











Przyktadowe obrazy immunofluorescenciji przeciwciat
przeciwjgdrowych ANA na komadrkach linii HEp-2.

Wzdr fluorescencji AC-1 Wzér fluorescenciji AC-3 Wzér fluorescenciji AC-4
(jadrowy homogenny) (jadrowy centromerowy) (jadrowy drobnoziarnisty)

Wzdr fluorescencji AC-8 Wzér fluorescencji AC-9 Wzér fluorescenciji AC-1
(jaderkowy homogenny) (jaderkowy grudkowy) (btonowy gtadki)

Wzor fluorescenciji AC-13 (PCNA) Wzdr fluorescencji AC-15 Wzér fluorescenciji AC-16
(cytoplazmatyczny fibrylarny linearny) (cytoplazmatyczny fibrylarny filamentowy)

Wzdr fluorescencji AC-19 Wzér fluorescencji AC-21 Przeciwciata przeciw dsDNA,
(cytoplazmatyczny gesty drobnoziarnisty) (cytoplazmatyczny siateczkowaty fluorescencja na komadrkach
/podobny do AMA) Crithidia luciliae
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Zestawienie
antygenow
istotnych

w diagnostyce
uktadowych
chordb tkanki

tacznej

Skroét Petna nazwa/opis jednostki chorobowej:

ASS zespot antysyntetazowy

CREST ograniczona twardzina uktadowa

DM zapalenie skorno-miesniowe - dermatomyositis
mieszana choroba tkanki tgcznej - cechy kilku

MCTD innych choréb tkanki tgcznej, takich jak SLE, SSc,
PM

PM zapalenie wielomigsniowe

PBC pierwotne zapalenie drog zétciowych

RZS reumatoidalne zapalenie stawéw

SSc twardzina uktadowa

SLE toczen rumieniowaty uktadowy

Grupa antygenow charakterystycznych
dla choréb tkanki tgcznej m.in. SLE (tocz-

Grupa antygenow
charakterystycznych dla twardziny

Grupa antygenow charakterystycznych

nia trzewnego uktadowego) i innych

dla zapalert miesni

Antygeny

dsDNA (natywny dwuniciowy DNA) Me
Sm (Smith) SLI
Histony SLI
Nukleosomy (aNuA) SLI
PCNA antygen komodrek proliferujgcych (36 kDa) SLI
Rybosomalne biatko P SLI
Nukleolina SLI
Ku SLI
U1-nRNP (RNP/Sm) SLI
SS-A (Ro-60) (rybonukleoproteina 60 kDa/antygen typu A) | Ze:
SS-B (La) (rybonukleoproteina/antygen typu B) Ze!
Ro-52 (rybonukleoproteina 52 kDa) (TRIM21) Ze!
AMA-M2 (dehydrogenaza pirogronianowa) PB
Scl-70 (DNA topoizomeraza | (topo-I)) Ro
PM-Scl75 SS
PM-Scli00 SS
POLR3A (RP155) (RNA polimeraza Ill) Ro
POLR3K (RP11) (RNA polimeraza Ill) Ro:
NOR9O0 (UBTF) (jaderkowy czynnik transkrypcyjny) SS
Th/To Ro:
PDGFR (receptor ptytkopochodnego czynnika wzrostu) | SS
UB-RNP (fibrylaryna) SS
CENP-A (biatko centromerowe A) (ACA A) Ze!
CENP-B (biatko centromerowe B) (ACA B) Ze!
Jo-1 (syntetaza histydylo-tRNA) AS
PL-7 (syntetaza treonylo-tRNA) AS
PL-12 (syntetaza alanylo-tRNA) AS
EJ (syntetaza glicylo-tRNA) AS
OJ (syntetaza izoleucylo-tRNA) AS
TIF 1y (czynnik posredniczacy transkrypcii 1) DN
SRP (czgsteczka rozpoznajgca sygnat) AS
KS (syntetaza asparaginylo-tRNA) AS
Ha (syntetaza tyrozylo-tRNA) (YARS) AS
ZoA/ZoB (syntetaza fenyloalanylo-tRNA) AS
HMGCR (reduktaza 3-hydroksy- Po
3-metyloglutarylokoenzymu A)

SAE1/2 (enzym aktywujacy SUMO) AS
Mi-2 (helikaza jgdrowa) DN
MDAB (CADM-140) (IFIH1, interferon induced with

helicase C domain 1) DM
NXP2 (biatko macierzy jadrowej) (MORC3) (MJ) M
cN-1A (5-nukleotydaza cytozolowa 1A) Wt
DFS70 Bic




Powiagzanie z jednostkami chorobowymi

fluorescencji w met. IIF

Marker ciezkich postaci SLE, a w szczegdlnosci jego postaci z zajeciem nerek ACA
SLE AC-5
SLE indukowany lekami (szczegdlnie prokainamidem i hydralazyng), rzadko w SLE bez etiologii polekowej, RZS ACA
SLE (ryzyko toczniowego zapalenia nerek) AC-1
SLE AC-13
SLE AC-19
SLE brak
SLE, MCTD, zespodt naktadania PM/SSc, PM, DM AC-4
SLE, MCTD AC-5

A) | Zespot Sjogrena, SLE seronegatywny, noworodkowy SLE, wrodzony blok serca, skérna posta¢ SLE AC-4
Zespot Sjogrena, SLE AC-4
Zespot Sjogrena, SLE, noworodkowy SLE, SSc, DM-ILD AC-4
PBC, naktadanie/proresja SSc-PBC AC-21
Rozsiana SSc, duze ryzyko zwtdknienia ptuc AC-8;29
SSc, zespot naktadania PM/SSc AC-8
SSc, zespot naktadania PM/SSc AC-8
Rozsiana SSc AC-10
Rozsiana SSc AC-10
SSc, (zespot Sjogrena, SLE) AC-10
Rozsiana SSc, duze ryzyko zwtdknienia ptuc AC-8

1) | SSc, duze ryzyko zwtdknienia ptuc i dystrofii migsni brak
SSc, z ryzykiem rozwoju nadcisnienia, PM DM AC-9
Zespot CREST, SSc AC-3
Zespot CREST, SSc AC-3
ASS, DM, PM AC-20
ASS, DM, PM AC-19
ASS, DM, PM AC-19
ASS brak
ASS, choroba sréodmiagzszowa ptuc brak
DM, mtodziericze DM, duze ryzyko rozwoju nowotworu AC-4
ASS, DM, PM, miopatia martwicza brak
ASS, DM, PM, choroba srédmigzszowa ptuc brak
ASS brak
ASS brak
Postatynowa miopatia martwicza brak
ASS, zapalenie migsni indukowane nowotworem brak
DM, mtodziericze DM AC-4
DM, biomarker oceny ryzyka wystapienia zajecia ptuc u oséb bez przeciwciat antysyntetazowych brak
Mtodziericze DM, duze ryzyko rozwoju nowotworu brak
Wtretowe zapalenie miesni brak
Biomarker wykluczajgcy autoimmunologiczng chorobe uktadowsa (jesli obecnosc¢ izolowana) AC-2
Uwaga: przy istotnym podejrzeniu klinicznym wskazane poszerzenie diagnostyki o testy swoiste.
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Zestawienie antygenow
istotnych w diagnostyce
uktadowych chordb tkanki
tacznej - badania metoda
immunoblot

Badania wykorzy:

Na podstawie:

Bonroy, C. et al, 2024. Rekomendacje EFLM, EASI oraz ICAP: Detekcja przeciwciat
przeciwjadrowych. Publikacja EFLM. Diagn Lab., vol. 60, no. 2, pp. 39-84.

Aringer, M, et al, 2019 European League Against Rheumatism/American College of
Rheumatology classification criteria for systemic lupus erythematosus. Annals of the
Rheumatic Diseases 2019;78:1151-1159.

International Consensus on Antinuclear Antibody (ANA) Patterns (ICAP).
https.//www.anapatterns.org/

Bossuyt, X, et al. Understanding and interpreting antinuclear antibody tests

in systemic rheumatic diseases. Nat Rev Rheumatol. 2020 Dec;16(12).715-726.

Kod badania 602, 605 619, 3297
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rzystujgce metode Immunoblot w ofercie Diagnostyki

3282

3389

3499

609

3694

608

14 antygendéw

23 antygeny

44 antygeny

13 antygendéw
(twardzina)

18 antygenow
(zapalenia
skérno-miesniowe)

7 antygenow
(zapalenia migsni)

Ro/SS-A 60 Ro-60 Ro-60
La/SS-B La La
Ro/SS-A 52 Ro-52 Ro-52 Ro-52 Ro-52
Histony Histony Histony
Nukleosomy Nukleosomy
dsDNA dsDNA dsDNA
U1-snRNP RNP A (U1-nRNP/A) RNP A (U1-nRNP/A)
RNP 68/70 (U1-nRNP_68/70) RNP 68/70 (U1-nRNP_68/70)
RNP C (U1-nRNP/C) RNP C (U1-nRNP/C)
Sm SmB SmB
SmD SmD
PCNA PCNA
Rybosomalne biatko P PO
Ku Ku Ku Ku Ku Ku
Nukleolina
AMA-M2 M2
Scl-70 Scl-70 Scl-70 Scl-70
PMScl 75 PMScl75 PM-Scl75 PM-Scl75
PM/Scl-100 PMScli00 PMScH00 PM-ScH00 PM-Scl00 PM/Scl 100
RP155 RP155 RP155
RP11
NOR90O NOR90
Th/To Th/To
PDGFR-B PDGFR
Fibrylaryna Fibrylaryna
CENP A CENP A CENP A
CENP B CENP B CENP B CENP B
Jo-1 Jo-1 Jo- Jo-1 Jo-1
PL-7 PL-7 PL-7
PL-12 PL-12 PL-12
EJ EJ
O)J 0J
TIFly TIFy
SRP54 SRP SRP 54
KS
YARS (Ha)
ZoA
ZoB
HMGCR HMGCR
SAE- SAE1
SAE-2
Mi-2 Mi-2 Mi-2 Mi-2alfa Mi-2
Mi-2beta
MDAS MDAB
NXP2 NXP2
cN-1A
DFS70 DFS70
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Pemphigus, immunofiuorescencja na substracie tkankowym (przetyk matoy)
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Diagnostyka reumatoidalnego
zapalenia stawow (RZS)

Wczesne rozpoznanie reumatoidalnego zapalenia stawow umozliwia szybkie wdrozenie terapii, co znaczgco poprawia
rokowanie. Diagnostyka serologiczna odgrywa kluczowa role w potwierdzeniu RZS oraz jego klasyfikacii.

Markery serologiczne RZS i ich znaczenie kliniczne

Kod Badanie Znaczenie kliniczne
70 Anty-CCP (przeciwciata przeciwko Wysoka swoistos¢ dla RZS (>95%), dodatni wiele lat przed
cyklicznemu cytrulinowanemu peptydowi)  objawami klinicznymi

67 RF (czynnik reumatoidalny) Obecny u ~70-80% pacjentéw z RZS, ale mniej swoisty niz
anty-CCP, zwykle IgM

3430 RF IgG, met. FEIA Warto rozwazy¢ u pacjentéw seronegatywnych w rutynowych
testach

3431 RF IgM, met. FEIA Klasyczna forma RF, najczesciej oznaczana w standardowych
testach

3432 RF IgA, met. FEIA Moze by¢ dodatni przy ujemnym IgM; zwigzany z ciezszym

przebiegiem choroby

16091 Przeciwciata przeciw zmutowanej Marker agresywnej postaci RZS i szybkiej destrukcji stawow
cytrulinowanej wimentynie

Zasady interpretaciji wynikow:

+ Anty-CCP i/lub RF dodatnie = seropozytywna posta¢ RZS — gorsze rokowanie, wieksze ryzyko zmian
destrukeyjnych.

+ Oba przeciwciata uiemne, ale wystepujg objawy kliniczne = seronegatywna postac¢ RZS

+ Oznaczenie RF w poszczegdlnych klasach (IgG, IgM, IgA) i/lub przeciwciat przeciw zmutowanej cytrulinowane;j
wimentynie moze pomaoc w rozpoznaniu i stratyfikacji ryzyka u pacjentow u ktorych, nie wykryto czynnika

reumatoidalnego ,klasycznego” ani anty-CCP.

Czy i kiedy powtarzac¢ badania?

+ W rozpoznaniu RZS — zwykle wystarcza jednorazowe oznaczenie

+ Powtdrzenie moze byc¢ rozwazane:
» gdy poczatkowe wyniki sg niejednoznaczne,
» W trakcie obserwacji pacjenta z niejednoznacznym obrazem klinicznym,

» przy pogorszeniu stanu klinicznego u pacjentow seronegatywnych.

Na podstawie:
Aletaha, D. et al. 2010 Rheumatoid arthritis classification criteria: an American College of Rheumatology/European League Against Rheumatism collaborative initiative.
Annals of the Rheumatic Diseases, Volume 69, Issue 9, 1580-1588.
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Diagnostyka chorob
naczyn i nerek

Oznaczenie ANCA - autoprzeciwciat przeciwko cytoplazmie
neutrofili

Oznaczenie ANCA stanowi kluczowy element diagnostyki zapalen naczyn. Diagnostyka obejmuje zazwyczaj etapowe
podejscie:

Ocena wskazan Badanie Badanie
klinicznych: przesiewowe potwierdzajgce
Badania zleca sie tylko przy P Immunoﬂuorescencja P ELISA, CUA lub immunoblot
siinym klinicznym podejrze- posrednia (IIF) - specyficzne antygeny
niu uktadowego zapalenia na granulocytach
- CANCA, pANCA, aANCA
Wyniki ANCA interpretujemy 635 P/c. przeciw mielopersydazie w kl. IgG
wytacznie w kontekscie 606 P/c. p. antygenom
objawdw klinicznych, cytoplazmy neutrofilow 636 P/c. przeciw proteinazie 3 w K. IgG
wynikow morfologii, badania ANCA met. IIF
moczu i funkcji nerek, RTG/ 637 P/c. p. mieloperoksydazie (MPO)
HRCT i innych badar diagno- 4021 P/c. p. atypowym (PANCA) i proteinazie 3 (PR-3)
stycznych. | 2 antygenom cytoplazmy 2 (CANCA) met. immunoblot

_ ' neutrofilow ANCA
DRI VRIS ANCH: (952 (2ANCA) 3388 ANCA 6 antygendw - identyfikacja 6
obrazu Klinicznego nie sta- met IIF a
nowi podstawy do rozpo- antygeh?vv Cytoplazmatycznych
nanial neutrofilow w klasie IgG: MPO, PR-3,

EL, LF, BP!I

Uwaga: Atypowe ANCA mogg wystepowac w przebiegu chordb niezapalnych naczyn. Ich obecnos¢ wymaga ostroz-
nej interpretacii kliniczne;.

Rekomendacije co do czasu powtarzania badania ANCA:

Sytuacja kliniczna Czestotliwos¢ oznaczern ANCA

R
:\ HQ Swieze rozpoznanie zapalenia naczyn } przed rozpoczeciem leczenia

.~

]
H Monitorowanie leczenia P co3-6 miesiecy w celu oceny odpowiedzi
O Podejrzenie nawrotu Klinicznego p  natychmiast (wraz z ocena funkcii nerek, CRP)
choroby
(ﬂm- Pacjent w remisji kliniczne; P co6-12 miesiecy lub tylko w razie podejrzenia nawrotu

D+ Autoimmunologia



Znaczenie przeciwciat ANCA w wybranych jednostkach chorobowych

Typ ANCA (lIF) Gtéwne antygeny

(CLIA/immunoblot/ELISA)

cANCA
(cytoplazmatyczny
wzor fluorescencii)

PR3 (proteinaza 3)

PANCA
(OKOJ[OJa‘drOV.\./y wzor MPO (mieloperoksydaza)
fluorescencii)

BPI (biatko bakteriobojcze
Atypowe ANCA zwiekszajgce przepuszczalnosad)
(aANCA, X-ANCA, LF (laktoferyna)
DNA-ANCA, EL (elastaza neutrofilowa)

atypowa P-ANCA) Katelicydyna

Azurocydyna

Najczestsze choroby zwigzane

Ziarniniakowatosc z zapaleniem naczyn
(GPA, dawniej: Wegenera)
Rzadziej: mikroskopowe zapalenie naczyn (MPA)

Mikroskopowe zapalenie naczyn (MPA)
Eozynofilowa ziarniniakowatosc z zapaleniem naczyri (EGPA)
[zolowane ktebuszkowe zapalenie nerek

Wrzodziejgce zapalenie jelita grubego

Choroba Lesniowskiego-Crohna
Autoimmunologiczne zapalenie watroby

Toczen rumieniowaty ukfadowy (rzadko)
Polekowe zapalenia naczyn (np. po hydralazynie,
propylotiouracylu, minocyklinie)

Immunofluorescencja posrednia w roznicowaniu typow ANCA

Etanol

cANCA

widoczne gruboziarniste Swiecenie
cytoplazmy, obserwowane z takag
samg lub podobng intensywnoscig na
granulocytach utrwalonych etanolem
i formaling

PANCA

widoczne swiecenie przestrzeni
okotojgdrowej na granulocytach
utrwalonych etanolem i ziarniste
Swiecenie cytoplazmy na
granulocytach utrwalonych formaling.

aANCA

widoczne inne swiecenie
granulocytéw, mozliwy efekt
naktadania sie $wiecenia
cytoplazmatycznego

i okotojgdrowego

Formalina
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Diagnostyka chordb nerek

Glomerulopatie, zapalenia naczyr czy zespoty ptucno-nerkowe wymagaja szybkiego i precyzyjnego rozpoznania.
Ocena obecnosci autoprzeciwciat stanowi kluczowy element diagnostyki roznicowej, pozwalajac na wczesne ukierunko-
wanie terapii oraz ocene rokowania.

Najwazniejsze badania autoimmunologiczne w nefrologii:

Badanie Autoantygen / znaczenie Najczestsze choroby nerek zwigzane

606, 4021 + Zapalenia naczyn z zajeciem nerek: GPA, MPA,

ANCA : EGPA
’ (IIF + ELISA/immunoblot, CLIA) PIRE, (1P, i (121, (el disitemyine) + Szybko postepujace ktebuszkowe zapalenie
637/3388
nerek
601 ANA JsDNA, SSA, SSB, Sm, RNP + Toczeh rumlenlowaty uktadowy
605 (toczniowe zapalenie nerek)
3260 Anty—dle\'lA' L dwuniciowe DNA + Aktywne toczniowe zapalenie nerek (klasa lll-V)
(oznaczenie ilo$ciowe)
Anty-GBM btona podstawna ktebuszkow + Zespot Goodpasturea ) .
675 o + Ptucno-nerkowe zespoty autoimmunologiczne
(oznaczenie iloéciowe) nerkowych
Anty-PLAZR receptor fosfolipazy A2 + Pierwotna nefropatia btoniasta (najczestsza
3257 ) :
(IIF CBA z oznaczeniem miana) przyczyna zespotu nerczycowego u dorostych)
249 Dopetniacz, sktadowa C-3c Ocena zuzycia sktadowych uktadu : g?g;n:l\ﬁ/s zeti:?aalzwwezgi(;e; komoleksami
250 Dopetniacz, sktadowa C-4 dopetniacza P a P

immunologicznymi

Uwaga: Przeciwciata anty-PLAZR w diagnostyce nefropatii btoniastej

+ Najwazniejszy marker serologiczny pierwotnej nefropatii btoniastej (pMN).

+ Specyficznosc >99%, czutosc ok. 83%, prewalencja ok. 80%.

+ Zgodnie z wytycznymi KDIGO 2021, przy dodatnim wyniku anty-PLAZR i charakterystycznym obrazie klinicznym
biopsja nerki nie jest konieczna.

+ Oznaczenie anty-PLA2R umozliwia réznicowanie postaci nefropatii btoniastej, ocene aktywnosci choroby oraz
skutecznosci leczenia:
» miano przeciwciat koreluje z aktywnoscig choroby — obniza sie podczas skutecznej immunosupresiji,
» pomocne W monitorowaniu pacjentow po przeszczepie nerki — wysokie miano wigze sie z ryzykiem nawrotu

choroby.

Na podstawie:

Robson, JC, et al. 2022 American College of Rheumatology/European Alliance of Associations for Rheumatology classification criteria for granulomatosis with polyangiitis. Ann
Rheum Dis. 2022 Mar;81(3):315-320.

Moiseeyv, S, et al. 2020 international consensus on ANCA testing beyond systemic vasculitis. Autoimmun Rev. 2020 Sep;19(9):102618.

Rovin, BH, et al. Executive summary of the KDIGO 2021 Guideline for the Management of Glomerular Diseases. Kidney Int. 2021 Oct;100(4).7563-779.

Postepowanie w chorobach ktebuszkow nerkowych. Podsumowanie wytycznych KDIGO 2021. Med. Prakt,, 2022; 2: 45-75.
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Diagnostyka chorob
przewodu pokarmowego

Diagnostyka chordb zapalnych jelit
(inflammatory bowel disease, IBD)

Do przewlektych nieswoistych choréb zapalnych jelit zaliczamy wrzodziejgce zapalenie jelita grubego (colitis ulcerosa) i
chorobe Lesniowskiego-Crohna. Ich rozpoznanie opiera sie gtownie na ocenie klinicznej, endoskopil i badaniach obrazo-
wych. Podstawowym badaniem oceniajacym obecnosc stanu zapalnego w jelicie jest oznaczenie kalprotektyny w kale.
Markery serologiczne (autoprzeciwciata) stanowig wartosciowe narzedzie wspomagajace w diagnostyce roznicowej IBD
- szczegolnie w przypadku niejednoznacznego obrazu klinicznego.

Zastosowanie badan autoprzeciwciat w IBD
Kiedy wykonywaé badania?
+ W przypadkach niejasnych lub przy wystepowaniu niespecyficznych objawdw jelitowych.
+ Pomocniczo w réznicowaniu wrzodziejgcego zapalenia jelita grubego i choroby Lesniowskiego-Crohna
(np. przy nierozstrzygajacym wyniku kolonoskopii).
» Badania te mogg byc¢ szczegdlnie przydatne u dzieci i mtodziezy, gdzie obraz endoskopowy bywa trudny
do interpretacii.

+ U pacjentow z podejrzeniem IBD i wspdtistniejgcymi chorobami o podtozu autoimmunizacyjnym.

+ Przy podejrzeniu postaci atypowych lub nadkazern maskujgcych obraz zapalny.

Kiedy warto powtérzy¢ badania?
+ Tylko w wybranych przypadkach — w IBD oznaczenie autoprzeciwciat nie stuzy do monitorowania aktywnosci choroby.

+ Powtdrzenie rozwaza sie przy zmianie fenotypu choroby, w razie pogorszenia stanu klinicznego pacjenta lub przy
zmianie obrazu choroby.

Zasady interpretaciji badan serologicznych w IBD

Przeciwciata Wrzodziejgce zapalenie Choroba
jelita grubego Lesniowskiego-Crohna
ANCA Obecne Zazwyczaj nieobecne
(41-73%) (6-38%)
ASCA IgA/IgG Zazwyczaj nieobecne Obecne
(0-29%) (29-69%)

Przeciwko komdérkom
trzustki, kubkowym jelit Mozliwe dodatnie Mozliwe dodatnie

W nieswoistych zapaleniach jelit obserwowane sg a-ANCA (atypowe ANCA). W pismiennictwie w kontekscie IBD mozna
spotkac okreslenia ,,po-ANCA” lub ,nietypowa p-ANCA”, jednak zgodnie z miedzynarodowym konsensusem zaleca sie sto-
sowanie terminu a-ANCA jako bardziej precyzyjnego.

Na podstawie:

todyga, M, et. al. Wytyczne Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii i Konsultanta Krajowego w dziedzinie Gastroenterologii dotyczace postepowania z pacjentem z chorobg
Lesniowskiego-Crohna. Gastroenterology Rev 2021; 16 (4): 2567-296.

Eder, P, et. al. Wytyczne Grupy Roboczej Konsultanta Krajowego w dziedzinie Gastroenterologii i Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii dotyczgce postepowania z pacjen-
tem z wrzodziejgcym zapaleniem jelita grubego. Prz Gastroenterol 2013; 8 (1): 1-20.
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Zestawienie badan laboratoryjnych w IBD

Badanie Znaczenie

Kalprotektyna Wysoka czutos¢ w wykrywaniu stanu zapalnego w przewodzie pokarmowym

S w kale — polecana jako test przesiewowy przy podejrzeniu IBD lub ocenie nawrotu.
Kod badania Badanie

679 P/c. przeciw Saccharomyces cerevisiae (ASCA) IgA i IgG

681 P/c. przeciw ASCA IgG

682 P/c. przeciw ASCA IgA

678 Panel jelitowy IgG: p/c. przeciw komdrkom zewnatrzwydzielniczym trzustki, komdrkom kubkowym jelit,
ASCA, ANCA - met. lIF

4095 Panel jelitowy IgA: p/c. przeciw komdrkom zewnatrzwydzielniczym trzustki, komdrkom kubkowym jelit,

ASCA - met. IIF

Diagnostyka choroby trzewnej (celiakii)

Celiakia to przewlekta choroba o podtozu autoimmunizacyjnym, zwigzana z nietolerancjg glutenu. U osoéb predysponowanych
genetycznie dochodzi do uszkodzenia btony sluzowej jelita cienkiego pod wptywem spozywanego glutenu.

Prawidtowa diagnostyka opiera sie na aktualnych wytycznych towarzystw naukowych — ESPGHAN 2020 (u dzieci i mtodziezy)
oraz ESsCD 2025 (u dorostych).

W diagnostyce celiakii oznaczane sg trzy rodzaje autoprzeciwciat:

1. Przeciwciata przeciw transglutaminazie tkankowej (anty-tTG) —
metoda ilosciowa immunochemiczng

2. Przeciwciata przeciw endomysium  (EmA) - metoda
immunofluorescencii posredniej, z okresleniem miana

3. Przeciwciata przeciw deaminowanej gliadynie (DGP) — metoda
ilosciowa immunochemiczng

W celiakii gtéwne znaczenie majg autoprzeciwciata w klasie IgA. Inter-

pretacja — patrz schemat ,Algorytm diagnostyczny”

Przeciwciata przeciw endomysium (EmA), immunofluore-
scencja na substracie tkankowym (watroba matpy)

Rekomendacje dotyczace serologicznej diagnostyki celiakii:
Kiedy wykonywac¢ badania?

+ W przypadku objawow sugerujgcych celiakie: przewlekta biegunka, wzdecia po positkach, bdole w jamie brzusznej, zatwar-
dzenia, niedokrwistosc¢ szczegdlnie z niedoboru zelaza, spadek masy ciata, osteoporoza, opdznienie wzrostu, zaburzenia
dojrzewania i ptodnosci, objawy neurologiczne, opryszkowate zapalenie skory.

+ W przypadku wystepowania chorob przewodu pokarmowego, m.in.: autoimmunologicznego zapalenia btony sluzowe;
zotadka, IBS, mikroskopowego zapalenia jelita grubego, zapalenia trzustki o niejasnej przyczynie, autoimmunologicznego
zapalenia watroby, pierwotnego zapalenia drog zotciowych.

+ U kobiet z zaburzeniami miesigczkowania, przedwczesng menopauzg, nieptodnoscig idiopatyczng z nawracajgcymi poro-
nieniami.

+ U krewnych | stopnia osoby z rozpoznang celiakia.

+ U 0sdb z chorobami autoimmunologicznymi (np. cukrzyca typu 1, autoimmunologiczne zapalenie tarczycy).

+ Tylko w trakcie spozywania glutenu (co najmniej 1 positek dziennie przez 6-8 tygodni).
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Algorytm diagnostyczny — wedtug wytycznych ESPGHAN i ESsCD

Dieta uwzgledniajgca gluten

Oznaczenie catkowitej IgA i anty-tTG IgA

y ! l

IgA prawidtowe, anty-tTG IgA (+) IgA niedobdr, anty-tTG IgA (-) I9A prawidtowe
\L \L \L anty-tTG IgA (-)
Dorosli Dzieci Dorosli i dzieci

l l l

. . oznaczenia autoprzeciwciat w klasie IgG
Biopsja EmA IgA (+)
o anty-tTG, anty-DGP, EmA (+)

J

Biopsja

Diagnostyka
bez biopsji* jedn. chorobowymi

*Diagnoza bez biopsiji jest mozliwa, jesli:

+  miano przeciwciat przeciw transglutaminazie tkankowej (anty-tTG) w kl. IgA wynosi > 10x gdrnej granicy wartosci referencyjnych,
wynik zostanie potwierdzony w drugiej, niezaleznej probce,

pacjent pozostaje na diecie uwzgledniajgce] spozycie glutenu,

nie wystepuja objawy alarmowe (np. krwawienia z przewodu pokarmowego, dysfagia, objawy niedroznosci),

pacjent dorosty nie przekroczyt 45 roku zycia i omowiono z nim proces diagnozowania z pominieciem biopsji dwunastnicy™*.

+ + + +

**U dorostych standardem pozostaje potwierdzenie rozpoznania celiakii wynikiem histopatologicznym z biopsji dwunastnicy, jednak zgodnie z wytycz-
nymi ESsCD 2025 dopuszcza sie u wybranych dorostych mozliwosé rozpoznania celiakii bez biopsji (,no-biopsy approach”).

Zestawienie badan laboratoryjnych

Rodzaj badania Kod Opis

Badania przesiewowe 248 Catkowite stgzenie IgA
632 P/c. przeciw tTG IgA
620 P/c. przeciw endomysium (EmA) IgA, met. IIF

Badania dodatkowe (niedobdr IgA / uzupetniajace) 621 P/c. przeciw endomysium (EmA) IgG, met. IIF
622 P/c. przeciw endomysium (EmA) IgG + IgA, met. lIF
633 P/c. przeciw tTG IgG
634 P/c. przeciw tTG IgG + IgA
638 P/c. przeciw DGP IgA,
639 P/c. przeciw DGP IgG
4022 P/c. przeciw DGP IgA + IgG

Badania panelowe 3288 Panel celiakia IgG: DGP, tTG, cz. wew. Castle’a (immunoblot)
3289 Panel celiakia IgA: DGP, tTG, catkowite IgA (immunoblot)

Na podstawie:

Al-Toma A, et al. European Society for the Study of Coeliac Disease 2025 Updated Guidelines on the Diagnosis and Management of Coeliac Disease in Adults. Part 1: Diagno-
stic Approach. United European Gastroenterol J. 2025 Dec;13(10):1855-1886.

Chaudrey, KH, et al. ACG Guideline: Diagnosis and Management of Celiac Disease. Am J Gastroenterol. 2023 Jan 1;118(1):23.

Husby, S, et al. (2020), European Society Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition Guidelines for Diagnosing Coeliac Disease 2020. Journal of Pediatric Gastro-
enterology and Nutrition, 70: 141-156.

Mearin, et al. (2022). ESPGHAN Position Paper on Management and Follow-up of Children and Adolescents with Celiac Disease. Journal of Pedliatric Gastroenterology and
Nutrition, 75(3), 369-386.
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Diagnostyka cukrzycy typu 1 (T1DM, CT1)

Cukrzyca typu 1to choroba autoimmunologiczna prowadzgca do destrukcji komaorek B wysp trzustkowych i trwatego nie-
doboru insuliny. Diagnostyka serologiczna pozwala nie tylko potwierdzi¢ etiologie choroby, ale rowniez wykryc jg w stadium
przedklinicznym, czyli zanim pojawig sie objawy kliniczne.

Zgodnie z wytycznymi PTD 2025, oznaczenie autoprzeciwciat stanowi standard w rozpoznawaniu cukrzycy typu 1 u dzieci
i mtodziezy oraz moze by¢ wykorzystywane do badan przesiewowych u dzieci z grup ryzyka (np. z dodatnim wywiadem
rodzinnym).

Rekomendacje dotyczgce diagnostyki serologicznej CTi1

Kiedy wykonywac¢ badania?

+ Przy rozpoznaniu hiperglikemii na czczo lub nieprawidtowe] tolerancji glukozy u dzieci/mtodziezy.

+ W rdznicowaniu typu cukrzycy (np. typ 1vs. typ 2, LADA vs. cukrzyca typu 2 u dorostych).

+ W badaniach przesiewowych u dzieci zdrowych, ale z rodzinnym obcigzeniem T1DM, ale nie tylko; przyktadowo w:
2. roku zycia, 6. roku zycia, 10. roku zycia.

Oznaczenia autoprzeciwciat w diagnostyce CT1 wykonywane sg metodami ilosciowymi (ELISA lub CLIA). Moga byc one
stosowane zarowno w rozpoznaniu, jak i monitorowaniu serokonwersiji.

Autoprzeciwciata w diagnostyce CT1

Kod Badanie
157 P/c. przeciw dekarboksylazie kwasu glutaminowego (anty-GAD)
156 P/c. przeciw fosfatazie tyrozynowej (I1A2)
158 P/c. przeciw transporterowi cynku (ZnT8Ab)
684 P/c. przeciw wyspom trzustki (ICA)
3348 P/c. przeciw insulinie (IAA)

Interpretacja wynikow

+ Dodatni wynik >2 z wymienionych autoprzeciwciat jest siinym wskaznikiem cukrzycy typu 1 (nawet przy braku
objawdw klinicznych).

+ Obecnosc jednego autoprzeciwciata moze wskazywac na stan przedcukrzycowy i wymaga dalszej obserwacii.

+ Brak autoprzeciwciat u dziecka z hiperglikemig moze sugerowac inng etiologie (cukrzyca typu 2, monogenowa itp.).

Kiedy powtarzac¢ badania?

+ U dzieci z poczatkowo ujemnymi wynikami, ale z wysokim ryzykiem choroby, np.:
» HLA wysokiego ryzyka: HLA-DR3-DQ2 (czyli DRB1*03:01-DQAT*05:01-DQB1*02:01) lub HLA-DR4-DQ8
(czyli DRB1*04:01- lub DQAT*03:01-DQB1*03:02)
» Cukrzyca typu 1u rodzica
powtdrzenie oznaczenr autoprzeciwciat co 1-2 lata
+ U 0sob w okresie przedklinicznym cukrzycy typu 1 — w celu monitorowania serokonwersji
(pojawiania sie poszczegolnych autoprzeciwciat) oznaczenia autoprzeciwciat co 6-12 miesiecy

Dodatkowe uwagi praktyczne:

+ W okresie przedklinicznym T1DM stwierdza sie autoprzeciwciata, co wyprzedza wystgpienie objawow nawet o kilka lat.

+ Autoprzeciwciata moga pojawiac sie sekwencyjnie — warto oznaczac panel petny, a nie pojedyncze przeciwciata.

+ U dorostych z cukrzyca, ale szczupta sylwetka i niestabilnym przebiegiem choroby — dodatni anty-GAD lub |1A2
sugeruje cukrzyce LADA.

Na podstawie:
Zalecenia kliniczne dotyczgce postepowania u 0sob z cukrzycg — 2025. Stanowisko Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego Curr Top Diabetes, 2025; 5 (1).
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Diagnostyka chorob zotadka

Autoimmunologiczne zapalenie zotgdka (AIG, ang. autoimmune gastritis) to przewlekta choroba spowodowana reakcjg
immunologiczng przeciwko komorkom oktadzinowym zotgdka i czynnikowi wewnetrznemu. Prowadzi do zaniku btony
sluzowej trzonu zotgdka, hipochlorhydrii, niedoboru witaminy Bi2 i rozwoju niedokrwistosci megaloblastycznej. Diagnostyka
serologiczna stanowi wazne narzedzie nieinwazyjne, wspomagajgce rozpoznanie choroby oraz ocene ryzyka jej powiktan.
Swoiste autoprzeciwciata we krwi moga by¢ wykrywalne wiele lat przed pojawieniem sie objawdw klinicznych.

Zastosowanie badan autoprzeciwciat w AlG
Kiedy wykonywacé badania?

+ U pacjentow z podejrzeniem autoimmunologicznego zapalenia zotadka (np. niedokrwistos¢ megaloblastyczna,
dodatni wywiad rodzinny, wspotistniejgce choroby autoimmunologiczne).

+ W rdznicowaniu przyczyn niedoboru witaminy B12.

+ U 0sdb z podejrzeniem zanikowego zapalenia btony sluzowej zotgdka (na podstawie gastroskopii).

+ W ocenie ryzyka nowotwordow zotadka.

Kiedy powtarza¢ badania?

+ Zwykle jednorazowe oznaczenie wystarcza do celow diagnostycznych.

+ Powtdrzenie mozna rozwazy¢ w przypadku zmiany obrazu klinicznego (np. pojawienia sie objawdw niedoboru
witaminy B12, podejrzenia wznowy).

+ Oznaczen autoprzeciwciat nie stosuje sie do monitorowania leczenia.

Znaczenie kliniczne autoprzeciwciat

Oznaczenia Przeciwciata Znaczenie kliniczne

ilosciowe:

APCA (przeciwko komdrkom

672 . Weczesny marker AlG; obecne u >80% pacjentow we wczesnym stadium choroby.
oktadzinowym)
Anty-IF (przeciwko czynnikowi Wysoka swoistos¢; wigzg sie z ryzykiem rozwoju niedokrwistosci ztosliwej

4023 , . :
wewnetrznemu Castle’a) (Addisona-Biermera).

673 APCA oraz anty-IF Obecnosc¢ obu przeciwciat z duzym prawdopodobienstwem wskazuje na autoimmu-

nizacyjna etiologie zapalenia zotadka i niedoboru witaminy B12.

Uwagi praktyczne:

+ Diagnoza powinna by¢ potwierdzona badaniem histopatologicznym zotgdka (gastroskopia z biopsjg trzonu).
+ AIG czesto wspotistnieje z innymi chorobami autoimmunologicznymi np.: cukrzyca typu 1, chorobg Hashimoto,
chorobg Addisona — warto rozwazy¢ poszerzenie diagnostyki w kierunku innych chordb autoimmunologicznych.

Na podstawie:

Rustgi, SD, et al. Autoimmune gastritis, with or without pernicious anemia: epidemiology, risk factors, and clinical management. Therap Adv Gastroenterol. 2021 Aug 31;
14:17662848211038771.

Autoimmunologiczne metaplastyczne zanikowe zapalenie btony sluzowej Zotadka (AMAG) https,/www.mp.pl/interna/chapter/B16.114.5.3.internetowe wydanie Interny
Szczeklika.
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Diagnostyka choréb watroby
| drog zétciowych

Autoimmunologiczne choroby watroby, takie jak autoimmunologiczne zapa-
lenie watroby (AlH), pierwotne zapalenie drog zdtciowych (PBC) i pierwotne o o )

o . L | Przeciwciata przeciwmitochondrialne (AMA),
stwardniajace zapalenie drog zétciowych (PSC), moga wystepowac immunofluorescencja na substracie tkankowym
samodzielnie lub w postaci zespotéw naktadania (AIH/PBC, AIH/PSC). (nerka szczura).

Diagnostyka serologiczna autoprzeciwciat jest kluczowa dla ich rozpoznania,
roznicowania i klasyfikacji.

Zastosowanie autoprzeciwciat w AlH, PBC i PSC
Kiedy wykonywac¢ badania?

+ U pacjentéw z niejasng hipertransaminazemig lub podejrzeniem
choroby watroby o podtozu autoimmunizacyjnym.
+ W roznicowaniu uszkodzen cholestatycznych i hepatocytarnych.
+ Przy podejrzeniu zespotow naktadania (np. AIH/PBC). Przeciwciata przeciw migsniom gradkim (ASMA),
W badaniach . h o e b . immunofluorescencija na substracie tkankowym
+ adaniach przesiewowych u 0soéb z innymi chorobami AR ———
autoimmunologicznymi (np. RZS, TIDM, SLE).

Kiedy powtarzac¢ badania?

+ W celach diagnostycznych zwykle oznaczenia sg jednorazowe.

+ Powtdrzenie mozna rozwazy¢ w przypadku zmiany obrazu klinicznego, progresiji lub podejrzenia nowego
komponentu zespotu naktadania.

+ Oznaczen autoprzeciwciat nie stosuje sie do monitorowania leczenia.

Znaczenie autoprzeciwciat w chorobach watroby

Przeciwciato / Marker Znaczenie kliniczne

ANA, ASMA Typowe dla AlH typu 1i zespotow naktadania

AlH SLA/LP, LCH, LKM Wskazujg na AlH typu 2 (czesciej u dzieci i mtodziezy)
Kryteria AIH uwzgledniaja przede wszystkim obecnos¢ ANA lub ASMA, ale takze LKM i SLA/LP

AMA (gt typ M2) Marker swoisty dla PBC (>90% pacjentow) Obecnosé AMA M2 + cholestaza
+ wykluczenie innych przyczyn - wystarczajgce do rozpoznania PBC

ANA typ swiecenia AC-6/AC-12; autoprzeciwciata PBC
PBC / wykrywane metoda immunoblot: przeciw Spi00,

210
psc
PANCA Czeste w PSC, ale tez w AlH-1 (mata swoistosc)
P/c. p. kanalikom zotciowym Moga wystepowac w PBC i PSC (rzadziej stosowane)
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Zestawienie badan laboratoryjnych
— autoimmunologiczne choroby watroby

Panele diagnostyczne:

Kod Badanie
616 Panel watrobowy petny (ANAT, AMA, ASMA, LKM), met. IIF
617 Panel watrobowy specjalistyczny (LC-1, LKM-1, SLA/LP, AMA M2), met. immunoblot
3293 Panel AIH/PBC (AMA M2, M2-3E, Sp100, PML, gp210, LC-1, LKM-1, SLA/LP, Ro-52, F-aktyna [Nowy parametr]), met. immunoblot
5050 Panel watrobowy z zespotem naktadania (AMA-M2, M2-3E, Sp100, PML, gp210, LC-1, LKM-1, SLA/LP, SS-A, Ro-52, Scl-70, CENP

A/B, PGDH), met. immunoblot

Badania monoswoiste:

Kod Badanie
610 P/c. przeciw mitochondrialne (AMA), met. IIF
3205 P/c. przeciw mitochondrialne typ M2
3284 AMA typy M2, M4, M9 — immunochromatografia (Euroassay)
612 P/c. przeciw miesniom gtadkim (ASMA), met. IIF
613 P/c. przeciw LKM (mikrosomy watroba-nerka), met. IIF
3294 P/c. przeciw LKM-1
614 P/c. przeciw kanalikom zétciowym, met. lIF
4024 P/c. przeciw SLA/LP, met. IIF (CBA)
Kod ‘ Badanie
246 Catkowita IgG

Uwagi praktyczne:

+ Badania metoda IIF w diagnostyce chorob watroby wykonywane sg na potrojnym substracie tkankowym
(watroba, nerka, zotadek) — wynik dodatni od miana >1:40.

+ W praktyce Kklinicznej panele immunoblot lub testy komdrkowe (CBA) umozliwiajg identyfikacje autoprzeciwciat
swoistych dla specyficznych antygenow (LC-1, SLA/LP, AMA M2), co zwieksza precyzje rozpoznania.

+ Zaleca sie potwierdzenie biopsjg watroby, szczegolnie przy rozwazaniu leczenia immunosupresyjnego.

Na podstawie:

European Association for the Study of the Liver (EASL) Clinical Practice Guidelines on the management of autoimmune hepatitis. J Hepatol. 2025 Aug;83(2):4563-501.
European Association for the Study of the Liver (EASL) Clinical Practice Guidelines on sclerosing cholangitis. Journal of Hepatology, 2022;77(3): 761 - 806.

European Association for the Study of the Liver (EASL) Clinical Practice Guidelines: The diagnosis and management of patients with primary biliary cholangitis. Journal of
Hepatology. 2017:67(1):145-172

Bonroy, C. et al, 2024. Rekomendacje EFLM, EASI oraz ICAP: Detekcja przeciwciat przeciwjadrowych. Publikacja EFLM. Diagn Lab., vol. 60, no. 2, pp. 39-84.
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Diagnostyka chorob
neuroimmunologicznych
i chorob miesni

Diagnostyka neuroimmunologiczna opiera sie na oznaczeniach przeciwciat

antyneuralnych i antygangliozydowych.

Przeciwciata antyneuralne anty-Yo, immuno-
fluorescencja cytoplazmy komadrek Purkinjego na

Zastosowanie badan autoprzeciwciat sloscle et @ (redeher gl
W heurologii

Kiedy zleca¢ badania?

+ Objawy zapalenia mézgu o niejasnej etiologii (zaburzenia poznawcze,

psychiatryczne, napady padaczkowe).

+ Nagte zespoty neurologiczne bez uchwytnej przyczyny

(ataksja, parkinsonizm atypowy).

+ Podejrzenie zespotow paranowotworowych — nawet bez rozpoznanego

nowotworu.
+ Ostre zapalenie rdzenia, nerwu wzrokowego lub atypowe zespoty
demielinizacyjne (podejrzenie NMOSD, MOGAD).
+ Podejrzenie autoimmunologicznej neuropatii (GBS, MFS, CIDP).

Przeciwciata przeciw akwaporynie 4, immuno-
florescencja na komdrkach transfekowanych (CBA).

Autoprzeciwciata — znaczenie w chorobach neurologicznych

Autoimmunologiczne choroby
nerwéw obwodowych
(np. GBS, CIDP):

paranowotworowe (NZP):

gtowne
antygeny

metoda

dodatkowe
informacje

Autoimmunologiczne Neuromyelitis optica Zespoty
zapalenia mézgu (AZM) (NMOSD) i MOGAD
NMDA, LG, CASPR2,
AMPA-R, GABAB-R, DPPX AQP4, MOG
IIF (CBA)

IIF (CBA)

Roznicowanie SM
od innych chorob
demielinizacyjnych

Panele przeciwciat:

Kod ‘

969

4044

16153

3240

3544

16239

3309

Badanie

z okresleniem miana

Hu, Ri, Yo, Ma2, CV2, SOX1, GM1, GD1b, GQlb,

amfifizyna NF155, NF186, CNTN1, CASPR1
[IF/immunoblot immmunoblot/IIF

Moga by¢ przypisane do Wskazane przy ataksji,
konkretnych nowotwordw neuropatiach aksonalnych
(np. rak jajnika, rak ptuca) i demielinizacyjnych

Zakres autoantygenow w IIF CBA/IB

Panel przeciwciat antyneuralnych met. lIF + immunoblot  Hu, Ri, Yo, CV2, amfifizyna, PNMA2 (Ma2/Ta), rekoweryna, SOX], titina

Panel przeciwciat antyneuralnych met. immunoblot,
surowica lub PMR

Panel przeciwciat antyneuralnych, met. immunoblot

Panel przeciwciat antyneuralnych, met. immunoblot,

PMR
Panel przeciwciat AZM, met. IIF (CBA)

Panel przeciwciat AZM,
met. IIF (CBA) PMR

Profil polineuropatie, met. lIF (CBA)

Panel ABA — ocena typdw i miana reakcji, met. lIF

Hu, Ri, Yo, CV2, amfifizyna, PNMA2 (Ma2/Ta), rekoweryna, SOX], titina

Hu, Ri, Yo, CV2, amfifizyna, PNMA2 (Ma2/Ta), rekoweryna, SOX 1, titina,
Zic4, GADG5, Tr (DNER)

Hu, Ri, Yo, CV2, amfifizyna, PNMA2 (Ma2/Ta), rekoweryna, SOX 1, titina,
Zic4, GADG5, Tr (DNER)

NMDA, GABAB, AMPAR1/2, CASPR2, LG, DPPX

NMDA, GABAB, AMPAR1/2, CASPR2, LG, DPPX

NF155, NF186, CNTN1, CASPR1
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Testy monoswoiste:

Kod Badanie
3275 P/c przeciw akwaporynie 4, met. IIF (CBA)
3406 P/c przeciw akwaporynie 4, PMR, met. lIF, (CBA)
3465 P/c. przeciw MOG i akwaporynie 4, met. lIF (CBA)
3407 P/c. przeciw MOG i akwaporynie 4, PMR, met. lIF (CBA)
16238 P/c. przeciw MOG met. IIF (CBA), miano
3597 P/c. przeciw receptorowi NMDA, met. lIF (CBA)
3549 P/c. przeciw receptorowi NMDA, PMR, met. lIF (CBA)
3476 P/c. przeciw amfifizynie. met. IIF
4043 P/c. p. IgLONG, met. lIF (CBA)

Przeciwciata antygangliozydowe - oznaczenia w surowicy:

Kod Badanie
3264 P/c. p. gangliozydom (GM1, GDb, GQib), IgM, met. Immunoblot
3265 P/c. p. gangliozydom (GM1, GDb, GQlb), IgG, met. Immunoblot
16147 P/c. p. gangliozydom - panel rozszerzony (GM1, GM2, GM3, GM1a, GD1b, GT1b, GQlb), IgG, met. Immunoblot
16148 P/c. p. gangliozydom - panel rozszerzony (GM1, GM2, GM3, GM1a, GD1b, GT1b, GQlb), IgM, met. Immunoblot

Uwagi praktyczne:

+ Ztoty standard w rozpoznaniu NZP i AZM to testy IIF + potwierdzenie immunoblot i / lub IIF CBA.

+ U kazdego pacjenta z zapaleniem nerwu wzrokowego, zapaleniem rdzenia kregowego, zapaleniem pnia
Mozgu lub zapaleniem mozgu zaleca sie oznaczenie AQP4 i MOG.

+ W przypadku negatywnego wyniku testu serologicznego w kierunku obecnosci przeciwciat anty-AQP4
U pacjenta z typowymi objawami NMOSD badanie nalezy powtorzy¢ po uptywie 3—6 miesiecy
od pierwszego oznaczenia przeciwciat.

+ W przypadku objawéw obwodowych (porazenia, arefleksja) zaleca sie oznaczenie przeciwciat antygangliozydowych.

+ Autoprzeciwciata w neuroimmunologii czesto pojawiajg sie przed objawami Klinicznymi, a ich obecnos¢ moze
sugerowac NZP i kierowac¢ w strone diagnostyki onkologicznej.

+ Aby unikng¢ wynikow fatszywie ujemnych, badania serologiczne nalezy przeprowadzac u chorych przed roz
poczeciem leczenia glikokortykosteroidami i przed rozpoczeciem wymian osocza. Spetnienie tego warunku nie
powinno jednak opdzniac leczenia. W przypadku braku mozliwosci wykonania badarn serologicznych przed
rozpoczeciem leczenia nalezy zabezpieczy¢ materiat do badan.

Uwaga!

Badania immunoblot w miopatiach zapalnych: patrz Tabela s. 9.

Na podstawie:

Zakrzewska-Pniewska, B, et al. Update on diagnosis and treatment of neuromyelitis optica spectrum disorders (NMIOSD) - recommendations of Section of Multiple Scle-
rosis and Neuroimmunology of Polish Neurological Society. Neurol Neurochir Pol. 2025;59(1):6-19.

Jarius, S, et al. Update on the diagnosis and treatment of neuromyelits optica spectrum disorders (NMIOSD) - revised recommendations of the Neuromyelitis Optica Study
Group (NEMOS,). Part I: Diagnosis and differential diagnosis. J Neurol. 2023 Jul:270(7):.3341-3368.

Orozco, E, et al. Autoimmune Encephalitis Criteria in Clinical Practice. Neurol Clin Pract. 2023 Jun;13(3):e200151.
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Diagnostyka i réznicowanie miastenii (MG)

Miastenia to przewlekta, autoimmunologiczna choroba ztgcza nerwowo-miesniowego, prowadzgca do ostabienia
i meczliwosci miesni szkieletowych. Diagnostyka opiera sie na charakterystycznych objawach klinicznych oraz
oznaczeniach swoistych przeciwciat.

Diagnostyka serologiczna miastenii
Kiedy zleca¢ badania?

+ U pacjentow z podejrzeniem MG: opadanie powiek, podwojne widzenie, trudnosci w potykaniu, mowieniu,
oddychaniu, nasilajgce sie w ciggu dnia.

+ W réznicowaniu przyczyn ostabienia miesni o nieznanej etiologi.

+ Przy podejrzeniu grasiczaka (thymoma) lub choroby wspdtistniejacej (np. zapalenie miesnia sercowego).

+ U pacjentdw kwalifikowanych do programow lekowych.

Kiedy powtarzac¢ badania?

+ Zazwyczaj badania przeciwciat wykonuje sie jednorazowo — majg charakter diagnostyczny.

+ Powtdrzenie oznaczent moze by¢ zasadne - w trakcie progresji choroby moze dochodzi¢ do serokonwersji
wzgledem réznych autoprzeciwciat.

+ Powtdrzenie oznaczen moze by¢ zasadne rowniez u pacjentow uprzednio seronegatywnych, jesli pojawity sie nowe
mozliwosci diagnostyczne.

+ Miano przeciwciat anty-AChR nie koreluje z nasileniem objawdw klinicznych.

Zestawienie badan serologicznych — Miastenia gravis

Kod badania ‘ Badanie ‘ Znaczenie
670 P/c. przeciwko receptorowi acetylocholiny Badanie podstawowe; dodatni wynik =>
(anty-AChR) miastenia seropozytywna (ok. 80-85% pacjentéw)
! o ) 5 Typowe dla postaci seronegatywnej wzgledem AChR (do 40%
665 P/c. przeciwko kinazie tyrozynowej (anty-MuSK) orzypadkow AChR-) => miastenia MuSK-zalezna
NOWOSC W OFERCIE, uwzglednia dodatkowo osobne raporto-
wanie obecnosci autoprzeciwciat przeciw dwom formom recep-
4020 P/c. przeciwko ACHR i MUSK, met. IIF (CBA) tora acetylocholiny: dorostejipodowe], .
Opisano, ze wspotwystepowanie tych przeciwciat ma znaczenie
prognostyczne — zwieksza ryzyko przejscia z postaci ocznej do
uogolnionej MG
3504 P/c. przeciwko LRP4 (IF) Wartosciowe Wpof[Wlero!»zanlu podwojnie
seronegatywnej miastenii
668 P/c. przeciwko titinie C;gst(_) WystQpUJa u pa_CJentow z grasiczakiem, w miastenii
poznej o ciezkim przebiegu
P/c. przeciwko miesniom poprzecznie : P - B
669 prazkowaryrm (IF) Wystepuja w uogolnionej postaci miastenii
676 P/c. przeciwko miesniowi sercowemu (lIF) Pomocne przy podejrzeniu zajecia serca
10108 Przeciwciata przeciw kanatom wapniowym (VGCC) Zespot Lamberta-Eatona

Mozliwe wspdtistnienie z innymi zespotami kanatopatii

Uwagi praktyczne:

+ Miastenia moze mie¢ postac¢ seronegatywng — brak przeciwciat nie wyklucza choroby.

+ W diagnostyce réznicowej zawsze nalezy uwzglednic inne przyczyny ostabienia miesni (np. choroby mitochondrialne, SM,
miopatie zapalne).

+ Wg niektorych danych literaturowych czutosc testu lIF z wykorzystaniem komaorek transfekowanych (CBA) w kierunku miastenii
przewyzsza czutos¢ metod radioimmunologicznych i ELISA.

Na podstawie:

Emeryk-Szajewska, B. Miastenia i zespdt Lamberta-Eatona; immunopatologia, algorytmy diagnostyczne oraz skutecznosc leczenia.

Polski Przeglad Neurologiczny 2009; 5 (4):184-193.

Mirian A. et al, Comparison of fixed cell-based assay to radioimmunoprecipitation assay for acetylcholine receptor antibodies detection in myasthenia gravis, J Neurol Sci
2022; 432: 120084.
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Diagnostyka chordéb pecherzowych
I skornych manifestacji UChTL

Choroby pecherzowe o podtozu autoimmunizacyjnym to heterogenna grupa schorzen, w ktorych autoprzeciwciata
niszcza struktury potaczert miedzy komadrkami skory. Prowadzi to do tworzenia pecherzy srodnaskorkowych (peche-
rzyce) lub podnaskdrkowych (pemphigoidy, nabyte pecherzowe oddzielenie sie naskorka (EBA).

W przebiegu uktadowych choréb tkanki tgcznej (UChTY), takich jak SLE, twardzina, zapalenie skorno-miesniowe, MCTD,
réwniez moga wystepowac charakterystyczne zmiany skorne, ktére nalezy ocenic histopatologicznie i serologicznie.

Kiedy zleca¢ badania?

+ U pacjentow z pecherzami, nadzerkami, rumieniem, swigdem lub rogowaceniem na skorze lub btonach sluzowych.
+ W celu réznicowania chorob pecherzowych.
+ Przy skornych objawach tocznia, twardziny, zapalert miesni czy zespotu Sjogrena.

Jak i kiedy powtarza¢ badania?

+ Powtodrzenie badan moze byc¢ wskazane przy zmianie obrazu klinicznego lub niepetnej zgodnosci objawow
i wynikow badan przeprowadzonych na etapie diagnostyki.

+ Ocena miana lIF i badania met. ELISA (np. Dsg1/3, BP180/230) — przydatne do monitorowania aktywnosci choroby
i oceny skutecznosci leczenia.

+ U pacjentow leczonych immunosupresyjnie moze dojs¢ do remisji serologiczne;.

Badania stosowane w diagnostyce chordb pecherzowych
i skérnych manifestacji UChTL

+ Badanie histopatologiczne — rozréznienie pecherzy srodnaskorkowych od podnaskdrkowych.

+ Immunofluorescencja bezposrednia (DIF) — ztoty standard — wykrycie ztogow IgG/IgA/IgM/C3 w tkance
» lokalizacja pobrania wycinka skory zalezna od podejrzewanej choroby (patrz tabela).

+ Immunofluorescencja posrednia (IIF) — wykrycie autoprzeciwciat w surowicy, z zastosowaniem zwierzecych
substratow tkankowych.

+ ELISA / immunoblot — identyfikacja i potilosciowa ocena autoprzeciwciat przeciwko konkretnym antygenom
(m.in. Dsg, BP180, kolagen VII).

Pemphigoid, immunofiucrescencja Permphigus, immunofluorescencja na substracie
na substracie tkankowym (przetyk matpy) tkankowym (przetyk matpy)
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Jednostka chorobowa

Miejsce pobrania wycinka do

Antygeny o gtéwnym znaczeniu

Sugerowane badania

Pecherzyca zwyczajna (PV)

Pecherzyca lisciasta (PF)

Pecherzyca
paraneoplastyczna (PNP)

Pemphigoid pecherzowy
(BP), pemphigoid
ciezarnych

EBA (nabyte pecherzowe
oddzielanie sie naskorka)

Choroba Duhringa (DH)

Toczen skorny (SLE)

Toczen krazkowy (DLE)

Twardzina (SSc), zapalenie
skorno-miesniowe (DM)

MCTD

Plamica, porfiria

badania tkankowego met. DIF

Skora zdrowa na granicy zmiany

Skora zdrowa na granicy zmiany

Skora zdrowa na granicy zmiany

Skora zdrowa na granicy zmiany

Skora zdrowa na granicy zmiany

Skora zdrowa z posladka

Skora zdrowa z nadgarstka

Czynna/stara zmiana skorna

Skdra niezmieniona

Czynna zmiana skorna

Desmogleina 3 (Dsg3)

Desmogleina 1 (Dsgl)

Enwoplakina

BP180, BP230

Kolagen typu VII

Transglutaminaza tkankowa,
ew. endomysium

Typowe dla SLE; dsDNA, Sm
Typowe dla SLE; SS-A

Ale: autoprzeciwciata moga
nie wystepowac

Typowe dla SSc, DM

UINRNP, Ku

autoprzeciwciat

694 - badanie wstepne
Kontynuacja: bad. 5326 lub 5801

694 - badanie wstepne
Kontynuacja: bad. 5326 lub 5801

694 - badanie wstepne
Kontynuacja: bad. 56801

694 - badanie wstepne
Kontynuacija: bad. 5801

694 - badanie wstepne
Kontynuacja: bad. 5801

632

602

602

609/3694

3389

Zestawienie badan laboratoryjnych — pecherzyce i zmiany skérne w UChTL

Kod

687

688

693

694

5326

5801

Zakres badania

Badanie DIF - ztogi IgG, IgA, IgM, C3 (tkanka) z okresleniem intensywnosci w skali +/++/+++

IIF z okresleniem miana: przeciwciata przeciw antygenom charakterystycznym dla pemphigus i pemphigoid IgG

IIF z okresleniem miana: przeciwciata przeciw antygenom charakterystycznym dla pemphigus i pemphigoid IgA

IIF z okresleniem miana: przeciwciata przeciw antygenom charakterystycznym dla pemphigus i pemphigoid IgG + IgA

ELISA: przeciwciata przeciw Dsgl i Dsg3, IgG

ELISA: przeciwciata przeciw Dsgl i Dsg3, BP180, BP230, enwoplakinie, kolagenowi tVII, IgG

Na podstawie:

Murrell, DF, et al. Diagnosis and management of pemphigus: Recommendations of an international panel of experts. ] Am Acad Dermatol. 2020 Mar,;82(3):575-585.e1.

Joly, P, et al. Updated S2K guidelines on the management of pemphigus vulgaris and foliaceus initiated by the European Academy of Dermatology and Venereology (EADV). J
Eur Acad Dermatol Venereol. 2020 Sep;34(9):1900-1913
Antiga, E, et al. S2k guidelines on the management of paraneoplastic pemphigus/paraneoplastic autoimmune multiorgan syndrome initiated by the European Academy of
Dermatology and Venereology (EADV). J Eur Acad Dermatol Venereol. 2023 Jun;37(6):1118-1134.
Borradori, L, et al. Updated S2 K guidelines for the management of bullous pemphigoid initiated by the European Academy of Dermatology and Venereology (EADV). J Eur
Acad Dermatol Venereol. 2022 Oct;36(10):1689-1/04.
van Beek, N, et al. State-of-the-art diagnosis of autoimmune blistering diseases. Front Immunol. 2024 Jun 6;156:1363032.
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Diagnostyka zespotu
antyfosfolipidowego (APS)

Diagnostyka zespotu antyfosfolipidowego jest dwuptaszczyznowa
— obejmuje objawy kliniczne i wskazniki laboratoryjne.

APS manifestuje sie poprzez objawy kliniczne w 6 domenach:
+ zakrzepica duzych naczyn zylnych;
+ zakrzepica duzych naczyn tetniczych;
+ zakrzepica matych naczyn krwionosnych;
+ powiktania potoznicze:
» >3 poronienia samoistne (<10. tyg. cigzy) i/lub przedwczesne (10.-16. tydz. cigzy) obumarcie ptodu,
» obumarcie ptodu (16.-34. tydz. cigzy) bez stanu przedrzucawkowego z ciezkimi objawami i niewydolnosci
tozyska z ciezkimi objawami,
» stan przedrzucawkowy z ciezkimi objawami albo niewydolnosc tozyska z ciezkimi objawami (<34. tyg. cigzy)
z obumarciem lub bez obumarcia ptodu,
» stan przedrzucawkowy z ciezkimi objawami i niewydolnosc tozyska z ciezkimi objawami (<34. tyg. cigzy)
z obumarciem lub bez obumarcia ptoduy;
+ zmiany w zastawkach serca;
+ zaburzenia hematologiczne.

Objawom klinicznym musi towarzyszy¢ obecnosc¢ przeciwciat antyfosfolipidowych stwierdzona w odstepie <3 lat
od spetnienia kryteriow Klinicznych:
»obecnosc¢ antykoagulanta toczniowego
lub
» obecnos¢ przeciwciat antykardiolipinowych (aCL) lub przeciwko B2-glikoproteinie | (anty-B2GPI) w klasie IgG
lub IgM.

W kryteriach klasyfikacyjnych APS z 2023 r., majgcych zastosowanie gtownie w badaniach klinicznych i naukowych,
wiekszg wage punktowsg przypisuje sie utrzymujgcej sie, czyli stwierdzonej dwukrotnie w odstepie co najmniej 12 tyg.
obecnosci przeciwciat, jak réwniez wysokiemu stezeniu autoprzeciwciat antykardiolipinowych (aCL) lub przeciwko
2-glikoproteinie | (anty-B2GPI), szczegdlnie w klasie IgG.
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APS - markery klasyczne

Kod Badanie

Antykoagulant toczniowy

53 Oznaczany zgodnie z wytycznymi International Society on Thrombosis and Haemostasis (ISTH)
- z uwzglednieniem badania przesiewowego, testu potwierdzajgcego i testu mieszania

640 P/c. p. kardiolipinie w kl. IgG

641 P/c. p. kardiolipinie w kl. IgM

642 P/c. p. kardiolipinie w k. IgG i IgM

643 P/c. p. beta-2-glikoproteinie | w kl. IgG

644 P/c. p. beta-2-glikoproteinie | w k. IgM

645 P/c. p. beta-2-glikoproteinie | w kl. IgG i IgM

APS - markery nieklasyczne

Kod ‘ Badanie

656 P/c. p. kompleksom fosfatydyloseryna/protrombina (aPS/PT), IgG
657 P/c. p. kompleksom fosfatydyloseryna/protrombina (aPS/PT), IgM
658 P/c. p. kompleksom fosfatydyloseryna/protrombina (aPS/PT), IgG i IgM

Przeciwciata anty-PS/PT najczesciej stwierdzane markery nieklasyczne APS. Sg uznane za istotny czynnik ryzyka rozwoju APS u chorych na
uktadowe choroby tkanki tacznej, zwtaszcza SLE. Majg rowniez istotne znaczenie w ocenie ryzyka zakrzepow — jako jedyne z nieklasycznych
przeciwciat antyfosfolipidowych zostaty uwzglednione w skali GAPSS (Global Antiphospholipid Syndrome Score), stuzacej do oceny ryzyka
zakrzepowedo i powiktar potozniczych.

646 P/c. p. protrombinie w k. IgG

647 P/c. p. protrombinie w Kkl. IgM

648 P/c. p. protrombinie w Kl. IgG i gM
685 P/c. p. kardiolipinie w kl. IgA

666 P/c. p. beta-2-glikoproteinie | w kl. IgA

Uwaga! Oznaczenia swoistych autoprzeciwciat wykonywane sg z zastosowaniem metod ilosciowych CLIA lub ELISA.
Przeciwciata antyfosfolipidowe nalezg rowniez do kryteriow SLE.
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Inne autoprzeciwciata w nieptodnosci immunologicznej
i zaburzeniach hormonalnych

Kod Badanie Znaczenie Kkliniczne
105 anty-TPO Ich o.becnosmest/povvlazarja Z ryzykiem poronien nawracaja-
cych; czesto wspotwystepuja z ANA.
106 anty-TG Wykrywane zwykle w potgczeniu z anty-TPO.
660 P/c. p. antygenom jajnika met. IIF

Autoimmunizacja skierowana bezposrednio przeciwko komaor-

662 P/c. p. komdrkom Leydiga jader met. IIF korn rozrodezyrm,
663 P/c. p. plemnikom met. IIF
680 Plc. p. korze nadnerczy met. IIF Choroba Addisona, niewydolnos¢ jajnikdw, zespdt wielogruczo-

fowy typu |.

Oznaczenie bardziej czute i swoiste niz oznaczenie przeciwciat
3308 P/c. p. 21-hydroksylazie przeciwnadnerczowych, umozliwia potwierdzenie autoimmunolo-
gicznej przyczyny niedoczynnosci kory nadnerczy.

Przeciwciata przeciw antygenom komorek tekalnych jajnika, Przeciwciata przeciw antygenom ostonki przejrzystej (zona pellucida)
immunofluorescencija na substracie tkankowym (jajnik matpy) jajnika, immunofluorescencja na substracie tkankowym (jajnik matpy)

Na podstawie:

Tektonidou MG et al. EULAR recommendations for the management of antiphospholipid syndrome in adults. Ann Rheum Dis. 2019 Oct;78(10):1296-1304.

Radin M et al. Antiphosphatidylserine/Prothrombin Antibodies: An Update on Their Association with Clinical Manifestations of Antiphospholipid Syndrome. Thromb Haemost.
2020 Apr;120(4):5692-598.

Liu Tet al. "Non-criteria" antiphospholipid antibodies add value to antiphospholipid syndrome diagnoses in a large Chinese cohort. Arthritis Res Ther. 2020 Feb 21,22(1):33.
ESHRE guideline: recurrent pregnancy loss: an update in 2022. Human Reproduction Open, Vol.2023, No.l, hoad002, 2023
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Petng oferte badan znajdziesz
na stronie diagnostyka.pl,
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