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Инициирующий компонент классического пути активации комплемента — C1q, является фактором воспалительного 

процесса и может играть роль в регуляции гомеостаза и защитных реакций в кишечном эпителии с потенциальным участием 
регуляторной протеазы катепсина G и белков клеточной адгезии — кадгеринов. С целью установления предполагаемой роли 
была исследована клеточная локализация C1q в воспалённой слизистой оболочке двенадцатиперстной кишки человека 
(СОДПК) (дуоденит II-III степени) методом конфокальной микроскопии с использованием специфических антител. Полученные 
результаты свидетельствуют о выраженном присутствии С1q в различных зонах СОДПК — как в эпителиальном слое, так и в 
собственной пластинке. С1q был выявлен также в подслизистом слое в зоне расположения дуоденальных (бруннеровых) 

желёз. Ко-локализация C1q, катепсина G и кадгеринов свидетельствует об их возможном взаимодействии при участии в 
регуляции тканевого метаболизма, модификации и поддержании барьерных свойств кишечного эпителия при развитии 
защитного и/или патологического процессов. 
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The initiation component of the classical complement pathway — C1q, is a factor of the inflammatory process and may play 
a role in the regulation of homeostasis and protective responses in the intestinal epithelium with the potential involvement of 

regulatory protease of cathepsin G and cell adhesion proteins (cadherins). In order to establish its proposed role, the cell localization 
of C1q in the inflamed mucous membrane of the human duodenum (duodenitis II-III degree) was investigated by confocal 
microscopy using specific antibodies. The obtained results indicate the pronounced presence of C1q in different areas of the 
duodenal mucosa both in the epithelial layer and in the lamina propria. C1q was also detected in the submucosal layer in the area of 
the duodenal (Brunner) glands. Co-localization of C1q, cathepsin G and cadherins indicates their possible interaction when involved 
in the regulation of tissue metabolism, modification and maintenance of the barrier properties of the intestinal epithelium in the 

development of protective and/or pathological processes. 
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Слизистая оболочка кишечника постоянно 
подвергается атаке чужеродными антигенами, следо-
вательно, для поддержания гомеостаза иммунной 
системы и предотвращения возникновения неконтро-
лируемого воспаления необходима точная регуляция 
функции кишечного барьера. Защитные реакции в 
кишечном эпителии обеспечиваются сложной систе-
мой взаимодействия эпителиальных и иммунных кле-
ток, где белки клеточной адгезии (кадгерины) играют 
важную роль [1]. Сериновая протеаза иммуноцитов 
— катепсин G (Кат G) — участвует в регуляции им-
мунного ответа и считается фактором поддержания 
равновесия между защитой ткани и ее повреждением 
в условиях воспаления [2,3]. Ранее мы впервые пока-
зали, что Кат G, традиционно рассматриваемый как 
один из эффекторов воспалительного процесса, син-
тезируется в нормальной слизистой оболочке двена-
дцатиперстной кишки (СОДПК), не имеющей клини-

чески выраженных признаков воспаления [4]. Экс-
прессия Кат G в СОДПК человека различными типа-
ми иммунокомпетентных клеток и специализирован-
ными эпителиоцитами кишечных желёз (клетками 
Панета) указывают на роль этой протеазы в кишеч-
ном иммунитете. В то же время способность Кат G 
активировать локальную ренин-ангиотензиновую 
систему (РАС) и взаимодействовать с белками кле-
точной адгезии предполагает участие фермента в ре-
гуляции гомеостаза и защитных реакций эпителия 
[5,6].  

Барьерной функции кишечного эпителия и 
развитию локального иммунного ответа способству-
ет кишечная система комплемента, которая является 
высоко консервативной частью врожденной иммун-
ной системы и способна узнавать и уничтожать не 
только бактерии, но и апоптотические и злокачест-
венные клетки. Активация кишечного комплемента 
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играет важную роль в функционировании эпители-
альных клеток кишечника и в реакции слизистой 
оболочки на проникновение бактерий. Кроме того, 
компоненты комплемента C1q, C4, C3 и fB индуци-
руют пролиферацию стволовых клеток кишечного 
эпителия и инициируют запуск провоспалительных 
сигнальных каскадов [7]. Известно, что активация 
РАС воздействует на системы врожденного и при-
обретенного иммунитета, в том числе на систему 
комплемента [8]. Дисбаланс в активации и регуля-
ции кишечной системы комплемента препятствует 
эффективной барьерной функции и приводит к серь-
ёзному воспалению кишечника [7]. C1q, первый 
компонент классического пути активации компле-
мента, имеет ряд независимых от комплемента ак-
тивностей, таких как хемотаксис, ангиогенез, нейро-
нальный прунинг [9]. Локально секретируемый C1q 
участвует в регуляции воспалительного процесса, 
воздействуя на экспрессию иммуноцитами провос-
палительных и противовоспалительных цитокинов 
[9]. 

С целью установления предполагаемой роли 
системы комплемента в регуляции гомеостаза и за-
щитных реакций в кишечном эпителии с потенци-
альным участием Кат G  и кадгеринов была иссле-
дована клеточная локализация фактора комплемента 
С1q в слизистой оболочке двенадцатиперстной киш-
ки человека (СОДПК), имеющей признаки воспале-
ния (дуоденит II-III степени). Для анализа экспрес-
сии компонента комплемента С1q и катепсина G 
использовали антитела козы против С1q человека 
(НИИ эпидемиологии и микробиологии им. 
Г.Н.Габричевского, Москва), а также мышиные ан-
титела против Кат G, меченые FITC (Novus 
Biologicals, USA) и вторичные антитела против IgG 
козы, меченные FITC и PE (фирма Invitrogen). Об-
разцы анализировали с помощью конфокального 
сканирующего микроскопа Nikon TE 2000 Eclipse 
(Япония). 

Полученные результаты свидетельствуют о 
выраженном присутствии компонента комплемента 
С1q в различных зонах СОДПК при воспалении как 
в эпителиальном слое, так и в собственной пластин-
ке, где С1q локализуется в области базолатеральной 
мембраны энтероцитов и некоторых свободных 
клетках. В некоторых случаях С1q был выявлен в 
подслизистом слое в зоне расположения секретор-
ных эпителиоцитов и протоках дуоденальных 
(бруннеровых) желёз, что может указывать на син-
тез и секрецию С1q дуоденальными железами. Ко-
локализация С1q и Кат G в некоторых иммуноцитах 
свидетельствует о возможной функциональной 
взаимосвязи этих белков при активации иммунной 
реакции. Клеточная локализация и каталитические 
свойства Кат G дают основание предполагать суще-
ствование Кат G-зависимого пути активации ло-
кальной РАС дуоденума, которая оказывает влияние 
на адаптационные и защитные реакции кишечника, в 
том числе активируя локальную систему компле-
мента. Поскольку ангиотензин II является провоспа-
лительным фактором и вызывает апоптоз кишечных 
эпителиоцитов, нарушая  барьерные свойства эпите-

лия, в этой связи можно предполагать опосредован-
ное участие Кат G в повышении проницаемости 
эпителиального слоя при воспалении. Сигнальные 
свойства С1q обуславливают его участие в адгезии 
клеток [9], что, в свою очередь, предполагает опо-
средованное взаимодействие С1q с кадгеринами, 
такими, как десмоглеин 2 и Е-кадгерин, локализо-
ванными ранее нами в СОДПК [10]. 

Ко-локализация белков клеточной адгезии, C1q  
и Кат G в эпителии СОДПК свидетельствует о воз-
можности их взаимодействия при дифференцирован-
ном участии в регуляции тканевого метаболизма, мо-
дификации и поддержании барьерных свойств эпите-
лия с участием локальных РАС при развитии защит-
ного и/или патологического процессов.  
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