
Spúšťacie mechanizmy preeklampsie, ktorá je celosvetovo
hlavnou príčinou materskej a perinatálnej chorobnosti a úmrt-
nosti, nie sú napriek početným štúdiám dostatočne objasnené
(24). Nevyjasnená ostáva zatiaľ aj otázka, prečo sa preeklam-
psia najčastejšie prejavuje u prvorodičiek (2, 8). Frekvencia jej
výskytu v rozvinutých krajinách kolíše od 3 do 10 %.

V poslednom období sa rozvíja čoraz väčšie úsilie o objas-
nenie komplexných molekulových pomerov počas preeklam-
psie v kritickej oblasti spojenia placenty s bazálnou deciduou.
Autori takýchto štúdií vyvinuli úsilie o topografickú definíciu
a funkčnú interpretáciu vo vzťahu k jej etiopatogenéze. Toto je
ale oblasť, v ktorej s prihliadnutím na aktuálny stav poznania
pôsobí ešte stále veľké množstvo neznámych faktorov a vzťa-

hov a je výzvou k ďalším štúdiám. S podobným zámerom sme
uskutočnili aj naše študijné zámery, na ktoré sme použili imu-
nohistochemickú detekciu troch molekúl v placente a bazálnej
decidue v čase pôrodu u rodičiek s klinicky plne rozvinutou
preeklampsiou.

MATERIÁL A METÓDA

Na analýzu sme použili súbory 9 placent a 9 excízií
z bazálnej deciduy, získanej Bumovou kyretou, pochádzaj-
úcich z gravidít trvajúcich v priemere 31,2 týždňa a kompli-
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Objective: To determine new data related to the expression of caspase 1, superoxiddismutase and calretinin in the placenta and basal
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kovaných preeklampsiou. Kontrolný súbor tvorilo 9 placent
a 9 excízií z bazálnej deciduy, získaných od normotenz-
ných tehotných, rodiacich v porovnateľných časových
obdobiach gravidity. Kontrolné materiály pochádzali od
tehotných s diagnózami hroziacej ruptúry v jazve po jednom

alebo viacerých cisárskych rezoch, rigidity pôrodných ciest
u starých prvorodičiek, úzkej panvy, hroziacej intrauterínnej
asfyxie a panvovej polohy plodu (positio pelvina) (tab. 1).
Všetky materiály boli fixované formolom a zaliate do para-
fínu. 
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Tab. 1. Vybrané klinicko-morfologické údaje o pacientkách, placente a bazálnej decidue

Preeklampsia Kontrola

Priemerný vek tehotných (v rokoch) 27 29,2

Dĺžka tehotenstva (gestačné týždne) 31,5 40,3

Mechanizmus pôrodu cisársky rez cisársky rez

Nálezy na placente

zmnoženie syncyciálnych uzlíčkov 
infarkty placenty  

retroplacentárny hematóm  
maturitas praecox  

cysty cytotrofoblastu

retroplacentárny  
hematóm  

angiomatóza strómy  
maturitas retardata

Decidua basalis

akútna ateróza 
nekrózy cievnych stien 

zápalové celulizácie 
obturujúce trombózy

Obr. 1. Schéma s legendou znázorňujúca kotviacu časť placenty do bazálnej deciduy

Placenta 
RK – Resorpčný (terminálny) choriónový klk, ST – Syncyciotrofoblast, CT – Cytotrofoblast (Langhansove bunky), PS – Púčik
syncýcia, FK – Fetálna sinusoidná kapilára, HB – Hofbauerova bunka, IV – Intervilózny priestor placenty, BM – Bazálna
membrána trofoblastu klkov, STK – Stróma terminálneho klku, SCT – Stĺpec cytotrofoblastu (kotvenie) *), EVT – extravilózny
trofoblast, FB – Fibroblast strómy klkov

Bazálna decidua
DB – Decidua basalis, DEB – Deciduálne bunky, MY – Myometrium, ŠA – Špirálovitá artéria, TZ – Trofoblastová zátka v ŠA,
INV– Invazívny EVT, EVA – Endovaskulárny EVT*

Normálny stav  Preeklampsia
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Pre zlepšenie názornosti v kritických štruktúrach placenty
a bazálnej deciduy sme si pripravili v roku 2006 pre vlastnú
potrebu schému, v ktorej sa dajú jednotlivé nálezy topografic-
ky zaznamenať jednak pri preeklampsii a jednak (na porovna-
nie) aj v kontrolnom materiáli (obr. 1). Zistili sme, že v princípe
rovnaký schématický obraz pre tie isté účely použili vo svojej
štúdii nezávisle od nás Huppertz et al. (18).

Imunohistochemické vyšetrenia. Na analýzu vybraných
molekúl sme použili výrobcom nariedenú králičiu polyklónovú
protilátku proti kaspáze 1, výrobca Neomarkers, katalógové
číslo RB-1608-R7, ďalej nariedenú monoklónovú protilátku
proti superoxiddismutáze, výrobca Neomarkers, katalógové
číslo MS-1754-R7, a králičiu polyklónovú protilátku proti kalre-
tinínu, výrobca Biogenex, katalógové číslo PU 413-UP, v rie-
dení 1:30. Ďalej bol použitý kit Ultratech HRP (Immunotech)
a ako chromogén bol použitý aminoetylkarbazol firmy DAKO.
Revitalizácia sa robila pomocou mikrovlnovej piecky. Rezy
sme dofarbili hematoxylínom. 

VÝSLEDKY
IMUNOHISTOCHEMICKÝCH
VYŠETRENÍ

Kaspáza 1

Placenta. V syncýciu placenty z preeklampsie bola expresia
aktivovanej formy kaspázy 1 difúzne prítomná a dosahovala
strednú až silnú expresiu v cytoplazme a v jadrách. V kontro-
lách bola expresia zreteľne slabšia alebo chýbala. V Langhan-
sových bunkách vykazovala cytoplazmovú expresiu bez väč-
ších rozdielov intenzity v obidvoch súboroch. Okrem toho
sa zistila cytoplazmová expresia tiež v jadrách myofibroblastov
choriónovej strómy, pričom bola častejšia a intenzívnejšia
v placentách z preeklampsie. Expresiu kaspázy 1 sme zistili
okrem toho aj v jadrách endotélií kapilár choriónových klkov
a v cytoplazme Hofbauerových buniek.

Decidua basalis. V cytoplazme buniek intersticiálneho
extravilózneho trofoblastu vykazovala kaspáza 1 stredné až
vysoké hodnoty expresie v obidvoch súboroch. Pre malý
počet nájdených špirálovitých artérií sa prítomnosť alebo chý-
banie expresie kaspázy 1 v endovaskulárnom extravilóznom
trofoblaste hodnotila ťažšie. V tých preparátoch, v ktorých sa
našli špirálovité artérie, nachádzala sa expresia kaspázy 1 iba
v preparátoch z preeklampsie. V kontrolných preparátoch bol
nález negatívny. Deciduálne bunky vykazovali expresiu
v cytoplazme v obidvoch súboroch. Intenzita expresie kaspá-
zy 1 vykazovala trochu nižšie hodnoty v prípadoch z pree-
klampsie. Expresia kaspázy 1 sa nachádzala v obidvoch
súboroch tiež v cytoplazme atrofických buniek endometriál-
nych žliazok.

Superoxiddismutáza (D-mutáza)

Placenta. Expresiu D-mutázy vo funkcii antioxidanta v jad-
rách, v cytoplazme alebo v obidvoch súčasne sme našli v syn-
cýciu v kontrolnom súbore v 100 %, zatiaľ čo sa v súbore
z preeklampsie vyskytovala podľa predpokladu len v 66 %.
V cytoplazme buniek cytotrofoblastu sa expresia D-mutázy
nachádzala v obidvoch súboroch, dosahujúc silnejšiu expresiu
v kontrolnom materiáli.

S expresiou D-mutázy sme sa v obidvoch súboroch nestret-
li v stróme choriónových klkov, v Hofbauerových bunkách
a v kapilárach.

Decidua basalis. Expresia D-mutázy sa zhodne nachádza-
la v cytoplazme buniek intersticiálneho extravilózneho trofo-
blastu v rozlične intenzívnej koncentrácii v obidvoch súboroch.
Intenzita cytoplazmovej expresie D-mutázy v bunkách deciduy

bola v porovnaní s jej prítomnosťou v kontrolnom súbore zre-
teľne slabšia. 

Kalretinín

Placenta. V placentách z obidvoch súborov sme expresiu
kalretinínu nezaznamenali v žiadnej zo sledovaných čiastko-
vých štruktúr (amnion, väzivo choriónovej platničky, syncýcium
choriónového stromu, cytotrofoblast klkov, stróma klkov, Hof-
bauerove bunky a fetálne kapiláry).

Decidua basalis. Sporadicky slabá expresia kalretinínu sa
našla v cytoplazme buniek intersticiálneho extravilózneho tro-
foblastu v obidvoch súboroch. Jadrá endovaskulárneho extra-
vilózneho trofoblastu exprimovali kalretitinín len v prípadoch
z preeklampsie a v kontrolnom súbore sa našla expresia iba
v cytoplazme ojedinelých deciduálnych buniek bazálnej deci-
duy ako aj v stenách špirálovitých artérií.

DISKUSIA

Z doterajších morfologických štúdií etiopatogenézy pree-
klampsie vyplynul rad dôkazov o tom, že škodliviny, zodpo-
vedné za vznik generalizovanej dysfunkcie alebo aktivácie
endotelu tehotných v situácii, charakterizovanej oslabením
alebo vyčerpaním vrodenej antioxidačnej aktivity, vznikajú
v dôsledku pretrvávajúceho hypoxického poškodenia vilózne-
ho a extravilózneho trofoblastu už od nástupu placentácie,
presnejšie v období prechodu od moruly do blastocysty (3, 6,
17, 19, 27, 37). Predpoklad, že konkrétnym miestom vzniku
a odlučovania útržkov do materskej cirkulácie je syncyciotro-
foblast klkov (tzv. apoptotic shedding) dokázali v prvom a tre-
ťom trimenóne experimentálne Huppertz et al. (20). Najlepším
dôkazom správneho hodnotenia miesta vzniku škodlivín je
fakt, že preeklampsia sa vždy skončí porodením placenty
a vylúčením či odstránením bazálnej deciduy (18, 22, 41).
Svedectvom o tom, že ľudský plod nie je miestom vzniku
škodlivín vyvolávajúcich preeklampsiu je zistenie, že pree-
klampsia vzniká aj v bezplodovej molárnej tehotnosti. Dys-
funkcia materského endotelu spôsobuje hlavné funkčné prí-
znaky preeklampsie, ktorými sú progresívna hypertenzia,
edémy, proteinúria, aktivácia hemostázy a funkčné poruchy
pečene a obličiek tehotných žien. Súčasne je známe, že cho-
robný stav vzniká o to častejšie, čím je objem, resp. veľkosť
placenty väčšia (11), napr. v rámci molárnej alebo viacpočet-
nej gravidity. Klinicky sa začína preeklampsia prejavovať ale
najskôr až po 20. gestačnom týždni.

Biochemicky sa vyššie uvedené škodliviny definujú ako
peroxidy lipidov a ich deriváty (39, 43). Pre kvantitatívne bio-
chemické posúdenie preeklampsie sa považuje za najlepší
laboratórny ukazovateľ 8-iso-prostaglandín F

2α alebo produkt
peroxidácie lipidov, dialdehyd malónu (3, 27, 44). Klinicky sa
preeklampsia charakterizuje ako oxidačný stres (29, 30). Kli-
nicko-laboratórne charakteristiky preeklampsie na rozdiel od
morfologických nálezov sa dajú sledovať dynamicky.

Morfologicky sprevádza preeklampsiu na svetelnomikrosko-
pickej úrovni nález neprítomnosti tzv. fyziologickej reštruktura-
lizácie špirálovitých artérií v bazálnej decidue a v myometriu,
známej vo fyziologicky prebiehajúcich graviditách alebo
v experimente. Ako synonymum termínu „reštrukturalizácia“
špirálovitých artérií možno použiť termíny remodelovanie,
transformovanie, fyziologická konverzia, alterácia, pseudova-
skulogenéza alebo modifikácia špirálovitých artérií (4, 9, 38).
Následne sa v nich znižuje prietok a zvyšuje sa odpor, vzniká
akútna ateróza napodobujúca do istej miery aterosklerózu
a trombóza (spoločne označované ako deciduálna arteriolo-
pátia). Tieto zmeny zrejme súvisia so súčasným zlyhávaním
regulácie optimálnej hĺbky invázie („plytká invázia“) mimoklko-
vého (extravilózneho) cytotrofoblastu v jej dvoch synchrón-
nych podobách – interšticiálnej a zasahujúcej do stien špirálo-
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vitých arteriol a artérií (34). Počas invázie sa stretávajú bunky
trofoblastu s materskými stromálnymi a imunitnými bunkami
deciduy. Patogeneticky možno uviesť v súvislosti s jeho abnor-
málnou hĺbkou invázie také fenomény, akými sú abnormálne
zacielenie, resp. nasmerovanie trofoblastu, jeho adhézia,
degradácia a odpútanie sa od extracelulárneho matrixu
a následná invázia či migrácia do deciduy a do jej ciev pod
vplyvom hlavného regulátora invázie – TGFß1, nerovnováhy
medzi proteázami a ich inhibítormi a v dôsledku účinku ďal-
ších signálov (14, 35). Prvá štúdia, riešiaca kvantitatívne
aspekty invázie extravilózneho trofoblastu pomocou morfo-
metrie s presvedčivými výsledkami pochádza od Naickera
a spol. (32).

K ďalším morfologickým nálezom pri preeklampsii patria
infarkty placenty, Tenneyove-Parkerove zmeny vo forme
vystupňovaného počtu púčikov syncýcia, krvácania do bazál-
nej deciduy a s nimi súvisiaca tvorba retroplacentových hema-
tómov. Ďalším nešpecifickým nálezom pri preeklampsii sú
podľa Staneka (42) mikroskopické pseudocysty v chorióne.
V syncýciotrofoblaste choriónových klkov sa štatisticky
významne často nachádza zvýšený počet apoptotických jadier
(2, 7, 20, 23). Pri cielenom vyšetrení myometria boli zazname-
nané spazmy špirálovitých artérií, ku ktorým zrejme dochádza
práve pre chýbanie ich reštrukturalizácie, a súvisí s pretrváva-
ním svaloviny špirálovitých artérii umožňujúcej ich uzáver (5).
V časti prípadov preeklampsie zistili Goldenberg et al. (13)
častejší výskyt laminárnych alebo difúznych leukocytoklastic-
kých nekróz bazálnej deciduy. 

Zo zápalovej bunkovej populácie v bazálnej decidue domi-
nujú unikátne CD56+ a CD16- uterínne NK bunky (65–70 %),
syntetizujúce a vysielajúce mnohé regulačné signály typu
cytokínov, chemokínov a rastových faktorov v mieste implan-
tácie plodového vajca. NK bunky najvýraznejšie zodpovedajú
za reguláciu invázie trofoblastu a remodelovania špirálovitých
artérií (10, 33). Ďalej sú prítomné monocyty/makrofágy (15–20
%) a malý počet T lymfocytov; je zaujímavé, že B lymfocyty
v tejto oblasti prakticky úplne chýbajú (25). Počas invázie
extravilózneho trofoblastu do deciduy a myometria vznikajú
molekulové kontakty medzi NK bunkami na jednej strane
a radom zápalových, imunitných a buniek reprezentujúcich
strómu na strane druhej (21).

Mikroskopické zmeny postihnutých tkanív pri preeklampsii
sa dajú analyzovať na rozdiel od klinických parametrov žiaľ
iba jednorazovo alebo experimentálne. Takéto vyšetrenia sa
robia spravidla v období klinicky už rozvinutej a často kritickej
fázy preeklampsie.

V literatúre venovanej molekulovým charakteristikám pri
preeklampsii sa nachádzajú zistenia o zmenách v expresii
molekúl bunkovej adhézie (v anglickom origináli označované
ako „cell adhesion molecules“, skrátene CAM). Chemicky ide
o superrodinu imunoglobulínov (napr. ICAM-1,-2,-3, VCAM-1
a PECAM-1), a o integríny, selektíny a kadheríny. Expresia
molekúl bunkovej adhézie ICAM, VCAM a PCAM bola popí-
saná pri preeklampsii v lievikovitých rozšíreniach terminálnej
dráhy špirálovitých utero-deciduálnych arteriol a artérií (17).
Iné študované úseky, resp. štruktúry expresiu nevykazovali.
Expresia integrínov je abnormálna tiež pri preeklampsii.

V ďalších prácach bola analyzovaná expresia kysličníka
dusného a syntázy NO, kysličníka uhoľnatého, vytváraného
hemoxigenázou, metaloproteináz matrixu, p53, kadherínu-6
a kadherínu-11, HtrA1 a ďalších (12, 26). Laboratórne skúma-
li ďalší autori látky typu tromboxánu, prostaglandínu F2, angi-
otenzínu, endotelínu a renínu (40), ktoré majú v tejto oblasti
vazokonstrikčné vlastnosti a vazodilatačne pôsobiace látky
typu prostaglandínu E2 a I2. S expresiou syntázy (syntetázy)
kysličníka dusného (eNOS) sa stretli Morris et al. (28) v mate-
riáloch z preeklampsie v syncýciu placenty, v endoteli kapilár
terminálnych choriónových klkov placenty a tiež v endoteli špi-
rálovitých artérií bazálnej deciduy. Táto molekula za normál-
nych podmienok podmieňuje zhlukovanie trombocytov, adhé-
ziu leukocytov, moduluje imúnne reakcie a v placente pôsobí

ako dôležitý vazodilatátor. Pri interakcii so superoxidovým
radikálom (O

2
-) vzniká závažný reaktívny peroxynitritový anión

(ONOO-) (17). Hemooxygenáza-2 (HO-2) sa izolovane našla
pri preeklampsii v interšticiálnom extrachóriovom trofoblaste
(24). Metaloproteinázy (MMP) a ich viaceré prirodzené plaz-
mové a tkanivové inhibítory (TIMP) sa nachádzali pri pree-
klampsii v bunkách interšticiálneho extrachoriónového trofo-
blastu, ako aj v deciduálnych bunkách. Na rozdiel od
fyziologickej gravidity, kde ide o vyvážený stav medzi meta-
loproteinázami a ich inhibítormi v čase ortologickej invázie
extravilózneho cytotrofoblastu bol popísaný oslabený invazív-
ny potenciál nielen pri preeklampsii, ale aj pri včasných potra-
toch a pri fetálnej hypotrofii (24).

HLA-G (human leukocyte antigen G), ktorý vo fyziologic-
ky prebiehajúcej gravidite sa exprimuje na invadujúcom
extrachoriónovom cytotrofoblaste, čím chráni tieto bunky
potrebné pre udržanie gravidity pred zničením NK bunkami
a IL-2, vykazuje pri preeklampsii zníženú expresiu alebo
chýba (24).

Tento krátky prehľad doteraz publikovaných údajov
o expresii vybraných molekúl v placente a bazálnej decidue
na jednej strane prehlbuje doterajšie poznatky o etiopatoge-
néze preeklampsie, ale na druhej strane svedčí o medzerách
či nekomplexnosti poznania zložitých molekulových pomerov
v kritickej oblasti dočasného spojenia placenty s bazálnou
deciduou. 

Kaspázu-1 ako základný člen skupiny iniciačných kaspáz
a súčasne člen kaskádového komplexu ľudských kaspáz
sme skúmali pre jej funkčnú príslušnosť ku apoptóze navo-
denej katalytickým účinkom a tiež pre jej schopnosť aktivovať
bunky prirodzenej imunity. Apoptóza slúži na reguláciu počtu
buniek počas pretrvávajúceho vývoja štruktúry a funkcie pla-
centy a súčasne vďaka regulátorom apoptózy k zachovaniu
homeostázy a tým aj jej trvale adekvátnej funkcie (15, 16,
36). Kaspázu-1 (interleukín 1ß konvertujúci enzým, ICE) sme
použili z dvoch dôvodov: prvým z nich je dostupnosť komerč-
nej protilátky na testovanie jej expresie a druhým dôvodom
bolo chýbanie podobných štúdií, ako sme sa o tom mohli pre-
svedčiť z rešerše literatúry. Súčasne sme si boli vedomí,
koľko nateraz neznámych detailov sa viaže k apoptotickému
fenotypu bunkových zmien v oblasti kotvenia placenty,
významných pre vznik a priebeh preeklampsie. V tejto lokali-
zácii má podľa Ajayiho et al. (1) vzťah expresia kaspázy 1
k migrácii a invázii extravilózneho trofoblastu. Apoptóza
zabezpečuje počas celého antenatálneho vývoja človeka
nesmierne množstvo úloh ešte pred vznikom embrya,
v embryu a tiež v plode až do pôrodu (46, 47). Úloha kaspá-
zy 1 je potrebná aj v príprave mechanizmu pôrodu. Ruka
v ruke s týmito úlohami sa podieľa na zabezpečovaní funkcie
a obnove trofoblastu placenty a extravilózneho cytotrofobla-
stu v kritickej zóne zakotvenia placenty. Jej imunohistoche-
mická expresia predstavuje preto súčet viacerých fyziologic-
kých krokov či mechanizmov. Z týchto dôvodov zatiaľ nie je
možné presnejšie resp. oddelene vymedziť úlohu kaspázy-1
pri preeklampsii priamo v tkanive.

Superoxiddismutáza sa v súvislosti s preeklampsiou očaká-
vateľne využíva v boji s oxidačným stresom vo vystupňovanej
miere a predstavuje marker oxidačného stresu (45). Preto je
zrejmé, že jej aktivita sa v miestach jej účinku v placente
a bazálnej decidue bude nachádzať v zníženom rozsahu
v porovnaní s kontrolami, čo sa potvrdilo aj v našich nálezoch.
Tento nález je zároveň v korelácii s nálezmi klinicko-bioche-
mických analýz pri preeklampsii. 

S opisom úlohy kalretinínu v placente a bazálnej decidue
v ortologickej gravidite alebo pri preeklampsii sme sa v litera-
túre nestretli. V písomníctve sa s ním možno skôr stretnúť pri
jeho charakterizovaní ako marker mezoteliómu (31). Preto aj
naše pozorovania sporadickej a slabej expresie kalretinínu
v jadrách intersticiálneho extravilózneho cytotrofoblastu
a súčasne aj v ojedinelých bunkách bazálnej deciduy a v ste-
nách špirálovitých artérií pri preeklampsii považujeme za dote-
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raz neopísané zistenia, o význame ktorých sa vo vzťahu ku
preeklampsii nevieme nateraz vyjadriť.

Názov a číslo grantu:VEGA 1/0506/03
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Dňa 9. 1. 2010 nás
navždy opustil vo veku
nedožitých 70 rokov
prof. MUDr. Milan
Zaviačič, DrSc. Bol
priekopníkom sloven-
skej histochémie
a chronobiológie, ktorý
podstatnú časť svojej
práce venoval štúdiu
orto a patomorfológii
žalúdočnej sliznice
človeka 

Prof. Zaviačič, sa
narodil 17. 5. 1940
v Brne. Po absolvova-
ní gymnaziálneho štú-
dia študoval na Lekár-
skej fakulte

v Bratislave. Po ukončení štúdia a promócii v r. 1963 nastúpil na
Ústav patologickej anatómie Lekárskej fakulty Univerzity J.
A. Komenského v Bratislave vo funkcii asistenta a neskôr odbor-
ného asistenta. Od svojho nástupu sa venoval najmä uplatneniu
histochemických metód v štúdiu enzýmov a buniek žalúdočnej
sliznice, ako aj ich cirkadiánnemu rytmu. V r. 1967 získal atestá-
ciu I. stupňa a v r. 1975 úspešne obhájil kandidátsku dizertačnú
prácu. Výsledky svojej bohatej vedeckej práce zhrnul v habili-
tačnej práci s názvom “ Cirkadiánny biorytmus v štruktúre žalúd-
očnej sliznice“. V r. 1981 bol habilitovaný za docenta a v r. 1982
získal atestáciu z patologickej anatómie II. stupňa. V ďalších
rokoch svojho profesionálneho života sa venoval gynekologickej
uropatológii a ortológii v súvislosti s nevestigiálnou koncepciou
ženskej prostaty. V r. 1986 obhájil doktorskú dizertačnú prácu
s názvom „Ženská prostata a uretra. Funkčne morfologická štú-
dia“. Táto etapa výskumu bola významným medzníkom v jeho
vedeckom záujme. Výsledky jeho dlhoročnej práce boli publiko-
vané v početných karentovaných časopisoch. V publikovaných
prácach sa zaoberal najmä implikáciou exokrinnej funkcie žen-
skej prostaty v oblasti forenznej medicíny, forenznej sexuológie

a gynekologickej urológie. Bohatá publikačná činnosť a prezen-
tácia výsledkov na mnohých zahraničných odborných poduja-
tiach európskeho alebo svetového charakteru viedli k tomu, že
termín „prostata feminina“ sa stal v r. 2001 súčasťou medziná-
rodnej anatomickej terminológie FICAT. Monografia „The
Human Female Prostate“ bola preložená aj do japončiny. Origi-
nalita a vedecký prínos jeho prác bol ocenený mnohými domá-
cimi a zahraničnými medailami a uznaniami. Medzi najvýznam-
nejšie patria bezpochyby cena Prezídia Československej
lekárskej spoločnosti J. E. Purkyně, Jeseniova cena Predsed-
níctva Slovenskej lekárskej spoločnosti, Dérerova cena Pred-
sedníctva Slovenskej lekárskej spoločnosti, Cena ministra zdra-
votníctva SR, Krištáľové krídlo a Zlatá medaila LFUK. 

V r. 1989 bol vymenovaný za profesora v odbore patologic-
ká anatómia a súdne lekárstvo. Od r. 1989 do r. 2002 bol pred-
nostom Ústavu patologickej anatómie LF UK a FN v Bratisla-
ve. Počas svojho pôsobenia vychoval 5 kandidátov vied a 4
docentov, z ktorých 3 neskôr boli menovaní za univerzitných
profesorov v tomto vednom odbore. 

Prof. Zaviačič bol členom mnohých spoločností, bol predse-
dom Advisory Council Board of ESP, členom International Aca-
demy of Sex Research a International Society for Chronobiolo-
gy. Bol členom a v rokoch 1990–92 aj predsedom Federálneho
výboru Čsl. spoločnosti patológov. V rokoch 1992–98 stál na
čele Slovenskej spoločnosti patológov. Bol zakladajúcim čle-
nom Slovenskej divízie Medzinárodnej akadémie patológie. 

V práci bol profesor Zaviačič známy svojou precíznosťou
a dôslednosťou, ktorú vyžadoval aj od svojich kolegov. Jeho
záľubou bola práca a štúdium nových poznatkov, ktorým pod-
riaďoval aj svoj osobný a rodinný život. Vo svojom profesio-
nálnom živote bol zástancom predovšetkým „akademickej
patológie“. Vo voľných chvíľach sa venoval umeniu. 

Vážený pán profesor, lúčim sa s Tebou v mene celého
kolektívu Ústavu patologickej anatómie LF UK a FN v Brati-
slave. Tvoje krédo: „bez usilovnej práce, rodiny a pokory
nenájdeš životné naplnenie a šťastie“ zostane navždy zapísa-
né v mysliach Tvojich spolupracovníkov. 

Prof. MUDr. Ľudovít Danihel, PhD.
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