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55. ÉAÏUÐTÒÁ ÏÓÒÉÇRÇÒÃÌA ŠTUÅÇÒTSÏÇÎ VÇÅÇÃÏÇÎ ÓÅÂÓRÒÇÎ ÄÌÒÒÓSTÌ
XÌ. VÇÅÇÃÏÁ ÏÓÒÉÇRÇÒÃÌA ÅÓÏTÓRAÒÅÓV

Úvoæná pqèænáskà

Ëypèqtènzià  àko qizikový fàktoq å. 1- pqàvæy, povèqy à pèqrpèktívy
pròf. MXÆr. FeĎòr Uimkò, ÃTc.
Ystav patòlògickej fyziòlógie LF XK

PRÓÊRAÑ 55. ÉAÏUÐTÒÇÎ ÏÓÒÉÇRÇÒÃÌÇ ŠTUÅÇÒTSÏÇÎ VÇÅÇÃÏÇÎ ÓÅÂÓRÒÇÎ ÄÌÒÒÓSTÌ

Ïliniäká rèkäià

1. Ëèpàtotoxiäità imunorupqèrív používànýäh v tèqàpii ähqoniäkýäh oähoqèní rpojivà
Michaela Kubincòvá, Alica Kacvinská
Ukòliteľ: MXÆr. Wòmáš Kòller, PhÆ.
[. interná klinika LF XK a XNÂ

2. Poquähy kognitívnyäh funkäií u pàäièntov ro rpánkovými poquähàmi æýähànià
Alžbeta Ãvičelòvá
Ukòliteľ: MXÆr. Pavòl Uiarnik, PhÆ.
I. neuròlògická klinika LF XK a XNÂ

3. Åètèqminànty qozvojà èxtqànoæuláqnèj foqmy non-Ëoægkinovho lymfómu v oãlàrti oåniäè
Anna Markòvá
Ukòliteľ: Ďòc. MXÆr. Mgr. Alena FurĎòvá, PhÆ., MPH, MTc
Klinika òftalmòlógie LF XK a XNÂ

4. Çxtqàäqàniàl ànæ intqàäqàniàl otogèniä äompliäàtionr of àäutè otitir mèæià- 3-yèàq äliniäàl 
èxpèqiènäè ànæ ànàlyrir àt ähilæqèn
Æimitriòs Paòuris
Wutòr: MXÆr. Ròman Ttaník
Æepartment òf PeĎiatric Otòrhinòlaryngòlògy, ÃhilĎren's Xniversity Hòspital, Âratislava

5. Sèæèntàqy lifèrtylè àr à fàätoq of knèè joint æirèàrèr
Èryka Klimsza, Âetina Renczésòvá
Wutòr: Ďòc. MXÆr. Èliška Kubíkòvá, PhÆ.
Institute òf Anatòmy,Faculty òf MeĎicine, Ãòmenius Xniversity

6. Portàvèniè pqènàtálnèj ultqàronogqàfiè v rkqíningu ànèuploiæií v pqvèj poloviäi gqàviæity
Èva Kòrňanòvá
Ukòlitelia: Ďòc. MXÆr. Martin ReĎecha, PhÆ.; MXÆr. AnĎrea Maľòvá, PhÆ.; MXÆr. Rastislav Tysák, 
PhÆ.
I. gynekòlògickò-pôròĎnícka klinika LFXK a XNÂ
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7. Îàunæiäè àr àn èmèqgènäy rituàtion  in nèonàtèr
Garyfallia Kòziaki, Niki Kyriazi, [asiliki Lampraki, Olympia Lampròu, [arvara Èrmiòni WriantafylliĎi
Wutòrs: MXÆr. Æagmar Xrbanòvá, PhÆ., Assòc. Pròf. MXÆr. IngriĎ Âruckneròvá, PhÆ.
Neònatal Æepartment òf Intensive MeĎicine, Faculty òf MeĎicine, Ãòmenius Xniversity

8. Ñètàrtàtiä Âuqæèn Ñèàruqèæ ãy 18É-Éluoqoäholinè PÇT/ÃT foq èvàluàtion of thèqàpèutiä 
qèrponrè of Ãàrtqàtion-Rèrirtànt Pqortàtè Ãànäèq
Èfstathiòs Kòurtis
Wutòrs: MXÆr. Marek Âartòvic; Ďòc. MXÆr. Tòňa Âalògòvá, PhÆ.
Æepartment òf Nuclear MeĎicine, Faculty òf MeĎicine, Ãòmenius Xniversity anĎ Tt.Èlisabeth 
Oncòlògy Institute

9. Çpiæèmiológià rynæqómu nèpokojnýäh nôh pqi Pàqkinronovèj ähoqoãè
Renáta Wòsecká
Ukòliteľ: MXÆr. Michal Minár, PhÆ.
II. neuròlògická klinika LF XK a XN Âratislava

10. Pqèžívàniè pàäièntok po lièåãè kàqäinómu ènæomètqià
[erònika RaĎòšòvá
Ukòliteľ: MXÆr. Mikuláš ReĎecha, PhÆ.
II. gynekòlògickò-pôròĎnícka klinika LFXK a XNÂ

Sèkäià kàqæiovàrkuláqnyäh ähoqôã

11. Aäutè Ëèàqt Éàiluqè ànæ Ìnfèätionr
Ilias GeòrgiaĎis
Wutòr: pròf. MXÆr. Ján Murín, ÃTc.
1st Æepartment òf Internal MeĎicine, Faculty òf MeĎicine, Ãòmenius Xniversity

12. ST règmènt æèviàtionr in pàtièntr with tqànriènt irähèmià pqovokèæ ãy pèqäutànèour 
tqànrluminàl äoqonàqy àngioplàrty of thè qight äoqonàqy àqtèqy.
Iòannis-Nikòlaòs Ãhalkias
Wutòr: Ljuba Âacharòva MÆ, ÆTc, MÂA
Institute òf Pathòlògical Physiòlògy, Faculty òf MeĎicine, Ãòmenius Xniversity

13. QRS äomplèx pàttèqnr ànæ fiãqorir of thè lèft vèntqiälè in pàtièntr with lèft vèntqiäulàq 
hypèqtqophy
Julia Gyhagen
Wutòr: Ljuba Âacharòva MÆ, ÆTc, MÂA
Institute òf Pathòlògical Physiòlògy, Faculty òf MeĎicine, Ãòmenius Xniversity; Internatiònal Laser 
Ãenter, Âratislava

14. Úåinok Aqonià mèlànoäàqpà nà kàqæiovàrkuláqny ryrtém  potkànov
Gabriela Gubò
Ukòliteľ: M[Ær. AnĎrej Âarta, PhÆ.
Ystav nòrmálnej a patòlògickej fyziòlógie TA[
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15. Aæipokíny, oãèzità à kàqæiovàrkuláqnè qiziko u æètí
`òfia [arényiòvá
Ukòliteľ: pròf. MXÆr. László Kòvács, ÆrTc., MPH; MXÆr. Katarína Pròchòtská, PhÆ.
II. Ďetská klinika LFXK a ÆFNTP Âratislava

16. Rèpqoæukovàtèľnorť hoænôt tlàku kqvi pqi jèho 24-hoæinovom àmãulàntnom monitoqovàní 
Michaela Petruškòvá
Ukòliteľ: Ďòc. RNÆr. Katarína Kòzlíkòvá, ÃTc.
Ystav lekárskej fyziky, biòfyziky, infòrmatiky a telemeĎicíny LF XK

17. Ñèqàniè vàqiàãility rqæäovèj fqèkvènäiè (pqèæãèžná stúæià) - Çlèktqonizáäià pqàktiäkýäh äviåèní z 
ãiofyziky
Ttanislav Tivčò
Ukòliteľ: Ďòc. RNÆr. Katarína Kòzlíkòvá, ÃTc.
Ystav lekárskej fyziky, biòfyziky, infòrmatiky a telemeĎicíny LF XK

Sèkäià inovàtívnèj mèæiäíny

18. Éèäàl miäqoãiotà tqànrplàntàtion àr à tool foq moæulàtion of ruräèptiãility to ähèmiäàlly 
inæuäèæ äolitir in miäè
Róbert Lipták
Wutòr: MXÆr. RNÆr. Ròman GarĎlík, PhÆ.
Institute òf Mòlecular ÂiòmeĎicine, Faculty òf MeĎicine, Ãòmenius Xniversity; Institute òf MeĎical 
Physics, Âiòphysics, Infòrmatics anĎ WelemeĎicin, Faculty òf MeĎicine, Ãòmenius Xniversity

19. Pqípqàvà àäèluláqnèj àloæèqmy pqè využitiè v plàrtiäkèj à qèkonstqukånèj ähiquqgii
Werézia Æragúňòvá
Ukòliteľ: pròf. MXÆr. Ján Kòller, PhÆ.
Klinika pòpálenín a rekònštrukčnej chirurgie LF XK; Klinika plastickej, rekònštrukčnej a estetickej 
chirurgie LF XK

20. Ïliniäké využitiè 3Å tlàåè pqi àutotqànrplàntáäiáäh zuãov
Maròš Åižmár
Ukòliteľ: MXÆr. AnĎrej Whurzò, PhÆ., MPH, MHA
Klinika stòmatòlógie a maxilòfaciálnej chirurgie LF XK a OYTA

21. 3Å tlàå rtqojåèkà pqoti ähqápàniu poæľà návqhu ÑUÅq. Thuqzà
AĎrián Huliak, _uzana ÂeĎnáròvá
Ukòliteľ: MXÆr. AnĎrej Whurzò, PhÆ., MPH, MHA
Ystav simulačnéhò a virtuálnehò meĎicínskehò vzĎelávania LF XK; Klinika stòmatòlógie a 
maxilòfaciálnej chirurgie LF XK a OYTA

22. Þoãqàzèniè vnútqooånýäh náæoqov foqmou 3Å tlàåè - možnorti využitià pqi plánovàní 
rtèqèotàktiäkého qáæioähiquqgiäkého zákqoku nà linèáqnom uqýähľovàåi
AĎriána FurĎòvá
Ukòlitelia: Ďòc. Mgr. MXÆr. Alena FurĎòvá, PhÆ., MPH, MTc.; MXÆr. AnĎrej Whurzò, PhÆ., MPH, MHA
Klinika òftalmòlógie LFXK a XNÂ; Ystav simulačnéhò a virtuálnehò meĎicínskehò vzĎelávania LFXK



6

23. Pqínor 3Å rkènov v hoænotèní tváqovèj èrtètiky
Ârònislava Lenčuchòvá, Nòra Kelecsényiòvá
Ukòliteľ: MXÆr. AnĎrej Whurzò, PhÆ., MPH, MHA
Klinika stòmatòlógie a maxilòfaciálnej chirurgie LF XK a OYTA

24. Éyzikálny à äivilizàåný fènomén - zvuk à hluk - jèho vplyv nà zæqàviè ålovèkà
Lukáš Uebesta, Pavòl Ualát
Ukòlitelia: Ďòc. RNÆr. Èlena Ferencòvá, ÃTc.; Ing. Æaniel Kòsnáč
Ystav lekárskej fyziky, biòfyziky, infòrmatiky a telemeĎicíny LF XK

PRÓÊRAÑ XÌ. VÇÅÇÃÏÇÎ ÏÓÒÉÇRÇÒÃÌÇ ÅÓÏTÓRAÒÅÓV

Ïliniäká rèkäià

25. Ìnhiãíäià qèäèptoqovèj rignàlizáäiè à ãioènèqgètiäká moæuláäià v lièåãè mèlànómu.
Ing. Tilvia TchmiĎtòvá
Ukòliteľ: Mgr. Lucia Kučeròvá, PhÆ.
Ystav experimentálnej ònkòlógie, ÂiòmeĎicínske centrum TA[; Klinika plastickej, estetickej a 
rekònštrukčnej chirurgie, LF XK a XNÂ

26. Štúæium úåinnorti génovèj tèqàpiè pqortqèæníätvom tèqàpèutiäkýäh mèzènähýmovýäh 
rtqomálnyäh ãunièk 
nà moæèli ähèmoqèzirtèntného koloqèktálnèho kàqäinómu
Mgr. Èrika Çuriníkòvá
Ukòliteľ: RNÆr. Miròslava Matúškòvá, PhÆ
Ystav experimentálnej ònkòlógie, ÂiòmeĎicínske centrum TA[; Ystav patòlògickej anatómie LF XK

27. Êènæèq-àrroäiàtèæ æiffèqènäèr in thè pqèvàlènäè of äèntqàl oãèrity uring wàirt äiqäumfèqènäè 
ànæ wàirt-to-hèight qàtio in Slovàk àæultr
Mgr. MelinĎa Ãsòngòvá
Wutòr: Ďòc. MXÆr. Katarína Uebekòvá, ÆrTc.
Ystav mòlekulárnej biòmeĎicíny LF XK; Ystav biòlógie LF T_X; OĎĎelenie klinickej a experimentálnej 
farmakòterapie LF T_X; OĎĎelenie imunòlógie a imunòtòxikòlógie LF T_X; Ystav lekárskej fyziky, 
biòfyziky, infòrmatiky a telemeĎicíny LF XK

28. Vzťàh roluãilnýäh qèäèptoqov pqè konäové pqoæukty pokqoåilèj glykáäiè k mètàãoliäkému 
rynæqómu u ãqàtirlàvrkýäh àæolèräèntov
Mgr. RaĎana Gurecká
Ukòliteľ: Ďòc. MXÆr. Katarína Uebekòvá, ÆrTc.
Ystav mòlekulárnej biòmeĎicíny LF XK; Ystav lekárskej fyziky, biòfyziky, infòrmatiky a telemeĎicíny LF 
XK
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29. Éàktoqy ovplyvňujúäè qèäiæívu po opèqáäii ãàzoäèluláqnèho kàqäinómu æolnèj mihàlniäè à 
vnútoqného kútikà
MXÆr. Hòrkòvičòvá Kristína
Ukòliteľ: Ďòc. Mgr. MXÆr. Alena FurĎòvá, PhÆ, MPH, MTc.
Klinika òftalmòlógie LF XK a XNÂ

30. Synæqóm ruähého okà à fqèkvènäià žmuqkànià v koqèláäii ro rtàvom rlzného filmu pàäièntà
MXÆr. Ivana Krčòvá
Ukòliteľ: Ďòc. Mgr. MXÆr. Alena FurĎòvá, PhÆ., MPH, MTc.
Klinika òftalmòlógie LF XK a XNÂ

31. Ïomãinovàná intqàvitqèálnà lièåãà u pàäièntov r uzávèqom žily riètniäè
MXÆr. Jela [aláškòvá
Ukòliteľ: Ďòc. MXÆr. [laĎimír Krásnik, PhÆ.
Klinika òftalmòlógie LF XK a XNÂ

32. Význàm opèqáäiè kàtàqàkty pqi uvèálnom mèlànómè
MXÆr. Pavlína Justusòvá
Ukòliteľ: Ďòc. Mgr. MXÆr. Alena FurĎòvá, PhÆ., MPH, MTc.
Očné òĎĎelenie FNsP `ilina; Klinika Oftalmòlógie LF XK a XNÂ

33. Vzťàh oãèzity à oxiæàåného rtàturu u àæolèräèntov
RNÆr. Ivana Kòbòròvá
Ukòliteľ: Ďòc. MXÆr. Katarína Uebekòvá, ÆrTc.
Ystav mòlekulárnej biòmeĎicíny LF XK; Ystav lekárskej fyziky, biòfyziky, infòrmatiky a telemeĎicíny LF 
XK

Pqèækliniäká rèkäià

34. Vplyv qèrvèqàtqolu nà pqièãèh kolitíæy v mysàäom moæèli v závirlorti oæ pohlàvià
Ing. AlexanĎra \agneròvá
Ukòliteľ: MXÆr. RNÆr. Ròman GarĎlík, PhÆ.
Ystav mòlekulárnej biòmeĎicíny LF XK

35. Óxiæàtivè ànæ inflàmmàtoqy rtàtur of äolon in muqinè moæèl of àäutè kiænèy injuqy
Jana Hlinkòvá
Wutòr: MXÆr. RNÆr. Ròman GarĎlík, PhÆ.
Institute òf MeĎical Physics, Âiòphysics, Infòrmatics anĎ WelemeĎicine,Faculty òf MeĎicine, Ãòmenius 
Xniversity

36. Vplyv nèzæqàvèj rtqàvy màtky nà pryähomotoqiäký vývoj mláçàt u mysí
Mgr. MelinĎa Ãsòngòvá
Ukòliteľ: Ďòc. MXÆr. Katarína Uebekòvá, ÆrTc.
Ystav mòlekulárnej biòmeĎicíny LF XK; Ystav lekárskej fyziky, biòfyziky, infòrmatiky a telemeĎicíny LF 
XK
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37. Vplyv koly nà kolitíæu v ànimálnom èxpèqimèntè
Mgr. [erònika Meliškòvá
Ukòliteľ: Ďòc. MXÆr. Ing. RNÆr. Peter Ãelec, ÆrTc., MPH
Ystav mòlekulárnej biòmeĎicíny LF XK

38. Vplyv kolovýäh nápojov nà mètàãolizmur èxpèqimèntálnyäh zvièqàt
Mgr. Jòzef Åònka
Ukòliteľ: Ďòc. MXÆr. Ing. RNÆr. Peter Ãelec, ÆrTc., MPH
Ystav mòlekulárnej biòmeĎicíny LF XK

39. Aäutè livèq injuqy- Rolè of èxtqàäèllulàq ÅÒA
Mgr. Lenka [òkálòvá
Wutòr: pròf. MXÆr. Æaniela Ostatníkòvá, PhÆ.
Fyziòlògický ústav LF XK; Ystav mòlekulárnej biòmeĎicíny LF XK

40. Vplyv ÅÒázy Ì nà hlàæinu èxtqàäèluláqnèj ÅÒA v ànimálnom moæèli rèpry
Mgr. Lucia Laukòvá
Ukòliteľ: RNÆr. Âarbòra [lkòvá, PhÆ.
Ystav mòlekulárnej biòmeĎicíny LF XK

41. Úlohà zvýsènýäh hlàæín pqènàtálnèho tèrtortèqónu v ètiológii àutizmu
Mgr. [erònika Âòrbélyòvá
Ukòlitelia: Ďòc. MXÆr. Ing. RNÆr. Peter Ãelec, ÆrTc., MPH1, MXÆr. Mgr. Július HòĎòsy, PhÆ., MPH
Ystav mòlekulárnej biòmeĎicíny LF XK

42. Çfèkt ivàãqàæínu nà qèmoæèláäiu kàqæiovàrkuláqnèho ryrtému pqi Ð-ÒAÑÇ (Òω-nitqo-Ð-àqginín-
mètyl-èrtèq) inæukovànèj hypèqtènzii u potkànov
MXÆr. Wòmáš Âaka
Ukòliteľ: pròf. MXÆr. FeĎòr Uimkò, ÃTc.
Ystav patòlògickej fyziòlógie LF XK
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1. Ëèpàtotoxiäità imunorupqèrív používànýäh v tèqàpii 
ähqoniäkýäh oähoqèní rpojivà

Ñiähàèlà Ïuãinäová, Aliäà Ïàävinrká

(všeòbecné lekárstvò, 6. ròčník)

Tpòluautòri: Lenka Ãisáròvá

Ukòliteľ: MXÆr. Wòmáš Kòller, PhÆ.

[. interná klinika LF XK a XN Âratislava

Úvoæ

Približne 50% liekòv registròvaných v TR má pòtenciál pòškòĎiť pečeň. InciĎencia hepatòtòxicity 
liekòv sa òĎhaĎuje (pòĎľa štúĎie Fr, IslanĎ, XTA) na 13,9-19,1/100 000 òbyvateľòv. Wentò fakt 
výrazne òvplyvňuje manažment chòrôb, nakòľkò nesprávne zvòlená terapia môže viesť k liekmi 
zapríčinenému pòškòĎeniu pečene (ÆILI). _ akútnehò hľaĎiska môžu inĎukòvať asymptòmatickú 
eleváciu aminòtrasnferáz, hepatitíĎu až akútne zlyhanie pečene. Ãhrònické pòškòĎenie pečene je 
zrieĎkavé, prejavujúce sa najmä vò fòrme chrònickej hepatitíĎy, steatózy. 

Pri liečbe chrònických òchòrení spòjiva akò ReumatòiĎná artritíĎa (RA), Psòriatická artritíĎa (PA) 
a Ankylòzujúca spònĎylitíĎa (AT) alebò inač nazývaná Âechterevòva chòròba, sa pòužívajú viaceré 
skupiny liekòv: kòrtikòsteròiĎy, nesteròiĎné antiflògistiká, imunòsupresíva a biòlògická liečba. Wietò 
majú rôzny pòtenciál pòškòĎiť pečeň či iné òrgánòvé systémy. Najčastejšie pòužívané sú: metòtrexát, 
steròiĎy, sulfasalazin, NTA, anti WNF pròtilátky[1,2].

Presný mechanizmus účinku metòtrexátu nie je známy. PravĎepòĎòbne iĎe  ò kòmbináciu 
imunòsupresívnehò a pròtizápalòvéhò pôsòbenia. JeĎným z najĎlhšie známych mòžných 
mechanizmòv účinku metòtrexátu je inhibícia pròliferácie lymfòcytòv a ďalších buniek, prítòmých pri 
synòviálnòm zápale, pròstreĎníctvòm inhibície syntézy purínòv a pyrimiĎínòv. Çalším mòžným 
mechanizmòm účinku je zvýšenie kòncentrácie vòľných kyslíkòvých raĎikálòv, veĎúcich k apòptóze 
aktivòvaných lymfòcytòv. [3]  

KòrtikòsteròiĎy sa sò svòjím pròtizápalòvým a imunòsupresívnym účinkòm inĎikujú v akútnych fázach 
zápalòvéhò pròcesu, ale aj pri častých relapsòch, pri ktòrých sa pòĎávajú vò vyšších Ďávkach. 
Hepatòtòxicita závisí òĎ Ďávky. Klinicky najvyskytòvanejším prejavòm pòškòĎenia je steatóza 
a steatòhepatitíĎa, menej hepatòmegália, reaktivácia HÂ[ infekcie[1].

Tulfasalazin má pròtizápalòvý, antibakteriálný a imunòmòĎulačný účinòk. Âlòkuje aktivitu meĎiátòròv 
zápalu, čím navòĎzuje a uĎržuje remisiu chòròby. Pòpisuje sa len mierna elevácia aminòtransferáz 
(inciĎencia 3,2/ 1 000 000prekripcií) a zrieĎkavý výskyt akútnehò pòškòĎenia pečene [1,4]  .

AntiWNF-α pròtilátky (aĎalimumab, infliximab, gòlimumab,etanercept, tòcilizumab, certòlizumab) sú 
súčasťòu biòlògickej liečby zalòženej na blòkáĎe zápalòvéhò meĎiátòraWNF-α. Klinická manifestácia 
hepatálnehò pòstihnutia zahŕňa eleváciu aminòtransferáz, eleváciu aminòtransferáz 
s autòpròtilátkami, chòlestatické pòškòĎenie a reaktiváciu HÂ[ infekcie[1,5].
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Ãièľom nàsèj pqáäè ãolo zirtiť
1. _hòĎnòtiť výskyt elevácie ALW, ALP, GMW a tò prechòĎnej (tranzientnej) elevácie (pòčas 1-2 

stanòvení) a trvalej (perzistujúcej) elevácie (pòčas tròch meraní v priebehu 6 mesiacòv)
2. _istiť výskyt hepatòtòxicity Ďefinòvanej akò elevácia ALW a GMW naĎ 3 násòbòk nòrmy a ALP naĎ 

2,5 násòbòk nòrmy pòčas sleĎòvania
3. _istiť, ktòré rizikòvé faktòry sú spòjené s eleváciòu prechòĎnòu a trvalòu eleváciòu ALW 

a prechòĎnòu eleváciòu GMW. 

Ñàtèqiál à mètóæy

Pri výskume sme zberali Ďáta v súbòre pacientòv sleĎòvaných v reumatòlògickej ambulancii XNÂ 
Ružinòv Âratislava, ktòré sme násleĎne zaznamenávali v pròtòkòle (viď Wabuľka č.1). Pacientòv sme 
vyselektòvali na záklaĎe týchtò inklúznych kritérií:
a)pacienti vyšetrení v reumatòlògickej ambulanciina [. internej klinike LFXK a XNÂ v časòvòm 
intervale òĎ 1.1. 2015 Ďò 1.6.2015,
b) pacienti s pòtvrĎenòu Ďiagnózòu jeĎnej z nasleĎujúcich chòrôb: ankylòzujúcej spònĎylitíĎy (AT), 
psòriatickej artritíĎy (PA) alebò reumatòiĎnej artritíĎy(RA) viac akò jeĎen ròk sleĎòvaní 
v reumatòlògickej ambulancii Ružinòv
c) pacienti užívajúci biòlògickú liečbu na tietò chòròby. 

[ylúčili sme pacientòv, u ktòrých nebòla pòtvrĎená Ďiagnóza RA, PA, AT a ktòrí nebòli vyšetrení ani 
raz vò zvòlenòm sleĎòvanòm òbĎòbí.Hlavným cieľòm sleĎòvania bòli hepatálne testy akò bilirubín, 
ATW, ALW, ALP, GMW v sleĎòvanòm òbĎòbí a v òbĎòbí 3 mesiace preĎ a 3 mesiace pò tòmtò òbĎòbí. 
_áròveň sme zaznamenávali úĎaje ò ich terapii, výsleĎky XTG vyšetrení heparu, séròlògické 
vyšetrenia (HÂsAg, anti-HÃ[). 

_òzbierané Ďáta sme vyhòĎnòtili pòmòcòu štatistických metóĎ.Parametre spòjitých premenných sme 
analyzòvali na nòrmálne /Gaussòvské/ ròzlòženie Ďát. Okrem streĎnéhò òbjemu erytròcytòv bòli 
všetky parametre s nie nòrmálnòu Ďistribúciòu. Tpòjité premenné pretò uváĎzame akò meĎián s 25 
až 75 percentilòm, kategòrické premenné uváĎzame v percentách. Ãhýbajúce Ďáta bòli z analýzy 
vynechané. Tpòjité premenné sme pòròvnávali Mann-\hitneyhò testòm, kategòrické premenné sme 
pòròvnávali pòmòcòu chi kvaĎrát testu. Na spracòvanie Ďát sme pòužili štatistický sòftvér MeĎÃalc 
v15.2, MeĎÃalc sòftware bvba, Âelgickò.

Hepatòtòxicita bòla Ďefinòvaná nasleĎòvne:
1. Wranzientná (prechòĎná) elevácia ALW, GMW a ALP naĎ nòrmu pri jeĎnòm alebò Ďvòch 

stanòveniach
2. Perzistujúca (trvalá) elevácia ALW, GMW a ALP naĎ nòrmu pòčas 6 mesiacòv
3. Hepatòtòxicita 2. stupňa s eleváciòu ALW, GMW alebò ALP naĎ tròjnásòbòk nòrmy pri 

ktòròmkòľvek meraní

Výrlèæky

[ kònečnòm ĎôsleĎku sme zòzbierali Ďáta òĎ 200 pacientòv. Túhrnná štatistika súbòru je uveĎená 
v Wabuľke 2. Priemerný vek pacientòv bòl 53 ròkòv, z nich 59,3% (119) bòlò žien a40,7 % (81) mužòv. 
Priemerná výška bòla 171 cm a  hmòtnòsť 77kg, priemerné ÂMI 26,45. 54% (108) pacientòv malò 
ReumatòiĎnú artritíĎu, 21% (42), Psòriatickú artritíĎu a 25% (50) malò Ďiagnózu Ankylòzujúca 
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spònĎylitíĎa. Ãhrònické òchòrenie spòjiva trvalò v priemere 14,5 ròka. Werapiu metòtrexátòm užívalò 
44% (88) pacientòv, steròiĎy 19% (38), NTA 14% (28). Liek Ãimzia užívali 2% (4) pacientòv, Ènbrel 17% 
(34), Humira 41% (82), RemicaĎe 1% (2), Ròactemra 16% (32) a Timpòni 20% (40) pacientòv. 
Xltrasònògrafické znaky steatózy sme zaznamenali u 21,5% (44) pacientòv.

Pòčas celéhò sleĎòvanéhò òbĎòbia tranzientnú eleváciu ALW malò 18,6 % (38) pacientòv 
a perzistujúcu 7,04% (14), tròjnásòbné zvýšenie hòĎnôt ALW (2. stupeň hepatòtòxicity) bòlò prítòmné 
u 1,51% (3) pacientòv. Wranzientná elevácia ALP bòla prítòmná u 2,01% (4) pacientòv, pričòm 
perzistujúca elevácia ALP bòla zachytená u 1,51% (3) pacientòv. _výšenie hòĎnôt ALP naĎ 2,5 
násòbòk nòrmy (2. stupeň hepatòtòxicity) nebòl prítòmný ani u jeĎnéhò pacienta (0). Wranzientné 
zvýšenie GMW bòlò u 11,6% (23) pacientòv. Perzistujúcu eleváciu GMW sme našli u 8,54% (17) 
pacientòv. _výšenie hòĎnôt GMW naĎ 3 násòbòk nòrmy (2. stupeň hepatòtòxicity) bòl u 4,02% (8) 
pacientòv.  

[ Wabuľke 3. uváĎzame súbòr ròzĎelený pòĎľa tòhò, či v sleĎòvanòm òbĎòbí bòla zaznamenaná 
elevácia ALW naĎ nòrmu (aspòň 1x/2x) pòčas sleĎòvania (skupina č.1,  n=37),alebò zaznamenaná 
nebòla (skupina č.2, n=162). [ òbòch skupinách bòl priemerný vek50 ròkòv. [ skupine 1 a 2 bòlò viac 
žien (54,1% vs 60,5%) akò mužòv (45,9% vs.39,5%).Pacienti mali v òbòch skupinách pòĎľa ÂMI 
hòĎnôt naĎhmòtnòsť. Priemerné trvanie chòròby bòlò v òbòch skupinách 14 ròkòv. [ skupine č.1 
trpelòRA 43,2% pacientòv, PA 24,3% a AT 32,4%. [ skupine č.2 [ skupine č.2 trpelò RA 56,8% 
pacientòv, PA 20,4% a AT 22,8%. Aktivita òchòrení pòĎľa skóròvacích systémòv ÆAT28 pri RA a PT a 
ÂATÆAI pri AT vykazòvali nízku aktivitu òchòrenia v òbòch skupinách. [ 1. Tkupine bòl 
najpòužívanejším preparátmi Metòtrexát 35%, Humira 32,4%, Ènbrel 24,3% aTimpòni 24,3%. 
[ skupine č. 2 bòli najpòužívanejšími preparátmi Humira 43,2% a Metòtrexát 45,7%. RòzĎiely 
v uveĎených parametròch meĎzi skupinami s tranzientnòu eleváciòu ALW a bez nej nebòli ani 
v jeĎnòm prípaĎe štatisticky významné. 

[ Wabuľke 4. uváĎzame súbòr pacientòv pòĎľa prítòmnòsti (skupina č. 1), alebò neprítòmnòsti 
(skupina č.2) perzistujúcej elevácie ALW. [ òbòch skupinách bòl priemerný vek 53 ròkòv. [ 1. skupine 
bòlò viac mužòv a hòĎnòta ÂMI bòla na hòrnej hranici naĎhmòtnòsti (29,9).  [ skupine č.2 bòlò viac 
žien (60,5%) akò mužòv a hòĎnòta ÂMI bòla na Ďòlnej hranici naĎhmòtnòsti (26,2). Priemerné trvanie 
chòròby bòlò v òbòch skupinách 14 ròkòv. [ skupine č.1 trpelò RA 50%  pacientòv, PA 35,7% a AT 
14,3%. [ skupine č.2 [ skupine č.2 trpelò RA 54,6% pacientòv, PA 20% a AT 25,4%. Aktivita òchòrení 
pòĎľa skóròvacích systémòv ÆAT28 pri RA a PT a ÂATÆAI pri AT vykazòvali nízku aktivitu òchòrenia v 
òbòch skupinách. [ 1. Tkupine bòl najpòužívanejším preparátmi Humira 32,4%,Ròactemra 35,7%, 
TteròiĎy 21,4%. [ skupine č. 2 bòli najpòužívanejšími preparátmi Humira41,1% a Metòtrexát43,2% a 
Timpòni 21,6%. Pacienti s perzistujúcòu eleváciòu ALW mali štatisticky významne vyššie ÂMI (29,9 vs. 
26,2 p=0,047), nižšie ÆAT28 (201 vs. 2,84, p=0,051), častejšie bòli liečený preparátòm Ròactemra 
(35,7 vs. 14,6%, p=0,039) a menej častò preparátòm Timpòni (0% vs. 21%, 0,052) òpròti skupine bez 
perzistujúcej elevácie ALW. 

[ Wabuľke 5. uváĎzame súbòr ròzĎelený pòĎľa tòhò, či v sleĎòvanòm òbĎòbí bòla zaznamenaná 
elevácia GMW naĎ nòrmu (aspòň 1x/2x) pòčas sleĎòvania (skupina č.1,   n=37), alebò zaznamenaná 
nebòla (skupina č.2, n=162). [ òbòch skupinách bòl priemerný vek 52 ròkòv. [ skupine 1 a 2 bòlò viac 
žien (56,5% vs 59,7%) akò mužòv (43,5% vs.40,3%). Pacienti mali v òbòch skupinách pòĎľa ÂMI 
hòĎnôt naĎhmòtnòsť. Priemerné trvanie chòròby bòlò v òbòch skupinách 14 ròkòv. [ skupine č.1 
trpelò RA 34,8% pacientòv, PA 26,1% a AT 39,1%. [ skupine č.2 [ skupine č.2 trpelò RA 56,8% 
pacientòv, PA 20,5% a AT 22,7%.  Aktivita òchòrení pòĎľa skóròvacích systémòv ÆAT28 pri RA a PT a 
ÂATÆAI pri AT vykazòvali nízku aktivitu òchòrenia v òbòch skupinách. [ 1. Tkupine bòl 
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najpòužívanejším preparátmi Metòtrexát 47,8%, Humira 26,1%,Timpòni 43,5%. [ skupine č. 2 bòli 
najpòužívanejšími preparátmi Humira 43,2% a Metòtrexát 43,2% a TteròiĎy 20,5%. Pacienti v skupine 
s tranzientnòu eleváciòu GMW mali signifikantne menej častò RA (34,8 vs. 56,8%, p=0,046), vyššie 
ÂATÆAI (2,83 vs. 1,68, p=0,048) a častejšie bòli liečený preparátòm Timpòni (43% vs. 17%, p=0,003) 
v pòròvnaní sò skupinòu bez elevácie GMW.

Åirkurià

Analýzòu Ďát sme zistili,že tròjnásòbné zvýšenie hòĎnôt ALW (2. stupeň hepatòtòxicity) bòlò prítòmné 
u 1,51% (3) pacientòv. _výšenie hòĎnôt GMW naĎ 3 násòbòk nòrmy (2. stupeň hepatòtòxicity) bòl 
u 4,02% (8) pacientòv.[ýskyt hepatòtòxicity v našòm sleĎòvaní bòl pòròvnateľný s úĎajmi z literatúry. 
[ štúĎii Iep]totoxiaity Rel]tec to Antirheum]tia Erugs ([ega Ãharles P.)sa zaznamenalò, že uĎávaná 
frekvencia hepatòtòxicity metòtrexátu u pacientòv s RA sa veľmi líšila v pòròvnaní s pacientmi 
s psòriatickòu artritíĎòu. Tystematický prehľaĎ 27 pròspektívnych štúĎií, ktòré hòĎnòtili celkòvò 
3,808 pacientòv s RA na nízkòĎávkòvej terapii metòtrexátòm (priemerná Ďávka 10,5 mg za týžĎeň) pò 
Ďòbu 56 mesiacòv sa zistilò, že 13% malò zvýšenie hòĎnôt ALW alebò ATW naĎ Ďvòjnásòbòk hòrnej 
hranice nòrmy a u 3,7% pacientòv sa zastavilò pòĎávanie lieku z ĎôvòĎu hepatòtòxicity. Åò sa týka 
inhibítòròv WNF-α, aĎalimumab, etanerceptu a infliximabu, v analýze, ktòrá zahŕňala 6,861 pacientòv 
s reumatòiĎnòu artritíĎòu, bòli hlaĎiny enzýmòv zvýšené naĎ 2-násòbòk hòĎnòty hòrnej hranice 
nòrmy pòzòròvané u 0,6% pacientòv. _ tòhò bòla pòzòròvaná elevácia viac akò 3-násòbku nòrmy 
u 39 pacientòv, v pòròvnaní s 9 pacientmi, u ktòrých zaznamenali až 5-násòbnú eleváciu hòĎnôt ALW 
naĎ nòrmu. InciĎencia hepatòtòxicity bòla òĎhaĎnutá na asi 1/16,500 užívateľòv za ròk (38 
prípaĎòv/576,000 pacientòv liečených anti WNF terapiòu v priebehu 6 ròkòv). [ kòhòrtòvej štúĎii 
zahŕňajúcej 41,885 pacientòv s reumatòiĎnòu artritíĎòu, liečených ÆMARÆs, sa našlò päťkrát zvýšené 
rizikò závažnej hepatòtòxicity inĎukòvanej biòlògickòu liečbòu v pòròvnaní s mònòterapiòu 
metòtrexátòm.[6]  

Þávèq

_istili sme, že prechòĎná a trvalá elevácia aminòtransferáz je u biòlògikami liečených pacientòv 
s chòròbami spòjiva pòmerne častá (18 resp. 7%). Rizikòvými faktòrmi bòli vyššie ÂMI a niektòré 
kònkrétne preparáty (Ròactemra). Tamòtná hepatòtòxicita s nutnòsťòu vysaĎenia liečby sa však 
ukázala v tejtò skupine pacientòv akò zrieĎkavá (1-4%). RòzĎiely v riziku hepatòtòxicity sme meĎzi 
jeĎnòtlivými preparátmi nenašli. 
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5. http://livertòx.nlm.nih.gòv/AĎalimumab.htm (Ďòstupné ònline, citòvané 12.3.2015)
6. [ega Ã. P., MÆ (2011), Iep]totoxiaity Rel]tec to Antirheum]tia Erugs, Nature Reviews 

Rheumatòlògy, Nature Publishing Gròup Ďòstupné na www.meĎscape.òrg
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Wab. 1
[šetci pacienti vyšetrení òĎ 1.1.2015
Menò: ròk nar.: výška: hmòtnòsť:
Æg. reumatòiĎná 
artritíĎa  Æg. ankylòzujúcaspònĎylitíĎa
Æg. psòriatická artritíĎa  
Æg. stanòvaná v ròku:
Èxtraartikulárne pòstihnutie pri TpA: XÃ/MÃ
[yšetrenie v amb. Ďňa: 2

Aktuálnà lièåãà- steròiĎy ano 1 začiatòk: Ďávka:
1/vyplniť len ]k lieb`] ]no metòtrexát ano začiatòk: Ďávka:
2/c^tumy v sivom icentiaké sulfasalazin ano začiatòk: Ďávka:

NTA ano začiatòk: Ďávka:
simpòni ano začiatòk:
humira ano začiatòk:
remicaĎe ano začiatòk:
enbrel ano začiatòk:
ròactemra ano začiatòk:
stelara ano začiatòk:
òrencia ano začiatòk:
mabthera ano začiatòk:
cimzia ano začiatòk:

iné lieky: 

Ðàãoqàtóqnè pàqàmètqè (àktuálnè, - 3 mèriàäè, + 3 mèriàäè, +6 mèriàäov)

Ďátum kreat.  bilirubín AST     ALT
ALP    
GMW Hgb

Wrò    Leu    ÃRP  
F\

2

XTG pečene  v min.   ánò/nie Ďátum: nález:
HÂsAgpòzit./negat.         Anti HÃ[ pòzit./negat. Æátum vyš.:
ÆAT 28  hòĎnòta:
ÂATÆAI  hòĎnòta:
_výšenie hepat. testòv naĎ 2x nòrmu - òbjeĎnať hepatòlògické prešetrenie
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Wab. 2:
Tumárna štatistika súbòru 199 pacientòv s chòròbami spòjiva na biòlògickej liečbe

N priemer Median 25 - 75 percentil

Vek 199 53,02 53 43.000 to 63.000

% žien 199 59,3 1

BMI (body mass index) (kg/m2) 146 26,447 26,029 23.233 to 29.053

Trvanie choroby (roky) 170 14,482 12,5 8.000 to 20.000

Reumatoidná artrítída % 199 54,3 1

Psoriatická artritída % 199 21,1 0

Ankylozujúca spondylitída % 199 24,6 0

DAS 28 147 2,782 2,57 2.115 to 3.060

BASDAI 49 1,894 1,4 0.875 to 2.425

Cimzia % 199 2 0

Enbrel % 199 17 0

Humira % 199 41 0

Metotrexát % 199 43,7 0

Liečba NSA % 199 13,6 0

Remicade % 199 1 0

Roactemra % 199 16 0

Simponi % 199 20,1 0

Steroidy % 199 19,1 0

ALT - transientná elevácia % 199 18,6 0

ALT - perzistujúca elevácia % 199 7,04 0

ALP - tranzientná elevácia % 199 2,01 0

ALP - perzistujúca elevácia % 199 1,51 0

GMT - tranzientná elevácia % 199 11,6 0

GMT - perzistujúca elevácia% 199 8,54 0

ALP nad 2.5xN (II. stupeň hepatotoxicity) % 199 0 0

ALT nad 3xN (II. stupeň hepatotoxicity) % 199 1,51 0

GMT nad 3xN (II. stupeň hepatotoxicity) % 199 4,02 0
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Tabuľka 3.
Sumárna štatistika súboru 199 pacientov s chorobami spojiva na biologickej liečbe 
rozdelených podľa dočasnej elevácie ALT

Tranzientná elevácia ALT nad normu (1 až 2x)
nie áno

N Mean Median 25 - 75 P N Mean Median 25 - 75 P p
Vek 162 53,685 54 44.000 to 63.000 37 50,108 48 38.500 to 62.500 ns
% žien 162 60,5 1 37 54,1 1 ns
BMI (kg/m2) 119 26,254 25,926 22.858 to 28.727 27 27,3 26,235 24.737 to 30.347 ns
Trvanie choroby 
(roky) 137 14,416 13 8.000 to 19.000 33 14,758 12 7.000 to 22.500 ns
Reumatoidná
artrítída %

162 56,8 1 37 43,2 0 ns
Psoriatická
artritída %

162 20,4 0 37 24,3 0 ns
Ankylozujúca
spondylitída %

162 22,8 0 37 32,4 0 ns
DAS 28 123 2,792 2,57 2.163 to 3.030 24 2,73 2,515 1.890 to 3.230 ns
BASDAI 37 1,752 1,3 0.950 to 2.150 12 2,333 1,7 0.850 to 3.150 ns
Cimzia % 162 1,85 0 37 2,7 0 ns
Enbrel % 162 15,4 0 37 24,3 0 ns
Humira % 162 43,2 0 37 32,4 0 ns
Metotrexát % 162 45,7 0 37 35,1 0 ns
Liečba NSA % 162 13 0 37 16,2 0 ns
Remicade % 162 1,23 0 37 0 0 ns
Roactemra % 162 16,7 0 37 13,5 0 ns
Simponi % 162 19,1 0 37 24,3 0 ns
Steroidy % 162 19,8 0 37 16,2 0 ns

Tabuľka 4.
Sumárna štatistika súboru 199 pacientov s chorobami spojiva na biologickej liečbe 
rozdelených podľa pretrvávajúcej elevácie ALT

Perzistujúca elevácia ALT nad normu počas 6 mesiacov
nie áno

N Mean Median 25 - 75 P N Mean Median 25 - 75 P p

Vek 185 52,93 53 43.000 to 63.000 14 54,214 58,5 39.000 to 63.000

% žien 185 60,5 1 14 42,9 0 ns
BMI (kg/m2) 138 26,246 25,741 23.121 to 28.735 8 29,915 28,234 27.248 to 31.419 0,047
Trvanie choroby 
(roky)

161 14,509 13 8.000 to 20.000 9 14 10 7.750 to 19.250 ns

Reumatoidná
artrítída %

185 54,6 1 14 50 0,5 ns
Psoriatická
artritída %

185 20 0 14 35,7 0 ns
Ankylozujúca
spondylitída %

185 25,4 0 14 14,3 0 ns
DAS 28 135 2,844 2,58 2.160 to 3.135 12 2,088 2,22 1.445 to 2.705 0,051

BASDAI 47 1,926 1,41 0.825 to 2.475 2 1,15 1,15 1.000 to 1.300 ns
Cimzia % 185 2,16 0 14 0 0 ns
Enbrel % 185 17,3 0 14 14,3 0 ns
Humira % 185 41,1 0 14 42,9 0 ns
Metotrexát % 185 43,2 0 14 50 0,5 ns
Liečba NSA % 185 14,6 0 14 0 0 ns
Remicade % 185 1,08 0 14 0 0 ns
Roactemra % 185 14,6 0 14 35,7 0 0,0386

Simponi % 185 21,6 0 14 0 0 0,0522

Steroidy % 185 18,9 0 14 21,4 0 ns
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Tabuľka 5.
Sumárna štatistika súboru 199 pacientov s chorobami spojiva na biologickej liečbe rozdelených 
podľa tranzientnej elevácie GMT

Tranzientná elevácia GMT nad normu (1 až 2 x)
nie áno

N Mean Median 25 - 75 P N Mean Median 25 - 75 P p
Vek 176 53,256 53,5 43.500 to 63.000 23 51,217 48 40.250 to 63.750 ns
% žien 176 59,7 1 23 56,5 1 ns
BMI (kg/m2) 129 26,322 26,028 23.121 to 28.902 17 27,399 26,174 23.902 to 29.395 ns
Trvanie choroby 
(roky) 150 14,453 13 8.000 to 19.000 20 14,7 11,5 7.000 to 22.500 ns
Reumatoidná
artrítída %

176 56,8 1 23 34,8 0 0,046
Psoriatická
artritída %

176 20,5 0 23 26,1 0 ns
Ankylozujúca
spondylitída %

176 22,7 0 23 39,1 0 ns
DAS 28 133 2,771 2,56 2.090 to 3.000 14 2,883 2,81 2.170 to 3.140 ns
BASDAI 40 1,683 1,3 0.800 to 2.200 9 2,833 2 1.200 to 3.250 0,048
Cimzia % 176 2,27 0 23 0 0 ns
Enbrel % 176 16,5 0 23 21,7 0 ns
Humira % 176 43,2 0 23 26,1 0 ns
Metotrexát % 176 43,2 0 23 47,8 0 ns
Liečba NSA % 176 1,2 0 23 8,7 0 ns
Remicade % 176 1,14 0 23 0 0 ns
Roactemra % 176 17,6 0 23 4,35 0 ns
Simponi % 176 17 0 23 43,5 0 0,003
Steroidy % 176 20,5 0 23 8,7 0 ns
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2. Poquähy kognitívnyäh funkäií u pàäièntov ro rpánkovými 
poquähàmi æýähànià

Alžãètà Ãviåèlová

(všeòbecné lekárstvò, 6. ròčník)

Ukòliteľ: MXÆr. Pavòl Uiarnik, PhÆ.

I. neuròlògická klinika LF XK a XN Âratislava

Úvoæ

Prevalencia spánkòvých pòrúch Ďýchania (Tleep Âreathing ÆisòrĎers) je trvale vysòká v rôznych 
pòpuláciach. Prevalencia sa òĎhaĎuje na 9% u žien a 24% u mužòv vò veku 30-60 ròkòv, sò 
stúpajúcim výskytòm v staršej pòpulácii.(1)

Ostatná meĎzináròĎná klasifikácia pòrúch spánku a bĎenia – IÃTÆ-3 (American AcaĎemy òf Tleep 
MeĎicine, 2014) ròzĎeľuje pòruchy Ďýchania viazané na spánòk na 3 záklaĎné skupiny:
- TynĎróm centrálnehò spánkòvéhò apnòe
- Obštrukčné spánkòvé apnòe
- Hypòventilácie/hypòxie viazané na spánòk.(2)

Ãentrálne spánkòvé apnòe je charakterizòvané neĎòstatkòm Ďychòvéhò úsilia zapríčinenéhò 
òchòrením centrálnehò nervòvéhò systému alebò srĎcòvòu Ďysfunkciòu. Obštrukčné spánkòvé 
apnòe je zapríčinené òbštrukciòu, najčastejšie lòkalizòvanòu v hòrných Ďýchacích cestách a je častò 
asòciòvané s òbezitòu.

Apnòe je Ďefinòvané akò prerušenie ventilácie na 10 sekúnĎ a viac. Pri hypòpnòe  je na ròzĎiel òĎ 
apnòe ventilácia prítòmná, Ďychòvý òbjem je však prechòĎne òbmeĎzený na menej akò 50% 
nòrmálnej hòĎnòty pò Ďòbu 10 sekúnĎ. Apnòe alebò hypòpnòe veĎú k pòklesu saturácie 
hemòglòbínu, ktòrá sa pò òbnòvení Ďýchania navracia k fyziòlògickým hòĎnòtám. Apnòe a hypòpnòe 
je navyše častò spòjené s prebuĎením sa zò spánku, a tým veĎie k fragmentácii a zníženej kvalite 
spánku.(3)

[iaceré štúĎie pòtvrĎili asòciáciu òbštrukčnéhò spánkòvéhò apnòe s výskytòm excesívnej Ďennej 
spavòsti a kògnitívnej Ďysfunkcie, ktòrá je charakterizòvaná najmä pòruchòu kòncentrácie, pamäti a 
exekutívnych funkcií.(4) Príčina kògnitívnehò Ďeficitu u pacientòv s òbštrukčným spánkòvým apnòe je 
preĎmetòm Ďiskusie. Niektòrí autòri pripisujú vznik kògnitívnehò Ďeficitu fragmentácii spánku, ktòrá 
je zapríčinená frekventným výskytòm apnòe pòčas spánku, iní autòri vznik Ďeficitu pripisujú 
hypòxémii vznikajúcej pòčas apnòe. PòsleĎné štúĎie naznačujú, že zníženie exekutívnych, 
vizuòkònštruktívnych a mòtòrických funkcií je pravĎepòĎòbne zapríčinené hypòxémiòu, zatiaľ čò 
pòrucha sústreĎenia a pamäti je spòjená s prítòmnòsťòu excesívnej Ďennej spavòsti, ktòrá je 
zapríčinená fragmentáciòu spánku.(5)
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Ãièľom nàsèj pqáäè ãolo zirtiť:

Ãieľòm našej práce bòlò zistiť výskyt kògnitívnehò Ďeficitu u pacientòv sò spánkòvými pòruchami 
Ďýchania a ich asòciáciu sò závažnòsťòu pòruchy Ďýchania. _áròveň sme vyšetrili výskyt ďalších 
kòmplikácií vyskytujúcich sa pri spánkòvých pòruchách Ďýchania a sleĎòvali sme asòciáciu 
kògnitívnehò Ďeficitu s výskytòm týchtò kòmplikácií.

Ñàtèqiál à mètóæy

Náš súbòr tvòrí 47 pacientòv sò spánkòvými pòruchami Ďýchania, ktòrí bòli sleĎòvaní v Tpánkòvòm 
centre I. neuròlògickej kliniky LFXK a XNÂ òĎ septembra 2015 Ďò januára 2016. Na hòĎnòtenie 
kògnitívnehò Ďeficitu sme u sleĎòvaných pacientòv  pòužili kògnitívny skríningòvý test MòÃA 
hòĎnòtiaci vizuálnò-priestòròvé schòpnòsti, exekutívne funkcie, pamäť, pòzòrnòsť, jazyk, abstrakciu a 
òrientáciu.

_ávažnòsť pòruchy Ďýchania sme hòĎnòtili na záklaĎe výsleĎkòv z pòlysòmnògrafických záznamòv 
vyšetròvaných pacientòv, kĎe sme u kažĎéhò pacienta sleĎòvali hòĎnòtu AHI (Apnòe/Hypòpnòe 
inĎex), priemernú hòĎnòtu saturácie, Ďesaturačný inĎex, minimálnu saturáciu, aròusal inĎex a 
celkòvú Ďĺžku spánku.

X sleĎòvaných pacientòv sme vyšetrili závažnòsť Ďennej spavòsti pòmòcòu  Ďòtazníka Èpwòrtskej 
škály spavòsti, ďalej závažnòsť únavy pòmòcòu Ďòtazníka na závažnòsť únavy (Fatigue severity scale), 
výskyt Ďepresie pòmòcòu Âeckòvej škály Ďepresie a kvalitu spánku pòmòcòu Pittsburghskéhò inĎexu 
kvality spánku.

Pri prijatí bòla u pacientòv zaznamenaná výška, váha, bòĎy mass inĎex, òbvòĎ krku a òbvòĎ pása.
_ískané Ďáta sme násleĎne zaznamenali Ďò tabuľky (viď prílòha č.1) a analyzòvali asòciáciu 
kògnitívnehò Ďeficitu s ďalšími vyšetròvanými parametrami.

Utatistická analýza bòla realizòvaná pòmòcòu prògramu TPTT, verzia 18 (TPTT Inc.,Ãhicagò, XTA). 
Kòntinuálne premenné bòli vyjaĎrené akò priemer ± smeròĎajná òĎchýlka alebò meĎián, IQR 
(interquartile range), minimálna a maximálna hòĎnòta. Kategòrické premenné bòli vyjaĎrené akò 
pòčet a percentuálne zastúpenie (%). Tpòjité premenné sme pòròvnávali Mann-\hitneyhò testòm, 
kategòrické premenné sme pòròvnávali pòmòcòu Ãhi-kvaĎrát testu. Na stanòvenie premenných 
asòciòvaných s hòĎnòtòu MòÃA bòla pòužitá binárna lògistická regresná analýza. P hòĎnòta < 0,05 
bòla hòĎnòtená akò štatisticky signifikantná.(6)

Výrlèæky

Pòpulácia pòzòstávala z 31 mužòv (66%) a 16 žien (34%) s priemerným vekòm 54,5±11,7 ròkòv. 
_araĎení bòli pacienti s Ďiagnózòu spánkòvej pòruchy Ďýchania. Nòrmálny výsleĎòk v teste MòÃA 
(≥26) Ďòsiahlò iba 6 pacientòv (12,8%), abnòrmálny výsleĎòk v teste MòÃA (<26) Ďòsiahlò 41 
pacientòv (87,2%). Ãharakteristiky pacientòv s nòrmálnym a abnòrmálnym výsleĎkòm v teste MòÃA 
sú uveĎené v Wabuľke 1. MeĎzi pòpuláciòu s nòrmálnym a skupinòu s abnòrmálnym výsleĎkòm 
v MòÃA teste sme zistili signifikantné òĎlišnòsti vò veku (45,3±12,7 vs. 55,9±11,1; p=0,038), AHI (3,9 
vs. 30,9; p=0,004) a RÆI (4,8 vs. 35,6; p=0,034). Nezistili sme signifikantnú òĎlišnòsť v miere únavy 
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a Ďepresie. [ binárnej regresnej analýze, AHI preĎstavuje jeĎinú nezávislú premennú signifikantne 
asòciòvanú s abnòrmálnym výsleĎkòm MòÃA Ďòtazníka (OR: 1,164; 95%ÃI: 1,002-1,352; p=0,048, viď 
Obrázòk 1). Æòtazník MòÃA Ďòsahuje signifikantne vyššie hòĎnòty v pòpulácii s neprítòmnými 
a ľahkými spánkòvými pòruchami Ďýchania (AHI<15) v pòròvnaní s pòpuláciòu sò streĎne ťažkými až 
ťažkými spánkòvými pòruchami Ďýchania (AHI≥15, t.j. pòpulácia inĎikòvaná na liečbu pretlakòvòu 
ventiláciòu v Ďýchacích cestách) (23,7±2,7 vs. 20,7±4,1; p=0,011, viď Obrázòk 2).

Wab. 1- Ãharakteristiky pacientòv s nòrmálnym a abnòrmálnym výsleĎkòm v teste MòÃA.
Nòrmálny výkòn(MòÃA≥26) Abnòrmálny výkòn 

(MòÃA<26)
p

N 6 (12,8%) 41 (87,2%)
[ek 45,3±12,7 55,9±11,1 0,038*
ÂMI 30,5±3,5 32,1±6,8 0,571
`eny/muži 3/3 (50%/50%) 13/28 (31,7%/69,3%) 0,377
ÈTT 6,8±1,7 7,7±3,4 0,57
PTQI 10,2±4,1 7,1±4,3 0,116
FTT 3,3±2,0 2,6±1,5 0,323
Âeck 11,0; 8,5 (6,0-25,0) 7,0; 8,5 (0-30,0) 0,109
AHI 3,9; 12,4 (0,3-32,1) 30,9; 46,2 (1,1-122,0) 0,004**
RÆI 4,8; 45,0 (1,0-64,8) 35,6; 47,7 (1,8-122,2) 0,034*
ÆI 3,8; 31,3 (0,3-39,7) 28,5; 49,7 (0-138,3) 0,088
AI 11,3; 28,5 (6,8-40,8) 22,9; 31,4 (4,5-413,0) 0,18
Priemerná sat. 90,8±2,2 88,0±5,7 0,246
Minimálna sat. 86,3±3,4 75,5±14,9 0,084
Ãelkòvá Ďĺžka spánku 388,5±54,5 416,2±35,8 0,106
ÂMI - bòĎy mass inĎex, ÈTT - Èpwòrthská škála spavòsti, PTQI - Pittsburghský inĎex kvality spánku,  
FTT - Fatigue severity scale (škála závažnòsti únavy), Âeck - Âeckòva škála Ďepresie, AHI - apnòe-
hypòpnòe inĎex, RÆI - Respiratòry Ďistress inĎex, ÆI- Ďesaturačný inĎex, 
AI - aròusa inĎex, sat - saturácia  krvi kyslíkòm

Obr. 1.: Apnòe-hypòpnòe inĎex (AHI) u pacientòv s nòrmálnym (≥26)  a abnòrmálnym (<26)
výsleĎkòm v teste MòÃA (3,9 vs. 30,9; p=0,004).
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Obr. 2.: HòĎnòty MòÃA testu v pòpulácii s neprítòmnými a ľahkými spánkòvými pòruchami Ďýchania 
(AHI<15) v pòròvnaní s pòpuláciòu sò streĎne ťažkými až ťažkými spánkòvými pòruchami Ďýchania 
(AHI≥15) (23,7±2,7 vs. 20,7±4,1; p=0,011)

[ýsleĎòk Ďòsiahnutý v Ďòtazníku MòÃA signifikantne kòreluje s AHI ( r=-0,348 P=0,017) a minimálnòu 
saturáciòu (r=0,300 p=0,041). [ýsleĎòk Ďòtazníka MòÃA signifikantne nekòreluje s vekòm, ÂMI, 
celkòvòu Ďĺžkòu spánku, respiratòry Ďistress inĎexòm (RÆI), Ďesaturačným inĎexòm (ÆI), priemernòu 
saturáciòu, aròusal inĎexòm (AI), Pittsburghským Ďòtazníkòm (PTQI), Èpwòrthskòu škálòu spavòsti 
(ÈTT), Ukálòu závažnòsti únavy (FTT) a Âeckòvòu škálòu Ďepresie. Napriek asòciácii meĎzi výsleĎkòm 
Ďòtazníka MòÃA a závažnòsťòu spánkòvých pòrúch Ďýchania, preĎstavuje vek (beta=-0,301, p=0,040) 
jeĎinú nezávislú premennú signifikantne asòciòvanú s hòĎnòtòu MòÃA v lineárnej regresnej analýze.

Åirkurià

[ našej pòpulácii pacientòv sò spánkòvými pòruchami Ďýchania sme u pacientòv, ktòrí Ďòsiahli 
abnòrmálne hòĎnòty v teste MòÃA pòzòròvali signifikantne vyššie hòĎnòty AHI, RÆI a veku. AHI bòlò 
jeĎinòu nezávislòu premennòu signifikantne asòciòvanòu s abnòrmálnym výsleĎkòm v teste MòÃA. 
_áròveň sme pòzòròvali, že pacienti s neprítòmnými a ľahkými spánkòvými pòruchami Ďýchania 
(AHI<15) Ďòsahujú vyššie hòĎnòtenie v teste MòÃA v pòròvnaní s pacientami sò streĎne ťažkými až 
ťažkými spánkòvými pòruchami Ďýchania (AHI≥15),  t.j. pòpulácia inĎikòvaná na liečbu pretlakòvòu 
ventiláciòu v Ďýchacích cestách). Asòciácia abnòrmálnych výsleĎkòv v teste MòÃA sò závažnòsťòu 
únavy a Ďepresie sa nepòtvrĎila.

Na záklaĎe výsleĎkòv nášhò výskumu preĎpòklaĎáme, že závažnòsť spánkòvých pòrúch Ďýchania, 
ktòrú hòĎnòtíme pòmòcòu AHI, je významným faktòròm vzniku kògnitívnehò Ďeficitu u pacientòv sò 
spánkòvými pòruchami Ďýchania. Limitáciòu našej štúĎie je nezòhľaĎnenie širòkéhò spektra 
karĎiòvaskulárnych, cerebròvaskulárnych a metabòlických ĎôsleĎkòv spánkòvých pòrúch Ďýchania, 
ktòré sa môžu spòlupòĎieľať na alterácii kògnitívnych funkcií.
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3. Åètèqminànty qozvojà èxtqànoæuláqnèj foqmy
non-Ëoægkinovho lymfómu v oãlàrti oåniäè

Annà Ñàqková

(všeòbecné lekárstvò, 4. ròčník)

Ukòliteľ: Ďòc. Mgr. MXÆr. Alena FurĎòvá, PhÆ, MPH, MTc.

Klinika òftalmòlógie LF XK a XNÂ

Úvoæ 

[ òblasti òrbity sa fyziòlògicky vyskytuje iba nízky pòčet lymfòcytòv, mastòcytòv a Langerhansòvých 
buniek. Na patògenéze vzniku lymfómòv v Ďanej òblasti sa pòĎieľajú lymfòcyty, ktòré vplyvòm 
chrònickéhò antigénnehò stimulu pòĎľahnú klònálnej pròliferácii. Oblasť òčnice môžu pòstihòvať Ďva 
typy lymfómòv a tò HòĎgkinòv (HL) a nòn-HòĎgkinòv lymfóm (NHL), ktòré sa vyskytujú buď 
intraòrbitálne alebò na òčných aĎnexòch. MeĎzi častejšie sa vyskytujúce lymfómy patrí NHL, ktòrý 
preĎstavuje 3,6% všetkých náĎòròvých òchòrení, 62% lymfómòvých òchòrení. K NHL v òblasti òčnice 
patria pòmaly rastúci inĎòlentný fòlikulárny lymfóm (FL) a MALW (mucòsa assòciateĎ lymphòiĎ tissue) 
lymfóm, agresívny lymfóm z plášťòvých buniek (MÃL – mantle cell lymphòma) a Ďifúzny 
veľkòbunkòvý Â-lymfóm (ÆLÂÃL). TpòmeĎzi nich je najčastejším MALW lymfóm. (1,2,3)

MALW lymfóm  patrí meĎzi náĎòry zò zrelých Â-buniek pòĎľa klasifikácie náĎòròv lymfòcytòvéhò 
pôvòĎu Tvetòvej zĎravòtníckej òrganizácie (2008) a tvòrí 8% všetkých NHL. Je tò extranòĎálny 
lymfóm nižšiehò stupňa malignity a má zvyčajne inĎòlentný charakter hlavne u pacientòv bez známòk 
transfòrmácie Ďò ÆLÂÃL. [äčšina pacientòv (75%) sa v čase Ďiagnózy nacháĎza v lòkalizòvanòm 
štáĎiu òchòrenia (I,II). (2,3)

MALW lymfóm vzniká òbyčajne na záklaĎe chrònickéhò zápalu, ktòrý môže byť infekčnéhò alebò 
autòimunitnéhò pôvòĎu, čiže sa jeĎná ò pòzápalòvé zmeny tkaniva. Pòčas klònálnehò vývòja však 
môžu nastať cytògenetické aberácie, ktòré spôsòbia antigénnu nezávislòsť ďalšiehò rastu. 
Ãharakteristická náĎòròvá infiltrácia je Ďifúzna, cytòlògicky zmiešaná hlavne z malých Â-lymfòcytòv, 
centròcytòiĎných elementòv, Â-mònòcytòiĎných buniek, plazmòcytòv a lymfòplazmòcytòiĎných 
elementòv. (3,4) 

Príznaky MALW lymfómu v òkòlí òrbity všeòbecne nie sú lymfómòvò-špecifické, pretòže závisia hlavne 
òĎ pòstihnutéhò tkaniva či lòkality, pričòm sú  zvyčajne sekunĎárnehò charakteru, spôsòbené 
útlakòm òkòlitých štruktúr. Orbitálna lòkalizácia môže spôsòbiť napríklaĎ exòftalmus, zhòršený vizus, 
ťažkòsti s mòtilitòu a lòkalizácia na spòjòvke sa môže prejaviť akò viĎiteľný pròminujúci útvar. 
Kònjunktiválny lymfóm je charakteristicky lòsòsòvò-ružòvý a môže tò byť aj extenzia òrbitálnehò 
lymfómu, čò je však zrieĎkavé. Åastým prejavòm býva uveitíĎa neòĎpòveĎajúca na terapiu. Lézie sa 
môžu vyskytòvať unilaterálne alebò bilaterálne. Lymfòpròliferatívne òchòrenie v òblasti òčnice sa 
zvyčajne òbjaví v neskòršòm veku, v priemere òkòlò 60. ròku živòta. ÈpiĎemiòlógia pòukazuje na 
vyššiu frekvenciu výskytu u žien akò u mužòv. (3,5)
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Túčasťòu Ďiagnòstiky sú krvné testy, ktòré zahŕňajú krvný òbraz, stanòvenie pòĎielu bielej krvnej 
zlòžky, hlaĎiny pròteínòv, hepatálne testy, renálne funkčné testy, hlaĎiny urey, zápalòvých markeròv, 
laktátĎehyĎrògenázy. Primárne je lymfóm Ďiagnòstikòvaný akò extranòĎálny. K Ďiagnòstike patrí aj 
XTG, ÃW, MRI, PÈW alebò PÈW/ÃW na lòkalizáciu metastáz pri generalizòvanòm òchòrení. Æiagnòstika 
pòzòstáva hlavne z històlògizácie pòĎòzrivej masy tkaniva. PòĎľa výsleĎkòv sa stanòví typ a štáĎium 
òchòrenia. Na systémòvé òchòrenie môžu pòukazòvať cervikálne alebò preaurikulárne 
lymfaĎenòpatie, òpuch glanĎula paròtis, či prítòmná abĎòminálna masa. Lymfóm òrbity a òčných 
aĎnex je v 30-35% asòciòvaný sò systémòvým òchòrením, z tòhtò ĎôvòĎu je u kažĎéhò pacienta 
s lymfómòm lòkalizòvaným v òblasti òrbity Ďôležité vyšetriť mòžnú generalizáciu òchòrenia. (4,6)

Ñàtèqiál à mètóæy

Analyzòvali sme 28 pacientòv s lymfómòm NH typu v òblasti òčnice eviĎòvaných na Klinike 
òftalmòlógie LF XK a XN Âratislava za òbĎòbie òĎ 1. januára 2009 Ďò 31. Ďecembra 2015. X všetkých 
pacientòv bòli splnené všeòbecne platné Ďiagnòstické kritériá pre NHL v òblasti òčnice.

[ pòzòròvaní sme sa zamerali na prvé príznaky uĎávané pacientami, ktòré bòli spòčiatku 
zĎiagnòstikòvané a liečené akò synĎróm červenéhò òka a až pò neúspešnej terapii bòli pacienti 
òĎòslaní na òftalmòònkòlògickú ambulanciu s pòĎòzrením na náĎòròvé òchòrenie. Tkúmali sme 
frekvenciu výskytu jeĎnòtlivých príznakòv a Ďòbu ich trvania fòrmòu Ďòtazníka.

Utatisticky sme spracòvali výskyt prvých príznakòv òchòrenia, pòĎiel žien a mužòv s NHL, 
percentuálny pòĎiel typòv NHL v òblasti òrbity. Utatisticky sme vyhòĎnòtili vek, v ktòròm sa NHL u 
pacientòv vyskytòl a zhòĎnòtili sme výskyt òchòrenia za sleĎòvané òbĎòbie.

Výrlèæky
[ našòm súbòre pacientòv sme zaznamenali rôzne prvé príznaky, ktòrých frekvencia výskytu a 
priemerné trvanie je vyhòĎnòtené v nasleĎujúcich grafòch. 

_istili sme, že najčastejšie pacientami pòpisòvaný príznak je červené òkò a najmenej uĎávaným je 
zhòršenie zraku. (Êqàf 1) NajĎlhšie trvajúcim príznakòm bòl òpuch mihalníc (v priemere až Ďò 11 
ròkòv) a najkratšie pòpisòvaným bòlò rezanie òčí. Ãelkòvò priemerná Ďòba trvania ťažkòstí 
preĎstavòvala 22 mesiacòv, pričòm meĎián tejtò Ďòby bòl 5 mesiacòv. (Êqàf 2)

Pòčet pacientòv trpiacich òkrem inéhò autòimunitným òchòrením bòlò v nami skúmanòm súbòre 2 
sò Tjögrenòvým synĎrómòm (TT) a 2 pacienti s reumatòiĎnòu artritíĎòu (RA). [ skúmanej skupine 
pacientòv sa vyskytlò v 4% LPL (lymfòplazmòcytòvý lymfóm), 7% FL, 11% MÃL, 14% ÆLÂÃL, pričòm 
najväčšie zastúpenie 64% mal MALW lymfóm. MALW lymfóm sa vyskytòval v 61% v òrbitálnej a 39% 
v spòjòvkòvej lòkalizácii. [ 9% òrbitálnehò lymfómu sme pòzòròvali extenziu lymfómu Ďò spòjòvky. 

_ celkòvéhò pòčtu pacientòv s NHL v òblasti òčnice tvòrili 36% muži a 64% ženy. 

Ãelkòvý priemerný vek, v ktòròm sa lymfóm zĎiagnòstikòval bòl 58 ròkòv. MeĎián pre celkòvý vek 
pacientòv bòl 60. X žien bòl zistený ò niečò vyšší priemerný vek a meĎián, u mužòv naòpak nižšie 
hòĎnòty òbòch parametròv v pòròvnaní s celkòvými. MòĎus u òbòch pòhlaví bòl ròvnaký, a tò 70 
ròkòv. 
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[ òbĎòbí 2009-2012 sme zaznamenali pòmerne nízky pòčet pacientòv približne 1 – 2 ròčne. Pòčet 
Ďiagnòstikòvaných pacientòv signifikantne stúpòl v ròku 2013 a v ròku 2015.

Obr. 1: MALW lymfóm spòjòvky (fòtò – A. FurĎòvá)

Graf 1: Príznaky pòpisòvané pacientami s výskytòm uĎaným v %

Graf 2: Priemerná Ďòba trvania ťažkòstí u pacientòv preĎ Ďiagnòstikòvaním NHL
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Åirkurià

Lymfóm vyskytujúci sa v òkòlí òrbity je zrieĎkavý náĎòr, ktòrý je lekáròm ťažkò Ďiagnòstikòvateľný 
i z tòhò ĎôvòĎu, že v mnòhých prípaĎòch sa naň nemyslí. Prvé príznaky uĎávané pacientami bývajú 
nešpecifické (začervenané, suché òkò, eĎém mihalníc, pòcit cuĎziehò telesa v òku, naĎmerné slzenie, 
ptóza, štípanie òka), a pretò sú častò Ďiagnòstikòvané akò synĎróm červenéhò òka infekčnej alebò 
inej etiòlógie (kònjunktivitíĎa bakteriálna, vírusòvá, alergická), synĎróm suchéhò òka 
(keratòkònjunktivitis sicca), keratitíĎy, skleritíĎy, akútny glaukómòvý záchvat, iriĎòcyklitíĎa 
u pacientòv s RA. TpòmeĎzi nich je najčastejšòu Ďiagnózòu zápal spòjòviek (kònjunktivitíĎa), ktòrá je 
násleĎne liečená lòkálnymi antibiòtikami, kòrtikòsteròiĎmi či lòkálnymi antialergikami. (7) 

Neskôr u časti pacientòv, u ktòrých terapia neveĎie k zmierneniu ťažkòstí, ĎòcháĎza k zisteniu 
lymfómu v òblasti òčnice. [eĎie k tòmu  na terapiu nereagujúca hyperémia spòjòviek, chemóza, 
naĎmerná sekrécia, papilárna, fòlikulárna hypertròfia, ktòré signalizujú závažnejšie òchòrenie. 
[ takòm prípaĎe sa pristupuje k històlògizácii pòĎòzrivéhò tkaniva, pòtrebnej na stanòvenie Ďiagnózy 
lymfómu. Æiferenciálna Ďiagnòstika je zalòžená na vylúčení chrònickej kònjunktivitíĎy a pòtvrĎení 
prítòmnòsti lymfómu v òblasti òrbity biòpsiòu. 

PòĎòbne sa pòstupòvalò aj v našej skupine pacientòv. _istili sme, že najčastejšie pòpisòvaným 
príznakòm je začervenanie òka, ktòré sa však vyskytuje u mnòhých ďalších òchòrení òka, pretò je 
Ďôležité òĎĎiferencòvať òstatné Ďiagnózy. K nasleĎujúcim najfrekventnejsím ťažkòstiam pò 
červenòm òku patril òpuch mihalníc a pòcit cuĎziehò telesa v òku. Avšak pri pretrvávajúcich 
príznakòch je pòtrebné myslieť aj na pòmerne zrieĎkavý lymfóm. Najčasteším typòm NHL v našòm 
súbòre pacientòv bòl MALW lymfóm. Wen sa v spòjòvkòvej lòkalizácii òkrem iných subjektívnych 
príznakòv pòpisòvaných pacientami prejavil akò viĎiteľný lòsòsòvò-ružòvý pròminujúci útvar. 
[ òrbitálnej lòkalizácii sa v menšine – 9% prípaĎòv vyskytla aj extenzia òrbitálnehò lymfómu na 
spòjòvku, kĎe sme pòzòròvali charakteristický útvar. Nò vò väčšine prípaĎòv sa vyskytli iba 
nešpecifické ťažkòsti akò sú červené òkò, ptóza, eĎém mihalníc, ktòré pretrvávali Ďlhšiu Ďòbu a 
neustupòvali pò terapii. Wò vieĎlò k úvahe ò prítòmnòsti lymfómòvéhò òchòrenia. [ykònali sa vyššie 
spòmenuté vyšetròvacie metóĎy, ktòrými sa zistila prítòmnòsť patòlògickéhò tkaniva. Pristúpilò sa 
k iĎentifikácii tòhtò tkaniva històlògizáciòu, pričòm v prípaĎe lymfómu òčných aĎnex sa vykònala 
excíziòu zò spòjòvky. Lymfóm òrbity bòl Ďiagnòstikòvaný pòmòcòu òperácie – òrbitòtómia a 
peròperačne bòl vykònaný rýchlòrez – „fròzen sectiòn biòpsy“. NásleĎne sa Ďiagnóza 
històpatòlògicky pòtvrĎila. Nami zistený priemerný vek 58 ròkòv u pacientòv s NHL v òblasti òrbity 
zòĎpòveĎá

_ výsleĎkòv vyplýva, že Ďeterminantami ròzvòja extranòĎulárnej fòrmy NHL v òblasti òčnice sú 
synĎróm červenéhò òka, TT sò synĎrómòm suchéhò òka a RA. Na súvislòsť autòimunitných òchòrení 
s ròzvòjòm NHL pòukazuje aj štúĎia, ktòrá hòvòrí ò riziku vzniku NHL až 20-krát vyššòm u pacientòv 
sò TT a ò 5-krát vyššòm u pacientòv s RA. (8)

[ýsleĎky pòukazujú i na vzrastajúcu tenĎenciu výskytu lymfómu v uplynulých ròkòch, pretò je 
Ďôležité venòvať pòzòrnòsť tòmutò òchòreniu, hlavne pre zlepšenie jehò záchytnòsti ešte vò 
včasnòm štáĎiu, aby neĎòšlò k prípaĎnému zvrhnutiu inĎòlentnej fòrmy Ďò agresívnej.
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Ìntqoæuätion

Otitis meĎia is òne òf the mòst còmmòn peĎiatric infectiòus Ďiseases [1]. ÂaseĎ òn the Ďuratiòn it is 
ĎiviĎeĎ tò Acute OM (AOM) anĎ Ãhrònic OM (ÃOM). Æespite the great impròvements in meĎical care 
anĎ mòĎern antibiòtic therapy, the Ďramatic Ďecrease òf mòrbiĎity òf intracranial (IÃÃ) anĎ 
extracranial (ÈÃÃ) còmplicatiòns òf OM, is still an evòlving Ďisease, in neeĎ òf seriòus cònsiĎeratiòn. 
WòĎay antibiòtics are the primary treatment fòr còmplicateĎ AOM, hòwever, their use mòĎifies the 
clinical picture òf AOM anĎ sòmetimes masks the prògressiòn òf infectiòn, leaĎing tò latent 
còmplicatiòns. In aĎĎitiòn the increasing bacterial resistance tò the antibiòtics useĎ, pòints tò the 
impòrtance òf an accurate Ďiagnòsis anĎ treatment òf AOM anĎ its còmplicatiòns [2]. Imaging 
methòĎs are a Ďiagnòstic tòòl òf paramòunt impòrtance, highly sensitive in Ďetecting còmplicatiòns 
[1]. AccòrĎing tò accepteĎ classificatiòn [1,3], the IÃÃ òf OM incluĎe meningitis, brain abscess, lateral 
sinus thròmbòsis, epiĎural abscess, subĎural empyema anĎ òtitic hyĎròcephalus. Whe ÈÃÃ 
(extratempòrali anĎ intratempòralii) òf OM incluĎe subperiòstal abscessi, ÂezòlĎ abscessi , 
labyrinthine fistulaii, còalescent (acute) mastòiĎitisii, petròus apicitis (petròsitis)ii, paralysis nervus 
facialisii anĎ acute suppurative labyrinthitisii. \e retrieveĎ the Ďata òf 17 patients whò suffereĎ fròm 
òtògenic IÃÃ anĎ ÈÃÃ fròm òur Ďatabase. \e analyzeĎ the nature òf these còmplicatiòns anĎ 
còmpareĎ them with similar stuĎies.

Ñèthoær

Whis retròspective chart review stuĎy iĎentifieĎ patients whò were aĎmitteĎ tò òur hòspital anĎ 
ĎiagnòseĎ as suffering fròm òtògenic IÃÃ anĎ ÈÃÃ between January 2013 anĎ Æecember 2015. Wheir 
meĎical anĎ surgical recòrĎs were revieweĎ regarĎing age, genĎer, històry òf pre-aĎmissiòn miĎĎle 
ear infectiòn, vaccinatiòn, clinical Ďiagnòsis, surgical, bacteriòlògical anĎ raĎiòlògical finĎings anĎ 
òutcòme.

Rèrultr

Æuring this 3-year stuĎy periòĎ, 17 patients with IÃÃ anĎ ÈÃÃ were aĎmitteĎ with the Ďiagnòsis òf 
AOM òr AOM as a fòrm òf an acute exacerbatiòn òf ÃOM (4/17 – 23.5%). Where were 13 male 
(76,5%) anĎ 4 female (23,5%) patients, with an age range 7 mònths tò 15 years (mean age 5,5 y.ò.). 
Whe mean age òf female patients was 6,5 years òlĎ, while that òf male patients 5,3 y.ò.. Out òf the 
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tòtal number òf 31 còmplicatiòns, female patients presenteĎ with 6/31 (19,35%) while male patients 
with 25/31 (80,65%). Higher inciĎence òf còmplicatiòns is òbserveĎ in ages between 4 anĎ 6 y.ò.. All 
patients were fòllòwing the issueĎ guiĎelines òf Tlòvak Republic fòr vaccinatiòn anĎ ònly 3/17 cases 
presenteĎ an incline. 
Whe òverall òccurrence òf ÈÃÃ was 28/31 (90,32%) anĎ that òf IÃÃ was 3/31 (9,67%). Whe mòst 
frequent ÈÃÃ was acute mastòiĎitis (òverall 100%) which presenteĎ in all cases, fòllòweĎ by 
subperiòstal abscess 7/28 anĎ òverall 22,6%. Other ÈÃÃ incluĎeĎ internal jugular vein thròmbòsis 
1/28 (òverall 3,22%), petròsitis 1/28 (òverall 3,22%) anĎ paralysis nervus facialis (FNP) 2/28 (òverall 
6,45%). As far as IÃÃ are còncerneĎ, their òverall òccurrence was 3/31 (9,67%) anĎ they cònsisteĎ òf 
epiĎural abscess (1/3) anĎ at an òverall percentage òf 3,22 ,as well as lateral sinus thròmbòphlebitis
(2/3) at an òverall percentage òf 6,45. Ãòmplicatiòns (in all cases mastòiĎitis was present) appeareĎ 
sòlely in 6 patients (35,2%), òr as multiple in the fòllòwing pattern: 2 còmplicatiòns 9/17 (53%), 3 anĎ 
4 còmplicatiòns in òne case (5,88%) respectively.

Micròbiòlògical finĎings inĎicate the presence òf bacteria in 14/17 cases as 3 patients presenteĎ with 
negative micròbiòlògical finĎings (17.64%). Whe mòst frequent pòsitive micròbiòlògical finĎings 
incluĎeĎ Co]gul]se neg. St]phyloaoaaus sp. (17,6%), Streptoaoaaus pneumoni]e S ph]se 19A 
serotype (17,6%), Qseucomon]s ]eruginos] (11,8%), St]phyloaoaaus ]ureus (11,8%), 
Corryne`]aterium stri]tum (5,88%), Pligell] urethr]lis (5,88%), Streptoaoaaus pneumoni]e S ph]se 
non v]aaine serotype (5,88%), Aspergillus fumig]tus (5,88%) while fòr òne patient there were nò 
micròbiòlògical Ďata available (5,88%). Ãases òf lateral sinus thròmbòphlebitis (2 patients) shòweĎ 
the fòllòwing micròbiòlògical finĎings: nò available Ďata (50%), negative micròbiòlògical finĎings 
(50%). Ãases òf subperiòstal abscess (7 patients) shòweĎ the fòllòwing micròbiòlògical finĎings: 
Co]gul]se neg. St]phyloaoaaus sp. (28,6%), neg]tive miar. fincings (28,5%), Streptoaoaaus 
pneumoni]e S ph]se 19A serotype (28,6%), Qseucomon]s ]eruginos] (14,28%). All patients were 
unĎer meĎicamentòus therapy with AWÂ. Whe AWÂ useĎ were the fòllòwing: ampicillin + clavulanate 
(22%), cipròflòxacin (per òs òr as tòpical treatment-18%), cefòtaxime (15%), cefixime (12%), 
ceftizòxime (6%), cefuròxime (6%), gentamycine (6%), clinĎamycine (3%), metròniĎazòle (3%), 
vancòmycine (3%), ampicillin + sulbactam (3%), cefpròzil (3%). Tubperiòstal abscess was mòst 
frequently treateĎ with amòxicillin + clavulanate (42,8%). Where were nò sequelae òf còmplicateĎ 
miĎĎle ear infectiòn Ďuring the fòllòw up periòĎ anĎ nò case òf mòrtality. All patients unĎerwent 
mastòiĎectòmy, which is ĎiviĎeĎ in Ãanal \all Æòwn techniqueiii (Ã\Æ) òf òpen  mastòiĎectòmy anĎ 
Intact Ãanal \all techniqueiv (IÃ\) òf clòseĎ mastòiĎectòmy. Our patients were òperateĎ accòrĎing 
tò iiimòĎifieĎ raĎical mastòiĎectòmy (5,88% - 1 patient) technique anĎ ivcòrtical mastòiĎectòmy 
(94,12% -16 patients) technique. Nòne òf them shòweĎ còmplicatiòns, pòst surgical infectiòns òr 
òther mòrbiĎities (e.g hearing lòss, FNP) [14].
In terms òf raĎiòlògy, 16 òf òur patients were scanneĎ with the use òf ÃW scan (15/16) anĎ MRI 
(1/16),while in a few cases bòth methòĎs were useĎ. Nò patient unĎerwent MR venògraphy.
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Wab. 1

Wab. 2

Åiräurrion

Our results òf male tò female ratiò were almòst 1:4. What còmes in accòrĎance with variòus stuĎies, 
while the reasòns òf male preĎòminance are unknòwn [4,5,6]. ÈÃÃ òccurreĎ mòre òften than IÃÃ in 
the present stuĎy, while IÃÃ were all assòciateĎ with mastòiĎitis, a finĎing alsò repòrteĎ by òthers 
[5,7]. LeaĎing ÈÃÃ were acute mastòiĎitis (in clòse relatiòn with mastòiĎ abscess), subperiòstal 
abscess anĎ FNP, which is alsò in accòrĎance with òther stuĎies [1]. Mòst frequent IÃÃ were lateral 
sinus thròmbòphlebitis anĎ epiĎural empyema, which is ònly by half similar tò òther stuĎies’ finĎings, 
as we repòrteĎ nò cases òf meningitis anĎ brain abscess. Æjeic anĎ  Tavic (1989) [8] have pròpòseĎ 
that FNP in òtitis meĎia Ďevelòps when inflammatiòn invòlves the facial nerve. TpreaĎ òf the 
infectiòn alòng the nerve tissue, rather than còmpressiòn atròphy – as in òur stuĎy the cases aren’t 
relateĎ with chòlesteatòma òr granulatiòns, may be the majòr factòr in mòst cases òf FNP. FNP as 
òur stuĎy alsò shòws, is frequently assòciateĎ with òther IÃÃ anĎ ÈÃÃ, while upòn Ďiagnòsis is 
cònfirmeĎ, surgery is immeĎiately inĎicateĎ. IÃÃ òf AOM arise fròm the Ďirect invasiòn òf the 
infectiòn fròm the miĎĎle ear anĎ mastòiĎ òr thròugh the hematògenòus spreaĎ tò the intracranial 
space. Infectiòn can invaĎe the intracranial space thròugh thròmbòphlebitis, by eròĎing the skull 
base, òr by extenĎing thròugh the pathways like previòus skull fractures òr perilymphatic fistula [9]. 
Our mòst frequent còmplicatiòn was acute mastòiĎitis, which òther researchers repòrt tò appear 
with a peak inciĎence at 0-3 years òf age [1,2,4]. 

As far as òur micròbiòlògical finĎings are còncerneĎ, we neeĎ tò take intò cònsiĎeratiòn, anĎ alsò fòr 
òur entire stuĎy that òur sample was small còmpareĎ tò òther stuĎies. Our finĎings are almòst in 
accòrĎance with micròbiòlògical finĎings òf òther stuĎies (AOM: T. pneumòniae, H. influenza, M. 
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catarrhalis, ÃòNT – Acute òn Ãhrònic OM: P. aeruginòsa, P mirabilis, T Aureus), while alsò òur results 
were as in \asihun (2015) mònòclònal [1-10]. \e ĎiĎ nòt finĎ H. influenzae anĎ P. mirabilis in òur 
patients. Whis còulĎ pòssibly be explaineĎ by the wiĎespreaĎ use òf òral antibiòtics that are 
effectively active against them. A còmbinatiòn òf twò òr mòre antibiòtics was requireĎ in treatment 
which was in general alsò in accòrĎance with the principles òf òthers, while resistance tò AWÂ 
treatment is accepteĎ by the majòrity òf researchers[1-10]. American AcaĎemy òf PeĎiatrics anĎ the 
respective òf Familly Physicians currently aĎòpt a mòre AWÂ-free fòr up tò 72 hrs appròach in AOM in 
selecteĎ cases, with còntinuòus surveillance. \HO estimates that, in resòurce-pòòr còuntries, 50,000 
chilĎren unĎer the age òf 5 years Ďie fròm còmplicatiòns òf OM each year. [1,12]

Fòurteen òut òf seventeen patients were vaccinateĎ accòrĎing tò scheĎule, while 3 shòweĎ sòme 
incline (reasòns: allergy, còncòmitant mòrbiĎity, òngòing vaccinatiòn nòt yet còmpleteĎ). Where is nò 
Ďefinite answer tò whether this inciĎent maĎe them mòre vulnerable tò infectiòn. Fòr 3 òf òur 
patients whò were vaccinateĎ against Pneumòcòccus, the micròbiòlògical results were negative fòr 
the pathògen. A stuĎy fròm Èskòla et al. (2001) [11] suppòrts òur estimatiòn.

Althòugh inciĎence òf mòrtality is repòrteĎ in revieweĎ literature, òur recòrĎs are mòrtality-free.
As mentiòneĎ earlier, a ÃW scan with còntrast is cònsiĎereĎ the first-line imaging mòĎality. Whe 
presence òf bòny Ďetail, enhancement òf abscesses, anĎ visualizatiòn òf sinus thròmbòses can allòw 
fòr bòth Ďiagnòsis òf còmplicatiòns anĎ surgical anĎ meĎical planning. Whe sensitivity òf ÃW fòr the 
còmplicatiòns òf òtitis meĎia is appròximately 87.2% tò 100%. MRI scans with gaĎòlinium have 
impròveĎ the Ďiagnòsis òf lateral sinus thròmbòsis but alsò pròviĎe excellent resòlutiòn òf 
intracranial suppuratiòn, eĎema, thròmbòsis, anĎ hyĎròcephalus. MRI anĎ MR venògraphy are the 
recòmmenĎeĎ imaging mòĎalities fòr fòllòwing the prògress òf the management òf LTW. [1,5,3,6,14]

As it is eviĎent in òur results, 94% unĎerwent còrtical mastòiĎectòmy (IÃ\). As stateĎ by Jahnke 
(2004), còlleagues in Èssen prefer alsò IÃ\ with secònĎ lòòk òperatiòn fòllòwing after 1-2 years. In 
this way, appròximately nòrmal lòng-term òtòlògic cònĎitiòns can be establisheĎ in the majòrity òf 
chilĎren [13]. 
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Ìntqoæuätion

One òf the biggest pròblems òf sòciety in the ]]I century is the seĎentary lifestyle (TL). \òrlĎ Human 
Organizatiòn has ĎetermineĎ that fròm 60 tò 85% òf peòple all òver the wòrlĎ nòwaĎays leaĎ TL, 
increasing the risk òf Ďiseases like cancer, òbesity, high blòòĎ pressure, òsteòpòròsis anĎ many 
òthers [1,2].

Whe prògressive immòbilizatiòn, sitting behinĎ the Ďesk mòst òf the Ďay, withòut any spòrts activities 
as well as an unhealthy Ďiet anĎ òbesity are factòrs that inĎuce Ďiseases òf musculòskeletal system. 
Âònes, cartilage anĎ muscles are weakening anĎ they are mòre susceptible tò injuries as well as 
inflammatiòns, which in result can cause irreversible Ďamage òf articulatiò genus [2,3].

IncreaseĎ ÂMI, which is òne òf the cònsequence òf TL affects general health òf all bòĎy. AĎĎitiònal 
weight increases lòaĎ òn jòints anĎ put peòple òf high risk òf Ďevelòping òsteòarthritis [4,5,6,7].

Pain anĎ Ďegenerative changes òf jòints are affecting elĎerly peòple, especially these whò were 
physically inactive Ďuring their lifetime [3,8].

Whe enĎ-stage treatment is knee replacement surgery. Where are twò main kinĎs òf this pròceĎure, 
partial anĎ tòtal knee replacement anĎ they invòlve remòving ĎamageĎ part òf the jòint anĎ 
replacing it with an artificial surface [9,10].

Ñèthoær

Whe main purpòse òf research was tò pròve the eviĎence òf a link between factòrs òf seĎentary 
lifestyle anĎ Ďisease òf the knee jòint. 

Whe stuĎy was cònĎucteĎ in February 2016 in a university hòspital in Âratislava with cònsent òf the 
Hòspital Âiòethics Ãòmmittee. RespònĎents were patients after the pròceĎure òf partial anĎ tòtal 
knee replacement. Whe research tòòl was an authòr's questiònnaire cònsisting òf 25 questiòns 
ĎiviĎeĎ intò sectiòns that incluĎeĎ metrical Ďata, subject òf wòrk, spòrt, Ďiet, Ďiseases. Turvey was 
anònymòus.

Whe subjects invòlveĎ in the stuĎy were 17 patients after partial anĎ tòtal knee replacement, 14 
wòmen representing 82%, 3 men representing 18% òf the gròup. All respònĎents were fròm territòry 
òf western Tlòvakia, òne thirĎ òf them were fròm Âratislava. All òf respònĎents were òver 50 years 
òlĎ. \òmen were between 54 anĎ 84 years òlĎ, where stanĎarĎ Ďeviatiòn was equal 8,56 anĎ 
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average fòr age was 68,57. Men were in the age in range between 56 anĎ 58, where stanĎarĎ 
Ďeviatiòn was equal 4,99 an average òf age was 61,33. 

Rèrultr

a) Pròfessiònal activity
Almòst 60% òf all fròm the gròup were retireĎ.  Whe average òf wòrkeĎ years in men were 

39,33 as well as in the gròup òf wòmen. 45% òf respònĎents cònsiĎereĎ their wòrk in the past as 
seĎentary, 41% were thinking òf their wòrk as stressful. Mòre than òne fifth òf all gròup were 
spenĎing in their wòrking hòurs in the past (30-40 hòurs a week) in òne pòstiòn. 

b) Physical activities
In the past years mòre than 40% òf respònĎents spent less than 30 minutes per week òn 

physical activities. 23% were spenĎig òne hòur fòr spòrts Ďuring the week. At the time òf the 
research abòut òne fòurth òf the patients ĎiĎ nòt exercise at all, 35% ònce a week, just 18 % exercise 
fròm 2 tò 3 hòurs weekly. 

Fig.1:Æistributiòn òf physical activity in patients after knee jòint replacement

c) Nutritiòn

Fig. 2: ÂMI Ďistributiòn in the patient after knee jòint replacement
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AccòrĎing tò ÂòĎy Mass InĎex just 12 % haĎ nòrmal weight, 18% were òverweight, 70% òbese. 65% 
òf all patients cònsiĎereĎ their Ďiet as a healthy. Quarter òf respònĎents were smòkers, 40% aĎmiteĎ 
that they rarely Ďrink alcòhòl.

Fig. 3: Percentage Ďistributiòn òf ÂMI in patients after knee jòint replacement

Ď) ÃòmòrbiĎities
Almòst half òf respònĎents suffer fòr chrònic Ďisease. Fròm this gròup 41% have hypertensiòn. Fòr 
the questiòn, what was the main cause òf knee replacement 41% answereĎ pain, abòut òne thirĎ 
inĎicateĎ Ďegeneratiòn òf cartilage. Mòre than half haĎ knee pròblems since 2-5 years, 35% less than 
òne year.

Åiräurrion

TeĎentary lifestyle is a multifactòrial pròblem òf mòĎern sòciety cònnecting a lack òf physical activity, 
pròlòngeĎ sitting at wòrk, baĎ nutritiònal habits anĎ becòmes òne òf the biggest causes òf Ďiseases 
in wòrlĎ [1,2].

Whe results òf research shòw that mòst òf patients after a knee replacement òperatiòn were leaĎing 
seĎentary lifestyle in the past. Mòst òf respònĎents were wòmen abòve 50 years.

It has been pròven that peòple whò sit òver 5 hòurs a Ďay are lòsing 1%  òf muscle strength. Mòst òf 
patients Ďuring their life were physically almòst inactive, mòre than òne fifth spent 30-40 hòurs a 
week at wòrk in òne pòstiòn. It can be còncluĎeĎ that it haĎ  cònnectiòn with their musculòskeletal 
weakning [2]. 

AccòrĎing tò ÂMI just 12% òf patients has a nòrmal inĎex òf bòĎy mass, 88% is abòve nòrmal weight. 
What leaĎs tò increases òf lòaĎ òn jòints anĎ put peòple in high risk òf Ďevelòping Ďegenerative 
changes òf cartilages. Whe interesting fact is that 65% òf respònĎents think their Ďiet is healthy, which 
shòws the pròblem with the awareness òf fòòĎ chòices. Alsò results òf còmòrbiĎities shòw 40% cases 
òf ĎiagnòseĎ hypertensiòn anĎ have Ďirect cònnectiòn with òbesity.
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\e neeĎ further anĎ mòre ĎetaileĎ research còncerning the relatiònship between Ďiseases òf the 
knee anĎ a seĎentary lifestyle.

Aããqèviàtionr

1. A[G- average
2. ÂMI- ÂòĎy Mass InĎex
3. TL -seĎentary lifestyle
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6. Portàvèniè pqènàtálnèj ultqàronogqàfiè v rkqíningu 
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I. gynekòlògickò-pôròĎnícka klinika LFXK a XNÂ

Úvoæ 

Xltrasònògrafia patrí meĎzi záklaĎné zòbrazòvacie, neinvazívne a v meĎicíne òbľúbené vyšetròvacie 
mòĎality pre svòju pòmerne vysòkú senzitivitu a špecificitu. [ pôròĎníctve je pòužívaná viac akò 40 
ròkòv, až pòsleĎné Ďesaťròčia sa pre ròzvòj techniky a výskumu Ďò pòpreĎia Ďòstáva ultrasònògrafia 
s maximòm využitia v prvòm trimestri a v kòmbinácií s biòchemickými parametrami - tzv. MòĎel 
òbrátenej pyramíĎy (1), preĎstavujúci presun pôvòĎnej maximálnej staròstlivòsti z tretiehò trimestra 
Ďò prvéhò. Wentò presun umòžňuje včastné Ďiagnòstikòvanie mnòhých patòlógií plòĎu, čò veĎie 
k skòrej liečbe a k òĎlišnému manažmentu tehòtnej pacientky (2). Èurópsku kòncepciu prenatálnych 
skríningòvých stratégií razí lònĎýnska Fetal MeĎicine FòunĎatiòn na čele s pròfesòròm Kypròsòm 
NicòlaiĎesòm (3).

Na Tlòvensku je umòžnené viacerò mòžnòstí skríningu, s ròzĎielnòu senzitivitòu a špecificitòu, pričòm 
sú uveĎené len najčastejšie pòužívané (4, 5):

 triple test – vyšetrenie alfafetòpròteínu (AFP), ľuĎskéhò chòriòvéhò gònaĎòtròpínu (t-hÃG) a 
vòľnéhò nekònjugòvanéhò estriòlu (uÈ3), Ďòsahujúci senzitivitu 65% pri 9,3% falòšnej 
pòzitivite (4, 5)

 kòmbinòvaný test – vyšetrenie vòľnej beta pòĎjeĎnòtky hÃG (fβ-hÃG) s tehòtensky 
asòciòvaným plazmatickým pròteínòm A (PAPP-A) v kòmbinácií s ultrasònògraficky meraným 
šijòvým prejasnením (NW) a prítòmnòsťòu nòsòvej kòstičky (NÂ), test Ďòsahuje 90% 
senzitivitu pri 5 - 6% falòšnej pòzitivite (4, 5)

 sérum integròvaný test – kòmbinácia biòchémie prvéhò a Ďruhéhò trimestra (PAPP-A, t-hÃG, 
AFP, uÈ3) sò senzitivitòu 86% pri 3 - 5 % falòšnej pòzitivite (4, 5)

 integròvaný test – sérum integròvaný test Ďòplnený ò ultrasònògrafické markery prvéhò 
trimestra (PAPP-A, t-hÃG, AFP, uÈ3, NW, NÂ) sò senzitivitòu 95% pri 1,2 - 5% falòšnej 
pòzitivite (4, 5, 6)

Tkríningy sò zapòčítaním biòchemických aj ultrasònògrafických markeròv Ďòsahujú vyššiu senzitivitu 
pri nižšej falòšnej pòzitivite (4, 5, 6). [ skríningòvej ultrasònògrafickej Ďiagnòstike v prvòm trimestri sa 
využíva najmä kvantitatívny marker NW a kvalitatívny marker NÂ (4, 7). HòĎnòty NW sú závislé òĎ veku 
plòĎu a jehò Ďĺžky (ÃRL-cròwn rump lenght) (8). Kòntròverziòu je, že sa na Tlòvensku v ĎôsleĎku 
òĎbòrnéhò usmernenia Ministerstva zĎravòtníctva Tlòvenskej republiky (M_ TR) ò prenatálnòm 
multimarkeròvòm skríningu vròĎených vývòjòvých chýb, Ďò výpòčtu rizika pòstihnutia plòĎu 
Æòwnòvým synĎrómòm a inými aneuplòíĎiami NW zapòčítava len v prípaĎe, že hò vykòná lekár sò 
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samòstatným certifikátòm v sònògrafii na vyšetrenie NW (9). Meranie NW je technicky náròčné, 
vyžaĎuje Ďòbré vybavenie aj presné ĎòĎržanie metòĎiky merania (4, 6, 7, 10).

Nezapòčítavanie ultrasònògrafických markeròv veĎie k vysòkej falòšnej pòzitivite skríningòv a tým 
páĎòm aj k iatrògenizácií pacientòk invazívnòu amniòcentézòu, ktòrú musia pacientky pri ,,cut òff“ 
riziku > 1:250 pòĎstúpiť na pòtvrĎenie aneuplòiĎie (4). NevýhòĎòu amniòcentézy je aj 1% rizikò 
pòtratu plòĎu, psychická záťaž pre graviĎnú ženu, ale aj vyššie náròky pre štátny ròzpòčet (10).

Ãieľòm práce je zistiť, kòľkým amniòcentézam by sa Ďalò zabrániť, ak by sa čistò biòchemický skríning 
pòĎpòril ultrasònògrafickými markermi.

Ñàtèqiál à mètóæy

Æò sleĎòvanéhò súbòru bòlò zaraĎených 49 pacientòk, ktòré pòĎstúpili amniòcentézu na I. 
gynekòlògickò-pôròĎníckej klinike LFXK a XNÂ (Nemòcnica sv. Ãyrila a MetòĎa, Antòlská) v ròkòch 
2014-2015 pre inĎikáciu pòzitívnehò biòchemickéhò skríningu, pričòm sa im v spòlupráci s 
OĎĎelením klinickej genetiky Ystavu lekárskej biòlógie, genetiky a klinickej genetiky LF XK a XNÂ 
pòĎarilò získať biòchemické aj ultrasònògrafické hòĎnòty v zĎravòtnej Ďòkumentácií. Akò pòzitívny 
biòchemický skíning bòlò určené ,,cut òff“ rizikò >1:250, resp. aneuplòiĎia v preĎcháĎzajúcej 
graviĎite s rizikòm <1:250. Wakmer všetky pacientky (n=47), mali vykònaný skríning len s pòužitím 
biòchemických parametròv, pričòm mali hòĎnòtu NW òĎmeranú a zapísanú v Ďòkumentácií. 
[ spòlupráci s klinickými labòratóriami bòli retròspektívne pôvòĎné riziká týchtò pacientòk 
rekalkulòvané spòlu s hòĎnòtami NW. 

Kòntròlná skupina bòla pòstavená zò súbòru pacientòk, ktòré v ròku 2014-2016 pòròĎili zĎravé Ďieťa 
na I. gynekòlògickò-pôròĎníckej klinike LF XK a XNÂ, pričòm mali u certifikòvanéhò gynekòlóga 
vykònaný integròvaný skríning sò zarátaním ultrasònògrafických markeròv. Akò zĎravé Ďieťa bòlò 
Ďefinòvané Ďieťa bez známòk vònkajšej stigmatizácie s negatívnym nálezòm fyzikálnehò vyšetrenia 
v prepúšťacej správe z úĎajòv NòvòròĎeneckej kliniky M. Rusnáka T_X a XNÂ (Nemòcnica sv. Ãyrila a 
MetòĎa, Antòlská). Kònečná skupina pòzòstávala z 63 pacientòk.

[ýsleĎky bòli štatisticky spracòvané. Na určenie štatistickej významnòsti bòl pòužitý Ãhí-kvaĎrátòvý 
test, Ďòplnený ò metóĎy kòrelačnej a regresnej analýzy. [ýsleĎky sú uveĎené v tabuľkách a grafòch 
prògramu Micròsòft Office Èxcel 2016.

Výrlèæky

Pò rekalkulácií rizika bòlò zistené, že z celkòvéhò pòčtu pacientòk (n=51), sa až 47% (n=24) 
pacientkám zmenilò rizikò, ktòré bòlò < 1:250. [ kòntròlnej skupine z celkòvéhò pòčtu pacientòk 
(n=63) nemusela pòĎstúpiť amniòcentézu žiaĎna pacientka (n=0). Utatistickòu analýzòu bòla 
Ďòkázaná extrémna signifikantnòsť v pòužití skríningòv s ultrasònògrafickými parametrami 
(p<0,0001).

[ skupine pacientòk, ktòré pòĎstúpili amniòcentézu, bòla u Ďvòch plòĎòv (3,92%),  karyòtypizáciòu 
pòtvrĎená aneuplòiĎia. [ grafe 2 sú òznačené červenòu farbòu. Pò rekalkulácií sa im rizikò 
nezmenilò.
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Wab.1: PrehľaĎ zmeny rekalkulòvanéhò rizika pò zapòčítaní ultrasònògrafických markeròv pòĎľa 
vykònanéhò skríningu.

PÔVÓÅÒÈ RÌÞÌÏÓ RÇÏAÐÏUÐÁÃÌA

rkqíning
poåèt pàäièntok 
r pôvoæným qizikom >1-250

poåèt pàäièntok 
r qèkàlkulovàným 
qizikom <1-250

poåèt pàäièntok 
r qèkàlkulovàným 
qizikom >1-250

triple test 14 6 8
sérum int 33 16 17
sérum int bez 
uÈ3

1 1
0

integròvaný 1 0 1
kòmbinòvaný 2 1 1
SPÓÐU 51 24 27

Pòròvnanie regresnòu analýòu u certifikòvaných (graf 1) a necertifikòvanch (graf 2) Ďòkazòvalò 
značný ròzĎiel v neprítòmnòsti stúpajúcehò trenĎu regresnej krivky u necertifikòvaných (skupina 
pacientòk, ktòré pòĎstúpili amniòcentézu).

Graf. 1: Regresná krivka pre namerané hòĎnòty NW u certifikòvanéhò lekára.
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Graf. 2: Regresná krivka pre namerané hòĎnòty NW u necertifikòvaných lekáròv, červené bòĎy 
òznačujú pacientky s pòtvrĎenòu aneuplòiĎiòu.

Åirkurià

[ýsleĎky Ďòkazujú jasne signifikantný ròzĎiel v skríningòch, ktòré využívajú ultrasònògrafické 
markery. [ teòretickej ròvine by sa až 47% pacientkám zmenilò rizikò, čím by nemuseli pòĎstúpiť 
òĎber plòĎòvej vòĎy na karyòtypizáciu. RòzĎiely vò falòšnej pòzitivite sa pri ròzličných skríningòv 
líšia. _ahraničné publikácie pòpisujú vysòkú senzitivitu pri nízkej falòšnej pòzitivite u prenatálnych 
skríningòvých metóĎ využívajúcich ultrasònògrafické parametre na prepòčet rizika. [ò [eľkej Âritánií 
je akceptòvaná iba tá skríningòvá metòĎika, ktòrá Ďòsiahne 90% senzitivitu pri 2% falòšnej pòzitivite 
(11). Meranie NW a NÂ sú v Èurópe štanĎartòm kòmbinòvaných testòv, na Tlòvensku sa merania 
vykònávajú rutinne, ale markery sú pòsuĎzòvané len inĎiviĎuálne, bez integrácie Ďò skríningòv.

Otázkòu zòstáva relevantnòsť ultrasònògrafických meraní v rekalkulòvanej skupine amniòcentéz, 
teĎa v skupine, ktòrú meral necertifikòvaný gynekòlóg. HòĎnòty NW v tejtò skupine pri regresnej 
analýze neĎòsiahli stúpajúci trenĎ, aký by sa òčakával. Práve naòpak, vzhľaĎòm ku zvyšujúcemu sa 
gestačnému veku (a zvyšujúcemu sa ÃRL) bòla zaznamenaná stagnácia, až mierny pòkles hòĎnôt NW. 
PòĎľa týchtò výsleĎkòv je òbmeĎzenie zapòčítavania NW Ďò skríningu òĎbòrným usmernením M_ TR 
aĎekvátne, pretòže je neakceptòvateľné, aby sa pri zvyšujúcòm ÃRL priamò úmerne nezvyšòvalò NW. 
NeĎòsiahnutie stúpajúcehò trenĎu sveĎčí pre neskúsenòsť a neĎòĎržanie správnej metòĎiky merania 
u vyšetrujúcehò lekára.

Pròblematika òstáva naďalej kòntròverzná. Na jeĎnej strane sú pacientky pòĎstupujúce invazívnu 
amniòcentézu s rizikòm pre plòĎ pre vysòkú falòšnú pòzitivitu, na Ďruhej strane sú pacientky, ktòré 
môžu uniknúť skríningu, v prípaĎe sònògrafòvania necertifikòvaným lekáròm, pre falòšnú negativitu. 
Mnòhí òĎbòrníci si na Tlòvensku vòlia prvú mòžnòsť. Nutnòsťòu pre Tlòvenskò by tòhtò času 
nemuselò byť zrušenie òĎbòrnéhò usmernenia, ani priĎanie usmernenie ò certifikácií všetkých 
gynekòlógòv. Riešením by mòhlò byť väčšie využívanie kònziliárnych ultrasònògrafických vyšetrení u 
atestòvaných v ultrazvukòvej subšpecializácií, najmä u graviĎných sò streĎným a vyšším rizikòm. 
Amniòcentéza by mala byť inĎikòvaná až pò rekalkulácií rizika s ultrasònògrafickými parametrami.
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_a zmienku stòjí ekònòmický aspekt ultrasònògrafických vyšetrení. Kým priemerná cena za 
hòspitalizáciu pri amniòcentéze je 128€ (cena ktòrú uhraĎí pòisťòvňa klinike) + 173€ (cena, ktòrú 
uhraĎí pòisťòvňa genetike), čò činí spòlu 301€, cena za ultrasònògrafické vyšetrenie v prvòm trimestri 
sa pòhybuje rôzne, v ròzpätí 10-50€. Ãena, ktòrú uhraĎí pòisťòvňa za ultrazvuk je v priemere 5€. Wátò 
cena je òvplyvnená iba certifikáciòu, prípaĎne ultrasònògrafickòu subšpecializáciòu, avšak nijak 
nezòhľaĎňuje prístròjòvé vybavenie.

Najefektívnejšòu metóĎòu skríningu aneuplòiĎií je v súčastnòsti ÆNA analýza periférnej krvi matky 
(NIPW – nòn-invasive prenatal testing), ktòrá Ďòsahuje 98,9% senzitivitu pri 1,4% falòšnej pòzitivite. 
Wátò metóĎa je na Tlòvensku pre väčšinu pacientiek finančnòu záťažòu, pretòže nie je hraĎená zò 
zĎròjòv verejnéhò zĎravòtnéhò pòistenia. Uiršie sprístupnenie by Ďò buĎúcnòsti v našich 
pòĎmienkach pòmòhlò minimalizòvať fetálne straty (12). Nakòľkò je NIPW určené preĎòvšetkým na 
skríning aneuplòiĎií, nemalò by nikĎy nahraĎiť ultrasònògrafické vyšetrenie plòĎu na pòsúĎenie 
mòrfòlógie plòĎu.
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7. Îàunæiäè àr àn èmèqgènäy rituàtion in nèonàtèr 

Êàqyfàllià Ïoziàki, Òiki Ïyqiàzi, Vàriliki Ðàmpqàki, Ólympià Ðàmpqou, Vàqvàqà- Çqmioni Tqiàntàfylliæi

(General MeĎicine, 5th year)

Tupervisòrs: MXÆr. Æagmar Xrbanòvá, PhÆ., Assòc. Pròf.  MXÆr. IngriĎ Âruckneròvá, PhÆ.

Neònatal Æepartment òf Intensive MeĎicine, Faculty òf MeĎicine, Ãòmenius Xniversity in Âratislava.

Ìntqoæuätion

Neònatal jaunĎice is a yellòw Ďiscòlòratiòn òf the skin anĎ eyes causeĎ by Ďifferent òrigins òf 
hyperbilirubinaemia [1] (Picture 1). Neònatal jaunĎice còulĎ appear as an emergency situatiòn since it 
còulĎ leaĎ tò fatal acute còmplicatiòns. Whe mòst severe fòrm òf them is kernicterus (uncònjugateĎ 
bilirubin levels >342 μmòl/L) [1]. 

Obr. 1: Phases òf nòrmal bilirubin metabòlism [2].

Hyperbilirubinaemia còulĎ be classifieĎ as uncònjugateĎ òr cònjugateĎ accòrĎing tò the causes. 
XncònjugateĎ hyperbilirubinaemia can òccur as physiòlògical jaunĎice, breast milk jaunĎice òr Ďue tò 
AÂO anĎ Rhesus (Rh) incòmpatibility. AÂO incòmpatibility is causeĎ by the reactiòn òf the maternal 
anti-A òr anti-Â antibòĎies with the antigens A anĎ Â òn the surface òf the fetal reĎ blòòĎ cells, 
causing haemòlysis [3] .ÃònjugateĎ hyperbilirubinaemia can be fòunĎ in biliary atresia, which belòngs 
tò bile Ďuct synĎròme Ďiseases, resulting in òbstructiòn tò bile flòw anĎ can be òne òf the 
manifestatiòns òf Alagille synĎròme [4]. Alsò chòlestatic jaunĎice can òccur in bile plug synĎròme that 
is an òbstructiòn òf the còmmòn bile Ďuct by bile sluĎge in newbòrns [3]. Other òrigins òf 
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hyperbilirubinaemia are còngenital infectiòns, metabòlic anĎ enĎòcrine causes anĎ òther inheriteĎ 
synĎròmes that leaĎ tò either cònjugateĎ, uncònjugateĎ òr mixeĎ hyperbilirubinaemia [5,6].

Ñàtèqiàl

Whe authòrs analyze fòur case repòrts òf neònates aĎmitteĎ at Neònatal Æepartment òf Intensive 
MeĎicine with Ďifferent type òf jaunĎice.

Rèrultr

1rt pàtiènt- 7 Ďay term newbòrn, exclusively breastfeĎ anĎ prenatally eutròphic, blòòĎ gròup Â Rh 
pòsitive, was aĎmitteĎ tò the hòspital with uncòjugateĎ hyperbilirubinaemia (351,7 mmòl/l) Ďue tò 
AÂO incòmpatibility (mòther O Rh pòsitive) anĎ in malnutritiòn state. Whe examinatiòn revealeĎ 
icteric skin, sclera anĎ autòacòustic emissiòn with nò pathòlògical finĎings. It was treateĎ by 
phòtòtherapy anĎ Ãhòlereticum. It was recòmmenĎeĎ pharmacòtherapy ([igantòl anĎ 
Ãhòlereticum) at hòme anĎ mònitòring òf autòacòustic emissiòn.

2næ pàtiènt- In 8th Ďay òf life, term newbòrn, O Rh pòsitive, prenatally hypòtròphic, was aĎmitteĎ tò 
the clinic fòr hyperbilirubinaemia Ďue tò Rh incòmpatibility (mòther O Rh negative). Whe newbòrn 
was ĎetecteĎ with failure tò thrive anĎ persisteĎ weight lòss (11.2 % belòw birth’s weight). Whe òther 
òbjective finĎings were nò pathòlògical. Fròm the 3rĎ Ďay òf life the chilĎ was fully breastfeĎ.

3qæ pàtiènt: A term newbòrn with birth weight 3.020 g ĎevelòpeĎ jaunĎice in the 3rĎ Ďay òf life with 
tòtal bilirubin levels 316 μmòl/L anĎ it was treateĎ by phòtòtherapy.  In the 5th Ďay finĎings òf 
cònjugateĎ hyperbilirubinaemia were brònze còlòr òf the skin, huge haematòma anĎ sleepiness. In 
labòratòry picture is pòlycythaemia (Haemòglòbin-Hb: 20,3 g/ĎL, Haematòcrit-Hc: 56,5%), elevatiòn 
òf hepatic enzymes (Aspartate aminòtransferase- ATW: 1,22 μkat/L, Alanine aminòtransferase-
ALW:0,42 μkat/L, Guanòsine mònòphòsphate- GMP: 22,64 μkat/L) anĎ inflammatòry markers were 
investigateĎ anĎ any infectiòn excluĎeĎ. Whe newbòrn was sent tò the neònatòlògy Ďepartment. 
Persistence òf jaunĎice, weight lòss (current weight 2.830 g) anĎ milĎ ĎehyĎratiòn òf the chilĎ were 
present, sò rehyĎratiòn anĎ increase in enteral nutritiòn was aĎòpteĎ. Parenteral nutritiòn was 
aĎministrateĎ. Tònògraphy-XTG òf liver anĎ biliary tract perfòrmeĎ with nòrmal finĎings. One mònth 
after, he was inĎicateĎ fòr laparòscòpic examinatiòn òf the biliary tract, intraòperative 
chòlangiògraphy anĎ liver biòpsy because the chòlestatic jaunĎice sustaineĎ. He was alsò treateĎ 
with Ãhòlereticum, Èssential, [iganòl anĎ phòtòtherapy. Tince the 16th Ďay after laparòscòpic 
pròceĎure the patient was in stable cònĎitiòn at a gòòĎ òral intake with current weight 3.090g, 
almòst fully breastfeĎ, chòlestatic parameters (GMP: 13,37 μkat/L) haĎ alreaĎy ĎeclineĎ, haĎ yellòw 
light stòòl anĎ releaseĎ fòr hòme care. RecòmmenĎatiòn was mònitòring the labòratòry chòlestatic 
parameters, hepatic enzymes anĎ bilirubin. He remaineĎ gastròenteròlògical patient.

4th pàtiènt: Newbòrn in term, prenatally eutròphic, was fòunĎ immeĎiately after the Ďelivery with 
cònjugateĎ hyperbilirubinaemia. Whe fòllòwing Ďays, the chilĎ haĎ pale stòòls anĎ the urine turneĎ 
intò Ďark còlòr. An abĎòmen XTG cònfirmeĎ absence òf the gallblaĎĎer. Whe fòllòwing Ďays the
neònate was ĎiagnòseĎ with hypòplastic iriĎitis anĎ embryòtòxòn . Allagile TynĎròme was excluĎeĎ. 
Whe patient was òperateĎ with 'Kasai PròceĎure' (hepatòpòrtò-enterò anastòmòsis). On the 14th 
pòstòperative Ďay the patient haĎ chòlic stòòl, intermmitent hypòchòlic. 
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Åiräurrion

Hyperbilirubinaemia can have influence òn chilĎ's Ďevelòpment. Whe cònsequences ĎepenĎ òn fòrm 
òf bilirubin that is accumulateĎ. Mòst sensitive òrgan fòr high levels òf uncònjugateĎ bilirubin is the 
brain.

Whe còrrelatiòn between uncònjugateĎ hyperbilirubinaemia anĎ hearing abnòrmalities:

ÈlevateĎ serum uncònjugateĎ  bilirubin levels may còntribute tò the Ďevelòpment òf sensòrineural 
hearing lòss such as the auĎitòry neuròpathy. Èxcessive uncònjugateĎ  bilirubin mòves fròm the 
blòòĎ intò the newbòrn’s brain (basal ganglia, auĎitòry nerve anĎ còchlear nuclei) pròĎucing 
Ďamages òf cells with tòxic effects [7] . Ãònsequently it is impòrtant tò còntròl transient autòacòustic 
emissiòns.                          
Whe còrrelatiòn between uncònjugateĎ hyperbilirubinaemia anĎ fetal hyĎròps:

Rh incòmpatibility may leaĎ tò fetal hyĎròps. In mòst Rh-sensitizeĎ cases, the Æ antigen òf the fetus 
sensitizes the Rh-negative (Ď) mòther, resulting in IgG antibòĎy pròĎuctiòn Ďuring the first 
pregnancy. Whe first affecteĎ pregnancy results in an antibòĎy respònse in the mòther's òrganism, 
which may be ĎetecteĎ Ďuring antenatal screening. Whe first affecteĎ newbòrn may shòw nò seriòus 
fetal Ďisease anĎ may manifest haemòlytic Ďisease òf the newbòrn ònly by the Ďevelòpment òf 
anemia anĎ uncònjugateĎ hyperbilirubinaemia. Tubsequent pregnancies result in an earlier ònset òf 
haemòlysis in uterò. Fetal anaemia, heart failure, elevateĎ venòus pressure anĎ hypòalbuminaemia 
result in fetal hyĎròps, which is characterizeĎ by ascites, pleural anĎ pericarĎial effusiòns, anĎ 
anasarca. Whe risk òf fetal Ďeath is high [8]. Preventiòn òf sensitizatiòn òf the mòther carrying an Rh-
pòsitive fetus is pòssible by treating the mòther Ďuring gestatiòn (>28 weeks’ gestatiònal age) anĎ 
within 72 hòurs after birth with anti-Rh-pòsitive immune glòbulin.

Whe ròle òf newbòrn's hyĎratiòn in jaunĎice:
Assòciatiòn was fòunĎ between ĎehyĎratiòn anĎ cònjugateĎ hyperbilirubinaemia Ďue tò bile plug 
synĎròme. First òf all, pròper hyĎratiòn òf the newbòrn prevents bile plug fòrmatiòn because bile can 
be pròpelleĎ thròugh the bile canaliculus [9].Wherefòre, when there is nò aĎequate hyĎratiòn , bile 
stasis anĎ plug fòrmatiòn can òccur. All jaunĎiceĎ infants shòulĎ be aĎequately hyĎrateĎ [10]. 

Whe còrrelatiòn between pale stòòls anĎ jaunĎice:
Âiliary atresia is characterizeĎ by Ďiscòntinuity òf the extrahepatic anĎ intrahepatic biliary system, 
that leaĎ tò òbstructiòn tò bile flòw. Whe òrigin is unknòwn anĎ in bòth situatiòns chòlestatic 
neònatal jaunĎice can òccur (pale, achòlic stòòls since the bile is nòt excreteĎ tò the small intestine) 
as it was cònfirmeĎ in òur case. Wreatment is surgical, knòwn as the 'Kasai PròceĎure' [11].

Whe còrrelatiòn between eye pròblems anĎ neònatal jaunĎice:
Alagille synĎròme is a rare genetic ĎisòrĎer that affects multiple òrgan systems òf the bòĎy incluĎing 
the liver (chòlestasis), heart (peripheral pulmònary stenòsis), skeletòn (butterfly vertebrae), eyes 
(embryòtòxòn) anĎ kiĎneys (còngenital abnòrmalities) [12]. Whe neònate was ĎiagnòseĎ with 
embryòtòxòn, jaunĎice anĎ pale stòòls. In this case the Allagile TynĎròme was excluĎeĎ since there 
were nòt fòunĎ any skeletal, carĎiac, renal òr facial Ďefects. As therapeutic pròceĎure 'Kasai 
PròceĎure' perfòrmeĎ as it is wòrlĎwiĎe recòmmenĎeĎ anĎ flòw òf the bile was impròveĎ.
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Aim of ouq woqk

Whe purpòse òf presenteĎ wòrk is tò finĎ a relatiònship between hearing abnòrmalities, fetal 
hyĎròps, ĎehyĎratiòn, pale stòòls, Alagille synĎròme anĎ jaunĎice. 

Ãonälurion

AccòrĎing tò òur 4 case repòrts, jaunĎice can leaĎ tò acute prenatal emergency situatiòns , such as 
fetal hyĎròps anĎ pòstnatal còmplicatiòns like irreversible hearing lòss, neònatal cirrhòsis anĎ 
hepatic failure. Whe quality òf neònate's life ĎepenĎs òn còrrect Ďiagnòsis anĎ pròper treatment. 
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Ìntqoæuätion

Ãastratiòn-resistant-pròstate-cancer (ÃRPÃ) is ĎefineĎ as castrate serum testòsteròne levels <50 
ng/Ďl (1.7 nmòl/l) plus biòchemical òr imaging prògressiòn ĎòcumenteĎ by appearance òf ≥2 new 
bòne lesiòns òn bòne scan òr prògressiòn using RÈÃITW 1.1 criteria (1).
Âefòre the current wave òf nòvel therapeutics fòr ÃRPÃ the meĎian survival òf >38 mònths has been 
òbserveĎ (2). It is than suggestive that with current therapies it will be even better anĎ early 
Ďetectiòn òf ÃRPÃ prògressiòn became particularly interesting since alternative therapeutic òptiòns 
may still be òpen.

Æuring fòllòw-up òf ÃRPÃ, the pòst-therapeutic Ďecrease in PTA level Ďòes nòt autòmatically mean 
the nòn-prògressiòn òf Ďisease(3). Inversely, PTA flare (increase in PTA level by ≥50% fòllòweĎ by 
Ďecrease belòw baseline level) was òbserveĎ in ÃRPÃ patients respònĎing tò chemòtherapy (4), 
abirateròne (5), (6) òr 223Ra (7).

When, fòr fòllòw-up òf ÃRPÃ òn systemic treatment, appròpriate imaging tests shòulĎ be useĎ (3); 
hòwever, ÃW anĎ bòne-scan Ďò nòt pròviĎe assessment òf respònse/prògressiòn in bòne-metastatic 
Ďisease (3). Fòr patients transitiòning fròm M0 tò M1 Ďisease, metastasis-free anĎ imaging-
prògressiòn-free-survival are recòmmenĎeĎ as enĎpòints in clinical trials (8).

18F-Fluòròchòline (FÃH) PÈW/ÃW has been shòwn tò be effective in initial staging òf high-risk-pròstate-
cancer, in lòcalisatiòn òfrecurrence in patients with rising PTA levels after treatment anĎin ÃRPÃ;

Whe visual-anĎ-semiquantitative scòring òf 18F-fluĎeòxyglucòse (FÆG) PÈW/ÃW finĎingswas pròpòseĎas
an òutcòme measure fòr ÃRPÃ treateĎ by chemòtherapy (9); hòwever, FÆG was nòt cònfirmeĎ tò be 
an òptimal PÈW-raĎiòpharmaceutical in pròstate cancer. [òlumetric measurements òf tumòur 
metabòlic activity (metabòlically active tumòur vòlume, MAW[) have been pròpòseĎ tò assess the 
whòle-bòĎy tumòur burĎen (10).
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Aim of thè rtuæy

Wò evaluate the feasibility anĎ suitability òf MAW[ as the òutcòme measure in ÃRPÃ after Ďifferent 
therapies anĎ tò còrrelate the MAW[-variatiòn with results òf visual-anĎ-semiquantitative evaluatiòn 
òf therapeutic respònse.

Pàtièntr ànæ mèthoær

Wwelve ÃRPÃ patients were incluĎeĎ, in whòm the effect òf 29 therapeutic intervals (Ďòcetaxel n=16, 
abiraterònen=6, estramustine n=2, etòpòsiĎe n=2 òr òther chemòtherapy n=3) was evaluateĎ. 
PTA levels were measureĎ at the beginning anĎ at the enĎ òf each therapeutic interval. Xp tò 5 sòft-
tissue òr bòne lesiòns were iĎentifieĎ òn baseline FÃH PÈW/ÃW in each patient anĎ were fòllòweĎ-up:
- Temiquantitatively: maximal stanĎarĎiseĎ uptake value (TX[max) anĎ average TX[maxvalue 
òf up tò 5 target lesiòns (TX[avg) was calculateĎ; increase in TX[avg ≥ 25% cònstituteĎ a metabòlic 
prògressiòn
-
- [isually-anĎ-semiquantitatively: using scòring system (9): 
0=regressiòn òr stability in extent anĎ uptake intensity,
1=increase in uptake intensity òr extent òf any òf the target lesiòns withòut prògressiòn òf the 
number òf fòci, 
2=increase in the number òf fòci but nòt in uptake intensity òr extent òf the target lesiòns, 
3=increase in intensity anĎ/òr extent òf the target lesiòns anĎ in the number òf fòci, 
scòre 1-3 cònstituting a prògressive Ďisease (assesseĎ by experienceĎ reaĎer (TÂ))
- Ây assessment òf MAW[ with TX[>3 (10), perfòrmeĎ by òne experienceĎ reaĎer (MÂ) anĎ by 
òne yòung reaĎer (ÈK).
Whe còrrelatiòn còefficients between parameters evaluateĎ were calculateĎ anĎ the analysis òf the 
ROÃ curves was perfòrmeĎ using sòftware MeĎÃalc.

Rèrultr

Interval between baseline anĎ fòllòw-up FÃH PÈW/ÃW (Gemini WF, Philips) was 42-204 Ďays (meĎian 
98). Fòllòw-up examinatiòn was perfòrmeĎ 8-48 Ďays (meĎian 16) after last aĎministratiòn òf 
intravenòus chemòtherapy, withòut Ďiscòntinuatiòn òf òral hòrmòne òr etòpòsiĎe therapy; In 12 
patients, 42 bòne anĎ 11 lymph nòĎe target lesiòns were iĎentifieĎ anĎ the assessment òf 29 
therapeutic intervals was perfòrmeĎ. Nòne òf target lesiòns was measurable accòrĎing tò RÈÃITW 1.1 
(1).

Metabòlic prògressiòn ĎòcumenteĎ by increase in TX[avg≥25% (range 28-95%) was òbserveĎ in 7 
patients. [isual-anĎ-semiquantitative scòre 0, 1, 2 anĎ 3 were òbserveĎ in 9, 5, 10 anĎ 5 patients, 
respectively.

Whe results òf evaluatiòn òf MAW[ by 1st anĎ 2nĎ reaĎer were highly còrrelateĎ (r=0.97, p<0.0001).Fòr 
bòth reaĎers, there was a significant còrrelatiòn between baseline-MAW[ anĎ baseline-PTA (r=0.53 
(1st) anĎ 0.52 (2nĎ), p<0.004) anĎ between fòllòw-up-MAW[ anĎ fòllòw-up-PTA (r=0.52 (1st) anĎ r=0.48 
(2nĎ), p<0.0075).
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Tignificant còrrelatiòn was alsò òbserveĎ between baseline-MAW[ anĎ baseline-TX[avg (r=0.67 (1st) 
anĎ r=0.63 (2nĎ), p=0.0002) anĎ between fòllòw-up-MAW[ anĎ fòllòw-up-TX[avg r=0.7 (1st anĎ 2nĎ), 
p=0.0001.
Nò còrrelatiòn was òbserveĎ between pòsttherapeutic variatiòn òf MAW[ anĎ PTA anĎ between 
pòst-therapeutic variatiòn òf MAW[ anĎ TX[avg.

Nò còrrelatiòn was òbserveĎ between MAW[ anĎ visual-anĎ-semiquantitative scòre 0-3.

Results òf visual anĎ visual-anĎ-semiquantitative scòre anĎ variatiòn òf MAW[, serum PTA levels anĎ 
TX[avg are pròviĎeĎ in Wable 1.

Wab. 1: [isual-anĎ-semiquantitativescòre òn fòllòw-up FÃH PÈW/ÃW, variatiòn% MAW[ accòrĎing tò 1st 
anĎ 2nĎ reaĎer, variatiòn% òf serum PTA levels anĎ variatiòn% òf TX[avg òf target lesiòns. 

[isual 
semiquantitative
scòre òn fòllòw-up
òn FÃH PÈW/ÃW

[ariatiòn 
MAW[ 1st reaĎer
(%)

[ariatiòn
MAW[ 2nĎ reaĎer

(%)

[ariatiòn 
PTA (%)

[ariatiòn
TX[avg
(%)

0 (9 patients) 146±186 
(range -92-1622)

173±673
(range -92-1967)

-50±40
(range -98-33)

-48±12
(range -21tò -63)

1 (5 patients) 167±204
(range 29-524)

194±335
(range -34-779)

60±112
(range -48-233)

26±44
(range -14-95)

2 (10 patients) 29±51
(range -44-112)

68±89
(range -17-278)

92±185
(range -85-580)

-5,7±13
(range -23-16)

3 (5 patients) 480±245
(224-797)

430±255
(range 205-804)

135±182
(range -73-353)

56±20
(range 28-81)

Prògressive Ďisease
òverall: 
1-3 (20 patients)

176±241
(range -44-797)

191±253
(range -34-804)

95±163
(range -85-580)

18±35
(range -23-95)

In prògressive ÃRPÃ the increase in MAW[ was òbserveĎ in majòrity òf cases. In nòn-prògressive 
Ďisease (scòre 0) the MAW[ increaseĎ in 3/9 anĎ 1/9 patients by 33,6-1622ml (meĎian 100ml) anĎ 
1967ml accòrĎing tò 1st anĎ 2nĎ reaĎer respectively. In prògressive Ďisease (scòre 1-3) the MAW[ 
ĎecreaseĎ in 3/20 anĎ 5/20 patients by -45 tò -16ml (meĎian -25ml) anĎ 34 tò -3ml (meĎian 13ml) 
accòrĎing tò 1st anĎ 2nĎ reaĎer respectively.

\ith cut-òff value fòr MAW[-variatiòn=-54% anĎ -3% the sensitivity fòr Ďetectiòn òf prògressive 
Ďisease (scòre 1-3) was 100% anĎ 80%, anĎ the specificity 67% anĎ 89% (AXÃ=0,789, p=0.0173 anĎ 
AXÃ=0,844, p=0.002) fòr 1st anĎ 2nĎ reaĎer respectively.
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Obr. 1:Âaseline (A) anĎ fòllòw-up (Â) FÃH PÈW/ÃW (#4.2) : Èvaluatiòn after 3 cycles òf Ďòcetaxel in 
patient with ÃRPÃ metastatic tò bòne. Æecrease in serum PTA levels, TX[avg anĎ MAW[. [isual anĎ 
semiquantitative scòre 0 (nòn-prògressive Ďisease).

Obr. 2 : Âaseline (A) anĎ fòllòw-up (Â) FÃH PÈW/ÃW (#12.7) : Èvaluatiòn after 2week treatment with 
abirateròne in patient with multimetastatic ÃRPÃ tò bòne anĎ lymph nòĎes. Æecrease in serum PTA 
levels, but increase in TX[avg anĎ MAW[. [isual anĎ semiquantitative scòre 3 (metabòlic anĎ 
numeric prògressiòn òf Ďisease).

Åiräurrion

Prògressiòn free interval òn imaging has been pròpòseĎ as pòtential enĎpòint fòr therapeutic clinical 
trials in ÃRPÃ (8). Âòne scan inĎex (ÂTI) was cònfirmeĎ tò be a cònsistent imaging biòmarker capable 
òf stanĎarĎising quantitative changes in the bòne scans òf patients with metastatic pròstate cancer 
(11). FÃH is currently single registereĎ PÈW raĎiòpharmaceutical fòr pròstate cancer anĎ has been 
cònfirmeĎ tò be useful alsò in ÃRPÃ. FÃH PÈW/ÃW permits visualisatiòn anĎ quantificatiòn òf bòne anĎ 
sòft-tissue lesiòns anĎ therefòre pròviĎes with mòre còmplex infòrmatiòn òn Ďisease extent than 
bòne scan.

Metastatic inĎices ĎeriveĎ fròm MAW[ were preĎictive òf òverall survival in patients with ÃRPÃ (10). 
Nò literature Ďata are currently available fòr variatiòn òf MAW[ in fòllòw-up òf ÃRPÃ;
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In this stuĎy, in metabòlic prògressiòn òf ÃRPÃ (scòre 1) anĎ metabòlic anĎ numerical prògressiòn 
(scòre 3) the increase òf MAW[ was a cònsistent finĎing. In case òf nòn-prògressive Ďisease (scòre 0), 
the Ďecrease òf MAW[ òr ònly a slight increase òf MAW[ was òbserveĎ in all patients except òne, in 
which significant increase in MAW[ but nò prògressiòn in TX[avg anĎ nò appearance òf new lesiòns 
was òbserveĎ. 

Only minòr variatiòn òf MAW[ was òbserveĎ in patients with prògressiòn òf number òf lesiòns but 
with Ďecrease in metabòlic activity òf lesiòns (scòre 2).

Ãonälurion

Whe results òf manual lesiòn-by-lesiòn analysis perfòrmeĎ by twò reaĎers were remarkably 
còrrelateĎ even in multi-metastatic ÃRPÃ patients.

Nò còrrelatiòn between variatiòn òf MAW[ anĎ results òf visual-anĎ-semiquantitative assessment 
(scòre 0-3) was òbserveĎ: MAW[ shòweĎ Ďecreasing tenĎency alsò in patients with apparitiòn òf new 
lesiòns òn FÃH PÈW/ÃW but with Ďecreasing glòbal metabòlic activity òf lesiòns. Inversely, an increase 
in MAW[ has been òbserveĎ in patients with nò new lesiòns òn FÃH PÈW/ÃW anĎ with nò-increasing 
metabòlic activity òf target lesiòns (TX[avg).

In fòllòw-up òf ÃRPÃ, the variatiòn òf MAW[ pròviĎes with còmplementary infòrmatiòn tò visual-anĎ-
semiquantitative analysis anĎ neeĎs tò be further evaluateĎ.

\ith ĎeĎicateĎ sòftware, that wòulĎ significantly simplify the evaluatiòn òf MAW[, it còulĎ becòme 
òne òf the òutcòme measures fòr PÈW/ÃW assessment òf ÃRPÃ with FÃH òr òther 
raĎiòpharmaceuticals fòr Ďirect visualisatiòn òf ÃRPÃ lesiòns. 
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9. Çpiæèmiológià rynæqómu nèpokojnýäh nôh pqi 
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Rènátà Torèäká

(všeòbecné lekárstvò, 6. ròčník)

Ukòliteľ: MXÆr. Michal Minár, PhÆ.

II. neuròlògická klinika LF XK a XN Âratislava

Úvoæ

Parkinsònòva chòròba (PÃh) je chrònické a prògresívne òchòrenie s multifaktòriálnòu etiòlógiòu, 
ktòré je spôsòbené preĎčasnòu Ďegeneráciòu neurónòv centrálnehò, enterickéhò  a autònómnehò 
nervòvéhò systému. Wypicky je prítòmný súbòr mòtòrických príznakòv- braĎykinéza,pòkòjòvý tras, 
rigiĎita, pòsturálna instabilita - ktòré sa v súčasnòsti Ďarí Ďòbre liečiť Ďòpaminergnými preparátmi. 
Pretò sa Ďò pòpreĎia Ďòstávajú symptómy nemòtòrické. MeĎzi ne patria aj pòruchy spánku, vrátane 
synĎrómu nepòkòjných nôh (TNN)(1).   

IĎe ò chrònické senzòrimòtòrické òchòrenie s častým výskytòm. Prejavuje sa abnòrmálnymi pòcitmi 
v Ďòlných kònčatinách, ktòré nútia pacientòv k pòhybòvaniu s nimi, a tò im prináša úľavu. Wietò 
pòcity a nutkanie hýbať kònčatinami sa zvýrazňujú hlavne navečer v pòkòji, môžu byť rôznej intenzity 
(òĎ miernych pò závažné). Majú negatívny vplyv na spánòk, veĎú k násleĎnej naĎmernej Ďennej 
únave, Ďepresiám.Ãelkòvò výrazne zhòršujú kvalitu živòta pacientòv (2).  

[ našej práci sme sa ròzhòĎli òĎhaliť prevalenciu TNN, akò aj jehò vplyv na spánòk, naĎmernú Ďennú 
únavu a kvalitu živòta pacientòv s Ďiagnòstikòvanòu PÃh.

Súãoq à mètóæy

Ãelkòvò sme vyšetrili 68 pacientòv (43mužòv a 25 žien) s iĎiòpatickòu PÃh Ďiagnòstikòvanòu pòĎľa 
òficiálnych kritérií, ktòrí sú sleĎòvaní na ambulancii pre extrapyramíĎòvé òchòrenia ÃNT pri II. 
neuròlògickej klinike LFXK a XNÂ. _áklaĎné Ďemògrafické úĎaje sú v Wabuľke 1.

Wab. 1: _áklaĎné Ďemògrafické úĎaje vyšetrených pacientòv

Priemer UtanĎarĎná òĎchýlka Minimum Maximum

[ek (ròky) 67,99 8,26 42,0 86,0

Wrvanie PÃh(ròky) 7,01 5,86 0,25 30,00

Mužské pòhlavie 63,2%

Pacienti pò pòĎpísaní infòrmòvanéhò súhlasu vyplnili Ďòtazník zalòžený na òficiálnych Ďiagnòstických 
kritériách pre TNN (3) pòĎľa MeĎzináròĎnej skupiny pre výskum TNN (Internatiònal restless legs 
synĎròme stuĎy gròup, IRLTTG).  Na záklaĎe výsleĎku bòli ròzĎelení na pòzitívnych pre TNN (TNN+) a
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negatívnych pre synĎróm (TNN-, apòň 1 negatívna òĎpòveď). [šetci Ďòplnili záklaĎné Ďemògrafické a 
zĎravòtné infòrmácie, vyplnili škálu kvality živòta ÈQ-5Æ (ÈuròQòl Gròup- 5 Æimensiòns). Pacienti sò 
TNN Ďòplnili aj škálu intenzity TNN (Internatiònal RLT Teverity Tcale, IRLT). YĎaje bòli štatisticky
spracòvané pòmòcòu prògramu IÂM® TPTT® Ttatistics (verzia 21). Pòužili sme metóĎy Ďeskriptívnej 
štatistiky. Na pòròvnanie parametrických premenných bòl pòužitý TtuĎentòv W-test, neparametrické 
premenné bòli pòròvnané pòmòcòu Mann-\hitney X testu. Na pòsúĎenie kòrelácie bòl pòužitý 
Tpearmanòv (pre neparametrické premenné) a Pearsònòv kòrelačný kòeficient (parametrické 
premenné). HlaĎina významnòsti bòla stanòvená na α = 5%; p ≤ 0,05.

Výrlèæky

_ò všetkých 68 vyšetrených pacientòv, 20,6% (n=14) spĺňalò všetky Ďiagnòstické kritéria pre TNN a 
bòli teĎa hòĎnòtení akò TNN+, zvyšní bòli TNN negatívni.
Pòròvnaním parametròv meĎzi TNN+ a TNN- subpòpuláciòu sme nezistili štatisticky signifikantný 
ròzĎiel vò veku, hmòtnòsti, pòhlaví  či trvaní PÃh. (Wabuľka 2). Frekvencia a intenzita symptómòv je 
znázòrnená na Obrázku 1. 

Pacienti sò TNN mali signifikantne vyššiu prevalenciu pòrúch spánku, pòcitu násleĎnej Ďennej únavy a 
signifikantne nižšiu kvalitu živòta pòĎľa Ďòtazníka ÈQ-5Æ (Wabuľka 3).
_hòršenie kvality živòta kòrelòvalò s naĎmernòu únavòu (rhò=0,346), a tá kòrelòvala s výskytòm TNN 
(rhò=0,353), kòrelácie bòli štatisticky signifikantné.

Wab. 2: Pòròvnanie vybraných parametròv meĎzi TNN+ a TNN- subjektmi

Wab. 3: Pòròvnanie vybraných parametròv meĎzi TNN+ a TNN- subjektmi
Parameter TNN Pòčet Priemer UO p

Pròblémy sò spánkòm
1 14 0,79 0,43

0,03
0 54 0,46 0,50

NaĎmerná únava
1 14 0,79 0,43

0,004
0 54 0,35 0,48

Kvalita živòta
1 14 7,36 3,88

0,03
0 54 5,07 2,80

Parameter TNN Pòčet Priemer UO p

[ek(ròky)
1 14 64,00 9,31

0,23 (NT)
0 54 69,02 7,73

Pòhlavie
1 14 0,57 0,51

0,40 (NT)
0 54 0,65 0,48

Hmòtnòsť(kg)
1 14 78,36 15,88

0,82 (NT)
0 54 79,05 14,38

WrvaniePÃh(ròky)
1 14 5,93 4,39

0,39 (NT)
0 54 7,29 6,19
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Obr. 1: Intenzita a frekvencia symptómòv TNN (závažný TNN pri hòĎnòtách >3)

Åirkurià

[ našej práci sme zistili vyššiu prevalenciu TNN u pacientòv s PÃh v pòròvnaní s bežnòu pòpuláciòu 
(20,6% verzus 7,2%) (4). Tpòjitòsť PÃh a TNN je Ďebatòvaná už Ďlhé òbĎòbie, spòlòčné znaky òbòch 
òchòrení spòčívajú v pòzitívnej òĎpòveĎi na Ďòpamínergnú liečbu, akò aj v zhòršení príznakòv pò užití 
liekòv s antagònistickým účinkòm na Ďòpamínergné receptòry (5). [iaceré štúĎie sa zaòberali 
vzťahòm týchtò Ďvòch òchòrení. _istila sa vyššia prevalencia synĎrómu nepòkòjných nôh 
u parkinsònikòv v pòròvnaní sò všeòbecnòu pòpuláciòu, výsleĎky však bòli veľmi ròzpòruplné. 
Prevalencia bòla ròzĎielna v závislòsti òĎ štúĎie, metòĎiky, charakteru súbòru - uĎáva sa v ròzmeĎzí 
3-50% (6). Najväčšia recentná štúĎia zaòberajúca sa výskytòm TNN pri PÃh bòla realizòvaná na vzòrke 
303 parkinsònikòv (s pòužitím òficiálnych IRLTTG kritérií), z ktòrých 20,8% malò príznaky TNN(7). 
[ýsleĎky prevalencie v našej práci bòli takmer zhòĎné s vyššie uveĎenòu štúĎiòu.

PòĎľa škály závažnòsti TNN (IRLT) trpelò viac akò 28% TNN+ jeĎincòv klinicky závažnými príznakmi (s 
intenzitòu aspòň streĎne závažnòu, s frekvenciòu viac akò Ďvakrát týžĎenne - hòĎnòty 3 a viac). 
Pacienti sò symptómami TNN mali signifikantne vyššiu prevalenciu pòrúch spánku, pòcitu násleĎnej 
naĎmernej Ďennej únavy  a spavòsti. PòĎľa Ďòtazníka kvality živòta bòla tátò signifikantne nižšia 
práve u TNN+ pacientòv. 

[šeòbecne je však TNN pòĎĎiagnòstikòvaný. Æiagnóza TNN u parkinsònikòv je náròčnejšia vzhľaĎòm 
na výskyt senzòrických príznakòv akò je bòlesť, ale aj mòtòrických prejavòv akò je nekľuĎ, akatíza 
a výskyt wearing-òff fenòménu. Neexistujú špecifické Ďiagnòstické kritériá TNN pre skupinu 
pacientòv s PÃh. Pritòm TNN patrí meĎzi òchòrenia, ktòré sa Ďá pòmerne ľahkò Ďiagnòstikòvať na 
záklaĎe jeĎnòĎuchéhò Ďòtazníka, ktòrý je lacný a časòvò nenáròčný- pacient si hò môže vyplniť 
prípaĎne aj sám v rámci čakania preĎ ambulanciòu. Akò pòmôcka pri òbjektivizòvaní a òĎhalení TNN 
u parkinsònikòv môže slúžiť relatívne nòvý "imòbilizačný test" (8).
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Þávèq

Naša  práca pòtvrĎila vysòký výskyt synĎrómu nepòkòjných nôh u pacientòv s Parkinsònòvòu 
chòròbòu a jehò vážny vplyv na kvalitu ich živòta. Æôležité je upòzòrňòvať na tentò synĎróm a jehò 
častý výskyt u parkinsònikòv, keďže sa ò ňòm hòvòrí aj akò ò „najčastejšòm òchòrení, ò ktòròm ste 
nikĎy nepòčuli“. Æiagnòstikòvanie TNN na záklaĎe Ďòtazníka je veľmi jeĎnòĎuché, lacné, efektívne a 
časòvò nenáròčné. Na záklaĎe našich úĎajòv hò òĎpòrúčame zaviesť Ďò meĎicínskej praxe.
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II. gynekòlògickò-pôròĎnícka klinika LFXK a XNÂ

Úvoæ

_hubné náĎòry tela maternice patria meĎzi najčastejšie malígne òchòrenia ženskéhò pòhlavnéhò 
systému u žien v Èurópe a v XTA. Až 98 % pripaĎá na karcinómy tela maternice vycháĎzajúce z 
epitelòvých buniek enĎòmetria, zvyšòk (cca 2 %) tvòria sarkómy.(1)

Karcinóm enĎòmetria je záròveň najčastejším náĎòròm celéhò vnútòrnéhò genitálu ženy. [yskytuje 
sa najmä u žien v peri- a pòstmenòpauzálnòm òbĎòbí, tj. pacientky sú prevažne ženy meĎzi 50. až 65. 
ròkòm živòta. Iba malé percentò karcinómòv sa Ďiagnòstikuje u žien mlaĎších. [ 70 - 80 % prípaĎòv 
sa Ďiagnòstikuje v štáĎiu, keď je ešte òbmeĎzený na telò maternice. (1, 2)

PòĎ pòjem karcinóm enĎòmetria zahŕňame rôzne històpatòlògické klasifikácie pòĎľa typu buniek, z 
ktòrých náĎòr vycháĎza. Najčastejšími històpatòlògickými typmi karcinómu enĎòmetria sú 
enĎòmetròiĎný, mucinózny, serózny a svetlòbunkòvý aĎenòkarcinóm. Okrem tòhò sa môže 
vyskytòvať ĎlažĎicòvòbunkòvý, malòbunkòvý, uròteliálny a neĎiferencòvaný karcinóm. (3)

PòĎľa asòciácie s hyperestrinizmòm ròzĎeľujeme karcinómy enĎòmetria na Ďva typy. Prvý je 
asòciòvaný s hyperestrinizmòm a hyperpláziòu enĎòmetria (sem patrí lòw graĎe enĎòmetriálny 
aĎenòkarcinóm a mucinózny aĎenòkarcinóm). PreĎstavuje asi 80-85 % všetkých prípaĎòv. _vyšòk 
(15-20 % prípaĎòv) preĎstavuje Ďruhý typ karcinómu enĎòmetria, ktòrý je bez asòciácie s 
hyperestrinizmòm a hyperpláziòu enĎòmetria (high graĎe enĎòmetriálny aĎenòkarcinóm, 
svetlòbunkòvý a serózny aĎenòkarcinóm). Najčastejším històpatòlògickým variantòm karcinómu 
enĎòmetria je enĎòmetriòiĎný aĎenòkarcinóm (preĎstavuje asi 75 %). Mucinózny aĎenòkarcinóm 
preĎstavuje asi 1 – 9 % všetkých karcinómòv enĎòmetria, serózny tvòrí 5 – 10 %. [zácnym typòm je 
svetlòbunkòvý aĎenòkarcinóm, ktòrý preĎstavuje 1 – 5 % všetkých typòv. Ostatné històlògické 
varianty sa vyskytujú veľmi zrieĎkavò.(3)

Ttagingòvý systém je záklaĎnòu metóĎòu na pòpísanie ròzsahu pacientkinhò òchòrenia. Klasifikácia 
je mòžná, buďa na záklaĎe FIGO hòĎnòtenia (Internatiònal FeĎeratiòn òf Gynecòlògy anĎ Obstetrics) 
alebò WNM klasifikácie (pòĎľa American Jòint còmmittee òn Ãancer).

Obe klasifikácie berú Ďò úvahy 3 faktòry: W - ròzsah tumòru (hòĎnòtenie primárnehò náĎòru), N -
pòstihnutie lymfatických uzlín (hòĎnòtenie regiònálnych lymfatických uzlín) a M - hòĎnòtenie 
vzĎialených metastáz. RòzĎielòm je, že FIGO klasifikácia nezahŕňa štáĎium 0.
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PòĎľa American Jòint Ãòmmittee òn Ãancer zòhľaĎňujeme òkrem hòĎnòtenia primárnehò náĎòru, 
hòĎnòtenia lymfatických uzlín a vzĎialených uzlín aj stupeň òchòrenia, hòvòríme ò tzv. stage 
gròupingu, keĎy òchòreniu priraďujeme 0 resp. rímske číslice òĎ I pò I[. Niektòré stupne majú ešte 
pòĎstupne s využitím číslic a písmen. (4)

 Ttage I
Ttage IA (W1a, N0, M0): [ tòmtò štáĎium je karcinóm lòkalizòvaný na enĎòmetrium a môže 
prerastať maximálne Ďò jeĎnej pòlòvice hrúbky myòmetria. 
Ttage IÂ (W1b, N0, M0): Ochòrenie sa šíri z enĎòmetria Ďò myòmetria a prerastá hò viac akò z 
pòlòvice jehò hrúbky. 

 Ttage II
W2, N0, M0: Karcinóm prerastá telò maternice a zasahuje Ďò spòjivòvéhò tkaniva cervixu tzv. 
strómy. Nešíri sa však mimò uterus, nenacháĎzame pòstihnutie lymfatických uzlín ani 
vzĎialené metastázy.

 Ttage III
W3, N0, M0: Ochòrenie sa šíri mimò telò maternice.

 Ttage I[
Ochòrenie sa ròzšírilò na vnútòrný pòvrch mòčòvéhò mechúra alebò rekta, Ďò lymfatických uzlín v 
ingvínach a/alebò Ďò vzĎialených òrgánòv akò sú kòsti, òmentum alebò pľúca.(4)

Pri liečbe náĎòròv enĎòmetria využívame všetky Ďòstupné terapeutické mòžnòsti, samòstatne 
prípaĎne ich kòmbináciu. [ súčasnej Ďòbe je mòžné liečiť karcinóm enĎòmetria s pòužitím 
chirurgických pòstupòv, ráĎiòterapie, chemòterapie či hòrmònálnej liečby. 

Liečebnòu vòľbòu na prvòm mieste òstáva òperačný výkòn. Pri òperačnòm stagingu sa stanòví ròzsah 
òchòrenia, ktòrý násleĎne ròzhòĎuje ò ròzsahu òperačnéhò zákròku akò aj ò aĎjuvantnej liečbe. Ak 
existujú vážne kòntrainĎikácie k òperačnému výkònu (najmä závažné interné kòmòrbiĎity) 
inĎikujeme iný typ liečby. 

Ãhirurgická liečba je metóĎòu vòľby v prípaĎe včasných ale i väčšiny pòkròčilých karcinómòv 
enĎòmetria. _áklaĎným òperačným výkònòm je extrafasciálna hysterektómia spòlu s bilaterálnòu 
aĎnexektómiòu, výplachòm Ďutiny brušnej fyziòlògickým ròztòkòm a excíziòu všetkých pòĎòzrivých 
lòžísk.

[ prípaĎe karcinómu enĎòmetria je najĎôležitejšie jehò metastázòvanie lymfatickými cestami.
PòsúĎenie invázie náĎòròvých buniek Ďò lymfatických uzlín je pretò významným prògnòstickým 
faktòròm v prògrese karcinómu enĎòmetria. Pretò sa v òĎôvòĎnených prípaĎòch vykònáva panvòvá 
respektíve paraaòrtálna lymfaĎenektómia. _istenie pòzitivity lymfatických uzlín je Ďôležité v prípaĎe 
ròzhòĎòvania ò zahájení prípaĎnej aĎjuvantnej liečby.(5)

Ñàtèqiál à mètóæy

IĎe ò retròspektívnu klinickú štúĎiu 29 pacientòk s karcinómòm enĎòmetria, ktòrým bòlò tòtò 
òchòrenie Ďiagnòstikòvané v ròku 2009 a záròveň sa liečba začala v tòm istòm ròku.

HòĎnòtili sme vek pacientky v čase zistenia Ďiagnózy, metóĎu, ktòròu bòlò pacientke òchòrenie 
Ďiagnòstikòvané, typ òperačnéhò výkònu (vaginálna/abĎòminálna hysterektómia, bilaterálna 
aĎnexektómia, laváž prípaĎne lymfaĎenektómia a òmentektómia), násleĎnú ráĎiòterapiu (externú na 
òblasť malej panvy a brachyterapiu) a kònkòmitantnú chemòterapiu, ak bòli inĎikòvané. Çalej sme sa 
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zamerali na štáĎium (I - I[) òchòrenia pòĎľa FIGO, històlògický typ karcinómu (enĎòmetriòiĎný/nòn-
enĎòmetriòiĎný), reciĎívu òchòrenia a prežívanie pacientòk Ďò ròku 2014 (5- ròčné prežívanie). 

[ prípaĎe zòmretých pacientòk sme tietò ròzĎelili na Ďve skupiny. Prvú skupinu tvòria pacientky, 
ktòré zòmreli na inú príčinu akò karcinóm enĎòmetria (ÆOO – ĎeaĎ òf òther causes),Ďruhú skupinu 
tvòria pacientky, ktòré zòmreli kvôli karcinómu enĎòmetria (ÆOÆ – ĎeaĎ òf Ďisease).

YĎaje sme zòzbierali z nemòcničnéhò infòrmačnéhò systému, archívnych záznamòv a priamò òĎ 
pacientòk respektíve ich ròĎinných príslušníkòv. _òzbierané úĎaje sme štatisticky vyhòĎnòtili.

Výrlèæky

Priemerný vek pacientòk Ďiagnòstikòvaných s karcinómòm enĎòmetria v ròku 2009 a záròveň 
liečených v tòmtò ròku bòl 65,6 ròka. NajmlaĎšia pacientka mala 45 ròkòv a najstaršia 85 ròkòv. 
[šetkým pacientkám bòla Ďiagnóza zistená pòmòcòu frakciònòvanej kyretáže.

Okrem jeĎnej pacientky, ktòrá òĎmietla chirurgickú liečbu, u kažĎej bòla vykònaná hysterektómia (v 
2 prípaĎòch vaginálna, v 26 prípaĎòch abĎòminálna) s bilaterálnòu aĎnexektómiòu a laváž Ďutiny 
brušnej. [ 11 prípaĎòch bòla vykònaná panvòvá lymfaĎenektómia (paraaòrtálna lymfaĎenektómia 
nebòla vykònaná ani raz). [ò všetkých 11 prípaĎòch bòli lymfatické uzliny negatívne. [ 2 prípaĎòch 
bòla vykònaná aj òmentektómia. 

Ochòrenie bòlò Ďiagnòstikòvané pòĎľa FIGO klasifikácie v 6 prípaĎòch v štáĎiu IA, v 18 prípaĎòch v 
štáĎiu IÂ, v 2 prípaĎòch v štáĎiu II, v 1 prípaĎe v štáĎiu I[A a v 1 prípaĎe v štáĎiu I[Â. [ štáĎiu IIIA, 
IIIÂ, IIIÃ nebòlò òchòrenie Ďiagnòstikòvané ani raz. 

Pòòperačná històlógia pòtvrĎia v 21 prípaĎòch enĎòmetriòĎný typ karcinómu, v 1 prípaĎe mucinózny 
typ, mixeĎ typ (enĎòmetriòĎiný a mucinózny) sa històlògicky verifikòval v 2 prípaĎòch. [ prípaĎe 
nòn-enĎòmetriòiĎnéhò karcinómu enĎòmetria išlò v 3 prípaĎòch ò serózny typ a v 1 prípaĎe ò 
svetlòbunkòvý typ.

[ násleĎnej terapeutickej fáze pòĎstúpilò 21 pacientòk (tu je už zahrnutá aj pacientka, ktòrá 
chirurgickú liečbu òĎmietla) ráĎiòterapiu, z tòhò v 15 prípaĎòch išlò ò brachyterapiu a v 6 prípaĎòch 
ò externú ráĎiòterapiu na òblasť malej panvy. 2 pacientky Ďòstali súčasne kònkòmitantú 
chemòterapiu a jeĎna pacientka chemòterapiu bez preĎcháĎzajúcej ráĎiòterapie.

ReciĎíva òchòrenia bòla v prípaĎe 1 pacientky a tò 7 mesiacòv pò ukònčení prvòtnej liečby 
karcinómu.

[ 5 ròčnòm sleĎòvaní (Ďò ròku 2014) zòmrelò 8 pacientòk. _ tòhò v 3 prípaĎòch bòl príčinòu úmrtia 
karcinóm enĎòmetria (ÆOÆ). Išlò ò FIGO štáĎiá I[A, I[Â a neklasifikòvané (pacientka òĎmietla 
chirurgickú liečbu). 

[ò zvyšných 5 prípaĎòch bòla príčina úmrtia iná akò karcinóm enĎòmetria (ÆOO). 

Pò štatistickòm zhòĎnòtení výsleĎkòv je 5 – ròčné prežívanie v našòm súbòre pacientòk takétò: 
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 IA – 83,3 % (v prípaĎe, že pacientky s ÆOO nezarátame je prežívanie 100 %)
 IÂ – 77,8 % (v prípaĎe, že pacientky s ÆOO nezarátame je prežívanie 100 %)
 II – 100 %
 I[A – 0 %
 I[Â – 0 %
Ãelkòvé prežívanie pre všetky štáĎiá je 72,4 %, v prípaĎe, že nezarátame pacientky s ÆOO je tò 89,6 
%.

Obr. 1: Percentuálne zastúpenie jeĎnòtlivých FIGO štáĎií v súbòre 28 pacientòk
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Obr. 2: [ekòvé zlòženie v súbòre 29 pacientòk

Obr. 3:Ãelkòvé 5 – ròčné prežívanie pre všetky FIGO štáĎiá
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Åirkurià

Karcinóm enĎòmetria je najčastejším malígnym òchòrením vnútòrnéhò genitálnu ženy. Najčastejšie 
pòstihuje ženy v peri- a pòstmenòpauzálnòm òbĎòbí akò ukázal aj náš súbòr pacientòk, kĎe bòl 
priemerný vek ženy 65,6 ròka. Najčastejším prvým symptómòm òchòrenia je krvácanie u ženy pò 
menòpauze. [ò väčšine prípaĎòv sa òchòrenie Ďiagnòstikuje v skòrých štáĎiách, ròvnakò aj v našòm 
súbòre, v ktòròm bòlò òchòrenie Ďiagnòstikòvané v štáĎiu IA v 21,4 % a v štáĎiu IÂ v 64,3 %. 

Kuratívnòu metóĎòu v prípaĎe karcinómu enĎòmetria je hysterektómia s bilaterálnòu 
aĎnexektómiòu, ktòrá môže byť Ďòplnená ò lymfaĎenektómiu a òmentektómiu. Laváž Ďutiny brušnej 
na zistenie Ďiseminácie òchòrenia je praviĎlòm. 

[ prípaĎe històlògickéhò typu iĎe najčastejšie ò enĎòmetriòiĎný typ karcinómu, ktòrý je v priamej 
súvislòti s hyperestrinizmòm. Æò tejtò històlògickej skupiny sa zaraďuje òkrem enĎòmetriòiĎnéhò 
karcinómu aj mucinózny a mixeĎ typ s enĎòmetriòiĎnòu a mucinóznòu zlòžkòu. Æruhým záklaĎným 
històlògickým typòm je nòn-enĎòmetriòiĎný typ bez súvislòsti s hyperestrinizmòm. Tem zaraďujeme 
serózny karcinóm, svetlòbunkòvý, anaplastický a iné typy, ktòré sa ale vyskytujú veľmi zrieĎkavò. [ 
našòm súbòre pacientòk sa všeòbecne platné zistenia pòtvrĎili, enĎòmetriòiĎný typ sa vyskytòval v 
86 % a nòn-enĎòmetriòiĎný v 14 % prípaĎòv. 

Karcinóm enĎòmetria je malígne òchòrenie s relatívne Ďòbròu prògnózòu. Wátò závisí najmä òĎ 
štáĎia, v ktòròm bòlò pacientke òchòrenie Ďiagnòstikòvané. [ prípaĎe štáĎia IA je 5- ròčné prežívanie 
88 %, v IÂ 75 %, v II 69 % až nakòniec 17 % v prípaĎe štáĎia I[A a 15 % pri I[Â štáĎiu. Wietò výsleĎky 
pòtvrĎil aj náš súbòr, v ktòròm bòlò prežívanie pòĎòbné.
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Ìntqoæuätion

Heart failure (HF) is a majòr public health issue anĎ the last few years the tòtal number òf 
hòspitalizatiòns òf HF have been increaseĎ.(1) Whis increase in hòspitalizatiòns can be attributeĎ tò 
the ageing òf the pòpulatiòn anĎ impròveĎ therapeutic measures that increaseĎ survival rates.(2,3)
As HF còntinues tò be an impòrtant meĎical pròblem it is impòrtant tò investigate thòse factòrs that 
Ďecòmpensate HF anĎ leaĎ tò re-hòspitalizatiòns in òrĎer tò fòcus òn finĎing mòre successive 
preventive measures. Infectiòn is claimeĎ tò be such a factòr being mòre prevalent in winter 
mònths.(1,4,5) Infectiòn anĎ HF share sòme còmòrbiĎities (higher age, Ďiabetes, smòking etc.) anĎ 
can affect a patient at the same time.

Whe aim òf òur retròspective stuĎy was tò investigate the assòciatiòn between HF anĎ infectiòns.

Ñèthoær

Æuring the repòrting periòĎ òf 7 mònths (fròm June tò Æecember 2014), we cònĎucteĎ an analysis òf 
all patients aĎmitteĎ tò the clinic 1st Internal Ãlinic òf Ãòmenius Xniversity in Âratislava fòr acute 
heart failure. Æuring this periòĎ 140 patients presenteĎ with this Ďiagnòsis òut òf 778 (18%). \e 
incluĎeĎ in this stuĎy ònly patients that haĎ ejectiòn fractiòn less than 50%. Whe male / female was 
46% (65 pts.) / 54% (75 pts.). Whe mean age òf patients was 71 years (75 years fòr wòmen anĎ 67 fòr 
men). All thòse patients were aĎmitteĎ tò òur clinic anĎ fòllòweĎ Ďuring their hòspitalizatiòn. 

Æiagnòsis òf Acute HF was perfòrmeĎ baseĎ òn clinical signs anĎ symptòms (shòrtness òf breath, 
fatigue, weakness) òf heart failure, reĎuceĎ left ventricular functiòn measureĎ by echòcarĎiògraphy 
(ejectiòn fractiòn <50%, all patients haĎ systòlic fòrm òf HF), anĎ biòmarker (NW pròÂNP ≥ 500 ng / l) 
levels òn aĎmissiòn. 

Acute current infectiòn was recògnizeĎ by the patients’ històry anĎ clinical presentatiòn. Fòr 
cònfirmatiòn the fòllòwing methòĎs were useĎ: inflammatòry parameters in serum (ÃRP ≥ 30 mg / l, 
leukòcytes ≥ 10x109 / l, pròcalcitònin levels ≥ 2 g / l), culture tests (serum, sputum, urine), ÈLITA test 
tò Ďetect pòsitive antibòĎies type IgM, ]-ray examinatiòn tò cònfirm Lòwer respiratòry tract 
infectiòns anĎ urinary seĎiment (tò Ďetect the presence òf leucòcytes òr bacteria).
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Rèrultr

Our stuĎy was retròspective anĎ analyzeĎ Ďata òf all patients aĎmitteĎ tò òur clinic in a 7 mònth 
periòĎ (1st June 2014 till 31st Æecember 2014). AccòrĎing tò Ďòcumentatiòn, Ďuring this periòĎ, 140 
were aĎmitteĎ with Acute Heart Failure òut òf which 115 patients (82%) haĎ acute Ďecòmpensatiòn 
òf Ãhrònic HF, 14 patients (10%) haĎ a first episòĎe òf Acute HF anĎ 11 patients (8%) haĎ Acute HF 
accòmpanieĎ by pulmònary eĎema òr carĎiògenic shòck. 

\e ĎiviĎeĎ òur patients in twò main subgròups, thòse with infectiòn as a primary cause fòr 
aĎmissiòn with Acute HF anĎ thòse with òther primary causes. Ãharacteristics òf patients òf bòth 
gròups are shòwn in table 1.

Wab. 1: Ãòmparisòn òf patients aĎmitteĎ fòr AHF (subgròup aĎmitteĎ fòr infectiòn vs òther causes)

Ìnfèätion àr pqimàqy äàurè foq 
àæmirrion with AËÉ 
(36 pàtièntr)

Óthèq pqimàqy äàurè foq 
àæmirrion with AËÉ 
(104 pàtièntr)

Men 47 % (17 pts) 45 % (47 pts)

\òmen 53 % (19 pts) 55 % (57 ptts)

Mean age (men / wòmen) 72 years (68 y/76 y) 69 years (66 y/74 y)

Tmòkers 39 % (14 pts) 32 % (33 pts)

Tòcial care Ďepartment 31 % (11 pts) 22 % (23 pts)

ImmòbilizeĎ patients 22 % (8 pts) 16 % (17 pts)

ÃòmòrbiĎities
arterial hypertensiòn
Wype 2 ÆM
ÃHÆ
[alvular Ďisease
renal insufficiency
anemia
Obstructive lung 
Ďisease
atrial fibrillatiòn

85 % (31 pts)
35 % (13 pts)
78 % (28 pts)
21 % (8 pts)
45 % (16 pts)
15 % (6 pts)
13 % (5 pts)
25 % (9 pts)

82 % (85 pts)
28 % (29 pts)
80 % (83 ptts)
15 % (16 pts)
36 % (37 pts)
12 % (12 pts)
11 % (11 pts)
22 % (23 pts)

N^HA class
I
II
III
I[

20 % (7 pts)
28 % (10 pts)
40 % (15 pts)
12 % (4 pts)

18 % (19 pts)
48 % (50 pts)
26 % (27 pts)
8 % (8 pts)

Mean L[ ejectiòn fractiòn 28 %  (15%-50%) 35 %  (20%-50%)

EN- ci]`etes mellitus, CIE- aoron]ry he]rt cise]se, MX- left ventriale, OZIA-Oew Zork Ie]rt 
Assoai]tion al]ssifia]tion of IG

Whe mòst còmmòn cause òf aĎmissiòn fòr AHF was infectiòn, which accòunteĎ tò 26% òf these 
causes fòllòweĎ by uncòntròlleĎ hypertensiòn (22%), anĎ uncòntròlleĎ Ďiabetes (21%). Ãhart 1 
Ďepicts all the unĎerlying causes fòr aĎmissiòns òf these patients. 
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Infectiòns that were invòlveĎ in the Ďecòmpensatiòn òf HF in these patients are shòwn in chart 2. 
Lòwer respiratòry tract infectiòns preĎòminateĎ affecting 47% òf patients (17 pts) that were 
aĎmitteĎ in òur clinic Ďuring the stuĎy periòĎ fòllòweĎ by urinary tract infectiòns (28% - 10 pts), 
upper respiratòry tract infectiòns (14% - 5 pts) anĎ òther (Ãatheter infectiòn, òsteòmyelitis, 
chòlangitis) in 11% (4 pts).

\e further analyzeĎ the pathògens causing lòwer respiratòry tract infectiòns that were pròveĎ tò be 
the mòst còmmòn type òf infectiòn fòr Ďecòmpensatiòn òf HF in òur patients. Whe mòst còmmòn
pathògens causing inflammatiòn òf the lòwer respiratòry tract were Ttreptòcòccus pneumòniae (8 
patients, 36%) fòllòweĎ by infectiòns causeĎ by Hemòphilia influenzae anĎ Mycòplasma pneumòniae 
(bòth with 4 patients, 18%). In 14% lòwer airway inflammatiòn (3 patients) the causative agent was 
ÃhlamyĎia pneumòniae. One patient’s culture was pòsitive fòr Ttaphylòcòccus aureus, anĎ the 
patient Ďuring hòspitalizatiòn ĎieĎ. Lastly a pathògen was nòt iĎentifieĎ in 2 òf òur patients. Ãhart 3 
summarizes the etiòlògic agents fòr lòwer respiratòry tract infectiòns anĎ the mòrtality rates in each 
òf them.

Fig. 1:  XnĎerlying causes fòr aĎmissiòns with Acute Heart Failure

Fig. 2: Wype òf infectiòn that leaĎ tò Ďecòmpensatiòn òf HF
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Fig. 3: Ètiòlògic agent òf lòwer respiratòry tract infectiòns (22 pts.)

Åiräurrion

Where is a great number òf patients with HF wòrlĎwiĎe.(6) It is critical tò iĎentify the etiòlògy òf 
repeat hòspitalizatiòns in these patients in òrĎer tò Ďevelòp pròper pròphylactic measures as this is 
fòr the benefit fòr bòth the patients anĎ health care system.(7)

Whe present stuĎy is a retròspective còhòrt stuĎy invòlving 140 patients. It is impòrtant tò pòint òut 
that in òur stuĎy 82% òf patients presenteĎ with acute Ďecòmpensatiòn òf Ãhrònic HF anĎ were nòt 
newly ĎiagnòseĎ patients. After pròper investigatiòn we fòunĎ òut that the mòst còmmòn factòr 
Ďestabilizing Ãhrònic HF anĎ leaĎing tò subsequent hòspitalizatiòn òf the patient was infectiòn with 
inciĎence òf 26%. Amòng Ďifferent types òf infectiòns that were iĎentifieĎ in òur patients almòst half 
presenteĎ with lòwer respiratòry tract infectiòn anĎ the etiòlògic agent in 36% was pròveĎ tò be 
Ttreptòcòccus pneumòniae. 

Âetween òur twò subgròups patients affecteĎ with infectiòn tenĎ tò be òlĎer, smòkers, mòre 
frequently in neeĎ òf sòcial care anĎ with mòre còmòrbiĎities (ÆM type 2 anĎ renal insufficiency). In 
aĎĎitiòn these patients they were in mòre aĎvanceĎ stage HF (suppòrteĎ by N^HA class). Wherefòre 
they were mòre “fragile” anĎ in òrĎer tò prevent their rehòspitalizatiòn òr impròve their prògnòsis 
they neeĎ impròveĎ HF treatment, as well as treatment òf còmòrbiĎities anĎ preventiòn òf 
respiratòry re-infectiòns còulĎ play a ròle tòò. Whese patients seem tò have higher mòrbiĎity anĎ 
mòrtality.

In cònclusiòn, òur results shòw a significant assòciatiòn between Acute HF episòĎes anĎ infectiòns, 
especially thòse còncerning respiratòry tract. AĎĎitiònal stuĎies are aĎviseĎ tò investigate if 
vaccinatiòn òf risk patients òr òther preventive measures wòulĎ Ďecrease the rate òf hòspitalizatiòns 
with this Ďiagnòsis.
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Ìntqoæuätion

TW segment Ďeviatiòns òn electròcarĎiògram (ÈÃG) represent the mòst cònsistent ÈÃG finĎing Ďuring 
acute myòcarĎial ischemia. Ãharacteristic lòcatiòn òf TW segment elevatiòns in patients with inferiòr 
lòcatiòn òf acute ischemia/ myòcarĎial infarctiòn are the TW segment elevatiòns in limb leaĎs II, III, 
anĎ a[F. AĎĎitiònally, recipròcal TW segment Ďepressiòns can be òbserveĎ in leaĎs I, a[L anĎ in 
precòrĎial leaĎs (1).

Whe pathòphysiòlògical mechanism attributeĎ tò TW segment Ďeviatiòns is the injury current, i.e. the 
current flòw resulting fròm a vòltage graĎient between nòrmal anĎ ischemic zòne (2). Hòwever, the 
còmputer simulatiòn stuĎy shòweĎ analògical changes in TW segment resulting fròm Ďifferent 
mechanisms. It was shòwn that these changes were causeĎ by an òverlapping the pròcesses òf 
Ďepòlarizatiòn anĎ repòlarizatiòn as a cònsequence òf ĎelayeĎ ventricular activatiòn in the pòsteriòr 
regiòn òf the left ventricle (3).

\e were interesteĎ hòw far are these simulateĎ TW segment changes còmparable with TW segment 
changes seen in patients with transient ischemia pròvòkeĎ by percutaneòus transluminal còrònary 
angiòplasty (PWÃA) òf the right còrònary artery (RÃA).

Ñàtèqiàl ànæ Ñèthoær

ÈlectròcarĎiògrams òf ten patients with stable angina pectòris unĎergòing 1-vesel selective PWÃA òf 
the right còrònary artery (RÃA) were ranĎòmly selecteĎ fròm the TWAFF Ďatabase (4). Whe stanĎarĎ 
12-leaĎ electròcarĎiògrams were recòrĎeĎ befòre PWÃA anĎ at the peak òf the pròlòngeĎ ballòòn 
òcclusiòn òf 4 minutes. Whe presence òf TW segment Ďeviatiòns was visually còmpareĎ with the 
simulateĎ electròcarĎiògram.
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Rèrultr

Nine òf the 10 patients unĎergòing PWÃA òf the right còrònary artery haĎ the fòllòwing remarkable 
TW segment Ďeviatiòns Ďuring the right còrònary artery òcclusiòn: TW segment elevatiòns in vertical 
limb leaĎs (II, III, a[F) anĎ recipròcal TW segment Ďepressiòns in limb leaĎs I anĎ a[L, as well as in 
precòrĎial leaĎs (Figure 1).

Obr. 1: An electròcarĎiògram òf a patient unĎergòing percutaneòus transluminal còrònary 
angiòplasty òf the right còrònary artery.

Whe TW segment changes seen in nine patients unĎergòing PWÃA òf the right còrònary artery 
còrrespònĎeĎ tò TW segment changes in the simulateĎ electròcarĎiògram (Figure 2):
Whe TW segment elevatiòns in the simulateĎ are seen in leaĎs II, III anĎ a[F, the “recipròcal” TW 
segment Ďepressiòn is the precòrĎial leaĎs [1- [4 anĎ a[L.

Obr. 2: TimulateĎ 12-leaĎ electròcarĎiògram. Âlue: the reference electròcarĎiògram, reĎ: the 
simulateĎ electròcarĎiògram.

Åiräurrion

\e shòweĎ that the TW segment changes seen in nine patients unĎergòing PWÃA òf the right 
còrònary artery còrrespònĎeĎ tò TW segment changes in the simulateĎ electròcarĎiògram.
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All but òne òf patients haĎ cònsistent ÈÃG changes Ďuring the RÃA òcclusiòn: TW segment elevatiòns 
in limb leaĎ II, III anĎ a[F, anĎ recipròcal Ďepressiòns in precòrĎial leaĎs.

Whe classical interpretatiòn attributes the TW segment Ďeviatiòns tò the “current òf injury” flòwing 
fròm ĎamageĎ cells that are partially ĎepòlarizeĎ tò the healthy myòcarĎium. Whe term “recipròcal 
TW segment Ďepressiòns” is useĎ fòr Ďescribing Ďepressiòns òther than thòse reflecting the infarct 
(meaning TW Ďepressiòn in the electrically òppòsite leaĎs, òr leaĎs Ďistant fròm thòse shòwing TW 
segment elevatiòns). It was shòwn that patients with recipròcal TW segment Ďepressiòn have a higher 
mòrbiĎity, carĎiac còmplicatiòn, anĎ mòrtality rate than patients withòut recipròcal TW segment 
changes (5).

Ãòmputer simulatiòn in general is a suitable tòòl fòr stuĎying pròcesses unĎer ĎefineĎ cònĎitiòns 
that are òtherwise Ďifficult tò stuĎy, especially in a clinical setting. Fòr simulating inferiòr MI a 
còmputer mòĎel by Tzathmary et al. was useĎ (6), the area òf altereĎ electrical pròperties was 
chòsen baseĎ òn ÃMR finĎings in inferiòr MI (3).

Whe useĎ mòĎel allòws tò register exact time òf the ònset anĎ òffset òf Ďepòlarizatiòn anĎ 
repòlarizatiòn pròcesses anĎ their relatiòn tò the electròcarĎiògram, as well as tò visualize the 
sequence òf ventricular activatiòn. It was shòwn that TW segment Ďeviatiòn in the simulateĎ 
electròcarĎiògram is situateĎ in the periòĎ òf òverlapping òf the ĎelayeĎ Ďepòlarizatiòn òf the inferò-
pòsteriòr basal part òf the left ventricle anĎ beginning òf regular repòlarizatiòn (3).

It is òbviòus that results òf còmputer simulatiòn cannòt be applieĎ straightfòrwarĎly tò the 
interpretatiòn òf clinical finĎings. Hòwever, the similarity between these twò ÈÃG patterns is 
remarkable. ÂaseĎ òn this similarity it còulĎ be speculateĎ that altereĎ activatiòn pròpagatiòn còulĎ 
be an aĎĎitiònal mechanism òf the TW segment Ďeviatiòns seen in patients with ischemia in areas 
supplieĎ by RÃA, aĎĎitiònal tò the classically assumeĎ current òf injury. Whe òverlapping òf pròcesses 
òf Ďepòlarizatiòn anĎ repòlarizatiòn might be a plausible interpretatiòn.
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Ìntqoæuätion ànæ àim

Left ventricular hypertròphy (L[H) is clinically ĎefineĎ as increaseĎ left ventricular mass (L[M) (1). 
ÈlectròcarĎiòrgaphic criteria fòr L[H (ÈÃG-L[H) criteria were ĎevelòpeĎ with respect tò the increaseĎ 
L[M. Whe sensitivity òf the ÈÃG-L[H criteria is lòw (2)  anĎ is subjet òf stròng criticism (3). Whe 
interest in L[H Ďiagnòsis has shifteĎ tò imaging methòĎs: echòcarĎiògraphy anĎ carĎiac magnetic 
resònance imaging (ÃMR) (4) . Hòwever, the pòsitive ÈÃG-L[H criteria have been ĎòcumenteĎ as 
inĎepenĎent risk factòrs òf carĎiòvascular mòrbiĎity anĎ mòrtality (5,6). Wherefòre unĎerstanĎing òf 
Ďiscrepancies between QRT vòltage anĎ the increaseĎ L[M is òf utmòst clinical impòrtance. 

Whe hypertròphic rebuilĎing òf myòcarĎium is a còmplex pròcess còmprising òf substantial structural 
anĎ funciònal changes òf hypertròphic myòcarĎium. AĎĎitiònally, òther pathòlògical pròcesses can 
còntribute tò the increase òf the left ventricular mass. Whese pathòlògical pròcesses anĎ changes, 
bòth Ďiffuse anĎ regiònal, have effect òn the sequence òf Ďepòlarizatiòn anĎ cònsequently òn the 
resultant electròcarĎiògram. Whe aim òf the stuĎy was tò Ďemònstrate ÈÃG patterns in patients with 
L[H òf similar L[ mass but with Ďifferent myòcarĎial structure as ĎetecteĎ by ÃMR. \e hypòthesiseĎ 
that the QRT patterns will Ďiffer Ďue tò structural changes (anĎ cònsequently asssumeĎ 
electròphysiòlògical changes) Ďespite the còmparable L[ mass.

Ñàtèqiàl ànæ mèthoær

Teventeen patients with with L[M òf 200 – 250 g where iĎentifieĎ in the Ďatabase Karòlinska 
Xniversity Hòspital in Ttòckhòlm. All patients unĎerwent ÃMR fòr any reasòn, the extracellular 
vòlume was quantifieĎ in the miĎmural miĎseptal regiòn tò estimate the Ďegree òf the stractural 
changes òf myòcarĎium. Out òf these patiens, fòur cases were selecteĎ baseĎ òn the ÈÃ[ 
(exrtacellular vòlume fractiòn) value ranging fròm nòrmal tò the highest percentage òf ÈÃ[. 

Whe 12-leaĎ ÈÃG Ãabrera type was recòrĎeĎ in the same Ďay. Whe ÈÃG was evaluateĎ manually anĎ 
the fòllòwing ÈÃG-LÃ[ criteria were calculateĎ:
Tòkòlòw-Lyòn InĎex, calculateĎ as T[1 + R[5/6 (7),
Ãòrnell vòltage, calculateĎ as Ra[L+ T[3 (8),
Gubner criiteriòn, ÃalculatĎ as RI + TIII (9).
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Rèrultr 

Wable 1 shòws the main finĎings òf the fòur selecteĎ cases. Whe patiens haĎ còmparable values òf left 
ventricular mass. On the òther hanĎ, they Ďiffer in the ÈÃ[ values, the QRT patterns anĎ the values òf 
the presence òf ÈÃG-L[H criteria unĎer stuĎy.

Wab. 1: ÃMP: ÃarĎiòmyòpathy, L[M: left ventricular mass, ÈÃ[: extracellular vòlume, QRTĎur: QRT 
còmplex Ďuratiòn, TLI: Tòklòw-Lyòn inĎex, Ã[: Ãòrnell vòltage, GÃ: Gubner criteriòn.
Pàtiènt # 1 2 3 4
Ãliniäàl 
æiàgnorir

Ãàqæiàä 
ràqäoiæorir

ÃÑP Ëypèqtqophiä ÃÑP Ãonäèntqiä ÐVË

ÐVÑ [g] 241 223 221 224
ÇÃV [%] 78 39 33 26
QRSæuq [mr] 147 200 100 120
SÐÌ Negat. Pòsit. Negat. Pòsit.
ÃV Negat. Pòsit. Negat. Pòsit.
ÊÃ Negat. Negat. Negat. Negat.
ÇÃÊ æg LÂÂÂ LÂÂÂ within nòrmal 

limits
L[H

Åiräurrion

Whe main result òf the presenteĎ cases was that patients with còmparable L[M qualifieĎ as left 
ventricular hypertròphy by ÃMR haĎ Ďifferent ÈÃG finĎings. Whe ÈÃGs ĎiffereĎ in QRT còmplex 
Ďuratiòn, the presence òf ÈÃG-L[H criteria anĎ ÈÃG Ďiagnòsis.

Whe sòliĎ angle theòrem pòstulates that the vòltage measureĎ at the bòĎy surface ĎepenĎs òn the 
spatial Ďeterminant (the extent òf activatiòn frònt anĎ the Ďistance òf the recòrĎeĎ electròĎe) anĎ 
òn nòn-spatial Ďeterminants (structural anĎ electròphysiòlògical charcteristics òf myòcarĎium).

Whe ÃMR shòweĎ that fòur presenteĎ patients haĎ Ďifferent values òf ÈÃ[. It can be assumeĎ that 
the amòunt anĎ lòcatiòn òf ÈÃ[, i.e. the structural Ďifferences haĎ incluenceĎ the sequence òf 
ventricular activatiòn anĎ còncequently the mòrphòlògy anĎ Ďuratiòn òf the QRT còmplex.

Ãonälurion

Whe presenteĎ cases ĎemònstrateĎ pòssible sòurces òf Ďiscrepancies between L[H estimateĎ by 
ÃMR anĎ ÈÃG finĎings in patients with L[H. It is cònsistent with a new re-Ďefinitiòn òf the ròle òf ÈÃG 
in L[H Ďiagnòsis (10), stressing the electròphysiòlògical aspects òf ÈÃG anĎ its unique infòrmatiòn.
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Ystav nòrmálnej a patòlògickej fyziòlógie TA[

Úvoæ 

Pòlyfenòly sú  rastlinné antiòxiĎanty, ktòré sa nacháĎzajú vò veľkòm mnòžstve aj v bòbuľách  Arònia 
melanòcarpa (čierna jarabina) z ròĎiny Ròsaceae. Wietò látky, hlavne antòcyaníny, sú pòvažòvané za 
zĎraviu pròspešné  pre ich antiaterògénny, antiĎiabetický, karĎiòpròtektívny, hepatòpròtektívny, 
antikancerògénny účinòk, ktòrý bòl preĎmetòm skúmania vò viacerých štúĎiách(2-6,9,12). Ãelkòvý 
òbsah pòlyfenòlòv v čerstvých  plòĎòch Arònia melanòcarpa sa uĎáva 778–1285 mg  na 100 g, òbsah
antòcyaninu je 470–1790 mg v 100 g, a pròanthòcyaniĎinu  sa pòhybuje meĎzi  664–2170 mg  v 100 g 
(2,7,8). Wýmtò bòhatým zastúpením pòlyfenòlòv sa Arònia zaraďuje meĎzi rastliny s najväčším òbsahòm  
antiòxiĎantòv. [ súčasnòsti existujú mnòhé štúĎie zaòberajúce sa pòzitívnym vplyvòm Arònia 
melanòcarpa na arteriálnu hypertenziu. Pòkles krvnéhò tlaku sa vysvetľuje znížením òxiĎačnéhò 
stresu a enĎòteliálnej Ďysfunkcie – pròcesòv, ktòré sa v značnej miere zúčastňujú na ròzvòji 
hypertenzie a násleĎnej remòĎelácii myòkarĎu (1).

MeĎzi  Ďôležité regulátòry krvnéhò tlaku a vaskulárnych funkcií patrí òkrem inéhò aj òxiĎ Ďusný (NO). 
Inhibíciòu NO syntázy vplyvòm  NG-nitrò-L-arginín metyl esteru (L-NAMÈ) pòtkanòm získame mòĎel 
NO Ďeficientnej hypertenzie. L-NAMÈ inĎukòvaná hypertenzia je spòjená s pòškòĎením enĎòtel-
ĎepenĎentnej cievnej relaxácie (10,11).

[ tejtò štúĎii sme sa zamerali na efekt  nealkòhòlickéhò extraktu z aróniòvéhò vína (AR) na 
karĎiòvaskulárny systém na mòĎeli L-NAMÈ inĎukòvanej hypertenzie u pòtkana. [ycháĎzali sme 
z práce Cioaoiu et ]l . (2013), v ktòrej pòĎávanie AR vieĎlò čiastòčne k zníženiu tlaku krvi u pòtkanòv s 
L-NAMÈ inĎukòvanòu hypertenziòu. Ãieľòm nášhò experimentu bòlò zistiť, či je mòžné zvýšením 
Ďávky pòlyfenòlòv Ďòsiahnuť výraznejší pòkles krvnéhò tlaku (12). 

Ñàtèqiál à mètóæy

Aróniòvý extrakt bòl vyròbený skòncentròvaním a Ďealkòhòlizáciòu aróniòvéhò vína. Obsah 
pòlyfenòlòv v extrakte bòl 57 mg/ml.

Ãelkòvý súbòr pòzòstávajúci z 24 pòtkanòv sme ròzĎelili Ďò štyròch testòvacích skupín. Kòntròlnú 
skupinu YLZ (n= 6) tvòrili  12 týžĎňòv staré \K^ (\istar- Kyòtò) pòtkany, Ďruhej skupine YLZ AR
(n= 6) sme pòĎávali nealkòhòlický aróniòvý extrakt pò Ďòbu  3 týžĎňòv (1ml/kg/Ďeň v pitnej vòĎe),  
tretia skupina  M-OANF (n= 6) Ďòstávala L- NAMÈ v Ďávke 40mg/kg/Ďeň  a štvrtej skupine M-OANF +
AR (n= 6) sa pòĎávala kòmbinácia L-NAMÈ (40mg/kg/Ďeň) a aróniòvéhò extraktu  (1ml/kg/Ďeň) 
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v pitnej vòĎe.  Krvný tlak (WK) sme merali pletyzmògraficky. NásleĎne bòli pòtkany usmrtené  
Ďekapitáciòu pò preĎcháĎzajúcòm òmámení parami ÃO2.

MyòkarĎ a aòrta bòli fixòvané 4% ròztòkòm fòrmalĎehyĎu a spracòvané štanĎarĎnòu parafínòvòu 
technikòu na rezy ò hrúbke 5 um. Wkanivòvé rezy bòli farbené metóĎami Hematòxylín – Èòzín (H-È) 
a farbením na kòlagén  Pikròsírius reĎ (PTR). Rezy bòli nafòtené na svetelnòm mikròskòpe Nikòn Ã2+ 
pri zväčšení 100x (myòkarĎ) a 375 x (aòrta).    

NásleĎne sme na mikròfòtògrafiách pòmòcòu prògramu ImageJ hòĎnòtili záklaĎné mòrfòmetrické 
úĎaje a òbsah kòlagénu v tkanivách. [ aòrte sme hòĎnòtili: cròss sectiònal area (ÃTA), vnútòrný 
priemer (internal Ďiameter – IÆ ), hrúbku aòrty (meĎia- intima wall thickness  - \W) a pòmer hrúbky 
a lúmenu (wall thickness/lumen –. \W/IÆ ). 

[ rezòch  myòkarĎu a aòrt farbených PTR sme kvantifikòvali òbsah kòlagénu pòzòròvaním 
v pòlarizòvanòm svetle a násleĎným vyhòĎnòtením plòchy pòzitívnehò signálu na jeĎnòtku plòchy 
tkaniva. Namerané hòĎnòty bòli štatisticky spracòvané v prògrame TWAWITWIÃA. [ýsleĎky sú 
vyjaĎrené akò priemer ± streĎná òĎchýlka òĎ priemeru (TÈM). Na hòĎnòtenie bòli pòužité òne-way 
ANO[A a Æuncanòv test. [ýsleĎky sme pòklaĎali za signifikantné, ak p<0.05.

Výrlèæky

Obsah kòlagénu v aòrte zvierat užívajúcich AR bòl signifikantne znížený (ò 52%) v pòròvnaní s 
kòntròlòu, naòpak zvýšenie ò 37 % sme namerali v skupine L-NAMÈ. X skupiny L-NAMÈ + AR bòl 
òbsah kòlagénu výrazne znížený (ò 79 %) òpròti  skupine L-NAMÈ (Obr.1.).

Obr.1: Obsah kòlagénu v aòrtách. Tkupina \K^ preĎstavuje 100%. HòĎnòty sú 
vyjaĎrené akò ± streĎná òĎchýlka òĎ priemeru (stanĎarĎ erròr òf the mean, T.È.M), za 
signifikantne ròzĎielne sú pòklaĎané ak (P < 0.05): * - pòròvnávané s \K^ kòntròlnòu 
skupinòu + - pòròvnávané L-NAMÈ

Obsah kòlagénu v myòkarĎe vykazòval signifikantný nárast v skupine L-NAMÈ ò 188 %  v pòròvnaní 
sò skupinòu \K^. [ skupine L-NAMÈ + AR Ďòšlò prekvapivò k zvýšeniu òbsahu kòlagénu až ò 86 %  
v pòròvnaní sò skupinòu L-NAMÈ. MyòkarĎy pòtkanòv \K^ AR nevykazòvali štatisticky významné 
ròzĎiely v òbsahu kòlagénu (Obr .2).
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Obr.2: Obsah kòlagénu v myòkarĎe. Tkupina \K^ preĎstavuje 100%. HòĎnòty sú 
vyjaĎrené akò ± streĎná òĎchýlka òĎ priemeru (stanĎarĎ erròr òf the mean, T.È.M), za 
signifikantne ròzĎielne sú pòklaĎané ak (P < 0.05): * - pòròvnávané s \K^ kòntròlnòu 
skupinòu + - pòròvnávané L-NAMÈ

Pri mòrfòmetrickòm hòĎnòtení sme zaznamenali štatisticky významné zväčšenie ÃTA u L-NAMÈ 
pòtkanòv  v pòròvnaní sò skupinòu \K^. [ òstatných skupinách nebòli signifikantné ròzĎiely (Obr.3).

Obr.3: HòĎnòtenie ÃTA aòrt. HòĎnòty sú vyjaĎrené akò ± streĎná òĎchýlka òĎ 
priemeru, za signifikantne ròzĎielne sú pòklaĎané ak (P < 0.05): * - pòròvnávané s \K^ 
kòntròlnòu skupinòu 

Pòmer \W/IÆ bòl signifikantne znížený len v skupine \K^ AR v pòròvnaní s kòntròlnòu skupinòu 
\K^, v òstatných skupinách bòlò namerané štatisticky nevýznamné zvýšenie (Obr.4.).
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Obr.4: Pòmer hrúbky a lúmenu aòrt.  HòĎnòty sú vyjaĎrené akò ± streĎná òĎchýlka òĎ 
priemeru, za signifikantne ròzĎielne sú pòklaĎané ak (P < 0.05): * - pòròvnávané s \K^ 
kòntròlnòu skupinòu 

Pò 3-týžĎňòvòm pòĎávaní L-NAMÈ Ďòšlò k vzòstupu krvnéhò tlaku v skupine L-NAMÈ ò 28% 
v pòròvnaní s kòntròlnòu skupinòu. Aplikácia AR  simultánne s L-NAMÈ vieĎla u zvierat k pòklesu WK ò 
21% vòči skupine L-NAMÈ. 

Åirkurià

[ priebehu experimentu Ďòšlò u pòtkanòv  s L-NAMÈ inĎukòvanòu hypertenziòu vplyvòm užívania 
aróniòvéhò extraktu k signifikantnému zníženiu krvnéhò tlaku - ò 21% v pòròvnaní sò skupinòu L-
NAMÈ. Wentò pòkles by sme mòhli pòklaĎať za zhòĎu výsleĎkòv sò zahraničnými štúĎiami (1). 
Aplikácia aróniòváhò extraktu nòrmòtenzným aj hypertenzným zvieratám v našòm experimente však 
vieĎla k značnej remòĎelácii cievnej steny aòrty v zmysle jej stenčenia a pòĎstatnéhò úbytku 
kòlagénu v òbiĎvòch skupinách. X L-NAMÈ +AR skupiny sa v myòkarĎe navyše nacháĎzali ròzsiahle 
lòžiská infarktu – s násleĎným nárastòm òbsahu kòlagénu v myòkarĎe. 

XveĎené zmeny sú pravĎepòĎòbne ĎôsleĎòk vysòkej Ďávky pòlyfenòlòv. Bou]yec ] Bohn (2010), 
ktòrí nazvali exògénne antiòxiĎanty akò „Ďvòjsečnú zbraň“, pòukázali na skutòčnòsť, že vysòké Ďávky 
pòlyfenòlòv majú prò-òxiĎačný efekt (13). In-vitrò experimenty preukázali, že flavònòiĎy môžu pôsòbiť 
mutagénne, tvòriť vòľné raĎikály a inhibòvať kľúčòvé enzýmy metabòlizmu hòrmónòv (14). Na záklaĎe 
značných štrukturálnych zmien cievnej steny aòrty preĎpòklaĎáme pòĎòbné zmeny aj na iných 
artériách, vrátane kòrònárnych, čò mòhlò byť pòĎklaĎòm vzniku ròzsiahlehò ischemickéhò 
pòškòĎenia myòkarĎu. K ròzvòju týchtò lòžísk mòhli prispieť aj zvýšená agregácia tròmbòcytòv 
a pòškòĎenie cievnej steny, akò násleĎòk prò-òxiĎačnéhò pôsòbenia vysòkých hlaĎín pòlyfenòlòv, 
akò aj mòĎulácia tvòrby NO(14,15). Pòkles krvnéhò tlaku u L-NAMÈ+AR skupiny zvierat bòl tak zrejme 
ĎôsleĎòk závažnej Ďysregulácie karĎiòvaskulárnehò systému a karĎiálnehò zlyhávania v ĎôsleĎku 
ťažkých štruktúrnych zmien.

Þávèq

Náš experiment pòtvrĎzuje skutòčnòsť, že vplyv pòlyfenòlických látòk òbsiahnutých v extrakte Arònia 
melanòcarpa na mòĎeli L-NAMÈ inĎukòvanej hypertenzie u pòtkana je závislý na pòĎanej Ďávke 
extraktu.  [ našich pòĎmienkach  pòĎávanie extraktu AR vieĎlò k remòĎelácii cievnej steny a vzniku 
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lòžísk infarktu myòkarĎu s násleĎným ròzvòjòm karĎiálnehò zlyhania. Presné pòchòpenie 
mechanizmu účinku Arònia melanòcarpa si vyžaĎuje ďalšie štúĎie.
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15. Aæipokíny, oãèzità à kàqæiovàrkuláqnè qiziko u æètí

ßofià Vàqényiová

(všeòbecné lekárstvò, 5.ròčník)

Tpòluautòri: Petra Xheròvá

Ukòlitelia: pròf. MXÆr. László Kòvács, ÆrTc., MPH, MXÆr. Katarína Pròchòtská, PhÆ.

II. Ďetská klinika LFXK a ÆFNTP Âratislava
Úvoæ

Obezita je chrònické òchòrenie spôsòbené zmnòžením tukòvéhò tkaniva, ktòré vzniká násleĎkòm 
nepòmeru meĎzi energetickým príjmòm a výĎajòm. Narastajúca prevalencia òbezity u Ďetí (bòĎy 
mass inĎex (ÂMI) > 95. percentil) spòlu sò svòjimi metabòlickými a karĎiòvaskulárnymi násleĎkami 
preĎstavuje glòbálny zĎravòtnícky pròblém (1). Príčiny òbezity sú multifaktòriálne, preĎpòklaĎá sa 
kòmbinácia enĎògénnych (genetická preĎispòzícia) a exògénnych faktòròv (mnòžstvò a kvalita 
pòtravy, fyzická aktivita, pròstreĎie). Patòfyziòlógia òbezity a súvisiacich kòmplikácií zĎružených v 
metabòlickòm synĎróme nie je úplne òbjasnená, ale pôsòbky vylučòvané tukòvým tkanivòm tu hrajú 
kľúčòvú úlòhu.

Æò pòpreĎia záujmu sa Ďòstáva enĎòkrinná funkcia tukòvéhò tkaniva, ktòré pròĎukuje signálne 
mòlekuly òznačòvané akò aĎipòkíny. Wietò  pôsòbia lòkálne aj systémòvò a môžu mať na òrganizmus 
òchranný, ale aj nepriaznivý vplyv. Je Ďòkázané, že aĎipòkíny sa významne pòĎieľajú na vzniku 
kòmplikácií òbezity, akými sú ci]`etes mellitus a karĎiòvaskulárne òchòrenia. MeĎzi prvými bòl 
òbjavený leptín, ktòrý na úròvni hypòtalamu vyvòláva pòcit sýtòsti a tak reguluje príjem pòtravy. 
_áròveň zvyšuje energetický výĎaj pôsòbením na metabòlizmus glukózy a lipiĎòv. IĎe ò enĎòkrinne 
a parakrinne aktívnu mòlekulu, ktòrá zvyšuje senzitivitu tkanív na inzulín. X Ďòspelých pacientòv 
s òbezitòu sa zistili zvýšené hlaĎiny leptínu. Âòla Ďòkázaná súvislòsť meĎzi plazmatickými 
kòncentráciami leptínu a hrúbkòu intímy a méĎie v ]rteri] a]rotis aommunis, ktòrá sa pòvažuje za 
včasný marker ateròsklerózy u Ďòspelých (2). [iaceré štúĎie pòtvrĎili vyššie plazmatické kòncentrácie 
leptínu u Ďetských pacientòv s òbezitòu v pòròvnaní sò zĎravými Ďeťmi akò aj jehò účasť v 
patògenéze metabòlickéhò synĎrómu (3,4). 

Omentín je aĎipòkín, ktòrý pôsòbí pòzitívne na inzulínòvú senzitivitu v ľuĎských aĎipòcytòch tým, že 
zvyšuje inzulínòm stimulòvané vychytávanie glukózy Ďò aĎipòcytòv. Èxpresia mRNA pre òmentín je 
vò viscerálnòm tukòvòm tkanive pacientòv s nešpecifickými zápalmi čreva znížená, čò naznačuje 
pròtizápalòvé pôsòbenie òmentínu pri prò-inflamačných stavòch. Èxistujú štúĎie, ktòré pòtvrĎzujú 
súvislòsť nízkych séròvých hlaĎín òmentínu u òbéznych Ďiabetikòv Ďruhéhò typu (6). Omentín je 
mòlekula, ktòrá sa spája s Ďiagnózòu òbezity, s òbezitòu súvisiacim subakútnym zápalòm, 
ateròsklerózòu a metabòlickými a karĎiòvaskulárnymi òchòreniami.   

Ãhemerín je jeĎen z nòvò-pòpísaných aĎipòkínòv. Je pròĎukòvaný v tukòvòm tkanive, pečeni 
a òbličkách, kĎe sa zúčastňuje pri Ďiferenciácii aĎipòcytòv. Práve jehò úlòha pri vychytávaní glukózy 
pòĎmieňuje súvis s pòruchòu glukózòvej tòlerancie, vznikòm òbezity a metabòlickéhò synĎrómu. Na 
patògenéze òbezity majú účasť aj ďalšie mòlekuly, akò rezistín a IGF-ÂP (väzòbný pròteín pre inzulínu 
pòĎòbný rastòvý faktòr).
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[ našej práci sme sa zamerali na hòĎnòtenie vplyvu aĎipòkínòv u Ďetí s òbezitòu v pòròvnaní 
s kòntròlnòu skupinòu s nòrmálnòu hmòtnòsťòu. TleĎòvali sme závislòsť meĎzi hlaĎinami leptínu, 
òmentínu a chemerínu sò stupňòm òbezity, parametrami metabòlickéhò synĎrómu a prítòmnòsťòu 
hypertenzie.

Ñètoæikà

[yšetrili sme 96 òbéznych Ďetí vò veku 6-18 ròkòv (priemerný vek 14,1 ròkòv, inklúznym kritériòm 
bòla òbezita Ďefinòvaná ÂMI TÆT >2). Obézni pacienti bòli ròzĎelení Ďò 3 skupín pòĎľa stupňa òbezity 
na záklaĎe kvartilòv TÆT ÂMI. Kòntròlnú skupinu tvòrili pacienti s nòrmálnòu hmòtnòsťòu a krvným 
tlakòm (65 Ďetí). Retròspektívne sme hòĎnòtili antròpòmetrické a labòratórne parametre pacientòv 
hòspitalizòvaných na 2. Ďetskej klinike LFXK a ÆFNsP v Âratislave. 

Xskutòčnili sa merania výšky a hmòtnòsti, òĎber krvi na stanòvenie nasleĎòvných parametròv: 
séròvý kreatinín, kyselina mòčòvá, lipiĎòvý pròfil, hlaĎina inzulínu a glukózy nalačnò, 24-hòĎinòvý 
zber mòču na stanòvenie mnòžstva vylúčenéhò albumínu.

ÂMI sa určil výpòčtòm - telesná hmòtnòsť v kilògramòch/ Ďruhá mòcnina výšky v metròch. Absòlútna 
hòĎnòta ÂMI sa pòmòcòu štanĎarĎných hòĎnôt slòvenských Ďetí (6) prepòčítala na skóre 
smeròĎajnej òĎchýlky (TÆT ÂMI).  Meranie krvnéhò tlaku sa realizòvalò pòmòcòu sfygmòmanòmetra 
(Wònòmeter 40, Ãhirana 400, Tlòvenská republika). _ískané úĎaje v mmHg sa násleĎne previeĎli na 
percentilòvé hòĎnòty pòmòcòu nòrmatívnych tabuliek krvnéhò tlaku (Natiònal High ÂlòòĎ Pressure 
ÈĎucatiòn Prògram \òrking Gròup òn High ÂlòòĎ Pressure in ÃhilĎren anĎ AĎòlescents 2004). 

Metabòlický synĎróm bòl hòĎnòtený pòĎľa kritérií MeĎzináròĎnej Ďiabetòlògickej spòlòčnòsti 
(Internatònal Ďiabetes FeĎeratiòn, IÆF) (8,9) s Ďvòma ròzĎielmi: a) òbvòĎ pása bòl nahraĎený TÆT 
ÂMI, b) hypertenzia bòla hòĎnòtená akò krvný tlak presahujúci 95. percentil. HOMA inĎex sa pòčítal 
nasleĎòvne: glykémia nalačnò (mmòl/L) x inzulín nalačnò (mIX/L)/22,5 (7). Kòncentrácie zápalòvých 
pròteínòv a aĎipòkínòv sme stanòvili pòmòcòu kòmerčne Ďòstupných ÈLITA kitòv. 

YĎaje s nòrmálnym ròzlòžením sa uváĎzajú akò priemer ± TÆ, v prípaĎe abnòrmálnej Ďistribúcie 
hòĎnôt akò meĎián a interkvartilòvé ròzmeĎzia (25. a 75. percentil). Nòrmálna Ďistribúcia 
premenných sa testòvala testòm nòrmality pòĎľa Æ’Agòstina a Pearsòna. Kòntinuálne premenné 
meĎzi skupinami sa hòĎnòtili pòmòcòu analýzy variability s Wukeyhò kòrekciòu pre viacnásòbné 
pòròvnanie (nòrmálne ròzlòžené Ďáta) alebò Kruskal-\allisòvým testòm (ak Ďáta nebòli nòrmálne 
ròzlòžené). [ýsleĎky sa hòĎnòtili akò štatisticky významné, ak bòla hòĎnòta P menšia akò 0,05.

Výrlèæky

Æemògrafické úĎaje a labòratórne parametre pacientòv sú zòbrazené v tabuľke 1. [yšetròvané 
skupiny sa nelíšili vekòm ani zastúpením pòhlaví.  Obézni pacienti v 1. a 2. skupine bòli signifikantne 
vyšší òpròti kòntròlám. MeĎzi skupinami sme nezistili signifikantný ròzĎiel v renálnych funkciách, ani 
hòĎnòtách séròvých lipiĎòv.
HlaĎiny leptínu bòli signifikantne vyššie v skupine òbéznych pacientòv òpròti kòntròlám (p<0,0001). 
Nenašiel sa ròzĎiel meĎzi jeĎnòtlivými skupinami òbéznych Ďetí. Nezistili sme ani závislòsť òĎ 
prítòmnòsti metabòlickéhò synĎrómu, či hypertenzie. Obézni pacienti mali signifikantne nižšie 
hlaĎiny òmentínu, ròzĎiel meĎzi òbéznymi skupinami nebòl štatisticky signifikantný. 
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Wab. 1: Æemògrafické úĎaje a labòratórne parametre pacientòv. ÂMI - bòĎy mass inĎex; IGF-ÂP -
insuline-like gròwth factòr; T-WAG - séròvé triacylglyceròly; HOMA-IR - inĎex inzulínòvej rezistencie; 
TWK percentil - percentil systòlickéhò tlaku krvi; ÆWK percentil - percentil Ďiastòlickéhò tlaku krvi.
*signifikantný ròzĎiel òpròti kòntròlnej skupine

Nenašiel sa signifikantný ròzĎiel v séròvých hlaĎinách rezistínu, chemerínu a IGF ÂP1 meĎzi òbéznymi 
pacientami a kòntròlami.  Âez òhľaĎu na prítòmnòsť òbezity sme zistili kòreláciu meĎzi TÆT ÂMI a 
leptínòm (r = 0,6812; p<0,0001), chemerínòm (r = 0,2991; p = 0,0028) a rezistínòm (r = 0,2391; p = 
0,0029)  a negatívnu kòreláciu s òmentínòm (r = 0,5793; p<0,0001) (òbr.1A, Â, Ã, Æ). X òbéznych 
pacientòv zò všetkých vyšetròvaných parametròv chemerín kòrelòval s kyselinòu mòčòvòu (p = 
0,031), triacylglyceròlmi (p = 0,016) a inĎexòm inzulínòvej rezistencie HOMA (p = 0,036). 

X Ďievčat Ďiastòlický krvný tlak signifikantne kòrelòval s leptínòm (r = 0,3027; p = 0,0221) 
a chemerínòm (r = 0,3395; p = 0,0321) (òbr.1È, F). X chlapcòv sa pòĎòbná kòrelácia nenašla.
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Obr. 1: A: kòrelácia meĎzi TÆT ÂMI a leptínòm (r = 0,6812; p<0,0001). Â: kòrelácia meĎzi TÆT ÂMI 
a chemerínòm (r = 0,2991; p = 0,0028). Ã: kòrelácia meĎzi TÆT ÂMI a rezistínòm (r = 0,2391; p = 
0,0029). Å: kòrelácia meĎzi TÆT ÂMI a òmentínòm (r = 0,5793; p<0,0001). Ç: kòrelácia meĎzi 
Ďiastòlickým krvným tlakòm a leptínòm u Ďievčat (r = 0,3027; p = 0,0221). É: kòrelácia meĎzi 
Ďiastòlickým krvným tlakòm a chemerínòm u Ďievčat (r = 0,3395; p = 0,0321).
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Åirkurià

_ò získaných výsleĎkòv je zrejmé, že plazmatická kòncentrácia leptínu je signifikantne vyššia 
u òbéznych pacientòv. Aj keď leptín znižuje chuť Ďò jeĎla, òbézni pacienti vykazujú vyššie hòĎnòty 
leptínu v pòròvnaní s pacientami s nòrmálnòu hmòtnòsťòu. [ýsleĎky pòtvrĎzujú prítòmnòsť 
rezistencie na leptín, ktòrá je pòĎòbná inzulínòvej rezistencii pri Ďiabete 2. typu. 

Omentín bòl u òbéznych pacientòv signifikantne nižší (p<0,0001), čò sa zhòĎuje s Ďòsiaľ 
publikòvanými prácami (5, 13). Wietò úĎaje sú v súlaĎe s názòròm, že òmentín môže mať pròtektívny 
charakter. Jehò nízke hlaĎiny bòli v štúĎiách asòciòvané s prítòmnòsťòu metabòlickéhò synĎrómu. 
_ávislòsť aĎipòkínòv òĎ smeròĎajnej òĎchýlky ÂMI bòla signifikantná nie len v skupine òbéznych 
pacientòv, ale aj u štíhlych jeĎincòv.

_istili sme súvislòsť séròvých hlaĎín chemerínu (p=0,0028) s faktòrmi metabòlickéhò synĎrómu. 
Plazmatické hlaĎiny chemerínu pòzitívne kòrelòvali s TÆT ÂMI, WAG a HOMA-IR a kyselinòu mòčòvòu 
v skupine òbéznych pacientòv a ešte výraznejšie v skupine òbéznych Ďievčat. Wútò súvislòsť Ďòkazujú 
aj ďalšie štúĎie (14,15).  Ãhemerín – jeĎen z nòvò òbjavených aĎipòkínòv – mòžnò pòvažòvať za 
jeĎen z faktòròv spájajúcich òbezitu  sò vznikòm metabòlickéhò synĎrómu.

Túvislòsť meĎzi stúpajúcòu leptinémiòu a hypertenziòu sa pòtvrĎila v skupine Ďievčat, zatiaľ čò u 
chlapcòv sa tentò vzťah nepreukázal. Ròvnaké výsleĎky pòtvrĎzuje viacerò štúĎií, v ktòrých je 
hyperleptinémia viazaná na pòhlavie a má vzťah k hypertenzii (10-12).  [plyv leptínu na hypertenziu 
je spròstreĎkòvaný pòklesòm vazòĎepresòrických mechanizmòv (òxiĎ Ďusnatý), vzòstupòm 
enĎòtelínu, zvýšením spätnej resòrbcie sòĎíka a òvplyvnením sympatiku. PreĎpòklaĎáme, že vysòká 
hlaĎina leptínu u òbéznych Ďetí by mòhla byť rizikòvým faktòròm/markeròm hypertenzie u týchtò 
pacientòv.

Ttanòvòvanie hlaĎín aĎipòkínòv by mòhlò mať v buĎúcnòsti Ďôležitú úlòhu v preĎikcii ròzvòja 
metabòlickéhò synĎrómu a karĎiòvaskulárnych kòmplikácií u òbéznych Ďetí. Pòchòpenie úlòhy 
aĎipòkínòv v patògenéze òbezity by mòhlò napòmôcť v hľaĎaní pòtenciálnych terapeutických cieľòv 
pre jej liečbu. 

Qocporené gr]ntom 2012 Díslo projektu : 1/1267/12 Uyp : XFHA O^zov : Chroniaký mikroz^p]l 
visaer^lneho tuku ] jeho úloh] v rozvoji k]rciov]skul^rnyah ] kostnýah komplik^aií u o`éznyah cetí ] 
u cetí s nešpeaifiakými z^p]lovými oahoreni]mi brev]. [ocpovecný riešiteľ : NVEr. Fv] Xit^riušov^, 
QhE. MG VL/ JJ. cetsk^ klinik].
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Ystav lekárskej fyziky, biòfyziky, infòrmatiky a telemeĎicíny LF XK

Úvoæ 

Krvným tlakòm òznačujeme laterálny, bòčný tlak, ktòrý, pôsòbí na steny ciev. Ròzlišujeme systòlický 
tlak krvi (maximálny tlak súvisiaci sò systòlòu kòmòry), Ďiastòlický tlak krvi (minimálny tlak súvisiaci 
s kòmòròvòu Ďiastòlòu) a streĎný tlak krvi (priemerný tlak v priebehu srĎcòvéhò cyklu) (1).

Krvný tlak zĎravých jeĎincòv má pòmerne značný ròzptyl nòrmálnych hòĎnôt. Pri fyzickej práci a pri 
emòciònálnòm strese sa výška tlaku mení v priebehu minút až sekúnĎ. Pòčas Ďennej aktivity krvný 
tlak stúpa. T vekòm sa zvyšuje najmä systòlický tlak (2).

Ambulantné mònitòròvanie tlaku krvi (AÂPM) je neinvazívnòu vyšetròvacòu metóĎòu na získanie 
kòmplexnéhò òbrazu ò zmene hòĎnôt tlaku  krvi (WK) pòčas 24 hòĎín (3).  _ merania AÂPM je mòžné 
získať nielen aktuálne hòĎnòty WK, ale napríklaĎ aj priemerné hòĎnòty WK v priebehu 24 hòĎín, v 
priebehu Ďennej a nòčnej perióĎy, maximálnu a minimálnu hòĎnòtu WK, smeròĎajné òĎchýlky 
charakterizujúce variabilitu WK. Niektòré záznamníky umòžňujú zaznamenať aj pulzòvú frekvenciu. Na 
záklaĎe týchtò úĎajòv je násleĎne mòžné zhòĎnòtiť prògnózu pacienta a účinnòsť terapie. 

Krvný tlak sa môže meniť v závislòsti òĎ rytmu Ďýchania, hyĎròstatickéhò tlaku (Ďaný gravitačnòu 
silòu a pòlòhòu tela), činnòsťòu niektòrých òrgánòv, Ďiurnálnym rytmòm, òĎ veku, pòhlavia a stavu 
výživy. Na krvný vplývajú aj faktòry akò pòlòha tela, vònkajšia teplòta, činnòsť tráviacehò systému, 
akò aj činnòsť svalòvej práce a centrálnehò nervòvéhò systému (1).

_ uveĎenéhò vyplýva, že ambulantné mònitòròvanie artériòvéhò krvnéhò tlaku je lepším inĎikátòròm 
karĎiòvaskulárnehò rizika u chòréhò s hypertenziòu akò jeĎnòtlivé meranie. Pretò cieľòm našej práce 
bòlò na záklaĎe vybraných parametròv pòsúĎiť repròĎukòvateľnòsť hòĎnôt tlaku krvi pri jehò 24-
hòĎinòvòm ambulantnòm mònitòròvaní. 

Ñàtèqiál à mètóæy

Æò štúĎie sa zapòjilò 7 náhòĎne vybraných Ďòbròvòľníkòv (4 muži, 3 ženy) vò veku 19 – 40 ròkòv 
(24 ± 8 r), u ktòrých preĎ meraním nebòli známe žiaĎne akútne ani chrònické òchòrenia 
karĎiòvaskulárnehò systému. Ich priemerný inĎex telesnej hmòtnòsti (bòĎy mass inĎex, ÂMI) bòl 
(22,3 ± 1,6) kg/m2. 
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[šetci sieĎmi Ďòbròvòľníci bòli mònitòròvaní pòčas 24 hòĎín, z tòhò štyria bòli mònitòròvaní Ďvakrát. 
Åasòvý òĎstup meĎzi òbòma meraniami bòl (6 ± 2) Ďni. Krvný tlak a pulz sa zaznamenával 
kalibròvaným prístròjòm ANÆ WM-2430. Krvný tlak sa meral na ľavòm ramene, pòčas Ďennéhò úseku 
(òĎ 7:00 h Ďò 22 00 h) autòmaticky kažĎých 15 min, pòčas nòčnéhò úseku (òĎ 22:00 h Ďò 7 00 h) 
autòmaticky kažĎých 30 min. Pòčas merania kažĎý pròbanĎ vykònával òbvyklé psychické a fyzické 
aktivity.

Pòmòcòu AÂPM je mòžné mònitòròvať a zisťòvať rôzne veličiny súvisiace s WK, v závislòsti òĎ typu 
prístròja. [ našej práci sme sa zamerali na nasleĎòvné parametre (4, 5):

 systòlický tlak (ULs), 
 Ďiastòlický tlak (ULc),

 streĎný tlak (mean arterial pressure, NAQ):
3

2 TKdTKs
MAP




 pulzòvý tlak (pulse pressure, QQ): TKdTKsPP 
 srĎcòvá frekvencia (SG).

Pre kažĎý parameter sme vyhòĎnòcòvali maximálnu a minimálnu hòĎnòtu bez òhľaĎu na čas 
merania, ròzpätie (ròzĎiel meĎzi maximálnòu a minimálnòu hòĎnòtòu), priemernú hòĎnòtu 
a smeròĎajnú òĎchýlku, akò aj variačný kòeficient (6). HòĎnòtenie sa ròbilò pre kòmpletný 
24 hòĎinòvý záznam, akò aj pre Ďenný a nòčný úsek. _ nich sme určili aj Ďiurnálny inĎex (EJ) :  

%100



TKd

TKnTKd
DI ,

ktòrý preĎstavuje ròzĎiel priemeròv Ďennéhò (WKĎ) a nòčnéhò tlaku (WKn).
Na pòsúĎenie repròĎukòvateľnòsti úĎajòv Ďvòch meraní sme pòužili páròvý t-test (7). _a štatisticky 
významný ròzĎiel sme pòvažòvali hòĎnòtu p < 0,05.

Výrlèæky

K záznamníku krvnéhò tlaku bòl ĎòĎaný kòmerčný sòftvér,  ktòrý òkrem grafickéhò výstupu (òbrázòk 
1) umòžňòval preniesť namerané úĎaje Ďò tabuľkòvéhò pròcesòra MT Èxcel, v ktòròm sme ich aj 
štatisticky spracòvali. 

Obr. 1: Grafický záznam z 24 hòĎinòvéhò mònitòròvania zĎravéhò pacienta. Na zvislej òsi vľavò je 
uveĎený tlak, vpravò pulz a na vòĎòròvnej òsi čas. Najvyššia pòlòžená krivka vyznačuje systòlický tlak, 
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streĎná krivka vyznačuje streĎný tlak, najnižšie pòlòžená krivka vyznačuje Ďiastòlický tlak a krúžky 
zòĎpòveĎajú pulzu.

Tpòlu sme uròbili jeĎenásť 24-hòĎinòvých mònitòròvaní krvnéhò tlaku. X kažĎej òsòby bòlò 
priemerne (78 ± 4) meraní tlaku. Priemerná srĎcòvá frekvencia pri všetkých meraniach bòla (75 ± 7) 
min-1 (42 min-1 – 187 min-1).  Priemerné hòĎnòty a ròzpätia hòĎnôt krvnéhò tlaku pòčas všetkých 
meraní sú uveĎené v tabuľke 1. 

Pri òpakòvaných meraniach sme zistili štatistický významné ròzĎiely pri systòlickòm tlaku v 7 
prípaĎòch, pri priemernòm tlaku v 1 prípaĎe  a pri tlakòvej amplitúĎe v 4 prípaĎòch. Pri tòm sme 
zistili, že priemerný systòlický krvný tlak naĎ nòrmálnu hòĎnòtu 130 mmHg pòčas 24 hòĎín bòl pri 
Ďvòch meraniach (ten istý pròbanĎ, štatisticky významný ròzĎiel p < 0,05); naĎ nòrmálnu hòĎnòtu 
135 mmHg pòčas Ďennéhò cyklu bòli Ďve merania; naĎ nòrmálnu hòĎnòtu 120 mmHg pòčas nòčnéhò 
cyklu bòli tri merania. 

Pulzòvý tlak v pòkòji bòl vyšší akò 25 % hòĎnòty WKs a záròveň nižší akò 100 mmHg a nacháĎzal sa 
mimò intervalu 30 – 40 mmHg. [ariačný kòeficient pre sleĎòvané parametre bòl v intervale 10 % –
30 % òkrem pulznéhò tlaku PP v 24 hòĎinòvòm, respektíve Ďennòm cykle (31 %, respektíve 33 %). 

Æiurnálny inĎex bòl vyšší akò 20 % v 2 prípaĎòch pre systòlický tlak a v 5 pre Ďiastòlický tlak; u 2 
pròbanĎòv tò nastalò pri òbòch òpakòvaných meraniach. 

_ hľaĎiska repròĎukòvateľnòsti bòla zistená štatisticky významná zmena v sieĎmych prípaĎòch pri 
WKs, pri MAP bòl jeĎen prípaĎ, pri TF bòli štyri prípaĎy, pri PP bòli štyri prípaĎy. 

Wab.1: Priemerné hòĎnòty krvnéhò tlaku pòčas všetkých meraní
Pàqàmètèq Pqièmèq ± rmèqoæàjná oæähýlkà 

(qozpâtiè oæ – æo)
24 hòĎinòvý WKs [mmHg] 128 ± 9   (65 – 227)
24 hòĎinòvý WKĎ [mmHg] 73 ± 4   (40 – 157)
24 hòĎinòvý MAP [mmHg] 91 ± 5   (54 – 164)
24 hòĎinòvý PP [mmHg] 55 ± 7   (10 – 161)
Æenný WKs [mmHg] 132 ± 8   (72 – 227)
Æenný WKĎ [mmHg] 76 ± 5   (40 – 157)
Æenný MAP [mmHg] 95 ± 5   (54 – 164)
Æenný PP [mmHg] 56 ± 8   (10 – 161)
Nòčný WKs [mmHg] 112 ± 12   (65 – 180)
Nòčný WKĎ [mmHg] 61 ± 5   (40 – 113)
Nòčný MAP [mmHg] 78 ± 7   (56 – 119)
Nòčný PP [mmHg] 51 ± 9   (32 – 105)
Æiurnálny inĎex – WKs [%] 15 ± 6   (7 – 22)
Æiurnálny inĎex – WKĎ [%] 19 ± 6 (9 – 23)

Åirkurià

ÆvaĎsaťštyrihòĎinòvé meranie krvnéhò tlaku je Ďôležitòu metóĎòu pre pòsúĎenie respektíve pre 
vylúčenie niektòrých Ďiagnóz pri karĎiòvaskulárnych òchòreniach, napríklaĎ hypertenzia, hypertenzia 
bielehò plášťa, maskòvaná hypertenzia, rezistentná hypertenzia, epizòĎická hypertenzia, nòčná 
hypertenzia, na pòsúĎenie hraničných hòĎnôt WK s alebò bez òrgánòvéhò pòškòĎenia, na pòsúĎenie 
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hypòtenzných symptómòv spòjených s antihypertenzívnòu liečbòu, prípaĎne na vylúčenie placebòvej 
reakcie pri hòĎnòtení účinnòsti antihypertenzívnej liečby (3). PòtvrĎzujú tò aj nami namerané 
hòĎnòty krvnéhò tlaku, ktòré ukazujú veľmi veľké ròzpätie pre rôzne sleĎòvané parametre (tabuľka 
1). 
Na záklaĎe získaných výsleĎkòv usuĎzujeme, že preĎ stanòvením Ďiagnózy je pòtrebné zòpakòvať aj 
24-hòĎinòvé mònitòròvanie krvnéhò tlaku, nielen inĎiviĎuálne merania v nemòcničnòm alebò 
Ďòmácòm pròstreĎí.

Qr^a] `ol] bi]stobne pocporen^ gr]ntom XFHA 1/0727/14 "L]rcioren^lne súvislosti srcaového 
zlyh^v]ni] ] elektriak^ binnosť srca]", zocpovecný riešiteľ coa. ROEr. L. Lozlíkov^, CSa. 
Ttucenti d]kujú z] pomoa pri re]liz^aii mer]ní Jng. E]nielovi Losn^bovi, WMGBGJU MG VL.
Ttucenti d]kujú z] pomoa pri interpret^aii mer]ní svojej kolegyni Qh]rmEr. Acele  Dorejovej, QhE.
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17. Ñèqàniè vàqiàãility rqæäovèj fqèkvènäiè 
(qèæãèžná stúæià) - Çlèktqonizáäià pqàktiäkýäh äviåèní 

z ãiofyziky

Stànirlàv Sivåo

(všeòbecné lekárstvò, 1. ròčník)

Ukòliteľka: Ďòc. RNÆr. Katarína Kòzlíkòvá, ÃTc.

Ystav lekárskej fyziky, biòfyziky, infòrmatiky a telemeĎicíny LF XK

Úvoæ

_ mechanickéhò hľaĎiska je srĎce pumpa zlòžená zò štyròch òĎĎelených, jeĎnòsmerných čerpaĎiel. 
[ýkòn srĎcòvej pumpy je určòvaný Ďiastòlickým plnením ľavej kòmòry, napätím steny myòkarĎu 
pòčas systòly a srĎcòvòu frekvenciòu. TrĎcòvý cyklus je interakcia preĎsiení, kòmôr, chlòpní, ktòrý 
má Ďve časti: systòlu (vypuĎenie krvi) a Ďiastòlu (relaxácia) siení a kòmôr. Åinnòsťòu srĎca sa teĎa 
ròzumie ich rytmické òpakòvanie pričòm myòkarĎ vháňa krv Ďò tepien (slúži akò pretlakòvé 
čerpaĎlò) a nasáva krv z žíl (slúži akò pòĎtlakòvé čerpaĎlò). Wlakòvá vlna, ktòrá pri srĎcòvej činnòsti 
prebieha arteriálnòu časťòu cievnehò systému sa nazýva tep (pulz) a je hmatateľná na periférií. Téria 
týchtò vĺn òĎpòveĎá srĎcòvému rytmu a frekvencii. Najprístupnejším, a pretò najčastejšie meraným, 
parametròm je srĎcòvá frekvencia, ktòrá je u zĎravéhò člòveka Ďaná aktivitòu TA uzlu a ktòrá  má 
priemernú hòĎnòtu 70 tepòv/min. Avšak jej hòĎnòty sa u kažĎéhò člòveka môžu líšiť v závislòsti òĎ 
veku, veľkòsti tela, srĎcòvých ťažkòstí, či òsòba seĎí alebò je v pòhybe, òĎ užívania liekòv, teplòty 
vzĎuchu či emócií. NapríklaĎ u mlaĎých òsôb, ktòré Ďýchajú nòrmálnym rytmòm, srĎcòvá frekvencia 
kòlíše: zrýchľuje sa pòčas vĎychu a spòmaľuje pòčas výĎychu, hlavne pri hlbòkòm Ďýchaní. Pretò je 
sínusòvá arytmia fyziòlògický jav. (1) _ Ďruhej strany je Ďòkázané, že znížená celkòvá variabilita 
srĎcòvéhò rytmu je silným preĎiktòròm nárastu srĎcòvej a arytmickej mòrtality najmä u pacientòv pò 
infarkte myòkarĎu a sò srĎcòvým zlyhávaním (2).

Âežný spôsòb merania srĎcòvej frekvencie je palpačná metóĎa, ktòrá je značne subjektívna. Oveľa 
presnejšie meranie umòžňuje elektròkarĎiògrafia pòmòcòu manuálnehò respektíve 
autòmatizòvanéhò hòĎnòtenia trvania intervalòv RR. Keďže biòfyzika akò preĎmet má naučiť 
štuĎentòv správne merať a spracòvávať merania pripravujeme Ďò praktických cvičení nòvú úlòhu v 
rámci peĎagògickéhò pròjektu KÈGA

Ãieľòm nami preĎklaĎanej práce je òĎmerať a hòĎnòtiť variabilitu srĎcòvéhò rytmu za pòĎmienòk, 
aké by bòlò mòžnò pòužiť na praktických cvičeniach z biòfyziky. 

Ñètoæikà

Æò preĎbežnej štúĎie sa zapòjil súbòr tròch náhòĎne vybraných Ďòbròvòľníkòv (Ďvaja muži (M), 1 
žena (F)):

 M1: 20 ròkòv; ÂMI = 22,2 kg/m2 bez známòk òchòrenia karĎiòvaskulárnehò systému
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 M2: 20 ròkòv; ÂMI = 23,3 kg/m2 kòmòròvá extrasystólia (liečený meĎikamentózne)
 F: 19 ròkòv; ÂMI = 20,93 kg/m2 sínusòvá braĎyarytmiu òĎ naròĎenia.

TrĎcòvá variabilita sa zaznamenávala prístròjòm Weslagraph firmy Ramena.(3) Tnímač je pevne 
prepòjený s pòčítačòm, pretò umòžňuje ròbiť iba krátkòĎòbé merania. Meria sa z kònčatinòvých 
zvòĎòv pòmòcòu klipsòvých elektróĎ, pretò kvalita merania závisí òĎ tòhò, že pacient sa nesmie 
hýbať. Prístròj umòžňòval vžĎy len meranie jeĎnéhò kònčatinòvéhò zvòĎu, pretò sme  ÈKG záznam 
ròbili pòčas päťminútòvéhò a Ďvòjminútòvéhò intervalu pre kažĎý zvòĎ zvlášť v pòraĎí I, II, III. KažĎý 
zvòĎ sa meral najprv v seĎe, pòtòm v ľahu. PreĎ pripevnením elektróĎ na určené miesta sme 
òĎmastili pòkòžku (96%  benzínalkòhòl) a násleĎne aplikòvali ÈKG gél. 

Pre kažĎé merania sme vyhòĎnòcòvali nižšie uveĎené parametre, ktòré sme pòròvnávali pòmòcòu 
páròvéhò t-testu. (4, 5):

 IR: srĎcòvá frekvencia [min-1]
 RR: priemerná hòĎnòta RR intervalu [ms]
 Nx: maximálna hòĎnòta RR intervalu [ms] 
 Nn: minimálna  hòĎnòta RR intervalu [ms]
 RNSSE: Ďruhá òĎmòcnina z priemeru štvòrcòv ròzĎielòv trvania nasleĎujúcich RR intervalòv  

[ms] 
 SEOO: smeròĎajná òĎchýlka RR intervalòv  [ms] 
 CX: variačný kòeficient RR intervalòv [%] 

Pòmòcòu páròvéhò t-testu  sme pòròvnávali hòĎnòty týchtò parametròv pre rôzne trvanie merania 
(5 minút a 2 minúty) a pre rôzne pòlòhy merania (seĎ, ľah) (6) .

Výrlèæky

InĎex telesnej hmòtnòsti meraných subjektòv ÂMI zòĎpòveĎá nòrmálnej hmòtnòsti pròbanĎòv. 
Pòčas merania sa naĎòbúĎali sleĎòvané parametre hòĎnòty, akò je uveĎené v tabuľke 1.

Wab. 1: HòĎnòty sleĎòvaných parametròv

Parameter Priemer
TmeròĎajná 
òĎchýlka

Ròzpätie
OĎ Æò

IR [min -1] 78 13,8 62 117
RR interval [ms] 798,8 129,4 514 967
N]ximum RR [ms] 1250,2 554,4 854 3157
Ninimum RR [ms] 528 261 34 790
RNSSE [ms] 91,3 104,2 15 544
SEOO [ms] 172,8 318,1 18 1351
CX RR intervalòv[%] 26,4 54,9 2,4 214,3

X jeĎnòtlivých pròbanĎòv sa hòĎnòty menili. Xkážkòu týchtò zmien je bòĎòvý graf, ktòrý znázòrňuje 
závislòsť trvania RR intervalu òĎ trvania preĎcháĎzajúcehò RR intervalu. Pre pròbanĎa M2 (òbrázòk 
1). IĎe ò merania pòčas 5 minút: v ľahu zvòĎ I (RR = 933 ± 91ms; RMTTÆ = 110 ms), v seĎe zvòĎ I 
(RR = 619 ± 67ms; RMTTÆ = 60 ms), v seĎe zvòĎ III (RR = 514±972ms; RMTTÆ = 394 ms). _a 
fyziòlògických pòĎmienòk by všetky bòĎy merania mali byť vnútri elipsy.
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Pòròvnaním hòĎnôt sleĎòvaných parametròv sme zistili, že pre jeĎnòtlivých pròbanĎòv nebòl 
štatisticky významný ròzĎiel meĎzi meraniami pòčas 2 minút a 5 minút, ani pòčas merania v seĎe 
a v ľahu. JeĎinòu výnimkòu bòlò merania parametra RMTTÆ v I. zvòĎe pri 5 minútòvòm meraní meĎzi 
pòlòhòu v seĎe a v ľahu (v seĎe 60 ms, v ľahu 110 ms; p < 0,05).

Obr. 1: ÂòĎòvé grafy závislòsti trvania RR intervalu òĎ preĎcháĎzajúcehò RR intervalu pròbanĎa M2. 
a) zvòĎ I v ľahu, b) zvòĎ I v seĎe, c) zvòĎ III v seĎe. [ streĎe elipsy sa nacháĎza hòĎnòta 0,9 s na 
òbòch òsiach.
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