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ABSTRAKT

SOJAK, Jan. Zmeny reaktivity dychacich ciest u pediatrickych pacientov po endoskopickej
adenoidektomii [Dizertacnd praca]. Univerzita Komenského v Bratislave, Jesseniova lekdrska
fakulta v Martine, Ustav patologickej fyzioldgie. Skolitel: prof. MUDr. Renata PéCovd, PhD.
Komisia pre obhajoby: Normdlna a patologickd fyzioldgia. Stupeni odborovej kvalifikécie:

philosophie doctor. Martin: JLF UK, 2018. 188 s.

Dizertacnd prica je venovand patogenéze adenoidnych vegetdcii a chronického kasla u deti.
NajcastejSie realizovanou operaciou v detskom veku s vplyvom na respiracny aparat a celkovy
zdravotny stav pediatrického pacienta je adenoidektomia. Na zdklade poznania
patogenetickych mechanizmov, ktoré sa podiel'aji na vzniku a pripadnej progresii hyperplazie
adenoidnych vegetdcii a chronického kasla, sme sa snaZili posudit moZnosti vplyvu

adenoidektomie na sledované parametre zmien reaktivity dychacich ciest.

Kasel je najcastejSim symptdomom ochoreni dychacieho systému u deti. MnoZstvo deti, ktoré
obtaZuje chronicky kasel’, ma zaroven diagnostikovani aj hyperplaziou adenoidného tkaniva.
Problémom u deti nie je kratkotrvajici, vdcSinou symptomaticky kasel, ktory sprevadza
infekcie dychacich ciest, ale chronicky, alebo rekurentny kaSel’, ktory byva diagnostickym
a terapeutickym problémom. Cielom bolo urcit, ¢i patomechanizmus vzniku chronického

kasl'a m6Ze byt ovplyviiovany pritomnostou hyperplastického adenoidného tkaniva.

V teoretickej Casti prace na zdklade Studia dostupnej literatury definujeme pojmy, s ktorymi
pracujeme. Postupne je rozoberand problematika anatémie, histoldgie, fyzioldgie,
patofyzioldgie, aktudlnych moZnosti diagnostiky a terapie adenoidnych vegeticii a
chronického kasla. Zameriavame sa na patomechanizmus vzniku, progresie, diagnostické
alieCebné moznosti hyperpldzie adenoidného tkaniva a chronického kasla s doérazom na

pediatrického pacienta.

Vo vyskumnej Casti prace pojedndvame o cieloch tejto prace, o metodike jednotlivych merani,
predstavujeme subor naSich pacientov, v jednotlivych krokoch prezentujeme Statisticky

spracované vysledky a tieto podrobujeme diskusii.

Kliicové slovd: adenoidné vegeticie, adenoidektomia, chronicky kasel’, citlivost’ kasl'ového

reflexu



ABSTRACT

SOJAK, Jan. Changes in airway reactivity in pediatric patients after endoscopic
adenoidectomy [Doctoral thesis]. Comenius University in Bratislava, Jessenius Faculty of
Medicine in Martin, Department of Pathophysiology. Tutor: prof. Renata PéCova, MD, PhD.
Commision for defence: Normal and Pathological Physiology. Qualification level: Philosophie

Doctor. Martin: JEM CU, 2018. 188 p.

Written part of dissertation is focused on pathogenesis of adenoid vegetations and a chronic
cough in children. The most frequent surgery in child age influencing the respiratory system
and the whole state of health of a pediatric patient is adenoidectomy. Based on cognition of
pathogenetic mechanisms that participate in origin and eventual progression of adenoid
vegetations’ hyperplasia and chronic cough, we try to assess possibilities of adenoidectomy’s

impact on monitored parameters.

Cough is the most common symptom of respiratory system disease in children. Many children
are afflicted by a chronic cough and hyperplasia of adenoid tissue at the same time. However,
the problem in children is not only a short-lasting, mostly symptomatic cough accompanying
infections of the airways. It is the chronic or recurrent cough that often becomes a diagnostic
and a therapeutic problem. Our aim is to determine, whether a pathomechanism of origin of

the chronic cough can be influenced by the presence of hyperplastic adenoid tissue.

In theoretical part of this work based on the study of available literature we define terms,
which we work with. Gradually there is being discussed the subject matter of anatomy,
histology, physiology, and pathophysiology of current options of diagnostics and therapy of
adenoid vegetations and chronic cough. The work focuses on pathomechanism of origin,
progression and treatment possibilities of hyperplasia of adenoid tissue and chronic cough,

with the accent on pediatric patient.

In the research part of the thesis we discuss the goals of this work, the methodology of
individual measurements, present a set of our patients, we present statistically processed

results in individual steps and results are under discussion.

Key words: adenoid vegetations, adenoidectomy, chronic cough, cough reflex sensitivity
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TLC

TRPV

VPI
VRG

UACS

nealergicka rinitida so syndromom eozinofilie
nosovd dutina

nosohltan

nucleus tractus solitarius

otorinolaringolégia

parcidlny tlak oxidu uhli¢itého v arteridlnej krvi
vodikovy exponent, acidita

vrcholovy expirany prietok

prostaglandin

prinosové dutiny

post nasal drip syndrome

pontinna respiracna skupina

rychlo sa adaptujice receptory

rontgen

celkovy odpor nosa

respiraCny syncycidlny virus

rezidudlny objem

pomaly sa adaptujtice receptory

totdlna plicna kapacita

transient receptor potential vanilloid ion channel
véna

velofaryngedlna nedostatocnost’

ventrilna respiracné skupina

upper airway cough syndrome



UVOD

NajfrekventovanejSim  chirurgickym  zdkrokom v detskom veku je endoskopicka
adenoidektomia. Indikécii je viacero, najcastejSie recidivujuce zapaly hornych dychacich ciest
(rinitida, sinusitida, epifaryngitida), zapaly vznikajuce zatekanim hlienohnisu (faryngitida,
tracheitida, bronchitida), chronicky kaSel’, sleep apnoe syndrém, mechanickd obturicia
dychania cez nos, recidivujuce tubotympanické zapaly (sekretorickd otitida, chronické
otitidy). Ochorenia hornych dychacich ciest u deti majui taktiez stvis s ka§l'om, prieduSkovou
astmou, poruchami reci, ortodontickymi poruchami, poruchami prijimania potravy,

predrazdenostou.

Kasel’ je ¢astym symptémom ochoreni hornych dychacich ciest s dorazom na jeho obrannud
funkciu. Problematickym sa stdva pokiall trvd po odzneni vyvoldvajiceho ochorenia,
nereaguje na liecbu, je jedinym symptémom bez iného patologického ndlezu a prestava plnit
svoju funkciu. Liecba spocivajica v podavani antibiotik a antitusik sa v takomto pripade Casto

stava neefektivna.

Otazky tykajice sa stvisu kasl'a s ochoreniami hornych dychacich ciest nie si zodpovedané.
V naSej praci sme sa zamerali na posidenie vzdjomného vzt'ahu citlivosti kasl'ového reflexu
(CKR) s diagnézou adenoidnych vegetdcii v detskom veku a sledovanie zmien CKR u tychto

deti po podstipeni endoskopickej adenoidektomie.



SUCASNY STAV RIESENIA DANEJ PROBLEMATIKY DOMA AV
ZAHRANICI

1 ZAKLADNE POJMY
Adenoidné vegetdcie

Adenoidné vegeticie (AV) sd tvorené lymfatickym tkanivom nachddzajicim sa v klenbe
nosohltana, pricom v detskom veku casto dochddza k jeho hypertrofii. Vzhl'adom kich
lokaliz4cii nie st pozorovatel'né pocas rutinnych lekarskych prehliadok. Tkanivo adenoidnych
vegetacii zodpoveda tkanivu tonzil. V dosledku umiestnenia AV su vSak choroby spojené s ich
infekciou odlisné od infekénych chordb tonzil. Adenoidektémia je navysSe Casto doplnend
o tonzilotémiu, tonzilektémiu, tympanostémiu s inzerciou ventilacnych trubiciek. Preto nie je
vhodné vo vedeckych pracach hodnotit’ vystupy tykajice sa adenoidnych vegetdcii a tonzil

sucasne.
Adenoidektomia

Adenoidektémia je chirurgicky zdkrok, pri ktorom sa odstrania adenoidné vegetacie. Pokial

nie je tkanivo odstranené bezo zvySku, hovorime o adenotémii.

Adenoidektomia bola pravdepodobne prvykrit vykonana roku 1867 Willhelmom Meyerom v
Kodani. Ten predpokladal, Ze prave zvicSené adenoidné vegetacie su zodpovedné za nosové
priznaky a alterdciu sluchu u postihnutych pacientov. Tonzilektémia bola pritom prvykrat
zmienend a popisana Celsusom uZ 50 rokov pred Kristom. Za toto obrovské ¢asové rozpitie je

urcite zodpovedné skryté umiestnenie adenoidnych vegetdcii.

Na zaciatku 90-tich rokov minulého storo¢ia sa uZ rutinne vykondvala tonzilektémia doplnena
o adenoidektomiu. To sa vykondvalo za ucelom odstranenia fokusov infekcii, zodpovednych
za mnohé dalSie ochorenia. Predpokladal sa taktiez pozitivny vplyv operdcie na liecbu
anorexie, mentdlnej retardicie, enurézy alebo sa vykondvala preventivne na podporu zdravia
a predchdadzania chordb. Neprospievajicim detom sa po zdkroku zvySila chut k jedlu a
priberanie na vdhe, ustipila totiz chronickd bolest hrdla a zlepSilo sa dychanie. Deti
s chronickym ¢i opakovanym zdpalom stredného ucha mézu byt postihnuté poruchami sluchu,

¢o vedie k oneskoreniu vyvoja re¢i a mozu byt klasifikované ako mentdlne zaostalé. Tento
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problém dokdZe zmiernit’ adenoidektémia. Hypertrofické tonzily a adenoidy blokuji normdlne
dychanie nosom a ustami. To naruSuje architektiru spanku a naruSuje normdlnu kontrolu
funkcie mocenia. Po vykone sa udeti pozorovalo zlepSenie celkového zdravotného stavu
a zvySenie vitdlnosti. Vzhl'adom k Sirokému spektru indikacii k operécii sa tato opericia stala
pre deti Skolského veku rutinnou zdleZitostou (McClay a Meyers, 2013; Duval, Chung a
Vaccani, 2013).

K zmene doslo v rokoch 1930 az 1940. Do praxe sa dostali antimikrobidlne latky pouziteI'né
na liecbu tonzilitidy a adenoiditidy. Dlhodobé pozorovanie odhalilo evidentny prirodzeny
pokles vyskytu infekcie hornych dychacich ciest u starSich deti Skolského veku. Objavili sa
Stidie poukazujice na neefektivnost’ operdcie a postoperatne zvySené riziko vzniku
poliomyelitidy (pred vakcindciou). Mienka sa obratila proti vykondvaniu operdcie. AZ
prospektivne klinické Stidie vykonané v priebehu poslednych dvoch dekad dokazali lekarske;j
aj laickej komunite, Ze indikdcie k zdkrokom existuji a maji prinosny efekt (McClay a

Meyers, 2013).
Chronicky kasel’

Existuju rozdiely v definicii chronického kasl'a u deti. Praktickost’ definicii zdvisi od zdmeru
ich pouZitia. U dospelych je chronicky kaSel definovany ako kaSel trvajici dlhSie ako 8
tyzdinov (Morice a kol., 2004; Irwin, Glomb a Chang, 2006). U deti di7ka trvania chronického
kasla variruje od 3 (Irwin a kol., 1998) do 12 tyzdiov (Phelan, Asher, 1999; Chang a kol.,
2001). Thomson a kol. definuju chronicky kaSel’ ako perzistujici kasel’ trvajici dlhSie ako 4
tyZdne (Thomson a kol., 2002). Chang a kol. povaZuju rekurentny kaSel’ ako 2 a viac epizdd,
z ktorych kazda trvd 2 alebo viac tyZdnov pocas 12 mesiacov (Chang a kol., 1998). Marguet
definuje chronicky kaSel’ ako kaSel’ pozorovany pocas niekol'kych po sebe idicich mesiacov,
pricom kazda epizdda trvala najmenej 1 tyzden (Marguet a kol., 2001) a Bremont ako kaSel
trvajuci viac ako 3 tyZdne (Bremont, 2001).

Etiolégia a epidemioldgia chronického kasla sa vyrazne 1i8§i od kasla akiitneho, ale jej
definovanie je Casto zlozité. Urcenie etioldgie je narocné a vyZaduje systematicky postup,
pretoze pri€ina kasl'a mdze byt lokalizovana kdekol'vek v priebehu nervus (n.) vagus (n.X) a

je potrebné uvazovat’ aj nad extrapulmondlnymi pri¢inami. Samotna pri¢ina chronického kasl'a
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sa navySe Casto prezentuje atypicky a nevyrazne. Medzi najcastejSie pri¢iny chronického kasla
u dospelych patri rinitida, astma a gastroezofagedlny reflux (GER). U deti st d’alSie pri¢iny
chronického kasla (vid’ kapitola 4.2, Tab.1), pricom ich frekvencia variruje v zdvislosti od

veku.
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2 ANATOMIA, NEUROANATOMIA, HISTOLOGIA
2.1 Adenoidné vegetacie
Anatomia adenoidnych vegetdcii

Nosohltan je najkranidlnejSou Castou hltana. Zhora ho ohrani¢uje spodina lebky, dolnou
hranicou je myslend Ciara v urovni dolného okraja mikkého podnebia, prednu stenu tvoria
chodny (ktorymi sa nosohltan otvdra do nosovej dutiny) a zadnd plocha mikkého podnebia
(Obr. 1). Nosohltan siaha od bazy lebecnej po prednej strane musculus (m.) longus capitis a m.
rectus capitis anterior pred atlas a axis. Klenba nosohltanu, fornix pharingis, sa skldia Sikmo
dozadu a nadol. Nemad svalovu vrstvu a je prirastend k periostu lebe¢nej bazy prostrednictvom
fascia pharyngobasilaris. Obvod plochy prirastenej k baze ide od tuberculum pharyngeum pred
Upony m. longus capitis a m. rectus capitis anterior laterdlne, ¢im vznika recessus pharyngeus
a odtial’ cez hrot pyramidy a synchondrosis sphenopetrosa k okraju chodn na lamina medialis
processus pterygoidei. NajdolezitejSie privodné cievy su artéria (a.) pharyngea ascendens, a.

palatina ascendens a odvodné cievy st véna (v.) pharyngea, v. facialis (Cihdk, 2002).

Obr. 1 Rez sagitalnou rovinou nosovej dutiny, nasofaryngu, tstnej dutiny, podnebia, orofaryngu
a lokalizacia tonzil a adenoidnych vegetacii.

(www.homeoint.org/seror/thp/dewey23.jpg, wikimedia.org/wikipedia/commons/b/be/Gray994-adenoid.png)

V nosohltane sa popisuju nasledujiice najdolezitejSie utvary: Tonsilla pharyngea — lymfatické
tkanivo v sliznici zadnej Casti klenby hltanu s typickymi fossulae et cryptae tonsillae. Ostium
pharyngeum tubae auditivae — ustie Eustachovej trubice na laterdlnej stene nosohltana, ktoré je

ovélneho alebo trojuholnikovitého tvaru. Torus tubarius — sliznicny val za tstim tuby
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vyzdvihnuty okrajom tubdrnej chrupavky. Tonsilla tubaria — pokra¢ovanie tonsilla pharyngea
vo forme nahromadenia lymfatického tkaniva v podsliznicnom vézive v okoli ustia
Eustachovej trubice. Na zadnej stene modzZe perzistovat embryondlne tkanivo - bursa
pharyngea. Tonsilla pharyngea, tonsillae tubariae su sidcastou Waldeyerovho

lymfoepitelového okruhu (Cihak, 2002).

Mikké podnebie reguluje mnozstvo vzduchu prudiaceho do nosovej dutiny a nosohltanu z
ustnej dutiny a orofaryngu otvaranim a zatvdranim zadnej a bo¢nej steny nosohltana, kde su
umiestnené adenoidné vegeticie. Tento systém zvieracov svalov sa nazyva velopharynx.
Mnozstvo vzduchu prudiace do nosovej dutiny (ND) upravuje rezonanciu hlasu. Prili§ vela
vzduchu pridiaceho nosom spdsobuje hypernasilnu re¢ (rhinophonia aperta) a prili§ mélo

spOsobuje hyponasalnu re¢ (rhinophonia clausa, huhnava re¢) (Profant a kol., 2000).

Ak je adenoid zmenSeny alebo odstrineny, svaly sa musia prisposobit’ na novi velkost
medzery, aby boli schopné uzavriet nosohltanu. Neschopnost’ velofaryngedlnych svalov
prispdsobit’ sa zmene moZze spdsobit’ velofaryngedlnu nedostatocnost’ (VPI) (Saunders a kol.,

2004).
Histologia adenoidnych vegetdcii

Nosohltan je vystlany v hornej casti viacvrstvovym cylindrickym epitelom s ciliami
a pocetnymi pohdrikovitymi bunkami (respiracny epitel) a smerom nadol ho postupne

nahrddza prechodny az viacvrstvovy nerohovatejici dlazdicovy epitel.

Obr. 2 Histologicky nakres adenoidnych vegetacii, imunologicka aktivita v oblasti tonzilarnych krypt.

(http://emedicine.medscape.com/article/872216-workup#a0723)
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Histologicky samotné adenoidné vegetacie (Obr. 2) pozostidvaju z lymfatického tkaniva
podobnému tkanivu lymfatickych uzlin, bez pritomnosti aferentnych krvnych ciev. Toto
lymfatické tkanivo obsahuje germindlne centrd, v ktorych sa produkuju protilatky. Vyvija sa
zo subepitelidlnej lymfocytarnej infiltracie v 16. gestanom tyzdni. Epitel kryjici adenoidné
tkanivo je totozny s respiracnym epitelom nosovej dutiny a prinosovych dutin (viacvrstvovy
cylindricky epitel s ciliami a po¢etnymi poharikovitymi bunkami) (Cihdk, 2002; Verma a kol.,

2009).
2.2 Aferentné regulacné drahy kasPového reflexu

Za vznik kasla st zodpovedné vagové aferentné nervy. Aferentné nervy inervujice viscerdlne
orgdny, somatosenzorické nervy inervujice stenu hrudnika, brénicu a brus$né svalstvo tiez
pravdepodobne zohravaju doplnkovu dlohu v regulacii kasl'a (Redington a Morice, 2005). Bez
ohl'adu na subtyp aferentného vldkna dychacich ciest (DC) tieto zvidcSa pochddzaju zo
senzorickych ganglii n.vagus (nodézne alebo juguldrne ganglion) (Mazzone a Canning, 2002).
Malé populécia vldkien (zrejme subpopuldcia chemosenzitivnych vldkien), méze mat’ svoj

povod v ganglidch dorzdlnych korefov hornej hrudnej miechy. O ulohe aferentnych

spinalnych drah v obrane DC sa vie len malo (Mazzone, Mori a Canning, 2005).

Pre ochorenia spojené s kasl'om je charakteristické zniZenie prahu pre reflexné spustenie
kasla, v dosledku ¢oho dochddza k jeho vyskytu aj pri podnetoch, ktoré ho za normdlnych

okolnosti nevyvolavaju (Mazzone, 2005).

Kasel' je vSeobecne charakterizovany ako reflexne vyvoland modifikdcia dychového vzoru,
ako reakcia na podrdzdenie dychacich ciest (Widdicombe, 1998). K reflexnému spusteniu
kasl'a dojde pri aktivdcii aferentnych (senzorickych) nervov dychacich ciest v ddsledku
pOsobenia inhalovanych, aspirovanych alebo lokédlne vzniknutych substancii. Tieto aferentné
nervy modifikuju vstupy do oblasti mozgového kmena ovlddajicich dychanie a pomahaju
vytvarat’ kaslovy vzor (Widdicombe, 1998; Shannon akol., 1998; Mazzone, Canning
a Widdicombe, 2003).

Jednotlivé subtypy aferentnych nervov (mechanosenzory a chemosenzory) maju podiel na
vzniku reflexného kasla, ale neplati, Ze vSetky vhodné stimuly vyvoldvaji za kazdych
okolnosti kasel’ (Canning a Mazzone, 2004; Mazzone, 2004).
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Je pravdepodobné, Ze kasel modze byt regulovany komplexnymi interakciami medzi
niekol’kymi subtypmi senzorickych zakoneni dychacich ciest, zdvisiac od povahy
provokujiceho stimulu (Hanacek a kol., 2006). Inymi slovami, drdha primdrneho kasl'ového
reflexu moze byt modulovanid sekunddrnymi nervovymi vstupmi z inych aferentnych

nervovych podtypov (Carr a Lee, 2006).

Aktivita intrapulmondlnych rychlo sa adaptujicich receptorov (RAR) a pomaly sa
adaptujicich receptorov (SAR) v priebehu dychového cyklu hrd doélezita tlohu v reguldcii
excitability dychového centra mozgového kmena (Ezure a Tanaka, 2000; Mazzone, 2005).
Naviac aktivicia bronchopulmondlnych chemosenzorov moéze vyrazne ovplyvnit® dychovy
vzor (Tatar a Sant'Ambrogio, 1994; Geraghty a Mazzone, 2002; Canning a kol., 2004).
Vzhl'adom k tomu, Ze urcité Casti mozgového kmena sa podielaju na reguldcii dychania a
ciest budi zohrdvat’ dlohu aj pri modelovani kasl'a a prispievat’ k tvorbe jeho r6znych typov.
Napriklad zdkladny primarny vzor defenzivneho kasl'a (nekontrolovatelny kasel’ ako odpoved’
na podnet, ako napr. akutna aspirdcia alebo priama mechanickd stimuldcia sliznice dychacich
ciest) je pravdepodobne sprostredkovany predovSetkym mimoplicnymi nizkoprahovymi
mechanosenzormi (kasl'ové receptory). Tato drdha moZe preto predstavovat primdrnu
zdkladnd obrannid kaSlovd reflexnd drahu, ktord sliZi na ochranu dychacich ciest pred
akitnym postihnutim. AvSak s kaSlom suvisiacim s obStrukciou dychacich ciest alebo
chronickym draZzdenim dychacich ciest (s ¢im sa Casto stretivame pri ochoreni dychacich
ciest) mozu suvisiet’ d’alSie aferentné (RAR a/ alebo chemosenzory) drahy. V tomto pripade sa
cez aferentné drdhy mdZe vyvolat’ alebo zmenit kaslovd odpoved’” pomocou interakcie s

centrdlnymi zlozkami primarnej kasl'ovej drdhy (Mazzone a kol., 2005).

PodmnoZina predominantne mechanosenzitivnych intrapulmondlnych senzorickych nervov
zabezpeCuje v priebehu normdlneho dychového cyklu spétnu vidzbu do centrdlnej nervovej
sustavy (CNS). Této informdcia je preddvand do okruhov mozgového kmena, ktoré su
zodpovedné za urcenie respiraéného vzoru, bronchomotoricky tén a d’alSie funkcie dychacich
ciest (Kubin akol., 2006). Zapojenim d’al§ich subtypov aferentnych nervov v priebehu
inflamécie dychacich ciest, obzvlast pri evokovanych reflexoch vznikaju d’alSie vzruchy, ktoré

st integrované s normdlnou aktivitou vychadzajucou z dychacich ciest. Ako prebiehaju
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interakcie v rdmci mozgového kmena nie je celkom jasné, pozndme len Ciasto¢né odpovede.
Neuroanatomické Stidie ukdzali, Ze mnoho viscerdlnych aferentnych nervov konverguje do
spolo¢nych neurdlnych elementov v nucleus tractus solitarius (nTS) a elektrofyziologické
Studie potvrdili signifikantny stupen funk¢nej interakcie medzi aferentnymi drdhami v oblasti

nTS (Mazzone a Canning, 2002).

Pozorovania naznacuju, Ze aktivita chemosenzorov v dychacich cestich (aj z nosa) alebo
inych viscerdlnych chemosenzorov (ezofagus) a ndsledné zvySenie excitability centrdlnej
kaslovej drdhy, modze suvisiet s hypersenzitivnym stavom, ktory sprevadza zdpalové
ochorenia dychacich ciest, nosa a/alebo paZerdka. Stidie u moréiat a Iudi tieZ nazna¢ujd, Ze
chemosenzitivne aferentné vstupy z nosa alebo paZerdka modzu zvysit citlivost kasl'ového
reflexu prostrednictvom interakcie s ustrednymi mechanizmami (Canning a Mazzone, 2003;
Brozmanova akol.,, 2004; Plevkova akol., 2004; Brozmanova akol., 2005). Tieto
pozorovania taktieZ poukazuji na to, Ze =zahrnutie chemosenzorov dychacich ciest
a viscerdlnych chemosenzorov andsledné zvySenie excitability centrdlnej kasl'ovej drdhy
modze prispievat’ k hyperreaktivhym stavom, ktoré sprevadzaji ochorenia dychacich ciest,

nosa (rinitida) a ezofagu (gastroezofagedlna refluxna choroba) (Carr a Lee, 2006).
2.2.1 Klasifikacia subtypov aferentnych nervovych drah dychacich ciest

Aferentné nervové zakoncCenia nachddzame v sliznici a stendch dychacich ciest. Aj ked
funk¢nd klasifikdcia aferentnych nervov je zovSeobecnend (popisujtica fyziologické vlastnosti
aferentnych vldkien), jednotlivé subtypy modzeme definovat na zdklade ich pdvodu,
umiestnenia v dychacich cestdch, miesta ukonéenia v dychacich cestdch, myelinizécie,
neurochemickych, fyzikdlnochemickych, elektrofyziologickych vlastnosti, rychlosti vedenia
vzruchu, adapticie na trvald infldciu pldc, alebo na zdklade reflexov, ktoré si vyvolané
sekundarne po aktivicii aferentnych drdh (Mazzone a Canning, 2003). Vo vSeobecnosti
pozndme tri zdkladné triedy senzorickych nervovych drdh v dychacich cestdch a pl'icach. Su
to RAR, SAR a nemyelinizované C-vldkna (Ho a kol., 2001; Mazzone, 2005; Javorka a kol.,
2006). Hoci o tom, akd dlohu zohravaju pri iniciovani kasl'a, bolo uz vedenych vel'a diskusii,

prevlada konsenzus, Ze RAR a bronchopulmondlne C-vlidkna si priamo zodpovedné za
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inicidciu kasla, kym SAR hraji len modulacni tdlohu pri vytvdrani reflexnej odpovede

(Mazzone a kol., 2007).

U morciat (a pravdepodobne aj u ostatnych cicavcov) mdézu byt senzorické nervy funkcne
klasifikované ako primdrne mechanicky senzitivne (nizkoprahové mechanosenzory) a
primarne chemicky senzitivne (chemosenzory, nociceptory). Nizkoprahové mechanoreceptory
st l'ahko aktivované jednym alebo viacerymi druhmi mechanickych podnetov, vratane inflacie
plic, bronchospazmom, kontaktom, ale vSeobecne priamo nereaguju na chemicky podnet,
pokial’ tento nepdsobi na Strukturdlne bunky dychacich ciest a nevedie k mechanickému
naruSeniu nervovych zakonceni (Canning akol.,, 2001; Widdicombe, 2001). Naopak
chemosenzory su priamo aktivované alebo senzibilizované Sirokou skalou chemikdlii, vratane
kapsaicinu, bradykininu, adenozinu, prostaglandinu (PG) E2, ale su relativne necitlivé na

stimuly mechanické (Ho a kol., 2001; Lee a Pisarri, 2001).

2.2.1.1 Mechanosenzory

V intrapulmondlnych dychacich cestach viacerych druhov cicavcov boli popisané dva klasické
typy nizkoprahovych mechanosenzorov. A to rychlo sa adaptujice receptory a pomaly sa
adaptujice receptory (Canning akol., 2001; Ho akol., 2001; Schelegle a Green, 2001;
Widdicombe, 2003). V dychacich cestich morcata bol popisany treti typ nizkoprahovych
mechanosenzorov, ktory je lokalizovany v extrapulmondlnej oblasti dychacich ciest (Canning

a kol., 2004).

Rychlo sa adaptujiice receptory pliicneho rozpditia

Funk¢né Studie naznacuju, Ze RAR sa nachddzaju intraepitelidlne, pod povrchovym epitelom,
kde tvoria plexus. Lokalizované su v intra- aj extra- pulmondlnych dychacich cestich,
najhustejSie su zastipené v oblasti bifurkdcie trachey, vetvenia bronchov a v bronchioloch.
Receptory lokalizované v oblasti trachey a proximadlnej ¢asti bronchov zodpovedaju za kasel,
receptory v plicach zodpovedaji za zosilnené vdychy, hyperpnoe, v menSej miere kasel
RAR sa liSia od ostatnych aferentnych nervov v dychacich cestich ich rychlou (1-2s)

adaptéciou na trvalu inflaciu pl'ic. RAR mo6Zu byt aktivované pocas inflacie aj pocas deflacie
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plic (vratane kolapsu plic) (Ho a kol.,2001; Widdicombe, 2003). Pre RAR je typicka rychla
adaptécia (t.j. rychle zniZenie poctu akénych potencidlov) pri pretrvavajicej plicnej inflacii

(Ho a kol., 2001; Widdicombe, 2003).

Medzi charakteristické vlastnosti RAR patri ich citlivost’ na kolaps a/alebo deflaciu plic, ich
schopnost’ reagovat’ na zmeny v dynamickej compliance plic (a tym aj ich citlivost’ na
bronchospazmus) a rychlost’ vedenia vzruchu (14-23 m/s, malé myelinizované axény). Rychla
adaptdcia RAR pri trvalej plicnej inflacii pravdepodobne nie je elektrofyziologickd vlastnost
nervového zakoncenia, ale skor sa vzt'ahuje k povahe stimulu. RAR sa totiZ adaptuji pomaly
na typy mechanickych podnetov ako dynamicka plicna infldcia, bronchospazmus a kolaps
plic. Trvald aktivita RAR pri dynamickej infldcii plic, bronchospazme, kolapse pltic znaci,
Ze adaptaciu RAR nie je moZné povaZovat za elektrofyziologickd adaptéciu. Je lepSie RAR
definovat’ ako dynamické receptory, ktoré reaguji na zmeny mechanickych vlastnosti (napr.

priemer, diZka, intersticidlny tlak) v dychacich cestich (Canning a kol., 2004).

RAR st sporadicky aktivne v priebehu respira¢ného cyklu, aktivuji sa pdsobenim dynamicke;j
mechanickej sily, ktord sprevddza inflaciu a deflaciu a aktivita stipa so zvySovanim stupiia
inflicie a pldcneho objemu. Cinnost RAR koreluje s dychovou frekvenciou. Reaguju
prevazne na mechanické (proximadlnejsie lokalizované) a chemické (distdlnejSie lokalizované)
podnety, st rychlo sa adaptujice na mechanicky podnet. Reaguju taktiezZ na zmenu osmolarity
a objemu intersticidlnej tekutiny v stene dychacich ciest, zdpalové medidtory, rychlost’ zmeny
acidity (pH) (ASICs receptory). Ich aktivitu zvySuji podnety, ktoré vyvoldvaju
bronchospazmus a obstrukciu v dosledku nadprodukcie hlienu alebo edému. Aktivicia RAR
vyvoladva tachypnoe a konstrikciu hladkého svalstva dychacich ciest (Schelegle a Green, 2001;

Widdicombe, 2003).
Pomaly sa adaptujiice receptory pliicneho rozpdtia

Ide o zakoncenia myelinizovanych vldkien n.X. SAR su lokalizované v hladkej svalovine
intrapulmondlnych dychacich ciest. Nachddzaji sa hlavne na zadnej ploche trachey, bifurkécii
trachey a v oblasti vetvenia extrapulmondlnych bronchov. Nachddzame ich intrapulmondlne

az po udroven alveolarnych duktov. SAR citlivo reaguji na mechanické sily vznikajice v
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plicach v priebehu dychania a to hlavne na zmeny napitia v stene dychacich ciest. Kontrakcia
hladkého svalstva ich stimuluje alebo senzibilizuje. Stimuldcia SAR vedie k inhibicii inspiria
a prediZeniu exspiria. Po¢as eupnoe st aktivne a vykazuji fazickd aktivitu. Tato sa strmo
zvySuje pocas inspiracnej fazy, stupiiuje sa pocas inspiria, vrcholi tesne pred zacatim exspiria
aklesd az mizne pocas exspiria (Ho akol., 2001; Schelegle a Green, 2001). Pocas
pretrvavajicej inflacie ich aktivita pretrvava dlhodobo, typickd je pomald adapticia (t.].
pomalé zniZzovanie poctu akénych potencidlov), pretrvavajicej plicnej inflacii sa SAR

prispdsobuju len pomaly (Ho a kol., 2001; Widdicombe, 2003).

SAR sui povazované za primdrne aferentné vldkna podielajice sa na Hering-Breuerovom
reflexe (je reflexnou odpovedou na ich stimuldciu), ktory ukon¢i inspirium a iniciuje
exspirium pri adekvdtnej inflacii plic (Schelegle a Green, 2001; Widdicombe, 2003).
Vysledkom aktiviacie SAR je centrdlna inhibicia dychania, zniZenie aktivity n. phrenicus,
zniZenie tonusu hladkého svalstva dychacich ciest v désledku inhibicie cholinergnej nervove;j
aktivity (Canning, Reynolds a Mazzone, 2001). SAR nezohrdvaji v kaslovom reflexe
primdrnu udlohu, ale majd vyrazny vplyv na respiratny vzor, vplyv na kaSlovy a d’alSie
obranné reflexy dychacich ciest. Stiidie naznadujd, 7e SAR potencujii kaSel’ na drovni CNS
cez aktivaciu mozgového kmena (neurénov druhého rddu). Rychlost’ vedenia vzruchu je 15-32
m/s. Nereaguju na zndme tusigénne stimuly, a preto sa nepredpoklada ich ucast’ na vzniku
kasla. Je moZny suvis moduldcie sily expulzivnej fazy ich stimuldciou vo faze inflacnej, Stidie

su vSak nestirodé (Redington a Morice, 2005).
Extrapulmondlne nizkoprahové mechanosenzory

U morciat (porovnateI'né aferentné nervy predpokladdme aj u inych druhov, vratane I'udi) bol
identifikovany Specificky subtyp aferentnych nervov dychacich ciest, ktory bol pomenovany
ako kaslovy receptor, a ktory zrejme zohrava podstatnd tlohu v reguldcii kasl'ového reflexu
(Canning a kol., 2004). Tieto vldkna st lokalizované v stene hrtana, priedusnice a hlavnych
bronchov. Tieto vldkna tieZ pochddzaju z nodéznych ganglii, ale si primarne lokalizované
v extrapulmondlnej oblasti dychacich ciest (larynx, trachea, hlavné bronchy) a su tplne

odlisné od RAR a SAR. Reprezentujui populdciu polymodéalnych nizkoprahovych nodéznych
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ganglii. Jeden myelinizovany axén sa vetvi na niekol’ko nemyelinizovanych termindlnych
Struktir roznej komplexity, ktoré su lokalizované typicky nad hladkym svalstvom, pod

bazdlnou membréinou epitelu (Mazzone a Undem, 2016).

Mimoplticne nizkoprahové mechanosenzory su citlivé na kontaktné mechanické podnety, na
jemnu prerusovand mechanickd stimuldciu, ale sd necitlivé napriklad na stretching pl'icneho
tkaniva, zmeny tlaku v limene dychacich ciest, alebo na konstrikciu hladkého svalstva
dychacich ciest, ¢im sa vyrazne liSia od spominanych RAR a SAR (Canning a kol., 2004;
(Mazzone aUndem, 2016). Extrapulmondlne mechanosenzory su aktivované nielen
kontaktom, ale aj rychlymi zmenami pH (napriklad po aspirdcii Zaludocného obsahu)
a hypotonickym roztokom — tieto odpovede su zavislé na expresii ASICs kandlov a vdpnikom
aktivovanych chloridovych kandlov. Mechanické podrdzdenie a zmeny v pH su podnety, ktoré
lahko vyvoldvaju kasel' u zvierat a I'udi pri vedomi, aj v anestézii (Kollarik a Undem, 2002;
Canning a kol., 2004). Pozicia vrdmci dychacich ciest, funkény a Strukturdlny profil robi
z kaslovych receptorov dolezitého kandiddta na primarny aferentny subtyp nervovych
zakonCeni nevyhnutnych k evokovaniu defenzivneho kasSla u morciat (Mazzone, 2004;

Mazzone, 2005; Mazzone a Undem, 2016).

Extrapulmondlne nizkoprahové mechanosenzory sa tiez odliSuji od intrapulmondlnych
omnoho pomalSou rychlostou vedenia (5 m/s, myelinizované A-vldkna) a nizkou senzitivitou
k adenozintrifosfatu (ATP) (Canning a Mazzone, 2004). Pri trvajicej mechanickej stimulacii
extrapulmondlne mechanosenzory vykazuju rychlu adaptaciu, ale pravdepodobnejsi je skor
vztah stimulu k tkanivu obklopujicemu nervové zakoncenia, nez -elektrofyziologicka

adaptécia (Mazzone, 2005).

Na zdklade zistenia, Ze kasel mdZe byt l'ahko vyvolany mechanickou stimuldciou hrtana,
prieduSnice a hlavnych bronchov, ale nie bronchokonstrikénymi agensmi aj u psov, maciek
aludi, mozno nepriamo predpokladat, Ze podobné vldkna existuji aj u tychto druhov

(Chapman a kol., 2001).

2.2.1.2 Chemosenzory
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Chemicky citlivé aferentné vldkna nachddzame v priebehu dychacich ciest a aj v plicach. Za
normdlneho stavu si vo vSeobecnosti neaktivne a k ich aktivacii dochddza pdsobenim zdpalu
alebo podrdzdenia. Chemosenzory su prepojené s vagdlnymi gangliami (nod6znym,

juguldrnym) a s gangliami zadnych mieSnych korefiov (Mazzone a Canning, 2002).

Chemosenzory su Casto stereotypne definované ich reakciou na podrdZdenie kapsaicinom.
Odtial’ pochadza vyraz - kapsaicinovy receptor (transient receptor potential ion channel —
vanilloid subfamily (TRPV) - subtyp 1). Tato definicia vSak nie je uplne presnd, pretoze
niektoré druhy cicavcov maju na kapsaicin necitlivy TRPV1-negativny chemosenzor (Kollarik
a kol., 2003). Alternativne mozno predpokladat’, Ze vSetky chemosenzory dychacich ciest su
nociceptory typu C-vldkien. To je tieZ nespravne, ked’Ze boli zistené chemosenzory dychacich
ciest (a inych viscerdlnych orgdnov), u ktorych bola zistend rychlost vedenia akéného
potencidlu v rozsahu A-vldkien (podobne ako u somatickych A-nociceptorov) (Yu a kol.,

2005).

C —vldkna

Nemyelinizované aferentné C-vldkna si v mnohych ohl'adoch podobné nemyelinizovanym
nociceptorom somatického nervového systému a tvoria vicSinu aferentnych nervovych
zakonCeni dychacich ciest. St to zakonCenia n.X. Su relativne necitlivé na mechanicki
stimuléciu a na inflaciu plic. Ich drazdivost mozu zvysit’ bronchodilatancid, PGE2, adrenalin,
adenozin. Lokalizované st v epiteli a v efektoroch v rdmci steny dychacich ciest. Nachddzame
ich v tracheobronchidlnom strome (bronchidlne) a v pldcach (plicne). Bronchidlne su
lokalizované prevazne v trachey abronchoch asi polymoddlne. Reaguji na chemické
podnety, zdpalové medidtory, silnejSie mechanické podnety a plicne ina zmenu objemu
extraceluldrnej tekutiny. Podielajui sa na bronchokonstrikcii a zvySenej sekrécii hlienu. PI'icne
st lokalizované v periférnych castiach plic, stendch bronchiolov a alveolarnych stenéch.
Oznacujeme ich aj ako J receptory (deflacné receptory). Syntetizuji neuropeptidy, ktoré s
nasledne transportované do ich termindlnych zakonceni. Pocas eupnoe je ich aktivita
nizkofrekven¢na a nepravidelna. Su zodpovedné za plicny chemoreflex (apnoe, bradykardia,

hypotenzia, néasledne rychle aplytké dychanie). V obrannych mechanizmoch hraji
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rozhodujucu ulohu. Ich zakonenia su polymodilne, reaguji na chemické aj mechanické
stimuly (prah na mechanické podnety je vyssi ako pri RAR a SAR). Rychlost’ vedenia vzruchu
je 0,8-1,5 m/s. V priebehu dychového cyklu st prevazne neaktivne. V dosledku ich aktivacie
narastd aktivita parasympatiku aprejavuje sa chemoreflex charakterizovany apnoe
(nasledované rychlym plytkym dychanim), bradykardiou a hypotenziou (Tatar a kol., 1988;
Redington a Morice, 2005). TaktieZ zdpalové medidtory moZu dodato¢ne senzibilizovat’ C-

vldkna a znizit' ich prach drazdivosti na stimuli ako napr. bronchokonstrikcia po¢as ochoreni

dychacich ciest (Mazzone a Undem, 2016).

Aké4 je uloha jednotlivych subtypov nervovych zakonceni v reguldcii kaSla je zatial
nejednoznacné. Existuju dokazy hovoriace pre aj proti vyznamu C-vldkien a RAR. Existuju
dohady o potrebe interakcie medzi viacerymi druhmi vldkien, aj o existencii d’alSieho druhu

aferentnych nervovych vldkien (Redington a Morice, 2005).

TRPV1 (Transient receptor potential ion channel — vanilloid subfamily)

.....

Tieto nervy vykazuju vlastnosti, ktoré st podobné koZnym somatickym zmyslovym C-
vldknam (neurény dorzdlnych ganglii miechovych korenov), ¢o sa tyka funkcéného aj
anatomického aspektu prenosu nociceptivnych podnetov. Axény si nemyelinizované a teld
buniek si malé, ich periférne zakonenia su uspdsobené k detekcii bolestivych stimulov
tepelnych, mechanickych, zdpalovych. Exciticia aferentnych C-vldkien vedie k uvolneniu
tachykininov, neuropeptidov s lokdlnymi ucinkami, vratane kontrakcie hladkého svalstva.
TRPV1 receptor je kation-selektivny ionovy kandl pritomny v bunkovej membrane, ktory je
mozné aktivovat’ priamo cez Specifické vidzobné miesto kapsaicinom a d’alSimi pribuznymi

vaniloidmi (Morice a Geppetti, 2004; Redington a Morice, 2005; Materazzi a kol., 2009).

Molekulédrna identita kapsaicinom aktivovaného i6nového kandla senzorickych neurénov bola
zistend v roku 1997 a spociatku niesol nidzov vaniloidny receptor podtyp 1. V silade so
Standardnou nomenklatirou pre nadskupinu receptorov s prechodnym potencidlom (TRP) bol
neskdr ndzov zmeneny na TRPV1 (Morice a Geppetti, 2004; Redington a Morice, 2005;

Materazzi a kol., 2009).
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Z roznych druhov i6novych kandlov TRPV1 je pravdepodobne tym najznidmejSim a to
vzhladom k jeho fyziologickej dodlezitosti v senzorickych mechanizmoch. MozZze byt
aktivovany aj vysokou teplotou a kyslym pH, takZe je povazovany za akysi senzor Skodlivych

a zdpalovych podmienok (Morice a Geppetti, 2004; Redington a Morice, 2005).

Ked'Ze kapsaicin je jednym z najsilnejsich tusigénnych stimulov u 'udi a mor¢iat, je TRPV1
identifikovany ako mozny "kaSlovy receptor" u l'udi a morciat (Morice a Geppetti, 2004).
Treba vSak zohladnit, Ze na vzniku reflexného kaSl'a sa nepodielaji vSetky bunky
exprimujice TRPV1 v dychacich cestich (moZno s vynimkou niektorych aferentnych
neurénov nosa a pazerdka) ataktieZ sa nepodielaji bunky exprimujice TRPV1 v inych
tkanivdch alebo orgdnoch. Taktiez potkany a mySi postrddaju reflex kasla aj napriek
poCetnému zastipeniu TRPV1 pozitivnych a na kapsaicin citlivych aferentnych vldkien v

dychacich cestach (Kollarik a kol., 2003; Canning a kol., 2004; Uno a kol., 2004).

A —vldkna

Chemicky senzitivne aferentné A — vldkna umorciat tvoria takmer polovicu
extrapulmondlnych chemicky senzitivnych aferentnych myelinizovanych drah. Pochadzaju
vyluéne zjugularnych ganglii, su citlivé na bradikinin a kapsaicin. Exprimuji TRPV1
receptor, nesyntetizuju neuropeptidy. Poznatky ohladom ich termindlnej Struktiry, udlohe
v homeostdze, defenzivnych mechanizmoch a zastipenia u druhov si nejasné (Mazzone

a Undem, 2016).

2.2.2 Mechanizmus kasPa na centralnej arovni, neuroanatomia

Na zdklade doterajSich poznatkov neexistuje anatomicky presne definované jadro, ¢i zhluk
neurénov, ktory by bolo mozné povazovat’ za konkrétne centrum kasl'ového reflexu. Neurény
podielajice sa na vzniku kasla sd lokalizované v mozgovom kmeni, na r6znych trovniach
v relativnej vzdialenosti od obexu. Ide o siet’ neurénov, ktoré navzdjom spolu komunikuji
a generujui v pripade potreby kaslovy vzor. Do vysledného vystupu zasahuji aj pontinne
mechanizmy, dokonca aj suprapontinne mechanizmy - vplyv mozgovej kory (Jakus a kol.,

2008; Birn a kol., 2008; Craig, 2009; Chikazoe, 2010).
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Neurénové okruhy mozgového kmena ktoré sa podiel’aji na zabezpecovani oligo- alebo poly-
synaptickych reflexov ako je kaSel’ pozostdvaji zo vstupnych drdh, centrdlnej koordinacnej
neurénovej siete, premotorickych a motorickych vystupov (Bolser akol., 2006). Vstupné
drdhy iddce z dychacich ciest a pl'ic su primédrne centrdlne integrované v nTS. Komplexné
neurénové siete v n'TS sa takto podielaji na reflexnej regulécii. Projekcie prebiehajice v nTS
modifikujice synaptické prevody modzu facilitovat alebo inhibovat' kaslovy reflex. Je
pravdepodobné, Ze kaSel’ sprevddzajuici gastroezofagedlnu refluxni chorobu (GERD) a/alebo
choroby hornych dychacich ciest (HDC) ako alergicka rinitida, sinusitida v urcitej miere stvisi
s paralelnymi aferentnymi vstupmi, ktoré potencuju reflexy, vratane kaSla. Hoci priama
stimuldcia nazdlnych alebo ezofagedlnych aferentych vldken u zvierat alebo I'udi nevyvoldva

kasel’, je dokdzané, Ze zvysuje senzibilitu k ndslednym podnetom z dychacich ciest (Canning,

2007).

Generdtor kasSlového reflexu je lokalizovany na viacerych urovniach CNS a md komplexné
zloZenie. Pozostdva z neurénov dorzilnej a ventralnej respiraénej skupiny, prediZenej miechy,
neurénov laterdlnych a medidlnych retikuldrnych jadier, medidlnych jadier prediZenej miechy,
pontinnych parabrachidlnych jadier, nc.raphe. Neurénové siete si polyfunkéné, podielaji sa
aj na regulécii pokojového dychania a si ovplyvnené z roznych Casti CNS, pri vnitornych,

vonkajSich podnetoch a aj vol'ovo (Gestreu, Bianchi a Grelot, 1997).
Botzinger, Pre-Botzinger, Ventrdlna respiracnd skupina (VRG)

Ventrolaterdlna skupina (Bétzinger, pre-Botzinger a ventrdlna skupina - B6t-VRG) generuje
zdkladny dychovy rytmus, dychovy vzor a podiela sa aj na reguldcii kasla. Na reguldcii
dychania sa podiel'a nTS, jadro medidlneho raphé, tegmentum, prediZend miecha, pontinna
respiracnd skupina, cerebellum. Tieto Struktiry si navzdjom prepojené, generuju eupnoe a

respiracné reflexy.

Existuji presvedCivé dokazy o tom, Ze ventrolaterdlna meduldrna respiracnd neurénova siet’
(Bot-VRG), ktord vytvdra zdkladny rytmus dychania, sa podiel'a na tvorbe expiracného reflexu
akasla. Dorzédlna respiratnd skupina, ktord je asociovand snTS, ovplyviiuje spindlne

respiracné motoneurény. Jadro medidlneho raphé, laterdlne tegmentum a pontinna respiracnd
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skupina st nevyhnutné k expresii kasl'a a exspira¢nych reflexov, cerebellum kasel' moduluje,

pricom medzi jednotlivymi oddielmi je interakcia.

Neur6ény tejto skupiny participuji na generovani kasla prostrednictvom diafragmy,
interkostdlneho, abdomindlneho a laryngedlneho svalstva (Shannon akol., 2000; Baekey

akol., 2001; Redington a Morice, 2005).
Dorzdlna respiracnd skupina (DRG)

Premotorické neurény DRG sa podielaji na excitdcii frenickych a inspira¢nych
interkostdlnych motoneurénov pocas kasl'a. DRG zodpovedd ventrdlnemu postrannému jadru
tractus solitarii a prilahlej Casti retikuldarnej formdcie. Inspiratnd moduldcia neurénov je
spOsobend predovSetkym excitanymi a inhibiénymi impulzmi z neurénov Bot-VRG a
zvySend inspiracnd aktivita poc€as kasl'a ma pravdepodobne sivis s Bot-VRG a nTS (Ezure,

1990; Bianchi, Denavit-Saubie a Champagnat, 1995; Redington a Morice, 2005).
Pontinna respiracnd skupina (PRG)

Pontinnu respira¢nii skupinu tvoria neurény lokalizované v medidlnom parabrachidlnom,
Kolliker-Fuseovom jadre a junkcii laterdlneho ponsu/mesencephala. Moduluju eupnoicky
vzor dychania, no vicSina PRG neurénov je tonicky aktivnych aj v priebehu roéznych
dychovych vzorov. Ich vyznam je nizsi ako v pripade VRG a DRG, s ktorymi je v interakcii

(Dick a kol., 1994; Bianchi a kol., 1995; Redington a Morice, 2005).
Medullary Raphe Nuclei — jadrd meduldrneho raphé

Tieto jadra obsahuju neurény, ktoré menia svoju aktivitu pocas kasla. Su to polysynaptické
prepojenia a ich aktivita je ovplyvnend z Bot-VRG, PRG a nTS, ale priame spojenie s nTS

zrejme neexistuje (Baekey a kol., 2003).
Nucleus Tractus Solitarii (nTS)

Priblizne 25% neurénov z regiénu nTS zvySuje svoju aktivitu v sdvislosti so stimuldciou
receptorov v trachey a priblizne 10% svoju aktivitu znizuje. Aktivita vzrastd aj v priebehu
kasla. Vzruch vsak zrejme neprichddza priamo z receptorov, ale z DRG a Bot-VRG, pripadne
Jje mozna konvergencia aferentnych stimulov z trachey a laryngu v tomto regione (Redington a

Morice, 2005).
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Cerebellum

HIboké cerebellarne jadrd taktiez moduluju dychovy vzor. Laterdlne jadro je pravdepodobne
zapojené do reguldcie pulmondlnych reflexov, fastigidlne jadro ovplyviluje odpoved’ na
chemické podrazdenie. TaktieZ sa tu nachddzaju neur6ny modulované aferentnymi vzruchmi z
pulmondlnych stretch receptorov a pravdepodobne aj Bot-VRG neurénov (Xu a Frazier,
1997). Pocas zvySeného objemu pltc pravdepodobne zoslabuji stimulacny vplyv stretch
receptorov na exspiraéné svaly. Uloha cerebella spo¢iva v senzoricko-motorickej koordinacii,

motorickej koordindcii, motorickom uceni sa a nacasovani (Redington a Morice, 2005).
Lateral Tegmental Field (LTF)

Integruje a moduluje reflexy, nevynimajuc reflexy kardiovaskuldrne a respiracné. Reguluje
eupnoe, exspiracné reflexy, kaSel, ovplyviiuje odpovede B6t-VRG na aferentné vzruchy

(Redington a Morice, 2005).
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3FYZIOLOGIA
3.1 Fyziologia adenoidnych vegetacii

Nosohltanovd mandl'a je histologicky tvorend zhlukom Ilymfatického tkaniva, ktoré je
sicastou imunitného systému. Je stcastou prirodzenej ochrannej bariéry organizmu.
Zachytdva Skodlivé virusy a baktérie, pomdha ich rozpoznavat’, stimuluje imunitny systém,
obsahuje protilditky a tymito mechanizmami chrdni organizmus pred infekciou. Bréni
prechodu infekcie cez nos a nosohltan do dolnych dychacich ciest (DDC). Imunologicka
funkcia adenoidnych vegetdcii bola Studovand hodnotenim typov a poctu rdznych
imunologickych zloziek, ako su napriklad imunoglobuliny (protildtky), antigén prezentujice
bunky, neutrofily a dendritické bunky. Dal§ia funkcia adenoidnych vegeticii spoiva
v pritomnosti respiracného epitelu a mnoZstva riasiniek, ktoré ul'ahcuji nosovy prietok

(Profant a kol., 2000).

Funkcia nosohltanovej mandle je dblezitd v detskom veku. Fyziologicky je nosovohltanova
mandl’a pritomna len v nosohltane deti. Je pritomna uz od narodenia a ndsledne sa zvicSuje az
do 5.-7. roku Zivota. Symptémy ako chrdpanie, nosova obStrukcia, obStrukcia dychania pocas
spanku sa moZu objavit’ uZ u deti vo veku 18-24 mesiacov. Prirodzene sa zvacSuje v 3. az 5.
roku zivota. Od 8. roku postupne regreduje a nachddzame ju priblizne do 15. roku Zivota, kedy

su deti uz asymptomatické (Papaioannou a kol., 2013; Profant a kol., 2000).

Po narodeni sa nosohltan a teda aj adenoid za¢nu kolonizovat’ mikroorganizmami. Vo veku 6
mesiacov nachddzame v hornych dychacich cestdch u deti laktobacily, anaerdbne streptokoky,
aktinomykozu, fusobaktérie, nocardie. Normdlna fléra ndjdend v adenoidoch pozostiva aj z
alfa-hemolytickych streptokokov, enterokokov, corynobakterov, koaguldza-negativnych

stafylokokov, neissérii, haemophilov, mikrokokov, stomatokokov (Rajeshwary a kol., 2013).

Ludsky organizmus, nie je sterilny ani za normdlnych okolnosti, hned’ po preruSeni plodovych
obalov dochddza k prvému kontaktu s baktériami a ndsledne je kolonizovany. HDC su
dolezitym rezervodrom rdznych druhov baktérii, kedy su sliznice behom Zivota jedinca
v neustdlom kolobehu kolonizované, zdroven su baktérie eliminované a opidt dochadza
k rekolonizacii. Je pritomnych viac ekosystémov so svojou charakteristickou bakteridlnom
flérou (Bednar a kol., 1996). Fyziologickd mikrofléra so svojimi mechanizmami zabranuje
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kolonizacii 'udského tela d’alSimi mikroorganizmami vritane patogénov. V nosovej dutine sa
najcastejSie vyskytuje Staphylococcus epidermidis, koryneformné baktérie a priblizne
ujedného jedinca zdesiatich fakultativne patogény ako je Staphylococcus aureus
a Haemofillus influenzae. Prinosové dutiny by mali byt za normdlnych okolnosti bez
mikrofléry. Nosohltanova fléra byva stabilnd do prvého roku Zivota, je osidlend Sirokou
Skdlou baktérii. BeZzne sa vyskytuji difteroidy, prileZitostne Branhamella catarrhalis a aj
potencidlne patogény ako Streptococcus pneumoniae, Haemophiluss influenzae, Streptococcus
pyogenes. Nosi¢i mézu byt zdroj infekcie pre zbytok populdcie a mdzu ochoriet’ v pripade
vyCerpania a stresu. Pravdepodobne u kazdého jedinca dojde v detstve aspon raz k osidleniu

.....

stav imunitného stavu hostitel'a moze prispiet’ k uplatneniu daného agens a vzniku ochorenia.

Znacné rozdiely v rozsahu kolonizdcie jednotlivymi druhy baktérii boli zaznamenané
v roznych $tadidch v zdvislosti na podmienkach geografickych a socioekonomickych, ktoré
zahriiuju velkost’ rodiny, byvanie, hygienické ndvyky, navstevu kolektivu a hlavne vekovy
rozdiel (Garcia-Rodrigues a Martines, 2002). Kolonizdcia nosohltana potencidlnymi
patogénmi bola u roénych deti preukdzand az v 54% Streptococcus pneumoniae a azZ v 74%
Moraxella catarrhalis. Vyskyt infekcii sposobenych baktériou Haemophillus influenzae sa za
posledné roky znizil. MdZeme uvazovat, Ze sa vyskyt tejto baktérie poklesol vdaka

povinnému o¢kovaniu, ktoré je na Slovensku zavedené od roku 2011.

V Ceskej republike bola preukdzana pritomnost’ potencidlnych patogénov v §tidii u 425 deti
vo veku od 3 do 6 rokov v 62,8%. Ztoho Streptococcus pneumoniae, Haemophillus
influenzae a Moraxella catarrhalis vykazovali zniZujici sa vyskyt so stipajicim vekom

a u Staphylococcus aureus bol trend opacny (Zemlickova a kol., 2006).

Dutina ustna je kolonizovand vel’kym mnoZstvom baktérii. V mikroflére dominujui viridujice
streptokoky, nepatogénne neisserie a laktobacily. Vysoky obsah baktérii je v zubnom plaku,
kde prevazuje Streptococcus mutans. V hltane nachddzame streptokoky, neisserie
a koryneformné tycinky. TaktieZ m6zu byt pritomné potencidlne patogény ako Streptococcus
pneumoniae, Neisseria meningitidis, Haemofilus influenzae a gram negativne baktérie - tzv.

,nemocni¢né mikroorganizmy* ako su baktérie z rodu Klebsiella, Enterobacter, Escherichia.
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Dolné dychacie cesty byvaju za fyziologickych okolnosti sterilné, teda nie si v nich pritomné

Ziadne mikroorganizmy.

Standardne vy3etrujeme pritomnost’ baktérii v dychacich cestdch s vyuZitim komplexnych
kultivaénych pdod. Materidl odoberdme sterilne z nosovej dutiny, nosohltana, dutiny tustnej
pomocou Specidlnych tamponov alebo sterilne z dolnych dychacich ciest pomocou flexibilnej
endoskopie, bronchoalveoldrnou lavdZou. Nésledne odobraty materidl odoSleme do
mikrobiologického ustavu, kde sa k zachytu pouZziva krvny agar s baraiiou krvou, alebo vzorka
podstupuje mikroskopické vysetrenie, pred ktorym sa materidl najcastejSie farbi podl'a Grama.
Podiel mikrobiologickych ndlezov v oblasti hltanu na vzniku adenoidnych vegetécii je stile

nejasny, ale vplyv na recidivujice a chronické infekcie je nesporny.
3.2 Kaslovy reflex za fyziologickych podmienok

Kasel je najfrekventovanejsi priznak akitnych aj chronickych ochoreni dychacieho systému.
Vyskytuje sa pri infekénych ochoreniach, pri chronickych zdpaloch, pri ochoreniach
intersticia, pri onkologickych ochoreniach, pri mechanickom a chemickom drazdeni a moze
byt’ aj psychogénnej povahy. Je to obranny komplexny reflexny dej chraniaci dychacie cesty
apldica. Fyziologicky kaSel umoZnuje odstraiiovat’ cudzie cCastice, nahromadeny hlien,
drazdivé latky. Pokial md kaSel' neprimerane vysoku alebo nizku intenzitu, prestdva plnit

svoju funkciu a hovorime o kasli patologickom. KaSel’ moZno imitovat’ aj volou.

Kasel' je motoricky akt, v priebehu ktorého dochddza k reorganizécii klasického dychového
vzoru do podoby troch charakteristickych faz kasla: nddych, kompresia, vydych. MozZe byt
vyvolany reflexne alebo vdlovo, ¢o znac¢i, Ze viacero foriem impulzov vedie k rovnakej
findlnej motorickej odpovedi (Korpas a Tomori, 1979; Canning a Mazzone, 2004; Mazzone
akol., 2011). Samotny reflexny dej prebieha v troch zmienenych fézach: Inspiracnad faza
pozostdva z hlbokého inspiria az na udroven totdlnej pltdcnej kapacity. Nasleduje faza
kompresivna, pri ktorej dochddza k uzavretiu glotickej Strbiny a ku kontrakcii hrudnych
a bruSnych expiracnych svalov pri trvajicej kontrakcii svalov inspiranych. V tejto faze dojde
k zvySeniu tlaku v hrudnej dutine. Poslednd je faza expulzivna. V tejto dochddza k otvoreniu
glotickej Strbiny pri trvajicej aktivite expiracnych svalov. Dochddza k vydychnutiu vel'kého

mnoZzstva vzduchu rychlym prietokom ato hlavne cez usta. Tato fiza sa mdze skladat
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aj z niekol’kych sukcesivnych faz. Vzduch pocas expulzivnej fazy spdsobuje turbulencie a to
hlavne v miestach vetvenia dychacich ciest, ktoré sa spolupodielaji na tvorbe zvuku kasla

(Korpés a Tomori, 1979).

Reflexny oblik kaSla pozostdva z piatich cCasti. Tvoria ho aferentné nervové zakoncenia
v sliznici dychacich ciest a plic, aferentné drdhy (n.X), generdtor kasla v CNS, eferentné
drahy, efektory. Predpokladéd sa, Ze patologicky proces na urovni hornych dychacich ciest
mdze ovplyvnit’ Cast’ aferentného oblika, aferentné nervové zakoncenia (Tatar a kol., 2003)

a taktieZ moZe mat’ vplyv aj na zvySenie aktivity generdtora kasl’a.

Aferentné nervové zakoncenia su tvorené vlaknami n. X. KaSel povazujeme za vagovy reflex
a je mozné ho vyvolat’ podraZdenim dychacich ciest inervovanych pomocou n. X, n. laryngeus
recurrens a n. laryngeus superior. NajbohatSie su inervované tusigénne zony v oblasti laryngu,
trachey a extrapulmondlnych bronchov. Kaslanie modzeme iniciovat drazdenim tychto
senzorickych nervovych zakonceni v dychacich cestich. Dochddza k nemu cestou reflexnej
odpovede, ktord nie je zdvisld na signdloch zo supramedularnych Struktir (Baekey a kol.,
2001; Ohi a kol., 2004; Mazzone, 2005). Na inervécii sa podiela podmnoZina senzorickych
nervovych zakonCeni n.X, ktoré reaguji na chemickd alebo mechanickd iriticiu
a sprostredkuji stimuldciu generdtora kaSla v mozgovom kmeni (Shannon a kol., 2000;

Baekey a kol., 2001).

Reflexny kaSel je z velkej miery zdvisly na aferentnych parasympatikovych vldknach, ktorych
impulzy su spracované na udrovni mozgového kmena (Baekey akol., 2001; Canning a
Mazzone, 2004; Mazzone a kol., 2009; Canning a Mori, 2010). Takto reflexne mdze byt
vyvolané kaSlanie iritdciou dychacich ciest aj pocCas celkovej anestézie alebo
u decerebrovanych zvierat, ¢o potvrdzuje, Ze neurdlne spracovanie nad uroviiou mozgového
kmena nie je kI'icové pre reflexny kasSel’ (Baekey a kol, 2001; Canning a Mazzone, 2004).
Skor sa zda, Ze reflexny kaSel' je zdkladnym obrannym mechanizmom dychacich ciest ako
reakcia na akitny respirany inzult, zabezpecujica priechodnost” dychacich ciest (Mazzone

a kol., 2013).

U cloveka je kaslovy reflex volovo ovplyvnitelny. To je dovodom, preco maji antitusikd

okrem farmakokinetického aj vyrazny placebo efekt. Cisto psychogénny kasel' centrdlneho
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povodu nie je Casty, ale je potrebné nan mysliet najmé v detskom veku. TaktieZ seddcia mé na
kaSel' vplyv a pocas jej stupfiovania je u pacienta vyvolanie kaSla Coraz tazsie (Korpas a

Tomori, 1979; Korpas a Nosalova, 1991; Altman a Irwin, 2010).

Na druhej strane do reguldcie voluntirneho kasl'a ajeho supresie su zahrnuté aj vysSie
mozgové centrd, ktoré st zodpovedné za planovanie a zaCiatok motorickej aktivity, ako aj za
vedomu kontrolu findlneho vystupu smerujiceho k dychacim svalom (Simonyan a kol., 2007;
McKay, 2008; Simmonds a kol., 2008; Mazzone a kol., 2011). Aj napriek tomu, Ze reflexny
kaSel nevyZaduje ucast’ suprapontinnych Struktdr, mdZu tieto vysSie regulacné mechanizmy
poskytnit’ modula¢né vstupy do zdkladného reflexného obvodu v mozgovom kmeni (Mazzone

akol., 2011).

,Nutkanie“ kaslat’ je zmyslovy pocit, ktory upozoriiuje na prebiehajice drdZdenie v hornych
dychacich cestach a vzdpiti spista potrebu reagovat’ na tento stimul v podobe kasla. Podla
tohto moZe byt toto nutkanie jednym z mdla senzorickych mechanizmov v plicach, ktoré
pracuju s vedomym vnimanim podmienok v respiratnom systéme, ako aj s behaviordlnou
reguldciou dychania, ako odpovedou na zmenu podmienok v respiracnom systéme
(Davenport, 2009). V tomto zmysle je kasSel’ vyvolany ,,nutkanim* kasl'at’ zdsadne odli$ny od
samotného reflexného kaslania, u ktorého vedomy behaviordlny komponent nie je, alebo je
len minimdlny. Na zdklade tohto je stdle viac akceptovany fakt, Ze chronicky kasel’ ma zjavny
behaviordlny komponent, a Ze terapeutické stratégie buddcnosti odbremenujice od
excesivneho kaSlania budd zdvisiet prave na pochopeni neurdlnych zdkladov samotného
Lhutkania® ku kaSl'u (Mazzone a kol., 2013). UvaZuje sa, Ze trigemino-thalamo-kortikdlne
drdhy sa moézu ukdzat’ ako klicové pre kdédovanie senzorickej zloZky vnimania drdZdenia
v dychacich cestich, a teda aj pre samotné generovanie nutkania ku kaSl'u. Druhd skupina
neurénov thalamického tuseku je lokalizovand v dorzomedidlnom thalame a sprostredkuje

informdcie do limbickych oblasti mozgu (Davenport a Vovk, 2009; McGovern a kol., 2012).

LCudia (a pravdepodobne aj iné cicavce) si m6zu uvedomovat’ a do urcitej miery lokalizovat
drazdenie pritomné v dychacich cestdch. Toto vnimanie, ktorého dosledkom je neprijemny
pocit v dychacich cestich pocas drdZdenia alebo zdpalu (napr. nepretrzité svrbenie hrtanu

typické pre virusovu infekciu hornych dychacich ciest) napokon vedie k ,,nutkaniu® kaslat’
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(Vertigan a Gibson, 2011). Okrem toho, Clovek moZe kasel vedome vyvolat, potladit,
eventudlne kasel’ podvedome modifikovat’ procesmi vyssieho rddu, zahfiajic placebo, tizkost,
ulohy vyzadujice pozornost (Mazzone akol., 2011; Hegland a kol., 2012). Sumarizécia
tychto pozorovani podporuje existenciu a zapojenie neuroobvodov nad droviiou oblasti, ktoré
spracovavaju reflexy v mozgovom kmeni. Tieto prijimaji vzruchy z dychacich ciest
a zabezpecuju zostupnu alebo paralelnd kontrolu nad generdtorom kasla (Mazzone a kol.,

2011).

Stidiou, v ktorej ovplyviiovali u jedincov intenzitu ,,nutkania® ka§lat’ vyuZitim kapsaicinu boli
ziskané udaje, ktoré pomohli identifikovat' zdkladnd neurondlnu siet regulujicu kasel a
zaroven ju umoZznili aj rozdelit’ na komponenty, ktoré koduji senzorické, kognitivne, alebo

motorické odpovede (Mazzone a kol., 2013).

Senzorickd cast’ sa skladd z oblasti mozgu, ktoré prijimaji (¢i uZ priamo alebo nepriamo)
vzostupné signdly zdychacich ciest akéduji bud’ zmyslové (intenzita stimulu), alebo
priestorové vnimanie (lokalizdciu stimulu). Data naznacili, Ze primdrny somatosenzoricky
cortex a insula anterior zohrdvaju dolezitd dlohu pri zmyslovom vnimani, zatial ¢o cortex
parietalis posterior a cortex prefrontalis dorsolateralis st doleZité pre priestorové vnimanie

(lokalizacia stimulu) (Farrell a kol., 2012).

Zaujimavé je, Ze intenzita inicidlneho stimulu sa nemusi u jedinca vZdy odzrkadlit’ na intenzite
vnimania daného stimulu. Toto vnimanie intenzity ovplyviiuju vysSie funkcie cortexu, ako

napriklad emdcie, udrziavanie pozornosti, ostrazitost’ (Davenport, 2009; Leech a kol., 2012).
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4 ETIOLOGIA A PATOFYZIOLOGIA
4.1 Etiolégia a patofyzioldgia - adenoidné vegetacie

Adenoidné vegetidcie mdézu byt kolonizované patogénnymi baktériami, ¢o modZe viest' k
rozvoju ochorenia usi, nosa a prinosovych dutin a dolnych dychacich ciest. Pri Castom
kontakte s infekciou sa imunitny systém moZe oslabit’. V adenoidnych vegetdcidch sa za¢nu
mnoZit baktérie, tkanivo strdca svoju ochrannd funkciu. Lymfatické tkanivo sa zacne
zviacsovat, rozvija sa chronicky zdpal, hrozi dlhodobé osidlenie baktériami, tvorba hnisavych
Capov, je naruSend samocistiaca funkcia tkaniva. Chronicky zapilené mandle su spravidla
hypertrofické. PridruZia sa tazkosti pri dychani nosom, cCastejSie zdpaly nosovej sliznice,
zvySend tvorbu hlienu, opuch nosove;j sliznice, zatekanie hlienu, chrépanie az apnoické pauzy.
MozZe dojst’ k upchatiu Eustachovej trubice, ktord dsti do nosohltana. VSetky imunologické a
ochranné funkcie su negativne ovplyvnené chronickou infekciou nosovej mandle. Tkanivo uz
nespiiia svoju funkciu, nie je pre organizmus potrebné. S hypertrofiou nosovej mandle sa
stretdvame najcCastejSie medzi 3. az 7. rokom Zivota. Chronicky zdpal adenoidov prispieva
k chronickym a opakujicim sa zdpalom prinosovych dutin a/alebo stredouSia. Druh a
mnoZstvo patogénnych baktérii sa 1iSi v zdvislosti od ochorenia a veku dietata. NajcastejSie
kultivované baktérie si Haemophilus influenzae, beta-hemolytické streptokoky skupiny A,
Staphylococcus aureus, Moraxella catarrhalis a Streptococcus pneumoniae. Vykultivované
boli taktieZ rezistentné kmene baktérie Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis a

Streptococcus pneumoniae (Rajeshwary a kol., 2013; Papaioannou a kol., 2013).
Chronickd sinusitida

U pacientov s chronickym zdpalom vedlajSich nosovych dutin sliZia pravdepodobne
adenoidné vegetacie ako rezervodr infekcie. Toto zistenie je zaloZené na pozorovani deti po
adenoidektomii nezavisle od hmotnosti adenoidnych vegetacii u deti s priznakmi chronického
zapalu vedl'ajSich nosovych dutin (Lee a Rosenfeld, 1997). Brodsky dokédzal rovnaké
patogénne baktérie v adenoidnych vegetdcidch aj v strednom nosovom priechode v okoli ustia
prinosovych dutin (Brodsky a Koch, 1993). McClay vykultivoval udanych jedincov
rezistentné baktérie spdsobujice chronickd sinusitidu aj v tkanive samotnych adenoidnych

vegetacii (McClay, 2000).
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Nosovd obstrukcia

Zviacsené AV moZzu tieZ spdsobit’ nosovi obstrukciu dychacich ciest s klinickymi priznakmi
upchatie nosa, chrdpania, dychanim ustami. Dochddza ktomu v dosledku fyzického
blokovania zadnej Casti nosa. Priznaky nosovej obStrukcie dychacich ciest sa moZu prekryvat
s priznakmi chronickej sinusitidy a fyzickd prekdZka modZe zhorSovat zdpal vedlajSich
nosovych dutin tym, Ze blokuje normdlny nosovy prietok, co md za ndsledok hromadenie

sekrétu a obStrukciu nosa a prinosovych dutin (Profant a kol., 2000).

Zvicsend nosnd mandl'a (aj hypertrofia tonzil) brani dychaniu a mdZe pocas spanku sposobit’
obstrukéné dychanie, vratane apnoe. Obstrukcia je dand velkostou mandle a moze sa

zhorSovat’ pri infekcii (Papaioannou a kol., 2013).
Recidivujiici a perzistujiici zdpal stredného ucha

Ide o ochorenie multifaktoridlne a zdvislé na veku. S ochorenim stredného ucha ma najuzsi
suvis funkcia imunitnd a funkcia Eustachovej trubice. Deti maji prirodzene slabsi imunitny
systém a horSie funkcie Eustachovej trubice. Tieto funkcie sa u starSich deti lepSia a u
mnohych deti dojde casom k redukcii poctu zdpalov. Pri neustupujicich uSnych zdpaloch
mozno predpokladat’ pretrvavajicu funkéni nedostatocnost’ Eustachovej trubice, dysfunkciu
spojenu s chronickou infekciou adenoidov, alebo dysfunkciu Eustachovej trubice v désledku
kongescie pri pretrvdvajicej alebo alergickej nadche. Stidie poslednych dvoch desatroét,
ktoré hodnotili vplyv adenoidnych vegetdcii na vznik uSnych infekcii su nejednoznacné.
Nejasny je mechanizmus vzniku dysfunkcie Eustachovej trubice. Diskutuje sa o tom, ¢i sa
dysfunkcia vztahuje k fyzickej prekdzke alebo k chronickej infekcii. Niektori autori porovnali
mnoZstvo baktérii na adenoidnych vegetdcidch u deti s roznymi ochoreniami (napr. opakujuice
sa us$né infekcie, trvalé usné infekcie, nosova obStrukcia dychacich ciest). Kontrolné skupiny
vSak boli rozdielne, netrpeli uSnymi infekciami, u niektorych adenoidné vegetdcie pritomné
boli, u inych nie (Gates a kol., 1987; Tomonaga a kol., 1989; Paradise a kol., 1990; Gates,
1996; Toreetta a kol., 2012).

Pillsbury preukédzal viac patogénnych baktérii udeti s recidivujucou otitidou, ako u deti

s perzistujucou seréznou otitidou, alebo hypertrofiou (Pillsbury a kol., 1981). Brodsky a Koch
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vykultivovali viac baktérii udeti s recidivujicou aj perzistujicou otitidou, ako u deti

s hypertrofiou samotnou, bez infekcie (Brodsky a Koch, 1993).

Brodsky zistil rovnaké mnoZzstvo patogénnych baktérii u deti so zdpalom stredného ucha a
rinosinusitidou (bez ohladu na velkost' adenoidu), ako u deti sizolovanou hypertrofiou
adenoidného tkaniva spdsobujiicou len nosovi obstrukciu. Mitiica je aj skutoCnost, Ze Maw
a Speller nasli rovnaké mnozstvo patogénnych baktérif u deti s otitis media s vypotkom, ako aj

u deti bez akéhokol'vek postihnutia (Maw a Speller, 1985).

Je nejasné, ¢i zapaly vznikaju v dosledku mechanickej obturécie, alebo v dosledku kolonizacie
mikroorganizmami. TaktieZ je nejasné €i baktérie kolonizujuce adenoidné vegetdcie spdsobuju
drazdenie vystelky Eustachovej trubice, o md za nasledok jej dysfunkciu, alebo tieto baktérie
sposobuju chronicku ,Jow-grade infekciu stredného ucha, ¢o ma za nésledok perzistenciu

tekutiny v stredousi a/alebo opakujuice sa infekcie.
4.2 Etiologia a patofyziolégia — chronicky kasel’

Pri ochoreniach sprevddzanych kaslom moézZe dojst’ k neprimerane silnej kasl'ovej odpovedi,
pripadne k zvySeniu citlivosti kasl'ového reflexu a vzniku kaSl'ovej odpovede aj na podnety,
ktoré ju inak nevyvoldvaju. Kasl'ovy reflex je modulovany, hovorime o plasticite kasl'a. Vplyv
na nu ma periférna senzibilizdcia (neuroelektrochemické zmeny na nervovych zakonceniach
pocas chorobnych stavov, zvySenie po€tu nervovych zakonceni, neurogénny zépal v sliznici
dychacich ciest) a centrdlna senzibilizdcia (vzdjomné interakcie nervovych spojeni na trovni

CNS, nadprodukcia neuropeptidov a expresia receptorov) (Redington a Morice, 2005).

U jedincov trpiacich chronickym kasl'om je zvyc€ajne zvySend citlivost’ kaSlového reflexu
(predpoklad ,,up-reguldcie” TRPV1 receptora). Preto kaslovy reflex mdze byt spusteny aj
neSpecifickymi podnetmi ako napr. cvicenie, zafajéené prostredie, silné vOne, meniaca sa

klima, na ktoré su tito jedinci citlivejSi (Redington a Morice, 2005).
Inflamdcia dychacich ciest a kasel’

Inflamatérne procesy, ktoré sa vyskytuju v priebehu roznych ochoreni dychacich ciest, sivisia
so zmenami v excitabilite aferentnych nervovych zakonceni dychacich ciest. Stimuly, ktoré si

typicky podprahovym podnetom k aktivicii senzorickych nervovych vldkien v normélnych
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dychacich cestich, aktivuju tie isté subtypy vldkien v postihnutych dychacich cestach.
Inflamécia dychacich ciest je okrem toho spojend s aktiviciou aferentnych nervovych
subtypov, ktoré za normdlnych okolnosti nemusia byt aktivne. Z tohto mozeme usudit’, Ze
inflamdcia je aj priamo zodpovedn4 za zosilnend neurondlnu excitabilitu. Stidie vyuZivajice
rozne zvieracie modely inflamdcie poukazuji, Ze rozmanité inflamatérne medidtory
senzibilizuju zakoncenia aferentnych nervov, ¢im zniZujd prah ich aktivicie. Poukazuji na
senzibilizdciu alebo aktivaciu aferentnych nervov v dosledku vystaveniu PGF 2, tromboxanu
A2, leukotriénom, eozinofilnému kationickému proteinu, bradykininu, purinom,
hydrogénovym iénom a trypsinu (Redington a Morice, 2005; Gatti a kol., 2006; Mazzone a
McGovern, 2007).

Okrem kasla je inflamdcia dychacich ciest spojend aj so zvySenou reaktivitou na kapsaicin
ainé tusigénne stimuly. U zvieracich modelov prevenciou pred pdsobenim medidtorov
inflamécie v dychacich cestich mdzeme zredukovat zvySenu kaSlovi senzitivitu. U l'udi su
inflamécia dychacich ciest alebo vystavenie inflamatérnym medidtorom ako PGE 2, PGF 2
spojené so zvySenou kasl'ovou senzitivitou na kapsaicin (Doherty a kol., 2000; Mazzone a
McGovern, 2007). ZvySena citlivost na kapsaicin u astmatikov modze byt redukovana
blokovanim pdsobenia zdpalovych medidtorov inhibitormi cyklooxygendzy, tromboxan

syntetdzy a antileukotriénovou terapiou (Dicpinigaitis, Dobkin a Reichel, 2002).

Typickym javom sprevddzajicim inflamdciu dychacich ciest je zvySenie hladiny
neurotrofickych faktorov ako napriklad nervovy rastovy faktor, mozgovy neurotroficky faktor,
glidlny neurotroficky faktor a pribuznych molekil (Nockher a Renz, 2006). Tieto faktory
podporujui neurondlny rast a vetvenie existujicich nervovych vlakien. ZvySend hustota tychto
nervovych vldkien mdze zvysit' frekvenciu impulzov do oblasti mozgového kmena, Co
prispieva k zvyrazneniu kaSlového reflexu. Hoci aktudlne nie sd k dispozicii dokazy
o zmnoZeni vldkien Specifickych pre kaslovy reflex v postihnutych dychacich cestach,
existuju hypotézy, ktoré tento ndzor podporuju. Napriklad pocet nervovych vldkien je zvySeny
v dychacich cestdch mysi, ktoré boli vystavené pdsobeniu nervového rastového faktora
a u pacientov postihnutych idiopatickym neproduktivnym kasl'om (Dinh a kol., 2002). Naviac

je pritomné pitnasobné zvySenie poctu zakonceni, ktoré exprimuji TRPV1 dokazané v
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biopsidch z dychacich ciest u pacientov s chronickym kasSl'om v porovnani so zdravymi

jedincami (Groneberg a kol., 2004).

Neurotrofické faktory a d’alSie inflamatérne medidtory poskytuji prostredie, ktoré podporuje
alterdciu neurochemickych procesov aferentnych nervovych vldkien. Inflamdcia dychacich
ciest u morciat vedie k zmendm vo fenotype neurotransmiterov trachedlnych nizkoprahovych
mechanosenzorov  (Myers akol.,, 2002). Konkrétne mechanosenzory neobsahujice
neuropetidy ako napriklad substancia P a neurokinin A zacnu tieto neuroprendSace produkovat’
v inflamovanych dychacich cestach. Indukcia neuropeptidov v mechanosenzoroch mdze byt
mediovand nervovym rastovym faktorom a nevzniké len v dosledku alergickej inflamécie, ale
aj v dosledku virusovych infekcii. Okrem zmien v obsahu neurotransmiterov, alergickd
inflamdcia moZe viest’ aj k alterdcii expresie receptorov neurotransmiterov na aferentnych

nervovych vldknach (Carr a kol., 2002).

Pacienti s chronickym kaSl'om popisuji cely rad senzorickych priznakov naznacujicich
neurdlnu dysfunkciu na drovni hornych dychacich ciest a hrtana. Pacienti ¢asto uvadzaju kasel’
vyvolany fyzikdlnymi a chemickymi podnetmi nizkej tdrovne, takZe tu je podozrenie na
zvySenu citlivost’ kasl'ového reflexu. Boli identifikované patofyziologické mechanizmy
fungujice na periférnej aj centrdlnej drovni kaSl'ovej drdhy. Existuji presvedcivé dokazy pre
neuropatiu vagovych senzorickych nervov po respiracnych virusovych infekcidch hornych
dychacich ciest alebo po posobeni drazdivych latok. Existujd tvrdenia, Ze chronicky kasel je
neuropatickd porucha, ktord vznikd pri neurdlnom poSkodeni sposobenom radom zapalovych,
infek¢énych a alergickych faktorov. Tuto mysSlienku podporuji dokazy o uspeSnej lieCbe
chronického kaSla s pripravkami pouZivanymina lieCbu neuropatickej bolesti, ako je

gabapentin a amitriptylin (Chung a kol., 2013).
Zmeny citlivosti kaslového reflexu (CKR) pri chorobnych procesoch

Kasel' je komplexny polymodélny fyziologicky obranny mechanizmus brdniaci aspirdcii
Skodlivej latky. Jeho oslabenie (napriklad (napr.) pri Parkinsonovej chorobe, mozgovej
prihode, paralyze, neuromuskuldrnom ochoreni) modze viest k brobchitide, inhalacnej
pneumonii, sepse a ohrozeniu pacienta na Zivote. Kaslovy reflex je oslabeny u starSich

jedincov, novorodencov, u pacientov po transplantécii plic.
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V pripade hypersenzitivity sa kasel’ stdva pre organizmus Skodlivym. NajcastejSie je tak tomu
pri infekénych ochoreniach, kedy pacient reaguje aj na predtym podprahové podnety (napr. aj
atmosférické zmeny, silné vone). Na zdklade akych mechanizmov dochddza k takejto
nadmernej stimuldcii, nie je zatial’ presne zndme. Vplyv jednoznacne maju receptory, ktoré sa
nachddzaji v dychacich cestach, v pazeraku, dokonca aj v uchu a ich reflexnd hypersenzitivita
je ovplyvilovand roznorodymi lokdlnymi faktormi. K ovplyvneniu dochddza aj na tdrovni
juguldrnych a nodéznych ganglii. Vyrazny vplyv sa predpokladd na drovni nucleus tractus
solitarius a na trovni predpokladanych centier kasl'ového reflexu, pricom je ovplyvneny vol'ou

ovplyvneny a vol'ou neovplyvneny kasel’ (Redington a Morice, 2005).

Medidtory ovplyviujiice citlivost kaslového reflexu

Histamin - Vysoké titre sa zachytili v spute u pacientov s eozinofilnou bronchitidou, ale
histamin aplikovany exogénne kaSel’ neovplyviiuje (Choudry a kol., 1989).

Nervovy rastovy faktor - Pravdepodobne zvySuje senzitivitu v zdpalovo zmenenom tkanive a
to priamym ovplyviiovanim TRPV1. M4 uzky stvis so zdpalovymi bunkami, bunkami
plicneho intersticia a s kaSlom vzniknutym v dosledku zdpalového postihnutia (Shu a

Mendell, 1999; Olgart a Frossard, 2001).

Peptidy - Vplyv mozno pozorovat’ v stvislosti s kaslom indukovanym inhibitormi angiotenzin
konvertujiceho enzymu (ACEI). Vplyv mdze mat’ bradykinin a v mensej miere angiotenzin II.

V zépalom zmenenom tkanive senzitivitu ovplyviiuje substancia P (Undem a kol., 2002).

Prostaglandiny — E2 zvySuje senzitivitu, D2 nachddzame vo zvySenych titroch pri eozinofilnej

bronchitide (Brightling a kol., 2000).

Derivaty lipooxygendzy, leukotriény pravdepodobne ovplyviiuji TRPV1. Vo zvySenom
mnozstve ich nachddzame pri astme, pricom ich vplyv je vyraznej$i pri kaSl'ovom variante

astmy (Dicpinigaitis a kol., 2002).

Cigaretovy dym - pri vystaveni cigaretovému dymu pozorujeme oslabenie CKR

(Dicpinigaitis, 2003).

Etiologia a patofyzioldgia - chronicky kasSel’ u deti
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Kasel je Gastym problémom v detskej populdcii. U deti rozliSujeme podl'a dizky trvania kagel
akitny (<2 tyzdne), subakitny (2-4 tyZdne) a chronicky (>3-12 tyzdiiov), (r6zne definicie

trvania chronického kasla u deti - vid kapitolu 1).

NajcastejSie sa udeti (kaSel udeti vo veku menej ako 15 rokov) vyuZiva definicia
chronického kasl'a, podla ktorej ide o kaZzdodenny kaSel’ trvajici viac ako 4 tyZdne. Této
peridda bola stanovend na zdklade pozorovani faktu (Hay a Wilson, 2002), Ze diet’a sa bezne
vysporiada s kaSlom spojenym s virusovou infekciou hornych dychacich ciest pocas 1-3
tyzdinov. Bolo preukdzané, Ze dieta do piateho roku svojho veku prekond v priemere 3,8-5

infekcif rocne, zatial’ co dospely jedinec len dve (Leder a kol., 2003).

Kasel' u deti sa vyskytuje najéastejSie po akdtnom infekte HDC a odznie u vicSiny deti v
priebehu 1 az 3 tyzdiov (Hay a kol., 2003). V predskolskom veku sa vSak stretneme s kaSl'om
trvajicim dlhsie ako 3 tyZdne v 5-10%, pricom taktieZ nemoZno vylicit komplikdciu v zmysle

bronchitidy.

Deti obcasne pokaSliavaju aj za "normalnych okolnosti", ako je popisané aj v dvoch Studiach,
ktoré objektivne merali frekvenciu kasl'a (Munyard a Bush, 1996; Chang a kol., 2001). U deti
bez predchéadzajucej infekcie hornych dychacich ciest v priebehu poslednych 4 tyzdnov bolo
pozorovanych aZ 34 kasl'ovych epizdd za 24 hodin (Munyard a Bush, 1996). V inej $tddii to
bolo 0-141 epizdd kasla za 24 hodin (median 10) (Chang a kol., 2001).

Existuji rozdiely medzi chronickym kaSl'om v detskom veku au dospelych. Etioldgia v
detskom veku je odlisnd ako u dospelych. Klinicky st tri zdkladné pri¢iny chronického kasl'a
u dospelych: postnasal drip syndrome — syndrom zatekania hlienu do hypofaryngu (v dosledku
ochorenia prinosovych dutin (PND) a ND, bronchidlna astma a gastroezofagedlny reflux.
Predpokladd sa ovplyvnenie niektorej Casti reflexného oblika kasla. Tato tridda najcastejSich
pri¢in spdsobuje u dospelych chronicky kaSel’ az v 72-90% (Morice, 2003), ale je ovela
zriedkavejsia u deti (Chang, 2005).

Kym napriklad respiracny syncycidlny virus (RSV) spdsobuje u dospelych l'ahky infekt, u deti
moze spdsobit’ zdvazny az Zivot ohrozujuci stav ako napr. bronchiolitidu (Couriel, 1998).
Rakovina pltic a chronickd obStrukénd choroba plic st zdvaZznymi ochoreniami u dospelych,
ale len vynimoc¢ne sa vyskytuju v detskej populdcii. U deti preto plati iny vySetrovaci protokol.
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Udeti je taktieZz rozdielna reaktivita dychacich ciest a dalSie fyziologické parametre.
U dospelych je citlivost’ kasl'ovych receptorov ovplyvnena pohlavim (Kastelik a kol., 2002). S
diagnézou chronického kasla sa stretdvame cCastejSie u zien ako u muzov (podiel 1,8 : 1),
(Redington a Morice, 2005). Je tak tomu aj preto, Ze Zeny CastejSie vyhl'addvaji pomoc lekéra.
U zien sa vSak taktiez predpoklada zvySena citlivost’ kasTového reflexu. U detskych pacientov

sa tieto rozdiely neprejavuji (Chang a kol., 1997; Kastelik a kol., 2002; Chang a kol., 2011).

U deti je citlivost ovplyvnend kalibrom dychacich ciest a vekom (Chang a kol, 1997).
Kaslovy reflex podlieha procesu maturicie. Ked'Zze nervové drahy podielajice sa na inicidcii
reflexného kasl'a prechddzaji procesom dozrievania, referenéné hodnoty pre bezné ventilacné
parametre u deti sui odlisSné od tych u dospelych (Bonham a kol., 2004; Hay a kol., 2004) a
dosahuju hodnoty dospelych v obdobi dospievania. V ranom Zivote je kasl'ovy reflex podobny
primitivnemu reflexu (napr. laryngedlny chemoreflex) a prechddza maturdciou, v ¢oho

doésledku sledujeme znacné rozdiely u malych deti a dospelych (Thach, 2001).

Samotné pltica mierne menia svoju anatomiu, dochddza k postupnej tvorbe kolaterdlnych
kanalikov v alveoldch (Kohnove poéry), ¢o umozZiuje komunikdciu medzi alveolami. To
znamend, Ze u mlad$ich deti 'ahSie dochddza k tvorbe atelektdz v dosledku tvorby hlienovych
zatok. Zretelné rozdiely vo fyzioldgii a neurofyzioldgii dychania medzi malymi detmi a
dospelymi zahfiiaju aj matura¢né rozdiely v dychacich cestdch, dychacich svaloch a Struktire
hrudnej steny, charakteristike spanku, respiratnych reflexoch a kontrole respirdcie (Polgar

a Weng, 1979; Nunn, 1993; Thach, 2001; Haddad a kol., 2002).

Kasel' v detskom veku mdZeme klasifikovat’ niekol'kymi sposobmi - na zdklade etioldgie
(Bush, 2002), ¢asového ramca (Chang a Asher, 2001), charakteristiky (napr. vlhky, suchy). Z
praktickych dévodov boli zostavené guideliny, ktoré vychadzaji z kombinécie dizky trvania
kasla a jeho kvality (Chang a Asher, 2001). Kasel’ u deti z praktickych dovodov klasifikujeme
ako Specificky a neSpecificky (Chang a kol., 1997; Chang a kol. 2005).

Pri produktivnom kasli je predpoklad nadmernej sekrécie v dychacich cestidch (Chang a kol.,
2005). Ani u deti s produktivnym kasl'om vSak nemusi byt ndjdend Specifickd pediatricka
diagnostickd kategéria (Seear a Wensley, 1997). Na strane druhej, suchy chronicky kasel

modze prezentovat’ suchd fazu za normdlnych okolnosti vlhkého kasl'a (Chang a kol., 2005).
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Najviac zauzivand je v Kklinickej pediatrii prave diferencidcia na kaSel' Specificky
a neSpecificky. V zavislosti od etioldgie sa stretdvame s kasl'om, ktory ma priamy stvis s
prebiehajicim, poznanym ochorenim a o¢akdvame ho - kasel’ Specificky. O kasli $pecifickom
teda hovorime, pokial’ je spdsobeny definovanou abnormalitou alebo ochorenim, pricinu
pozndme a je mozné ju identifikovat’ dokladnou anamnézou a vySetreniami. Pri posudzovani
Castou pri¢inou je astma, protrahovand bakteridlna bronchitida, chronické supurativne
ochorenie pl'ic, bronchiektdzie, abnormality dychacich ciest, kongenitdlne abnormality, cudzie
teleso, aspirdcia, chronické a atypické infekcie, intersticidlne plicne ochorenia, neoplasticky
proces, extrapulmondlne priiny ako srdcové abnormality, ochorenia v oblasti zdujmu
otorinolaryngolégie (ORL) (Grad, 2013). Tieto najcastejSie priCiny chronického kasla u deti

st zhrnuté v tabulke 1.

Tab. 1 NajcastejSie priciny chronického kasla (v zostupnom poradi vyskytu). (Chow a Ng, 2004)

Ranné detstvo Predskolsky vek Neskoré detstvo
Gastroezofagedlna refluxna choroba Post-infek¢na Astma
(GERD) hyperreaktivita
Infekcie Astma PND syndrém
Kongenitdlne malformacie Pasivne fajcenie Fajcenie
Kongenitalne srdcové chyby GERD Plicna TBC
Pasivne fajcenie Aspirdcia cudzieho telesa | Bronchiektazie
Enviromentalne polutanty Bronchiektazie Psychogénny kasel’
Astma
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S chronickym kaslom sa stretivame u deti s postnazdlnym zatekanim, astmou,
gastroezofagedlnym refluxom, cystickou fibr6zou, bronchiektdziami, primdrnou cilidrnou
dyskinézou, u deti s kardiologickym postihnutim. Pri infek¢nej etioldgii je treba mysliet’ na
tuberkul6zu, Bordetellu pertussis, Chlamydiu pneumoniae, Mycoplasmu pneumoniae, kasel
po prekonani bakteridlneho alebo virusového ochorenia. Zriedkavy v detskom veku je kasel’ v
désledku onkologického ochorenia respiracného systému, ale s kasl'om sa mdZeme stretnit’ u
deti, ktoré boli liecené pre onkologické ochorenie, priCom sa predpokladd intrapulmonélny
proces v zmysle prestavby intersticia. S kasl'om v dosledku primdrnej plicnej aspirdcie sa
stretdvame u deti s neurologickymi poruchami, dyskinézou priebehu prehitaciecho aktu,
laryngopalatedlnou dyskinézou. V urcitych komunitdch sa na vzniku chronického ka$l'a moze
podielat’ aj Bordetella pertussis, d’alej s to poruchy prehitania, tumory laryngu, stavy spojené
s draZzdenim usi, uvula elongata, vokdlne tiky. KaSel’ moZe byt taktieZ psychogénny, spojeny s
anatomickymi abnormalitami, uZivanim medikamentov. Po vdychnuti cudzieho telesa
dochédza k epizéde akitneho kasl'a. Pokial je tito prehliadnutd alebo bola len mierna, moze
cudzie teleso v tracheobronchidlnom strome perzistovat, spdsobovat’ chronicky kasel a v
kone¢nom dosledku aj vaznejSie komplikdcie (Chow a Ng, 2004; Chang a Glomb, 2006;
Chang a kol., 20006).

Pokial’ nie je mozné identifikovat’ pri¢inu kasla, hovorime o kasli neSpecifickom. Zvyc¢ajne
ide o suchy kaSel, vySetrenia, anamnéza a symptémy nenapovedaji etiolégiu. Casto je
jedinym priznakom kaSel’ samotny. Pri neSpecifickom kasli je etioldgia slabo definovand, ale
psychogénnemu povodu (Chang, 2005). U deti s najvidc¢Sou pravdepodobnostou nema sivis s
vdznou etiolégiou (Bush, 2002), sleduje sa zlepSovanie spojené s maturdciou organizmu a

mdZe odzniet’ spontdnne (Zimmerman, 2000; Chang, 2005).
4.2.1 Specifické pri¢iny chronického kasla u deti
4.2.1.1 Vplyv ochoreni hornych dychacich ciest na dolné dychacie cesty a kasel’

Patolégia v oblasti HDC je najcastejSou pri¢inou chronického kasla. Pacienta s ochorenim
hornych dychacich ciest obt'azuje len vynimocne kasel’ samotny. Spravidla sa priddva nosova

obstrukcia, kongescia, vytok z nosa, bolest’, porucha ¢uchu a hlien ktory pacient vykasliava
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pochadza z HDC. Okrem nosa je dolezité sledovat’ aj zatekanie hlienu v orofaryngu a stav

sliznice. Ulohu zohréva zatekanie hlienu, sinusitidy a rinitidy roznorodej etiolégie.
Upper airway cough syndrome (UACS)

Upper airway cough syndrome, predtym post nasal drip syndréom (PNDS), je samotny alebo
v kombin4cii s inymi faktormi dominantnym mechanizmom spdsobujicim chronicky kaSel
v dosledku ochorenia HDC. Rovnako je aj hlavnou pri¢inou kasla asociovaného s beznou
nadchou (Curley a kol., 1988). To znamend, Ze UACS je pravdepodobne podla niektorych
autorov aj najCastejSou pri¢inou akitneho kasl'a (Irwin a kol., 1984; Curley a kol., 1988).
PretoZe nie je jednoznacné, ¢i mechanizmom kasl'a je samotné zatekanie hlienu, alebo zépal
airiticia kaSlovych receptorov v HDC, odborna spolo¢nost jednomyselne odporica
pouzivanie terminu ,,upper airway cough syndrome* - syndrém kasl'a z HDC - v diskusidch

tykajucich sa kasl'a asociovaného s ochoreniami HDC (Pratter a kol., 2006).

U dospelych je UACS oznacovany za beznu pri¢inu kasla. U deti si vytok z nosa a kaSel
prezentované ako dva najvyznamnejSie priznaky u deti s chronickym zdpalom PND (30 - 120
dni). Dokazy tykajice sa suvisu zatekania a kasl'a podporujice tito pri¢inu a dosledky su u
deti menej presvedcivé (Wald a kol.,1989; Campanella a Asher, 2001). Prospektivna Stidia
ukdzala, Ze aj ked’ je zdpal PND beZznym stavom v detstve, nie je spojeny s astmou alebo
kaslom, ak bol odstrdneny matiici faktor alergickej nddchy (Lombardi a kol., 1996). Vztah
medzi sekréciou z nosa a kasl'om pravdepodobne stvisi viac s beznou etiolégiou (infekcia a/
alebo zdpal spdsobujici oboje) alebo kasel’ vznika v dosledku ocistovania od sekrétu, ktory
dosiahol hrtan. Pomocou kontinudlnej infuzie destilovanej vody (2,5 ml/min) aplikovanej do
hltanu zdravych dospelych Nishino a kolegovia demonStrovali, Ze k laryngedlnemu
podraZdeniu akaSlu doSlo len v podmienkach hyperkapnie (45-55 mmHg) (Nishino
a kol.,1998), ¢o naznacuje, Ze faryngedlny sekrét samotny nie je pricinou kasla. Fyziologicky
je toto mozné ocakdvat, nakolko hltan je bez inervicie n.X, ktord je nevyhnutnd sucast

kasTového reflexu (Widdicombe, 1995).

Existuje viacero patomechanizmov, ktoré sa podiel’aju na vzniku UACS indukovaného kasla.
Klinické Stidie naznacujui, Ze ddovodom je mechanickd stimuldcia aferentného ramena

kasTového reflexu v HDC. Pocas ochorenia ¢i drdzdenia hornych dychacich ciest dochadza
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k nadprodukcii hlienu, tento moze zatekat' do oblasti hypofaryngu a laryngu. Tu spdsobuje
mechanické drazdenie a moze vyvolat’ kaSel’ (Irwin a kol., 1984). Existujd dokazy, ze kasl'ovy
reflex v HDC u pacietnov s UACS je citlivejSi ako je normélne a tito hypersenzitivita mdze
byt d’alSim prispievajicim faktorom v patogenéze kasla (Bucca akol., 1995). Kasel' pri
UACS mdze byt sposobeny aj mikroaspirdciou hlienu alebo inych sekrétov distdlnejSie, kde
ndsledne drazdia kaslové receptory lokalizované v dolnych dychacich cestich. Tomuto
mechanizmu napoméha fakt, Ze pri obturdcii nosovej dutiny je nutné vyvinut intenzivnejsie
inspirium k prekonaniu vysSieho pridového odporu. To facilituje transport hlienu z nosovej
dutiny cez chodny do laryngu a hypofaryngu a distdlnejSich tsekov respiracného systému
(Plevkova a kol., 2004). Hlien obsahuje taktieZ zdpalové medidtory, bunky a Castice, ktoré
spOsobuju draZzdenie chemické a senzibilizuji nervové zakoncenia. Predpokladd sa vplyv na
kaslové receptory nachddzajiice sa v oblasti laryngu a faryngu. Ulohu zohrdva i mnoZstvo
zateCeného hlienu. Ku kaSl'u vSak mdze dojst’ i pri menSom mnoZstvom hlienu, pokial’ si
receptory hypersenzitivne. U pacienta dochddza k pocitu zatekania hlienu znosa PND po
zadnej ploche faryngu. Sledujeme ,,oddrhanie®, kasel’, pocit Steklenia v hrdle, pocit dusenia sa
a dychavicnosti, obCas grganie, nevolnost’” az zvracanie. Ide o patologicki nadprodukciu
hlienu (menSie mnoZstvo hlienu zatekd neustdle - fyziologicky klirens drdzdivych latok

a necistot) (Pratter, 2006).

Diagnostika UACS je komplikovand, pretoZe nie je dostupny Specificky test na posudenie
mnoZzstva hlienu aumernosti jeho vplyvu na symptomatolégiu. Diagnéza pozostiva

z kombinacie kritérii, ktoré si uvedené v tabulke ¢. 2.

Diferencidlna diagn6za UACS-indukovaného kasl'a zahfna r6zne patologické stavy hornych
dychacich ciest, znich najCastejSie alergickd rinitida, bakteridlna sinusitida, perenidlna
nealergickd rinitida, rinitida spojend s anatomickymi abnormalitami, rinitida spdsobena
chemickymi a fyzikdlnymi iritantami. UACS mdze vznikat’ v désledku rdznych typov rinitidy
a sinusitidy (Altman a Irwin, 2010; Hiquchi a kol., 2012). Sinusitida u deti nie je povaZzovana
za beZzny etiologicky faktor UACS s vynimkou stavov, kedy je spojend s defektom imunity
predisponujicim k chronickym infektom (Chang a Asher, 2001; Chang a kol., 2006). Urcit
incidenciu bakteridlnej rinosinusitidy je obtiaZne, neexistuje Specificky test. Napomocné su

zobrazovacie vySetrenia, ktoré vSak nevypovedaju o etiologickom agense. Rontgenologické
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odchylky st badatel'né u 18-82% asymptomatickych deti (Shopfner a Rossi, 1973). Pre Casty
vyskyt symptémov z hornych dychacich ciest, najmé kasla, pri gastroezofagedlnej refluxne;j

chorobe, mdZze prave tento imitovat’ UACS.

Tab. 2 Diagnosticky algoritmus UACS. (Pratter, 2006)

Dokladna anamnéza Pritomné, alebo predchddzajice ochorenie HDC (napr.

nadcha), ¢asté ,,hvizdanie“ v anamnéze

Subjektivne symptémy Pacient opisujtci pocit zatekania do hrdla, vytok z nosa alebo

casté ,,oddrhanie*, Steklenie v hrdle

Lokélny nélez Muké6zny alebo mukopurulentny sekrét v oro- a hypofaryngu,

wdlaZdicovity* vzhl'ad sliznice orofaryngu

RTG snimka Zatienenie prinosovych dutin na nativnej snimke
Odpoved’ na Specifickd Empirickd liecba je rovnako diagnostickym ako
terapiu terapeutickym krokom

Dal§im komplikujicim faktorom popri absencii objektivnych testov je fakt, Ze az 20%
pacientov s UACS si vobec neuvedomuje jeho sivis s kaSl'om (Pratter a kol., 1993). Pocas
klinického vySetrenia sa musime sudstredit na mnoZstvo hlienu, edém sliznice, viditeI'né
zatekanie hlienu na sliznici faryngu. Definitivna diagnéza rozhodne nemdZze byt stanovena len
z anamnézy a fyzikdlneho vysetrenia (Pratter, 2006). V diferencidlnej diagnostike ndim moze

pomdct’ sledovanie efektu na Specificku terapiu.
Obturdcia nosovej dutiny

Pri tdplnej obturdcii nosa pacient dycha ustami. Vdychovany vzduch nie je dostatone
upraveny a dochddza k poSkodeniu sliznice dolnych dychacich ciest, naruSeniu jej bariérove;j
funkcie, drdZdeniu nervovych zakonceni. Pri ciastocnej obturicii dochddza k zvySeniu
priadového odporu nosovej dutiny, rychlosti pridenia a turbulencii. Pri pritomnosti exsudétu

tak vznikaji podmienky k tvorbe hrubo disperzného aerosélu, ktory moze byt vdychovany do

51




dolnych dychacich ciest. K prekonaniu pridového odporu je potrebné vyvinit’ intenzivnejsie

negativne tlakové zmeny, ¢o zvySuje zatekanie hlienu (Pratter, 2006; Hiquchi, 2012).
Nazobronchidlny reflex

Jednd sa o bronchokonstrikciu ako odpoved’ na stimuldciu sliznice nosovej dutiny.
Bronchokonstrikcia sa nepokladd za pricinu kasl’a, ale nie je vylicené, Ze tieto mechanizmy sa
moZu navzdjom ovplyviiovat. Vplyv na bronchidlny tonus mdZe mat’ i zateCeny hlien. Na

nazobronchidlny reflex samotny vSak nie st jednotné nazory (Pratter, 2006; Hiquchi, 2012).
Facilitacnd interakcia s aferentnymi nervovymi vstupmi z nosovej dutiny

Posobenie neSpecifického podnetu cestou n. trigeminus modZe ovplyviiovat’ generdtor kasl'a

(Pratter, 2006; Hiquchi, 2012).
Propagdcia zdpalu z nosovej dutiny a subklinicky zdpal v sliznici dolnych dychacich ciest

Sleduje sa suvis alergickych ochoreni nosovej dutiny a zvySené riziko rozvoja astmy, ktorej
priznakom je aj chronicky kasel. MoZe ist’ o jeden patologicky proces postihujici dva oddiely
respiracného systému. Svoju tlohu zohrdva zdpal alergicky, zapal neurogénny i zdpal doCasne
pretrvavajici po prekonani infekéného ochorenia. Pritom zdpalové zmeny na dolnych
dychacich cestich mdézu prebiehat na subklinickej drovni a kasel méze vznikat drdzdenim
nervovych zakonceni. Ziapal sa moze do dolnych dychacich ciest propagovat’ cestou
dychacieho stromu alebo cestou distribucie medidtorov a stimulovanych imunokompetentnych
buniek systémovou cirkuldciou. Jedna zo Stidii popisala zvySenie extratorakdlnej
hyperreaktivity dychacich ciest (AHR) bez bronchidlnej hyperreaktivity (BHR) v reakcii na
metacholin v skupine deti prezentujicich sa chronickym kasSl'om (Turktas a kol., 2002) a iné
Studie predpokladajui prepojenie extratorakdlnej AHR so zapalom vedlajSich nosovych dutin a

rinitidou (Bucca a kol., 1995; Rolla a kol., 1997).
Zmenend citlivost kaslového reflexu

Pocas infektu hornych dychacich ciest dochddza k doCasnému zvySeniu CKR na ¢om sa
zrejme podiela zvySenie citlivosti nervovych zakonceni v laryngu ato priamo — drdZzdenim

nervovych zakonceni alebo nepriamo — moduléciou ich aktivity (Redington a Morice, 2005).

4.2.1.2 Iné Specifické priciny chronického kasla u deti
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Postinfekcny kasel

Kasel' v ranom detstve je spdsobeny najCastejSie akiitnou respiracnou infekciou (ARI)
virusovej etiologie (Hay a Wilson, 2002). U deti s ARI bolo 26% deti stile indisponovanych
7-dni po dvodnej konzulticii u lekdra a 6% deti aj 14. deft po konzultécii, kaSel’ vSak nebol
Specificky zaznamendvany (Butler a kol., 2003). Systematicky prehl'ad o prirodzenom vyvoji
dojde ¢asom k zlepSeniu, ale u 5-10% dojde k rozvoju zdpalu priedusiek a/ alebo zédpalu pltic
(Hay a Wilson, 2002). Post-virusovy kasel’ je termin, ktory odkazuje na pritomnost’ kasla po
prekonani akitnej virusovej infekcie dychacich ciest. Infekcie ako je cierny kaSel a
Mycoplasma moZu spdsobit’ perzistujici kaSel’, ktory nie je spojeny s d’alSimi priznakmi
(Hallander a kol., 1999). Podozrenie na ¢ierny kaSel’ netreba opomendt’, a to najmi v pripade,
ak dieta bolo v kontakte s postihnutym na pertussis. A to aj v pripade, ked je dieta
zaockované, vzhl'adom k mozZnosti Ciastoéného zlyhania vakciny (Torvaldsen, Simpson
a MclIntyre, 2003). Nemocni¢nd Stidia vyuZivajica polymerdzovi retazovi reakciu
a sérologiu zamerand na pertussis v prospektivnej praci na vzorke 40 deti s chronickym (> 3
tyZdne) kasl'om zistila, Ze iba 5% z tychto deti malo laboratérne priznaky pertussis (Marchant
a kol., 2003). NajbeznejSim agensom je pertussis v 56% (strednd doba kasla 51 dni), ndsledne
v 26% Mycoplasma (23 dni), Chlamydia v 17% (26 dni) a parapertussis v 2% (Hallander
a kol., 1999).

Stav po prekonani pertussis

Bordetella pertussis je udeti Castym etiologickym agensom charakteristického kasla.
U starSich deti vSak klasické symptomy nemusia byt vyrazné a kaSel moze perzistovat aj
niekol’ko tyZdnov po prekonani infekcie. V prospektivnej Stidii aZ u 37% deti s chronickym
kaslom bola sérologicky dokdzand neddvno prekonand infekcia ato aj napriek imunizicii
(Harnden a kol., 2006). Pokial’ dieta prekonalo infekciu a kaSel' pretrvdva, nesiahame po
antibiotickej liecbe. KaSel' zvy€ajne spontdnne ustipi do niekolkych tyzdiov. Sérologicka
evidencia prekonania infekcie umoZni predpokladat’ pri¢inu kasla a vyhnit sa tak ostatnym

zatazujuicim vySetreniam. Pozitivne testy na aktivnu infekciu zas indikuju lieCbu. Pertussis-
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like kaSel’ u deti mdze byt v skutoCnosti sposobeny adenovirusmi, virusmi parainfluenzy,

respiracnym syncycidlnym virusom a Mycoplasmami (Chang a kol., 2006).
Protrahovand respektive perzistujiica bakteridlna bronchitida

NajfrekventovanejSia pri¢ina chronického vlhkého kasla u deti, najcastejSie do 5 rokov.
U tychto deti bola bronchitida diagnostikovand dokonca az v 45%, potvrdend kultivaciou
z bronchoalvolarnej lavaze alieCitelnd antibiotickou terapiou (Marchant akol., 2006).
NajcastejSie  boli vykultivované Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae
a Moraxella catarrhalis (Craven a Everard, 2013). Identifikdcia a lieCba ochorenia je dolezita
v dosledku prevencie chronického supurativneho ochorenia plic a vzniku bronchiektazii. Deti
by mali absolvovat’ vySetrenia ako chloridovy test, pocitacovd tomografia (CT) s vysokym
rozliSenim (HRCT), imunologické testy, ktoré modzu odhalit predispoziciu k vzniku
bronchitidy ako napriklad cysticku fibrézu, imunodeficiencie, deficiencie protildtok, anomalie

dychacich ciest (Chang a kol., 2008; Lim a kol., 2012).
Chronickd bronchitida

V detskom veku nie je Standardnou diagnézou, ale niektori autori ju spéjajd s pritomnost’ou
vlhkého kasla s rachdtkami, obcCasnymi krepiticiami pri auskultcii, bilaterdlnym
peribronchidlnym zhrubnutim na roentgenovej (RTG) snimke, bakteridlnou kolonizaciou

(Altman a Irwin, 2010).
Malformdcie dychacich ciest

Prezentuji sa kaSlom typicky vrannom detstve. Ide o laryngomaléciu, tracheomaldciu,
bronchomaldciu, trachedlnu stendzu, tracheoezofagedlnu fistulu (Wood, 1997; Masters, 2002).
Zostavaju Casto opomenuté a nediagnostikované. Okrem kasl'a sa mdZu prezentovat’ stridorom
apiskanim. U tychto ochoreni sa predpokladd zhorSenie mukocilidrneho transportu
s pripadnou tvorbou hlienovych zatok. U 75% deti s tracheomalédciou (sekundarne vzniknutou
v dbsledku vrodenych cievnych anomdlif) doslo k prezentécii v podobe pretrvavajiceho kasla
(Gormley a kol., 1999). Malicia dychacich ciest brdni ich €isteniu za pomoci sekrécie (Finder,
1997) aje prijatelny fakt, Ze prolongovany kasSel' utychto deti stvisi s bronchitickym

procesom distdlne od 1ézie. Sivis medzi 1éziami v dychacich cestich a kaslom nie je jasny.
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Medzi dalSie priznaky malformécii patri stridor, dychavicnost, chronické a opakujice sa

infekcie dychacich ciest, dysfagia (Gormley a kol., 1999; Masters, 2002).
Anatomické abnormality

St zodpovedné sa chronické nosové symptomy a priznaky priblizne v 5-10% pripadov.
NajcastejSie sa stretdvame s devidciou septa, hypertrofiou nosovych musli, dysfunkciou
nosovej chlopne, nosovymi polypmi (1% populécie). Polypy spdsobuji nosovu obStrukciu,
obstrukciu osteomeatdlnej jednotky, obturuji samotné nosové dutiny. Pri Samterovom triase
dochadza k rozvoju chronickej sinusitidy. Dalsie ochorenia spojené s nosovou polyp6zou su
Youngov syndréom, cystickd fibréza, Kartagenerov syndrom, Churgov-Straussovej syndrom,
alergickd fungdlna sinusitida. PND modzu byt postihnuté radom tumorov (chordém,
chemodektom, neurofibrém, angiofibrém, invertujici papildom, spinocelularny karciném,
sarkém), moze byt’ pritomnd encefalokéla a meningokéla. Ochorenie PND mdZe byt vyvolané

aj hypertrofiou adenoidného tkaniva (Si¢dk a kol., 2006; Altman a Irwin, 2010).
Astma

Chronicky kasel’ mdZze byt u niektorych deti najvyraznejSie sa prezentujicim symptomom
astmy (cough-variant asthma), alebo moze byt hlavnym symptoémom pri jej exacerbacii.
Sprievodnymi priznakmi byvaju najCastejSie piskoty, ndmahové dyspnoe a atopia. Kasel’
spojeny s astmou bez koexistujicej respiracnej infekcie je typicky suchy. Ani vlhky kaSel
astmu nevylucuje, moze byt znakom bakteridlneho zdpalu, pritomnosti cudzieho telesa.
Infekcie dychacich ciest virusového povodu, ktoré spdsobuji kasel’, mozu byt zodpovedné az
za 80% exacerbdcii astmy v detstve (Johnston a kol., 1995). Astma prezentujica sa kaSl'om sa
moze vyskytovat' aj bez sprievodnych priznakov ako kaSlovy variant astmy, tito vSak pre
detsky vek nie je typickd (Gibson a kol., 2001; Thomson, Masters a Chang, 2002; Weinberger
a Abu-Hasan, 2007). KaSl'ovy variant astmy bol popisany u dospelych, kedy kaSel’ bol hlavny
prezentujici faktor, pricom najc¢astejSim pridruZzenym priznakom bola aj atopia a obstrukcia
dychacich ciest (Chang, 1999). Niet pochyb o tom, Ze u deti s astmou sa vyskytuje kasel.
1999; Gibson akol., 2001) adiagnéza astmy u deti s chronickym kaSl'om je

naddiagnostikovand a dochddza k nadmernému a nevhodnému naduzivaniu kortikosteroidov a
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beta-agonistov. Chronicky kasSel’ samotny nie je dovod k takejto liecbe. Epidemiologické
Studie dokéazali, Ze v pripade izolovaného pretrvavajiceho kasl'a zriedka ide o astmu (Lewis,
1994; Faniran, Peat a Woolcock, 1998). Pred zahdjenim lie¢by by mala byt diagnéza astmy
overend klinickym aj spirometrickym vySetrenim. Len u malej casti deti s izolovanym
chronickym kasl'om sa potvrdila zdpalova infiltracia pre astmu typickd. Cytologicky ndlez u
deti s izolovanym kasl'om (bez piskotov) a u deti s astmou bol rozdielny. Vyskumna ¢innost’
stile prindSa nové poznatky. MnozZstvo eosinofilného kationického proteinu v spite u deti s
kaslom a piskotmi nie je zvySené. Hladina rozpustnej intraceluldrnej adhéznej molekuly 1
(sICAM-1) ziskanej z lavaze je zvySend len u deti s tazkou formou chronického kasla. U deti
s chronickym kaslom mdéze dojst k zvySeniu mnozstva oxidu dusnatého v exhalovanom
vzduchu. U deti s chronickym kasl'om sa astmaticky stav potvrdil v 4% (Marchant a kol.,
2006). U deti s chronickym ka$fom a s astmou je rozdielna odpoved na podanie
bronchodilatancii. Sledovanie senzitivity kaSlovych receptorov vyuZitim Kkapsaicinu
poukazuje na upravu senzitivity v dosledku sprdvnej lieCby u deti s astmou a rekurentnym
kasl'om, ale tdprava nie je jednozna¢nd u deti s chronickym kasT'om. U dospelych s astmou sa
stretivame s hyperresponzibilitou dychacich ciest, u deti vSak tomu tak byt nemusi.
Prevalencia u asymptomatickych deti je od 6,7% do 33%, pricom nejde o spol'ahlivy prediktor
mozného vyvoja astmy. Stvislosti s chronickym kasl'om su stdle nejasné (Redington a Morice,

2005).
Nonastmatickd eozinofilnd bronchitida

Nonastmatickd eozinofilnd bronchitida je dobre popisanou pri¢inou chronického kasla
u dospelych (Gibson a kol., 2001), nebola vobec rozpoznand u deti. Pojem “alergicky kaSel*
nie je spravny dokonca ani u dospelych a pri jeho pouZiti v popise detského kasl'a dochadza k
prekryvaniu viacerych pojmov ako astma, neastmaticku eozinofilnd bronchitidu, alergicka

rinitida, hyperplédzia adenoidného tkaniva (Lack, 2001).
Gastroezofagedlna refluxnd choroba

GERD moéZe byt pri¢inou pretrvavajiceho kasl'a (Cucchiara a kol., 1995), ale kasel' moZe tiez
sposobit’ GERD (Laukka a kol., 1994). KaSel je vel'mi Casty u deti a respira¢né symptomy

modzu aj u nich vyvolat’ GERD. Je komplikované vydiferencovat’ samotnu pri¢inu a dosledok
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(Gilger, 2003). Deti Casto regurgituju, ale len mdlo z nich kaSle sucasne s tymito epizodami
(Treem a kol., 1991). Urcenie pri€iny a dosledkov u deti je zriedkavé (Yellon a kol., 2000) a je
tazké ich presne vymedzit' (Gilger, 2003). Préace, ktoré su k dispozicii naznacuji, Ze GERD je
len zriedka jedinou a samotnou pri¢inou izolované kasla u deti. K dispozicii su udaje o tom,
7ze udospelych je GERD castou pri¢inou chronického kasla (Irwin a Madison, 2002),
neexistuju vSak presvedCivé dokazy o tom, Ze je taktieZ Castou pri¢inou kasla u deti. Kasel
vznikd v dosledku mikroaspirécie, reflexného draZzdenia pri acidifikécii distdlneho paZeréka,
stimuldcie kasl'ovych receptorov. Kasel' samotny pritom podporuje reflux. Vyznam GERD
v etiolégii chronického kasla je kontroverzny a prevlddaji nédzory, Ze udeti nie je
frekventovanou pri¢inou rozvoja kasSla, pokial nie je asociovany s neurologickymi
abnormalitami predisponujicimi k aspirdcii (Chang a Asher, 2001; Marchant, 2006).
Koexistencia GERD s chronickym kasl'om bola dokdzana v 4 pripadoch zo 49 (Thomson
a kol., 2002). Na rozdiel od dat zozbieranych na vzorke dospelych jedincov, prostrednictvom
ktorych je GERD castym doévodom chronického kasl'a (Irwin a kol., 1981; Irwin a Madison,
2002), neexistuje presved¢ivy ddkaz, Ze GERD by mohol byt’ beznom pri€inou izolovaného
chronického kasl'a u deti. Ani zniZenie pH pri refluxe nie je spdjané s chronickym kasl'om a az
u 80% pacientov suvis srefluxom nebol dokdzany (Chang akol., 2011). Niektoré Stidie
poukdzali na zvySenu prevalenciu refluxu u pacientov s chronickym kasl'om, alebo asocidcia
urCend nebola (Khoshoo akol., 2009). Existuji znalosti o moZnosti suvisu refluxu bez
zvySenia acidity a spustenim kasSla. Vyuzitim impedancnej manometrie bola dokdzana
asocidcia medzi tymto typom refluxu aepizédami kasla u50% deti s nevysvetlitelnym
chronickym kasl'om (Blondeau a kol., 2011; Borrelli a kol., 2011; Ghezzi a kol., 2013; Rosen
a kol., 2013). Bol ndjdeny stivis medzi refluxom, abnormélnym bronchoskopickym nélezom,
abnormélnu biopsiou z ezofdgu a chronickym kasl'om (Rosen akol., 2013). Preto GERD
povaZzujeme za moznu pri¢inu chronického kasla, ale aZz po dokladnom vylic¢eni ostatnych

etiologickych faktorov (Rosen a kol., 2013).
Inhaldcia cudzieho telesa

Kasel’ je najcastej$im priznakom pri akidtnom vdychnuti cudzieho materidlu (Cataneo a kol.,
1997). Epizéda dusenia sa chyba asi v polovici pripadov (Oguz a kol., 2000). Prezentécia je

zvacsa akdtna (Mu a kol., 1991), ale chronicky kaSel' sa mdze prezentovat' aj v dosledku
57



prehliadnutia skor vdychnutého cudzieho telesa (Raman a kol., 1998). Prehliadnutie cudzieho

telesa v dychacich cestich moze viest’ k trvalému poskodeniu pl'ic (Karakoc a kol., 2002).
Prostredie

Do popredia sa dostdva negativny vplyv pasivneho faj¢enia na detski populdciu a predpoklada
sa dokonca uZ vplyv na intrauterinnej urovni. V mechanizme sa predpokladd zniZenie
mukocilidrneho klirensu a hypersekrécia. Vystavenie tabakovému dymu modZe zvysit riziko
vzniku chronického kasla (Brand a Duiverman, 1998; Davenport a kol., 2009). Rodicia
takychto deti by ich mali chranit’ pred vystavenim dymu. Prevalencia chronického kasl'a u deti
mladSich ako 11 rokov stipa az na 50% v rodindch kde obaja rodicia faj¢ia (Charlton, 1984).
Deti (najmi ich nervovy systém) si omnoho citlivejSie vo¢i expozicii enviromentdlnych
polutantov v porovnani s dospelymi (Brenner, 2002). Vystavenie tabakovému dymu in-utero
ovplyviiuje kontrolu a reakcie respiracného systému (Lewis a Bosque, 1995), vyvoj plicneho
tkaniva a fyzioldgiu (LeSouef, 2000; Stick, 2000). Polutanty zvySuji ndchylnost’ k infekcidm
dychacich ciest (Cohen a kol., 1993) nepriaznivo ovplyvilujicim stav respiracného systému
(Li akol., 1999) azvySujui pocet chorobnych stavov spojenych s kaslom (Lister a Jorm,
1998). U deti s chronickym kasl'om v porovnani s detmi bez ka$la bolo tieZ popisané zvysSené

vystavenie polutantom (Li a kol., 1999; Chang a kol., 2002).
Otogénny kasel’

U niektorych I'udi sa mo6Zeme stretnit’ s otogénnym kasl'om. V takomto pripade sa v externom
zvukovode nachddza vetva n.X. Tato je pritomnd u priblizne 2,3 -4,2% l'udi (bilaterdlne u 0,3-
2%) amdze tou byt evokovany Arnoldov u$no-kaslovy reflex (Tekdemir a kol., 1998).
K drdzdeniu a vzniku chronického ka$l'a mdéZe dochddzat’ v spojeni so stimuldciou zvukovodu
pri obturdcii cerumenom, pri zapaloch, pri cholesteatome, pri uSnych tumoroch (Sheehy a Lee,
1988; Chang a kol., 2006). U deti bol vztah otogénneho reflexu a kaSl'a popisany uZ v roku
1963 a bol aj opitovne preskiimany (Jegoux a kol., 2002). Je to ojedineld pri¢ina chronického

kasla u deti.
Vplyv medikamentov

Chronicky kaSel' bol hldseny ako neZiadici efekt v spojeni s pouZivanim inhibitorov

angiotenzin konvertujiceho enzymu (Bianchetti a kol., 1992; Rokicki a Borowicka, 1997; von
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Vigier a kol., 2000), aj pri liecbe antiastmatikami ihned’ po inhaldcii (Dubus a kol., 2003). V
jednej sStudii (Rokicki a Borowicka, 1997) sa vyvinul chronicky kaSel’ iba u jedného z 51 deti
(2%), ktoré boli liecené ACEI In4 Stddia (von Vigier a kol., 2000) popisala kasel’ u 7 deti z 42
(16,7 %). U deti kaSel’ spojeny s ACEI zanik4 po ich vysadeni v priebehu 3-7 dni (Bianchetti,
Caflisch a Oetliker, 1992; von Vigier a kol., 2000) a nemal by sa objavit’ az do chvile, pokial

nebude terapia opidtovne zahdjena.
4.2.2 Nespecifické pric¢iny chronického kasla u deti

U mnohych deti nenachddzame dokaz chronického ochorenia spdsobujiceho kasel. Vtedy
hovorime o neSpecifickom kasli, ktory spravidla odznie spontdnne, ale deti by mali byt
pravidelne kontrolované, aby nedoSlo k prehliadnutiu zndmok Specifického ochorenia.
Pri¢inou modZe byt nepoznand astma, kaSel po prekonani virdzy, zvySend senzitivita

kasTovych receptorov a funkéné poruchy ako napriklad habitudlny kasel.
ZvySend citlivost kaslovych receptorov

U niektorych deti je predpoklad na zvySenu citlivost’ kaSl'ovych receptorov (Chang, 1999).
Diagnéza astmy tito moznost’ taktiez nevylu€uje. Pri¢iny tohto stavu nie su objasnené, ale
predpokladd sa vplyv zdpalu, odhalenie subepitelovych receptorov, senzitizicia kaSlovej
drdhy ako tomu je napriklad po virusovych infektoch. Citlivost je mozZné testovat
v laboratérnych podmienkach vyuZitim kapsaicinu. Senzitivita kaslovych receptorov je
vyraznejSia u mladSich deti, ale tento stav mdze byt spdsobeny aj rozdielnou depoziciou

stimulantu v dosledku odliSnej anatomie u mladSich deti (Chang a kol., 2011).
Psychogénny kasel

Psychogénny kasel’ je typicky pre pediatrickd prax a mdze byt pritomny az v 10% pripadov
chronického kasl'a nezndmej pri€iny, ktory nereaguje na primdrnu intervenciu (Holinger,
1986; Irwin a kol., 2006). Vyskytuje sa v rdznej podobe od ,,oddthania‘“ aZ po vyrazne zvucny.
V 90% pripadov sa vyskytuje u deti a adolescentov. MoZe byt prechodny alebo chronicky a je
ovela CastejSie popisovany v pediatrickej literatire ako u dospelych (Riegel a kol., 1995;
Chang, 2005). Ide o diagnézu per exlusionem. Kasel je zvyrazneny pri navsteve lekara, menej
frekventovany je v spanku azvyCajne aj poCas rozprdvania, jedenia, sustredenej hry. O

psychogénnom kasli panuje myslienka, Ze absentuje v noci. Avsak cielené nahrdvanie kasl'a u
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deti so psychogénnym kaslom ukdzalo, Ze aj pocCas spanku sa kaSel moze vyskytovat
(McGarvey a kol., 2003). Charakter kasla je zvyc€ajne Specificky — kratke, jednotlivé, suché
odkasliavanie (tiky), alebo mdze byt podobny Stekavému kasl'u po predchadzajicom kratkom
inspiriu ako pri laryngotracheobronchitide. Mdze byt ve'mi ndpadny a obt'azujuci okolie, ¢o
spOsobuje narusenie Skolskej dochddzky u dietata. Deti sa stazuju na ,Steklenie v hrdle a aj
charakter kasl'a poukazuje na laryngedlny povod. KaSel' sa objavuje Casto po virdze, pricom
ale nedojde k spontdnnemu tustupu. Nie je mozné urcit’ etiologiu a kasel’ nereaguje na bezne
ordinovand antitusickd lieCbu a antiastmatikd. St zaznamenané pripady, kedy sa chronickym

kasST'om prezentoval Tourettov syndrom (Lokshin a kol., 1991; Anbar a Hall, 2004).

Nocny kasel’

U dospelych aj u deti je pri hodnoteni symptomov nocného kasla problémom nespolahlivost’ a
nedodslednost’ zdznamu (Chang, 2005). Nocny kasel je Casto spdjany s detskou astmou, pretoze
prave u deti s astmou je neprijemny no¢ny kaSel popisovany pomerne ¢asto (Meijer a kol.,

1995). Avsak v §tidii iba tretina deti s izolovanym no¢nym kas'om mala astmatické ochorenie

(Ninan a kol., 1995).
4.3 Adipozita

Biele tukové tkanivo sa nepovazuje za inertné tkanivo urcené len na uchovavanie energie, ale
javi sa ako aktivny ucastnik v reguldcii fyziologickych a patologickych procesov vritane
imunity a zdpalu. Tukové tkanivo produkuje a uvolfiuje rozne prozdpalové a protizapalové
faktory, vratane adipokinov leptinu, adiponektinu, rezistinu a visfatinu, rovnako ako cytokiny
a chemokininy, ako je TNF-a, IL-6, monocytovy chemoatraktantovy protein 1 a d’alSie. Zda
sa, Ze existuje vyznamné vztah medzi imunitnou funkciou adipocytov a funkciou T
lymfocytov a makrofagov, najmé s ohl'adom na spracovanie zapalovych cytokinov (Weisberg
a kol. 2003; Wellen a Hotamisligil, 2003; Beuther a kol., 2006). St¢asny pohlad na tukové
tkanivo je ako na aktivny sekretoricky orgdn, ktory vysiela a reaguje na signdly, ktoré
moduluji chut' do jedla, vydaj energie, citlivost na inzulin, endokrinné a reprodukéné

systémy, kostny metabolizmus, zdpal a imunitu.

Obezita je charakterizovand low-grade systémovym zdpalom. Zapalové markery, ako
napriklad C-reaktivny protein a IL-6 si v obehu obéznych jedincov, najmd v pripade
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viscerdlnej adipozity zvySené (Wang et al., 2004) v porovnani so S$tihlymi subjektmi, hoci nie
v rovnakom rozsahu aky je pozorovany pri klasickych zdpalovych ochoreniach (Fantuzzi,

2005).

Index telesnej hmotnosti (BMI) je hmotnost’ osoby v kilogramoch delend druhou mocninou
vySky v metroch. Pre deti a dospievajucich je BMI pre vek a pohlavie Specifické. U deti moze
vysoké mnozstvo telesného tuku viest k chorobdm stvisiacim so zvySenou telesnou
hmotnostou a d’al§im zdravotnym problémom, taktieZ podvdha mdZe spdsobit’ zdravotné
problémy. Vysoky BMI moze byt ukazovatel'om vysokej adipozity. BMI nemeria telesny tuk
priamo, ale vyskum ukdzal, Ze BMI koreluje s priamymi meraniami telesného tuku, ako su
meranie hribky kozZnej riasy, bioelektrickd impedancia, denzitometria (ponorné vaZenie),
dvojrozmernd rontgenova absorbciometria (DXA) ainé metédy (Garrow a Webster, 1985;

Freedman a kol., 2013; Wohlfahrt-Veje a kol., 2014).
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5 EPIDEMIOLOGIA
Adenoidné vegetdcie

Ziskanie aktudlnych informdcii je tazké, pretoZe adenoidektomia cCasto vykondva
v zariadeniach jednodiiovej chirurgie a udaje nie su dobre regulované. Nie vSetky pracoviska
vykondvaji endoskopicki adenoidektémiu avtomto pripade mozno hovorit skor
a adenotomii. Adenoidektomia je pritom povaZzovand za najCastejSi chirurgicky vykon
v detskom veku. V naSich podmienkach sa u mensich deti s hypertrofiou tonzil len mélokedy
rozhodneme pre tonzilektomiu, vykon sa podstatne CastejSie vykondva na urovni tonzilotémie

(zmenSenie tonzil).

Predstavu o frekvencii vykonu nim mdzu podat’ idaje zo Spojenych Statov. V roku 1971 viac
ako jeden miliébn deti podstipilo tonzilektémiu a/alebo adenoidektomiu, samotnui
adenoidektomiu podstipilo 50 000 z nich. V roku 1996 podstipilo operdciu priblizne pol
miliéna deti. ISlo o priblizne 60 000 tonzilektémii, 125 000 adenoidektémii a 250 000
kombinovanych operécii. Do roku 2006 celkovy pocet stipol na viac ako 700 000 u deti do 15
rokov. Ztoho bolo 530000 tonzilektémii alebo kombinovanych operédcii a 132 000
adenoidektomii. Po prepocte vzhl’'adom k populacnym zmendm klesol pocet z 0,62/tisic deti
na 0,53/tisic deti. Pre kombinovanud operéciu klesol pocet z 2,20/tisic deti na 1,46/tisic deti.
Pre adenoidektomiu samotnu spojenu s chronickou infekciou klesol pocet len nevyrazne z

0,25/tisic na 0,21/tisic (Cullen a kol., 2009; Bhattacharyya a Lin, 2010).

Pocty operdcii sa liSia v zavislosti od veku a pohlavia. Tonzilektomia samotna sa vykondva len
zriedka u deti mladSich ako tri roky a adenoidektomia sa vykondva len zriedka u deti starSich
ako 14 rokov. Pomer adenoidektomif je asi 1,5-krat vysSsi u chlapcov ako u dievcat, zatial’ ¢o
miera tonzilektomii je asi o jednu tretinu vysSia u dievcat ako u chlapcov (Cullen a kol., 2009;

Lock a kol., 2010).
Chronicky kasel u deti

Udaje o prevalencii chronického ka§la majd limitovani validitu, ¢asto sa ziskavaji na zaklade
informdcii z dotaznikov, ktorych vypovednost' je obmedzend, je odlisnd podla rdznych
literdrnych zdrojov. Publikované déta hovoria o prevalencii medzi 5% - 10% u deti vo veku 6-

12 rokov, iné o prevalencii od 3 do 35%. NajvysSia prevalencia je u deti predskolského veku
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(medidn 2 — 3 roky). AZ 10% predskolskych a mladSich Skolskych deti ma chronicky kaSel
bez ,.hvizdania* a vzt'ahu k prechladnutiu (Faniran a kol., 1999). Takyto kaSel’ je vo vizbe na
faktory vonkajSieho prostredia ako vlhkost’ a prasnost’ v byte a ¢iastone odrdza droven socio-
ekonomického statusu rodiny. V neposlednom rade treba spomentt’ sivislost’ s pasivnym, ale
aj aktivnym fajcenim, ktoré sa tyka skor adolescentov. U 82% zo vSetkych pripadov
chronického kasla sa zistila jedna pri¢ina a vdcSina z nich je liecitelnd (Irwin a kol., 1998).
Najmenej 80% deti s chronickym kasl'om podstipi viac ako 5 konzultacii u lekdra (Marchant

a kol., 2008).
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6 DIAGNOSTIKA A DIFERENCIALNA DIAGNOSTIKA

U niektorych deti postihnutych adenoidnymi vegetdciami sa vyskytuje sucasne aj chronicky
kaSel'. Tento byva Casto sprevddzany pocitom zatekania hlienu do hypofaryngu, opakovanym
odkaSliavanim a ,,oddthanim®. Taktiez su uddvané opakované zdpaly hornych aj dolnych
dychacich ciest. M6ze byt pritomné zachripnutie alebo problém s hlasom, zvieranie alebo
piskanie na hrudniku, chréanie pri kaSli. U niektorych deti sa modZeme stretnit’ aj so
symptémami ako neobvykld chut’ v dstach, nevolnost, tazoba, grganie, zvracanie pri kasli,
palenie zdhy, pocit ndvratu zalddo¢nej kyseliny, kaSel v suvislosti s prijmom potravy a so

zmenou polohy (Profant a kol., 2000; McClay a Meyers, 2013).
6.1 Diagnostika a diferencialna diagnostika - adenoidné vegetacie

Vysetrenie a klinické priznaky

Zadnd rinoskopia pomocou zrkadla je najstarSia metéda, ktord umoZznuje vizualizovat

a zhodnotit’ adenoid (Obr. 3).

Y

-,

Obr. 3 Obraz v zrkadle pocas zadnej rinoskopie. Zrkadlo je vloZené v orofaryngu, umoznuje pohl’ad do
nasofaryngu. VPavo - v centre vidime adenoid, v prednej ¢asti choany, po stranach tubarne téry. Podnebie
je scasti odtiahnuté buiziou vloZenou cez nos. Vpravo — nosohltan bez pritomnosti adenoidnych vegetacii.

(http://www.drrahmatorlummc.com/Nasopharyngoscopy2EE.jpg)

Adenoid je mozné vysetrit' taktieZz palpacne. NajspolahlivejSou a najpresnejSou metédou
vySetrenia adenoidnych vegetdcii je rinoendoskopia, ktord sa vykondva rigidnym alebo

flexibilnym endoskopom v slizni¢nej anestézii (Obr. 4, Obr. 5).
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Obr. 4 Zobrazenie pri rinoendoskopii Pavej nosovej dutiny. VPavo vidime septum, normotroficky adenoid
v klenbe nosohltana v centre fotky, tubarny térus s dstim Eustachovej trubice vpravo (diet’a vo veku 6
tyzdiov).

(http://emedicine.medscape.com/article/872216-workup#a0723)

Obr. 5 Zobrazenie pri rinoendoskopii: na fotke vl’avo prava nosova dutina, hypertroficky adenoid
v klenbe nosohltana v centre fotky, tamer aplne blokujici choanu. Tubarny térus pre jeho utlak
adenoidom nevidno. Na fotke vpravo Pava nosova dutiny s obdobnym nalezom.

(http://emedicine.medscape.com/article/872216-workup#a0723)

Adenoidné vegetacie (zvicSenie objemu tonsilla pharyngea) sa vyskytuju typicky v detskom
veku, sposobuji mechanicki prekdzku v dychacich orgdnoch a sekundarne mo6zu sposobit’
zapal. Ide o nadpriemerné zvicSenie objemu lymfoepitelového, imunobiologicky aktivneho

tkaniva.

Adenoidné vegetdcie upchdvaji Cast’ chodn, ¢im obmedzuji dychanie cez nos. Deti mdzu
trpiet’ priznakmi nosovej obstrukcie bez zndmok akitnej alebo chronickej infekcie. Medzi
priznaky patri stazené dychanie nosom, chripanie a dychanie dstami. U kojencov mdze byt
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naruSeny aj prijem potravy. V nosovej dutine sa hromadi exsuddt, ktory dieta vtahuje do
hltana, hlasno dycha a pocas spanku chriape. Ak priznaky trvaji dlhSie, dostavi sa typicky
vyzor tvire — facies adenoidea (unaveny vyzor, pootvorené usta, ospanlivy tupy pohlad,
vyhladené nasolabidlne ryhy, vtiahnuté nosové kridla, obnaZené vystupujice horné rezdky
a zvacSené lymfatické uzliny v oblasti uhla sdnky). Vznikaju aj poruchy rezonancie hlasu, re¢

ma tupy zvuk, vznikd zatvorena fufnavost’ (rhinophonia clausa).

U deti postihnutych adenoidnymi vegetdciami sa vSak moZu prejavovat' aj priznaky
chronického alebo opakujiceho sa zdpalu prinosovych dutin. Tieto klinické priznaky mdzu
zahfnat' vytok z nosa, hnisavi sekréciu z nosa, postnazdlne zatekanie hlienu, akitny kasel,

chronicky kasel’, horticku, bolest’ v oblasti dutin a upchatie nosa.

Castd je zvySend nachylnost k infekcidm ako chronicka laryngitida, tracheitida a bronchitida,
pri chybajicej funkcii nosovej dutiny. TaktieZ sa vyvija chronicky hnisavy zapal sliznice

nosovej dutiny, sinusitida aZ pansinusitida.

Ciasto¢nd alebo tplnd obturdcia tstia Eustachovej trubice sposobuje chronicky
tubotympanicky katar a vznik vypotku v bubienkovej dutine s d’al§imi ndsledkami. Deti, ktoré
maji opakujice sa alebo trvalé zdpaly stredného ucha, mézu mat’ prospech z adenoidektomie
nezavisle na velkosti vegetdcii. U tychto deti sa pritom mdZu alebo nemusia prejavit’ priznaky
obstrukcie nosa (napr. kongescia nosovej sliznice, chrdpanie, spanok s otvorenymi ustami),
pretoze ich nosnd mandl'a nemusi byt zvdcSend. Aktudlne reSpektované prospektivne Stidie
zahffiajii len deti vo veku od 3 rokov a starSie. U&innost’ adenoidektémie u deti so zdpalom
stredného ucha mladSich ako 3 roky s malymi alebo stredne velkymi adenoidnymi

vegetdciami nebola rieSend (Profant a kol., 2000; McClay a Meyers, 2013).

Dlhodobé dychanie udstami pri hypertrofickych adenoidnych vegetdcidch mdZe viest
k abnormalitdim podnebia a chrupu.V dosledku dlhotrvajiceho pootvorenia ust chyba
formujuci tlak jazyka na tvrdé podnebie a zvySeny tlak zo strdn na hornu cel'ust’ a alveolarne
vybeZzky. Vznikaji poruchy vo vyvoji Cel'uste, najcastejSie tzv. gotické podnebie, anomdlie
v postaveni zubov (chyba kontakt so sdnkou) a zdpaly d’asien. Dychanie je povrchné, vyvija

sa plochy hrudnik, kyfoskoli6za, pocit suchosti sliznic dstnej dutiny, nechutenstvo.
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Chronické obmedzenie dychania spdsobuje hypoxiu v spdnku, stipa parcidlny tlak oxidu
uhli¢itého v arteridlnej krvi (paCO»), v dosledku toho dieta spi nepokojne, prerusovane, cez
denl je unavené, apatické, neschopné sa sustredit’ na dusevnu pracu, zaostava v Skole, vznika
obraz tzv. pseudodemencie. Pri dlhodobom nerieseni ochorenia hrozi zaostavanie dusevného

Vyvoja, intelektu.

V diferencidlnej diagnéze musime mysliet’ na atréziu chodn, cudzie teleso v nosovej dutine,
iné ochorenia nosa, angiofibrom nosohltana, nddory nosohltana (u deti najcastejSie

mezenchymového povodu) (Profant a kol., 2000; McClay a Meyers, 2013).
Staging

Adenoidné vegetdcie sa najCastejSie klasifikuji zdvislosti od velkosti ako st. I. az IV. Toto
triedenie je zalozené na zdklade endoskopickej vizualizdcie velkosti. VyuZivaju sa tieto

systémy:

Diagnostické vySetrenie u sediaceho pacienta: Lst. - adenoidné tkanivo vyplia horny segment
nosohltana (NH) (< 25%), chodny s volné, ILst. — tkanivo Vypiﬁa hornd polovicu NH (<
50%), 1lL.st. — tkanivo v NH (< 75%) CiastoCne obturuje chodny a €iasto¢ne ustie Eustachove;j
trubice, IV.st. — tkanivo v NH (> 75%) takmer uplne obturuje chodny a ustia Eustachovych
trubic (Tab. 4).

Vizualizicia v priebehu chirurgického zdkroku u pacienta leZiaceho na chrbte. Stupne

zodpovedaji 25%, 50%, 75%, alebo 100% obstrukcii choan.

Uvedenie percenta obstrukcie chodn v rozmedzi 0 az 100%. Stupent obstrukcie chodn sa
pritom javi odliSne v zavislosti na tom, ¢i si AV zobrazené u pacienta v sede, alebo u pacienta
leZiaceho na chrbte na opera¢nom séle. U sediaceho pacienta AV obturuji chodny vyraznejsie,

ako v l'ahu na chrbte (Brodsky a kol., 1987; Parikh a kol., 2006; McClay a Meyers, 2013).

Niektoré Studie vSak ukazuju, Ze adenoidektomia vedie k zmierneniu priznakov rinosinusitidy
(Ber¢in a kol., 2007), rekurentného, ¢i perzistujiceho zdpalu stredného ucha (Papaioannou
a kol., 2013) nezavisle od velkosti adenoidu. Podl'a nich preto pre indikdciu adenoidektémie

informdcia o vel'kosti adenoidu pred operdciou nie je podstatnd a neovplyviiuje ju.

Zobrazovacie metody
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RTG laterdlna snimka oblasti nosohltana (Obr. 6) je najjednoduchSia a najddlezitejSia
zobrazovacia metdda. K postdeniu vel'kosti je mozné vyuzivat' r6zne parametre a rozmery.

VyuZzivaju sa Styri rozsirené techniky (Obr. 7), o vedie k zmétku ohl'adom vyuzitia RTG.

Obr. 6 Lateralna snimka krku umozni posidenie nasofaryngu a adenoidnych vegetacii.

(http://www .learningradiology.com/caseofweek/caseoftheweekpix2006/cow233arr.jpg)
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Obr. 7 Rozne merania obstrukcie choany v zavisloti od 1) merania adenoidu, 2) horizontalne meranie
nosohltana, nasledované horizontalnym meranim adenoidu a diagonalnym meranim $irky adenoidu, 3)

z horizontalneho merania od choany k adenoidu a Sirky adenoidu, 4) porovanie hribky podnebia k hribke
vzduchového stipca v nosohltane.

(http://emedicine.medscape.com/article/872216-workup#a0720)

Cielom vsSetkych technik merania je korelovat meranie s klinickou uc¢innostou

vzduchu v nosohltane. Toto meranie sa javi ako najpresnejsie. Ked Sirka stlpca je polovi¢na
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ako Sirka mékkého podnebia, dojde k signifikantnej obStrukcii (Cohen a Konak, 1985;
Brodsky a kol., 1987).

CT sa nevyuziva k hodnoteniu adenoidov. AvSak pri zobrazeni PND sa zobrazuju aj choany
a nosohltan a je mozné posudit’ vel'kost’ adenoidu. Pokial’ CT nezahfiia nosohltan, mdze byt

informdcia o adenoide ziskand z prostej sagitdlnej snimky vykonanej v rdmci s CT.

Magnetickd rezonancia (MR) a CT sa prileZitostne vyuZiva, ak adenoidy vyzeraji abnormalne,
ak sa vyskytni u starSieho dieta, alebo dospelého. V tomto veku nie si uz adenoidy bezné
aani symptomy s nimi suvisiace. SliZia na diagnostikovanie a vyli¢enie inej patologickej
1ézie.

Biopsia

V pripadoch, ak je v nosohltane pritomna podozrivd hmota a to hlavne u starSich deti alebo
dospelych, modze byt vykonand bioptizicia pre potvrdenie spravnej diagnézy. Tato sa
vykondva v lokdlnej anestézii, len u menSich deti v anestézii celkovej. Ak je podozrenie, Ze
ide o vaskuldrnu 1éziu, vyuziva sa CT, MR, angiografia a pripadnd biopsia sa vykondva
zasadne v celkovej anestézii. VSetky vzorky odobraté pri beznej adenoidektomii su odoslané

k definitivnemu histologickému vySetreniu.
6.2 Diagnostika a diferencialna diagnostika — chronicky kasel’ u deti

Pre spravnu diagnostiku je nevyhnutné sa dostato¢ne obozndmit s moznymi pri¢inami
chronického kasl'a (vid’ kapitolu 4.2). Pri¢iny chronického kasl'a v detskom veku sa liSia od
pricin u dospelych, takze vysetrenie a aj terapia by mala byt’ stanovend osobitnym protokolom,
ktory je iny ako pre dospelych, pretoze terapia a etiologické faktory sud niekedy odliSné.
Terapia kasla u deti by mala byt kauzdlna a pouzivanie liekov za tc¢elom symptomatickej
ulavy od kasla nie je prinosné. Pri zahdjeni medikdcie je pravidlom, Ze deti st sledované
a v pripade, ak terapia nedosiahne Ziaduci efekt v stanovenom Casovom intervale, je liecba
zastavend (Chang akol., 2006). Guideliny vyuzZivané u dospelych mozu byt aplikované

u adolescentnych deti vo veku od 15 rokov (Grad, 2013).

U deti s chronickym kaSl'om by vySetrenie malo spocivat’ v odobrati dokladnej anamnézy,

fyzikdlneho vySetrenia, RTG zobrazenia hrudnika a spirometrického vysSetrenia. Pokial
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vySetrenie smeruje k moZnej Specifickej pric¢ine kasla, diagnostiku upriamujeme k potvrdeniu

respektive vylic¢eniu tejto predpokladanej pri¢iny (Chang a kol. 2010; Grad, 2013).

Jeden z diagnostickych postupov (anatomicky diagnosticky model) vychddza zlogického
principu hladania zdroja tazkosti v oblasti zndmych lokalizacii kaSl'ovych receptorov
a aferentnych drah kaSlového reflexu. Od pacienta sa ziska anamnéza, realizuje sa fyzikdlne,
zobrazovacie, fibroskopické, laboratérne, mikrobiologické vySetrenie, funk¢né testy.
Bronchiektdzie najsenzitivnejsSie zachyti HRCT vySetrenie. Bronchoskopia odhali anatomické
abnormality, cudzie teleso. Bronchoalveoldrna lavdz, cytolégia, vySetrenie sputa odhali
infekény agens, infiltrdciu eozinofilmi, neutrofilmi a SpecifickejSie plicne procesy. Biopsia
umoznuje vylucit abnormality v Struktdre a funkcii cilif, chloridovy test sa vyuZiva na
vySetrenie cystickej fibrézy. Sérolégia sluzi k vyluceniu kolonizicie Mycoplazmami
a Bordetellou, Mantoux test sa vyuZiva pri suspektnej tuberkuléze, krvné testy k posudeniu

stavu imunitného systému (Chang a kol., 2006).

Na zédklade vysledkov sa aplikuje cielend liecba asleduje sa odpoved organizmu.
Systematickd diagnostika a liecba ma lepSie vyhliadky na tspech. Viacpocetnd pri¢ina kasla
bola pri mnohych diagnostickych testoch pritomnd u 60% pacientov. Ak sa zameriame na
hlavné symptomy, dokdzeme viacpocetnu pric¢inu asi v 26% pripadov a pri konzervativhom
postoji len v 11%. Konzervativny pristup je sprevadzany ndrastom pripadov idiopatického

kasTla a so zniZenou vypovednost'ou (pod 82%) diagnostickych postupov (Chang a kol., 2006).

Dal§im z moZnych postupov (klinicky pristup) spoéiva v myslienke tspe$nej diagnostiky
aliecby chronického kasla bez potreby velkého poctu vySetreni, ktoré si ndkladné
a zat'azujuce pre pacienta. Pri tomto postupe je od pacienta odobratd anamnéza, realizuje sa
fyzikdlne, spirometrické a RTG vySetrenie. Na ich zdklade je empiricky zahdjend terapia,

pricom sa sleduje odpoved’ pacienta na tito, pripadne nasledujticu terapiu.

V diferencidlnej diagnéze kasla hraji svoju dlohu viaceré medicinske Specializicie, pristup by
mal byt systematicky s ohl'adom na medziodborovy pohlad. Je vhodné kombinovat’ obidva

spomenuté postupy navzajom.

U deti so suchym kasl'om je vicsia pravdepodobnost’ spontdnneho ustupu ako u deti s vihkym
kasfom (Marchant akol., 2004). Malé deti len malokedy vykaSliavaji hlien ato aj pri
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vyraznom zahlieneni dychacich ciest. V takomto pripade je vhodné uprednostnit’ pojem vlhky

kasel’, pred pojmom produktivny kaSel’ (DeJongste a Shields, 2003).

V pripade protrahovanej respektive perzistujucej bakteridlnej bronchitidy klinici dokdZu Casto
rozpoznat’ kaSel’ na zdklade urcitych vlastnosti. Chronicky vlhky kaSel’ je vZdy abnormdlny
a vznika v dosledku nadmernej sekrécie v dychacich cestach (Chang a kol., 2005). Diagnézu
mozno stanovit' na zdklade klinického vysSetrenia, typicky je chronicky, produktivny kasel
casto bez sprievodnej alterdcie zdravotného stavu, bez symptomov a laboratérneho dokazu
inych potenciondlnych pric¢in kasla, priCom kaSel' spravidla ustipi po antibiotickej lieCbe
(Marchant a kol., 2006; Chang a kol., 2008; Shields a kol., 2008; Zgherea a kol., 2012). Do
uvahy prichddza vykonanie bronchoskopie a bronchoalveoldrnej lavdZze ato obzvlast
u pacientov s prolongovanou anamnézou suspektnej bronchitidy a signifikantnymi infiltrdtmi

na snimke hrudnika.

Vramci diferencidlne] diagndézy protrahovanej bakteridlnej bronchitidy symptomy mozZu
imitovat’ astmu. Nie je vSak pritomnd reakcia na bronchodilatitory, pre auskulticiu su typické
rachotky v dosledku sekrécie, nie piskoty. Astma a bronchitida v§ak moZu prebiehat’ stiCasne.
U dietat’a s vysoko suspektnou astmou a sti¢asne s pritomnostou vlhkého kasla bez reakcie na
antiastmatikd by mala byt zahdjend empirickd liecba bronchitidy (Chang akol., 2008).
Symptémy mdzu imitovat’ aj aspirdciu cudzieho telesa. Pokial’ ku kasSl'u u dietata doslo
bezprostredne, pripadne aj v ¢asovom odstupe po duseni sa pocas jedla, pocas hry, mala by
byt u dietat’a vylicend moznost’ aspirdcie. Tito moznost’ v§ak musime zvazovat’ aj v pripade
negativnej anamnézy. V diagnostike sa vyuZivaji zobrazovacie techniky a v pripade potreby
bronchoskopické vySetrenie. Prehliadnutie a pritomnost’ cudzieho telesa moze viest” k tvorbe

fokalnych bronchiektazii.

Chronické supurativne pl'icne ochorenie a bronchiektdzie si charakterizované prolongovanym
vlhkym ka$l'om reagujicim na liecbu antibiotikami, symptémami reaktivneho ochorenia
dychacich ciest, poruchami rastu, chronickou hypoxémiou (Chang akol., 2008). Pre
bronchiektdzie su typické radiografické zndmky na HRCT ako ireverzibilnd dilaticia
periférnych dychacich ciest, zhrubnutie bronchidlnej steny. Ochorenia Casto vznikaji ako

dosledok nelieCenej protrahovanej bakteridlnej bronchitidy, ale rizikové faktory rozvoja nie su
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presne definované (Chang akol., 2008). Tito pacienti Casto vyZaduji opakovanu liecbu
antibiotikami v dosledku exacerbacii, ktoré moZu nadvidzovat na virusové respiracné

ochorenia.

Diagnostika bronchidlnej astmy zahffia spirometriu, bronchodilata¢ny test, RTG hrudnika,
pokusné zapocatie antiastmatickej lie€by na dobu 2-4 tyzdiiov s ndslednym prehodnotenim
stavu. Pokial’ nemdme moZnost’ testovania a nie st pritomné zndmky infek¢ného ochorenia, je
mozné vyuZit’ liecbu ordlnym prednisonom po dobu 3 az 5 dni. Ak je pri¢inou kasla astma,
malo by ddjst’ k vyraznému zlepSeniu stavu. Na zdklade tohto testu vSak nemoZno urcit
diagnézu spolahlivo, pretoZe neSpecificky kasel’ bez vzt'ahu k astme Casto ustipi spontdnne.
Preto terapia antiastmatikami by mala byt ordinovand len na zdklade exaktnych vySetreni,
ktoré diagnézu astmy potvrdia. Pokial’ pokusné zahdjenie liecby antiastmatikami neprinesie
efekt, mozno diagnézu astmy vo vicSine pripadov vylicit (Anderson a Brannan, 2003).
V pripade nejasnosti astmu pomdze oddiferencovat metacholinovy test. Terapia
nesSpecifického kasla vyuzitim beta agonistov a steroidov nemd efekt (Chang, 1999).
Bronchokonstrikcia a kasel’ si mediované rozdielnymi drdhami. MoZno ich sice vyvolat
spolo¢nymi agensmi, ale inhibitory kaSl'a neinhibuji bronchokonstrikciu a naopak (Chang,

1999).
Vybrané vysetrenia vyuZivané v diagnostike chronického kasla u deti

Spirometria je cennd v diagnostike reverzibilnej obStrukcie dychacich ciest u deti s
chronickym kasl'om pri pritomnosti urcitej abnormality (Konig, 1981). U astmy prezentujtice;j
sa chronickym kaS'om boli zdokumentované odchylky v zdkladnych plicnych ventilaénych
parametroch (Hannaway a Hopper, 1982). AvSak spirometria je relativne mdlo senzitivne
vySetrenie (Tiddens, 2002) a normdlne spirometrické parametre eSte nevylucuju zdkladné
respiraéné abnormality. Stidia vykonand u 49 deti s chronickym ka$Fom popisuje normélny
spirometricky ndlez u vSetkych deti, ktoré boli schopné podstipit’ vySetrenie (Thomson a kol.,
2002). Spirometria je vykon, ktory je mozné spolahlivo vykonat’ u deti star§ich ako 6 rokov
a v niektorych pripadoch, pri asistencii persondlu, aj u deti starSich ako 3 roky (Zapletal a

Chalupova, 2003).
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Pocitacovi tomografiu ajej prinos u deti je potrebné zvazit, pretoze je uddvané zvysSené
celoZivotné riziko mortality na onkologické ochorenie v zavislosti od veku a davky (Brenner,
2002). Aj ked’ je toto riziko pomerne zanedbatelné, u deti je 10 krat vysSie v porovnani
s dospelym jedincom stredného veku (Brenner, 2002). Prinos ultrarychleho CT u deti s
chronickym vlhkym kasl'om bol v 43%, kedy boli zdokumentované bronchiektidzie (Coren
akol., 1998). Prinos z CT udeti so suchym kaSl'om nie je zndmy a pravdepodobne by sa
vySetrenie nemalo vykondvat’, navySe onkologické ochorenia pl'ic u deti su raritné. U deti nie
je CT vhodné ako diagnostickd modalita patolégii PND (Ioannidis a Lau, 2001). Stddia
zaoberajica sa hodnotenim nédlezov CT PND u deti s chronickym kaslom (> 4 tyZdne)
popisuje, Ze abnormalita bola ndjdend v 66% (Tatli akol., 2001). Tento nalez vSak treba
interpretovat v kontexte vysokej miery (50%) ndhodnych abnormalit sinusov u
asymptomatickych deti, ktoré podstipili CT hlavy (Diament a kol., 1987). Abnormalne nalezy
na sinusoch modzu byt ndjdené aj na 18-82% rontgenovych snimok asymptomatickych deti
(Shopfner a Rossi, 1973). V pripade vyuzitia CT je pre vyhodnocovanie celistvosti dychacich
ciest zlatym Standardom HRCT scan hrudnika, ktory je senzitivnejSi ako spirometrické
vySetrenie (Webb a kol., 2001; Tiddens, 2002; Chang a kol., 2003). Aj napriek tomu, Ze
hrudny CT scan a zdroven, aj ked’ v mensSej miere, aj sinusovy CT scan maji rozhodnu dlohu
pri hodnoteni etiol6gie chronického kasla udeti, nemali by byt vyuZivané beZne a

nadbytocne.

Flexibilnd bronchoskopia je u deti s chronickym kaslom indikovand pri podozreni na
abnormalitu dychacich ciest, trvalé a lokalizované zmeny na RTG, podozrenie na vdychnutie
cudzieho telesa, hodnotenie aspiracného ochorenia pltic alavdZz pre mikrobiologické a
diagnostické dcely. V tychto pripadoch ide skor o kasel' Specificky (de Blic a kol., 2002;
Nussbaum, 2002). Bronchoskopicky definované abnormality dychacich ciest boli pritomné u

46,3% deti s chronickym kasl'om (Callahan, 1996).

Testovanie bronchidlnej hyperreaktivity moZno spolahlivo vykonat’ iba u starSich deti (> 6
rokov) a pozitivny vysledok (najméd na priame BHR stimuly) md ako indikator astmy len
otdznu validitu (Wilson a kol., 1995). Celularita v spite u asymptomatickych deti s BHR bola
podobnd ako u deti bez BHR, ale vyrazne odlisnd ako u deti s astmou (Pin a kol., 1993).

Pritomnost’ zvySenej odpovede dychacich ciest nediagnostikuje astmu u dietata (Pin a kol.,
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1993). U deti, na rozdiel od dospelych, zistenie BHR pri neSpecifickom kasli pravdepodobne
nie je uZzito¢né k predikcii neskorSieho vyvoja astmy (Galvez a kol., 1987) alebo k predikcii

reakcie na antiastmatikd (Chang a kol., 1998).

Biopsia a cytologia z dychacich ciest, vySetrenie bunkového profilu v indukovanom spiite,
Standardné vySetrenie u dospelych na niektorych klinikdch, modZe byt vykondvané iba
u starSich deti (deti> 6 rokov) (Chang a kol., 2005). Bronchidlna biopsia sa jednoduchSie
vykondva u dospelych, len zriedka ju vykondvame u deti s vynimkou vybranych centier, kde
bolo preukdzané, Ze je bezpecnd (Saglani akol., 2003). Jedind Stidia zaoberajica sa
bronchidlnou biopsiou u 7 deti s chronickym kasl'om popisala vztah medzi ARI a epitelidlnym
zapalom (Heino a kol., 1990). Ked boli skimané profily u deti s izolovanym chronickym
kasl'om, Stddie ukdzali, Ze len ve'mi malo deti malo zdpal dychacich ciest zhodny so zdpalom
astmatickym (Marguet a kol., 1999; Fitch akol., 2000; Gibson a kol., 2001). Marguet s
kolegami dospeli k zdveru, Ze chronicky kasSel nie je asociovany s bunkovym profilom
pripominajicim astmu a nemal by byt’ lieCeny profylakticky antiastmatikami (Marguet a kol.,

1999).

VySetrenie a testovanie citlivost’ kasl'ového reflexu je non-diagnostické, nie je stanovend
senzitivita a Specificita a jeho vyuZzitie je stile obmedzené na vyskumné ucely. U deti maju
merania CKR slaby vztah k frekvencii kasl'a (Chang a kol., 2003). Vo fyziol6gii kasla su
rozdiely v CKR na zédklade pohlavia u dospelych dobre zndme (Kastelik a kol., 2002), u deti
tieto rozdiely absentuji (Chang a kol., 1997). U deti je CKR ovplyvnend kalibrom dychacich
ciest a vekom (Chang a kol., 1997).). Pri roznych chorobnych procesoch bola popisand zmena
citlivosti kasl'ového reflexu (Chang a kol., 1997; Shimizu a kol., 1997). ZvySena CKR bola
pozorovand u deti s rekurentnym kasl'om, kasl'ovym variantom astmy, akitnou virusovou

infekciou a po postvirusovych stavoch (Chang a kol., 1997).
6.3 Diagnostika a diferencialna diagnostika - rinosinusitida
Infekcnd rinosinusitida

Infekcia virusovej etioldgie je hlavnou pric¢inou akitneho kasla. MoZe sa vSak podiel'at’ na
vzniku chronického kasla tym, Ze spdsobi sekunddrnu, perzistujicu sinusitidu a zatekanie
hlienu. K sekunddrnej bakteridlnej infekcii dochddza priblizne so 7 dinovym odstupom.
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Mechanizmus bakteridlneho zdpalu PND spociva v obStrukcii ich ustia v dosledku edému
sliznic. Dochddza k poruche cirkuldcie hlienu a vytvori sa uzavrety priestor, ¢o ulah¢i rast
baktérii. NajCastejSie vykultivované baktérie su - Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae, Streptococcus pyogenes, Moraxella catarrhalis a anaer6bne baktérie. K diagnostike
bakteridlnej infekcie smeruju priznaky ako - trvanie choroby dlhSie ako 7 dni, hnisavy vytok
z nosa, bolest’ tvdre, bolest” zubov, zvySend citlivost’, opuch, zafervenanie nad postihnutou
dutinou, zhorSenie priznakov po pociato¢nom zlepSeni. Vypovednost' zobrazovacich metéd
v Case prebiehajicej akitnej infekcie nie je smerodajnd a neumoZnuje spolahlivo odliSit’
infekény agens. Nemozno opomenut’ ani plesiiové infekcie PND, ktoré spravidla prebiehaju

chronicky (Profant a kol., 2000; Sic¢dk a kol., 2006).
Postinfekcné a idiopatické retronazdlne zatekanie

V niektorych pripadoch nemoZno ndjst’ Ziadnu zjavnu alebo trvald pri¢inu. Zd4 sa, Ze neurcity
spustac spusti zaCarovany kruh, ddjde k zatekaniu hlienu a nédsledne kasl'u a tento stav trva,
kym nie je kruh preruSeny. Ak chronicky kaSel' vznikol po akdtnom infekte hornych
dychacich ciest a nenachddzame iny moZny spustaci agens, hovorime aj o postinfekéom

retronazalnom zatekani (Profant a kol., 2000; Si¢ak a kol., 2006; Altman a Irwin, 2010).
Alergickd rinitida

V populécii vyrazne roz§irend (v USA sa predpokladd u 20-40 miliénov pacientov). MoZe mat
charakter sezénny (20%), trvaly (40%) a zmieSany (40%). U pacienta sledujeme kychanie,
svrbenie, zdurenie nosovej sliznice a vytok znosa. DOlezitd je anamnéza, klinické
a laboratérne vySetrenie (potvrdenie pritomnosti protilditok IgE na Specifické alergény).
Standardom je testovanie na $pecifické alergény dermalnym koZnym testom. Najéastejsie ju
sposobujui pele, plesne, roztoce a zvieracie alergény. Ur€it sezénnu alergickd rinitidu je
pomerne l'ahké v dosledku rychleho a Specifického ndstupu priznakov v spojeni s expoziciou
sezonnemu alergénu (pele stromov, trdv, burin, vonkajSich plesni, vytrusov) pocas
definovaného obdobia typického pre vyskyt alergénu. Celorocnad alergickd rinitida je
definovand ako alergickd nddcha vyskytujica sa v priebehu deviatich alebo viacerych
mesiacov v roku v dbsledku expozicie roztoCom, prachu, domicim zvieratim a parazitom

(Profant a kol., 2000; Si¢ak a kol., 2006; Altman a Irwin, 2010).
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Vazomotorickd rinitida

Perenidlna nealergicka rinitida, prejavujuca sa typicky obStrukénymi, pripadne sekretorickymi
priznakmi. Kychanie a svrbenie nie je pre nu typické. Hyperreaktivita je neSpecificka
a neimunologickym podnetom moZe byt zmena teploty, vlhkosti, silné pachy, drazdivé latky,
alkohol. Patofyziol6gia nie je objasnend, nemd jednoznalny suvis s alergiou, infekciou,
anatomickymi abnormalitami, systémovymi ochoreniami. Pozitivny efekt md sekcia
Vidianovho nervu a elektrokoagulacia predného etmoidalneho nervu. Jedna sa o diagnézu per

exlusionem (Profant a kol., 2000; Si¢ak a kol., 2006).
Rinitida sposobend drdZdivymi vplyvmi

Mbze ist o chemické aj fyzikdlne draZdenie. Napriklad tabak, dym, suchy studeny vzduch,
Stipl'avé poZivatiny, expozicia prudkému slne¢nému svetlu, znecistené ovzdusie, prach, ozon,
oxid siriCity, formaldehyd, prchavé organické ldatky. Dochddza ku kychaniu, rinorei
a stazenému dychaniu nosom. Patofyzioldgia zahfiia degranuldciu Zirnych buniek a zvySenie
citlivosti nervovych reflexnych mechanizmov. V liecbe je efektivne odstrdnenie drazdivej

latky a profylaxia lokdlnym pripravkom s ipratropiom pred expoziciou.
Medikamentozna rinitida

ModzZe byt indukovand viacerymi liekmi. NajcastejSie vznikd v dosledku naduZivania, pripadne
dlhodobého uzivania nosovych dekongestiv (oxymetazolin, fenylefrin), uZzivani kokainu.

Vznikaju tie symptémy, ktoré sa vlastne pacient snazi liecit’.
Metabolicky podmienend rinitida

Mobze vznikat’ v dosledku zmenenych metabolickych podmienok, dysfunkcii $titnej Zl'azy a pri
hormonélnych zmendch v tehotenstve. TaktieZ pri systémovej vaskulitide a granulomatdznych

ochoreniach.
Alergickd plesnovd rinosinusitida

PovaZzovand za imunologicky sprostredkovani poruchu. Patogenéza je nejasnd, ale nejde
o infekciu. Predpokladd sa analdgia s alergickou bronchopulmondlnou aspergilézou plic. V
sucasnej dobe sa predpokladd, Ze vystavenie Specifickym antigénom spusti zapalovu kaskadu,

ktord zahfna IgE sprostredkovani senzitivitu (atopia), expresiu Specifickych T-cell HLA
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receptorov a aberanciu miestnych obrannych mechanizmov sliznice. Klinika ochorenia je
obvykle nevyraznd a prezentuje sa postupnou obStrukciou nosovej dutiny a tvorbou
polotuhych nosovych priskvarov, zvycajne bez bolestivosti. Ojedinele moZe byt prezentdcia
dramatickd a mdze viest k akutnej poruche zraku, dysmorfidm tvire, kompletnej nosovej
obstrukcii. Alergickd plesiiova rinosinusitida predstavuje v teplejSich a vlhSich oblastiach az
5-10 % pripadov chronickej rinosinusitidy u adolescentov a mladych dospelych. Casto
nachddzame nosové polypy, pacienti si atopicki, priblizne dve tretiny pacientov uddva
anamnesticky alergickd nddchu, 90% z nich vykazuje zvysené Specifické IgE na jeden alebo
viac antigénov plesni. Ochorenie nereaguje na antihistaminikd, intranasdlne kortikosteroidy,
imunoterapiu, po pripadnej operdcii sa typicky vyskytuji recidivy (Profant a kol., 2000; Si¢ak
a kol., 2006).

Atrofickd rinitida

Ochorenie charakterizované epistaxou, tvorbou chrast, upchatim nosa, zdpachom z nosa,
kolonizdciou Klebsiella ozaenae. Stretneme sa s fiou skor v rozvojovych krajinich, ako
nasledkom nelieenej chronickej infekcie a malnutricie. V naSich podmienkach sa moze
vyskytnit ako komplikdcia po operdcidach nosového septa (Profant a kol., 2000; Si¢dk a kol.,

20006).
Nealergickd rinitida so syndromom eozinofilie (NARES)

Vyskytuje sa u priblizne 15-33% dospelych s nealergickou rinitidou, pre detsky vek nie je
typickd. Symptémy v zmysle paroxyzmov kychania, profiznej vodnatej rinorei, svrbenia nosa,
pripadne anosmie sui perenidlneho charakteru asu intenzivnejSie ako pri alergickej ci
vazomotorickej nadche. Patofyzioldgia nie je objasnend. MoZe sa vyskytovat v izolovanej
forme alebo je asociovand s astmou (non-IgE), nosovymi polypmi a intoleranciou aspirinu —
Samterov trias. V sliznici moZno dokdzat’ vyraznu eozinofiliu ¢o prispieva k jej dysfunkcii.
Alergické ochorenia nemoZzno identifikovat podla koZnych testov alebo RAST
(radioallergosorbent test). Pokial' je eozinofilia miernejSia, mozno predpokladat’ dobrd
odpoved’ na liecbu lokdlnymi kortikosteroidmi (Profant a kol., 2000; Si¢dk a kol., 2006;
Altman a Irwin, 2010).

Pracovnd rinitida
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Nie je typicka pre detsky vek. Ide o epizodické s pracou stvisiace kychanie, vytok z nosa a
nosovu obstrukciu. Mdze byt vyvoland pdsobenim silného zdpachu, vystavenim drdzdivym
neimunogénneho pdvodu. Je potrebné dosiahnut odstranenie etiologického agens, lepSie
vetranie, pouZivanie ochrannych prostriedkov, pripadne zmenit pracovné miesto. Pomoct’

mozu nosové lavaze (Profant a kol., 2000; Si¢ak a kol., 2006; Altman a Irwin, 2010).
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7 TERAPIA
7.1 Konzervativna terapia
7.1.1 Konzervativna terapia - adenoidné vegetacie

Nie je k dispozicii spolahlivy dokaz o ucinnej medikamentéznej terapii chronickej infekcie
adenoidnych vegetdcii. Na liecbu infekcie lymfatického tkaniva sa skuSala systémova
antibiotickd dlhodob4 liecba (6 tyzdnov), ale baktérie sa eradikovat’ nepodarilo. Vzhl'adom k
sucasnému trendu vzostupu rezistencie baktérii, pouzitie profylaktickych alebo dlhodobych
antibiotik sa naopak obmedzuje, aby sa zabrdnilo vzniku rezistentnych kmenov baktérii

(McClay, 2000).

Niektoré Studie poukazuji na benefit lokdlnych kortikosteroidov (LKS) u deti s adenoidnymi
vegeticiami. Stidie ukazujd, Ze pri pouZivani liekov sa mdZe adenoid mierne zmensit' (do
10%), ¢o mdze pomdct’ zmiernit’” nosovd obstrukciu. AvSak po ukonceni lieCby adenoidy
mézu opdt’ hypertrofovat’ a sposobovat’ symptéomy. U dietata s nosovou obstrukciou
v dosledku hyperplazie adenoidného tkaniva mdézu byt lokdlne nosové Kortikosteroidy
a vyplach solnym roztokom pouzité k uc¢innej kontrole priznakov ato u deti s pridruZenou

alergickou rinitidou aj bez nej (Marzouk a kol., 2012; Rezende a kol., 2012).
7.1.2 Konzervativna terapia — chronicky kasel’ u deti

ManaZment liecby deti s chronickym kas'om, v silade so Standardizovanymi guidelinami
terapie chronického kasla (Tab. 3), (v porovnani s obvyklou liecbou vSeobecnych lekarov)
zlepSuje klinické vysledky ato bez ohladu na to, kedy je liecba zahdjend. Algoritmus moze

byt’ redlne pouZivany aj v ambulantnej praxi, je u¢inny a spolahlivy (Chang a kol., 2013).

Terapeuticky majui niektoré lieky pouzivané empiricky na liecbu kasla u dospelych len mald
ulohu v pediatrii. Napriklad antihistaminikd (najmé antagonisti H1) odporuc¢ané ako predna
linia empirickej liecby chronického kasl'a u dospelych nemaji Ziadny vplyv na kaSel’ u deti.
Kodein a jeho derivaty Siroko pouZivané na liecbu kasl'a u dospelych nie sd ucinné u deti a su
ucinné u deti a su kontraindikované u malych deti. Americkd akadémia pediatrov neodporuca

pouzitie kodeinu a dextrometorfanu na liecbu akéhokol'vek druhu kasla (Berlin a kol., 1997).
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Kortikosteroidy, d’alSia prednd linia empirickej terapie odporti¢and u dospelych, si len

minimalne (ak vobec) G¢inné v lieCbe non-Specifického kasla u deti (Chang a kol., 2013).

Tab. 3 Zjednodusena verzia lie¢ebného algoritmu chronického kasPa u deti. (Chang a kol., 2013)

zmeny na BTG snimke hrudnika, abnermality v spirometrii, neurelogicke problémy, stravovacie
problémy, podvyiiva, medikacia, pritomnest’ piskotov alebo opakujice sa infekcie dychacich ciest, klasicke
charakteristiky kasl'a, deformity hrudnej steny, pritomnost’ palickovitych prstov,

Hodnotenie
Vyhl'adavanie Specifickych ukazovatel'ov pre kafel', naznacujicich niektori s nasledujicich diagnéz:
abnormalna auskultacia a zlyhanie predchadzajicej terapie

-
Fiaden z horeuvedenych Specificky kasel
makov Znaky inych Specifickych diagnoz
I o (napr. astrma alebo supurativne ochorenie phac)
PSS 1
Wihlky kagel Suchy kasel
Wyietnt a a zahapt terapm podfa
I I suspekinej diagnozy
- (gt o o
Specificky kasef Nespecificky kagel
Inaky protrahovanej Bez znakov
baktenialnej bronchitidy ipecifickej diagnozy
— p—
¢ g
Antibiotika Pozome sledovanie
kontroly
e p I
Postidenie terapie ]

Okolie pacienta by malo byt poucené o dobrej prognéze liecby nesSpecifického kasla a malo
by byt zabrdnené zbytocnému uZivaniu neefektivnych lieCiv, ¢i uz na preskripciu, alebo
volnopredajnych. Systémové Stidie sa zhodujui v tom, Ze vol'nopredajné lieky na kaSel’ maji
malo, ak vobec nejaké plusy pri symptomatickej kontrole akitneho kasla u deti (Schroeder a
Fahey, 2002; Schroeder a Fahey, 2004). Taktiez u deti s chronickym kasl'om nie je vhodné
podavat’ antihistaminikd a antitusikd (Chang a Glomb, 2006; Shields a kol., 2008). U tejto

vekovej skupiny nedochddza k poZadovanému zmierneniu symptémov. Naopak bezpecnost’
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ich uzivania je spornd (Schroeder a Fahey, 2004). Nedoporucuje sa uZivanie opioidov, ktoré

maju mnohé neziadice ucinky (Chung a Chang, 2002).

Akitnemu kaSl'u venovand systematickd S$tddia tykajica sa kombindcie antihistaminik
anazdlnych dekongestiv a samotnych volnopredajnych antihistaminik preukdzala, Ze tieto
liecivd nedosiahli vicsi efekt v porovnani s placebo-efektom pri redukcii kasla u deti
(Schroeder a Fahey, 2002). Metaanalyza terapie bezného prechladnutia (v kontraste s kasl'om
ako kritériom vysledku) vyuZitim antihistaminik v monoterapii a v kombin4cii antihistaminik

s dekongestivami poukdzala, Ze tieto neboli ic¢inné v redukcii symptémov u deti mladsich ako

15 rokov (De Sutter a kol., 2003).

U deti s chronickym neSpecifickym kasl'om je moZné siahnut’ po antihistaminikach, ktoré su
aplikované v Specifikovanom casovom intervale, obzvlast ak sd pritomné symptomy
alergického ochorenia a kaSel’ je iniciovany beZznymi spistacmi astmy (Chang a kol., 2006;
Chang akol., 2013). Obstrukcia dychacich ciest totiZ nemusi byt zjavnd pocas klinického
vySetrenia a nemusi byt konStantnd ani pocas spirometrického vySetrenia. Pokial’ sa vSak efekt

liecby v priebehu 2 az 4 tyZdinov nedostavi, je vhodné tito liecbu ukonc¢it’.

Liecba Specifického kasla spociva v odstrdneni vyvoldvajicej pri¢iny. GERD a rinosinusitida
nie su Castymi pri¢inami izolovaného kasSla a neexistuji dokazy podporujice zacatie
empirickej terapie, kym nie su pritomné aj iné symptomy (Chang a Asher, 2001). Pokial’ v§ak
tieto existuju, je mozné zaCatie empirickej terapie (Shields a kol., 2008), ktora by vSak mala
byt aplikovand v ur¢itom casovom okne a nie chronicky, kym nie je presne stanovend pri¢ina

(Chang a kol., 2006).

Liecba pri priznakoch koexistujucej rinitidy sa najCastejSie vyuZivaju antihistaminikd bez
seddcie a nazdlne kortikosteroidy. Pri vlhkom kasli je ¢asto vol'bou antibioticka liecba. U deti
s perzistujucim vytokom znosa alebo udeti sradiograficky preukdzanou sinusitidou, 10
diovd terapia antibiotickou liecbou zredukuje pravdepodobnost’ pretrvdvania kasla
v kratkodobom alebo strednodobom horizonte (Morris a Leach, 2002). Antibioticka liecba by
mala byt zvazovand u pacientov so symptoémami akitnej sinusitidy a kasl'om, ktorych stav sa

nezlepSuje ani po 10 dioch (Dowell a kol., 1998). PouZitiu antibiotik u pacientov s akitnym
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kasTom spojenym s beZnym prechladnutim sa nepripisuje Ziadny benefit (Arroll a Kenealy,

2002).

Liecba pri podozreni na astmu, suchom kasli, pri atopii, pozitivnej rodinnej anamnéze
reaktivneho ochorenia dychacich ciest alebo pozitivnej osobnej anamnéze sa zahajuje nizkou
davkou inhala¢nych kortikosteroidov (400 mg budezonidu, beclomethasondipropiondtu alebo
ekvivalentu) na kritku dobu (2-4 tyzdiov). MoZzno siahnut' aj po B2 agonistoch a
antagonistoch leukotriénovych receptorov. V ambulantnej praxi u deti s akdtnym kas'om (1-
10 dni), bez anamnézy astmy a normdlnym ndlezom pri vySetreni hrudnika bol poddvany
salbuterol, ktory vSak nebol G¢inny v zniZovani frekvencie ani trvania kasla (Bernard a kol.,
1999). V meta-analyze Smucny a kolektiv taktiez dospeli k zdveru, Ze "neexistuje Ziadny
dokaz o benefite beta 2-agonistov u deti s akdtnym kasl'om a ani dokaz o obStrukcii prietoku
vzduchu" (Smucny a kol., 2001). Existuje len jedna Stidia tykajica sa inhalacného uZivania
salbutamolu pri chronickom kasli (medidn 8-tyZzdiov), ktora taktieZ nedokédzala Ziadny benefit
(Chang a kol., 1998). Neexistuje Ziadny dokaz podporujici pouZitie anticholinergik u deti s
neSpecifickym kasl'om (Chang a kol., 2003). Ak po skisobnej dobe neddjde k zmierneniu
kasla, liecba by mala byt ukoncend, aby sa prediSlo neziadicim uc¢inkom liecby. Pri alergicke;j
rinitide, m6Zeme siahnut’ po intranazdlnych kortikosteroidoch, pricom musime brat’ do tvahy
¢iastond intrapulmondlnu depoziciu. Pokial' je priinou zvySend senzitivita kaSlovych

receptorov vyuZziva sa ,,watch and wait* pristup.

Stidie tykajice sa vyuZitia inhalaénych kortikosteroidov u deti s chronickym neSpecifickym
kasl'om varovali pred ich dlhodobej$im pouZivanim (Chang a kol., 1998; Davies a kol., 1999).
Vzhl'adom k skor$im Stididm u dospelych a deti, ktoré hodnotili efekt antiastmatik a
inhalaénych kortikosteroidov a poukdzali, Ze kaSel sdvisiaci s astmou modZe byt tplne
potlaceny v priebehu 2-7 dni (Hannaway a Hopper, 1982), je odporucané, aby sa s odstupom
2-3 tyzdilov od zacatia terapie vykonalo prehodnotenie stavu. Pokial' kaSel' nereaguje na
inhala¢né kortikosteroidy, nemal by byt dalej lieCeny ich zvySujicimi sa ddvkami. Ak aj
dojde pocas terapie inhalacnymi kortikosteroidmi k zmierneniu kasl'a, treba brat’ do dvahy
moznost’ spontdnneho ustupu kasla, prechodny efekt terapie, vplyv na non-astmatické

ochorenia dychacich ciest (Ek a kol., 2004). Preto by si klinici mali byt vedomi, Ze aj dieta,

82



ktoré reaguje na terapiu inhala¢nymi kortikosteroidmi, nemusi mat’ astmu a lie¢ba astmy by

mala byt’ opakovane prehodnocovana.

Liecba protrahovanej bakteridlnej bronchitidy by mala pozostdvat’ z prolongovaného uZivania
antibiotickej terapie po dobu 2 az 4 tyzdinov (Marchant a kol., 2005; Chang a kol., 2008).
KratSie uzivanie Casto vedie k relapsom ochorenia. Optimélna je cielend antibioticka lieCba na
zdklade kultivacie, v pripade empirickej terapie by tdto mala byt zamerand na najcCastejSie
patogény (Marchant akol.,, 2005). NajCastejSie je vyuzivany amoxicilin-klavulanat
a cefalosporiny 2. a3. generdcie, ktoré su vhodné klieCbe Streptococcus pneumoniae
vyskytujiceho sa v komunitich. Makrolidové antibiotikd ako Azitromycin by vzhl'adom
k vzrastajicej rezistencii Streptococcus pneumoniae a Haemophilus influenzae nemali byt

frekventovane vyuzivané (Marchant a kol., 2012).

Liecba GERD antacidami je neefektivna a ani pacienti s jednozna¢ne abnormalnym nalezom
nepocituju ulavu (Rosen a kol., 2013). U deti sa tieZ nepotvrdil efekt inhibitorov proténovej

pumpy (Chang a kol., 2005; Chang a kol., 2011).

Existuje Stidia poukazujica na fakt, Ze ukoncenie fajenia zo strany rodicov mdZe priniest

benefit v liecbe kasSl'a u detf a mdZe byt jednou z foriem terapie (Brand a Duiverman, 1998).
Liecba kasla sposobeného retronazdlnym zatekanim

Retronazdlne zatekanie je najCastejSia priina chronického kasla. Diagnostiku ale komplikuje
skuto¢nost’, Ze neexistuje zZiadny objektivny spdsob, ktorym mozno tito priinu jednoznacne
urcit’. Preto sa vyuZiva model diagnosticko/terapeutického pristupu a podrobnejsej diagnostike
etiologie sa venuje az v dalSom kroku. V pripade vylicenia zatekania ako ddévodu
chronického kasla, pripadne pri vysoko suspektnych priznakoch, upriami sa pozornost na

moznost’ astmy a refluxu.

V terapii UACS sa vyuziva empirickd lieCba antibiotikami. V pripade bakteridlnej etiologie
antibiotickd lieCba zlep$i stav, netreba vSak zabudat’ na moZnost’ pridruZenej bakteridlnej
bronchitidy. Americkd spolo¢nost’ rodinnych lekdrov nedoporucuje nadmerné uZivanie
antibiotik. Tieto su pripustné v pripade, ked’ rinosinusitida a kasel’ trvaji dlhsie ako 10 dni

a nejavia zndmky zlepSenia (Dowell a kol., 1998).
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V dnesnej dobe je k dispozicii viacero liekov vhodnych na terapiu retronazdlneho zatekania
neinfekcnej etiologie. NajfrekventovanejSie vyuzivané a najviac overené su antihistaminika,
dekongestiva a lokdlne kortikosteroidy. Terapeuticky pristup k alergickej nddche je

definovany dostato¢ne (Fireman, 2000).

Antihistaminikd a dekongestiva si zvycajne dobre tolerované, ojedinele spdsobujui suchost’
sliznic, nadmernd stimuldciu, ospalost, retenciu mocu. Maji svoju tlohu nielen v liecbe, ale
napomdhaji aj v diagnostike. Pokial’ sa terapeuticky efekt dostavi v priebehu 7-10 dni, ide
takmer vzdy o kaSel sudvisiaci s retronazdlnym zatekanim. NovSie antihistaminikd bez
sedaCného ucinku vSak nemaju taky univerzdlny efekt asi len mélo efektivne pri
vazomotorickej rinitide. Na inicidlnu lieCbu su preto najvhodnejSie klasické antihistaminika,
optimdlne v kombindcii s dekongestivnou zloZkou. Efekt antihistaminik na zmiernenie kasl'a u
deti je vSak len minimalny, pripadne Ziadny (DeSutter a kol., 2003). Na rozdiel od dospelych

je preto pouzitie antihistaminik k liecbe chronického kasla u deti va¢Sinou neopodstatnené.

Lokélne kortikosteroidy sa vyznacujd ich neSpecifickym protizdpalovym tcinkom so Sirokym
spektrom, sd dobre tolerované a maji minimdlne systémové uvolfiovanie. Su preto vhodné na

lie¢bu v druhom kroku a pripadne umoznia znizit' potrebné davky antihistaminik.

Topické pripravky st vhodné pre ich niZSie systémové uvolfiovanie. Okrem LKS moZno
siahnut’ po topickych anticholinergikach, antihistaminikédch, vazokonstriktoroch a kroménoch.
Ipratropium ma priamy antisekretoricky ucinok aje ucinné aj pri vazomotorickej néadche.
Azelastin je u€inny pri alergickom postihnuti a pri vazomotorickej rinitide. MozZno ich vyuzit
ako alternativu alebo podporu celkovych antihistaminik a dekongestiv. Vazokonstriktory
umoznia obnovenie drendze PND, ale ich uzivanie nemd trvat’ dlhSie ako 5 dni, aby sa
prediSlo poskodeniu sliznice a rebound efektu. Kromény st vhodné pri alergickej rinitide, ale

je potrebné uzivat’ ich viackrat denne.

Inhibitory leukotriénov maji ucinok podobny nesedativnym antihistaminikdm. Sd menej
ucinné ako kortikoidy, ale su vhodné najmi pri alergickej rinitide hlavne v spojeni s astmou

a kaSl'om.
Pokial’ uvedend liecba nie je Gi¢innd, je vhodné zrealizovat’ zobrazovacie vysetrenia za ti¢elom
vylicenia chronickej sinusitidy, ktorej jedinym priznakom moze byt kasel. V lieCbe sa
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vyuzivaju topické alfa adrenergné blokdtory, steroidy a zvycCajne dlhodobejSia antibiotickd
liecba. Mozu sa doplnit’ aj d’alSie spominané vySetrenia. Pri postihnuti plesiiami je vhodné
siahnut’ po antimykotikdch, ale dolezitd je hlavne invazivna intervencia. Pokial nejde
o NARES, vyuZivaji sa lokédlne kortikosteroidy, ale lie¢ba je podl'a potreby dopliiand
kortikoidmi systémovymi. Pri atrofickej rinitide je dolezita antibiotickd lieCba a lavdZ nosovej
dutiny. Pozitivny efekt pri vazomotorickej rinitide mdéze mat’ lokdlne aplikovany kapsaicin,

dusi¢nan strieborny (Altman a Irwin, 2010).
Potenciondlne terapeutické ciele v terapii kasla

Niekol'ko prehl'adov popisalo potenciondlne terapeutické ciele v liecbe kaSla vrdtane
selektivneho opioidného agonistu, agonistu sérotoninovych receptorov, agonistu draslikovych

kanalov, agonistu sigma receptorov a agonistu GABA B receptorov (Dicpinigaitis, 2006).

TRPV1 antagonisty moZu byt’ v budicnosti potenciondlne vyuZiti v terapii kasl'a. V dychacich
cestich kapsaicin aktivuje podsubor aferentnych chemosenzitivnych vldkien (kapsaicin
senzitivne nociceptory) cez receptor kapsaicinu TRPV1. Tieto receptory mozu byt aktivované
taktieZ teplom, protonmi, lipidovymi medidtormi, endogénnym kanabinoidom anandamidom
a nepriamo aj ligandmi ako napriklad bradykinin (Geppetti a kol., 2006). Fyziologické Studie
umorciat dokdzali, Ze na kapsaicin senzitivne nociceptory, zvyCajne nereagujice
v normélnych dychacich cestach, sa aktivuju pri zdpalovych stavoch (Mazzone, 2005). Toto
vedie k predpokladom, Ze nadreguldcia aktivity TRPV1 pocas inflamatérnych ochoreni

prispieva k zvySenym senzorickym procesom.

Inhibitormi kotransportéru Na/K/2Cl a blokdtormi chloridovych kandlov pravdepodobne
taktieZ moZno dosiahnut’ inhibiciu chloridového transportéra v dychacich cestiach a redukciu

v aktivite senzorickych nervov (Hanacek a kol., 2006; Mazzone a McGovern, 2007).

Blokatory sodikovych kandlov taktieZ m6zu byt v budicnosti potenciondlne vyuZité v terapii
kasla. Tetrodotoxin rezistentné sodikové kandly sd vyjadrené Specifickymi subtypmi
aferentnych drdh dychacich ciest. Ked’ zohl'adnime, Ze zapojeniu nociceptorov sa pripisuje
kaslovéa hyperreflexia, vybrané inhibitory na tetrodotoxin rezistentnych sodikovych kandlov
moZzu byt prospeSne vyuZité k potlacenie kaSla u hypertusivnych stavov (Mazzone a
McGovern, 2007).
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Centralne posobiaci antagonisty neurokininovych receptorov st predmetom vyskumu. Stidia
u morciat poskytli dokazy, Ze antagonisty tachykininovych receptorov maju efekt v redukcii
kasla, ktory je zapri¢ineny rdoznymi stimulmi. Antagonisty neurokininovych receptorov
vykazujd antitusickd aktivitu na zvieracich modeloch. Mechanizmus akcie pravdepodobne
prebieha na periférii. Vysledkom uvolnenia tachykininov z nociceptivnych C-vldkien je
kaSel’, pravdepodobne sekundarne v dosledku bronchospastického alebo vaskuldrneho efektu
tachykininov andslednej aktivicie RAR (Mazzone a McGovern, 2007). Tachykininy sa
vyskytuju nielen na periférnej urovni C-vldkien aferentnych nervov dychacich ciest, ale
nachddzaji sa aj na centrdlnej trovni v oblasti projekcie tychto neurénov. Aktivicia C-vldkien
dychacich ciest moZe viest k centrdlnemu uvolneniu tachykininov, ktoré hra integrdlnu dlohu
v reguldcii aktivity autondmneho nervového systému dychacich ciest (Mazzone, 2004).
Aktivacia C-vldkien evokuje na tachykinine zdvislu senzitivitu centrdlnych drah, ktoré
normdlne reguluji autonémnu aktivitu veddcu napriklad k zvySeniu obstrukcie dychacich ciest
ak zvySenej senzitivite kaSl'ového reflexu. Reflexny bronchospazmus dependentny na C-
vldknach a kasl'ova senzibilizdcia mdZu byt timené antagonistami tachykininovych receptorov
v oblasti mozgového kmena (Canning a kol., 2001; Joad a kol., 2004; Mazzone, 2005). Tieto
fakty by podporovali tedriu, Ze antagonisty tachykininovych receptorov s penetraciou do CNS
by mohli mat’ vyznam v terapii kasla uludi. Za zmienku stoji hypotéza, Ze zliCeniny
s antagonistickou aktivitou pdsobiace na tachykininové receptory v CNS moZu poskytnit
lepsi terapeuticky vysledok ako antagonisty jednotlivych subtypov receptorov (Canning a kol.,

2001; Mazzone, 2004; Mazzone, 2005).

Selektivne inhibitory a3 Na/K ATP-4zy taktieZ moZu byt’ v budicnosti potenciondlne vyuZzité
v terapii kaSl'a, hoci presnd tloha a3 Na/K ATP-dzy je nejasnd. Farmakologické Stidie vSak
predpokladaji = nevyhnutnd  ulohu  tohto  izoenzymu  vreguldcii  excitability

mechanosenzorickych nervov (Mazzone a McGovern, 2007).

Existuju tvrdenia, Ze chronicky kaSel’ je neuropatickda porucha a tito myslienku podporuji
dokazy o uspesnej liecby chronického kaSla pripravkami pouZivanymi k liecbe neuropatickej
bolesti, ako je gabapentin a amitriptylin. Pokial’ existuje sivis medzi ka§l'om a neuropatickou

poruchou, mdze tu byt priestor k vyvoju novych, tc¢innejsich antitusik (Chung a kol., 2013).
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7.2 Chirurgicka liecba adenoidnych vegetacii

Adenoidektémiu je najlepSie vykondvat' v celkovej anestézii. UmoZnuje to Gcinné zamedzenie
rizika aspirdcie krvi. Operacia pod kontrolou endoskopu taktieZ umozZiuje totdlne odstranenie
tkaniva adenoidu (Obr. 8) ato shaverom aj konvenénymi ndstrojmi, teda Kkyretou,
adenotomom podla LaForcea, Juraschovymi, Thompsonovymi kliestami. V pripade
nemoznosti  vyuZzitia celkovej anestézie je moZzné adenotdmiu vykondvat  aj

v neuroleptanalgézii u sediaceho pacienta.
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Obr. 8 Vlavo odstraneny adenoid (cca 2x1cm), vpravo odstraneny adenoid (dole) a tonzily (hore).

(http://emedicine.medscape.com/article/872216-treatment)

Indikdcie
Obstrukéné dychanie nosom, obsStrukéné spankové apnoe, chronické dychanie tstami,
abnormality tvrdého podnebia a chrupu v désledku adenoidnych vegetacii. Rekurentny alebo

pretrvavajici zdpal stredného ucha u deti vo veku 3-4 roky a starSich. Opakované a/alebo

chronické zapaly prinosovych dutin.

Lee a Rosenfeld preukdzali, Ze prejavy a priznaky u deti s opakovanymi zdpalmi prinosovych
dutin sa zmiernia po adenoidektémii, nezdvisle od hmotnosti adenoidu (Lee a Rosenfeld,
1997). U deti s hypertrofickymi adenoidmi blokujicimi chodny sa priznaky a symptomy
chronického zdpalu prinosovych dutin po adenoidektomii spravidla zmiernia. U deti s vel'kymi
adenoidmi symptémy mozno adenoidektomiou dobre kontrolovat. AvSak u deti s malym

adenoidom a CT verifikovanym chronickym zapalom prinosovych dutin sa nélez po
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adenoidektomii zlepSit nemusi aje vhodné ju v pripade potreby doplnit o funkénd

endoskopicku operéciu prinosovych dutin.

Van den Aardweg hodnotil vplyv adenoidektomie na zniZenie poctu infekcii hornych
dychacich ciest po dobu 2 rokov od operécie u deti vo veku od jedného do Sest’ rokov. U 111
deti sa v sledovanom obdobi vyskytol infekt v rovhakom pocte. Vysledky naznaluju, Ze
adenoidektémia nie je u¢innd lie¢ba recidivujiicich respiraénych infekcii u deti. Stidia
poukdzala, Ze Casom klesol vyskyt infekcii hornych dychacich rovnako v obidvoch skupindch

(Van den Aardweg a kol., 2011).
Kontraindikdcie
Neexistuju absolitne kontraindikdcie, okrem tych, ktoré znemoznuju celkovu anestéziu.

Pozndme vSak relativne kontraindikédcie. Poruchy hemostdzy pri ktorych hrozi vykrvicanie.
V tychto pripadoch je nevyhnutnd dokladnd predoperacnd, intraoperacnd a pooperacnd

starostlivost’, manazment hemokoagula¢nych parametrov.

Riziko vzniku VPI, ktoré hrozi pri kratkom podnebi, submukéznom razStepe podnebia,
rdzStepe podnebia, svalovej slabosti alebo hypoténii pri neurologickej poruche,
velokardiofacidlnom syndrome alebo Kabukiho syndrome. Za tychto okolnosti sa vykondva
len &iasto¢na adenoidektomia a je treba planovat’ svalovi rehabiliticiu cestou logopéda. Dalej
je to atlantoaxidlna laxnost’, ktord je pozorovanid u 10% deti s Downovym syndrémom.
Operédciu je nutné vykonat v neutrdlnej polohe alebo po stabilizdcii neurochirurgickym

vykonom a tym zabranit’ zraneniu pacienta (McClay a Meyers, 2013).
Predoperacnd priprava

Podrobnd anamnéza sa zameranim na poruchy hemokoaguldcie u pacienta ijeho rodiny.
Podrobnosti o doterajSich protrahovanych krvdcaniach, priebehoch predchéadzajucich operécii,
tvorbe modrin. VySetrenie hemokoagulaénych parametrov, pripadne konzulticia
s hematol6gom. Je potrebné zistit’ pritomnost’ reCovej vady, v§imat’ si re¢ samotnd, ¢i neznie
abnormalne. Je potrebné vykonat inSpekciu tvrdého a mékkého podnebia, nezabudnit na
moznost” vyskytu submukézneho defektu (prevalencia 1: 1200). ZvySeni pozornost’ je

potrebné venovat’ vySetreniu pri nédleze uvula bifida, zvyraznenej medidlnej ryhe mikkého
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podnebia, ktord mdze mat modrasty nddych apri tvare tvrdého podnebia v pismene V

(McClay a Meyers, 2013).

Ak je adenoid vel’ky, podiel'a sa na mechanickom uzavere nosohltana pri prehitani a pri tvorbe
re¢i. Po jeho odstrdneni moZze dojst’ k velofaryngedlnej insuficiencii. Pozornost’ musime zvysit’
udeti s kraniofacidlnym syndromom (Treacher Collins, Pierre Robin sekvencia), pri
hypernasalnej re¢i. Niektoré syndrémy modZu vzhladom k miernosti ich priznakov zostat
nerozpoznané (velokardiofacidly syndrom — delécia na dlhom ramienku 22. chromozému,
Kabukiho syndrom). U tychto deti si vSimame malé, ovédlne dusta (fishlike),
pseudohypertelorizmus. Je mozné vyuzit' genetické testovanie. O tychto detoch sa zvycCajne
vSak dozvieme az po operacii, kedy sa objavi hypernasdlna re¢. Insuficiencia sa moze vyvinut’
aj udeti sneuromuskuldrnymi poruchami pri Arnold-Chiari malformdcii, Downovom
syndréme, myotonickej dystrofii, pseudobulbdrnej paralyze a inych ochoreniach asociovanych

so znizenim funkcnosti podnebia.

U deti s hypernasdlnou reCou, alebo rizikom jej rozvoja treba zvazit’ benefity adenoidektémie
andsledky VPI. T4 vyZaduje ndslednu starostlivost logopéda, pripadne d’al§i chirurgicky
zakrok. U mnohych pacientov so zniZzenou funkciou svalstva podnebia a symptémami nosove;j
obstrukcie je vhodné odstrdnit’ len vrchnd porciu adenoidu v blizkosti chodn, pricom spodna

ponechana porcia sa nad’alej podiel’a na uzavere velofaryngu.

Desat’ percent pacientov s Downovym syndromom je postihnutych menejcennost'ou
atlantoaxidlneho spojenia. Z doévodu jeho laxnosti hrozi subluxécia pri zdklone hlavy. U deti je
moznost’ posidenia spojenia vo flexii a extenzii pomocou RTG snimky, a tak predoperacne
ndjst’ pripadnd abnormalitu. V takomto pripade je nutnost’ ponechat’ hlavu v neutrdlnej polohe

(McClay a Meyers, 2013).

U deti s neuromuskuldrnym ochorenim pozorujeme castejSie komplikdcie (napr. aspirdciu,
pneumoéniu) po celkovej anestéze. Tieto komplikdcie si pozorované castejSie po operacii
v oblasti tonzil. Po€as operdcie sa vyuZiva Ustny rozvierag, preto je potrebné skontrolovat’ stav
chrupu. Navyse je operdcia vykondvand u deti vo veku, kedy stracaji mliecny chrup. Niekedy

je vhodné kyvajice sa mliene zuby odstranit. Po dobre vykonanej endoskopickej
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adenoidektomii tkanivo nedorastd, v pripade ponechania rezidua vsak s touto moznostou treba

pocitat’ (McClay a Meyers, 2013).
Operacny a postoperacny priebeh

Rutinne sa vyuZiva iba niekol’ko technik adenoidektémie. Nesmieme zabudat’ na posutdenie
stavu mékkého aj tvrdého podnebia. Niektori autori popisuju odsdvanie zZalidka ako prevenciu
nauzei a vomitu, toto sa berie do uvahy len po vyraznejSom krvicani a zateCeni krvi do
zalidka. Vzorka tkaniva sa zasiela na histologické vySetrenie, ale spravidla vzdy ide
o lymfoidné tkanivo. Vyznam md pri podozrivo vyzerajicom tkanive a pri imunosupresivne;j

lieCbe.

Deti toleruji vykon vel'mi dobre, rychlo sa zotavia, bolesti si nevyrazné a trvaji kratko. Nie
su diétne obmedzenia a odporucend doba odpocinku zvycajne nepresahuje tyzden. Pacientov
moZze obt'azovat’ upchatie nosa v dosledku opuchu, do€asnd tvorba christ v nosohltane. Pri
vyraznejSej kongescii mdzeme siahnut' po lokdlnych kortikosteroidoch. Dieta sa moze
stazovat’ na bolesti v hrdle pri prehitani a rozpravani, kedy sa podnebie prikladd na zadni
plochu nosohltanu, kde je pritomna cerstvd rannd plocha. U takmer polovice pacientov sa

postoperacne objavi hypernasalna rec, ktora postupne v priebehu 2-4 tyzdiiov vymizne.
Komplikdcie
Pri spravne prevedenom vykone su zriedkavé. V texte su zoradené podl'a frekvencie vyskytu.

Krvicanie z rannej plochy pozorujeme v 0,4% pripadov. Mierne krvdcanie mozZno zvladnut
lokédlnou vazokonstrikénou terapiou (napr. oxymetazolin) a hemostyptikami. Pri vyraznejSom
krvdcani je vzhl'adom k malej krvnej rezerve u deti potrebnd okamZitd revizia na operatnom
sale, vyskytuje sa u 4 z 1000 pacientov. Vyznamné neskoré krvicanie je pozorované u
priblizne 2% pacientov, ide o pacientov, u ktorych bola vykonand aj tonzilektomia (Cullen

a kol., 2009; McClay a Meyers, 2013).

Velofaryngedlna insuficiencia je pozorovand v 0,03 az 0,06% pripadov. Dochddza k nej v
dosledku neuplného uzavretia nosohltanu, kedy podnebie dostato¢ne neprilieha na jeho zadnu
a bo¢né steny v miestach, kde sa predtym nachddzali adenoidné vegetacie. Prechodne moze

byt pozorovand u viac ako polovice pacientov a zvy€ajne vymizne za 2-4 tyzdne. Trvald
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insuficienciu sledujeme u 1 z 1500-3000 deti a vyskytuje sa pri zniZzenom svalovom tonuse;
alebo abnormalitich podnebia. U pacientov s predpokladom insuficiencie je mozné vykonat’
parcidlnu adenoidektémiu so zachovanim dolnej Casti adenoidu. Liecba spociatku spociva v
logopedickej starostlivosti po dobu do 12 mesiacov. Chirurgicka liecba je potrebna priblizne v

50% pripadov trvalej insuficiencie (Cullen a kol., 2009; McClay a Meyers, 2013).

Torticollis sudvisi s lokalizaciou adenoidov. U deti sa postoperacne mdze objavit' stuhnutie
krku, kf¢e v krku, pripadne az torticollis. Zmiernit kf¢e a bolesti pomdhaji teplé obklady,

krénd ortéza a protizapalové lieky.

Stendéza nazofaryngu sa vyskytuje sa len zriedka. Vznikd v dosledku kontraktiry hltana v
oblasti Waldeyerovho okruhu. Castejsie sa sfiou stretneme pri kombinovanych vykonoch
(tonzilektomia s adenoidektomiou), u ktorych dochddza k obnaZeniu vicsej obvodovej plochy
s vyS$Sim rizikom jazvenia kontraktir. V klinickom obraze dominuje nosovéd obstrukcia a
hyponasdlna re¢. V terapii do uvahy prichddza vyuzitie rotacnych lalokov z nepostihnutej

sliznice, ale vysledky su Casto neuspokojivé.

Atlantoaxidlna subluxdcia pri infekcii (Griselov syndrom) vznikd v dosledku infekcie a zapalu
nosohltana po adenoidektémii. MoZe dojst’ k dekalcifikécii tela stavcov a k laxnosti predného
priecneho vdzu medzi axisom a atlasom. K spontdnnej subluxdcii méZe dojst’ priblizne 1
tyzdent po operdcii aje pritomnd bolest’ a torticollis. V takomto pripade je konzultovany

neurochirurg, ktory sa moze rozhodnut’ pre stabilizaciu krénej chrbtice.

NajzriedkavejSie komplikdcie su subluxdcia s ndsledne hroziacou frakturou kondylu
mandibuly pocas chirurgického zakroku a poranenie Eustachovej trubice (Cullen a kol., 2009;

McClay a Meyers, 2013).
Adenoidektomia ordlnym pristupom

NajcastejSie vyuzivand forma adenoidektémie. Vyuziva sa Ustny rozvierac, ktory drzi usta
otvorené, zaroven zatli¢a koren jazyka a buzie zavedené cez nos vydvihujice mikké
podnebie. K zobrazeniu adenoidnych vegetdcii mozno vyuZit' zrkadlo alebo optiku. Tento

pristup umoZziuje vyuZitie viacerych pristrojov.
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Najviac vyuZzivané su studené nastroje (Obr. 9, Obr. 10) a spomedzi nich kyreta. Tdto ma ostrd
hranu v polohe kolmej na jej os a pripadne aj zakrivend rukovit. Kyrety si dostupné
v roznych velkostiach. Kyreta sa umiestni do nosohltana na zdklade pocitového vnemu.
Nésledne st adenoidy odstrdnené. VyuzZiva sa taktiez upraveny kos$ik - adenotém, o je vlastne
zakriveny néstroj s komorou, ktord pojme adenoid. Nasledne posuvny noZ zresekuje
adenoidné vegeticie. K dispozicii si rozne velkosti. Dalej sa vyuZivaji Magillove
a Thompsonove klieste. Ide o zakriveny ndstroj ureny hlavne k odstrdneniu zvyskového

a tazko dosiahnutel'ného tkaniva v oblasti chodn, zadnej nosovej dutiny, tubdrnych térov.

K hemostédze sa vyuZiva najCastejSie elektrokauterizacia.

Obr. 9 Rozne vel’kosti kyriet s ostrym na hornej vniitornej ploche, Thompsonove Klieste.

(http://emedicine.medscape.com/article/872216-treatment#al 7)

Obr. 10 Rozne velkosti adenotomov, rézne polohy posuvnych dveri s ¢epel’ou.

(http://emedicine.medscape.com/article/872216-treatment#al 7)

Shaver (Obr. 11) je taktieZ vysokoefektivny ndstroj. Krvacanie sa zdd byt vyraznejsie, ale
celkové krvné straty sui porovnatelné s kyretdZou. UmoZnuje dosiahnut’ itazko dostupné

tkanivo a odstranit’ ho bezo zvysku. Je vhodny k reviznym zdkrokom a k odstraneniu rezidui.
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Obr. 11 Shaver, detailny pohl’ad na oscila¢né ostrie nastroja.

(http://www kosinmedicalsupply.com)

Spomedzi hortcich ndstrojov sa vyuZiva sa Specidlne upraveny elektrokauter so satim (Obr.
12). Umoznuje zmensit' adenoidné vegeticie. Ma duty stred k odsdvaniu a kovovy okraj pre

koagulaciu. Metdda je vSak ¢asovo ndro¢nejSia a vyraznejSie ovplyviiuje okolité tkaniva.

Obr. 12 Saci elektrokauter s modrym termoizolaénym plastom a dutym stredom pre odsavanie.

(http://emedicine.medscape.com/article/872216-treatment#al7)

Laser (Nd:YAG) sa pouzival na resekciu adenoidov. Této technika vSak spdsobuje jazvenie

nosohltanu a je lepSie sa jej vyhnut. Odstrdnenie adenoidného tkaniva sa d4d vykonat

M 2

koblaciou. Je to sposob tucinny, ale Casovo naro¢ny, obzvlast’ pri viacsich adenoidoch.
Adenoidektomia nasdlnym pristupom

Adenoidy mozno vyuzitim shavera odstranit’ taktieZ cez nosnu dutinu. Tato metdda je vSak

menej prehl'adnd a taktieZ je staZzend kontrola hemostazy.
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7.3 Prognoza chirurgickej lie¢by

Adenoidektémia bez ohl'adu na velkost’ mandli zmiernila priznaky a symptémy rinosinusitidy,
zniZila rekurenciu a perzistenciu zdpalov stredného ucha a zmiernila obStrukciu nosovej dutiny

v Stididch hodnotiacich deti starSie ako 3 roky (McClay a Meyers, 2013).
Chronickd perzistujiica otitida

Gates vo svojej praci, tykajicej sa ucinnosti adenoidektomie v prevencii recidivy chronickej
(tj > 2mes.) serdznej stredousne;j otitidy u deti vo veku 4 aZ 9 rokov zahrnul 491 deti. Poukdzal
na efektivitu vykonu nezdvisle na velkosti adenoidnych vegeticii (Gates a kol., 1987; Gates,
1996). Najlepsi efekt priniesla adenoidektomia s tympanostémiou a naloZenim ventilaénych
trubiCiek, nasledovala adenoidektomia s myringotdmiou, tympanostomia samotna
a myringotémia samotnd. K zlepSeniu stavu po adenoidektomii spojenej s vykonom na blanke
bubienka doSlo v 30 az 50% (Maw a Speller, 1985; Paradise a kol., 1990; Torretta a kol.,
2012).

Niektoré Stidie poukazuji na zlepSenie funkcie Eustachovej trubice po adenoidektémii;
nezdvisle od velkosti adenoidu. Bez ohl'adu na mechanizmus vzniku postihnutia stredousia
bolo preukdzané, zZe adenoidektémia, nezavisle na velkosti adenoidnych vegetécii, je i¢innym
rieSenim pri chronickych pretrvdvajicich zéapaloch stredného wucha s vypotkom.
Pravdepodobne prindsa benefit aj pri opakujicich sa zapaloch stredného ucha u deti starSich
ako 4 roky. Adenoidektémia u deti mladSich ako 3 roky je povazovand za bezpecnd, ale jej
ucinnost’ pri liecbe zapalu stredného ucha, alebo opakujucej sa rinosinusitide nie je preukdzana

(McClay a Meyers, 2013).
Recidivujiica stredousnd otitida

Dokazov podporujucich efekt adenoidektomie na recidivujicu stredousnt otitidu je menej, ale

zlepSenie mozno ocakavat’ priblizne v 30% pripadov (McClay a Meyers, 2013).
Chronickd sinusitida

Stiidia Leeho a Rosenfelda ukizala, Ze stav deti so zdpalom prinosovych dutin sa po

adenoidektomii zlepSil ato nezdvisle od hmotnosti vegetdcii. Niektoré Studie ukazuju, zZe

94



velkost’ adenoidu a adenoidektémia v ovplyvneni symptémov sinusitidy zohrdva otdznu dlohu

(Lee a Rosenfeld, 1997; Van den Aardweg a kol., 2011; McClay a Meyers, 2013).
Obstrukcia nosovej dutiny

Pokial’ adenoidy blokuji choany a nosovu dutinu, moZe adenoidektomia zlepsit’ priechodnost’
nosovej dutiny, zmiernit® kongesciu, priznaky nosovej obstrukcie a chrdpanie (Dinis a kol.,

1999; Sojak a Durdik, 2015).
Perspektiva

Budice diskusie sa budu tykat’ najskor stanovenia veku, v ktorom je adenoidektomia bezpecna
v stvislosti s imunologickou funkciou adenoidnych vegetacii. V adenoidnych vegetdciach boli
dokdzané markery produkcie protildtok, ktoré mdzu poméct v boji proti virusom. Ziadna
Studia ale nepoukazuje na to, Ze imunita je po adenoidektémii naruSend. Vykon sa vSak bezne
nevykondva u deti mladSich ako 2 roky a v tomto veku tkanivo ani beZne nebyva zviacsené.

Aky je vplyv na imunitu u tychto deti je nejasné.

Niektoré deti st uz aj vo veku 7-8 mesiacov postihnuté hypertrofiou adenoidného tkaniva.
Maji obstrukciu nosa, z toho rezultujice tazkosti s dychanim a kfmenim, v dosledku ¢oho

neprospievaji. Tymto detom vykon umoZznuje zlepsit’ dychanie a schopnost’ prijimat’ potravu.

U urcitej skupiny deti s chronickou a akutnou stredousnou otitidou pretrvdvaji problémy aj po
umiestneni ventilacnej trubicky. Ventilacné trubicky moZu taktieZ predcasne vypadnut'.
U tychto deti je vhodnd adenoidektomia. Preto je potrebné zlepsit' diagnostiku, tieto deti

identifikovat eSte pred samotnym naloZenim trubiciek a tieto vykony zIucit'.
Spomedzi vsetkych technik je nateraz najrozSirenejSim a najispeSnej$Sim spdsobom kyretaz.
Vzhl'adom na vysoku frekvenciu vykonu moZno oc¢akdvat’ pokusy o zavedenie novych technik

ametdd v snahe o zlepSenie konzervativnej aj chirurgickej lieCby ochoreni suvisiacich

s adenoidnymi vegetaciami.
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8 CIEL. PRACE

Ciel'om price bolo vyhodnotit’ prinos endoskopickej adenoidektémie na reaktivitu dychacich
ciest a celkovy zdravotny stav detského pacienta. Vysledky maji nacrtnit’ odpovede na casté
otdzky rodicov a lekdrov tykajice sa zlepSenia stavu dietat’a, ktoré podstipi endoskopickd
adenoidektomiu - nastane zlepSenie priechodnosti hornych dychacich ciest, dojde
k zmierneniu alebo dstupu chronického kasl'a, zatekania hlienu do hypofaryngu, opakovaniu
infektov hornych adolnych dychacich ciest, zdpalov stredouSia auSnych komplikdcii,

chrédpania, nespavosti ¢i neprospievania? Oblast'ou zdujmu bolo:

I. zistit vplyv endoskopickej adenoidektomie na reaktivitu aferentnych nervovych

zakoncCeni dychacich ciest — CKR u detskych pacientov

Ia. zistit’ vplyv stupia adenoidnych vegetacii na reaktivitu aferentnych nervovych zakoncen{

dychacich ciest — CKR u detskych pacientov po endoskopickej adenoidektomii

Ib. zistit vplyv predoperacného stupiia nosovej obStrukcie na reaktivitu aferentnych
nervovych zakonceni dychacich ciest — CKR u detskych pacientov po endoskopickej

adenoidektomii

Ic. zistit’ vplyv skére Hull cough hypersenzitivity questionnaire na reaktivitu aferentnych
nervovych zakonceni dychacich ciest — CKR u detskych pacientov po endoskopickej

adenoidektomii

Id. zistit’ vplyv skore dotaznika adenoidnych vegetacii na reaktivitu aferentnych nervovych

zakonceni dychacich ciest — CKR u detskych pacientov po endoskopickej adenoidektomii

IL. zistit' vplyv hmotnosti na reaktivitu aferentnych nervovych zakonceni dychacich ciest —

CKR u detskych pacientov

II. zistit vplyv endoskopickej adenoidektéomie na zmenu rinomanometrickych

parametrov u detskych pacientov

[a. zistit’ vplyv gradu adenoidnych vegetacii na zmenu rinomanometrickych parametrov

u detskych pacientov po endoskopickej adenoidektomii
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Ib. zistit vplyv predopera¢ného stupiia nosovej obStrukcie na zmenu

rinomanometrickych parametrov u detskych pacientov po endoskopickej adenoidektomii

IV. zistit vplyv endoskopickej adenoidektéomie na zmenu tympanometrickych

a audiometrickych parametrov u detskych pacientov

IVa. zistit vplyv gradu adenoidnych vegetacii na zmenu tympanometrickych parametrov

u detskych pacientov po endoskopickej adenoidektémii

IVb. zistit vplyv predoperacného stupiia nosovej obStrukcie na zmenu

tympanometrickych parametrov u detskych pacientov po endoskopickej adenoidektomii

V. zistit vplyv endoskopickej adenoidektéomie na mikrobiologicky nilez v nosohltane
detskych pacientov, analyza mikrobiologického statusu nosohltana, rezistencie a porovnanie
mikrobiologického profilu v nosohltane detskych pacientov s AV pred a po endoskopickej

adenoidektomii

VL zistit' vplyv endoskopickej adenoidektéomie na zmenu skére dotaznikov u detskych

pacientov

Vla. zistit' vplyv gradu adenoidnych vegetacii na zmenu skére dotaznikov u detskych

pacientov po endoskopickej adenoidektomii
VIb. zistit’ vplyv predopera¢ného stupia nosovej obstrukcie na zmenu skére dotaznikov

u detskych pacientov po endoskopickej adenoidektémii

Vlc. urcit’ hladinu skére pre dotaznik adenoidnych vegetacii, pri predpokladanom
patologickom néleze

VIIL. zistit' rozdiel medzi frekvenciou vyskytu stavu s pritomnostou resp. bez pritomnosti
eozinofilov v zdvislosti od atopického statusu, gradu AV a predoperacného stupiia nosovej

obstrukcie

Sledovanie vybranych parametrov pred a po endoskopickej adenoidektémie by mohlo pomoct’

sCasti objasnit’ ich stivis s AV a ozrejmit’ efekt operdcie.
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9 METODIKA PRACE A METODY SKUMANIA
9.1 Charakteristika objektu skiimania

Do studie boli zahrnuté deti, ktoré splnili nasledovné inklizne kritérid: 1. vek 3 az 15 rokov, 2.
symptémy zodpovedajice pritomnosti AV, 3. pozitivna anamnéza chronického kasl'a (trvanie
kasla viac ako 4 tyZdne), UACS s chronickym retronasdlnym zatekanim, 4. stav nosohltana
apripadnd pritomnost AV surenim stupia hypertrofie AV  objektivizovany
nasofibroendoskopickym vysetrenim, vylicenie inych patolégii nosovej dutiny (anatomické
a vrodené abnormality nosovej dutiny a septa, polypy, cudzie telesd, infekéné zdpalové
ochorenia), 5. absolvovanie kompletného ORL vySetrenia, 6. dieta v minulosti nepodsttipilo
adenoidektomiu, 7. stav bez zndmok respira¢nych a rinologickych tazkosti, ktoré nemali stvis
s diagnézou AV, stav bez akutneho infektu dychacich ciest a bez zndmok respira¢nych
tazkosti s vyli¢enim obStrukcnej ventila¢nej poruchy verifikovany auskultaénym vySetrenim
pediatrom a spirometrickym vySetrenim, 8. dobrd spoluprdca dietata s priekaznymi
vysledkami pri NFE vySetreni, spirometrickom vysetreni a vySetreni CKR (hyporeaktori boli
vyluceni), 9. od rodi¢a ziskand anamnéza tykajica sa respiracnych, alergickych ochoreni a ich
lieCby, negujica GERD; absolvovanie ambulantného imunoalergologického vysetrenia, 10.
deti neuzivali lokdlne ani celkové kortikoidy, antihistaminikd, leukotriény a dekongestiva
v C¢ase vySetrenia a minimdlne 2 tyZdne pred vySetrenim, 11. celkovy stav bez kontraindikacii

k adenoidektomii v celkovej anestézii.

Stbor pacientov tvorilo 38 deti kaukazskej rasy vo veku 4 az 13 rokov (priemerny vek 6,4
roka). Subor pozostdval z 20 chlapcov a 18 diev¢at. U vSetkych deti bolo ambulantnou formou
vykonané otorinolaryngologické vysSetrenie, ndsledne deti podstipili auskultatné vySetrenie
a vySetrenie spirometrické. Po splneni inkluznych kritérii bolo u deti realizované vySetrenie
CKR. Po absolvovani uvedenych vySetreni dieta podstipilo endoskopicki adenoidektémiu.
Pacientom nebola okrem operdcie poskytnutd ind forma liecby, ktord by mohla ovplyvnit
sledované parametre. Kontrolné pooperacné vySetrenia vritane nasofibroendoskopie za
ucelom objektivizovania stavu nosovej dutiny a vylucenia rezidui AV a merania boli

uskutocnené rovnakym postupom, ambulantnou formou s odstupom 3 mesiacov po operacii.
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Stbory pacientov, v ktorych sa hodnoti CKR su taktieZ rozdelené na podstibor pacientov s

atopiou — skupina I a podsubor pacientov bez atopie — skupina II.

Nakol'ko do merani bolo zapojenych 48 deti a pri hodnoteni zmien niektorych parametrov
v z4vislosti k adenoidektémii nebolo hodnotitelné CKR vysetrenie (z1a spoluprédca dietat’a pri
merani CKR, nedostavenie sa na kontrolné meranie CKR) zdsadnym inkliznym kritériom,
mohli sme niektoré podsubory rozsirit: 1. pri hodnoteni vplyvu hmotnosti na CKR subor
pozostaval z 41 deti (4-13 rokov, priemerny vek 6,8 roka), 2. pri hodnoteni vplyvu
adenoidektomie na rinomanometrické parametre sibor pozostival z 48 deti (4-13 rokov,
priemerny vek 6,8 roka, priemerna vysSka 123cm), 3. pri hodnoteni vplyvu adenoidektomie na
tympanometrické parametre, mikrobiologicky ndlez, skoére dotaznikov apri hodnoteni

pritomnosti eozinofilov subor pozostaval z 45 deti (4-13 rokov, priemerny vek 6,8 roka).

Rodicia detskych pacientov sa subjektivne stazovali na symptémy typicky sa vyskytujice pri
hypertrofickych adenoidnych vegeticiach a UASC a predoperaéne vyplali dotazniky.

Subjektivny prinos zdkroku vyhodnotili rodi¢ia opét’ formou dotaznikov.

U pacientov sme Statisticky hodnotili vzt'ah medzi adenoidektémiou a zmenami v sledovanych

parametroch.

Zaradenie do Stidie bolo dobrovolné so suhlasom zdkonnych zdstupcov, rodi¢ dietata bol
néleZite informovany o $tidii, moZnosti lietby AV a podpisal informovany sihlas. Stidiu sme
uskutocnili po schvéleni Etickou komisiou Jesseniovej lekdrskej fakulty Univerzity

Komenského v Martine (referencné ¢islo 1173/2012).
9.2 Pracovné postupy
9.2.1 Klinické ORL vySetrenie

U kazdého pacienta bolo ako prvé vykonané klinické ambulantné vySetrenie, inSpekcia dutiny
ustnej a orofaryngu, otomikroskopia (posudenie stavu vonkajSie ucha, blanky bubienka
a stredousia), tympanometria, prednd rinoskopia, nasofibrolaryngoskopia v sede s vyuZitim
flexibilnej optiky (Karl Storz 11101RP2, @2.5mm, Germany), prednd rinomanometria,
audiometria u spolupracujicich deti a odber steru z nosohltana. Rodi¢ vyplnil Standardizované

dotazniky. U kazdého pacienta bol zdroven ureny stupen AV (tab. 4) za ucelom
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objektivizovania velkosti a rozsahu adenoidnych vegetdcii, pri kontrolnom vySetreni aj za
ucelom vylucenia recidivy. Kompletné ORL vySetrenie absolvovali deti predoperacne
a ndsledne 3 mesiace po operdcii. U kaZzdého dietat’a bol vypocitany body mass index (BMI),

hmotnostny percentil a priradend hmotnostna kategéria (vid’. kapitola 9.2.1.1).

Tab. 4 Klasifikacia stupiiov hypertrofie adenoidnych vegetacii. (Cassano a kol., 2003)

Fyziologicky ndlez  Bez hypertrofie adenoidného tkaniva

1.stupen AV Adenoidné tkanivo vypiiia horny segment NH (< 25%), chodny sd vol'né

2.stupen AV Adenoidné tkanivo vypiiia hornii polovicu NH (< 50%), chodny st vol'né

3.stupen AV Adenoidy v NH (< 75%) €iastoCne obturuji chodny a dstia Eustachovych trubic
4.stupent AV Adenoidy v NH (> 75%) takmer tplne obturuji choany a ustia Eustachovych trubic

AV — adenoidné vegeticie, NH — nosohltan

9.2.1.1 Priradenie hmotnostnej kategorie

Meranie BMI je povazované ako vhodna alternativa k priamemu meraniu zastipenia telesného
tuku. Je to metdda lacnd a jednoducho pouZziteI'nd. Po vypocte BMI u deti za vyuZitia grafov
a percentilovych kalkulaciek moZeme subjektu priradit zodpovedajici BMI percentil
(Kuczmarski a kol., 2002). Vzhl'adom k rastu a vyvoju deti, musi byt pri interpretiacii BMI

zohl'adnené pohlavie a vek diet’at’a.

Na zdklade hmotnosti a vySky pacienta bol vypocitany BMI, percentil a uréend prislichajica

hmotnostnd kategodria (tab. 5). Snahou je zistit vplyv BMI na CKR.

Tab. 5 Urcenie hmotnostnej kategorie. (Kuczmarski a kol., 2002)

Kategoria (WHO) Percentil - rozsah
Podvaha <5

Normalna vaha 5-85

Nadvaha 85-95

Obezita > 95

9.2.1.2 Meranie priechodnosti nosovej dutiny - rinomanometria
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Predna aktivna rinomanometria - semiobjektivne vySetrenie priechodnosti nosovej dutiny
objektivizuje mechanickid obturdciu. Bola realizovand pred adenoidektomiou a ndsledne pri
kontrole s odstupom minimdlne 3 mesiacov po vykone. U pacientov sme hodnotili parametre
nosovej priechodnosti - celkovy prietok nosom (Fl L+R), celkovy odpor nosa (Res L+R) pri
tlakovom gradiente 150 Pa. Na zdklade parametru FI.L+R bol zaroveil urceny stupeii nosovej

obstrukcie (tab.6).

Tab. 6 Klasifikacia nosovej obstrukcie. (Zapletal a Chalupovd, 2002)

Normalna priechodnost’ 77 — 100% referencnej hodnoty pre danu vysku

1.stupen - Mierna obstrukcia 66 — 76% referencnej hodnoty pre danu vysku

2.stupen - Stredne zdvaznd obstrukcia | 55 — 65% referen¢nej hodnoty pre danu vysku

3.stupen - Zavazna obstrukcia 44 — 54% referencnej hodnoty pre danu vysku

4.stupen - Vel'mi zdvazna obstrukcia Pod 44% referencnej hodnoty pre dand vysku

Ide o semiobjektivnu metddu, pacient mdze aktivne ovplyvnit’ rychlost’ priadenia vzduchu pri
vySetreni. Vyuziva simultdnne meranie prietoku vzduchu a tlaku v nosovej dutine, hodnoti
prietok vzduchu nosovym priechodom v zdvislosti na transnazdlnom tlakovom gradiente,
ktory je rozdielom tlakov v nosovom vchode a v chodne. Objektivizuje mechanickd obturdciu
(Kuchynkova akol.,, 1998). Je dolezitym zdrojom informdcii v diagnostike nazdlnej
obstrukcie. Ma vyznam pre kontrolu priebehu konzervativnej aj chirurgickej liecby (DrSata

a kol., 2003; Sic¢ak a kol., 2006).

V zavislosti od ucasti pacienta rozliSujeme pasivnu a aktivhu rinomanometriu. Pasivna
rinomanometria meria nosovy prietok bez aktivnej ucasti pacienta. Tlak je merany pre kazdd
nosovu dutinu osobitne insuflaciou vzduchu (250cm3/s). Vyuzivand je hlavne na provokacné
nosové testy (Clement a Gordts, 2005). Aktivna rinomanometria vyZaduje od pacienta
dychanie nosom, vyZzaduje vlastni silu dychu pacienta, nevyZaduje vonkaj$i zdroj toku
vzduchu aviac tak odrdza fyziologické pomery dychania. Vyuziva nekomplikované
pristrojové vybavenie, je jednoduchd na realiziciu a pouZzitie, ¢im sa stidva metodou

najcastejsie vyuzivanou (McCaffrey, 1997).

RozliSujeme tri metédy merania transnazdlneho tlaku. Prednd, zadnd a postnazdlnu

rinomanometriu. Prednd rinomanometria porovndva rozdiel medzi tlakom v tvarovej maske
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pristroja (je hodnotou tlaku v prednej casti meranej nosovej dutiny) a kontralaterdlnym
nosovym vchodom (vyjadrujicim tlak v nosohltane) pri inspiriu a exspiriu. Zmena tlaku za
jednotku Casu je veli¢inou nosového prietoku. Pri samotnom merani sa tlak pred chodnou
meria upevnenim hadi¢ky na nosovy vchod, ktory netestujeme a tento tlak sa porovndva
s tlakom vo vnitri masky, ktord pokryva pacientov nos a ziskavame tak transnazdlny tlak.
Hodnoty celkového prietoku a odporu ziskame na zdklade unilaterdlnych vysledkov (DrSata
a kol., 2003; Si¢dk a kol., 2006). Zadnd rinomanometria meria tlakové vykyvy v nosohltane
pri inspiriu a exspiriu pomocou katétra zavedeného do nosohltana cez dsta. VyZaduje dobru
spolupricu pacienta a je zatazend mnozstvom chyb. UmozZiuje v§ak merat’ simultdnne obidve
nosové dutiny a ziskat' udaje o totdlnej nosovej rezistencii (Si¢dk a kol., 2006). Pernazdlna
rinomanometria meria tlak v nosohltane katétrom zavedenym cez nosovyé otvor. Pacienta
moze drazdit’ zavadzanie katétra. UmoZiuje priame meranie celkovej nosovej rezistencie a ma

najmensiu variabilitu vysledkov (Si¢dk a kol., 2006).

Pouzili sme Rhinomanometer Atmos 300 (Atmos Medizin Technik, Germany), ktory je
zaloZzeny na principe aktivnej prednej rinomanometrie. Stcasne realizuje spiroceptorom
umiestnenym v tvarovej maske meranie dychového prietoku (v) a diferencidlneho tlaku medzi
nosovym vchodom a epifaryngom (delta p). Vysledkom je rinomanogram a tabulka dat. Data
st vysledkom interného spracovania podl'a profesora Bacherta (Bachert a Feldmeth, 1988). Pri
hodnoteni rinomanometrie sa hodnoti FI L+R, Res L+R pri tlakovom gradiente 150 Pa,
izbovej teplote 20-25°C (podl'a medzindrodnych Standardov) a porovnanie rinomanometrickej

krivky podla priloZenej Sablony.

Po odstraneni hypertrofického adenoidného tkaniva obturujiceho chodny sme predpokladali
zvySenie priechodnosti nosovej dutiny, zvySeniu prietoku a zniZenie odporu. Obturdcia vSak
nemusi byt’ spdsobend len adenoidom, ale v niektorych pripadoch sa na nej mdze podielat
napriklad aj pritomnost’ sekrétu, kongescia sliznic, hypertrofia nosovych musli (obzvlast' ich

zadnych koncov). Snahou bolo zistit’, do akej miery adenoidektomia zmierni obturdciu nosa.
9.2.1.3 Tympanometria

Je vySetrovacia metéda objektivnej audiometrie, md nezastupitelnd udlohu pri hodnoteni

poruch stredného ucha u deti, je ve'mi jednoduchd, rychla a spolahlivd. Ide o vySetrovaciu
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metddu, pri ktorej sa zistuje odpor stredousného prevodového systému. UmozZnuje zistit
poruchu prevodu a spresnit’ pri¢inu poruchy sluchu. Vychddza z merania akustickej energie
odrazenej od blanky bubienka, ktorej velkost’ zdvisi od odporu blanky bubienka a stredného
ucha kladenému zvukovym vindm. Sledujui sa zmeny poddajnosti blanky bubienka v zavislosti
od zmien tlaku vzduchu vo vonkajSom zvukovode. VyuZiva sa trojcestnd sonda zavedend do
vonkajsieho zvukovodu. Prvy priechod privadza skiSobny tén, druhy priechod je napojeny na
pumpu meniacu tlak vzduchu a tretim priechodom sa meria odrazend akustickd energia.

Pouzity bol pristroj Siemens SD 30 (Siemens, Germany).

Ako skuSobny ton sa zvolil ton frekvencie 226Hz, pri ktorom je odpor vzduchu 1100
Ohm/cm3. Vysledny graf vzniknuty meranim sa nazyva tympanogram aurcuje zmenu
compliance ako funkciu zmeny tlaku pri merani odrazenej akustickej energie. Tuto funkciu
vyjadruje tympanometrickd krivka. Os y uddva poddajnost’ prevodového systému, ktord sa
uddva v cm? tzv. ekvivalentného objemu vzduchu (objemu vzduchu potrebného k dosiahnutiu
maximélnej poddajnosti prevodového systému), normdlne hodnoty su 0,3-1,5ml. Poloha
vrcholu krivky je d’alSim dolezitym parametrom. Ak je vrchol posunuty do negativnych
hodndt tlaku, znamend to existenciu podtlaku v bubienkovej dutine (napr. nepriechodnost’
sluchovej trubice v ddsledku ttlaku tubdrnych térov adenoidnymi vegetdciami). Posun do
pozitivnych hodnot sved¢i pre pretlak. Za normu povaZujeme vrchol krivky umiestneny
v hodnotach -50 az +50 mm H2O. Gradient informuje o ostrosti vrcholu krivky. Uddva pomer
priemernej poddajnosti pri -50 a +50 mm H2O od vrcholu krivky k celkovej poddajnosti.
Vypocita s ako pomer vysky od spojnice -50 a +50 ku vrcholu k celkovej vyske krivky.

Normélne hodnoty st v rozmedzi 0,4-0,6.

Pozname tri zdkladné tympanometrické krivky: A- fyziologicka krivka, B- plochd krivka
(napr. transudat, adhezivny proces v bubienkovej dutine), C- krivka s vrcholom posunutym do
negativnych hodnét tlaku (podtlak v bubienkovej dutine), priCom rozliSujeme d’alSie
podkategdrie tychto kriviek (tab.7). Tympanometrické vySetrenie sme vykonali 2-krat
predoperaCne s odstupom minimdlne 2 tyzdiov andsledne pri kontrole 3 mesiace po

adenoidektomii (Kabatova a kol., 2012).
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Tab. 7 Klasifikacia tympanometrickych kriviek. (Drsata a kol., 2015)

Krivka | Compliance | Bazdlny objem | Tlakovy vrchol Interpretacia
zvukovodu (daPa)
A 0,3 -1,5ml 0,3 -0,9ml -50 az +50 Normalne tlakové pomery stredousia
As <0,3ml 0,3 -0,9ml -50 az +50 Abnormaélna tuhost’ prevodového systému —

napr. oto- tympanoskleréza

Ad > 1,8ml 0,3 -0,9ml -50 az +50 Abnormaélna compliance systému — napr.
prerusenie stredousnych kosticiek, atrofia bb

D alebo | 0,3 -1,5ml 0,3 -0,9ml > +50 Pretlak v stredousi — patologicka funkcia
Eustachovej trubice (pri valsavécii), plyny pri

A+ . ‘vz
CA, pociatocny stredousny zapal

Bo --- <0,3ml - Nevzdusné stredousie (tekutina za bb)

Bp --- > 0,9ml - Perforacia bb (tinik tlaku)

Cl1 0,3-1,5ml 0,3 -0,9ml -50 az -150 Podtlak stredousia — (prechodnd) dysfunkcia
Eustachovej trubice

Cc2 0,3-1,5ml 0,3 -0,9ml <-150 Patologicky tlak v stredousi — zI4 ventila¢nd

funkcia stredousia

bb — blanka bubienka, CA — celkova anestéza

Tympanometrickd a audiometrickd krivka (vid. kapitola 9.2.1.4) si ovplyvnené aj
patologickymi procesmi prebiehajicimi v stredousi, ktoré maji suvis s pritomnostou
adenoidnych vegetdcii. NajcastejSie ide o podtlak a pritomnost’ tekutiny v stredousnej dutine,
¢o moze spdsobit’ najCastejSie prevodovi poruchu sluchu. Po odstrdnenim adenoidnych
vegetacii predpokladdme dpravu stavu, pokial ma tento patofyziologicky suvis s hypertrofiou

adenoidného tkaniva.
9.2.1.4 Audiometria

Prahova ténova audiometria je subjektivna vySetrovacia metdda, ktorou sa stanovuje prah
sluchu pre Cisté tony (najniZsia intenzita stimulu, ktord vyvold u vySetrovaného vnem zvuku).
Zv1ast sa zistuje prah sluchu pre kostné avzduSné vedenie. VySetrenie ndm umozZiuje
diagnostikovat’, diferencovat’ poruchu sluchu a ur¢it’ jej stupeii (tab. 8, tab. 9).
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Tab. 8 Diferencialna diagnostika poruchy sluchu. (Kabatova a kol., 2012)

Typ poruchy Prah kostného Prah vzdusného Kostno-vzdusna
sluchu vedenia vedenia diastaza
Prevodova <20dB ZvySeny >10dB
Percep¢na Zvyseny ZvySeny <10dB
ZmieSana ZvySeny Zvyseny >10dB

Tab. 9 Stupne poruchy sluchu. (Kabatova a kol., 2012)

Stupeii poruchy sluchu Prah sluchu

Norma <20dB

LCahka 21-40 dB

Stredne tazka 41-70 dB

Tazkd 71-90 dB

Praktickd hluchota >90 dB

Hluchota Bez zvyskov sluchu

Klinické audiometre maju najCastejSie frekvencny rozsah pre vzdusné vedenie 125-12000 Hz,
pre kostné vedenie 250-4000 Hz a rozsah intenzity do 120 dB. Pouzity bol pristroj Siemens
SD 50 (Siemens, Germany). Na vySetrenie sa vyuZzivaju slichadld, dplne prekryvajice usnice
ak vySetreniu kostného vedenia kostny vibrator priloZeny na mastoid. VySetrenie sa robi
v tichej komore alebo vo vol'nom zvukovom poli. Zac¢ina sa vySetrovanim vzdu$ného vedenia.
Prvé vysetrujeme lepSie pocujice ucho. Na vysSetrenie sa pouZziva preruSovany cisty ton.
Stimul trvd 1-2 sekundy, pri¢om frekvenciu preruSovania menime. Meria sa pri frekvencii
ténu 1000, 2000, 4000, 6000 Hz, potom sa vritime na frekvenciu 1000 Hz a pokracujeme
vySetrenim hlbokych frekvencii 500, 250 Hz. Prahovd hodnota sa urCuje najCastejSie
ascendentnym sposobom podl'a Hugsona-Westlakeho. Zafiname na intenzite, ktord

vySetrujici pocut’ nemdZe a postupne ju zvySujeme po 10 dB, aZ kym pacient pocut’ nezacne.
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Potom sa intenzita zniZuje po 5 dB, aZ kym opét’ prestane pocut’. Intenzita sa potom opit
zvy$i 0 5 dB. Takto ur¢ime hladinu intenzity, pri ktorej pacient tén spolahlivo pocul aspoi
dvakrét z troch ponuk. Pokracujeme vySetrenim prahu kostného vedenia. Slichadla nahradime
kostnym vibrdtorom, nevySetrované ucho vzZdy maskujeme a postupujeme obdobne
ascendentnym sposobom. Vysledky merani zakresl'ujeme do relativneho audiogramu. Na osi x
je frekvencia v Hz ana osi y je intenzita v 10 dB intervaloch. Za normdlny sluchovy prah
povazujeme krivku v rozmedzi 0-20 dB na vsetkych vySetrovanych frekvencidch (Kabatova

a kol., 2012).

Stredousny vypotok kompletne vypliiajici bubienkovii dutiny zvy&ajne vedie k prevodovej
poruche sluchu l'ahkého az stredného stupna. Malé mnoZstvo sekrétu v strednom uchu nemusi
viest’ k tejto poruche sluchu. U malych deti s typickym otoskopickym a tympanometrickym
ndlezom neprindSa audiometria nové informdcie, ktoré by mohli ovplyvnit' klinické
rozhodnutie, preto nie je vySetrenim zdsadnym. U starSich spolupracujicich detskych
pacientov moZe byt na audiograme prevodova porucha sluchu s kostno-vzdusnou diastdzou
az 30 — 40dB. Podl'a medzindrodného konsenzu sa u deti neodporica chirurgickd drenaz
stredného ucha, ak je pri ténovej audiometrii porucha sluchu priemerne menej ako 20 dB

(Simon a kol., 2018).
9.2.1.5 Mikrobiologicka kultivacia

U pacientov sme vykonali predoperacné a pooperacné (3 mesiace po operdcii) kultivacné
vySetrenie nosohltana na zistenie pritomnosti kolonizdcie mikroorganizmami. V pripade
pozitivneho ndlezu je vySetrend i citlivost’ mikroorganizmov na dostupné antibiotikd. V $tudii
je vySetreniu podrobeny kazdy pacient. V klinickej praxi je vySetrenie indikované pri Castych
a opakovanych infekcidch, ak u deti pretrvavaju problémy napriek lieCbe antibiotikami, v

pripade podozrenia na zniZzenu obranyschopnost’.

Izoldcia mikroorganizmov pocas kultiviacie aich kvantitativne zastipenie ddva obraz
o moznom pdvodcovi ochorenia v stucinnosti s klinickymi priznakmi, ktoré sa u pacienta
objavili. Kultivicia odobratého biologického materidlu je neoddelitel'nou stcastou

laboratornej diagnostiky a to aj vtedy, ak je mikroskopické vySetrenie negativne.
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K steru sa pouziva sterilny detoxikovany vatovy tampon na drote v transportnom médiu. Vyter
z nosohltanu sa vykondva tampénom, ktorého koniec po vytiahnuti ohneme o okraj skimavky
v dizke 2 - 4 cm do 90 - 110° uhla. Po stladeni jazyka tampén zavedieme za zadny okraj
mikkého podnebia. Tampo6n otocime nahor a vejarovitym pohybom otrieme sliznicu v klenbe

nazofaryngu. Po vytiahnuti tampdn opatrne zasunieme do skimavky.

Horné dychacie cesty su prirodzene kolonizované vel'kym po¢tom mikroorganizmov. V préci
sme posudili pritomnost’ fyziologickej flory aj patogénnych mikroorganizmov. Zist'ovali sme
vplyv zédkroku na kolonizdciu nosohltana, ¢i dojde k vymiznutiu patogénov, k zmene

v osidleni, alebo k perzistencii patogénov.
9.2.1.6 Dotazniky

Subjektivne kasl'ové skorovacie systémy maji s kasl'ovou frekvenciou dobri a zhodnejsSiu
koreldciu (Chang akol., 2003). Rodi¢ dietata vypiia dotazniky (Priloha 1, Priloha 2).
Dotazniky boli vyplnené pred samotnym operaénym zdkrokom a ndsledne pri kontrole
vykonanej s odstupom minimdlne troch mesiacov od operdcie. Nésledne bude porovnavané
skore v dotaznikoch. Prvym z nich je Standardizovany medzindrodne akceptovany Hull Cough
Hypersensitivity Questionnaire (Morice a McGarvey, 2009), vychddzajuci z klinickych
symptémov suvisiacich s kasTovou hypersenzitivitou. Symptémy si skérované od 0-5,
hodnoty sa scitavaju, maximilny pocet bodov je 70. Normdlnemu ndlezu zodpoveda
priemerné skére 4/70, horny limit normy je 13/70. Nad toto skére je pravdepodobnost
syndromu kaSlovej hypersenzitivity a najbeznejSou pri¢inou reflux. Druhym je dotaznik
zostaveny autorom vychddzajici z najfrekventovanejSich klinickych symptomov, ktoré maju
suvis s hypertrofiou adenoidnych vegetécii. Je zostaveny na zdklade dlhodobého klinického
pozorovania ajeho maximdlne skére sme stanovili po vzore Hull Cough Hypersensitivity

Questionnaire dotaznika na 70 bodov.

Dotazniky umoZznia priblizit' pohlad rodi¢a na efekt operdcie. Sleduju jednotlivé priznaky
a symptémy, ktoré mdézu mat’ sivis s adenoidnymi vegetdciami. Vyhodnotenie dotaznikov
prispeje k ozrejmeniu subjektivneho pohladu na ¢iastkovy aj celkovy prinos endoskopicke;j

adenoidektémie.

9.2.2 Ambulantné imunoalergologické vySetrenie
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Pacienti absolvovali imunoalergologické vySetrenie, v rdmci ktorého boli u pacientov
vySetrené celkové imunoglobuliny E (IgE), Specifické IgE, pediatricky panel na vybrané
inhala¢né a potravinové alergény, kozné Prick testy na celorocné a sezoénne inhalacné alergény
(pripadné roztestovanie), neSpecifickd humordlna, slizni¢nd imunita, zloZzka komplementu C3,
C4, cirkulujice imunokomplexy (CIK). Po zvdzeni imunolargolégom pripadné doplnenie
testov. Zistovali sme taktiez alergologicki anamnézu, subjektivne tazkosti pacienta aich

charakter. Deti boli rozdelené na skupinu atopikov a neatopikov.

Za atopiu je povazovand tendencia k nadprodukcii IgE protildtok ako odpoved’ na stimuldciu
nizSou didvkou alergénov beZne sa vyskytujicich v prostredi. Dal$sim kritériom je tendencia
k vyvoju typickych symptémov ako astma, rinokonjunktivitida, ekzém / dermatitida. Pojem
atopia bol pouzity, pokial sa zistila IgE senzitizdcia na zdklade zvySenia IgE protilatok v sére,
alebo v pripade pozityvnich skin prick testov (Johansson a kol., 2004). Referen¢nd hladina

celkovych IgE: 2-5 rokov < 60 IU/ml, 6-9 rokov < 90 IU/ml, 10-15 rokov < 200 IU/ml.
9.2.3 Spirometrické vySetrenie

Zakladné funk¢né vysetrenie plic umoZznujice merat plicne objemy a pltcne prietoky.
Umoznuje ndm diagnostiku, diferencidlnu diagnostiku, posudenie rozsahu ochoreni
respiratného systému, posudeniu efektu liecby. Pri vySetreni sa vysledky porovndvaju
s referen¢nymi hodnotami. VySetrenie ovplyviiuju skusenosti vySetrujicej osoby, spolupraca
pacienta a technika vySetrenia samotného. Na vySetrovanie sme vyuZili spirometer ZANS500

Body ( nSpireHealtGmbh, Germany).

Rodicia dietat’a boli vopred upozorneni na potrebu vynechania liekov, ktoré mdézu sposobit’
skreslenie vysledkov. Dva tyZdne pred vySetrenim boli vysadené antihistaminikd, leukotriény,
kortikosteroidy, bronchodilatancid, antitusiké a ostatné lieky, u ktorych predpokladdme po ich
poZziti moZnost’ ovplyvnenia vysledkov. Minimélne 15 mintt pred vySetrenim ma byt pacient
fyzicky vykon, 6 hodin pred vySetrenim by sa nemal inhalovat’ zdchranny liek na roz§irovanie
priedusiek (ak to vSak zdravotny stav vyZzaduje, nie je Ziadne obmedzenie). Pri pravidelnych
kontroldch by vySetrenie malo byt robené priblizne v rovnakom case aza rovnakych

podmienok.
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V priebehu vySetrenia sa pacientovi znemoZzni dychanie nosom Stipcom na nos. Jednorazovy
ndustok si pacient vlozi primerane hlboko do tst medzi zuby a riadne ho uchyti okolo perami
(ziadny unik vzduchu mimo pristroj). Pacient je vyzvany k pomalému a pokojnému dychaniu
s normalnym nddychom aj normdlnym vydychom. Pacient je ndsledne vyzvany k hlbokému
nddychu (na drovenl celkovej plicnej kapacity), kratkemu zadrZaniu dychu arychlemu,
prudkému vydychu celého objemu s maximdlnym usilim (aZ po droven rezidudlneho objemu).
Vydych trvd asponn 6 sekind. Cely manéver sa opakuje 3x.PocitaCovo je vysledok
spracovany, pocita¢ vyhodnoti a zobrazi najlepSie hodnoty, blizke ndlezitym hodnotdm

probanda.

VySetrenie je bezpecné, bezbolestné, plne bezpecné, nezatazuje pacienta, je rychle
a spol'ahlivé, vykondva sa ambulantne. VySetrenie je mozné vykonat’ aj u spolupracujiceho

malého diet’at’a od 4 rokov.

Kontraindikdciou je celkovo zly zdravotny stav pacienta s vyraznymi dychacimi
tazkostami. U zdvaznych pacientov sastmou sa vySetrenim moZe vyvolat zhorSenie
ochorenia. Opakovanymi hlbokym dychanim sa mdéze vyvolat zavrat, hucanie v uSiach,
mravencenie koncCatin ako pri hyperventilatnych stavoch. Stav je kratkodoby (niekolko
sekiind) a spontdnne ustupuje. Pri bronchodilatacnom teste sa mdZu prejavit’ neZiadice ucinky

inhalovaného lieku zrychlenou srdcovou frekvenciou a bolestou za hrudnou kost'ou.

Ucelom spirometrického vySetrenia bolo v nafom pripade sledovanie vybranych ventilaénych
parametrov so zameranim sa na vylicenie obstrukcie dolnych dychacich ciest. Sledovali sme
nasledovné parametre funkéného vysetrenia pl'ic (FVP): rychlost forsirovaného vydychu za 1.
sekundu (FEV1), podiel FEV1 z FVC (FEV1%), vydychovy objem dosiahnuty medzi 25
a 75% usilného vydychu (FEV 25-75), vrcholovy expiracny prietok (PEF), forsirovana vitdlna
kapacita (FVC), totdlna pl'icna kapacita (TLC), maximdlny exspira¢ny prietok pri 25% FVC
(MEF 25), maximélny exspiracny prietok pri 50% FVC (MEF 50), maximalny exspiracny
prietok pri 75% FVC (MEF 75), rychlost’ inspiracného prietoku (IFR), rezidudlny objem (RV),
funk¢nd rezidudlnu kapacitu (FRC), krivka prietok — objem (KPO).

Do Stddie boli zaradené len deti, u ktorych bola spirometriou ajej predchddzajicim

pediatrickym auskultacnym vysetrenim vylicend obstrukénd porucha.

109



9.2.4 Meranie citlivosti kasPového reflexu

VySetrovanie citlivosti kasl'ového reflexu je metodika na zistovanie reaktivity aferentnych
nervovych zakonceni dychacich ciest. MdZe sa pouZit’ na sledovanie pacientov s chronickym
kasTom aj na monitorovanie kasl'a vzhladom na terapiu. Je to metdda vhodnd na skimanie

patogenézy chronického kasl'a (Fuller, 2002).

Je jednoznacne dokdzané, Ze prah kaSlovej odpovede je ovplyvneny vekom, pohlavim
a Stddiom puberty. Kaslovy reflex podlieha urcitej maturicii, ktord speje k zniZovaniu prahu
kasl'ovej odpovede u dievCat azvySovaniu u chlapcov (Varechovda akol., 2008). Zatial
neexistuje jasné vysvetlenie, ktoré faktory presne ovplyviiuji pohlavné rozdiely v kasl'ovom
reflexe a jeho senzitivite. Podl'a Becklakea a Kauffmanna v rozdieloch kasl'ovej senzitivity u
oboch pohlavi a Stddia puberty hraji ulohu najmi konStitu¢né, imunologické, hormondlne

faktory a taktieZ enviromentdlne a socioekonomické faktory (Becklake a Kauffmann, 1999).

Pri vySetrovani citlivosti kaglového reflexu sa najéastejSie pouZziva metéda ,,dose-response,
kedy sa inhaluji zvySujuce sa davky tusigénnej latky striedajicej sa s inhaldciou neaktivnej
substancie (placebo). Podl'a dizky inhaldcie sa uskutoéiiuje ,,single breath®, alebo ,.fixed-time*
provokéciou, zvycajne pocas 1 minity. Pre presnejSie vysledky a menej naro¢né pouZitie ma
SirSie vyuzitie CastejSia ,,single breath® inhaldcia, kedy sa jednordzovo cez nebulizér

s davkovacom podévaju tusigénne latky (kapsaicin, kyselina citrénovd).

Meranie bolo realizované v silade s ERS guidelinami (Morice a kol., 2007) s modifikaciou
pre pediatrického pacienta, pouZzity bol nebulizér (model 646, DeVilbiss Health Care, Inc.,
Somerset, PA, USA), dozimeter (KoKo DigiDoser-Spirometer; nSpire health Inc., Louisville,
CO, USA), regulator prietoku — RIFR( nSpire health Inc., Louisville, CO,USA).

Priebeh vySetrovania citlivosti kasl'ového reflexu v naSej praci bol nasledovny. Pred a po
samotnom merani CKR subjekt podstupil inicidlny skrining bazdlnych spirometrickych
parametrov za ucelom vylicenia obStrukcie DC (KoKo DigiDoser-Spirometer; nSpire health
Inc., Louisville, CO, USA). Nazistovanie citlivosti kaslového reflexu vyuzivame
jednodychovy kapsaicinovy test. Postupne sa zvySujucimi koncentrdciami tusigénnej latky
(kapsaicinu) zistujeme prah citlivosti - drdZdivosti nervovych zakonceni zodpovednych za
vznik kasSla. Kapsaicin je extrakt z palivej papriky (8-methyl-N-vanillyl-6-nonenamid).
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Kapsaicin je ucinny pri nizkom pH aj pri izoosmotickych koncentrdcidch, md nizku mieru
tachyfylaxie nervovych zakonceni na opakovanu stimuldciu aeros6lom o tej istej koncentracii.
Za predpokladany mechanizmus vzniku ka$la sa povazuje uvolnenie tachykininov v dosledku
provokdcie kapsaicinom. CKR sa definuje ako najniZ$ia—koncentracia aerosélu tusigénnej
latky, ktord po vdychnuti vedie ku vzniku kasl'ovej odpovede. Zmeny CKR priamo poukazuji
na zmeny reaktivity aferentnych nervovych zakonceni dychacich ciest. CKR sa meni pri
roznych patologickych procesoch. Pri jednotlivych ochoreniach respiraéného systému mozno

v hodnotach CKR zistit’ signifikantné rozdiely (Choudry a Fuller, 1992; PéCovd a kol., 1999).

Roztok je pripraveny z mikrokryStalickej purifikovanej stimulacnej substancie kapsaicinu
(99,98%) v 98,6% etanole so zmesou vysokych alkoholov (Tween 80, Sigma-Aldrich) a
sterilného  stabilizovaného pufrovaného fyziologického roztoku (pH=7) definovanej
osmolality. VySetrenie realizujeme inhaldciou aerosélu sterilného pufrovaného fyziologického
roztoku a ndslednou inhaldciou (12 inhal4cii) aerosélu v ndsobne sa zvysujicej koncentracii

kapsaicinu (0,61 — 1250 umol/l).

Vysetrenie je bezpecné, minimdlne zataZujice pacienta. Nos dietata uzavrieme tlackou
andsledne ho vyzveme k pokojnému, mierne prehibenému dychaniu dstami cez naustok
nebulizdtora s limitovanym, definovanym prietokom pristroja. Aerosol je aplikovany v
inspiriu bolusovou metédou prostrednictvom pocitacom kontrolovanej nebulizacie pocas 400
ms v mindtovych intervaloch. Zaznamendva sa kasl'ovd odpoved v priebehu vdychovania
tusigénneho aerosélu a pocas nasledujicich 30 sekind, hodnotenie dvomi pozorovatelmi.
Dévka prislusnej koncentracie tusigénnej latky sa aplikuje jednodychovym podanim 1-krét (za

predpokladu spravneho podania plného ¢asu davky) (Morice a kol., 2001).

Vel'mi dolezitd je sprdvna spoluprdca vysetrovaného subjektu poCas podania a vizudlna

kontrola spravneho podania.

V pripade dosiahnutia pozitivnej kasl'ovej reakcie, zaznamendme kasl'ovi odpoved’ do
protokolu vySetrenia spolu s lokalizdciou drazdivého podnetu a subjektivnymi priznakmi
(pélenie/Skriabanie na jazyku, v nosohltane, hrdle, pripadne za sternom a v DDC).
Prislusnd koncentrédcia sa inhaluje len 1-krat z dovodu kumulativneho efektu na nervovych

zakonceniach v dychacich cestach. Do protokolu vySetrenia zaznamendvame uplni odpoved'.
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Parametre C2 a C5 stanovujeme len poctom jasne definovanych zakaslani. Hodnote C2
zodpoveda - dieta zakasl'e pri danej koncentricii priemerne 2-4 krat. Hodnote C5 zodpoveda
kasl'ovéa odpoved’ dietata - 5 a viac zakaSl'ani pri danej koncentricii. Pokial’ diet'a nekasl'alo
pri Ziadnej koncentricii kapsaicinu, bola priradend hladina CKR 1250 umol/l. V priebehu
vySetrenia tusigénnymi koncentradciami kapsaicinu uskuto¢nime "slepi" kontrolu ndhodnym
podanim fyziologického roztoku (FR) (2-krit pocas celej rady) (Morice a kol., 2001; Morice

a kol., 2007).

CKR meranie bolo realizované pred adenoidektomiou a 3 mesiace po nej. Zistovali sme, i
CKR u deti s adenoidnymi vegetaciami bola ovplyvnené patologickymi procesmi suvisiacimi
sich pritomnost'ou (zatekanie hlienu z tkaniva, tvorba hlienovych zitok v DDC, obturicia

nosovej dutiny, perzistujici zdpal, atd’.) a vplyv adenoidektémie na zmeny CKR.
9.2.5 Infiltracia tkaniva adenoidnych vegetacii eozinofilmi

U kazdého pacienta, ktory podstipil endoskopicki adenoidektémiu bol biologicky materidl -
odstranené tkanivo adenoidnych vegetacii, odoslané na histologické vySetrenie. Toto
vySetrenie potvrdilo klinicky ndlez a vylucilo zdvaZznejSie zmeny tkaniva v zmysle dysplazie ¢i
malignej prestavby. U deti zapojenych do Stddie bola orientatne posudend pritomnost
infiltracie eozinofilmi v tkanive AV. Podl'a mnoZstva eozinofilov v zornom poli sa pacienti
rozdelili do 4 skupin (0 — bez pritomnosti eozinofilov, x — minimélny ndlez eozinofilov, xx —

mierny ndlez eozinofilov, xxx- vyrazna infiltrdcia eozinofilmi).

Snahou bolo orientacne zistit, ¢i adenoidné tkanivo je vyraznejSie infiltrované eozinofilmi
a do akej miery bol v naSom sibore rozdiel v infiltracii medzi alergikmi, det'mi bez alergie a ¢i

infiltracia eozinofilmi ovplyvnila sledované parametre.
9.2.6 Endoskopicka adenoidektéomia

Samotna endoskopickd adenoidektomia bola vykondvand v celkovej anestézii endotrachedlnou
intubéciou pod kontrolu endoskopu (Karl Storz, 4mm, 70°, Germany). K umoZneniu pristupu
bol pouzity Mclvorov rozviera¢ anésledne boli AV odstrdnené bezo zvysku pouZitim
Beckmannovej kyrety, St. Clair-Thompsonovych a Jurdszovych klieSti. Hemostdza bola

spontdnna a v pripade potreby doplnend bipolarnym elektrokauterom.
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Predoperacne bolo taktiez realizované Standardné predoperacné pediatrické, anesteziologické
vySetrenie a odbery - krvny obraz (KO) zdkladny, KO diferencidl, mineralogram, biochemické
parametre, hemokoagulacné parametre, krvnd skupina, eventudlne C - reaktivny protein

(CRP), sedimentécia erytrocytov (FW), protildtky proti streptolyzinu O (ASLO).
9.3 Sposob ziskavania udajov a ich zdroje

Detsky pacient (ajeho zdstupca) prichddzali na bezné ORL ambulantné vySetrenie pre
subjektivne taZzkosti. Rodi¢ uddval zatekanie hlienu, kaSel’ u dietata a priznaky postihnutia
adenoidnymi vegetdciami. Pokial’ boli dietatu pocas ambulantného vySetrenia endoskopicky
diagnostikované adenoidné vegetdcie, bolo navrhnuté operacné rieSenie. Pri veku dietat’a nad
4 roky a dobrej spolupraci, bolo navrhnuté zastupcovi detského pacienta zaradenie do Studie.
Pokial’ zastupca sihlasil so zaradenim, zrealizovali sme rinomanometrické, tympanometrické,
audiometrické (pri dobrej spoluprici) vySetrenie, odobrali ster znosohltana a odobrali
alergologickii  anamnézu. Pacientovi bol uréeny termin imunoalergologického,
spirometrického vySetrenia, vySetrenia CKR, operidcie a odovzdané dotazniky. Nasledovali
zmienené vySetrenia v danom poradi. Po ich absolvovani sa pacient hlasil k endoskopickej
adenoidektomii (pred vykonom sa realizovalo kontrolné tympanometrické vySetrenie). Vzorka
adenoidnych vegetacii bola odosland na histologické vySetrenie. Minimdlne s Casovym
odstupom 3 mesiacov sa u pacienta vykonala komplexnd kontrola sledovanych parametrov.
Realizovalo sa klinické vySetrenie na ORL ambulancii za dcelom vyldcenia recidivy
adenoidnych vegetdcii, vykonala sa rinomanometria, tympanometria, audiometria, odobral sa
ster z nosohltana, prebrali sa dotazniky, realizovala sa spirometria a merania CKR. Na zdver

sa data zosumarizovali, Statisticky spracovali a vyhodnotili.
9.4 Pouzité metody vyhodnotenia, interpretacia vysledkov, Statistické metody

Vysledky hodnotenia CKR boli vyhodnotené a interpretované osobitne pre podskupinu
pacientov I (atopicki pacienti), podskupinu pacientov II (pacienti bez atopie) a pre vSetkych
pacientov zapojenych do Studie (podskupiny I + II). Boli porovnavané hodnoty ziskané pred
a po absolvovani endoskopickej adenoidektomie. Klinicky stav a lokdlny ndlez po operécii bol
overeny ambulantnym vySetrenim. Vysledky boli porovndvané ukazdého jednotlivca

samostatne a ndsledne u skupiny ako celku.
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Vysledky vySetrenia citlivosti kaslového reflexu, vysetrenia odporu nosovej dutiny,
spirometrického, tympanometrického a audiometrického vySetrenia boli Statisticky spracované
u kazdého jednotlivca a pre skupiny ako celok; hladina Statistickej signifikancie p < 0,05; p <
0,01. Statisticky boli vyhodnotené taktieZ dotazniky, pritomnost mikroorganizmov a
infiltracie eozinofilmi v tkanive adenoidnych vegetdcii. Vzdjomne boli Statisticky porovnané

namerané parametre a ich vzdjomné korelacie - BMI / CKR.

Popisom zmeny statusu bol zhodnoteny tympanometricky a audiometricky ndlez pred a po
operdcii. U pacienta bolo popisané, ¢i sa nélez zlepSil, zhorsil, pripadne nedoSlo k zmene.
Popisany a porovnany bol kultivacny nalez — kolonizécia patogénom spred operacie pretrvava,
kolonizdcia patogénom vymizla, kolonizdcia patogénom sa objavila aZ po operécii, stav bez

kolonizécie patogénom.

Vysledky sme analyzovali deskriptivnymi (prevalencia, deskriptivne tabul’ky) a inferen¢nymi
Statistickymi metddami zaloZzenych na porovndvani priemerov nameranych hodnot.
K porovnaniu zmeny parametrov priechodnosti nosovej dutiny u skupiny pacientov
s pritomnostou AV abez AV sme vyuzili neparametricky Mann-Whitneyho U-test (pred
Statistickym spracovanim vysledkov RMM merani sme vykonali test normdlnosti rozdelenia
nameranych parametrov. Testy potvrdili, Ze rozdelenie nameranych dat nemdéZeme povazovat
za normdlne, apreto sme v Statistickej analyze pouZili neparametricky test, menovite
Wilcoxonov péarovy test oznaCovany tiez ako Mann — Whitney U test. Koreldcia medzi
stupiom hypertrofie AV a stupiom nosovej obStrukcie bola stanovend Spearmanovou
poradovou koreldciou a intenzita tohto vzt'ahu bola vyjadrend korelaénym koeficientom rho.
Statisticki vyznamnost zmeny pred- a pooperaéného stupiia obstrukcie jednotlivcov sme
testovali parametrickym testom Anova, neparametrickym testom Kruskal-Walis, parovym
neparametrickym testom Wilocoxon - ekvivalentom pédrového t-testu, pricom sme zvolili

hladinu Statistickej signifikancie 0,05 a 0,01.

Pri porovndvani predoperacnych a pooperacnych parametrov CKR boli vysledky hodnotené u
jednotlivcov separdtne a u skupin ako celku. Vysledky boli vyjadrené ako geometricky
priemer a 95% konfiden¢ny interval (CI) alebo ako medidn a dolné a horné kvartilové

rozpitie, pricom sme zvolili hladinu Statistickej signifikancie 0,05 a 0,01. VyuzZity bol
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Wilcoxon test (signed rank test), Wilcoxon test s korekciou kontinuity, metéda robustnej
regresie, parovy t-test, pirovy Wilcoxon test, Stuart Maxwell Test of Marginal Homogeneity,

McNemarov test margindlnej homogénnosti pre parové déta.

Pouzity bol software: R Core Team (2015). R: A language and environment for statistical
computing (R Foundation for Statistical Computing, Vienna, Austria, URL - https://www.R-
project.org/, R version 3.2.3, 2015-12-10) (Maechler a kol., 2016).
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10 VYSLEDKY PRACE
10.1 Endoskopicka adenoidektomia a CKR

Vplyv endoskopickej adenoidektomie na reaktivitu aferentnych nervovych zakonceni

dychacich ciest — CKR u detskych pacientov, (Ciel’ I.)

Hodnotili sme zmenu C2 a C5 v stibore 38 deti (20 chlapcov, 18 diev¢at, priemerny vek 6,4

roka) (z celkovy poctu 48 deti zaradenych do Stidie — vid. 9.1).

V stibore sme zaznamenali vzh'adom k endoskopickej adenoidektdmii nasledovni zmenu C2:
geometricky priemer (95% CI) bol 24,60 (14,43 - 41,94) mikromol/l predoperacne vs. 13,07
(8,30 — 20,60) mikromol/l pooperacne (p=0,010) - signifikantny rozdiel v C2 (Graf 1).
V sibore sme zaznamenali vzhladom k endoskopickej adenoidektémii nasledovnd zmenu
hodnoty C5: geometricky priemer (95% CI) bol 135,03 (75,38 — 241, 91) mikromol/l
predoperacne vs. 82,52 (48,54 — 140,29) mikromol/l pooperacne (p=0,047) - signifikantny
rozdiel v C5 (Graf 1).

Porovnavali sme CKR u chlapcov a dievcat. Nezistili sme signifikantné zmeny v CKR -
hodnotach C2 a C5 pri porovnani skupiny chlapcov a dievéat: C2 pred adenoidektémiou -
chlapci vs. dievcata - bola nesignifikantnd (p=0,712), C5 pred adenoidektomiou - chlapci vs.
dievcatd - bola nesignifikantnd (p=0,343), C2 po adenoidektémii - chlapci vs. diev€atd - bola
nesignifikantnd (p=0,917) a C5 po adenoidektdmii - chlapci vs. dievcata - bola nesignifikantnd

(p=0,425).

V danom stbore 20 chlapcov nebol zaznamenany signifikantny rozdiel medzi hodnotami C2
pred apo endoskopickej adenoidektomii (p=0,122) atiez nebol signifikantny rozdiel ani

v hodnote C5 (p=0,681).

V danom subore 18 dievCat nebol zaznamenany signifikantny rozdiel medzi hodnotami C2
pred apo endoskopickej adenoidektomii (p=0,281) atiez nebol signifikantny rozdiel ani

v hodnote C5 (p=0,291).

Zistovali sme CKR (C2 a C5) v podsubore I - 21 atopickych deti (14 chlapcov, 7 dievcat,
priemerny vek 6,5 roka). U atopickych deti pred adenoidektémiou bola hodnota C2 -
geometricky priemer (95% CI) 19,95 (9,95 — 39,98) mikromol/l predoperacne vs. 14,04 (7,16-
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Graf 1 Zmena C2 a C5 vzhPadom k endoskopickej adenoidektomii.
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27,55) mikromol/l pooperacne. Zistili sme nesignifikantny rozdiel v C2 (p=0,083) (Graf 2).
V tejto skupine atopickych deti sme zistili vzhl'adom k endoskopickej adenoidektomii, Ze
hodnoty C5 - geometricky priemer (95% CI) boli 86,26 (39,25 — 189,57) mikromol/l
predoperacéne vs. 95,23 (46,33 — 195,75) mikromol/l pooperacne. Zistili sme nesignifikantny
rozdiel CKR aj pre hodnotu C5 (p=0,794) (Graf 2).

Porovndvali sme CKR u atopickych chlapcov a dievc¢at. Nezistili sme signifikantné zmeny
v CKR - hodnotich C2 a CS5 pri porovnani skupiny atopickych chlapcov a diev¢at: C2 pred
adenoidektomiou - chlapci vs. diev€atd - bola nesignifikantnd (p=0,790), C5 pred
adenoidektomiou - chlapci vs. diev€atd - bola nesignifikantnd (p=0,424), C2 po
adenoidektomii - chlapci vs. dievcatd - bola nesignifikantna (p=0,298) a C5 po adenoidektémii

- chlapci vs. dievcata - bola nesignifikantnd (p=0,112).
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V danom stbore 14 atopickych chlapcov bol zaznamenany medzi hodnotami C2 signifikantny
rozdiel (pokles) pred a po endoskopickej adenoidektémii (p=0,018), rozdiel v hodnote C5
nebol signifikantny (p=0,610).

V danom subore 7 atopickych diev€at nebol zaznamenany signifikantny rozdiel medzi
hodnotami C2 pred a po endoskopickej adenoidektomii (p=0,554 ) a tieZ nebol signifikantny
rozdiel ani v hodnote C5 (p=0,830).

Graf 2 Zmena C2 a C5 vzhPadom k endoskopickej adenoidektomii u atopickych deti.
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Zistovali sme CKR (C2 a C5) v podsuibore II - 17 deti (6 chlapcov, 11 dievcat, priemerny vek
6,2 roka) bez atopie. V podstibore sme zaznamenali vzhladom k endoskopickej
adenoidektomii nasledovni zmenu C2: geometricky priemer (95% CI) bol 31,86 (12,98 —
78,18) mikromol/l predoperac¢ne vs. 11,97 (6,16 — 23,26) mikromol/l pooperacne (p=0,064).
Zistili sme nesignifikantny rozdiel v hodnote C2 (Graf 3). Pre hodnotu C5 bol geometricky
priemer (95% CI) 234,91 (97,19 — 567,77) mikromol/l predoperacne vs. 69,13 (29,08 —
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164,35) mikromol/l pooperacne. V skupine neatopickych deti bol zisteny pre hodnotu C5
signifikantny rozdiel (p=0,022) (Graf 3).

Graf 3 Zmena C2 a C5 vzhPadom k endoskopickej adenoidektomii u deti bez atopie.
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Porovnavali sme CKR u neatopickych chlapcov a dievCat. Nezistili sme signifikantné zmeny
v CKR - hodnotédch C2 a C5 pri porovnani skupiny neatopickych chlapcov a dievéat: C2 pred
adenoidektomiou - chlapci vs. diev€atd - bola nesignifikantnd (p=0,287), C5 pred
adenoidektomiou - chlapci vs. diev€atd - bola nesignifikantnd (p=0,959), C2 po
adenoidektomii - chlapci vs. dievcatd - bola nesignifikantnd (p=0,412) a C5 po adenoidektémii

- chlapci vs. diev€atd - bola nesignifikantna (p=0,959).

V danom subore 14 atopickych chlapcov nebol zaznamenany signifikantny rozdiel medzi
hodnotami C2 pred a po endoskopickej adenoidektomii (p=0,164) a tiezZ nebol signifikantny
rozdiel ani v hodnote C5 (p=0,256).
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V danom subore 7 atopickych diev€at nebol zaznamenany signifikantny rozdiel medzi
hodnotami C2 pred a po endoskopickej adenoidektomii (p=0,333) a tieZ nebol signifikantny
rozdiel ani v hodnote C5 (p=0,152).

Vplyv stupiia adenoidnych vegetdcii na reaktivitu aferentnych nervovych zakonceni

dychacich ciest — CKR u detskych pacientov po endoskopickej adenoidektomii, (Ciel’ la.)

Hodnotili sme zmenu C2 a C5 u deti ato vzhladom ku gradu AV (bez ohl'adu na atopicky
status, spolu 38 deti). V podstbore 22 deti s gradom AV 1+2 sme zistili medzi hodnotami C2
signifikantny rozdiel (pokles) pred a po adenoidektomii (p=0,048), pricom rozdiel medzi
hodnotami C5 nebol signifikantny (p=0,197) (Graf 4).

Graf 4 Zmena C2 a C5 vzhPadom k endoskopickej adenoidektomii u deti s gradom AV 1+2.
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V podsubore 16 deti s gradom AV 3 nedoSlo k signifikantnej zmene CKR pre hodnotu C2
(p=0,142) a ani pre hodnotu C5 (p=0,184) (Graf 5).

Hodnotili sme zmenu C2 a C5 u 21 deti s atopiou a to aj vzhl'adom ku gradu AV. V podstibore
15 deti s gradom AV 1+2 nedoslo k signifikantnej zmene C2 (p=0,208) a ani C5 (p=0,729).
V podsibore 6 deti s gradom AV 3 nedoslo k signifikantnej zmene C2 (p=0,201) a ani C5

(p=D).

Hodnotili sme zmenu C2 aC5 u 17 deti bez atopie a to aj vzhladom ku gradu AV.
V podstbore 7 deti s gradom AV 142 nedoslo k signifikantnej zmene C2 (p=0,093) a ani C5
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(p=0,106). V podsubore 10 deti s gradom AV 3 nedoslo k signifikantnej zmene C2 (p=0,447)
a ani C5 (p=0,109).

Graf 5 Zmena C2 a C5 vzhPadom k endoskopickej adenoidektomii u deti s gradom AV 3.
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Vplyv predoperacného stupiia nosovej obstrukcie na reaktivitu aferentnych nervovych
zakonceni dychacich ciest — CKR u detskych pacientov po endoskopickej adenoidektomii,

(Ciel’ Ib.)

Hodnotili sme zmenu C2 aC5 uvSetkych deti bez ohladu na atopicky status, u deti
s pozitivnym, u deti s negativnym atopickym statusom ato vzhladom k stupiiu nosovej
obsStrukcie. Len v skupine vSetkych deti so 4. stupiom nosovej obStrukcie sme zistili

signifikantni zmenu (pokles) C5 (p=0,031) (Graf 6, Tab. 10).

Graf 6 Zmena C5 vzhPadom k endoskopickej adenoidektomii u deti so 4. stupiiom nosovej obstrukcie.
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Tab. 10 Zmena C2 a C5 vzhPadom k endoskopickej adenoidektémii a stupiiu nosovej obStrukcie.

Skupina | St NO [N | C2 pred | C2 po | p C5 pred | C5 po|p
(umol/1) (umol/1) (umol/l) (umol/1)
AP+AN |0 8 29,29 2441 0,272 | 625 390,63 0,551
1 6 14,65 4,88 0,106 | 48,83 97,66 0,674
2 8 29,29 14,65 0,397 |3125 117,19 0,353
3 7 4,88 9,77 0,783 | 19,53 78,13 0,4
4 9 19,53 8,77 0,293 | 625 39,06 0,031
AP 0 3 19,53 9,77 0,5 39,06 156,25 0,75
1 3 9,77 4,88 0,27 19,53 156,25 0,174
2 4 48,83 48,83 1 312,5 156,25 1
3 4 4,88 7,33 1 19,53 78,13 0,098
4 7 19,53 9,77 0,293 | 625 39,06 0,1
AN 0 5 39,06 39,06 0,58 625 625 1
1 3 156,25 4,88 0,5 1250 9,766 0,25
2 4 29,30 7,32 0,25 175,78 58,59 0,181
3 3 19,53 9,77 1 78,125 19,53 1
4 2 2441 2441 1 390,63 39,06 0,5

AP — Pozitivny atopicky status, AN — Negativny atopicky status, St. NO — stupeii nosovej obstrukcie, N - pocet

Vplyv predoperacného skore Hull cough hypersenzitivity questionnaire na reaktivitu
aferentnych nervovych zakonceni dychacich ciest — CKR u detskych pacientov po
endoskopickej adenoidektomii, (Ciel’ Ic. — zistit, ¢i je zmena CKR po endoskopickej

adenoidektomii ovplyvnend predoperacnym skére HCSQ (prognosticky vyznam HSCQ)).

Hodnotili sme vzdjomny vztah predoperacného subjektivneho hodnotenia kasl'a pomocou

skére v dotazniku HSCQ a objektivne meratel'nej hodnoty CKR (C2 a C5).

V skupine 38 deti sme nezistili signifikantny vztah medzi HSCQ a C2 (p=0,086) a ani C5
(p=0,24). Pozitivnej zmene skére HSCQ o 1 bod prislicha zmena C2 -0,26 mikromol/l.

Hodnotili sme vzdjomny vzt'ah zmeny CKR a skére v HCSQ v podstibore 21 deti s atopiou,

pricom sme nezistili signifikantny vztah medzi HSCQ aC2 (p=0,14) a zistili sme
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signifikantny vztah medzi C5 a HCSQ (p=0,031), pricom pozitivnej zmene skére HSCQ o 1
bod prislicha zmena C5 2,508 mikromol/l (Graf 7).

Graf 7 Vziajomny vztah C5 s predopera¢nym skore v HCSQ dotazniku u deti s pozitivhym atopickym
statusom.
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Hodnotili sme vzdjomny vztah zmeny CKR a skére v HCSQ v podsibore 17 deti bez atopie,
pricom sme nezistili signifikantny vztah medzi HSCQ aC2 (p=0,54) a zistili sme
signifikantny vztah medzi C5 a HCSQ (p<0,001), pricom pozitivnej zmene skére HSCQ o 1
bod prislicha zmena C5 -18,733 mikromol/l (Graf 8).

Graf 8 Vzajomny vztah C5 s predoperaénym skore v HCSQ dotazniku u deti s negativnym atopickym
statusom.
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Vplyv skore dotaznika adenoidnych vegetdcii na reaktivitu aferentnych nervovych zakoncenit
dychacich ciest — CKR u detskych pacientov po endoskopickej adenoidektomii, (Ciel’ Id -
zistit, ¢i je zmena CKR po endoskopickej adenoidektomii ovplyvnend predoperacnym skore

dotaznika AV (prognosticky vyznam dotaznika AV)).
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Hodnotili sme vzdjomny vztah predoperacného subjektivneho hodnotenia priznakov AV

pomocou skére v dotazniku AV a objektivne meratel'nej hodnoty CKR (C2 a C5).

V skupine 38 deti sme nezistili signifikantny vztah medzi dotaznikom AV a C2 (p=0,097)
aani C5 (p=0,96). Pozitivnej zmene skoére dotaznika AV o 1 bod prislicha zmena C2 -0,26

mikromol/l.

Hodnotili sme vzdjomny vztah zmeny CKR a skére v dotazniku AV v podstbore 21 deti
s atopiou, pricom sme nezistili signifikantny vztah medzi dotaznikom AV a C2 (p=0,193) a
ani C5 (p=0,23).

Hodnotili sme vzdjomny vztah zmeny CKR a skére v dotazniku AV v podsibore 17 deti bez
atopie, pricom sme nezistili signifikantny vzt'ah medzi dotaznikom AV a C2 (p=0,4) a zistili
sme signifikantny vztah medzi C5 adotaznikom AV (p=0,001), priCom pozitivnej zmene

skore dotaznika AV o 1 bod prislicha zmena CS5 -14,908 mikromol/l (Graf 9).

Graf 9 Vzajomny vzt'ah CS s predoperaénym skore v dotazniku adenoidnych vegetacii u deti s negativhym
atopickym statusom.
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10.2 Telesna hmotnost’ a citlivost’ kasl’ového reflexu

Vplyv hmotnosti na reaktivitu aferentnych nervovych zakonceni dychacich ciest — CKR

u detskych pacientov, (Ciel’ 11.)

Hodnotili sme vzdjomny vztah CKR (C2 a C5) a BMI u 41 deti (22 chlapcov, 19 dievcat,
priemerny vek 6,8 roka) bez ohl'adu na atopicky status, priCom sme zaznamenali signifikantnd

negativnu koreldciu medzi C5 a BMI (p=0,0001) pricom ndrast BMI o 1 jednotku je
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asociovany so zmenou C5 zodpovedajicej -34,959 mikromol/l, (multiple R squared) (Graf

10). Nezistili sme vzdjomny vztah medzi C2 a BMI.

Hodnotili sme vzdjomny vztah zmeny C2 a C5 a BMI v podsuibore 24 deti (16 chlapcov, 8
dievcat, priemerny vek 6,7 roka ) s atopiou, pricom sme nezaznamenali vzdjomny vztah

medzi BMI a C2 (p=0,87) a ani C5 (p=0,77).

Graf 10 Vzajomny vzt'ah C5 a BMI v celom sibore.
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Hodnotili sme vzdjomny vztah zmeny C2 a C5 a BMI v podstibore 17 deti (6 chlapcov, 11
dievcat, priemerny vek 6,9 roka) bez atopie, priCom sme nezaznamenali vzdjomny vztah

medzi BMI a C2 (p=0,43) a ani C5 (p=0,66).

U deti s pozitivnym atopickym statusom bola spomedzi 24 deti u 9 deti (37,5%) zaznamenana
nadvdha/obezita, pricom u deti s negativnym atopickym statusom bola obezita spomedzi 17

deti zaznamenana len u 1 dietata (5,9%) (Tab. 11).

Tab.11 Zastipenie deti v hmotnostnych kategoriach.

Skupina | N Podviéha (%) Normalna véaha (%) Nadvaha (%) Obezita (%)
AP+AN | 41 4 (9,8%) 27 (65,9%) 8 (19,5%) 2 (4,9%)
AP 24 2 (8,3%) 13 (54,2%) 8 (33,4%) 1(4,2%)
AN 17 2 (11,8%) 14 (82,4%) 0 (0%) 1(5,9%)

AP — Pozitivny atopicky status, AN — Negativny atopicky status, N — pocet, % - relativna pocetnost’
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10.3 Endoskopicka adenoidektémia a rinomanometrické parametre

Vplyv endoskopickej adenoidektomie na zmenu rinomanometrickych parametrov u detskych
pacientov, (Ciel 111.)

Ziskané predoperacné a pooperané parametre boli navzdjom Statisticky porovnavané. Deti
boli rozdelené do 4 skupin podla stupna/gradu hypertrofie AV. Vyhodnotili sme zmeny
FL.LL+R a Res L+R pri transnasalnom tlaku 150 Pa pre stubor vSetkych pacientov (stupen AV
1-4, 48 pacientov, 4-13 rokov, priemerny vek 6,8 roka, priemernd vySka 123cm), pre podsubor
pacientov s 1. a 2. stuptiom AV (AV 1+2, 28 pacientov) a pre podsubor pacientov s 3.
stuptiom AV (AV 3, 21 pacientov). Pre nizky pocet pacientov sme samostatne Statisticky
nespracovali skupinu pacientov s 1. (2 pacienti) a 4. stupfiom (0 pacientov) AV, kedZe nebol

splneny predpoklad minimalnej velkosti Statistického stiboru potrebny pre analyzu.

Hodnotili sme zmeny parametrov priechodnosti nosovej dutiny v dosledku endoskopicke;j
adenoidektomie pre subor vSetkych pacientov. Predoperacne sme namerali hodnotu Fl. L+R
290 mL/sec. a hodnotu Res L+R 0,51 kPa-L™-sec. Pooperacne hodnotu Fl. L+R 352 mL/sec. a
hodnotu Res L+R 0,425 kPa-L™'.sec. Zaznamenali sme zvySenie Fl. L+R na hranici Statistickej
vyznamnosti (p=0,058) (Graf 11) a zniZenie ResL+R, ktoré vSak nebolo Statisticky vyznamné

(p=0,119).

Graf 11 Zmena prietoku a odporu nosovou dutinou po adenoidektémii.
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Vplyv gradu adenoidnych vegetdcii na zmenu rinomanometrickych parametrov u detskych

pacientov po endoskopickej adenoidektomii, (Ciel’ Illa.)

V tabul’ke 12 moZno pozorovat’ zvysenie prietoku a zniZenie odporu v podskupine s gradom
AV 1+2 aj gradom AV 3, priCom tito zmena je vyraznejSia v podskupine s gradom AV 3.

Zmeny nie su Statisticky signifikantné (hodnoty p uvddzame v tabulke 12).

Tab. 12 Zmena prietoku a odporu po adenoidektémii vzhPadom ku gradu adenoidnych vegetacii.

Grade | N FLL+R pred | FLL+R po | p ResL+R pred | ResL+R  po | p

AV (mL/sec) (mL/sec) (kPa-LL.sec) (kPa-L™l.sec)

1+2 28 | 320 342 =0,6 0,465 0,435 =0,471
3 20 | 250 352 =0,116 | 0,595 0,425 =0,207

AV - adenoidné vegeticie, N — pocet, F1.L+R — prietok, ResL+R — odpor

V tabulke 13 mozno sledovat efekt adenoidektomie na zmenu stupiia nosovej obStrukcie
vzhl'adom ku gradu AV. V désledku operdcie nedoSlo k signifikantnému zlepSenie stupia
nosovej obstrukcie v celom stubore (p=0,222) a ani v podstboroch AV 1+2 (p=0,368) a AV 3
(p=0,127).

Tab. 13 Zmena stupiia nosovej obstrukcie po adenoidektéomii vzhPadom ku gradu adenoidnych vegetacii.

Grade AV 142 | Grade AV 3 Spolu
(N) 28 20 48
ZlepSenie stupiia NO 11 11 22
Bez zmeny stupna NO 6 5 11
ZhorSenie stupiia NO 11 4 15

N — pocet, NO — nosova obstrukcia

Vplyv predoperacného stupiia nosovej obStrukcie na zmenu rinomanometrickych

parametrov u detskych pacientov po endoskopickej adenoidektomii, (Ciel’ I11b.)

V tabul’ke 14 modzeme sledovat zmena stupiia nosovej obStrukcie po adenoidektémii

vzhl'adom k predoperacnému stupiiu nosovej obStrukcie (zmeny stupiia obStrukcie neboli
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signifikantné ani v jednom subore, P>0,05). NajfrekventovanejSie doSlo k zmierneniu stupna

obstrukcie v skupine deti s predoperacnym 2., 4. a 3. stupiiom obSstrukcie. U deti s normalnou

priechodnostou a 1. stupiiom obstrukcie doglo k prehibeniu nosovej obstrukcie.

Tab. 14 Zmena stupiia nosovej obStrukcie po adenoidektomii vzhPadom k predoperaénému stupiiu
nosovej obstrukcie.

Stupeit NO 4 _[StupeiNO0_[Spolu

(N) 8 8 11 13 8 48
ZlepSenie 1 (12,5%) 6 (75%) 6 (55%) 9 (69%) 0 (0%) | 22 (45,8%)
Bez zmeny 3(37,5%) 1 (12,5%) 0 (0%) 4 (31%) 3(37,5%) | 11 (22,9%)
ZhorSenie 4 (50%) 1 (12,5%) 5 (45%) 0 (0%) 5(62,5%) | 15 (31,3%)

N — pocet v skupine, NO — predoperacny stupeii nosovej obstrukcie

10.4 Endoskopicka adenoidektomia a tympanometrické, audiometrické parametre

Vplyv endoskopickej adenoidektomie na zmenu tympanometrickych a audiometrickych

parametrov u detskych pacientov, (Ciel’ IV.)

Realizovanych bolo 90 tympanometrickych merani (sibor pozostdval z 45 deti vo veku 4-13
rokov, priemerny vek 6,8 roka), pricom pooperacne v 22 (24,4%) pripadoch doslo k zlepSeniu
stavu, v 13 (14,4%) pripadoch zhorSeniu stavu a v 55 (61,1%) pripadoch sa stav nezmenil.
Zmena tympanometrickych kriviek v sledovanom sibore nebola signifikantna pre pravu stranu

(p=0,174) a ani pre l'avu stranu (p=0,233).

Realizovanych bolo 90 audiometrickych merani, ztoho bolo predoperacne 7 (7,8%)
patologickych. V dosledku operacie doslo vo vSetkych pripadoch k tprave na normu a tito

uprava audiometrickej krivky bola Statisticky signifikantna (p<0,0001).

Vplyv gradu adenoidnych vegetdcii na zmenu tympanometrickych parametrov u detskych

pacientov po endoskopickej adenoidektomii, (Ciel’ IVa.)

Zmena tympanometrickych kriviek nebola signifikantnd pre grade AV 142 (pre prava stranu
p=0,223, pre l'avud stranu p=0,271) a ani pre grade AV 3 (pre pravu stranu p=0,0821, pre l'avi
stranu p=0,472).
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V tabulke 15 modzZeme sledovat’ zmenu stredousného tlaku po adenoidektémii vzhladom
k predopera¢cnému gradu AV. Tito zmena je pozitivna, ¢o znali benefit opericie ato
vyraznej$i pre deti s 3. gradom AV. Nedostatkom tabulky je fakt, Ze nie st zohladnené
pripady s krivkou B, ktord predstavuje najvaznejsi stav, no stredousny tlak je v tomto pripade

nemeratelny.

Tab. 15 Zmena stredousného tlaku po adenoidektomii vzh’adom ku gradu adenoidnych vegetacii.

N Predoperacne Pooperacne Rozdiel
Pucho Lucho Obidve | Pucho Lucho Obidve
Spolu 45| -45,122 -69,0698 -57,0959] -30,3409 -45 -37,6705 19,4
Grade 1+2 27| -35,4167 -39,2308 -37,3237 -30 -19,6 -24,8 12,5
Grade 3 18] -58,8235 -114,706 -86,7647] -30,8333 -82,3529 -56,5931 30,2

N — pocet v skupine, st — stupen nosovej obstrukcie

Vplyv predoperacného stupiia nosovej obstrukcie na zmenu tympanometrickych parametrov

u detskych pacientov po endoskopickej adenoidektomii, (Ciel’ IVb.)

V tabulke 16 mdzeme sledovat’ zmenu stredousného tlaku po adenoidektémii vzhl'adom
k predopera¢nému stupiiu nosovej obStrukcie (zmeny nie su Statisticky signifikantné ani
v jednom podstibore, p>0,05). Tato zmena je pozitivna (okrem deti s 1. stupfiom obstrukcie),
¢o znaci benefit operdcie - a to najvyraznejsi pre deti s 3. stupfiom NO. Nedostatkom tabul'ky
je fakt, Ze nie su zohladnené pripady s krivkou B, ktord predstavuje najvaznej$i stav, no

stredousny tlak je v tomto pripade nemeratel’ny.

Tab. 16 Zmena stredousného tlaku po adenoidektémii vzhPadom k stupiiu nosovej obstrukcie.

N Predoperacne Pooperacne Rozdiel
P ucho Lucho Obidve P ucho Lucho Obidve

Spolu 45 -45,122 -69,0698 -57,0959 -30,3409 -45 -37,6705 19,4
0.st. 8 -52,5 -58,125 -55,3125 -5 -30 -17,5 37,8
1.st. 7 -21,429 -38,5714 -30 -79,2857  -43,5714 -61,4286 -31,3
2.st. 8 -22,5 -63,75 -43,125 0,714286  -10,8333 -5,05952 38
3.st. 9 -62,222  -108,75 -85,4861 -24,4444  -63,3333 -43,8889 41,6
4.st. 13 -53,182 -71,25 -62,2159 -40,3846  -59,1667 -49,7756 12,4

N — pocet v skupine, st — stupen nosovej obstrukcie
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10.5 Endoskopicka adenoidektéomia a mikrobiologicka kultivacia

Vplyv endoskopickej adenoidektomie na mikrobiologicky ndlez v nosohltane detskych

pacientov, (Ciel’ V.)

Sledovali sme mikrobiologicku floru v nosohltane deti (45 deti, 4-13 rokov, priemerny vek 6,8
roka) ajej ovplyvnenie endoskopickou adenoidektémiou. Uvddzame rozpitie fyziologickej
flory nosohltana, typickych potencidlnych patogénov a patogénov pred a aj po endoskopicke;j

adenoidektomii (Tab. 17, Tab. 18).

Tab. 17 Fyziologicky nalez sterov z nosohltana, zastiipenie mikroorganizmov.

FYZIOLOGICKY NALEZ
Spolu Beznd  Staph. Strept. Corynebacterium  Neisseria sp.  St.epidermidis +
fléra epidermidis  viridans spp- nepatog. Corynebacterium spp.
Pred 31 18 10 1 0 2 0
op.
Po 28 11 11 0 2 0 4
op.

Tab. 18 Patologicky nalez sterov z nosohltana, zastipenie mikroorganizmov.

PATOLOGICKY NALEZ
Spolu  Staph.  Strept. Betahemolyticky Haemophillus St.aureus+St. St.epidermidis
Aureus  pneumoniae  strept.sk.A parainfluenzae pneumoniae + St. aureus
Pred 14 8 3 0 0 1 2
op.
Po 17 11 3 1 /nélez spolu 1 /nélez spolu 0 1
op. s Corynebacterium/ s St. aureus/

NajcastejSim mikrobiologickym ndlezom pred operaciou bol fyziologicky nélez beznej flory
nosohltana, ktory bol u 18 deti. Medzi fyziologicki mikrofléru, ktord osidl'uje nosohltan,
patria nepatogénne mikroby — St.epidermidis, Str.viridans, Neisseria spp., Corynebacterium
spp., Prevotella spp. ainé. Tieto mikroorganizmy sa modzu v nosohltane vyskytovat aj

samostatne. V naSich odobratych steroch pred operdciou sa samostatne vyskytoval najcastejSie
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Staphylococcus epidermidis, v dvoch pripadoch bola predoperane pritomnd aj nepatog.
Neisseria a jedenkrat sa vyskytol samostatne aj Str. viridans. Z potencidlnych patogénov sa
najcastejSie predoperane vyskytoval zlaty stafylokok, presne u8 deti advakrit aj
v kombinécii s nepatogénnym St. epidermidis. U troch deti sa pred operdciou potvrdil ndlez
potencidlneho patogénu Str. pneumoniae. Vyskyt ostatnych baktérii bol sporadicky. V jednej

vzorke bol ndlez kombinécie potencidlnych patogénov St. aureus a Str. pneumoniae.

Po opera¢nom zdkroku sa najCastejSie vyskytovala fyziologicka flora nosohltana a to presne
u 11 deti. V rovnakom pocte bol pritomny izolovane aj St. epidermidis a potencidlny patogén
St. aureus. V dvoch pripadoch bol po operdcii pritomny St. epidermidis spolu s
Corynebacterium spp. V jednej vzorke sa po operacii vyskytol beta-hemolyticky streptokok

sk. A a jedenkrét sa vyskytol Haemofilus parainfluenzae v kombindcii so St. aureus.

Statisticky sme vyhodnotili zmenu mikrobiologického nilezu vzhPadom k endoskopickej
adenoidektomii za ucelom posudenia pripadného benefitu operdcie na mikrobiologické

osidlenie nosohltana - defokiza¢ny prvok (Tab. 19).

Tab. 19 Prehl’ad mikrobiologického nalezu v nosohltane pred a po adenoidektomii.

Skupina Predopera¢ny Pooperacny Efekt adenoidektomie Pocet Percentualne
nalez nalez deti vyjadrenie
1. Fyziologicky Fyziologicky Bez zmeny, pricom ndlez 21 46,6%
zostal fyziologicky
2. Fyziologicky Patologicky ZhorSenie nédlezu 10 22,2%
3. Patologicky Fyziologicky ZlepSenie ndlezu 7 15,5%
4. Patologicky Patologicky Bez zmeny, pricom nédlez 7 15,5%
zostal patologicky

Kompozicia ndlezu pred a po adenoidektémii sa Statisticky signifikantne neliSi (p=0,628;
McNemarov test margindlne] homogénnosti pre parové dita). Adenoidektomia v naSom
sibore nemala Statisticky vyznamny vplyv na mikrobiologicky nélez. Pacientov
s patologickym nélezom pred adenoidektémiou bolo 14. U 7 z nich doSlo po adenoidektémii
k zlepSeniu ndlezu au7 zostal ndlez patologicky. Nejde o zmenu kompozicie ndlezu
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vzhl'adom k adenoidektémii (p=1). Na zdklade tychto dit nezamietame hypotézu o rovnakosti
proporcii oboch moZnosti (p=1, jednovyberovy test proporcii s korekciou, 95%-ny
konfiden¢ny interval pre populac¢nu proporciu je 0,268; 0,732). Pacientov s fyziologickym
ndlezom pred adenoidektomiou bolo 31. U 21 z nich zostal ndlez fyziologicky, u 10 doslo k
zhorSeniu ndlezu. Ide o miernu negativhu zmenu kompozicie ndlezu vzhladom
k adenoidektomii, Statisticky nesignifikantni (p=0,072). Tieto dita svedCia mierne oproti
hypotéze, Ze obidve skupiny su rovnako zastipené (p=0,072, jednovyberovy test proporcii
s korekciou, 95%-ny konfiden¢ny interval pre populacnd proporciu 0,485; 0,827).
Mikrobiologicky ndlez po endoskopickej adenoidektomii sa v naSej Stddii zlepSil u 16% deti.

Bez zmeny nélez zostal aZ u 62% deti a u zvySnych 22% deti sa dokonca zhorsil.

Dalej sme zaznamendvali rezistenciu potencidlnych patogénov na antibiotikd. Vsetky
vykultivované kmene Strept. pneumoniae boli citlivé na cefalosporiny, tetracykliny,
chloramfenikol a glykopeptidové antibiotikum vankomycin. V 1 pripade bola dokdzana
rezistencia na ofloxacin. Jedenkrat bola pritomnd rezistencia na makrolidové antiobiotikum
erytromycin. U beta-hemolytického streptokoka skupiny A bola dokdzand rezistencia len na
kombindciu trimetoprim+sulfonamid. Kmen zlatého stafylokoka bol dobre citlivy na
ciprofloxacin, tetracyklin, oxacilin a na kombinaciu trimetoprim+sulfonamid. Rezistencia na
ampicilin bola viac ako v 2/3 tretindch a v 4. pripadoch na kombinéciu antibiotik: erytromycin

+ klindamycin, ampicilin + erytromycin, ampicilin + klindamycin + erytromycin (Tab. 20).

Tab. 20 Citlivost’ na vybrané antibiotika pred a po adenoidektomii.

Streptococcus pneumoniae (vyskyt: pred operaciou 4x, po operdcii 3x)

Pred adenoidektomiou Po adenoidektomii

Citlivost na OFL (ofloxacin) 2 Citlivost na OFL 3

Rezistencia na OFL 2 Rezistencia na OFL 0

Staphylococcus aureus (vyskyt: pred operaciou 11x, po operdcii 13x)

Pred adenoidektomiou Po adenoidektomii

Citlivost na AMP (Ampicilin) 4 Citlivost na AMP 1
Rezistencia na AMP 7 Rezistencia na AMP 12
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V pripade Streptococcus pneumoniae sa podiel pacientov citlivych alebo rezistentnych na
ofloxacin pred a po adenoidektomii Statisticky nezmenil (p=1). V pripade Staphylococcus
aureus citlivého na ampicilin doSlo k miernej Statisticky nesignifikantnej negativnej zmene
kompozicie ndlezu (p=0,077). Data kladd mierny Statisticky nesignifikantny odpor (p=0,077)

voci hypotéze o rovnakej kompozicii pred a po adenoidektomii v prospech zmeny kompozicie.
10.6 Endoskopicka adenoidektéomia a dotazniky

Vplyv endoskopickej adenoidektomie na zmenu skore dotaznikov u detskych pacientov, (Ciel’

VI.)

Sledovali sme zmenu skére (medidn) v dotazniku adenoidnych vegetdcii, kde v skupine

vSetkych 45 pacientov (4-13 rokov, priemerny vek 6,8 roka) a v skupine 27 pacientov s 1 + 2

Graf 12 Zmena skére dotazniku adenoidnych vegetacii pre celi skupinu, podskupinu s gradom AV 1+2

a podskupinu s gradom AV 3 (median).
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gradom adenoidnych vegetacii doslo v obidvoch skupindch k signifikantnému poklesu skore z
predoperacného 23 na pooperacné skore 5 (P<0,001). V skupine 18 pacientov s 3. gradom
adenoidnych vegetacii doSlo k signifikantnému poklesu skoére z predoperacného 26 na

pooperacné skore 3,5 (P<0,001) (Graf 12).

Sledovali sme zmenu v skére v dotazniku HSCQ, kde doslo k signifikantnej uprave skore -
k subjektivnemu zlepSeniu zdravotného stavu v skupine vSetkych pacientov (P<0,001)
a taktiez signifikantnej uprave skore v skupine pacientov s 142 gradom adenoidnych vegetacii

(P=0,008) (Graf 13, Tab. 22).

Graf 13 Zmena skore dotazniku HCSQ pre celi skupinu, podskupinu s gradom 1+2 po adenoidektomii.
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Vplyv gradu adenoidnych vegetdcii na zmenu skore dotaznikov u detskych pacientov po
endoskopickej adenoidektomii, (Ciel’ Vla.)

Tabul’ka 21 wuvddza zmenu skére (priemer) v dotazniku adenoidnych vegeticii po
adenoidektomii v zdvislosti od gradu AV, pri¢om k zlepSeniu doslo u44 deti a1l dietata

nedoslo k zmene.

Tabul’ka 22 uvadza zmenu skoére (priemer) v HCSQ dotazniku a zmenu stavu v zdvislosti od

gradu AV.

Tab. 21 Zmena skére v dotazniku adenoidnych vegetacii (Grade AV) po adenoidektéomii.

Grade 1+2 | Grade 3 Spolu
N 27 18 45
Pred operdciou 23,26 26,5 24,56
Po opericii 7,56 6 6,93
Zmena 15,71 20,5 17,62
N - pocet

134



Vplyv predoperacného stupiia nosovej obstrukcie na zmenu skore dotaznikov u detskych

pacientov po endoskopickej adenoidektomii, (Ciel’ VIb.)

Tabul’ka 23 wuvddza zmenu skoére (priemer) v dotazniku adenoidnych vegeticii po
adenoidektomii v zdvislosti od predoperacného stupiia nosovej obstrukcie a tabul’ka 24 uvadza

zmenu skore (priemer) v HCSQ dotazniku.

Tab. 22 Zmena skore v dotazniku HCSQ (Grade AV).

Grade 142 | Grade3 | Spolu
N 27 18 45
Pred operaciou 15,41 12,78 14,36
Po opericii 5,86 2,61 4,56
Zmena 9,56 10,17 9,8
N - pocet
Pred operdciou  Po opericii ZlepSenie ZhorSenie Bez zmeny
skore skore skore

HSCQ > 13 18 6 12 X 6
HSCQ <13 27 27 X 0 27
Tab. 23 Zmena skore v dotazniku adenoidnych vegetacii (Stupeii NO).

St. 0 St. 1 St. 2 St. 3 St. 4 Spolu
N 8 7 8 9 13 45
Pred operaciou 16,88 24,29 25 28,22 26,62 24,56
Po operécii 5,75 10,29 7,63 6,44 5,77 6,93
Zmena 11,13 14 17,38 21,78 20,85 17,62
N - pocet, St. — stupeil nosovej obstrukcie
Tab. 24 Zmena skore v dotazniku HCSQ (Stuperi NO).

St. 0 St. 1 St. 2 St. 3 St. 4 Spolu
N 8 7 8 9 13 45
Pred operaciou 13,5 18 13,5 16,67 11,85 14,36
Po operécii 3,88 10,43 4 3,89 2,62 4,56
Zmena 9,63 7,57 9,5 12,78 9,23 9,8

N - pocet, St. — stupeil nosovej obstrukcie
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Urcenie hladiny skore pre dotaznik adenoidnych vegetdcii, pri ktorej je uz predpoklad

patologického ndlezu, (Ciel’ Vlc.)
Orientane sme pre dotaznik adenoidnych vegetdcii urCili hladinu skore, pri ktorej je
predpoklad patologického ndlezu a pri ktorej sa vyraznejSie prejavuji subjektivne tazkosti.

Optimum tejto hladiny skére sa pohybuje okolo 18, 19, 20 (Graf 14).

Graf 14 Hladina skére v dotazniku adenoidnych vegetacii znamenajica pravdepodobnost’ patologického

nalezu (Densityplot).
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10.7 Infiltracia tkaniva adenoidov eozinofilmi

Rozdiel medzi frekvenciou vyskytu stavu s pritomnostou resp. bez pritomnosti infiltrdcia
tkaniva adenoidnych vegetdcii eozinofilmi v zdvislosti od atopického statusu, gradu AV

a predoperacného stupina nosovej obstrukcie, (Ciel’ VII.)

V skupine pacientov s negativnym atopickym statusom sme zistili frekventovanejs$i vyskyt
stavu bez pritomnosti eozinofilov (Tab. 25). Nebola potvrdend Statisticka signifikancia
(P=0,1117), ale tito by bolo mozZné zrejme ocakdvat’ pri vicSej vzorke pacientov. Nebol
zisteny suvis pritomnosti eozinofilov s gradom AV (Tab. 26) (P=0,2271) a ani so stupfiom

nosovej obstrukcie (Tab. 27) (P=0,3579).
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Tab. 25 Infiltracia tkaniva adenoidnych vegetacii eozinofilmi vs. atopia.

Skupina | N (38) | Eozinofily negat. (%)

Eozinofily pozit. (%)

AP+AN |38 25 (65,8%) 13 (34,2%)
AP 21 11 (52,4%) 10 (47,6%)
AN 17 14 (82,4%) 3 (17,6%)

N — pocet, AP — pozitivny atopicky status, AN — negativny atopicky status

Tab. 26 Infiltracia tkaniva adenoidnych vegetacii eozinofilmi vs. grade adenoidnych vegetacii.

Grade N 45) Eozinofily negat. (%) | Eozinofily pozit. (%)
Grade 1+2 27 15 (55,5%) 12 (44.,4%)

Grade 3 18 14 (77,7%) 4 (22,2%)

N - podet

Tab. 27 Infiltracia tkaniva adenoidnych vegetacii eozinofilmi vs. stupei nosovej obstrukcie.

Stupeini obstrukcie N 45) Eozinofily negat. (%) | Eozinofily pozit. (%)
Normaélna priechodnost’ | 8 3(37,5%) 5(62,5%)

1 7 6 (85,7%) 1 (14,4%)

2 8 6 (75%) 2 (25%)

3 9 6 (66,7%) 3 (33,3%)

4 13 8 (61,5%) 5 (38,5%)

N - pocet
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11 DISKUSIA

Hlavnym cielom tejto prace bolo postdenie vplyvu endoskopickej adenoidektomie na zmenu
reaktivity aferentnych nervovych zakonceni (citlivost’ kaslového reflexu) dychacich ciest
u pediatrickych pacientov s chronickym kaSl'om. Ziroven sme taktiez posudili vplyv
hmotnosti na citlivost kaslového reflexu, vplyv adenoidektomie na zmenu
rinomanometrickych  parametrov, tympanometrickych, audiometrickych parametrov,
mikrobiologického nélezu, skére dotaznikov, infiltraciu tkaniva AV eozinofilmi (vid. kapitolu

8).

Adenoidy su pritomné od narodenia a ich hypertrofia je bezny zdravotny problém. Adenoidy
moZu spdsobovat’ nosovi obturdciu s ndslednym dychanim cez usta, chrdpanie, poruchy
spanku — az sleep apnoe syndrom, enurézu, rinoreu, zatekanie hlienu, chronicky kasel,
suchost’ sliznic, halitézu, tazkosti s prehitam’m, rhinoléliu, cefaleu, recidivujice infekty HDC
(rinitida, sinusitida, epifaryngitida), recidivujuce infekty DDC - zédpaly vznikajice zatekanim
hlienohnisu (faryngitida, tracheitida, bronchitida), recidivujice tubotympanické zapaly

(sekretorickd otitida, chronické otitidy) az kraniofacidlne abnormality (Chohan a kol., 2015).

NajbeznejSou lieCebnou modalitou a najfrekventovanejSim chirurgickym vykonom v detskom
veku je adenoidektomia. ZriedkavejSie sa vykondva u deti starSich ako 14 rokov a u chlapcov
asi 1,5-krat CastejSie ako u diev€at (Andreassen akol., 1994; Cullen, Hall a Golosinskiy,
2009). Z uvedeného dovodu aj v naSom subore je vySS$i pocet chlapcov ako diev€at. Pri
hodnoteni pooperacne ziskanych parametrov a efektu operdcie je vhodné vyckat po dobu
minimalne 3 mesiacov po vykone, pretoZe v skorSom obdobi (1 mesiac po opericii) st zmeny
parametrov nevyraznejsie a to zrejme v dosledku prebiehajiceho hojenia a pritomnosti edému.
V neskorSom obdobi su uz parametre ustdlené a priekaznejSie (Andreassen a kol., 1994). Aj
ked’ pozitivny efekt adenoidektémie naznacuju viaceré Stidie (Andreassen a kol., 1994; Feres
a kol., 2013; Sojak a Durdik, 2017), celkovy prinos tohto zdkroku je dlhodobo diskutovany.
Casto si kladené otizky tykajiice sa zlepSenia stavu pacienta po odstrdneni patolégie na
urovni hornych dychacich ciest a je otdzne, do akej miery nastane zlepSenie na urovni dolnych
dychacich ciest. Je potrebné zistit,, ¢i dojde k dstupu kasl'a, zatekania hlienu do hypofaryngu,

opakovanych zdpalov dolnych dychacich ciest, zapalov hornych dychacich ciest, zdpalov
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stredouSia a uSnych komplikdcii, chrdpania, nespavosti, zmendm reaktivity dychacich ciest

a zlepSeniu ventila¢nych parametrov.

11.1 Endoskopicka adenoidektomia a CKR, skore dotaznikov, infiltracia eozinofilmi,

spirometria

V sudvislosti a endoskopickou adenoidektomiou sme zaznamenali zmeny CKR (zniZenie
hodndét C2 aC5 znamend zvySenie CKR). V skupine vSetkych pacientov doslo

k signifikantnému zvyseniu citlivosti kasl'ového reflexu pre hodnoty C2 a C5.

V skupine atopickych deti sme nezistili signifikantnd zmenu citlivosti kasl'ového reflexu ani

pre hodnotu C2 ani pre hodnotu C5.

V skupine pacientov bez atopie sme zistili signifikantné zvySenie citlivosti kasl'ového reflexu

po endoskopickej adenoidektomii pre hodnotu C5.

Signifikantné zvySenie citlivosti kaslového reflexu pre hodnotu C2 bolo zistené v skupine
pacientov zahfiajucej 1. a 2. grade adenoidnych vegetdcii. Signifikantné zvySenie citlivosti
kaslového reflexu pre hodnotu C5 bolo zistené v skupine pacientov so 4. stupfiom nosovej

obstrukcie.

U pacientov atopikov bol dokdzany signifikantny vztah predoperacne vy$Sieho skére HCSQ
so zniZendm citlivosti kaSl'ového reflexu pre hodnotu C5 po adenoidektémii. V skupine
pacientov bez atopie bol dokdzany signifikantny vzt'ah predoperacne vysSieho skére HCSQ
a aj predoperacne vysSieho skére dotaznika adenoidnych vegeticii so zvySenim citlivosti

kasl'ového reflexu pre hodnotu C5 po adenoidektémii.

Po endoskopickej adenoidektomii sme pozorovali Statisticky signifikantny pokles skore HCSQ
v skupine vSetkych pacientov a v podskupine pacientov zahfiiajucej 1. a 2. grade adenoidnych
vegetécii. K najvyraznejSiemu poklesu doSlo v podskupine pacientov zahfiajicej 1. a 2. grade
adenoidnych vegetdcii a pacientov s 3., 2. a4. stupfiom nosovej obStrukcie. Ani u jedného

pacienta nedos$lo po operécii k zvySeniu skére HCSQ.

Po operécii sme pozorovali signifikantny pokles skore v dotazniku adenoidnych vegetacii
v skupine vSetkych pacientov, v podskupine pacientov zahfnajucej 1. a 2. grade adenoidnych
vegetacii a v podskupine pacientov s 3. gradom adenoidnych vegetécii. K najvyraznejSiemu
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poklesu doslo v podskupine pacientov zahtfiiajucej 3. grade adenoidnych vegetacii a pacientov
s3., 4. a2. stupiom nosovej obstrukcie. Ani ujedného pacienta nedoslo po operdcii
k zvySeniu skore dotaznika. Bola urend orientacnd hladina skére dotaznika adenoidnych
vegetdcii, pri ktorej je predpoklad patologického ndlezu a prejavov subjektivnych tazkosti.

Optimum tejto hladiny skoére je - 18, 19, 20.

U pacientov s atopiou sme zaznamenali frekventovanejSiu pritomnost’ infiltracie tkaniva

adenoidnych vegetacii eozinofilmi.

Spirometricky ndlez predoperaCne vylucil obStrukénu ventilatnid poruchu u vSetkych deti.
Tato porucha bola vylic¢end kontrolnym spirometrickym meranim u vSetkych zucastnenych

deti taktieZ pooperacne.

Chronicky kaSel” je castym dovodom, preco rodi¢ia hl'adaji odborné vysetrenie pre svoje deti.
Chronicky kaSel’ je spojeny so zhorSenou kvalitou Zivota (Chang a kol., 2012), viacerymi
ndvstevami u lekdra (Marchant a kol., 2008) a nepriaznivymi d¢inkami z naduZivania liekov

(Thomson a kol., 2002).

Senzibilizdcia kaSlového reflexu sa tyka stavu, v ktorom je kaslovy reflex TlahSie
indukovatel'ny. Senzibilizacia kaSlového reflexu mdze byt demonsStrovand ako (1) zniZend
intenzita stimulu postacujiica na vyvolanie kasl'a alebo (2) zvySené kasl'ova odpoved’ v reakcii
na stimul s konStantnou intenzitou. V klinickych a laboratérnych experimentoch sa
senzibilizdcia kasl'ového reflexu zistuje meranim ciltovosti kaslového reflexu (stanovenim
kaslového prahu) alebo hodnotenim zmien v pocte zakaSlani vyvolanych stimulom s

definovanou intenzitou.

Nami zaznamenany nevyrazny vplyv pohlavia na CKR u deti v obdobi pred pubertou je
v stilade s doterajSimi poznatkami, Ze pohlavie neovplyviiuje CKR u pubertilnych a
prepubertdlnych deti (predominantne vek<14 rokov) (Chang a kol., 1997; Varechova a kol.,
2008). U deti v neskorej puberte vSak bolo pozorované zvysenie CKR u dievcat v porovnani s
chlapcami, tak ako bolo popisané aj u dospelych jedincov (Fujimura a kol., 1996; Kastelik a
kol., 2002; Decalmer a kol., 2007).

Dovodov, preco nedoslo k znizeniu CKR pre hodnotu C2 ani C5 moZe byt’ viacero:
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(1) Mikrobiologicky ndlez potvrdil, Ze AT nevylucuje ndslednd pritomnost patogénov
v nosohltane, ktoré mozu byt zodpovedné za pretrvavanie mikrobidlneho biofilmu, lokdlnej

infekcie, produkciu proinflama¢nych mediatorov a zvySenu produkciu hlienu.

(2) V skupine atopickych deti mdZe byt za produkciu hlienu zodpovedny aj perzistujici
alergicky zdpal v nose, nosohltane, prinosovych dutindch, ktory pretrvava aj po AT — operacia
neriesi alergiu. Pacienti s alergickou rinitidou alebo atopickou dermatitidou moZu mat’ pritom
zvySenu CKR (Pecova a kol., 2003; Pecova a kol., 2005; Pecova a kol., 2008; Tatar a kol.,
2009) pri absencii symptémov v oblasti DDC v porovnani so zdravou kontrolnou skupinou a
tento rozdiel bol obzvlast vyznamny v priebehu pelovej sezony. Tito jednotlivci st T'ahSie
ovplyvneni vnitornymi aj vonkaj$imi environmentdlnymi podnetmi alebo vykazuju zvySeni
intenzitu uZ existujiceho kasla. Alergickd rinitida je aj jednym z ddlezitych rizikovych
faktorov rozvoja AV a preto prevencia a redukcia expozicie alergénom modze vyskyt AV
redukovat’ (Modrzynski a Zawisza, 2003). Je zndme, Ze u niektorych pacientov trpiacich
alergickou rinitidou je mozné sledovat’ prejavy atopie ako st zvySené hladiny sérového IgE,
pozitivne vysledky intrakutdnnych testov, eozinofilia v krvi a spite, ktoré si spojené s
genetickymi faktormi (Wang, 2011). U tychto pacientov mdze zdpal dychacich ciest existovat
ako lokdlny prejav systémovej zdpalovej reakcie. Niektoré pediatrické epidemiologické a
klinické Stidie opisuju atopiu u deti s kasTom (Lewis a kol., 1989, Clough a kol., 1991), zatial
¢o iné nie (Clifford a kol., 1989; Lombardi a kol., 1996; Hirsch a kol., 1999). Clough a
kolegovia (1991) opisali, Ze atopia bola asociovand s vyraznejSou chronicitou respiracnych
symptomov vratane kasla. V naSej Stidii sme nezaznamenali vplyv atopie na pooperac¢ni
zmenu CKR u deti, o je v silade so zisteniami Studie zahfiiajucej 202 deti, v ktorej nemala
atopia (definovand skin prick testami) vplyv na senzitivitu kasl'ového receptora na kapsaicin,
atopia neovplyvnila dolezité vystupy merani kasl'a u deti s chronickym kasl'om ani u deti bez
kasl'a (Chang a kol., 2011). Na zdklade tychto informécii by sme mohli predpokladat’, ze
atopia nemd vplyv na kaSel. Na potvrdenie tychto informdcii st potrebné d’alSie Stadie. V

literatire nenachddzame presné informadcie o prevalencii chronického kasla u deti s atopiou.

(3) Kasel’ mdZe mat’ v stilade s konceptom syndrému kasl'ovej hypersenzitivity (Morice, 2010)
taktiez etiol6giu nestivisiacu s prevazujicim fenotypom nosovych symptémov (ako je UACS).

U pacienta moZe prevaZovat dominantny fenotyp Th2-buniek (kaslovy variant astmy alebo
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neastmatickd eozinofilnd bronchitida) (bronchidlna astma bola vylucend u vSetkych deti
zapojenych do naSej Studie) alebo fenotyp charakterizovany refluxom kyseliny a palenim
zdhy. Ako potenciondlny etiologicky faktor nemoZzno opomenit’ taktieZ non-acid reflux, ktory
je vSak ndrocné dokazat. Aj ked molekularny mechanizmus non-acid refluxu nie je
objasneny, je predpoklad asocidcie s hypersenzitivitou DC (Xu a kol.,, 2015). Taktiez
eozinofilnd ezofagitida mdze provokovat’ kasel’ a symptomy na udrovni dychacich ciest za
absencie gastrointestindlnych tazkosti (Kubik a kol., 2017). Pri hl'adani mozZnej etioldgie je
potrebné zohl'adnit’ celkovo rozdielny pristup k detskému a dospelému pacientovi. D6vodom
je maturdcia imunitného systému a fyzioldgie respiracného systému (Chang a kol., 2011), ako
aj odlisné etiologické faktory chronického kasl'a u deti vo veku < 14 rokov a u dospelych
(Chang a Widdicombe, 2006; Chang a kol., 2017). Postinfek¢ény kasel’, astma, bronchiektéazie,
malédcia a protrahovand bakteridlna bronchitida sa zdaji byt hlavnymi pri¢inami kasla u
malych deti. V priebehu dospievania su priiny kaSla viac podobné tym u dospelych,

menovite - astma, UACS a gastroezofagealny reflux (Lu a kol., 2012).

Aj ked sa ndm v niektorych pripadoch zdda byt UACS po vyliceni ostatnych moZnych
etiologickych faktorov najpravdepodobnejSou pri¢inou chronického kasla, je potrebné si
uvedomit’, Ze tento mdze byt spdsobeny celou radou réznych patologickych procesov v oblasti
hornych dychacich ciest vratane ochoreni nosovej a prinosovych dutin (Yu a kol., 2015). Aj
ked” mo6Zeme uvazovat’' nad AV v nosohltane u deti ako patolégiou HDC, ide len o jeden z
moznych etiologickych faktorov, ktory sa navySe nemusi vyskytovat’ izolovane. Symptémy
obstrukcie nosovej dutiny v dosledku pritomnosti AV sa mézu prekryvat so symptémami
zdpalu nosovej sliznice a fyzickd blokdcia chodn moZe zhorSit' rinosinusitidu obmedzenim
normdlneho nasdlneho pridu vzduchu, akumuléciou a stagndciou sekrétu, obStrukciou nosove;j
dutiny a paranazalnych dutin (Papaioannou a kol., 2013). Stimul4cia nazdlnych nervov moze
byt pri¢inou zvysenej citlivosti kasl'ového reflexu. Hoci inhaldcia histaminu alebo kapsaicinu
cez nos nevyvoldva kaSel’ u zdravych jedincov ani pacientov s alergickou rinitidou, moze
zvysit ka§lovi senzitivitu. Stidie preukdzali, Ze po stimuldcii nazalnych senzorickych nervov
histaminom alebo kapsaicinom mdZzeme kaSel' vyvolat’ perordlnou inhaldciou urcitej
koncentracie aerosolizovaného kapsaicinu (Plevkova a kol., 2006). Pocet zakaSlani sa zvysi o

60 az 100% v nazdlne stimulovanej skupine v porovnani s kontrolnou nestimulovanou
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skupinou a podobné vysledky sa zistili pri Stadii zdravych jedincov, pacientov s alergickou
rinitidou au morc¢iat. NavySe stupeil zdpalu v nosovej sliznici pozitivne koreloval s

pritomnost’'ou rinitidou indukovaného kasl'a (Brozmanova a kol.; 2007, Tatar a kol., 2009).

Patogenéza UACS je nejasnd, existuje niekol’ko tedrii. V minulosti bol chronicky kasel
vsuvise s UACS povazovany za vysledok postnasdlneho zatekania vratane mechanickej
stimuldcie, chemostimulécie aferentnych nervov, ktoré inervuju hltan, hrtan alebo dolné
dychacie cesty (Pratter, 2006). Stidie ukézali, 7e zdpal dychacich ciest je beZne spojeny s
chronickym kasl'om. Rozne zdpalové medidtory, vratane histaminu a prostaglandinov, mézu
zvysit citlivost’ kasl'ového reflexu prostrednictvom stimulécie lokdlnych nervovych zakonceni
v dolnych dychacich cestich (Birring a kol., 2004). Niimi (2011) u pacientov s UACS
preukdzal remodeldciu dychacich ciest charakterizovani zvySenou hriubkou bazélnej
membrany, zvySenou vaskularitou, velkostou ciev a znakmi hyperpldzie pohdrikovych
buniek. NavySe infiltrdcia submukézy Zirnymi bunkami u pacientov s non-astamickym
kasom sa 1i$i od infiltricie eozinofilmi a neutrofilmi, ktoré sa vyskytuji u pacientov s
astmatickym ochorenim. Preto Niimi (2011) naznacil, Ze Strukturdlne zmeny alebo
remodeldcia dychacich ciest st dosledkom dlhodobého zdpalu dychacich ciest. Zapal
dychacich ciest asociovany s aktivaciou Zirnych buniek moZze byt’ pri¢inou zvySenej citlivosti
kasTového reflexu. Ma a kol. (2007) zistili zvySené hladiny neurogénnych zdpalovych
medidtorov v supernatantovych frakcidch indukovaného spita u pacientov s UACS.
Predpokladali, Ze kaSel popri UACS by mohol byt generovany v dosledku stimuldcie
kaslovych receptorov zdpalovymi medidtormi uvolfiovanymi z neurénov dolnych dychacich
ciest, ktoré boli aktivované nervovym reflexom z nervovych zakonceni nosovej sliznice
v dosledku stimuldcie zdpalom. NavySe niektoré Stidie preukdzali, Ze pacienti s rinitidou maju
zvySeny pocet neurénov schopnych generovat velké mnoZstvo neurogénnych zdpalovych
medidtorov v nosovej sliznici (O'Hanlon a kol., 2007). Su vSak potrebné d’alSie Stidie na
potvrdenie toho, Ci takéto obdobné procesy prebiehaju aj na trovni dolnych dychacich ciest.
Hara a kol. (2008) vyvinul aplikidciou rychleho negativneho tlaku model indukovaného
kolapsu dychacich ciest podobnému tomu, ktory sa vyskytuje v pripade kasla a zistil, Ze
takato mechanickd stimulécia spdsobuje zvySeny pocet neutrofilov v dychacich cestich a tiez
zvySenie CKR. Ich Stidia priamo dokdzala, Ze kaSel moZe spdsobit’ neutrofilny zédpal

143



dychacich ciest indukovany mechanickou stimuldciou. Zdpal dychacich ciest moZe existovat
taktiez ako lokalizovany prejav systémovej zdpalovej reakcie. U deti s chronickym kaSl'om
bolo navySenie nervovych zakonceni zodpovednych za expresiu TRPV1 v epiteli dychacich
ciest synchrénne s navySenim rastového faktora-f2 (TGF-B2). Toto predbezné zistenie
podporuje hypotézu autorov, Ze existuje vztah medzi chronickym kasl'om a UACS u deti.
Chronicky zdpal je reprezentovany zvySenim TGF-82, zvysenim TRPV1, zvySenim reaktivity
dychacich ciest — tieto faktory spolo¢ne pdsobia na faciliticiu UACS u deti. Remodelicia
dychacich ciest vyplyvajica z chronického zdpalu dychacich ciest moze byt jednym z
vysvetleni vyznamu tychto mechanizmov. Tato hypotéza si vSak vyZaduje d’al$i vyskum (Lu a
kol., 2014). Na zaklade analyzy klinickych faktorov Lu a kol. (2014) zistili, Ze u deti trpiacich
kaslom sd Casto zaznamenané vysSie hodnoty TGF-B2 a TRPV1 v porovnani s detmi bez
kasla.

V celej skupine deti doSlo k signifikantnému zvySeniu citlivosti kasl'ového reflexu pre
hodnoty C2 a C5 av skupine neatopikov tiez doSlo k signifikantnému zvySeniu CKR pre
hodnotu C5. NaSa S$tidia teda poukizala na neefektivnost’ adenoidektémie na pokles
objektivne meranej CKR u deti s chronickym kas'om bez ohl'adu na to, ¢i sa pritomnost’ kasla
zmiernila subjektivne. Subjektivne zmiernenie kasl'a aj symptomov suvisiacich s diagnézou
AV po adenoidektomii sme pritom v naSom subore zistovali pomocou dotaznikov
a zaznamenali sme taktieZ vztah predoperacného skoére dotaznikov s hodnotami CKR po

adenoidektomii.

Limitécie Stidie - poCet chlapcov a dievcat, atopikov a neatopikov bol nerovnomerny. Taktiez

navyS$enie poctu deti zahrnutych v §tidii by prinieslo objektivnejSie Statistické vysledky.

V budiicnosti by bolo vhodné pripadné vylicenie non-acid refluxu ako potenciondlneho
etiologického faktora. Predlozend Stidia sa vSak neusilovala o urcCenie vSetkych faktorov

ovplyviiujicich CKR, ale konkrétne preskimat’ vplyv adenoidektomie.
11.2 Telesna hmotnost’ a CKR

Pozorovali sme signifikantny stvis ndrastu BMI s poklesom hodnoty C5. Nebol dokdzany

stvis s atopiou ( mozno predpokladat’ vplyv systémového zapalu asociovaného s obezitou).
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U deti s pozitivnym atopickym statusom bola spomedzi 24 deti u 9 deti (37,5%) zaznamenana
nadvdha/obezita, pricom u deti s negativnym atopickym statusom bola obezita spomedzi 17

deti zaznamenana len u 1 diet'at’a (5,9%).

U deti s chronickym kaslom sme sledovali taktiez stivis CKR a BMI. Hoci nie je Uplne
preukdzand, sicasnd pracovnd hypotéza spociva v tom, Ze adipokiny, cytokiny a d’alSie faktory
produkované a uvolmiované bielym tukovym tkanivom st zodpovedné za chronicky zdpalovy
stav. Obezita vedie k vySSim hladindm substancii produkovanych v tukovom tkanive, z
ktorych niektoré si prozdpalové. Tento systémovy prozdpalovy stav mdze zhorSit' zdpal
dychacich ciest (Trunk-Black a Ulrik, 2013). So zvySenym rizikom viac koreluje viscerdlna

adipozita, ako len samotné zvySenie BMI (Yudkin, 2003).

Niektoré Stidie naznafuji pritomnost zmenenych odpovedi T-buniek, produkciu IFN-g
a zvySeny pocet Zirnych buniek v trachedch obéznych mysi senzibilizovanych na ovalbumin v
porovnani s kontrolnou skupinou zvierat (Mito a kol., 2002) a pritomnost’ zvySenej reaktivity
dychacich ciest a zdpalu u obéznych mys$i po stimuldcii ozénom (Shore a kol., 2003).
Podéavanie leptinu zvySuje reaktivitu dychacich ciest, sérova produkciu IgE, TH2 cytokinov
u ovalalbuminom sensibilizovanych mysi nezdvisle od obezity (Shore a kol., 2005). U deti
s astmou boli pozorované zvySené hladiny leptinu v porovnani s kontrolnou skupinou deti s
podobnym BMI (Hall a kol., 1995). Boli navrhnuté aj d’alSie moZné pri¢iny hyperreaktivity
dychacich ciest (napr. vySSia prevalencia gastroezofagedlneho refluxu, spinkové apnoe u
obéznych jedincov, zvySenie percepcie symptémov sposobenych mechanickym stresom

posobiacim na dychaciu sustavu, stravovacie a environmentélne faktory, iné).

Hoci existuju tdaje o tom, Ze obezita je rizikovym faktorom atopie u dospievajucich dievcat
(Hancox a kol., 2005), nezd4 sa, Ze obezita vyraznejsie zvysuje riziko atopie. Udaje ISAAC a

NHANES I1II nepreukazali suvislost’ medzi obezitou a atopiou (von Mutius a kol., 2001).

Dalsie longitudindlne kohortové Stidie boli realizované u dospelych (Stanley, Demisse a
Rhoads,) aj deti (Taveras akol., 2008). Pri prospektivhom sledovani Stihlych a obéznych
jedincov bez astmy bolo uobéznych jedincov pozorované vysSie riziko vzniku astmy,
potvrdené Specialistom (Lang, Feng aLima, 2009) aj objektivnymi meraniami (Castro-

Rodriguez a kol., 2001). Bolo navrhnutych niekol’ko teérii, ktoré sa zaoberaji vztahom medzi
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obezitou azvySenym rizikom astmy (Shore, 2008). Tedrie o zdpalovych medidtoroch
vychddzaji z obézneho statusu, cirkulujicich zdpalovych medidtorov, oxida¢ného stresu,
obmedzenia mechaniky hrudnika so zuZenim dychacich ciest a komorbiditami suvisiacimi s
obezitou. Niektoré idaje u dospelych naznacujui, Ze obezita mdze viest k zvySenej reaktivite

dychacich ciest (Lang, 2012).

Niektoré Stidie o suvise medzi BMI a astmou naznacuju, Ze medzi obéznymi astmatikmi
existuje fenotypova heterogenita, pricom niektoré Studie naznacujd, Ze astma ma vaznejsi
priebeh u obéznych astmatikov (Sutherland akol., 2012), pravdepodobne v dosledku
vyraznejSieho lokdlneho zapalu dychacich ciest alebo systémového zapalu (Dixon a kol.,

2010).

V sucasnosti existuje len malo dit svedCiacich o tom, Ze obezita vedie k vyraznejSiemu
alergickému zdpalu dychacich ciest u deti. Hladiny exhalovaného oxidu dusnatého
(eozinofilny zdpal) u obéznych astmatickych deti mdzu byt rovnaké alebo dokonca zniZené v
porovnani s kontrolnou vzorkou (Chow a kol., 2009). Niekol’ko $tddii u dospelych obéznych
astmatikov poukdzalo na miernejSi eozinofilny zapal v porovnani s kontrolnou skupinou
(Lessard a kol., 2008). U obéznych astmatickych deti nebol zaznamenané zvysenie LTB4
v dychacich cestach (Leung a kol., 2004). Nedavne Stidie u dospelych naznacuju, Ze obezita
mdze zvyraznit' neutrofilny zdpal dychacich ciest (Scott a kol., 2011) a systémovu tvorbu
leukotriénov (Giouleka a kol., 2011), hoci u deti parametre neboli hodnotené. KedZe
inhala¢né steroidy su vSeobecne neucinné proti neutrofilnému zdpalu, zistenie neutrofilného
zapalu u obéznych astmatikov je v silade so zisteniami o zniZenej tc¢innosti kortikosteroidov
u obéznych pacientov. Zdipal indukovany leukotriénmi mdZe zohrdvat vyznamnd ulohu
u obéznych astmatikov a ich produkcia mdZe byt u pacientov s obezitou zvySend (Giouleka a
kol., 2011). Existuju predbezné dokazy, Ze gény, identifikované CastejSie u obéznych jedincov,
mdzu ovplyvnit' leukotriénovd drdahu (Lima a kol., 2006). Bola pozorovand zvySujica sa
relativna odozva na montelukast (antagonista receptorov leukotriénu) so zvySujicim sa BMI

(Peters-Golden a kol., 2006).

11.3 Endoskopicka adenoidektomia a rinomanometrické parametre
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V suvislosti s endoskopickou adenoidektémiu sme pozorovali zvySenie F1.L+R, ktoré bolo na
hranici Statistickej signifakantnosti. K najvyraznejSiemu zlepSeniu doSlo v skupine deti s 3.

gradom AV a v skupine deti so 4., 2. a 3. stupfiom nosovej obstrukcie.

V Studii sme hodnotili zmeny rinomanometrickych parametrov priechodnosti nosovej dutiny
v stvise s endoskopickou adenoidektomiou u deti s endoskopicky verifikovanymi AV, pricom
k monitorovaniu zmien priechodnosti sme vyuZzili prednd aktivhu RMM a sledovali sme
zmenu Fl. L+R aRes L+R. NajvhodnejSie parametre k urCeniu nosovej priechodnosti su
FL.LL+R, FL.LL, FL.R, Res L+R v inspiriu pri transnasdlnom tlaku 150 Pa. Koeficient variability
pre FLLL+R je niZ$i ako pre jednotlivé strany osobitne, a preto je tento parameter pre
posudzovanie celkovej nosovej priechodnosti najvhodnejsi (Zapletal a Chalupova, 2002).
Meranie prietoku pre kazdd stranu separdtne modZe pomoct’ presnejSie urcit’ lokalizdciu
obstrukcie. Na zdklade ziskanej F1.LL+R a po jej porovnani s referen¢nymi parametrami u deti
mozno taktiez ur¢it’ 5 stupnov priechodnosti nosovej dutiny (Zapletal a Chalupova, 2002).
Treba si uvedomit’, Ze RMM parametre u deti si ovplyvnené somatickym rastom. Referen¢né
hodnoty prietoku nosu udeti sa zvysSuji areferencné hodnoty rezistencie klesaji so
zvySujicim sa vekom (Momiyama, 1989; Zapletal a Chalupovd, 2002) a zvySujicou sa vySkou
dietata (Zapletal a Chalupovd, 2002). Pri posudzovani RMM parametrov si vek a vyska
rovnocennymi referenénymi parametrami. Ked’Ze deti toho istého veku mdvaji vysku odlisnd,
je tato castejSie vyuzivanym referenénym parametrom. Rastom dochddza k zmendm
anatomickych rozmerov a diametra nosovej dutiny a to vzh'adom k vySke pribliZzne rovnako
u obidvoch pohlavi, pricom intenzita rastu je rovnakd na obidvoch strandch nosovej dutiny.
Hodnoty RMM parametrov teda nezdvisia od pohlavia dietata a nesignifikantny je rozdiel
medzi parametrami ziskanymi z pravej a I'avej nozdry (Dinis, Haider a Gomes, 1999; Zapletal
a Chalupovd, 2002). Variabilita RMM parametrov nameranych u toho istého dietata za
rovnakych podmienok s odstupom 20 az 30 mindt je nizSia ako 25% (Zapletal a Chalupova,

2002).

Pozorovali sme zvySenie FIl.L+R na hranici signifikancie. Na zdklade tychto zisteni moZzno
ocakdvat’ pozitivny efekt endoskopickej adenoidektomie na zlepSenie priechodnosti ND a na
zmiernenie priznakov nosovej obStrukcie. Ziskané vysledky su v sulade so zisteniami

predchadzajucich Studii, ktoré preukdzali pozitivny efekt adenoidektomie na zlepSenie
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parametrov priechodnosti ND (Dinnis, Haider a Gomes, 1999; Sojak a Durdik, 2015). U deti s
priznakmi nosovej obstrukcie a adenoidnymi vegeticiami moZno po endoskopickej

adenoidektomii oakdvat’ zlepSenie priechodnosti ND.

V Stadii sme hodnotili zmeny parametrov priechodnosti nosovej dutiny v suvise
s endoskopickou adenoidektémiou v zdvislosti od stupiia AV a stupiia NO. ZvySenie FL.L+R
bolo vyraznejSie (nie vSak signifikantne) v stboroch deti s vy$S§im gradom AV a NO. Bola
pritom dokdzand koreldcia stupna AV objektivizovaného rinoendoskopiou a stupia NO

objektivizovaného rinomanometriou (Sojak, Durdik a Péova, 2017).

Priklaname sa k zdveru $tidif, podla ktorych by u deti s 1. a 2. gradom AV adenoidektémia z
dovodu izolovanej nosovej obstrukcie nemala byt vykonand. Pri¢iny nosovej obstrukcie maju
zvycCajne povod v anatomickych odchylkach, alergickych a zdpalovych ochoreniach (Cassano
a kol., 2003; Sojak, Durdik a Pécovd, 2017). Pri indikovani operécie treba okrem potiaZi s
nosovou nepriechodnostou prihliadat’ aj na pritomnost inych frekventovanych patoldgii
suvisiacich s AV ako napriklad chronicky vytok z nosa, zatekanie hlienu, pokaSliavanie,
opakované infekty dolnych dychacich ciest, upchatie Eustachovej trubice, zhorSeniu sluchu,
recidivujicim a chronickym perzistujicim zdpalom stredného ucha, chrdpanie, preruSované
dychania pocas spdnku aZ apnoické pauzy, nocné pomocovanie, nepozornost
(nesustredenost’), ospalost’, nechut’ k jedlu, taZoba, neprospievanie, huhnava re¢. Tieto potiazi
mdzu byt spdsobené tak nosovou obstrukciou ako aj zdpalovou etiolégiou (adenoiditis),
(Cassano a kol., 2003). Zmiernenie priznakov nosovej obStrukcie v dosledku AV po
endoskopickej adenoidektomii mozno o€akdvat’ len u deti s 3. a 4. stupiom AV. Treba si
pritom uvedomit’, Ze parametre priechodnosti ND s vyrazne ovplyvnené vekom diet’at’a, a
preto je efekt operdcie na priechodnost’ nosovej dutiny najvyraznejSi u mladSich deti do

o0smeho roku zZivota (Dinis, Haider a Gomes, 1999).
11.4 Endoskopicka adenoidektomia a tympanometrické, audiometrické parametre

V Stidii sme hodnotili zmeny tympanometrickych parametrov v suvislosti s endoskopickou
adenoidektomiou a to aj v zdvislosti od stupiia AV a stupiia NO. Pozorovali miernu
nesignifikantnd dpravu tympanometrickych parametrov, pricom k najvyraznejSiemu zlepSeniu

doslo v skupine deti s 3. gradom AV a v skupine deti s 3. a2. stupfiom nosovej obstrukcie.
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Udeti s 1. stupnom nosovej obStrukcie sme zaznamenali zhorSenie tympanometrickych
parametrov. Vyraznejsi benefit adenoidektomie na upravu stredousnych tlakovych pomerov

preto mozno oc¢akdvat’ prave len v skupindch deti z vy$§im stupiom AV a NO.

V suvislosti s endoskopickou adenoidektomiu sme pozorovali Statisticky signifikantny vplyv

adenoidektomie na upravu audiometrickej krivky.

Podobne ako su protichodné ndzory na etiopatogenézu sekretorickej stredousSnej otitidy, tak
nie je jednoznacny ndzor na najvhodnejsi spdsob lieCby. Bezpochyby zdsadnd dlohu pri
vyvoji ochorenia predstavuje dysfunkcia sluchovej trubice vzmysle poruchy funkcie
ventila¢nej, drendZnej i ochrannej. DrendZzna funkcia Eustachovej trubice bola skor chdpana
len ako mukocilidrny transport sekrétu zo stredousSia do nosohltana. Experimentdlne prace
zaloZzené na radiografickom sledovani postupu kontrastnej liatky ana stcasnom
elektromyografickom zdzname funkcie m. tensor veli palatinae jednozna¢ne dokdzali, Ze
drendzna funkcia Eustachovej trubice ma dve zlozky. Sekrét je zo stredouSia odstranovany
Ciastotne mukocilidrnou cinnostou epitelu, ale rychla amasivna expulzia sekrétu je
zabezpecend aktivnou ¢innostou m. tensor veli palatinae. Tato svalovd drendZ je oznaovana
ako myogénny clearence alebo ako pumping function Eustachovej trubice (Honjo a kol.,

1985). Obe zlozky drendznej funkcie sa navzdjom dopliuji (Hayashi, 1986).

Celakovsky akol. (1998) vo svojej praci porovnival vplyv AV na tlakové pomery
a pritomnost’ vypotku v stredouS$nej dutine u pacientov po endoskopickej adenoidektémii
s kontrolnym suborom, kde sa tento vplyv nepredpokladal. VysSie percento usi s vypotkom
v stredousi u deti s AV, nez v kontrolnom subore podporuje mozny vplyv AV na tvorbu
vypotku v stredousnej dutine. TieZ priaznivy efekt adenoidektémie na normaliziciu tlakovych

pomerov v stredousi by podporoval tuto tedriu.

Maw (1995) porovndval priemernu dobu trvania sekretorickej otitidy u deti, u ktorych bola
vykonand len adenotémia audeti lieCenych len tympanocentézou s aspirdciou, pripadne
s inzerciou stipuly samostatne, ¢i v kombindcii s adenotémiou. Adenotémia mala zrovnatelny
efekt s inzerciou ventilacnej trubi¢ky (priemernd doba trvania otitidy 3,5 roka), najlepsia bola

ich kombindcia (2,3 roka).
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Naproti tomu iné Studie (Gates a kol., 1987; Dempster, Browning a Gatehouse, 1993) nezistili
Ziadny rozdiel, ked’ porovndvali efekt adenotdmie s inzerciou ventilacnej trubicky a samotne;j

adenotomie.

Pozorovali sme vyraznejSiu tpravu tlakovych pomerov deti s AV vicsej velkosti, ktoré maju
vztah k tubarnemu téru, na rozdiel u deti s menSou AV lokalizovanej len v klenbe nosohltana.
Velkost AV by nemala byt dolezitd v pripade, Ze hltanovd mandla pdsobi ako zdroj
chronickej infekcie, ale mdze mat vplyv na tlakové pomery v nosohltane. Vyznam
endoskopickej adenoidektomie je predovSetkym v tom, Ze mdzeme urcit’ presne vel'kost” AV
avztah k tubdrnemu téru. Ak sa velkost AV urcuje na podklade odstrdneného mnoZstva
lymfatického tkaniva je hodnotenie ku konkrétnemu pacientovi zna¢ne nepresné, pretoze viac

neZ na absolitnej velkosti AV zdleZ{ viac na vztahu AV k nosohltanu a tubarnym térom.

K vyhoddm endoskopickej adenoidektémie patri exaktné odstranenie AV, priama opticka
kontrola faryngického ustia sluchovej trubice, moznost’ Setrného oSetrenia tubarnych térov,
moznost’ vykonat’ otomikroskopiu s tympanocentézou s aspirdciou obsahu, pripadne inzerciou
ventilacnej trubicky v jednom sedeni. A v neposlednom rade umoZziuje vykonat’ peroperacnu
hemostdzu, odstranuje riziko aspirdcie a nevyvoldva psychotraumatizaciu detského pacienta.
Pri povzbudivych vysledkoch tympanocentézy s aspirdciou obsahu boli sprisnené indikécie
inzercie ventilatnej trubiCky. Aplikujeme ich v pripade pretrvdvania ndlezu po
tympanocentéze. Indikdciou st tiez recidivujuce stredousné otitidy s pocinajicimi
retrakénymi zmenami na blanke bubienka. Pozorovalo sa zlepSenie stredouSnych otitid pri
glejovom obsahu v bubienkovej dutine po endoskopickej adenoidektomii s tympanocentézou
a aspiraciou obsahu. Tato metdda sa javila ako dostato¢na (Dempster, Browning a Gatehouse,
1993). Pri perzistencii stredouSnych otitid venujeme zvySend pozornost’ diagnostike
a chirurgickej liecbe choro6b PND (ethmoiditis chronica, cystis sinus maxillaris, polyposis).
Opakovand hyperpldzia rezidua po adenotomii mdze ovplyviluje perzistenciu stredousnych
otitid a aj  poSkodenie tubdrnych térov a faryngického tstia sluchovej trubice po

adenoidektomii a md vplyv na perzistenciu ochorenia.

11.5 Endoskopicka adenoidektémia a mikrobiologicka kultivacia
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V subore sme analyzovali mikrobiologicky ndlez v nosohltane deti s AV vritene
postudenia rezistencie a hodnotili efekt endoskopickej adenoidektémie. V suvise
s endoskopickou adenoidektémiou sme zistili mierne negativnu (nesignifikantni) zmenu
v kolonizdcii nosohltana patogénmi a taktieZ mierny ndrast rezistencie zlatého stafylokoka na
ampicilin.

Mikrobiologicky nalez po endoskopickej adenoidektomii sa v naSej Studii zlepSil u 16% deti.
ModzZeme si to vysvetlit, Ze chirurgickou terapiou rozrusime biofilmy, ktoré si baktérie na

povrchu sliznic vytvarajd a tym mdze imunitny systém efektivnejsie pracovat’.

Vyznam chronickej a recidivujucej infekcie pri hypertrofii AV je vSeobecne prijimany. Snaha
o izoléciu Specifickych bakteridlnych kmenov zodpovednych za klinické t'azkosti vSak nebola
doteraz uspeSnd. Tkanivo nosohltanovej mandle obsahuje aj u zdravych asymptomatickych
deti  polymikrobiondlnu aerébnu a anaerébnu fléru, vritane potencidlnych patogénov.
Zemli¢kova a kol. (2006) nali v sibore 425 &eskych deti podiel streptokoka v 38%, ale aj
vysoky podiel hemofila. V naSom stibore bol dominantny hlavne potencidlny patogén
Staphylococcus aureus, v troch pripadoch aj Streptococcus pneumoniae a v jednom pripade
bol ndlez baktérie Haemofilus parainfluenzae. MdZeme uvazovat, Ze rozdiel v detekcii
hemofila méZe byt dany niekol’koroénym odstupom, pocas ktorého bolo zavedené povinné

ockovanie proti tejto baktérii.

Analyzovali sme taktieZ citlivost/ rezistenciu antibiotik a to hlavne penicilinovej rady, ktora je
v naSom regiéne kliecbe infektov HDC empiricky preskribovand najfrekventovanejsie.
Rezistencia k penicilinu je dand u vicSiny baktérii produkujucich beta-laktamézu. V stucasnej
dobe vicsina kmenov Staphylococcus aureus produkuje beta-laktamézu, a su teda rezistentné
na penicilin. V naSom stbore sme zaznamenali rezistenciu St. aureus na aminopenicilin.
Celosvetovo zatial’ nebol popisany ani jeden kmen Streptococcus pyogenes produkujici beta-
laktamdzu, ateda aj rezistenciu na toto antibiotikum. V naSom subore sme nezaznamenali
rezistenciu na penicilin u Ziadneho streptokoka. Pozoruhodny je pozvolny ndrast rezistencie

na oxacilin u kmeniov St. aureus izolovany od pacientov z komunity (Brezina a kol., 2010).

Pol’'skd stidia analyzovala 226 zdravych deti, ktoré boli rozdelené do skupin podl'a navstevy

kolektivnych detskych zariadeni. Deti navStevujuice jasle alebo materské Skoly vykazovali
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rezistentnych k antibiotikim. Stidia na zdravych detoch nie je prevadzana biopticky
a vyzaduje ster z nosohltana, o moZe byt samo o sebe dost’ obtiazne. Preto stery z tonzil si
technicky jednoduchSie. U symptomatickych deti s AV st prevddzané biopsie z tkaniva
(Sulikowska a kol., 2004). Ini pol'sky autori v sibore 57 deti indikovanych k adenotémii pre
recidivujuce zdpaly odoberali klasicky ster z povrchu tkaniva andsledne aj z vnutra
odstréanenej AV a vysledky porovndvali osobitne. Ziadny signifikantny rozdiel v sérotypoch
izolovanych baktérii nepozorovali. Zaujimavé je porovnanie s predchddzajicou pol'skou
Stidiou na asymptomatickych detoch. U operovanych detoch s recidivujicimi zdpalmi bola
ndjdend vyznamnejSia pritomnost’ Streptococcus pneumoniae az u 70% deti a aj zniZena

citlivost’ na penicilin azZ u 45% izolovanych kmetov (Sulikowska a kol., 2004).

Rajeshwary a kol. (2013) prezentovali pracu na subore 100 deti indikovanych k adenotémii
alebo adenotonzilektémii. Aj tu boli odoberané vzorky z povrchu a vnutra tkaniva. Deti boli
rozdelené do dvoch skupin, prvi tvorili deti s recidivujicimi adenotonzilitidami a druhd deti
s tonzilarnou hypertrofiou. Rozdelenie bolo zaloZené na klinickom ndleze pritomnosti
Specifickych priznakov. Prvd skupina vykazovala stdlu alebo recidivujicu nosovi sekréciu,
obojstrannd obStrukciu nosa a recidivujicu bolest’ krku. Druhd bola charakterizovand stalym
dychanim ustami, chrdpanim, nosovou obStrukciou alebo uSnymi priznakmi, ale bez
pritomnosti nosovej sekrécie alebo bolesti krku. Dychanie tstami a chrdpanie bolo vSak
pritomné udeti v celom sdbore. Vzhladom k tomu, Ze druhd skupina obsahovala len 12
pacientov aprvd 88, zrovnanie vysledkov je obtiaZnej$ie. Ziadny z patogénov nebol
dominantny oproti ostatnym aich rozloZenie sa v oboch skupinich neliSilo. Rovnako ako
v nasom subore bola pritomnost’ Hemophilus influenzae minimélna (v nasom stibore nulovd),
ale v tomto sibore bol pritomny pyogénny streptokok. Podl'a autorov nie je rozdiel medzi
bakteridlnymi ndlezmi na povrchu a vnutri adenoidnych vegeticii atak isto nie je rozdiel
medzi oboma skupinami — chronického a recidivujiceho zapalu a adenotonzilarnej hypertrofie
bez zndmok zdpalu. Podl'a ndsho nédzoru je t'azké odliSit’ tzv. jednoduchi adenotonzildrnu
hypertrofiu bez zndmok zdpalu a hypertrofiu na zéklade chronického ¢i recidivujiceho zapalu.
Nevieme stanovit’ presnud klinickd hranicu medzi tymito jednotkami, nie je jasny nutny pocet

prebehnutych infekcii.
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Al-Mazrou a Al-Khattaf (2008) preukézali tvorbu biofilmov na povrchu AV a tonzildrneho
tkaniva celkom u 61%. Sudbor bol rozdeleny na pacientov so zdpalom a s jednoduchou
adenotonzildrnou hypertrofiou bez zapalu. V prvej skupine bol zichyt tvorby biofilmov az
v 85% oproti 41% v skupine jednoduchej hypertrofie. Efekt antibiotickej lieCby v pritomnosti
biofilmov je obmedzeny. Antibiotickd terapia nevie tieto suvislé sliznicné vrstvy odstranit’.
Rozrusenie bakteridlnych biofilmov s potencidlnymi respiranymi patogénmi operdciou moze

pomoOct’ obnovit’ prirodzenu bakteridlnu fléru a mdze byt’ vysvetleny efekt adenotomie.
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ZAVER

Adenoidné vegetacie st jednym z najCastejSich chorobnych stavov vyskytujicich sa
v detskom veku. Liecba spociva v ich chirurgickom odstrdneni. Ide o najcastejSiu operéciu,
ktord je vykondvand v detskom veku. Endoskopickd adenoidektomia umoziiuje Uplné a trvalé
odstrdnenie adenoidnych vegetdcii. Adenoidné vegetdcie nespdsobuju len obturdciu nosove;j
dutiny, ako sa domnieva laickd verejnost, ale mnoho dalSich tazkosti, ktoré vyrazne

ovplyviuji dychaci systém, sluch, ale aj celkovy fyzicky a mentdlny zdravotny stav diet’at’a.

Kasel' v detskom veku byva najCastejSie priznakom virusovych a bakteridlnych ochorent,
ktoré st pre detsky vek a kolektivizaciu dietata prirodzené. NajCastejSie ide o akitny kasel,
ktory rychlo odznie a z dlhodobého hladiska nepredstavuje problém. Problémom sa stdva az
perzistujuici alebo rekurentny kaSel. Je vaZnym zdravotnym problémom, obt'aZuje samotného

detského pacienta, jeho rodicov a okolie.

V préaci sumarizujeme aktudlne poznatky o adenoidnych vegeticidch a o chronickom kasli
v detskom veku, pretoze ide o jedno =z najCastejSich ochoreni a jeden =z najcastejSich
symptomov ochoreni dychacich ciest. Prica analyzuje patologické stavy vznikajice
v dosledku adenoidnych vegetdcii a najcastejSie priiny vzniku chronického ka$la u deti.
Prica poskytuje pohlad na problematiku adenoidnych vegeticii a kaSl'a a vytvdra obraz

0 moznom vz4djomnom vzt'ahu tychto chorobnych stavov.

Diagnostika chronického kasl'a nie je dostato¢ne Standardizovand. Je tendencia bez exaktného
stanovenia pri¢iny ordinovat’ celd paletu antibiotik, ktoré poskytni v pripade chronického
kasl'a len kratkodoby efekt. Pritom hrozi rozvoj liekovej rezistencie a vedlajSie ucinky
antibiotickej terapie. Casto je opomenuté otorinolaryngologické vysetrenie a vySetrenie
spirometrickych parametrov. ORL vySetrenie pritom mdZe efektivne zistit’ pri¢inu ka$la na
drovni hornych dychacich ciest. Jej zistenie poskytuje moZnost rychleho terapeutického
zdsahu. Do dvahy pritom neprichddza len konzervativna liecba, ale v pripade jej netdspechu
u vybranych diagn6éz aj lieCba chirurgickd, ktord casto umoZziuje definitivne rieSenie
problému. Dojde tym k vyraznému zlepSeniu kvality Zivota dietata, ako aj jeho rodiny
a najbliz§ieho okolia. Zaroven chirurgickd liecba poskytuje aj prevenciu rozvoja dovtedy sa

nemanifestujicich symptémov a priznakov.
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Medzi patolégiou hornych adolnych dychacich ciest je tzky vztah, preto je potrebné
pristupovat’ k chorobdm dychacieho systému komplexne. VEasnym a efektivnym zdsahom je
mozné liecit’ dany chorobny stav a zaroven predchddzat’ rozvoju d’alSich sivisiacich ochoreni.

Dolezité je pritom medziodborova spolupraca umoznujica korektnu diagnostiku a terapiu.
Endoskopickd adenoidektomia — chronicky kasel’

Po endoskopickej adenoidektomii sme pozorovali signifikantny vzostup CKR alebo nedoslo k
zmene, pricom spirometrické parameter sa nezhorsili ani u jedného dietat’a. Od operacie teda
objektivne nemozZno o¢akdvat’ pokles kaSl'ovej reaktivity a tstup chronického kasla, a to ani v
skupine atopikov, ani v skupine deti bez atopie; taktieZ neboli zaznamenané medzipohlavné
rozdiely. U pacientov s atopiou sme zaznamenali frekventovanejSiu pritomnost infiltracie

tkaniva adenoidnych vegetacii eozinofilmi.

Po operdcii sme vSak zaznamenali na podklade dotaznikov signifikantné zlepSenie
subjektivneho stavu. DoSlo k zmierneniu kaSla, pricom stupenn adenoidnej hypertrofie
nezohrdval vyznamnu ulohu. taktiez doSlo k ustupu symptomov adenoidnych vegetacii,
pri¢om Ustup bol vyraznejsi pri vacSom stupni adenoidnej hypertrofie. Ani u jedného dietat’a

nedoslo k zhorSeniu subjektivnych obtiaZi.

Zastivame nazor, Ze endoskopickd adenoidektomia zmierfiuje subjektivne priznaky
chronického kasl'a aj adenoidnej hypertrofie, no na liecbu chronického ka$l'a samotna
endoskopickd adenoidektomia nie je dostacujica a je potrebny komplexny pristup a lieCba
zahfiiajica aj ostatné etiologické faktory chronického kasl'a. Izolovany chronicky kasel’ preto
nepovazujem za indikdciu k endoskopickej adenoidektémii a pred samotnou opericiou je

vhodnd diagnostika a neinvazivna lieCba ostatnych moznych etiologickych faktorov.
Hmotnost — chronicky kasel

Potvrdili sme sivis BMI a CKR u deti s chronicky kasl'om. Jednalo sa o koreléciu, kedy ndrast
BMI signifikantne suvisel s narastom kasl'ovej reaktivity. Nebol dokdzany suvis s atopiou -
mozno predpokladat’ vplyv systémového zdpalu asociovaného s obezitou. U deti s pozitivhym
atopickym statusom vSak bola zaznamenand nadvaha/obezita v 38%, kym u deti s negativhym

atopickym statusom bola obezita zaznamenand len v 6%.



Priklaname sa k ndzoru, Ze zvySend telesnd hmotnost mé negativny vplyv na kaslovi

reaktivitu.
Endoskopickd adenoidektomia — nosovd priechodnost

Zaznamenali sme pozitivny vplyv endoskopickej adenoidektomie na parametre priechodnosti
ND u pediatrickych pacientov postihnutych nosovou obstrukciou v dosledku AV, u ktorych
sme pooperacne zaznamenali zvySenie Fl L+R. Zaznamenali sme vSak rozdielny efekt

endoskopickej adenoidektomie v zdvislosti od stupfia AV a stupiia NO.

Zastavame ndzor, Ze operdcia zlepSuje priechodnost’ nosovej dutiny. Vyraznejsi pozitivny
efekt endoskopickej adenoidektomie na zlepSenie priechodnosti nosovej dutiny vSak mozZno
ocakdvat’ len udeti s 3. a 4. stupiom AV a pri vy$Som stupni nosovej obstrukcie. Izolovanu
nosovi obStrukciu pri ndleze stupna AV 1 a 2 preto nepovazujem za indikdciu k
endoskopickej adenoidektomii a pred samotnou operdciou je vhodnéd neinvazivna liecba a

vylicenie ostatnych moznych etiologickych faktorov.
Endoskopickd adenoidektomia — tympanometria, audiometria

V Stidii sme v suvislosti s endoskopickou adenoidektomiou pozorovali miernu upravu
tympanometrickych parametrov, pricom k najvyraznejSiemu zlepSeniu doSlo v skupine deti
s 3. gradom AV av skupine deti s 3. a2. stupiom nosovej obStrukcie. U deti s 1. stupiom

nosovej obstrukcie sme zaznamenali dokonca zhorSenie tympanometrickych parametrov.

Dysfunkcia Eustachovej trubice a otitis media secretorica patri k najcastejSim uSnym
ochoreniam detského veku suvisiacim s AV. Z poznatkov ziskanych z naSich pozorovani a
z literdrneho  prehl'adu mdZeme navrhnit’ niekolko principov pre lie€bu OMS. Zdkladom
terapeutického efektu stdle zostdva sprdvna diagnostika ochorenia, najméd pouZitie
otomikroskopie, rutinné pouZivanie tympanometrie a audiometrie u spolupracujucich detskych
pacientov. Chirurgickd intervencia v nosohltane a v strednom uchu by mala byt zahdjend

subezne.

Zastdvame ndzor, Ze vyraznejSi efekt samotnej adenoidektomie na upravu stredousSnych
tlakovych pomerov mozno ocakédvat’ len v skupindch deti z vyS$$im stupiom AV a NO, kde
tkanivo AV mechanicky ovplyviiuje sluchovi trubicu. Zisadnd je dokonald endoskopickd

adenoidektomia s uvolnenim faryngického ustia sluchovej trubice. Adenoidektémiu pripadne



doplia ndslednd tympanocentéza s aspirdciou sekrétu, pripadne inzerciou ventilacnej
trubicky. U deti je nutnd pravidelnd kontrola. Po operdcii moZno ocakdvat tpravu

audiometrickej krivky.
Endoskopickd adenoidektomia — mikrobiologicky ndlez

V sibore sme analyzovali mikrobiologicky ndlez v nosohltane deti s AV vritene
posudenia rezistencie a hodnotili efekt endoskopickej adenoidektomie. Dospeli sme k zdveru,
Ze mikrobiologické ndlezy u symptomatickych deti s hypertrofiou nosohltanovej mandle sa
neliSia od deti bezpriznakovych. V suvise s endoskopickou adenoidektémiou sme zistili
mierne negativhnu zmenu Vv kolonizdcii nosohltana patogénmi a taktieZ mierny ndrast
rezistencie zlatého stafylokoka na ampicilin. Pripadné zlepSenie je zrejme spOsobené
rozruSenim biofilmu, ktory si baktérie na povrchu sliznic vytvdraji a tym modZe imunitny

systém efektivnejSie pracovat’.

NajcastejSim mikrobiologickym ndlezom je beZznad fléra nosohltana a potencidlny patogén
zlaty stafylokok, ktory je dobre citlivy na ciprofloxacin, oxacilin a klindamycin a vysoko
rezistentny na aminopeniciliny. M6Zeme uvaZovat, Ze u nezmenenych mikrobiologickych
nalezov sa zmenila rezistencia k danému antibiotiku. Predpokladdme, Ze vymiznuty ndlez

Haemofilus influenzae odrdza efekt ploSného oCkovania deti proti tejto baktérii.

Zastdvame ndzor, ze od endoskopickej adenoidektomie nemozZno ocakdvat vymiznutie
patologickej mikrofléry a skor pobyt samotny v nemocni¢nom prostredi mdze ovplyvnit
zmenu kolonizdcie sliznic a aj ndrast rezistencie. Vzhl'adom k tomu, Ze patologicky zmenené
tkanivo AV moze slizit’ ako rezervodar infekcie, predpokladdm skor dlhodoby pozitivny vplyv
operdcie na zmiernenie perzistujiceho zdpalu v nosohltane a zniZenie pocCtu recidiv akdtnych

zapalov.

Stidia potvrdzuje dominantné postavenie adenoidektémie medzi chirurgickymi vykonmi
detského veku. Kjej indikdcii vSak treba pristupovat obozretne, dieta zbytocne
netraumatizovat’. Liecbe chirurgickej by mala predchddzat' doslednd diagnostika a pripadnd
neinvazivna liecba. Pri indikdcii operécie je potrebné zohl'adnit’ vSetky objektivne symptémy
adenoidnych vegetdcii, subjektivny stav, ale aj priznaky inych pridruZzenych ochoreni

a celkovu chorobnost’ diet’at’a.
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PRILOHY

Priloha ¢. 1 Hull cough hypersenzitivity questionnaire.

Priloha ¢. 2 Priznaky adenoidnych vegeticii — dotaznik.



Priloha ¢. 1 — Hull cough hypersenzitivity questionnaire.

(http://www.issc.info/HullCoughHypersensitivityQuestionnaire)

HULL COUGH HYPERSENSITIVITY QUESTIONNAIRE

Dotaznik kaslovej hypersenzitivity

Meno:
Détum narodenia: UN:
Datum vyplnenia testu: /

Prosim zakriizkujte najvhodnejsiu odpoved’ na kazdu otazku

AKo Vas ovplyvnili nasledujice obtiaZe v priebehu posledného mesiaca? 0 = bez problému, 5 = vaZny/frekventovany problém

Zachripnutie alebo problém s hlasom 0/0 171 2/2 3/3 4/4 5/5
Odkasliavanie 0/0 171 2/2 3/3 4/4 575
Pocit zatekania do hrdla alebo z nosu 0/0 1/1 2/2 3/3 4/4 5/5
Tazoba, grganie, zvracanie pri kagli 0/0 171 2/2 3/3 474 5/5
Kasel pri lihani, zohnuti sa 0/0 171 2/2 3/3 4/4 575
Zvieranie na hrudi alebo piskanie, chr¢anie pri kasli 0/0 171 2/2 3/3 474 5/5
Pilenie zdhy, nevolnost’, pocit ndvratu zalido¢nej kyseliny. (Ak je to dovod 0/0 171 2/2 3/3 4/4 5/5
k uzivaniu liekov —skére 5)

Steklenie v hrdle, alebo pocit cudzieho telesa 0/0 1/1 2/2 3/3 4/4 5/5
Kasel pri jedle (pocas alebo tesne po) 0/0 171 2/2 3/3 474 575
Kasel pri konkrétnom jedle 0/0 171 2/2 3/3 4/4 575
Kasel po prebudeni sa a vstani z postele 0/0 171 2/2 3/3 4/4 575
Kasel stvisiaci so spevom, recou (telefonovanie) 0/0 1/1 2/2 3/3 4/4 5/5
Kasel ¢astejsi po prebudeni ako pri zaspdvani 0/0 171 2/2 3/3 4/4 575
Neobvykld chut’ v dstach 0/0 171 2/2 3/3 4/4 575

TOTALSCORE______ /70 _____ /70




Priloha ¢. 2 - Priznaky adenoidnych vegetacii — dotaznik.

(Zostaveny autorom, 2013)

Priznaky adenoidnych vegetacii — dotaznik

Meno:

Détum narodenia: UN:

Datum vyplnenia testu: /

Prosim zakrizkujte najvhodnejsiu odpoved’ na kazdu otdzku

AKo Vas ovplyvnili nasledujice obtiaZe v priebehu posledného mesiaca? 0 = bez problému, 5 = vazny/frekventovany problém

Dychanie tstami, staZené dychanie nosom 0/0 1/1 2/2 3/3 4/4 5/5
Huhnavd re¢ 0/0 1/1 2/2 3/3 4/4 5/5
Chrapanie 0/0 1/1 2/2 3/3 4/4 5/5
PreruSovanie, zdstava dychania pocas spanku 0/0 1/1 2/2 3/3 4/4 5/5
Nepozornost', nesustredenost’, ospalost’ 0/0 1/1 2/2 3/3 4/4 5/5
No¢né pomocovanie 0/0 1/1 2/2 3/3 4/4 5/5
ZhorSenie sluchu 0/0 1/1 2/2 3/3 4/4 5/5
Zapaly stredného ucha 0/0 1/1 2/2 3/3 474 575
Vytok z nosa, zvySend tvorba hlienov v nose, stagndcia hlienu v nose 0/0 1/1 2/2 3/3 474 5/5
Opakované infekcie hornych dychacich ciest (patogénna mikrofléra) 0/0 1/1 2/2 3/3 4/4 5/5
Opakované infekcie dolnych dychacich ciest (patogénna mikrofléra) 0/0 1/1 2/2 3/3 474 5/5
Zatekanie hlienov a pokasliavanie 0/0 1/1 2/2 3/3 474 5/5
PotiaZe s dychanim — ventildciou, zahlienenim (pat. imunoalergologicky nalez) 0/0 1/1 2/2 3/3 4/4 5/5
Nechut k jedlu a tazoba 0/0 1/1 2/2 3/3 4/4 5/5

TOTAL SCORE

/70

/70




