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Kompleman sistemi doğal bağışıklık siste-
minin önemli bir parçasıdır. Enfeksiyon ajan-
larına karşı savunma ya da immunkompleks 
ve apopitotik materyallerin temizlenmesi gibi 
önemli görevleri vardır. Doğal bağışıklık siste-
minin etkin bir unsuru olmasının yanında si-
tokin üretimini düzenleyici rolü ile kazanılmış 
bağışıklık sisteminin de gerekli bir parçasıdır.

KOMPLEMAN SISTEMI VE YOLAKLAR

Kompleman sistemi; yabancı maddelerin 
veya hasarlı dokunun tanınması (opsonizas-
yon), tanınan bu materyallerin temizlenmesi 
(fagositoz) ve bu hedeflere karşı immun ya-
nıtın uyarılması gibi temel görevlere sahiptir. 
Bu fonksiyonlarını klasik, lektin ve alternatif 
yolak olarak isimlendirilen üç farklı mekaniz-
ma ile gerçekleştirirler (Şekil 1). Üç yolağın 
da ana hedefi C3’ü aktif hale getirmektedir. 
C3 sonrası basamaklar tüm yolaklarda aynı 
iken C3 öncesi kısımlar farklılık göstermek-
tedir. Klasik yolak antikorlar ile aktifleşir. IgG 

ya da IgM yapıdaki antikorlar viral, bakteri-
yel antijenlere ya da otoantijenlere bağlanır 
ve sonrasında C1q ile etkileşime girerek kla-
sik yolun aktifleşmesine neden olur. Lektin 
yolağı mikrobiyal patojenlerin yüzeyindeki 
karbonhidrat yapıdaki moleküllerin karbon-
hidrat bağlayıcı proteine (Lektin) bağlanması 
ile aktifleşir. Klasik yoldan farklı olarak C1q 
yerine mannan bağlayıcı lektin (MBL) görev 
almakta ve lektinler ile etkileşime girmekte-
dir. Son olarak alternatif yolak ise aktifleşmek 
için lektin ya da klasik yolaktaki gibi herhangi 
bir yapıya ihtiyaç duymaz ve spontan olarak 
C3’ün hidrolizi ile tetiklenir. Faktör B, Faktör 
D ve properdin alternatif yolağın önemli un-
surlarıdır.

Klasik, lektin ve alternatif yolağın aktifleş-
mesi sonucunda C3’ den C3b ve C3a, sonra-
sında C5a ve membran atak kompleksi (C5b-
9) oluşur. C3b opsonizasyonda, C3a ve C5a 
kemoatraksiyonda ve C5b-9 ise liziste görev 
alarak bağışıklık sisteminin aktifleşmesinde 
önemli rol oynarlar.
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hematolojik sistem ve periferik sinir sitemi 
tutulumu ile ilişkili bulunmuştur. Sistemik 
sklerozlu hastalarda ise hipokomplemantemi 
%14 oranında görülebilmekte olup vasküler 
bulgular ve miyozit ile ilişkili bulunmuştur. 
Behçet hastalarında mukokutanöz lezyonlar-
da kompleman birikimi olduğu bildirilmiştir.
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