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RESUMEN

Se realizó un estudio longitudinal para detectar anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos
(ANCA) en 13 pacientes con anemia drepanocítica en crisis vasooclusiva y en estado basal,
mediante un método de inmunofluorescencia indirecta. Del total de 34 muestras de suero
obtenidas, 16 fueron en crisis vasooclusiva y en 12 de ellas, correspondientes a 10 pacientes,
se demostró la presencia de p-ANCA. En el resto de las muestras en crisis vasooclusiva y en
estado basal no se observó la presencia de p-ANCA o c-ANCA. Los resultados obtenidos
sugieren la posible participación de los p-ANCA en el daño isquémico, así como la importancia
de su medición en el diagnóstico de las crisis vasooclusivas (CVO) en los pacientes con
anemia drepanocítica (AD).

Descriptores DeCS:  ANTICUERPOS CITOPLASMATICOS ANTINEUTROFILO; ANEMIA DE
CELULAS FALCIFORMES; ENFERMEDADES HEMATOLOGICAS.
La anemia drepanocítica (AD) (SS) es
una enfermedad crónica no transmisibl
que presenta diversas complicacione
vasculares y un elevado riesgo de
infecciones bacterianas para los paciente
que la padecen.1-3

Los anticuerpos anticitoplasma de
neutrófilos (ANCA) constituyen un grupo
de autoanticuerpos que son inducidos po
enzimas lisosomales de los neutrófilos, y
que de acuerdo con el patrón obtenido a
aplicar la técnica de tinción por
fluorescencia indirecta, se clasifican en 2
tipos: los que producen un patrón
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citoplasmático (c-ANCA), inducidos por
la proteinasa 3, y los que producen una
tinción perinuclear (p-ANCA) que se ha
mostrado unen mieloperoxidasa.4 Se
considera que estos autoanticuerpos
intervienen en las alteraciones de las
paredes vasculares que se observan en
algunas enfermedades, caracterizadas por
inflamación con infiltración de neutrófilos
y leucocitos mononucleares, por lo que su
detección se ha incluido, en ocasiones,
como parte de la evaluación diagnóstica de
ciertas formas de vasculitis y glomerulo-
nefritis.5
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En comunicación reciente s
demostró la presencia de p-ANCA e
pacientes con AD en crisis vasooclusi
(CVO), no así en el grupo en estado bas6

El significado clínico y patogénico de es
resultado no se ha establecido, de ahí 
nos propusiéramos un estudio longitudin
en un grupo de pacientes con AD 
distintos estadios clínicos.

MÉTODOS

Se estudiaron 13 pacientes con AD
mujeres y 8 hombres, con una ed
promedio de 14 años y un rango de 6-
años, de los que se extrajeron 34 muest
16 en CVO y 18 en estado basal, pa
determinar la presencia de ANCA. La sang
se obtuvo por punción venosa y s
conservó el suero a -30 °C hasta su uso
La detección de p-ANCA y c-ANCA se
realizó por inmunofluorescencia indirecta7

RESULTADOS

Se detectó la presencia de p-ANCA 
12 muestras obtenidas durante las CV
correspondientes a 10 pacientes; las
muestras extraidas en CVO de los
pacientes restantes fueron negativas p
p-ANCA y c-ANCA. No se demostraron
ANCA en ninguna de las muestras d
pacientes en estado basal.

DISCUSIÓN

El curso clínico de la AD se caracter
za por episodios vasooclusivos periód
cos. Estudios recientes han sugerido q
la iniciación y progresión de estas CV
pueden estar asociadas con la interacc
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de los drepanocitos y las célula
endoteliales estimuladas por citocin
como la interleucina 1β y el factor de
necrosis tumoral α. Estas citocinas,
liberadas a la circulación por diferente
factores extrínsecos, pueden tambi
estimular los neutrófilos con la
transferencia de mieloperoxidasa 
proteinasa 3 a la superficie de la membra
celular, lo que provoca la síntesis d
autoanticuerpos, p-ANCA y c-ANCA
respectivamente, dirigidos contra dich
enzimas lisosomales; la unión de esto
los neutrófilos provoca su activación
aumenta su adhesión y amplifica el da
celular endotelial.8-11

La presencia de p-ANCA demostrad
en la mayoría de los pacientes en CV
puede ser un factor favorecedor del da
isquémico. Es de señalar que en 3 de 
pacientes estudiados no se observaron
ANCA, lo que pudiera deberse, entre otr
razones, a la incapacidad de estos 
responder a los antígenos lisosoma
expuestos en la membrama celular d
neutrófilo estimulado, a la intensidad d
la crisis o a la presencia en estos pacien
de autoanticuerpos con especificidad
diferentes no detectables por el proc
dimiento empleado.

Los resultados obtenidos en nuest
trabajo indican la elevada frecuencia de 
p-ANCA en la CVO de la AD, ya que en e
estudio longitudinal, el 75 % (12/16) d
las muestras en crisis fueron positivas p
dicho autoanticuerpo y negativos en esta
basal; debemos señalar que en 3 pacie
en CVO no se demostró la presencia 
estos autoanticuerpos, lo que pudiera es
relacionado con la intensidad de la cris
aspecto que no se tomó en cuenta en 
trabajo. Estudios posteriores no
permitirán profundizar en la posibl
participación de los p-ANCA en la
patogenia del daño vascular en la AD.
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SUMMARY

A longitudinal study was made to detect antineutrophil cytoplasmic antibodies (ANCA
in 13 patients with sickle cell anemia in vasocclusive crisis and basal state by using
indirect immunofluorescence method. Of 34 serum samples, 16 were in vasocclus
crisis and 12 of them corresponding to 10 patients revealed the presence of p-ANC
Neither p-ANCA nor c-ANCA was observed in the rest of the samples taken i
vasoclussive crisis and in basal state. The results achieved signaled a poss
involvement of p-ANCA in ischemic damage as well as the importance of thei
measurement in the diagnosis of vasocclusive crisis in patients with sickle cell anem

Subject headings: ANTIBODIES, ANTINEUTROPHIL CYTOPLASMIC; ANEMIA,
SICKLE CELL; HEMATOLOGIC DISEASES.
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