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Streszczenie

W pracy oméwiono autoprzeciwciata pomocnicze, tj. niezaliczone
do kryteriéw diagnostycznych, ale charakteryzujace sie stosunko-
wo wysoka swoistoscig (choé niekoniecznie wysoka czestoscig wy-
stepowania) dla danej jednostki chorobowej, a ponadto korelujace
z okreslonymi objawami klinicznymi czy aktywnoscig choroby lub
majace znaczenie prognostyczne. Uwzgledniono tylko te autoprze-
ciwciata, dla ktorych sa juz dostepne testy komercyjne, lub te, kto-
rych technika oznaczania i metody pozyskiwania antygenéw sa
na tyle proste, Ze moga by¢ witgczone do diagnostyki rutynowe;.
Poniewaz na ogét obserwujemy bardzo charakterystyczne profile
autoprzeciwciat w kazdej z uktadowych choréb tkanki tacznej, ozna-
czanie swoistosci tych autoprzeciwciat moze by¢ uzyteczne w prak-
tyce (diagnostyce réznicowej) tych chordb w nierzadkich sytuacjach,
gdy nieobecne jest podstawowe autoprzeciwciato markerowe.

Wprowadzenie

Autoimmunizacja nieswoista narzqdowo (organ
non-specific autoimmunity) jest zjawiskiem powszech-
nym i typowym dla uktadowych choréb tkanki tacznej.
Przejawia sie obecnoscig w krazeniu autoprzeciwciat
oraz autoreaktywnych limfocytéw T skierowanych prze-
ciwko réznym antygenom gospodarza (na ogot takim,

Summary

In the paper the author discusses the importance of the so-called
“auxiliary” autoantibodies — not included in the diagnostic criteria,
but with a relatively high “specificity” (but not necessarily high
sensitivity) for certain diseases and additionally correlated with
clinical manifestation, disease activity and treatment and also
possessing prognostic value. Because we usually observe very
characteristic profiles of these antibodies in certain diseases,
assessment of these autoantibodies can be a very useful tool in
differential diagnosis of the CTDs, especially in not so rare cases,
when basic “marker” autoantibody is absent.

We take into consideration only those above-mentioned
autoantibodies when kits for assessment are available as
a commercial package and for other autoantibodies when the
technology of preparation of antigens and autoantibody assessment
is so simple that the whole procedure can be done in a routine way.

ktoére sa typowymi sktadnikami wszystkich jader ko-
morkowych), a ktére nalezatoby zbiorczo okresli¢ jako
antygeny jadrowe, stad zbiorcza nazwa przeciwciata
przeciwjadrowe (ANA — anti-nuclear antibodies) [1-3].
Poza ta gtowna grupa autoprzeciwciat jest wiele takich,
ktérych swoistos¢ jest skierowana przeciwko sktadni-
kom cytoplazmy (a nie jadra komérkowego), ale takim,
ktére biorg udziat w realizacji proceséw sterowanych
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i zainicjowanych w jadrze komérkowym (np. w procesie
translacji, czyli syntezy biatka), a ktére zwyczajowo sa
tez wliczane do przeciwciat ANA [4]. Nalezy takze dla
porzadku wspomnie¢ o duzej grupie autoprzeciwciat
skierowanych bezposrednio przeciwko komponentom
antygenowym aparatu ruchu, takim jak przeciwciata
dla kolagenéw, proteoglikanéw oraz biatek towarzysza-
cych, a wchodzacych jako elementy budulcowe w sktad
réznych typéw tkanki tacznej, chrzastek i stawéw [5, 6].

Znaczenie praktyczne tych autoprzeciwciat w dia-
gnostyce réznicowej wynika z faktu, ze obecnos¢ auto-
przeciwciat moze by¢ patognomoniczna dla danej cho-
roby, miano niektérych autoprzeciwciat odzwierciedla
za$ aktywnos¢ procesu chorobowego, a obecnos¢ da-
nego autoprzeciwciata koreluje z okreslonymi objawa-
mi klinicznymi [7]. Znaczenie tych autoprzeciwciat pod-
nosi takze fakt, ze uczestnicza one prawdopodobnie
bezposrednio lub posrednio w patomechanizmach cha-
rakterystycznych dla poszczegélnych uktadowych cho-
réb tkanki tacznej, a dyskusja nad ich udziatem w pato-
mechanizmie nie jest zakofczona. S3 takze autorzy,
ktérzy uwazaja autoprzeciwciata za wtérny fenomen
towarzyszacy pojawieniu sie antygendéw sekwestrowa-
nych w krazeniu lub ze sg one wynikiem mimikry anty-
genowej antygenéw bakteryjnych i gospodarza [8, 9].
Niemniej jednak przynajmniej niektére z tych autoprze-
ciwciat moga bezposrednio wptywac na wazne procesy

fizjologiczne komorki poprzez zahamowanie (inhibicje)
enzymow uczestniczacych w realizacji tych proceséw
[4]. Ze wzgledu na stosunkowo matg czestos¢ wystepo-
wania i/lub wystepowanie takze w innych jednostkach
chorobowych (tab. 1), tylko kilkanascie z kilkudziesieciu
z nich ma zasadnicze znaczenie w diagnostyce réznico-
wej choréb przebiegajacych z autoimmunizacja. Sg one
zaliczone do kryteriow diagnostycznych danych jedno-
stek jako tzw. przeciwciata markerowe [10].

Obok ww. cech autoprzeciwciat szczegblnie cenny
wydaje sie fakt ich wczesnego wystepowania na etapie,
gdy brak jest jeszcze swoistych dla danej jednostki ob-
jawoéw klinicznych — co zwykle okresla sie jako niezr6z-
nicowang chorobe tkanki tacznej, a fakt wystgpienia
wczesnego okreSlonego przeciwciata markerowego
uprawdopodabnia kierunek rozwoju niezréznicowanej
uktadowej choroby tkanki tacznej w okreslong jednost-
ke. Jesli nawet pojawienie sie takiego wczesnego marke-
ra nie jest jeszcze powodem do zmiany kierunku terapii
— co dotyczy autoprzeciwciat, ktére nie sg jeszcze zali-
czone do kryteridow diagnostycznych (np. przeciwciata
anty-CCP) — to w kazdym razie jest powodem do czest-
szej, doktadniejszej i uwazniejszej obserwacji danego
pacjenta pod katem ewentualnego wystapienia w przy-
sztosci petnoobjawowej choroby tkanki tacznej.

Sposréd metod skryningowych najwyzsza wartosé
diagnostyczng ma metoda immunofluorescencji ANA

Tabela I. Czesto$¢ wystepowania autoprzeciwciat zaliczonych do kryteriéw diagnostycznych lub uznanych
za markerowe w surowicach chorych na uktadowe choroby tkanki tacznej
Table I. Frequency of autoantibodies appearance included in the diagnostic criteria or recognized as “markers”

in the sera of CTD patients

Jednostka chorobowa
Przeciwciata
skierowane SLE (%) toczeh MCTD (%) pierwotny twardzina zapalenie wielo- RZS (%)
przeciwko polekowy (%) zespét uktadowa i skérnomiesniowe
antygenowi Sjégrena (%) (%) (PM/DM) (%)
dsDNA 60-80* - - - - - -
histony <70 95-100* - - - - -
SS-A/Ro/ 30-40 - - 60-80* - - ~50
SS-B/La/ 15 - - 40-60* - - <5
Sm 30-40* - - - - - -
UlsnRNP 30-50 20 95-100* 30 20 - -
Jo-I - - - - - 25% -
Scl-70 - - - - ~30* - -
centromery - - - - ~30* - -
RF - - - >90* - - 85*

* przeciwciata uznawane za markery danej jednostki chorobowej (dane na temat czestosci wystepowania pochodzq z cytowanych w artykule prac)
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(IF), z zastosowaniem jako substratu komérek Hep-2,
oraz jej modyfikacja z zastosowaniem koniugatéw an-
tyglobulinowych zwigzanych z peroksydaza chrzanowa,
zwana metodg Colorzyme. Obie te metody dajg kilka
typowych obrazéw (patterns) Swiecenia (w metodzie IF)
lub wybarwienia (w metodzie Colorzyme), ktérym przy-
porzadkowane s3g przeciwciata o okreslonej swoistosci
— zwykle, niestety, kilka autoprzeciwciat daje ten sam
(lub zblizony) typ Swiecenia [11, 12]. Ustalenie swoisto-
sci nastepuje zwykle testem ELISA lub Western-blot-
ting (tez DOT-blotting) [13, 14]. Zastosowanie testow
o wysokiej czutosci do ustalenia swoistosci przeciwciat
ANA zwiekszyto czestos¢ wykrywania przeciwciat mar-
kerowych i w konsekwencji wykrywania okreslonych
jednostek chorobowych.

W prawidtowo prowadzonej strategii oznaczania
przeciwciat ANA stosowana jest tzw. kaskadowa (4-eta-
powa) metoda oznaczania autoprzeciwciat. W pierwszym
etapie stosuje sie testy skryningowe (IIF-ANA-screen czy
ANA-ELISA-screen). Nastepnie (jesli test ANA jest do-
datni) ustala sie swoistos¢ przeciwciat ANA (2. etap),
a potem (3. etap) swoistosci dla podtypéw antygenu
ANA (fine specificities). Etap 4. jest prowadzony tylko
wtedy, gdy nie mozna wyzej opisanymi metodami opi-
sa¢ zadnej z typowych swoistosci autoprzeciwciat
i zwykle dokonuje sie tego kombinowanymi metodami
biochemiczno-immunochemicznymi [15].

Bez wzgledu na to, jaka zastosuje sie czutos¢ meto-
dy, zawsze mozna zaobserwowaé grupe tzw. surowic
seronegatywnych pod wzgledem obecnosci danego
markera serologicznego, co moze mie¢ kluczowe zna-
czenie dla procesu stawiania diagnozy [16]. W tej sytua-
cji nie pozostaje nic innego, jak skorzysta¢ z tej grupy
autoprzeciwciat, niewprowadzonych do kryteriéw dia-
gnostycznych, gdyz takze one maja okreslong owymi
kryteriami (czestos$¢ wystepowania, swoistos¢, wartoscé
prognostyczng czy korelacje z aktywnosciag choroby
i okreslonymi objawami klinicznymi) wartos¢ i dlatego
powinny by¢ okreslone jako markery pomocnicze. Niekté-
re zreszta z wyzej opisanych markeréw pomocniczych
z czasem sg wtaczane do kryteriow diagnostycznych da-
nej jednostki, np. w 2005 r. przeciwciata dla 32-GP-I [17].
Zapewne niedtugo stanie sie tak z przeciwciatami dla CCP
wystepujacymi w RZS [18]. W tab. II przedstawiono liste
tych dodatkowych markeréw pomocniczych wystepuja-
cych w poszczegdlnych jednostkach chorobowych [4].

Najwazniejsze autoprzeciwciata
pomocnicze niewtaczone do kryteriow
diagnostycznych uktadowych choréb
tkanki tacznej

W reumatoidalnym zapaleniu stawoéw wystepuje
wiele autoprzeciwciat [1, 4, 18], ale tylko jedno o ustalo-

nym znaczeniu diagnostycznym, czyli wykryty w 1949 r.
przez Waalera i Rose czynnik reumatoidalny (RF) klasy
IgM (tzw. klasyczny czynnik RF-IgM), pozostajacy
do dzi$ gtéwnym serologicznym markerem choroby, za-
liczonym do kryteriow diagnostycznych. RF-IgM to prze-
ciwciato markerowe o niewielkiej dynamice pozioméw
(brak korelacji z intensywnoscig choroby), majace pew-
ne znaczenie prognostyczne. Niestety, RF-IgM wystepu-
je tez w wiekszosci jednostek chorobowych o etiologii
infekcyjnej, co istotnie zmniejsza jego znaczenie dia-
gnostyczne. Ponadto w 25-30% przypadkéw ewident-
nego RZS brak jest RF-IgM, co zreszta stato sie powo-
dem do podziatu grupy RZS na tzw. RZS seropozytywne
i RZS seronegatywne. Zalicza sie tu takze czynniki RF
klasy 1gG i IgA — majace w zasadzie, aczkolwiek nie-
stusznie, znaczenie tylko pomocnicze.

Inne przeciwciata

Pozostate autoprzeciwciata, tj. przeciwciata prze-
ciwko kolagenowi I, elastynie, antygenowi RA-33 czy
wreszcie z grupy przeciwciat antykeratynowych,
a z ostatnio wprowadzonych — przeciwciata anty-CCP
(przeciwko cyklicznemu cytrulinowanemu peptydowi)
[1, 4, 18] wg danych z literatury wystepuja az w ok. 80%
(40-60%) przypadkéw RZS, w tym — co wazne
—w 25-30% przypadkéw RF-IgM seronegatywnych. Ich
obecnos¢ w surowicach chorych na RZS ma znaczenie
patognomoniczne dla tej jednostki. Wystepuja one po-
nadto we wczesnych stadiach RZS, a ich poziomy s3
wskaznikiem aktywnosci i wskaznikiem prognostycz-
nym ciezkosci przebiegu choroby [18].

Z niedawno odkrytych nalezy wymieni¢ przeciwciato
anty-Sa, ktére po raz pierwszy zostato oznaczone u pa-
cjenta o nazwisku Savoie przez Despresa i wsp. [19].

Antygen wykryto w wyciggach biatkowych z ludz-
kiego tozyska oraz $ledziony, a ostatnio wykazano jego
obecnos¢ w tuszczce reumatoidalnej. Ciezar czastecz-
kowy antygenu Sa z tozyska wynosi 55 kD, jest on zwia-
zany z innym biatkiem o ciezarze czasteczkowym
50 kD, ktére takze wystepuje w $ledzionie.

Przeciwciata anty-Sa sa wykrywane w surowicach po-
nad 40% og6tu chorych na RZS, w tym w ok. 30% przy-
padkéw wczesnego RZS i w 47% przypadkéw zaawanso-
wanego RZS. Przeciwciata anty-Sa korelujg z RF-IgM, s3
charakterystyczne dla przypadkéw przewlektego RZS, to-
warzyszac w ok. 66% zmianom destrukcyjnym [20].

Przeciwciata te wystepuja w surowicach ok. 22%
dzieci cierpigcych na mtodziefcze idiopatyczne zapale-
nie stawoéw (MIZS), a takze u 7% os6b bez objawdw
RZS. Swoistos¢ anty-Sa jest wysoka — 92-98% [21].
Do tej pory brak jest testow komercyjnych stuzacych
do oznaczania przeciwciat anty-Sa.
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Tabela Il. Charakterystyka podstawowych parametréw autoprzeciwciat z grupy tzw. ,pomocniczych”
(nie wiaczonych do kryteriéw diagnostycznych uktadowych choréb tkanki tacznej)

Table II. Characterisation of basic parameters of autoantibodies from the group of so-called “auxiliary”
autoantibodies (not included in the diagnostic criteria of CTDs)

a) toczen + zespét antyfosfolipidowy

Jednostka Autoprzeciwciata ~ ANA  Typ ANA Hep-2 Czestosc Swoistos¢  Znaczenie
chorobowa dla: wystepowania kliniczne
(w danym

schorzeniu)

toczen nukleosomy +  homogenno-plamisty ~60% wysoka spadek po terapii

rumieniowaty

uktadowy rybosomalne () cytoplazma(+) 10-20% wysoka objawy neurologiczno-
biatko P drobnoplamista -psychiatryczne

zajecie nerek

PCNA + 3% wysoka nieznane

HMG 17 +  polimorficzne 34-70% niska nefropatia, korelacja
z aktywnoscia choroby

ubikwityna () nieznany 20-30% niska nieznana
Ku +  nieznany 1-19% umiarkowana nadci$nienie ptucne
homogenno-jadrowe
i jaderkowe
zespot anty-,GP-I* () nieznany >20% wysoka zakrzepice, poronienia,
antyfosfolipidowy TCP, livedo reticularis
inne przeciwciata () nieznany <20% umiarkowana  zakrzepice, poronienia,
antykofaktorowe TCP, livedo reticularis

b) RZS + zespét Sjogrena

reumatoidalne anty-CCP () cytoplazmatyczne 40-80% wysoka znaczenie rokownicze,
zapalenie szczegblnie wczesne RZS
stawow
RF-1gG ) ~40% umiarkowana  aktywnos¢ choroby
RF-IgA @] <20% umiarkowana wczesna nadzerkowosc
Ra-33 +7  plamisty >30%  Srednia/wysoka niejednoznaczne
zespot Sjogrena a-fodryna () nieznane ~60% wysoka choroby uktadowe

¢) twardzina uktadowa + zapalenie wielomiesniowe

twardzina PM-Scl +  homogenno- jaderkowy 2-5% umiarkowana  zmiany skérne,
i zespot zajecie miesni i jelit,
naktadania nadcisnienie ptucne
polimeraza RNA -V +  plamisto-jaderkowy 4% umiarkowana nieznane
fibrylaryna/U2RNP +  plamisto-jaderkowy 6-8% umiarkowana nieznane
zapalenie PL-7 +  cytoplazmatyczno-plamisty  3-5% wysoka zajecie ptuc
wielomiesniowe - —
PL-12 () cytoplazmatyczno-plamisty  3-5% wysoka zajecie ptuc
Mi-2 () nieznany >3% wysoka nieznane

*

wigczone do kryteriow ZAS w 2005 r.
anty-AT lll, antyprotrombina, anty-ANX-V oraz inne

ok
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W toczniu rumieniowatym uktadowym (SLE) pomimo
bogactwa autoprzeciwciat, ktérych jest ponad 20, podob-
nie jak w RZS jest niewiele pewnych autoprzeciwciat
markerowych. Przeciwciata dla antygenu Sm (wtaczone,
obok przeciwciat dla dsDNA, do kryteriéw diagnostycz-
nych) wystepujg np. tylko w ok. 15-30% przypadkéw,
a przeciwciata przeciw dsDNA wystepuja przecietnie
w 60-90% przypadkéw, koreluja z aktywnoscia choroby
i s dobrym wskaznikiem skutecznosci leczenia [22].

Jednakze w ok. 25% przypadkéw SLE brak jest obu
tych parametréw [23]; w te]j sytuacji bardzo dobrym pro-
gnostykiem dla serodiagnostyki SLE jest pojawienie sie
wielu prac, a co wazniejsze, prawie jednoczesnie testow
do wykrywania przeciwciat dla nukleosoméw (anty-Nucl).
Co istotne, jednoczesnie pojawiaty sie odpowiednie ko-
mercyjnie dostepne testy ELISA i Western-blott [24].

Przeciwciata anty-Nucl stwierdza sie w ok. 60% przy-
padkéw, a w twardzinie i PM tylko w 2%. Nie wystepuja
one w grupie zdrowych dawcéw. Ponadto, wg Schlum-
bergera i wsp. [25], przeciwciata anty-Nucl s3 patogno-
moniczne dla SLE, a ich odsetek wystepowania (ok. 60%)
przekracza czestos¢ wystepowania innych markeréw SLE
jak anty-Sm (do 30%) i anty-rib RNP (do 15%) i jest po-
rownywalny z przeciwciatami dla dsDNA (60-90%).

Poza przeciwciatami dla nukleosoméw pod uwage
nalezy bra¢ grupe antygenéw dajacych tak czesty w SLE
typ homogenno-plamisty ANA, do ktérej zalicza sie na-
stepujace antygeny: PCNA, Ku, HMG-17 i ubikwityne.
Przecietne czestosci wystepowania przeciwciat dla tych
antygenéw wynosza: 34-70% dla HMG-17, ok. 3% dla
PCNA, 1-13% dla antygenu Ku i 20-30% dla ubikwityny.
Niestety, poza przeciwciatami dla antygenu PCNA i Ku,
ktére charakteryzuja sie nieco wyzszymi swoistosciami
dla SLE, przeciwciata te wystepuja takze w innych ukta-
dowych chorobach tkanki tacznej [4, 29]. Z nowych (nie-
publikowanych) danych wynika, ze te autoprzeciwciata
sg swoistosciami, za pomoca ktérych mozna wyjasnié¢
znaczng czesé przypadkéw SLE ANA-dodatniego, w kt6-
rym nie udaje sie oznaczy¢ swoistosci.

Z grupy przeciwciat antykofaktorowych lub zwigzanych
z pula przeciwciat antyfosfolipidowych (aPL) warto zwrdci¢
uwage na przeciwciata dla aneksyny V i dla oxy-LDL
ze wzgledu na fakt, ze czestos¢ ich wystepowania w SLE
wynosi: dla anty-ANX-V przecietnie 30%, a dla oxy-
-LDL 30-40% [26]. Wartos¢ diagnostyczna tych przeciw-
ciat wynika z faktu, ze udowodniono ich bezposredni
zwigzek z patomechanizmami (cho¢ dla obu przeciwciat
réznymi) wystepujacymi w SLE, SAPS i PAPS.

W zwiazku z tym, Ze dotychczas nie udowodniono
bezposredniego udziatu przeciwciat aPL w patomecha-
nizmie zespotéw neuropsychiatrycznych wystepujacych
w toczniu, przedmiotem intensywnych badan jest grupa
przeciwciat wprowadzanych do serodiagnostyki SLE. Sa

nimi przeciwciata antyneuronalne, tj. skierowane prze-
ciwko komponentom komérek nerwowych (mielinie
— MAG, dekarboksylazie glutaminianowej — GAD, ko-
moérkom Purkiniego — Yo, jadrom neurondéw — Hu, Ri),
ale ich znaczenie dla patomechanizméw wystepujacych
w SLE jest jeszcze dalekie od wyjasnienia [27].

W diagnostyce zespotu Sjogrena wykorzystuje sie
2 wazne autoprzeciwciata markerowe: anty-SSA i anty
SS-B, ktérych czestosé wystepowania jest stosunkowo
duza (ok. 90% przypadkéw pierwotnego i ok. 60-70%
przypadkéw wtérnego zespotu Sjégrena). Znacznie gor-
sza jest sytuacja w dzieciecym zespole Sjogrena: w po-
nad 30% przypadkéw nie stwierdza sie ani przeciwcia-
ta anty-SSA, ani anty-SSB, a na dodatek w ok. 75%
przypadkéw brak jest petnych objawéw klinicznych;
dlatego ograniczone tych markeréw w diagnostyce
dzieciecego zespotu Sjogrena jest znaczenie.

Nadziejg w serodiagnostyce zespotu Sjogrena (szcze-
gblnie u dzieci) jest przeciwciato dla a-fodryny, stwierdza-
ne w ok. 60% surowic dorostych i w zblizonym odsetku
surowic dzieci z tym zespotem [28]. Jest to biatko o cieza-
rze czasteczkowym 240 kD (podjednostka fodryny), wcho-
dzace w sktad cytoszkieletu komoérek $linianek. W pierw-
szych, nielicznych jeszcze pracach sugeruje sie, ze przeciw-
ciata dla a-fodryny maja takze znaczenie prognostyczne,
gdyz wyprzedzaja zaréwno objawy kliniczne, jak i zmiany
patomorfologiczne obserwowane w Sliniankach.

Szczegblnie trudnymi w diagnostyce serologicznej
jednostkami z uktadowych choréb tkanki tgcznej sa:
twardzina uktadowa (scleroderma), zapalenie wielomie-
Sniowe (polymiositis — PM), czy zespoty naktadania twar-
dziny i zapalenia wielomiesniowego, w ktérych jest
szczegblnie mato autoprzeciwciat markerowych. W ich
przypadku wtasciwie dysponujemy tylko trzema warto-
Sciowymi autoprzeciwciatami markerowymi, tj. przeciw-
ciatami dla antygenu Scl-70 (30% w twardzinie, wysoka
swoistos¢), przeciwciatem dla centromerowego biatka B
(ok. 30% w twardzinie ograniczonej) oraz przeciwciata-
mi dla aminoacylo-tRNA syntetaz [4]. Przyktadowo cze-
stos¢ wystepowania przeciwciat dla antygenu Jo-I (histy-
dyno-tRNA syntetaza) w zapaleniu wielomiesniowym
wynosi ok. 25% [4, 29]. W zapaleniu wielomiesniowym
wskazane jest, w przypadku braku przeciwciat dla anty-
genu Jo-l, oznaczanie przeciwciat dla innych amino-acy-
lo/RNA syntetaz (alanylowej anty-PL-7 czy treonylowej
PL-12) [4 oraz dane wtasne niepublikowane], a takze
przeciwciat dla antygenu Mi-2, ktory w PM wystepuje
w ok. 10% przypadkéw i jest to przeciwciato o stosun-
kowo wysokiej swoistosci dla tej jednostki. Juz od dtuz-
szego czasu do oznaczania przeciwciata dla antygenu
PM-Scl, ktére jest wysoce swoiste dla zespotu naktada-
nia PM i DM, a czestos¢ jego wystepowania wynosi
Srednio 5-10%, mozna wykorzystac testy ELISA.
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Podsumowujac, trzeba stwierdzi¢, ze ciagty postep  17.
w serodiagnostyce autoprzeciwciat oraz antygenoéw,
polegajacy na wprowadzeniu niezwykle czutych i ztozo-
nych technicznie metod, zmusza do szczegblnego prze-
strzegania standardowych warunkéw oznaczeh oraz
rozwiniecia szerokiego programu standaryzacji, obej-
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Pismiennictwo

1. Systemic Autoimmunity. Bigazzi PE, Reichlin M (red.). Mariel

20.

Hayem G, Chazerain P, Combe B, et al. Anti-Sa antibody is an
accurate diagnostic and prognostic marker in adult rheumatoid
arthritis. ) Rheumatol 1991; 26: 7-13.

Dekller Inc, NewYork, Basek, Honkong 1991. 21. Biernacka E, Zgbek J. Celowo$¢ oznaczania czynnika
2. Organ-specific Autoimmunity. Bigazzi PE, Wick G, Wicher K reumatoidalnego w zestawien'iu z wartoscig Wyk'rywania

(red.). Mariel Dekller Inc., New York, Basel, Honkong 1991. innych przeciwciat wystepujacych w  reumatoidalnym
3. Wankowicz A. Zjawiska autoimmunologiczne. W: Immunologia.. zapaleniu stawow. Reumatologia 2003; 43: 55-68.

Jakobisiak M (red.). PWN, Warszawa 1995: 499. 22. Pickering MC, Walport M)J. Links between complement
4.von Muhlen CA, Tan EM. Autoantibodies in the diagnosis of abnormalities and systemic lupus erythematosus. Rheumatology

systemic rheumatic diseases. Semin Arthritis Rheum 1995; 2000; 39: 133-41.

24: 323-58. 23. Zabek J, Palacz A, Musiej-Nowakowska E i wsp. Poréwnanie
5.Smolen JS. Autoantibodies in rheumatoid arthritis. In: wartosci  diagnostycznej przeciwciat dla nukleosomow

Autoantibody, Manual CLL, Kluwer Academic Publishers 1996; z innymi markerami serologicznymi wystgpujacymi w toczniu

1-18. rumieniowatym uktadowym. Reumatologia 2004; 42: 507-14.
6. Manual of Biological Markers of Disease. van Venrooij W), 24 Cervera R, Vinas O, Ramos-Casals M, et al. Anti-chromation

Maini RN (eds). Kluwer Academic Publishers. Dordrecht, antibodies in systemic lupus erythematosus: a useful marker

Boston, London 1994. for lupus nephropathy. Ann Rheum Dis 2003; 62: 431-4.
7. Puszczewicz M. Przeciwciata przeciwjadrowe w diagnostyce  25. Schlumberger W, Daehnricg C, Frahm S, et al. Diagnostic relevance

of autoantibodies against nucleosomes, 3rd International Congress
on Autoimmunity, Genewa, Szwajcaria 2002.
26. Zgbek J, Wojciechowska B, Alekberova Z i wsp. Przeciwciata
dla aneksyny V jako nowy wskaznik ryzyka zakrzepic
i poroniet w toczniu rumieniowatym uktadowym (SLE) oraz
w zespole antyfosfolipidowym pierwotnym (PAPS) i wtérnym
(SAPS). Reumatologia 2003; 41: 12-24.
Meyer W, Schneider B, Klotz M, et al. EUROLINE anti-
-ganglioside profile: a New membrane test for detection of
antibodies against gangliosides. 5th Dresden Sympodium on
Autoantibodies. Dresden, Germany, October 2002.
Haneji N, Nakamura T, Takio K, et al. Identification of a.-fodrin
as a candidate autoantigen in primary Sjégren’s syndrome.
Science 1997; 276: 604-7.
van Venrooij WJ. Autoantigens In connective tissue diseases.
Immunology of the connective tissue diseases, ed. GS Panayi.
Kluwer Academic Publisher. Dordrecht, Boston, London 1994;
22:305-34.

roznicowej choréb uktadowych. Reumatologia 1998; 36: 30-41.

8. Horsfall AC. Molecular mimicry and autoantigens in
connective tissue diseases. Mol Biol Rep 1992; 16: 139-47.

9. Zgbek J. Rola antygenéw bakteryjnych w indukcji proceséw
autoimmunizacyjnych zwigzanych z patogeneza reaktywnego
zapalenia stawow. Alergia Astma Immunologia 1999; 4: 41.

10. Zabek J. Metody wykrywania autoprzeciwciat ,markerowych”
w chorobach z autoimmunizacja. W: Immunologia kliniczna 27.
Kowalski ML (red.). Mediton Oficyna Wydawnicza, £t6dz 2000; 787.

11. Fitzler MJ. Immunofluorescent antinuclear antibody tests.
Autoimmune Disease. In: Manual of Clinical Laboratory
Immunology. Rose NR, Friedman H, Fahey JL (eds). American  28.
Society for Microbiology, Washington DC 1986; 733.

12. Reis J. Wspbtczesne metody szybkiej indykacji i immuno-
diagnostyki rozpuszczalnych antygenéw bakteryjnych. Post — 29.
Mikrobiol 1989; 28: 17.

13.Zabek ).  Wykrywanie autoprzeciwciat wystepujgcych
w surowicach chorych na uktadowe choroby tkanki tacznej
z zastosowaniem techniki ,,immunoblotting”, czyli efektroforezy
biatek w Zelu poliakrylamidowym potaczonej z immunodetekcja.

W: Metody diagnostyki serologicznej w reumatologii. Luft S
(red.). PWN Warszawa 1996; 101.

14. Metody diagnostyki serologicznej w reumatologii. Luft S (red.).
PWN, Warszawa 1996.

15. Zgbek ). Podstawowe zasady racjonalnej serodiagnostyki
autoprzeciwciat markerowych w uktadowych chorobach
tkanki tacznej. Reumatologia 2005; 43: 335-40.

16. Zabek J. Przyczyny niepowodzen w identyfikacji swoistosci
autoprzeciwciat ANA w surowicach pobranych od pacjentéw
z uktadowymi chorobami tkanki tagcznej. Reumatologia 2004;

42: 416-26.

Reumatologia 2006; 44/6



