
实验论著
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摘要
目的:探究炎症因子白介素－８( ＩＬ－８)影响后发性白内障
(ＰＣＯ)细胞迁移的过程中对晶状体上皮细胞(ＬＥＣ)分泌
的单核细胞趋化蛋白 １(ＭＣＰ－１)的调控作用ꎮ
方法:构建大鼠晶状体囊袋模型ꎬ采用 １０％胎牛血清培养
撕囊后的晶状体囊袋使 ＬＥＣ 迁移至后囊 ３０％－５０％面积
后ꎬ撤去血清ꎬ将囊袋分为对照组和 １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组ꎬ并
在不同时间点进行拍照观察囊袋 ＬＥＣ 迁移ꎮ ＥＬＩＳＡ 法和
ＲＴ－ ｑＰＣＲ 检测不同组 ＭＣＰ － １ 的 分 泌 和 信 使 ＲＮＡ
(ｍＲＮＡ)相对表达水平ꎮ 免疫荧光检测不同组 ＭＣＰ－１ 表
达水平ꎮ 将 ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞分为对照组、１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８
组和 １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－ ８ ＋ ２００ μｍｏｌ / Ｌ Ｂｉｎｄａｒｉｔ ( ＢＮＤ)组ꎬ用
Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 法检测不同组迁移细胞数量ꎮ 将 ＳＲＡ０１ / ０４ 细
胞分为阴性对照 ( ＮＣ) 组、 ＮＣ ＋ １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ － ８ 组及
１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８＋ｐ６５ ｓｉＲＮＡ 组ꎬＥＬＩＳＡ 法和 ＲＴ－ｑＰＣＲ 检测
不同组 ＭＣＰ－１ 的分泌和 ｍＲＮＡ 相对表达水平ꎮ
结果:体外培养的大鼠晶状体囊袋 ＬＥＣ 迁移水平显示ꎬ在
４８、７２、９６ ｈ 时 １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组囊袋内细胞迁移明显增
加(均 Ｐ<０.０５)ꎮ ＥＬＩＳＡ 的结果显示ꎬ１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组囊
袋和 ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞与对照组相比较ꎬ在 １２、２４ ｈ 分泌的
ＭＣＰ－１ 的水平升高(均 Ｐ<０.０５)ꎻＲＴ－ｑＰＣＲ 的结果同样
显示 １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组 ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞在 １２、２４ ｈ 分泌的
ＭＣＰ－１ ｍＲＮＡ 的相对表达水平增高(均 Ｐ<０.０５)ꎮ 免疫
荧光的结果显示ꎬ与对照组相比ꎬ２４ ｈ 时 １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８
组的囊袋上皮细胞 ＭＣＰ －１ 表达水平升高(Ｐ ＝ ０.００７)ꎮ
Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 的检测结果显示ꎬ与对照组相比ꎬ１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８
组迁移数量增加(Ｐ ＝ ０.００１)ꎻ与 １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组相比ꎬ
１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８＋２００ μｍｏｌ / Ｌ ＢＮＤ 组迁移数量减少(Ｐ ＝
０.００３)ꎮ ＥＬＩＳＡ 和 ＲＴ－ｑＰＣＲ 的结果显示ꎬ与 ＮＣ 组相比ꎬ
ＮＣ＋１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－ ８ 组在 １２、２４ ｈ 时的 ＭＣＰ － １ 分泌和
ｍＲＮＡ 的相对表达增加(均 Ｐ< ０. ０１)ꎻ与 ＮＣ＋ １５ ｎｇ / ｍＬ
ＩＬ－８组比较ꎬ１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８＋ｐ６５ ｓｉＲＮＡ 组在 １２、２４ ｈ 时
的 ＭＣＰ－１ 分泌和 ｍＲＮＡ 的相对表达减少(均 Ｐ<０.０１)ꎮ
结论:ＩＬ－８ 可促进囊袋内残留上皮细胞的迁移ꎬ调控晶状
体上皮细胞 ＭＣＰ－１ 的分泌和表达水平ꎬ推测其作用机制

与 ＮＦ－κＢ / ｐ６５ 信号通路有关ꎮ
关键词:后发性白内障ꎻ白介素－８( ＩＬ－８)ꎻ晶状体上皮细
胞ꎻ细胞迁移ꎻ单核细胞趋化蛋白 １(ＭＣＰ－１)ꎻＮＦ－κＢ / ｐ６５
信号通路
ＤＯＩ:１０.３９８０ / ｊ.ｉｓｓｎ.１６７２－５１２３.２０２５.４.０４

Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ － ８ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｎ
ｍｏｎｏｃｙｔｅ ｃｈｅｍｏｔａｃｔｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎ－１ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ
ａｎｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ＮＦ － ｋａｐｐａＢ /
ｐ６５ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ｏｎ ｔｈｅ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｏｆ
ｒｅｓｉｄｕａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｌｅｎｓ ｃａｐｓｕｌｅ

Ｓｉ Ｗｅｉ１ꎬ２ꎬ Ｘｕ Ｓｕ１ꎬ２ꎬ Ｚｈａｎｇ Ｙｕｈａｎｇ１ꎬ Ｍａｏ Ｙｉ１ꎬ Ｇｕｏ
Ｋｅｙｕ１ꎬ Ｈｕ Ｙａｎｚｈｏｎｇ１ꎬ Ｚｈａｎｇ Ｆｅｎｇｙａｎ１

１Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ ｔｈｅ Ｆｉｒｓｔ Ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ
Ｚｈｅｎｇｚｈｏｕ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ Ｚｈｅｎｇｚｈｏｕ ４５００００ꎬ Ｈｅｎａｎ Ｐｒｏｖｉｎｃｅꎬ Ｃｈｉｎａꎻ
２Ｚｈｅｎｇｚｈｏｕ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ Ｚｈｅｎｇｚｈｏｕ ４５００００ꎬ Ｈｅｎｅｎ Ｐｒｏｖｉｎｃｅꎬ Ｃｈｉｎａ
Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｅｎｃｅ ｔｏ:Ｚｈａｎｇ Ｆｅｎｇｙａｎ. Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ
ｔｈｅ Ｆｉｒｓｔ Ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ Ｚｈｅｎｇｚｈｏｕ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ Ｚｈｅｎｇｚｈｏｕ
４５００００ꎬ Ｈｅｎａｎ Ｐｒｏｖｉｎｃｅꎬ Ｃｈｉｎａ. ｚｈａｎｇｆｅｎｇｙａｎｘ＠ ａｌｉｙｕｎ.ｃｏｍ
Ｒｅｃｅｉｖｅｄ:２０２４－０７－２９　 　 Ａｃｃｅｐｔｅｄ:２０２５－０３－０３

Ａｂｓｔｒａｃｔ
•ＡＩＭ: Ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－８ ( ＩＬ－８) ｏｎ
ｔｈｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｏｎｏｃｙｔｅ ｃｈｅｍｏｔａｃｔｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎ － １
(ＭＣＰ－１) ｓｅｃｒｅｔｅｄ ｂｙ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ( ＬＥＣ) ｄｕｒｉｎｇ
ｃｅｌｌ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃａｐｓｕｌｅ
ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ (ＰＣＯ) .
•ＭＥＴＨＯＤＳ: Ａ ｒａｔ ｌｅｎｓ ｃａｐｓｕｌｅ ｍｏｄｅｌ ｗａｓ ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄ
ａｎｄ ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｉｎ ｍｅｄｉｕｍ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｅｄ ｗｉｔｈ １０％ ｆｅｔａｌ
ｂｏｖｉｎｅ ｓｅｒｕｍ. Ｕｐｏｎ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｏｆ ＬＥＣ ｔｏ ３０％－ ５０％ ｏｆ ｔｈｅ
ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃａｐｓｕｌｅꎬ ｓｅｒｕｍ ｗａｓ ｒｅｍｏｖｅｄ. Ｔｈｅ ｃａｐｓｕｌｅ ｗａｓ
ｓｕｂｓｅｑｕｅｎｔｌｙ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ: ａ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ
ａｎｄ ａｎ ＩＬ－ ８ (１５ ｎｇ / ｍＬ) ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｇｒｏｕｐ. ＬＥＣ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ
ｗａｓ ｃａｐｔｕｒｅｄ ａｔ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｔｉｍｅ ｐｏｉｎｔｓ. Ｔｈｅ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ａｎｄ
ｍＲＮＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＭＣＰ－ １ ｗｅｒｅ ｑｕａｎｔｉｆｉｅｄ ｕｓｉｎｇ ＥＬＩＳＡ
ａｎｄ ＲＴ － ｑＰＣＲꎬ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ. Ｉｍｍｕｎｏｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ ｗａｓ
ｕｓｅｄ ｔｏ ａｓｓｅｓｓ ＭＣＰ － １ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ
ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｇｒｏｕｐｓ. ＳＲＡ０１ / ０４ ｃｅｌｌｓ ｗｅｒｅ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ
ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ: ｃｏｎｔｒｏｌꎬ ＩＬ － ８ ( １５ ｎｇ / ｍＬ )ꎬ ａｎｄ ＩＬ － ８
(１５ ｎｇ / ｍＬ)＋ ２００ μｍｏｌ / Ｌ Ｂｉｎｄａｒｉｔ ( ＢＮＤ) ｇｒｏｕｐｓꎬ ｗｉｔｈ
ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｂｙ ｔｈｅ Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ ａｓｓａｙ. Ａｄｄｉｔｉｏｎａｌｌｙꎬ
ＳＲＡ０１ / ０４ ｃｅｌｌｓ ｗｅｒｅ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ｎｅｇａｔｉｖｅ ｃｏｎｔｒｏｌ (ＮＣ)ꎬ
ＮＣ＋ １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ － ８ꎬ ａｎｄ １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ － ８ ＋ ｐ６５ ｓｉＲＮＡ
ｇｒｏｕｐｓꎬ ａｎｄ ＭＣＰ－１ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ａｎｄ ｍＲＮＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｗｅｒｅ
ｆｕｒｔｈｅｒ ａｎａｌｙｚｅｄ ｂｙ ＥＬＩＳＡ ａｎｄ ＲＴ－ｑＰＣＲ.

７３５

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２５ꎬ Ｎｏ.４ Ａｐｒ. ２０２５ 　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



•ＲＥＳＵＬＴＳ:ＬＥＣ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｒａｔ ｌｅｎｓ ｃａｐｓｕｌｅ ｃｕｌｔｕｒｅｄ
ｉｎ ｖｉｔｒｏ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｃｅｌｌｓ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ １５ ｎｇ / ｍＬ
ＩＬ－８ ｇｒｏｕｐ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ａｔ ４８ꎬ ７２ ａｎｄ ９６ ｈ (ａｌｌ
Ｐ< ０. ０５) . ＥＬＩＳＡ ｒｅｓｕｌｔｓ ｒｅｖｅａｌｅｄ ｔｈａｔ ＭＣＰ － １ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ
ＳＲＡ０１ / ０４ ｃｅｌｌｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ － ８ － ｔｒｅａｔｅｄ ｇｒｏｕｐ
ｗｅｒｅ ｍａｒｋｅｄｌｙ ｈｉｇｈｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｏｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ａｔ
ｂｏｔｈ １２ ａｎｄ ２４ ｈ ( ａｌｌ Ｐ < ０. ０５) . ＲＴ － ｑＰＣＲ ａｎａｌｙｓｉｓ ａｌｓｏ
ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ａ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ＭＣＰ － １ ｍＲＮＡ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ ｇｒｏｕｐ ａｔ ｂｏｔｈ ｔｉｍｅ ｐｏｉｎｔｓ
( ａｌｌ Ｐ < ０. ０５ ) . Ｉｍｍｕｎｏｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｉｎｄｉｃａｔｅｄ
ｇｒｅａｔｅｒ ＭＣＰ － １ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｃａｐｓｕｌａｒ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｏｆ
ｔｈｅ １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ － ８ ｇｒｏｕｐ ａｔ ２４ ｈ (Ｐ ＝ ０.００７) . Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ
ａｓｓａｙｓ ｆｕｒｔｈｅｒ ｃｏｎｆｉｒｍｅｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｃｅｌｌ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ
１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ ｇｒｏｕｐ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ (Ｐ ＝
０.００１)ꎬ ｗｈｉｌｅ ｔｈｅ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｒｅｄｕｃｅｄ ｉｎ ｔｈｅ １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８＋
２００ μｍｏｌ / Ｌ ＢＮＤ ｇｒｏｕｐ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｔｈｅ １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ － ８
ｇｒｏｕｐ (Ｐ＝ ０.００３) . Ｍｏｒｅｏｖｅｒꎬ ＥＬＩＳＡ ａｎｄ ＲＴ－ｑＰＣＲ ｒｅｓｕｌｔｓ
ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ａ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ＭＣＰ － １ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ
ａｎｄ ｍＲＮＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ＮＣ＋１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ ｇｒｏｕｐ ａｔ
ｂｏｔｈ １２ ａｎｄ ２４ ｈ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ＮＣ ｇｒｏｕｐ (ａｌｌ Ｐ<０.０１) .
Ｉｎ ｃｏｎｔｒａｓｔꎬ ＭＣＰ－１ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ａｎｄ ｍＲＮＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｗｅｒｅ
ｒｅｄｕｃｅｄ ｉｎ ｔｈｅ １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８＋ｐ６５ ｓｉＲＮＡ ｇｒｏｕｐ ｃｏｍｐａｒｅｄ
ｔｏ ｔｈｅ ＮＣ＋ １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－ ８ ｇｒｏｕｐ ａｔ ｂｏｔｈ ｔｉｍｅ ｐｏｉｎｔｓ (ａｌｌ
Ｐ<０.０１) .
•ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ: ＩＬ－８ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｔｈｅ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｓｉｄｕａｌ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｔｈｅ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ａｎｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｏｆ ＭＣＰ － １ ｉｎ ＬＥＣ. Ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇ ＩＬ － ８’ ｓ
ｅｆｆｅｃｔｓ ａｐｐｅａｒｓ ｔｏ ｂｅ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ
ｔｈｅ ＮＦ－κＢ / ｐ６５ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ.
•ＫＥＹＷＯＲＤＳ: ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃａｐｓｕｌｅ ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎꎻ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－８
( ＩＬ － ８)ꎻ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓꎻ ｃｅｌｌ ｍｉｇｒａｔｉｏｎꎻ ｍｏｎｏｃｙｔｅ
ｃｈｅｍｏｔａｃｔｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎ － １ ( ＭＣＰ － １ )ꎻ ＮＦ － κＢ / ｐ６５
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ

Ｃｉｔａｔｉｏｎ:Ｓｉ Ｗꎬ Ｘｕ Ｓꎬ Ｚｈａｎｇ ＹＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－ ８
ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｎ ｍｏｎｏｃｙｔｅ ｃｈｅｍｏｔａｃｔｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎ － １ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ａｎｄ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ＮＦ － ｋａｐｐａＢ / ｐ６５ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ｏｎ ｔｈｅ
ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｓｉｄｕａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｌｅｎｓ ｃａｐｓｕｌｅ. Ｇｕｏｊｉ Ｙａｎｋｅ
Ｚａｚｈｉ(Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉ)ꎬ ２０２５ꎬ２５(４):５３７－５４３.

０引言
白内障是全世界致盲率最高的疾病ꎬ发病率随着年龄

的增长而增加ꎬ５０－６０ 岁的发病率为 ６０％－７０％ꎬ７０ 岁以
上则可达 ８０％ [１]ꎮ 手术治疗是白内障最常规的治疗方
法ꎬ然而ꎬ仍有 ２０％－４０％的成人白内障患者或几乎 １００％
的儿童白内障患者在手术后发生后发性白内障(ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ
ｃａｐｓｕｌｅ ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎꎬＰＣＯ)ꎬ使患者再次失明[２－４]ꎮ ＰＣＯ 是
一个复杂的病理过程ꎬ包括残留的晶状体上皮细胞( ｌｅｎｓ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓꎬＬＥＣ)增殖、向后囊迁移、上皮－间充质细胞
转化(ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ－ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎꎬＥＭＴ)和囊膜残留
上皮细胞的纤维化ꎮ 多种生长因子如转化生长因子－β２

(ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ－β２ꎬＴＧＦ－β２)、成纤维细胞生长

因子－２(ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ－２ꎬＦＧＦ－２) [５－６]和炎症因子
如白介素－１(ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１ꎬＩＬ－１)、白介素－６(ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６ꎬ
ＩＬ－ ６) [７－８] 等参与调节这一病理过程ꎮ ＩＬ － ８ 是 ｎ 端
Ｇｌｕ－Ｌｅｕ－Ａｒｇ(ＥＬＲ)基序含 ＣＸＣ 趋化因子亚家族的典型
成员ꎬ具有肿瘤细胞转移、炎症细胞趋化、内皮细胞血管

化[９]等多种功能ꎮ 在晶状体中ꎬＩＬ－８ 在白内障超声乳化
术后的 ＬＥＣ 中的 ｍＲＮＡ 表达上调[１０]ꎮ 单核细胞趋化蛋白
１(ｍｏｎｏｃｙｔｅ ｃｈｅｍｏｔａｃｔｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎ １ꎬＭＣＰ－１)是细胞迁移的重
要趋化因子[１１]ꎬ有研究表明ꎬ白内障术后人和动物眼中房
水的 ＭＣＰ－１ 升高ꎬ上皮细胞 ＭＣＰ－１ 的 ｍＲＮＡ 水平明显
上调ꎬ这一结果表明房水内的 ＭＣＰ－１ 可能来源于囊袋内
增殖的上皮细胞[１２－１３]ꎮ 我们之前的研究[１４] 也表明ꎬＩＬ－８
能够调控晶状体囊袋内上皮细胞向后囊迁移和细胞间的
紧密连接ꎬ但 ＩＬ－８ 与 ＭＣＰ－１ 之间的调控关系尚未明确ꎮ
本研究通过体外建立大鼠晶状体囊袋模型以及培养人晶
状体上皮细胞系 ＳＲＡ０１ / ０４ꎬ分析体外干预 ＩＬ－８ 对 ＬＥＣ
分泌的 ＭＣＰ－１ 的调控作用及对迁移的影响ꎬ为研究晶状
体囊袋内微环境细胞因子的调控及 ＰＣＯ 的发病机制提供
新的治疗思路ꎮ
１材料和方法
１.１材料
１.１.１动物　 雄性野生型 ＳＤ 大鼠 ２０ 只ꎬ体质量 ２２０±２０ ｇꎬ
由郑州大学实验动物中心供给ꎮ 入组前排除角膜病、白内
障、先天性近视等眼部疾病ꎮ 动物实验符合伦理学标准ꎬ
且通过伦理学委员会审查 (审批号:２０２２ － ＫＹ － ０００６ －
００１)ꎮ
１.１.２细胞　 人晶状体上皮细胞株(ＳＲＡ０１ / ０４)ꎬ购买于美
国 ＡＴＣＣ 细胞库(ＡＴＣＣ－７２８２)ꎮ
１.１.３ 主要试剂与仪器 　 高糖 ＤＭＥＭ 培养基、胰蛋白酶、
青链霉素(美国 Ｇｉｂｃｏ 公司)ꎬ胎牛血清(ＦＢＳꎬ德国 ＰＡＮ－
ｂｉｏｔｅｃｈ 公司)ꎬ重组人 ＩＬ － ８ ( ＣＸＣＬ８) ( ７７ ａ. ａ.) (美国
ｐｅｐｒｏｔｅｃｈ 公司)ꎮ Ｂｉｎｄａｒｉｔ(ＭＣＰ －１ 抑制剂ꎬ美国 ＭＣＥ 公
司)ꎬ大鼠及人 ＭＣＰ－１ ＥＬＩＳＡ 试剂盒(武汉 Ｆｉｎｅｔｅｓｔ 生物
技术公司)ꎬＭＣＰ－１ 抗体(１∶ ５００ꎬ英国 Ａｂｃａｍ 公司)ꎬ免疫
荧光二抗 Ａｌｅｘａ Ｆｌｕｏｒ ４８８(１∶ ５００ꎬ美国 Ａｂｃａｍ 公司)ꎬＤＡＰＩ
(１∶ １０００ꎬ上海碧云天生物有限公司)ꎬＬｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ ３０００
(美国 Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ 公司)ꎬ低熔点琼脂糖凝胶(上海生工生
物公司)ꎬ水合氯醛(北京太阳生物生命科学公司)ꎬ逆转
录试剂盒(北京全式金生物公司)ꎬ引物、ｓｉＲＮＡ(北京擎科
生物有限公司)ꎮ
１.２方法
１.２.１体外大鼠晶状体囊袋模型建立 　 随机选取野生型
ＳＤ 大鼠 ３ 只ꎬ１００ ｇ / Ｌ 水合氯醛腹腔注射麻醉处死ꎬ摘取
眼球在无菌生理盐水中进行冲洗并剔除眼周组织ꎬ取出晶
状体ꎮ 根据参考文献[９]中的方法构建晶状体囊袋模型:
２％(３７ ℃)的低熔点琼脂糖凝胶固定大鼠晶状体ꎬ前囊朝
下ꎮ 体视显微镜下对晶状体进行赤道部环形撕囊术ꎬ用
ＰＢＳ 洗涤去除晶状体纤维组织ꎮ
１.２.２大鼠晶状体囊袋及 ＳＲＡ０１ / ０４细胞的体外培养　 大
鼠晶状体囊袋和 ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞均采用 ＤＭＥＭ 完全培养
基(ＤＭＥＭ 高糖培养基＋ １０％胎牛血清 ＦＢＳ＋ １％青链霉
素)在 ３７ ℃ꎬ５％ ＣＯ２培养箱中培养ꎬ避免暴露于光线或
氧气ꎮ
１.２.３实验分组　 用于囊袋和未转染细胞 ＥＬＩＳＡ、实时荧
光定量 ＰＣＲ(ＲＴ－ｑＰＣＲ)和免疫荧光染色:大鼠晶状体囊
袋和(或)ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞分为 ２ 组:(１)对照组:无血清培
养基培养ꎻ(２)１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组:含 １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 的无
血清 ＤＭＥＭ 培养基进行培养ꎮ

８３５
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用于 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 检测:ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞分为 ３ 组:(１)对
照组:无血清培养基培养ꎻ ( ２) １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ － ８ 组:含
１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 的无血清 ＤＭＥＭ 培养基进行培养ꎮ (３)
１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８＋２００ μｍｏｌ / Ｌ Ｂｉｎｄａｒｉｔ(ＢＮＤ)组:含 １５ ｎｇ / ｍＬ
ＩＬ－ ８ ＋ ２００ μｍｏｌ / Ｌ ＢＮＤ 的无血清 ＤＭＥＭ 培养基进行
培养ꎮ

用于 ｓｉＲＮＡ 转染细胞酶联免疫吸附法(ＥＬＩＳＡ)检测:
ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞分为 ３ 组:(１)阴性对照组(ｎｅｇｔｉｖｅ ｃｏｎｔｒｏｌꎬ
ＮＣ):阴性对照 ｓｉＲＮＡ 转染 ３６ ｈ 后ꎬ更换无血清培养基继
续培养 ２４ ｈꎻ(２)ＮＣ＋１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组:阴性 ｓｉＲＮＡ 转染
３６ ｈ 后ꎬ用含 １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 的无血清 ＤＭＥＭ 培养基继续
培养 ２４ ｈꎮ (３)１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８＋ｐ６５ ｓｉＲＮＡ 组:ｐ６５ ｓｉＲＮＡ
转染 ３６ ｈ 后ꎬ用含 １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 的无血清 ＤＭＥＭ 培养
基继续培养 ２４ ｈꎮ
１.２.４大鼠晶状体囊袋迁移实验　 体外成功建立大鼠晶状
体囊袋模型后ꎬ用含有 １０％胎牛血清的 ＤＭＥＭ 培养基培
养 ７２ ｈꎬ此时囊袋内残留的晶状体上皮细胞已从赤道部向
后囊迁移ꎮ 当囊袋内残留细胞迁移至后囊面积的 ３０％－
５０％时撤去血清ꎬ分别在不同分组条件下继续培养囊袋
０、２４、４８、７２ 和 ９６ ｈ 并在各个时间点拍照记录ꎮ 采用
Ｉｍａｇｅ Ｊ 计算细胞迁移距离并进行统计学分析ꎮ
１.２.５ ＥＬＩＳＡ检测 ＭＣＰ－１　 大鼠晶状体囊袋或 ＳＲＡ０１ / ０４
细胞培养 ６、１２ 和 ２４ ｈ 后ꎬ分别收集并检测在对照组和
１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组上清液内 ＭＣＰ－１ 的分泌ꎻＳＲＡ０１ / ０４ 细
胞培养 １２ 和 ２４ ｈ 后ꎬ分别收集并检测在 ＮＣ 组和 ＮＣ＋
１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组和 １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８＋ｐ６５ ｓｉＲＮＡ 组上清液
内 ＭＣＰ－１ 的分泌ꎮ 具体步骤参照ＭＣＰ－１试剂盒说明书ꎮ
１.２.６ ＲＴ－ｑＰＣＲ　 大鼠晶状体囊袋或 ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞培
养 ６、１２ 和 ２４ ｈ 后ꎬ分别收集并检测在对照组和 １５ ｎｇ / ｍＬ
ＩＬ－８ 组囊袋组织内 ＭＣＰ－１ 的 ｍＲＮＡ 水平ꎻＳＲＡ０１ / ０４ 细
胞培养 １２ 和 ２４ ｈ 后ꎬ分别收集并检测在 ＮＣ 组和 ＮＣ＋
１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组和 １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８＋ｐ６５ ｓｉＲＮＡ 组细胞内
ＭＣＰ－１ 的 ｍＲＮＡ 水平ꎮ 采用 Ｔｒｉｚｏｌ 法提取细胞总 ＲＮＡꎮ
按逆转录试剂盒说明书逆转录 ｃＤＮＡꎮ 以 ＧＡＰＤＨ 为内
参ꎬ比较各组细胞 ＭＣＰ－１ 和 ＧＡＰＤＨ 的 Ｃｔ 值ꎬ采用 ２－ΔΔＣｔ

分析 ＭＣＰ－１ ｍＲＮＡ 的表达情况ꎮ 人 ＭＣＰ－１ 基因序列:正

向 ５ － ＧＡＡＡＧＴＣＴＣＴＧＣＣＧＣＣＣＴＴ － ３ꎬ 反 向 ５ －
ＧＧＴＧＡＣＴＧＧＧＧＣＡＴＴＧＡＴＴＧ－３ꎻＧＡＰＤＨ 基因序列:正向
５ － ＴＣＣＧＡＡＡＣＴＧＴＣＴＧＣＣＣＡＧＴ － ３ꎬ 反 向 ５ －
ＡＧＣＡＴＣＧＣＣＣＣＡＣＴＴＧＡＴＴＴ－３ꎮ
１.２.７免疫荧光染色检测 　 大鼠晶状体囊袋染色:两组
囊袋干预 ２４ ｈ 后ꎬ在 ４０ ｇ / Ｌ 多聚甲醛固定 １０ ｍｉｎꎬ用
１×ＰＢＳ清洗 ３ 次ꎬ４ ｇ / Ｌ Ｔｒｉｔｏｎｘ－ １００ 破膜 ５ ｍｉｎꎬ５ ｇ / Ｌ
ＢＳＡ 室温封闭 １ ｈꎮ 封闭结束后ꎬ用含有５ ｇ / Ｌ ＢＳＡ 的
封闭液孵育一抗过夜ꎮ 第二天用 １×ＰＢＳ 清洗一抗ꎬ用
含有 ５ ｇ / Ｌ ＢＳＡ 的 封 闭 液 避 光 孵 育 荧 光 二 抗 １ ｈꎮ
１×ＰＢＳ清洗后ꎬ取出固定在低熔点琼脂糖上的囊袋ꎬ扣
在滴有含 ＤＡＰＩ 的抗荧光淬灭剂载玻片上ꎬ随后用共聚
焦显微镜拍照观察ꎮ Ａｌｅｘａ Ｆｌｕｏｒ ４８８ 绿色免疫荧光表
示目的蛋白的免疫活性ꎬＤＡＰＩ 蓝色荧光特异性表示细
胞核ꎮ
１.２.８ ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞迁移 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 检测　 ５×１０４ ｃｅｌｌ / ｍＬ
的细胞接种在 ２００ μＬ 的 ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 上室ꎬ下室分别加入
６００ μＬ不同干预条件下的培养基进行培养ꎬ２４ ｈ 后ꎬ用
４０ ｇ / Ｌ多聚甲醛固定 １０ ｍｉｎꎬ１ ｇ / Ｌ 结晶紫染色 １０ ｍｉｎꎮ
待自然干燥后ꎬ在倒置生物显微镜下随机选取 ５ 个视野拍
照记录ꎮ 采用 Ｉｍａｇｅ Ｊ 计算细胞迁移个数并进行统计学
分析ꎮ

统计学分析:采用 ＳＰＳＳ ２６.０ 软件分析数据ꎬ结果均以

ｘ±ｓ 表示ꎮ 重复测量数据采用重复测量方差分析ꎬ多组间
比较采用单因素方差分析ꎬ事后两两比较采用 ＬＳＤ－ ｔ 检
验ꎮ 检验水准:α＝ ０.０５ꎮ
２结果
２.１ ＩＬ－８促进大鼠晶状体囊袋内晶状体上皮细胞的迁移
　 对照组晶状体囊袋内细胞在撤去血清后培养 ４８ ｈ 时出
现了明显的凋亡、脱落ꎬ并且未观察到明显的细胞增殖与
迁移ꎻ而 １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组囊袋内的上皮细胞持续存在活
性ꎬ并随培养时间延长ꎬ囊袋内细胞向后囊迁移的距离逐
渐增加ꎮ 对后囊迁移的最远距离进行计算的结果显示ꎬ
１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组囊袋内晶状体上皮细胞迁移速度随时间
与对照组相比增加ꎬ在 ４８、７２ 和 ９６ ｈ 时差异均具有统计
学意义(Ｐ＝ ０.００８、０.００８、０.００３ꎬ图 １)ꎮ

图 １　 体外培养两组大鼠晶状体囊袋内残留上皮细胞向后囊迁移ꎮ
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２.２大鼠晶状体囊袋残留上皮细胞和 ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞各
组 ＭＣＰ－１ 的分泌和 ｍＲＮＡ 相对表达水平比较 　 ＥＬＩＳＡ
的结果表明ꎬ用 １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 干预大鼠晶状体囊袋ꎬ在
６、１２ 和 ２４ ｈ 囊袋内上皮细胞分泌的 ＭＣＰ－１ 水平分别为
３.５３±０.０４、９.６２±０.３８、３０.５１±１.１４ ｐｇ / ｍＬꎻ两组组间、时间
比较差异有统计学意义(Ｆ组间 ＝ ５３.０５７ꎬＰ组间 ＝ ０.００２ꎻＦ时间 ＝
１５７３.９８４ꎬＰ时间<０.０００１)ꎮ 与对照组相比ꎬ１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８
组 ＭＣＰ－ １ 水平在 ６ ｈ 没有明显差异ꎬ但 １２、２４ ｈ 时ꎬ
１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组囊袋分泌的 ＭＣＰ－１ 明显升高ꎬ差异均
有统计学意义(均 Ｐ<０.０００１ꎬ表 １)ꎮ

ＳＲＡ０１ / ０４ 细 胞 系 的 结 果 显 示ꎬ 与 对 照 组 相 比ꎬ
１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组处理后晶状体上皮细胞分泌的 ＭＣＰ－１
水平在 ６、１２、２４ ｈ 的水平分别为 １１４.７４±１４.９１、３４０.８２±
３４.４７、４６２.６２±２６.３２ ｐｇ / ｍＬꎻ两组组间、时间比较差异有统
计学意义 (Ｆ组间 ＝ ２８２. ２５６ꎬＰ组间 < ０. ０００１ꎻＦ时间 ＝ １５. ７８６ꎬ
Ｐ时间 ＝ ０.０１６)ꎮ 结果与囊袋内的趋势一致ꎬ１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８
组与对照组相比在 １２、２４ ｈ 均增高ꎬ差异有统计学意义
(Ｐ＝ ０.０２４、０.０１１ꎬ表 ２)ꎮ 各组晶状体上皮细胞 ｑＰＣＲ 实验
结果也显示ꎬ与对照组相比ꎬ１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ － ８ 组ＭＣＰ－１
ｍＲＮＡ 表达水平在 ６ ｈ 比较差异无统计学意义(Ｐ＝ ０.６４３)ꎬ
但 １２、２４ ｈ时ꎬ１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组 ＭＣＰ－１ ｍＲＮＡ 表达水平均
升高ꎬ差异有统计学意义(Ｐ＝０.０４７、０.０１０ꎬ表 ３)ꎮ
２.３大鼠囊袋内晶状体上皮细胞中 ＭＣＰ－１的平均荧光强
度比较　 免疫荧光染色结果显示ꎬ在 ２４ ｈ 时ꎬＭＣＰ－１ 在大
　 　 表 １　 各组大鼠晶状体囊袋内 ＭＣＰ－１ 分泌比较

(ｘ±ｓꎬｐｇ / ｍＬ)
组别 ６ ｈ １２ ｈ ２４ ｈ
对照组 ４.３６±１.０４ ５.５３±０.２２ ２２.９２±１.１３ｃ

１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组 ３.５３±０.０４ ９.６２±０.３８ａ ３０.５１±１.１４ｃ

ｔ １.３７０ －１５.８６７ －８.１６２
Ｐ ０.２４３ <０.０００１ <０.０００１

注:ａＰ<０.０５ ｖｓ ６ ｈꎻｃＰ<０.０５ ｖｓ １２ ｈꎮ

鼠囊袋内上皮细胞质中呈现绿色荧光ꎬ表明囊袋内上皮细
胞中存在 ＭＣＰ－１ 蛋白的表达(图 ２)ꎮ 其中对照组的平均
荧光强度为 ５９.５１±４.６６ꎬ１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组的平均荧光强
度为 ７０.８７±３.２２ꎮ 与对照组相比ꎬ１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 处理组
大鼠囊袋内晶状体上皮细胞中 ＭＣＰ－１ 平均荧光强度升
高ꎬ差异有统计学意义( ｔ ＝ － ４.００９ꎬＰ ＝ ０.００７)ꎮ 这表明
ＩＬ－８增强了囊袋内晶状体上皮细胞 ＭＣＰ－１ 的表达ꎮ
２.４ 各组 ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞的迁移数量比较 　 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 法
检测结果显示ꎬ对照组、１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ － ８ 组和 １５ ｎｇ / ｍＬ
ＩＬ－８＋２００ μｍｏｌ / Ｌ ＢＮＤ 组 ＳＲ０１ / ０４ 细胞在 ２４ ｈ 时的细胞
迁移数量为 １３９.６０±１２.２６、２０６.８０±２８.８０、１５２.６７±２８.９５ꎬ
与对照组相比ꎬ１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组 ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞的迁移
数增加(Ｐ＝ ０.００１)ꎻ与 １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组比较ꎬ１５ ｎｇ / ｍＬ
ＩＬ－８＋２００ μｍｏｌ / Ｌ ＢＮＤ 组 ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞的迁移数减少
(Ｐ＝ ０.００３ꎬ图 ３)ꎮ 这一结果表明 ＢＮＤ 有效降低了ＩＬ－８引
起的 ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞的迁移增加ꎮ

表 ２　 各组 ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞 ＭＣＰ－１ 分泌量比较

(ｘ±ｓꎬｐｇ / ｍＬ)
组别 ６ ｈ １２ ｈ ２４ ｈ
对照组 １２３.２０±８.９０ ２４９.９２±２８.２３ａ ３５７.８７±３１.３４ｃ

１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组 １１４.７４±１４.９１ ３４０.８２±３４.４７ａ ４６２.６２±２６.３２ｃ

ｔ ０.８４４ －３.５３３ －４.４３４
Ｐ ０.４４６ ０.０２４ ０.０１１

注:ａＰ<０.０５ ｖｓ ６ ｈꎻｃＰ<０.０５ ｖｓ １２ ｈꎮ

表 ３　 各组 ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞 ＭＣＰ－１ ｍＲＮＡ相对表达量比较

ｘ±ｓ
组别 ６ ｈ １２ ｈ ２４ ｈ
对照组 １.０４±０.１２ １.１２±０.０６ ０.９２±０.１２
１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组 １.１２±０.１４ １.６２±０.３０ １.５４±０.２０

ｔ －０.５０１ －２.８３８ －４.６２２
Ｐ ０.６４３ ０.０４７ ０.０１０

图 ２　 免疫荧光染色检测 ２４ ｈ时各组大鼠晶状体囊袋晶状体上皮细胞 ＭＣＰ－１ 蛋白表达　 ＤＡＰＩ:细胞核呈现蓝色荧光染色ꎻＡｌｅｘａ
Ｆｌｕｏｒ ４８８:ＭＣＰ－１ 呈现绿色荧光染色ꎻＭｅｒｇｅｄ:融合两种荧光图像后ꎮ

０４５

国际眼科杂志　 ２０２５ 年 ４ 月　 第 ２５ 卷　 第 ４ 期　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
电话:０２９￣８２２４５１７２　 　 ８５２０５９０６　 电子信箱:ＩＪＯ.２０００＠ １６３.ｃｏｍ



图 ３　 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ法检测 ２４ ｈ时各组处理对 ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞迁移的影响ꎮ

２.５各组 ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞 ＭＣＰ－１ 的分泌及 ｍＲＮＡ 相对
表达水平比较 　 ＥＬＩＳＡ 检测结果显示ꎬ与 ＮＣ 组相比ꎬ在
１２、２４ ｈ 时ꎬＮＣ ＋ １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ － ８ 组大鼠晶状体囊袋内
ＭＣＰ－１分泌均增加ꎬ差异均有统计学意义( ｔ ＝ －２.６８８ꎬＰ ＝
０.００２５ꎻｔ＝ －２.８６６ꎬＰ ＝ ０.００２５)ꎻ与 ＮＣ＋１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组
相比ꎬ１２、２４ ｈ 时 １５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８＋ｐ６５ ｓｉＲＮＡ 组大鼠晶状
体囊袋内分泌的 ＭＣＰ－１ 降低ꎬ差异均有统计学意义( ｔ ＝
－４.８８８ꎬＰ＝ ０.００２ꎻｔ＝ ５.７４８ꎬＰ<０.０００１)ꎬ见表 ４ꎮ

ＲＴ－ｑＰＣＲ 检测结果显示ꎬＮＣ、ＮＣ＋１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组
和１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ － ８ ＋ ｐ６５ ｓｉＲＮＡ 组 ＳＲＡ０１ / ０４ 细 胞 中ꎬ
ＭＣＰ－１ ｍＲＮＡ 在 １２、２４ ｈ 时的相对表达量见表 ５ꎮ 与 ＮＣ
组比较ꎬＮＣ＋１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组 ＭＣＰ－１ ｍＲＮＡ 表达在 １２、
２４ ｈ 时均明显升高ꎬ差异有统计学意义( ｔ ＝ －６.７８７ꎬ Ｐ ＝
０.００２ꎻｔ＝ －１２.０８３ꎬ Ｐ<０.０００１)ꎻ与 ＮＣ＋１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组
比较ꎬ１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８＋ｐ６５ ｓｉＲＮＡ 组 ＭＣＰ－１ ｍＲＮＡ 表达在
１２、２４ ｈ时均降低ꎬ差异有统计学意义 ( ｔ ＝ ２０. １５７ꎬ Ｐ <
０.０００１ꎻｔ＝ １１.８１１ꎬ Ｐ<０.０００１)ꎮ 结果表明ꎬ敲低 ｐ６５ 后有
效降低了由ＩＬ－８引起的 ＭＣＰ－１ 的分泌和 ｍＲＮＡ 的表达
水平ꎮ
３讨论

ＰＣＯ 是白内障手术后最常见的并发症之一ꎬ白内障
术后的 ２－５ ａ 内ꎬＰＣＯ 的发生会导致 ２０％－４０％的患者出
现手术后继发性的视力下降ꎮ ＰＣＯ 的形成与年龄有关ꎮ
有研究表明ꎬ晶状体核硬度与 ＰＣＯ 形成呈负相关ꎬ而儿童
和年轻成年患者术后 ３ ａ 的 ＰＣＯ 发生率高于老年
患者[１５－１６]ꎮ

不同区域的晶状体上皮细胞发挥的功能不同:前囊区
域的上皮细胞主要负责晶状体的代谢与维持ꎬ赤道区的上
皮细胞则具有重要的增殖与分化作用ꎬ可以转变为晶状体
纤维细胞ꎮ 而后囊区域的上皮细胞在正常情况下相对较
少[１７]ꎮ 白内障手术后ꎬ这些细胞会重新增殖并可能导致
ＰＣＯ 的形成ꎮ ＰＣＯ 的病理机制主要是晶状体前囊残留的
晶状体上皮细胞发生的病理性增殖、迁移、ＥＭＴ 和纤维
化[１８]ꎮ 这一过程中ꎬ晶状体上皮细胞受到房水循环的多
种细胞因子及生长因子的调控ꎬ如细胞因子 ＴＧＦ －β２、
ＦＧＦ、骨形态发生蛋白(ｂｏｎｅ ｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｔｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎꎬＢＭＰ)、
血小板 源 性 生 长 因 子 ( ｐｌａｔｅｌｅｔ － ｄｅｒｉｖｅｄ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬ
ＰＤＧＦ) 和 炎 症 因 子 如 白 介 素 － １β ( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ － １βꎬ
ＩＬ－１β)、ＩＬ－６、ＩＬ－８、巨噬细胞迁移抑制因子(ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ
ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ｆａｃｔｏｒꎬ ＭＩＦ )、 ＭＣＰ － １ 等[２ꎬ４ꎬ１３]ꎮ
ＴＧＦ－β２通过 ｓｍａｄ 途径调节上皮细胞向肌成纤维细胞的

转分化、胶原沉积和基质收缩[１９]ꎮ 低剂量的 ｂ－ＦＧＦ 能够
刺激 ＬＥＣ 增殖ꎬ高剂量则能刺激上皮细胞向纤维细胞分

　 　 表 ４　 各组 ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞炎症因子 ＭＣＰ－１ 表达比较

(ｘ±ｓꎬｐｇ / ｍＬ)
组别 １２ ｈ ２４ ｈ
ＮＣ 组 １８０.４３±１３.４４ ３１７.３８±２２.４０
ＮＣ＋１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组 ２１７.９６±２８.４９ｂ ３７９.９３±４７.４９ｂ

１５ ｎｇ / ｍＬＩＬ－８＋ｐ６５ ｓｉＲＮＡ 组 １３４.４３±３.６７ｄ ２４０.１１±５.１４ｄ

　 　 　 　 　 　
Ｆ １６.２９７ ２１.１２６
Ｐ ０.００１ <０.００１

注:ｂＰ<０.０１ ｖｓ ＮＣ 组ꎻｄＰ<０.０１ ｖｓ ＮＣ＋１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组ꎮ

表 ５　 各组 ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞 ＭＣＰ－１ ｍＲＮＡ相对表达量比较

ｘ±ｓ
组别 １２ ｈ ２４ ｈ
ＮＣ 组 １.００±０.１８ １.００±０.０７
ＮＣ＋１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组 １.７１±０.０１ｂ １.９４±０.１１ｂ

１５ ｎｇ / ｍＬＩＬ－８＋ｐ６５ ｓｉＲＮＡ 组 ０.５２±０.５２ｄ ０.９０±０.１１ｄ

　 　 　 　 　 　
Ｆ ７４.４８９ １００.６７
Ｐ ０.０００ ０.０００

注:ｂＰ<０.０１ ｖｓ ＮＣ 组ꎻｄＰ<０.０００１ ｖｓ ＮＣ＋１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组ꎮ

化ꎬ这些表现都与 ＰＣＯ 的发病机制相关[５ꎬ２０]ꎮ 另外ꎬ有研
究[７]表明炎症因子如 ＩＬ－６ 可通过激活 ＪＡＫ / ＳＴＡＴ３ 信号
通路促进 ＴＧＦ－β２的激活和细胞外基质的合成ꎬ从而促进

ＰＣＯ 的发展ꎮ Ｈａｍｉｄ 等[２１] 的研究表明ꎬ白内障患者促炎
细胞因子 ＩＬ－８ 水平升高ꎬ并且白内障术后晶状体上皮细
胞 ＩＬ－８ 表达增加[１２]ꎮ 以上结果均表明白内障术后炎症
因子与 ＰＣＯ 的发生与发展密切相关ꎮ 本研究通过沿晶状
体赤道部环形撕囊构建大鼠晶状体囊袋模型ꎬ发现体外应
用 ＩＬ－８ 干预晶状体上皮细胞能够调控囊袋内 ＬＥＣ 或
ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞通过 ＮＦ －κＢ / ｐ６５ 信号通路分泌和表达
ＭＣＰ－１ꎬ以促进晶状体上皮细胞迁移ꎬ提示 ＩＬ－８ 在介导
囊袋内残留晶状体上皮细胞发生 ＰＣＯ 过程中发挥作用ꎮ

已有研究表明ꎬＩＬ－８ 与细胞迁移有明显的相关性ꎮ
在肿瘤细胞中ꎬＩＬ－８ 可通过 ＥＲＫ / Ｅｔｓ－１ 通路激活其受体
ＣＸＣＲ１ / ２ 增强结直肠癌细胞的迁移[２２]ꎮ 机体的大多数炎
症反应过程中ꎬ ＩＬ － ８ 主要作用于中性粒细胞ꎬ可以与
ＭＣＰ－１发挥协同作用ꎬ引起单核细胞牢固地黏附在 Ｅ 选
择素周围[２３]ꎮ 既往的研究[１２] 发现ꎬ白内障超声乳化术后
的房水内 ＩＬ－８ 表达升高ꎮ 本研究的结果表明ꎬ体外干预
ＩＬ－８ 可以促进大鼠囊袋内残留的晶状体上皮细胞迁移ꎮ
Ｋａｗａｉ 等[１２]的研究发现ꎬ白内障术后 ２４ ｈꎬ晶状体上皮细
胞ＭＣＰ－１的基因表达上调ꎬ术后 ４８ ｈꎬＩＬ－８ 的基因表达上

１４５

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２５ꎬ Ｎｏ.４ Ａｐｒ. ２０２５ 　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



调ꎬ共同参与晶状体囊袋内的慢性炎症反应[２４－２５]ꎮ 但目
前尚无相关文献表明 ＩＬ－８ 与 ＭＣＰ－１ 在晶状体囊袋微环
境中的相互调控作用ꎮ

ＭＣＰ－１ 是 Ｇ 蛋白偶联受体 Ｃ－Ｃ 趋化因子受体 ２ 型
(Ｃ－Ｃ ｍｏｔｉｆ ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ２ꎬＣＣＲ２)的配体[２６]ꎮ 已知
多种细胞可以表达 ＭＣＰ－１ꎬ如白细胞、髓细胞、内皮细胞、
肌肉细胞、成纤维细胞、上皮细胞和肿瘤细胞[２７]ꎮ 白内障
手术后晶状体上皮细胞分泌的 ＩＬ－８ 和 ＭＣＰ－１ 水平升高ꎬ
并在术后 １７ ｍｏ 后仍能观察到房水内 ＭＣＰ－１ 和 ＩＬ－８ 的
升高ꎬ同时ꎬ术后 ３０－９０ ｄ 内 ＭＣＰ－１ ｍＲＮＡ 表达水平均增
加ꎮ 动物实验的结果也表明ꎬ房水内的 ＭＣＰ－１ 可能来源
于残留囊袋增生的 ＬＥＣ[１２]ꎬ这些研究表明两种炎症因子
均参与术后的炎症反应ꎬ但与 ＰＣＯ 发生机制的关系尚不
明确ꎮ 本研究发现ꎬ体外用 ＩＬ－８ 干预大鼠晶状体囊袋或
ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞后的 １２、２４ ｈ 时ꎬ囊袋内残留的 ＬＥＣ 及
ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞分泌的 ＭＣＰ－１ 水平较对照组均显著升高ꎬ
同时ꎬＳＲＡ０１ / ０４ 细胞 ＭＣＰ－１ 的 ｍＲＮＡ 表达水平较对照
组升高ꎮ 此外ꎬ２４ ｈ 时ꎬ１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组大鼠囊袋内上皮
细胞 ＭＣＰ－１ 的荧光表达较对照组显著增强ꎮ 迁移实验的
结果进一步表明ꎬ使用 ＢＮＤ 抑制 ＭＣＰ－１ 后ꎬ由 ＩＬ－８ 引起
的细胞迁移数量有所下降ꎮ 这些结果表明 ＩＬ－８ 在 ＬＥＣ
发生迁移的过程中对 ＭＣＰ－１ 有一定的调控作用ꎬ并能够
对细胞迁移产生影响ꎮ

ＮＦ－κＢ / ｐ６５ 信号通路参与细胞免疫、炎症反应、细胞
凋亡等多种生物学进程[２８]ꎮ 既往的文献表明ꎬＭＣＰ－１ 的
启动子中鉴定出 κＢ 序列ꎬ表明 ＭＣＰ－１ 的表达很大程度
上依赖于 ＮＦ－κＢ 信号通路ꎮ Ｗｕ 等[２９] 的结果表明ꎬ在内
皮细胞中ꎬ血管紧张素 ２(ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ ⅡꎬＡｎｇⅡ)可通过激
活 ＮＦ－κＢ 信号通路刺激 ＭＣＰ－１ 的表达ꎬ这一过程可完全
被 ＭＣＰ－１ 的抑制剂 ＢＮＤ 逆转ꎮ 在本研究中ꎬＢＮＤ 能够逆
转由 ＩＬ－８ 诱导的细胞迁移增加ꎬ这与之前的研究结果相
似ꎬ表明 ＩＬ－８ 可能是通过 ＮＦ－κＢ 信号通路调控 ＭＣＰ－１
的表达ꎬ继而影响细胞的迁移ꎮ Ｚｈａｉ 等[３０] 的研究证明ꎬ
ＩＬ－８通过 ＮＦ－κＢ 信号通路上调 ＡＢＣＢ１ 从而促进胃癌上
皮细胞的迁移和侵袭ꎮ 同时ꎬＭＣＰ－１ 中和抗体能够治疗
携带人类乳腺癌症细胞的免疫缺陷小鼠ꎬ降低肿瘤的生长
速度[３１]ꎬ这些研究都表明 ＩＬ－８ 和 ＭＣＰ－１ 均与细胞迁移
显著相关ꎮ 但截至目前尚无文献证明白内障术后晶状体
囊袋内 ＩＬ－８ 与 ＭＣＰ－１ 之间存在调控关系ꎮ 本研究的实
验结果表明ꎬ用 ＩＬ－８ 干预敲低 ｐ６５ 后的 ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞ꎬ
ＭＣＰ－１ 的分泌和 ｍＲＮＡ 表达与 ＮＣ＋１５ ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－８ 组相
比均明显降低ꎬ提示 ＩＬ－８ 可通过调节 ＮＦ－κＢ / ｐ６５ 信号通
路调控细胞产生 ＭＣＰ－１ꎬ参与 ＰＣＯ 过程中的细胞迁移ꎬ
但具体的调控机制仍需进一步探究ꎮ

既往研究表明ꎬ预防和治疗后发性白内障(ＰＣＯ)的手
段主要包括药物干预、手术治疗以及特殊人工晶状体的应
用ꎮ 已有研究发现ꎬ法舒地尔体外干预能够通过 Ｒｈｏ /
ＲＯＣＫ 通路抑制 ＴＧＦ－β２ 引起的 ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞的增殖、
迁移和上皮－间质转化(ＥＭＴ)ꎬ这一结果与我们之前的研
究发现相一致[３２]ꎮ 此外ꎬ在兔白内障手术过程中持续递
送环孢菌素 Ａ 微球(ＣＳＡ－ＭＳ)能够有效防止 ＰＣＯ 的形
成[３３]ꎮ 这些研究结果表明ꎬ外源性药物干预在 ＰＣＯ 的发
生和发展过程中具有一定的作用ꎮ 本研究则主要通过探
讨晶状体囊袋微环境内炎症因子和趋化因子之间的相互

作用ꎬ以及它们与 ＰＣＯ 发生之间的关系ꎬ从而达到延缓
ＰＣＯ 发展的目的ꎮ 通过对囊袋内细胞因子进行多靶点联
合干预ꎬ不仅有望提高 ＰＣＯ 的防治效果ꎬ同时也可减少药
物的剂量和副作用ꎬ这对进一步为开发细胞因子与信号通
路联合作用来预防和治疗 ＰＣＯ 提供了理论依据ꎮ

本研究的不足之处在于ꎬ研究主要依赖体外和离体模
型ꎬ如 ＳＲＡ０１ / ０４ 细胞系和动物囊袋模型ꎬ这些模型虽然
提供了重要的实验数据ꎬ但不能完全模拟人体内的复杂生
理环境ꎬ缺乏足够的临床验证数据ꎬ这对研究结果的临床
应用造成了限制ꎮ 另外ꎬ尽管 ＩＬ－８ 在 ＰＣＯ 中对于 ＭＣＰ－１
的调控作用进行了探究ꎬ但与其他生长因子、炎症细胞如
巨噬细胞之间的交互作用未被充分深入研究ꎬ这也是本实
验进一步的研究方向ꎮ

本研究的结果表明ꎬＩＬ－８ 能够促进大鼠晶状体囊袋
内残留的晶状体上皮细胞迁移增加ꎬ并通过调控 ＮＦ－κＢ /
ｐ６５ 信号通路上调晶状体上皮细胞的 ＭＣＰ －１ 分泌和表
达ꎬ而通过 ２００ μｍｏｌ / Ｌ ＢＮＤ 处理有效抑制了细胞迁移ꎬ降
低了由 ＩＬ－８ 引起的细胞迁移ꎮ 本研究通过体外构建大鼠
晶状体囊袋模型及体外细胞实验ꎬ揭示了白内障术后晶状
体囊袋内微环境中炎症因子 ＩＬ－８ 与 ＭＣＰ－１ 的调控作用ꎬ
为 ＰＣＯ 的发生机制提供了新的研究思路ꎮ
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ｆａｃｔｏｒ － ｂｅｔａ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ －ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｌｅｎｓ: ａ
ｍｏｄｅｌ ｆｏｒ ｃａｔａｒａｃｔ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ. Ｃｅｌｌｓ Ｔｉｓｓｕｅｓ Ｏｒｇａｎｓꎬ ２００５ꎬ１７９(１ － ２):
４３－５５.
[７] Ｍａ Ｂꎬ Ｙａｎｇ Ｌꎬ Ｊｉｎｇ ＲＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６ ｏｎ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ
ｃａｐｓｕｌａｒ ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０１８ꎬ１７２:９４－１０３.
[８] Ｏｐｐｅｎｈｅｉｍ ＪＪꎬ Ｋｏｖａｃｓ ＥＪꎬ Ｍａｔｓｕｓｈｉｍａ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅｒｅ ｉｓ ｍｏｒｅ ｔｈａｎ
ｏｎｅ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ １. Ｉｍｍｕｎｏｌ Ｔｏｄａｙꎬ １９８６ꎬ７(２):４５－５６.
[９] Ｚａｒｏｇｏｕｌｉｄｉｓ Ｐꎬ Ｋａｔｓｉｋｏｇｉａｎｎｉ Ｆꎬ Ｔｓｉｏｕｄａ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－ ８
ａｎｄ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１７ ｆｏｒ ｃａｎｃｅｒ. Ｃａｎｃｅｒ Ｉｎｖｅｓｔꎬ ２０１４ꎬ３２(５):１９７－２０５.
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[１０] ｄｅ Ｐｉａｎｏ Ｍꎬ Ｃａｃｃｉａｍａｎｉ Ａꎬ Ｂａｌｚａｍｉｎｏ ＢＯꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｉｏｍａｒｋｅｒ
ｓｉｇｎａｔｕｒｅ ｉｎ ａｑｕｅｏｕｓ ｈｕｍｏｒ ｍｉｒｒｏｒｓ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ: ｎｅｗ
ｂｉｏｍｏｌｅｃｕｌａｒ ａｓｐｅｃｔｓ ｆｒｏｍ ｃａｔａｒａｃｔｏｇｅｎｉｃ ｍｙｏｐｉａ. Ｂｉｏｍｏｌｅｃｕｌｅｓꎬ ２０２３ꎬ１３
(９):１３２８.
[１１] Ｍｅｌｇａｒｅｊｏ Ｅꎬ Ｍｅｄｉｎａ ＭＡꎬ Ｓáｎｃｈｅｚ－Ｊｉｍéｎｅｚ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｏｎｏｃｙｔｅ
ｃｈｅｍｏａｔｔｒａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ－１: ａ ｋｅｙ ｍｅｄｉａｔｏｒ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ. Ｉｎｔ
Ｊ Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌꎬ ２００９ꎬ４１(５):９９８－１００１.
[１２] Ｋａｗａｉ Ｍꎬ Ｉｎｏｕｅ Ｔꎬ Ｉｎａｔａｎｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｌｅｖａｔｅｄ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｍｏｎｏｃｙｔｅ
ｃｈｅｍｏａｔｔｒａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ－１ ｉｎ ｔｈｅ ａｑｕｅｏｕｓ ｈｕｍｏｒ ａｆｔｅｒ ｐｈａｃｏｅｍｕｌｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１２ꎬ５３(１３):７９５１－７９６０.
[１３] Ｊｕｎ ＪＨꎬ Ｓｏｈｎ ＷＪꎬ Ｌｅｅ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｌｅｎｓ ｃａｐｓｕｌａｒ ｂａｇ
ｍｏｄｅｌ ｆｏｒ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃａｐｓｕｌｅ ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ. Ｃｅｌｌ Ｔｉｓｓｕｅ Ｒｅｓꎬ ２０１４ꎬ ３５７
(１):１０１－１０８.
[１４] Ｓｉ Ｗꎬ Ｌｉｕ ＪＪꎬ Ｗａｎｇ ＹＸꎬ ｅｔ ａｌ. ＩＬ － ８ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｌｅｎｓ ｃａｐｓｕｌａｒ
ｒｅｓｉｄｕａｌ ｃｅｌｌｓ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｂｙ ｄｏｗｎ－ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ Ｅ－ｃａｄｈｅｒｉｎ ａｎｄ
ＺＯ － １ ｖｉａ ｔｈｅ ＣＸＣＲ１ / ２ － ＮＦ － κＢ － ＲｈｏＡ ｓｉｇｎａｌ ｐａｔｈｗａｙ. Ｉｎｔ
Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０２４ꎬ１４２(Ｐｔ Ａ):１１３０７４.
[１５] 包益辉. 后发性白内障的危险因素分析. 新疆医科大学ꎬ ２０２２.
[１６] Ｆｏｎｇ ＣＳꎬ Ｍｉｔｃｈｅｌｌ Ｐꎬ Ｒｏｃｈｔｃｈｉｎａ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｒｅｅ－ｙｅａｒ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ
ａｎｄ ｆａｃｔｏｒｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃａｐｓｕｌｅ ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｃａｔａｒａｃｔ
ｓｕｒｇｅｒｙ: Ｔｈｅ Ａｕｓｔｒａｌｉａｎ Ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ Ｃａｔａｒａｃｔ Ｓｕｒｇｅｒｙ ａｎｄ Ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ
Ｍａｃｕｌａｒ Ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ Ｓｔｕｄｙ. Ａｍ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１４ꎬ１５７ ( １):１７１ －
１７９.ｅ１.
[１７] Ｌｉｕ ＺＺꎬ Ｈｕａｎｇ Ｓꎬ Ｚｈｅｎｇ ＹＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ａｓ ａ ｍａｊｏｒ
ｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔ ｉｎ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔꎬ ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅꎬ ａｎｄ ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
ｃｒｙｓｔａｌｌｉｎｅ ｌｅｎｓ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０２３ꎬ９２:１０１１１２.
[１８] Ａｗａｓｔｈｉ Ｎꎬ Ｗａｎｇ－Ｓｕ ＳＴꎬ Ｗａｇｎｅｒ ＢＪ. Ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＭＭＰ－２
ａｎｄ－９ ｂｙ ｐｒｏｔｅａｓｏｍｅ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ: ａ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｔｏ ｄｅｃｒｅａｓｅ ＬＥＣ
ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｅｖｅｎｔ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃａｐｓｕｌａｒ ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２００８ꎬ４９(５):１９９８－２００３.
[１９] Ｄａｗｅｓ ＬＪꎬ Ｓｌｅｅｍａｎ ＭＡꎬ Ａｎｄｅｒｓｏｎ ＩＫꎬ ｅｔ ａｌ. ＴＧＦβ / Ｓｍａｄ４ －
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ａｎｄ － ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２００９ꎬ５０(１１):５３１８－５３２７.
[２０] Ｍｅａｃｏｃｋ ＷＲꎬ Ｓｐａｌｔｏｎ ＤＪꎬ Ｓｔａｎｆｏｒｄ ＭＲ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃａｐｓｕｌｅ ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０００ꎬ
８４(３):３３２－３３６.
[２１] Ｈａｍｉｄ Ｓꎬ Ｇｕｌ Ａꎬ Ｈａｍｉｄ Ｑ. Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｏｆ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ａｎｄ ＡＧＥ
ｐｒｏｄｕｃｔｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ａｎｄ ｎｏｎ－ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃａｔａｒａｃｔ. Ｉｎｔ Ｊ Ｈｅａｌｔｈ

Ｓｃｉ (Ｑａｓｓｉｍ)ꎬ ２０１６ꎬ１０(４):５０７－５１５.
[２２] Ｓｕｎ Ｑꎬ Ｓｕｎ Ｆꎬ Ｗａｎｇ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ － ８ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｃｅｌｌ
ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ｉｎｔｅｇｒｉｎ αｖβ６ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｃａｎｃｅｒ. Ｃａｎｃｅｒ
Ｌｅｔｔꎬ ２０１４ꎬ３５４(２):２４５－２５３.
[２３] Ｇｅｒｓｚｔｅｎ ＲＥꎬ Ｇａｒｃｉａ－Ｚｅｐｅｄａ ＥＡꎬ Ｌｉｍ ＹＣꎬ ｅｔ ａｌ. ＭＣＰ － １ ａｎｄ
ＩＬ－８ ｔｒｉｇｇｅｒ ｆｉｒｍ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｏｆ ｍｏｎｏｃｙｔｅｓ ｔｏ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍ ｕｎｄｅｒ
ｆｌｏｗ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ. Ｎａｔｕｒｅꎬ １９９９ꎬ３９８(６７２９):７１８－７２３.
[２４] Ｃｏｏｋｓｌｅｙ Ｇꎬ Ｌａｃｅｙ Ｊꎬ Ｄｙｍｏｎｄ ＭＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆａｃｔｏｒｓ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ
ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃａｐｓｕｌｅ ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｌｅｎｓ
ｍａｔｅｒｉａｌｓ. Ｐｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃｓꎬ ２０２１ꎬ１３(６):８６０.
[ ２５ ] Ｆｅｒｒｉｃｋ ＭＲꎬ Ｔｈｕｒａｕ ＳＲꎬ Ｏｐｐｅｎｈｅｉｍ ＭＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｃｕｌａｒ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｓｔｉｍｕｌａｔｅｄ ｂｙ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－８ ａｎｄ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ １９９１ꎬ３２(５):１５３４－１５３９.
[２６] Ｃｈａｒｏ ＩＦꎬ Ｍｙｅｒｓ ＳＪꎬ Ｈｅｒｍａｎ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｃｌｏｎｉｎｇ ａｎｄ
ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｔｗｏ ｍｏｎｏｃｙｔｅ ｃｈｅｍｏａｔｔｒａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ １ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ
ｒｅｖｅａｌｓ ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅ ｓｐｌｉｃｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｃａｒｂｏｘｙｌ－ｔｅｒｍｉｎａｌ ｔａｉｌｓ. Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ
Ｓｃｉ Ｕ Ｓ Ａꎬ １９９４ꎬ９１(７):２７５２－２７５６.
[ ２７ ] Ｇｓｃｈｗａｎｄｔｎｅｒ Ｍꎬ Ｄｅｒｌｅｒ Ｒꎬ Ｍｉｄｗｏｏｄ ＫＳ. Ｍｏｒｅ ｔｈａｎ ｊｕｓｔ
ａｔｔｒａｃｔｉｖｅ: ｈｏｗ ＣＣＬ２ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓ ｍｙｅｌｏｉｄ ｃｅｌｌ ｂｅｈａｖｉｏｒ ｂｅｙｏｎｄ
ｃｈｅｍｏｔａｘｉｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｌꎬ ２０１９ꎬ１０:２７５９.
[２８] Ｚｈａｎｇ ＸＴꎬ Ｃｈｅｎ Ｌꎬ Ｚｈｅｎｇ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｍｉｃｒｏｓｕｒｇｅｒｙ ｉｎ
ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍ ｒｕｐｔｕｒｅ ａｎｄ ｉｔｓ ｅｆｆｅｃｔ ｏｎ ＮＦ － κＢꎬ
ＭＣＰ－１ ａｎｄ ＭＭＰ－９. Ｅｘｐ Ｔｈｅｒ Ｍｅｄꎬ ２０１７ꎬ１４(４):３７４４－３７４８.
[２９] Ｗｕ Ｚꎬ Ｃｈａｎｇ Ｊꎬ Ｒｅｎ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｉｎｄａｒｉｔ ｒｅｄｕｃｅｓ ｔｈｅ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ
ａｃｕｔｅ ａｏｒｔｉｃ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ｖｉａ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ＮＦ － κＢ
ｐａｔｈｗａｙ. Ｅｘｐ Ｔｈｅｒ Ｍｅｄꎬ ２０１７ꎬ１４(３):２６１３－２６１８.
[３０] Ｚｈａｉ Ｊꎬ Ｓｈｅｎ ＪＪꎬ Ｘｉｅ ＧＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｎｃｅｒ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ－
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