
chondromyxoepithelioma, tis, n. – [chondro- + g. myxa hlien + g. epi na + g. th®l® koţtička + -oma 

bujnenie] Ÿchondromyxoepiteli·m. 

chondromyx·m – [chondromyxoma] nádor z chrupkového a myxomatózneho (hlienového) tkaniva. 

chondromyxoma, tis, n. – [chondro- + g. myxa hlien + -oma bujnenie] Ÿchondromyx·m. 

chondromyxosarcoma, tis, n. – [chondro- + g. myxa hlien + g. sarx mäso + -oma bujnenie] 

Ÿchondromyxosark·m. 

chondromyxosark·m – [chondromyxosarcoma] zhubný nádor z chrupkovitého a hlienového tkaniva. 

chondroosteosarcoma, tis, n. –  [chondro- + g. osteon kosť + g. sarx mäso + -oma bujnenie] 

chondroosteosarkóm, zhubný nádor z chrupkovitého a kostného tkaniva. 

chondropathia, ae, f. – [chondro- + g. pathos choroba] chondropatia, nešpecifikované ochorenie 

chrupiek. 

chondropharyngeus, a, um – [chondro- + g. pharynx hltan] chrupkovohltanový.  

chondroplastica, ae, f. – [chondro- + g. plastik® (techn®) tvárne umenie] chondroplastika, plastická 

operácia chrupky. 

chondroporosis, is, f. – [chondro- + g. poros otvor + -osis stav] chondroporóza, tvorba malých dutín 

v chrupkách.  

chondrosarcoma, tis, n. – [chondro- + g. sarks mäso + -oma bujnenie] Ÿchondrosark·m. 

chondrosark·m – [chondrosarcoma] zhubný nádor chrupky a druhý najčastejší prim. zhubný nádor 

kostí. Môţe byť lokalizované vnútri kosti (centrálne), na vonkajšej ploche kosti (periférne) al. v 

mäkkých tkanivách (extraoseálne). Nádor môţe vzniknúť de novo (primárne) al. môţe vznikať na 

podklade preexistujúceho benígneho nádora (sekundárne), napr. enchondromatózy, solitárneho 

enchondrómu, osteochondrómu (osteokartilaginózna exostóza), mnoho-početných dedičných 

exostóz, Pagetovej choroby, chondromyxomatózneho fibrómu al. benígneho epifýzového 

chondroblastómu. 

Ch. postihuje osoby vo veku medzi 30 aţ 60 r., u detí je neobvyklý. Pomer muţov a ţien je 1,2:1. 

Choroba sa najčastejšie vyskytuje v kostiach trupu, panve, rebrách a chrbtici. Niekedy sú postihnuté 

končatiny, najmä proximálne časti stehnovej a ramennej kosti, príleţitostne iné kosti. 

Ch. rastie obyčajne pomaly a metastazuje neskoro. U mladších osôb môţe mať fulminantnejší 

priebeh. Metastázy vznikajú krvnou cestou, najčastejšie do pľúc, ale aj iných orgánov. Lymfatické 

uzliny sú postihnuté zriedka. 10 r. po ablácii preţíva 35 – 69 % pacientov. Naproti tomu len 1 z 11, u 

kt. sa nevykonala ablácia, preţil 10 r. 

Klin. obraz – charakterizuje dlhotrvajúci opuch a bolesť. Na rtg snímke sa periférne lézie prejavia 

ako laločnaté hmoty s bodkovitými oblasťami kalcifikácie. Kalcifikované miesta sú najčastejšie 

lokalizované vo vyzrelejšej chrupavke v strede nádorových hmôt, kt. môţu niekedy dosahovať 

veľkých rozmerov. Podozrenie na ch. budí aj centrálne lokalizovaná lytická lézia, v kt. je viditeľná 

škvrnitá kalcifikácia. Niekt. nádory sa prejavujú len rtg transparentnými defektmi v dreňovom kanáli 

a kortikalis. Tieto zmeny majú dg. význam. 

Ch. sa makroskopicky podobá laločnatej hmote, kt. má na reze modravo bielu transparentnú farbu. 

Často sa zisťujú loţiská kalcifikovaného tkaniva. Degenerované oblasti v strede lézie môţu mať 

hlienovitý vzhľad. Histol. dg. je ľahká, keď tkanivo pozdĺţ okrajov laločnatých hmôt chrupavky 

obsahuje nediferencované bunky. Ťaţká je dg., keď je nádor dobre diferencovaný. Ch. treba odlíšiť 

od enchondrómu, periostálneho chondrómu al. synóviovej chondromatózy. K charakteristickým 

histol. príznakom ch. patria: 1. veľké jadrá v mnohých bunkách; 2. nielen ojedinelé bunky s dvoma 



takýmito jadrami; 3. obrovské bunky chrupky s veľkými jadrami al. aj s mnohopočetnými jadrami al. 

s hrudkami chromatínu. K dg. prispieva klin. nález, lokalizácia lézií a rtg nález. 

Ch. sa ľahko šíri implantáciou. Biopsia sa preto musí vykonať incíziou a potom ch. pri ablač-nom 

chir. výkone úplne excidovať. 

Th. – spočíva v úplnom odstránení nádoru s dostatočnou vrstvou obklopujúcich mäkkých tkanív tak, 

aby sa lézia pri operácii ani neincidovala. Radikálna excízia je úspešnejšia pri sek. ch., kt. sa 

vyvinuli z osteochondrómov a pri centrálnych ch., kt. neperforovali kortikalis. Niekedy moţno 

úspešne excidovať aj recidívy. Pri rekonštrukcii moţno pouţiť kostné transplantáty a protézy. 

Príznaky vyvolané pokročilou miestnou al. metastatickou chorobou môţe zmierniť oţiarenie. 

Chemoterapia je obvykle neúspešná, v niekt. prípadoch sa dosiahli dobré výsledky po podávaní 

adriamycínu. 

chondrosis, is, f. – [chondro- + -osis stav] chondróza, tvorba chrupkového tkaniva; chron. 

degeneratívne zmeny na chrupke. 

Chondrosis intervertebralis – medzistavcová chondróza, degeneratívne zmeny na chrupkovitých 

častiach medzistavcových platničiek. 

Chondrostei – chrupkatokostnaté. Ryby s chrupkovitou kostrou. Chvostová plutva je nesú-merná, 

chorda zachovaná. Ţijú obyčajne v mori, rozmnoţujú sa však v sladkých vodách. Patrí sem čaľaď 

Ÿjeseterovit® (ŸCipenseridae). 

chondrosteoma, tis, n. – [chondro- + g. osteon kosť + -oma bujnenie] chondrosteóm, nádor z 

chrupkového a kostného tkaniva. 

chondrosternalis, e – [chondro- + l. sternum mostík] chondrosternálny, týkajúci sa rebrovej chrupky a 

mostíka. 

chondrotomia, ae, f. – [chondro- + g. tom® rez] chondrotómia, chir. preťatie chrupky. 

chondrozam²n – D-galaktozamín; Ÿchondroz²n. 

chondroz²n – 2-amino-2-deoxy-3-O-a-D-glukopyranurozyl-D-galaktóza, C12H21NO11, Mr 255,31; 

disacharidová jednotka chondroitín-4-sulfátu a 6-sulfátu; pri kyslej 

hydrolýze ch. vzniká chondrozamín a kys. D-glukurónová. 

   

 Kys. D-glukur·nov§    Chondrozam²n 

 

 

Chondrus crispus Ÿkarag®n. 

chonemorf²n – (3a,5a,20S)-N
20

,N
20

-dimetylpregnan-3,20-diamín, C23H42N2, Mr 346,58; látka 

izolovaná z kôry a listov stromu Chonemorpha macrophylla G. Don, Ch. fragrans Alston a Ch. 

panangensis Ridl., Apocyanaceae. 

Chonemorf²n 

 

 

 

 

Chonsurid
®
 – antihyperlipoproteinemikum; Ÿchondroit²nsulf§t. 



CHOP – skr. kombinácie cytostatík cyklofosfamid + doxorubicín (14-hydroxydaunomycín) + vinkristín 

(22-onkovinkaleukoblastín) + prednizón. 

CHOP-B – skr. kombinácie cytostatík cyklofosfamid + doxorubicín (14-hydroxydaunomy-cín) + 

vinkristín (22-onkovinkaleukoblastín)+ prednizón + bleomycín. 

chord/o- – prvá časť zloţených slov z g. chorda struna, povrazec. 

chorda, ae, f. – [g.] struna, povrazec. 

Chordata (orum) n. – [g. chorda struna, povrazec] chordáta. Najvyšší ţivočíšny kmeň. Na chrbtovej 

strane pozdĺţ tela majú chordu, pruţný vystuţujúci ústroj, kt. podporuje i svaly. Chorda vzniká z 

entodermy, uloţená je nad tráviacou rúrou a pod nervovou rúrkou. Skladá sa z veľkých 

vakuolizovaných buniek, kt. pevnosť sa udrţuje vnútorným napätím. Ďalším dôleţitým znakom Ch. 

sú ţiabrové štrbiny, kt. sa prelamujú v hltanovej stene a slúţia na dýchanie. Niţšie Ch. ich majú celý 

ţivot, vyššie iba v embryonálnom vývoji. Charakteristickým znakom Ch. je aj umiestenie nervovej 

sústavy na chrbtovej strane.  

chordectomia, ae, f. – [chord- + g. ektom® odstránenie] chordektómia, vyrezanie hlasivkové-ho väzu. 

chorditis, itidis, f. – [chord- + -itis zápal] zápal hlasových väzov. Ch. cantorum – zápal hlasových 

väzov u spevákov ako následok presiľovania väzov. 

chordocranium, i, n. – [g. chorda struna + l. cranium lebka] chordokránium,  

chordogenesis, is, f. – [chordo- + g. genesis vznik] chordogenéza. 

chord·m – [chordoma] zriedkavý nádor kosti a chrupiek vychádzajúci pp. z notochordy. Asi 90 % ch. 

rastie v kríţovej kosti al. kostrči a v susedstve sfenookcipitálnej synchondrózy. Charakterizuje ho 

laločnaté usporiadanie tkaniva, kt. sa skladá z vysoko vakuolizovaných buniek, medzi kt. je 

hlienovitý materiál s vysokým obsahom glykogénu. Ch. sa môţe vyskytnúť v ktoromkoľvek veku, 

najčastejšie po 40. r. Rastie len pomaly a ak metastazuje, tak len neskoro. Prerastá extenzívne do 

okolia a je preto ťaţké chir. ho excidovať. Prognóza preţitia je extrémne zlá.  

Th. – spočíva v chir. excízii nádoru a okolitého tkaniva. Vysokovoltáţová rtg th. dokáţe zmenšiť 

veľkosť nádoru, nie však vyliečiť ho. 

Intrakraniálne ch. vznikajú z notochordálnych zvyškov na najrostrálnejšom konci, pomaly rastú a 

erodujú susednú kosť a niekt. tkanivá. Niekedy sa nádor rozširuje rostrálne a ventrálne do 

nosohltana, ničí cestou clivus a operadlo sedla. V tomto prípade sa manifestuje ako nádor 

nosohltana al. klinovej dutiny. Asi v 80 % prípadov sa nádor rozrastá kaudálne a dorzálne 

a postihuje hlavové nervy, kt. sa vynárajú z rostrálnej časti 

mozgového kmeňa, a ďalej postihuje predlţenú miechu. 

 

Obr. Intrakrani§lny chord·m u 48-r. ģeny s kompresiou 

miechy. Kompaktné hmoty a pretiahnuté povrazce z jasných 

buniek s pravidelným cytol. usporiadaním. Laločnaté okršleky 

ohraničené silnou vrstvou väzivového tkaniva. Veľké 

vnútrobunkové vakuoly, typické pre fyzaliformný al. vakuolárny 

vzhľad nádorových buniek (farbenie hematoxylín–eozín, podľa 

Hortona a Hilla, 1976) 

chordoma, tis, n. – [chord- + -oma bujnenie] Ÿchord·m. 

chordomesodermalis, e – [chordo- + g. mesoderma stredný zárodočný list] 



chordopexis, is, f. – [chordo- + g. p®xis pripevnenie] chordopexia, kordopexia, operačná dislokácia 

hlasivky pri bilaterálnej obrne hlasiviek. 

chordotomia, ae, f. – [chordo- + g. tom® rez] chordotómia, priame chir. preťatie nervov; pouţíva sa 

pri th. Ÿbolesti. Pouţíva sa v prípadoch, ţe ide o ochorenie, kt. prognóza oprávňu-je k väčšiemu 

chir. výkonu a keď je bolesť natoľko intenzívna, ţe pokus o jej odstránenie vyváţi riziko väčších 

komplikácií. Beţná ch. nemôţe zabezpečiť analgéziu nad hornými hrudnými segmentmi. Pri 

bolestiach v ramene, pleci a krku treba preťať talamické korene v mozgovom kmeni. Správne 

vykonaná ch. prináša vybraným pacientom veľkú úľavu. Podobné dobré výsledky sa dosahujú 

jednoduchou ihlovou ch. Výsledok sa obmedzuje na operovanú stranu. Ch. je rozsiahla operácia 

spojená s veľkou bolestivosťou a i. nepríjemnými komplikáciami a je nevhodná ako paliatívny výkon 

u pacientov v terminálnom štádiu. 

Bilaterálna ch. nemá len operačné riziko, ale môţe mať za následok aj pooperačné kompliká-cie, ku 

kt. patrí obrna dýchania pri zásahoch na proximálnych nervoch a obrna sfinkterov a zníţenie 

motorickej sily pri výkonoch na distálnych nervoch. Skúšali sa aj subarachnoidálne injekcie 

studeného hypertonického rozt. NaCl a stimulácia dorzálneho povrazca.  

chorea, ae, f. – [g. chorei§ tanec] ochorenie charakterizované bezúčelnými, choreatickými pohybmi. 

Chorea cordis – ťaţká arytmia. 

Chorea dimidiata – jednostranná ch., ch. jednej časti tela. 

Chorea fibrillaris – ch. so zášklbmi jednotlivých svalových snopcov. 

Chorea gravidarum – ch. ťarchavých. Zriedkavé ochorenie zjavujúce sa väčšinou pri prvej 

gravidite, výnimočne v ďalších. Dosť často sa pri ďalších graviditách opakuje. Väčšinou ide o 

pacientky, kt. predtým prekonali Sydenhamovu chorobu. Dostavuje sa v 1. polovici gravidity, 

najčastejšie v 3. mes., zriedka sa však môţe zjaviť aţ v šestonedelí. Predpokladá sa, ţe ide o formu 

gestózy (následok autointoxikácie). Klin. obraz sa nelíši od ch. minor, hyperkinézy sú však väčšie a 

prudšie. Väčšinou nastáva postihnutie srdca, príp. vzplanutie akút. reumatizmu, časté sú psychózy a 

pomerne vysoká je mortalita (20 – 35 %). V mozgu sú prítomné zápalové, no najmä degeneratívne 

zmeny difúzne v sivej hmote a v menšej miere v bielej hmote mozgu, najmä v oblasti striáta. V th. sa 

odporúča prerušenie gravidity. Symptomatická th. pozostáva z podávania barbiturátov, 

hydantoinátov (Sodanton
®
), MgSO4, ataraktík. 

Chorea gravis Ÿchorea hereditaria Huntingtoni. 

Chorea hereditaria Huntingtoni – dedičná Huntingtonova ch., chron. autozómovo dominantne 

(monogénovo podmienené) dedičné ochorenie, charakterizované choreatickými mimovôľový-mi 

pohybmi a ireverzibilným vývojom demencie. 

Ochorenie sa manifestuje prevaţne v strednom veku. Mutácia je prítomná na krátkom ramene 

chromozómu 4. Génový produkt nepoznáme. Základnou biochem. poruchou je zníţenie obsahu 

GABA v striáte (ncl. caudatus a putamen), kt. podmieňuje strata GABA-ergických neurónov 

následkom atrofie príslušnej oblasti. Zisťujú sa však aj zmeny ďalších transmiterov v tejto oblasti 

(acetylcholín, substancia P a enkefalíny), mnoţstvo dopamínu býva obvykle zvýšené. Pozoruje sa aj 

generalizovaná atrofia kôry. 

Klin. obraz – ochorenie sa manifestuje vo veku 30–50 r., má progresívny charakter a vyúsťuje do 

demencie. Výskyt je u obidvoch pohlaví rovnaký. Časté príznaky sú mimovôľové choreiformné 

pohyby tváre, rúk, pliec al. pri chôdzi. Obvykle predchádzajú demencii. V mladšom veku môţu byť v 

popredí iné motorické prejavy, ako je striátová rigidita, v starobe skôr intenčný tremor. V niekt. 

prípadoch je prvým príznakom depresia, úzkosť al. paranoidné príznaky spojené so zmenou 

osobnosti. Postup je pomalý a končí sa exitom do 10–15 r. 



Dg. – zakladá sa na klin. obraze a pozit. rodinnej anamnéze. Moţné je gen. vyšetrenie. Pre dg. má 

zásadný význam nález atrofie striáta. CT vyšetrenie je schopné stanoviť tzv. nepriame ukazovatele 

zmien (napr. vzdialenosť typu bifrontálnej a bikaudátovej vzdialenosti, plochu caput ncl. caudati a i.), 

kt. do istej miery odráţajú atrofiu sledovaných oblastí. Presnejšie sa dg. stanovuje meraním 

plošných rozmerov jednotlivých útvarov a ich denzity. 

Dfdg. – treba odlíšiť ostatné druhy demencie (Alzheimerovu, Pickovu al. Creutzfeldovu-Jakobovu 

chorobu) a chorey. 

Th. – je len symptomatická, spočíva v aplikácii látok blokujúcich dopamínergickú transmisiu a 

stimulujúcich inhibičnú gabaergickú transmisiu v mozgu.  

Chorea major – veľká ch. ako prejav hystérie. 

Chorea minor Seidenhami – syn. ch. Sydenham, tanec sv. Víta, encephalitis rheumatica; porucha 

CNS, jeden z prejavov reumatickej horúčky, akút. detská chorea. Familiárny výskyt v 13 % 

poukazuje na hereditárnu zloţku (vrodenú menejcennosť bazálnych ganglií?). Výskyt ch. m. 

podobne ako výskyt reumatickej horúčky klesá. Postihuje deti školského veku.  

Ch. m. vzniká 1–6 mes. po streptokokovej infekcii (na rozdiel od intervalu 1 – 3 týţd. pri karditíde, 

príp. polyartritíde).  

Ochorenie postihuje 7–12-r., len zriedkavo adolescentov. Prejavuje sa mimovoľnými symetrickými, 

náhlymi, krátkotrvajúcimi pohybmi prevaţne distálnych častí končatín, ale aj mimického svalstva. 

Pohyby môţu byť veľmi diskrétne ako pri rozpakoch, pripomínajú grimasovanie, ale môţu byť aj 

také výrazné, ţe interferujú s vô- ľovou motorikou. Chorého môţu upútať na posteľ. Býva svalová 

hypotónia, dakedy taká výrazná, ţe paralyzuje aktívne pohyby (chorea mollis seu paralytica). Asi 10 

% pacientov má psychické zmeny (emočná labilita, zmeny osobnosti, zriedka pomätenosť aţ 

delírium). Iné neurol. príznaky sú ojedinelé. Začiatok ochorenia je plazivý, nenápadný, trvá niekoľko 

týţd., priebeh je obyčajne benígny.  

Asi v 1/3 prípadov sa zistí súčasne kardiálny nález. Ch. m. môţe recidivovať, recidívy vznikajú asi 

za 1 r., príp. v gravidite (ch. gravidarum), ale aj v dospelosti pri podávaní perorálnych 

antikoncepčných prostriedkov al. fenytoínu. Po farmakách nejde o pravú recidívu, ale o vyvolanie 

latentných príznakov poškodenia mozgu prim. ochorením. U ţien sa uplatňuje synergický účinok 

ţenských hormónov na dopamínergické receptory synapsií mozgu.  

Dg. – stanovuje sa na základe klin. obrazu, prejavov reumatického poškodenia srdca al. kĺbov, kt. 

však môţu chýbať. 

Dfdg. – lupus erythematosus systemicus a Huntingtona chorea. 

Th. – odporúča sa pokoj na posteli, mimovôľové pohyby sa tlmia haloperidolom, príp. rezerpínom, 

inak th. ako pri febris rheumatica – kortizonoidy, penicilín, salicyláty. Prognóza ochorenia je dobrá. 

Chorea mollis – mäkká chorea so svalovou ochabnutosťou aţ obrnou. 

Chorea posthemiplegica – jednostranná ch. ako následok cievnej mozgovej príhody. 

Chorea salltatoria – forma ch. s rytmickými tanečnými pohybmi. 

Chorea senilis – starecká chorea. Ide o rôzne extrapyramídové poruchy. Čistá choreatická 

hyperkinéza je pomerne zriedkavá, väčšinou má aterosklerotický podklad. Dfdg. treba odlíšiť 

Huntingtonovu ch., kt. vzniká skôr, spája sa s demenciou a vyskytuje sa heredofamiliárne. Prognóza 

ochorenia nie je priaznivá. Th. je symptomatická, pri cievnej etiológii ako pri Ÿateroskler·ze. Pri 

veľmi ťaţkých stavoch s balizmom sa vykonáva stereotaktická operácia na bazálnych gangliách al. 

talame.  



choreoathetosis, is, f. – [chorea + athetosis] choreoatetóza, kombinácia mimovôľových rýchlych 

choreatických pohybov s pomalými atetotickými 

chorealis, e, choreaticus, a, um – [g. chorei§ tanec] choreatický, týkajúci sa, podobný, resp. patriaci 

chorei. 

chorio- – prvá časť zloţených slov z g. chorion vonkajší obal plodu. 

chorioadenoma, tis, n. – [chorio- + adenoma adenóm] chorioadenóm, adenomatózny nádor chória 

prerastajúci do placenty.  

Chorioadenoma destruens – syn. invazívna mola, hydatiformná mola. Klky môţu prenikať do 

krvných ciev al. sa šíriť do svalových zväzkov. Lézie môţu prerastať do myometria a serózy a 

prenikať do močového mechúra, konečníka al. susedných orgánov. Ide o druh gestačnej 

trofoblastickej choroby. Obsahuje syncýciotrofoblastické, ako aj cytotrofoblastické bunky. Od Ÿmola 

hydatidosa sa líši tým, ţe preniká do myometria. Do myometria preniká trofoblast a molárne 

zmenené klky. Nádor sa správa podobne ako Ÿchoriokarcin·m, od kt. sa líši tým, ţe sú v ňom 

prítomné aj klky. 

chorioallantoicus, a, um – [chorio- + g. allantois plodový obal] chorioalantoický, týkajúci sa chória a 

alantois. 

chorioamnionitis, itidis, f. – [chorio- + g. amnion vnútorná plodová blana + -itis zápal] 

chorioamnionitída, zápal vonkajšej a vnútornej plodovej blany. 

chorioamnioticus, a, um – [chorio- + g. amnion vnútorná plodová blana] chorioamniotický, týkajúci 

sa vnútornej i vonkajšej plodovej blany. 

chorioangi·m – [chorioangioma] nezhubný nádor z ciev placenty charakteru Ÿhamart·mu. Väčšinou 

ide o náhodný nález bez patol. vplyvu na funkcie placenty. Ojedinele dosahuje veľkosť aţ 5 cm i 

viac. Býva ostro ohraničený kapsulou, stláča okolitý parenchým placenty. Pri lokalizácii blízko 

inzercie pupočníka môţe komprimovať pupočník a jeho cievy. Rozoznávajú sa nádory bohaté a 

chudobné na cievy, bunkovo a vláknito bohaté nádory. Nádory bohaté na bunky a vlákna majú 

charakter fibrómov. Veľké ch. môţu vyvolávať insuficienciu placenty následkom redukcie tkaniva 

placenty. Často sa vyskytujú spolu s polyhydramniom, pričom zapríčiňujú predčasný pôrod. Dg. sa 

dá stanoviť antenatálne ultrazvukom.  

chorioangioma, tis, n. – [chorio- + g. angeion cieva] Ÿchorioangi·m. 

chorioangiopagus, i, m. – [chorio- + g. angeion cieva + g. p§gus od p®gnynai upevňovať] 

chorioangiopág, jednovajcové dvojčatá so spoločnou placentou a chóriom (gemini monochoriati 

aequales).  

chor(i)ocapillaris, e – [chorio- + l. (vasa) capillria vlásočnice] choriokapilárný, bohato prestúpená 

vnútorná vrstva cievnatky) krvnými vlásočnicami. 

choriocarcinoma, tis, n. – [chorio- + g. karcin·ma zhubný epitelový nádor] Ÿchoriokarcin·m. 

chorioencephalitis, itidis, f. – [chorio- + g. enkefalos mozog + -itis zápal] chorioencefalitída, zápal 

mozgu so zmenami v plexus chorioideus.  

choriogonadotrop²n – angl. human chorionic gonadotropin, HCG, hCG; Ÿgonadotrop²ny. Indikáciou 

na vyšetrenie HCG v sére je: 1. včasná dg. gravidity; 2. monitorovanie rizikovanej a viacnásobnej 

gravidity; 3. trofoblastické a netrofoblastické nádory. 

Metódy stanovenia v sére: 1. kvalit. a semikvantit.: a) priama aglutinácia latexových častíc (citlivosť 

3,0 – 5 mIU/l); b) inhibícia hemaglutinácie (citlivosť 0,5 – 1,0 mIU/l); c) inhibícia aglutinácie 

latexových častíc (citlivosť 2,0 – 3,5 mIU/l); 2. kvantit. stanovenia: a) EIA s monoklonovými al. 



polyklonovými protilátkami; b) ELISA s monoklonovými protilátkami proti a-podjednotke (citlivosť 

0,002 mIU/l); c) RIA s protilátkami proti celej molekule (citlivosť 0,025 mIU/l) a s protilátkami proti b-

podjednotke (citlivosť 0,003 mIU/l).  

––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––-–- 

Referenļn® hodnoty HCG v s®re (IU/l, kalibrované na štandard SZO) 
––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––- 

 Muţi a negravidné ţeny   < 5,0 

 Gravidné ţeny (týţd.) 

   1     10 – 30 

   2     20 – 100 

   3     100 – 1000 

   4     1000 – 10 000 

             5 – 12     10 000 – 65 000 

 24     1000 – 30 000 

 36     400 – 10 000 

––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––-  

Zvýšené hodnoty HCG sa zisťujú pri viacnásobnej gravidite. Relat. viac zvýšené hodnoty HCG sú v 

pokročilej gravidite pri gestóze, diabetes mellitus, inkompatibilite Rh. Pretoţe hCG má t0,5 12 h, nie 

sú hodnoty v moči ukazovateľom momentálneho stavu placenty. Po odumretí plodu sa dajú ešte 

niekoľko d dokázať zvýšené hodnoty HCG. Pri ektopickej gravidite je koncentrácia HCG niţšia a jej 

zvyšovanie pomalšie. 

Zvýšené hodnoty HCG sú aj pri trofoblastických nádoroch: pri mola hydatiformis (~ 150 000 IU/l), 

chorionepitelióme (aţ 10
6
 IU/l, test je pozit. u 96 % pacientov), malígnych embryových teratómoch 

(~ 1000 IU/l, asi v 1/3 prípadov), seminómoch (~ v 20 % prípadov). Zvýšená produkcia HCG býva 

pri všetkých germinálnych testikulárnych nádoroch v závislosti od podielu trofoblastického tkaniva v 

nádore. 

Pri netrofoblastických nádoroch sú zvýšené hodnoty HCG v plazme následkom zvýšenej 

paraneoplastickej sekrécie. Ide najmä o adenóm pankreasu, karcinóm ovárií (~ 50 % prípadov), 

prsníka (~ 5 %), menej často o adenokarcinóm ţalúdka, kolorektálny, bronchogénny karcinóm a 

hepatóm. Niekt. nádory produkujú len podjednotku a al. b. 

chorioepithelioma, tis, n. – [chorio- + epithelium epitel + -oma bujnenie] chorioepitelióm, zhubný 

nádor vychádzajúci z chória. 

choriokarcin·m – [choriocarcinoma] syn. chorionepithelioma uteri, extrémne zhubný ana-plastický 

nádor z placentového tkaniva; Ÿchorioaden·m. Nie je totoţný s muţským choriokarcinómom, kt. 

patrí ku germinatívnym nádorom semenníkov. Vyskytuje sa v I. trimestri gravidity. Vyskytuje sa asi 

pri 1:40 000 normálnych gravidít a asi pri 3 – 5 % molových gravidít. Je to jediný nádor, kt. 

pochádza z iného indivídua (plodu). Najčastejšie vzniká po nefyziol. gravidite (mola, potrat, 

extrauterinná gravidita), zriedka po fyziol. gravidite (po pôrode).  

Ide o intrauterinný nádor červenkastej farby, silne prekrvácaný, krehký, infiltruje do steny maternice. 

Ch. vzniká z epitelových elementov choriónu bez vlastnej strómy (z plazmódia a Langhansových 

buniek). Nádor obsahuje prevaţne syncýtiotrofoblast a cytotrofoblast. Pri normálnej gravidite je 

rovnováha medzi invazívnym účinkom trofoblastu a ochrannou schopnosťou deciduálneho 

zmeneného endometria. Zriedkavo začne epitel malígne bujnieť, vrastá do steny maternice, prerastá 

ju, utvára hrboly na jej povrchu. Bunky nádoru infiltrujú do myometria a invadujú do vén maternice. 

Preto vznikajú skoré hematogénne metastázy prim. v pľúcach, neskôr v mozgu. Mikroskopicky sa 

zisťujú solídne pruhy cytotrofoblastu a syncýcia, kým chóriové klky chýbajú. Cytotrofoblast tvorí 

centrálnu časť nádoru, na periférii je syncýciotrofoblast. Beţný je jadrový pleomorfizmus a 



schopnosť vaskulárnej invázie. Veľmi včas vznikajú metastázy v susedných (pošva, vulva) al. 

vzdialených orgánoch (najčastejšie v pľúcach, pečeni a mozgu, ale aj v iných orgánoch) 

V časti prípadov sa ch. vyvíja z hydropicky degenerovanej moly, po potrate a zo zvyškov placenty. 

Na ováriách vznikajú luteínové cysty. Ochorenie sa môţe začať uţ v gravidite, častejšie sa však 

začína o niekoľko týţdňov, zriedkavejšie niekoľko rokov po ukončení gravidity. Hlavným klin. 

príznakom sú nepravidelné metrorágie, pričom maternica býva presiaknutá a zväčšená. Metastázy v 

pošve vyzerajú ako modrofialové uzly. Ch. môţe mať svoj pôvod aj v ektopickej gravidite 

(vajíčkovod, ovárium). Dôleţitým sprievodným príznakom je vysoká koncentrácia 

choriogonadotropínov (100 – 1000-krát vyššia ako pri normálnej gravidite) v moči (pozit. imunol. 

testy na graviditu a vysoké hodnoty HCG v krvi). Tvoria sa v malígnych epitelových bunkách. V 

ováriu vyvolávjúa nadprodukciu hormónov a zrenie folikulov. Zisťujú sa početné cysty corpus 

luteum. 

Dg. ï potvrdzuje histol. vyšetrenie vzorky získanej kyretáţou; k dg. prispieva test na graviditu a 

vyšetrenie choriogonadotropínov (napr. pomocou RIA). 

Dfdg. – treba odlíšiť mola hydatidosa a trofoblastickú inváziu. Po kaţdej mole treba aţ do negativity 

sledovať testy na graviditu, hodnoty HCG a pacientku kontrolovať v 2 – 3-mes. intervaloch. 

Th. – vykonáva sa v špecializovaných centrách. Podávajú sa cytostatiká (metotrexát, aktinomycín 

D) pri kontrole KO, rtg pľúc atď. Hysterektómia sa vykonáva zriedka. Počas th. a asi 2 r. po nej treba 

zachovávať antikoncepciu. Po vyliečení môţe ţena porodiť zdravé dieťa. 

choriomeningit²da – [choriomeningitis] zápal chorioidey; Ÿchoriomeningitis lymphocytaria. 

choriomeningitis, itidis, f. – [choroidea + g. meninx plena + -itis zápal] Ÿchoriomeningit²da. 

Choriomeningitis. lymphocytaria – lymfocytárna choriomeningitída, epidemická infekcia malých 

zvierat, najmä myší. Ľudské infekcie sa vyskytujú na celom svete sporadicky al. v menších epidé-

miách, najčastejšie v zime a skoro na jar. Prenos na človeka sa uskutočňuje pp. potravou 

kontaminovanou močom, stolicou infikovaných myší a prachom. Najčastejšie ochorejú ľudia medzi 

10. a 40. r. ţivota. Zjavná i latentná choroba zanecháva imunitu. Inkubačný čas je 7 aţ 14 (2 – 14 ) 

d. Ochorenie môţe prebehnúť subklin., pod obrazom chrípky, seróznej meningitídy al. 

encefalomyelitídy.  

Tzv. chr²pkov§ forma – je vlastne viremická fáza ochorenia. Začína sa náhle horúčkou ~ 39 °C, 

malátnosťou, myalgiami, miernym katarom mandlí a dýchacích ciest. KO je nezmenený, príp. je 

mierna leukopénia s relat. lymfocytózou. Všetky ťaţkosti za 4–7 d ustúpia. Relapsy sú zriedkavé. 

Pomerne zriedkavo sa zistí atypická pneumónia a poškodenie pečene. 

Meningitick§ forma – vyznačuje sa tým, ţe po viremickej fáze nasleduje asi 1-týţd. interval, keď sa 

pacient cíti dobre. Potom znovu vystúpi teplota, dostavujú sa prudké bolesti hlavy, šije a kríţov, 

nauzea, často i vracanie. Objektívne sa zistia meningeálne príznaky. Po lumbálnej punkcii sa 

chorým uľaví a uţ do 1 týţd, celkové príznaky ustúpia. V likvore sú rozmnoţené elementy na 

niekoľko sto aţ tisíc, z čoho 90 % tvoria mononukleárne leukocyty; bielkoviny môţu byť mierne 

rozmnoţené, glukóza je v norme. Tieto zmeny pretrvávajú asi 2 týţd. Z likvoru moţno izolovať vírus. 

Opísali sa aj prípady podobné subarachnoidálnemu krvácaniu. Zriedkavá encefalomyelitická forma 

ochorenia prebieha ťaţšie. Chorí sú nepokojní al. ospanliví, môţe vzniknúť afázia, dvojité videnie, 

zriedkavé sú prechodné obrny, najmä horných končatín. Zmeny v likvore sú podobné ako pri 

meningitickom type. 

Dg. – vo viremickej fáze ochorenia spočíva v izolácii vírusu z krvi, likvoru, pri smrteľných prípadoch 

z tkanív; sérol. vyšetrenie akút. a rekonvalescenčnej vzorky (8 – 10 ml zrazenej krvi) na protilátky 

viaţuce komplement a neutralizujúce vírus. Na protilátky neutralizujúce vírus treba okrem 



rekonvalescenčnej vzorky po 3 týţd. od začiatku ochorenia odobrať ešte vzorku po 6 týţd., príp. 

neskôr.  

Dfdg. – kultivačne treba odlíšiť koryzu, chrípku a podobné ochorenia, pri meningitickej forme 

ochorenia prebieha s aseptickou meningitídou. Dôleţité je odlíšenie tbc a syfilitickej menin-gitídy. 

Tbc meningitída má ťaţší priebeh, má tendenciu progresívne sa zhoršovať, chorému sa po 

lumbálnej punkcii neuľaví. V likvore je zníţená koncentrácia glukózy a chloridov, často v ňom moţno 

mikroskopicky dokázať BK. Pri rozpoznaní bazilárnej meningitídy pomáha aj vyšetrenie očného 

pozadia a rtg vyšetrenie pľúc. Syfilitická meningitída sa zjavuje v 2. štádiu ochorenia a ojedinele u 

detí s kongenitálnym ochorením. V likvore je zníţená koncentrácia glukózy, BWR je pozit. Ďalej 

prichádza do úvahy celý rad ochorení, ako je detská obrna a i. enterovirózy, parotická 

meningoencefalitída, infekčná mononukleóza, kliešťová encefalitída, leptospiróza a i. Mnohé z nich 

moţno vylúčiť pomocou epidemiol. anamnézy, klin. obrazu, no najmä izoláciou pôvodcu a sérol. 

vyšetrením.  

Th. – je symptomatická, moţno skúsiť sérum osôb, kt. prekonali ochorenie, najmä pri ťaţkých 

stavoch, avšak účinné je len pri včasnom podaní (do 5. – 7. d). 

chorion, i, n. – [g. chorion vonkajší obal plodu] chorión, vak vyplnený tekutinou, v kt. je za-vesený 

zárodok, jeho amniový a ţĺtkový vačok, na úponovom, zárodočnom stvole. 

chorionepiteli·m – syn. Ÿchoriokarcin·m. 

chorionepithelioma, tis, n. – [g. chorion obal + epithel výstelka + -oma bujnenie] Ÿcho-rionepiteli·m. 

chorionicus, a, um – [g. chorion vonkajší obal plodu] chóriový, týkajúci sa vonkajšej plodovej blany . 

chorioplacentalis, e – [g. chorion vonkajší obal plodu + l. placenta plodové lôţko] 

chóriovoplacentový, týkajúci sa vonkajšej plodovej blany a placenty. 

chorioretinit²da – [chorioretinitis] zápaly cievovky a sietnice. Pôvodcom ch. môţu byť baktérie (koky, 

leptospíry, Mycobacterium tuberculosis a i.), vírusy (herpes siplex a h. zoster a i.), huby, protozoá 

(toxoplazma, trypanozóma) a parazity (cysticerkus, onchocerkus, toxokara). Difúzne ch. vyvolávajú 

najmä stafylokoky a streptokoky, príp. vírusy. Postihujú najmä imunokompromitované osoby (napr. 

pri AIDS). Niekedy sa však prítomnosť patogénných organizmov nedokáţe, predpokladá sa preto 

účasť imunitných mechanizmov na ich patoge-néze. 

Klin. obraz – ch. prebehne často nepoznaná al. sa zistí náhodne pri oftalmoskopickom vyšetrení. 

Jedným z mála subjektívnych príznakov je zníţenie zrakovej ostrosti, resp. vnímanie ,,letiacich 

mušiek“, ,,pavučiny“ ap. následkom postihnutia oblasti ţltej škvrny a zadného pólu oka. Podmieňuje 

ich exsudácia do sklovca. Pri osvietení sa v ňom zisťujú práškovité, chumáčikovité al. veľké 

pruhovité zákaly, kt. sa pri pohyboch oka voľne prevaľujú. Oftalmoskopicky sa na očnom pozadí 

nájdu svetlosivé, ţltkasté loţiská, mierne nadvihnuté podmienené exsudáciou a edémom sietnice. 

Podľa oftalmoskopického nálezu sa ch. delia na loţiskové a difúzne. 

Loţisková ch. postihuje často okolie makuly (chorioretinitis centralis) al. terča n. opticus 

(chorioretinitis juxtapapillaris). 

Difúzna ch. postihuje chorioideu plošne. Loţiská môţu byť roztrúsené po celom očnom pozadí, 

prejavujú sa ako miesta belavo infiltrované zápalovým infiltrátom bez kresby očného pozadia. 

Vysoko virulentné mikroorganizmy pri zníţenej obranyschopnosti organizmu môţu vyvolať 

rozšírenie zápalu na celú strednú a vnútornú vrstvu oka, endoftalmitídu. Vyvolávajú ju najčastejšie 

stafylokoky a streptokoky po perforujúcich poraneniach, po vnútroočných a i. operáciách, u 

diabetikov. Posttraumatická endoftalmitída môţe byť loţisková al. difúzna. 



Loţisková endoftalmitída sa prejavuje ohraničeným loţiskom viazaným na okolie cudzieho telieska 

al. oblasť poranenia, v pred- nej komore sú precipitáty, na pozadie je vidieť. Elektrofyziol. nálezy sú 

nanajvýš hraničné, vízus = 0,2 – 0,001, perimeter fyziol., príp. sa zisťujú skotómy; ultrazvuk: 10 – 40 

db. V 2. štádiu sa zisťuje v sklovci výrazný zákal, reflex pozadia je matný aţ nevýbavný, 

oftalmoskopicky na pozadie nevidieť.  

Difúzna endoftalmitída sa vyznačuje sivobielym skalením sklovca obsahujúceho formované zákaly, 

slabo výbavným reflexom pozadia, oftlamoskopia je sťaţená, v prednej komore sú precipitáty aţ 

hypopyón. Elektrofyziol. hodnoty sú zníţené, vízus 0,1 – 0,001, perimeter je fyziol. al. zúţený o 10 °; 

ultrazvuk: 5 – 10 db.  

II. štádium charakterizuje difúzny zákal sklovca so ţltým odtieňom a početnými zákalmi, reflex 

pozadia je veľmi matný, oftalmoskopia sa nedá realizovať, v prednej komore je hypopyón. 

Elektrofyziol. hodnoty sú výrazne zníţené, vízus obmedzený na vnímanie pohybu ruky so správnou 

projekciou, perimeter je zúţený o 20 – 30°; ultrazvuk: 20 db. 

Pre III. štádium je príznačný difúzny ţltkastý zákal s hrubými konglomerátmi, reflex pozadia sa nedá 

vybaviť, často prítomná je katarakta, oftalmoskopia sa nedá realizovať, prítomná je hypotónia, v 

prednej komore hypopyón. Elektrofyziol. hodnoty sú oslabené, pri vyšetrení vízusu sa zisťuje 

svetlocit bez lokalizácie, perimeter je zúţený aţ 0; ultrazvuk: do 30 db. 

V IV. štádiu je prítomný zjavne ţltý exsudát, hrubo peforované zákaly, reflex pozadia sa nedá 

vybaviť, vyvíja sa katarakta s hypotóniou. Elektrofyziol. hodnoty sú zníţené aţ vymiznuté, vízus = 0, 

perimeter = 0. 

Pri rozšírení zápalu na všetky štruktúry oka vrátane vonkajšieho obalu, retrobulbárnych štruktúr a 

spojovky, vzniká panoftalmitída. Prejavuje sa výrazným edémom mihalníc a protrúziou bulbu. 

Bulbus je nepohyblivý, bulbárna spojovka je výrazne chemotická. Prítomné sú intenzívne bolesti 

oka, niekedy aj celková alterácia. 

Dg. – stanovuje sa na základe klin. obrazu, oftalmoskopie, vyšetrenia centrálneho vízusu a zorného 

poľa (v mieste loţísk sú skotómy), vyšetrenia centrálnej oblasti kampimetrom. Fluoroangiografia 

umoţní dfdg. loţiska ch. od nádorov a i. procesov. Imunologické vyšetrenie upresní moţné 

etiologické faktory. 

Th. – závisí od etiológie. Pri infekčných ochoreniach sa aplikujú antibiotiká, celkove antiflogistiká 

(salicylany, nesteroidové antireumatiká) a steroidy v kombinácii s ich aplikáciou do spojovkového 

vaku. Pri endoftalmitídach je indikovaná aj vitrektómia, pri panfotalmitíde exenterácia bulbu. Dôleţitá 

je prevencia vzniku sympatickej oftalmie správnym liečením perforačného poranenia. Pri rozvinutej 

oftalmii sa podávajú vysoké dávky antibiotík, lokálne atropín. Indikovaná je aj enukleácia 

poraneného oka, no ani tá nemusí zastaviť uţ rozbehnutý zápalový proces.  

Keď sa podarí proces zvládnuť v štádiu loţiskovej endoftalmitídy, môţe sa zachrániť istá kvalita 

videnia. Pri progresii endoftalmitídy však vznikajú rozsiahle deštrukčné zmeny, kt. sa spájajú so 

stratou videnia a atrofiou aţ ftízou bulbu. 

chorioretinitis, itidis, f. – [choroidea + l. retina sietnica + -itis zápal] choriodetinitída, syn. 

retinochorioiditis, zápal cievovky a sietnice; Ÿchorioretinit²da. 

Chorioretinitis sclopetaria – konkuzívny, nepenetrujúci úraz, charakterizovaný ruptúrou cievovky 

a siet-nice, krvácaním, fibrózou a deštrukciou sietnice, ako aj poruchou vízu. Vyvoláva ho strelné 

poranenie očnice (projektil). 

Chorioretinitis toxoplasmica – očná toxoplazmóza, toxoplazmová retinochorioiditída, unilaterálne 

al. bilaterálne postihnutie cievovky a sietnice ako neskorý následok kongenitálnej toxoplazmózy, kt. 



sa prejavuje recidívami epizód bolestí očí a zníţeného vízu s progresívnou stratou. Prítomné bývajú 

hlboké, nekrotické lézie oblasti makuly i periférie sietnice a zadná uveitída.  

chorioretinopathia, ae, f. – [chorio- + l. retina sientica + g. pathos choroba] nešpecifikované 

ochorenie cievovky a sietnice. 

choriovitellinus, a, um – [g. chorion vonkajší obal plodu + l. vitellinus ţltkový] týkajúci sa vonkajšej 

plodovej blany a ţĺtkového vaku. 

choristia, ae, f. – [g. ch·rizein oddeľovať] premiestenie vývojovo nezapojeného tkaniva počas 

embryonálnych posunov na cudzie miesto. 

choristoblastoma, tis, n. – [g. ch·rizein oddeľovať + g. blastos výhonok + -oma bujnenie] 

Ÿchorist·m. 

chorist·m – [choristoma] aberantné vývojové zvyšky, heterotopické tkanivo, vývojová odchýlka 

tkanivového štepu premiesteného počas vývoja na nesprávne miesto, podobná nádoru. 

choristoma, tis, n. – [g. ch·rizein oddeľovať + -oma bujnenie] Ÿchorist·m. 

choroba ï [g. nosos, pathos, l. morbus, angl. disease,  illness, sickness] objektívne zistiteľná porucha 

Ÿzdravia, odchýlka od Ÿnormy. 

V uţšom slova zmysle sa pod pojmom ch. rozumie stav vyvolaný špecifickou príčinou, preja-vujúci 

sa subjektívne pociťovanými a objektívne zistiteľnými somatickými, psychickými (duševnými) 

zmenami, resp. poruchami. Z hľadiska sociálneho poistenia ide o prítomnosť porúch, kt. vyţadujú th. 

a majú za následok pracovnú neschopnosť.  

Ch. môţe existovať aj keď človek nepociťuje nijaké ťaţkosti. V prípade ch. so závaţným rizikom 

(napr. hypertenzia, hypercholesterolémia) ich treba aktívne vyhľadávať. Ch., kt. človek vníma sa 

označuje ako ochorenie. Porucha zdravia, kt. vznikne obvykle jednorazovým krátko pôsobiacim 

poškodením organizmu, sa nazýva úraz. Telesné al. duševné poruchy obvykle trvalého rázu sa 

pokladajú za chyby, a to vrodené al. získané ako následok ch. al. úrazu. 

Ch. moţno definovať aj ako poruchu adaptácie človeka, ako zlyhanie al. nedostatočnosť 

adaptívnych mechanizmov pri reakcii na podnety z jeho prostredia.  

Hranica medzi zdravím a chorobou nie je vţdy ľahko stanoviteľná. Napr. v inkubačnom období 

infekčných ch. ide z hľadiska patofyziológie uţ o chorobný stav, hoci klin. prejavy nie sú zatiaľ 

preukazné. Veľký význam sa pripisuje imunol. schopnosti človeka a jej posilňovaniu.  

Vznik ch. sa vysvetľuje ako porucha homeostázy, rovnováhy organizmu, vyvolaná určitou príčinou 

(monokauzálny, monofaktoriálny model) al. viacerými príčinami (multikauzálny, multifaktoriálny 

model). 

Náuka o chorobách sa nazýva patológia. Etiológia ch. je súborom poznatkov o príčinách ch. 

Racionálny výklad vnútorného mechanizmu, kt. vedie od zdravia k ch. sa označuje ako patogenéza. 

Často sa hovorí o etiopatogenéze ch., ako o kombinácii biol. procesu patogenézy a vplyvu činiteľov 

vonkajšieho prostredia. 

Priebeh ch. moţno rozdeliť na 4 štádiá: 1. prepatogenéza; 2. včasná patogenéza (latentná fáza ch., 

asymptomatická, subklin. fáza); 3. rozvinutá patogenéza (niekedy prodromálne štádium s 

nešpecifickými príznakmi, ako je únavnosť ap.); 4. ukončenie patol. procesu (s celkovým vyliečením 

al. s vyliečením s trvalými následkami, resp. prechodom do chron. formy al. exitu). 

Pre vznik ch. je rozhodujúci stav a pôsobenie troch faktorov (etiologická triáda): a) pôvodca ch. 

(špecifické agens), kt. vyvoláva ch. nielen svojou prítomnosťou, ale aj chýbaním (napr. avitaminóza, 

enzymopatie, imunodeficiencia); b) človek s jeho demografickými charakteristikami (pohlavie, vek, 



etnická, rasová príslušnosť), fyziol. stavmi (námaha, stres, spôsob výţivy, gravidita, puberta, 

starnutie), imunol. skúsenosť, gen. predispozície, postoje a správanie, resp. miera zdravého 

ţivotného týlu; c) vonkajšie prostredie, kt. zahrňuje aspekty biol., prírodné a sociálne, z kt. najväčší 

význam má práca a jej podmienky, vzťahy medzi ľuďmi, ţivotné prostredie a sociálno-ekonomické, 

kultúrne, psychol. podmienky, v negat. polohe najmä sociálne determinovaný stres. 

Z hľadiska pravdepodobnosti vzniku ch. sú definované rizikové faktory a rizikové osoby, t. j. 

vlastnosti al. okolnosti ţivota človeka, kt zvyšujú pravdepodobnosť vzniku ch. al. zhoršujú priebeh uţ 

existujúcej ch. Rizikové faktory sa nachádzajú vo vonkajšom, ako aj vnútornom prostredí; Ÿrizikov® 

faktory. 

Jednotlivé škodliviny vyvolávajúce ch. sa označujú ako noxy. Vo vyspelých krajinách sa podarilo 

potlačiť klasické infekčné ochorenia, ako je tbc, kiahne, detská obrna, diftéria a i., ale zvýšil sa počet 

chron. ochorení v dôsledku tzv. civilizačných faktorov a rizík, ku kt. patrí najmä ekologicky narušené 

ţivotné prostredie, deformujúci vplyv povahy práce a pracovných podmienok, nezdravý ţivotný šytýl 

spojený s nedostatkom pohybu v zdravom prostredí, nadmernou al. nesprávnou výţivou, chron. 

pôsobením neuropsychickej záťaţe a škodlivými návykmi – fajčením, alkoholizmom a toxikomániou. 

V dôsledku pôsobenia týchto nox prevládajú u nás chron. obehové, kardiovaskulárne, respiračné, 

nádorové ochorenia, cukrovka, alergie, poruchy imunitného systému a i. Samotná th. uţ nestačí 

zabrániť ich šíreniu, preto sa pristupuje k širokej celospoločensky poňatej prevencii, zahrňujúcej 

okrem zdrav. opatrení ako je dispenzarizácia chorých a ohrozených osôb, aj zásahy spoločnosti a 

štátu vedúce k ozdraveniu ţivotného prostredia a ovplyvneniu spôsobu ţivota. Osobitný význam má 

zdrav. edukácia občanov. 

Vznik ch. znamená pre človeka zmenu sociálnej situácie v zamestnaní, rodine i na verejnosti. Chorý 

človek vstupuje do roly pacienta, kt. moţno vymedziť: a) legálnym uznaním tohto stavu a jeho 

poţiadaviek i oslobodením od doterajších povinností, kt. rozsah stanoví lekár; b) povinnosťou 

obracať sa na zdrav. zariadenie a lekára, riadiť sa jeho pokynmi a spolupracovať pri th. Spoločenský 

význam ch. je daný: častosťou a dĺţkou jej trvania, vekom postihnutých osôb, ovplyvniteľnosťou 

vzniku a priebehu ch., závaţnosťou jej sprievodných javov al. následkov, ako je strata pracovnej 

schopnosti, ohrozenie okolia a budúcich generácií, úmrtie. 

Náuka o triedení ch. a o ich súvislostiach sa nazýva nozológia. Pod pojom nozologická jednotka 

rozumieme ch. v uţšom slova zmysle ako určitú skupinu príznakov; súbor príznakov vyskytujúcich 

sa spolu sa označuje ako syndróm. 

Medzinárodná klasifikácia ch. podľa svojej 10. revízie (platnej u nás od r. 1994) uvádza 19 tried ch. 

Na dlhodobé sledovanie pacientov s chron. ch. sa zriaďujú registre. 

PrehŎad chor¹b 

Abderhaldenova-Fanconiho choroba – renálna rachitída, Abderhaldenov-Fanconiho sy. 

Abramiho choroba – [Abrami Pierre, 1879 – 1943, franc. lekár] Hayemova-Widalova ch. 

d
,
Acostova choroba – daCostova ch., m. d

,
Acostae, akút. horská choroba. 

Ak¼tna choroba – m. acutus, prudká ch. 

Adamsova-Stokesova choroba – m. Adams-Stokesi, m. Morgani-Adams-Stokesi.  

Choroba z adapt§cie – m. adaptationis, maladaptácia; Ÿstres. 

Addingtonsk§ choroba – epidémia choroby odobnej poliomyelitíde, kt. vypukla r. 1955 v nemocnici 

Addington v Durbane (Juţ. Afrika); postihla ~ 140 osôb. 

Addisonova choroba – m. Addisoni, hypokorticizmus. 



Addisonova-Biermerova choroba – m. Addison-Biermeri, anaemia perniciosa, Biermerov sy. 

Adenoidn§ choroba – m. adenoides, vegetationes adenoideae.  

Choroba akamuġi – m. akamushi.  

Choroba Akueryri – m. Akureyri.  

Albers-Schºnbergova choroba – [Albers-Schönberg, Heinrich, 1841 – 1900, nem. chirurg a rönt-

genológ] m. Albers-Schönbergi, syn. osteopetrosis familiaris, osteosclerosis congenita diffusa. AR 

dedičná choroba, kt. sa začína pp. uţ v intrauterinnom ţivote. Porušená je enchondrálna osifikácia, 

pretoţe chýbajú aktívne osteoklasty a neresorbuje sa náleţite zvápenatená chrupka a primárna 

spongióza. Kostné trámce sú zahustené a zmnoţené a postupne obliterujú dreňové priestory.  

Klin. obraz – prejavuje sa krehkosťou a lámavosťou kostí, najmä metafýz dlhých kostí, ale aj 

lopatiek, panvových kostí a lebky. Lebka môţe mať kvadratický al. dolichocefalický tvar. Tlak 

kostného tkaniva na otvory lebky vyvoláva neurologické príznaky a postupné zhoršovanie zraku al. 

hluchotu. Rast býva spomalený, chôdza porušená, býva sklon k zubnému kazu a osteomyelitíde, 

niekedy i kalcinóza vnútorných orgánov. Prítomná býva anémia s prejavmi kompenzačnej 

extrameduklárnej hemopoezy, hepatosplenomegaliou, sklon k sepse a tetanii. Zriedka sa opisujú aj 

dominantne dedičné formy s benígnejším priebehom a formy so súčasným deficitom 

Ÿkarbon§tdehydrat§zy II.  

Dfdg. – treba odlíšiť sklerotizujúce osteomyelitídy, Pagetovu chorobu, fluorózu, infantilné kortikálne 

osteostózy, generalizované karcinomatózy, osteoidný sarkóm, hypervitaminózu D, novorodenecké 

osteosklerózy, sklerotizujúci syfilitický proces. Th. je len symptomatická. 

Albertova choroba – m. Alberti, bursitis tendinis Achillis. 

Albrightova choroba – m. Albrighti, dysplasia polyostotica fibrosa, ŸAlbrightov sy. (Ÿsyndr·my). 

Albrightova-McCuneova-Sternbergova choroba – m. Albright-McCune-Sternberg – m. Albrighti. 

Aleutsk§ choroba – m. aleutica, choroba noriek vyvolaná parvovírusom. 

Alexandrova choroba – m. Alexanderi, infantilná forma leukodystrofie, Alexandrov sy. I. 

Almeidova choroba – m. Almeidae, parakokcidioidomykóza; Lutzov-Splendoreho-de Almeidov sy. 

Alpersova choroba – Christensenova-Krabbeho ch., poliodystrofia cerebri, progresívna cerebrálna 

a infantilná poliodystrofia. Zriedkavá choroba malých detí charakterizovaná degeneráciou neurónov 

v mozgovej kôre a inde, spojená s progresívnou mentálnou deterioráciou, motorickými poruchami, 

konvulziami a včasným exitom.  

Alzheimerova choroba – syn. Alzheimerov sy., Heidenhainov sy., dementia praesenilis. A. ch. je 

najčastejšou príčinou Ÿdemencie starších ľudí. Vyznačuje sa progresívnym ireverzibilným 

zhoršovaním pamäti, výkonu rutinných úloh, poruchou orientácie v čase a priestore, reči 

a schopnosti komunikovať, abstraktného myslenia, učenia, rátania. K ostatným príznakom patria 

zmeny osobnosti a zhoršenie úsudku. Výskyt A. ch. stúpa exponenciálne s vekom. Po 65. r. ţivota 

sa výskyt demencie nezávisle od jej definície s kaţdou dekádou zdvojnásobuje. Výskyt choroby sa 

zvyšuje aj v dôsledku nárastu počtu starých ľudí. U 40 – 65-r. je výskyt 1/1000, u 65 – 70-r. 1/50, 

u 70 –  80-r. 1/20, u > 80-r. 1/5 obyvateľov. Priemerne je jej výskyt v populácii 1 %; zaujíma tak 4. 

miesto príčin úmrtia. Počet postihnutých u nás sa odhaduje na 40 000 aţ 50 000 a počet osôb, kt. 

sa o nich starajú na 100 000 rodinných príslušníkov, príbuzných a blízkych. Aspoň miernou formou 

tejto choroby trpí ~ 15 % obyvateľstva > 65-r.Ročné náklady súvisiace s priamymi nákladmi (zdrav. 

starostlivosť), ako aj s nepriamymi nákladmi (starostlivosť členov rodiny) na A. ch. v USA sa 

odhadujú na 80–90 biliónov dolárov. Ročné výlohy na jedného pacienta tvoria vyše 47 000 dolárov, 



pričom rodina vynaloţí na zdrav. starostlivosť svojho chorého člena 12 000 dolárov. A. ch. sa začína 

v 40. – 50. r. ţivota; býva častejšia u ţien (vplyv dlhšieho priemerného veku ţien?).  

Etiol·gia A. ch. je multifaktorová. Na jej patogenéze sa zúčastňujú rôzne gen., metabolické a 

peristatické faktory vrátane toxických vplyvov a niekt. vírusov. Za rizikové faktory A. ch. sa pokladajú 

gen. činitele (pozit. rodinná anamnéza) a vek. K moţným rizikovým faktorom úrazy hlavy, pohlavie 

(vyšší výskyt u ţien ako muţov je moţno len následkom dlhšieho veku, kt. sa doţívajú ţeny), niţšia 

úroveň vzdelania. A. ch. môţe byť podmienená mutáciou a i. poruchami génu al. viacerých rôznych 

génov. Podľa tejto tzv. vrátkovej teórie tieto deje sa neuskutočňujú naraz, súčasne, ale ich účinky sa 

dostavujú neskôr a A. ch. vzniká následkom ich koincidencie. 

Patol.-anat. zmeny – A. ch. sa začína v v kôre sulcus rhinalis (fisúra na dolnej strane mozgovej 

hemisféry, oddeľujúca prednú časť gyrus parahippocampalis od zvyšku spánkového laloka) a 

pokračuje k hipokampu, oblasti významnej z hľadiska utvárania pamäti. Potom sa postupne šíri na 

iné oblasti, najmä mozgovej kôry, sídlo reči a myslenia. V týchto oblastiach degenerujú neuróny, 

strácajú synpasie s inými neurónmi, niektoré neuróny zanikajú. Zniţuje sa v nich obsah 

acetylcholínu, neurotransmitera význam-ného pre pamäť a učenie.  

Makroskopicky sa pozoruje atrofia mozgu, najmä mozgovej kôry vo frontotemporálnej a 

parietookcipitálnej oblasti s rozšírením komorového systému. Histol. sa zisťuje vakuolárna 

degenerácia, senilné plaky (drúzy), tzv. Alzheimerove fibrily, príp. uloţeniny amyloidu. Morfol. 

zmeny sa podobajú zmenám pri normálnom starnutí. Ich podstata sa objasnila v 80. r. min. stor. 

Výrazné sú poruchy neuromediátorových a neuromodulátorových systémov: Najnápadnejšie je 

postihnutie cholínergického systému (deficit cholínacetyltransferázy, enzýmu, kt. sa zúčastňuje na 

syntéze acetylcholínu z cholínu a acetyl-CoA), a to najmä v oddieli vychádzajúceho z ncl. basalis 

Meynerti, ascendentne difúzne inervujúceho mozgovú kôru. 

Gen. faktory – podľa súčasných predstáv s A. ch. súvisí gén pre APP na chromozóme 21, gén pre 

presenilín-1 (PSEN1) na chromozóme 14 a gén pre presenilín-2 (PSEN2) na chromozóme 1. Tieto 

gény sú zodpovedné za ~ 1–5 % prípadov A. ch. Mutácia génu sa dedí a podmieňuje výskyt A. ch. v 

rodinách. Riziko prenosu mutácie z jedného rodiča je 50 % (autozómovo dominantná dedičnosť). 

Najčastejšiu formu A. ch. s neskorým začiatkom podmieňuje gén apoE4 na chromozóme 19.  

Proteín zvaný apolipoproteín E (apoE) sa viaţe na b-amyloid rýchlo a pevne; je o ňom známe, ţe je 

proteínom plazmy, kde má úlohu prenášača cholesterolu. Kóduje ho génová oblasť na 19. 

chromozóme, v kt. sa nachádza gén pre A. ch. Zistilo sa, ţe gén apoE je identický s hľadaným 

génom, kt. jedna verzia sa oveľa často vyskytuje u pacientov s A. ch. ako v celkovej populácii. Gén 

produkujúci apoE vystupuje v rozličných formách – alelách. 

Gén apoE gene má 3 rozličné formy – apoE2, apoE3 a apoE4. ApoE3 je v celkovej populácii 

najčastejší. U pacientov s S. ch. s neskorým začiatkom sa však apoE4 vyskytuje v ~ 40 %. 

Neobmedzuje sa len na jedincov s pozit. rodinnou anamnézou A. ch. Pacienti bez rodinnej 

anamnézy A. ch., u kt. ide o tzv. sporadickú A. ch., majú pp. tieţ apoE4. 

Gén pre proteín APP sa identifikoval r. 1991 v britskej rodine, v kt. sa vyskytla A. ch. Neskôr sa 

opísalo 8 mutácií génu pre APP. Tieto mutácie sú príčinou vzniku A. ch. preto, ţe vyvolávajú 

zrýchlenú tvorbu amyloidu. 

Gén PSEN1 sa identifikoval r. 1995 a je pp. najčastejšou príčinou A. ch.; je zodpovedný za ~ 60 % 

familiárnej formy A. ch. V súčasnosti je známych vyše 60 mutácií tohto génu vrátane intrónovej 

mutácie.  

Identifikovala sa aj malá oblasť na chromozóme 10, kt. kombinovaná s predtým identifikovaným 

génom apoE4, zvyšuje riziko vzniku A. ch. prvostupňových potomkov aţ 16-násobne. Tento efekt je 

vyšší ako zvýšenie rizika rakoviny pľúc u fajčiarov. A. ch. môţe podmieniť aj porucha 



mitochondriových gémov. Na bunkových systémoch pripravených z trombocytových mitochondrií (z 

tzv. cybridov) získaných od pacientov s A. ch. sa zistili poruchy mitochondriových génov, kt. 

vyvolávajú zvýšené oxidačný stres (účinok vošných radikálov) s nedostatočným spracovaním 

kyslíka jeho premenu na vodu. To malo za následok aktiváciu nekrobiózy buniek, nadprodukciu b-

amyloidu a tvorbu plakov. 

Jedinci, kt. zdedili dve alely génov pre apoE4 (jeden od matky a jeden od otca) majú min. 8-krát 

vyššie riziko A. ch. ako jedinci, kt. majú dve beţnejšie verzie E3. Najzriedkavejšia alela E2 má ešte 

menšie riziko. Osoby s jedným génom E2 a jedným E3 majú len 1/4 rizika vzniku A. ch. ako jedinci s 

dvoma génmi E3. 

Väčšina prípadov A. ch. však nemá familiárny výskyt, preto sa uvaţuje aj o polygénovej dedičnosti, 

vplyve infekčných agensov (priónov) podobne, ako pri kuru šírenej kanibalizmom u niekt. etnických 

skupín na Novej Guinei a u nás sa vyskytujúcej ŸJakobovej-Creutzfeldovej choroby a 

ŸGerstmanovej-Strausslerovej choroby, príp. o toxických vplyvoch (Ÿhlin²kov§ encefalopatia, 

deficit Zn). 

Na rozdiel od apoE3 sa proteín apoE4 viaţe na b-amyloid rýchlo a pevne. Normálne je b-amyloid 

rozp., ale keď je naň nadviazaný proteín apoE4, amyloid sa stáva nerozp. Preto sa ľahšie ukladá do 

plakov. ApoE4 zvyšuje ukladanie b-amyloidu a priamo reguluje proteín APP, z kt. vzniká b-amyloid.  

Ďalším proteínom, kt. sa zúčastňuje na patogenéze A. ch. je pivotný proteín t. Jeho úlohou je 

stablizovať štruktúru mikrotubulov ako priečny trámec. ApoE4 umoţňuje premenu tejto štruktúry na 

neurofibrilárne splete.  

Teórie opierajúce sa o apoE4 sa netýkajú proteínov. Pacienti s génom pre apoE4 majú neuróny s 

kratšímni dendritmi. Prepokladá sa, ţe to vyvolal dajaký činiteľ, zmenšujúci schopnosť neurónov 

komunikovať s inými neurónmi. Hoci toto skrátenie dendritov môţe postihnúť aj jedincov bez alely 

apoE4, u ľudí z apoE4 vzniká 20 – 30 r. skôr. 

U niekt. jedincov s génom apoE4 sa choroba nevyvinie a naopak, A. ch. sa môţe vzniknúť aj 

u jedincov, kt. nemajú gén apoE4. Prítomnosť apoE4 nie je teda spoľahlivým markerom choroby. 

A. ch. s včasným začiatkom sa môţe vyskytovať v niekt. rodinách. Zistilo sa, ţe títo pacienti majú 

mutovaný gén na chromozóm 21, kt. kóduje prekurzor b-amyloidu, proteín APP. Táto mutácia sa 

vyskytuje v ~ 5 % rodín s A. ch. s včasným začiatkom. V iných rodinách s výskytom A. ch. s 

včasným začiatkom sa našli mutácie génov kódujúcich proteín s ešte neznámou funkciou na 

chromozóme 14. Chromozóm 21 podmieňuje aj Downov sy. Jedinci s Downovým sy. majú osobitnú 

verziu chromozómu 21 a v neskoršom veku u nich vznikajú plaky a neurofibrilárne splate. podobné 

ako pri A. ch. 

Metabolick® faktory – na patogenéze A. ch. sa zúčastňujú porucha látkového a energetického 

metabolizmu neurónov. V degenerovaných neurónoch je metabolizmus glukózy výrazne zníţený. 

Nie je známe, či deficit glukózy v neurónoch vyvoláva ich degeneráciu al. degenerované neuróny 

majú porušený metabolizmus. V mozgovej kôre pacientov s A. ch. sa zistili zníţený počet 

prenášačov glukózy GLUT1 a GLUT3, čím by sa dala vysvetliť porucha metabolizmu glukózy v ich 

neurónoch, zistená pomocou pozitrónovej emisnej tomografie (PET). Pre transport glukózy do 

neurónov je však dôleţitý aj stav kapilár. Transportný systém glukózy môţe byť napr. porušený 

následkom zhrubnutia stien kapilár, uloţením minerálov, cholesterolu a amyloidu, príp. inej lézie 

ciev. Pre správnu funkciu neurónov je dôleţitý energetický metabolizmus. Glukóza uvoľňovaná v 

mitochondriách sa premieňa na energiu. Dôleţitá je pritom úloha enzýmov a i. proteínov, ako aj 

glukózy a kyslíka. Zmeny ktorejkoľvek z týchto zloţiek môţu mať za následok ďalekosiahle 

dôsledky. V bunkách pacientov s A. ch. sa zistila zníţená produkcia enzýmu cytochromoxidáza, 

dôleţitého pre metabolizmus glukózy. Je známe, ţe nedostatok glukózy v neurónoch má za 



následok nedostatočnú tvorbu acetylcholínu. Takéto neuróny nie sú schopné ani reagovať normálne 

na glutamát, čo uľahčuje vstup iónov vápnika do neurónov s jeho letálnymi dôsledkami pre ne. 

Zvýšený vtok Ca
2+

 do neurónov môţe byť následkom zvýšenia ,,priepustnosti“ vápnikových kanálov 

al. zníţeného vypudzovania Ca
2+

 z buniek, ale aj ,,energetickej krízy“ v neuróne. Dlhodobé zvýšenie 

obsahu glutamátu má za následok poruchu metabolizmu a vtok vápnika do bunky. Glutamát ako 

excitačný neurotransmiter aktivuje neuróny, stimuluje vtok Ca
2+

 do neurónu. Aj normálne hodnoty 

glutamátu môţu byť pre neurón škodlivé v podmienkach nedostatku glukózy. Vyvoláva nadmernú 

excitáciu bunky a vtok Ca
2+

 (vápniková teória A. ch.). 

V dôsledku poruchy Krebsovho cyklu sa tvorí menej acetyl-CoA, kt. sa primárne spotrebúva na 

syntézu ATP, a tak na syntézu acetylcholínu sa ho uţ nedostáva. Ide pp. o následok atrofie mozgu. 

Ďalej sa zisťuje deficit noradrenalínu, najmä v dráhach vychádzajúcich z oblasti locus coeruleus; 

deficit dopamínu a GABA je nešpecifický. Konštantne sa pozoruje deficit sérotonínu a najmä jeho 

väzby na S2-receptory. Pozorujú sa aj zmeny peptidergických systémov. 

Dlhodobá aplikácia glukokortikoidov (kt. normálne zvyšujú tvorbu glukózy a pôsobia antiflogisticky) 

starším zvieratám, vyvoláva léziu hipokampu a zánik neurónov. Je pp., ţe sa týmto mechanizmom 

narúša metabolizmus glukózy a tým funkcia neurónov. Zvýšené riziko môţu znamenať niekt. 

antiperspiranciá a antacidá, kt. obsahujú hliník. Nie je však zatiaľ jednoznačný názor na riziko vzniku 

A. ch. u osôb vystavených zvýšenej expozícii hliníku (riad, obsah hliníka v zemiakoch ap.). U 

pacientov s A. ch. sa napr. zistil zníţený obsah zinku v hipokampe. Na druhej strane sa v 

experimente pozoroval po prívode nadbytku zinku vznik zhlukov rozp. b-amyloidu v likvore 

podobných sneurofibrilárnym spletiam pri A. ch.  

Vyslovili sa aj dohady o moţnej úlohe toxínov v potrave v niekt. prípadoch demencie. V určitých 

strukovinách sa v Afrike, Indii a na Guam e sa vyskytujú dve aminokyseliny, kt. môţu vyvolávať 

neurol. lézie. Obidve zvyšujú účinok neurotransmitera glutamátu, kt. sa tieţ pripisuje význam v 

patogenéze A. ch. 

V Kanade sa vyskytla epidémia A. ch. po poţití mušlí obsahujúcich kys. demovú. Tá je, podobne 

ako aminokyseliny strukovín, stimulátorom glutamátu. 

Niekt. neurol. choroby vyvolávajú vírusy, kt. číhajú v organizme aj desaťročia, kým sa sa za 

vhodných okolností neaktivujú. Vírusová hypotéza etiopatogenézy A. ch. však potrebuje overenie; 

Ÿprion·zy. 

Klin. obraz – A. ch. sa prejavuje sa poruchou pamäti, kt. je podmienená najmä postupnou 

degeneráciou hipokampu a týka sa najmä krátkodobej pamäti. Zhoršuje sa schopnosť vykonávať 

beţné aktivity. Dostavujú sa poruchy reči. Mení sa úsudok a zjavujú sa poruchy emócií, správania 

(túlanie sa, agitácia). Zhoršuje sa amnézia, dezorientácia, nepokoj, akatízia, apraxia, afázia, 

agnózia, agrafia. Časté sú aj bludy, halucinácie, oslabené vedomie, hyperkinéza, autografizmus. V 

terminálnych štádiách uţ pacient nepozná ani členov rodiny, nie je schopný vôbec komunikovať a je 

úplne odkázaný na starostlivosť iných osôb. Tak môţe preţívať aj niekoľko r., kým neexituje na 

pneumóniu al. inú chorobu. Od dg. môţe uplynúť aj vyše 20 r., priemerne je to 4 – 8 r. 

Dg. – stanovuje sa na základe anamnézy, rodinnej anamnézy a psychol. vyšetrenia. Definívnu dg. 

A. ch. umoţňuje len autopsia. V dg. je dôleţité hodnotenie stupňa zhoršenia funkcií kognitívnych-

poznávacích (pamäti, intelektu, motivácie ap.), funkčných (sebaobsluţné činnosti) a nekognitívnych 

(depresia, úzkosť, nespavosť, halucinácie a bludy).  

Dfdg. – treba odlíšiť iné druhy demencií (súbor príznakov s poklesom intelektových funkcií takého 

stupňa, ţe bráni výkonu normálnych denných aktivít a sociálnym vzťahom): 1. vekovo podmienenú 

poruchu pamäti (benígnu stareckú zábudlivosť), kt. sa vyznačuje zhoršením krátkodobej pamäti; na 

rozdiel od A. ch. sa nespája so zhoršením iných kognitívnych funkcií; 2. vaskulárne 



(arteriosklerotická demencia, Parkinsonov sy.), 3. metabolické (hepatocerebrálny sy., deficit 

vitamínu B12 a i.), endokrinné demencie (hypotyreóza), 4. infekčné (ŸJakobovaïCreutzfeldtova a 

ŸGerstmanovaïStrausslerova choroba, Biswangerova choroba, ŸHuntingtonova choroba, 

progresívna paralýza, AIDS a i.), 5. toxické demencie (alkoholická, Ÿhlin²kov§ encefalopatia a 

rôzne farmakogénne demencie), 6. demencia po úraze, pri hydrocefale, 7. demencia pri nádoroch a 

i. Senilná demencia je zastar. termín, kt. sa označovala akákoľvek demencia starších osôb. 

Th. – účinná th. A. ch. nejestvuje. Nejestvujú ani lieky, kt. by spomaľovali progresiu choroby. V th. sa 

podávali prekurzory acetylcholínu, napr. sójový lecitín, uvoľňujúci fosfatidylcholín (Vitalecitin
®
, 

Palmlecitin
®
) al. čistý fosfatidylcholín (v kombinácii prítomný napr. v prípravkoch Essentiale

®
 a 

Lipostabil
®
 – sú to však príliš nízke mnoţstvá). ŸFyzostigm²n, jeden z inhibítorov 

acetylcholinesterázy má príliš krátky polčas a tieţ neţiadúce účinky (nauzea, vracanie, slinenie). 

Donezepil (Aricept
®
) a rivastigmín (Exelon

®
) sú reverzibilné inhibítory acetylcholínesterázy, kt. sú 

indikované v th. miernej aţ stredne ťaţkej demencie Alzheimerovho typu. Podávajú sa aj 

muskarínové agonisty (aerokolín, oxomorín, RS-86), L-DOPA v kombinácii s karbidopou (Nakom
®
), 

inhibítory monoamínooxidázy typu B (segilín, Jumex
®
) a farmaká priaznivo ovplyvňujúce 

metabolizmus mozgu: Ÿnootropik§ (napr. piracetam v kombinácii s lecitínom) dihydrované 

námeľové alkaloidy a ich deriváty (dihydroergokristín a dihydroergokryptín a ich zmes 

dihydroergotoxín, Sevatoxin
®
, príp. sa oxyfylínom al. etofylínom – Ersilan

®
, nicergolín) a 

vazodilatanciá s priamym metabolickým pôsobením (naftidrofuryl – Dusodril
®
, vinpocetín – 

etylapovinkamín, Cavinton
®
). Podávanie vazodilatancií bez priameho metabolického účinku na 

nervové tkanivo (Ÿpapaver²n, Ÿxant²ny) je problematické, oniečo lepšie výsledky sa dosahujú 

pentoxifylínom (ŸAgapurin
®
). Podávajú sa vitamín B12 a kys. listová. Skúšajú sa aj neuropeptidy 

(deriváty vazopresínu – Remestyp
®
, antagonisti opoidového systému (Ÿnalox·n), agonisti GABA, 

strychnín, fosfatidylserín, fosfatidylinozitol, L-acetylkarnitín a i. inhibujúce acetylcholinesteráz.  

V miernych a stredne ťaţkých štádiách choroby sa odporúča takrín, kt. zlepšuje niekt. poruchy 

kognitívnych funkcií. Niekt. liečivá pomáhajú upraviť poruchy správania, ako je nespavosť, 

agitovanosť, túlanie sa, anxiozita, depresie, upravuje. 

Pri miernych formách sa osvedčuje galantamínhydrobromid (Reminyl
®
), kt. sa vyrába z narcisu. 

Podáva sa 2-krát/d vo forme 4 mg, 8 mg a 12 mg tbl., spočiatku 8 mg/d a stúpa sa na 16 mg/d, príp. 

po 4 týţd. aţ na 24 mg/d. K neţiaducim účinkom patria príznaky zo strany GIT (nauzea, vracanie, 

nechuť do jedenia) a strata hmotnosti. 

Dôleţitá je aj rehabilitácia, socioterapia a psychoterapia, zameraná predovšetkým na reedukáciu 

poškodených psychických funkcií, ako aj rodinná th. Choroba trvá priemerne 4 aţ 12 r. 

Andersenova choroba – m. Anderseni, glykogenóza typ IV.  

Andersova choroba – m. Andersi, adipositas tuberosa simplex. 

Anglick§ choroba – m. anglicus, rachitída. 

Apertova choroba – m. Aperti, akrocefalosyndaktýlia.  

Apertova-Crouzonova choroba – m. Apert-Crouzoni, Vogtova cefalodaktýlia, autozómovo 

dominantne dedičná akrocefalosyndaktýlia typ I. 

Aranova-Duchennova choroba – m. Aran-Duchennei, poliomyelitis anterior chronica, spinálna 

svalová atrofia; Duchenneov-Aranov sy. 

Arm®nska choroba – m. armenicus, febris mediterranea, morbus periodicus familiaris, Siegalov-

Cattanov-Mamouov sy. 

Astenick§ choroba – m. asthenicus, Stilerov sy. 



Armstrongova choroba – m. Armstrongi, lymfocytárna choriomeningitída.  

Aguecheekovsk§ choroba – [Aguecheek, Andrew sir, postava zo Shakespearovej hry Dvanásta 

noc] porucha, pri kt. ide o intoleranciu dusíkatých látok vyvolávajúcich demenciu pri hepatopatiách. 

Charakterizuje ju zmenyu osobnosti a postupná intelektová deteriorácia. 

Aujeszkyho choroba – [Aujeszky, Aladár, 1869 – 1933. maď. lekár] m. Aujeszky, pseudolyssa, 

pseudorabies, paralysis bulbaris infectiosa, vysoko infekčná, akút. fatálna vírusová choroba 

ošípaných, dobytka, oviec, kôz, psov, mačiek, líšok a noriek, ako aj niekt. voľne ţijúcich zvierat. 

Pôvodcom ochorenia je DNA vírus s priemerom 180 nm, kt. patrí do skupiny herpetických vírusov. 

Zdrojom nákazy sú ošípané, kt. vylučujú vírus krátko po infekcii a v akút. štádiu choroby sekrétmi, 

výkalmi a močom. Nákaza sa šíri inhalačnou cestou al. poţitím, ale aj nepriamo, znečistenými 

predmetmi, krmivom, vodou. Ľudí a niekt. opice nepostihuje. Pri novouliahnutých prasiatkach sa 

prejavuje apoplexiou za príznakov akút. otravy. Pri väčších prasatách sú prítomné príznaky akút. 

zápalu mozgu a miechy s nepoko-jom, vracaním, inkoordináciou pohybov, záchvatmi klonických 

kŕčov, obrnami hltana a hrtana a kostrového svalstva. Pri odstavčatách a výkrmových prasatách má 

ochorenie miernejší priebeh. Pri prasniciach sa zisťuje agalakcia, kt. má za následok hynutie 

prasiatok hladom. Pri hovädzom dobytku prebieha A. ch. za príznakov akút. ochorenia s tympaniou, 

dominuje neznesiteľné svrbenie tela. Pri ovciach a kozách sa choroba začína horúčkou apatiou 

a chve-ním svalstva, na kt. nadväzujú kŕče a obrny. Ochorenie psov a mačiek sa začína 

inapetenciou a svrbením, pri psoch v oblasti tváre, okolo ušníc a očí, najmä na kútiku papule, pričom 

zvieratá si tieto miesta olizujú a škrabú. Podráţdenie sa stupňuje do stavu zúrivosti. Onedlho 

nastáva obrna hltana spojená so slinotokom, obrnou končatín a hynutím. Uţ r. 1813 sa uvádza v 

American Farmer magazine. V odbornom časopise ju prvý opísal r. 1902 Aujeszky. 

Dg. – okrem klin. príznakov má pri ošípaných význam pitva, pri kt. sa zisťujú nekrotické uzlíky v 

pečeni, slezine, na mandliach a i. orgánoch. Pri ostatných zvieratách upozorňujú na zmeny na 

povrchu tela vyvolané škrabaním. Prítomnosť vírusu sa zisťuje imunofluorescenčnou metódou al. 

očkovaním vnímavých druhov bunkových kultúr pripravených orgánovými suspenziami s dôkazom 

vírusu pomocou cytopatického účinku al. imunofluorescencie. 

Th. – účinnú th. zatiaľ nepoznáme. Ochranný účinok poskytuje aplikácia imúnneho séra pred 

infekciou al. najneskôr do 48 h po infekcii. Na špecifickú profylaxiu sa pri ošípaných pouţívajú ţivé 

al. inaktivované vakcíny, pri ostatných zvieratách je vakcína menej účinná. Vyvolaná imunita 

nezabráni kolonizácii slizníc virulentným vírusom. 

Ayerzova choroba – m. Ayerzae, polycythaemia vera, skleróza a. pulmonalis; ŸAyerzov sy. 

(Ÿsyndr·my). 

Azorsk§ nervov§ choroba – [podľa obyvateľa ostrova na Portugalských Azorách Williama 

Machadu tieţ Machadov-Josephov sy.] spinopontínna atrofia, nigrospinodentátová degenerácia; AD 

dedičná ch., kt. charakterizuje ataxia. Manifestuje sa po 40. r. ţivota. Typická je nadmerná 

vzdušnosť v zadnej lebkovej jame pri pneumoencefalografii. denervačná atrofia svalov a diabetes 

mellitus. Ataxia sa podobá parkinsonizmu, pohyby očí sú spomalené, prítomné sú fascikulárne 

zášklby svalov, strata reflexov na dolných končatinách, nystagmus, mierny cerebelárny tremor a 

extenzorové plantárne odpovede. Pri sekcii sa zisťuje strata neurónov a glióza v substantia nigra, 

jadrách ponsu a vestibulárnych jadrách mozgových nervov a i. oblastiach CNS.  

Baastrupova choroba – m. Baastrupi, diarthrosis (osteoarthrosis) interspinalis. 

Baehrova-Schiffriniho choroba – m. Baehr-Schiffrini; ŸMoschcowitzov sy. (Ÿsyndr·my). 

Baelzova choroba – m. Baelzi, cheilitis glandularis, ŸBalezov sy. (Ÿsyndr·my). 



Balletova choroba – [Ballet, Gilbert, 1853 – 1916, franc. lekár] m. Balleti, Belletov sy., obrna 

vonkajších očných svalov bez postihnutia vnútorných.  

Bal·ova choroba – m. Balói, leucoencephalitis periaxialis concentrica.  

Bambergerova choroba – [Bamberger, Eugen, 1858–1921, rak. internista] syn. morbus Bamberger 

I; 1. saltatorické spazmy; 2. m. Concatoi, polyserositis chron., chron. zápal viacerých seróznych blán 

(pohrudnice, pobrušnice, osrdcovníka ap.), súčasť Ÿfebris rheumatica. 

Bambergerova-Marieho choroba – m. Bamberger-Mariei, m. Hagneri, gigantosomia dermato-

periostotica, osteopathia hypertrophicans toxica, osteoarthropathia pulmonalis hypertrophica. 

Bangova choroba – m. Bangi, febris undulans Bangi, Ÿbrucel·za. 

Bannisterova choroba – [Bannister, Henry Martin, 1844 – 1920, amer. lekár] m. Bannisteri; Quic-

keho sy.; Ÿangioed®m, ŸangioneurotickĨ ed®m. 

Bansk§ choroba – cachexia montana, nem. Bergsucht. Vyskytovala sa medzi baníkmi uţ v 16. 

stor., jej výskyt v Banskej Štiavnici a príznaky opísal r. 1786 banský lekár Juraj Hoffinger vo forme 

samostatnej rozprave vo svojich Medicínskych spisoch (1791). Jej pôvodcu, Ancylostoma 

duodenale, odhalil tal. lekár Peroccini; Ÿankylostomi§za. 

Bantiho choroba – m. Bantii, m. Klempereri, fibrosis hepatolienalis, kongestívna splenomegália. 

Barclayova-Baronova choroba – m. Barclay-Baroni.  

Barcoova choroba – m. Barcoo, fagedenické vredy na končatinách vyskytujúce sa v juţ. Afrike 

a Austrálii, pp. sek. infikované predchádzajúce zanedbané lézie. 

Barlowova choroba – m. Barlowi, infantilný skorbut, ŸMoellerov-Barlowov sy. (Ÿsyndr·my). 

Barraquerova choroba – m. Barraqueri, lipodystrophia partialis. 

Basedowova-Grawesova choroba – m. Basedow-Grawesi – hypertyreóza. 

Battenova-Curhmannova-Steinertova choroba – m. Batten-Curshmann-Steinerti; Ÿmyot·nia. 

Battenova-Mayouova choroba – m. Batteni-Mayoui, amaurotická idiócia. 

Bayleova choroba – m. Baylei, dementia paralytica, neurosyfilis. 

Bazinova choroba – m. Bazini, Ÿerythema induratum. 

Beckova choroba – m. Becki, m. Kashin-Becki. 

B®guez C®sarova choroba – m. Béguez César; ŸCh®diakov-Higashiho sy. (Ÿsyndr·my). 

Behetova choroba – [Behçet, Hulushi, 1889–1948, tur. dermatológ pôsobaci v Istanbule] m. Beh-

çeti, syn. recidivujúca iritída s hypopyónom, generalizovaná aftóza, septická iridocyklitída (Gilbert), 

stafylokoková alergická uveitída, kutánno-muko-uveálny sy., Adamantiadisov-Behçetov sy., genito-

orálna aftóza s uveitídou a hypopyónom, recidivujúci hypopyón, iridocyclitis recidivans purulenta, 

Gilbertov sy., grande aphtose Touraine. Sy. prvý opísal r. 1937 Behcet, aj keď iniciálne očné prejavy 

boli známe predtým. Ide o chron. recidivujúce ochorenie pp. vírusovej genézy s dlhšími remisiami 

trvajúcimi dni aţ roky. Postihuje stredný vek, častejšie muţov. Vyskytuje sa najmä v oblasti 

Stredozemného mora. Patol.-anat. sa zisťujú chron. nešpecifické zápalové zmeny, najmä 

perivaskulárna guľatobunková infiltrácia. Klin. ho charakterizuje: 1. Iniciálne očné príznaky: bolestivá 

fotofóbia, iritída s hypopyónom, cyklitída, hemorágie v sklovci a na očnom pozadí. Kaţdá recidíva 

vedie spočiatku k pre-chodnému, neskôr trvalému oslabeniu zraku aţ amauróze. 2. Postihnutie 

slizníc: bolestivé afty na sliznici ústnej dutiny, kt. sa rýchlo hoja bez jaziev, aftóznoulcerózne zmeny 

na genitáliách, polymorfný enantém (Tourainova aftóza). 3. Koţné zmeny: recidivujúce erythema 



nodosum, polymorfné erytémy, pyodermie (Behçetova pustula) a akneiformné eflorescencie. 

Typická je lokálna hyperergická reakcia koţe na traumatizáciu (napr. zápalová indurácia po inj. 

vpichu). 4. Recidivujúca epididymitída. 5. Reumatoidné prejavy v mäkkých častiach a kĺboch 

(opuchy kĺbov). 6. Cievne zmeny: zvýšená fragilita ciev, hemorágie koţe a slizníc, recidivujúce trom-

bózy a tromboflebitídy, hematúria, krvácania do GIT, hemoptoe. 7. Meningoencefalitída (neuro-

Behçet). 8. Postihnutie respiračného systému: reakcia hílov, infiltrácie, afty a hemorágie v 

priedušnici a bronchoch. Opuch slinových a slzných ţliaz. Rarefakcia fungiformných papíl zubov. 

Dfdg.: ostatné formy exsudatívneho multiformného erytému, Neumannov sy., pemphigus vulgaris, 

sporotrichóza, kokcidiomykóza, histoplazmóza, Reiter sy., Brusnstigov sy., Grignolov sy., 

Heerfordtov sy., Sjögrenov sy., Mikuliczov sy., Gardnerov sy., Pospischillov-Fererov-Mikuliczov 

aftoid, Haradov sy., Vogtov-Koyanagiho sy., Besnierov-Boeckov-Schaumannov sy. 

Behrova choroba – m. Behri, degenerácia macula retinae dospelých. 

Bechterewova choroba – m. Bechterewi, spondylitis ankylosans, ankylozujúca spondylitída. Ide 

o séronegat. typ artritídy s chron. zápalom chrbtice a bedrovokríţových kĺbov. Chron. zápal v týchto 

oblastiach zapríčiňuje bolesti a stuhnutosť chrbtice a okolitých tkanív. Spondylitída môţe postupne 

vyústiť do úplnej fúzie stavcov s ankylózou. Ankylóza je príčinou celkovej straty pohyblivosti 

chrbtice. Jestvuje gen. podmienený sklon k vzniku AS. Vyskytuje sa často v rodinách Častejšie 

postihuje muţov ako ţeny. Priebeh u ţien a detí je miernejší a nemá za následok stuhnutie chrbtice. 

Choroba sa začína okolo 30. r. ţivota. Prevalencia je ~ 1 – 2 %. 

Klin. obraz – začiatok choroby býva plazivý. Typické sú noťné bolesti lokalizované v hĺbke kríţovej 

časti chrbtice, kt. nútia pacienta vstať. Vo včasnom štádiu môţu byť prítomné aj bolesti v chrbte, 

pätách a na hrudníku. Neskôr nastáva stuhnutie chrbtice, a to od dolnej časti nahor. Súčasne bývajú 

prítomné aj nápadné periférne artritídy, postihnutie očí (iridocyklitída), zriedka extraartikulárne 

manifestácie: postihnutie srdca (poruchy vedenia) a pľäc (fibróza). Na bolesti v kĺboch, väčšinou v 

oblasti chrbtice a veľkých kĺboch dolných končatín sa sťaţuje ~ 1/4 pacientov. 

Dg. – potvrdzuje sa rtg vyšetrením. Typické sú zmeny na sakroiliakálnych kĺboch (uzurácia, 

sklerotizácia), zmeny tvaru stavcov (bambusová chrbtica), syndezmofyty a zmeny na úpone šliach 

(pätová ostroha). Prítomný je HLA-B27, reumatoidný faktor (latexfixačný test) je negat. V sére sú 

zvýšené hodnoty imunoglobulínov, najmä IgG a IgM, často sú prítomné aj antinukleárna protilátky.  

Dfdg. – treba odlíšiť psoriatickú artropatiu, reaktívnu artritídu, artritídu spojenú s Crohnovou 

chorobou a ulceróznou kolitídou. Tieto choroby postihujú tieţ rozličné kĺby a orgány (oči, koţu, ústa 

a i.) Zahrňuijú sa niekedy po spoločný názov spondylartropatie.  

Th. – zameriava sa na obmedzenie zápalu, tlmenie bolestí a zachovanie pohyblivosti chrbtice. 

Podávajú sa nesteroidové antireumatiká: naproxen (Aleve
®
, Anaprox

®
, Naprelan

®
, Naprosyn

®
), 

ibuprofen (Advil
®
, Motrin

®
, Medipren

®
, Nuprin

®
), metotrexát (Rheumatrex

®
, Trexall

®
), diklofenak 

(Voltaren
®
, Cataflam

®
, Voltaren-XR

®
). U pacientov s postihnutím očí je nevyhnutná imunosupresívna 

th. Najdôleţitejším opatrením je špeciálna gymnastika, kt. cieľom je zabrániť stuhnutiu chrbtice. Z 

chir. metód sa uplatňuje totálna náhrada bedrového al. kolenového kĺbu, artrocentéza. 

Bechterewova-Str¿mpelova-Marieho choroba – m. Bechterew-Strümpell-Mariei; m. Bechterew. 

Beigelova choroba – m. Beigeli, trichomykóza; piedra. 

Benediktiho choroba – m. Benedikti, syndroma inferius ncl. rubri. 

Beng§lska choroba – m. bengalensis, Ÿdyzent®ria. 

Bensonova choroba – m. Bensoni, hyalosis asteroides. 

Bergerova choroba – m. Bergeri, IgA glomerulonephritis. 



Bergeronova choroba – m. Bergeroni, Dubiniho chorea. 

Berlinova choroba – m. Berlini, commotio retinae. 

Barhnardtova choroba – m. Bernhardti, neuritis n. cutanei femoris lateralis, Rotov-Bernhardtov sy. 

Bernardova- Soulierova choroba – m. Bernard-Soulieri, thrombasthenia, sy veľkých trombocytov; 

ŸBernardov-Soulierov sy. (Ÿsyndr·my). 

Bernhardova choroba – [Bernhard, Martin, 1844 – 1915, nem. neurológ] syn. Bernhardova 

parestézia, Bernhardov-Rotthov sy., Bernhardova-Rotthova choroba; Ÿmeralgia paresthetica. 

Bernhardova-Rothova choroba – [Bernhard, Martin, 1844 – 1915; Roth, Vladimir Karlovič, 1848 

aţ 1916, rus. neurológ] m. Bernhardti, m. Bernhardt-Rothi; Ÿmeralgia paresthetica. 

Besnierova-Boeckova-Schaumannova choroba – [Besnier, Ernest, 1831 – 1909, paríţsky 

derma-tológ; Moeller-Boeck, Caesar Peter, 1845 – 1917, nórsky dermatológ pôsobiaci v Oslo; 

Schaumann, Jörgen, 1879 – 1953, švédsky dermatológ pôsobiaci v Štokholme] m. Besnier-Boeck-

Schaumanni, sarcoidosis, lymphogranuloma benignum; Ÿsarkoid·za. 

Bestova choroba – m. Besti, kongenitálna degenerácia makuly. 

Biedlova choroba – m. Biedli, Bardetov-Biedlov sy. 

Bielschowskyho-JanskĨho choroba ï m. Bielschowskyi-Janskýi, amaurotická idiócia. 

Biermerova choroba – m. Biermeri, Biermerov sy. 

Biglerova-Hsiaova choroba – m. Bigler-Hsiae, hypertriglyceridaemia familiaris. 

Bilderbeckova choroba – m. Bilderbecki, ŸakrodĨnia. 

Billrothova choroba – m. Billrothi, traumatická meningokéla. 

Billrothova-Winiwarterova choroba – m. Billroth-Winiwarteri, ŸWiniwarterov-Buergerov sy. 

(Ÿsyndr·my). 

Binswangerova choroba – [Binswanger, Otto, 1852 – 1929, nem. neurológ pôsobiaci v Jene] m. 

Binswangeri, syn. Binswangerova demencia, Binswangerova encefalitída, encephalitis subcorticalis 

chronica progressiva, encephalopathia arteriosclerotica subcorticalis, leukoaraióza, periventrikulárna 

ischemická leukoencefalopatia, presenilná demencia Binswangerovho typu, subkortikálna 

arteriosklerotická encefalopatia. Novšími zobrazovacími metódami (počítačová tomografia a jadrová 

rezonancia) sa zistilo, ţe ide o jedno z najčastejších ochorení mozgu a príčinu demencie. Na rozdiel 

od multiinfarktovej demencie chýba ischemická nekróza > 50 – 100 ml mozgového tkaniva. 

Najčastejšou príčinou zmien v stene tepienok je artérioskleróza mozgových ciev často spojená s 

chron. artériovou hypertenziou (hypertenzná angiopatia). Charakterizujú ju ohraničené 

encefalomalatické loţiská, najmä v oblasti temporálneho a okcipitálneho laloka. Makroskopický 

nález môţe byť nenápadný aţ negat., najmä v mozgu fixovanom formolom. Periventrikulárne 

prejasnenia bielej hmoty s rozšírením mozgových komôr al. bez neho sú u dementných i 

nedementných pacientov beţným javom. V počiatočných fázach ochorenia sa zisťuje zníţená 

farbiteľnosť myelínu periventrikulárne, a to v okolí predných rohov postranných komôr a v centrum 

semiovale. V pokročilých prípadoch sa farbia uţ len subkortikálne U vlákna. Prítomné sú lakúny 

(status lacunaris). Poškodenie myelínu je spojené s gliózou. Steny arteriol sú zhrubnuté, 

hyalinizované, arterioly môţu byť okludované. Perivaskulárne priestory sú dilatované (status 

cribrosus). Ide o následok poškodenia dlhých penetrujúcich tepien, kt. zásobujú bielu hmotu ako 

odbočky z povrchových kôrových tepienok. Tieto odbočky končia vo vzdialenosti 3 – 10 mm od 

mozgových komôr, kde tým vzniká hraničná oblasť cievneho zásobovania (watershed zone, 

,,posledná lúka“). B. ch. sa vyskytuje izolovane, al. sprevádza multiinfarktovú demenciu a 



Alzheimerovu chorobu. Klin. ju charakterizujú drobné al. väčšie príznaky následkom akút. cievnych 

mozgových príhod, poruchy pamäti, vedomia, rozvoj presenilnej demencie, pyramídové a 

extrapyramídové prí-znaky, pseudobulbárna paralýza, poruchy reči a hltania, labilita nálad. Začína 

sa v dospelosti (v 40. – 75. r.), trvá niekoľko rokov, postupné pribúdajú príznaky, priebeh kolíše. Pri 

vyšetrení pomocou počítačovej tomografie sa zisťujú škvrnité al. difúzne hypodenzné loţiská v bielej 

hmote bez zasahovania do susedných mozgových komôr al. brázd medzi závitmi. 

Neuropsychologickým vyšetrením sa zisťuje zhoršenie poznávacích funkcií, poruchy chôdze a 

motoriky končatín, zmeny reflexov. Spektrum ochorenia siaha od subklinických po veľmi ťaţké 

zmeny. Dfdg. – multiinfarktová demenia (Ÿateroskler·za mozgu), Alzheimerova choroba, 

Marchiafavov-Bignamiho sy., Parkinsonov sy., Pickov sy., pseudobulbárna paralýza, iné demencie. 

Blochova-Sulzbergerova choroba – [Bloch, Bruno, 1878 – 1933, švajč. dermatológ; Sulzberger, 

Marion Baldur, 1895 – 1983, amer. dermatológ] Blochova-Sulzbergerova pigmentová dermatóza, 

komplex kongenitálnych porúch charakterizovaný bizarnými mnohopočetnými pigmentovanými 

makulami neobvyklého tvaru s anomáliami chrupu očí, nechtov, CNS a vlasov.  

Blounatova choroba – m. Blounti, ŸBlountov-Barberov sy. (Ÿsyndr·my). 

Blenckeho choroba – m. Blencke, apophysitis (osteochondrosis) calcanei. 

Blochova-Sulzbergerova choroba – m. Bloch-Sulzbergeri, incontinentia pigmenti. 

Blocqova choroba – m. Blocqi, astasia-abasia. 

Bodechtelova-Guttamnova choroba – m. Bodechtel-Guttmani, van Bogaertov sy. 

Boeckova choroba – m. Boecki, Ÿsarkoid·za. 

Bonfilsova choroba – m. Bonfilsi, Hogkinov sy. 

Bornova choroba – m. Bornae, encephalitis enzootica equina. 

Bornholmsk§ choroba – m. Bornholm, pleurodynia epidemica, ŸSylvestov sy. (Ÿsyndr·my). 

Bostockova choroba – m. Bostocki, senná horúčka. 

Botkinova choroba – m. Botkini, Ÿhepatitis epidemica. 

Bouchardova choroba – m. Bouchardi, dilatácia ţalúdka následkom slabosti svaloviny ţalúdka. 

Bouchetova-Gsellova choroba – m. Bouchet-Gselli, choroba pastierov ošípaných, akút. benígna 

leptospiróza. 

Bouillaudova-Sokolovsk®ho choroba – m. Bouillaud-Sokolovskiji, ŸBouillaudov sy. (Ÿsyndr·-

my). 

Bountova choroba – m. Bounti, tibia vara. 

Bournevilleova-Brissaudova choroba – m. Bourneville-Brissaudi, sclerosis tuberosa, ŸBouvere-

tov sy. (Ÿsyndr·my). 

Bournevilleova-Prigleho choroba – m. Bourneville-Pringlei, sclerosis tuberosa, ŸBouveretov sy. 

(Ÿsyndr·my). 

Boveretova-Hoffmannova choroba – m. Bouveret-Hoffmanni – tachycardia paroxysmalis. 

Bowenova choroba – m. Boweni, dermatosis Boweni. 

Bowenova-Derierova choroba – m. Bowen-Darieri, – m. Boweni. 

,,Boģsk§ñ choroba – m. divinus, epilepsia. 

Bradleyova choroba – m. Bradleyi, epidemická nauzea s vracaním. 



Brailsfordova-Morquiova choroba – [Brailsford, James Frederick, 1888 – 1961, brit. rádiológ; 

Morquio, Luís, 1867 – 1935, uruguajský pediater] m. Brailsford-Morquii, Morquiov-Brailsfordov sy. 

Tazaurizmóza charakterizovaná dyspláziou kostry s nanizmom s krátkym trupom a deformáciou 

chrbtice, hepatomegáliou, insuficienciou aorty, typickou tvárou, zákalom rohovky a hluchotou. 

Bredtova choroba – m. Bredti, syn. endarteriopathia pulmonalis, vasculitis rheumatica; zmeny na 

pľúcnych arteriolách, kt. sa zaraďujú medzi vasculitis rheumatica; por. thrombangiitis obliterans. 

Breiskyho choroba – m. Breisky, lichen sclerosus u ţien. 

Bretonneauova choroba – m. Bretonneau, diftéria. 

Brightova choroba – m. Brighti, glomerulonephritis acuta. 

Brillova-Baehrova-Rosenthalova choroba – m. Brill-Baehr-Rosenthali,– Brillov-Symmersov sy.  

Brillova-Symmersova choroba – m. Brill-Symmersi, lymphoblastoma gigantocellulare; Brillov-

Symmersov sy. 

Brillova-Zinsserova choroba – m. Brill-Zinsseri, mierna neskorá sporadická recidíva škvrnitého 

týfusu, kt. vzniká po 10 – 20 r. Je podmienená pretrvávaním rickettsií v kostnej dreni po prekonaní 

škvrnitého týfusu; →typhus exanthematicus. 

Brintonova choroba – m. Brintoni; 1. Moellerov-Barlowov sy.; 2. linitis plastica. 

Brionova-Kayserova choroba – m. Brion-Kayseri, paratýfus. 

Brissaudova choroba – m. Brissaudi, Touretteov sy. 

Brocqova choroba – syn. erythrodermia pithyriasiformque en plaques disseminées, parapsoriasis 

en plaques. Veľmi zriedkavé koţné ochorenie charakterizované oválnymi škvrnami priemer-nej 

veľkosti 2 – 3 cm i väčšími, ruţovkastej, neskôr ţltohnedej farby, symetricky postihujúcimi horné 

časti stehien, brucho a hrudník. Ich dlhé osi sú súbeţné. Škvrny pokrývajú drobné šupinky, niekedy 

trocha svrbia. Priebeh býva chron., niekedy sa spontánne upravuje. Dfdg.: seboroický ekzém, 

mycosis fungoides. 

Brocqova-Duhringova choroba – m. Brocq-Duhringi, Duhringov sy.  

Brodieho choroba – m. Brodiei; 1. chron. synovitída, najmä kolena s degeneráciou dreňovou dege-

neráciou postihnutých častí; 2. coxalgia hysterica, svalové kontraktúry s chybným drţaním dolnej 

končatiny, kt. imituje zápal bedrového kĺbu; hysterická pseudofraktúra chrbtice; 3. Brodieho absces: 

osteomyelitis purulenta chronica. 

Brodyho choroba – m. Brody, Brodyho sy., AR dedičná choroba podmienená mutáciou génu pre 

Ca
2+

-ATPázu (ATP2A1); patol. gén sa nachádza na chromozóme 16p12; jestvujú aj AD dedičné 

prípady. Postihnuté je sarkoplazmatické retikulum svalových vláken typu 2. Obsah Ca v cytoplazme 

je zníţený, pretoţe sa vypudzuje do luminálneho al. extracelulárnych priestorov. Tým sa uľahčuje 

relaxácia svalových vláken po kontrakcii. Choroba postihuje najmä muţov, vyskytuje sa ~ 1:10 mil. 

narodených. Manifestuje sa v detstve postihnutím svalov dolných končatín. Porušená je relaxácia 

svalov (stuhnutosť, kŕče, myalgie). Príznaky vyvoláva a zhoršuje námaha. Záchvaty trvajú niekoľko 

min. Stav sa zhoršuje aj po expozícii chladu. V pokoji príznaky miznú po niekoľkých s aţ min. 

Jestvujú aj bezbolestné kŕče, napr. končatín a tvárových svalov (mihalníc). Svalová sila v pokoji 

býva normálna, počas námahy zníţená. Po námahe sa svalová sila vracia v priebehu niekoľkých 

min. Svalstvo môţe byť hypertrofické. Priebeh choroby je pomaly progredujúci, permanentná 

slabosť je ziredkavá. U niekt. pacient vzniká rabdomyolýza. Sérové hodnoty CK môţu byť mierne 

zvýšené. Na EMG sa kŕče neprejavú, motorické jednotky sú normálne, prítomná je atrofia typu II, 

myopatické príznaky sa nezisťujú. Histochem. sa pri farbení dokáţe neprítomná ATP2A1 (SERCA 

1) s ,,trunca-ting“ nie však missense mutáciami. V th. sa odporúča dantrolén, nifedipín a verapamil. 



Ku klin. variantom Brodyho sy. patrí AD dedičný variant, kt. sa manifestuje v puberte. Charakterizuje 

ho selektívne postihnutie svalov bez mutácií ATP2A1. 

Bronzov§ choroba – m. bronseus, ŸAddisonov sy. (Ÿsyndr·my). 

Brookeho choroba – m. Brookei, Brookeov sy.  

Brownova-Symmersova choroba – m. Brown-Symmersi, fatálna akút. serózna encefalitída u detí. 

Bruckova choroba – m. Brucki, choroba charakterizovaná deformitamio kostí, mnohopočetného 

zlomeninami, ankylozou kĺbov a atrofiou svalov. 

Brushfieldova-Wyattiho choroba – m. Brushfield-Wyatti.  

Brutonova choroba – m. Brutoni, Brutonov-Gitlinov sy. 

Budayova choroba – septický stav s mnohopočetnými abscesmi v pečeni, pľúcach, slezine a sval-

stve, vyvolaný hematogénnou inváziou Sphaerophorus funduliformis pri úrazoch kostí, tonzilitíde al. 

puerperálnej infekcii maternice. Pred érou antibiotík sa končil obyčajne fatálne, v súčasnosti má 

priaznivý, subakút. al. chron. priebeh. 

Buddova choroba – m. Buddi, ŸBuddov-Chiariho sy. (Ÿsyndr·my). 

Buergerova choroba – m. (Leo) Buergeri, ŸWiniwarterov-Buergerov sy. (Ÿsyndr·my). 

Buhlova choroba – m. Buhli, osobitná forma akút. novorodeneckej sepsy s akút. tukovou degene-

ráciou parenchýmových orgánov, najmä pečene s ikterom, cyanózou, asfyxiou, ťaţkou hemo-

ragickou diatézou (krvácanie do koţe, slizníc, pupočníka a vnútorných orgánov), bez horúč-ky; ide 

pp. o následok prenatálnej infekcie. 

van Burenova choroba – m. van Buren, de la Peyronieho sy. 

Burkova choroba – m. Burkae, hepatosis lipochromatica, ŸBurkov sy. (Ÿsyndr·my). 

Buschkeho choroba – m. Buschkei, ŸMadelungov sy. (Ÿsyndr·my). 

Busquetova choroba – m. Busqueti, exostózy na chrbte nohy vyvolané osteoperiostitídou metatar-

zálnych kostí. 

Bussova choroba – m. Bussi, sporadická bovínna vírusová encefalomyelitída s pleuritídou 

postihujúca dobytok v USA a Japonsku; vyznačuje sa zoslabnutím, dýchavicou, kašľom, hnačkou, 

krívaním a niekedy hypersaliváciou a zvýšenou sekréciou nosovej sliznice.  

Busseho-Buschkeho choroba – m. Busse-Buschkei, kryptokokóza; Ÿblastomyk·za. 

Bylerova choroba – m. Byleri, progresívna familiárna intrahepatálna cholestáza (PFIC) je zriedkavá 

vrodená choroba, kt. postihuje najmä pečeň a ţlčovody. Ide o poruchu exkrécie ţlče, pričom 

ţlčovody nie sú porušené. Ţlč sa odburáva v pečene, pričom ju poškodzuje, takţe uţ v prvej dekáde 

ţivota sa vyvíja cirhóza a pečeňové zlyhanie. Postihuje obidve pohlavia. Pôvodne ju opísal Jacob 

Byler len u Ţidov amishského pôvodu. Ide o AR dedičnú poruchu. Keď má dieťa len jedného 

úpostihnutého ridoča neochorie, ale je nosičom PFIC a môţe ho prenášať na potomstvo. Keď sú 

obidvaja rodičia nosteľmi patol. génu PFIC, dieťa má 25 % pravdepodobnosť ţe ochorie, 50 % sa 

stane nositeľmi a 25 % nemá patol. gény. 

Klin. obraz – choroba sa manifestuje uţ do 6 mes. po narodení a vykazuje rýchlu progresiu. 

Prejavuje sa ţltačkou uţ skoro po narodení, pruritom následkom odbúravania ţlče v koţi, 

zaostávaním vo vývoji, hepatosplenomegáliou, slabosťou, nechuťou do jedenia s nauzeou a 

vracaním, zapáchajúcimi, acholickými stolicami, steatoreou a tmavým močom (bilirubinúria). 

Malabsorpcia sa prejaví deficitom vitamínov rozp. v tukoch. Dg. stanovuje sa na základe prejavov 



dysfunkcie pečene (GMT v sére) a nálezu zvýšených hodnôt ţlčových farbív a kys. v krvi a moči. 

Dg. sa potvrdzuje špeciálnym testom zaloţeným na analýze DNA z krvi.  

Th. – je symptomatická (choleretiká, antipruriginóza), komplikáciám sa zabraňuje suplementáciou 

vitamínov rozp. v tukoch. Metódou voľby je transplantácia pečene. Treba sa pokúsiť najprv zníţiť 

hodnoty ţlče v cirkulujúcej krvi tzv. parciálnym vonkajším bypassom (partial external bile diversion, 

PEBD), čím sa zabráni al. spomalí rozvoj hepatopatie.Spočíva vo vyuţití úseku čreva na 

anastomózu so ţlčovými cestami (ním sa vylučuje ţlč zo ţlčníka. PEBD sa pouţíva často starších 

osôb, kt. nereagujú na farmakoterapiu. Transplantácia býva úspešná aţ v 90 % prípadov, po nej sa 

doţivotne uţívajú imunsupresíva. 

Cacchiho-Ricciho choroba ŸCacciho-Ricciho sy. (Ÿsyndr·my). 

Caffeyova choroba – m. Caffeyi, infantilná kortikálna hyperostóza; m. Caffey-Tonii.  

Caffeyova-Silvermanova choroba – syn. m. Caffey-Tonii.  

Caffeyova-Smithova choroba – m. Caffey-Smithi, m. Caffey-Tonii.  

Caffeyova-Toniho choroba – m. Caffey-Tonii, infantilná kortikálna hyperostóza. 

Calv®ho choroba – m. Valvéi, vertebra plana osteonecrotica, platyspondylia. 

Calv®ho-Leggova-Perthesova choroba – Calvého-Leggov-Perthesov sy. 

Calv®ho-Leggova-Waldenstrºmova choroba – Calvého-Leggov-Perthesov sy. 

Calv®ho-Perthesova-Leggova-Maydlova choroba – osteochondróza hlavice stehnovej kosti, syn. 

osteochondritis deformans coxae juvenilis (Perthes), malum coxae juvenile (Kostlivý), pseu-

docoxalgia (Calvé), caput deformatum (Ludloff) caput planum (Savariaud), osteochodropathia 

deformans (Perthes), coxa plana (Waldenström), osteochondropathia juvenilis parosteogenetica 

(Zaaijer), malacopathia coxae (Bragard), trophopathia coxae juvenilis necrotisans (Řípa-Musil). 

Osteochondrózu hlavice stehnovej kosti, kt. treba odlíšiť od Ÿaseptickej nekr·zy epifĨzy femuru pri 

klasickej th. luxácie bedrových kĺbov kostí a traumatických luxácií bedrových kĺbov; 

Ÿosteochondr·za. Ochorenie postihuje deti vo veku 5 – 12 r. Jeho etiológia je neznáma, moţná je 

dedičná predispozícia.  

Podľa Freunda moţno v priebehu ochorenia rozlíšiť 6 rtg štádií:  

1. ġt§dium rtg latencie – rtg obraz hlavice stehnovej kosti a obsah vápnika v nekrotickej kosti sú ešte 

nezmenené, prítomné však bývajú subjektívne ťaţkosti, takţe začiatok ochorenia sa objektívne 

ťaţko zisťuje. Toto štádium trvá aţ 6 mes. 

2. ġt§dium kompresie a oploġtenia epifĨzy – prvým príznakom je sotva badateľné zníţenie strednej 

časti epifýzy, po 3 mes. sa pridruţuje oploštenie hornej časti epifýzy a rozšírenie kĺbovej štrbiny. 

3. štádium resorpcie  – v prvom aţ druhom štvrťroku ochorenia vznikajú v epifýze vyjasnenia, kt. sa 

zjavujú najprv na hornom vonkajšom póle epifýzy, často aj na priľahlej časti krčka. Ide spočiatku o 

rarefikáciu kresby spongiózy vyvolanú reparáciou nekrotického jadra epifýzy väzivom, kt. vrastá z 

periostu krčka do hlavice. Rarefikovaná spongióza sa neskôr úplne resorbuje, takţe vzniká úplný 

defekt na hornom vonkajšom póle hlavice, príp. aj na priľahlej časti krčka. Typický rtg obraz býva v 

tzv. Lauensteinovej polohe (pri stehnách flektovaných do pravého uhla a súčasne abdukovaných), t. 

j. laterálnej projekcii hlavice a krčka: zúţenie kaloty epifýzy mierneho stupňa, oploštenie hornej časti 

epifýzy, rozšírenie kĺbovej štrbiny a neskôr i uzuráciu hornej ventrálnej časti kĺbovej hlavice, kt. je v 

tejto polohe vysunutá proximálne a na ventrodorzálnej snímke ju nevidieť, pretoţe je krytá krčkom.  

4. Ġt§dium fragment§cie epifĨzy – k dvom loţiskám vyjasnenia sa v priaznivých prípadoch po 3. 

štvrťroku pridruţuje zóna vyjasnenia na hranici medzi vnútornou a strednou tretinou povrchu hlavice, 



kt. vychádzajú z lig. teres, prebiehajú radiálne celou epifýzou aţ epifýzovej chrupavke. Tým sa 

zvyšok epifýzy rozdelí na dve pomerne hutné časti, menšiu mediálu a väčšiu laterálnu. Rozdelenie 

je aspoň spočiatku silne komprimovaná, na rtg hutnejšia, býva aj zvyšok nekrotickej epifýzy hutnejší. 

Nekrotická epifýza môţe byť komprimovaná aj sekundárne úrazom. Laterálna uzurácia al. úplný 

kostný defekt býva vţdy väčší ako na mediálnej strane, čo súvisí s rozdielmi v krvnom zásobovaní.  

Z laterálneho loţiska vyjasnenia sa zóna osteoporózy šíri smerom k fovea capitis subchondrálne a 

nakoniec splynie s centrálnym reorganizačným loţiskom, čím sa zvyšok hlavice ešte viac zníţi. 

Kĺbová chrupavka tým stráca v laterálnych partiách oporu, avšak nenekrotizuje, iba sa zvrásni. 

Pretoţe jej výţiva synoviálnou tekutinou je neporušená a chrupavka nemá pevný podklad, rastie 

nielen do hrúbky, ale aj do plochy. Ak pacient kĺb nešetrí, príliš veľká chrupavka sa vychlípi laterálne 

smerom ku krčku a trochanter major, čo sa však ešte v tomto štádiu nedá postrehnúť, pretoţe sa 

ešte pod zdravou chrupavkou neutvorila kosť. Krčok v tomto štádiu býva v dôsledku znemoţnenia 

enchondrálnej a pokračujúcej periostálnej osifikácie vţdy zhrubnutý a skrátený. 

U pacientov liečených dlhodobou fixáciou kĺbu sa v okolí acetabula a na ňom zisťuje atrofia ex 

inactivitate. Dno acetabula býva niekedy hrboľaté, v jeho stene sa niekedy vyskytujú detritové cysty, 

z kt. po zrútení kompresiou vznikne polocitrónová forma acetabula a subluxácia. 

5. Ġt§dium rekonġtrukcie – z celej epifýzy zostanú len dva malé hutnejšie zvyšky, jeden asi v strede, 

druhý v mediálnej polovici. Ostatný zvyšok epifýzy je vyjasnený čiastočne porotickým tkanivom, 

sčasti úplnými uzuráciami. S postupom reorganizácie sa tieto zvyšky stávajú nahlodané a často 

škvrnité. Na póloch, kde spongióza vymizla, sa zjavia izolované, málo hutné spongiotické 

ostrovčeky v laterálnom póle. Aţ pri tejto osifikácii nastáva posunutie hlavice k trochanteru. 

Nekrotický zvyšok sa fragmentuje, k čomu zrejme prispievajú malé traumy. V nepriazniových 

prípadoch je epifýza značne rozšírená a nízka, najmä v strednej časti obvodu, kým na periférii 

hrboľovito vystupuje, ako by pretekala cez skrátený krčok (valcovitá forma Perthesovej choroby). V 

nepriaznivých prípadoch býva hlavica následkom kompresie hutná, sklerotická a jej reorganizácia 

sťaţená, preto sa aj v neskoršom štádiu ochorenia (koncom prvého roka) zisťujú len nepatrné 

vyjasnenie. Inokedy sa epifýza javí ako nepravidelne usporiadané skupiny malých kostných 

ostrovčekov, často veľmi hutných, kt. tvoria tenku nesúvislú vrstvu. Ide tu o pravú fragmentáciu. 

Prítomná je zóna vyjasnenia, kt. prechádza celým krčkom na okrajoch al. uprostred krčka. Inokedy 

sa zisťujú okrúhle loţiská vyjasnenia pod epifýzovou chrupavkou, kt. sú ohraničené sklerotickým 

valom (epifýzovej chrupavky sú obdobou Schmorlových uzlíkov na chrbtici, t. j. vychlípeninami 

epifýzovej chrupavky do atrofickej spongiózy krčka). Pretoţe enchondrálna osifikácia dlho sťaţená, 

nastáva deformácia proximálneho konca femuru, resp. krčka. 

6. Ġt§dium vyhojenia – v priaznivých prípadoch (včasná dg. a th.) sú v hlavici v 5. štvrťroku zistiteľné 

len nepatrné zvyšky nekrózy, reorganizácia je uţ ukončená a hlavica pribliţne guľovitá. Niekedy sa 

tesne nad epifýzovou chrupavkou nájdu malé hutnejšie, teda ešte nekrotické loţiská spongiózy, 

prestúpené malými vyjasneniami. Ostatná epifýza je silne porotická a stále nerovnomerne škvrnitá. 

Spongióza je uţ sčasti normálna, trámce sú zoradené kolmo na epifýzovú chrupavku, avšak zväčša 

ešte neurovnané, kostné tkanivo v podobe väčších a jemnejších vločiek. Na hranici epifýzovej 

chrupavky sa v dôsledku enchondrálnej osifikácie niekedy spongióza sek. zhutňuje. Postupne sa 

normalizuje štruktúra epifýzy, mizne poróza a obsah vápnika v epifýze sa nelíši od okolitého tkaniva 

femuru. Definitívna hlavica stehnovej kosti je pribliţne guľovitá, v ťaţších prípadoch čiapkovitá al. 

valcovitá, pričom horný koniec femuru pripomína hlavu tapíra obráteného špičkou mediálne. 

–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 
Diferenci§lna diagn·za medzi coxitis tuberculosa a Calv®ovou-Leggovou chorobou 
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 
  Coxitis tuberculosa    Calvéova-Leggova choroba 
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

 1. Do 15. r. sa vyskytuje 50 % prípadov; ďalších 25 %   1. Takmer všetky prípady vznikajú do 15., max.  



      a neskôr ešte 20 % do 25. r.                                 18. r. ţivota 

 2. Dieťa je tiché, vyhýba sa pohybom     2. Dieťa je ţivé, hoci kríva, behá s inými deťmi 

 3. Bolesti sú neurčito lokalizované, často v kolene al. bed-    3. Bolesti spočiatku chýbajú al. sa zjavujú len  

      rovom kĺbe, spočiatku intermitentné, neskôr trvalé; die-          večer a po odpočinku miznu; nočné bolesti      

     ťa pre bolesť             chýbajú v noci často plače 

 4. Svalová reflektorická fixácia najprv v abdukcii, flexii a   4. Chýba reflektorická fixácia, aktína i pasívna  

     vonkajšej rotácii (zdanlivé predlţenie končatiny), neskôr      pohyblivosť je zachovaná; obmedzená je len 

      v abdukcii, flexii a vnútornej rotácii (zdanlivé skrátenie         abdukcia a vonkajšia rotácia             

       končatiny)     

 5. Nápadná lordóza v polohe na chrbte   5. Pacient leţí pri natiahnutých končatinách na  

                                                                                                      celom chrbte 

  6. Synkinéza panvy pri pohyboch dolnej končatiny 6. Chýba synkinéza pri pohyboch v postihnutom  

      v bedrovom kĺbe           bedrovom kĺbe 

 7. Úder na pätu v smere osi extendovanej končatiny je 7. Úder na pätu je nebolestivý 

      značne bolestivý  

 8. Rýchlosť sedimentácie krviniek je zvýšená  8. Rýchlosť sedimentácie krviniek je nezmenená 

 9. Tuberkulínová skúška je pozit.   9. Tuberkulínová skúška je negat. 

10. Oblasť bedrového kĺbu býva opuchnutá, teplejšia ako 10. Bedrová oblasť nebýva teplejšia, nikdy ne-      

      okolie a nezriedka sa tvorí studený absces; prítomná             zriedka vznikne absces; atrofia stehnového  

       nezriedka sa tvorí studený absces; prítomná je výraz-         svalstva býva len mierna 

       ná atrofia stehnového svalstva 

       Rtg diferenci§lna diagnostika 

 1. Pri porovnaní obidvoch bedrových kĺbov vidieť    1. Atrofia kosti spočiatku chýba; niekedy sa epifý-  

   včas prejavy atrofie hlavice, krčka, trochanter major       za  javí ako  sklerotická, neskôr vidieť na póloch 

   a priľahlej časti panvy pri inak nezmenenej kostre      epifýzy vyjasnenia  

 2. Kontúra kĺbu je na hlavici zvlnená, nepravidelná, štruk- 2. Na hornom vonkajšom okraji hlavice a krčku,  

     túra kosti akoby zmazaná                                                       najmä v Lauensteinovej polohe je zreteľná 

                                   osteoporóza, neskôr uzurácia 

 3. Zúţenie kĺbovej štrbiny    3. Kĺbová štrbina je rozšírená 

 4. Hlavica bedrovej kosti sa následkom zúţenia kĺbovej 4. Arcus cervico-obturatorius je dlho normálny 

     štrbiny skoro dostáva vyššie, takţe sa porušuje arcus  

     cervico-obturatorius        

 5. Prítomná je značná deštrukcia acetabula  5. Zmeny na acetabule chýbajú  

 6. Následkom zmien na hlavici a acetabule nastáva ne-  6. Luxácia chýba 

     skôr často vykĺbenie (luxatio iliaca, zriedkavejšie luxa-  

     tio acetabularis)   

 7. V pokročilom štádiu je femur na postihnutej strane  7. Okrem epifýzy a krčka sa zmeny na femure ne- 

      tenší, kortikális je zúţená        pozorujú    

8. Kresba bedrového kĺbu obklopeného hnisom je neur-   8. Kresba kĺbu nie je nikdy zastrená 

      čitá, zastretá, rozmazaná          

 9. Loţiskové vyjasnenia sa môţu vyskytnúť kdekoľvek   9. Vyjasnenie býva najprv na vonkajšom póle hla-        

      v hlavici, stene acetabula, jkrčku a trochanter major      vice, príp. na i v susednej časti krčka; sekvestre                

      a môţu obsahovať sekvestre                                                 chýbajú  

10. Ochorenie trvá 10 i viac r. Častým výsledkom býva   10. Ochorenie obyčajne netrvá dlhšie ako 5 r.  

       ankylóza al. deštrukcia celého kĺbu s obmedzením        Ankylóza chýba  

       pohyblivosti 

–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––- 

Dg. – stanovuje sa pomocou rtg vyšetrenia, príp. scintigrafie (nález môţe aţ 4 mes. predchádzať 

rtg. zmenám). Dfdg. treba vylúčiť coxitis tuberculosa. 

Th. – je ortopedická. Dôleţitá je včasná dg., pretoţe od nej závisí th. úspech. Odporúča sa šetrenie 

kĺbu, extenzný teleskopový sadrový obväz, Thomasova dlaha. Neskorá al. nesprávna th. má za 

následok deformáciu kĺbu, coxa plana a artrotické zmeny. 

Cacchiho-Ricciho choroba – špongiovitá oblička, zriedkavé kongenitálna anomália, charak-

terizovaná mnohopočetnými malými cystickými dilatáciami zbieracích kanálikov v dreňovej časti 

obličkových pyramíd. Niekedy sú prítomné aj iné anomálie (ureter duplex, divertikul. panvičiek, 



cystická fibróza pankreasu a pľúc). Je obyčajne asymptomatická, v cystách sa však môţu tvoriť 

konkrementy, niekedy sa spája s recidivujúcou pyúriou, hematúriou, obličkovými kolikami. V časti 

prípadov ide o miernu formu kongenitálnych polycystických obličiek (Potterovho sy. II). Dfdg. – 

ostatné formy polycystických obličiek, pyelotubulárny reflux pri pyelografii, pyelonefritída s 

mikroabsecesmi, pyelolitiáza, tbc. obličiek, nefrokalcinóza pri Askovom-Upmarkovom sy., 

Burnettovom sy., Engelovom-v. Recklinghausenovom sy., leprechaunizme, Lightwoodovom-

Albrightovom sy., oxalóze, hyperprolinémii a i. metabolických a endokrinných ochoreniach, artefakty 

pri urografii. 

Camuratiho-Engelmannov a choroba – m. Camurati-Engelmanni, Camuratiho-Engelmannov sy. 

Canavanova-van Bogaertova-Bertrandova choroba – m. Canavan-van Bogaert-Bertrandi – 

spongiózna degenerácia CNS. 

Capdepontova choroba – m. Capdeponti, dentinogenesis imperfecta, Capdepontov sy. 

Caroliho choroba – m. Carolii, kongenitálna dilatácia intrahepatálnych ţlčovodov; Caroliho sy. 

Carri·nova choroba – m. Carrióni, syn. febris Carrion, Carriónov sy., verruga peruviana. Infekčné 

horúčkové ochorenie so zimnicou, subikterom, petechiami, hyperpigmentáciou koţe, zväčšením 

regionálnych lymfatických uzlín, papulóznou vyráţkou a ťaţkou hemolytickou a makrocytovou 

anémiou, niekedy parézami; Ÿbartonel·za. 

Castellaniho choroba – m. Castellani, bronchospirochetóza, osobitná forma spirochetózy s prí-

znakmi bronchitídy vyskytujúca sa v trópoch. 

Castlemanova choroba – prvý raz opísaná Castlemanom a spol. (1954) ako lokalizovaná  hyper- 

plázia mediastinálnych lymfatických uzlín; syn. angiofolikulárna hyperplázia lymfatických uzlín, 

angiomatózny lymfoidný hamartóm, folikulárny lymforetikulóm, obrovský lymfouzlový hamartóm; 

uprednostňuje sa názov obrovská benígna hyperplázia lymfatických uzlín. Ide o benígny 

hyalinizujúci lymfóm neznámej genézy vychádzajúci z plazmatických buniek. Keller a spol. (1972) 

na základe histol. obrazu rozlišujú dva podtypy: hyalínovovaskulárny a plazmocelulárny typ, neskôr 

Frizzera (1980) pridal tretí – multicentrický podtyp. Zmeny plazmatických bielkovín a zmnoţenie 

plazmatických buniek v lymfatických uzlinách poukazujú na moţný nádorový pôvod ochorenia typu 

plazmocytómu. Hyal²novovaskul§rny typ (80 % prípadov) – charakterizuje abnormálna 

architektonika lymfatickej uzliny, hypervaskulárne lymfoidné tkanivo s chýbaním germinálnych 

centier a prítomnosťou asymptomatickej, pomaly rastúcej masy. Predstavuje lymfoidnú hyperpláziu 

spojenú s nadmernou angiogenézou. Plazmocelul§rny typ (20 %) – sa vyznačuje nahromadením 

plazmatických buniek, celkovými prejavmi zápalu a hypersenzitivitou B-lymfocytov. Predpokladá sa, 

ţe ide o lokali-zovanú reakciu na neznáme antigény. MulticentrickĨ typ – označuje sa aj ako 

zmiešaný typ. V popredí je postihnutie periférnych lymfatických uzlín. Pokladá sa za systémovú 

proliferáciu B-lymfocytov vzniknutú následkom poruchy imunoregulácie, kt. môţe vyústiť do vzniku 

nového klonu buniek. Klin. sa prejavuje častými zápalmi mandlí a horných dýchacích ciest so 

zväčšením lymfatických uzlín na krku. Ochorenie je stacionárne. Dfdg. – iné formy uzlinového sy., 

malígny lymfóm, extramedulárny plazmocytóm, malígna histiocytóza, sy. POEMS, reumatické 

ochorenia, iné benígne hyperplázie lymfatického tkaniva zápalového pôvodu. 

Cavareho choroba – m. Cavarei, familiárna periodická paralýza. 

Civatteho choroba – [Civatte, Achille, 1877 – 1956] m. Civattei, syndroma Civatte, Civatteho 

poikiloderma, poikiloderma pigmentata reticulata, opísaná r. 1923. Poikiloderma na tvári, krku a 

hornej časti hrudníka, na miestach expomovaných svetlu, postihuje ţeny stredného veku. 

Charakterizuje ju nepravidelná sieťovitá kresba symetrických škvrnitých pigmentácií a atrofických 

lézií hnedočervenej farby, pokrytých malými jazvičkami. V jej patogenéze sa predpokladá 



rak. dermatológ). 

Cluttonova choroba – m. Cluttoni – symetrický hydrops kolien; ŸCluttonov sy. (Ÿsyndr·my). 

Coatsova choroba – m. Coatsi, retinitis exsudativa externa, retinitis haemorrhagica externa, 

morbus Coats. Ide o AR dedičnú jednostranná retinitída s veľkými ţltavými opuchmi, prekrvením a 

krvácaním do sietnice. Časté je aj jej odlúpenie. Neskôr sa vyvíja sek. glaukóm, iridocyklitída, 

katarakta, slepota. Prejavuje sa svalovou slabosťou a mentálnou retardáciou. Postihuje väčšinou 

mladých muţov; ŸCoatsov sy. (Ÿsyndr·my). 

Cockayneova choroba – m. Cockaynei; ŸCockayneov sy. (Ÿsyndr·my). 

Coeliakia ï m. coeliacus; ŸHebnerov-Herterov sy.; Ÿceliakia.  

Cohnheimova choroba – m. Cohnheimi; ŸHodgkinov sy. (Ÿsyndr·my). 

Concatova choroba – m. Concatoi – progresívna malígna polyserozitída s veľkými výpotkami do 

perikardu, pleury a peritonea. 

Conorova-Bruchova choroba – m. Conor-Bruchi – indiánsky, kenský al. juhoafrický škvrnitý týfus, 

vyvovalaný Rickettsia conori; marseillska horúčka; boutonneuse fever; Ÿriketsi·zy. 

Conradiho choroba – m. Conradii; Ÿchondrodysplasia calcificans congenita. 

Cooleyova choroba – m. Cooleyi; Ÿanaemia erythroblastica. 

Cooperova choroba – m. Cooperi; ŸReclusov sy. (Ÿsyndr·my). 

Corbusova choroba – m. Corbusi, gangrenózna Ÿbalanit²da. 

Coriho choroba – m. Corii; Ÿglykogen·za typ III. 

Cornova choroba – m. Cornoi; ŸSprengelov sy. (Ÿsyndr·my). 

Corvisartova choroba – m. Corvisari; 1. Fallotova tetralógia s pravým arcus aortae; 2. chron. 

hypertrofická myokarditída. 

Cotugnova choroba – m. Cotugnoi – ischiadický sy. 

Couvelaireova choroba – m. Couvelairei – apoplexia uteroplacentaris; ŸCouvelaireov sy. 

(Ÿsyndr·my). 

Cowdenova choroba – m. Cowdeni – hamartoma multiplex; ŸCowdenovej sy. (Ÿsyndr·my). 

van Creveldova-Gierkehio choroba – m. van Creveld-Gierkei; ŸGierkeho sy. (Ÿsyndr·my). 

Creutzfeldova-Jakobova choroba – CJCH, m. Creutzfeld-Jakob, subakút. spongiformná 

encefalopatia. Demencia spojená s extrapyramídovým sy., tremorom, ataxiou, dyzartriou, 

myoklonickými záchvatmi a atrofiou svalov, vyvolaná nekonvenčnými vírusmi. Patrí k tzv. pomalým 

vírusovým infekciám. Prvý ju opísal Creutzfeld (1920) a Jakob (1921 – 1923). Syn. spastická 

pseudoskleróza (Jakob, 1921), encefalomyelopatia s diseminovanými loţiskami degenerácie, 

Spielmeyerova-Creutztfeldova-Jakobova choroba (1922), kortikostriátospinálna degenerácia 

(Davison, 1932; Wilson, 1940), Jakobova-Creutzfeldova choroba (Josephy, 1936), diseminovaná 

encefalomyelopatia (Davison a Rabiner, 1940), Haidenhainov sy. (Meyer a spol., 1954), subakút. 

vaskulárna encefalopatia (Jones a Nevin, 1964), subakút. progresívna encefalopatia s bulbárnym 

myoklonom (Foley a spol., 1955), subakút. cerebrálna degenerácia (McMenemey a Nevin, 1958), 

polioencefalomyelopatia (Schwartz a Barrows), subakút. presenilná spongiózna atrofia s 

dyskinetickým terminálnym štádiom (Jacob a Eicke, 1958), presenilná subakút. progresívna 

encefalopatia s myoklonom (Kramer, 1959), subakút. degeneratívna polioencefalopatia v preséniu s 



akinetickým stuporom a dekortikačnou rigiditou s myoklonom (Alema a Bignami, 1959) subakút. 

spongiformná encefalopatia polioencefalomyelopatia SSE (Nevin a spol., 1960), spongiformná 

mozgová atrofia (Christensen a Brun, 1963), spongiformná encefalopatia (Fonlin a spol., 1964), 

subakút. pre-senilná polioencefalopatia (Brownell a Oppenheimer, 1965). 

Pôvodne sa CJCH pokladala za zriedkavú formu presenilnej demencie, kt. sa dg. prevaţne post 

mortem. V súčasnosti sa zaraďuje medzi pomalé vírusové infekcie, kt. pôvodcom sú nekonvenčné 

vírusové agensy, tzv. prióny (u človeka vyvolávajú aj kuru a Gerstmannov-Sträusslerov sy., u zvierat 

scrapie, visnu, prenosnú encefalopatiu noriek a bovinnú spongioformnú encefalopatiu hovädzieho 

dobytka). 

Ochorenie sa vyskytuje na celom svete (1 – 2 prípady na milión obyvateľov, 1 prípad na 10 000 

úmrtí ľudí > 20-r.). Väčšinou ide o sporadickú formu (90 – 95 %), pozoroval sa aj familiárny výskyt (5 

– 10 %). Klin. manifestácia sa pozorovala u 17 – 83-r. osôb s max. u 55 aţ 65-r. Pri rodinnom 

výskyte sa zvyčajne (najmä v 2. a ďalšej generácii) prejaví v mladšom veku. Nápadný výskyt s 

dedičnou náchylnosťou na CJCH sa zaznamenal od r. 1986 na Orave, ako aj v sev. a juţ. oblasti 

stredného Slovenska, na hranici s Poľskom a Maďarskom. Pozoruhodná je časová súvislosť 

zvýšeného výskytu CJCH na Orave s epidémiou bovinnej spongioformnej encefalitídy, kt. je 

následkom perorálnej infekcie hovädzieho dobytka. Zvýšený výskyt ochorenia sa uvádza v Anglicku, 

Chile, Taliansku, ako aj v niekt. väčších mestách (Boston, Paríţ). Prvý prípad klusavky u nás sa 

opísal r. 1991 na Orave. 

Nekonvenčné vírusy sa líšia od ostatných viriónov skladbou i vlastnosťami. Neobsahujú nukleovú 

kys. a nemajú antigénovo aktívny obal, takţe u hostiteľa nevyvoláva špecifickú antigénovú odozvu. 

Ide o nízkomolekulový sialoglykoproteín rezistentný na proteázy (protease resistent protein, PrP 27-

30 s Mr 27 000 – 30 000 al. PrP Sc – podľa toho, ţe bol objavený pri experimentálnej infekcii 

Ÿscrapie). PrP 27-30 má histochemické vlastnosti amyloidu a je schopný polymerizovať v podobe 

mikroskopických vláknitých štruktúr (scrapie-asscociated fibrill, SAF). Zvieratá imunizované PrP 27-

30 tvoria protilátky, kt. reagujú s amyloidovými plakmi nielen zvierat infikovaných klusavkou, ale aj 

pacientov postihnutých CJCH, Gerstmannovým-Sträusslerovým sy. a kuru. SAF a protilátky proti 

nim sa pokladajú za špecifický dg. ukazovateľ pre celú skupinu nekonvenčných nákaz. 

V nukleovej kys. vírusového genómu sú zakódované proteíny určujúce biol. a fyz.-chem. vlastnosti 

vírusu, nevyhnutné pre produkciu infekčného vírusu. PrP 27-300 je abnormálnou izoformou 

väčšieho celulárneho proteínu PrP 33-35 (PrP C), kt. nie je rezistentný proti proteázam a je 

zakódovaný v štruktúre 20. chromozómu. Z PrP C vzniká infekčný PrP Sc posttranslačnou 

modifikáciou, bez zmeny sekvencie aminokyselín.  

Nekonvenčné vírusy sú mimoriadne odolné voči pôsobeniu fyz. (UV a ionizujúce ţiarenie, teploty do 

300 °C) a chem. vplyvov (pôsobenie etyléneoxidu, etanolu, formalínu, detergen-tom, acetónu, kys. 

ap.). 

Spôsob prenosu vírusu je málo známy. Predpokladá sa, ţa s vírusom prichádza do styku väčšina 

ľudí, ochorejú však len jedinci geneticky vnímaví, s určitými determinatmi HLA systému. 

Kontaminovaných biol. tekutín a tkanív môţe vzniknúť profesionálna nákaza. Prenos Perorálna 

nákaza je aţ 109-násobne menej efektívna ako i. c. Pripúšťa sa aj existencia neletálnych foriem 

infekcie a nosičstva vírusu. 

Po inokulácii vírus pp. podobne ako pri scrapie cirkuluje v krvi, rozmnoţuje sa najprv extra-neurálne, 

príp. v leukocytoch a hromadí sa v slezine, odkiaľ sa dostáva cestou autonómnych nervov do 

miechy a mozgu. Na tomto procese sa významne zúčastňuje retrográdny axónový transport. Po 

zjavení sa prvých príznakov, kt. koinciduje so zvyšovaním sa najvyšších titrov vírusov v CNS, 

ochorenie rýchlo progreduje. Mozog zomretých je infekčný. Manifestáciu ochorenia podporujú 

infekcie horných dýchacích ciest, úrazy hlavy, cerebrovaskulárne príhody, príp. kraniotómia. 



CJCH postihuje mozgovú kôru a podkôrovú sivú hmotu. Ide o difúznu a fokálnu degeneráciu a 

vakuolizáciu gangliových buniek so zánikom neurónov v prednej strednej oblasti, frontálnych a 

temporálnych lalokoch mozgu, motorických jadrách mosta, predĺţenej a spinálnej mieche a 

degeneráciou pyramídových dráh. Vyvíja sa proliferácia astrocytov a následkom vakuolizácie 

neuropilu a ťaţkej atrofie kôry status spongiosus (spongiformná encefalopatia). 

Klin. obraz – je veľmi menlivý. Inkubačný čas trvá mesiace aţ niekoľko r. (v experimente pri 

šimpanzoch 11 – 72 mes.). Obdobie prodromálnych príznakov charakterizujú neurastenické 

príznaky (zvýšená unaviteľnosť, strata záujmu o okolie, depresie, nespavosť al. zvýšená spa-vosť, 

nekritickosť, apatia al. agresivita, veku neprimeraná ţiarlivosť, pocit ,,nečistej, zahmlenej“ hlavy, 

zriedka bolesti hlavy a i.). V štádiu rozvinutého klin. obrazu prevaţuje mentálna deteriorácia 

(poruchy správania, halucinácie, bludy a poruchy myslenia), únava a apatia. Čoskoro sa pripájajú 

typické neurol. príznaky lézie kôry (Heidenheinova forma poruchy symbolických funkcií v podobe 

vizuálnych príznakov s psychickou slepotou), pyramídové poruchy (spastickosť, zvýšenie 

šľachových reflexov a patol. reflexy – Jakobova spastická pseudoskleróza) a extrapyramídové javy 

(parkinsonizmus, choreoatetoidné hyperkinézy s reflexnými myoklóniami po rozličných podnetoch). 

V typických prípadoch sa dostavuje obraz spinálnej amyotrofie (kortikospinálna degenerácia). Pri 

ataktickej forme ochorenia následkom prevaţného postihnutia mozočka sa vyskytuje diplopia, 

nystagmus, príp. kmeňové príznaky, pseudobulbárny sy. v podobe dysfágie a dyzartrie, zriedka 

poruchy citlivosti. 

Terminálne štádium charakterizuje stupor, myoklonické zášklby a decerebračná rigidita a demencia 

(poruchy aţ strata pamäti, orientácie v čase, priestore, zanedbávanie hygienických návykov atď.). 

Zvyčajne pacient kachektizuje aj pri zachovanej, niekedy zvýšenej chuti do jedenia. Pri kortikálnej 

symptomatológii sa choroba končí letálne uţ za niekoľko týţd., pri ostatných formách do 2 r. 

Dg. – opiera sa najmä o klin. obraz rýchlej demencie v strednom veku s extrapyramídovým sy., 

tremorom, ataxiou, dyzartriou, myoklonickými záchvatmi a atrofiou svalov. V neskorších štádiách má 

dg. význam EEG (difúzne al. loţiskové spomalenie aktivity a trifázické vysokovoltové ostré výboje s 

frekvenciou asi 1 Hz, kt. trvajú asi 2000 ms a zjavujú sa v 1 – 2-s intervaloch). Pozoruhodný je 

negat. nález v mozogovomiechovom moku. V nejasných prípadoch dg. umoţňuje len biopsia s 

vyuţitím elektrónovej mikroskopie, negat. nález však dg. nevylučuje. Moţný je experimentálny 

prenos subakútnej spongioformnej encefalopatie na laboratórne zvieratá, izolácia proteínu PrP Sc s 

následným dôkazom SAF pomocou elektróno-vej mikroskopie, izolácia proteínu PrP Sc a jeho 

dôkaz pomocou imunoblotovej metódy, imunochemický dôkaz PrP proteínu v rezoch CNS pomocou 

špecifických anti-PrP poly- al. monoklonových protilátok. 

Dfdg. – treba v iniciálnom štádiu odlíšiť prim. psychické ochorenie, v neskoršom štádiu 

Alzheimerovu chorobu. Demencia pri cerebrovaskulárnych ochoreniach sa dostavuje obvykle po 

opakovaných mozgových príhodách. Pomerne zriedkavá je Pickova choroba, normotenzný 

hydrocefalus a atrofické procesy mozgu rôznej genézy. Pri Gerstmannovom-Sträusslerovom sy. a 

kuru prevládajú príznaky poškodenia mozočka, demencia sa zjavuje aţ v pokročilom štádiu.  

Th. – špecifická th. nie je známa, symptomatická th. sa zameriava na zvládnutie záchvatov 

a zamedzenie komplikácií. Na zmiernenie príznakov sa podáva amantadín, pouţívaný v th. 

parkinsonizmu, kt. výrazne zmení aj EEG. 

Prevencia je ţiaduca pri vyšetrovaní a ošetrovaní pacientov s podozrením na CJCH, pouţívaní 

nástrojov a prístrojov slúţiacim na invazívne vyšetrenia a th., transplantácii orgánov al. tkanív, 

podávaní hormónových prípravkov pripravených z ľudských hypofýz a laborat. práci s CJCH. Riziko 

nákazy z aerosólov je min., najväčšie riziko je z náhodného poranenia.  

–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

Odpor¼ļan® postupy na inaktiv§ciu nekonvenļnĨch v²rusov 
––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––  



 1. Autoklávovanie 134 °C 21 p.s.i. 900 minal. 121 °C 15 p.s.i. 270 min 

 2. 1 N NaOH 30 min s následným autoklávovaním 90 min 

 3. 1 N NaOH 30 min pri 25 °C autoklávovaním, 3-krát 

 4. Chlórnan sodný 10 – 15 % 2 h (agresívny) 

 5. SDS 5 % 2 h (neagresívny) 

––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––- 

Criglerova-Najjarova choroba – m. Crigler-Najjari – hyperbilirubinémia z kongenitálneho deficitu 

glukuronyltransferázy; ŸCriglerov-Najjarov sy. (Ÿsyndr·my). 

Crohnova choroba – m. Crohni, syn. Dalzeilova choroba, enteritis regionalis, ileitis terminalis, ileitis 

ulcerosa stenosans chronica; chron. zápalové ochorenie terminálneho ilea. Ide o subakút. al. chron. 

nešpecifický segmentálny al. plurisegmentálny zápal sliznice a submukózy tenkého čreva, najmä 

terminálnej časti ilea, často však aj hrubého čreva i anorektálnej oblasti; zriedkavo postihuje iné 

častí GIT od ústnej dutiny po konečník. Ochorenie prvý raz opísali r. 1932 americkí lekári v Mount 

Sinai Hospital v New Yorku Crohn, Ginzburg a Oppenheimer. Uţ počas diskusie k ich prednáške 

Bargen navrhol zmenu pôvodného názvu ileitis terminalis vzhľadom na to, ţe niekt. pacienti by mohli 

interpretovať slovo terminálny ako výraz neodvratného konca na ileitis regionalis; ochorenie navyše 

postihuje nielen terminálne ileum ale aj iné úseky čreva. Zauţívalo sa aj označenie Crohnova 

choroba, lebo Crohn sa v abecednom poradí dostal na prvé miesto, aj keď mu prioritu jeho 

spoluautori upierali. Ochorenie sa však opísalo pod rozličnými názvami uţ pred 100 r.  

C. ch. je pomerne zriedkavé (0,8 – 1,5 prípadov na 100 000 obyvateľov), výskyt je však v roz-ličných 

geografických oblastiach odlišný. V ostatných rokoch sa zaznamenáva všeobecne stúpajúci trend 

výskytu. Choroba sa prejaví obyčajne uţ pred 30. r. ţivota a predtým zrejme dlho prebieha latentne. 

Obidve pohlavia sú postihnuté rovnako. 

Etiológia a patogenéza ochorenia nie je známa. Nedarí sa vyvolať ani experimentálny zvierací 

model, ide zrejme o špecificky ľudské ochorenie. Predpokladá sa infekčná al. alergická genéza a 

určitý vzťah k sarkoidóze. V ostatnom čase prevláda názor o autoimúnnom charaktere ochorenia, kt. 

vychádza z predpokladu, ţe patologickoanatomické zmeny, ako sú granulómy a 

lymfoplazmocytárna infiltrácia, sú výsledkom poruchy celulárnej imunity. Nezistili sa však cirkulujúce 

protilátky proti sliznici tenkého čreva a nie je známy ani antigén, kt. by vyvolal uvedené zmeny. Asi v 

5 % prípadov sa dokázali genetické vplyvy. 

Patologická anatómia – postihnutý črevný úsek je zúţený, edematózny a všetky jeho vrstvy sú 

zápalovo infiltrované. Priľahlé mezentérium je hyperemické, lymfatické uzliny sú zväčšené. Prítomné 

sú príznaky lymfadenitídy, lymfangitídy, vaskulitídy, nekrotizujúcej arteritídy a granulomatóznej 

obliterácie ciev. Zákl. morfologický prvkom procesu je histiocytový granulóm, kt. pozostáva z 

epiteloidných a polygonálnych histiocytov a obrovských viacjadrových buniek. Typické je ostré 

ohraničenie postihnutého úseku čreva od zdravého, sklon k stenotizovaniu a v pokročilom štádiu 

tvorba fistúl v okolí. 

Klin. obraz – ide o chron., obyčajne roky trvajúce ochorenie, kt. prvé netypické príznaky sa spravidla 

nerozpoznajú. Príznaky sa menia podľa stupňa aktivity a lokalizácie chorobného procesu, ako aj 

podľa pripojených komplikácií. Pri klasickom priebehu sa striedajú obdobia vzplanutia s relatívne 

pokojnými obdobiami. Ochorenie má však progresívny charakter s tendenciou distálneho 

rozširovania procesu. Chorobný proces len zriedka ustúpi. Hlavnými prí-znakmi sú hnačka, 

krvácania, bolesti brucha a strata hmotnosti. Stolice sú riedke, vyprázdňo-vanie 3 – 6-krát/d, 

obyčajne bez hnisu, príp. s malým mnoţstvom hnisu al. hlienov. Okultné krvácanie sa vyskytuje asi 

v polovici prípadov, krvavá hnačka je však zriedkavá. Počet stolíc je vyšší pri poškodení hrubého 

čreva. Bolesti brucha sú rôznorodé, najčastejšie sú lokalizova-né v pravom podbruší a podobajú sa 

akút. apendicitíde; bolesti lokalizované v epigastriu sú ulkusového typu, majú kolikovitý charakter. 



Býva flatulencia a borborygmy. Ochorenie sa často spája s horúčkou. Najdôleţitejší fyzikálny nález 

je hmatateľný bolestivý nádor v pravom podbruší v ileocekálnej oblasti. 

–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––-––– 

Klinick® pr²znaky pri Crohnovej chorobe a colitis ulcerosa 
––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––- 
 Príznak    Crohnova choroba Colitis ulcerosa 
––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

Bolesti brucha    časté    zriedkavé 

Horúčka    častá    zriedkavá 

Palpačný nález    častý    zriedkavý 

Stolica    hnačka krvavé    hnačka krvavá 

Análne lézie    časté    zriedkavé 

Extraintestinálne   erythema nodosum  sklerotizujúca cholangitída 

príznaky    artralgie (m. Bechterew) 

     iridocyklitída 

     aftózna stomatitída 

     cholesterolová litiáza 

     oxalátová litiáza 

––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––- 

Z komplikácií sú najvýznamnejšie stenózy aţ s ileóznym stavom a vnútorné fistuly medzi slučkami 

čreva, ale aj medzi inými dutými orgánmi. Typické sú perianálne a perirektálne fistuly. Penetrácia 

procesu s tvorbou abscesov al. perforácia nie sú zriedkavé. Niekedy sa pozorouje súčasný výskyt 

ochorení autoimunitného charakteru (najmä erythema nodosum, enteropatická artritída, idiopatická 

polyarteritída, iridocyklitída, aftózna stomatitída, chole-sterolová a oxalátová litiáza).  

––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––- 

Diferenci§lna diagn·za Crohnovej choroby 
––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––- 

 • Yersinióza 

 • Infekcie šigelami, amébami, giardiou, helikobakterom 

 • Črevná tbc 

 • Črevné infekcie u imunodeficientných pacientov (HIV) 

 • Črevné lymfómy 

 • Črevná kolagenóza 

 • Ischemická kolitída 

 • Divertikulóza 

 • Pseudomembránová kolitída 

 • Funkčné poruchy 

 • Apendicitída 

–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––- 

Dg. – moţno najlepšie potvrdiť rtg – irigoskopiou al. náplňou per os, najvhodejšie kombináciou 

obidvoch spôsobov. V postihnutom úseku sa zistí zhrubnutie, rigidná črevná stena so zúţením 

priesvitu. 

–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 
Rtg n§lezy pri Crohnovej chorobe a colitis ulcerosa 
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 
 Vyšetrenie  Crohnova choroba  Colitis ulcerosa 
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

 Rtg tenkého   terminálne ileum   nenápadne zmeny 

   čreva  ,,Pflastersteinrelief“ 

   stenózy 

   fistuly 

   zhrubnutie steny 

   spiculae 

 Rtg hrubého   segmentálne postihnutie  zvýraznená haustrácia 

   čreva  stenózy    spiculae 



     difúzne postihnutie 

–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

Sedimentácia krviniek býva zrýchlená, prítomná je leukocytóza, hypoproteinémia, zvýšené hodnoty 

C-reaktívneho proteínu a i. reaktantov akútnej fázy. Medzi aktivitou ochorenia a laborat. príznakmi 

však nejestvuje priama korelácia. Okrem toho sa zisťuje sideropenická anémia a pozit. stolica na 

okultné krvácanie. Často sú prítomné poruchy resorpcie vitamínov a stopových prvkov. 

Crohn rozlišoval v klin. priebehu 4 štádia: 1. akút. zápal s krátkou anamnézou, pri laparotómii 

prekrvené edematózne terminálne ileum, so zväčšenými mezenteriálnymi uzlinami; 2. ulcerujúcu 

črevnú fázu s hnačkami, bolesťami a stratou hmotnosti, pokračujúcu mesiace a roky; 3. stenotickú 

fázu s prudkými kolikovitými bolesťami a hmatným nádorom v bruchu; 4. fázu fistulácie. 

Značnú dg. cenu má sonografické vyšetrenie, pri kt. sa zisťuje segmentálne zhrubnutie črevnej 

steny s akcentovaným päťvrstvovým obrazom, zúţenie luminálnych echoformácií, ako aj zvýšená 

peristaltika. Dôleţité sú aj prejavy komplikácií, ako sú stenózy a stagnácia črevného obsahu pred 

nimi, enteromezenteriálne, enterovezikálne, mezenteriálne a retroperitoneálne abscesy, ako aj 

(sub)ileózne stavy. 

K dg. prispieva aj endoskopické a bioptické vyšetrenie mnohopočetných vzoriek. Zisťujú sa pritom 

zápalové zmeny postihujúce všetky vrstvy črevnej steny, asi v polovici prípadov granulómy 

pozostávajúce z epiteloidných buniek, v chron. prípadoch spojené s fibrotickými zmenami, 

hyperpláziou lymfatického tkaniva a miernym zmenšením počtu pohárikových buniek.  

Dfdg. – treba odlíšiť apendicitídu, takmer vţdy lokalizované zápaly ai. príčiny. Vţdy treba myslieť aj 

na moţnosť súčasných ďalších črevných ochorení, ako sú intolerancia laktázy, infekcie 

helikobakterom, lambliami ai. Ak chýbajú rtg. príznaky, dg. sa často stanoví aţ pri laparotómii. 

–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––-––––––––––––––- 
Diferenci§lna diagn·za medzi Crohnovou chorobou a colitis ulcerosa 
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––- 
  Vyšetrenie              Crohnova choroba   Colitis ulcerosa 
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––- 

Prokto-rektoskopia        fisúry    zápal 

               perianálne fistuly   spontánne krvácania 

               abscesy 

Koloskopia              segmentálne postihnutie  difúzny zápal 

               aftózne zmeny   začínajúci v rekte 

               vredy   pseudopolypy 

               stenózy  

Histológia              loţiskový zápal    difúzny zápal 

               granulómy   kryptoabscesy 

Ezofágogastroskopia     histologicky postihnutie  nenápadné zmeny 

                paţeráka a ţalúdka (20 %) 

––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––- 

Th. – kauzálna th. nie je známa. Pri exacerbácii je potrebný telesný a duševný pokoj. Diéta má byť 

bezzvyšková, energeticky hodnotná, s vysokým obsahom bielkovín, dostatkom vitamínov a 

minerálov. Najlepší liečebný účinok sa dosiahne kortikoidmi, najmä s vysokou afinitou ku 

glukokortikoidovým receptorom (prednizolón, 20 aţ 40 mg/d), aj keď sú iba symptomatickým liekom. 

Ďalším vhodným liekom je budezonid v retardovanej forme v dávke 9 mg/d per os. Vzhľadom na 

neţiaduce účinky dlhodobej th. kortikoidmi sa podávajú aj lokálne pôsobiace steroidy s vysokým 

účinkom prvej pasáţe. Po luminálnej aplikácii týchto látok a ich resorpcii sa z 90 % inaktivujú v 

pečeni, takţe systémové účinky nevyvolávajú. Chemoterapeutiká a antibiotiká sa podávajú pri sek. 

baktériovej infekcii. Podobne ako pri colitis ulcerosa sa podávajú preparáty kys. 5-aminosalicylovej. 

Molekula salazosulfapyridínu sa účinkom črevných baktérií rozkladá na sulfapyridín a luminálne 

aktívnu zloţku kys. 5-aminosalicylovú. Za neţiaduce účinky sulfasalazopyridínu (bolesti hlavy, 



zmeny KO) je zodpovedný sulfapyridín. V aktívnych, najmä ľahších prípadoch sa osvedčuje 

mesalazín v dávkach 4 g/d. Všetky preparáty mesalazínu s výnimkou pentázy sú rezistentné na 

účinok ţalúdkovej šťavy a vy-prázdňujú sa len po poţití nalačno. Po poţití po jedle sa môţu 

kumulovať v ţalúdku a potom sa vyprázdňujú naraz v noci, takţe sa th. ťaţko reguluje. Po 4-mes. 

th. sa dosahujú remisie v 43 % (pri th. kortizonoidmi aţ v 90 %). Podáva sa aj profylakticky a po 

operácii (1,5 – 2 g/d). Uvedené nevýhody mesalazínu nemajú mikronizované kapsle pentázy, kt. sa 

vyprázdňujú uţ počas digestívnej fázy, čím sa dosahuje jej kontinuálny účinok. Je vhodná najmä pri 

výlučnom postihnutí tenkého čreva, pretoţe ostatné prípravky uvoľňujú aktívnu látku aţ v ter-

minálnom ileu. Imunosupresívna th. nepriniesla očakávané výsledky. Chir. th. je vyhradená pre 

pacientov s komplikáciami, u kt. konzervatívna th. nie je účinná. Indikovaná je najmä pri perforácii, 

abscesoch, vnútorných a vonkajších fistulách a pri črevnej neprie chodnosti. Aj po radikálnych 

operáciách sú recidívy časté a reoperácie ešte zvyšujú riziko ďalších recidív. Ak nejde o vitálnu 

indikáciu, v akút. fáze ochorenia sa nemá operovať, ani vybrať apendix pri chybnej dg. apendicitídy. 

Prognóza nie je priaznivá. Vyliečenie je nepravdepodobné. Remisie však môţu byť aj viac-ročné, asi 

15 % však s týmto ochorením zomiera. Recidívy po operáciách sú viac ako 50 %. 

Crouzonova choroba – m. Crouzoni – dysostosis craniofacialis hereditaria; Crouzonov sy. 

Cruveillhierova choroba – m. Cruveillhieri – [Cruveillhier, Léon Jean Baptiste, 1791 – 1874, franc. 

patológ] cirhóza pečene bez ascitu. 

Cruveillhierova-Baumgartenova choroba – [Cruveillhier, Léon Jean Baptiste, 1791 – 1874, franc. 

patológ; Baumbarten, Paul Clemens von, 1848 – 1928, nem. patológ] m. Cruveillhier-Baumgarteni, 

cirrhosis Cruveilhier-Baumgarten, Baumgartenov sy. Cruveilhierova-Baumgartenova cirhóza, 

Pégotov-Cruveilhierov-Baumgartenov sy. Cirhóza pečene s portálnou hypertenziou následkom 

ţilových anastomóz, variant sy. Baumgartenovej portálnej hypertenzie. Cirhóza pečene bez ascitu 

následkom otvorených vv. umbilicales al. paraumbilicales, ich komunikáciou s vrátnicou a 

následným kolaterálnym obehom pri kongenitálnej hypoplázii al. získanej trombóze intrahepatálnych 

vetiev v. portae. Prejavuje sa výraznými periumbilikálnymi varixami, portálnou hypertenziou, atrofiou 

pečene a splenomegáliou. Na kolaterálnych ţiláchna brušnej stene moţno počuť auskultačne šelest 

(Cruveillhierov šelest). Rozlišuje sa C.-B. ch. (vrodené neuzavretie v, umbilicalis s následnou 

portálnou hypertenziou) a Cruveillhierov-Baumgartenov sy. (získaná choroba sa otvára v. umbilicalis 

následkom portálnej hypertenzie pri pečeňovej cirhóze). Th. – splenorenálna al. portokaválna 

anastomóza.  

Csillagova ch. – m. Csillagi, Hallopeauov sy. I: chron. arofická koţná choroba, kt. postihuje 

prevaţne ţeny. Charakterizujú ju nepravidelné, tuhé, perlovité al. slonovinovité ploché papuly s 

erytematóznym halóm okolo bielych škvŕn. 

Curschmannova ch. – m. Curschmanni – myotonická dystrofia; ŸCurschmannov-Bateov-

Steinterov sy. (Ÿsyndr·my). 

Cushingova ch. – m. Cushingi – basophilismus pituitarius, hyperpituitarizmus, ŸIcenkova-

Cushingova choroba. 

Czernyho ch. – m. Czernyi – periodická hydrartróza kolema. 

Daaeho ch. – m. Daaei – epidemická pleurodýnia; ŸSylvestov sy. (Ÿsyndr·my). 

Daaeho-Finsenova ch. – m. Daae-Finseni – Sylvestov sy. 

Dalzeilova ch. – m. Dalzeili – m. Crohni; ŸCrohnova choroba. 

Dandyho-Walkerova ch. – [Dandy, Walter E., 1886 aţ 1946, amer. neurochirurg pôsobiaci 

v Baltimore; Walker, Arthur E., *1907, amer. chirurg] syn. atresia foraminis Magendie, Dandyho-



Walkerov sy. Sy. prvýkrát opísaný Dandym (1921) a Walkerom a Taggartom (1942). Ide o variant 

ŸArnoldovho-Chiariho sy. (Ÿsyndr·my), podmienený obliteráciou foramina Magendi a atréziou 

foramina Luschkae, kt. vznikla perzistenciou gliovej membrány. Následkom retencie 

mozgomiechového moku vznikne obrovská cysta, kt. má ependýmovú výstelku. Vyplňuje väčšinu 

priestoru zadnej lebkovej jamy, mohutne ju zväčšuje a zatláča mozočkové hemisféry a vermis 

nahor. Mozočok je ťaţko hypoplastický. Confluens sinuum nemá tvar T, ale Y. Prítomný je rozsiahly 

progredujúci hydrocefalus s rozšírením 4. komory. Často je prítomná dysplázia al. cystické zmeny 

vermis cerebelli, agenéza corpus callosum, príp. iné malformácie chrbtice (hydro- a syringomyélia, 

zdvojenia a i.). Prejavuje sa príznakmi intrakraniálnej hypertenzie a rozchodom lebečných švov, 

príp. tetraplégiou a výpadovými príznakmi zo strany kaudálnych hlavových nervov. Dfdg. – iné formy 

dysrafií, Arnoldov-Chiariho sy., HolterMüllerov-Wiedmannov sy.  

Darierova ch. ï m. Darieri; dyskeratosis follicularis vegetans; ŸDarierov-Whiteov sy. (Ÿsyndr·my). 

Darierova-Whiteova ch. – m. Darier-Whitei, m. Darieri; ŸDarierov-Whiteov sy. (Ÿsyndr·my). 

Darlingova ch. – m. Darlingi – histoplazmóza. 

Davidova ch. – m. Davidi – tbc chrbtice. 

Ch. z dekompresie – m. decompressivus. 

Degenerat²vna ch. kŌbov – m. degenerativus articulorum, Ÿosteoartr·za.  

Degosova ch. – m. Degosi – genodermatose en cocarde; ŸDegosov sy. (Ÿsyndr·my). 

D®j®rinova ch. – m. Déjérinei; ŸD®j®rineov-Sottasov sy. (Ÿsyndr·my). 

D®j®rineova-Sotasova ch. – m. Déjérine-Sottasi – atrophia musculorum neurotica. 

D®monick§ choroba – m. sacer; v antike označenie epilepsie (sacer ako atribút pozemských 

bohov, resp. démonov). 

Demyelinizaļn§ ch. ï m. demyelinisativa; choroba vyvolaná Ÿdemyeliniz§ciou. Charakterizuje ju 

poškodenie myelínovej pošvy. Môţe ísť o loţiskové al. difúzne poškodenie neurónov. Príčinou môţu 

byť zápalové, imunopatologické, toxické a i. faktory. Patrí sem akút. hemoragická leukoencefalitída, 

demyelinizácia pri neuritis n. optici, Devicov sy., Hurstova ch., neuroencephalomyelopathia optica, 

oftalmoneuromyelitída, poliomyelitída, pokročilá periférna neuropatia pri porfýrii, sclerosis mulitplex 

a i. Opísala sa aj myelínolýza úpri chron. alkoholizme, pri hyponatriémii, transplantácii pečene 

(účinok ciklosporínu?), ako aj po vakcinácii proti HBV. 

De Quervainova ch. – m. de Quervaini; 1. bolestivá tendosynovitída následkom relat. úzkej 

spoločnej šľachovej pošvy m. abductor pollicis longus a m. extensor pollicis brevis; 2. thyreoiditis 

subacuta. 

Dercumova ch. – m. Dercumi; Ÿadipositas dolorosa. 

Deutschlªnderova ch. – m. Deutschländeri; ŸDeutschlªnderov sy. (Ÿsyndr·my). 

Devergieho ch. – m. Devergiei; ŸDevergieho sy. (Ÿsyndr·my). 

Devicova ch. – m. Devici; neuromyelitis optica; ŸDevicov sy. (Ÿsyndr·my). 

Dietlova ch. – m. Dietli; ŸDietlov sy. (Ÿsyndr·my). 

Dietrichova ch. – m. Dietrichi; ŸDietrichov sy. (Ÿsyndr·my). 

Di Guglielmova ch. – m. Di Guglielmo, myelosis erythraemica; Ÿerythroleukaemia. 

Ch. DMC – m. DMC; ŸDyggveho-Melchiorov-Clausenov sy. (Ÿsyndr·my), pp. autozómovo 

recesívne dedičná metafýzová enchondrálna dyzostóza s oligofréniou. 



Downova ch. – m. Downi; ŸDownov sy. (Ÿsyndr·my). 

Dºhleho ch. – syfilitická aortitída. 

Dresslerova ch. – haemoglobinuria intermittens; ŸDresslerov sy. I (Ÿsyndr·my). 

Dubinova ch. ŸDubinova chorea. 

Dubinova-Sprinzova ch. ŸDubinov-Johnsonov sy. (Ÿsyndr·my). 

Dubinova-Johnsonova ch. ŸDubinov-Johnsonov sy. (Ÿsyndr·my). 

Duboisova ch. ŸDuboisov sy. (absces) (Ÿsyndr·my). 

Duchennova ch. – syn. Duchennov sy. I, starý názov klasického tabes dorsalis, prvýkrát opísaná r. 

1858. 

Duchenneova ch. – 1. spinálna svalová atrofia; 2. progresívna bulbárna paralýza; 3.  syn. Du-

chennov sy. I, starý názov klasického tabes dorsalis, prvýkrát opísaná r. 1858; 4. Duchennova 

svalová dystrofia. 

Duchenneova-Aranova ch. ŸDuchennoeov-Aranov sy. (Ÿsyndr·my). 

Duchenneova-Griesingerova ch. ŸDuchenneov-Griesingerov sy. (Ÿsyndr·my). 

Duhringova ch. – dermatitis herpetiformis. 

Dukesova ch. – štvrtá choroba. 

Dukesova ch. – syn. Filatovova-Dukesova choroba; scarlatinella, rozeola, štvrtá choroba – názov 

podľa poradia ich opisu: prvou sú osýpky, druhou šarlach, treťou ruţienka, piatou erythema 

infectiosum a šiestou exanthema subitum). Ide o mierne horúčkové ochorenie detí charakterizované 

generalizovanými ruţovočerveným exantémom, vyvolané pp. vírusom zo skupiny Coxsackie-ECHO. 

Je to jediná exantémová detská choroba, pri kt. sa zjavujú vyráţky po poklese horúčky. 

Duncanova ch. – lymfoproliferatívny sy. viazaný na chromozóm X. 

Duplayova ch. – periarthropathia humeroscapularis. 

Dupuytrenova choroba ŸDupuytrenov sy. (Ÿsyndr·my). 

Durandova-Nocolasova-Favreova ch. – lymphogranulomatosis inguinalis; →Durandov-No-

colasov-Favreov sy. (Ÿsyndr·my). 

Duranteho ch. Ÿosteogenesis imperfetca. 

Duroziezova ch. – kongenitálna mitrálna stenóza. 

Ealesova ch. – retinitis proliferans; ŸEalesov sy. (Ÿsyndr·my). 

Ebsteinova ch. – 1. hyalínová degenerácia a nekróza epitelových buniek obličkových tubulov; 

Kimmelstielov-Wilsonov sy.; 2. Ebsteinova anomália; ŸEbsteinov sy. (Ÿsyndr·my). 

Economova ch. – encephalitis epidemica (lethargica). 

Edsallova ch. – kŕče z hyperpyrexie. 

Ehretova ch. – psychická posttraumatická obrna; ŸEhetov sy. (Ÿsyndr·my). 

Eisenmengerova ch. ŸEisenmengerov komplex. 

Ellisova-Van Creveldova ch. – chondrodystrophia ectodermica, Ellisov-Creveldov sy. 

Engelova-Recklinghausenova choroba – osteitis fibrosa cystica. 

Engelmannova choroba – dysplázia diafýz; osteopathia hyperostotica multiplex infantilis. 



Eppingerova-Bianchiho choroba ŸEppingerov-Bianchiho sy. (Ÿsyndr·my). 

Epsteinova choroba – 1. lipoidná nefróza; 2. pseudodiftéria. 

Erbova choroba ŸErbov-Charcotov sy. (Ÿsyndr·my). 

Erbova-Goldflamova choroba – myasthenia gravis pseudoparalytica. 

Erbova-Charcotova choroba – paralysis spinalis spastica; ŸErbov-Charcotov sy. (Ÿsyndr·my). 

Erdheimova choroba – macrospondylitis acromegalica; Erdheimov sy. II. 

Eulenburgova choroba – paramyotonia congenita; ŸEulenburgov sy. (Ÿsyndr·my). 

Exantematick§ choroba – ch. spojená s vyráţkami. Patria sam: 1. osýpky (morbilli); 2. šarlach 

(scarlatina); 3. ruţienka (rubeola); 4. štvrtá ch. (roseola, Dukesova ch.); 5. piata ch. (erythema 

infectiosum); 6. šiesta ch. (exanthema subitum); Ÿexant®m.  

Extrapyram²dova choroba – skupina klin. stavov charakterizovaných abnormálnymi mimovôľovými 

pohybmi, zmenami svalového tonusu a posturálnymi poruchami, kt. sú vyvolané léziou 

extrapyramídopvého systému. Patrí sem parkinsonizmus, chorea, atetóza a i. 

Faberova choroba – anaemia hypochromica idiopathica. 

Fabryho choroba – syn. angioma corporis diffusum universale, angiokeratoma corporis diffusum 

universale, hereditárna dystopická lipidóza, thesaurismosis lipoidica, Andersenova-Fabryho 

choroba, Fabryho-Andersenov syndróm, Ruiterov-Pompenov-Wyersov sy., Sweeleyova-Klionskyho 

choroba. Ide o recesívne dedičnú poruchu metabolizmu glykosfingolipidov viazanú na chromozóm 

X, s výskytom 1:40 000 pôrodov. Patol. gén je lokalizovaný na dlhom ramienku chromozómu X v 

oblasti Xq13-22. V homozygotnej forme sa prejavuje len u muţov, kým ţeny sú heterozygotky s 

rôznou manifestáciou. F. ch. patrí k lyzozómovým chorobám, jej príčinou je vrodený deficit 

ceramidtrihexozidázy (b-galaktozidázy A, EC 3.2.1.22), kt. odštiepuje cukry z globozidov. 

Následkom je akumulácia trihexozylceramidu v lyzozómoch, kt. poškodzuje najmä endotelové bunky 

ciev. Trihexozylceramid sa hromadí aj v koţi, očiach a obličkách.  

Klin. obraz – príznaky u muţov sa zjavujú v detstve, niekedy aţ v adolescencii. Ide o opakované 

horúčkové stavy s akrálnymi parestéziami s následnými záchvatmi trýznivých bolestí končatín a 

brucha. Charakteristické je postihnutie koţe – na bruchu, v pubickej oblasti, na dolnej časti chrbta, 

gluteách a stehnách sa zjavujú tmavočervené angiektázie a angiokeratómy. Prítomná je 

hypohidróza, zvýšené vinutie a drobné aneuryzmy v cievach sietnice a spojovky. Dg. významné sú 

opacity v rohovke (cornea verticillata). Prítomné bývajú poruchy GIT, neurol. a kardiovaskulárne 

poruchy. Uţ vo včasnom štádiu bývajú postihnuté obličky. V moči sa zisťuje proteinúria, cylindrúria, 

lipidúria a mikroskopická hematúria, v močovom sedimente penovité bunky a početné maltézske 

kríţe. Zníţená je najmä koncentračná schopnosť. Vzniká sy. podobný diabetes insipidus, kt. je 

následkom necitlivosti tubulárnych buniek na ADH al. poruchou sekrécie ADH v bunkách 

hypotalamu, do kt. sa ukladá ceramidtrihexozid. Pacienti vylučujú veľký objem bledého, 

hypoosmotického moču, majú poruchu acidifikácie (renálna tubulárna acidóza), aminoacidúriu a 

glykozúriu. 

 Choroba prebieha v troch štádiách: v detstve prevaţujú bolestivé krízy, v adolescencii a na začiatku 

dospelosti orgánové príznaky, najmä kardiovaskulárne, a v 3. – 4. decéniu sa začne vyvíjať chron. 

obličková nedostatočnsoť al. pacient exituje na kardiálne, príp. cerebrálne komplikácie. 

Dg.– potvrdzuje sa očným vyšetrením, najmä štrbinovou lampou a dôkazom zníţenej aktivity 

ceramidtrihexozidázy v leukocytoch, koţných fibroblastoch, slzách al. vlasových folikuloch. 

Vyšetrením vlasových folikulov sa dajú zistiť aj heterozygotky. Pri biopsii obličiek sa zistia myelínové 

telieska v podocytoch zloţené z viacerých lamiel, kt. sa dajú dokázať aj pri biopsii koţe v 



endotelových bunkách koţných ciev u pacientov, kt. nemajú ešte vyvinuté keratoangiómy. Niekedy 

sa nájdu aj v bunkách močového sedimentu. Prenatálna dg. ochorenia z amniovej tekutiny je moţná 

uţ v prvých týţd. gravidity z deficitu  b-galaktozidázy A a určenia chromozómov muţského pohlavia 

XY. 

Th. – pri parestéziách sa podávajú hydantoináty a karbamazepín, skúša sa dodávanie chýbajúceho 

enzýmu infúziami plazmy, plazmaferézou, transplantáciou fetálnych pečeňových buniek a 

podávaním placentárnej  b-galaktozidázy. V štádiu terminálnej renálnej insuficiencie je indikovaná 

transplantácia obličiek, kt. priaznivo ovplyvní aj koţné, kardiovaskulárne, očné a i. príznaky . 

Fahrova-Volhardova choroba ŸFahrov-Volhardov sy. (Ÿsyndr·my). 

Faibrankova choroba – [Fairbanck, Thomas, sir, 1876 aţ 1961, angl. rádiológ a ortopéd] m. Fair-

banki, Fairbankov sy., dysostosis epiphysaria, mnohopočetná dysplázia epifýz, Rubbingova 

choroba. Autozómovo dominantne dedičné ochorenie s poruchou vývoja epifýz, následkom mutácie 

génu manifestujúcej sa heterozygotne.  

Klin. krit®ri§: 1. artralgie, obmedzená pohyblivosť kĺbov, kačacia chôdza; ťaţkosti sa začínajú v 

detskom veku a postihujú najmä bedrové kĺby; 2. väčšinou normálna al. mierne menšia telesná 

výška, normálne proporcie tela, nezriedka zvýšená torakálna kyfóza, bolesti v chrbte; 3. predčasné 

artrózy u adolescentov; 4. rtg prejavy dysplázie epifýz: oneskorená osifikácia epifýzových jadier, 

dlhých a krátkych rúrovitých kostí, sploštenie stavcov; pri type s malými epifýzovými jadrami sú 

postihnuté karpálne kostí. Dysplázia epifýz je aj súčasťou Rubbingovho sy. (ploché epifýzy bez 

zmien na stavcoch a karpálnych kostiach), dysplasia epiphysaria capitis femoris a benígna 

Maeyerova forma dysplázie bedrového kĺbu.  

Dfdg. – treba odlíšiť bilaterálne postihnutie epifýz stehnovej kosti pri Perthesovej chorobe, čo je 

niekedy ťaţká; pri Perthesovej chorobe ide o degeneratívny proces s tendenciou k hojeniu, kým pri 

F. ch. o vrodenú vývojovú poruchu. Na rozdiel od mnohých spondyloepifýzových dysplázií nebývajú 

postihnuté oči a uši. 

Fanconiho choroba – Fanconiho sy. 

Farberova choroba – [Farber, Sidney, 1903 – 1973, amer. pediater] m. Farberi, syn. Farberov sy., 

Farberov-Unzmanov sy., lipogranulomatosis disseminata, sy. diseminovanej lipogranulomatózy 

charakterizovaný hepatosplenomegáliou, stridorom, dystóniou, opuchmi kĺbov a i. príznakmi; 

Ÿlipogranulomat·za. 

Fauchardova choroba – m. Fauchardi, marginálna periodontitída. 

Favreova-Durandova-Nicholasova choroba Ÿlymphorganuloma venereum. 

Favreova-Racouchotova choroba ŸFavreov-Racouchetov sy. (Ÿsyndr·my). 

Faziova-Londeova choroba ŸFaziov-Londeov sy. (Ÿsyndr·my). 

Fedeho choroba ŸFedeho-Rigov sy. (Ÿsyndr·my). 

Feerova choroba – akrodýnia; ŸFeerov sy. (Ÿsyndr·my). 

Feerova-Selterova-Swiftova choroba – acrodynamia. 

Fenwickova choroba – m.- Fenwicki, idiopatická atrofická gastritída s pernizióznou anémiou.  

Ferrova-Luzziho choroba – m. Ferr-Luzii, malígna sepsa s vysokou teplotou, bolesťami v údoch a 

chrbte, zriedka ikterom a hemoragickou diatézou. Pôvodcu prenáša voš šatná. 

Fiedlerova choroba ï m. Fiedler; ŸWeilov sy. (Ÿsyndr·my). 

Fiessingerova-Leroyova-Reiterova choroba ŸReiterov sy. (Ÿsyndr·my). 



Filatovova choroba – m. Filatovi, ,,rubeola scarlatinosa“, infekčná mononukleóza. 

Flajaniho choroba – m. Gravesi. 

Flatauova-Schilderova choroba – m. Schilderi, encephalitis periaxialis diffusa.  

Flegelova choroba – m. Flegeli, hyperkeratosis lenticularis perstans. 

Fleischnerova choroba – m. Fleischneri, osteochondritída stredných článkov ruky. 

Flykt®noidn§ choroba – morbus phlyctenoides, pemphigus. 

Foersterova choroba – Foersterov sy. 

Forbesova choroba – m. Forbesi, glykogenóza Coriho typu IIIa, vrodená metabolická porucha 

zapríčinená deficitom amylo-1,6-glukozidázy (EC 3.2.1.33). U postihnutých detí sa zisťuje 

hepatomegália, kt. sa v dospelosti môţe upraviť. Prítomná býva mierna hypoglykémia, príp. mierna 

laktátová acidóza. Prognóza je priaznivá; Ÿglykogen·zy. 

Fordyceova choroba – ektopická tvorba potových ţliaz na slizniciach tváre, pier a genitále, 

Fordyceov sy. 

Forestierova choroba – n. Forestieri, hyperostosis vertebralis ankylosans. 

Fothergillova choroba – neuralgia n. quinti; Forthergillov sy. 

Fournierova choroba – komplikácie syfilitickej encefalitídy a cerebrospinálnej meningitidy; 

Fournierov sy. 

Foixova-Alajouaninova ch. – [Foix, Charles, 1882 – 1927, franc. internista a neurológ; Ala-

jouanine, Théophile A. J., 1890 – 1980, franc. neurológ]  zriedkavá ch. miechy, charakterizovaná 

maláciou sivej hmoty s pblôiterujäúcou sklerózou malch cuiev a zhrubnutím veľkých ciev 

zásobujúcich miechu. 

Foxova choroba – Koebnerov sy. 

Foxova-Fordyceova choroba – chron. obyčajne svrbivá choroba postihujúca najmä ţeny, 

charakterizovaná rozsevom drobných folikulkových papúl apokrinných ţliaz, najmä v axilách a na 

ohanbí, vyvolaná obštrukciou a ruptúrou intraepitelových úsekov vývodov postiohnutých 

apokrinných ţliaz. 

Fºllingova choroba – oligophrenia phenylpyruvica, Föllingov sy. 

Francisova choroba – tularémia. 

Franklinova choroba – choroba ťaţkých reťazcov, Franklinov sy. 

Freiova choroba – lymphogranuloma venereum. 

Freibergova choroba – osteochondrosis hlavičky II. metatarzu. 

Friedlªnderova choroba – endarteriitis obliterans. 

Friedmannova choroba – pyknolepsia, Friedmannov sy. II. 

Friedreichova choroba I ï ataxia hereditaria spinalis,  

Friedreichova choroba – syn. Friedreichov sy. I, ataxia hereditaria spinalis heredoataxia spinalis. 

Auzotómovo recesívne dedičné ochorenie s lokalizáciou génu na 9. chromozóme. Ide o progresívne 

multisystémové degeneratívne ochorenie postihujúce centrálny i periférny nervový systém, ako aj 

kostru a srdce. Postihnuté sú najmä spinocerebelárne, pyramídové a zadnopovrazcové dráhy 

miechy a mozočka. Prevalencia ochorenia sa odhaduje na 1 – 2 prípady na 100 000 obyvateľov. 

Vyskytuje sa familárne. Manifestuje sa v detstve al. adolescencii, najčastejšie začiatkom 2. dekády. 



Začína sa plazivo neistou chôdzou s častými pádmi, neskôr sa pripája nekoordinovanosť pohybov 

končatín (horných neskôr) a dyzartria cerebelárneho charakteru. Postupne sa vyvíja typická 

Friedreichova noha (pes equinus) a skolióza. Prítomná je porucha hĺbkovej citlivosti (polohocitu a 

vnímania vibrácií) na dolných končatinách a postupné miznutie šľachových reflexov. V rozvinutom 

štádiu sa zjavujú spastické príznaky, Babinského fenomén je pozit., vymiznuté šľachové reflexy sa 

príp. znovu zjavia. Niekedy sa zisťuje atrofia fasciculus opticus, atrofia svalov predkolenia, 

demencia. Asi v 2/3 prípadov sa zisťujú EKG príznaky kardiomyopatie, podmienené intersticiálnou 

fibrózou a dystrofiou myokardu, v 10 % diabetes mellitus. Klin. obraz je značne variabilný. Priebeh 

ochorenia je pomerne pomalý, pacient sa stáva imobilným asi v priebehu 15 r. 

Friedreichova choroba II ï m. Friedreichi II – paramyoclonus multiplex, Friedreichov sy. II. 

Frommelova choroba – m. Frommeli – Chiariho-Frommelov sy. 

Frºhlichova choroba – m. Fröhlichi – dystrophia adiposogenitalis, Fröhlichov sy. 

Funkļn§ choroba – m. functionalis, ch. bez zistiteľných anat. zmien. 

Galsk§ choroba – m. gallicus, syfilis.  

Gamnova choroba – [Gamna, Carlo, *1896, tal. lekár] m. Gamnae, forma splenomegálie so zhrub-

nutím puzdra sleziny a prítomnosťou malých hnedastých oblastí (Gamnove uzlíky) obkolese-ných 

hematogénnou zónou; v pulpe sleziny sú uloţeniny ţelezitého pigmentu. 

Gamstorpova choroba – m. Gamstorpi – familiárna periodická paralýza II. 

Gandyho-Nantova choroba – m. Gandy-Nantae – siderotická splenomegália. 

Choroba garapata – m. garapata.  

Garr®ho choroba – m. Garréi – osteomyelitis sicca. 

Gaucherova choroba – syn. morbus Gaucher, cerebrosidolipidosis, Gaucherov sy. I., syndroma 

Gaucher-Schlagenhaufer, cerebrozidová lipidóza, glukocerebrozidóza, flyceramidová lipidóza, 

splenomegalia primaria idiopathica, lipotezaurizmóza. Ide o pomerne častú autozómovo recesívne 

dedičnú lyzozómovú lipotezaurizmózu, podmienenú deficitom lyzozómovej hydrolázy, 

glukocerebrozidázy (glukozylceramidázy, EC 3.2.1. 45) v rôznych orgánoch. Patol. gén sa nachádza 

na chromozóme 1 (1q21). 

Rozlišujú sa 4 formy: 1. Prenatálny neuronopatický typ – enzým úplne chýba, glukozylcerebrozidy 

sa hromadia najmä v mozgu, prítomný býva hydrops fetus s ascitom. Exitus nastáva obyčajne uţ v 

maternici. Z 90 % postihuje Ţidov Ashkenaziho typu. 2. Infantilný neuronopatický typ – enzým 

obyčajne úplne chýba, glukozylcerebrozidy sa hromadia v mozgu, niekedy aj v pľúcach. Ochorenie 

sa manifestuje v 1. r. ţivota mozgovou symptomatológiou, spastickými prejavmi, opistotonom, 

trizmom, strabizmom a kašľom podobným čiernemu kašľu a letálnym koncom v priebehu 1. al. 2. r. 

ţivota. 3. Juvenilný typ bez mozgovej symptomatológie – neuronopatická forma, s poklesom aktivity 

enzýmu na ~ 2,5 %, akumuláciou glukozylceramidu v mozgu, jeho degeneráciou; manifestuje sa v 

6. – 20. r. ţivota, býva častý u semitských národov. 4. Chron. typ dospelých – má aspoň 2 podtypy. 

Aktivita enzýmu je zníţená na ~ 15 % Ochorenie sa môţe manifestovať v 1. – 60. r. ţivota hepato-

splenomegáliou, anémiou, pancytopéniou, bolestivou osteoporózou, purpurou a mozgovými 

príznakmi. Autozómovo dominantne dedičný typ postihuje výhradne semitské národy. 

Dg. krit®ri§: 1. manifestácia typu I a III je moţná v kaţdom veku; 2. v popredí klin. obrazu je 

zväčšenie brucha, veľké zväčšenie sleziny, často aj lymfatických uzlín a pečene; niekedy býva 

ţltačka; 3. epizodické bolesti kostí a kĺbov (pri type I a III), osteoporóza a osteolýzy so spontánnymi 

fraktúrami, hyperkalciémia; 4. neprospievanie detí so zníţeným stavom výţivy a nanizmom; na koţi 

a slizniciach úst sú tmavé ţlté škvrny, na konjunktívach sú zhrubnuté miesta škoricovej farby; 5. 



hypersplenizmus s hypochrómnou anémiou, leukopéniou, trombocytopéniou, časté sú prejavy 

hemoragickej diatézy; 6. pri type II, menej pri type III progredujúca neurodegeneratívna 

sympatomatológia s poruchou svalového tonusu a postupujúcou spastickosťou, mentálna 

retardácia, patol. reflexy, záchvaty kŕčov a postupný rozvoj demencie; 7. biele škvrny na očnom 

pozadí, najmä pri type III; 8. sklon k chron. recidivujúcim infektom s vysokými horúčkami; 9. 

špeciálne Gaucherove bunky prítomné vo všetkých tkanivách, najmä RES; dg. významná je punkcia 

kostnej drene, v sternálnom a slezinovom punktáte sa zisťujú Gaucherove bunky s 

cerebrokerazidkerazínom; 10. dg. sa potvrdzuje dôkazom deficitu enzýmu v leukocytoch al. 

tkanivovej kultúre. V sére je výrazne zvýšená koncentrácia glukocerebrozidu a aktivita kyslej 

fosfatázy. 

Dg. – na G. ch. treba myslieť pri nevysvetliteľnej organomegálii, hemoragickej diatéze a bolestiach v 

kostiach. V kostnej dreni sa zisťujú Gaucherove bunky, dg. však treba overiť dôkazom deficitu kyslej 

b-glukozidázy v izolovaných leukocytoch al. kultivovaných fibroblastoch. Pri vyhľadávaní 

heterozygotov sú potrebné špeciálne enzýmové vyšetrenia, príp. analýza DNA. Moţná je prenatálna 

dg. stanovovaním aktivity enzýmu al. špecifických mutáciách v bunkách chóriových kĺkov al. 

kultivovaných amniových bunkách.  

Dfdg. – treba odlíšiť glykogenózy, Niemanovu-Pickovu chorobu, gangliozidózu GM1, chron. 

myeloickú leukémiu, myelóm a bronchiálny karcinóm (s bunkami podobnými Gaucherovým 

bunkám). 

Th. – pri type I je th. symptomatická, pri anémii transfúzie krvi, pri hematol. poruchách, 

hypersplenizme a mechanických brušných ťaţkostiach sa odporúča parciálna al. totálna 

splenektómia, pri bolestiach kostí analgetiká, pri posthnutí kĺbov ortopedické výkony. V malom počte 

prípadov sa uskutočnila transplantácia kostnej drene, kt. v prípade úspechu bola veľmi efektívna. 

Potrební sú však vhodní darcovia a vysoká je pritom morbidita a mortalita. Účinnú th. neurol. 

prejavov pri type II a III nepoznáme. V ostatnom čase sa pri 1. type s úspechom pouţila 

suplementácia chýbajúcich enzýmov, purifikovanej placentovej a rekombinantnej kyslej b-

glukozidázy, kt. sa podáva spočiatku v dávke 30 – 60 IU/kg v i. v. infúzii kaţdý 2. týţd. Predbeţné 

výsledky svedčia o účinnosti tejto th. pri kostných prejavoch ochorenia. Veľké nádeje v th. typu I sa 

vkladajú génovej th.  

Gaucherova choroba II – pseudotuberculosis aspergillaris, Gaucherov sy. II. 

Geeova ch., Geeova-Herterova choroba, Geeova-Herterova-Heubnerova choroba – infantilná 

forma celiakie.  

Geeova-Thaysenova choroba – dospelá forma celiakie. 

G®lineauova choroba – syn. hypnolepsia (Singer), narcolepsia genuina, Gelineauov sy., 

narkoleptický sy., genuinná Ÿnarkolepsia. AD dedičná choroba s neúplnou penetranciou následkom 

vrodenej diencefalickej dysregulácie, poruchy lokalizovanej v centrách talamu, hypotalamu a 

mezencefala. Dg. krit®ri§: 1. záchvatovité stavy vôľou neprekonateľnej spavosti trvajúcej niekoľko 

min, opakujúce sa viackrát/d; 2. inverzia spánku, hypnagogické denné snenie a halucinácie; 3. sklon 

k afektívnej a spontánnej strate tonusu s krátkodobými kolapsami následkom ochabnutia a 

kostrového svalstva pri ţivých vôľových pohyboch bez straty vedomia (katalepsia); 4. prechodná 

diplopia pri zaspávaní al. zobudení sa; 5. adipozita, mierny stupeň diabetes insipidus, difúzna 

hyperhidróza, polycytémia, paradoxná reakcia na adrenalín, sklon k hypoglykémii, poruchy sekrécie 

slín, akromegália, dysplastický vzrast, hypogenitalizmus. Dfdg. treba odlíšiť symptomatické 

narkolepsie následkom epidemickej encefalitídy a i. ochorení CNS (syphilis cerebrospinalis, nádory 

dna 3. komory, encephalomyelitis disseminata).  

Gerhardtova choroba – erytromelalgia; Pirogovov sy. 



Gerlierova choroba – syn. vertigo paralytica epidemica, Gerlierov sy., Kubisagariho-Minrova 

choroba, endemické paralytické vertigo, oligosymptomatická forma encefalomyelitídy. Ide o akút. 

ochorenie postihujúce roľníkov a pracovníkov v stajniach. Vyskytuje sa v Japonsku, ojedinelé 

prípady sa opísali vo Švajčiarsku a Francúzsku. Charakterizujú ho náhle závraty, neistá chôdza, 

náchylnosť k pádu, ptóza s diplopiou, bolestivosť v priebehu rozličných nervov a motorické poruchy 

(menlivé parézy končatín). Po záchvate býva silná cefalea, bolesti v záhlaví, neschopnosť udrţať 

hlavu, celková svalová slabosť. Pokladá sa za formu vestibulárnej neuronitídy. 

Gerstmannova-Strªusslerova choroba, Gerstmannova-Strªusslerova-Scheinkerova choroba 

– zriedkavá neurol. choroba charakterizovaná progresívnou dyzartriou a cerebelránou ataxiou, 

bradyki-nézou, pyuramídovou dysfunkciou, demenciou s extitom do 1 – 4 r.; v mozgu sa zisťujú 

amyloidové plaky, najmä v kôre a degenerácia spinocerebelárnych a kortikosinálnych dráh, zadných 

stĺpcov miechy a sivej hmoty mozgu. 

Gibneyova choroba – perispondylitída. 

Gierkeho choroba – glycogenóza typ Ia.  

Gilbertova choroba – 1. cholaemia familiaris simplex, Gilbertov-Meulengrachtov sy.; 2. Gilbertov-

Leleboulletov sy. 

Gilchristova choroba – blastomycosis americana, Gilchristov sy. 

Gillesova de la Tourette choroba – Tourettov sy. 

Glanzmannova choroba – trombasténia; Glanzmannov-Naegeliho sy. 

Glasserova choroba – choroba 5–14 týţd. prasiat vyvolaná Haemophilus influenzae, so zdurením 

kolenových a podkolenových kĺbov, hroúčkou a imobilizáciou; neliečená končí exitom. 

Glªsserova choroba – polyserositis suum, nákazlivé, najčastejšie akút. prebiehajúce ochorenie 

charakterizované sérofibrinóznymi zápalmi seróz, kĺbov a mozgových blán. Pôvodcom ochorenia je 

Haemophilus parasuis , kt. sa vyskytuje na slizniciach horných dýchacích ciest zdravých zvierat. 

Vyskytuje sa ako hromadné ochorenie obyčajne v novozaloţených séronegat. chovoch. V niekt. 

stádach však prebieha ako recidivujúca enzootia, najmä v prasníkoch pri 3 – 5-týţd. ciciakoch, s 20 

aţ 40 % morbiditou. Hromadnejší výskyt je moţný aj pri ošípaných po odstavce al. pri starších 

ošípaných. Ochorenie sa prejavuje náhlym vzostupom teplôt (do 41,7 °C), obehovými poruchami 

(perikarditída), nervovými príznakmi (meningitída) a neskôr krívaním (polyartritída). Dg. – stanovuje 

sa izoláciou pôvodcu najlepšie zo seróz al. perikardiálneho vaku, kt. je nevyhnutná, pretoţe 

podobné nálezy sa vyskytujú ak pri niekt. mykoplazmových, streptokokových a kolibacilárnych 

infekciách. Th. – osvedčuje sa penicilín, tetracyklíny, chloramfenikol, trimetropím a sulfamerazín. 

Streptomycín, sulfónamidy a makrolidové (tylodín) antibiotiká nie sú účinné. V Dánsku, kde je 

ochorenie problémom, sa s úspechom uplatňuje imunoprofylaxia inaktivovanou vakcínou. 

Gl®nardova choroba – visceroptosis, Glénardov sy. 

Glykog®nov§ choroba – glykogenóza. 

Goldflamova choroba – syn. Erbova-Goldflamova choroba; Ÿmyasthenia gravis pseudoparalytica. 

Autoimunitné ochorenie s polyklonovými protilátkami IgG proti acetylcholínovým receptorom a 

zvýšeným odbúravaním acetylcholínu. Spolupôsobením komplementu vznikajú mikrolézie 

neuromuskulárnej platničky s poruchou postsynaptického prenosu vzruchov. Úloha týmusu v 

patogenéze ochorenia nie je objasnená. U mladších jedincov sa ochorenie spája s HLA-B8 a HLA-

DR3. Častá je koincidencia s inými autoimunitnými ochoreniami, ako je reumatoidná artritída, lupus 

erythematodes, polymyozitída a tyreotoxikóza (5 %). Asi v 10 % sú prítomné malígne tymómy. 



Prevalencia ochorenia je 1:10 000 – 50 000. Vyskytuje sa v kaţdom veku s max. v 20. – 40. r. 

ţivota, častejšie postihuje ţeny ako muţov (2:1). 

Dg. kritériá: 1. Menlivé parézy závislé od zaťaţenia. 2. Postihnutie svalov: a) m. levator palpebrae a 

vonkajšie očné svaly (90 %): ptóza a diplopia; b) mimické, ţuvacie a hltanové svaly (80 %); facies 

myopathica, dyzartria, dysfágia, poruchy ţuvania; c) svalstvo horných končatín a trupu; d) v ťaţkých 

prípadoch generalizované postihnutie svalstva vrátane bránice, interkostálnych svalov; reštrikčná 

porucha ventilácie s respiračnou insuficienciou; e) zriedka postihnutý m. sphincter ani externus a m. 

sphincter vesicae externus s inkontinenciu moču a stolice. 3. Zriedka atrofie svalov, najmä po 

dlhodobejších chorobách (10 – 20 %). 4. Niekedy bolesti bifrontálne a v oblasti očí. 5. Spočiatku 

moţné remisie, exacerbácie v gravidite, laktácii, v priebehu respiračných infektov. 6. Pri opakovanej 

stimulácii 3 – 7 Hz sa zisťuje pokles amplitúdy motorických sumačných potenciálov (dekrement), pri 

tetanickom dráţdení vzostup amplitúdy (inkrement); na EMG je obraz myopatie so skrátenými, 

polyfázickými jednotkami, poklesom amplitúdy jednotiek pri dlhšej inervácii; pri EMG jednotlivých 

vláken abnormálne zvýšené vibrácie (,,jitter“), blokády aţ v 55 – 100 %. 7. Zvýšené hodnoty 

protilátok proti receptorom acetylcholínu v sére (pri okulárnej myasténii v 57 %, pri generalizovanej 

aţ v 99 %).  

Podľa klin. kritérií sa podľa Ossermana rozoznávajú 4 formy: 1. okulárna forma; 2a. mierna 

generalizovaná s ľahkou progresiou, bez kríz a dobrou odpoveďou na th.; 2b. rozvinutá 

generalizovaná forma s malými krízami, postihnutím kostrových a bulbárnych svalov a malou 

odpoveďou na th.; 3. akút. ťaţká myasténia s rýchlou progresiou, respiračnými krízami, zlou 

odpoveďou na th., vysokou mortalitou; 4. neskorá ťaţká myasténia, prechodná forma medzi 1. a 2. 

formou, kt. vyúsťuje asi po 2 r. do 3. formy.  

Th. – podávajú sa inhibítory cholínesterázy a imunosupresíva, príp. sa vykonáva týmektómia.  

Goldscheiderova ch. – Koebnerov sy. 

Goldsteinova ch. – hereditárna hemoragická teleangiektázia s hematemézou (Goldsteinova 

hemateméza), al. hemoptýzou následkom krvácania do tracheobronchiálneho stromu (Goldsteinova 

hemoptýza). 

Gorhamova ch. – osteolysis spontanea, Gorhamov sy. 

Gougerotova ch. I  – febrilná dermatóza s artralgiami a astmou; Gougerotov sy. 

Gougerotova ch. II ï m. Gougerot-Blumi. 

Gougerotova ch. III – m. Gougerot-Carteaudi. 

Gougerotova choroba IV – m. Gougerot-Hailey. 

Gougerotova-Blumova choroba – dermatitis lichenoides purpurica pigmentosa, Gougeretov-

Blumov sy. 

Gougeretova-Carteaudova choroba – papillomatosis Gougeret-Carteud, pseudoacanthosis 

nigricans, Gougeretov-Carteaudov sy. 

Gougerotova-Blumova choroba – dermatitite lichénoide purpurique et pigmentée, purpura 

pigmentosa progressiva. 

Gougerotova-Carteauova choroba – papilomatóza, pseudoacanthosis nigricans. 

Gouderotova-Haileyho choroba – pemphigus chronicus benignus familiaris. 

Gowersova ch. – spasmus saltatorius, Gowersov sy. III. 

Graefeho ch. – ophthalmoplegia chronica progressiva, Greafeho sy.  



Gravesova ch. – Basedowov sy. 

Gravesova-Basedowova ch. – hyperthyreosis factitia. 

Grebeho ch.  – achondrogenesis Grebe. 

Greenfieldova ch. – starší názov neskorej infantilnej formy metachromatickej leukodystrofie, 

leucoencephalopathia metachromatica, sulfatidová lipoidóza, Bogaertov-Nijssenov-Pfeifferov sy., 

Greenfieldov sy., Scholzov sy. Ide o AR dedičnú infantilnú sklerózu mozgu so sfingolipidózou, kt. 

zapríčiňuje deficit arylsulfatázy A. Príznaky sa zjavujä v 2. – 3. r,. ţivota. Sú to poruchy spánku, 

postupná strata reči, progredujúca amauróza a hluchota. Spastické parézy prechádzajú do 

decerebračnej rigidity s duševnou zaostalosťou. Letálny priebeh v priebeho 1 – 3 r. Histol sa zisťuje 

metachromázia myelínovej pošvy, zvýšenie obsahu lipidov v nervových bunkách, najmä ncl. 

dentatus, mozgových jadrách a jadrách predlţenej miechy. Matechromatická látka je sulfatid. 

Ochorenie prvý opísal ju Greenfield (1933). 

Griesingerova choroba – 1. dystrophia musculorum progressiva; Duchennova-Griesingerova 

choroba; 2. tzv. egyptská choroba, →ankylostom·za. 

Griselova choroba – torticollis atlantoepistrophealis, Griselov sy. 

Grossova choroba – encystované rektum; vakovitá dilatácia steny konečníka s retinovanou 

zahustenou stolicou. 

Grudzinskiho choroba – Silfverskjöldov sy. 

Guinonova choroba – Touretteov sy. 

di Gulielmova choroba – myelosis eryhthraemica, di Gulielmov sy. 

Gullova choroba – atrofia štítnej ţľazy s myxedémom. 

Gumborova choroba – infekčná choroba burzy. 

G¿ntherova choroba – kongenitálna erytropoetická porfýria; Güntherov sy. II. 

Choroba H – m. H, ch. Hartnupovej. 

Haasova choroba – m. Haasi, Pannerov sy. 

Habermannova choroba – m. Habermanni, akút. lichenoidná pityriáza. 

Haglundova choroba – syn. Haglundova päta, Haglundova exostóza, burzitída v oblasti Achillovej 

šľachy. Ide o výrastok na zadnej hornej ploche tuber calcanei podmienený burzitídou s bolestivým 

opuchom okolitých mäkkých tkanív (achillodýnia) následkom tlaku obuvi. Vyskytuje sa najmä u 

mladých osôb (apophysitis calcanei). 

Hagnerova choroba – hypertrofická pulmonálna osteoartropatia. 

Haileyova-Haileyova choroba – benígny familiárny pemfigus. 

Hanotova choroba – hypertrofická pečeňová cirhóza; prim. biliárna cirhóza; ŸHanotov-Rºssleho 

sy. (Ÿsyndr·my). 

Hassova choroba – zriedkavá aseptická nekróza proximálnej epifýzy humeru 

Haffova choroba – m. Haff, choroba, kt. sa vyskytla vo forme epidémii pred 2. svetovou vojnou u 

rybárov v Königsbergu; išlo o otravu arzénom vypúšťaným do zálivu Baltického mora z celulózky s 

ťaţkými bolesťami končatín, únavou a myoglobinúriou. 

Haglundova choroba – m. Haglundi, exostosis Haglund, Haglundov sy. II 



Haglundova-Lªwenova, Fr¿ndiho choroba – m. Haglund-Läwen-Fründi, chondromalácia pately, 

Büddingerov-Läwenov sy. 

Hagnerova choroba – m. Hagneri, Bambergerov-(Pierre) Marieov sy. 

Haileyova-Haileyova choroba – m. Hailey-Haileyi, Haileyovov-Haileyov sy. 

Hallervordenova-Spatzova choroba – m. Hallervorden-Spatzi – degeneratio globi pallidi progres-

siva, Hallervordenov-Spatzov sy. 

Hallopeauova choroba – m. Hallopeaui, Hallopeauov sy. 

Hammanova choroba – m. Hammani, Hammanov-Richov sy. 

Hammondova choroba – m. Hammondi, athetosis duplex; Hammondov sy. 

Handova-Sch¿llerova-Christianova choroba – m. Hand-Schüller-Christiani; cholesterolosis 

essentialis, ŸHandov-Sch¿llerov-Christianov sy. (Ÿsyndr·my). 

Hanotova choroba – m. Hanoti, hypertrofická cirhóza pečene. 

Hansenova choroba – m. Hanseni, lepra. 

Haradova choroba – m. Haradae, sy. poliózy, vitiliga, alopecie a exsudatívnej chorioiditídy so 

zápalovou abláciou sietnice; Haradov sy., Vogtov-Koyanagiho-Haradov sy. 

Harleyiova choroba – m. Harleyi, Dresslerov sy. I. 

Hashimotova choroba – m. Hashimotoi, Hashimotova struma. 

Hayemova-Widalova choroba – [Hayem, Georges, 1841 – 1933, franc. hyematológ; Widal, 

Georges Fernand Isidore, 1862 – 1029, franc. lekár a bakteriológ] obsol. termín pre hematol. 

poruchu, klin. charakterizovanú zníţením počtu erytrocytov v periférnej krvi, sférocytózou, ikterom a 

splenomegáliou 

Heberdenova choroba – m. Heberdeni; 1. reumatizmus malých kĺbov spojený s uzlíkmi v distál-

nych interfalangových kĺboch al. okolo nich; 2. angina pectoris. 

Hebrova choroba – m. Hebrae, lichen ruber acuminatus, Devergieho sy. 

Heerfordtova choroba – m. Heerfordti, febris uveoparotidea subchronica; Heerfordtov sy. 

Heineho-Medinova choroba – m. Heine-Medini, poliomyelitis anterior acuta. 

Hellerova-Dºhleho choroba – m. Helleri-Döhlei, syfilitická aortitída. 

Hemolytick§ choroba plodu – m. haemolyticus fetalis, fetálna erytroblastóza. 

Hemolytick§ choroba novorodencov – HCHN, syn. m. haemolyticus neonatorum, Pfennenstielov 

sy., novorodenecký ikterus, erythroblastosis foetalis, icterus gravis neonatorum, icterus gravis 

familiaris, icterus gravis habitualis, erythroblastosis foetalis, fetosis haemolytica. Vzniká 

aloimunizáciou matky erytrocytmi (Erc) plodu s odlišnými skupinovými vlastnosťami, t. j. pri 

inkompatibilite medzi Rh-pozit. plodom a Rh-negat. matkou (najčastejšie antigén-D). Môţe vzniknúť 

aj pri AB0 inkompatibilite, kt. hoci je častejšia, vyvoláva miernejšiu hemolytickú anémiu. Ako 

antigény môţu zriedka pôsobiť aj iné podskupiny Rh (CcEe) a i. krvné faktory (Duffy, Kell – celkove 

viac ako 60 antigénov). Imunizácia matky s Rh negat. Erc vzniká pri preniknutí Rh pozit. Erc plodu 

do jej krvného obehu. Organizmus matky sa proti plodu bráni tvorbou protilátok. Inkompletné 

protilátky prenikajú do krvného obehu plodu a hemolyzujú jeho Erc. Prienik Erc plodu do krvného 

obehu matky nastáva aţ tesne pred pôrodom al. počas pôrodu (potratu), preto pri prvej gravidite je 

hemolytická choroba novorodencov zriedkavá. Aţ 55 % muţov sú heterozygoti pre D antigén (D/d) 



a ich deti môţu byť Rh pozit. aj negat. Okrem toho časť Rh negat. ţien nie je schopná tvoriť 

protilátky. 

Typické pre Rh-senzibilizáciu je, ţe 1. dieťa sa narodí zdravé a aţ pri druhom al. ďalšom die-ťati sa 

uplatní aloimunizácia matky so vznikom hemolytickej choroby novorodencov. Pri AB0-inkompatibilite 

môţe byť postihnuté uţ aj 1. dieťa, pretoţe mladá ţena mohla byť uţ senzibilizovaná 

inkompatibilnými Erc pri transfúzii krvi al. preventívnom očkovaní tetanickým toxoidom s následnou 

tvorbou aloprotilátok, najmä anti-A.  

Choroba sa manifestuje v prvých d po narodení zvýšenou deštrukciou Erc s následnou anémiou 

(kongenitálna málokrvnosť novorodencov, anaemia neonatorum haemolytica), ţ. (icterus gravis 

neonatorum), uviverzálnym edémom (Ÿhydrops foetalis), hepatosplenomegáliou a veľkým počtom 

erytroblastov v krvi. Univerzálny edém je veľmi výrazný pri mŕtvo narodených plodoch s 

macerovanou koţou. Dieťa s ikterickou formou choroby sa narodí zvyčajne ţivé. Niekedy je výrazná 

len anémia bez ikteru a hydropsu. Splenomegália býva pri všetkých formách. Príčinou 

hyperbilirubinémie je nielen veľká deštrukcia hemoglobínu (Hb), ale aj enzýmová nezrelosť pečene, 

chýbanie glukuronidázy. Vysoká koncentrácia nekonjugo-vaného Bi zapríčiňuje toxické poškodenie 

mozgových jadier (Kernikterus) s ťaţkými nervo-vými poruchami (klonické a tonické kŕče, strnutie 

šije, poruchy dýchania), kt. sú príčinou exitu v 1. týţd. po narodení. Ak dieťa preţije, môţu sa 

vyvinúť spastické extrapyramidové stavy a duševná zaostalosť. V KO je veľa jadrových Erc, 

retikulocytóza a polychromázia. V kostnej dreni môţe byť mierna hyperplázia a v slezine aj pečeni 

extramedulárna erytropoéza. Priamy Coombsov test býva pozit. 

Dg. – opiera sa o dôkaz inkompatibility matky a plodu a dôkaz väzby protilátok matky na Erc plodu. 

Dg. sa stanovuje uţ intrauterinne al. po pôrode. Antenatálne moţno predvídať ohrozenie plodu na 

základe Rh imunizácie na základe anamnézy a sérol. vyšetrenia matky. Podozrenia na hemolytickú 

chorobu novorodencov budia najmä: predchádzajúce potraty, transfúzie u matky, odumretie plodu v 

2. polovici gravidity al. tesne po pôrode, výskyt hydropického plodu a ťaţkej ţltačky al. anémie v 

novorodeneckom veku. Ak je ţena Rh negat. a manţel Rh pozit. vyšetruje sa krv matky na IgG 

protilátky proti antigénom D Rh systému. Ich prítomnosť a stúpajúci titer upozorňujú na moţnosť 

ohrozenia plodu. Krv sa má vyšetrovať v 12. – 16., 28. – 32. a 36. týţd. gravidity a pri zistení 

protilátok sa gravidná ţena poukáţe do starostlivosti pôrodníckeho oddelenia pre rizikovú graviditu. 

Titer protilátok 1:16 a vyšší al. prudko stúpajúci je indikáciou na sonografické vyšetrenie a 

amniocentézu. Amniová tekutina odobratá pri amniocentéze sa vyšetruje spektrotofometricky; na 

posúdenie stavu je rozhodujúca zmena vrcholu krivky pri 460 nm. Táto zmena sa hodnotí ako index 

rizika intrauterinnej smrti a závaţnej anémie. Po pôrode plodu Rh negat. matky sa zachytáva 

pupočníková krv a vyšetruje sa krvná skupina, Rh faktor, Hb a hematokrit, protilátky, ich titer, priamy 

Coombsov test a koncentrácia Bi v sére. Pri podozrení na h. ch. n. sa odporúča kontrola Hb, 

hematokritu a Bi v 4 – 6 h intervaloch.  

Dfdg. – ikterus: 1. fyziol. ikterus (následok prechodnej nerovnováhy medzi tvorbou Bi a nezrelosťou 

eliminačných mechanizmov, pri nezrelých plodoch môţe napr. nedokonalá enzýmová činnosť 

pečene podmieňovať zvyšovanie koncentrácie Bi uţ od 2. d); 2. ikterus pri pôrodnej traume (najmä 

intrakraniálne krvácanie) sa zjavuje aţ koncom 1. týţd.; 3. infekcie (hepatitis epidemica prenesená 

transplacentárne, toxoplazmóza, listerióza, cytomegalická inklúzna choroba, sepsa, najmä 

pupočníková, syfilis); 4. ikterus pri hereditárnej sférocytóze a enzýmopatiách (napr. deficite glukóza-

6-fosfátdehydrogenázy); 5. vrodená atrézia ţlčových ciest, resp. sy. zahustenej ţlče (ikterus sa 

zjavuje neskoršie, má zelenkastý odtieň, pacient má hypocholické stolice a zvýšenú aktivitu 

alkalických fosfatáz); 6. kongenitálny nehemolytický ikterus s poruchou konjugácie Bi (Criglerov-

Najjarov sy. 



Th. ï môţe byť intrauterinná al. po pôrode. Pri intrauterinnej th. moţno indikovať predčasný pôrod v 

33. – 34. týţd., ak sa vyšetrením plodovej vody odobratej amniocentézou zistí vysoké riziko 

odumretia plodu. Moţno tieţ vykonať intrauterinnú transfúziu cez pupočníkovú ţilu al. 

intraperitoneálne. Po pôrode je jediným účinným prostriedkami v indikovaných prípadoch 

exsangvinačná transfúzia. Indikáciou je: 1. ikterus v prvých 24 h ţivota; 2. koncentrácia sérového Bi 

(podľa Poláčkovho grafu) 300 mmol/l u donosených detí, u detí s pôrodnou hmotnosťou < 2500 g > 

150 mmol v prvých 24 h po pôrode. Ak Bi v sére stúpa 1. d do 170 mmol/l, 2. d do 270 mmol/l, 

zvyčajne sa neprekročí kritická hodnota a je potrebná exsangvinačná transfúzia, lebo rozhodujúca je 

rýchlosť zvyšovania sa hodnoty Bi; 3. anémia v prvých h ţivota (podozrivé sú uţ hodnoty Erc < 

5.10
12

/l a Hb < 120 g/l); 4. hepatosplenomegália, edémy, koţné krvácanie; 5. zvýšenie počtu 

retikulocytov > 5 %, erytroblastov > 4000 v ml; 6. sérol. dôkaz aloimunizácie; 7. pozit. priamy 

Coombsov test s Erc dieťaťa (pri inkompatibilite AB0 zvyčajne negat.). Pri aloimunizácii v systéme 

AB0 hodnotenie titra protilátok a pupočníkového bilirubínu nie je také spoľahlivé kritérium ako pozit. 

hemolyzínový test a rýchly vzostup bilirubinémie. Pri Rh imunizácii sa vymieňa Rh-negat. krv darcov 

rovnakej skupiny, a to 2 – 3-násobok objemu krvi novorodenca (2 – 3-krát 1/10 pôrodnej hmotnosti) 

al. 2 – 3-krát 85 ml/kg. Napr. u novorodenca s pôrodnou hmotnosťou 2000 g sa vymieňa 600 – 900 

ml krvi. Exsangvinačná transfúzia sa robí Diamondovou metódou cez v. umbilicalis. Má sa vykonať v 

prvých 4 – 6 h ţivota. Pri AB0 imunizácii sa dávajú zvyčajne preprané Erc skupiny 0 v AB plazme. 

pri hyperbilirubinémii (bez dokázateľnej Rh-aloimunizácie), kt. sa blíţi ku kritickým hodnotám, sa 

odporúča fototerapia tzv. modrým svetlom (420 – 570 nm) v špeciálnych inkubátoroch. UV svetlo 

degraduje bilirubín priamo v koţi. Bi absorbuje svetelnú energiu a fotoizomerizáciou sa mení na 

izoméry, kt. sa vylučujú ţlčou (4Z,15E-bilirubín) a močom (lumirubín) al. sa oxidujú na metabolity, kt. 

vylučujú obličky a pečeň bez konjugácie. Indikácia na pouţitie modrého svetla od 3. d ţivota je 

koncentrácia Bi 320 mmol/l u donosených detí, 220 mmol/l u detí s pôrodnou hmotnosťou 2000 aţ 

2500 g a s hmotnosťou < 1500 uţ pri 10 mmol/l od konca 3. d. Fototerapia sa aplikuje kontinuálne aţ 

do zníţenia koncentrácie Bi na bezpečné hodnoty. Nie je vhodná pri podieli nekonjugovaného Bi > 

40 mmol/l, pretoţe hrozí ukladanie farebných metabolitov Bi do koţe a môţe sa vyvinúť sy. 

bronzového dieťaťa (sivohnedé, bronzové sfarbenie kloţe, pretrvávajúce mnoho mes.). Pri 

fototerapii treba prekryť oči dieťaťa a chrániť ich pred poškodením, kontrolovať teplotu (riziko 

prehriatia) a hydratáciu dieťaťa. 

Fototerapia prudko zníţila potrebu exsangvinačnej transfúzie, ale nenahradila ju pri Rh 

inkompatibilite v prípadoch, kde je exsangvinačná transfúzia indikovaná. Fototerapia sa dopĺňa 

liečbou fenobarbitalom, kt. v pečeňovej bunke indukuje enzýmy zúčastňujúce sa na metabolizme Bi. 

Fenobarbital sa podáva matke v dávke 90 mg deň pred pôrodom. Moţno ho podávať aj 

novorodencovi (10 mg/kg/d), pre nevýhody dlhodobej sedácie sa to však neodporúča. Riziko EF u 

Rh negat. matiek sa zníţilo z 5 – 10 % na < 1 % podávaním anti-D globulínu. Ak sa podá matke do 

72 h po pôrode, hemolyzuje a odstráni z jej krvi Rh pozit Erc plodu, kt. do nej vnikli tesne pred 

pôrodom a počas neho. Včasné odstránenie Rh pozit. Erc s obsahom antigénu D zabráni tvorbe 

protilátok u matky a pri nasledujúcej gravidite h. ch. n. nevznikne. K prevencii h. ch. n. patrí aj 

dodrţanie zákazu transfúzií krvi do konca fertilného obdobia Rh pozit. krvi Rh negat. ţenám. 

Odporúča sa všeobecne obmedziť u nich transfúzie vôbec a podávať ich len v prípade vitálnej 

indikácie. 

Ak sa exsangvinačná transfúzia vykoná prvých 24 h, moţno s vyliečením rátať v 90 %, ak sa vykoná 

neskoršie, v 70 %. Z hľadiska ďalších gravidít je dôleţité vedieť, či nie je manţel heterozygotom, 

pretoţe v tom prípade polovica detí nezdedí antigén, kt. je zodpovedný za aloimunizáciu. 

Hemoragick§ makul§rna choroba – m. haemorrhagicus maculorum, Werlhofova choroba. 

Hemoragick§ choroba novorodencov – m. haemorrhagicus neonatorum, melaena neonatorum 

vera, hemoragická diatéza novorodencov. 



Hendersonova-Jonesova choroba – m. Hendersoni-Jonesi, osteochondromatóza 

charakterizovaná prítomnosťou početných chrupavčitých cudzích teliesok v kĺbovej dutine al. v 

burze šľachovej pošvy. 

Henochova choroba – m. Henochi, Dubiniho chorea. 

Herlitzova choroba – m. Herlitzi, epidermolysis bullosa junctionalis. 

Hersova choroba – m. Hersi, glykogenóza typ VI. 

Herterova-Heubnerova choroba – m. Herter-Heubneri; infantilná forma coeliakie. 

von Hippelova choroba – m. von Hippeli, haemangioblastoma retinae, Hippelov-Lindauov sy.  

von Hippelova-Lindauova choroba – m. von Hippel-Lindaui, hereditárna retinálna angiofako-

matóza. 

Hippelova-Czermakova choroba – m. Hippel-Czermaki – Hippelov-Lindauov sy. 

Hippokratova choroba – m. Hippocratis, m. niger. 

Hirsrchsprungova choroba – m. Hirschprungi, megacolon congenitum. 

Hisova choroba – m. Hisi, m. Hisi-Werneri, zákopová horúčka. 

Hodgkimova choroba – m. Hodgkini, lymphogranuloma malignum. 

Hodgkinova-Paltraufova-Sternbergova choroba – m. Hodgkin-Paltauf-Sternbergi, Hodgkinov sy.  

Hodgsonova choroba – m. Hodgsoni, aneuryzmatická dilatácia proximálnej časti aorty, často 

spojená s dilatáciou al. hypertrofiou srdca. 

Hoffova choroba – m. Hoffae, traumatická proliferácia tukového tkaniva (solitárny lipóm) v ko-

lenovom kĺbe; Hoffov-Kastertov sy. 

Hollªnderova-Simonsova choroba – m. Holländer-Simonsi, Simonsov sy. 

Hoppeho-Goldflamova choroba – [Hoppe, Hermann Henry, 1867 – 1929, amer. neurológ nem. 

pôvodu; Goldflam, Samuel Vulfovitsj, 1852 – 1932, poľ. neurológ] m. Hoppe-Goldflami, Erbov-

Goldflamov sy., sy. charakterizovaný ptózou, strabizmom, príp. kompletnou vonkajšou 

oftalmoplégiou, slabosťou ţuvacích svalov, dysfágiou, dysfóniou a celkovou únavnosťou.  

Horsk§ choroba – m. montanus, výšková ch., d
,
Acostov sy. 

Hortonova choroba – m. Hortoni, Hortonov sy. I. 

Hunterova-Hurlerova choroba – m. Hunter-Hurleri, Pfaundlerovej-Hurlerov sy. 

Huntingtonova choroba – m. Huntingtoni, Huntingtonova chorea.  

Huntova choroba – dyssynergia cerebellaris myoclonica; ŸHuntov sy. III (Ÿsyndr·my). 

Huppertova choroba Ÿplazmocyt·m. 

Choroba Hurlerovej – m. Hurleri, dysostosis multiplex; fukozidóza; Hurlerovej-Pfaundlerov sy.  

Hurstova choroba – akút. nekrotizujúca hemoragická encefalomyelitída. 

Hutchinsonova choroba – 1. prurigo estivalis; m. Hutchinsoni I, Hutchinsonov sy. I; 2. angioma 

serpiginosum; Abercrombieho nádor, neuroblastóm drene nadobličky, malígny nádor často 

metastazujúci do pečene, pľúc a kostí; m. Hutchinsoni II, Hutchinsonov sy. II; 3. Tayova 

chorioiditída. 

Hutchinsonova-Gilfordova choroba – m. Hutchinson-Gilfordi, progéria. 



Hutinelova choroba – m. Hutineli, tbc perikarditída s cirhózou pečene u detí.  

Hypertenz²vn§ choroba – m. hypertensivus, m. hypertonicus. 

Chagasova choroba – m. Chagasi, m. Chagas-Cruzi. 

Chagasova-Cruziho choroba – m. Chagasi-Cruzi, trypanosomiasis americana. 

Charcotova choroba I – [Charcot, Jean-Martin, 1825 – 1893, franc. neurológ] m. Charcoti I, 

sclerosis amyotrophica lateralis, Charcotov sy. II. 

Charcotova choroba II – [Charcot, Jean-Martin, 1825 – 1893, franc. neurológ] m. Charcoti II, 

Charcotov sy. III. 

Charcotova-Erbova choroba II – [Charcot, Jean-Martin, 1825 – 1893, franc. neurológ; Erb, 1840 

aţ 1921, nem. neurológ] m. Charcot-Erbi, Erbov-Charcotov sy.  

Charcotova-Marieho-Toothova choroba – [Charcot, Jean-Martin, 1825 – 1893, franc. neurológ; 

Marie, Pierre, 1853 – 1940, franc. neurológ, Tooth, Howard Henry, 1856 – 1925, londýnsky lekár] m. 

Charcot-Mariei-Toothi, Charcotov-Marieho sy., Charcotova-Marieho-Toothova-Hoffmannova ch. 

(Hoffmann, Johann), Charcotov-Marieho-Toothov-Hoffmannov sy., Toothova svalová atrofia, 

Toothov sy., atrophia musculorum progressiva neurotica sive neuralis, hereditárna motorická a 

senzorická neuropatia I (HMSN I), neuropatická svalová atrofia, atrofia peroneálneho svalu. Ide o 

neurálnu al. spinálnu formu svalovej atrofie, najčastejšiu HMSN. Atrofia a slabosť distálnych svalov 

horných a dolných končatín vyvolaná degeneráciou periférnych nervov, nervových koreňov al. 

miechy progreduje, čo sa prejavuje stratou reflexov , koţnej citlivosti a parézou m. peroneus s 

poklesom nohy. Niekedy je prítomná atrofia optika. Vzniká v detstve al. adolescencii, niekedy u 

dospelých, je častejšia u muţov ako u ţien. Príčinu ch. nepoznáme. Intelekt a dĺţka ţivota sú 

nezmenené. Dedičnosť je AD al. AR, niekedy viazaná na chromozóm X. Je to pomerne zriedkavá 

ch. Prvý ju opísal r. 1884 Friedrich Schultze, klasický opis pochádza od Charcot a Marieho (1886) a 

Tootha, th. moţnosti zhrnul Hoffmann (1889). O podobných prípadoch referoval uţ Hermann 

Eulenburg (1814 – 

(1828 – 1900) a Joseph Arderne Ormerod (1848 – 1925), práca Charcota a Marieho však priniesla 

novú koncepciu zaloţená skôr na neuropatickej ako myopatickej báze. 

Charlouisova choroba – m. Charlouisi.  

Cheadleho choroba – m. Cheadlei, Moellerov-Barlowov sy. 

Ch®diakova-Higashiho choroba – m. Chédiak-Higashii, Chédiakov-Higashiho sy.  

Chesterova choroba – m. Chesteri, xantomatóza dlhých kostí so spontánnymi zlomeninami. 

Chiariho choroba – m. Chiarii, m. Chriari-Frommeli, endophlebitis obliterans hepatica, Buddov-

Chiariho sy. 

Christensenova-Krabbeho choroba – m. Christensen-Krabbei, m. Alpersi, poliodystrophia cerebri 

infantilis. 

Christianova-Sch¿llerova choroba – m. Christian-Schülleri, ŸHandova-Sch¿llerova-Christianova 

choroba. 

Choroba Christmas – m. Christmas, hemofília zapríčinená chýbaním Christmas-faktora (F. IX). 

Chronick§ choroba – m. chronicus. 

Icenkova-Cushingova choroba –  [Icenko, Nikolaj Michajlovič, 1889 – 1954, rus. neuropatológ; 

Cuhsing, Harwey Williams, 1869 – 1939, amer. neurochirurg] Cushingov sy. I, hypergluko-

korticizmus následkom hypersekrécie ACTH.  



Infekļn§ choroba – m. infectiosus, nákazlivá choroba. 

Isambertova choroba – m. Isamberti, akút. miliárna tbc hrtana a hltana. 

Jadassohnova choroba – syn. granulosis rubra nasi. V oblasti chrupavčitej oblasti nosa je koţa 

modrastej farby, studená a vykazuje svetlejšie a tmavšie červenkasté mierne vyvýšené uzlíky, 

pustuly a vezikuly, prítomná je miestna hyperhidróza. Vyskytuje sa u malých detí, v puberte obvykle 

spontánne vymizne. 

Jaff®ho-Lichtensteinova choroba – m. Jaffé-Lichtensteini,  syn. syndroma Jaffe-Lichtenstein-

Uhlinger, cystofibromatosis skeleti, dysplasia polyostotica fibrosa, dystrophia fibrosa ossis, 

osteofibrosis deformans juvenilis, osteodystrophia fibrosa unilateralis, osteitis fibrosa disseminata, 

fibrózna dysplázia kostí, polyostotická dysplázia, ,,pletivová kosť“. Ide o mnohopočetné loţiská 

fibrózneho tkaniva v kostnej dreni s novotvorbou kosti vo väzive neznámej etiológie. Familiárny 

výskyt nie je známy. Manifestuje sa medzi 5. a 10. r. ţivota, zriedka ako monostotické postihnutie v 

dospelosti. Loţiská pozvoľne progredujú, expandujú kortikálnu kosť a tu erodujú. Ostávajú však 

vţdy ohraničené aspoň tenkou vrstvou kortikalis, pretoţe periostová osifikácia je neporušená. V 

oslabenej kortikalis vznikajú patol. zlomeniny, kt. sa obvykle dobre hoja. Pri biopsii sa zisťuje hutné 

fibrózne tkanivo s kostnými spikulami. Len zriedka ide o monostotické, častejšie je segmentárno-

monomelické a polyostotické postihnutie. Postihnuté sú diafýzy i metafýzy dlhých kostí končatín a 

priľahlé časti lopatky al. bedrových panvových kostí. Epifýzy bývajú postihnuté aţ sek. po zániku 

rastovej platničky s ukončením rastu. Typické je varózne zakrivenie hornej časti femoru, takţe sa 

veľký trochanter opiera o panvu (deformita pastierskej palice). Ploché kosti sú zhrubnuté a rozšírené 

fibrocystickými zmenami. Najčastejšie je postihnutý horný koniec femoru, bedrová kosť, tíbia, I. 

metatarzus a palec nohy. Na lebkovej báze a záhlavnej kosti vzniká niekedy hyperostóza s 

prominujúcim záhlavím, proptózou (vytlačenie očných bulbov) a poruchami mozgových nervov. 

Priebeh ochorenia je pozvoľný, v destve rýchlejší, pri ukončení rastu sa stav stabilizuje a nové 

loţiská vznikajú len výnimočne. Najstaršie loţiská sú vţdy v proximálnej metafýze. Dolné končatiny 

sú postihuté skôr ako horné. Asi v 2 – 3 % sa opísali sarkomatózne premeny loţísk. 

Dfdg. – treba odlíšiť kostné cysty (v dospelosti môţu spontánne vymiznúť), rachitídu, Reck-

linghausenovu neurofibromatózu, hyperparatyreoidizmus s generalizovanými ostoeomalatickými 

zmenami na všetkých kostiach, zmeny Ca a P v sére, lipoidné granulomatózy, enchondrómy, 

centrálny fibróm, solitárny myelóm, Pagetovu chorobu, ŸAlbrightov sy. (Ÿsyndr·my – postihuje len 

dievčatá, prítomná je melanotická pigmentácia koţe a endokrinné poruchy – pubertas praecox). 

Th. – špecifická th. nie je známa. Deformitám dolných končatín sa zabraňuje ortopedickými 

pomôckami, patol. zlomeniny a ťaţké deformity sa liečia chir. osteosyntézou s príp. vonkajšou 

fixáciou a trakciou; operačný výsledok je lepší po ukončení rastu. 

Jakobova-Creutzfeldova choroba – m. Jakob-Creutzfeldi; ŸCreutzfeldova-Jakobova choroba. 

Jakschova-Heyemova-Luzetova choroba – m. Jaksch-Heyem-Luzeti, ŸJakschov-Hayemov sy. 

(Ÿsyndr·my). 

Janetova choroba – m. Janeti – psychasténia. 

JankŢova choroba – m. Janků, Ÿtoxoplasmosis. 

Jansenova choroba – m. Janseni, metafýzová dyzostóza. 

Jansk®ho-Bielschowskyho choroba – m. Janský-Bielschowskyi, syn. Bielschowskyho-Dollingerov 

sy., neskorá infantilná forma amaurotickej idiócie. 

Jembranova choroba – m. Jembrani, choroba neprimátov vyvolaná lentivírusmi JDV.  

Jensenova choroba – m. Jenseni, retinochorioiditis juxtapapillaris. 



Jir§skova-Zulzerova-Wilsonova-Hirschsprungova choroba – Jiráskov-Zuelzerov-Wilsonov sy. 

Johnanssonova-Larsenova choroba – m. (Sven) Johansson-(Sindling) Larseni, Larsenov-

Johanssonov sy. 

Johneova choroba – m. Johnei, obyčajne fatálna chron. enteritída vyvolaná Mycobacterium 

paratuberculosis, postihujúca najmä ovce, kozy a jeleňov. 

Johneho choroba – syn. chron. dyzentéria dobytka, paratuberkulóza, forma chron. enteritídy 

vyvolanej Mycobacterium paratuberculosis, obyčajne fatálna. Postihuje najmä dobytok, ovce, kozy a 

vysokú zver. Podobá sa tbc, vyznačuje sa intermitentnými al. trvalými hnačkami, progresívnym 

úbytkom hmotnosti, anémiou a extrémnou slabosťou. 

Josephova choroba – syn. azorská choroba, Machadova-Josephova choroba, portugalská-azorská 

choroba. AD dedičné progresívne degeneratívne ochorenie s postihnutím pyramídových dráh. 

Rozoznáva sa typ I s pyramídovou a extrapyramídovou symptomatológiou, typ II s cerebelárnymi, 

pyramídovými a extrapyramídovými príznakmi, typ III s cerebelárnymi príznakmi a distálnou 

senzomotorickou neuropatiou a typ IV s parkinsonizmom a distálnou senzorickou neuropatiou; 

Ÿazorsk§ nervov§ choroba.  

J¿nglingova choroba – m. Jünglingi, Perthesov-Jünglingov sy.  

Kahlerova choroba – m. Kahleri, myeloma plasmocellulare multiplex. 

Kahlerova-Bozzolova choroba – m. Kahler-Bozzoloi, Kahlerov sy. 

Kaiserstuhlsk§ choroba – chron. intoxikácia arzénom, kt. sa vyskytla pred 2. svet. vojnou u nem. 

vinohradníkov, kt. pouţívali insekticídy obsahujúce arzén.  

Kalifornsk§ choroba – m. California, kokcidioidomykóza. 

Kaposhiho choroba – m. Kaposi, sarcoma idiopathicum haemorrhagicum multiplex. 

Kaġinova-Bekova choroba – m. Kašin-Beki, osteochondroarthrosis deformans epidemica; Kašinov 

Bekov sy. 

Katayamova choroba – m. Katayami, alergická reakcia vo včasnej fáze schistozomiázy.  

Kaufmannova choroba – m. Kaufmanni, Parrotov sy. II. 

Kawasakiho choroba – m. Kawasakii, mukokutánny lymfatický sy.; Kawasakiho sy.  

Kayserstuhlova choroba – m. Kayserstuhli, forma chron. otravy arzénom, kt. sa vyskytovala u 

nem. vinohradníkov pouţívajúcich insekticídy obsahujúce arzén. 

Keshansk§ choroba – m. Keshan, fatálna kongestívna kardiomyopatia následkom deficitu 

esenciálnych stopových prvkov (selén); postihuje najmä deti a ţeny v oblastiach s deficitom 

stopových prvkov v pôde (Čína, Fínsko, Nový Zéland). Opísala sa v Keshane (provincia 

Heilongjiang) uţ r. 1812. Postihovala najmä deti. Akút. forma sa prejavila zlyhaním srdca a šokom. 

Podávanie Se nebolo účinné, zlepšenie stavu sa pozorovalo po podaní vitamínu C. Subakút. formu 

charakterizuje kardiomegália s prejavmi insuficiencie srdca. Postupu choroby a exitu sa dá zabrániť 

podávaním Se. Pri chron. forme sa zisťuje difúzna fibróza myokardu s chudnutím. Jestvujú aj 

latentné formy kešanskej choroby. Choroba ustúpila po obohatení soli selenitom. Skrytým 

nedostatkom Se trpí veľká časť obyvateľov Bratislavy; oblasti pri Rimavskej Sobote, Dolnom 

Kubíne, Topoľčanoch a Komárne. Niţšie hodnoty Se v sére sa zisťujú aj u obyvateľov Maďarska a 

Grécka. K faktorom ovplyvňujúcim obsah Se v tele patrí obsah Se v pôde a jeho biol. dostupnosť 

pre rastliny. Kyslá, málo vzdušná pôda, kt. obsahuje ťaţké kovy v dôsledku nadmerného pouţívania 

umelých hnojív, insekticídov a pesticídov zapríčiňuje, ţe Se v pôde je v nerozp. forme a nemôţe sa 

do rastlín zabudovať. Vo Fínsku sa tento problém, riešil pridávaním Se do krmív, neskôr do pôdy, 



čím sa dosiahlo zvýšenie Se v populácii. Ďalším moţným riešením je dovoz obilia z krajín, kt. pôda 

obsahuje veľa Se, napr. juţ. Dakota a niekt. oblasti Číny. Toto riešenie je však ekonomicky 

náročnejšie. 

Kesonov§ choroba – barotrauma, choroba z dekompresie, sy. vzniknutý u ľudí pracujúcich pod 

vysokým tlakom v ponáracích zvonoch (kesonoch) al. v hĺbke s dýchacím prístrojom. Pri návrate do 

atmosféry s normálnym tlakom nastáva expanzia dusíka rozpusteného v obehu a vznik bublín. 

Dostavujú sa intenzívne bolesti s pocitom dusenia, blokáda mikrocirkulácie s prejavmi postihnutia 

orgánov (mozog, kosti, myokard, pľúca a i.) akút. ischemickými pre-javmi (obrny, avaskulárna 

nekróza kostí a i.). 

Mnoţstvo plynov rozpustených v krvi a tkanivách pri Ÿhyperb§rii závisia od ich parciálneho tlaku. 

Dusík sa správa ako neutrálny plyn a nezúčastňuje sa na metabolizme. Pri zvýšenom ttlaku sa 

dostáva najmä do tkanív obsahujúcich tuk, pretoţe jeho rozpustnosť v tukoch je 5-krát väčšia ako vo 

vode. Pri náhlom zníţení tlaku sa plyny v tkanivách a krvi uvoľňujú. Uvoľnený O2 sa môţe zuţitkovať 

a nerobí ťaţkosti. Dusík však pri rýchlej dekompresii tvorí bublinky. Ich prítomnosť v krvi je závaţná 

najmä v nervovom systéme. Bublinky dusíka majú za následok silné bolesti, najmä okolo kĺbov, a 

neurol. príznaky. Bublinky v krvnom obehu môţu embolizovať do mozgu s prejavmi paralýzy a 

respiračného zlyhanie.Th. spočíva v rých-lej dekompresii v pretlakovej komore. Pri pomalej 

dekompresii sa dá neţiaducej tvorbe plynových bubliniek vyhnúť; nadbytočný dusík sa postupne 

vydýcha. 

Podobná stiuácia môţe nastať v lietadle pri rýchlom výstupe v kabine bez pretlaku, al. v lie-tadle, v 

kt. sa porušila vzduchotesnosť pretlakovej kabíny (explozívna dekompresia).  

Keġansk§ choroba – keshanská ch. 

Kienbºckova choroba – m. Kienböcki, lunatomalácia; pomaly progredujúca osteochondritída 

polmesiačikovitej kosti; môţe postihovať aj iné kosti zápästia.  

Kienbºckova-Meiselova choroba – m. Kienböcki-Meiseli, Sudeckov sy. 

Kimberleysk§ choroba kon² – krotalizmus, choroba zvierat vyvolaná poţitím rastlín čeľade 

Leguminosae, rodu Crotalaria, kt. rastú v níţinách. Charakterizuje ju hepatosplenomegália, 

krvácanie do pečene a sleziny, chudnutie, slabosť a stupor. 

Kimmelstielova-Wilsonova choroba – m. Kimmelstiel-Wilsoni, diabetická glomeroloskleróza; 

Kimmelstielov-Wilsonov sy. 

Kimurova choroba – m. Kimurae, angiolymfoidná hyperplázia, typ erytematóznych koţných al. 

podkoţných uzlov. Uzly sa vyskytujú jednotlivo al. mnohopočetne, najmä na hlave a krku u mladých 

osôb, niekedy je prítomná lymfadenopatia, charakterizovaná lymfoidnou hyperpláziou, proliferáciou 

cievnych elementov, zmnoţením kolagénu a tkanivovou eozinofíliou. Povrchnejšie, obyčajne väčšie 

lézie sa označujú ako pseudopyogénne granulómy. Vyskytuje sa v Japonsku.  

Kinnerova-Wilsonova choroba – m. Kinner-Wilsoni, Wilsonov sy. 

Kirklandova choroba – m. Kirklandi, akút. infekcia hrdla s regionálnou lymfadenitídou. 

Klebsova choroba – m. Klebsi, glomerulonefritída. 

Klempererova choroba – m. Klempereri, m. Bangi. 

Klimakterick§ choroba – m. climacterica; Ÿklimakt®rium. 

Klimatotropn§ choroba – choroba, na kt. vznik a priebeh vplývajú rozličné vlastnosti jednotlivých 

podnebí. Napr. v chladných a vlhkých podnebiach sú to reumatické choroby, choroby dýchacích 



ciest, v horúcich a suchých podnebiach choroby GIT, v podnebiach s prudkými zmenami počasia 

kardiovaskulárne ochorenia a i. 

Konon§rna choroba – m. coronarius – kornárna choroba; Ÿischemick§ choroba srdca. 

Koģevnikovova choroba – m. Koţevnikovi, epilepsia partialis continua. 

Kºhlerova choroba – m. Köhler, Köhler II, aseptická nekróza hlavičky II., zriedkavejšie II. a IV. 

metatarzu; Freibergov-Köhlerov sy. 

Kºhlerova zaprstn§ choroba – m. Köhler metacarpalis, Dietrichov sy. 

Kºhlerova-M¿chetova choroba – m. Köhler-Moucheti, osteochondropathia ossis navicularis pedis. 

Kºhlerova-Pellerginiho-Stiedova choroba – m. Köhler-Pellegrini-Stiedae, Stiedov-Pellegriniho sy. 

Kºhlerova choroba I – m. Köhleri primus, Pannerov sy. 

Kºnigova choroba – m. Königi, Königov sy. I. 

Krabbeho choroba – m. Krabbei, vrodená neurodegeneratívna porucha, kt. sa manifestuje 

v detstve, podmienená hromadením galaktocerebrozidu v tkanivách; ŸKrabbeho sy. I 

(Ÿsyndr·my). 

Krishaberova choroba – m. Krishaberi, neuróza charakterizovaná tachykardiou, insomniou, 

závratmi a hyperestéziou; cerebrokardiálny sy. 

Kufsova choroba – m. Kufsi – idiotia familiaris amaurotica tarda; Kufsov sy. 

Kugelbergova-Welanderova choroba – m. Kugelberg-Welanderi, amyotrophia scapuloperonealis; 

Kugelberov-Welanderovej sy. 

Kuhntova-Juniusova choroba – m. Kuhnt-Juniusi, degeneratio maculae disciformis, disciformná 

degenerácia makuly. 

Choroba kuru-kuru – m. kuru-kuru, kuru. 

Kussmaulova choroba – m. Kussmauli, polyarteriitis nodosa; Kussmaulov sy. 

K¿mmelova choroba – m. Kümmeli, Kümmelov-Verneuillov sy. 

Kyrleho choroba – m. Kyrlei, hyperkeratosis follicularis et parafollicularis in cutem perforans; 

Kyrleho sy. 

Laennecova choroba – m. Laenneci, Laennecova cirhóza. 

Laforova choroba – m. Lafori, typ myoklonickej epilepsie; Laforov sy. 

Lancereauxova choroba – m. Lancereaux-Mathieui, Weilov sy., Ÿleptospir·za. 

Lancereauxova-Mathieuova choroba – Lancereauxova ch. 

Landouzyho choroba – m. Landouzy, ŸWeilov sy. (Ÿsyndr·my). 

Laneova choroba – m. Lanei, erythema palmare hereditarium; Laneov sy. 

Lanelongueova choroba – m. Lanelonguei, ŸOsgoodov-Schlatterov sy. (Ÿsyndr·my). 

Laneova choroba – chron. črevná stáza; obštrukcia tenkého čreva pri chron. zápche. 

Larsenova-Johanssonova choroba – m. Larseni, m. Larsen-Johanssoni – porucha osifikácie pate-

ly, kt. sa prejavuje recidivujúcou bolesťou a palpačnou bolestivosťou nad dolným pólom pately; 

často sa spája so zápalom a výpotkom, rtg príznakmi sek. osifikačného centra v dolnom póle pately; 

patrí k aseptickým nekrózam kostí; por. Büddingerov-Ludloffov-Läwenov sy. 



Las¯gueova choroba – perzekučná mánia, blud prenasledovania so systematickým vývojom. 

Lauberova choroba – m. Lauberi – fundus albipunctus.fundus albipunctatus; sivobelavé škvrný na 

očnom pozadí, spája sa s nočnou slepotou. 

Leberova choroba – m. Leberi; 1. Leberova hereditárna optická neuropatia; 2. Leberova kongeni-

tálna amauróza. 

Legalova choroba – m. Legali, faryngotympanická cefalalgia; choroba postihujúca faryngotympa-

nickú oblasť, prejavuje sa bolesťami hlavy a lokálnymi zápalovými zmenami.  

Leggova choroba – m. Leggi, m. Legg-Moussousi, m. Legg-Calvé-Perthesi, m. Legg-Calvé-Wal-

denström, Leinerov sy., osteochondrosis epiphysis capitularis femoris; ŸCalv®ho-Leggov-Perthesov 

sy. (Ÿsyndr·my). 

Leggova-Perthesova choroba – m. Legg-Perthesi, ŸCalv®ho-Leggov-Perthesov sy. 

(Ÿsyndr·my). 

Legion§rska choroba – legionelóza, infekčná choroba pľúc, prvýkrát opísaná vo Filadelfii na zjazde 

legionárov (odtiaľ názov) r. 1976, kde prebiehala pod obrazom akút. pneumónie, vyvolaným 

gramnegat. bacilom ŸLegionella pneumophila. Človek sa pp. nakazí vdýchnutím aerosólu 

kontaminovanej vody, nešíri sa kontaktom. Inkubačné obdobie je 2 – 10 d. K prodromálnym 

príznakom patrí nevoľnosť, myalgie, bolesti hlavy a kašeľ. Po niekoľkých d sa zjavuje triaška, náhle 

zvýšenie teploty na 39 – 40 °C, bolesti v hrudníku a nezriedka bolesti v brušnej dutine s hnačkami a 

vracaním. Postupne sa celkový stav zhoršuje, chorí sú dezorientovaní, psychicky alterovaní a bez 

th. môţe nastať exitus pod obrazom respiračnej insuficiencie al. šoku. Prítomná je mierna 

leukocytóza s posunom naľava, zrýchlená sedimentácia krviniek, zvýšená aktivita aminotransferáz a 

bilirubínu v sére, hyponatriémia, azotémia, v moči bielkovina a erytrocyty. Na rtg snímke sa zisťuje 

spočiatku loţiskový infiltrát, kt. sa rýchlo zväčšuje a postihuje celý lalok al. sa šíri aj na susedné 

laloky; proces býva lokalizovaný zväčša jednostranne a častejšie v dolnom laloku. Väčšinou sa 

zjavuje malý pleurálny výpotok; absces pľúc je veľmi zriedkavý. Pri úspešnej th. sa resorbuje v 

priebehu 2 týţd., ale úplná resorpcia trvá zväčša 1 – 2 mes. Prognóza je váţna, mortalita dosahuje 

aţ 15 %. 

Mierna atypická forma, tzv. ,,Pontiac fever“ prebieha pod obrazom chrípky s horúčkou, bolesťami 

hlavy a svalstva, kašľom, únavou a malátnosťou bez príznakov zápalu pľúc. Uzdravenie nastáva v 

priebehu 5 d.  

L. ch. je komplikáciou ochorení pečene, diabetes mellitus, obehových a obličkových chorôb. Deti sú 

postihuje zriedka. Max. výskyt ochorení je u muţov ~ 60-r.  

Dg. – stanovuje sa retrospektívne sérol. pomocou vzostupu titra protilátok imunofluorescenčným 

testom, príp. aglutinácia v mikrodoštičkách; priamy dôkaz pôvodcu kultiváciou, pokusom na zvierati 

al. mikroskopicky je náročný. Na kultiváciu sa pouţívajú pôdy s kvasnicovým extraktom a aktívnym 

uhlím, Müllerova-Hintonova pôda s hemoglobínom a aminokyselinami, ale s neistým výsledkom. 

Th. – účinným liekom je erytromycín, kt. sa podáva v dávke 500 mg/d kaţdých 6 h 2 – 3 týţd., príp. 

v kombinácii s doxycyklínom. 

Leightova choroba – m. Leighi, ŸLeighov sy. (Ÿsyndr·my), subakút. nekrotizujúca encefalo-

myelopatia. 

Leinerova choroba – m. Leineri, erythroderma desquamativum Leiner. Ide o familiárnu generali-

zovanú seboroickú dermatitídu a erytrodermiu, ťaţká hnačka, recidivujúce infekcie a retardáciu 

psychosomatického vývoja nejasnej príčiny. V patogenéze sa uplatňuje dysfunkcia zloţky 

komplementu C5 s poruchou fagocytózy pacientovho séra (opsonizačnej aktivity). 



Lek§rska choroba – m. medicorum, chorobný sklon pri min. ťaţkostiach hľadať lekársku pomoc. 

Len¯greova choroba – m. Lenègrei, skleroticko-degeneratívne zmeny vodivého systéme bez 

zmien na vencovitých tepnách a myokarde. Prejavuje sa pravoramienkovým blokom, neskôr A-V 

blokádou III. stupňa. 

L®riho choroba – m. Léri, ŸL®riho sy. I (Ÿsyndr·my). 

Leriho-Weilova choroba – m. Leri-Weili, dysosteosis polytopica enchondralis; ŸL®riho-Weillov sy. 

(Ÿsyndr·my). 

Lerichova choroba – m. Lerichei, posttraumatická osteoporóza. 

Lettererova-Siweho choroba – syn. m. Letterer-Siwei, reticuloendotheliosis, Abtov-Lettererov-

Siweho sy., L-S choroba, akút. diseminovaná histiocytóza X. Ide o nelipidovú, AR dedičnú 

retikuloendoteliózu, kt. sa manifestuje v ranom detstve hemoragickou diatézou, ekzematoidnými 

koţnými erupciami, hepatosplenomegáliou so zväčšením lymfatických uzlín a progresívnou 

anémiou. 

Leviho choroba – m. Levi, získaná úplná srdcová blokáda vyvolaná sklerózou srdcového skeletu. 

Lewandowskiho-Lutzov choroba – m. Lewandowski-Lutzi, verrucosis generalisata sive dissemina-

ta, epidermodysplasia verruciformis; Lewandowskyho-Lutzov sy. 

Leydenova choroba – m. Leydeni, forma peridoického vracania. 

Lhermittova-Duclosova choroba – m. Lhermitte-Duclos, LDD, dysplastický gangliocytóm 

mozočka, difúzna hypertrofia mozočka, ganglioneuróm mozočkovej kôry. Prvýkrát ho opísal r. 1920 

Lhermitte. Je to veľmi zriedkavá AD dedičná progredientná difúzna hypertrofia najmä stratum 

granulosum mozočkovej kôry pri celkovom zväčšení mozočka. WHO ju klasifikuje ako neurónový 

nádor, gr. 1, pravdepodobne hamartóm. Klin. sa manifestuje ako expanzívny proces v zadnej jame – 

bolesťami hlavy, ataxiou, poruchami zraku a rozvojom hydrocefalu. MR obraz LDD je 

charakteristický pruhovitou, postkontrastne sa nemeniacou, expanziou v mozočku, kt. korešponduje 

s abnormálne zhrubnutými fóliami mozočka. Morfol. ju charakterizuje proliferácia a hypertrofia 

granulárnych buniek, resp. ich prekurzorov. Nie je jasné, či ide o nádor al. dyspláziu (poruchu 

diferenciácie a zrenia). Prvé prejavy ochorenia sa dostavujú v destve al. adolescencii. Postupne sa 

vyvíja megalocefália s príznakmi z útlaku mozgu, cerebelárnymi príznakmi, polydaktýliou, 

makrodaktýliou, facies leontina a hydroce-falom. Pri CT sa zisťujú kalcifikované al. kontrastné tiene 

v zadnej lebkovej jame, hydroce-falus a stenóza akveduktu.Th. je neurochir. Pooperačná prognóza 

býva dobrá. 

Libmanova-Sackcova choroba – m. Libman-Sacksi, ŸLibmanov-Sacksov sy. (Ÿsyndr·my). 

Lichtheimova choroba – m. Lichtheimi, subakút. kombinovaná degenerácia miechy. 

Lindauova choroba – m. Lindaui, angioreticuloma cerebelli; ŸLindauov sy. (Ÿsyndr·my). 

Lipsch¿tzova choroba – m. Lipschützi, ulcus vulvae acutum. 

Littleova choroba – m. Littlei, encephalopathia perinatalis, ŸLittleho sy. I (Ÿsyndr·my). 

Lloydova-Denisova choroba – m. Llooyd-Denisi, ŸCowdenovej sy. (Ÿsyndr·my). 

Lobova choroba – m. (Jorge) Loboi, keloidová blastomykóza; ŸLobov sy. (Ÿsyndr·my). 

Lobsteinova ch. – m. Lobsteini, fragilitas ossium, Ÿosteogenesis imperfecta, typ I. 

Loewenthalova choroba – m. Loewenthali, purpura Loewenthal, pp. forma koţnej hemosiderózy; 

ŸLoewenthalov sy. (Ÿsyndr·my). 



Lorainova choroba – m. Loraini, infantilismus hypopituitarius; ŸLorainov sy. (Ÿsyndr·my). 

Lºfflerova choroba – m. Löffleri; 1. eozinofília; 2. endocarditis parietalis fibroblastica; ŸLºfflerov 

sy. (Ÿsyndr·my). 

Luftova choroba – m. Lufti, hypermetabolizmus priečne pruhovaného svalstva vyvolaný zmnoţe-

ním abnormálnych mitochondrií, v kt. prebieha nadmerná bunkové dýchanie; vyznačuje sa 

profúznym potením, asténiou, progresívnou slabosťou a abnormálne zvýšeným bazálnym 

metabolizmom. 

Lundborgova-Unverrichtova ch. – m. Lundborg-Unverrichti, ŸUnverrichtov sy. (Ÿsyndr·my). 

Luftova ch. – m. Lutzi, Lutzov-Splendoreho-deAlmeidov sy., hypermetabolická porucha priečne 

pruhovaného svalstva. Ide pp. o AR dedičnú o mitochondriopatiu s abnormálnym počtom a typom 

mitochondrií a nadmerným bunkovým dýchaním. Charakterizuje ju profúzne potenie, polydispsia 

bez polyúrie, polyfágia, asténia, progresívna slabosť, atrofie, patol. EMG, vymiznutie hlbokých 

šľachových reflexov, kreatinúria a zvýšený bazálny metabolizmus. 

Lundborgova ch. – syn. Unverrichtov-Lundborgov sy; recesívne dedičná myoklonická Ÿepilepsia. 

Lutzova-Splendoreho-Almeidova ch. – m. Lutz-Splendore-deAlmeidae, Lutzov-Splendorho-

deAlmeidov sy., parakokcidioidomykóza, juhoamerická blastomykóza. Pôvodcom choroby je pleseň 

Blastomyces brasiliensis. Postihuje viac muţov, pestovateľov rastlín, prevaţne v Bra-zílii. V okolí 

pier, nosa a slizníc sa zjavujú uzlíky, kt. sa neskôr exulcerujú. Proces sa šíri do lymfatických uizlín, 

kde sa tvoria fistuly. Niekedy nastáva hematrogénna a lymfogénna generalizácia s postihnutím GIT. 

Lyellova ch. – m. Lyelli, toxická epidermová nekrolýza. 

Lymsk§ ch. – m. lyme, Ÿboreli·za. 

Lyzoz·mova ch. – m. lysosomalis, lyzozómvá choroba. 

Makul·zna Werlhofova ch. – m. maculosus Werlhofi, esenciálna trombocytopénia, ŸWerlhofov sy. 

(Ÿsyndr·my). 

Johneho ch. – [Johne, Heinrich Albert, 1839 – 1910, nem. patológ pôsobiaci v Draţďanoch] syn. 

chron. dyzentéria dobytka, paratuberkulóza, forma chron. enteritídy vyvolanej Mycobacterium 

paratuberculosis, obyčajne fatálna. Postihuje najmä dobytok, ovce, kozy a vysokú zver. Podobá sa 

tbc, vyznačuje sa intermitentnými al. trvalými hnačkami, progresívnym úbytkom hmotnosti, anémiou 

a extrémnou slabosťou. 

Johnsonova-Stevensova ch. – [Johnson, Frank Chambliss, 1894 – 1934; Stevens, Albert Mason, 

1884 – 1945, amer. pediater] ŸStevensov-Johnsonov sy. (Ÿsyndr·my). 

Josephova choroba – [Joseph, azorská rodina postihnutá chorobou] syn. azorská choroba, 

Machadova-Josephova choroba, portugalská-azorská choroba. Autozómovo dominantne dedičné 

progresívne degeneratívne ochorenie s postihnutím pyramídových dráh. Rozoznáva sa typ I 

s pyramídovou a extrapyramídovou symptomatológiou, typ II s cerebelárnymi, pyramídovými a 

extrapyramídovými príznakmi, typ III s cerebelárnymi príznakmi a distálnou senzomotorickou 

neuropatiou a typ IV s parkinsonizmom a distálnou senzorickou neuropatiou; Ÿazorsk§ nervov§ 

choroba.  

Littleho choroba – parézy následkom pôrodnej traumy lebky, poruchy hybnosti centrálneho 

pôvodu, vzniknuté bezprostredne po pôrode al. v najranejšom detstve, cerebrálna detská paréza. 

V uţšom zmysle ide o obojstranné formy infantilnej cerebrálnej parézy (diplegia spastica infantilis, 

Littleho sy.) so spastickými paraparézami končatín, poruchami chôdze následkom spazmov 

adduktorov, hypertóniou svalstva, najmä extenzorov (extenzné drţanie je výrazné najmä vo visiacej 

polohe dieťaťa; zdravé dieťa > 1/2-r. flektuje dolné končatiny v kolenách a stehnovom kĺbe, kým pri 



L. ch. drţí dieťa končatiny extendované). Prítomný býva pes equinovarus. Zvýšenie reflexov a 

iritačných pyramídových javov sprevádzajú spastické parézy, aj keď hodnotenie iritačných 

pyramídových javov do 2. r. je nemoţné a do 5. r. ťaţké. Môţe sa vyskytnúť klonus, choreo-

atetotické príznaky, oligofrénia a epileptickými záchvatmi. Ochorenie vzniká následkom pôrodnej 

traumy (asfyxia, krvácanie do mozgového parenchý-mu) al. postnatálnymi udalosťami(encefalitída, 

intoxikácia). 

Lobsteinova choroba – osteogenesis imperfecta, typ I. 

MacLeanova-Maxwellova choroba – m. MacLean-Maxwelli, chron. choroba kalkanea charakteri-

zovaná zväčšením jeho zadnej tretiny a tlakovou bolestivosťou. 

MacQuarrierova choroba – syn. infantilná idiopatická hypoglykémia. Najčastejšia forma funkčne 

podmienenej hypoglykémie s manifestáciou v detskom veku. Ide o precitlivenosť na inzulíni so 

zníţeným počtom a-buniek pankreasu, resp. nedostatkom somatotropínu. Th. spočíva v dlhodobom 

podávaní ACTH, kortizónu a hydrokortizónu (aţ 2 r.); porucha sa neskôr spontánne upravuje. 

Madelungova choroba – m. Madelungi; 1. Madelungova deformita; 2. Madelungova šija. 

Machadova-Josephova choroba – azorská choroba, autozómovo dominantne dedičná 

progresívna degeneratívna choroba CNS. Rozoznávajú sa 4 typy. Typ I sa vyznačuje postihnutím 

pyramí-dových a extrapyramídových dráh, typ II navyše postihnutím mozočka, typ III postihnutím 

mozočka a distálnou senzorickou neuropatiou a typ IV parkinsonským sy. a distálnou senzorickou 

neuropatiou. 

Majocchiho choroba – m. Majocchii, purpura annularis teleangiectoides. 

Malasszezova choroba – m. Malassezi, cysty semenníkov. 

Mansonova choroba – m. Mansoni, schistozomóza. 

Marburgsk§ choroba – [podľa mesta Marburg, kde choroba r. 1967 postihla 23 osôb] marburgská 

vírusová ch., morbus virusus Marburg, ťaţká vírusová infekcia vyvolaná marburgským vírusom. Do 

Európy sa zavliekla z Ugandy. Prenášaju ju zelené opice (Cercopithecus aethiops), resp. bunkové 

kultúry z týchto zvierat, ako aj z človeka na človeka. V stred. a záp. Afrike sa vyskytujú aj 

asymptomatickí nosiči protilátok proti marburgskému vírusu.  

Klin. obraz – inkubačné obdobie trvá 3 – 9 d. Choroba sa prejavuje vysokou horúčkou (8 d), 

myalgiami, bolesťami hlavy, fotofóbiou, vracaním, vodnatou hnačkou, exsikózou. Prítomné je 

postihnutie CNS (paralýzy, poruchy vedomia, kóma), obličiek, orchitída, exantém a enantém, 

krvácavé prejavy. Letali je ~ 25 %. Dg. – opiera sa o dôkaz pôvodu v krvi, moči, spúte, o pokus na 

morčatách, bunkové kultúry a komplementfixačnú reakciu.  

Dfdg. – ţltá zimnica, horúčka lassa, Ebola.  

Th. – je symptomatická, osvedčuje sa včasné podanie rekonvalescenčné sérum. 

Marburgsk§ v²rusov§ choroba – marburgská ch. 

Marekova choroba – morbus Mareki, akút. leukóza, neurolymphomatosis gallinarum, lymfoproli-

feratívna choroba kurčiat vyvolaná herpetickým vírusom; akút. leukóza hydiny, neurolympho-

matosis gallinarum, koţná, nervová lymfomatóza. Histol. sa zisťujú infiltrácie periférnych nervov, 

gonád a i. vnútorných orgánov, koţe, svalov a dúhovky lymfoidnými bunkami. Perivaskulárne 

infiltráty v mozgu a mieche podmieňujú paralýzy, celkový útlm a slepotu. 

Marfanova choroba – m. Marfani, arachnodactylia, dolichostenomelia. 



Margar²nov§ choroba – m. margarinicus, erythema multiforme vyvolaná emulzifikovaným oleo-

margarínom; vyskytla sa vo forme epidémie v Holandsku a Nemecku, pokladá sa za infekčnú 

chorobu. 

Marchiafavova choroba – m. Marchiafavae, ŸMarchiafavov-Bignaniho sy. (Ÿsyndr·my). 

Marchiafavova-Bignaniho choroba – m. Marchiafava-Bignanii, paroxyzmálna nočná hemoglo-

binúria, ŸMarchiafavov-Bignaniho sy. (Ÿsyndr·my). 

Marchiafavova-Michelliho choroba – m. Marchiafava-Mitchelli, anaemia Marchiafava.-Micheli, 

paroxyzmálna nočná Ÿhemoglobin¼ria. 

Marieho choroba – m. Mariei; 1. Bambergerov-(Pierre) Marieho sy., Marieho-bambergerova ch., 

osteopathia hypertrophicans toxica; por. spondylitis ankylosans.; 2. (Pierre) Marieho sy. I.; 3. 

(Pierre) Marieho sy. II.; heredoataxia cerebellaris (Ÿataxia). 

Marieho-Bambergerova choroba – Marieho ch., hypertrofická pulmonálna osteoartropatia. 

Marieho-Saintonova choroba – m. Marie-Saintoni, ŸScheuthauerov-Marieho-Saintonov sy. 

(Ÿsyndr·my). 

Marieho-Str¿mpelova choroba – m. Mariei-Strümpeli, Charcotova-Marieho-Strümpelova ch., reu-

matoidná Ÿspondylit²da.  

Marionova choroba – m. Marioni, vrodená obštrukcia zadnej uretry následkom hypertrofie 

svaloviny krčka močového mechúra al. chýbania plexiformných vláken dilatátora v močových 

cestách.  

Marshova choroba – m. Marshi, m. Basedowi; Ÿhypertyre·za. 

Martinova choroba – m. Martini, periosteoarthritis nohy následkom nadmerného chodenia. 

McArdleova choroba – m. McArdlei, Ÿglykogen·za typ V. 

Medinova choroba – m. Medini, Ÿpoliomyelit²da.  

Meigeho choroba – m. Meigei, ŸNonneho-Milroyov sy. (Ÿsyndr·my). 

Meledsk§ choroba – mal de Meleda, chron. palmo-plantárna AR dedičná keratoderma. Prejavuje 

sa hyperkeratózou chrbtových plôch rúk a nôh a i. oblastí tela, vo forme erytematóznych, jazviacich 

sa, páchnucich koţných lézií s hlbokými fisúrami. 

M®n®trierova choroba – gastritis hypertrophica gigantica, gastropathia exsudativa, hypoproteinae-

mia exsudativa, nephrosis sine nephrosi, polyadenoma ventriculi, protein losing gastroenteropathy. 

Ide o zriedkavú chron. chorobu neznámej etiológie. Morfol. ju charakterizuje hyperplázia ţalúdkovej 

sliznice so zvýraznením jej rias, Sliznica môţe vykazovať príznaky zápalu a ulcerácií. Histol. je v 

sliznici ţalúdka zvýšený počet hlienových buniek, infiltrácia plazmatickými bunkami, lymfocytmi a 

eozinofilmi. Ţalúdková šťava obsahuje veľa albumínu. Prejavuje sa bolesťami v epigastriu, najmä po 

jedení (podobnými ulkusovým bolestiam), pyrózou, nechuťou do jedenia, nauzeou, vracaním, 

hnačkou, hematemézou, achlórhydriou, anémiou, hypoproteinémiou, hyponatriémiou, 

hypokaliémiou. M. ch. postihuje najmä muţov vo veku 30 – 60 r. Pokladá sa za prekancerózu. Dg. – 

stanovuje sa rtg vyšetrením, endoskopiou a biopsiou s histol. vyšetrením vzorky ţalúdkového 

tkaniva. Th. – je symptomatologická, zameriava sa na zmiernenie zápalu a diétu s vysokým 

obsahom bielkovín. V ťaţších prípadoch sa resekuje časť, príp. celý ţalúdok. 

M®n®trierova choroba – morbus Ménétrieri, hypertrofická gastritída 

Meni¯rova choroba – morbus Ménièri, Ÿvertigo otogenes. 

Menkesova choroba – morbus Menkesi, ŸMenkesov sy. II (Ÿsyndr·my). 



Ment§lna choroba – morbus mentalis, duševná choroba. 

Merzbacherova-Pelizaeusova choroba – morbus Merzbacher-Pelizaeus, morbus Pelizaeus-Merz-

bacheri. 

Meulengrachtova choroba – syn. icterus juvenilis intermittens Meulengracht, intermitentná 

hyperbilirubinémia, Gilbertova choroba; AD dedičná choroba so zvýšenou koncentráciou 

nepriameho bilirubínu. Príčinou sú pp. poruchy vychytávania nekonjugovaného bilirubínu 

hepatocytmi a mierne zníţenie aktivity glukuronyltransferázy. Prejavuje sa intermitentným ikterom, 

necharakteristickými ťaţkosťami v epigastriu; manifestuje sa okolo 20. r. veku Dg. sa potvrdzuje 

dôkazom zvýšenej hodnoty nepriameho bilirubínu v sére.  

Meyenburgova choroba – morbus Meyenburgi, ŸMeyenburgov-Altherrov-Uehlingerov sy. 

(Ÿsyndr·my). 

Meyerova choroba – morbus Meyeri, adenoidné vegetácie v hltane. 

Meyerova-Betzova choroba – morbus Meyer-Betzi, familiárna idiopatická Ÿmyoglobin¼ria. 

Mibelliho choroba – morbus Mibellii, Ÿporokeratosis Mibelli. 

Mikuliczova choroba – morbus Mikuliczi, Mikuliczov sy., juvenilné kostné cysty, syn. ostitis fibrosa 

localisata, tzv. hnedý nádor kostí, postihuje najmú deti a mladistvých. Ide o solitárnu c. ohraničenú 

voči kosti fibróznym puzdrom, obsahuje vodnatú, hnedastú tekutinu v dôsledku sek. krvácania do c. 

Býva lokalizovaná v proximálnej metafýze stehnovej kosti, tíbie al. humeru. Zapríčiňuje spontánne 

fraktúry, pri recidíve je riziko malígneho zvrhnutia. Kostné defekty pri sarkoidóze – syn. ostitis 

multiplex juvenilis Jüngling. Postihuje krátke i dlhé rúro-vité kosti. Loţiská sarkoidózy sú prítomné aj 

v koţi, lymfatických uzlinách, pľúcach a i. orgá-noch. Manifestujú sa obyčajne v puberte, priebeh je 

pomalý, benígny.  

Mikuliczova-Gougerotova-Sjºgrenova choroba – morbus Mikulicz-Gougerot-Sjögreni, ŸSjºgre-

nov sy. I (Ÿsyndr·my). 

Milianova choroba – morbus Miliani – erytémová reakcia na Salrarsan; ŸMilianov sy. 

(Ÿsyndr·my). 

Millerova choroba – morbus Milleri Ÿosteomal§cia. 

Milroyova choroba – [Milroy, William, Forsyth, 1855 – 1942, amer. lekár] syn. morbus Milroyoi, 

Meigeho choroba, Milroyov edém, Nonneho-Meigeho-Milroyov sy., kongenitálny lymfedém dolných 

končatín vyvolaný chron. obštrukciou lymfatických ciev; môţe postihoivať aj iné oblasti, ako sú 

ramená, trup, tvár. 

Miltonova choroba – [Milton, John Laws, 1820 – 1898, brit. dermatológ] morbus Miltoni, angio-

edém. 

Minimatsk§ choroba – morbus Minamata, intoxikácia ortuťou. 

Mitchellova choroba – morbus Mitchelli, Ÿerythromelalgia, Pirogovov sy. 

Mljetova choroba – morbus Mljeti, Meledov sy.; ŸMljetov sy. (Ÿsyndr·my). 

Moebiova choroba – [Moebius, Paul Julius, 1853 – 1907, nem. neurológ pôsobiaci v Lipsku] 

migraine ophthalmoplégique, oftalmoplegická Ÿmigr®na. 

Moellerova choroba – morbus Moelleri, Moellerov-Barlowov sy. 

Moellerova-Barlowova choroba – morbus Moelleri-Barlowi, Molellerov-Barlowov sy. 



Moellerova-Boeckova choroba – morbus Moeller-Boecki, ŸBesnierov-Boeckov-Schaumannov sy. 

(Ÿsyndr·my). 

Moltenova choroba – morbus Molteni, m. Pictou. 

Mondorova choroba – morbus Mondori, tromboflebitída a periflebitída podkoţných ţíl prednej 

steny hrudníka a prsníka prebiehajúcich z oblasti epigastria a hypogastria do axily (v. tho-

racoepigastrica), trunkulárna fibrózna perilymfangitída a obliterujúca lymfangitída v podkoţí s 

tvorbou tvrdých povrazcov ako ,,ţelezný drôt“ na prsníkoch a bočnej stene hrudníka). Ide 

o trunkulárnu fibróznu perilymfangitídu a obliterujúcu lymfangitídu v podkoţí. Charakterizujú ju 

väzivové povrazce, kt. sa zjavujú prechodne na prednej stene hrudníka a brucha. Pruhy vyniknú pri 

napnutí koţe, napr. pri vzpaţení al. zdvihnutí prsníka, pričom koţu hrebienkovito dvíha al. naopak 

vťahuje ako plytkú prerušovanú brázdu. Prebiehajú často z axily po vonkajšej strane prsníka al. 

pozdĺţne pod ním a cez rebrový oblúk, niekedy k pupku, príp. k ingvíne. Niekedy sú na vnútornej 

strane ramena a predlaktia, príp. vpredu na krku. Histol. ide o fibróznu obliteráciu cievy a 

sklerozujúci chron. zápal jej okolia. Bujnenie fibroblastov prebieha bez miestneho zápalu a pruh po 

zajazvení zanikne. Etológiu choroby nepoznáme. Postihuje muţov i ţeny. Niekedy vznikajú 

povrazce po nezvyklej námahe, opakovanom stereotypnom pohybe al. po menšom úraze, miestnej 

operácii, napr. probatórnej excízii prsníka. Prejavuje sa miernou ťahavou bolesťou v priebehu 

povrazca, najmä pri napätí povrazca pohybom. Dfdg. – treba odlíšiť flebotrombózu, flebitídu, 

arteritídu a lymfangoitídu (chýbajú prejavy zápalu). Pri podozrení na karcinóznu lymfangoiditídu 

rozhoduje biopsia; Ÿtromboflebit²da. 

Mongeho choroba  – morbus Mongei, – chron. horská ch., známa v Andách. Charakterizuje ju 

veľký hrudník, polycytémia a zvyšený obsah myoglobínu a hemínu v tkanicáh. Príčinou je dlhodobý 

pobyt vo veľkých výškach v atmosfére so zníţeným pO2 u disponovaných osôb. Ide o adaptačný jav. 

Moniliformn§ choroba – morbus moniliformis, lichen ruber moniliformis. 

Moradova choroba – m- Moradoi, onchocerkóza vyskytujúca sa v Mexiku.  

Morganiho-Adamsva-Stokesova choroba – m. Morgani-Adams-Stokesi, záchvatovité poruchy 

perfúzxie mozgu vazokardiálneho pôvodu pri asystólii, AV-blokádach, fibrilácii komôr ap.; 

ŸMorgagniho-Adamsov-Stokesov sy. (Ÿsyndr·my). 

Morquiova choroba – morbus Morquioi ŸMorquiov sy. (Ÿsyndr·my). 

Morquiova.Brailsfordova choroba – morbus Morquio-Brailsfordi – mukopolysacharidóza typ IV; 

ŸBrailsfordov-Morquiov sy. (Ÿsyndr·my). 

Morquiova-Ullrichova choroba – morbus Morquio-Ullrichi Ÿmukopolysacharid·za typ IV 

(Ÿsyndr·my). 

Morsk§ choroba ï m. nauticus; Ÿkinet·za. 

Mortimerova choroba – morbus Mortimeri ŸBesnierov-Boeckov-Schaumannov sy. (Ÿsyndr·my). 

Morvanova choroba – morbus Morvani ŸMorvanov sy. II (Ÿsyndr·my). 

Choroba l²cnych nervov – morbus nervorum faciei crucians, ŸForthergillov sy. (Ÿsyndr·my). 

Choroba s minim§lnymi zmenami ï angl. nil disease, minimal change disease, forma glomerulo-

patie, kt. sa prejavuje albuminúriou a prítomnosťou lipidových kvapôčok v bunkách proximálneho 

tubulu; abnormality podocytov glomerulových buniek sú neviditeľné svetelným mikroskopom. 

Postihuje detí < 6-r., niekedy dospelých s nefrotickým sy. a môţe, ale nemusí vyúsťovať do 

glomerulosklerózy al. glomerulonefritídy. 

Moschcowitzovej choroba – morbus Moschcowitzi – trombotická trombocytopenická purpura. 



Choroba moyamoya – morbus moyamoya – [jap. moyamota kúdel dymu, podľa angiografického 

obrazu] ischémia mozgu následkom oklúzie veľkých artérií circulus Willisi so sek. proliferáciou 

abnormálnej splete ciev na báze mozgu, kt vyvoláva progresívne neurol. poruchy, z dilatovaných 

ciev môţe vzniknúť krvácanie. 

Mozerova choroba – morbus Mozeri, myosclerosis dospelých. 

Mºllerova-Barlowova choroba – avitaminoza C malých detí a dojčiat podobná Ÿskorbutu 

prebiehajúca pod obrazom hemoragickej diatézy. 

Muchova-Habermannova choroba – morbus Mucha-Habermanni, akút. lichenoidná pityriáza. 

M¿nchmeyerova choroba – morbus Münchmeyeri, difúzna progresívna osifikujúca polymyozitída. 

van Neckova-Odelbergova choroba – morbus van Neck-Odelbergi, Ÿvan Neckov sy. 

(Ÿsyndr·my). 

Neumannova choroba – morbus Neumanni; 1. pemphigus vegetans; 2. epulis congenita.  

Nicolasova-Favreova choroba – morbus Nicolas-Favrei, lymphogranulomatosis inguinalis; 

ŸDurandov-Nicolaosv-Fabreov sy. (Ÿsyndr·my). 

Niemannova-Pickova choroba – morbus Niemann-Picki, tezaurizmóza s ukladaním sinfomyelínu a 

cholesterolu v tkanivách. 

Nodul§rna choroba – morbus nodularis, uzlinový sy. 

Nonneho-Marieho choroba – heredoataxia cerebellaris, systémová degenerácia mozočka; olivo-

pontocerebelárna Ÿataxia. 

Nonneho-Milroyova choroba – morbus Nonne-Milroyi, trohpoedema chronicum, elephantiasis 

congenita hereditariam, ŸNonneho-Milroyov sy. (Ÿsyndr·my). 

Normanova-Woodova choroba – AD dedičná forma amaurotickej idiócie: výrazná mikrocefália 

s ťaţkým poškodením mozgu, mimobunkovým ukladaním cholesterolu, lipoidnou degenerá-ciou 

sietnice. 

Norrieho choroba – morbus Norriei, ŸNorrieho-Warburgov sy. (Ÿsyndr·my). 

Novyho choroba – vírusová choroba potkanov objavená Novym. 

Obġtrukļn§ choroba pŎ¼c – chron. obštrukčná pľúcna choroba. 

Oguchiho choroba – morbus Oguchii, forma vrodenej očnej slepoty a diskolorácie očného pozadia 

po apatácii na svetlo. 

Oharova choroba – morbus Oharae, japonská tularémia. 

Ollierova choroba – morbus Ollieri, chondromatosis, dyschondroplasia. 

Ondiriho choroba – morbus Ondirii, bovínna infekčná petechiálna horúčka. 

Opitzova choroba – morbus Opitzi, splenomegália následkom trombózy v. lienalis, tromboflebitic-

ká splenomegália; zväčšenie sleziny následkom trombózy v. lienalis. tyreoidektómia: stredná časť 

ţľazy medzi dvoma Kocherovými svorkami sa oddelí. Vyhýba sa poškodeniu ciev a n. recurrens 

spojenému s ochrnutím hlasiviek. Krčné svaly sa neprerušujú, čo zaručuje dobrý kozmetiký 

výsledok. 

Oppenheimova choroba – myatonia congenita; dystrophia musculurom congenita. 

Organick§ choroba – morbus organicus, org. choroba s dokázateľnými anat. zmenami. 



Ormondova choroba – morbus Ormondi, kombinácia fibrotizujúcej mediastinitídy 

s retroperitoneálnou fibrózou. Príznaky vyoplývajú z postihnutých oblastí (dýchavica, sy. hornej dutej 

ţily, hydronefróza ap.). Priebeh choroby je pomalý, etiológia nejasná. 

Osgoodova-Schlatterova choroba – morbus Osgood-Schlatter, apophysitis tibialis adelescentium, 

juvenilná osteochondróza apofýzy stehnovej kosti. Ochorenie chlapcov s maximom ťaţkostí v 

puberte. Asi v 40 % je postihnutie obojstranné. Bolesť je lokalizovaná do oblasti tibiálnej apofýzy a 

zhoršuje sa kontrakciou m. quadriceps. Tu moţno zistiť aj ľahké zdurenie a niekedy aj začervenanie 

a oteplenie koţe. 

Oslerova choroba – morbus Osleri; 1. polycythaemia vera; 2. vrodená hemoragická teleangiektá-

zia; Oslerov sy., Vaquesov-Oslerov sy. 

Oslerova-Vaquezova choroba – morbus Osler-Vaquezi; polycythaemia vera; ŸRenduova-Oslero-

va-Weberova choroba. 

Oslerova-Renduova-Weberova choroba – morbus Osler-Rendu-Weberi, hereditárna hemoragická 

teleangiektázia; ŸRenduova-Oslerova-Weberova choroba. 

Oslerova-Weberova-Renduova choroba – [Osler, William sir, 1849 – 1919, amer. lekár kanad. 

pôvodu; Weber, Frederick Parkes, 1863 – 1962, brit. lekár; Rendu, Henri Jules Louis, 1844 aţ 1902, 

franc. lekár] ŸRenduova-Oslerova-Weberova choroba. 

Osteoblastick§ Bergstrandova choroba – morbus osteoblasticus Bergstrand – osteoidosteoma; 

Bregstrandov sy. 

Ottova choroba – morbus Ottoi, osteosklerotická proträzia acetabula; artrokatadýza. 

Owrenova choroba – morbus Owreni, parahemofília, deficit faktora V; ŸOwrenov sy. (Ÿsyndr·-

my). 

Paasova choroba – morbus Paasi, familiárna choroba s výskytom deformít kostry, ako sú coxa 

valga, krátke články prstov, skolióza, spondylóza a i. 

Padav§ choroba – morbus caducus; epilepsia. 

Pagetova choroba – 1. intraduktálny karcinóm prsníka postihujúci hlávku a dvorček prsníka, klin. 

charakterizovaný ekzematoidnými zápalovými zmenami na koţi, histol. infiltráciou epidermis 

malígnymi (Pagetovými) bunkami; 2. nádor vulvy a niekedy aj perianálnej oblasti histol. a klin. 

podobný P. ch. prsníka, avšak s menšou tendenciou k invazívnemu rastu; 3. osteitis deformans, 

osteodystrophia deformans; ŸPagetov sy. (Ÿsyndr·my). 

Pagetova mimoprsn²kov§ choroba – morbus extramamaris Pageti, bowenoidná papulóza. 

Paltaufova-Sternbergova choroba – morbus Paltauf-Sternbergi, ŸHodgkinov sy. (Ÿsyndr·my). 

Pannerova choroba – morbus Panneri, syn. Haasova choroba, Köhlerova choroba I, epiphyseo-

necrosis capituli humeri juvenilis, osteochondritis deformans juvenilis, osteochondrosis capituli 

humeri. Osteochondróza hlavice ramennej kosti s tlakovou bolestivosťou a obmedzením funkcie 

lakťového kĺbu v dôsledku deformácie hlavice rádia; manifestuje sa vo včasnom školskom veku; 

patrí k ŸaseptickĨm nekr·zam kost². 

Parkinsonova choroba – m. Parkinsoni, paralysis agitans, angl. shaking palsy, presenilná heredo-

generatívna choroba s predčasnou stareckou involúciou elektívne postihujúca extrapyramídový 

motorický systém s hypokineticko-hypertonickými motorickými poruchami. Prvý ju opísal James 

Parkinson v práci ,,Essay of the Shaking Palsy, 1817 u 6 pacientov, u kt. dominovala triáda 

príznakov: bradykinéza, rigor a tremor. Ďalšie prípady opísal Charcot (1873), pričom zdôraznil 

najmä prítomnosť rigoru a do th. zaviedol ako prvý účinný liek alkaloidy beladonny. Patol.-anat. 



substrát vo forme lézie substatnia nigra odhalil prvý Tretiakoff (1919). Aţ o 40 r. neskôr Ehringer a 

Hornykiewicz (1960) dokázali zníţený obsah dopamínu v bazálnych gangliách mozgového kmeňa. 

Birkmayer a Hornykiewicz (1961) zaviedli do th. nízke dávky L-dopa i. v. a Cotzias a spol. (1967) 

vysoké dávky L-dopa p. o. Th. efekt L-dopa platí dodnes ako dg. kritérium P. ch. Prvé syntetické 

cholínergiká sa do th. zaviedli r. 1946, stereotaktické operácie r. 1958 (Riechert) a agonista 

dopamínu bromokriptín r. 1961 (Calne et al., 1974). 

P. ch. sa manifestuje najmä medzi 40. a 60. r. ţivota, pričom muţov postihuje o niečo častejšie ako 

ţeny. S vekom sa jej výskyt zvyšuje; u 60-r. osôb incidencia  dosahuje ~ 1 %, u osôb > 80-r aţ 3 %. 

Môţe však postihovať aj mladšie osoby. Prevalencia choroby kolíše od 60 do 187/10
5
, v stred. 

Európe je jej priemerna hodnota 160/10
5
. V USA ňou napr. trpí > 1/2 milióna ľudí).  

Choroba prebieha pozvoľna progredientne bez význačných remisií, môţu však byť aj dlhé obdobia 

stacionárnosti. Choroba ţivot neskracuje, často nepodmieňuje ani úplnú invaliditu, avšak 

pohyblivosť pacienta je väčšinou ťaţko postihnutá. 

Etiopatogenéza – P. ch. vyvoláva deficit dopamínu (DA) najmä v corpus striatum, zapríčinený 

degeneráciou neurónov v substantia nigra. Okrem zníţenej syntézy DA môţe klin. obraz P. ch. 

(Parkinsonov sy.) vyvolať aj zníţený účinok DA na jeho receptory po niekt. liekoch, ako sú 

neuroleptiká. Po prerušení th. sa parkinsonizmus indukovaný liekmi upravuje. Vo väčšine prípadov 

je však príčina P. ch. neznáma, preto sa hovorí o idiopatickom parkinsonizme.  

Z vyvolávajúcich faktorov sa význam pripisuje cytotoxickému účinku voľných radikálov kyslíka, kt. 

postihujú metabolizmus dopamínu. Diskutuje sa aj o moţných zápalových mechanizmoch, 

vírusových infekciách a neurotoxínoch. Rizikovým faktorom je pozit. rodinná anamnéza (~ 15 %), čo 

svedčí o moţnej dedičnosti aspoň niekt. prípadov. Dokázala sa monohybridná autozómovo 

dominantná dedičnosť. V niekt. prípadoch sa zistili mutácie génu na chromozóme 4. Produktom 

tohto génu je proteín a-synukleín. Fragment tohto proteínu sa nachádza aj v plakoch pri 

Alzheimerovej chorobe. Pri potkanoch má a-synukleín dôleţitú úlohu pri vnímaní pachov, pri 

pinkách v procese učenia sa spievať. U ľudí je všsk jeho úloha nejasná.  

Podstatou P. ch. je postupný zánik neurónov v bazálnych gangliách, najmä v substantia nigra, s 

následnou depléciou DA. 

Funkčne spojenia bazálnych ganglií sú zloţité a zahrňujú spojenia navzájom, s talamom a mo-

torickou kôrou, ako aj aferentácie z mozočka, kt. prichádzajú cez talamus, pričom ncl. dentatus 

cerebelli a bazálne gangliá sú predradené precentrálnej motorickej kôre. 

Väčšinu aferentácií dostáva corpus striatum zo 4 zdrojov: 1. z väčšiny kôrových oblastí; 2. 

z talamických jadier leţiacich v blízkosti strednej čiary (najmä z centrum medianum a ncl. 

parafascicularis); 3. z dopamínergických neurónov zona compacta substantiae nigrae; 4. z jadier 

raphe mesencephali. Okrem toho jestvujú priečne spojenia cez mezolimbický systém s ncl. 

accumbens.  

Najvýznamnejšie eferentácie vychádzajú prevaţne z pallidum internum k talamu, najmä ncl. 

ventrales lateralis et anterior, centrum medianum a ncl. habenularis lateralis. Eferentácie ďalej 

smerujú do mozgového kmeňa, motorickej kôry a miechového motorického aparátu.  

Bazálne gangliá sú zodpovedné za automatické vykonávanie naučených motorických plánov 

(Marsden, 1982), t. j. adekvátne nasadenie, štart a sled motorických programov. Preto ich lézie majú 

za následok rôzneformy porúch pohyblivosti. Hlavným prejavom experimentálneho parkinsonizmu 

opíc je hyperaktivita ncl. subthalamicus a hyperexcitácia jeho eferentných terčových miest. 

P. ch. charakterizuje zánik dopamínergických neurónov v substantia nigra a následný deficit 

dopamínu v corpus striatum. Patol.-anat. tomu zodpovedá degenerácia neurónov obsahujúcich 



melanín v zona compacta substantiae nigrae a globus pallidus, čo sa prejavuje jej depigmentáciou 

viditeľnou makroskopicky na transverzálnom reze mezencefalom. Mikroskopicky ide o postupný 

zánik veľkých gangliových buniek Becovho typu, býva však postihnutý aj locus coeruleus a dorzálne 

jadro n. vagus. Prítomná býva glióza a extracelulárne uloţené pigmentové granulá s ich 

hromadením v makrofágoch. Iné neuróny obsahujú okrúhle al. oválne, acidofilné cytoplazmatické 

inklúzie (Lewyho telieska). Môţu byľ lokalizované aj v neuritoch pigmentovaných buniek. Ich pôvod 

nie je známy. Charakterizuje ich eozinofilné jadro s okolitým vyjasnením (haló). Obsahujú zhluky 

normálnych filamentov a farbia sa pozit. ubikvitínom, proteínom, kt. sa zúčastňuje na proteolýze. 

Lewyho telieska nie sú pre P. ch. patognomické, ich dg. citlivosť je však vysoká. Nachádzajú sa aj v 

iných oblastiach mozgu vrátane substantia innominata, v bunkách columna intermediolateralis 

miechy, locus coeruleus, ncl. motoricus dorsalis n. vagi a v kôre mozočka. Pred klin. prejavmi P. ch. 

zaniká aţ 60 % neurónov v substantia nigra, s 80 % depléciou DA v týchto oblastiach. 

Zníţený dopamínergický tonus v striáte má za následok dezinhibíciu nepriameho inhibičného 

motorického regulačného okruhu a tým zníţenú aktiváciu precentrálnych motorických polí.  

DA sa vyskytuje vo vysokej koncentrácii najmä v corpus striatum a zona compacta substan-tiae 

nigrae. Neuróny vychytávajú z krvného obehu cez hematoencefalickú bariéru prekurzory DA, 

fenylalanín a tyrozín a hydroxylujú ich na dihydroxyfenylalanín (dopa) a dekarboxylujú ju na 

dopamín. Z th. hľadiska je dôleţité, ţe DA na rozdiel od dopa neprechádza hematoencefalickou 

bariérou  

DA sa ukladá vo vezikulách nervových zakončení a po stimulácii akčným potenciálom sa 

exocytózou vyprázdni do synaptickej štrbiny. DA pôsobí aj na postsynaptické receptory, má však aj 

spätnoväzbové účinky na presynaptické autoreceptory, kt. prislúchajú receptorom D2. Časť 

uvoľneného DA sa metabolizuje, kým druhá časť presynaptickými nervovými zakončeniami spätne 

vychytáva, a to špeciálnym dopamínovým prenášačom.  

P. ch. je progredientne prebiehajúca neurodegeneratívna choroba, kt. klin. charakterizuje triáda: 1. 

bradykinéza; 2. rigor; 3. tras. 

Bradykin®za – motoriku tela riadia regulačné okruhy, kt. vychádzajú z frontálnej kôry a prebiehajú 

striátom, globus pallidus a talamom, a z neho sa opäť projikujú do frontálnej kôry. Tieto regulačné 

okruhy predstavujú sled aktivačných a inhibičných glutamínergických a inhibičných GABA-ergických 

neurónov. Rozoznáva sa tzv. priamy regulačný okruh s 3 inhibičnými neurónmi zapojenými do série 

a priamy regulačný okruh, v kt. za sebou nasledujú len 2 inhibičné neuróny. Z toho vyplýva, ţe 

nepriamy regulačný okruh, do kt. je zapojený aj ncl. subthalamicus, má na frontálnu kôru inhibičný, 

kým priamy regulačný okruh aktivačný vplyv. 

Dopamínergické neuróny substantia nigra brzdia cestou D2-receptorov nepriamy (inhibičný) 

regulačný okruh a cestou D1-receptorov aktivujú priamy (excitačný) regulačný okruh. 

Pre priebeh normálneho pohybu je dôleţitá súhra excitačných a inhibičných vplyvov na motorické a 

premotorické kôrové polia. Pre vznik pohybu sa musia napr. inhibovať antagonisticky pôsobiace 

svalové skupiny a aktivovať agonisty. Pre integráciu týchto vplyvov má osobitný význam prídavná 

motorická oblasť (supplementary motor area, SMA). Dopamínergický deficit má za následok 

zvýšenú inhibíciu SMA cestou nepriameho regulačného okruhu, ako aj zníţenú aktiváciu cestou 

priameho regulačného okruhu, čím sa dá vysvetliť akinéza. Porušená súhra aktivačných a 

inhibičných vplyvov vyvoláva poruchu interakcie svalových agonistov a antagonistov, a tým vznik 

rigoru. 

Patogenéza trasu sa vysvetľuje tým, ţe následkom zníţenia počtu dopamínergických neuró-nov v 

substatnia nigra, vysielajú neuróny priameho regulačného okruhu v corpus striatum menej 

inhibičných impulzov z globus pallidum, čím nastáva dezinhibícia ventrolaterálneho talamu. Impulzy, 



kt. vychádzajú z ventrolaterálneho talamu môţu byť mozočkom zosilnené al. modulované, pričom 

mozoček dostáva príkazy cez tr. spinocerebellaris ventralis z hĺbkových motorických centier, a tie sú 

ovplyvňované motorickou kôrou, ako aj periférnymi aferentáciami.  

KlinickĨ obraz – v popredí klin. obrazu pri P. ch. sú poruchy hybnosti v zmysle hypokineticko-

hypertonického sy. Pacienti sa stávajú hypomimickými, strácajú zdruţené a automatizované 

pohyby, postupne sa vyvíja flexia všetkých kĺbov a zjavuje sa tras. 

Najvýraznejším príznakom choroby je hypo- resp. akinézia a rigor. Pod pojmom bradykinéza sa 

rozumie obmedzenie pohyblivosti, kt. sa prejavuje stratou schopnosti vykonávať poloautomatické a 

automatické pohyby, spomalením vôľových pohybov a ich zhoršenou iniciáciou. Najvýraznejšie sa 

celkové spomalenie pohybov prejaví pri rýchlom vykonávaní, striedavých pohybov distálnych častí 

končatín, napr. supinácie–pronácie, zovretie a otváranie pästi al. klopaní pätou o podlahu. Zníţená 

býva aj psychomotorika, kt. normálne odráţa gestikulácia a mimika, strácajú sa synkinézy (súbeţné 

pohyby rúk pri chôdzi) a tvár nadobúda maskovitý vzhľad (hypo-, resp. amimia). Následkom 

ekonomicky vykonávaných pohybov, zníţenia tempa a amplitúdy, ako aj celkového motorického 

deficitu sa parkinsonici často mylne dg. ako demencia. Následkom bradykinézy je typický postoj s 

predklonom hlavy a trupu a mier-nou flexiou v kolenách a lakťoch, kt. často zhoršuje súčasnú 

skoliózu. 

Tras, aj keď nepatrí k obligátnym príznakom, patrí svojím 70 % výskytom k najčastejším 

začiatočným príznakom. Pri chýbaní trasu ide o tzv. akinetický Parkinsonov sy. Tras je typicky 

pokojový, pomalý, s frekvenciou 4 – 6 úderov/s. Vzhľadom na jeho výskyt na antagonisticky 

pôsobiacich svaloch sa označuje aj ako antagonistický tras. Na rozdiel od intenčného trasu sa pri 

svalovej kontrakcii zmierňuje a po relaxácii a v spánku úplne vymizne, môţe sa však zjavovať 

periodicky v hlbokom spánku. Tras je pomalý a typicky pokojový, t. j. mizne pri pohyboch i statickej 

inervácii.  

Osobitnou formou trasu je tras hlavy ,,áno–nie“, tras rúk, kt. pripomána ţmolenie guličiek, ruţenca 

al. rátanie mincí. Tras je spočiatku unilaterálny a postihuje akrálne časti končatiny, kde dominuje aj v 

neskorších fázach; iné časti tela, ako je jazyk, pery a mihalnice sú postihnu-té len zriedka. Typická 

je asynchrónia trasu a zosilnenie trasu pri jeho potlačení na niekt. mieste.  

Horné končatiny sú nielen vo flexii, ale aj nápadnej addukcii. Afekcia sa obyčajne začína na jednej 

končatine, neskôr je postihnutá aj druhá končatina tej istej strany a aţ po rokoch sú analogické 

príznaky aj na druhej strane. Tvár býva maskovitá, reč sa stáva dutou, monotónnou, málo výraznou, 

postupom času môţe vzniknúť tachyfénia a palilália. Zrenice nebývajú porušené, al sa zjaví tzv. 

obrátený Argyll-Robertsonov typ (zachovaná fotoreakcia pri spomalenej al. vyhasnutej reakcii do 

blízka a diaľky). Niekedy sa zjavuje aj tzv. okulogýrická kríza (paroxyzmálne stočenie bulbov nahor). 

Elementárne posturálne reflexy sú často zvýšené, patol. sú výrazne vybaviteľné aj tzv. axiálne 

reflexy (labiálny a cicací). 

Chôdza je šuchtavá, brachybázická s krátkymi krôčikmi, niekedy s tzv. pro-, latero- a retropulziami. 

Keď sa totiţ pacient nadmerne predkloní, začne zrýchľovať chôdzu, aţ sa proti svojej vôli rozbehne 

(propulzia). To isté nastáva dozadu pri náhlom vzpriamení pacienta z predklonu. Musí urobiť 

niekoľko krokov dozadu, ba niekedy sa aj dozadu rozbehne (retropulzia). Pacient ,,beţí za svojím 

ťaţiskom“.  

Rigor je zvýšenie svalové tonusu, kt. je na rozdiel od spastickosti prítomný aj v pokoji a prejavuje sa 

zvýšením odporu. Pri pasívnych pohyboch vzniká typicky fenomén ozubeného kolesa, čo je 

následkom nerovnomernej straty tonusu antagonistov pri poruche recipročnej inervácie.  



Väčšina pacientov má občas paradoxnú kinézu, t. j. náhle vymiznutie rigidity s úpravou pohybov, 

väčšinou vplyvom emócií. Môţe sa rozbehnúť (zle sa zastavuje), roztancovať, rozbehnúť sa na 

bicykli.  

Osobitné sú motorické zmeny spojené s blokádou chôdze, epizódy imobility (angl. freezing 

zamrznutie), kt. trvajú niekoľko s aţ min. Môţu síce vznikať spontánne, ale väčšinou ich vyvolávajú 

emócie al. zdanlivé prekáţky. Pacienti sa pokúšajú prekonať túto imobilitu, často spojenú s 

anxiozitou určitými stratégiami, ako je napr. rátanie. Treba ich odlíšiť od periód ,,on-off“, pri kt. upadá 

pacient napriek th. do akinetického stavu trvajúceho niekoľko h, často spojeného so smutnou, 

depresívnou náladou.  

Vo väčšine prípadov sa postupne zhoršuje aj jemná motorika, potrebná na vykonávanie 

kaţdodenných činností (telesná hygiena, príjem potravy), pričom výraznejšie je postihnutie 

kombinovaných al. zloţitých úkonov (napr. zapínanie gombínov). Charakteristicky býva postihnuté aj 

písanie a kreslenie (vo forme mikrografie) s nečitateľnosťou. Pacientovi robí ťaţkosti obracať sa v 

posteli, v dôsledku čoho sa zhoršujú poruchy spánku. V terminálnom štádiu sú pacienti upútaní na 

posteľ, horné končatiny sú addukované, dolné končatiny vystreté a chrbát ohnutý, kým hlava sa 

udrţuje v konštantnej vzdialenosti od podušky (,,psychická poduška“). Najhoršie pacient znáša 

bradykinézu, preto treba v th. preferovať jej úpravu.  

Druhú skupinu príznakov tvorí vegetat²vna symptomatol·gia, ako je zvýšené potenie a sline-nie, 

seborea s facies oleosa (mastná tvár) zo zvýšeného vylučovania podkoţných ţliaz, zvýše-né 

slzenie, ortostatická hypotenzia, poruchy dýchania, spánku, termoregulácie, potencie, trá-venia, 

sfinkterov a i.  

Tretia skupina príznakov zahrňuje psychick® pr²znaky, ako reaktívne-depresívne ladenie, strata 

vzťahu k okoliu, nezáujem, pasivita, anxiozita, anorexia, sklon ku kverulanstvu s večernými 

remisiami, pri úplne zachovanej inteligencii. Tieto psychické príznaky môţu predchádzať chorobe aj 

niekoľko r. Nekorelujú však so stupňom závaţnosti motorických porúch. Na výskyt a prognózu 

bradyfrénie, spomalenia všetkých psychických procesov, nie sú názory jednotné. Pravá demencia 

sa vyskytuje v 15 – 20 %, jej prídavné riziko u jedincov > 65-r. je len o 10 – 15 % vyššie ako v 

celkovej populácii. 

K ďalším ,,extrapyramídovým“ príznakom patrí dyst·nia a choreatiformn® poruchy. Vznikajú aj bez 

th. a prejavujú sa napr. ,,pisárskymi“ kŕčmi, ako torticollis spasticus a dystonické motorické poruchy 

dolných končatín. Poruchy reči sa pripisujú strate kontroly nad dýchacími svalmi, svalstvom hrtana, 

hltana, jazyka a tváre. Reč sa stáva monotónnou so spomalenou dynamikou (hypofónia), pričom sa 

môţu striedať poruchy artikulácie s nezmy-selným opakovaním slabík a zajakávaním sa.  

Spočiatku sa môţu zjaviť aj bolesti a poruchy citlivosti, a to vo forme pálenia, tŕpnutia, necitlivosti. Je 

nápadné, ţe na bolesti sa sťaţujú najmä mladší ľudia a ţe bolesti korelujú s de-presiami.  

Prítomné môţu byť aj vestibul§rne poruchy, kt. sa dávajú do súvisu s častými pádmi. Časté sú aj 

poruchy konvergencie a zníţená elevácia bulbov pri sledovaní pohybu prsta. Zvýšené je riziko 

rôznych komplikácií, najmä kĺbových zmien a i. atrofických porúch, kt. môţu prispievať k zvýšenému 

sklon k pádom. 

–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––-––––– 

Hoehnova-Yahrova klasifik§cia ġt§di² Parkinsonvej choroby  
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

Štádium I – unilaterálna symptomatológia, príznaky mierne, nepríjemné, ale nie zneschopňujúce, prejavujú sa 

trasom jednej končatiny; okolie spozorovalo zmeny postoja, lokomócie a výrazu tváre 

Štádium II – bilaterálna symptomatológia, min. pracovná neschopnosť, prítomné sú zmeny postoja a chôdze  

Štádium III – výrazné spomalenie pohybov tela, včasná porucha rovnováhy, chôdze a postoja, celková 

dysfunkcia je stredného stupňa 



Štádium IV – závaţná symptomatológia, pacient ešte s obmedzením chodí, prítomná je rigidita a bradykinéza, 

neschopnosť ţiť bez pomoci, tras môţe byť menší ako v predchádzajúcich štádiách 

Štádium V – kachektické štádium, úplná invalidita, pacient nie je schopný stáť ani chodiť, vyţaduje sústavnú 

opateru  

–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

Dg. – opiera sa najmä o triádu: 1. celkové flekčné drţanie a spastická svalová stuhnutosť; 2. 

pokojový tras; 3. strata synkinéz a automatických pohybov, z kt. dg. najcennejší je vymiznutie 

kyvadlových synkinéz horných končatín pri chôdzi. Na špecializovaných pracoviskách sa uţ 

pouţívajú zobrazovacie metódy, napr. zobrazenie porušeného vychytávania fluórodopy v ncl. 

caudatus a putamene (tzv. fluorodopa PET imaging). 

Dfdg. – treba odlíšiť: chron. epidemickú encefalitídu (postihuje aj mladších, má rýchlejší priebeh a 

akút. zhoršenia, tras je aj intenčný a vyskytujú sa aj iné samovoľné pohyby, typická je pohybová 

pasivita, zaujímanie rôznych bizarných polôh), palidové sy. a pre hypokinézu aj spondylitis 

ankylopoetica. 

Th. – neobmedzuje len na farmakoterapiu. Dôleţitý je multidisciplinárny prístup, kt. zahrňuje 

ošetrovanie a opatrovanie, ergoterapiu (liečbu zamestnaním) a fyzioterapiu, logopedickú reha-

bilitáciu reči, diétoterapiu a i. Funkčné cvičenia nadobúdajú na význame najmä v pokročilejších 

štádiách. 

Farmakoterapia vychádza najmä z princípu nahradiť liekmi chýbajúci DA, a to: 1. substitúciou jeho 

prekurzoru L-dopa; 2. blokádou enzýmov inhibítormi MAO-B; 3. postsynapticky priamym zásahom 

do receptorov DA pomocou jeho agonistov. Pri miernejších formách sa podávajú anticholínergiká a 

amantadíny. 

Farmakoterpia prekonala značný vývoj. Pôvodne sa zameriavala na spomalenie degeneratívnych 

procesov, symptomatické ovplyvňovanie trasu a svalovej rigidity. Vcelku úspešné boli preparáty 

skopolamínu, neskôr dietazínu (Deparcol
®
, Diparkin

®
), karamifénu (Parpanit

®
), benzhexolu 

(trihexyfenidylom, ako je Artane
®
, Triphenidyl

®
) a i.  

Tras zreteľne zmierňujú antichol²nergik§, ako je metixén (Tremaril
®
), procyklidín (Kemadrin

®
), 

periférny blokátor dopamínových receptorov bulbokapnín. Ich podávanie sa má ukončovať 

postupne, aby nevznikol ,,rebound“ fenomén (zhoršenie príznakov choroby). K neţiaducim účinkom 

patria neuropsychiatrické príznaky (zrakové halucinácie, poruchy koncentrácie a pamäti, 

zmätenosť). Tieto účinky sa dostavujú najmä u pacientov s demenciou a starších jedincoch. 

Následkom mydriázy vzniká porucha akomodácie (zhoršenie videnia do blízka), preto sú 

anticholínergiká kontraindikované pri glaukóme s malým uhlom. K ďalším neţiaducim účinkom 

týchto liekov patrí sucho v ústach, akút, retencia moču u muţov s hypertrofiou prostaty, zápcha a 

dyskinézia. 

Anticholinergiká pôsobia na cholínergické interneuróny striáta, kt. inhibuje DA, podobne ako 

amantadín sa pouţívajú v monoterapii len pri miernych formách choroby. Lepší účinok na tras sa 

dosahuje kombináciou s inými preparátmi. Patria sem: biperidín (Akineton
®
), bornaprín 

(Sormodren
®
) a procyklidín (Kemadrin

®
). K neţiaducim účinkom patria anticholínergické poruchy 

(poruchy akomodácie, sucho v ústach, zápcha, poruchy močenia), poruchy pamäti a halucinózy. 

Kontraindikáciou je glaukóm s úzkym uhlom, hypertrofia prostaty, demencia. Zvýšená opatrnosť je 

ţiaduca u starších osôb. 

Keď sa zistila abnormálne nízka koncentrácia dopamínu v bazálnych gangliách, zamerala sa th. 

týmto smerom a začalo sa obdobie úspešnej th. L-dopou (Dopaflex
®
, Isicom®, Madopar

®
, Nakom

®
, 

Sinemet
®
 a i.), a to v pomerne vysokých dávkach. DA sám totiţ neprechádza hematoencefalickou 

bariérou, kým L-dopa touto bariérou prechádza. L-dopa sa však na periférii metabolizuje a vyvoláva 



rôzne neţiaduce účinky (nauzea, vracanie, posturálnu hypotenziu, zhoršenie ulkusových ťaţkostí, 

potenie). Pri dlho trvajúcej th. sa môţe dostaviť motorická fluktuácia, a dyskinézy. Tieto príznaky sa 

dostavujú v priebehu 5-r. th. asi v 50 % prípadov. Kontraindikáciou bola najmä srdcová 

nedostatočnosť, ischemická choroba srdca. Aromatická aminokyselina L-popa, kt. na rozdiel od 

dopamínu prechádza hematoencefalickou bariérou, sa po vychytaní neurónmi dekarboxyluje a 

dopamín, uvoľňuje do synaptickej štrbiny.  

Ďalším pokrokom bola kombinácia L-dopa s inhib²tormi dekarboxyl§zy (benserazid, karbido-pa), kt. 

neprechádzajú hematoencefalickou bariérou a zabraňuje tvorbe dopamínu. Tým inhibujú 

extracerebrálny metabolizmus L-dopa a umoţňujú zvýšenú premenu L-dopa na DA. To umoţňuje 

zníţiť dávku L-dopa, a tým výskyt periférnych neţiaducich účinkov L-dopa.  

Účinným preparátom je napr. Sinemet CR
®
 (L-dopa 100 mg + karbidopa 25, resp. 50 mg), kt. sa 

podáva 3-krát/d, kým L-dopa sama sa podáva v dávkach niekoľko násobne vyšších. Pomerne často 

sa ako vedľajšie účinky dostavujú choreatiformné hyperkinézy, ako aj tzv. orálne automatizmy a tzv. 

,,on-off“ fenomén s náhlym vznikom akinézy (,,off“-efekt) a práve tak náhlou zmenou a zjavením sa 

hyperkinéz (,,on“-efekt). Ku kombinovaným prípravkom patrí aj Madopar
®
 (L-dopa/benserazid).  

Vzhľadom na krátky t0,5 L-dopa (~ 1,5 h) sa vyvinuli retardované prípravky (Sinemet retard
®
, 

Madopar CR
®
), kt. sa však ťaţko regulujú, majú oneskorený nástup účinku a v dôsledku akumulácie 

po dlhodobom uţívaní môţu vyvolať dyskinézy a psychózy. Periférne neţiaduce účinky, ako je 

nauzea, vracanie a závraty sa dajú potlačiť inhibítormi dekarboxylázy.  

Orálne agonisty dopamínu pôsobia bez interferencií s presynaptickým systémom priamo na 

dopamínové receptory striáta, v porovnaní s L-dopou je však ich pôsobenie na receptory D1 slabšie 

a preto aj ich antiparkinsonský účinok menší. Patrí sem bromokriptín (Umprel
®
, Bromed

®
), lisurid 

(Dopergin
®
) a pergolid (Permax

®
). V dôsledku periférnej interakcie receptorov môţu po agonistoch 

DA vznikať periférne neţiaduce účinky, ako je ortostatická hypotenzia, nauzea a vracanie. Periférne 

pôsobiaci agonista DA domperidón (Motilium
®
) tieto účinky nemá. K centrálnym neţiaducim účinkom 

patrí sedácia, závraty, stavy zmätenosti a halucinácie. 

K inhibítorom MAO-B, katalyzujúcim oxidáciu dopamínu, patrí selegilín (Deprenyl
®
, Jumex

®
), kt. 

vyvoláva ireveribilnú a pomerne selektívnu blokádu MAO-B, a tým prispieva k zvýšeniu koncentrácie 

dopamínu v striáte. Obyčajne sa s cieľom dosiahnuť optimálny th. účinok kombinuje s L-dopa; ich 

účinok sa potencuje, takţe na začiatku th. moţno jej dávku zníţiť o 10 – 30 %. Diskutuje sa o 

moţnom neuroprotektívnom účinku selegilínu na dopamínergické selegilínové receptory, kt. 

spomaľujú progresiu choroby, sa nepotvvrdil. Selegilin môţe v kombinácii s L-dopa vyvolať závrat, 

nauzeu, dyskinézy, zmätenosť a halucinózy, pri monoterapii môţu vzniknúť poruchy spánku 

následkom zvýšenej excitácie. Po jeho uţívaní sa však opísalo zvýšenie mortality, kt. príčina sa 

však neobjasnila. Preto sa jeho podávanie. neodporúča. 

Antagonistami receptorov glutam§tu sú amantad²ny. Glutamat vysiela o. i. z ncl. subthalamicus 

impulzy do vnútorného palida, kt. sú pri P. ch. patol. zvýšené. Priaznivo ovplyvňuje tras, rigor i 

akinézy, príp. psychiku a sociálnu kompenzáciu. Účinok amantadínu sa vysvetľuje Interakciou práve 

týchto projekcií v zmysle antagonizmu. Podávajú sa vo forme sulfátu (PK-Merz
®
 tbl. obd. a PK-Merz 

Infusion
®
) a hydrochloridu (Symmetrel

®
 cps.). Pri nefropatii sa má jeho dávka upraviť. Pri ľahkých 

formách choroby moţno amantadíny podávať aj vo forme monoterapie. Parenterálna aplikácia (PK 

Merz® 200 mg/500 ml) slúţi na th. akinetických kríz. K neţiaducim účinkom patrí zriedkavá nauzea 

a vracanie, lokálna vazokonstrikcia (livedo reticularis), edémy predkolení, ako aj poruchy spánku, 

vnútorný nepokoj, zmätenosť a halucinácie. Relat. kontraindikáciou je demencia a záchvaty 

epilepsie, absol. Kontrakindikáciou je obličková nedostatočnosť.  

Podávajú sa aj agonisty dopam²nu, kt. sú súčasne inhibítormi prolaktínu, ako je bromokriptín, lisurid 

a pergolid. Bromokriptín (Parlodel
®
) je derivátom ergotoxínu a enzýmnový inhibítor prolaktínu. 



Lisurid (Lysenyl
®
) je agonistom D2-receptorov. Pergolid (Permax

®
) má najdlhšie trvanie účinku, 

pôsobí na D1- i D2-receptory. U pacientov, kt. tolerujú dlhodobú monoterapiu agonistami dopamínu 

nastáva významný pokles incidencie dyskinéz a motorickej fluktuácie. Ich dávky však treba 

postupne zvyšovať a neţiaduce účinky sú častejšie ako po L-dopa. Pôsobia priamo na dopamínové 

D1- a D2-receptory, avšak pretoţe pôsobia aj na periférne dopamínové receptory centra pre 

vracanie, môţu vyvolať nauzeu a vracanie. K ďalším neţiaducim účinkom patrí posturálna 

hypotenzia, neuropsychiatrické príznaky (ako pri L-dopa, ale častejšie – halucinácie, zmätenosť, 

psychózy), vazospasmy, edémy predkolení a zriedka retroperitoneálna fibróza. 

• Agonistom D1- a D2-receptorov je aj apomorfín, podáva sa však s. c. a jeho pouţitie sa spája s 

motorickými fluktuáciami. Preto sa má th. začať na neurol. oddelení. K neţiaducim účinok patrí aj 

nauzea a vracanie. Pred podaním apomorfínu sa preto odporúča aplikácia antiemetika 

domperidónu. Ďalšie neţiaduce účinku sú posturálna hypotenzia, potenie, zívanie, ospalosť, koţné 

reakcie v mieste inj., motorická fluktuácia a dyskinézy, zmätenosť a halucinácie.  

• Inhibítory katechol-O-metyltransferázy, COMT spomaľujú degradáciu L-dopa na periférii 

(Entacapone
®
) al. aj v CNS (Tolcapone

®
). Zmierňujú fluktuácie s dysklinézy. K neţiaducim účinkom 

patrí zhoršenie výsledkov pečeňových testov (treba ich sledovať v priebehu prvých 6 mes. th.), 

hnačka (býva reverzibilná). Hlavným problémom je tu však zhoršenie dyskinéz po väčších dávkach; 

úprava nastane po zníţení dávok L-dopa. 

Jednou z najdôleţitejších súčastí th. je pohyb – aktívne cvičenia. Pacient má cvičiť najmä to, čo je 

najviac postihnuté, teda extenziu v kĺboch končatín proti flekčnému drţaniu a automatické zdruţené 

pohyby.  

Liekov® interakcie – prípravky L-DOPA (Isicom
®
, Madiopar

®
, Nakom

®
, Sinemet

®
) a agonistami L-

DOPA – lisurid (Lysenyl
®
), bromokriptín (Medocriptin

®
, Parlodel

®
, Serocriptin

®
), pergolid (Permax

®
), 

klabergolín (Cabsar
®
, Dostinex

®
), pramipexol (Miraprex

®
), pridinol (Requip

®
), tergurid (Mysalfon

®
) a 

i. Th. sa nemá náhle prerušiť, lebo môţe nastať zhoršenie stavu (rigidita, akinéza a tras vrátane 

vegetatívnych príznakov) a z toho plynúcich komplikácií, ako aj moţný rozvoj malígneho 

neuroleptického sy. Príznaky P. ch. vyvolávajú neuroleptiká, cinarizín (Arlevet
®
, Cinarizin

®
, 

Cinnabene
®
, Stugeron

®
) a flunarizín (Sibelium

®
). 

Pri th. inhibítormi MAO (selegilín – Jumex
®
, Niar

®
, Sepatrem

®
) sa nemajú súčasne podávať iné 

inhibítory MAO – nešpecifické al. MAO-A, t. j. niekt. antidepresíva, tzv. tymoeretiká, tranylcypromín 

(Parnate
®
), izokarboxazid (Marplan

®
), SSRI, napr. fluvoxantín (Fevarin

®
), citalopram (Seropram

®
) 

fluocetín (Deprex
®
, Portalm Prozac

®
), sertralin (Zoloft

®
), paroxetín (Serocat

®
), moklobenid 

(Aurorix
®
), metoklopramid (Cerucal

®
, Degan

®
, Paspertin

®
), petidín (Dolsin

®
), rezerpín (Crystepin

®
) a 

sympatikomimetiká. Treba sa vyvorovať aj zvýšenej konzumácie jedál obsahujúcich väčšie 

mnoţstvo tyramínu (aromatické syry – Niva, Hermelín, banány, kuracia pečeň a niekt. vína – Chianti 

a pivo. Hrozí tu totiţ hypertenzná kríza vyvolaná deblokovaním degradácie presogénnych amínov. 

Pri th. L-DOPA al. jej agonistami sa treba vyhnúť aj kombináciam s neselektívnymi inhibítormi MAO 

a sympatikomemetikami (hrozí hypertenzná kríza). 

Pri th. anticholínergikami (biperidén (Akinetol
®
), procyklidín (Kemadrin

®
), metixén (Trema-ril

®
), 

benztropín (Apo-benztropin
®
), orfenadrín (Disipal

®
), dietazín (Deparkin

®
), trihexyfenidyl (Artane

®
) sa 

treba vyvarovať súčasnému podávaniu anticholinergických spazmolytík, ako je atropín (Atropin
®
, 

Cholaspan
®
, Reasec

®
), oxyfenón (Endiform

®
, Oxyphenon

®
), podlín (Nacton

®
), príp. ich kombinácií s 

analgetikami – Algifen
®
), kt., ďalej zvyšujú výskyt neţiaducich účinkov(sucho v ústach, obstipácia, 

mikčné poruchy, zrakové ťaţkosti, tachykardia a vo vyššom veku po vyšších dávkach aj zmätenosť, 

halucinácie a poruchy kognitívnych funkcií). 



Pri th. inhibítormi COMT – tolkapon (Tasmar
®
) sa nemajú súčasne podávať neselektívne inhibítory 

MAO. 

Dôleţité je na th. antiparkinsonikmi upozorniť anesteziológa pred podaním celkovej anesté-zie. Po 

niekt. inhalačných anestetickách (halotán) hrozí hypertenzná reakcia. 

Chir. th. – spočiatku príznaky choroby zmierňuje farmakoterapia (najmä levodopa/karbidopa a 

agonisty dopamínu), neskôr sa však účinnosť týchto liekov môţe zniţovať, príp. sa dostavujú 

neţiaduce účinky, najmä dyskinézy. U niekt. z pacientov, refraktérnych na farmakoterapiu a s 

dyskinézami, je indikovaná chir. th. Ani tá však chorobu nevylieči u pacientov, u kt. bola neúspešná 

th. levodopou a karbidopou. Ustálilo sa vykonávanie stereotaktických operácií, kt. zahrňujú 

talamotómiu a palidotómiu. K neurochir. výkonom patrí aj elektrostimulácia (ES) hĺbkových štruktúr 

mozgu implantovanými elektródami, implantácia fetálneho dopamínergického tkaniva do corpus 

striatum, transplantácia adipocytov a i.  

Prvé chir. výkony pri P. ch. a i. motorických poruchách vykonal v 40. r. v USA Meyers. Spočiatku sa 

museli pritom pred abláciou najprv odhaliť veľké oblasti mozgu, označiť na povrchu (nebola ešte k 

dispozícii CT ani MRI), lokalizovať séria navzájom poprepájaných bazálnych ganglií vrátane striáta, 

globus pallidus a talamu. Spiegel a Wycis r. 1947 vyvinul stereotaxické zariadenie podobné korune, 

kt. fixuje hlavu a umoţňuje koreláciu vnútrolebkových oblastí s referenčnými bodmi na ,,korune“. R. 

1950 vykonal prvú úspešnú palidotómiu s odstránením trasu švéd. neurochirurg Leksell. Na rozhraní 

50. a 60. r. Cooper (USA) a Narabayashi (Japonsko) u pacientov s trasom vykonali prvé 

talamotómie. Zavedenie levodopy dramaticky zníţilo indikácie operácií. Laitinen (Švédsko) a De 

Long (USA) však ukázali, ţe dyskinézy po levodope moţno priaznivo ovplyvniť palidotómiou. 

Benebid (Francúzsko) prvý pouţil stimuláciu ncl. subthalamicus. Metódu zdokonalil a vyuţil v th. 

esenciálneho trasu Lozano (Kanada), Lang (Kanada) a Koller (USA).  

V súčasnosti sa vykonávajú 3 typy operácií: 1. ablačné al. deštrukčné výkony; 2. stimulácia 

hĺbkových štruktúr; 3. transplantácie a reštauračná chir. Ablačné al. deštrukčné výkony pozostávajú 

z lokalizovania, označenia a ablácie, resp. deštrukcie určitej, presne definovanej oblasti mozgu, kt. 

je zmenená al. porušená pri P. ch., príp. generuje al. produkuje odchylne al. abnormálne látky, príp. 

generuje elekt. výboje. Abnormálny výboj, kt. produkuje al. generuje abnormálne signály al. je 

,,statický“. ,,Statické“ loţisko prerušuje normálne, harmonické operácie mozgu. Deštrukcia loţiska s 

abnormálnou tvorbou výbojov zmierňuje al. likviduje statické loţisko. To umoţňuje aspoň čiastočnú 

úpravu funkcií CNS. 

Pri ablácii al. deštrukcii oblasti s abnormálnou tvorbou výbojov sa vykonáva termolýza pomocou 

exploratívnej sondy al. elektódy, kt. má za následok koaguláciu a denaturáciu abnormálnej oblasti. 

Výkon sa realizuje pri vedomí pacienta, takţe chirurg môţe sledovať rozsah ablácie pozorovaním 

reakcie pacienta.  

Napr. u pacienta s trasom ľavej ruky a sondou zavedenou do pravej strany, kt. reguluje ľavú stranu 

tela, vykoná chirurg termolýzu časti pravého talamu s abnormálnou tvorbou výbojov. Abnormálne 

elekt. výboje sa sledujú pomocu sondy, kt. sa neskôr pouţije na termolýzu. Keď tras pacienta 

vymizne, termolýza sa ukončí a sonda odstráni. 

Ablačné a deštrukčné výkony sa týkajú palida al. talamu. Ide o palidotómiu a talamotómiu. 

Zlepšenie trasu a rigidity po termolytických léziách globus pallidus (anterodorzálnej a poste-

roventrálnej oblasti strednej časti globus pallidus) zaznamenal r. 1960 Svennilson a Leksell. Tieto 

ich pozorovania upadli do zabudnutia, ale r. 1992 Laitinen a spol. sa k nim opäť vrátili a opísali 

priaznivé výsledky lézie posteroventrálnej oblasti predného globus pallidus na rigiditu a hypokinéziu.  



K hlavným rizikám chir. th. patria hemiparézy, obrna n. facialis, príznaky lézie frontálneho laloka, 

výpady zorného poľa a konvulzie. Operačná mortalita v DeLongovej sérii 128 prípadov bola < 2 %. 

Operácia sama je zdĺhavá procedúra, pri kt. má dôleţitú úlohu spolupráca pacienta. 

Najväčší efekt palidotómie je zlepšenie lézie na kontralaterálnej strane, u niekt. pacientov aj na 

ipsilaterálnej strane.  

Po termolýze talamu vzniká v jeho okolí edém, kt. spočiatku inaktivuje oblasť rozsiahlejšiu ako je 

oblasť potrebná na odstránenie trasu. Po niekoľkých d však edém ustúpi a časť talamu produkujúca 

abnormálne výboje sa stáva pokojná. Môţe sa však opäť akvitovať a tras obnoviť. Trvalá jazva, kt. 

ostane po termolýze talamu postihuje menšiu oblasť ako pooperačný edém. Je vhodnejšie vyvolať 

menšiu termolýzu aj s rizikom obnovenia trasu ako deštrukovať veľkú oblasť s rizikom paralýzy. 

Neurochir. ablačné, deštrukčné a stimulačné výkony sú nebolestivé, pretoţe citlivé oblasti (periost 

lebky, dura mater) sa anestezujú a mozog neobsahuje nervy citlivé na bolesť.  

Elektrostimulácia (ES) spočíva v implantovaní sondy al. elektródy do presne definovanej oblasti 

mozgu produkujúcej abnormálne výboje, oblasti generujúcej ,,pokoj“. Ide obyčajne, nie však vţdy o 

tú istú oblasť ako je oblasť, v kt. sa vykonávajú ablácia al. deštrukcia. Generovaním blokujúceho al. 

inhibičného protiprúdu, sa efekty pokoja zmierňujú al. eliminujú. Pri ES nejde o stimuláciu oblasti 

produkujúcej abnormálne výboje, tie sa blokujú al. inhibujú vratným prúdom al. protiprúdom. 

ES sa aplikuje do globus pallidus, talamu al. ncl. subthalamicus (NST), leţiaci pod talamom. NST sa 

pri ES ťaţšie lokalizuje ako globus pallidus al. talamus. Deštrukcia jedného NST u zdravého človeka 

iktom al. nádorom ma za následok kontralaterálne dyskinézie, tzv. hemibalizmus. Pri deštrukcia 

NST následkom iktu sa u pacienta s P. ch. upravuje normálne pohyby na kontralaterálnej strane. 

Toto pozorovanie tvorí základ ES NST. ES sa uprednostňuje pred abláciou a deštrukciou NST, 

pretoţe následná inaktivácia NST je kontrolovateľná a regulovateľná a v prípade potreby 

odstrániteľná. Chirurgovia väčšinou neriskujú moţnosť, ţe deštrukcia NST vyvolá dyskinézu, 

odmietajú ju však najmä parkinsonici, kt. uţ majú s ňou skúsenosti po uţívaní liekov.  

Výhodou ES v porovnaní s ablačnými a deštrukčnými výkonmi je, ţe pri ES sa zachová, nedeštruuje 

cieľová oblasť a v prípade potreby sa inaktivácia cieľovej oblasti (talamus, globus pallidus, NST) 

zruší vypnutím prúdu. ES umoţňuje aj lepšiu reguláciu príznakov. Pri deštrukčných a ablačných 

výkonoch je navyše väčšie riziko krvácania ako pri ES.  

Pri ES sa pacientovi implantujú elektródy do mozgu, kt. sa môţu infikovať. Elektróda je napojená 

pomocou káblov vyvedených na šiji na podkoţne uloţený stimulátor al. batériu uloţenú pod stenou 

hrudníka (podobne ako kardiostimulátor). Stimulátor sa zapína a vypína vonkajším magnetom. 

Kábel z mozgu k hrudníku môţe byť infikovaný al. sa môţe prerušiť. Batéria sa musí premiestňovať 

pomocou malého chir. rezu kaţdých 3 – 5 r. (podobne ako kardiostimulátor). Stimulátor sa má v 

závislosti od príznakov pacienta periodicky reprogramuje. To vyţaduje značnú odbornosť. Aj keď je 

procedúra nepríjemná, je výhodnejšia ako opakované deštrukčné lézie. Riziko ablačných a 

deštrukčných výkonov je väčšie ako ES. 

Pri trase je vhodná talamotómia, palidotómia a ES talamu), pri dyskinézii palidotómia, ES globus 

pallidus a NST), na úpravu pohybov ES globus pallidus a NST). Pri chir. th. a správnej indikácii 

presahuje th. prospech riziko operácie, pričom farmakoterapiou sa nedajú dosiahnuť porovnateľné 

výsledky. 

Rizko operácie je vyššie u starších, oslabených osôb, pacientov s atrofiou mozgu, kt. sa dá 

identifikovať CT-skenom al. MRI, ako aj u pacientov s hypertenziou, koagulopatiami, u kardiakov a 

epileptikov. Nie sú to však absol. kontraindikácie. Riziko vyplývajúce z inzercie pomerne tvrdej 

kovovej sondy al. elektródy cez povrch mozgu, bielu hmotu mozgu aţ do cieľového miesta je 

porovnateľné s rizikom ablačných al. deštrukčných procedúr a stimulácie hĺbkových štruktúr. 



Ďalšími rizikami sú: krvácanie, iktus a infekcia. Operácia je kontraindikovaná u pacientov s vrodenou 

koagulopatiou a anamnézou nadmerného krvácania. Pacienti majú pred operáciou prerušiť uţívanie 

antikoagulancií (kys. acetylsalicylová, kumarínové prípravky). Výskyt krvácania al. iktu je ~ 1 – 2 %.  

Registrácia mikroelektródami sa dopĺňa stimuláciou makroelektródami. Stimulácia makro-

elektródami spočíva v aplikácii elekt. prúdu do oblasti mozgu a pozorovania jeho účinku, napr. 

pohybov ruky a nohy. Umiestenie registračných mikroelektród a stimulačných makroelektród v 

globus pallidus al. talame sa kontroluje pomocou MRI. 

Registrácia mikroelektródami predĺţuje operáciu a zvyšuje jej riziko. Čím viac sond a záznamov, tým 

vyššie je riziko krvácania. Väčšina chirurgov pouţíva registráciu mikroelektród v kombinácii s MRI, 

pretoţe sa tým dosahuje väčšia presnosť výkonu, kt. vyvaţuje rizko.  

Vnútorný segment globus pallidus sa projikuje do talamu, najväčšej reléovej stanice v mozgu. 

Talamus prijíma informácie o zmyslových vnemoch: hmate, teple a chlade, tlaku, bolesti. Talamus 

vymieňa, analyzuje, spracúva. interpretuje a integruje tieto informácie s informáciami z globus 

pallidus, mozočka a i. oblasti mozgu a prepája prenos týchto informácií do mozgovej kôry. Je 

organizovaný regionálne a má tri oddiely, oddiel pre pocit bolesti, pohyb a rovnováhu. Kaţdý oddiel 

je organizovaný segmentovo: jestvuje segment pre hlavu, trup, hornú a dolnú končatinu. 

Pravostranný talamus kontroluje ľavostranné funkcie tela a naopak. 

Pretoţe talamus prijíma väčšinu impulzov z globus pallidus, zdalo by sa, ţe ablácia a deštrukcia 

talamu a globus pallidus sú ekvivalentné. Nie je to však tak. Ablácia, deštrukcia (talamotómia) al. 

stimulácia hĺbkových štruktúr talamu má však za následok zmiernenie al. vymiznutie trasu – na 

druhej strane tela. 

Talamotómia al. ES talamu, najmä ventro-intermediárnej časti al. jadra neodstráni dyskinézie a ani 

nezlepší pohyby. Väčšina neurochirurgov uprednostňuje talalamotómiu al. stimuláciu hĺbkových 

štruktúr talamu pred palidototómiou al. stimuláciou hĺbkových štruktúr globus pallidus, pretoţe th. 

trasu (ak tras nespomaľuje pohyby) je hlavným problémom. Talamus je navyše prístupnejší a ľahšie 

kontrolovateľný stimuláciou makroelektródami ako globus palli-dus. V th. trasu je účinnejšia 

talamotómia ako palidotómia.  

Prednosťou ES pred talamotómiou je zachovanie talamu pri stimulácii hĺbkových štruktúr. V prípade 

potreby sa inaktivácii talamu dá zabrániť vypnutím prúdu. Pomocou ES sa správnejšie, presnejšie a 

lepšie kalibruje regulácia príznakov. Typický parkinsonský tras nastáva pri relaxácii rúk. Tras 

odpovedá rovnako na ES ako talamotómiu. Keď je však prítomná aj akčná zloţka, tras je prítomný 

aj počas kontrakcie al. pohybu ruky (čo sa zisťuje asi v 20 % prípadov), vhodnejšia je stimulácia 

hĺbkových štruktúr.  

U pacientov s esenciálnym trasom (prítomným len pri kontrakcii al. pohyboch ruky) sa ES vţdy 

preferuje pred talamotómiou. Pri ablačných a deštrukčných operáciách je väčšie riziko krvácania 

ako pri ES.  

Ncl. subthalamicus má pri P. ch. úlohu porovnateľnú so substantia nigra (len v opačnom zmysle): 

kým substantia nigra vypína, NST zapína. Inaktivácia NST pomocou ES má výsledky porovnanteľné 

s th. levodopou. Výsledky po ES NST bývajú lepšie ako ES globus pallidus. Globus pallidus je však 

prístupnejší. 

Opakované ES môţu ~ v 5 % prípadov zhoršiť kognitívne procesy, intelekt, reč a udrţovanie 

rovnováhy, aj keď sú v mozgu reprezentované bilaterálne; takéto komplikcácie sa týkajú najmä 

pacientov s anamnézou miniiktov a zmätenosti. U pacientov vyţadujúcich bilateralne operácie 

moţno vykonať jednostrannú talamotómiu al. palidotómiu s následnou ES na druhej strane, príp. 

bilaterálnu ES. 



Transplantačná a rekonštrukčná chirurgia pouţíva prenos al. implantáciu buniek produkujúcich 

dopamín do striáta. Striátum je jadro pozostávajúce zo splete rôznym smerom prebiehajúcich a 

kriţujcich sa vláken, následkom čoho má pruhovaný vzhľad (a odtiaľ meno). Vlákna prebiehajúce 

eferentne z mozgovej kôry sa tu striedajú s afrentnými dopamínovými vláknami prichádzajúcimi zo 

substantia nigra. Striatum pozostáva z dvoch častí: ncl. caudatus a putamenu. 

V experimentoch na zvieratách sa skúšala transplantácia fetálnych dopamínergických neurónov zo 

substantia nigra, resp. autotransplantácia chromafinných buniek z drene nadobličiek, ako aj 

transplantácia fetálneho tkaniva mozgu u ľudí s P. ch. (Lindvall a spol., 1988; 1990; 1992; 1994; 

Freed a spol., 1990; 1992; Spencer a spol., 1992; Peschanski a spol., 1994; Widner a spol., 1992; 

Freeman  a spol., 1995). Tento druh th. však naráţa na rôzne etické problémy a nie je pp. klin. 

schodnou cestou th.  

V ostatných rokoch nastala renesancia stereotaktických metód v th. P. ch. Ide o lézie mediálnej časti 

globus pallidus, resp. ncl. ventralis intermedius talamu al. o implantáciu elektród do týchto jadier al. 

do ncl. subthalamicus a ich následnú vysokofrekvenčnú stimuláciu. 

Bunky sa transplantujú do striáta preto, lebo sa ľahšie a bezpečnejšie lokalizuje a zacieľuje ako 

menšia a horšie prístupná substantia nigra. Pretoţe sa cudzie bunky netransplantujú do substantia 

nigra, nie sú schopné presne replikovať jej zaniknuté bunky. Dopamínové bunky v substantia nigra 

napr. prijímajú, vymieňajú, analyzujú, spracúvajú a interpretujú informácie z iných oblastí mozgu 

vrátane sérotonínových buniek v mozgovom kmeni (oblasť pod substantia nigra) a ncl. 

subthalamicus. Dopamínové bunky transplantované do striáta nie sú schopné vykonávať uvedené 

funkcie.  

Zdroje transplantovaných buniek sú rôzne. Implantované bunky sú schopné kompenzovať zaniknuté 

bunky substantia nigra. V substantia nigra je 400 000 nervových buniek (po 200 000 na kaţdej 

strane). P. ch. sa manifestuje po zániku 60 % (240 000) buniek. Na zachovanie normálnej 

pohyblivosti je teda potrebných min. 160 000 buniek. Počas implantácie zanikne ~ 80 – 90 % 

transplantovaných buniek, pretoţe sa neujme al. neutvorí spojenie s mozgom pacienta. Úspešná 

transplantácia si vyţaduje min. 1,600.000 buniek, 10-krát viac ako minimum. Pri pouţití ľudských 

embryí sú na jednu transplantáciu potrebné aspo 3 – 4 embryá, v kaţdom z nich po 400 000 buniek.  

Cieľom transplantačnej a rekonštrukčnej chir. je obnoviť obsah dopamínu v mozgu a vrátiť pacienta 

do včaššieho, menej pokročilého štádia choroby. Transplantácia sa vykonáva obyčajne bilaterálne, 

niekedy v rámci jednej operácie, inokedy najprv na jednej strane a po niekoľkých týţd. aţ mes. na 

druhej strane. Vykonáva sa stereotakticky v celkovej anestézii. Operácia má rovnaké riziká ako 

ablačná al. deštrukčná operácia (~ 1 – 3 % riziko krvácania, iktov al. exitov). Th. účinok sa dostaví 

aţ po istom čase. 

Na zabránenie rejekcie transplantovaných buniek sa transplantovaným pacientom podávajú 

imunosupresíva (cyklosporín).  

Bunky z nadobličiek sa podobajú bunkám produkujúcim dopamín, nie sú však s nimi identické. 

Metódu vypracoval Madrazo (Mexiko). Operácia bola úspešnmá len u niekoľkých pacientov. U 

väčšiny parkinsonikov boli dve súčasne operácie príliš zaťaţujúce (laparotómia kvôli adrenalektómii, 

druhá na mozgu s cieľom implamntovať získané nadobličkky). Nadobličkové tkaniva v mozgu 

preţíva zle. Preto sa od tohto prístupu upustilo.  

Neosvedčila sa ani implantácia buniek získaných z glomus caroticum, malého zhluku buniek 

produkujúcich dopamín v stene karotídy, pp. pre malý počet buniek.  

Metódu transplantácie buniek z ľudských plodoch získaných po potrate vypracoval Bjorkland a 

Lindvall (Švédsko). Limitujúcimi faktormi tu však boli sociálne a etické aspekty, ťaţkosti pri zíkavaní 

dostatočného počtu embryí a nekompatibilita embryí. Ľudské plody sa musia zbierať v 9. – 12. týţd., 



pretoţe len takéto plody obsahujú bunky schopné diferenciácie na bunky produkujúce dopamín. Aby 

sa zabránilo prenosu nákazy na hostiteľa sa plody a ich dracovia podrobujú skríningu na vírusové a 

i. infekčné choroby. 

Plodové tkanivo sa obyčaune transplantuje do putamenu, kt. sa zúčastňuje väčšou mierou na 

usmerňovaní a regulácii pohybov ako ncl. caudatus. Po niekoľkých mes. sa transplantované tkanivo 

integruje do mozgu a pôsobí ako čerpadlo injikujúce dopamín priamo do putamenu, kde dopamín 

chýba.  

Prakticky neobmedzený počet buniek vhodných na transplantáciu moţno získať z plodov špeciálne 

chovaných ošípaných, kt. sú imunolog. príbuzné človeku. 

Odhaduje sa,  ţe  v  USA je 1 milión pacientov trpiacich P. ch., z kt. sa ročne operuje < 1000 (< 0,1 

%). Neodporúča sa totiţ operovať novo dg. pacientov, pacientov dobre reagujúcich na 

farmakoterapiu, ani pacientov v pokročilom štádiu nereagujúpcich na th., podobne ako pacientov s 

halucináciami. zmätenosťou a stratou pamäti, pacientov nerozhodnutých a anxióznych. Kandidátmi 

neurochir. operácie je asi 10 %. Prognózu choroby podmieňuje vek pacienta, tempo progresie, ako 

aj včasnosť a kvalita th. 

Parrotova choroba – morbus Parroti I, ŸParrotov sy. I (Ÿsyndr·my). 

Parrotova choroba II – morbus Parroti II; ŸParrotov sy. II (Ÿsyndr·my). 

Parryho choroba – toxická uzlovitá struma. 

Patellova choroba – stenóza pyloru pri tbc vznikajúca po fibrotickej stenóze. 

Payrova choroba – morbus Payri, sy. lienálnej flexúry, zápcha s bolesťami v ľavom hornom 

kvadrante brucha následkom zauzlenia slučiek zrastami medzi colon transversum a colon 

descendens s obštrukciou; ide pp. skôr o prejav sy. dráţdivého tračníka ako o organickú léziu. 

Pelova-Ebsteinova choroba ŸHodgkinov sy. (Ÿsyndr·my). 

Pelizaeusova-Merzbacherova choroba – familiárna centrolobárna skleróza. 

Pellegriniho-Stiedova choroba ŸStiedov-Pellegriniho sy. (Ÿsyndr·my). 

Periodick§ choroba ŸSiedelov-Cattanov-Mamouov sy. (Ÿsyndr·my). 

Perthesova choroba – [Perthes, Georg Clemens, 1869 – 1927, nem. chirurg pôsobiaci v Tübinge-

ne] Perthesova-Calvého-Leghova choroba, morbus Perthes, osteochondritis deformans coxae 

juvenilis, osteochondropathia deformans coxae juvenilis, obojstranná aseptická nekróza epifýzy 

hlavice stehnovej kosti. P. ch. postihuje častejšie chlapcov medzi 6. a 8. r. ţivota, menej často < 5. r. 

a > 10. r. Začína sa pozvoľne miernymi bolesťami v bedrovom kĺbe a ochranným krívaním. Bolesť 

vyţaruje do ingvíny a kolenového kĺbu. Zriedka začína akútne. Trendelenburgov príznak býva pozit., 

obmedzená je abdukcia a vnútorná rotácia, vzniká flekčná kontraktúra. Na rtg. snímke sa zisťuje 

najprv rozšírenie kĺbovej štrbiny, zníţenie mineralizácie postihnutej strany, najmä metafýzy femuru v 

okolí rastovej platničky, zníţenie epifýzy. Neskôr sa zjavujú cystické vyjasnenia v hlavici femuru, 

nepravidelnosti epifyzeálnej línie, koncové štádiá charakterizujú sklerotizujúce nekrózy a 

regeneračná prestavba s remodeláciou hlavice femuru aţ rozpadom epifýzy na niekoľko fragmentov 

(štádium fragmentácie); vhodná je snímka v axiálnej projekcii. Dfdg. treba odlíšiť aseptickú nekrózu 

hlavice femuru pri klasickom ošetrovaní vrodenej luxácie al. traumatickej luxácie bedrového kĺbu ; 

Ÿaseptick® nekr·zy kost². 

Perthesova choroba – morbus Perthesi; ŸCalv®ho-Leggov-Perthesov sy. (Ÿsyndr·my). 

Petzetakisova choroba – morbus Petzetakisi, choroba z mačacieho škriabnutia; ŸDebr®ho sy. III 

(Ÿsyndr·my). 



Peyronieho choroba – morbus Peyroniei, induratio penis plastica, morbus van Buren, cavernitis 

fibrosa, sclerosis fibrosa penis, gen. podmienená polyfibromatóza; súvisí s Dupuytrenovou 

kontraktúrou. Ide o ohraničenú fibrózu tunica albuginea, často s kalcifikáciou aţ osifikáciou. Fibróza 

lokalizovaná pri koreni penisu, na jeho zadnej strane a bokoch znemoţňuje uplatňovanie elastickosti 

tunica albuginea, takţe pri erekcii je penis ohnutý na postihnutú stranu. Choroba sa začína obyčajne 

medzi 40. a 60. r. Bez viditeľnej príčiny sa utvára na dorzálnej strane elastické, neskôr chrupavčité 

zatvrdnutie, kt. vychádza z glans penis. Zakrivenie je bolestivé a znemoţňuje pohlavný styk. V 

tunica albuginea sa dajú nahmatať tvrdé, niekedy bolestivé pruhy a uzly. Prítomná býva predčasná 

ateroskleróza a Dupuytrenove kontraktúry. Dedičnosť je pp. autozómovo dominantná.  

Dg. – stanovuje sa z anamnézy a lokálneho nálezu.  

Th. – je problematická. Celkove sa skúšali rôzne lieky, ako je vitamín E (300 mg/d 1 – 10 mes.), 

Freiov antigén v stúpajúcich dávkach, prokaínpenicilín 1 mega j./d 10 – 15 mega j., kumarínové 

antikoagulanciá (Pelentan
®
 1 tbl./d), Gricin 1,5 g/d. Neúspešné sú aj pokusy o lokálnu th. – infiltrácia 

loţísk suspenziou hydrokortizónacetátu, triamcinolónacetonidu (Kenalog 10
®
) al. hyaluronidázou 

(Hyasa
®
) spolu s 2 % prokaínom raz/14 d, celkove 15 inj. Podávajú sa aj imunosupresíva. 

Nejednoznačné sú výsledky fyzikálnej th. (ultrazvuk 12 – 15-krát) a rádioterapie, po kt. siahali niekt. 

autori pred vznikom kalcifikátov pri neúspechu ostatnej th. Chir. th. (extirpácia patol. zmenenej 

tunica albuginea) a plastika (nahradenie koţným štepom al. časťou procesus vaginalis testis) upraví 

aj zakrivenie penisu, spája sa však s rizikom striktúr a recidív. Uţitočné môţu byť aj extrapenilné 

výstuhy (,,superkondómy“). Prognóza je neistá, pozoruje sa aj spontánne hojenie.  

Pfaundlerova-Hurlerova choroba – morbus Pfaundler-Hurleri, dysostosis multiplex. 

Pfeifferova choroba – morbus Pfeifferi, infekčná mononukleóza; Ÿmononucleosis infectiosa. 

Pickova choroba – morbus Picki – atrofia frontálneho a temporálneho laloka mozgu s progresív-

nou demenciou; Herxheimerov sy.; ŸPickov sy. I (Ÿsyndr·my). 

Pictouova choroba – morbus Pictou, morbus Molteni, morbus Wintoni, cirhóza pečene koní a do-

bytka v Novóm Škótsku následkom poţitia Sanecio jacobea. 

Plummerova choroba – morbus Plummeri, toxická uzlovitá struma. 

Pohlavn§ choroba – venerická ch., angl. sexually transmitted diseases, STD; infekcie získané 

najmä pohlavným stykom. Zahrňujú tradične 5 chorôb: 1. kvapavku (gonorea, vyvolaná Neisseria 

gonorrhoeae); 2. syfilis (vyvolaný Trepanema pallidum); 3. granuloma inguinale (vyvolaná 

Calymmatobacterium granulomatosum); 4. lymphogranuloma venereum (vyvolaná Chlamydia 

trachomatis); 5. mäkký vred (chancroid, vyvolaný Haemophilus ducreyi). R. 1960 sa zaradilo 20 

ďalších ch., kt. sa môţu prenášať pohlavným stykom. Patria k nim AIDS, genitálny heprpes simplex, 

ďalšie formy chlamydióz, infekcia ľudským papilomavírusom, giardiáza, amebiáza, svrab, ftiriáza, 

hepatitída A, B a C, streptokokové infekcie vyvolané streptokokmi skupiny B, cytomegalovírusové 

infekcie a trichomoniáza. 

Polycystick§ kongenit§lna choroba – morbus polycysticus congenitalis, ŸPotterov sy. II 

(Ÿsyndr·my).  

Polycystick§ obliļkov§ choroba – morbus polycysticus renis, Ÿpolycystick® obliļky.  

Polycystick§ peļeŔov§ choroba – morbus polycysticus hepatis, Ÿpolycystick§ choroba peļene. 

Polyedrick§ choroba – polyedria, vírusová choroba húseníc, najmä mníšky a priadky morušovej, 

kt. sa prejavujú hynutím a lýzou húseníc. V húseniciach sa hromadia vírusové bielkoviny v podobe 

mnohouholníkov (polyedrov) viditeľných mikroskopom. 

Pompeho choroba – morbus Pompe, Pompeho choroba, Ÿglykogen·za typ IIa. 



Poncetova choroba – morbus Ponceti, arthritis tuberculosa. 

Porakova-Duranteho choroba – morbus Porak-Durantei, ŸVrolikov sy. (Ÿsyndr·my). 

Posadasova-Wernickeho choroba – morbus Posadas-Wernickei, Ÿkokcidioidomyk·za.  

Choroba z potkanieho uhryznutia – morbus morsus muris, sodoku, spirilárna choroba, haverhill-

ská ch. (USA); klin. sa prejavuje kefaleou, nauzeou a vyráţkou. 

Potterova choroba – morbus Potteri – Potterov sy. I a II. 

Pottova choroba – morbus Potti, spondylitis tuberculosa. 

Choroba z povolania – ChzP, profesionálna ch. Je to ochorenie, kt. vzniká v príčinne súvislosti s 

vykonávanou prácou v dôsledku nepriaznivého pôsobenia chem., fyz., biol. a i. rizikových faktorov 

pracovného prostredia. Vzniká ako patol. adaptácia na pracovné prostredie. Zoznam ChzP a 

definícia podmienok, za kt. ochorenie moţno pokladať za ChzP sú uvedené v Zákone NR SR o 

sociálnom poistení, č. 461/2003 Z. z.  

Rozlišujú sa obligátne ChzP (vyvolané špecifickým rizikovým faktorom, napr. pneumokonióza, 

choroba z oţiarenia ap.) a fakultatívne ChzP (vyskytujú sa často aj v neexponovanej populácii a 

ChzP sa stávajú len za presne definovaných podmienok, napr. asthma bronchiale, vírusové 

hepatitídym ch. šliach, kĺbov, chrbtice ap.). K ChzP patria aj akút. a chron. intoxikácie. 

Ohrozením z ChzP sa rozumie poškodenie zdravia z práce, kt. ešte nedosahuje taký stupeň, aby sa 

na základe vyšetrenia odborníkom v pracovnom lekárstve dalo hodnotiť ako ChzP. 

Poškodenie zdravia moţno priznať ako CHzP len po hygienickom prieskume vypracovanom 

Regionálnym úradom verejného zdravotníctva, kt. komplexne posúdi expozíciu poškodeníého 

príslušnému rizikovému faktoru. 

R. 2003 bolo u nás hlásených 551 CHzP (v ČR 1486). Najčastejšie sú choroby z dlhodobého 

nadmerného a jednostranného zaťaţenia končatín (tendosynovitídy ap., > 30 %), ochorenia rúk z 

vibrácie (epikondylitídy lakťov ap.), infekčné a koţné choroby. 

––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––- 
VzŠah zamestnania k poġkodeniu zdravia 
––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––-
Zamestnanie    Poškodenie zdravia 
––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––- 

Baník   CHOCHP, pneumokonióza, DNJZ, hypakúzia 

Zvárač   zváračská horúčka, CHOCHP, katarakta, otrava fosgénom, ozónom 

Sklár   ţiarová katarakta, otrava Pb 

Poľnohospodár  exogénna alveolitída, astma, rinitída, otrava, pesticídmi, dermatózy, hrdle dojičov,  

                                          trichofýzia, DNJZ 

Pisár, leštič, brusič choroba z vibrácií, DNJZ, hypakúzia 

Murár    DNJZ, dermatózy 

Karosár  otrava org. rozpúšťadlami, CO, hepatopatia 

Mlynár, pekár, cukrár alergická rinitída, astma 

Zdravotník  vírusové hepatitídy, tbc, HIV, alergie, dermatózy, halotanová hepatitída, DNJZ 

Rtg laborant  choroba z ionizojúceho ţiarenia 

Colník   otrava CO, tbc, svrab 

Učiteľ ZŠ, MŠ  dysfónia, fonasténia 

Maliar-natierač  DNJZ, otrava oxidom Pb 

Lepič krytín  burzitídy, otrava toluénom 

Hasič   otrava CO, kyanidmi, oxidmi N a i. 

Čistič cisterien  otrava org. rozpúšťadlami 

Chovateľ zvierat leptospiróza, psitakóza, ornitóza, lymská borelióza, Q-horúčka 

Mäsiar  tularémia, antrax, mykózy, salmonelóza a i. 

Lesník  lymská borelióza, kliešťová meningoencefalitída 

Záhradník  intoxikácia pesticídmi 



Laborant  alergia na srsť, otrava chemikáliami, hepatopatia 

Knihovník  rinitída, astma 

Kopáč   antropozoonózy, otrava oxidmi N, CO, DNJZ 

Kaderník  inhalačné a koţné alergie, DNJZ (sy. karpálneho tunela 

Hudobník  hypakúzia 

Tanečník (balet) úţinové sy. na dolných končatinách 

Šofér   lumbálna diskopatia 

Bagrista, ţeriavnik DNJZ, lumbálna diskopatia 

Strihačka látky, šička DNJZ 

Práca s počítačom DNJZ, diskopatia 

–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

Preiserova-Kienbºckova choroba – m. Preiser-Kienböcki; ŸKienbºckov sy. (Ÿsyndr·my). 

Pringleho choroba – m. Pringlei – adenoma sebaceum Pringle. 

Profesion§lna choroba – m. professionalis, ch. z povolania. 

Profichetova choroba – m. Proficheti; ŸProfichetov sy. (Ÿsyndr·my). 

Purtscherova choroba – m. Purtscheri – traumatická angiopatická retinopatia s edémom, krváca-

niami a exsudátmi, kt. vzniká obyčajne pri pomliaţdení hrudníka. 

Pyleho-Cohnova choroba – m. Pyle-Cohni; ŸPyleho sy. (Ÿsyndr·my). 

de Quervainova choroba – morbus Quervaini;  I: tendovaginitída; II:  thyreoiditis subacuta, thy-

reoiditis de Quervain, thyreoiditis granulomatosa, thyreoiditis subacuta non purulenta, thyreoiditis 

pseudotuberculosa, struma granulomatosa, thyreoiditis gigantocellularis. Akút. al. subaktút. zápal 

štítnej ţľazy, kt. sa prejavuje silnými bolesťami v hrdle s iradiáciou do krku a hrudníka. Štítna ţľaza 

je väčšia, tvrdšia a obyčajne zrastrená s okolitým tkanivom. Býva mierna horúčka, chudnutie. 

Koncentrácia jódu v plazme býva v akút. štádiu zvýšená. Postihuje prevaţne ţeny vo veku 25 – 40 

r. Obyčajne nastáva spontánne uzdravenie. 

Quinckeho choroba – m. Quinckei; Ÿangioed®m. 

Rayerova choroba – m. Rayeri; ŸAddisonov-Gullov sy. (Ÿsyndr·my). 

Raynaudova choroba – morbus Raynaudi, 1. vasoneurosis universalis, prim. al. idiopatická cievna 

porucha s bilaterálnenymi záchvatmi Raynaudovho fenoménu; 2. syn. lokálna asfyxia, paralýza 

hltanových svalov po parotitíde. 

Recklinghausenova choroba – morbus Recklinghauseni, Ÿneurofibromatosis. 

Recklinghausenova choroba kost² – morbus Recklinghauseni (osseum), Recklinghausenov-

Engelov sy., Endelov-Recklinghausenov sy., hyperparathyreoidismus primarius, osteitis fibrosa 

cystica, osteitis fibrosa generalisata. Generalizovaná osteodystrofia následkom prim. 

hypoparatyreózy s cystami a zoskupením obrovských buniek v kostiach. Začína sa v 2. – 4. decéniu 

netypickými príznakmi – bolesťami v kostiach, polyúriou. Postupne vzniká ob medzenie pohyblivosti, 

neskôr spontánne fraktúry. Na rtg je dekalcifikácia kostí aţ do granulárnej atrofie, cysty, v epifýzach 

dlhých kostí sú loţiská gigantických buniek, osteoporóza, kyfóza. Prítomná je hyperkalciémia, 

hypofosfatémia, zvýšená aktivita alkalickej fosfatázy, nefrokalcinóza.  

Recklinghausenova-Applebaumova choroba – morbus Recklinghausen-Applebaumi, Ÿhemo-

chromat·za. 

Reclusova choroba – morbus Reclusi, Reclusov sy., Cooperova ch., cystadenoma mammae, fibro-

adenomatosis cystica, fibromatosis diffusa, hydrocystoma mammae, mastitis (mastopathia) chronica 

cystica; polycystická degenerácia prsníkov u ţien. Príznaky sa zväčšujú počas menštruácie. 

Choroba sa obyčajne začína v preklimaktériu.  



Reedova-Hodgkinova choroba – m. Reed-Hodgkini; ŸHodgkinov sy. (Ÿsyndr·my). 

Refsumova choroba – m. Refsumi; heredotapathia atactica polyneuriformis, choroba z ukladania 

kys. fytanovej. 

Refsumova-Th®bautova choroba – m. Refsum-Thiébauti; ŸRefsumov sy. (Ÿsyndr·my). 

Reiterova choroba ï m. Reiteri; ŸReiterov sy. (Ÿsyndr·my). 

Renduova-Oslerova choroba – m. Rendu-Osleri; angiomatosis heredofamiliaris, Ÿteleangiectasis 

hereditaria haemorrhagica. 

Reumatick§ choroba srdca – morbus rheumaticus cordis; Ÿreumatick§ hor¼ļka. 

Reumatoidn§ choroba – morbus rheumatoides; Ÿreumatoidn§ artrit²da. 

Ribasova-Torresova choroba – m. Ribas-Torresi; Ÿvariola minor. 

Ribbingova choroba I – m. Ribbingi I; ŸRibbingov sy. I (Ÿsyndr·my). 

Ribbingova choroba II – m. Ribbingi II; ŸRibbingov sy. II (Ÿsyndr·my). 

Riedelova choroba – m. Riedeli; Ÿthyroiditis.  

Riettiho-Greppiho choroba – m. Rietti-Greppii; ŸRiettiho-Greppiho-Micheliho sy. (Ÿsyndr·my). 

Riggsova choroba – morbus Riggsi; periodontitis marginalis. 

Rigova-Fedeho choroba – morbus Riga-Fedei, Fedeho-Rigov sy, malý podjazykový vriedik u detí 

so zubami po narodení, vyvolaný poranením dolnými rezákmi, častejší pri pertusis.  

Ritterova choroba – m. Ritteri, dermatitis exfoliativa vyvolaná stafylokokmi. 

Roblesova choroba – m. Roblesi, onchocerkóza vyskytujúca sa v stred. Afrike. 

Rogerova choroba – m. Rogeri, Toločinov-Rogerov sy., defekt medzikomorovej priehradky; 

obyčajne asymptomatický 

Rokitanskiho choroba – m. Rokitanskii; ŸBuddov-Chiariho sy. (Ÿsyndr·my). 

Rombergova choroba – m. Rombergi – faciálna hemiatrofia; ŸParryho-Rombergov sy. 

(Ÿsyndr·my). 

Rosenthalova choroba – m. Rosenthali; ŸRosenthalov sy. (Ÿsyndr·my). 

Rosekho-deToniho-Caffeyova-Silvermanova choroba – m. Roske-deToni-Caffey-Silvermani; 

ŸCaffeyho-Silvermanov sy. (Ÿsyndr·my). 

Rossbachova choroba – m. Rossbachi, hyperchlórhydria. 

Rothmannova-Makaiho choroba – Rothmannov-Makaiho sy., lipogranulomatosis subcutanea, 

forma panikulitídy. 

Rothova choroba – m. Rothi – neuralgia paraesthetica, neuropathia n. cutanei femoris lateralis. 

Rothova-Bernardtova choroba – m. Roth-Bernardti; Ÿmeralgia paraesthetica. 

Rothmundova-Wernerova choroba – m. Rothmund-Werneri; ŸRothmundov-Wernerov sy. 

(Ÿsyndr·my). 

Rotova-Bernhardtova choroba – syn. Bernhardtova-Rothova choroba, morbus Bernhadti, 

paralysis Bernhardt, neuritis n. cutanei femoris lateralis, laterálna femorálna koţná neuropatia, 

meralgia paraesthetica. Ide o hypestéziu a bolestivé dyzestézie (parestézie) v inervačnej oblasti n. 

femoralis cutaneus lateralis, t. j. na hornej laterálnej strane stehna. Bolesti majú pálčivý, štípavý 



charakter, inokedy sa pociľujú ako mravenčenie, oziabanie, skrehnutie, precitlivenosť na dotyk. 

Časté trofické zmeny s hyperhidrózou a vypadávaním ochlpenia. Niekedy sa zisťuje stuhnutie v 

oblasti postihnutého nervu, v jeho priebehu cez fascia iliaca pod lig. inguinale. Postihuje obyčajne 

jedincov stredného veku, častejšie muţov ako ţeny. Spája sa s obezitou, graviditou, úrazmi 

slabinovej oblasti, diabetes mellitus a i. faktormi. Obvykle po mes. aţ rokoch spontánne ustupuje.  

Dfdg.: 1. radikulopatia L2 al. L3; 2. lézia hornej lumbosakrálnej splete následkom infekcie al. nádoru; 

3. sy. m. piriformis – zaškrtenie n. gluteus sup.; 4. artropatia bedrového a kolenového kĺbu.  

Th. – pacienta treba oboznámiť s povahou poruchy a zbaviť zbytočných obáv. Pri chybnom sklone 

panvy sa osvedčuje ortopedická obuv (vyššie podpätky). Adekvátna th. diabetu a i. systémových 

ochorení; redukcia hmotnosti pri obezite. V torpídnych prípadoch chir. dekompresia nervu. 

Rougnonova-Heberdenova choroba – m. Rougnon-Heberdeni; Ÿangina pectoris. 

Rustiho choroba – spondylitis tuberculosa krčnej chrbtice. 

Rustickyho choroba – m. Rustitzkyi; ŸKahlerov sy. (Ÿsyndr·my). 

Rustova choroba – [Rust, Johann Nepomuk, 1775 – 1840, rak. chirurg] m. Rusti, tbc spondylitída 

krčnej chrbice; ŸRustov pr²znak. 

Ruyschova choroba – m. Ruyschi; Ÿmegacolon congenitum. 

Sachsova choroba – m. Sachsi; ŸTayov-Sachsov sy. (Ÿsyndr·my). 

Sallova choroba – m. Sallae – AR dedičná porucha metabolizmu kys. sialovej charakterizovaná 

mentálnou retardáciou, neskoreným motorickým vývojom, ataxiou, sialúriou, kt. sa manifestuje v 

detstve a pomalým zhoršením v období dospievania. V lyzozómoch sa hromadí kys. sialová. Ide o 

následok poruchy prenášača kys, sialovej cez membrány lyzozómov. 

Saltatorick§ choroba – m. saltatorius; Ÿchorea. 

Sandersova choroba – epidemická keratokonjunktivitída. 

Sandhoffova choroba – morbus Sandhoffi, gangliozidóza typu GM2 variant 0m, typ II. Podobá sa 

Tayovej Sachovej chorobe; charakterizuje ju ukladanie a nadmerné vylučovanie oligosacharidov, kt. 

obsahujú N-acetylglukozamín, organomegália. Postihuje len u neţidov. Podmieňuje ju deficit 

izoenzýmu hexozaminidázy A a B v dôsledku chýbania reťazca a enzýmu. Vyskytuje sa vo 

vizcerých formách (infantilná, juvenilná a adultná), s vekom manifestácie jej závaţnosť klesá. 

Choroba San Joachimsk®ho ¼dolia – m. San Joachim Valley; Ÿkokcidioidomyk·za. 

Saudersova choroba – m. Saundersi – závaţný stav u detí s poruchami trávenia, kt. sa dostavuje 

po podaní väčšieho mnoţstva sacharidov; charakterizuje ho vracanie, mozgová symptomatológia a 

poruchy obehu.  

Seelingmannova choroba – m. Seeligmanni; ichthyosis congenita; ŸCariniho sy. (Ÿsyndr·my). 

Seitelbergerova choroba – m. Seitelbergeri; neuroaxnónová infantilná dystrofia. 

Sekund§rna choroba – m. secundarius; 1. patol. stav nasledujúci po inej chorobe al. vzniknutý 

následkom inej choroby; 2. choroba vzniknutá následkom vpravenia inkompatibilných buniek do 

hostiteľského organizmu, oţiarením zneschopneného ich odvrhnúť.  

Selterova choroba – m. Selteri; ŸakrodĨnia. 

Seniln§ choroba – m. senilis; starecká choroba, deformujúca artróza. 

Senearova-Usherova choroba – m. Seneari-Usheri; Ÿpemphigus erythematosus, exantém na 

koţi exponovanej slnečnému ţiareniu, najmä na tvári. Lézie majú charakter šupinatých erytema-



tóznych makúl a vezikúl, subkorneálne sa nachádzajú aj buly. Klin. ide o kombináciu lupus 

erythematosus a pemphigus vulgaris; je to pp. variant emphigus foliaceus. 

Severova choroba – epiphysitis ossis calcanei. 

Shaverova choroba – m. Shaveri; bauxitová pneumokonióza. 

Choroba Shimamushi – m. shimamushi, šimamuši, rickettsióza tsutsugamushi. 

Schambergova choroba – [Schamberg, Jay Frank, 1870 – 1934, amer. dermatológ] purpura pig-

mentosa seu pigmentaria, progressiva. Ide o chron. asymptomatickú dermatózu postihujúcu 

adoslescentov a dospelých mladých muţov, kt. charakterizujú oranţové al. ţltohnedé makuly s 

červenými bodkami vnútri al. na ich okraji, lokalizované na predkolení, členkoch, chrbte nôh a 

prstoch nôh. 

Schaumannova choroba – m. Schaumanni; Ÿsarkoid·za. 

Schaumbergova choroba – m. Schaumbergi; dermatitis pigmentosa progressiva, purpura pigmen-

tosa progressiva. 

Schanzova choroba – [Schanz, Aklfred, 1868 – 1931, nem. ortopéd] m. Schanzi, traumatický zápal 

Achillovej šľachy. 

Schaudinnova choroba – [Schaudinn, Fritz Richard, 1871 – 1906, nem. zoológ a bakteriológ 

pôsobiaci v Hamburgu a Berlíne] zastar. názov syfilisu. 

Schenckova choroba – [Schenck, Benjamin Robinson, 1873 – 1920, amer. lekár] m. Schencki, 

chron. choroba, kt. sa vyskytuje v 2 formách, vyvoláva jú huba Sporothrix schencki. 

Scheuermannova ch. – [Scheuermann, Holger Werfel, 1877 – 1960, dán. chirurg] kyphosis 

adolescentium, osteochondrosis epifýz stavocov u mladistvých, kyfóza adolescentov, kyfóza 

dospievajúcich, juvenilná kyfóza, osteochondrosis juvenilis vertebralis dorsalis, epiphyseonecrosis 

vertebrae – gen. podmienené zmeny základu stavca. Ide o slabosť krycích platničiek stavcových tiel, 

kt. sú fragmentované impresiou intravertebrálnych diskov do kosti pri súčasnej nekróze apofýz 

stavcov. Istú úlohu majú poruchy hormónovej regulácie; mechanické preťaţovanie má podruţný 

význam. Tkanivo platničky vniká vo forme Schmorlových uzlov do stavcových tiel. Postihnutím 

rastových zón najmä vpredu vzniká klinovitá deformácia stavcových tiel, a tým kyfóza chrbtice. 

Najčastejšie sú postihnuté dolné hrudníkové stavce, zriedkavejšie horná bedrová chrbtica. Klin. sa 

zisťuje zväčšená hrudná kyfóza u astenikov je nápadná kompenzačná bedrová hyperlordóza. 

Kyfóza je spočiatku voľná, neliečená sa neskôr fixuje. Nezriedka býva vyznačená krátkooblúková 

skolióza v oblasti dolnej hrudníkovej chrbtice. Asi v 20 % sa ochorenie začína únavnosťou a 

bolesťami v chrbtici, pred 15. r. sú však bolesti zriedkavé. Postihuje častejšie chlapcov ako dievčatá 

(5:1), a to najmä v prítom-nosti endokrinných porúch (dystrophia adiposogenitalis, eunuchoidný 

vzrast, pubertas tarda, hypogonadizmus). Priebeh ochorenia môţe byť aj akút., v priebehu 

niekoľkých mes. vzniká ťaţká kyfóza so štruktúrnou skoliózou. Na rtg snímkach sa zisťuje atrofia 

kostí s následnou nekrózou kosti, zmeny na epifýzach tiel stavcov a prednej časti stavcov. 

Medzistavcové priestory sú zúţené, krycie plochy stavcov sú nerovné s rôzne hlbokými 

Schmorlovými uzlami, sú vyznačené poruchy osifikácie okrajovej lišty, stavce sa stávajú klinovité, 

predozadný priemer sa predlţuje. Tieto zmeny sú relat. neskoré, lebo začiatok ochorenia sa dá zistiť 

uţ medzi 6. a 8. r. ţivota vo forme fľaškovitých a súdkovitých tvarov stavcov s konvexnými krycími 

doskami a s konkávnym vyhĺbením prednej hrany stavca. Na bedrových stavcoch sa tvoria okrajové 

defekty prednej hornej al. dolnej hrany a zúţenie medzistavcového priestoru. 

Dg. – sa opiera o typickú triádu: klinovité stavce, Schmorlove uzly a zvýšená hrudníková kyfóza.  

Dfdg. – treba odlíšiť tbc chrbtice, zlomeniny stavcov a dyzostózy.  



Th. – vo floridnom štádiu sa aplikujú redresné sadrové korzety al. ortézy, v ťaţších prípadoch 

reklinačné lôţka na 1 – 2 r., v ľahších prípadoch 1 – 2 mes., príp. sadrové lôţka s intenzívnym 

cvičením chrbticových svalov od začiatku s cieľom vypestovať svalový korzet. Podávajú sa 

anaboliká, zabezpečuje sa racionálna diéta s dostatočným prívodom vitamínov a minerálov. 

Prognóza je váţna, ochorenie zanecháva kyfózu so statickými ťaţkosťami. 

Scheurmannova choroba – [Scheuermann, Holger Werfel, 1877 – 1960, dán. ortopéd] Scheuer-

mannova kyfóza, kyfóza adolescentov, Scheuermannov 

sy., aseptická osteochondróza Scheuermannovho typu, 

malum epiphyseonecroticum vertebrale, osteochondrosis 

dorsi, epiphysitis spinalis, osteochondrosis spinalis, 

osteochondritis vertebralis, ischemická nekróza epifýzy s 

bolesťami chrbta a zakrivením chrbtice. Opísal ju 

Scheuermann r. 1920. Choroba sa manifestuje ~ v 12. r. 

ţivota. Postihuje obyčajne Th7–12 bolesťami a zakrivením 

chrbtice. Vyskytuje sa pri obidvoch pohlaviaxch, častejšie 

u chlapcov ako dievčat. Priebeh je obyčajne benígny, 

upravuje sa spontánne, niekedy je však potrebná ortopedická th. Etiológia je neznáma. Niekedy sa 

vyskytuje v rodinách ako AD choroba s kolísavou expresivitou.  

Schilderova choroba – [Schilder, Paul Ferdinand, 1866 aţ 1940, nem. neurológ a psychiater 

pôsobiaci v Rakúsku, Nemecku a USA] m. Schilderi, Flatauova-Schilderova choroba, encephalitis 

periaxillaris diffusa, leucoencephalopathia cerebri. Klin. obraz zahrňuje slepotu, hluchotu, bilaterálnu 

spastickosť a progresívnu mentálnu deterioráciu. Ide o masívnu deštrukciu bielej hmoty mozgových 

hemisfér, tvorbu dutín a gliových jaziev. O chorobe ako nozologickej jednotke sa diskutuje. 

Vyskytuje sa obyčajne sporadicky, opísal sa však aj familiárny výskyt. 

Schimmelbuschova choroba – [Schimmelbusch, Curt, 1860 – 1895, nem. chirurg] m. 

Schimmelbuschi, cystická choroba prsníka. 

Scholzova choroba – [Scholz, Wilibald Oscar, *1889, nem. neurológ] m. Scholzi, starší názov 

juvenilnej formy metachromatickej leukodystrofie. 

Schottm¿llerova choroba – [Schottmüller, Hugo, 1867 – 1936, nem. lekár] m. Schottmülleri, 

paratýfus. 

Schºnleinova-Henochova choroba – [Schönlein, Johann L., 1793 – 1864, nem. internista 

pôsobiaci vo Würzburgu a Berlíne; Henoch, Eduard H., 1820 – 1910, berlínsky pediater] m. Schön-

lein-Henoch, Schönleinova-Henochova purpura; Ÿpurpura. 

Schlatterova choroba – m. Schlatteri; ŸOsgoodov-Schlatterov sy. (Ÿsyndr·my). 

Schlatterova-Osgoodova choroba – m. Schlatter-Osgoodi; ŸOsgoodov-Schlatterov sy. 

(Ÿsyndr·my). 

Schmorlova choroba – m. Schmorli; 1. herniácia nucleus pulposus do susedného ventrálneho tela; 

2. nekrobacilóza divokých a domácich králikov, potkanov a i. zvierat vyvolaná Fusobacterium 

necrophorum (Schmorlov bacil), kt. sa vyznačuje tvorbou abscesov v rozličných miestach tela, ako 

aj oblasťami nekrózy okolo úst, nosa, očí, v hrdle a hrudníku. M. Scholzi – starší názov juvenilnej 

formy metachromatickej leukodystrofie. 

Schottm¿llerova choroba – m. Schottmülleri; ŸparatĨfus. 

Schºnleinova-Henochova choroba – m. Schönlein-Henochi; capillarotoxicosis haemorrhagica. 



Schroderova choroba – m. Schroederi; hypertrofia endometria s nadmerným maternicovým 

krvácaním. 

Schulzova choroba – m. Schulzi; Ÿagranulocyt·za. 

Sch¿llerova choroba – m. Schülleri; 1. m. Hand-Schüller-Christiani; 2. osteopetrosis circumscripta 

cranii. 

Schwediauerova choroba – m. Schwediaueri; m. Swediauri, bursitis calcanearis.  

Schroederova choroba – [Schroeder, Robert, 1884 – 1959, nem. gynekológ] hypertrofia endomet-

ria s nadmerným krvácaním z maternice. 

Siemerlingova choroba – -Schilderov sy., 

metabolická porucha s kombináciou prejavov Addisonovej ch. (bronzová koţná ch.) a sklerózy 

mozgu (Schilder disease).  

Siemerlingova-Creutzfeldtova choroba – m. Siemerling-Creutzfeldti, syn. Addisonova ch. s ce-

rebrálnou sklerózou, adrenomyeloneuropatia, adrenoleukodystrofia, bronzová Schildrova ch. 

(Addisonova ch. so sklerózou mozgu). Ide o gen. chorobu viazanú na chromozóm X podmienenú 

mutáciou génu ABCD1 s následnou poruchou b-oxidácie v perioxizómoch a hromadením 

karboxylových kys. s veľmi dlhým reťazcom vo všetkých tkanivách tela. Prejavuje sa najmä 

poruchou kôry nadobličiek, myelínu v CNS a Leydigových buniek semenníkov. ABCD1 je proteín 

viaţuci ATPázu, kt. patrí do tej istej kategórie transportných proteínov ako CFTR a MDR. Moser 

(2000( opísal 7 fenotypov ochorenia (detskúú cerebrálnu formu, adrenomyeloneuropatiu – AMN, 

dospelú cerebrálnu formu, adolescentnú, formu s insuficienciou nadobličiek bez neurol. príznakov, 

asymptomatickú a heterozygotnä formu). 

Simmondsova choroba – m. Simmondsi – cachexia hypophysaria, ŸSheehan sy. (Ÿsyndr·my). 

Simonova choroba – [Simon, Arthur, nem. lekár 20 stor.] lipodystrophia partalis. 

Simmondsova choroba – [Simmonds, Morris, 1855–1925, hamburgský patológ] panhipopituitariz-

mus. 

Sindingova-Larsenova choroba ï aseptická nekróza apofýzy pately, kt. sa začína osifikovať okolo 

4. r. veku. Opísali ju autori r. 1903, Ide o trakčnú osteochondrózu dolného konca pately. Postihuje ~ 

5 – 10 % detí, najmä športovcov, tanečníkov (na svete sa odhaduje aţ 350 miliónov prípradov). 

Prejavuje sa krívaním, bolesťami v kolene, niekedy miernym zdurením okolo pately; podobá sa 

Osgoodovej-Schlatterovej chorobe (zjavuje sa však 1 – 2 r. včaššie, t. j. v 8. – 14. r. veku), ako aj 

Severovej chorobe (postihuje úpon Achillovej šľachy na pätovej kosti). Pokladá sa za ,,rastové 

bolesti“. Na rtg snímke sa zisťuje fragmentácia osifikačného jadra pately. Odporúča sa fixácia 

kolena na 2 – 4 týţd. a opaterenia mnemotechnicky označované angl. skr. RICE (rest pokoj + ice 

packs studené obklady + compression bandages kompresívny obväz + elevation of the leg elevácia 

dolnej končatiny). 

Sindingova-Larsenova-Johanssonova choroba – m. Sinding-Larsen-Johanssoni; ŸLarsenov-Jo-

hanssonov sy. (Ÿsyndr·my). 

Sjºgrenova choroba – m. Sjögreni; ŸSjºgrenov sy. (Ÿsyndr·my). 

Skevasova-Zervusova choroba – m. Skevas-Zervusi; angl. sponge diver
,
s disease. Vyskytuje sa 

u potápačov v Stredozemnom mori, kt. prišli do styku s chápadlami morských sasaniek (Anemone) 

rodu Sagartia a Actinia, kt. sú pripútané k báze morských húb; charakterizuje ju pálenia, svrbenia, 

erytém, nmekróza a ulcerácia. 

Sklerocystick§ choroba ov§ri² – m. sclerocysticus ovarii.  



Smithova-Strangova choroba – m. Smith-Strangi, sy. malabsorpcie metionínu.  

Sneddomova-Wilkinsonova choroba – m. Sneddom-Wilkinsoni; subkorneálna pustulózna derma-

tóza. 

Spencerova choroba – m. Spenceri – forma epidemickej gastroenteritídy, pp. vírusovej. 

Spielmeyerova-Vogtova choroba – m. Spielmeyer-Vogti, amaurotická idiócia.  

Sprengelova choroba – scapula elevata, vrodené vysoké postavenie lopatky. Podmieňuje ju 

fibrózny zrast medzi priečnymi výbeţkami distálnych krčných stavcov a zobákovito vyvinutým 

kraniálnym uhlom lopatky, kt. je akoby zavesená na prvé rebro, je menej pohyblivá, rotovaná 

navonok. Abdukcia hornej končatiny je obmedzená nad horizontálu. Moţné sú aj ďalšie malformácie 

kostry (krčnej chrbtice, rebier). Dfdg. treba odlíšiť kyfioskoliózu hrudnej chrbtice. Konzervatívna th. je 

neúčinná, u väčších detí sa zrasty uvoľňujú operačne, resekuje zobákovitý výbeţok, sťahuje lopatka 

distálne a fixuje jej dolný pól na rebro. Kľúčna kosť môţe pritom stlačiť plexus brachialis, preto sa v 

prvej etape urobí jej osteotómia. Fixácia trvá 3 týţd., potom sa vykonáva rehabilitácia. 

Stargardtova choroba – m. Stargardti – vrodená degenrácia macula lutea postihujúca osoby medzi 

6. a 20. r. ţivota, charakterizuje ju rýchla strata zrakovej ostrosti, abnormálny vzhľad a pigmentácie 

makulárnej oblasti. 

Steinertova choroba – m. Steinerti; ŸCurschmannov-Battenov-Steinertov sy. 

Sternbergova choroba – m. Sterngergi; ŸHodgkinov sy. (Ÿsyndr·my). 

Stickerova choroba – [Sticker, Georg, 1860 – 1960, nem. hygienik] m. Stickeri, erythema infectio-

sum. 

Stiedova choroba – [Stieda, Ludwig, 1837 – 1918, nem. anatóm] m. Stiedae, Stedov-Pellegriniho 

sy. Köhlerova-Pellegriniho-Stiedova choroba, tvorba polmesiačikovitých kostných útvarov v hornej 

časti lig. collaterale mediale väzu kolena následkom traumatizácie. 

Stillova choroba – m. Stilli; arthritis progressiva juvenilis. 

Stillova-Chauffardova choroba – m. Still-Chauffardi; ŸStillov sy. (Ÿsyndr·my). 

Stokesova-Adamsova choroba – m. Stokesi-Adamsi; ŸAdamsov-Stokesov sy. (Ÿsyndr·my). 

Str¿mpellova choroba – [Strümpell, Adolf von, 1853 – 1925, nem. internista a neurológ] m. 

Strümpelli; 1. hereditárna forma laterálnej sklerózy, pri kt. sa spastickosť obmedzuje na dolné 

končatiny; 2. poliomyelitis cerebralis; mozgová poliomyelitída; ŸErbov-Charcotov sy. (Ÿsyndr·my). 

Str¿mpellova-Lichtensternova choroba – m. Strümpell-Leichtensterni – encephalitis 

haemorrhagi-ca Strümpell-Leichtenstern encephalitis, akút. hemoragická encefalitída, kt. postihuje 

obidve pohlavia, prevaţne deti. Charakterizuje ju nekróza, hemorágia a demyelinizácia bielej hmoty. 

Str¿mpellova-Lorrainova choroba – familiárna forma paraplégie, kt. charakterizuje spastickosť, 

hypertónia, slabosť a obmedzená najmä na dolné končatiny. 

Str¿mpelova-Marieho choroba – m. Strümpell-Mariei; spondylitis ancylosans. 

Str¿mpelova-Westphalova choroba – m. Strümpell-Westphali.  

Sturgeho choroba – m. Sturgei – angiomatosis neurocutanea, ŸSturgeov-Weberov sy. (Ÿsyndr·-

my). 

Sturgeho-Weberova-Krabbeho choroba – [Sturge, William Allen, 1850 – 1919, londýnsky lekár; 

Weber Frederick P., 1863 – 1962, londýnsky lekár; Krabbe Knud, 1885 – 1961, kodanský neurológ] 

m. Sturge-Weberi, angiomatosis neurocutanea, Sturgeov-Weberov sy., encefalofaciálna 



angiomatóza. Pp. autozómovo dominantne dedičná fakomatóza s kavernóznym angiómom v oblasti 

meningov (najmä nad parietálnym lalokom) a koţe (najmä v ipsilaterálnej polovici tváre), ako aj 

naevus flammeus väčšinou v 1. a 2. vetve n. trigeminus, príp. kombinovaný s hydrocefalom. 

Prejavuje sa fokálnymi epileptickými záchvatmi, príp. atrofiou mozgu s oligofréniou následkom 

porúch prietoku krvi mozgom vyvolaných kalcifikovanými angiómami. Dg. sa stanovuje pomocou rtg 

metódou dvojitého kontrastu (kalcifikované cievy) a CT (atrofia mozgu). Dfdg. epilepsia, nádory 

mozgu, iné fakomatózy. Th. je symptomatická, potrebné bývajú antikonvulzíva. 

Stuttgartsk§ choroba – m. stuttgarti, psí týfus, neikterická leptospiróza psov vyvolaná Leptospira 

interrogans sérotyp canicola.anikterická forma leptospirózy psov vyvolaná druhomLeptospira 

interrogans séroskupiny canicola.  

Subak¼tna choroba – m. subacutus, menej prudká ch. 

Sudeckova choroba – m. Sudecki; poúrazová osteoporóza. 

Sulzbergerova-Garbeho choroba – [Sulzberger, Marion Baldur, 1895 – 1983, amer. dermatológ; 

Garbe, William, *1908, kanad. dermatológ] m. Sulzbergeri-Garbei, sy. chron. exsudatívnej diskoidnej 

lichenoidnej dermatitídy a ťaţkého nočného pruritu. 

Suttonova choroba – m. Suttoni; 1. a) halo naevus; b) periadenitis mucosa necrotica recurrens 

[Sutton, R. L, st.]; 2. granuloma fissuratum [Sutton R. L., ml.] leukoderma acquisitum centrifugum, 

halo-névus, pigmentovaná lézia (zmiešaná al. intradermálny nevocelulárny névus, niekedy 

nervonévus, modrý névus al. malígny melanóm) obkolesená anulárnou oblasťou depigmentácie. 

Swediauerova choroba – m. Swediaueri; m. Schwediaueri, bursitis calcanea. 

Sweeleyova-Klionskyho choroba – m. Sweeley-Klionskyi; ŸFabryho sy. (Ÿsyndr·my). 

Swiftova choroba – m. Swifti; syn. Bilderbeckova, Selterova, Swiftova-Feerova ch., acrodynia, 

erythroedema polyneuropathica. Postihuje deti. Charakterizujú ju ruţové, opuchnuté, boelstivé prsty 

rúk a nôh, roztrţitosť, nervozita, fotofóbia, vyráţka, priofúzne potenie, strata zubov a niekedy 

začervenanie líc a špičky nosa. Väčšinou ide o toxické neuropatie vyvolané otravou ortuťou, pričom 

dôleţitú úlohu má individuálna citlivosť.  

Sydenhamova choroba – m. Sydenhami; dna. 

Sylvestova choroba – m. Sylvesti; Ÿpleurodynia epidemica. 

Symmersova choroba – m. Symmers; lymphoma folliculare. 

Syst®mov§ febriln§ choroba – m. systemicus febrilis; horúčková choroba postihujúca viaceré 

orgány a tkanivá. 

Ġiesta choroba – m. sextus; exanthema subuitum; Ÿroseola. 

Ġpecifick§ choroba – m. specificus – choroba vyvolaná špecifickým činiteľom. 

Ġtrukt¼rna choroba – m. structuralis, choroba s mikroskopicky zistiteľnými zmenami.  

Ġtvrt§ choroba – morbus quartus, Dukeova ch., Filatovov sy.; roseola infantum. Vírusová choroba 

dojčiat a batoliat, kt. sa vyskytuje sporadicky v detských kolektívoch v malých epidémiách. 

Inkubačné obdobie je asi 6 – 10 d. Nákaza sa prenáša vzdušnou cestou. Ochorenie vzniká náhle 

horúčkou trvajúcou 3 d. Aj keď je horúčka vysoká stav dieťaťa je pomerne dobrý. Dieťa spí a je 

dobre, len ojedinele sa dostavuje hnačka, príp. febrilné kŕče a meningizmus. Nekedy sú zväčšené 

lymfatické uzliny na šiji a za ušnicami. Na 3. d sa teplota upravuje a zjavuje sa generalizovaný, 

drobnoškvrnitý e. Vyráţka je svetločervená podobná šarlachu, len ojedinele je makulopapulózna, 

nepostihuje však tvár a za 1 – 2 d mizne. V období horúčky je v KO leukopénia s relat. 



lymfocytózou, po poklese teploty absol. lymfocytóza pretrvávajúca 2 – 3 týţd. Priebeh ochorenia je 

benígny, dg. sa stanovuje klin. a z KO. 

Ġtvrt§ venerick§ choroba – m. venereus quartus; ŸDurandov-Nicolasov-Favreho sy. (Ÿsyn-

dr·my). 

Takaharova choroba – morbus Takaharae, symptomatická forma akatalázie; charakterizujú ju 

ulcerácie a gangrény. Opísal ju s Miyamotom r. 1948. Gén katalázy na lokuse 11p13 dokázal Junien 

a spol. r. 1980. Shaffer a Preston (1990) zistili, ţe za deficit katalázy je zodpovedná transverzia 

CAG (glutamín) na-CAT (histidín) v 3. polohe kodónu 11. 

Takayasuova choroba – [Takayasu, Mikito, 1860 – 1938, jap. chir.] Takayasuova arteritída, Mar-

torellov sy., arteriitis brachiocephalica, arteriitis temporalis, bezpulzová choroba, obrovskobunková 

Ÿvaskulit²da (arteritída), kt. postihuje ţeny fertilného najmä mladšieho veku. Klin. obraz – býva 

väčšinou plazivý, v popredí príznakov je únava, malátnosť, mylagie, prchavé artralgie. Manifestácia 

sa začína febrilným stavom s celkovou schvátenosťou, ostatné príznaky závisia od postihnutia 

tepien zásobujúcich príslušnú oblasť (klaudikácie). Postihnutá je najmä oblasť odstupu hlavných 

tepien z aortálneho oblúka, ale aj v iných lokalitách (aa. renales). Pri postihnutí odstupu artérií z 

oblúka aorty si pacientky sťaţujú na závraty, kolapsové stavy, súčasné postihnutie aa. renales má 

za následok hypertenziu refraktérnu voči beţnej th.  

Dg. – opiera sa o klin. obraz; pri meraní TK a hmataní pulzu je zistiteľný rozdiel. Pri rozdiele TK 

medzi hornými končationami >2,7 kPa (> 20 mm Hg) na jednej z horných (ale aj dolných) končatín 

je aj oslabený. príp. nehatateľný pulz. Arteriograficky sa zisťuje zúţenie aţ obliterácia veľkých ciev, 

niekedy s prítomnosťou fokálnych aneuryziem segmentárneho charakteru. Nápadne rýchla je 

sedimentácia krviniek (> 80/h), prítomná je mierna anémia a leukocytóza. Hodnoty IgG, IgM i IgA sú 

zvýšené, výskyt autoprotilátok nie je obvyklý.  

Th. – indikovaná je kombinovaná imunosupresívna th., a to prednizón s cyklofosfamidom. Pri 

izolovanom postihnutí aa. renales treba uvaţovať o angioplastike. Prognóza choroby je závaţná, 

hrozí krvácanie do CNS, zlyhanie obličiek.  

Tafalova choroba – m. Talfani; infekčná encefalomyelitída ošípaných. 

Talmova choroba – m. Talmae; myotonia acquisita. 

Tangierska choroba  – (ostrov nedaleko Virginie) m. Tangier, Fredericksonov sy., analfalipopro-

teinémia, štruktúrne defekty apoproteínu A I. Ide o zriedkavé autozomovo rescesívne dedičné 

ochorenie, kt. sa prejavuje po 5. r. ţivota hypertrofiou tonzíl, kt. majú typickú oranţovoţltú farbu, 

splenomegáliou, nálezom penovitých buniek v kostnej dreni, lymfadenopatiou a hepatomegáliou, v 

neskoršom veku periférnou neuropatiou, predčasnou aterosklerózou, ale obyčajne pri normálnej 

dĺţke ţivota. Koncentrácia cholesterolu v sére býva zníţená, triacylglycerolov sa nelíši al. je 

zvýšená, HDL neprítomné al. nezmenené; pri elektroforéze sérových lipoproteínov sa zisťujú 

abnormálne HDL. 

Taralova-Besnierova choroba – m. Taral-Besnieri – lichen ruber acuminatus, ŸDevergieho sy. 

(Ÿsyndr·my). 

Taruiho choroba – m. Taruii; Ÿglykogen·za typ VII. 

Taussigova-Bingova choroba – m. Taussigi-Bingi; Taussigova-Bingova choroba. 

Taylorova choroba – m. Taylori; ŸHerxheimerov sy. (Ÿsyndr·my). 

Tayova choroba – m. Tayi, chorioiditis guttata senilis, degenerácia cievnatky charakterizovaná 

nepravidelnou ţltavou škvrnou okolo macula lutea; postihuje staršie osoby, ide pp. o ateromatózu 

tepien. 



Tayova-Sachsova choroba – m. Tay-Sachsi; Tayova-Sachsova choroba, idiotia amaurotica 

familia-ris. 

Teutschlªnderova choroba – lipokalcinogranulomatóza. 

Teschenova choroba – m. Tescheni; infekčná encefalomyelitída ošípaných. 

Thaysenova-Geeho choroba – m. Thaysen-Geei; netropická sprue, celiakia; ŸHeubnerov-Herte-

rov sy. (Ÿsyndr·my). 

Theilerova choroba – m. Theileri; spontánna encefalomyelitída myší vyvolaná inváziou vírusov 

z GIT do CNS. 

Thiemannova-Fleischerova choroba – m. Thiemann-Fleischneri – Thiemannov sy., familiárna 

avaskulárna nekróza epifýz článkov, osteoartropatia prstov, kt. sa maniestuje u detí a dospie-

vajúcich; zanecháva deformity interfalangových kĺbov. Podobné zmeny sú pri osteochondritíde 

záprstných a zanártnych kostí palca a prvých tarzometatarzálnych kĺbov. 

Thomsenova choroba – m. Thomseni; Thomsenova choroba, myotonia congenita. 

Thomsonova choroba – m. Thomsoni, AR dedičná ch. podobná Rothmundovmu-Thomsonovmu 

sy. s výnimkou sedlovitého nosa a katarakty. 

Thygesonova choroba – [Thygeson, Phillips, *1903, amer. lekár] m. Thygesoni; Thygesonova 

choroba, keratitis superficialis punctata. Môţe ísť o následok abnormalít slzníka, imunitné reakcie, 

denerváciu, dystrofiu, poškodenie zváracím oblúkom, kontaktnými šošovkami, abráziou, chem. 

škodlivinami al. o reakciu na miestne al. systémovo podané lieky. Prejavuje sa pocitom cudzieho 

telesa, fotofóbiou a slzením. 

Tietzeho choroba – m. Tietzei; ŸTietzeov sy. (Ÿsyndr·my). 

Tillauxova choroba – m. Tillauxi; cystická choroba prsníka. 

Tommaselliho choroba – m. Tommasellii; pyrexia a hematúria pri predávkovaní chinínu. 

Toothova choroba – m. Toothi; m. Charcot-Marie-Toothi. 

Tornwaldtova choroba – m. Tornwaldti, syn. Luschkova burza, Tornwaldtova burza, Tornwaldtova 

cysta, chron. hltanová burzitída, kt. vyvoláva tvorbu hnisavej cysty a stenózu nosohltanu. Ide 

o perzistenciu embryovej komunikácie medzi predným vrcholom notochordy a stropom hltanu. 

Theilerova choroba – spontánna encefalomyelitída myší vyvolaná inváziou beţnej vírusovej 

infekcie GIT do CNS. 

Tourettova choroba – m. Touretti. 

Traumova choroba – m. Traumi; infekčný potrat ošípaných, brucelóza vyvolaná druhom Brucella 

suis. 

Trevorova choroba – m. Trevori; dysplasia epihysealis hemimelica. 

Trofoblastick§ choroba – m. trophoblasticus – gestačná trofoblastová neoplázia, skupina nádoro-

vých chorôb, kt. vznikajú v súvislosti s graviditou. K nádorom, kt. vychádzajú zo syncýtio- al. 

cytotrofoblastov Ÿplacenty al. zárodkových buniek obidvoch pohlaví patria: Ÿmola hydatidosa, z kt. 

v 10 – 20 % prípadov vzniká lokálne invazívna mola, Ÿchorionaden·m (mola destruens) al. malígny 

choriónepitelióm (choriokarcinóm). Tieto nádory sa šíria do vagíny a panvových orgánov, 

choriokarcinóm rýchlo metastazuje hematogénne do pľúc a pečene, CNS a i. orgánov.  

Klin. obraz – t. ch. sa prejavuje krvácaním počas gravidity, hyperemézou, príznakmi para-

neoplastického hypertyreoidizmu (potenie, tachykardia, nervozita a chudnutie), pľúcne metastázay 



dýchavicou, brušné (pečeňové) metastázy abdominálnymi bolesťami a metastázy do mozgu neurol. 

Prejav mi. Objektívne sa zistí obyčajne zväčšený uterus a príznaky gestózy. Dg. sa stanovuje z klin. 

obrazu a laboratórnych vyšetrení (KO, hepatálne testy, b-HCG, rtg snímka hrudníka, T3 a T4, USG 

brucha, CT pečene a mozgu). CT brucha a panvy sa vykonajú, aţ keď je isté, ţe maternica 

neobsahuje plod. 

Nemetastatická gestačná t. ch. môţe byť nízkoriziková (b-HCG < 40 000 IU/ml) trvanie choroby < 4 

mes., neprítomné metastázy v mozgu a pečeni, bez precdchádzajúcej chemoterapie a bez 

predchádzajúceho pôrodu) a vysokoriziková (b-HCG > 40 000 IU/ml, trvanie > 4 mes. pacientka 

porodila pred stanovením dg., prítomnosť metastáz v mozgu al. pečeni, zlyhanie predchádzajúcej 

chemoterapie). 

Th. – pri nízkom riziku sa podáva metotrexát (1 mg/kg) i. v. raz/48 h 1., 3., 5. a 7 d; 24 – 30 h po 

kaţdej dávke sa podáva leukovorín v dávke 0,1 mg/kg 2., 4., 6. a 8. d. V cykloch th. sa pokračuje 

raz/2 týţd. aţ do úpravy b-HCG počas 8 týţd., potom sa th. ukončí. Kompletná remisia sa dosahuje 

v 90 % prípadov s lokalizovanou chorobou a 68 % s nízkorizikovou metastatickou chorobou. V 

priebehu th. sa sledujú hematol., obličkové a pečeňové parametre. Aktinomycín D 0,5 mg/d i. v. 5-

krát/2 týţd. je rovnako účinný, ale toxickejší. Pri vysokorizikovej chorobe (skóre > 5 podľa WHO) sa 

podáva kombinovaná chemoterapia EMA/CO. Pri metastázach v mozgu sa aplikuje dexametazón 6 

mg i. v. kaţdých 6 h, metotrexát 1 mg/m
2
 v 24-h i. v. infúzii, potom kalciumleukovorín 15 mg i. m. al. 

p. o. kaţdých 8 h, spolu 9 dávok. Súčasne sa oţiari celý mozog dávkou 30 Gy. U pacientiek 

relapsujúcich po EMA/CO moţno podať kombináciu PVB. 

–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 
Prognostick® sk·re pri gestaļnej trofoblastickej chorobe (WHO) 
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 
Faktor/skóre   0   1    2    4 
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

Vek(r.)    < 39  >39 

Gravidita   mola   potrat   pôrod 

Začiatok th.   < 4 mes.  4 – 6 mes.        7 – 12 mes.  > 12 mes. 

HCG (IU/ml)   < 10
3
   10

3
 – 10

4
 10

4
 – 10

5
 

Krvná skupina   0 x B   B x kaţdá 

    A x kaţdá  AB x kaţdá 

Najväčší nádor (cm) 

Lokalizácia metastáz    lien, obličky GIT, pečeň  mozog   

Počet metastáz   1 – 3   4 – 8  > 8 

Predošlá chemoth.    1 liek   > 2 lieky 

––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––   

Liečebné schémy pouţívané pri gestačnej trofoblastickej chorobe 

EMA/CO: etopozid 100 mg/m
2
 i. v. 1. a 2. d + aktinomycín D 0,5 mg i. v. 1. a 2. d + metotrexát 100 

mg/m2 i. v. 1. d potom 200 mg/m2 12 h i. v. infúzia + leukovorín 15 mg i. m. kaţdých 12 h 4-krát 24 

h po metotrexáte + vinkristín 1 mg/m2 i. v. 8. d + cyklofosfamid 600 mg/m
2
 i. v. 8. d; cyklus sa 

opakuje raz/2 týţd. 

PVB: cisplatina 20 mg/m
2
 i. v. 1. – 5. d + vinblastín 0,15 mg/kg i. v. 1. a 2. d + bleomycín 30 mg i. v. 

2., 9. a 16 d; cyklus sa opakuje raz/3 týţd. 

TrojdŔov§ choroba – efemérna horúčka dobytka. 

Trousseauova-Hodgkinova choroba – m. Trousseau-Hodgkini, Hodgkinov sy.  

Choroba tsutsugamushi – m. tsutsugamushi, cucugamuši, akút. infekčná choroba vyvolaná 

Rickettsia orientalis, prenášaná kliešťom Trombicula akamushi, T. deliensis, s vysokou letalitou. 

Vyskytuje sa v Ázii a Tichomorí. 

Tyreokardi§lna choroba – m. thyrocardialis – tyreotoxické srdca.  



Tyzzerova choroba – m. Tyzzeri, ch. vyvolaná Bacillus piliformis, charakterizovaná nekrotickými 

léziami pečene a čreva, pôvodne opísaná pri hlodavcoch v Japonsku, môţe postihovať aj psov a 

ľudí. 

Tzaneenova choroba – m. Tzaneen, protozoárna choroba prenášaná kliešťom vyskytujúca sa v 

juţ. Afrike, vyvolaná Theilleria mutans. Postihuje dobytk a i. zvieratá, pri kt. vyvoláva horúčkové 

ochorenia, často fatálne. 

Uhorsk§ choroba – m. hungaricus, škvrnitý týfus. 

Underwoodova choroba – m. Underwoodi, sklerém. 

Unnova choroba – m. Unnae, m. Unna-Tosti, difúzna palmoplantárna keratoderma. 

Unverrichtova choroba – m. Unverrichti, m. Unverricht-Lundbergi, baltická myoklonická epilepsia. 

Urbachova-Wiethova choroba – m. Urbachi-Wiethei, lipidová proteinóza. 

Van den Berghova choroba – enterogéna cyanóza. 

Van Bogaertova choroba – [Van Bogaert, Ludo, 1897 – 1989, belg. neuropatológ] m. Van 

Bogaerti, subakút. sklerozujúca leukoencefalitída, zriedkavá, chron. progresívna encefalitída detí a 

adolescentov, kt. postihuje bielu hmotu mozgu, kmeňa, mozgovej kôry, talamu a miechy.  

Van Burenova choroba – m. van Bureni, m. Peyroniei. 

Van Creveldova-Gierkeho choroba – m. van Creveld-Gierkei, glykogenóza Ia. 

Vagabundsk§ choroba – m. vagabundus, choroba tulákov, parazitická melanoderma, poruchy 

pigmentácie koţe u zavšivených osôb (Pediculus humanus corporis). 

Van den Berghova choroba – m. van den Berghi, entergoénna cyanóza. 

Vaquezova-Oslerova choroba – m. Vaquez-Osleri, polycythaemia vera, Vaquesov-Oslerov sy. 

Venerick§ choroba – m. venereus, m. venericus, pohlavná choroba. 

Venookluz²vna choroba peļene – m. venoocclusiva hepatis, upchatie drobných venúl pečene 

vyvolané hepatotoxínmi a ţiarením; Buddov-Chiariho sy. 

Verneuilova choroba – syfilitická burzitída; plexiformný neuróm. 

Verseova choroba – m. Versei, calcinosis intervertabralis. 

Veter§nska choroba – legionárska choroba. 

Vibraļn§ choroba – traumatická angiopatia s neuropatiou a artropatiou. Vzniká účinkom vibrácií s 

vyššou frekvenciou a niţšou amplitúdou, kým otrasy s niţšou frekvenciou a väčšou amplitúdou 

poškodzujú viac kosti a kĺby po dlhoročnej práci s vibrujúcimi nástrojmi (pneumatické kladivá, 

zbíjačky, motorové píly ap.). Prejavuje sa spočiatku zbelením, neskôr cyanózou prstov a rúk v 

chlade (ŸRaynaudov sy.; Ÿsyndr·my), parestéziami, tŕpnutím aţ stratou citlivosti, poruchou 

motoriky a trofickými zmenami koţe okolo nechtov. Pozit. býva chladový a Prusíkov test (po stlačení 

prsta vznikne pod lôţkom nechta zblednutie, kt. normálne vymizne do 10 s), charakteristické zmeny 

pletyzmografickej krivky. Pri negat. chladovom teste sa dá zbelenie prstov vyprovokovať často 

celkovým podchladením. Dfdg. treba vylúčiť Raynaudovu ch. a Raynaudov vertebrogénny sy pri 

akcesórnom rebre. V th. sa odporúča obmedzenie al. vylúčenie expozície vibráciám, fyz. th., 

ochrana pred chladom, vazodilatanciá. 

Vincetova choroba – m. Vincenti, Plautova-Vincentova angína. 

Vogtova choroba – choroba rohovky s početnými centrálnymi jemnými, bradavičnatými 

exkrescenciami Descemetovej membrány, kt. sa širia progresívne smerom k periférii.  



Vogtova-Spielmeyerova choroba – m. Vogt-Spielmeyeri, amaurotická idiócia. 

Volkmannova choroba – Volkmannova deformita, kongenitálna deformita nohy následkom tibio-

tarzálnej dislokácie. 

Voltoliniho choroba – m. Voltolinii, akút. hnisavý zápal vnútorného ucha s intenzívnymi bolesťami, 

moţe sa rozšíriť na mozgové blany so vzostupom teploty, delíriom a poruchami vedomia. 

von Economova choroba – m. von Economo, encephalitis epidemica sive lethargica. 

von Gierkeho choroba – m. von Gierkei, glykogenóza. 

von Hippelova-Lindauova choroba – m. von Hippel-Lindaui, angiomatosis retinocerebellosa; 

Hippelov-Lindauov sy. 

von Meyerburgova choroba – m. von Meyerburgi, panchronditis; Meyenburgov-Altherrov-

Uehlingerov sy. 

von Recklinghausenova choroba – m. von Recklinghauseni, neurofibromatosis, 

Recklinghausenov sy. 

von Wilebrandova choroba – m. von Willebrandi – pseudohaemophilia hereditaria; Ÿvon Wille-

brandov-J¿rgensov sy. (Ÿsyndr·my). 

Voorhoeveho choroba ï m. Voorhoevei, osteorhabdotosis; Voorhoeveho sy. 

Vrolikova choroba – m. Vroliki, recesívna forma osteogenesis imperfecta typ II. 

VĨġkov§ choroba ï m. montanus, horská ch.; d
,
Acostov sy. 

Wagnerova choroba ï m. Wagneri, Wagnerov-Unverrichtov sy., dermatomyositis. 

Waldenstrºmova choroba – m. Waldenströmi, osteochondróza hlavičky stehnovej kosti; Calvého-

Leggov-Perthesov sy. 

Wartenbergova choroba – m. Wartenberg, cheirlalgia paresthetica. 

Weberova choroba – m. Weber, Sturgeho-Weberov syndróm. 

Weberova-Christianova choroba – m. Weber-Christiani, relapsujúca febrilná nodulárna nehnisavá 

panikulitída, Pfeiferov-Weberov-Christianov sy. 

Weberova-Rubaġovova choroba – m. Weber-Rubašovi, ŸPfeiferov-Weberov-Christianov sy. 

(Ÿsyndr·my). 

Wegenerova choroba – m. Wegeneri, granuloma gangrescens; ŸWegenerov sy. (Ÿsyndr·my). 

Wegnerova choroba – m. Wegneri, Parrotov sy. I, osteochondrotická separácia epifýz pri vro-

denom syfilise. 

Weilova choroba – m. Weili, spirochaetosis icterohaemorrhagica, Ÿleptospir·za. 

Weir Mitchellova choroba – erythromelalgia. 

Werdnigova-Hoffmannova choroba – Werdnigova-Hoffmannova spinálna atrofia svalov; Ÿsval. 

Werlhofova choroba – purpura thrombopenica idiopathica; m. maculosus Werlhofi. 

Wernerova-Hisova choroba – zákopová horúčka. 

Werner-Schultzova choroba – agranulocytóza.  

Wernerova-Hisova choroba – zákopová horúčka. 

Wernickeho choroba ŸWernickeho sy. II. (Ÿsyndr·my). 



Wesselsbronova choroba – vírusová ch. oviec a dobytka v Afrike, podobná horúčke Riftského 

údolia, vyvolané flavivírusom, kt. zapríčiňuje úhyn novorodených zvierat a potraty kráv a bahníc; u 

ľudí ide o mierne horúčnaté ochorenia. 

Westphalova choroba – dominatne dedičná myopatia. Manifestuje okolo 20. r. ţivota. Vyskytuje sa 

familiárne, existujú však aj sporadické prípady. V záchvate sa dajú zistiť vo svale vakuoly s tekutým 

obsahom al. granulky glykogénu. Klin. sa prejavuje náhlym vznikom obrny, často v v spánku nad 

ránom, pacient sa budí ochrnutý. Záchvat trvá niekoľko h aţ d, najčastejšie 2 – 6 h. Hypokaliémia 

nie je vyvolaná kaliurézou, ale zvýšeným ukladaním draslíka do svalových vláken. Obrny sa 

začínajú na dolných končatinách a šíria sa proximálne, dýchacie a mimické svalstvo je ušetrené. 

Šľachové reflexy chýbajú, nie však pre poruchu nervu, ale pre neschopnosť svalu kontrahovať sa. 

Citlivosť je neporušená, nie sú prítomné fascikulácie ani zášklby. Po skončení záchvatu sa hybnosť 

a svalová sila úplne upravuje; úprava postiupuje opačným smerom. Záchvat moţe vyprovokovať 

poţitie väčšieho mnoţstva sacharidov, i. v. podanie glukózy, podanie inzulínu al. adrenalínu, ako aj 

odpočinok po väčšej fyzickej námahe. V záchvate je výrazná hypokaliémia (2 – 3,5 mmol/l), kt. sa s 

úpravou príznakov normalizáje. Prejaví sa aj na EKG. Podkladom hypokaliémie je úpresun K
+
 do 

svalových buniek. V th. sa odporúča počas záchvatu podať p. o. KCl (5 – 15 g); v 

medzizáchvatovom období jeho podávanie nemá význam. 

Whippleho choroba – syn. intestinálna lipodystrofia, zriedkavá choroba, kt. sa vyznačuje 

malabsorpciou následkom infekcie vyvolanou aktinomycétou Tropheryma whippelii. Opísal ju r. 

1907 Whipple. R. 1949 sa zistila pozit. PAS reakcia v penovitých bunkách, išlo teda o glykoproteíny, 

nie lipidy. R. 1960 sa elektrónovým mikroskopom dokázalo, ţe PAS-pozit. materiál v cytoplazme 

makrofágov sú paličkovité baktérie. R. 1991/92 bol gen. technikami charakterizovaný pôvodca; 

zatiaľ nebol vykultivovaný). Infekcia sa neobmedzuje na tenké črevo a lymfatické uzliny, ale môţe 

postihnúť aj iné orgány. Choroba postihuje muţov stred-ného veku. Začiatok choroby je pomalý. 

Neliečená sa môţe končiť fatálne charakterizovaná depozitmi tuku a karboxyklových kys. v črevných 

a mezenterických lymfatických uzlinách. 

Klin. obraz – charakterizujú bolesti brucha, steatorea, horúčky, hnačka, strata hmotnosti, krvácanie 

do GIT, zväčšenie lymfatických uzlín, artralgie, edémy, sivohnedá pigmentácia koţe, psychické 

zmeny, strata pamäti. Prítomná býva cervikálna myelopatia so spastickou kvadruparézou, 

postihnutie CNS (demencia, myoklónia, ataxia), očí (supranukleárna oftalmoplégia, strata vízu, 

nystagmus, ptóza), zriedka polyneuropatia, okulofaciálna skeletová myorytmia. V KO je anémia, v 

stolici zvýšené mnoţstvo tuku, D-xylózový test dáva patol. výsledky, hodnoty albumínu v sére sú 

zníţené. V bioptických vzorkách tenkého čreva, príp. iných tkanivách sa zisťujú zápalové bunky 

obsahujúce baktérie.  

Dg. – stanovuje sa pomocou gastroskopiou s odberom vzorky jejunálne sliznice, histol. vyšetrenia 

(nález PAS-pozit. makrofágov infiltrujúcich lamina propria sliznice jejúna a grampozit. Baktérií), 

elektrónovej mikroskopie (nález typických bacilov, dôleţitý pri kontrole th.), reakcie reťazcovej 

polymerázy (PCR) buniek tenkého čreva. Nález PAS pozit. materiálu môţe byť prítomný aj roky po 

úspešnej th., baktérie sa však uţ nedokáţu. CT brucha vykazuje zväčšenie lymfatických uzlín 

paraaortálne. Pri MRI sa zisťuje vysoký signál v CNS, krčnej mieche a predĺţenej mieche. Prítomné 

sú laborat. príznaky anémie, hypalbulinémie, hyposiderinémie, hypokalciémie, hypomagneziémie 

a zrýchlená sedimentácia krviniek. 

Th. – spočíva v dlhodobej aplikácii antibiotík a realimentácii. Moţné sú relapsy. Bez th. býva 

choroba fatálna. Ku komplikicám patrí strata hmotnosti, recidívy, kt. svedčia o rezistencii voči 

liekom. 

Westphalova-Str¿mpelova choroba – m. Westphal-Strümpelli, pseudosclerosis, ŸWilsonova 

choroba III. 



Westphalova-Thomsenova choroba – m. Westphal-Thomseni; ŸThomsenov sy.; Ÿsyndr·my.  

Whippleho choroba – m. Whipplei, lipodystrophia intestinalis. 

Whitmoreova choroba – m. Whitmorei, melioidosis. 

Whyttova choroba ï m. Whytti, meningitis tuberculosa s akút. hydrocefalom. 

von Willebrandova choroba – m. v. von Willebrandi, angiohemophilia, Willebrandov sy., vWch, 

Alexandrov-Goldsteinov sy., Minotov-von Willebrandov sy., angiohemofília, vaskulárna hemofília, 

pseudohemofília, Minotov-von Willebrandov sy. Ide o AD chorobu podmienenú nedostatkom al. 

funkčnou poruchou von Willebrandovho faktora (vWF), v dôsledku kt. je porušená prim. hemostáza 

(adhézia na sklené guličky a agregácia trombocytov), ako aj schopnosť viazať F. VIII. Je to 

najčastejšia vrodená krvácavá choroba. Postihuje ~ 1 % populácie, rovnako obidve pohlavia. 

Väčšinou ide o mierne stavy bez výraznejších klin. prejavov. Klin. manifestných je len ~ 125/milión, z 

toho len 6,5 – 13/milión potrebuje th. Výskyt ťaţkých foriem je len v 0,5 – 3/milión obyvateľov. 

Klin. obraz – charakterizuje sliznicové krvácanie (epistaxa aţ v 80 %, z ďasien 70 %), koţné 

(hematómy v 80 %) a ťaţko zastaviteľné krvácanie pri poranení. V ťaţších prípadoch sa pridruţuje 

krvácanie typické pre hemofíliu vrátane krvácania do kĺbov. Aţ v 70 % ţien býva ťaţké menštruačné 

krvácanie. Pri pôrode je v ľahkých prípadoch krvácanie zriedkavé (v priebehu gravidity nastáva 

vzostup F. VIII i vWF). Často je porušená adhézia trombocytov na sklené guličky, spojená s 

epistaxou a zvýšenou krvácavosťou po úraze, chir. výkone, menoragiou a popôrodným krvácaním. 

Dg. – opiera sa o vyšetrenie hemokoagulácie (predĺţenie aPTT, času krvácania podľa Ivyho, 

porucha konzumpcie protrombínu). Dôleţité je vyšetrenie aktivity F. VIII, ristocetínového kofaktora, 

agregácie Tr indukovanej ristocetínom a adhezivity Tr. Na potvrdenie dg. treba stanoviť hladinu 

antigénu vWF dvojrozmernou elektroforézou podľa Laurella a testom ELISA. Vhodné je aj 

stanovenie schopnosti väzby vWF na kolagén. K špeciálnym vyšetreniam patrí analýza multimérov 

vWF pomocou imunoelektroforézy na SDS agarózovom géli. Pri ľahších formách je dg. ťaţká. 

Hodnoty vWF kolíšu napr. v priebehu menštruačného cyklu (vyšetrenie sa má vykonať v prvých 14 d 

cyklu), krvná skupina 0 má niţšie hodnoty F. VIII i vWF ako iné skupiny, s vekom, pri infekcii a 

malignitách sa ich hodnoty zvyšujú. Vyšetrenie sa dopĺňa molekulovou analýzou s cieľom stanoviť 

typ gen. poruchu. 

Podľa stupňa postihnutia a poruchy molekuly vWF sa vWch delí na 5 fenotypov. Revidovaná 

klasifikácia vychádza z typu mutácie vWF a delí chorobu na 3 typy: 

Typ 1 – klasický typ, je najčastejšie AD dedičný. Ide po zníţenie vWF bez zmien štruktúry 

multimérov (čiastočná kvantit. porucha). V závislosti od relat. zastúpenia multimérov sa delí na 

podtyp Ia a Ib. Stupeň klinickej závaţnosti môţe byť rôzny; jeho výskyt je ~ 125/milión .  

Typ 2 – kvalit. porucha s deficitom veľkých multimérov. Môţe byť AD al. AR dedičná. Pri podtype 2A 

je zníţená funkcia vWF závislá od Tr, zdruţená s absenciou veľkých multimérov, pri podtype 2B je 

zvýšená afinita k trombocytovému GPIb, pri podtype 2M je zníţená funkcia závislá od Tr, kt. nie je 

zdruţená s absenciou veľkých multimérov a pri podtype 2N je výrazne zníţená afinita k F. VIII (typ 

Normandy podmienený bodovými mutáciami).  

Typ 3 – vyskytuje sa zriedka a je najťaţší (ťaţká kvalit. porucha), ide o recesívne dedičných 

homozygotov, je podmienený deléciou génov; častý je výskyt protilátok. 

–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––- 
Fenotypy von Willebrandovej choroby 
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––- 
 Typ       I    IIa     IIb     IIc      III      TP 
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––- 

Výskyt (%) 

Dedičnosť  AD   AD    AD    AR     AR     AD 



Čas krvácania    ↑    ↑     ↑     ↑      ↑      ↑ 

FVIII:C    ↓   ↓-N    ↓-N   N-↓       ↓     ↓-N 

vWFAg    ↓   ↓-N    ↓-N     N       ↓     ↓-N 

RiCo     ↓    ↓↓    ↓-N     ↓   chýba      N 

RIPA*   ↓-N chýba      ↑     ↓   chýba     N-↓ 

RIPA-LD    0     0      ↑     0       0      ↑ 

i-ELFO dvojrozm.   N         abnorm.  abnorm. abnorm.   rôzne  abnorm. 

Multiméry v plaz.   N         chýbajú chýbajú  chýbajú    rôzne  chýbajú 

               veľké a   veľké   veľké      veľké 

              stredné 

            v Tr    N      N        chybná str. tripletu defekt GPIb 

––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––- 

Koncentrácia ristocetínu 1,0–1,5 mg/ml; AD – autozómovo dominantne; AR – autozómovo 

recesívne, i-ELFO – imunoelektroforéza, LD – nízka koncent-rácia ristocetínu (0,2–0,6 mg/ml); N – 

normálne, RiCo – ristocetínový kofaktor; RIPA – agregácia trombocytov indukovaná ristocetínom; 

TP – trombocytový typ vWch; vWFAg  – antigén von Willebrandovho faktora; ↓ – zníţenie, ↑ – 

zvýšenie 

Dfdg. – dôleţité je odlíšiť vWch (najmä typ Normandy) od hemofílie A. Trombocytový typ vWch 

(pseudo-vWch) je následkom poruchy GP Ib/IX. Chybný GP viaţe veľké multiméry, čím sa zvyšuje 

jeich elimincia z plazmy a spotrebúvajú Tr. Následkom je mierna trombocytopénia a výskyt veľkých 

Tr v periférnej krvi. Ide o typ IIb vWch. 

Získané vWch sa vyskytujú pri autoimunitných chorobách, najmä pri lupus erythematosus 

systemicus, pri nádorových chorobách – lymfoproliferáciách, ako sú lymfómy, myelómy a i., 

myeloproliferáciách, solídnych nádoroch (adenokarcinóm, spinocelulárny karcinóm, Wilmsov nádor, 

hepatóm), pri hypertyreóze, th. valproátom, angiodyspláziách. Príčinou získanej vWch je zníţená 

syntéza a zvýšená proteolýza, resp. spotreba, vyviazanie vWF na povrch malígnych buniek al. 

tvorba protilátok, kt. zapričiňujú funkčnú poruchu al. zvýšené vychytávanie vWF.  

Th. – substitúcia F. VIII, pri type I moţno krátkodobo podávať aj analóg vazopresínu DDAVP, u ţien 

pri menštruačnom krvácaní antifibrinolytiká (PAMBA, EAC). Počas th. sa monitoruje aktivita 

ristocetínového kofaktoru, FVIII:C, čas krvácania (testy sú však málo spoľahlivé). Pri chir. výkonoch 

je dôleţitá lokálna hemostáza.  

Vincentova choroba – [Plaut, Hugo V. C., 1858 – 1928, hamburgský bakteriológ; Vincent, Henri, 

1862 – 1950, paríţsky bakteriológ a epidemiológ] Plautova-vincentova angína, angina ulcerosa, 

angina ulceromembranacea, tzv. fuzospirochetóza, fuzospirilóza, akút. nekrotizujúca gingivitída, 

akút. nekrotizujúci zápal ďasna. Zápal ďasna vyvolaný Fusobacterium fusiforme v symbióze 

s Treponema (Borrelia) vincenti. Vyskytuje sa u ľudí vystavených väčšej záťaţi, u osôb oslabených 

a vyčerpaných, obyčajne sporadicky al. familiárne, príp. v spoločných ubytovniach a domovoch 

(pacientov treba izolovať). Prejavuje sa obyčajne bolestivým začervenaním ďasien (gingivitídou) al. 

jednostrannou ulceróznou angínou (tonzilitídou); vred má ostro ohraničené okraje a býva povlečený 

sivoţltozeleným povlakom a je sčasti nekroti-zovaný; moţný je difteroidný priebeh. Regionálne 

lymfatické uzliny bývajú zdurené aami. Prítomný je nepríjemný zápach z úst, celkový stav je len 

mierne alterovaný, pacient neraz afebrilný. Dg. sa stanovuje mikroskoôpickým vyšetrením rozteru 

získaného sterom a ofarbe-ním zriedeným karbolfuchsínovým rozt., lepšie Giemsovým farbením. 

Keďţe kombi-novaná prítomná flóra je normálnou súčaťou flóry v ústnej dutine, dg. významný je len 

jej masívny nález. Dfdg. treba odlíšiť diftériu, streptokokovú angínu, infekčnú mononukleózu, syfilis, 

tbc, nádor. Liekom voľby je penicilín G; odporúča sa miestne ošetrenie peroxidom vodíka.  

Wiseho-Parhurstova choroba – perifolliculitis capitis abscedens et suffodiens. 

Wilsonova choroba I  – dermatitis exfoliativa generalisata. 



Wilsonova choroba II – lichen ruber planus. 

Wilsonova choroba III – [Wilson, Samuel Alexander Kinnier, 1878 – 1932, brit. neurológ] 

degeneratio hepatolenticularis, degeneratio hepatocerebralis, pseudosclerosis, degeneratio 

neurohepatica, hepatitis familiaris, morbus Konovalov, m. (Kinnier) Wilson, Westphalova-

Strümpelova choroba. Ide o AR dedičnú chorobu (postihuje rovnako muţov i ţeny). Jej frekvencia je 

1 : 30 000. Ochorejú len jedinci, kt. obidvaja rodičia sú nositeľmi abnormálneho génu. Ľudia s 

jediným abnormálnym génom sú nosiči a neochorejú. Patol. gén, tzv. ATP 7B, sa nachádza na 

dlhom ramienku chromozómu 13. Väčšinou je choroba následkom spontánnej mutácie génu, v iných 

prípadoch ide o prenos choroby z generácie na generáciu. Prim. príčinou W. ch. je zníţená syntéza 

ceruloplazmínu, príp. nedostatočná väzba Cu na tento proteín. Cu sa zvýšene viaţe na albumín, z 

kt. sa ľahko uvoľňuje do orgánov. Následkom je akumulácia Cu v organizme (pečeň, obličky, 

mozog, rohovka. Cu sa nachádza vo väčšine potravín a väčšina ľudí ho prijíma viac ako potrebuje, 

je však schopná vylúčiť jeho nadbytok močom. Pacienti s W. ch. nadbytok Cu vylúčiť nie sú schopní.  

Klin. obraz – príznaky sa zjavujú medzi 6. a 40. r. veku vo forme ikteru, zväčšením brucha, vracaním 

krvi a bolesťami brucha. Prítomný býva intenčný tras, kt. progreduje, skandovaná reč, poruchy 

hltania a chôdze, hypomímia, telo naklonené dopredu, kontraktúry horných i dolných končatín, 

choreatické pohyby, ako aj rôzny stupeň psychických porúch vrátane homicidálneho a suicidálneho 

správania, nedisciplinovaného správania, oligofrénie, depresie a agresivity. U ţien bývajú poruchy 

menštruácie, amenorea, neplodnosť al. potraty. Nadbytok Cu v pečeni zapríčiňuje hepatopatiu 

(cirhóza pečene), v bazálnych gangliách mozgu psychic-ké a neurol. poruchy. V ½ prípadov je 

postihnutá len pečeň. Prítomná býva mierna splenomegália, poruchy metabolizmu sacharidov s 

hyperinzulinizmom, aminoacidúriou  

Dg. – dôleţitá je včasná dg. Hoci hromadenie Cu sa začína uţ pri pôrode, príznaky choroby sa 

zjavujú neskôr. Podozrenie na W. ch. sa má vysloviť pri patol. výsledkoch pečeňových testov. Tie 

však však môţu byť aj negat. Pátra sa po Kayserovom-Fleischerovom prstenci v dúhovke. Typická 

je zníţená koncentrácia celkovej Cu v sére, zvýšené hodnoty voľnej Cu. Dg. sa opiera o nález 

zvýšenej hodnoty ceruloplazmínu v sére (> 0,2 g/l stanovenej rádiálnou imunodifúziou); zvýšených 

hodnôt Cu v moči > 1,6 mmol/d (stanovenej atómovou absorpčnou spektrometriou) a zvýšenej 

exkrécie Cu močom po aplikácii penicilamínu (25 – 50 mmol/l). V nejasných prípadoch sa dg. 

potvrdzuje i. v. záťaţovým testom pomocou 
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Cu a kvantit. vyšetrením obsahu Cu vo vzorke 

pečene. Identifikovalo sa > 30 rôznych mutácií, čo sťaţuje skríning choroby. V postihnutej rodine, v 

kt. sa identifikoval druh mutácie, je však gen. dg. moţná. To umoţňuje vyhľadávať asyptomatických 

príbuzných a liečiť ich uţ pred manifestáciou choroby. Moţná je aj prenatálna dg.  

Dfdg. treba vylúčiť prim. biliárnu cirhózu.  

Th. – adekvátnou th. sa dá zabrániť postupu choroby a zlepšiť stav. Th. sa zameriava na 

zabezpečenie negat. bilancie Cu, a to zníţením jej resorpcie v čreve al. zvýšením vylučovania 

močom. Resorpciu prijatej Cu v GIT blokuje zinok. Podáva sa vo forme octanu zinočnatého 3-krát/d 

50 mg p. o. (Galzin
®
). Podáva sa aj asymptomatickým pacientom a ako udrţiavacia dávka u 

pacientov s dokázanou dg., kt. uţ boli liečení. Vylučovanie Cu močom zvyšuje D-penicilamín 

(Cuprimine
®
, Depen

®
 p. o. 2-krát 0,5 g/d) a trientín (Syprine

®
). Mechanizmus účinku obidvoch liekov 

spočíva v chelácii al. väzby Cu s jej následným vylúčením močom. Odpoveď je pomalá a úplný 

účinok sa dostavuje po 1 r. V prvých mes. th. sa môţu pritom zhoršiť neurol. príznaky. Po 14 d th. sa 

u niekt. pacientov zjavujú neţiaduce účinky precitlivenosti (horúčka, vyráţka, lymfadenopatia, 

neutropénia a trombocytopénia). Th. treba potom prerušiť a podávať prednizón 20 mg/d p. o. K 

neskorým neţiaducim účinkom patrí proteinúria, nefrotický sy., lupus erythematosus systemicus, 

Goodpastureov sy. a chron. koţné choroby.Th. má byť celoţivotná. Podáva sa aj tetratiomolybdát. U 

pacientov s ťaţkou, fulminantne prebiehajúcou a progredujúcou hepatitídou je indikovaná 



transplantácia pečene. Neliečené prípady končia fatálne následkom intoxikácie meďou. Uţ zníţenie 

dávky môţe zapríčiniť progresiu choroby. Vyšetriť sa majú aj súrodenci (majú 25 % 

pravdepodobnosť vzniku ochorenia) a v 5. r. ţivota aj deti rodičov chorých na W. ch. 

(pravedopodobnosť choroby u nich je 1:200). 

Winckelova choroba – m. Winckeli – fatálna choroba novorodencov charakterizovaná ikterom, 

hemoglobinúriou, krvácaním, hematúriou, cyanózou, polyúriou, kolapsami a konvulziami. 

Winiwarterova-Buergerova choroba – m. Winiwarter-Buergeri – thrombangitis obliterans; 

ŸBuergerova-Winiwarterova choroba. 

Winklerova choroba – m. Winkleri , chondrodermatitis nodularis chronica helicis. 

Wintonova choroba – m. Wintoni – m. Pictou. 

Witkopova-Von Sallmannova choroba – m. Witkopi, m. Witkop-Von Sallman, hereditárna beníg-

na intraepitelová dyskeratóza. 

Wolhfartova-Kugelbergova-Welanderova choroba – m. Wohlfart-Kugelberg-Welanderi; 

Kugelbergov-Welanderov sy.  

Wolmanova choroba – [Wolman, Moshe, *1914, izrael. neuropatológ] syn. m. Wolmani, prim. 

familiárna xantomatóza, sy. deficitu kyslej lipázy (fatálna forma), sy. kalcifikácie nadobličiek–

familiárnej xantomatózy, cholesterol ester storage disease, generalizovaná xabntomatóza 

s postihnutím nadobličiek, prim. familiárna xantomatóza s postihnutím nadobličiek, Wolmanova 

xantomatóza. Ide o lyzozómovú tezaurizmózu, lipidózu s nahromadením lipidov v mnohých 

orgánoch, aj v čreve. Podmieňuje ju deficit lyzozómovej sterolesterázy. Ochorenie sa manifestuje uţ 

v ranom detstve a exitus nastáva v priebehu 1. r. Pacienti vracajú, majú steatoreu 

a hepatosplenomegáliu, brucho je distendované, prítomná je anémia, inanícia, kalcifikácie 

v nadobličkách, penovité bunky v kostnej dreni a i. orgánoch. 

Woringerova choroba – [Woringer, Peter, 1903 – 1964, franc. pediater] m. Woringer-Koloppi, 

reticulosis pagetoides. lipidogénie dyshépatique, porucha disimilácie lipidov u detí pri anikterickej 

hepatitíde al. následkom dystrofickej poruchy vyvolanej prekrmovaním. Prejavuje sa kolikami, 

kefaleou, bledosťou s halonovanými očami, nechuťou do jedenia, chudnutím, hepatomegáliou, 

hypocholickou stolicou, smädom, únavnosťou, apatiou, podráţdenosťou. Odporúča sa beztuková 

diéta bohatá na sacharidy. Por. dermatopatická lymfadenitída (Pautrier-Woringer). 

Woringerova-Koloppova choroba – [Woringer, Peter, 1903 – 1964, franc. pediater; Kolopp, P., 

franc. dermatológ 20. stor.] pagetoidná retikulóza. Ide obyčajne o chron., pomaly progredujúcu 

solitárnu koţnú léziu, hitol. charakterizovanú početnými abnormálnymi mononukleármi, kt. infiltrujú 

epidermis, pod ňou je reaktívna zmiešaná infiltrácia dermy. Pokladá sa za indolentnú 

epidermotropnú formu koţného T-bunkového lymfómu. 

Choroba x – m. x – 1. hyperkeratosis; 2. aflatoxicosis. 

Zahorskyho choroba – [Zahorsky, John, 1845 – 1963, amer. lekár pochádzajúci z Uhorska] m. 

Zahorskyi, exanthema subitum. roseola infantum, šiesta choroba (Ÿvyr§ģky). Akút. krátka choroba 

detí a adolescentov vyvolaná herpesvírusom 6, pri kt. po období vysokých teplôt, kt. trvá 3 – 4 d, 

telesná teplota náhle klesne na normu a súčasne al. pred poklesom teplôt sa zjaví makulárna al. 

makulopapulózna vyráţka na trupe, šíriaca sa na iné oblasti. 

Z§kladn§ choroba – m. principalis, hlavná ch. 

Ziehenova-Oppenheimova choroba – [Ziehen, Georg Theodor, 1862 – 1950, nem. neurológ 

a psychiater; Oppenheim, Hermann, 1858 – 1919, nem. neurológ] m. Ziehen-Oppeheimi, Ziehov-

Oppenheimov sy., dysbasia lordotica progressiva, dystonia lenticularis, dystonia musculorum 



deformans, dystonia lenticularis, dystonia musculorum deformans, progressive torsion spasm, 

torsion dystonia, torsion neurosis, torsion spasm. Familiárny torzný spazmus následkom lézie 

bazálnych ganglií. Začína sa na dolných končatinách a postupne sa zhoršuje do ťaţkej invalidity. 

Charakterizujú ho hyperextenzie al. hyperflexie rúk, inverzie nôh, klasická ťavia chôdza, latero- al. 

retroflexia hlavy, torzia chrbtice s kyfózou a gibom, kŕčovitým spazmom mihalníc a fixovanou 

grimasou. Postihnutie býva unilaterálne. Ochorenie sa manifestuje medzi 5. a 15. r. veku. Postihuje 

prevaţne osoby semitského pôvodu. Opísali sa prípady s AD, AR dedičnosťou viazanou na 

chromozóm X a familiárny vyskyt často v ţidovských rodinách pochádzajúcich z vých. Európy. Prvé 

prípady publikovali nezávisle od seba r. 1911 Ziehen, Oppenheim, ako aj poľskí neurológovia 

Edward Flatau (1869 – 1932) a Wladyslaw Sterling (1877 – 1943). 

chorobnosŠ – [l. morbiditas, čes. nemocnost] 1. priemerná dĺţka trvania choroby v d; 2. frekvencia 

výskytu chorôb v populácii. Najdôleţitejším ukazovateľom ch. je prevalencia (počet chorých k 

určitému časovému okamihu) a incidencia (počet nových prípadov ochorení za určitý čas v 

pozorovanej populácii). Obidva ukazovatele sa vyjadrujú v absol. al. relat. hodnotách (podiel počtu 

chorôb na 100 000 obyvateľov stredného stavu). 

Informácie o ch. obyvateľstva sú súčasťou zdrav. štatistiky, ako je štatistika: 

• povinne hlásených chorôb (niekt. infekčné a parazitárne choroby, tbc, pohlavné choroby, vybrané 

koţné choroby, choroby z povolania, priemyselné otravy a i.). Od štatistiky povinne hlásených 

chorôb sa oddelila štatistika zhubných nádorov (register zhubných nádorov). Údaje z tejto štatistiky 

sa podrobne triedia pre potreby rozboru zdrav. stavu a epidemiológie pozorovaných chorôb; 

• ch. spojenej s paracovnou neschopnosťou – poskytuje informácie o ch. poistencov; jej prameňom 

je evidencia vedená v pod- nikoch a nemocniciach; ide najmä o informácie o inci-dencii ukončených 

prípadov pracovnej neschopnosti na 100 000 poistencov, priemernom % pracovnej neschopnosti 

pre chorobu a úraz a priemernej dĺţke trvania pracovnej neschop-nosti v d; 

• ch. hospitalizovaných – zdrojom informácií je sčítací lístok; ide o informácie o veku, pohlaví a dg. 

pacientov jednotlivých oddelení nemocníc 

• príčin smrti – patrí do pôsobnosti Štátneho štatistického úradu. 

• príčin invalidity – vedie sa v rezorte Ministerstva práce a sociálnych vecí SR. 

• o preventívnych prehliadkach 

• o pracovných úrazoch 

• o dopravnej nehodovosti a i.  

chorobnĨ – l. morbidus, pathologicus, morbosus. 

chorobopis – l. status (morbi). 

choroboplodnĨ – l. pathogenes.  

choroidea, ae, f. – [chorion vonkajší plodový obal + g. eidos podoba] 1. podobná chóriu; 2. cievovka, 

tenká, pigmentovaná cievnatá vrstva medzi sietnicou a sklérou, kt. tvorí najväčšiu časť uveálneho 

traktu od ora serrata k optickému nervu; zabezpečuje krvné zásobovanie sietnice a sprevádza 

artérie a nervy idúce do predných štruktúr. So sklérou ju spája spojivové tkanivo, tzv. 

suprachorioidea. Vlastnú ch. tvoria cievy (lamina vasculosa) s početnými pigmentovými bunkami, kt. 

podmieňujú jej tmavohnedú farbu a absorbuje nadbytok svela, čím bráni jeho rozptylu (lamina 

vasculosa). Najvnútornejšiu vrstvu ch. priloţenú k pigmentovému listu sietnice tvorí spleť jemných 

kapilár (choroidocapillaris), z kt. sa zabezpečuje výţiva pigmentového epitelu sietnice a vrstvy 

tyčiniek a čapíkov. Cievy ch. sú viditeľné oflalmoskopom. 



choroidectomia, ae, f. – [chorioid- + g. ektom® odstránenie] chir. odstránenie al. deštrukcia plexus 

choroideus bočnej komory mozgu. 

choroideremia, ae, f. – [g. chorion obal + chorioidea cievovka + g. er®mos osamotený] 

choroiderémia, pokračujúci zánik cievovky. Ide o hereditárnu prim. degeneráciu cievovky s 

dedičnosťou viazanou na chromozóm X (syn. progresívna tapetoretinálna dystrofia). Manifestuje sa 

v prvej dekáde ţivota. U chlapcov býva prvým príznakom hemeralopia, neskôr sa zuţuje zorné pole 

a postupne vzniká slepota následkom degenerácie pigmentového epitelu. U dievčat nemá 

progresívny charakter; prejavuje sa len atypickou pigmentovou retinopatiou. 

choroideus, a, um – [chorioidea + g. eidos podoba] týkajúci sa cievnatky. 

choroidit²da – [chorioiditis] zápal cievovky. Ide o najčastejšiu chorobu cievovky. V dôsledku tesnej 

anatomickej a metabolickej súvislosti sú tieto zápaly vţdy spojené aj so zápalom sietnice 

(chorioretinitída). 

Ch. môţu vyvolať rôzne baktérie (koky, Mycobacterium tuberculosis), vírusy (vírus herpes simplex, 

HIV, cytomegalický vírus), huby, protozoá (Toxoplasma gondii), parazity (Toxocara), kt. vniknú do 

cievovky krvnou cestou (pri infekciách organizmu) al. zvonka pri perforujúcich poraneniach oka. 

Často sa však nepodarí dokázať prítomnosť patogénnych zárodkov, takţe sa predpokladá aj účasť 

imunitných mechanizmov. Keďţe cievovka nemá senzitívnu inerváciu, ch. je nebolestivá, zvonka je 

oko pokojné. Preto ch. môţe prebehnúť nepoznaná a často sa zistí náhodne. Jedným z mála 

príznakov je zníţenie zrakovej ostrosti, v sklovci sa nájdu práškovité al. veľké zákaly, kt. sa v ňom 

voľne prevaľujú pri pohyboch oka,.pacient ich vníma ako ,,sadze“ al. ,,letiace mušky“. Niekedy sa 

zápal môţe rozšíriť na celú uveu (endophthalmitis), zriedka aj na všetky tkanivá oka 

(panophthalmitis). 

Dg. – stanovuje sa oftlamologickým vyšetrením. Na očnom pozadí sa zisťuje jedno (ch. solitaria) al. 

mnohopočetné (ch. disseminata) svetlosivé, mierne nadvihnuté loţiská, utvorené zápalovým 

exsudátom. 

Th. – závisí od príčiny. Treba pátrať po celkových ochoreniach a liečiť ich. V prípade, ţe sa nezistia 

ţiadne príčiny, podávajú sa antiflogistiká (steroidy, salicylany, indometacín ap.). Dôleţitá je 

starostlivosť o celkový stav, v prípade recidívy sa odporúča klimatická th. Ak je postihnutá 

makulárna oblasť, výrazne zníţi zrakovú ostrosť. Pri endoftalmitídach a panoftalmitídach je 

prognóza váţna, často hrozí aţ strata oka. 

choroiditis, itidis, f. – [choroidea + -itis zápal] Ÿchoroidit²da.  

Choroiditis acuta diffusa serosa – 1. ochorenie dospelých s náhlym začiatkom, charakterizované 

rozsiahlym ţltavým edémom, odlúčením sietnice so stratou vízu a neskorším prilipnutím sietnice 

laterálne s úpravou videnia; 2. Hiradov sy. 

Choroiditis anterior  – zápal cievovky postihujúci jej perifériu. 

Choroiditis areolaris centralis – syn. Försterova chorioiditída, zápal cievovky, kt. sa začína okolo 

macula lutea a progreduje smerom k periférii. Na rozdiel od iných foriem ch. sú lézie spočiatku 

pigmentované a aţ neskôr strácajú pigmentáciu. 

Choroiditis centralis – zápal cievovky postihujúci oblasť ţltej škvrny. 

Choroiditis diffusa – difúzny exsudatívny zápal cievovky. 

Choroiditis disseminata – exsudatívny zápal cievovky s početnými izolovanými loţiskami zápalu 

na očnom pozadí. 

Choroiditis Doynei colloidalis familiaris – vrodený zápal cievovky charakterizovaný svetlými 

loţiskami v blízkosti optického terča a ţltej škvrny. 



Choroiditis exsudativa – zápal cievovky charakterizovaný rozsevom exsudatívnych loţísk. 

Choroiditis focalis – loţiskový zápal cievovky. 

Choroiditis Fºrsteri – ch. areolaris, Försterova choroba. 

Choroiditis guttata senilis – ch. Tayi. 

Choroiditis juxtapapillaris – zápal cievovky postihujúci okolie optického terča. 

Choroiditis macularis – zápal cievovky postihujúci oblasť ţltej škvrny. 

Choroiditis metastatica – forma ch., vzniknutá následkom metastáz pri pyémii, meningitíde ap. 

Choroiditis macularis exsudativa senilis – disciformná makulárna degenerácia. 

Choroiditis serosa – glaukóm. 

Choroiditis suppurativa – hnisavý zápal cievovky. 

Choroiditis Tayi – syn. ch. guttata senilis, Tayova degenerácia cievovky, vyznačuje sa 

nepravidelný-mi ţltými škvrnami okolo macula lutea, pp. následkom ateromatózy tepien; postihuje 

staršie osoby. 

choroidocyclitis, itidis, f. – [choroido- + cyclitis zápal vráskovca] chorioidocyklitída, zápal vráskovca 

a cievovky. 

choroidoiritis, itidis, f. – [choroido- + -iritis zápal dúhovky] zápal cievovky a dúhovky. 

choroidopathia, e, f. – [choroido- + g. pathos choroba] chorioidopatia, nešpecifikované ochorenie 

cievovky. 

choroidoretinitis Ÿchororetinitis. 

choroider®mia Ÿchorioider®mia. 

choroideus Ÿchorioideus. 

 

choroiditis Ÿchorioiditis. 

choroidocyclitis Ÿchorioidocyclitis. 

choroidoiritis Ÿchorioidoiritis  

chorologia – biogeografia, odvetvie biológie zaoberajúce sa geografickým rozšírením rastlín 

(fytogeografia) a ţivočíchov (zoogeografia). 

choromeningitis Ÿchorioidomeningitis. 

choromyseŎnosŠ – l. psychosis. 

chororetinitis Ÿchorioidoretinitis. 

chororetinopathia, ae, f. Ÿchoroidoretinopathia. 

Chorv§t, Viliam ï (Bodorová, okr. Martin 1915 – Bratislava 1974) chirurg. Po maturite (Martin 1933) a 

štúdiu med. (LFUK Bratislava 1939) pôsobil v Trnave, Košiciach a od r. 1945 na I. chir. klinike v 

Bratislave (od r. 1970 ako vedúci katedry). Absolvoval študijný pobyt vo Francúzsku (u Fontainea, 

Deloyersa a Govaertsa) a ZSSR (u Jelaského, Petrovského, Priorova, a Višnevského). Venoval sa 

všeobecnej a brušnej chir., neurochirurgii, endokrinnej a rekonštrukčnej chir., najmä však 

angiochirurgii. Autor vyše 100 štúdií a článkov v domácich i zahraničných časopisoch. Dielo (výber) 

– Krvácanie z gastroduodenálneho vredu (in Chirurgia gastroduodenálneho vredu (spoluautor, 

1964), Pooperačné pankreatitídy (in Chirurgia ochorenia pankreasu 1965), Prípady pozdnej 



embolektómie (s L. Nepeľom, 1955), Arteriálne a arteriovenózne poúrazové aneuryzmy a fistuly (s 

P. Čepíkom, 1959), Liečba traumatických lézií tepien a niektoré dlhodobé výsledky po ich 

rekonštrukcii cievnym stehom ... (1959), Chirurgia neurovaskulárnych syndrómov hornej končatiny 

(spoluautor, 1968), Ďalšie skúsenosti s chirurgickou liečbou feochromocytómu (spoluautor, 1969), K 

fyziopatológii, diagnostike a chirurgickej liečbe arteriálnych oklúzií (1969). 

chorĨ – l. aegrotus, morbidus. 

Chotzenov syndr·m Ÿsyndr·my. 

ch¹dza – hybný dynamický stereotyp, kt. cieľom je posun tela dopredu. Je výsledkom zloţitého 

regulačného mechanizmu. 

Regulačné okruhy pre ch. prebiehajú miechou, mozgovým kmeňom, talamom a mozgovou kôrou 

súčasne. V týchto reflexných dejoch sa aktivujú prakticky všetky proprioceptory a exteroceptory 

pohybového systému. Aj úplne malý pohyb dolnou končatinou vyvoláva okamţitú reakciu v osovom 

svalstve. Normálny priebeh ch. závisí od integrovanej aktivity všetkých uvedených regulačných 

okruhov. Do riadenia ch. sú široko zapojené mechanizmy regulácie svalového tonusu. 

V riadení ch. sú dôleţité regulačné okruhy mozočka a bazálnych ganglií. Niekt. oblasti bazálnych 

ganglií sa pokladajú za integračné systémy práve takých pohybových automatizmov, ako je chôdza 

a synkinézy hornými končatinami pri ch. Mozočkové regulačné okruhy majú zasa schopnosť 

spracovať informácie zo širokého aferentného vzruchového poľa. O účasti mozgovej kôry na 

kontrole a regulácii ch. svedčí aj existencia zrakových vzpriamovacích reflexov (zviera sa môţe aj 

po odstránení vestibulárnych receptorov v labyrinte a denervácii šijových svalov postaviť pri 

otvorených očiach, pri zatvorených očiach to nedokáţe), kt. sú u človeka dôleţitejšie ako pri 

zvieratách. 

Ch. má 4 fázy: 1. fáza dostupu je čas, keď sú stupaje na podloţke, dolné končatiny sú flekto-vané v 

kolenách, zadná o niečo viac; 2. fáza odrazu (vykročenia), keď sa končatina vykonáva-júca krok 

extenduje, nakláňa sa dopredu a päta sa dvíha od podloţky. Končatina sa kyvadlovým pohybom 

prenáša dopredu, päta došľapuje na podloţku a trup sa posúva vpred (3. fáza prenášania 

hmotnosti). Po ukončení tejto fázy sa končatina opiera o podloţku plnou polochou stupaje a stáva 

sa končatinou opornou. Pri ch. musia byť určitý čas obidve nohy na podloţke (4. fáza dvojitej opory). 

Fáza dvojitej opory trvá 0,1 s, vlastná fáza dostupu 0,5 s a fáza prenášania hmotnosti ~ 0,4 s. Pri 

ch. sa trup posúva vpred, pričom sa súčasne otáča panva a ramená, aby sa ťaţisko ľahšie posúvalo 

dopredu. Tento pohyb kompenzujú synchrónne pohyby horných končatín v opačnom smere. 

Najúspornejšia chôdza u človeka vysokého 170 cm je asi 100 krokov/min pri dĺţke kroku 60 cm. 

Poruchy ch¹dze 

Ataktick§ ch¹dza – vzniká pri poškodení niekt. časti reflexného oblúka, kt. zabezpečuje 

koordináciu jednotlivých svalov a svalových skupín pri ch. (flexia–extenzia, súhra brušných svalov, 

dolných končatín a chrbta atď.). Môţe ísť o tabickú al. cerebelárnu ch. 

Pri tabickej ch. sú poškodené zadné korene a povrazce miechy (tabes dorsalis, neuroanemický sy.). 

Zníţená aţ vymiznutá je proprioceptívna signalizácia z periférie, svalov, kostí, kĺbov, kt. informuje o 

polohe jednotlivých segmentov tela (následkom lézie zadných povrazcov miechy). Strata polohocitu 

má však za následok, ţe pacient neudrţí rovnováhu, nevie správne prenášať hmotnosť tela z jednej 

končatiny na druhú, ľahká padá. Poruchu hybnosti a koordinácie zhoršuje často strach z pádu. 

Pri l®zi§ch mozoļka je ch. tackavá, báza je širšia, pacient ,,chodí ako opitý“ (opilecká ch.), súhyby 

horných končatín sú zvýšené a trup sa nakláňa dozadu. Niekedy je ch. úplne nemoţná. Príznaky sú 

podmienené pp. poruchou mechanizmov vyhodnocovania spätných informácií, na riadení kt. sa 

zúčastňuje mozoček.  



Chab§, perif®rna ch¹dza – vzniká pri poškodení spinálneho motorického okruhu, kt. zahrňuje 

jednak eferentné i aferentné dráhy s príslušnými proprioceptívnymi orgánmi vo svaloch, šľachách a 

kĺboch, jednak centrálnu časť, t. j. nervové bunky v mieche. Jej príčinou môţu byť zápalové 

(polyneuritída, poliomyelitída), toxické al. úrazové poškodenie príslušných častí spinálneho 

motorického okruhu ap. Podľa rozsahu poškodenia a lokalizácie môţe ísť o mono-, resp. 

paraparetickú al. tzv. kohútiu ch. 

• Monoparéza al. paraparéza dolných končatín vzniká pri poškodení lumbosakrálneho plexu. Bez 

opory al. bariel je ch. prakticky nemoţná. Najčastejšie však býva postihnutá akrálna časť dolnej 

končatiny (noha, predkolenie, príp. dolná tretina stehna, napr. pri polyneuritíde). Klin. sa to prejavuje 

ťahaním dolných končatín za sebou, prepadávaním nohy a kratšími krokmi, poruchami koordinácie 

a svalového tonusu, a tým poruchu rovnováhy.  

• Kohútia al. peroneálna ch. býva následkom lézie n. fibularis. Pacient vysoko dvíha dolné končatiny, 

pretoţe mu poklesávajú prsty nohy a našľapuje najprv na prsty a aţ potom na pätu (stepáţ). 

Funkļn§ ch¹dza – je charakteristická teatrálnosťou, nesúrodosťou príznakov bez org. poškodenia. 

Pacient chodí po zúţenej báze (povrazolezecká chôdza), al. aţ kríţi dolné končatiny pri chôdzi. 

Padá vţdy v smere očakávanej záchrany, opatrne, aby sa neporanil. Je príznakom konverzných 

porúch (hystérie). 

Hyperkinetick§ ch¹dza – vzniká pri poškodení striátového systému. Ch. je rušená mimovôľovými 

pohybmi rôzneho druhu, najmä pri Ÿchorea minor a Ÿatet·ze. 

Kaļacia ch¹dza – je charakteristickým príznakom prim. svalových obŕn, napr. pri progresívnej 

svalovej dystrofii (Ÿmyopatie). Trup sa pri kaţdom kroku vychyľuje z jedného boka na druhý, nohy 

dopadajú tvrdo na podloţku. Zapríčiňuje ju atrofia svalstva so zníţením počtu svalových vláken v 

motorickej jednotke koreňových častí končatín a dolnej časti trupu. Na udrţiavaní vzpriameného 

postoja sa podstatnou mierou zúčastňujú najmä axiálne a pletencové svaly, a práve tie sú najviac 

postihnuté.  

Kol²sav§ ch¹dza – vyskytuje sa napr. pri Dyggveho-Melchiorovom-Clausenovom sy. 

Neist§ ch¹dza – vyskytuje sa pri degeneratívnych Ÿataxi§ch.  

Nestabiln§, trasŎav§ ch¹dza – parkinsonovská ch. 

Noģnicov§ ch¹dza – príznak spastickej mozgovej obrny: dieťa pri pokuse o chôdzu prekriţuje 

nohy. 

Opileck§ ch¹dza – ataktická ch. 

Parkinsonovsk§ ch¹dza – vzniká pri poškodení palida. Kroky sú kratšie, šúchavé (brachybázia) a 

pomalé (bradybázia). Súhyby horných končatín sú zníţené aţ neprítomné. Celé telo i končatiny sú v 

semiflexii. Porucha môţe vyplývať zo svalovej slabosti a rýchlej únavnosti, ale okrem toho je 

narušený stereotyp chôdze, a to následkom poruchy integračných systémov pohybových 

automatizmov. Pacient ťaţšie vykračuje, ťaţko sa zastavuje pred neočakávanou prekáţkou. 

Následkom semiflexie tela sa ťaţisko presunie dopredu a zvýši sa moţnosť pádu dopredu. 

Postihnutí nevedia uvoľniť antagonistické svalové skupiny, kt. zasa nedovolia synergistom hladký 

vôľový pohyb. Príčinou parkinsonovskej ch. môţe byť zápal (chron. epidemická encefalitída), 

artérioskleróza al. zmeny degeneratívneho charakteru v rámci Parkinsonovej choroby. 

Protibolestiv§ ch¹dza – vzniká pri bolestiach v kríţoch a dolných končatinách, napr. pri 

lumboischialgickom sy. Pacient šetrí postihnutú dolnú končatinu, drţí ju ohnutú v kolene a stehne, 

aby nenaťahoval senzitívne korene; trup má naklonený na chorú stranu a hmotnosť tela prenáša na 

zdravú končatinu. 



Spomalen§ ch¹dza – bradybasia, brachybasia. 

Spastick§ ch¹dza – vzniká pri poškodení kortikospinálnych dráh. Klin. sa prejavuje namáhavým 

odlepovaním postihnutej nohy od podloţky, ťaţkým ohýbaním končatín v kolene (akoby proti 

odporu) a šúchaním vonkajšej hrany stupaje o podloţku. Ide o postihnutie zostupných nervových 

vláken, kt. tlmivo pôsobia na svalový tonus. Podľa lokalizácie a rozsahu poruchy môţe ísť o 

spastickú paraparézu, hemiparézu al. diplégiu. 

• Pri spastickej paraparéze sú postihnuté obidve dolné končatiny, napr. pri extramedulárnych 

nádoroch, sclerosis multiplex ap. 

• Pri spastickej hemiparéze chýbajú súhyby homolaterálnej hornej končatiny, horná končatina je 

flektovaná v lakti, otočená dlaňou nahor, paretická. Dolná končatina sa málo ohýba v kolene a 

členku, noha je v plantárnej flexii, rotovaná dovnútra. Pacient pri ch. robí postihnutou končatinou 

oblúk navonok (cirkumdukcia) a šúcha vonkajšou stranou stupaje o podloţku. Je príznakom 

mozgových inzultov, nádorov, úrazov mozgu ap.) 

• Pri spastickej diplégii (napr. detskej mozgovej obrne) dieťa chodí po prstoch s kolenami pri sebe a 

pohybuje sa otáčaním trupu okolo osi tela). 

Pri centrálnych obrnách nemusí ísť o zvýšený svalový tonus, tak- mer nikdy však nejde len o hybnú 

poruchu, ale aj o poruchy percepcie, rovnováhy, často aj o bolestivé aferentácie z kĺbov atď. 

Tackav§ ch¹dza – vyskytuje sa pri degeneratívnych Ÿataxi§ch. Môţe vzniknúť pri intoxikáciách, 

napr. alkoholom, atropínom a i. 

Vestibul§rna ch¹dza – vzniká pri poškodení vestibulárneho aparátu. Charakterizuje ju odchýlka od 

priameho smeru s tendenciou k pádom. Podmieňuje ju porucha aferentnej signalizácie pri léziách 

vnútorného ucha, poškodení vestibulárneho nervu, vestibulárnych jadier v mozgovom kmeni, príp. 

supranukleárnou léziou. Ide o poruchu dráţdivosti svalových vretienok, kt. sa prenáša z 

poškodeného vestibula prostredníctvom vláken gama.  

chr. – skr. l. chronicus zdĺhavý. 

chradnutie – l. consumptio. 

chr§panie Ÿstertor. 

chrapot – l. raucitas, raucedo, trachyhonia. 

chrasta ï l. crusta. 

chrb§t – l. dorsum, tergum. 

chrbtica – l. columna vertebralis, columna vertebrarum. 

chrbticovĨ – l. spinalis. 

chrbtovĨ – l. dorsalis, spinalis. 

chrļanie (pri dýchaní) – l. stridor. 

chrcheŎ – l. sputum. 

chren dedinskĨ ŸArmoracia rusticana  

chren sladkĨ ŸArmoracia macrocarpa. 

chripenie – l. respiratio stertorosa. 

chr²pka – syn. grippa, influenza, akút. nákazlivé respiračné ochorenie charakterizované náhlym 

začiatkom a horúčkou s celkovými príznakmi. Pôvodcom ochorenia sú 3 typy ortomyxovírusov (A, B, 



C), z nich pri type A sú najčastejšie ,,drifty“ a ,,shifty“ antigénov. Ch. postihuje aj hydinu (mor hydiny) 

a ošípané. 

Typická je sezónnosť a cyklickosť výskytu ch. U nás sa vyskytuje prevaţne v decembri aţ marci, 

keď tvorí hlavný podiel akút. respiračných ochorení. Rozsah epidémie závisí od premorenosti 

obyvateľstva cirkulujúcim vírusom. Epidémie sa spájajú so značným počtom komplikácií a úmrtí. V 

epidemických sezónach býva postihnutých aţ 20 % osôb. Najviac sú postihnuté deti predškolského 

(80 %) a školského veku (60 %), ako aj staršie a oslabené osoby. Rozsiahla pandémia ch., kt. 

postihla celý svet r. 1918 si vyţiadala 20 miliónov obetí.  

Prvá laborat. izolácia vírusu chrípky sa podarila r. 1952 v Londýne na Medical Research Council. V 

tom istom r. sa zistilo, ţe vírus chrípky a nádchy sú rozdielne. Vírus chrípky B izolovali r. 1940, vírus 

chrípky C r. 1949. R. 1941 opísal Hirst hemaglutináciu erytrocytov vírusom chrípky. R. 1957 

Gottschalk dokázal na povrchu vírusu chrípky neuraminidázu, kt. spolu s hemaglutinínom tvoria 

hlavné štruktúrne a antigénové zloţky vírusovej častice. 

Vírusy ch. patria do čeľade ortomyxovírusov. Sú to obalené vírusy guľovitého aţ pleomorfné-ho 

tvaru s Ø 80 – 100 nm. Vyskytujú sa aj vláknité formy s dĺţkou niekoľkých mm. Obal vírusu tvorí 

lipidová membrána získaná z hostiteľkej bunky. Nachádzajú sa v nej glykované i neglykované 

proteíny, niekt. z nich vyčnievajú z povrchu viriónu ako výbeţky dlhé 10 – 14 nm. V obale vírusu sa 

nachádza asi 500 molekúl hemaglutinínu (HA) vo forme triméru pozostávajúceho z 2 

polypeptidových reťazcov, HA1 a HA2. Neuraminidáza (NA) tvorí výbeţky, vo forme tenkej tyčinky, 

na konci kt. sa nachádza jej homotetramér kockovitého tvaru. Z povrchu viriónu vyčnieva asi 100 

molekúl NA. Za navodenie protilátkovej odpovede sú zodpovedné najmä HA a NA. Do vírusového 

obalu je vloţený malý neglykovaný proteín M2, kt. tvorí tetramér. Má funkciu protónového kanála. 

Dreň vírusu je vyplnená matrixovým proteínom M1, kt. stabilizuje vírusovú časticu a interaguje s NA 

a HA obalu, ako aj nukleo-proteínom drene. 

Genóm vírusu je segmentovaný, ribunukleoproteín má štruktúru helixu. Nukleová kys. je 

jednovláknová ssRNA s negat. polaritou. Veľkosť genómu je 10 – 13,6 kb. V dreni sa nachádzajú 

proteíny polymerázového komplexu. Genóm vírusu kóduje dva neštruktúrne proteíny NS1 a NS2, 

potrebné na replikáciu vírusu v hostiteľskej bunke. 

Klin. obraz – nekomplikovaná ch. sa začína 2.–3. d. po infekcii bolesťami hlavy, suchým kašľom a 

zvýšenou teplotou (38 – 40 °C), obyčajne spojenou s triaškou. Pridruţuje sa celková slabosť, bolesti 

svalov, najmä chrbtových. U detí sa môţu prvé príznaky dostaviť uţ za 24 h. Horúčka a myalgie 

trvajú asi 2 – 5 d, kašeľ pretrváva ešte 5 – 7 d po poklese teploty. 

Ku komplikáciám patria sek. baktériové infekcie dolných dýchacích ciest (bronchitídy, bron-chiolitídy 

a pneumónie), kt. sa pozorujú asi v 10 % prípadov, najmä u oslabených jedincov; predispozíciou je 

poškodenie epitelu dýchacích ciest. Ch. môţe vyvolať myokarditídu a zhoršiť chron. kardiopatiu. 

Vírus ch. B, u detí aj vírus ch. A, môţe vyvolať zriedkavú fatálnu encefalopatiu (Reyov sy.). U 

diabetikov môţe ch. podmieniť dekompenzáciu. 

Prevencia spočíva v sanitárno-hygienických opatreniach. Patrí sem častý pohyb na čerstvom 

vzduchu, výţivná strava a dostatok vitamínov v chrípkovom období. 

Th. – pri nekomplikovanej ch. je symptomatická (pokoj na posteli, antipyretiká–analgetiká, 

polyvitamínové prípravky). U starších pacientov s ťaţším priebehom sa podávajú antivirotiká 

(amantadín, rimantadín).  

Očkujú sa (Vestník MZ čiastka 5–7/99): 1. osoby umiestené v liečebniach pre dlhodobo chorých, 

geriatrických centrách a ústavoch sociálnej starostlivosti. Odporúča sa očkovať všetky osoby >65-r., 

osoby (bez ohľadu na vek) s chron. ochoreniami dýchacích ciest, srdcocievneho systému, s 

metabolickými, obličkovými a imunitnými poruchami, ich rodinných príslušníkov, ako aj zdrav. 



pracovníkov, kt. sa o uvedené osoby starajú.Očkovanie má byť pravidelné, v 1-r. intervaloch. 

Podáva sa vakcína Subinvira
®
 (Imuna), Vaxigrip

®
 (Pasteur-Mérieux), Fluarix

®
 (SKB), Influvac

®
 

(Solvay-Duphar) s obsahom aktuálnych chrípkových kmeňov podľa odporúčaní SZO; Ÿoļkovanie.  

Profylaxiu chrípky sťaţuje veľká premenlivosť antigénov. Kumulujúce sa bodové mutácie génov 

kódujúcich povrchové glykoproteíny (hemaglutinín, HA a neuraminidázu, NA) pri type A a B majú za 

následok antigénový posun (drift antigénov). Následkom nepravej gen. rekombinácie medzi 

ľudskými a zvieracími vírusmi chrípky sa navyše v rámci typu A zjavujú nové kmene a podtypy 

(antigénový shift), pričom počas zmiešanej infekcie nastáva výmena niekt. z 8 génov segmentového 

genómu. Napr. po zjavení sa nového subtypu H3N2 v ľudskej populácii r. 1968 obsahoval kmeň 

A/Hong Kong/1/68/ gén NA a PB1 z vírusu vtáčieho pôvodu. Okrem vtákov sú významným zdrojom 

,,shiftovaných“ variantov aj ošípané, kt. sú vnímavé na infekciu ľudskými a vtáčimi vírusmi chrípky. 

So zjavením sa nového podtypu po antigénovom ,,shifte“ nadobúda ochorenie charakter pandémie 

s vyššou mortalitou. Čas vzniku a antigénový charakter nových ,,driftových“ a ,,shiftových“ variantov 

sa dá ťaţko predvídať, preto má vakcinácia prechodnú účinnosť. 

Celovírusová vakcína (vakcína I. generácie) vyvoláva síce dostatočnú imunitnú odpoveď, jej 

aplikácia sa však spája so zvýšeným rizikom neţiaducich účinkov.  

Vakcíny II. generácie (rozštiepené vakcíny, angl. split vaccine) obsahujú častice vírusu chrípky 

(povrchové proteíny i iné zloţky vírusu) vyvolávajú menej neţiaducich účinkov pri zachovaní 

dostatočnej imunitnej odpovede. Najčistejšia je tzv. subjednotková vakcína (angl. sub-unit vaccine), 

obsahuje povrchové antigény (HA a NA), kt. podmieňujú vysokú imunizačnú účinnosť s min. rizikom 

postvakcinačných komplikácií.  

Zistilo sa, ţe najúspornejší je ,,strom“ HA1 domény, kt. umoţňuje 1200 výmen, z čoho 712 je tichých 

a 548 ľahko vymeniteľných. Časť génu HA1 umoţňuje 5,7 substitúcií 5,7 nukleotidov/r (5,5 × 10
–3

 

substitúcií/miesto/r.). Zmeny HA vírusu ch. (drift al. shift antigénu) je následkom selekčného tlaku 

protilátkovej odpovede. 

Pouţívajú sa purifikované, formaldehydom inaktivované (subjednotkové) vakcíny. Pri ich príprave sa 

pouţili kmene určené SZO tak, aby zodpovedali aktuálnemu antigénovému zloţeniu. 

Pr²pravky – Fluarix
®
 inj. i. m. s. c., SmithKline Beecham, Subinvira inj. s. c. Imuna, Vaxigrip

®
 inj. 

Pasteur i. m., s. c. Merieux; rozštiepené vakcíny II. generácie – subjednotková, netoxická a 

bezpečná a klin. spoľahlivá je očkovacia látka Influvac‹ obsahujúca purifikovaný HA a NA vírusov 

chrípky. 

Dospelým a deťom > 10-r sa podáva 0,5 ml, deťom < 10-r. 2-krát 0,25 ml vakcíny i. m. al. s. c., ak je 

indikované podanie 2 dávok, je interval medzi nimi 1 mes. Očkovanie má byť pravidelné, v 1-r. 

intervaloch aktualizovanou očkovacou látkou, vykonáva sa obyčajne od októbra do decembra. 

Ochrana nastupuje 2 týţd. po očkovaní a trvá 1 r. 

Kontraindik§ciou sú závaţné horúčkové ochorenia a precitlivenosť na vajcové bielkoviny, tiomerzal 

al. neomycín. Neodporúča sa očkovať v 1. trimestri gravidity, laktácia nie je kontraindikáciou. 

Neģiaducim ¼ļinkom sú moţné bolestivé reakcie v mieste vpichu, začervenanie a opuch, príp. 

indurácia. Vakcíny sa znášajú pomerne dobre, len zriedka sa vyskytne zvýšená teplota, príp. 

nevoľnosť 

Influvac
®
 je subjednotková, netoxická a bezpečná a klin. spoľahlivá očkovacia látka obsahujúca 

purifikovaný HA a NA vírusov chrípky. Je stabilná a uţ 15 d po aplikácii zabezpečuje ochranu pred 

chrípkou trvajúcu 1 r. Obsahuje najnovšie vytipované kmene vírusov chrípky svetovými chrípkovými 

centrálami pre r. 1997 a 1998. Sú to AS/Wuhan/359/95 (NH3N2) A (Bayern)/7/ 95 (NH1N1 a 

B/Beijing/184/95. Iné vakcíny moţno podávať súčasne, ale na oddelené miesta. 



Chr²pka A (H5N1) – vtáčia, aviánna influenza A. Pri je ostatnej epidémii v Hong-Kongu sa 

zaznamenalo od mája 1997 16 verifikovaných prípadov. Išlo o horúčky s bolesťami v hrdle, kašľom, 

príp. pneumóniou. Vírus sa izoloval z tracheálneho aspirátu. Predtým sa tento vírus našiel len u 

vtákov (hydiny). Určitú ochranu poskytujú amantadíny; vakcína proti ch. A v štádiu výskumu; 

Ÿvt§ļia chr²pka. 

Christov-Siemensov-Touraineov syndr·m – hypohidrotická ektodermová dysplázia. 

chŘlenie krvi – l. haemoptoe. 

chrob§ky →Coleoptera.  

–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––-    

Klasifik§cia chrob§kov 
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––- 

I. podrad: mäsoţrave (Adephaga)   II. podrad: všeţravé (Polyphaga) 

   1. čeľaď sviţníkovité (Cincidelidae)      1. čeľaď  vodomilovité (Hydrophilidae)  

   2. čeľaď bystruškovité (Carabidae)      2. čeľaď  zdochlinárovité (Silphidae) 

   3. čeľaď potápnikovité (Dytiscidae)      3. čeľaď drobčíkovité (Staphylinidae) 

   4. čeľaď Hygrobiidae        4. čeľaď  svietivkovité (Lampyridae)   

   5. čeľaď krutňavcovité (Gyrinidae)      5. čeľaď  snehulčíkovité (Canthaidae) 

          6. čeľaď kováčikovité (Elateridae) 

          7. čeľaď krasoňovité (Buprestidae) 

          8. čeľaď koţiarovité (Dermastidae) 

          9. čeľaď lienkovité (Coccinellidae) 

        10. čeľaď črvotočovité (Anobiidae) 

        11. čeľaď májkovité (Meloidae) 

        12. čeľaď múčiarovité (Ternebrionidae) 

        13. čeľaď skarabeusovité (Scarabeidae) 

        14. čeľaď roháčovité (Lucanidae) 

        15. čeľaď fúzačovité (Cerambycidae) 

        16. čeľaď liskavkovité (Chrysomelidae) 

         17. čeľaď zrniarkovité (Bruchidae) 

            18. nošáčikovité (Curculionidae) 

          19. podkôrnikovité (Scolytidae) 

–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––- 

chr·m – [g. chroma farba, názov vyjadruje výraznú farebnosť zlúč. chrómu] chromium, chem. prvok 

VI. skupiny periodickej sústavy, značka Cr, Ar 51,996, Z = 24, elektrónová konfigurácia atómu [Ar] 

(3d)
5
 (4s)

1
. 

Cr objavil L. N. Vaquelin r. 1797. Je to neušľachtilý kov, jeden z najtvrdších kovov, lesklobielej farby, 
–3

.  

V prírode sa voľný nevyskytuje, najdôleţitejšou rudou Cr je chromit [FeMg(CrO4)], technic-ký 

význam má aj krokoit. Chromit sa na technické účely spracúva na zliatinu Cr so ţelezom – 

ferochróm – priamou redukciou uhlím: FeO.Cr2O3 + 4 C = Fe + 2 Cr + 4 CO. Na prípravu čistého Cr 

treba pripraviť z chromitu čistý oxid chromitý Cr2O3..Z neho sa aluminotermickou redukciou získa Cr 

neobsahujúci uhlík: Cr2O3 + 2 Al = 2 Cr + 2 Al2O3. Elektrolytické vylučovanie Cr sa vyuţíva na 

prípravu ochranných povlakov na iné kovy.  

Cr sa vyuţíva v metalurgii, ako antikorozívny prostriedok, v koţeluţstve, ako katalyzátor a farbivá. 

Svetová produkcia je asi 10 miliónov ton/r. 

Cr je v zlúč. v niekoľkých oxidačných stupňoch. Zlúč. Cr(II) sú veľmi nestabilné, na vzduchu rýchlo 

oxidujú na stabilný Cr(III). Aj Cr(VI) ľahko prechádza na Cr(III). Obsah Cr v pôde kolíše v širokom 

rozpätí od stôp do 250 mg/kg, prevaţne je Cr v pôde prítomný vo forme Cr(III), teda vo forme málo 



vstrebateľnej rastlinami. V nekontaminovanej vode riek a jazier sú koncentrácie Cr 1 – 
3
. Vo vodovodnej vode sú koncentrácie Cr vyššie ako v riečnej. Max. prípustná 

koncentrácia Cr v pitnej vode je 0,05 mg/l. Najvý-znamnejším zdrojom znečisťovania prostredia Cr 

je spaľovanie fosilných palív, galvanizovne a koţeluţne, ako aj výrobne cementu obsahujúceho 

značné mnoţstvá Cr. 

ïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïï 
Obsah chr·mu v potravin§ch 
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––    
   Potravina        mg Cr/kg  Potravina      mg Cr/kg  
––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 
Pivovarské kvasnice   1,6 Tuk a oleje         0,021 

Čučoriedky (čerstvé)   1,0 Mlieko a mliečne výrobky        0,03  

Mäso a hydina            0,14 Ovocie, zelenina                      0,029 – 0,05 

Ryby             0,14 Víno         0,02 – 0,2  

Obilniny             0,14 Pivo         0,0005 – 0,06  

Vajcia             0,023 Pitná voda        0,0002   

–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––-–––––––––– 

BiologickĨ vĨznam chr·mu 

V tele dospelého človeka je asi 6 (1,7–20) mg Cr. Nachádza sa vo všetkých tkanivách a tekutinách, 

najmä v obličkách, slezine, kostiach, nadsemenníkoch a semenníkoch. Vyššie koncentrácie Cr sa 

našli aj v kostnej dreni, pľúcach, maternici a vo vlasoch. Najvyššia koncentrácia je v pľúcach (u 

baníkov sa zistili aţ 300 mg/g pľúcneho tkaniva, u kontrolných osôb len < 10 mg/g v pečeni, 

obličkách, slezine a prostate). Koncentrácia Cr u neexponovaných osôb je 0,1–1 mg/l.  

V plazme prevaţuje 3-mocný, v erytrocytoch 6-mocný Cr. Koncentrácie Cr u nedonosených 

novorodencov sú 3 – 6-krát niţšie. U dospelých sa zásoby Cr v tele zniţujú s vekom, v pľúcach sa 

však s vekom hromadia, kým vo vlasoch sa nemenia. 

Najvýznamnejším zdrojom Cr pre človeka je za normálnych podmienok potrava. Najviac Cr 

obsahujú kvasnice (1,6 mg/kg) a čučoriedky (1,0 mg/kg), podstatne menej mäso a obilie (0,15 

mg/kg), mlieko a ovocie (0,2 mg/kg). Typická diéta obsahuje len asi 50 – 80 mg/d, odporúčaný 

prívod Cr pre dospelých je však 60 –  vo výţive je 

veľmi nízka (~ 1 %). Org. komplexy Cr sa resorbujú lepšie ako anorg. soli (20 aţ 70 %), z 

pivovarských kvasníc sa resorbuje 10 – 25 % Cr. Hydrosolubilný 6-mocný Cr sa rýchlejšie resorbuje 

z pľúc. Resorpciu Cr zhoršuje ţelezo, mangán a vápnik. 

Cr sa v tele nekumuluje a vylučuje sa prevaţne močom (80 – 95 %), a to v mnoţstve 1 – 10 mg/d, 

zvyšok sa vylučuje stolicou a koţou. Vzhľadom na krátky biol. t0,5 (dni) zodpovedá hodnota Cr v moči 

nedávnej expozícii. Informáciu o dlhodobej expozícii umoţňuje monitorovanie Cr vo vlasoch 

(referenčné hodnoty sú 0,2 – 2 mg/g vlasov). V krvi zdravých osôb je koncentrácia Cr podobná ako v 

moči, t. j. ~ 1 mg/l.  

Cr je stopový prvok. Jeho význam pre organizmus závisí od toho, či je ho nedostatok, optimálne al. 

toxické mnoţstvo, ako aj od toho, či je v prostredí zastúpený v toxickej al. netoxickej forme. Zistilo 

sa, ţe v oblastiach, kde sa ťaţí chrómová ruda je niţší výskyt diabetes mellitus. Diétou chudobnou 

na Cr sa dá experimentálne vyvolať diabetes mellitus (napr. myší) so zvýšenými hodnotami inzulínu, 

tukov a cholesterolu v krvi. Tieto príznaky ustúpili po zvýšenom prívode Cr, pričom 100-krát 

účinnejšia je org. forma Cr (kvasnice). Najúčinnejšia sa v tomto smere javila látka získaná z 

pivovarských kvasníc, tzv. glukózový tolerančný faktor (GFT). Ide o komplex Cr s cystínom, 

glutatiónom, glycínom, kys. glutámovou, metionínom a pp. s kys. nikotínovou. GTF sa hromadí v 

pečeni a prechádza ľahko placentovou bariérou, kým anorg. Cr neprechádza, moţe sa však v 

malých mnoţstvách meniť na tento faktor. Táto jeho selektívna depozícia je pp. špecifickým 

homeostatickým systémom Cr. Cr v GTF umoţňuje a podporuje väzbu inzulínu na jeho špecifický 



receptor. Bez tohto faktora aktivita inzulínu klesá a zhoršuje sa vstup glukózy a aminokyselín do 

buniek. Deficit Cr sa prejaví inzulínovou rezistenciou charakterizovanou hyperinzulinémiou a 

zhoršením tolerancie glukózy a i. prejavmi diabetes mellitus vznikajúceho v dospelosti. GFT sa 

pripisuje úloha preventívneho faktora pri tzv. hypertenznom metabolickom sy. (→Reavenov sy.). 

Uľahčenie väzby inzulínu na receptory sa uskutočňuje pp. prostredníctvom disulfidových mostíkov 

medzi inzulínom a bunkovou membránou.  

Cr ovplyvňuje pp. aj účinok glukagónu a kortikotropínu. Je aj súčasťou aktívneho centra 

fosfoglukomutázy, pre účinok kt. je Cr nevyhnutný.  

Cr a GTF zasahujú aj do metabolizmu lipidov. U pacientov s ischemickou chorobou srdca sa zistili 

niţšie hodnoty Cr v tkanive aorty a sére (< 6 mg/ml plazmy)  

Nedostatok Cr v potrave sa môţe potencovať zvýšeným vylučovaním Cr močom pri prejedaní 

cukrami a rozličných záťaţiach, napr. pri nadmernej telesnej a psychickej námahe u netrénovaných 

jedincov, po poranení, pri infekčných chorobách, operácii, v gravidite. 

Cr sa zúčastňuje aj pri výstavbe nukleových kys. DNA a RNA.  

Ak¼t. toxickosŠ Cr – pri rozp. chromanoch je perorálna letálna dávka 50 – 70 g/kg, pri poţití 

dvojchromanu draselného 0,5 – 8,0 g. 

Ak¼tna otrava Cr sa prejaví vracaním, hnačkami, krvácaním zo ţalúdka a čriev, nekrotizu-úcou 

gastroenteritídou, nekrózou obličkových tubulov a parenchýmu pečene a kŕčmi. Pri niţších dávkach 

vzniká acidóza, poleptanie slizníc, šokový stav. Po niekoľkých d sa môţe zjaviť nekróza pečene a 

ťaţké poškodenie obličiek a krvotvorby. Koncentrované rozt. chromátov vyvolávajú poleptanie koţe. 

Inhalácia nerozp. CrO3 má za následok iritáciu slizníc aţ bronchopneumóniu. 

Chronick§ toxickosŠ Cr – uplatňuje sa najmä u profesionálne exponovaných osôb. 

Najvýznamnejšie sú účinky na koţu, dýchací systém, GIT, ale aj iné orgány. Pri kontakte koţe s 

tuhými al. kvapalnými aerosólmi vznikajú vredy a jazvy najmä tam, kde sa dotýka odev (okolo krvu 

a na zápästiach), alergické dermatózy (vznikajú postupne v priebehu 6 – 9 mes., môţu byť 

závaţné). Časté sú u osôb pracujúcich v stavebníctve, koţeluţniach a galvanizovniach. Inhalácia Cr 

môţe vyvolať perforáciu nosovej priehradky (obvykle po 6 – 12 mes.), častejšie sú však chron. 

rinofaryngitídy, príp. bronchitídy. Časté sú patol. hodnoty spirometrických ukazovateľov, ojedinele sa 

opísala zlievačská horúčka. Pozorovali sa aj vredové lézie GIT a akút. encefalopatia. V moči sa 

zisťuje bielkovina, najmä nárast b2-mikroglobulínov.  

Potravou prijímaný 3-mocný Cr je relat. bezpečný. Za najvyššiu prípustné mnoţstvo v potrave sa 

pokladá 50 mg Cr/kg pre nápoje, 500 mg/kg pre vnútornosti zvierat, 20 – 50 mg/l v pitnej vode, 

najvyššia prípustná kontaminácia farieb pouţívaných vo farm. pri rôznych liekových formách je 100 

ppm Cr. 

Zlúč. Cr(VI) sa pokladajú za kancerogénne. Po ich expozícii sa môţe vyvinúť bronchogénny 

karcinóm, karcinóm nosa, GIT, prostaty a obličiek, obyčajne však aţ po > 20 r.  

Pr²pravky Cr – Analog 60 XP
®
 plv. obsahuje 60 mg/400 mg prášku, Centrum from A to Zink

®
 tbl. 

obd., Centrum JR + Extra C
®
 ctb., Centrum JR + Extra Calcium

®
, Centrum JR + Iron

®
 ctb., Ensure 

Plus
®
 sol., Humana HN Heilnahrung

®
 plv. (420 mg/350 g prášku), Humana HN mit MTC

®
 plv. (40 

mg/400 g prášku), Humana SL Special-Nahrung
®
 plv. (980 mg/650 g prášku), Materna

®
 tbl. obd. (25 

mg/1 dr.), Nutrodrip Diabetes Caramel
®
,  Multifrucht

®
, Neutral

®
, Schoko

®
 sol. (150 mg/500 ml), 

Nutrodrip Energie Drink Vanille
®
 sol. (30 mg/500 ml), Nutrodrip Energie Neutral Sonde

®
 sol. (30 

mg/500 ml), Nutrodrip Faser
®
 sol. (25 mg/500 ml), Nutrodrip Intensiv

®
 sol. (30 mg/500 ml), 

Paediasure
® 

sol. (7,5 mg/250 ml). 

Chromii sulfas – Maxamaid XP
®
 plv. (1,73 mg/575 g prášku).  



Chromii trichloridum – Addamel N
®
 inj. (5,33 mg/ml), Biosorbin MCT

®
 plv. (86 mg/89 g), Multi-

Tabs 1 – 4 Year
®
 tbl. (20 mg/1 tbl.), Multi-Tabs (Multivitamin + Minerals)

 ®
 tbl. (125 mg/1 tbl.), 

Salvimulsin Diabetes Neutral
®
 sol. (125 mg/500 ml), Salvimulsin Diabetes Toffee

®
 sol. (125 mg/500 

ml), Salvimulsin MCT 800 Neutral
®
 sol. (175 mg/500 ml), Salvipeptid Liquid MCT Neutral

®
 sol. (125 

mg/500 ml), Salvipeptid Liquid MCT Mocca
®
 sol. (125 mg/500 ml). 

Chromii trichloridum (
51

Cr) – Chromchlorid (
51

Cr)
 ®

 inj. 

Chromii trichloridum hexahydricum – Tracutil
®
 inf. (50 mg/10 ml). 

Grandelat Multimineral
®
 tbl. obsahuje 3 mg chrómu v aminokyselinovej chelátovej väzbe. Je 

indikovaný pri deficite minerálov v potrave, stavoch slabosti, strese a abúze laxancií. Odporúča sa v 

dávke 10 – 20 mg/d. Pri dlhodobej totálnej parenterálnej výţive sa odporúča dodávať Cr v dávke 10 

– 15 mg/d pri súčasnom podávaní ďalších mikroelementov (napr. Kabi Vitrum
®
 a i.) 

Cr a dvojchroman draselný a ichj rozt. sa pouţívajú ako skúmadlá a oxidačné činidlá. 

51
Cr patrí k rádionuklidom emitujúcim kaskády Angerových elektrónov. Je súčasťou Injectio natrii 

chromici (ČSL 4), kt. sa pouţíva v dg. obličiek, na vyšetrenie kinetiky ţeleza v tele, preţívanie 

erytrocytov a lokalizáciu ich deštrukcie, ako aj hodnotenie stavu erytropoézy ako podklad dfdg. 

osteomyelofibrózy, polycytémie, sideroblastickej a aplastickej anémie.  

chrom/ato- – prvá časť zloţených slov z g. chr·ma farba. 

chromaffinis, e – [chrom- + l. affinis príbuzný] chromafinný, viaţuci soli chrómu. 

chromaffinoma, tis, n. – [chrom- + l. affinis príbuzný + -oma bujnenie] →chromafin·m. 

chromafin·m ï [chromaffinoma] nádor z chromafinných buniek farbiacich sa chrómovými soľami, 

napr. feochromocytóm. 

chromatick§ aber§cia – chyba zobrazovania optického systému pre disperziu bieleho svetla (rôznych 

vlnových dĺţok). 

chromat²da – jeden z dvoch dcérskych chromozómov vzniknutých v priebehu mitotického al. 

meiotického delenia v čase do ich rozpojenia v centromére. 

chromat²n – [chromatinum] chromozómový materiál eukaryotickej bunky (v pokojovom stave) s 

významnou afinitou k zásaditým farbivám. 

Ch. sa skladá z DNA, RNA, histónov a proteínov nehistónového charakteru; na 100 molekúl DNA je 

prítomných 114 histónov, 33 nehistónových proteínov a 7 RNA. Históny a DNA tvoria definované 

komplexy, kt. štruktúrnou jednotkou je tzv. nukleozóm. Z ch. pochádzajú chromozómy viditeľné 

počas delenia buniek. Ch.-pozit. sa označujú indivíduá, kt. jadrá obsahujú pohlavný chromozóm, 

kým ch.-negat. osoby, kt. pohlavný chromozóm chýba. Všetci ľudia s > 2 chromozómami X sú ch.-

pozit., ľudia s < 1 chromozómom X, sú ch.-negat.  

Ch. sa dá znázorniť špeciálnym farbením po vhodnej fixácii. Nesfarbená časť sa nazýva achromatín 

(linín). Rozoznáva sa euchromatín – komplex, kt. tvorí DNA a bielkovina typu globulínov (farbí sa pri 

mitóze) a heterochromatín – komplex RNA, DNA s bielkovinou typu histónov (farbí sa aj v interfáze). 

Heterochromatín sa pri Giemsovom-trypsínovom farbení farbí tmavo a ostáva kondenzovaný v 

interfáze bunkového delenia. Geneticky (transkripčne) je menej aktívny. Vyskytuje sa v 

chromocentre a v chromozómových satelitoch. Fakultatívny heterochromatín je ch., kt. v závislosti 

od ontogenézy môţe byť hetero- al. euchromatínový. Konštitutívny heterochromatín je trvale 

transkripčne inaktívny.  

chromatinum, i, n. – [g. chr·ma farba] Ÿchromat²n. 



chromatocystoscopia, ae, f. – [chromato- + g. kystis mechúr + g. skopein pozorovať] 

chromatocystoskopia, vyšetrovanie vylučovacieho orgánu pomocou farbiva apliko- vaného do ţily a 

sledovanie cystoskopom, za aký čas začne odchádzať z močovodu sfarebný moč. 

chromatodermatitis, itidis, f. – [chromato- + g. derma koţa + -itis zápal] chromatodermatitída, koţná 

choroba so zmenou koţného sfarbenia. 

chromatodysopsia, ae, f. – [chromato- + g. dys- porucha + g. opsis videnie] chromatodyzopsia, 

farboslepota, neschopnosť rozpoznávať farby. 

chromatofilnĨ – [chromatophilus] ľahko sfarbiteľný, viaţuci farbivo; por. chromafinný. 

chromatof·bia – [chromatophobia] chorobný strach pred určitou farbou. 

chromatofory – bunky obsahujúce v cytoplazme zrnká pigmentu. 

chromatografia – [chromatographia] separačná (deliaca) a súčasne aj analyt. metóda, kt. po-skytuje 

kvalitat. a kvantit. informacie o vzorke. Pouţíva sa na analýzu, identifikáciu, čistenie a preparáciu. 

Vyuţívá distribuciu látok medzi dve fázy: mobilnú (pohyblivú) a stacionárnu (nepohyblivú). 

Klasifik§cia chchromatografie: 1. podľa povahy mobilnej f§zy: plynová (GC), kapalinová (LC); 2. 

podľa spôsobu realiz§cie: kolonová (stĺpcová), plošná (planárna); 3. podľa princípu separ§cie: 

rozdeľovacia, adsorpčná, iónovo výmenná, gélová, afinitná; 4. podľa pracovn®ho postupu: elučná 

(analytická ch.), frontálna, vytesňovacia; 5. podľa účelu: analytická, preparatívna (preparačná). 

––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––      

PrehŎad chromatografickĨch met·d 
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

1. Mobilná fáza: plyn (plynová chromatografia) GC 

    Stacionárna fáza 

  kapalina – plynová rozdeľovacia chromatografia GLC 

  tuhá látka – plynová adsorpčná chromatografia GSC 

2. Mobilná fáza: kvapalina (kvapalinová chromatografia) LC 

    2.1. Kol·nov§ 

           Stacionárna fáza 

  kvapalina – kvapalinová rozdeľovacia chromatografia LLC 

                  – gélová permeačná chromatografia GPC 

  tuhá látka – kapalinová adsorpčná chromatografia LSC 

      – iónovo výmenná chromatografia IEC 

        Plan§rna 

           Stacionárna fáza 

  kvapalina – papierová rozdeľovací chromatografia PC 

     – tenkovrstvá rozdeľovacia chromatografia TLC 

              tuhá látka – tenkovrstvá adsorpčná chromatografia TLC 

–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

Ch. vychádza zo vzájomne nerovnakej distribúcie oddeľovaných látok medzi 2 fázami systému, 

nepohyblivou (stacionárnou) a pohyblivou (mobilnou) fázou. Stacionárna fáza je tuhá – napr. 

práškové častice upravených adsorbentov, al. kvapalná, zakotvená (viazaná), na tuhých časticiach. 

Mobilná fáza je kvapalná – zmesné rozpúšťadlo al. plynná – interný nosný plyn. Chromatografované 

látky, kt. sa distribuujú viacej do mobilnej fázy, sú touto fázou rýchlejšie unášané a takto oddeľované 

od zloţiek s väčšou afinitou ku stacionárnej fáze.  

Distribúcia a teda aj vzájomné delenie látok určuje napr. ich adsorpcia na tuhom povrchu 

stacionárnej fázy (adsorpčná ch.), rozdľeľovací koeficient medzi kvapalnou stacionárnou a mobilnou 

fázou (rozdeľovacia ch.), veľkosť molekúl (gélová ch.), pri elektrolytoch iónová výmena (ch. na 

ionexoch) ap. Pri ch. v plošnom usporiadaní je stacionárna fáza upravená do plochy – papierová 

(angl. paper chromatography, PC) a tenkovrstvová ch. (angl. thin layer chromatography, TLC), po 



tejto ploche postupuje vzlínaním kvapalná mobilná fáza (rozpúšťadlo). Pri ch. v kolónovom 

(stĺpcovom) usporiadaní je stacionárna fáza v trubici, cez kt. sa pretláča mobilná fáza, plynná – 

plynová ch. (angl. gas chromatography, GC) al. kvapalná – kvapalinová ch. (angl. liquid 

chromatography, LC). Vysokoúčinná kvapalinová ch. (angl. high performance chromatography, 

HPLC) pouţíva dlhé a tenké kolóny, takţe kvapalnú fázu treba pretláčať vysokým tlakom (~ 107 

Pa). 

Prístrojovo náročnou kolónovou ch. (GC a HPLC) sa v mikromnoţstvách identifikujú a určujú zloţky 

zmesí, obsah nečistôt a analyzujú biol. vzorky, príp. v spojení so spektrálnymi metódami. Pre GC 

musia byť analyzované látky aspoň za vyšších teplôt prchavé, pri HPLC sa ţiada vhodná 

rozpustnosť a moţnosť detekcie napr. fluorimetricky. Jednoduchá tenkovrstvová ch. a staršia 

papierová ch. sú beţnými metódami identifikácie, semikvantitatívnej kontroly čistoty a zloţenia 

zmesí, al. sa zloţky po chromatografickom oddelení určujú iným spôsobom. TLC a PC sú 

rozdeľovacie ch., vhodné pre mnoţstvo aspoň čiastočne rozp. a nepríliš prchavých al. nestálych 

látok, kt. umoţňujú detekciu chromatogramov farebnosťou, fluorescenciou, vystavením iódovým 

parám ap. Pre TLC sa vyrábajú hliníkové fólie (doštičky) s nanesenou tenkou vrstvou sorbentu a pre 

PC chromatografický papier.  

Chromatografia na papieri (ČSL 4) – na vhodnom papieri sa rozdeľuje látka al. zmes látok medzi 

fázou zakotvenou, pokrývajúcou papier a medzi fázou pretekajúcou, kt. sa pohybuje cez zakotvenú 

fázu. Keď sa zanedbajú ostatné vplyvy, rozdeľovací proces riadi predovšetkým rozdeľovací 

koeficient (a) delenej látky medzi obidve fázy; jeho výsledkom je poloha látky na chromatograme. 

Táto poloha sa vyjdaruje výrazom RF, t. j. pomerom vzdialenosti stredu škvrny od štartu 

k vzdialenosti čela pretekajúcej fázy od štartu. V ideálnom prípade moţno RF vyjadriť rovnicou 
 
 Vp 
RF = –––––––– 

          a.Vz + Vp 

Vp = 

plocha prierezu pretekajúcej fázy a Vz = plocha prierezu zakotvenej fázy. 

Pri vyvíjaní spojenom s pretekaním pretekajúcej fázy moţno definovať polohu látky výrazom RX, čo 

je pomer vzdialenosti stredu škvrny príslušnej látky od štartu k vzdialenosti stredu škvrny súčasne 

chromatografovanej porovnávacej látky x od štartu. Pretoţe hodnoty RF závisia od faktorov, kt. 

dokonalú reprodukciu nemoţno zaručiť, nanáša sa pri identifikačnej 

ch. väčšinou aj porovnávacia látka.  

Ch. na papieri môţe byť zostupná, príp. spojená s vyvíjaním na 

pretečenie, al. vzostupná. 

Zariadenie na zostupnú ch.: 1. chromatografická komora hranolového 

al. valcového tvaru z vhodného materiálu, najlepšie zo skla, a 

primerane rozmerná, opatrená dobre tesniacim viečkom s 

uzatvárateľným otvorom, ktorým sa nalieva do ţľabu pretekajúca fáza. 

Výška komory musí byť taká, aby dovoľovala vyvíjať chromatogramy, 

kt. dĺţka od štartu ku koncu papiera je > 30 cm; 2. ţľab z vhodného 

materiálu, najlepšie zo skla, na pretekajúcu fázu; 3. stojanček zo skla al. iného vhodného materiálu 

al. iné vhodné zariadenie na umiestenie ţľabu; 4. sklená tyčinka, na koncoch zahnutá, ktorou sa 

vyťaţuje chromatografický papier v ţľabe; 5. sklený rozprašovač impregnačných rozt. a detekčných 

činidiel; 6. vhodný chromatografický papier. 

Zariadenia na vzostupnú ch.: 1. ako zostupnej ch., viečko je však opatrené dvoma uzatvárateľnými 

otvormi, z kt. jedným sa nalieva pretakajúca fáza na dno komory a druhým precháda nosná sklená 

tyčinka; 2. nosná sklená tyčinka, kt. časť nachádzajúca sa vnútri komory, je vodorovne zahnutá a 



slúţi na upevnenie chromatogramu; tyčinka je posúvateľná vo zvislom smere; 3. vhodný 

chromatografický papier. 

Postup chromatografie na papieri: 

1. Nan§ġanie – látka al. zmes látok sa rozpustí v predpísanom rozpúšťadle, určený objem tohto rozt. 

sa nanesie na štart a rozpúšťadlo sa nechá odpariť. Keď sa nanáša väčší objem v menších 

opakovaných dávkach, vyčká sa vţdy na odparenie rozpúšťadla; pri nanášaní na neimpregnovaný 

papier moţno odparovanie rozpúšťadla, ak nie je v návode uvedené inak, urýchliť prúdom teplého 

vzduchu. Nanáša sa na štart, kt. je pri zostupnej ch. vzdialený od konca papiera natoľko, aby bol po 

vloţení papiera do ţľabu pod úrovňou vodorovného zábradlia. Pri vzostupnej ch. je štart vzdialený 3 

cm od konca papiera. Jednotlivé body na štarte sú vzdialené > 3 cm od okraja papiera a ~ 2,5 cm 

vzájomne od seba. Pri vyvíjaní na pretečenie sa v dolnom konci papiera vystrihajú zúbky, aby 

pretekajúca fáza ľahšie odkvapkávala. 

2. Vyv²janie – chromatografická komora musí byť pred vyvíjaním nasýtená parami rozpúš-ťadla 

obidvoch fáz; netreba komoru sýtiť rozpúšťadlami s vysokou t. v., pouţívanými najmä na 

impregnáciu (napr. formamid, glykolyx ap.). Na rýchlejšie a dokonalejšie sýtenie komory sa 

rozpúšťadlá nalejú na dno komory al. do nádob na dne komory a nechajú sa vzlínať filtračným 

papierom, kt. sa vyloţia steny komory, al. kt. sa zavesí na chromatografický stojanček. 

Impregnácia papiera zakotvenou fázou sa uskutočňuje dvoma spôsobmi. Pri prvom sa nanáša 

skúšaný rozt. na suchý papier, kt. sa potom pretiahne impregnačným rozt. s výnimkou pruhu 

v mieste štartu, prebytok impregnačného rozt., sa odsaje medzi filtračnými papiermi a štart sa potom 

dodatočne postrieka tým istým impregnačným rozt. z rozprašovača. Ak je papier pri postreku 

upevnený pred svetelným zdrojom, moţno podľa stupňa spriesvitnenia rozpoznať, kedy je pruh na 

štarte impregnovaný ako tie časti chromatogramu, kt. boli impregnačným rozt. pretiahnuté. Pri 

druhom spôsobe sa papier vloţí na uvedený čas do predpísaného impregnačného rozt. a potom sa 

aţ nanáša skúšaný rozt. 

Pri zostupnom usporiadaní sa chromatografický papier vloţí do prázdneho chromatografického 

ţľabu a zaťaţí sa sklenou tyčinkou. Pri vzostupnom usporiadaní sa papier zavesí na nosnú sklenú 

tyčinku. 

Čas potrebný na nasýtenie papiera zakotvenou fázou je uvedený v návodoch. Po uplynutí tohto 

času sa začne s vyvíjaním tak, ţe sa pretekajúca fáza naleje do ţľabu; pri vzostupnej ch. sa do nej 

ponoria hlbším zasunutím nosnej tyčinky. Pri sústavách, v kt. je papier impregnovaný zakotvenou 

fázou, sa začne s vyvíjaním, ak nie je uvedené v návode inak, 30 min po vloţení do komory. 

Vyvíjanie sa ukončí, ak nie je uvedené inak, aţ je čelo pretekajúcej fázy vzdialené > 30 cm od 

štartu. Po skončenom vyvíjaní sa chromatogram usuší spôsobom uvedeným v návode. Na sušenie 

pri vyššej teplote sú vhodné sušiarne s odťahom. 

3. Detekcia – realizuje sa spôsobmi predpísanými v jednotlivých článkoch liekopisu. 

Plynov§ chromatografia ï angl. gas chromatography, GC, 

prebieha v kapilárnej al. náplňovej kolóne, kt. obsahuje 

stacionárnu (nepohyblivú) fázu (sorbent) a mobilnú (pohyblivú) 

fázu (nosný úplyn, interný plyn, eluent). Rozdielne analyty majú 

rozdielnu afinitu k sorbentu a vykazujú rôznu distribúciu medzi 

sorbentom a eluentom, resp. adsorpciu na sorbent. Rozdielne 

analyty sa rozdielne zadrţiavajú a rozdielne oneskorujú retarduju). 

 

          Obr. 2. PlynovĨ chromatograf 



Retenļn® objemy v GC 

• mŕtvy retenčný objem: V = tM . Fm 

• retenčný objem: CR,i = tRi . Fm 

• redukovaný retenčný objem: V
,
Ri = t

,
Ri . Fm = VRi – VM 

Čistý retenčný objem je redukovaný retenčný objem korigovaný na stlačiteľnosť nosného plynu: VN 

= t
,
R,i . Fm . j = V

,
R,i . j 

Špecifický retenčný objem je čistý retenčný objem 

vztiahnutý na 1 g al. 1 m
2
 stacionárnej fázy a 

vztiahnutý na 0 °C (t. j. 273,15 k) 
 
          273,15 . VN 
Vg = ––––––––––– 
            wL . Tc 
 
          273,15 . VN 
VS = ––––––––––– 
              S . Tc 

Adsorpcia  

A(g) + S ↔ AS 
 
            (aA)AS  (cA)AS – A)AS 
KD,A = –––––– = ––––––––––––– 
            (aA)g   (cA)g A)g 
 
  KD,A 
(cA)AS = ––––– . pA 
  R. T 

Pre adsorpciu platí ŸHenryho adsorpļn§ izoterma a 

ŸLangmuirova adsorpļn§ izoterma. 

Rozp¼ġŠanie (absorpcia) – riadi sa ŸRaoultovĨm 

z§konom a ŸHenryho z§konom. 

Vplyv teploty na separ§ciu 

Derivatizácia analytu má za následok zníţenie jeho bodu varu 

(Tvar) 

Pri GC sa pouţívajú tieto nosn® plyny: N2, H2, He a Ar. 

D§vkovanie vzorky sa uskutočňuje do nástrekovvej hlavy 

opatrenej septom, ktorú vyhrieva na zvolenú teplotu a preplachuje 

nosný plyn. Plynné vzorky sa dávkujú inj. striekačkou s obje-mom 

10 – 1000 ml, kvapalné vzorky inj. striekačkou 1 – 100 ml, tuhé 

vzorky vo vhodnom rozpúšťadle. Dávkovače môţu byť delené 

(split) a nedelené (splitless). 

Kol·ny sú náplňové a kapilárne. Náplňové kolóny sú sklené al. z 

nehrdzavejúcej ocele, Ø 1 – 6 mm, dlhé 0,5 – 5 m s adsorbentom 

(GSC) al. stacionárnou gázou na internom nosiči (GLC). Kapilárne 

kolóny (predtým sklené al. z nehrdzavejúcej ocele) sú výhradne 

kremenné s polyimidom, Ø 0,1 – 0,5 mm, dlhé 10 – 100 m. Môţu 

mať obalené steny (wall coated open tubular, WCOT), obalený 

nosič (support coated open tubular, SCOT) al. poréznu vrstvu 

(sorbent, porous layer open tubular, PLOT) s chem. viazanou 

stacionárnou fázou. 



Adsorbenty v GC: a) aktívne uhlie, grafitizované uhlie (delenien plynov a ľahkých uhľovodíkov) b) 

silikagél (delenie anorg. plynov a nízkovriacich kvapalín); c) molekulové sitá (kryštalické 

hlinitokremičitany; 5A sa pouţíva na delenie plynov a ľahších    uhľovodíkov, 4A ako sušidlá); d) 

porézne polyméry (vinylbenzénové kopolyméry, komerčne tzv. porapaky na delenie 

nízkomolekulových uhľovodíkov, anorg. plynov, alkoholov, esterov a ketónov). 

Kvapaln§ stacion§rna f§za v GC 

Carboway (polyetylénglykoly) 

Ucony (polypropylénglykoly): pouţívajú sa ako polárna stacionárna fáza; s rastúcou Mr klesá 

polarita  

Polyestery (napr. polyetylénglykoladipáty, polypropylénglykoladipáty); pouţívajú sa ako polárna 

stacionárna fáza 

Silikonované stacionárne fázy (polysiloxány, napr. metylpolysiloxán SE-30, fenylmetylpolysiloxán 

OV-17, fenylpolysiloxán SE-54, kyanopropylpolysiloxán SP-2340); pouţívaju sa často, majú široký 

rozsah polarity. 

Detektory: a) tepelne vodivostnĨ (TCD), univerzálny, nedeštruktívny, stredne citlivý: pouţíva sa na 

stanovenie látok, kt. sa líšia vodivosťou od nosného plynu; b) plameŔovoionizaļnĨ detektor (FID), 

selektívny, deštruktívny, veľmi citlivý; pouţíva sa na stanovenie uhľovodíkov; c) detektor 

elektr·nov®ho z§chytu (ECD), selektívny, nedeštruktívny, stredne citlivý; pouţíva sa na stanovenie 

halogénderivátov (pesticídov) a nitroderivátov; d) hmotnosnĨ spektrometer (MS), vysoko špecifický, 

deštruktívny, veľmi citlivý. 

Pre detekciu je dôleţitá zákl. línia, šum, drift a píky. Detektor charakterizuje: 

• Odozva (signál) detektora R je diferenciálna veličina (výška píku) 
 
               dm 
 R = S . c      al.  R = S. ––– 
                dt 

• Citlivosť detektora S 

• Plocha pod elučnou krivkou A 
 
       t2            S                                   t2 
A = ∫ R dt = –––– . ––––– al.  A = ∫ R dt = S . m 
        t1

             Mh        Fm      
t1
 

• Časová konštanta t (3 t → 95 %) 

Rt = R Î . (1 – e–t/t) 

• Lineárny dynamický rozsah A = b. c 

• Detekčný limit LOD 3 s 

• Limit stanovenia LOQ = 10 s 

Analytická informácia z chromatogramu 
Results  

 Peak RT(min)   Height     Area  W1/2 

   1    5.723     1.957     8.827  0.023  

   2  12.671    5.457    96.121   0.048  

   3  15.887    2.827    73.266  0.073  

   4  22.975    0.773     6.001  0.102  

Kvalit. informáciu dáva poloha píku (retenčný čas, retenčný faktor = druh látky). Získava sa 

pomocou metódy štandardov al. MS detekciou. 



Kvantit. informáciu dáva plocha píku (mnoţstvo, koncentrácia látky). Získava sa metódou vnútornej 

normalizácie, absol. kalibráciou (kalibračné priamky), metódou vnútorného 

štandardu al. štandardného prídavku. 

 

Obr. 10. Plocha p²ku A = 1,064 .h.w1/2 

 

 

Pouģitie GC – GC sa dá pouţiť napr. na stanovenie plynov zo vzduchu, aminokyselín, 

polychlórovaných bifenylov a i.  

• Plyny zo vzudchu 

 náplňová kolóna z nehrdzavejúcej ocele (183 cm x 3,2 mm) 

 stacionárna fáza: molekulové sito 5A 

 nosný plnyn: 30 ml/min He 

 dávkovanie: 100 ml (35 °C) 

 teplota termostatu kolóny: 35 °C 

 detekcia: TDC (140 °C) 

• Stanovenie izopropylesteru fenylalan²nu (N-TFA) 

 kolóna: kremenná kapilárna, 25 m × 0,250 mm 

 stacionárna fáza: Permabond L-Chirasil-Val 

 nosný plyn: 1,2 ml/min H2 (0,6 bar) 

 dávkovanie 0,5 ml (1 % rozt. v CH2Cl2) 

 delič (splitter): 1:50 

 teplota termostatu kolóny: 150 °C 

 detekcia: FID (260 °1C) 

• Stanovenie polychl·rovanĨch binefylov  

 kolóna: FS-SE-54-DF-035; 50 m × 0,25 mm ID 

 stacionárna fáza: SE-54 (fenylpolysiloxán) 

 nosný plyn: N2 (1,2 bar) 

 dávkovanie: 1 ml (200 – 800 pg/ml v CH2Cl2) 

 delič (splitter): 1:70 

 teplota kolóny: 80 °C → 280 °C/ min 

 teplota kolóny: 80 °C → 280 °C; 8 °C/min 

 detekcia: ECD (260 °C) 

Subkritick§ fluidn§ chromatografia (SFC) je ch., pri kt. mobilnou fázou je superkritická kvapalina. 

CO2:  kritická teplota, Tc = 35 °C, kritický tlak, Pc 75 bar (7,5 MPa) 

Hustota a rozpúšťacia schopnosť superkritickej kvapaliny sa blíţi hustote a rozpúšťacej schopnosti 

kvapalín. Viskozita superkritickej kvapaliny sa blíţi viskozite plynov. 

Vysoko¼ļinn§ kvapalinov§ chromatografia ï angl. high performance liquid chromatography, 

HPLC, prebieha v separačnej kolóne, kt. obsahuje stacionárnu (nepohyblivú) fázu (sorbent) a 

mobilnú (pohyblivú) fázu (eluent). Rozdielne analyty (delené látky) majú rozdielnu afinitu k 

stacionárnej fáze, podliehajú rozdielnej distribúcii (rozdeľovaniu) medzi mobilnú a stacionárnu fázu a 

rozdielne sa zadrţujú, resp. oneskorujú (retardujú). Interakcie majú charakter hydrofóbnej interakcie 

(van der Waalsove sily), interakcie dipól–dipól), vodíkovej väzby al. elektrostatických interakcií 

Pri postupe vzorky kolónou sa jednotliové zloţky vzorky (analyty) delia (dospejú do detektora v 

rôznych retenčných časoch) a zóny analytov sa rozširujú. 



Termodynamika separácie sa zaoberá vplyvmi, kt. podmieňujú veľkosť interakcie medzi sorbentom 

a analytom, retenciu a retardáciu analytov, rýchlosť migrácie analytov kolónou, rozdiel retenčných 

časov analytov a delenie analytov od seba navzájom. 

Kinetika separácie sa zaoberá vplyvmi, kt. sú zodpovedné za rozširovanie (rozmývanie) zón 

analytov v priebehu postupu kolónou a šírky píkov v chromatograme. Termodynamika i kinetika 

separácie ovplyvňujú rozlišovanie susedných píkov v chromatograme. 

Kinetika separácie sa zaoberá vplyvmi, kt. podmieňujú rozširovanie (rozmývanie) zón analytov v 

priebehu postupu kolónou a šírky píkov v chromatograme. 

Termodynamika a kinetika separácie spolu úzko súvisia a obidve určujú nakoľko sa susedné píky v 

chromatograme prekrývajíú, t. j. ako dokonale al. nedokonale sa zóny susedných analytov vzájomne 

oddelia. 

Termodynamika i kinetika separácie ovplyvňujú rozlíšenie susedných píkov v chromatograme. 

Termodynamika separ§cie 

Objem stacionárnej fázy – Vs [ml] 

Objem mobilnej fázy – Vm [ml] 

Objemový prietok mobilnej fázy – Fm [ml/min] 

Lineárna rýchlosť mobilnej fázy: u = L/tM [cm/min] 

Retenčný objem i-tého analytu VR,i [ml] – objem mobilnej fázy, kt. musí prejsť kolónou, aby sa 

príslušný analyt dostal od začiatku ku koncu separačnej kolóny): 

VR,i = Fm . tR,i ;  V
,
Rj = VRj – VM 

Retenčný čas i-tého analytu tR,i [min] – celkový čas, kt. príslušný analyt strávi v separačnej kolóne): 

t
,
R,i = tRi – tM Mŕtvy objem kolóny VM [ml] – objem eluentu, kt. musí prejsť kolónou, aby sa 

nezadrţovaný analyt dostal od začiatku ku koncu kolóny): VM = FM . tm . tM = Vm 

Mŕtvy čas kolóny tM [min] – retenčný čas analytu, kt. sa v kolóne nezadrţuje, t. j. pohybuje sa 

kolónou rovnakou rýchlosťou ako mobilná fáza); všetkt analyty strávia v mobilnej fáze rovnaký čas 

(mŕtvy čas kolóny) 

Redukovaný retenčný objemV
,
R,i = Fm . t

,
R,i [ml] 

Redukovaný retenčný čas t
,
R,i [min] (čas, kt. príslušný analyt strávi v stacionárnej fáze) 

Distribučná (rozdeľovacia) konštanta 
  
         (ci)s        (Ni)s       Vm 
KD,i = ––––– = ––––– . ––––– 
            (ci)m      (ni)m        Vs 

Retenčný (kapacitný) faktor (kapacitný pomer) 
 
          (ni)s                  Vs 
ki = –––––– = KD,i . –––-  
         (ni)m                 Vm 
 
        (tR,i) – tm t

,
R,i 

ki = –––––––– = –––– 
              tM            tm 
 
       VR,i – VM       V

,
R,i  

ki = –––––––– = –––––  
          VM              VM 

Základná rovnica chromatografie 



VR,i = VM + KD,i . Vs  

platí predovšetkým pre rozdeľovaciu chromatografiu 
 
V

,
R,i = KD,i . Vs 

 
           (VR,i)       VM + KD,i . Vs 
tR,i = –––––– = –––––––––––– 
            Fm                  Fm 
 
            V

,
R,i     KD,i . Vs 

t
,
R,i = –––– = ––––––– 

             Fm         Fm 

Separaļn® mechanizmy pri HPLC – príčiny zadrţovania a delenia separovaných látok 

G®lov§ permeaļn§ chematografia (GPC) – vyuţíva mechanické delenie molekúl analytu v póroch 

gélu na základe ich rozdielnej veľkosti. 

RozdeŎovacia chromatografia (LLC) – vyuţíva rozdielnu rozpustnosť (a tým aj rozdielnu distribúciu) 

molekúl analytov v dvoch vzájomne obmedzene miešateľných kvapalinách, z kt. jedna je zakotvená 

na nosiči v podobe tenkého filnu (sacionárna fáza) a druhá preteká kolónou (mobilná fáza). Vzuţíva 

sa predovšetkým v monitorovaní liekov a toxikológii. 

Adsorpļn§ chromatografia (LSC) – vyuţíva rozdielnu adsorpciu molekúl analytov na povrchu tuhej 

fázy s aktívnymi centrami. Pouţívajú sa polárne (silikagékl – oxid kremičitý, florosil – kremičitan 

horečnatý, alumina – oxid hlinitý) aj nepolárne (aktívne uhlie) adsorbenty. Adsorpčná LC sa vyuţíva 

predovšetkým na delenie zmersí nepolárnych a stredne polárnych zloţiek. Silne polárne a iónové 

zlúčeniny sa na polárnych adsorbentoch viaţu veľmi pevne a nemoţno ich vytesniť ani 

najpolárnejším rozpúšťadlom. Uplatňuje sa pri izolácii a čistení rôznych látok, napr. bilirubínu, 

cholesterolu, delení enzýmov, izoenzýmov, porfyrínov a liečiv. 

I·novo vĨmenn§ chromatografia (IEC) – ionexová LC vyuţíva výmennú adsorpciu analytov (iónov) 

na povrchu ionexu. Ide o výmenu iónov medzi stacionárnou fázou (ionex: katex, anex, amfotérny, 

chelátotvorný) a roztokom (mobilnou fázou). Ako mobilná fáza sa pouţíva vodný al. vodno-

alkoholový roztok, pričom selektivitu seprácie moţno ovplyvniť výberom pH, typom tlmivého roztoku 

a iónovou silou. 

Kinetika separ§cie ï zóny delených látok (analytov) sa v priebehu postupu kolónou rozširujú. Zóne 

analytu v chromatograme zodpovedá pík al. elučná krivka, kt. charakteiŕizuje koncentračný profil 

analytu v zóne. Šírka píku odráţa šírku zóny príslušného analytu v kolóne: a) šírka píku pri základni 

(w = 4s; b) šírka píku v polovici výšky (w1/2 = 2,354s); c) šírka píku medzi inflexnými bodmi (wi = 

2s). 

Účinnosť chromatografickej kolóny charakterizuje rozširovanie zón separovaných látok na kolóne. 

Jej mierou účinnosti je: a) počet teoretických poschodí danej kolóny; b) výškový ekvivalent 

teoretického poschodia. 

Príčinou rozširovania zón je: 1. vírivá difúzia (rôzne molekuly musia uraziť rôznu vzdialenosť); 2. 

pozdĺţna difúzia molekúl (molekuly putujú z miesta vyššej koncentrácie do miesť s niţšou 

koncentráciou); 3. odpor proti prenosu hmoty v stacionárnej fáze (rôzne molekuly difundujú rôzne 

hlboko do stacionárnej fázy); 4. odpor proti prenosu hmoty v mobilnej fáze (rýchlostný profil mobilnej 

fázy vnútri kanálika je parabolický). 

Minimum krivky zodpovedá optimálnej prietokovej rýchlosti, pri kt. daná kolóna vykazuje najväčšiu 

účinnosť, a teda min. rozširuje zóny analytov. 

Rozdelenie 2 susedných analytov môţe byť dokonalé al. nedokonalé. Rozlíšenie charakterizu-je 

mieru relat. separácie, príp. vzájomného prekrývania 1 susedných píkov. 



Šírka píku sa udáva v dĺţkových al. časových 

jednotkách (mm, cm, s, min). Plocha píku: A = 

1,064 . h . w1/2. 
 
Analytick§ inform§cia z chromatogramu  

ïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïï 

Results  

ïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïï 

Peak  RT (min)    Height   Area    

W0,5  

ïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïï 

     1   4.328     0.957    7.827  

0.123  

     2 14.256      2.547   69.946  

0.448  

     3 17.973      3.563  127.562  

0.573  

     4 20.127      0.657   26.181  

0.672  

     5 28.006      1.949  112.721  

0.945  

ïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïï 

Pumpy – vyvíjajú tlak mobilnej fázy aţ do 40 MPa. 

Pouţívajú sa čerpadlá al. lineárne dávkovače. 

D§vkovacie koh¼tiky ï majú dávkovaciu smyčku 

(dávkujú sa desiatky ml). 

Kol·ny – sú to rovné sklené trubuce dlhé 10 – 25 

cm s vnútorným Ø 3, 5 al. 4,6 mm bnaplnené 

sorbentom s Ø zŕn 3, 5 al. 10 mm, kt. v kolóne 

udrţuje frita. 

 

 

 

 

 

 

 

Obr. 18. D§vkovacie koh¼tiky maj¼ d§vkovaciu 

smyļku (dávkujú desiatky ml). 

Stacionárna fáza pre LSC môţe byť polárna, kyslá 

(oxid kremičitý, silikagél), polárna zásaditá (oxid 

hlinitý, alumina) al. zriedka takmer nepolárny 

(aktívne uhlie). 

Mobilná fáza pre LSC – elučná sila rastie →pentán, 

benzén, chloroform, acetón, acetonitril, etanol, metanol, voda. 

Stacionárna fáza pre LLC – a) stacionárna fáza mechanicky nanesenej na internom nosiči 

(etylénglykol al. skvalán na silikagéli); b) stacionárna fáza chem. viazanej (zakotvenej) na innertnom 

nosiči (t. j. silikagéli) 

• nepolárna  Si–C18H37   –C8H17     –(CH2)3C6H5 



• polárna  –(CH2)3–CN    –(CH2)2–NH2   –O–(CH2)2–OH 

Mobilná fáza pre LLC: a) ch. s normálnoymi fázami (stacionárna fáza polárna a mobilná fáza 

nepolárna): pentán, heptán, chloroform a ich zmesi; b) ch. s obrátenými (reverznými) fázami (RP-

HPLC) (stacionárna fáza nepolárna a mobilná fáza polárna): metanol, acetonitril, tetrahydrofurán, 

voda a ich zmesi. 

Elúcia je izokratická a gradientová. 

Stacionárna fáza pre IEC – vymieňače iónov s nabitými funkčným skupinami 

–COO–   ~SO3  ~NH3+   ~CH2N+(CH3)3  

~SO3H
+
 + Na

+
 ↔ SO3Na3 + H

+
 

~NH3+OH– + NO3 ↔~NH3+NO3 + OH
– 

Mobilná fáza pre IEC – rozt. anorg. kys. a zásad s danou iónovej sily a daným pH. 

Stacionárna fáza pre GPC, GF, SEC – polystrén zosieťovaný divinylbenzénom a silikagél s určitou 

veľkosťou pórou. 

Mobilná fáza pre GPC, GF, SEC – vodné tlmivé rozt. (napr. fosforečnanový, TRIS), acetonitril a kys. 

trifluóroctová (TFA) 

Na detekciu slúţia tieto detektory: 1. absorpčný fotometer; 2. 

fluorimeter; 3. refraktometer; 4. vodivostný detektor; 5. detektor s 

diódovým poľom (DAD); 6. hmotnostný spektrometer. 

HPLC fungic²dov extrahovanĨch dichl·rmet§nom z ovocia 

Stacionárna fáza: Nucleosil 7 C18 

Eluent: 5 g/l kys. mravenčej + NaOH (pH 7,5) 40 % so 60 % metanolu  

Píky: 1. tiabendazol, 2. o-fenylfenol, 3. difenylamín, 4. etoxychín, 5. bifenyl 

HPLC deriv§tov pur²nov  

Kolóna: 30 cm x 4 mm 

Stacionárna fáza: Nucleosil 50-5  

Eluent: methanol–voda–dichlormethan (47:17:936 v/v/v) 

Prietok eluentu: 0,8 ml/min pri tlaku 100 bar 

Detekce: UV fotometrická pri 280 nm 

Píky: 1. kofeín; 2. teofylín; 3. teobromín 

 

HPLC bielkov²n 

Kolóna: 25 cm × 9,4 mm 

Stacionárna fáza: Zorbax GF-250  

Eluent: 130 mmol NaCl + 20 mmol KCl + 50 mmol Na2HPO4 (pH = 7,0) 

Prietok eluentu: 1 ml/min  

Detekcia: UV fotometrická pri 210 nm 

Píky: 1. myší imunoglobulín M, Mr = 900 000; 2. hovädzí tyroglobulín, Mr = 

669 000; 3. a-amyláza zo zemiakov, Mr = 200 000; 4. hovädzí sérový 

albumín, Mr = 66 000; 5. kurací albumín, Mr = 45 500; 6. hovädzia 

RNAáza, Mr = 13 700; 7. azid (tmax), Mr = 65 

 

 

             Obr. 21. HLPC bielkov²n 



HPLC D-alan²nu a L-alan²nu 

Chirálna separácia optických izomerov 

Kolóna: 25 cm × 4 mm 

Stacionárna fáza: Nucleosil Chiral-1  

Eluent: 1 mM vodný rozt. (CH3COO)2Cu (pH = 5,6) 

Prietok eluentu: 1,2 ml/min pri tlaku 75 bar 

Teplota : 60 °C 

Detekcia: UV fotometrická pri 240 nm 

Píky: 1. D-alanín, 2. L-alanín  

Polyaromatick® uhlovod²ky 

Kolóna : 15 cm × 4 mm 

Stacionárna fáza: Nucleosil 5 C18 PAH 

Prietok eluentu: 0,9 ml/min pri tlaku 100 bar  

Eluent: acetonitril–voda   5 min 60 % ACN, izokraticky 

         15 min 60% › 90 % ACN, lineárny gradient 

         20min 90% › 100% ACN, lineárny gradient 

         20 min 100% ACN, izokraticky 

Detekcia: fluorimetrická 

Píky: 1. naftalén; 2. acenaftén; 3. fluorén; 4. fenantrén; 5. antracén; 6. 

fluorantén; 7. pyrén; 8. benz[a]antracén, 9. chryzén; 10. 

benzo[e]pyrén; 11. benzo[b]fluorantén; 12. benzo[k]fluorantén; 13. 

benzo[a]pyren; 14. dibenzo[ah]antracén; 15. benzo[ghi]perylén; 16. 

indeno[1,2,3-cd]-pyrén. 

chromatologia, ae, f. – [chromato- + g. logos náuka] chromatológia, náuka o prírodných farbivách. 

chromatolysis, is, f. – [chromato- + g. lysis uvoľnenie] chromatolýza, rozpad chromatínu v jadre 

bunky s jej následným zánikom.  

chromatometria – [chromato- + g. metri§ meranie] syn. bichromatometria, oxidometrická metóda 

odmernej analýzy na stanovenie látok redukčného charakteru pomocou odmerného rozt. 

dvojchrómanu draselného. Oranţovoţltý dvojchrómanový anión Cr2O7
2–

 sa v mierne kyslom 

prostredí mení na zeleno sfarbený katión Cr
3+ 
podľa rovnice 

Cr2O7
2–

 + 14 H
+
 + 6 e = 2 Cr

3+
 + 7 H2O 

Na indikáciu bodu ekvivalencie sa pouţíva najmä difenylamín, kt. sa prebytkom odmerného rozt. 

oxiduje na fialový rozt. difenylbenzidínovej violete. Ch. sa stanovujú ţeleznaté, meďné, cínaté, 

uráničité, titánité zlúč., jodidy, siričitany, teluričitany; z org. látok napr. hydrochinón. 

chrom(at)ooptometria, ae, f. – [chromato- + g. opsis videnie + g. metri§ meranie] zisťovanie 

farbocitu, citlivosti farebného videnia. 

chromatophagus, i, m. – [chromato- + g. fagein hltať] Ÿchromatof§g. 

chromatophilus, a, um – [chromato- + g. fili§ priazeň] ŸchromatofilnĨ. 

chromatophobia, ae, f. – [chromato- + g. phobia strach] Ÿchromatof·bia. 

chromatopseudopsis, is, f. – [chromato- + g. pseud®s nepravý + g. opsis videnia] chromato-

pseudopsia, poruchy farebného videnia, nesprávne vnímanie farieb. 

chromatopsia, ae, f.  – [chromato- + g. opsis videnie] farebné videnie, stav, keď objekty vyzerajú viac 

sfarbené ako zodpovedá skutočnosti. 



chromatosis, is, f. – [g. chr·ma farba + -osis stav] chromatóza, chorobné usadzovanie farbiva na 

neobvyklých miestach koţe a slizníc. 

chrom(at)otherapia, ae, f. – [g. chr·ma farba + g. therapei§ liečenie] chromatoterapia, liečenie 

pomocou farebného svetla. 

chromatoz·m – chromatínová častica pozostávajúca z histónového oktaméru (H2A, H2B, H3, H4) 2 a 

úseku DNA o pribliţnej dĺţke 166 bp, kt. tvorí 12 obrátok okolo histónového oktaméru. 

chromaturia, ae, f. – [chromat- + g. ¼ron moč] chromatúria, farebný moč, vylučovanie nápadne 

sfarbeného moču. 

chrom(h)idrosis, is, f. – [g. chr·ma + g. hidros pot] chrom(h)idróza, vylučovanie farebného potu. 

chromit ï oxid zo skupiny spinelidov (Mg, Fe)(Cr, Al, Fe)2O4, tmavý aţ čierny ťaţký minerál, 

vyskytujúci sa vo forme loţísk medzi masami ultrabázických hornín, olivínovcov a serpentinitov 

spolu s magnetitom. Je jedinou surovinou na získavanie Ÿchr·mu. Známe sú loţiská v Turecku, 

býv. Juhoslávii, na Urale a všade tam, kde sú veľké masy ultrabázických hornín.  

chromium, i, n. – chróm. 

chromoblastomycosis, is, f. – [chromo- + g. blastos výhonok + g. myk®s huba + -osis stav] 

chromoblastomykóza; Ÿchromomyk·za. 

chromocentrum – farbiteľná oblasť konštitutívneho heterochromatínu v interfázovom bunkovom 

jadre. 

chromocystoscopia, ae, f. – [chromo- + g. kystis mechúr + g. skopein pozorovať] Ÿchro-

matocystoskopia. 

chromocytus, i, m. – [chromo- + g. kytos bunka] chromocyt, farebná bunka (napr. červená krvinka). 

chromodacryorrhoea, ae, f. – [chromo- + g. dakryon slza + g. rhoia tok] chromodakryorea, 

vylučovanie sfarbených slz, ,,krvavé“ slzenie. 

chromofory – farbonosné skupiny, nenasýtené skupiny atómov, napr. –CH=CH–, >C=N–, C=O, –

N=N–, NO, NO2, kt. rozhodujú o selektívnej absorpcii svetla, a tým podľa staršej teórie aj o 

farebnosti príslušnej zlúč., do kt. sú zabudované. 

Zlúč. obsahujúce ch. sa nazývajú chromog®ny. Takéto zlúč. ešte nie sú farbivami, pretoţe ich farba 

nie je dosť intenzívna a okrem toho nie sú schopné viazať sa napr. na textilné vlákno. Aţ po 

zavedení Ÿauxochr·mov nadobúda zlúč. afinitu k vláknam a zvýrazní sa jej farba. Podľa chinoidnej 

teórie zmena sfarbenia látky nastáva po premene jej benzénového jadra na chinónové. Podľa 

súčasných predstáv farebnosť zlúč. závisí od schopnosti excitácie väzbových elektrónov pod 

účinkom kmitov svetelných vĺn, t. j. od schopnosti elektrónov prijímať energiu fotónov; Ÿkvantov§ 

te·ria. 

chromogenes, es – [chromo- + g. gignesthai vznikať] chromogénny, tvoriaci al. obsahujúci farbivo. 

chromogenesis, is, f. – [chromo- + g. genesis vznik] chromogenéza, tvorba pigmentu.  

chromog®ny – zlúč. obsahujúce Ÿchromofory. 

chromokarb – kys. 4-oxo-4H-1-benzopytran-2-karboxylová, C19H6O4, Mr 190,16; dietylamín 

C14H17NO4 je kapilaroprotektívum (Angiophtal
®
, Campel

®
, Fludarene

®
). 

Chromokarb 

 

 



chromomeros, i, n. – [chromo- + g. meros časť, diel] chromomér, zrniečko chromatínu. 

chromometria – [g. chromos farba + g. metri§ meranie] reduktometrická metóda odmernej analýzy na 

stanovenie látok oxidačného charakteru odmerným rozt. chloridu chrómnatého. 

Stanovenie sa zakladá na reakcii: Cr
3+

 + e ↔ Cr
2+

 

Uskutočňuje sa tak, ţe sa k analyzovanému rozt. pridá nadbytok odmerného rozt. a nespotre-

bované mnoţstvo sa určí spätnou titráciou odmerným rozt. síranu ţelezito-amónneho za pou-ţitia 

tiokyanatanu ako indikátora, aţ titrovaný rozt. sčervenie. Ch. sa stanovujú tie isté látky ako 

titanometriou (ţelezo, meď, redukovateľné org. nitrolátky, nitrózolátky, niekt. farbivá ap.). 

chromomyc²ny – komplex antibiotík produkovaných kultúrou Strepotomyces griseus; pozostáva z ch. 

skupiny A, B a C, hlavnou zloţkou je ch. A3. 

Chromomyc²n A3 – C57H82O26, 3B-O-(4-O-acetyl-2,6-dideoxy-3-C-metyl-a-L-arabinohexopyranozyl)-

7-metylolivomycín D; syn. aburamycín B; je to ţltý prášok; antineoplastikum (Toyomycin
®
). 

chromomycosis, is, f. – [g. chromos farba + g. myk® huba + -osis stav] Ÿchromomyk·za. 

chromomyk·za – [chromomycosis] syn. chromoblastomykóza, chron. mykóza koţe a podkoţia 

vyvolaná rôznymi pigmentovanými hubami čeľade Dematiaceae, najmä druhov Philalophora 

verrucosa, Fonsecaea pedrosi a Cladosporium carrionii, ako aj u nás opísaná Chmelia slovaca. 

Prameň nákazy nepoznáme, väčšina pôvodcov preţíva vo vonkajšom prostredí (drevo stromov, 

rastliny). Pôvodca preniká do organizmu cez koţnú ranku, moţno aj inhaláciou. Z človeka na 

človeka sa neprenáša. Najčastejšie je postihnuté vidiecke obyvateľstvo. Choroba sa vyskytuje na 

celom svete, najmä v trópoch a subtrópoch, a to v suchých oblastiach (Stred. a Juţ. Amerika, 

ostrovy juţ. Tichomoria, Austrália, juţ. Afrika). 

Klin. obraz – koţné zmeny vznikajú pomaly z drobného poranenia infikovaného niekt. z uve-dených 

mikromycét ako malá ulcerácia so seróznou exsudáciou pokrytá krustou al. červená papula, pustula 

perzistujúca mesiace, kt. sa menia na uzlíky splývajúce do väčších verukóz-nych, rozbrázdených 

útvarov fialovej farby. Lézia je plochá al. vystupuje 1 – 3 cm nad povrch okolitej koţe a v typickej 

forme tvorí aţ karfiolovitý tumor. Ch. postihuje najmä nekryté časti tela (nohy, predkolenia). Lézie sú 

nebolestivé, pri sek. infekcii sa môţe dostaviť svrbenie. Škrabaním sa ochorenie roznesie do okolia 

a vznikajú ďalšie eflorescencie. Môţe sa širiť aj lymfatickou cestou, hematogénny rozsev je však 

zriedkavý a výnimočne môţe vyvolať vznik mozgových abscesov (najmä F. pedrosi a F. 

dermatitidis). 

Dg. – vychádza z klin. vyšetrenia. Pôvodca sa dokazuje mikroskopicky v šupinách, krustách, hnise, 

ako aj kultivačne a imunologicky. V zásaditom preparáte sa v krustách pokrývajúcich lézie zisťujú 

početné dlhé, hnedo sfarbené, vetviace sa vlákna. V hnise, granulačnom tkanive a v bioptickom 

materiáli z epidermis moţno dokázať okrúhle, hrubostenné, hnedo sfarbené bunky.  

Dfdg. – vo včasných štádiách treba odlíšiť severoamerickú blastomykózu, tbc koţe, leišma-niózu, 

terciárny syfilis a frambéziu. 

Th. – podávajú sa jodidy, amfotericín B, 5-fluorocytozín, vitamín D3, príp. sa lézie ošetrujú chir. V 

prevencii sa odporúča nosenie obuvi a ochranných odevov. 

chromonar – syn. karbochromen, karbokromen, etylester kys. [[3-[2-(dietylamino)]-4-metyl-2-oxo-2H-

1-benzopyran-7-el]-oxy]octovej, C20H27NO5; Mr 361,42; 

koronárne vazodilatans (hydrochlorid C20H28ClNO5 – 

Cassella 4489
®
, Antiangor

®
, Intenkordin

®
, Intensain

®
). 

Chromonar 



 

chromoproteid ï chromoproteín. 

chromoprote²ny – zloţené bielkoviny, kt. obsahujú kovalentne al. vedľajšími väzbami viazané farbivá. 

Patria sem flavoproteíny, hemoproteíny, chlorofyl, ap. 

chrom(at)opsia – [chromato- + g. ·ps-opsis videnie] porucha videnia, nefarebné predmety sa vnímajú 

farebne. 

chromosoma, tis, n. – [chromo- + g. soma telo] Ÿchromoz·m. 

chromospermismus, i, m. – [chromato- + g. sperma semeno + -ismus] chromospermizmus, sfarbená 

sperma. 

chromotherapia, ae, f. – [chromo- + g. therapei§ liečenie] chromoterapia, th. vyuţitie vymedzenej 

oblasti svetelného spektra. 

chromotoxicus, a, um – [chromo- + g. toxikon jed] chromotoxický, rozkladajúci hemoglobín al. 

vyvolávajúci deštrukciu hemoglobínu. 

chromotrichia, ae, f. – [chromo- + g. thr²x-trichos vlas + -ia stav] sfarbenie vlasov. 

chromotrop 2B – dvojsodná soľ kys. 4,5-dihydroxy-3-[(4-nitrofenyl)azo-2,7-naftaléndisulfónovej, 

C6H9N3Na2O10S2, Mr 513,38; červenohnedý prášok, farbivo, vodný rozt. má ţltkastočervenú farbu; 

nerozp. v alkohole. Pouţíva sa ako činidlo na stanovenie kys. borovej a boranov (C.I. Acid Red 

176
®
, C.I. 16575

®
). 

chromotropnĨ – [chromo- + g. trop® obrat] viaţuci al. vychytávajúci farbivo, resp. pigment. 

chromoureteroscopia, ae, f. – [chromo- + g. ¼r®t®r močovod + g. skopein pozorovať] 

chromouréteroskopia, Ÿchromocystoskopia. 

chromourinographia, ae, f. – [chromo- + g. ¼ron moč + g. grafein písať] chromourinografia, dg. 

vyšetrenie spočívajúce v meraní intenzity farby a času zjavenia sa v moči po inj. farbiva. 

chr·mov§ ļerven§ – triviálny názov oxidochrómanu olovnatého PbO . PbCrO4. 

chr·mov§ zelen§ – triviálny názov oxidu chromitého, Cr2O3, syn. smaragdová zelená, zelená vo vode 

nerozp. prášková látka. V kryštalickom stave je čierny, kovovolesklý, r 5,21 g.cm
–3
. V prírode je 

známy ako podvojný oxid, chromit FeO.Cr2O3. Pripravuje sa z dvojchrómanov alkalických kovov 

redukciou uhlíkom al. sírou: 

Na2Cr2O7 + 2 C = Cr2O3 + Na2SO3 + CO 

K2Cr2O7 + S = Cr2O3 + K2SO4 

Vzniká aj termickým rozkladom dvojchrómanu amónneho: 

(NH4) 2Cr2O7 = Cr2O3 + N2 + 4 H2O 

Pouţíva sa rozsiahle ako olejová a vodová farba (drevené a ţelezné predmety vystavené daţďu, 

súčiastky strojov, kníhtlač, kameňotlač, sklársky, keramický priemysel, porcelán). 

chr·mov§ ģlt§ – triviálny názov chrómanu olovnatého PbCrO4, ţltá, vo vode nerozp. kryštalická látka. 

Pouţíva sa ako oxidovadlo v elementárnej analýze a ako farbivo. 

chromoz·m – genofor obsiahnutý v jadre bunky al. v nukleokapside vírusu, vláknitá štruktúra nesúca 

lineárne usporiadané Ÿg®ny, jednotky gen. informácie; jednotka Ÿgen·mu. 

U  človeka sú 2 druhy ch.: 1. jadrové (23 párov v somatických bunkách); 2. mitochondriové (v 

plazme, jeden typ, ale s veľkým počtom kópií); ŸmitochondriovĨ gen·m. 



V kaţdej zo 100 biliónov buniek ľudského tela sa nachádza 3,1 miliardy komplementárnych báz.  

Štyri komplementárne bázy – adenín, guanín, tymín a cytozín sa v DNA usporadúvajú do párov a sú 

nositeľmi inštrukcií pre vznik jednotlivých aminokyselín. Proteíny (napr. vlasový keratín a 

hemoglobín) sa skladajú z rôznych kombinácií 20 aminokyselín.  

Človek má 30 – 40 tisíc génov, čo je pribliţne o ½ menej ako sa predpokladalo. Niekt. odhady sa 

pohybujú nad hranicou 100 000 (ovocná muška drozofily má génov 13 000). Hlavný rozdiel medzi 

genómom človeka a drozofily spočíva v tom, ţe jednotlivé gény pracujú inak, a človek má o mnoho 

viac kontrolných génov.  

Mnohé z génov zdedil človek ešte po baktériách. Jedným z nich je aj gén, kt. má výrazný vplyv na 

depresie.  

Väčšina mutácií prebieha v génoch muţa. Začínajú sa dekódovať aj 97% génov, kt. nekódujú 

ţiadne proteíny.  

V kaţdej z buniek z ľudského tela sa v priestore s Ø 0,01016 mm v reťazci nachádza DNA s dĺţkou 

takmer 2 m. Ak by sa reťazce DNA celého tela pospájali do jediného, vznikol by reťazec, kt. by viac 

ako 600-krát dosiahol zo Zeme na Slnko. 

DNA sa od človeka k človeku mení len v 0,2 %, teda v 1 z 500 komplementárnych báz.  

Podľa veľkosti génov (dĺţky vyjadrenej v kilobázach, kb) sa rozlišujú: 1. malé gény (< 10 kb, napr. 

– -globín – 0,8 kb); 2. stredne veľké gény (< 50 kb, napr. gén pre 

albumín – 25 kb, LDL receptor – 45 kb); 3. veľké gény (< 100 kb, napr. gén pre 

fenylalanínhydroxylázu – 90 kb); 4. obrovské gény (napr. gén pre faktor VIII – 186 kb, cystickú 

fibrózu ~ 250 kb, tyreoglobulín > 300 kb); 5. mamutie gény (napr. gén pre dystrofín > 2000 kb). 
––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

Triedenie ŎudskĨch chromoz·mov 

ïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïï- 

Skupina   Autozómy   Gonozómy     Charakteristika                    Počet 

                 Muţ    Ţena 

–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

 A      1 –   3              –          veľké s mediálne al. mierne sub mediálne uloţenou centroérou           6       6 

 B      4 –   5 –          veľké so submediálne uloţenou centromérou             4       4 

 C      6 – 12 X         stredne veľké so submediálne al. mediálne uloţenou centromérou     15      16 

 D    13 – 15 –          stredne veľké, akrocentrické              6       6 

 E    16 – 18  –          malé s mediálne a submediálne uloţenou centromérou           4       4 

 F    19 – 20  Y          malé s mediálne uloţenou centromérou             5        4 

 G    21 – 22  –           malé akrocentrické               5        4 

–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

  

 

 

 

 

 


