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Predikce vzniku inhibitoru faktoru VIII v kohorté SIPPET pomoci analyzy
mutaci a méreni antigenu faktoru VIII

Spena S, Garagiola I, Cannavo A, Mortarino M, Mannucci PM, Rosendaal FR, Peyvandi F za studijni
skupinu SIPPET
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Popsané vy'lsledky podporuji tezi, Ze syntéza Obr. 1. Kumulativni incidence inhibitoru faktoru VIl u riiznych mutacnich cluster(
minimalnich mnozstvi faktoru VIII je asocio-
vana s niz$im rizikem rozvoje inhibitoru.
Dalsi diraz by mél byt podle autorii kladen Prevzato z Clinical Haemostasis and Thrombosis 2018, doi:
na urceni pritomnosti rezidualni syntézy FVIII u jed- http://dx.doi.org/10.1111/jth.13961
notlivych mutaci tak, aby bylo mozno u kazdé z nich
1épe stanovit jeji klinicky vyznam. P¥ipravil MUDr. Jan Machal.
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