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Բանալի բառեր՝ կոմպլեմենտի համակարգ, C3, C4 
ֆրակցիաներ, մակուլոդեգեներացիա, գլաուկոմա, 
ուվեիտներ։

Կոմպլեմենտի համակարգը բնածին իմունային 
պատասխանի գործոններից է [1, 6, 8, 13, 20, 21, 24, 
31]: Այն կազմված է մոտ 40 սպիտակուցներից, որոնք 
արյան մեջ շրջանառվում են որպես ինակտիվ նա-
խանյութեր։ Բախվելով բակտերիային մակերեսին 
դրանք սկսում են ակտիվանալ՝ հանգեցնելով ակտի-
վացած գործոնների կուտակման: Վերջիններից յուրա-
քանչյուրն ունի իր գործառույթը, օրինակ՝ C3a-ն և 
C5a-ն իրականացնում են քեմոտաքսիս և մասնակցում 
անաֆիլակտիկ ռեակցիաներին, C3b-ն՝ օպսոնի-
զացիային, իսկ գլխավոր՝ թաղանթ գրոհող համալիրի 
միջոցով (MAC) քայքայվում են բակտերիաները, և 
ձևավորվում է անտիգեն սպեցիֆիկ իմունային պա-
տասխանը [6, 8]։ 

Կա կոմպլեմենտի ակտիվացման 3 ուղի՝ դասա-
կան, այլընտրանքային և լեկտինային։ Այս ուղիները 
տարբերվում են միայն թողարկիչ գործոնով և 
ակտիվացմամբ մինչև C5 կոնվերտազ, որից հետո 
ձևավորվում է թաղանթ գրոհող համալիրը [6, 8]։ Դա-
սական ուղու ակտիվացման ժամանակ կոմպլեմենտի 
C1 բաղադրիչը միանում է հակածին-հակամարմին 
կոմպլեքսին, որը պարտադիր պարունակում է 
IgG1, IgG3 կամ IgM, որն էլ հանգեցնում է C4-ի և 
C2-ի տրոհմանը և համապատասխանաբար C3 
կոնվերտազի առաջացմանը՝ C4bC2b։ Վերջինս էլ 
տրոհում է C3-ը C3a-ի և C3b-ի [4]: C3b-ն, միանալով 
C4bC2b-ին, ձևավորում է C5 կոնվերտազը, որը տրոհում 
է C5-ը C5a-ի և C5b-ի։ Վերջինս էլ, իրեն կապելով 
C6,7,8,9-ին, ձևավորում է թաղանթ գրոհող կոմպլեքսը, 
որն էլ իրագործում է բակտերիաների քայքայումը 
և ձևավորում անտիգեն սպեցիֆիկ իմունային պա-

տասխանը [4]: Լեկտինային ուղին ակտիվանում է, երբ 
մանոզ կապող լեկտինը (MBL) կապվում է բակտերիային 
մակերեսին առկա մանոզ պարունակող պոլիսա-
խարիդներին և հանգեցնում մանոզով ասոցացված 
սերիային պրոտեազայի ակտիվացմանը, վերջինս էլ 
իր հերթին գործարկում է C4-ի և C2-ի տրոհումը։ Մյուս 
մասն ընթանում է ինչպես դասական ուղու դեպքում 
[4]: Այլընտրանքային ուղին ակտիվանում է դանդաղ 
ինքնաակտիվացմամբ, C3-ի սպոնտան հիդրոլիզով։ 
Հիդրոլիզացված C3-ը կապում է կոմպլեմենտի B 
ֆակտորը, որն էլ տրոհվում է կոմպլեմենտի D գործոնով 
և ձևավորում է C3(H2O)Bb-ն, որն էլ C3 կոնվերտազա է 
այլընտրանքային ուղու դեպքում [4]:

Կոմպլեմենտի համակարգն ունի իր ազդեցությունը 
զսպող, կոմպլեմենտը կարգավորող պրոտեիններ, 
որոնք կանխում են կոմպլեմենտի գերակտիվացմամբ 
պայմանավորված սեփական բջիջների վնասումը [4, 
20]։ Դրանք ապաակտիվացնում են C3 կոնվերտա-
զան: Այդ պրոտեիններն են, օրինակ, կոմպլեմենտի 
H գործոնը, կոմպլեմենտի I գործոնը, C4 կապող 
պրոտեինը: Այլ օրինակ է C1 արգելակող գործոնը, որը 
հսկում է C1-ի քանակը արյան մեջ։ Վերջինիս անբա-
վարարության դեպքում C1-ի գերակտիվացումը 
հանգեցնում է ժառանգական անգիոայտուցի առա-
ջացման [4]: Կոմպլեմենտի համակարգը ներառում 
է նաև կոմպլեմենտի ընկալիչներ, որոնք, կապվելով 
կոմպլեմենտի տարբեր սպիտակուցների հետ, 
իրագործում են տարաբնույթ գործառույթներ [11, 29]: 
Հայտնի են CR1, CR2, CR3, CR4, C3AR1, C5AR1, C5AR2 
ընկալիչները։ CR1 ընկալիչը, լինելով էրիթրոցիտի 
մակերեսին, կապում է C3b-ն իմունային կոմպլեքսի 
կազմում և տեղափոխում դրանք դեպի փայծաղ 
ու լ յարդ, ոչնչացնում դրանք: Այդ ընկալչի անբա-
վարարության դեպքում իմունային կոմպլեքսները 
կուտակվում են մազանոթներում և առաջացնում անո-
թաբորբ։ CR1 ընկալիչը առկա է նաև նեյտրոֆիլների և 
մոնոցիտների մակերեսին, նպաստում է ֆագոցիտոզին։ 
CR2 ընկալիչը B լիմֆոցիտի մակերեսին է և կապվելով 
C3b-ին ակտիվացնում է B լիմֆոցիտը [16, 29]:

Աչքը իմունային արտոնյալ օրգան է [12]։ Հայտնի 
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է նաև, որ աչքը՝ որպես պաշտպանական մեխանիզմ, 
առաջային խցիկի հեղուկում պարունակում է 
կոմպլեմենտը կարգավորող պրոտեիններ [12, 26]։ 

Կան նաև տվ յալներ, որ արցունքի բաղադրության 
մեջ նորմայում պարունակվում են կոմպլեմենտի 
կոմպոնենտներ և կոմպլեմենտը կարգավորող 
գործոններ [32]։ Աչքի մի շարք հիվանդությունների 
պաթոգենեզում քննարկվում է կոմպլեմենտի հա-
մակարգի ակտիվացման դերը, մասնավորապես 
տարիքային մակուլոդեգեներացիան, գլաուկոման, 
դիաբետիկ ռետինոպաթիան և իմունային ուվեիտները 
[3, 13] : 

Հիմք ընդունելով և վերլուծելով համաշխարհային 
մասնագիտական գրականության տվ յալները, որտեղ 
քննարկվում է կոմպլեմենտի համակարգի որոշակի 
գործոնների դերը ակնային տարբեր պաթոլոգիաների 
էթիոպաթոգենեզում, ենթադրվեց, որ այդ գործոնները 
կարող են նաև դեր ունենալ աուտոիմունային 
ուվեիտների պաթոգենեզում։ Մեր հետազոտության 
նպատակն է իրականացնել կոմպլեմենտի հա-
մակարգի C3 և C4 ֆրակցիաների քանակական 
ուսումնասիրությունը արյան մեջ և աչքի առաջային 
խցիկի հեղուկում իմունային ուվեիտների դեպքում։ 
Ստացված հետազոտությունների արդյունքները կի-
րառելի կլինեն որպես ուվեիտների հետագա բուժման 
կարևորագույն միջոց։

Վերլուծվել է համաշխարհային մասնագիտական 
գրականության մեջ առկա հետազոտությունները՝ 
պայմանավորված կոմպլեմենտի համակարգով և 
ակնային պաթոլոգիաներով։ Վերջին շրջանում բա-
վականին մեծ փոփոխություն կատարվեց՝ պայմա-
նավորված տարիքային մակուլոդեգեներացիայի 
աշխարհագրական տեսակի բուժման նոր ուղղության 
բացահայտմամբ [4, 27]: Ուսումնասիրությունների 
արդյունքում պարզվեց, որ կոմպլեմենտի համա-
կարգն ընդգրկված է դրուզների բաղադրության մեջ և 
կոմպլեմենտի C3 և C5 ֆրագմենտները հայտնաբերվել 
են դրուզների հիստոպաթոլոգիական հետազոտության 
արդյունքում մակուլոդեգեներացիայով հիվանդների 
շրջանում։ C3-ը ունի առանցքային դեր կոմպլեմենտի 
ակտիվացման բոլոր 3 ուղիներում․ այն, տրոհվելով 
C3a-ի և C3b-ի, կատարում է հետևյալ գործառույթները․ 
C3a-ն քեմոատրակտանտ է, իսկ C3b-ն համալրում 
է C5 կոնվերտազան՝ հանգեցնելով C5-ի տրոհմանը 
C5a-ի և C5b-ի։ C5a-ն նույնպես խթանում է քեմո-
տաքսիսը, ինչպես նաև գործարկում է պիգմենտային 
էպիթելի միջոցով VEGF ֆակտորների արտադրումը, 
իսկ C5b-ն նպաստում է թաղանթ գրոհող համալիրի 
(MAC) ձևավորմանը, որը, կուտակվելով Բրուխի թա-

ղանթում և խորիոկապիլ յարներում, հանգեցնում է 
խորիոիդալ էնդոթելիալ բջիջների լիզիսին՝ հետա-
գայում պիգմենտային էպիթելի ատրոֆիայի առա-
ջացմամբ [27]: Կատարվում են հետազոտություններ՝ 
ուղղված C3-ի ինհիբիցիային (FILLY study), C5-ի 
ինհիբիցիային (GATHER1 study), կոմպլեմենտի D 
գործոնի ինհիբիցիային (MAHALO study) [10]: Ներդրվեց 
պեգցետագոպլան դեղանյութը, որը 2023 թվականի 
փետրվարի 17-ին հաստատվեց ԱՀԿ-ի կողմից, լինելով 
C3-ի ինհիբիտոր, կապվում է C3-ի կամ C3b-ի հետ՝ խա-
թարելով կոմպլեմենտի համակարգի հետագա ակտի-
վացումը [27, 28]:

Ակնային մյուս պաթոլոգիան, որի էթիո-
պաթոգենեզում քննարկվում է կոմպլեմենտի դերը, 
գլաուկոման է։ Գլաուկոման տեսողական նյարդի 
պրոգրեսիվող հիվանդություն է, որի պաթոգենեզը 
մինչև հիմա վերջնականապես պարզ չէ։ Մկների վրա 
կատարվել են փորձարարական հետազոտություններ՝ 
կոմպլեմենտի դերը գլաուկոմայի պաթոգենեզում 
հասկանալու համար։ Փորձարարական գլաուկո-
մայի մոդելը ստեղծվել է մկների իմունիզացիայով 
տեսողական նյարդի հոմոգեն անտիգենով (ONA), 
որը հանգեցնում է գանգլիոնար բջիջների վնասման, 
առանց ներակնային ճնշման փոփոխության։ 
Ուսումնասիրվել է գլաուկոմայի առաջացման դեպքում 
հակակոմպլեմենտար C5 գործոնի մոնոկլոնալ հակա-
մարմնի դերը։ Պարզվել է, որ այն մկները, որոնք ստացել 
են ինտրավիտրեալ հակակոմպլեմենտար C5 հակա-
մարմինը, մինչ իմունիզացիան ունեցել են թաղանթ 
գրոհող համալիրի (MAC) ինհիբիցիա և գանգլիոնար 
նյարդաթելերի վնասման կանխում [9, 25]: Գիտնա-
կանների մեկ այլ խումբ իրականացրել է հետևյալ հե-
տազոտությունը․ ուսումնասիրվել է մկների 3 խումբ՝ 
կոմպլեմենտի B գործոնից զուրկ, C3-ից զուրկ և վայրի 
տեսակներ։ Բոլորին առաջային խցիկ ներարկվել է 
մագնեզիումի պրեպարատ՝ ներակնային ճնշումը 
բարձրացնելու նպատակով, և 3 խմբում էլ նկատվել է 
ճնշման բարձրացում։ Ներարկման 35-րդ օրը վայրի 
տեսակների դեպքում գրանցվել են տեսողության զգալի 
նվազում և տեսողական նյարդի գանգլիոնար բջիջների 
վնասում [5]: Նման ևս մեկ հետազոտություն իրա-
կանացվել է Բետչերի և համահեղինակների կողմից։ 
Ուսումնասիրվել են մկների աչքերը․ մի աչքում հրահրել 
են ներակնային ճնշման բարձրացում, մինչդեռ մյուս 
աչքը ծառայել է որպես հսկիչ խումբ։ Գնահատել են 
ցանցենու գանգլիոնար նյարդաթելիկների վիճակը։ 
Հիպերտեզիա ինդուկցված աչքերում նկատվել են նե-
րակնային ճնշման բարձրացում և նյարդաթելիկների 
վնասում, ինչպես նաև կոմպլեմենտի համակարգի 
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C3 գործոնի և թաղանթ գրոհող կոմպլեքսի ակտի-
վացում գանգլիոնար նյարդաթելիկների շերտում (C3, 
p=0,001 և MAC, p=0,02) և ամբողջ ցանցաթաղանթի 
հյուսվածքում (C3, p=0,002 և MAC, p=0,012)։ Լեկտի-
նային ուղու՝ մանոզա կապող սպիտակուցի ակտի-
վացում չի դիտվել (p=0,40) [2]: Հուբենսի և իր հա-
մախոհների կողմից կատարված հետազոտությունն 
ուղղված էր՝ հայտնաբերելու կոմպլեմենտի համա-
կարգի C3 գործոնի առկայության և գլաուկոմայի 
պրոգրեսիայի միջև առկա կապը։ Հետազոտության 
մեջ ընդգրկվել է 30 հիվանդ՝ 10 հիվանդ՝ պրոգրեսիվող 
առաջնային բացանկյուն գլաուկոմայով, 10 հիվանդ՝ 
ստաբիլ առաջնային բացանկյուն գլաուկոմայով և 
10 հիվանդ՝ հսկիչ խումբ ձևավորված կատարակտի 
վիրահատությունից։ Պրոգրեսիվ գնահատվել է այն 
գլաուկոման, որի տեսադաշտի փոփոխությունը MD>1/
տարեկան Է, իսկ ստաբիլ՝ MD<0.5/տարեկան: Գնա-
հատվել է կոմպլեմենտի համակարգի C3a/C3 հա-
րաբերությունը։ Ստացված տվ յալները հետևյալն են՝ 
պրոգրեսիվող գլաուկոմայի խմբում և՛ արյան մեջ, և՛ 
առաջային խցիկի հեղուկում այդ հարաբերությունը 
հավաստիորեն բարձր էր մյուս երկու խմբի համեմատ։ 
Սա հիմք է տալիս ենթադրելու, որ կոմպլեմենտի համա-
կարգի ակտիվացումը նշանակություն ունի գլաուկո-
մայի պրոգրոսիվման հարցում։ Այսպիսով, սա ևս 
մեկ ուղի կարող է լինել գլաուկոմայի պրոգրեսիվումը 
կանխելու համար [30]: Միրզաևի և նրա համախոհների 
կողմից իրականացված հետազոտությոան մեջ, որն 
իրականացվել է հետմահու 20 դոնորական աչքերի 
վրա, ում դեպքում դրվել են բացանկյուն գլաուկոմա 
ախտորոշումը, հետազոտվել են ապակենման մարմինը 
և ցանցաթաղանթի հյուսվածքը։ Ուսումնասիրվել են 
C1q, C1s, C1r,C3, C4a, C4b, C5, C6, C7, C8a, C8b, C8g, 
C9 գործոնները, որոնք հսկիչ խմբի համեմատ շատ 
են եղել ապակենման մարմնում և ցանցաթաղանթի 
հյուսվածքում։ Թաղանթ գրոհող կոմպլեքսն ընկճող 
սպիտակուցները՝ վիտրոնեկտինը և կլաստերինը, ևս 
շատ են եղել գլաուկոմայով աչքերի հյուսվածքներում 
(P<0.05) [18]: 2016 թվականին կատարված հե-
տազոտության մեջ խոսվում էր կոմպլեմենտի հա-
մակարգի դասական ուղու՝ որպես գլաուկոմայի 
կանխարգելման ուղու, ճնշման մասին։ Մասնավո-
րապես նկարագրվում է կոմպլեմենտի C1-ի դերը 
նյարդաթելերի կորստի և ատրոֆիայի զարգացման 
մեջ գլաուկոմայի դեպքում։ Մկների վրա իրակա-
նացված կամ գենետիկորեն, կամ դեղորայքային C1 
ինհիբիցիան նպաստում է նյարդաթելիկների վնասման 
կանխարգելմանը [33]:

Մյուս ակնային պաթոլոգիան, որի պաթոգենեզում 

ևս քննարկվում է կոմպլեմենտի համակարգի դերը, 
դիաբետիկ ռետինոպաթիան է։ Կատարվել են հե-
տազոտություններ՝ հայտնաբերելու դիաբետիկ 
ռետինոպաթիայի և կոմպլեմենտի համակարգի 
դիսռեգուլ յացիայի միջև առկա կապը։ Մուրամատուն 
և համահեղինակները հայտնաբերել են C5a-ի ակտի-
վացում ապակենման մարմնում [22], իսկ Մանոհա-
րան և համահեղինակները C9-ի և D գործոնի քա-
նակի շատացում ապակենման մարմնում [19]: 2 
հետազոտություններն էլ սահմանափակ են քիչ հի-
վանդներ ընդգրկված լինելու պատճառով։ Մանդա-
վայի և համահեղինակների կողմից կատարված 
հետազոտության ընթացքում ուսումնասիրվել է 
պրոլիֆերատիվ դիաբետիկ ռետինոպաթիայով հի-
վանդների արյան մեջ և ապակենման մարմնում 
կոմպլեմենտի համակարգի 16 գործոնների և 
ալբումինի քանակը և համեմատվել այն հսկիչ 
խմբի տվ յալների հետ։ Առաջին խմբում ընդգրկված 
է 39 հիվանդ, որոնց տրակցիոն շերտազատում 
ախտորոշմամբ իրականացվել է վիտրեկտոմիա, իսկ 
հսկիչ խումբը ձևավորվել է էպիռետինալ թաղանթ կամ 
մակուլ յար անցք ախտորոշմամբ վիրահատվող 29 
հիվանդներից։ Ապակենման մարմնում կոմպլեմենտի 
բոլոր 16 գործոնները և ալբումինը շատ են եղել հսկիչ 
խմբի համեմատ (P<0,001): Արյան մեջ բարձր են եղել 
C2 (P=0,048), Ba (P<0,001), C5 (P=0,045), D (P=0,05) 
մակարդակները հսկիչ խմբի համեմատ, մինչդեռ հսկիչ 
խմբի դեպքում ալբումինի քանակն է գերազանցել 
(P=0,045) [23]։ Հեղինակների կողմից քննարկվում 
է այն վարկածը, որ կոմպլեմենտի համակարգը այս 
դեպքում ակտիվանում է տեղային։ Հաշվի առնելով 
նաև, այն փաստը, որ դիաբետիկ նեֆրոպաթիաների 
դեպքում կծիկների վնասումը կատարվում է MAC-
ով ինդուկցված [7], հեղինակները ենթադրում են, որ 
ակնային անգիոպաթիաների հիմքում ևս կարող է լինել 
նույն մեխանիզմը [23]։

Կան կատարված հետազոտություններ նաև 
ուվեիտների վերաբերյալ, հիմնականում փորձարա-
րական աուտոիմունային ուվեիտների մոդելների 
վրա։ Միևնույն հետազոտական խմբի կողմից իրա-
կանացվել են 2 հետազոտություններ։ Առաջին հե-
տազոտության մեջ ուսումնասիրվել է կոմպլեմենտի 
դերը փորձարարական առաջային աուտոիմունային 
ուվեիտների պաթոգենեզում։ Հետազոտության 
ընթացքում ձևավորվել է 2 խումբ՝ կոմպլեմենտ ունեցող 
և կոմպլեմենտից զուրկ առնետներ։ Հայտնաբերվել 
է կապ կոմպլենետի, հատկապես Ic3b կոմպոնենտի 
ակտիվության և փորձարարական առաջային 
աուտոիմունային ուվեիտների ինտենսիվության 
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միջև։ Կոմպլեմենտի ակտիվացմանը հաջորդում է 
ցիտոկինների, քեմոկինների և ադհեզիվ մոլեկուլների 
էքսպրեսիան ավելի բարձր կոնցենտրացիայով 
կոմպլեմենտ ունեցողների շրջանում կոմպլեմենտից 
զուրկ առանձնյակների համեմատ։ Երկրորդ հե-
տազոտության մեջ քննարկվում է կոմպլեմենտը 
կարգավորող պրոտեինների դերը փորձարարական 
առաջային աուտոիմունային ուվեիտների ռեգրեսիայի 
հարցում։ Ցույց է տրված ֆունկցիոնալ ակտիվ 
պրոտեինների պաշտպանական դերը ակնային 
հյուսվածքի համար [14, 15]:

2018 թվականին իրականացվել է հե-
տազոտություն փորձարարական աուտոիմունային 
ուվեիտների պաթոգենեզում՝ թաղանթ գրոհող 
կոմպլեքսի դերը հասկանալու համար։ Ենթադրվում 
է, որ թաղանթ գրոհող կոմպլեքսը, կուտակվելով 
ցանցենու հյուսվածքում, հանգեցնում է բջջաթա-
ղանթում միկրոանցքերի առաջացմանը, NLRP3 
իմֆլամոսոմի ակտիվացմանը և հետագայում IL-
1bի արտադրմանը։ Առնետների դեպքում հրահրել 
են փորձարարական աուտոիմունային ուվեիտ։ Հե-
տազոտվել է առնետների 2 խումբ։ Թաղանթ գրոհող 
կոմպլեքսի առաջացման համար առանցքային է 
եղել C9-ի միացումը C5b-8 կոմպլեքսին։ CD59-ը 
կոմպլեմենտի համակարգը կարգավորող պրոտեին է, 
որը խաթարում է C9-ի միացումը C5b-8 կոմպլեքսին։ 
CD59-ի միջոցով C9-ից զուրկ առնետների խումբ 
են ձևավորել։ Այսպիսով, առնետների այս խումբը 
զրկվել է թաղանթ գրոհող կոմպլեքս ձևավորելու 
հնարավորությունից։ Ուսումնասիրվել է ռետի-
նալ հյուսվածքում թաղանթ գրոհող կոմպլեքսների 
դեպոզիցիան։ Փորձարարական աուտոիմունային 

ուվեիտով առնետների դեպքում հայտնաբերվել է 70%-
ով ավելի բարձր դեպոզիցիա հսկիչ խմբի համեմատ։ 
Իսկ C9-ից զուրկ առնետների խմբում դեպոզիցիա 
չի եղել ընդհանրապես։ Ենթադրվում է, որ թաղանթ 
գրոհող կոմպլեքսը հանգեցնում է ռետինալ բջջաթա-
ղանթում միկրոանցքերի առաջացմանը և կալցիումի 
իոնների ներթափանցմանը բջջի մեջ, հետագայում 
էլ NLRP3 իմֆլամոսոմի ակտիվացմանը և հետա-
գայում IL-1bի արտադրմանը։ Այսպիսով, փորձա-
րարական աուտոիմունային ուվեիտով առնետների 
դեպքում 200%-ով դիտվել է NLRP3 սպիտակուցի շա-
տացում, մինչդեռ C9-ից զուրկ առնետների խմբում 
NLRP3 սպիտակուցի շատացումը եղել է ընդամենը 
8%-ով։ Նույն կապը նկատվել է նաև IL-1b-ի դեպքում։ 
Կատարվել են նաև կոմպլեմենտի համակարգը 
կարգավորող պրոտեինի՝ CD59-ի ինտրավիտրեալ 
ներարկումներ, որն էլ հանգեցրել է թաղանթ գրոհող 
կոմպլեքսի ընկճմանը, ինչպես նաև NLRP3-ի և IL-
1b-ի ինհիբիցիային։ Այսպիսով, սա կարող է դառնալ 
ուվեիտների բուժման նոր ուղի [17]:

Եզրակացություն
Այսպիսով, ամփոփելով տարբեր հեղինակների 

կողմից կատարված հետազոտություններից ստացված 
արդյունքները՝ եզրակացնում ենք, որ կոմպլեմենտի 
համակարգը իր ուրույն դերն ունի ակնային տարբեր 
պաթոլոգիաների պաթոգենեզում։ Կոմպլեմենտի 
համակարգի ակտիվացման բացահայտումը 
աուտոիմունային ուվեիտների պաթոգենեզում որպես 
տեղային ակնային իմունիտետի նոր ուղղություն հնա-
րավորություն կընձեռի թիրախային բուժման սխե-
մաներ մշակելու համար։
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Р Е З Ю М Е

РОЛЬ СИСТЕМЫ КОМПЛЕМЕНТА В ЭТИОПАТОГЕНЕЗЕ ГЛАЗНЫХ ПАТОЛОГИЙ 
(ЛИТЕРАТУРНЫЙ ОБЗОР)
Камбулян Л.В.
ЕГМУ, кафедра офтальмологии

Ключевые слова: система комплемента, фракции С3, С4, 
дегенерация желтого пятна, глаукома, увеит.

Система комплемента уже давно признан важнейшим 
компонентом врожденной иммунной системы. Он содержит 
белки, которые играют центральную роль в процесе защиты 
от инфекции и в модуляции антигенспецифических иммун-
ных и воспалительных реакций. Система комплемента может 
быть активирована тремя протеолитическими каскадами, а 
именно классическим, альтернативным и лектиновым путя-
ми. Активация компонентов комплемента всеми тремя путя-
ми приводит к образованию мембраноатакующего комплек-
са (МАК).

Существуют исследования об участии системы компле-
мента при различных глазных патологиях, таких как дегене-
рация желтого пятна, глаукома, диабетическая ретинопатия 
и аутоиммунный увеит.

Нарушение регуляции каскада комплемента стало клю-

чевым фактором патофизиологии возрастной макулярной 
дегенерации, и произошла революция в лечении географи-
ческого типа. Препарат Пегцетагоплан, одобренный FDA 17 
февраля 2023 года, представляет собой ингибитор C3, кото-
рый связывается с C3 или C3b, нарушая дальнейшую актива-
цию системы комплемента.

Существуют исследования о связи диабетической ретино-
патии и нарушения регуляции системы комплемента. Неко-
торые авторы обнаружили активацию С5а в стекловидном 
теле, другие авторы обнаружили увеличение С9 и фактора 
D в стекловидном теле.

В нескольких исследованиях изучалась роль системы ком-
племента в патогенезе глаукомы, особенно роль C3, C1 и ре-
гуляторных белков комплемента.

Имеются исследования об экспериментальном аутоим-
мунном увеите и роли системы комплемента в патогенезе 
аутоиммунных заболеваний глаз. Исследования позволи-
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ли сделать новый вывод о том, что активация комплемента 
играет центральную роль в патогенезе глазного аутоимму-
нитета и может служить потенциальной мишенью для тера-
певтического вмешательства.

Таким образом, суммируя результаты исследований, про-
веденных различными авторами, мы приходим к выводу, что 

система комплемента имеет свою роль в патогенезе различ-
ных патологий глаза. Выявление активации системы компле-
мента как нового направления местного глазного иммуни-
тета в патогенезе аутоиммунных увеитов даст возможность 
для разработки схем лечения.
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Complement has long been recognized as a critical compo-
nent of the innate immune system. It comprises proteins that 
play a central role in host defense against infection and in the 
modulation of antigen-specific immune and inflammatory re-
sponses. The complement system can be activated by three 
proteolytic cascades namely, the classical, the alternative, and 
the lectin pathways. The activation of complement components 
by all three pathways leads to the formation of a membrane at-
tack complex (MAC).  

There are studies about complement system involvement in 
different ocular pathologies, like macular degeneration, glauco-
ma, diabetic retinopathy, and autoimmune uveitis. 

Dysregulation of the complement cascade has emerged as a 
key contributor to the pathophysiology of age-related macular 
degeneration and there has been a revolution in the treatment 
of the geographic type. The drug pegcetagoplan, which was ap-
proved by the FDA on February 17, 2023, is a C3 inhibitor that 
binds to C3 or C3b, disrupting further activation of the comple-
ment system.

There are studies about the relationship between diabet-

ic retinopathy and dysregulation of the complement system. 
Some authors found activation of C5a in the vitreous body, oth-
er authors found an increase of C9 and factor D in the vitreous 
body.

Several studies have investigated the role of the comple-
ment system in the pathogenesis of glaucoma, especially the 
role of C3, C1, and complement regulatory proteins.

There are studies about experimental autoimmune uveitis 
and the role of the complement system in the pathogenesis 
of ocular autoimmune disease. The studies provided the nov-
el finding that complement activation plays a central role in the 
pathogenesis of ocular autoimmunity and may serve as a poten-
tial target for therapeutic intervention. 

Thus, summing up the results of studies conducted by vari-
ous authors, we conclude that the complement system has its 
role in the pathogenesis of various eye pathologies. Identifica-
tion of the complement system activation as a new direction of 
local ocular immunity in the pathogenesis of autoimmune uve-
itis will provide an opportunity for the development of targeted 
treatment regimens.


