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neodlišitelné od nálezů glomerulonefritidy u GPA nebo MPA a protože 

někteří pacienti, u nichž se onemocnění projevuje pouze v ledvinách, 

nakonec vykazují extrarenální projevy GPA nebo MPA. Eozinofilní granu-

lomatóza s polyangiitidou (Churg-Strauss) – přibližně 30–50 % pacientů 

s EGPA je ANCA pozitivních, přičemž procento je poněkud vyšší u paci-

entů s aktivním, neléčeným onemocněním. Protilátky proti PR3 i MPO, 

byly u pacientů s EGPA detekovány s různou frekvencí, nicméně se 

podstatně častěji vyskytují protilátky proti MPO. Existují klinické rozdíly 

mezi pacienty s EGPA podle toho zda jsou u nich prokázány ANCA proti-

látky. ANCA pozitivní pacienti mají častěji glomerulonefritidu, alveolární 

krvácení a neurologické onemocnění, zatímco ANCA negativní pacienti 

mají častěji postižení srdce a plic (27).

Revidovaný mezinárodní konsenzus z roku 2017 o testování ANCA 

u granulomatózy s polyangiitidou a mikroskopické polyangiitidy do-

poručuje dodržovat přísnou strategii indikace k ANCA vyšetření zalo-

ženou na klinických projevech definovaných v konsenzu z roku 1999 

viz. tabulka 5. Tato strategie výrazně snižuje počet žádostí o test ANCA 

a zlepšuje diagnostickou výkonnost testování ANCA s menším počtem 

falešně pozitivních výsledků. Nepřímá IF se již nepovažuje za vhodný 

screeningový test a při diagnostice AAV nepřináší oproti antigenně 

specifickým testům žádný další přínos, pokud je pravděpodobnost 

onemocnění před testem vysoká. U pacientů s vysokým stupněm 

klinického podezření a negativním výsledkem testu ANCA může být 

užitečné vyšetření jinou metodou, které zvýší senzitivitu. U ANCA ne-

gativních pacientů nelze vyloučit diagnózu AAV a u „séronegativních“ 

pacientů by měla být provedena biopsie postižených orgánů. Ačkoli 

ANCA jsou při diagnostice AAV užitečné, diagnóza AAV by měla být 

založena na klinicko-patologických příznacích (28).

U pacientů s autoimunitními onemocněními jater nebo zánětli-

vými střevními onemocněními může být testování ANCA opodstat-

něné u pacientů s podezřením na autoimunitní hepatitidu typu 1, 

kteří nemají konvenční autoprotilátky, nebo v případě diagnos-

tické nejistoty k  rozlišení ulcerózní kolitidy od Crohnovy choroby. 

V těchto případech by ANCA měly být testovány pomocí nepřímé 

imunofluorescence, protože cílové antigeny ještě nejsou dobře 

charakterizovány (29).

Závěr
Přítomnost protilátek specifických pro dané onemocnění nebo 

protilátek asociovaných s daným onemocněním je charakteristickým 

znakem autoimunitních revmatických onemocnění. Každé revmatické 

onemocnění vykazuje jedinečný vzorec protilátkových profilů, který 

poskytuje užitečné informace pro diagnózu, určení klinického fenotypu 

a prognózu. Vzhledem k tomu, že titry protilátek často korelují s aktivitou 

nebo relapsem onemocnění, předpokládá se, že se aktivně podílejí na 

patogenezi onemocnění. Přestože přesná patofyziologická role protilá-

tek specifických pro onemocnění nebo asociovaných s onemocněním 

zůstává z velké části neznámá, i když v posledním desetiletí bylo v této 

otázce dosaženo obrovského pokroku. Moderní klasifikace a léčebné 

přístupy jsou zaměřeny na identifikaci těchto protilátek a jejich klinických 

projevů, což by v budoucnu mohlo umožnit individualizovaný přístup, 

který je předpokladem efektivnější léčby.
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