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Introducción 
La p resenc ia de a u t o a n t i c u e r p o s , en 
cantidades l imitadas, es un hecho natu
ral y necesario para la correcta función 
del sistema inmuni tar io. La actividad de 
algunos ant icuerpos, y el contro l sobre 
receptores de membrana de las células 
del sistema inmunitar io, puede realizarse 
mediante determinados autoanticuerpos, 
denominados ant i id iot ipo 1 . As imismo, la 
el iminación de células viejas y residuos 
ce lu lares por el s is tema mononuc lea r 
fagoc i ta r io , se faci l i ta y acelera por la 
acción de autoant icuerpos frente a antí-
genos celulares. 
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Un desequ i l i b r io ent re la f o r m a c i ó n y 
e l iminación de estos autoant icuerpos, o 
de células autorreact ivas, puede condu
cir, bajo determinadas circunstancias, al 
desar ro l l o de procesos a u t o i n m u n i t a -
rios, c o m o las enfermedades del te j ido 
conect ivo. Aunque la mayor ía de estos 
ant icuerpos pueden observarse en más 
de una ent idad, se ha demost rado que 
cada conect ivopatía presenta un patrón 
ca rac te r í s t i co , a l gunos de e l los c la ra 
mente específ icos, l lamados «marcado
r e s » 2 5 . El reciente desarrol lo de técnicas 
más sensibles para su detección, const i 
tuye una impor tan te ayuda en el d iag 
nóstico de estas enfermedades. No obs
tante, la presencia de estos ant icuerpos 
debe ser interpretada s iempre en el con
texto clínico del paciente, y de acuerdo 
con la sensibi l idad y especif icidad de la 
técnica uti l izada. 
En la actual idad, la lista de autoant icuer
pos descr i tos en las en fermedades del 
te j ido conect ivo es extensa. El signif ica
do c l ín ico y el va lor p red ic t i vo , en re
lación al p ronós t i co y evo luc ión de la 
enfermedad, dependerán del criterio se
guido para su determinac ión. Esto es, la 
correcta selección previa de los pacien
tes a los que se les determina dicho an
t icuerpo. Así, por e jemplo , el s igni f icado 
del ant icuerpo an t icen t rómero no es el 
mismo si se halla en la población general 
a p a r e n t e m e n t e sana , du ran te el es tu 
dio de una hepatopatía, o en un pacien
te con el d iagnóst ico de esclerosis sisté-
m i c a 6 ' 7 . 

Determinaciones a realizar ante 
la sospecha de una enfermedad 
autoinmunitaria sistémica 
Dentro de la denom inac ión de «enfer
medades auto inmuni ta r ias s istémicas», 
debemos diferenciar dos grandes grupos: 
las enfermedades del te j ido conect ivo o 
conect ivopatías, y las vasculi t is. En la ta
bla I se relacionan las principales ent ida
des para cada g rupo . Esta d iv is ión no 
sólo t iene interés en la cl ínica, sino tam
bién en el estudio de laborator io, ya que 
casi la tota l idad de los autoant icuerpos 
que vamos a comentar aquí se ident i f i 
can con el grupo de las conect ivopatías. 
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TABLA I 
ENFERMEDADES AUTOINMUNITARIAS 

SISTÉMICAS 

C o n e c t i v o p a t í a s 
A r t r i t i s R e u r r r a t o i d e 
S . S j ó g r e n 
L u p u s E r i t e m a t o s o 
E s c l e r o d e r m i a 
D e r m a t o m í o s í t i s 
S . S o l a p a m i e n t o 

V a s c u l i t i s 
P a n a r t e r i t i s N o d o s a 
G . W e g e n e r 
C h u r g - S t r a u s s 
H i p e r s e n s i b i l i d a d 
A . T a k a y a s u 
A . T e m p o r a l 

Por el contrar io, en las vascul i t is no se 
han identi f icado ant icuerpos que posean 
un interés práctico para el manejo cl íni
co, hasta la reciente descr ipción de los 
ant icuerpos ant ic i toplasma de neutróf i lo 
(ANCA) 8 " 1 3 . 
A cont inuación se exponen las pruebas 
inmunológ icas que deben incluirse en el 
es tud io , ante la sospecha de enferme
dad auto inmuni tar ia sistémica (tabla II). 

1 . A n t i c u e r p o s A n t i n u c l e a r e s 
( A A N ) : Cuando se requiere la detección 
de A A N , se real iza h a b i t u a l m e n t e un 
screening mediante inmunof luo rescen-
cia indi recta sobre te j ido de rata. Si la 
sospecha de conect ivopat ía es muy alta 
y este screening es negat ivo, se realiza 
ot ro más sensible sobre células Hep-2. 
Así, muchos de los casos con AAN «ne
gat ivos», como la esclerodermia (ES), la 
de rma tom ios i t i s (DM), y a l rededor del 
5 % de los lupus er i tematosos s istémi-
cos (LES), muestran posi t iv idad median
te esta t é c n i c a 1 4 ' 1 5 . 
El t í tu lo y el patrón de t inc ión por inmu-
nof luorescencia de los AAN han sido ex
cesivamente va lorados en el pasado, y 
en la actual idad sólo t ienen un signif ica
do or ientat ivo. As im ismo, se ha consta
tado que la posi t iv idad de los AAN pue
de preceder en el t i empo, a las pr imeras 
manifestaciones clínicas de la enferme
d a d 1 6 , si bien este hecho es poco habi
tual encontrar lo en la práctica diaria. El 
patrón homogéneo es más frecuente en 
el LES, s í n d r o m e lúp ico i nduc ido por 
fá rmacos y hepat i t is c rón ica act iva. El 

TABLA II 
ESTUDIO INMUNOLÓGICO INICIAL ANTE LA 

SOSPECHA CLÍNICA DE ENFERMEDAD 
AUTOINMUNITARIA SISTÉMICA 

A A N 

F. R e u m a t o i d e 
C o m p l e m e n t o 
I n m u n o g l o b u l i n a s 
A n t i - D N A * 
E N A * 
A n t i c e n t r ó m e r o * 

* S o l i c i t a r ú n i c a m e n t e a n t e u n a a l t a s o s p e c h a d i a g 
n ó s t i c a ( v e r t e x t o ) . 

patrón moteado, en cambio, es habitual 
en los s í n d r o m e s de so lapam ien to de 
las enfermedades del te j ido conect ivo, y 
el patrón nucleolar aparece con frecuen
cia en la esclerosis s i s témica 1 7 " 1 8 . 
Bajo la denominación de A A N , se englo
ba a un e levado n ú m e r o de au toan t i 
cuerpos con di ferentes especi f ic idades 
antigénicas 1 7 (tabla III), por lo que muchos 
de los pacientes con AAN negativos me
d iante la técn ica in ic ia l de sc reen ing , 
pueden presentar sin embargo, posi t iv i 
dad mediante técnicas más sensibles y 
so f i s t i cadas (ELISA, I n m u n o b l o t t i n g , 
etc.). Por ello, tras el estudio inicial, en 
todos los casos con AAN posi t ivos, y en 
aquel los con A A N negat ivos pero con 
una alta sospecha de conect ivopat ía, se 
procederá a la ident i f icación específ ica 
de los di ferentes autoant icuerpos. Esta 
identi f icación debe dir ig i rse en func ión 
de la ent idad o ent idades que con ma
yor probabi l idad sospechemos que pue
da padecer el paciente. A cont inuac ión 
se relacionan las especif icidades antigé
nicas más útiles en la clínica. 

1 . 1 . A n t i c u e r p o s a n t i - H i s t o n a s : Su 
presencia se observa en los casos de 
LES i n d u c i d o po r f á r m a c o s , con una 
prevalencia del 95 %. 

1.2. A n t i c u e r p o s a n t i - D N A : Pueden 
ir d ir ig idos contra el DNA nat ivo, de do
ble cadena (DNAds) o el DNA desnatu
ral izado, de cadena única (DNAss) . La 
presencia de niveles e levados de ant i 
cuerpos ant i -DNAds es al tamente espe
cífica del LES, con una prevalencia del 
40 % en estos pacientes. Los ant i-DNAss 
son ant icuerpos inespecíf icos que se de
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tectan, además del LES, en muchas otras 
enfermedades del tej ido conectivo. 

1.3. A n t i c u e r p o s f r e n t e a p r o t e í n a s 
e x t r a í a l e s d e l n ú c l e o ( E N A ) : Deben 
solicitarse cuando la clínica oriente fuer
temente hacia el diagnóst ico de una co
nect ivopatía, ya que sus técnicas de de
terminac ión son más sensibles que las 
de rut ina para los A A N en genera l . La 
mayoría de estos antígenos son nuclea
res, por lo que han s ido denominados 
de forma genérica «antígenos extraíbles 
del núc leo» (ex t rac tab le nuc lear an t i -
gens, ENA) 1 7 . Sin embargo , algunos de 
estos an t í genos son en rea l idad c i to -
plasmáticos, por lo que el té rmino ENA 
no es est r ic tamente correcto. En todos 
los casos habrá que valorar los antíge
nos específicos hacia los que van di r ig i 
dos . De t o d o s e l los , se c o m e n t a n los 
que deben determinarse en la fase in i 
cial: 

1.3.1. Anticuerpos anti-fío fSS-A): Su 
hallazgo es habitual en el s índrome de 
Sjógren p r i m a r i o 1 9 , y en o rden de f re
cuenc ia , en el LES, espec ia lmen te en 
aquellos pacientes en los que no se de
tectan A A N 1 5 . Por el con t ra r io , es raro 
su hallazgo (< 5 %) en otras enfermeda
des de naturaleza auto inmune. 

1.3.2. Anticuerpos anti-La (SS-B): Suelen 
aparecer en pacientes que también pre
sentan ant i -Ro, aunque su prevalencia 
es menos frecuente (50 % en el s índro
me de S jógren p r i m a r i o y 10 % en el 
LES). La detección de estos ant icuerpos 
orientará hacia un s índrome de Sjógren, 
ya sea pr imar io o asociado al LES 2 0 . 

1.3.3. Anticuerpos anti-Sm: Su hallazgo 
es prácticamente patognomónico de LES 
y consti tuyen un criterio para la clasifica
c ión de esta e n f e r m e d a d , de acuerdo 
con la «American Rheumat ism Associa-
t ion» (ARA). No obstante, sólo están pre
sentes en el 30 % de estos pacientes 2 1 . 

1.3.4. Anticuerpos anti-ribonucleoproteí-
nas (RNP): Se detectan en el 25 % de los 
pacientes con LES y, en menor frecuen
cia, en la esclerosis sistémica, s índrome 
de Sjógren y pol imiosi t is . Su presencia 

TABLA III 
Especificidades antigénicas de los AAN 

A c . A n t i - H i s t o n a s 

A c . A n t i - D N A 

A c . A n t i - E N A 

R o / S S A 

L a / S S B 

R N P 

S m 

S c l - 7 0 

A c . A n t i c e n t r ó m e r o 

se ha ut i l izado c lásicamente, como cr i 
t e r i o s e r o l ó g i c o de un s u b g r u p o de 
pac ientes con f e n ó m e n o de Raynaud , 
tumefacc ión de manos, artr i t is y mios i -
t is, que se ha denominado «enfermedad 
mixta del te j ido conec t i vo» 2 2 . 

1.3.5. Anticuerpos anti-Scl-70: Son prác
t i camen te especí f icos de la esc leros is 
s istémica, y se detectan hasta en el 40 % 
de los pacientes con esta a f e c c i ó n 3 - 5 - 1 7 . 
Se t ra ta de un subg rupo caracter izado 
por presentar afección cutánea di fusa y 
un mayor r iesgo de desarrol lar f ibros is 
pu lmonar . Es de destacar su ut i l idad en 
el d iagnós t i co y va lo rac ión p ronos t ica 
de los pacientes con fenómeno de Ray
naud aislado, ya que su detección or ien
tará hacia el d iagnóst ico de esclerosis 
s istémica. 

1.4 . A n t i c u e r p o s a n t i - C e n t r ó m e r o : 
Su prevalencia es baja (12 %) en la es
c leros is s i s témica d i f usa , pero parece 
ser un marcador específ ico (80 %) para 
un subgrupo de pacientes. Estos pacien
tes cursan con calcinosis, f enómeno de 
Raynaud , a fecc ión eso fág ica , esc lero-
dacti l ia y telangiectasias (CREST) 3 ' 5 - 1 7 . 

2 . F a c t o r R e u m a t o i d e (FR): Está indi
cada su b ú s q u e d a en t o d a a r t r i t i s de 
curso subagudo o crónico, sobre todo si 
el patrón es pol iar t icu lar 2 3 . Su presencia 
a t í tu los altos será sugest iva de artr i t is 
reumato ide, si el cuadro clínico es com
patible. No obstante, también podemos 
encontrarlo en otras patologías del tej ido 
conect ivo y, a t í tu lo bajo, en infecciones 
agudas y en t odos aque l los p rocesos 
que vayan acompañados de h ipergam-
maglobu l inemia . 
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3. C o m p l e m e n t o : Las alteraciones en 
los niveles de las fracciones C 3 , C 4 y de 
la ac t i v i dad C H 5 0 de c o m p l e m e n t o , si 
bien no son pa tognomón icas de enfer
medades au to inmun i t a r i as , deben po
ner en alerta al facul tat ivo en este senti
do 2 * . En ocasiones, y en pacientes poco 
s in tomát i cos , d ichas a l terac iones pue
den t raducir una actividad inmunológ ica 
subcl ín ica. Por tanto , su determinac ión 
puede ser de ayuda, por un lado para la 
valoración diagnóst ica, y por el otro pa
ra el estudio de la act iv idad del proceso. 

4 . I n m u n o g l o b u l i n a s ( Ig ) : La e leva
ción de las inmunog lobu l inas en el con
texto de las enfermedades au to inmun i 
tarias, es un dato inespecífico, y sin valor 
para el manejo clínico y terapéut ico de 
estos pac ientes. Traduce la d is regu la 
c ión i n m u n o l ó g i c a que existe de base 
en estos procesos, con el consiguiente 
aumento en la producc ión de autoant i 
cue rpos 2 5 , si bien en ocasiones, también 
puede observarse el déf ici t de a lgunas 
Ig, como el de IgA en el LES. Es por ello 
que, en general , las conect ivopat ías se 
acompañan de una h ipergammaglobu l i -
nemia pol ic lonal. Sin embargo, va a ser 
p rec isamente esta genera l idad , la que 
puede actuar como un argumento más 
ante la sospecha razonada de enferme
dad del tej ido conect ivo. 
Otras de te rm inac iones : A las pruebas 
i n m u n o l ó g i c a s comen tadas , y en f u n 
ción de la histor ia cl ínica del paciente, 
se sol ici tarán además dentro del estudio 
in ic ia l , las s igu ientes de te rm inac iones 
(tabla IV): 

5 . A n t i c u e r p o s A n t i f o s f o l í p i d o 
( A A F ) : Rec ien temente ha cobrado un 
notable interés el estudio de los AAF, en 
concreto el ant icoagulante lúpico (AL) y 
los an t i cuerpos an t i ca rd io l ip ina (ACL). 
Se trata de un grupo de autoant icuerpos 
dir igidos contra estructuras fosfol ipídicas 
localizadas en las membranas celulares. 
Los f e n ó m e n o s t r ombó t i cos , arter iales 
y/o venosos, y los abortos espontáneos 
y muertes fetales de repetición, son las 
manifestaciones clínicas más frecuente
mente asociadas a estos an t i cuerpos 2 6 ' 
2 8 . No obstante, diversos autores han re
lac ionado t a m b i é n los AAF con o t ros 

TABLA IV 
Otras determinaciones a realizar en el estudio 

inicial en función de la clínica 

A c . A n t i f o s f o l í p i d o ( A A F ) 

A L 

A C L 

C r i o g l o b u l i n a s 

A c . A n t i c i t o p l a s m a 

d e N e u t r ó f i l o ( A N C A ) 

procesos , c o m o a fecc ión del s i s tema 
nervioso central , t romboc i topen ia , ane
mia h e m o l í t i c a o les iones v a l v u l a r e s 
cardíacas. Ante la sospecha clínica, deben 
determinarse los ACL y el AL de fo rma 
paralela. Es necesario destacar que no 
s iempre se asocian ambos AAF, y que 
en muchos pacientes se objet ivan única-
mene ACL o AL. Ello es debido a la hete
rogene idad de es tos a n t i c u e r p o s , los 
cuales van dir ig idos contra epítopes fos-
fo l i p íd i cos d i fe ren tes . Es por el lo que 
deben solicitarse s iempre ambas deter
minaciones. A la luz de los conocimien
tos actuales, las principales indicaciones 
para su de te rm inac ión s o n 2 8 : a) Fenó
menos t rombót icos , arteriales y/o veno
sos de causa desconocida, b) abortos y 
muertes fetales de repetición sin mot ivo 
evidente, c) t romboc i topen ia persistente 
de origen no fil iado y d) en lesiones valvu
lares cardíacas de etiología no aclarada. 

6. C r i o g l o b u l i n a s (CG): La cr ioglobul i 
nas son Ig, de isot ipo IgG, IgM, IgA, o 
mix to , que poseen la propiedad de agre
garse y precipitar con el f r ío , y volverse 
a disolver por ca lentamiento a 37 ° C 2 9 . 
Esta característica es la base para su de
tección en el laborator io, y además ex
plica la mayoría de los s íntomas clínicos 
en estos pacientes, relacionados en ge
neral con la exposic ión al f r ío . Una cuar
ta parte de las CG están fo rmadas por 
una Ig monoclonal (IgG o IgM), mientras 
que en el resto se detectan 2 o 3 Ig, y se 
denominan «mixtas». En éstas, hay un 
subgrupo en que las IgM es monoclonal 
y la IgG es pol ic lonal (t ipo II), y repre
senta entre el 30 %-50 % de las CG mix
tas. El resto (tipo III), está fo rmado por 
IgG, IgM e IgA po l i c l ona les , y sue len 
detectarse siempre que existen inmuno-
comple jos circulantes, como en las co
nectivopatías. Las manifestaciones cl íni-
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cas pueden fa l ta r si se hal lan a bajas 
concentrac iones. La cl ínica relacionada 
con las CG puede ser g rave, deb ida a 
oclusión vascular, hiperviscosidad y de
pós i t o . Las zonas «acras» , y po r e l lo 
más expuestas a las bajas temperaturas, 
c o m o son las manos, pies, nariz y ore
jas, son las localizaciones más f recuen
tes . La c l í n i c a con m a y o r f r e c u e n c i a 
o b s e r v a d a c o n s i s t e en f e n ó m e n o de 
Raynaud, acrocianosis y vasculit is cutá
nea. A lgunos órganos internos, como el 
r iñon, pueden afectarse por el depósito 
de CG, y dar lugar a una g lomeru lonef r i -
t is. La determinación de CG estará indi
cada ante la presencia de: a) fenómeno 
de R a y n a u d , b) l i v e d o r e t i c u l a r i s , c) 
acrocianosis, d) vasculit is y e) g lomeru-
lonef r i t i s . Todo el lo en el con tex to de 
este capítulo, es decir, dentro de la sos
pecha razonada de una enfermedad auto-
inmuni tar ia sistémica. 

7. A n t i c u e r p o s a n t i - C i t o p l a s m a de 
N e u t r ó f i l o ( A N C A ) : Const i tuyen unos 
marcadores serológicos ext remadamen
te út i les para el d iagnós t i co y con t ro l 
evo lu t i vo de de te rm inadas f o r m a s de 
vasculit is s i s t é m i c a s 1 0 1 3 . Existen eviden
cias «in vitro» de que estos ant icuerpos 
pueden estar d i rec tamente imp l i cados 
en la producción de lesiones inf lamato
rias de la pared vascular. No obstante, 
la ut i l idad de estos ant icuerpos valorada 
en base a su sens ib i l idad y especi f ic i 
dad, se centra en el d iagnóst ico de las 
vasculit is t ipo Panarteritis Nodosa (PAN) 
y Granulomatosis de Wegener (GW). En 
los pac ien tes con P A N , los A N C A se 
asocian con la presencia de nefropat ía, 
pero su sensibi l idad es baja al valorar a 
todo el conjunto de pacientes con PAN. 
Este hecho, j u n t o al c o n o c i m i e n t o de 
PAN con afección renal exclusiva, indis
t inguib le de las g lomerulonefr i t is necro-
tizantes idiopáticas, ha mot ivado el gran 
interés de la determinación de los ANCA 
en este s u b g r u p o de pac ientes . En la 
GW, la sensibi l idad varía entre el 78 %-
89 % en la f o r m a d iseminada (pu lmo
nar, tracto respiratorio superior y r iñon), 
y entre el 60 %-70 % en las formas l imi
tadas, pero activas. En los pacientes con 
GW en fase de remis ión, la sensibi l idad 
es sólo del 35 %. Por ello, no deben sol i

citarse en el screening inicial dados los 
«falsos negat ivos», salvo en las s iguien
tes s i t u a c i o n e s : a) g l o m e r u l o n e f r i t i s 
idiopáticas necrotizantes y/o ráp idamen
te progresivas, b) alta sospecha de vas
culi t is con expresión renal p redominan
te, c) hemorragia pu lmonar idiopát ica y 
d) alta sospecha de vascul i t is con afec
ción p redominante pu lmonar . En estos 
casos, la posi t iv idad para los ANCA con
f i rma la presencia de vascul i t is, del t ipo 
PAN y/o GW. No obstante, en todos los 
casos se requiere con f i rmac ión anato-
mopato lóg ica. 

8 . I n m u n o c o m p l e j o s C i r c u l a n t e s 
( I C C ) : La d e t e r m i n a c i ó n de ICC po r 
cua lqu ie ra de las técn icas actuales es 
compl icada, y de muy escasa aplicación 
práctica. Así lo expresa la Unión Interna
cional de Inmunó logos de la OMS, y se 
ha comunicado en los recientes Congre
sos N a c i o n a l e s de I n m u n o l o g í a . Por 
el lo, dado su escaso interés c l ín ico, su 
estudio no es una práctica rut inar ia. 

Discusión 

Está d e m o s t r a d o q u e la so l i c i t ud s in 
n ingún cr i ter io de pruebas inmuno lóg i -
cas no representa n inguna ayuda en la 
aprox imac ión diagnóst ica del paciente. 
Al con t ra r io , la pos i t i v idad de a lgunos 
de estos Test en otros procesos, c o m o 
las infecciones y las neoplasias, puede 
confund i r más que or ientar al facul tat i 
vo . Así , en muchas en fe rmedades he-
matológicas, hepáticas, infecciosas, neo-
plásicas o pu lmonares , al igual que en 
personas de edad avanzada, pueden en
contrarse AAN circulantes generalmente 
a t í tu los bajos, y posi t iv idad para el FR. 
Se trata por tan to de un hal lazgo que, 
de f o r m a a is lada, es inespec í f i co . Sin 
e m b a r g o en las conec t i vopa t ías suele 
ob tenerse un t í t u l o m o d e r a d o - a l t o de 
estos autoant icuerpos. 
Por ello, antes de solicitar en un pacien
te un análisis inmuno lóg ico , es muy im
p o r t a n t e t e n e r una s o s p e c h a c l í n i c a 
razonable de enfermedad del te j ido co
nectivo. Tras el estudio inicial, las posit i 
v idades observadas para los di ferentes 
ant icuerpos, reforzará la sospecha diag-
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nóstica a favor de una entidad determi
nada. 
Si bien esto es vál ido para el grupo de 
las c o n e c t i v o p a t í a s , no lo es para las 
vascul i t is . Hoy por hoy, el d iagnóst ico 
de las vascul i t is se basa en la combina
c ión de mani fes tac iones cl ínicas, en el 
patrón anatómico de afectación, y en las 
carac ter ís t i cas h i s topa to lóg icas . Aqu í , 
los ant icuerpos t ienen un escaso valor, 
c o n la c o m e n t a d a e x c e p c i ó n de los 
r e c i e n t e m e n t e desc r i t os A N C A , y las 
cr ioglobul inas, cuando la clínica oriente 
en este sent ido. 
Una si tuación poco frecuente, pero que 
nos puede suceder , es cuando ante la 
sospecha de conect ivopat ía, obtenemos 
un resu l tado negat ivo o pos i t ivo débi l 
en el es tud io i n m u n o l ó g i c o in ic ia l . En 
esta si tuación t iene un peso decisivo el 
g rado de sospecha inicial de en ferme
dad del te j ido conect ivo. Si el grado de 
sospecha es bajo, podemos tomar una 
act i tud expectante y valorar otras posi
b i l idades d iagnós t i cas . Si el g rado de 
sospecha es al to, debemos solicitar un 
nuevo contro l que incluya las diferentes 
especif ic idades de los A A N , como anti
cuerpos ant i -ENA y ant icent rómero, en 
func ión de la ent idad clínica sospecha
da, y tener presente que hay situaciones 
en las que esto puede ocurr ir . Por e jem
p lo , en la AR se ronega t i va , en el LES 
con A A N «negat ivos», aunque en estos 
c a s o s s u e l e n ser p o s i t i v o s los a n t i -
Ro/SSA, y en las fo rmas iniciales de la 
e s c l e r o d e r m i a y la d e r m a t o m i o s i t i s . 
Apar te de las ent idades descri tas, esta 
s i tuación es más común en la mayor ía 
de las a fecc iones o l igo -po l ia r t i cu la res 
del grupo HLA-B27, reactivas a infeccio
nes, o asociadas a otros procesos, y que 
en su fo rma de presentación inicial pue
den crear confus ión con las enfermeda
des auto inmuni tar ias sistémicas. 
Cada día es mayo r el interés que des
piertan estos ant icuerpos, dir ig idos con
tra ant ígenos celulares, en los especia
l is tas en b i o l o g í a m o l e c u l a r . Es m u y 
probable que en un fu turo sepamos si, 
además, estos autoant icuerpos const i tu
yen una clave para el conoc imiento de 
la et io logía de estas enfermedades. 
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