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La  pesquisa  de  la  presencia  de  anticuerpos  antinucleares  (ANA)  en  enfermos 

sospechosos  de  padecer  enfermedades  autoinmunes,  especialmente  el  grupo  de 

colagenosis, es un elemento indispensable y de mucha utilidad en el diagnóstico de las 

mismas.  Los  ANA  son  inmunoglobulinas  IgG,  IgM  y  C3,  predominantemente  IgG, 

dirigidas  contra  moléculas  nucleares  bien  de  DNA,  RNA  o  proteínas  nucleares, 

nucleolares  y/o  citoplásmicas,  que  aparecen  como  resultado  de  una  reacción  de 

autoinmunidad  en  sujetos  genéticamente  predispuestos  (HLA­B8,  HLA­DR2  y  HLA­ 

DQ3).  Algunos medicamentos,  así  como  enfermedades  virales  y  bacterianas  pueden 

desencadenar también la aparición de ANA positivos. 1 

Los ANA pueden ser identificados por diversos métodos dentro de los que se incluyen 

métodos  de  inmunofluorescencia  indirecta,  radioinmunoensayo,  ELISA, 

inmunodifusión,  inmunoprecipitación  y  contrainmunoelectroforesis.  El  método  más 

rápido, fácil y barato es el de inmunofluorescencia indirecta, utilizando como sustrato 

cortes congelados de hígado de rata, o células humanas de tumor de laringe (células 

HEp­2). 1,2 

Especificidad de los autoanticuerpos: 

Anti­DNA:  Los  anticuerpos  anti  DNAn  están  presentes  en  el  70­80 % de  pacientes  con 

lupus eritematoso sistémico (LES), son infrecuentes en otras enfermedades autoinmunes. 

Si  los  niveles  son  elevados  suelen  ser  específicos  de  lupus  sistémico,  y  a  niveles  muy 

elevados  se  correlacionan  con  la  actividad  clínica  y  sugieren  la  existencia  de  una 

enfermedad renal subyacente.
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Antinucleosomas: Su positividad es marcadora de lupus eritematoso desencadenado por 

el  uso  de medicamentos,  cuando  se  asocia  a positividad  de  anti­DNAn  es marcadora  de 

LES. Son positivos en el LES en el 70 % de los pacientes. 3 

Anti­PCNA: (anticuerpo antinúcleo de células en proliferación): Es positivo en el 5 % de 

los  pacientes  portadores  de  LES  y  ha  sido  descrito  en  muy  poca  proporción  en  otras 

colagenosis. Su presencia ha sido demostrada en pacientes con hepatitis viral. 

Anti­KU:  Su  positividad  indica  actividad  inmunobiológica.  Puede  estar  presente  en 

proporciones  variables  en  el  40  %  de  enfermos  con  esclerodermia,  polimiositis,  LES  y 

artritis reumatoide. 3,4 

Anti­Scl­70:  Es  altamente  específico  de  la  forma  difusa  de  esclerodermia  sistémica, 

especialmente cuando hay compromiso pulmonar con fibrosis y daño cardiaco, aparece en 

el 22­40 % de los enfermos. Es marcador de la enfermedad de larga evolución. Puede ser 

encontrado en el LES y más raramente en la dermatomiositis y la artritis reumatoidea. 5 

Anti Pm­Scl: Están muy asociados al síndrome de superposición, especialmente cuando se 

acompaña  por  la  unión  de  esclerodermia  y  miositis.  Aparecen  también  en  la  unión  de 

esclerodermia y LES, así como en la asociación de LES y miositis. Se relaciona además con 

la presencia de artritis, lesiones cutáneas de dermatomiositis y calcinosis. Está presente en 

el  3  %  de  los  pacientes  con  esclerodermia  sistémica,  el  5  %  con  polimiositis  y 

esclerodermia cutánea, así como en el 25 % de pacientes con el síndrome de superposición 

u overlap. 6 

Anti­RNA­Polimerasa:  Se  describe  su  positividad  en  el  LES  (14  %),  la  artritis 

reumatoidea,  la  esclerodermia  y  el  síndrome  de  superposición.  Su  positividad  es  muy 

variable, no tiene mucha importancia diagnóstica. 

Anti­Sm y Anti­RNP: Los anti­RNP están presentes en el LES en el 30­40 % de los casos 

y  pueden  estar  asociados  al  fenómeno  de  Raynaud, miositis,  esofagopatías,  artralgias  y 

artritis, esclerodactilia y  LE neonatal,  a pesar de ser un  importante marcador de posible 

enfermedad lúpica, ha sido descrito en todas las colagenosis. 7 

Los anti­Sm son considerados autoanticuerpos específicos y marcadores de LES, es positivo 

en el 20­30 % de los enfermos. 

Anti­Ro/ SSA  y Anti­La/ SSB:  Los  anticuerpos  Anti­Ro/ SSA  se  detectan  con  dificultad 

debido a su baja concentración en los sustratos residulales, es por eso que durante muchos 

años estuvieron relacionados con pacientes ANA negativos, por métodos más actuales se 

ha podido determinar su presencia con precisión asociados al síndrome de Sjögren, en el 

LES  (40  %),  el  LE  cutáneo  subagudo  (significando  alta  probabilidad  de  presentar  esta 

enfermedad).  Es  marcador  de  LE  neonatal  asociado  a  fotosensibilización  ,  linfopenia  y 

enfermedad  sistémica  con  compromiso  pulmonar.  Su  presencia  puede  estar  relacionada
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con  déficit  de  las  fracciones  C2  y  C4  del  sistema  de  complemento.  Se  asocia 

frecuentemente a Anti­La/ SSB. 7,8 

El anticuerpo Anti­La/ SSB está presente en el 10­15 % de pacientes con LES,  también 

aparece  en  el  LE  neonatal,  pero  menos  frecuente  que  Anti­Ro/ SSA  .  Cuando  está 

asociado  a Anti­Ro/SSA  en  pacientes  con  LES,  parece  conferir  una  protección  renal  a  la 

enfermedad lúpica. La presencia habitual de Anti­La/SSB solo no es frecuente. 8 

Ambos  autoanticuerpos  han  sido  descritos  en  la  artritis  reumatoide,  la  cirrosis  biliar 

primaria, el mieloma múltiple, la esclerodermia y la dermatopolimiositis. 5­7 

Anti­P­Ribosomales: Son altamente específicos para el diagnóstico de LES, aparecen en 

el  10­20 % de  los  pacientes,  se  pueden  encontrar  además  en  un  bajo  porcentaje  de  la 

población normal. Su presencia se relaciona con disturbios psiquiátricos lúpicos que incluye 

la psicosis. Su aparición aislada es  rara, por  lo general  aparecen asociados a anti­DNAn, 

anti­Sm y a anticuerpos antifofolipídicos. 

Anti­Centrómero:  Aparecen  en  el  30 %  de  los  pacientes  con  esclerodermia  sistémica, 

especialmente  en  el  síndrome  de  CREST.  Pueden  estar  presentes  también  en  la 

esclerodermia  cutánea  generalizada  en  un  30­40  %  de  los  pacientes,  así  como  en  la 

tiroiditis de Hashimoto, el fenómeno de Raynaud y la cirrosis biliar primaria. 6­8 

Anti­RNA­Sintetasa:  Los  anti  Jo­1  son  los  más  comúnmente  encontrados  y  están 

presentes  en  el  20%  de  los  portadores  de  polimiotis  y  en  menor  proporción  en  los 

portadores de dermatomiositis. En general  la presencia de estos autoanticuerpos significa 

la  presencia  de  un  síndrome  antisintetasa  que  se  caracteriza  por  artritis,  esclerodactilia, 

enfermedad  pulmonar  insterticial,  calcinosis,  telangiectasias  faciales  y  la  hiperqueratosis 

lineal. 

Anti­Mi­2:  La  presencia  de  anti­Mi­2  indica  en  el  95 %  de  los  casos  el  diagnóstico  de 

dermatomiositis. Es menos frecuente en portadores de polimiositis. 

Otros ANA positivos se están estudiando desde hace más de dos años, pero su aparición 

aún  no  ha  sido  bien  definida  y  asociada  a  enfermedades  específicas,  por  lo  que  se 

necesitan mejores estudios. Dentro de estos caben señalar los anti­Mas, anti­NOR, anti Ki­ 

67, anti­Wa, antifibrilarina, antitopoisomerasa II y anti­SR. 7,8 
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