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Zapis z prabéhu diskuze:
I. Dotazy oponentt dizertacni prace
doc. MUDr. P. Némec, Ph.D.:

1. Anti-CCP1, anti-CCP2, anti-CCP3 nebo anti-CCP3.1? Jaké z dostupnych
testl pouZivat v laboratorni dg. RA v klinické praxi, jejich vyhody a
nevyhody?

Anti-CCP1 (ELISA): 1. generace test(, nékolik filagrinovych epitopd, vysoka
specificita (90-95 %), senzitivita 65-70 % (srovnatelna s RF)

Anti-CCP2: cyklické epitopy vybrané z knihovny citrul. peptid(; specificita stejna,
vy$si senzitivita (83-96 %) (EuroDiagnostica, Axis-Shield, Inova — srovnavani
vysledk() PPV 65,2 %; NPV 97,2 %

Anti-CCP3: 2005; pfidany dalsi citrulinované epitopy; (navyseni senzitivity 0 5 % «
podobné vysledky s 2. a 3. generaci testt)

Anti-CCP3.1: uziti epitopl 3. gen. + stanoveni Ab v IgA, 1gG; stanoveni v séru i v
plasmé

2. Jaky je vyznam nové detekovanych autoprotilatek proti karbamylovanému
peptidu (anti-CarP) v dg. RA?

Novy typ autoAb u RA, nezavisly na anti-CCP; role v patogenezi RA?
Karbamylace: forma posttransla¢ni modifikace proteint, kdy lysin je kovertovan na
homocitrulin vlivem kyanatu (kyanat je tvofen fyziologicky v malém mnozstvi z urey;
pochazi z prostiedi (vyfukové plyny) nebo z thiokyanatu po ptisobeni MPO uvolnéné
napf. z aktivovanych neutrofil(l)
Protilatky CarP pfitomny u pacientl s artralgiemi, predikuji rozvoj RA
anti-CarP pfitomny u RA s anti-CCP+ (76 %), anti-CCP- (16%)

RNDr. I. Lochman, CSc.:

1. Jak pohlizZite na vyznam anti-ds DNA protilatek, ucastni se patogeneze Ci jsou

jen asociované s SLE?

Pfiklanim se k nazoru, Ze se jedna o patogenetické protilatky. Jmenuji postup
patogeneze SLE:

- geneticka predispozice (HLA, ID, polymorfismy R....)

- zvySena bunécna apoptbza a snizena clearance materialu

- dostupnost nuklearnich antigeni DC burikdm

- modifikované autoantigeny prezentovany autoreaktivnim T bufikam

- autoreaktivni buriky zprostredkuji pomoc autoreaktivnim B burikam

- nadprodukce protilatek (antinukleozomalni, anti dsDNA, histony)

- depozita imunokomplexu v tkanich

- aktivace komplementu, makrofagu, granulocytl

- organové poskozeni
Poskozeni anti dsSDNA Ab (reakce s antigeny zachycenymi v cilové tkani (DNA,
histony); zachyceni CIK (glomerulus, dermis, chor. plexus, perikard, pleura);
piima reakce s antigeny exprimovanymi na povrchu (zkfiZzena reakce proti intracelul.
a povrchovému antigenu); penetrace Ab do zdrave buriky.
Anti-C1q Ab nejsou samy schopné inicializovat zanét ledvin, anti-C1q Ab + anti-
dsDNA Ab asociovany s LN a se vzplanutim SLE; postup rozvoje lupusové nefritidy:
depozita IK (ds DNA anti-dsDNA) na GM, rozpoznani C1q, zména konformace



molekuly — neoAg, aktivace klasické cesty aktivace C prostfednictvim IK (C1q a anti-
C1q), lupusova nefritida.

Il. Dotazy v ramci diskuze

RNDr. V. Kral, CSc. poloZil dva dotazy:

U SLE jste hodnotili vyskyt lupusové neffritidy. Nesledovali jste také korelaci mezi
vySetfovanymi protilatkami (anti-C1q?) a mirou proteinurie u téchto pacientt?
Odpovéd: Ne, studie byla zaméfena pouze na vyhodnoceni imunologickych
parametrd.

Jaky je vas nazor na souvislost vyskytu revmatoidniho faktoru a anti-CCP protilatek u
revmatoidni artritidy? Lze anti-CCP povaZovat za prediktivnhi marker onemocnéni?
Odpovéd: Specificita testu RF neni pro RA vysoka, RF se vyskytuje u fady dalSich
nemoci, ale i u starSich zdravych jedinct. Anti-CCP vykazuji leps$i parametry, jsou
prediktivnim markerem u RA, jak dokladaji prace napf. prof. Vencovského.

RNDr. I. Lochman, CSc. v diskusi opét zdlraznil, Ze RF ani anti-CCP nejsou
specifické pro revmatoidni artritidu.

prof. MUDr. E.Weigl, CSc. polozil dotaz:

JiZz dlouho se spojuji nékteré mikroorganismy se spousténim autoimunitnich
onemocnéni. Zaznamenala jste néjaké nové poznatky o asociaci infekcnich procesu
s etiopatogenezi autoimunitnich chorob?

Odpovéd: Ano, napf. u RA se doklada souvislost s infekci Porfyromonas gingivalis.
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odrazi i v sérologickych nalezech.




