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ομοιόστασης του οργανισμού

φλεγμονώδους απάντησης

συμπλήρωμα



οδοί ενεργοποίησης



ενεργοποίηση/ρύθμιση

ρυθμιστικοί παράγοντες

 FH,FI

 CD35, CD46, CD55, CD59

προστασία ενδοθηλιακών κυττάρων 
ερυθρών και αιμοπεταλίων

οψωνινοποίηση

φαγοκυττάρωση 



ρύθμιση της ενεργοποίησης 



διαταραχές του παραγόντων συμπληρώματος 

 γενετικές  (μεταλλάξεις γονιδίων)

 επιγενετικές (πολυμορφισμοί, AAbs)

 επίκτητες (νοσήματα, φάρμακα)

 ποσοτική

 ποιοτική (λειτουργική )



αυξημένα επίπεδα




χαμηλά επίπεδα








μεταλλάξεις παραγόντων και aHUS

 τα αντι-FH αντισώματα μπλοκάρουν το λειτουργικό C-τελικό τμήμα 
του παράγοντα και δρούν ως επί γενετικών μεταλλάξεων

 είναι αποτέλεσμα μοριακής μίμησης ? (λοιμογόνος παράγοντας) 

 αυτοανοσία ή ανοσο-μεσολαβούμενη οντότητα? 



παθογενετικός μηχανισμός aHUS

συνεργασία /αλληλεπίδραση συστημάτων συμπληρώματος-πήξης 
με αποτέλεσμα βλάβη του ενδοθηλίου και σχηματισμό θρόμβου


