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摘要
眼部瘙痒是眼表疾病的常见症状之一ꎬ人们对眼部瘙痒发
生机制了解甚少ꎬ临床上往往只能通过使用滴眼液来暂缓
眼部不适ꎬ眼部瘙痒常常令患者感到无比痛苦和不适ꎮ 瘙
痒感由初级神经元传入ꎬ主要是小直径无髓鞘的传入神经
元纤维ꎬ其胞体位于背根神经节或三叉神经节ꎬ这些神经
元将瘙痒感从皮肤传递到中枢神经系统ꎮ 在脊髓中ꎬ这些
传入神经与背角中的次级神经元突触相连并向大脑发出
信号ꎮ 瘙痒感觉神经元通常被认为是痛觉神经元的一个
亚群ꎮ 强度编码理论认为ꎬ在低发射率下ꎬ神经元的活动
会导致瘙痒的感觉ꎮ 随着分子生物学和神经科学技术的
进步ꎬ发现 Ｍａｓ 相关 Ｇ 蛋白偶联受体(Ｍｒｇｐｒ)蛋白的一个
主要功能是瘙痒ꎬ并且多数 Ｍｒｇｐｒｓ(所有 ＭｒｇｐｒＡ、ＭｒｇｐｒＢ
和 ＭｒｇｐｒＣ 亚家族成员、ＭｒｇｐｒＤ)几乎是排他的表达于特定
的背根和三叉神经节神经元ꎮ 本综述将介绍眼部瘙痒的
发生机制及信号通路、Ｍｒｇｐｒ 蛋白在眼部瘙痒方面的作
用ꎬ并为眼部瘙痒的治疗提供参考ꎮ
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０引言
瘙痒是许多眼部疾病的常见症状ꎬ如过敏性结膜炎、

干眼及微生物感染等[１－３]ꎬ且过敏性眼病患者的眼部瘙痒
症状常常很严重[４]ꎬ但目前可用的治疗方法往往并无很好
的疗效ꎮ 眼部瘙痒主要发生在结膜、上睑和下睑内侧的黏
膜[５]ꎬ而强行摩擦、抓揉瘙痒的眼睛则可能导致眼部感染、
红肿、圆锥角膜甚至是白内障[６－７]ꎮ 研究表明ꎬ眼部瘙痒
发生在结膜而不在角膜是由于三叉神经节对结膜与角膜
的支配方式不同[５]ꎬ特异性支配结膜的感觉神经元主要表
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达 ＭｒｇｐｒＡ３ꎬ其负责痒觉信息的传导ꎮ 眼部瘙痒主要发生
在结膜ꎬ而多数眼痛则发生在角膜ꎬ利用轴索追踪的方法
发现结膜和角膜之间的感觉神经支配模式不同ꎬ其中以
ＭｒｇｐｒＡ３ 表达为标志的一组结膜选择性感觉纤维为主ꎬ介
导了痒感的形成ꎬ且组胺和非组胺瘙痒原的作用都集中在
结膜感觉纤维上ꎬ使它们在过敏性结膜炎相关的瘙痒中发
挥关键作用ꎮ
１眼部瘙痒机制
１.１ 眼部瘙痒的外周神经机制 　 眼结膜和角膜均接受三
叉神经节的初级感觉神经元支配ꎬ在检查人群中发现了两
种初级感觉神经元ꎬ它们选择性地支配结膜而非角膜ꎮ 第
一类是 ＭｒｇｐｒＤ 阳性感觉纤维ꎬ其仅支配结膜而不支配角
膜ꎬ与它们在皮肤中广泛的神经支配相似ꎬＭｒｇｐｒＤ 阳性感
觉纤维仅支配边缘结膜ꎬ该区域在眨眼期间与眼表直接接
触ꎮ 第 二 类 是 ＭｒｇｐｒＡ３ 阳 性 感 觉 纤 维ꎬ 通 过 利 用
ＭｒｇｐｒＡ３ＧＦＰ－ｃｒｅ 等转基因小鼠研究发现 ＭｒｇｐｒＡ３ 阳性感
觉神经纤维选择性地支配结膜而在角膜中完全不表达ꎮ
ＭｒｇｐｒＡ３ 阳性感觉神经纤维终端富集于靠近内外侧眼角
的结膜ꎬ这是对瘙痒最敏感的区域ꎬ暗示 ＭｒｇｐｒＡ３ 感觉纤
维在眼部瘙痒中起到了关键性作用ꎬ尽管表达生长激素抑
制素(ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎꎬＳＳＴ)等其他瘙痒相关性感觉神经元在皮
肤中具有密集的神经支配ꎬ但在结膜和角膜中均不表达[８]ꎮ

为了证实仅支配结膜的 ＭｒｇｐｒＤ 和 ＭｒｇｐｒＡ３ 阳性感觉
神经元在眼部感觉传导中的作用ꎬ将不同的致痛剂和致痒
剂作用于小鼠下结膜囊ꎬ发现能选择性激活皮肤中 ＳＳＴ 阳
性感觉神经元的两种免疫因子白介素－ ３１( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ －
３１ꎬＩＬ－３１) [９] 和白三烯 Ｄ４( ｌｅｕｋｏｔｒｉｅｎｅ Ｄ４ꎬＬＴＤ４) [１０] 均未
能在结膜诱发小鼠产生刮擦抓挠行为ꎬ表明 ＳＳＴ 阳性感觉
纤维并未在结膜中表达ꎮ 而 ＭｒｇｐｒＤ 受体激动剂 β－丙氨
酸(β－Ａｌａｎｉｎｅ)可诱发少量抓挠行为ꎻＭｒｇｐｒＡ３ 受体激动
剂氯喹(ｃｈｌｏｒｏｑｕｉｎｅꎬＣＱ)可诱发严重的抓挠行为ꎮ 研究发
现ꎬ敲除 ＭｒｇｐｒＡ３ 受体后ꎬ不仅 ＣＱ 不会诱发小鼠在结膜
处的抓 挠 行 为ꎬ 其 它 致 痒 剂 组 胺 和 ５ － 羟 色 胺 ( ５ －
ｈｙｄｒｏｘｙｔｒｙｐｔａｍｉｎｅꎬ５－ＨＴ)也不会诱发ꎬ表明 ＭｒｇｐｒＡ３ 阳性
感觉神经元在眼部瘙痒中起重要的传导作用ꎮ 应用转基
因小鼠记录 ＭｒｇｐｒＡ３ 阳性神经元的钙信号ꎬ结果表明ꎬ
ＭｒｇｐｒＡ３ 阳性神经元会被神经肽 ＦＦ ( ｎｅｕｒｏｐｅｐｔｉｄｅ ＦＦꎬ
ＮＰＦＦ)、ＣＱ、组胺、５ －ＨＴ 这 ４ 种致痒剂激活ꎬ表明结膜
ＭｒｇｐｒＡ３ 阳性感觉神经元介导组胺与非组胺急性痒觉ꎬ与
皮肤痒觉传递的神经机制不同[１１]ꎮ 组胺、５－ＨＴ 和类胰蛋
白酶可由肥大细胞分泌ꎬ不同类型的肥大细胞刺激会诱导
不同的肥大细胞介质释放ꎬ导致不同的感觉神经元和瘙痒
模式的激活[１２－１４]ꎮ 研究表明ꎬ当结膜发生过敏反应时ꎬ肥
大细胞会产生脱颗粒作用ꎬ诱发大量刮擦抓挠行为ꎬ尤其
是在肥大细胞脱颗粒后ꎬ可直接与 ＭｒｇｐｒＡ３ 阳性感觉纤维
相互作用ꎮ 敲除 ＭｒｇｐｒＡ３ 阳性神经元能够显著减少结膜
过敏诱发的抓挠行为ꎬ表明 ＭｒｇｐｒＡ３ 阳性神经感觉纤维是
过敏性结膜炎中主要的瘙痒感觉纤维[１５]ꎮ
１.２ 眼部瘙痒的中枢神经机制 　 调控结膜与角膜的中枢
神经环路有明显的差异表现ꎬ但尚不清楚这种解剖学差异
是否与眼部瘙痒的结膜起源及角膜对瘙痒不敏感相关ꎮ
神经介素 Ｂ(ｎｅｕｒｏｍｅｄｉｎ ＢꎬＮＭＢ)是一种在小直径感觉神
经元中高表达的肽ꎬ包括ＭｒｇｐｒＡ３ 阳性神经元[１６－１７]ꎮ 通过
在结膜或角膜中注射逆行示踪剂麦胚凝集素(ｗｈｅａｔ ｇｅｒｍ
ａｇｇｌｕｔｉｎｉｎꎬＷＧＡ)ꎬ发现 ＮＭＢ 主要表达在支配结膜的感觉

神经元中ꎮ 而且ꎬ支配结膜的感觉神经元的中枢投射区域
有大量 ＮＭＢ 受体(ＮＭＢＲ)表达ꎬ而支配角膜的感觉神经
元的中枢投射区域则无 ＮＭＢＲ 表达ꎮ 此外ꎬ敲除 ＮＭＢ 或
ＮＭＢＲ 会大幅降低小鼠抓挠行为ꎬ表明中枢 ＮＭＢ－ＮＭＢＲ
信号通路支配结膜并介导了痒觉的产生[１８]ꎮ
２眼部瘙痒信号通路

对于 Ｍａｓ 相关的 Ｇ 蛋白偶联受体或基因(Ｍｒｇｐｒｓ)ꎬ瘙
痒似乎是其主要功能ꎬ该受体具有如下特点:(１)其配体
特异性相对混杂ꎬ对致痒物质亲和性最好ꎻ(２)在皮肤感
觉神经元和肥大细胞中表达ꎬ是瘙痒的主要细胞成分ꎻ
(３)它们首先出现在四足动物的进化过程中ꎬ四足动物的
胳膊和腿在造成伤害之前ꎬ需要通过抓挠清除皮肤上的寄
生虫或其他有毒物质[１９]ꎮ Ｇ 蛋白偶联受体(ＧＰＣＲｓ)是一
个大的 ７ 跨膜结构域的超蛋白家族ꎬＧ 蛋白与外周信使
(配体)相互作用以进行细胞内信号传递[２０]ꎮ ＧＰＣＲｓ 具
有检测如脂类、离子和蛋白质等刺激物的作用ꎬ根据
ＧＰＣＲｓ 的表达ꎬ瘙痒敏感神经元可分为 ３ 类ꎬ即 ＮＰ１ ~ ３ꎬ
以占主导地位的瘙痒相关受体描述每个类别ꎮ ＮＰ１ 神经
元表达 ＭｒｇｐｒＤꎬＮＰ２ 神经元表达 ＭｒｇｐｒＡ３ 和 ＭｒｇｐｒＣ１１ꎮ
ＮＰ３ 神经元表达 ５－ＨＴ 受体[１０]ꎮ
２.１ ＭｒｇｐｒＤ阳性的 ＮＰ１神经元介导的眼部瘙痒信号通路
　 与皮肤中广泛的神经支配相似ꎬＭｒｇｐｒＤ 阳性感觉纤维
支配结膜边缘ꎮ ＭｒｇｐｒＤ 的激活导致瘙痒ꎬβ－Ａｌａｎｉｎｅ 是
ＭｒｇｐｒＤ 受体特异性激动剂[２１]ꎮ ＭｒｇｐｒＤ 阳性神经元中对
β－Ａｌａｎｉｎｅ敏感者占其总数 ４０％[２２]ꎮ 研究表明ꎬ在小鼠中无
论是皮内注射还是口服 β－Ａｌａｎｉｎｅ 均会引起瘙痒[２２]ꎮ 重要
的是ꎬ应用 β －Ａｌａｎｉｎｅ 未能引起 ＭｒｇｐｒＤ 阴性小鼠瘙痒ꎮ
β－Ａｌａｎｉｎｅ可诱发 ＭｒｇｐｒＤ 强阳性表达的神经元激动ꎬ但对消
融ＭｒｇｐｒＤ 神经元的动物没有影响ꎬ并且ＭｒｇｐｒＤ 阳性的ＮＰ１
神经元具有瞬时受体电位 Ａ１( ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｏｔｅｎｔｉａｌꎬ
ＴＲＰＡ１)信号通道也参与瘙痒感觉的信号传递[１９]ꎮ
２.２ ＭｒｇｐｒＡ３和 ＭｒｇｐｒＣ１１ 阳性的 ＮＰ２ 神经元介导的眼
部瘙痒信号通路　 小鼠 ＭｒｇｐｒＡ３(ｍＭｒｇｐｒＡ３)目前还没有
内源性配体ꎮ 然而ꎬ已证明其能被 ＣＱ 激活ꎬ当 ｍＭｒｇｐｒＡ３
与合适的配体结合时ꎬ可打开瞬时受体电位 ( ｔｒａｎｓｉｅｎｔ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｏｔｅｎｔｉａｌꎬＴＲＰ)通道ꎬ在瘙痒过程中激活 ｍＭｒｇｐｒＡ３
的主要通道不是 ＴＲＰＶ１ꎬ而是 ＴＲＰＡ１ꎬ因为 ＴＲＰＡ１ 敲除后
小鼠对 ｍＭｒｇｐｒＡ３ 激动剂 ＣＱ 几乎没有反应ꎬ而在 ＴＲＰＶ１
敲除后ꎬ组胺诱导的小鼠瘙痒感觉则变得迟钝ꎮ 此外ꎬ敲
除 ＴＲＰＡ１ 的小鼠对 ｍＭｒｇｐｒＣ１１ 激动剂 ＢＡＭ８－２２ 也不再
有反应ꎮ 尽管如此ꎬｍＭｒｇｐｒＣ１１ 并不能直接打开 ＴＲＰＡ１
通道ꎬｍＭｒｇｐｒＣ１１ 似乎通过磷脂酶 Ｃ 激活打开 ＴＲＰＶ１ 通
道ꎬ而该通道又能有效激活 ＴＲＰＡ１ 信号通道ꎮ 这表明主
要是 ＴＲＰＡ１ 介导 ｍＭｒｇｐｒＡ３ 和 ｍＭｒｇｐｒＣ１１ 的眼部瘙痒信
号传递ꎮ ＮＰ２ 神经元还存在组胺 Ｈ１ 受体和 ＴＲＰＶ１ 参与
的过敏后瘙痒感觉信号传递ꎮ
２.３ ５－ＨＴ 受体阳性 ＮＰ３ 神经元介导的眼部瘙痒信号通
路　 ＮＰ３ 神经元除了主要表达 ５－ＨＴ 受体外ꎬＮＰ３ 神经元
还富含其他独特受体ꎬ包括半胱氨酸白三烯 ２ 受体、ＩＬ－３１
受体、利钠肽、神经紧张素和生长抑素[１９]ꎬ但 ＮＰ３ 神经元
眼部瘙痒具体作用及信号通路尚不清楚ꎮ
２.４ 眼部过敏性瘙痒信号通路 　 眼结膜主要由杯状细胞
和层状鳞状细胞两类细胞组成ꎬ杯状细胞合成并分泌一种
大的凝胶形成黏液ꎬ即高分子量黏液ꎮ 黏液可以捕获包括
花粉和其他空气传播病原体在内的眼部过敏原ꎬ减少眼部
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过敏性瘙痒[１１]ꎮ 包括眼部瘙痒的许多临床相关瘙痒症状
具有肥大细胞依赖性机制ꎬ当结膜发生过敏反应时ꎬ肥大
细胞会产生脱颗粒作用ꎬ诱发大量刮擦抓挠行为ꎮ 肥大细
胞特异性受体 ＭＲＧＰＲＸ２(也称为 ＭＲＧＰＲｂ２)触发肥大细
胞脱颗粒ꎬ这是过敏性反应的关键过程[２３]ꎮ 肥大细胞能
够释放多种免疫调节因子ꎬ包括组胺、前列腺素和细胞因
子[２４]ꎮ 释放的组胺能与 ＮＰ２ 和 ＮＰ３ 神经元上的组胺受
体结合ꎬ引发瘙痒感觉ꎮ 肥大细胞的典型活化是通过与免
疫球蛋白 Ｅ(ＩｇＥ)受体交联ꎬ各种毒素、神经肽和激素等非
ＩｇＥ 多肽也可以激活肥大细胞[２４]ꎮ 在 ＴＲＰＶ１ 敲除鼠中ꎬ
组胺诱导的小鼠瘙痒反应则变得迟钝ꎬ提示 ＴＲＰＶ１ 阳性
通道也参与介导细胞对组胺的瘙痒反应ꎮ
２.５ 脊髓 ＧＲＰＲ 阳性神经元参与的眼部瘙痒信号通路 　
胃泌素释放肽受体 ( ｇａｓｔｒｉｎ － ｒｅｌｅａｓｉｎｇ ｐｅｐｔｉｄｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬ
ＧＲＰＲ)和利钠肽受体 Ａ ( ｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃ ｐｅｐｔｉｄｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ Ａꎬ
Ｎｐｒａ)是表达于背角椎板Ⅰ的两种受体ꎬ被认为是脊髓中
神经元的瘙痒选择性受体[２５]ꎮ ＧＲＰＲ 阴性鼠对多种瘙痒
原、化合物 ４８ / ８０ (肥大细胞激活剂) 和 ＣＱ 无反应[２６]ꎮ
ＧＲＰＲ 阳性神经元接受 ＭｒｇｐｒＡ３ 阳性周围单突触神经元
传入的信号ꎬ使眼部瘙痒感觉由外周感受器传向神经中
枢ꎮ ＧＲＰＲ 阳性神经元层状Ⅰ神经元亚群提供特异性瘙
痒感觉ꎮ 有文献报道瘙痒感觉沿脊髓神经的传导通路ꎬ并
在细胞水平阐明皮肤感受器通过接收瘙痒原的刺激ꎬ刺激
信号经初级神经纤维传入、分化ꎬ再经过脊髓ꎬ最终被大脑
接收[１９]ꎮ
３总结与展望

Ｍｒｇｐｒｓ 在瘙痒发生过程中发挥重要作用ꎬＭｒｇｐｒＤ 阳
性的 ＮＰ１ 神经元ꎬＭｒｇｐｒＡ３、Ｍｒｇｐｒｃ１１ 阳性的 ＮＰ２ 神经元
活化介导眼部瘙痒ꎬ且两类瘙痒敏感神经元的 ＴＲＰＡ１ 通
道是重要的信号通路之一ꎬ而 ＴＲＰＶ１ 参与介导细胞感受
器对组胺的瘙痒刺激反应ꎮ 瘙痒原激活瘙痒敏感神经元
受体后ꎬ致使细胞内信号改变ꎬ初级神经元将这种信号传
递到脊髓 ＧＲＰＲ 阳性神经元ꎬ使眼部瘙痒信号由外周传向
中枢ꎮ 其中 ＧＲＰＲ 阳性神经元层状Ⅰ神经元亚群提供特
异性瘙痒感觉ꎮ 目前混合使用 ＣＱ 及钠通道阻断剂 Ｎ－乙
基利多卡因(Ｎ－ｅｔｈｙｌ－ｌｉｄｏｃａｉｎｅ ＱＸ－３１４)阻断 ＭｒｇｐｒＡ３ 阳
性感觉神经元活化ꎬ为眼部瘙痒的治疗提供了思路ꎮ ＮＰ３
神经元眼部瘙痒具体信号通路尚不清楚ꎬ进一步研究清楚
其介导瘙痒的作用机制将为临床上瘙痒的治疗提供参考ꎮ
针对特异性的、已知的瘙痒原ꎬ避免接触是患者避免瘙痒
症状烦恼的方法之一ꎬ但对于瘙痒原未知或病程中出现难
以避免的瘙痒症的患者ꎬ临床上尚缺乏特别有效的止痒药
物ꎬ针对瘙痒原特异性神经传导通路有效的阻断方法的研
究将是未来研究工作需要突破的方向ꎮ
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２０１９ꎻ １９(５): ５２６－５３４
７ Ｂｅｃｋ ＫＭꎬ Ｓｅｉｔｚｍａｎ ＧＤꎬ Ｙａｎｇ ＥＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｃｕｌａｒ ｃｏ －ｍｏｒｂｉｄｉｔｉｅｓ ｏｆ
ａｔｏｐｉｃ ｄｅｒｍａｔｉｔｉｓ. ｐａｒｔ Ⅰ: ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｏｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ａｍ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｄｅｒｍａｔｏｌ
２０１９ꎻ ２０(６): ７９７－８０５
８ Ｈｕａｎｇ ＣＣꎬ Ｙａｎｇ ＷＳꎬ Ｇｕｏ ＣＸꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎａｔｏｍｉｃａｌ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｄｉｃｈｏｔｏｍｙ ｏｆ ｏｃｕｌａｒ ｉｔｃｈ ａｎｄ ｐａｉｎ. Ｎａｔ Ｍｅｄ ２０１８ꎻ ２４(８): １２６８－１２７６
９ Ｍｅｎｇ ＪＨꎬ Ｍｏｒｉｙａｍａ Ｍꎬ Ｆｅｌｄ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｗ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇ ＩＬ－
３１－ ｉｎｄｕｃｅｄ ａｔｏｐｉｃ ｄｅｒｍａｔｉｔｉｓ. Ｊ Ａｌｌｅｒｇｙ Ｃｌｉｎ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２０１８ꎻ １４１(５):
１６７７－１６８９
１０ Ｕｓｏｓｋｉｎ Ｄꎬ Ｆｕｒｌａｎ Ａꎬ Ｉｓｌａｍ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｎｂｉａｓｅｄ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ
ｓｅｎｓｏｒｙ ｎｅｕｒｏｎ ｔｙｐｅｓ ｂｙ ｌａｒｇｅ － ｓｃａｌｅ ｓｉｎｇｌｅ － ｃｅｌｌ ＲＮＡ ｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇ. Ｎａｔ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１５ꎻ １８(１): １４５－１５３
１１ Ｄａｒｔｔ ＤＡꎬ Ｍａｓｌｉ Ｓ. Ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ａｎｄ ｇｏｂｌｅｔ ｃｅｌｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ
ｃｈｒｏｎｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ ａｌｌｅｒｇｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ. Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ａｌｌｅｒｇｙ
Ｃｌｉｎ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２０１４ꎻ １４(５): ４６４－４７０
１２ Ｖｏｉｓｉｎ Ｔꎬ Ｃｈｉｕ ＩＭ. Ｍａｓｔ ｃｅｌｌｓ ｇｅｔ ｏｎ ｙｏｕｒ ｎｅｒｖｅｓ ｉｎ ｉｔｃｈ. Ｉｍｍｕｎｉｔｙ
２０１９ꎻ ５０(５): １１１７－１１１９
１３ Ｍｅｉｘｉｏｎｇ Ｊꎬ Ａｎｄｅｒｓｏｎ Ｍꎬ Ｌｉｍｊｕｎｙａｗｏｎｇ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｍａｓｔ－
ｃｅｌｌ－ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ｍａｓ－ ｒｅｌａｔｅｄ Ｇ－ｐｒｏｔｅｉｎ － ｃｏｕｐｌｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｄｒｉｖｅｓ ｎｏｎ－
ｈｉｓｔａｍｉｎｅｒｇｉｃ ｉｔｃｈ. Ｉｍｍｕｎｉｔｙ ２０１９ꎻ ５０(５): １１６３－１１７１
１４ Ｒａｚｉｎ Ｅꎬ Ｍｅｎｃｉａ － Ｈｕｅｒｔａ ＪＭꎬ Ｓｔｅｖｅｎｓ ＲＬꎬ ｅｔ ａｌ. ＩｇＥ － ｍｅｄｉａｔｅｄ
ｒｅｌｅａｓｅ ｏｆ ｌｅｕｋｏｔｒｉｅｎｅ Ｃ４ꎬ ｃｈｏｎｄｒｏｉｔｉｎ ｓｕｌｆａｔｅ Ｅ ｐｒｏｔｅｏｇｌｙｃａｎꎬ ｂｅｔａ －
ｈｅｘｏｓａｍｉｎｉｄａｓｅꎬ ａｎｄ ｈｉｓｔａｍｉｎｅ ｆｒｏｍ ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ － ｄｅｒｉｖｅｄ
ｍｏｕｓｅ ｍａｓｔ ｃｅｌｌｓ. Ｊ Ｅｘｐ Ｍｅｄ １９８３ꎻ １５７(１): １８９－２０１
１５ Ｌｉｕ Ｒꎬ Ｃｈｅ Ｄꎬ Ｚｈａｏ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. ＭＲＧＰＲＸ２ ｉｓ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｆｏｒ ｓｉｎｏｍｅｎｉｎｅ
ｈｙｄｒｏｃｈｌｏｒｉｄｅ ｉｎｄｕｃｅｄ ａｎａｐｈｙｌａｃｔｏｉｄ ｒｅａｃｔｉｏｎｓ. Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ ２０１７ꎻ
１４６: ２１４－２２３
１６ Ｚｈａｏ ＺＱꎬ Ｗａｎ Ｌꎬ Ｌｉｕ ＸＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｒｏｓｓ － ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ＮＭＢＲ ａｎｄ
ＧＲＰＲ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｍａｉｎｔａｉｎｓ ｎｏｒｍａｌ ｈｉｓｔａｍｉｎｅｒｇｉｃ ｉｔｃｈ ｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ. Ｊ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１４ꎻ ３４(３７): １２４０２－１２４１４
１７ Ｆｌｅｍｉｎｇ ＭＳꎬ Ｒａｍｏｓ Ｄꎬ Ｈａｎ ＳＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｍａｊｏｒｉｔｙ ｏｆ ｄｏｒｓａｌ ｓｐｉｎａｌ
ｃｏｒｄ ｇａｓｔｒｉｎ ｒｅｌｅａｓｉｎｇ ｐｅｐｔｉｄｅ ｉｓ ｓｙｎｔｈｅｓｉｚｅｄ ｌｏｃａｌｌｙ ｗｈｅｒｅａｓ ｎｅｕｒｏｍｅｄｉｎ Ｂ
ｉｓ ｈｉｇｈｌｙ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ｉｎ ｐａｉｎ － ａｎｄ ｉｔｃｈ － ｓｅｎｓｉｎｇ ｓｏｍａｔｏｓｅｎｓｏｒｙ ｎｅｕｒｏｎｓ.
Ｍｏｌ Ｐａｉｎ ２０１２ꎻ ８: ５２
１８ Ｓｔｅｉｎｈｏｆｆ Ｍꎬ Ｂｕｄｄｅｎｋｏｔｔｅ Ｊꎬ Ｌｅｒｎｅｒ ＥＡ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｍａｓｔ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ
ｂａｓｏｐｈｉｌｓ ｉｎ ｐｒｕｒｉｔｕｓ. Ｉｍｍｕｎｏｌ Ｒｅｖ ２０１８ꎻ ２８２(１): ２４８－２６４
１９ Ｂａｄｅｒ Ｍꎬ Ａｌｅｎｉｎａ Ｎꎬ Ａｎｄｒａｄｅ － Ｎａｖａｒｒｏ ＭＡꎬ ｅｔ ａｌ. ＭＡＳ ａｎｄ ｉｔｓ
ｒｅｌａｔｅｄ Ｇ ｐｒｏｔｅｉｎ－ｃｏｕｐｌｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓꎬ Ｍｒｇｐｒｓ. Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｒｅｖ ２０１４ꎻ ６６
(４): １０８０－１１０５
２０ Ｋｒｏｅｚｅ ＷＫꎬ Ｓｈｅｆｆｌｅｒ ＤＪꎬ Ｒｏｔｈ ＢＬ. Ｇ－ｐｒｏｔｅｉｎ－ｃｏｕｐｌｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ａｔ ａ
ｇｌａｎｃｅ. Ｊ Ｃｅｌｌ Ｓｃｉ ２００３ꎻ １１６(Ｐｔ ２４): ４８６７－４８６９
２１ Ｔｈｏｍｓｅｎ ＡＲＢꎬ Ｐｌｏｕｆｆｅ Ｂꎬ Ｃａｈｉｌｌ ＴＪ Ⅲꎬ ｅｔ ａｌ. ＧＰＣＲ－Ｇ ｐｒｏｔｅｉｎ－β－
ａｒｒｅｓｔｉｎ ｓｕｐｅｒ － ｃｏｍｐｌｅｘ ｍｅｄｉａｔｅｓ ｓｕｓｔａｉｎｅｄ Ｇ ｐｒｏｔｅｉｎ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ. Ｃｅｌｌ
２０１６ꎻ １６６(４): ９０７－９１９
２２ Ｌｉｕ Ｑꎬ Ｓｉｋａｎｄ Ｐꎬ Ｍａ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｉｔｃｈ ｅｖｏｋｅｄ ｂｙ β－
ａｌａｎｉｎｅ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１２ꎻ ３２(４２): １４５３２－１４５３７
２３ Ｓｕｂｒａｍａｎｉａｎ Ｈꎬ Ｇｕｐｔａ Ｋꎬ Ｇｕｏ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍａｓ － ｒｅｌａｔｅｄ ｇｅｎｅ Ｘ２
(ＭｒｇＸ２) ｉｓ ａ ｎｏｖｅｌ Ｇ ｐｒｏｔｅｉｎ － ｃｏｕｐｌｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｆｏｒ ｔｈｅ ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌ
ｐｅｐｔｉｄｅ ＬＬ － ３７ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｍａｓｔ ｃｅｌｌｓ: ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎꎬ ｄｅｓｅｎｓｉｔｉｚａｔｉｏｎꎬ ａｎｄ ｉｎｔｅｒｎａｌｉｚａｔｉｏｎ. Ｊ Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍ ２０１１ꎻ
２８６(５２): ４４７３９－４４７４９
２４ Ｏｌｉｖｅｒａ Ａꎬ Ｂｅａｖｅｎ ＭＡꎬ Ｍｅｔｃａｌｆｅ ＤＤ. Ｍａｓｔ ｃｅｌｌｓ ｓｉｇｎａｌ ｔｈｅｉｒ
ｉｍｐｏｒｔａｎｃｅ ｉｎ ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｊ Ａｌｌｅｒｇｙ Ｃｌｉｎ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２０１８ꎻ １４２(２):
３８１－３９３
２５ Ｍｉｓｈｒａ ＳＫꎬ Ｈｏｏｎ ＭＡ. Ｔｈｅ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｃｉｒｃｕｉｔｒｙ ｆｏｒ ｉｔｃｈ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｉｎ
ｍｉｃｅ. Ｓｃｉｅｎｃｅ ２０１３ꎻ ３４０(６１３５): ９６８－９７１
２６ Ｓｕｎ ＹＧꎬ Ｚｈａｏ ＺＱꎬ Ｍｅｎｇ ＸＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｅｌｌｕｌａｒ ｂａｓｉｓ ｏｆ ｉｔｃｈ ｓｅｎｓａｔｉｏｎ.
Ｓｃｉｅｎｃｅ ２００９ꎻ ３２５(５９４７): １５３１－１５３４
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