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Istruzioni per l'uso EDIT-B® 

Analisi del sangue a RNA per la diagnosi differenziale del disturbo bipolare e della 

depressione unipolare 

 

Questo documento descrive in dettaglio il protocollo per l'utilizzo del test EDIT-B® ed è disponibile 

sulla piattaforma EDIT-B®.  

 

Il test EDIT-B® non è un test di autodiagnosi.  

Il test EDIT-B® non è un test diagnostico di accompagnamento (companion diagnostic).  

Il test EDIT-B® è destinato esclusivamente a professionisti qualificati. 

 

Identificazione del dispositivo IVD Fabbricante 

Nome prodotto: EDIT-B® 

Riferimento prodotto: 0100 

ALCEDIAG 

Cap Gamma 

1682 rue de la Valsiere 

34790 GRABELS 

FRANCE 

Email: support.edit-b@alcediag-alcen.com 

Site: https://www.alcediag-alcen.com 

 

EDIT-B® è un dispositivo medico diagnostico in vitro marcato CE secondo la direttiva 
europea 98/79/CE. 

 

Le IFU sono disponibili in tre lingue (FR, EN e IT) in formato elettronico.  

mailto:support.edit-b@alcediag-alcen.com
https://www.alcediag-alcen.com/


Istruzioni per l'uso  

 

Ultimo aggiornamento: 2024/06/19 Versione: 1.5 Pagina: 2 

 

Indice 

1. Descrizione del test............................................................................................................................... 3 

Uso previsto .................................................................................................................................................. 3 

Panoramica del test ..................................................................................................................................... 3 

2. Principi scientifici e tecnici del test ..................................................................................................... 4 

3. Condizioni d’uso .................................................................................................................................... 4 

4. Precauzioni per l’uso ............................................................................................................................. 5 

5. Limitazioni d’uso ................................................................................................................................... 5 

6. Prelievo e conservazione dei campioni ............................................................................................... 5 

7. Metodo di analisi del campione ........................................................................................................... 6 

8. Piattaforma EDIT-B® ............................................................................................................................. 6 

9. Risultati del test EDIT-B® ...................................................................................................................... 6 

Regole decisionali per i risultati del test EDIT-B® ................................................................................... 6 

Specifiche EDIT-B® ....................................................................................................................................... 7 

10. Performance del test EDIT-B®.............................................................................................................. 7 

11. Abbreviazione ........................................................................................................................................ 8 

12. Riferimenti bibliografici......................................................................................................................... 9 

 

  



Istruzioni per l'uso  

 

Ultimo aggiornamento: 2024/06/19 Versione: 1.5 Pagina: 3 

 

1. Descrizione del test 

Uso previsto 

EDIT-B® è un dispositivo medico in vitro (IVD) qualitativo che consente la diagnosi differenziale tra 

disturbi bipolari e disturbi depressivi caratterizzati (depressione unipolare). 

EDIT-B® combina la tecnologia di sequenziamento dell’RNA per misurare gli obiettivi di editing 

dell'RNA (da un pannello di biomarcatori nel sangue intero) e i dati dei singoli pazienti (età, sesso, 

trattamenti, consumo o dipendenze [tabacco, alcol]) [1].  

La prescrizione di EDIT-B® è destinato esclusivamente ai medici autorizzati a formulare una 

diagnosi di malattie psichiatriche. 

EDIT-B® fa parte del processo diagnostico dei disturbi dell’umore, in aggiunta ai metodi diagnostici 

abituali, come il DSM-V, i criteri dell’ICD-11 e le scale cliniche (MADRS, HDRS, BDI, ecc.) [2, 3]. I risultati 

del test devono integrare le argomentazioni cliniche e comportamentali solitamente utilizzate dal 

medico per formulare la diagnosi definitiva.  

EDIT-B® è destinato ad essere utilizzato su pazienti di età pari o superiore a 18 annimaschi o 

femmine, con un episodio attuale di depressivo maggiore (moderato o grave) e sottoposti a 

trattamento* per tale depressione al momento del test. 

*Secondo la classificazione ATC, si considerano cinque classi di trattamento: antiepilettici, antipsicotici, ansiolitici, ipnotici/sedativi 
e antidepressivi. 

Panoramica del test 

Da un campione di sangue prelevato in una provetta PAXgene® Blood RNA dai punti di prelievo 

abituali, vengono effettuate le analisi biologiche presso laboratori di biologia medica accreditati per 

il sequenziamento dell’RNA e approvati dalla società ALCEDIAG.  

Il calcolo del punteggio viene poi effettuato da un software sviluppato da ALCEDIAG, che contiene 

moduli per il controllo di qualità e un algoritmo per determinare il risultato del paziente. L’algoritmo 

di calcolo del punteggio è ospitato su una piattaforma di tipo SaaS (Software as a Service), 

accessibile tramite il sito Web http://edit-b.alcediag-alcen.com/. La piattaforma offre un accesso 

dedicato ai laboratori di biologia medica (autorizzazione all’accesso gestita dalla società 

ALCEDIAG). È conforme agli standard europei di sicurezza, al GDPR (Regolamento generale sulla 

protezione dei dati) e di gestione dei dati sanitari. I processi di analisi e di calcolo degli algoritmi 

sono brevettati. 

http://edit-b.alcediag-alcen.com/
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2. Principi scientifici e tecnici del test 

La componente biologica del test EDIT-B® rientra in una sottocategoria specifica della biologia 

molecolare chiamata epigenetica. Mentre la genetica è lo studio dei geni e dell’ereditarietà, 

l’epigenetica si concentra su un aspetto complementare, in particolare su come i fattori ambientali 

attivano/disattivano o regolano i geni e influenzano l’espressione genica [4, 5]. I processi epigenetici 

sono reversibili e dinamici, in quanto si evolvono nel tempo. Sono influenzati da fattori ambientali, 

in senso lato (patologie, alimentazione, attività fisica, stress, farmaci, ecc.) [6, 7]. Pertanto, i 

biomarcatori epigenetici consentono un approccio dinamico alla diagnosi [8]tenendo conto delle 

condizioni dei pazienti, della potenziale progressione della malattia e dell’impatto del trattamento 
[9, 10]. 

L’editing dell’RNA è uno dei fenomeni epigenetici. Si tratta di un meccanismo fisiologico che si 

verifica in qualsiasi individuo e che è influenzato, tra l’altro, dalla patologia e/o dai farmaci [11-13]. 

Consiste nella sostituzione, in punti specifici dell’RNA, di un’adenosina con un’inosina, sotto l’azione 

specifica di enzimi [11, 14]. Diversi studi hanno dimostrato che l’editing dell’RNA è coinvolto in molte 

funzioni fisiologiche e può influenzare le proteine e i meccanismi di regolazione [4]. 

Uno dei processi più studiati che si verificano a livello dell’RNA è la deamminazione dell’adenosina 

ad inosina (A-to-I). È stato dimostrato che tale processo viene modificato in diversi disturbi 

neuropsichiatrici. In particolare, l’editing dell’RNA regola alcune funzioni sinaptiche attraverso 

un’alterazione della funzionalità di recettori chiave, con un impatto diretto sulla trasmissione 

sinaptica [15]. L’editing dell’RNA è un meccanismo che collega infiammazione e neuropsichiatria [11, 

16-19], le alterazioni dell’editing dell’RNA associate ad alcune malattie mentali (come la depressione, 

la tendenza al suicidio, ecc.), ma anche ad alcune malattie infiammatorie [20] e ad alcuni tipi di 

cancro [21]. ALCEDIAG ha utilizzato il sequenziamento mirato dell’RNA su 8 geni selezionati 

attraverso diversi studi scientifici e clinici, combinato con l’intelligenza artificiale [46-50], per 

oggettivare e quantificare il meccanismo di editing dell’RNA e sviluppare uno strumento per la 

diagnosi differenziale della depressione unipolare e del disturbo bipolare [47]. 

3. Condizioni d’uso 

EDIT-B® deve essere prescritto da un medico qualificato per identificare un episodio depressivo. La 

prescrizione medica deve riportare le informazioni generali sul paziente, le classi terapeutiche del 

trattamento assunto dal paziente ed eventuali consumi o dipendenze (tabacco/alcool). 

I dettagli necessari da fornire al momento della prescrizione sono descritti nel manuale utente 

EDIT-B®. 

Il test deve essere eseguito durante l’episodio depressivo, previo consulto medico. 

EDIT-B® non è né un autotest né un test diagnostico di accompagnamento (companion diagnostic). 

Come ausilio alla diagnosi, il risultato di EDIT-B® fornisce al medico dati supplementari sul paziente.   



Istruzioni per l'uso  

 

Ultimo aggiornamento: 2024/06/19 Versione: 1.5 Pagina: 5 

 

EDIT-B® viene eseguito secondo un metodo standardizzato che richiede la stretta osservanza delle 

procedure pre-analitiche, analitiche e post-analitiche, come descritto nel protocollo EDIT-B® fornito 

al laboratorio da ALCEDIAG. Per eseguire il test, i laboratori devono essere approvati da ALCEDIAG. 

4. Precauzioni per l’uso 

Precauzioni preanalitiche EDIT-B®: 

 Il campione di sangue deve essere prelevato subito dopo la prescrizione (nei giorni 

successivi), per assicurarsi che il paziente sia ancora nello stesso stato di depressione. 

 Il laboratorio deve rispettare le raccomandazioni preanalitiche e analitiche previste dal 

protocollo EDIT-B®. 

Precauzioni per l’interpretazione dei risultati EDIT-B® per gli operatori sanitari: 

 Un risultato che indica un profilo depressivo unipolare non esclude necessariamente la 

presenza di un disturbo bipolare. È obbligatorio formulare la diagnosi tenendo conto di tutti 

i fattori clinici e biologici relativi al paziente e mantenere un monitoraggio regolare del 

paziente. 

 Un risultato che indica un profilo di disturbo bipolare non significa formalmente che il 

paziente ne sia affetto. È obbligatorio formulare la diagnosi tenendo conto di tutti i fattori 

clinici e biologici relativi al paziente e mantenere un monitoraggio regolare del paziente. 

 In caso di discrepanza tra il risultato EDIT-B® e altri strumenti diagnostici (DSM-V, ICD-11, 

MADRS, HDRS, BDI, ecc.), è indispensabile fare riferimento alle conclusioni del medico 

curante. 

 EDIT-B® non può sostituire la diagnosi clinica del medico prescrittore. Le cause di queste 

discrepanze possono essere di origine pre-analitica, analitica o post-analitica, dovute al 

mancato rispetto delle condizioni d’uso del test diagnostico e/o al mancato rispetto del 

protocollo e/o associate alle percentuali di falsi positivi e falsi negativi. 

5. Limitazioni d’uso 

EDIT-B® non è destinato ai profili di pazienti indicati di seguito: 

 Paziente di età inferiore ai 18 anni; 

 Paziente con sintomi maniacali; 

 Paziente con controindicazione a sottoporsi a un esame del sangue. 

6. Prelievo e conservazione dei campioni 

EDIT-B® viene eseguito da un campione di sangue intero prelevato in una provetta PAXgene® Blood 

RNA da 2,5 ml. 
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Il prelievo di campioni di sangue può essere effettuato in qualsiasi momento della giornata. 

Il campione deve essere agitato e conservato secondo le istruzioni per l’uso delle provette 

PAXgene®, ovvero: 

 Il campione deve essere conservato preferibilmente a una temperatura di -20 °C o inferiore. 

 Se il campione deve essere conservato a temperature inferiori a -20 °C, congelarle prima a 

-20 °C per almeno 24 ore, quindi trasferirlo in un congelatore a -70 °C o -80 °C. 

7. Metodo di analisi del campione 

Il protocollo di preparazione della libreria EDIT-B® viene fornito ai laboratori accreditati da 

ALCEDIAG per l’esecuzione dell’ EDIT-B®. 

Le Istruzioni per l’uso (IFU) dell’ EDIT-B® sono destinate ai professionisti che eseguiranno il test. 

EDIT-B® è destinato ad essere utilizzato con un dispositivo di estrazione automatica dell’RNA 

PAXgene®, seguito da un processo manuale fino alla fase di sequenziamento. 

Il protocollo EDIT-B® è descritto nel manuale utente EDIT-B® disponibile sulla piattaforma EDIT-B® 

(http://edit-b.alcediag-alcen.com/). 

8. Piattaforma EDIT-B® 

L'accesso alla piattaforma EDIT-B® è consentito ai laboratori accreditati da Alcediag per l'utilizzo 

del test EDIT-B®. 

9. Risultati del test EDIT-B® 

Al termine dell’analisi EDIT-B®, un referto medico composto dai risultati forniti dal software viene 

fornito al laboratorio di biologia medica tramite la piattaforma EDIT-B®. Quest’ultimo convaliderà il 

referto e lo invierà al medico che ha effettuato la prescrizione. 

I risultati sono presentati come risultati qualitativi (bipolare/unipolare/nessun risultato). Vedere le 

regole decisionali nel paragrafo successivo. 

Regole decisionali per i risultati del test EDIT-B® 

EDIT-B® fornisce un aiuto al medico nella diagnosi di pazienti depressi bipolari o unipolari.  

Risultati Descrizione 

http://edit-b.alcediag-alcen.com/
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 Bipolare 
Il profilo di editing dell’RNA misurato da EDIT-B® corrisponde al profile di un 

paziente bipolare. 

 Unipolare 
Il profilo di editing dell’RNA misurato da EDIT-B® corrisponde a un profilo di 

paziente unipolare. 

 Nessun risultato I requisiti per l’esecuzione del test EDIT-B® non sono soddisfatti.  

 

Controllo qualità dell’acqua NTC (No Template Control) 

Il controllo della qualità dell’acqua consente di rilevare potenziali contaminazioni o amplificazioni 

non specifiche nella cella a flusso in analisi.  

Specifiche EDIT-B® 

Per fornire con successo un report di aiuto diagnostico, il test EDIT-B® deve soddisfare diversi criteri 

e specifiche di qualità. Questi criteri sono descritti nel Manuale EDIT-B®.: 

 

10. Performance del test EDIT-B® 

Sono stati condotti due studi clinici prospettici per determinare le performance cliniche di EDIT-B®. 

Tipo di campione: sangue intero raccolto con le provette PAXgene® Blood RNA 

1  Studio clinico condotto con il Centro Ospedaliero Universitario (CHU) di Montpellier 
2 Studio clinico condotto con i centri psichiatrici svizzeri, Les Toises 

  

Prestazioni EDIT-B® Primo studio1 Secondo studio2 

 Dimensione della popolazione 245 94 

 Sensibilità (%) 82,1 85,7 

 Specificità (%) 80,0 81,8 
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11. Abbreviazione 
ATC: Sistema di Classificazione Anatomico Terapeutico Chimica 

BDI: Inventario della depressione di Beck 

DSM-V: Manuale Diagnostico e Statistico dei Disturbi Mentali, Quinta Edizione 

EN: inglese 

FASTQ: formato testuale per la memorizzazione di una sequenza biologica e dei relativi punteggi di 

qualità. 

GDPR: Regolamento generale sulla protezione dei dati 

HDRS: Scala di valutazione della depressione di Hamilton 

ICD-11: Classificazione internazionale delle malattie undicesima revisione 

IFU: Istruzioni per l'uso 

IT: Italiano 

IVD: Dispositivo diagnostico in vitro 

MADRS: Scala di valutazione della depressione di Montgomery-Åsberg 

MAPQ: MAPping Quality 

NTC: No Template Control (controllo di qualità dell'acqua) 

Phred: Punteggio di qualità per misurare la qualità dell'identificazione delle nucleobasi sequenziate 

RNA: Acido RiboNucleico 
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