Cilem studie bylo stanovit frekvence osmi antifosfolipidovych protilatek (aPL)
a vybranych genetickych trombofilnich faktorti ajejich vzajemny vztah u pacientek
S opakovanymi t€hotenskymi ztratami (recurrent pregnancy loss, RPL) a u kontrolniho
souboru zdravych Zen.

K detekci  protilatek  proti  fosfatidyl-L-serinu,  fosfatidylethanolaminu,
fosfatidylinositolu, fosfatidyl-DL-glycerolu, kyseliné fosfatidové, annexinu V,
kardiolipinu a beta2-GPI jsme vyuzili metodu ELISA. Trombofilni mutace faktor V
Leiden (F5 G1691A), F Il G20210A a varianty MTHFR C677T a MTHFR A1298C
jsme stanovili metodou analyzy kiivky tdni PCR produktu na podkladé rezonan¢niho
pfenosu fluorescencni energie (FRET). K detekci variant PAI1
(-675)4G/5G, PROZ intron F G79A, PROZ A(-13)G a PROZ R255H byla zvolena
standardni metoda PCR-RFLP. Ze ziskanych dat jsme vykalkulovali distribuce
genotypu a alelické frekvence jednotlivych variant. Shodu sledovaného souboru
a kontrol a vztah mezi pritomnosti aPL a potencialnich trombofilnich faktorii jsme
testovali chi-kvadrat testem a Fisherovym exaktnim testem.

Vysledky studie wukazuji signifikantné zvySenou frekvenci aPL proti
fosfatidylinositolu ve sledovaném souboru (17 — 19,6 % Vv zavislosti na poctu RPL)
a fosfatidyl-L-serinu (18 — 25 %). Pievazovaly protilatky ve tiidé IgG. V 96 % byl
pfitomen alespoil jeden rizikovy faktor (aPL pozitivita nebo trombofilni faktor). aPL
a trombofilni faktory byly sou€asné ptitomny u 43 % Zen ve sledovaném souboru. Ve
skuping Zen se 3 a vice RPL jsme pozorovali statisticky vyznamnou korelaci mezi aPL
pozitivitou a trombofilnim stavem. V dalsi casti studie jsme prokazali statisticky
vysoce vyznamnou korelaci mezi RPL a PAIL (-675)4G/4G genotypem. Korelace mezi
PAI1l (-675)4G alelou a pritomnosti aPL u pacientek s RPL nebyla pozorovana. Také
asociaci mezi sledovanymi variantami genu PROZ a RPL nebo mezi mutaci PROZ
R255H a ptitomnosti aPL se ndm nepodafilo prokazat.

Antifosfolipidové protilatky a genetické trombofilni faktory jsou pifedmétem
vyzkumu pro svoji potencialni roli dalezitého rizikového faktoru v patogenezi RPL.
Dalsi studie pfitomnosti autoprotilatek proti riznym fosfolipidim a genetickych
trombofilnich faktorii mohou vést k odhaleni novych biomarkerti, vyuzitelnych
v managementu RPL.



