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LABORATORIJSKA DIJAGNOSTIKA POLIMIOZITISA/DERMATOMIOZITISA

LABORATORY DIAGNOSTICS OF POLYMYOSITIS/DERMATOMYOSITIS

Višnja Prus � Dražen Bedeković

Sažetak
Polimiozitisi/dermatomiozitisi su kronične upal-

ne sistemske bolesti koje najčešće pogađaju mišićno 
tkivo i kožu. Postavljanje dijagnoze polimiozitisa/der-
matomiozitisa je kompleksno i predstavlja izazov za 
kliničara a temelji se na integraciji rezultata: anamne-
stičkih podataka i kliničke slike, laboratorijskih nalaza 
enzima više ili manje specifi čnih za mišićno tkivo, mi-
ozitis specifi čnih autoantitijela i autoantitijela poveza-

nih s miozitisom, koja se mogu naći i kod drugih upal-
nih bolesti vezivnog tkiva bez miozitisa, nalaza elek-
tromiogafi je, te biopsije mišića i kože. Laboratorijski 
testovi pridonose i pomažu u postavljanju dijagnoze 
polimiozitisa/dermatomiozitisa, ali ih se uvijek treba 
promatrati u sklopu kliničke slike i drugih pretraga te 
na temelju integracije rezultata donositi odluke o dija-
gnozi i/ili liječenju.
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Summary
Polymyositis/dermatomyositis is chronic system-

ic infl ammatory disease that usually affects the skin and 
muscle tissue. The diagnosis of polymyositis/dermato-
myositis isn’t simple, and represents challenge for cli-
nicians, it is based on the integration of results: medi-
cal history and clinical presentation, laboratory fi ndings 
enzymes more or less specifi c to muscle tissue, myosi-
tis-specifi c autoantibodies and autoantibodies associat-

ed with myositis which can be found at other infl amma-
tory connective tissue diseases without myositis, elec-
tromyography fi ndings, and biopsy of muscle and skin. 
Laboratory tests contribute and assist in the diagnosis 
of polymyositis/dermatomyositis but they should always 
be evaluated in context with clinical picture and other 
tests and decisions about diagnosis and/or treatment are 
based on the integration of the results.
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Uvod
Polimiozitisi/dermatomiozitisi su upalne miopa-

tije/dermatomiopatije. Akutni oblici povezani su s viru-
snim infekcijama i prolaze spontano, dok kronične oblike 
karakterizira: nepoznate su etiologije, polagani subakutni 
početak bolesti, progresivna simetrična mišićna slabost, 
kronični umor, te nazočnost mononuklearnih upalnih sta-
nica - infi ltrata u zahvaćenom mišićnom tkivu i/ili koži 
(1,2,3). Kronične upalne miopatije mogu se javiti kao izo-
lirane upale mišića ili uz druge ekstramuskularne simp-
tome - česta je zahvaćenost kože, pluća, zglobova, srca i 
jednjaka. Mogu biti udružene s drugim upalnim bolestima 
vezivnog tkiva kao što su reumatoidni artritis, sistemski 
eritemski lupus, sistemska skleroza i miješana bolest ve-
zivnog tkiva (1-4). Na temelju kliničkih i histopatoloških 
obilježja idiopatske upalne dermatomipoatije dijele se na 

tri glavne skupine: polimiozitise, dermatomiozitise i “in-
clusion body” miopatije, uz dodatak kroničnog granulo-
matoznog miozitisa udruženog sa sarkoidozom (1,4,5). 
Oko 10-15 % slučajeva, osobito dermatomiozitisa, pove-
zano je s postojanjem maligne bolesti (1,6).

Postavljanje dijagnoze polimiozitisa/dermatomi-
ozitisa je kompleksno i temelji se na integraciji rezul-
tata: anamnestičkih podataka i kliničke slike - kronični 
umor, simetrična slabost proksimalne muskulature, kož-
nog eritema karakterističnog za dematomiozitis uključu-
jući Gottronove papule i heliotropni osip; laboratorijskih 
nalaza - mišićne kreatin kinaze, aldolaze, asparat amno-
transferaze, alanin aminotransferaze, laktat dehidroge-
naze, specifi čnih autoantitijela; karakterističnog nalaza 
elektromiogafi je s miopatskim potencijalima motoričke 
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jedninice, fi brilacijama, pozitivnim šiljatim valovima i 
povećanom iritabilnosti; te biopsije mišića i kože s obi-
lježjima upalne infi ltracije uz degeneraciju/regeneraciju 
mišićnog tkiva ili perifascikularnu atrofi ju.

Laboratorijski testovi pomažu u postavljanju di-
jagnoze polimiozitisa/dermatomozitisa obuhvaćaju na-
laze mišićnih enzima i faktora, te nalaze specifi čnih 
autoantitijela.

Mišićni enzimi i faktori
Kreatin kinaza je vrlo osjetljiv pokazatelj mišić-

nog oštećenja i najkorisniji je laboratorijski pokazatelj 
u postavljanju dijagnoze kao i u praćenju uspjeha tera-
pije - visina vrijednosti, koja je obično 5-50 puta veća 
u odnosu na normalnu, dobro korelira s težinom bolesti 
(1,4). No, kreatin kinaza nije strogo specifi čna za mio-
zitise (osobito ako su vrijednosti vrlo visoke, <100 puta 
od refertntnih), već i druga oštećenja mišića mogu dove-
sti do njenog porasta - ozljeda mišića, infarkt miokarda 
i dr. (1). Također 10-20 % bolesnika s miozitisom mo-
gu pri inicijalnom testiranju ili praćenju imati normal-
ne vrijednosti, osobito kod dermatomiozitisa, “inclusi-
on body” miozitisa (ili minimalno povećane vrijedno-
sti), kroničnog i uznapredovalog polimiozitisa, miopa-
tije uzrokovane glukokortikoidima (1,4,5).

Aldolaza je enzim iz skupine liaza koji također 
pokazuje oštećenje mišića ali je manje specifi čna od kre-

atin kinaze. Osim polimiozitisa/dermatomiozitisa uzroci 
povišenih vrijednosti mogu biti: mišićna distrofi ja, fi zič-
ki rad, injekcije glukokortikoida i ACTH, tetanus, akut-
ni hepatitis, infarkt miokarda, hemolitička anemija, ne-
oplazme i trovanje organofosfatima (1,4).

Povišene vrijednosti asparat amnotransferaze, 
alanin aminotransferaze, laktat dehidrogenaze - enzi-
ma koji nisu specifi čni za mišićno tkivo kod miozitisa 
često dobro koreliraju s povišenim vrijednostima krea-
tin kinaze, a kod bolesnika koji imaju normalne vrijed-
nosti kreatin kinaze mogu pomoći u dijagnostici i pra-
ćenju miozitisa (1).

Mioglobin je još jedan faktor čije povišene vri-
jenodosti mogu biti pokazatelj oštećenja mišićnog tki-
va, jednake je osjetljivosti kao i kreatin kinaza, a visoke 
vrijednosti u plazmi mogu dovesti do akutnog bubrež-
nog zatajenja (1).

Autoantitijela
Autoantitijela su nazočna u oko 60-70 % bolesnika 

s polimiozitisom/dermatomiozitisom (tablica). Najčešće 
pozitivno autoantitijelo je antinukleatni faktor (ANA), 
u oko trećine bolesnika s polimiozitisom/dermatomio-
zitisom, dok je kod bolesnika s “inclusion body” mio-
zitisom pozitivno u oko 20 % slučajeva (1,5).

Autoantitijela mogu se podijeliti na miozitis spe-
cifi čna autoantitijela i na autoantitijela povezana s mio-
zitisom koja su nazočna i kod drugih upalnih boesti ve-
zivnog tkiva bez miozitisa. Do sada su otkrivene tri vr-
ste miozitis specifi čnih autoantitijela (MSA): anti-ami-
noacil tRNA sintetaza (anti-ARS), anti-Mi-2, i anti-si-
gnal prepoznavajući faktor (anti-SRP); sva imaju visoku 
specifi čnost za miozitise, ali nisku senzitivnost (7-10). 
Najzastupljenija od navedenih su anti-ARS antitijela 
od kojih je najčešće anti Jo-1 (11-33 %), dok je učesta-
lost drugih samo oko 1-5 % pojedinačno i čine ih: anti 
PL-7 usmjerena na treonil-tRNA sintetazu, anti-PL12 
usmjerena na alanil-tRNA sintetazu, anti-KS usmjere-
na na asparginil-tRNA sintetazu, anti OI usmjerena na 
izoleucil-tRNA sintetazu i anti-EJ usmjerena na glicil-
tRNA sintetazu (1,7). Ova anti-ARS antitijela čine kli-
nički fenotip antisintetaza sindroma čija su glavna kli-
nička oblježja: polimiozitis (90 %), intersticijska plućna 
bolest (60 %), kronični neerozivni artritis (50 %), Rayna-
udov fenomen (40 %), vrućica (20 %), mehaničarske ru-
ke (30 %) (7). Nazočnost ovih antitijela kod antisinte-
taza sindroma dobro korelira s odgovorom na terapiju 
kortikosteroidima, osobito kod intersticijske bolesti plu-

ća, prilikom koje bolesnici s pozitivnim autoantitijeli-
ma imaju bolji odgovor na inicijalnu terapiju, ali ima-
ju češće relapse, nego oni s negativnim nalazima. Anti 
Jo-1 antitijelo usmjereno je na histidil-tRNA sintetazu, 
enzim koje je djelomično odgovoran za vezanje tRNA 
na ribosome (rRNA) (11). Anti Jo-1 antitijela su viso-
ko specifi čna za polimiozitis, učestalost im je zanačjno 
veća nego u dermatomiozitisu, rijetko su pozitivna kod 
djece, pokazuju veću učestalost kod podskupine poli-
miozitisa obilježenog intersticijskom plućnom bolesti, 
artritisom i vrućicom (8,9,11). Dokazano je da titar an-
ti-Jo-1 autoantitijela uvelike korelira sa serumskom ra-
zinom kreatin kinaze kao i aktivnosću bolesti (osobito 
zglobovi i mišići) što ukazuje da nazočnost i titar ovih 
antitijela može pomoći u predviđanju tijeka bolesti i od-
govora na terapiju (9,11).

Anti Mi-2 antitijela usmjerena su na nuklearni 
kompleks antigena koji čine najmanje 7 proteina uklju-
čenih u proces transkripcije (helikaza protein) (10). Sma-
tra se da su ova antitijela serološki marker dermatomi-
ozitisa. Povezana su s kutanim lezijama u dermatomio-
zitisu, uključujući Gottronove papule, heliotropni osip, 
kutikularno prerastanje i osip na vratu, leđima i rame-
nima. Postoji povezanost između izlaganja UV zrače-
nju na početku miozitisa i nastanka anti-Mi-2 antitije-
la, sugerirajući utjecaj okolišnih faktora na razvoj auto-
imunosti (8,10). Također, pozitivna su u manje od 20 % 
bolesnika s miozitisom, a utvrđena je i njihova poveza-
nost s nekrotizirajućom miopatijom (obilno nekrotično 
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mišićno tkivo bez drugih tipičnih obilježja miozitisa, 
prepunjenost kapilara) (1,8,10). Miozitis kod ovih bo-
lesnika ima akutni početak, dobro odgovora na liječe-
nje i prognoza je dobra.

Anti-SRP antitijela usmjerena su na RNA-prote-
inski kompleks koji se sastoji od 6 proteina i 300-nukle-
otid RNA molekule. Bolesnici s pozitivnim anti-SRP an-
titijelima imaju akutni polimiozitis uz zahvaćanje srca, 
loš odgovor na liječenje i lošu prognozu (1,7).

Novija miozitis-specifi čna antitijela obuhvaćaju: 
anti-155/140 antitjelo, otkriveno 2006, često pozitivno 
i visoko specifi čno za dermatomiozitis, ali ne i za poli-
miozitis, nije isključivo ograničeno na bolesnike s der-

matomiozitisom i povezano je s povećanim rizikom za 
razvoj neoplazmi različitog tipa kod bolesnika s derma-
tomiozitisom. Usmjereno je na transkripcijske interme-
dijarne faktore - p155 na TIF-1γ, p140 na TIF-1α (oba 
antigena imaju ulogu u karcinogenezi - TIF-1γ je regu-
lator supresije za TGF-β, TIF-1α sprječava razvoj neo-
plazme jetre inducirane retinoičnom kiselinom u mišjim 
lab. modelima, također njegova visoka ekspresija otkri-
vena je kod karcinoma dojke i povezana je s lošom pro-
gnozom) (12,13); anti-CADM-140 antitijelo pronađeno 
u oko 20 % bolesnika s klinički amiopatskim miozitisom 
i kožnim obilježjima dermatomiozitisa, uz povećan rizik 
od intersticijske plućne bolesti (upućuje na moguću po-

Tablica. Pregled autoantitijela kod polimiozitisa/dermatomiozitisa
Table. Survey of autoantibodies in polymyositis/dermatomyositis

Autoantitijela - 
miozitis specifi čna

Ciljni antigen Klinička slika
Učestalost 
(PM/DM)

Anti-Jo-1 histidil antisintetaza sindrom 11-33 %
Anti-PL-7 treonil antisintetaza sindrom 1-5 %
Anti-PL-12 alanil antisintetaza sindrom 1-5 %
Anti-EJ glicil antisintetaza sindrom 1-5 %
Anti-OJ izoleucil antisintetaza sindrom 1-5 %
Anti-KS asparaginil antisintetaza sindrom 1-5 %
Anti-Ha tirozil antisintetaza sindrom 1-5 %
Anti-Zo fenilalanil antisintetaza sindrom 1-5 %

Anti-SRP
RNA-proteinski kompleks 
u citoplazmi

akutna nekrotzirajuća miopatija 5 %

Anti-Mi-2 helikaza proteini Mi-2α & Mi-2β dermatomiozitis odraslih i djece <10 %

Anti-p155/140 p155 za TIF-1γ, p140 za TIF-1α
dermatomiozitis odraslih 
i neoplazme

13-29 %

Anti-p140
NXP-2-transkripcija 
i metabolizam RNA

dermatomiozitis djece i kalcinoza 23 %

Anti-SAE SAE - post translacijska modifi kacija
dermatomiozitis odraslih 
i neoplazme

5 %

Anti-CADM-140
MDA5 - nespecifi čna imunost 
na virusne infekcije

dermatomiozitis odraslih, 
neoplazme, brzoprogresivna 
intersticijska plućna bolest

Anti-SUMO-1 SUMO-1
dermatomiozitis odraslih, 
intersticijska plućna bolest

Autoantitijela - 
povezana s miozitisom

Ciljni antigen Klinička slika
Učestalost 
(PM/DM)

Anti-PM-ScI

polipeptidni nukleolerni 
i nukleoplazmatski kompleks 
od 11-16 polipeptida, najčešći 
antigeni PM-ScI 75 i 100 polipeptidi

polimiozitis i/ili sistemska skleroza 
(preklapanje)

Anti-Ul PNP / Anti-U3 RNP U1/U3 nRNP miješana bolest vezivnog tkiva

Anti-SSA hY RNP peptid
polimiozitis, sindrom preklapanja 
SLE i Sjögrenovog sindroma

30 %

Anti-SSB
terminacijski faktor 
za RNA polimerazu III

preklapanje SLE 
i Sjögrenovog sindroma

Anti-Ku tiroidni autoantigen G22P1
preklapanje sistemske skleroze 
i polimiozitisa
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vezanost s urođenim imunološkim odgovorom na viru-
se) (6); anti-Zo antitijelo usmjereno na fenilalanil-tRNA 
sintetazu pronađeno je prvo u slučaju s miozitisom i in-
tersticijskom bolesti pluća te je od tada je pronađeno još 
kod tri bolesnika s klasičnim obilježjima antisintetaza 
sindroma (14); anti-MJ antitijelo povezano s dermato-
miozitisom. Anti-SUMO-1 antitijelo pronađeno kod bo-
lesnika s dermatomiozitisom uz teško zahvaćanje kože 
i intersticijskom bolesti pluća (1); anti-Ha antitijelo je 
pronađeno u samo jednog bolesnika koji se klinički pre-
zentirao intersticijskom bolesti pluća i miozitisom (7). 
Nazočnost anti-200/100 antitijela povezuje se s imuno-
posredovanom nekrotizirajućom miopatijom uz opasku 
da je 63 % ovih bolesnika uzimalo statine.

Spektar autoantitijela povezanih s polimiozitisom/
dermatomiozitisom nalaze se u oko 20-50 % bolesnika, 
ali također su nazočna i kod drugih upalnih boesti ve-
zivnog tkiva bez miozitisa, čine ih: anti-PM-Scl, anti-
U1 RNP/ anti U3 RNP, anti-SSA, anti-SSB, anti-5bKDa, 
anti-hPMS1 i anti-Ku antitijela (1,4,9). Anti-PM-Scl je 
karakteristično za preklapanje polimiozitisa i sistemske 
skleroze, anti-snRNP za miješanu bolest vezivnog tki-
va, anti-Ku za sindrom preklapanja sistemske skleroze 
i polimiozitisa (1,7,15). Anti-SSA antitjelo je najčešće 
pozitivno kod miozitisa u oko 6-37 % bolesnika, često 
je udruženo s pozitivnim anti-Jo1 antitijelima, a također 
je često pozitivno kod sindroma preklapanja sistemskog 
eritemskog lupusa i Sjögrenovog sindroma (1,7).

Zaključak
Otkriće novih autoantitijela pomaže u kliničko-se-

rološkoj klasifi kaciji miozitisa, ukazuje na mogući tijek 
bolesti, razvoj komplikacija, ali i odgovor na primjenje-
nu terpiju. Postoji potreba za razvijanjem komercijalnih 
dijagnostičkih testova koji bi u rutinskom radu omogući-
li raniju i točniju dijagnozu i ranije liječenje. Ovaj kratki 

pregled obuhvaća osnove laboratorijske dijagnostike po-
limiozitisa/dermatomiozitisa koja pomaže pri postavlja-
nju dijagnoze i praćenju bolesnika. Važno je istaknuti da 
sve laboratorijske nalaze uvijek treba promatrati u sklopu 
kliničke slike i drugih pretraga te na temelju integracije 
rezultata donositi odluke o dijagnozi i/ili liječenju.
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