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Durée de processus : 45 min

Interprétation et archivage automatique
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Bluescan : c’est un scanner permettant Logiciel Dr DOT: C’est un logiciel multi-
de rapporter les résultats obtenus sur les lingue qui permet une interprétation facile
bandelettes, il comprend une échelle semi-quantitative ou quantitative du Blue-
interne qui permet I'étalonnage de dot et BluedotQuantum. Il contient une
I"analyseur a tout moment. base de données permettant un archivage
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Anticorps anti-centromere: résultats discordants

Daniela Lakomy?, René-Louis Humbel®, Nils-Olivier Olsson*

ER Introduction

Décrits pour la premiére fois par Moroi en 1980 [1], les anti-
corps anti-centromere (ACA) sont des marqueurs classiques
des sclérodermies systémiques. Leur mise en évidence
par immunofluorescence indirecte (IF1) sur cellules HEp-2
est facile: dans la trés grande majorité des cas ils donnent
des aspects caractéristiques avec une vingtaine de grains
de taille moyenne et réguliére, disséminés dans les noyaux
des cellules en interphase, et alignés sur la plague équa-
toriale des cellules en métaphase (figure 2 de I’article de
Nicole Fabien). Les trois principales cibles antigéniques
des ACA sont des protéines constitutives du kinétochore :
CENP-A (19 kDa), CENP-B (80 kDa) et CENP-C (140 kDa)
[2]. La plupart des sérums ACA positifs reconnaissent
une ou plusieurs de ces trois protéines. Une minorité de
sérums reconnaissent d’autres protéines constitutives
du kinétochore : CENP-D (47 kDa) [3], CENP-G, CENP-H
ou CENP-I. D’autres protéines transitoirement associées
au kinétochore pendant la division cellulaire, CENP-E
et CENP-F [4], sont reconnues par le sérum de certains
patients, mais ces anticorps sont beaucoup plus rares et
donnent sur HEp-2 des aspects de fluorescence tres dif-
férents (MSA2, MSA3). L’identification de ces protéines a
permis de les utiliser, sous forme native ou recombinante,
pour analyser la spécificité des sérums. La premiere de
ces protéines produites sous forme recombinante a été
CENP-B [5, 6], et elle s’est avérée étre reconnue par pres-
que tous les sérums ACA positifs [7].

Cette protéine CENP-B est utilisée dans de nombreux
réactifs pour le dépistage ou la caractérisation des ACA.
Certains réactifs utilisent comme préparation antigé-
nique un mélange des protéines CENP-B et CENP-A
(CENP-A/B). Contrairement a d’autres anticorps antinucléai-
res, il n’est pas nécessaire d’utiliser ces réactifs en deuxie-
me intention pour confirmer ou caractériser des aspects
de fluorescence, tant ceux donnés par les ACA sont, dans
la trées grande majorité des cas, caractéristiques. Cepen-
dant I'utilisation de plus en plus répandue de techniques
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multiplex, de type immunodot ou Luminex®, pour carac-
tériser les ANA dépistés en premiére intention par IFI
sur HEp-2 a conduit a réaliser de nombreuses recher-
ches d’anticorps anti-CENP-B ou anti-CENP-A/B. Cette
démarche aboutit parfois a des résultats discordants: soit
ces spécificités ne sont pas retrouvées dans des sérums
donnant des aspects d’ACA caractéristiques en IFI, soit,
a I'inverse, des résultats positifs sont obtenus avec des
sérums qui ne donnent pas d’aspect d’ACA en IFl. Nous
avons tenté d’analyser ces discordances

Pl Matériel et méthodes

Une recherche rétrospective de résultats discordants dans
la mise en évidence d’ACA a été effectuée dans les bases
de données de plusieurs laboratoires du GEAI. Deux types
de discordances ont été recherchés:

e type A: aspects de fluorescence typiques d’ACA sur
HEp-2, associés a un résultat négatif avec (au moins) un
test utilisant CENP-B ou un mélange CENP-A/B comme
préparation antigénique;

e type B: résultat positif avec (au moins) un test utilisant
CENP-B ou CENP-A/B comme préparation antigénique,
associé a I'absence d’aspect caractéristique d’ACA sur
HEp-2.

Les lames d’HEp-2 et les conjugués utilisés dans les cen-
tres participants provenaient de différents fournisseurs:
Eurolmmun / Bio-Advance, ImmunoConcepts / Eurobio,
Kallestad™ / Bio-Rad, Zeus / InGen ou préparations « mai-
son». De méme les techniques utilisées en deuxieme
intention pour caractériser les ANA étaient variées: dot
(Dot ENA D-tek, Inno-lia™ d’Innogenetics/InGen), ELISA
(Varelisa™), Luminex® (AtheNA Multi-Lyte® ANA Il Plus,
Bio-Plex™, Fidis™); dans toutes ces techniques les réac-
tifs comportaient la protéine CENP-B. Enfin des tests
utilisant un mélange d’antigénes CENP-A et CENP-B ont
éte utilisés en complément par certains laboratoires : soit
par immunodot (D-tek), soit par ELISA (INOVA).

Dix-neuf de ces sérums qui avaient été conservés conge-
Iés ont été réanalysés au Laboratoire luxembourgeois
d’immunopathologie (LLIP): d’une part par IFl sur HEp-2,
d’autre part a I'aide de techniques ELISA utilisant sépa-
rément les protéines CENP-A et CENP-B recombinantes
(INOVA) ou des peptides synthétiques (Dr Fooke), et avec
la technigue immunodot de D-tek qui utilise un mélange
des protéines recombinantes CENP-A et CENP-B. Quatre
sérums supplémentaires regus au LLIP ont également été
analysés a 'aide de cette batterie de tests.

Les dossiers médicaux correspondants ont été consultés
en recherchant si un diagnostic de maladie auto-immune
avait été retenu ou s'il existait des signes évocateurs de
maladie auto-immune, en particulier de sclérodermie.
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kX Résultats

Soixante-neuf discordances ont été

Tableau | - Discordances observées entre IFl et techniques «moléculaires» : type A.

Seérum|  ANA: aspects en IFl sur e e NP S Clinique

retrouvées: 24 de type A (iableau 1) I HEA & ,
et 45 de type B (tableau Il). Pour 1 | Centromére 1280 Nég Pos ﬁ}’h’;ﬁ?g‘: nf;;se'f'"mse
'(?Sb119 Selrlllj)mls rea}nallilstesdau :—LLP 2 | Centromere 2000 Nég Nég Polyarthrite rhumatoide
apleau , les resultats des tests
) 3 Centromeére 100 Né: Pos SAPL
ELISA et de 'immunofluorescence - ,g —
n’ont confirmé les discordances obser- 4 Centromeére 1280 Nég Pos Diabete de type 1
vées que dans 8 cas (sérums n° 6, 25, 5 Centromeére 200 Nég Nég Churg & Strauss ?
26, 40, 41, 42, 43, 45). 6 Centromeére 320 + moucheté Nég ::;Lil;p:;ﬁitthmbopenlque
Pour les discordances de type A, LU 58 érqthémate
A i H 7 Centromeére 320 Nég pus ery ux

11 sérums provenaient de patients systémique
porteurs d’une maladie auto-immune 8 | Centromére > 1280 Nég Pos Cytolyse sur foie greffé
aVeree,. mais il ne s’agissait de scle- 9 | Centromére > 1280 Nég Limite Polyarthrite rhumatoide
rodermle que dans un seul cas., Pour 10 | Centromeére atypique > 1280 Nég Nég Thrombocytémie essentielle
les discordances de type B, 17 sérums yYTr— -

i i ’ 11 | Centromére 320 Nég Nég criopathie, anyihmie
provenaient de patients porteurs d’une cardiaque
maladie auto-immune avérée, mais 12 | Centromére atypique 160 Nég Nég Pré-éclampsie
il ne s’agissait de sclérodermie que 5 Centromere 320 Nég Limite SAPI’_—.LupL;s érythémateux
dans 2 cas. systémique ?

14 | Centromére 1600 Nég Pos Carcinome pulmonaire

H H 15 | Centromére 800 Nég Pos Connectivite ?

I Discussion ; ; _
16 | Centromére 640 Nég Pos Arthralgies
Les ACA constituent un marqueur clas- 17 Centromere 160 Nég Pos Polyarthrite rhumatoide
sique des sclérodermies systémiques. 18 | Centromere 320 Nég Pos Polychondrite atrophiante
Selon les populations étudiées et les 19 | Centromére 640 Nég Pos Syndrome sec
techniques utilisées, leur fréquence 20 | Centromere 320 Nég Pos Polyarthrite rhumatoide
; > 0 - -~

varie de 1 1 ,a ?6 % [8 1,0]' ls S‘?nt sur 21 Centromére 160 Nég Pos Greffe rénale pour polykystose
tout associés a des sclérodermies sys- - - —

L. L . Loy 22 | Centromere 2500 Nég Vascularite a ANCA + Raynaud
témiques limitées, autrefois désignées Sclérodermie svstemiaus
par le terme de syndrome CREST. Ces 23 | Centromere 2500 Nég limitée ystemid
aptlcorp_s ont don(? ala fois un 'n.teret 24 | Centromére 640 Nég Pos Vascularite & ANCA
dlagnOSthue e_t l:m mter,et pronOStlgu,e’ SAPL : syndrome des anti-phospholipides.
ces formes cliniques étant en géné-

ral assez peu évolutives, contraire-

ment a celles qui s’accompagnent d’anticorps anti-topo-
isomérase | (anti-Scl-70) ou d’anticorps anti-ARN-
polymérase. Néanmoins il est apparu au fil des années
que leur spécificité est loin d’étre absolue (fableau V)
[11, 12]. En effet ils sont retrouvés dans d’autres maladies
auto-immunes systémiques comme le lupus érythémateux
systémique [8, 13-15], le syndrome de Sjogren primaire [8,
16-19], la polyarthrite rhumatoide [8] ou les connectivites
mixtes [11]. lls peuvent également étre mis en évidence
dans d’autres pathologies que les connectivites [8, 20].
Le cas de la cirrhose biliaire primitive est particulier puis-
que son association avec la sclérodermie, en particulier
de forme limitée, est bien documentée: elle constitue le
classique syndrome de Reynolds dans lequel la CBP peut
précéder la sclérodermie ou inversement. La fréquence
des ACA dans la CBP varie de 9 a 30 % [8, 21-24] et leur
présence au moment du diagnostic pourrait définir une
forme de CBP ayant un risque élevé d’évolution vers
I’hypertension portale [23]. La présence d’ACA a éga-
lement été rapportée dans des cancers, en particulier
pulmonaires [25]. lls ont parfois aussi été détectés chez
des sujets porteurs d’un déficit en IgA [26] et chez des
sujets apparemment indemnes de toute pathologie [27].
Dans une étude taiwanaise ayant porté sur plus de 3500
patients, des ACA ont été mis en évidence par IFl chez

67 patients et seulement 11 d’entre eux (16 %) présentaient
une sclérodermie systémique limitée [8].

Bien que les ACA fassent partie des ANA les plus faciles
a identifier par IFl sur HEp-2, leur recherche peut réserver
quelques difficultés, et aboutir a des résultats discordants.
Cette étude rétrospective n’avait pas pour but d’estimer
la fréquence réelle des discordances de résultats dans
la recherche des ACA, ce qui nécessiterait une étude
prospective utilisant une batterie de tests bien définie.
De plus, I'observation de telles discordances dépend
de la stratégie et des techniques utilisées au laboratoire.
En effet, la découverte d’un aspect typique d’ACA sur
HEp-2 ne nécessite pas de rechercher des Ac anti-CENP-B
ni d’autres ANA. En revanche, I'utilisation systématique
de techniques multiplex, apres le dépistage des ANA par
IFl, permet de mettre en évidence de telles discordances.
Cette étude montre en tout cas que ces discordances ne
sont pas exceptionnelles.

A quoi peut correspondre un aspect typique d’ACA sur
HEp-2 avec une recherche négative d’Ac anti-CENP-B
(discordance de type A) ? La premiere explication est la
présence d’Ac dirigés contre une ou plusieurs autres pro-
téines du centromere. Ainsi, dans cette étude, 20 sérums
ayant donné des résultats négatifs en Ac anti-CENP-B
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Tableau lll - Discordances de résultats
vérifiées au LLIP.

Tableau Il - Discordances observées
entre IFI et techniques «moléculaires»: type B

Sérum ANA : aspects en IFl Ac arti- Ac arti- v " 3 Ac anti-
: A ti-CENP-A | A ti-CENP-B
n° sur HEp-2 CENP-B | CENP-A/B Clinique ANA g e (CENP-A/B)
25 | Nég Pos Pos n° aSpec'_t?Eenlel ELISA | ELISA | ELISA  ELISA
P sur FEp- Inova |DrFooke| Inova DrFocke | Dot D-tek
26 | Nucléolaire 1280 Pos Pneumocystose sur LLC N<30 | N<15 | N<20 | N<15
27 | Moucheté 320 Pos Polyarthrite rhumatoide ? 5 Centrome 36 03 3 06 P
28 | Moucheté 640 + SS-A Pos Waldenstrom entromere : ‘ o8
- : i 7 Centromeére 14 2,4 44 0,9 Nég
20 | Moucheté 80 Pos Sclérodermie systémique :
limitée 14 | Centromere | 52 1,5 35 1,5 Pos
30 | Moucheté 320 Pos Déficit neurologique aigu 15 Centromére 20 12 22 09 Pos
31 | Moucheté > 1280 + SS-A Pos PP Rya— - 3’1 152 2'9 -
entromére 0s
32 | Moucheté > 1280 Pos Cancer pulmonaire ’ ’
: Aot 17 Nég 4 0,4 10 0,6 Nég
33 | Moucheté 5120 Pos VHB chronique + hépatite
delta 18 | Centromere 4 0,4 98 0,6 Pos
34 Moucheté + nucléolaire Pos Sclérodermie systémique -
> 1280 diffuse 19 Centromeére 13 1,3 55 0,9 Pos
35 | Moucheté > 1280 Pos Pos | AScidentvasculaire 20 | Centromére | S5 04 | 95 0.7 Nég
: f 21 Centromere 7 0,3 51 1,0 Nég
36 | Moucheté 320 Pos Gastrite chronique -
a Helicobacter LLIP1 | Centromere | 28 1,4 109 2,7 Pos
37 |H Sne 160 P Insuffisance rénale - -
omogene oS chronique 25 Nég 6 1,3 49 7,0 Nég
38 | Moucheté 640 + SS-A Pos Gastrite chronique 26 | Nucléolaire 4 0,4 110 4,0 Nég
a Helicobacter e H - 13 12 16 12 NG
< . omogéne , ) eg
39 | Moucheté + membranaire Pos Lupt{s grythsmateux S
systémique? 40 | Homogene | og 32 | 135 | 95 Pos
40 | Homogéne + NuMA 1600 Pos Pos Raynaud + Sjogren t tmtoses
+ lymphome 41 Nég 7 0,7 51 5,8 Pos
41 Moucheté 100 Pos Pos Bilan pré-greffe du foie 42 Moucheté 11 1.0 80 26 Nég
N . Lupus érythémateux - : -
42 | Homogeéne + moucheté 1600 Pos Pos systémique 43 Nég 8 0,8 109 6,0 Nég
43 | Moucheté 100 Pos zir;fitgopathie interstitielle 44 | Moucheté 6 0,4 14 1,0 Nég
2 2 45 Homogeéne ik 0,6 46 1,3 Nég
44 | Moucheté 1600 Pos Lupus érythémateux - -
systémique LLIP2 | Homogéne 17 2,4 111 2,0 Nég
N Pos Pos .
45 | Homogéne 800 faible faible PPR + syndrome lupique LLIP3 | Grains 25 1,2 5 0,7 Pos
46 | Neg Pos Sclérodermie + cirrhose LLIP4 | Homogéne 14 2,5 66 23 Nég
biliaire primitive
47 | Moucheté + nucléolaire > 640 Pos Scléromyosite
48 | Homogeéne + moucheté 640 Pos Sjogren + sarcoidose Tableau IV - Fréquence des ACA
49 | Moucheté 80 Pos Leucémie aigué myéloide en dehors des sclérodermies.
50 | Homogéne 640 Pos ; .
- - - Maladie Fréquence Références
51 | Homogéne + moucheté 1280 Pos Polyarthrite rhumatoide
j Pos ) . Cancer du poumon 25
52 | Moucheté 640 h Cardiomyopathie -
faible I Cancer du sein 33 % 30
53 | Moucheté 160 Pos | Lupus érythémateux Cirrhose biliaire primitive 30 % 8
systémique
2 2 9 % 21
54 | Moucheté + nuciéolaire 1280 Pos | Lupus érythémateux -
systémique + SAPL 18 % 22
55 | Nucléolaire >= 1280 Pos Arthralgies 26 % o3
56 | Homogene + moucheté 1280 Limite | Syndrome polyalgique 29 % 24
57 | Nucléolaire 640 Pos Leucémie Connectivite mixte 11
58 | Homogéne + moucheté 320 Pos Hémorragie méningée Déficit en IgA 5% 26
59 | Multiple nuclear dots Pos Cirrhose biliaire primitive Lupus érythémateux systémique 8
60 | Moucheté 160 Pos 2% 13
61 Moucheté 160 Pos Rhumatisme inflammatoire 2% 14
62 | Moucheté 160 Pos Greffe de foie 4% 15
63 | Homogéne + moucheté 640 Pos Raynaud Maladie de Basedow 8
64 | Moucheté 80 Pos Polyarthrite rhumatoide Polyarthrite rhumatoide 8
65 | Moucheté 640 Pos Polyarthrite rhumatoide Purpura thrombopénique idiopathique 8
66 | Nég Pos Névrite optique rétrobulbaire Syndrome de Sjégren primaire 8
67 Nég Pos 17 % 16
68 | Moucheté 2500 Pos Perforation cornéenne 17
spontanée
69 | Moucheté 1280 Pos 27 % 18
LLC: leucémie lymphoide chronique; NuMA: nuclear mitotic apparatus; PPR: pseudopolyarthrite 2% 19
rhizomélique; SAPL : syndrome des anti-phospholipides; VHB: virus de I’'hépatite B. Vitiligo 8
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par différentes techniques ont été réanalysés dans le
méme centre avec un test utilisant comme préparation
antigénique un mélange des deux protéines CENP-A et
CENP-B: 13 se sont avérés positifs, ce qui permet de
conclure a la présence d’Ac anti-CENP-A. Il semble, en
revanche, que la présence isolée d’Ac anti-CENP-C, sans
Ac anti-CENP-A ni anti-CENP-B, soit rarement associée
au marquage caractéristique des ACA en IFI sur HEp-2
[28, 29]. Une autre explication pourrait étre un manque
de sensibilité de certaines techniques « moléculaires »
utilisées pour rechercher les Ac anti-CENP-A et/ou
CENP-B. Ce pourrait étre le cas pour six sérums dont le
titre en Ac anti-centromére sur HEp-2 ne dépassait pas
320, alors qu’en général le titre de ces anticorps est trés
élevé, supérieur ou égal a 1000. De plus, la majorité des
sérums donnant ce type de discordance et qui ont été
réanalysés au LLIP ont donné des résultats positifs avec
au moins I'un des tests ELISA monospécifiques. Enfin,
on ne peut exclure que des Ac de spécificités différen-
tes de celles des ACA puissent donner des aspects de
fluorescence similaires. En faveur de cette hypothése,
deux sérums donnaient un aspect évocateur d’ACA
mais un peu atypique.

Comment expliquer les discordances inverses (type B)?
Premiere possibilité: d’autres anticorps antinucléaires
accompagnent les ACA, et masquent leurs aspects de
fluorescence. Ainsi pour neuf sérums qui donnaient un
marquage nucléaire homogene de titre élevé (supérieur
ou égal a 640), sans aspect reconnaissable d’ACA, la
recherche d’Ac anti-CENP-B était positive, et cing d’entre
eux donnaient également des résultats positifs en utilisant
le mélange CENP-A/B. Deuxieme possibilité: il s’agit de
résultats faussement positifs qui pourraient étre liés a une
adsorption non spécifique d’immunoglobulines sur le sup-
port réactionnel, ou a la présence d’anticorps donnant des
réactions croisées avec CENP-B ou CENP-A.
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Les discordances de résultats ne sont malheureusement pas
rares en sérologie auto-immune. Le tableau [Il illustre bien
cette notion: seulement 4 des 23 sérums testés ont donné
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I3 Conclusion
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Connective Tissue Diseases Code
BlueDiver Dot ANA + DFS-70 IgG RLH12DIV-24
(Sm « U1-RNP(68kD/A/C) « Sm/RNP « SSA/R060kD « SSB(La) « Scl-70 « PM-Scl 100 » Ku + CENP-A/B « PCNA « Mi-2 « DFS-70)

BlueDiver Dot ANA® IgG ANA8DIV-24
(Sm + Sm/RNP « SSA/Ro60kD « SSB(La) « Jo1 » Scl-70 » PM-Scl 100 - CENP-A/B)

BlueDiver Dot ANA'® IgG ANA10DIV-24
(Sm + Sm/RNP « SSA/R060kD + SSB(La) + Jo-1 « Scl-70 « PM-Scl 100 « Ku » CENP-A/B « PCNA)

BlueDiver Dot ANA!? IgG ANA12DIV-24
(Sm « U1-RNP(68kD/A/C) » Sm/RNP « SSA/Ro60kD + SSB(La) * Jo-1 + ScI-70 « PM-Scl 100 « Ku » CENP-A/B + PCNA + Ribosome P0)

BlueDiver Dot ANA2 Screen IgG ANA12SDIV-24
(Sm « U1-RNP(68kD/A/C) » Sm/RNP « SSA/Ro60kD + SSB(La) * Jo-1 « Scl-70 « PM-Scl 100 « Ku « CENP-A/B + PCNA - Mi-2)

BlueDiver Dot APS 1gG APSGDIV-24
(Cardiolipin/B2-GPI complex « B2-GPI (isolated protein)

BlueDiver Dot Chromatin IgG CHRDIV-24
(Nucleosome + dsDNA + Histones)

BlueDiver Dot Connectivitis IgG CTDIV-24
(Nucleosome + Histones « Sm + Sm/RNP « SSA/Ro60kD « SSB(La) « Jo-1 « Scl-70)

BlueDiver Dot Connectivitis!® IgG CT10DIV-24
(Nucleosome « dsDNA « Histones « Sm « Sm/RNP « SSA/Ro60kD « SSA/R052kD(TRIM21) + SSB(La) « Jo-1 « Scl-70)

BlueDiver Dot Cytoplasm® IgG CY6DIV-24
(M2/nPDC - Jo-1 « PL-7 « PL-12 « SRP « Ribosome PO)

BlueDiver Dot ENA® IgG ENADIV-24
(Sm + Sm/RNP + SSA/R060KD » SSB(La) « Jo-1 » Scl-70)

BlueDiver Dot ENA*Nucleosome 1gG NUENADIV-24
(Nucleosome * Sm + Sm/RNP + SSA/Ro60kD « SSB(La) + Jo-1 « Scl-70)

BlueDiver Dot Lupus IgG LUDIV-24
(Nucleosome + Histones « Sm + Ribosome P0)

BlueDiver Dot Nucleosome IgG NUDIV-24
(Nucleosome)

BlueDiver Dot Nucleosome/Histones IgG NUHISDIV-24
(Nucleosome « Histones)

BlueDiver Dot Polymyositis/Scleroderma® IgG PMS8DIV-24
(Jo-1+ PL-7 + PL-12 « SRP « Mi-2 « Ku * PM-Scl 100 » Scl-70)

BlueDiver Dot Polymyositis/Scleroderma’? 1gG PMS12DIV-24
(Jo-1 + PL-7 + PL-12 « EJ » SRP « Mi-2 » MDA-5 « TIF1-y « Ku » PM-Scl 100 » Scl-70 + SSA/R052(TRIM21))

BlueDiver Dot Scleroderma® IgG SCL8DIV-24

(Scl-70 « CENP-A « CENP-B + PM-Scl 100 « PM-Scl 75 + Ku » RNA Polymerase III » U1-RNP(68kD/A/C))

Vasculitis and Goodpasture Syndrome

BlueDiver Dot ANCA*®®M IgG ANCADIV-24
(MPO - PR3 + GBM)

BlueDiver Dot ANCA? I1gG ANCAGDIV-24
(MPO « PR3)

BlueDiver Dot GBM IgG Diver GBDIV-24
(GBM)

Autoimmune Liver Diseases Code
BlueDiver Dot Liver* IgG LI4DIV-24
(M2/nPDC + LKM1 + LC1 + SLA)

BlueDiver Dot Liver® IgG LISDIV-24
(M2/nPDC + LKM1 « LC1 « SLA - f-Actin)

BlueDiver Dot Liver’ IgG LI7DIV-24
(M2/nPDC - gp210 » sp100 « LKM1 + LC1 + SLA - f-Actin)

BlueDiver Dot Liver'® IgG LI10DIV-24
(M2/nPDC + M2/OGDC-E2 + M2/BCOADC-E2 » M2/PDC-E2 » gp210 + sp100 + LKM1 » LC1 « SLA - f-Actin)

BlueDiver Dot Mitochondria? IgG + IgM MI2DIV-24
(M2/nPDC « M2 recombinant (E2 subunits of OGDC, BCOADC and PDC))

BlueDiver Dot Mitochondria* IgG + IgM MI4DIV-24

(M2/nPDC « M2/OGDC-E2 + M2/BCOADC-E2 + M2/PDC-E2)
Crohn’s Disease

BlueDiver Dot ASCA IgG + IgA ASCCDIV-24
(Saccharomyces cerevisiae (mannan))

BlueDiver Dot Milk Intolerance 1gG BSDIV-24
(B-lactoglobulin « Soya)

Autoimmune Gastritis [ofoT, [}

BlueDiver Dot Gastritis IgG
(Intrinsic Factor - Parietal Cell Antibody)

IFPCADIV-24

BlueDiver Dot Intrinsic Factor IgG IFDIV-24
(Intrinsic Factor)

Stiff man Syndrome Code

BlueDiver Dot Dot GAD IgG GADIV-24
Gad I 67kDa » Gad II 65kDa

Celiac Disease Code

BLUEDOT CELIAC IgA ENDA-24
(GLIADIN/Human transglutaminase tTg)

BLUEDOT CELIAC IgG ENDG-24
(GLIADIN/Human transglutaminase tTg)
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GIGALAB enrichie sa gamme de produits
par les Immunodots neur ologiques.

Les syndromes neurologiques paranéoplasiques (SNP) sont le résultat d'une atteinte du systeme nerveux, chez
des patients développant un cancer. Ces atteintes ne sont pas liées a des infiltrations néoplasiques ni alatoxicité
destraitements ni a |'immunodépression accompagnant certaines tumeurs.

Les SNP impliquent sans doute, un processus auto-immun initialement dirigé contre la tumeur et qui reconnait le
systéme nerveux par un mécanisme croisé. Les symptdmes apparai ssent en quelques jours et précedent, dans +/-
80% des cas, la découverte précoce d'une tumeur.

GIGALAB vous propose le panel PNS9 permettant la détection des antigénes-onconeuronaux suivants:

HuD, Yo, Ri, CV2/ICRMP5, Amphiphysin, Mal, Ma2, SOX1 et GADGE5.

Les anticorps anti-antigénes onconeuronaux sont mis en évidence dans les syndromes neurologiques
paranéoplasiques. Leur recherche et leur identification permettent de préciser I’origine de la symptomatologie
neurologique d’une part et d’orienter la recherche d’un cancer sous-jacent.

Avantages du test :
Détection de 9 antigénes sur une méme bandel ette
Sérumdiluéau 1 : 140
Possibilité de tester le liquide céphal o-rachidien (LCR)
Aucune contamination inter-échantillons
1 heure d’incubation sur BlueDiver
Coffret de 24 tests avec cartouche de réactifs unitaire préte a I’emploi

L ecture automatique et tracabilité sur le systéme DrDot

Egalement disponible :
MAGblot pour la détection d’auto-anticorps IgM contre la
glycoprotéine associée a la myéline (MAG).
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ELISA Test Kits IFA Test Kits BLOT Test Kits
SIMPLIFIES YOUR DESIGNED TO FIT IN WITH LAB EFFICIENT PROFILE TESTING
AUTOIMMUNE ELISA ROUTINE AUTOMATION NEEDS OF AUTOIMMUNE AND

INFECTIOUS DISEASES

AESQC Multi Parametric Controls
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fully automated MIDDLEWARE IFA PROCESSOR & READER HELMED LINE IMMUNO- ALL-IN-ONE PROCESSOR
ELISA ANALYZER a new approach the first fully automated IFA ASSAY ANALYZER IFA, ELISA, BLOT on one

connecting laboratories processor fully automated BLOT instrument

processing



