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Rola autoprzeciwciał w diagnostyce 
przewlekłych chorób zapalnych  
u dzieci
Role of autoantibodies in diagnosis of chronic 
inflammatory disorders in children

STRESZCZENIE

Autoprzeciwciała skierowane przeciw własnym antygenom organizmu są istotnym na-

rzędziem w rozpoznawaniu chorób autoimmunizacyjnych. Mogą one występować także 

w innych zapaleniach (infekcje) oraz u ludzi zdrowych. Do najważniejszych metod wykry-

wania autoprzeciwciał należą metoda immunofluorescencji i metoda ELISA. Najstarszymi 

i najlepiej poznanymi autoprzeciwciałami są przeciwciała przeciwjądrowe (ANA). Mają 

one największe znaczenie w diagnostyce chorób zapalnych tkanki łącznej u dorosłych. 

Znaczenie obecności autoprzeciwciał w diagnostyce chorób autoimmunizacyjnych wieku 

dziecięcego jest bardzo zróżnicowane. 

W młodzieńczym idiopatycznym zapaleniu stawów (MIZS), najczęstszej chorobie zapalnej 

tkanki łącznej u dzieci, występowanie autoprzeciwciał jest stosunkowo rzadkie. ANA stwier-

dza się w 25% przypadków, głównie w postaci z zajęciem niewielu stawów i zapaleniem błony 

naczyniowej oka, a przeciwciała przeciwko cytrulinowanym peptydom osocza (anty-CCP) 

występują w 2–30% przypadków, najczęściej w postaci wielostawowej. Przeciwciała anty-

-CCP stwierdza się także w reumatoidalnym zapaleniu stawów, w którym występuje ze znacz-

nie większą częstością. Bardzo rzadko wykrywa się je w innych jednostkach chorobowych 

oraz u osób zdrowych. Przykładem chorób, w których wykrywanie autoprzeciwciał odgrywa 

znamienną rolę, są cukrzyca i celiakia. Stwierdzenie przeciwciał przeciw transglutaminazie 

tkankowej (TGA) stanowi kryterium diagnostyczne choroby trzewnej. Obecność co najmniej 

jednego typowego dla cukrzycy autoprzeciwciała stwierdza się w 90% na początku choroby, 

a ich pojawienie może wyprzedzać wystąpienie klinicznych objawów. W pracy dokonano 

przeglądu najważniejszych autoprzeciwciał wykorzystywanych w diagnostyce autoimmu-

nizacyjnych chorób zapalnych u dzieci w reumatologii, gastroenterologii, endokrynologii 

dziecięcej, przydatnych w praktyce pediatrycznej. 
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Definicja autoprzeciwciał zawarta 

jest w ich nazwie. Są to przeciwcia-

ła skierowane przeciw antygenom 

organizmu. Większości lekarzy słusznie ko-

jarzą się z chorobami autoimmunizacyjnymi, 

jednak pogląd taki jest dużym uproszczeniem. 

Obecnie, dzięki rozwojowi wiedzy na temat 

funkcjonowania układu immunologicznego, 

wiemy, iż tworzenie autoprzeciwciał związane 

jest z każdym procesem, w którym dochodzi 

do uszkodzenia tkanek, niezależnie od jego 

etiologii. Powstawanie autoprzeciwciał ma 

więc również miejsce w niezwiązanych z auto-

immunizacją procesach zapalnych, a także na 

pewnym niskim poziomie w stanie fizjologii 

[1]. W czasie obumierania i wymiany komórek 

dochodzi bowiem do odkrywania autoantyge-

nów i indukcji autoreaktywnych limfocytów. 

Powstałe kompleksy antygen-przeciwciało są 

sprawnie usuwane przy udziale dopełniacza, 

a autoreaktywne limfocyty eliminowane po-

przez mechanizmy tolerancji centralnej i ob-

wodowej (ryc. 1) [2]. 

Tolerancja w stosunku do własnych anty-

genów, obok eliminacji patogenów oraz ko-

mórek nowotworowych, jest jedną z istotnych 

funkcji układu immunologicznego. Bardzo 

dużym źródłem wiedzy na temat mechani-

zmów tolerancji immunologicznej są wrodzo-

ne niedobory immunologiczne, dzięki którym 

możemy przekonać się o klinicznym znaczeniu 

poszczególnych białek czy komórek. Przykła-

dem zaburzeń autotolerancji centralnej jest 

zespół APECED, w którym na skutek muta-

cji genu AIRE, odpowiadającego za selekcję 

limfocytów autoreaktywnych w grasicy, do-

chodzi do rozwoju chorób autoimmunizacyj-

nych [3, 4]. Z kolei sprzężony z płcią zespół 

IPEX jest wyrazem genetycznie uwarunko-

wanej dysfunkcji komórek regulatorowych, 

stanowiących jeden z ważniejszych elementów 

tolerancji obwodowej [5].

ABSTRACT

Autoantibodies directed against own’s body antigens are an essential tool to diagnose 

autoimmune diseases. They may also be found in other inflammations like infections and in 

healthy individuals. Direct immunofluorescence and ELISA are the most important methods 

of their detection. Antinuclear antibodies (ANA) are the oldest and the best known autoan-

tibodies. Their diagnostic utility is the most important for connective tissue disorders in 

adults. The significance of presence of autoantibodies in childrens’ autoimmune diseases is 

varied. They are relatively rare in juvenile chronic arthritis, ANA are present in 25% cases 

of this disease, mainly in oligoarthritis , while anticyclic citrullinated peptides antibodies 

(anti-CCP) are detected in 2–30% cases — most frequently in polyarthritis. Anti-CCP are 

also found in rheumatoid arthritis with higher rate, whereas they are rarely detected in other 

disorders and in healthy individuals. Coeliac disease and type 1 diabetes are an example 

of the diseases, for which detection of autoantibodies plays an important role. Presence of 

antibodies against tissue transglutaminase is one of diagnostic criteria of this entity. In 90% 

of diabetes cases at least one diabetes- related autoantibody is detected at the onset of the 

disease. The presence of the autoantibodies may precede its clinical manifestations. In this 

paper we have reviewed basic autoantibodies in pediatric rheumatology, gastroenterology 

and endocrinology, useful in pediatric practice.
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Najczęściej jednak do przełamania tole-

rancji dochodzi w chorobach nabytych, pod 

wpływem nie do końca poznanych czynników 

zewnętrznych, przy udziale predyspozycji ge-

netycznych [2]. Za uszkodzenie tkanek odpo-

wiedzialne są autoreaktywne limfocyty T i B, 

obecność autoprzeciwciał jest więc humoral-

nym przejawem autoimmunizacji. 

Mimo że obecność autoprzeciwciał towa-

rzyszy wielu chorobom autoimmunizacyjnym, 

ich rola w patogenezie tych schorzeń jest nie-

jasna. Nie wiadomo, czy są one przyczyną, czy 

skutkiem procesu zapalnego. Najważniejszy 

z praktycznego punktu widzenia jest fakt, że 

obecność autoprzeciwciał jest pomocna w dia-

gnostyce wielu chorób. I choć przedmiotem 

niniejszego opracowania jest zastosowanie 

autoprzeciwciał w diagnostyce chorób zapal-

nych u dzieci, to należy podkreślić, że więk-

szość omawianych schorzeń występuje przede 

wszystkim u ludzi dorosłych.

Coraz liczniej wykrywane autoprzeciwcia-

ła wskazują, że ich potencjalnym celem mogą 

być niemal wszystkie białka organizmu. Na-

leżą do nich

—— białka strukturalne organelli komórkowych 

(jądro, jąderko, aparat podziałowy, mito-

chondria, mikrosomy, białka cytoszkieletu);

—— enzymy (GAD — dekarboksylaza kwasu 

glutaminowego, MPO — mieloperoksy-

daza);

—— hormony (hormony: tarczycy, proinsulina);

—— receptory komórkowe [receptory dla TSH 

(thyroid-stimulating hormone), dla acety-

locholiny);

—— białka substancji międzykomórkowej 

i wiele innych (białko błony podstawnej 

kłębków nerkowych). 

Ze względu na lokalizację procesu zapal-

nego podzielono choroby autoimmunizacyjne 

na narządowo swoiste i nieswoiste [2] (tab. 1).

Inny podział oparty jest na przeważającym 

mechanizmie odpowiedzi immunologicznej: 

komórkowym lub humoralnym [2] (tab. 2). 

Należy podkreślić, że nawet w zapale-

niach, w których dominuje typ komórkowy 

odpowiedzi, stwierdza się obecność autoprze-

ciwciał (cukrzyca). 

Zlecając badanie, lekarz powinien mieć 

niezbędną wiedzę na temat sposobów wykry-

wania autoprzeciwciał, a także umieć właści-

wie interpretować wynik badania. Istnieje 

Tabela 1

Podział chorób autoimmunizacyjnych ze względu na lokalizację

Narządowo swoiste Narządowo nieswoiste

Cukrzyca

Autoimmunizacyjne zapalenie tarczycy  
(choroba Hashimoto, choroba Gravesa-Basedowa)

Inne endokrynopatie, choroba Adisona, niedoczynność 
przytarczyc, poliendokrynopatie (APS1, APS2), 
cytopenie autoimmunizacyjne (ITP, AIHA)

Autoimmunizacyjne zapalenie wątroby

Miastenia gravis

Niedokrwistość Addisona-Biermera

Toczeń 

Twardzina układowa

RZS, MIZS

Zapalenia naczyń

ITP (immune thrombocytopenia) — małopłytkowość samoistna; AIHA (autoimmune hemolytic anemia) 
— autoimmunizacyjna niedokrwistość hemolityczna; APS autoimmunizacyjna poliendokrynopatia; RZS 
— reumatoidalne zapalenie stawów; MIZS — młodzieńcze idiopatyczne zapalenie stawów

Tabela 2

Podział chorób autoimmunizacyjnych ze względu na mechanizm 
odpowiedzi immunologicznej

Z przewagą odpowiedzi komórkowej Z przewagą odpowiedzi humoralnej

Cukrzyca

Choroba Hashimoto

Stwardnienie rozsiane

Bielactwo

IV typ nadwrażliwości

Toczeń rumieniowaty trzewny

Twardzina układowa pęcherzyca

ITP, AIHA

Choroba Gravesa-Basedowa,

Miastenia gravis

II i III typ nadwrażliwości

ITP (immune thrombocytopenia) — małopłytkowość samoistna; AIHA (autoimmune hemolytic anemia) 
— autoimmunizacyjna niedokrwistość hemolityczna

Rycina 1. Mechanizmy tolerancji immunologicznej (zmodyfikowano na podstawie: 
Gołąb J., Jakóbisiak M., Lasek W., Stokłosa T. Immunol)ogia, Wydawnictwo Naukowe 
PWN, Warszawa 2012
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kilka metod wykrywania autoprzeciwciał. 

Wszystkie opierają się na zasadzie stanowią-

cej jedno z ważniejszych pryncypiów immu-

nologii, iż antygen łączy się swoiście z odpo-

wiadającym mu przeciwciałem. Jeżeli zatem 

chcemy wykryć w surowicy chorego przeciw-

ciało, musimy doprowadzić do połączenia ze 

swoistym dla niego antygenem. I tak, w meto-

dzie immunofluorescencji, będącej najstarszą 

metodą wykrywania autoprzeciwciał, źródłem 

antygenu są skrawki tkanek zwierzęcych lub 

linie komórek ludzkich zawierające dany 

antygen, na przykład tkanka przełyku małpy 

dla wykrywania przeciwciał przeciw endomy-

sium mięśni gładkich, czy ludzkie komórki 

nabłonkowe linii HEp-2 dla wykrycia prze-

ciwciał przeciwjądrowych, tak zwanych ANA 

HEp-2 [6, 7]. Kompleks antygen-przeciwciało 

nie jest oczywiście widoczny dla badacza. Dla 

jego uwidocznienia potrzebny jest odpowied-

ni system detekcji, który w przypadku metody 

immunofluorescencji stanowi przeciwciało 

mysie reagujące z każdą, niezależnie od swo-

istości immunoglobuliną ludzką połączoną 

z barwnikiem fluorescencyjnym, powodu-

jącym wyraźne świecenie w mikroskopie. 

Metoda immunofluorescencji (IF) należy do 

metod półilościowych, a wynik wyrażany jest 

poprzez największe rozcieńczenie surowicy 

powodujące dodatnią reakcję, to jest widocz-

ne świecenie pod mikroskopem. I tak, miano 

ANA 1:40 oznacza, że więcej niż 40-krotne 

rozcieńczenie surowicy nie powodowało świe-

cenia, zatem liczba poszukiwanych przeciw-

ciał nie była wysoka. Należy podkreślić, że 

odczyn immunofluorescencji, którym posłu-

gujemy się w przypadku diagnostyki procesów 

autoimmunizacyjnych, nosi nazwę immuno-

fluorescencji pośredniej, ponieważ najpierw 

należy doprowadzić do połączenia antygenu 

z przeciwciałem, a następnie wykryć ten kom-

pleks. W odróżnieniu od immunofluorescen-

cji bezpośredniej, która wykrywa istniejące 

już kompleksy immunologiczne, na przykład 

w tkance nerkowej w przebiegu tocznia ru-

mieniowatego. 

Najszerzej stosowana w medycynie me-

toda ELISA (enzyme linked immunosorbent 

assay) oparta jest na tej samej zasadzie. W od-

różnieniu od IF surowica pacjenta reaguje nie 

z antygenem obecnym w tkance, lecz z izolo-

wanym antygenem umieszczonym w dołku, na 

płytce, a do detekcji używa się reakcji barwnej. 

Zachodzi ona po połączeniu z mysim przeciw-

ciałem przeciwko immunoglobulinie ludzkiej 

sprzężonym z substratem dla reakcji barwnej, 

po dodaniu enzymu. Intensywność zabarwie-

nia mierzona jest kolorymetrycznie, a wynik 

wyrażany ilościowo [6, 7]. Poszczególne etapy 

reakcji ELISA przedstawiono na rycinie 2.

Porównując obie powyższe metody należy 

podkreślić, że immunofluorescencja pośrednia 

jest mniej dokładna, a otrzymując wynik nie 

wiadomo, z jakim konkretnie antygenem reagu-

je surowica, nie można też dokładnie określić 

  
Badanie przy użyciu 
immunofluorescencji 
powinno być więc 
traktowane jako wstępne, 
przesiewowe

Rycina 2. Etapy reakcji typu ELISA (zmodyfikowano na podstawie: Gołąb J., 
Jakóbisiak M., Lasek W., Stokłosa T. Immunologia, Wydawnictwo Naukowe PWN, 
Warszawa 2012)



24 www.fmr.viamedica.pl

WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

liczby obecnych autoprzeciwciał. Badanie przy 

użyciu immunofluorescencji powinno być więc 

traktowane jako wstępne, przesiewowe [6, 8]. 

Obecnie wiadomo, że wykrywane od wielu lat 

w IF przeciwciała przeciw endomysium reagują 

z obecną w nim, wykrywaną za pomocą ELISA, 

transglutaminazą tkankową [9]. Otrzymując 

dodatni wynik ANA Hep-2, nie wiadomo, 

z jakim antygenem jądra komórkowego połą-

czyły się autoprzeciwciała obecne w surowicy 

pacjenta. Dla ustalenia rozpoznania konieczne 

jest wykonanie dalszych dokładniejszych badań 

(ELISA, RIA, immunoblot). 

Należy podkreślić, że metoda ELISA zna-

lazła zastosowanie w wielu innych dziedzinach 

medycyny, takich jak diagnostyka infekcji 

czy onkologia.

W metodzie radioimmunologicznej (RIA, 

radioimmunoassay) do detekcji powstałego 

połączenia antygen-przeciwciało wykorzystuje 

się mysie przeciwciało sprzężone z izotopem, 

a metoda ta cechuje się bardzo dużą czuło-

ścią. Służy do wykrywania przeciwciał, które 

znajdują się w surowicy pacjenta w niewiel-

kich ilościach, na przykład przeciwciał przeciw 

dwuniciowemu DNA (dsDNA) [8, 10].

Coraz częściej w diagnostyce schorzeń 

autoimmunizacyjnych stosuje się technikę 

immunoblot, w której posłużono się wysoko 

oczyszczonymi, elektroforetycznie rozdzielo-

nymi, unieruchomionymi na pasku membrany 

autoantygenami, z którymi może reagować ba-

dana surowica, a powstałe połączenia wykryte 

są przy udziale izotopu czy reakcji barwnej [8]. 

W dalszej części artykułu zostaną omó-

wione autoimmunizacyjne choroby u dzieci, 

w których wykrywanie autoprzeciwciał znala-

zło zastosowanie.

Autoprzeciwciała  

w reumatologii dziecięcej

Wykrywanie autoprzeciwciał w reumatolo-

gii dziecięcej ma znacznie mniejsze zasto-

sowanie, niż u ludzi dorosłych. Dzieje się 

tak dlatego, że najczęstszą zapalną chorobę 

tkanki łącznej u dzieci, jaką jest młodzień-

cze idiopatyczne zapalenie stawów (MIZS), 

cechuje stosunkowo rzadkie występowanie 

autoprzeciwciał, a zachorowalność na inne 

choroby reumatologiczne, takie jak toczeń czy 

twardzina, jest dużo niższa, w porównaniu do 

populacji dorosłych [11, 12].

Do najstarszych, najlepiej poznanych 

i najbardziej dostępnych diagnostycznie au-

toprzeciwciał należą przeciwciała przeciwją-

drowe (ANA, anti-nuclear antibodies). Reagują 

one ze stałymi i rozpuszczalnymi składnikami 

jądra komórkowego. Do ich oznaczania stosu-

je się najczęściej metodę immunofluorescencji 

pośredniej. Wykorzystując linię komórkową 

HEp-2, można wyodrębnić pięć podstawowych 

typów fluorescencji jądra komórkowego: typ 

homogenny, obwodowy, jąderkowy, plamisty 

oraz centromerowy [6, 8] (ryc. 3).

Najczęściej stwierdzanym typem fluore-

scencji jest plamiste „świecenie” jąder ko-

mórkowych. Nie jest ono swoiste dla żadnej 

z układowych zapalnych chorób tkanki łącznej 

i właśnie ten typ ANA występuje w 25% przy-

padków MIZS, stanowiąc marker wczesnej 

postaci skąpostawowej, z towarzyszącym za-

paleniem błony naczyniowej oka. W pozosta-

Rycina 3. Typy fluorescencji jądra komórkowego: A. jąderkowy; B. obwodowy;  
C. plamisty; D. homogenny

A

C

B

D
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łych postaciach MIZS występowanie ANA jest 

rzadkie [8, 13]. 

Czynnik reumatoidalny klasy IgM, czyli 

tak zwany klasyczny czynnik reumatoidalny 

(RF-IgM), wykryty ponad pół wieku temu 

przez Waalera i Rosego, jest autoprzeciw-

ciałem skierowanym przeciwko domenom 

CH2 CH3 ludzkiej immunoglobuliny kla-

sy G [2]. Pozostając do dziś głównym sero-

logicznym markerem RZS (reumatoidalne 

zapalenie stawów), zaliczanym do kryteriów 

rozpoznania tej choroby, ma również stosun-

kowo niewielkie znaczenie w MIZS. Stwierdza 

się go jedynie w 4–14% przypadków w począt-

kowej fazie choroby [14]. Stosunkowo niedaw-

no wykryte przeciwciała przeciw cytrulinowym 

peptydom osocza (anty-CCP) obecne są u 40–

–80% chorych z RZS i w 2–40% przypadków 

MIZS, najczęściej w wielostawowej postaci 

tej choroby [15–17]. Należy podkreślić, że 

obecność tych autoprzeciwciał, mimo nie-

wielkiej — zwłaszcza dla MIZS — czułości, 

charakteryzuje się dość dużą swoistością. An-

ty-CCP występują bardzo rzadko w innych, 

niż RZS i MIZS, chorobach tkanki łącznej, 

a praktycznie niespotykane są u ludzi zdro-

wych [16]. Z tego względu warto je wykonywać 

u pacjentów z podejrzeniem młodzieńczego 

idiopatycznego zapalenia stawów, zwłasz-

cza, że ich stężenie koreluje z ciężkością 

choroby [18]. Powyższe fakty wskazują, że 

rozpoznanie najczęściej występującej u dzie-

ci choroby zapalnej tkanki łącznej opiera 

się nadal na obrazie klinicznym oraz bardzo 

szczegółowej i żmudnej diagnostyce różnico-

wej, ponieważ jak dotąd nie udało się ustalić 

żadnego czułego i swoistego serologicznego 

lub biochemicznego markera tego schorze-

nia. Pozostałe, rzadziej występujące u dzieci 

schorzenia reumatologiczne charakteryzują 

się częstszym występowaniem ANA i RF-IgM 

[6, 8, 14, 19] (tab. 3). 

Wykrywane w IF przeciwciała przeciwją-

drowe wykazują fluorescencję homogenną lub 

obwodową u chorych na toczeń rumieniowaty 

układowy, jąderkową w twardzinie układowej, 

centromerową zaś w zespole CREST [6, 8]. 

W pozostałych przypadkach stwierdza się 

niespecyficzny, plamisty typ fluorescencji. 

W przypadku dodatniego wyniku ANA HEp-2, 

należy następnie wykonać badania w kierunku 

obecności autoprzeciwciał przeciw rozpusz-

czalnym antygenom jądra (ENA, extractable 

nuclear antigens), które są charakterystyczne 

dla poszczególnych zapalnych chorób tkanki 

łącznej (tab. 4). Ich oznaczenie należy także 

rozważyć w przypadku wyniku ujemnego, gdy 

objawy kliniczne przemawiają za rozpozna-

niem schorzenia reumatologicznego. Przeciw-

ciałami o największym znaczeniu klinicznym 

reagującymi z ENA są przeciwciała przeciw 

Sm, przeciw RNP, przeciw SS-A/Ro, przeciw 

SS-B/La, przeciw Scl-70 oraz przeciw Jo-1. 

Kolejną grupę schorzeń reumatologicz-

nych stanowią zapalenia naczyń. W najczęś

ciej stwierdzanej u dzieci chorobie Schoenle-

ina‑Henocha i chorobie Kawasaki autoprze-

ciwciała stwierdza się rzadko, a rozpoznanie 

opiera się na charakterystycznym obrazie kli

nicznym [12]. 

Odrębną , bardzo rzadką w wieku roz-

wojowym grupę, stanowią zapalenia naczyń 

z obecnością ANCA (przeciwciała przeciw 

cytoplazmie neutrofilów; anti-neutrophil 

cytoplasm antibodies). Reagują one z enzy-

mami cytoplazmy: mieloperoksydazą obecną 

w okołojądrowej części cytoplazmy (pANCA, 

perinuclear ANCA) i rozmieszczoną równo-

miernie w cytoplazmie proteinazą 3 (cANCA, 

  
Obecnie obowiązującym 
standardem 
diagnostycznym 
jest oznaczanie 
autoprzeciwciała 
przeciw enzymowi 
obecnemu w endomysium 
mięśni gładkich 
— transglutaminazie 
tkankowej (anty-TGA) 
— metodą ELISA

Tabela 3

Częstość występowania wybranych autoprzeciwciał w chorobach 
tkanki łącznej

Jednostka chorobowa Częstość występowania

ANA RF

Toczeń rumieniowaty układowy 95–100% 15–35%

Twardzina układowa 94% 20–30%

Zapalenie wielomięśniowe/skórno-mięśniowe 20–80% 5–10%

Zespół Sjögrena 48–96% 70– 95%

MIZS 25% 15–30% 

MIZS — młodzieńcze idiopatyczne zapalenie stawów; ANA (anti-nuclear antibodies) — przeciwciała 
przeciwjądrowe; RF — czynnik reumatoidalny
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cytoplasmatic ANCA). Wykrywane są one me-

todą immunofluorescencji pośredniej i ELI-

SA, i towarzyszą niezwykle rzadkim u dzieci 

chorobom, takim jak mikroskopowe zapalenie 

naczyń czy ziarniniak Wegnera oraz niektó-

rym schorzeniom przewodu pokarmowego 

(tab. 5) [12].

Autoprzeciwciała  

w gastroenterologii dziecięcej

Celiakia jest klasycznym przykładem choroby 

autoimmunizacyjnej przewodu pokarmowe-

go, w której diagnostyka serologiczna oparta 

na stwierdzeniu obecności autoprzeciwciał 

jest istotnym elementem rozpoznania. Obec-

nie obowiązującym standardem diagnostycz-

nym jest oznaczanie autoprzeciwciała przeciw 

enzymowi obecnemu w endomysium mięśni 

gładkich — transglutaminazie tkankowej (an-

ty-TGA) — metodą ELISA. Te same prze-

ciwciała można uwidocznić w immunoflu-

orescencji pośredniej z użyciem mięśniówki 

gładkiej przełyku małpy-przeciwciała przeciw 

endomysium (EmA), wykonywanej od wielu 

lat. Oba badania cechują się bardzo wysoką, 

wynoszącą niemal 100% czułością oraz swo-

istością [20]. 

W surowicy osób z chorobą trzewną mogą 

być także obecne przeciwciała przeciw gliady-

nie (nie jest to autoprzeciwciało!), ale czułość 

tego testu jest znacząco mniejsza, w porów-

naniu do wymienionych wcześniej oznaczeń 

(80%). Pewną odmianę poprzedniego bada-

nia stanowi wykrywanie przeciwciał przeciw 

deaminowanym peptydom gliadyny. W prze-

ciwieństwie do metody opartej na wykorzy-

staniu natywnego antygenu cechuje się ono 

czułością i swoistością porównywalną z TGA 

i EmA, i coraz częściej zastępuje klasyczne 

przeciwciała przeciw gliadynie [20].

Kolejnym schorzeniem, w którym obec-

ność autoprzeciwciał stanowi kryterium dia-

gnostyczne, jest autoimmunizacyjne zapale-

nie wątroby (AIH) [21]. To właśnie obecność 

różnych rodzajów autoprzeciwciał stanowi 

podstawę do wyróżnienia trzech podtypów 

AIH, jednak u dzieci typ III AIH praktycznie 

nie występuje [21, 22] (tab. 6). 

Na uwagę zasługuje fakt, że autoimmu-

nizacyjne zapalenie wątroby, mimo iż jest 

chorobą jednego narządu, charakteryzuje 

się występowaniem zarówno przeciwciał na-

rządowo swoistych (LKM, SLA) oraz nieswo-

istych (ANA, SMA). 

  
Kolejnym schorzeniem, 

w którym obecność 
autoprzeciwciał stanowi 

kryterium diagnostyczne, 
jest autoimmunizacyjne 
zapalenie wątroby (AIH)

Tabela 4

Przeciwciała przeciw rozpuszczalnym antygenom jądra komórkowego

Nazwa Antygen Jednostka chorobowa

Sm (Smith) Kompleks rybonukleoproteinowy Toczeń rumieniowaty układowy

SS-A (Ro) Kompleks małocząsteczkowego RNA i dwóch 
białek o ciężarze cząsteczkowym 52 i 60 kDa

Zespół suchości

Toczeń rumieniowaty układowy

Toczeń noworodków

SS-B (La) Fosfoproteina o ciężarze cząsteczkowym 
48 kDa wspomagająca RNA-polimerazę III

Zespół suchości

Toczeń rumieniowaty układowy

Scl-70 DNA-topoizomeraza I Twardzina układowa

Jo-1 Syntetaza histydylo-tRNA Zapalenie wielomięśniowe

Tabela 5

Znaczenie diagnostyczne przeciwciał przeciwko cytoplazmie 
neutrofilów (ANCA, anti-neutrophil cytoplasmic antibodies)

Typ przeciwciał Znaczenie diagnostyczne Występowanie

pANCA Mikroskopowe zapalenie naczyń

Zespół Churge-Straussa

Guzkowe zapalenie tętnic

PSC (primary sclerosing cholangitis)

Colitis ulcerosa

40–70%

40–70%

60–70%

5–25%

60%

cANCA Ziarniniak Wegenera

Zespół Churge-Straussa

Guzkowe zapalenie tętnic

80–90%

10–20%

10–15%

pANCA (perinuclear antineutrophil antibodies) — typ okołojądrowy ANCA; cANCA (antineutrophil 
antibodies) — typ cytoplazmatyczny ANCA
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Nieswoiste zapalenia jelit (NZJ), do 

których zalicza się chorobę Leśniowskie-

go-Crohna i wrzodziejące zapalenie jelita 

grubego (CU, colitis ulcerosa) stanowią naj-

częstszą grupę autoimmunizacyjnych chorób 

zapalnych przewodu pokarmowego. Ich roz-

poznanie w praktyce opiera się na objawach 

klinicznych oraz obrazie endoskopowym i pa-

tomorfologicznym, a badania serologiczne nie 

zostały uznane za kryterium diagnostyczne 

w NZJ [23]. Podkreśla się jednak fakt, że 

autoprzeciwciała oraz przeciwciała przeciw 

Saccharomyces cerevisiae (ASCA) występują 

często w NZJ. Ponadto w obu jednostkach 

chorobowych stwierdza się odmienne typy 

przeciwciał. Diagnostyka serologiczna może 

być zatem pomocna w różnicowaniu między 

obiema chorobami [24]. 

W chorobie Leśniowskiego-Crohna naj-

większe znaczenie ma obecność ASCA (które 

nie jest autoprzeciwciałem) wykrywanego za 

pomocą IF w 60–70% przypadków tej choroby. 

Dla wrzodziejącego zapalenia jelit charakte-

rystyczne jest występowanie wspomnianych 

wcześniej pANCA (60–80%) [23]. 

Na zakończenie należy wspomnieć o rzad-

kim w wieku rozwojowym pierwotnym stward-

niającym zapaleniu dróg żółciowych (PSC, 

primary sclerosing cholangitis). W chorobie 

tej, podobnie jak w colitis ulcerosa, w suro-

wicy obecne są pANCA, a częstość ich wy-

stępowania wynosi 88%. Znany jest też fakt 

jednoczesnego występowania obu tych scho-

rzeń, u 20–80% pacjentów z PSC stwierdza 

się wrzodziejące zapalenie jelita grubego [25].

Autoprzeciwciała  

w endokrynologii dziecięcej

Wykrywanie autoprzeciwciał stanowi ważną 

rolę w diagnostyce niektórych chorób endo-

krynologicznych wieku dziecięcego. Do cho-

rób tych należą cukrzyca typu 1 i autoimmu-

nizacyjne zapalenia tarczycy.

Spośród pediatrycznych endokrynopatii 

najczęstszą i najcięższą jest cukrzyca. Jest ona 

typowym narządowo swoistym schorzeniem, 

w którym dochodzi do ataku autoreaktywnych 

limfocytów (przede wszystkim T) na wyspy 

trzustki. Mimo przewagi odpowiedzi typu 

komórkowego w procesie zapalnym, w suro-

wicy chorych stwierdza się autoprzeciwciała. 

Należą do nich:

—— ICA — przeciwciała przeciw komórkom 

wysp trzustki (przeciwwyspowe, islet cell 

antibodies), wykrywane za pomocą IF 

u 85% chorych;

—— Anty GAD (przeciw dekarboksylazie 

kwasu glutaminowego), u 50% chorych, 

metoda ELISA;

—— IAA — przeciwciała przeciwinsulinowe 

(insulin autoantibodies), u 50% chorych, 

wykrywalne za pomocą RIA;

—— IA-2 — przeciw fosfatazom tyrozynowym 

wysp trzustki, 50–85%, metoda ELISA.

Już w momencie rozpoznania u 90% 

pacjentów stwierdza się co najmniej jedno 

Tabela 6

Klasyfikacja autoimmunologicznego zapalenia wątroby

Typ AIH Przeciwciała Antygen

Typ I ANA (anti-nuclear antibodies) i/lub  
SMA (smooth muscle antibodies)

Aktyna

Typ II anty LKM (liver/kidneys microsomes)

anty LC-1(liver cytosol)

Cytochrom p450

Bliżej nieokreślone antygeny  
cytoplazmy hepatocytów 

Typ III Anty SLA (soluable liver antigen)

Anty LP (liver, pancreas)

Bliżej nieokreślone antygeny

hepatocytów i komórek trzustki

ANA — przeciwciała przeciwjądrowe; SMA — przeciwciała przeciw mięśniom gładkim; anty-LKM — przeciwciała przeciw 
frakcji mikrosomalnej komórek wątrobowych i nerkowych; anty-LC1 — przeciwciała przeciwcytosolowe; anty-SLA 
— przeciwciała przeciw rozpuszczalnym antygenom komórek wątrobowych

  
Już w momencie 
rozpoznania u 90% 
pacjentów stwierdza 
się co najmniej jedno 
z wymienionych 
przeciwciał
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z wymienionych przeciwciał [26]. Wiadomo 

także, że powstanie autoprzeciwciał może 

wyprzedzać pojawienie się klinicznie jawnej 

choroby [27]. Póki jednak leczenie cukrzycy 

jest wyłącznie substytucyjne i nie ma żadnego 

sposobu, aby zapobiegać jej rozwojowi, trudno 

zalecać przesiewowe badanie w zdrowej popu-

lacji lub nawet u krewnych chorych z cukrzycą 

typu 1, zwłaszcza, że przeciwciała te mogą po-

jawiać się także u osobników, u których mimo 

ich obecności, cukrzyca nie rozwinie się [27]. 

Przeciwciała przeciw różnym elementom 

komórek tarczycy stosowane są od wielu lat 

w diagnostyce zapaleń autoimmunizacyjnych 

tarczycy, których częstość stale rośnie, rów-

nież w wieku rozwojowym. Obecność auto-

przeciwciał stanowi niezbędne kryterium dia-

gnostyczne limfocytarnego zapalenia tarczycy 

(choroba Hashimoto). Przeciwciała przeciw 

peroksydazie tarczycowej TPO stwierdza 

się na początku choroby u 75% pacjentów, 

a w miarę jej trwania u niemal wszystkich cho-

rych. Mniejszą czułością charakteryzują się 

przeciwciała przeciwko tyreoglobulinie, które 

stwierdza się w 20% przypadków na początku 

choroby, a w miarę jej rozwoju u 50% [28]. 

Znacznie rzadszym u dzieci zapaleniem tar-

czycy jest choroba Gravesa-Basedowa, w któ-

rej aż w 96% przypadków obecne są przeciw-

ciała przeciwko receptorowi dla TSH. Należy 

podkreślić, że w schorzeniu tym stwierdza się 

także wymieniane wcześniej autoprzeciwciała 

przeciw TPO oraz tyreoglobulinie [29].

Omówienie występowania autoprzeciw-

ciał w pozostałych specjalnościach medycy-

ny, takich jak nefrologia, hematologia czy 

neurologia dziecięca, przekracza założenia 

niniejszego opracowania, choć w każdej z tych 

dziedzin istnieją schorzenia autoimmuniza-

cyjne, w których diagnostyka immunologiczna 

odgrywa istotną rolę.

Wnioski

1.	 Znaczenie wykrywania autoprzeciwciał 

w chorobach autoimmunizacyjnych u dzie-

ci jest bardzo zróżnicowane — od chorób, 

w których obecność autoprzeciwciał w su-

rowicy jest niezbędna dla rozpoznania 

lub stanowi kryterium diagnostyczne, po 

choroby, w których występują one rzadko 

lub ich stwierdzenie nie ma znaczenia, ze 

względu na małą swoistość.

2.	 W chorobach autoimmunizacyjnych, 

w których nie znaleziono dotychczas 

markerów immunologicznych (na przy-

kład MIZS) należy poszukiwać czułych 

i swoistych serologicznych wskaźników 

procesu autoimmunizacji (nowe auto-

przeciwciała).

3.	 Biorąc pod uwagę fakt, że wiele auto-

przeciwciał występuje u ludzi zdrowych 

lub towarzyszy nieautoimmunizacyjnym 

zapaleniom, należy wnikliwie rozważyć 

wskazania do ich wykonania i nie zlecać 

ich w przypadku, gdy objawy są skąpe lub 

zupełnie niecharakterystyczne.
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