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氨基酸在干眼中的作用机制与应用研究进展
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【摘要】 干眼是一种常见的由多因素引起的慢性眼表疾病，其临床表现多样、发病机制复杂、治疗周期长

且在一定程度上影响患者的生活和视觉质量，因此探寻更为有效的治疗方法显得尤为迫切。氨基酸作为多种

代谢过程的功能调节剂，具有抗氧化、抗炎和促进修复等特性，在维持眼表稳态平衡中发挥重要作用。研究证

实干眼的发生和发展主要涉及炎症反应，而氨基酸的调节功能与此过程密切相关。深入了解氨基酸在眼表及

干眼发病机制中的作用，对于制定更全面的干眼治疗策略具有重要的临床意义。本文系统阐述氨基酸在泪

膜、角膜、结膜、睑板腺和泪腺等眼表组织中的作用，总结氨基酸代谢异常通过诱发眼表抗氧化防御失衡、炎症

反应失调、能量代谢障碍及细胞或组织修复异常等途径导致干眼发生的潜在机制，并对氨基酸在干眼治疗中

的应用前景进行展望，旨在深化眼科医师对氨基酸与干眼相互作用的认识，为丰富干眼的临床治疗方案提供

理论依据。
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[Abstract] Dry eye is a common, multifactorial, chronic ocular surface disease with diverse clinical
manifestations, complex pathogenesis, and prolonged treatment cycles, which significantly impacts patients' quality of
life and visual quality. Therefore, the exploration of more effective treatments is of great urgency. Amino acids, as
functional regulators of multiple metabolic processes, are endowed with antioxidant, anti‐inflammatory, and
repair‐promoting properties, playing a crucial role in maintaining ocular surface homeostasis. Studies have
demonstrated that the development and progression of dry eye primarily involves inflammation, and the regulatory
functions of amino acids are closely linked to this process. A deeper understanding of the role of amino acids in the
ocular surface and the pathogenesis of dry eye is of great clinical significance for developing more comprehensive dry
eye treatment strategies. This article systematically describes the role of amino acids in ocular surface tissues,
including the tear film, cornea, conjunctiva, meibomian glands, and lacrimal glands. We summarize the potential
mechanisms of dry eye caused by abnormal amino acid metabolism, including imbalanced ocular antioxidant
defenses, dysregulated inflammatory responses, impaired energy metabolism, and abnormal cell or tissue repair. We
also provide an outlook on the potential application of amino acids in dry eye treatment, aiming to deepen
ophthalmologists' understanding of the interaction between amino acids and dry eye and provide a theoretical basis
for enriching clinical treatment options for dry eye.
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干眼是多因素引起的慢性眼表疾病，可伴有眼表炎性反

应、组织损伤及神经异常，导致眼部多种不适症状和视功能障

碍。随着数码产品使用频率不断提高、空气污染程度加剧、饮

食习惯改变以及人口老龄化现象日益严重，干眼患病率呈逐年

上升态势，为 5%~50%［1］。当前针对干眼的主要药物治疗手段

为使用人工泪液及抗炎药物，但存在治疗效果欠佳、治疗周期

长等问题。因此，探寻更有效的干眼治疗方法已成为亟待解决

的问题。部分氨基酸属于必需营养素，同时也是各类生物大

分子的构成成分。作为多种代谢过程的功能调节物质，氨基

酸在眼表的代谢过程中同样发挥重要作用。研究显示，氨基

酸可促进结膜杯状细胞分泌黏蛋白、修复眼表损伤，还可改善

角膜神经结构并有效减轻炎症反应［2-5］。随着研究的深入，氨

基酸在眼表治疗中的潜在价值为干眼临床治疗提供了全新方

向。本文对氨基酸与干眼相关研究的最新进展进行综述。

1 氨基酸的生理功能及在泪液中的动态变化

氨基酸是生命活动中的关键分子，在各种代谢过程中发挥

重要作用。氨基酸不仅是蛋白质、脂质和核酸的重要组成部

分，还是维持细胞正常功能所必需的基本营养物质。此外，氨

基酸还可通过生酮、生糖或兼具两者的功能，作为能量来源参

与构成三羧酸循环中间体及其他代谢物。通过转氨作用、循环

利用以及能量生成等多种机制，氨基酸能够实现体内重新分配

和高效利用［6］。自然界中已知的氨基酸种类超过 300种，但在

人类泪液中仅检测到 23种，主要成分为牛磺酸、谷氨酸和 L‐谷
氨酰胺［7］。与血清相比，泪液中的总氨基酸浓度通常较低。随

着眼表生理状态的变化，泪液中的氨基酸浓度会进行动态调

整［7］，即在眼部炎症等病理条件下，特定氨基酸水平的升高或

降低可能反映局部代谢活动的改变。

2 氨基酸在眼表各组织中的作用

氨基酸与眼表代谢、组织结构发育及功能的发挥密切相

关。在不同类型的眼表疾病中，氨基酸运输机制可能存在差

异［7］。重度眼表疾病患者泪液中的氨基酸浓度通常高于轻中

度眼表疾病患者，且其氨基酸谱的构成与正常人相比呈现明显

变化。研究显示，重度眼表疾病患者泪液中的牛磺酸、L‐甲硫

氨酸以及精氨酸的相对含量有所降低，而鸟氨酸、赖氨酸和苏

氨酸浓度则有所增加［7］。氨基酸运输机制的差异可能影响泪

液中的氨基酸谱分布，而氨基酸谱的改变可作为筛选评估眼表

疾病状态的潜在生物标志物。

2.1 氨基酸和泪膜

泪膜由内向外可分为黏蛋白层、水液层和脂质层。泪膜稳

态失衡是导致干眼的核心特征之一。泪液里包含多种氨基酸，

如牛磺酸、甘氨酸和谷胱甘肽（glutathione，GSH），这些氨基酸

成分对维持泪液正常构成与功能具有关键作用。除参与调控

泪液渗透压与酸碱平衡外，氨基酸还可维持泪液稳定性并保障

其正常分泌功能［8-12］。黏蛋白是泪膜的关键构成部分，而丝氨

酸和苏氨酸作为构成黏蛋白骨架的主要成分，对维持泪膜完整

性与稳定性具有关键作用［8］。泪液中的牛磺酸浓度高于其他

体液，且干眼患者泪液中牛磺酸浓度较健康人群更高，这或许

与牛磺酸依靠调节渗透压维持泪液平衡的功能紧密相关［9］。

甘氨酸为非必需氨基酸，可依靠缩合反应形成二肽。作为缓

冲剂，二肽有调节泪液 pH 值防止泪液过酸或者过碱的特

性［10］。富含脯氨酸的蛋白在眼表可与微生物结合，通过间接

阻止微生物与眼表上皮细胞的黏附发挥抗菌作用［11］。此外，

作为泪液中含量最丰富的内源性抗氧化分子，GSH可激活细

胞内抗氧化防御系统，有效抵御自由基对细胞的损伤［12］。

2.2 氨基酸和角膜

氨基酸是构成角膜并维持其正常功能的关键成分。角膜

基质中的胶原纤维主要由脯氨酸、甘氨酸、赖氨酸和亮氨酸合

成［13］。规律排列的胶原纤维赋予角膜强度与透明度。Ⅰ型胶

原蛋白是角膜基质中含量最为丰富的胶原蛋白（约占 70%），其

主要构成成分为脯氨酸和甘氨酸。在所有氨基酸中，脯氨酸在

全身蛋白质合成过程中的需求量占比最高，可通过激活哺乳动

物雷帕霉素靶蛋白通路调节细胞代谢与功能，还可作为信号分

子参与氧化还原反应［14］。甘氨酸占人体总氨基酸含量的

11.5%，其中约 80%用于全身蛋白质合成；在胶原蛋白分子中，

每 3个氨基酸即含 1个甘氨酸分子［15］。甘氨酸受体可通过调节

钙离子内流、影响细胞迁移及与其他神经递质受体相互作用，

调控神经递质传递和神经元发育［16］。此外，赖氨酸可维持角膜

胶原纤维三螺旋结构的排列以及角膜基质的透明度。生理条

件下，铜依赖性赖氨酸氧化酶可催化细胞外基质中胶原蛋白和

弹性蛋白交联所需的最终酶促步骤；若角膜缺乏该酶，胶原交

联不足，易导致圆锥角膜的发生［17］。研究显示，赖氨酸与谷氨

酸形成的异肽键相比赖氨酸与天冬氨酸形成的异肽键，具有更

强的热稳定性、更快的形成速度及更优的分子折叠能力［18］。核

心蛋白聚糖是一种富含亮氨酸的小分子蛋白聚糖，是小分子亮

氨酸重复蛋白聚糖的主要功能成分之一［19-20］。其可参与维持

角膜透明性、促进角膜伤口愈合，并通过抑制转化生长因子 β
驱动的角膜肌成纤维细胞转化和纤维化来抑制角膜瘢痕的形

成［19-20］。

角膜基质的健康对维持角膜上皮完整性至关重要，而角膜

上皮在维持角膜正常稳态和促进角膜伤口愈合中同样不可或

缺［21］。研究表明，兔角膜上皮细胞的氨基酸运输机制或许与

Na⁺依赖的中性氨基酸转运体存在关联。该转运体通过与氨基

酸双向共转运钠离子的形式，参与兔角膜上皮细胞对 L‐丙氨酸

等小型中性氨基酸（如脯氨酸、苏氨酸、丝氨酸、半胱氨酸）的摄

取以及转运过程，进而维持细胞正常生理功能及蛋白质合

成［22］。条件必需氨基酸如谷氨酰胺，是角膜上皮细胞的主要能

量来源，可参与构建抗氧化防御系统。Tedesco等［23］制备了含

甘氨酸、脯氨酸、亮氨酸、赖氨酸、缬氨酸和丙氨酸的 6种氨基酸

混合物，该混合物可促进角膜上皮细胞愈合，并可通过调节线

粒体功能（如过氧化物酶体增殖激活受体 γ共激活因子 1α、线
粒体转录因子 A和细胞色素复合体）及细胞外基质（如纤连蛋

白 1、整合素 β1）的合成，改善细胞能量代谢。因此，当眼部能

量代谢受损时，该氨基酸混合物或可成为治疗角膜病变及其他

眼部退行性疾病的全新策略。
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2.3 氨基酸和结膜

结膜是眼表的第一道防线。在应对紫外线辐射、空气污染

和微生物侵袭等外界挑战时，结膜上皮细胞要持续进行自我修

复与更新。氨基酸作为蛋白质的基本构成单元，在细胞代谢过

程中起着核心作用。GSH是一种由谷氨酸、半胱氨酸以及甘氨

酸组成的三肽，其在维持眼表稳态中发挥多方面作用。GSH可

参与多种离子转运机制维持眼表氧化还原平衡，还可抵御氧化

损伤并调节酶功能［12，24］。在翼状胬肉的发病过程中，为了平衡

内皮型一氧化氮合酶活性以及一氧化氮水平降低所致的亚硝

基化作用减弱的情况，机体通过刺激 GSH合成或促进组织间

GSH重新分布来对细胞内 GSH浓度进行代偿性调节［24］。作

为 GSH的前体，L‐胱氨酸可借助钠依赖性和非钠依赖性转运

机 制 进 入 结 膜 上 皮 细 胞 ，通 过 与 活 性 氧（reactive oxygen
species，ROS）中和来缓解氧化应激［25］。若结膜上皮细胞无法

获取足够的氨基酸，那么眼表组织对损伤和炎症会更敏感，且

病毒感染等疾病的发生风险会增加。Nucci等［26］研究发现，采

用 1型单纯疱疹病毒感染兔角膜后，感染角膜组织中的 GSH
水平明显下降，而补充外源性 GSH可有效减轻病情并延缓疾

病进展。

2.4 氨基酸和睑板腺

睑板腺是一种导管样结构腺体，其分泌的睑酯由多种脂质

和蛋白质混合而成，能够为泪膜提供稳定的脂质层。若睑板腺

功能发生障碍，会导致泪膜稳定性降低、泪液蒸发加快及渗透

压升高，进而成为诱发蒸发过强型干眼的关键因素。研究显

示，睑板腺功能障碍（meibomian gland dysfunction，MGD）患者睑

板腺中的小蛋白 1B、S100钙结合蛋白 A8和 A9基因显著上调。

其中，S100钙结合蛋白 A8和 A9基因表达的增加可诱导角质细

胞增殖，导致睑板腺导管上皮出现过度角化现象［27］。与健康对

照组相比，MGD患者泪液中的苯丙氨酸、异亮氨酸、半胱氨酸、

缬氨酸、精氨酸和色氨酸含量明显升高，而甘氨酸和亮氨酸含

量则有所降低［28］。这些氨基酸水平的变化可能与眼表炎症、氧

化应激反应以及泪液渗透压的改变密切相关［10，12，23-24，29］。因

此，氨基酸代谢紊乱可能是 MGD发病的关键诱因。反之，补充

特定氨基酸可能有助于缓解代谢失衡状况。 Akyol‐Salman
等［30］研究发现，局部使用 5% N‐乙酰半胱氨酸治疗后，MGD患

者的烧灼感、瘙痒感以及间歇性视物模糊等症状有明显改善，

同时泪膜破裂时间和 Schirmer评分明显提高。需要注意的是，

局部使用 5% N‐乙酰半胱氨酸的抗炎效果可能和局部使用

0.1%倍他米松‐10%磺胺醋酰钠相当［31］。

2.5 氨基酸和泪腺

作为眼部天然的润滑剂，泪液具有清除眼表异物和病原

体、预防感染和减轻炎症的功能。泪腺作为泪液生成的主要器

官，其功能依赖于体内多种营养物质的供应。当体内缺乏某些

关键氨基酸时，泪腺细胞的正常代谢活动可能受到干扰，进而

导致泪液分泌减少、泪液质量下降或泪液成分改变等情况。然

而，泪液的质、量及动力学异常是干眼发生的重要因素之一。

在泪腺组织中，赖氨酸特异性脱甲基酶 1可调节活化细胞中组

蛋白 H3第 4位和第 9位赖氨酸的二甲基化水平，通过抑制配对

盒基因 6的表达间接影响丛生蛋白的表达，即通过调控配对盒

基因 6/丛生蛋白轴影响泪液分泌［32］。Ohno等［29］对雄性干燥综

合征小鼠模型的泪腺进行 RNA测序，结果发现精氨酸酶 1的表

达水平显著降低。他们认为精氨酸酶 1可能以非炎症因子的形

式参与泪腺分泌不足的发病机制［28］。此外，氨基酸也可促进泪

液分泌。基础研究结果显示，富含氨基酸的蓝莓茎提取物可通

过激活泪腺腺泡细胞中的腺苷酸活化蛋白激酶，打开紧密连

接、促进旁细胞水分泌，最终增加泪液分泌［33］。

3 氨基酸代谢异常导致干眼的发病机制

3.1 抗氧化防御失衡

泪膜中含有多种抗氧化剂，包括酪氨酸、GSH、半胱氨酸和

尿酸等，这些成分能够有效中和 ROS。ROS属于一类高度活跃

的分子或自由基，在正常生理条件下由细胞代谢产生，参与维

持抗氧化系统的平衡。随着年龄增长，这种平衡逐渐被打破，

氧化物与抗氧化剂之间的比例出现失调，导致自由基及非自由

基物质过量积累。氧化应激是指线粒体代谢过程中过度产生

自由基（如 ROS或活性氮）、保护性抗氧化剂活性降低，进而引

发的氧化还原反应失衡［34］。各种原因诱发的眼表氧化应激会

加重患者不适症状并引发不同程度的眼表损伤，若波及泪液、

睑板腺及其分泌物，则会进一步加重氧化损伤，最终导致干眼

等眼表疾病的发生。代谢组学研究显示，在干眼患者的眼组织

和泪液中，苯丙氨酸代谢通路以及甘氨酸、丝氨酸和苏氨酸等

其他氨基酸途径均发生了显著改变［35］。其中，干眼中苯丙氨酸

水平的降低可增加 ROS诱导的氧化损伤、细胞凋亡和紧密连接

损伤［35-36］。此外，GSH作为眼表最主要的抗氧化剂之一，可通

过清除 ROS保护眼表免受氧化应激损害。然而，GSH水平降低

会抑制 Na+/K+‐ATP酶活性，进而引起离子转运失衡，同时促进

炎症因子［如肿瘤坏死因子 α 和白细胞介素‐6（interleukin，
IL‐6）］的释放［12，24］。这些变化共同作用，使泪膜处于高渗状态，

进一步使干眼症状加重。除了内源性 ROS来源外，外源性 ROS
在干眼的发生和发展中同样起着至关重要的作用。空气污染、

烟雾和紫外线辐射是重要的外源性 ROS来源。持续紫外线照

射可促使眼表产生 ROS，后者易氧化半胱氨酸、蛋氨酸等氨基

酸的残基，导致蛋白质失活或错误折叠，干扰其生物功能，从而

引发眼表损伤并最终导致干眼［37-38］。

3.2 炎症反应失调

慢性炎症贯穿着干眼的起始、发展和维持阶段。氨基酸代

谢是维持细胞基本功能的关键途径，可通过调节效应 T细胞和

调节性 T细胞的功能发挥免疫调节作用。有研究对 18例干眼

患者和 19例健康对照者的泪液进行质谱检测，结果显示，泪液

中显著变化的蛋白质及代谢物大多与干眼中的炎症反应相关，

且涉及氨基酸代谢、补体和凝血级联反应及糖酵解 /糖异生等

代谢过程［39］。临床和动物模型研究均表明，在干眼损伤后，谷

氨酰胺代谢的关键上游酶——谷氨酰胺酶表达显著升高，导致

谷氨酰胺水平下降，进而加剧眼表炎症反应［3-4］。谷氨酰胺水

平降低不仅影响局部组织的能量供应，还可能通过改变特定细

胞亚群的功能状态，扰乱免疫平衡。此外，抑制谷氨酰胺酶活
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性已被证实可有效减少炎症因子释放，并改善角膜损伤状

态［3-4］。这也间接说明谷氨酰胺可能通过调控代谢相关酶类直

接参与炎症反应的调节过程。在正常生理状态下，精氨酸可通

过细胞内的诱导型一氧化氮合酶降解为瓜氨酸和一氧化氮，所

产生的一氧化氮能够诱导眼表上皮细胞表达 β‐防御素，进而调

节免疫细胞功能、抑制过度炎症反应并维持眼表稳态。然而，

当眼表受到感染时，大量诱导型一氧化氮合酶被激活，导致

L‐精氨酸过度降解并产生过量一氧化氮，而高浓度的一氧化氮

会引发氧化应激和细胞毒性反应，从而加剧组织损伤与炎症过

程［40］。研究发现，干眼模型小鼠房水中及严重眼表疾病患者泪

液中 L‐精氨酸水平显著下降，这一现象可能与精氨酸-一氧化

氮‐β‐防御素通路介导的炎症调控机制有关［6，34，41］。

3.3 能量代谢障碍

线粒体是细胞内的“能量工厂”，其代谢主要以三羧酸循环

为主。氨基酸是三羧酸循环中间产物的前体及多种关键代谢

物的组成成分，可调节基因表达、蛋白质翻译后修饰等。丝氨

酸是一种非必需氨基酸，参与多种线粒体代谢过程。研究表

明，丝氨酸缺乏会损害线粒体脂肪酸代谢，改变葡萄糖和谷氨

酰胺的代谢模式，并引发线粒体形态异常和细胞增殖缺陷［42］。

一项针对干眼患者与非干眼患者泪液代谢组学特征的对比研

究发现，包括丝氨酸、丙氨酸和谷氨酸在内的 31种代谢物水平

降低，这些变化可能与干眼的病理生理机制相关［42-43］。

3.4 细胞 /组织修复异常

眼表损伤是干眼的重要病理特征之一，不仅会影响患者的

视觉质量，还可能引发眼部不适并加剧炎症反应。氨基酸代谢

异常可能通过多种机制参与眼表损伤的发生和发展［24，26，29］。蛋

氨酸代谢异常会导致细胞内甲基化水平的变化，进而干扰泪膜

稳定性并加重干眼症状。炎症状态或病毒感染则可能通过抑

制结膜上皮细胞内的 Na+依赖性 GSH转运系统导致上皮细胞功

能障碍甚至凋亡，其机制可能与结膜上皮细胞清除自由基的能

力下降引发的氧化应激反应有关［24，26］。

4 氨基酸在干眼治疗中的应用

4.1 胸腺素 β4
胸腺素 β4（thymosin beta 4，Tβ4）是一种由 43个氨基酸组

成的多肽，也是人体内含量较为丰富的胸腺肽之一。研究表

明，Tβ4在干眼及角膜损伤的治疗中展现出一定潜力。小鼠干

眼模型研究显示，Tβ4可通过促进角膜上皮细胞迁移来加快眼

表损伤修复，并可有效恢复结膜组织中结膜杯状细胞数量及黏

蛋白水平［2］。作为免疫调节剂，Tβ4可对核因子 κB和 Toll样受

体信号通路进行调控，抑制 IL‐1受体相关激酶等促炎细胞因子

的释放，以此减少炎症介质生成和炎症细胞浸润，进而减轻眼

表炎症反应［44］。研究发现，Tβ4与间充质干细胞条件培养基联

合使用时，其抗凋亡、抗炎及代谢调节功能可增强［3］。一项Ⅱ
期临床试验评估了 1% Tβ4滴眼液用于治疗中度至重度干眼患

者的疗效，结果表明其可改善患者的不适症状、减轻角膜荧光

素染色程度并增加泪液分泌量，且表现出良好的耐受性和安全

性［45］。同样，局部应用甘氨酸 Tβ4滴眼液可减少结膜中 T细胞

浸润及角膜细胞凋亡，起到缓解眼表炎症、改善干眼临床指标

的作用［46］。以 Tβ4为活性成分的 0.1% RGN‐259滴眼液目前仍

处于临床试验阶段，用于探索其在干眼治疗中的潜在价值。

4.2 谷氨酰胺

谷氨酰胺是一种非必需氨基酸，同时也是关键的代谢调节

因子，能够调控细胞的能量代谢和免疫反应。当谷氨酰胺水平

发生改变时，可影响炎症介质的释放及炎症细胞的活化状态。

在干眼治疗领域，谷氨酰胺可通过降低特定细胞亚群（上皮细

胞亚群 4和上皮细胞亚群 5）的比例、抑制 IκBα/核因子‐κB信号

通路的激活，降低促炎性细胞因子（如 IL‐1β、IL‐6和肿瘤坏死

因子 α）的表达，以此有效调节干眼的炎症反应［3-4］。此外，谷氨

酰胺还参与细胞凋亡过程的调控。研究显示，间充质干细胞条

件培养基联合 Tβ4对干眼的抗凋亡作用可被一种特异性谷氨

酰胺抑制剂逆转，这从侧面证实联合治疗或许是借助调节谷氨

酰胺水平来改善细胞凋亡［3］。虽然目前尚无基于谷氨酰胺的

上市药物用于评估其临床疗效，但随着研究的不断推进，谷氨

酰胺有望成为未来治疗干眼的一个潜在靶点。

4.3 富含氨基酸的滴眼液

临床研究表明，β‐羟基丁酸滴眼液能够有效缓解水液缺乏

型干眼的症状，其作用机理可能与 β‐羟基丁酸对细胞凋亡的抑

制作用有关［47］。在硫酸阿托品诱发的兔干眼模型中，一种具有

抗氧化特性的含有牛磺酸与玻璃酸钠的眼用制剂，可有效预防

阿托品引发的眼表损伤，并促进角膜上皮修复［48］。临床上，富

含氨基酸的人工泪液被应用于泪液功能不全综合征患者的治

疗。研究结果显示，该类人工泪液不仅显著提高了角膜基质的

光学密度，还明显改善了角膜神经纤维的扭曲程度，被视为管

理泪液功能不全综合征相关眼表病变的有效方法［5］。

4.4 口服氨基酸补充剂

半胱氨酸口服补充剂能够通过调节角膜上皮细胞的炎症

反应，减轻氧化应激损伤，并加速角膜基质的修复过程［49］。

4.5 新型生物聚合物

含有巯基的氨基酸（如 N‐乙酰半胱氨酸和 L‐半胱氨酸）能

够与壳聚糖、硫酸软骨素等物质聚合，形成新型生物聚合物，进

而增强药物的眼表滞留能力和渗透性。例如，N‐乙酰半胱氨

酸-壳聚糖结合物修饰的地塞米松纳米结构脂质载体、硫酸软

骨素‐L‐半胱氨酸共轭修饰的阳离子纳米结构脂质载体，已在动

物实验中被证实可缓解兔干眼症状、促进角膜损伤修复和提升

泪膜稳定性［50-51］。目前，含有壳聚糖与 N‐乙酰半胱氨酸成分的

制剂 Lacrimera®已被批准作为医疗器械用于中度至重度干眼患

者的治疗。

4.6 氨基酸的复合物

我国已获得多项与氨基酸相关的发明专利，这些专利包括

含游离氨基酸提取物的复合亲水性聚合物、包含编码载脂蛋白

J一级氨基酸序列的重组蛋白、由 23个氨基酸组成的多肽

TDL23、补充氨基酸的眼用元素滴眼液、由 5~10个氨基酸组成

的短链胜肽、新型 D‐氨基酸衍生物以及聚氨基酸水凝胶等。虽

然这些专利仍处于研究探索阶段，尚未应用于临床，但其展现

出了广阔的发展前景，具有重要的潜在研究价值。
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5 展望

总之，氨基酸与干眼之间存在密切的关联。维持眼表的氨

基酸平衡，对于干预干眼的发生和发展具有重要意义。通过合

理应用氨基酸，不仅可以维护眼表微环境的稳态，还能促进眼

表健康状态的恢复。未来研究将深入探索氨基酸在眼表信号

通路中的分子机制，着重于开发个性化氨基酸补充治疗方案，

为干眼的预防和治疗提供更为精准、有效的策略，为干眼患者

提供更多元化的治疗选择。
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