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El sistema del complemento se puede asociar a varias
condiciones patoldgicas como enfermedades autoinmunes,
infecciones, inflamaciony cancer. Hoy en dia se conocen tres
vias bioquimicas de la activacion del complemento: via

clasica, via alternay via de las lectinas.

Cuadro . Inmunodeficiencias de complemento.

Receptores de membra-

Viaclasica Viaaltema Via de las lectinas  Via terminal nade C3y fragmentos Proteinas reguladoras  Secundarias
Cig Factor B MBL* C5 CsaR™ C1 inhibidor LES*"*
Cir Factor D MASP1™ C6 CR2 Factor | Enfermedad del suero
Cis Properdina MASP2 Cc7 CR3 Factor H Sepsis
c2 Colectina1t C8a CD46 Proteina relacionada  Vasculitis urticanial
C3 Céb CD59 afactor H hipocomplementémica
Cda c9 Ficolina 3 Trombomodulina Factor nefritico C3
C4b Sindrome nefrético
Recién nacido
Cirrosis
Desnutricion
Incremento de cuerpos =
apoptéticos y complejos L Complemento es el
inmunes en ia mayor ragulador de
circulacién, Pérdida de cuerpos apoptblicos
C1q para producccicn de w' ¥ Sclaraivanio de

Interferdn alfa

halamiento

»

complejos inmunes

Vias de activacion del sistema del complemento
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} (t il Complejo de sague & la
9';!; > .; X membracs (C5 8 C9)
Destruccion de clerios
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SEPSIS, MENINGITIS,
ARTRITISY OSTEOMIELITIS, Y
CAUSADOS POR
MICROORGANISMOS
ENCAPSULADOS (POR
EJEMPLO, NEUMOCOCO, H.
INFLUENZAEY
MENINGOCOCO).

EL TRATAMIENTO INCLUYE MEDIDAS DE SOPORTEY SE HA
REPORTADO UN CASO DE UN ADOLESCENTE PAKISTANI QUE
A LA EDAD DE 16 ANOS SE REALIZO TRASPLANTE DE CELULAS
HEMATOPOYETICAS DE DONADOR VIVO RELACIONADO
(HERMANO) CON BUENOS RESULTADOS




