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lze usuzovat, že krytí spotřeby cysteinu fetálními tkáněmi 
k syntéze glutationu a proteinů může být zcela závislé na 
dodávce cysteinu z mateřské cirkulace a cystein tak může být 
pro plod aminokyselinou zcela esenciální. To koresponduje 
s výsledky zpracování našich dat. Sestavili jsme regresní model 
závislosti celkového plazmatického cysteinu na dalších 
sledovaných faktorech tzv. vysvětlujících veličinách u 
netěhotných žen. U netěhotných žen se nám podařilo sestavit 
dobrý model s vysokým koeficientem determinace. Naproti 
tomu pro těhotné v druhém trimestru je model podstatně méně 
kvalitní, má velmi nízký koeficient determinace. U těhotných ve 
třetím trimestru již nebylo možno model sestavit vůbec. 
Předpokládáme tedy, že spotřeba cysteinu plodem je chybějící 
vysvětlující veličinou. Tuto hypotézu podporuje i to, že 
s rostoucím plodem a tedy pravděpodobně rostoucí spotřebou 
cysteinu, a tedy rostoucím vlivem spotřeby cysteinu plodem na 
hladinu celkového plazmatického cysteinu u těhotné, se zhoršuje 
kvalita modelu sestaveného ze sledovaných vysvětlujících 
veličin. 

V literatuře je v těhotenství popsána korelace 
homocysteinu a hematokritu. Metaanalýza studií hodnotících 
změny plazmatického volumu a hematokritu v těhotenství 
prokázala asi 40% nárůst plazmatického volumu během 
těhotenství. Tento nárůst resp. hemodiluce může mít vliv na 
pokles aminothiolů v plazmě. Anderson a kolektiv prokázali vliv 
těhotenské hemodiluce na hladinu homocysteinu. Testovali 
jsme tedy, zda pokles hladiny celkového plazmatického cysteinu 
mezi druhým a třetím trimestrem není závislý na hematokritu. 
Nejprve jsme testovali prostou závislost hladiny celkového 
plazmatického cysteinu na hematokritu. Hladina celkového 
plazmatického cysteinu nekorelovala s hematokritem ani 
v druhém, ani v třetím trimestru. Dále jsme testovali, zda rozdíl 
hladin celkového plazmatického cysteinu mezi druhým a třetím 
trimestrem není závislý na změně hematokritu mezi těmito 
trimestry. Ani rozdíl hladiny plazmatického t-Cys v druhém a 

však nekoreloval s rozdílem hematokritu ve druhém a třetím 
trimestru. Vliv hemodiluce na pokles cysteinu mezi druhým a 
třetím trimestrem jsme tedy neprokázali. 

Powers et al. prokázali vyšší renální exkreci 
homocysteinu v těhotenství v porovnání s exkreci mimo 
těhotenství a signifikantní inverzní korelaci mezi hladinou 
celkového plazmatického homocysteinu a renálním 
vylučováním homocysteinu [31]. Změna v renální exkreci 
cysteinu může být obdobná jako u homocysteinu, neboť cystein 
je stejně jako homocystein filtrován do primární moči a 
reabsorbován v proximálním tubulu stejným transportérem jako 
homocystein. Pro testování hypotézy, že pokles cysteinu 
v těhotenství může být dán jeho zvýšeným renálním 
vylučováním jsme provedli samostatnou studii. Analizováli jsme 
60 vzorků moči a plazmy: 20 vzorků těhotných žen v 19.-21. 
týdnu těhotenství, 20 vzorků těhotných žen v 30.-32. týdnu 
těhotenství a 20 vzorků žen netěhotných. Inkluzní a exkluzní 
kritéria byla stejná jako v prospektivní studii těhotných žen. 
Rozdíl celkového cysteinu v moči přepočítaný na clearance 
creatininu byl porovnán nepárovým t testem. Neprokázali jsme 
signifikantní rozdíl mezi renální exkreci cysteinu ve druhém 
trimestru v porovnání s trimestrem třetím (p=0,35). Data z naší 
studie tedy nepodporují hypotézu, že by pokles hladiny cysteinu 
v krvi těhotných v třetím trimestru oproti trimestru druhému byl 
způsoben vyšší renální exkreci cysteinu ve třetím trimestru 
oproti trimestru druhému. Dále jsme nepárovým t testem 
porovnali rozdíl celkového cysteinu v moči přepočítaný na 
clearance creatininu u těhotných versus netěhotných žen. 
Renální exkrece cysteinu u těhotných byla signifikantně vyšší 
než u netěhotných (p<0,05). Naše data tedy podporují hypotézu, 
že na poklesu celkového plazmatického cysteinu v těhotenství 
má podíl vyšší renální exkrece cysteinu v těhotenství než mimo 
něj. 

Porovnáním dat z naší prospektivní studie těhotných a 
dat z jiné předchozí studie netěhotných žen jsme prokázali 



pacient 19-21 týden 30-32 týden 
1 212.1 209.1 
2 190.5 198.8 
3 172.8 213.5 

Tab. 2. Hodnoty celkového plazmatického cysteinu u 3 
těhotných s následným rozvojem preeklampsie (jxmol/l). 

Hodnoty plazmatického t-Cys u těchto třech těhotných 
s preeklampsií jsme interpolovali na kvartilový graf 
plazmatického t-Cys u fyziologických těhotensví (obr. 1). 
V druhém trimestru byly hodnoty žen s následnou preeklampsií 
rozloženy v celém intervalu resp. napříč všemi kvartily. Ve 
třetím trimestru však hodnoty všech těchto těhotných 
s preeklampsií spadaly do horního kvartilu hodnot 
fyziologických těhotných. 

Obr. 1. Hodnoty celkového plazmatického cysteinu 3 těhotných 
s následnou preeklampsií interpolované na kvartilový graf 
koncentrace celkového plazmatického cysteinu u fyziologických 
těhotných. 

Diskuze 

V naší prospektivní observační studii 65 těhotných žen jsme 
prokázali statisticky signifikantní pokles hladiny celkového 
plazmatického cysteinu v krvi těhotných žen mezi druhým a 
třetím trimestrem těhotenství. Důvod tohoto poklesu není zcela 
jasný. Možná vysvětlení poklesu celkového plazmatického 
cysteinu ve fyziologickém těhotenství jsou: konzumpce cysteinu 
plodem, hemodiluce a zvýšené renální vylučování cysteinu, 
popsán je též vliv steroidních hormonů. 

Hypotézu konzumpce cysteinu plodem podporuje nález 
rozdílné koncentrace cysteinu v arteriální a venózní 
pupečníkové krvi. Koncentrace celkového plazmatického 
cysteinu (t-Cys) a celkového plazmatického homocysteinu (t-
Hcy) jsou nižší v arteriální pupečníkové krvi v porovnání 
s pupečníkovou krví venózní [20]. Z toho lze usuzovat, že se 
tyto aminothyoly dostávají do fetální cirkulace a jsou následně 
využity plodem kbiosyntéze glutathionu a proteinů. Zatímco 
homocystein přestupuje přes fetomaternální bariéru po směru 
koncentračního spádu, cystein je transportován proti 
koncentračnímu gradientu a tudíž pravděpodobně aktivním 
transportem [20]. U dospělého člověka vzniká cystein 
z methioninu přes homocystein v transsulfurační cestě jeho 
metabolizmu. U novorozence, a to i donošeného, je však aktivita 
cystathionin y-lyázy, která štěpí cystathion na cystein, 
nedostatečná pro pokrytí fyziologických potřeb [2]. Tato 
nedostatečná aktivita je ještě výraznější u novorozenců 
nedonošených. Cystein je tak považován za pro novorozence 
aminokyselinu podmíněně esenciální (tj. esenciální za určitých 
podmínek) [30]. Ve fetální tkáni mozku a jater nebyla nalezena 
aktivita cystathionin y-lyasy potřebné k štěpení cystationinu na 
cystein [2]. Bez zajímavosti není ani to, že vplacentární tkáni 
nebyla nalezena aktivita ani cystathionin y-lyasy ani cystationin 
(3-synthasy nutné k syntéze cystationinu z homocysteinu. Z toho 



(medián 176,1 jumol/l, první kvartil 163,0 fimol/I, třetí kvartil 
189,4 (jjnol/l) než medián plazmatického t-Cys vtrimestru 
druhém (medián 187,4 jj.mol/1, první kvartil 178,7 jxmol/1, třetí 
kvartil 205,2 jimol/l). Byl proveden klasický párový t-test, který 
ukázal signifikantní rozdíl hladiny plazmatického t-Cys 
v druhém a třetím trimestru (p<0,001). Koncentrace celkového 
plazmatického' homocysteinu, cysteinylglycinu a glutathionu 
v druhém a třetím trimestru se nelišily. 

19-21 týden 30-32 týden 
cystein 187.4 (178.7, 205.2) 176.1 (163.0, 189.4) 
homocystein 4.9(4.1, 5.7) 4.6 (3.9, 5.6) 
cysteinylglycin 30.2 (27.4, 33.7) 31.6 (28.1, 34.8) 
glutathion 8.1 (7.5, 9.2) 7.9(6.9,8.7) 

Tab. 1. Hodnoty celkového plazmatického cysteinu, 
homocysteinu, cysteinylglycinu a glutathionu u 62 prospektivně 
sledovaných fyziologických těhotenství. Hodnoty uvedené 
v tabulce jsou mediány (první a třetí kvartil) a v jednotkách 
|xmol/l. 

Regresní model hladiny cysteinu u normotenzních těhotných a 
netěhotných žen 

Testovali jsme, zda hladina ostatních aminothiolů a parametry 
sledované u těhotných (hematokrit a úzus vitamínů s obsahem 
kyseliny listové) mohou vysvětlovat hladinu celkového 
plazmatického cysteinu ve druhém a třetím trimestru resp. 
pokles hladiny celkového plazmatického cysteinu mezi druhým 
a třetím trimestrem. Pokusili jsme se sestavit lineární regresní 
model závislosti cysteinu na ostatních měřených aminothiolech 
a sledovaných parametrech nejprve ve druhém třetím trimestru 

trimestru, dále ve třetím a nakonec u kontrolního souboru 
netěhotných žen. Model pro netěhotné měl vysoký koeficient 
determinace, pro těhotné ve druhém trimestru již nižší, neboť po 
postupném vylučování nejvíce nesignifikantních veličin, 
v modelu nezbyla žádná vysvětlující veličina. Vyslovili jsme 
hypotézu, že spotřeba cysteinu plodem může být chybějící 
vysvětlující veličinou hladiny cysteinu v krvi těhotných 
v těhotenství a cystein může být pro plod kyselinou esenciální. 

Porovnání hladiny cysteinu u těhotných a netěhotných žen 

Provedli jsme porovnání hladiny celkového 
plazmatického cysteinu v souboru našich těhotných v druhém a 
třetím trimestru s hladinou u žen netěhotných. 

Průměrná hladina celkového plazmatického cysteinu u 
netěhotných žen (260,7 jamol/1) byla signifikantně vyšší než 
hladina celkového plazmatického cysteinu u těhotných v 19.-21. 
týdnu těhotenství (192,0 jimol/1) (p<0,001), resp. vyšší něž 
hladina celkového plazmatického cysteinu u těhotných v 30.-32. 
týdnu těhotenství (177,0 fimol/1) (p<0,001). 

Analýza hladiny cysteinu u těhotných s následným rozvojem 
preeklampsie 

U třech z 65 těhotných došlo k rozvoji preeklampsie. 
Klinický obraz preeklampsie se u všech těchto těhotných se 
rozvinul po 38. týdnu těhotenství. Všechny tři plody byly 
zdravé, eutrofické, bez projevu růstové retardace plodu (IUGR). 
Ani u zěhotných nedošlo k žádným klinickým projevům 
komplikací preeklampsie. Vzhledem k hodnotám krevního tlaku 
a klinickým projevům bychom tedy tyto tři případy hodnotili 
jako projev mírné preeklampsie. 
Tabulka 2. ukazuje hodnoty celkového plazmatického cysteinu u 
těchto těhotných s preeklampsií. 



Odběr vzorků a laboratorní analýza 

Vzorky krve byly získány standardní venepunkcí do 
zkumavek s EDTA, které byly ihned zchlazeny vložením do 
vodní lázně s ledem. Plazma byla separována do 15 minut po 
odběru centrifugací při 2000 G po dobu 15 minut při 4°C. 
Všechny vzorky plazmy byly ihned po separaci zamraženy a až 
do analýzy skladovány při -80°C. Koncentrace celkového 
plazmatického cysteinu (t-Cys), homocysteinu (t-Hcy), 
cysteiny] glycinu (t-Cys-Gly) a glutathionu (GSH) byly 
stanoveny analytickou separační metodou HPLC (high 
performance liquid chromatography - vysoce účinná kapalinová 
chromatografie) na kolonách plněných reverzní fází (Nucleosil 
100-3 Cl8, velikost částic 3 ^m), s fluorescenční detekcí analytů 
derivatizováných činidlem SBD-F (7-fluorobenzo-2-oxa-l,3-
diazol-4-sulfonát amonný) [1]. Disulfidické formy aminothiolů a 
aminothioly vázané na bílkoviny byly před derivatizací 
redukovány tris(2-karboxy-ethyl) fosfínem (TCEP). 

Celkem bylo v rámci naší prospektivní studie hladiny 
cysteinu v krvi těhotných analyzováno 65 párových vzorků tj. 
65 vzorků separované plazmy těhotných žen ve druhém 
trimestru a 65 vzorků separované plazmy stejných těhotných 
v trimestru třetím. Dále bylo analyzováno 60 vzorků plazmy a 
moči v samostatné pilotní studii močového vylučování cysteinu 
v těhotenství a mimo něj tj. 20 vzorků těhotných žen v 19.-21. 
týdnu těhotenství, 20 vzorků těhotných žen v 30.-32. týdnu 
těhotenství a 20 vzorků netěhotných žen. 

Laboratorní analýza byla prováděna ve spolupráci 
s Ústavem dědičných metabolických poruch l.LF UK a VFN 
v Praze. 

Statistické zpracování 

Data byla analyzována pomocí statistického software 
STATISTICA (Release 7) a STATA 8. Analýza hladin 
aminothyolů (cysteinu, homocysteinu, cysteinylglycinu a 
glutathionu) v krvi těhotných žen v 19.-21.týdnu těhotenství a v 
30.-32.týdnu těhotenství byla provedena pomocí párového t-
testu s odhadem rozptylu. Porovnání hladin celkového 
plazmatického cysteinu v krvi těhotných žen a žen netěhotných 
bylo provedeno pomocí nepárového /-testu s odhadem rozptylu. 
Hlubší studium dat, zejména vyšetření vztahu cysteinu a 
některých dalších stanovovaných aminothiolů a sledovaných 
parametrů pacientek, bylo realizováno pomocí (robustní) 
regresní analýzy [29]. K zhodnocení dat těhotných s následným 
rozvojem preeklamspie bylo použito kvartylového grafu. 

Výsledky 

Od ledna 2002 do září 2003 jsme oba vzorky krve (v 19.-
21. a 30-32. týdnu těhotenství) získali u 65 těhotných. Z nich u 
62 proběhlo těhotenství fyziologicky a u 3 těhotných se 
rozvinula preeklampsie. 

Porovnání hladin aminothiolů v druhém a třetím trimestru u 
normotenzních těhotných 

Stanovili jsme mediány hodnot celkového plazmatického 
cysteinu (t-Cys), homocysteinu (t-Hcy), cysteinylglycinu (t-Cys-
Gly) a glutathionu (GSH) v druhém trimestru těhotenství (v 19.-
21.týdnu těhotenství) a třetím trimestru těhotenství (v 30.-
32.týdnu těhotenství) (tab. 1). Medián hodnot hladiny celkového 
plazmatického cysteinu (t-Cys) byl ve třetím trimestru nižší 



Fyziologická těhotenství 

Cílem bylo zjistit normální hladiny celkového 
plazmatického cysteinu u normotenzních těhotných v průběhu 
těhotenství. 

Nulová hypotéza č.l: 
Hladina cysteinu a dalších sledovaných aminothiolů je ve 
fyziologickém těhotenství ve 19.-21. týdnu a v 30.-
32.týdnu stejná. 

Těhotné versus netěhotné 

Cílem bylo porovnat hladiny celkového plazmatického 
cysteinu u normotenzních těhotných a netěhotných žen. 

Nulová hypotéza ě.2: 
Hladina cysteinu je ve fyziologickém těhotenství stejná 
jako u netěhotných. 

Preeklampsie 

Cílem bylo porovnat hladiny celkového plazmatického 
cysteinu u normotenzních těhotných a těhotných s následným 
rozvojem preeklampsie. 

Nulová hypotéza ě. 3: 
Hladina celkového plazmatického cysteinu v 19.- 21. 

týdnu těhotenství a 30.-32. týdnu těhotenství je ve 
fyziologickém těhotenství stejná jako v těhotenství 
s následným rozvojem preeklampsie. 

Materiál a metodika 

Design studie 

Studie hladiny cysteinu v krvi fyziologických těhotných 
byla prospektivní a observační. Do studie byly zařazeny zdravé 
primigravidy s jednoěetným těhotenstvím přicházející v 19.-21. 
týdnu těhotenství na Gynekologicko-porodnickou kliniku l.LF 
UK a VFN v Praze k ultrazvukovému screeningu v druhém 
trimestru. Při standardní venostáze jsme odebrali první vzorek 
venózní krve v 19.-21. týdnu těhotenství a druhý u stejné 
těhotné v 30.-32.týdnu těhotenství, tedy v době ultrazvukových 
screeningových vyšetření. Náběr nebyl prováděn naíaěno. 
Těhotné byly sledovány do porodu resp. do 4. dne po porodu. 
Oba vzorky krve a informaci o výsledku těhotenství jsme získali 
celkem u 65 těhotných. 

K porovnání hladin celkového plazmatického cysteinu u 
těhotných žen a žen netěhotných a pro sestavení modelu 
závislosti hladiny plazmatického t-Cys na dalších sledovaných 
parametrech pro netěhotné jsme použili data z jiné předchozí 
studie aminothiolů u 63 netěhotných, normotenzních žen. 
Inkluzní a exkluzní zdravotní kritéria byla stejná jako u žen 
těhotných (pochopitelně s výjimkou vlastního těhotenství). 

Preeklampsie byla definována podle standardu 
International Society for the Study of Hypertension in 
Pregnancy jako hypertenze rozvíjející se po 20. týdnu 
těhotenství s diastolickým tlakem nad 90 mm Hg v minimálně 
dvouch měřeních s odstupem více jak 4 hodiny, provázaná 
proteinurií. 

Studie byla schválena Etickou komisí 1.Lékařské fakulty 
Univerzity Karlovy v Praze. Všechny těhotné podepsaly 
informovaný souhlas se zařazením do studie. 



Abstrakt 

Objective: To measure the levels of plasma total cysteine, 
homocysteine, cysteinylglycine and gluthatione of the 
normotensive primiparous pregnant women in the second and 
the third trimester and compare the levels in normotensive 
pregnant women with the levels of women with subsequent 
preeclampsia! Methods: Two consecutive blood samples were 
taken from 65 healthy primiparous women, in the 19th to 2 l th 

week of pregnancy and then in the 30th to 32nd weeks. Plasma 
total cysteine, homocysteine, cysteinylglycine and gluthatione 
were determined by HPTC method. The levels of thiols in the 
second and the third trimester were compared usingpaired t-test. 
The levels of t-Cys in pregnancy were compared to the levels of 
t-Cys in a control group of nonpregnant women using nonpaired 
t-test. Results: The levels (medián [range], \xmoVV) of plasma 
total cysteine in normotensive pregnant women were 
significantly lower in the third ťhan in the mid trimester (176.1 
[163.0, 189.4] versus 187.4 [178.7, 205.2], P < 0.001). 
Concentrations of other thiols were not different. Sixty-two 
pregnant women were normotensive throughout the pregnancy 
and 3 developed mild pre-eclampsia. The level of t-Cys in the 
women who subsequently developed preeclampsia showed 
tendency of inproper fall. Conclusion: Plasma total cysteine (t-
Cys) is significantly lower in the third compared to the second 
trimester. The decrease of t-Cys might indicate that cysteine is 
essential for the fetus. Plasma t-Cys is significantly lower in 
pregnant compared to nonpregnant women. Inproper fall of t-
Cys might be a risk factor of developing preeclampsia. 

Úvod 

Vztahu aminothiolů a změnám jejich hladin v souvislosti 
s různými těhotenskými patologiemi jako je preeklampsie, 
abrupce placenty, vrozené vývojové vady plodu (rozštěpy 
neurální trubice, srdeční vady, rozštěpy rtu a patra) je 
v posledních letech věnována velká pozornost Centru zájmu byl 
dosud hlavně prekursor cysteinu homocystein, nezávislý 
rizikový faktor atero sklerózy a rizikový faktor rozvoje 
tromboembolické nemoci. Jeho role v etiopatogenezi těchto 
onemocnění není zcela vyjasněna, ale předpokládá se účast 
homocysteinu v patofyziologických dějích vedoucích 
k vaskulárnímu poškození, pravděpodobně hlavně formou 
indukce oxidativního stresu. Proto se v posledních letech 
zaměřuje pozornost mnoha vědeckých týmů na studium 
metabolizmu aminothiolů v souvislosti s těmi těhotenskými 
komplikacemi, v jejichž pravděpodobně multifaktoriální 
etiopatogenezi se předpokládá podíl vaskulárního poškození. 
Preeklampsie a abrupce placenty patří mezi závažné těhotenské 
komplikace ohrožující na zdraví a životě nejen plod, ale i matku, 
resp. jsou nejčastější příčinou mateřské morbidity a mortality a 
častou příčinou morbidity a mortality fetální a proto studium 
jejich etiopatogeneze, terapie, screeningu a časné diagnostiky 
stojí ve středu zájmu. 

Hypotézy a cíle práce 

Cílem mé práce bylo stanovit hladiny celkového 
plazmatického cysteinu dalších aminothiolů ve fyziologickém 
těhotenství a ve vztahu k následnému rozvoji preeklampsie. 
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Souhrn 

Cíl: Stanovit hladiny celkového plazmatického cysteinu, 
homocysteinu, cysteinylglycinu a glutathionu u normotenzních 
primigravid ve druhém a třetím trimestru a porovnat je s 
hladinami u těhotných s následným rozvojem preeklampsie. 
Metodika: Do studie bylo zařazeno 65 zdravých primipar. U 
každé těhotené byl nabrán vzorek krve v 19.-21. a 30.-32. týdnu 
těhotenství. Hladiny celkového plazmatického cysteinu, 
homocysteinu, cysteinylglycinu a glutathionu byly stanoveny 
HPLC metodou. Hladiny aminothiolů v druhém a třetím 
trimestru byly porovnány pomocí párového t testu. Hladiny 
cysteinu u těhotných byly porovnány s hladinami cysteinu u 
kontrolního souboru netěhotných žen. Výsledky: Hladina 
celkového plazmatického cysteinu u normotenzních těhotných 
byla signifikantně nižší ve třetím trimestru v porovnání 
strimestrem druhým (medián 176.1 |amol/l [163.0, 189.4] 
versus 187.4 |amol/l [178.7, 205.2], P < 0.001). Hladiny 
ostatních aminothiolů se nelišily. U třech z 65 těhotných došlo 
k rozvoji mírné preeklampsie. Hodnoty t-Cys ve třetím trimestru 
u těhotných s následným rozvojem preeklampsie vykazovaly 
nárůst nebo menší pokles než u normotenzních těhotných. 
Závěr: Celkový plazmatický cystein je signifikantně nižší ve 
třetím trimestru než v trimestru druhém. Tento pokles je 
pravděpodobně dán spotřebou cysteinu plodem. Cystein může 
být pro plod esenciální nebo semiesenciální aminokyselinou. 
Celkový plazmatický cystein je u těhotných signifikantně nižší 
než u netěhotných. Nedostatečný pokles t-Cys v průběhu 
těhotenství může být rizikovým faktorem následného rozvoj 
preeklampsie. 



pokles hladiny celkového plazmatického cysteinu u těhotných 
žen v porovnání s ženami netěhotnými. Pokles hladiny cysteinu 
v těhotenství oproti stavu mimo těhotenství byl již v literatuře 
publikován Raijmarkersem a kolektivem [3]. Hladiny všech 
sledovaných aminothiolů byly signifikantně nižší u 
normotenzních těhotných v porovnání s netěhotnými ženami. 
Hladina celkového plazmatického cysteinu těhotných žen byla 
75% hodnotý u netěhotných, celkového plazmatického 
homocysteinu 61%, cysteinylglycinu 77% a glutationu 54% [3]. 
Tato studie však byla provedena na velmi malém souboru 10 
netěhotných žen a 10 těhotných kontrol. Těhotné ženy byly ve 
velmi různém stáří těhotenství (29. až 38. týden těhotenství). 
V naší studii bylo zařazeno 62 normotanzních těhotných a 63 
žen netěhotných. Na našich datech jsme tedy s větší silou než 
v již publikovaných datech potvrdili signifikantní pokles hladiny 
celkového plazmatického cysteinu u těhotných žen oproti ženám 
netěhotným. 

Závěry 

Fyziologická těhotenství 

1. Stanovili jsme hodnoty celkového plazmatického 
cysteinu v krvi těhotných v 19.-21. týdnu těhotenství a 
v 30.-31. týdnu těhotenství. 

2. Prokázali pokles celkového plazmatického cysteinu 
v krvi normotenzních těhotných ve třetím trimestru 
oproti trimestru druhému. 

3. Sestavili jsme lineární regresní model hladiny celkového 
plazmatického cysteinu v krvi těhotných žen. Vyslovili 

jsme předpoklad, že konzumpce cysteinu plodem může 
být chybějící vysvětlující veličinou v námi sestavovaném 
lineárním regresním modelu hladiny celkového 
plazmatického cysteinu a cystein může být pro plod 
esenciální aminokyselinou. 

Těhotné versus netěhotné 

1. Ověřili jsme, že hladina celkového plazmatického 
cysteinu u těhotných je signifikantně nižší než u 
netěhotných. 

Preeklampsie 

1. Porovnali jsme hladiny celkového plazmatického cysteinu 
v krvi normotenzních těhotných a těhotných s následným 
rozvojem preeklampsie. Vyslovili jsme hypotézu asociace 
nárůstu nebo nedostatečného poklesu hladiny celkového 
plazmatického cysteinu v průběhu těhotenství s rizikem 
následného rozvoje preeklampsie. 
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