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Experimentos pivotales  

Utilizando cobayos inmunizados con la bacteria Vibrio cholera, Jules Bordet (1870-1961) 
demostró que el suero de un cobayo inmunizado podía matar a las bacterias gracias a la 

presencia de un componente termolábil que era independiente de la inmunización. Años mas 
tarde, Bordet postuló que este componente, al que Ehrlich denominó sistema complemento, 

junto con anticuerpos séricos contribuye a generar lisis a microorganismos invasores. También 
añadió que la cantidad de complemento en el suero es finita y se consume. Por estos 

descubrimientos recibió el premio Nobel en 1919.



Sistema complemento: proteínas séricas que se activan en cascada y generan productos que 
conducen a lisis bacteriana o celular, a fagocitosis eficiente y a inflamación. 

Además cumple un papel importante en la activación de la respuesta humoral de la 
inmunidad adaptativa y en la regulación de dicha respuesta. 

MBL: lectina de unión a manosa
MASP: esterasa asociada a MBL



SISTEMA COMPLEMENTO



Inicio vía clásica : Estructura del complejo C1 formado por C1q,C1r 
y C1s. 



Etapas en la activación del complemento: inicio, amplificación y término  



Fase de amplificación 



C5b inicia la vía del complejo de ataque 
a membrana que concluye con la 
formación del MAC o complejo de 

ataque a membrana que consiste de 
C5b, C6, C7, C8 y un polímero de C9. 

MAC es el producto citolítico final de la 
cascada del complemento. Forma un 

canal de transmembrana que provoca 
la lisis osmótica de la célula blanco.

Las células de Kupffer y otros tipos de 
macrófagos ayudan a eliminar a los 
patógenos cubiertos de complemento. 



Representación de C1qrs



Representación de MAC



El inicio por la vía clásica y la vía de las lectinas es similar, esta última es muy útil en los días 
previos a la presencia de anticuerpos especialmente en primoinfecciones. A partir de C3 

convertasa se unen en eventos iguales  



Via de las lectinas

Via AlternaACTIVACION 





Formación del complejo de ataque a membrana (MAC) 



Clases de proteínas del sistema complemento con relación a su función 

Unión a complejo membrana- antígeno- anticuerpo                      C1q
Unión a  la manosa en superficie bacteriana                                   MBL

Actividad enzimática C1r y C1s
C2b  Bb D   Masp-1  Masp-2

Actividad de opsonina C3b y C4b

Actividad proinflamatoria C3a, C4a y C5a

Actividad de ataque a membrana C5b, C6 , C7, C8 y C9 

Receptores de los factores del complemento en la membrana : CR1, CR2, CR3, CR4 y C1qR  

Actividad reguladora C1INH, C4bp, CR1, MCP, DAF, H, I, P y CD59



Piensen ustedes lo peligroso que puede ser este sistema si se activa en 
momentos inapropiados o con intensidad exagerada. El sistema debe 
por lo tanto ser regulado. Esto se logra mediante proteínas de control 
que están presentes en una mayor concentración en el plasma 
sanguíneo que las proteínas de la vía del complemento. Algunas 
proteínas de control están presentes en las membranas de las células 
propias previniendo que sean atacadas por el complemento. Un 
ejemplo es CD59 que se conoce como protectina ya que inhibe la 
polimerización durante la formación del MAC. La via clásica es inhibida 
en su inicio por C1 inhibidor que se une a C1 para impedir su 
activación. La C3 convertasa puede ser inhibida el factor acelerador del 
decaimiento (DAF) que se une a membranas plasmáticas de eritrocitos. 
Hay otras formas de regulación que no ahondaremos en esta ocasión. 

Comparación de las tres vias



Interacción del complemento  con otros componentes tisulares 



Sistema 
complemento 

RESUMEN DE LAS 
TRES VIAS



Principales actividades biológicas del complemento 

Opsonización Fragmentos de C3 y C4 unidos 
covalentemente

Quimiotaxis y activación de 
leucocitos

Anafilotoxinas (C3a, C4a y 
C5a) y sus receptores en 
leucocitos 

Lisis de células bacterianas Complejo de ataque a 
membrana MAC (C5b a C9)

Aumento de la respuesta de 
anticuerpos

C3b y C4b unido a complejos 
inmunes y antígeno 
Receptores de C3 en cels. B y 
CPAs

Facilitación de la memoria 
inmunológica 

C3b y C4b unido a complejos 
inmunes y antígeno 
Receptores de C3 en células 
foliculares dendríticas

Remoción de complejos 
inmunes desde los tejidos

C1q; fragmentos de C3 y C4

Remoción de células 
apoptóticas

C1q; fragmentos de C3 y C4

1. Defensa del huésped 
contra la infección →
Inflamación 

2. Interfase entre 
Inmunidad innata y 
adaptativa 

3. Remoción de restos



Acción pro-inflamatoria 



Opsonización y fagocitosis 



Eliminación de complejos inmunes



Activación de linfocitos B 



Evasión microbiana de la accion del complemento 



En

Resumen

https://www.immunomedia.org/sistema-de-
complemento-via-de-las-lectinas/
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