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AFGRANSNING OG FORMAL

Denne vejledning er en faglig retningslinje malrettet kliniske immunologer til brug ved udredning af
primaere immundefekter (PID) i klinisk immunologisk regi. Dokumentet beskriver de faglige standarder for
savel analysevalg, som for den enkelte analyse.

Samtidig fungerer vejledningen som orientering til henvisende kliniske afdelinger. Den beskriver, hvilke
analyser og udredningsydelser der tilbydes fra klinisk immunologisk afdeling, og hvad der forventes at veere
udredt eller overvejet inden henvisning. Dette skal understgtte en effektiv og malrettet udredning, og sikre
feelles forventningsafstemning mellem samarbejdende specialer.

Det er vaesentligt at understrege, at vejledningen ikke er en teoretisk gennemgang af de enkelte PID-
sygdomme. For uddybende viden henvises i stedet til:

e Faglige oversigtsartikler og leerebgger

e Kliniske opslagsveerker som UpToDate

e https://www.immundefekt-diagnostik.dk

e Samt den europeiske PID-organisation: https://esid.org, Diagnosis Criteria — ESID

HVAD ER EN IMMUNDEFEKT?

Primaere immundefekter er feellesbetegnelsen for tilstande med andret funktion af en eller flere dele af
immunsystemet, som IKKE kan henfgres til eksogene faktorer eller sygdom i andre organsystemer. Eksogene
faktorer og sygdom i andre organsystemer, der pavirker immunfunktionen betegnes sekundar immundefekt
(SID) og kan veere foranlediget af fx vira, malignitet, mangeltilstande (proteintabende nefropati eller
enteropati, fejlernaering), cytostatika/medicinsk immunsuppression, aspleni/splenektomi mv. Arvegangen
ved PID varierer steerkt i kompleksitet; fra monogene sygdomme med forventet hgj penetrans til polygene
tilstande med variabel penetrans. En pavist gendefekt kan have stor behandlings- og monitoreringsmaessig
betydning for probanden, dennes slagtninge og for evt. pranatal diagnostik.

Yderligere har begrebet Inborn errors of immunity (IEl) vundet indpas som en fallesbetegnelse for genetisk
betingede tilstande, som kan omfatte savel PID som immundysregulatoriske, autoinflammatoriske,
autoimmune, allergiske og lymfoproliferative tilstande.

Ved en immundefekt forstas fglgende tre (evt. overlappende) former for immundysfunktion:

e (get infektionstendens ift. relevant baggrundsbefolkning
o Hyppigere, evt. atypiske og/eller svaerere (evt. invasivt) forlgbende infektioner
o Infektioner med opportunistiske mikroorganismer
o Der henvises til afsnittet ‘PID med gget infektionstendens’ for naermere uddybning
e Immundysregulering: Insufficient hamning eller aktivering af immunsystemet (se afsnittet
‘immundysregulering’ for naermere uddybning). Kan fx udmgnte sig i autoimmunitet og
lymfoproliferation.
e Autoinflammation:  overaktivering af antigen-uafhaengig inflammation (se afsnittet
"autoinflammatoriske tilstande’ for naermere uddybning)
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PGET INFEKTIONSTENDENS

Her forstas gget infektionstendens uden oplagt forklarende sekundaer immundefekt eller patoanatomi (fx
fisteldannelse, KOL mv.). Dette bgr vurderes af infektionsmediciner/-paediater, subspecialiseret i primaer
immundefekt, inden patienten henvises til Klinisk Immunologisk Afdeling. Ved henvisning bgr der foreligge
nylige resultater for koncentrationer af immunglobuliner (IgA, 1gM, og IgG inklusive subklasser samt evt. IgE)
og perifere leukocytsubtyper (lymfocytter, monocytter, neutrofile, basofile og eosinofile). Desuden gerne
antistofmaling mod tidligere givne vacciner for at vurdere vaccinationsrespons.

IMMUNDYSREGULERING

Mange PID har eller udvikler forskellige former- og grader af immundysregulering. Desuden findes flere
veldefinerede primaert immundysregulatoriske tilstande, fx med excessiv immunaktivering (fx
hamofagocytisk lymfohistiocytose (HLH)) eller manglende evne til at regulere homgostase (fx autoimmun
lymfoproliferativt syndrom (ALPS)). Relevante differentialdiagnoser overvejes grundigt, men flere af
sygdommene kraever subakut behandling (fx kemoterapi), hvorfor immunologisk udredning ofte bgr udfgres
ved fgrstkommende lejlighed. Udredningen bgr indeholde undersggelse af lymfocytsubpopulationer,
specialanalyser afstemt efter den mistaenkte tilstand (fx TCR a/B+ CD3+ CD4-CD8- kvantificering ved mistanke
om ALPS eller NK-cellefunktionstest ved mistanke om HLH) og genetiske undersggelser. Safremt den lokale
immunologiske afdeling ikke har mulighed for at udfgre ngdvendige specialanalyser eller genetisk udredning,
bgr udredningen udfgres i samarbejde med anden national afdeling eller eventuelt i udlandet. Dette
koordineres af den lokale immunologiske afdeling.

AUTOINFLAMMATORISKE TILSTANDE

Patogen inflammation (ofte periodisk) som opstar pa ikke-infektigs eller malign baggrund (eller hvor graden
af inflammation er excessiv ift. antigen-stimulus fx vaccination). Tilbagevendende og/eller svaer
inflammation kan veere organskadende og sveert invaliderende.

Som ogsa naevnt generelt for immundysfunktion, bgr der vaere beskrevet alder ved debut samt typisk
frekvens, forlgb, varighed og biokemi under anfald (leukocytter, CRP og sa&nkningsreaktion). Desuden
effekt af evt. behandling. Ledsagemanifestationer er iseer feber, hudaffektion, serositis (diverse), arthritis,
uveitis, konjuktivititis, meningitis, mavesmerter, lymfadenopati, splenomegali og - pa lang sigt- amyloidose.

Differentialdiagnostisk bgr isaer overvejes kroniske infektioner, onkologisk- og reumatologiske lidelser.

Enkeltvarianter i en laengere raekke af gener kan give anledning til autoinflammation. Afhaengig af defekten
kan der ofte vaelges rationel behandling fx med monoklonale terapeutiske antistoffer. Varianters funktionelle
betydning og dermed diagnostiske relevans kan evt. sandsynligggres i diverse funktionelle
analyser/stimulationsforsgg.
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FANOKOPIER AF PRIMARE IMMUNDEFEKTER

| forbindelse med udredning af PID bgr kliniske immunologer vaere opmaerksomme pa faenokopier —
sygdomstilstande, der klinisk og immunologisk minder om klassiske PID’er, men som ikke skyldes
nedarvede genvarianter. Faenokopier kan i stedet opsta som fglge af erhvervede mekanismer, sdsom
tilstedeveerelse af neutraliserende autoantistoffer imod specifikke cytokiner eller somatiske varianter, der
pavirker immunsystemets funktion.

Disse tilstande kan som PID praesentere sig med tilbagevendende infektioner, autoimmunitet og/eller
inflammatoriske symptomer og kraever ofte samme grad af immunologisk udredning som genetiske PID’er.
Derfor handteres udredningen typisk i klinisk immunologisk regi med relevante laboratorie- og evt.
genetiske analyser, suppleret med vurdering af mulige erhvervede arsager. Undersggelse for cirkulerende
neutraliserende autoantistoffer kan foretages pa serum/plasma prgve, hvor det ma anbefales at den
neutraliserende effekt verificeres funktionelt.

LABORATORIEUDREDNING AF IMMUNDEFEKT

Udredning af PID kan vaere overordentlig ressourcetung og mulighederne er mange. Derfor er det vigtigt, at
indikationen er klar og udredningsniveauet og de valgte analyser tilpasses efter indikationen. En koncis
beskrivelse af de fund, som giver anledning til mistanken fra klinikerne, er derfor essentiel. Det skal dog
bemaerkes at den kliniske faenotype/penetrans ved en given PID oftest varierer betydeligt ogsa indenfor den
samme familie, ligesom man skal vaere opmarksom p3a, at kardinalsymptomet hos bgrn med PID ofte er
darlig trivsel og dermed mere uspecifikt. Det er bl.a. vigtigt at udelukke SID som arsag (eller medvirkende
arsag) til en patients symptomatologi (hvis det kan lade sig ggre) og tilpasse udredningen i henhold til dette.
Dog kan det veaere relevant at monitorere graden af immundysfunktion hos pt med SID mhp. adakvat
profylaktisk intervention.

Klinisk immunologisk afdeling bistar gerne med vurdering, om hvorvidt der foreligger tegn pa
immundysfunktion samt relevansen af immunologisk udredning og type af laboratorieudredning.

Disse 3 forhold bgr vaere adresseret:

Familieanamnese er vigtig i belysningen af sandsynligheden for gendefekt hos probanden, men ogsa i
opsporingen af evt. andre afficerede personer. Familieanamnesen bgr afklare, om der er slaegtninge (1. eller
2. grads) med diagnosticeret immundysfunktion og/eller lignende symptomer, om forzldrene er
blodsbeslaegtede og om der i familien har vaeret tilfeelde med tidlig eller infektionsrelateret dgd som evt. kan
henfgres til immundysfunktion. Desuden indhentes oplysninger om generelle familizere dispositioner (fx
cancersygdomme eller autoimmunitet).

Eventuel sekundaer organskade til immundysfunktion, fx bronkiektasier ved gget tendens til pneumonier,
malabsorption ved tarminflammation og multiorgansvigt ved immundysregulation (fx haemofagocytisk
lymfohistiocytose). Organskade er et kraftigt indicium pa alvorligheden af en evt. immundysfunktion og
karakteriseringen af organskaden er derfor vigtig i udredningen og behandlingen af sddanne patienter.
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PID kan initialt eller senere praesentere sig med en lang reekke mulige ledsagemanifestationer udover gget

infektionstendens fx autoimmunitet, malignitet, atopi, nedsat trivsel og/eller vakst. Derudover kan PID
prasentere sig sammen med udviklingsanomalier og som del af syndromer. Manifestationerne kan veere
ganske specifikke (fx generaliseret glandelsvulst og splenomegali ved autoimmun lymfoproliferativt
Syndrom, ALPS), hvilket kan have stor diagnostisk og behandlingsmaessig betydning for den enkelte tilstand.

For afklaring af intensiteten af den initiale udredning- og om immunologisk/genetisk specialudredning
overhovedet er indiceret- kan henviste med fordel inddeles i fglgende kategorier:

Forhold PID Immunologisk Genetisk
udredning udredning
indiceret indiceret

Anamnese og biokemiske Usandsynlig Nej Nej

screeningsfund ikke abnorme

Anamnese (og evt. biokemiske Mulig Ja Afhaenger af fund i

screeningsfund) forenelig med PID. immunologisk

SID ikke klart oplagt. udredning- og

styrken af
mistanken om PID

SID ikke klart oplagt og mindst 1 af Sandsynlig Ja Ja

folgende:

e Dokumenteret
immundysfunktion
e Anamnese forenelig med
immundysfunktion og mindst
1 af fglgende:
o Immundysfunktion
hos 1. eller 2.
gradsslaegtninge.
o Mindre barn med
darlig trivsel
o Dokumenteret
organskade som
sandsynligt er
sekundzert til den
mistaenkte type af
immundysfunktion.
Dokumenterede
ledsagemanifestationer typisk for
mistaenkt PID.
Genetisk pavist variant(er) Pavist Ofte mhp. N/A
immunologisk
status samt
verifikation af
genetiske fund

Tabel 1. Vejledende ift. udredningsniveau afhaengigt af a priori sandsynligheden for PID
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ANALYSEVALG VED MISTANKE OM PID

Nedenstaende er udelukkende et overordnet forslag til udredning.

Der vil altid skulle tages udgangspunkt i patientens kliniske praesentation og typen af symptomer, og der

bgr konfereres med klinisk immunologisk afdeling ved tvivi om immunologisk udredning og valg af

analyser.

Analyse/Tilstand

Vaccinations-
forsgg

Komplement-
screen

Lymfocytfaenotypering
(markgrundersggelse)

Lymfocyt-
proliferation

DHR-test?

Genetisk
testning

Special-
analyser?

Pneumoni

Xl

(X)

@vre luftvejs-
infektioner

Abscesser

(X)

Sveere og atypiske
virale

Infektioner fx
herpes virae og HPV

Xl

(X) X

Invasive bakterielle
Infektioner (et eller
flere tilfaelde)

(X) X

Recidiverende og
svaere svampe-
infektioner fx
candida, i
mundhule/spisergr
og genitalt

(X) (X)

Immundysregulering
(fx mistanke om
ALPS, HLH, CMC*,
CTLA4-defekt, etc)

(X)

Xl

(X)

Autoinflammatorisk
tilstand

(X) X

! Symptomdebut indenfor fgrste 5 levedr
2 Valg af specialanalyser (se afsnit ’Andre immunologiske analyser’) afhaenger af patientens fremtraeden og/eller genetiske

fund.

3 Dihydrorhodamin test (DHR): neutrofiles evne til at producer reaktive oxygenspecier (“oxidativt burst”). Se s. 11.
4 Kronisk mukokutan candidiasis (CMC)

Tabel 2. Forslag til analysevalg afhaengigt af patientens symptomatologi og mistaenkt PID-tilstand
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MONITORERING AF VACCINATIONSRESPONS

Indikation: Recidiverende og/eller sveere sinopulmonale infektioner. Specielt ved personer mistaenkt for B-
celledysfunktion, herunder common variable immunodeficiency (CVID)-diagnostik, men ogsa relevant ved
kombinerede immundefekter.

Formal: at undersgge evne til antistofrespons imod vaccinekomponenter. Der bgr males respons imod bade
rene polysakkaridvacciner (T-celle uafhaengige), men ogsa proteinbaserede vacciner (T-celle afhangige).

Respons mod polysakkaridvacciner: ”Polysaccharide nonresponse” er blandt hyppigste fund hos personer
med recidiverende og/eller svaere infektioner (Javier et al [1])). Kan findes hos personer med (naer)intakt
antistofrespons mod proteinantigener. Defekten kan veere isoleret eller kombineret med yderligere
antistofdefekt (fx IgA deficiens eller IgG2 deficiens). Der anvendes ikke-protein konjugeret polysakkarid (T-
celle uafhaengig) vaccine (primaert 23-valent pneumokok kapselpolysakkarid (PV23)). En defekt kan fgrst
diagnosticeres efter andet levear, fordi selv raske ikke kan forventes at have sufficient antistofrespons mod
rene polysakkarider fgr. Er personen tidligere vaccineret med proteinkonjugeret polysakkarid (T-celle
afhaengig) vaccine (indfgrt i bgrnevaccinationsprogrammet), kan efterfglgende antistofrespons mod samme
polysakkarider ikke antages at repraesentere et sandt polysakkarid antistofrespons. SSl tiloyder desvaerre
ikke aktuelt undersggelse for de serotyper, som er unikke for PV23.

Undersggelse udfgres og vurderes i henhold til guidelines fra The American Academy of Allergy, Asthma &
Immunology og the American College of Allergy, Asthma & Immunology (Bonilla et al [2]).

Antistofrespons mod proteinvacciner: en sjeldnere defekt og defekter heri er generelt et udtryk for en
sveerere antistofdefekt. Der kan undersgges for antistoffer imod tidligere mgdte proteinvacciner. Ved ikke-
beskyttende antistofkoncentrationer, gives vaccine hvorefter antistofresponset kontrolleres 4-6 uger efter.
Opnas ikke beskyttende antistofkoncentrationer tolkes responset som nedsat. Mht. vaccinevalg
foretreekkes vacciner der er ikke-infektigse (fx tetanus toxoid eller difteri toxoid). Der anvendes aldrig
levende, svaekkede vacciner til personer med betydende celluleer immundefekt. Der bgr anvendes vacciner
med (naer) komplet immunogenicitet i raske, hvor antistofresponset kan kvantificeres.

KOMPLEMENTAKTIVERING

Screening af komplementsystemet udfgres ved mistanke om komplement defekt (komplement faktor
defekter og/eller komplement regulator defekt), herunder ved mistanke om immundefekt med gget
tendens til bakterielle infektioner, specielt S. pneumoniae eller N. meningitidis samt ved immunkompleks
medieret autoimmunsygdom (bl.a. SLE) og visse nyresygdomme som f.eks atypisk haemolytisk uraamisk
syndrom og C3-glomerulopatier.

Der bgr males pa aktiviteten i hhv. klassisk og alternativ aktiveringsvej (lektinvejen er optionel, da den er
mindre klinisk betydende og 10% af normalbefolkningen estimeres at have MBL-mangel).

Anbefalet metode: ELISA-baseret maling af dannelsen af terminale komplementkompleks/membrane
attack complex/C5b-9 efter isoleret aktivering af hver enkelt aktiveringsvej. Metoden kan veere kommerciel
(fx Wieslab Complement System Screen) eller lokal opsat metode.
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Ved nedsat aktivitet anbefales en gentagelse af analysen pa ny prgve (for at udelukke fejimaling eller

forbigaende forbrugsproblematik) og herefter ved fortsat abnormt resultat, yderligere udredning ifa.
genetisk analyse. Sekundaert til genetiske fund — eller ved manglende genetiske fund trods relevant klinik*-
kan der males enkelte komplement faktorer og/eller komplement regulator proteiner inkl. auto-antistoffer
pa Veevstypelaboratoriet, Rigshospitalet.

* komplementgenerne egner sig darligt til short-read sekventering pga. forekomst af pseudogene exons og repetitive sekvenser,
hvorfor falsk negative resultater kan vaere hyppige.

LYMFOCYTFANOTYPERING — MARK@RUNDERS@GELSE

Udfgres som udgangspunkt pa alle patienter, der udredes for immundysfunktion (og kan ogsa vaere
indiceret ved SID for at fa en ’status’ pa leukocytsammensaetningen). Overordnet formal er kvantitativ
undersggelse af patientens lymfocytsubpopulationer ift. forventet for aldersmatchede, raske personer.
Udfgres ved flowcytometri. Undersggte subpopulationer bgr som minimum vaere T-celler (total og
subpopulationer), B-celler (total og subpopulationer) og NK-celler (total), hvor man dog skal vaere
opmarksom pa at normale T-, B- eller NK-celle koncentration kan ses ved PID trods abnorm lymfocyt
funktion.

T-celle subpopulationer: CD4+ (naive og memory inkl. terminalt differentierede), CD8+ (naive og memory
inkl. terminalt differentierede), CD4-CD8-, TCRyS udtrykkende samt aktiverede (HLA-DR positive). Naive og
memory T-celler defineres i henhold til Appay et al [3].

B-celle subpopulationer: transitionelle, naive, klasseskiftede memory, marginalzone-like og plasmablaster.
B-celle subpopulationer defineres i henhold til Warnatz et al [4].

Subpopulationer bestemmes som antalskoncentration og som andel af benavnt population.

Misteenkes bestemt immundysfunktion suppleres med evt. relevant yderligere feenotypering. Klinisk
Immunologisk Afdeling vil altid svare analysen med en samlet fortolkning og konklusion.

LYMFOCYTPROLIFERATION

Indikation: Mistanke om primeaer immundefekt, specielt i relation til mistanke om funktionel T-celle defekt
(ogsa ved normal fordeling og koncentrationer af T-celle subpopulationer), herunder mistanke om specielle
og svaere cellulaere/T-celle signaleringsdefekter (DiGeorge-syndrom, svaer kombineret immundefekt etc.),
eller kombinerede T- og B-celle defekter (kombineret immundefekt, Wiskott Aldrich syndrom, ataxia
telangiectasia, common variable immunodeficiency, etc.), hvor T-cellefunktionen kan vaere svaekket.

Anbefalet metode: Flowcytometrisk maling af fluoroforfortynding i delende CD4 T-celler. Analysen
undersgger CD4+ naive T-cellers evne til at proliferere, som respons pa fx mitogener som PHA (som
krydsbinder glykosylerede proteiner herunder TCR som medfgrer sekundaer NFAT (nuclear factor of
activated T cells) aktivering) og direkte stimulation af T-cellereceptoren med antistoffer mod CD3 og CD28.

https://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Clinical+and+Interpretive/60591
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GRANULOCYT ROS PRODUKTION (DHR-ANALYSE)

Analysens formal er at undersgge for kronisk granulomatgs sygdom/Chronic granulomatous disease (CGD).
CGD-patienter har meget hgj hyppighed af abscesser og dybe vavsinfektioner med iszer katalasepositive
bakteriearter (f.eks. Staphylococcus aureus, Serratia marcescens, Nocardia species, mykobakterier) og
svampe (candida, Aspergillus) (Winkelstein et al [5], Marciano et al [6]). CGD vil forventeligt veere en sjalden
arsag til de anfgrte infektionstyper, men sygdommens alvorlighed og analysens simplicitet retfeerdigggr
undersggelse allerede under indledende udredning.

CGD erkendes langt oftest hos mindre bgrn, men nogle gange fgrst hos voksne (van den Berg et al [7]).
Kvindelige barere af X-linked CGD, kan fa CGD-lighende symptomer med alderen grundet tiltagende skaev
lyonisering af X-kromosomet. Analysen anbefales ogsa mhp. monitorering heraf.

Anbefalede metode: Flowcytometri med dihydrorhodamine-123 (fx. Vowells al [8]).
GENETISK TESTNING FOR PID

Med aktuelt tilgeengelig viden og teknologier er det langt overvejende primaere immundysfunktionslidelser
pa monogenetisk baggrund, der kan undersgges for.

Inden genetisk udredning pabegyndes, skal den klinisk-immunologiske faenotype vaere veldokumenteret.
Savel den kliniske faenotype som den kliniske penetrans blandt familiemedlemmer, der baerer den samme IE|
relaterede genetiske variant, kan vaere meget forskelligartet/heterogen.

Der bgr foreligge forudgdende laboratorieundersggelser, der understgtter mistanken om primaer
immundysfunktion/IEl. Valg af analysemetode beror pa indikationen for genetisk udredning:

e Anvendelse af teknologier baseret pa massiv parallel sekventering, overvejende whole genome
sequensing (WGS), vil oftest veere fgrstevalg ved mistanke om genetisk betinget immundysfunktion.
Generelt kan man forvente allerstgrst diagnostisk udbytte, hvis analyserne udfgres som trio-opsaet
(sekventering af bade proband og biologiske foreeldre), da man herved opnar viden om de novo
varianter (varianter som ikke kan pavises i foraeldrenes somatiske DNA); hjzelper til identificering af
arvegang (inkl. afslgring af fx uniparental disomi) og reducerer stgj og minimerer antallet af varianter,
som skal vurderes manuelt. WGS muligggr desuden re-analysering af data pa et senere tidspunkt, i
takt med at der tilkommer ny viden om relevante gener. Veer opmaerksom p3, at der skal foreligge
informeret skriftligt samtykke fra patienten eller dennes vaerge, hvor der tages stilling til gnsket
informationsniveau ved evt. sekundare fund. For genpaneler henvises til gaeldende lister pa DSKIs
hjemmeside. Der bgr suppleres med yderligere gener, hvis relevant i forhold til den enkelte patients
klinik og fund.

o Targeteret genetisk udredning, ofte af et enkelt gen eller et begraenset genomrade, vil som regel
vere fgrstevalg ved genetisk udredning af personer, hvor der i familien er pavist en
sygdomsdisponerende variant. Sjaeldnere, ved mistanke om en specifik genetisk sygdom, f.eks.
VEXAS-syndrom, kan man ogsa bruge en targeteret tilgang til genetisk diagnostik. Valg af metode vil
variere afhangig af indikationen/tidligere genetiske fund, f.eks. Sangersekventering og MLPA
(Multiplex Ligation-dependent Probe Amplification).
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Variantfortolkningen skal udfgres af akademisk personale med indsigt i PID og dataanalysen. Vurdering af
fund ift. klinik og @vrige fund bgr udfgres i samrad med speciallaege i klinisk immunologi med indsigt i PID.

Vaer opmaerksom p3, at flere genetiske immundysfunktioner udviser variabel faanotype og nedsat penetrans
(ogsa i familier med den samme genvariant), hvorfor det ogsa kan vaere relevant at udrede asymptomatiske
familiemedlemmer. Genetisk radgivning af proband og relevante familiemedlemmer ivaretages i specialet
Klinisk Genetik.

ANDRE IMMUNOLOGISKE ANALYSER

Der udfgres aktuelt en raekke forskellige immunologiske analyser pa de Klinisk Immunologisk Afdelinger i
hele landet. Disse kan vaere relevante i specifikke tilfeelde sasom ved funktionel verifikation af pavist variant
ved WGS, mistanke om specifik diagnose, kendt sygdom i familien etc.

Det kan fx veere analyse for STAT (signal transducer and activator of transcription)-fosforylering, BTK(Bruton
tyrosinkinase)-udtryk i monocytter efter stimulation, perforin udtryk, Toll-like receptor signalering, CD40L
opregulering, cytokinmalinger og cytokinautoantistof-malinger.

Opdateret liste over mulige analyser ligger pa DSKIs hjemmeside: https://dski.dk/immundefekt/
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