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Gli anticorpi anti-Ki (denominati anche SL) sono stati descritti per la prima volta nel 1981,  in 
soggetti affetti da Lupus Eritematoso Sistemico (LES) e Sindrome di Sjögren (SS) (1). 
Riconoscono una proteina nucleare (Ki) a basso peso molecolare, codificata da geni altamente 
conservati nelle diverse specie (2-4). Diversi autori segnalano che gli anticorpi anti-Ki sono 
riscontrati nel 6-20% dei sieri di pazienti con LES (2, 5-9), ma anche in altre malattie 
autoimmuni sistemiche, come la Sclerosi Sistemica, connettivite mista e vasculiti (5,7). Il 
nostro lavoro ha voluto analizzare le caratteristiche cliniche di un gruppo di pazienti con 
anticorpi anti-Ki e definire la frequenza di tale specificità anticorpale nell’ambito della malattia 
lupica. 
 
Pazienti e Metodi: abbiamo analizzato retrospettivamente il profilo clinico di 35 pazienti, 
seguiti presso un unico Servizio di Reumatologia, portatori di anticorpi anti-Ki. Tali 
autoanticorpi sono stati riscontrati con metodica di controimmunoelettroforesi; i sieri sono stati 
selezionati tra tutti i sieri anti-ENA positivi archiviati presso il nostro laboratorio, che ha 
eseguito circa 40.000 determinazioni anti-ENA tra il 1984 e il 2004. 
 
Risultati.  Il gruppo era composto da 27 femmine e 8 maschi, con un’età media all’esordio di 
malattia di 38.9 anni (DS: 18 anni) e seguiti per un tempo medio di 9.4 anni (DS: 8.2 anni). 
Tutti i pazienti erano affetti da malattie autoimmuni sistemiche, come mostrato in tabella 1, 
tranne un soggetto che mostrava una crioglobulinemia mista associata ad infezione da HCV. 
 
 

Tabella 1: diagnosi cliniche di 35 pazienti con anticorpi anti-Ki 
 

 n. pazienti % 
LES 19 54.3 
SS 6 17 
Connettivite indifferenziata 3 9 
Sclerosi Sistemica 1 3 
Dermatomiosite 1 3 
Connettvite mista 1 3 
Sindrome da antifosfolipidi 1 3 
Polimialgia reumatica 1 3 
Epatite autoimmune 1 3 
Crioglobulinemia mista 1 3 

 
Caratteristiche cliniche. 

La maggior parte dei soggetti presentava manifestazioni cutanee (60%) (rappresentate da 
rash malare “a farfalla”, vasculite, lupus cutaneo subacuto o discoide), secchezza della mucosa 
congiuntivale (48%) e orale (31%), fenomeno di Raynaud (43%) e artralgie (37%). Meno 
frequentemente sono state osservate manifestazioni cliniche più gravi: in particolare episodi 
recidivanti di sierositi (pleuro-pericarditi) nel 14% dei casi, interessamento del sistema nervoso 
centrale in quattro pazienti, caratterizzato da ictus cerebri e da sindrome di Guillan-Barrè. 



Inoltre 4 soggetti hanno eseguito una biopsia renale che ha dimostrato un quadro di 
glomerulonefrite proliferativa. Tra le alterazioni di laboratorio, sono stati riscontrati anticorpi 
anti-nucleo (100%), anti-DNA (60%), ipergammaglobulinemia IgG (50%) e Fattore 
Reumatoide (34%). Anticorpi anti-Ki sono stati trovati come unica specificità anticorpale in 
sette soggetti (20%), mentre negli altri 28 pazienti tali autoanticorpi erano associati ad altre 
specificità anti-nucleo, in particolare anti-DNA, anti-Ro e anti-La). 
Gli anticorpi anti-Ki sono stati riscontrati in 19 soggetti tra i 318 pazienti con LES seguiti 
presso il nostro Centro: tale specificità autoanticorpale si trova quindi nel 6% dei sieri con LES. 
Tra i soggetti lupici con anti-Ki, abbiamo osservato una elevata frequenza di pazienti di sesso 
maschile (rapporto femmine-maschi pari a 2.8:1): confrontando tale rapporto con la 
distribuzione tra i sessi nel resto dei soggetti con LES (299 pazienti; rapporto F:M pari a 15.1), 
gli anti-Ki sono significativamente più rappresentati nei maschi affetti da LES (p: 0.0043). 
Confrontando i pazienti anti-Ki positivi con LES (19 casi) e i soggetti con altre malattie 
autoimmuni sistemiche (16 casi), abbiamo riscontrato una maggiore frequenza di 
manifestazioni cutanee, renali e neurologiche nel gruppo di LES, come mostrato in tabella 2. 
Tra le lesioni cutanee, la presenza di rash malare a farfalla è significativamente più frequente 
nei soggetti con LES (p: 0.0044); allo stesso modo, in questi pazienti gli anticorpi anti-Ki si 
trovano associati ad altri autoanticorpi (p: 0.0003), mentre nei pazienti con altre malattie 
autoimmuni è più frequente il riscontro di anticorpi anti-Ki come unica specificità 
autoanticorpale. 
 

 
Tabella 2: confronto tra pazienti con LES e con altre malattie autoimmuni. 

 
 LES n. 19 (%) Non LES n. 16 (%) p< 
Cute 15 (79) 7 (43.7) ns 
Rash malare 11 (58) 1 (6) 0.0044 
Lupus cutaneo subacuto 3 (16) 1 (6) ns 
Lupus cutaneo discoide 1 (5) 0 ns 
Vasculite cutanea 4 (21) 5 (31) ns 
Fotosensibilità 6 (31.6) 6 (31) ns 
Afte orali 3 (16) 0 ns 
Fenomeno Raynaud 8 (42) 7 (43.7) ns 
Artrite 5 (26) 2 (12.5) ns 
Sicca congiuntivale 7 (37) 10 (62.5) ns 
Sicca orale 3 (16) 8 (50) ns 
Sierosite 5 (26) 0 ns 
Sistema nervoso centrale 3 (16) 1 (6) ns 
Nefrite 6 (31.6) 1 (6) ns 
Trombosi 1 (5) 2 (12) ns 
Leucopenia 4 (21) 3 (19) ns 
Anti-DNA 14 (76.7) 7 (44) ns 
Anti-Sm 2 (10) 2 (12.5) ns 
AntiCL/β2GPI 2/LAC 5 (26) 5 (31) ns 
Anti-Ki+ altri autoanticorpi 18 (95) 5 (31) 0.0003 

 
Conclusioni. Il nostro studio conferma il prevalente riscontro di anticorpi anti-Ki nell’ambito 
del LES e della SS (1, 5-9). Indipendentemente dalla diagnosi clinica, tali autoanticorpi si 
associano a manifestazioni cutanee e di sicca. Ciò nonostante, gli anti-Ki non vanno considerati 
un marcatore “benigno” di malattia, dato che si possono riscontrare anche in pazienti con 
manifestazioni renali e neurologiche (circa un terzo dei casi). Solo nel 20% dei pazienti gli anti-
Ki rappresentano l’unica specificità anticorpale, mentre nel 80% di associano ad altri 
autoanticorpi (anti-DNA e anti-ENA), come già segnalato da altri autori (2,5,10). Gli anti-Ki 
sono riscontrati nel 6% di tutti i pazienti con LES (8,11), frequentemente in soggetti di sesso 
maschile (5). 
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