


• Toda reacción entre el antígeno y el 
anticuerpo conduce a la formación 
de inmunocomplejos 

• Función: facilitar la depuración del 
antígeno por células fagocíticas y por 
los eritrocitos  
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Para que un inmunocomplejo cause patología 
debe: 

• Formar un complejo estable con una célula 
en circulación o ser capaz de abandonar el 
compartimiento intravascular y fijarse en un 
tejido. 

• Activar el complemento. 

• Interactuar con células capaces de liberar 
enzimas y mediadores inflamatorios. 

 

Virella: Medical Immunology  2007. 
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• Se pueden originan a partir de antígenos solubles. 

• La anatomía patológica es causada por el depósito 
de agregados de antígeno: anticuerpo en tejidos o 
sitios específicos. 

• Potencial patógeno de los inmunocomplejos 
depende de: 

Tamaño 

Cantidad 

Afinidad e isotipo del anticuerpo 

Abbas: Cellular and molecular immunology. 2015. 



¿Cómo se producen? 
• Activación del sistema de complemento 

(C3a y C5a) 
• Desgranulación localizada de mastocitos 
• Aumento de la permeabilidad vascular local 
• Reclutamiento de neutrófilos 
• Inmunocomplejos de mayor tamaño se 

depositan sobre la membrana basal de los 
vasos sanguíneos o los glomérulos renales  

• Complejos de menor tamaño pueden pasar 
por la membrana basal y albergarse en el 
subepitelio.  

• El tipo de lesión depende del sitio en que 
los complejos se depositan. 
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• Fisiopatología: 
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• Fisiopatología: 
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“Fagocitosis 
frustrada” 



• Papel del complemento: 
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Cell Research 2010, 20:34-50. 

Potentes quimio 
atrayentes para los 
PMN 



• Papel del complemento: 
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Cell Research 2010, 20:34-50. 



• Reacción localizada: Cuando los 
complejos se depositan en los tejidos  
muy  cerca  del  sitio  de  entrada  del  
antígeno.   

• Cuando los complejos se forman en 
la sangre, puede desarrollarse una 
reacción en todos los casos en que 
éstos se depositen. 
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Delves: Roitt´s Essential Immunology. 2011. 



¿Dónde se depositan principalmente los inmunocomplejos? 

• Paredes de los vasos sanguíneos, en las membranas 
sinoviales (articulares). 

• Membrana basal glomerular (del riñón).  

• Plexo coroideo (en el encéfalo).  
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El depósito de estos complejos 
inicia una reacción que resulta 
en reclutamiento de neutrófilos 
hacia ese sitio. Los tejidos se 
lesionan como consecuencia de 
la liberación de los gránulos de 
los neutrófilos. 



Reacción de Arthus: 

• Vasculitis cutánea  local  con necrosis tisular 

• Resolución entre 3-8 horas 

• Atenuación: Depleción de neutrófilos: anti-C5a, CD46 y CD55 
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• La enfermedad del suero: 
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Etiología relacionada con: 
 
• Infecciones persistentes (endocarditis 

infecciosa, lepra, paludismo, hepatitis 
víricas). 

 
• Enfermedades autoinmunes (artritis 

reumatoide, poliomiositis, LES).  
 
• Inhalación de productos antigénicos 

procedentes de mohos, vegetales o 
animales (pulmón del granjero, pulmón 
del cuidador de palomas). 
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Etiología relacionada con: 
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Síndromes de Vasculitis 

 

Nat Rev Rheumatol 2014, 10:  463–473 



Síndromes de Vasculitis 

Am J Clin Dermatol. 2008;9(2):71-92. JRMC; 2015;19(1):26-28   



Síndromes de Vasculitis 
Vasculitis sistémicas  

Am J Clin Dermatol. 2008;9(2):71-92 



Vasculitis mediadas por ANCA 
Entidades clínicas: 
• Granulomatosis con poliangitis (GPA) 
• Poliangitis microscópica (MPA) 
• Granulomatosis eosinofílica (EGPA) 
Presencia de ANCA: 
• Contra proteinasa 3 (PR3), particularlmente en pacientes con GPA 
• Myeloperoxidasa (MPO) en pacientes con MPA 
• EN EGPA: 

– 50% de los pacientes son positivos para ANCA, principalmente MPO-
ANCA, clínicamente: Vasculitis de pequeños vasos) 

– ANCA-negativos infiltración de los tejidos con eosinofilia 

Nat Rev Rheumatol 2014, 10:  463–473. Clin Exp Rheumatol 2015,  33:S11-4  



Vasculitis mediadas por ANCA 

 

Nat Rev Rheumatol 2014, 10:  463–473. J Leuko Biol 2013. 94: 623-631  



Vasculitis mediadas por ANCA 

• Respuesta 
innata y 
adaptativa  

Nat Rev Rheumatol 2014, 10:  463–473. Clin Exp Rheumatol 2015,  33:S11-4  

Peptidoglicanos 
superantígenos 

Enzimas proteolíticas 

Disregulación de Treg 



Vasculitis mediadas por ANCA 
• Complemento:  

Nat Rev Rheumatol 2014, 10:  463–473. J Autoimmunity 2010, 34: J276-J86   



Granulomatosis necrotizante 
mediada por ANCA 

 

Nat Rev Rheumatol 2014, 10:  463–473 



Vasculitis de vasos de mediano 
tamaño 

• Panarteritis nodosa: 50% de los casos de 
vasculitis de vasos de mediano calibre 

– Debida principalmente a infección por VHB 

• Glomerulonefritis postestreptocócica  

Nat Rev Rheumatol 2014, 10:  463–473. J Autoimmunity 2010, 34: J276-J86. ARTHRITIS  
RHEUMATISM 2013, 65: 1–11      



Vasculitis de vasos de mediano 
tamaño 

Panarteritis nodosa: 

• Presencia de HBsAg y Ac (IgM) en capas media 
e intima de la arteria renal 

Nat Rev Rheumatol 2014, 10:  463–473. J Autoimmunity 2010, 34: J276-J86. ARTHRITIS  
RHEUMATISM 2013, 65: 1–11      



Vasculitis de vasos grandes 
• Inflamación ocurre en las paredes del vaso, no se extiende 

al tejido. 
• Estenosis luminar o aneurisma. 
• Enfermedad fatal. 
• Afecta la arteria aorta y sus ramas principales.  

Nat Rev Rheumatol 2014, 10:  463–473. Clin Exp Rheumatol 2015,  33:S11-4. ARTHRITIS  RHEUMATISM 2013, 65: 1–11   



Vasculitis de vasos grandes 
• Frecuencia de células Th17 en pacientes con 

GCA (10 veces más que en individuos sanos 

• Disminución de la frecuencia de células Treg 

Nat Rev Rheumatol 2013, 9: 731–740. Arthritis Rheum 2012,64:3788-3798   
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Terapéutica:  

• Erradicación del antígeno (ejemplo: infecciones, tumores) 

• Anti-inflamatorios (corticoesteroides, agentes no esteroideos) 

• Inmunosupresores: ciclofosfamida, azatioprine, ciclosporina 

• Remoción del IC (plasmaferesis) 

• Terapias biológicas: 
– Bloqueo de citokinas: Anticuerpos anti-TNF 

– Interrupción de la interacción del leucocito al endotelio: anti-ICAM-1 
humanizado 

– Inhibición de la cascada del complemento: (inhibidor de C1, MCP, DAF, 
CR1, anticuerpos anti-C5) 
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 Journal of Autoimmunity 2010, 34: J276–J286 



Vasculitis crioglobulinemicas: 

• Vasculitis leucocitoclásticas de vasos de pequeño y 
mediano tamaño 

• Fuerte asociación con infección por VHC 

• Hipocomplementemia  

• [ ]séricas bajas de C4 y C1q  

• Títulos bajos de CH50 

• Activación de la vía clásica, presencia de IC y C1q en 
tejidos implicados 
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 Journal of Autoimmunity 2010, 34: J276–J286 


