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TEXTC FARA LAS FIGURAS

Fige l.— ACTIVACION DE LA FRAECICN C3 DEL CCMPLEMENTC.- La activacién

de C3 trze como conseqpencia algunos fendmenos fisiopatolbgicose. 03 pue—

de activarse en forma.éecundaria a la reaccién antigeno-anticuerpo, cons-
tituyendo ésta la via "cldsica". Desde el punto de vista filogenético la
activacidén por los complejos antigeno—anticuerpo, es reciente. C3 puede
activarse también por accibén de diferentes substancias, propias o zjenas

al organismo, constituyendo todas éstas la llamada via "alternativa", la
misma que filogenéticamente es mds antigua. Ademds una vez activada la frac-
cién C3, puede desencadenar una reaccién autoperpetuante, que se mantiene

activa por alglin tiempo (parte inferior del gréfico).

Fige 2.- LA "CASCADA DEL CCMPLEMENTC.~ La activacién sucesiva, de varias
fracciones del complemento, puede dar lugar a la liberacién de moléculas
biolégicamente activas y que ademés son eapaces de liberar otras substan-

cias fermaccdindmicamente activas, como las prostaglandinas.

Fig. 3.- FISIOPATOLOGIA DE LA REACCION PCR EL COMPLELENTO.- A la izquier-
da, la via cldsica y a la derecha la via zlternativa. Pueden observarse en
fases sucesivas, la activacién de la respectivas fracciones del complemen-
to, la liberacién de mediadores o substancias farmacodindmicamente activas,
algunos de los fenbémenos fisiopatolégicos que provocan y que, en ultimo tér-
mino, darian comc consecuencia la neutralizacidén, inactivacién o destruc-
cibén del o de los sgentes axtfaﬁos. Si la cadena de reaccidén del comple-
mento alcanza hasta las fracciones 8 y 9, se produce también la citéli-
sis. Sin embargo, la desmesurada amplificacién de la respuesta biclégica

o su perretuacién ocasiona no sélo la destruccién del agente agresor sino

ademds la lesién de los propios tejidos del hudsped.

FPig. 4.~ MECANISLOS INMUNES DE LA AMPLIFICACION DE LA RESPUESTA.- El an-
ticuerpo (IgG, IgA, Igli) al reaccionar con el antigeno agresor, puede neu-

tralizarlo o eliminarlo y concluye la respuesta inmune; pero si éste meca-
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nismo no es suficiente -como ocurre con frecuencia- los complejos antigeno-
anticuerpo, pueden activar el sistema del complemento y poner en ﬁércha va=—
rics mecanismos de la inflamacién y quimiotropismo, que culminan con la fa-
gocitosis y destruccidn del antigeno. Varias de las frzcciones que se li-
beran en la cascada del complemento actiian sobre los mastocitos, los cuales
responden con liberacidn de histaminafégﬁgézghg;égsé ;eaccién lenta (SRL)

¥y otras substancias farmacodindmicamente activas. gque amplian enormemente
laz respuesta; éste es también un mecanismo de amplificzacidén filogenética-
mente antiguo. Peroc el mismo antigenc (parte suprerior derecha) pudo, ini-
cialmente, haber provocado la produccién no sélo de IgG u otras inmunoglo-
bulinas "protectoras" sino también de IgB, el anticuerpo de la reaccién in-
mediata de la alergia yi;hafilaxis. Al actuar por segunda vesz, el mismo
antigeno, no sélo que puede por el mecanismo inmune activar el complemento
sino que, reaccionando con la IgE, que se encuentra fija en los receptores
de membrana de los mastocitos, puede provocar la respuesta vascular e in¥la-
matoria, por la liberacidén de los mediadores quimicos de los mastocitos.
Finalmente, hay antigenos que también pueden actuar inespecificamente y

de modo directo sobre los mastocitos, provocando la liberacidén de sus subs-

tancias vascactivas.

Fig. 5.— FCRUMACION DE CCMFLEJOS SCLUBLES E INSCLUBLES.- La diversa concen—
tracién reciproca de antigeno y anticuerpo puede dar por resultado la for-
macidén de complejos solubles o insclubles. Cuando la concentracién de an-
tigeno y anticuerpo es "eguivslente", se produce una reaccién en cadena que
va ligando varias moléculas de antigeno y verias moléculas de anticuerpos,
de modo gue se forman complejos de muy altc peso mclecular, insclubles ¥y
que tienden a flocular, aglutinar o precipitar. En cambioc cuando hay exce-
so o de antigeno o de anticuerpo la reaccién se detiene, al saturarse las
"yvalencias'" disponibles o "agotarse" el elemento correspondiente; en este
caso se forman complejos de poco peso molecular, que se mantienen #msolu-—

bles.
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Figs.6.- COMPLEJOS SOLUBLES E INSOLUBLES.- Representacidén gridfica de los
y fenémenos descritos en la figura 5 y que dan por resultado la formacién de

comple jos solubles o insolubles.

Fige Te- EVENTOS INMUNOLOGICCS Y CLINICOS DE LA REACCION SERICA.- Represen-
tacién gréfica de varios de los fendémenos que se producen en la reaccidn séri-
ca en el conejo. Para detectar la concentracidn del antigeno y de los com-
ple jos, se ha utilizado el antigeno marcade con I”isz. Se observa que, en

los primeros dias, despudés de la inyeccidén del antigeno, éste baja répida-
mente de concentracién en la sangre a menos del 50%, debido a su difusidén y
metabolizacién. Entre el 6to. y el 8vo. dias se inicia una rdpida cafda de

la curva de comcentracién tanto del complemento como del antigeno, al tiem—

Po que comienzan a circular complejos solubles. Estos hechos corresponden
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a la fase en la que ha comenzado a preducirse el anticuerpo el mismo qye

el encontrarce en un medic liquido con exceso de antigeno, produce los
primeros complejos solubles. Estos a su vez comienzan a activar el com-
plemento (cae su concentracién, por consumo) y se desencadena la reaccién
biolégica que, a partir del 8vo. dia, determina la aparicién de sintomas ¥y
signos de cardcter inflamatorio; éstos llegan a su agmé entre el 11 y 1l2vo.
dia, para luego disminuir y desaparecer, entre 16 a 18 dias después de la
inyeccién del antigeno. Por otra parte, agotado el antigeno, por metaboli-
zacidén, eliminacidén o por la reaccidén con el anticuerpo, se inicia la fase
en la cual puede identificarse el anticuerpo libre, el mismo gque aumenta
en su concentracién sanguinea hasta el 12vo. a lvo. dia, para mantenerse

en una concentracién alta por largo tiempo.
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