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针刺对干眼的抗炎作用以及与 ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３信号转导通路的
关系△
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ＳＴＡＴ３ａｎｄＪＡＫ２ｍＲＮＡｉｎｔｈｅｌａｃｒｉｍａｌｇｌａｎｄｓ．Ｔｈｅａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｅｆｆｅｃｔｏｆａｃｕｐｕｎｃｔｕｒｅｏｎｄｒｙｅｙｅｍａｙｂｅｒｅｌａｔｅｄｔｏｔｈｅ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３ｓｉｇｎａｌｐａｔｈｗａｙ．
【Ｋｅｙｗｏｒｄｓ】　ａｃｕｐｕｎｃｔｕｒｅ；ｄｒｙｅｙｅ；ｌａｃｒｉｍａｌｇｌａｎｄ；Ｊａｎｕｓｋｉｎａｓｅ２／ｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓｄｕｃｅｒａｎｄａｃｔｉｖａｔｏｒｏｆｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ３

【摘要】　目的　检测干眼模型兔泪腺 ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３信号转导通路中相关因子表达变化，探讨针刺对干眼的抗炎作用以及与
ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３信号转导通路的关系。方法　选取４２只健康新西兰兔，随机分为７组，空白组、模型组、西药组、针刺组、假针刺
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组、拮抗组、拮抗加针刺组，每组６只。空白组不做处理，其余各组动物每天８００、１１００、１４００和１８００时皮下注射氢溴酸
东莨菪碱，每次２．０ｍｇ，连续２１ｄ，制作干眼炎症模型。针刺组于造模成功后开始给予针刺治疗，穴位：睛明、攒竹、丝竹空、太阳
穴、瞳子

!

。其余各组在建模成功的基础上给予相应处理。采用Ｓｃｈｉｒｍｅｒ试纸检测各组动物不同时间段泪液分泌量，ＥＬＩＳＡ法
检测干眼模型兔泪腺中乙酰胆碱（ａｃｅｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅ，ＡＣｈ）及受体 α７ｎＡＣｈＲ含量的变化，运用实时定量 ＰＣＲ检测泪腺内 ＳＴＡＴ３、
ＪＡＫ２ｍＲＮＡ表达情况。结果　ＳｃｈｉｒｍｅｒＩ实验结果说明氢溴酸东莨菪碱造模２１ｄ有效，西药和针刺治疗可增加干眼模型兔的
泪液分泌量。与空白组相比，模型组、假针刺组、拮抗组、拮抗加针刺组干眼模型兔泪腺中α７ｎＡＣｈＲ含量和ＡＣｈ含量均显著降
低，差异均有统计学意义（均为Ｐ＜０．０５）。与模型组相比，空白组、西药组、针刺组干眼模型兔泪腺中α７ｎＡＣｈＲ含量和ＡＣｈ含
量均显著升高，差异均有统计学意义（均为Ｐ＜０．０５）。与空白组相比，西药组、针刺组兔泪腺中ＪＡＫ２ｍＲＮＡ相对表达量显著升
高，差异均有统计学意义（均为Ｐ＜０．０５）；拮抗组、拮抗加针刺组兔泪腺中ＪＡＫ２ｍＲＮＡ相对表达量显著降低，差异均有统计学
意义（均为Ｐ＜０．０５）。与模型组相比，西药组、针刺组兔泪腺中 ＳＴＡＴ３ｍＲＮＡ和 ＪＡＫ２ｍＲＮＡ相对表达量均显著升高，差异均
有统计学意义（均为Ｐ＜０．０５）；拮抗加针刺组兔泪腺中ＪＡＫ２ｍＲＮＡ相对表达量显著降低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。结
论　针刺能够促进干眼模型兔泪液分泌，可以增加泪腺中α７ｎＡＣｈＲ和ＡＣｈ含量，同时增加泪腺内ＳＴＡＴ３、ＪＡＫ２ｍＲＮＡ表达，针
刺治疗干眼的抗炎作用可能与ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３信号通路的激活相关。
【关键词】　针刺；干眼；泪腺；ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３
【中图分类号】　Ｒ７７７．２

　　干眼是临床常见的眼表疾病，以眼部干涩感、
异物感、畏光、眼红、刺痛，视力波动、视疲劳，甚至

强烈的不适感等为主要临床表现，严重影响人们的

工作与生活。其发病率逐年上升，流行病学调查显

示［１］，干眼发病率为 ６％ ～３０％。研究表明，炎症
是干眼的主要发病机制，干眼会引起眼表面上皮细

胞的非感染性炎症反应，眼表炎症反应与干眼患者

症状的严重程度呈正相关［２］。ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３通路
是近年来发现的神经免疫调节通路，能够控制机体

炎症的发生与发展［３］。在 ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３通路中，炎
症刺激信号通过传入迷走神经传输到大脑，激活反

射反应后经传出迷走神经传递，迷走神经的分支副

交感神经纤维末梢释放乙酰胆碱（ａｃｅｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅ，
ＡＣｈ），ＡＣｈ通过其受体 α７ｎＡＣｈＲ发挥作用，可抑
制细胞因子的释放，从而达到减轻炎症的作用［４］。

本次我们拟通过检测干眼模型兔泪腺 ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３
信号转导通路中相关因子表达变化，探讨针刺对干

眼的抗炎作用以及与 ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３信号转导通路
的关系。

１　材料与方法

１．１　实验材料
１．１．１　仪器及试剂　华佗牌一次性无菌针灸针（苏
州医疗器械厂生产，产品批号：１４０３１４）；Ｓｃｈｉｒｍｅｒ试
纸（天 津 晶 明 新 技 术 开 发 有 限 公 司，批 号：

２０１４０５０５），兔α７ｎＡＣｈＲ、ＡｃｈＥＬＩＳＡ试剂盒（南京金
益柏生物技术有限公司），αＢＧＴ（Ｓｉｇｍａ，批号：
０４７Ｋ４０３４，规格５ｍｇ），多功能酶标仪（美国 Ｂｉｏｔｅｋ
公司，型号：ＥＬＸ８００），恒温培育箱（上海一恒科学仪
器有限公司，型号：ＧＨＰ９０５０Ｎ），荧光 ＰＣＲ仪（美国
Ｌｉｆｅ公司，型号：Ｑｕａｎｔｓｄｕｄｉｏ７），氢溴酸东莨菪碱（成
都普菲德生物技术有限公司），氟米龙滴眼液（参天

制药有限公司，批号：１ＦＭ４３６２）。
１．１．２　ＰＣＲ引物合成　引物序列依据ＧｅｎＢａｎｋ公
布的序列进行设计，引物设计由上海生工生物工程

有限公司负责完成，本实验所用引物序列如下：

ＪＡＫ２：正向：５’ＣＡＴＣＡＧＴＧＧＴＧＧＣＴＴＣＡＴＣＣ３’，反
向：５’ＴＧＴＣＡＡＴＣＴＧＧＣＧＡＴＴＣＴＧＧ３’；ＳＴＡＴ３：正
向：５’ＡＡＧＡＧＣＣＡＡＧＧＡＧＡＣＡＴＧＣＡＧ３’，反 向：
ＡＡＴＧＣＴＴＣＴＣＣＧＣＡＴＣＴＧＧＴ；兔 ＧＡＰＤＨ：正向：５’
ＧＧＣＡＣＧＧＴＣＡＡＧＧＣＴＧＡＧＡＡＣ３’，反向：５’ＧＧＴ
ＧＡＡＧＡＣＧＣＣＡＧＴＧＧＡＴＴＣＣ３’。
１．２　实验方法
１．２．１　实验动物和分组　选取４２只健康新西兰兔
（南京青龙山动物养殖场，许可证号：ＳＣＸＫ苏２０１２
０００８），雌雄不拘，体质量１．５～２．０ｋｇ，裂隙灯和眼
底镜检查眼前节及眼底无异常，Ｓｃｈｉｒｍｅｒ实验 ＞１０
ｍｍ／５ｍｉｎ的动物入组。所有动物饲养于１２ｈ光照／
１２ｈ黑暗的环境中，自由摄食和饮水。依据随机数
字表法将动物分为７组，空白组、模型组、西药组、针
刺组、假针刺组、拮抗组、拮抗加针刺组，每组６只。
动物实验经南京中医药大学伦理委员会审查通过，

所有操作均按照实验动物保护条例进行。

空白组不做处理，其余各组动物每天 ８００、
１１００、１４００和１８００时皮下注射氢溴酸东莨菪
碱，每次２．０ｍｇ［５８］（配制成氢溴酸东莨菪碱溶液每
次１ｍＬ），连续２１ｄ，各组动物Ｓｃｈｉｒｍｅｒ实验均值≤５
ｍｍ／５ｍｉｎ且角膜染色阳性为制作干眼炎症模型成
功。造模成功后，模型组继续给予氢溴酸东莨菪碱

注射，直至实验结束。西药组造模成功后开始于每

天８００、１３００、１８００时给予氟米龙滴眼液，双
眼滴眼治疗，连续治疗１４ｄ。针刺组于造模成功后
开始给予针刺治疗，穴位：睛明、攒竹、丝竹空、太阳

穴、瞳子
!

。睛明穴针尖向内下方斜刺入皮下 ３
ｍｍ，攒竹穴向下平刺３ｍｍ，太阳穴直刺３ｍｍ，瞳子
!

向外平刺３ｍｍ，均不行针，留针１５ｍｉｎ。丝竹空
透太阳穴，每侧电针正极接丝竹空穴，无关电极接翳

风穴。选用ＷＱ１００２韩氏电针治疗仪，采用疏密波，
频率４Ｈｚ／２０Ｈｚ，脉冲宽度０．５ｍｓ，强度１ｍＡ（强度
以针刺部位肌肉出现轻微抽动为准），留针１５ｍｉｎ，
每天１次，同时皮下注射氢溴酸东莨菪碱（同模型
组），连续１４ｄ。假针刺组于模型建立成功后，每天
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在与针刺组相同时间用钝头针点刺相同穴位治疗，

不刺入以避免得气，同时皮下注射氢溴酸东莨菪碱

（同模型组），连续 １４ｄ。拮抗组从皮下注射氢溴
酸东莨菪碱２１ｄ后（即第２２天干眼实验动物模型
制作成功）开始，经兔耳缘静脉注射 αＢＧＴ，剂量
４．０μｇ·ｋｇ－１［９１０］，同时皮下注射氢溴酸东莨菪碱
（同模型组），连续 １４ｄ。拮抗加针刺组于造模成
功后，经实验兔耳缘静脉注射 αＢＧＴ，按４．０μｇ·
ｋｇ－１剂量给药，同时开始进行针刺治疗，针刺方法
同上，同时皮下注射氢溴酸东莨菪碱（同模型组），

连续１４ｄ。
１．２．２　检测指标　实验前，实验第２１天和第３５天
采用Ｓｃｈｉｒｍｅｒ实验方法分别检测各组实验兔泪液分
泌量；实验第３５天用 ＥＬＩＳＡ法检测泪腺中 ＡＣｈ及
α７ｎＡＣｈＲ含量，ＰＣＲ法检测泪腺中 ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３基
因表达水平。

１．２．３　Ｓｃｈｉｍｅｒ实验方法　泪液检测滤纸条一端折
叠放入下睑１／３结膜囊内，５ｍｉｎ后取出滤纸，从折
叠处测量其湿润长度。

１．２．４　ＥＬＩＳＡ实验方法　将兔处死后即刻取出泪
腺，用生理盐水冲洗后称质量，在冰浴中充分匀浆，

加３００μＬ生理盐水稀释，离心后取上清液，用 ＡＣｈ
试剂盒检测，用酶标仪测定 ＡＣｈ及 α７ｎＡＣｈＲ含量。
泪腺中ＡＣｈ及α７ｎＡＣｈＲ含量均采用ＡＢＣＥＬＩＳＡ法
检测，试剂盒由南京金益柏生物科技有限公司提供，

实验步骤按试剂盒操作说明进行。

１．２．５　ＰＣＲ实验方法　取少量组织液氮速冻并存
于１．５ｍＬＥｐｐｅｎｄｏｒｆ管中，加入１ｍＬＴｒｉｚｏｌ试剂，提
取总ＲＮＡ，参照逆转录试剂盒操作逆转录为 ｃＤＮＡ，
设置反应条件３７℃１５ｍｉｎ，８５℃５ｓ，参照说明书进
行实时荧光定量 ＰＣＲ反应，扩增条件９５℃ ３０ｓ，９５
℃ ５ｓ，６０℃２０ｓ，循环４０次，同时做熔解曲线，重复
３次，Ｑｕａｎｔｓｄｕｄｉｏ７型荧光 ＰＣＲ仪输出实验结果，结
果采用相对定量法计算２－ΔΔＣｔ，统计ＲＱ值。
１．３　统计学方法　采用ＳＰＳＳ１９．０统计软件进行统
计分析，计量资料采用珋ｘ±ｓ表示，组间比较采用单因
素方差分析，多重比较采用ＬＳＤ和Ｄｕｎｅｔｔ法，以Ｐ＜
０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　ＳｃｈｉｒｍｅｒＩ实验结果　泪液分泌量检测结果
显示：实验第２１天、第３５天，模型组、假针刺组和拮
抗组与实验前相比，泪液分泌量均显著下降（均为

Ｐ＜０．０５）；实验第２１天西药组、针刺组和拮抗加针
刺组与实验前相比，泪液分泌量均显著下降（均为

Ｐ＜００５），而实验第３５天３组与实验前相比，差异
均无统计学意义（均为Ｐ＞０．０５）。实验第２１天、第
３５天，空白组与模型组相比，泪液分泌量升高，差异
均有统计学意义（均为 Ｐ＜０．０５）；实验第３５天，西
药组、针刺组、拮抗加针刺组与模型组相比，泪液分

泌量亦升高，差异均有统计学意义（均为Ｐ＜０．０５）。
实验第２１天，模型组、西药组、针刺组、假针刺组、拮
抗组、拮抗加针刺组与空白组相比，泪液分泌量下

降，差异均有统计学意义（均为Ｐ＜０．０５）；实验第３５
天，模型组、假针刺组、拮抗组、拮抗加针刺组与空白

组相比，泪液分泌量亦下降，差异均有统计学意义

（均为Ｐ＜０．０５）。ＳｃｈｉｒｍｅｒＩ实验结果说明氢溴酸
东莨菪碱造模２１ｄ有效，西药和针刺治疗可增加干
眼模型兔的泪液分泌量。见表１。

表１　各组各时段兔泪液分泌量 （珋ｘ±ｓ，ｎ＝６）

组别
实验前

（ｍｍ／５ｍｉｎ）
实验第２１天
（ｍｍ／５ｍｉｎ）

实验第３５天
（ｍｍ／５ｍｉｎ）

空白组 １５．１７±１．４７ １４．１７±２．１４ １４．３３±１．５１

模型组 １４．８３±１．３３ ４．７５±０．６１Δ＃ ５．００±１．４１Δ＃

西药组 １５．５０±２．０７ ４．８３±１．４７Δ＃ １３．８３±３．１３

针刺组 １３．１７±２．４８ ４．１７±０．９８Δ＃ １６．００±３．５８

假针刺组 １５．５０±２．１７ ４．３３±１．２１Δ＃ ９．１７±２．５６Δ＃

拮抗组 １３．１７±０．９８ ４．５０±１．６４Δ＃ ３．５０±２．１７Δ＃

拮抗加针刺组 １４．５０±１．８７ ４．９２±１．０２Δ＃ １０．００±１．４１＃

注：同组与实验前比较，ΔＰ＜０．０５；同一时段各组与模型组间比较，
Ｐ＜０．０５；同一时段各组与空白组间比较，＃Ｐ＜０．０５

２．２　各组兔泪腺中 α７ｎＡＣｈＲ和 ＡＣｈ含量　与空
白组相比，模型组、假针刺组、拮抗组、拮抗加针刺组

干眼模型兔泪腺中 α７ｎＡＣｈＲ含量和 ＡＣｈ含量均显
著降低，差异均有统计学意义（均为 Ｐ＜０．０５）。与
模型组相比，空白组、西药组、针刺组干眼模型兔泪

腺中α７ｎＡＣｈＲ含量和ＡＣｈ含量均显著升高，差异均
有统计学意义（均为Ｐ＜０．０５）。见表２。

表２　各组兔泪腺中α７ｎＡＣｈＲ和ＡＣｈ含量
（珋ｘ±ｓ，ｎ＝６）

组别 α７ｎＡＣｈＲ含量／Ｕ·ｍｇ－１ ＡＣｈ含量／Ｕ·ｍｇ－１

空白组 １１９．５６±２０．６１ １０３．２８±１６．２２

模型组 ７３．９１±２１．１１Δ ４９．１７±１１．０６Δ

西药组 １０７．７７±１４．９４ １０４．７２±１４．９１

针刺组 １０４．７５±１９．７８ １０１．０４±１４．３５

假针刺组 ６７．０５±１２．７８Δ ５８．８８±８．２５Δ

拮抗组 ６８．８８±１５．３３Δ ４１．９８±６．２５Δ

拮抗加针刺组 ５９．０１±８．６２Δ ３６．３７±１０．６７Δ

注：与空白组比较，ΔＰ＜０．０５；与模型组比较，Ｐ＜０．０５

２．３　各组兔泪腺中ＳＴＡＴ３、ＪＡＫ２ｍＲＮＡ表达情况
　与空白组相比，西药组、针刺组兔泪腺中 ＪＡＫ２
ｍＲＮＡ相对表达量显著升高，差异均有统计学意义
（均为Ｐ＜０．０５）；拮抗组、拮抗加针刺组兔泪腺中
ＪＡＫ２ｍＲＮＡ相对表达量显著降低，差异均有统计学
意义（均为Ｐ＜０．０５）。与模型组相比，西药组、针刺
组兔泪腺中ＳＴＡＴ３ｍＲＮＡ和 ＪＡＫ２ｍＲＮＡ相对表达
量均显著升高，差异均有统计学意义（均为 Ｐ＜
００５）；拮抗加针刺组兔泪腺中 ＪＡＫ２ｍＲＮＡ相对表
达量显著降低，差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。见
表３。
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表３　各组兔泪腺中 ＳＴＡＴ３、ＪＡＫ２ｍＲＮＡ表达情
况 （珋ｘ±ｓ，ｎ＝６）
组别 ＳＴＡＴ３ｍＲＮＡ相对表达量 ＪＡＫ２ｍＲＮＡ相对表达量
空白组 １．００±０．００ １．００±０．００
模型组 ０．８１±０．７０ ０．９１±０．２７
西药组 １．４９±０．４０ ３．９０±０．６８Δ

针刺组 １．５０±０．４４ １．６１±０．３９Δ

假针刺组 ０．９３±０．５９ ０．６４±０．１９
拮抗组 ０．７１±０．０８ ０．４３±０．２０Δ

拮抗加针刺组 ０．９２±０．２０ ０．２８±０．０７Δ

注：与空白组比较，ΔＰ＜０．０５；与模型组比较，Ｐ＜０．０５

３　讨论

α７ｎＡＣｈＲ介导的ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３信号转导通路为
基础的抗炎途径，在调控炎症的发生发展中起重要

作用。因此，本研究中，我们通过分析针刺对

α７ｎＡＣｈＲ受体介导的ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３信号转导通路的
影响，试图探讨针刺治疗干眼的疗效机制。通过检

测针刺前后泪液分泌量，泪腺中α７ｎＡＣｈＲ和ＡＣｈ含
量，以及通路相关因子 ＳＴＡＴ３、ＪＡＫ２ｍＲＮＡ表达情
况，进一步明确针刺可以调控 α７ｎＡＣｈＲ及其介导的
ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３信号通路从而治疗干眼。本研究结果
显示：针刺治疗能够激活干眼模型兔 ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３
信号通路，升高泪腺内 ＪＡＫ２、ＳＴＡＴ３ｍＲＮＡ相对表
达量，而应用α７ｎＡＣｈＲ特异性拮抗剂银环蛇毒阻断
后，其表达量降低。从这一点来讲，针刺能够调控

α７ｎＡＣｈＲ及其介导的 ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３信号转导通路，
发挥一定的抗炎效果。

ＪＡＫ是一种非受体型酪氨酸蛋白激酶，目前其家
族共发现 ＪＡＫ１／ＪＡＫ２／ＪＡＫ３／ＴＹＫ２四个成员，共同构
成ＪＡＫ家族。ＪＡＫ家族广泛分布于细胞内，其中
ＪＡＫ２广泛参与造血和免疫等系统的细胞信号转
导［１１］。ＳＴＡＴ家族作为ＪＡＫ家族下游的底物，该家族
由ＳＴＡＴ１／ＳＴＡＴ２／ＳＴＡＴ３／ＳＴＡＴ４／ＳＴＡＴ５ａ／ＳＴＡＴ５ｂ／ＳＴＡＴ６
七个成员组成，ＳＴＡＴ３是脱氧核糖核酸结合蛋白
ＳＴＡＴ家族之一，可介导 ＩＬ１２、ＩＬ２３等多种细胞因
子的信号转导。临床上 ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３抗炎通路已被
广泛应用于多种疾病，如消化道疾病、风湿性关节

炎、阿尔茨海默病、脓毒血症、心脑缺血损伤等［１２］，

但未见应用于干眼炎症的治疗。ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３信号
通路的活化也被认为是机体应激反应的关键影响因

素［１３］。α７ｎＡＣｈＲ在调控炎症因子产生过程中起到
关键性作用。α７ｎＡＣｈＲ的结构和分布特点以及被激
动剂激活后胞内发生的信号转导机制决定了 ＪＡＫ２／
ＳＴＡＴ３调节炎症的高度特异性。已有实验证实干扰
了α７ｎＡＣｈＲ的生成或将 α７ｎＡＣｈＲ敲除后，不管是
电刺激还是应用 α７ｎＡＣｈＲ都无法抑制炎症因子的
释放 ［１４］，可见 α７ｎＡＣｈＲ在 ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３抗炎通路
中是不可缺少的分子。因此我们用 α７ｎＡＣｈＲ特异
性的拮抗剂银环蛇毒阻断 ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３抗炎通
路［１５］，进一步证实针刺是否是通过 ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３通

路产生抗炎作用的。

本研究发现针刺治疗干眼模型兔后 ＪＡＫ２／
ＳＴＡＴ３信号通路被激活，泪腺内 ＪＡＫ２、ＳＴＡＴ３的
ｍＲＮＡ相对表达量升高，同时应用 α７ｎＡＣｈＲ特异性
的拮抗剂银环蛇毒阻断后，其表达量降低，说明

α７ｎＡＣｈＲ及其介导的ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３信号转导通路在
干眼的发展过程中具有重要作用。本实验针刺穴位

的选择，是我们多年临床经验的总结，选穴为睛明、

攒竹、丝竹空、太阳穴、瞳子
!

，以眼周穴位为主，可

疏通眼部经络。睛明为足太阳经穴，为五脉之会，是

治眼病要穴，可宣泄郁热；攒竹为膀胱经之穴，取之

以资调眼部气血，滋阴清热；太阳为经外奇穴，取之

治赤眼头痛之功效；瞳子
!

为足少阳胆经头面部的

第一穴，取之祛风，泄热，明目之功效；丝竹空为手少

阳之穴，主目赤肿痛，各穴共奏滋阴清热的功效。

ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３信号通路在干眼的作用机制远没
有如此简单，本研究仅对 ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３信号通路的
激活，以及ＳＴＡＴ３、ＪＡＫ２ｍＲＮＡ表达情况进行研究，
存在一定的不足之处，进一步研究正在筹划中，期待

ＪＡＫ２／ＳＴＡＴ３信号通路的研究能为针刺治疗干眼提
供新的理论依据。

参考文献

［１］　ＴＡＮＬＬ，ＭＯＲＧＡＮＰ，ＣＡＩＺＱ，ＳＴＲＡＵＧＨＡＮＲＡ．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆ
ａｎｄｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃｄｒｙｅｙｅｄｉｓｅａｓｅｉｎＳｉｎｇａｐｏｒｅ
［Ｊ］．ＣｌｉｎＥｘｐＯｐｔｏｍ，２０１５，９８（１）：４５５３．

［２］　ＣＨＥＮＸＲ，ＧＡＯＷＰ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆａｃｕｐｕｎｃｔｕｒｅｏｎｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ
ａｎｄａｐｏｐｔｏｓｉｓｒａｌａｔｅｄｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｌａｃｒｉｍａｌｇｌａｎｄｉｎ
ｄｒｙｅｙｅｍｏｄｅｌｒａｂｂｉｔｓ［Ｊ］．ＲｅｃＡｄｖＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１７，３７（３）：
２１０２１４．
陈星如，高卫萍．针刺对干眼兔泪腺形态学及泪腺上皮细胞凋
亡相关基因蛋白表达的影响［Ｊ］．眼科新进展，２０１７，３７（３）：
２１０２１４．

［３］　ＺＨＡＯＹＸ，ＨＥＷ，ＲＯＮＧＰＪ，ＺＨＵＢ．Ｒｅｃｅｎｔｓｔｕｄｉｅｓｏｎｔｈｅ
ｃｈｏｌｉｎｅｒｇｉｃａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＴｒａｄｉｔ
ＣｈｉｎＭｅｄＰｈａｒｍ，２０１３，２８（１１）：３３１２３３１６．
赵玉雪，何伟，荣培晶，朱兵．胆碱能抗炎通路的研究进展［Ｊ］．
中华中医药杂志，２０１３，２８（１１）：３３１２３３１６．

［４］　ＨＥＣ，ＬＡＩＰ，ＷＥＮＧＪ，ＬＩＮＳ，ＷＵＫ，ＤＵＸ，ｅｔａｌ．Ｔｏｌｌｌｉｋｅｒｅ
ｃｅｐｔｏｒ２ｍｅｄｉａｔｅｄＮＦｋａｐｐａＢｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｓｉｎｄｒｙ
ｅｙｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｃＧＶＨＤ［Ｊ］．ＭｏｌＶｉｓ，２０１１（１７）：２６０５
２６１１．

［５］　ＬＩＵＸ，ＸＵＷ，ＧＡＯＷＰ．Ｒｅｓｅａｒｃｈｏｎｔｈｅａｔｒｏｐｉｎｅｓｕｌｆａｔｅｅｙｅ
ｄｒｏｐｓａｎｄｓｃｏｐｏｌａｍｉｎｅｈｙｄｒｏｂｒｏｍｉｄｅｓｕｂｃｕｔａｎｅｏｕｓｉｎｊｅｃｔｉｏｎ
ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｗａｔｅｒｌａｃｋｏｆｒａｂｂｉｔ’ｓｄｒｙｅｙｅｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１５，２３（３）：２６３２６６．
刘雪，徐雯，高卫萍．硫酸阿托品滴眼液滴眼和氢溴酸东莨菪碱
皮下注射制作水液缺乏型干眼兔模型实验研究［Ｊ］．临床眼科
杂志，２０１５，２３（３）：２６３２６６．

［６］　ＱＩＵＪＪ，ＹＵＡＮＪ，ＺＨＯＵＳＹ，ＬＩＵＦ，ＣＨＥＮＪＱ．Ａｎｅｘｐｅｒｉ
ｍｅｎｔａｌｏｆｒａｂｂｉｔｔｅａｒｄｅｆｉｃｉｅｎｔｄｒｙｅｙｅｍｏｄｅｌｂｙｓｕｂｃｕｔａｎｅ
ｏｕｓｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｆｓｃｏｐｏｌａｍｉｎｅｈｙｄｒｏｂｒｏｍｉｄｅ［Ｊ］．Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
ＣＨＮ，２００９，１８（６）：４０４４０９．
仇晶晶，袁进，周世有，刘菲，陈家祺．皮下注射氢溴酸东莨菪碱
建立兔干眼模型的实验研究［Ｊ］．眼科，２００９，１８（６）：４０４４０９．

［７］　ＬＩＵＨＪ，ＨＵＡＮＧＹ，ＺＨＡＮＧＹ，ＬＩＦ，ＺＨＡＯＳＺ．Ｅｓｔａｂｌｉｓｈｍｅｎｔ
ｏｆｒａｔｄｒｙｅｙｅｍｏｄｅｌａｎｄｃｈａｎｇｅｓｏｆｃｏｒｎｅａｌｎｅｒｖｅ［Ｊ］．Ｒｅｃ
ＡｄｖＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１４，３４（５）：４２２４２７．
刘会娟，黄悦，张琰，李斐，赵少贞．大鼠干眼模型的建立及其角
膜神经的改变［Ｊ］．眼科新进展，２０１４，３４（５）：４２２４２７．

［８］　ＤＵＲＳＵＮＤ，ＷＡＮＧＭ，ＭＯＮＲＯＹＤ，ＬＩＤＱ，ＬＯＫＥＳＨＷＡＲＢ
Ｌ，ＳＴＥＲＮＭＥ，ｅｔａｌ．Ａｍｏｕｓｅｍｏｄｅｌｏｆｋｅｒａｔｏｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖｉｔｉｓ
ｓｉｃｃａ［Ｊ］．ＩｎｖｅｓｔＯｐｈｔｈａｌｍｏｌＶｉｓＳｃｉ，２００２，４３（３）：６３２６３８．

（下转第７２７页）

·２２７· 　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｙｋｘｊｚ．ｃｏｍ
眼 科新进展　２０１９年８月　第３９卷　第８期
ＲｅｃＡｄｖＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ　Ｖｏｌ．３９Ｎｏ．８Ａｕｇｕｓｔ２０１９



ａｌｍｅａｓｕｒｅｓｏｆｌｉｄｓｕｔｕｒｅｍｙｏｐｉａｉｎｔｒｅｅｓｈｒｅｗ［Ｊ］．Ｉｎｖｅｓｔ
ＯｐｈｔｈａｌｍｏｌＶｉｓＳｃｉ，１９８９，３０（１０）：２２４５２２５７．

［４］　ＭＯＲＧＡＮＩ，ＫＵＣＨＡＲＳＫＩＲ，ＫＲＯＮＧＫＡＥＷＮ，ＦＩＲＴＨＳＩ，ＭＥＧＡＷ
Ｐ，ＭＡＬＥＳＺＫＡＲ．Ｓｃｒｅｅｎｉｎｇｆｏｒｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｄｕｒｉｎｇｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｆｏｒｍｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎｍｙｏｐｉａｉｎｔｈｅ
ｃｈｉｃｋｅｎ［Ｊ］．ＯｐｔｏｍＶｉｓＳｃｉ，２００４，８１（２）：１４８１５５．

［５］　ＹＵＹ，ＬＩＭ，ＧＵＡＮＨＪ，ＣＨＥＮＨ．ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｒｏｌｅｏｆＥｇｒ
１ｇｅｎｅｉｎｒｅｔｉｎａｏｆｆｌｉｃｋｅｒｌｉｇｈｔｉｎｄｕｃｅｄｅｙｅｓｉｎｍｉｃｅ［Ｊ］．
ＣｈｉｎＪＥｘｐＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１５，３３（７）：６２１６２６．
俞莹，李曼，管怀进，陈辉．小鼠闪烁光诱导眼视网膜中 Ｅｇｒ１
基因的表达及作用［Ｊ］．中华实验眼科杂志，２０１５，３３（７）：６２１
６２６．

［６］　ＷＡＮＧＸ，ＸＵＧ，ＦＡＮＪ，ＺＨＡＮＧＭ．Ｍｅｃｈａｎｉｃａｌｓｔｒｅｔｃｈｉｎｇｉｎ
ｄｕｃｅｓｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ２ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｒａｔｒｅｔｉｎａｌｇｌｉ
ａｌ（Ｍｕｌｌｅｒ）ｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｒｅｐｏｒｔ，２０１３，２４（５）：２２４２２８．

［７］　ＷＡＮＧＫＫ，ＭＥＴＬＡＰＡＬＬＹＲ，ＷＩＬＤＳＯＥＴＣＦ．Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｐｒｏｆｉｌｅ
ｏｆｔｈｅｉｎｔｅｇｒｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒｓｕｂｕｎｉｔｓｉｎｔｈｅｇｕｉｎｅａｐｉｇｓｃｌｅｒａ［Ｊ］．
ＣｕｒｒＥｙｅＲｅｓ，２０１７，４２（６）：８５７８６３．

［８］　ＦＲＡＮＣＩＳＣＯＢＭ，ＳＡＬＶＡＤＯＲＭ，ＡＭＰＡＲＯＮ．Ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ
ｉｎｍｙｏｐｉａ［Ｊ］．ＯｘｉｄＭｅｄＣｅｌｌＬｏｎｇｅｖ，２０１５，２０１５：７５０６３７．

［９］　ＳＣＨＡＥＦＦＥＬＦ，ＦＥＬＤＫＡＥＭＰＥＲＭ．Ａｎｉｍａｌｍｏｄｅｌｓｉｎｍｙｏｐｉａ
ｒｅｓｅａｒｃｈ［Ｊ］．ＣｌｉｎＥｘｐＯｐｔｏｍ，２０１５，９８（６）：５０７５１７．

［１０］　ＧＯＬＤＳＣＨＭＩＤＴＥ，ＪＡＣＯＢＳＥＮＮ．Ｇｅｎｅｔｉｃａｎｄｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎ
ｔａｌｅｆｆｅｃｔｓｏｎｍｙｏｐｉａｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｎｄｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．Ｅｙｅ
（Ｌｏｎｄ），２０１４，２８（２）：１２６１３３．

［１１］　ＣＨＩＮＥＳＥＯＰＴＯＭＥＴＲＩＣＡＳＳＯＣＩＡＴＩＯＮ，ＣＨＩＮＥＳＥＯＰＨＴＨＡ
ＬＭＯＬＯＧＩＣＡＬＳＯＣＩＥＴＹ．Ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ：ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎａｎｄｃｏｎｔｒｏｌ
ｏｆｈｉｇｈｍｙｏｐｉａ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＯｐｔｏｍ ＯｐｈｔｈａｌｍｏｌＶｉｓＳｃｉ，
２０１７，１９（７）：３８５３８９．
中华医学会眼科学分会眼视光学组．重视高度近视防控的专
家共识（２０１７）［Ｊ］．中华眼视光学与视觉科学杂志，２０１７，１９

（７）：３８５３８９．
［１２］　ＷＵＨ，ＣＨＥＮＷ，ＺＨＡＯＦ，ＺＨＯＵＱ，ＲＥＩＮＡＣＨＰＳ，ＤＥＮＧ

Ｌ，ｅｔａｌ．Ｓｃｌｅｒａｌｈｙｐｏｘｉａｉｓａｔａｒｇｅｔｆｏｒｍｙｏｐｉａｃｏｎｔｒｏｌ［Ｊ］．
ＰｒｏｃＮａｔｌＡｃａｄＳｃｉＵＳＡ，２０１８，１１５（３０）：Ｅ７０９１Ｅ７１００．

［１３］　ＴＳＵＢＯＴＡＫ．Ａｎｔｉａｇｉｎｇａｐｐｒｏａｃｈｆｏｒｏｃｕｌａｒｄｉｓｏｒｄｅｒｓ：ｆｒｏｍ
ｄｒｙｅｙｅｔｏｒｅｔｉｎｉｔｉｓｐｉｇｍｅｎｔｏｓａａｎｄｍｙｏｐｉａ［Ｊ］．Ｎｉｐｐｏｎ
ＧａｎｋａＧａｋｋａｉＺａｓｓｈｉ，２０１７，１２１（３）：２３２２４８．

［１４］　ＳＲＩＮＩＶＡＳＡＬＵＮ，ＭＣＦＡＤＤＥＮＳＡ，ＭＥＤＣＡＬＦＣ，ＦＵＣＨＳＬ，
ＣＨＵＮＧＪ，ＰＨＩＬＩＰＧ，ｅｔａｌ．Ｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｐａｔｈｗａｙｓ
ｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇｆｏｒｍｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎｍｙｏｐｉａｉｎｔｈｅｇｕｉｎｅａｐｉｇｓｃｌｅｒａ
［Ｊ］．ＩｎｖｅｓｔＯｐｈｔｈａｌｍｏｌＶｉｓＳｃｉ，２０１８，５９（３）：１４２５１４３４．

［１５］　ＸＩＡＯＨ，ＦＡＮＺＹ，ＴＩＡＮＸＤ，ＸＵＹＣ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｆｏｒｍ
ｄｅｐｒｉｖｅｄｍｙｏｐｉａａｎｄｌｅｎｓｉｎｄｕｃｅｄｍｙｏｐｉａｉｎｇｕｉｎｅａｐｉｇｓ
［Ｊ］．ＩｎｔＪＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１４，２（７）：２４５２５０．

［１６］　ＲＥＮＹ，ＸＩＥＲ，ＺＨＯＵＸ，ＰＡＮＭ，ＬＵＦ．Ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｈｉｇｈ
ｍｙｏｐｉａｉｎｏｎｅｅｙｅｗｉｌｌａｆｆｅｃｔｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｆｏｒｍｄｅｐｒｉ
ｖａｔｉｏｎｍｙｏｐｉａｉｎｔｈｅｆｅｌｌｏｗｅｙｅ［Ｊ］．ＣｕｒｒＥｙｅＲｅｓ，２０１１，３６
（６）：５１３５２１．

［１７］　ＫＲＥＳＹＵＮＮＶ，ＧＯＤＬＥＶＳＫＩＩＬＳ．Ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅａｎｄ
ｃａｔａｌａｓｅａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｉｎｔｈｅｒｅｔｉｎａｄｕｒｉｎｇｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｄｉａｂｅｔｅｓ
ａｎｄｅｌｅｃｔｒｉｃｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｐａｌｅｏｃｅｒｅｂｅｌｌａｒｃｏｒｔｅｘ［Ｊ］．
ＢｕｌｌＥｘｐＢｉｏｌＭｅｄ，２０１４，１５８（２）：２０６２０８．

［１８］　ＨＯＰＤ，ＰＩＬＳＪ，ＴＡＥＫＫＩ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆｐｌａｓｍａｍａｌｏｎｄｉ
ａｌｄｅｈｙｄｅｗｉｔｈＡＲＭＳ２ｇｅｎｅｔｉｃｖａｒｉａｎｔｓａｎｄｐｈｅｎｏｔｙｐｅｓｉｎ
ｐｏｌｙｐｏｉｄａｌｃｈｏｒｏｉｄａｌｖａｓｃｕｌｏｐａｔｈｙａｎｄａｇｅｒｅｌａｔｅｄｍａｃｕｌａｒ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｒｅｔｉｎａ，２０１４，３４（６）：１１６７１１７６．

［１９］　ＺＨＡＯＨＬ，ＷＡＮＧＲＱ，ＷＵＭＱ，ＪＩＡＮＧＪ．Ｄｙｎａｍｉｃｃｈａｎｇｅｓ
ｏｆｏｃｕｌａｒｂｉｏｍｅｔｒｉｃｐａｒａｍｅｔｅｒｓ：ａｍｏｄｉｆｉｅｄｆｏｒｍｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ
ｍｙｏｐｉａｍｏｄｅｌｏｆｙｏｕｎｇｇｕｉｎｅａｐｉｇｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，
２０１１，４（５）：４８４４８８

欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁欁

．

（上接第７２２页）
［９］　ＭＥＩＺＧ，ＺＥＮＧＹＢ，ＷＡＮＧＭＺ，ＬＩＵＸＪ，ＸＩＡＯＣＹ，ＬＩＪＨ．

Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｓｅｒｕｍｄｅｒｉｖｅｄｆｒｏｍｒａｔｓｕｎｄｅｒｇｏｎｅａｕｒｉｃｕｌａｒａｃｕ
ｐｕｎｃｔｕｒｅｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｏｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＴＮＦαｍＲＮＡ，ｃｅｌｌａｄ
ｈｅｓｉｏｎｆａｃｔｏｒ１ａｎｄｖａｓｃｕｌａｒｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ
１ｐｒｏｔｅｉｎｓｏｆｉｎｃｕｂａｔｅｄｃｅｒｅｂｒａｌｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉｏ
ｃｙｔｅｓｗｉｔｈｄｉａｂｅｔｉｃｉｎｊｕｒｅ［Ｊ］．ＡｃｕｐｕｎｃｔＲｅｓ，２０１２，３７（６）：
４４０４４６．
梅志刚，曾永保，王明智，刘晓洁，肖长义，黎家华．电针耳甲区
对糖尿病大鼠脑微血管内皮细胞肿瘤坏死因子αｍＲＮＡ、细胞
黏附因子１和血管间黏附分子１蛋白表达的影响［Ｊ］．针刺研
究，２０１２，３７（６）：４４０４４６．

［１０］　ＭＥＩＺＧ，ＷＡＮＧＭＺ，ＬＩＵＸＪ，ＺＥＮＧＹＢ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｐｕｅｒａｒｉｎ
ｏｎｍＲＮＡｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆα７ｎＡＣｈＲ，ＮＦкＢｐ６５ａｎｄＳＴＡＴ３ｉｎ
ｂｒａｉｎａｆｔｅｒｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪ
ＴｒａｄｉｔＣｈｉｎＭｅｄＰｈａｒｍ，２０１３，２８（１）：１１３１１７．
梅志刚，王明智，刘晓洁，曾永保．葛根素对大鼠脑缺血再灌注
损伤α７ｎＡＣｈＲ、ＮＦｋＢｐ６５及ＳＴＡＴ３ｍＲＮＡ表达的影响［Ｊ］．
中华中医药杂志，２０１３，２８（１）：１１３１１７．

［１１］　Ｏ’ＳＨＥＡＪＪ，ＳＣＨＷＡＲＴＺＤＭ，ＶＩＬＬＡＲＩＮＯＡＶ，ＧＡＤＩＮＡ
Ｍ，ＭＣＩＮＮＥＳＩＢ，ＬＡＵＲＥＮＣＥＡ．ＴｈｅＪＡＫＳＴＡＴｐａｔｈｗａｙ：
ｉｍｐａｃｔｏｎｈｕｍａｎｄｉｓｅａｓｅａｎｄｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ［Ｊ］．
ＡｎｎｕＲｅｖＭｅｄ，２０１５，６６：３１１３２８．

［１２］　ＷＡＮＧＤＷ，ＺＨＯＵＲＢ，ＹＡＯＹＭ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｃｈｏｌｉｎｅｒｇｉｃ
ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｐａｔｈｗａｙｉｎｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅ［Ｊ］．
ＰｒｏｇＰｈｙｓｉｏＳｃｉ，２０１０，４１（３）：２１７２２０．
王大伟，周荣斌，姚咏明．胆碱能抗炎通路在炎症反应中的作
用［Ｊ］．生理科学进展，２０１０，４１（３）：２１７２２０．

［１３］　ＳＡＮＳＯＮＥＰ，ＢＲＯＭＢＥＲＧＪ．Ｔａｒｇｅｔｉｎｇｔｈｅｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６／
Ｊａｋ／ｓｔａｔｐａｔｈｗａｙｉｎｈｕｍａｎｍａｌｉｇｎａｎｃｉｅｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，
２０１２，３０（９）：１００５１０１４．

［１４］　ＷＡＮＧＭ，ＳＵＮＢＷ．Ａｎｅｗｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｉｎ
ｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｃｈｏｌｉｎｅｒｇｉｃａｎｔｉｉｎ
ｆｌａｍｍａｔｏｒｙｐａｔｈｗａｙｏｆｔｈｅｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍ［Ｊ］．ＪＪｉａｎｇｓｕ
Ｕｎｉｖ（ＭｅｄＥｄ），２０１０，２０（３）：２７４２７６．
王敏，孙炳伟．炎症反应调控新机制—神经系统胆碱能抗炎通
路的调节作用［Ｊ］．江苏大学学报（医学版），２０１０，２０（３）：
２７４２７６．

［１５］　ＨＵＳ，ＳＯＮＧＱ，ＷＡＮＧＬ，ＬＶＹ，ＺＨＯＵＧＹ，ＳＨＥＮＧＺＹ．
Ｅｆｆｅｃｔｏｆｅｌｅｃｔｒｏａｃｕｐｕｎｃｔｕｒｅｅｘｃｉｔａｔｏｒｙｃｈｏｌｉｎｅｒｇｉｃａｎｔｉｉｎ
ｆｌａｍｍａｔｏｒｙｐａｔｈｗａｙｏｎｃｙｔｏｋｉｎｅｒｅｌｅａｓｅａｎｄｏｒｇａｎｄｙｓｆｕｎｃ
ｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｂｙｅｎｄｏｔｏｘｉｎ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＩｎｔｅｇＴｒａｄＷｅｓｔＭｅｄ
ＩｎｔｅｎＣｒｉｔＣａｒｅ，２００８，１５（４）：２０５２０８．
胡森，宋琪，王磊，吕艺，周国勇，盛志勇．电针兴奋胆碱能抗炎
通路对内毒素引起的细胞因子释放和脏器功能损害作用研究
［Ｊ］．中国中西医结合急救杂志，２００８，１５（４）：２０５２０８．

·７２７·眼 科新进展　２０１９年８月　第３９卷　第８期
ＲｅｃＡｄｖＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ　Ｖｏｌ．３９Ｎｏ．８Ａｕｇｕｓｔ２０１９ ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｙｋｘｊｚ．ｃｏｍ


