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FORKORTELSER OG DEFINITIONER 

AIH: Autoimmun hepatitis 

AIH-1: AIH type 1 

AIH-2: AIH type 2 

ANA: Anti-nukleære antistoffer. Vævs- og artsuspecifikke antistoffer rettet mod kerne- (og cytoplasmatiske samt 
mitotiske) antigener. Diagnostisk værdi ved immuninflammatoriske sygdomme, herunder ANA-associerede 
bindevævssygdomme og autoimmun leversygdom.  

ANCA: Anti-neutrofilocyt cytoplasmatisk antistof 

AMA: Anti-mitochondrie-antistoffer 

ASC: Autoimmun skleroserende kolangitis (juvenil) 

F-Actin: Filamentøst Actin (undergruppe af glat muskel antistof) 

GMA: Glat muskel antistof 

Gp210: Nuclear pore membrane glycoprotein 210 

HEp-2: Humane epitheliale celler 

HCV: Hepatitis C virus 

IAAHG: 

ICAP: International Consensus on ANA Patterns (ANAPatterns.org) 

IIF: Indirekte immunfluorescens 

LC-1: Lever cytosol type-1 antistof rettet mod formimidoyltransferase-cyclodeaminase(FTCD). 

LKM1: Liver-kidney microsome type 1-antistof rettet mod cytochrom P450 2D6 (CYP2D6). 

PBC: Primær biliær kolangitis 

PSC: Primær skleroserende kolangitis 

SLA/LP: Solubelt lever antigen/lever pancreas antistof rettet mod O-phosphoseryl-tRNA(Sec) selenium 
transferase (SEPSECS) 

SPA: Solid phase assay. Eksempler er enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA), fluorescence enzyme  
immunoassay (FEIA) og kemiluminiscens (CLIA). 

Sp100: Nuclear autoantigen Sp100 

Tripel-væv: Vævssnit af lever, nyre og mavesæk fra gnaver, anvendt som substrat ved IIF til påvisning af 
autoantistoffer. 
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MÅLGRUPPE 

Standarden henvender sig til   

 Klinikere, der rekvirerer analyse for glat muskel antistof (GMA) og øvrige relevante autoantistoffer 
på mistanke om autoimmun lever-galdevejssygdom  

 Laboratorier, der udfører analyse for glat muskel antistof (GMA) og øvrige relevante autoantistoffer 
associeret til autoimmun lever-galdevejssygdom  

 

FORMÅL 

Formålet med retningslinjen er:    

 At medvirke til en ensretning af indikationer for rekvisition af analyser  

 At øge kendskabet til analysernes diagnostiske værdi og derved medvirke til optimal tolkning af 
analyseresultater   

 At medvirke til diagnostik med ensartet, høj kvalitet på tværs af landet  

 Vidensdeling på tværs af sektorer og faggrupper samt prioritering i sundhedsvæsenet  
  

BAGGRUND 

Diagnose af autoimmun lever-galdevejssygdom baseres på en kombination af kliniske, biokemiske, 
immunologiske og histologiske elementer samt eksklusion af viral, toksisk, metabolisk og genetisk årsag til 
leversygdom (1, 2).  
Serologisk udredning med analyse for autoantistoffer ved mistanke om autoimmun lever-galdevejssygdom 
anvendes som led i diagnostik og for nogle antistoffers vedkommende også til klassificering. Enkelte 
antistoffer har tillige prognostisk værdi.  

Der er stor forskel på de enkelte antistoffers sensitivitet og specificitet for autoimmun lever-
galdevejssygdom, og de skal derfor tolkes med omhu. Kendskab til antistofferne, herunder indikation, 
analyseprincip og performancekarakteristika er en forudsætning for optimal anvendelse af resultater i 
diagnostisk øjemed.  

I standarden gennemgås indikation for og tolkning af autoantistoffer associeret til autoimmun lever-
galdevejssygdom.  
Analyseprincipper, herunder anbefalet teknik samt principper for resultatafgivelse, gennemgås målrettet 
de udførende laboratorier.   
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DEFINITION AF PATIENTGRUPPE 

Patienter mistænkt for autoimmun lever-galdevejssygdom, herunder autoimmun hepatitis (AIH), 
primær biliær kolangitis (PBC) og primær skleroserende kolangitis (PSC), samt overlapssyndromer.  

 

METODER OG SUBSTRATER VED AUTOIMMUN LEVER- OG GALDEVEJSSEROLOGI 

 
INDIREKTE IMMUNFLUORESCENS (IIF) PÅ TRIPEL-VÆV 

Tripel-væv består af vævssnit fra lever, nyre og mavesæk fra gnaver og anvendes som substrat ved IIF. 
Kombinationen af væv muliggør samtidig screening for flere autoantistoffer med forskellige vævs- og 
intracellulære lokalisationer, herunder glatmuskel antistoffer (GMA), anti-LKM-1, -LC-1 og -
mitokondrie antistoffer (AMA). Ved AIH anbefaler EASL 2025 fortsat IIF på tripel-væv som initial 
screening for ANA, GMA, anti-LKM-1 og anti-LC-1, suppleret med anti-SLA/LP bestemt ved solid-
phase assay (1). Ved GMA kan fluorescensmønsteret på tripel-væv yderligere karakteriseres som V, 
VG eller VGT (uddybes under anbefaling samt gennemgang af evidens). Anti-F-actin kan undersøges 
som en mere specifik karakterisering af GMA-reaktivitet. Anti-F-actin kan påvises ved IIF på 
specialiserede cellelinjer, fx VSM47-celler, hvor actinfilamenter giver et karakteristisk 
fluorescensmønster, eller med en antigen-specifik solid-phase assay, typisk enzyme-linked 
immunosorbent assay (ELISA).  
I Danmark anvendes IIF på tripel-væv i praksis primært til påvisning og karakterisering af GMA, mens 
solid phase assays (SPA) i vid udstrækning anvendes til øvrige autoantistoffer. 

 

SOLID-PHASE ASSAYS (SPA) 

SPA er en fællesbetegnelse for immunoassays, hvor antigenerne er immobiliseret på en fast fase, fx 
en mikrotiterbrønd, partikel/bead eller anden fast overflade, mens de øvrige reaktanter findes i den 
omgivende opløsning. SPA anvendes til specifik påvisning af autoantistoffer og omfatter bl.a. ELISA, 
FEIA (fluorescence enzyme immunoassay) og CLIA (chemiluminescence immunoassay). Ved 
autoimmun lever-galdevejssygdomme anvendes SPA til påvisning af anti-SLA/LP, anti-LKM-1, anti-LC-
1 og anti-F-actin samt AMA-M2, anti-Gp210 og anti-Sp100. 

Ved fortolkning af resultater fra IIF og SPA skal der anvendes metodespecifikke og lokalt validerede 
cut-off-værdier, da resultater fra forskellige assays ikke nødvendigvis er direkte sammenlignelige. 
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ANBEFALING 

For baggrund og referencer henvises til afsnittet ’Gennemgang af evidens’ nedenfor. 

Serologisk udredning ved 
mistanke om autoimmun lever- 
og/eller galdevejssygdom 

Anbefalet screeningsmetode og tolkning 

AUTOIMMUN HEPATITIS 

P-Glat muskel-Ab (IgG, imm.flu.)  
Synonymer: SMA, GMA 

IIF på vævssnit (mave, lever og nyre)  
Voksne: screeningsfortynding 1:40–1:80 (afhængig af substrat) 
Børn: screeningsfortynding 1:20  
Ved positivitet angives titer og mønster (V, VG eller VGT).  

 
V-mønster i lav titer er uspecifikt.  
VGT/VG-mønster og højere titre har højere specificitet for AIH.  

P-Actin-IgG 

IIF eller solid phase assay 

Kan øge specificiteten ved fund af GMA-positivitet.  
Udføres desuden af laboratoriet ved mistanke om falsk negativ GMA 
(eks. pro-zone effekt ved høj antistof-koncentration). 

Ved anvendelse af ELISA eller anden solid phase assay er det kun 
stærkt positive resultater, der har høj specificitet for AIH.  

P-Selenotransferase-IgG [SLA]  
Synonymer: Anti-SLA, anti-
soluble liver antigen 

Solid phase assay  
Påvises hos 10-20% af patienter med AIH. Høj specificitet for AIH 
(99%). EASL 2025 anbefaler anti-SLA i primære screening i tillæg til 
GMA. 

P-Cytochrom P450 2D6-IgG 
[LKM1]  
Synonymer: Anti-LKM-1, liver-
kidney-microsome 

Solid phase assay  
Detekteres også med IIF på tripel-væv, men med lavere sensitivitet 
end specifikke antigenassays.  
Høj specificitet for AIH-2. Ses dog hos ~10% af patienter med HCV 
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P-Lever cytosol type-1-IgG [LC-1]  
Synonymer: Anti-LC1, liver 
cytosol 

Solid phase assay  
Detekteres også med IIF på levervæv, men med lavere sensitivitet 
end specifikke antigenassays.  
 
Påvises hos ca. 1/3 af patienter med AIH-2. Co-eksisterer med anti-
LKM-1 i ca. 50% af tilfældene. Hos ~10% af AIH-2 patienter 
rapporteres det som værende eneste serologiske fund 

P-ANA (mønster, imm.flu.)  
Synonymer: ANA, antinukleære 
antistoffer 

IIF på HEp-2-celler eller tripel-væv  
Ved HEp-2 skal til tolkning anvendes højere cut-off end ved 
vævssnit; typisk ≥1:160 eller 1:320 (assay-afhængigt, se under ANA 
nedenfor).  
Ved positivitet angives titer og ICAP-mønster.  

ANA påvises hos 75-85% af patienter med AIH-1, men har lav 
specificitet for AIH. 

For PBC-specifikke ANA, se under Gp210 og Sp100 nedenfor. 

PRIMÆR BILIÆR KOLANGITIS 

P-AMA (IgG, imm.flu.) / AMA-
M2  
Synonymer: Anti-mitochondrial 
antibodies 

IIF på vævssnit og/eller specifikt AMA-M2-assay.  
 
Påvises hos >90% af patienter med PBC. Høj specificitet for PBC 
(99%).  
Ved samtidig AIH-serologi bør AIH-PBC overlap overvejes. 

P-Nucleoporin Gp210-IgG 

Solid phase assay  
Ses også som mønsteret, nucleusmembran (AC-12) ved analyse for 
ANA med IIF på HEp-2-celler. 

Påvises hos 20-30% af AMA-negative PBC-patienter og hos 15-20% 
af AMA-positive PBC-patienter. Høj specificitet for PBC (99%). 

P-Nuclear auto-ag Sp100-IgG 
Solid phase assay  
Ses også som mønsteret, nucleusprik (AC-6) ved analyse for ANA 
med IIF på HEp-2-celler. 
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Påvises hos 20-25% af patienter med PBC (og hos ca. 30% af AMA-
negative PBC-patienter). 

PRIMÆR SKLEROSERENDE KOLANGITIS 

P-ANCA (mønster, imm.flu.)  
Synonymer: pANCA, atypisk 
pANCA 

IIF på granulocytter (ethanol- og formalinfikserede) 
 
Kan anvendes ved mistanke om PSC eller som supplerende analyse 
ved mistanke om AIH-PSC overlap. Er også ofte positiv ved AIH.  

ANCA er dog uspecifik og anbefales ikke rutinemæssigt ved 
mistanke om PSC eller AIH. 

 
 

LITTERATUR 

Anbefalingerne vedrørende serologisk udredning ved mistanke om autoimmune lever-galdevejssygdomme 
i denne standard baseres overvejende på internationale rekommandationer fra European Association for 
the Study of the Liver (EASL) (1, 3, 4) American Association for the Study of Liver Diseases (AASLD) (2, 5, 6) 
samt European Society for Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition (ESPGHAN) (7).  

 

GENNEMGANG AF EVIDENS  

GLAT MUSKEL ANTISTOF (GMA) 

Den diagnostiske værdi af et positivt resultat for GMA afhænger af den kliniske kontekst. Indirekte 
immunfluorescens (IIF) på tripel-væv fra gnavere anses for at være referencemetoden til screening for GMA 
(9). Både antistoftiter og, i særdeleshed, det observerede fluorescensmønster har diagnostisk betydning. 
Nyere litteratur (8-10) og senest et studie fra European Reference Network on Hepatological Diseases (ERN 
RARE-LIVER) (11) understøtter således, at GMA-positive resultater bør differentieres efter 
fluorescensmønster. Ved IIF på tripel-væv kan GMA blandt andet fremtræde som V-, VG- eller VGT-
mønster, svarende til reaktivitet mod henholdsvis kar, kar og glomeruli samt kar, glomeruli og tubuli. I ERN 
RARE-LIVER-studiet var specificiteten ved en GMA-titer på henholdsvis 1:40 og 1:80 46 % og 72 % for V-
mønsteret, 71 % og 89 % for VG-mønsteret og 93 % og 93 % for VGT-mønsteret (11). Den diagnostiske 
specificitet varierer således betydeligt afhængigt af fluorescensmønsteret, og et VGT-mønster er forbundet 
med væsentligt højere specificitet end et isoleret V-mønster. Det er samtidig væsentligt at bemærke, at op 
mod 20 % af GMA-positive patienter med AIH ikke har et VG- eller VGT-mønster (8, 11). Fravær af VG/VGT-
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mønster kan således ikke i sig selv anvendes til at udelukke AIH. I samme studie steg specificiteten af V-
mønsteret betydeligt ved titre >1:80, hvilket understøtter betydningen af titrering af alle positive GMA-
resultater (11). Samlet peger disse data på, at både titer og fluorescensmønster bør indgå i den 
diagnostiske fortolkning af et positivt GMA-resultat. Fluorescensmønsteret indgår imidlertid ikke i de 
gældende diagnostiske scoringskriterier fra IAIHG (12, 13). 

Det er desuden vigtigt at være opmærksom på, at de pointgivende antistoftitre (1:40, 1:80 og >1:80) i de 
diagnostiske kriterier (12, 13) er baseret på ældre studier, hvor friskt rottevæv blev anvendt som substrat. 
Disse titre kan ikke nødvendigvis betragtes som direkte sammenlignelige på tværs af forskellige IIF-metoder 
og tripel-væv, herunder de kommercielt fremstillede og fikserede vævssnit, der i dag anvendes i mange 
laboratorier. IIF-metoderne er desuden ikke fuldt standardiserede på tværs af laboratorier, og der er 
beskrevet betydelig interlaboratorievariation i såvel antistoftiter som mønstergenkendelse. 

I praksis indebærer dette, at den samme serumprøve potentielt kan resultere i forskellige rapporterede 
GMA-titre afhængigt af det anvendte substrat og analysesystem. Da titeren indgår direkte i AIH-
scoringssystemer (herunder reviderede og forenklede IAIHG og ESPGHAN) (7, 12, 13), kan metodologiske 
forskelle således i sig selv medføre, at den samme patient tildeles et forskelligt antal point. Anvendelsen og 
fortolkningen af de diagnostiske kriterier bør derfor ske med opmærksomhed på den anvendte 
analysemetode og dens begrænsninger, og den serologiske del af scoren bør altid vurderes i sammenhæng 
med den kliniske prætest-sandsynlighed samt øvrige biokemiske, immunologiske og histologiske fund. 
 

ANTI-F-ACTIN 

Antistoffer mod filamentøst actin (F-actin) udgør en undergruppe af glatmuskelantistoffer (GMA) og er tæt 
associeret med autoimmun hepatitis, særligt AIH med GMA-positivitet. F-actin er et af flere cytoskeletale 
antigener, som kan være mål for GMA-reaktivitet, og anti-F-actin kan derfor anvendes til yderligere 
karakterisering af GMA-positivitet(1). Anti-F-actin forekommer hos størstedelen af GMA-positive patienter 
med AIH, men kan ikke stå alene som diagnostisk markør for AIH(8).  
Anti-F-actin kan påvises ved indirekte immunfluorescens på specialiserede cellelinjer samt ved 
antigenbaserede SPA, typisk ELISA. Ved IIF på tripel-væv er de AIH-associerede GMA-mønstre med 
reaktivitet mod kar, glomeruli og tubuli (VG/VGT) i høj grad associeret til F-actin-antigenicitet. Ved anti-F-
actin udført med ELISA har kun stærkt positive reaktiviteter høj specificitet for AIH.  

 

ANTI-SLA 

Antistoffer rettet mod SLA, hvor target antigenet er identificeret at være O-phosphoseryl-tRNA(Sec) 
selenium transferase (SEPSECS), kan med aktuelt anvendte teknikker påvises hos 10-20% af patienter med 
AIH (1, 14, 15). Anti-SLA-antistoffer er højspecifikke for AIH (specificitet ~99 %) og er i studier associeret 
med behov for vedvarende immunsuppression (16). Da anti-SLA imidlertid næsten universelt co-eksisterer 
med anti-Ro52, som er uafhængigt associeret med dårligere prognose ved AIH, kan den hidtil beskrevne 
prognostiske betydning af anti-SLA muligvis tilskrives samtidig anti-Ro52-positivitet (1, 15). Et tidligere 
studie indikerede, at anti-SLA var associeret med sværere sygdom og dårligere prognose (17), men i nyere 
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studier på større kohorter var antistoffet ikke associeret med kliniske, serologiske, biokemiske eller 
histologiske fænotyper, og tilsvarende var der ingen forskel i behandlingsrespons eller mortalitet (16, 18).  
Anti-SLA indgår i IAIHG’s scoringskriterier for AIH (12) og de foreslåede scoringskriterier for juvenil 
autoimmun leversygdom (AIH/ASC) (7) og anbefales i såvel EASL som AASLD guidelines (1, 2).  

 
ANTI-LKM 

Antistoffer rettet mod LKM-1, hvor målantigenet er cytokrom P450 2D6 (CYP2D6), er karakteristiske for den 
traditionelt definerede AIH-2 (8).  Anti-LKM-1 har høj specificitet for AIH, men kan også forekomme ved 
kronisk HCV-infektion (19).  Ændringer i antistoftiter er i enkelte studier associeret med sygdomsaktivitet, 
men anti-LKM-1 anbefales ikke til monitorering af sygdomsaktivitet eller behandlingseffekt (8, 20). Anti-
LKM-1 indgår i IAIHG scoringskriterier for AIH (12) og de foreslåede scoringskriterier for juvenil autoimmun 
leversygdom (AIH/ASC) (7) og anbefales som led i den serologiske udredning af AIH i EASL's 2025-guideline 
(1). 
Øvrige anti-LKM specificiteter er beskrevet (8). Anti-LKM-2, rettet mod CYP2C9, er primært af historisk 
interesse og blev oprindeligt beskrevet ved ticrynafen-induceret hepatitis (9). Anti-LKM-3 ses som LKM-1 
lignende fluorescens i tripel-væv og er især beskrevet ved hepatitis D, men kan også forekomme hos en 
mindre del af patienter med AIH, hvor det oftest co-eksisterer med anti-LKM-1 og/eller anti-LC-1 (8).  

 
ANTI-LC-1 

Antistoffer rettet mod LC-1, hvis target-antigen er formiminotransferase cyclodeaminase (FTCD), kan 
påvises hos ca. 30% af patienter med traditionelt defineret AIH-2, oftest i kombination med anti-LKM-1. 
Anti-LC-1 kan dog være eneste serologiske fund hos en mindre del af patienter med AIH-2 (9). Anti-LC-1 
indgår ikke i IAIHG’s forenklede scoringskriterier (12), men anbefales som led i den serologiske udredning af 
AIH i EASL's udredningsalgoritme (1), og indgår i ESPGHAN’s foreslåede scoringskriterier for juvenil 
autoimmun leversygdom (AIH/ASC) (7). Ved samtidig tilstedeværelse af anti-LKM-1 kan anti-LC-1 være 
vanskeligt at identificere ved IIF, hvorfor en specifik antigenbaseret analyse kan være relevant. 

 
MITOKONDRIE-ANTISTOF (AMA) 

AMA påvist ved PBC er langt overvejende af M2-specificitet. AMA-M2 er primært rettet mod E2-
komponenterne i 2-oxoacid-dehydrogenasekomplekserne, især PDC-E2, men også OGDC-E2 og BCOADC-E2. 
Antistoffer mod E3-binding protein (E3BP) er ligeledes beskrevet ved PBC, men har begrænset selvstændig 
diagnostisk betydning (21).  

AMA påvist med solid phase assay (PDC-E2 specificitet) har høj sensitivitet (> 90%) og specificitet (99%) for 
PBC (22). Niveauet af antistofreaktivitet korrelerer ikke med sygdomsaktivitet og er ikke associeret med 
klinisk outcome (23). 
Studier tyder på, at AMA også har høj positiv prædiktiv værdi for PBC hos patienter uden biokemisk 
kolestase og PBC-associerede symptomer (24-26). I et multicenter kohortestudie i IAIHG-regi kiggede man 
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på forekomst og betydning af AMA påvist hos AIH-patienter og fandt, at AMA-positive AIH-patienter havde 
øget risiko for udvikling af galdegangsaffektion (HR 4.65, 95%CI 1.83-11.8) (27). 

AMA er indeholdt i EASL og AASLD guidelines (3, 28).  
I ANA IIF giver dette antistof anledning til cytoplasmatisk, retikulær (mitokondrie-lignende) fluorescens (AC-
21). Ved klinisk mistanke om PBC anbefales det at udføre solid phase assay for E2-PDC-specifikt AMA, da 
øvrige anti-mitokondrie-antistoffer med lavere specificitet for PBC også giver anledning til AC-21 i ANA-IIF.   

 
ANTI-GP210 

Anti-Gp210 kan påvises hos 20-30% af AMA-negative PBC-patienter (i nogle opgørelser op til ca. 40%) og 
hos omkring 15-20% af AMA-positive PBC-patienter (29, 30). Antistoffet er højspecifikt for PBC (>95-99% i 
de fleste studier) (31). 

En række studier indikerer prognostisk værdi af fund af antistoffer rettet mod Gp210, idet disse er 
rapporteret at findes hos patienter med mere avanceret sygdom og er associeret med højere risiko for 
leverrelateret død/transplantation og manglende biokemisk respons på behandling – også hos patienter 
med normal bilirubin på diagnosetidspunktet (31-35). 
Anti-Gp210 er et PBC-associeret ANA og ses som kernemembran (punktat laminer, AC-12) mønster i IIF 
ANA. AC-12 kan dog også skyldes antistoffer mod andre nukleære poreproteiner, hvorfor anti-gp210 bør 
bekræftes med en specifik antigenbaseret analyse ved klinisk mistanke om PBC. 

 
ANTI-SP100 

Påvises hos 20-25% af patienter med PBC (og hos op mod en tredjedel af AMA-negative PBC-patienter). 
Tilstedeværelse af anti-Sp100 er i europæiske populationer beskrevet at være associeret med højere 
sygdomsaktivitet og dårligere prognose (36, 37), men dette er kontroversielt (38) og ikke bekræftet i andre 
populationer, herunder i japanske og kinesiske kohorter, hvor der (i mindre studier) ikke er fundet 
association mellem anti-Sp100 og sygdomssværhedsgrad (39, 40). 
Anti-Sp100 er et PBC-associeret ANA og kan ses som multiple nukleære dots (AC-6) i ANA IIF og bør 
bekræftes med en specifik antigenbaseret analyse ved klinisk mistanke om PBC. Øvrige 
antistofspecificiteter associeret til dette mønster og PBC er beskrevet, herunder PML (promyelocytic 
leukaemia protein, sp140 og small ubiquitin-related modifier (SUMO) (36), men assays til detektion af disse 
er ikke rutinemæssigt tilgængelige.  

 
ANCA 

ANCA påvises hos en betydelig del af patienter med PSC, og det er med IIF-teknik overvejende perinukleær 
ANCA (P-ANCA) og perifer (atypisk) P-ANCA, der ses hos patienter med PSC. ANCA har traditionelt været 
anvendt i klinisk praksis som serologisk markør og prædiktor for udvikling af PSC (41), men ANCA generelt 
har lav specificitet for PSC, og på denne baggrund er den diagnostiske værdi tvivlsom. Eksisterende 
europæiske og amerikanske guidelines anbefaler ikke analyse for ANCA som en del af den diagnostiske 
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udredning hos voksne (4, 5, 42), og EASL’s 2022-guideline har en stærk anbefaling imod anvendelse af 
autoantistoffer, herunder ANCA, til diagnose og/eller risikostratificering af PSC (4). Hos børn er perifer 
(atypisk) P-ANCA dog inkluderet som ét af flere elementer i ESPGHANs foreslåede scoringskriterier for 
juvenil autoimmun leversygdom, herunder PSC (7). 

Serologiske diagnostiske og prognostiske markører for PSC er fortsat ønskelige, og forfattere til enkelte 
studier argumenterer for PR3-ANCA som en lovende serologisk markør for PSC (43, 44). Fundene er dog 
ikke entydige og kræver bekræftelse i yderligere, større studier (43). 

 
ANA-DIAGNOSTIK VED INIDKATIONEN AUTOIMMUN LEVER-GALDEVEJSSYGDOM 

For gennemgang af evidens se venligst ANA Klinisk Immunologisk Standard 
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