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摘要
目的:分析补体系统(ＣＳ)及其经典途径在泪腺良性淋巴
上皮病变(ＬＧＢＬＥＬ)发病机制中的作用ꎮ
方法:采集 ＬＧＢＬＥＬ 患者和眼眶海绵状血管瘤(ＣＨ)患者
的病变组织标本ꎬ使用蛋白质组学方法分析差异蛋白ꎬ而
后采用逆转录－聚合酶链反应(ＲＴ－ＰＣＲ)、免疫组织化学
染色(ＩＨＣ)和蛋白质印迹法(Ｗｅｓｔｅｒｎ Ｂｌｏｔｔｉｎｇ)验证 ＣＳ 信
号通路中差异蛋白表达的变化ꎬ明确其在 ＬＧＢＬＥＬ 发病机
制中的作用ꎮ
结果:蛋白质组学分析结果表明ꎬ相对于眼眶 ＣＨ 患者ꎬ
ＬＧＢＬＥＬ 患者病变泪腺组织中 ＣＳ 信号通路重要蛋白 Ｃ３、
Ｃ５、Ｃ９、Ｃ１ｑ 等表达均发生改变ꎻＲＴ－ＰＣＲ 检测结果显示ꎬ
与眼眶 ＣＨ 患者相比ꎬ ＬＧＢＬＥＬ 患者病变泪腺组织中
Ｃ１ｑＡ、Ｃ５、Ｃ９ ｍＲＮＡ 表达升高ꎻ免疫组织化学染色结果显
示ꎬ与眼眶 ＣＨ 患者相比ꎬＬＧＢＬＥＬ 患者病变泪腺组织中
Ｃ１ｑＡ、Ｃ３、Ｃ５、Ｃ９ 表达明显增多ꎻＷｅｓｔｅｒｎ Ｂｌｏｔｔｉｎｇ 检测结
果显示ꎬ与眼眶 ＣＨ 患者相比ꎬＬＧＢＬＥＬ 患者病变泪腺组织
中 Ｃ１ｑＡ、Ｃ３、Ｃ９ 蛋白表达水平明显升高ꎮ
结论:ＣＳ 参与 ＬＧＢＬＥＬ 的发病机制ꎬ其经典途径可能是其
发挥作用的途径之一ꎮ
关键词:泪腺ꎻ良性淋巴上皮病变ꎻ补体信号通路ꎻ经典途
径ꎻ发病机制
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０引言
泪腺 良 性 淋 巴 上 皮 病 变 ( ｌａｃｒｉｍａｌ ｇｌａｎｄ ｂｅｎｉｇｎ

ｌｙｍｐｈｏｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｌｅｓｉｏｎｓꎬＬＧＢＬＥＬ)是一种慢性炎性病变ꎬ主
要临床表现为双侧泪腺无痛性肿大伴眼睑肿胀[１－２]ꎮ 近
年来ꎬ医学上对“ ＩｇＧ４ 相关性疾病” ( ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ Ｇ４－
ｒｅｌａｔｅｄ ｄｉｓｅａｓｅꎬＩｇＧ４－ＲＤ)概念的认识逐渐深入ꎬ部分学者
关注到 ＩｇＧ４ 表达水平与 ＬＧＢＬＥＬ 发病机制有关ꎬ且
ＬＧＢＬＥＬ 的 病 理 学 表 现 和 ＩｇＧ４ 相 关 性 眼 病
( ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ Ｇ４ － ｒｅｌａｔｅｄ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｄｉｓｅａｓｅꎬ ＩｇＧ４ －
ＲＯＤ)具有相似性ꎬ均表现为病变组织中淋巴细胞和浆细
胞弥漫性浸润、纤维组织增生等ꎬ因此认为 ＩｇＧ４ 阳性表达
的 ＬＧＢＬＥＬ 属于 ＩｇＧ４－ＲＤ 的范畴[３－４]ꎮ

补体系统(ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ ｓｙｓｔｅｍꎬＣＳ)是先天性和适应性
免疫系统的重要组成部分ꎬ其在各种疾病中起着重要作
用ꎬ如炎症、自身免疫性疾病和免疫缺陷性疾病等ꎬ被认为
是无菌性慢性炎性病变的关键因素[５－６]ꎮ 根据激活物的
不同ꎬＣＳ 的激活途径可分为经典途径、甘露糖结合凝集素
途径(ＭＢＬ 途径)和旁路途径三种[７]ꎮ 研究发现ꎬＣＳ 和
ＩｇＧ４－ＲＤ 的发生有关ꎮ ＩｇＧ 可通过经典途径激活补体 Ｃ３ꎬ
并启动扩增和激活下游补体 Ｃ５ ~ Ｃ９ꎻＩｇＧ４ 可通过旁路途
径直接激活补体 Ｃ３ꎬ再依次激活下游补体 Ｃ５~Ｃ９ꎬ最终发
挥免疫调节作用[８－９]ꎮ 经典途径的激活需要 Ｃ１ｑ 的参与ꎬ
而三种途径激活后均需要 Ｃ３ 及 Ｃ５~Ｃ９ 的参与[１０]ꎮ

目前关于 ＣＳ 和 ＬＧＢＬＥＬ 的相关研究较少ꎬ二者是否
存在关联ꎬ以及存在怎样的关联仍在探索中ꎮ Ｌｉ 等[１１] 通
过转录组测序分析了 ＣＳ 在 ＬＧＢＬＥＬ 发病机制中的作用ꎬ
初步揭示了 ＣＳ 与 ＬＧＢＬＥＬ 发病之间可能存在的关系ꎮ 本
研究先采用蛋白质组学技术对 ＬＧＢＬＥＬ 的病变泪腺标本
进行检测ꎬ并在此基础上使用逆转录 －聚合酶链反应
(ＲＴ－ＰＣＲ)、免疫组织化学染色和 Ｗｅｓｔｅｒｎ Ｂｌｏｔｔｉｎｇ 检测等
方法进一步验证ꎬ探讨 ＣＳ 及其经典途径在 ＬＧＢＬＥＬ 发病
机制中的作用ꎮ
１材料和方法
１.１材料 　 采集 ２０１０－０７ / ２０１３－１０ 于首都医科大学附属
北京同仁医院经病理组织学检查明确诊断的 ＬＧＢＬＥＬ 患
者 ６ 例 ( ＬＧＢＬＥＬ 组) 和眼眶海绵状血管瘤 ( ｃａｖｅｒｎｏｕｓ
ｈｅｍａｎｇｉｏｍａꎬＣＨ)患者 ６ 例(ＣＨ 组)的病变组织标本进行
蛋白质组学分析ꎬ其中 ＬＧＢＬＥＬ 患者男女性别构成比为
１ ∶ ５ꎬ年龄 ２８~６４(中位数 ３８.５)岁ꎻＣＨ 患者男女性别构成
比为 １∶ ２ꎬ年龄 ３１~５５(中位数 ５１.５)岁ꎮ 另采集 ２０１８－１０ /
２０１９－０８ 于首都医科大学附属北京同仁医院经病理组织
学检查明确诊断的 ＬＧＢＬＥＬ 患者 ４ 例和眼眶 ＣＨ 患者３ 例
的病变组织标本进行验证实验ꎬ其中 ＬＧＢＬＥＬ 患者男女性
别构成比为 １∶ ３ꎬ年龄 ４５~５０(中位数 ４６.０)岁ꎻ眼眶 ＣＨ 患
者男女性别构成比为 ２∶ １ꎬ年龄 ４５ ~ ５３(中位数４８.０)岁ꎮ
本研究获得伦理委员会审核批准 ( Ｎｏ. ＴＲＥＣＫＹ２０１３ －
ＫＳ－０５)ꎬ所有患者完全理解本研究的目的ꎬ并签署知情同
意书ꎮ
１.２方法
１.２.１ 病变组织标本采集　 ＬＧＢＬＥＬ 和眼眶 ＣＨ 的病变组
织标本由临床医师在术中进行采集ꎬ迅速转移至标准化实
验室处理备用ꎮ 病变组织标本一部分冷冻保存备用ꎬ另一
部分浸泡于 １０％福尔马林用于石蜡包埋和切片ꎮ

１.２.２蛋白质组学分析　 ＲＩＰＡ 法提取组织中蛋白质ꎬ检测
蛋白质浓度、总量和均一性ꎬ质检合格后使用 Ｑ Ｅｘａｃｔｉｖｅ
质谱仪(Ｔｈｅｒｍｏ Ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ 公司)进行二级质谱鉴定和蛋白
定量ꎮ 实验过程具体按照 ＴＭＴ 􀅺 Ｍａｓｓ Ｔａｇｇｉｎｇ Ｋｉｔｓ ａｎｄ
Ｒｅａｇｅｎｔｓ 试剂盒(Ｐｉｅｒｃｅ 公司)和 ｉＴＲＡＱＴＭ Ｒｅａｇｅｎｔｓ 试剂盒
(ＡＢ Ｓｃｉｅｘ 公司)说明书进行样品处理和标记ꎬ混合标记后
的样品用于 Ｃ１８ 柱分级ꎮ 将样品充分溶解后上样到液质
联用仪ꎬ进行二级质谱测序ꎬ生成原始文件并进行分析ꎮ
１.２.３ ＲＴ－ＰＣＲ 检测　 剪碎组织加入裂解液ꎬ提取 ＲＮＡꎮ
设计 ＰＣＲ 引物ꎬ按照 ＰＣＲ 试剂盒(ＡＱ１３１－０１ꎻ全式金)说
明书进行操作ꎬ采用反转录法合成总 ＲＮＡ 的 ｃＤＮＡꎬ并将
其作为模板进行 ＲＴ－ＰＣＲꎮ ＰＣＲ 反应条件为:９５℃ / ３ｍｉｎꎻ
９５℃ / ３０ｓꎻ５５℃ / ２０ｓꎻ７２℃ / ２０ｓꎻ４０ 个循环ꎬ以 ＧＡＰＤＨ 作为
内参ꎮ 引物序列见表 １ꎮ
１.２.４ 免疫组织化学染色　 组织切片常规脱蜡入水ꎬＨ２Ｏ２

室温孵育消除内源性过氧化物酶ꎬ ４℃ 条 件 下 一 抗
(１ ∶ １００)孵育过夜ꎬ３７℃二抗孵育 ３０ｍｉｎꎬＤＡＢ 染色ꎬ苏木
精染色ꎬ封片ꎬ显微镜下观察ꎮ ＣＳ 信号通路相关蛋白一
抗:Ｃ３(ＤＦ１３２２４ꎻＡｆｆｉｎｉｔｙ Ｂｉｏｓｃｉｅｎｃｅｓ)、Ｃ５(ＤＦ７７１９ꎻＡｆｆｉｎｉｔｙ
Ｂｉｏｓｃｉｅｎｃｅｓ )、 Ｃ９ ( ＤＦ３９６４ꎻ Ａｆｆｉｎｉｔｙ Ｂｉｏｓｃｉｅｎｃｅｓ )、 Ｃ１ｑＡ
(ａｂ７６４２５ꎻＡｂｃａｍ)ꎮ
１.２.５ Ｗｅｓｔｅｒｎ Ｂｌｏｔｔｉｎｇ检测　 组织加入裂解液后离心ꎬ提
取蛋白并测定浓度ꎮ 制备电泳凝胶ꎬ将蛋白样品与 ５ ×
ｌｏａｄｉｎｇ ｂｕｆｆｅｒ 混合后于 １００℃ 处理 ５ｍｉｎꎬ每孔上样 １００μｇ
总蛋白ꎬ常规电泳、转膜、抗体(一抗工作浓度:１∶ ５００)孵
育ꎬ最后使用 ＥＣＬ 显色系统进行免疫印迹显色ꎮ ＣＳ 信号
通路相关蛋白一抗:Ｃ３(ＤＦ１３２２４ꎻＡｆｆｉｎｉｔｙ Ｂｉｏｓｃｉｅｎｃｅｓ)、Ｃ５
( ＤＦ７７１９ꎻ Ａｆｆｉｎｉｔｙ Ｂｉｏｓｃｉｅｎｃｅｓ )、 Ｃ９ ( ＤＦ３９６４ꎻ Ａｆｆｉｎｉｔｙ
Ｂｉｏｓｃｉｅｎｃｅｓ)、Ｃ１ｑＡ(ａｂ７６４２５ꎻＡｂｃａｍ)ꎮ

统计学分析:使用 ＳＰＳＳ ２５.０ 软件和 Ｇｒａｐｈｐａｄ ｐｒｉｓｍ ８
软件进行统计分析和制图ꎮ 计量资料的组间差异比较采
用独立样本 ｔ 检验(其中 ＣＨ 患者病变组织中 Ｃ３ ｍＲＮＡ 表
达水平的检测结果不符合正态分布ꎬ采用 Ｍａｎｎ－Ｗｈｉｔｎｅｙ
Ｕ 检验进行分析)ꎮ Ｐ<０.０５ 认为差异有统计学意义ꎮ
２结果
２.１ 蛋白质组学分析差异性蛋白表达 　 蛋白质组学分析
结果表明ꎬ相对于眼眶 ＣＨ 患者ꎬＬＧＢＬＥＬ 患者病变泪腺组
织中 ＣＳ 信号通路重要蛋白 Ｃ３、Ｃ５、Ｃ９、Ｃ１ｑ 等表达均发生
改变(图 １)ꎬ提示 ＣＳ 信号通路在 ＬＧＢＬＥＬ 组织中表达具
有差异ꎮ
　 　

表 １　 ＲＴ－ＰＣＲ引物序列

基因 引物序列(５􀆳－３􀆳)
ＧＡＰＤＨ Ｆ:ＧＣＣＴＴＣＣＧＴＧＴＣＣＣＣＡＣＴＧＣ

Ｒ:ＧＧＣＴＧＧＴＧＧＴＣＣＡＧＧＧＧＴＣＴ
Ｃ１ｑＡ Ｆ:ＴＧＧＴＧＡＣＣＧＡＧＧＡＣＴＴＧＴＧ

Ｒ:ＧＣＴＧＧＴＣＣＴＴＧＡＴＧＴＴＴＣＣＴ
Ｃ３ Ｆ:ＣＣＡＧＴＴＴＣＧＡＧＧＴＣＡＴＡＧＴＧＧ

Ｒ:ＣＣＧＴＣＣＡＧＣＡＧＴＡＣＣＴＴＣＣ
Ｃ５ Ｆ:ＣＧＣＴＴＧＡＣＣＡＧＴＴＧＧＴＡＧＧ

Ｒ:ＣＴＴＣＣＣＴＧＧＣＣＴＧＡＴＴＴＴＣ
Ｃ９ Ｆ ∶ ＡＴＧＧＴＣＡＣＡＡＴＧＣＧＡＴＣＣＴＴ

Ｒ ∶ ＣＴＣＣＧＣＡＧＴＣＡＴＴＧＴＣＡＣＣ
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图 １　 ＣＳ信号通路及相关蛋白质表达　 绿色代表上调蛋白ꎻ紫色代表下调蛋白ꎮ

２.２ ＲＴ －ＰＣＲ 检测 ＣＳ 信号通路相关基因的表达 　
ＲＴ－ＰＣＲ检测结果表明ꎬ与眼眶 ＣＨ 患者相比ꎬＬＧＢＬＥＬ 患
者病变泪腺组织中 ＣＳ 信号通路重要基因 Ｃ１ｑＡ ( ｔ ＝
－２１.９６６ꎬＰ<０.００１)、Ｃ５( ｔ ＝ －６.０１３ꎬＰ ＝ ０.００２)和 Ｃ９( ｔ ＝
－６.１０２ꎬＰ ＝ ０. ００９) ｍＲＮＡ 表达水平均明显升高ꎬ而 Ｃ３
ｍＲＮＡ 虽然也表现出了升高的趋势ꎬ但差异无统计学意义
(Ｐ＝ ０.０５７)ꎬ见图 ２ꎮ
２.３免疫组织化学染色检测 ＣＳ信号通路相关蛋白的表达
　 免疫组织化学染色结果表明ꎬＬＧＢＬＥＬ 患者病变泪腺组
织中 Ｃ１ｑＡ、Ｃ３、Ｃ５ 和 Ｃ９ 染色呈棕黄色ꎬ表达水平明显高
于眼眶 ＣＨ 患者(图 ３)ꎮ
２.４ Ｗｅｓｔｅｒｎ Ｂｌｏｔｔｉｎｇ检测 ＣＳ 信号通路相关蛋白表达 　
Ｗｅｓｔｅｒｎ Ｂｌｏｔｔｉｎｇ 检测结果表明ꎬ与眼眶 ＣＨ 患者相比ꎬ
ＬＧＢＬＥＬ 患者病变泪腺组织中 Ｃ１ｑＡ ( ｔ ＝ － ７. ２３２ꎬ Ｐ ＝
０.００１)、Ｃ３( ｔ ＝ － ２. ８４３ꎬＰ ＝ ０. ０３６)、Ｃ９ ( ｔ ＝ － ４. ３２４ꎬＰ ＝
０.００８)蛋白表达水平均明显升高ꎬＣ５ 也表现出升高趋势ꎬ

但差异无统计学意义( ｔ＝ －２.３８３ꎬＰ＝ ０.０６３)ꎬ见图 ４ꎮ
３讨论

ＬＧＢＬＥＬ 被认为属于 ＩｇＧ４－ＲＤ 的范畴ꎬ而 ＩｇＧ、ＩｇＧ４
在补体激活过程中具有重要作用[８]ꎮ Ｓｕｇｉｍｏｔｏ 等[１２] 研究
发现 ＩｇＧ４ 可能参与 ＩｇＧ４－ＲＤ 低补体血症患者补体的激
活ꎮ Ｍｕｒａｋｉ 等[１３]报道 ３６％的 ＩｇＧ４ 相关性自身免疫性胰
腺炎患者血清补体 Ｃ３ 和 Ｃ４ 减少ꎬ提示补体激活系统参
与了 ＩｇＧ４ 相关性自身免疫性胰腺炎的发病机制ꎮ 另有研
究报道 ＩｇＧ４－ＲＤ 中 Ｃ５ａ 显著增加ꎬ并建议将其作为治疗
靶点ꎬ但此结论存在争议[１４－１５]ꎮ Ｂｒｅｖｉｌｌｅ 等[１６] 报道了 １ 例
罕见的补体介导的继发于 ＩｇＧ４－ＲＤ 的血管微血栓疾病患
者ꎬ提示 ＩｇＧ４ 自身抗体具有诱导补体介导的血管性微血
栓形成作用ꎮ Ｍｏｎｔａñｅｚ 等[１７] 研究显示 ＩｇＧ 免疫复合物可
以引起补体 Ｃ３ａ、Ｃ５ａ 和 Ｃ５ｂ－９ 的释放ꎮ 上述研究表明ꎬ
ＣＳ 的激活参与 ＩｇＧ４－ＲＤ 的发生机制ꎬ这为 ＣＳ 与 ＬＧＢＬＥＬ
直接关联提供了研究基础ꎮ
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图 ２　 ＣＳ信号通路重要基因表达水平　 Ａ:Ｃ１ｑＡꎻＢ:Ｃ３ꎻＣ:Ｃ５ꎻＤ:Ｃ９ꎮｂＰ<０.０１ ｖｓ ＣＨꎮ

图 ３　 免疫组织化学染色观察 ＣＳ信号通路相关蛋白表达　 Ａ~Ｄ:ＬＧＢＬＥＬ 患者ꎮ Ａ:Ｃ１ｑＡꎻ Ｂ:Ｃ３ꎻ Ｃ: Ｃ５ꎻ Ｄ:Ｃ９ꎮ Ｅ~Ｈ:眼眶 ＣＨ 患

者ꎮ Ｅ:Ｃ１ｑＡꎻ Ｆ: Ｃ３ꎻ Ｇ: Ｃ５ꎻ Ｈ: Ｃ９ꎮ

　 　 经典途径是 ＣＳ 发挥作用的途径之一ꎬＣ１ｑ 是 ＣＳ 经典

途径重要的组成成分ꎮ Ｃ１ｑ 由 Ｃ１ｑＡ、Ｃ１ｑＢ、Ｃ１ｑＣ 等亚基

组成[１８]ꎬ激活物与 Ｃ１ｑ 结合激活经典途径ꎬＣ３、Ｃ５、Ｃ９ 则

是补体活化过程中ꎬ在三种补体通路中均发挥作用的重要

组成成分[１０]ꎮ 已有研究显示ꎬＣＳ 的相关基因和蛋白在

ＬＧＢＬＥＬ 组织中均发生了明显改变ꎬ这表明 ＣＳ 可能参与

ＬＧＢＬＥＬ 的发病机制ꎬ并且其经典途径可能参与了该

过程ꎮ
蛋白质组学技术能够反映特定状态下的蛋白质图谱ꎬ

直接显示蛋白质丰度或状态ꎬ是监测疾病蛋白质变化、探

索疾病发生机理的常用方式之一[１９－２０]ꎮ 作为近年来常见

的检测技术ꎬ蛋白质组学技术具有高效、快捷、全面等优

点ꎬ通过蛋白质组学技术进行分析ꎬ能够对疾病组织中发

生变化的蛋白质有初步的较为全面的了解ꎬ在此基础上进

一步对表达异常的蛋白质进行验证ꎬ能够更快更准确地锁

定与疾病相关的蛋白质ꎬ为了解疾病的发生机制提供

依据ꎮ
本研究采用蛋白质组学技术检测 ＬＧＢＬＥＬ 的病变泪

腺标本ꎬ发现 Ｃ１ｑ、Ｃ３、Ｃ５、Ｃ９ 等补体相关蛋白质发生了改

变ꎬ提示 ＣＳ 可能参与 ＬＧＢＬＥＬ 的发病机制ꎮ 通过ＲＴ－ＰＣＲ、
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Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２２ꎬ Ｎｏ.１１ Ｎｏｖ. ２０２２　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



　 　

图 ４　 Ｗｅｓｔｅｒｎ Ｂｌｏｔｔｉｎｇ检测 ＣＳ信号通路相关蛋白表达　 Ａ:Ｗｅｓｔｅｒｎ Ｂｌｏｔｔｉｎｇ 检测结果ꎻＢ:Ｗｅｓｔｅｒｎ Ｂｌｏｔｔｉｎｇ 检测结果量化分析ꎮａＰ<
０.０５ꎬ ｂＰ<０.０１ ｖｓ ＬＧＢＬＥＬꎮ

免疫组织化学染色和 Ｗｅｓｔｅｒｎ Ｂｌｏｔｔｉｎｇ 法在蛋白质组学的

基础上对这些蛋白的改变进行验证ꎬ进一步探讨 ＣＳ 在

ＬＧＢＬＥＬ 发病机制中可能的作用ꎮ 研究结果显示ꎬ与眼眶

ＣＨ 患者相比ꎬＬＧＢＬＥＬ 患者病变泪腺组织中 Ｃ１ｑＡ(Ｐ <
０.００１)、Ｃ５(Ｐ ＝ ０.００２)、Ｃ９(Ｐ ＝ ０.００９) ｍＲＮＡ 表达升高ꎬ
Ｃ１ｑＡ(Ｐ＝ ０.００１)、Ｃ３(Ｐ＝ ０.０３６)、Ｃ９(Ｐ ＝ ０.００８)蛋白表达

水平明显升高ꎻ免疫组织化学染色结果显示ꎬ与眼眶 ＣＨ
患者相比ꎬＬＧＢＬＥＬ 患者病变泪腺组织中 Ｃ１ｑＡ、Ｃ３、Ｃ５、Ｃ９
染色明显增多ꎮ 但可能由于样本量偏小的原因ꎬ虽然在

ＬＧＢＬＥＬ 患者病变泪腺组织中ꎬＣ３ ｍＲＮＡ 和 Ｃ５ 蛋白水平

检测表现出了升高的趋势ꎬ但差异并没有统计学意义ꎮ 此

外ꎬＣ１ｑＡ 的变化趋势与前期已有研究存在一致性[１１]ꎬ但
与蛋白组学的结果存在差异ꎬ分析可能是由于蛋白质组学

的结果检测范围过大存在误差所致ꎮ 总之ꎬ本研究结果提

示ꎬＣＳ 参与 ＬＧＢＬＥＬ 的发病机制ꎬ且其经典途径可能是其

发挥作用的途径之一ꎮ
ＬＧＢＬＥＬ 属于 ＩｇＧ４－ＲＤꎬ而 ＩｇＧ４ 在补体激活过程中具

有重要作用ꎬ表明 ＩｇＧ４ 可能通过激活 ＣＳ 在 ＬＧＢＬＥＬ 中发

挥作用ꎮ 目前关于 ＣＳ 在 ＩｇＧ４－ＲＤ 中的作用仍然存在争

议[２１]ꎮ ＩｇＧ４ 不能与 Ｃ１ｑ 相结合ꎬ因此被认为不能激活经

典途径ꎬ但最近有研究提到ꎬ虽然 ＩｇＧ４ 不能直接与 Ｃ１ｑ 相
结合ꎬ但是可能影响其他类型 ＩｇＧ 与 Ｃ１ｑ 的结合[２２－２３]ꎮ 此
外ꎬＩｇＧ４ 还能够激活旁途径参与补体途径的调控ꎬ但由于
时间等因素的局限本研究并未对此进行深入研究ꎮ 由于
正常泪腺组织难以获得ꎬ故根据前期研究[１１] 本研究选择
眼眶 ＣＨ 患者的病变组织作为对照进行研究ꎮ 总之ꎬ本研
究在蛋白质组学的基础上验证了 ＣＳ 参与 ＬＧＢＬＥＬ 发病机
制的过程ꎬ并进一步提出经典途径可能在该过程中发挥
作用ꎮ
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