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Souhrn

Jako autoimunitni oznacujeme ty choroby, které jsou zptisobeny reakci imunitniho systému proti
zdravym, télu vlastnim strukturdm. Diagnostika takovychto stavii vyzaduje souhru klinické casti s casti
laboratorni. Tento text se zaméfuje na diagnostiku vybranych systémovych a organové specifickych
autoimunitnich chorob. Neklade si ale za cil podrobné popsat jednotlivé choroby, spise shrnuje nejvyraznéjsi
voditka vedouci k jejich spravné diagn6ze. Rovnéz nastifiuje pouzivané laboratorni metody a shrnuje jejich
vyhody a nevyhody.

Klicova slova: Autoimunitni choroby; diagnostika; protilatky, laboratorni diagnostika; imunoanalytické
metody

Summary

Autoimmune diseases are caused by reaction of immune system against own body’s healthy
structures. Diagnostics of these states require collaboration between clinical and laboratory diagnostic
part. This text is focusing on diagnostics selected systemic and organ specific autoimmune diseases.
It does not aim for detail description of selected diseases rather summarizing the main clues leading
to right diagnostics. Also suggesting laboratory methods used in diagnostics and summarizing their
benefits and drawbacks.

Key words: Autoimmune diseases; diagnostics, antibodies, laboratory diagnostics; immunoanalytical
methods

Uvod

V piipadé kdy se pacient dostane k 1¢kari, jako prvni pfichazi na fadu fyzikalni vysetfeni, kdy 1ékar zjistuje vnéjsi
projevy, napt. otok, zarudnuti, popf. prohmatani bolestivého mista atd. Toto vysetfeni je nasledné doprovazeno
vySetfenim pfistrojovym (napf. ultrazvuk, rtg, aj.). Tato vySetfeni jsou ovSem nespecifickd a musi byt doplnéna
o vysetfeni laboratorni, kdy zjistujeme pritomnost specifickych markeri v krvi nebo jiném biologickém materialu
pacienta.
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Prevalence autoimunitnich chorob se celosvétove stale zvysuje (1). Autoimunitni choroby jsou heterogenni
skupinou, jejich diagnostika je komplexni zalezitosti, pro fadu z nich byla vytvoieny diagnosticka kritéria, jejichz
detaily jsou nad ramec tohoto textu a Ize je vyhledat v odborné literatute, pfipadné je na né¢ odkazovano v textu.
Z tohoto diivodu zde uved’'me pouze vybrané choroby a jejich hlavni diagnostické znaky. Obecné miizeme autoimu-
nitni choroby rozdé€lit na systémové a organové ¢i tkanoveé specifické. Pfi¢inou jejich vzniku jsou bud’ poruchy
ve vyvoji T-lymfocytt (porucha tzv. negativni selekce), genetické faktory, vlivy prostredi ¢i razné infekty, které
mohou vyvolat produkci autoprotilatek (2). Cilem tohoto kratkého textu je vytvofit ptehled téch nejvyraznéjSich
zastupcl systémovych a organové specifickych autoimunitnich chorob, a nastinit jejich diagnostiku, vcetné
struéného popisu pouzivanych laboratornich metod.

Autoimunitni choroby
Systémové autoimunity

Systémové autoimunity, jak jiz nazev napovida, mohou propuknout v kterémkoliv organu ¢i tkani a neomezuji
se pouze na jeden specificky organ ¢i tkan. Na tomto misté¢ uved'me nékolik vybranych zastupct, jako jsou
systémovy lupus erythematodes, antifosfolipidovy syndrom, revmatoidni artritida ¢i Sjogrentv syndrom.

Systémovy lupus erythematodes (SLE) je multifaktoridlni, geneticky podminéné (3) onemocnéni se Sirokym spek-
trem klinickych projevi, jehoz patogeneze zlistava neznama. Postihuje vice Zeny nez muze, a to v poméru 9:1 (4).
K nejvyraznéjsim vnéjsim projevim, které by mély v diagndéze napovédet jsou bolest kloubtl, vyrazka (typicky je
»motyli“ erytém v obliceji), fotosenzitivita (5), u velkého procenta pacienti (40 — 70 %) se objevuje nefritida (6),
psychologické potize (7) atd. Definitivni potvrzeni nemoci je zavislé na laboratornim vysetfeni. U pacientli se SLE
jsou v krvi pfitomny hlavné protilatky proti DNA (anti-dsDNA), protilatky proti jadernym antigenim (ANA),
protilatky proti Sm proteintim (anti-Sm) nebo protilatky proti fosfolipidim (APLA), vyskytuji se také anemické
stavy (7) atd.

Antifosfolipidovy syndrom se projevuje recidivujicimi zilnimi a arteridlnimi trombdzami a s tim spojenym
zvySenym rizikem mozkovych piihod, u muzi infarktu myokardu, zeny trpi opakovanymi potraty (8). V laboratorni
nalezu jsou pritomny APLA protilatky, zvlasté pak proti kardiolipinu (ACLA) a relativné specifické lupusové an-
tikoagulant, obé prokdzané v rozestupu alesponl 12 tydni (9). Napomocné miize byt rovnéz stanoveni protilatek
proti beta-2 glykoproteinu I (10). Zde je nutno podotknout, ze APLA protilatky nejsou specifické pouze pro an-
tifosfolipidovy syndrom. Ten se miize vyskytnout i jako sekundarni projev jiného onemocnéni, typicky u vyse
uvedeného SLE, ktery je rovnéz doprovazen ptitomnosti téchto protilatek.

Revmatoidni artritida je geneticky podminéné zanétlivé onemocnéni (11), postihujici celou oblast kloubu
(synovialni membranu, chrupavku a kost) (12). Pro revmatoidni artritidu jsou typické protilatky proti citrulinovanym
proteiniim (ACPA), které 1ze v krvi pacienta nalézt az 10 let pied propuknutim samotné nemoci, a protilatky proti
IgG, znamé jako revmatoidni faktor (RF) (13).

Sjogrentv syndrom se vyskytuje stejné jako SLE hlavné u Zen. Dochazi k infiltraci pfevazné slinnych a slznych
714z lymfocyty (z divodu lokalizace 1ze snadno odhalit biopsii), coz se projevuje tzv. sicca syndromem, tj. suchem
v Gstech a o¢ich, mohou ale byt postizeny i vnitini organy (napf. jatra, ledviny, pankreas). Pfiznaky se v pocatku
mohou prekryvat s dal§Simi autoimunitnimi nemocemi, pievazné se SLE, uz z dvodu jeho vyskytu pfevazné u zen
(14). Laboratorné detekujeme protilatky proti tzv. extrahovanym jadernym antigenim (ENA), anti-SS-A
(oznacovany také jako anti-Ro) a anti-SS-B (zvané také jako anti-La), Casta je také pfitomnost RF (15).

Jak je vidét diagnostika systémovych autoimunit neni jednouchou zélezitosti, jelikoz dochazi k prolinani
klinickych ptiznakti a v nékterych ptipadech i laboratornich markert. Jejich diagnostika proto vyzaduje
zkuSenosti odbornikll z riznych oblasti a jejich vzdjemnou spolupraci. Metodika stanoveni autoprotilatek je
zalozena predevsim na metodé ELISA, ktera je, pokud se jedna o stanoveni protilatek, zavedenou metodou.
V tabulce 1 je uveden souhrn pfiznakt a laboratorni diagnostiky uvedenych onemocnéni, pfi jejichz vyskytu
bychom méli zvazovat toto onemocnéni. Nelaboratorni diagnostika zahrnuje zobrazovaci metody, které nam
také pomahaji v diagnostice.
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Tabulka 1. Vybrané systémové autoimunitni choroby

Nazev Priznaky Laboratorni dgn. Nelaboratorni dgn.

Bolest kloubu, vyrazka,
Systémovy lupus erythematodes fotosenzitivita, nefritida,
psych. potize

Anti-dsDNA, anti-ANA,

anti-Sm, anti-APLA, anémie Rtg, ultrazvuk

Recidivujici arterialni a zilni Anti-APLA, anti-ACLA,
Antifosfolipidovy syndrom trombozy, mozkové piihody, lupusové antikoagulant, Ultrazvuk
infarkty, potraty beta-2 glykoprotein I
Revmatoidni artritida Eroze v celé oblasti kloubu Anti-ACPA, RF Rtg, ultrazvuk
Sjogrentv syndrom Suché sliznice oka a dutiny Gstni Anti-SS-A/Ro, anti-SS-B/La, RF Ultrazvuk

Organove lokalizované autoimunity

Organové lokalizované autoimunity se na rozdil od systémovych, omezuji pouze na urcity organ ¢i tkan. Na tomto
misté uved’'me nekolik zastupcti organove lokalizovanych autoimunit, a to ulcerdzni kolitidu a Crohnovu chorobu,
celiakii, roztrousenou skler6zu a tyreoiditidy.

Ulcerdzni kolitida a Crohnova choroba jsou onemocnéni postihujici travici trakt, projevujici se bolestmi bficha,
prajmy, krvacenim z kone¢niku, nechutenstvim atp. Ackoliv se mohou navenek projevovat stejné€, jsou odliSné.
Ulcerdzni kolitida postihuje pouze stievni sliznici, kdezto u Crohnovy choroby je postizena cela stfevni sténa.
Dalsim rozdilem je lokalizace, ulcerozni kolitida je lokalizovana téméf vyhradné na tlusté stfevo, Crohnova choroba
muze postihnout jakoukoliv ¢ast travici trubice, od jicnu ke kone¢niku, nejcastéji ov§em postihuje ileum a kolon.
Pro obé nemoci je charakteristické stiidani obdobi remise a znovu vzplanuti. Vzhledem k lokalizaci je snadné jejich
zobrazeni, kdy pouzivame endoskopické techniky jako gastro, entero ¢i kolonoskopie (16, 17). Pro ulcerdzni kolitidu
i Crohnovu chorobu je indikovano vysetieni stolice, kde hledame zanétlivé markery jako kalprotektin ¢i laktoferin,
v krvi je zvySeno CRP, je pritomna anemie, at’ uz z dvodu krvaceni nebo malabsorpce Zeleza, folatu nebo B12 (16,
18). Dale mizeme nalézt protilatky proti neutrofilim (ANCA) a protilatky proti Saccharomyces cerevisiae (ASCA),
jejichz piitomnost rovnéz odliSuje obé choroby. Zatimco u ulcerdzni kolitidy jsou ptitomny ANCA, u Crohnovy
choroby jsou to ASCA, ackoliv jsou uvedené protilatky specifické pro jednotlivé nemoci, nejsou tiplné senzitivni (18).

Celiakie je dédi¢né onemocnéni projevujici se bolestmi bficha, zvracenim, prijmy, nechutenstvim, ubyvanim
na vaze atd. (19). Kromé klasické formy existuji i atypické formy (kozni problémy, artroza, osteopordza atd.) ¢i
bezpiiznakové formy celiakie (20). Je zptisobena intoleranci glutenu, coz je souhrnny nazev pro prolaminové
zasobni proteiny v zrnech pSenice, je¢menu a zita (21). Stejné jako u ulcerdzni kolitidy a Crohnovy choroby se pouzi-
vaji endoskopické zobrazovaci techniky. Diagnoéza je zalozena na laboratornim vySetfeni protilatek (IgA) proti
tkanové transglutaminase (anti-tTG), které jsou primarnim markerem, pfi nizkych hladinach se doporucuje doplnit
vySetfeni protilatek proti endomysiu (anti-EMA). U pacientl s deficitem IgA se zafazuje vySetfeni ve tfidé 1gG,
kde se vySetfuji i protilatky proti deamidovanym gliadinovy peptidim (anti-DGP). Dal§imi nespecifickymi
vySetfovanymi markery mohou byt napt. snizeny folat ¢i B12 ukazujici na malabsorpci. Laboratorni vysledky musi
byt nasledné ovéreny biopsii a naopak (21, 22).

Roztrousena sklerdza je onemocnéni napadajici centralni nervovy systém, konkrétné myelinové pochvy axonti ¢imz
vede k jejich destrukci a schopnosti vést impulzy. Projevuje se zvysenou tinavou a celkovou slabosti, snizenou koordinaci
pohybi, zavratémi, brnénim ¢i mravencenim v koncetinach, poruchami vidéni atd. Nejcastéji postihuje mladé zeny
kolem 30 roku zivota, v poc¢atku dochazi k atakam, které se stiidaji s obdobimi klidu (23). Laboratorni diagnostika
mize pouze vyloucit nékteré dalsi nemoci zpuisobujici demyelinizaci nervd, ¢i ovétit piitomnost markert typickych
pro jiné autoimunitni onemocnéni (napf. anti-ENA, anti-dsDNA, APLA aj.), ale jinak pro roztrousenou sklerézu
neexistuji zadné specifické markery. Vyjimku snad tvoii oligoklonalni IgG v krvi a mozkomi$nim moku, ten vSak neni
pritomen v rané fazi nemoci a jeho pfitomnost neni svazana pouze s roztrousenou skler6zou, nicmén¢ poskytuje infor-
maci o probihajicim zanétu. Diagnostika se tak spiSe opira o neurologické vysetieni a o vysledky z magnetické resonance
(MR), kde jsou vyrazna zanétliva loziska, ktera postupem ¢asu mizi a znovu se objevuji na jinych mistech (24).
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Hashimotova tyreoiditida je charakterizovana poruchou funkce §titné zlazy, jejiz bunky divodem zanétu
odumiraji. Produkce hormont je tim snizena, dochazi k hypotyredze a s ni spojené nespecifické znaky deficitu
hormont stitné zlazy (napf. inava, nardst vahy, deprese atd.). Z divodu infiltrace lymfocyty dochazi ke zvétseni
$titné Zlazy a prechodné muze dojit k hypertyredze z divodu uvolnéni zasob hormond. V dal$im priabéhu ale
postupné dochazi z divodu probihajiciho zanétu k jejimu zmenSovani (25), coz je snadno diagnostikovatelné
pohmatem nebo pouzitim ultrazvuku. V laboratornim nélezu jsou pfitomny protilatky proti thyroidni peroxidase
(anti-TPO), které jsou nejlepsim diagnostickym markerem a rovnéz stanovujeme protilatky proti thyreoglobulinu
(anti-Tg), které jsou ale méné senzitivni a selektivni. Dale se dopliiuje o vySetfeni hladiny hormontl, snizené volné
frakce T4 (fT4), popi. T3 (fT3) a zvyseny TSH. Také lze provadét test piijmu radioaktivniho jodu, ktery se dnes
provadi spise raritné, nicméné muize poslouzit pro diagnostiku v hyper fazi, kdy je pfijem jodu snizen (26).

Graves Basedowova choroba je rovnéz podminéna poruchou §titné zlazy, ale na rozdil od Hashimotovy
tyreoiditidy nedochazi k destrukei bunék. Spoleénym znakem s Hashimotovou tyreoiditidou je zvétSeni Stitné zlazy
(struma), kter¢ je zde ale zptisobeno nadmérnou stimulaci $titné zlazy protilatkami proti TSH receptoru (anti-TSHr)
(27). Je charakterizovana triadou ptiznakii — struma, oftalmopatie a hypertyre6zou, které ale nemusi byt pritomny
vSechny, a nespecifickymi pfiznaky (napt. ibytek vahy, nespavost atd.). Nelaboratorni diagnostika je shodna
s Hashimotovou tyreoiditidou, tzn. posouzeni velikost §titné zlazy pohmatem nebo ultrazvukem. Laboratorné jsou
stanovovany hladiny anti-TSHr, TSH je snizen a hormony {T4, fT3 zvySeny, pfijem radioaktivniho jodu je také
zvysen (28).

Stejné jako u systémovych autoimunit, tak i na pfikladu organove lokalizovanych autoimunit je mozno vidét
prolinani ptiznakl a diagnostickych markerd. Laboratorni metodika stanoveni autoprotilatek je opét zalozena
na metod¢ ELISA, popt. RIA pfi sledovani hladin hormont §titné zlazy. Tabulka 2 shrnuje vybrané organoveé
lokalizované autoimunitni choroby.

Tabulka 2. Vybrané organové autoimunitni choroby

Nazev

Piiznaky

Laboratorni dgn.

Nelaboratorni dgn.

Ulcerativni kolitida

Crohnova choroba

Bolesti biicha, zvraceni, prijmy,
krvaceni, nechutenstvi,
ubyvani na vaze

ANCA, kalprotektin, laktoferin

ASCA, kalprotektin, laktoferin

Gastroskopie,

enteroskopie,
kolonoskopie

Bolesti biicha, zvraceni, prijmy,

Celiakie PP .
nechutenstvi, ubyvani na vaze

Anti-tTG, anti-EMA, anti-DGP

Unava, slabost, zavraté, brnéni MR, neurologické

Roztrousena skleroza Marker neexistuje

koncetin, poruchy vidéni vysetieni
Hashimotova tyreoiditida Dest‘rukce $titné zl'azy, Antl—v"lil?O, antl—:l'"g, n1.z'51 fT. 4z VfT 3
projevy hypotyredzy a vyssi TSH, pfijem jodu snizen

Ultrazvuk

Struma, oftalmopatie,
projevy hypertyredzy

Anti-TSHr, vyssi fT4, fT3 a nizsi TSH,

Graves Basedowova choroba ., S
prijem jodu zvysen

Rizikové faktory vzniku autoimunitnich chorob

Vznik autoimunitnich chorob je kromé genetické predispozice casto podminén i dal§imi faktory, které rozhoduji
o tom zda, anebo kdy dojde k propuknuti nemoci. Jak je dobie patrné z ptedchoziho textu, nejrizikovéjsim faktorem
ovlivitujici vznik autoimunitnich chorob je bezesporu pohlavi. Zeny trpi autoimunitnimi chorobami vice neZ muzi,
nékdy je riziko vzniku i nékolikanasobné vétsi (29). Za zminku stoji také vek ¢i etnicka piislusnost (30). Nachylnéjsi
ke vzniku autoimunitni choroby jsou i lidé, ktefi v minulosti prodélali bakterialni ¢i virovou infekei (napf. hepatitida,
EB virus) (31, 32) ¢i kutaci (33). V neposledni fadé i Iéky mohou byt spoustééem autoimunitnich chorob, nékteré byly
s jejich vznikem dokonce prokazatelné spojeny, napf. prokainamid (antiarytmikum) ¢i hydralazin (I€k na vysoky
tlak) jsou spojeny se vznikem SLE (34, 35).
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Laboratorni vySetieni

Laboratorni diagnostika je dnes zasadni c¢asti mediciny a je s ni neodmyslitelné spjata, ¢asto rozhoduje
o rychlosti ur¢eni diagndzy a zahajeni spravné 1é¢by. V nasledujicim textu jsou nastinény nékteré laboratorni metody
pouzivané v diagnostice vyse vybranych autoimunitnich chorob a shrnuje jejich klady a zapory.

Jako prvni provadime rutinni biochemickou analyzu, kde bychom mohli najit zvysené nékteré markery (napf.
Napftiklad u SLE nachazime anémii, u ulcerdzni kolitidy neutropenii, z diivodu tvorby ANCA protilatek atd.
Autoimunitni choroby jsou charakterizovany zanétem, ktery ovSem neni specifickym ukazatelem stavu pacienta.
Nespecifickymi markery zanétu mohou byt zvy$ené hodnoty zanétlivych proteint, jako je napi. CRP ¢i TNF-q, IL-6.

Mimo standardnich biochemickych stanoveni zjiStujeme u autoimunitnich chorob hlavné pfitomnost
autoprotilatek. Pro tuto potfebu bylo nutné vyvinout metody, které by byly schopné zachytit i nizké koncentrace
téchto protilatek ve vysetfovaném materialu. To dalo vzniknout technikdm, které dnes shrnujeme do skupiny tzv.
imunoanalyz, a které spliuji pozadavek na nizky limit detekce, az v fadech femtogramui (10-15) (36). Navic z davodu
specifickych interakei zde nejsou prakticky zadné interference, dal$i vyhodou mize byt vysoka citlivost v kom-
plexnich matricich jakou je napt. lidské sérum. Uplné prvni imunoanalytickou technikou byla RIA (z angl.
RadiolmmunoAssay), ktera je dnes z diivodu své citlivosti vyuzivana ptfevazné ke stanoveni hormond, napf.
pfi diagnostice autoimunitnich tyreoiditid. Stanoveni thyreotropniho hormonu (TSH), ktery se v séru pohybuje
ve velmi nizkych koncentracich, zhruba v rozmezi 0,3 — 3,5 mIU/1, 1ze vyborné provadét pravé metodou RIA, ktera
je schopna méfeni v Sirokém rozsahu koncentraci (cca 0,1 — 90 mIU/I). Pokud vezmeme v Givahu hodnoty pfi hyper-
tyredze nad 10 mIU/1 a pti hypotyredze do 0,1 mIU/L je to metoda zcela vhodna pro tento typ stanoveni. Vzhledem
k jiz rutinnimu pouZiti pro stanoveni se ceny TSH kitG pohybuji v jednotkach tisict, napft. kit od firmy IBL lze
pofidit za cca 3 tis. K¢, coz odpovida asi 30 K¢ na jedno stanoveni. Navzdory své vysoké citlivosti a relativné nizké
cené na jedno stanoveni se pro praci s radioizotopy vazi piisna legislativni pravidla, ktera upravuji zachazeni
s takovymito latkami, a mize byt potencialné rozhodujicim faktorem pro zavedeni metody do laboratofe. Kromé
primych naklad je totiz potieba do stanoveni zapocitat i naklady na ochranu personalu ¢i likvidaci radioaktivniho
odpadu.

Od doby, kdy byla RIA piedstavena, vzniklo nespocet riznych modifikaci, které misto radioaktivnich izotopti
pouzivaji jiné znacky, napt. FIA (z angl. Fluorescence ImmunoAssay). Ta ma proti RIA vyhodu v tom, Ze nepouziva
radioaktivni znacky, a proto je méfeni jednodussi a levnéjsi, pti zachovani citlivosti. FIA metody pro stanoveni
TSH dosahuji citlivosti 0,01 mIU/1 (37) az 1 mIU/I (38), coz je dostatecné pro jeho stanoveni a srovnatelné
s metodami radioimunoanalyzy. Nicméné stanoveni metodou FIA se v soucasnosti piili§ nevyuziva pro rutinné
stanovované analyty a komercni kity jsou nabizeny spiSe pro jiné analyty, jako napi. hCG nebo stanoveni
bakteridlnich/virovych agens. Metoda LIA (z angl. Luminiscence ImmunoAssay) zase vyuzivd znacek
luminiscencnich. Na trhu existuje velky vybér kith pro stanoveni Sirokého spektra latek. Pokud ziistaneme
u stanoveni vyse zminéného TSH, dostaneme se na potizovaci cenu kitu zhruba 12 tis. K¢ a cenu jednoho stanoveni
asi 120 K¢&. Z tohoto pohledu je stanoveni metodou RIA levnéjsi, nicméné instrumentace potfebna k métfeni
luminiscence ¢i fluorescence je podstatné méné nakladna nez pro méteni radioaktivity. Uréitou vyhodou miize byt
také nulové pozadi vzhledem k nepfitomnosti pouzitého enzymu luciferdzy v lidském biologickém materidlu.

Nejvétsiho tspéchu ale bezesporu dosahly techniky enzymové imunoanalyzy. Pfi diagnostice nejen
autoimunitnich nemoci se dnes nejvice vyuziva metoda znama pod zkratkou ELISA (z angl. Enzyme-Linked
ImmunoSorbent Assay), kterd je dnes metodou volby pii stanoveni autoprotilatek. Stale si zachovava vyhodu
nizkého detekéniho limitu a relativni vyhodou muze byt i zavedenost v klinickych laboratofich. Na druhou stranu
ma i své zapory, protoze vyzaduje zkuSenost laboranta a limitujicim faktorem je i cena. Pro ilustraci zmiiime
stanoveni TSH, které je v ptipad¢ pouziti ELISA kitu asi 5x drazsi nez pfi pouziti RIA metody. Na druhou stranu
ELISA je schopna stanoveni jak antigenu, tak i protilatky. Ceny ELISA kitl pro stanoveni autoprotilatek se 1isi
v zavislosti na poskytovateli a vySetfované protilatce. Napi. ELISA kit vyuZzivajici lidského antigenu na stanoveni
anti-tTG IgA protilatek pro diagnostiku celiakie se da koupit ptiblizné za 10 tis. K¢, coz je asi 110 K¢ na jedno
stanoveni. Detek¢ni limit 3 IU/ml je dostatecny, kdyz uvazime pozitivitu pii koncentraci zhruba >20 1U/ml.
Pro diagnostiku SLE lze pofidit ELISA kit od firmy Abcam na stanoveni anti-dsDNA protilatek za pouziti lidského
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antigenu od asi 14 tis. K¢., coz déla ptiblizné 150 K¢ na jedno stanoveni, ale pfi pouziti napi. kuteciho antigenu
se lze dostat na asi 110 K¢ za analyzu. Vzhledem k predpokladanym koncentracim v séru pfi pozitivnim nalezu
(asi >75 IU/ml) je metoda dostatecné senzitivni, ocekavany detekéni limit za pouziti lidského antigenu je 0,42 IU/ml.
Nevyhodou pouziti enzymovych znaéek miize byt potieba stalé teploty, coz se da fesit pouzitim inkubatoru, nebo
ptitomnost endogennich latek inhibujici enzymovou aktivitu. Vyse zminéné metody jsou pichledné shrnuty v tabulce 3.

Kromé uvedenych technik zminime i histologické vysetteni, kde sledujeme mikroskopické zmény na vysetiované
tkani, napf. infiltrace lymfocyty nebo hyperplasie krypt v histologickém obrazu celiakie (39), a které je Casto
pri diagnostice nepostradatelné. Vyznamnym pomocnikem pfi diagnostice autoprotilatek jsou imunofluorescencni
metody, které se pro vySetfeni rovnéz pouzivaji, a k ¢emuz je potieba vybavit laboratof fluorescenénim
mikroskopem. Naptiklad fluorescenénim stanovenim ANA, ds-DNA ¢i ANCA autoprotilatek 1ze doplnit vysledky
ziskané napt. metodou ELISA.

Tabulka 3. Vybrané metody

Metoda  Citlivost Vyhody Nevyhody
RIA ng-pg/ml Citlivost Radioizotopy, kratka zivotnost kitu
FIA ng-pg/ml Citlivost, delsi zivotnost kitu v porovnanisRIA et
LIA ng-pg/ml Citlivost, nulové luminiscen¢ni pozadi, zivotnost kitu ~ ——ees

Cena, zkusenost laboranta, nékteré latky

ELISA  ng-pg/ml Citlivost, klinicka zavedenost, zadné zdravotni riziko mohou byt enzymovym inhibitorem

Jak je patrné z vySe uvedeného, laboratorni techniky hraji nezastupitelnou ulohu v diagnostice at’ uz
autoimunitnich ¢i jinych chorob. Zkuseny klinicky pracovnik mize poznat chorobu uz v jejich zacatcich na zaklade
klinického obrazu nebo s pomoci zobrazovacich technik (napf. entero ¢i kolonoskopie). Velkou pomoci v diag-
nostice autoimunitnich chorob je vySetfeni laboratorni, které vSak musi byt vzdy interpretovano v souladu
s klinickym obrazem.

Zavér

Jak je vidét na ptikladu systémovych ale i orgdnové specifickych autoimunitnich chorob, jejich diagnostika
neni jednoduchou zalezitosti. Divodem mohou byt spole¢né klinické projevy, ale i to, ze se dnes hodn¢ spoléhame
na laboratorni diagnostiku, kde pfi podezieni na autoimunitni chorobu dominuje stanoveni autoprotilatek, které
ovSem nemusi byt specifické pouze pro jednu konkrétni chorobu a nemusi proto poskytnout potiebnou informaci.
Proto je potfeba myslet na to, ze spravna diagnostika se neopira pouze o vysledky jedné ¢asti, ale je kombinaci obou.
Pozadované laboratorni sluzby navic neni schopna poskytnout kazda laboratof, a tak je nutné pocitat i s casovym
prodlenim pozadovaného vysetieni pii odeslani vzorku na specializované pracoviste.
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