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MICROCHIRURGICAL THERAPY OF BRAINSTEM
TUMORS AND VASCULAR LESIONS
STENO J, BIZIK I, MALACEK M, SURKALA J
MIKROCHIRURGICKÉ LIEÈENIE NÁDOROVÝCH
A CIEVNYCH LÉZIÍ MOZGOVÉHO KMEÒA

The authors present their experience with microsurgical rep-
lacement of brainstem lesions within the period 1989-1999.
They operated on 35 patients with tumors and with KM ? at
age ranging from 2 to 65 years. The children suffered prevai-
lingly from gliomas. KM was more frequent in adults. Ten
adults were treated for tumors (4 gliomas, 3 haemangioblas-
tomas, 2 primary lymphomas and 1 epidermoid). A correct
surgical technique by use of microsurgical technology can
replace relatively safely replace the tumor and vascular le-
sions even from the inside of the brainstem.
Autori prezentujú svoje skúsenosti s mikrochirurgickým odstra-
òovaním lézií mozgového kmeòa za obdobie 1989�1999. Ope-
rovali 35 pacientov s nádormi a s KM vo veku od 2 do 65 ro-
kov. V detskom veku preva�ovali gliové nádory, u star�ích
pacientov boli èastej�ie KM. Pre nádory bolo operovaných 10
dospelých chorých (4 gliómy, 3 hemangioblastómy, 2 primárne
lymfómy, 1 epidermoid). Správnou chirurgickou taktikou za po-
moci mikrochirurgickej techniky mo�no v súèasnosti relatívne
bezpeène odstraòova� nádorové a cievne lézie aj zvnútra mozgo-
vého kmeòa.

Koncentrácia ve¾kého mno�stva funkène dôle�itých �truk-
túr, jadier hlavových nervov a nervových dráh na relatívne ma-
lom priereze mozgového kmeòa obmedzuje mo�nosti chirurgic-
kej manipulácie v strednom mozgu, Varolovom moste a v pre-
då�enej mieche. Operácie vo vnútri mozgového kmeòa sa zaèali
robi� systematicky, a� keï sa mikrorochirurgická operaèná tech-
nika stala v neurochirurgii rutinnou. Skúsenosti s mikrochirur-
gickým odstraòovaním nádorov zvnútra mozgového kmeòa u nie-
ko¾kých desiatok chorých boli publikované na prelome 80. a 90.
rokov (Konovalov a Atieh, 1988; Bricolo a spol., 1991). Väè�ie
súbory pacientov, ktorým boli z mozgového kmeòa odstránené
cievne, preva�ne kavernózne malformácie (KM), sa objavili a�
v 90. rokoch (Fritschi a spol., 1994; Porter a spol., 1999). Sami
sme s mikrochirurgickým odstraòovaním lézií mozgového kme-
òa zaèali roku 1989 (�teòo a spol., 1994).
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Charakteristika súboru pacientov

Od novembra 1989 do júna 1999 sme operovali 35 chorých
s nádormi (22 pacientov) (tab. 1) a s KM (13 pacientov) vo veku
2�65 rokov (13 detí, 22 dospelých). V detskom veku preva�ovali
gliové nádory (12 nádorov, 1 KM), u chorých vo veku nad 15
rokov boli èastej�ie KM (12 chorých). Pre nádory bolo operova-
ných 10 dospelých chorých (4 gliómy, 3 hemangioblastómy, 2 pri-
márne lymfómy, 1 epidermoid).

Chirurgické lieèenie a dosiahnuté výsledky

Chirurgické prístupy k nádorom a ku KM sa principiálne ne-
lí�ili. V�dy sme ich vyberali tak, aby sme sa k mozgovému kmeòu
priblí�ili tam, kde lézia dosahovala jeho povrch, prípadne, kde nádor
rástol exofyticky (10 chorých).

Ak bola lézia vo vnútri mozgového kmeòa, kraniotómiu sme
zvolili tak, aby sme incíziou neohrozili jeho krvné cievy a funk-
ène najdôle�itej�ie útvary, jadrá hlavových nervov, pyramídovú
drahu a fascilus longitudinalis medialis.

K prednej èasti stredného mozgu sme pristupovali cez Sylvio-
vu ryhu, k jeho zadnej èasti medzi tentóriom a mozoèkom. Boènú
plochu Varolovho mosta sme dosahovali cez temporálnu kraniotó-
miu popod spánkový lalok, jeho zadnú èas� cez IV. mozgovú komo-
ru a prednobazálnu plochu cez laterálnu infratentoriálnu kraniotó-
miu. Predå�enú miechu sme v zavislosti od lokalizácie lézie dosiah-
li cez strednú alebo paramediálnu subokcipitálnu kraniotómiu.

Uvedené prístupy dovolili radikálne odstráni� takmer 2/3 lézií
(10 z 22 nádorov a 12 z 13 KM) (obr. 1, 2). V 8 prípadoch sme
lo�isko odstránili subtotálne a v 4 parciálne. V jednom prípade
difúzne rastúceho astrocytómu Varolovho mosta sme sa museli
uspokoji� len s biopsiou.

Napriek ve¾kému podielu radikálnych výkonov bola mortalita
na prijate¾nej úrovni. Do jedného mesiaca po operácii zomreli tra-
ja chorí (8,6 %). Jeden z nich bol operovaný v �a�kom stave po
akútnom krvácaní z KM, ktorý mal aj známky kapilárneho angió-
mu. Zomrel o 5 dní na edém mozgového kmeòa. Ïal�ia dospelá
chorá zomrela na 8. deò po odstránení anaplastického astrocytó-
mu s priemerom do 5 cm na embóliu a. pulmonalis. Len v jed-
nom prípade mal exitus bezprostredný vz�ah k operaènému výko-
nu. Po radikálnom odstránení astrocytómu z predå�enej miechy
nastalo zlyhanie dýchacieho centra, die�a bolo na umelej ventilá-
cii a zomrelo o 5 dní na bronchopneumómiu. Zhor�enie stavu
spôsobené pooperaènou komplikáciou (1 krvácanie do lô�ka ná-
doru, 1 meningitída, 1 mykotická sepsa) sa po adekvátnej lieèbe
postupne upravilo u v�etkých troch chorých.

Diskusia

Najdôle�itej�ím kritériom operability nádorov mozgového
kmeòa je charakter ich rastu vo vz�ahu k nervovým �truktúram �
fokálny, expanzívny alebo difúzny, infiltratívny, a vz�ah nádoru
k povrchu kmeòa � vnútorný, �intrinsic� alebo exofytický (Al-
bright, 1996; Bruce, 1997). Väè�ina gliových nádorov mozgového

Tab. 1. Histologická povaha nádorov mozgového kmeòa.

Pilocytárny astrocytóm 5
Fibrilárny astrocytóm 5
Anaplastický astrocytóm 1
Multiformný glioblastóm 1
PNET 2
Ependymóm 2
Primárny lymfóm 2
Hemanglioblastóm 3
Epidermoid 1

Spolu 22
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Obr. 1. Hemanglioblastóm mezencefala na axiálnej MR T1 snímke po kontrastnom zvýraznení (a). Stav po odstránení nádora zo subtemporál-
neho prístupu (b).

Obr. 2. Kavernózna malformácia a èerstvý hematóm Varolovho mosta na sagitálnej MR T1 snímke po kontrastnom zvýraznení (a). Stav po
evakuácii hematómu a odstránení malformácií (b).
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kmeòa rastie infiltratívne, a to najmä vo Varolovom moste. Na
snímkach z poèítaèovej tomografie (CT) sa to prejaví roz�írením
a hypodenzitou mosta. Pri vy�etrení magnetickou rezonanciou
(MR) majú takéto nádory v T1 vá�ení nízky signál a v T2 vá�ení
vysoký signál. Pri CT a MR sa po vnútro�ilovom podaní kontras-
tnej látky nezvýrazòujú. Difúzne, infiltratívne rastúce nádory nie
sú chirurgicky lieèite¾né. Odstráni� mo�no len nádory rastúce ex-
panzívne, prípadne aj exofyticky, navonok. Vz�ah nádoru k po-
vrchu mozgového kmeòa a rozsah prípadnej exofytickej èasti sa
spo¾ahlivo zis�uje pomocou MR.

Mortalita po operáciách nádorov mozgového kmeòa dosahuje
6,7�24 % (Bricolo, 1991; Konovalov a Atieh, 1988; Nyáry
a spol., 1994). Na�e výsledky sú porovnate¾né s údajmi z litera-
túry. Ich zlep�enie mo�no oèakáva� od zavedenia elektrofyziolo-
gického sledovania funkcií mozgového kmeòa poèas operácie. Pri
odstránení KM z mozgového kmeòa je ve¾mi dôle�ité pátra� po
prípadnej venóznej anomálii, ktorá sa s KM èasto spolu vyskytu-
je a ktorú treba ponecha�, aby sa nenaru�ila venózna drená� oko-
litého mozgového tkaniva (Porter a spol., 1999; �teòo a spol.,
1999). Mortalita po operáciách KM mozgového kmeòa dosahuje
0�20 %, pri elektívnych operáciách sa blí�i k nule (Maraire
a Awad, 1995). Nám sa nepodarilo zachráni� jediného pacienta
(7,7 %) operovaného v �a�kom stave po akútnom krvácaní.

Záverom mo�no kon�tatova�, �e správnou chirurgickou takti-
kou za pomoci mikrochirurgickej techniky mo�no v súèasnosti
relatívne bezpeène odstraòova� nádorové a cievne lézie aj zvnútra
mozgového kmeòa.
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THE HUMAN FEMALE PROSTATE. UPDATE 1999
ZAVIACIC M
�ENSKÁ PROSTATA. UPDATE 1999

The author presents new original results from the research
of the female prostate. He describes physiologic and patholo-
gic morphology and functions of the female prostate. The
mapping of female prostate diseases incidence and acceptan-
ce of the non-vestigial conception of the female prostate as
a functional genito-urinary organ open new possibilities in
the clinical research of the female prostate and therapy of its
diseases.
Autor priná�a nové originálne výsledky výskumu �enskej pros-
taty. Opisuje morfologické a funkèné charakteristiky �enskej
prostaty v norme a patológii. Zmapovanie incidencie prostato-
vých ochorení u �eny a osvojenie si súèasnej nonvestigiálnej
koncepcie �enskej prostaty (�enskej prostaty ako funkèného ge-
nitourinárneho orgánu) sa otvárajú nové mo�nosti klinického
výskumu �enskej prostaty a terapie jej ochorení.

Súèasný výskum predstavuje �enskú prostatu ako orgán, kto-
rého parametre (hmotnos�, ve¾kos�, funkèná výkonnos�) sú u �eny
men�ie v porovnaní s prostatou mu�a podobne, ako je to pri väè-
�ine �enských a mu�ských orgánov.

Jej hmotnos� je 5,2 g, a tak predstavuje asi 1/5-1/4 hmotnosti
prostaty dospelého mu�a. Je ulo�ená v stene moèovej rúry �eny,
èo obmedzuje jej ve¾kos� a hmotnos�. Súèasne je základným mak-
roskopickým rozdielom v porovnaní s prostatou mu�a, ktorá uretru
obklopuje.

Napriek men�iemu priestoru, ktorý má �enská prostata k dispo-
zícii, má bunkové vybavenie zabezpeèujúce exokrinnú funkciu (pro-
dukciu �enskej prostatovej tekutiny) a neuroendokrinnú funkciu.

Podobne ako prostatu mu�a aj �enskú prostatu tvoria �¾azy,
vývody a hladká svalovina (svalovofibrózne tkanivo). Jej �truktú-
ra, vrátane ultra�truktúry sekreèných (luminálnych), bazálnych
(rezervných) a intermediárnych buniek �enských prostatových
�liaz zodpovedá ultra�truktúre tých istých buniek v �¾azách pros-
taty dospelého mu�a. Aj funkcia týchto buniek je rovnaká ako
v mu�skej prostate. �enské bazálne a z nich transformované in-
termediárne bunky sa zúèastòujú pri obnove exokrinných (sekreè-
ných) buniek �enských prostatových �liaz.

�enská prostata mô�e ma� rovnaké ochorenia ako prostata
mu�a, vrátane karcinómu, benígnej prostatovej hyperplázie a  pros-
tatitídy. Vïaka dlho pretrvávajúcemu nezáujmu urológov, urogy-
nekológov, ale aj patológov o tento �enský orgán a jej ochorenia
nepoznáme skutoènú incidenciu týchto ochorení u �eny, èo vyvo-
láva dojem, �e �enskú prostatu na rozdiel od prostaty mu�a nepo-
stihujú �prostatové� ochorenia tak, ako sa to doteraz traduje.
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So zmapovaním incidencie prostatových ochorení u �eny a osvo-
jením si súèasnej nonvestigiálnej koncepcie �enskej prostaty, teda
�enskej prostaty ako funkèného genitourinárneho orgánu sa otvára-
jú celkom nové mo�nosti klinického výskumu �enskej prostaty a te-
rapie jej ochorení s uplatnením podobných terapeutických stratégií
známych a osvedèených pri ochoreniach prostaty mu�a.

Literatúra

Zaviaèiè M.: The human female prostate. From Vestigial Skene�s Parau-
rethral Glands and Ducts to Woman�s Functional Prostate. Bratislava,
Slovak Academic Press 1999, 171 s.

Ústav patologickej anatómie LFUK a FN v Bratislave

Correspondence to: Prof. MUDr. M. Zaviaèiè, DrSc. (e-mail:
bll@fmed.uniba.sk)

Práca bola prezentovaná na Vedeckej konferencii LFUK 12.-13.11.1999
pri príle�itosti 80. výroèia vzniku LFUK a UK v Bratislave

DNA ANALYSIS OF PARTIAL AND COMLETE HYDATI-
DIFORM MOLE
REPISKA V, VOJTASSAK J, BOHMER D, DURIKOVA M
DNA ANALÝZA PARCIÁLNEJ A KOMPLETNEJ MOLY
HYDATIDÓZY

DNA analysis enables an unambiquous recognition of partial
and complete hydatiform moles and at the same time to distin-
guish the homozygous and heterozygous forms of KHM, the
fact of which has its significance for target investigation of the
course of the post-intervention period in mostly endangered pa-
tients. All investigated patients with gestational choriocarcino-
mas are proved to have molar pregnancy in their case histories.
DNA analýza umo�òuje jednoznaène rozlí�i� parciálnu a komplet-
nú molu hydatidózu a zároveò umo�òuje rozlí�i� homozygótnu
a heterozygótnu formu KMH, èo má význam pre cielené sledova-
nie povýkonového priebehu u najrizikovej�ích pacientok. Pri v�et-
kých analyzovaných gestaèných choriokarcinómoch sa potvrdil
ich pôvod v predchádzajúcej molárnej gravidite.

Ústav lekárskej biológie LFUK sa �pecializuje na diferenciál-
nu diagnostiku dvoch foriem gestaènej trofoblastovej choroby, a to
parciálnej (PMH) a kompletnej moly hydatidózy (KMH).

Väè�ina PMH je triploidných, má jeden materský a dva otcov-
ské genómy. KMH je zvyèajne diploidná, prièom obsahuje len
jadrovú DNA otca. Pod¾a charakteru týchto genómov sú mo�né
dve formy KMH, a to homozygótna a heterozygótna, ktoré sa lí-
�ia rizikom malígneho zvratu, najèastej�ie v gestaèný choriokar-
cinóm. Heterozygótna KMH (dispermická), vzniká fertilizáciou
anukleárneho oocytu dvoma spermiami, tak�e produkt obsahuje
len dve rôzne haploidné sady chromozómov otca. Homozygótna
KMH (monospermická), vzniká fertilizáciou anukleárneho oocy-
tu jednou spermiou, ktorá endoreduplikáciou zdvojí poèet svojich
chromozómov z 23 na 46. Potreba diferenciálnej diagnostiky KMH
je podmienená rozdielnym sklonom týchto foriem malignizova�.
Riziko malígneho zvratu PMH je ve¾mi nízke, pri homozygótnej
KMH je 4�10 %, ale pri heterozygótnej dosahuje a� 40 % (Wolf
a Lage, 1995). A� polovica v�etkých gestaèných choriokarcinó-
mov vzniká z KMH (Davis a spol., 1984; Wake a spol., 1987).

Materiál a metódy

Materiál sme získali z bratislavských gynekologicko-pôrodníc-
kych kliník. V období od januára 1993 do októbra 1999 bolo vy�et-
rených 1590 materiálov zo samovo¾ných potratov v I. a II. trimestri
gravidity a z diagnostikovaných gestaèných choriokarcinómov.

DNA sa získavala z periférnej krvi pacientky, jej partnera,
z chóriových klkov PMH a KMH a z tkaniva choriokarcinómov.
Pri nedostatku natívneho materiálu bola DNA izolovaná z tkaniva
fixovaného vo formalíne, alebo z parafínových bloèkov. Metódy
DNA analýzy:
1. Southernova hybridizácia s vyu�itím metódy polymorfizmu

då�ky re�trikèných fragmentov (RFLP).
2. Amplifikácia VNTR oblasti v DNA pomocou PCR. Pou�ívali

sme tri VNTR systémy: ApoB, MCT 118, COL 2A.
3. Metóda PCR-SSP (Polymerase Chain Reaction with Sequen-

ce Specific Primers). Sledovali sme polymorfizmus alel HLA-
DRB1 a HLA-DQB1 lokusov.

4. FISH (Fluorescence In Situ Hybridisation), s pou�itím celo-
chromozómových sond X, 1, 12 a centromerických sond pre
chromozómy X a 8.

Výsledky

Parciálnu molu hydatidózu sme zachytili 63-krát (4,34 %)
a kompletnú molu hydatidózu 33-krát (2,08 %).

V uvedenom období sa zachytilo 17 prípadov gestaèného cho-
riokarcinómu po predchádzajúcej KMH. DNA analýzou bolo vy�et-
rených 11 z nich. 8 vzniklo po heterozygótnej KMH a 3 po homozy-
gótnej KMH. Celkovo sa analyzovala DNA v 44 prípadoch u� histo-
logicky verifikovanej trofoblastovej choroby. A to v 17 prípadoch
PMH, 27 prípadoch KMH. V 26 prípadoch KMH pochádzala geno-
mická DNA len od otca, ale v jednom prípade bola prítomnos� aj
materskej jadrovej DNA. Homozygótna KMH sa diagnostikovala v 17
prípadoch (obr. 1) a heterozygótna KMH v 10 prípadoch (obr. 2).

Záver

DNA analýza umo�òuje jednoznaène rozlí�i� parciálnu a kom-
pletnú molu hydatidózu a zároveò umo�òuje rozlí�i� homozygót-

Obr. 1. DNA analýza homozygótnej kompletnej moly hydatidózy me-
tódou PCR, s pou�itím ApoB.
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nu a heterozygótnu formu KMH, èo má význam pre cielené sle-
dovanie pozákrokového priebehu u najrizikovej�ích pacientok. Pri
v�etkých analyzovaných gestaèných chóriokarcinómoch sa potvr-
dil ich pôvod v predchádzajúcej molárnej gravidite.

Potvrdenie úèasti genomickej DNA od obidvoch rodièov roz�i-
ruje doteraj�ie mo�nosti vzniku tohto ochorenia (Suzuki a spol., 1993).
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Obr. 2. DNA analýza heterozygótnej kompletnej moly hydatidózy me-
tódou PCR, s pou�itím ApoB.

RECENZIA

Sr�eò �., Sr�òová K.: Základy klinickej genetiky a jej moleku-
lárna podstata. Martin, Osveta 2000, 410 strán.

Revoluèné obdobia sú v�dy extrémne vzru�ujúce. Málokto
by mohol spochybòova� tvrdenie, �e humánna genetika, ako aj
jej mlad�ia sestra � klinická genetika sú v súèasnosti priamym
epicentrom takýchto premien, ktoré urèia smery vývoja biolo-
gických vied a medicíny v nasledujúcich desa�roèiach. Pokrok
prebieha nevídane rýchlym tempom a takmer nepredstavite¾-
nou rýchlos�ou poskytuje nové a nové informácie � do gene-
tických databáz tý�denne pribúda viac ako 8000 nových par-
ciálnych sekvencií ¾udskej DNA a dá sa oèakáva�, �e skomple-
tizovanie celkovej mapy ¾udského genómu sa stáva realitou u�
v tomto roku.

Humánna genetika v�ak vytvára nielen vrchol biomedicín-
skeho výskumu. U� teraz má priamu aplikáciu na diagnostiku
mno�stva genetických chorôb s ve¾kým, aj keï zatia¾ len èias-
toène vyu�ívaným potenciálom pre ich prevenciu a lieèbu. Ne-
patrí do kategórie utopických predstáv názor, �e u� nastupujúca
generácia lekárov bude ma� prístup k priamej genetickej diagnos-
tike klasických genetických chorôb s mendelovskou dediènos-
�ou, ako aj mo�nos� detekcie rôznych kombinácií genetických
rizikových faktorov podmieòujúcich vznik mnohých be�ných
a záva�ných klinických stavov. Udr�iava� si tempo pri takomto
neudr�ate¾nom toku èerstvých poznatkov vy�aduje, aby ka�dý
�tudent medicíny, ako aj ka�dý lekár mal k dispozícii dva nevy-

hnutné k¾úèové nástroje: adekvátny a neustále obnovovaný prí-
sun základných poznatkov a schopnos� pou�íva� výdobytky mo-
dernej informatiky.

Prvý z týchto nástrojov u nás u� tradiène ponúka monogra-
fia profesora �tefana Sr�òa a docentky Kláry Sr�òovej Základy
klinickej genetiky. Úspe�ný koncept jej tvorby a jej priaznivé
prijatie dokazuje to, �e v priebehu 7 rokov je to u� tretie vydanie
tejto u� �tandardnej uèebnice. V tomto prípade v�ak ide o viac
� o úplne prepracované vydanie s mno�stvom nových, u nás
doteraz nepublikovaných údajov, poznatkov a súvislostí. Pozi-
tívne je pritom, �e autori sa v�emo�ne usilovali zosta� verní svo-
jim osvedèeným zásadám platným aj pre predchádzajúce dve
vydania � príslu�nú problematiku poda� pokia¾ mo�no zjedno-
du�ene a preh¾adne a orientáciu èitate¾a u¾ahèi� pou�itím tabu-
liek a názornej obrázkovej dokumentácie.

Kniha poskytuje ucelený poh¾ad na stav humánnej a kli-
nickej genetiky na prahu 21. storoèia s jasným definovaním
bazálnych termínov a zároveò so struèným aj pre nezaintereso-
vaného èitate¾a pochopite¾ným opisom základných genetických
vy�etrovacích metód. Väè�ia �peciálna èas� monografie sa ve-
nuje otázkam diagnostiky chromozómových aberácií, mono-
génových chorôb, patogenetických stavov s multifaktoriálnou
dediènos�ou, mitochondriálnych genetických chorôb. V prime-
ranom rozsahu sa analyzujú súèasné mo�nosti primárnej a se-
kundárnej prevencie genetických chorôb, indikácie a metódy
prenatálnej gentickej diagnostiky, ako aj súèasné a perspektív-
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ne mo�nosti lieèby geneticky podmienených patologických
stavov.

Vzh¾adom na svoje kvality by tretie, kompletne prepracova-
né vydanie uèebnice Základy klinickej genetiky malo nájs� svoje
miesto v kni�nici ka�dého klinika a �tudenta medicíny. Od re-
cenzenta sa v�ak oèakáva, aby pri hodnotení diela poukázal aj na
jej prípadné nedostatky. V tomto prípade ozaj nie je ¾ahkou úlo-
hou tieto nedostatky nájs�. Azda jedinou nevyu�itou mo�nos�ou
v tomto vydaní je chýbanie struèného návodu na pou�itie zdro-

jov genetickej informatiky (internetových genetických databáz),
ktoré sú ïal�ím k¾úèovým faktorom na udr�iavanie priebe�nej
informovanosti lekárov a klinických genetikov. Nedá sa v�ak
pochybova� o tom, �e vzh¾adom na zrých¾ujúce sa tempo vývoja
humánnej a klinickej genetiky, ako aj na neutí�ite¾ný tvorivý elán
autorov táto �anca bude vyu�itá pri ïal�om vydaní, ku ktorému
v doh¾adnom èase urèite dôjde.

L. Kovács


