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摘要
青光眼滤过性手术失败最主要的原因是瘢痕化造成的滤
过通道堵塞ꎮ 增生的瘢痕中ꎬＴｅｎｏｎ 囊成纤维细胞转化为
肌成纤维细胞持续存在ꎬ并且分泌大量的细胞外基质ꎬ胶
原纤维排列紊乱ꎮ 国内外学者对青光眼滤过性手术后抗
瘢痕治疗进行了大量的研究ꎬ现将青光眼滤过手术后瘢痕
形成机制及对应的研究进展进行综述ꎮ
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０引言
青光眼已成为全球范围内不可逆致盲眼病的首位原

因[１]ꎬ至 ２０４０ 年ꎬ预计发病人数达约 １ １ 亿万人ꎬ亚洲占
比 ６０％ [２]ꎮ 由于视力和视野的储备代偿作用ꎬ患者出现
明显症状时往往到了中晚期ꎬ治疗效果和预后都不容乐
观ꎮ 手术是除药物和激光治疗以外最重要的手段ꎮ 到目
前为止ꎬ始于 １９６８ 年的小梁切除术仍然是青光眼手术治
疗的最常用术式[３－４]ꎮ 小梁切除术及其他外引流手术的
目的在于形成能让房水排出眼外的功能性滤过通道ꎬ但由
于患者的自我损伤修复能力ꎬ滤过通道易发生瘢痕化ꎬ使
房水流出受阻ꎬ进而导致手术失败ꎮ 目前临床常用的抗代
谢药物ꎬ如丝裂霉素－Ｃ(ｍｉｔｏｍｙｃｉｎ ＣꎬＭＭＣ)、５－氟尿嘧啶
(５－Ｆｌｕｏｒｏｕｒａｃｉｌꎬ５－Ｆｕ)能够减少滤过通道瘢痕化ꎬ但有一
定缺陷和术后并发症[５－８]ꎮ 为此ꎬ寻找更安全而有效的术
后抗瘢痕药具有重要临床意义ꎮ
１青光眼滤过手术后瘢痕形成机制

青光眼滤过手术后的滤过通道愈合过程同一般伤口
愈合相同ꎬ是由免疫系统激活ꎬ涉及到复杂和动态的级联
过程ꎮ 首先结膜、结缔组织受损后ꎬ血小板在受损的血管
处聚集ꎬ激活内源性凝血级联反应ꎬ导致血栓形成和止血ꎮ
血小板活化与凝血级联反应进一步刺激释放各种生物活
性的生长因子、炎症趋化细胞、成纤维细胞等ꎬ随后成纤维
细胞和血管内皮细胞增殖ꎬ新生血管生长ꎮ 以后成纤维细
胞分化为肌成纤维细胞ꎬ介导伤口收缩并分泌富含胶原蛋
白的细胞外基质ꎬ最后重塑形成致密的胶原蛋白结膜下肌
性瘢痕[９－１０]ꎮ
２青光眼滤过手术后抗瘢痕治疗研究进展
２ １炎症与抗瘢痕治疗　 炎症是组织修复、瘢痕形成的启
动阶段ꎬ最初中性粒细胞和单核细胞快速流入ꎬ由单核细
胞转化而来的巨噬细胞清除ꎬ蛋白水解坏死细胞碎片ꎬ并分
泌多种功能的炎性因子ꎬ如白细胞介素－６( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６ꎬ
ＩＬ－６)、 肿 瘤 坏 死 因 子 － α ( ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ － αꎬ
ＴＮＦ－α)、ＴＮＦ－β、ＩＬ－１０ 等ꎮ 这些炎性因子反过来招募和
激活血管内皮细胞和成纤维细胞ꎮ 成纤维细胞能够产生
大量细胞外基质( ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘꎬＥＣＭ)ꎬ促进瘢痕的
形成[１１－１２]ꎮ 炎症是瘢痕形成的必备条件之一ꎬ当缺乏引
起炎症的巨噬细胞时ꎬ伤口愈合受到明显阻碍[１３]ꎮ 胎儿
免疫系统发育不成熟ꎬ炎症细胞功能缺乏ꎬ导致组织创伤
后炎症反应轻微ꎬ愈合后瘢痕不明显[１４]ꎮ
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青光眼滤过手术后ꎬ宿主炎症反应的严重程度和持续
时间与滤过通道瘢痕化程度密切相关ꎮ 持续的局部炎症
反应能增强瘢痕反应[１５]ꎮ 临床上超声乳化白内障吸除术
联合小梁切除术的滤过道瘢痕化程度往往比单纯的小梁
切除术瘢痕化程度更严重ꎬ这很可能是因为相比于单纯小
梁切除术ꎬ超声乳化白内障吸除术后前房炎症反应增
强[１６]ꎮ 单核 细 胞 趋 化 蛋 白 － １ ( ｍｏｎｏｃｙｔｅ ｃｈｅｍｏｔａｃｔｉｃ
ｐｒｏｔｅｉｎ－１ꎬＭＣＰ－１)是一种非常重要的炎症趋化因子ꎬ一
方面能诱导造血干细胞的增殖和迁移ꎬ另一方面能增加成
纤维细胞的增殖[１７]ꎮ 研究发现ꎬＭＣＰ － １ 受体抑制剂
(ＭＣＰ－Ｒｉ)能显著抑制小鼠青光眼滤过术后滤过通道瘢
痕化作用ꎬ明显延长功能性滤过泡的存在时间[１８]ꎮ

皮质类固醇是临床最常用的抗炎药物之一ꎬ它参与了
伤口愈合级联反应中的多个步骤ꎬ能够抑制血管通透性、
缓解炎症反应ꎬ并能增加巨噬细胞的趋化和吞噬作用ꎬ释
放多种酶和生长因子ꎬ从而直接抑制了纤维细胞的活性和
增殖ꎬ调节伤口纤维化[１９]ꎮ Ｓｔａｒｉｔａ 等[２０] 证实ꎬ术中和术后
应用皮质类固醇能显著提高小梁切除术的成功率ꎬ且术后
随访的 １８ｍｏ 中ꎬ其在眼内压( ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅꎬＩＯＰ)控
制、视野和视盘稳定性方面具有明显的优势ꎮ 然而皮质类
固醇作为小梁切除术的辅助药物在最佳剂量和治疗持续
时间上尚没有明确的共识ꎮ 且皮质类固醇会带来眼压升
高的风险ꎬ这可能和改变小梁网微结构、增加小梁网内
ＥＣＭ 物质沉积有关[２１]ꎮ 传统的非甾体类抗炎药物在眼科
手术中应用亦比较常见ꎬＤａｒａｎａ 等研究发现ꎬ术后单独应
用非甾体类药物相较于类固醇组出现更多的伤口愈合问
题ꎬ因此不推荐术后单独应用非甾体类抗炎药[２２]ꎮ
２ ２ Ｔｅｎｏｎ囊成纤维细胞与抗瘢痕治疗　 Ｔｅｎｏｎ 囊成纤维
细胞是青光眼滤过手术后抗瘢痕形成的关键效应细胞之
一ꎮ 术后 １ ~ ３ｄꎬＴｅｎｏｎ 囊成纤维细胞活性增加ꎬ不断增
殖ꎬ进入伤口愈合增殖阶段ꎬ形成肉芽组织ꎮ 伤口愈合中
被激活的成纤维细胞不仅来自于局部组织ꎬ而且还从外周
血 ＣＤ１４＋单核细胞分化而来[２３]ꎬ迁移到组织损伤的区域ꎬ
并释放炎症细胞因子ꎬ促进血管生成和纤维化活动ꎮ 成纤
维细 胞 在 创 伤 或 手 术 后 能 转 化 成 肌 成 纤 维 细 胞
(ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔꎬＭＦｓ)ꎬ并特异性表达 α－平滑肌肌动蛋白ꎮ
ＭＦｓ 能产生大量细胞外基质ꎬ促使组织器官纤维化[２４]ꎮ
阻止成纤维细胞转化为 ＭＦｓ 是调节青光眼手术后滤过通
道瘢痕形成的重要步骤ꎮ 通过对 ＭＦｓ 活性的抑制、促进
其凋亡可达到抑制术后滤过通道瘢痕形成的目的ꎮ

临床上广泛使用抗代谢药物 ５－Ｆｕ 和 ＭＭＣ 来抑制
Ｔｅｎｏｎ 囊成纤维细胞增生ꎬ促进其凋亡[２５]ꎮ ５－Ｆｕ 特异性
作用于细胞增生周期的 ＤＮＡ 合成期(Ｓ 期)ꎬ通过抑制核
糖胸腺苷影响 ＤＮＡ 合成ꎬ抑制细胞增生ꎮ 对于青光眼手
术后滤过泡表面血管增生、瘢痕化的患者ꎬ５－Ｆｕ 可显著抑
制 Ｔｅｎｏｎ 囊成纤维细胞增生ꎬ维持滤过通道的功能ꎮ
Ｓｕｚｕｋｉ 等[２６]对辅以 ５－Ｆｕ 治疗且 １ａ 后滤过通道仍维持功
能的患者进行观察追踪ꎬ发现这些患者眼压的控制率 ５ａ
为 ６１％ꎬ１０ａ 为 ４４％ꎬ且眼压的控制率与时间呈负性相关ꎮ
ＭＭＣ 是非特异性细胞周期抑制药物ꎬ具有烷化作用ꎬ其对
成纤维细胞和内皮细胞生长和增殖的抑制强度是 ５－Ｆｕ
的 １００ 倍[２７]ꎬ丝裂霉素 Ｃ 能显著降低眼压ꎬ并减少手术失
败风险[２８]ꎮ 然而ꎬ抗代谢药物可造成低眼压、黄斑病变、

包裹性囊状滤过泡、滤过泡渗漏、滤过泡感染、眼内炎等一
系列并发症[５－８]ꎬ这些副作用限制了抗代谢药物在青光眼
滤过术后的广泛应用ꎮ
２ ３ 细胞外基质与抗瘢痕治疗 　 ＥＣＭ 包括胶原、糖胺多
糖和黏附分子等ꎬ对细胞起到连接、机械支持作用ꎬ参与细
胞增殖分化、移行ꎬ维持细胞内稳态和调节伤口愈合ꎬ对组
织重塑具有重要生物学功能[２９]ꎬ决定着组织修复的效率
和质量ꎮ ＥＣＭ 特化而形成的基底膜能控制白细胞外渗到
受损组织内ꎬ减轻瘢痕炎症反应ꎮ 更重要的是ꎬＥＣＭ 保持
着动态平衡ꎬ受损组织中的免疫细胞能够降解 ＥＣＭ 并调
节其表达ꎬ反过来降解的 ＥＣＭ 片段也可激活免疫细胞信
号、促进细胞因子释放[３０]ꎮ ＥＣＭ 不仅影响细胞分化ꎬ并且
对胶原纤维直径、基质强度、化学交联也会产生广泛的影
响[３１]ꎬ这进一步说明 ＥＣＭ 对瘢痕重塑具有重要作用ꎮ 滤
过手术后患者滤过通道存在大量成纤维细胞增生ꎬ基质中
胶原等物质大量沉积ꎬ胶原纤维排列紊乱ꎮ

Ｄ－青霉胺能够干扰胶原交联ꎬ从而抑制纤维化进程ꎮ
此外 Ｄ－青霉胺还能抑制胶原的成熟和分泌[３２]ꎬ已被批准
用于多发性系统性硬化症的治疗ꎮ 但其在青光眼滤过手
术后抗瘢痕形成中需进一步的基础和临床研究以确定其
临床疗效、用药方法和剂量ꎮ

组织源性纤溶酶原激活剂( ｔｉｓｓｕｅ－ｄｅｒｉｖｅｄ ｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎ
ａｃｔｉｖａｔｏｒꎬｔ－ＰＡ)能迅速结合纤溶酶原－纤维蛋白复合物ꎬ
使纤溶酶原转化成纤溶酶ꎬ促进纤维蛋白降解成小分子可
溶性物ꎮ 青光眼术后早期的纤维蛋白－纤维蛋白原凝块ꎬ
有利于血管内皮细胞、成纤维细胞生长ꎮ Ｌｕｎｄｙ 等[３３]对术
后使用 ｔ－ＰＡ 的青光眼患者进行回顾性研究ꎬ证实前房注
射 ｔ－ＰＡ 可有效解决早期房水通道阻塞问题ꎮ

丙戊酸( ｖａｌｐｒｏｉｃ ａｃｉｄꎬＶＰＡ)Ⅰ型胶原的过度沉积可
加速滤过手术后瘢痕化进程[１８]ꎮ ＶＰＡ 是组蛋白去乙酰化
酶抑制剂ꎬ研究发现 ＶＰＡ 在体外可抑制结膜成纤维细胞
分泌Ⅰ型胶原ꎬ同时在小鼠青光眼滤过手术模型中也能有
效抑制Ⅰ型胶原表达、减缓纤维化进程[３４]ꎮ
２ ４细胞因子与抗瘢痕治疗　 细胞因子的功能包括细胞
间传递信号分子、调节免疫、刺激造血、促进损伤修复等ꎮ
细胞因子在组织损伤后的修复过程中扮演着重要角色ꎮ
血管内皮细胞生长因子 ( ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒꎬＶＥＧＦ)可促进淋巴管和血管的生成ꎻＴＧＦ－β 可通过
刺激成纤维细胞和成骨细胞生长促进损伤组织修复ꎻ成纤
维细胞生长因子(ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＦＧＦ)能刺激多种
细胞增殖ꎬ促进伤口愈合ꎻ表皮生长因子(ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒꎬＥＧＦ)能刺激上皮细胞、内皮细胞增殖ꎬ进而促进皮
肤溃疡和创口的愈合ꎮ

ＴＧＦ－β 是创伤愈合过程中诱发瘢痕形成最重要的生
长因子之一ꎮ 它有 ３ 个亚型即 ＴＧＦ － β１、 ＴＧＦ － β２ 和
ＴＧＦ－β３ꎮ 眼内起主导作用的是 ＴＧＦ－β２ꎬ其在房水中能诱
导结膜成纤维细胞增殖活化ꎮ ＴＧＦ－β 与 Ｔｅｎｏｎ 囊成纤维
细胞表面 ＴＧＦ－β 受体结合ꎬ对炎性细胞有较强趋化作用、
增强炎性反应、促进成纤维细胞增殖活化、增强其下游介
质结缔 组 织 生 长 因 子 ( ｃｏｎｎｅｃｔｉｖｅ ｔｉｓｓｕｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬ
ＣＴＧＦ)的表达、增加细胞外基质中Ⅰ型和Ⅱ型胶原的表
达[３５]ꎬ并且抑制 ＥＣＭ 降解和促进其沉积[３６]ꎮ Ｂａｏ 等[３７]发
现ＴＧＦ－β２能促进人 Ｔｅｎｏｎ 囊成纤维细胞增殖、抑制其凋
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亡ꎬ并呈浓度依赖性ꎮ ＴＧＦ－β２通过诱导 ｍｉＲ－２６ 的下调来
增加其靶基因 ＣＴＧＦ 的上调ꎬ加重瘢痕化ꎮ 人 ＴＧＦ－β２重
组单克隆抗体浓度低于 １ ０ｎｍｏｌ / Ｌ 即可显著抑制由
ＴＧＦ－β２介导的 Ｔｅｎｏｎ 囊成纤维细胞增殖[３８]ꎮ 舒尼替尼和
西罗莫司(一类新型高效的免疫抑制剂)在兔小梁切除模
型中可通过下调 ＴＧＦ－β 表达减轻结膜下瘢痕反应[３９]ꎮ
人整合素连接激酶(ｉｎｔｅｇｒｉｎ－ｌｉｎｋｅｄ ｋｉｎａｓｅꎬＩＬＫ)是 ＴＧＦ－β２

信号通路的一个下游因子ꎬ沉默 ＩＬＫ 可抑制由 ＴＧＦ－β２诱
导的 Ｔｅｎｏｎ 囊成纤维细胞增殖和迁移ꎬ使细胞停滞在 Ｇ１

期、下调细胞周期蛋白 Ｄ１ 及 α －平滑肌肌动蛋白的表

达[４０]ꎮ Ｚｈｕ 等[４１]学者发现一种靶向 ＴＧＦ－βⅡ型受体的新
型适配子 Ｓ５８ 可以在体外实验中削弱 ＴＧＦ－β２诱导成纤维
细胞转化为肌成纤维细胞的能力ꎮ

ＶＥＧＦ 亦在血管形成中起着重要作用ꎬ与伤口愈合密
切相关ꎬ不仅刺激内皮细胞生长ꎬ还可以结合 Ｔｅｎｏｎ 囊成
纤维细胞表面的 ＶＥＧＦ 受体ꎬ促进靶细胞增殖、移行ꎬ有利
于瘢痕的形成[１８ꎬ４２]ꎮ 青光眼滤过手术中的 ＶＥＧＦ 浓度相
较于正常组显著升高[１８]ꎮ 研究发现 Ｔｅｎｏｎ 囊组织中
ＶＥＧＦ 的浓度和滤过性手术的成功率呈负性相关[４３]ꎮ 在
兔青光眼滤过手术模型中ꎬ围手术期结膜下和前房内注射
贝伐单抗可延长功能性滤过泡存在时间[１８]ꎬ且效果不逊
色于 ５－Ｆｕ[４４]ꎬ联合使用这两种药物比单独使用其中一种
更能提高抗瘢痕疗效[４５]ꎮ 体外研究证实ꎬ贝伐单抗除了
能抑制成纤维细胞增生、胶原蛋白聚集ꎬ当浓度高于
７ ５ｍｇ / ｍＬ 时还可诱导成纤维细胞凋亡[４６]ꎮ 此外雷珠单
抗能在体外诱导 Ｔｅｎｏｎ 囊成纤维细胞凋亡(Ｐ<０ ０５) [４７]ꎮ

干扰素(ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎꎬＩＦＮ)主要通过抑制有丝分裂来抑
制瘢痕化进程ꎮ ＩＦＮ 分为Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ型ꎮ 其中Ⅱ型中的
γ－ＩＦＮ的药理作用最强ꎬ对于伤口愈合具有重要作用ꎮ
γ－ＩＦＮ能够抑制胶原沉积[４８]ꎮ γ－ＩＦＮ 可抑制瘢痕肌成纤
维细胞中的 α－平滑肌肌动蛋白(α－ＳＭＡ)ꎬ从而抑制瘢
痕[４９]ꎬγ－ＩＦＮ 作为肌成纤维细胞抑制剂ꎬ给治疗瘢痕纤维
细胞收缩问题带来了新希望ꎮ ＩＦＮα－２ｂ 局部湿敷可使功
能性滤过泡存在时间延长ꎬ提高手术成功率[５０]ꎮ
３总结与展望

瘢痕化的机制涉及到炎症、成纤维细胞、细胞外基质、
细胞因子等多个复杂环节ꎬ并互相影响关联ꎬ交织成网络ꎮ
国内外学者们针对不同环节将青光眼滤过手术后抗瘢痕
形成的研究焦点由传统抗代谢药物逐渐转移到抗ＴＧＦ－β、
ＶＥＧＦ 等细胞因子ꎮ 目前大部分研究仍停留在细胞和动
物实验层面ꎬ在临床实际应用方面还面临许多有待解决的
问题ꎮ 寻找高效、低毒、具有临床实际应用价值的滤过手
术后抗瘢痕药物和治疗手段仍需要进一步深入研究ꎮ
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１１ Ｓｔｒａｍｅｒ ＢＭꎬ Ｍｏｒｉ Ｒꎬ Ｍａｒｔｉｎ Ｐ. Ｔｈｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ－ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｌｉｎｋ? Ａ
Ｊｅｋｙｌｌ ａｎｄ Ｈｙｄｅ ｒｏｌｅ ｆｏｒ ｂｌｏｏｄ ｃｅｌｌｓ ｄｕｒｉｎｇ ｗｏｕｎｄ ｒｅｐａｉｒ. Ｊ Ｉｎｖｅｓｔ
Ｄｅｒｍａｔｏｌ ２００７ꎻ１２７(５):１００９－１０１７
１２ Ｌａｍｂｅｒｔ ＪＭꎬ Ｌｏｐｅｚ ＥＦꎬ Ｌｉｎｄｓｅｙ ＭＬ. Ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｒｏｌｅｓ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ
ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ. Ｉｎｔ Ｊ Ｃａｒｄｉｏｌ ２００８ꎻ１３０(２):１４７－１５８
１３ Ａｍｅｒｏｎｇｅｎ ＭＪＶꎬ Ｈａｒｍｓｅｎ ＭＣꎬ Ｒｏｏｉｊｅｎ ＮＶꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ
Ｄｅｐｌｅｔｉｏｎ Ｉｍｐａｉｒｓ Ｗｏｕｎｄ Ｈｅａｌｉｎｇ ａｎｄ Ｉｎｃｒｅａｓｅｓ Ｌｅｆｔ Ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ
Ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ａｆｔｅｒ Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ Ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ Ｍｉｃｅ. Ａｍ Ｊ Ｐａｔｈｏｌ ２００７ꎻ１７０(３):
８１８－８２９
１４ Ｗｉｌｇｕｓ ＴＡ. Ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｈｅａｌｉｎｇ ｉｎ ｆｅｔａｌ ｓｋｉｎ: ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ
ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ. Ｏｓｔｏｍｙ Ｗｏｕｎｄ Ｍａｎａｇｅ ２００７ꎻ５３(６):１６－３１
１５ Ｑｉａｎ ＬＷꎬ Ｆｏｕｒｃａｕｄｏｔ ＡＢꎬ Ｙａｍａｎｅ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘａｃｅｒｂａｔｅｄ ａｎｄ
ｐｒｏｌｏｎｇｅｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｍｐａｉｒｓ ｗｏｕｎｄ ｈｅａｌｉｎｇ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｓｃａｒｒｉｎｇ.
Ｗｏｕｎｄ Ｒｅｐａｉｒ Ｒｅｇｅｎ ２０１６ꎻ２４(１):２６－３４
１６ Ｓｉｒｉｗａｒｄｅｎａ Ｄꎬ Ｋｏｔｅｃｈａ Ａꎬ Ｍｉｎａｓｓｉａｎ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎｔｅｒｉｏｒ ｃｈａｍｂｅｒ
ｆｌａｒｅ ａｆｔｅｒ ｔｒａｂｅｃｕｌｅｃｔｏｍｙ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｐｈａｃｏｅｍｕｌｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
２０００ꎻ８４(９):１０５６－１０５７
１７ Ｌｉａｏ ＷＴꎬ Ｙｕ ＨＳꎬ Ａｒｂｉｓｅｒ ＪＬꎬｅｔ ａｌ. Ｅｎｈａｎｃｅｄ ＭＣＰ － １ ｒｅｌｅａｓｅ ｂｙ
ｋｅｌｏｉｄ ＣＤ１４＋ ｃｅｌｌｓ ａｕｇｍｅｎｔｓ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ: ｒｏｌｅ ｏｆ ＭＣＰ－１ ａｎｄ
Ａｋｔ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｋｅｌｏｉｄｓ. Ｅｘｐ Ｄｅｒｍａｔｏｌ ２０１０ꎻ１９(８):ｅ１４２－１５０
１８ Ｃｈｏｎｇ ＲＳꎬ Ｌｅｅ ＹＳꎬ Ｃｈｕ ＳＷＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ Ｍｏｎｏｃｙｔｅ
Ｃｈｅｍｏａｔｔｒａｃｔａｎｔ Ｐｒｏｔｅｉｎ １ Ｐｒｅｖｅｎｔｓ Ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ Ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｉｎ ａｎ
Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ Ｍｏｄｅｌ ｏｆ Ｇｌａｕｃｏｍａ Ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ Ｓｕｒｇｅｒｙ.Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ
Ｓｃｉ ２０１７ꎻ５８(９):３４３２－３４３９
１９ Ｋｉｍ Ｓꎬ Ｋｉｍ ＭＫꎬ Ｗｅｅ ＷＲ. Ａｄｄｉｔｉｖｅ Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｏｒａｌ Ｓｔｅｒｏｉｄ ｗｉｔｈ
Ｔｏｐｉｃａｌ Ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌ Ａｎｔｉ － ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ Ｄｒｕｇ ｆｏｒ Ｐｒｅｖｅｎｔｉｎｇ Ｃｙｓｔｏｉｄ
Ｍａｃｕｌａｒ Ｅｄｅｍａ ａｆｔｅｒ Ｃａｔａｒａｃｔ Ｓｕｒｇｅｒｙ ｉｎ Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｅｐｉｒｅｔｉｎａｌ
Ｍｅｍｂｒａｎｅ. Ｋｏｒｅａｎ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１７ꎻ３１(５):３９４－４０１
２０ Ｓｔａｒｉｔａ ＲＪꎬ Ｆｅｌｌｍａｎ ＲＬꎬ Ｓｐａｅｔｈ ＧＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｈｏｒｔ － ａｎｄ ｌｏｎｇ － ｔｅｒｍ
ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｒｔｉｃｏｓｔｅｒｏｉｄｓ ｏｎ ｔｒａｂｅｃｕｌｅｃｔｏｍｙ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ
１９８５ꎻ９２(７):９３８－９４６
２１ Şｉｍşｅｋ Ａꎬ Ｂａｙｒａｋｔａｒ Ｃꎬ Ｄｏ ｇ̌ａｎ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｌｏｎｇ－ｔｅｒｍ ｕｓｅ
ｏｆ ｉｎｔｒａｎａｓａｌ ｓｔｅｒｏｉｄｓ ｏｎ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ. Ｃｌｉｎ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ１０:
１０７９－１０８２
２２ Ｙｕｅｎ Ｄꎬ Ｂｕｙｓ Ｙꎬ Ｊｉｎ ＹＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｔｉｃｏｓｔｅｒｏｉｄｓ ｖｅｒｓｕｓ ＮＳＡＩＤｓ ｏｎ
ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ｐｈａｓｅ ａｆｔｅｒ Ａｈｍｅｄ ｇｌａｕｃｏｍａ
ｖａｌｖｅ ｓｕｒｇｅｒｙ. Ｊ Ｇｌａｕｃｏｍａ ２０１１ꎻ２０(７):４３９－４４４
２３ Ａｂｅ Ｒꎬ Ｄｏｎｎｅｌｌｙ ＳＣꎬ Ｐｅｎｇ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｂｌｏｏｄ ｆｉｂｒｏｃｙｔｅｓ:
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｐａｔｈｗａｙ ａｎｄ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｔｏ ｗｏｕｎｄ ｓｉｔｅｓ. Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２００１ꎻ
１６６(１２):７５５６－７５６２
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２４ Ｘｉｅ Ｎꎬ Ｔａｎ Ｚꎬ Ｂａｎｅｒｊｅｅ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｙｃｏｌｙｔｉｃ Ｒｅｐｒｏｇｒａｍｍｉｎｇ ｉｎ
Ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ａｎｄ Ｌｕｎｇ Ｆｉｂｒｏｓｉｓ. Ａｍ Ｊ Ｒｅｓｐｉｒ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ
Ｍｅｄ ２０１５ꎻ１９２(１２):１４６２－１４７４
２５ Ｎａ ＪＨꎬ Ｓｕｎｇ ＫＲꎬ Ｊｉｎ ＡＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎｔｉｆｉｂｒｏｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｐｉｒｆｅｎｉｄｏｎｅ ｏｎ
Ｔｅｎｏｎｓ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａｔｏｕｓ ｅｙｅｓ: ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｗｉｔｈ ｍｉｔｏｍｙｃｉｎ Ｃ
ａｎｄ ５－ ｆｌｕｏｒｏｕｒａｃｉｌ. Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１５ꎻ２５３(９):
１５３７－１５４５
２６ Ｓｕｚｕｋｉ Ｒꎬ Ｄｉｃｋｅｎｓ ＣＪꎬ Ｉｗａｃｈ ＡＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｎｇ － ｔｅｒｍ ｆｏｌｌｏｗ－ｕｐ ｏｆ
ｉｎｉｔｉａｌｌｙ ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ ｔｒａｂｅｃｕｌｅｃｔｏｍｙ ｗｉｔｈ ５ － ｆｌｕｏｒｏｕｒａｃｉｌ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ １９９７ꎻ１０９(１０):１９２１－１９２４
２７ 郑露ꎬ李杜军ꎬ罗继红. 青光眼滤过手术抗瘢痕化药物和治疗方法
的研究进展. 中西医结合研究 ２０１４ꎻ６(５):２６６－２６９
２８ Ｚｕｏ Ｌꎬ ＺｈａｎｇＪꎬ Ｘｕ Ｘ. Ｃｏｍｂｉｎｅｄ Ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ Ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂ ａｎｄ
Ｍｉｔｏｍｙｃｉｎ Ｃ ｏｒ Ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂ ａｎｄ ５ － Ｆｌｕｏｒｏｕｒａｃｉｌ ｉｎ Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ
Ｇｌａｕｃｏｍａ Ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ Ｓｕｒｇｅｒｙ. Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１８ꎻ２０１８:８９６５７０９
２９ Ｅｓｔａｎｙ Ｓꎬ Ｖｉｃｅｎｓ － Ｚｙｇｍｕｎｔ Ｖꎬ Ｌｌａｔｊóｓ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｕｎｇ ｆｉｂｒｏｔｉｃ
ｔｅｎａｓｃｉｎ－Ｃ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｏｔｈｅｒ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ
ｐｒｏｔｅｉｎｓ ａｎｄ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ＴＧＦβ１. ＢＭＣ Ｐｕｌｍ Ｍｅｄ ２０１４ꎻ１４(１):１２０
３０ Ｓｏｒｏｋｉｎ Ｌ. Ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｔｈｅ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ｏｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ. Ｎａｔ
Ｒｅｖ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２０１０ꎻ１０(１０):７１２－７２３
３１ Ｇｕｉｌａｋ Ｆꎬ Ｃｏｈｅｎ ＤＭꎬ Ｅｓｔｅｓ ＢＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｎｔｒｏｌ ｏｆ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ ｆａｔｅ ｂｙ
ｐｈｙｓｉｃａｌ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ. Ｃｅｌｌ Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌ ２００９ꎻ５
(１):１７－２６
３２ Ｍａｍｍｏｔｏ Ｔꎬ Ｊｉａｎｇ Ａꎬ Ｊｉａｎｇ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｃｏｌｌａｇｅｎ ｍａｔｒｉｘ ｉｎ ｔｕｍｏｒ
ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ ｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ ｍｕｌｔｉｆｏｒｍｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ. Ａｍ Ｊ Ｐａｔｈｏｌ ２０１３ꎻ
１８３(４):１２９３－１３０５
３３ Ｌｕｎｄｙ ＤＣꎬ Ｐａｕｌ Ｓｉｄｏｔｉ Ｍꎬ Ｗｉｎａｒｋｏ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｒａｃａｍｅｒａｌ Ｔｉｓｓｕｅ
Ｐｌａｓｍｍｏｇｅｎ Ａｃｔｉｖａｔｏｒ ａｆｔｅｒ Ｇｌａｕｃｏｍａ Ｓｕｒｇｅｒｙ: Ｉｎｄｉｃａｔｉｏｎｓꎬ Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓꎬ
ａｎｄ Ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ １９９６ꎻ１０３(２):２７４－２８２
３４ Ｓｅｅｔ ＬＦꎬ Ｔｏｈ ＬＺꎬ Ｆｉｎｇｅｒ ＳＮꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖａｌｐｒｏｉｃ ａｃｉｄ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｃｏｌｌａｇｅｎ
ｂｙ ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ Ｓｍａｄｓ ｉｎ ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ ｆｉｂｒｏｓｉｓ. Ｊ Ｍｏｌ Ｍｅｄ
(Ｂｅｒｌ) ２０１６ꎻ９４(３):３２１－３３４
３５ Ｎｉｇｄｅｌｉｏｇｌｕ Ｒꎬ Ｈａｍａｎａｋａ ＲＢꎬ Ｍｅｌｉｔｏｎ ＡＹꎬ ｅｔ ａｌ. ＴＧＦ－β Ｐｒｏｍｏｔｅｓ
ｄｅ ｎｏｖｏ Ｓｅｒｉｎｅ Ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ｆｏｒ Ｃｏｌｌａｇｅｎ Ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ. Ｊ Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍ ２０１６ꎻ２９１
(５３):２７２３９－２７２５１
３６ Ｓｔａｈｎｋｅ Ｔꎬ Ｋｏｗｔｈａｒａｐｕ ＢＳꎬ Ｓｔａｃｈｓ Ｏꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＴＧＦ－β
ｐａｔｈｗａｙ ｂｙ ｐｉｒｆｅｎｉｄｏｎｅ ｄｅｃｒｅａｓｅｓ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｏｃｕｌａｒ
ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓｉｎ ｖｉｔｒｏ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ２０１７ꎻ１２(２):ｅ０１７２５９２
３７ Ｂａｏ ＨꎬＪｉａｎｇ ＫꎬＭｅｎｇ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. ＴＧＦ－ｂｅｔａ２ ｉｎｄｕｃｅｓ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｉｎｈｉｂｉｔｓ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｏｆ ｈｕｍａｎ Ｔｅｎｏｎ ｃａｐｓｕｌｅ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ ｂｙ ｍｉＲ－２６ ａｎｄ ｉｔｓ

ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｏｆ ＣＴＧＦ. Ｂｉｏｍｅｄ Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ ２０１８ꎻ１０４:５５８－５６５
３８ Ｃｏｒｄｅｉｒｏ ＭＦꎬ Ｇａｙ ＪＡꎬ Ｋｈａｗ ＰＴ. Ｈｕｍａｎ ａｎｔｉ － ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒ － ｂｅｔａ２ ａｎｔｉｂｏｄｙ: ａ ｎｅｗ ｇｌａｕｃｏｍａ ａｎｔｉ － ｓｃａｒｒｉｎｇ ａｇｅｎｔ. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ １９９９ꎻ４０(１０):２２２５
３９ Ｅｒｅｎ Ｋꎬ Ｔｕｒｇｕｔ Ｂꎬ Ａｋｉｎ ＭＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ Ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ Ｗｏｕｎｄ
Ｈｅａｌｉｎｇ Ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｗｉｔｈ Ｓｉｒｏｌｉｍｕｓ ａｎｄ Ｓｕｎｉｔｉｎｉｂ Ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ
Ｔｒａｂｅｃｕｌｅｃｔｏｍｙ ｉｎ ａ Ｒａｂｂｉｔ Ｍｏｄｅｌ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１６ꎻ ４１ ( ３ ):
３６７－３７６
４０ Ｙａｏ Ｘꎬ Ｃｕｉ Ｌꎬ Ｋａｎｇ Ｑ. Ｓｉｌｅｎｃｉｎｇ ｏｆ ＩＬＫ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｔｈｅ ａｂｎｏｒｍａｌ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｕｍａｎ Ｔｅｎｏｎｓ ｃａｐｓｕｌｅ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ ｉｎｄｕｃｅｄ
ｂｙ ＴＧＦ－β２. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｍｅｄ ２０１６ꎻ３８(２):４０７－４１６
４１ Ｚｈｕ Ｘꎬ Ｌｉ Ｌꎬ Ｚｏｕ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｎｏｖｅｌ ａｐｔａｍｅｒ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ＴＧＦ－β ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ＩＩ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｔｒａｎｓｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｔｅｎｏｎｓ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ ｉｎｔｏ
ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１２ꎻ５３(１１):６８９７－６９０３
４２ Ｂｅｒｇｅｎａａｂａｂｃｃｄｅａｂ ＴＶ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ＶＥＧＦ ｉｓｏｆｏｒｍｓ ｉｎ ｓｃａｒ
ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｇｌａｕｃｏｍａ ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｓｕｒｇｅｒｙ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１１ꎻ９３(５):
６８９－６９９
４３ Ｌｏｐｉｌｌｙ Ｐａｒｋ ＨＹꎬ Ｋｉｍ ＪＨꎬ Ａｈｎ ＭＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｅｖｅｌ ｏｆ ｖａｓｃｕｌａｒ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｉｎ ｔｅｎｏｎ ｔｉｓｓｕｅ ａｎｄ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ ｓｕｒｇｅｒｙ.
Ａｒｃｈ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１２ꎻ１３０(６):６８５－６８９
４４ Ｌｉｕ Ｗꎬ Ｗａｎｇ Ｊꎬ Ｚｈａｎｇ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｓｕｂｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ
Ｍｉｔｏｍｙｃｉｎ Ｃ ａｎｄ ５－Ｆｌｕｏｒｏｕｒａｃｉｌ Ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｆｏｒ Ｎｅｅｄｌｅ Ｒｅｖｉｓｉｏｎ ｏｆ Ｅａｒｌｙ
Ｆａｉｌｅｄ Ｔｒａｂｅｃｕｌｅｃｔｏｍｙ Ｂｌｅｂｓ. Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ２０１６(４):１－６
４５ Ｈｏｗ Ａꎬ Ｃｈｕａ ＪＬꎬ Ｃｈａｒｌｔｏｎ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈ
ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂ ａｎｄ ５ － ｆｌｕｏｒｏｕｒａｃｉｌ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｔｈｅ ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｓｃａｒｒｉｎｇ
ｒｅｓｐｏｎｓｅ ａｆｔｅｒ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｇｌａｕｃｏｍａ ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｓｕｒｇｅｒｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１０ꎻ５１(２):９２８－９３２
４６ 梁沛. 贝伐单抗在青光眼滤过术后抗瘢痕化的实验研究. 天津医
科大学 ２０１６
４７ Ｍｄ Ｎｏｈ ＳＭꎬ Ｓｈ ＳＡＫꎬ Ｂａｎｎｕｒ ＺＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｏｎ
ｔｈｅ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｂｙ ｈｕｍａｎ Ｔｅｎｏｎｓ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ
Ｒｅｓ ２０１４ꎻ１２７:２３６－２４２
４８ Ｃｚａｊａ ＭＪꎬ Ｗｅｉｎｅｒ ＦＲꎬ Ｔａｋａｈａｓｈｉ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇａｍｍａ － ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｃｏｌｌａｇｅｎ ｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｍｕｒｉｎｅ ｓｃｈｉｓｔｏｓｏｍｉａｓｉｓ.
Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ ２０１０ꎻ１０(５):７９５－８００
４９ Ｃｈａｎｇ Ｌꎬ Ｃｒｏｗｓｔｏｎ ＪＧꎬ Ｓａｂｉｎ ＣＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｕｍａｎ ｔｅｎｏｎｓ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ－
ｐｒｏｄｕｃｅｄ ＩＦＮβ ａｎｄ ｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ Ｔ－ｃｅｌｌ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００１ꎻ４２(７):１５３１－１５３８
５０ 孟如法ꎬ赵炳坤ꎬ李春达.干扰素 α－２ｂ 抗青光眼滤过术后瘢痕形
成的临床观察. 中国药师 ２０１５ꎻ１８(４):５９５－５９７

１９６１

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.１９ꎬ Ｎｏ.１０ Ｏｃｔ. ２０１９　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ


