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NEUTRALIZACION MEDIADA 

POR ANTICUERPOS 



FUNCIONES EFECTORAS 

ESPECIFICAS DE ISOTIPO 

Los subtipos de IgG 

que se unen mejor a 

estos receptores 

(IgG1e IgG3) son las 

opsoninas mas 

eficientes a la hora de 

estimular la 

fagocitosis 



El proceso de recubrir las partículas para permitir su fagocitosis se 

llama OPSONIZACION,  y las sustancias que realizan esta 

función, tales como los anticuerpos y las proteínas del 

complemento se denominan OPSONINAS ESPECIFICAS. 

OPSONIZACION Y FAGOCITOSIS 

MEDIADA POR ANTICUERPOS. 



RECEPTORES Fc DE LOS 

FAGOCITOS. 

Los receptores Fc de los leucocitos estimulan la fagocitosis de las partículas opsonizadas y liberan 
señales que estimulan las actividades de los leucocitos. 

La fagocitosis de las partículas recubiertas de IgG están mediadas por la fijación de las porciones  Fc 
de los anticuerpos opsonizantes a los receptores Fc gamma que están en la superficie de los 
fagocitos. 



CONFORMACION MOLECULAR DEL 

RECEPTOR Fc 
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Es Inhibidor de 

señales en los 

linfocitos B. 

Atenúa la 

señales de 

otros 

receptores 

activadores. 
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CITOTOXICIDAD CELULAR 

DEPENDIENTE DE 

ANTICUERPOS 

• Utilizan el receptor FcgammaRIII para unirse a células 

recubiertas de Ac. 

• El FcgammaRIII es un receptor de baja afinidad que se une a 

moléculas de IgG agrupadas sobre la superficie celular. 

• La IgG libre en plasma no activa los linfocitos NK. 

• La activación de la célula NK sintetiza y secreta citocinas como el 

IFN-gamma. 
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INTERFERON GAMMA 
 

• Estimula la expresión del FcgammaRI en los macrófagos. 

 

 

• Estimula directamente las actividades microbicidas de los 

fagocitos. 

 
Es un ejemplo excelente de una citocina con acciones múltiples 

que participa de forma muy coordinada en un mecanismo de 
defensa del huésped en la eliminación de microorganismos por 

los fagocitos.  
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ESTALLIDO RESPIRATORIO 

 

• 1 de cada 200,000 nacimientos.  

 

• Mutaciones en los genes que codifican para la enzima nicotinamida 

adenina dinucleótido fosfato oxidasa (NADPH oxidasa). 
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Utilizan NADPH para reducir el O2 a radical 

Superóxido. 



EGC 





 



SISTEMA DEL 

COMPLEMENTO 

  Antes del fin del siglo XIX Ehrlich había usado 
el término "complemento" para designar la 
actividad del suero que podía complementar la 
capacidad de los anticuerpos específicos de 
lisar bacterias. 

 

  Por motivos meramente cronológicos, los 
componentes iban recibiendo denominaciones 
a base de números tras la letra "C" conforme 
se iban descubriendo. Por esta razón, su 
orden de actuación no guarda en general 
relación con su nomenclatura. 



Consta de varias 
proteínas plasmáticas 
que se ven activadas 
por los microbios y 

favorecen su 
destrucción así como 

inflamación. 

La activación del 
complemento 

produce la proteólisis 
secuencial de 
proteínas para 

generar enzimas con 
actividad proteolítica. 

Proteínas que 
adquieren la actividad 
enzimática se llaman 

cimógenos. 

Las cascadas proteolíticas permiten amplificación de la RI, ya que cada molécula de 

enzima activada en un escalón puede provocar la activación de múltiples moléculas 

de enzimas en el escalón siguiente. 
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FUNCIONES 



¿COMO SE ACTIVAN LAS 

VIAS? 



VIA CLASICA 



VIA CLASICA 

Cada molécula de 

C1q  debe unirse a 

dos  moléculas de Ig 

para activarse. 
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VIA CLASICA 

 Y ENTONCES… 

 Se activa por la unión de la proteína del complemento C1al dominio de IgG 
o de IgM que se han unido a un antígeno. 

 C1 esta compuesto por: C1q, C1r y C1s. 

 C1q se une a los anticuerpos y el C1r y C1s son proteasas. 

 La unión de C1q a la Igs provoca la activación enzimática del C1r que a su 
vez escinde y activa a C1s. 

 C1s escinde a C4, generando C4b. 

 C4b forma uniones con los complejos Ag-Ac 

 C2 forma complejo con C4b sobre la superficie celular y se escinde por 
C1sy forma C2a que se une a C4b. 

 

 El complejo C4b2a es la C3 convertasa y escinde a C3. 

 C3b se une en forma covalente a la superficie celular o al anticuerpo 

 C4b2a3b forman la convertasa de la vía clásica, escindiendo a C5. 

 



VIA CLASICA 
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VIA ALTERNA.  

En conclusión… 

 Proteólisis de C3 y la unión estable des su producto de 
degradación C3b a las superficies microbianas. 

 La proteína C3 contiene un dominio tioéster. 

 Cuando C3 es escindido, la proteína C3b experimenta la 
conformación del desplegamiento del dominio y lo expone. 

 Se expone un sitio de unión para el Factor B. 

 El factor B es escindido por el Factor D liberando a  Ba y a Bb 
quien se queda unido con C3b. 

 El complejo C3bBb es la C3 convertasa, y su función es escindir 
mas C3. 

 La properdina puede unirse a C3bBb y estabilizarlo. Es el único 
regulador positivo conocido del complemento. 

 Algunas moléculas de C3b originadas por la C3 convertasa, se 
unen a la convertasa y da lugar al complejo  C3bBb3b que actúa 
como C5 convertasa para escindir a C5. 



VIA ALTERNA.  
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VIA DE LA LECTINA 

 La activación del complemento se desencadena 
por la unión de polisacáridos microbianos a 
lactinas circulantes como la lectina Fijadora de 
Manosa MBL. 

 Son estructuralmente similares a C1q. 

 MBL se une a los residuos de manosa de los  
polisacáridos y también a proteasas como MASP-
1-2 y 3. 

 MASP-2 escinde a C4 y C2. 

 Y luego los fenómenos siguientes son idénticos a 
la vía clásica. 



VIA DE LA LECTINA 



 

 



SHOCK OSMOTICO 



Paso final para la activación del 

complemento. 

 Las C5- convertasas inician la activación de 
componentes finales del sistema complemento que 
culminan en formación del complejo de ataque a la 
membrana (CAM) capaz de destruir células. 

 Las C5 convertasas escinden C5 en un fragmento 
pequeño C5a que es liberado y un fragmento C5b, el 
cual permanece unido a las proteínas del 
complemento. 

 C5b se une a C6 Y C7. C7 es hidrófobo y se inserta 
en la doble capa lipídica y se convierte en un receptor 
para C8. 

 C8 se une a C5b67 y luego se une C9 y conforman el 
CAM capaz de formas poros en las células 
produciendo lisis osmotica. 

 

 



FUNCIONES DEL 

COMPLEMENTO 



RECEPTORES PARA LAS PROTEINAS DEL 

COMPLEMENTO Y  PROTEINAS 

REGULADORAS 

Receptor del complemento 1 o CR1 sirve 
principalmente para favorecer la fagocitosis de las 

partículas recubiertas de C3b y C4b para eliminar los 
inmunocomplejos de la circulación. 

Receptor del complemento tipo 2 o CR2 estimula la 
respuesta inmunitaria humorales mediante el aumento 
de la activación de los linfocitos B por los antígenos. 

Receptor del complemento tipo 3 o Mac-1, es una 
integrina que sirve como receptor para el fragmento de 

iC3b generado por la proteolisis de C3b. 

Receptor del complemento de tipo 4 o CR4 es otra 
integrina y su funcion es similar a la de Mac-1. 

Receptor del complemento de la familia de las 
inmunoglobulinas CRIg se expresa en la superficie de 

los macrofagos. Se une a C3b. 
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REGULACION DEL COMPLEMENTO 

La activación de la cascada del complemento y la 
estabilidad de las proteínas del complemento activas 
se encuentran reguladas para evitar la activación del 
complemento en las células normales del huésped y 
limitar la duración de la activación del complemento. 

Los distintos mecanismos efectores inhiben la formación de 
las C3 y la C5 convertasa e inhiben la formación del CAM. 
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REGULACION DEL COMPLEMENTO 

• Regulación de la 
activación espontanea 
del complemento. 

 

• La activación normal 
del complemento debe 
regularse por los 
productos de 
degradación. 

2 
razones 
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DEFICIENCIAS DEL 

COMPLEMENTO 





EVALUACION DE 

LABORATORIO 

CH50 

AH50 



EVALUACION DE 

LABORATORIO 

 A/CH50 75 a 160 U/ml 

 C1 Inhibidor 16 a 33 mg/ dl 

 C3 Hombres 88 a 252 mg/ dl 

 C3 Mujeres 88 a 206 mg/ dl 

 C4 Hombres 12 a 72 mg/ dl 

 C4 Mujeres 13 a 75 mg/ dl 

 

 CH50=0 & AH50=normal ► Clásica 

(upst) 

 

 CH50=normal & AH50=0 ► Alterna 

(upst) 

 

 CH50=0 & AH50=0 ► Común 

 

 La actividad aumentada de 

complemento puede verse en: 

 Cáncer 

 Colitis ulcerosa 

 Infarto agudo de miocardio 

 La actividad disminuida de 

complemento puede verse en: 

 Angioedema hereditario 

 Cirrosis hepática 

 Glomerulonefritis 

 Hepatitis infecciosa 

 Lupus Eritematoso Sistémico 

con afectación renal 

 Malnutrición 

 Rechazo de transplante de 

órganos 




