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摘要
干眼作为多因素引起的复杂疾病ꎬ其发病机制也复杂多
样ꎬ目前认为泪膜不稳定、泪液渗透压升高、眼表炎性和神
经异常等为干眼公认的发病机制ꎬ并且炎症作为干眼生理
病理发病的关键机制被得到证实ꎬ为了更全面地了解干眼
的炎症级联反应ꎬ此次重点讨论与干眼相关的关键因子和
细胞介质的作用以及相关抗炎治疗ꎮ
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０引言

随着视频终端的广泛使用ꎬ环境因素的改变以及人口

老龄化趋势的显现ꎬ干眼的患病率呈上升趋势ꎬ且目前已

经成为全球普遍存在的眼科疾患ꎬ严重危害人们的健康ꎮ
干眼患者常有眼干涩、异物感、刺痛、视疲劳、光敏感、视力

波动等主观感觉ꎬ严重者甚至影响生活ꎮ ２０２０ 年在中国

干眼专家共识中提出干眼新定义:干眼为多因素引起的慢

性眼表疾病ꎬ是由泪液的质、量及动力学异常导致的泪膜

不稳定或眼表微环境失衡ꎬ可伴有眼表炎性反应、组织损

伤及神经异常ꎬ造成眼部多种不适症状和(或)视功能障

碍[１]ꎮ 干眼作为多因素引起的复杂疾病ꎬ其发病机制也复

杂多样ꎬ从目前的研究结果来看ꎬ干眼的发病机制还未有

确切的结论ꎬ目前认为泪膜不稳定、泪液渗透压升高、眼表

炎性和神经异常等为干眼公认的发病机制ꎬ并且炎症作为

干眼生理病理发病的关键机制被得到证实[２]ꎬ高渗眼表环

境可能是急性免疫反应触发因素[３]ꎬ各种原因导致的高渗

泪液刺激免疫反应通过激活炎症级联反应ꎬ刺激眼表炎症

介质的产生和释放ꎬ不仅损害眼表上皮细胞ꎬ而且这种恶

性循环随着免疫系统的失调而持续发生[４－６]ꎮ 为了更全

面地了解干眼的炎症级联反应ꎬ此次重点讨论与干眼相关

的关键因子和细胞介质的作用ꎮ
１炎症在干眼发病机制中的作用

１.１分子介质

１.１.１细胞因子和趋化因子　 细胞因子是介导细胞间通讯

的信号分子ꎬ其中促炎细胞因子是由于渗透异常、炎性或

机械性损伤而产生和上调[７]ꎮ 而白细胞介素( ＩＬ)是在白

细胞之间介导通讯的细胞因子ꎬ包括上皮细胞在内的许多

不同类型的细胞都能够产生白介素并对其作出反应[８]ꎮ
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ＩＬ、肿瘤坏死因子(ＴＮＦ)、表皮细胞等细胞因子互相作用

参与眼表炎症反应[９]ꎮ 国内外临床研究一致报道了干眼

患者泪液和结膜上皮细胞中 ＩＬ－１、ＩＬ－６、转化生长因子－β
(ＴＧＦ－β)、ＴＮＦ－α 和 ＴＮＦ－β 等细胞因子显著上调[７－８ꎬ１０]ꎮ
ＩＬ－１ 是参与炎症反应的促炎细胞因子ꎬ可诱导细胞因子

和趋化因子(ＩＬ－６、ＩＬ－８、ＴＮＦ－α、单核细胞趋化蛋白－１ 和

粒细胞集落刺激因子)以及基质金属蛋白酶(ＭＭＰ)等的

产生[１１－１２]ꎮ 其中 ＩＬ－１β 与上皮细胞鳞状化生相关ꎬ导致

角膜上皮屏障功能丧失[１３]ꎮ 干扰素－γ(ＩＦＮ－γ)是辅助性

Ｔ 细胞 １(Ｔｈ１)的标志性细胞因子ꎬ它是参与免疫反应的

关键因子ꎬ临床研究发现泪液缺乏型干眼患者结膜中

ＩＦＮ－γ的表达高于正常人ꎬ并且 ＩＦＮ－γ 与结膜杯状细胞的

丢失和黏蛋白缺乏呈正相关ꎬ与临床上结膜上皮疾病的严

重程度相关[１４]ꎮ 这些发现与小鼠模型研究一致ꎬ小鼠模

型研究显示干眼引起的 ＩＦＮ－γ 表达增加也同样促使结膜

杯状细胞的丢失[１５]ꎮ 研究者甚至在人泪腺、唾液、结膜、
角膜和血液中都发现了高水平的 ＩＦＮ－γ 表达ꎬ提出将

ＩＦＮ－γ作为干眼和干燥综合征的生物标志物[１６]ꎮ 辅助性

Ｔ 细胞 １７(Ｔｈ１７)的细胞因子 ＩＬ－１７ 可以破坏角膜上皮屏

障ꎬ一方面 ＩＬ－１７ 会诱导上皮、间质和免疫细胞分泌促炎

细胞因子(ＩＬ－６、ＴＮＦ－α、ＩＬ－１ 和 ＩＬ－８)ꎬ另一方面在干眼

小鼠模型实验中发现 ＩＬ－１７ 可以刺激 ＭＭＰ－３ 和 ＭＭＰ－９
的产生ꎬ而 ＭＭＰ－３ 和 ＭＭＰ－９ 的产生能够破坏角膜上皮

屏障功能[１７]ꎮ
趋化因子是“趋化细胞因子”家族ꎬ是在趋化性的过

程中调节免疫细胞定向迁移的细胞因子ꎬ通过与细胞表面

表达的特定趋化因子受体结合来指导免疫细胞的运动ꎮ
在血管内皮趋化因子与其相应受体结合ꎬ诱导整合蛋白构

象化ꎬ从而促进白细胞外渗[１８]ꎮ 趋化因子一旦脱离血管

系统ꎬ就会结合相应受体诱导白细胞定向迁移ꎬ白细胞遵

循趋化因子的趋化梯度到达其预定的目的地[１９]ꎮ 在干眼

患者的泪液和结膜上皮细胞中检测到高表达的炎症趋化

因子: ＩＬ － ８、 巨噬细胞炎性蛋白 ２ ( ＭＩＰ － ２)、 ＣＣＲ５、
ＣＸ３ＣＬ１、ＣＸＣＬ１０、ＣＣＬ４ / ＭＩＰ－１α、ＣＣＬ３ / ＭＩＰ－１β、ＣＸＣＬ９、
ＣＸＣＬ９１０、ＣＸＣＬ９１１[８ꎬ２０－２４]ꎮ 在神经营养素缺乏症小鼠干

眼模型中ꎬ发现干眼小鼠角膜上皮屏障功能受损ꎬ同时在

角膜和泪液中诱导出高表达的 ＭＩＰ－２ꎬＭＩＰ－２ 是 ＩＬ－８ 的

同源物ꎬ可促进白细胞募集ꎬ此次发现提供了趋化因子与

干眼病理之间联系的证据[２２]ꎮ 在另一项实验研究中发

现ꎬ趋化因子和趋化因子受体(ＣＣＬ２０、ＣＣＲ６、ＣＸＣＲ３)的

基因缺失或使用药理阻滞可以阻止干眼的发展ꎬ并可以降

低自身反应性 Ｔ 细胞的致病性[２５－２６]ꎮ
１.１.２ ＭＭＰ　 ＭＭＰ 是一类属于以锌、钙金属离子作为辅

助ꎬ参与组织重塑为特征的蛋白酶和内肽酶ꎬ是泪液中发

现的最重要的蛋白酶[２７－２８]ꎮ 这些酶参与细胞外基质蛋白

降解、细胞表面受体的裂解、凋亡配体(如 ＦＡＳ 配体)的释

放、趋化因子和细胞因子的激活ꎬ也在细胞增殖、迁移、分
化、凋亡和宿主防御中起到关键作用[２８]ꎮ 在动物干眼模

型中发现角膜上皮 ＭＭＰ－１、ＭＭＰ－３、ＭＭＰ－９、ＭＭＰ－１３ 的

高表达ꎬ其中 ＭＭＰ－９ 可以裂解角膜上皮基底膜和紧密连

接蛋白ꎬ增加角膜上皮的通透性ꎬ从而损害了角膜上皮屏

障功能[２９－３０]ꎮ 研究者进行 ＭＭＰ－９ 基因敲除、使用 ＭＭＰ－
９ 抑制剂如糖皮质激素和强力霉素ꎬ可以防止干燥诱导的

角膜 上 皮 屏 障 破 坏[３０－３１]ꎮ 一 种 ＭＭＰ － ９ 检 测 系 统

(Ｉｎｆｌａｍｍａ Ｄｒｙ 􀅺ꎬＲＰＳꎬ Ｓａｒａｓｏｔａꎬ ＦＬ)被批准用于干眼患

者眼泪中 ＭＭＰ－９ 进行定性评估ꎬ如果泪液中 ＭＭＰ－９ 超

过 ４０ｎｇ / ｍＬꎬ则检测结果为阳性ꎬ该测试可在诊断干眼时

提供 ８５％的敏感性和 ９４％的特异性[３２]ꎬ可以在干眼临床

研究中提供客观指标ꎮ
１.１.３细胞黏附因子　 细胞黏附分子是通过结合细胞外基

质的成分来增强细胞迁移的表面分子ꎮ 这些物质会促进

免疫细胞在干眼患者眼表的渗透ꎮ ＣＤ４＋ Ｔｈ１ 细胞是在小

鼠模型和干眼患者中发现的第一个致病性淋巴细胞亚群ꎬ
而黏附分子的相互作用可以促进效应 Ｔ 细胞的募集和激

活[３３]ꎮ 在干眼小鼠的结膜、血管内皮和泪腺组织中已发

现细胞间黏附分子 － １( ＩＣＡＭ－ １)和血管细胞黏附分子

(ＶＣＡＭ－ １) 水平的升高ꎬ同时在干眼鼠模型中使用抗

ＩＣＡＭ－１ 和淋巴细胞功能相关抗原－１(ＬＦＡ－１)的单克隆

抗体治疗后ꎬ降低了干眼模型中的眼表炎性浸润ꎬ表明

ＩＣＡＭ－１ 的表达与干眼的进展和严重程度呈正相关ꎬ目前

已有研究证明靶向抑制 ＩＣＡＭ － １ 的疗法可用于治疗

干眼[３４－３５]ꎮ
１.１.４组织相容性复合物　 人类白细胞抗原(ＨＬＡ－ＤＲ)是
人类的主要组织相容性复合体(ＭＨＣ)的表达产物ꎬ与共

刺激物 Ｂ７(ＣＤ８０ 和 ＣＤ８６)和分化簇(ＣＤ４０、ＣＤ１５４)均参

与抗原呈递细胞和 Ｔ 细胞的相互作用ꎮ 研究发现这些标

记物在干眼模型中增加ꎬ表明在该疾病过程出现过抗原呈

递[３６]ꎮ 另一项研究发现 ＴＮＦ－α、ＩＦＮ－γ 和 ＩＬ－１β 可以促

使抗原呈递细胞上 ＩＣＡＭ－１、ＭＨＣ Ⅱ、ＣＤ８０ 和 ＣＤ８６ 的表

达ꎬ在 ＩＦＮ－γ 的刺激下ꎬ角膜上皮细胞 ＭＨＣ Ⅱ表达增加ꎬ
同时在促炎细胞因子增多的环境中ꎬ结膜上皮过度表达

ＭＨＣ Ⅱ的同时杯状细胞减少[３６]ꎮ Ｆａｓ 和 Ｆａｓ 配体是另外

两种人类白细胞抗原亚型ꎬ它们可以调节眼表细胞凋亡ꎬ
在干眼患者的结膜和泪腺中发现这些免疫调节分子ꎬ表明

这些分子在免疫细胞激活中起调节作用[３７]ꎮ
１.２细胞介质　 抗原呈递细胞(ＡＰＣ)、效应 Ｔ 细胞、调节

性 Ｔ 细胞和自然杀伤细胞(ＮＫ)等是炎症级联反应中不可

或缺的细胞介体ꎮ
１.２.１角膜 ＡＰＣ　 ＡＰＣ 对微生物病原体的危险信号产生

反应ꎬ通过主要的 ＭＨＣ 和共同刺激分子对抗原进行加工

和呈递ꎮ ＡＰＣ 包含树突状细胞、巨噬细胞、Ｂ 细胞等ꎬＡＰＣ
存在于健康的角膜基质中ꎬ当其数量异常增加可以上调共

刺激物 ＣＤ８０ / ８６、趋化因子受体 ＣＣＲ７ 和 ＭＨＣ Ⅱ的表达ꎬ
并将抗原呈递给 ＣＤ４＋ Ｔ 细胞[３１]:在干眼实验模型中ꎬ观
察到 ＡＰＣ 的亚群 ＣＤ１１ｂ＋细胞在角膜中浸润和 ＭＨＣ Ⅱ类

的表达ꎬ表明干眼模型可能会引起眼表 ＡＰＣ 的动员和成

熟[３８]ꎮ 角膜共聚焦显微镜研究证实了干燥综合征患者角

膜中树突状细胞的异常增多[１７ꎬ３９]ꎬ从而进一步证明了

ＡＰＣ 与干眼的关系ꎮ
１.２.２ Ｔｈ１细胞和 Ｔｈ１７细胞　 呈递抗原的目的是激活效

应 Ｔ 细胞ꎬ炎症介质激活的 ＡＰＣ 迁移至局部淋巴结ꎬ然后

使未成熟的 Ｔ 细胞分化成 ＣＤ４＋ Ｔ 细胞ꎬ上调各种细胞因

２８８１
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子和趋化因子、ＩＣＡＭꎬ以及血管内皮生长因子[３７]ꎬ其中

Ｔｈ１ 细胞和 Ｔｈ１７ 细胞被认为是干眼中的主要 ＣＤ４＋ Ｔ 细

胞[４０]ꎮ Ｔｈ１ 细胞主要分泌 ＩＦＮ－γꎬＩＦＮ－γ 可以促使结膜杯

状细胞损失、角膜屏障破坏和泪腺腺泡损失ꎬ而 Ｔｈ１７ 细胞

分泌的 ＩＬ－１７ 不仅可以引起小鼠干眼模型角膜的屏障破

坏ꎬ还可以通过 ＶＥＧＦＤ / Ｃ－ＶＥＧＦＲ３ 信号传导途径ꎬ上调

血管内皮生长因子的表达诱导角膜淋巴管生成[１６－１７ꎬ４１]ꎬ这
些在角膜中新形成的淋巴管是抗原和 ＡＰＣ 在眼表和淋巴

结之间移动的一种方式ꎮ 研究发现在干眼小鼠模型中观

察到功能失调的调节性 Ｔ 细胞(Ｔｒｅｇｓ)不能抑制效应 Ｔ 细

胞的激活ꎬ同时会产生 ＩＦＮ－γ 和 ＩＬ－１７ꎬ这表明机体免疫

环境破坏和效应 Ｔ 细胞的产生可能是由于 Ｔｒｅｇｓ 的抑制作

用不足导致的[４２－４３]ꎮ
１.２.３ Ｔｒｅｇｓ　 Ｔｒｅｇｓ 是参与抑制免疫应答的独特的 Ｔ 细胞

家族ꎮ 已经在干燥综合征、系统性红斑狼疮和类风湿性关

节炎等自身免疫疾病中发现了 Ｔｒｅｇｓ 的异常ꎬ而这些疾病

都与干眼相关ꎮ Ｔｒｅｇｓ 通过抑制自身反应性 Ｔ 细胞来减弱

免疫反应:(１) Ｔｒｅｇｓ 通过分泌抗炎细胞因子( ＴＧＦ－β 和

ＩＬ－１０)来抑制促炎细胞因子过度产生ꎻ(２)通过 Ｔｒｅｇ / ＡＰＣ
或 Ｔｒｅｇ / Ｔ 效应细胞的相互作用来限制效应 Ｔ 细胞的启

动[４４]ꎮ 当 Ｔｒｅｇｓ 抑制作用不足会导致免疫耐受性破坏和

效应 Ｔ 细胞的过度产生ꎮ 在干眼模型中ꎬＴｒｅｇｓ 的功能异

常会加剧眼表炎症[４２]ꎮ
１.２.４ ＮＫ　 ＮＫ 能够分泌促炎细胞因子并与多种自身免疫

性疾病的发病机制相关ꎮ 但是对于 ＮＫ 在干眼中发挥的

作用仍未完全知晓ꎬ研究发现在干眼患者结膜上皮中未发

现 ＮＫ 显著增加ꎬ这可能是由于接受试验的干眼患者处于

病程的慢性阶段[４５]ꎬ另一项实验研究发现ꎬ在干眼小鼠眼

表诱导出活化的 ＮＫꎬＮＫ 可以分泌 ＩＦＮ－γ 直接损伤眼表ꎬ
同时促进淋巴管中的 ＡＰＣ 的成熟进一步诱导干眼发

生[４６]ꎮ 目前对于 ＮＫ 在干眼中发挥作用的机制仍需要进

一步研究ꎮ
１.３ 细胞内信号传导 　 在干眼的炎症反应可以激活眼表

中如丝裂原活化蛋白激酶通路(ＭＡＰＫ)和核因子 κＢ 通路

(ＮＦ－κＢ)的炎症途径:ＪＮＫ / ｃ－Ｊｕｎ 和 ＥＲＫ１ / ２ 信号转导途

径的激活可以同时激活巨噬细胞[４７]ꎻｐ３８ ＭＡＰＫ 的激活可

以介导 ＴＮＦ－α 和 ＭＩＰ－２ 的释放ꎬ以及中性粒细胞和巨噬

细胞向趋化因子 ＭＩＰ － ２ 和 ＫＣ 的迁移[４８]ꎻＥＲＫ 和 ｐ３８
ＭＡＰＫ 通路的交叉作用抑制了 ＴＧＦ－β 对促炎细胞因子的

抑制作用[４９]ꎮ ＭＡＰＫ 信号传导途径还可以刺激激活转录

因子例如 ＮＦ－κＢꎬＮＦ－κＢ 作为多种促炎介质的关键转录

因子ꎬ在不同靶细胞中调节产生促炎细胞因子、趋化因子

和 ＭＭＰｓ[５０]ꎮ 此类炎性介质可响应环境、微生物应激而促

使未成熟 ＡＰＣ 的活化和成熟ꎬ成熟的 ＡＰＣ 迁移到淋巴系

统ꎬ并引发未成熟的 Ｔ 细胞产生自身反应性 ＣＤ４＋ Ｔ 辅助

细胞ꎬ进一步分泌促炎细胞因子在眼表发生炎症的恶性

循环[５１]ꎮ
在干眼的发病机制中炎症的自我延续周期涉及眼表

和相关的淋巴管以及周围的脉管系统ꎮ 泪液渗透压过高

会激活细胞内信号通路ꎬ导致促炎细胞因子( ＩＬ－１、ＩＬ－６
和 ＴＮＦ－α)的产生ꎮ 这激发了成熟的 ＡＰＣ 的活化ꎬ这些

ＡＰＣ 通过传入淋巴系统迁移到引流淋巴结ꎬ并诱导效应 Ｔ
细胞(Ｔｈ１ 和 Ｔｈ１７)通过传出脉管系统迁移到眼表分泌

ＩＦＮ－γ 和 ＩＬ－１７ꎬ上调趋化因子、趋化因子受体、ＩＣＡＭ－１
和 ＭＭＰｓ 进一步促进致病作用[４０]ꎮ
２干眼的抗炎治疗

２.１ 糖皮质激素 　 糖皮质激素主要通过与糖皮质激素受

体结合并调节抗炎和促炎基因的表达来减轻炎症[５２]ꎮ 糖

皮质激素可以抑制 ＮＦ－κＢ 信号通路ꎬ从而抑制促炎介质

产生和促进淋巴细胞凋亡ꎮ 糖皮质激素可以抑制多种促

炎介质ꎬ包括 ＩＣＡＭ－１、ＭＭＰ、前列腺素、细胞因子、趋化因

子和磷脂酶 Ａ２ꎬ另外糖皮质激素还可以抑制白细胞浸

润[５３]ꎮ 临床试验证明局部使用糖皮质激素可以有效治疗

干眼ꎬ但该药物的副作用例如高眼压、白内障、感染等限制

了它的长期使用ꎬ所以局部使用糖皮质激素往往仅限于干

眼加重的短期治疗ꎮ
２.２环孢霉素　 环孢菌素发挥作用的机制有两点:(１)抑
制 Ｔ 细胞活化发挥其免疫调节作用ꎮ 通过与亲环蛋白结

合并抑制钙调磷酸酶来抑制炎症ꎬ从而降低 ＩＬ－２ 和其他

促炎因子基因的转录来抑制 Ｔ 细胞活化和迁移[５４]ꎮ 临床

试验中发现ꎬ使用 ０.０５％ ~ ０.１％环孢素 Ａ(ＣｓＡ)治疗 ６ｍｏ
后干眼患者眼表淋巴细胞减少ꎬＩＬ－６ 的表达减少ꎬ结膜杯

状细胞增加[５５]ꎮ 另一研究发现ꎬ在苯扎氯铵诱导的干眼

小鼠模型中ꎬＣｓＡ 每天 ２ 次治疗 ２ｗｋꎬ降低促炎细胞因子

和趋化因子 ＩＬ－１β、ＴＮＦ－α、ＩＬ－６、ＩＣＡＭ－１、ＶＣＡＭ－１ 的表

达[５６]ꎮ (２)抑制细胞凋亡ꎮ 在小鼠干眼模型中发现环孢

菌素显著降低结膜上皮细胞的凋亡[５７]ꎮ 在干眼患者中局

部应用环孢霉素可显著降低结膜上皮细胞凋亡的分子标

记:ＣＤ４０、 ＣＤ４０ 配体和 Ｆａｓ (又称 ＡＰＯ － １ꎬ ＣＤ９５) [５２]ꎮ
１ｍｇ / ｍＬ ＣｓＡ 阳离子乳剂( Ｉｋｅｒｖｉｓ 􀅺ꎬＳａｎｔｅｎ)于 ２０１５ 年获

欧洲药品管理局(ＥＭＡ)批准ꎬ是欧洲唯一获批的含 ＣｓＡ
的药物ꎬ用于治疗严重干眼患者[５５]ꎮ
２.３四环素衍生物　 四环素衍生物具有多种抗炎特性ꎬ可
以抑制 ＭＭＰ 活性和合成、一氧化氮的合成、胶原酶活性

和 Ｂ 细胞激活[３８]ꎮ 研究发现ꎬ多西环素可以抑制人眼表

ＩＬ－１、ＭＭＰ－１、ＭＭＰ－１３、ＭＭＰ－１０、ＭＭＰ－９ 的蛋白表达和

ＲＮＡ 的转录[５８]ꎮ 在干眼实验模型中ꎬ局部使用 ０.０２５％强

力霉素可以减少 ＭＭＰ－９、ＩＬ－１α、ＩＬ－１β、ＴＮＦ－α 的表达ꎬ
同时可以抑制 ＭＡＰＫ 通路在角膜上皮上的激活[５９]ꎮ 研究

还发现ꎬ强力霉素不仅可以抑制 ＭＡＰＫ 和 ＮＦ－κＢ 途径的

激活ꎬ而且可以保护角膜上皮屏障功能和结膜杯状细胞ꎬ
其表现出与甲强龙相似的维持角膜上皮完 整 性 的

能力[３０]ꎮ
２.４大环内酯类　 研究表明ꎬ大环内酯类不仅具有抗菌活

性外还有抗炎特性ꎬ酵母聚糖诱导的干眼模型中使用阿奇

霉素可以阻断 ＮＦ－κＢ 信号通路的激活ꎬ抑制人角膜上皮

细胞促炎细胞因子( ＴＮＦ－α、ＩＬ－１β)、趋化因子( ＩＬ－ ６、
ＲＡＮＴＥＳ)以及 ＭＭＰ(ＭＭＰ－１、ＭＭＰ－３、ＭＭＰ－９)的产生ꎬ
暗示了阿奇霉素具有治疗眼表炎症的潜力[６０]ꎮ 另外研究

发现阿奇霉素可以显著增加胆固醇、胆固醇酯、磷脂和溶

酶体的细胞蓄积ꎬ对蒸发过强型干眼具有独特的治疗作

用[６１]ꎮ 他克莫司(ＦＫ５０６)是一种具有免疫抑制特性的大

３８８１

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２１ꎬ Ｎｏ.１１ Ｎｏｖ. ２０２１　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



环内酯类抗生素ꎬＦＫ５０６ 与 ＣｓＡ 的作用机制相似ꎬ起到钙

调神经磷酸酶抑制剂的作用ꎬ通过阻断 ＩＬ－４、ＩＬ－８ 等产生

从而抑制 Ｔ 淋巴细胞的增殖[６２]ꎮ ＦＫ５０６ 对角膜和结膜具

有良好的渗透性ꎬ可以有效减少炎症ꎮ
２.５利非斯特 　 利非斯特(Ｌｉｆｉｔｅｇｒａｓｔ)是一种新型的小分

子整联蛋白拮抗剂ꎬ可阻断 ＩＣＡＭ－１ 与淋巴细胞功能相关

抗原 １(ＬＦＡ－１)的结合[３５]ꎮ Ⅲ期临床试验表明ꎬ利非斯特

被设计为模拟 ＩＣＡＭ － １ 上的 ＬＦＡ － １ 结合表位ꎬ干扰

ＬＦＡ－１和 ＩＣＡＭ－１ 相互作用ꎬ抑制 Ｔ 细胞介导的炎症级联

反应中的细胞因子释放[６３]ꎮ 研究表明ꎬＬＦＡ－１ / ＩＣＡＭ－１
与 ＣＤ４＋Ｔ 细胞介导的干眼的免疫发病机制有关ꎬ并且可

能在促进眼表组织中 Ｔ 细胞的黏附 / 浸润和活化中起作

用ꎬ局部使用 ５.０％利非斯特眼药水可以迅速减轻干眼症

状和眼表染色ꎬ２０１６ 年在美国获准用于干眼的治疗[６４]ꎮ
２.６必需脂肪酸　 研究表明ꎬ必需脂肪酸尤其是不饱和脂

肪酸 ｏｍｅｇａ－３ 的施用可以减轻干眼的严重程度[６５]ꎮ 口服

鱼油和磷虾油中 ｏｍｅｇａ－３ 替代品的 ９０ｄ 试验以泪液渗透

压的平均变化和眼表疾病指数得分的变化作为主要指标ꎬ
两种疗法均能显著降低轻度至中度干眼参与者的泪液渗

透压ꎬ并提高其泪膜稳定性ꎮ 研究还发现磷虾油组泪膜中

的 ＩＬ－１７ 水平明显降低ꎬ这为磷虾油具有抗炎作用提供了

依据[６６]ꎮ ｏｍｅｇａ－６ 通常被认为是促炎介质ꎬ但补充特定

的 ｏｍｅｇａ－６ 必需脂肪酸如花生四烯酸和亚油酸及其前体

也可以改善干眼症状[６７]ꎮ
干眼的症状和体征通常会有不一致的情况ꎬ如干眼典

型的症状为干涩、异物感、眼胀、眼痛等ꎬ而部分干眼患者

对上述症状自我感觉并不明显ꎮ 炎症是干眼发病机制中

的重要环节ꎬ而炎症的恶性循环加重干眼ꎬ作为检测干眼

强有力的证据ꎬ临床通常可以增加检测上述的炎性介质来

进一步帮助诊断ꎮ 抗炎治疗干眼不可或缺ꎬ其有效性也进

一步证明了炎症在干眼发病中的作用ꎮ 在短期内使用抗

炎药物治疗可以针对性地抑制干眼炎症ꎬ从而缓解症状ꎮ
另外针灸作为我国传统医学治疗手段同样被证实可以抑

制干眼眼表炎症ꎬ其安全性和有效性被得到认可[６８]ꎬ其可

以作为缓解干眼症状的长期治疗手段ꎮ 我们认为在使用

抗炎药物的同时ꎬ可以重视与针刺结合的治疗方法ꎬ共同

达到缓解干眼的作用ꎮ
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２６ Ｃｏｕｒｓｅｙ ＴＧꎬ Ｂｏｈａｔ Ｒꎬ Ｂａｒｂｏｓａ ＦＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｓｉｃｃａｔｉｎｇ ｓｔｒｅｓｓ－ｉｎｄｕｃｅｄ
ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｉｓ ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｏｎ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ
ＮＫＧ２Ｄ / ＲＡＥ－ １ ａｎｄ ｒｅｌｅａｓｅ ｏｆ ＩＦＮ － γ ｉｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｄｒｙ ｅｙｅ. Ｊ
Ｉｍｍｕｎｏｌ ２０１４ꎻ１９３(１０):５２６４－５２７２
２７ ｄｅ Ｓｏｕｚａ ＧＡꎬ Ｇｏｄｏｙ ＬＭꎬ Ｍａｎｎ Ｍ. Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ４９１ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｉｎ
ｔｈｅ ｔｅａｒ ｆｌｕｉｄ ｐｒｏｔｅｏｍｅ ｒｅｖｅａｌｓ ａ ｌａｒｇｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｐｒｏｔｅａｓｅｓ ａｎｄ ｐｒｏｔｅａｓｅ
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ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ. Ｇｅｎｏｍｅ Ｂｉｏｌ ２００６ꎻ７(８):Ｒ７２
２８ ｖａｎ Ｌｉｎｔ Ｐꎬ Ｌｉｂｅｒｔ Ｃ. Ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ ａｎｄ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇ ｂｙ ｍａｔｒｉｘ
ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ ａｎｄ ｉｔｓ ｅｆｆｅｃｔ ｏｎ ｌｅｕｋｏｃｙｔｅ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ.
Ｊ Ｌｅｕｋｏｃ Ｂｉｏｌ ２００７ꎻ８２(６):１３７５－１３８１
２９ Ｓｔｅｒｎ ＭＥꎬ Ｓｃｈａｕｍｂｕｒｇ ＣＳꎬ Ｐｆｌｕｇｆｅｌｄｅｒ ＳＣ. Ｄｒｙ ｅｙｅ ａｓ ａ ｍｕｃｏｓａｌ
ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｉｎｔ Ｒｅｖ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２０１３ꎻ３２(１):１９－４１
３０ Ｋｉｍ ＨＳꎬ Ｌｕｏ ＬＨꎬ Ｐｆｌｕｇｆｅｌｄｅｒ ＳＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｏｘｙｃｙｃｌｉｎｅ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ＴＧＦ－
ｂｅｔａ１－ｉｎｄｕｃｅｄ ＭＭＰ－９ ｖｉａ Ｓｍａｄ ａｎｄ ＭＡＰＫ ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｃｏｒｎｅａｌ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００５ꎻ４６(３):８４０－８４８
３１ Ｔｓｕｂｏｔａ Ｋꎬ Ｐｆｌｕｇｆｅｌｄｅｒ ＳＣꎬ Ｌｉｕ ＺＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｆｉｎｉｎｇ ｄｒｙ ｅｙｅ ｆｒｏｍ ａ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ ２０２０ꎻ２１(２３):９２７１
３２ Ｐｆｌｕｇｆｅｌｄｅｒ ＳＣꎬ ｄｅ Ｐａｉｖａ ＣＳ. Ｔｈｅ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ:
ｗｈａｔ ｗｅ ｋｎｏｗ ａｎｄ ｆｕｔｕｒｅ ｄｉｒｅｃｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｒｅｓｅａｒｃｈ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０１７ꎻ
１２４(１１ｓ):Ｓ４－Ｓ１３
３３ Ｓｔｅｒｎ ＭＥꎬ Ｇａｏ Ｊꎬ Ｓｃｈｗａｌｂ ＴＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ Ｔ － ｃｅｌｌ
ｓｕｂｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ ｉｎ Ｓｊöｇｒｅｎ􀆳ｓ ａｎｄ ｎｏｎ － Ｓｊöｇｒｅｎ􀆳ｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｒｙ ｅｙｅ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００２ꎻ４３(８):２６０９－２６１４
３４ Ｇａｏ Ｊꎬ Ｍｏｒｇａｎ Ｇꎬ Ｔｉｅｕ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. ＩＣＡＭ－ １ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｐｒｅｄｉｓｐｏｓｅｓ
ｏｃｕｌａｒ ｔｉｓｓｕｅｓ ｔｏ ｉｍｍｕｎｅ － ｂａｓｅｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｄｒｙ ｅｙｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ
Ｓｊöｇｒｅｎｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ － ｌｉｋｅ ＭＲＬ / ｌｐｒ ｍｉｃｅ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２００４ꎻ ７８ ( ４):
８２３－８３５
３５ Ｓｅｍｂａ Ｃꎬ Ｇａｄｅｋ Ｔ. Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｌｉｆｉｔｅｇｒａｓｔ: ａ ｎｏｖｅｌ Ｔ － ｃｅｌｌ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｃｌｉｎ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ
１０:１０８３
３６ Ｂｒｉｇｎｏｌｅ Ｆꎬ Ｐｉｓｅｌｌａ ＰＪꎬ Ｇｏｌｄｓｃｈｉｌｄ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｌｏｗ ｃｙｔｏｍｅｔｒｉｃ ａｎａｌｙｓｉｓ
ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍａｒｋｅｒｓ ｉｎ ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｄｒｙ ｅｙｅｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０００ꎻ４１(６):１３５６－１３６３
３７ Ｔｓｕｂｏｔａ Ｋꎬ Ｆｕｊｉｔａ Ｈꎬ Ｔｓｕｚａｋａ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ
ｌａｃｒｉｍａｌ ｇｌａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎꎬ ａｐｏｐｔｏｔｉｃ ｆｉｇｕｒｅｓꎬ Ｆａｓ ａｎｄ Ｆａｓ ｌｉｇａｎｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｏｆ ｌａｃｒｉｍａｌ ｇｌａｎｄｓ ｉｎ ｄｒｙ ｅｙｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２００３ꎻ ７６ ( ２):
２３３－２４０
３８ Ｂａｒａｂｉｎｏ Ｓꎬ Ｃｈｅｎ Ｙꎬ Ｃｈａｕｈａｎ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ｉｍｍｕｎｉｔｙ:
ｈｏｍｅｏｓｔａｔｉｃ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｉｎ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｐｒｏｇ
Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１２ꎻ３１(３):２７１－２８５
３９ Ｇｏｙａｌ Ｓꎬ Ｃｈａｕｈａｎ ＳＫꎬ Ｅｌ Ａｎｎａｎ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｃｏｒｎｅａｌ
ｌｙｍｐｈａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｉｎ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ: ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｌｉｎｋ ｔｏ ａｄａｐｔｉｖｅ
ｉｍｍｕｎｉｔｙ? Ａｒｃｈ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１０ꎻ１２８(７):８１９－８２４
４０ Ｇａｎｅｓａｌｉｎｇａｍ Ｋꎬ Ｉｓｍａｉｌ Ｓꎬ Ｓｈｅｒｗｉｎ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｏｒ
ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｔｏｍ ２０１９ꎻ１０２
(５):４４６－４５４
４１ Ｃｈａｕｈａｎ ＳＫꎬ Ｊｉｎ Ｙꎬ Ｇｏｙａｌ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｎｏｖｅｌ ｐｒｏ － ｌｙｍｐｈａｎｇｉｏｇｅｎｉｃ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｆｏｒ Ｔｈ１７ / ＩＬ－１７. Ｂｌｏｏｄ ２０１１ꎻ１１８(１７):４６３０－４６３４
４２ Ｒａｔａｙ ＭＬꎬ Ｇｌｏｗａｃｋｉ ＡＪꎬ Ｂａｌｍｅｒｔ ＳＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒｅｇ － ｒｅｃｒｕｉｔｉｎｇ
ｍｉｃｒｏｓｐｈｅｒｅｓ ｐｒｅｖｅｎｔ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｍｕｒｉｎｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ.
Ｊ Ｃｏｎｔｒｏｌ Ｒｅｌｅａｓｅ ２０１７ꎻ２５８:２０８－２１７
４３ Ｃｏｕｒｓｅｙ ＴＧꎬ Ｂｉａｎ Ｆꎬ Ｚａｈｅｅｒ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ
ｌａｃｒｉｍａｌ ｋｅｒａｔｏｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖｉｔｉｓ ｉｓ ａｃｃｏｍｐａｎｉｅｄ ｂｙ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ Ｔ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ
ｃｅｌｌｓ. Ｍｕｃｏｓａｌ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２０１７ꎻ１０(３):７４３－７５６
４４ Ｋｅｉｎｏ Ｈꎬ Ｈｏｒｉｅ Ｓꎬ Ｓｕｇｉｔａ Ｓ. Ｉｍｍｕｎｅ ｐｒｉｖｉｌｅｇｅ ａｎｄ ｅｙｅ－ｄｅｒｉｖｅｄ Ｔ－
ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｃｅｌｌｓ. Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ Ｒｅｓ ２０１８ꎻ２０１８:１６７９１９７
４５ Ｂａｒａｂｉｎｏ Ｓꎬ Ｍｏｎｔａｌｄｏ Ｅꎬ Ｓｏｌｉｇｎａｎｉ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｍｕｎｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｉｎ ｔｈｅ
ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｒｙ ｅｙｅ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１０ꎻ９１
(４):５２４－５２９
４６ Ｃｈｅｎ ＹＨꎬ Ｃｈａｕｈａｎ ＳＫꎬ Ｓａｂａｎ ＤＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ－γ－ｓｅｃｒｅｔｉｎｇ ＮＫ
ｃｅｌｌｓ ｐｒｏｍｏｔｅ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｊ Ｌｅｕｋｏｃ Ｂｉｏｌ ２０１１ꎻ８９(６):
９６５－９７２
４７ Ｓｏｄｈｉ Ａꎬ Ｂｉｓｗａｓ ＳＫ. Ｍｏｎｏｃｙｔｅ ｃｈｅｍｏａｔｔｒａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ－ １－ ｉｎｄｕｃｅｄ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｐ４２ / ４４ ＭＡＰＫ ａｎｄ ｃ － Ｊｕｎ ｉｎ ｍｕｒｉｎｅ ｐｅｒｉｔｏｎｅａｌ
ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ: ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｐａｔｈｗａｙ ｆｏｒ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ. Ｊ Ｉｎｔｅｒｆ
Ｃｙｔｏｋｉｎｅ Ｒｅｓ ２００２ꎻ２２(５):５１７－５２６

４８ Ｎｉｃｋ ＪＡꎬ Ｙｏｕｎｇ ＳＫꎬ Ｂｒｏｗｎ ＫＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｐ３８ ｍｉｔｏｇｅｎ－ａｃｔｉｖａｔｅｄ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ ｉｎ ａ ｍｕｒｉｎｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ. Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ
２０００ꎻ１６４(４):２１５１－２１５９
４９ Ｘｉａｏ ＹＱꎬ Ｍａｌｃｏｌｍ Ｋꎬ Ｗｏｒｔｈｅｎ ＧＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｒｏｓｓ－ｔａｌｋ ｂｅｔｗｅｅｎ ＥＲＫ
ａｎｄ ｐ３８ ＭＡＰＫ ｍｅｄｉａｔｅｓ ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｐｒｏ － ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｂｙ ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ－Ｂ. Ｊ Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍ ２００２ꎻ２７７(１７):
１４８８４－１４８９３
５０ Ｙａｎｇ Ｙꎬ Ｈｕａｎｇ Ｃꎬ Ｌｉｎ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. ０. ００５％ ｐｒｅｓｅｒｖａｔｉｖｅ － ｆｒｅｅ
ｌａｔａｎｏｐｒｏｓｔ ｉｎｄｕｃｅｓ ｄｒｙ ｅｙｅ－ｌｉｋｅ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ｄａｍａｇｅ ｖｉａ ｐｒｏｍｏｔｉｏｎ ｏｆ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｍｉｃｅ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１８ꎻ５９(８):３３７５－３３８４
５１ Ｌｉ ＤＱꎬ Ｌｕｏ Ｌꎬ Ｃｈｅｎ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. ＪＮＫ ａｎｄ ＥＲＫ ＭＡＰ ｋｉｎａｓｅｓ ｍｅｄｉａｔｅ
ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ＩＬ － １ｂｅｔａꎬ ＴＮＦ － ａｌｐｈａ ａｎｄ ＩＬ － ８ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｈｙｐｅｒｏｓｍｏｌａｒ
ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｌｉｍｂａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２００６ꎻ ８２ ( ４):
５８８－５９６
５２ Ｂｕｃｏｌｏ Ｃꎬ Ｆｉｄｉｌｉｏ Ａꎬ Ｆｒｅｓｔａ ＣＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｃｕｌａｒ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ ｐｒｏｆｉｌｅ
ｏｆ ｈｙｄｒｏｃｏｒｔｉｓｏｎｅ ｉｎ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｆｒｏｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ ２０１９ꎻ１０:１２４０
５３ Ｒｈｅｎ Ｔꎬ Ｃｉｄｌｏｗｓｋｉ ＪＡ. Ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ａｃｔｉｏｎ ｏｆ ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｓ －
ｎｅｗ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｆｏｒ ｏｌｄ ｄｒｕｇｓ. Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ ２００５ꎻ３５３(１６):１７１１－１７２３
５４ Ｐｅｒｉｍａｎ ＬＭꎬ Ｍａｈ ＦＳꎬ Ｋａｒｐｅｃｋｉ ＰＭ. Ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ
ａｃｔｉｏｎ ｏｆ ｃｙｃｌｏｓｐｏｒｉｎｅ Ａ: ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｃｙｃｌｏｓｐｏｒｉｎｅ Ａ ｉｎ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ
ａｎｄ ｒｅｃｅｎｔ ｆｏｒｍｕｌａｔｉｏｎ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｓ. Ｃｌｉｎ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ａｕｃｋｌ Ｎ Ｚ ２０２０ꎻ
１４:４１８７－４２００
５５ Ｂａｕｄｏｕｉｎ Ｃꎬ Ｉｒｋｅç Ｍꎬ Ｍｅｓｓｍｅｒ ＥＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ: ｐｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓ ｏｆ ｔｈｅ ＯＤＩＳＳＥＹ ｇｒｏｕｐ
ｍｅｅｔｉｎｇ. Ａｃｔａ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１８ꎻ９６(２):１１１－１１９
５６ Ｂａｎｇ ＳＰꎬ Ｙｅｏｎ ＣＹꎬ Ａｄｈｉｋａｒｉ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｙｃｌｏｓｐｏｒｉｎｅ Ａ ｅｙｅｄｒｏｐｓ ｗｉｔｈ
ｓｅｌｆ － ｎａｎｏｅｍｕｌｓｉｆｙｉｎｇ ｄｒｕｇ ｄｅｌｉｖｅｒｙ ｓｙｓｔｅｍｓ ｈａｖｅ ｉｍｐｒｏｖｅｄ
ｐｈｙｓｉｃｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ ａｎｄ ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｇａｉｎｓｔ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ａ
ｍｕｒｉｎｅ ｄｒｙ ｅｙｅ ｍｏｄｅｌ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１９ꎻ１４(１１):ｅ０２２４８０５
５７ ｄｅ Ｐａｉｖａ ＣＳꎬ Ｐｆｌｕｇｆｅｌｄｅｒ ＳＣꎬ Ｎｇ ＳＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｏｐｉｃａｌ ｃｙｃｌｏｓｐｏｒｉｎｅ Ａ
ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｄｒｙ ｅｙｅ ｓｙｎｄｒｏｍｅ. Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｄａｔａｂａｓｅ Ｓｙｓｔ Ｒｅｖ ２０１９ꎻ ９
(９):ＣＤ０１００５１
５８ Ｓｏｌｏｍｏｎ Ａꎬ Ｒｏｓｅｎｂｌａｔｔ Ｍꎬ Ｌｉ ＤＱꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｏｘｙｃｙｃｌｉｎｅ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ
ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０００ꎻ
４１(９):２５４４－２５５７
５９ ｄｅ Ｐａｉｖａ ＣＳꎬ Ｃｏｒｒａｌｅｓ ＲＭꎬ Ｖｉｌｌａｒｒｅａｌ ＡＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｔｉｃｏｓｔｅｒｏｉｄ ａｎｄ
ｄｏｘｙｃｙｃｌｉｎｅ ｓｕｐｐｒｅｓｓ ＭＭＰ － ９ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎꎬ
ＭＡＰＫ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｉｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｄｒｙ ｅｙｅ. Ｅｘｐ
Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２００６ꎻ８３(３):５２６－５３５
６０ Ｌｉ ＤＱꎬ Ｚｈｏｕ Ｎꎬ Ｚｈａｎｇ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｚｉｔｈｒｏｍｙｃｉｎ
ｏｎ ｚｙｍｏｓａｎ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｅｄｉａｔｏｒｓ ｂｙ ｈｕｍａｎ
ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１０ꎻ ５１ ( １１ ):
５６２３－５６２９
６１ Ｌｉｕ Ｙꎬ Ｋａｍ ＷＲꎬ Ｄｉｎｇ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｎ ｔｅｔｒａｃｙｃｌｉｎｅ ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｓ ｄｕｐｌｉｃａｔｅ
ｔｈｅ ａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ａｚｉｔｈｒｏｍｙｃｉｎ ｔｏ ｓｔｉｍｕｌａｔｅ ｈｕｍａｎ ｍｅｉｂｏｍｉａｎ ｇｌａｎｄ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ
ｃｅｌｌ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ? Ｃｏｒｎｅａ ２０１５ꎻ３４(３):３４２－３４６
６２ Ｍｉｌｎｅｒ ＭＳꎬ Ｂｅｃｋｍａｎ ＫＡꎬ Ｌｕｃｈｓ ＪＩꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｔｅａｒ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｔｅａｒ ｆｉｌｍ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ － ｎｅｗ
ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ｆｏｒ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１７ꎻ２７
(Ｓｕｐｐｌ １):３－４７
６３ Ｔａｕｂｅｒ Ｊꎬ Ｋａｒｐｅｃｋｉ Ｐꎬ Ｌａｔｋａｎｙ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｉｆｉｔｅｇｒａｓｔ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ
ｓｏｌｕｔｉｏｎ ５. ０％ ｖｅｒｓｕｓ ｐｌａｃｅｂｏ ｆｏｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ: ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ
ｔｈｅ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｐｈａｓｅ ＩＩＩ ＯＰＵＳ－２ ｓｔｕｄｙ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０１５ꎻ１２２(１２):
２４２３－２４３１
６４ Ｈｏｌｌａｎｄ ＥＪꎬ Ｗｈｉｔｌｅｙ ＷＯꎬ Ｓａｌｌ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｉｆｉｔｅｇｒａｓｔ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｅｆｆｉｃａｃｙ
ｆｏｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｓｉｇｎｓ ａｎｄ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｏｆ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ ａｃｒｏｓｓ ｔｈｒｅｅ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌｓ. Ｃｕｒｒ Ｍｅｄ Ｒｅｓ Ｏｐｉｎ ２０１６ꎻ ３２ ( １０ ):
１７５９－１７６５
６５ ｄｅ Ｐａｉｖａ ＣＳ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｇｉｎｇ ｉｎ ｄｒｙ ｅｙｅ. Ｉｎｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｃｌｉｎ ２０１７ꎻ５７
(２):４７－６４
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Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２１ꎬ Ｎｏ.１１ Ｎｏｖ. ２０２１　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



６６ Ｄｅｉｎｅｍａ ＬＡꎬ Ｖｉｎｇｒｙｓ ＡＪꎬ Ｗｏｎｇ ＣＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄꎬ ｄｏｕｂｌｅ－
ｍａｓｋｅｄꎬ ｐｌａｃｅｂｏ － ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ ｏｆ ｔｗｏ ｆｏｒｍｓ ｏｆ Ｏｍｅｇａ － ３
ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｓ ｆｏｒ ｔｒｅａｔｉｎｇ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０１７ꎻ１２４(１):
４３－５２
６７ Ｄｏｗｎｉｅ ＬＥꎬ Ｎｇ ＳＭꎬ Ｌｉｎｄｓｌｅｙ ＫＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｍｅｇａ－ ３ ａｎｄ Ｏｍｅｇａ－ ６

ｐｏｌｙｕｎｓａｔｕｒａｔｅｄ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄｓ ｆｏｒ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｄａｔａｂａｓｅ Ｓｙｓｔ
Ｒｅｖ ２０１９ꎻ１２(１２):ＣＤ０１１０１６
６８ Ｄｉｎｇ Ｎꎬ Ｗｅｉ ＱＢꎬ Ｄｅｎｇ ＷＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｌｅｃｔｒｏａｃｕｐｕｎｃｔｕｒｅ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ α７ｎＡＣｈＲ / ＮＦ － κＢ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ. Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ Ｍｅｄ Ｃｅｌｌ Ｌｏｎｇｅｖ ２０２１ꎻ２０２１:１－１５

２０２０ 中国科技核心期刊眼科学类期刊主要指标及排名

期刊名称
核心总被引频次

数值 排名

核心影响因子

数值 排名

综合评价总分

数值 排名

中华眼科杂志 １９０９ ２ ０.９６３ １ ７３.２ １

眼科新进展 １４３０ ３ ０.８４２ ２ ６６.０ ２

国际眼科杂志 ２１３３ １ ０.５８９ ５ ５４.９ ３

中华眼科医学杂志电子版 １１４ １０ ０.４５５ ８ ４８.３ ４

中华实验眼科杂志 １０５６ ４ ０.６７７ ３ ４３.１ ５

中华眼底病杂志 ７３８ ５ ０.５８５ ６ ３７.９ ６

临床眼科杂志 ４５０ ７ ０.４７０ ７ ３７.６ ７

眼科 ３８８ ８ ０.３９３ ９ ２６.９ ８

中华眼视光学与视觉科学杂志 ６６１ ６ ０.５９０ ４ ２１.８ ９

中国斜视与小儿眼科杂志 ２４０ ９ ０.３７６ １０ １３.６ １０

摘编自 ２０２０ 版«中国科技期刊引证报告»核心版
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