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VOIE ALTERNE DU COMPLEMENT



Rappel

(1) Certaines protéines se lient de façon covalente au pathogène permettant ainsi 
son opsonisation par les phagocytes possédant des récepteurs au complément. 

(2) De petits fragments de protéines agissent comme des chemoattractants pour 
recruter et activer un nombre croissant de phagocytes au site d’infection. 

(3) Des composés terminaux s’organisent en un complexe protéique capable de 
créer des pores dans les membranes bactériennes. 



Le complément
• voie alterne, voie classique 
• C3 contrôle les deux
• C3a et C5a sont les ‘anaphylatoxines’: libèrent 

l’histamine et C5a a une activite chimiotaxique
importante

• C5a active la voie des lipooxygénases et 
augmente l’adhésion leucocytaire
C3b et C3bi fonctionnent comme des 
opsonines

• C5-9 forme le ‘membrane attack complex: 
MAC’, l’élément actif dans la lyse des cellules
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Récepteurs et  régulation de la fonction du complément

Les molécules qui dégradent le complément:

- Decay accelerating factor (DAF, CD55) : dégrade C3b
- C1 inhibitor : bloque l’activation de C1 par les complexes immuns
- Membrane inhibitor of reactive lysis (CD59): inhibe MAC
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Lésions membranaires
Par activation du MAC le complément entraîne directement la lyse 
osmotique des cellules. Certaines cellules tumorales sont résistantes à la 
lyse par le MAC, et certaines bactéries n'y sont sensibles qu'en présence de 
co-facteurs, tels que le lysozyme.

Rôle dans l'inflammation
- En réponse aux anaphylatoxines C3a, C4a et C5a, les mastocytes, 
basophiles et plaquettes libèrent des amines vasoactives (histamine, 
sérotonine) qui participent à la réaction inflammatoire. 

- C5a est 100 fois plus active que C3a, elle-même 100 fois plus que C4a. 
C3a et C5a ont un bon nombre de propriétés biologiques en commun, à
savoir la contraction des muscles lisses, la libération d'histamine, 
l'augmentation de la perméabilité vasculaire, l'accroissement de l'adhérence 
aux endothéliums des leucocytes, l'agrégation de ces cellules et des 
plaquettes.

- La C5a seule est douée de puissantes propriétés chimiotactiques pour 
les leucocytes, les attirant au niveau du foyer inflammatoire.

- Les anaphylatoxines ont de plus un rôle immunorégulateur : C3a déprime 
l'immunité tandis que C5a l'augmente.





Complément et inflammation



Phagocytose
Par le biais des trois principaux récepteurs (CR1, CR2 et CR3) une 
particule ou un microorganisme recouverts de C3b ou de ses produits 
de dégradation sont capables d'adhérence immune (opsonisation) aux 
cellules phagocytaires. 

Interactions avec les lymphocytes
De nombreuses cellules immunocompétentes expriment à leur surface 
des récepteurs du complément. Ainsi il pourrait moduler la réponse 
immunitaire. Des antigènes, libres ou sous forme de complexes 
immuns, recouverts de C3b peuvent être présentés par les cellules 
folliculaires dendritiques et stimuler les lymphocytes B via le complexe 
CD19-CD21-CD81

Complément et VIH
Il a été montré que le virus de l'immunodéficience humaine (VIH) est 
capable d'activer le complément soit de manière directe, soit de 
manière indirecte après action d'anticorps spécifiques. Le dépôt sur 
l'enveloppe virale de fragments du C3 qui résultent de cette activation 
augmente la dissémination et l'infectivité du virus.



Les bactéries sont recouvertes de C3b et d’anticorps 
(Opsonisation). Les macrophages, dotés de récepteurs 
pour C3b (CR1) et pour le Fc des Ac (RFcIgy) se fixe 
facilement à l’antigène.
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