
troak§r ī [franc. trois quarts 3/4] trok§r, ostrĨ zahrotenĨ kovovĨ n§stroj vybavenĨ kanylou, kt. sa pouģ²va na 

punkciu steny telovej dutiny a odļerpanie tekutny, napr. ascitu z bruġnej dutiny. Zav§dza sa ġpicatĨm 

trojhrannĨm bodcom (mandr®nom) prech§dzaj¼cim kovovou kanylou. Po zaveden² sa mandr²®n vytiane 

a kanylou m¹ģe vytekaŠ tekutina.   

Trobicin
È
 (Upjohn) ī spektinomyc²nhydrochlorid.  

troboskop ī pr²stroj na dg. a th. por¼ch binokul§rneho videnia. Ide o modifik§ciu ŸWorthovho 

amblyoskopu. M§ vlastn® sveteln® zdroje a umoģŔuje presnejġie nastavenie vertik§lnych a horizont§lnych 

odchĨlok i cyklodevi§ci². Na koncoch kuģefovĨch tubusov s¼ umiesten® oļnice s dr§ģkami, do kt. sa zas¼vaj¼ 

korekļn® skl§. V prednej ļasti tubusov s¼ dr§ģky na vkladanie obr§zkov a osvetŎovacie teles§; intenzita 

osvetlenia vkladanĨch predl¹h je regulovateŎn§. T§to ļasŠ tubusov sa d§ s nosiļmi predl¹h ot§ļaŠ, ļo 

umoģŔuje meraŠ rotaļn® odchĨlky. Tubusy sa m¹ģu pos¼vaŠ a nastavovaŠ podŎa oļn®ho rozostupu, kt. sa 

odļ²ta na stupnici. Ot§ļan²m ramien tubusov sa m¹ģe nastaviŠ poģadovan§ veŎkosŠ konvergencie alebo 

divergencie oļnĨch os². Nastaven¼ polohu moģno aretovaŠ p§ļkami a zaaretovan® ramen§ sa m¹ģu Ņalej 

ot§ļaŠ protichodnou skrutkou. Pr²stroj m§ opierku na hlavu a telo, potrebnn§ vĨġka pre bradu sa d§ nastaviŠ. 

Trocinate
È
 ī antichol²nergikum, myorelaxans; tifenamil. troclosenum - troklos®n. 

Trodax
È
 ī anthelmintikum, fasciolic²dum; nitroxenyl.  

trof/o-  ī prv§ ļasŠ zloģenĨch slov z g. trof® vĨģiva. 

Trofan
È
 (Upsher-Smith) ī antidepres²vum, nutrit²vum; L-tryptof§n. 

trofed®m ī [trophoedema] 1. bolestivĨ opuch najmª dolnĨch konļat²n pri poruche vĨģivy, napr. pri 

hypoprotein®mii; 2. syn. pseudoelephantiasis neuroarthritica, Nonneho-Millroyov-Meigeho sy. Ide o 

autoz·movo dominantne dediļnĨ, famili§rny, chron. ed®m dist§lnych oblast² konļat²n (predkolenia a nohy) s 

ne¼plnou penetranciou a varibilnou expresivitou. Vznik§ vªļġinou po p¹rode. Ed®m je bledĨ, tuhĨ, 

indolentnĨ a m§ sklon k infekcii a trofickĨm ulcer§ci§m; sp§ja sa so zaost§van²m rastu, akromikriou, 

infantilizmom, hypogenitalizmom a adipozitou. 

-trofia ī druh§ ļasŠ zloģenĨch slov z g. troph® vĨģiva. Zloģenie: Ethinylestradiolum 30 mg + Levonorgestrelum 

50 mg v 1 ģltej tbl. Ethinylestradiolum 40 mg + Levonorgestrelu 75 mg v 1 tbl. marhuŎovej farby. 

Ethinylestradiolum 30 mg + Levonorgestrelum 125 mg v 1 bielej tbl. 

trofickĨ ī [trophicus] tĨkaj¼ci sa vĨģivy. Trofick® zmeny na dolnej konļatine pri cievnej nedostatoļnosti 

(napr. pri ischemickej chorobe dolnĨch konļat²n) charakterizuje vyġġia zraniteŎnosŠ a zn²ģen§ hojiv§ 

schopnosŠ, miznutie chlpkov, poruġenĨ rast nechtov, v ŠaģkĨ§ch pr²padoch aģ vznik trofick®ho vredu. 

trofika ī stav vĨģivy tkaniva, org§nu. 

traf²momimia ī infantiln® spr§vanie pri jeden² pri hyst®rii. 

trofoblast ī [trophoblastos] blastoderm, p¹vodne jedna vrstva plochĨch aģ kubickĨch buniek na povrchu 

blastocysty, ktor§ sa diferencuje na 

extraembryov® tkaniv§ z§rodku (plodov® obaly 

a placentu); vonkajġia vrstva buniek 

br§zduj¼ceho sa vaj²ļka v ġt§diu blastocysty; 

vonkajġia vrstva ch·ria a di·dovĨch klkov. 

Vnik§ poļas nid§cie do endometria maternice a 

diferencuje sa na 2 vrstvy: syncĨtioblast ako 

vonkajġia vrstva z mnohojadrovĨch buniek a 

cytotrofoblast ako vn¼torn§ vrstva, ktor§ 

pozost§va z jednojadrovĨeh buniek; vznikaj¼ z 

nediferencovanĨch LanghansovĨch buniek. 



Premenou kapil§rnych ciev endometria vznik§ 11. aģ 12. d po oplodnen² uteroplacentovĨ obeh. Pri opise 

rozbr§zdenej zygoty sa pre primit²vny t. pouģ²va niekedy n§zov Ăvonkajġias bunkov§ masañ. 

trofoblastickĨ ī [trophoblasticus] vzŠahuj¼ci sa na trofoblast. 

Trofoblastick§ choroba ī gestaļn§ trofoblastick§ choroba; Ÿplacenta. Ide o choroby, pri kt. nast§va 

nadmernĨ ras a prenianie plodov®ho trofoblastu do organizmu matky. Urļit§ miera prenikania je norm§lna 

a nevyhnutn§§ pre tvorbu placenty. V niekt. pr²padoch je vġak nadmern§ (inv§zia trofoblastu), pretrv§va, 

vĨrazne men² svoj charakter a nadob¼da niekedy aģ charakter n§dorov®ho bujnenia. K chorob§m 

trofoblastu patria jeho n§dory, kt. vych§dzaj¼ zo syncĨtiotrofoblastov alebo cytotrofoblastov placenty alebo 

z§rodkovĨch buniek obidovch pohlav². V gravidite je to najmª m·la hydatidosa, ehorionaden·ma destruens 

a mal²gny chori·nepiteli·m. 

trofodermatoneur·za ī [trophodermatoneurosis] Feerova-Selterova-Swiftova choroba. 

trofolecitus ī [tropholecithus] vĨģivnĨ ģ²tok v meroblastickom vajci. 

trofol·gia ī [trophologia] n§uka o vĨģive. 

trofoneur·za ī [trophoneurosis] zastar. n§zov trof²ckĨch por¼ch, kt. vznikaj¼ n§sledkom neurol. chor¹b, napr. 

syrin-gomy®lie. 

trofon·za ī [trophonosis] choroba alebo porucha vyvolan§ nutricnĨmi pr²ļinami. 

trofont ï [trophontus] akt²vny, pohyblivĨ stav vĨģivy alebo forma ģivotn®ho cyklu niekt. n§levn²kov, najmª 

utvoren§ tomitom a vyv²jaj¼cim sa terontom; por. trofozoit. 

trofopatia ï [trophopathia] choroba z poruchy vĨģivy. 

trofoplast ï [trophoplastos] granul§rne protoplazmov® teliesko; plastid. 

trofosfamid ï syn. trilofosfamid; N,N,tris(2chl·retyl)tetrahydro-2H-1,3,2-oxazafosforin-2-am²n 2 oxid; diamid 

kys. fm(2-ehl·retyl)-N,O,propyl®nfosforeļnej, C9H18CI3N2O2P, MŎ 323,56; chl·rety-lovĨ deriv§t cyklofosfamidu, 

antineoplastikum. PripravenĨ r. 1970. Pouģ²va sa pri mal²gnom lymfogranul·me a karcin·me pŎ¼c. Pod§va 

sa po 0,1 g/kg, pr²sne i. v. v 3-d intervaloch. Pre vysok¼ toxickosŠ sa od jeho pouģ²vania up¼ġŠa (NSC 

109723, Z 5828
È
, T,S. 160

È
, Ixoten

È
). 

 

Trofosfamid 

trofospongiuin ï [trophospongium] 1. kanalikul§rna sieŠ v cytoplazme niekt. buniek, kt. sa z¼ļastŔuje na 

cirkul§cii ģiv²n; 2. vaskul§rne endometrium, vrstva buniek medzi decidu§lnou membr§nou, resp. myometriom a 

trofoblastom. 

trofotaxia ï chemotaxia organizmu vyvolan§ ģivinami.  

trofoterapia ï [trophotherapia] lieļenie di®tou; dietoterapia. 

trofotropizmus ï [trophotropismus] pohybov§ reakcia buniek na r¹zne vĨģivov® substancie. 

trofozoit ï akt²vny, pohyblivĨ stav vĨģivy, vegetat²vna forma prvokov, na rozdiel od nepohybliv®ho 

encystovan®ho ġt§dia. Za nepriaznivĨch podmienok vznikaj¼ veŎmi odoln® cysty schopn® dlhodobo preģ²vaŠ. V 

malarickom plazm·diu ide o ġt§dium medzi merozoitom a dospelĨm schizontom. T. Toxoplasma gondii 

(tachyzoity) sa nach§dzaj¼ v tkaniv§ch poļas ak¼t. f§zy toxoplazm·zy. 

Trofurit
È
 (Chinoin) ï diuretikum, antihypertenz²vum; furosemid. 

troglitaz·n ï l§tka zo skupiny tiazolid²ndi·nov, vykazuje znaļn¼ hepatotoxickosŠ. 
 



   Troglitaz·n  

trochanter, eris, m. ï [g. trochant®r beģec] chochol, vĨrastok v hornej ļasti stehnovej kosti, v bl²zkosti 

bedrov®ho kŌbu. Na stehnovej kosti s¼ dva trochantery, obidva s¼ miestom ¼ponu viacerĨch veŎkĨch svalov 

vr§tane sedacieho svalstva. 

Trochanter major ï vªļġ² chochol, ġirokĨ plochĨ vĨbeģok na hornom konci later§lnej strany stehnovej 

kosti, na kt. sa prip§jaj¼ svaly. 

Trochanter minor ï menġ² chochol, kr§tky kuģeŎovitĨ vĨbeģok vyļnievaj¼ci me-di§lne z dolnej ļasti 

zadn®ho okraja z§kladne krļka stehnovej kosti. 

Trochanter rudimentarius ï t. tertius, niekedy vyļnievaj¼ca glute§lna tuberozita na stehnovej kosti. 

trochantericus, a, um ï [g. trochant®r beģec] trochanterickĨ, chocholovĨ. 

trochanteroplastiea, ae, f. ï [trochantero- + g. plastike (techn®) tv§rne umenie] chir. exc²zia kostnej hrany 

(liġty) pri utv§ran² nov®ho krļka stehnovej kosti. 

Trochilli ï kolibr²ky. Drobn® juhoamer. a stredoamer. vt§ļiky (kr§tkonoģce), prisp¹soben® hŎadaj¼ potravu, 

nekt§r (cicaj¼ ho osobitne upravenĨm jazykom) alebo hmyz ģij¼ci v kvetoch. Maj¼ vĨznam pri opeŎovan² rastl²n, 

najmª orchide². Na kvety nesadaj¼, ale sa trepotavĨm letom pri nich zastavuj¼. Tvarovo i farebne s¼ veŎmi 

pestr®, je ich ï 400 druhov (Ÿvt§ky). 
  
 

     Trochilli (kolibr²ky) 

trochiscus, i, m. ī [g. trochiskos guŎka] pastilka. 

trochlea, ae, f. ī [g. trochali§ kladka] kladka, styļn§ plocha kosti v tvare kladky. 

Trochlea fibularis calcanei ī t. peronealis calcanei.  

Trochlea humeri ï kladka ramennej kosti.  

Trochlea muscularis ï vªzivov® putko, kde sval men² svoj smer.  

Trochlea musculi obliqui superioris bulbi (oculi) ï vªzivovochrupkov§ kladka bl²zko proc. angularis 

internus ossis frontalis, cez kt. prech§dza ġŎacha m. obliquus superior oļnej gule. 

Trochlea peronealis calcanei ī mal§ vyvĨġenina na later§lnej strane kalkanea, kt. oddeŎuje m. peroneus 

brevis et longus. 

Trochlea phalangis digitorum manus ī caput phalangis digitorum manus, kladka ļl§nku prsta ruky. 

Trochlea tali ī kŌbov§ plocha ļlenkovej kosti podobn§ kladke pre skŌbenie s kosŠami predkolenia. 

trochlearis, e ī [g. trochali§ kladka] trochle§rny, kladkovĨ.  



trochocardia, ae, f. ï [g. trochos kruh + g. kardi§ srdce] trochokardia, otoļenie srdca okolo dlhej osi. 

trochocephalia, ae, f. ī [g. trochos kruh + g. kefal® hlava] trochocef§lia, guŎat§ lebka. 

trochocephalus, i, m. ï [g. trochos kruh + g. kefal® hlava] jedinec s Ÿtrochocef§liou. 

trochoideus, a, um ī [g. trochos kruh + g. eidos podobnĨ] trochoidnĨ, kruhovitĨ, guŎatĨ, podmienenĨ 

synost·zou front§lnych a pariet§lnĨch kost². 

trochol ī syn. betul²n. 

troillit ī nerast sulfid ģeleznatĨ, FeS. 

Troisier, Charles Emile ī (1844 ī 1919) franc. patol·g, kt. sa zaoberal najmª lymfatickĨm ġ²ren²m rakoviny. 

Rozl²ġil lok§lne ġ²renie a emboliz§ciu. Po Ŕom je nazvanĨ syndr·m. 

Troisierov pr²znak ī [Troisier, Charles Emile, 1844 ī 1919, franc. patol·g] zvªļġenie nadkŎ¼ļnicovĨch 

lymfatickĨch uzl²n pri mal²gnom procese v mediast²ne alebo bruġnej dutine. 

trojdŔov§ choroba ī efem®rna hor¼ļka dobytka. 

trojf§zovĨ pr¼d ī s¼stava 3 striedavĨch pr¼dov vyr§ban§ v jednom gener§tore. Od gener§tora sa odv§dza 3 

krajnĨmi vodiļmi (f§zami) a strednĨm vodiļqim (tzv. nul§kom), kt. sa z bezpeļnostnĨch d¹vodov uzemŔuje. T. p. 

sa zist² podŎa poļtu dr¹tov na stoģiaroch vedenia veŎmi vysok®ho napªtia. Je vĨhodnĨ najmª na poh§Ŕanie 

elekt. motorov. Po zn²ģen² jeho napªtia v transform§tore sa priv§dza aj do vªļġ²ch obytnĨch budov, kde sa 

rozdeŎuje tak, ģe do jednotlivĨch bytov ide len jedna f§za spolu so strednĨm vodiļom. 

trojhlavĨ sval Ÿtriceps. 

TrojhlavĨ sval lĨtka ī musculus triceps surae. 

TrohlavĨ sval ramena ī musculus triceps brachii. 

trojhrdlov§ banka ī reakŠn§ n§doba, kt. sa pouģ²va pri chem. synt®zach. M¹ģe byŠ vybaven§ s¼ļasne 

mieġadlom, spªtnĨm chladiļom, teplomerom a prikvapk§vae²m lievikom. Objem 100 ī 2000 ml. 
 

Trohrdlov§ banka 

trojitĨ bod ī stav pri ktorom tri f§zy (tuh§, kvapaln§ a plynn§) ļistej l§tky s¼ v rovnov§he a existuj¼ vedŎa seba 

nezmenene; bod na f§zovom diagrame jednozloģkovej s¼stavy danĨ prieseļn²kom 3 kriviek, kt. zodpovedaj¼ 

monovariantnĨm rovnov§ham (ŸGibbsov z§kon). T. b. je pre kaģd¼ l§tku danĨ urļitou teplotou a urļitĨm 

tlakom a charakterizuje invariantn¼ s¼stavu, v kt. s¼ v rovnov§he vġetky 3 f§zy. Ak l§tka utv§ra v tuhom 

skupenstve viacero modifik§ci², vyskytuj¼ sa na jej f§zovom diagrame Ņalġie t. b., kt. charakterizuj¼ koexistenciu 

medzi jednotlivĨmi tuhĨmi f§zami a f§zou kvapalnou a plynnou. Napr. voda utv§ra v tuhom skupenstve 6 

medifik§ci² Ŏadu, ļo sa prejav² na jej f§zovom diagrame ġiestimi t. b. T. b. vody (1) je medzin§rodne uznanou 

konġtantou pre defin²ciou teplotn®ho stupŔa Ttr = 273,16 K, t. j. 0,01 ÁC. 
 



   F§zovĨ diagram vody pri vysokĨch tlakoch 

trojjedinĨ mozog ī vĨraz MacLeana (1973) pre 3 form§cie hierarchie mozgu, usporiadan® do jedin®ho mozgu. 

ZahrŔuje: 1. Mozog plazov (reptilia), tzv. R-komplex, prevaģne corpus striatum a gl·bus pallidus. Moģno ho 

sledovaŠ od plazov aģ k ļloveku (farben²m chol²nester§zy alebo histofluorescenļnou met·dou podŎa Falcka a 

Hillarpa, kt. ukazuj¼ veŎk® nahromadenia dopam²nu; ļasti R-komplexu s¼ bohat® aj na opi§tov® receptory. R-

komplex m§ vĨznam pre organizovanĨ prejav prosemantick®ho spr§vania 2. Mozog pracicavcov 

(palaeomammalia), tvorom medzi plazmi a cicavcami v obdob² permu a triasu, keŅ vymizli, ide o tzv. viscer§lny 

mozog (limbickĨ syst®m). 3. Mozgov cicavcov (Mammalia), neocortex, kulminuj¼ci u ļloveka utvotren²m 

symbolick®ho jazyka a vznikom p²sma, matematiky. 

trojklanĨ nerv Ÿnervus trigeminus. 

trojlist ï severoamerick§ bylina Trillium pendulum z ļeŎade ŎaliovitĨch. Pr²buzn® druhy sa ļasto pestuj¼ ako 

okrasn® byliny na zatienenĨch miestach. 

trojrozmen§ te·ria c²tenia ī Wundtova te·ria, podŎa kt. pocity sa m¹ģu meniŠ v 3 dimenzi§ch, t. j. medzi 

pr²jemnĨm a nepr²jemnĨm, vzruġen²m a pokojom, tenziou a relax§ciou. 

trojsĨtne kyseliny ī kys. obsahuj¼ce 3 karboxylov® skupiny. 

Kys. trikarbalylov§ (1,2,3-prop§n-trikarboxylov§, HOOCCH2CHCOOHCH2COOH, Mf-176,12, vyskytuje sa v 

cukrovej repe. Vznik§ dehydrat§ciou kys. citr·novej a nasleduj¼cou oxid§ciou. 

trojuholn²k ī [l. triangulum, tres tri + angulus uhol] mnohouholn²k, kt. m§ 3 vrcholy; Ÿtrigonum. S¼ļet jeho 

vn¼tornĨch uhlov je 180 ÁC. PodŎa veŎkosti vn¼tornĨch uhlov sa rozozn§vaj¼ ostrouhl® (vġetky vn¼torn® uhly s¼ 

ostr®), pravouhl® (jeden vn¼tornĨ uhol je pravĨ) a tupouhl® (jeden vn¼tornĨ uhol je tupĨ); podŎa veŎkosti str§n 

na rovnostrann® (vġetky strany s¼ rovnakl®) a rovnoramenn® (2 strany s¼ rovnak®) a t., kt. dŌģka str§n je r¹zna. 

Alsbergov trojuholn²k ī rovnostrannĨ t. s vrcholom smeruj¼cim nahor, kt. jednu stranu tvor² ļiara 

prech§dzaj¼ca cez dlh¼ os stehnovej kosti a druh§ cez dlh¼ os jej krļka a tretia rovinou preloģenou b§zou 

hlaviļky stehnovej kosti. Uhol pri vrchole sa nazĨva Alsbergov uhol alebo uhol elev§cie. 

Ass®zatov trojuholn²k ī faci§lny t. 

Aurikul§rny trojuholn²k ī uġnicovĨ t. ohraniļenĨ spojnicami hrotu uġnice a dvoma koncami jej ¼ponovej 

z§kladne. 

AuskultaļnĨ trojuholn²k ī angl. triangle, auscultatory; triangle of auscultation; l. trigonum auscultationis; 

plocha ohraniļen§ dolnou hranou m. trapezius, m. latissimus dorsi a medi§lnym okrajom lopatky. 

Axil§my trojuholn²k ī trojuholn²kov§ plocha utvoren§ vn¼tornou plochou ramena, pazuchou a pektor§lnou 

oblasŠou. 

B®clardov trojuholn²k ī trojuholn²kov§ oplocha, kt. leģ² mezi zadnou hranou m. hyoglossus, zadnĨm 

bruġkom m. digastricus a cornus majus ossis hyoide². 

Trojuholn²k bl¼div®ho nervu ï angl. trigone of vagus nerve; trigone, vagal; l. Ÿtrigonum vagale, trigonum 

nervi vagi. 

Trojuholn²k boļnej sluļky ï angl. trigone of lateral lemniscus; l. Ÿtrigonum lemnisci lateralis. 



Boltonov trojuholn²k ī t., kt. strany tvoria spojnice nasion so sella turcia a BoltonovĨm bodom. 

Bonwillov trojuholn²k ī t., kt. strany tvoria spojnice 

stredov s§nkovĨch kondylov a spojnice obidvoch stredov 

s mezi§lnou kontaktnou plochou s§nkovĨch strednĨch 

rez§kov, kaģd§ strana je dlh§ asi 10 cm. 

Brachi§tny trojuholn²k ī axil§my t.  

Bryantov trojuholn²k ī iliofemor§lny t. 

Burgerov skal®novĨ trojuholn²k ī t., kt. predstavuje 

referenļnĨ r§mec na zn§zorŔovanie kvant²t, vzŠahov 

medzi elektromotorickĨmi silami srdca a konļatinĨmi 

zvodmi EKG. V porovnan² s EinthovenovĨm t. s¼ strany predstavuj¼ce zvod I a II kratġie. 

Calotov trojuholn²k ī cystohepat§lny t. utvorenĨ hore a. cystica, dole ductus cysticus a medi§lne ductus 

hepaticus. 

CefalickĨ trojuholn²k ī jedna z anteroposteri·rnej roviny lebky, medzi spojnicami okciputu a ļea a brady a 

treŠou stranou, kt. siaha od brady k ļelu. 

Cervik§lny trojuholn²k ī trigonum cervicale.  

Cervik§lny trojuholn²k prednĨ ī regio cervicalis anterior.  

Cervik§lny trojuholn²k zadnĨ ī regio cervicalis lateralis. 

Codmanov trojuholn²k ī trojuholn²kov§ plocha na rtg sn²mke, kt. je podmienen§ nadvihnut²m periostu 

n§dorom kosti a k¹rou norm§lnej kosti. 

Cystohepat§lny trojuholn²k ī Calotov t.  

ĻuchovĨ trojuholn²k ï angl. trigone, olfactory; l. Ÿtrigonum olfactorium. 

DeltovoprsnĨ trojuholn²k ï angl. triangle, deltopectoral; l. Ÿtrigonum deltopectorale. 

Digastr²ckĨ trojuholn²k ī trigonum submandibulare. 

DriekovorebrovĨ trojuholn²k ï angl. triangle, lumbosacral; l. Ÿtrigonum lumbosacrale. 

Dunhamov trojuholn²k ī  [Dunham, Henry Kennon, 1872-1944, amer. lek§r] kruhovit§ oblasŠ, kt. obsahuje 

menġ² polkruh. 

Eithovenov trojuholn²k ī rovnostrannĨ t, pouģ²va sa ako mat. model ġtandardnĨch EKG konļatinovĨch 

zvodov, na kt. sa d§ premietnuŠ okamģitĨ srdcovĨ vektor vo front§lnej rovine, ļ²m sa d§ demonġtrovaŠ, ģe 

algebraickĨ s¼ļet rozdielov potenci§lov registrovanĨch vo zvode I a III sa rovn§ rozdielu potenci§lov 

registrovan®ho vo zvode II. 

Extravezik§lny trojuholn²k ī Pawlikov t. 

Faci§lny trojuholn²k ī Ass®zatov t., trojuholn²kov§ plocha, kt. vrcholy tvor² basion, alveol§rny bod a nasion. 

Farabbeufov trojuholn²k ī trojuholn²kov§ oblasŠ v hornej ļasti krku, kt. strany tvor² v. jugularis intern§ a v. 

facialis a z§kladŔu n. hypoglossus. 

FarebnĨ trojuholn²k ī rovinnĨ ¼tvar s ļervenou, zelenou a modrou farbou uloģenou na troch vrcholoch a 

sivou farbou y strede, strany tvoria spojnice, n§vod na mieġanie farieb s cieŎom z²skaŠ ak®koŎvek sfarbenie. 

Femor§lny trojuholn²k ī trigonum femorale. 

Fet§lny trojuholn²k ī trojuholn²kovĨ priestor, kt. boļn¼ stranu tvor² trup plodu, horn¼ stehno a doln¼ 

ramienko. 



Front§lny trojuholn²k ī t. ohraniļenĨ max. priemerom ļela a strany spojnice obidvoch koncov tohto priemeru 

s glabelou. 

Garlandov trojuholn²k ī trojuholn²kov§ oblasŠ relat. rezonancie v dolnej ļasti chrbta paravertebr§lne pri 

exsudat²vnej pleurit²de na postihnutej strane. 

Gerhardtov trojuholn²k ī trojuhlon²kov§ oblasŠ perkutorick®ho stemnenia nad 3. rebrom, nekonġtantnĨ 

pr²znak u pacientov s ductus arteriosus patens. 

Gombaultov-Phillippeho trojuholn²k ī trojuholn²kov® pol²ļko utvoren® v conus me-dullaris vl§knami 

tractus septomarginalis. 

Groccov trojuholn²k ī Groccov pr²znak.  

Grynfeltov-Lesshaftov trojuholn²k ī Lesshaftov priestor. 

Henkeho trojuholn²k ī trojuholn²kov§ plocha medzi zostupnou ļasŠou ingv²novej riasy, later§lnou ļasŠou 

ingv²novej riasy a later§lnym okrajom m. rectus. 

Hesselbachov trojuholn²k ī trigonum inguinale. 

HypoglosovohyoidovĨ trojuholn²k ī Pinaudov priestor, Pirogovov priestor, trojuholn²kovĨ priestor v 

podjazylkovej oblasti, ohraniļenĨ hore n. hypoglossus, vpredu zadnĨm okrajom m. mylohyoideus a vzadu a 

dole ġŎachou m. digastricus. 

Most²kovorebrovĨ trojuholn²k ï angl. triangle, sternocostal; l. Ÿtrigonum sternocostale. 

StehnovĨ trojuholn²k ï angl. triangle, femoral; l. Ÿtrigonum femoris. 

Trojuholn²k driekovĨ dolnĨ ï angl. triangle lumbar, inferior; l. Ÿtrigonum lumbale inferius. 

Trojuholn²k driekovĨ hornĨ ï angl. triangle lumbar, superior; l. Ÿtrigonum lumbale superius. 

Trojuholn²k panvovĨ n§stennĨ boļnĨ ï angl. pelvic lateral wall triangle; l. Ÿ trigonum parietale laterale 

pelvis  

Trojuholn²k peļeŔovĨ ï angl. triangle, cystohepatic; l. Ÿtrigonum cystohepaticum. 

Trojuholn²k boļnej komory poboļnĨ ï angl. trigone of lateral ventricle, collateral; l. Ÿtrigonum collaterale.  

lliofemor§iny trojuholn²k ī trojuholn²kov§ oblasŠ ohraniļen§ N®latonovou ļiarou, ļiarou, kt. prech§dza cez 

sp²na iliaca anterior superior a spojnicou tohto tŘŔa s veŎkĨm trochanterom stehnovej kosti. 

Infraklavikul§my trojuholn²k ī fossa intraclaviculare. 

Ingv²novĨ trojuholn²k ī 1. trigonum inguinale; 2. trigonum femorale. 

Jacksonov trojuholn²k ī trojuholn²kovĨ priestor ohraniļenĨ hore dolnĨm koncom ġt²tnej chrupavky, s 

vrcholom v suprastem§lnej jamke a boļnĨmi stranami m. sternocleidomastoideus; vyznaļuje hranice oblasti, 

cez kt. moģno bezpeļne preŠaŠ pri tracheost·mii prieduġnicu. 

Kanavelov trojuholn²k ī trojuholn²kov§ oblasŠ v strede dlane, pod kt. leģ² spoloļn® ġl'achov® puzdro ġliach 

dlhĨch flexorov prstov. 

Kardiohepat§lny trojuholn²k ī trojuholn²kov§ oblasŠ v V. medzirebr² vpravo, kt. oddeŎuje srdce od 

horn®ho okraja peļene. 

KarotickĨ trojuholn²k ī trigonum caroticum. DolnĨ karotickĨ t. -trigonum musculare. HornĨ karotickĨ t. - 

trigonum caroticum. 

Klavipektor§lny trojuholn²k ī trigonum clavipectorale. 

KŎ¼ļnohrudn²kovĨ trojuholn²k ï angl. fossa, clavipectoral; triangle, deltopectoral; l. Ÿtrigonum 



clavipectorale, trigonum deltopectorale. 

Kochov trojuholn²k ī pribliģne trojuholn²kov§ plocha na priehradkovej stene pravej predsiene, ohraniļen§ 

z§kladŔou septov®ho c²pu trojc²pej chlopne, anteromedi§lnym okrajom otvoru sinus coronarius a Todarovou 

ġŎachou, 

Kor§nyiho-Grocco trojuholn²k ŸGroccov pr²znak. 

Trojuholn²k krļnicovĨ ï angl.  triangle, carotic; l. Ÿtrigonum caroticum. 

Trojuholn²k krļnĨ boļnĨ ï angl.  triangle of collum, lateral; l. Ÿtrigonum  colli laterale. 

Trojuholn²k krļnĨ zadnĨ ï angl.  triangle, cervical posterior; l. Ÿtrigonum cervicale posterius trigonum colli 

laterale. 

Trojuholn²k krļnĨ prednĨ ï angl. triangle, cervical anterior; l. Ÿtrigonum cervicale anterius. 

Trojuholn²k krļnĨ zadnĨ ï angl. triangle of collum, posterior; triangle of collum , lateral; l. Ÿtrigonum 

cervicale posterior, trigonum colli posterior 

Labb®ho trojuholn²k ī t. medzi vodorovnou stranou pozdŌģ doln®ho okraja chrupky 11. rebra, strana 

neprav®ho rebra a peļene; v tejto oblasti sa stena ģal¼dka dotĨka prednej bruġnej steny. 

LakŠovĨ trojuholn²k ī trojuholn²kov§ oblasŠ na prednej strane lakŠov®ho k²bu, ohraniļen§ later§lne m. 

brachioradialis a na medi§lnej strane m. pronator teres, priļom z§kladŔa je privr§ten§ k humeru. 

Langebeckov trojuholn²k ī t., kt. vrchol tvor² sp²na iliaca anterior superior, z§kladŔu anat. krļek 

stehnovej kosti a vonkajġiu stranu vonkajġia plocha trochanter major stehnovej kosti. 

Lesserov trojuholn²k  ī t. ohraniļenĨ hore n. hypoglossus a po obidvoch stran§ch dvoma br¼skami m. 

digastricus 

Lesshaftov trojuholn²k ī Lesshaftov priestor, kosoġtvorec ohraniļenĨ vpredu m. obliquus extemus, vzadu m. 

latissimus dorsi, hore m. serratus posticus a dole m. obliquus intemus; miesto, kde sa ļasto tvoria abscesy a 

vn¼torn® priertģe. 

Lietaudov trojuholn²k ī trigonum vesicae. 

Livingstonov trojuholn²k ī trojuholn²kov§ plocha ohraniļen§ spojnicami pupka s crista iliaca, crista 

iliaca so ġpina pubica dextra a spojnicou ġpina pubica extern§ s pupkom; vyznaļuje oblasŠ, kt. je palpaļne 

bolestiv§ pri apendicid²de. 

LopatkovokŎ¼ļny trojuholn²k ï angl. triangle, omoclavicular; l. Ÿtrigonum omoclaviculare. 

LopatkovoprieduġnicovĨ trojuholn²k ï angl. triangle, omotracheal; triangle muscular; l. Ÿtrigonum 

omotracheale, trigonum musculare. 

Lumbokostoabdomin§lny trojuholn²k ī priestor medzi m. obliquus abdominis exter-nus, m. serratus 

inferior posterior, m. errector spinae a m. obliquus abdominis internus. 

LymfoidnĨ trojuholn²k ī Waldeyerov tonzilovĨ okruh.  

Macewenov trojuholn²k ī fossa mastoidea ossis temporalis.  

Malgagneho trojuholn²k ī trigonum caroticum. 

Trojuholn²k mech¼ra ï angl. trigone of bladder; l. Ÿtrigonum vesicae 

MezenterickĨ trojuholn²k ī trojuholn²kovĨ priestor medzi dvoma vrstvami mezent®ria pri ich rozdvojen² a 

obkolesen² ļreva. 

Minorov trojuholn²k ī angul§rny defekt za koneļn²kovĨm otvorom utvorenĨ pripojen²m povrchnej ļasti 

vonkajġieho zvieraļa na kostrļ. 



Hohrenheimov trojuholn²k ī fossa infraclavicularis. 

Okcipit§lny trojuholn²k ī oblasŠ ohraniļen§ vpredu m. sternocleidomastoideus, vzadu m. trapezius a dole 

m. omohyoideus. DolnĨ okcipit§lny trojuholn²k ī trojuholn²kov§ plocha, kt. z§kladŔu tvor² spojnica 

obidvoch proc. mastoideus a vrchol ini·n. 

Omoklavikul§rny trojuholn²k ī trigonum omoclaviculare.  

Omotrache§lny trojuholn²k ī trigonum musculare.  

Paravertebr§lny trojuholn²k ī Groccov pr²znak. 

Pawlikov trojuholn²k ī t. v poġve, kt. zodpoved§ trigonum vesicae a later§lne ho ohraniļuj¼ Pawlikove 

riasy. 

Petitov trojuholn²k ī trigonum lumbale.  

Pinaudov trojuholn²k ī hypoglosovohyoidovĨ t.  

Pirogovov trojuholn²k ī hypoglosovohyoidovĨ t. 

PodbradovĨ trojuholn²k ï angl. triangle, submental; l. Ÿtrigonum submentale.- 

Trojuholn²k podjazykov®ho nervu ï angl. trigone, hypoglossal; trigone of hypoglossal nerve; l. 

Ÿtrigonum nervi hypoglossi   

PodnebnĨ trojuholn²k ī t. ohraniļenĨ najvªļġ²m priemerom podnebia a spojnicou jedn®ho konca tohto 

priemeru s alveol§rnym bodom. 

Pods§nkovĨ trojuholn²k ï angl. triangle, submandibular; l. Ÿtrigonum submandibulare. 

Poplite§lny trojuholn²k stehnovej kosti ī facies poplitea femoris. 

PredkolenovĨ trojuholn²k ī krur§lny t., trojuholn²kov§ oblasŠ tvoren§ vn¼tornou stranou stehna a 

dolnĨmi bruġnĨmi, slabinovĨmi a genit§lnymi oblasŠami. 

Pubouretr§lny trojuholn²k ī t. v hr§dzi ohraniļenĨ zvonka m. ischiocavernosus, zvn¼tra m. 

bulbocavemosus a vzadu m. tranvsversus perinei superficialis. 

Rauchfussov trojuholn²k ī Groccov pr²znak.  

Reilov trojuholn²k ī trigonum lemnisci.  

Retromandibul§rny trojuholn²k ī retromol§rny t. 

Retromol§rny trojuholn²k ī retromandibul§rny t, trojuholn²kov§ plytk§ jamka na s§nke za 3. stoliļkou. 

Sakr§lny trojuholn²k ī ploch§ trojuholn²kov§ vkleslnia na kr²ģovej kosti.  

Trojuholn²k s§nky zastoliļkovĨ ï angl. triangle, retromolar; l. Ÿtrigonum retromolare. 

Scarpov trojuholn²k ī trigonum femorale.  

SlabinovĨ trojuholn²k ï angl. triangle, inguinal; l. Ÿtrigonum inguinale. 

Trojuholn²k splavovopredsieŔov®ho uzla ï angl. triangle of sinu-atrial node; l. Ÿtrigonum nodi 

sinuatrialis. 

SvalovĨ trojuholn²k ï angl. triangle, muscular; trigone omotracheal; l. Ÿtrigonum musculare, trigonum 

omotracheale. 

StehnovĨ trojuholn²k ï angl. triangle, femoral; l. Ÿtrigonum femorale. 

Sternokost§lny trojuholn²k ī trigonum sternocostale. 

Subklavikul§my trojuholn²k ī trigonum omoclaviculare. 



Subiingvin§lny trojuholn²k ī 1. hiatus saphenus; 2. trigonum femorale.  

Submandibul§rny trojuholn²k ī pods§nkovĨ t, trigonum submandibulare.  

Subment§lny trojuholn²k ī trigonum submentale. 

Subokcipit§lny trojuholn²k ī trojuholn²kov§ plocha medzi m. rectus capitis posterior major, m. obliquuus 

capitis sup. a m. capitis obliquus inf. 

Suprakvavikul§rny trojuholn²k ī trigonum omoclaviculare. Suprameat§lny t. - fossa 

mastoidea ossis temporaiis. 

Trautmannov trojuholn²k ī priestor, kt. prednĨ uhol tvor² vrchol obsahuj¼ci labyrint, ohraniļenĨ vzadu 

sisus transversus a hore linea temporalis inferior. Po odstr§nen² kost², odhal² sa sinus petrosus superior na 

zadnom uhle tohto trojuholn²ka. 

Tweedov trojuholn²k ï t. definovanĨ tv§rovĨmi a zubnĨmi znakmi na later§lnej cefalometrickej sn²mke 

pri pouģit² Frankfortovej horizont§lnej roviny ako z§kladne. 

Umbilikomamil§my trojuholn²k ī t., kt. z§kladŔu tvor² spojnica bradaviek a hrot pupka. Urogenit§lny t. - 

diaphragma urogenitale. 

Vagin§lny trojuholn²k ī Pawlikov t.  

UzdiļkovĨ trojuholn²k ï angl. habenula trigone; l. Ÿtrigonum habenulare. 

VªzivovĨ ŎavĨ trojuholn²k ï angl. trigone fibrous, left; l. Ÿtrigonum fibrosum sinistrum. 

VªzivovĨ pravĨ trojuholn²k ï angl. trigone fibrous, right; l. Ÿtrigonus fibrosum dextrum. 

Vezik§lny trojuholn²k ī trigonum vesicae. 

von Weberov trojuholn²k ī t. na stupaji utvorenĨ spojnicami hlaviļky 1. metatarzu, hlaviļky 5. metatarzu 

a stredu pªty. 

Wardov trojuholn²k ī priestor utvorenĨ uhlom trabek¼l v krļku stehnovej kosti; vulnerabilnĨ bod 

zlomen²n. 

Wernickeho trojuholn²k ī plocha v limbus posterior capsulae internae, v kt. pr§ve op¼ġŠa radiatio optica 

corpus geniculatum posterius a pribliģuje sa k radiatio audit·ria et somaestheticus. 

troklosen draselnĨ ī draseln§ soŎ 1,3-dichl·r-1,3,5-triaz²n-2,4,6(1H,3H,5H)-tri·nu; dichl·rizokyanur§t 

draselnĨ, C3CI2KN3O3, Mr 236,06; antiseptikum (ACL-59). 

     Troklosen draselnĨ 

trolam²n ī 1. zmes alkanolam²nov, kt. pozost§vaj¼ najmª s trietanolam²nu, di- a monoetanolam²n; 2. skr§tenĨ 

n§zov USAN pre trietanolam²n. 

Troland Leonard Thompson ī (1889 ī 1932) amer. psychol·g a fyzik, konġtruoval fotomechanick® 

zariadenia na farebn¼ kinematografiu, zaoberal sa viden²m a psychofyziol·giou. Po Ŕom je nazvan§ 

jednoka oasvetlenia.  

troland ī [Troland Leonard Thompson, 1889 ī 1932, amer. psychol·g a fyzik) osvetlenie sietnice vyvolan® 

svetelnĨm zdrojom, kt. m§ svetelnosŠ 1 lumenu/m pri vstupe cez 1 mm
2 
zrenicou. 

Trolardova spleŠ (ģila) ī [Trolard, Paulin, 1842 ī 1910, franc. anat·m] plexus venosus canalis a v. 

anastomotica inferior. 



troleandomyc²n (TAO) ī triacet§tovĨ ester Ÿoleandornyc²nu, TAO, C41H67NO15, Mr 813,96; syntetick® 

makrolidov® antibiotikum. Podob§ sa erytromyc²nu. Pouģ²va sa v th. infekļnĨch ochoren², najmª 

pneumokokovej pneum·nie a betahemolytickĨch streptokokov skupiny A rezistentnĨch voļi inĨm 

antibiotik§m. T. zniģuje kl²rens metylprednizol·nu z krvi inhib²ciou aktivity cytochr·mu P450 v peļeni, a tĨm 

predlģuje polļas steroidov. Oleandomyc²n, akt²vny metabolit TAO inhibuje degranul§ciu bazofilov in vitro. 

Neģiaduce ¼ļinky: koģn® erupcie, tr§viace Šaģkosti, hepatotoxicita. Pod§va sa o. o. (NSC-108166, 

Cyclamin
È
, Cyclamycin

È
, Evramicina

È
, Ewamycin

È
, Matromicina

È
, Oleandocetine

È
, Olicin

È
, Spectrobact

È
, 

Treolmicina
È
, Wytrion

È
). 

Trolene
È
 (Dow) ī inhib²tor chol²nester§zy, syst®mov® insektic²dum; ronnel. 

trolnitr§t ī 2,2',2"-nitrilotrisetanoltrinitr§t; org. nitr§t sa vazodilataļnĨm 

¼ļinkom. Pouģ²va sa na zn²ģenie frekvencie a intenzity z§chvatov 

angina pectoris; pod§va sa p. o. vo forme fosf§tu ī C6H18N4O17P2, Mr 

480,18. Pr²pravky ī Angitrif
È
, Bentonyl

È
, Dumnitr²n

È
, Kardin

È
, 

Metamine
È
, Nitraniol

È
, Nitretamin

È
, Nitroduran

È
, Nitro-tabl.

 È
, 

Ortin
È
, Praenitron

È
, Thibetine

È
, Tricoryl

È
, Trisustan

È
, Vasomed

È
. 

 

Trolone ī antikonvulz²vum; sultiam.  

Trolovol
È
 (Bayer) ī chelaļn§ l§tka; penicilam²n. 

Tromal
È
 (Burrows-Wellcome) ī analgetikum, antidepres²vum; butacet²n. 

tromantad²n ī 2-[2-(dimetylamino)etoxy]-N-tricyklo[3.2.137]dec-1-ylacetamid, C16H28N2O2, Mr 280.41; antivirotikum 

(hydrochlorid C16H29CIN2O2 ī D41
È
, Viru-Merz

È
). 

 

Tromantad²n 

Tromaril
È
 (Unichem) ī antiflogistikum, analgetikum; kys. enfenamov§. 

Tromasedan
È
 (Millot) ī vazodilatans; bendazol.  

tromb/o-  ī prv§ ļasŠ zloģenĨch slov z g. thrombos krvn§ zrazenina. 

trombangit²da ī [thrombangiitis] z§pal ciev spojenĨ s tromb·zou. 

trombarterekt·mia ī [thrombarterectomia] chir. vybratie krvnej zrazeniny a ļasti tepny. 

trombarterit²da ī [thrombarteriitis] z§pal tepien spojenĨ so zr§ģan²m krvi. 

trombast®nia ī [thrombasthnia] choroba trombocytov, kt. je norm§lny poļet, ale s¼ funkļne menejcenn®. 

Glanzmannova trombast®nia ī syn. Naegeliho sy.; autoz·movo reces²vne dediļn§ trombocytopatia so 

z§vaģnĨnmi prejavmi krv§cania. Je podmienen§ poruchou trombocytovĨch glykoprote²nov IIb/IIIa, kt. s¼ 

nevyhnutn® pre agreg§ciu trombocytov poļas hemost§zy, kvalita trombu je zn²ģen§. Je predŌģenĨ ļas 

krv§cania, poļet trombocytov je norm§lny.  

Trombavar ī zm§ļadlo, sklerotizaļn§ l§tka; tetradecyls²ran sodnĨ. 

trombekt·mia ī [thrombectomia] chir. odstr§nenie krvnej zrazeniny (trombu) z cievy. Jedna z met·d th. 

tromb·zy. 

trombelastografia ī [thrombelastographia] grafick® zn§zornenie jednotlivĨch f§z zr§aģania krvi. 



trombendarterekt·mia ī [thrombendartectomia] operaļn® vybratie embolu a priŎahlej intimy v urļitom 

¼seku tepny. 

trombendarterit²da ī [thrombendarteriitis] z§pal vn¼tornej steny tepny s tvorbou trombu. 

trombendokardit²da ī [thrombendocarditis] z§pal vn¼trosrdia s tvorbou trombov. 

Trombicula (ae, f.) ī sviluġka, rod roztoļov triedy Acarina, ļeŎade Trombiculidae; koģnĨ parazit, kt. vyvol§va 

siln® svrbenie; Ÿtrombikul·za. 

Trombicula akamushi ī Microtrombidium akamushi, druh, kt. larvy pren§ġaj¼ Rickettsia tsutsugamushi, 

p¹vodcu hor¼ļky cucugamuġi. 

Trombicula alfreddug s̄i ī Eutrombicula alfreddug®si.  

Trombicula autumnalis ī eur·psky roztoļ, kt. nap§da zvierat§ i ļloveka.  

Trombicula deliensis ī pren§ġaļ Rickettsia tsutsugamushi, hlavnĨ vektor hor¼ļky cucugamuġi mimo 

Japonska. 

Trombicula fletcheri ī pren§ġaļ Rickettsia tsutsugamushi, p¹vodcu hor¼ļky cucugamuġi. 

Trombicula holosericeum ī T. autumnalis. 

Trombicula intermedia ī pren§ġaļ Rickettsia tsutsugamushi, p¹vodcu hor¼ļky cucugamuġi. 

Trombicula irritans ī pren§ġaļ Rickettsia tsutsugamushi, p¹vodcu hor¼ļky cucugamuġi. 

Trombicula muscae domesticae ī ļervenĨ akaridovĨ parazit muchy dom§cej. 

Trombicula muscarum ī T. muscae domesticae. 

Trombicula pallida ī pren§ġaļ Rickettsia tsutsugamushi, p¹vodcu hor¼ļky 

cucugamuġi. 

Trombicula scuttelaria ī pren§ġaļ Rickettsia tsutsugamushi, p¹vodcu hor¼ļky cucugamuġi. 

Trombicula tsalsahuatl ī Eutrombicula alfreddug s̄i.  

Trombiculidae ī ļeŎaŅ roztoļov. Je kozmopolitne rozġ²ren§ od Aljaġky a Labrador po NovĨ Z®land a od ¼rovne 

mora po vysokohorsk® oblasti Ćnd. Larvy parazitov parazituj¼ na stavovcoch. Med. vĨznam m§ jedinĨ rod 

Trombicula s 2 podrodmi Eutrombicula a Leptotrombidium. 

trombidiosis (is, f.) automnalis ī [Trombidium roztoļ] trombidi·za, svrbiaca vyr§ģka, koģn§ choroba vy-

volan§ larvami roztoļa z ļeŎade Trombiculidae. Charakterizuje ju vĨsev ġkŘn alebo ģihŎavkovĨch pupeŔov  

obyļajne na miestach, kde ku koģi tesne prilieha bielizeŔ. Vyr§ģka odznieva aj spont§nne, v th. sa tlm² najmª 

svrbenie. Choroba sa vyskytuje v septembri aģ okt·bri (septembrov§, jesenn§ vyr§ģka), keŅ larvy parazita 

ģij¼ceho v zemi vyliezaj¼ a prechodne vyuģ²vaj¼ teplokrvn® stavovce na z²skanie vĨģivy z koģe. 

Trombidium ī starġ² n§zor rodu Trombicula. 

trombikuli§za, trombikul·za ī [trombiculiasis, trombiculosis] infest§cia trombik¼l (Trombicula). 

tromb²n ī [thrombinum] bielkovina s vlastnosŠami enzĨmu, kt. katalyzuje premenu fibrinog®nu na fibr²n. 

KoagulaļnĨ faktor II. M§ charakter se²ronovej prote§zy, je vitam²n K dependentnĨ. Syntetizuje sa v peļeni. 

Vznik§ p¹soben²m inĨch koagulaļnĨch faktorov na neakt²vny prekurzor Ÿprotromb²n. Aktivuje ho komplex 

aktivovan®ho faktora X, faktor V ako kofaktor (akceler§tor) a v§pnikov® i·ny.  

tromb²novĨ ļas ī TT, plazmatickĨ tromb²novĨ ļas, test na koneļn¼ f§zu koagulaļn®ho procesu, t. j. premeny 

fibrinog®nu (Fbg) na fibr²n ¼ļinkom aktivovan®ho tromb²nu (F. Hla). 

Indik§cie ī podozrenie na hyperfibrinolĨzu, DIC, dysfibrinogen®miu, afibrinogen®miu; monitorovanie 



fibrinolytickej th., th. hepar²nom alebo heparinoidov. 

Postup: citr§tov§ plazma sa koaguluje pr²davkom mal®ho mnoģstva tromb²nu. Sleduje sa ļas, za kt. nastane 

koagul§cia. 

Referenļn§ hodnota je 17 ī 24 s. TT je predŌģenĨ pri DIC a hyperfibrinolĨze n§sledkom pr²tomnosti ġtiepnych 

produktov Fbg a fibr²nu. Pri dysfibrinogen®mii reaguje abnorm§lny Fbg pomalġie s tromb²-nom, preto je TT 

predŌģenĨ, aj keŅ kvant²t, stanovenĨ Fbg v plazme je v medziach normy. Pri afibrinogen®mii je predŌģenie TT 

n§sledkom chĨbania prirodzen®ho substr§tu (Fbg). 

trombocysta ī [thrombocystis] chron. vak, kt. sa m¹ģe utvoriŠ okolo trombu v hemat·me. 

trombocytafer®za ī [thrombocytapheresis] trombafer®za, selekt²vna separ§cia a odstr§nenie trombocytov z 

odobratej krvi, zvyġn§ krv sa potom retransfunduje darcovi. 

trombocyt®mia ī [thromboeytaemia] piastrin®mia, trval® zvĨġenie poļtu cirkuluj¼cich trombocytov. 

trombo(cyto)patia ī [thrombocytopathia] funkļn® poruchy trombocytov (Tr), kt. maj¼ za n§sledok kvalit. poru-

chy prim. hemost§zy. ZvĨġen® funkcie Tr s¼ priŠaģuj¼cou okolnosŠou v s¼vislosti s ateroskler·zou. Zn²ģen® 

funkcie Tr sa vyskytuj¼ pri vrodenĨch a z²skanĨch t. 

Vroden® trombocytopatie ī zahrŔuj¼: 1. poruchy adhezitivy; 2. poruchy agregability (Glanzmannova-

Naegeliho trombast®nia); 3. poruchy sekr®cie; 4. poruchy prokoagulaļnej aktivity Tr. 

K poruch§m adhezivity patria: Bernardov-Soulierov sy., von Willebrandov sy. trombocytov®ho typu a 

Ehlersov-Danlosov sy. (Ÿsyndr·my). 

Poruchy agregability zahrŔuj¼ Glanzmannovu-Naegeiiho trombast®niu. Ide o zriedkav¼ autoz·movo 

reces²vne dediļn¼ chorobu s poruchou retrakcie, kt. vznik§ n§sledkom poruchy glykoprote²nu llb/IIIa, za 

norm§lnych okolnost² viaģuci fibrinog®n potrebnĨ na agreg§du Tr. Hemoragick§ diat®za je len zriedka 

spont§nneho charakteru, zato neraz z§vaģn§ aj po drobnĨch chir. vĨkonoch; s vekom jej prejavy ub¼daj¼. 

Poļet Tr a ich morfol·gia s¼ norm§lne, chĨba vġak agregaļn§ odpoveŅ po indukcii ADP, adrenal²nom, 

kolag®nom a tromb²nom. Th. je len symptomatick§. 

Poruchy sekr®cie Tr ī zahrŔuje poruchu skladovac²ch gran¼l a uvoŎŔovacej reakcie. PredŌģenĨ je ļas 

krv§cania a poruġen§ agreg§eia Tr provokovan§ kolag®nom a kys. arachidonovou, priļom agreg§cia po ADP 

vykazuje norm§lnu prv¼ a patol. druh¼ agregaļn¼ vlnu. Rozliġuj¼ sa 2 formy: a) porucha skladovac²ch gran¼l s 

chĨban²m veŎmi hutnĨch d-gran¼l) alebo a-gran¼l, pr²p. obidvoch foriem. Patr² sem HeŚmansk®ho-Pudl§kov 

sy. alb²nov, Chediakov-Higashiho sy. alebo Wiskottov-Aldrichov sy., sy. sivĨch Tr spojenĨ s poruchou 

alfagran¼l (zle sa farbiace Tr, vakuolizovan® megakaryocyty); b) je porucha uvoŎŔovania gran¼l z 

granulom®rov (Ăaspirin-like disease"); ide o poruchu metabolizmu kys. arachidonovej a cyklickĨch 

endoperoxidov, prejavy hemoragickej diat®zy m¹ģu, ale nemusia byŠ pr²tomn®. Dg. sa stanov² vyġetren²m 

agreg§cie Tr po kolag®ne, kys. arachidonovej a ADP. Th. je symptomatick§ ī koncentr§ty Tr, kryoprecipit§t, 

dezmopres²n. 

Poruchy prokoagulaļnej aktivity Tr ī Scottov sy ī sa vyznaļuje norm§lnou adhezivitou, agregabilitou, 

retraktibilitou, sekreļnou ļinnosŠou i morfol·giou. Poruġen§ je vªzba faktora Va-Xa a Vllla-IXa. VĨsledkom je 

pokles gener§cie tromb²nu a tvorby fibr²nu na cievnom endoteli z§vislej od Tr. T§to porucha je viazan§ na 

poruchu vezikuliz§cie na plazmatickĨch membr§nach sprostredkovanej v§pnikom. 

Z²skan® trombocytopatie ī sprev§dzaj¼ r¹zne choroby a th. postupy. Myeloprolife-rat²vne choroby a 

myelodysplastickĨ sy. a leuk®mie maj¼ za n§sledok poruchu funkcie Tr, kt. vych§dza z defektnej 

megakaryopo®zy, kĨm myeloproliferat²vne choroby a paraprotein®mie interferenciu patol. bielkov²n s 

receptormi Tr. 

Insuficiencia peļene m§ za n§sledok dysprotein®miu s n§sledkami podobnĨmi ako pri paraprotein®mii, ako aj 

zmeny plazmatickej koagul§cie a fibrinolĨzy (dysfibrinogen®mia aģ DIC). 



Pri ren§lnej insuficiencii sa na t. uplatŔuje akumul§cia kys. guanid²njant§rovej, fenolov, fenolovĨch kys. a 

oxidu dusnat®ho (NO). Charakterizuj¼ ju poruchy adh®zie (zvĨġen§ poģiadavka na von Willebrandov faktor), 

agreg§cie (redukcia vªzby glykoprote²nu llb/llla a fibrinog®nu), sekreļnej f§zy (pokles produkcie trombox§nu 

B2). V Tr je zvĨġen§ aktivita adenyl§tcykl§zy, zn²ģenĨ obsah v§pnika v cytozole a poruġen® je preto 

udrģiavanie cytoskeletu. 

ZvĨġenĨ je aj 6-keto-PGF2a, L-argin²n, cGMP, NO, ļo m§ za n§sledok poruchy interakcie s endotelom. Klin. 

moģno pozorovaŠ ploġn® ekchym·zy, krv§canie zo sliznice GIT a do telovĨch dut²n, a hemat·my vo svaloch. 

Hemoragick¼ diat®zu m¹ģu potencovaŠ lieky. HemodialĨza a peritone§lna dialĨza hemoragick¼ diat®zu 

zhorġuj¼. V th. sa priaznivo sa uplatŔuje DDAVP v d§vke 0,4 mj/kg, pr²p. kryoprote²n. 

Z liekov vyvol§vaj¼cich t. je najvĨznamnejġia kys. acetylsalicylov§, kt. ireverzibiln® inhibuje cyklooxygen§zu 

acetyl§ciou jej akt²vneho centra, a inhibuje konverziu kys. arachidonovej na cyklick® endoperoxidy. Đļinok sa 

dostavuje za 15 ī 30 min po podan² p. o. a pretrv§va celĨ ģivot Tr (7 ï 10 d). Nesteroidov® analgetika maj¼ 

obdobnĨ ¼ļinok, ale je reverzibilnĨ. Betalakt§mov® antibiotik§ zniģuj¼ agregabilitu Tr stimulovanou ADP. 

Agregabilitu zniģuje aj nitroprusid sodnĨ, (betablok§tory a blok§tory v§pnikov®ho kan§la (verapamil, diltiazem 

a nifedip²n), ako aj metylxant²ny, dipyridamol a i., kt. inhibuj¼ fosfodiester§zu a zvyġuj¼ cAMP. Fenotiaz²ny a 

tricyklick® antidepres²va zniģuj¼ agreg§ciu Tr tĨm, ģe br§nia uvoŎŔovaniu kys. arachidonovej z fosfolipidovej 

membr§ny Tr. 

Stavy spojen® s trombocytopatiou 
ïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïï-ïïïïïïïïïïï- 

1. Poruchy megakaryopo®zy    2. Interferencia patol. bielkov²n s receptormi Tr  

Å  Myeloproliferat²vny sy.             Å  Lymfoproliferat²vne choroby 

Å  MyelodysplastickĨ sy.              Å Paraprotein®mia 

Å  Leuk®mia                                  Å Insuf²ciencia peļene 

                                                              3. Sek. trombocytopatie 

                                                   Å Ren§lna insuf²ciencia 

ïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïï- 

trombo(cyto)p®nia ī [thrombocytopenia] zn²ģenĨ poļet trombocytov (Tr) v perif®rnej krvi < 100 aģ 

150.10
9
/l. T. vznik§ n§sledkom poruchy tvorby Tr v kostnej dreni alebo ich zvĨġen®ho z§niku, spotreby alebo 

straty z perif®rnej krvi, a to z vrodenĨch alebo z²skanĨch pr²ļin. Pri z²skanĨch t. ide vªļġinou o imunitn® 

mechanizmy. K najz§vaģnejġ²m t. patr² idiopatick§ trombocytopenick§ purpura, t. n§sledkom ¼tlmu kostnej 

drene (idiopatick§, poliekov§) alebo jej ¼tlaku n§dorovou alebo leukemickou infiltr§ciou, t. pri 

mikroangiopatickom hemolytickom sy. 

Klin. obraz ī t. sa prejavuje hemoragickou diat®zou, spont§nne krv§canie nast§va vªļġinou pri hodnot§ch 

Tr < 20.10
9
/l. Typick® s¼ vļasn® krv§cania po poranen², ¼raze, oper§cii a i. invaz²vnych intervenci§ch, ako aj 

koģn® a sliznicov® petechie, kt. m¹ģu splĨvaŠ do ploġnĨch ekchym·z a suf¼zi², epistaxa, krv§canie z Ņasien, 

hemat¼ria, krv§canie z GIT a rodidiel. Krv§canie sa m¹ģe sa zjaviŠ aj po uģ²van² niekt. liekov (antireumatik§). 

Th. ī zameriava sa na pr²ļinu t, th. hemoragickej diat®zy (Ÿtrombokoncentr§ty a hemostyptik§). Z 

hemostypt²k sa pod§va etamsyl§t (Dicynone
È
 inj. a tbl.) alebo dobesil§t (Danium

È
, Dobesilat calcium

È
, Doxium 

tbl.), no len ak je ooļet Tr > 10 ī 20.10
9
/l. Alternat²vou s¼ antifibrinolytik§ (Cyclocapron

È
, EAC

È
, Exacyl

È
, 

Gumbix
È
, Pamba

È
). 

Pri imunitn® podmienenĨch t. sa aplikuj¼ imunosupres²va (predniz·n, cyklofosfamid, azatiopr²n, vinkrist²n, 

cyklospor²n A)., i. v. gamaglobul²ny, i. v. anti-D s®rum. Met·dou voŎby m¹ģu byŠ vysokoobjemov® 

plazmafer®zy. Pri niekt. chron. t. moģno pouģiŠ danazol (Danol
È
 v d§vke 3-kr§t 200 mg). Splenekt·mia m§ 

ļasto len prechodnĨ ¼ļinok. şaģko lieļiteŎn§ je najmª idiopatick§ trombocytopenick§ purpura. 

Vroden§ trombocytop®nia ī vyskytuje sa pri Fanconiho sy., Wiskottovom-Aldrichovom sy., Mayovej-



Hegglinovej anom§lii a Bernardovom-Soulierovom sy. Autoz·movo reces²vne dediļnĨ sy., charakterizovanĨ 

famili§rnou amegakaryocytovou t. a apl§ziou, resp. hypopl§ziou r§dia, spojenĨ niekedy s vrodenĨmi 

srdcovĨmi chybami a anom§liami obliļiek sa oznaļuje ako TAR-sy. (thrombocytopenia-absent r§dius). 

Imunitne podmienen® trombocytop®nie ī s¼ podmienen® tvorbou protil§tok (PL) IgG proti vlastnĨm 

Tr. Zo z²skanĨch imunitn® podmienenĨch t. je najvĨznamnejġia idiopatick§ trornbocytopenick§ purpura (ITP). IgG 

pacientov m¹ģu viazaŠ aj Tr zdravĨch jedincov (inf¼zia plazmy chorĨch na a. t. zdravĨm jedincom m¹ģe u 

nich vyvolaŠ t. a inaktivovan® s®rum pacientov inkubovan® s norm§lmou plazmou bohatou na Tr zapr²ļin² 

Ăaglutin§ciu" norm§lnych Tr). Asi v 1/3 pr²padov ITP sa vyskytuje IgG len vo forme viazanej na Tr. PL 

prech§dzaj¼ placent§rnou bari®rou a m¹ģu sa viazaŠ na Tr plodu, kt. m§ po naroden² prechodn¼ t. PL 

nadviazan® na Tr moģno dok§zaŠ pomocou imunofluorescenļnej met·dy na Tr, a to nielen pri ITP, ale aj pri 

inĨch chorob§ch, ako je lupus erythematosus systemicus, lymf·my, t. po uģ²van² lieļiv alebo n§sledkom 

v²rusovĨch chor¹b a pri sepse. Okrem IgG sa na Fc-receptor Tr viaģu aj imunokomplexy, kt. nemoģno 

imunofluorescenļnou met·dou odl²ġiŠ od sam®ho IgG. Protil§tkou senzibilizovan® Tr, ako aj Tr s 

nadviazanĨmi imunokomplexami sa sekvestruj¼ v slezine a i. org§noch bohatĨch na bunky 

mononukle§rneho fagocytuj¼ceho syst®mu a agreguj¼. 

                                                                                                                                     ITP m§ 2 formy, ak¼t. a chron. 

Ak¼t. forma sa zjavuje v nadvªznosti na infekciu, vªļġinou v²rusov¼. 

V²rus a proti nemu vznikaj¼ce PL utv§raj¼ imunokomplexy. Ochorenie 

sa vyskytuje najmª u det² vo veku 2-7 r. a trv§ max. 1/2 r. Poļet Tr 

bĨva < 20.10
9
/l pri norm§lnych pomeroch alebo kompenzaļnej 

hyperpl§zii megakaryo-po®zy v dreni. Th. spoļ²va v i. v. aplik§cii 

imunoglobul²nov, pr²p. kortikosteroidov. Ļast§ je spont§nna remisia 

(80 %), zriedkav® s¼ recid²vy (20 %). Chron. forma sa vyskytuje sk¹r 

u dospelĨch, ļastejġie u ģien stredn®ho veku (len 30 % je > 45-r.) a 

jej pr²ļinu nepozn§me. Klin. obraz ITP charakterizuj¼ petechie, 

ekchym·zy aģ suf¼zie. 

Dg. ī opiera sa o klin. obraz a poļet Tr. Za miernu t sa pokladaj¼ 

hodnoty < 100.10
9
/l, za stredne Šaģk¼ ~ 50.10

9
/l a za Šaģk¼ < 

20.10
9
/l. U det² bĨva leukocyt·za s eozinof²liou. Pri Šaģkej forme treba 

vyġetriŠ myelogram, protil§tky, proti Tr. 

Dfdg. ī p§tra sa po pr²ļine (napr. uģ²vanie liekov), u starġ²ch po 

mal²gnych n§doroch a syst®movej chorobe (napr. antifosfolipidovĨ sy.), 

splenomeg§lii. Pri pseudotrombocytop®nii nebĨva hemora-gick§ 

diat®za. So z§vaģnou t. sa stret§vame aj pri malignit§ch, 

myelodysplastickom sy., syst®movĨch chorob§ch spojiva, alergickej 

diat®ze a DIC. Pri Evansovom sy. je s¼ļasnĨ vĨskyt ITP a 

autoimunitnej hemolytickej an®mie. 

Th. ī met·dou voŎby je kortikoterapia a splenekt·mia v 85 % 

pr²padov. Predniz·n v d§vke 0,4-2 mg/kg zvĨġi poļet Tr do 2 tĨģd. v 

2/3 pr²padov; modifik§ciou th. je bolus dexametaz·nu 40 mg/d 4 

nasleduj¼ce d v 28-d intervaloch, alebo bolus metylprednizol·nu 15 

mg/kg/d 3 nasleduj¼ce d. V pr²pade ne¼spechu sa siaha k 

splenekt·mii po pr²prave kortikterapiou, imunoglobul²nmi 0,4 g/kg/d 

poļas 5 d alebo 1 g/kg poļas 2 d, pr²p. anti-D s®rom (u D-pozit. os¹b), ako aj vakcin§ciou a prolongovanou 

antibiotickou th. (splenekt·mia sa sp§ja s rizikom pneumokokovej a hemofilovej infekcie). 

Asi 15 % pr²padov sa pri chron. ITP pod§vaj¼ anabolik§ (Danazol
È
 2 ī 3-kr§t 200 mg/d poļas 4 ī 10 tĨģd.), 

imunosupres²va vinkaalkaloidmi (vinkrist²n 1 ī 2 mg alebo vinblast²n 5 ī 10 mg raz/tĨģd. poļas 4 ī 6 

PrehŎad liekov vyvol§vaj¼cich 

trombocytop®niu 

a

cetaminof®n 

cimeti

d²n 

chlorotiazid P

AS 

a

cetazolamid 

dezipr

am²n 

chl·rfeniram²n p

enicil²n 

a

lopurinol 

digito

x²n 

chl·rtalid·n p

roka²namid 

a

lprenolol 

digox²

n 

imipram²n r

anitid²n 

a

miodar·n 

difeny

lhydanto²n 

karbamazep²n ri

fampic²n 

a

mpidl²n 

fenylb

utaz·n 

kys. jopanov§ s

pironolakt·n 

a

mrin·n 

furose

mid 

kys. valproov§ 

valproov§ 

s

ulfizoxazol 

a

ntazol²n 

genta

mic²n 

lidoka²n tr

imetopr²m 

a

spir²n 

hepar²

n 

meprobamat v

ankomyc²n 

c

efalex²n 

hero²n meticil²n z

lato 

c

efalot²n 

chin²n

d²n 

morf²n  

c

iazepam 

ch i n in novobioc²n  



tĨģd.), cyklofosfamidom (50 ī 100 mg/d), azatiopr²nom (2 mg/kg), cyklospor²nom A. ńalġ²mi 

alternat²vami s¼: interfer·n a, antagionisty PAF, vysokod§vkovanĨ vitam²n C, pr²p. plazmafer®za, prote²n A 

imunoadsorpcie a monoklonov® protil§tky proti makrof§gom. I. v. aplik§cia imunoglobul²nov a anti-D s®rum 

maj¼ kr§tkotrvaj¼ci efekt. UrgentnĨm opatren²m je vysokod§vkovan§ kortikoterapia t. (1 mg 

metylpredniz·nu/d poļas 3 d, vysokod§vkovan® imunoglobul²ny a n§sledn§ substit¼cia Tr. Inak sa koncentr§-

tom Tr treba vyhn¼Š a podaŠ len pri Šaģkom krv§can² alebo chir. vĨkone pri Šaģkej t. 

V gravidite sa m¹ģe vyskytn¼Š imunitn§ i neimunitn§ t. ZisŠuje sa ~ v 7 % rodiļiek. V ~ 10 % novorodencov 

matiek s ITP sa zisŠuje poļet Tr < 50.10
9
/l. Vth. sa matke pod§vaj¼ kortikosteroidy, pr²p. i. v. imunoglobul²n a 

u dieŠaŠa po p¹rode taktieģ. Cis§rsky rez je indikovanĨ pri komplik§ci§ch, ako je intrauterinn§ retard§cie plodu, 

predļasnĨ p¹rod ap. 

Izoimunitn§ novorodeneck§ trombocytop®nia ako obdoba hemolytickej choroby novorodencov sa 

vyskytuje v 0,5 %, ~ v 15 % pritom nast§va mozgov® krv§canie. Pop¹rodn® hodnoty s¼ ~ 10.10
9
/l a upravuj¼ 

sa spont§nne poļas niekoŎkĨch tĨģd. Prevenciou mozgov®ho krv§cania novorodencov s¼ intrauterinne i. v. 

gamaglobul²ny a koncentr§t Tr. P¹rod sa odpor¼ļa vykonaŠ sekciou. Po p¹rode sa pod§vaj¼ novorodencovi 

premyt® a oģiaren® matkine Tr (vyvªzuj¼ matkine PL a zabr§nia rozvoju reakcii ġtepu proti hostiteŎovi). 

Indik§cia kortikosteroidov nie je vyrieġen§. 

Potransf¼zna puprura sa zjavuje 1 tĨģd. po transf¼zii, Tr dosahuj¼ aģ 10.10
9
/l, zriedka sa sp§ja s fat§lnym 

krv§can²m a upravuje sa do 1 ī 5 tĨģd. V th. sa pod§vaj¼ i. v. imunoglobul²ny a vykon§va plazmafer®za. 

Poliekov® trombocytop®nie vznikaj¼ ~ po 10 d ptri kontinu§lnom podan², pri n§razovom podan² za 

niekoŎko h alebo d. Pri podozren² na niekt. liek sa odpor¼ļa radġej liek vyl¼ļiŠ a nahradiŠ inĨm. Moģno 

pouģiŠ kortikoidy alebo vysokod§vkovanĨ i. v. imunoglobul²ny, kt. s¼ tu ¼ļinn®. V stavoch ohrozuj¼cich 

ģivot s¼ indikovan® koncentr§ty Tr. 

V patogen®ze t. po liekoch je idiosynkratick§ reakcia. Pri t. po soliach zlata (aģ v 1 %) sa zisŠuje antig®n 

HLA DR-3. Klin. obraz charakterizuj¼ krv§cania v ļasovej s¼vislosti s liekom (mizn¼ v priebehu d aģ tĨģd. po 

vynechan² medik§de) a nez§visia od d§vky; m¹ģu vznikn¼Š aj po podan² dģinu s tonikom (obsah chin²nu - 15 

mg ī tzv. koktajlov§ purpura). Dg. potvrdzuje ¼prava t. po vynechan² lieku Th. obyļajne nie je potrebn§ pre 

rĨchlu spont§nnu ¼pravu stavu po vynechan² lieku. 

Hepar²nom indukovan§ trombocytop®nia ī HIT, je komplik§ciou th. (1 ī 30 %) a m¹ģe sa sp§jaŠ s 

tromb·zou. Rozliġuj¼ sa 2 typy HIT: 1. HIT vyvolan§ priamym ¼ļinkom vysokomolekulovej frakcie hepar²nu so 

zvĨġen²m agreg§cie Tr a ich konzumpcie a t. Vznik§ bezprostredne po podan² lieku a nevyģaduje th. len 

vynechanie hepar²nu; 2. HIT vyvolanĨ reakciou autoprotil§tok proti komplexu hepar²nu a faktora 4 Tr 

(antihepar²nov§ aktivita Tr) v membr§ne Tr na ¼rovni receptora pre Fc fragment imunoglobul²nu. T§to reakcia 

indukuje uvoŎŔovaciu reakciu, degranul§ciu a aktiv§ciu Tr. Vznik§ medzi 7. a 15. d pod§vania hepar²nu v 1 % 

heparinizovanĨch. Prejavuje sa krv§can²m, pri 2. type vġak najmª vznikom alebo n§rastom tromb·zy a 

emboliz§cie. Dg. sa opiera o klin. pr²znaky a zobrazovacie met·dy. CitlivĨ a ġpecifickĨ je stanovenie uvoŎnenia 
14

C-s®roton²nu SR . N²zku z§chytnosŠ, ale vysok¼ ġpecifickosŠ m§ stanovenie indukcie agreg§cie pod§vanou 

ġarģou hepar²nu (angi. heparin induced platelet activation, HIPA). Moģno vyuģiŠ aj prietokov¼ cytometriu na 

stanovenie protil§tok IgG/lgM zdruģenĨch s Tr (vysok§ citlivosŠ) alebo meranie trombocytov®ho Fc gamaRlla 

(CD32) a ELISA na stanovenie komplexu hepar²nu s PF4 (vysok§ ġpecifickosŠ). 

Th. ī prvĨm krokom je vynechanie th. hepar²nu a okamģit§ aplik§cia kumar²nov; pod§vaj¼ sa antiagreganci§, 

pr²p. trombolytik§ a vysok® d§vky imunoglobul²nov i. v. Pouģ²vaj¼ sa aj hepar§ny (danaparoid sodnĨ ī 

Orgaran
È
: 2250 j. pri tel. hm 70 kg a 3000 j. pri tel. hm. do 90 kg ako i. v. bolus, potom ako kontinu§lna inf¼zia 

400 j/h poļas 4 h, 300 j./h Ņalġie 4 h a udrģovada d§vka 150 ī 200 j./h za sledovania anti-Xa aktivity s jej 

udrģovan²m medzi 0,5 ī 0,8 anti-Xa j./ml), Ņalej rekombinantnĨ hirud²n (lepirud²n ī Revasec
È
: 0,4 mg/kg 

ako bolus a Ņalej udrģovada d§vka 0,15 mg/kg/h s nastaven²m APTT na 1,5 ī 3,0-n§sobok normy. 

Trombocytop®nia asociovan§ s HIV ī vyskytuje sa na imunopatol, b§ze, sp§ja sa s vĨskytom protil§tok 



proti Tr. Th. je imunosupresia, splenekt·mia, i. v. aplik§cia imunoglobul²nu alebo anti-D s®rum. Do ¼vahy 

prich§dzaj¼ virostatik§ a oģiarenie sleziny. 

ITP pri lupus erythematosus systemicus (LES) ī t. sa vyskytuje v 5 ī 15 %, v menġom poļte s pozit. ANA sa LES 

vyvinie v priebehu niekoŎkĨch r. ITP tu m§ charakter autoimunitnej choroby ak. je imunokomplexGvou 

chorobou. 

AntifosfolipidovĨ syndr·m ī APS, charakterizuje vĨskyt imunitnĨch PL namierenĨch proti antig®nom 

fosfolipidovej ġtrukt¼ry. V jeho etiopatogen®ze sa uplatŔuje interferencia antifosfolipidovĨch PL s 

prostactykl²nom uvoŎŔovanĨm endotelom, aktiv§ciou prote²nu C trombomodul²nom a prote²nu S, aktivitou 

antitromb²nu, membr§novĨmi fosfolipidmi Tr, aktiv§ciou prekalikre²nu a uvoŎŔovan²m tkanivov®ho aktiv§tora 

plazminog®nu. APS sa prejavuje najļastejġie makro- alebo mikrotromb·zou, krv§can²m, pr²p. obidvoma pr²-

znakmi. Typ IV podŎa Bicka charakterizuje t. Dg. sa stanovuje d¹kazom fosfolipid-dependentnĨch PL alebo 

pozitivitou testov na APS. Dfdg. treba odl²ġuiŠ ostatn® imunitn® t., najmª ITP a TTP. 

Neimunitn® podmienen® trombocytopenie ī z²skan® neimunitn® zahrŔuj¼: 1. pseudotrombocytop®niu; 

2. t. z nedostatoļnej tvorby; 3. t. zo zvĨġen®ho obratu a z§niku Tr na perif®rii; 4. redistribuļn® t.; 5. diluļn® t. 

a i. 

Pseudotrombocytop®nia je pokles Tr in vitro pri ich norm§lnom poļte in vivo. Je vyvolan§ zhlukovan²m Tr 

vplyvom imunoglobul²nov. Vznik§ v s¼vislosti s prid§vanĨm antikoagulanciom (citr§t, EDTA), pr²p. inĨch 

chelaļnĨch l§tok, v s¼vislosti s vĨskytom ehladovĨch aglutin²nov alebo trombocytovĨm satelitizmom. 

PodobnĨm ¼kazom je pseudoleukop®nia. Tieto javy sa pozoruj¼ po dlhġom st§t² vzorky po odbere. 

Nevyhnutn® je prehliadnutie krvn®ho rozteru, pr²p. vĨmena antikoagulancia. N§padn® je, ģe pacient s 

extr®mne n²zkym poļtom Tr nekrv§ca. Vyskytuje sa v 0,1 ī 2 % vyġetren². 

T. z nedostatoļnej tvorby m¹ģe byŠ vroden§ alebo z²skan§. Vznik§ v d¹sledku ¼tlaku, dyspl§zie alebo 

hypopl§zie megakaryopo®zy, napr. pri megaloblastoidnej prestavbe drene (pernici·zna an®mia) alebo ako 

selekt²vne postihnutie Tr autoimunitn®ho p¹vodu, po niekt. liekoch (tiazidov® diuretika, estrog®ny- po ich 

vynechan² sa poļet Tr rĨchlo upravuje). Tvorbu Tr zniģuje alkohol (depriv§cia vitam²nov, toxickĨ ¼ļinok na 

dreŔ, pr²p. vĨvoj cirh·zy peļene s hypersplenizmom). T. m¹ģe zapr²ļiniŠ aj nedostatok ģeleza. Cyklick§ t 

m§ horm·novĨ podklad, aj keŅ je tu moģn§ autoimunitn§ cyklick§ agresia voļi Tr. Đtlm trombopo®zy, 

obyļajne reverzibilnĨ, m¹ģu zapr²ļiniŠ infekcie, v niekt. pr²padoch maj¼ prolongovanĨ priebeh (patrov²rus). 

VĨznamn§ je t. pri paroxyzm§lnej noļnej hemoglobin¼rii. latrog®nne vznik§ t. po ionizaļnom oģiaren², 

myelosupres²vnej th., p¹soben² oprg. rozpo¼ġŠadiel ap. V th. krv§cavĨch prejavov s¼ ¼ļinn® koncentr§ty Tr. 

T. zo zvĨġen®ho obratu a z§niku Tr zahrŔuj¼: 1. trombotick¼ mikroangiopatiu; 2. ->trombotick¼ 

trombopenick¼ purpuru (TTP); 3. hemolyticko-uremickĨ sy. (HUS); 4. HELLP sy. gravidnĨch (skr. angl. 

Hemolysis + Elevated Liver enzymes + Low Platelet count). Pri tĨchto stavoch sa kombinuje 

mikroangiopatick§ hemolytick§ an®mia s t. a klin. symptomatol·giou zvĨġenĨch tepl¹t a pr²znakmi z 

dominantne poġkoden®ho org§nu alebo pr²znakmi multiorg§nov®ho zlyhania. Pri TTP s¼ v popred² variabiln® 

neurol. pr²znaky spojen® s poruchou perf¼zie mozgu, pri HUS prejavy ur®mie n§sledkom poruchy perf¼zie 

glomerulov, pri HELLP porucha peļene so zvĨġen²m aktivity peļeŔovĨch enzĨmov v s®re. 

Trombotick§ mikroangiopatia ī je s¼ļasŠou sy. mikroangiopatickej hemolytickej an®mie (MAHA), syn. 

mikroangiopatickĨ hemolytickĨ sy. (MAS), pri kt. nast§va intravaskul§rna hemolĨza fragment§ciou 

erytrocytov (Erc) v malĨch cievach. UplatŔuje sa tu mecdhanick® poġkodenie Erc vyvolan® depozitmi fibr²nu 

na vn¼tornom povrchu cievy, najļastejġie arteriol. Po rupt¼re Erc sa ļasŠ hemoglob²nu dost§va voŎne do 

krvn®ho obehu (vznik§ hemoglobin®mia, hypohaptoglobulin®mia a hemoglobin¼ria). 

Sek. MAHA m¹ģe byŠ s¼ļasŠou DIC, diseminovan®ho karcin·mu (ģal¼dka, prsn²ka, pŎ¼c, pankreasu a i.), th. 

chemoterapeutikami (bleomyc²n, cisplatina, mitomyc²n), septik®mie, mal²gnej hypertenzie, kavern·zneho 

hemangi·mu, syst®movĨch chor¹b spojiva (najmª spojenĨch s vaskulit²dami). 

Hemolyticko-uremickĨ syndr·m (HUS) ī Gasserov sy. (1955) je s¼bor pr²znakov hemolytickej an®mie, t. a 



zlyhania obliļiek. Vyskytuje sa najmª v detstve a m¹ģe byŠ infekļn®ho alebo neinfekļn®ho p¹vodu. HUS 

infekļn®ho p¹vodu ļasto predch§dza hnaļka (diarrhoea-associated HUS). Vyvol§va ho v erocytotox²n E. 

coli, Shigella dyenteriae alebo verocytotox²n Citrobacter freundii. HUS infekļn®ho p¹vodu m¹ģe vyvolaŠ 

Streptococcus pneumoniae (neuraminidase-associated HUS), HIV a i. Neinfekļn®ho p¹vodu je HUS idio-

patickĨ, poliekovĨ, (cyklospor²n A, mitomyc²n C, or§lne antikoncepļn® prostriedky, chin²n), syst®mov® 

choroby spojiva (lupus erythematosus systemicus), v gravidite, n§dorovĨ, potransplantaļnĨ a vrodenĨ 

(auzot·movo dominatne alebo reces²vne dediļn§ porucha kobalam²nu alebo prostacykl²nu, abnormality 

komplementu). V th. sa pouģ²vaj¼ antitrombotik§, antiagreganci§ a trombolytik§, ale ich ¼ļinnosŠ je pochybn§; 

indikovan® je substituļn® podanie plazmy a vĨmenn§ plazmafer®za. 

Konzumpļn§ trombocytop®nia ī je s¼ļasŠou DIC a vznik§ v d¹sledku naruġenia rovnov§hy medzi 

jednotlivĨmi zloģkami hemostatickĨch mechanizmov. N§zov diseminovan§ intravaskul§rna tvorba fibr²nu 

(disseminated intravascular formation of fibr²n, DIFF) sa neujalebo DIC sa sp§ja s r¹znymi, najmª 

z§vaģnĨmi patol. stavmi s ohrozen²m ģivota. 

Kassabachov-Merrittovej sy. (obrovskĨ hemangi·m) sa sp§ja s t, kt. m§ konzumpļnĨ, ale aj 

redistribuļnĨ charakter a ļiastoļne aj charakter mikroangiopatie. Dominuje vġak DIC, takģe aj th. sa 

zameriava tĨmto smerom. Th. je chir. vr§tane plastickĨch vĨkonov, pr²p. sa n§dor oģaruje, pod§vaj¼ sa 

kortikoidy, pr²p. interfer·n a. 

Redistribuļn® trombocytop®nie ī t. z abnorm§lnej redistrib¼cie Tr vznik§ pri splenomeg§lii 

(hypersplenizme), a v hypotermii. Za norm§lnych okolnost² sa v slezine nach§dza 1/3 celkov®ho objemu Tr, 

a ten je s cirkuluj¼cim objemom Tr v dynamickej rovnov§he. V pr²pade potreby Ŏahko vyplav² z§sobu Tr, napr. 

v d¹sledku p¹sobenia adrenal²nu. Za patol. okolnost², napr. pri autoimunitnej trombocytopenickej purpure 

vznik§ nadmern§ deġtukeia Tr (skr§ten® preģ²vanie) makrof§govĨm syst®mom i zvĨġenou sekvestr§ciou 

(pooling). Pr²ļinou hypersplenizmu m¹ģe byŠ cirh·za peļene, port§lna hypertenzia, pr²p. tromb·za v 

hepatolien§lnom povod². Dg. sa stanovuje na z§klade n§lezu splenomeg§lie s pancytop®niou, poļet Tr bĨva 

asi 20.10
9
/l. Tr s¼ pri ļistom hypersplenizme menġie (na rozdiel od autoimunitnej t). V dreni m¹ģe byŠ mierna 

irit§cia megakaryopo®zy. V th. je indikovan§ splenekt·mia chir. cestou, emboliz§ciou alebo oģiaren²m Pri 

sek. hypersplenizme pri cirh·ze peļene moģno vykonaŠ odŎahļuj¼ci portokav§lnu alebo portosyst®mov¼ 

spojku (TIPS). 

PrehŎad trombocytop®ni² 

1.  ImunologickĨ nepodmienen® trombocytop®nie 

       Pseudotrombocytop®nie  

Aplastick® an®mie  

Hematologicko-uremickĨ syndr·m  

Tromboticko-trombocytopenick§ purpura  

Cyklick® trombocytop®nie  

Sekund§rne trombocytop®nie pri:  

ī alkoholizme 

ī avitamin·zach 

ī po liekoch 

ī extrakorpor§lnom obehu 

ī hemolĨze 

ī hemor§gii 

ī hypotermii 

ī infekcii 

ī infiltr§cii kostnej drene n§dorovĨmi bunkami 

ī myelosupresii 

ī paroxyzm§lnej noļnej heomoglogin¼rii 

ī siderop®nii 



ī splenomeg§lii 

ī spotrebnej koagulopati² 

2. Imunologicky podmienen® trombocytop®nie 

Idiopatick§ trombocytopenick§ purpura 

Evansov sy. 

Izoimunitn§ novorodeneck§ trombocytop®nia 

Potransf¼zna purpura 

Medikament·zne indukovan® imun²otromboeytop®nie 

Hepar²nom indukovan²® trombocytop®nie 

Imunotrombocytop®nie pri: 

ī autoimunopatii 

ī lymfoproliferat²vnych chorob§ch 

ī reakcia ġtepu proti hostiteŎovi (Ăgraft versus host disease") 

3. Heredit§rne choroby s trombocytop®niou  

   Fanconiho sy. 

   Amegakaryocytov§ trombocytop®nia  

   Wiskottov-Aldrichov sy.  

   Mayova-Hegglinova anom§lia  

   Bernardov-Soulierov sy.  

   von Willebrandov sy. 

ïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïï- 

Tr pri skladovan² < 37 ÁC podliehaj¼ zmen§m tvaru a povrchovĨch vlastnost², st§vaj¼ sa adhez²vnejġie. 

S¼ļasnme nast§va degranul§cia, sekr®cia a p¹sobenie agreg§cie stimuluj¼cich produktov Tr a pr²p. 

ireverzibiln® zmeny. Takto m¹ģu byŠ Tr poġkodzovan® v s¼vislosti s hypotermickou anest®ziou, pr²p. 

kryoterapiou peļeŔovĨch metast§z kolorekt§lneho karcin·mu a i. okolnost² pri prechode slezinou alebo 

peļeŔou. 

Diluļn® trombocytop®nie 

Pri mas²vnej transf¼zii (kompletn§ vĨmena krn®ho objemu poļas 24 h), kt. objem presahuje 10 j krvi so 

zn²ģenĨm ekvivalentnĨm mnoģstvom funkļnĨch Tr, nast§va kompletn§ porucha prim. hemost§zy kvantit. i 

kvalit. typu. Pri poklese < 50.10
9
/l vznik§ t. aģ po aplik§cii > 20 j. erymasy. V 20 ī 60 % polytransfundovanĨch 

sa zisŠuje kapil§rne krv§canie, na kt. sa z¼ļastŔuje aj koagulopatia. Tr treba udrģovaŠ na hodnote > 75.10
9
/l. 

T. sprev§dza aj infekcie (priamy toxickĨ vplyv, pr²p. septick§ slezina a hypersplenizmus, nikroangiopatick® 

sy, DIC), ak¼t. a chron. hemolĨzou a mechanickĨm poġkoden²m Tr (umel§ srdcov§ chlopŔa, aīv 

anastom·zy, pŎ¼cna hypertenzia). 

Dg. t. ī opiera sa o prejavy hemoragickej diat®zy, predŌģenĨ ļas krv§cania, zn²ģenĨ poļet Tr, prejavy ich 

funkļnĨch por¼ch, ako je porucha 2. agregaļnej vlny (najmª po interkurentnom infekte po inĨch z§Šaģiach 

(napr. alkoholickĨ exces), d¹kaz antitrombocytovej protil§tky. 

Po zaveden² rastovĨch faktorov myeloidn®ho radu do klin. praxe sa t. stala hlavnĨm faktorom limituj¼cim 

d§vky protin§dorovej th. Jedinou moģnosŠou ¼ļinnej th. ostali transf¼zie Tr, kt. vġak mali ļasto za n§sledok 

aloimuniz§ciu. In vitro sa s²ce dok§zal stimulaļnĨ vplyv IL-3, IL-6, IL-11, CSF a LIF na trombopo®zu, ale in 

vivo sa to nepotvrdilo alebo bola th. zaŠaģen§ ne¼nosnĨmi neģiaducimi ¼ļinkami Z§sadnĨ obrat v 

moģnostiach ovplyvniŠ produkciu Tr nastal po identifik§cii Ÿtrombopoet²nu (1994). 

trombocytopo®za ī [thrombocytopoesis] tvorba Ÿtrombocytov. Megakaryocyty sa vyv²jaj¼ v kostnej dreni z 

megakaryoblastyov, prekurzorom kt. je pluripotentn§ kmeŔov§ bunka (angi. colony forming unitīspleen, CFU-S, 

slezinov§ jednotka tvoriaca kol·nie. Vo vĨvoji Tr sa rozliġuj¼ 4 ġt§di§.  

trombocyt·za ī [thrombocytosis] abnorm§lne vysokĨ poļet trombocytov (Tr) v perif®rnej krvi > 400 ī 600.10
9
 /l T. 



sa vyskytuje ako auton·mny n§lez v s¼vislosti s myeloproliferat²vnymi chorobami (esenci§lna trombocyt®mia, 

polycytaemia vera, myeloproliferat²vny sy.), syn. trombocyt®mia, ako prechodnĨ reakt²vny stav. T. sa pozoruje pri 

infekci§ch, a to najmª bakt®riovĨch ī pneum·nia, pyelonefrit²da, osteomyelit²da, hnisav® artrit²dy, chron. z§paly 

jaziev a i., pŎ¼cna tbc, zriedkavejġia je pri v²rusovĨch infekci§ch. Vyskytuje sa pri reumatoidnej artrit²de,  

vaskulit²dach, cirh·ze peļene, nefrit²de, kde obyļajne koreluje s koncentr§ciou fibrinog®nu a negat s 

koncentr§ciou hemoglob²nu, ģeleza a album²nu; na Tr moģno nazeraŠ ako na reaktant ak¼t. f§zy. 

T. sa zisŠuje po splenekt·mii. Za fyziol. okolnost² sa v slezine nach§dza ~ 1/3 Tr, kt. sa po splenekt·mii sa 

zjavia v perif®rii a ich poļet st¼pa aģ o 50 %, ļasto > 1000.10
9
/1. Tento stav m¹ģe trvaŠ tĨģdne a mesiace i > 2 

r. Trombotick® prejavy sa zjavuj¼ vġak len u pacientov s myeloproliferat²vnym sy. 

K Ņalġ²m stavom spojenĨm s t. patr² sideropenick§ an®mia, stav po krv§can², th. megaloblastickej an®mie, 

stav po vynechan² myelosupres²vnej th., zaļiatoļn§ f§za DIC, stres. Prechodn§ reakt²vna t. vznik§ po telesnom 

cviļen², podan² adrenal²nu, vinkaalkaloidov, abstinencii alkoholu. 

Asi v 5 % t. vznik§ ak¼t. infarkt myokardu, cerebrovaskul§rna pr²hoda po splenekt·mii alebo angiioplastike pri 

t. spojenĨch s nedostatkom ģeleza. V pr²pade symptomatickej t. moģno uvaģovaŠ o trombocytofer®ze, 

podan² hydroxymoļoviny, pri poļte Tr > 700.10
9
/l o antiagregaļnej th. Pacienti s  hemoragickou diat®zou sa 

lieļia podobne ako trombocytop®nia (etamsyl§t, dobesil§t, i. v. podanie imunoglobul²nov, pr²p. interfer·nu a),  

v pr²pade vĨskytu trombotickĨch prejavov sa pod§vaj¼ antitrombotik§, predovġetkĨm antiagreganci§.  

trombocyty ï [thrombocytus] Tr, krvn® doġtiļky, krvn® elementy. Pomenovanie navrhol Bizzozero (1882), kt, ich 

prvĨ pokladal za samostatn® formovan® elementy a upozornil na ich vĨznam pre hemost§zu a tromb·zu. Ich 

p¹vod v megakaryocytoch kostnej drene je zn§my od r. 1906 z§sluhou Wrighta; Ÿtrombocytopo®za. V 

perif®rnej krvi sa u zdravĨch os¹b nach§dza 150 ï 350.10
9
/l Tr. 

K trombocytovĨm faktorom patria: f. 1 ï faktor adsorbovanĨ trombocytmi z plazmy; f. 2 ð akceler§tor 

reakcie trobm²nu a fibrinog®nu nadviazanĨ na trombocyty; f. 3 ī l§tka pp. lipoprote²novej povahy, 

extrahovanĨ z trombocytov, kt. sa z¼ļastŔuje na iterakcii koagulaļnĨch prote²nov plazmy pri tvorbe 

vn¼torn®ho princ²pu konvertuj¼ceho protromb²n; f. 4 ī vn¼trotrombocytovĨ prote²n schopnĨ neutralizovaŠ 

antitromb²novĨ ¼ļinok hepar²nu pri reakcii fibrinog®nu s fibr²nom a inhibovaŠ ¼ļinok hepar²nu pri teste 

gener§cie tromboplast²nu. 

Tr. predstavuj¼ jeden zo syst®mov hemost§zy, zastavuj¼ krv§canie v procese vĨstavby prim. cievnej z§tky, 

obnovuj¼ vn¼tornĨ povrch cievnej steny prijeho poruġen² fyziol. odluļovan²m endotelu alebo poġkoden²m 

poranen²m alebo ateroskler·zou. Trmaj¼ schopnosŠ fagocyt·zy, prenosu l§tok a vŅaka svoj²m povrchovĨm 

receptorom sa z¼ļastŔuj¼ v procesoch inĨch reakt²vnych syst®mov. 

Poruchy prim. hemost§zy sa delia na kvantit. a kvalit., obidve m¹ģu byŠ vroden® alebo z²skan®. Z²skan® m¹ģu 

maŠ imunitn¼ alebo neimunitn¼ pr²ļinu. Niekt. pr²ļiny sa m¹ģu uplatniŠ na dreŔovej alebo perif®rnej ¼rovni. 

ïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïï 

Poruchy prim§rnej hemost§zy 
ïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïï- 

1. kvantitat²vne  

    1.1. trombocytop®nie  

     1.1.1. vroden® 

        1.1.2. z²skan® 

   a) imunitn® 

   b) neimunitn® 

      ï centr§lne (dreŔov®) 

      ï perif®rne 

  2. kvalitat²vne 

       2.1. vroden® 

       2.2. z²skan® 

ïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïï- 



Met·dy poļ²tania Tr 

Brecherova-Cronkitova met·da: ako riediacu rozt. (475 ml) sa pouģ²va 1 % rozt. ġŠavelanu am·nneho, do kt. 

sa prid§ ģilov§ alebo tepnov§ krv (25 mI). Poļ²tanie je rovnak® ako pri m. Piettovcov. 

Foniova nepriama met·da: na oļisten® bruġko prsta sa d§ 1 kv. 14 % rozt. s²ranu horeļnat®ho (z§brana 

zlepovania a zhlukovania Tr) a cez t¼to kv. sa urob² vpich, aby sa krv zmieġala v pribliģnom pomere 1 d krvi a 5 

d. rozt. Zo zmesi sa urob² rozter, kt. sa po zaschnut² ofarb² rozt. MayovĨm-GrunwaldovĨm alebo GiemsovĨm-

Romanowskyho. Na zhotovenie rozteru treba odobraŠ eġte kapil§rnu krv na spoļ²tanie erytrocytov, aby sa na 

ich poļet vztiahol poļet Tr. HotovĨ rozter sa vyġetruje imerznĨm objekt²vom. Poļ²ta sa, koŎko Tr pripad§ na 

1000 erytrocytov. Pri poļ²tan² je vhodn® pouģiŠ Ehrlichov okul§r alebo z¼ģiŠ zorn® pole papierovou clonou. 

Referenļn® hodnoty s¼ priemerne 150.10
9
/l (nerovnomern§ distrib¼cia Tr v roztere a ich ļiastoļn§ adh®zia a 

agreg§da). 

Jedliļkov§-Altschullerova nepriama met·da: Tr sa poļ²taj¼ v nat²vnom prepar§te, vit§lne ofarbenom 

brilantkrezylovou modrou ako pri poļ²tan² retikulocytov. Met·du zaŠaģuj¼ chyby z nerovnomernej distrib¼cie 

Tr a ich agreg§cie. Referenļn® hodnoty s¼ priemerne 400.10
9
/1 krvi. 

tromboelastografia ī [thromboelastographia] TEG, hemokoagulaļn® vyġetrenie pomocou automatickej 

registr§cie narastania pevnosti krvn®ho 

koagula vo forme charakteristickej 

rozdvojenej krivky (tromboelastogram¼) na 

registraļnĨ papier v pr²stroj i zvanom 

tromboelastograf. Fotokymograficky sa 

registruje vo vzorke ģilovej krvi priebeh 

spont§nneho zr§ģania, tvorba krvn®ho 

trombu, retrakcia krvnej zrazeniny a 

fibrinolĨza. Z charakteru krivky a rozmerov jej 

ļast² moģno usudzovaŠ na poruchy vn¼tor-

n®ho aktiv§tora protromb²nu, trombocytov 

alebo fibrinog®nu, aktiv§eiu fibrinolĨzy, pr²p. 

zvĨġen¼ koagulaļn¼ aktivitu krvi. 

Indik§cie ī podozrenie na hemoragick¼ 

diat®zu, monitorovanie fibrinolytickej th. Sl¼ģi 

ako rĨchly skr²ningovĨ t. je vġak n§kladnĨ a 

pouģ²va sa m§lo. 

Fyziol. hodnoty ī koagulaļnĨ (retrakļnĨ) 

ļas: 10 ī 16 min, ļas tvorby trombu 4 ī 6 

min, max. amplit¼da 47 ī 60 min, max. pevnosŠ trombu: 90 ī 150. 

Patol. zmeny ī  TEG zaznamen§va priebeh koagul§cie. Ide o Ăglob§lny" t, kt. prezrad² poruchy plazmatickej 

koagul§cie (nedostatok koagulaļnĨch faktorov, pr²tomnosŠ inhib²torov), ale aj nedostatok a poruchu funkcie 

trombocytov. 

ïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïï- 

Patologick® n§lezy TEG pri niektorĨch koagulopati§ch 

ïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïï- 

Choroba    N§lez 

ïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïï- 

Hemof²lia A a B, deficit fibrinog®nu  PredŌģenĨ koagulaļnĨ ļas, pokles max. amplit¼dy, predŌģenĨ ļas  

         tvorby trombu 

Dysfibrinogen®mia   PredŌģenĨ ļas tvorby trombu, zn²ģenie max. amplit¼dy 

Deficit F. II, V, VII, X, XI, XII  PredŌģenĨ koagulaļnĨ ļas 



Deficit F. XIII    Zn²ģenie max. amplit¼dy 

Trombocytop®nie   Norm§lny koagulaļnĨ ļas, predŌģenĨ ļas tvorby trombu, zn²ģenie  

          pevnosti trombu 

Trombocytopatia   Norm§lny koagulaļnĨ ļas, predŌģenie ļasu tvorby trombu, zn²ģenie  

      pevnosti trombu  

Cirh·za peļene    Zn²ģenie pevnosti trombu  

Cholest§za    Zvªļġenie max. amplit¼dy  

Pri fibrinolytickej th., hyperfibrinolĨze Postupn® zniģovanie pevnost² trombu 

ïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïï 

tromboemb·lia ī [thromboembolia] uvoŎnenie krvnej zrazeniny do krvn®ho obehu. 

tromboembolick§ choroba ī [morbus thromboembolicus] TECH, najz§vaģnejġia ehoroba ģilov®ho syst®mu, kt. 

charakterizuje n§hle upchatie rieļiska a. pulmonalis embolom (uvoŎnenĨm trombom) z hŌbkov®ho ģilov®ho obehu 

(tromboembolick§ chor¹b) alebo z dut²n pravej ļasti srdca; Ÿemb·lia; Ÿtromb·za. 

Emb·lia a. pulmonalis je v s¼ļasnosti najļastejġou pr²ļinou smrti. Zriedkavejġou pr²ļinou pŎ¼cnej emb·lie s¼ 

tukov® kvapky (tukov§ emb·lia, napr. pri frakt¼re dlhĨch kost² alebo oper§ci§ch tĨchto kost²), vzduchov® 

bubliny (vzduchov§ emb·lia, napr. pri nespr§vnej inf¼zii, rĨchlej dekompresiii u pot§paļov ap.), emb·lia 

amniovou tekutinou (pri komplikovanou p¹rode), vĨnimoļne emb·lia cudz²mi telesami, parazitmi, ļasŠami 

n§dorov atŅ. 

Klin. obraz ī z§vis² od rozsahu a z§vaģnosti obġtrukcie pŎ¼cneho rieļiska. Tvor² ~ 10 % celkovej mortality. 

Mas²vna emb·lia jednej alebo obidvoch vetiev a. pulmonalis zapr²ļiŔuje ak¼t. pŎ¼cnu hyper-tenziu so 

zlyhan²m a dilat§ciou pravej komoru (cor pulmonale acutum), pr²p. ġok. Sukces²vna mnohon§sobn§ 

pŎ¼cna (mikro)embolia prevaģne v arteriol§mej oblasti pŎ¼cneho rieļiska m§ za n§sledok mechanizmom 

obġtrukļn®ho typu prekapil§rnej pŎ¼cnej hypertenzie cor pulmonale chronicum. KeŅģe pŎ¼cne art®rie nie s¼ 

koncovĨmi tepnami ani nutr²ļnĨmi tepnami, ich okl¼zia vyvol§va nekr·zu pŎ¼cneho tkaniva (Infarkt pŎ¼c) 

len asi v 10 % pr²padov, a to pri tzv. trojokl¼zii 3 zdrojov kysl²ka, t. j. a. pulmonalis, a. bronchialis a dĨchacie 

cesty, za urļitĨch podmienok (pŎ¼cna venost§za, ġtrukt¼rne zmeny pŎ¼cneho tkaniva). 

Pri vyġetren² dolnĨch konļat²n treba p§traŠ po pr²znakoch flebotromb·zy. Priame alebo nepriame pr²znaky 

TECH na vªļġ²ch vetv§ch a. pulmonalis. sa zisŠuj¼ transtorak§lnou, pr²p. transezof§govou 

echovaskulografiou (echokardiogragia). CennĨ je n§lez trombov v pravej predsieni, pravej komore a 

embolu v hlavnĨch vetv§ch a. puilmonalis. 

Nat²vna rtg sn²mka hrudn²ka v posteroateri·rnej projekcii sa pri infarkte pŎ¼c zisŠuje: 1. zvªļġenie pŎ¼cneho 

hflu (dilat§cia a. pulmonalis proxim§lne od okl¼zie, niekedy obojstranne; na homol§t-rer§lnej strane je h²lus 

bez pulz§ci², nehybnĨ, na kontralater§lnej strane vykazuje pri skiaskopii systolicko-expanz²vne pulz§cie; 2. 

Westermarkovpr²znak (region§lna, unilater§lna alebo bilater§lna zvĨġen§ transparencia s vymiznut²m cievnej 

kresby, tzv. pŎ¼cna olig®mia); 3. elev§cia br§nice, kt. je pri skiaskopii menej pohybliv§; 4. zatienienie ako 

prejav infarktu pŎ¼c (najļastejġie v kardiofrenickom uhle, s b§zou smerom k viscer§lnej pleure, na boļnej 

sn²mke nepravidelnĨ vĨbeģok smerom k h²lu ī Hamptonov hrboŎ); 5. pr²p. pleur§lny vĨpotok. 

Kdg. TECH m¹ģe prispieŠ pŎ¼cna perf¼zno-ventilaļn§ scintigrafia, CT, (detekcia embolov v hlavnĨch pŎ¼cnych 

tepn§ch a zobrazenie infarktov), MRI (dg. centr§lnych embolov a pŎ¼cnych infarktov), najmª trojrozmern§ 

MRI. Najpresnejġou dg. met·dou je pulmoangiografia, pri kt. sa pri ¼plnom uz§vere a. pulmonalis zisŠuje 

preruġenie kontrastnej n§plne a prejasnenie n§plne pri ne¼plnej obġtrukcii jej priesvitu. K nepriamym 

pr²znakom patr² zn²ģen§ perf¼zia pŎ¼c, oneskoren§ cievna n§plŔ, chudobn® vetvenie a vinutie perif®rnych 

tepien. Pomocou selekt²vne zaveden®ho kat®tra do oddielov prav®ho srdca a a. pulmonalis sa daj¼ vykonaŠ 

pritom hemodynamick® vyġetrenia. Endolumin§lny pohŎad a priamy kontakt s endovaskul§rnou 

tromboembolickou obġtrukciou umoģŔuje pulmoangioskopia (nevyģaduje aplik§ciu kontrastnej l§tky). 

Pri analĨze krvnĨch plynov sa zisŠuje hypox®mia a hypokapnia s respiraļnou alkal·zou. V s®re bĨvaj¼ 

zvĨġenie hodnoty bilirub²nu a LD pri nezmenenĨch hodnot§ch ALT, AST a CK (a jej frakcie MB), ktor® s¼ 



zvĨġen® pri infarkte myokardu. FW bĨva zrĨchlen§, v KO je leukocyz·za. Treba vyġetriŠ aj hemokoagulaļn® 

parametre. 

Th. ī pacient s podozren²m na TECH m§ dostaŠ okamģite hepar²n 10 000 j. i.v. alebo n²zkomolekulovĨ 

hepar²n s. c. a hospitalizovanĨ na JIS. Th. sa m§ zameraŠ na elimin§ciu rizikovanĨch faktorov. Prv® dni m§ 

pacient leģaŠ s elevovanĨmi dolnĨmi konļatinami (10 ī 20Á). Po naloģen² elastick®ho ov²nadla 

alebokompres²vnych panļ¼ch m¹ģe vykon§va z§kl. hygienick® a biol. potreby. V r§mci rehabilit§cie sa zaļ²na 

postupne s cviļen²m striedavĨch plant§rnych a dorz§lnych flexi²i v ļlenkovĨch kfboch. 

Z trombolyt²k sa najļastejġie pouģ²vaj¼ fibrinolyt²k§ I. gener§cie, kt. nie s¼ fibr²n-selekt²vne, preto m¹ģu 

vyvolaŠ plazmin®miu a riziko krv§cania. Patr² sem streptokin§za a urokin§za. 

Streptokin§za (Kanikinase
È
 inj., Streptase

È
 inj.) je neenzĨmovĨ prote²n, kt. tvor² s plazminog®nom komplex 

1:1 aktivuj¼ci neenzĨmovo endog®nny plazminog®n v trombe. Mal® d§vky aktivuj¼ aj cirkuluj¼ci 

plazminog®n a nadbytoļn® vzniknutĨ plazmŌn vyvol§va fibrigenonolĨzu, pokles faktora V a VIII a vznik 

flbr²nog®novĨch antikoagulaene ¼ļinnĨch ġtepov s krv§can²m. Vªļġie d§vky zapr²ļiŔuj¼ vznik 

intermedi§rneho aktiv§tora, priļom sa plazminog®n sprotrebuje a obmedz² tvorba plazmŌnu. 

Pred syst®movou aplik§ciou sa pod§ Hydrocortison solubite
È
 100 ī 200 mg i. v., potom 250 000 j. 

streptokin§zy v 50 ml fyziol. rozt. (5 % gluk·ze) i. v.  v  priebehu  30  min.  Nasleduje  udrģovacia  d§vka 

100 000 j. streptokin§zy za h v priebehu 1 ī 3 (5) d. Potom nasleduje th. hepar²nom. Na kontrolu th. sa 

pouģ²va tromb²novĨ ļas, kt. je pri ¼ļinnej d§vke predŌģenĨ 2 ī 3-kr§t. Kontraindik§ciou antikoagulaļnej th. je 

hemoragick§ diat®za, Šaģk§ hypertenzia, diabetick§ retinopatia, akt²vna vredov§ choroba, gastroduodena, 

¼raz alebo stav po oper§cii (5 ī 10 d), po p¹rode (5 ī 10 d), po punkcii art²®rie (4 ï 5 d) th. streptokin§zou v 

ostatnĨch 3 ī 6 mes., i. m. inf¼zie. 

Ku komplik§ci§m patr² krv§canie (antid·tom s¼ inhib²tory flbrinolĨzy, napr. kys. p-aminometylbenzoov§ ï 

PAMBA
È
 inj., Gumbix

È
 inj.) kys. e-aminokapr·nov§ (EAC

È
 inj.), kys. tranex§mov§ (Exacyl

È
 inj., Cyklopropan

È
 

tbi.), pr²p. aprotin²n (Antilysin
È
 inj.). Z§vaģn® s¼ alergick® reakcie aģ anafylaktickĨ ġok, pyretick® reakcie a 

hypotenzia. 

Urokin§za (Ukidan
È
 inj.) je neantig®nna prote§za, kt. je priamym aktiv§torom plazminog®nu a vyvol§va menġiu 

plazmin®miu ako streptokin§za. Indik§ciou s¼ stavy, pri kt. sa ned§ pouģiŠ streptokin§za (rezistencia, 

alergia). 

Fibrinolytik§ II. gener§cie s¼ fibr²nselekt²vne l§tky, kt. vyvol§vaj¼ len nepatrn¼ plazmin®miu, Patr² sem 

tkanivovĨ aktiv§tor plazminog®nu ī tPA-altepl§za (Actilyse inj.) prourokin§za-scuPA, acylovanĨ komplex 

plazminog®n-streptokin§zov®ho aktiv§tora ī APSAC. 

Vo vĨvoji s¼ antifibrinolytik§ III. gener§cie. Tzv. Defibrinanci§ sa vyvinuli z had²ch jedov, ako je ankrod 

(Arwinr inj.). Ich ¼ļinkom vznik§ z fibrinog®nu fibr²n, kt. rĨchlo podlieha fibrinolĨze. 

Antikoagulaļn§ th. je st§le z§kladom th. TECH. 

Priame antikoagulanci§ zniģuj¼ zr§ģavosŠ krvi priamo blok§dou faktorov zr§ģania (Ÿhirud²n) alebo cez 

antitromb²n III (Ÿhepar²n). 

Hepar²n ī (Liquemin
È
 inj., sodn§ soŎ ï Hepar²n

È
 inj., Heparin retard

È
 inj.; v§pnikov§ soŎ ï Calcipar²ne

È
 inj.). 

Na kontrolu th. sl¼ģi ļas zr§ģania podŎa Leeho-Whitea, rekalcifikaļnĨ ļas plazmy a aktivovanĨ parci§lny 

tromboplast²novĨ ļas ī APTT, kt. sa maj¼ predŌģiŠ 2-3-kr§t. Treba sledovaŠ aj poļet trombocytov. 

N²zkomolekulov® hepar²ny ī low molecular weight heparins (LMWH). Mr 4000 ī 5000, pripravuj¼ 

safrakcion§ciou hepar®nu. Fagmenty s Mr < 50000 inhibuj¼ len F. Xa, fragmenty s Mr > 5000 aj F. lla. KĨm 

klasickĨ hepar²n m§ pomer anti-Xa: anti-lla 1:1, v LMWH tento pomer kol²ġe: pri nadropar²ne (Faxipar²ne
È
 

inj.) a daltepar²ne (Fragmin
È
 inj.) je to 4:1, pri enoxapar²ne (Cleaxane

È
 inj., Lovenox

È
 inj.) 3:1. LMWH maj¼ 

lepġiu biol. dostupnosŠ pri s. c. aplik§cii (resorpcia > 90 %), 2-kr§t dlhġ² fo.s, a tĨm aj ¼ļinok ako hepar²n, 



vĨraznĨ antitrombotickĨ ¼ļinok s menġ²m vplyvom na F. lla, bez potreby kontroly th. a menġ² vĨskyt alergi². 

B. Nepriame antikoagulanci§ ī s¼ l§tky, kt. zniģuj¼ zr§ģavosŠ krvi nepriamo interferenciou so synt®zou 

hemokoagulaļnĨch faktorov v peļeni z§vislĨch od vitam²nu K (antagonisty vitam²nu K), teda faktorov I, 

VII, I X a X s  n§stupom ¼ļinku aģ po urļitej latencii. 

Indandi·ny ï maj¼ dlhodobĨ ¼ļinok a z§vaģn® neģiaduce ¼ļinky. Ku kumar²nom patr² etylbiskumacet§t 

(Pelentan
È
 300 mg tbl., Pelentanettae

È
 75 mg dr.), kt. patr² k tzv. p. o. antikoagulanci§m s rĨchlym n§stupom 

¼ļinku, vrchol ¼ļinku za 12 h a rĨchlou elimin§ciou. Pod§va sa aspoŔ 2-kr§Šd. K pomalĨm a dlhop¹sobiacim 

antikoagulanci§m patr² warfar²n (Coumadin
È
 tbl., Orfarin

È
, Warfarin

È
 tbl., ) a fenprokumar·n (Marcoumar

È
 

tbl.) s max. ¼ļinkom za 36 ī 72 h, kt. trv§ niekoŎko d. Pri pr²p. krv§can² nestaļ² len preruġenie th., ale aj 

podanie antid·ta vitam²nu K (Kanavit
È
  inj.). 

Interakcie ī liekom a stavom, kt. zvyġuj¼ ¼ļinok kumar²noy: alkohol, hepatopatie, deficit vitam²nu K, 

fenyllbytaz·n, niekt. antibiotik§, cimetid²n, mepro-bamat, klofibr§t (inhib²cia metabolizmu a vytesnenie z 

album²nov atŅ). Lieky, kt. zniģuj¼ ¼ļinok kumar²nov s¼ barbitur§ty, karbamazep²n, tyrox²n (indukciou 

metabolizmu), cholesteryam²n (zvĨġen²m vyluļovania stoliou), anabolik§, estrog®ny (zvĨġen²m tvorby 

koagulaļnĨch faktorov) atŅ. 

Indik§cie ī kumar²ny sa pouģ²vaj¼ na dlhodob¼ prim. a sek. prevenciu tromb·z a tromboemb·li². 

Kontraindik§cie ī vġetky stavy s hroziacim krv§can²m (ako pri th. hepar²nom) gravidita a lakt§c²a. Na kontrolu 

th. sa popuģ²va protromb²novĨ ļas (Quickov test), kt. m§ byŠ predŌģenĨ 2 ī 3-kr§t, t. j. 10 ī 30 %. Presnejġ²m 

krit®ri®om je medzin§rodnĨ normalizaļnĨ index (International Normalized Ratio ī INR), kt. m§ byŠ 2 ī 4,5. 

Neģiaduce ¼ļinky ī najļastejġie je krv§canie n§sledkom pred§vkovania alebo interakcie s liekmi, alergia, 

dyspepsia, alopecia, zriedkav§ je tzv. kumar²nov§ nekr·za koģe a podkoģn®ho tukov®ho tkaniva. 

Invaz²vna angiologick§ th. ð spoļ²va v odsat² trombu (embolu) ġpeci§lnym kat®trom alebo angiochir. 

trombekt·mii (embolekt·mii). 

Oxygenoterapia ī zmierŔuje vazokonstrikciu, pŎ¼cnu hypertenziu a bronchospazmus. TK v a. pulmonalis 

zniģuje aminofyl²n, bolesŠ sa tlm² analgetikami. D¹leģit§ je komplexn§ protiġokov§ th. 

Prevencia TECH ī zameriava sa na elimin§ciu predisponuj¼cich faktorov. Pod§vaj¼ sa n²zkomolekulov® 

hepar²ny, minihepariniz§cia, napr. Heparin 5000 j. s. c. 1 h pred oper§ciou a po oper§cii 2 Ĭ 5000 j. s. c. eġte 

5 d alebo kumar²nov® antikoagulancii§. Indik§cia antiagreganci² pri flebotromb·ze nie je jednoznaļn§. 

VzhŎadom na moģn¼ l®ziu ciev treba vģdy opatrne manipulovaŠ s kat®trami, pri vĨkonoch na cievach a 

tkaniv§ch v¹bec, veden² p¹rodu, zamedziŠ krvnĨm strat§m atŅ. Pr¼denie krvi v ģil§ch zrĨchŎuje pohyb, vļasn® 

vst§vanie po oper§ci§ch, p¹rodoch, rehabilit§cia, kompresia a elev§cia konļat²n ap. Pri recid²vach emb·lie 

pŎ¼cnice prich§dzaj¼ce do ¼vahy angiochir. vĨkony na dolnej dutej ģile, kt. maj¼ zabr§niŠ prenikaniu embolov. 

Patria sem parci§lna ligat¼ra, plik§cia, extern® klipsy (Moretzove, Millesove, Adamsove a De Weesove), tran-

msv®nov® filtra podŎa Mobina-Uddina alebo Greenfielda atŅ. 

Chir. prevencia TECH spoļ²va v utvoren² prek§ģky medzi miestom tromb·zy a pravĨm srdcom ligat¼rou 

alebo plik§ciou v. cava infer²or, nakladan²m svoriek alebo intrakav§lnym filtrov. Ligat¼ru dolnej dutej ģily v 

prevencii pŎ¼cnej emb·lie prvĨ vykonal Trendelenburg (1907). T§to met·da sa pouģ²va dodnes pri th. TECH 

so septickĨmi embolmi a tromb·ze v. cava inferior pri intraabdomin§lnych alebo retroperitone§lnych 

n§dorov. 

Plik§ciu v. cava infer²or preġit²m protiŎahlĨch stien troma stehmi a utvoren²m kan§likov bez poruġenia jej 

steny pod v¼sten²m w. renales vyvinul Miles (1964). Kavoplik§cia je indikovan§ u pacientov s 

flebotromb·zou dolnĨch konļat²n, kt. maj¼ podst¼piŠ z§vaģnĨ chir. vĨkon, napr. oper§ciu pre zlomeninu 

krļka stehnovej kosti, urol., gynekol. a i. vĨkony. 

V ostatnom ļase sa vyvinulo asi 20 druhov intrakav§lnych filtrov, kt. sa zav§dzaj¼ do v. cava inferior v 



lok§lnej anest®zii pod rtg zosilŔovaļom. Mobinov-Uddinov filter m§ tvar miniat¼rnej doġtiļky, kt. sa sklad§ zo 

6 ramien zhotovenĨch z nehrdzavej¼cej ocele a potiahnutĨch silastikovou f·liou s 18 otvormi s priemerom 3 

mm. Impantuje sa v lok§lnej anest®zii z inc²zie pred m. sternocleidomasteoideus vpravo, kde sa 

vypreparuje v. jugularis intern§ a filter sa zav§dza do v. cava inferior vo vĨġke L3 ī L4 pod kontrolou 

zosilŔovaļa. Greenfieldov filter je zhotovenĨ z dr¹tov z nehrdzavej¼cej ocele v tvare kostry d§ģdnika a 

nebsahuje silastiky. Simonovo vl§kno s term§lnou pamªŠou je vĨsledkom kozmick®ho vĨskumu. Po jeho 

zaveden² do v. cava inferior sa na z§klade priemerov tepien roztiahne do vopred definovan®ho tvaru, takģe 

tvor² ne¼plnĨ uz§ver dolnej dutej ģily. Mechanick¼ prek§ģku pre tromby predstavuje aj z tzv. vt§ļie hniezdo 

(birŅs nest), pri kt. sa zachov§va priechodnosŠ ģily. 

tromboembolizmus ī [thromboembolismus] tromboembo-lick§ choroba, tvorba trombov v ģil§ch s jeho 

uvoŎnen²m a zanesen²m do pŎ¼c. 

trombofilia ī [thrombophilia] syn. hyperkoagul§cia, sklon k Ÿtromb·ze a Ÿtromboembolickej chorobe. Ide o 

vroden¼ alebo z²skan¼ poruchu hemostatick®ho mechanizmu, kt. je pp. pr²ļinou zvĨġenej tendencie k tromb·ze. 

Ku klin. krit®ri§m t. patria: 1. flebotromb·zy u os¹b < 45-r. (vr§tane tromb·z novorodencov); 2. opakovan® 

flebotromb·zy a ich nezvykl§ lokaliz§cia; 3. art®riov® tromb·zy u os¹b < 35-r. bez pr²znakov arteriopatie; 4. 

rodinn§ anamn®za tromboembolickĨch pr²hod; 5. opakovane predļasne ukonļen§ gravidita. 

Rizikov® faktory tromb·zy s¼: 1. vek > 45 r.; 2. obezita; 3. oper§cie (najmª veŎk® a ortopedick®); 4. poranenia 

(vr§tane pop§len²n); 5. imobiliz§eia; 6. n§dory; 7. tromboembolick§ choroba; 8. varixy; 9. horm·nov§ th. (u ģien 

najmª antikoncepcia, gravidita a ġestonedelie); 10. pre arteriov¼ tromb·zu navyġe fajļenie, hypertenzia, 

poruchy lipidov. 

Riziko tromb·zy sa zvyġuje pri zmen§ch reologickĨch vlastnost² krvi (napr. venost§za), pri poruche 

antitrombotick®ho povrchu endotelu alebo hemost§zy. 

Vroden§ trombof²lia ï vyskytuje sa ~ v 40/10
5,
 t. j. 5-kr§t vyġġ² ako vĨskyt hemof²lie. K vrodenĨm t. patria: 1. 

poruchy inhib²torov koagul§cie; 2. rezistencia voļi aktivovan®mu prote²nu C; 3. poruchy fibrinolĨzy; 4. 

hyperhomocystein®mia. 

1. Poruchy inhib²torov koagul§cie (5 ī 10 %) ī zahrŔuj¼ poruchy syst®mu Ÿprote²nu C, Ÿprote²nuS, 

Ÿantitromb²nu ///; s¼ pr²ļinou tromboembolickej choroby asi v 40 % pr²padov. Ostatn® poruchy s¼ 

zriedkavejġie. Porucha m¹ģe byŠ kvant²t, (typ I) alebo kvalit. (typ II) a vyskytuje sa v heterozygotnej alebo 

homozygotnej forme. Kvant²t, najļastejġie vznik§ pri del®cii, inzercii alebo mut§cii g®nu, n§sledkom ļoho sa 

zastavuje prepis gen. inform§cie a tvorba tzv. nulovej alely. Kvalit. poruchy zapr²ļiŔuje zvyļajne mut§cia g®nu vo 

funkļne d¹leģitĨch oblastiach molekuly. Tromb·za postihuje vªļġinou ģilovĨ syst®m, u heterozygotov najmª v 

z§ŠaģovĨch situ§ci§ch (oper§cia, trauma, imobiliz§eia, gravidita, horm·nov§ antikoncepcia ap.). 

1.1. Deficit prote²nu C (PC) ī je autoz·movo dominantne dediļnĨ. Vyskytuje sa v 3 ī 9 % pacientov s prejavmi 

tromb·zy. Vªļġinou ide o flebotromb·zu s koģnou nekr·zou koģe indukovanou kumar²nom (prehŌbenie defektu 

navoden²m hypovitamin·zy K). HomozygotnĨ deficit PC u novorodencov m§ za n§sledok fulminantn¼ purpuru 

novorodencov alebo rozsiahle ģilov® tromb·zy. 

1.2. Deficit prote²nu S (PS) ī vyskytuje sa ako autoz·movo dominantne dediļn§ porucha so zn²ģen²m 

viazan®ho a voŎn®ho PS (typ I). Kvalit. porucha (typ II) je zriedkavejġie. Najļastejġie ide o poruchu voŎn®ho PS 

n§sledkom zvĨġenej vªzby na izoformy C4bBP (prote²n viaģuci zloģku komplementu C4b), kt. obsahuj¼ (3-

reŠazec (typ III). Klin. obraz sa podob§ deficitu PC. 

1.3. Deficit kofaktora hepar²nu II (HC-II) ī HCII je inhib²tor ser²novĨch prote§z z§vislĨ od hepar²nu, 

homologickĨ s AT III, na rozdiel od neho vġak p¹sob² vĨluļne proti tromb²nu. Tvor² sa v peļeni a na povrchu 

endotelu sa viaģe na dermat§nsulf§t. Riziko tromb·zy je niģġie ako pri deficite ĆT III. Choroba je autoz·movo 

ominantne dediļn§, vyskytuje sa zriedka (0,04 ī 1,7 % pacientov s tromb·zou). Dg. sa potvrdzuje vyġetren²m 

antig®nu HCII met·dou EJA a jeho aktivity met·dou tromb²n-inaktivuj¼ceho ¼ļinku vyġetrovanej plazmy v 



pr²tomnosti dermat§nsulf§tu. 

1.4. Deficit inhib²tora vonkajġieho syst®mu koagul§cie (tissue factor pathway inhibitor, TFPI) ī je serp²n 

z§vislĨ od hepar²nu, kt. tvor² komplex s tkanivovĨm faktorom (TF), F. Vila a Xa, ļ²m inhibuje vonkajġ² syst®km 

koagul§cie. Produkuje ho priamo endotel ako prote²n obsahuj¼ci tri tzv. Kunitzove dom®ny, priļom na prv¼ sa 

viaģe F. Xa, na druhĨ komplex TF s F. Vila a na tretiu LDL a VLDL. Nach§dza sa najmª na povrchu endotelu (50 

ī 80 %), kde sa viaģe na heparansulf§t, odkiaŎ sa m¹ģe uvoŎniŠ hepar²nu bez ġtiepenia molekuly. Menġie 

mnoģstvo (10 ī 50 %) cirkuluje v plazme, kde sa z 90 % viaģe na lipoprote²ny. NajvĨznamnejġ² antikoagulaļnĨ 

¼ļinok m§ voŎnĨ a hepar²nom uvoŎnenĨ TFPI, kĨm viazanĨ na lipoprote²ny m§ sk¹r regulaļn¼ funkciu. 

Najmenej (1 ī 5 %) TFPI je na trombocytoch, kde m§ regulaļn¼ ¼lohu. Deficit TFPI je pp. zriedkavou pr²ļinou 

tromb·zy. Dg. sa opiera o stanovenie koncentr§cie TFPI imunol. met·dami a jeho uvoŎniteŎnosti po hepar²ne, 

ako aj funkcie TFPI koaguiaļnou (na princ²pe zrieden®ho protromb²nov®ho ļasu) alebo kolorimetrickou 

met·dou. 

2. Rezistencia voļi aktivovan®mu prote²nu C (APC) ī je najļastejġou z vrodenĨch t. ZisŠuje sa asi v 1/3 

pacientov s flebotromb·zou. Jej pr²ļinou je v 95 % pr²padov ġpecifick§ bodov§ mut§cia jednej b§zy (G1691A) 

g®nu, kt. k·duje koagulaļnĨ faktor V. T§to gen. zmena zapr²ļiŔuje z§menu argin²nu za glyc²n (Arg
506

Gly) v 

molekule faktora V . Mutantn§ alela, kt. sa oznaļuje ako faktor V Leyden, je rezistentn§ voļi proteolytick®mu 

ġtiepeniu aktivovanĨm prote²nom C. Prevalencia tohto faktora u n§s je asi 3 %, v Nemecku a V. Brit§nii o nieļo 

vyġġiu; mimo Eur·py sa nevyskytuje. 

Heterozygotn® nosiļstvo tohto faktora zvyġuje 3 ī 8-kr§t, homozy-gotnĨ stav aģ 30-140-n§sobne riziko 

trombotiz§cie. Aģ 60 % ģien s prvou epiz·dou tromb·zy poļas gravidity a 20 % ģien, kt. potratili v 2. trimestri, s¼ 

nosiļkami tohto gen. faktora. Dg. ochorenia sa stanovuje d¹kazom faktora Leiden analĨzou DNA. Met·dou 

CPR sa amplifikuje fragment g®nu faktora V, kt. sa vz§pªt² ġtiepi reġtrikļnou endonukle§zou. 

Dg. sa stanovuje pomocou APTT za pr²tomnosti a nepr²tomnosti APC. Za norm§lnych okolnost² pr²tomnosŠ 

APC inhibuje koagul§ciu a predlģuje APTT vyġe 2-n§sobne. Pomer APTT s APC k APTT bez APC, kt. je < 2, 

svedļ² o APC-rezistencii (Coatest APC-resistance). CitlivosŠ testu moģno zvĨġiŠ rieden²m vyġetrovanej plazmy 

plazmou s deficitom F. V. Alternat²vne sa pouģ²va amidolytick§ met·da (vhodn§ aj pri vyġetrovan² poļas 

antikoagulaļnej th. ī Immunochrom APC response). Mut§cie F. V (Leiden) sa daj¼ dok§zaŠ met·dou PCR. 

3. Poruchy fibrinolĨzy ī nedostatoļn® odb¼ravanie fibr²nu plazm²nom m¹ģe zapr²ļiniŠ vroden§ porucha na 

ktorejkoŎvek ¼rovni kask§dy gener§cie plazmŌnu. 

3.1.Deficit plazminog®nu ī hypoplazminogen®mia (typ I) a dysplazminogen®mia (typ II) sa vyskytuj¼ zriedka 

(0,5 ī 1 % pacientov s tromb·zou). Dg. sa opiera o stanovenie hodnoty antig®nu imunol 

met·dami, kt. sa dopŌŔaj¼ kolorimetrickĨm stanoven²m. Diskrepancia medzi tĨmito vyġetreniami svedļ² o 

abnorm§lnej molekule plazminog®nu. Defekt sa dokazuje met·dami molekulovej biol·gie. 

3.2. Deficit tkanivov®ho aktivġtora plazminog®nu (tPA ī vznik§ n§sledkom poruchy synt®zy alebo 

uvoŎŔovania tPA z endotelu. Je veŎmi zriedkavĨ. Dg. sa potvrdzuje stanoven²m antig®nu imunol. met·dami a 

funkcie kolorimetricky na princ²pe vzniku plazmŌnu a amidolytick®ho ġtiepenia chromog®nneho substr§tu. tPA sa 

stanovuje aj po stimul§cii (venost§za, adiiuret²n/DDVAP). 

3.3. Deficit F. XlI ī pri kvantit. deficite nebĨva napriek predŌģen®mu APTT pr²tomn® krv§can²m, ale naopak t. 

(zvĨġen® riziko tromboembolcikĨch pr²hod a infarktu myokardu). Dg. sa stanovuje na z§klade vyġetrenia 

aktivity F. XII jednostupŔovou koagulaļnou met·dou s plazmou deficitnou na F. XII na princ²pe APTT. V pr²-

pade potvrdenia deficitu sa stanov² hodnota antig®nu a upresn² pr²ļina meran²m funkcie r¹znymi met·dami a 

vzŠahu F. XII k fibrinolytick®mu syst®mu. 

3.4.Dysf²brinogen®mia ī pr²tomnosŠ abnorm§lnych molek¼l fibrinog®nu bĨva asymptomatick§ a zisŠuje sa 

n§hodne na z§klade patol. predŌģenĨch koagulaļnĨch testov. Niekedy sa vyskytuj¼ prejavy krv§cania. Pri 

mut§cii ļasti molekuly viaģucej plazminog®n, tPA alebo pri zmene oblasti lytick®ho p¹sobenia plazmŌnu (napr. typ 

Dusard, Naples, nijmegen, New York) m¹ģu nastaŠtromboembolick® komplik§cie (~ 20 % dysfibr²nogen®mi²). 



Tieto poruchy s¼ vġak veŎmi zriedkav® (0,04 % tromb·z). Dg. sa stanovuje na z§klade pomocou 

koagulaļnĨch testov v pr²pade poruchy miesta p¹sobenia tromb²nu (odġtiepenie fibrinopeptidu A a B), mut§cie 

v oblast² polymeriz§cie monom®rov fibr²nu alebo tvorby kr²ģovĨch vª-ziab p¹soben²m F. XIII. Porucha fibrinolĨzy 

vznik§ mut§ciou miesta p¹sobenia plazmŌnu alebo vªzby plazminog®nu a tPA. N§sledkom nedostatoļnej 

tvorby koagula sa predlģuje APTT a TT. CitlivĨm je aj reptil§zovĨ ļas plazmy na vyġetrenie fibrinolytickej 

aktivity. K Ņalġ²m met·dam patr² Claussova koagulaļn§ met·da (d§va klamn® n²zke hodnoty Fbg, kĨm imunol. 

vyġetrenia s¼ v norme), imu-noelektrofor®za fibrinog®nu, molekulov§ analĨza, kt. umoģŔuj¼ bliģġiu defin²ciu 

poruchy molekuly. 

3.5. Nadprodukcia inhib²tora tPA (PAI-1) ī vyskytuje sa pri polymorfizme promotorovej ļasti g®nu 

(polymorfizmus Hind lll, 4G/5G) a sp§ja sa s vyġġ²m rizikom infarktu myokardu a n§hlych 

mozgovocievnych pr²hod. 

3.6. ZvĨġen§ koncentr§cia giykopro²e²nu bohat®ho na histid²n (histidin-rich glycoprotein, HRGP) ī HRGP je 

plazmatickĨ prote²n viaģuci hepar²n, kt. vªzbou plazminog®nu zniģuje gener§ciu plazmŌnu. Podobne ako in® 

prote²ny viaģe hepar²n (trombocytovĨ faktor 4, s®rovĨ amyloid P, vitronekt²n) sa viaģe na povrchu endotelu na 

heparansulf§t alebo dermatansulf§t a zniģuje ich kofaktorovĨ ¼ļinok na inhibftory koagul§cie. Vroden® zvĨġenie 

jeho koncentr§cie (polymorfizmus 5. ex·nu) sa sp§ja s n§chylnosŠou na tromb·zu pre zn²ģen¼ fibrinolĨzu a 

zmenenĨ antitrombotickĨ povrch endotelu. Op²sala sa aj flebotromb·za spojen§ so zn²ģenĨmi hodnotami HGRP. 

Dg. sa opiera o stanovenie hodnoty antig®nu HGRP met·dou EIA. 

3.7. ZvĨġen§ koncentr§cia lipoprote²nu a [Lp(a)] ī poklad§ sa za rizikovĨ faktor ateroskler·zy a s Ŕou 

spojenej tromb·zy (zvĨġen® riziko koron§rnej choroby a cerebrovaskul§rnych chor¹b). Lp(a) 

v s®re sa stanovuje imunol. met·dou. 

4. Hyperhomocystein®mia ī HHc, je pr²ļinou dysfunkcie endotelu, a to n§sledkom zn²ģenej expresie 

trombomodul²nu, ļo vyvol§va inhib²cia antikoagulaļnej cesty prote²nu C. Porucha vªzby tPA na povrch endotelu 

vyvol§va zn²ģenie gener§cie plazm²nu. Tieto poruchy s¼ pr²ļinou zvĨġen®ho rizika tromboembolickĨch stavov 

a predļasn®ho vĨvoja ateroskler·zy. Riziko je zvĨġen® pri koncentr§cii homocyste²nu > 18,5 mmol/l a > 35 mmol/l 

po z§Šaģi metion²nom p. o. (metion²n je prekurzorom homocyste²nu). Vzostup Hc o 5 mmol/1 zvyġuje riziko 

kardiovaskul§rnej choroby 1,6-kr§t u muģov a 1,8-kr§t u ģeny, ļo je porovnateŎn® so vzostupom cholesterolu o 

0,5 mmol/l. 

Najļastejġou pr²ļinou HHc je homozygotn§ porucha enzĨmu cys-tati·n-p-syntet§zy (CBS, 90-95 %), v 5-10 

% ide o vroden¼ poruchu remetyl§cie, najmª v d¹sledku nedostatku metyl®ntetrahydrofol§tredukt§zy 

(MTHFR). U postihnutĨch sa vyv²ja klasickĨ sy. s homocystein¼riou, neurol. poruchami, psychmotorickou re-

tard§ciou, abnormalitami kostry, vļasnou chorobou ciev vr§tane tromboembolickej choroby. 

ōahk§ a stredne Šaģk§ forma GGc sa zjavuje u heterozygotov s 50 % poklesom, enzĨmovej aktivity. 

Heterozygoti pre deficit CBS alebo MTHFR sa v beģnej popul§cii vyskytuj¼ ~ v 1 %. Termolabiln§ mut§cia 

MTHFR, k². zapr²ļiŔuje bodov§ mut§cia C677T, sa v kaukazskej popul§cii vyskytuje v heterozygotnej forme 

v 5 ī 20 %. 

Pr²ļinou hyperhomocystein®mie m¹ģe byŠ aj deficit vitam²nu B6 (teofyl²n), B12 (NO) a kys. listovej (metotrex§t, 

antikonvulz²va), kt. sa dokazuj¼ ich stanoven²m v s®re. ńalġie faktory, kt. ovplyvŔuj¼ koncentr§ciu 

homocyste²nu s¼: vek, fajļenie, art®riov§ hypertenzia, hypercholesteroi®mia, nedostatok telesn®ho pohybu. 

Z²skan§ (sekund§rna) trombof²lia ï vyskytuje sa s¼vislosti so z§ŠaģovĨmi situ§ciami, ako s¼ oper§cie a 

¼razy, s imobiliz§ciou, obezitou, graviditou, ġestonedel²m, uģ²van²m peror§lnych antikoncepļnĨch prostried-

kov, no m¹ģu vznikaŠ aj spont§nne, bez dok§zateŎnej pr²ļiny. Z²skan® t. m¹ģu vznikn¼Š n§sledkom tĨchto 

por¼ch: 

1. Dysfunkcia endotelu ī povrch endotelu p¹sob² za norm§lnych okolnost² antitrombotickĨ. Tento ¼ļinok 

zabezpeļuje expresia trombomodul²nu (TM), kt. po vªzbe tromb²nu aktivuje syst®m prote²nu C. Na 

povrchovej proteoglyk§novej vrstve endotelu s¼ nadviazan® prirodzen® inhib²tory koagul§cie (AT-III, HC-II, 



Akt²vne sa udrģuje asymetria membr§novej lipidovej dvojvrstvy (enzĨm translok§za), priļom v pr²pade 

externaliz§cie fosfatidylser²nu jeho prokoagulaļnĨ ¼ļinok inhibuje vªzba anex²nu V a prote²nu S. AktivovanĨ 

endotel zap§ja do regul§cie koagul§cie Ņalġie inhibiļn® syst®my, najmª oxid dusnatĨ (NO) a prostacykl²n (PGI), 

kt. inhibuj¼ trombocyty a leukocyty. UvoŎŔuje sa aj aktiv§tor fibrinolĨzy (tPA). 

2. Aktiv§cia a poġkodenie endotelu predisponuje na vznik tromb·zy. Pri aktiv§cii sa men² expresia molek¼l na 

povrchu endotelu (zvĨġenie glykoprote²nu z§visl®ho od fosfolipidov ī TF a adhez²vnych prote²nov, zn²ģenie 

TM), z WeibellovĨch-Paladeho teliesok sa uvoŎŔuje von Willebrandov faktor a zvyġuje sa tvorba PAI-1. Pri 

poruġen² rovnov§hy medzi aktivaļnĨmi a inhibiļnĨmi syst®mami koagul§cie vznik§ trombus. JednĨm z takĨchto 

faktorov m¹ģe byŠ zvĨġen§ tvorba kysl²kovĨch radik§lov v leukocytoch, kt. priamou interakciou s NO a PGI2 

tlmia inhibiļn¼ funkciu endotelu, priļom uvoŎnen® proteolytick® enzĨmy (elast§za) ġtiepia transmembr§novĨ 

trombomodul²n z povrchu endotelu. 

Dysfunkcia endotelu sa vyskytuje pri r¹znych chorob§ch postihuj¼cich tepny (ateroskler·za), ģily (z§paly, 

n§dory, venost§za) a vl§soļnice (diabetick§ mikroangiopatia). 

OsobitnĨm pr²padom t. z dysfunkcie endotelu je antifosfolipidovĨ sy. (APS). Ide o autoimunitn¼ chorobu 

podmienen¼ pr²tomnosŠou antifosfolipidovĨch protil§tok (APA) z§mernĨch proti komplexu prote²nov nadviazanĨch 

na fosfolipidovĨ povrch buniek, ako je b2-glykoprote²n, (apolipoprote²n H), anex²n V (phospholipid placental 

anticoagulant protein 1), prote²n C, prote²n S, F. II, F. XI, F. XII, kalikre²n, pr²p. transmembr§novĨ 

trombomodul²n. Predpoklad§ sa l®zia endotelu, pr²p. trofoblastu s odhalen²m vn¼tornej fosfolipidovej vrstvy a 

n§sledn§ vªzba prote²nov viaģucich sa na fosfolipid (P2-GPI). Takto vzniknutĨ komplex p¹sob² antig®nne, resp. 

nast§va odhalenie skrytĨch antig®novĨch ġtrukt¼r, proti kt. sa tvoria APA. Nadviazan® APA cez receptory Fcgama 

aktivuj¼ monocyty, endotel a trombocyty, ļ²m sa iniciuje z§palov§ a koagulaļn§ kask§da. Moģn§ je aj 

interferencia APA s prote²nmi nadviazanĨmi na povrchu endotelu (PC, PS, AT-III, TM), resp. z endotelu 

uvoŎŔovanĨmi (PGb, tPA) a interakcia APA s fosfolipidovĨm povrchom trombocytov, ļo m§ za n§sledok ich 

aktiv§ciu. M¹ģe byŠ inhibovanĨ aj ¼ļinok anex²nu V, ļo je kalciumdependentnĨ prote²n viaģuci sa na fosfolipidy na 

povrchu endotelu, trombocytov a i. buniek, p¹sobiaci antikoagulaļne (blokuje aktiv§ciu koagulaļnĨch faktorov 

z§visl¼ od fosfolipdov). Aj (32-GPI je prote²n viaģuci sa na fosfolipidy a plazmatick® lipoprote²ny (apolipoprote²n 

H), kt. moduluje hemost§zu (p¹sob² antikoagulaļne inhib²ciou kontaktnej f§zy vr§tane inhib²cie F. Xlla na 

povrchu lipoprote²nov, inhibuje aktiv§ciu trombocytov po ADP a po F. Xa, m§ aj prokoagulaļnĨ ¼ļinok 

inhib²ciou aktivity APC z§vislej od fosfolipidov). Jeho vĨznam v patogen®ze tromb·zy pri APS spoļ²va sk¹r v 

indukcii tvorby autoprotil§tok, zn²ģenie jeho hodn¹t sa nesp§ja s t. 

APS m¹ģe byŠ prim. alebo sek. Vyskytuje sa najmª pri lupus erythe-matosus systemicus a i. autoimunitnĨch a 

lymfoproliferat²vnych chorob§ch (ĂautoimunitnĨ typ"), ako aj pri r¹znych infekci§ch, ako s¼ AIDS, hepatit²da C, 

adenovir·zy, rubeola, mal§ria, lepra, syfilis ap. (ĂinfekļnĨ typ" - bĨva klin. nemĨ). Pr²tomnosŠ APA sa zisŠuje v 4 

% pr²padov s tromb·zami. PodŎa typu APA sa rozozn§va 1. antikardiolip²novĨ sy. ī antikardiolip²nov® protil§tky 

(AGA) reaguj¼ s kardiolip²nom a prote²nmi nadviazanĨmi na kardiolip²n (P2-GPI); jeho prevalencia v popul§cii je 

2 ī 5 %, pri lupus erythemaosus systemicus sa vyskytujev 50 ī 60 %;klin. sa prejavuje art®riovĨmi a ģilovĨmi 

tromb·zami; 2. sy. lupus anticoagulans ī protil§tky LA reaguj¼ s prote²nmi nadviazanĨmi na fosfolipidy ī 

protromb²n (2/3 pr²padov s LA) alebo b2-GPI (1/3 pr²padov); vyskytuj¼ sa ~ 10 ī 60 % pr²padov s lupus 

erythematosus systemicus; klin. sa prejavuje flebotromb·zami. 

Podobn§ je trombocytop®Ņm indukovan§ hepar²nom. Ide o autoimunitnĨ trombotickĨ sy., pri kt. vznikaj¼ 

protil§tky proti komplexu glykozam²noglyk§nov (hepar²n, hepar§nsulf§t) s trombocytovĨm faktorom 4. 

3. Dysfunkcie trombocytov (Tr) ī aktiv§cia Tr nast§va pri stresovĨch situ§ci§ch, ako aj postprandi§lne (strava 

bohat§ na tuky a sacharidy). Tr maj¼ na svojom povrchu receptory pre r¹zne horm·ny (katecholam²ny, 

vazopres²n a inzul²n), priļom priamo reaguj¼ aj na hemodynamickĨ stres. Tvoria rĨchlo uvoŎniteŎnĨ 

kompartment hemostatickĨch faktorov, ako aj cytok²nov a rastovĨch faktorov (transformaļnĨ rastovĨ faktor ī 

TGF, trombocytovĨ rastovĨ faktor ī PDGF), vazoakt²vnych l§tok (s®roton²n, trombox§n) a chemoatraktantov 

leukocytov (trombocytovĨ faktor 4, b-tromboglobul²n). M¹ģu sa tak z¼ļastŔovaŠ na regul§cii TK, permeability 



kapil§r, z§palovĨch a reparaļnĨch procesov a na aterogen®ze. 

Aktiv§cia Tr je jednĨm z prejavov por¼ch hemost§zy pri inzul²novej rezistencii, hypertenzii, obezite, cukrovke. 

Dysfunkcia endotelu (napr. pri ateroskler·ze) s poruchou inhibiļnej funkcie sa sp§ja s aktiv§dou Tr a 

koagulaļnej kask§dy. Hyperaktivita Tr sa vyskytuje pri infarkte myokardu, nestabilnej ang²na pectoris, 

cerebrovaskul§rnych pr²hod§ch a u fajļiarov. Trombocy·za sa sp§ja s abnorm§lnou funkciou Tr a zvĨġenou 

viskozitou krvi je pr²ļinou t. pri myeloproliferat²vnmom sy, pri kt. sa vyskytuj¼ tromb·zy subhepa-t§lnych, 

port§lnych a mezeteri§lnych ģ²l. 

 

 

ïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïï- 

Pr²ļiny trombof²lie 

ïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïï- 

1. Vroden® a z²skan® poruchy prirodzenĨch inhib²torov 

     ï Deficit antitromb²nu III 

     ï Deficit prote²nu C 

     ï Deficit prote²nu S 

    ï Deficit kofaktora hepar²nu II (TFPI, TM, PAI, tPA a Ņalġie) 

2. Koagulopatie 

    ï ZvĨġen§ koncentr§cia F. VIII 

   ï ZvĨġen§ koncentr§cia fibr²nog®nu 

   ï ZvĨġen® hodnoty F. II, VII, IX, X, XI 

   ï Vroden® dysprotein®mie (FV Leyden, PT20210A) a dysfibrinogen®mie 

3. Metabolick® poruchy (cholesterol, lipoprote²n(a), hyperhomocysten®mie) 

ïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïï- 

4. ZvĨġen® hodnoty koagulaļnĨch faktorov ī za rizikovĨ faktor koron§rnej choroby sa poklad§ zvĨġen§ 

koncentr§cia fibr²nog®nu Fbg). Je prejavom aktiv§cie endotelu a monocytov r¹znej etiol·gie 

(tromb²n, cytok²ny, oxidaļnĨ stres), kt. zvĨġenej produkuj¼ interleuk²n 6 (IL-6) ako hlavnĨ stimul synt®zy Fbg. 

Nez§vislĨm rizikovĨm faktorom ateroskler·zy s¼ zvĨġen® hodnoty F. VII. S¼ podmienen® gen. (polymorfizmus 

Msp-1), d¹leģitĨm exog®nnym faktorom je nadmernĨ pr²vod tukov v potrave, kt. cestou zvĨġenej expresie 

TF (glykoprote²nu z§visl®ho od fosfolipidov). 

5. Poruchy f²br²no²Ĩzy Ÿkoagulopatie. 

6. Poruchy inhib²cie koagul§cie Ÿkoagulopatie.  

7. ŸDiseminovan§ intravaskul§rna koagul§cia 

Indik§ciou na vyġetrenie hemost§zy je flebotromb·za a/alebo emb·lia pŎ¼cnice: 1. u pacienta < 45-r.; 2. so 

spont§nnym priebehom, resp. disproporicou medzi z§vaģnosŠou tromb·zy a pr²p. rizikovĨm faktorom (trauma, 

pooperaļn® obdobie, imobiliz§cia, gravidita, lakt§cia, horm·nov§ antikoncepcia ap.); 3. recidivuj¼ca tromb·za 

vr§tane opakovanĨch tromb·z s potratmi u gravidnĨch ģien; 4. bezvyļajnĨ ter®n tromb·zy (mezent®riov§, 

port§lna, ren§lna, mozgov§, hornĨch konļat²n); 5. ¼daj o Ăalergii", resp. koģnej nekr·ze pri pod§van² 

kumar²novĨch pr²pravkov, purpura fulminans, pr²p. mas²vne tromb·zy novorodencov. 

Menej vĨraznĨ je vzŠah por¼ch hemost§zy k art®riovĨm tromb·zam, kt. sa vyskytuj¼ najmª u pacientov s 

ateroskler·zou. Vyġetrenia hemost§zy s¼ tu indikovan® u pacientov < 50-r. (angiografia bez pr²znakov 

ateroskler·zy), pri recidivuj¼cej tromb·ze, asoci§cii s flebotromb·zou, pr²p. rodinnom vĨskyte a asoci§cii so 

syst®movou chorobou (antifosfolipidovĨ sy.). 

Dfdg. treba pritom vyl¼ļiŠ z²skan¼ poruchu hemost§zy (n§dory, myeloproliferat²vny sy., lymfoproliferat²vne 

choroby, syst®mov® choroby spojiva, chron. hepatopatie, hypovitamin·za K, nefrotickĨ sy., DIĻ ap.). Vroden§ 

pr²ļina poruchy sa potvrdzuje ġpeci§lnymi vyġetreniami, priļom sa m§ vykonaŠ depist§ģ aj u asymptomatic-



kĨch jedincov v rodine (riziko tromb·zy v z§ŠaģovĨch situ§ci§ch). 

Skr²ningov® vyġetrenia (testy I. l²nie: KO, APTT, TT a koncentr§cia Fbg) vykon§va kaģd® hematol. laborat·rium, 

ġpeci§lne vyġetrenia akreditovan® centr§ (N§rodn® centrum hemost§zy a tromb·zy v Martine, N§rodn® 

hemofilick® centrum v Bratislave, Region§lne centrum hemost§zy a tromb·zy v Koġiciach a B. Bystrici). 

Vyġetrovacie met·dy trombofilnĨch stavov 

1. Markery dysfunkcie endotelu ī u rizikovĨch os¹b sa m§ vyġetriŠ von Willebrandov faktor, trombomodul²n 

a tkanivovĨ aktiv§tor plazminog®nu (tPA) K ġpeci§lnym vyġetreniam patr² stanovenie inhib²tora vonkajġieho 

syst®mu koagul§cie (TFPI), solubilnĨeh adhez²vnych prote²nov, ako je P- a E-selekt²n, VCAM-1 a ICAM-1. 

2.  Markery aktiv§cie trombocytov ī zahrŔuj¼ meranie stredn®ho objemu Tr (analyz§tor KO d§va spr§vne 

vĨsledky len pri norm§lnom poļte Tr). Presnejġie s¼ imunol. merania hodn¹t prote²nov uvoŎŔovanĨch z a-

gran¼l, ako je trombocytovĨ faktor 4, b-tromboglobul²n, trombospond²n a P-selekt²n. 

3.  Koagulaļn® faktory ī na pos¼denie hyperkoagulaļn®ho stavu sa odpor¼ļa vyġetriŠ koncentr§ciu Fbg 

(Claussovou met·dou), F. VIII (imunol.) a F. VIl (koagulaļnou met·du s pouģit²m plazmy deficitnej na F. VII ī 

F. VIla alebo imunol. met·dou EIA s pouģit²m antig®nu F. VII). 

Å zvĨġen§ koncentr§cia Fbg (norma 2 ī 4 g/l) svedļia o protrombotickom stave a s¼ spojen® so zvĨġenĨm 

rizikom ischemickej choroby srdca a mozgu. Hodnoty Fbg sa maj¼ sledovaŠ u rizikovĨch pacientov (diabetes 

mellitus, hypertenzia, hyperlipoprotein®mia, fajļenie) Pri syst®movej aktiv§cii koagul§cie hodnoty Fbg 

n§sledkom konzumpcie klesaj¼ < 1,5 g/l. 

4.Markery aktiv§cie koagul§cie a f²brinoiĨzy ī patria sem: 

ï markery inici§cie koagul§cie ī inici§cia vn¼torn®ho syst®mu sa vyġetruje stanoven²m F. Xlla (EIA), 

aktiv§cia vonkajġieho syst®mu stanoven²m F. VIla jednostupŔovou koagulaļnou met·dou alebo met·dou 

EIA na stanovenie dvojreŠazeov®ho F. VIla). Vyġetruje sa aj tkanivovĨ faktor (imunol. met·dou). 

ï markery tvorby tromb²nu ī vyġetruje sa fragment F1+2, ļo je aktivaļnĨ peptid uvoŎnenĨ pri proteolytickom 

ġtiepen² protromb²nu faktorom Xa (marker akvit§cie F. X) alebo komplexy tromb²n/antitromb²n, kt. vznikaj¼ 

vªzbou AT III na tromb²n (marker aktiv§cie F. III). 

ï markery tvorby a degrad§cie fibrinog®nu ī daj¼ sa stanovovaŠ tĨmito met·dami  

ï etanolgelaļnĨ alebo protaminsulf§tovĨ test dokazuj¼ pr²tomnosŠ fibr²novĨch monom®rov, degradaļnĨch 

produktov fibr²nu a fibrinog®nu; testy s¼ m§lo citliv® a m§lo ġpecifick®, ovplyvŔuje ich aj zvĨġen§ koncentr§cia 

Fbg > 5 g/l 

ï fibr²nov® monom®ry. ako vļasn® produkty fibrinogen®zy sa stanovuj¼ hemaglutinaļnĨm testom. Pri n²zkej 

koncentr§cii tromb²nu nie s¼ schopn® agregovaŠ a tvoriŠ fibr²nov¼ z§tku, priļom nast§va ich vz§jomn® 

sp§janie a tvorba komplexov s fibrinog®nom a degradaļnĨmi produktami fibr²nu. Tieto komplexy vyvol§vaj¼ 

aglutin§ciu erytrocytov, kt. sa posudzuje vizu§lne. 

ï degradaļn® produkty fibr²nu: 

zvĨġen§ hodnota F. Vile (norma 70 ī 130 %) sa sp§jaj¼ so zvĨġenĨm rizikom tromb·zy, ateroskler·zy a 

hyperlipoprotein®miou (aktiv§cia koagul§ cie lipidmi). 

5.Parametre fibrinoiĨzy ī zn²ģen§ fibrinolytiek§ aktivita sa sp§ja s rizikom tromb·zy a ischemickej choroby 

srdca. Jej hlavnou pr²ļinou s¼ zvĨġen® hodnoty PAI-1 (> 50 ng/ml), najmª n§sledkom nadprodukcie 

cytok²nov, inzul²novej rezistencie, zvĨġen® oxidaļn®ho stresu, pr²p. polymorfizmu g®nu. 

S koncentr§ciou PAI-1 koreluje tPA. 

tromboflebit²da ī [thrombophlebitis] z§pal ģily upchatej trombom. Rozozn§va sa prim. a sek. t. N§sledkom t. 

m¹ģe vznikn¼Š chron. ģilov§ choroba dolnĨch konļat²n. T. vznik§ mechanickĨm, mikr·biovĨm, chem. alebo 

inĨm dr§ģden²m a z§palom ģilovej steny a len sek. vznik§ aj tromb·za. M¹ģe ²sŠ o povrchov¼ 



(thrombophlebitis superficialis) alebo hlbok¼ t. (thrombophlebitis profunda). Ļastejġia je povrchov§ t. Stena ģily 

je zap§len§ s ed®mom int²my, inv§ziou fibroblastov a vznikom trombu sivej farby, kt. pevne adheruje a 

postupne sa vªzivovo organizuje. Emb·lia je veŎmi zriedkav§. M¹ģe postihn¼Š jednu alebo viacer® ģily, typicky 

na dolnĨch konļatin§ch. Zriedka sa vyskytuje na hornĨch konļatin§ch. PodŎa etiol·gie sa rozliġuje prim. a 

sek. t. 

Pr²m§rna (idiopatick§) tromboflebit²da ï vznik§ u zdravĨch os¹b bez zjavnej pr²ļiny s ben²gnym 

priebehom a dobrou progn·zou. 

Sekund§rna tromboflebit²da ï je oveŎa ļastejġia. Patr² sem var²koflebit²da (varicophlebitis, postihuje ohraniļenĨ 

¼sek kŘļovĨch ģ²l), sŠahovav§ flebit²da (phlebitis migrans, ako zaļiatoļnĨ prejav thrombangitis obliterans, niekt. 

onkologickĨch chor¹b, syst®movĨch chor¹b spojiva ap.), t. po paraven·znych inj. a kanyl§ch alebo dlhotrvaj¼cich 

i. v. inf¼zi§ch, pri lok§lnych z§palovĨch procesoch koģe a podkoģnĨch tkan²v, ako je flegm·na, absces ap., pri 

celkovĨch infekļnĨch chorob§ch, sepse, mikroflebit²de v okol² ulcer§ci², posttraumatick§ t (napr. pri pomliaģden² 

ap.). Pr²ļinou t. bĨva dlhodob§ imobiliz§cia, ako je sedenie poļas dlh®ho letu alebo leģanie po oper§cii. 

Inaktivita zniģuje prietok krvi ģilami a m¹ģe vyvolaŠ tromb·zu. T. m¹ģu vyvolaŠ aj obmy, urļit® typy rakoviny a 

uģ²vanie estrog®nov. 

Klin. obraz ī charakterizuje palpaļn§ bolestivosŠ a bolesŠ v postihnutej oblasti, zaļervenanie a opuch. Zap§len§ 

povrchov§ ģila je pod koģou hmatateŎn§ ako bolestivĨ, hrubġ² povrazec, nad kt. je ļerven§ a tepl§ koģe. 

BolestivosŠ je obyļajne ¼mern§ rozsahu flebotrombit²dy ī mal§, pacient nemus² v¹bec c²tiŠ pokiaŎ sa jej 

nedotkne, vªļġie s¼ spont§nne bolestiv® a bolesŠ sa zhorġuje pri ch¹dzi. Po ¼stupe t. zost§va niekedy 

pozdŌģ povrchovej ģily hyperpigment§cia koģe a nebolestivĨ povrazec vªzivovo zmenenej ģily. Ed®m pri 

povrchovej t. nebĨva, svedļ² sk¹r o flebotromb·ze hŌbkov®ho ģilov®ho syst®mu. Celkov® pr²znaky nebĨvaj¼, 

niekedy s¼ subfebriln® teploty aģ hor¼ļky a pri sek. t. pr²znaky z§kl. choroby. 

Vļasnou komplik§ciou je rozġ²renie povrchovej t. najmª v oblast² safeno-femor§lneho ¼stia na hŌbkovĨ ģilovĨ 

syst®m. Ļastejġia je neskor§ komplik§cia povrchovej t. sek. forma chron. flebotromb·zy (postfleb²tickĨ, resp. 

posttromboflebitickĨ sy., chron. ģilov§ insuficiencia). 

Osobitn¼ formu t. a periflebit²dy prednej steny hrudn²ka predstavuje Mondorova choroba (t. v. 

thoracoepigastrica s tvorbou tvrdĨch povrazcov ako ĂģeleznĨ dr¹tñ na prsn²koch a boļnej stene hrudn²ka). 

Ide o trunkul§rnu fibr·znu perilymfangit²du a obliteruj¼cu lymfangit²du vpodkoģ². Charakterizuj¼ ju vªzivov® 

povrazce, kt. sa zjavuj¼ prechodne na prednej stene hrudn²ka a brucha. Pruhy vynikn¼ pri napnut² koģe, napr. 

pri vzpaģen² alebo zdvihnut² prsn²ka, priļom koģu hrebienkovito dv²ha alebo naopak vŠahuje ako plytk¼ 

preruġovan¼ br§zdu. Prebiehaj¼ ļasto z axily po vonkajġej strane prsn²ka alebo pozdŌģne pod n²m a cez rebrovĨ 

obl¼k, niekedy k pupku, pr²p. k ingv²ne. Niekedy s¼ na vn¼tornej strane ramena a predlaktia, pr²p. vpredu na 

krku. Histol. ide o fibr·znu obliter§ciu cievy a sklerozuj¼ci chron. z§pal jej okolia. Bujnenie fibroblastov 

prebieha bez miestneho z§palu a pruh po zajazven² zanikne. Etol·giu choroby nepozn§me. Niekedy 

vznikaj¼ povrazce po nezvyklej n§mahe, opakovanom stereotypnom pohybe alebo po menġom ¼raze, 

miestnej oper§cii, napr, probat·rnej exc²zii prsn²ka. Prejavuje sa miernou Šahavou bolesŠou v priebehu 

povrazca, najmª pri napªt² povrazca pohybom.  

Dfdg. ī treba odl²ġiŠ flebotromb·zu, flebit²du, arterit²du a lymfangoit²du (chĨbaj¼ prejavy z§palu). Pri 

podozren² na karcin·znu lymfangoidit²du rozhoduje biopsia. 

Dfdg. ī treba odl²ġiŠ flebotromb·zu a p§traŠ po pr²ļine sek. t. Informat²vna je FW, poļet leukocytov, 

hemokuftiv§cia a hemokoagulaļn® vyġetrenia. 

Th. ī pri povrchovej t. sa odpor¼ļa neġpecifick§ antiflogistick§ th. (indometac²n, kebuz·n lok§lne ī Ketazon
È
 

10 % ung., Ketazon comp.
È
 ung. alebo p. o. ī Ketazon 250 mg

È
 dr., pr²p. parenter§lne ï Ketazon 1 g amp.

 È 

i. m. VeŎmi d¹leģit§ je kompres²vna th. elastickĨm v²nadlom alebo kompres²vnymi panļuchami (stlaļenie 

povrchovĨch ģ²l, kt. zlepġuje funkciu fascio-muskulo-ven·znej pumpy, zabraŔuje ġ²remniu tromboflebit²dy v 

povrchovĨch ģil§ch a tĨm, ģe sa zrĨchli pr¼denie krvi v hŌbkovĨch ģil§ch zabraŔuje aj ġ²reniu t. do hŌbkovĨch 



ģ²l). Odpor¼ļa sa chodiŠ a vystr²haŠ sa dlhġieho st§tia. Pri dodrģiavan² pokoja na posteli je nebezpeļenstvo 

rozġ²renia t. na hŌbkovĨ syst®m. Vhodn§ je zvĨġen§ poloha nohy. Pri purulentnej t, s¼ potrebn® antibiotik§. 

Antikoagulanci§ s¼ potrebn® len pri rozsiahlych t. v. saphena magna, keŅ proces siaha aģ na prechod tejto 

ģily do v. femoralis. Pri sek. t. sa lieļi z§kl. choroba. 

Pri t. hlbokej ģily sa uklad§ konļatina do zvĨġenej polohy, aplikuje teplo na predkolenie, ļo uŎav² bolesti a 

zmenġ² opuch. Pri flebotromb·ze sa pod§vaj¼ antikoagulanci§ (hepar²n), kt. zabr§nia rastu trombov. 

N²zkomolekulov® hepariny umoģŔuj¼ th. bez hospitaliz§cie. POR th. hepar²nom sa pokraļuje pod§van²m 

warfar²nu (napr. Orfarin
È
) poļas niekoŎkĨch mes. Niekedy je potrebn§ trombolĨza, pr²p. inzercia filtra do 

hlavnej ģily (do bruġn®ho ¼seku v. cava), kt. zabr§ni pŎ¼cnej emboliz§cii. 

Pri Mondorovej chorobe povrazce obyļajne spont§nne ustupuj¼, takģe th. nie je potrebn§. 

Chron. ģilov§ choroba dolnĨch konļat²n ī postflebitickĨ sy., PS, najļastejġou chorobou perif®rnych ciev, 

postihuje ~ 1/3 ī 1/2 popul§cie. PodŎa havajskej klasifik§cie CEAP (1994) sa rorozn§va: 

Klin. klasifik§cia C ī je zaloģen§ na objekt²vnych prejavoch PS C0 ï 6, doplnen§ p²smenom A pre 

asymptomatick® konļatiny a p²smenom S a pre symptomatick® konļatiny: 

C0 ī ģiadne viditeŎn® ani palpovateŎn® ģilovej choroby 

C1 ī teleangiekt§zie alebo retikul§rne ģily 

C2 ī varik·zne ģily 

C4 ī koģn® zmeny vyvolan® ģilovou chorobou (hyperpigment§cie, ģilovĨ ekz®m, lipodermatoskler·za atŅ.) 

C5 ī koģn® zmeny ako v C1ī4 a zhojen§ ulcer§cia 

C6 ī koģn® zmeny ako v C1īC5 a pr²tomn§ floridn§ ulcer§cia 

Teleangiekt§zie sa definuj¼ ako dilatovan® intraderm§lne venuly s 0 < 1 mm. Retikul§rne v®ny s¼ 

nepalpovateŎn® dilatovan® subkut§nne ģily s priemerom < 4 mm. Varik·zne ģily (varixy) s¼ palpovateŎn® 

dilatovan® subkut§nne ģily s priemerom > 4 mm. 

Teleangiekt§zie a retikul§rne ģily nezapr²ļiŔuj¼ na rozdiel od varixov ģilov¼ ulcer§ciu, ale vġetky m¹ģu 

vyvol§vaŠ Šaģkosti. Vªļġina pacientov m§ pocit zvĨġenej ¼navy dolnĨch konļat²n, bolestiv®ho napªtia aģ 

kŘļovit® bolesti v noh§ch a lĨtkach (ĂkŘļov® ģily"). 

Etiologick§ klasifik§cia E ī rozozn§vaj¼ sa 3 kateg·rie ģilovej dysfunkcie: 

1.  Vroden§ forma (congenital, EC) ī vyskytuje sa pri poruch§ch vĨvoja ciev (angiodyspl§zi§ch), napr. vrodenom 

chĨban² ģilovĨch chlopn², hyopopl§zii alebo zmenġenom poļte chlopn² ģilov®ho syst®mu. K syst®movĨm 

angiodyspl§zi§m patr² napr. Klippelov-Tr®naunayov sy. (varixy, naevus flameus a hypertrofia konļatiny) alebo 

Weberoy sy. (varixy, a-v fistuly a hypertrofia konļatiny). 

2.  Prim§rna forma (EP) ī vznik§ bez dok§zateŎnej pr²ļiny, podmieŔuj¼ ju gen. faktory, ako je menejcennosŠ 

spojivov®ho tkaniva ģilovej steny. Z vonkajġ²ch faktorov je to gravidita, st§tie, Šaģk§ telesn§ pr§ca a i. 

3. .Sekund§rna forma (ES) ï vznik§ po traume (posttraumatick§ forma), po povrchovej tromboflebit²de 

(posttromboflebitick§ forma) a i. zn§mych pr²ļin§ch, kt. poġkodzuj¼ ģilovĨ syst®m dolnĨch konļat²n. 

Anatomick§ klasifik§cia A ī opisuje morfol., charakteristiky, ako je rozsah, lokaliz§cia ï povrchov® 

(superficial, AS), hŌbkov® (deep, AD) alebo spojovacie ģily (perforating, AP). PS sa m¹ģe tĨkaŠ 1, 2 alebo 

vġetkĨch 3 ģilovĨch syst®mov dolnĨch konļat²n. Rozsah postihnutia sa m¹ģe Ņalej ļleniŠ na 18 segmentov: 

Segment Segment 

Povrchov® ģily (AS) HŌbkov® ģily (AD) 

1 Teleangiekt§zie 6 V. cava inferior 

(retikul§rne ģily) 7 V. iliaca communis 

2 V.saphena magna 8 V. iliaca profunda 



(nad kolenom) 9 V. iliaca extern§ 

3 V. saphena magna 10 Panvov® ģily (gon§dov®, plica lata a i.) 

(pod kolenom) 11 V. femoralis comm. 

4 V. saphena parva 12 V. femoralis prof. 

5 Nesaf®nov® ģily 13 V. femorali superfic. 

 14 V. poplitea 15 Ģily predkolenia (v. tib. ani, v. tib. 

 post, v. fibularis) 

 16 Svalov® ģily (gastrocnem., soleal. a i.) 

Perforuj¼ce (spojovacie, AS) 

17 Stehnov® ģily  

18 LĨtkov® ģily 

 

Patofyziol. klasifik§cia P ī objasŔuje podstatu pr²znakov (reflux ī opaļnĨ smer pr¼denia krvi v ģil§ch PR, 

obġtrukciu PO alebo obidvoch PRO). 

PS sa m¹ģe komplikovaŠ flebotromb·zou alebo povrchovou tromboflebit²dou, ļ²m sa utv§ra zaļarovanĨ kruh. 

Dg. ī stanovuje sa na z§klade klin. vyġetrenia a funkļnĨch testov, z kt. najd¹leģitejġie s¼ Schwartzov 

perkutorickĨ anterogr§dny a retrogr§dny, Trendelenburgov, Perthesov, Cooperov turniketovĨ, Prattov 

ov²nadlovĨ, Lintonov a Ņalġie testy. Z inġtrument§lny met·d sa pouģ²va pletyzmografia pri obġtrukcii ģ²l, USG 

(najmª CW a duplexn§ Dopplerova met·da). 

Th. ī m§ byŠ komplexn§, zameran§ na odstr§nenie pr²ļiny venost§zy a podporu ģilov®ho n§vratu. Odpor¼ļa 

sa posilŔovaŠ lĨtkov® svalstvo a klenbu nohy vhodnĨmi cvikmi, pl§van²m, cyklistikou, preferovaŠ elev§ciu 

konļat²n. Nevhodn® s¼ podvªzky, podkolienky a ponoģky, kt. obmedzuj¼ obeh; odpor¼ļa sa obuv so ġirokĨm a 

n²zkym podpªtkom. Rozhoduj¼ca je kompres²vna th. (odstraŔuje ģilov¼ hypertenziu): elastickĨ obvªz a 

kompres²vne lĨtkov®, resp. stehnov® panļuchy alebo panļuchov® nohavice. Treba ich obliecŠ hneŅ r§no, 

pred vstan²m z postele a nosiŠ ich celĨ deŔ. Venofarmak§ zvyġuj¼ tonus ģ²l. Pouģ²va sa napr. troxerut²n 

(Cilkanol
È
 cps., Venoruton

È
 inj., cps., gel, Troxevasin

È 
cps., gel.) tribenozid (Glyvenol

È
), esc²n (Aescin

È
 tbl., 

Reparil
È
 dr., gel), dihydroergokrist²n + eskul²n + rut²n (Anavenol

È
 dr., gtt, Sandoven

È
 dr.) a i. 

Teleangiekt§zie, retikul§rne ģily a varixy s¼ indik§ciou na sklemti-z§ciu, napr. polidakanol (Aethoxysklerol
È
 

0,5 ī 4 %). Chir. th. sa s¼streŅuje sk¹r na vĨkony v hŌbkovom ģilovom syst®me. 

trombog®nny ī [thrombogenes] vyvolanĨ trombom. 

b-trombogIobul²n ī [b-thromboglobulinum] prote²n ġpecifickĨ pre trombocyty, kt. sa z nich uvoŎŔuje s faktorom 4 

poļas ich aktiv§cie; sprostredk¼va rozliļn® reakcie z§palovej odpovede, viaģe a inaktivuje hepar²n a blokuje 

uvoŎŔovanie prostacykl²nov z endotelovĨch buniek. 

trombolytickĨ ī [thrombolyticus] rozp¼ġŠaj¼ci krvn¼ zrazeninu.  

Trombolylick§ th. ī th. je zaloģen§ na potenci§cii premeny plazminog®nu na plazmŌn, a tĨm na 

vystupŔovan² fibrinolytickej aktivity syst®mu plazminog®nīplazm²n. Priama aplik§cia trombolyt²k do trombu sa 

uplatŔuje pri pulznej sprejovej trombolĨze; Ÿtromboly-tik§. 

Koron§rna trombolĨza spoļ²va v i. v. inf¼zii streptokin§zy s cieŎom dosiahnuŠ rekanaliz§ciu vencovitej 

tepny ak¼t. upchatej trombom, kt. je pr²ļinou infarktu myokardu. D§ sa uskutoļniŠ katetriz§ciou a podporiŠ aj 

mechanicky (napr. pomocou dr¹tu, kat®tra). Pr²tomn® sten·zy z inĨch pr²ļin sa vġak pritom ovplyvniŠ nedaj¼. 

CieŎom vĨkonu je udrģaŠ dilat§ciu infarzovan®ho tkaniva myokardu v ļo najmenġom stupni, pretoģe progn·za 

infarktu z§vis² od veŎkosti nekr·zy myokardu. Po rekanaliz§cii cievy (napr. kr§tkodobou inf¼ziou v d§vke 500 

000 j. streptokin§zy v priebehu 30 min) nast§va subjekt²vne zlepġenie a rĨchla ¼prava typickĨch zmien na EKG 

(elev§cia segmentu ST) a predļasnĨ vrchol aktivity CK v s®re. VĨznamnĨ pokles ¼mrtnosti sa dosahuje v 

pr²pade, ģe sa s th. zaļne do 12 h po zaļiatku infarktu. 



Pulzn§ sprejov§ t. (PST) sa zaļala pouģ²vaŠ zaļiatkom 90. r. Jej prednosŠou je spojenie lok§lneho ¼ļinku 

fibrinolytika s mechanickĨm n§razom vyvol§vaj¼cim rozbitie trombu, resp. embolu. Fibri-nolytikum sa aplikuje 

pod tlakom priamo do uz§veru tepny alebo tepnovej rekonġtrukcie pomocu ġpeci§lneho ļerpadla. Na rozdiel 

od klasickej fibrinolĨzy, kde vĨkon trv§ 2 ī 3 d, trv§ aplik§cia fibrinolytika len 60 ï 180 min. 

PST sa zaklad§ na poznatku, ģe trombus sa d§ rozpustiŠ v pomerne kr§tkom ļase (min¼ty) ġpecifickĨmi 

fibrinolytikami aj priamou aplik§ciou do trombu. Trombus totiģ obsahuje dostatoļn® mnoģstvo viazan®ho 

plazminog®nu, kt aktiv§cia m§ za n§sledok lok§lne ġtiepenie fibr²nu v trombe, takģe ho m¹ģe rozp¼ġŠaŠ aj viac 

mes. po jeho vzniku. Niekt. autori odpor¼ļaj¼ s¼ļasne s fibrinolytikom aplikovaŠ heparinu, aby sa zabr§nilo 

vzniku trombu na kat®tri a vļasn® retromb·ze rekanalizovan®ho ¼seku. Hepar²n ¼ļinne blokuje aj tromb²n, kt. 

sa uvoŎŔuje v priebehu fibrinolĨzy a viaģe sa na degradaļn® produkty fibr²nu. 

FibrinolĨza vġak paradoxne vyvol§va uvoŎnenie trombocytov a ich aktiv§ciu, ļo vĨrazne potencuje premenu 

protromb²nu na tromb²n. Trombocyty aktivuje aj pulzn§ vlna trombolytik§ poļas PST. Jednou z funkci² 

trombocytov je retrakcia trombu, kt. zniģuje poļet vªzbovĨch miest pre fibrinolytikum. 

Predpokladom ¼speġnej PST je dobre vybaven® angiografick® pracovisko. 

Indik§ciou PST s¼: 1. ak¼t. tromb·za tepny alebo bypasu s dobrĨm vĨtokovĨm traktom pod uz§verom a bez 

ak¼t. ohrozenia konļatiny isch®miou; 2. emb·lia dist§lneho rieļiska; 3. chron. uz§ver panvovej tepny; 4. chron. 

relat. kr§tky uz§ver povrchovej stehnovej tepny; 5. tromb·za konļatinovej tepny ako n§sledok perkut§nnej 

translumin§lnej angioplastiky alebo angiografie; 6. tromb·za aīv fistuly. 

Ku kontraindik§ci§m PST patr²: 1. vªļġie chir. vĨkony pred < 3 tĨģd.; 2. veŎk§ trauma < 6-tĨģd.; 3. cievna 

mozgov§ pr²hoda < 6 mes.; 4. malform§cia mozgovĨch ciev; 5. nelieļen§ hypertenzia; 6. floridn§ vredov§ 

choroba gastroduod®na; 7. hemoragick§ diat®za; 8. gravidita; 9. bakt®riov§ endokardit²da alebo perikardit²da; 

10. malignita; 11. konļatina bezprostredne ohrozen§ isch®miou. 

VĨhodou PST pred chir. vĨkonom na cieve je, ģe vĨkon moģno vģdy vykonaŠ po ne¼speġnej fibrinolĨze, 

opaļnĨ sp¹sob vġak nie je moģnĨ. V niekt. pr²padoch pri ne¼plnom rozpusten² uz§veru treba PST doplniŠ 

klasickou n²zkod§vkovou lok§lnou fibrinolĨzou. 

trombolytik§ ī [thrombolytica (remedia)] aktiv§tory fibrinolĨzy, fibrinolytika, l§tky, kt. sa pouģ²vaj¼ na rozp¼ġŠanie 

trombu; Ÿtrombolytick§ terapia. Za ¼ļasti fibrinolytick®ho syst®mu plazmy maj¼ schopnosŠ rozp¼ġŠaŠ fibr²nov® 

tromby aktiv§ciou organizmu vlastn®ho syst®mu profibrinolyz²nïfibrinolyz²n (plazminog®nïplazm²n), ļ²m sa 

l²ġia od antikoagulanci², kt. br§nia tvorbe a narastaniu trombov, utvoren® tromby vġak neovplyvŔuj¼. 

Indik§cie ī ak¼t. tromboembolick® pr²hody, flebotromb·zy, infarkt myokardu, obliter§cia a. centralis retinae a 

i. Jednoznaļnou indik§ciou t. je emb·lia pŎ¼cnice spojen§ s cor pulmonale acutum a ġokom. T. je tu 

¼ļinnejġia ako th. hepar²nom; Ÿfibrinolytika; ŸfibrinolĨza; Ÿtrombolytik§; ŸtrombolĨza.  

Kontraindik§cie ī manifestn® krv§cania, hemoragick§ diat®za, hypertenzia, chir. vĨkon v ostatnĨch 10 ī 14 d, 

streptokokov§ sepsa, karcin·my GIT, bronchov a i. 

PrehŎad trombolyt²k 

APSAC ī skr. angl. Anisoylated Plasminogen Streptokinase Activator anizoylovanĨ streptokin§zovĨ aktiv§tor 

plazminog®nu, syn. antistrepl§za, bin§rny komplex streptokin§zy a Ŏudsk®ho plazminog®nu, v kt. s¼ katalytick® 

miesta reverzibilne blokovan® p-metoxybenzoylovou skupinou bez ovplyvnenia miest viaģucich fibr²n (Eminase). 

Jeho polļas je 4 min. Pod§va sa napr. pri lok§lnej ŸtrombolĨze v koncentr§cii 0,5 mg/ml. Do kat®tra sa 

spoļiatku aplikuje 5000 j hepar²nu a 2 ml altepl§zy v d§vke 0,2 ml kaģdĨch 30 s poļas 15 min, potom 0,2 ml kaģd¼ 

nasleduj¼cu min, a to pumpou (napr. Brno Comact). 

Kys. linol®nov§ ī nach§dza sa v repkovom oleji (Ol. rapae, kt. sa z²skava lisovan²m zrelĨch semien kapusty 

repkovej (Brassica napus L.) a kapusty poŎnej (B. Rapa L, Brassicaceae). 

Plazm²n ī fibrinolyz²n, s®rov§ trypt§za, Mr asi 90 000, proteolytickĨ enzĨm podobnĨ tryps²nu, kt. ġtiepi fibr²n, 



fibrinog®n a i. plazmatick® prote²ny. Je zloģkou fibrinolytick®ho syst®mu cicavcov ġpecificky zodpoved®ho za 

rozp¼ġŠanie fibr²novĨch zrazen²n. V plazme sa vyskytuje vo forme inakt²vneho prekurzora, plazminog®nu. Na 

akt²vny enzĨm sa premieŔa na povrchu zrazeniny ¼ļinkom tkanivov®ho aktiv§tora tkanivov®ho plazminog®nu, 

ako aj ¼ļinkom streptokin§zy a urokin§zy. V plazme ho rĨchlo ²naktivuje a2-anti-plazm²n, glykoprote²n s 

vysokou ġpecifickosŠou vªzbovej afinity k plazm²nu (Actase
È
, Thrombolysin

È
). 

Prourokin§za ī prourokin§za (aktivuj¼ca enzĨm), priamy aktiv§tor plazminog®nu typu jednoreŠazcovej 

urokin§zy, PUK, scu-PA, pro-UK, pro u-PA, PUK. Tvor² sa y obliļk§ch, nach§dza sa v krvi a moļ². Z²skava sa z 

Ŏudsk®ho moļu. Pozost§va zo 411 aminokysel²n, Mr ~ 54 000. Đļinkom plazm²nu alebo kalikre²nu sa ġtiepi 

jeho peptidov§ vªzba medzi Lys-158 a lle-159, ļ²m sa premieŔa na dvojreŠazcov¼ urokin§zu Na rozdiel od 

streptokin§zy nie je antig®nna. Rekombinantn§ p. sa oznaļuje aj ako sarupl§za, C2031H3145N585O601S31 

(Sandolase
È
, Tomieze

È
). 

Streptokin§za ī streptokokovĨ fibrinolyz²n, plazmokin§za, aktiv§tor plazmŌnu, kt. rozp¼ġŠa fibr²n. Je to enzĨm 

produkovanĨ hemolytickĨmi streptokokmi, kt. hydrolyzuje vªzby īCONHī. Je davkovo z§visl§ od titra 

protil§tok proti streptokin§ze (Awelysin
È
, Kinalysin

È
, Kabikinase

È
, Streptase

È
). 

TkanivovĨ aktiv§tor plazminog®nu ī syn. fibrinokin§za, vonkajġ² aktiv§tor plazminog®nu, t-PA, TPA. Ide o 

ser²noy¼ prote§zu s Mr asi 70 000, kt. katalyzuje enzĨmov¼ premenu plazminog®nu na plazmŌn hydrolĨzou 

jedinej vªzba Arg-Va. Je zloģkou fibrinolytick®ho syst®mu cicavcov, zodpovedn®ho za ġpecifick¼ atkiv§ciu 

plazminog®nu pri tvorbe fibr²novej z§tky (altepl§za, Actilyse
È
 a rekombinantn§ t-PA, retepl§za). Pod§va i. v. v 

12-h reģime alebo v d§vke 100 mg/2 h). 

TkanivovĨ aktiv§tor plazminog®nu ī t-PA, TPA, fibrinokin§za, vonkajġ² aktiv§tor plazminog®nu, Mr ~ 70 000. 

Je to ser²nov§ prote§za, kt. katalyzuje enzĨmov¼ premenu plazminog®nu na plazm²n hydrolĨzou jedinej vªzby 

Arg-Val. Zloģka cicavļieho fibrinolytick®ho syst®mu zodpovedn®ho za ġpecifick¼ aktiv§ciu plazminog®nu 

spojen¼ s fibr²novĨm koagulom. Distrib¼cia t-PA v jednotlivĨch org§noch kol²ġe v z§vislosti od vaskulariz§cie 

tkaniva. Kombin§cia t-PA so streptokin§zou sa nazĨva antistrepl§za, APSAC). V th. sa uplatŔuje 

rekombinantnĨ t-PA (rt-PA, Actilyse
È
). 

Urokin§za ī ser²nov§ prote§za, kt. priamo aktivuje plazminog®n (jeho premenu na plazm²n). Nach§dza sa v 

krvi a moci cicavcov. Tvor² sa vo forme prourokin§zy, z kt. akt²vna forma vznik§ ¼ļinkom plazmŌnu alebo 

kalikre²nu (Abbokinase
È
, Abbosolv

È
, Breokinase

È
, Persolv

È
, Purochin

È
, Ukidan

È
, Uronase

È
, Win-Kinase

È
). 

tromboIĨza ī [thrombolysis] intravaz§lne rozpustenie krvnej zrazeniny (trombu alebo emb·lii); uskutoļŔuje sa 

fyziol. procesom fibrinolĨzy alebo th. medikament·znou aktiv§ciou fibrinolytick®ho syst®mu; -Ÿtrombolytick§ 

th. 

trombopatia ī [thrombopathia] neġpecif²ckovan§ porucha trombocytov. 

trombop®nia ī [thromhopenia] nedostatok trombocytov. 

tromboplast²n ī [thromboplastinum] koagulaļnĨ faktor III; cytozĨm; trombokin§za; trombokin²n; tkanivovĨ faktor; 

tkanivovĨ tromboplast²n; zymoplastick§ substancia; trombostop; proteinolipidovĨ komplex uvoŎŔovanĨ z tkan²v, 

aktivuje zr§ģanie krvi; pouģ²va ako lok§lne hemostatikum. T. je integr§lny membr§novĨ prote²n, kt. v pr²tomnosti 

i·nov Ca
2+

 iniciuje zr§ģanie krvi zvĨġen²m proteolytick®ho ataku faktora VII na faktor IX a X. Tvorba t. sa d§ 

vyġetriŠ Biggsovou-Douglasovou m. (test gener§cie t, TGT) v zmesi plazmy adsorbovanej AI(OH)3 alebo 

BaSO4, s®ra a zahustenĨch trombocytov (Tr) po rekalcifik§cii: vo Wassermannovej sk¼mavke ponorenej do 

vodn®ho k¼peŎa sa nechaj¼ spolu reagovaŠ rovnak® diely, t. j. 0,3 ml vyġetrovanej citr§tovej plazmy 

adsorbovanej AI(OH)3 a zriedenej 1:5 (pr²p. aj BaSO4, ak sa pracuje s oxal§tovou plazmou alebo s plazmou 

stabilizovanou kyslĨm rozt. citr·nanu sodn®ho), 0,3 ml vyġetrovan®ho s®ra zrieden®ho 1:10, 0,3 ml 

zahustenĨch Tr (moģno ich pr²p. nahradiŠ fosfolipidom z chloroformov®ho extraktu Ŏudsk®ho mozgu) a 0,3 ml 

rozt. CaCl2 (0,025 mol/l). Od pridania v§pnika y 1. f§ze testu sa sleduje ļas gener§cie plazmatick®ho t. v zmesi 

takto: zo zmesi sa kaģd¼ 1 min odober§ 0,1 ml a spolu s 0,1 ml rozt. v§pnika sa prid§va vģdy do jednej zo 

sady pripravenĨch aglutinaļnĨch sk¼maviek s obsahom 0,1 ml substr§tovej plazmy bez Tr (kt. zostala po 



oddelen² Tr pouģitĨch do zmesi). V 2. f§ze testu sa na Ņalġ²ch stopk§ch sleduje ļas utvorenia fibr²nov®ho 

koagula v substr§tovej plazme, kt. z§vis² od mnoģstva pridan®ho plazmatick®ho t., utvoren®ho v zmesnej 

sk¼mavke. 

 

Najkratġ² ļas pri norm§lnej gener§cii plazmatick®ho t sa zisŠuje v 5. sk¼mavke so substr§tovou plazmou, ļo 

svedļ² o 100 % tvorbe vn¼torn®ho aktiv§tora protromb²nu v 5. min po rekalcifik§cii zmesi v 1. f§ze testu. 

Tento ļas premeny fibrinog®nu na fibr²n, z§vislĨ od mnoģstva pridan®ho plazmatick®ho t, nebĨva dlhġ² ako 

10 s. VĨsledok sa vyjadruje 5
,
/10", pr²p. v % normy (na z§klade diluļnej krivky). 

Pri zisten² nedostatoļnej gener§cie t. sa moģno informovaŠ o vyvol§vaj¼cej pr²ļine. Plazma je zdrojom F. I,V, 

VIII, XI a XII, s®rum zdrojom F. VII, IX, X, XI a XII a Tr zdrojom fosfolipidu. V teste sa postupne nahradzuj¼ 

jednotliv® zloģky pacientovej krvi a plazmy zloģkami norm§lnej kontrolnej krvi a plazmy. Ak sa d§ porucha upraviŠ 

plazmou ide najļastejġie o deficit F. VIII, ak ju uprav² s®rum, o deficit F. IX, ak ju upravia Tr ide o trombocytopatiu, 

ak sa d§ upraviŠ plazmou i s®rom ide pp. o kombinovanĨ deficit F. VIII a IX alebo F. XI, pr²p. XII. 

Pr²pravky ī Cytocym
È
, Tachostyptan

È
, Thrombol

È
; Clauden

È 
je Ăparci§lna trombokin§zañ. 

trombopoet²n ī [thrombopoetinum] skr. TPO, syn. megakaryocytovĨ rastovĨ a vĨvinovĨ faktor (angi. 

megakaryocyte growth and develpoment factor, MDGF), c-mpl-ligand, hlavnĨ regul§tor trombopo®zy. TPO je 

silne glykovany prote²n, kt. obsahuje 332 aminokysel²novĨch jednotiek. Termin§lny ¼sek molekuly je identickĨ 

s erytropoet²nom. To vysvetŎuje ļiastoļn® ovplyvnenie erytropo®zy TPO. TPO sa tvor² v peļeni, obliļk§ch a 

hladkom svalstve, ļiastoļne v slezine a kostnej dreni, a to v endotelovĨch bunk§ch, fibroblastoch a 

hepatocytoch. Expresia TPO je pp. regulovan§ spªtnovªzovo celkovou masou Tr, res. megakaryocytov. 

TPO sa viaģe na ġpecifickĨ receptor, protoonkog®n c-mpl. Prenos sign§lu po jeho aktiv§cii sa uskutoļŔuje pp. 

za ¼ļasti r¹znych kin§z (JAK2, TYK2). Receptory mpl sa nach§dzaj¼ na progenitoroch megakaryocytov, 

zrelĨch megakaryocytov i trombocytoch. Exprimuj¼ sa pp. aj na inĨch hemopoetic-kĨch bunk§ch. Nach§dzaj¼ 

aj pri ak¼t. meyloidnej leuk®mii (40 ī 80 %), myelodysplastickom sy. (30 %) a pp. aj na kmeŔovĨch 

bunk§ch. G®n Ŏudsk®ho TPO sa nach§dza na dlhom ramienku 3. chromoz·mu. 

TPO vyvol§va diferenci§ciu CD34+ buniek do megakaryocytov®ho radu, prolifer§ciu megakaryocytov, 

endoreduplik§ciu a zrenie cytoplazmy megakaryocytov. V bunkovĨch kult¼rach zvyġuje poļet a veŎkosŠ 

megakaryocytov, expresiu ġpecifickĨch prote²nov (Gp Ib, Gp llb/llla), tvorbu demarkaļnĨch membr§n i 

fragment§ciu cytoplazmy. OvplyvŔuje aj funkcie trombocytov, zvyġuje napr. agregaļn¼ odpoveŅ na vªļġinu 

induktorov (ADP, adrenal²n, kolag®n, tromb²n), potencuje tromb²nom indukovan¼ degranul§ciu a-gran¼l 

trombocytov. V ranĨch ġt§di§ch megakaryopo®zy jeho ¼ļinok potencuj¼ multiline§me rastov® faktory (IL-3 a 

SCF). 

EPO v kombin§cii s IL-3 alebo SCF stimuluje prolifer§ciu aj erytroidnĨch progenitorov a rast multipotentnĨch 

hemopoetickĨch buniek. M¹ģe stimulovaŠ aj prolifer§ciu vlastov pri ak¼t. myeloickej leuk®mii, najmª typu M2 a 

M7. Po pridan² TPO sa potencuje najmª rast leukemickĨch popul§ci² citlivĨch na in® cytok²ny - GM-CSF, IL-3, 



IL-6, SCF. 

Po podan² TPO sa vĨrazne zvyġuje poļet CFU-MK v kostnej dreni a slezine a niekoŎkon§sobne poļet 

trombocytov v perif®rnej krvi. Hodnoty Tr sa zvyġuj¼ 3 ī 6 d po podan² TPO, maximum dosahuj¼ 7. ï 190. d 

a upravuj¼ sa do 4. d od poslednej aplik§cie. St¼pa aj poļet CFU-E, BFU-E a CFU-GM v kostnej dreni a 

slezine. TPO zvyġuje aj poļet progenitorovĨch buniek (CD 34+, CFU-Mk, DFU-2, CFU-GM), v perif®rnej krvi, 

ļo naznaļuje moģnosŠ vyuģiŠ TPO v mobilizaļnĨch reģimoch. 

ZvĨġen§ koncentr§cia TPO v s®re dok§zala u pacientov s esenci§lnou trombocyt®miqu, aplastickou 

an®miou, ak¼pt. lymfoblastickou leuk®miou a myelodysplastickom sy. NebĨva vġak zvĨġen§ pri autoimunitnej 

trombocytop®nii a i. trombocytop®ni§ch vyvolanĨch zvĨġenĨm z§nikom Tr.   

trombospond²n ī [thrombospondinum] glykoprote²n G,  tromb²nsenzit²vny prote²n, TSP, multifunkļnĨ 

glykoprote²n, hlavn§ glykoprote²nov§ zloģka a-gran¼l ŎudskĨch trombocytov (Tr). T. sa uvoŎŔuje n§sledkom 

aktiv§cie Tr a-tromb²nom. Secemuj¼ ho aj endotelov® bunky. M§ d¹leģit¼ ¼lohu pri agreg§cii Tr. T. je trim®r s 

Mr 450 000, viazanĨ disulfidovĨmi vªzbami. T. interaguje s mnohĨmi molekulami vr§tane hepar²nu, fibr²nu, 

fibrinog®nu, membr§novĨch receptorov trombocytov, kolag®nu a fibronekt²nu. M§ d¹leģit¼ ¼lohu v agreg§cii 

trombocytov, metastazovan² n§dorov, adh®zii Plasmodium falciparum, raste cievnych myocytov a repar§cii 

tkaniva kostrov®ho svalu po zmliaģden² (crush sy.). 

trombostop ī syn. tromboplast²n. 

trombotick§ trombocytopenick§ purpura ī TTP; Moschcowitzovej-Singerov-Symmersov sy.; Ÿsyndr·my. 

thromboticus, a, um ī [g. thrombos krvn§ zrazenina] trombotickĨ, s¼visiaci s tromb·zou alebo trombom. 

Trombovar
È
 ī zm§ļadlo, sklerotizaļn§ l§tka; tetradecyls²ran sodnĨ. 

trombox§ny ī [trombox§n] skr. TX, nestabiln® produkty prostagland²novĨch endoperoxidov, metabolity kys. 

arachidonovej. Od prostagland²nov sa l²ġia 6-ļlennĨm ox§novĨm kruhom (namiesto cyklopent§nov®ho kruhu). 

N§zov poch§dza od trombocytov (Tr), pretoģe TXA2 sa identifikoval ako metabolit kys. arachidonovej v Tr. 

TXA2 je silnĨm agreg§torom Tr, kĨm TXA1 a TXA3 nemaj¼ schopnosŠ zhlukovaŠ Tr. TX vyvol§vaj¼ agreg§ciu 

Tr, kontrakciu art®ri², podporuj¼ zr§ģanie krvi a maj¼ opaļn® ¼ļinky ako prostacykl²ny. Nach§dzaj¼ sa v Tr, 

leukocytoch, pŎ¼cnom tkanive, slezine, obliļk§ch a a. umbilicalis. S¼ d¹leģitĨm medi§torom ¼ļinku 

polynenasĨtenĨch karboxylovĨch kys. transformovanĨch cykloo-xygen§zou. Objavil ich Hamberg a 

Samulesson (1974). 

 TXA2, C20H32O5, kys. [1 S-[1a,3a(12,3R*)4b(Z)5a]-7-[3-(3-hydroxy-1-oktenyl)-2,6-dioxabicyklo[3.1.1 ]hept-4-yl]-5-

hept®nov§, vysoko nestabiln§, biol. ¼ļinn§ bicyklick§ oxit§nox§nov§ zl¼ļ. odvoden§ od endoperoxidu PGG2 a 

pridan² vody sa rĨchlo men² na TXB2. 

TXB2, C20H34O6, kys. [2R-[2a (1E,3S*)3b(Z)4b,6a]]-7-[tetrahydroxy-4,6diohydroxy-2-)3-hydroxy-1-oktenyl)-2H-

pyran-3-yl]-5-hept®nov§; stabilnĨ metabolit TXA2 v Tr. UvoŎŔuje sa poļas anafylaxie z izolovanĨch morļac²ch 

pŎ¼c a izoloval sa z homogen§tov mozgu a karaagen²nom indukovanĨch granul·mov. M§ chemotaktick® ¼ļinky. 

tromb·za ī [thrombosis] intravit§lne zr§ģanie krvi v cievach alebo srdci n§sledkom poruchy hemostatickĨeh 

procesov. T., kt. vznik§ v ģil§ch sa nazĨva flebotromb·za. Vznik§ prevaģne v hŌbkovĨch ģil§ch, kde vyvol§va 

ļiastoļnĨ alebo ¼plnĨ uz§ver trombom a aģ sek. vªļġinou len mal§ z§palov§ reakcia. Syn. thrombo-phlebitis 

profunda sa uģ nepouģ²va. 

VĨskyt flebotromb·z je 1:1000 obyvateŎov. Najz§vaģnejġou komplik§ciou je posttrombotickĨ sy a pri emb·lii 

pŎ¼cnice n§hla smrŠ. Incidencia t. sa vĨrazne zvyġuje s vekom. Flebotromb·za je 3. najļastejġou 

kardiovaskul§rnou chorobou po infarkte myokardu a cievnej mozgovej pr²hode. Pri koron§rnych a mozgovĨch 

cievnych pr²hod§ch m§ 65 % poruchu hemost§zy, z toho 1/2 dediļnĨch. Pri flebotromb·ze sa poruchy 

hemost§zy vyskytuj¼ v 80 %. 

Etiopatogen®zu t. formuloval r. 1856 Virchow. K rizikovĨm faktorom trombogen®zy patr² podŎa neho 



klasick§ tri§da a Ņalġie ļinitele, z kt. sa viacer® tĨkaj¼ mal²gnych ochoren² (tab.). 

Vroden§ alebo z²skan§ porucha hemostatick®ho mechanizmu, kt. je pp. pr²ļinou zvĨġenej tendencie k 

tromb·ze a nazĨva sa Ÿtrombof²lia. 

Spomalenie krvn®ho pr¼du v ģilovom syst®me nast§va najmª pri dlhodobej imobiliz§cii (> 3 d, najmª > 40. 

r. ģivota), u pacientov s obrnami, po veŎkĨch oper§ci§ch s nark·zou, nervosvalovou blok§dou a hypotenziou.  
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Tab. Rizikov® faktory trombogen®zy 

ïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïï- 

I. Virchowova tri§da  

   A. spomalenie krvn®ho obehu 

1.  dlhodob§ imobiliz§cia (> 3 d, najmª > 40. r. ģivota) 

2. obrny, ochrnutia 

3. veŎk® oper§cie s nark·zou, nervosvalovou blok§dou a hypotenziou 

B. hyperkoagul§cia 

1.  deficit antitromb²nu III 

2. deficit prote²nu C 

3. uvoŎnenie tromboplast²nu (¼raz, malign® ochorenia) 

4. hyperaktivita koagulaļnĨch faktorov (po oper§cii, p¹rode, pri mal²gnych ochoreniach) 

C. poruchy cievnej steny 

1. poġkodenie endotelu (frakt¼ry a oper§cie koxy) s torziou 

2. z§paly, aplik§cia sklerotizaļnĨch l§tok 

II. Ostatn® faktory 

A. zvĨġen§ aktivita trombocytov 

1. trombocyt·za (po splenekt·mii, oper§ci§ch, pri n§doroch) 

2. zvĨġenie trombocytovĨch koagulaļnĨch faktorov 

3.  skr§ten® preģ²vanie Tr (opakovan® f²ebotromb·zy) 

B. Poruchy fibrinolĨzy 

C. Anatomick§ predispoz²cia ī abnormality ģilovĨch chopn², ģilovej splet® v m. soleus (s²dlo vªļġiny hlbokĨch 

flebotromb·z, v. femoralis comm. (s¼tok 5 veŎkĨch ģ²l s veŎkĨmi chlopŔami), kompresia v. 

iliaca comm. sin. kriģuj¼cou pravou a. iliaca comm. 

ïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïïï 

K poruch§m hemokoagul§cie (spolu s poruchou fibrinolĨzy a trombocytov) patria hyperkoagulaļn® stavy: a) 

na podklade zvĨġenia koncentr§cie prokoagulaļnĨch faktorov, resp. ich aktivity, ako je hyperaktivita 

koagulaļnĨch faktorov (po oper§cii, p¹rode, pri mal²gnych ochoreniach), uvoŎnenie tromboplast²nu (¼raz, ma-

lign® ochorenia); b) zn²ģen²m aktivity antikoagulaļn®ho syst®mu (deficit antitromb²nu III, prote²nu C) a 

fibrinolytick®ho syst®mu. 

Poġkodenie cievnej steny m§ za n§sledok poruchu produkcie antiagregaļn®ho a vazodilataļne p¹sobiaceho 

prostacykl²nu PGI2 endotelom. Pri poġkoden² hlbġ²ch vrstiev sa krvn® elementy dost§vaj¼ do kontaktu so 

subendotelovo uloģenĨm kolag®nom, kt. je vĨraznĨm stimul§torom koagul§cie. 

ZvĨġen§ aktivita trornbocytov, kt. produkuj¼ trombox§n A2 s proagregaļnĨm a vazokonstrikļnĨm ¼ļinkom, 

napr. pri trombocyt·ze po splenekt·mii, oper§ci§ch pri n§doroch a i. trombocyt·zy a trombocytopatie. 

K predisponizuj¼cim faktorom t. patr² aj zvĨġen§ fibrlnolĨza a anat. predispoz²cie, ako aj vyġġ² vek, obezita, 



nedostatok telesn®ho pohybu, kardi§lna dekompenz§cia, hypovol®mia, gravidita, chron. flebotromb·za, chir. 

vĨkon, ¼raz, horm·nov§ anitikoncepcia, katetriz§cia a i. 

Klin. obraz ï m¹ģe byŠ asymptomatickĨ (podŎa klin. pr²znakov sa d§ dg. len 30 ï 50 % flebotromb·z). K 

najļastejġ²m pr²znakom patr² bolesŠ spont§nna alebo pri palp§cii, resp. r¹znych testoch; je vġak m§lo 

ġpecifick§ a senzit²vna. To plat² aj o Homansovom teste (bolestivosŠ v lĨtku pri dorz§lnej flexii nohy) a 

Lºwenbergovom teste (bolesŠ pri kompresii lĨtka manģetou). Ed®m je najspoŎahlivejġ² pr²znak t. vyvolanĨ 

zvĨġenĨm tlakom a filtr§ciou tekut²n z kapil§r do tkan²v, ako aj poruchou lymfatickej dren§ģe. Cyan·za 

konļainy svedļ² o prek§ģke odtoku krvi z konļatiny, m¹ģe prispieŠ k lokaliz§cii t. Vyvol§va ju aj zvĨġen§ n§plŔ 

podkoģnej ģilovej siete. ZvĨġen§ teplota koģe vznik§ podobnĨm mechanizmom, najmª pri rozsiahlych 

ģilovĨch tromb·zach. 

Kolater§ly (sek. varixy) s¼ kompenzaļnĨm prejavom prek§ģky odotoku krvi z konļatiny, kt. sa zjavuj¼ aģ po 

niekoŎkĨch d. Celkov® pr²znaky bĨvaj¼ neġpecifick® a nen§padn®. M¹ģu byŠ pr²tomn® subfebrility (Michaelisvov 

pr²znak), tachypnoe a tachykardia (Mahlerov pr²znak) V tĨchtoto pr²padoch treba myslieŠ na tromboembo-lick¼ 

chorobu. 

Tromb·za hŌbkovĨch ģ²l predkolenia ī vyvol§va len mal® Šaģkosti, zvyļajne len asymetrickĨ ed®m nohy a 

predkolenia a miernu bolestivosŠ. 

Tromb·za v. femoralis ī m§ obdobn® pr²znaky, najmª asymetrickĨ ed®m konļatiny, kt. siaha po stehno. 

Ileofemor§lna tromb·za ī vyvol§va Ņalġie vystupŔovanie asymetrickej bolestivosti dolnej konļatiny s 

ed®mom, kt. siaha do ingv²ny, je tuhĨ, koģa je napªt§, n§padne bledomlieļnej farby (jo/i/egmas/a alba 

dolens). Ide o n§sledok obġtrukcie vġetkch hŌbkovĨch ģ²l dolnej konļatiny, V podbruġku sa zatvoria kolater§ly, 

v kt. pr¼di krv smerom k srdcu. Ak je trombotizovan§ v. iliaca intern§, s¼ kolater§ly aj v suprapubickej oblasti, kt. 

dr®nuj¼ krv na kontralater§lnu stranu. Obġtrukcia vġetkĨch ģilovĨch kolater§l zapr²ļiŔuje vystupŔovanie 

bolestiv®ho ed®mu celej konļatiny s cyan·zou (sphlegmasia cerulea dolens). Odtok krvi z konļatiny je 

obmedzenĨ natoŎko, ģe kles§ aj pr²tok krvi tepnami. Tak m¹ģe vznikn¼Š gangr®na ģilovej etiol·gie. BĨva 

termin§lnou komplik§ciou z§vaģnĨch onkologickĨch chor¹b. 

Tromb·za dolnej dutej ģily ī prejavuje sa symetrickou symptomatol·giou, opuchom obidvoch dolnĨch 

konļat²n s kolater§lami po obidvoch stran§ch brucha aģ do oblasti nad pupkom (w. epigastricae superficiales). 

Najļastejġie je podmienen§ n§dorom. 

Tromb·za hornej dutej ģily ī sa vyznaļuje rozġ²ren²m w. jugulares, kt. sa m¹ģe ġ²riŠ na tv§r, cyan·zou a 

kolater§lami v hornej ļasti hrudn²ka (Stokesov golier). 

Tromb·za v. axillar²s a v. subclavia ï thrombose par effort, Pagetov-Schrotterov sy.) -vyskytuje sa po Šaģkej 

telesnej n§mahe alebo ¼raze hornej konļatiny. Prejavuje sa bolestivĨm ed®mom hornej konļatiny s cyan·zou a 

kolater§lami na prednej ļast² hrudn²ka a ramena. Pri postihnut² v. innominate aj na pravej strane krku. 

Tromb·za a mal²gne n§dory. Uģ par²ģsky internista Trousseau (1801 ī 1867) si vġimol, ģe najvļasnejġ²m 

pr²znakom rakoviny bĨva ļasto hlbok§ flebotromb·za. Tromboembol²ck§ choroba je najļastejġou komplik§ciou a 

2. pr²ļinou exitu u pacientov s mal²gnymi n§dormi. Epiz·dy tromb·zy m¹ģu mesiace aģ roky predch§dzaŠ klin. 

manifest§cii karcin·mu, takģe ich moģno pokladaŠ za marker okultnej malignity. Potenci§lne riziko 

tromboembolickej choroby vġak predstavuje aj chir. th. a chemoterapia karcin·mu. Pooperaļn§ t. hlbokĨch ģ²l 

je podstatne ļastejġia u pacientov operovanĨch na mal²gne ochorenie ako na in® ochorenia, ļomu sa vġak d§ 

zabr§niŠ n²zkymi peror§lnymi d§vkami antikoagulanc²². Pacienti s hlbokou flebotromb·zou bez dok§zateŎnĨch 

rizikovĨch faktorov maj¼ pravdepodobnosŠ karcin·mu 10 ī 20 %. Mechanizmus tromboemb·-lie sa vysvetŎuje 

interakciou mal²gnych buniek a ich produktov s trombocytmi, koagulaļnĨm a fibrinolytickĨm syst®mom, ako aj 

endotelovĨmi bunkami a makrof§gmi asociovanĨmi s n§dorom.  

Na vzniku hyperkoagulaļn®ho stavu pacientov s karcin·mom sa uplatŔuj¼ viacer® prokoagulaļn® faktory: 

Å vġeobecn® ï odozva organizmu na n§dor (reakcia ak¼t. f§zy, uvoŎnenie cytok²nov, abnorm§lny 



metabolizmus bielkov²n, neovaskulariz§cia, nekr·za, hemodanymick§ prestavba). 

Å ġpecifick® ï ¼ļinok n§dorovĨch buniek a makrof§gov asociovanĨch s n§dorom (n§dorov® bunky exprimuj¼ 

tkanivovĨ tromboplast²n a ġpecifick¼ cyste²nov¼ prote§zu z§visl¼ od vitam²nu K, tzv. rakovinovĨ prokoagulans 

(cancer procoagulant, CP) s priamym aktivaļnĨm ¼ļinkom na faktor X. TĨm sa vysvetŎuje antimetastatickĨ 

¼ļinok warfar²nu (pelentanu) a kys. all-trans-retinovej. 

Diagn·za tromb·zy ï opiera sa o somatick® a pomocn®. Ku klin. prejavom patria opuchy dolnĨch konļat²n a 

prejavy kolater§lneho obehu. Tieto pr²znaky vġak nebĨvaj¼ konġtantn® pr²tomn®, preto dg. citlivosŠ 

somatick®ho vyġetrenia je len asi 0,5, dg. ġpecifickosŠ 0,5. Treba p§traŠ po predisponuj¼cich faktoroch. 

Palp§ciou a cielenĨm meran²m obvodu konļat²n sa zisŠuje ed®m konļatiny. Lepġie je ponoriŠ konļatinu do 

vhodnej n§doby s vodou a meran²m objemu vytlaļenej vody konļatinou. 

Citlivejġou dg. met·dou je Ÿtest merania ģilov®ho tlaku. V ileofemor§lnej oblasti je najġpecifickejġie USG 

vyġetrenie ģ²l, kt. vyuģ²va Dopplerov princ²p alebo duplexn® zobrazovanie. 

K Ņalġ²m pomocnĨm vyġetreniam patria: 1. ultrasonografia ï dg. obġtrukcie a kolater§lneho obehu; 2. 

venograf²a ī dg. pr²tomnosti tromb·zy (defekt n§plne), okl¼zie (preruġenie n§plne) a kolater§lneho obehu; 3. 

impedanļn¼ pletyzmografiu a flboreografiu ī dg. obġtrukcie; 4. r§dionuklidov¼ scintigraf²u pomocou l-f²brinog®nu g. 

aktivity trombu (inkorpor§cia fibrinog®nu do tvoriaceho sa trombu), dg. malĨch trombov a sledovanie 

dynamiky; najvyġġiu dg ġpecifickosŠ m§ v dg. t. v lĨtkovej oblasti; 5. r§dionukiidov¼ venograf²u ï obġtrukcia, 

kolater§lny obeh, vychyt§vanie markera trombom, pr²p. endotelom. Ide o pomerne technicky n§roļn® a 

n§kladn® vyġetrenia, kt. sa nehodia na skr²ning tromboembolickej choroby. S¼ vġak indikovan® pri vysokom 

riziku tromb·zy, a to aj pri negat²vnom klin. n§leze; 6. angioskopia (fleboskopia), pomocou kt. sa in vivo 

m¹ģe pozorovaŠ aj intralumin§lna ļasŠ ģilov®ho syst®mu, pr²p. odsaŠ ģilovĨ trombus. 

Dfdg. ï treba odl²ġiŠ in® pr²ļiny ed®mu, povrchov¼ tromboflebit²du, ak¼t formu ischemickej choroby konļat²n, 

celulit²du, vertebrog®nny algickĨ sy a i. 

Najļastejġou a najz§vaģnejġou vļasnou komplik§ciou t je pŎ¼cna emb·lia (Ÿtromboembolick§ choroba), 

neskorou komplik§ciou je sek. chron. ģilov§ choroba dolnĨch konļat²n (posttrombotickĨ sy.). 

Terapia tromb·zy ï zahrŔuje opatrenia, kt. upravuj¼ zvĨġen¼ tendenciu ku krvn®mu zr§ģaniu (trombof²liu) 

alebo zniģuj¼ norm§lnu aktivitu koagulaļnĨch faktorov, ak je t§ klin. nevĨhodn§. Del² sa na: 1. antikoagulaļn¼ 

th.; 2. antitrombotick¼ th.; 3. antiagregaļn¼ th.; 4. trombolytick¼ th. (ŸtrombolĨza); 6. susbtituļn¼ th.; Ŏ. 

kombinovan¼ trombolyticko-substituļn¼ th.; 8. reologick¼ th. Novġie sa pod§vaj¼ nepriame (syntetick® 

pentasacharidy) a priame inhib²tory Xa prirodzen® (Yagin
È
), rekombinantn® (Antistasin

È
 TFPI) alebo syntetick® 

(Sanorg 34006
È
, DX-9065a

È
, SEL 2711

È
, YM-60828

È
). 

Susbtituļn§ th. ð spoļ²va v doplnen² zn²ģenej koncentr§cie inhib²torov hemokoagul§cie na norm§lne hodnoty. 

Ide o suplement§ciu antitromb²nu III (Antithrombin III Konzentrat
È
, Kybemin

È
). Spont§nna tromb·za sa m¹ģe 

zjaviŠ uģ pri hodnot§ch < 70 % (referenļn® hodnoty 70 ī 120 %). 1 inhibiļn§ j. AT III zvĨġi jeho hodnotu ~ o 

1,5 % a saturaļn§ d§vka sa vypoļ²ta podŎa vzorca: poģadovanĨ vzostup AT III v % x tel. hm. Pri urļen² 

udrģovacej d§vky treba zohŎadniŠ biol. polļas AT III (2 ī 3 d). AT III nemoģno pred§vkovaŠ a odpor¼ļa sa 

substituovaŠ nad horn¼ hranicu referenļn®ho rozpªtia. Substit§cia prote²nom C je indikovan§ pri purpura 

fulminans novorodencov s homozygotnou poruchou alebo nevyhnutnosŠou jeho okamģit®ho zvĨġenia (napr. 

pri DIC v r§mci meningokokovej sepsy). 

Reologick§ th. ï sa zameriava na ovplyvnenie prietoku, m§ vġak aj antiagregaļn® a sek. antikoagulaļn® 

¼ļinky. 

Th. hlbokej flebotromb·zy sa zameriava na: a) profylaxiu pŎ¼cnej emb·lie a proprag§cie trombu 

(antikoagulaļn§ terapia); b) stimul§ciu fibrinolytick®ho syst®mu a zabr§nenie poġkodenia ģilovĨch chlopn² a 

postflebitick®ho sy. (fibrinolytick§ terapia). Z antikoagulanci² sa pod§va hepar²n 75 j./kg i. v., potom inf¼znou 

pumpou. Alternat²vou je podanie bolusu max. 10 000 j. (aby sa nespotreboval AT III), m§ vġak vªļġie riziko 



krv§cania. Ako kontrola sl¼ģi APTT, kt. hodnoty maj¼ byŠ 1,5 ï 2,5-n§sobkom normy (60 ï 120 s). Uģ poļas 

pod§vania hepar²nu sa pokraļuje pelentaniz§ciou za kontroly protromb²nov®ho ļasu (1,5 ï 2,5-n§sobok). 

Alternat²vou je s. c. hepariniz§cia 2 ï 3-kr§t/d 5000 j. Antikoagulaļn§ th. m§ trvaŠ 3 ï 6 mes. 

Trombolytick§ th. spoļ²va v aplik§cii fibrinolyt²k. K fibrinolytik§m I. gener§cie patr² streptokin§za, kt. sa pod§va 

v n§raze 250 000 j. i. v. poļas 30 min (vysĨtenie antistreptokin§zovĨch protil§tok), potom v inf¼zii ï 100 000 

j./h poļas 72 h. Ak nemoģno podaŠ streptokin§zu, pouģ²va sa urokin§za nemoģno podaŠ streptokin§zu). Ako 

kontrola sl¼ģi tromb²novĨ ļas (2 ï 5-n§sobok normy). 

K fibrinolytik§m II. gener§cie patr² tkanivovĨ aktiv§tor plazminog®nu (tPA), prourokin§za (scu-PA) a acylovanĨ 

aktiv§tor komplexu plazminog®n-streptokin§za (APSAC). 

thrombus, i, m. ï [g. thromhos krvn§ zrazenina] trombus. 

trometam²n ï thromethaminum, syn. trisam²n; tris buffer; tris(hydroxymetyl)aminomet§n; 2-ami- 

no-2-hydroxymetyl-l,3-prop§ndiol, tris-(hydroxymetyl)-aminomet§n; trometamol; THAM, TRIS, C4H11NO3, Mr 

121,14; am²nov§ b§za, kt. sa pouģ²va i. v. na alkaliz§ciu pri ¼prave metabolickej acid·zy (Talatrol
È
, TrisAmino

È
, 

Trissteril
È
, Trizma

È
). 

trometamol ī syn. trometam²n. 

Tromexan
R
 (Geigy) ï antikoagulans; etylbiskumacet§t.  

Trommerov test ï [Trommer, Karl August, 1806 ï 1879, nem. chemik] Ÿtesty. 

Trommsdorffov ġkrob
È
 ï zmes jodidu zinoļnat®ho so ġkrobom. Pripravuje sa zohriat²m 4 d ġkrobu + 20 

ZnCl2 + 2 Znl2 v 1 I vody. St§t²m sa kaz² a sfarbuje sa do modra. Pouģ²va sa na stanovenie dusitanov, voŎnej 

HCI a i. oxidovadiel. 

tromof·nia ï [thromophonia] trasŎavĨ hlas, forma dysf·nie charakterizovan§ tremolom. 

tromomania, ae, f. ï [tromo- + g. mani§ v§ġeŔ] tromom§nia, zastar. deliriurn tremens. 

tromopathia, ae, f. ï  [tromo- + g.pathos choroba] tromopatia, Dosuģkovov vĨraz pre ¼chylky od norm§lneho 

spr§vania. 

tromophonia, ae, f. ï [tromo- + g. f on® hlas] Ÿtromof·nia. 

tromotaxis, is, f. ï [tromo- + g. taxis poriadok] tromotaxia, orientaļn§ reakcia, pri kt. sa organizmus v 

podnetovom poli stavia tak, ģe vznik§ podnetov§ rovnov§ha medzi 2 alebo viacerĨmi zmyslovĨmi org§nmi. 

trona ï seskvikarbon§t sodnĨ, pouģ²va sa pri pran² pomocou mydla; dr§ģdi sliznice a koģu. 

tronchado ï [ġpan. odseknutĨ] miestny n§zov mexickej a stredoanmer. hor¼ļky derengue. 

Tronolane (Abbott) - miestne anestetikum; pramox²nhydrochlorid. 

Tronothane
È
 (Abbott) ð miestne antiseptikum; pramox²n-hydrochlorid. 

tropac²n ï syn. trop²ndifenylacet§t; 8-metyl-8-azabicyklo[3.2.1]okt-3-ylester kys. endo-a-fenylbenz®noctovej, 

C22H25NO2, MŎ 335.43; antichol²nergikum. 

  Tropac²n 

Tropaeolaceae ï kapuc²nkovit®. ĻeŎaŅ dvojl²ļnolistĨch rastl²n. S¼ to ġŠavnat®, hol®, pol²hav® alebo ov²jav® 



byliny so striedavĨmi dlhostopkatĨmi dlaŔovito delenĨmi alebo ġt²tvitĨmi listami, niekedy s hŎ¼zami. 

Obojpohlavn® s¼mern® kvety s¼ pªŠpoļetn® a kalich je ostrohatĨ. Plod sa rozpadne na 3 ļiastkov® pl¹diky. 

Ako okrasn§ rastlina sa pestuje kapuc²nka vªļġia (Tropaeolum maius). Kapuc²nka hŎuznat§ (Tropaeolum tube-

rosum) m§ veŎkl® jedl® hŎuzy (Peru, Bol²via). 

tropaeolinum ï tropeol²n.  

tropaka²n ï tropokoka²n. 

tropakoka²n ï syn. pseudotrop²nbenzo§t; tropaka²n; exo-8-metyl-8-azabicyklo[3.2.1]-oktan-3-olbenzo§t, 

C15H19NO2, Mr 245,31; l§tka izolovan§ z listov koky. 
 

   Tropakoka²n 

tropalp²n ï (2-dimetylaminoetyl)-benzil§t, C18H21NO3, Mr 299,36; spazmolytikum, mydriatikum. 

trop§n ï 8-metyl-8-azabicyklo[3.2.1]okt§n, C8H15N, Mr 125,21; kvapalina zle rozp. vo vode. 
 

Trop§n 

Troparin Ampoule
È
 inj. (Bioch®mie GmbH, Kundl) ï Certoparinum natricum 32 mg (=3 tis. IU) v 1 inj. amp. 0,5 ml; 

antikoagulans, n²zkomolekulovĨ hepar²n. Pouģ²va sa v profylaxii tromboembolickej choroby v perioperaļnom a 

pooperaļnom obdob² v oblasti chir., ortop®die a gynekol. 

trop§t ï soŎ kys. tropovej. 

tropenzil ï 6-metoxy-8-metyl-8-azabicyklo[3.2.1]okt-3-ylester kys. a-hydroxy-a-fenylbenz®noctovej, 

C23H27NO4, Mr 381,45; antispazmodikum (metyIbromid C24H30BrNO4 ï Tropenzilium bromide
È
; zloģka 

pr²pravku PaleroL
È
 a Pelerol

È
). 

 

Tropenzil 

tropeol²n D ï tropaeolinum D, metyloranģ, oranģovoģltĨ pr§ġok, indik§tor pri titr§cii miner§lnych kys., siln§ 

z§sada, pouģ²va sa na urļovanie z§saditosti vody, ako farbivo v textilnom priemysle. 

tropeol²n G ï tropaeolinum G, metanilov§ ģlt§, hnedoģltĨ pr§ġok, indik§tor, predtĨm sa pouģ²val v 

potravin§rstve ako farbivo. 

tropeol²n O ï tropaeolinum O; jednosodn§ soŎ kys. 4-[(2,4-dihydroxyfenyl)azo]benz®nsulf·novej, Mr 316,27; 

indik§tor pH (pri pH 11 je ģltĨ, pri 12,7 oranģovohnedĨ), pouģ²va sa ako plazmatick® farbivo (C.L Acid 

Orange
È
, C.L Food Yellow 8

È
, C.L 14270

È
, Gold Yellow

È
, Chrysoine

È
, Tropaeolin R

È
, Tropeolin O, Resorcinol 

Yellow
È
, Yellow T

È
). 



Tropeol²n O 

tropeol²n OO ï tropaeolinum OO; jednosodn§ soŎ kys. 4-[[4-(fenylamino)fenyl]azo]-benz®nsluf²onovej, 

C18H14N3NaO2S, MŎ 375,38; indik§tor pH (pri pH 1,4 je ļervenĨ, pri 2,6 ģltĨ) (Acid Yellow D
È
, C.L 13080

È
, 

Diphenylamine Orange
È
, Fast Yellow

È
, Orange GS

È
, Orange N

È
, Orange IV

È
). 

 

 Tropeol²n OO 

tropeol²n OOO No. 1 ï oranģ I.  

tropeol²n OOO No. 2 ï oranģ II.  

Tropeol²n R
È 
ï Tropeol²n O.  

troph/o- ï prv§ ļasŠ zloģenĨch slov z g. trof® vĨģiva. 

trophectoderma, tis, n. ï [troph- + ectoderm] vonkajġia vrstva buniek vļasnĨch blastodermovĨch vezik¼l; naj 

vļasnejġ² troboflast. 

trophicus, a, um ï [g. trof® vĨģiva] trof²ckĨ. 

trophoblasticus, a, um ï [tropho- + g. hlastos vĨhonok] trofoblastickĨ. 

trophoblastos, i, m. ï [tropho- + g. blastos vĨhonok] trofoblast. 

trophocytus, i, m. ï [tropho- + g. kytos bunka] niģġ² typ buniek, kt. zabezpeļuje vĨģivu vyġġ²ch buniek 

tkaniva. 

trophoderma, tis, n. ï [tropho- + g. derma koģa] trofoblast. 

trophodermatoneurosis, is, f. ï [tropho- + g. derma koģa + neurosis] trofodermatoneur·za, akrodĨnia. 

trophodynamica, ae, f. ï [tropho- + g. dynamis sila] trofodynamika, n§uka o sil§ch zaangaģovanĨch vo 

vĨģive. 

trophoedema, tis, n. ï [troph- + g. oid®ma opuch] trofed®m.  

trophologia, ae, f. ï [tropho- + g. logos n§uka] trofol·gia. 

trophoneurosis, is, f. ï [tropho- + g. neur·n nerv + -osis stav] trofoneur·za. 

trophopathia, ae, f. ï [tropho- + g. pathos choroba] trofopatia. trophospongium, i, n. - [tropho- + g. ġpongia huba] 

trofospongium. 

trophotherapia, ae, f. ï [tropho- + g. therapei§ lieļenie] trofoterapia. 

trophotropismus, i, m. ï [tropho- + g. trepein toļiŠ] trofotropizmus. 

tropick§ medic²na ï odbor med., med. cudzokrajnĨch chor¹b, kt. sa zaober§ chorobami tr·pov a chorobami, 

kt. sa hromadne vyskytuj¼ v v tr·poch. Patria sem filari·za, leiġmani·za, onchocerk·za, schistozomi§za, 

trypanozomi§za. Niekt. v s¼ļasnosti nazvan® ako tropick® choroby sa vyskytovali aj v Eur·pe, resp. 

kozmopoliticky (variola, mor, cholera, lepra, mal§ria). K ich rozvoju prispievaj¼ socio-ekonomick® podmienky, 

podvĨģiva, detsk® choroby, tbc a i. 

tropick® podnebie ï tropick§ kl²ma, podnebie v r§mci roļnej izotermie 20 ÁC. Vªļġie s¼ denn® rozdiely tepl¹t 

ako roļn®, vari§cie daģŅov a sucha. 

tropikamid ï N-etyl-N-(4-pyridylmetyl)amid kys. 2-fenyl-3-hydroxyprop§novej, C17H20N2O2, Mr 284,35; 



antichol²negrikum, parasympatikolytikum, mydriatikum a cytoplegikum (Mydriacyl
È
, Mydrum

È
). 

Tropikamid 

trop²n ï endio-8-metylazabicyklo-[3.2.1]oktan-3-ol,C8H15NO,Mr 141,21; 7 estery t. s¼ zn§me ako 

trope²ny. 

Trop²n 

trop²nbenzyl§t ï syn. glyk²n; 3a-(1aH,
 
5aH)-tropanylbenzil§t, BAT, BETE,  BTE, C22H25NO3,Mr 351,42; 

spazmolytikum. 

Trop²nbenzyl§t 

tropismus, i, m. ï [g. tropos smer] Ÿtropizmus. 

tropitrac²n ï syn. bacitrac²n 

tropizmus ï [tropismus] pohyby organizmu alebo jeho ļast² v smere jednostrann®ho podr§ģdenia. Rozozn§va sa 

fototropizmus, geotropizmus, hydrotropizmus, chemotropizmus, tigmotropizmus (vyvolanĨ jednostrannĨm 

dotykom s pevnĨm telesom ¼ponkov pop²navĨch rastl²n), traumatotropizmus (ohyb org§nov, kt. vyvolalo 

jednostrann® poranenie); Ÿpohyb. 

FazetovĨ tropizmus ï abnorm§lne kŌbov® fazety, vĨvojov§ porucha anat·mie faziet lumb§lnych stavcov 

charakterizovan§ situovan²m jedn®ho klbu v sagit§lnej a druh®ho vo front§lnej rovine. BĨva spojen§ s min. 

pr²znakmi; obmedzenie aktivity ako jej priamy n§sledok je zriedkav®. Z²skanĨ f. t. s¼vis² s abnorm§lnym 

zaŠaģen²m kŌbov, najmª priŎahlĨch diskov. Niekt. autori ho pokladaj¼ za n§sledok predļasn®ho 

opotrebovania alebo starnutia kostrosvalov®ho syst®mu, in² za stav podobnĨ ġpina bifida occulta, pri kt. 

pr²znaky nekoreluj¼ s rtg. zistenĨmi anat. zmenami. Prejavuje sa bolesŠami, obyļajne hŌbkovĨmi a Šaģko 

lokalizovatemĨmi, kt. m¹ģu vyģarovaŠ do gluteovej oblasti. Treba ich odl²ġiŠ od bolest² vyvolanĨch kompresiou 

pri sy. cauda equina alebo radikulopatii. Niekedy sa zisŠuj¼ degenerat²vne zmeny na medzistavcovĨch 

platniļk§ch. N§sledkom f. t. m¹ģe vznikn¼Š sten·za miechov®ho kan§la spojen§ s radikul§rnymi bolesŠami 

alebo klaudik§ciou. 

tropocollagenum, i, n. ï [g. tropein obracaŠ + collagenum kolag®n] Ÿtropokolag®n. 

tropoelastinum, i, n. ï [g. tropein obracaŠ + elastinum elast²n] tropoelast²n, prekurzor elast²nu. 

tropokolag®n ï [tropocollagenum] bielkovina tvoren§ 3 polypeptidovĨmi, ġpir§lovito stoļenĨmi reŠazcami, pre-

kurzor Ÿkolag®nu. Synt®za kolag®nu sa uskutoļŔuje vo fibroblastoch a extracelul§rnom matrixe spojiva. Vo 

fibroblaste sa tvor² prekurzor t., kĨm v matrixe prebieha jeho premena na t. a n§sledn§ konġtrukcia vl§kna. 

Najprv sa na riboz·moch viazanĨch na membr§nu endoplazmatick®ho retikula tvoria polypeptidov® reŠazce, 

tzv. prokolag®ny (pro-a-reŠazce kolag®nu), kt. maj¼ Mr vªļġiu ako a-reŠazce t. Na N-konci prokolag®nu sa 

nach§dza navyġe 150 a na C-konci aģ 250 aminokysel²n. OsobitosŠou tĨchto predŌģenĨch peptidovĨch 

¼sekoch prokolag®nu je, ģe sa nach§dzaj¼ aj cyst²nov® zvyġky, kt. v molekule t. chĨbaj¼. Prokolag®n sa Ņalej 



potranskripļne upravuje. Najprv sa niekt. prol²nov® a lyz²noy® zvyġky hydrolyzuj¼ za vzniku 4-hydroxyprol²nu 

a 5-hydroxylyz²nu. Reakciu katalyzuj¼ prol²nhydrol§za a iyz²nhydrol§za v pr²tomnosti O2 a 2-oxoglutar§tu. Na 

hydroxyl§ciu nadvªzuje glyk§cia molekuly prokolag®nu. Sacharidov® zloģky, najļastejġie galakt·za alebo 

glukozylgalakt·za sa viaģu O-glykozidovou vªzbou na ïOH-skupinu hydroxylyz²nov®ho zvyġku. Poļet 

viazanĨch sacharidov z§vis² od typu kolag®nu. 

 

 

 

Obr. 1. Trojz§vitnica molekuly tropokolag®nu. V polypeptidovĨch reŠazcoch sa opakuj¼ sekvencie Gly-X-Y, kde ako X 

alebo Y sa ļasto vyskytuje prol²n alebo hydroxyprol²n 

Hydroxyl§cia a glyk§cia prokolag®nu sa uskutoļŔuje v priesvite endoplazmatick®ho retikula fibroblastu, odkiaŎ 

sa reŠazce transportuj¼ do cisterien Golgiho apar§tu. Tu nast§va agreg§cia prokolag®novĨch jednotiek za 

vzniku ġtrukt¼ry, kt. je prekurzorom t 

Takto utvorenĨ prekurzor t. sa z 

Golgiho apar§tu secernuje do matrixu 

spojiva. Tu sa ¼ļinkom 

prokolag®novĨch peptid§z odġtiepia 

preļnievaj¼ce peptidov® ¼seky z 

obidvoch koncov reŠazcov za vzniku t. 

Kolag®nov® fibrily vznikaj¼ v bl²zkosti 

povrchu fibroblastov. Agreg§ciou 

jednotiek t. vznikaj¼ mikrofibrily, v kt. 

s¼ t. uloģen® v pozdŌģnych l²ni§ch (obr. 

3). 

T. m§ tvar pevnej tyļinky, dlhej 300 nm 

a hrubej 1,5 nm. Pozost§va z 3 

polypeptidovĨch reŠazcov, kt. spolu 

tvoria trojz§vitnicu (obr. 1). Mr kaģd®ho 

reŠazca je 100 000 a reŠazec obsahuje 

1050 aminokyselinovĨch jednotiek. 

Jednotliv® reŠazce sa okolo seba 

pravotoļivo ov²jaj¼, priļom z§vity s¼ oveŎa vyġġie ako pri a-ġpir§lach beģnĨch reŠazcov. VĨġka z§vitu neumoģŔuje 



tvorbu vod²kovĨch most²kov medzi aminokyselinami v z§vite, vod²kov® most²ky sa vġak tvoria medzi jednotlivĨmi 

reŠazcami, ļo prispieva k stabiliz§cii ġtrukt¼ry trojz§vitniee. Medzi reŠazcami trojz§vitnice sa tvoria aj pevn® 

kqvalentn® vªzby, a to medzi postrannĨmi lyz²novĨmi a hydroxylyz²novĨmi zvyġkami, kt. spolu s vod²kovĨmi 

vªzbami dod§vaj¼ molekule pevnosŠ v Šahu. 

 

 

 

Asi 1/3 aminokysel²n t. tvor² glyc²n, 10 ï 13 

% 4-hydroxyprol²n. ńalej sa tu nach§dza 5-

hydroxylyz²n; na jeho ïOH-skupinu sa ļasto 

viaģe glykozidov§ zloģka (gluk·za, 

glukozylgalakt·za), ļ²m sa t§to bielkovina 

st§va glykoprote²nom. Glykozidov§ zloģka 

vġak predstavuje len 0,3 ï 0,9 % hmotnosti 

kolag®nu. V t. sa z aminokysel²n nach§dza 

aj cyste²n. 

Rozliġuj¼ sa 2 skupiny polypeptidovĨch 

reŠazcov v t., a1 a a2. Aj v r§mci jednej 

skupiny m¹ģu byŠ tieto reŠazce k·dovan® 

r¹znymi g®nmi, ļo podmieŔuje r¹zne 

aminokyselinov® zloģenie tĨchto reŠazcov 

aj v r§mci jednej skupiny, a tĨm znaļn¼ 

variabilitu ġtrukt¼ry kolag®nu. Najrozġ²renej-

ġ² typ kolag®ny v Ŏudskom organizme je kolag®n I, kt. 

pozost§va z 2 reŠazcov a1 a a2. 

Peptidov® reŠazce t. obsahuj¼ aminokyseliny, kt. sa v 

inĨch bielkovin§ch nach§dzaj¼ zriedka, a to 4-

hydroxyprol²n a 5-hydroxyIyz²n. Tieto aminokyseliny sa 

nezabud¼yaj¼ do peptidov®ho reŠazca pri jeho synt®ze, 

ale vznikaj¼ hydroxyl§ciou boļnĨch reŠazcov prol²nu a 

lyz²nu v hotovom polypeptido- vom reŠazci v priebehu 

tvorby t. v endoplazmatickom retikule sekreļnej bunky. 

Hydroxyl§ciu prol²nu katalyzuje prol²nhydroxyl§za, 

hydroxyl§ciu lyz²nu lyzinhydroxyl§za. Tieto enzĨmy 

patria k dioxygen§zam, kt. vyuģ²vaj¼ pri hydroxyl§cii 

molekuly O2. Jeden at·m O2 sa vyuģ²va pri hydroxyl§cii, 

druhĨm sa oxiduje kosubstr§t 

2-oxoglutar§t na sukcin§t (obr. 2). 

Utvorenie funkļnej a dostatoļne pevnej ġtrukt¼ry kola-

g®nu podmieŔuje dostatoļn§ hydroxyl§cia 

prol²novĨch zvyġkov. Obidve hydroxyl§zy obsahuj¼ v akt²vnom centre enzĨmu kati·n Fe. Aktivita obidvoch 

hydroxyl§z je podmienen§ pr²tomnosŠou kys. askorbovej, kt. sl¼ģi ako redukovadlo. Chr§ni kati·n Fe v 

akt²vnom centre pred oxid§ciou na Fe . Pri deficite kys. askorbovej je hydroxyl§cia (najmª prol²nu) 

nedostatoļn§, ļo m§ za n§sledok tvorbu kolag®nu (n²zka teplota Ătopeniañ). s n²zkou stabilitou ġpir§lovitej 

ġtrukt¼ry Netvoria sa ani fibrily, ļo m§ za n§sledok fragilitu krvnĨch kapil§r a poġkodenie koģe. 



Pri miernom zahriat² (40 ÁC) v slabo kyslom prostred² alebo ¼ļinkom koncentrovan®ho rozt. moļoviny In vitro 

t. denaturuje, priļom sa rozpad§ na jednotliv® reŠazce a vznik§ ģelat²na. 

Kolag®nov® vl§kna sa tvoria agreg§ciou jednotiek t. V takejto kvart®rnej ġtrukt¼re sa jednotky t. ukladaj¼ 

pozdŌģne za sebou, avġak v porovnan² s paralelnou l²niou s¼ posunut® pribliģne o 1/4 dŌģky t. (obr. 3b, 4). 

TĨm sa vedŎa seba dost§vaj¼ rozdielne ļasti reŠazca t., ļo m§ vĨznam pri utv§ran² medzimolekulovĨch vªzieb. 

PozdŌģne usporiadan® molekuly sa najļastejġie po 5 l²ni§ch ukladaj¼ do valcovitej formy a takto vznikaj¼ 

mikrofibrily (obr. 3b). Skladan²m premenliv®ho poļtu mikrofibr²l do vl§knitĨch ġtrukt¼r vznikaj¼ fibrily 

kolag®nu. Tvorba fibr²l sa deje za ¼ļasti glykoprote²nov a proteoglyk§nov, priļom vznikaj¼ i·nov® interakcie 

medzi proteoglyk§nmi a molekulami 

kolag®nu. 

PevnosŠ kolag®nov®ho vl§kna, jeho 

rozpustnosŠ (extrahovateŎnosŠ z tkan²v) 

ovplyvŔuj¼ vod²kov® a najmª kovalentn® 

vªzby medzi polypeptidovĨmi reŠazcami t. 

a jednotkami t. v mikrofibrile. Vznik oboch 

druhov kovalentnĨch vªzieb je 

podmienenĨ oxid§ciou ïNH2-skupiny 

lyz²nov®ho zvyġku na alde-hydov¼ 

skupinu, priļom vznik§ allyz²novĨ zvyġok. 

Premena lyz²nov®ho zvyġku na allyz²novĨ 

oxidaļnou deamin§ciou sa uskutoļŔuje 

mimo sekreļn¼ bunku spojiva a katalyzuje 

ju lyz²noxid§za (aminooxid§za obsahuj¼ca 

med) za pr²tomnosti O2. Allyz²n potom m¹ģe 

reagovaŠ s inou molekulou allyz²nu 

aldolovou kondenz§ciou za vzniku aldolu 

(obr. 5); Tak§to vªzba je typick§ pre 

kovalentn® vªzby medzi polypeptidovĨmi 

reŠazcami t. 

Allyz²n vġak m¹ģe kondenzovaŠ s ïNH2-

skupinou Ņalġieho lyz²nov®ho zvyġku za 

vzniku Schiffovej b§zy, kt. sa m¹ģe Ņalej 

redukovaŠ, priļom vznik§ pevn§ 

kovalentn§ vªzba (obr. 6). 

Synt®za kolag®nov®ho vl§kna sa 

uskutoļŔuje v 2 kompartmentoch spojiva. 

Tvorba prekurzora t prebieha vo 

fibroblaste, jeho premena na t. a n§sledn§ 

vĨstavba kolag®nov®ho vl§kna 

extracelul§rne v matrixe spojiva. 

Na riboz·moch viazanĨch na membr§nu 

endoplazmatick®ho retikula bunky sa 

tvoria polypeptidov® reŠazce, tzv. 

prokolag®ny (pro-a-reŠazce kolag®nu). Ich 

reŠazce maj¼ molekulu vªļġiu ako s¼ a-

reŠazce t. Na ich N-konci sa nach§dza 

navyġe ~ 150 a na C-konci aģ 250 



aminokyselinoĨch jednotiek. OsobitosŠou tĨchto predŌģenĨch peptidovĨch ¼sekov v prokolag®ne je, ģe sa v nich 

nach§dzaj¼ aj cyste²nov® zvyġky, kt. v molekule t. chĨbaj¼.  
 
 
 
 

 

                                   

                                            

                                                                             

 
                                     
 
           Obr. 7. Sp§janie susednĨch l²ni² tropokolag®novĨch jednotiek kovalentnĨmi vªzbami v mikrofibrile kolag®nu 

UtvorenĨ prokolag®n sa Ņalej potranskripļne upravuje. Niekt.  

zvyġky prol²nu a lyz²nu sa hydroxyluj¼ za vzniku 4-hydroxyprol²nu a 

5-hydroxylyz²nu, potom nasleduje glyk§cia prokolag®nu: 

sacharidov® zvyġky, najļastejġie galakt·za alebo disacharid 

glukozylgalakt·za sa viaģu O-glykozido-vou vªzbou na -OH 

skupinu hydroxylyz²nov®ho zvyġku (obr. 8). 

Hydroxyl§cia a glyk§cia prokolag®nu sa uskutoļŔuje v priesvite 

endoplazmatick®ho retikula fibroblastu, odkiaŎ sa reŠazce 

transportuj¼ do cisterien Golgiho apar§tu. Tu nast§va agreg§cia 

jednotiek prokolag®nu za vzniku prekurzora t. (obr. 9). V takejto 

trojz§vitnici peptidov® ¼seky na N- i C-konci reŠazcov eġte 

preļnievaj¼. Vznik trojz§vitnice umoģŔuje pr²tomnosŠ 

cyste²novĨch zvyġkov v preļnievaj¼cich peptidovĨch ¼sekoch 

prokolag®nov. Medzi tĨmito zvyġkami na C-konci sa utvoria 

disulfidov® vªzby, ļo umoģn² tvorbu trojz§vitnice medzi trojicou 

prokolag®novĨch molek¼l v smere od C-konca k N-koncu 

reŠazcov. UtvorenĨ prekurzor tropokolag®nu z Golgiho apar§tu 

fibrobiast secemuje do matrixu spojiva. Tu sa ¼ļinkom 

ġpecifickĨch protein§z, tzv. prokolag®novĨch peptid§z odġtiepia 

preļnievaj¼ce peptidov® ¼seky z obidvoch koncov reŠazcov, ļ²m vznik§ funkļn§ molekula t. 

Molekula t. m§ tvar pravotoļivej 

ġpir§ly zloģenej z 2 identickĨch 

polypep-tidovĨch reŠazcov ai a 

jedn®ho trocha odliġn®ho reŠazca a i. 

ReŠazec a m§ tvar Ŏavotoļivej ġpir§ly 

s rozostupqm 0,95 nm, kĨm 

superhelix m§ rozostup 10,4 nm. 

Helixov® a superhelixov® ġtrukt¼ry 

stabilizuj¼ vod²kov® vªzby medzi NH-

skupinami glyc²nu v jednom reŠazci a 

O=C-skupinami prol²nu alebo inej 

aminokyseliny v susednom reŠazci. 

Molekuly tropokolag®nu s¼ aj 

prekr²ģen®. Neobvykl¼ ġtrukt¼ru 

kolag®nu podmieŔuje sekvencia 

aminokysel²n. ReŠazce a pozost§vaj¼ 



z asi 1000 aminokysel²n a maj¼ Mr  ~ 100 000. Sekvencia m§ sumaļnĨ vzorec (Gly-X-Y)n, kde X je ļasto 

prol²n, Y ļasto hydroxyprol²n. 

Polypeptidy syntetizovan® na riboz·moch neobsahuj¼ hydroxyprol²n ani hydroxylyz²n; tie sa generuj¼ aģ 

potranslaļnĨmi ¼pravami pred vyl¼ļen²m prokolag®nu z bunky. Niektor® hydrolyz²nov® jednotky sa 

intracelul§rne upravuj¼ napojen²m galakt·zy al. glukozylgalakt·zy na OH-skupinu. Potom sa reŠazec vyl¼ļi z 

intracelul§rneho priestoru. Prekurzor kolag®nu je Ÿpreprokolag®n. 

tropol·ny ï nebenzoidn® aromatick® uhŎovod²ky. Monocyklick® uhŎovod²ky, kt. obsahuje 7-ļl§nkovĨ kruh s 3 

dvojitĨmi vªzbami, jednou karbolylovou a jednou hydroxylovqu skupinou. Pripravuje sa oxid§ciou tropylid®nu 

p¹soben²m KMnO4 v z§saditom prostred². T. sa nach§dzaj¼ v mnohĨch pr²rodnĨch l§tkach. 

tropomyosinum, i, n. ï [g. trepein obracaŠ + myosinum myoz²n] Ÿtropomyoz²n. 

tropomyoz²n ï [tropomyosinum] skr. TPM, vl§knitĨ prote²n, pr²tomnĨ v hladkĨch a prieļne pruhovanĨch svalovĨch 

bunk§ch s regulaļnou funkciou. T. sa sklad§ z podjednotky a a b. Viaģe akt²n a reguluje kontrakciu svalu 

z§visl¼ od v§pnika. Vo svojom relaxovanom stave blokuje pp. interakciu myoz²nu a akt²nu. KeŅ sa aktivuje, 

jeho poloha sa men² a umoģŔuje vªzbu myoz²nu na akt²n. Mut§cie g®nu pre t. podmieŔuj¼ nebul²nov® 

myopatie (myopatie s nitkovitĨmi paliļkami). 

Nebul²n je obrovskĨ prote²n, kt. sa nach§dza v tenkĨch vl§knach prieļne pruhovan®ho svalstva. V diskoch Z 

sa vyskytuj¼ rozliļn® izoformy nebul²nu. Immunofluorescenļn® vyġetrenie protil§tok proti C-termin§lnej oblasti 

nebul²nu svedļ² o o tom, ģe mut§cia g®nu zapr²ļiŔuje stratu diverzity vl§kien, ļo m§ patogenetickĨ vĨznam. 

Vlastn® nemal²nov® myopatie zahrŔuj¼ min. 3 formy: 1. Šaģk§ novorodeneck§ myopatia; 2. mierna alebo 

stredne Šaģk§ kongenit§lna myopatia so stacion§rnym a². pomaly progreduj¼cim priebehom; 3. mierna 

myopatia dospelĨch. Zn§me s¼ 2 gen. mut§cie, typ I a II. 

Typ I -t. 3 (TPM3); patol. g®n sa nach§dza 

na chromoz·me 1q21-q23; postihnutĨm prote²nom je t 3 (TPM3). Postihnut® s¼ svalov® vl§kna typu I. 

Rozozn§va sa 11 r¹znych foriem, kt. sa prejavuj¼ postihnut²m r¹znych tkan²v vr§tane mozgu. Je to zriedkav§ 

pr²ļina myopatie s nitkovitĨmi paliļkami (< 3 %). Najmiernejġie formy s¼ dominantne dediļn® a podmieŔuje ich 

missense mut§cia. şaģġie formy s¼ reces²vne dediļn® a podmieŔuje ich stop kod·n. V z§vislosti od druhu 

mut§cie sa manifestuje od narodenia po dospelosŠ. V pr²padoch s ranĨm zaļiatkom je pr²tomn§ vĨrazn§ 

slabosŠ, v pr²padoch so zaļiatkom v dospelosti je slabosŠ miernejġia. U novorodencov je priebeh progres²vny, 

exitus u niekt. det² nast§va do 2. r. veku, in® deti sa nauļia chodiŠ, ale nesk¹r prestan¼ chodiŠ a do 10. r. s¼ 

up¼tan² na voz²k. Pr²pady s manifest§ciou v adoiescencii charakterizuje mierny priebeh a pomalĨ progresia; na 

voz²k s¼ up¼tan® v 40. r. veku. Pr²tomn§ m¹ģe byŠ Šaģk§ respiraļn§ insufidencia. 

Dominantne dediļn® formy s¼ zapr²ļinen® mut§ciou Met
9
Arg; Arg

167
H²s

38
. Manifestuj¼ sa od narodenia po 15. r. 

veku. Prejavuj¼ sa slabosŠou, niekedy motorickou retard§ciou. Postihnut® s¼ symetricky dist§lne ļasti 

dolnĨch konļat²n (ļlenkov® dorziflexory) a dĨchacie svalstvo. SlabosŠ pomaly progreduje proxim§lne, v 40. r. 

ģivota bĨva pacient odk§zanĨ na voz²k. ĠŎachov® reflexy s¼ zn²ģen®, pr²tomn§ bĨva l®zia hladkĨch svalov 

(achal§zia), kyfoskoli·za. Hodnoty CK v s®re s¼ norm§lne. Histol. sa zisŠuje atrofia vl§ken typu I, paliļky v 

svalovĨch vl§knach typu I. 

Typ 2 ï dominantne dediļn§ myopatia podmienen§ nonsense mut§ciou g®nu pre -t (TPM2); patol. g®n je 

na chromoz·me 9p13. Je zriedkav§. Manifestuje sa v detstve slabosŠou viac proxim§lnych ako dist§lnych 

svalov, niekedy respiraļnou insuficienciou. Kontrakt¼ry nebĨvaj¼ alebo s¼ len mierne. Choroba m§ 

stacion§rny alebo mierne progreduj¼ci charakter. 

Reces²vne dediļn® formy s¼ z§vaģn®, manifestuj¼ sa skoro. Ide o n§sledok mut§cie: Ăhomozygoti vykazuj¼ 

stop na kod·ne 31. Manifestuj¼ sa uģ pri p¹rode. şaģko poruġenĨ je vĨvoj motoriky. Kognit²vne funkcie s¼ 

primeran® veku. Exitus nast§va v 21. mes. Histol. sa zisŠuj¼ paliļky len vo vl§knach typu I, vl§kna typu I s¼ 

mal®, v svaloch chĨba a-t. 3. 



Intermedi§rny sy. je sporadickĨ. Postihuje zloģitĨch heterozygotov. PodmieŔuj¼ ho mut§cie X^
S5
Ser; spleten® 

miesto na translaļnom stop sign§le ġpecifickom pre kostrov® svaly. MutovanĨ prote²n obsahuje 57 pr²davnĨch 

aminokysel²n. Manifestuje sa od narodenia hypot·niou, chodiŠ sa dieŠa nauļ² v 18. mes., na voz²k je odk§zan® 

v 6. r. ģivota. SlabosŠ sa tĨka proxim§lnych svalov. Postihnut® svaly tv§re s¼ dlh® a tenk®, pr²tomn® je gotick® 

podnebie. Histol. sa zisŠuj¼ paliļky vo svalovĨch vl§knach typu I, zmnoģen® spojivov® tkanivo endomĨzia. 

Prevaģuj¼ vl§kna typu I, pr²tomn® s¼ vn¼torn® jadr§, mal® vl§kna obojeho typu. Vo svalovĨch vl§knach je 

zn²ģen® mnoģstvo b-t. 

tropon²n ï [troponinum] skr. Tn, regulaļnĨ prote²n vo svalovej bunke, kt. vªzbou s akt²nom br§ni interakcii 

akt²nu a myozmu. Utv§ra tropon²novĨ komplex zloģenĨ z 3 druhov prote²nov. Tropon²n T (TnT) sa viaģe na 

Ÿtropomyoz²n. Tropon²n I (TnI) inhibuje ATP§zov¼ aktivitu, takģe sa uklad§ medzi hlavu myoz²nu a akt²n a 

zabraŔuje utvoreniu prieļneho most²ka medzi nimi. Tropon²n C (TnC) m§ vysok¼ afinitu k v§pniku. Bez pr²tomnosti 

Ca sa tropon²novĨ komplex svoj²m TnI vs¼va medzi akt²n a myoz²n a br§ni ich interakcii. Vªzbou Ca na TnC sa 

zmen² jeho konfigur§cia i konform§cia cel®ho komplexu, takģe m¹ģe nastaŠ interakcia medzi akt²nom a 

myoz²nom. 

Tn s¼ funkļnou zloģkou kontraktiln®ho apar§tu svalov®ho vl§kna a uvoŎŔuj¼ sa z kardiomyocytov pri ich 

poġkoden². Tropon²novĨ komplex obsahuje 3 druhy tropon²nov, z kt. len dva, TnT a TnI, maj¼ tkanivovo 

ġpecifick® izoformy, kĨm tret²  z  nich, TnC, m§ spoloļn¼ izoformu v myokarde i kostrovom svale. TnT m§ Mr 

37 000 a tvor² spojovaciu zloģku medzi Tn a tropomyoz²nom. Je v bunke pevne viazanĨ, ale jeho mal§ ļasŠ sa 

nach§dza v cytoplazme kardiomyocytu voŎn§. Pri isch®mii myokardu sa t§to solubiln§ ļasŠ TnT uvoŎŔuje uģ 

za 3 ï 6 h a moģno ju detegovaŠ v plazme napr. imunoanalĨzou. Max. hodnoty v plazme dosahuje 12 ï 24 h po 

ak¼t. infarkte myokardu, potom klesaj¼, ale ost§vaj¼ zvĨġen® aj 2 ï 3 tĨģd. Pri nestabilnej ang²na pectoris sa 

zisŠuj¼ hodnoty TnT > 0,03 ng/ml, pri ak¼t. inferkte myokardu > 0,1 ng/ml. Vzorka krvi sa m§ vyġetriŠ do 60 

min. 

TnI je regulaļnou zloģkou tropon²nov®ho komplexu. V kostrovom svale sa nenach§dza. Z poġkoden®ho 

myokardu sa uvoŎŔuje 3 ï 8 h po zaļiatku infarktu, max. hodnoty v plazme dosahuje po 12 ï 24 h a ich ¼prava 

nast§va po 5-18 d. 

troponinum, i, n. ï [g. trop® obrat] tropon²n. 

tr·pos ï [g.] metodick® pravidlo, pomocou kt. predstavitelia antick®ho skepticizmu doch§dzali k epoche. T. je 

hŎadisko, tvrdenie, t®za alebo d¹vod, pomocou kt. sa m§ dok§zaŠ, ģe pravda neexistuje, ģe svet je 

nepoznateŎnĨ a poznanie je v¹bec nemoģn®. Ainesidemovi pripisuj¼ autorstvo 10: 1. Sme len Ŏudia a 

nepozn§me sp¹sob ch§pania a hodnotenia ostatnĨch ģivoļ²chov. 2. Aj ako Ŏudia sa individu§lne odliġujeme, 

m§me r¹zne z§Ŏuby a predstavy o uģitoļnosti. 3. Veci menia svoje stavy a r¹znym sp¹sobom sa n§m potom 

javia. 4. My sami sa men²me. 5. Ģijeme r¹znym sp¹sobom a m§me odliġn® n§zory na mravnosŠ a opr§vnenosŠ 

z§konov. 6. Nem¹ģeme poznaŠ veci v ich ļistom stave, samy osebe. 7. Klamliv® s¼ vzdialenosti a priestorov® 

vzŠahy. 8. Je Šaģk® poznaŠ mieru vec², patriļnĨ pomer kvantity a kvality. 9. Inak ch§peme a hodnot²me veci 

trval®, cudzie a zriedkav®. 10. Naġe hodnotiace presvedļenie a naġe beģn® term²ny s¼ relat, ale relat. term²ny 

nem¹ģeme poznaŠ samy osebe. 

troposf®ra ï vrtva Ÿatmosf®ry (8 ï 18 km). Prebieha v nej vġeobecn§ cirkul§cia (syst®m vetrov, pohyb 

oce§nskych pr¼dov), vġetky javy poļasia, vĨmena tepla medzi zemskĨm povrchom prostredn²ctvom 

kolobehu vody v pr²rode a vĨmena vzduchu medzi rozliļnĨmi zemepisnĨmi ġ²rkami. 

Fyzik§lne faktory troposf®ry ï ovplyvŔuj¼ce stav t. zahrŔuj¼ Ÿģiarenie, teplota, vlhkosŠ, 

ŸatmosferickĨ tlak, atmosferick§ elektrina, pohyb vzduchu a i. 

Teplota vzduchu ï z§vis² od slneļn®ho ģiarenia. Na povrch Zeme dopad§ ~ 43 % z celkov®ho ģiarenia, ļasŠ 

sa odr§ģa, ļasŠ sa absorbuje v litosf®re a hydrosf®re (t§ sa potom odr§ģa spªŠ do ovzduġia vo forme 

tepeln®ho ģiarenia, ļo vyvol§va jeho zahrievanie). Teplota vzduchu s nadmorskou vĨġkou kles§ - o 6 ÁC/1 

km (vertik§lny teplotnĨ gradient). Pri tzv. teplotnej inverzii teplota s vĨġkou kles§. Teplotu vzduchu 



ovplyvŔuje zemepisn§ ġ²rka, nadmorsk§ vĨġka, dennĨ ļas a roļn® obdobie, meteorologick® faktory (slneļn® 

poļasie, d§ģŅ, oblaļnosŠ). Rozdiely medzi max. a min. teplotami vzduchu sa nazĨvaj¼ teplotn® amplit¼dy 

(denn®, roļn®) a s¼ vz§jomnĨmi indik§tormi podnebnĨch podmienok. 

VlhkosŠ vzduchu ï podmieŔuje pr²tomnosŠ vodnĨch p§r. Odparovanie vody z§vis² od teploty. Max, vlhkosŠ v. 

je mnoģstvo vodnĨch p§r pr²tomnĨch v objemovej jednotke vzduchu, ktorĨmi m¹ģe byŠ pri danej teplote 

vzduchu ¼plne nasĨtenĨ. Absol. vlhkosŠ vzduchu je aktu§lne mnoģstvo vodnĨch p§r (v ļase merania v danom 

mieste). Nadr§nom bĨva v danej oblasti niģġia ako popoludn², v zimnĨch mes. niģġia ako v lete, mestskĨ vzduch 

je suchġ² ako vidiecky. Relat vlhkosŠ vzduchu je pomer absol. a max. vlhkosti pri danej teplote v %. Vyjadruje 

stupeŔ nasĨtenia vzduchu vodnĨmi parami. Teplota, pri kt. vzduch dosiahne max. vlhkosŠ sa nazĨva rosnĨ 

bod. Đzko s¼vis² s tvorbou atmosferickĨch zr§ģok. Ćk klesne teplota vzduchu pod rosnĨ bod, ļasŠ vodnĨch p§r vo 

vzduchu skondenzuje na vodu tekut®ho skupenstva. 

Pohyb vzduchu ï v d¹sledku tendencie ovzduġia neust§le vyrovn§vaŠ zmeny tlaku na r¹znych miestach 

Zeme, podmienen® r¹znosŠou tepl¹t, nast§va pr¼denie vzduġnej hmoty vo vertik§lnom i horizont§lnom 

smere. Pohyb vzduchu v horizont§lnom smere je vietor, kt. charakterizuje rĨchlosŠ a smer. Je vĨznamnĨm 

faktorom teplotnĨch vlastnost² ovzduġia. Prin§ġa tepl® alebo chladn® vzduġn® masy, men² stav vlhkosti 

vzduchu, prin§ġa oblaļnosŠ, zr§ģky ap. Strh§van²m ļiastoļiek tuhĨch l§tok z p¹dy vyvolva tzv. sek. praġnosŠ 

ovzduġia. UrĨchŎuje odparovanie vody z povrchu litosf®ry, a tĨm sa z¼ļastŔuje na procesoch jej 

vysuġovania, er·zie i ochladzovania. Pohyb vzduchu vĨznamne ovplyvŔuje telesn® pocity organizmu: ak sa 

pri konġtantnej teplote zvyġuje jeho rĨchlosŠ, tepeln® pocity organizmu zodpovedaj¼ zn²ģeniu teploty 

vzduchu. 

Atmosferick§ elektrina ï hmotn® ļastice nes¼ce elekt. n§boj a ich vz§jomn® p¹sobenie tvoria elekt. pole. V 

zemskej atmosf®re vznik§ elekt. pole transportom vzduġnĨch i·nov, kt. sa tvoria ioniz§ciou 

elektroneutr§lnych molek¼ ¼ļinkom ionizuj¼ceho ģiarenia alebo elekt. vĨbojov. I·ny maj¼ r¹znu veŎkosŠ, a teda 

aj hmotnosŠ: Ŏahk® i·ny tvoria ionizovan® molekuly, Šaģk® i·ny ionizovan® molekuly adsorbovan® po 

povrch ļast²c tuhĨch l§tok (napr. prachu), pr²p. s¼ i·ny agreg§tmi ŎahkĨch i·nov. I·ny m¹ģu niesŠ z§pornĨ 

alebo kladnĨ n§boj. V ovzduġ² priemyselnĨch aglomer§ci² prevl§daj¼ Šaģk® i·ny, v ovzduġ² ļistĨch oblast² 

Ŏahk® i·ny. Priaznivo na organizmus p¹sobia Ŏahk® z§porn® i·ny, a to najmª pri hypertenzii, bronchi§lnej 

astme, reumatizme, tbc, centr§lny a perif®rny nervovĨ syst®m. Vyol§vaj¼ pocit svieģosti. Nepr²jemn® pocity 

po dlhġom pobyte v nevetranej miestnostiach sa pripisuj¼ vplyvu ŠaģkĨch kladnĨch n§bojov. 

 

Najvyġġie pr²pustn® koncent§cie z§vaģnejġ²ch ġkodliv²n v ovzduġ² 

 

 

Ġkodlivina 

kr§tkodob® priemern® 

   [kmax]                     [kd] 

[mg/m pri 0 ÁC a 760 Torr] 

Prach 0,5 0,15 

Oxid siriļitĨ 0,5 0,15 

Oxid uhoŎnatĨ 6,0 1,0 

Oxid dus²ka (NO2) 0,3 0,1 

Chl·r 0,1 0,03 

S²rovod²k 0,009 0,008 

Olovo (okrem tetraetylolova) ī 0,0007 

S²rouhl²k 0,03 0,01 



Arz®n (anorg. zl¼ļ. okrem Ashb) ī 0,003 

Flu·r (plynn® org. zl¼ļ.) 0,03 0,01 

Sadze (amorfnĨ C) 0,015 0,05 

Formaldehyd 0,05 0,015 

Fenol 0,3 0,1 

Mang§n (MnO2) ī 0,01 

Kys. s²rov§ (i·ny H
+
) 0,01 ī 

Kys. dusiļn§ (i·ny H
+
) 0,01 ī 

Kys. chlorovod²kov§ (i·ny H
+
) 0,01 ī 

Amoniak 0,3 0,1 

Benz®n 2,4 0,8 

Vplyv meteorologickĨch faktorov na tepelnĨ pocit 

Na utv§ran² tepeln®ho pocitu sa z¼ļastŔuje viacero faktorov, ako je teplota, vlhkosŠ, pr¼denie vzduchu, 

ako aj ļinnosŠ ļloveka, kt. ovplyvŔuje vĨdaj tepla z tela, resp. jeho pr²jem z prostredia. Tie z§visia aj od 

zdrav, stavu, veku, pohlavia, konġtit¼cie, n§vykov (adapt§cie), biorytmov, odevu a i. Ich optim§lny pomer 

utv§ra tepeln¼ pohodu organizmu. Jej predpokladom je rovnov§ha medzi tvorbou tepla v tele a jeho 

vĨdajom kondukciou, konvekciou, radi§ciou a evapor§ciou. S¼hrn fyz. faktorov, kt. ovplyvŔuj¼ tepelnĨ 

stav organizmu sa vyjadruje vo forme indexov tepelnej pohody. Patria sem: 

Å Efekt²vna ekvivalentn§ teplota je teplota pokojov®ho vzduchu (v = 0 m/s) 

100 %), kt. u vªļġiny Ŏud² vyvol§va ten istĨ tepelnĨ pocit ako prostredie dan®ho tepeln®ho stavu. Napr. vzduch s 

teplotou 20 ÁC, relat. vlhkosŠou 50 % a rĨchlosŠou pr¼denia 2 m/s vyvol§va u vªļġiny Ŏud² tak® pocity ako 

vzduch s teplotou 13,3 ÁC nasĨtenĨ vodnĨmi parami za bezvetria. Za takĨchto podmienok je teplota 20 ÁC 

ekvivalentn§ teplote 13,3 ÁC, pretoģe vyvol§va rovnakĨ efekt. 

Å GuŎov§ teplota (globeteplota) vyjadruje vzŠah medzi teplotou vzduchu a ¼ļinnou teplotou okolitĨch pl¹ch, kt. 

ļloveka obklopuj¼. ZahrŔuje teda aj vplyv konvekļn®ho a radiaļn®ho tepla na ļloveka. Meria sa VemovovĨm-

JoklovĨm guŎovĨm teplomerom. 

Å Refrigeraļn§ teplota (schladzovacia hodnota, katahodnota) vyjadruje komplexn® vplyvy tepl¹t vzduchu a 

rĨchlosti pr¼denia na vĨdaj tepla z tela. Urļuje sa HillovĨm teplomerom. 

Å Ļ²slo pohody vystihuje lepġie z·nu tepelnej pohody organizmu ako refrigeraļn§ hodnota. Je to pomer 

teploty vzduchu (T) a refrigeraļnej hodnoty (H): P = T/H. 

Ģivotn® a pracovn® prostredie, kt. vyvol§va pocit tepelnej pohody charakterizuj¼ tieto hodnoty vzduchu: 

Teplota Ta     19 ï 24ÁC 

Relat. vlhkosŠ j     30 ï 60 % 

RĨchlosŠ pr¼denia v   < 0,2 m/s 

Efekt²vna ekvivalentn§ teplota Tef  v zime 15 ï 19,5 ÁC 

       v lete 16,8 ï 22 ÁC 

VĨsledn§ teplota guŎov®ho teplomera Tg  20 ï 26 ÁC 

Refrigeraļn§ hodnota H    210 ï 420 W/m
ï2 

Ļ²slo pohody P    0,06 ï 0,12 Wï1m
2
ÁC 

Chemick® faktory troposf®ry ï ovzduġie t. predstavuje zloģit¼ zmes r¹znych l§tok. Vzduch sa sklad§ z 

dus²ka, kysl²ka, CO2 a vz§cnych plynov. ńalej vzduch obsahuje urļit® mnoģstvo vody v r¹znych 



skupenstv§ch, oxidy dus²ka, oxidy s²ry, s²rovod²k, met§n, zl¼ļ. halogenidov, oz·n a i., ako aj pevn® ļastice. 

Do ovzduġia sa dost§vaj¼ r¹zne l§tky z metabolickej ļinnosti ļloveka a ģivoļ²chov, z rozkladnĨch procesov 

najmª org. hmoty, z pr²rodn®ho prostredia biosf®ry (vulkanick§ ļinnosŠ, ģiveln® pohromy, z litosf®ry, hydrosf®ry, 

rastlinstva a i.).  

Hlavnou s¼ļasŠou vzduchu je dus²k (78,08 obj. %). Je pas²vnym elementom ovzduġia zrieŅuj¼cim kysl²k na 

zmes vyhovuj¼cu s¼ļasnĨm vlastnostiam ģivĨch organizmov. V pr²rode prebieha jeho kolobeh, kt. doned§vna 

zabezpeļoval rovnov§hu dus²ka v ģivotnom prostred². T¼to rovnov§hu naruġuje aplik§cia nadmern®ho 

mnoģstva dus²katĨch hnoj²v, bakt®riov§ denitrifik§da nedok§ģe vġetok nadbytoļnĨ dus²k recyklovaŠ. Pri pr§ci s 

vysokĨm tlakom sa st§va pr²ļinou kes·novej choroby. 

NajvĨznamnejġou s¼ļasŠou vzduchu je kysl²k (20,95 obj.%), kt. je nevyhnutĨ pre ģivot vġetkĨch aer·bnych 

organizmov. V pr²rode sa neprestajne udrģiava dynamick§ rovnov§ha medzi fotosynt®zou zelenĨch rastl²n a 

morsk®ho plankt·nu, kt. kysl²k produkuj¼ a medzi dĨchan²m Ŏud² a ģivoļ²chov, kt. ho spotreb¼vaj¼. 

Oxid uhliļitĨ (0,03 ï 0,04 obj. %) je zdrojom uhl²ka vo fotosynt®ze rastl²n, vznikaj¼ z neho zloģit® org. zl¼ļ. za 

s¼ļasn®ho uvoŎŔovania kysl²ka. Jeho spotreba je kompenzovan§ metabolickou ļinnosŠou ļloveka a ģivoļ²chov, 

kt. ho vyluļuj¼. M§ veŎkĨ vĨznam v tepelnej bilancii atmosf®ry, pretoģe je schopnĨ absorbovaŠ infraļerven® ģiarenie 

vyģarovan® zemskĨm povrchom, ļo vyvol§va tzv. sklen²kovĨ efekt (zvyġovanie teploty pr²zemnĨch vrstiev t). 

K ostatnĨm s¼ļastiam vzduchu patria vz§cne plyny, t. j. He, Ne, Ar, Kr. Xe, kt. je vo v. 0,9 obj. %. 

Tuh® a tekut® l§tky tvoria vo vzduchu aeros·lov® syst®my (prach, peŎ, mikroorganizmy, voda v tekutom 

skupenstve, NaCl z morskej vody ap.). Vlastnosti aeros·lu sa vyjadruj¼ vo forme gravimetrickej 

koncentr§cie (celkov§ hmotnosŠ ļast²c v objemovej jednotke vzduchu) alebo konimetrickej koncentr§cie 

(poļetnosŠ ļast²c v objemovej jednotke vzduchu). Zo zdrav, hŎadiska je d¹leģit§ aj distrib¼cia ļast²c podŎa 

veŎkosti: ļastice < 1 \im (submikrometrick®) vdychovan²m Ŏahko prenikaj¼ aģ do termin§lnych ¼sekov 

dĨchac²ch ciest, kĨm hrubodisperzn® ļastice sa zachyt§vaj¼ v nosohltane. Z chem. hŎadiska m¹ģu byŠ ļastice 

inertn® alebo akt²vne (napr. koncentr§cia SiO2 > 20 % ohrozuje Ŏud² vznikom silik·zy). Okrem toho sa v 

s²dlisk§ch, priemyselnĨch a poŎnohospod§rskych centr§ch dost§vaj¼ do ovzduġia l§tky, kt. sa z¼ļastŔuj¼ na 

vzniku antropog®nneho zneļisŠovania ovzduġia. 

ZneļisŠovanie ovzduġia  

Tvorba prim§rnych ġkodliv²n ï hlavnĨmi zdrojmi zneļisŠovania ovzduġia s¼ energetika, priemysel, poŎno-

hospod§rstvo a automobilov§ doprava. 

Energetika ï je najvªļġ²m zneļisŠovateŎom ovzduġia s²dlisk. Ide o vĨrobu tepelnej a elekt. energie (tepl§rne, 

tepeln® elektr§rne, k¼renisk§ bytov). SpaŎovan²m fos²lnych pal²v sa prostredn²ctvom emitovanĨch domovĨch 

plynov dost§va mnoho toxikol. vĨznamnĨch ġkodliv²n: 1. Oxidaļn® produkty ï vznikaj¼ pri dokonalom 

spaŎovan², keŅ sa palivo spaŎuje v optim§nom prebytku v., prebiehaj¼ oxidaļn® procesy, vĨsledkom kt. je CO2 

z oxid§cie uhl²ka, hlavnej zloģky kaģd®ho paliva, oxidy dus²ka z priamej synt®zy kysl²ka a dus²ka vo v. a SO2 zo 

sp§liteŎnej s²ry v palive. UtvorenĨ SO2 sa m¹ģe s kysl²kom zluļovaŠ na SO3, z kt. vo vychladenĨch z·nach 

spaŎovac²ch zariaden², kde sa kondenzuje vodn§ para, sa tvor² H2SO4. 2. Redukļn® produkty-\MO¼a sa, keŅ 

sa k palivu nepriv§dza dostatok vzduġn®ho kysl²ka, palivo sa spaŎuje nedokonale a prebiehaj¼ redukļn® 

procesy, pri kt. vznik§ CO, sadze, uhŎovod²ky a produkty redukcie vody ï H2, produktov redukcie dus²ka - NH3 

a s²rnych zl¼ļ. ï H2S. 3. Produkty karboniz§cie a pyrolĨzy - org. zl¼ļ., z kt. vĨznamn® s¼ dechtov® l§tky, 

obsahuj¼ce zloģky uhŎovod²kov (benz®n, tolu®n, xyl®n ap.), kysl²kat¼ (fenoly), dus²kat¼ (pyrid²n, chino-l²n 

akrid²n) a s²rnu (tiof®ny, merkapt§ny). PyrolĨzou nasĨtenĨch i nenasĨtenĨch uhŎovod²kov sa tvoria 

karcinog®nne polynukle§rne kondenzovan® aromatick¼ uhŎovod²ky (PAU). 4. Popolļek ï je jemn§ frakcia 

nesp§liteŎn®ho podielu paliva, kt. obsahuje zl¼ļ. r¹znych kovov. Niekt. sa kumuluj¼ v najjemnejġej frakcii, takģe 

ich pr¼d exhalovanĨch dymovĨch plynov strh§va a emituje do ovzduġia. S¼ to najmª As, Pb, Cu, Zn, B, Sn, Mo, 

Ge, Ni. 

Mnoģstvo ġkodliv²n produkovan® sp§len²m jednotkov®ho mnoģstva paliva sa oznaļuje ako emisn® faktory. 



Napr. emisnĨ faktor popolļeka z hned®ho uhlia je s¼ļin 1,9 s obsahom popola pr²tomnĨm v palive, emisnĨ 

faktor SO2 s¼ļinom konġtanty 19 s obsahom sp§liteŎnej s²ry y palive. KeŅ hned® uhlie obsahuje 25 % popola a 

2 % sp§liteŎnej s²ry, sp§len²m kaģdej tony sa do ovzduġia emituje 1,9 x 25 = 47,5 kg popolļeka a 19 Ĭ 2 = 38 

kg/t SO2. 

Priemysel ï z§vaģnĨm zneļisŠovateŎom ovzduġia je najmª priemysel metalurgickĨ, chem. a stavebnĨch 

hm¹t. MetalurgickĨ priemysel (huty, vysok® pece, ¼pravovne r¼d a i. prev§dzky ģeleziarskeho a oceliarskeho 

priemyslu) produkuj¼ plynnĨ SO2, tuh® oxidy ģeleza a i.; pri vĨrobe hlin²ka sa emituj¼ zl¼ļ. F. Chem. priemysel 

produkuje r¹zne plyny (SO2, SO3, NOX, H2S, CS2, Cb, HCI, F2 a i). Rafin®rie miner§lnych olejov uvoŎŔuj¼ do 

ovzduġia uhŎovod²ky, SO2, H2S a i. Priemysel stavebnĨch hm¹t je zdrojom tuhĨch emis² (cement§rsky, 

magnezitovĨ prach a i. 

Doprava ï st¼paj¼cu tendenciu m§ zneļisŠovanie ovzduġia vĨfukovĨmi plynmi produkovanĨmi z§ģihovĨmi 

(benz²novĨmi) a vznetovĨmi (naftovĨmi, dieselovĨmi) motormi. Ide o emisie CO, sadz², ļiastoļne 

naoxidovanĨch uhŎovod²kov, polynukle§mych aromatickĨch uhŎovod²kov, najmª benz(a)pyr®nu. KeŅ sa do 

benz²nu prid§va tetraetylolovo rozpusten® v halogenovanĨch uhŎovod²koch ako antidetonaļn® adit²vum, 

uvoŎŔuje sa do ovzduġia Pb, najmª vo forme halogenidov Priamo synt®zou sa zo vzduġn®ho N2 a O2 pri 

pracovnĨch teplot§ch a tlakoch priamo vo valcoch motora tvor² NO. Podstatne vªļġ²mi zdrojmi zneļisŠovania s¼ 

dvojtaktn® motory, resp. motory, kt. nie s¼ v Šahu. VĨfukov® plyny vznetovĨeh motorov obsahuj¼ menej CO a 

CxHy ako z§ģihov®, ale pri nespr§vnom nastaven² ystrekovacieho ļerpadla emituju viac nesp§lenĨch s¼ļast² 

nafty (zap§chaj¼ci hnedĨ aģ ļierny dym). 

Tvorba sekund§rnych ġkodliv²n ï v ovzduġ² s²dliska prebiehaj¼ chem. reakcie medzi prim. ġkodlivinami, 

priļom sa tvoria tzv. sek. ġkodliviny, kt, m¹ģu byŠ eġte toxickejġie. Ide o oxidaļnoredukļn®, hydrolytick® a 

fotochemick® reakcie. Oxidaļnoredukļn® deje s¼ katalyzoyan® zl¼ļ. kovov v ļastiach aerodisperzn®ho 

syst®mu alebo fotochemickĨ ¼ļinkom kr§tkovlnnej zloģky slneļn®ho ģiarenia. 

Vzduġnou vlhkosŠou s¼ podmienen® hydrolytick® deje, vz§jomn® reakcie medzi jednotlivĨmi zneļisŠuj¼cimi 

zloģkami. 

Fotochemick® rekakcie s¼ iniciovan® kr§tkovlnnou zloģkou slneļn®ho ģiarenia. Nast§va pritom napr. 

disoci§cia NO2 na at·movĨ kysl²k a NO; v pr²pade SO2 ide o prechod molekuly do excitovan®ho stavu s tvorbou 

vysoko reakt²vnych zloģiek. FotochemickĨmi reakciami vģdy vznik§ oz·n, kt. oxiduje Ņalġie l§tky, napr. reakciou 

s uhŎovod²kmi a NO2 vznik§ peroxiacylnitr§t (PAN), podstatn§ zloģka smogu [angl. smoke dym + fog hmla] 

tzv. losangelsk®ho typu. LondĨnsky typ smogu je zmes dymu z ļierneho uhlia a hmly s vysokĨm obsahom 

SO2. LosangelskĨ typ smogu m§ oxidaļn® ¼ļinky, kĨm londĨnsky typ m§ vzhŎadom na pr²tomnosŠ SO2 

redukļn® ¼ļinky. 

NajvĨznamnejġie ġkodliviny s¼ oxidy uhl²ka, oxidy s²ry, oxidy dus²ka, a z org. l§tok niekt uhŎovod²ky a ich 

deriv§ty. 

Oxid uhoŎnatĨ ï CO, vo vyġġ²ch koncentr§ci§ch sa nach§dza najmª vo veŎkĨch mest§ch s ruġnou dopravou. 

Je relat. chem. stabilnĨ, takģe jeho zvĨġen® hodnoty v ovzduġ² dlho pretrv§vaj¼ a ļasto niekoŎkon§sobne 

prevyġuj¼ v mest§ch najvyġġiu pr²pustn¼ koncentr§ciu (1 mg/m ). Intoxik§cia sa prejavuje bolesŠami hlavy, 

nevoŎnosŠou, vracan²m, huļan²m v uġiach, dĨchavicou, poruġenou koordin§ciou pohybov a bolesŠami cel®ho 

tela. OsemhodinovĨ pobyt v atmosf®re s obsahom 100 mg/m CO m§ na ļloveka takĨ istĨ ¼ļinok ako strata 1 

litra krvi. 

Oxid siriļitĨ (SO2 ) ï poklad§ sa za indik§tor zneļistenia ovzduġia s²dlisk. V mestskom ovzduġ² sa nach§dza 

y koncentr§cii niekoŎko tis²cin aģ desat²n mg/m , zriedka > 1 mg/m; najvyġġia pr²pustn§ koncentr§cia d je 0,15 

mg/m . V zimnĨch mes. s¼ jeho hodnoty vyġġie. VzhŎadom na jeho redukļn® a kysl® vlastnost² je to mimoriadne 

dr§ģdivĨ plyn, dr§ģdi horn® dĨchacie cesty a spojovky. Zniģuje tvorbu protil§tok a odolnosŠ organizmu proti 

infekci§m. Vyvol§va zmeny metabolizmu sacharidov, enzĨmovĨch reakci² a zasahuje do vitam²nov®ho 

reģimu organizmu. VĨznamne ovplyvŔuje vĨskyt chron. obġtrukļnĨch bronchopneumopati². 



NOX ï oxidy dus²ka sa dost§vaj¼ do ovzduġia najmª antropog®nnou ļinnosŠou, najmª pri vysokoteplqtnĨch 

procesoch synt®zy z atmosferick®ho dus²ka a kysl²ka. NO a NO2 dr§ģdia dĨchacie cesty, NO2 zniģuje odolnosŠ 

organizmu proti infekci§m. 

O3 ï oz·n sa vo vysokĨch koncentr§ci§ch nach§dza v ozonosf®re, z nej sa vertik§lnou dif¼ziou m¹ģe dostaŠ 

aj do pr²zemnĨch vrstviev t V t. vznik§ za b¼rok elekt. vĨbojmi, pr²p. fotooxidaļnĨmi procesmi z pr²rodnĨch 

prchavĨch terpenickĨch uhŎovod²kov, ale v s¼ļasnosti najmª antropog®nnou ļinnosŠou s¼visiacou s 

automobilovou prev§dzkou. Vznik§ p¹soben²m oxidov dus²ka a uhŎovod²kov y spojen² so slneļnĨm 

kr§tkovlnnĨm ģiaren²m na molekuly vzduġn®ho kysl²ka. V mest§ch s ruġnou dopravou a intenz²vnou 

slneļnou radi§ciou dosahuje v ovzduġ² koncentr§cie porovnateŎn® s hodnotami SO2. Oz·n m¹ģe atakovaŠ 

Ņalġie l§tky schopn® oxid§cie v ovzduġ² a tak sek. produkovaŠ tzv. fotochemick® oxidanty, ako s¼ 

naoxidovan® uhŎovod²ky, oxidy, peroxidy, aldehydy a peroxikyseliny. Tieto oxidanty vyvol§vaj¼ zvĨġen¼ 

vn²mavosŠ na infekcie, dr§ģdenie dĨchac²ch ciest a i. zdraviu ġkodliv® ¼ļinky. 

Aeros·l ï je polydisperznĨ syst®m, kt. v ovzduġ² tvoria tuh® a tekut® ļastice s 0 od stot²n 11 m do 

niekoŎkĨch fxm. Ļastice m¹ģu byŠ nosiļmi toxickĨch kovov a i. l§tok Prispievaj¼ k zn²ģeniu viditeŎnosti. 

HrubodisperznĨ podiel tohto syst®mu tvoria ļastice nadmikrometrickĨch rozmerov, v gravitaļnom poli rĨchlo 

sedimentuj¼ a tvoria praġnĨ sp§d. Sek. praġnosŠ - s¼ ļastice aerodisperznej s¼stavy, kt. sa dost§vaj¼ do 

ovzduġie pri spaŎovan² pal²v a i. antropog®nnych ļinnostiach, ako aj z povrchu p¹dy ¼ļinkom pohybu vzduġ-

nĨch m§s. Koncentr§cia tuhĨch l§tok v ovzduġ² z§vis² od hustoty os²dlenia, vĨrobnĨch aktiv²t, topografickĨch a 

i. faktorov. Za zneļisten® sa pokladaj¼ s²dlisk§, v kt. je hodnota praġn®ho sp§du > 150 t/knr/r. PolietavĨ 

prach tvoria tuh® ļastice s 0 < 10 jim. Zachyt§va sa v dĨchac²ch cest§ch, vªļġinou v sliznici nosa, zvyġok v 

tracheobronchi§lnej sliznici a alveol§ch. Do termin§lnych ¼sekov pŎ¼c prenikaj¼ len nepatrn® mnoģstv§. 

Popolļek ï je jemn§ frakcia popola, kt. vnik§ do ovzduġia cez kom²ny spaŎovac²ch zariaden². Obsahuje 

r¹zne zl¼ļ. kovov, najmª As, Be, Ni, V, Mn, Cu, Zn, Ge, Sn a i. 

Sadze ï s¼ zloģkou aerodisperzn®ho syst®mu, kt. vznik§ nedokonalĨm spaŎovan²m pal²v. Ide o ļistĨ uhl²k s 

malĨm mnoģstvo O a H viazanĨch formou org. komplexov v pevnĨch ļastiach guŎovit®ho tvaru. M¹ģu 

adsorbovaŠ na svojom povrchu r¹zne ġkodliviny vr§tane karcinog®nnych polynukle§mych aromatickĨch 

uhŎovod²kov (PAU) 

Zo stopovĨch ġkodliv²n sa vo vzduchu nach§dzaj¼ Šaģk® kovy, vl§kna a r¹zne org. zl¼ļ. Z ŠaģkĨch kovov 

s¼ to najmª: 

Arz®n ï obsahuje hned® uhlie; v ovzduġ² jeho niekoŎko stot²n mg/m
3
. V tele sa m¹ģe kumulovaŠ a p¹sobiŠ ako 

protoplazmatickĨ jed, kt. zniģuje aktivitu sulfhydrylovĨch skup²n v enzĨmoch; m§ aj karcinog®nne ¼ļinky 

(vyvol§va rakovinu koģe). 

BerĨlium ï ak¼t. expoz²cia vyvol§va pneum·niu, chron. beryli·zu. 

Mang§n ï nach§dza sa v mestskom ovzduġ² v koncentr§cii 0,1 ï 1,6 mg/m
3
. Pri chron. expoz²cii p¹sob² na 

CNS. 

Olovo ï vo veŎkĨch mnoģstv§ch sa dost§va do ovzduġia spaŎovan²m benz²nov, do kt. sa prid§va ako 

antidetonaļn® adit²vum. Vo veŎkĨch mest§ch je jeho koncentr§cia vo vzduchu 2 ï 4 mg/m
3
. V tele sa hromad² 

v kostiach a mªkkĨch tkaniv§ch. P¹sob² toxicky na krvotorbu. Blokuje enzĨm, kt. katalyzuje synt®zu pyrolovĨch 

jadier hemoglob²nu z kys. d-aminolevulovej, a p¹sob² ġkodlivo aj na krvn® cievy a svalstvo. 

Vl§kna ï s¼ ļastice min. 3-kr§t dlhġie ako je ich ġ²rka. Vl§kna s dŌģkou < 3 mm m¹ģu prenikaŠ do pŎ¼c. 

BĨvaj¼ toxick® alebo inertn®. Vl§kna s dŌģkou 8 mm a ġ²rkou < 1,5 mm s¼ navyġe karcinog®nne. Nebezpeļn® 

s¼ najmª vl§kna azbestu a prirodzene sa vyskytuj¼cich hydratovanĨch miner§lnych silik§tov. Vl§kna azbestu 

vyvol§vaj¼ azbest·zu, karcin·m pŎ¼c, mezoteli·m a pp. aj karcin·m GIT pri profesion§lnej expoz²cii. Azbest 

sa pouģ²va vo 3000 priemyslenĨch a obchodnĨch form§ch. Je zdrojom nielen zneļistenia ovzduġia, ale aj vody 

a p¹dy. Naġiel sa aj v Ŏadovcoch Gr·nska. Vo vonkajġom ovzduġ² vidieka sa azbest nach§dza zvyļajne v 



mnoģstve < 2 vl§kna/l, v meste < 45 vl§ken/l. Potenci§lne riziko tvoria aj umel® vl§kna (sklen®, org., keramick®, 

z kremeŔa a grafitov® vl§kna). 

Organick® zl¼ļeniny zahrŔuj¼ r¹zne uhŎovod²ky, kt. sa z¼ļastŔuj¼ na tvorbe fotochemickĨch oxidantov. 

Dost§vaj¼ sa do ovzduġia najmª z chem. priemyslu, pri pouģ²van² rozp¼ġŠadiel, spaŎovan² chemik§li² a 

nedokonalom spaŎovan², napr. z automobilovej dopravy. Nepariaznivo na zdravie ļloveka p¹sobia aldehydy, 

polycyklick® aromatick® uhŎovod²ky (PAU), benz®n, org. kys. a i. Asi 75 % z nich s¼ karcinog®ny pre zvierat§, 

mnoh® aj pre ļloveka, napr. benz®n, benzid²n, bis(chl·r)-metylchl·r, 2-metylam²n a vinylchlorid. Niekt. z nich 

s¼ mutag®nne, teratog®nne alebo p¹sobia toxicky na reprodukciu (tetrachl·rmet§n, chloropr®n, epichl·rhydr²n 

a polychlorovan® bifenyly). Pochron. expoz²cii m¹ģu vyvolaŠ poruchy CNS a peļene. Aldehydy, najmª 

formaldehyd, dr§ģdi dĨchacie cesty, spojpvky a pokoģku. Na odŎahlĨch miestach je koncentr§cia org. zl¼ļ. 4,5 

mg/m (pr²rodn® pozadie m§ 2 mg/m
3
), v mest§ch 17 ï 60 mg/m

3
. 

Biologick® vlastnosti troposf®ry ï ģiv® organizmy sa do t. dost§vaj¼ z p¹dy, rastl²n, ģivoļ²chov i z ļloveka 

sam®ho, z jeho exkr®tov (sliny, sp¼tum), z nosohltana, pokoģky ap. Ide o r¹zne saprofytick® i patog®nne 

mikroorganizmy (Staphylococcus pyogenes aureus, S. albus, Streptococcus haemolyticus, S. viridans, 

Clostridiumtetani, Mycobacterium tuberculosis ap.), kt. vo v. m¹ģu preģ²vaŠ istĨ ļas. Zo saprofytov moģno 

uviesŠ plesne, kvasinky, aktinomyc®ty, sarc²ny (S. lutea), mnoh® koky a sporuluj¼ce a nesporuluj¼ce paliļky, 

B. mesentericus ap. 

Prenos mikr·bov v ovzduġ² je moģnĨ len prostredn²ctvom ļast²c aeros·lov®ho syst®mu, na kt. sa viaģu 

(praġnĨ, kvap¹ļkovĨ prenos). S tĨmto sp¹sobom prenosu sa stret§vame sk¹r v ovzduġ² uzatvorenĨch 

priestorov (vn¼torn® ovzduġie). VoŎn® ovzduġie je najmª pre patog®nne mikr·by nevhodnĨm ģivotnĨm 

prostred²m. Niekt. chem. zl¼ļ., najmª oxidanty, maj¼ pre patog®nnu mikrofl·ru zhubn® ¼ļinky. 

Inou biol. akt²vnou zloģkou ovzduġia s¼ alerg®ny. Alerg®nmi biotick® p¹vodu s¼ napr. niekt. plesne a peŎ tr§v a 

kvetov. K alerg®nom abiotick®ho p¹vodu patria r¹zne prachy (m¼ka, tabak, ļistiace prostriedky ap.). 

Vplyv troposf®ry na zdravie ï organizmus niekt. Ŏud² veŎmi citlivo reaguje na zmeny fyz. faktorov ovzduġie, 

resp. zmeny poļasia (meteorotropizmus). Choroby, kt. sa zhorġuj¼ pri zmen§ch meteorologick®ho 

komplexu, sa nazĨvaj¼ meteorotropn® choroby. Patria sem bolesti v operaļnĨch a amputaļnĨch jazv§ch, v 

jazv§ch po prekonanej tbc pŎ¼c, reumatick® bolesti, neuralgie, bolesti hlavy, bolesti zubov, migr®na, bolesti pri 

obliļkovĨch a ģlļn²kovĨch kolik§ch, srdcovocievne choroby (tromboembolick§ choroba, n§hle cievne mozgov® 

pr²hody, infarkt myokardu a ang²na pectoris). Poļasie m§ silnĨ vplyv aj na psychiku ļloveka. NajvĨznamnejġ² 

je ¼ļinok tepl®ho vetra (f®n), kt. u citlivĨch Ŏud² vyvol§va depresie, prudk® bolesti hlavy, migr®nu, je pr²ļinou 

vªļġieho vĨskytu pracovnĨch a dopravnĨch neh¹d, n§silnĨch ļinov a suic²di². Poļasie s prevl§daj¼cim 

pr¼den²m studen®ho v. p¹sob² na ļloveka excitaļne aģ euforickĨ. Pri ischemickej chorobe srdca vġak 

vyvol§va stenokardie. 

Lieļiv® klimatick® podmienky 

Klimatick® parametre k vyhl§seniu za lieļiv® klimatick® podmienky musia spŌŔaŠ poģiadavky, pri kt. sa 

posudzuj¼ podŎa z§kona NR SR ļ. 309/1991 Zb. o ochrane ovzduġia pred zneļisŠuj¼cimi l§tkami (z§kon o 

ovzduġ²) v znen² neskorġ²ch predpisov: 

a)  dr§ģdiv® faktory, horsk§ poloha so zn²ģenĨm barometrickĨm tlakom, bohato oslnen® miesta, intenz²vny 

slneļnĨ svit (> 40 %, roļnĨ ¼hrn > 1650 h), silnĨ pohyb vzduchu so znaļne veŎkou a silne kol²saj¼cou 

schladzovacou veliļinou 

b) ġetriace faktory, pr²tomnosŠ dostatoļn®ho poļtu tienistĨch miest, ochrana pred silnĨmi vetrami, avġak bez 

stagn§cie vzduchu, primeran® schladzovacie veliļiny, relat. stabilita poļasia, vzduch chudobnĨ na praġn® zloģky a 

alerg®ny 

c)  kombin§cia dr§ģdivĨch a ġetriacich faktorov 

d)n²zky vĨskyt hmiel, rozdelenie zr§ģok umoģŔuj¼cich dostatoļne dlhĨ pobyt vo voŎnej pr²rode, ovzduġie 



k¼peŎn®ho miesta nezneļisŠovan® vĨfukovĨmi plynmi, priemyslovĨmi exhal§tmi a dymom z lok§lnych zdrojov. 

Teplotn® zaŠaģenie denn§ amplit¼da teploty vzduchu, kt. v dlhodobom mesaļnom priemere maj¼ byŠ < 13 

ÁC, relat. vlhkosŠ vzduchu < 87 %, ekvivalentn§ teplota vzduchu poļas vyġe 25 d < 50 ÁC. 

K Ņalġ²m krit®ri§m patria: praġnĨ sp§d < 5 g.m
2
/mes., priemern§ koncentr§cia aeros·lu (lietav®ho prachu) 

< 100 mg/m
3
/24 h a 300 mg/m

3
/30 min, obsah SiO2 v aeros·le < 20 %, priemern§ koncentr§cia oxidov dus²ka 

< 50 mg/m
3
/24 h a 100 mg/m

3
/30 min, priemern§ koncentr§cia CO < 1000 mg/m /d a 2000 mm

3
/30 min, 

priemern§ roļn§ koncentr§cia Pb v aeros·le < 0,1 mg/m
3
, Cd < 0,005 mg/m , 8-h koncentr§cia pr²zemn®ho 

oz·nu < 160 mg/m; pachov® l§tky, kt. netvoria s¼ļasŠ lieļivĨch zdrojov, neobŠaģuje obyvateŎstvo. 

BioklimatologickĨ posudok vyd§va autorizovan§ fyzick§ alebo pr§vnick§ osoba. 

trospiumchlorid ï trospii chloridum, 3a-benziloyloxy-(nortropan-8-spiro-1'-pyriolidinum)-chlorid, 

C25H30CINO3, Mr 428,01; prop²novĨ deriv§t s antichol²nergickĨm ¼ļinkom, inhibuje motilitu ģal¼dka a sekr®ciu 

HCl, spasmolytikum (Relaspium, Spasmex). 

Trospiumchlorid 

Trousseau, Armand ï (1801 ï 1867) par²ģsky internista, priekopn²k laryngoskopie. R. 1833 op²sal 50 

pr²padov z§chrany dieŠaŠa s dift®riou pomocou tracheost·mie, kt. tak zaviedol do medic²ny Zaviedol 

intub§ciu, punkciu hrudn²ka, sk¼mal ģlt¼ zimnicu a tuberkul·zu hrtana. Zaviedol viacer® eponym§ a term²n 

af§zia. Po Ŕom s¼ nazvan® pr²znaky. 

Trousseauov pr²znak I ï pr²znak spazmof²lie a tet§nie: pri stlaļen² nervovocievneho zvªzku, napr. po 

naf¼knut² manģety tlakomera na 3 min, pr²p. s 1-min hyperventil§ciou vznikne kŘļ ruky (tzv. p¹rodn²cka ruka).  

Trousseauov pr²znak II ï pri z§paloch mozgu alebo mozgovĨch plien: ļervenĨ dermografizmus po 

podr§ģden² koģe tupĨm predmetom v okol² ļiar sa zjavia ļerven® ġkvrny.  

Trousseauov pr²znak III ï vļasnĨ pr²znak karcin·mu v bruġnej dutine; tromboflebit²da na dolnĨch konļati-

n§ch. 

Trousseauova-Hodgkinova choroba Ÿlymf·my. 

TrovanÈ Ÿtrovafloxac²n, resp. alatrofloxac²n, flu·rchinol·n IV. gener§cie. 

trovafloxac²n ï flu·rchinol·n IV. gener§cie s dlhĨm polļasom (TrovanÈ) 

troxerut²n ï troxerutinum, [3',4',7'
,
-tris(b-hydroxyetyl)-rutozid], C33H42O19, Mr 742,75; vazoprotektor, polosyntetic-kĨ 

bioflavonoid benzopyr§nov®ho radu; venofarmakum. Zniģuje patol. zvĨġen¼ permeabilitu ciev a buniek a 

fragiŎitu ciev; zvyġuje rezistenciu kapil§r, p¹sob² antiedemat·zne; zvyġuje zn²ģenĨ ģilovĨ n§vrat, zlepġuje 

perif®rne prekrvenie, najmª mikrocirkul§ciu a tkanivov¼ trafiku. Je rezistentnĨ voļi ¼ļinkom ģal¼dkovej a 

ļrevnej ġŠavy. Ģlļou sa vyluļuje asi 15 %/48 h. 

 Troxerut²n 



Indik§cie ï chron. ģilov§ nedostatoļnosŠ varik·zneho alebo posttrombotick®ho p¹vodu; subjekt²vne Šaģkosti 

pacientov s varixami, hemoroidmi; miestne opuchy, napr. po¼razov®ho, lymfatick®ho p¹vodu komplikuj¼ce 

z§pal ģ²l alebo tromb·zou; poruchy odolnosti kapil§r, najmª pri vaskul§rnych purpur§ch a mikroangiopatii. Pri 

hlbokej flebotromb·ze a povrchovej tromboflebit²de t. nenahr§dza antitrombotick¼ a antiflogistick¼ th. 

Kontraindik§cie ï  precitlivenosŠ na troxerut²n. 

Neģiaduce ¼ļinky ï ojedinel® tr§viace poruchy, n§valy, koģn® 

vyr§ģky, bolesŠ hlavy. 

D§vkovanie ï spoļiatku 2-kr§t/d 300 mg p. o. do ¼pravy stavu; udrģovacia d§vka je 300 mg/d. 

Pr²pravok ï Cilkanol
È
 L®ļiva, Posorutin

È
, Ruven

È
, Vastribil

È
, Veinamitol

È
, O-(p-hydroxyetyl)rutinozidy (zmes) 

ï HR
È

t Paroven
È
, Relvene

È
, Varemoid

È
, Venoruton

È
. 

troxipid ï (Ñ)-3,4,5-trimetoxy-N-3-piperidinylbenzamid, C15H22N2O4, Mr 294,35; antiulcer·zum (KU 54
È
, 

Aplace
È
, Lefron

È
). 

Troxipid 

 

Trºmnerov pr²znak ï [Trºmner, Ernest L.O., 1868 ï 1949, nem. neurol·g] ŸHoffmannov pr²znak II. 

TRP ï angl. skr. tubular resorption of phosphate tubul§rna resorpcia fosf§tov. Podiel prefiltrovanĨch 

fosf§tov, ktorĨ sa reabsorbuje v tubuloch, za norm§lnych okolnost² je jeho hodnota asi 90 %.  

L-Trp ï skr. L-tryptof§n. 

D-Trp
6
-gonadoreI²n ï syntetickĨ peptid, agonista LH-RH; Ÿtriptorel²n. 

D-Trp
6
-LHRH ï syntetickĨ peptid, agonista LH-RH; Ÿtriptorel²n. 

D-Trp
6
-LRH ï syntetickĨ peptid, agonista LH-RH; Ÿtriptorel²n.  

trpasl²ctvo ï nanizmus, nanosomia, microsomia, ne¼merne malĨ telesnĨ vzrast (< 130 cm). Zmenġenie telesnej 

vĨġky oproti vekov®mu priemeru o 2 ï 4 smerodajnej odchĨlky (s) sa oznaļuje ako mikroz·mia, skr§tenie o > 4 

s nanoz·mia. Ak rast nepresahuje 1/2 vĨġky primeranej skutoļn®mu veku dieŠaŠa, oznaļuje sa ako trpasliļ² 

vzrast. Nanizmus m¹ģe byŠ proporcion§lny alebo disproporcion§lny a bĨva ļasto zdruģenĨ s Ņalġ²mi poruchami 

vĨvoja. 

Pr²ļinou t. m¹ģu byŠ: 1. exog®nne faktory (zemepisn®, rasov®, rodov® podmienky; rast pozit. ovplyvŔuje 

priazniv® prostredie a podmienky pre vĨvoj organizmu, prevent²vne med. opatrenia a plnohodnotn§ vĨģiva, kt. 

pos¼vaj¼ priemern¼ vĨġku ml§deģe oproti predch§dzaj¼cim storoļiam nahor); 2. endog®nne faktory (gen. 

faktory ï n²zky a vysokĨ rast sa ļasto pren§ġa na potomstvo; rast ovplyvŔuj¼ nutriļne, digest²vne, metabolick®, 

endokrinn® a neurohumor§lne faktory; Ņalej sa tu uplatŔuje vn²mavosŠ org§nov a tkan²v, najmª kostrovĨch, 

na rastov® podnety; rast negat. ovplyvŔuj¼ chron. choroby srdca, pŎ¼c, obliļiek, chem. l§tky vr§tane a 

toxickĨch l§tok v ģivotnom prostred²; sem patr² aj negat, vplyv fajļenia gravidnĨch ģien). 

Achondroplastick® trpasl²ctvo ï fet§lna achondropl§zia s autoz·movo dominantnou dediļnosŠou; 

vyskytuje sa v 1 z 10 000 ģivonarodenĨch det². Ide o poruchu enchondr§lnej osifik§cie s kr§tkymi konļatinami, 

najmª ich proxim§lnych ļast² (ramen§, stehn§) veŎkou lebkou (vªzivov§ osifik§cia kalvy nie je postihnut§), 

sedlovitĨm nosom, brachycef§liou, lumb§lnou lord·zou, rukami tvaru trojzub-ca (oddialenie 3. a 4. prsta). VĨvin 

svalstva a koģe nieje poruġenĨ (vĨrazn® koģn® riasy), intelekt je norm§lny. Dfdg. treba odl²ġiŠ osteogenesis 

imperfec²a, vyvolanej skr§ten²m konļat²n v d¹sledku mnohopoļetnĨch frakt¼r vzniknutĨch intrauterinne pri 



poruche endost§lnej osifik§cii. 

Amsterdamsk® trpasl²ctvo ï de Langeovej sy. 

Asexu§lne trpasl²ctvo ï dospelĨ trpasl²k s nedostatoļnĨm pohlavnĨm vĨvinom. 

Ateliotick® trpasl²ctvo ï trpasl²k s infantilnou kostrou a pretrv§van²m ġtrb²n medzi epifĨzami a dialĨzami. 

Brissaudovo trpasl²ctvo ï t. pri infantilnom myxed®me.  

Diastrofick® trpasl²ctvo ī Lamyho-Maroteauxov syndr·m I, syn. diastrofick§ dyspl§zia, angi. diastrophic 

dwarfism, zriedkav® autoz·movo reces²vne dediļn® dyspl§zie kostry, charakterizovan® osteochondrodystro-fiou s 

nanizmom a malform§eiami konļat²n pri norm§lnom psych. vĨvoji. PrvĨ ju op²sal Lamy B Maroteaux (1960). Ide 

o homozygotne sa manifestuj¼ce mut§cie autoz·mov®ho g®nu. Ide o t. s progres²vnymi ġtrukt¼rnymi 

deformitami kost² a kfbov, vr§tane skoli·zy, bilater§lnych deform²t n¹h (talipes), deform²t palcov, mikrom®lie, 

kontrakt¼ry zhybov a sublux§ci², malform§ci² uġn²c s kalcifik§ciou jej chrupavky, predļasnou kalcifik§ciou 

rebrovĨch chrupaviek a r§zġtepom podnebia. 

Dg. krit®ri§: 1. disproporļnĨ nanizmus s kr§tkymi konļatinami, ļasto spojenĨ s progredientnou kyfoskoli·zou, 

definit²vna telesn§ vĨġka 80 aģ 140 cm; 2. mnohopoļetn® kontrakt¼ry kfbov, najmª plecovĨch, lakŠovĨch, 

interfalange§lnych a bedrovĨch; 3. proxim§lne nasadah¼ce, hyperelastick®, skr§ten® palce (angl. Ăhitchhiker 

thumbs"); 4. pes equinovarus; 5. cystick® n§dory v chrupavke uġn²c u novorodencov a dojļiat, nesk¹r ich 

karfiolovit® deform§cie; 6. r§zġtep pier a podnebia; 7. na rtg skr§tenie r¼rovitĨch kost² s prejasneniami ich 

metafĨz, ploch® epifĨzy, ov§lne doform§cie os metacarpale I, ļasto progres²vna kyfoskoli·za, cervik§lna 

kyf·za, deform§cie stavcov. Moģn§ je prenat§lna dg. pomocou sonografie. 

Dysmetabolick® trpasl²ctvo ï t. v d¹sledku metabolickĨch por¼ch. Patr² sem gargoylizmus - 

disproporcin§lny nanizmus na podklade famili§rnej mukopolysacharid·zy s enzymopatiou postihuj¼cou aj me-

tabolizmus lipidov (gangliovĨch buniek). Hlava nasadaj¼ca na kyfotickĨ hrudn²k pripom²na chrliļ vody na 

gotickĨch katedr§lach (gargouille) s prominuj¼cim ļelom, klenutĨmi nadoļnicovĨmi obl¼kmi, mªsitĨmi perami, 

ġirokĨm koreŔom nosa, makroglosiou a hypertrich·zou. Mukoidn® substancie sa hromadia v org§noch, 

RES, vªzive a chrupke, kde podmieŔuj¼ poruchy enchondr§lnej osifik§cie. Pr²tomn§ je lumb§lna kyf·za, prsty 

s¼ kr§tke, vyskytuje sa v 2 variantoch ī ako Hurlerova choroba s vĨraznou poruchou intelektu a z§kalom 

rohovky a Hunterova choroba, zriedkav§, pomaly prebiehaj¼ca forma s vªzbou na chromoz·m X. 

Fokomelick® trpasl²ctvo ï t. s abnorm§lne kr§tkymi diafĨzami dlhĨch kost².  

Fyziologick® trpasl²ctvo ï norm§lne t. 

Geleofyzick® trpasl²ctvo ï nanizmus s osobitnĨm alebo pr²jemnĨm vzhŎadom tv§re a dyspl§ziou kost², 

najmª r¼k a n¹h. 

Hypergenit§lne trpasl²ctvo ï predļasn§ puberta vyvolan§ horm·novo akt²vnym n§dorom k¹ry nadobliļky 

alebo epifĨzy so zrĨchlen²m rastu, predļasnĨm pohlavnĨm dospievan²m a vĨvojom sek. pohlavnĨch znakov 

(najmª ochlpenia), s¼ļasne vġak predļasnĨm uzatv§ran²m epifĨzovĨch rastovĨch z·n chrupaviek, ļo m§ v 

dospelosti za n§sledok t. 

Hypofyzov® trpasl²ctvo ï nanismus pituitarius, Leviho-Lorainov nanizmus, t v d¹sledku nedostatku 

somatotrop²nu (STH) vyvolan®ho n§dorom, ¼razom alebo malform§cie v oblasti hypofĨzy alebo hypotalamu. 

Ide o proporcion§lny nanizmus charakterizovanĨ predļasnĨm uz§verom epifĨz, oneskorenĨm kostnĨm vekom a 

dent²ciou, akromik-riou, osteopor·zou, tuļnĨm trupom, hypogenitalizmom a norm§lnou inteligenciou. 

Izolovan§ reces²vne dediļn§ porucha STH, kt. sa manifestuje v priebehu detstva, podmieŔuje ateli·zu. 

Deficit STH sa u det² v ġkolskom veku zisŠuje asi v 1 z 4000 det². Kongenit§lna forma mnohopoļetnĨch 

deficitov hypofĨzovĨch horm·nov je 3 ï 4-kr§t ļastejġia u chlapcov ako u dievļat. 

Najļastejġou pr²ļinou deficitu STH je idiopatickĨ hypopituitarizmus. Uģ v 1. r. ģivota zaost§va dieŠa v raste. 

V 70 % pr²padov sa tu v anamn®ze zisŠuje perinat§lna trauma. Po inj. GNRH sa u takĨchto det² sekr®cia 



STH zvyġuje. Deficit STH sa sp§ja aj s poruchami vĨvoja CNS a tv§re (r§zġtepy pier a podnebia), s 

hypotelorizmom a sy. jedinej veŎkej incisura centralis superior (single giant upper centr§l incisor). 

Septooptick§ dyspl§zia je formou hypopl§zie strednej oblasti tv§re a CNS, pri kt. sa deficit STH sp§ja s malĨmi 

optickĨmi diskami, slepotou a chĨban²m septum pellucidum. Z n§dorov je najļastejġou pr²ļinou 

hypopituitarizmu kraniofarynge·m. 

U det² s intrauterinnĨm hypopituitarizmom bĨvaj¼ pri p¹rode pr²tomn® hypoglykemick® kŘļe, prolongovan§ 

ģltaļka a u chlapcov mikropenis a nezost¼pen® semenn²ky. Na konci 1. r. ģivota bĨva line§rny pr²rastok 

telesnej vĨġky < 3 ï 5 cm/r. Pri retard§cii rastu det² treba myslieŠ na intrasel§rny alebo suprasel§rny n§dor. Pri 

vļasnej manifest§cii choroby sa v 10 % pr²padov zisŠuj¼ hypoglykemick® kŘļe a v 20 % laborat. n§lez 

hypoklyk®mie. Deti s hypopituitarizmom m§vaj¼ norm§lne proporcie tela, prominuj¼cu lebku, m§vaj¼ 

nadhmotnosŠ (nepomer hmotnosti k tel. vĨġke) a maj¼ vªļġie depozity podkoģn®ho tuku v oblasti brucha 

(koģn® riasy). Puberta sa oneskoruje. Pretoģe sekr®cia nadobliļkovĨch mineralokortikoidov nez§vis² od 

ACTH, poruchy elektrolytovej rovnov§hy chĨbaj¼. Diabetes insipidus a hypotyroidizmus s¼ zriedkav®. 

VĨvoj kostry sa obyļajne oneskoruje, kĨm pri konġtituļnom naniz-me s¼ hodnoty kostn®ho veku menej 

poruġen®, kĨm u det² s menġ²m nepomerom hmotnosti a vĨġky treba myslieŠ na chron. syst®mov¼ chorobu. 

Dg. ï opiera sa o stanovenie kostn®ho veku, rtg sn²mky sella turcica a stasnovenie hodn¹t somatomed®nu 

C (SM-C) v plazme. Pri norm§lnych hodnot§ch SM-C je deficit STH nepravdepodobnĨ; zn²ģen® hodnoty SM-C 

sa vġak pozoruj¼ pri malnutr²cii, hypotyre·ze a i. chron. chorob§ch. V nejasnĨch pr²padopch sa vykon§vaj¼ 

provokaļn® testy; vģdy treba vykonaŠ aspoŔ 2 tak®to testy. Za patol. zn²ģen® sa pokladaj¼ hodnoty SM-C < 

7 ng/ml ; pri jeho hodnot§ch > 10 ng/ml moģno deficit STH vyl¼ļiŠ. 

Th. ï spoļ²va v substit¼cii STH, kt. sa pod§va v d§vkach 0,1j./kg 3-kr§t/tĨģd. i. m. alebo s. c. V 1. r. th. sa 

rĨchlosŠ rastu obyļajne upravuje na 8 ï 10 cm/r. Mal® deti odpovedaj¼ na th. lepġie. V pr²pade 

refrakt®rnosti nvoļi STH treba vyġetriŠ funkciu ġt²tnej ģŎazy a protil§tky proti STH v s®re. 

Hypogenit§lne trpasl²ctvo ï infantilnĨ nanizmus, Hutchinsonov-Gilfordov sy., zastavenie rastu koncom 1. 

r. ģivota s pr²znakmi predļasn®ho starnutia a hypopl§ziou genit§lu. Ide o holohlav®ho trpasl²ka s 

hypoplastickou s§nkou, zvr§skavenou koģou, hypoplastickĨm svalstvopm, perzistencou mlieļneho chrupu a 

epifĨzovĨch ġtrb²n. Intelekt nie je vĨrazne postihnutĨ. Exitus nast§va okolo 15. r. na ischemick¼ chorobu 

srdca alebo krv§canie do mozgu na art®riosklerotickom podklade. 

Hypotyreotick® trpasl²ctvo ï vznik§ pri apl§zii alebo hypopl§zii ġt²tnej ģŎazy n§sledkom nedostatoļnej 

stimul§cie tvorby z§kl. hmoty vªziva a chrupavky s perzistenciou osifikaļnĨch ġtrb²n v dlhĨch kostiach a 

spodine lebky. Endost§lny rast je vystupŔovanĨ, tvoria sa kr§tke hrub® kosti, hlava je veŎk§, nos sedlovitĨ a 

ġirokĨ. K poruche enchondr§lnej osifik§cie sa nesk¹r pridruģuje vl§knit§ a myxoidn§ degener§cia chrupavky, ļo 

m§ za n§sledok zdurenie a deform§ciu kŌbov s obmedzen²m, ich pohyblivosti. Intelekt je zn²ģenĨ (aģ idi·zia). 

Podobn® zmeny vznikaj¼ pri endemickom (deficit j·du v potrave, p¹sobenie antityreoid§lnych protil§tok) a 

famili§rnom kretenizme (enzymopatie), kt. sa nedaj¼ ovplyvniŠ substit¼ciou horm·nov ġt²tnej ģŎazy. 

Chondroosteodystrofick® trpasl²ctvo ï Morquiova choroba, famili§rna dediļn§ chondroosteodystrofia, kt. 

sa manifestuje v 2. r. disproporcion§lnym n. s vĨraznĨm skr§ten²m hrudn²ka (zn²ģenie tiel stavcov), 

torakolumb§lnou kyf·zou, zduren²m zhybovej ļasti epifĨz a relat. dlhĨmi (norm§lne vyvinutĨmi) konļatinami. 

Krk je kr§tky n§sledkom f¼zie krļnĨch stavcov. Pr²tomn§ je hypot·nia svalov a vªzov a z§kaly rohovky. 

Inteligencia je norm§lna. 

Idiopatick® trpasl²ctvo ï Virchowov-Seckelov sy., charakterizuje ho vĨġka v dospelosti 80-120 cm, 

zob§kovitĨ nos, oļi a zuby veŎkosti dospel®ho, ŎahkĨ stupeŔ oligofr®nie; trpasl²k s Ăvt§ļou hlavou". 

Idiopatick® disproporcion§lne trpasl²ctvo ï Russelov sy., relat. skr§tenie hornĨch a predŌģenie dolnĨch 

konļat²n s veŎkou lebkou, oneskorenĨm uz§verom fontanely, kraniofaci§lnou dyspl§ziou (¼sta ako papuŎa 

ģraloka), mikrogn§tiou, hypertelorizmom, antimongoloid-nĨm postaven²m oļ², miernou skoli·zou a lord·zou, 

hypopl§ziou svalstva a ŎahkĨm hypogenitalizmom; porucha nieje dediļn§. 



Infantiln® trpasl²ctvo ï hypogenit§lny nanizmus.  

Kret®nske trpasl²ctvo ï hypotyreotickĨ nanizmus.  

Laronovo trpasl²ctvo ï autoz·movo reces²vne dediļnĨ nanizmus s retrar-d§dou rastu kostry n§sledkom 

poruchy synt®zy rastov®ho faktora I podobn®ho inzul²nu, obyļajne podmienen®ho poruchou receptora pre 

STH. 

Leviho-Lorainovo trpasl²ctvo ï hypofĨzovĨ nanizmus.  

Mikromelick® trpasl²ctvo ï nanizmus s veŎmi malĨmi konļatinami.  

Nanocefalick® trpasl²ctvo ï Seckelov nanizmus, nanizmus s vt§ļou hlavou, proporcion§lnou malou hlavou, 

¼zkou tv§rou, zob§kovitĨm nosom, veŎkĨmi oļami, antimongoloidnĨm postaven²m oļnĨch ġtrb²n a 

zmenġenou s§nkou. 

Neproporcion§lne trpasl²ctvo ï sp§ja sa s psychickĨmi, obehovĨmi, trofickĨmi a i. poruchami. 

Norm§lne trpasl²ctvo ï t. s malĨm vzrastom, ale perfektnĨmi tvarmi.  

Prav® trpasl²ctvo ï norm§lne t. 

Primordi§lne trpasl²ctvo ï norm§lne t, charaketrizuje tel. vĨġka v dospelosti < 130 cm; ide o dediļnĨ, 

rodovĨ znak, vyskytuj¼ci sa u niekt. kmeŔov v Afrike a na Novej Guinei - u Pegmejov \pygm® je g. miera ~ 35 

cm]. 

Proporcion§lne trpasl²ctvo ï syn. liliput§nstvo, m§va norm§lny osobnostnĨ vĨvoj. 

Rachitick® trpasl²ctvo ï vyvol§va ho avitamin·iza D; v s¼ļasnosti je zriedkavĨ. Prejavuje sa ¼tlmom 

encxhondr§lnej osifik§cie a zakriven®m dlhĨch kost². NajvĨraznejġie s¼ skr§ten® a zakriven® doln® konļatiny 

(typick® ĂġabŎovit® t²bie"), horn® konļatiny a trup vykazuj¼ mierny ¼tlm rastu. Zakrivenie dlhĨch kost², ich 

deform§cie a frakt¼ry podmieŔuje aj rachit²da rezistentn§ na vitam²n D zapr²ļinen§ poruchou transportu v 

obliļk§ch. 

Ren§lne trpasl²ctvo ï t. podmienen® chorobami obliļiek, napr. ren§lnou rachit²dou. 

Rizomefick® trpasl²ctvo ï autoz·movo reces²vne dediļn§ forma chondrodystrophia punctata, 

charakterizovan§ symetrickĨm skr§ten²m konļat²n, kataraktou, atrofiou n. opticus, ment§lnou retard§ciou, 

vªzivovĨmi kontrakt¼rami kŌbov a ichty·zou; existus nast§va v ranom detstve. 

Robinovo trpasl²ctvo ï Robinov sy.  

Russelovo trpasl²ctvo ï t. pri Silverovom-Russelovom sy.  

Sekund§rne trpasl²ctvo ï vznik§ pri chorob§ch GIT (malabsorpļnĨ sy. atr®zie a sten·zy GIT a ģlļovodov, 

chron. z§palu alebo n§dory, mukoviscid·za), srdca (vroden® chyby), an®mie (anoxickĨ infantilizmus), pŎ¼c 

(bronchiekt§zie, detsk§ astma a i.), obliļiek (r¹zne formy ren§lneho nanizmu), nervov®ho syst®mu (malorm§cie 

CNS, p¹rodn® a pop¹rodn® traumy, encefalit²dy, agangli·za ļrevej steny pri Hir-schsprungovej chorobe a i. 

Sexu§lne trpasl²ctvo ï  t. s norm§lnym pohlavnĨm vĨvinom.  

Silverovo trpasl²ctvo ï Russelov nanizmus. 

Tanatoforick® trpasl²ctvo ï dysplasia tanatophorica, najļastejġia let§lna kongenit§lna dyspl§zia kostry; 

mikromelickĨ nanizmus. Vznik§ sporadicky, v niekt. rodin§ch sa vyskytuje v spojen² s lebkou tvaru 

Ņatelinkov®ho trojl²stka (trigonocef§lia), hydrocefalom a kompresiou lebkovej spodiny. Novorodenci s¼ eġte 

menġ² ako pri achondropl§zii, maj¼ exoftalmus, klenut® vysok® ļelo, stlaļenĨ koreŔ nosa. Horn® a doln® 

konļatiny s¼ v extenzii, s¼ mimoriadne kr§tke a s rizom®liou (skr§tenie koreŔovĨch kost² konļat²n). Stavce s¼ 

sploġten® v tvare U, medzistavcov® ġtrbiny s¼ rozġ²ren®. Dfdg. treba odl²ġiŠ achondropl§ziu 

(chondrodystrophia fetalis) a chondrodysplasia punctata. 



Vroden® trpasl²ctvo ï t. vyvolan® vrodenĨmi poruchami metabolizmu a chromoz·movĨmi aber§ciami, 

napr. triz·miou D, E, G alebodel®cia 5P (sy. cri du ch§t). Monoz·mia X (Turnerov sy.) s chĨban²m 

chromoz·mu X sa vyznaļuje malou postavou s kr§tkym krkom, na kt. sa nach§dzaj¼ later§lne koģn® riasy, 

pterygium colli, so ġtvroh-rannou tv§rou, anom§liami kostry, cubitus valgus, koarkt§ciou aorty, anom§liami 

moļovĨch ciest a hypogenitalizmom s prim. amenoreou (fibrotick® ov§ria, hypopl§zia maternice a poġvy). Na 

kratġ²ch konļatin§ch s¼ lymfangiektatick® ed®my. 

trsnatec ï Grifola, baz²diov§ huba z ļeŎade trudn²kovitĨch (Polyporacea®). 

Tru  ï anthelmintikum; pyrv²niumpamo§t. 

trubica ï [l. tuba] predŌģenĨ dutĨ valcovitĨ org§n alebo inġtrument; r¼rka; Ÿsonda. 

Abbottova-Millerova trubica ï Millerova-Abbottova t.  

Abbottova-Rawsonova trubica ï dvojcestn§ sonda, kt. umoģŔuje inj. tekutiny i jej aġpir§ciu; pouģ²va sa 

na vĨplak alebo dekompresiu ģal¼dka. 

Bouchutove trubice ï sada t., kt. sa pouģ²vaj¼ na intub§ciu hrtana. Bowmanove t. - rohovkov® t, umelo 

utvoren® t. medzi lamelami rohovky v procese injekcie. 

Cantorova trubica ï t. na intub§ciu ļriev vyv§ģen® ortuŠou. Celestinova t - plastick§ t, kt. sa pouģ²va na 

udrģiavanie otvoru z paģer§ka pri inoperabilnom karcin·me paģer§ka. 

Cerebromedui§rna trubica ï neur§lna t. 

Coolidpeova trubica ï v§kuov§ t na gener§ciu rtg l¼ļov, v kt. kat·da pozost§va zo ġpir§lovĨch 

volfr§movĨch ģhaviacich vl§ken a an·da (terļ) z mas²vneho volfr§mu. 

Craigiesova trubica ï na separ§ciu pohyblivĨch bakt®ri² od nepohyblivĨch: sklen§ t. so zoġimenĨm dnom 

sa uloģ² do t. polotuhej kultivaļnej p¹dy tak, ģe vrchol preļnieva nad p¹du. P¹da v sklenej t. sa inokuluje 

tyļkou. Mikroorganizmy, kt. sa izoluj¼ z p¹dy mimo t. s¼ pohybliv®; nepohybliv® typu zost§vaj¼ vn¼tri. 

Durhamova trubica ï 1. (Durham, Arthur Edward) tracheostomick§ t; 2. (Durham, Herbert Edward) mal§ 

obr§ten§ sk¼mavka, kt. sa pouģ²va na urļovanie tvorby plynu. 

Endobronchi§lna trubica ï dvojcestn§ t, kt. sa vpravuje do bronchu a umoģŔuje ¼pln¼ defl§ciu druhĨch 

pŎ¼c; pouģ²va sa v anest®ziol·gii a hrudnej ehir. 

Endotrache§lna trubica ï kat®ter, kt. sa zav§dza do dĨchac²ch ciest pri endotrache§lnej intub§cii. 

Eustachova trubica ï tuba audit·ria. 

Ewaldova trubica ï Ewaldova sonda, hrub§ hadica, kt. sa pouģ²va na vypr§zdnenie ģal¼dka. 

Fallopova trubica ï tuba uterina.  

Ferreinove trubice ï tubuli uriniferi contorti. 

Harrisova trubica ï jednocestn§ t. vyv§ģen§ ortuŠou, kt. sa pouģ²va pri vyġetrovan² 

tenk®ho ļreva podobne ako Millerova-Abbottova t. 

Chaoulova trubica ï n²zkonapªŠov§ rtg t, kt. umoģŔuje umiestenie an·dy 2 cm od tela a intenz²vne, ale 

povrchov® prenikanie ionizuj¼ceho ģiarenia do tkaniva. 

Kat·dov§ trubica ï v§kuov§ t., v kt. sa urĨchŠuj¼ kat·dov® l¼ļe ako ģiarenie a utv§ra 

svietiace ġkvrny na fluoreskuj¼cej obrazovke. 

Kobeltove trubice ï zvyġky tubulov mezonefrosu v paroofor·ne.  

Lewinova trubica ï ģal¼dkovĨ kat®ter, kt. sa zav§dza cez nos.  

Mettove trubice ï mal® sklen® t. naplnen® koagulovanĨm vajcovĨm bielkom na vyġetrenie peptickej 



aktivity. 

Miescherova trubica ï sarkocysta. 

Millerova-Abbottova trubica ï Abbottova-Millerova t., dvojcestn§ ļrevn§ sonda s naf¼kovateŎnĨm 

bal·nikom na dist§lnom konci, kt. sa pouģ²va v th. obġtrukcie tenk®ho ļreva, niekedy aj na dg. ¼ļely. 

Nazogastrick§ trubica ï sonda z mªkkej gumy alebo plastu, kt. sa zav§dza cez nozdry do ģal¼dka kv¹li 

instil§di tekutej potravy alebo inĨch l§tok, pr²p. pri vypr§zdŔovan² ģal¼dkov®ho obsahu. 

Nefrostomick§ trubica ï t., kt. sa zav§dza cez bruġn¼ stenu do obliļkovej panviļky kv¹li priamej dren§ģi 

moļu. 

Olshevskyho trubica ï rtg t. na vyuģ²vanie len silnejġ²ch l¼ļov, kt. prech§dzaj¼ce cez terļ, priļom zvyġok 

t je izolovanĨ. 

Ovari§lne-Pfl¿gerove trubica ï skupina buniek, kt. zanikaj¼ a odluļuj¼ sa z oveŎa hrubġej povrchovej vrstvy 

ov§ria; obkolesuj¼ primordi§lne pohlavn® bunky, z kt. sa vyv²jaj¼ prim. oocysty s folikulovou vrstvou. 

Paulova-Mixterova trubica ï ġirok§ sklen§ dren§ģna t., kt. sa pouģ²va na doļasn¼ dekompresiu ļreva. 

Pfl¿gerove trubice ï ovari§lne t  

Raineyho trubica ï sarkocysta. 

Rehfussova trubica ï ġpeci§lne upraven§ ģal¼dkov§ sonda na vyvolanie Rehfussovho efektu. 

Roidova trubica ï t. upraven§ na sapar§ciu pohyblivĨch a nepohyblivĨch bakt®ri²; pohybliv® bakt®rie si 

nach§dzaj¼ cestiļky cez piesok, sklen¼ vatu a i. prek§ģky. 

Ruyschova trubica ï veŎmi mal® trubicovitĨ otvorļek v priehradke nosa pred a pod foramen nasopalatinum; 

relikt plodov®ho Jacobsonovho org§nu. 

Ryleho trubica ï tenk§ gumov§ sonda s olivkovitĨm koncom na pod§vanie testovacieho pokrmu. 

Schachowovej ġpir§lovit® trubice ï tubuli renales. Sengstakenova-BIakemoreova t. - mnohocestn§ 

sonda, kt. sa pouģ²va na tampon§du paģer§kovĨch varixov. Jeden priesvit sa napoj² na bal·nik, kt. sa naf¼kne 

v ģal¼dku a sl¼ģi na fix§cii pr²stroja a kompresiu ģ²l okolo kardie, druhĨ priesvit vedie k dlh®mu ¼zkemu bal·niku, 

pomocou kt. sa vyv²ja tlak na varixy v stene paģer§ka; tret² umoģŔuje ods§vanie ģal¼dka. 

Rtg trubica ï sklen§ v§ukov§ ģiarovka, kt. obsahuje 2 elektr·dy. Elektr·ny sa z²skavaj¼ z plynu v t alebo o 

ģhavenej kat·dy. Pri pouģit² vhodn®ho napªtia, vych§dzaj¼ elektr·ny veŎkou rĨchlosŠou z kat·dy na an·du, 

kde sa n§hle zastavuj¼ a vyģaruj¼ rtg l¼ļe. 

Shinerova trubica ï flexibiln§ plasick§ rtg kontrastn§ at. na z²skavanie bioptick®ho materi§lu z jej¼na za rtg 

skiaskopickej kontroly. Vzorka sliznice jej¼na sa odober§ nasat²m do mal®ho otvoru v noģ²ku valcovit®ho na 

konci t. 

Trubica sluchov§ ï angl. tube, pharyngotympanic; l. Ÿtuba auditiva. 

T-trubica ï dren§ģna t. tvaru T. 

Torakostomick§ trubica ï t, kt. sa zav§dza cez otvor v stene hrudn²ka, na utvorenie podtlaku v pleur§lnej 

dutine; pouģ²va sa na reexpan-ziu pŎ¼c pri pneumotoraxe alebo dren§ģ vĨpotku alebo krvi. 

Tracheostomick§ trubica ï ventilaļn§ t. 

Velilovova trubica ï kus sklenej t. na jednom konci s gumovou z§tkou a na druhom konci s tamp·nom; 

pouģ²va sa pri kultiv§cii bakt®ri². 

Vystrekovacia trubica ï angl. duct of seminal gland, ejaculatory; l. ductus ejaculatorius.   

Wangensteenova trubica ï tenk§ t, kt. sa zav§dza cez nos do ģal¼dka a sp§ja so ġpeci§lnym nas§vac²nm 



zariaden²m pri dekompresii ģal¼dka a dvan§stnika. 

tr¼dniļn²k ovļ² ï jedl§ baz²diov§ huba z ļeŎade tr¼dnikovitĨch (Polyporaceae). 

tr¼dnik ġupinatĨ ï Polyporus squamosum, baz²diov§ huba z ļeŎade tr¼dnikovitĨch (Polyporaceae), rastie na 

kmeŔoch ģivĨch listantĨch stromov. 

tr¼dnikovec pestrĨ ï Trametes versicolor, baz²diov§ huba z ļeŎae tr¼dnikovitĨch {Polyporaceae), rastie na 

kmeŔoch ģivĨch listnatĨch stromov. 

tr¼dnikovit® ï Polyporaceae. ĻeŎaŅ baz²diovĨch h¼b; jednoduchġie typy maj¼ rozloģen® plodni-ce na 

substr§te, vyġġie typy maj¼ plodnice polkruhovit®, guŎovit®, podkovovit® alebo konzolovit®, niekedy rozl²ġen® 

na klob¼k a hl¼bik. S¼ mªsit® alebo drevnat®. VĨtrusorod§ vrstva vystiela vn¼torn¼ stranu r¼rok alebo povrch 

kr§tkych nepravidelnĨch lamiel. Od hrjbovitĨch sa l²ġia najmª rozdielnou stavbou tr§my a subhymenia. Ģij¼ 

saprofy-ticky na rozpad§vaj¼com sa dreve alebo parazitickĨ na stromoch a zapr²ļiŔuj¼ ich chorobu. 

Pr§chnovej z§palnĨ (Fomes fomentarius) m§ plodnice kopytovit®ho tvaru (10 ï 50 cm ġirok®) na kmeŔoch 

listnatĨch stromov, najmª bukov. Z jeho vn¼tra vyr§baj¼ ļiapoļky a vrec¼ġka, predtĨm sa vyr§balo pr§chno 

na podpaŎovanie a hemostyptikum. VeŎmi ļastĨ je ohŔovec obyļajnĨ na vŘbach, topo-Ŏoch a ovocnĨch 

stromoch, zaviŔuje ich hnitie. Plodnice tr¼dnika ġupinat®ho (Polyporus squamosus) a tr¼dnikovca pestr®ho 

(Trametes versicolor) rast¼ na kmeŔoch ģivĨch listnatĨch stromov. LupeŔovitĨm hymenoforom sa vyznaļuje 

lupeŔovka brezov§ (Lenzites betulina). Plodnice niekt. tr¼dnikovcov s¼ za mlada jedl®. K jedlĨm druhom patri 

tr¼dniļn²k ovļ², mlyn§rka (Albatrellus ovinus) a druhy rodu trstnatec (Grifola). 

Trueta, Joseph ï (*1897) ġpan. lek§r, vojenskĨ chirurg v Barcelone, nesk¹r v Oxforde. Obnovil pouģ²vanie 

sadrovĨch dl§h pri zloģitĨch zlomenin§ch, sk¼mal ġok a jeho d¹sledky. 

Truetov shunt ï [Trueta, Joseph, *1897, ġpan. chirurg] v priebehu ġoku opbtek§ krv k¹ru obliļiek 

juxtamedul§rnymi cievami a v extr®mnom pr²pade m¹ģe nastaŠ anmoxia a nekr·za obliļkovej k¹ry.   

Truetova met·da ï [Trueta, Joseph, *1897, ġpan. chirurg] bezprostredn® oġetrenie zlomeniny. Pozost§va z 

tĨchto krokov: 1. ļo najvļaġġie vyhŎadanie chir. pomoci; 2. d¹kladn® vymytie okolia rany a celej konļatiny vodou, 

mydlom, kefkou, oholenie a potretie okolitej koģe slabou j·dovou tct. s ob²den²m rany; 3. debridment rany; 4. 

otvorenie cievnych priestorov a vypustenie hemat·mov; 5. dokonale odstr§nenie izolovanĨch a dislokovanĨch 

fragmentov kosti a vġetk®ho cudzorod®ho materi§lu; 6. redukcia zlomeniny; 7. zakrytie rany sterilnou g§zou a 

imobiliz§cia n§plasŠou, ak je to moģn®, zahŘŔaj¼ca dve susediace k²by; 8. podanie tetanov®ho antitox²nu. 

truncus, i, m. ï [l.] trup, cievny, nervovĨ kmeŔ. 

Truncus arteriae communis persistens ï pretrv§vaj¼ci spoloļnĨ tep-novĨ kmeŔ, vroden§ chyba. 

Truncus arteriosus ï tepnovĨ kmeŔ, spoloļnĨ embryovĨ z§klad aorty a pŎ¼cnice, kt. vych§dza zo srdca, 

tepna spojen§ so srdcom embrya, vystupuj¼ z nej aortov® obl¼ky, z kt. sa vyv²ja aorta a a. pulmonalis. 

Truncus arteriosus persistens ï spoloļnĨ tepnovĨ kmeŔ, pomerne zriedkav§ vroden§ srdcov§ 

anom§lia s pretrv§van²m embryovĨch pomerov, charakterizovan§ jednĨm tepnovĨm kmeŔom vystupuj¼cim 

zo srdca, kt. dost§va krv z obidvoch kom¹r a z§sobuje vencovit® tepny, pŎ¼cny a veŎkĨ obeh; niekedy sa 

klasifikuje podŎa usporiadania art®ri² z§sobuj¼cich pŎ¼ca, vĨstupu a veŎkosti pŎ¼cnych art®ri² na tri skupiny. Po 

naroden² sa skoro prejav² zlyhan²m srdca. Bez oper§cie je chyba fat§lna. 

Truncus atrioventricularis Hisi ï predsieŔokomorovĨ kmeŔ, ļasŠ Ÿprevodov®ho syst®mu srdca. 

Truncus brachiocephalicus ï a. anonyma, a. innominata, brachiocefa-lickĨ, ramenno-hlavovĨ tepnovĨ 

kmeŔ v obl¼ku aorty, prvĨ cievny odstup v obl¼ku aorty, kt. sa za pravĨm sternoklavikul§rnym kŌbom del² na 

podkŎ¼ļnicov¼ tepnu (a. subclavia dextra) a krļnicu (a. carotis communis dextra), kt z§sobuj¼ prav¼ stranu 

hlavy a ġije a prav® plece; z tohto kmeŔa m¹ģe odstupovaŠ najniģġia a. thyreoi-dea. 

Truncus bronchomediastinalis ï bronchomediast²novĨ kmeŔ, p§rov§ lymfatick§ spleŠ, kt. odv§dza lymfu z 

pŎ¼cnych,, bronchopulmon§lnĨch, tracheobronchovĨch, trache§lnych a parastern§lnych lymfatickĨch uzl²n; 



pravĨ kmeŔ ¼st² do ductus lymphaticus dexter alebo v. subclavia, ŎavĨ kmeŔ do ductus thoracisus alebo v. 

subclavia. 

Truncus cerebri ï mozgovĨ kmeŔ, oznaļenie pre vġetky ļasti mozgu a mozoļka. 

Truncus coeliacus ï spoloļnĨ kmeŔ aa. gastrica sinistra, hepatica communis a splenica, v ¼rovni 12. 

rebrovej chrupavky odstupuje z bruġnej aorty; vyd§va a. gastrica sinistra, a. hepatica communis a a. splen²ca, 

z§sobuje paģer§k, ģal¼dok, dvan§stnik, slezinu, pankreas, peļeŔ a ģlļn²k. 

Truncus corporis callosi ï hlavn§ centr§lna ļasŠ corpus callosum.  

Truncus costocervicalis ī spoloļnĨ kmeŔ a. cervicalis profunda a intercostalis suprema; odstupuje za m. 

scalenus ant. z a. subclavia. 

Truncus encephali(cus) ī kmeŔov§ ļasŠ mozgu, mozgovĨ kmeŔ, kt. sp§ja mozgov® pologule s miechou 

a zahrŔuje Varolov most, predŌģen¼ miechu a mezencefal·n; niekt. autori pokladaj¼ za s¼ļasŠ t. e. aj 

diencefal·n. 

Truncus fasciculi atrioventricularis ï kmeŔ presieŔovokomorov®ho zvªzku, nerozdelen§ ļasŠ AV uzla, od 

jeho zaļiatku k miestu delenia na prav¼ a Ŏav¼ vetvu zvªzku na hornom konci svalovej ļasti 

medzikomorovej priehradky; obsahuje penetruj¼cu ļasŠ zvªzku, kr§tky ¼sek mnohopoļetnĨch malĨch 

zvªzoļkov, kt. penetruj¼ cez vªzivov® tkanivo AV septa. 

Trunci intestinales ï lymfatick® kmene, kt. zbieraj¼ lymfu z nep§rovĨch bruġnĨch; vy¼sŠuj¼ do cisterna 

chĨli.¼trob 

Truncus jugularis ï lymfatickĨ kmeŔ, kt. prebieha pozdlģ v. jugularis int. k angulus venosus a zbiera lymfu z 

oblasti krku a hlavy. 

Truncus linguofacialis ï spoloļnĨ kmeŔ, ktorĨm ļasto odstupuje a. faciaiis a a. lingualis z a. carotis 

extern§. 

Trunci lumbales ï driekov® kmene, kt. priv§dza lymfu z bruġn®ho oddielu GIT. S¼ dva, pravĨ a ŎavĨ a 

odv§dzaj¼ lymfu z dolnĨch konļat²n, panvy a urogenit§lneho syst®mu, p§rovĨch ¼trob a ļast² bruġnej stenu do 

cisterna chĨli. 

Truncus lumbosacralis ï lumbosakr§lny, bedrovokr²ģovĨ nervovĨ kmeŔ 

Truncus lymphaticus dexter ï lymfatickĨ kmeŔ uloģenĨ na m. scalenus anterior dexter. 

Truncus medius plexus brachialis ï strednĨ kmeŔ ramennej splete. 

Truncus nervi accessorii ï kmene pr²davnĨch nervov. 

Truncus nervi spinalis ï kmene miechovĨch nervov. 

Truncus nervosus ï nervovĨ kmeŔ. 

Trunci piexus brachialis ï 3 prim. kmene prednĨch miechovĨch nervov ramennej splet®: hornĨ (t superior 

ï vych§dza z C5 a C6, strednĨ (t. medius ï z C7) a (dolnĨ ï t. inferiox z C5 aģ Th1). 

Truncus pulmonalis ï spoloļnĨ kmeŔ pŎ¼cnych tepien, kt. vych§dza z pravej srdcovej komory a siaha po 

rozvetvenie a. pulmonalis na jej prav¼ a Ŏav¼ vetvu. 

 



Obr. Truncus pulmonalis (11 ï kmeŔ pŎ¼cnych 

tepien, kt. vystupuje z pravej komory srdca a del² sa na 

a. pulmonaiis dextra et sinistra); 12 ï sinus trunci 

pulmonalis (tri vydutiny steny truneus pulmonalis nad 

¼ponmi semilun§rnych chlopn²); 13 ï bifurcat²o trunci 

pulmonalis (rozdelenie kmeŔa na a. pulmonalis dextra et 

sinistra); 14 ï a. pulmonaiis dextra (prav§ pŎ¼cna tepna, 

prebieha za vzostupnou aortou); 14a ï rr. lobi 

superioris (vetvy pre hornĨ lalok pravĨch pŎ¼c); 15 ï r. 

apicalis (vetvy k segmentum apicale); 16 ï r. posterior 

descendens (vetva k dolnej ļasti segmentum posterius); 

17 ï r. anter²us descendens (vetva k dolnej ļasti 

segmentum anterius); 18 ï r. anterior ascendens (vetva 

k hornej ļasti segmentum anterius); 19 ï r. posterior 

ascendens (vetva k hornej ļasti segmentum posterius); 

20 ï rr. lobi medii (vetvy pre strednĨ lalok pravĨch pŎ¼c); 

21 ï r. lateralis (vetva pre segmentum laterale); 22 ï r. 

medialis (vetva pre segmentum mediale); 22a ï rr. lobi 

inferioris (vetvy pre dolnĨ lalok pravĨch pŎ¼c); 23 ï r. 

apicalis (superior) lobi inferior²s (vetva k segmentum apicale prav®ho doln®ho laloka); 24 ï pars basalis (vetvy pre baz§lne 

segmentu prav®ho doln®ho laloka); 25 ï r. basalis medialis (cardiacus) (vetva pre baz§lny medi§lny segment); 26 ï r. 

basalis anterior (vetva pre prednĨ baz§lny segment); 27 ï r. basalis lateralis (vetva pre baz§lny later§lny segment); 28 ï r. 

basalis posterior (vetva pre baz§lny zadnĨ segment); 29 ï a. pulmonalis sinistra (Ŏav§ pŎ¼cna tepna; B); 29a ï rr. lobi 

superioris (vetvy pre hornĨ lalok ŎavĨch pŎ¼c); 30 ï r. apicalis (vetva pre horn¼ ļasŠ segmentum apicoposterius, B); 31 

ï r. anterior descendens (vetva pre doln¼ ļasŠ segmentum anterius); 32 ï r. posterior (vetva k dolnej ļasti 

segmentum apicoposterius, B); 33 ï r. anterior ascendens (vetva k hornej ļasti segmentum anterius, B); 34 ï r. 

lingularis (vetva pre obidva lingul§rne segmenty, B); 35 ï r. lingualis superior (vetva pre segmentum linguale superius); 36 

ï r. lingualis superior (vetva pre segmentum lingulae superus); 36a ï rr. lobi inferioris (vetva pre dolnĨ lalok ŎavĨch pŎ¼c); 37 

ï r. superior lobi inferioris (vetva pre segmentum apicale Ŏav®ho doln®ho laloka); 38 ï pars basalis (vetva pre baz§lny 

oddiel Ŏav®ho doln®ho laloka); 39 ï r. basalis medialis (vetva pre segmentum basale mediale); 40 ï r. basalis anterior 

(vetva pre segmentum basale anterius); 41 ï r. basalis lateralis (vetva pre segmentum basale laterale); 42 ï r. basalis 

posterior (vetva pre segmentum basale posterius); 188.27 ï cusips anterior (prednĨ c²p dvojc²pej chlopne, uloģenĨ pri 

priehradke) 

 

Truncus subclavius dexter/sinister ï lymfatickĨ kmeŔ, kt. zbiera lymfu z prav®ho a Ŏav®ho ramena; 

v¼sŠuje vpravo do ductus lymphaticus dexter, vŎavo do angulus venosus. 

Truncus superior plexus brachialis ï kmeŔ plexus brachialis, kt. tvoria predn® vetvy 5. a 6. spin§lneho 

nervu. Jeho prednĨ oddiel pom§ha utv§raŠ later§lny povrazec splet®, jeho zadnĨ oddiel pom§ha utv§raŠ zadnĨ 

povrazec a priamo z neho vystupuje n. suprascapularis a n. subclavius. Ide o senzorick® a motorick® nervy. 

Truncus sympath(et)icus ï sympatikovĨ kmeŔ. Patr² k perif®rnym ļastiam sympatika. Je to s¼vislĨ p§rovĨ 

reŠazec gangli², ggl. trunci sympathici, posp§janĨch zvªzkami vl§ken, rr. interganglionares. ReŠazec je 

uloģenĨ vpravo i vŎavo pozdŌģ chrbtice a siaha od vonkajġej spodiny lebky po kostrļ. Z gangli² t s. vystupuj¼ 

postgangliov® vl§kna: 1. rr. communicantes grisei (id¼ spªŠ do spin§lneho nervu; prostredn²ctvom spin§lneho 

nervu sa sympatikov® vl§kna dost§vaj¼ na perif®rniu k tkaniv§m); 2. rr. viscerales a rr. vasculares (tenk® nervy, 

kt. sa priamo alebo pozdŌģ krvnĨch ciev dost§vaj¼ na perif®riu do tkan²v a org§nov a zaobstar§vaj¼ ich 

sympatikov¼ inerv§ciu); 3. vl§kna do tzv. auton·mnych prevertebr§lnych splet²; niekt. vl§kna tejto skupiny 

prich§dzaj¼ z ggl. t. s. bez interpol§cie, a to znamen§, ģe ost§vaj¼ pregangliovĨmi vl§knami; interpol§ciou, t. j. 

synaptickĨm prepojen²m na Ņalġ² neur·n v prevertebr§lnych spletiach sa myelinizovan® pregangliov® vl§kna 

menia na nemyelinizovan® postgangliov® vl§kna. 

V krļnej ļasti t s. s¼ 3 gangli§: 1. ggl. cervicale superius; 2. ggl. cervicale m®dium; 3. ggl. cervicothoracicum. 



Vġetky dost§vaj¼ pregangliov® vl§kna zdola, z krani§lnych hrudnĨch segmentov miechy prostredn²ctvom rr. 

interganglionares. 

Ggl. cervicale superius (2 ï 3 cm dlhĨ vretenovitĨ ¼tvar, kt. leģ² v hŌbke za cievami krļn®ho zvªzku na m. 

longus capitis ï 2 cm pod b§zou lebky, pod vstupom do canalis caroticus. Z neho vych§dzaj¼: a) postgangliov® 

rr. communicantes grisei do prvĨch 3 ï 4 cervik§lnych spin§lnych nervov; b) vl§kna pozdŌģ krvnĨch ciev, na 

strane kt. utv§raj¼ jemn® splet® (plexus caroticus int., ext, communis); c) spojky do hlavovĨch nervov n. III., n. 

VII., n. IX. a n. X.; ich prostredn²ctvom sa sympatikov® vl§kna dost§vaj¼ do oka, ucha, slznej ģŎazy, slinovĨch 

ģliaz, do steny nosovej a ¼stnej dutiny, hltana a dĨchac²ch ciesta reguluj¼ ich funkciu); d) samostatn®, dlh®, 

prevaģne postgangliov® viscer§lne nervy pre srdce (rn. cardiacus cervicalis superior), kt. prebiehaj¼ do 

hrudn²ka a vstupuj¼ do auton·mnej splet® pri b§ze srdca (do plexus cardiacus). 

Ggl. cervicale m®dium ï drobn® ganglion vo vĨġke stavca C4 ï 5. Vysiela postgangliov® rr. communicantes 

grisei do cervik§lnych spin§lnych nervov C4 ï 6. a n. cardiacus cervicalis medius do plexus cardiacus. 

Ggl. cervicothoracicum ï ggl. stellatum je najvªļġie; leģ² pred prieļnynm vĨbeģkom stavca C7 za a. et v. 

vertebralis. Vysiela: a) rr. communicantes grisei do spin§lnych nervov C6 ï ThŠ, b) rr. vasculares, utv§raj¼ 

splet® pozdŌģ steny a. vertebralis a a. subclavia (plexus vertebralis, plexus subclavius); c) viscer§lnu vetvu n. 

cardiacus inferior do plexus cardiacus. 

Hrudn¼ ļasŠ t. s. tvor² na kaģdej strane 11 ï 12 gangli² t. s. spojenĨch pomocou rr. interganglionares. 

Pregangliov® vl§kna prich§dzajª z miechy cez rr. communicantes albi. Z hrudnĨch gangli² t. s. vystupuj¼: a) 

rr. communicantes grisei pre hrudn® spin§lne nervy; b) rr. vasculares, kt. tvoria spleŠ pozdŌģ steny hrudnej 

aorty (plexus aorticus) a jej vetiev, a rr. viscerales pre dĨchacie cesty, pŎ¼ca a srdce; c) zo 6. ï 9. 

hrudn®ho ganglia vystupuje n. splanchnicus major, z 10.-11. ganglia n. splanchnicus minor. Obidva s¼ 

pregangliov® nervy, prech§dzaj¼ do bruġnej dutiny, kde vstupuj¼ do prevertebr§lnych splet² plexus coeliacus, 

resp. plexus renalis. 

Bedrov¼ ļasŠ truncus sympathicus tvoria obyļajne 4 gangli§, spojen® pomocou rr. interganglionares. 

Pregangliov® vl§kna dost§vaj¼ z lumb§lnych segmentov miechy. Postgangliov® vl§kna pokraļuj¼ ako: a) rr. 

communicantes grisei; b) rr. vasculares, najmª do plexus aorticus, kt. pokraļuje dist§lne aj pozdŌģ aa. iliacae 

communis a ich vetiev; c) nn. splanchnici lumbales, kt. sa sp§jaj¼ s plexus aorticus a jeho cestou pokraļuj¼ 

kaud§lne k ¼trob§m panvy. 

Panvov§ ļasŠ truncus sympathicus ï sakr§lny ¼sek, m§ vpravo i vŎavo 4 mal® gangli§. Je uloģenĨ tesne 

medi§lne od foramina sacralia pelvina kr²ģovej kosti. Pokraļuje kaud§lne a pri os coccygeum sa pravĨ a ŎavĨ 

t. s. sp§jaj¼ v ansa sacralis. V mieste spojenia bĨva mal® nep§rov® ggl. impar. Pregangliov® vetvy 

prich§dzaj¼ zhora cestou rr. interganglionares z lumb§lnych segmentov miechy. Postgangliov® rr. 

commuinicantes grisei sa sp§jaj¼ so sakr§lnymi spin§lnymi nervami. ńalġie postgangliov® nervy postupuj¼ do 

splet² pozdŌģ art®ri² a do panvovĨch prevertebr§lnych splet² (plexus hypogastricus). 

Truncus thyrocervicalis ï kr§tky spoloļnĨ kmeŔ a. thyreoidea inferior, cervicalis ascendens, a. transversa 

colli a a. suprascapularis; vystupuje na medi§lnom okraji m. scalenus anterior z konvexnej strany a. subclavia; 

z§sobuje ġt²tnu zrazu, krk a oblasŠ lopatky. 

Truncus vagalis anterior ï prednĨ v§govĨ kmeŔ na dolnej hrudnej ļasti GIT, kt. vych§dza z obidvoch nn. 

vagi, kt. sa zbieraj¼ z prednej ļasti plexus oesophagealis; zostupuje cez paģer§kovĨ otvor v br§nici a vyd§va 

vetvy k prednej strane ģal¼dka. 

Truncus vagalis posterior ï zadnĨ v§govĨ kmeŔ na dolnej hrudnej ļasti GIT, kt. vych§dza z obidvoch nn. 

vagi, kt. sa zbieraj¼ zo zadnej ļasti plexus osesophagealis; zostupuje cez paģer§kovĨ otvor v br§nici a 

vyd§va vetvy k zadnej strane ģal¼dka. 

Truncus vitelloumbilicalis ï p§rovĨ ģilovĨ kmeŔ v bl²zkosti srdca plodu; vznik§ spojen²m vv. 

omphalomesentericae a vv. umbilicales. Spojen²m obidvoch (Ŏav®ho a prav®ho) t. v. a obidvoch ductus 



Cuvieri vznik§ sinus venosus.  

Truneļkov pr²znak ï [Truneļek, Karel, 1866 ï 1937, ļes. lek§r] pr²znak ateroskler·zy aorty: pulz§cia a. 

subclavia v oblasti ¼ponu m. sternocleidomastoideus ku klavikule. 

trup ï angl. trunk, l. truncus. 

truskavcovit® ï Hippuridaceae. ĻeŎaŅ dvojkl²ļnolistĨch rastl²n, trv§cich vodnĨch, moļiarnych alebo pobreģnĨch 

byl²n s plazivĨm podzemkomŎa ġ praslenovĨmi ļiarkovitĨmi listami. Vplyvom vodn®ho ģivota a opelenia vetrom 

nastala znaļn§ redukcia celej rastliny, najmª kvetov, kt. s¼ bez kvetn®ho obalu; kvety maj¼ len jednu tyļinku a 

spodnĨ jednoplodolistovĨ semenn²k. Plodom je k¹stkovica. Patr² sem len jeden rodtruskavec (Hippur²s) s 

jednĨm druhom truskavec obyļajnĨ (Hippur²s vulgaris), rast¼ciom takmer po celom zemskom povrchu. 

Trusono
È
  ï sedat²vum, hypnotikum; Ÿmeparfynolkarbam§t. 

Trusopt
È
 gtt. ophth. (Merck Sharp and Dohme) ï Dorzolamidi hydrochloridum 20 mg (2 %) v 1 ml rozt. Oftalmo-

logikum, inhib²tor karboanhydr§zy, antiglaukomat·zum. 

Truvada
È
 ï kombinovanĨ pr²pravok urļenĨ na terapiu infekcie HIV (Ÿemtricitab²n; Ÿtenovir 

dizoproxilfuram§t). 

Truxal
È
   (Lundbeck) ï antipsychotikum; Ÿchl·rprotix®n. 

Truxaletten
È
 ï antipsychotikum; Ÿchl·rprotix®n.  

Trycit
È
 ï polystyr®n. 

Trycol
È
 (Emery) ï polyoxyetyl®novĨ alkohol.  

Trypaflavine
È
 (Delta) ï antiseptikum; Ÿakriflav²n. 

Trypanosoma ï [g. trypanon vrt§k + g. -s·ma telo] rod prvokov (podrad Trypanosomatina, rad Kinetoplastid§), kt. 

zahrŔuje parazitick® biļ²kovce (Haemoflagellata) nestavovcov a stavovcov vr§tane Ŏud², z kt. niekt. s¼ pato-

g®nne. Ich ģivotnĨ cyklus zahrŔuje ġt§dium amastigotov, promastigotov, epimastigotov a tripomastigotov. 

Trypanosoma brucei ï saliv§rny druh rozġ²renĨ najmª v Afrike, kde sa pren§ġa muchami tse-tse (Glossina 

spp.) z rezervo§rov, kt. s¼ divoko ģij¼ce zvierat§, v kt. vyvol§va miernu infekciu, dom§ce zvierat§, najmª 

dobytok, v kt. zapr²ļiŔuje Šaģk¼, ļasto fat§lnu chorobu (tzv. naga-na). N§kaza ohrozuje chovy dobytka, a tĨm aj 

vĨģivu obyvateŎstva. Niekt. klasifikaļn® syst®my rozliġuj¼ 3 morfol. nerozl²ġiteŎn® poddruhy alebo variety: T. 

brucei brucei, kt. vyvol§va trypanozomi§zu zvierat, T. brucei gambiense, etiologick® agens gambijskej 

trypanozomj§zy a T. rhodesiense, p¹vodcu rod®zskej trypanozomi§zy. In² autori rozozn§vaj¼ T. gambiense 

a T. rhodesiense, vzhŎadom na ich biol. a epidemiol. rozdiely. 

Trypanosoma brucei brucei ï poddruh T, brucei, kt. nap§da cicavce, nie vġak Ŏud², pren§ġa ju z rezervo§ru ï 

divo ģij¼cich zvierat, kt. prekon§vaj¼ len relat. miernu chorobu, na dom§cie zvierat§, najmª dobytok, priļom 

vyvol§va ich Šaģk¼, ļasto fat§lnu infekciu ï nagana. 

Trypanosoma brucei gambiense ï T. gambiense, T. hominis, T. ugadense, polymorfnĨ poddruh T. brucei, 

kt. vyvol§va chron. alebo gambijsk¼ formu trypanozomi§zy v z§p. a stred. Afrike. Pren§ġa ju infikovan§ mucha 

tse-tse, najmª Glossina palpalis, G. tachinoides a G. fuscipes, priļom hlavnĨm zdrojom n§kazy je ļlovek. 

    

Obr. Trypanosoma brucei gambiense. 1 ï kr§tka, tup§ forma s kr§tkym biļ²kom; 2 ï intermedi§rna form; 3 ï ġt²hla 

forma s dlhĨm biļ²kom; 1. a 2. forma sa nach§dzaj¼ aj v infikovanĨch opisiciach 



Trypanosoma brucei rhodesiense ï T. rhodesiense, polymorfnĨ poddruh T. brucei, kt. vyvol§va ak¼t. 

rod®zsku trypanozomi§zu vo vĨch. Afrike, pren§ġaj¼ mucha tse-tse, najmª Glossina morsitans, G. pallipides a 

G. swynnertoni. Najd¹leģitejġ²m rezervo§rom s¼ antilopy a hovªdz² dobytok. Na ļloveka sa pren§ġa z tĨchto 

zvierat, ale aj z in®ho ļloveka. 

Trypanosoma congolense ï T. nanum, saliv§rny druh pren§ġanĨ muchou tse-tse v stred. Afrike, p¹vodca 

nagany dom§cich zvierat, ŠaģkĨ priebeh m§ najmª choroba dobytka. 

Trypanosoma cruzi ï T. tr²atomae, Schizotympanum cruzi, druh zo skupiny sterkor§ri², infikuje divoko 

ģij¼ce zvierat§ v Sev., Stred, a Juģ. Amerike, rezervo§rom s¼ najmª p§sovce, maļky, ps², hlodavce. 

Pren§ġaj¼ ju bzdochy z ļeŎade Reduviidae, rodu Panstrongylus, Triatoma a Rhodnius. U Ŏud² vyvol§va 

Chagasovu chorobu. 

Trypanosoma dimorphon ï saliv§rny druh pren§ġanĨ muchou tse-tse v stred. Afrike. Infikuje kone, oġ²pan®, 

kozy, ovce, dobytok a psov. 

Trypanosoma equinum ï saliv§rny druh pren§ġanĨ mechanicky muchami z ļeŎade Tabanidae, vyvol§va 

tzv. mal de caderas koni v Stred, a Juģ. Amerike. Podob§ sa T. evansi, nem§ vġak kinetoplasty. 

Trypanosoma equiperdum ï T. rougeti, saliv§rny druh ġtrukt¼rne nerozl²ġiteŎ-nĨ od T. evansi, p¹vodca 

pohlavnej n§kazy, kt. sa pren§ġa pohlavnĨm stykom koni a oslov Ădourine" (charakterizuje ju ed®m 

vonkajġ²ch genit§li² a mukopurulentnĨ vĨtok z uretry alebo vag²ny, koģn® plaky a progres²vne chudnutie a 

slabosŠ). Vysktytuje sa v Afrike, Ćzii a niekt. oblastiach Eur·py a Sev. a Juģ. Ameriky 

Trypanosoma evansi ï T. hippicum, saliv§rny druh pren§ġanĨ mechanicky obyļajne muchami ļeŎade 

Tabanidae na ńalekom a Strednom VĨchode, v Sev. Amerike mimo oblast² obĨvanĨch muchou tse-tse a v 

niekt. oblastiach Stred, a Juģ. Ameriky, kde s¼ vektorom aj up²ry. T. evansii'ie p¹vodcom Ăsurra", 

ekonomicky z§vaģnej choroby dom§cich zvierat, ako s¼ Šavy, kone, dobytok, slony a psi. 

Trypanosoma gambiense ï polymorfnĨ saliv§rny druh, kt. vyvol§va chron. 

alebo gambijsk¼ formu trypanozomi§zy v z§p. a stred, Afrike. 

Trypanosoma hippicum ï T. evansi.  

Trypanosoma hominis ï T. brucei gambiense. 

Trypanosoma Lewisi ï druh zo skupiny sterkor§ri², kt. sa vyskytuje v krvi potkanov na celom svete, pre 

dospel® zvierat§ nieje patog®nny, ale u ml§Ņat vyvol§va ļasto let§lne infekcie. Pren§ġaj¼ potkania blcha 

Nosophyllus fasciatus. Druh sa pouģ²va v laborat. vĨskume. 

Trypanosoma melophagium ï nepatog®nne sterori§nny druh, kt. sa vyskytuje v ovciach po celom svete a 

pren§ġa ju klieġŠ ovļ² (Melophagus ovinus, ektoparazit k¹z a oviec z ļeŎade Hippoboscidae, ļes kloġ ovļ²). 

Trypanosoma nanum ï T. congolense. 

Trypanosoma neotomae ï druh, kt. sa vyskytuje v potkanoch v Kalifornii, je pp. identickĨ s T. cruzi. 

Trypanosoma rangeli ï nepatog®nny, sterkori§nny druh, kt. infikuje Ŏud² a rozliļn® zvierat§, najmª maļky a 

psov, predovġetkĨm vo Venezuele, v Braz²lii, Kolumbii, Kostarike, El Salvadore, Guatemale a Paname. 

Pren§ġa sa bzdochami z ļeŎade Reduviidae rodu Rhodnius. 

Trypanosoma rhodesiense ï T. brucei rhodesiense. 

Trypanosoma rotatorium ï typovĨ druh rodu, vyskytuje sa v krvi rozliļnĨch druhov ģiab. 

Trypanosoma rougeti ï T. equiperdum. 

Trypanosoma simiae ï saliv§my druh, kt. sa vyskytuje najmª vo vĨch. Afrike a juģ. Zaire; najprv sa op²sali 

infekcie op²c, hoci prirodzenĨm rezervo§rom je prasa bradaviļnat®; pren§ġa sa muchou tse-tse (Glossina 

spp.), niekedy aj muchami cicaj¼cimi krv. Je vysoko patog®nny pre Šavy, kt. hyn¼ uģ niekoŎko d po infekcii; 



stredne z§vaģn§ je patogenita pre kozy; nie je pp. patog®nny pre dobytok, kone a psov. 

Trypanosoma theileri ï veŎkĨ druh zo skupiny sterkor§ri², kt. sa vyskytuje v krvi dobytka na celom svete, 

pren§ġa sa muchami ļeŎade Tabindae; je obyļajne nepatog®nny, v z§ŠaģovĨch situ§ci§ch m¹ģe vyvolaŠ 

chorobu a pp. aj exitus. 

Trypanosoma theodori ï nepatog®nny, sterkorari§nny (fek§lny) druh , moģno identickĨ s T. melophagium, 

kt. sa vyskytuje v koz§ch, kt. medzihostiteŎom je Lipoptena caprina (parazitick§ mucha z ļeŎade 

Hippoboscidae) 

Trypanosoma triatomae ï T. cruzi. 

Trypanosoma ugandense ï T. brucei gambiense. 

Trypanosoma uniforme ï saliv§rny druh podobnĨ, ale menġ² ako T. vivax, pren§ġanĨ muchou tse-tse. Je 

p¹vodcom infekcie zvanej nagana v dobytku, koz§ch, ovciach a antilop§ch v Zaire. 

Trypanosoma vivax ï saliv§my druh pren§ġanĨ muchou tse-tse, parazituje na dobytku, ovciach, koz§ch, 

Šav§ch, koŔoch, antilop§ch a ģiraf§ch v Afrike, Stred. a Juģ. Amerike, Z§p. Indii a na Maur²ciu. Vyvol§va 

infekciu zvan¼ nagana, kt. z§vaģnosŠ z§vis² od postihnut®ho druhu, m¹ģe byŠ fat§lna. 

Trypanosomatina ï podrad parazitickĨch prvokov (rad Kinetoplastida, trieda Zoomastigophorea). Patria k 

hemoflagelat§m, vyskytuj¼cim sa v krvi, lymfe a tkaniv§ch a charakterizuje ich listovit® alebo okr¼hle telo s 

jednĨm jadrom, jednĨm biļ²kom, kt. je voŎn® alebo prip¼tan® k telu unduluj¼cou membr§nou, a relat. malĨ 

kompaktnĨ konetoplast. vġetky trypano-somatidy prekon§vaj¼ typickĨ ģivotnĨ cyklus, v kt. jeden rod m¹ģe 

prech§dzaŠ formami charakteristickĨmi pre in® rody a podrady. K tĨmto form§m patr² amastigot, 

choanomastigot, epimastigot, opitomastigot, promastigot a trypomastigot. Nie vġetky druhy prekon§vaj¼ vġetky 

ġt§di§, ale vykazuj¼ aspoŔ dve formy poļas svojho vĨvoja. K reprezentat²vnym rodom patria: Blastocrithidia, 

Crithidias, Leishmania, Leptomonas a Trynaponosa. 

trypanosomatotropicus, a, um ï [Trypanosoma + g. trop® obrat] vykazuj¼ci selekt²vnu afinitu k 

trypanoz·mam. 

trypanosomiasis, is, f. ï [Trypanosoma + -asis stav] Ÿtrypanozomi§za. 

Trypanosomiasis africana ï africk§ trypanozomi§za, spav§ choroba vyvolan§ biļ²kovcom Trypanosoma 

gambiense a rhodensiense pren§ġan§ muchou tse-tse. 

Trypanosomiasis americana ï choroba vyvolan§ biļ²kovcom Trypanosoma cruzi. 

Trypanosomiasis gambiense ï gambijsk§ trypanozomi§za, spav§ choroba vyvolan§ biļ²kovcom 

Trypanosoma gambiense pren§ġan§ muchou tse-tse. 

Trypanosomiasis rhodesiana ï rod®zska trypanozomi§za, spav§ choroba vyvolan§ biļ²kovcom 

Trypanosoma rhodensiense pren§ġan§ muchou tse-tse. 

trypanov§ ļerven§ ï pªŠsodn§ soŎ kys. 4,4'-[(3-sulfo[1,1'-bifenyl]"4,4'-diyl)6w(azo)]®w[3-amino-2,7-

neftal®ndisulf·novej, C32H19N6Na5O15S5, Mr 1002,84; ļervenohned® farbivo, rpzp. vo vode, prakticky nerozp. 

v alkohole, antiprotozoikum ¼ļinn® proti trypanozomi§ze (C.I. 22850
È
). 

Trypanov§ ļerven§ 

trypanov§ modr§ ï ġtvorsodn§ soŎ kys. 3,3'-[(3,3'-dimetyl[1,1'-bifenyl]-4,4-diyl)bis(azo)]bis[4-amino-4-hydroxy-2, 7-



naftal®ndisulf·novej], C34H24N6Na4O14S4, Mr 9690,83; belavosivĨ pr§ġok, kysel® azofarbivo, biol. farbivo, rozp. vo 

vode, takmer nerozp. v liehu, vodnĨ rozt. je tmavomodrĨ s fialovĨm n§dychom; prekancerogenitu vyraden® 

z priemyslu. Pouģ²va sa ako experiment§lny karcinog®n (Benzamine Blue , Benzo Blue
È
, Congo Blue

È
, 

Diamine Blue
È
, NaphthylamineBlue

È
, Niagara Bluer

È
). 

       Trypanov§ modr§ 
 

trypanov® farbiv§ ï nejednotn§ skupina l§tok, kt. p¹sobia proti trypanoz·mam, napr. trypanov§ ļerven§ a 

trypanov§ modr§, trypanozan. 

trypanozomi§za ï [trypanosomiasis] spav§ choroba, Šaģk§ pro-tozo§rna choroba vyvolan§ prvokom rodu 

Trypanosoma. Patr² sem africk§ a americk§ t. 

Africk§ trypanozomi§za ï Ŏudsk§ endemick§ spav§ choroba vyvolan§ biļ²kovcom Trypanosoma 

gambiense (chron. forma) a T. rhodensiense (ak¼t. forma) pren§ġan§ muchou tse-tse. EvidovanĨch pr²padov 

je 1500 ī 2000/r., skutoļnĨ vĨskyt je vġak pp. vyġġ². PrameŔom n§kazy je najmª chorĨ ļlovek. Je n§kazlivĨ, kĨm 

trypanoz·my koluj¼ v krvi. N§kaza vġak m¹ģe postihn¼Š aj dom§ce zvierat§, najmª oġ²pan® a psi, kt. m¹ģu 

maŠ ¼lohu pr²davnĨch prameŔov n§kazy. T. rhodesiense je typickĨm parazitom voŎnej ģij¼cich zvierat, najmª 

antilop, divĨch sviŔ, ale aj hovªdzieho dobytka. 

Choroba prebieha v 2 klin. ġt§di§ch. Glandul§rno-febriln® ġt§dium charakterizuje bolestivĨ infiltr§t na mieste 

bodnutia (tzv. trypanoz·movĨ ġanker). Po preniknut² do krvi sa dostavuje hor¼ļka, kt. je nepravideln§, strieda 

sa s remisiami. Na koģi sa zjav² exant®m (trypanidy), najmª na trupe a proxim§lnych ļastiach konļat²n tvoria 

sa ed®my na tv§ri a v okol² klbov a lymfadenit²da perif®rnych a mezenterickĨch uzl²n (typick® je zdurenie 

krļnĨch uzl²n). Pr²tomn§ bĨva an®mia. Nelieļen§ choroba sa konļ² nezriedka fat§lne. Druh® ġt§dium je 

podmienen® inv§ziou trypanoz·m do CNS, ļo sa prejav² meningoencefalit²dou s letargiou, trasom prstov a 

jazyka, konvulziami, hlbokou hyperest®ziou, zmenami charakteru, predr§ģdenosŠoyu, nezodpovednĨm 

konan²m. şahanie za vlasy vyvol§va prudk¼ bolesŠ (Kerandelov pr²znak). Postupne sa vyv²ja termin§lne 

ġt§dium s apatiou a marazmom a pacient obyļajne 4 ī 8 mes. po n§stupe meningoencefalitick®ho ġt§dia 

exituje v k·me. 

Dg. ï stanovuje sa priamym d¹kazom trypanoz·m v aspirovanej ser·znej tekutine zo ġankra, nesk¹r v hrubej 

kvapke krvi alebo punkt§tu z uzl²n alebo sterna. N§tery sa farbia obyļajne podŎa Giemsu. Morfol. sa nedaj¼ 

rozl²ġiŠ T. gambiense a T. rhodesiense. S®rol. diferenci§cia je zloģit§ vzhŎadom na veŎk¼ variabilitu 

antig®novej ġtrukt¼ry. Krv, pr²p. likvor moģno oļkovaŠ aj na morļat§ alebo potkany, V 95 % pr²padov bĨva v 

glandul§rnom ġt§diu pozit. s®rol. reakcia vªzby komplementu, aglutinaļn§ reakcia alebo latexovĨ aglutinaļnĨ 

test, nesk¹r pozitivita kles§. 

Th. ï pouģ²vaj¼ sa chemoterapeutik§ (pentamid²n, suram²n), v neskorġom ġt§diu arz®nov® pr²pravky 

(tryparzamid, melarzoprol) alebo nitrofuraz·n. Z§kladom prevencie je vļasn® zachyt§vanie chorĨch a boj proti 

muche tse-tse. V endemickĨch oblastiach sa organizuj¼ mobiln® skupiny na depist§ģ chorĨch. Proti glos²nam 

sa pouģ²va rozpraġovanie insektic²dov, vypaŎuj¼ sa porasty v savane, najmª v okol² obc² a komunik§ci² a 

zakladaj¼ ochrann® siete na okn§. D¹leģitĨ je aj vhodnĨ odev. Pri epidemickom vĨskyte sa uplatŔuje 

hromadn§ chemoprofylaxia pentamid²nom: 0,3 ï 0,4 g i. m. raz/6 mes. VzhŎadom na moģnĨ vznik rezistencie 

a vplyv asymptomatickĨch foriem sa odpor¼ļa chemoprofylaxia len v miestach, kde je moģnosŠ lek§rskeho 

dohŎadu. 

Gambijsk§ trypanozomi§za ï chron. spav§ choroba, z§padoafrick§ t, menej z§vaģn§ forma africkej t., kt. sa 



vyskytuje v Stred, a Z§padnej Afrike (od Senegalu a Gambie po Zair, juģ. Sud§n a Eti·piu). Vyvol§va ju 

Trypoanosoma brucei gambiense pren§ġan§ muchou tse-tse (glos²ny), najmª Glossina palpalis, G. 

tachinoides a G. fuscipes. Glos²ny sa zdrģuj¼ v miestach, kde sa kumuluje obyvateŎstvo. Ļloveka nap§daj¼ 

iba vo dne. čd rod®zskej formy sa l²ġi dlhġ²m trvan²m (mesiace aģ roky) a neskorġ²m postihnut²m CNS. Inku-

baļn® obdobie trv§ niekoŎko tĨģd. 

Rod®zska trypanozomi§za ï ak¼t, vĨchodoafrick§ spav§ choroba vyvolan§ biļ²-kovcom Trypanosoma 

brucei rhodensiense pren§ġan§ muchou tse-tse, najmª Glossina pallipides, G. morsitans a G. Swynnertoni. 

Tieto glos²ny ģij¼ najmª v porastoch vĨchodoafrickĨch sav§n. N§kaze s¼ vystaven² najmª lovci, pracovn²ci v 

ter®ne ap. Vyskytuje sa vo vĨch. ļasti rovn²kovej Afriky (Tanz§nia, KeŔa, Uganda, Mozambik, Zimbabwe). 

Inkubaļn® obdobie trv§ niekoŎko 2 ï 3 tĨģd. Choroba trv§ 3 ï 6 mes. a postihnutie CNS vznik§ sk¹r ako pri 

gambijskej forme. Pri rod®zskej forme sa pozoruje sklon k epidemickĨm vzplanutiam. 

VĨchodoafrick§ trypanozomi§za ï rod®zska t.  

Z§padoafrick§ trypanozomi§za ï gambijsk§ t. 

Americk§ trypanozomi§za ï syn. Chagasova choroba, je infekļn§ choroba vyvolan§ biļ²kovcom 

Trypanosoma cruzi. Vyskytuje sa takmer vo vġetkĨch ġt§toch Juģ. Ameriky. Poļet chorĨch sa odhaduje na 7 

mili·nov. Postihnut² bĨvaj¼ najmª osoby bĨvaj¼ci v primit²vnych chatrļiach z hliny, pr¼tia, r§kosia a palmovĨch 

listov, kt. s¼ vhodnĨm biotopom pre ploġtice. P¹vodca choroby je morfol. Šaģko odl²ġiteŎnĨ od ostatnĨch 

trypanoz·m. Po infekcii prenikaj¼ trypanoz·my z koģe a slizn²c do svalovĨch a nervovĨch buniek, kde sa menia 

na tzv. leiġmaniov® formy (amastigoty). Tu sa rozmnoģuj¼, v priebehu asi 5 d vznikaj¼ tzv. pseudocysty. ĻasŠ 

z§rodkov sa v pseudocyste opªŠ men² na trypanoz·mov® ¼tvary (trypomastigoty). Po rozpade bunky sa 

vyplavuj¼ do krvn®ho obehu a nap¼ļaj¼ Ņalġie bunky. 

PrameŔom n§kazy s¼ r¹zne voŎne ģij¼ce, ale aj dom§ce zvierat§, myġovit® hlodavce, vaļice, p§sovce, psy, 

maļky a i. N§kaza sa vġak m¹ģe preniesŠ aj z chor®ho na Ņalġieho ļloveka. N§kazu pren§ġaj¼ ploġtice 

ļeŎade Reduviidae, rodu Triatoma infestans, Panstrongylus megistus , Rhodnius prolixus a i. Trypanoz·my 

prekon§vaj¼ v ļrevnom trakte ploġt²c vĨvoj, takģe len o 15 ï 40 d sa zaļ²naj¼ vyluļovaŠ ich infekļn® formy. 

Nakazen® ploġtice kontaminuj¼ koģu svojimi exkrementmi, z§rodky prenikaj¼ do nej rankami, oderkami. 

Klin. obraz ï inkubaļn® obdobie trv§ 1 ï 2 tĨģd. Prv® pr²znaky sa zjavuj¼ na mieste uġtipnutia ploġticou, kde 

vznik§ z§palovĨ infiltr§t, tzv. chag·n. BĨva sprev§dzanĨ region§lnou lymfadenit²dou. Pri poġt²pan² na tv§ri sa 

m¹ģe zjaviŠ konjunktivit²da s opuchom vieļka a zduren²m tv§re (Romanov pr²znak). Ak¼t. ġt§dium sa ¼plne 

rozv²ja len asi v 1 % infikovanĨch, a to najmª u det². Prejavuje sa vysokou teplotou intermitentn®ho alebo 

remituj¼ceho charakteru. Nesk¹r sa pridruģuje hepatosplenomeg§lia, lymfadenopatia, urtikari§lny exant®m, 

por¼ch myokardu a CNS. Ochorenie sa m¹ģe konļiŠ aj let§lne. Pri priaznivejġom priebehu sa teplota pomaly 

upravuje, trypanoz·my sa z krvi str§caj¼ a ochorenie prech§dza do subak¼t. alebo chron. ġt§dia. Chron. 

forma sa zjavuje aģ po viacerĨch r. Vyznaļuje sa najmª poruchami CNS, kardiovaskul§rneho syst®mu a 

megakol·nom.  

Dg. ï- potvrdzuje sa priamym d¹kazom p¹vodcu, pokusom na zvierati a s®rol. vyġetren²m. Moģn§ je aj 

enodiagnostika, pri kt. sa nech§vaj¼ ploġtice, chovan® v laborat·riu, cicaŠ na chorom a od 5. d sa vyġetruj¼ ich 

exkrementy na pr²tomnosŠ trypanoz·m. 

Th. ï osvedļuje sa pod§vanie nifurtimexu (Lampit), pr²p. benznidazolu (m§ vĨznam len v ak¼t. ġt§diu). V 

prevencii s¼ d¹leģit® opatrenia na zlepġenie hygienickĨch podmienok bĨvania. Do modernĨch obydl² ploġtice 

neprenikaj¼. Aplik§cia insektic²dov je len paliat²vnym opatren²m. Po jej preruġen² sa ochorenia zaļ²naj¼ 

obyļajne zjavovaŠ znova. 

Trypanozomi§za typu Walta Disneya ï geroderma osteodystrophia.  

trypanosomicidum, i, n. ï [Trypanosoma + l. caedere zab²jaŠ] tryopanozomic²dum, l§tka niļiaca 

trypanoz·my, antitry panozomikum. 



trypanozomid ï trypanid, koģn§ vyr§ģka pri trypoanozomi§ze. 

Trypanozoon ï v niekt. klasifikaļnĨch syst®moch podrod slinnĨch trypanoz·m, vr§tane Trypanosoma brucei, 

T. rhodesiense, T. gambiense, Y. evansi, T. equinum a T. equiparurn. 

tryparozan ï pr²pravok utvorenĨ zaveden²m halog®nu (napr. chl·ru) do molekuly parafuchs²nu; pouģ²va sa v 

inj. th. trypanozomi§zy. 

Tryparsone
È
 ï antiprotozoikum; Ÿtryparzamid. 

tryparzamid ï jednosodn§ soŎ kys. [4-[(2-amino-2-oxoetyletyl)amino]-fenyl]arz·novej, C8H10AsN2NaO4, Mr 

296,08; deriv§t aminobenz®narzon§tu, antisyfilitikum, antiprotozoikum, pouģ²van§ predtĨm v neskorĨch 

ġt§di§ch trypanosomiasis gambiense (Glyphenarsine
È
,    Tryparsone

È
, Tryponarsyl

È
 Trypothane

È
). 

  Tryparzamid 

trypesis, is, f. ï trephinatio. 

Trypetidae ï vrtuŎovit®, ļeŎaŅ z radu dvojkr²dlovcov. Hospod§rsky vĨznamn§ vrtuŎa ļereġŔov§ (Rhagoletis 

cerasi). Jej telo je ®iernoleskl®, hlava ģlt§, ļelo a tykadlk§ s¼ ģltoļerven®. Stehn§ s¼ ļierne, ostatn® ļl§nky 

n¹h ģlt®. Samiļka kladie vaj²ļka do zelenĨch alebo dozrievaj¼cich ļereġn² a viġn² a jej larvy vyvol§vaj¼ 

ļervivosŠ ovocia. ZakukŎuj¼ sa v zemi a nov§ gener§cia sa liahne aģ na nasleduj¼cu jar. V boji proti ļervivosti 

sa osvedļuje pred sfarbovan²m ļereġn² popraġovaŠ stromy pr²pravkami DDT, pred vĨletom vrtule je vhodnejġ² 

postrek 1 % Dynolom s pr²mesou melasy, kt. svojou v¹Ŕou l§ka vrtuŎu. Pr²pravky sa aplikuj¼ vo forme aeros·lu. 

trypomastigot ï ġt§dium ģivotn®ho cyklu Ÿtrypanoz·my. Podob§ sa typickej dospelej forme ļlena rodu 

Trypanosoma, pri kt. ġt²hla, predŌģen§ bunka m§ kinetoplast a baz§lne teliesko lokalizovan® na zadnom konci a 

biļ²k smeruj¼ci dopredu pozdŌģ unduluj¼cej membr§ny, ļo umoģŔuje pohyb voŎne pl§vaj¼cej ġtrukt¼ry. 

tryponarzyl ï antiprotozoikum; Ÿtrypanarzamid. 

TrypothaneÈ ï antiprotozoikum; Ÿtrypanarzamid.  

TrypoxylÈ ï antisyf²litikum, anthelmintikum; Ÿarzanil§t sodnĨ. 

tryps²n ï [trpysinum] EC 3.4.21.4, ser²nov§ endopeptid§za, protein§za, tr§viaci enzĨm, kt. sa produkuje v 

pankrease ako proenzĨm trypsinog®n a men² sa na akt²vnu formu v tenkom ļreve ¼ļinkom enteropeptid§zy. 

Akt²vny enzĨm katalyzuje hydrolĨzu peptidov, prednostne L-argin²-nu a L-lyz²nu. Vyskytuje sa v pankreatickej 

ġŠave. Rozliġuje sa t. a, p a f. KryġtalickĨ t, purifikovanĨ, kryġtalizovanĨ pr²pravok z extraktu pankreasu (Bos 

taurus) sa pouģ²va lok§lne pre jeho proteolytickĨ ¼ļinok na d®bridement nekrotickĨch r§n, vredov, abscesov, 

fist¼l a s²nusov ako aj empy®mov. Pr²pravky ï Parenzyme
È
, Parenzymol

È
, Trypsin Retard Spofa

È
, Tryptar

È
, 

Trypure
È
. 

Trypsin Retard
È
 inj. ï Trypsinum 5 mg v 1 ml inj. olejov®ho rozt.; antiflogistikum. Pouģ²va sa vth. ak¼t. 

z§palovĨch procesov, napr. opuchov po chir. vĨkone, dekubitovĨch, predkolenovĨch, diabetickĨch vredov, fu-
runkul²oze, zle sa hojacich r§n, gynekol. a zubnĨch procesov. 

trypsinog®n ï [trypsinogenum] prekurzor tryps²nu, zymog®n aktivovanĨ enteropeptid§zou, ġtiepiacou peptid 

kt. kryje akt²vne centrum zymog®nu. 

tryptam²n ï produkt dekarboxyl§cie tryptof§nu, kt. vyvol§va vazokonstrikciu uvoŎnen²m noradrenal²nu na 

postgangliovĨch zakonļeniach; je prekurozorom prirodzenĨch a syntetickĨch zl¼ļ. vr§tane psychoakt²vnych 

l§tok, ako je dietyltryptam²n a dimetyltryptam²n. 

Tryptan
È
 (ICN) ï antidepres²vum; ŸL-tryptof§n.  

Tryptanol
È
   (Merck & Co.) ï antidepres²vum; Ÿamitriptyl²n.  

Tryptar
È
 (Armour Pharm) ï kryġtalickĨ Ÿtrypsin. 



Tryptizol
È
   (Merck & Co.) ï antidepres²vum; Ÿamitriptyl²n. 

tryptof§n ï [tryptophan] skr. Try, kys. a-amino-(3-3-indolpropi·nov§), esenci§lna aromatick§ aminokyselina. 

Dekarboxyl§ciou a hydroxyl§ciou z neho vznik§ 5-hydroxytryptam²n (Ÿs®roton²n) 

 

    Obr. 1. Metabolizmus tryptof§nu 

 

Try obsahuje aromatickĨ a heterocyklickĨ (pyrolovĨ) kruh. Vyskytuje sa v prote²noch, z kt. sa uvoŎŔuje 

tryptickoĨm tr§ven²m. Hlavn§ premena Try vedie k medziproduktom metabolizmu bielkov²n, sacharidov 

(alan²n) a tukov (acetoaeetyl-CoA a acetyl-CoA), resp. ku kys nikot²novej a od nej k nikot²namidu. U ļloveka 

tento sp¹sob synt®zy nikot²namidu nestaļ² pokryŠ potrebu, a preto je nikot²namid pre ļloveka vitam²nom. 

Try je nevyhnutnĨ pre optim§lny rast det² a dus²kov¼ rovnov§hu dospelĨch os¹b. Adekv§tny pr²vod Try v 

di®te zabr§ni deficitu niac²nu a zmierŔuje pr²znaky pelagry. Starġ² n§zov Try protienochromagen vyvplĨva 

z jeho schopnosti vyvol§vaŠ v testoch sfarbenie. 

Try je prekurzorom Ÿs®roton²nu. Metabolizmus Try sa zaļ²na oxid§ciou a otv§ran²m heterocyklick®ho kruhu 



¼ļinkom enzĨmu trypftof§noxygen§zy (tryptof§npĨrol§zy). Je to metaloprote²n, kt. obsahuje ģelezo a 

porfyr²n. Jeho ¼ļinkom sa po rozġtiepen² pyro-lov®ho jadra zabuduje kysl²k do utvoren®ho N-

formylkynuren²nu. V Ņalġej reakcii, ¼ļinkom kynuren²nformyl§zy sa utvor² kynuren²n a formylov§ skupina 

m¹ģe byŠ prenesen§ na THF za vzniku formyl-THF. Kynuren²n sa v Ņalġej reakcii hydroxyluje 

kynuren²nhydroxyl§zou za vzniku 3-hydroxykynuren²nu. EnzĨm kynurenin§za z neho odġtiepi alan²n, do 

utvoren®ho 3-hydroxyantranil§tu sa zabuduje kysl²k a s¼ļasne sa ġtiepi na akroleyl-3-aminiofumar§t. Z toho 

m¹ģe Ņalej vznikaŠ: ġtiepi na 2-akroleyl-3-aminofumer§t. Z toho m¹ģe Ņalej vznikaŠ:  

Å po dekarboxylyl§cii s oxid§cii aldehydovej skupiny oxal-kroton§t a z neho redukciou reŠazca 2-oxoadip§t. 

Oxidaļnou dekarboxyl§ciou sa z kys. 12-oxoadipovej utvor² glutamyl-CoA, kt. sa zapoj² do metabolizmu 

sacharidov alebo acetyl-CoA ī medziprodukt metabolizmu tukov,  

Å spont§nnym uzavret²m kruhu 2-akroIeyl-3-aminofumar§tu (odobrat²m vody) chinolin§t a z neho dekarbo-

xyl§ciou kys. nikot²nov§. 

Å V Ņalġej metabolickej dr§he sa Try hydroxyluje na 5-hydroxytryptof§n. Z neho po dekarboxyl§cii vznik§ 5-

hydroxytryptam²n (s®roton²n). 

Zo s®roton²nu vznik§ N-acetyl§ciou horm·n epifĨzy a perif®rnych nervov Ÿmelaton²n. Donorom acetylu je 

acetyl-CoA. Zo s®roton²nu vznik§ najprv N-acetyls®roton²n a z neho metyl§ciou 5-hydroxykyseliny (pomocou 

S-adenozylmetion²nu) sa tvor² N-acetyl-5- metoxytryptam²n (Ÿmelaton²n). 

S®roton²n aj melaton²n sa z veŎkej ļasti vyluļuj¼ vo forme indolovĨch deriv§tov, kt. s¼ konjugovan® najmª s 

kys. s²rovou, menej s kys. glukur·novou. Indolov® deriv§ty v porovnan² s Try maj¼ rovnakĨ indolovĨ cyklus, 

ale modifikovanĨ postrannĨ reŠazec, alebo maj¼ hydrxylovan® benz®nov® jadro. 

Indolov® deriv§ty m¹ģu vznikaŠ: 1. z melaton²nu po hydroxyl§cii v peļeni; 2. po aer·bnej deamin§cii 

s®roton²nu, z kt. ¼ļinkom monoaminooxid§zy (MAč) vznik§ kys. 5-hydroxyindoloctov§ (5-HIAA), kt. sa 

vyluļuje moļom ako hlavnĨ koncovĨ produkt odb¼rania s®roton²nu; ļasŠ sa premieŔa metyl§cioou 

hydroxyskupiny za vzniku kys. 5-metoxyindolyl-3-octovej a jej konjugaļnĨch produktov; 3. konjugaļn® produkty 

m¹ģu vznikaŠ metyl§ciou hydroxyskupiny a n§slednou oxidaļnou deamin§ciou ¼ļinkom MAO. Okrem 

indolovĨch deriv§tov sa menġie mnoģstvo melaton²nu degraduje otvoren²m heteroeyklick®ho kruhu. 

   
    Obr. 2. Metabolizmus tryptof§nu II 



 

ńalġia premena Try na hlavnej ceste jeho 

metabolizmu cez kynuren²n a 3-hydroxykynuren²n 

na 3-hydroxyantrnil§t vitam²n B6 (pyridoxal-5-

fosf§t). Deficit vitam²nu B6 sa prejav² zn²ģenou 

premenou kynuren²nu na 3-hydroxykynuren²n a 

hromaden²m kys. xantur®novej v tkaniv§ch, kt. sa 

vyluļuje moļom. 

ZdravĨ jedinec vyluļuje moļom 5 ï 18 mg 5-

HIAA/d. Za patol. okolnost² m¹ģe toto mnoģstvo 

st¼paŠ aģ na 100-n§sobok: 

Mal²gny karcinoid charakterizuje rozsev buniek produkuj¼cich s®roton²n v argentafilnom tkanive bruġnej 

dutiny. Jeho pr²ļinou je porucha premeny Try na hydroxyindolov® deriv§ty. Norm§lne sa premieŔa na 

s®roton²n len 1 % Try, kĨm pri karcinoide aģ 60 %. Vyluļovanie 5-HIAA sa zvyġuje aģ na 500 mg/d. 

Pri Hartnupovej chorobe s¼ zvĨġen® mnoģstv§ 5-HIAA, jej deriv§tu s glutam²nom a aj Try. 

tryptofan§za ï 1. tryptof§n-2,3-dioxygen§za; 2. bakt®riovĨ enzĨm, ktorĨ katalyzuje ġtiepenie tryptof§nu 

na indol, kys. pyrohroznov¼ a amonika, s pyridoxalfosf§tom ako konezĨmom. 

tryptof§n-2,3-dioxygen§za ï EC 1.13.11.11 je enzĨm z triedy oxidoredukt§z, kt. katalyzuje prvĨ stupeŔ 

katabolizmu tryptof§nu (Try), oxid§ciu tryptof§nu na formylkynuren²n. EnzĨm je h®moprote²nom. 

tryptof§nhydroxyl§za ï tryptof§n-5-monooxygen§za. 

6-D-tryptof§n-LH-RH ï syntetickĨ peptid, agonista LH-RH; Ÿtriptorel²n. 

tryptof§n-5-monooxygen§za ï EC 1.14.16.4, tryptof§nhydroxyl§za, monoxygen§za, kt. aktivuje 

molekulovĨ kysl²k katalyzuj¼ci hydroxyl§ciu tryptof§nu na hydroxytryptof§n, prekurzor s®roton²nu; vyģaduje 

ako kofaktor tetrahydrobiopter²n. EnzĨm sa vyskytuje v CNS a je inaktivovanĨ pri mal²gnej 

hyperfenylalanin®mii. 

tryptof§novĨ z§ŠaģovĨ test Ÿtesty.  

tryptof§npyrol§za ï tryptof§n-2,3-dioxygen§za. 

tryptofan¼ria ï [tryptophanuria] pr²tomnosŠ nadmern®ho mnoģstva tryptof§nu v moļi; vyskytuje sa pri 

pelagre. 

tryptofyl ï acylovĨ radik§l tryptof§nu. 

trypt·n ï pept·n produkovanĨ proteolytickĨm natr§ven²m tryps²nom. 

Trypure
È
 ï proteolytickĨ enzĨm; tryps²n. 

trģn§ rana Ÿvulnus lacerum. 

TŚezalkov§ naŠ
È
 spec, TrezalkovĨ ļaj

È
 n§levov® vreck§ (Megafyt-R, s.r.o., Vran® nad Vltavou) ï Hyperici 

herba 50 g v 1 vrecku alebo 1,5 g v 1 n§levovom vrecku; fytofarmakum z²skan® z Ŏubovn²ka Hypericum 

perforatum, sedat²vum, antidepres²vum. 

TS ï l. skr. angl. test solution testovanĨ rozt.; 2. skr. testoster·n; 3. skr. angl. tricusidstenosis trikuspid§lna 

sten·za. 

TSA ï skr. angl. tumorspecific antig®n n§dorovoġpecif²ckĨ antig®n. 

TSAA 291
È
 ï antiandrog®n; oxendol·n. 

T.S.A.G.
 È

 ï glukon§t sodnoantimoniļitĨ, anhelmintikum ¼ļinn® proti schistozomi§ze. 


