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Streszczenie

Potwierdzenie obecnosci przeciwciat jest podstawa rozpoznania wielu
choréb. Kazdego dnia lekarze oznaczaja przeciwciata swoiste u swo-
ich pacjentéw. Duzym zainteresowaniem cieszy sie kazde doniesienie
o nowo zidentyfikowanej czasteczce, ktéra charakteryzuje sie wysoka
czutoscia i swoistoscia. W artykule omdéwiono najczesciej popetniane
btedy w trakcie diagnostyki z uzyciem przeciwciat. Pomimo duzego
znaczenia tych badan i coraz szerszego ich wykorzystywania, w lite-
raturze brak jest praktycznego przewodnika, ktory pozwalatby usys-
tematyzowac podstawowa wiedze kliniczna na ich temat, szczegoélnie
w zakresie diagnostyki réznicowej. Rutynowe oznaczanie przeciwciat
czesto prowadzi do pomytek diagnostycznych, a wynik ujemny jest
podstawa do wykluczenia danej jednostki chorobowej, pomimo jej
obecnosci. Przeciwciata sa immunoglobulinami, jednymi z najwazniej-
szych biatek uktadu odpornosciowego i charakteryzuja sie specyficz-
nymi wiasciwosciami. Istnieja Scisle okresSlone wskazania dotyczace
oznaczania catkowitych stezen poszczegdlnych klas immunoglobulin.
Nalezy zwrdci¢ uwage, ze istnieja sytuacje, w ktérych organizm nie
produkuje przeciwciat lub produkcja ich jest zaburzona. Powinnismy
réwniez posiada¢ wiedze, ktére leki moga wptywac na ich stezenie,
a w niektérych przypadkach ocenia¢ ich stezenia tacznie ze stezeniem
biatka catkowitego oraz frakgeji y-globulin, w ktérej zawarte sa prze-
ciwciata. Ponizszy artykut omawia istotne z punktu widzenia kliniczne-
go wiasciwosci przeciwciat.

Stowa kluczowe: przeciwciata, immunoglobuliny, IgA, IgD, IgE, I9G, IgM

Summary

Determination of antibody presence is the basis for making a diagno-
sis in many diseases. Physicians determine specific antibodies in the-
ir patients on a daily basis. Of great interest is every new discovered
particle which is characterized by high sensitivity and specificity. This
article discusses the most commonly made mistakes during the dia-
gnosis with the use of antibodies. Despite big significance of these
tests and their wider use, there is lack of a practical guide in literatu-
re, which would allow for systematization of basic clinical knowledge
about them, especially in the scope of differential diagnosis. Routi-
ne antibody determination commonly leads to diagnostic mistakes
and negative result is the basis for the exclusion of a diagnosis of
a particular disease entity, despite its presence. Antibodies are immu-
noglobulins, one of the most important proteins of the immune sys-
tem and they are characterized by their specific properties. Particular
indications exist concerning determination of the total concentration
levels of specific classes of immunoglobulins. It should be noted that
there are situations in which the body does not produce antibodies
or their production is disturbed. We should also acquire the knowled-
ge of which medications may affect their concentrations, assess their
concentration together with total protein concentration and y-globulin
fraction, within which the antibodies are contained. The article follo-
wing discusses the clinically relevant properties of antibodies.
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Wykaz skrotow:

Anti-tTG (antibodies against tissue transglutaminase) —
przeciwciata przeciwko transglutaminazie tkankowej

ARA (anti-reticulin antibodies) — przeciwciata przeciw re-
tikulinie

CLL (chronic lymphocytic leukemia) — przewlekta biataczka
limfatyczna

DGP (deamidated gliadin peptide) — deamidowane pepty-
dy gliadyny

EMA (anti-endomysial antibodies) — przeciwciata przeci-
wendomyzjalne

GPA (granulomatosis with polyangitis) — ziarniniakowa-
tos¢ z zapaleniem naczyn

Wprowadzenie

Przeciwciata sa immunoglobulinami i tak jak inne cza-
steczki wydzielane przez organizm cztowieka charaktery-
zuja sie swoistymi wtasciwosciami. Stosowanie niektorych
lekdw réwniez wywiera wptyw na ich stezenie. Przeciwcia-
fa swoiste oznaczane sa najczesciej u oséb z infekcjami, czy
podejrzeniem choroby autoimmunizacyjnej. Jednoczesnie
choroby te sa wskazaniem do oznaczen stezen catkowitych
gtéwnych klas immunoglobulin, gdyz u pacjentéow z tymi
zaburzeniami czesciej niz w populacji ogdlnej wystepuje
defekt wytwarzania przeciwciat, a niektére stosowane leki
dodatkowo pogtebiaja ten defekt. Dobrym przyktadem jest
izolowany niedobor IgA, ktéry w populacji kaukaskiej wy-
stepuje z czestoscia 1:500 do 1:700 [1]. U okoto 50% oséb
dotknietych tym niedoborem przebieg jest bezobjawowy
i czesto wykryty przypadkowo. Pozostali pacjenci dotknieci
schorzeniem choruja o wiele czesciej, szczegdlnie na in-
fekcje uktadu oddechowego i czesciej rozwijaja sie u nich
choroby autoimmunizacyjne, np. celiakia, ktérej diagno-
styka opiera sie miedzy innymi na oznaczeniu swoistych
przeciwciat w tej klasie. Innym przyktadem jest oznaczanie
swoistych przeciwciat IgE. Okres péttrwania tych immuno-
globulin w surowicy wynosi $rednio 1-5 dni [2]. Dlatego tez
u pacjenta, ktory zostat skierowany do alergologa i ocze-
kuje na wizyte kilka miesiecy, przeciwciata moga by¢ juz
nieobecne w surowicy, pomimo wystepowania nadwraz-
liwosci IgE-zaleznej u tego chorego. Z kolei przeciwciata
IgG jako jedyne przechodza przez tozysko do krazenia
ptodu. Gdy oznaczamy przeciwciata tej klasy w poczatko-
wym okresie zycia dziecka, oznaczamy przeciwciata, ktére
s pochodzenia matczynego, gdyz produkcja wtasna jest
jeszcze uposledzona [3-5]. Natomiast do mleka kobiecego
przenikaja wszystkie klasy przeciwciat [6]. Tych kilka wy-
branych przyktadéw pokazuje, jak wazna jest znajomos¢
podstawowych wtasciwosci, ktorymi charakteryzuja sie
przeciwciata. Brak dostatecznej wiedzy w tym zakresie jest
przyczyna btedéw diagnostycznych i generuje czesto nie-
potrzebne koszty.

Charakterystyka i znaczenie biologiczne
przeciwciat

Przeciwciata (immunoglobuliny) sa heterogenna grupa
biatek uktadu odpornosciowego. Stanowia mechanizm
efektorowy odpornosci nabytej. Wydzielane sa przez pla-
zmocyty (zwane inaczej komérkami plazmatycznymi, ktére
powstaja w wyniku pobudzenia limfocytéw B i sa jedynymi
komérkami zdolnymi do produkgji przeciwciat) i z krwia lub

MAPS (Mevalonate Associated Periodic fever Syndrome)
— zesp6t okresowej goraczki zwiazanej z kinaza mewalo-
nowa

MKD (Mevalonate kinase deficiency) — niedobér kinazy
mewalonowej

NHL (non-Hodgkin lymphomas) — chtoniaki nieziarnicze

PID (primary immunodeficiencies) — pierwotne niedobory
odpornosci

RF (rheumatoid factor) — czynnik reumatoidalny
SPAD (Specific Antibody Deficiency) — niedobér przeciw-
ciat swoistych

chtonka docieraja do najodleglejszych miejsc organizmu.
Sa glikoproteinami powszechnie wystepujacymi w osoczu
i ptynach ustrojowych, badz znajdujacymi sie na btonie ko-
mérkowej limfocytéw B. Immunoglobuliny maja dwojakie
dziatanie. Obecne na powierzchni limfocytéw B odgrywaja
role receptoréw dla swoistych antygenéw (BCR, B-cell re-
ceptor). W formie wolnej jako przeciwciata kraza we krwi
lub znajduja sie w tkankach lub btonach sluzowych, gdzie
petnia funkcje efektorowe, wiasciwe dla swojej klasy. Sa
biatkami, ktére maja zdolnos$¢ swoistego taczenia sie z an-
tygenem. Cho¢ najczesciej konkretna immunoglobulina
wigze jeden okreslony antygen, cze$¢ przeciwciat to tzw.
przeciwciata wielospecyficzne (polireaktywne), ktore wiaza
wiecej niz jeden antygen. Przeciwciata moga by¢ monoklo-
nalne, bedace zbiorem przeciwciat wykazujacych jednako-
wa swoistos¢ wobec danego antygenu i ewentualnie takie
samo lub podobne powinowactwo. Nazwa wywodzi sie
stad, ze wszystkie takie przeciwciata sg otrzymywane z jed-
nego klonu limfocytow B. Czes$¢ przeciwciat to przeciwcia-
fa poliklonalne, ktére wiaza rézne epitopy i wykazuja réz-
ne powinowactwo wobec tego samego antygenu [7-11].
U cztowieka wyrdznia sie pie¢ klas immunoglobulin: IgA,
IgD, IgG, IgE oraz IgM, wykazujacych réznice funkcjonalne
(tab. 1) [7-12].

Pamietajmy, ze immunoglobuliny zawarte sa gtéwnie
we frakcji y-globulin (wszystkie klasy immunoglobulin)
oraz w matym stopniu we frakcji B-globulin (IgA oraz IgM).
Dlatego tez w watpliwych przypadkach, szczegélnie, gdy
otrzymujemy ujemne wyniki, pomimo podejrzenia danej
choroby, ich stezenie powinno by¢ oceniane tacznie ze ste-
zeniem biatka catkowitego oraz wyzej wymienionych frak-
¢ji (oznaczanych w proteinogramie). Dotyczy to w szcze-
goélnosci pacjentéw z wtérnymi niedoborami odpornosci.
Powinnismy réwniez oznaczy¢ stezenia gtéwnych klas im-
munoglobulin i oceni¢, czy pacjent w ogdle je produkuje
lub czy ich produkcja nie jest zaburzona. Z taka sytuacja
mamy do czynienia w pierwotnych niedoborach odpor-
nosci (PID) przebiegajacych z zaburzeniem produkcji prze-
ciwciat oraz wtérnych niedoborach np. bedacych wynikiem
naszego leczenia. Lekami powszechnie stosowanymi, ktére
moga wywotac obnizenie stezenia przeciwciat sa glikokor-
tykosteroidy. Przyktadem moze by¢ réwniez rituksymab —
przeciwciato monoklonalne anty-CD20, skierowane prze-
ciw limfocytom B, stosowane m.in. w leczeniu chtoniakow
nieziarniczych, przewlektej biataczki limfocytowej, reuma-
toidalnego zapalenia stawéw, a takze ziarniniakowatosci
z zapaleniem naczyn (dawniej: zespdt Wegenera). Lek do-
prowadza do lizy limfocytéw B, ktére odpowiedzialne sa za
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produkcje przeciwciat. W takiej sytuacji diagnostyka oparta
na oznaczaniu przeciwciat nie ma zadnej wartosci diagno-
stycznej [13, 14].

Pamietajmy, ze oceniajac stezenia immunoglobulin mu-
simy uwzgledni¢ wiek osoby badanej, gdyz réznia sie one
w poszczegolnych grupach wiekowych (tab. II, Il i V).

Pomimo rozwoju humoralnej odpowiedzi immunolo-
gicznej w okresie ptodowym, niemowleta wykazuja na-
turalne uposledzenie syntezy przeciwciat. Obserwuje sie
u nich znacznie obnizone stezenie IgM, niemal niewykry-
walne stezenia IgE i IgA oraz IgG. W tym okresie funkcje
ochronna zapewniaja matczyne IgG. Uktad immunologicz-

Tabela I. Podstawowe wtasciwosci immunoglobulin réznych klas u cztowieka [7-12]

IgA IgD

IgE lgG IgM

Wiasciwosci

Forma monomer, dimer monomer

monomer

monomer pentamer

% wsrod
immunoglobulin
surowicy

15-20% <1%

<1% 70-80% 10%

Sredni Okres

pottrwania (dni) >.8

2,8

2,5 23 5.1

Synteza (mg/kg

masy ciata/dzien) 66

0,4

0,016 34 7.9

Masa
czasteczkowa
(x10%)

160 (monomer) 185

190 150 970

Podklasy IgA1 IgA2 -

- 19G1 1gG2 lgG3  1gG4 -

Funkcje

Neutralizacja

- ++ ++ ++

Opsonizacja + -

- +4+ * ++4 + +

Podatnos¢ na
zniszczenie przez - -
komorki NK

++ - -

Sensytyzacja
komorek - -
tucznych

+++ + - + - -

Aktywacja uktadu
dopetniacza

+++ - +++

Dystrybucja

Obecnos¢ na
powierzchni - +
komorek B

+++
(dimer)

Transport przez
nabtonek

Transport przez
tozysko

- +++ + ++ +/- -

Transport do
mleka

Dyfuzja do
ytuz) : T+
przestrzeni -
) . (monomer)
pozanaczyniowej

+ +4++  H++ e+

*lgG2 w obecnosci receptora dla fragmentu Fc odpowiedniego allotypu petni funkcje opsoniny
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ny noworodka odpowiada na pojawiajace sie antygeny,
wytwarzajac gtéwnie immunoglobuliny klasy M o matym
powinowactwie. Okoto 4-6. miesigca zycia miano prze-
ciwciat osiaga wartosci najnizsze. Wynika to z przewagi
katabolizmu matczynych I9G nad synteza wtasnych prze-
ciwciat. Poziom syntezy immunoglobulin, poréwnywalny
z organizmem dorostym, w klasie IgM osiagany jest okoto
12. miesiaca zycia, w klasie IgG w wieku szkolnym, nato-
miast w klasie IgA dopiero okoto 12. roku zycia [16, 17].

Immunoglobuliny A (IgA)

Organizm dorostego cztowieka wytwarza wiecej IgA niz
wszystkich innych immunoglobulin facznie, tj. 3,6-9,29g na
dobe (podczas gdy synteza IgG wynosi Srednio 3g/dobe).
Organizm ludzki wytwarza dwa typy immunoglobulin klasy
A: surowicza i wydzielnicza (slgA). W surowicy IgA stanowi
zaledwie jedna piata stezenia IgG, bowiem biatko to stano-
wi u ludzi gtéwna klase immunoglobulin w wydzielinach
Sluzowo-surowiczych takich jak: siara, slina, tzy, pot, wy-
dzieliny gruczotéw przewodu pokarmowego, drég odde-
chowych oraz drég moczowo-ptciowych. Wystepuje tam
gtéwnie w postaci dimeréw, zwiazanych dodatkowo z tzw.
fragmentem wydzielniczym, z przytaczonym kowalencyj-
nie tancuchem taczacym J. W surowicy wystepuje gtéwnie
w postaci monomerycznej. Wydzielnicze IgA stanowia
gtowny element obrony bton surowiczych i sluzowych
przed inwazja mikroorganizmdw, a struktury te sa najwiek-
szymi wrotami zakazenia. Biorac pod uwage to, ze catko-
wita powierzchnia bton sluzowych w organizmie cztowieka
stanowi okoto 400 m?, udziat IgA w obronie tych obszaréw
przed szkodliwymi czynnikami Srodowiska zewnetrznego
jest niezwykle istotny [7-11, 17-19].

Znaczenie immunoglobulin klasy A w surowicy pozo-
staje niejasne. Postulowana jest uzupetniajaca rola IgA
w neutralizowaniu tych antygenow, ktére pokonaty bariere
sluzéwkowa i przedostaty sie do krwiobiegu oraz aktywa-
¢ji komorek zernych, a nastepnie usuwaniu kompleksow
immunologicznych powstajacych z udziatem tego izotypu.

Istnieja 2 podklasy IgA: IgA1 oraz IgA2. 80-90% IgA w su-
rowicy to IgA1, natomiast w wydzielinach $luzowo-suro-
wiczych obie podklasy wystepuja mniej wiecej w rownych
ilosciach. Skrécony region zawiasowy czyni IgA2 odporny-
mi na dziatanie proteaz, ktére sa w stanie przeciac i unie-
czynni¢ przeciwciata IgA1. Nalezy pamiegta¢, ze IgA2 wyste-
puja wiasnie w przewodzie pokarmowym, gdzie obecne sa
rézne proteazy [7-11, 17-19].

Odpowiedz immunologiczng w klasie IgA wywotuje
wiele patogenéw (tab. V). Odpowiedz ta indukowana jest
przede wszystkim lokalnie, w btonach $luzowych, ale réw-
niez systemowo, gdzie, oprocz IgA, pojawiaja sie antyge-
nowo swoiste przeciwciata IgG i IgM [12, 17].

Pamietajmy, ze przeciwciata IgA wykorzystujemy row-
niez w diagnostyce wielu choréb w tym celiakii — oznacze-
nie przeciwciat przeciw endomysium (EMA) i retikulinie,
oznaczenie swoistych przeciwciat przeciwendomyzjalnych
przeciwko transglutaminazie tkankowej 2 (IgA anty-TTG,
TTA) i/lub przeciwko deamidowanym peptydom gliadyny
(DGP) oraz w diagnostyce reumatoidalnego zapalenia sta-
wow (RF IgA), cho¢ oczywiscie wiadomym jest, ze czynnik
ten wystepuje najczesciej w klasie IgM.

Pamietajmy, ze niedobor IgA wiaze sie ze zwiekszonym
ryzykiem rozwoju choréb infekcyjnych oraz autoimmuniza-
cyjnych. Z niedoborem IgA moze tez wspétistnie¢ niedobér
podklas 19G (IgG2 i/lub 1gG4). Dlatego tez zanim zacznie-
my oznaczac¢ kosztowne swoiste przeciwciata IgA, warto
najpierw oznaczy¢ ich catkowite stezenie (zalecenia te od-
nosza sie rébwniez do IgM oraz IgG ), aby unikna¢ btedéw
diagnostycznych.

Prawidtowe wartosci stezen IgA w zaleznosci od wieku
pacjentéw podano w tabeli Il [15].

Immunoglobuliny D (IgD)

W surowicy oraz ptynach ustrojowych jest niewiele wol-
nych IgD poniewaz immunoglobuliny te dziataja tylko jako
receptory powierzchniowe. Funkcja tych biatek jest nadal

Tabela II. Prawidtowe wartosci stezen IgA, IgG oraz IgM w zaleznosci od wieku (wg Mayo Clinic Laboratory) [15]

I9A 19G IgM
Wiek
mg/dl g/l mg/dI g/l mg/d| g/l

0-<5m.z. 7-37 0,07-0,37 100-334 1,00-3,34 26-122 0,26-1,22
5-<9m.z. 16-50 0,16-0,50 164-588 1,64-5,88 32-132 0,32-1,32
9-<15m.z. 27-66 0,27-0,66 246-904 2,46-9,04 40-143 0,40-1,43
15- <24 m.z. 36-79 0,36-0,79  313-1170  3,13-11,70 46-152 0,46-1,52
2-<4rsz. 27-246 0,27-2,46  295-1156  2,95-11,56 37-184 0,37-1,84
4-<7rz. 29-256 0,29-2,56  386-1470  3,86-14,70 37-224 0,37-2,24
7-<10rz. 34-274 0,34-2,74  462-1682  4,62-16,82 38-251 0,38-2,51
10- <13 r.z. 42-295 0,42-2,95  503-1719  5,03-17,19 41-255 0,41-2,55
13- <16r.z. 52-319 0,52-3,19  509-1580  5,09-15,80 45-244 0,45-2,44
16 - <18 r.z. 60-337 0,60-3,37  487-1327  4,87-13,27 49-201 0,49-2,01
>18 r.z. 61-356 0,61-3,56  767-1590  7,67-15,90 37-286 0,37-2,86
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mato poznana. Trudno przypisa¢ wolnym IgD istotna role
w ptynach ustrojowych ze wzgledu na ich mate stezenie.
Immunoglobulina ta wystepuje w wiekszosci jako prze-
zbtonowa monomeryczna forma migD, ktéra jest antyge-
nowo swoistym receptorem dojrzatych komoérek B [7-9,
11, 12]. Prawidtowe stezenie IgD (wg Mayo Clinic Labo-
ratory) niezaleznie od wieku wynosi <10 mg/dl tj. <0,1 g/l
[15]. Przeciwciata IgD nie sa rutynowo okreslane, z wyjat-
kiem podejrzenia niedoboru kinazy mewalonowej (MKD,
Mevalonate kinase deficiency), zwanego dawniej zespo-
tem okresowej goraczki zwiazanej z kinaza mewalonowa
(MAPS, Mevalonate Associated Periodic Fever Syndrome)
lub zespotem hiper-IgD, nalezacego do choréb autozapal-
nych [20]. Nalezy jednak pamieta¢, ze nie u wszystkich cho-
rych z tym niedoborem wystepuje podwyzszone stezenie
immunoglobuliny.

Immunoglobuliny E (IgE)

Przeciwciata klasy IgE wystepuja w niewielkiej ilosci
w surowicy. Umiejscawiaja sie gtéwnie na powierzchni ba-
zofildw i komorek tucznych (mastocytéw), ktére wyposa-
zone sa w receptory wysokiego powinowactwa do IgE, co
powoduje state ich wysycenie przez ta immunoglobuline.
Immunoglobulina E ma mase 190 kDa i krazy w surowi-
cy w postaci monomeru, nie przenikajac przez tozysko.
W przeciwienstwie do innych immunoglobulin nie jest
opsoning i nie aktywuje dopetniacza na drodze klasycznej.
Czas péttrwania IgE w surowicy (jak wspomniano we wste-
pie) jest krétki i wynosi zaledwie 1-5 dni [2]. Stezenie IgE,
niskie przy urodzeniu, stopniowo wzrasta, osiagajac szczyt
okoto 10-15. roku zycia. U oséb z predyspozycja do atopii
zwykle wykazuje wczesniejszy stopniowy wzrost. Od dru-
giej do 6smej dekady zycia jej stezenie stopniowo obniza
sie. Stezenie krazacej IgE nie odzwierciedla jednak jej praw-
dziwej aktywnosci. Uwaza sie, ze okoto 50% catej puli IgE
znajduje sie w przestrzeni pozanaczyniowej [2, 7, 9, 10].

Pamietajmy, ze w przypadku ostrych reakcji alergicznych
(IgE-zaleznych), stezenia IgE w surowicy moga by¢ nie-
oznaczalne z uwagi na przemieszczenie sie IgE do narza-
déw docelowych, czyli tych, ktérych dotyczy reakcja aler-
giczna. Dlatego tez diagnostyke tej grupy choréb nalezy
przeprowadzac po min. 2 tygodniach.

Prawidtowe wartosci stezen IgE przedstawiono w tabeli
IV [15].

Immunoglobuliny G (IgG)

IgG stanowi okoto 75% przeciwciat w surowicy u lu-
dzi i jest najczestszym typem przeciwciata wystepujacego
w krazeniu. 19G jest zasadniczym przeciwciatem wtérnej
odpowiedzi immunologicznej. Immunoglobuliny tej klasy
wystepuja w réwnowadze miedzy przestrzenia wewnatrz-
naczyniowa i zewnatrznaczyniowa, warunkujac odpo-
wiednia ogdlna ochrone. Wiaza sie z tez z monocytami
i makrofagami, zapewniajac doskonalsza odpowiedz im-
munologiczna.

Immunoglobuliny tej klasy jako jedyne maja zdolnos¢
przenikania przez tozysko zapewniajac noworodkowi od-
pornosc¢ bierna [4].

Ze wzgledu na specyficzng budowe (ich fancuch wyste-
puje w czterech odmianach izotypowych) immunoglobuli-
ny typu G (IgG) dzieli sie na cztery typy (podklasy): 1gG1,
19G2, 19G3, lgG4. Poszczegdlne podklasy réznia sie tez

Tabela IV. Prawidlowe wartosci stezen IgE w zaleznosci od wieku
(wg Mayo Clinic Laboratory) [15].

Wiek 9t
kU/L= 1U/ml

0-5m.z <13
6-11m.z. <34
1-2rz <97
3rz. <199
4-6r2. <307
7-8rz. <403
9-12r.z. <696
13-15r.z2. <629
16-17r.z. <537
>18r.zZ. <214

Tabela V. Czynniki infekcyjne wywotujace odpowiedZ immunologiczna
m.in. w klasie IgA [12, 17]

Wirusy
e adenowirusy
e wirus rézyczki
e polio
* grypy
e rotawirusy
e RSV (Respiratory Syncytial Virus)

e enterowirusy

Bakterie
e Salmonella typhi
e Shigella dysenteriae
e Shigella flexneri
e E. coli
e Paciorkowce jamy ustnej (S. mutant, S. sanguis)
e  Yersinia enterocolitica
e Mycoplasma pneumoniae
e Legionella pneumophila
e Chlamydia pneumoniae
e Chlamydia trachomatis
e Campylobacter jejuni
e Bartonella henselae

e Bordetella pertussis

e Saccharomyces cerevisiae

e Candida albicans




Napidrkowska-Baran K i wsp.  Oznaczanie przeciwciat w codziennej praktyce. Czes¢ |...

57

miedzy soba zdolnoscig rozpoznawania i tworzenia kom-
plekséw z réznymi antygenami i alergenami [7-11, 21].

Przeciwciato 1gG1 stanowi od 42% do 75% stezenia
catkowitego 1gG. Sposrod wszystkich podklas, jest naj-
bardziej wszechstronne — tworzy kompleksy z antygenami
biatkowymi, polisacharydowymi, alergenami oraz z wyso-
ka skutecznoscia aktywuje uktad dopetniacza (stanowiacy
alternatywna droge odpowiedzi immunologicznej). Prze-
ciwciato IgG2 stanowi 16-48% catkowitego IgG. Sposrod
wszystkich podklas, najlepiej rozpoznaje antygeny polisa-
charydowe (np. przeciw pneumokokom), znacznie gorzej
antygeny biatkowe. Nie posiada zdolnosci do rozpozna-
wania alergenéw. W sposéb zadowalajacy aktywuje uktad
dopetniacza. Przeciwciato 1gG3 stanowi jedynie 1,7-7,5%
catkowitego IgG. Najlepiej sposréd podklas 1gG aktywuje
uktad dopetniacza. Nie posiada zdolnosci do rozpoznawa-
nia antygenéw polisacharydowych oraz alergenéw. Odno-
towuje jednak wysoka skuteczno$¢ w unieszkodliwianiu
antygenéw biatkowych. Przeciwciato 1gG4 stanowi jedynie
0,8-11,7% catkowitego IgG. Gtéwnym zadaniem tej pod-
klasy pozostaje rozpoznawanie alergenéw. Sporadycznie
rozpoznaje antygeny biatkowe [7-11, 21].

Szczego6towa charakterystyke i witasciwosci
z podklas przedstawiono ponizej w tabeli | [7-12].

IgG sa jedynymi immunoglobulinami, ktérych niedo-
bér mozemy uzupetni¢ w formie dozylnej lub podskérne;.
Cho¢ zakres norm dla IgG rézni sie w zaleznosci od wieku,
w literaturze czesto mozna spotkacd stwierdzenie, ze za
istotne obnizenie IgG uznaje sie stezenie <500 mg/dl
(5,0 g/l) i to wtasnie to stezenie jest jednym z czynnikdéw
warunkujacych rozpoczecie suplementacji [22]. Jest to
jednak tylko wartos¢ umowna i przede wszystkim wazny
jest obraz kliniczny, w tym przebieg infekcji, czy obecnos¢
autoimmunizacji. Pamietajmy réwniez, ze w niektérych
przypadkach mozemy mie¢ do czynienia z prawidtowym
stezeniem przeciwciat, lecz nieprawidtowa ich funkgja.
Przyktadem sa pacjenci z nieadekwatna odpowiedzia prze-
ciwko antygenom polisacharydowym (Specific antibody
deficiency, SPAD), ktérzy moga mie¢ prawidtowe stezenie
IgG, przy nawet bardzo nasilonych i licznych infekcjach
[23].

Nalezy pamietac¢ rowniez, ze w przypadku pacjentow,
ktérzy otrzymali lub otrzymuja przewlekle preparat im-
munoglobulin G, dodatnie wyniki w kierunku okreslonych
choréb w tej klasie moga by¢ wynikiem obecnosci prze-
ciwciat dawcy. Ta informacja jest niezwykle wazna, gdyz
immunoglobuliny sa lekiem z wyboru nie tylko w niedo-
borach odpornosci humoralnej, ale réwniez w niektérych
chorobach hematologicznych, neurologicznych, reumato-
logicznych, dermatologicznych, czy chorobach zakaznych
[24].
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Prawidtowe wartosci stezen IgG oraz podklas IgG w zalez-
nosci od wieku pacjenta przedstawiono w tabeli Il'i 1l [15].

Immunoglobuliny M (IgM)

Przeciwciata tej klasy stanowia okoto 10% surowiczych
immunoglobulin i wytwarzane sa w poczatkowej fazie
odpowiedzi immunologicznej. Sa pierwszymi przeciwcia-
tami wytworzonymi w pierwotnej odpowiedzi immunolo-
gicznej. Sa to réwniez pierwsze przeciwciata syntezowane
w rozwoju osobniczym. Wystepuja gtéwnie w przestrzeni
wewnatrznaczyniowej. Praktycznie nie wystepuja w formie
monomerycznej, nie wykazuja tez zmiennosci izotypowej,
wiec nie mozna wydzieli¢ podklas. Typowa czasteczka IgM
jest pentamerem i ze wzgledu na te forme, bardzo do-
brze aktywuje dopetniacz, chociaz wykazuje niskie powi-
nowactwo do antygenu. Okoto 5% IgM osocza wystepuje
w postaci heksamerdw. Interesujace jest, ze heksamery IgM
aktywuja dopetniacz okoto 20-krotnie skuteczniej niz pen-
tamery oraz, ze ich wytwarzanie jest nasilone w odpowie-
dzi na lipopolisacharydy bakteryjne. Przeciwciata tej klasy
wystepuja praktycznie tylko w odpowiedzi pierwotnej lub
w przypadku pobudzenia antygenami grasiczoniezalezny-
mi (tzw. antygenami T-niezaleznymi), ktére moga wywotaé
produkcje przeciwciat bez wczesniejszej prezentacji przez
komorke prezentujaca antygen i pobudzenia limfocytéw T
pomocniczych. Petnia takze funkcje przeciwciat wielospe-
cyficznych. Ich miano rosnie réwniez w przypadku reak-
tywacji przewlektego lub utajonego zakazenia. Przeciwcia-
ta IgM 100-400 razy efektywniej aktywuja dopetniacz niz
IgG. W wiekszosci IgM wytwarzane sa przez komorki pla-
zmatyczne w $ledzionie i weztach chtonnych i wydzielane
do surowicy. Wewnatrzbtonowa monomeryczna postac
(mIgM) wystepuje podobnie jak migD jako swoisty antyge-
nowo receptor na dojrzatych limfocytach B [7, 9-12].

Prawidtowe wartosci stezen IgM w zaleznosci od wieku
pacjenta przedstawiono w tabeli | [12].

Podsumowanie

Oznaczanie przeciwciat (tj. immunoglobulin) jest jed-
na z podstawowych metod w diagnostyce wielu choréb.
Rutynowe zlecanie oznaczen przeciwciat czesto generu-
je zbedne koszty i prowadzi do btedéw w postepowaniu
z pacjentem.

Wiedza przedstawiona w artykule powinna by¢ po-
wszechnie znana kazdemu lekarzowi, ktéry w codziennej
praktyce stosuje oznaczanie przeciwciat. Pozwala to unik-
nac¢ btedéw diagnostycznych. W drugiej czesci artykutu
zostana omoéwione podstawowe definicje zwigzane z za-
burzeniami syntezy przeciwciat, czynniki wptywajace na ich
stezenie oraz diagnostyka réznicowa.
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