mysliet pri jedno-
strannom néleze indurovaného, nebolestivého
a tuhého edému. Z detskych infekénych chorob
je orchitida beznou komplikaciou pri parotitide.
Aj napriek kompletnému vysetreniu sa v 5 —10%
pripadov skrotdlneho edému pri¢ina neobjasni.
Ide o tzv. idiopaticky opuch, ktory sa povazuje
za variant angioneurotického edému.

Opuchy kon¢atin

Pri ndleze edémov koncatin postupuje-
me rovnako ako pri lokalizovanych opuchoch
v inych oblastiach tela a etiologicky zvazujeme
v prvom rade bezné miestne priciny, ako je napr.
ustipnutie hmyzom. Diagnoéza je lahka, ak je
viditelné miesto vpichu, zalervenanie, lokalna
alergickd reakcia sprevadzana svrbenim a opu-
chom v okoli postihnutej oblasti. Na poranenie
ako pri¢inu opuchu koncatin upozorni dokladny
rozbor anamnestickych priznakov a fyzikdlne
vysetrenie.

Osteomyelitida je dalSou pri¢inou, ktord
treba brat do Uvahy pri patrani po etiolégii
opuchov koncatin. V zavislosti od veku dietata
sa horucka s osteomyelitidou méze, ale nemusi
zdruzovat; charakteristickym klinickym prejavom
je miestny opuch sprevadzany bolestivostou
a zvysenou teplotou koZe nad postihnutou
kostou a pseudoparalyza koncatiny. Diagndzu
osteomyelitidy potvrdi pozitivna hemokultura
a MRI (event. kostny sken).

Kawasakiho choroba je zriedkavo sa vysky-
tujuce ochorenie, prejavujlce sa zacervenenim
a ,teplym” miestnym opuchom najma dolnych
koncatin. Diagndza sa opiera o pritomnost dlho-
trvajucej febrility (tzv. ,horicky nezndmeho po-
vodu") s tonzilofaryngitidou, koznymi vyrazkami,
lymfadenopatiou cervikalnych uzlin a obojstran-
nou nehnisavou konjunktivitidou.

Ako sa uz uviedlo vy3sie, opuch koncatin
je sucastou klinického obrazu Schénleinovej-
Henochovej purpury (obrdzok 2). Edémy su
sprevddzané typickou purpurou, hematuriou,
bolestami klbov a abdominalnymi priznakmi.
S miestnym opuchom su takmer pravidelne
spojené artritidy a cievne poruchy ako napr.
trombdza. Hlbokd vendzna trombdza sa u detf
vyskytuje zriedkavo, ale upozornit na nu méze
udaj o centrdlnom vendznom katetri.

Velku samostatnu skupinu reprezentuju cho-
roby lymfatického systému, ktoré sa delia na
primarne a sekundarne. Sekundarny lymfedém



vyvoldva rekurentnd lymfagiitida, filaridza, tuber-
kuldza, ¢i neoplazma. Pri uvedenych klinickych
stavoch sa ako vyvoldvajuci faktor uplatriuje
poskodenie a zdpal lymfatického systému (11).
Primérny lymfedém je geneticky determinova-
ny. Vyskytuje sa ako sucast celkového obrazu
Turnerovho a Noonanovej syndromu, alebo ako
lymfedém precox ¢i lymfedém tarda.

Diagnosticky manazment

Laboratdrne vysetrenia su nepostradatelnou
stcastou komplexného manazmentu opuchov.
Treba ich indikovat cielene, so zretelom na vy-
sledky anamnestického rozboru a fyzikalneho
vySetrenia. Pri lokdlnych opuchoch nie je po-
trebny Siroky rozsah laboratérnych vysetrent,
pri traume alebo infekcii postacuje réntgenova
snimka a odber materidlu na mikrobiologicky
rozbor (12).

Detailné laboratérne vysetrenie vratane
funkenych testov pecene a ultrasonografie or-
dinujeme pri néleze ascitu. Ultrasonografiou
sa moze zistit aj iné pricina ascitu, ako je napr.
tumor alebo pankreatitida. Ak je podozrenie na
kardiologicku pri¢inu, indikujeme réntgen hrud-
nika, ktory méze odhalit plicny edém, pleurdlny
vypotok, zvac¢sené srdce (kardidlne zlyhanie ale-
bo perikardidlny vypotok), ¢i dokonca kalcifikacie
(konstriktivna perikarditida). Echokardiografia
rozlfsi, ¢iide o perikardidlny vypotok alebo zvac-
sené srdce a poskytne aj presne informéacie
o funkcii a anatomickych pomeroch srdca. EKG
ndlez méze vykazovat dysrytmiu, nizku vol-
tdz QRS komplexov a myokardidlnu ischémiu.
Hypoperfuziu a hypoxiu zistime vysetrenim krv-
nych plynov; v krvi stanovime elektrolyty, gluké-
zu, kalcium a kreatinfosfokinazu. Pri suspekcii na
obli¢ckové ochorenie dokladne vysetrime moc.

Diagnostika proteinurie je jednoduchéd a da
sa lahko zistit uz papierikom. Pri pozitivnom
naleze (14 a viac) je indikovany 24-hodinovy zber
mocu na kvantitativnu proteinuriu. Za nefrotickd
proteinudriu sa povazuje vylucovanie viac ako 1

g/m2 bielkovin v moci denne. Z 24-hodinového
zberu mocu sa ordinuje aj vysetrenie klirensu
endogenného kreatininu. Rendlne funkcie st na-
rusené pri progresivnych nefropatiach, ale pre-
chodne mozu byt znizené aj v dosledku hemo-
dynamickych zmien sprevadzajucich napr. tazky
relaps nefrotického syndrému. Diagnosticky roz-
sah sa doplni aj o vysetrenie sérovych bielkovin,
albuminu, cholesterolu, mocoviny,
a imunologické parametre. Znizend hladina

kreatininu

komplementu ulah¢uje diagnostiku akutnej
postinfek¢nej a membranovoproliferativnej glo-
merulonefritidy. Pri podozreni na postinfekenu
akdtnu glomerulonefritidu sa spravi vyter z hrdla
eventudlne koZe a odoberie sa krv na titer ASLO.
V dalsom algoritme vysetreni sa cielene rozsiruje
podla predpokladanej priciny napr. o autopro-
tilatky, inhibitor C1 esterdzy eventuélne podla
potreby aj o iné klinické postupy (5).

Liecebny manazment

Manazment opuchov musi byt priamo za-
cieleny na terapiu zakladnej priciny. Pri alergii
indikujeme lokalne steroidy, pri traume sa na
postihnuté miesto odporuca priloZit studeny
obklad. Ak je pri¢inou opuchu infekcia (napr. pe-
riorbitdlna celulitida), podavaju sa Sirokospektral-
ne antibiotikd, sucastou symptomatickej liecby
sU antihistaminikd a nesteroidné antireumatika.

Terapia generalizovanych opuchov je kom-
plikovanejsia a musi re$pektovat vyvolavajucu
pric¢inu, avsak vieobecne platia niektoré za-
sadné principy. Dynamika opuchov sa hodnotf
dennym vadzenim dietata, uzito¢né méze byt aj
opakované meranie obvodu brucha, ¢i koncatin.
Velkd pozornost sa venuje presnej tekutinovej
bilancii a dokladnému monitorovaniu prijmu
a vydaja tekutin; tekutiny sa obmedzuju v pri-
pade, ked opuchy st vyvolané rendlnym zlyha-
nim. Odporucany denny tekutinovy prijem sa
vypocita zo suctu dennych insenzibilnych strét
a vydaja mocu. Diéta s nizkym obsahom sodika
je efektivna u deti s nefrotickym syndrémom.

Prehladové cldnky

Diuretikd sa indikuju velmi uvazlivo a to najma
u pacientov s hypoproteinémiou. Starostlivo
sa sleduje intravaskuldrny objem, aby sa pre-
dislo hypoperfuzii a naslednému funkénému
poskodeniu obli¢iek. Infekcia je signifikantnym
rizikom pre pacientov s opuchmi a ak je spre-
vadzana horuckou méze znacne skomplikovat
terapeuticky postup.
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