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摘要
干眼是指任何原因造成的泪液质或量异常或动力学异常ꎬ
导致泪膜稳定性下降ꎬ并伴有眼部不适和(或)眼表组织
病变特征的多种疾病的总称ꎮ 干眼是一种多因素疾病ꎬ受
年龄、环境因素影响较大ꎮ 其中氧化应激因素与年龄相关
性干眼关系密切ꎮ 本文将基于动物实验研究ꎬ通过建立氧
化应激实验动物模型ꎬ并监测眼表组织氧化损伤的生物标
志物及抗氧化防御物水平ꎬ指出氧化应激在干眼中的作
用ꎮ 另外ꎬ一些介入性实验研究表明ꎬ氧化应激可能是干
眼局部治疗的直接靶点ꎮ 某些物质可以有效降低氧化应
激损伤ꎬ从而达到治疗干眼的效果ꎮ 近年来对氧化应激的
进一步研究发现其在干眼中具有越来越重要的作用ꎬ为针
对氧化应激的临床干预提供了依据ꎮ
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０引言
干眼是指任何原因造成的泪液质或量异常或动力学

异常ꎬ导致泪膜稳定性下降ꎬ并伴有眼部不适和(或)眼表
组织病变特征的多种疾病的总称ꎮ 主要的病理生理机制
为泪膜不稳定、泪液渗透性升高、眼表炎症与损伤及神经
感觉异常[１]ꎮ 以往临床和实验室研究发现ꎬ干眼是一种多
因素慢性炎症性疾病ꎬ由外在或内在因素导致泪膜不稳定
和高渗ꎮ 在某些情况下泪液成分的这些变化会与全身因
素相结合ꎬ导致炎症循环ꎬ引起眼表上皮异常和神经刺
激[２]ꎮ 衰老是干眼重要的危险因素之一[３]ꎬ流行病学调查
研究表明ꎬ干眼的患病率随年龄增长而增加[４]ꎬ而氧化应
激是年龄相关性干眼的重要危险因素之一[５]ꎬ同时又与炎
症途径的激活有关[６]ꎮ 有研究支持铜锌超氧化物歧化酶
家族(Ｃｕ、Ｚｎ ＳＯＤ 家族) 是主要的抗氧化系统ꎬ而缺乏
ＳＯＤ－１ 的小鼠将加速衰老[７]ꎮ 还有研究发现老年大鼠角
膜上皮化生和胞质脂褐素样物质沉积增多ꎬ并伴随抗氧化
标记物维生素 Ｅ 的含量下降[８]ꎮ 而限制热量的饮食可以
防止许多器官因营养不良而导致的功能衰退[９]ꎮ 本文将
对氧化应激因素在干眼中的实验研究进行综述ꎮ
１与氧化应激有关的干眼的病理生理学机制
１.１ 活性氧与干眼 　 氧化应激因素对干眼的影响可用干
眼周期 来 描 述[１０]ꎮ 这 个 系 统 的 核 心 因 素 是 活 性 氧
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(ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓꎬＲＯＳ)ꎬ当 ＲＯＳ 水平增加时ꎬ各种
抗氧化酶水平上调ꎬ可能产生负反馈以调节应激信号的强
度或降低 ＲＯＳ 水平ꎮ 正常情况下抗氧化防御系统维持
ＲＯＳ 于低水平ꎬ应激信号强度正常ꎮ 各种外界因素如紫外
线、污染物、药物和年龄等都可引起 ＲＯＳ 水平升高ꎮ 不可
控制的 ＲＯＳ 的升高可直接损伤泪液脂质层等结构以及眼
表神经的髓鞘ꎬ导致干眼的发生ꎮ 因此ꎬ抗氧化防御对于
保持活性氧水平低于诱导过度应激信号阈值的水平至关
重要ꎮ ＲＯＳ 是干眼良好的监测指标ꎬ可以反映干眼的病程
和治疗效果ꎮ 监测过程中可以发现 ＲＯＳ 水平随年龄升高
增加并伴随氧化酶和抗氧化酶水平的降低ꎮ 也可通过降
低 ＲＯＳ 水平而不必着重纠正干眼周期的其他问题来治疗
干眼ꎮ
１.２ 高渗泪液和眼表炎症与干眼 　 泪液是眼表面上皮细
胞的细胞外液ꎬ含水泪液流量减少或含水泪液蒸发增加将
导致泪液高渗透压ꎬ这是干眼进入恶性循环的关键步骤ꎮ
泪液高渗透压引起形态学变化ꎬ例如结膜和角膜细胞的凋
亡ꎬ并引发导致进一步细胞死亡的炎症级联ꎬ包括产生粘
蛋白的杯状细胞的丧失ꎮ 慢性炎症最终会降低特定的泪
液成分ꎬ加剧了泪膜的不稳定性ꎬ使干眼恶性循环并长期
存在[１１]ꎮ
２氧化应激与干眼相关的实验证据
２.１ 体外实验 　 证明氧化应激与干眼有关的证据主要基
于体外实验和动物实验ꎮ 在体外实验中ꎬ以高渗培养基的
形式模拟人角膜上皮细胞氧化应激的环境ꎬ进行人角膜上
皮细胞原代培养ꎮ 实验中可观察到年龄相关的 ＲＯＳ 生成
增加并伴随氧化酶和抗氧化酶水平的降低ꎬ线粒体 ＤＮＡ
损伤以及膜脂质过氧化中氧化标记物显示的膜损伤[１２]ꎮ
２.２动物实验
２.２.１ ＳＯＤ１基因敲除小鼠实验　 一项 Ｓｏｄ１(－ / －)小鼠的
研究指出了氧化应激与干眼之间的关系ꎮ 该研究显示在
Ｓｏｄ１ ( － / － ) 小 鼠 与 野 生 型 小 鼠 相 比 泪 腺 和 睑 板 腺
(ｍｅｉｂｏｍｉａｎ ｇｌａｎｄꎬＭＧ)中存在组织病理学、功能性和炎性
年龄依赖性变化ꎮ 首先自由基生成和清除抗氧化系统之
间的不平衡导致了氧化应激ꎬ这与许多年龄相关疾病中观
察到的细胞损伤情况一致ꎮ 超氧化物歧化酶( ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ
ｄｉｓｍｕｔａｓｅꎬ ＳＯＤ)家族是一种主要的抗氧化系统ꎬＣｕ、Ｚｎ 超
氧化物歧化酶 １(ＳＯＤ１)在小鼠体内的缺乏导致了许多类
似于加速老化的表型ꎮ 在这项研究中ꎬ我们检查了
Ｓｏｄ１(－ / －)小鼠泪腺的形态特征和分泌功能ꎮ 泪腺的光
镜检查显示腺泡单位萎缩、纤维化ꎬ ＣＤ４( ＋)Ｔ 细胞、单核
细胞和中性粒细胞浸润ꎻ电子显微镜检查结果揭示了上
皮－间质细胞化生ꎬ肿胀和退化线粒体ꎬ并且在衰老的
Ｓｏｄ１(－ / －)小鼠的泪腺中存在凋亡细胞[７]ꎮ 另外还观察
到了 睑 板 腺 功 能 障 碍 ( ｍｅｉｂｏｍｉａｎ ｇｌａｎｄ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎꎬ
ＭＧＤ) [１３]ꎬＭＧＤ 是加剧干眼的主要原因ꎬ造成腺体减少导
致泪膜脂质减少ꎬ泪液水分蒸发增加ꎬ泪膜渗透压增加进
而形成眼表面的变化ꎬ如泪膜不稳定和睑缘炎[１４]ꎮ
２.２.２转基因小鼠模型实验　 氧化损伤和炎症被认为与外
分泌腺的年龄相关功能衰退有关ꎮ 然而ꎬ氧化应激如何影
响外分泌腺分泌功能的分子机制尚不清楚ꎮ 在一种新型
ｍｅｖ－１ 条件转基因小鼠模型(Ｔｅｔ－ｍｅｖ－１)中ꎬ发现泪腺线
粒体氧化损伤导致泪腺功能障碍ꎬ泪液生成减少ꎬＲＯＳ 生
成增加ꎬ进而导致干眼的发生ꎮ ｍｅｖ－１ 基因编码 Ｃｙｔ－１ 是
线粒体复合物Ⅱ中琥珀酸－泛醌氧化还原酶的细胞色素

ｂ ５６０大亚基ꎬ与人体中的琥珀酸脱氢酶 Ｃ 亚基(ＳＤＨＣ)同
源ꎮ 该 ｍｅｖ－１ 基因诱导过度氧化应激ꎬ与眼表上皮损伤、
泪液蛋白和泪液分泌功能下降有关ꎮ Ｔｅｔ－ｍｅｖ－１ 小鼠泪
液量低于野生型小鼠ꎬ组织病理学分析显示泪腺炎症主要
表现为泪腺单个核白细胞浸润和泪腺纤维化ꎮ 这些发现
表明ꎬ氧化应激可能是干眼发展的致病因素[１５]ꎮ
２.２.３糖尿病干眼小鼠模型实验　 涉及糖尿病诱导干眼的
小鼠研究也支持氧化应激与干眼之间的联系ꎮ ＳＩＲＴ１ 是
一个与延长寿命ꎬＤＮＡ 损伤ꎬ代谢应激ꎬ炎症和癌症相关
的关键调节因子[１６]ꎬ并且与 ＲＯＳ 生成有关ꎬ是一种依赖烟
酰胺腺嘌呤二核苷酸( ｎｉｃｏｔｉｎａｍｉｄｅ ａｄｅｎｉｎｅ ｄｉｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅꎬ
ＮＡＤ)的脱乙酰基酶[１７]ꎮ 而 ＲＯＳ 的释放和氧化应激的产
生被认为是糖尿病发病机制的关键因素[１８]ꎬ实验表明糖
尿病的诱导产生与 ＳＩＲＴ１ 和另一种抗氧化剂 ＳＯＤ 的表达
增加有关ꎬ这个过程会持续 ４ｗｋꎬ并在随后 ８ｗｋ 内表达降
低[１９]ꎮ 实验将干眼组中的每只小鼠每天 ３ 次注射氢溴酸
东莨菪碱ꎬ并结合低湿度环境以建立干眼模型ꎬ结果显示
泪液生成明显减少ꎬ角膜荧光素染色增加ꎬ且与抗氧化功
能的时间变化有关ꎮ 随着疾病的进展ꎬ所有实验组均显示
ＨＥ 染色明显的病理改变[１９]ꎮ 这些实验结果有力地说明
了干眼确实与氧化改变有关ꎮ
２.２.４限制大鼠饮食模型实验及其他实验　 泪腺分泌功能
的降低与衰老密切相关ꎬ并导致干眼的患病率增加ꎮ 由于
热量限制(ｃａｌｏｒｉｅ ｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎꎬ ＣＲ)被认为可以防止由于衰
老引起的各种器官的功能衰退ꎬ故限制大鼠热量摄入可作
为抗氧化应激的一种干预ꎮ 限制热量饮食 ６ｍｏ 后ꎬ在有
意识状态下大鼠检查泪液功能ꎬ结果发现实验组大鼠泪腺
功能优于非限热量对照组ꎮ 用卡巴胆碱进行泪液蛋白分
泌刺激实验ꎬ并用 ８ －羟基 － ２ 脱氧鸟苷(８ －ｈｙｄｒｏｘｙｌ － ２
ｄｅｏｘｙｇｕａｎｏｓｉｎｅꎬ ８ － ＯＨｄＧ ) 和 ４ － 羟 基 壬 烯 醛
(ｈｙｄｒｏｘｙｎｏｎｅｎａｌꎬ ＨＮＥ)评估氧化应激ꎮ 与对照组相比ꎬ实
验组泪液体积明显改善并且在卡巴胆碱刺激后泪液蛋白
分泌量增加ꎬ腺泡单位密度显着提高ꎬ表现出较小程度的
间质纤维化ꎬ且泪腺中 ８－ＯＨｄＧ 的浓度和 ＨＮＥ 染色的程
度降低[２０]ꎮ 这些结果证明了 ＣＲ 可以减轻泪腺中与氧化
应激相关的损伤ꎮ 在另一种大鼠模型中ꎬ将大鼠连续暴露
于低湿度气流中 ３０ｄꎬ氧化应激标记物(８－ＯｈｄＧꎬＨＮＥ)和
丙二醛(ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅꎬ ＭＤＡ)的免疫反应增强ꎬ荧光素
染色增加ꎬ这是干眼的临床特征[２１]ꎮ 在衰老大鼠中ꎬ有证
据表明泪腺分泌眼泪所需的关键转运蛋白的改变会导致
干眼:ｒａｂ３ｄ ｍＲＮＡ 和 ｒａｂ２７ｂ ｍＲＮＡ 的表达和 ｒａｂ３ｄ 蛋白
的表达降低ꎬ而突触融合蛋白水平增加[２２]ꎮ
３干眼与氧化应激的介入实验研究
３.１ 减少 ＲＯＳ 的物质 　 研究表明ꎬ某些物质能够降低
ＲＯＳ 水平ꎮ 在过氧化氢诱导氧化应激下培养的角膜上皮
细胞中ꎬ用乳铁蛋白和黄原胶培育可以保护细胞免受 ＲＯＳ
的有害影响[２３－２４]ꎬ黄原胶还能降低细胞内 ＲＯＳ 水平[２４]ꎮ
另外在活细胞中ꎬ某些抗氧化酶的水平可能在对 ＲＯＳ 威
胁的直接反应中受到严格调控ꎮ 在蓝莓提取物中所发现
的左旋肉碱和紫檀芪ꎬ均能降低氧化损伤生物标志物和炎
症介质的水平ꎬ同时降低抗氧化酶的水平[２５－２６]ꎮ
３.２ 减轻氧化应激损伤的物质 　 对小鼠和大鼠疾病模型
的临床前干预研究表明氧化应激造成的损伤可以被有效
降低ꎮ 在一项用抗氧化药用植物提取物对干眼小鼠进行
的研究中ꎬ未经过给药的对照组小鼠泪腺组织中不仅存在
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氧化损伤ꎬ而且有眼表炎症的证据:泪液白细胞介素
(ＩＬ－１ｂ、ＩＬ－６)、肿瘤坏死因子(ＴＮＦ－α)、干扰素( ＩＦＮ－ｃ)
及其相关趋化因子、ＣＤ４ ｃ－ｘ－ｃ 趋化因子受体(Ｃｒ３ｔ)细
胞)均有升高ꎮ 其临床特点包括泪液产生及泪膜破裂时
间(ｂｒｅａｋｕｐ ｔｉｍｅ ｏｆ ｔｅａｒꎬ ＢＵＴ)的减少ꎬ角膜荧光素染色增
加ꎬ产生粘液的杯状细胞密度降低ꎮ 这些特征在实验组通
过治疗均得到了改善[２７]ꎮ 另外ꎬ干眼在绝经后妇女中很
普遍ꎬ因为更年期期间激素水平的变化会影响睑板腺功
能ꎬ导致蒸发性干眼和泪液不稳定ꎬ高渗性和促红细胞生
成素的产生ꎮ 在绝经后干眼大鼠模型中ꎬ治疗组大鼠用
α－硫辛酸(α－ｌｉｐｏｉｃ ａｃｉｄꎬＡＬＰ)给药ꎬ结果发现泪道功能恢
复ꎬＳｃｈｉｒｍｅｒ 试验改善ꎮ α－硫辛酸是一种内源性合成的线
粒体酶复合物的辅助因子ꎬ其生物学效应包括 ＲＯＳ 的吸
收、促进如维生素 Ｃ 和维生素 Ｅ 等其他抗氧化剂的相互
作用和再生ꎬ以及氧化还原过程的调节ꎮ α－硫辛酸改变
了活性氮物质的代谢ꎬ导致泪腺过氧化物酶活性增加和泪
液生成改善[２８]ꎮ 这些研究表明有许多物质能够减少氧化
应激的损害ꎬ改善干眼状ꎮ
４总结与展望

通过实验室研究证实ꎬ氧化应激因素与干眼具有密不
可分的联系ꎮ 眼表氧化应激的研究尚处于起步阶段ꎬ极有
可能将实验研究成果应用于临床ꎮ 氧化应激为干眼的治
疗提供了新依据ꎬ未来研究的潜在领域包括眼部抗氧化治
疗的途径ꎮ 今后几年ꎬ对眼表面氧化应激的研究可能会产
生越来越大的影响ꎮ 因此ꎬ眼科从业者应该意识到氧化应
激在干眼中的作用ꎮ
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Ｃａｎｃｅｒ ａｎｄ Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ. Ｃｒｉｔｉｃａｌ Ｒｅｖｉｅｗｓ ｉｎ Ｏｎｃｏｇｅｎｅｓｉｓ. Ｂｅｇｅｌｌ Ｈｏｕｓｅ
２０１５ꎻ２０(１－２):４９－６４
１７ Ｏｕ Ｘꎬ Ｌｅｅ ＭＲꎬ Ｈｕａｎｇ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. ＳＩＲＴ１ Ｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙ Ｒｅｇｕｌａｔｅｓ
Ａｕｔｏｐｈａｇｙ ａｎｄ Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ Ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ Ｅｍｂｒｙｏｎｉｃ Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌｓ Ｕｎｄｅｒ
Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ Ｓｔｒｅｓｓ. Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌｓ ２０１４ꎻ３２(５):１１８３－１１９４
１８ Ｍａｉｅｓｅ Ｋ. Ｎｅｗ Ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｆｏｒ Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ Ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｍｅｌｌｉｔｕｓ.
Ｈｉｎｄａｗｉ Ｌｉｍｉｔｅｄ ２０１５ꎻ２０１５:１－１７
１９ Ｌｉｕ Ｈꎬ Ｓｈｅｎｇ Ｍꎬ Ｌｉｕ Ｙꎬ ｅｔ ａｌꎬ Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＳＩＲＴ１ ａｎｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｄｒｙ ｅｙｅ. Ｉｎｔ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｐａｔｈｏｌ ２０１５ꎻ ８(６): ７６４４－７６５３
２０ Ａｍｉｃｏ Ｃꎬ Ｔｏｒｎｅｔｔａ Ｔꎬ Ｓｃｉｆｏ Ｃꎬ ｅｔ ａｌꎬ Ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ０. ２％
ｘａｎｔｈａｎ ｇｕｍ ｉｎ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ.Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１５ꎻ
４０(１): ７２－７６
２１ Ｎａｋａｍｕｒａ Ｓꎬ Ｓｈｉｂｕｙａ Ｍꎬ Ｎａｋａｓｈｉｍａ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｏｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ ａ ｂｌｉｎｋ－ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｄ ｄｒｙ
ｅｙｅ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００７ꎻ ４８(４): １５５２－１５５８
２２ Ｂａｔｉｓｔａ ＴＭꎬ Ｔｏｍｉｙｏｓｈｉ ＬＭꎬ Ｄｉａｓ ＡＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｇｅ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｃｈａｎｇｅｓ
ｉｎ ｒａｔ ｌａｃｒｉｍａｌ ｇｌａｎｄ ａｎｔｉ－ｏｘｉｄａｎｔ ａｎｄ ｖｅｓｉｃｕｌａｒ ｒｅｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｐｒｏｆｉｌｅｓ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２０１２ꎻ １８(２２－２３): １９４－２０２
２３ Ｐａｓｔｏｒｉ Ｖꎬ Ｔａｖａｚｚｉ Ｓꎬ Ｌｅｃｃｈｉ Ｍꎬ Ｌａｃｔｏｆｅｒｒｉｎ－ｌｏａｄｅｄ ｃｏｎｔａｃｔ ｌｅｎｓｅｓ:
ｅｙｅ ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎａｇａｉｎｓｔ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ. Ｃｏｒｎｅａ ２０１５ꎻ３４(６):６９３－６９７
２４ Ａｍｉｃｏ Ｃꎬ Ｔｏｒｎｅｔｔａ Ｔꎬ Ｓｃｉｆｏ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ０. ２％
ｘａｎｔｈａｎ ｇｕｍ ｉｎ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ.Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１５ꎻ
４０(１): ７２－７６
２５ Ｈｕａ Ｘꎬ Ｄｅｎｇ Ｒꎬ Ｌｉ Ｊꎬｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｌ－ｃａｒｎｉｔｉｎｅ ａｇａｉｎｓｔ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｉｎｊｕｒｙ ｂｙ ｈｙｐｅｒｏｓｍｏｌａｒｉｔｙ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１５ꎻ５６(９): ５５０３－５５１１
２６ Ｌｉ Ｊꎬ Ｒｕｚｈｉ Ｄꎬ Ｈｕａ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｌｕｅｂｅｒｒｙ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔ ｐｔｅｒｏｓｔｉｌｂｅｎｅ
ｐｒｏｔｅｃｔｓ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｆｒｏｍ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｖｉａ ａｎｔｉ － ｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｐａｔｈｗａｙ. Ｓｃｉ Ｒｅｐ ２０１６ꎻ ６: １９４０８
２７ Ｃｈｏｉ Ｗꎬ Ｌｅｅ ＪＢꎬ Ｃｕｉ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｔｏｐｉｃａｌｌｙ
ａｐｐｌｉｅｄ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｍｅｄｉｃｉｎａｌ ｐｌａｎｔ ｅｘｔｒａｃｔｓ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ
ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｄｒｙ ｅｙｅ. Ｏｘｉｄ Ｍｅｄ Ｃｅｌｌ Ｌｏｎｇｅｖ ２０１６ꎻ ２０１６: １－１０
２８ Ａｎｄｒａｄｅ ＡＳꎬ Ｓａｌｏｍｏｎ ＴＢꎬ Ｂｅｈｌｉｎｇ ＣＳꎬ ｅｔ ａｌꎬ Ａｌｐｈａ － ｌｉｐｏｉｃ ａｃｉｄ
ｒｅｓｔｏｒｅｓ ｔｅａｒ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ａｎ ａｎｉｍａｌ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｄｒｙ ｅｙｅ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ
２０１４ꎻ１２０: １－９

５５０２

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.１９ꎬ Ｎｏ.１２ Ｄｅｃ. ２０１９　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ


