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Autoprotilatky v diagnostice autoimunitnich revmatickych chorob - praktické vyuZiti

neodlisitelné od nalez glomerulonefritidy u GPA nebo MPA a protoze
néktefi pacienti, u nichZ se onemocnéni projevuje pouze v ledvinéch,
nakonec vykazuji extrarendlni projevy GPA nebo MPA. Eozinofilni granu-
lomatdéza s polyangiitidou (Churg-Strauss) — pfiblizné 30-50 % pacientd
s EGPA je ANCA pozitivnich, pfi¢emz procento je ponékud vyssi u paci-
entd s aktivnim, nelé¢enym onemocnénim. Protilatky proti PR3 i MPO,
byly u pacientl s EGPA detekovény s riznou frekvenci, nicméné se
podstatné castéji vyskytuji protildtky proti MPO. Existujf klinické rozdily
mezi pacienty s EGPA podle toho zda jsou u nich prokazany ANCA proti-
latky. ANCA pozitivni pacienti maji ¢astéji glomerulonefritidu, alveolarni
krvécenia neurologické onemocnéni, zatimco ANCA negativni pacienti
maji ¢astéji postizeni srdce a plic (27).

Revidovany mezinarodni konsenzus z roku 2017 o testovani ANCA
u granulomatoézy s polyangiitidou a mikroskopické polyangiitidy do-
porucuje dodrzovat pfisnou strategii indikace k ANCA vysetfeni zalo-
Zenou na klinickych projevech definovanych v konsenzu z roku 1999
viz. tabulka 5. Tato strategie vyrazné snizuje pocet zadosti o test ANCA
a zlepSuje diagnostickou vykonnost testovani ANCA s mensim poctem
falesné pozitivnich vysledkd. Nepfima IF se jiz nepovazuje za vhodny
screeningovy test a pfi diagnostice AAV nepfindsi oproti antigenné
specifickym testim zadny dalsi pfinos, pokud je pravdépodobnost
onemocnén( pfed testem vysokd. U pacientd s vysokym stupném
klinického podezfeni a negativnim vysledkem testu ANCA mize byt
uzite¢né vysetieni jinou metodou, které zvysi senzitivitu. U ANCA ne-
gativnich pacientl nelze vyloucit diagndzu AAV a u ,séronegativnich”
pacientl by méla byt provedena biopsie postizenych orgdnut. Ackoli

ANCA jsou pfi diagnostice AAV uzite¢né, diagnéza AAV by méla byt
zaloZena na klinicko-patologickych pfiznacich (28).

U pacientl s autoimunitnimi onemocnénimijater nebo zanétli-
vymi stfevnimi onemocnénimi mlze byt testovani ANCA opodstat-
néné u pacientl s podezienim na autoimunitni hepatitidu typu 1,
ktefi nemaji konvencni autoprotilatky, nebo v pfipadé diagnos-
tické nejistoty k rozliseni ulcerézni kolitidy od Crohnovy choroby.
V téchto pripadech by ANCA mély byt testovany pomoci nepfimé
imunofluorescence, protoze cilové antigeny jesté nejsou dobre
charakterizovény (29).

Zaveér

Pritomnost protilatek specifickych pro dané onemocnéni nebo
protildtek asociovanych s danym onemocnénim je charakteristickym
znakem autoimunitnich revmatickych onemocnéni. Kazdé revmatické
onemocnéni vykazuje jedinecny vzorec protilatkovych profill, ktery
poskytuje uzite¢né informace pro diagndzu, uréeni klinického fenotypu
a progndézu. Vzhledem k tomu, Ze titry protildtek Casto koreluiji s aktivitou
nebo relapsem onemocnéni, predpoklada se, Ze se aktivné podileji na
patogenezi onemocnéni. Pfestoze presnd patofyziologickd role protila-
tek specifickych pro onemocnéninebo asociovanych s onemocnénim
zUstava z velké ¢asti neznama, i kdyz v poslednim desetileti bylo v této
otédzce dosazeno obrovského pokroku. Moderni klasifikace a lécebné
pfistupy jsou zameéteny na identifikaci téchto protildtek a jejich klinickych
projev(, coZ by v budoucnu mohlo umoznit individualizovany pfistup,
ktery je predpokladem efektivnéjsi 1écby.
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PROHLASENI AUTORU: Prohlaseni o ptivodnosti: Publikace byla zpracovana s vyuzitim uvedené literatury a nebyla publikovéna ani zasldna k recenznimu
¥izeni do jiného média. Stfet zajmu: Zadny. Financovani: Podporeno z prostfedk MH CZ — DRO (FNOL, 00098892) a IGA_LF_2024_004. Registrace v da-

LITERATURA

1. Lee AY, Ang EB. A clinical overview of autoantibodies in general practice rheumatolo-
gy. BrJ Gen Pract. 2014,64(626):e599-601.

2. Suresh E. Laboratory tests in rheumatology: A rational approach. Cleve Clin J Med.
2019;86(3):198-210.

3. Andrade LEC, Damoiseaux J, Vergani D et al. Antinuclear antibodies (ANA) as a crite-
rion for classification and diagnosis of systemic autoimmune diseases. J Trans| Autoim-
mun. 2022 19;5:100-145.

4. Damoiseaux J, van Beers J. Autoantibodies to dsDNA in the diagnosis, classification and fo-
llow-up of patients with systemic lupus erythematosus. J Transl Autoimmun. 2023; 21,6:100191.
5.GiacomelliR, Afeltra A, Alunno A, Bartoloni-Bocci E, et al. Guidelines for biomarkers in au-
toimmune rheumatic diseases - evidence based analysis. Autoimmun Rev. 2019;18(1):93-106.
6. Decker P, Moulinet T, Pontille F, Cravat M, De Carvalho Bittencourt M, Jaussaud R. An
updated review of anti-Ro52 (TRIM21) antibodies impact in connective tissue diseases cli-
nical management. Autoimmun Rev. 2022;21(3):103-113.

7. Arroyo-Avila M, Santiago-Casas Y, McGwin G Jr, et al. Clinical associations of antiSmith
antibodies in PROFILE: a multi-ethnic lupus cohort. Clin Rheumatol 2015; 34:1217.

8. Arbuckle MR, McClain MT, Rubertone MV et al. Development of autoantibodies before
the clinical onset of systemic lupus erythematosus. N Engl J Med. 200316;349(16):1526-33.
9. Satoh M, Yamagata H, Watanabe F et al. Development of anti-Sm and anti-DNA anti-
bodies followed by clinical manifestation of systemic lupus erythematosus in an elderly
woman with long-standing Sjogren’s syndrome. Lupus. 1995;4(1):63-5.

10. Sirotti S, Generali E, Ceribelli A, Isailovic N, De Santis M, Selmi C. Personalized medicine in
rheumatology: the paradigm of serum autoantibodies. Auto Immun Highlights. 2017 Dec;8(1):10.
11. Barbhaiya M, Zuily S, Naden R et al. ACR/EULAR APS Classification Criteria Collaborators.
The 2023 ACR/EULAR Antiphospholipid Syndrome Classification Criteria. Arthritis Rheuma-
tol. 2023 Oct;75(10):1687-1702. doi: 10.1002/art.42624. Epub 2023 Aug 28. PMID: 37635643.

VNITRNI LEKARSTVI / Vnitf Lék. 2024;70(6):344-351 /

12. Coghlan JG, Denton CP, Griinig E et al. DETECT study group. Evidence-based detec-
tion of pulmonary arterial hypertension in systemic sclerosis: the DETECT study. Ann
Rheum Dis. 2014;73(7):1340-9.

13. Steen VD. Autoantibodies in systemic sclerosis. Semin Arthritis Rheum. 2005;35(1):35-42.
14. Sobanski V, Dauchet L, Lefévre G et al. Prevalence of anti-RNA polymerase Il antibo-
dies in systemic sclerosis: New data from a French cohort and a systematic review and
meta-analysis. Arthritis Rheumatol. 2014;66(2):407-17.

15.Tall F, Dechomet M, Riviere S et al. The Clinical Relevance of Antifibrillarin (anti-U3-R-
NP) Autoantibodies in Systemic Sclerosis. Scand J Immunol. 2017;85(1):73-79.

16. Ceribelli A, Cavazzana |, Franceschini F et al. Anti-Th/To are common antinucleolar
autoantibodies in Italian patients with scleroderma. J Rheumatol. 2010 Oct;37(10):2071-
5. doi: 10.3899/jrheum.100316. Epub 2010 Aug 3. PMID: 20682663.

17. Fertig N, Domsic RT, Rodriguez-Reyna T et al. Anti-U11/U12 RNP antibodies in sys-
temic sclerosis: a new serologic marker associated with pulmonary fibrosis. Arthritis
Rheum. 2009;61(7):958-65.

18. Hamaguchi Y, Fujimoto M, Matsushita T et al. Common and distinct clinical featu-
res in adult patients with anti-aminoacyl-tRNA synthetase antibodies: heterogeneity
within the syndrome. PLoS One. 2013;8(4).e60442.

19. Liang L, Zhang YM, Chen H et al. Anti-Mi-2 antibodies characterize a distinct clinical
subset of dermatomyositis with favourable prognosis. Eur J Dermatol. 2020.

20. Pinal-Fernandez I, Parks C, Werner JL et al. Longitudinal Course of Disease in a Large
Cohort of Myositis Patients With Autoantibodies Recognizing the Signal Recognition
Particle. Arthritis Care Res (Hoboken). 2017,69(2):263-270.

21. Kurtzman DJB, Vleugels RA. Anti-melanoma differentiation-associated gene 5 (MDA5)
dermatomyositis: A concise review with an emphasis on distinctive clinical features. J
Am Acad Dermatol. 2018;78(4):776-785.

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz



