Antifosfolipidovy syndrom je charakterizovan tepennymi a vendznimi trombdézami, opakovanymi
téhotenskymi ztratami a zpomalenim rdstu plodu. Uplatriuji se pti ném antifosfolipidové protilatky, které
se déli na antikardiolipinové protilatky, protilatky pfi lupus antikoagulans a protilatky proti proteiniim.
Nejznaméjsi protilatkou proti proteinlim je anti-2GPI. 2GPI se vaze k negativné nabitym fosfolipidiim,
jakymi jsou kardiolipin, fosfatidylserin a fosfatidylinositol. Dochazi k ovlivnéni rozliénych déjd,
napriklad hemostazy, aktivaci bunék a komplementu. V placenté je hlavnim plivodcem poSkozeni
komplement. Nejdfive je cestou C1 aktivovana klasick& cesta komplementové kaskady, néasledné na
arovni C3 se pripoji i alternativni cesta, kterda poSkozeni zesili. Klicovou se ukézala interakce
komplementového anafylatoxinu C5a s jeho receptorem. Mysi model ukézal, Ze inhibici komplementoveé
kaskady na této drovni se d& zabranit téhotenskym ztratam. V etiologii poSkozeni se nésledné uplatni tfi
dalezité molekuly, které iniciuji dalsi zanétlivé reakce, a tak jsou schopny zprostfedkovat i vznik
trombdz, coZ je nejznaméjSi projev antifosfolipidového syndromu. Témito molekulami jsou TNF-,
tkarovy faktor a SVEGFR-1. A navic komplement sdm o sobé je schopen indukovat trombofilni stavy.

I kdyz je zvySena aktivace komplementu pfi fyziologickém téhotenstvi normaélni, v pritomnosti
antifosfolipidovych protilatek je zvySena extrémné. | u téhotenstvi Zen s atifosfolipidovymi protilatkami,
ktera nevykazuji Kklinické znamky poSkozeni, dochdzi na urovni placenty k indukci zénétu a
nespecifickym zanétlivym zménam.

V dnedni dobé se prevence téhotenskych ztrat provadi heparinem a aspirinem. Nové studie naznacCuji
moznost pouZziti statind a ACE inhibitor(. V budoucnu bude terapie vice cilena na zanétlivy proces,
ktery je spustén aktivaci komplementu v placenté.



