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RESUMEN 

El sistema del complemento se activa por tres vías: clásica, alternativa y la de las lectinas. Esta última que pertenece al sistema 

inmune innato y es la más antigua en la filogenia pero  aún está en un proceso de esclarecimiento de su cascada definitiva. Es vital 

en la defensa ante numerosos microorganismos, pero en ocasiones su activación produce procesos inflamatorios dañinos al 

hospedero que causan numerosas enfermedades como algunas reumáticas. 
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ABSTRACT 

The complement system is activated in three pathways: classical, alternative and lectins. The lest one belongs to the innate 

immune system and it is the oldest in the phylogeny is still under descovering. It is vital in the defense against numerous 

microorganisms, but sometimes its activation produces inflammatory processes harmful to the host that cause many diseases such 

as some rheumatic disorders. 

http://www.revreumatologia.sld.cu/
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INTRODUCCIÓN 

El sistema del complemento identificado en el siglo XlX por 

Erlich y Morgenroth compuesto por más de 60 proteínas 

zimógenas plasmáticas y de membrana, con sus receptores y 

reguladores que interactúan unos con otros desencadenan una 

cascada enzimática. Puede iniciarse por tres vías: clásica, 

alternativa y la de las lectinas. Esta última es la más antigua 

del desarrollo filogenético pero es la que aún se encuentra en 

un proceso de descubrimiento definitivo pues sus pasos no 

están totalmente esclarecidos y muchos de sus componentes 

se han descubierto en los últimos diez años. Su activación es 

vital para enfrentar numerosos agresores pero puede 

desencadenar procesos lesivos al huésped como numerosas 

enfermedades entre las que se encuentran algunas reumáticas. 
1-3 Nuestro objetivo es actualizar el papel de la vía de las 

lectinas en el desarrollo de algunas enfermedades reumáticas 

y su importancia. 

DESARROLLO 

La activación del complemento por la vía de las lectinas es 

iniciada por las moléculas de reconocimiento llamadas 

colectinas: MBL(lectina de unión a manosa), CL-LK 

heterodímero formado por las Colectinas del riñón (CL-K1) y 

del hígado (CL-L1) y las Ficolinas M,H,L las que circulan en 

sangre y otros fluidos asociadas a las serinas proteasas 

MASP-1 y MASP-2 que poseen actividad enzimática y son 

las que causan la escisión de los componentes de C4 y C2 

formando la C3 convertasa, punto a partir del cual la cascada 

enzimática es semejante a la ruta clásica. Los reguladores de 

la vía son la MASP-3, MAp19 y la MAp44 que no poseen 

actividad catalítica y compiten por el sitio de unión de las 

MASP-1 y MASP-2. Aunque se plantea que la síntesis 

principal de sus elementos ocurre en el hígado, no se puede 

descartar su síntesis intratecal lo que ha sido demostrado en 

trabajos publicados por el equipo del Laboratorio Central del 

Líquido Cefalorraquídeo (LABCEL) así como investigadores 

daneses y alemanes.4-7 

Como parte del sistema inmune innato las lectinas son vitales 

en la defensa del hospedero ante numerosos patógenos como 

los flavivirus o en enfermedades como meningoencefalitis 

eosinófilica por  Angiostrongylus cantonensis entre otras. En 

niños con edades correspondientes entre los 6 a 18 meses 

donde la inmunidad adaptativa aún no se ha desarrollado en 

su total capacidad es vital en la protección ante diferentes 

agresores. En ocasiones los patógenos han desarrollado 

mecanismos de defensa que les permiten evadir la activación 

de este sistema o usar sus elementos para aumentar su 

infecciosidad.3,8,9 

Tomando en cuenta las propiedades y mecanismos 

involucrados en esta vía se han podido encontrar relaciones 

con diversas entidades. Sus mediadores en ciertos casos 

potencian mecanismos inflamatorios que pueden ser dañinos. 

Aunque hasta el momento no está totalmente dilucidado  el 

proceso, se han encontrado pacientes con deficiencias o 

niveles elevados de colectinas o ficolinas que son iniciadores 

de la vía de las lectinas. Estos pacientes sufren enfermedades 

como  lupus eritematoso sistémico, nefritis lúpica, esclerosis 

sistémica, artritis juvenil idiopática, fiebre reumática, entre 

otras.10-14 

Casi todos los componentes de la vía de las lectinas se 

encuentran en el orden de los nanogramos lo que dificulta 

aún más su estudio porque requiere de métodos con una alta 

sensibilidad. Además es posible  que la correlación clínica  

ocurra simultáneamente con una inmunodeficiencia asociada 

a otra causa.3 

Las investigaciones de las vía de las lectinas están en los 

niveles básicos por lo que aún es prematuro relacionar estas 

con aplicaciones en la práctica médica asistencial. No 

obstante, actualmente numerosos equipos de investigación 

trabajan en dilucidar la secuencia exacta de los procesos 

enzimáticos que componen la vía, lo que permitirá la 

aplicación clínica, y no limitarnos a tratar el efecto de una 

alteración cuando se activa dicha ruta del complemento. 

CONCLUSIONES 

La activación del complemento por la vía de las lectinas 

comienza con las moléculas de reconocimiento colectinas y 

ficolinas que detectan patrones moleculares asociados a 

microorganismos lo que activa enzimas séricas MASP-1 y 

MASP-2 que provocan escisión de C4 y C2. Esta ruta es 

similar a la clásica en los pasos enzimáticos, pero hay 

muchas etapas que no se conocen como ocurren. Participa en 

muchos procesos en el organismo pues es la más antigua en 

el desarrollo filogenético. Hoy día se trabaja arduamente en 

su completamiento y en dilucidar cómo funcionan con 

exactitud sus elementos, lo que tendrá repercusiones 

positivas en la prevención de enfermedades en las que la 

activación de la vía de las lectinas es una de las posibles 

causas etiopatogénicas. 
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