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KOMPLEMAN SISTEMI VE DEGERLENDIRILMESI

Kompleman sistemi dogal bagisiklik siste-
minin 6nemli bir parcasidir. Enfeksiyon ajan-
larina karsi savunma ya da immunkompleks
ve apopitotik materyallerin temizlenmesi gibi
onemli gorevleri vardir. Dogal bagisiklik siste-
minin etkin bir unsuru olmasinin yaninda si-
tokin tiretimini diizenleyici rolii ile kazanilmis
bagisiklik sisteminin de gerekli bir parcasidir.

KOMPLEMAN SISTEMi VE YOLAKLAR

Kompleman sistemi; yabanci maddelerin
veya hasarli dokunun taninmasi (opsonizas-
yon), taninan bu materyallerin temizlenmesi
(fagositoz) ve bu hedeflere kars1 immun ya-
nitin uyarilmasi gibi temel gérevlere sahiptir.
Bu fonksiyonlarini klasik, lektin ve alternatif
yolak olarak isimlendirilen ii¢ farkl1 mekaniz-
ma ile gerceklestirirler (Sekil 1). Ug yolagin
da ana hedefi C3’ti aktif hale getirmektedir.
C3 sonras1 basamaklar tiim yolaklarda aymi
iken C3 oncesi kisimlar farklilik gostermek-

tedir. Klasik yolak antikorlar ile aktiflesir. IgG
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ya da IgM yapidaki antikorlar viral, bakteri-
yel antijenlere ya da otoantijenlere baglanir
ve sonrasinda Clq ile etkilesime girerek kla-
sik yolun aktiflesmesine neden olur. Lektin
yolagi mikrobiyal patojenlerin yiizeyindeki
karbonhidrat yapidaki molekiillerin karbon-
hidrat baglayic1 proteine (Lektin) baglanmasi
ile aktiflesir. Klasik yoldan farkl: olarak Clq
yerine mannan baglayici lektin (MBL) gorev
almakta ve lektinler ile etkilesime girmekte-
dir. Son olarak alternatif yolak ise aktiflesmek
icin lektin ya da klasik yolaktaki gibi herhangi
bir yapiya ihtiya¢ duymaz ve spontan olarak
C3’in hidrolizi ile tetiklenir. Faktor B, Faktor
D ve properdin alternatif yolagin 6nemli un-
surlaridir.

Klasik, lektin ve alternatif yolagin aktifles-
mesi sonucunda C3’ den C3b ve C3a, sonra-
sinda C5a ve membran atak kompleksi (C5b-
9) olusur. C3b opsonizasyonda, C3a ve C5a
kemoatraksiyonda ve C5b-9 ise liziste gorev
alarak bagisiklik sisteminin aktiflesmesinde
onemli rol oynarlar.
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hematolojik sistem ve periferik sinir sitemi

tutulumu ile iligkili bulunmugtur. Sistemik

sklerozlu hastalarda ise hipokomplemantemi

%14 oraninda goriilebilmekte olup vaskiiler

bulgular ve miyozit ile iligkili bulunmustur.

Behcet hastalarinda mukokutanéz lezyonlar-

da kompleman birikimi oldugu bildirilmistir.
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