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Resumen. En la presente investigacién, se ha estudiado la presencia
de anticuerpos anticitoplasmaticos de neutréfilos (ANCA) en 101 pacientes
con diferentes patologias: Artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico,
neutropenia idiopatica, sindrome de Down, glomerulonefritis aguda postes-
treptocdccica, sindrome nefrético con cambios minimos, periodontitis del
adulto, calcinosis tumoral, lipodistrofia y monoartritis. Inmunofluorescen-
cia indirecta e inmunoensayo enzimatico indirecto (ELISA) fueron las técni-
cas utilizadas para la deteccion de estos autoanticuerpos. Nuestros resul-
tados muestran el patron de distribucién de ANCA en estas enfermedaacs
¥ por primera vez se describe la presencia de estos autoanticuerpos en
enfermedades como sindrome de Down, glomerulonefritis aguda postestrep-
tococcica y periodontitis del adulto. El alto grado de positividad para ésta
ultima enfermedad, plantea la posibilidad de que un numero de casos
positivos para ANCA reportados para ciertas enfermedades sistémicas,
correspondan verdaderamente a otra enfermedad concurrente no detectada.

Antineutrophil cytoplasmatic antibodies (ANCA): Study on its
presence in pathologies not associated with artheritis.
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Abstract. Our study describes the presence of antineutrophil cytoplas-
mic antibodies (ANCA) in a group of different pathologies comprising 101
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patients. Rheumatoid arthritis, systemic lupus erithematosus, idiopatic

neutropenia, acute post-streptococcal glomerulonephritis, minimal change
nephrotic syndrome, Downs syndrome, adult periodontitis, turnoral calci-
nosis, monoartheritis and lipodystrophy were investigated for ANCA,
through indirect immunofluorescence and an indirect solid-phase immu-
noassay (ELISA). Our results show the pattern of distribution of ANCA in
the diseases investigated, and allowed us to make the first description of
ANCA in diseases such as Downs syndrome, acute post-streptococcal
glomerulonephritis and adult periodontitis. The high percentage of reactivity
for ANCA detected in adult periodontitis, raise important questions about
the possibility of reporting inaccurate percentages of positivity for some
diseases, due to the presence of a concurrent disease such as adult

periodontitis.
Recibido: 26-6-95. Aceptado: 23-10-95.

INTRODUCCION

Los anticuerpos anticitoplasma-
ticos del neutréfilo (ANCA) son un
tipo de autoanticuerpos dirigidos
contra las enzimas presentes en los
granulos de las células mieloides.
Fueron observados inicialmente por
Davies en 1982 (3), en pacientes con
glomerulonefritis necrotizante. Pos-
teriormente, este tipo de anticuer-
pos ha sido descrito en otras enfer-
medades como la granulomatosis de
Wegener (23), la poliarteritis micros-
copica (19), y la forma idiopatica de
glomerulonefritis crescéntica (7).
Hasta el presente, se han realizado
una gran cantidad de estudios que
sugieren que la presencia de ANCA
esta vinculada a la fisiopatologia de
enfermedades relacionadas con vas-
culitis (13); sin embargo, hasta el
momento no existe suficiente evi-
dencia que confirme esta hipétesis.
Uno de los aspectos mas controver-
siales, lo constituye los trabajos en
donde se describe la presencia de

ANCA en una amplia gama de enfer-
medades inflamatorias e infecciosas
tales como: artritis reumatoide (15),
lupus eritematoso sistémico (16),
amibiasis {17}, colitis ulcerativa (4),
infeccién por VIH (11) entre otras, lo
cual obliga a una nueva interpreta-
cién de los datos en cuanto al valor
etiologico 6 diagnéstico de estos au-
toanticuerpos.

Para la deteccion de este tipo de
autoanticuerpos, se utilizan técni-
cas de inmunofluorescencia (IIF) y
pruebas inmunocenzimaticas (ELI-
SA). En el primer caso, cuando se
emplea etanol como fijador, se pue-
den obtener dos tpos de patrones de
fluorescencia: un patrén citoplas-
matico tipico de la granulomatosis
de Wegener (c-ANCA) y un patrén
perinuclear (p-ANCA) como el obser-
vado en la poliarteritis microscopica
y en la glomerulonefritis necrotizan-
te crescéntica. Se ha descrito un
tercer patrén (x-ANCAJ, que corres-
ponde a una mezcla de los dos an-
teriores, como el observado en algu-
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nas enfermedades como es el caso
de la colitis ulcerativa (4).

Elvalor diagnostico de los ANCA
ha sido bien establecido para las
enzimas granulares proteinasa-3
(23) y mieloperoxidasa (5). La pre-
sencia en el suero de ANCA con
especificidad para proteinasa-3 es
un indicador confiable de granulo-
matosis de Wegener en un 90% de
los casos (2); al mismo tiempo, un
aumento en los niveles de estos au-
toanticuerpos, sugiere un cambio
hacia un estado "activo” de la enfer-
medad (23). Por otra parte, la pre-
sencia de anticuerpos contra mielo-
peroxidasa, se ha asociado con dife-
rentes formas de vasculitis necroti-
zante, como es el caso de la glome-
rulonefritis necrotizante idiopatica
{(7) y la crescéntica (2).

La funcién que tienen los ANCA
en la patogénesis de estas enferme-
dades se ha Investigado tanto en
modelos in vivo como in vitro, donde
se ha podido establecer la capacidad
de estos anticuerpos de participar
en los procesos inflamatorios y tam-
bién la de activar mecanismos bio-
légicos que producen dafio tisular
(8).

En el presente trabajo, se ha
investigado la presencia de ANCA en
el suero de una amplia gama de
diferentes patologias tanto de tipo
inmune como no inmune; en algu-
nas de ellas no han sido descritos
estos anticuerpos previamente.
Nuestro propésito ha sido, conocer
su distribucién y con ello tratar de
realizar un analisis acerca del posi-
ble papel que pudieran estar jugan-
do en las enfermedades donde estan

presentes. Los resultados obtenidos

en el caso de la periodontitis del
adulto, que es una enfermedad no
detectable en los exdmenes médicos
de rutina y que a la vez es comun y
de alta prevalencia, sugiere que la
positividad de ANCA reportada para
otras enfermedades, debe ser revi-
sada en el sentido de descartar la
posibilidad de que su aparicién se
deba a una enfermedad concurrente
no detectada como es el caso de la
periodontitis del adulto.

MATERIALES YMETODOS

Reactivos: Todos los materiales
y reactivos quimicos 6 inmunolégi-
cos utilizados en esta investigacion,
fueron obtenidos de Sigma Chemi-
cal Co., (St. Louis, MO, USA), a me-
nos que se especifique otro provee-
dor.

Muestras: Las muestras de sue-
ro de los pacientes y controles fue-
ron obtenidas de sangre periférica a
través de puncién de la vena basilica
media. Se tomaron 6 ml de sangre a
través de un sistema Vacutainer®
sin anticoagulante. La muestra se
mantuvo a temperatura ambiente
por una hora, se centrifugd a 300 g
x 10 min a 4°C y la fraccién sérica
se aspird con pipeta Pasteur, se di-
vidi6é en 4 alicuotas que se mantu-
vieron a -20°C hasta ser usadas.

Pacientes y Controles

Lupus Eritematoso Sistémico
(LES): Se tomaron ocho pacicntes de
la Unidad de Reumatologia del Hos-
pital Central Maracaibo, Venezuela.
Todos ellos cumplian con los crite-
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rios para el diagnostico de LES esta-
blecido por el Colegio Americano de
Reumatologia{l14). Después de su
evaluacién clinica, al igual que a
todos los demas pacientes y contro-
les sanos, se les tom6 una muestra
de sangre para la deteccion de
ANCA. De los ocho pacientes, uno
era de sexo masculino de 27 afios y
siete eran de sexo femenino (edad
promedio t* desviacién estandar =
35,5 £17,32 arios; rango de edad
{fr)= 13 a 72 anos ).

Artritis Reumatoide (AR): Se
estudiaron catorce pacientes de la
Unidad de Reumatologia del Hospi-
tal Central, Maracaibo, Venezuela.
Todos ellos cumplian con los crite-
rios para el diagnéstico de AR esta-
blecido por el Colegio Americano de
Reumatologia (14). Tres pacientes
eran de sexo masulino de 32, 50 y
52 afios respectivamente. Once pa-
cientes eran de sexo femenino
(48,0+ 15,13 anos; r = 26 a 73 afos).

Periodontitis del Adulto (PA):
Este grupo estuvo constituido por
doce pacientes que asisten a la cli-
nica de postgrado de Periodoncia de
la Facultad de Odontologia de la
Universidad del Zulia, Maracaibo,
Venezuela, diagnosticados como pe-
riodontitis del adulto a través de
examen clinico y radiografico, sisté-
micamente saludables y sin historia
de enfermedad de tipo inmunologi-
co. Ocho pacientes eran de sexo
masculino (41,5 + 4,24 afios; r = 36
a 47 aros) y cuatro de sexo femenino
(37,251 8,22 anos; r = 28 a 46 anos).

Glomerulonefritis Aguda Pos-
testreptococcica (GAPE): En este

grupo se incluyeron doce pacientes
con diagnostico de GAPE, prove-
nientes de la Unidad de Dialisis del
Hospital Universitario de Maracai-
bo, Venezuela, Seis eran de sexo
masculino (10,0t 3,68 afios; r=7a
13 afios) y seis pacientes de sexo
femenino (8.0t 7,21 afios; r=22a25
anos J.

Sindrome Nefrético con Cam-
bios Minimos (SNCM): Se tomaron
doce pacientes diagnosticados como
SNCM, provenientes de la Unidad de
Dialisis del Hospital Universitario,
Maracaibo, Venezuela. Cinco eran
de sexo masculino (6,0 + 4,35 afios;
r=2a 13 afos). Siete pacientes eran
de sexo femenino (9,85 + 7,24 arios;
r =2 a 25 afios).

Neutropenia Idiopdtica (NI): En
este grupo se estudiaron quince pa-
cientes provenientes del Instituto
Hematolégico de Occidente (Banco
de Sangre), Maracaibo Venezuela,
presentando neutropenia continua
sin origen detectable y sin presentar
ninguna otra enfermedad. Tres eran
de sexo masculino, de 28, 36 y 45
anos respectivamerite, Once pacien-
tes eran de sexo femenino (27,25
14,70 anos; r = 6 a 48 arios).

Sindrome de Down (SD): Este
grupo estuvo constituido por 25 in-
dividuos provenientes de una escue-
la para j6venes excepcionales (Insti-
tuto Zulia, Maracaibo, Venezuela),
diagnosticados como poseedores de
trisomia 21, determinada por estu-
dios citogenéticos. Quince indivi-
duos eran de sexo masculino (12,70
+ 3,49 afios; r = 8 a 20 anos) y diez
de sexo femenino (11,60 + 2,59
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anos; r = 9 a 17aros). Para el mo-
mento de la toma de la muestra
todos los miembros de este grupo se
encontraban en condiciones salu-
dables y ninguno de ellos habia re-
cibido medicacién alguna reciente.

Otras enfermedades: También
se incluyeron en este estudio tres
pacientes de sexo femenino, una de
35 afios de edad con diagnéstico de
Monoartritis; una de 60 afios de
edad, con diagnéstico de Calcinosis
Tumoral y otra de 40 afios de edad
con diagnéstico de Lipodistrofia,
provenientes de la Unidad de Reu-
matologia del Hospital Central, Ma-
racaibo, Venezuela.

Controles Sanos: Se utilizaron
veinte individuos voluntarios prove-
nientes del personal y estudiantado
de la Facultad de Odontologia de la
Universidad del Zulia, Maracaibo,
Venezuela. Todos ellos fueron selec-
clonados por no presentar enferme-
dades sistémicas periodontales,
ademas de no referir antecedentes
de enfermedades inmunolégicas.
Diez controles eran de sexo mascu-
lino (36,8 + 10,64 afios; r = 25 a 52
afos) y diez de sexo femenino (37,8+
11,05 afios; r = 21 a 55 arios).

Inmunofluorescencia Indirec-
ta: Los ensayos de inmunofluores-
cencia indirecta se realizaron de
acuerdo al método descrito por Wilk
(24) y adoptado en el Primer Simpo-
sio Internacional sobre ANCA. Se
selecciond una dilucién 1:100 de
suero en buffer fosfato salino (PBS)
como dilucién de trabajo para pa-
clentes y controles por ser la dilu-
cién que produjo mejores resultados

en las pruebas preliminares. Para
este ensayo, se utilizaron como sus-
trato neutréfilos obtenidos de san-
gre periférica a partir de un donante
voluntario sano. Las células se ais-
laron por un gradiente de Ficoll-
Hypaque y se distribuyeron en lami-
nas portaobjetos para su fljacién
con etanol frio al 95%. Como conju-
gado, se utilizd el fragmento Fab'z de
una anti-inmunoglobulina humana
preparada en chivoe y marcada con
isotiocianato de fluoresceina {FITC),
especifica para cadena y a una dilu-
cion 1:128.

ELISA: Para la deteccion de
ANCA se utilizd6 un ensayo inmu-
noenzimatico indirecto. Como anti-
genos para la sensibilizacién de las
placas de ELISA se emplearon, un
extracto granular de neutréfilos y
las enzimas granulares purificadas
mieloperoxidasa (MPQO), elastasa
(HLE), lactoferrina (LF), y catepsina-
G (CG), obtenidas comercialmente.

El extracto granular consiste en
una mezcla de diferentes proteinas
granulares que reaccionan en sue-
ros positivos para p-ANCA y c-
ANCA; el mismo, fué preparado de
acuerdo al método descrito por Ri-
ches et al (19), para lo cual 107
neutréfilos obtenidos de sangre pe-
riférica proveniente de un donante
voluntario sano, fueron aislados por
Ficoll-Hypaque y colocados en PBS
frio en presencia de los inhibidores
de proteolisis fluoruro de metilsulfo-
nilo (PMSF) y cetona cloron;etilada
de N-tosil-L-fenilalanina (TPCK),
ambos a una concentracién
0,006M. Posteriormente las células
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fueron sometidas a sonicacién, en
hielo, en un sonicador Artek modelo
300 (Artek Systems Co. Farmingda-
le, NY, USA}, a 70% de intensidad
con una punta intermedia, durante
4 min con intervalos de 30 segun-
dos. Posteriormente, se realizé la
separacion de fracciones celulares
por centrifugacién diferencial de
acuerdo al método descrito por
Klempner et al (12}. La fraccién que
contenia los granulos fué sonicada
de nuevo como se ha descrito ante-
riormente, se distribuyé en alicuo-
tas de 0,5 ml y se almacenaron a
-70°C hasta ser usadas. Una de las
alicuotas se utilizo para la determi-
nacién de proteinas.

Para los ensayos, las placas de
ELISA fueron sensibilizadas con el
extracto granulary las proteinas pu-
rificadas MPO, HLE, CG y LF cada
una por separado. Como dilucion de
trabajo para los sueros, se seleccio-
noé 1:100 por proporcionar los mejo-
res resultados en los ensayos preli-
minares. Las placas utilizadas en
los ensayos de ELISA fueron de po-
liestireno {Corning®). Se sensibili-
zaron colocando 200 pl del extracto
granular y de cada una de las pro-
teinas purificadas a una concentra-
cién de 10 pg\ml, en un buffer de
cubierta carbonato 5mM, pH 9,6. Se
colocaron en camara himeda y se
incubaron a 4 °C por 18 h. Poste-
riormente, las placas se lavaron cin-
co veces por 3 minutos con buffer
PBS-Tween pH 7,4, se les adiciona-
ron por duplicado 200 ul de los sue-
ros en estudio a una dilucién de
1:100 en PBS-Tween, después de lo

1
cual se colocaron en camara hiime-
da y se incubaron a temperatura
ambiente por 1 h. Las placas se
lavaron de la manera descrita pre-
viamente, se les adicionaron 200 ul
de una dilucién 1:5000 en PBS-
Tween del fragmento Fab’z de anti-
inmnunoglobulina humana, prepa-
rada en chivo, especifica para cade-
na v, acoplada a fosfatasa alcalina.
Se incubaron a temperatura am-
biente en camara hiimeda por 1 h.
Las placas se lavaron y se les adicio-
naron 200 ul de la solucién del sus-
trato para fosfatasa alcalina p-nitro-
fenil fosfato, incubandose a tempe-
ratura ambiente por 30 min y la
reaccién se detuvo por la adicién de
50ul de 3M NaOH. La lectura de las
placas se realizé a una longitud de
onda de 405 nm en un lector de
placas de ELISA (Cambridge Tech.
Inc., Watertown, MA, USA}.

Se consideraron como positivas
las muestras de los pacientes cuyo
valor de densidad 6ptica fué mayor
al valor promedio de la densidad
optica de los veinte controles sanos
mas dos veces la desviacién estan-
dar.

Anticuerpos Antinucleares
(ANA): Los pacientes provenientes
de la Unidad de Reumatologia los
cuales correspondian a artritis reu-
matoide, lupus eritematoso sistémi-
co, monoartritls, Hpodistrofia y cal-
cinosis tumoral, al igual que los pa-
cientes con periodontitis del adulto,
fueron evaluados para la presencia
de ANCA a través de intnunofluores-
cencia indirecta utilizando como
sustrato células Hep-2 (Incstar Cor-
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poration, Stillwater, Minnesota,
USA), que es una linea de células
epitelioides procedentes de un car-
cinoma humano de laringe. El rango
de diluciones utilizado para cada
suero fué de 1/40 a 1/1280. Del
resto de las patologias presentadas,
no se poseen datos sobre este tipo
de anticuerpos.

Andlisis de Datos: La distribu-
cién de ANCA para las diferentes
patologias fue expresada en porcen-
tajes de positividad para cada una
de ellas.

RESULTADOS

La reactividad de todos los pa-
cientes y del grupo de controles sa-
nos, se esquematiza en la Tabla 1.
En el caso de la artritis reumatoide,
cuatro pacientes de catorce (30%),
fueron positivos para ANCA , dos de
los cuales mostraron reactividad a
diferentes proteinas. El patrén de
inmunofluorescencia observado en
estos pacientes fué de tipo perinu-
clear.

En el caso de Iupus eritematoso
sistémico, cinco de ocho pacientes
(60%4), fueron positivos para ANCA.
La enzima elastasa fué reconocida
en el 80% de los casos positivos;
mieloperoxidasa, lactoferrina y ca-
tepsina-G en un 60%. El patréon de
inmunofluorescencia encontrado en
los pacientes lupicos, fué de tipo
perinuclear.

La periodontitis del adulto, fué
la entidad con mayor grado de posi-
tividad para ANCA (75%), aunque
solamente se pudo identificar a la
lactoferrina como antigeno en el

30% de los casos. El patron de in-
munofluorescencia observado fué p-
ANCA.

En la glomerulonefritis post-
estreptocéccica, dos casos de doce
{16%), fueron positivos para ANCA.
En ambos casos, lactoferrina fué la
enzima reconocida como antigeno.
El patréon de inmunofluorescencia
observado fué p-ANCA .

En el sindrome nefrético a
cambios minimos, ninguno de los

-pacientes estudiados mostrd positi-

vidad para ANCA.

En el sindrome de Down, tres de
veinticinco pacientes {12%), fueron
positivos para ANCA, uno de ellos,
reconocié la elastasa como antige-
no. El patrén de inmunofluorescen-
cia observado fué p-ANCA.

Los pacientes con calcinosis tu-
moral, lipodistrofia y monoartritis
resultaron positivos para ANCA con
reconocimiento de la mayoria de las
enzimas utilizadas. Los patrones de
inmunofluorescencia para los tres
fué el mismo p-ANCA.

Anticuerpos antinucleares
(ANA): Solamente los pacientes de la
Unidad de Reumatologia y de la Fa-
cultad de Odontologia, fueron eva-
luados para la presencia de ANA. De
catorce pacientes con artritis reu-
matoide, siete fueron positivos para
ANA. Los cuatro pacientes positivos
para ANCA fueron también positivos
para ANA. Siete pacientes no pre-
sentaron reactividad ni para ANA ni
para ANCA. Ninguno de los pacien-
tes con periodontitis del adulto, fué
positivo para ANA. Todos los pacien-
tes con lupus eritematoso sistémico
fueron positivos para ANA.
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Del mismo modo, los tres pa-
cientes con monoartritis. lipodistro-
fia y calcinosis tumoral fueron posi-
tivos para ANA.

DISCUSION

Desde hace poco tiempo, se sabe
que la presencia de ANCA, constitu-
ye un evento comun para un gran
numero de enfermedades inflama-
torias e infecciosas. Nuestra investi-
gacién parece confirmar este hecho,
cuando explora la presencia de es-
tos autoanticuerpos en un grupo de
enfermedades en donde la presencia
de ANCA no ha sido descrita todavia,
junto a otras patologias donde estos
anticuerpos son conocidos amplia-
mente. En nuestro trabajo, investi-
gamos la presencia de ANCA en el
sindrome de Down, teniendo en
cuenta reportes previos que estable-
cen un aumento de la presencia ge-
neral de autoanticuerpos en esta en-
fermedad (10). El 12% de positividad
para ANCA en nuestra muestra de
estudio, es el primer reporte de este
tipo de anticuerpos en esta enferme-
dad, y corrobora la observacién he-
cha para otro tipo de autoanticuer-
pos. De la misma forma, en la glo-
merulonefritis post-estreptocéccica,
encontramos un 16% de positividad
para ANCA en una muestra de 12
individuos. Hasta el presente, no
tenemos conocimiento de reportes
previos de la presencia de ANCA en
este tipo de nefropatia, exceptuando
la descripcién aislada hecha por Ga-
licchio (9) de dos pacientes con esta
enfermedad. Contrariamente, en el
sindrome nefrético con cambios mi-

nimos, no hubo ningiin caso positi-
vo para ANCA.

Uno de los resultados inespera-
dos fué el obtenido en pacientes con
neutropenia idiopatica. Se conoce
por estudios en conejos, que la fago-
citosis de neutréfilos unidos a anti-
cuerpos anti-neutréfilo por macré-
fagos, es un mecanismo para la apa-
ricion de neutropenia (20), trasla-
dando esta observacién al humano,
este hecho colocaria a los ANCA
como candidatos para realizar la
misma funcién en el humano. Por

~ otra parte, es sabido que la activa-

cion de neutrdfilos por diferentes
mecanismos, entre ellos por citoki-
nas, provocan la traslocacion de
proteinas granulares como MPO y
PR-3 a la superficie celular (1). Una
hipbtesis postula que la interacciéon
de ANCA con estas proteinas produ-
cirian una activacién excesiva de la
célula que provocaria degranulacion
y liberacién de radicales oxidantes
que conllevarian a la muerte del
neutréfilo y la neutropenia corres-
pondiente. Nuestros resultados in-
dicaron que apenas uno de 15 pa-

" clentes fué positivo para ANCA, lo

cual descartaria un posible papel de
estos anticuerpos en esta patologia.

Hasta este momento, no existe
evidencia alguna, exceptuando tal
vez a la granulomatosis de Wegener,
en que se pueda establecer una re-
lacién directa entre ANCA y alguna
patologia en particular, ya que mu-
chos investigadores consideran la
presencia de estos anticuerpos

como un fenémeno concurrente

perd no vinculado a la etiologia de la
enfermedad. Investigaciones reali-
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zadas en pacientes con artritis reu-
matoide y lupus eritematoso, mues-
tran que la severidad de la enferme-
dad no guarda ninguna relacién con
la presencia de ANCA, y si alguna
relacién existe , es tal vez la vincu-
lada con la duracién de la enferme-
dad, donde se ha podido observar
que pacientes con menos de diez
afios con lupus o artritis reumatoli-
de, raramente son ANCA positivos,
a diferencia de aquellos que tienen
mas de diez afios con estas patolo-
gias (15).

No obstante, 1o mas significativo
en este trabajo lo constituye el alto
porcentaje de pacientes con perio-
dontitis del adulto con positividad
para ANCA (75%), los cuales fueron
negativos para ANA y las vinculacio-
nes que esta observacién pueda te-
ner con respecto a otras enfermeda-
des. La presencia de autoanticuer-
Pos no especificos, es conocida en
clertos tipos de periodontitis desde
hace algun tiempo(21), en una pu-
blicacién anterior en el Journal of
Periodontal Research (en imprenta),
describimos por primera vez la pre-
sencia de ANCA en periodontitis del
adulto. Esta enfermedad, es suma-
mente comun y de alta prevalencia,
sobre todo en nuestro medio. Apro-
ximadamente entre un 60 a 70% de
nuestra poblacién mayor de 30 afios
puede tener este tipo de enfermedad
en mayor 6 menor grado. Por otra
parte, es sabido que la mayoria de
los pacientes que acuden a las con-
sultas médicas de las diferentes es-
pecialidades, son examinados rigu-
rosamente desde el punto de vista
meédico, pero sin explorar 6 determi-

nar la condicién periodontal de los
mismos, Este hecho, podria signifi-
car que muchos de los casos positi-
vos para ANCA reportados en dife-
rentes enfermedades, podrian estar
asociados a una condicién perio-
dontal y no de otra indole.

Lamentablemente en este estu-
dio, la reactividad observada en los
casos de periodontitis del adulto,
esta dirigida principalmente hacia el
extracto granular y un 30% de los
casos positivos reconocieron sola-
mente a la enzima lactoferrina. No
se observd reactividad hacia mielo-
peroxidasa, elastasa 6 catepsina G,
que son las enzimas sobre las que
existe mayor reactividad en casos
como artritis reumatoide 6 lupus
eritematoso sistémico. De cualquier
modo, es importante hacer notar
que en nuestro trabajo no se utiliza-
ron otras enzimas granulares en las
pruebas de ensayo inmunoenzima-
tico, tales como: B-glucuronidasa,
Usozima, catepsina-D, proteinasa-3
6 la proteina acopladora de la vita-
mina B-12, que podrian ser las en-
zimas responsables de la reactivi-
dad del extracto granular observada
en periodontitis.

Aparte de las observaciones he-
chas sobre la presencia de ANCA en
patologias en las cuales estos anti-
cuerpos no se habian descrito,
nuestro trabajo plantea una serie de
interrogantes donde la mas impor-
tante seria saber si la determinacién
de ANCA en pacientes con artritis
reumatoide y lupus eritematoso, re-
almente corresponde a un fenémeno
propio de esas patologias o por el

Investigacién Clinica 37 (2): 1996
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contrario corresponde a una enfer-
medad concurrente como es el caso
de la periodontitis del adulto. La
generacién de autoanticuerpos por
activacion policlonal de células B, es
un evento comun para ciertas enfer-
medades en donde existe una masa
antigénica bacteriana permanente,
como es el caso de clertas periodon-
titis (21). Esta activacion policlonal,
seria el evento generador de los
ANCA, los cuales como hemos ex-
presado anteriormente podrian ser
vinculados a otra enfermedad sisté-
mica concomitante.
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