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Indikace laboratorn²ch vyġetŚen² 

v klinick® imunologii 

ÂUrļen² diagn·zy, diferenci§ln² diagnostika 

 

ÂPotvrzen² diagn·zy 

 

ÂMonitorov§n² terapie 

 

ÂScreening rodin 

 



Imunologick® laboratorn² 

metody 1.volby 

Â hladiny imunoglobulinŢ (kvantitativnŊ) - IgG, IgA, IgM ev. IgE  

 

Â cirkuluj²c² imunokomplexy metodou PEG  

 

Â C3, C4 sloģka komplementu  

 

Â T lymfocyty (stanoven² povrchovĨch znakŢ) CD3 ev. CD4, CD8 a jejich pomŊr event. 
stanoven² B lymfocytŢ (CD 19, CD20)  

 

Â antinukle§rn² protil§tky (ANA, ANF) metodou nepŚ²m® imunofluorescence (zejm®na u 
dospŊlĨch pacientŢ), ENA screening  

 

Â u dŊt² nŊkter§ z metod orientaļn²ho vyġetŚen² fagocyt·zy  

 

Souļ§st² kompletn²ho imunologick®ho vyġetŚen² je vģdy:  

Å kompletn² krevn² obraz t.j. vļetnŊ diferenci§ln²ho rozpoļtu leukocytŢ  

Å FW (ev. CRP zejm®na u dŊt²)  

 



Imunologick® laboratorn² 

metody  2.volby 

Â autoprotil§tky org§novŊ nespecifick® (dsDNA, ENA typizace, ANCA, APLA, SMAb, AMAb 
a dalġ²) a org§novŊ specifick® protil§tky (anti-tTG, ASCA, anti-TG, anti-TPO, LKM, anti-
ZP) 

 

Â dalġ² ukazatele bunŊļn® imunity napŚ. znaky aktivace T lymfocytŢ, NK buŔky, B 
lymfocyty, adhez²vn² molekuly  

 

Â funkļn² testy T a B lymfocytŢ (blastick® transformace)  

 

Â vyġetŚen² fagocyt§rn²ch funkc² vļetnŊ oxidativn²ho vzplanut² granulocytŢ 

  

Â stanoven² specifickĨch IgE (AllergyScreen, Phadiatop apod.) 

 

Â ECP 

 

Â C1 inhibitor, C1inh funkļn² test  

 

Â stanoven² sekreļn²ho IgA  

 

Â stanoven² podtŚ²d IgG1, IgG2, IgG3, IgG4  

 



 
 
Indikace 

 

podezŚen² na prim. ļi sek.defekt (napŚ. IgA dysgamaglobulinemie, hyper IgM 

syndrom, nefrotickĨ syndrom, pop§leniny, polytraumata, malnutrice, krevn² 

malignity, imunosupresivn² terapie) 

 

recidivuj²c² infekce dĨchac²ch cest, arthralgie, infekce moļovĨch cest, 

gynekologick® z§nŊty, pŚetrv§vaj²c² subfebrilie, u dŊt² otitidy, meningitidy  

 

prŢkaz paraproteinemi² (myelom, Waldenstromova makroglobulinemie) 

 

VyġetŚen² hladin imunoglobulinŢ 

IgG, IgA, IgM 



Stanoven² podtŚ²d IgG 

Â Indikace : N§chylnost k bakteri§ln²m infekc²m pŚi 

norm§ln²m ļi lehce sn²ģen®m IgG. 

 

Â sn²ģen² IgG1 vŊtġinou sekund§rn² (nefrotickĨ syndrom) 

Â pŚi defektu IgG2 infekce pneumokoky, meningokoky, 

H.influenzae, nŊkdy z§roveŔ s defektem IgA 

Â defekt IgG3 ï sinusitidy, otitidy u dŊt² 

Â defekt IgG4 vŊtġinou prov§zen sn²ģen²m IgG2 



Cirkuluj²c² imunokomplexy 

Âhodnocen² aktivity SLE a revmatoidn² artritidy (zejm. 

pŚi souļasn®m poklesu C3) 

ÂvŊtġ² vĨznam maj² ty IK, kter® jiģ pronikly c®vn² 

stŊnou 

Âelevace i u infekc², malignit, syst®movĨch 

autoimunitn²ch chorob 

Âmetoda: precipitace polyetylenglykolem PEG IKEM, 

CIK C1q nefelometrie 



Stanoven² CIK precipitac² 

polyetylenglykolem (PEG) 

ÂĂvŊtġ²ñ IK, pozdŊjġ² stadium imunitn² reakce 

Â monitorov§n² prŢbŊhu syst. onem. ( SLE, GN,artritida) 

Â Ăselektivn²ñ precipitace rozpustnĨch IK Ag-Pl v s®ru v 

prostŚed²  3,75% PEG 

 



VyġetŚen² sloģek 

komplementu 

Â podezŚen² na prim. ļi sek. defekt (pŚi sn²ģen®m C3 zejm. 

infekce G-. mikroorganismy 

 

Â prim§rn² defekty mohou bĨt spojeny s ren§ln²m poġkozen²m 

(dysregulovan§ aktivace komplementov®ho syst®mu nebo 

zhorġen® odstraŔov§n² apoptotick®ho materi§lu) 

 

Â sekund§rn² defekt ï spotŚebov§v§n² pŚi syst®movĨch 

onemocnŊn²ch (zejm. SLE), glomerulonefritid§ch  



C3 sloģka komplementuZjiġtŊn² vrozen®ho deficitu
Hodnocen² aktivace komplementu a jeho spotŚeby
Reaktant akutn² f§ze

C4 sloģka komplementuZjiġtŊn² vrozen®ho deficitu
Hodnocen² aktivace komplementu a jeho spotŚeby
Diagnostika angioed®mu (u vrozen®ho i z²skan®ho    )
Reaktant akutn² f§ze

C3 nefritickĨ faktorAktivace alternativn² cesty komplementu , C3          a C4 norm,
k rozliġen² typŢ mesangiokapil§rn² glomerulonefrit²dy

C1Q sloģka komplementuHodnocen² aktivace komplementu a jeho spotŚeby
Rozliġen² vrozen®ho a z²skan®ho angioed®mu ( u z²skan®ho      )
VĨznam u hypokomplementov® urtikari§ln² vaskulitidy, SLE

C2 sloģka komplementuZjiġtŊn² vrozen®ho deficitu (nejļastŊjġ² komplementovĨ defekt u
b²l® rasy, homozygoti 1/10000)

Aktivita komplementu klasickou
cestou

screeningov® testy pŚi podezŚen² na deficity nŊkter® ze sloģek
komplementu
podezŚen² na vysok® zapojen² komplementov®ho syst®mu do
chorobn®ho procesu

VyġetŚen² sloģek 

komplementu 



Aktivita komplementu alternativn² cestouscreeningov® testy pŚi podezŚen² na deficit nŊkter® ze
sloģek komplementu
podezŚen² na vysok® zapojen² komplementov®ho
syst®mu do chorobn®ho procesu

Man·zu v§zaj²c² proteinVrozenĨ deficit

C1 inhibitor Kvantitativn² deficit inhibitoru C1 ester§zy

C1 inhibitor ï funkļn² testKvalitativn² deficit inhibitoru C1 ester§zy

Funkļn² hemolytick® testy C1-C9 sloģek,
faktorŢ B a D

Vrozen® deficity ï vz§cn®

Termin§ln² komplex komplementu C5b-9Deficit sloģek,      CH100 i AH100

VyġetŚen² sloģek 

komplementu 



Sn²ģen§ hladina C1-inh je  pŚ²ļinou otoku zvan®ho 

angioneurotickĨ  ed®m.   

Toto onemocnŊn² mŢģe bĨt vrozen® a z²skan®.  

typ C1-inh aktivita C3 C4 

Heredit§rn² angioed®m I.typu (s 

kvantitativn²m deficitem C1-inh) 

30% 20% N  

Heredit§rn² angioed®m II.typu (s 

kvalitativn²m deficitem C1-inh) 

100%,  

i zvĨġen® 

koncentrace 

20% N  

Z²skanĨ angioed®m I.typu (spojenĨ 

s lymfoproliferac²) 

30% 20% N  

Z²skanĨ angioed®m II.typu (s 

protil§tkami proti C1-inh.) 

60-70% 10% N  

 

Upraveno dle: Ġediv§ D., StŚ²ģ I.: Z²skanĨ angioed®m v dŢsledku deficitu C1-inhibitoru. Alergie ļ.4, 2000 



CH 100 a AH 100 

Nulov§ nebo velmi n²zk§ 

hodnota obou testŢ  

-Defekt termin§ln²ch sloģek (C3, 

C5-9) 

-Deficience faktoru I a H 

-PŚ²tomnost C3NEF 

CH 100 norm§ln² 

AH 100 nulov§ nebo velmi 

n²zk§ hodnota  

Defekt na zaļ§tku alternativn² 

cesty (faktor B,D) 

CH 100 nulov§ nebo velmi 

n²zk§ hodnota  

AH 100 norm§ln² 

Defekt na zaļ§tku klasick® cesty 

(C1q, C1r, C1s, C2  nebo C4) 

CH 100 i AH 100 sn²ģeno Aktivace komplementu in vivo 

VyġetŚen² sloģek 

komplementu 



Anti-C1q protil§tky 

Â syndrom hypokomplement§rn² urtik§rn² vaskulitidy syst®movĨ 
lupus erythematodes  

Â sm²ġen§ chorobou pojiva  

Â Feltyho syndrom 

Â imunokomplexov§ vaskulitida u revmatoidn² artritidy 

 

Â  Protil§tky proti C1q jsou pŚ²tomny tak® u nemocnĨch 
membranoproliferativn²mi glomerulonefritidami a u 100 % 
nemocnĨch s lupusovĨmi proliferativn²mi 
glomerulonefritidami, kde hladina anti-C1q protil§tek koreluje 
s aktivitou nefritidy. U lupoidn² nefritidy m§ tedy jejich 
stanoven² klinickĨ vĨznam.  

 

Protil§tky proti C1q se vyskytuj² i u zdrav® populace a jejich 
prevalence vzrŢst§ s vŊkem. 



VyġetŚen² kryoglobulinŢ 

PŚ²tomnost v s®ru (vysr§ģen² v chladu) 

 

Typizace 

Typ I. ï monoklon§ln² kryoglobuliny, 

paraproteiny IgG, IgM, IgA 

 

Typ II. ï sm²ġen® kryoglobuliny, kombinace 

paraproteinu s polyklon§ln²m IgL 

 

Typ III. ï polyklon§ln² imunoglobuliny 

Pozor: speci§ln² odbŊr! 



Autoprotil§tky 

Imunoglobuliny, nam²Śen® proti endogenn²m antigenŢm  

V proteiny, glykoproteiny (i.c. enzymy, receptory, struktur§tn² proteiny),  

    nukleov® kyseliny (komplexy s DNA a RNA) 

V fosfolipidy (kardiolipin, fosfatidylserin)  

V glykosfingolipidy 

Stanoven² autoprotil§tek 

N§lez autoprotil§tek ï autoimunitn² onemocnŊn² ? 

Vģdy je nutn® hodnotit pozitivn² n§lez v 

kontextu s klinickĨm obrazem nemoci ! 

Kombinace autoprotil§tek 



StejnŊ jako autoimunitn² onemocnŊn² rozdŊlujeme autoprotil§tky na 

syst®mov® a org§novŊ specifick®. 

VyġetŚen² indikujeme vģdy pŚi podezŚen² na autoimunitn² z§nŊt 

syst®movĨ nebo urļit®ho org§nu, u org§novŊ specifickĨch onemocnŊn² 

vyġetŚujeme screeningovŊ i nŊkter® dalġ² autoprotil§tky, protoģe u 

tŊchto onemocnŊn² je velmi ļast® v²ceorg§nov® postiģen² ï 

polyglandul§rn² syndrom.  

Autoprotil§tky 



VyġetŚen² autoprotil§tek 



Â Anti-SSA/Ro       SLE, SjºgrenŢv syndrom  

Â Anti-SSB/La       SLE, SjºgrenŢv syndrom  

Â Anti-Sm (B B)    SLE  

Â Anti-Sm (D)        SLE  

Â Anti-Scl 70          syst®mov§ sklerodermie  

Â Anti-RNP   sm²ġen§ choroba pojiva SLE  

Â Anti-r-RNP          SLE  

Â Anti-Pm-Scl        polymyositida, dermatomyositida 

Â Anti-NuMA        SjºgrenŢv syndrom, SLE,  RA        

Â Anti-Ku  sklerodermie  

Â Anti-Jo  dermatomyositida, polymyositida  

Â Anti-histon         l®ky indukovanĨ SLE, SLE, RA 

Â ACA                  CREST syndrom, sklerodermie  

ENA ï protil§tky proti extrahovateln®mu nukle§rn²miu 

antigenu 



VyġetŚov§n² autoprotil§tek 

 



Protil§tky proti cytoplazmŊ 

neutrofilŢ - ANCA 

ÂProtein§za 3 

ÂMyeloperoxid§za 

ÂLaktoferrin 

ÂElast§za 

ÂCathepsin G 

ÂBPI 



C-ANCA 

 
centr§ln² cytoplasmatick§ imunofluorescence  

s centr§ln² interlobul§rn² akcentac² 

 

terļovĨ antigen: protein§za 3 

P-ANCA 

 
perinukle§rn² imunofluorescence  

 

 

terļovĨ antigen: myeloperoxid§za 



Renal autoimmunity 

ANCA  asociovan® vaskulitidy 

      c-ANCA ï Wegenerova  granulomatosa 

      p-ANCA - Churg-Strauss syndrom 

  

GoodpastureËs syndrome ï anti GBM 

Pros²m anti GBM 



Antifosfolipidov® protil§tky 

NEGATIVN ŉ

NABITÉ PL

ü Kardiolipin (difosfatidylglycerol) ï CL

ü Fosfatidylserin ï PS

ü Fosfatidylinositol ï PI

ü Kyselina fosfatidová  - PA

NEUTRÁLNÍ PL ü Fosfatidylcholin ï PC

ü Fosfatidylethanolamin ï PE

VDRL ANTIGEN ü Komplex CL + PC + cholesterol



 

AntifosfolipidovĨ syndrom 

KLINICKĆ KRIT£RIALABORATORNĉ KRIT£RIA

 Opakovan® ģiln² a/nebo

tepenn® tromb·zy

 Recidivuj²c² spont§nn² potraty*

 Perzistuj²c² trombocytopenie

 Pozitivita antifosfolipidovĨch (na

kofaktoru dependentn²ch)

protil§tek

 PŚ²tomnost lupusov®ho

antikoagulans

KE STANOVENĉ DIAGNčZY APS JE NEZBYTNĆ PřĉTOMNOST

ALESPOœ JEDNOHO KLINICK£HO

A JEDNOHO LABORATORNĉHO KRIT£RIA, POZITIVITA

LABORATORNĉCH TESTš MUSĉ BħT PROKĆZĆNA NEJM£Nŉ

DVAKRĆT S ODSTUPEM Třĉ MŉSĉCš.

* jeden nebo v²ce spont§nn²ch potratŢ,  porody mrtv®ho plodu nebo ¼mrt²
novorozence narozen®ho pŚedļasnŊ pro fet§ln² distress



Fosfolipidy nejsou prim§rn²m c²lem 

antifosfolipidovĨch protil§tek.  

 

         -2 glykoprotein 1 ( 2GP1) 

protrombin 

 

1990 (Koike & kol., Galli & kol., Krilis & kol.) :  

APLA asociovan® s klinickĨm prŢkazem tromb·z potŚebuj² k vazbŊ na fosfolipidy 

plazmatickĨ kofaktor 



Vazba 2GP1 na fosfolipid   

 

molekula 2GP1 prodŊl§ konformaļn² zmŊny  

 

odhalen² kryptick®ho antigenn²ho neoepitopu  

Protil§tky proti tomuto epitopu jsou potom  

ñskuteļn®ò autoimunitn² antifosfolipidov® protil§tky  

 

na rozd²l  

od tŊch, kter®  

Åprov§zej² nŊkter§ akutn² infekļn² onemocnŊn²  

Åreaguj² se samotnĨm oxidac² zmŊnŊnĨm fosfolipidem (tyto nejsou dependentn² na kofaktoru, 

nezpŢsobuj² ģ§dn® klinick® projevy a zpravidla po vyl®ļen² infekce vymiz²).  

2GP1 



Po moģn® ¼ļasti imunopatologickĨch mechanismŢ je 

tŚeba p§trat ve vġech pŚ²padech poruch plodnosti, 

pokud byly vylouļeny 

Ågenetick®  

Åanatomick® 

Åhormon§ln²  

Åinfekļn² pŚ²ļiny.  

TakovĨch pŚ²padŢ je podle rŢznĨch autorŢ 20 aģ 40%. 

Gleicher et al.: Reproductive failure because of autoantibodies: unexplained 

infertility and pregnancy wastage. Am J Obstet Gynecol 1989, 160: 1307-

1385 

Reprodukļn² imunologie 



VyġetŚen² neplodnĨch p§rŢ 

Ģena 

Å APLA screen, v pŚ²padŊ pozitivity automaticky  

typizace (s®rum) 

Å anti-spermie (s®rum, cervik§ln² hlen, folikul§rn² 

tekutina, dŊloģn² vĨplach) 

Å anti-zona pellucida (s®rum, cervik§ln² hlen, 

folikul§rn² tekutina, dŊloģn² vĨplach) 

Å anti-ov§ria (s®rum, folikul§rn² tekutina) 

Å anti-TG, anti-TPO 

Å anti-tTG 

ÅANAb 

Åspecifick§ aktivita NK bunŊk proti antigenŢm 

trofoblastu a spermi² 

Muģ 

anti-spermie (s®rum, semin§ln² 

plazma) 



Protil§tky proti Saccharomyces cerevisie (ASCA) 

ÅAg = fosfopeptidomanany  bunŊļn® stŊny kvasinek 

ÅPatogenetickĨ mechanismus dosud nebyl uspokojivŊ vysvŊtlen -nejsp²ġe 

imunopatologick§ odpovŊŅ na Ag potravy a stŚevn²ch mikroorganismŢ pŚi 

zvĨġen® permeabilitŊ stŚevn² stŊny 

Ånekoreluj² s aktivitou onemocnŊn²                                    

Protil§tky proti exokrinn²mu pankreatu 

ÅAg je  lokalizovan v sekretu pankreatu  

ÅVysoce specifick® pro CD ( 31%  pac. ) 

ÅZŚ²dka nalezeny u UC ( 2%, n²zkĨ titr ) 

ÅNekoreluj² s aktivitou ani typem onemocnŊn² ļi extraintestin§ln² manifestac² 

ÅSignifikantnŊ zvĨġen§ frekvence u insuficience pankreatu 

 

Crohnova nemoc 
 



Protil§tky proti  Ag neutrofilŢ typ p ( p-ANCA)  

ÅNenalezen specifickĨ Ag  ( MPO, laktoferin, katal§za, histony, struktury 

bl²zk® chromatinu -apoptoza neutrofilŢ ), actin ï 47%  pac 

ÅMoģnost zkŚ²ģen® reakce s bakteri§ln²mi agens 

ÅU pac s CD nalezeny v n²zk® frekvenci u  podskupiny s pŚ²znaky kolitidy    

ÅProtil§tky proti poh§rkovĨm buŔk§m 

ÅProtil§tky proti stŚevn² muk·ze 

ÅSpecifick® pro UC (prevalence 26%) 

ÅNalezeny i u pac s CD (velmi n²zk§ frekvence) 

ÅProtil§tky proti hladk®mu svalu (6%) 

ÅAntinukle§rn² protil§tky (4%) 

 

Ulcer·zn² kolitida 



           ASCA                         protil§tky proti              anti-goblet cells           p-ANCA

                                      exokrinn²mu pankreatu           protil§tky



Moģnosti praktick®ho vyuģit² 

ü indeterminovan§ kolitida  - odliġen² CN a UC 

 

ü u dŊtskĨch pacientŢ jako diagnostick§ neinvazivn² 

metoda pŚi suspekci na IBD 

 

ü screening pŚ²buznĨch s IBD 

   



 

 

 

 
Autoprotil§tkyDiagnostick§

metoda
senzitivita specificita

Protil§tky proti tk§Ŕov®
transglutamin§ze

ELISA 95-100% 95-100%

Protil§tky proti
endomĨziu (sloģka
mezibunŊļn® hmoty,
hlavn² antigen = tTG)

nepŚ²m§ imuno-
fluorescence

(NIF)

95% 95-100%

Protil§tky proti retikulinu
(sloģka mezibunŊļn®
hmoty, velkĨ poļet

antigenn²ch determinant)
NIF 50-90% 90-95%

Protil§tky proti gliadinuELISA 30-80% 55-70%

Gluten-senzitivn² enteropatie 

(celiakie) 

 



Anti-tTG 

Tk§Ŕov§ transglutamin§za (tTG) je predominantn²m autoantigenem 

autoprotil§tek asociovanĨch s GSE.  

 

Senzitivita vyġetŚen² anti-tTG v izotypu IgA je vysok§ a je ovlivnŊna 

charakterem pouģit®ho antigenu v laboratorn²m testu - vysok§ u 

rekombinantn² tTG.   

Senzitivitu testu zvyġuje i  aktivace tTG  Ca++ ionty a malĨm mnoģstv²m 

peptidŢ gliadinu. 

 

VĨskyt anti-tTG protil§tek koreluje s klinickou aktivitou GSE. 

 



 
DiagnostickĨ algoritmus pŚi podezŚen² na gluten-senzitivn² 

enteropatii (GSE) 

Klinick® podezŚen² na GSE  

(pŚ²znaky, rizikov® faktory) 

VyġetŚen² autoprotil§tek: 

anti-tTG IgA, EMA IgA 

ev.EMA IgG, AGA IgA/IgG, ARA IgG/IgA 

Vġe negativn² Autoprotil§tky v izotypu  

IgA pozitivn² 

Autoprotil§tky v izotypu IgA negativn² 

IgG pozitivn² 

 

n²zk§  

pravdŊpodobnost GSE 

 

pŚi  pŚetrv§vaj²c²m  

klinick®m  

podezŚen² zv§ģit  

bezlepkovou dietu,  

event. enterobiopsii 

 

 

VyġetŚen² s®rov®  

hladiny IgA 

 

norm§ln² sn²ģen§/deficit 

stŚedn² pravdŊpodobnost GSE 

Dop.enterobiopsii 

Vysok§ 

 pravdŊpodobnost  

GSE 

 

Dop.enterobiopsii 



Paraneoplastick®  neurologick® syndromy 

 
Proti cytoplasmŊ PurkyŔovĨch bunŊk - anti Yo  protil§tky 

Proti j§drŢm neuronŢ (ANNA) ï anti Ri, anti Hu protil§tky 

 

ca ovaria, ca prsu, HodgkinŢv lymfom 

Paraneoplastick® protil§tky 



 

 

 

Specializovan§ vyġetŚen² autoprotil§tek 

 Protil§tky proti gangliosidŢm  

 Anti-sulfatidov® protil§tky  

 Protil§tky proti myelin-asociovan®mu glykoproteinu (anti-MAG)  

 

Imunologick§ laboratorn² vyġetŚen² 

u neuropati² 

Imunologick® laboratorn² metody 1.volby 

 

VyġetŚen² se zamŊŚen²m na monoklon§ln² gamapatii (M-komponenta v s®ru) 

 

Kryoglobuliny, v pŚ²padŊ jejich pozitivity doplnit imunologick® lab. metody 2.volby 

(panel org. nespec. autoprotil§tek), serologii HCV  a IELFO s®ra (pokud jiģ nebylo 

provedeno) 

 



Gangliosidy (sialoglykosfingolipidy)  

 

lipidy se sacharidovou sloģkou, vyskytuj²c² se v mozku (a t®ģ v j§trech, slezinŊ a stromatu erytrocytŢ).  Jsou 

tvoŚeny ceramidem, k nŊmuģ je glykosidovŊ v§z§n line§rn² nebo vŊtvenĨ oligosacharidovĨ ŚetŊzec 

kromŊ bŊģnĨch monosacharidŢ obsahuj² zbytek kyseliny sialov®, kterĨ jim dod§v§ z§pornĨ n§boj.  

 

Gangliosidy se ¼ļastn² adhezn²ch procesŢ, kde pŚedstavuj² vazebn§  m²sta pro toxiny, viry a bakterie, kdy se 

cukern§ ļ§st glykosfingolipidu v§ģe na lektinovĨ  receptor patogenu.  

 

 

Jako moģn® autoantigeny u neuropati² bylo identifikov§no pŚes 20 sialoglykosfingolipidŢ (napŚ.  GM1, GM1b, 

GalNAc-GM1b, GD1a, GalNAc-GD1a, GD1b, 9-O-acetyl GD1b, GD3, GT1a, GT1b, GQ1b, GQ1b, LM1). 

Tyto potenci§ln² autoantigeny se navz§jem liġ² strukturou sv® molekuly. 

 

 

Protil§tky proti gangliosidŢm 



Asymetrick® 

neuropatie 

akutn² chronick® 

Guillain-

Barr® sy 

(GBS) 

Rozvoj neurol. 

pŚ²znakŢ: 2-4 

tĨdny  

Infekce CMV, 

campylobacter 

 

Anti-GM1 

IgG, IgM 

akutn² 

motorick§ 

axon§ln² 

neuropatie  

(AMAN) 

Rozvoj 

pŚ²znakŢ 2-3 

dny 

Infekce 

C.jejuni 

 

Anti-GM1, 

anti-GD1b 

Miller-

Fisher sy 

(MFS) 

Rozvoj 

pŚ²znakŢ 2-3 

dny 

Infekce 

C.jejuni 

 

 

 

 

Anti-GQ1b 

proxim§ln² a 

dist§ln² motorick® 

pŚ²znaky 

pouze dist§ln² 

motorick® 

pŚ²znaky 

proxim§ln² 

motorick® 

pŚ²znaky dominuj² 

nad dist§ln²mi 

Amyotrofick§ 

later§ln² 

skler·za (ALS) 

 

Anti-GM1 

v n²zk®m titru 

Multifok§ln² 

motorick§ 

neuropatie 

(MMN) 

 

Anti-GM1  IgG  

LDMN syndrom 

(lower distal motor 

neuron sy) 

 

Anti-GM1 

Anti-asialoGM1 

 

DLMN syndrom 

(diffuse lower motor 

neuron syndrome) 

 

nejsou pŚ²tomny anti-

GM 



 

 

 

-senzorick® nervy > motorick® nervy  

-symetrick® dist§ln² postiģen² > proxim§ln² postiģen²  

-ataxie, tremor, vŊk nad 50 let   

-u 85% pozitivn² IgM paraprotein v s®ru 

 

Protil§tky proti myelin-asociovan®mu glykoproteinu 

(anti-MAG) 



         Motorick® neuropatie 

Anti-GM1 IgG a IgM 

Anti-asialo-GM1 IgG a IgM 

Anti-GD1a IgG (ev. IgM) 

 

Senzorick® a motorick® neuropatie 

Anti-MAG IgM 

Anti-GD1a IgG a IgM 

Anti-sulfatid IgG a IgM 

 

Senzorick® neuropatie 

Anti-sulfatid IgM, anti-GD1b, anti-GD1a, anti-Hu 

 

Demyeliniz. neuropatie 

Anti-MAG IgM, anti-GM1, anti-GD1a 

 

Akutn² neuropatie 

Anti-GM1 IgG a IgM, anti-GQ1b, anti-GQ1a 

 

Racion§ln² panely autoprotil§tek u neuropati² 




