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!!(摘要)!目的!探讨白血病抑制因子#@9A%对视网膜光感受器细胞光损伤的保护作用及其机制*!方法!
选取 #$ 只 # B1 周龄 CD@C;5小鼠按照随机数字表法随机分为正常对照组 &$ 只$光损伤E@9A组 %$ 只和光损伤E
FCG 组 %$ 只* 于光照前 " H"光损伤E@9A组小鼠右眼行玻璃体腔 @9A注药"光损伤EFCG 组小鼠右眼行玻璃体
腔 FCG 注药* 采用 " $$$ ,I白色冷光源对光损伤E@9A组和光损伤EFCG 组小鼠持续照射 " J 建立小鼠视网膜
光损伤模型* 分别采用闪光视网膜电图#K(LM%和组织病理学检查检测视网膜光感受器细胞的功能和形态学
变化* 应用实时荧光定量 FNL法检测小鼠视网膜中 O*P2$GQDQ2 及凋亡相关因子 C5,?%$C*I)LRD的相对表
达水平*!结果!暗适应 (LM检查结果显示"$S$&$&$&$$$%$$$"$$ 5H!=;)%

光强度下光损伤EFCG 组 *波振
幅较正常对照组和光损伤E@9A组低"差异均有统计学意义#均 !T$S$#%&明适应 (LM检查结果显示"在白光$
绿光和蓝光刺激下"光损伤EFCG 组 U 波振幅较正常对照组和光损伤E@9A组低"差异均有统计学意义#均 !T
$S$#%* 光损伤EFCG 组外核层光感受器细胞数量显著低于正常对照组和光损伤E@9A组"差异均有统计学意
义#均 !T$S$#%* 与光损伤EFCG 组相比"光损伤E@9A组 O*P2$GQDQ2$C5,?% )LRD的相对表达量显著增加"
C*I)LRD的相对表达量显著下降"差异均有统计学意义#均 !T$S$#%*!结论!@9A对视网膜光感受器细胞
光损伤具有保护作用"其可能通过激活 O*P2;GQDQ2 信号通道抑制下游 C*I;C5,?% 凋亡通道而发挥作用* !
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H*)*0WEFCG 0Y6.[ ]*=+/<W5XWH ]+XJ @9A*/H FCG"YW=[W5X+VW,Z&XJW/ XJW)+5W+/ XJW,+0JXH*)*0WE@9A0Y6.[ */H
,+0JXH*)*0WEFCG 0Y6.[ ]WYWWI[6=WH X6" $$$ ,I+/XW/=+XZ6K566,]J+XWK,.6YW=5W/X,+0JXK6Y" J6.Y=X6W=X*U,+=J XJW
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G5+W/5W*/H QW5J/6,60ZN6))+==+6/ =̂YW0.,*X+6/=6/ XJW)*/*0W)W/X6KWI[WY+)W/X*,*/+)*,=4! <%6+*$6! QJW
*)[,+X.HW=6K=56X6[+5(LM*]*VW6K$S$&"&"&$$"%$$""$$ 5H!=;)% ,+0JX+/ XJW,+0JXH*)*0WEFCG 0Y6.[ ]WYW
=+0/+K+5*/X,Z,6]WYXJ*/ XJ6=W+/ XJW/6Y)*,56/XY6,0Y6.[ */H ,+0JXH*)*0WE@9A0Y6.[ #*,,*X!T$S$# %4QJW
*)[,+X.HW=6K[J6X6[+5(LMU ]*VW6KH+KKWYW/X56,6Y,+0JX+/ XJW,+0JXH*)*0WEFCG 0Y6.[ ]WYW=+0/+K+5*/X,Z,6]WY
XJ*/ XJ6=W+/ XJW/6Y)*,56/XY6,0Y6.[ */H ,+0JXH*)*0WE@9A0Y6.[ #*,,*X!T$S$#%4QJW/.)UWY6K[J6X6YW5W[X6Y
/.5,W++/ XJW,+0JXH*)*0WEFCG 0Y6.[ ]*==+0/+K+5*/X,Z,6]WYXJ*/ XJ*X+/ XJW/6Y)*,56/XY6,0Y6.[ */H ,+0JXH*)*0WE
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@9A0Y6.[ #U6XJ *X!T$S$#%4N6)[*YWH ]+XJ ,+0JXH*)*0WEFCG 0Y6.["XJWYW,*X+VWWI[YW==+6/ 6KO*P2"GQDQ2"C5,?%
)LRD+/ ,+0JXH*)*0WE@9A0Y6.[ ]WYW=+0/+K+5*/X,Z+/5YW*=WH #*,,*X!T$S$#%"*/H XJWYW,*X+VWWI[YW==+6/ 6KC*I
)LRD]WYW=+0/+K+5*/X,ZHW5YW*=WH #!T$S$#%4!=#/&*+6'#/6!@9A5*/ [Y6XW5XYWX+/*,[J6X6YW5W[X6Y5W,,=KY6),+0JX
H*)*0W"]J+5J )*ZYW=.,XKY6)XJW*5X+V*X+6/ 6KO*P2;GQDQ2 =+0/*,+/0[*XJ]*Z*/H +/J+U+X+6/ 6K+X=H6]/=XYW*)C*I;
C5,?% *[6[X6X+5[*XJ]*Z4!

">%2 ?#"46#8@W.PW)+*+/J+U+X6YZK*5X6Y& FJ6X6YW5W[X6Y& @+0JXH*)*0W& RW.Y6[Y6XW5X+6/
@+/45"#3".-' MW/WY*,FY6<W5X6K̀ WH+5*,G5+W/5W*/H QW5J/6,60Z6KaW/*/ FY6V+/5W#%$&1$%$'$%

!!视网膜退行性病变是严重影响人类视功能的重要
疾病之一"它与视网膜光感受器细胞的损伤及凋亡密
切相关"目前尚无有效的治疗方法"主要通过抑制视网
膜光感受器细胞凋亡来达到保护视网膜形态和功能的

目的
+&, * 白血病抑制因子 #,W.PW)+*+/J+U+X6YZK*5X6Y"

@9A%是一种多功能细胞因子"对损伤后中枢神经元的
存活及修复起重要作用"但其对视网膜光感受器细胞
的作用在国内鲜见报道

+%, * 由于长时间的光辐射损
伤与年龄相关性黄斑变性$视网膜色素变性等视网膜
退行性病变的病理改变相似"因此本研究中通过建立
视网膜光损伤模型研究 @9A对视网膜光感受器细胞的
保护作用及机制"为 @9A治疗视网膜退行性病变的可
行性研究提供理论依据*

A8材料与方法

A4A8材料
A4A4A8实验动物8取 # B1 周龄清洁级 CD@C;5小鼠
#$ 只"雌雄不限"体质量为 &# B&' 0* 严格遵守无特
殊病源级小鼠饲养条件* 所有动物在室温#%2b&%c$
暗循环光照#光;暗'&% J;&% J"光照度约为 "$ ,I%环境
中饲养 % H* 动物可自由进食和饮水* 实验动物的使
用遵循国家科学技术委员会的-实验动物管理条例.*
A4A4B8主要试剂及仪器8实时荧光定量 FNL试剂盒
FY+)WG5Y+[XLQYW*0W/Xd+X#FWYKW5XLW*,Q+)W%$ GeCL
FYW)+I(IQ*- !染料法荧光定量试剂盒#大连宝生物
公司%&@9A#英国 DU5*)公司%&甲苯噻嗪盐酸盐$盐酸
氯胺酮#美国 G+0)*公司%* 生物显微镜#日本奥利巴
斯株式会社%&视网膜电图仪#美国 7+*0/6=Z=公司%*
A4B8方法
A4B4A8实验分组及处理8将 #$ 只小鼠按照随机数字
表法随机分为 2 个组'正常对照组 &$ 只$光损伤E@9A
组 %$ 只和光损伤EFCG 组 %$ 只* 光损伤E@9A组和光
损伤EFCG 组小鼠称质量后用甲苯噻嗪#%$ )0;P0%和
氯胺酮#"$ )0;P0%腹腔内注射麻醉* 将麻醉后的小鼠
侧放于自制的手术台上"局部消毒后暴露手术视野"质
量分数 $S"f盐酸奥布卡因滴眼液点右眼行表面麻
醉* 在解剖显微镜下于右眼鼻侧角巩膜缘后方 $S# B

&S$ ))处进针"光损伤E@9A组小鼠右眼玻璃体腔注
入 & ",含 $S" "0@9A的 $S$& )6,;@FCG&光损伤EFCG
组小鼠右眼玻璃体腔注入 & ",$S$& )6,;@FCG+2, * 术
后涂氧氟沙星眼膏* 注射后 " H 对小鼠进行眼部检
查"剔除已有白内障$玻璃体积血$视网膜脱离和眼内
炎者"并补足小鼠*
A4B4B8小鼠视网膜光损伤模型的建立8取光损伤E
FCG 组和光损伤E@9A组小鼠"根据文献+2,中建立小
鼠视网膜光损伤模型的方法"并结合预实验结果选择
光照强度为 " $$$ ,I白色冷光源进行照射造模*
CD@C;5小鼠暗适应 &% J"复方托吡卡胺滴眼液点眼扩
瞳后置于自制光照箱中"每个光照箱内放置 % 只体积相
近的小鼠* 光照箱内温度维持在#%2b&%c"小鼠可自
由进食和饮水"不限制活动* 数字式光强度测量仪检测
光箱内光强度"" $$$ ,I持续照射 " J#%$'$$ 至 %"'$$%+", *
光照后置于暗环境下饲养 %" J 后移至正常光照环境
下#光;暗'&% J;&% J"光照强度约为 "$ ,I%"常规饲养
# H后 行 闪 光 视 网 膜 电 图 # K,*=J W,W5XY6YWX+/60Y*)"
K(LM%检测*
A4B4C8K(LM检测视网膜光感受器细胞功能学变化!
小鼠先置于暗室内暗适应 &% B&1 J* 小鼠称质量后用
甲苯噻嗪#%$ )0;P0%和氯胺酮#"$ )0;P0%腹腔内注射
麻醉"复方托吡卡胺滴眼液点眼扩瞳* 小鼠置于2: c
的加热垫上以维持麻醉后体温* $S"f盐酸奥布卡因
滴眼液点双眼行表面麻醉* 双眼角膜中央放置自制环
状黄金丝电极"尽量保持电极与角膜产生最大接触"质
量分数 &f羧甲基纤维素钠滴眼液点眼"避免产生尖
端接触"电极线固定* 黄金参考电极成钩状置于脸颊"
接地电极呈针状置于尾部* 内置摄像头检测动物状态
及电极位置* 暗适应 (LM在暗室内微弱的红光下进
行"分别给予 $S$$&$$S$&$&$&$$$%$$$"$$ 5H!=;)%

强度

的单次白光全视野闪烁刺激"检测视杆细胞的功能*
暗适应 (LM完成后"小鼠在 #$ 5H!=;)%

强度白色光线

亮适应 &$ )+/ 后"分别用白光#% $$$ 5H!=;)% %$绿光
#&2 5H!=;)%%和蓝光#& 5H!=;)%%2 种不同强度和颜
色的光进行明适应 (LM检测视锥细胞的功能* 操作
时每种刺激按仪器设置多次重复测量* 暗适应 (LM
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记录 *波振幅"明适应 (LM记录 U 波振幅*
A4B4D8小鼠视网膜的组织病理学检查8各组小鼠于
K(LM检测后颈椎脱臼处死* 摘除正常对照组$光损伤E
FCG 组和光损伤E@9A组各 &$ 只小鼠右眼眼球* 所取
眼球经生理盐水清洗"剪除眼球外软组织"立即放入质
量分数 "f多聚甲醛固定小鼠眼球 %" J"逐级乙醇脱
水"二甲苯透明"沿视神经矢状轴以颞侧向下包埋眼
球* 常规脱蜡后制备视网膜 # ")厚切片"用苏木精\
伊红染色* 光学显微镜下对外核层光感受器细胞的数
量进行计数* 以视盘为中心"以 $S"' ))的间隔向上
方和下方视网膜各数 " 列"' 列外核层光感受器细胞
的数量之和即为外核层光感受器细胞数量*
A4B4E 8实时荧光定量 FNL法检测小鼠视网膜中
O*P2$GQDQ2 及凋亡相关因子 C5,?%$C*I)LRD的相对
表达水平!摘除正常对照组#&$ 只%小鼠左眼眼球"光
损伤EFCG 组#&$ 只%和光损伤E@9A组#&$ 只%小鼠右
眼眼球* 剥离小鼠视网膜"用 QY+g6,试剂提取总 LRD"
并用紫外分光光度计定量* 总 LRD逆转录合成
57RD"以其为模板进行实时荧光定量 FNL* 根据
MW/C*/P 中 O+PL$&Q:QL$R@6SD 和 R+T基因序列设计引
物* O*P2 引 物 序 列' 上 游 引 物 序 列 为 # /?
DMMNDNNQDNDQQNQNNM?2/"下游引物序列为 # /?
NNQQNMNDNNDNMDQN?2 /" 产 物 长 度 为 &&# U[*
GQDQ2 引 物 序 列' 上 游 引 物 序 列 为 # /?
DNNDDMDDNNQDNMNDQNNDMQMQ?2/"下游引物序列
为 # /?NDNNDMNQQMDMQDNDNDMQNMDD?2 /"产物长
度为 &$# U[* C5,?% 引物序列'上游引物序列为 # /?
DNDDMDMNDMDQQMNNNQMMDQMQ?2/"下游引物序列
为 #/?DQQNNMNNMQDQNNDQQNQNNQMQ?2/"产物长度
为 &$$ U[* C*I引物序列' 上游引物序列为 # /?
QMDDNQMMDNDDNDDNDQMMDM?2/"下游引物序列为
#/?DMMDDDMQDMDDDDMMMNDDNN?2/"产物长度为
&"' U[* FNL反应条件'># c预变性 2 )+/&># c变性
2$ ="#: c退火及延伸 2$ ="共循环 "$ 次* 熔解曲线温
度 1# B># c* 以 !S+@3*$ 基因为内参照"采用 %\##NX

法对

O*P2$GQDQ2$C5,?% 和 C*I)LRD相对表达量进行计算*
A4C8统计学方法

采用 GFGG &14$ 统计学软件进行统计分析* 本研
究中实验数据经 d?G 检验呈正态分布"以 Tb9表示* 2
个组间暗适应 (LM*波振幅$明适应 (LMU 波振幅比
较采用重复测量两因素方差分析"视网膜外核层细胞
核数量以及各因子 )LRD的相对表达量比较采用单
因素方差分析"组间差异比较采用 @G7?3检验* !T
$S$# 为差异有统计学意义*

B8结果

B4A8各组小鼠视网膜光感受器细胞功能变化
暗适应 (LM检查结果显示"不同强度光刺激下各

组总体比较差异均有统计学意义#8分组 h&:S':""!h
$S$$$&8光强度 h%:S'>>"!h$S$$$%* $S$&$&$&$$$%$$$

"$$ 5H!=;)%
光强度下光损伤EFCG 组 *波振幅较正

常对照组和光损伤E@9A组低"差异均有统计学意义
#均 !T$S$#%#表 &%* 明适应 (LM检查结果显示"不
同强度和颜色的光刺激下各组 U 波振幅总体比较"差
异均有统计学意义#8分组 h'1S"'""!h$S$$$&8光强度 h
#S21'"!h$S$$'%* 在白光$绿光和蓝光刺激下"光损
伤EFCG 组 U 波振幅较正常对照组和光损伤EFCG 组
低"差异均有统计学意义#均 !T$S$#%#表 %%*
B4B8各组小鼠视网膜光感受器细胞组织病理学变化

组织病理学检查结果显示"正常对照组视网膜各
层结构排列整齐&光损伤EFCG 组视网膜外核层厚度明
显变薄"光感受器细胞内$外节结构崩解$紊乱&光损
伤E@9A组视网膜外核层厚度较光损伤EFCG 组增厚"
光感受器细胞外节结构崩解$紊乱#图 &%* 正常对照
组$光损伤EFCG 组和光损伤E@9A组外核层光感受器
细胞数量分别为 '$S">b'S#:$"$S>"b2S#1 和 1%S1#b
#S%'"总体比较差异有统计学意义 #8h%%$S&%2"!h
$S$$$%* 光损伤EFCG 组外核层光感受器细胞数量显
著低于正常对照组和光损伤E@9A组"差异均有统计学
意义#均 !T$S$#%#图 %%*

表 A8各组不同强度光刺激下暗适应 F<G. 波振幅比较#!H""!I%

组别 眼数
不同光强度下 *波振幅

$S$$& 5H!=;)% $S$& 5H!=;)% & 5H!=;)% &$$ 5H!=;)% %$$ 5H!=;)% "$$ 5H!=;)%

正常对照组 %$ &"S"$b&S&" 2>S$$b'S:% %&:S%$b%2S$" 2:1S'$b&%S%" "&$S%$b%'S:" "%$S'$b%$S1>

光损伤EFCG 组 %$ &2S'2b&S": %'S22b1S'2* &$2S$$b'S%:* &&1S&:b&2S#$* &&>S&:b%1S'&* &%%S&>b&1S&1*

光损伤E@9A组 %$ &"S&:b$S:# 2:S'2b:S1#U &2'S&:b&2S&"*U &>'S1:b&#S%'*U %&1S1:b%&S1$*U %#$S$1b&"S">*U

!注'8分组 h&:S':""!h$S$$$&8光强度 h%:S'>>"!h$S$$$4与同一光强度下正常对照组比较"*!T$S$#&与同一光强度下光损伤EFCG 组比较"U!T$S$#

#重复测量两因素方差分析"@G7?3检验%!(LM'视网膜电图&@9A'白血病抑制因子
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表 B8各组不同强度和颜色光刺激下明适应 F<G1波振幅比较#!H""!I%

组别 眼数

不同强度和颜色光刺激下 U 波振幅

白光

#% $$$ 5H!=;)% %

绿光

#&2 5H!=;)% %

蓝光

#& 5H!=;)% %

正常对照组 %$ &#&S22b&1S$% &%&S&:b&$S'& &$&S&:b:S:#

光损伤EFCG 组 %$ #'S1:b1S$%* "$S22b2S#&* 2#S&:b2S&'*

光损伤E@9A组 %$ &%'S&:b>S$#*U &$$S#$b:S2"*U '#S22b2S%'*U

!注'8分组 h'1S"'""!h$S$$$&8光强度 h#S21'"!h$S$$'4与同一光强度正常对照组比

较"*!T$S$#&与同一光强度光损伤EFCG 组比较"U !T$S$# #重复测量两因素方差分析"

@G7?3检验%!(LM'视网膜电图&@9A'白血病抑制因子
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图 A8各组小鼠视网膜组织病理
学观察#a(组"$$"标尺h#$ ")%
D'正常对照组视网膜各层结构
排列整齐!C'光损伤EFCG 组与
正常对照组相比视网膜外核层

厚度明显变薄"光感受器细胞
内$外节结构崩解$紊乱!N'光

损伤E@9A组与正常对照组相比视网膜外核层厚度略变薄"光感受器
细胞外节结构崩解$紊乱!8R@'视网膜外核层&@9A'白血病抑制因
子!图 B8各组视网膜外核层光感受器细胞核数量比较! 8h

%%$S&%2"!h$S$$$4与正常对照组比较"*!T$S$#&与光损伤EFCG 组

比较"U!T$S$##单因素方差分析"@G7?3检验"$h&$%!@9A'白血病
抑制因子
!

B4C8各组小鼠视网膜中 O*P2 和 GQDQ2 )LRD相对表
达量变化

正常对照组$光损伤EFCG 组和光损伤E@9A组 O*P2
)LRD的相对表达量分别为 $S&&>b$S$&2$$S&%:b$S$$%

和 $S2#> b$S$2'"总体比较差异有统计学意义 #8h
&1%S'$""!h$S$$$%* 光损伤E@9A组O*P2 )LRD的相
对表达量显著高于正常对照组和光损伤EFCG 组"差异
均有统计学意义#均 !T$S$#%#图 2%*

正常对照组$光损伤EFCG 组和光损伤E@9A组
GQDQ2 )LRD的相对表达量分别为 $S2$# b$S$'%$
&S%%>b$S&$# 和 %S%&:b$S&':"总体比较差异有统计
学意义 #8h%&&S$&2"!h$S$$$ %* 光损伤 E@9A组
GQDQ2 )LRD的相对表达量明显高于正常对照组和光

损伤EFCG 组"差异均有统计学意义#均 !T
$S$#%#图 "%*
B4D8各组小鼠视网膜中凋亡相关因子
C5,?% 和 C*I)LRD相对表达量变化

正常对照组$光损伤EFCG 组和光损伤E
@9A组 C5,?% )LRD的相对表达量分别为
$S$>: b$S$&1$ $S&>& b$S$%# 和 %S$#2 b
$S%'%"总体比较差异有统计学意义 #8h
1'S:"%"!h$S$$$%* 光损伤E@9A组 C5,?%

)LRD的相对表达量明显高于正常对照组和光损伤E
FCG 组"差异均有统计学意义#均 !h$S$$$%#图 #%*

正常对照组$光损伤EFCG 组和光损伤E@9A组 C*I
)LRD的相对表达量分别为 $S2%> b$S$#&$ &S#'1 b
$S%&' 和 $S11'b$S$>&"总体比较差异有统计学意义
#8h%$%S:'%"!h$S$$$%* 光损伤EFCG 组 C*I)LRD
的相对表达量显著高于正常对照组和光损伤E@9A组"
差异均有统计学意义#均 !h$S$$$%#图 1%*
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图 C8各组 组.,C -<K7相对表达量比较!8h&1%S'$""!h$S$$$4与

正常对照组比较"*!T$S$#&与光损伤EFCG 组相比较"U!T$S$##单因素
方差分析"@G7?3检验"$ h&$%!@9A'白血病抑制因子!图 D8各组
LM7MC -<K7相对表达量比较!8h%&&S$&2"!h$S$$$4与正常对

照组比较"*!T$S$#&与光损伤EFCG 组比较"U!T$S$##单因素方差分
析"@G7?3检验"$h&$%!@9A'白血病抑制因子
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图 E8各组 组&*OB -<K7相对表达量比较!8h1'S:"%"!h$S$$$4与

正常对照组比较"*!T$S$#&与光损伤EFCG 组比较"U!T$S$##单因素
方差分析"@G7?3检验"$ h&$ %!@9A'白血病抑制因子!图 P8各组
组.Q -<K7相对表达量比较!8h%$%S:'%"!h$S$$$4与正常对照组

比较"*!T$S$#&与光损伤EFCG 组比较"U !T$S$# #单因素方差分析"
@G7?3检验"$h&$%!@9A'白血病抑制因子
!

C8讨论

视网膜退行性病变是先天性或后天性视网膜各级

神经元的结构和功能性异常"导致光感受器细胞死亡"
进而引起患者视力不可逆性损害的一组致盲疾病* 至

!'2"! 中华实验眼科杂志 %$&' 年 1 月第 21 卷第 1 期!NJ+/ O(I[ 8[JXJ*,)6,"O./W%$&'"_6,421"R641
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今尚无维持或改善视网膜退行性病变的有效治疗方

法* 由于神经因子在阻止和延缓神经退行性病变中发
挥着巨大的治疗潜力"目前很多学者致力于神经因子
对视网膜退行性病变的保护作用及其作用机制的研

究* @9A是白细胞介素?1#+/XWY,W.P+/ 1"9@?1%家族中的
一员"最早因能抑制 &̀ 髓系白血病细胞增生以及诱
导其向巨噬细胞分化而得名* @9A对视网膜光感受器
细胞保护作用的研究也日益引起研究者的关注

+#\:, *
另外"国内外文献报道长时间光照导致的视网膜损伤
发生部位与视网膜退行性病变病理改变相似"即外层
视网膜"尤其是光感受器细胞明显受累"表现为光感受
器细胞的凋亡

+', * 本研究预实验发现 " $$$ ,I白色冷
光源对 CD@C;5小鼠进行 " J 持续照射可致小鼠外核
层厚度减少一半以上"有利于观察 @9A对视网膜光感
受器细胞光损伤的保护作用* 因此"本研究中采用此
条件建立小鼠视网膜光损伤模型*

@9A通 过 与 白 血 病 抑 制 因 子 受 体 # ,W.PW)+*
+/J+U+X6YZK*5X6YYW5W[X6Y"@9AL%;糖蛋白 &2$#0,Z56[Y6XW+/
&2$"0[&2$%异构杂合受体结合来发挥生物学作用 +>, *
@9AL和 0[&2$ 在中枢神经系统的神经元和胶质细胞
中广泛表达"配体与 @9AL;0[&2$ 复合体结合可激活
O*P;GQDQ2$(Ld&;% 和 F92d;DPX信号转导通路"从而
发挥神经保护作用

+&$, "但在视网膜光损伤动物模型中
已明确证实 @9AL;0[&2$ 复合体仅激活 O*P;GQDQ2 信
转导通路

+2, * 我们前期体外细胞实验发现"在正常和
氧化应激损伤条件下"外源性 @9A均可激活光感受器
视锥细胞株#11&j细胞% GQDQ2 信号通路"且呈浓度
和时间依赖性&运用 GQDQ2 特异性阻断剂 G29%$& 阻断
GQDQ2 信号通路可显著削弱 @9A对 11&j细胞的保护
作用"这表明 @9A;GQDQ2 信号通道对 11&j细胞具有
直接保护作用

+&&, * 本研究通过体内实验也发现"光损
伤E@9A组 O*P 和 GQDQ2 )LRD表达较正常对照组和
光损伤EFCG 组显著增加"即在光损伤条件下"外源性
@9A可激活视网膜 O*P;GQDQ2 信号通道*

活化的 GQDQ2 形成同源二聚体并转移到细胞核
内与靶基因的启动子结合"可诱导靶基因的转录发挥
生物学作用* 许多 GQDQ2 的靶基因已经被确定"其中
包括 C5,?% 凋亡基因家族 +&%, * C5,?% 是一个多基因家
族"在细胞凋亡的过程中处于调控机制的终末部分"其
中 C5,?% 和 C*I是此家族的 % 个主要成员* C5,?% 和
C*I是目前已知线粒体通路凋亡调控过程中一对功能
对立的重要的调控基因"C5,?% 有抗凋亡的作用"而
C*I则有促凋亡作用"它们的表达量及相对比例对凋
亡有重要影响

+&2, * C*I在细胞内高表达时"细胞对死

亡信号的反应性增强"启动凋亡&而 C5,?% 高表达时"
可对抗 C*I诱导凋亡的作用"使细胞存活期延长* 本
研究结果发现"视网膜光损伤模型中 C5,?% 表达稍增
加"C*I表达显著增加&而在外源性 @9A作用下"C5,?%
表达增加达 &$ 倍"C*I表达减少* 本研究推测 C*I;
C5,?% 凋亡通道可能作为 O*P;GQDQ2 神经通路的下游
重要靶基因在视网膜光感受器细胞光损伤过程中发挥

重要作用*
综上所述"@9A对视网膜光感受器细胞光损伤具

有直接保护作用"可能通过@9A?O*P2;GQDQ2?C*I;C5,?%
信号通路来抑制细胞凋亡* 这一结果为预防视网膜退
行性病变及相关治疗手段的研发开辟新的思路"@9A
有可能成为治疗视网膜退行性病变的可行性药物*
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!病例报告!

视网膜下囊尾蚴一例

张淼!魏文斌
#&'$"$ 深圳市眼科医院;深圳市眼科学重点实验室!暨南大学附属深圳市眼科医院!深圳大学眼视光学院#张淼%&
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图 A!左眼眼底照相可见玻璃体中重度混浊#D% "猪囊尾蚴位于视
网膜前"有一白色$较致密的头节包裹凹陷入囊泡内#C%!图 B!左
眼眼部 C型超声检查可见玻璃体腔内一圆形或椭圆形囊泡样回声
光团"囊泡内为弱回声光团"高回声光斑为囊尾蚴头节"合并有视网
膜脱离"可见渗出所致的强弱不等的回声光团和囊状物的自发性蠕
动!图 C!8NQ检查可清晰见囊尾蚴虫节#箭头%!图 D!眼底造影

显示左眼脉络膜占位"继发性葡萄膜炎!图 E!眼眶 L̀9显示左眼球鼻侧壁及右眼眶下直肌旁异常信号影"
左侧丘脑及双侧额颞叶"颞肌内多发异常信号影"考虑为寄生虫感染!图 P!术中取出的猪带状绦虫囊尾蚴

!!患者"女""# 岁"%$&# 年 2 月因左眼视物模糊$眼前黑影遮

挡感 " 个月于北京同仁医院就诊6 患者籍贯贵州"既往有食用

腌制生猪肉的习惯"否认外伤史$糖尿病$高血压及家族疾病

史6 眼科检查'右眼裸眼视力 $S:"矫正视力为 &S$"左眼裸眼视

力 $S2"矫正无提高&眼压右眼 &:S: ))a0#& ))a0h$S&22 PF*%"

左眼 &"S# ))a06 双眼眼前段未见明显异常6 左眼玻璃体混

浊"眼底后极部鼻下方可见视网膜隆起"视网膜表面大量增生

条带"血管闭锁呈白线"囊体周围视网膜浅脱离"脱离范围为囊

体周围外约 2 ))"透见黄白

色囊样物"边界清楚"约 1 F7

大小"其间有致密白色斑点"

在强光下可见囊体蠕动"囊泡

表面波动6 右眼未见异常6

当地医院行彩色多普勒成像

#56,6YH6[[,WY+)*0+/0" N79%

显示左眼视网膜下囊肿&眼部

L̀9显示为左眼球内上象限

低密度结节6 眼底照相可见

猪囊尾蚴位于视网膜前"有一

白色$较致密的头节包裹凹陷

入囊泡内#图 &%&眼部 C型超

声检查可见玻璃体腔内一圆

形或椭圆形囊泡样回声光团"

囊泡内为弱回声光团"高回声

光斑为囊尾蚴头节"合并有视

网膜脱离"可见渗出所致的强

弱不等的回声光团和囊状物

的自发性 蠕 动 #图 % %&光 相 干 断 层 扫 描 #6[X+5*,56JWYW/5W

X6)60Y*[JZ"8NQ%检查可清晰见囊尾蚴虫节#图 2%&眼底造影显

示左眼脉络膜占位"疑似寄生虫感染"继发性葡萄膜炎#图 "%&眼

眶 L̀9显示左眼球鼻侧壁及右眼眶下直肌旁异常信号影"左侧

丘脑及双侧额颞叶$颞肌内多发异常信号影"考虑为寄生虫感染
#图 #%&血常规检查示嗜酸性粒细胞百分比#(8Gf%为 &&f#参

考值'$S#f B#f%"嗜酸性粒细胞绝对值#(8Gr%为 $S1&组&$> ;@

#参考值 '$S&组&$> B$S#组&$> ;@% 6诊断 '#&%左眼葡萄膜炎 &
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