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Milé kolegyne a kolegovia, 
 

v �ivote ka�dej fakulty existujú sviato� né chvíle. Takým sviatkom sa stala aj fakultná 
konferencia študentskej vedeckej a odbornej � innosti a vedecká konferencia doktorandov, a 
to ako dôkaz �ivého tvorivého  prepojenia najaktívnejších študentov a  pedagógov. Cez 
ŠVO�  dospievali viaceré  generácie našich najlepších u� ite� ov a vedeckých pracovníkov. 
V� aka ich  príkladu a úsiliu si fakultné konferencie udr�ali trvanie a kontinuitu ponad 
politické re�imy, napriek slobode mocných nepo� u� , � o nepo� u�  chcú…  

Dnes je zrejmé, �e naša fakulta nemô�e osta�   "úctyhodnou dámou v rokoch“, musí sa sta�  
predovšetkým dynamickým miestom vedeckého poznávania, miestom vytvárajúcim stále 
lepšie podmienky pre rozvoj tvorivého potenciálu jej pedagógov aj študentov. To, � ím bude 
� innos�  fakulty rezonova�  do budúcnosti, bude práve nadšenie jej študentov, ich náro� nos�  
vo� i sebe, ich schopnos�  presadi�  sa v medzinárodnej konkurencii a hlavne ich schopnos�  
dovidie�  stále � alej a hlbšie.  

V sú� asnosti sa objavujúci tlak na  „produkciu" vedeckých výsledkov (a niekedy aj 
vedeckých titulov) za ka�dú cenu hrozí infláciou kvality vedeckej  práce. Preto sa v rámci 
študentskej vedy budeme sna�i�  nielen o kvantitu, ale najmä o kvalitu vedeckej práce a tie� 
o to, aby táto � innos�  dokázala študentov obohati�  nielen po odbornej, ale aj aj po � udskej 
stránke.  

Dnes viac ako v� era platí, �e � ím viac  študentov sa nám podarí získa�  pre študentskú 
vedeckú  prácu, tým lepšia budúcnos�  � aká  fakultu aj samotných študentov. Sme radi, �e v 
tomto roku ich po� et narástol.  

Je takmer neuverite� né, �e aj dnes sú medzi nami vynikajúci školitelia, ktorí popri náro� nej 
pedagogickej a klinickej práci doká�u takmer zadarmo  kvalitne vedecky vies�  svojich 
študentov.  

�elám si, aby študentské konferencie boli zjednocujúcim stretnutím, aby boli vydarenými 
udalos� ami preklenujúcimi znechutenie a marazmus v slovenskej vede.  

Dúfam, �e aj v� aka 46. fakultnej konferencii ŠVO�  a II. vedeckej konferencii doktorandov 
bude viac tých, ktorí si uvedomia nenahradite� nos�  vedy ako podstaty dobrých výsledkov 
klinickej aj pedagogickej práce.  

Obom konferenciám �elám ve� a úspechov.         

 

 

                         
                                                                        Doc. MUDr. Beata Mladosievi� ová, CSc. 
                                                                         prodekanka pre doktorandské štúdium a                  
                                                                    ŠVO� , predsedky� a Rady ŠVO�  
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Sponzor konferencie 
 

Gedeon Richter 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

Miesto konania konferencie: Ve� ká poslucháre�  Nových teoretických ústavov LF UK v Bratislave. 

� asový limit prednášok – 7 minút, diskusie – 5 minút. Práce mô�u by�  prezentované v slovenskom 
alebo anglickom jazyku. 

Práce in extenso sú uverejnené na www.fmed.uniba.sk v sekcii ŠVO�  
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Program konferencie 
 
 

8.30  Otvorenie konferencie – dekan LF UK 
 
8.45- 9.15  Vy�iadaná prednáška  
  Prof. RNDr. Vladimír Bu�ek, DrSc. 
  Vedúci centra pre výskum kvantovej informácie, Fyzikálny ústav, SAV Bratislava 
 

Program 46. fakultnej konferencie ŠVO�  
 
9.15 - 10.55 Sekcia predklinická - prednášky (Ve�ká poslucháre�  NTÚ) 
 
1. Effect of short-term soy administration on gonadal hormones and spatial cognitive 
functions 
Dominik Juskani�  
Školite� : doc. MUDr. Daniela Ostatníková, PhD. 

 
2. Vplyv alkoholu na demyelinizáciu mozo� ka potkana 
Miroslav Budaj, Beata Bu� eková, Martin Škrovánek 
Školitelia: RNDr. Martin Kopáni, PhD., MUDr. Vladimír Šišovský, PhD., prof. MUDr. Ján Jakubovský, 
DrSc. 

 
3. Vz� ah medzi polymorfizmami ovplyv� ujúcimi metabolizmus steroidných hormónov a 
kognitívnymi funkciami 
Veronika Hanúsková, Juraj D�upa 
Školitelia: doc. MUDr. Daniela Ostatníková, PhD., Mgr. Silvia Kelemenová 

 
4. Identifikácia markerov prolifera � nej aktivity v karcinóme endometria 
Miroslav Budaj, Beata Bu� eková 
Školitelia: MUDr. Vladimír Šišovský, PhD., prof. MUDr. � udovít Danihel, PhD. 

 
5. Mismatch repair enzymes expression in thyroid gland disorders 
Linda Mizun 
Školitelia: prof. MUDr. Pavel Babál, CSc., MUDr. Pavol Janega 

 
6. Protektívny ú� inok vitamínu C na etanolom indukované zmeny fosfolipidovej 
dvojvrstvy 
Tomáš Málek, Martin Kaško 
Školitelia: RNDr. Martin Kopáni, PhD., Ing.Martin Weis, PhD. 

 
7. Štúdium vplyvu polyaniónov na termodynamické vlastnosti proteínov pomocou 
molekulárnej akustiky 
Peter Zajac 
Školitelia: Prof. RNDr. Tibor Hianik, DrSc. RNDr. Peter Rybár, PhD. 

 
8. Vz� ah inzer� ného/dele� ného polymorfizmu génu angiotenzín konvertujúceho enzýmu 
k metabolickému syndrómu a jeho komponentom 
Martin Bani� , Andrej Teren, Martin Takacs 
Školite� : doc. MUDr. Ján Lietava, CSc. 
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10.55 - 11.25 Prestávka  
   Sekcia predklinická – postery 
 
9. Pomôcky na výu� bu anatómie ( Preparáty kostí, k�bov, korozívne preparáty) 
Tomáš Sýkora, Ivan Jambor, Miroslav Kokavec 
Školite� : doc. MUDr. Eliška Kubíková, PhD. 

 
10. Variácie odstupu Arteria vertebralis 
Barbora Pátková, Alena Okošová 
Školite� : doc. MUDr. Eliška Kubíková, PhD. 

 
11. Pitva periférnych ciev a nervov 
Jakub Šulgan, Ondrej Stanek, Petra Štullerová 
Školite� : doc. MUDr. Eliška Kubíková, PhD. 

 
12. Hernia prednej brušnej steny 
Milan Hor� ák, Ján Kohút, Ivan Jambor 
Školite� : doc. MUDr. Eliška Kubíková, PhD. 
 
11.25 - 12.50 Sekcia klinická - prednášky (Ve�ká poslucháre�  NTÚ) 
 
13. Indukcia pôrodu 
Petra Scholtzová 
Školitelia: doc. MUDr. Ivan Hollý, CSc., MUDr. Petra O� apková, PhD. 
 
14. Prevalencia spina bifida 
Ivan Martinka 
Školite� : MUDr. František Horn, PhD. 

 
15. Výskyt znakov a komplikácií u skupiny detí a mladých dospelých s neurofibromatózou 
1.typu 
Anna Rybárová 
Školitelia: MUDr. Anna Hlavatá, prof. MUDr. László Kovács, DrSc. 

 
16. Chronická venózna insuficiencia dolných kon� atín 
Linda Véghová 
Školite� : doc. MUDr. Peter Gavorník, CSc. 

 
17. Prenatálna diagnostika trizómie 21 
Zuzana Šimková 
Školitelia: MUDr. Vladimír Ferianec, PhD., MUDr. Martin Rakovan, MUDr. Edita Halásová 

 
18. Mutácie connexinového génu, rozvoj sluchových schopností u prelingválne 
nepo� ujúcich detí s kochleárnym implantátom s oh� adom na etiológiu porúch sluchu 
Emília Miková, Jana Belicová, Petra Bréšková 
Školite� : MUDr. Zuzana Kabátová, CSc. 
 
19. Periopera� ná stratifikácia rizika pacienta s kolorektálnym karcinómom – interven� ná 
fáza 
Miroslav Pernický 
Školitelia: prof. MUDr. Ján Murín, CSc., doc. MUDr. Peter Labaš, CSc. 
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12.50 – 13.20 Prestávka 
 

Program II. vedeckej konferencie doktorandov 
 
13.20 – 15.00 Prednášky (Ve�ká poslucháre�  NTÚ) 

 
20. Ú� inky � aju rooibos pri chronickom toxickom poškodení pe� ene 
Pavol Janega 
Školite� : prof. MUDr. Pavel Babál, CSc. 

 
21. The effect of melatonin and spironolactone on spontaneous hypertension 
� udovít Paulis, Július Pomšár 
Školitelia: prof. MUDr. Fedor Šimko, CSc., RNDr. O� ga Pechá� ová, DrSc. 

 
22. Poruchy hemokoagulácie u novorodencov pred prvým stup� om jednokomorového 
riešenia 
Nina Haká� ová 
Školite� : MUDr. Martin Záhorec, MUDr. Zuzana Laluhová-Strie�encová 

 
23. Prokalcitonín, Neopterín, C- reaktívny proteín- senzitívne a špecifické markery 
bakteriálnej infekcie novorodencov 
Katarína Greksová 
Školite� : prof. MUDr. Miroslav Borovský, PhD. 

 
24. Kostná denzita u adolescentiek 
Michaela Lattáková 
Školite� : prof. MUDr. Miroslav Borovský, PhD. 

 
25. Klinické aspekty pohlavného dospievania diev� at 
Magdaléna � erná 
Školitelia: doc. MUDr. Miroslav Korbe� , PhD., MUDr. Zuzana Ni�� anská, PhD. 

 
26. Klinický význam HLA zhody pri nepríbuzenskej transplantácii krvotvorných buniek 
Katarína Slezáková, Mária Kušíková, Eva Bojtárová 
Školitelia: doc. MUDr. Martin Mistrík, PhD. 

 
27. Poruchy rytmu u pacientov po Fontanovej operácii: Porovnanie laterálneho tunela a 
extrakardiálneho konduitu 
Nina Haká� ová 
Školitelia: MUDr. � ubica Ková� iková, MUDr. Miroslav Lakomý 

 
 
 

15.45  Vyhlásenie výsledkov a záver konferencie 
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1. Effect of short-term soy administration on gonadal hormones and spatial 
cognitive functions 

 
Dominik Juskani�  

(všeobecné lekárstvo, 6.ro� ník) 
 

Doc. MUDr. Daniela Ostatníková, PhD. 
Fyziologický ústav LF UK, Bratislava 

 
Introduction 
This study deals with the effects of dietary phytoestrogens' administration on visual spatial memory in 
adult male and female rats with changed hormonal status. Sex hormones with no doubt play an 
important role in cognitive functions, since brain regions, that are critical for these functions, are 
sexually dimorphic (1). Thanks to brain plasticity even in adulthood, changes of sex hormone levels 
result in a measurable change of cognition.  

Phytoestrogens are defined as plant-derived non-steroidal substances that are structurally 
similar to estrogens. They are considered to be protective agents against age-related diseases 
(Alzheimer’s disease) and hormone-dependent cancers (breast and prostate cancers) (2). They are 
present in high amounts in various plant products, especially in soy. Their influence is hormone, gender 
and dose dependent (3).  
 
Methods 
This study was divided into two consequent trials. In the first trail (“Female trial”), forty female Wistar 
rats were ovariectomized, randomized into two groups (n= 20 per group) and fed either with chow diet 
or soybean diet. Forty male Wistar rats were used in the consequent trial (“Male trial”) but only half of 
them undergone castration. Consecutively, they were divided into four groups: castrated rats on chow 
diet, castrated rats on soy diet, sham-operated rats on chow diet and sham-operated rats on soy diet. (n= 
10 per group). Morris water maze was used to assess soybean effect on spatial memory. Behavioural 
assessment consisted of pretraining and escape training. 

“Female trail”: Pretraining consisted of three 60 second trials with visible escape platform. 
Animals were introduced to the maze from randomly chosen quadrant. Escape training also consisted of 
60-second trials. Escape platform was submerged and it was placed always in the same quadrant. 
Escape latencies (time between introduction to the maze and climbing on the escape platform) were 
measured in this training. Animals were introduced to the maze also from a randomly chosen quadrant, 
excluding platform quadrant. Testing was conducted for three consecutive trials per day, for 4 training 
days.  

“Male trial”: Testing consists of identical pretraining and escape training as it was carried 
out in “Female trial”. However, escape training lasts for 8 training days.  

Blood samples were taken for biochemical analysis. In addition, brain stems were taken and 
homogenized to determine nitric-oxide synthase (NOS) activity. Total NO-synthase activity was 
determined in crude tissue homogenates as described by Bredt and Snyder, with some modifications (4).  

Outliers were removed. In all statistical comparisons, P<0.05 was used as the criterion for 
statistical significance. 
 
Results. 
Data acquired in spatial training were analysed by two coefficients: working memory (WM) and 
reference memory (RM).  

Working memory (a model of short-term memory) was defined as improvement from trial to 
trial: first trail’s escape latency (EL) to submerged platform minus last EL divided by first EL within a 
day. WM obtained from each day was summed and averaged.  
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Reference memory (a model of long-term memory) was assigned to improvement between 
consequent days: EL from the first day’s first trial minus EL from the last day’s first trial divided by EL 
from the first day’s first trial.  

”Female trial”: Significantly better score in working memory was achieved in the “control 
group” than in a group treated with soy (p=0,0081; Fig.1).     

 

��������	
����

"soy 
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"control
 group"

0
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0,6

0,8
��������

Fig.1 
 
Biochemical analysis disclosed significant difference in estradiol levels in favour of group 

with phytoestrogen rich diet (p=0,0401). Testosterone plasma levels were not altered. 
”Male trial”: Obviously, testectomy in groups without soy treatment impairs working 

memory - castrated rats were significantly worse than sham-operated rats (p=0,0023). More striking 
observation was a high phyto diet effect on spatial ability of sham-operated rats. Surprisingly, their 
performance in working memory was significantly weakened (p=0,0428). Soy feeding also impaired 
castrated animals, comparing them to sham-operated rats on low phyto diet (p=0,0081; Fig. 2). 
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Fig. 2 

 
 Similar findings were obtained considering reference memory. 
 Another interesting observation was, that testosterone levels in rats’ serum were dramatically 
decreased by administration of phytoestrogens (Fig.3). Significantly lower plasma testosterone level 
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was caused by soy intake, when comparing “sham operated groups” to “castrated groups” (p=0,0418 
and p=0,0002 respectively).  
Non-significant decrease was caused by castration, when comparing “high phyto diet groups” to “low 
phyto diet groups” (p=0,64 and p=0,09 respectively)  
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Fig. 3 

 

Analysis also disclosed difference in NO-synthase activity in favour of the group with low 
phytoestrogen diet. However, NO-synthase activity changes observed in our study were not significant 
(p=0,3628). 
 
Discussion 
The aim of present study is to elucidate possible mechanisms of phytoestrogens‘ action as they relate to 
cognition. Cognitive effects of phytoestrogens were observed and measured in spatial tasks in Morris 
water maze.  

“Female trial” showed significant decline of visual spatial memory in ovariectomized rats 
after seven weeks of soy administration (p=0,0081; Fig.1). “Male trial” revealed that both, castration 
and soy administration are deteriorating factors in relation to spatial performance.  
Generally, visual spatial tasks are males‘ domain. The more masculine hormonal status is present, the 
better performance in solving these tasks is exhibited. (5). It seems that not only absolute value of 
plasma testosterone and estradiol, but the balance between them gains major importance (6).  

“Female trial” disclosed significant difference in estradiol levels in favour of group on 
phytoestrogen rich diet (p=0,0401; Fig.2). Testosterone plasma levels were not affected (p=0,3612). 
This rather female-like phenotype might be responsible for worse performance, when measuring visual 
spatial memory. 
 Data output from following “male trial” supported this idea. Rats fed with phytoestrogens 
rich diet had rapidly decreased testosterone plasma levels (p=0,0002; Fig.3), whilst estradiol levels 
weren’t affected so excessively by soy. Estradiol/testosterone ratio was evidently changed in favour of 
estradiol and thus resembled rather feminine hormonal status.  
  Many studies describe positive effect of phytoestrogens on neuronal physiology, supposing 
improved functionality of neuronal tissue. This functionality might also be supported by better cerebral 
blood flow. Activity of NO-synthase enzyme is good biochemical marker of bioavailability of nitric 
oxide that causes vasodilatation. Regrettably, our study didn’t show significant changes of NOS activity 
in brain stems among groups.  
 
Conclusion 
In spite of the reported evidence of improved neuronal metabolism by phytoestrogens (3), our findings 
showed decreased spatial tasks score in ovariectomized female rats and sham-operated male rats fed 
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with phyto rich diet. This contradiction refers to a much higher network complexity of interactions and 
feedbacks, which we have to be aware of. There is still enough space for further research that could link 
changes in cellular physiology of neurons, serum and tissue levels of hormonally active compounds and 
physiology of brain as a functional unit.  
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2. Vplyv alkoholu na demyelinizáciu mozo� ka potkana 
 

Miroslav Budaj, Beata Bu� eková, Martin Škrovánek 
(všeobecné lekárstvo, 3.ro� ník) 

 
RNDr. Martin Kopáni, PhD., MUDr. Vladimír Šišovský, PhD., Prof. MUDr. Ján Jakubovský, DrSc. 

Ústav patologickej anatómie LF UK, Bratislava 
 

Úvod  
Alkohol je najpopulárnejšia, najdostupnejšia a najzneu�ívanejšia droga. Euforické, povzbudzujúce 
ú� inky alkoholického nápoja skúsila vä� šina � udí. Avšak vä� šina z nás tieto príjemné pocity skúsi opä�  
po opakovanom po�ití alkoholu. Vä� šia jednorázová dávka má negatívne, niekedy a� toxické ú� inky. 
Alkohol poškodzuje centrálnu nervovú sústavu, drá�di za�ívací trakt a pri jeho odbúravaní je 
za� a�ovaná pe� e� .  

Je známe, �e dlhodobé u�ívanie alkoholu má nepriaznivý ú� inok na štruktúrne, chemické 
a fyzikálne vlastnosti buniek (1). Centrálny nervový systém je obzvláš�  citlivý na toxický ú� inok 
alkoholu. Toxický efekt u�ívania alkoholu na morfológiu mozgového tkaniva bol študovaný mnohými 
autormi (2). Alkoholom indukované zmeny morfológie dendritov u potkanov študovali v rannom 
období vývoja, v neskoršom období vývoja a vo vyššom veku. Morfometrické štúdie ukazujú, �e 
etanolom indukované zmeny sa prejavujú v d��kou a po� tom dendritových vlákien.                 

Altman (3) ukázal, �e chronické u�ívanie etanolu u mladých potkanov v postnatálnom 
období vývoja spôsobuje výrazné zmenšenie mozgovej hmoty a výrazné  zmenšenie rozmerov 
mozo� ka. Zmeny boli sprevádzané poklesom po� tu Purky� ových buniek mozo� ka a buniek v oblasti 
stratum granulare. Intoxikácia etanolom u potkanov v nasledujúcich dvoch dekádach (ekvivalent 
tretieho semestra u � loveka) spôsobuje podobné zmeny v mozo� ku. Intoxikácoiu etanolom sú 
ovplyvnené taktie� o� i a vizuálny systém (4). Zmeny indukované alkoholom sa prejavujú anomáliami 
na sietnici a optickom nerve (5).  

Strömland et Pinazo-Duran (6) ukázali, �e alkohol má vplyv na poruchy myelinizácie 
optického nervu u potkanov.        
              Okamoto et al. (7) pozorovali pri chronickom u�ívaní etanolu, �e dochádza k zní�eniu expresie 
glykoproteínu myelín oligodendrocyt v hypokampe. Autori predpokladajú, �e pokles expresie proteínu 
mô�e ma�  za následok demyelinizáciu pri chronickom u�ívaní etanolu. 
 
Materiál a metódy 
Potkany kme� a Wistar (n=27) boli náhodne rozdelené do 4 skupín: 1. Kontrola (CTRL), 2. Alkohol 
(ALC), 3. SOD, 4. Alcohol + SOD (ALC + SOD). Potkany boli k	mené ad libitum štandardnou stravou 
a dostávali bu�  destilovanú vodu (CTRL, SOD) alebo roztok alkoholu (ALC, ALC + SOD) namiesto 
pitnej vody po� as doby 28 dní. Koncentrácia etanolu postupne ka�dý tý�de�  stúpala (5, 10, 15, 20%). 
Konzumácia alkoholu bola denne sledovaná po� as celej doby štúdie. Expresný plazmid pcDNA3 
kódujúci gén pre mitochodriálnu superoxid dismutázu- Mn-SOD (300mg plazmidovej DNA v 100ml 
fyziologického roztoku; skupiny SOD, ALC + SOD) alebo rovnaký objem fyziologického roztoku 
(skupiny CTRL, ALC) bol aplikovaný intramuskulárne do musculus biceps femoris � avej zadnej 
kon� atiny jeden krát tý�denne. Na konci štúdie boli potkany usmrtené dekapitáciou v celkovej anestéze. 
Vzorky krvi a orgánov boli odobraté na biochemické a histologické analýzy. 
  
Výsledky 
Potkan, mozo� ek. Obr. � . 1 Stratum granulosum. Myelinizované  nervové vlákna. Myelínové pošvy sú 
lo�iskovo rozvláknené, ob� as sa na obvode vlákna strácajú. Vo vláknach je vidie�  profily malých 
gu� atých mitochondrií, rôzne, nepo� etné vezikuly ohrani� ené jednoduchou hladkou membránou, 
ojedinelo stredne husté malé zrná. Niektoré  mitochondrie sú zna� ne napu� ané. Škvrnité prejasnenia v 
myelínových pošvách. Ob� as drobné vezikuly vo vrstve myelínových vlákien. Myelínová pošva so 



 16

štrbinovými prejasneniami ihlicového tvaru. Ojedinelé profily hladkého ER, zvä� ša kolabované. V 
okolitej cytoplazme sú ve� ké mitochondrie s rôzne ve� kými hustými telieskami  
               

            
 
Obr.1 skupina alkohol + SOD                                               Obr.2 skupina alkohol + voda                                                 
  

             
 
Obr.3 skupina voda + SOD                                                    Obr.4 skupina voda                                                      
 
 
              Obr.� .2 stratum granulosum, mozo� ek, potkan. Myelinizované nervové vlákna, ktorých 
myelínové pošvy sú ob� as miestami rozvláknené s lokálnym prejasnením, je ich však ove� a menej ako 
v predchádzajúcej skupine (obr.� .1). Jemne zrnitá cytoplazma obsahuje  jednoduchou membránou 
ohrani� enú vakuolu a denzné telieska. Medzi pošvou a cytoplazmou je membrána v ur� itom segmente s 
hojnými vakuolami pinocytózy. Prítomné sú � asté napu� ané mitochondrie oválneho a� tubulózneho 
tvaru zrnitej štruktúry a v nich nápadne jasný matrix mitochodrialis. Nápadné riedke kristy. Ved� a jedno 
nemyelinizované nervové vlákno s  pravidelne usporiadanými tubulmi. Iné mitochondrie sú 
pretiahnutého tvaru, s hustým matrixom a hustejšími kristami. 
               Obr. � .3, stratum granulosum mozo� ka potkana. Jadrá piatich buniek, miestami s 
kondenzovaným chromatínom pri  jadrovom obale. V jednej z nich myelinizované nervové vlákno. 
Jadrá majú hladký, ob� as málo zvlnený povrch. Roztrúsený (dispergovaný) chromatín má prevahu nad 
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kondenzovaným, zvä� ša nasadajúcim na jadrový obal. Miestami je vidno jadrové póry. Ob� as vidno 
jednoduché jadrové telieska. 
               Obr.� .4, stratum granulosum, mozo� ek, potkan. Jadrá piatich buniek, miestami s 
kondenzovaným chromatínom pri jadrovom obale. Vä� ší po� et myelinizovaných nervových vlákien. 
Myelínové pošvy nepoškodené. Jadrá majú hladký, ob� as málo zvlnený povrch. Roztrúsený 
(dispergovaný) chromatín má prevahu nad kondenzovaným, zvä� ša nasadajúcim na jadrový obal. 
Miestami je vidno jadrové póry.  
 
Diskusia 
V skupinách, ktorým sme podávali etanol + voda, etanol + SOD a voda + SOD sme pozorovali 
zvä� šené, napu� ané mitochondrie. Zmeny v štruktúre mitochondrií sa prejavujú zmenou ich funkcie. 
Vo� né radikály vznikajúce metabolizmom alkoholu hrajú dôle�itú úlohu pri vytváraní zvä� nených  
mitochondrií (MG, obr. 3). Tvorbu MG obmedzíme podávaním vychytáva� ov vo� ných radikálov 
(vitamín A, koenzým Q10, Wakabayashi (8)). Mitochondrie sa zú� ast� ujú na zni�ovaní mno�stva 
intracelulárnych kyslíkových radikálov zní�ením spotreby kyslíka. Takto dochádza k tvorbe MG. 
Získané výsledky ukazujú, �e SOD nie je efektívnym vychytáva� om vo� ných radikálov. Ostáva nejasné, 
pre� o sme pozorovali napu� ané mitochondrie v skupine voda + SOD.   
 V skupinách, ktorým sme podávali alkohol, SOD v kombináciách s vodou sme zistili 
poškodenie myelínu nervových vlákien. Zoeller et al. (9) vyšetrovali expresiu génu pre základný proteín 
myelínu (MBP) a glykoproteínu asociovaného s myelínom (MAG). Zistili, �e intoxikácia etanolom, 
hlavne po� as obdobia myelinizácie, má vplyv na expresiu mRNA kódujúcu MBP a MAG. Vzniká 
otázka, � i poškodenie myelínu alkoholom je výsledkom “priamej“ chemickej interakcie medzi 
molekulami myelínu a molekulami alkoholu, alebo poškodenie je výsledkom “nepriamej – génovej“ 
interakcie. Etanol indukuje tvorbu vo� ných radikálov v organizme. Zima et al. (10) predpokladajú, �e 
NO radikál spôsobuje poškodenie neuróno, gliových buniek a myelínu. Poškodenie myelínu 
pozorujeme v skupine SOD + voda. Predpokladáme, �e zmeny myelinozovaných nervových vlákien 
spôsobuje iný faktor ako vo� né radikály.     
 
Záver 
- zvä� šené, napu� ané mitochondrie v skupinách etanol + voda, etanol + SOD a voda + SOD 
- poškodenie myelínu v etanol + voda, etanol + SOD a voda + SOD 
- zvä� šené mitochondrie a poškodenie myelínu v skupine voda + SOD? 
 
Po� akovanie  
Táto práca bola podporovaná Agentúrou na podporu vedy a vývoja � . APVT-20-003104. 
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Úvod  
Steroidné hormóny ovplyv� ujú biologické funkcie, fyziognómiu, správanie a dokonca aj kognitívne 
funkcie v � udskom tele. Zistilo sa (1), �e hladina testosterónu v slinách u predpubertálnych chlapcov je 
nepriamo úmerná výške inteligencie vyjadrenej ako IQ (inteligen� ný kvocient). Pod� a teórie 
Geschwinda a Galaburdu (2) testosterón prenatálne brzdí rast � avej hemisféry, � o má za následok 
atypickú ru� nos�  (nepravorukos� ). 
 alším dôsledkom intrauterínneho vplyvy testosterónu je útlm 
funkcie týmu, � o nepriaznivo ovplyv� uje imunitu a zvyšuje výskyt alergií.(3) 

Testosterón tvorený v semenníkoch sa v cie� ových bunkách konvertuje na 
dihydrotestosterón pomocou 5-alfa-reduktázy, ktorý je biologicky ú� innejší. Hlavným androgénom 
produkovaným  nadobli� kou je dehydroepiandrosterón a dehydroepiandrosterónsulfát, ktoré sa 
v tkanivách metabolizujú na testosterón cez androstendión, z ktorého vzniká ú� inkom aromatázy estrón. 
Druhá mo�nos�  je, �e testosterón sa v jednokrokovej reakcii metabolizuje za prítomnosti aromatázy na 
estradiol. Nadobli� ky tvoria 100� g a testes 7000� g za de� . V krvnom obehu sa steroidné hormóny via�u 
na SHBG (sex hormone binding protein) a albumín, menej ako 3% cirkuluje ako vo� ný hormón,  
s priamym prístupom k receptorom cie� ových tkanív 

Estrogénové receptory(ESR) sú intracelulárne receptory steroidného typu nachádzajúce sa 
v cytoplazme a v jadre. Poznáme 2 typy receptorov, ESR�  a ESR
 . Exprimujú v rôznych oblastiach 
mozgu- u � udí sa dokázala expresia ESR�  v ur� itých populáciach neurónov a astrocytom podobným 
bunkách. V neurónoch v prednom mozgu, area preoptica, regio infundibularis, centrálnom hypotalame, 
bazálnych gangliách a v amygdale. V astrocytoch podobným bunkám boli popísané napríklad v lamina 
terminalis a v subependymálnom regióne v okolí tretej mozgovej komory. (4) 

Polymorfizmus je definovaný ako sú� asný výskyt dvoch alebo viacerých genetických 
variantov, z ktorých menej � astý variant sa v populácii vyskytuje vo frekvencii vyššej ako 1%.  Pri 
single nucleotide polymorfizmoch sa mení len jeden nukleotid za iný. V géne pre ESR�  (lokalizácia 
6q25.1) sme sledovali polymorfizmus „PvuII“, ktorý má alely Cytozín/Tymín. Tieto alely sú 
v kaukazskej populácii zastúpené rovnako � asto. Tento polymorfizmus bol popísaný viacerými autormi 
ako fenotypovo významný. V géne pre  SHBG (17p13-p12) sme sledovali „Asp327Asn“ 
polymorfizmus, pri ktorom sa mení stavba aminokyselín, alela A je sú� as� ou kodónu pre asparagín 
a alela G pre aspartát. Alela A je spojená so zvýšenou hladinu SHBG v krvi, a teda zni�uje vo� nú 
frakciu hormónov.(5)  
 
Cie�  
Zisti� , � i priestorové schopnosti a vybrané charakteristiky, známe svojou závislos� ou od androgénov, sú 
determinované aj polymorfizmami génov súvisiacich s metabolizmom testosterónu. 
 
Metodika 
Výskumu sa zú� astnilo 30 probandov mu�ského pohlavia. Boli to zdraví študenti vysokých škôl vo 
veku 19-23 rokov (priemerný vek).  Svoj dobrovo� ný súhlas na ú� as�  v štúdii  poskytli písomne. 
 Hladiny testosterónu a estradiolu a polymorfizmy sa vyšetrovali zo slín. Ka�dý proband 
vyplnil v de�  odberu slín dotazník s osobnými údajmi a urobil  test mentálnej rotácie (6) a priestorovej 
predstavivosti (7), na záver vyplnil dotazník motorickej ru� nosti (8)  a dotazník na ur� enie 
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emo� ného(EQ) a systemiza� ného(SQ) kvocientu (9). Vyšetrovaní sa ešte vyjadrili na otázky, � i majú 
nejakú alergiu a � i sú krátkozrakí. 
 Test mentálnej rotácie pozostával z 20 úloh, na ktoré mal proband 9 minút � asu. Týchto 20 
úloh, rôzne pooto� ených kociek, mal priradi�  ku 5 rôznym vzorovým kockám s odlišnými stranami. 
 Test priestorovej predstavivosti obsahoval 40 úloh na 6 minút � asu. V ka�dej úlohe bol 
rozlo�ený pláš� , ktorý mal po zlo�ení ma�  tvar niektorého z útvarov, ktoré boli v 4 mo�nostiach. Na 
vyhodnotenie oboch testov sa pou�íva koeficient K (po� et správnych odpovedí)2/(po� et pokusov 
o zodpovedanie * celkový po� et úloh). 
 Dotazník ru� nosti Edinburgh Handedness Inventory (EHI) bol � asovo neobmedzený. 
Obsahoval tabu� ku s � innos� ami, ku ktorým mal proband pripísa� , ktorou rukou danú � innos�  
vykonáva. 
Dotazník na vyšetrenie emo� ného a systemiza� ného kvocientu  pozostáva ka�dý z 60 otázok. 
Z odobratej vzorky slín sme izolovali DNA vodným roztokom chelexu (10). Alternatívne sme DNA zo 
slín izolovali s pou�itím Omega Biotech DNA blood kit-u.  
Príslušné úseky jednotlivých génov sme amplifikovali  metódou PCR. Reak� ná zmes (20µl) 
pozostávala z 5µl DNA, 0,5µl 0,5U Taq polymerázy, 0,5µl 150µM  dNTP, 2µl pufru s pridaným 
150mM MgCl2, 1µl 250nmol oboch primerov a 10µl vody.   
Estrogénový receptor 1: PCR program 94ºC 5min, 94ºC 20s, 55ºC 20s, 72ºC 45s /35 cyklov/, 72ºC 
10min. PCR produkt o ve� kosti 470 bp bol štiepený pomocou 3U PvuII enzýmu 16hod pri teplote 37ºC. 
Štiepi sa alela T a vznikajú tak produkty s ve� kos� ou 272 bp a 198 bp. Štiepne produkty sa analyzovali 
elektroforeticky na 2% agarózových géloch.   
PCR program pre SHBG: 94ºC 3min, 94ºC 30s, 60ºC 30s, 72ºC 30s /35 cyklov/, 72ºC 7min. PCR 
produkt o ve� kosti 294 bp bol štiepení enzýmom HinfI na 37ºC a 16hod. Po štiepení A alela má 
fragmenty 155 a 139 bp a G alela 139, 92 a 63 bp. Štiepne produkty sa analyzovali elektroforeticky na 
10% PAGE. Na analýzu vz� ahov medzi sledovanými parametrami bol pou�itý Pearsonov korela� ný test 
a ANOVA. Výpo� ty boli realizovane v SPSS 14.0 a Microsoft Excel 2003. Hladina významnosti bola 
stanovená na 0,05. 
 
Výsledky: 
Polymorfizmus ESR�  neovplyvnil sledované parametre u mu�ov. Pri vä� šom po� te probandov by 
pravdepodobne koreloval s hladinou testosterónu, pri� om homozygot CC by mohol ma�  najvyššie 
hladiny. SHBG polymorfizmus súvisí s výsledkami dotazníku ru� nosti, AG genotyp je skôr � avoruký 
(p<0,03). S ostatnými parametrami SHBG sme nezaznamenali signifikantnú súvislos� . 
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Zistili sme negatívnu koreláciu EQ s mentálnou rotáciou a priestorovou predstavivos� ou (p<0,001). SQ 
tieto schopnosti neovplyv� uje.  
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Diskusia: 
O� akávali sme rozdiel efektivity prenosu signálu u rôznych polymorfizmov ESR1, a tým aj ovplyvnenie 
kognitívnych funkcii. Je pravdepodobné, �e súvisia s hladinou testosterónu, a tým mo�no aj nepriamo 
s kognitívnymi schopnos� ami, ale na potvrdenie hypotézy treba viac probandov. 
 alej sme o� akávali 
lepšie výsledky v kognitívnych testoch a vä� šiu nepravorukos�  u probandov s alelou Asn (AG), � o sa 
nám potvrdilo na výsledkoch z laterality, ale zmenu kognitívnych funkcii sme nezaznamenali, mo�no 
pre absenciu AA genotypu. Ke� �e mu�i vynikajú v systemizácii a majú vyššie hodnoty v priestorových 
schopnostiach, o� akávali sme s poklesom hodnôt priestorových schopností aj pokles systemizácie 
a zvýšenie empatizácie. Zni�enie systemizácie sa štatisticky významne neprejavilo, ale zvýšenie 
empatizácie áno. 
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Úvod 
Karcinóm endometria (CaE) je naj� astejšia invázna neoplázia �enského pohlavného traktu, 4. 
naj� astejšie diagnostikovaný karcinóm v USA, celosvetovo 5. naj� astejší karcinóm u �ien a má výrazne 
stúpajúci výskyt (1). Imunohistochemická (IHCH) analýza je ve� akrát jedným z rozhodujúcich faktorov 
stanovenia diagnózy a prognózy nádorovej choroby (NCH) a výrazne ovplyv� uje jej lie� bu (2). 

Morfologický vzh� ad a prítomnos�  mnohých proteínov v endometriu sa mení v priebehu 
biologického veku �eny, po� as menštrua� ného cyklu a výrazne v nádorových procesoch (3). Expresia 
niektorých proteínov mô�e by�  výborným indikátorom proliferácie a diferenciácie buniek, skorým 
znakom ich malígnej premeny ako aj markerom prognózy klinického správania sa CaE. Predkladaný 
projekt hodnotí zmeny expresie proteínu p53, Ki-67, PCNA imunohistochemicky v korelácii 
s morfologickým a klinickým nálezom pri CaE. 
 
 
Materiál a metódy 
60 bioptických, vo formalíne fixovaných a do parafínu zaliatych tkanivových vzoriek (z archívu ÚPA 
LFUK Bratislava, od 26-86 r. �ien, získaných hysterektómiou) s proliferujúcim (PE, 10x) a sekre� ným 
(SE, 10x) endometriom (26-45 r. �eny), endometrioidným (EC) G1 (ECG1, 10x) a G3 (ECG3, 10x) 
(31-61 r.), seróznym (SC, 10x) (39-86 r.) a svetlobunkovým (SvC, 10x) (60-86 r.) histologickým 
podtypom (HP) CaE sme vyšetrili IHCH na expresiu antigénu jadier proliferujúcich buniek (PCNA), 
antigénu Ki-67 zdru�eného s proliferáciou buniek (Ki-67) a nádorového proteínu p53 (p53) v jadrách 
epitelových buniek �liazok endometria (DakoCytomation, Glostrup, Denmark) (2). Nálezy sme 
hodnotili semikvantitatívne ako: negatívne – „0“, nepravidelne slabo pozitívne (do 5% buniek) – „0,5“, 
pravidelne slabo pozitívne (> 5% a < 25% buniek) – „1“, pravidelne stredne silne pozitívne (25% a� 
50% buniek) – „2“, pravidelne silne pozitívne (> 50% buniek) – „3“. Pou�ité postupy zodpovedali 
príslušným národným a medzinárodným etickým štandardom. 
 
 
Výsledky 
Expresia PCNA a Ki-67 bola vysoká v PE s výrazným poklesom v SE. V CaE expresia PCNA bola 
vysoká a rovnaká ako v PE a zásadne sa v jednotlivých HP CaE nelíšila, pri� om najvyššia expresia 
PCNA súvisela s agresívnym (SC, SvC a ECG3) typom CaE. Najvyššia expresia Ki-67 bola u 
agresívnych typov CaE (najmä SC a ECG3) (obr. 2). Expresia p53 mala vz� ah len k agresívnemu 
(najmä SC a ECG3, zriedkavejšie SvC) typu CaE (obr. 3, obr. 4) a k horšiemu klinickému priebehu 
NCH. 
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Obr. 1. Detekcia PCNA v ECG1. 200x.          Obr. 2. Detekcia Ki-67 v ECG3. 200x. 
 

     

Graf 1. Expresia proteínov PCNA, Ki-67 a p53
v normálnom endometriu a v karcinóme endometria
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Obr. 3. Pravidelne silne pozitívna expresia p53 v SC. 200x. 
Obr. 4. Expresia PCNA, Ki-67 a p53 v normálnom endometriu a v CaE.  

             
Diskusia 
Výsledky ukazujú dobrú koreláciu expresie vybraných proteínov s HP a stup� om histologického 
diferencovania (SHD) CaE a sú v zhode s inými publikovanými prácami. 
PCNA a Ki-67 sú proteíny jadier buniek spojené s proliferáciou buniek, PCNA so syntézou DNA, Ki-
67 s aktivitou mitóz (2). Výsledky Ito et al. (4) ukázali, �e v SE je expresia Ki-67 signifikantne ni�šia 
ne� v PE a ne� v EC. Ich zistenia našli podporu v našich nálezoch. Ito et al. (4) zistili v EC signifikantne 
vyššiu expresiu Ki-67 ne� v PE. Tieto nálezy naše zistenia potvrdili len � iasto� ne, v PE a v EC sa 
expresia Ki-67 zásadne nelíšila.  

Lax  et al. (5) sa domnievajú, �e SC a SvC nezávisia od estrogénov a majú vysoký index Ki-
67. Na rozdiel od SC, vo SvC zriedkavejšie dochádza k výraznej expresii p53. Tieto nálezy našli 
podporu v našich výsledkoch, ktoré ukázali v ECG3 a v SC najvyššiu expresiu Ki-67, ale v ECG1 a v 
SvC expresia Ki-67 bola mierne ni�šia. Naše výsledky podporujú nálezy iných (6), ktorí ukázali v CaE 
korešpondenciu expresie Ki-67 s jeho HP a štádiom anatomického rozsahu (ŠAR), a �e expresia Ki-67 
a ŠAR sú významným nezávislým faktorom prognózy. 

Mutáciou génu TP53 vzniká mutovaný p53, ktorý má dlhší pol� as �ivotnosti, hromadí sa 
v bunke a stráca tlmivú funkciu na proliferovanie a transformáciu buniek. Nádory s mutáciou p53 majú 
vä� šiu rýchlos�  proliferácie buniek a agresívny fenotyp (3). Mutácie p53 sa nachádzajú pribli�ne u 10% 
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všetkých EC, asi v 50% ECG3 a nie sú známe v ECG1 ani v normálnom endometriu (NE) (7); tie sme 
našli ako zvýšenú expresiu p53 v ECG3, ale v ECG1 ani v NE sa expresia p53 nevyskytla. 

V SC nastáva štatisticky významná porucha génu TP53 v temer 90% prípadov. Okrem toho, 
asi 75% vnútroepitelových CaE, údajného prekurzora SC, má mutácie TP53 (p53) (8). To nazna� uje, �e 
v SC mutácie p53 sa objavujú relatívne skoro a sú ústredné vo vývine SC. Na rozdiel od EC, v ktorom 
p53 mutácie sú pomerne nezvy� ajné a ke�  sa vyskytnú sú hlavne v ECG3 (7, 8). Tento nález našiel 
podporu v našich výsledkoch; v SC došlo k najvyššiemu vzostupu expresie p53, o nie� o slabšia expresia 
p53 bola v ECG3. Je teda mo�né, �e mutácia p53 je dôle�itým faktorom v patogenéze SC a zodpovedá 
za jeho agresívne správanie (9). SvC sa správa podobne ako SC oproti EC (3). Napriek tomu, SvC je asi 
odlišný od SC pre významne zriedkavejšiu IHCH dokázanú expresiu p53 (5). Táto zmena korešponduje 
našim výsledkom, v SvC došlo k ni�šej expresii p53 ne� v SC. 

Elhafey et al. (10) tvrdia, �e expresia PCNA a p53 je podobná v rôznych HP CaE, pri� om v 
EC koreluje so SHD a je ni�šia ne� v agresívnych (SC a SvC) CaE. Naše výsledky ukazujú mierne 
stúpanie expresie PCNA so SHD EC a najvyššiu a rovnakú expresiu v ECG3, SC a SvC. Expresia p53 
a PCNA má hodnotu v prognóze pri CaE (9, 10), pri� om p53 je nezávislým faktorom prognózy (9). 
Mutácia a overexpresia p53 v CaE má všeobecne vz� ah k agresívnemu (najmä SC) typu buniek, k 
vyššiemu SHD, k h�bke invázie do myometria a k vyššiemu ŠAR CaE (napr. 5, 7, 8, 10). 
 
Záver 
p53, Ki-67 a PCNA sú dôle�itým znakom prognózy CaE. Ich hodnotenie pomocou IHCH je lacnou 
a jednoduchou metódou pre klinickú prax. V CaE s agresívnym fenotypom (najmä v SC a ECG3, menej 
SvC) dochádza k vzostupu expresie p53. Expresia Ki-67 a PCNA je vysoká a zásadne sa nemení. V SC 
je expresia PCNA, Ki-67 a p53 najvyššieho stup� a. Ki-67 a PCNA sú výborným markerom malígnej 
transformácie buniek endometria po menopauze, ktoré za normálnych okolností Ki-67 a PCNA netvorí. 
V sú� asnosti h� adáme vz� ah expresie vybraných proteínov k d��ke pre�ívania �ien s CaE. V budúcnosti 
chceme vykona�  analýzu CaE metódami molekulovej biológie, ktoré otvárajú nové obzory 
v diagnostike a v stanovení prognózy karcinómov. 
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Introduction 
Thyroid gland neoplasias belong to the most common endocrine diseases. Precise distinction between 
malignant and benign lesions is difficult and is crucial for further management of the patient and 
choosing the appropriate treatment. Since pure morphological evaluation is in many cases not 
unambiguous, there is a continuous search for detection of additional markers that would help to make 
the exact diagnosis (1). 

Many studies have shown the significance of DNA repair enzymes in the neoplastic 
transformation of tissues.  The main mismatch reparatory (MMR) enzymes carry the names MSH2, 
MLH1 and MSH6. Repair goes on with the interaction between two sets of proteins. The MSH 
heterodimer is composed of MSH2/MSH6 and these pairs bind to base:base mismatches and small 
insertions/deletion mispairs occurring during DNA synthesis. The MLH heterodimers MLH1/PMS2 and 
MLH1/MLH3 communicate with MSH heterodimers and they further signal for more enzymes to 
correct replication errors. Therefore the absence of MMR or its incorrect function leads to increased 
mutation rate. In humans the absence or mutations of either MLH1 or the MSH2 genes was found to 
cause a cancer predisposition syndrome, hereditary nonpolyposis colorectal cancer. A significant 
proportion of sporadic cancers are also MMR defective (2). 

The aim of this study was to evaluate the possible associations between neoplastic changes in 
the thyroid gland and the degree of expression of the three above named repair enzymes. To our best 
knowledge this is the first study evaluating the action of mismatch repair enzymes in the thyroid gland. 
 
Materials and methods 
A total of 24 archival biopsy specimens of thyroid gland tissue were analyzed. Samples included the 
following types of lesions (n=3 of each) classified by light microscopy: papillary carcinoma, follicular 
carcinoma, medullary carcinoma, follicular adenoma, Hashimoto thyroiditis, Graves disease, oncocytic 
carcinoma. Samples of nodular goiter were chosen as controls.  

The 5 � m serial sections were deparaffinized and rehydrated. Antigen retrieval was realized 
by heating in 10 mM citrate buffer (pH 6.0) in a pressure cooker at 120°C for  45 minutes, and left to 
cool-down closed during 30 minutes. Endogenous peroxidase activity and non-specific binding of 
antibodies was inhibited with peroxide blocking solution and goat serum (DAKO laboratories, Glostrup, 
Denmark). This was followed by incubation with monoclonal antibodies: mouse anti-human MLH1 
antibodies (Pharmingen, San Diego, CA); anti-Human MSH2 antibody (Oncogene Research Products, 
Cambridge, MA, USA) and anti-MSH6 monoclonal antibody (Pharmingen). All three antibodies were 
applied in 1:100 dilution with phosphate buffered saline (PBS, pH 7.4). After incubation for 48 hours at 
4°C, the slides were washed and anti-mouse secondary antibodies conjugated to peroxidase labeled 
polymer (DAKO EnVision+kit) were applied for 30 minutes. The slides were then washed and the 
reaction product was developed with diaminobenzidine (DAKO) for 20 minutes followed by 
counterstaining with haematoxylin for 2 seconds and finished with mounting in Entelan plastic resin. 
The enzyme proteins expression was evaluated semiquantitatively in light microscope (Leica, Wetzlar, 
Germany) as strong, +++; moderate, ++; weak, +; irregular weak, ±; and negative, -. Only nuclear 
staining was considered specific. Slides incubated with plain buffer instead of primary antibodies were 
considered as negative controls.  
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Results  
Immunohistochemical positivity of the tested enzymes was observed only in the nuclei of cells.  
Localization and intensity of the reaction differed in relation to the enzyme type and the 
histopathological findings. The results are summarized in Table 1. Strong and consistent positivity of 
MSH2 enzyme was observed in all specimens.  MLH1 expession was moderate or weak and MSH6 
only weak or none. The follicular cells in Graves disease, oncocytic carcinoma, Hashimoto disease, 
adenomas and the carcinomas showed strong expression of the enzymes when compared to follicles of 
normal thyroid tissue. In general, follicular cells with signs of growth stimulation showed the strongest 
expression. In nodular goiter, large follicles showed less positivity than the small follicles. Germinal 
centers of lyphoid follicles showed strong expression of all MMR enzymes proteins. Negative control 
slides incubated without primary antibodies did not show any positivity. 
 
 

MHL
1 

a b c

MSH2 
 
Figure 1.  Immunohistochemical detection of mismatch DNA repair enzymes proteins expression 
in thyroid gland.  Follicular adenoma (a) showed strong positivity for MSH2, less intense for MHL1 in 
adenoma cells (arrow). Normal thyroid tissue showed weak and inconsistent positivity in follicular 
cells. Oncocytic carcinoma (b) showed consistent strong nuclear positivity of both MLH1 and MSH2 in 
cancerous tissue. anti-MSH2 Ab and anti-MLH1 Ab labeling in thyroid gland neoplasia. Hashimoto 
autoimmune thyroiditis (c) showed  strong expression in germinal centers (large arrow) and moderate 
expression in Hürtle cells (small arrow) and low expression in normal follicles. Avidin-biotin-
peroxidase complex, diaminobenzidine, counterstained with hematoxylin.  Original magnification 200x. 
 
Table 1. Mismatch repair  enzymes in various types of thyroid gland neoplasms 
 
Thyroid gland tissue  MLH1  MSH2  MSH6 
Normal thyroid gland    +/-  +  -        
Follicular adenoma       +  +++  -    
Papillary carcinoma       -  ++  - 
Follicular carcinomas  +  +++  -  
Oncocytic carcinoma    +++  ++  +/- 
Medullary carcinoma  +  ++  -   
Graves disease    -  ++  +  
Hashimoto thyroiditis  -  +++  + 
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Discussion 
The role of MMR has been extensively studied in hereditary nonpolyposis colorectal cancer  (HNPCC) 
(3) and in head and neck squamous cell carcinoma (4). These studies pointed at the important role of 
MMR in development of cancer. Since the role of MMR enzymes in neoplastic transformation of the 
thyroid gland is not known, our work brings the very first basic information on this subject. 

Our results show an over-expression of MSH2 and MLH1 enzymes in highly stimulated 
follicular cells of Graves disease, the oncocytes of Hashimoto disease, the cells of adenomas and 
carcinomas, which showed increased expression of the enzymes when compared to follicles of normal 
thyroid tissue. Studies on yeasts documented the over-expression of MLH1 in connection to 
spontaneous mutagenesis (5). It was suggested that MLH1 over-expression inactivated mismatch repair 
of replication errors but no hypermutability caused by over-expression of MSH2 in wild-type yeast was 
observed. MSH2 over-expression was found in non-small cell lung cancer, which correlated with p53 
over-expression (6). Abnormal functioning of p53 and MSH2 leads to deviated apoptosis and increases 
the chances for carcinogenesis. Under normal conditions the MSH2 and p53 work together to regulate 
growth and repair in mitoticaly active cells (7). 
  Opposing to the over-expressed MSH2 and MLH1 enzymes, the presence of MSH6 was low 
or absent. Similar findings were reported in HNPCC studies (8). Low expression of MSH6 may cause 
decreased MSH2-MSH6 heterodimers formation resulting in insufficient mismatch repair during 
proliferation. This is due to the missing prevention of recombination between divergent DNA sequences 
caused by mutations (9).  
 Our findings of increased MMR enzymes expressions in nodular goiters, adenomas, Graves 
and Hashimoto diseases support the fact that all these diseases may lead to the neoplastic 
transformation. Further studies are needed for confirmation of the preliminary results and to clarify the 
functional relationship of these enzymes and their mutual influence. Clarification of the changes in 
MMR enzymes expression may contribute to a better understanding of carcinogenesis in the thyroid 
gland.  
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Úvod  
Mechanizmy toxického ú� inku etanolu pri jeho chronickom príjme boli predmetom mnohých štúdií. 
Etanol je výrazným induktorom oxida� ného stresu. Protektívne ú� inky antioxidantov v tomto kontexte 
sa potvrdili v mnohých štúdiách (1).Vitamín C je pre � loveka esenciálnou látkou. Uplat� uje sa ako 
koenzým oxidoreduk� ných reakcií. Je potrebný pre syntézu proteínov. V našej práci poukazujeme na 
� alší mo�ný protektívny ú� inok vitamínu C vo� i toxickým ú� inkom etanolu. Cie� om práce je 
sledovanie štruktúrnych a mechanických zmien monovrstvy dipalmitoyl-fosfatidylcholínu (DPPC) na 
subfáze etanol – voda po pridaní vitamínu C. 
 
Materiál a metódy 
Na meranie sme pou�ili rovnaké meracie zariadenie ako v práci Weis et al. (2). Koncentrácia vitamínu 
C je 100mM/l.  
 
Výsledky 
Pri monovrstve DPPC na subfáze etanol – voda dochádza k adsorpcii/absorpcii molekúl etanolu na 
fosfátocholínovú (PO2) skupinu molekuly DPPC (Obr.1). Po pridaní vitamínu C do roztoku etanol – 
voda pozorujeme, �e molekuly vitamínu C ovplyv� ujú interakciu molekúl etanolu s molekulami 
monovrstvy DPPC (resp. PO2 skupinu).  

Výsledky merania ukazujú, �e pri monovrstve DPPC na subfáze etanol - voda + vitamín C je 
plocha molekuly DPPC vä� šia ako pri monovrstve DPPC na subfáze etanol – voda.  

Z grafu závislosti modulu pru�nosti monovrstvy DPPC na vode, etanol + voda a etanol – 
voda + vitamin C sme zistili nárast modulu pru�nosti DPPC monovrstvy na subfázach etanol - voda 
a etanol – voda + vitamin C.  
 
Diskusia 
Výsledkom interakcie monovrstvy DPPC s molekulami vody a etanolu mô�e by�  zmena elektrického 
náboja povrchu membrány, mechanických vlastností, permeability a difúzie iónov cez membránu. Patra 
et al. (3) predpokladajú, �e alkohol mení štruktúru membrány. Alkohol spôsobuje, �e proteíny 
membrány vytvárajú nevhodnú štruktúru, ktorá zabra� uje vykonáva�  ich fyziologickú funkciu. Klemm 
et Williams (4) zistili, �e etanol mení usporiadanie molekúl vody okolo PC hlavi� ky. Nadviazaním 
molekúl etanolu na PC hlavi� ku sa molekuly vody posunú a vytvoria nahromadenie okolo alkylovej 
skupiny alkoholu (5). Chiou et al. (6) pozorovali pomocou FTIR spektroskopie, �e po pridaní etanolu do 
roztoku reverzných micél tvorených DPPC je � as�  vody nadviazaná vodíkovými väzbami na molekuly 
DPPC nahradená molekulami etanolu. Autori konštatujú, �e interakcia alkoholov s PC hlavi� kou 
lipidov membrán spôsobuje slabnutie interakcie membrána – voda a destabilizuje membránu. Etanol 
spôsobuje dehydratáciu biomembrán. 
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Obr.1 Etanol sa via�e na fosfátocholínovú skupinu molekuly DPPC, � ím vytlá� a vodu z jej pozícíe 
(detail vpravo). V-molekuly vody, E-etanol, P-fosfátová hlavi� ka molekuly DPPC 
 
Vitamín C mô�e spôsobi�  dva javy: a) molekuly vitamínu C interagujú s molekulami DPPC alebo b) 
molekuly vitamínu C sa prednostne via�u na molekuly etanolu a tak zabra� ujú nadväzovaniu molekúl 
etanolu na molekuly DPPC. Predpokladáme, �e molekuly vitamínu C ovplyv� ujú molekuly DPPC. 
Molekuly vitamínu C sa adsorbujú k monovrstve tvorenej molekulami DPPC a zabra� ujú nadväzovaniu 
molekúl etanolu. 

Z výsledkov meraní plochy molekuly DPPC predpokladáme, �e molekuly vitamínu C 
pôsobia proti zmenšovaniu rozmeru obalu vytvoreného molekulami vody okolo PC hlavi� ky molekuly 
DPPC. 

Mechanické vlastnosti bunkovej membrány hrajú dôle�itú úlohu v mnohých biologických 
procesoch (7). Pru�nos�  membrány hovorí o jej mechanickej pevnosti. Mechanické vlastnosti sú do 
ve� kej miery ovplyvnené prítomnos� ou molekúl etanolu, aj ke�  sa tieto molekuly priamo neabsorbujú 
do monovrstvy. Zo získaných výsledkov merania pru�nosti predpokladáme postupné zvyšovanie tuhosti 
membrány. Vitamín C výrazne nezmenšuje tuhos�  DPPC monovrstvy po adsorpcii molekúl etanolu. 
Monovrstva tvorená molekulami DPPC na vode je pru�nejšia a flexibilnejšia vo� i vonkajším 
mechanickým vplyvom ako monovrstva DPPC na subfáze etanol – voda + vitamín C.  

Vitamín C (kyselina askorbová) je derivát cukrov. Poznáme dve formy vitamínu C. 
Redukovaná kyselina askorbová a oxidovaná forma kyselina dehydroaskorbová. Vitamín C je 
koenzýmom v oxidoreduk� ných reakciách vrátane hydroxyla� ných reakcií. Vitamín C ú� inkuje ako 
antioxidant, zabra� uje oxidácii nenasýtených mastných kyselín (8). 

Chronický prísun etanolu vplýva na mnohé systémy tela. Na subcelulárnej úrovni 
metabolizmom alkoholu vzniká acetaldehyd, vo� né radikály, ktoré vyvolávajú oxida� ný stres. 

Sú� asné podávanie alkoholu a vitamínu C potkanom zní�ilo oxidáciu proteínov a lipidov 
v tkanivách obli� iek, testes, ovárií a p� úc (9). Pod� a Sanchez-Moreno et al. (10), � udským gliovým 
bunkám podávaný alkohol sú� asne s vitamínom C zní�ilo toxické ú� inky alkoholu.   
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 Pod� a výsledkov vyššie uvedených uva�ujeme o vplyve etanolu iv vivo na funkciu 
biomebrán. Otázkou však zostáva, do akej miery má etanol vplyv na fyziologickú funkciu biomembrán 
in vivo, najmä v koncentráciách blízkych koncentrácii v plazme, respektíve v interstíciu. Do akej miery 
sa mô�u prejavi�  jeho dehydrata� né vlastnosti v �ivých systémoch? Ako model pre úvahu mô�u slú�i�  
práce zaoberajúce sa mechanizmom ú� inku celkových anestetík. Lipidová teória o mechanizme ú� inku 
celkových anestetík a aj alkoholov predpokladá zmeny vo funkcii biomembrán. V 70-tych rokoch sa 
za� ala spochyb� ova�  lipidová hypotéza Meyer-Overtona zo za� iatku 20-tého storo� ia. V sú� asnosti sú 
však niektorí autori (11), ktorí mechanizmus ovplyv� ovania lipidovej dvojvrstvy nielen nepopierajú, ba 
dokonca predpokladajú. Ak by mal etanol v dávkach, ktoré � lovek pre�ije, výraznejšie ú� inky na 
biomembrány, mohlo by ís�  o jeden z mechanizmov toxicity etanolu, ešte pred jeho oxidáciou na 
acetaldehyd. Ako bolo uvedené vyššie, dehydratáciou biomembrány sa menia jej fyzikálne vlastnosti 
(permeabilita, difuzibilita) a biologické vlastnosti vychádzajúce zo zmeny vo fyzikálnych vlastnostiach 
(zmeny funkcie proteínov). Alterácia funkcie proteínov, ktoré sú štruktúrnym základom membránových 
kanálov, enzýmov at� ., spôsobí na celulárnej úrovni straty energie, zní�enie schopnosti komunikácie 
bunky s okolím a iné. V spojitosti so známymi mechanizmami toxicity etanolu by šlo o významný 
podiel zá� a�e pre bunku. V našom experimente bol pou�itý vitamín C v prostredí bez metabolizmu, 
ktorým by sa produkovali reaktívne intermediáty kyslíka. Neuplat� ovali sa antioxida� né ú� inky 
vitamínu C v relevantnej miere. Ú� inok vitamínu C spo� íval v ovplyvnení fyzikálnych vlastností 
membrány. Vitamín C zabra� oval dehydratácii. Otázkou zostáva, � i by sa ú� inok vitamínu C prejavil aj 
v �ivých systémoch, v koncetráciách typických pre tkanivá. Experimentálne by sa táto premisa mohla 
overi�  zmiernením anestetického efektu etanolu a vyšších alkoholov zvieratám, za sú� asného podávanie 
enormných dávok vitamínu C. 

Z nameraných hodnôt usudzujeme, �e protektívny ú� inok vitamínu C mô�e spo� íva�  aj 
v súvislosti inej ako antioxida� nej. Domnievame sa, �e vitamín C tak, ako in vitro zabra� uje 
dehydratácii lipidových membrán a bráni tak vplyvu etanolu na funkcie membrány, mô�eme o� akáva�  
analogický efekt aj v podmienkach in vivo. 
 
Záver 
zvýšenie tuhosti membrány po adsorpcii molekúl etanolu 
nevýrazný vplyv vitamínu C na zmenu tuhosti membrány po adsorpcii molekúl etanolu 
iný ú� inok vitamínu C ako antioxidant  
 
Po� akovanie  
Táto práca bola podporovaná Agentúrou na podporu vedy a vývoja � . APVT-20-003104. 
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Úvod  
Polyanióny patria medzi látky, ktoré ovplyv� ujú proces zhlukovania proteínov ich väzbou na špecifické 
domény a tým zabra� ujú vzniku amyloidných fiblríl. V sú� asnosti sú intenzívne testované, ako 
terapeutické látky proti priónovým ochoreniam spôsobujúcim špongioformné encefalopatie.  
 Fyzikálny mechanizmus akým sa polyanióny via�u na proteíny, ako ovplyv� ujú ich 
termodynamické vlastnosti a akým spôsobom ovplyv� ujú proces tvorby natívnej konformácie pri ich 
syntéze, ešte nie je úplne objasnený. Preto sme sa v našej práci zamerali na štúdium termodyanmických 
vlastností proteínov v prítomnosti polyaniónov a to hlavne v procese ich renaturácie, teda skladania sa 
do natívnej funk� nej trojrozmernej konformácie. 
 
Materiál: 
HSA (molekulová hmotnos�  = 68 500 g.mol-1), HEP (molekulová hmotnos�  = 14 000 g.mol-1) a DNA 
(molekulová hmotnos�  = 300 g.mol-1 na jeden nukleotid) boli zakúpené v Sigma (St. Louis, USA) 
a pou�ité bez � alšieho � istenia. Vlastnosti týchto molekúl v prípade Heparínu boli študované v pufri 
pozostávajúcom z 10 mM (NaCl + TRIS), pH = 7,6 a v prípade DNA sa pre stabilitu pridal 1� mol 
EDTA (Etyléndiamíntetraoctová kyselina). Po�adované pH sme získali pridávaním NaOH alebo HCl. 
Roztoky boli pripravované s Milli – Q destilovanou vodou (Millipore, El Paso, USA). 
 
Metódy: Ultrazvuková velocimetria, Denzitometria 
Štatistická signifikantnos�  meraní bola vyhodnotená pomocou Studentovho t-testu. 
  
Výsledky. 
V prvej sérii experimentov sme ur� ovali hodnoty koncentra� ného inkrementu rýchlosti ultrazvuku, 
zdanlivého špecifického objemu a zdanlivej špecifickej adiabatickej stla� ite� nosti pre HSA a HEP 
v koncentra� nom rozsahu 1 – 10 mg/ml (pre HEP) pri koncentrácii 5mg/ml HSA. Experimenty boli 
robené pred a po denaturácií, pri� om proteíny boli denaturované  po� as 30 minút pri 80 °C. Zmeny 
v termodynamických parametroch sú uvedené v tabu� ke 1. 
  
Tab.1: Koncentra� ný inkrement rýchlosti ultrazvuku [u], zdanlivý špecifický objem �  a zdanlivá 
špecifická adiabatická stla� ite� nos�  � k/
 0 pre vodné roztoky HSA a HEP (pH = 7,6). Hodnoty sú získané 
z troch nezávislých meraní pri teplote 25°C., denatur – po denaturácií, 1:1, 1:3, 1:10 sú pomery 
mólových koncentrácií  
 

System [u], ml/g � v, ml/g � k/
 0, ml/g 

Pufor 10� l(NaCl+Tris) 0.175804 0.999927 0.645809 

HSA 0.337501 0.855983 0.034526 

HSA + Heparin 1:1 0.371199 0.768278 -0.208280 

HSA + Heparin 1:3 0.399055 0.714195 -0.372157 

HSA + Heparin 1:10 0.679225 0.279058 -1.802771 

HSA denatur 0.339059 0.860641 0.040725 
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HSA + Heparin 1:1 denatur 0.386823 0.776722 -0.222639 

HSA + Heparin 1:3 denatur 0.428172 0.718708 -0.421365 

HSA + Heparin 1:10 denatur 0.699902 0.281462 -1.839317 
 
V druhej sérii experimentov sme ur� ovali hodnoty koncentra� ného inkrementu rýchlosti ultrazvuku, 
zdanlivého špecifického objemu a zdanlivej špecifickej adiabatickej stla� ite� nosti pre HSA a DNA 
v koncentra� nom rozsahu 0,1 – 1 mg/ml (pre DNA) pri koncentrácii 5mg/ml HSA. Experimenty boli 
robené pred a po denaturácií, pri� om proteíny boli denaturované po� as 30 minút pri teplote 65 °C. DNA 
bola pred meraniami homogenizovaná v ultrazvukovej vani po� as 30 sekúnd. Zmeny v 
termodynamických parametroch sú uvedené v tabu� ke 2.   
 
Tab.2: Koncentra� ný inkrement rýchlosti ultrazvuku [u], zdanlivý špecifický objem �  a zdanlivá 
špecifická adiabatická stla� ite� nos�  � k/
 0 pre vodné roztoky HSA a DNA (pH = 7,6). Hodnoty sú 
získané z troch nezávislých meraní pri teplote 25°C., denatur – po denaturácií, 100:1, 30:1, 10:1 sú 
pomery mólových koncentrácií aminokyselín ku nukleotidom 
 

System [u], ml/g � v, ml/g � k/
 0, ml/g 

pufor 0.172696 1.000000 0.652154 

HSA 0.326441 0.866607 0.077879 

has + dna 100:1 0.366886 0.786472 -0.163281 

has + dna 30:1 0.360762 0.821919 -0.080140 

has + dna 10:1 0.394191 0.822792 -0.145251 

has denatur 0.339059 0.869300 0.058027 

has + dna 100:1 denatur 0.362587 0.786181 -0.155265 

HSA + dna 30:1 denatur 0.366615 0.825413 -0.084858 

HSA + dna 10:1 denatur 0.399206 0.828106 -0.144655 
   
Diskusia 
Hodnoty získané pre HSA sú porovnate� né s publikovanými hodnotami pre hovädzí sérový albumín 
(BSA), ktorý má podobnú priestorovú štruktúru ako HSA. Základný rozdiel medzi HSA a polyaniónmi 
(DNA a HEP) je v rozdielnej hodnote zdanlivého špecifického objemu a hodnote � k/
 0. Navyše hodnota 
zdanlivej špecifickej adiabatickej koncentrácie je pre HSA kladná, kým pre DNA a HEP je záporná. 
Hodnoty získané pre HSA a polyanióny ve� mi dobre opisujú rozdiely v priestorovej štruktúre molekúl. 
HSA aj polyanióny sú vo vodnom roztoku hydratované. HSA je v� aka svojej kompaktnej štruktúre 
globulárneho proteínu hydratovaný ove� a menej v porovnaní s oboma polyaniónmi. 
 Z výsledkov je jasne vidie� , �e so vzrastajúcou koncentráciou DNA a Heparínu sa zni�uje 
špecifický objem a teda zni�uje sa nasýtenos�  molekúl � o je dôkazom toho, �e polyanióny sa via�u 
v roztoku na HSA. Ke� �e HSA je proteín , ktorého celkový náboj je záporný, polyanióny sa musia 
viaza�  na kladnú doménu. Hodnota adiabatickej stlašite� nosti sa so vzrastajúcou koncentráciou zni�uje, 
dokonca vo vyšších koncentráciach je záporná. To sved� í o zvýšenom stupni hydratácie molekúl, ke� �e 
experimenty boli robené pri stálej teplote.  
 Výsledky, ktoré sme získali pri meraniach po� as renaturácie proteínov sa nelíšia 
signifikantne od hodnôt, ktoré sme získali pri nedenaturovaných proteínoch. Polyanióny nemali silný 
vplyv na zmenu stla� ite� nosti a tým pádom zmenu konformácie. Získané výsledky ukazujú na vysokú 
stabilitu HSA a sved� ia o tom, �e heparín ani DNA pravdepodobne nevplýva na tvorbu natívnej 
štruktúry proteínu.   
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Záver 
Na základe našich meraní mô�eme získané výsledky zhrnú�  do nasledujúcich bodov: 

1. Heparín a DNA zni�ujú hodnotu zdanlivej adiabatickej stla� ite� nosti albumínu. To znamená, 
�e sa zvyšuje jeho hydratácia � o mô�e by�  spôsobené zmenou jeho terciárnej štruktúry. 

2. Renaturácia, ktorá prebiehala pri rôznych koncentráciach heparínu a DNA, nemala 
signifikantný vplyv na tvorbu natívnej štruktury proteínu. Ukazuje to na vysokú stabilitu 
HSA v procese tvorby, resp. renaturácie.  
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Úvod a cie�  práce 
Angiotenzín kovertujúci enzým (ACE) zastáva centrálne postavenie v etiopatogenéze 
kardiovaskulárnych chorôb. Gén pre ACE, lokalizovaný na dlhom ramienku 17. chromozómu, kóduje 
dva typy ACE s rôznou distribúciou - endoteliálny a testikulárny. I/D polymorfizmus - inzercia 
alebo delécia (I/D) 287 bp dlhého úseku determinuje tri mo�né genotypy - II, ID a DD, ktoré sa dedia 
pod� a mendelovských pravidiel (1). 

Genotyp ovplyv� uje hladiny ACE - Rigatová et al. zistili vyššie priemerné sérové hladiny 
ACE u osôb s genotypom DD ako u osôb s genotypom II. Genotyp ID mal hladiny sérového ACE 
medzi DD a II. Avšak analýza vz� ahu genotypu a rizikových faktorov nepreukázala rozdiely hodnôt 
krvnému tlaku a body mass indexu (BMI)  v závislosti na genotype (2). 

Rozdiely hladín ACE v závislosti na genotype otvorili otázku významu I/D polymorfizmu na 
klinickú manifestácie kardiovaskulárnych chorôb, resp. otázku diferencovanej odpovede na terapiu 
ACE inhibítormi. Doterajšie výsledky nie sú jednozna� né. 

Metabolický syndróm (MS) je zoskupenie kardiovaskulárnych rizikových faktorov a silno 
ovplyv� uje kardiovaskulárnu a celkovú úmrtnos�  (3). Práce sledujúce vplyv I/D polymorfizmu na 
výskyt MS sú nereprezentatívne a iba ojedinelé (4,5). 

Cie� om predkladanej práce, ktorá vychádza z projektu WHICO, bolo analyzova�  koreláciu 
I/D polymorfizmu s metabolickým syndrómom, resp. s jeho komponentmi. 
 
Metodika a probandi 
Vyšetrenie sa realizovalo sa v ranných hodinách, nala� no, s vynechaním faj� enia. Po podpise 
informovaného súhlasu, všetci probandi absolvovali štruktúrovanú anamnézu pod� a štandardizovaného 
dotazníka orientovanú na kardiovaskulárne ochorenia a ich lie� bu. Zis� ovala sa anamnéza hladín 
a terapie cholesterolu, faj� iarske návyky a rodinná anamnéza ischemickej choroby srdca 
a kardiovaskulárnej smrti. Fyzikálne vyšetrenie pozostávalo z merania telesnej výšky, hmotnosti, 
obvodu pásu a bokov. Za štandardných podmienok bol pacientom šes� krát odmeraný krvný tlak na a. 
brachialis a periférna pulzová frekvencia automatickým prístrojom BPTRUTM VSM MedTech Ltd 
Vancouver Canada.  

Probandom bola odobratá venóznej krvi na stanovenie hodnôt glykémie, celkového 
cholesterolu, triglyceridov, LDL, HDL-cholesterolu a na genotypizáciu 287 I/D ACE polymorfizmu. 
Genotyp sa stanovoval metódou polymerázovej re� azovej reakcie z leukocytov periférnej krvi.   

Na definíciu metabolického syndrómu (MS) sme pou�ili kritériá ATP III (6) – 1. obvod 
pása>102cm u mu�ov, resp. >88cm u �ien; 2. glykémia nala� no >6,1mmol/l; 3. krvný tlak 
>135/85mmHg; 4. triglyceridy >1,7; 5. HDL-cholesterol <1,3mmol u mu�ov, resp. <1mmol u �ien. 

Do súboru bolo zaradených 298 osôb pracujúcich v bankovom a pois� ovacom sektore - 100 
mu�ov a 198 �ien (33,6% resp. 66,4%). Priemerný vek bol 40,13 roka (rozpätie 21-58 rokov). 
Priemerná telesná hmotnos�  mu�ov bola 82,3 kg (60-120 kg), �ien 66,0 kg (47-111 kg). Priemerný 
obvod pása a bokov u mu�ov bol 91,3 cm resp. 108,5 cm (68-122 resp. 92-127 cm). Priemerný obvod 
pása a bokov u �ien bol 77,7 resp. 100,2 cm (61-123 resp. 83-131cm). 
Osobnú anamnézu pozitívnu na kardiovaskulárne ochorenia malo 61 osôb, z toho malo hypertenziu 57 
(19,1%), (lie� ená farmakologicky u 35 osôb (63,6% z hypertenzných pacientov)), ischemickú chorobu 
srdca jedna a diabetes mellitus mali 3 osoby. 
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Výsledky 
Z 298 vyšetrených sme stanovili ACE genotyp 277 osobám. U mu�ov z 93 ur� ených genotypov malo 
33,3% genotyp DD, 41,9% genotyp ID a 24,7% genotyp II. Zo 184 ur� ených genotypov u �ien bolo z 
genotypu DD 32,1%, genotyp ID malo 39,1% a genotyp II 28,8% (NS).   

Prevalencia MS vykazovala intersexuálne rozdiely: 22% u mu�ov (22 prípadov) a 10,1% (20 
prípadov) u �ien (p<0.05). �eny s genotypom DD mali MS pribli�ne tri krát � astejšie, ne� s genotypom 
II – 20,3% vs. 7,5% (P <0.05). U mu�ov nebol vplyv polymorfizmu  významný. 

Separátne pre obe pohlavia sme analyzovali vz� ahy medzi distribúciou genotypu 
a kardiovaskulárnymi rizikovými faktormi. Mu�i s ID genotypom mali ni�šie hodnoty obvodu bokov 
a s mu�i genotypom DD mali priemerné hodnoty HDL-cholesterolu o 0,15mmol/l ni�šie ne� 
s genotypom II (P<0,05). U �ien sme nezistili �iadnu koreláciu medzi I/D ACE polymorfizmom 
a komponentmi MS. 
  
Diskusia 
Lee a Tsai sledovali vz� ah (kritéria WHO 1998) MS a ACE polymorfizmu u viac ako 700 pacientov 
s diabetes mellitus 2. typu a kontrol. V kontrolnej skupine, v skupine diabetických pacientov, aj 
v spojenej skupine dokázali signifikantne vyšší výskyt MS u osôb s DD genotypom v porovnaní s 
genotypmi I/D a II (4). 

Na druhej strane práca Thomasa et al. zah	� ajúca viac ne� 800 pacientov prináša opa� né 
výsledky -  u pacientov s MS bol � astejší výskyt I alely (5). Analogicky našej práci bol sledovaný aj 
vplyv I/D polymorfizmu na výskyt obezity a hodnotu BMI a takisto bol výsledok negatívny (7).  

Naše výsledky dokazujú vz� ah medzi MS a genotypom ACE v skupine �ien. V skupine s DD 
genotypom sa vyskytuje MS � astejšie ne� vo zvyšných genotypoch. Podobné výsledky uverejnili aj Lee 
a Tsai (4) a sú v opozícii k práci Thomasa (5). 

Z biochemických, klinických a antropometrických parametrov, ktoré sú zahrnuté v definícii 
MS, alebo s nimi súvisia, sme dokázali vz� ah HDL cholesterolu a obvodu bokov u mu�ov k ID 
polymorfizmu.  U ostatných sme korelácie nenašli. V tejto oblasti vä� šina štúdii prináša podobné 
výsledky o nezávislosti od ACE genotypu. 

Je otázkou, � o spôsobilo rozdielne výsledky v skupine mu�ov a �ien. Mohlo by to by�  
spôsobené nedostato� ne ve� kým súborom, alebo faktom, �e bola študovaná vzorka príliš mladá a teda 
obzvláš�  u �ien bola malá prevalencia metabolického syndrómu.  

Genotyp ACE je jeden z najštudovanejších genetických kardiovaskulárnych rizikových 
faktorov. Ke� �e je zapojený do systému renín angiotenzín aldosterón, podie� a sa na viacerými 
mechanizmami na patofyziológii kardiovaskulárnych chorôb. Jeho stanovenie by sa mohlo v budúcnosti 
sta�  rutinnou praxou, ke� �e ho netreba opakova�  a je pomerne lacné. Po upresnení jeho výpovednej 
hodnoty a vz� ahu k metabolickému syndrómu by sa mohol uplatni�  aj v primárnej kardiovaskulárnej 
prevencii. Z výsledkov našej práce nevyplýva dostato� ný význam polymorfizmu I/D ACE, ale je nutné 
zoh� adni�  relatívne nízky po� et probandov. Preto plánujeme zvýši�  po� et vyšetrených 
a genotypizovaných osôb.    
 
Záver 
V predlo�enej štúdii sme analyzovali genotyp ACE u 272 osôb vo vz� ahu k prevalencii metabolického 
syndrómu a jeho komponentov.  

Zistili sme signifikantne vyšší výskyt  metabolického syndrómu u �ien s genotypom DD. 
U mu�ov  tento vz� ah nebol dokázaný, aj ke�  bol DD genotyp bol sprevádzaný  signifikantne ni�šími 
hladinami HDL-cholesterolu.  
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9. Pomôcky na výu� bu anatómie (Preparáty kostí a k�bov, korozívne 
preparáty) 

 
Tomáš Sýkora,  Miroslav Kokavec,  Ivan Jambor  

(všeobecné lekárstvo, 1. ro� ník) 
 

Doc. MUDr. Eliška Kubíková, PhD 
Anatomický ústav LFUK Bratislava 

 
Nápl� ou našej práce bola preparácia kostí a k�bov a vytvorenie korozívnych preparátov. Cie� om našej 
práce bolo vyrobi�  preparáty tak, aby ich bolo mo�né vyu�i�  pri výu� be predmetu anatómia. 
 Preparáty kostí a k�bov pochádzali zo starších kadaverov. Vypreparovali sme preparáty 
k�bov  zápästia a � lenku articulationes carpi et tarsi. Aby bola výpovedná hodnota preparátu 
zrozumite� nejšia, doplnili sme tieto preparáty o kosti ruky a kosti nohy. Takto máme celkový obraz o 
stavbe vlastnej ruky manus a vlastnej nohy pes.  
 Proces výroby bol nasledovný: Exartikulované kon� atiny sme nalo�ili do vody a následne 
sme ich primárne o� istili od zvyškov svalov a šliach. Takto o� istené kosti sme opätovne vlo�ili do vody 
a vyvarili ich. Po sekundárnom manuálnom o� istení, sme dali kosti macerova�  do zriedeného peroxidu 
vodíka kvôli úplnému zbaveniu sa zbytkov svalov a šliach. Nakoniec sme kosti správne anatomicky 
poskladali.  
 Korozívne preparáty sú preparáty, ktoré vznikli nastreknutím vnútorných štruktúr tvrdnúcou 
látkou. Touto technikou sme dosiahli preparáty obli� iek a bronchiálneho stromu p�úc. 
 K výrobe korozívnych preparátov sme pou�ili orgány potkanov, ktoré sme získali zo 
Slovenskej akadémie vied. 
 Výroba preparátu prebieha nasledovne:  Cie� ový orgán sa nastrekne roztokom zafarbenej 
tvrdnúcej látky. Po vytvrdnutí látky v tele potkana sme ho vlo�ili do koncentrovaného roztoku 
hydroxidu draselného, v ktorom sa tkanivo tela potkana rozpadlo, no vytvrdnutá nastreknutá štruktúra 
ostala nepoškodená. Kvôli zní�eniu � asu rozpadu tkaniva sme celú sústavu zahrievali. Kone� né 
preparáty je mo�né pou�i�  v rámci porovnávacej anatómie. 
 Preparáty a modely sú neoddelite� nou sú� as� ou štúdia anatómie a vôbec celej medicíny. 
Poskytujú nám reálny obraz štruktúry, ktorá je ukrytá pod vrstvami tkaniva.    

                                               

 

 
Obr. 1:  Pravá obli� ka     Obr. 2: Bronchiálny strom 
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10. Variácie odstupu Arteria vertebralis 
 

Barbora Pátková, Alena Okošová 
(všeobecné lekárstvo, 1. ro� ník) 

 
Doc.MUDr.Eliška Kubíková, PhD. 
Anatomický ústav LFUK Bratislava 

 
Chrbticová tepna Arteria vertebralis vy�ivuje kr� ný úsek miechy, spinálne gangliá a obaly miechy, 
tvrdú plenu mozgovú v oblasti zadnej lebe� nej jamy.  
 Arteria vertebralis odstupuje v 85 % prípadov zo zadného obvodu arteria subclavia, 
vystupuje nahor cez foramina transversaria prie� nych výbe�kov  C6 – C7 kr� ných stavcov. Medzi prvým 
a druhým kr� ným stavcom vytvára výrazný oblú� ik. 
 alší oblú� ik vytvára okolo massae lateralis 
atlantis a na arcus posterior atlantis podmie� uje sulcus arteriae vertebralis atlantis. Medzi atlasom 
a foramen magnum sa tepna opä�  ohýba ventrokraniálne, prerá�a membrana atlantooccipitalis posterior 
a po prednej ploche foramen magnum vstupuje do lebky. 
 V lebe� nej jame sa arteria vertebralis kladie na telo os occipitale a na úrovni dolného okraja 
pons Varoli sa pravá a � avá arteria vertebralis spája a tvoria nepárovú arteria basilaris. 

Variabilný odstup arteria vertebralis bol nájdený po� as anatomickej pitvy v rámci letných 
pitevných blokov  na Anatomickom ústave LFUK pri preparácii vetiev aortálneho oblúka. 
 
Postup:   
 Opatrne sme prerezali vena brachiocephalica dextra tak, aby sa zachoval u obidvoch 
prítokových �íl ( vena jugularis a vena subclavia ) krátky kýpe� . Takto uvo� nené �ily sme preklopili 
nadol a tak sme získali lepší prístup k preparácii tepnových kme� ov, odstupujúcich z arcus aortae.   
 Prvý sa preparoval truncus brachiocephalicus. Je to pomerne mohutný tepnový kme�  
vystupujúci z arcus aortae ako prvá vetva smerujúca doprava. Jeho za� iatok vpredu krí�i šikmo 
prebiehajúca vena brachiocephalica sinistra. Z prava na�  nalieha pleura mediastinalis a dorzálne sa 
prikladá k pravému boku priedušnice.  
 
 alej sa pokra� uje v pitve aortálneho oblúku smerom do� ava – pitvú sa � alšie dve menšie 
tepny vystupujúce z arcus aortae – arteria carotis communis sinistra a arteria subclavia sinistra. Pri našej 
anatomickej pitve tu bola objavená variácia, kde medzi arteria carotis communis sinistra a arteria 
subclavia sinistra odstupuje variabilná    arteria vertebralis sinistra s lúmenom pribli�ne 2 mm. 
Percentuálny výskyt tejto anomálie je 3 - 5 %. 
 

V Japonsku na Lekárskej fakulte Univerzity Kurume uskuto� nili Yamaki K, Saga T, Hirata 
T, Sakaino M, Nohno M, Kobayashi S, Hirao T výskum zameraný na arteria vertebralis (1). U 515 
japonských kadaverov ( 303 mu�ov, 212 �ien ) sledovali odstup arteria vertebralis ako aj ich prechod 
cez foramina transversaria cervikálnych stavcov. Výskum trval od roku 1990 do roku 2003. 
Vypitvaných bolo 515 arteria vertebralis dextra a 514 arteria vertebralis sinistra. Arteria vertebralis 
dextra v 514 prípadoch z 515 odstupovala klasicky z arteria subclavia dextra, v 1 prípade vystupovala 
priamo z truncus brachiocephalicus v mieste jeho rozdelenia na arteria subclavia dextra a arteria carotis 
communis dextra. Arteria vertebralis sinistra odstupovala z arteria subclavia sinistra v 484 prípadoch 
z 514. Zvyšných 30 arteria vertebralis sinistra odstupovalo priamo z arcus aortae medzi arteria carotis 
communis sinistra a arteria subclavia sinistra ( 5,8 % ). Táto frekvencia je zhodná z u� predtým 
publikovanými dátami. 
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Obr.1 Detail arcus aortae s variabilne odstupujúcou arteriou vertebralis sinistra  
   
Variácie odstupu arteria vertebralis: 
Artria vertebralis dextra mô�e odstupova� :  
- z prvej � asti arteria subclavia, bli�šie ako zvy� ajne k truncus brachiocephalicus alebo k musculus 
scalenus anterior   ( 1 % ) 
 - priamo z arcus aortae ( 3 - 5 % ) 
 - z arteria carotis communis dextra, ak arteria subclavia dextra odstupuje z aorty � alej ako 
arteria subclavia sinistra  
 - z truncus brachiocephalicus 
Arteria vertebralis sinistra: 
 - z arteria carotis communis sinistra 
 - z arteria subclavia sinistra, v tesnej blízkosti jej odstupu z arcus aortae 
 - priamo z arcus aortae 
- príle�itostne mô�u by�  vytvorené dve arteriae vertebrales sinistrae – jedna arteria odstupuje z arcus 
aortae, druhá z arteria subclavia sinistra ( v normálnej výške odstupu ), jej prívod je však menší ako 
obvykle 

 alšie variácie:  
- arteria vertebralis dextra et sinistra sú zdvojené 
- arteria vertebralis mô�e vstúpi�  do foramen transversum druhého stavca cez siedmy kr� ný stavec 
- v 88 % prípadov vstupuje do foramen transversum šiesteho kr� ného stavca 
- v 5 % prípadov vstupuje do foramen transversum siedmeho kr� ného stavca 
- v 7 % prípadov vystupujú a vstupujú so foramen transversum piateho kr� ného stavca 
- v 3 % prípadov arteria vertebralis odstupuje z truncus thyrocervicalis alebo z truncus costocervicalis 
 
Diskusia:  
Jednotlivé variabilné odstupy arteria vertebralis sú síce zriedkavé, ale je dôle�ité vedie�  o ich existencii. 
Ka�dý študent a lekár by mal pri vyšetrovaní bra�  do úvahy mo�ný výskyt variácií a akceptova�  ich pri 
diagnóze chorôb, ako aj pri lie� ení cerebrovaskulárnych ochorení. Výskyt variácií je fyziologický 
a nemusí spôsobova�  �iadne problémy, no v ur� itých prípadoch mô�e dôjs�  k poruchám zásobovania 

Arcus aortae 

arteria subclavia 
sin. 

a. carotis communis 
sin. 

truncus 
brchioce- 
phalicus  

a. vertebralis sin. 
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kr� ného úseku miechy, spinálnych ganglií a obalov miechy, tvrdej pleny mozgovej v oblasti zadnej 
lebe� nej jamy.  
 Cie� om našej práce bolo oboznámi�  ostatných študentov s existenciou variácií, na ktoré sa 
mo�no nekladie a� taký dôraz a ktoré práve kvôli ich malému výskytu nie je mnohokrát vôbec mo�né 
vidie�  na�ivo.  
 
Pou�itá lietartúra  
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11. Pitva periférnych ciev a nervov 
 

Jakub Šulgan, Ondrej Stanek, Petra Štullerová 
(všeobecné lekárstvo, 2.ro� ník) 

 
Doc. MUDr. Eliška Kubíková, PhD. 
Anatomický ústav LFUK, Bratislava  

 
Anatomická pitva bolo odpradávna jednou z metód poznávania � udského tela. Precíznym pitvaním boli 
postupne objavované rôzne štruktúry � udského tela. Cie� om našej práce bolo vytvori�  názornú pomôcku 
pre demonštráciu usporiadania ciev, nervov, ale aj svalov a ostatných útvarov v oblasti tváre. Táto 
pomôcka by mala v sú� asnosti slú�i�  na to, aby si študenti mohli porovna�  rozdiely medzi tým ako 
jednotlivé útvary vyzerajú v anatomickom atlase a tým ako vyzerajú po vypreparovaní.  

Postupným narezaním a odpreparovaním ko�e v tvárovej oblasti pod� a návodu v Pitevných 
cvi� eniach(1.) sme odkryli suprafasciálne ulo�ené útvary. Potom odstra� ovaním povrchových fascií  
sme odkryli útvary, ktoré boli � ou kryté. Odstra� ovaním tuku v regio buccalis a regio 
parotideomasseterica sme odkryli tieto útvary: glandula parotis, ductus parotideus, glandula parotis 
accessoria, vetvy z plexus intraparotideus a musculus masseter. V preparácii sme pokra� ovali z regio 
parotideomasseterica smerom do regio temporalis v smere vetiev arteria temporalis superficialis, ktorú 
sme vypreparovali v tejto oblasti. Potom smerom k brade kde sme odkryli tieto útvary: arteria et vena 
facialis, arteria labialis inferior, arteria labialis superior, musculus depresor labii inferioris, musculus 
depresor anguli oris. Po prerezaní musculus depresor labii inferior sme odkryli foramen mentale 
a z neho vystupujúci nervus mentalis. 
 alej sme pokra� ovali smerom nahor k nosu, kde sme ešte 
v lícnej oblasti odkryli svaly: musculus zygomaticus minor et major. Pokra� ovali sme pozd�� vena 
facialis a� k vnútornému rohu o� nice. Odkryli sme svaly: musculus levator labii superioris et musculus 
levator labii superioris alequae nasi apo ich prerezaní sme odhalili foramen ifraorbitale a z neho 
vystupujúci nervus infraorbitalis. Takisto sanám podarilo vypreparova�  povrchové nervy v regio 
frontalis: nervus supratrochlearis, nervus supraorbitalis medialis et lateralis.  
 
Opísané útvary je najlepšie mo�né demonštrova�  z obrázka:  

1. Nervus supratrochlearis 
2. Nervus supraorbitalis medialis 
3. Nervus supraorbitalis lateralis 
4. Nervus zygomaticotemporalis 
5. Arteria et vena temporalis 

superficialis 
6. Arteria transversa faciei 
7. Glandula parotis accessoria 
8. Musculus zygomaticus major 
9. Musculus zygomaticus minor 
10. Musculus masseter 
11. Arteria et vena facialis 
12. Arteria labialis superior 
13. Arteria labialis inferior 
14. Nervus mentalis 
15. Vena angularis 
16. Nervus infraorbitalis 
17. Glandula parotidea (parotis)                            
18. Ductus parotideus 

Foto: Martin Michalov, 2006 
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12. Hernie prednej brušnej steny 
 

Ján Kohút, Milan Hor � ák  
(všeobecné lekárstvo, 1. ro� ník) 

 
Doc. MUDr. Eliška Kubíková, PhD 
Anatomický ústav LFUK, Bratislava 

 
Nápl� ou našej práce bola preparácia, pozorovanie a následná textová a obrazová dokumentácia nálezu 
hernie prednej brušnej dutiny u kadaveru preparovaného po� as pitevných cvi� ení z Anatómie v prvom 
ro� níku nášho medicínskeho štúdia 
 Po� as priebehu pitevných cvi� ení z Anatómie, pri pitve svalov prednej brušnej dutiny, 
konkrétne pri preparovaní suprafasciálnych útvarov v regio inguinalis dextra sme objavili útvar ve� kosti 
3x 2 cm, o ktorom sme predpokladali, �e sa jedná o herniu, ktorá sa vyklenovala do podko�ia, � i�e sa tu 
jednalo o inguinálnu herniu – � udovo nazývanú kýla. 

Brušná kýla je vytla� enie niektorého orgánu brušnej dutiny oslabeným miestom brušnej 
steny k povrchu tela alebo k bránici smerom do hrudníka alebo bez ú� asti brušnej steny do štrbín 
ulo�ených vo vnútri peritoneálnej dutiny. 

Prí� inou hernií býva v dospelosti obezita, chronický kaše� , zápcha, � a�ká manuálna práca, 
pri ktorej sa zvyšuje vnútrobrušný tlak, u detí vrodené oslabenie brušnej steny ( najmä u detí s ni�šou 
pôrodnou hmotnos� ou ), pla� . V dôsledku týchto prí� in dochádza k protrúzii orgánov cez oslabené 
miesta v brušnej stene a k vzniku hernií.  
Z dôvodu existencie a relatívne � astého výskytu takejto diagnózy je dôle�ité, aby sme ovládali anatómiu 
týchto oblastí a v budúcnosti nezabúdali na tieto lokality v rámci diferenciálnej diagnostiky. 

V� aka pitevnej preparácii hernie prednej brušnej steny sme mali mo�nos�  názorne vidie� , 
preparova�  a zaznamena�  túto diagnózu pomocou modernej fotografie, ktorá � i u� v tla� enej alebo 
elektronickej podobe umo�ní študentom medicíny názornejšie pochopenie tejto problematiky.  
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13. Indukcia pôrodu 
 

Petra Scholtzová 
(všeobecné lekárstvo, 6.ro� ník) 

 
Doc. MUDr. Ivan Hollý, CSc., MUDr. Petra O� apková, PhD. 

II. gynekologicko - pôrodnícka klinika LF UK a FNsP Ru�inov, Bratislava 
 

Úvod 
Indukcia pôrodu je umelo navodená (arteficiálna) kontrak� ná aktivita maternice pred jej samovo� ným 
za� iatkom po 38. tý�dni tehotnosti s cie� om dosiahnu�  progresívne skrátenie a dilatáciu kr� ku maternice 
a pôrod plodu. Práca je rozdelená do preh� adných  kapitol, ktoré sú tématicky rozdelené na indikácie a 
na kontraindikácie indukovaného pôrodu, na najnovšie metódy preindukcie, samotnej indukcie pôrodu a 
na vlastnú praktickú � as� . Cie� om práce bolo zisti�  � i indukovaná pôrodná � innos�  zvyšuje mieru 
ukon� enia pôrodu cisárskym rezom. 
 
Materiál a metódy 
Pacientky boli rozdelené do dvoch skupín. 1. skupinu tvoria pacientky so spontánnym za� iatkom 
pôrodu a 2. skupinu s indukovaným za� iatkom pôrodu. Kontrolnú skupinu tvorili pacientky so 
spontánnym za� iatkom pôrodu (n = 876 t.j. 73,06 %). Po� et pacientok s indukovaným za� iatkom 
pôrodu bol 323 (n = 323 t.j. 26,94 %). Tento výber nezoh� ad� oval vek pacientky, paritu, gesta� ný 
tý�de�  alebo polohu plodu. Štatistickú analýzu sme vykonali softwérom XLStatistics 5.0 a pou�ili sme 
chi kvadrát test pre testovanie nezávislosti kategorických premenných. Nepou�ili sme Bonferroniho 
korekciu. Hladinu signifikantnosti sme nastavili na 0,05. 
 
Výsledky 
Súbor tvorilo 1199 pacientok, z toho 876 so spontánnymi pôrodmi a 323 s indukovanými pôrodmi. 
 
Tab. � . 1: Po� et pacientok so spontánnym a indukovaným pôrodom. 

Typ pôrodu n=pocet % podiel z n 
Spontánne pôrody 876 73,06% 
Indukované pôrody 323 26,94% 
Spolu pôrodov 1199 100% 

 
Pacientky so spontánnym pôrodom sme rozdelili pod� a výstupu pôrodu na ukon� ené vaginálne, 
ukon� ené cisárskym rezom eventuálne inštrumentálny pôrod (forceps/vákumextraktor). 
 
Tab. � . 2: Po� et pacientok so spontánnym a indukovaným pôrodom pod� a ukon� enia pôrodu. 

Typ ukon� enia pôrodu Spontánne pôrody Indukované pôrody p 
n                      % n                    % 

Vaginálne 771          88,02 % 252            78,02 % p<0,001 
Cisársky rez 80              9,13 % 66            20,43 % p<0,001 
Forseps 10              1,14 % 3               0,93 % p=0,752 
Vákumextraktor 15              1,71 % 2               0,62 % p=0,155 
Spolu pôrodov 876             100 % 323            100 %  

 
Pacientky s indukovaným a spontánnym pôrodom sme rozdelila pod� a výstupu pôrodu na ukon� ené 
vaginálne, ukon� ené cisárskym rezom eventuálne inštrumentálny pôrod (forceps/vákumextraktor). 
 
Zo skupiny indukovaných pôrodov sme vy� lenili podskupinu programovaných pôrodov. Po� et týchto 
pacientok bol 80. 
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Tab. � . 3: Po� et pacientok s programovaným pôrodom a medicínsky indukovaných pôrodov pod�a 
ukon� enia pôrodu. 
 
Typ ukon� enia pôrodu  Medicínsky indukovaný 

pôrod 
         Programovaný pôrod            P 

           n           %            n           % 
Vaginálne         180        74,08           72           90        p<0,001 
Cisársky rez          58        23,87             8           10        p<0,001 
Forceps            3            1,23             0            0        p=0,405 
Vákumextraktor            2          0,82             0            0        p=0,497 
Spolu          243         100            80            100  

 
Skupina pacientok s indukovaným pôrodom bez programovaných pôrodov tzv. medicínsky 
indukovaných pôrodov bolo 243. Túto skupinu sme rozdelili pod�a pou�itej metódy indukcie. 
 
Tab. � . 4: Po� et pacientok pod� a pou�itej metódy indukcie a forme ukon� enia pôrodu. 
 
Typ ukon� enia 
pôrodu 

       prostaglandíny              oxytocín             disrupcia            p   
       n         %        n        %        n         % 

Vaginálne       152      73,08       16     72.73       12      2,31         
 
      p=0,805 

Cisársky rez         51       24,52         6      4,27          1      7,69 
Forceps         3         1,44         0        0         0         0  
Vákumextraktor         2         0.96         0        0         0         0 
Spolu       208        100       22       100       13       100  

 
 
Diskusia 
Pri štúdii 1199 pôrodov vo Fakultnej nemocnici s poliklinikou Ru�inov sme po� as troch mesiacov 
analyzovala pôrody z h� adiska nástupu pôrodnej � innosti, teda � i bol nástup spontánny alebo 
indukovaný. Z výskumu sme zistila, �e pomer cisárskych pôrodov pri indukovanom pôrode je 
dvojnásobný oproti spontánne prebiehajúcim pôrodom ( 20,43 % resp. 9,13 %)    
Viaceré štúdie, ktoré sa zaoberajú vplyvom indukcie pôrodu na frekvenciu ukon� enia pôrodu cisárskym 
rezom, zoh� ad� ujú rôzne kritéria ako napr. vek �eny, parita �eny, gesta� ný tý�de� , stav po cisárskom 
reze a iné. 
 Štúdia Vahratian et al. (1) sa zaoberá vzorcom progresie pôrodu a rizikom ukon� enia pôrodu 
cisárskym rezom �ien, u ktorých pôrod bol elektívne indukovaný. Výsledky tejto štúdie sú ve� mi 
prekvapujúce. Ukazujú, �e elektívne indukovaný pôrod s prípravou zrenia hrdla má významne pomalšiu 
progresiu pôrodu a tri a pol násobne zvyšuje mieru ukon� enia pôrodu cisárskym rezom v porovnaní s 
rodi� kami prijatými na spontánny pôrod. Na druhej strane elektívna indukcia bez prípravy hrdla bola 
asociovaná s rýchlejšou progresiou pôrodu a nezvyšovala riziko cisárskeho rezu v porovnaní s 
rodi� kami so spontánnym pôrodom. V tejto štúdií bol na indukciu pôrodu pou�itý oxytocín. Na prípravu 
hrdla bol pou�itý intracervikálny Foleyho katéter. Záver tejto štúdie hodnotí, �e vzorec progresie pôrodu 
sa výrazne odlišuje medzi rodi� kami s elektívne indukovaným pôrodom a so spontánnym pôrodom. 
Elektívna indukcia u nullipár s nepriaznivým nálezom na cervixe má vyššiu mieru nepostupujúceho 
pôrodu a výrazne zvyšuje riziko cisárskeho rezu. 
Štúdia uskuto� nená Heinbergom et al. (2) sa zaoberá tým, � i elektívne indukcie u multipár zvyšujú 
riziko cisárskeho rezu. Táto štúdia naopak tvrdí, �e ani stav hrdla ani prostriedky pou�ité na zrenie hrdla 
výrazne neovplyv� ujú frekvenciu cisárskeho rezu. Bola to retrospektívna štúdia, ktorá porovnávala 
multipary bez medicínskych alebo pôrodníckych komplikácií a s polohou plodu pozd��ne hlavi� kou. 
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Záverom tejto štúdie je, �e v porovnaní so spontánnymi pôrodmi elektívna indukcia u multipár bez 
komplikácií nepredisponuje k cisárskemu rezu. 
Ben-Haroush et al. (3) vyhodnocujú dopad indukcie pôrodu vaginálnymi tabletami prostaglandínu E2 
na frekvenciu ukon� enia pôrodu cisárskym rezom a zámerom je identifikova�  mo�né prediktory 
úspešného vaginálneho pôrodu. Tu bol tie� zoh� adnený vek rodi� ky, parita, predchádzajúci cisársky rez, 
gesta� ný tý�de�  a odhadovaná hmotnos�  plodu. Záverom tejto štúdie je, �e indukcia pôrodu 
vaginálnymi tabletami PGE2 kon� í vaginálnym pôrodom a� u 79,3 %. Nulliparita a predchádzajúci 
cisársky rez sú významným rizikovým faktorom na ukon� enie pôrodu cisárskym rezom. Avšak, aj ke�  
tieto rizikové faktory boli vylú� ené, indukcia PGE2 je nezávisle asociovaná s dvojnásobným nárastom 
miery cisárskeho rezu, naj� astejšie pre cefalopelvický nepomer (3). Takmer toto�né závery zistil aj náš 
výskum. 
Cie� om štúdie vedenej Yeastom et al. (4) bolo zisti�  riziko indukcie pôrodu a determinova� , � i to má 
nepriaznivý efekt na mieru cisárskeho rezu. V tejto štúdií bola zoh� adnená parita �ien. Výsledkom 
štúdie je, �e nullipary s elektívnou indukciou pôrodu majú dvojnásobné riziko ukon� enia pôrodu 
cisárskym rezom ako nullipary so spontánnym pôrodom. Záver štúdie hodnotí aj signifikantne zvýšení 
nárast v skúmanej nemocnici. Táto nemocnica má viac ako 40 % pacientiek ako kandidátky na 
indukciu. Napriek tomu, �e v tejto nemocnici ostáva miera cisárskeho rezu nízka, je zvýšené riziko 
opera� ne ukon� ených pôrodov u nullipár, ktoré podstúpili indukciu. 
Náš súbor pacientok bol zostavený za ur� itých podmienok: nezoh� ad� oval sa ani vek rodi� ky, ani 
paritu, ani gesta� ný tý�de� , ani predchádzajúci cisársky rez. Zoh� ad� ovala som iba, � i išlo o spontánny 
pôrod alebo o indukovaný pôrod s podskupinou programované pôrody. 
Výsledky nášho výskumu sú napriek tomu v mnohom podobné s výsledkami zahrani� nými štúdiami. 
Indukovaný pôrod bez oh� adu na typ po�itej metódy (PG/Oxytocín/disrupcia) zvyšuje mieru ukon� enia 
pôrodu cisárskym rezom dvojnásobne. Je zrejmé, �e ve� kú pozornos�  treba venova�  posúdeniu zrelosti 
hrdla.  
 
Záver 
- frekvencia cisárskeho rezu je  v skupine indukovaných pôrodov signifikantne vyššia ako v skupine 
indukovaných pôrodov 
- frekvencia cisárskeho rezu v skupine programovaných pôrodov je porovnate� ná s frekvenciou 
cisárskych rezov v skupine spontánnych pôrodov 
- prí� ina miery cisárskeho rezu v medicínsky indukovaných pôrodoch  je pravdepodobne v samotnej 
patológii matky alebo plodu, ktoré tak � i onak tvoria samotnú indikáciu na indukciu pôrodu, a nie je v 
pou�itej metóde (Prostaglandíny/oxytocín/disrupcia) 
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Úvod 
Spina bifida je nespojený oblúk stavca. Spina bifida je � asto pou�ívaný termín, nie však exaktne. Týmto 
pomenovaním sa ozna� ujú poruchy vývinu chrbtice po� as intrauterinného �ivota (rázštep chrbtice), 
ktoré mô�u, ale nemusia by�  spojené s poruchami vývoja nervovej trubice- neural tube defects (NTD). 
V u�šom slova zmysle je spina bifida vrodenou vývojovou chybou chrbtice, no vo vä� šine prípadov 
sprevádza aj NTD, preto sú tieto dve skupiny vrodených vývojových chýb úzko prepojené.  
 
Patologicko- anatomická  charakteristika:  
    Ide o poruchu vývinu chrbtice. Mô�e ís�  len o izolovanú poruchu chrbtice (spina bifida occulta), 
alebo sa mô�e spája�  s poruchami vývinu nervovej sústavy (spina bifida aperta, manifesta).  
 
Spina bifida occulta :  
    Znamená nespojený oblúk stavca , pri� om sú� asne chýba processus spinosus. Ak nie sú prítomné iné 
známky sved� iace pre VVCH, je spina  bifida len anatomickou variáciou a pre pacienta neznamená 
�iadne ohrozenie. V takom prípade postihuje naj� astejšie oblúk stavca L5 alebo S1.                  
 
Spina bifida aperta (manifesta):  
    Dochádza k spojeniu poruchy vývinu chrbtice a takisto aj centrálnej nervovej sústavy, predovšetkým 
miechy. Sprevádza všetky otvorené defekty nervovej trubice a vyskytuje sa aj pri uzavretých defektoch 
nervovej trubice (90%). Vtedy býva zdru�ená s klinickými príznakmi (ko�né, neurodeficit, a i.). Nemusí 
by�  lokalizovaná iba na stavce L5 alebo S1. Zvä� ša sa nachádza v úrovni chyby a postihuje viac stavcov . 
 
Epidemiológia:  
    Výskyt spina bifida occulta je v populácii zna� ný, avšak vo výskyte tejto vrodenej vývojovej chyby 
existujú pod� a rôznych autorov zna� né rozdiely. Navyše mnohé zdroje udávajú rozsiahle rozpätie 
výskytu tejto vrodenej vývojovej chyby. Pod� a The Federal Source for Women’s Health Information  
postihuje spina bifida occulta a� 40 % Ameri� anov[3]. Fidas, MacDonald, Elton, McInnes a Chisholm  
zrealizovali štúdiu, v ktorej porovnávali prevalenciu spina bifida u pacientov s urologickými 
symptómami a bez nich. Zistili, �e u pacientov bez urologických symptómov je prevalencia rázštepu 
chrbtice porovnate� ná s prevalenciou u zdravých kontrol, a to 23%[5]. Ve� mi odlišné sú údaje 
Association for Spina Bifida and Hydrocephalus (ASBAH), ktoré hovoria o výskyte spina bifida 
v populácii na úrovni 5- 10 %[2]. Taktie� Buckup tvrdí, �e prevalencia spina bifida occulta je 10 %[4]. 
Naproti tomu stránka The Minnesota Children with Special Health Needs uvádza prevalenciu na úrovni 
20-30%[7]. Verity, Firth a French- Constant vo svojom � lánku uvadzájú, �e prevalencia spina bifida 
occulta v populácii je 25%[8]. 
 alší zdroj uvádza, �e rozpätie výskytu spina bifida occulta sa pohybuje 
od 5 do 40 % [1].  
     
Materiál a metódy 
Na zis� ovanie prevalencie tejto vývojovej chyby sme vyu�ili všetky typy RTG snímok, na ktorých je 
zachytená LS chrbtica. Išlo o retrospektívnu štúdiu, v ktorej sme diagnostikovali spinu bifidu na RTG 
snímkach chrbtice, i. v. urograme, cystograme, natívnych snímkach brucha pri podozrení na náhlu 
príhodu brušnú a snímkach koxy. Postupovali sme v spolupráci s Rádiodiagnostickým oddelením 
DFNsP. V archíve uvedeného oddelenia som vyh� adával vhodné snímky. Vytvorili sme sledovaný 
súbor, ktorý pozostával z detí lie� ených v DFNsP v rámci poskytovania ambulantnej alebo lô�kovej 
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zdravotnej starostlivosti, ktorým bolo z akéhoko� vek dôvodu indikované a vykonané vyššie uvedené 
RTG vyšetrenie. Podmienkou na zaradenie do súboru bol len detský vek a existencia vhodnej RTG 
snímky u daného die� a� a bez oh� adu na vek, pohlavie a diagnózu.. V rámci súboru   sme vytvorili tri 
skupiny: negatívne snímky, pozitívne snímky a � a�ko hodnotite� né (zle hodnotite� né bu�  kvôli zlej 
kvalite snímky, kvôli prítomnosti plynu v � revách alebo nález na stavci je ve� mi nejasný). Ka�dé die� a 
sme zaradili do jednej z týchto skupín a zazna� ili sme jeho vek, pohlavie a typ snímky.  
               
Výsledky 
 
Vytvorený súbor pozostáva z 250 detí. Išlo o deti s ro� níkom narodenia 1981- 1993.  
 
Vlastnosti vytvoreného súboru sú nasledovné: 
Celkový po� et osôb v súbore: 250 
Pohlavie: chlapci diev� atá 
po� et 106 144 
Tabu�ka 1: Zastúpenie pohlaví v sledovanom súbore. 
 
V rámci súboru sme vytvorili 3 skupiny: 
 
1.skupina: Pozitívni probandi (so spina bifida)  
Vlastnosti tejto skupiny:  
Celkový po� et osôb: 72  
Pohlavie: chlapci diev� atá 
po� et 36 36 
Tabu�ka 2: Zastúpenie pohlaví v sledovanej skupine. 
  
2. skupina: Nehodnotite� ní probandi 
Vlastnosti tejto skupiny: 
Po� et osôb: 18 
Pohlavie: chlapci diev� atá 
po� et 5 13 
Tabu�ka 3: Zastúpenie pohlaví v sledovanej skupine. 
          
3. skupina: Negatívni probandi 
Vlastnosti tejto skupiny: 
Po� et osôb: 160  
Pohlavie:  chlapci diev� atá 
po� et 65 95 
Tabu�ka 4: Zastúpenie pohlaví v sledovanej skupine. 
 
 
Frekvencia výskztu spina bifida v sledovanom súbore: 
 
Absolútna prevalencia: 72 
Percentuálne zastúpenie: 28,8 % 
 
Percentuálne zastúpenie spina bifida v sledovanom súbore v závislosti od pohlavia: 
 chlapci diev� atá 
% 33.96 25 
Tabu�ka 5: Percentuálne zastúpenie detí so spina bifida v sledovanom súbore z h�adiska pohlavia 
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Diskusia 
Ke� �e sa informácie o prevalencii spina bifida v dostupných zdrojoch zna� ne líšia (od 5 do 40 %), 
našou snahou bolo ozrejmi�  výskyt spina bifida na našom území. V súbore 250 detí bola zistená 
prevalencia spina bifida na úrovni 28,8 %. Vo vä� šine dostupných zdrojov varíruje prevalencia na 
úrovni okolo 20-30 %, v niektorých prípadoch sú však zna� né odlišnosti. Rozdiely by mohli by�  
spôsobené nieko� kými faktormi. V prvom rade mô�e ís�  o odlišnosti v diagnostike, ktorá je do zna� nej 
miery zalo�ená na subjektívnom zhodnotení RTG obrazu a o rozdiely v prísnosti kritérií na stanovenie 
diagnózy spina bifida. 
 alším rozdielom mô�e by�  fakt, �e náš súbor sa neskladal z detí absolútne 
zdravých, nako� ko vykonanie RTG vyšetrenia vä� šiemu po� tu zdravých detí by bolo jednak technicky 
� a�ko vykonate� né a zárove�  a predovšetkým v rozpore s etickými pravidlami. Preto sme do štúdie 
zahrnuli deti indikované na vyššie spomenuté RTG vyšetrenie, teda deti so zdravotnými problémami 
odôvod� ujúcimi vykonanie takéhoto RTG vyšetrenia. Iným ovplyv� ujúcim faktorom mô�e by�  
po� etnos�  súboru. Náš súbor je malý (250 detí), � o by mohlo vies�  ku skresleniu údajov v porovnaní 
s rozsiahlejšími súbormi.  
 
Záver 
V retrospektívnej štúdii sme zis� ovali výskyt spina bifida v populácii detí sledovaných a lie� ených 
V Detskej fakultnej nemocnici s poliklinikou, Bratislava. Do súboru sme zaradili 250 detí, ktorým bola 
vykonaná snímka chrbtice, koxy, natívna snímka brucha, intravenózna urografia alebo cystografia. 
Spomedzi 250 detí sa spina bifida vyskytla u 72 detí, � o � iní 28,8 %. Zo spomínaných 72 detí bolo 36 
chlapcov a 36 diev� at. Absolútny výskyt v závislosti od pohlavia je teda rovnaký, relatívny výskyt je 
však vyšší u chlapcov (33,96% oproti 25%).  
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Úvod  
Neurofibromatóza 1. typu (NF1), známa aj ako von Recklinghausenova choroba patrí s incidenciou 1: 
3000 – 4000 k naj� astejšie sa vyskytujúcim autozómovo dominantným ochoreniam. NF1 gén sa 
nachádza na chromozóme 17.q11.2 a jeho proteínovým produktom je neurofibromín, ktorý sa exprimuje 
vo všetkých tkanivách, najmä však v tkanivách ektodermálneho pôvodu. Mutácia NF1 génu má za 
následok produkciu hypofunk� ného  neurofibromínu  a zodpovedá za charakteristickú manifestáciu 
poruchy.  

Typickými prejavmi a zárove�  diagnostickými kritériami neurofibromatózy, z ktorých 
minimálne dve musia by�  u pacienta splnené, patria: 1. Šes�  a viac škv	n typu „café-au-lait“ (CLS), 
vä� ších ako 5 mm v predpubertálnom veku, alebo vä� ších ako 15 mm v postpubertálnom veku; 2. pehy 
v oblasti ko�ných záhybov, najmä v axilách a ingvinách; 3. Lishove noduly dúhovky; 4. glióm 
zrakového nervu; 5. dva, alebo viaceré neurofibrómy akéhoko� vek typu, alebo jeden plexiformný 
neurofibróm; 6. charakteristická dysplázia skeletu (napr. pseudoartróza tibie, predozadné ohnutie tibie 
a kraniodeformity) 7. prvostup� ový príbuzný s diagnostikovanou NF1.   

Prejav ochorenia je variabilný, od miernej, a� po záva�nú formu s komplikáciami, u vä� šiny 
pacientov sa predpokladá progresívny vývoj. 
 
Cie�  práce:  
Vyhodnotenie výskytu naj� astejších znakov a komplikácií Neurofibromatózy 1. typu v skupine 
pacientov sledovaných na 2. detskej klinike LF UK a DFNsP. 
 
Materiál a metódy 
Údaje boli spracované retrospektívnou štúdiou chorobopisov a vyhodnocovaním kvalitatívnych znakov 
za ú� elom získania po� etnosti špecifických znakov vyskytujúcich sa u pacientov s neurofibromatózou 
1.typu. Pri vyhodnocovaní niektorých údajov bol pou�itý program na spracovanie štatistických dát – 
JMP. 

Charakteristika súboru: Súbor je tvorený 65 pacientmi s diagnózou neurofibromatózy 1.typu 
vo veku 2 – 29 rokov  (priemer: 13,5 rokov). Pacienti boli na základe typického výskytu znakov(1), 
rozdelení do piatich vekových skupín: 0-2; 3-6; 7-10; 11-17; nad 18. Hodnotený bol výskyt znakov 
v celom súbore a zvláš�  vo  vekových skupinách. Vzh� adom na to, �e po� et pacientov v týchto 
skupinách nie je zo štatistického h� adiska významný, je mo�né ich porovnáva�  s inými štúdiami len 
kazuisticky.    

Kritériom zaradenia pacienta do súboru bolo stanovenie diagnózy neurofibromatózy 1. typu, 
alebo vyjadrenie podozrenia, �e sa jedná o toto ochorenie.  
 Sledovanými znakmi boli: škvrny typu „café–au-lait“, neurofibrómy, pehy (freckling) 
v axilárnej a/alebo ingvinálnej oblasti, Lischove noduly, glióm zrakového nervu, typické dysplázie 
skeletu,  prvostup� ový príbuzný s NF1. 

Sledovanými komplikáciami boli: plexiformný tumor, hamartómy v CNS, poruchy 
kognitívnych funkcií, pubertas praecox, chybné dr�anie tela (CHDT) a  iné - hepatomegália, 
hepatosplenomegália, splenomegália, hemangióm, hypertenzia, cefalea. 
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Výsledky. 
Na základe vyhodnotenia získaných hodnôt, vekový priemer detí v � ase diagnostiky bol 5,9 roka. 
Z celkového po� tu 65 pacientov, diagnostické kritériá NF1 sp�� alo 56 (86%) pacientov. 9 (14%)  
pacientov malo prítomný solitárny znak typický pre NF1, alebo v kombinácii s kostnou deformitou, 
ktorá patrí medzi minoritné znaky NF1. Pacienti boli v súbore ponechaní vzh� adom na mo�nos�  
výskytu � alších znakov v budúcnosti.  
 
Vyhodnotenie výskytu znakov je zobrazené v grafe 1.  
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Graf.1 Výskyt niektorých znakov a komplikácií u pacientov s neurofibromatózou 1. typu  
 
Spomedzi typických dysplázií skeletu sa pseudoartróza tibie vyskytovala v po� te 3(4,6%) a predozadné 
ohnutie tibie 2(3,08%). Kraniodeformity sa celkovo identifikovali u 6 (9,23%) pacientov, pri� om 
najvýznamnejšie sú: asymetria tváre 2 (3,08%) a makrocefália 2(3,08%).  

Zvýšený výskyt hamartómov v CNS sa vo vekovej skupine od 7-10 rokov v porovnaní 
s ostatnými vekovými skupinami potvrdil ako štatisticky signifikantný s hodnotou štatistickej 
významnosti 0,0425.  

Z porúch kognitívnych funkcií sa u pacientov vyskytla mentálna subnorma 5(7,7%), 
nasledovala diagnóza � ahkej mozgovej dysfunkcie (LMD), hyperaktivita a poruchy pozornosti u 4 
(6,2%) pacientov, dyslália u 3 (4,6%) pacientov a u jedného (1,5%) zaostával vývoj re� i. Potvrdili sa 
teda rovnaké typy kognitívnych porúch, aké sa u týchto pacientov o� akávajú(2). 
 
Diskusia 
Vekový priemer detí 5,9 roka v � ase diagnostiky, je údaj porovnate� ný s vekovým priemerom 5,2 roka, 
publikovaným v práci Thiaghalinghama a spol., ktorý vyhodnocoval súbor pozostávajúci z 54 
pacientov(3). Tento vek sa dá pova�ova�  za priemerný vek splnenia diagnostických kritérií u pacientov 
s NF1. 

„Café–au-lait“ škvrny sa u osôb s neurofibromatózou 1.typu vyskytujú v 90 - 95%, � o presne 
zodpovedá proporcii pacientov v tomto súbore(4). Škvrny typu „Café-au-lait“ sú najvýraznejším 
diagnostickým znakom neurofibromatózy v sledovanom súbore a prispievajú ku v� asnej diagnostike 
ochorenia. 
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Neurofibrómy rôznych typov sa pod� a štúdie McGaughrana a spol. s 523 pacientmi s NF1 
nachádzajú u 59,4% pacientov. Ni�ší výskyt v nami sledovanom súbore mô�e by�  spôsobený 
podobnos� ou niektorých typov neurofibrómov s hemangiómomom, � ím unikajú diagnostike(5).  

Lischove noduly sa v súbore spracovanom tímom Otsuka a spol. u 70 pacientov objavili u 
80% sledovaných. Pri� om sa vyskytovali u 2/3 pacientov mladších ako 10 rokov(6). Nízke zachytenie 
tohto znaku v sledovanom súbore aj vo vekovej skupine pod 10 rokov (13,04%) je pravdepodobne 
spôsobené viacerými faktormi. Jedným z nich mô�e by�  rozdielna úrove�  praktických skúseností 
o� ných lekárov v diagnostike Lischovým nodulov, alebo nedostato� ná  medziodborová komunikácia pri 
dlhodobom sledovaní pacientov.    

Je známe, �e glióm zrakového nervu sa vyskytuje pribli�ne u 15% osôb s diagnózou NF1(7) 
a súvisí so sekundárnym výskytom � alších o� ných zmien pri NF1, akými je exoftalmus; exkavácia  
alebo atrofia papily zrakového nervu; výpadky v zornom poli. Predpokladaný výskyt gliómu 
korešponduje s výskytom 12% v hodnotenej skupine, avšak súvislos�  medzi gliómom zrakového nervu 
a sekundárnymi o� nými zmenami sa neukázala ako štatisticky významná. Podobne pubertas praecox, 
ktorej výskyt sa odhaduje na 1-4%(8) (v tejto skupine 3,08%)  sa nevyskytla v súvislosti s gliómom 
zrakového nervu, ako by sa predpokladalo.   

Hamartómy v bazálnych gangliách, cerebelle a temporálnom laloku sa pod� a niektorých 
autorov objavili u 60 -70% detí s NF1(9), pri� om všetky vymiznú vo vekovom období medzi 20 a 30 
rokom. V sledovanej skupine boli popísané u 9,23% a v skupine nad 18 rokov sa hamartómy 
nepotvrdili. 
 
Záver 
Na základe výsledkov hodnotenia je mo�né: 
- zvoli�  algoritmus vyšetrovania a sledovania týchto pacientov so zameraním na v� asnú diagnostiku a 
sledovanie vzniku prípadných komplikácií, ktoré toto ochorenie sprevádzajú, 
- vytvori�  návrh na jednotný a preh� adný zápis vývoja klinického priebehu neurofibromatózy 
s oh� adom na vek 
- zostavi�  informa� ný materiál o neurofibromatóze 1.typu pre pacientov a ich rodiny s interným 
vyu�itím na II. detskej klinike LF UK a DFNsP. 
 
Po� akovanie  

 akujem pani zástupkyni prednostu 2.detskej kliniky, MUDr. Anne Hlavatej za usmernenie po� as prace 
a trpezlivos� .    
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16. Chronická vénová choroba dolných kon� atín u mladších � udí. 
 

Véghová Linda 
(všeobecné lekárstvo, 5.ro� ník) 

 
Doc.MUDr. Peter  Gavorník, CSc. 

II. interná klinika, LFUK Bratislava 
 
Úvod a cie�  práce 
Chronická vénová choroba  dolných kon� atín (CHVCHDK) predstavuje najrozšírenejšie ochorenie, 
ktoré rôznym stup� om záva�nosti postihuje pod�a rozli� ných štúdií 10-50% osôb dospelej mu�skej 
populácie a 50-55% dospelých �ien. Hoci CHVCHDK má relatívne nízku mortalitu, jej morbidita je 
vysoká, � asto spojená s dlhodobou pracovnou neschopnos� ou, prípadne invaliditou. Toto ochorenie je 
navyše spojené aj so zvýšenými sociálnymi a ekonomickými nákladmi a nepriaznivo ovplyv� uje kvalitu 
�ivota postihnutého pacienta (7). Jedine prijatie zjednotenej klasifikácie CHVCHDK a medzinárodná 
spolupráca vo viacerých výskumoch mô�e prinies�  nové informácie o epidemiológii, etiológii, prevencii 
a terapii tohto chronického ochorenia (3,6). 

Cie� om mojej práce bolo zisti�  prevalenciu CHVCHDK u najmladšej skupiny dospelých 
a vplyv niektorých mo�ných faktorov na výskyt tohto ochorenia. 
 
Metodika 
 Vo výskume sme vyu�ili metódu epidemiologického výskumu v podobe dotazníka. Pou�ili sme 
modifikovaný TRIANGEL (8) dotazník (tab.� .1) a fyzikálne vyšetrenie na základe CEAP klasifikácie 
(1,2,4,5). Vyšetrili sme študentov 3.a 4. ro� níka strednej školy Obchodnej akadémie a Gymnázia vo 
Ve� kom Mederi. Predstavovali skupinu študentov vekovej kategórie 17-20 rokov. Pomocou dotazníkov 
sme vyhodnotili    
a/ frekven� ný výskyt ( bol vyhodnotený v absolútnych � íslach aj percentuálne)  
b/ základné štatistické údaje (boli vypo� ítané pri veku, hmotnosti, výšky a BMI ) – aritmetický priemer, 
smerodajná odchýlka. 

Okrem toho sme u niektorých pou�ili vz� ahovú analýzu, ktorá bola vyjadrená  chí-
kvadrátom. Dosiahnuté výsledky sú znázornené v grafoch. 
 
Výsledky 
 Z celkového po� tu vyšetrených  203 osôb bol výskyt CHVCHDK C0 štádia u 85  a C1 štádia u 118 
osôb , � o predstavuje  41,9%  u C0 štádia a   58,1% u C1 štádia diagnostikovaných. Po� et vyšetrených 
diev� at je 160 z � oho C0 štádium bolo diagnostikované u 77 a C1 štádium u 83  � o predstavuje CO 
štádium u 48,1% a C1 štádium u 51,9%. Po� et vyšetrených chlapcov je 43 z � oho C0 štádium bolo 
diagnostikovaných u 8 a C1 štádium u 35, � o predstavuje C0 štádium u 18,6% a C1 štádium u 81,4%. 
Na otázky z dotazníka vyšetrovaní odpovedali variabilne. Výsledky sú znázornené v tab.� .2 a 3 
v absolútnych � íslach a v percentách.  
 
Tab.1: Modifikovaný TRIANGEL dotazník 
 
pohlavie: �ena / mu� 
vek: 
výška: 
hmotnos� : 
 
1.Cítili ste v poslednom � ase � a�obu v nohách? 
nie  /  mierne  /  stredne  / silne 
2. Zvyknú Vám  opúcha�  nohy? 
nie  /  ráno  / cez de�   /  ve� er  / v�dy 
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3. Mávate k	� e v nohách? 
nie  / ob� as  /  � astejšie  / denne 
4. Pri akých � innostiach mávate k	� e? ( napr. v sede, pri športe, pri chôdzi ) 
5. Vaši rodi� ia ( starý rodi� ia) majú problémy s nohami? 
n ie  /  majú �ily ( varixy)  / majú k	� e  /  majú opuchy 
6. U�ívate hormonálnu antikoncepciu? áno  /  nie �  
6. Aktívne športujete alebo vykonávate � a�kú fyzickú prácu?  áno  /  nie �  
7. Faj� íte?  áno  /  nie 
 
 
Tab.2: Hodnoty vyšetrených diev� at v absolútnych � íslach a v percentách 

 Diev� atá           Frekven� ný  výskyt    
   Vyjadrené  v  
%  

P� . Názov Výskyt 1 2 3 4 Spolu 1 2 3 4 Spolu 

  Sex (1 = mu�; 2 = �ena) 2 0 160   160 0 100   100 

  Typ (1 = C0; 2 = C1) 2 77 83   160 48,1 51,9   100 

  Vek roky 18,12 0,739 17 20             

  Telesná výška cm 166,5 5,438 153 180             

  Telesná hmotnos�  kg 57,43 7,621 41 85             

  B M I index 20,69 2,425 15,06 31,22             

1 Cítili ste � a�obu v nohách 4 104 45 11 0 160 65,0 28,1 6,9 0,0 100 

2 Opuchajú Vám nohy 4 149 2 5 4 160 93,1 1,3 3,1 2,5 100 

3 Máte k	� ové �ily 4 38 103 18 1 160 23,8 64,4 11,3 0,6 100 

4 Pri akých � innostiach.... 4 35 21 28 76 160 21,9 13,1 17,5 47,5 100 

5 Rodi� ia - problémy 4 36 66 23 35 160 22,5 41,3 14,4 21,9 100 

6 Horm. antikoncepcia 2 70 90   160 43,8 56,3   100 

7 Faj� íte 2 44 116     160 27,5 72,5     100 
 
 
 
 
Diskusia 
CHVCHDK pod� a rozli� ných štúdií postihuje 10-50% osôb dospelej mu�skej populácie a 50-55% 
dospelých �ien. Naše výsledky štúdia sú však neporovnate� né  s uvedenými faktami, preto�e nami 
skúmaná skupina osôb je mladšej vekovej kategórie.  
 
 
Záver 
 Pri vyhodnocovaní dotazníkov sa nepreukázala štatistická významnos�  medzi osobami , u  ktorých bolo 
diagnostikované C0 a C1 štádium. Je však evidentné, �e výskyt CHVCHDK je vysoký u� aj v mladom 
veku a preto by sme sa mali zamera�   predovšetkým na prevenciu tohto chronického ochorenia u� od 
narodenia. 
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Tab.3: Hodnoty vyšetrených chlapcov v absolútnych � íslach a v percentách 

 Chlapci  
         Frekven� ný  
výskyt    

   Vyjadrené  v  
%  

P� . Názov Výskyt 1 2 3 4 Spolu 1 2 3 4 Spolu 

  Sex (1 = mu�; 2 = �ena) 2 43 0   43 100 0   100 

  Typ (1 = C0; 2 = C1) 2 8 35   43 18,6 81,4   100 

  Vek roky 18,19 0,699 17 20             

  Telesná výška cm 179,9 6,657 160 201             

  Telesná hmotnos�  kg 75,09 10,22 56 96             

  B M I index 23,18 2,822 17,99 28,98             

1 Cítili ste � a�obu v nohách 4 37 4 2 0 43 86,0 9,3 4,7 0,0 100 

2 Opuchajú Vám nohy 4 43 0 0 0 43 100,0 0,0 0,0 0,0 100 

3 Máte k	� ové �ily 4 17 24 2 0 43 39,5 55,8 4,7 0,0 100 

4 Pri akých � innostiach...+- 4 3 0 15 25 43 7,0 0,0 34,9 58,1 100 

5 Rodi� ia - problémy 4 24 11 2 6 43 55,8 25,6 4,7 14,0 100 

6 Športujete - fyzická práca 2 28 15   43 65,1 34,9   100 

7 Faj� íte 2 15 28     43 34,9 65,1     100 
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17. Prenatálna diagnostika trizómie 21 
 

Zuzana Šimková 
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1MUDr. Vladimír Ferianec PhDr., 2MUDr. Martin Rakovan, 

 3MUDr. Edita Halásová 
1,2II. gynekologicko – pôrodnícka klinika LFUK a FNsP v Bratislave, pracovisko Ru�inov 

3Centrum lekárskej genetiky FNsP v Bratislave, pracovisko Staré Mesto 
 
 
 
Úvod 
Tehotenstvá plodov s trizómiou 21 (Downovým syndrómom) sú spojené s rôznymi odlišnos� ami od 
tehotenstiev zdravých plodov. V prvom trimestri sú v materskom sére vysoké hodnoty � udského 
chóriového gonadotropínu (HCG), nízke hodnoty alfafetoproteinu (AFP) (1). Medzi 10.-14. tý�d� om 
gravidity je rozšírený priestor medzi chrbticou plodu a ko�ou na krku. Tento sonografický marker 
nazývaný nuchalna translucencia (NT) je zvýšený (2). Riziko narodenie die� a� a s Downovým 
syndrómom stúpa aj s vekom matky (3).  

Markery biochemické (AFP, HCG), sonografické ( NT) a vek matky v prípade, �e sú 
hodnotené ako samostatné parametre, majú v prenatálnom skríningu trizómie 21 nízku výpovednú 
hodnotu. Z tohto dôvodu boli zavedené integrované testy s po� íta� ovým spracovaním na vypo� ítanie 
individuálneho rizika výskytu Downovho syndrómu. V testoch sa kombinujú jednotlivé biochemické, 
sonografické markery a vek matky. Integrované testy vyberajú rizikovú skupinu tehotných, ktorým je 
v rámci algoritmu ponúknutí odber plodovej vody. Zmysluplnos�  v po� íta� ovom spracovaní je 
v odselektovaní falošných pozitivít, ktoré � asto dostávame pri hodnotení iba jedného solitárneho 
markeru. Eliminujú sa tak „zbyto� né invazívne výkony“(4).  
 
 
Metodika 
Retrospektívnou analýzou sme vyhodnotili prenatálnu diagnostiku 590 pacientok, ktorým bola za roky 
2004 a� 2006 vykonaná amniocentéza (TAC) na II. gynekologicko-pôrodníckej klinike LFUK a FNsP 
v Bratislave, pracovisko Ru�inov.  
Z plodovej vody bol v Centre lekárskej genetiky FNsP v Bratislave, pracovisko Staré Mesto ur� ený 
karyotyp plodu.  
Súbor 590 pacientok sme rozdelili pod� a indikácií pre vykonanie TAC. U zdravých plodov a u plodov s 
trizómiou 21 sme zhodnotili vek matky a jednotlivé biochemické a sonografické markery. 
Štatistickú analýzu a spracovanie dát sme realizovali softwarom SPSS. Numerické premenné boli 
testované Kolmogonovým-Smirnovovým testom. Signifikantnos�  rozdielu hodnôt jednotlivých 
markerov medzi plodmi postihnutými trizómiou 21 a zdravými plodmi sme potvrdili pomocou Mann-
Whitneyho testu. Hodnoty p < 0,005 sme zvolili za štatisticky významné (5). 
 
Výsledky 
Sledovaný súbor obsahuje 590 pacientok. Za rok 2004 to bolo 189 pacientok (32 %), za rok 2005 – 185 
pacientok (31 %) a za rok 2006 – 216 pacientok (37 %). Z celého súboru bolo TAC diagnostikovaných 
11 probandov s Downovým syndrómom.  
Prenatálne indikácie, pre ktoré bola pacientkám vyšetrená plodová voda sú v tabu� ke.1.  
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Tab.1: Po� et a percentá indikácii na amniocentézu 

Indikácia Po� et [n] Percentá [%] 

Vek matky nad 35 rokov 255 43 % 

Po� íta� ové spracovanie 196 33 % 

AFP-zní�ená hodnota 89 15 % 

HCG-zvýšená hodnota 34 6 % 

NT-zvýšená hodnota 15 2 % 

Ostatné 153 26 % 

Spolu 590 100 % 

 
Vyhodnotili sme senzitivity a pozitívne prediktívne hodnoty jednotlivých skríningových testov a ich 
kombinácii pod�a Walda a kol.(6). (tabu� ka 2) 
 
Tab.2: Senzitivity a pozitívne prediktívne hodnoty (PPH) skríningových testov, PS-pozitívny výsledok 
po� íta� ového spracovania, � -zvýšené hodnoty, � -zní�ené hodnoty 

Markery Senzitivita PPH 

1 marker 

PS 100 % 4 % 

� NT 60 % 23 % 

Vek matky 45 % 2 % 

� AFP 22 % 2 % 

2 markery 

Vek + � NT 80 % 5 % 

NT + � AFP 60 % 12 % 

Vek + � AFP 56 % 2 % 

NT + � HCG 50 % 22 

3 markery 

Vek +� NT +�  AFP +� HCG 75 % 8 % 

� NT  + � AFP +� HCG 50 % 40 % 
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Senzitivita je percento zachytených Downových syndrómov v skupine skríning pozitívnych 
tehotenstiev. Hodnota je nezávislá od prevalencie Downovho syndrómu. 
Pozitívna prediktívna hodnota je pravdepodobnos� , �e tehotnos�  ozna� ená ako skríning pozitívna bude 
postihnutá Downovým syndrómom. 
Priemery, stredné hodnoty, odchylky, minimálne a maximálne hodnoty jednotlivých biochemických, 
sonografických markerov a veku matky u zdravých plodov a plodov s Downovým syndrómom, sú 
uvedené v tabu� ke 3. 
 
Tab.3: Hodnoty jednotlivých markerov, mean – aritmeticky priemer, median – stredná hodnota zo 
všetkých nameraných hodnôt, min- minimálna hodnota, max- maximálna hodnota 

  Mean Median Odchýlka Min Max 

AFP [kU/l] 
zdravý plod 32,87 24,70 26,51 

2,60 238,00 
Down 16,69 17,15 2,90 

HCG [kU/l] 
zdravý plod 58639,96 47850,00 78770,39 

35,40 868128,00 
Down 133087,60 126715,00 77558,07 

NT [mm] 
zdravý plod 1,60 1,50 0,87 

0.10 6,00 
Down 2,92 3,00 0,40 

Vek 
zdravý plod 31,98 32,00 5,99 

16 44 
Down 31,55 33,00 7,24 

 
Diskusia 
Po� íta� ovo spracovaný prenatálny skríning bol u 5 z 11 plodov postihnutých trizómiou 21. 
 alších 6 
bolo indikovaných na TAC iba na základe jednotlivých markerov. Po� íta� ovo spracovaných  indikácii 
s pozitívnym výsledkom rizika Downovho syndrómu bolo 129. Ostatných indikácii bez po� íta� ového 
spracovania bolo 461. Pri porovnaní týchto hodnôt sme zistili, �e pri indikáciách bez po� íta� ového 
spracovania je 3-krát viac zbyto� ne vykonaných TAC ako pri spracovaní pomocou po� íta� ového 
programu. 

Cucklea a kol. (7) ur� il senzitivitu samostatného markeru - veku matky 30 % a kombináciu 
zní�eného AFP s vekom matky 35 % Nami zistená senzitivita pre vek 45 % a v kombinácií veku s AFP 
je 56 %. 

Štúdia Szaba a Gallena (2) posúva sonografický marker NT na významné miesto pri 
prenatálnom skríningu vzh� adom na jej vysokú senzitivitu 72 %. Nami zistená senzitivita pre NT je  60 
%, pozitívna prediktívna hodnota 23 %, � o k J Obstet Gynecol oreluje s výsledkami zachytených 
trizómií 21. Z 11 plodov s trizómiou 21 mali 3 zvýšené hodnoty NT. Všetky hodnoty senzitivity, 
v ktorých bol zahrnutý sonografický marker – NT, dosahujú vyššie hodnoty senzitivity.  

Priemerná hodnota AFP u plodov s Downovým syndrómom je 16,69 kU/l, � o koreluje 
s výsledkami Dr. Merkatza (8), ktorý zistil, �e u plodov s trizómiou 21 sú zní�ené hodnoty AFP. Bogart 
objavil (9),�e hladiny HCG u trizómii 21 sú dvojnásobné oproti zdravým plodom. V našom súbore je 
priemerná hodnota HCG u plodov s trizómiou 21- 133087 kU/l, � o je pribli�ne dvojnásobok oproti 
priemernej hodnote u zdravých plodov. Z výsledkov vyplýva, �e senzitivita pri integrovaných testoch 
s po� íta� ovým spracovaním je takmer 100 %, najvyššia zo všetkých skríningových testov. Nízke 
pozitívne prediktívne hodnoty sú spôsobené malým súborom trizómii 21. 
 
Záver 
Výsledky našej práce nám jednozna� ne potvrdzujú nevyhnutnos�  vyu�itia po� íta� ového spracovania 
jednotlivých markerov prenatálneho skríningu. Hlavne na menších pracoviskách sa nepou�íva 
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po� íta� ové spracovanie a sa odosiela na amniocentézu iba po vyšetrení jednotlivých markerov. Tým sa 
pacientky zbyto� ne vystavujú invazívnemu vyšetreniu.  

Ve� mi dobré výsledky vychádzajú pri hodnotení senzitivít NT. Efektívne by bolo zaradi�  NT 
do integrovaného testu s po� íta� ovým spracovaním aj na našich pracoviskách. Postupne by sa malo 
upusti�  od hodnotenie prenatálneho skríningu iba na základe jedného markeru ako AFP, HCG a vek.  
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18. Mutácie connexinového génu, rozvoj sluchových schopností u prelingválne 
nepo� ujúcich detí s kochleárnym implantátom v závislosti od etiológie 

poruchy sluchu 
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Úvod 
Hluchota patrí medzi naj� a�šie zmyslové postihnutia. Delíme ju na vrodenú a získanú. Ak je prítomná 
od narodenia, alebo vznikla vo v� asnom detstve, ovplyv� uje rozvoj re� ových schopností. Ak je 
dlhodobá alebo vznikla v postlingválnom období, deformuje verbálny prejav. Na rozvoj re� ových 
schopností sú dôle�ité ur� ité zvyšky sluchu v re� ovej oblasti. 
              Kochleárny implantát (KIM) reprezentuje prostriedok na osvojenie si sluchových a re� ových 
schopností u nepo� ujúcich. KIM elektricky stimuluje sluchový nerv. Je pou�ite� ný pri poškodení 
periférneho analyzátora so zachovaným sluchovým nervom (2). 
              V hierarchii vývinu sluchových schopností je detekcia (vnímanie zvuku) kvalitatívne 
najjednoduchšou schopnos� ou. Sledujú sa reakcie na prítomné zvukové podnety.  Diferenciácia je 
schopnos�  vníma�  podobnos�  alebo rozdielnos�  zvukových alebo re� ových podnetov. Identifikácia je 
zalo�ená na ozna� ení zvukového alebo re� ového podnetu. Schopnos�  porozumenia re� i, odpoveda�  na 
otázky a vies�  rozhovor je kvalitatívne na najvyššej prie� ke. 
 
Connexin. Incidencia kongenitálnej poruchy sluchu je pribli�ne 1:650, poškodenie sluchu teda 
predstavuje najfrekventovanejší senzorický defekt. V sú� asnej dobe bolo identifikovaných 35 génov 
zodpovedných za hluchotu. Napriek tejto heterogenite, mutácie v géne GJB2 sa spájajú s 30%-60% 
autozomálne recesívnej hluchoty. Frekvencia naj� astejšej GJB2 mutácie, 35delG mutácia, je 
u po� ujúcej populácie v Európe okolo 1:30.  
              Proteín kódovaný prostredníctvom GJB2 je gap junction connexin 26 (CX26). Monoméry 
connexinu polymerizujú do formy hexaméru connexonu, ktorý sa nachádza v plazmatickej membráne 
buniek, kde sa via�e s connexonmi susediacich buniek a vytvára funk� né gap junctions. Tie sú 
v kochley zodpovedné za udr�iavanie homeostázy K+ transportom K+ z vláskových buniek po� as 
prenosu zvukového signálu. V ko�i CX26 zohráva úlohu v raste a diferenciácii keratinocytov, � o 
vysvet� uje abnormality ko�e asociované s autozomálne dominantnou poruchou sluchu u osôb majúcich 
mutáciu v géne GJB2. Mutácia génu GJB2 je napriek variabilite vysoká vo vä� šine populácií, umo�� uje 
analýzu mutácií tohto génu a predstavuje klinicky u�ito � ný a dostupný genetický test (1, 7).     
 
Pacienti a metódy 
Súbor tvorený 32 de� mi, sme rozdelili na 3 skupiny. 1. reprezentuje skupina so získanou poruchou 
sluchu na podklade prekonanej meningoencefalitídy (ME), 4 deti. 2. je skupina s geneticky 
podmienenou poruchou sluchu. Tú sme rozdelelili na dve podskupiny a) s dokázanou 
mutáciou connexinového génu (CXM), 9 detí b) s pozitívnou rodinnou anamnézou (+RA), 3 deti. 3. je 
skupina so zmiešanou etiológiou poruchy sluchu (ZE), 16 detí. V tejto sú deti po opakovaných zápaloch 
stredného ucha, po terapii ototoxickými liekmi, úrazoch, vrátane idopatickej hluchoty. 
 
Tónová audiometria (TA): Je test ur� ujúci prah sluchu.. Zah	� a testovanie funkcie periférneho aj 
centrálneho nervového systému. Pou�íva sa na ur� enie najjemnejšieho zvuku, ktorý je jedinec schopný 
vníma� . Sluchový prah je  zazna� ený do audiogramu, � o je graf znázor� ujúci intenzitu zvuku (dB) ako 
funkciu frekvencie (Hz). Umo�� uje tie� odlíši�  prevodovú poruchu sluchu od percep� nej. (4). 
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Slovná audiometria (SSA): spo� íva  v reprodukcii vybraného jazykového materiálu (100 slov 
rozdelených do 10 skupín), ktorý vyšetrovanému prezentujeme prostredníctvom audiometra do 
slúchadla alebo pomocou reproduktora. Ur� ujeme percento porozumených slov, ktoré je vyšetrovaný 
schopný správne opakova� . Výsledky zaznamenávame do slovného audiogramu. Prah zrozumite� nosti 
je najni�šia hladina intenzity, pri ktorej vyšetrovaný rozumie 50 % (8). 
 
Výsledky                                                       
 

Výsledky TA 
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V grafoch 1, 2, 3 a 4 sme hodnotili rozvoj sluchových schopností v jednotlivých skupinách detí na 
základe TA v závislosti od � asu. 
 
 
 
 Graf � . 5 TA 0,5 roka po KI  
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V grafoch 5 a 6 sme v 0,5 roku a v 2 rokoch porovnávali priemerné tónové audiogramy jednotlivých 
skupín. 
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Výsledky SSA 
 
 Graf � . 7 SSA 0,5 roka po KI  
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Grafy 7 a 8 ukazujú porovnanie najlepšieho priemerného výsledku udávaného v percentách 
porozumenia re� i pri SSA dosiahnutého v jednotlivých skupinách. 
 
Na základe porovnávania výsledkov nepo� ujúcich detí po KI v rôznych skupinách sme zistili, �e: 
a) Sluchový prah pri prvom vyšetrení po implantácii (v 0,5 roku) bol najlepší u detí zo skupín 1. CXM, 
2. +RA, 3. ZE, 4. ME. 
b) Najvä� ší pokrok v rozvoji sluchových schopností objektivizovate� ný pod� a zlepšenia prahu sluchu 
v dB na jednotlivých frekvenciách zaznamenala skupina 1. ME, 2. +RA, 3. ZE , 4. CXM.  
c) Pri porovnávaní výsledkov TA s dvojro� ným odstupom od KI najvä� ší pokrok zaznamenala skupina 
ME. Pribli�ne rovnaký pokrok dosiahli skupiny CXM a +RA. Najhoršie výsledky boli v skupine ZE. 
d) Pri hodnotení percenta porozumenia slov (SSA) najlepší výsledok po dvoch rokoch od KI dosiahli 
skupiny  1.ME, 2. CXM, 3. +RA, 4. ZE. 
e) Pri hodnotení rozvoja sluchových schopností u detí s KIM pomocou TA a SSA sme zistili, �e 
najvä� ší pokrok zaznamenala skupina ME a najhoršie výsledky dosiahla skupina ZE.  
 
Diskusia 
Cie� om práce bolo zisti�  úrove�  zlepšenia sluchových schopností u pacientov po KI s oh� adom na 
etiológiu porúch sluchu vyšetreniami v 0,5, 1, 1,5 a 2 roky po výkone. Na hodnotenie sme pou�ili TA 
a SSA.  
              Pri porovnaní výsledkov našej práce so  štúdiami uskuto� nenými vo svete sme zistili rôzne 
výsledky. Tie, ktoré porovnávali skupinu detí s mutáciou connexinového génu oproti skupine 
postmeningitických detí, potvrdili signifikantne lepšie výsledky u detí s dokázanou connexinovou 
mutáciou (5, 6).  Iné pri porovnávaní tých istých skupín detí nedokázali rozdiel v rozvoji sluchových 
schopností medzi jednotlivými skupinami (3). V � alších štúdiách nebol zistený rozdiel  v sluchových 
schopnostiach pri porovnávaní detí s connexinovou mutáciou oproti de� om s hluchotou neznámej 
etiológie (9).  Na rozdiel od týchto štúdií výsledky našej práce nedokázali signifikantný vplyv mutácie 
connexinového génu na rozvoj sluchových schopností u detí po KI. Tieto diskrepantné výsledky sú 
pravdepodobne spôsobené malým súborom pacientov oproti vä� ším súborom, s ktorými pracovali 
autori v uvedených zahrani� ných štúdiách. 
             V sú� asnosti je z medicínskeho h�adiska KI overená klinická metóda, ktorá rôznym skupinám 
nepo� ujúcich prináša rôzny sluchový zisk – od zlepšenia schopnosti odzera�  a� po mo�nos�  
dorozumieva�  sa sluchovou cestou bez odzerania a telefonova� . 
             Je dôle�ité spomenú� , �e všetky deti, bez oh� adu na etiológiu � a�kej poruchy sluchu, pomocou 
KI a pri intenzívnej logopedickej lie� be postupne nadobudli sluchové schopnosti,  umo�� ujúce im 
rozvoj re� i na základe zvukových informácií. Najvä� ší pokrok dosiahli a� po ur� itej dobe od pripojenia 
re� ového procesora, pri� om najvýraznejší pokrok bolo mo�né pozorova�  po� as prvých 2 rokov 
pou�ívania KIM. 
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Záver 
V našej práci sme retrospektívne porovnávali skupiny detí po KI, pri� om sme sa sna�ili zisti� , � i 
etiológia poruchy sluchu má vplyv na rozvoj ich sluchových schopností. Medzi jednotlivými skupinami 
boli síce mierne rozdiely pri hodnotení sledovaných parametrov, tieto však neboli dostato� ne 
signifikantné, aby sme dokázali, �e prítomnos�  ur� itej etiológie poruchy sluchu zvýhod� uje jej 
nosite� ov oproti ostatným prí� inám hluchoty pri rozvoji sluchových schopností po KI. V dostato� nom 
� asovom odstupe od KI napokon všetky deti dosiahli úrove�  sluchových schopností umo�� ujúcu im 
rozvoj re� i a komunikáciu.    
 
Po� akovanie 
Školite� ke � akujeme za ústretovos�   a za odborné vedenie v danej problematike.  
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Úvod a cie�  práce 
Úspech opera� nej lie� by kolorektálneho karcinómu (KK) závisí aj na dobrej stratifikácii   
periopera� ného rizika (1).  Zhodnoti�  periopera� né riziko u pacientov s KK po intervencii 
najvýznamnejších rizikových faktorov morbidity a mortality (1) v analyzovanom období (september 
2006 – december 2006).                                
 
Súbor: 9 pacientov (m:5, �:4), priemerný vek: 62 rokov, všetci pre�ívajúci. 
 
Metodika  
Periopera� né riziko sme vyjadrili globálne (tzv. skóre) a pod� a jednotlivých rizikových faktorov: 
vlastné faktory, komorbidity, komplikácie, laboratórne parametre (1). Najvýznamnejšie rizikové faktory 
zvýšeného opera� ného rizika  sme intervenovali  pod� a „Protokolu intervencie“ (tab. 1), ktorý sa týka 
intervencie tých faktorov, ktoré z  h� adiska morbidity/mortality vyšli ako najdôle�itejšie (1). Zvláš�  sme 
analyzovali globálne skóre a skóre pre rizikové faktory, komorbidity, komplikácie  a laboratórne 
hodnoty (1). Pri štatistickom spracovaní sme porovnávali podiely binomického rozdelenia na hladine 
významnosti 0,05 (a ni�šej) (1).  
 
 Protokol intervencie (Tab. 1) 
Rizikový faktor Urobi�  vyšetrenia Lie� ba 
Bronchopneumónia predopera� ne RTG p� úc 

ak prítomná potom: spirometria + 
krvné plyny (pO2, pCO2, pH) 
spútum (kultivácia) + hemokultúra  
                                                 

cielená terapia (ATB, 
antimykotiká), ak prítomná  
- ak bez bronchopneumónie  -  atb 
profylaxia pod� a zvyklostí 
pracoviska                         

Perineálna hemorágia súvisí s opera� ným výkonom ošetrí si to chirurg  
Hepatopatia kontrola pe� e� ových testov 

(ALT,AST, bilirubín, ALP) 
hemokoagulácia - aPTT, Quick, INR  
glykémia (HbA1c) 
  USG pe� ene   

kauzálna  a symptomatická lie� ba 
vynecha�  hepatotoxické lieky 

Renálna insuficiencia    urea + kreatinín 
   mo�  chemicky + sediment 
   elektrolyty (Na, K, Cl) 
   acidobázická rovnováha (Astrup) 
   USG obli� iek 

ak prítomná: dostato� ná hydratácia 
vyhnú�  sa i.v. kontrastným látkam 
  vynecha�  nefrotoxické lieky  
  upravi�  hemodynamiku (TK, P) 

Hypoalbuminémia albumín v sére ak nízky albumín tak i.v. podanie 
(albumín > 36 g/l predopera� ne) 
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Výsledky            
Z analyzovaných parametrov (porovnanie starého súboru, 60 osôb, 38 pre�ívajúcich/22    
nepre�ívajúcich versus nového súboru, 9 pre�ívajúcich) boli najdôle�itejšie nasledovné (výskyt u 
pre�ívajúcich/nepre�ívajúcich/pre�ívajúcich po intervencii): bronchopneumónia  (36%/4%/0%), 
perineálna hemorágia (36%/4%/0%)), hepatopatia (28%/4%/0%),renálna insuficiencia (50%/16%/0%), 
hypoalbuminémia (50%/16%/57%). 
                   Globálne skóre: nepre�ívajúci pacient 19 b, pre�ívajúci 11 b, pre�ívajúci po intervencii 6b.                  
 
 
Diskusia 
Najdôle�itejšími rizikovými faktormi mortality pri opera� nej lie� be pacientov s kolorektálnym  
karcinómom sú bronchopneumónia, perineálna hemorágia, hepatopatia, renálna insuficiencia  
a hypoalbuminémia (1). Z analyzovaného súboru 9.pacientov po intervencii sme zistili významné 
zní�enie morbidity a komplikácií týchto pacientov po operácii.  

Z rizikových faktorov boli v intervenovanej skupine  najvýznamnejšie výskyt 
hypoalbuminémie (57 %) a hypertenzie (42 %). Z komorbidít sa vyskytovali iba chronická renálna 
insuficiencia a chronická obštruk� ná choroba p� úc (zhodne po 14 %). Z komplikácií sa vyskytla iba 
divertikulitída sigmy (14 %). Prekonané kardiovaskulárne ochorenia mali zastúpenie v ICHS (57 %) 
a arytmiách (14 %). Z laboratórnych parametrov boli najvýznamnejšie leukocytóza a anémia (pokles 
po� tu erytrocytov a hematokritu). Významné boli aj pokles pe� e� ovej funkcie (vzostup AST, ALT) 
a hyperglykémia (zrejme v dôsledku opera� ného stresu pacientov). Metastázy sa vyskytovali iba 
v pe� eni (42 %).   

V analyzovanom období po intervencii sa nevyskytlo úmrtie. Mo�no však sú� asne 
konštatova� ,  �e v intervenovaj skupine sa nevyskytli bronchopnemónia, perineálna hemorágia 
a hepatopatia, ktoré patrili medzi najvýznamnejšie prí� iny morbidity a mortality v predchádzajúcej 
skupine pacientov bez intervencie (1).  Pacienti po intervencii boli ni�šieho veku (priemerný vek 62 
rokov) a boli zdravší (globálne skóre – 6 bodov), teda boli menej rizikovou skupinou chorých.  
 
Záver               
Z analyzovaného súboru pacientov po intervencii vyplýva, �e pre be�nú klinickú prax má význam 
intervenova�  predopera� ne najvýznamnejšie rizikové faktory z h� adiska morbidity/mortality pacientov. 
Pre objektivizáciu našej analýzy by sme potrebovali vä� ší súbor pacientov, � o sme však z � asového 
h� adiska nestihli. V budúcnosti sa chceme touto témou bli�šie zaobera�  a súbor pacientov rozšíri� . 
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20. Ú� inky � aju rooibos pri chronickom toxickom poškodení pe� ene 
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Úvod:  
Pre� a�enie organizmu vo� nými radikálmi sa významnou mierou podie� a na patogenéze mnohých 
ochorení. Bolo dokázané, �e zohráva k� ú� ovú úlohu aj pri poškodení pe� ene v dôsledku chronickej 
intoxikácie (1). Viaceré epidemiologické štúdie poukázali na pozitívny ú� inok látok s antioxida� nými 
vlastnos� ami na zdravie � loveka.  V našich experimentálnych štúdiách v minulosti, sme prezentovali 
výrazný hepato a kardioprotektívny ú� inok prírodných polyfenolových látok izolovaných z � erveného 
vína (2; 3). Polyfenolové látky sú známe svojou silnou antioxida� nou kapacitou, schopnos� ou 
vychytáva�  tvoriace sa vo� né radikály, ovplyv� ova�  enzýmy zasahujúce do bunkových regulácií, 
procesov starnutia organizmu, ovplyv� ova�  bunkovú proliferáciu a aktiváciu pro- a anti- apoptotických 
signálnych molekúl.  

� aj rooibos (Aspalathus linearis) je známy vysokým obsahom flavonoidov (4). Práve 
príjemná chu�  a viera v pozitívne ú� inky na zdravie sa podie� ajú na rastúcej popularite jeho 
pravidelného pitia v populácii. Prezentovaná štúdia si stanovila za cie�  zhodnoti�  ú� inok � aju rooibos na 
rozvoj poškodenia pe� ene pri chronickej experimentálnej intoxikácii organizmu tetrachlórmetánom v 
korelácii s posúdením miery vo� noradikálového za� a�enia organizmu. 
 
Metodika:  
Samce potkanov kme� a Wistar boli rozdelené do štyroch skupín; kontrolná skupina (K), skupina ktorá 
namiesto denného prísunu vody dostávala pi�  � aj rooibos pripravený obvyklým spôsobom (R). Zvieratá 
v � alších skupinách podstúpili 10 tý�d� ov trvajúcu fázu indukcie poškodenia podávaním 
tetrachlórmetánu (CCl4) intraperitoneálne v dávke 1ml na kg, nasledovanú 6 tý�d� ov trvajúcou 
repara� nou fázou a to bez (C) a so sú� asným podávaním � aju rooibos (CR) po� as celej doby 
experimentu. Zvieratá boli postupne usmrtené v éterovej narkóze na 0., 21. a 42 de�  repara� nej fázy a 
bolo im odobraté tkanivo pe� ene.  

� as�  tkaniva bola následne 24 hodín fixovaná v 4% formaldehyde a po zaliatí do parafínu 
štandardne histologicky spracovaná. Tkanivo bolo narezané na 4um hrubé rezy a po deparafinizácii 
farbené hematoxylínom a eozínom a modifikovanou technikou s pou�itím pikrosíriusovej � ervenej. 
Rezy boli hodnotené mikroskopicky pri 40x zvä� šení a morfometricky pomocou analyza� ného 
programu ImageJ v.1.33 (National Institutes of Health, USA). Miera steatózy hepatocytov bola 
vyhodnotená v percentách ako podiel plochy hepatocytov s poklesom intenzity farbenia v hematoxylíne 
a eozíne o 70% vo� i maximálnej intenzite farbenia v kontrolných rezoch, vo� i celkovej ploche 
hepatocytov v danom reze. Fibróza tkaniva bola vypo� ítaná ako percento plochy väziva farbiaceho sa 
pikrosíriusovou � ervenou v polarizovanom svetle vo� i celkovej ploche hodnoteného zorného pola. 
Hodnotili sme hladinu malondialdehydu v homogenáte z pe� ene ako marker poškodenia tkaniva 
vo� nými radikálmi.  

Všetky výsledky boli štatisticky spracované vyu�itím one-way ANOVA testu, s 
Bonferroniho posttestom, miera štatistickej významnosti bola stanovená na p<0.01. 
 
Výsledky:  
Pitie � aju rooibos neviedlo k �iadnym morfologickým alebo biochemickým zmenám u kontrolných 
zvierat. Podávanie CCl4 viedlo k zvýšeniu tvorby vo� ných radikálov v tkanive, so signifikantným 
zvýšením hladiny malondialdehydu sprevádzaným vzrastom celkovej fibrózy a steatózy v pe� eni 
pozorovaným po ukon� ení 10 tý�d� ov trvajúcej fázy toxického poškodenia organizmu. Paralelná 
aplikácia � aju rooibos preukázala svoj protektívny ú� inok u experimentálnych zvierat a signifikantne 
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redukovala celkovú fibrózu pe� ene. Po 21 a 42 d� och repara� nej fázy bol pozorovaný aj spontánny 
pokles fibrózy pe� ene, neboli prítomné �iadne signifikantné rozdiely medzi zvieratami v závislosti od 
toho � i dostávali alebo nedostávali pi�  � aj rooibos. Mierne zvýšená fibróza pe� ene ale pretrvávala 
u oboch skupín zvierat aj po 42 d� och repara� nej fázy. Pozorovaná zvýšená steatóza pe� ene po 
ukon� ení fázy intoxikácie u zvierat bez prístupu k � aju rooibos spontánne poklesla po 21 repara� nej 
fázy na úrove�  kontrolných zvierat. Je pozoruhodné, �e v prípade ak experimentálne zvieratá dostávali 
pi�  � aj rooibos, bola steatóza signifikantne vyššia vo všetkých skupinách a k jej poklesu na kontrolné 
hodnoty došlo a� po 42 d� och repara� nej fázy.  
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Obr. 1 Podávanie � aju rooibos signifikantne zni�ovalo poškodenie pe� ene vo� nými radikálmi, 
sprevádzané poklesom hladiny malondialdehydu. 0, 21., 42. de�  repara� nej fázy, ** p<0.001 
v porovnaní s kontrolou 
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 Obr.2 Zvýšená fibróza (A) pe� ene po chronickej intoxikácii organizmu bola signifikantne redukovaná 
ak zvieratá mali vo� ný prístup k � aju rooibos. Po 21 a 42 d� och repara� nej fázy došlo k spontánnemu 
poklesu fibrózy v oboch skupinách nezávisle od pitia � aju. Experimentálne zvieratá ktorým bol 
podávaný � aju vykazovali signifikantne vyššiu steatózu (B) oproti skupine ktorá � aj rooibos 
nedostávala, k poklesu steatózy na úrove�  kontrolných zvierat došlo a� po 42 d� och repara� nej fázy. ** 
p<0.001, * p<0.01  v porovnaní s kontrolou, + p<0.01 v porovnaní so skupinou zvierat ktorým bol 
podávaný � aj rooibos. 
 
Diskusia: 
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Tetrachlórmetán je látka s výrazným toxickým ú� inkom sprostredkovaným zvýšenou tvorbou vo� ných 
radikálov. Pou�íva sa ako efektívny model akútnej a chronickej hepatotoxicity v experimente. Toxicita 
a charakter bunkového poškodenia je závislá od pou�itej dávky a trvania expozícii a v poškodených 
hepatocytoch, vedie k metabolickým zmenám, sprevádzanými rozvojom steatózy, fibrózy a� cirhózy 
pe� ene (5). 

Pozitívny ú� inok � aju rooibos v prevencii ako aj lie� be mnohých ochorení bol preukázaný vo 
viacerých epidemiologických a experimentálnych štúdiách v minulosti. Dostupné informácie poukazujú 
najmä na výrazný kardioprotektívny, imunomodula� ný, antikancerogénny a antimutagénny ú� inok 
obsiahnutých aktívnych zlo�iek (6-8). Výsledky prezentovanej štúdie nasved� ujú, �e aktívne zlo�ky 
obsiahnuté v � aji rooibos sa mô�u podie� a�  na redukcii hepatálneho poškodenia, vyjadreného poklesom 
celkovej fibrózy pe� ene, ak sú podávané po� as intoxikácie v štádiu vzniku poškodenia. Viaceré štúdie 
preukázali ich silný antioxida� ný efekt v experimente (6), � o je v súlade s nami opísaným 
signifikantným zní�ením hladiny malondialdehydu, markera poškodenia lipidov vo� nými radikálmi, 
pozorovaným v homogenátoch z tkaniva pe� ene v skupine experimentálnych zvierat ktoým bol 
podávaný � aj rooibos. Významný sa zdá by�  aj vplyv na enzýmy, podie� ajúce sa na detoxifika� ných 
procesoch v pe� eni, pozorovaný v iných štúdiách (9). Nie je ani mo�né vylú� i�  priamy ú� inok na 
enzýmy ktoré sa podie� ajú na regulácii zlo�enia extracelulárnej hmoty (matrixových metaloproteináz a 
ich tkanivových inhibítorov). Tento vplyv by sa mohol výraznou mierou podie� a�  na poklese fibrózy 
pe� ene a mohol by ma�  praktický potenciálny význam v procesoch remodelácie tkaniva pri iných 
ochoreniach.  

Je mo�né �e zvýšená steatóza pe� ene po 10 tý�d� och intoxikácie tetrachlórmetánom 
pozorovaná u zvierat ktorým bol podávaný rooibos je komplementárna vzh� adom na ni�šiu fibrózu v 
tkanive a je prejavom menšieho poškodenia pe� ene. Pozoruhodné je ale pretrvávanie steatózy aj na 21 
de�  repara� nej fázy u zvierat ktoré dostávali rooibos v porovnaní so zvieratami bez jeho prísunu, kde je 
prítomný pokles na kontrolné hodnoty. Je mo�né, �e vo� né radikály vzh� adom aj na svoj fyziologický 
význam v organizme zohrávajú nezanedbate� nú úlohu v procesoch tkanivovej reparácie po poškodení. 
Pred��ená fáza rekonvalescencie pri sú� asnom podávaní � aju Rooibos by mohla by�  potom následok 
chýbania vo� ných radikálov v organizme. Viaceré štúdie poukazujú aj na potenciálny prooxida� ný efekt 
polyfenolových látok a varujú pred mo�nými nepriaznivými ú� inkami ak sú také látky prijímané v 
nadmerných a nekontrolovate� ných mno�stvách (10). 
 
Záver: 
Výsledky predlo�enej štúdie poukazujú na pozitívny hepatoprotektívny ú� inok � aju rooibos v prevencii 
rozvoja pe� e� ovej fibrózy pri chronickom pre� a�ení organizmu vo� nými radikálmi. Na druhej strane 
zdravie je zalo�ené na homeostáze a vzh� adom na fyziologický význam mnohých vo� ných radikálov 
v tkanive, mô�e ma�  nadmerné u�ívanie antioxidantov kontraproduktívne ú� inky.  
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Introduction 
The pineal hormone melatonin was shown have potential antihypertensive effects. However, the 
mechanisms contributing to its antihypertensive action are not completely understood. Beside receptor-
dependent mechanisms the antioxidant effects may also be involved. Reactive oxygen species may lead 
to impairment in vasodilatory systems, particularly the NO-pathway and thus contribute to hypertension 
development and maintenance. We aimed to investigate whether melatonin or aldosterone receptor 
antagonist spironolactone are able to reduce hypertension in male adult spontaneously hypertensive rats 
(SHR). Further we aimed to investigate, whether this potential antihypertensive effect is associated with 
the modulation of the NO-pathway (indicated by NO-synthase activity and expression) and the 
modulation of reactive oxygen species concentration (indicated by NF-kB expression). 
 
Material and methods 
Three groups of male 10-week old SHR were investigated (n=7, each): control group, melatonin group 
(10 mg/kg/24h) and spironolactone group (200 mg/kg/day). During five weeks of treatment, systolic 
blood pressure (SBP) was measured by noninvasive tail-cuff plethysmography. The NO-synthase 
activity (measured on the base of conversion of radioactive L-arginine to L-citrulline) and the protein 
expression of the endothelial NO-synthase, of the inducible NO-synthase and of the nuclear factor-� B 
(NF-� B) (determined by immunoblotting) were investigated in the left ventricle and in the kidney. 
Values are means ± S.E.M. *P<0.05 vs. SHR two-tailed ANOVA-Bonferroni. 
 
Results 
Before the onset of the treatment, there were no significant differences in blood pressure between the 
groups. During the five weeks of experiment the systolic blood pressure progressively increased to 
177±3 mmHg after five weeks. The spironolactone treatment reduced blood pressure rise by 20 % 
(p<0.05) and melatonin treatment by 26 % (p<0.05) compared to control values (Fig. 1). 
The NO-synthase activity in the kidney after 5 week of experiment was 17.73±1.04 pkat/g in SHR. 
Spironolactone enhanced NO-synthase activity by 9 % (non-significantly) and melatonin by 22 % 
(p<0.05). The NO-synthase activity in the left ventricle after 5 week of experiment was 6.48±0.18 
pkat/g in SHR. Spironolactone enhanced NO-synthase activity by 10 % (non-significantly) and 
melatonin by 19 % (p<0.05) (Fig. 2). 
The endothelial NO-synthase expression in the kidney after 5 week of experiment was set to 100 
arbitrary units (A.U.) in SHR. Spironolactone elevated endothelial NO-synthase expression by 25 % 
(p<0.05) and melatonin by 9 % (non-significantly) (Fig. 3). The endothelial NO-synthase expression in 
the left ventricle after 5 week of experiment was set to 100 arbitrary units (A.U.) in SHR. 
Spironolactone elevated endothelial NO-synthase expression by 34 % (p<0.05) and melatonin by 29 % 
(p<0.05). 
Neither spironolactone nor melatonin changed the inducible NO-synthase expression either in the left 
ventricle, or in the kidney. 
The expression of NF-� B in the kidney after 5 week of experiment was set to 100 arbitrary units (A.U.) 
in SHR. Spironolactone decreased the expression of NF-� B by 17 % (non/significantly) and melatonin 
by 29 % (p<0.05). The expression of NF-� B in the left ventricle after 5 week of experiment was set to 
100 arbitrary units (A.U.) in SHR. Spironolactone had no effect on the expression of NF-� B and 
melatonin decreased the expression of NF-� B by 29 % (p<0.05) (Fig. 3). 
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Fig. 1. Systolic blood pressure in SHR, SHR treated with melatonin (SHR-Mel, 10 mg/kg/24 hod) and 
spironolactone (SHR-Spi, 200 mg/kg/24 hod). 
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Fig. 2. NO-synthase activity in the kidney and left ventricle in SHR, SHR treated with melatonin (SHR-
Mel, 10 mg/kg/24 hod) and spironolactone (SHR-Spi, 200 mg/kg/24 hod). 
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Fig. 3. NF-� B expression in the kidney and left ventricle in SHR, SHR treated with melatonin (SHR-
Mel, 10 mg/kg/24 hod) and spironolactone (SHR-Spi, 200 mg/kg/24 hod). 
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Discussion 
In our study, we observed the reduction of blood pressure in both melatonin- and spironolactone-treated 
animals. However, only melatonin was able to enhance the NO-synthase activity and to decrease 
oxidative load. The changes in NO-synthase activity after melatonin treatment were accompanied by 
increased endothelial NO-synthase expression only in the left ventricle not in the kidney. The inducible 
NO-synthase expression was not influenced by any treatment. Although spironolactone enhanced the 
NO-synthase protein expression, it changed neither the NO-synthase activity nor the concentration of 
reactive oxygen species. 

The antihypertensive effect of spironolactone in SHR was reported by several studies (1). In 
our study the blood pressure reduction after spironolactone was accompanied by elevated NO-synthase 
expression, yet without enhancement of the NO-synthase activity. It can by hypothesized that the 
increased formation of free radicals in SHR may attenuate NO-synthase activity (2). 

The antihypertensive effect of melatonin observed in our study was comparable to the effect 
of aldosterone receptor antagonist, spironolactone. The involvement of melatonin in hypertension 
development was reported by several studies in experimental (3) as well as clinical hypertension (4). 
Nevertheless, the mechanisms of melatonin action need to be investigated until its role in the 
antihypertensive treatment can be appointed (5). The pronounced antioxidant properties of melatonin 
were suggested to contribute to melatonin antihypertensive effects (6). Congruently with this data, we 
found decreased level of oxidative load after melatonin treatment. This was accompanied by enhanced 
NO-synthase activity in both tissues investigated. In contrast to the effects of spironolactone, the NO-
synthase expression after melatonin treatment was elevated only in the left ventricle, not in the kidney. 
This data suggest, that melatonin was able to enhance NO-synthase activity independently on NO-
synthase expression, probably as the result of decreased oxidative load. 
 
Conclusion 
We conclude that for enhancement of the NO-synthase activity, the increase in NO-synthase protein 
expression is less important than the decrease in the reactive oxygen species concentration. The 
antioxidant properties of melatonin may thus contribute to its antihypertensive effect. 
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Úvod 
Tromboembolické komplikácie zvyšujú morbiditu a mortalitu pacientov s jednokomorovou cirkuláciou 
(4,6). Porucha hladín koagula� ných faktorov sa zistila po druhom a tre� om stupni jednokomorového 
riešenia (1,2,3). To, � i sú abnormality koagula� ných faktorov prítomné u� pred chirurgickým riešením 
v novorodeneckom veku, ostáva neobjasnené. 
 
Cie�  
Zisti� , � i sú poruchy hladín hemokoagula� ných faktorov prítomné u novorodencov s jednokomorovou 
cirkuláciou pred chirurgickým riešením a � i sú sú� asne prítomné aj známky iniciácie hemostázy.   
 
Pacienti a metódy 
Do štúdie bolo zaradených 20 novorodencov s jednokomorovou cirkuláciou prijatých do Detského 
kardiocentra v Bratislave od apríla 2006 do januára 2007. Dvadsa�  zdravých novorodencov tvorilo 
kontrolnú skupinu.  
 Centrálna venózna krv bola pou�itá na hematologické, biochemické a hemokoagula� né 
vyšetrenia. Z pro- a antikoagula� ných faktorov bola stanovená koncentrácia faktora (F) II, FV, FVII, 
FVIII, proteínu (P) C, PS a antitrombínu (AT). Na zhodnotenie laboratórnych známok iniciácie 
hemostázy sa stanovila koncentrácia plazminogénu, D -diméru a fibrín degrada� ných produktov (FDP).    
 Skupiny boli porovnané pou�itím Student t-testu. JMP program bol pou�itý na štatistickú 
analýzu výsledkov. Hodnoty sú uvedené ako priemer ± smerodajná odchýlka. Hodnota p �  0,05 sa 
pova�ovala za štatisticky signifikantnú. 
 
Výsledky 
Prokoagula� né faktory: FII (p< 0.001), FVII (p< 0.01), F VIII (p< 0.001) a antikoagula� né faktory: PC 
(p< 0.001), PS (p< 0.01) a antitrombín III (p < 0.001) dosiahli signifikantne ni�šie hodnoty u pacientov 
s jednokomorovou cirkuláciou v porovnaní s kontrolnou skupinou (obrázok 1, obrázok 2). Koncentrácia 
plazminogénu dosiahla signifikantne ni�šie hodnoty u pacientov s jednokomorovou cirkuláciou 
(p<0.0001). Hladina D-diméru (p<  0.0001) a FDP (p< 0.0001) bola u jednokomorových pacientov 
signifikantne vyššia v porovnaní s kontrolnou skupinou (obrázok 3).  
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Obrázok 1: Porovnanie hladín prokoagula� ných faktorov u jednokomorových pacientov (� ierne panely) 
a zdravých novorodencov (biele panely). 
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Obrázok 2: Porovnanie antikoagula� ných faktorov u jednokomorovej skupiny (� ierne panely) a 
zdravých novorodencov (biele panely).  
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Obrázok 3: Porovnanie hladiny D-diméru u jednokomorových pacientov (trojuholníky, plná � iara) a 
zdravých novorodencov (štvorce, prerušovaná � iara)  
 
 
Diskusia 
Abnormality hladín hemokoagula� ných faktorov sú popísané u pacientov s jednokomorovou 
cirkuláciou po druhom a tre� om štádiu chirurgického riešenia (1,2,3). Pozornos�  sa kladie najmä na  
nízku hladinu inhibítorov koagulácie (1,2,3). Skorá identifikácia abnormalít hemokoagulácie je 
nevyhnutná pre identifikáciu skupiny pacientov s rizikom poruchy hemostázy. Doposia�  nebola robená 
štúdia, ktorá by stanovila hemokoagula� né faktory u novorodencov s jednokomorovou cirkuláciou pred 
chirurgickým riešením. V prezentovanej štúdii sme zistili zní�ené hladiny tak pro- , ako aj 
antikoagula� ných faktorov u pacientov s jednokomorovou cirkuláciou.  Sú� asne mali pacienti 
laboratórne známky trombolýzy. 
 Prí� inou zní�ených hladín hemokoagula� ných faktorov v krvi mô�e by�  zní�ená syntéza 
v pe� eni, alebo zvýšená konzumpcia faktorov pri iniciácii hemostázy a následnej trombolýze (8). 
V našom súbore pacientov s jednokomorovou cirkuláciou neboli známky poruchy syntetickej funkcie 
pe� ene, ani známky hepatocelulárnej dysfunkcie. Boli však zistené laboratórne známky trombolýzy 
(vysoká hladina D-diméru , FDP, nízka hladina pazminogénu), ktoré poukazujú na iniciáciu hemostázy 
s následnou trombolýzou.   
 V doterajších štúdiách nebola zis� ovaná sú� asne pro- aj antikoagula� ná zlo�ka 
hemokoagula� ného systému. Navyše, kontroly neboli vekovo porovnate� né (5). V našej štúdii, 
kontrolnú skupinu tvorili novorodenci rovnakého veku aký mali pacienti s jednokomorovou cirkuláciou 
a sledovali sme tak pro-, ako aj antikoagula� nú zlo�ku hemokoagula� ného systému. 
 Signifikantne vyššia hladina faktora VIII je zistená u pacientov s jednokomorovou 
cirkuláciou po tre� om štádiu jednokomorového riešenia (7). V našom súbore novorodencov bola 
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koncentrácia faktora VIII signifikantne ni�šia ne� v kontrolnej skupine. Zdá sa, �e hladina  faktora VIII 
dosahuje zvýšené hodnoty a� vo vyššom veku pacientov.  
 
Záver 
V prezentovanej štúdii boli zistené zní�ené hladiny tak pro-, ako aj antikoagula� ných faktorov v krvi 
novorodencov s jednokomorovou cirkuláciou. Navyše, pacienti mali v laboratórnych parametroch 
známky trombolýzy. Prospektívna longitudinálna štúdia hladín hemokoagula� ných faktorov objasní 
vývin zlo�iek hemokoagula� ného systému u pacientov s jednokomorovou cirkuláciou a odpovie na 
otázku, � i abnormality hemokoagulácie zistené v novorodeneckom veku sú prediktívne poruchám 
hemokoagulácie v druhom a tre� om štádiu jednokomorového riešenia. 
 
Po� akovanie 

 akujem tímu Oddelenia anestézy a intenzívnej kardiológie v Detskom kardiocentre za entuziazmus a 
kooperáciu pri odberoch krvi. Štúdia je podporená Grantom UK 2007. 
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Úvod 
Diferenciálna diagnostika infek� nej a neinfek� nej etiológie zápalu je � a�ko riešite� ným problémom 
v mnohých klinických oboroch a v neonatológií  obzvláš�  pre absenciu typických klinických príznakov 
infekcie  novorodencov. Infekcia u novorodencov je jedným z hlavných prí� in morbidity a mortality. 
V 90. rokoch  sa v tomto smere uplatnili nové parametre- prokalcitonín a neopterín, ktoré významným 
spôsobom obohacujú mo�nosti diagnostiky. 
 
Patofyziológia a funkcia PCT: 
Prokalcitonín (PCT) je proteín pozostávajúci zo 116 aminokyselín a je prohormónom kalcitonínu. Za 
fyziologických okolností je produkovaný  C- bunkami štítnej �� azy, kde je tvorený z prekurzoru – 
prokalcitonínu. Vzostup PCT � asto koreluje so záva�nos� ou infekcie a mortalitou (1, 2, 3). Vzostup 
PCT je ove� a rýchlejší ako vzostup C-rektívneho proteínu (CRP). PCT mô�e by�  detekovaný u� 2 
hodiny po injekcii endotoxínu. Stúpa ešte � alších 6-8 hodín a plateau dosiahne pribli�ne za 12 hodín 
(4). CRP mô�e by�  detekovaný a� po 12 hodinách a plateau dosiahne pribli�ne za 20 a� 72 hodín. 
Hladiny PCT klesajú na fyziologické hodnoty za 2-3 dni, zatia�  � o hladiny CRP klesajú za 3 a� 7 dní (5, 
6, 7). Rýchla indukcia tvorby PCT a vysoká produkcia  u pacientov s � a�kou bakteriálnou infekciou 
alebo sepsou nazna� uje funkciu PCT v akútnej zápalovej fáze.  
 
Patofyziológia a funkcia neopterínu: 
Neopterín je produkt monocytov a makrofágov aktivovaných interferónom gama (8). Vzniká z guanozín 
tri-fosfátu (GTP) hydrolýzou pomocou  GTP hydrolázy, ktorej aktivita je ovplyvnená interferónom –
gama  (102).  

Zvýšená hladina neopterínu v sére a v mo� i bola pozorovaná u mnohých infek� ných 
ochorení (HIV, osýpky, malária, infekcia CMV a TBC, septický šok), u chronických zápalových 
ochorení (M.Crohn, ulcerózna kolitída, sarkoidóza)  u autoimunitných ochorení (reumatoidná artritída, 
autoimunitná tyreoitída) a u nádorových ochorení (8, 10). Koncentrácie neopterínu korelujú so 
záva�nos� ou ochorenia. 

Koncentrácia neopterínu u tehotných pacientok je vyššia ako u netehotných. Táto 
koncentrácia sa zvyšuje s d��kou gestácie a je známkou maturácie imunitného systému plodu (11). 
Intrauterinné infekcie mô�u by�  prí� inou zvýšenej hladiny neopterínu v pupo� níkovej krvi.  
 
Materiál a metódy 
Súbor pozostával zo 67 pacientok od 33. a� 41.gesta� ného tý�d� a v � ase pôrodu a ich plodov. 
Stanovovali sme hladinu PCT, neopterínu a CRP vo vzorkách séra matiek, ktoré boli odobraté po� as I. 
doby pôrodnej,  v pupo� níkovej krvi a v sérach novorodencov 24 hod. po pôrode. Súbor bol rozdelený 
do dvoch skupín. Prvú skupinu tvorili matky, ktorých  novorodenci nejavili známky infekcie. Druhú 
skupinu tvorili matky, ktorých novorodenci javili klinické známky infekcie ako leukocytóza, pomer 
nezrelých a zrelých foriem leukocytov I:T viac ako 0,2 a pozitívne CRP. Vzorky boli zbierané do 
odberových skúmaviek obsahujúcich EDTA (kyselina etyléndiamíntetraoctová), hne�  boli 
zcentrifugované a skladované pri teplote –25°C. Hladina PCT bola stanovená chemiluminiscen� ne 
LUMItest PCT kit (Brahms Diagnostica GmbH), hladina neopterinu bola stanovená enzymaticky 
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ELISA (Brahms Diagnostica GmbH) a hladina CRP bola stanovovaná nefelometricky 
NEPHELOMETER  (DadeBehring). Podrobná charakteristika súboru je zobrazená v tabu� ke 1.  
  
Tab.1 Charakteristika súboru  
Pacientky_________________Zdraví novorodenci _________Novorodenci s infekciou     
   67                                                      37                                                         30 
Gesta� ný vek                                   39+/-2   t.                                           38+/-5  t. 
Pôrodná váha                                3250+/-500 g                                        3050+/-980 g 
Apgarovej skóre v 5.min.                  9+/-1                                                     7+/-3 
HIV, HbsAg,BWR                              neg.                                                        neg. 
Preeklampsia                                        1                                                             7                                                          
Teplota viac ako 37.5°C                       5                                                             9 
GBS infekcia                                         6                                                             2 
Iné vag. infekcie                                    8                                                             8     
IMC                                                       3                                                             2 
Chorioamnionitis                                   0                                                             7 
POPV                                                    7                                                             13 
Podanie ATB                                         9                                                             11 
 
GBS- Group B streptococcus, IMC- infekcie mo� ových ciest, POPV- pred� asný odtok plodovej vody 
 
 
Výsledky 
Sérové hladiny PCT  u matiek, ktorých novorodenci mali  infekciu, neboli významne zvýšené oproti 
sérovým hladinám matiek zdravých novorodencov. Štatisticky významné zvýšenie koncentrácie sme 
zaznamenali  v pupo� níkovej krvi a v sére infekciou postihnutého novorodenca. Hladina PCT bola 
zvýšená u matiek s klinickými príznakmi chorioamnionitídy a u matiek s � a�šou formou preeklampsie 
len mierne (nad 0,5 ng/ml). Štatisticky významné rozdiely medzi sérovými hladinami matiek zdravých 
a infekciou postihnutých novorodencov neboli. To však mohlo by�  spôsobené podaním antibiotickej 
terapie a terapie kortikoidmi  

v prípade pred� asného pôrodu, ktoré hladinu PCT výrazne ovplyv� ujú. Fyziologické hladiny 
PCT ( do 0,5 ng/ml) boli zaznamenané u matiek, ktorých kultivácia z pošvy bola GBS negatívna, ale 
pozitívna na Candida albicans, Bacteroides, Gardnerella vaginalis a Corynebacterium sp. Po� as pôrodu 
im neboli podané ATB a 7% novorodencov malo klinické príznaky infekcie. Namerané hladiny PCT sú 
preh� adne znázornené  v grafe I. 

Koncentrácie neopterínu nevykazovali významný rozdiel v sérach matiek, v pupo� níkovej 
krvi a v sérach novorodencov zdravých alebo postihnutých infekciou. Vyššie koncetrácie boli namerané 
v sérach matiek s � a�šou formou preeklampsie. Fyziologické hladiny neopterínu u dospelých sa 
pohybujú od 4,4-6,7 mmol/l a v pupo� níkovej krvi od 10,7-15,4 mmol/l.  Preh� adne sú koncentrácie 
znázornené v grafe II. 

Významné zvýšenie koncentrácie CRP bolo zaznamenané v sérach matiek, ktoré mali 
klinické príznaky chorioamnionitídy a u novorodencov, ktorí mali klinické príznaky infekcie. 
V pupo� níkovej krvi však �iadne rozdiely zaznamenané neboli.  Výsledky meraní CRP preh� adne 
znázor� uje graf III. 
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Graf I.. Sérové hladiny PCT: Mh: matka zdravého novorodenca, Mi: matka novorodenca postihnutého 
infekciou, UCh: pupo� níková krv zdravého novorodenca, Uci: pupo� níková krv novorodenca 
postihnutého infekciou, Nh: zdravý novorodenec, Ni: novorodenec s infekciou. Max.: maximálne 
koncentrácie Min.: minimálne koncentrácie   Avg: priemerné koncentrácie 
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Graf II.  Sérové hladiny neopterínu:  
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Graf  III. Sérové hladiny CRP 
 
Diskusia 
Infekcie novorodencov  sú � asto spájané  s intrauterinnou infekciou a pred� asným pôrodom . V tejto 
štúdií, v prípadoch pred� asného pôrodu , klinické príznaky alebo aspo�  laboratórne parametre 
suponujúce subklinickú  intrauterinnú infekciu boli prítomné len v 20% matiek, u ktorých 
novorodencov sa po pôrode rozvinuli príznaky infekcie. 
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V tejto štúdií sa nepodarilo potvrdi�  zvýšenie koncentrácie PCT v sérach matiek, ktoré 
porodili pred� asne, ale potvrdili sme zvýšenie hladiny PCT v pupo� níkovej krvi a v sérach 
novorodencov, ktorí sa narodili pred� asne a ktorí javili znaky  infekcie. Nepodarilo sa nám potvrdi�  
zvýšenie hladiny neopterínu pri intrauterinnej infekcii. Koncentrácie neopterínu v sére matky, 
v pupo� níkovej krvi a v sére novorodenca nevykazovali �iadne rozdiely u zdravých novorodencov 
a novorodencov postihnutých infekciou.  
Hladina CRP u matiek s pred� asným odtokom plodovej vody, ktoré rodili pred� asne, bola signifikantne 
zvýšená a takisto u novorodencov, ktorí javili príznaky  infekcie. V pupo� níkovej  krvi sme však tieto 
rozdiely nepozorovali.  
 
Záver 
Tieto výsledky nazna� ujú, �e simultánne meranie všetkých troch parametrov –PCT, neopterínu, CRP- 
mô�e u� ah� i�  diagnostiku intrauterinnej infekcie, pred� asného pôrodu a infekcie novorodenca.  
 
Po� akovanie: 
Moje po� akovanie patrí Dr. Parrákovi, Doc. MUDr. D. Chovancovej, PhD a MUDr. Venczelovej, ale 
najmä ochotným mami� kám. 
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24. Kostná denzita u adolescentiek 
 

Michaela Lattáková 
 

Prof. MUDr. Miroslav Borovský, PhD. 
I.gynekologicko-pôrodnícka klinika LFUK, Bratislava 

 
Úvod 
Osteoporóza predstavuje ve� ký zdravotný problém vedúci k zvýšenej incidencii fraktúr distálneho 
predlaktia, stavcov a kr� ka femuru, ktoré sú prí� inou morbidity a  mortality u starnúcej populácie 
(1). Naj� astejšou prí� inou osteoporózy je estrogénový deficit po menopauze, z � oho vyplýva, �e 
osteoporóza postihuje preva�ne postmenopauzálne �eny. Kostná denzita je jedným z rozhodujúcich 
� inite� ov rizika osteoporózy, a teda faktory ovplyv� ujúce kostnú denzitu sa budú podie� a�  na riziku 
osteoporózy (2).  

Epidemiologické štúdie osteoporotických fraktúr predpokladajú dôle�itos�  dosiahnutia 
adekvátnej kostnej denzity po� as rastu, teda v puberte a adolescencii. Zvyšujúca sa hladina estrogénu 
v tomto období inhibuje kostnú resorbciu a zvyšuje kostnú formáciu (3). Preto je adolescencia 
rozhodujúcim obdobím pre dosiahnutie maximálnej kostnej hmoty (4). Priemerná zdravá �ena dosiahne 
92% celkového kostného minerálneho obsahu do 18. roku �ivota a 99% do 26. roku �ivota (5). Kostný 
minerálny prírastok je ovplyvnený vý�ivou, telesnou hmotnos� ou, cvi� ením a estrogénnym stavom  
adolescentiek.  

Cie� om práce je zisti�  vplyv veku, menštrua� ného veku, body mass indexu, cvi� enia 
a príjmu mlie� nych výrobkov na kostnú denzitu u adolescentiek na Slovenku.  
 
Súbor a metódy 
Do súboru bolo zaradených 92 diev� at vo veku 16 a� 19 rokov z Bratislavského kraja. Podmienky, 
ktoré museli by�  splnené pri zaradení do súboru boli nasledovné: vek 16 a� 19 rokov, menštrua� ný vek 
2 a viac rokov, vylú� enie ochorení, ktoré mô�u ovplyv� ova�  kostnú denzitu (endokrinné ochorenia, 
gastrointestinálne ochorenia, poruchy príjmu potravy) a doteraz neu�ívali hormonálnu antikoncepciu. 
Všetky diev� atá absolvovali gynekologické vyšetrenie a vyplnili dotazník oh� adne veku, výšky, váhy, 
menarché, menštrua� ného cyklu, gravidity, faj� enia, príjmu mlie� nych výrobkov, športovania v � ase 
puberty a teraz, u�ívania liekov a sledovania odborným lekárom, výskytu záva�ných ochorení v rodine. 
Všetky diev� atá podpísali informovaný súhlas.    

Kostná denzita bola stanovovaná pomocou DXA na lumbálnej chrbtici (L1-L4) a na � avom 
boku (kr� ok femuru, trochanter a intertrochanterická oblas� ) prístrojom Discovery W (S/N 80824). 
Kostná denzita je vyjadrená v gramoch na cm2. Pri štatistických analýzach sme vychádzali z po� tu 
obmien faktora. Pri viacerých obmenách faktorov (2 a viac) pôsobiacich na celkovú variabilitu súboru 
sme vyu�ili analýzu rozptylu, ktorá zah	� a F-test. Pri analýze súborov, kde boli len dve obmeny faktora, 
sme vyu�ili klasický t-test pre zhodu stredných hodnôt základného súboru. Všetky testy hypotéz a 
výpo� ty intervalov spo� ahlivosti boli robené na hladine významnosti alfa=0,05, resp. so spo� ahlivos� ou 
95%. Pri výpo� toch sme vyu�ili štatistický software Statgraphics. 
Výsledky 

Priemerný vek pacientok bol 17,130 ± 0,182 (priemer ± smerodajná odchýlka) a priemerný 
menštrua� ný vek 4,593± 0,279. Priemerná hodnota kostnej denzity na lumbálnych chrbtici bola 0,986 ± 
0,028 a celková kostná denzita � avého boku 0,914 ± 0,032. Pri porovnaní denzity u 16-ro� ných, 17-
ro� ných a 18-ro� ných sme zistili, �e na hladine � = 0,05 faktor vek nemal štatisticky významný vplyv. 
Menštrua� ný vek sa pohyboval od 2 do 8 rokov s nezohrával štatisticky významný vplyv na kostnú 
denzitu. V skupine diev� at s body mass index (BMI) medzi 20-25 bola kostná denzita o 10,6% vyššia 
na kr� ku femuru, o 9,3% na celkovom � avom boku a o 5,53% na lumbálnej chrbtici ako u diev� at 
s BMI do 20 (P < 0,05).  
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Graf � . 1: Kostná denzita na kr� ku femuru, celkovo � avom boku a lumbálnej chrbtici u diev� at s BMI 
do 20 a 20-25. Všetky rozdiely signifikantne významné. P < 0,05. 
 
U diev� at, kroré nešportujú je kostná denzita na kr� ku femuru 0,799 ± 0,016, celkovo � avého boku 
0,866 ± 0,017 a lumbálnej chrbtici 0,951 ± 0,015, u diev� at, ktoré športujú 2-3 hodiny tý�denne je 
kostná denzita vyššia o o 7,3% na kr� ku femuru, celkovo � avom boku o 7,8% a na lumbálnej chrbtici 
o 4,9% (všetky rozdiely štatistický signifikantné). V porovnaní s diev� atami športujúcimi denne sa 
štatisticky signifikantné rozdiely nedokázali.  
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Graf � .2: Kostná denzita na kr� ku femuru, celkovo � avom boku a lumbálnej chrbtici u diev� at 
nešportujúcich, športujúcich 2-3 hodiny tý�denne (signifikantne významné. P < 0,05) a denne.  
 
U diev� at, ktoré prijímajú denne do 100 ml mlie� nych výrobkov (mlieko, jogurt) bola kostná denzita 
ni��šia (chrbtica 0,954 ± 0,023, femur 0,9 ± 0,025) v porovnaní s tými, � o prijímajú 100-200ml denne 
(0,99 ± 0,026 a 0,924 ± 0,023). Výsledky však nie sú štatisticky významné.  
 
Diskusia 
Vplyv veku na kostnú denzitu v adolescencii je známy, pri� om rozhodujúcim faktorom je nástup 
puberty a menarché, preto je výhodnejšie miesto chronologického veku posudzova�  vek menštrua� ný 
(tzn. od nástupu menarché). Harel a kol. dokázali jednozna� ný vplyv menštrua� ného veku na kostnú 
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denzitu ako na femure tak aj lumbálnej chrbtici (6). Theintz a kol. potvrdili, �e najväš� í prírastok 
kostnej denzity sa vyskytuje vo veku 11-14 rokov, pri� om dramaticky klesá okolo veku 16 rokov, alebo 
2 roky po menarché a medzi 17-20 rokom nie sú zmeny v kostnej denzite štatisticky významné (7). To 
by vysvet� ovalo nesignifikantné zmeny u diev� at vo veku 16-19 rokov (2-8 rokov od menarché) 
v našom súbore.   
 Mechanická zá� a� pri cvi� ení má dokázaný pozitívny efekt na kostnú denzitu 
u eumenoroických adolescentných diev� at. Cvi� enie vyu�ívajúce váhu tela predstavuje osteogénny 
stimul pre kos�  (8,9). Cvi� enie, ktoré vedie k dlhodobému stresu, nadmernej vy� erpanosti a zmene 
telesnej kompozície (subnormálne mno�stvo tuku) s oneskoreným nástupom menarché prípadne 
amenoreou  má nepriaznivý efekt na kostnú remodeláciu (10). 
 Koreláciu hmotnosti a BMI na kostnú denzitu dokazujú viaceré štúdie, pri� om presný 
mechanizmus nie je známy, predpokladá sa prevdepodobne vä� šia hmotnostná zá� a� na skelet pri vä� šej 
hmotnosti tela (6). 
 
Záver 
Ke� �e adolescencia predstavuje obdobie, kedy sa dosahuje maximálna kostná denzita, je dôle�ité 
pozna�  faktory ovplyv� ujúce kostnú denzitu v tomto období. U adolescentiek vo veku 16-18 rokov je 
kostná denzita lumbálnej chrbtice a femuru ovplyvnená najmä BMI a fyzickou zá� a�ou. Hormonálna 
antikoncepcia by mohla predstavova�  � alší faktor vplyvu. Táto štúdia je � as� ou grantovej úlohy MZ SR 
� . 2005/7-FNsPBA-02 sledujúcej vplyv u�ívania nízko dávkovej a ultra nízko dávkovej hormonálnej 
antikoncepcie na kostnú denzitu a markery kostného metabolizmu. 
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Doc. MUDr. Miroslav Korbe� , PhD., MUDr. Zuzana Ni�� anská, PhD. 
I. gynekologicko-pôrodnícka klinika LF UK, Bratislava 

 
Úvod  
Pohlavné dospievanie je významným obdobím v �ivote ka�dého � loveka. Rozhoduje o trvalom 
formovaní jedinca po stránke telesnej, funk� nej, neuropsychickej i sociálnej (1). Dôle�itou udalos� ou 
v priebehu dospievania diev� at je nástup menarché. 

Historické záznamy dokazujú, �e dnes sa menarché v civilizovanom svete dostavuje 
o nieko� ko rokov skôr ako tomu bolo v minulosti. Tento posun sa nazýva sekulárna akcelerácia a 
vysvet� uje sa zmenami vo vý�ive a socioekonomických faktoroch. Rýchlos�  posunu sa odhaduje na 1 - 
3 mesiace za desa� ro� ie a pozoruje sa posledných 175 rokov.  

Na správnu diagnostiku a lie� bu porúch puberty je dôle�ité pozna�  � asovú normu pre nástup 
puberty, menarché a priebeh pohlavného dospievania. Nástup puberty sa dá hodnoti�  pod� a nástupu 
menarché a pod� a vývoja sekundárnych pohlavných znakov. Za� iatok � innosti pohlavných hormónov sa 
dá zisti�  pomocou ultrazvukového vyšetrenia vnútorného genitálu (2). 

Na Slovensku sú dostupné zistenia nástupu puberty v poslednom období od dvoch autorov. 
Drobný (1964) zistil mediánny vek nástupu menarché u bratislavských diev� at 12 rokov a 11 mesiacov 
(3). Koval� íková (1990) zistila priemerný nástup menarché u u� níc 12,99 roka a u gymnazistiek 12,6 
rokov (4). Tieto práce sa venujú len izolovaným parametrom pohlavného dospievania (menarché, 
sekundárne pohlavné znaky). � eské práce uvádzajú aj koreláciu parametrov (vývoj sekundárnych 
pohlavných znakov k BMI, menarché k rastovej krivke) (5). �iadna z prác neuvádza objektivizáciu 
vývoja vnútorného genitálu ultrazvukovým vyšetrením. Cie� om práce je korelácia vývoja sekundárnych 
pohlavných znakov, nástupu menarché a vývoja vnútorného genitálu. 
 
Materiál a metódy 
V spolupráci s lekármi 11 ambulancií pre deti a dorast, 2 detských endokrinologických ambulancií a  
ambulancie detskej gynekológie boli diev� atá pozývané na vyšetrenie. Lekári dostali na tento ú� el 500 
letákov obsahujúcich potrebné informácie. Od 1.12.2006 do 20.3.2007 sa na vyšetrenie dostavilo 61 
diev� at (12 % pozvaných). Kritériami pre zaradenie bol vek od 7 do 17 rokov, neprítomnos�  
endokrinologickej patológie a lie� by kortikoidmi. Zo súboru bolo vyradených 6 diev� at, z toho 5 pre 
endokrinologickú patológiu a 1 pre vek nad 17 rokov. Sledovaný súbor tvorilo 55 diev� at.  

Vyšetrenie za� ínalo odobratím anamnézy (12 polo�kový dotazník). Meranie hmotnosti bolo 
robené na  analógovej osobnej váhe zna� ky Delos (tolerancia ± 1 kg) a výšky analógovým 
stadiometrom zna� ky Transporta (tolerancia  ± 0,5 cm). Vývoj sekundárnych pohlavných znakov (vývoj 
prsníkov - M, vývoj pubického ochlpenia - P, vývoj axilárneho ochlpenia - A) bol hodnotený pod�a 
Tannera. Ultrazvukovým vyšetrením (prístroj Picus Esaote High Definition CE 0344, semikonvexná 
abdominálna sonda 3,5 MHz) bola meraná ve� kos�  maternice (v sagitálnom reze d��ka tela a d��ka 
kr� ka) a vaje� níkov (v longitudinálnom,  sagitálnom a tranzverzálnom reze). Vyšetrenie bolo vykonané 
pri zvýšenej náplni mo� ového mechúra lege artis (30-60 minút pred vyšetrením príjem tekutín per os 
500 – 1000 ml (6). Objem ovárií bol vypo� ítaný pod� a vzorca: axbxc/2, kde a = longitudinálny rez 
ováriom, b = sagitálny a  c = transverzálny rez ováriom. U ka�dého diev� a� a bol vypo� ítaný priemerný 
objem oboch ovárií (7). 

Informovaný súhlas o ú� asti bol získaný od rodi� ov (zákonných zástupcov) diev� at. Získané 
údaje boli štatisticky vyhodnotené v programe Excel, Microsoft Windows. Projekt štúdie je v súlade so 
Zákonom 567/2004 o zdravotnej starostlivosti, § 38 biomedicínsky výskum a schválený LF UK 
28.6.2006. 
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Výsledky 
Kritériá na zaradenie do súboru sp�� alo 55 diev� at vo veku 7-16 rokov. Ich priemerný vek bol 11 rokov 
5 mesiacov. Objem oboch ovárií sa podarilo zmera�  u 50 diev� at (91 %) a ve� kos�  uteru u 53 (96 %). 
Po klinickom nástupe puberty (pod� a Tannera štádium vývoja M II) bolo 39 diev� at (71 %). Priemerný 
vek nástupu puberty bol 10 rokov 7 mesiacov  (Tab. 1).  
 
Tab.1: Korelácia vývoja prsníkov s vekom, menarché, objemom ovárií (cm3) a d��kou uteru (mm) 
 

štádium 
vývoja  

po� et 
diev� at 

vek           v 
rokoch  od-
do 

priemern
ý vek  
roky 
+mesiace 

menarché 
 % 

objem ovária   
od-do          
priemer 

d��ka uteru    
od-do      priemer 

M I 16 7-11,5 8 + 10 0 0,14-
2,58 0,86 7-25 15,57 

M II 
13 

8-12,5 10 + 7 0 
0,59-
3,22 1,61 9-43 23,15 

M III 10 9,5-13,5 11 + 9 20 0,94-
6,80 3,42 16-49 35,20 

M IV 
8 

11,5-16,5 14 + 4 87,5 
1,51-
4,79 3,11 31-47 41,75 

M V 8 11,5-16,5 14 + 6 100 1,64-
6,30 4,34 29-59 44,13 

 
Pred nástupom menarché bolo 38 diev� at (69 %) a  po menarché 17 (31 %). Priemerný vek nástupu 
menarché bol 12 rokov 6 mesiacov a priemerný vek nástupu menarché matiek menštrujúcich diev� at 
bol 12 rokov 11 mesiacov. Rozdiel vo veku nástupu menarché nebol štatisticky významný. Pomer d��ky 
tela ku kr� ku maternice 2:1 malo 85 % diev� at po menarché. 
Vývoj pubického ochlpenia za� ínal priemerne vo veku 10 rokov 7 mesiacov  ( Tab.2). 
 
Tab.2.: Korelácia vývoja pubického ochlpenia s vekom, menarché, objemom ovárií (cm3) a d��kou uteru 
(mm) 
 

štádium 
vývoja  

po� et 
diev� at 

vek           
v rokoch  
od-do 

priemerný 
vek  
roky 
+mesiace 

menarché 
 % 

objem ovária   
od-do          priemer 

d��ka uteru    
od-do       priemer 

P I 21 7-11,5 9 + 2 0 0,14-2,58 0,93 7-25 15,57 
P II 7 9,5-12,5 10 + 7 0 0,94-2,18 1,36 9-43 23,15 
P III 12 10-13,5 12 + 0 25 1,71-6,80 3,74 16-49 35,20 
P IV 7 10,5-15,5 13 + 6 85 1,51-6,30 3,62 31-47 41,75 
P V 8 13-16,5 15 + 4 100 1,67-5,72 3,59 29-59 44,13 
 
Prvým klinickým príznakom nástupu puberty bol  vývoj thelarché. Vo veku 9 rokov bolo 
najvyvinutejším sekundárnym pohlavným znakom vývoj pubického ochlpenia (Tab. 3). 
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Tab.3.: Korelácia veku s vývojom sekundárnych pohlavných znakov, BMI, menarché, objemom ovárií 
a d��kou uteru  
 

Vek  
(roky
) 

po� et 
diev� at 

menarché 
% 

BMI priemerné štádium vývoja  
M            P            A 

objem ovária    
 od -do        
priemer 

d��ka uteru  
 od-do   
priemer 

7  4 0 17,38 1,00 1,00 1,00 0,14-0,96 0,64 7-24 15,25 
8  6 0 15,64 1,17 1,00 1,00 0,28-1,29 0,62 7-15 11,50 
9  7 0 17,46 1,57 2,42 1,14 0,29-2,58 1,27 9-18 14,60 
10  10 0 17,75 2,10 1,90 1,50 0,60-0,66 1,56 12-34 24,30 
11  8 25 17,84 2,81 2,50 1,75 1,10-5,88 2,98 21-49 37,63 
12  4 50 19,18 3,13 2,75 2,25 1,20-6,80 4,27 29-48 37,25 
13  6 50 20,34 3,83 3,83 2,33 1,64-4,81 2,82 30-42 37,67 
14  4 100 19,40 4,25 4,25 3,00 1,51-6,30 3,36 29-46 40,75 
15  3 100 19,65 5,00 4,67 3,00 2,16-6,11 4,66 49-59 52,67 
16  3 100 21,67 4,50 5,00 3,00 2,40-4,94 3,85 31-43 38,33 
 
Diskusia 
Získané výsledky nasved� ujú, �e sekulárny trend v nástupe menarché u nás ešte pokra� uje – bol zistený 
5 mesa� ný medzigenera� ný posun. Objem ovárií v ultrazvukovom obraze sa najvýraznejšie zvä� šuje do 
štádia M III a  P III. Rozdiel v d��ke uteru je najvýraznejší medzi štádiami M II – III a P II – III. Zistené 
údaje sú v zhode s dostupnou literatúrou (7).  

Niektorí autori (7, 8) popisujú rast vnútorného genitálu skôr, ne� je zrejmý klinický nástup 
puberty. Naše doterajšie zistenia túto skuto� nos�  zatia�  nepotvrdili. Dôvodom by mohol by�  vyšší 
priemer BMI v skupine 7 ro� ných diev� at, ne� v skupine 8 ro� ných. Na ve� kých súboroch bolo 
potvrdené, �e u diev� at s vyšším BMI puberta nastupuje skôr (9). Pravdepodobne preto sú d��ka uteru 
a objem ovárií v skupine 7 a 8 ro� ných diev� at temer zhodné. Avšak sú autori, ktorí uvádzajú výraznejší 
nárast uteru a�  v 9 rokoch (9).  

Skreslenie niektorých údajov mô�e by�  dané aj ve� kos� ou súboru. Súbor je oproti 
pôvodnému projektu ove� a menší. Dôvodom je neo� akávane nízky záujem o ú� as�  v projekte (12 % 
oslovených diev� at), ktorý mô�e by�  podmienený lokalizáciou nemocnice na periférii Bratislavy, 
zaneprázdnenos� ou rodi� ov ale aj samotným (pubertálnym) vekom diev� at.  
 
Záver 
Sekulárny trend  v nástupe menarché u bratislavských diev� at pravdepodobne ešte pokra� uje. 
Najvýraznejší nárast vnútorného genitálu zistený pri ultrazvukovom vyšetrení je v skorších štádiách 
puberty. Korelácia ve� kosti vnútorného genitálu je výraznejšia s vývojom sekundárnych pohlavných 
znakov a s nástupom menarché ako s vekom. V našej populácii je  nízky záujem o preventívne 
gynekologické vyšetrenie detí. 
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26. Klinický význam HLA zhody pri nepríbuzenskej transplantácii 
krvotvorných buniek 
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Úvod a cie�  práce:  
Transplantácia krvotvorných buniek je lie� bou vo� by mnohých hematologických a nehematologických 
ochorení. Zdrojom krvotvorných buniek mô�e by�  kostná dre� , periférne kme� ové krvotvorné bunky 
a pupo� níková krv. Darcom krvotvorných buniek je naj� astejšie HLA zhodný súrodenec. Avšak len 25-
30% pacientov má HLA zhodného súrodeneckého darcu. Preto za� ali v 80-tych rokoch 20. storo� ia vo 
svete vznika�  registre dobrovo� ných darcov krvotvorných buniek, ktorí sú vyšetrení na základné 
transplanta� né HLA znaky. Ku d� u 27.2.2007 je v BMDW evidovaných  11,089,633� darcov 
krvotvorných buniek. 16. november 2005 je vyhlásený ako de�  dobrovo� ných darcov krvotvorných 
buniek pri príle�itosti „10 000 000 -tého“ darcu.  
 Vo vä� šine registrov sa iniciálne robí sérologické ur� enie znakov HLA-A a -B.16 a� 52% 
darcov registrovaných vo svete je vyšetrených na HLA-A, -B a -DR, � o zjednodušuje a urých� uje 
vyh� adávanie darcu pre konkrétneho pacienta [1]. Pri výbere vhodného darcu sa rutinne pou�íva 
typizácia znakov HLA-A,-B a -DR (DRB1). Dostupnos�  nepríbuzného darcu z registra umo�nila 
alogénne transplantácie krvotvorných buniek od tzv. alternatívnych darcov. HLA zhoda je jedným 
z k� ú� ových faktorov ovplyv� ujúcich výsledok nepríbuzenskej transplantácie krvotvorných buniek. Na 
úspech nepríbuzenskej transplantácie krvotvorných buniek vplýva stupe�  HLA kompatibility medzi 
darcom a príjemcom [2]. HLA inkompatibilita medzi darcom a príjemcom zvyšuje riziko 
transplanta� ných komplikácií, vrátane rejekcie štepu, akútnej a chronickej reakcie štepu proti 
hostite� ovi (GvHD) a mortality [2]. Medzi tzv. non HLA faktory ovplyv� ujúce výsledok nepríbuzenskej 
transplantácie krvotvorných buniek zo strany darcu patrí vek, pohlavie, hmotnos� , AB0 kompatibilita, 
po� et tehotenstiev u �ien – darký� , CMV status a etnická príslušnos� .     
 
Metodika: 
Ide o retrospektívny rozbor klinických a laboratórnych peritransplanta� ných ukazovate� ov, vrátane 
HLA zhody medzi darcom a príjemcom, AB0 skupinovej zhody, stup� a a záva�nosti reakcie štepu proti 
hostite� ovi.  Uvádzame po� et nepríbuzenských transplantácií, preh� ad diagnóz a vek pacientov, stupe�  
HLA zhody medzi darcom a príjemcom, výskyt akútnej a chronickej reakcie štepu proti hostite� ovi 
u našich pacientov. Zamýš� ame sa nad úlohou tzv. non HLA faktorov pri nepríbuzenskej transplantácii 
krvotvorných buniek. Záverom porovnávame naše skúsenosti s výsledkami prác autorov v zahrani� í. 
 
Výsledky: 
Od 1.10.2004 do 28.2. 2007 bolo na KHaT LFUK, SZU a FNsP v Bratislave zrealizovaných 11 
nepríbuzenských transplantácií krvotvorných buniek. Išlo o 6 �ien a 5 mu�ov. Vek pacientov bol od 20 
– 36 rokov. Medián veku pacientov bol 24,6 rokov. Na akútnu lymfoblastovú leukémiu sa lie� ili 3 
pacienti, na akútnu myeloblastovú leukémiu 3 pacienti, na chronickú myelocytovú leukémiu 1 
pacientka, na osteomyelofibrózu 1 pacientka, na myelodysplastický syndróm 1 pacientka, na 
mnohopo� etný myelóm 1 pacientka a na � a�kú aplastickú anémiu 1 pacient. Pacienti a ich  HLA zhodní 
darcovia mali vyšetrené znaky HLA -A, -B, -C, -DRB1 a -DQB1. Zhoda 10/10 vo vyšetrovaných HLA 
znakoch medzi darcom a príjemcom bola v 6 prípadoch. Pri dvoch transplantáciách boli prítomné 2 
nezhody na sérologickej úrovni (HLA -B a -C). U troch pacientov boli prítomné 2 nezhody na 
sérologickej úrovni a na alelovej úrovni. Akútna reakcia štepu proti hostite� ovi sa vyskytla u 4 
pacientov. V piatich prípadoch bola zhoda v pohlaví medzi darcom a príjemcom. AB0 kompatibilita 
medzi darcom a príjemcom bola pri 2 transplantáciách.  Chronická reakcia štepu proti hostite� ovi sa 
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vyskytla u 2 pacientov – obaja pre�ívali dlhšie ako 100 dní. U pacientov s nezhodou na sérologickej 
úrovni sme pozorovali akútnu  GvHD   III. a IV. stup� a s komplikovanejším priebehom ako pri nezhode 
na alelovej úrovni.  
 
Diskusia: 
Celosvetovo stúpa po� et alogénnych transplantácií krvotvorných buniek od alternatívnych darcov. 
Zárove�  sa aj zvyšuje po� et dobrovo� ných darcov v medzinárodných registroch. K� ú� ovú úlohu pri 
alogénnych transplantáciách krvotvorných buniek zohráva HLA zhoda medzi darcom a príjemcom. 
Mnohé štúdie sa zaoberali vplyvom HLA zhody na výsledok nepríbuzenskej transplantácie 
krvotvorných buniek. Nezhoda v HLA génoch mô�e spôsobi�  rejekciu štepu, reakciu štepu proti 
hostite� ovi a zni�uje pre�ívanie u transplantovaných pacientov [3]. Pri nepríbuzenskej transplantácii 
krvotvorných buniek by mala by�  v�dy snaha o zhodu v HLA-A,-B, a -C  ako aj v HLA-DRB1 a -
DQB1 alelách darcu a príjemcu [4].  Pri ponuke viacerých takto zhodných darcov sú dôle�ité aj tzv. non 
HLA faktory zo strany darcu. Najdôle�itejší je vek, pohlavie a hmotnos�  darcu.  Náš súbor je zatia�  
príliš malý na štatistické vyhodnotenie vplyvu HLA a non HLA faktorov pri nepríbuzenských 
transplantáciách. Potransplanta� ný priebeh u pacientov, ktorí mali nezhodu v HLA znakoch medzi 
darcom a príjemcom krvotvorných buniek, bol komplikovaný reakciou štepu proti hostite� ovi. 
Výsledok nepríbuzenskej transplantácie krvotvorných buniek závisí nielen od HLA zhody medzi 
darcom a príjemcom, ale aj od klinického stavu pacienta, štádia základného ochorenia,  toxicity 
prípravného re�imu, infek� ných komplikácií a � alších faktorov. Do budúcnosti bude potrebné 
presnejšie definova�  vplyv konkrétnej HLA nezhody vo vz� ahu s ostatnými faktormi (diagnózy 
pacienta, vek darcu, AB0 kompatibilita, CMV pozitivita...) na výsledok nepríbuzenskej transplantácie 
krvotvorných buniek pre konkrétneho pacienta. 
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vyšetrovaní vzoriek krvi  pacientov  a darcov  pri transplantáciách krvotvorných buniek. 
 
Zoznam literatúry: 

1. Howe CW, Radde-Stepaniak T. Hematopoietic cell donor registries. In: Thomas E, Blume 
KG, Forman SJ. Hematopoietic Cell Transplantation,2nd ed. Malden, MA: Blackwell 
Science. 1999: 503-514. 

2. Petersdorf Effie W. HLA matching in allogeneic stem cell transplantation. Current Opinion 
in Hematology 2004; 11(6): 386-391. 

3. Mickelson EM, Petersdorf E, Anasetti C et al: HLA matching in Hematopoietic Cell 
Transplantation. Human Immunology 61, 92-100. 2000 

4. Petersdorf E, Gooley T, Anasetti C et al. Optimizing outcome after unrelated marrow 
transplantation by comprehensive matching of HLA class I and II Alleles in the donor and 
recipient. Blood 1998;  92 (10): 3515-3520. 

 
 

�
�
�
�
�

 



 98
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Úvod 
Arytmie zvyšujú morbiditu a mortalitu u pacientov po Fontanovej operácii (4). Nieko� ko modifikácií 
pôvodného Fontanovho kavo-pulmonálneho spojenia bolo uvedených do praxe s cie� om zní�i�  výskyt  
arytmií (2). Laterálny tunel (LT) a extrakardiálny konduit (EC) sú v sú� asnosti preferované techniky 
a ka�dá z nich má svoje individuálne indikácie (6,8,9). Mnohé kardiocentrá však vyu�ívajú len 
extrakardiálnu techniku pre predpoklad ni�šieho výskytu arytmií (8,9). Výsledky porovnania porúch 
rytmu po extrakardiálnom konduite a laterálnom tuneli sú však kontroverzné (2,3,8). 
 
Cie�  
Porovna�  EC modifikáciu a LT modifikáciu vzh� adom na incidenciu, trvanie, typy a potrebu terapie pri 
poruchách rytmu v skorom poopera� nom období a po 3 rokoch od operácie. 
 
Pacienti a metódy 
Retrospektívne sme analyzovali poruchy rytmu u 101 pacientov, ktorí podstúpili EC modifikáciu (n=41)  
alebo LT modifikáciu (n=60) Fontanovej operácie v období od apríla 1997 do marca 2006 v Detskom 
kardiocentre v Bratislave. Demografické charakteristiky pacientov sú uvedené v tabu� ke 1. 
 Za arytmiu bola pova�ovaná porucha tvorby � i vedenia elektrického vzruchu v srdci. Ako 
skoré poruchy rytmu boli pova�ované arytmie vznikmuté do 72 hodín po operácii. Ako neskôr 
vzniknutá arytmia bola pova�ovaná porucha rytmu zistená 3 roky po operácii. 
 Záznamy z kontinuálneho EKG monitoringu a 12 zvodové EKG bolo po�ité na detekciu 
skorých poopera� ných arytmií. Záznam z 24 hodinového EKG-Holter monitoringu bol pou�itý na 
detekciu neskôr vzniknutých arytmií. 
 Výsledky sú uvedené ako frekvencia (%), priemer ± smerodajná odchýlka. Nepárový t test 
bol pou�itý na porovnanie premenných dvoch skupín. Rozdiely boli zhodnotené ako štatisticky 
signifikantné, ak p < 0,05.. 
 
Výsledky 
Incidencia skorých arytmií a potreba kardiostimulátora nedosiahla štatisticky významný rozdiel pri 
porovnaní oboch skupín (tabu� ka 2).  Naj� astejšou poruchou rytmu bola dysfunkcia sínusového uzla, 
bez štatisticky signifikantného rozdielu medzi skupinami (tabu� ka 1). 
 Celková incidencia arytmií zistených 3 roky po operácii bola podobná u oboch skupín 
(tabu� ka 3). Avšak, incidencia novovzniknutých arytmií a potreba antiarytmickej intervencie bola 
signifikantne vyššia u pacientov po LT modifikácii (p< 0,001). V EC skupine pretrvávali arytmie 
diagnostikované v skorom poopera� nom období (Tabu� ka 3). Naj� astejším typom arytmie bola porucha 
sínusového uzla s náhradným junk� ným rytmom, bez štatisticky významného rozdielu po porovnaní 
skupín.  
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Tabu� ka 1: Demografické charakteristiky pacientov. EC, Extrakardiálny konduit; LT, Latreálny tunel; 
n, po� et pacientov;  M, mu�; �, �ena 

  

 
Celá populácia pacientov (n=101) 
 

Pacienti s arytmiou (n=53) 

EC (n=41) LT (n=60) p  EC (n=22) LT (n=31) 
 
p  
 

 
Vek (y) 
Pohlavie n (%) 
M/� 
Hmotnos�  (kg)  

 
6 + 4,91 
19 (46) / 22 
(54) 
17,21± 7,21 

 
5,05 ± 5,34 
37 (61) / 23 
(38) 
19,94 ± 15,80 

 
ns  
ns 
 
ns 

 
4,61 ± 1,61 
8(35) / 15 
(65) 
15,80 ± 4,14 

 
6,41 ± 6,20 
18(58)/13 
(42)  
21,10±15,00 

 
ns 
ns 
 
ns 

 
 
Tabu� a 2:   Skoré poopera� né arytmie.  SVT, Supraventrikulárna tachykardia; AV, átrioventrikulárny; 
SND, Dysfunkcia sínusového uzla 

 EC (n=22) LT (n=31) 
 
p  
 

 
Incidencia  (%) 
Trvanie arytmie (hodiny) 
Typ arytmie 
SND (junk� ný rytmus)  
SVT 
AVB II/III 
Potreba kardiostimulátora /%/ 

 
54  
24,57 ± 4,28 
 
 
21 (91%) 
2 (8,7%) 
0 
87 

 
52 
 29,8±3,4 
  
 
26(83%)  
4(12,9%) 
1(3,23%)  
90  

 
ns 
ns 
 
 
ns 
ns 
ns 
ns 

 
 
Tabu� ka 3: Arytmie zistené po 3 rokoch od operácie. SND, dysfunkcia sínusového uzla; SVT, 
supraventrikulárna tachykardia;  WPW syndróm, Wolf-Parkinson-White syndróm; n, po� et pacientov 

 EC (n=28) LT (n=54) 
 
p hodnota 
 

 
Prevalencia arytmie  n (%) 
Novo diagnostikované arytmie  n(%) 
Arytmie pretrvávajúce od skorého poopera� ného 
obdobia 
Typ arytmie 
SND (junk� ný rytmus) 
SVT 
Komorové extrasystoly  
WPW syndróm 
Terapia 
Antiarytmiká n 
Permanentný kardiostimulátor (%) 

 
6 (21) 
2 (33) 
4 (67) 
 
 
5 (62) 
0 
1 (12) 
1 (12) 
 
1 (3,57) 
0 

 
19 (35) 
12 (65) 
7 (35,18) 
 
 
7 (33) 
4 (19) 
3 (14) 
1 (4,76) 
 
6 (11)  
1 (5,26) 

 
<0.001 
<0.001 
ns 
 
 
ns 
ns 
ns 
ns 
 
<0.01 
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Diskusia 
Niektoré štúdie uvádzajú ni�šiu incidenciu porúch rytmu po LT modifikácii v porovnaní s EC 
modifikáciou, tak v skorom, ako aj neskoršom poopera� nom období (1,5). V našej štúdii sa nedokázala 
ni�šia incidencia porúch rytmu po EC modifikácii v porovnaní s LT modifikáciou. Rozdiel mô�e 
súvisie�  s nehomogénnos� ou skupín v zmysle rozdielnych anatomických charakteristík srdcovej chyby 
medzi skupinami v uvedenej štúdii (signifikantne vyš� í po� et pacientov s heterotaxiou a pravostrannou 
morfológiou pravej komory u EC skupiny).  Rozdiely v predopera� ných charakteristikách mô�u 
posunú�  jednu skupinu do vyššieho predopera� ného rizika. V našej štúdii boli pacienti porovnate� ný z 
h� adiska predopera� ných anatomických charakteristík, � o predstavuje optimálnu mo�nos�  sledovania 
vplyvu opera� nej techniky na výskyt porúch rytmu. 
 Nezistili sme rozdiel v potrebe kardiostimulácie v skorom poopera� nom období porovnaním 
oboch skupín. Výsledok porovnania potreby kardiostimulácie je zhodný s výsledkami uvedenými v 
literatúre. Avšak, je vysoká diskrepancia celkového percenta stimulovaných pacientov.  V našom súbore 
sme pre arytmiu stimulovali 90% LT pacientov a 87% EC pacientov. V niektorých centrách sa potreba 
kardiostimulácie pohybuje od 5% do 30% (7,10). Prí� ina tak vysokého rozdielu mô�e súvisie�  s 
rôznymi terapeutickými postupmi v rámci inštitúcií.  U pacientov s poruchou sínusového uzla je 
srdcový výdaj zní�ený o 15-20 %. Vzh� adom na postupy z nášho pracoviska je ka�dý pacient s 
poruchou sínusového uzla stimulovaný na zabezpe� enie optimálnej predsie� ovej kontrakcie a tým 
srdcového výdaja. 
 V neskoršom poopera� nom období je uvedená podobná prevalencia arytmií u oboch skupín 
a tieto výsledky sú zhodné s našimi (5). Avšak, autori neuvádzajú porovnanie lie� ených a nelie� ených 
arytmií. Potreba antiarytmickej intervencie je jedným z ukazovate� ov záva�nosti arytmie. V našej štúdii 
bola incidencia arytmií vy�adujúcich intervenciu signifikantne vyššia u pacientov  s LT modifikáciou, 
� o mô�e súvisie�  s postupným jazvovatením tkaniva v predsie� ach po  chirurgických incíziách.  
  
Záver 
Pacienti po EC a LT modifikácii Fontanovej operácie mali podobný výskyt skorých arytmií v  
poopera� nom období. V neskoršom poopera� nom období bola celková prevalencia arytmií podobná 
u oboch skupín, avšak prevalencia arytmií vy�adujúcich lie� bu bola signifikantne vyššia u pacientov 
v LT skupine. Zdá sa, �e EC modifikácia je výhodnejšia z h� adiska prevencie neskôr vzniknutých 
arytmií vy�adujúcich lie� bu.  
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