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SISTEMA COMPLEMENTARIO

Vias del Complemento ROEIEWE IR [E

Clasica La via clasica la inicia la union de la proteina del complemento Cl a los

Situaciones clinicas
e Una forma inusual no dependiente del anticuerpo, pero

Lectina

Alternativa

domlnlos CH2 de la IgG o al CH3 de las moléculas de IgM que se han unido
al antigeno.

los anticuerpos IgG, la IgG3 y la IgGl (en los seres humanos) son activadores
mas eficientes del complemento que las demas subclases.

Solo los anticuerpos unidos a los antigenos y no los anticuerpos libres
circulantes pueden iniciar la via clasica de activacion.

La union de la IgM a un antigeno induce un cambio tridimensional que
expone las regiones de union al Clq en las regiones Fe y permite al Clq
unirse.

El efecto neto de los multiples pasos enzimaticos y de la amplificacion es que
una sola molécula de C3-convertasa puede llevar al depdsito de cientos o
miles de moléculas del C3b en la superficie celular donde se activo el
complemento.

La via de la lectina de activacion del complemento se produce sin el
anticuerpo por la unién de polisacaridos microbianos a lectinas circulantes,
como la lectina ligadora de mafiosa (0 manano) (MBL, del inglés mannose-
binding lectin,) o las ficolinas plasmaticas.

La MBL, la ficolina L y la ficolina H son proteinas plasmaticas; la ficolina M
la secretan, sobre todo, los macrofagos activados en los tejidos.

Los dominios similares al coldgeno ayudan a ensamblar estructuras
helicoidales triples basicas, que pueden formar oligdmeros de orden mayor.
La via alternativa de activacion del complemento da lugar a la proteolisis del
C3y a la union estable de su producto de escision C3b en las superficies
microbianas, sin la participacion de los anticuerpos.

La proteina C3 contiene un enlace tioéster reactivo que esta enterrado en una
region de la proteina conocida como dominio tioéster.

El factor B se une entonces a la proteina C3b, que esta ahora anclada por
enlaces covalentes a la superficie de un microbio o una célula del anfitrion.

dependiente de C1 de la via clasica, que se activa por la
unién de glucidos a una lectina de la superficie celular, se
produce en las infecciones neumocaocicas.

Los macréfagos de la zona marginal del bazo expresan
una lectina del tipo C en la superficie celular llamada
SIGN-R1, que puede reconocer el polisacarido
neumocacico y también unirse al C1 q.

La unién multivalente de toda la bacteria o del
polisacarido a SIGN-R1 activa la via clasica y permite
cubrir al neumococo de C3b.

Las concentraciones publicadas pueden haber estado
influidas por la reactividad cruzada de los anticuerpos
con MASP3; las concentraciones de este Gltimo derivan
del uso de anticuerpos monoclonales especificos. La
mayoria de estas son proteinas plasmaticas, excepto la
ficolina M, que secretan los macrofagos activados.

El factor B se une entonces a la proteina C3b, que esta
ahora anclada por enlaces covalentes a la superficie de un
microbio o una célula del anfitrion.
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