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Myositis-Profil

(Immunoblot):

Spezifische Autoantikorper

gegen:

Jo-1
(Myositis-spezifisch)

PL-7
(Myositis-spezifisch)
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Autoantigen

Autoantigen ist die
Histidyl-tRNA-Synthetase,
welche im Zytoplasma
der Zellen lokalisiert ist.
Das Enzym katalysiert die
Bindung der Aminosaure
Histidin an die Histidin-
spezifische Transfer-RNA.
Jo-1 gehort in die Gruppe
der Aminoacyl-tRNA-Syn-
thetasen wie u.a. OJ, EJ,
PL-7 und PL-12.

Autoantigen ist die
Threonyl-tRNA-Syntheta-
se.

Diese zytoplasmatischen
Enzyme katalysieren die
Bindung einer Amino-
sdure an ihre entspre-
chende Transfer-RNA (t-
RNA).

PL-7 gehort in die Gruppe
der Aminoacyl-tRNA-Syn-
thetasen wie u.a. OJ, EJ,
PL-12 und Jo-1.

Muster im indirekten
Immunfluoreszenztest

In der indirekten Immunfluoreszenz mit
HEp-2-Zellen findet sich eine diffuse
granuldre bis feingranulare zytoplasma-
tische Anfarbung.

Ein negativer Immunfluoreszenztest
schlieft die Anwesenheit dieser Auto-
antikorper nicht aus.

In der indirekten Immunfluoreszenz mit
HEp-2-Zellen findet sich eine diffuse
feingranuldre zytoplasmatische Fluores-
zenz.

Jedoch schlieRt eine fehlende zyto-
plasmatische Anfarbung in der in-
direkten Immunfluoreszenz die An-
wesenheit von Anti-Synthetase-Auto-
antikorpern nicht aus.

Stand: 17.08.2018

Klinische Relevanz

Autoantikorper (AAK) gegen Jo-1 sind sehr spezifische Marker der idiopathischen
Myositis (Polymyositis/Dermatomyositis). Sie werden nicht bei Patienten mit neuro-
muskularen Erkrankungen ohne autoimmune Myositis detektiert. Selten werden die AAK
bei der juvenilen Myositis nachgewiesen. Die Klinik besteht zumeist in der Kombination
aus Myositis und fibrosierender Alveolitis. Die Erkrankung wird in diesem Zusammenhang
als Anti-Synthetase-Syndrom bezeichnet. AAK gegen Jo-1 im Rahmen einer Myositis
sprechen fir einen schweren Verlauf mit hdufigen Schilbben und schlechter Prognose.
Sehr oft besteht eine interstitielle Lungenbeteiligung. Die interstitielle Lungenerkrankung
kann als erstes klinischen Symptom auftreten, auch amyopathische Verlaufe sind
moglich. Sehr selten prasentiert sich die Erstmanifestation in Form eines akuten
Lungenversagens. Haufig treten AAK gegen Jo-1 in Kombination mit AAK gegen Ro-52 auf.
Die Kombination dieser AAK ist mit sehr schwerem Verlauf der Myositis und der
Lungenbeteiligung sowie einer erhéhten Mortalitat assoziiert. Innerhalb dieser Kon-
stellation wurde ebenfalls ein erhdhtes Tumorrisiko beobachtet. AAK gegen Jo-1 kdnnen
nach erfolgreicher Therapie verschwinden. Eine Overlaperkrankung mit rheumatoider
Arthritis - insbesondere bei Frauen mit interstitieller Lungenerkrankung - ist moglich.

Autoantikorper (AAK) gegen PL-7 gehdren zur Gruppe der Anti-Synthetase-AAK und sind
Marker-AAK des Anti-Synthetase-Syndroms. Erkrankungen, welche mit Anti-Synthetase-
AAK einhergehen, duBern sich meist in einer ahnlichen Symptomatik, bestehend aus
Lungenerkrankung und Myopathie. Dabei kann die Lungenmanifestation der Myositis
vorangehen. Auch amyopathische Verlaufe sind moglich.

Bei Patienten mit AAK gegen PL-7 manifestiert sich haufiger eine Perikarditis im Vergleich
zu Patienten mit anderen Anti-Synthetase-AAK.

AAK gegen PL-7 sind nur selten nachweisbar. Normalerweise treten AAK gegen
Aminoacyl-tRNA-Synthetasen nicht in Kombination auf. Es bestehen in der Regel keine
Kreuzreaktionen.
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Myositis-Profil

(Immunoblot):

Ruckfragen: Dr. S. Eichner Tel. 0731 500 67566

Spezifische Autoantikorper

gegen:

PL-12
(Myositis-spezifisch)

EJ
(Myositis-spezifisch)
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Autoantigen

Autoantigen ist die
Alanyl-tRNA-Synthetase.
Diese zytoplasmatischen
Enzyme katalysieren die
Bindung einer Amino-
sdaure an ihre entspre-
chende Transfer-RNA (t-
RNA).

PL-12 gehort in die
Gruppe der Aminoacyl-
tRNA-Synthetasen  wie
u.a. EJ, OJ, PL-7 und Jo-1.

Autoantigen ist die
Glycyl-tRNA-Synthetase.
Diese zytoplasmatischen
Enzyme katalysieren die
Bindung einer Amino-
sdure an ihre entspre-
chende Transfer-RNA (t-
RNA).

EJ gehort in die Gruppe
der Aminoacyl-tRNA-Syn-
thetasen wie u.a. OJ, PL-
7, PL-12 und Jo-1.

Muster im indirekten
Immunfluoreszenztest

In der indirekten Immunfluoreszenz mit
HEp-2-Zellen findet sich eine diffuse
feingranuldre zytoplasmatische Fluores-
zenz.

Jedoch schlieRt eine fehlende zyto-
plasmatische Anfarbung in der in-
direkten Immunfluoreszenz die An-
wesenheit von Anti-Synthetase-Auto-
antikorpern nicht aus.

In der indirekten Immunfluoreszenz mit
HEp-2-Zellen findet sich eine diffuse
feingranuldre zytoplasmatische Fluores-
zenz.

Jedoch schlieRt eine fehlende zyto-
plasmatische Anfarbung in der in-
direkten Immunfluoreszenz die An-
wesenheit von Anti-Synthetase-Auto-
antikérpern nicht aus.

Stand: 17.08.2018

Klinische Relevanz

Autoantikorper (AAK) gegen PL-12 gehoren zur Gruppe der Anti-Synthetase-AAK und sind
Marker-AAK des Anti-Synthetase-Syndroms. Erkrankungen, welche mit Anti-Synthetase-
AAK einhergehen, duBern sich meist in einer ahnlichen Symptomatik, bestehend aus
Lungenerkrankung und Myopathie. Dabei kann die Lungenmanifestation der Myositis
vorangehen. Auch amyopathische Verlaufe sind moglich.

AAK gegen PL-12 sind stark mit interstitieller Lungenerkrankung assoziiert. Eine
Symptomatik in Richtung Myositis oder Arthritis kommt seltener vor. Atypische
Myopathien wurden beschrieben.

AAK gegen PL-12 sind nur selten nachweisbar. Normalerweise treten AAK gegen
Aminoacyl-tRNA-Synthetasen nicht in Kombination auf. Es bestehen in der Regel keine
Kreuzreaktionen.

Autoantikorper (AAK) gegen EJ gehoren zur Gruppe der Anti-Synthetase-AAK und sind
Marker-AAK des Anti-Synthetase-Syndroms. Erkrankungen, welche mit Anti-Synthetase-
AAK einhergehen, duBern sich meist in einer ahnlichen Symptomatik, bestehend aus
Lungenerkrankung und Myopathie. Dabei kann die Lungenmanifestation der Myositis
vorangehen. Auch amyopathische Verlaufe sind moglich.

AAK gegen EJ werden insbesondere bei idiopathischer interstitieller Pneumonie
detektiert. Myositissymptome fehlen meist. Die AAK sind nur sehr selten nachweisbar.
Normalerweise treten AAK gegen Aminoacyl-tRNA-Synthetasen nicht in Kombination auf.
Es bestehen in der Regel keine Kreuzreaktionen.
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Myositis-Profil

(Immunoblot):

Ruckfragen: Dr. S. Eichner Tel. 0731 500 67566

Spezifische Autoantikorper

gegen:

OJ
(Myositis-spezifisch)

SRP
(Myositis-spezifisch)
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Autoantigen

Autoantigen ist die
Isoleucyl-tRNA-Syntheta-
se.

Diese zytoplasmatischen
Enzyme katalysieren die
Bindung einer Amino-
sdaure an ihre entspre-
chende Transfer-RNA (t-
RNA).

OJ gehort in die Gruppe
der Aminoacyl-tRNA-Syn-
thetasen wie u.a. EJ, PL-7,
PL-12 und Jo-1.

Autoantigene sind Prote-
ine zytoplasmatischer
Signalerkennungspartikel,
der ,signal recognition
particle”.

Das sind Ribonukleopro-
tein-Komplexe, welche
die Translokation neu
synthetisierter Proteine
von den Polysomen ins
endoplasmatische Retiku-
lum bewirken. Bestimmt
wird das SRP54-Protein.

Muster im indirekten
Immunfluoreszenztest

In der indirekten Immunfluoreszenz mit
HEp-2-Zellen findet sich eine diffuse
feingranuldre zytoplasmatische Fluores-
zenz.

Jedoch schlieRt eine fehlende zyto-
plasmatische Anfarbung in der in-
direkten Immunfluoreszenz die An-
wesenheit von Anti-Synthetase-Auto-
antikorpern nicht aus.

In der indirekten Immunfluoreszenz mit
HEp-2-Zellen findet sich eine diffuse
dichte feingranuldre zytoplasmatische
Fluoreszenz.

Jedoch schlieRt eine fehlende zyto-
plasmatische Anfarbung in der in-
direkten Immunfluoreszenz die An-
wesenheit dieser Autoantikdrper nicht
aus.

Stand: 17.08.2018

Klinische Relevanz

Autoantikorper (AAK) gegen OJ gehoren zur Gruppe der Anti-Synthetase-AAK und sind
Marker-AAK des Anti-Synthetase-Syndroms. Erkrankungen, welche mit Anti-Synthetase-
AAK einhergehen, duBern sich meist in einer ahnlichen Symptomatik, bestehend aus
Lungenerkrankung und Myopathie. Dabei kann die Lungenmanifestation der Myositis
vorangehen. Auch amyopathische Verlaufe sind moglich.

Patienten mit AAK gegen OJ weisen im Vergleich zu Patienten mit AAK gegen Jo-1 eher
keine Raynaud-Symptomatik, jedoch gehaufter eine interstitielle Lungenerkrankung auf.
Sie sind nur sehr selten nachweisbar. Normalerweise treten AAK gegen Aminoacyl-tRNA-
Synthetasen nicht in Kombination auf. Es bestehen in der Regel keine Kreuzreaktionen.

Patienten mit Autoantikorpern (AAK) gegen SRP gehoren einer relativ homogenen
Patientengruppe an. Meist kommt es zur Entwicklung einer schweren und rasch
progredienten proximalen Muskelschwache, welche klinisch dem Bild einer para-
neoplastisch nekrotischen Myopathie ahnelt. Histopathologisch findet sich eine geringe
Entzlindungsreaktion mit aktiver Muskelfaserdegeneration und -regeneration sowie
Vermehrung von endomysialem Bindegewebe. Selten konnen in Anwesenheit einer
nekrotisierenden Myopathie klinisch atypische Erscheinungsbilder auftreten.

Eine Beteiligung von Gelenken und Haut besteht eher nicht. Auch eine Lungen-
beteiligung kommt - im Vergleich zu Patienten mit Anti-Synthetase-Syndrom - selten vor.
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Myositis-Profil

(Immunoblot):

Ruckfragen: Dr. S. Eichner Tel. 0731 500 67566

Spezifische Autoantikorper

gegen:

Mi
(Myositis-spezifisch)

TIF-1y
(Myositis-spezifisch)
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Autoantigen

Autoantigen ist das Mi-2
Protein, eine DNA/Nu-
kleosom-abhangige Heli-
case/ATPase, die fir eine
Chromatin-Modifikation -
vermittelt durch den
Nukleosom-remodellie-
renden und Histon-de-
acetylierenden Komplex -
verantwortlich ist.

Autoantigen ist der ,tran-
scription intermediary
factor 1“ (TIF-1), ein Pro-
tein-Doublet (p155/140).
Das pl55-Antigen wird
als ,transcription inter-
mediary factor - 1y“ (TIF-
1ly) bezeichnet, welches
das Hauptzielantigen dar-
stellt.

TIF sind Proteine mit
bedeutenden Rollen in
unterschiedlichen biolo-
gischen Prozessen.

Muster im indirekten
Immunfluoreszenztest

In der indirekten Immunfluoreszenz mit
HEp-2-Zellen findet sich eine fein-
granulare nukledre Anfarbung mit nur
teilweise ausgesparten Nukleoli in der
Interphase. Das Chromatin der Mitose-
phase ist negativ.

In der indirekten Immunfluoreszenz mit
HEp-2-Zellen kann eine nukledre fein-
granulare Anfarbung sichtbar sein.
Jedoch schlieBt eine fehlende An-
farbung in der indirekten Immun-
fluoreszenz die Anwesenheit dieser
Autoantikorper nicht aus.

Stand: 17.08.2018

Klinische Relevanz

Autoantikorper (AAK) gegen Mi sind friihzeitig in der Krankheitsentwicklung nachweisbar
und weisen eine hohe Spezifitat fir Myositiden auf. In erster Linie werden sie bei der
adulten und der juvenilen Dermatomyositis detektiert und sind nur selten bei Patienten
mit Polymyositis nachweisbar. Es besteht eine Assoziation mit Sicca-Symptomatik und
atypischem Brustschmerz. Die AAK kdnnen zusammen mit AAK gegen TIF-1y auftreten.
Myositiden in Zusammenhang mit AAK gegen Mi-2 weisen meist einen milden Verlauf mit
gutem Ansprechen auf Glucocorticosteroide auf. Die Prognose ist im Allgemeinen
giunstig. Allerdings besteht ein erhohtes Risiko fiir das Auftreten maligner Erkrankungen.

Autoantikorper (AAK) gegen TIF-1y sind hoch spezifisch fiir die Dermatomyositis. Es
besteht altersabhangig ein sehr starker Zusammenhang mit Neoplasien. Darum wird
diese Dermatomyositis auch als , cancer associated myositis“ bezeichnet.

AAK gegen TIF-1y in Erwachsenen > 40 Jahre sind haufig mit Neoplasien assoziiert. Die
AAK koénnen somit als Parameter zur Friihdiagnostik von Tumoren bei dlteren Patienten
mit Dermatomyositis herangezogen werden. Hier sollten auf jeden Fall regelmalRige
Tumorvorsorgen erfolgen.

AAK gegen TIF-1y werden ebenfalls bei der juvenilen Dermatomyositis gefunden. Diese
Patientengruppe hat meist die klassischen Dermatomyositissymptome, Tumore werden
hier selten gefunden.

Werden AAK gegen TIF-1y in jungen Erwachsenen gefunden, kann eine klassische Form
der Dermatomyositis oder auch ein amyopathischer Verlauf beobachtet werden. Auch
hier sind Tumorerkrankungen selten zu finden.

Unter immunsuppressiver Therapie konnen die AAK verschwinden.

Druckdatum: 17/08/2018
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Myositis-Profil

(Immunoblot):

Ruckfragen: Dr. S. Eichner Tel. 0731 500 67566

Spezifische Autoantikorper

gegen:

MDAS
(Myositis-spezifisch)

NXP2
(Myositis-spezifisch)

SAE1l
(Myositis-spezifisch)
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Autoantigen

Autoantigen ist das , me-
lanoma differentiation-
associated gene  5“
(MDAS), ein zytoplasma-
tischer  viraler ~ RNA-
Rezeptor mit grofRer Be-
deutung in der angebore-
nen Infektabwehr.

Autoantigen  ist  das
nukledre Matrixprotein 2
(NXP2), welches an der
transkriptionellen Regula-
tion und Aktivierung des
Tumorsuppressors  p53
beteiligt ist.

Autoantigen ist  das
»small ubiquitin-like mo-
difier activating enzyme”
(SAE).

Muster im indirekten
Immunfluoreszenztest

In der indirekten Immunfluoreszenz mit
HEp-2-Zellen kann eine granuldre oder
retikulare zytoplasmatische Anfarbung
sichtbar sein. Jedoch schliefit eine
fehlende Anfarbung in der indirekten
Immunfluoreszenz die Anwesenheit
dieser Autoantikorper nicht aus.

In der indirekten Immunfluoreszenz mit
HEp-2-Zellen kann eine feingranuldre
Anfarbung der Zellkerne in Kombination
mit nukledren Dots (PML-bodies)
sichtbar sein. Jedoch schliefit eine
fehlende Anfarbung in der indirekten
Immunfluoreszenz die Anwesenheit
dieser Autoantikorper nicht aus.

Unklar, moglicherweise findet sich in
der indirekten Immunfluoreszenz mit
HEp-2-Zellen eine grobgranuldre An-
farbung der Interphasekerne mit Aus-
sparung der Nukleoli.

Stand: 17.08.2018

Klinische Relevanz

Autoantikorper (AAK) gegen MDAS sind hoch spezifisch fiir die amyopathische
Dermatomyositis. Bei der klassischen Dermatomyositis werden diese AAK eher selten
detektiert.

Die AAK sind stark mit der Entwicklung einer rasch progredienten interstitiellen
Lungenerkrankung (akute interstitielle Pneumonie) assoziiert. Die Mortalitat ist dabei
sehr hoch. Durch eine friihzeitige Therapie mit immunsuppressiver Medikation kann eine
wesentliche Prognoseverbesserung erfolgen. Weitere Komplikationen in Zusammenhang
mit diesen AAK sind Mediastinalemphysem und kardiale Manifestationen. Bei Remission
der Erkrankung verschwinden nach aktuellem Stand AAK gegen MDAS, sodass Verlaufs-
kontrollen sinnvoll erscheinen.

Autoantikorper (AAK) gegen NXP2 sind hoch spezifisch fiir die idiopathische Myositis.
Diese AAK sind insbesondere bei Dermatomyositiden im jlingeren Lebensalter
detektierbar. Bei Patienten mit juveniler Dermatomyositis besteht eine Assoziation mit
Kalzinose und schwerem Verlauf der Myositis. Unklare Daten liegen momentan bei
erwachsenen Patienten vor. Es konnte hierbei eine Assoziation mit interstitieller
Lungenerkrankung bestehen, eventuell auch eine Assoziation mit neoplastischen
Erkrankungen. Patienten mit AAK gegen NXP2 sprechen in der Regel gut auf
immunsuppressive Behandlung an.

Autoantikorper (AAK) gegen SAE sind noch recht unbekannte AAK und werden im
Rahmen einer Dermatomyositis detektiert. Meist besteht die dermatologische
Symptomatik bereits Monate vor einer Myositis oder Symptomen einer Dysphagie.
Aktuell sind keine Assoziationen mit interstitieller Lungenerkrankung oder neoplastischen
Geschehen bekannt.
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Myositis-Profil

(Immunoblot):

Ruckfragen: Dr. S. Eichner Tel. 0731 500 67566

Spezifische Autoantikorper

gegen:
PM-Scl

(Myositis-assoziiert)
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Autoantigen

Autoantigen  ist  das
Exosom, ein Komplex aus
11-16 Proteinen, loka-
lisiert im granuldaren An-
teil der Nukleoli und im
Nukleoplasma.

Die Proteine fungieren als

Exoribonukleasen im
Rahmen des RNA-Pro-
cessings.

Hauptzielantigene dieser
Autoantikorper sind ein
100 kD - Protein (PM-Scl
100) und ein 75 kD -
Protein (PM-Scl 75). Sie
sind voneinander unab-
hangig und weisen keine
Kreuzreaktivitat auf.

Muster im indirekten
Immunfluoreszenztest

In der indirekten Immunfluoreszenz mit
HEp-2-Zellen zeigt sich eine starke
homogene, glatt begrenze Fluoreszenz
der Nukleoli, haufig zusammen mit
einer schwachen granularen Farbung
des Nukleoplasmas der Interphase-
zellen. Das kondensierte Chromosomen-
material mitotischer Zellen wird nicht
angefarbt.

Stand: 17.08.2018

Klinische Relevanz

Autoantikorper (AAK) gegen PM-Scl werden meist bei einem Polymyositis/Sklerodermie-
Overlap-Syndrom detektiert und sind dann in der Regel gegen beide Hauptantigene
gerichtet (PM-Scl 100 und PM-Scl 75). Etwas seltener kommt es klinisch zum Auftreten
einer isolierten Myositis, gefolgt von einer reinen Sklerodermiesymptomatik. Nach
neueren Studien besteht in Zusammenhang mit einer Sklerodermie haufiger eine diffuse
Form. In frilheren Untersuchungen wurden die AAK eher in Zusammenhang mit
limitierten Sklerodermie-Formen beobachtet. Bei einer reinen Sklerodermiesymptomatik
konnen die AAK auch nur isoliert gegen ein Hauptantigen (entweder nur PM-Scl 100 oder
nur PM-Scl 75) auftreten. Seltener werden die AAK bei interstitieller Lungenerkrankung
ohne Myositis oder Sklerodermie vorgefunden. Ihr Vorkommen beschrankt sich fast nur
auf die Bevolkerung kaukasischen Ursprungs (ausgepragte Assoziation mit HLA-DR3).
Haufige Manifestationen im Rahmen des Overlap-Syndroms sind Myositis, Arthritis,
Raynaud-Symptomatik, Osophagus-Motilititsstérung und interstitielle Lungenerkran-
kung. Bisher wurden keine Assoziationen mit pulmonaler Hypertonie, Herz- und
Nierenerkrankung, neurologischen Manifestationen und Sicca-Symptomatik beobachtet.
Bis auf die Entwicklung einer Lungenfibrose ist der Verlauf eher glinstig.

Es existiert eine juvenile PM-Scl-Antikérper-positive ,Skleromyositis“ mit Overlap aus
milder Sklerodermie und Myositis im Kindesalter mit relativ benignem Verlauf, im
Vergleich zur juvenilen Dermatomyositis oder Sklerodermie.

Druckdatum: 17/08/2018
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Myositis-Profil

(Immunoblot):

Ruckfragen: Dr. S. Eichner Tel. 0731 500 67566

Spezifische Autoantikorper

gegen:
Ku

(Myositis-assoziiert)

Ro-52
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Autoantigen

Autoantigene sind Epito-
pe der DNA-abhidngigen
Proteinkinase.

Autoantigene sind Be-
standteile der humanen
zytoplasmatischen Ribo-
nukleoprotein-Komplexe,
bestehend u.a. aus einem
Ro-60- und einem Ro-52-
Protein. Das Ro-52-Pro-
tein ist jedoch nur relativ
schwach mit diesem
Komplex assoziiert.

Muster im indirekten
Immunfluoreszenztest

In der indirekten Immunfluoreszenz mit
HEp-2-Zellen finden sich in der
Interphase eine dichte feingranuldre
Farbung des Nukleoplasmas sowie eine
homogene Farbung der Nukleoli in
unterschiedlicher Intensitat. Das kon-
densierte Chromosomenmaterial mitoti-
scher Zellen wird nicht angefarbt.

In der indirekten Immunfluoreszenz mit
HEp-2-Zellen findet sich in den
Interphasezellen ein feingranuldres nu-
kleoplasmatisches Muster, teils mit
nukleolarer Anfarbung. Das Chromatin
der Mitosezellen ist negativ.

Stand: 17.08.2018

Klinische Relevanz

Autoantikorper (AAK) gegen Ku werden eher selten detektiert. Sie werden iberwiegend
bei einer Overlap-Symptomatik verschiedener Kollagenosen vorgefunden. Im Rahmen
eines systemischen Lupus erythematodes (SLE) konnen AAK gegen Ku insbesondere in
der afroamerikanischen Bevolkerung detektiert werden. Bei der systemischen
Sklerodermie sind die AAK meist mit der limitierten Form der Sklerodermie assoziiert, oft
im Rahmen eines Overlap-Syndroms in Kombination mit einer Myositis. Die AAK kdnnen
in diesem Rahmen auch ohne Nachweis anderer Sklerodermie-typischer AAK gefunden
werden.

Betroffen sind meist das muskuloskelettale System (Myositis, Arthritis), die Lunge
(interstitielle Lungenerkrankung, pulmonale Hypertonie) und die Akren (Raynaud-
Symptomatik). Die Symptome konnen isoliert (z.B. vermeintlich idiopathische Lungen-
fibrose) oder in Kombination auftreten. Es wurden auch neurologische Manifestationen
im Rahmen einer Kollagenose mit positiven AAK gegen Ku beschrieben. Der Verlauf ist
relativ benigne mit gutem Ansprechen auf immunsuppressive Behandlung.

Autoantikorper (AAK), welche isoliert gegen Ro-52 gerichtet sind - ohne gleichzeitig
bestehende AAK gegen das Ro-60-Protein - sind wenig spezifisch und bei zahlreichen
Autoimmunerkrankungen wie dem systemischen Lupus erythematodes, Sjogren-
Syndrom, rheumatoider Arthritis und autoimmunen Lebererkrankungen nachweisbar. Oft
weisen sie jedoch in Kombination mit anderen AAK auf einen schweren Krankheitsverlauf
hin. Bei schweren autoimmunen Myositiden werden vorwiegend AAK gegen Ro-52 in
Kombination mit Myositis-spezifischen AAK gefunden. Bei Kollagenosen und
rheumatoider Arthritis sind AAK gegen Ro-52 mit interstitieller Lungenerkrankung und
pulmonaler Fibrose assoziiert. In der Ausbildung eines kongenitalen Herzblocks scheinen
insbesondere AAK gegen Ro-52 eine Rolle zu spielen. Auch in Zusammenhang mit der
Sklerodermie kdnnen schwere, progrediente Verlaufe auftreten.

Druckdatum: 17/08/2018

Spezifische Autoantikdrper im Myositis-Profil (Immunoblot)
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