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La banda 3 es una proteína multifuncional y la principal proteína que integra el 

citoesqueleto en el eritrocito.(1) Es fundamental en la flexibilidad y la forma de los 

eritrocitos, así como en la regulación de varias funciones celulares.(2,3,4,5)  

 

La banda 3 contiene cuatro residuos de fosfo-tirosina regulados por la actividad de la 

tirosin fosfatasa y tirosin kinasa, que la mantienen en un estado basal fisiológico de 

desfosforilación.(6,7) Determinados estímulos pueden producir la fosforilación de los 

residuos de tirosina al inhibir la acción de las enzimas reguladoras lo que trae como 

consecuencia la modulación de diversas funciones como la glucólisis, los movimientos 

del citoesqueleto, el transporte de aniones y se asocia con trastornos de los 

eritrocitos.(8)  

 

A partir de los resultados obtenidos en diversos estudios se ha sugerido que la  

fosforilación de la tirosina en la proteína banda 3 representa una de las causas 

fundamentales del fenómeno de vasoclusión en la drepanocitosis. Se plantea que 

producto de la oxidación prematura y desnaturalización de la hemoglobina S (Hb S) 

con la liberación de grupos hemo se generan oxidantes intracelulares que provocan la 

inhibición de la tirosin fosfatasa y tirosin kinasa produciendo la fosforilación de la 

tirosina.(9,10,11) Este fenómeno provoca una alteración de la interacción proteína-

proteína del citoesqueleto que se traduce en una reorganización y debilitamiento de 
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la membrana eritrocitaria con la liberación de micropartículas que activan la cascada 

de coagulación y liberan Hb S que consume óxido nítrico lo que favorece la activación 

de receptores de adhesión en el endotelio vascular, incrementa la unión de las células 

falciformes y la ocurrencia de eventos oclusivos.(12,13,14,15) Esta sugerente propuesta 

de un fenómeno tan complejo y enigmático como es la vasoclusión en la 

drepanocitosis, estimula el interés de seguir profundizando en el conocimiento de 

estos mecanismos donde la proteína banda 3 tiene una función protagónica con el 

objetivo fundamental de lograr acciones terapéuticas que permitan mejorar la calidad 

de vida de estos enfermos. 
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