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摘要

目的:探讨不同浓度白细胞介素－６( ＩＬ－６)刺激下体外培

养的牛眼小梁细胞中纤维连接蛋白的表达变化ꎮ
方法:采用组织块培养法取新鲜牛眼的小梁网组织ꎬ提取

并培养第 ３ 代牛眼小梁细胞ꎬ采用细胞形态学对细胞进行

鉴定ꎮ 经终浓度为 ０、０􀆰 １、０􀆰 ５、１ｎｇ / ｍＬ 的 ＩＬ－６ 药物刺激

２４ｈ 后ꎬ采用荧光定量 ＰＣＲ 和蛋白质免疫印迹法检测各浓

度 ＩＬ－６ 刺激下牛眼小梁细胞中 ＦＮ ｍＲＮＡ 和蛋白的表达ꎮ
结果:培养出的牛眼小梁细胞符合第 ３ 代牛眼小梁细胞形

态特征ꎮ 实时荧光定量 ＰＣＲ 和蛋白质免疫印迹法显示ꎬ
不同浓度 ＩＬ － ６ 刺激下的牛眼小梁细胞所产生的 ＦＮ
ｍＲＮＡ 量分别为 １􀆰 ０００ ± ０􀆰 ０００、 ０􀆰 ２１３ ± ０􀆰 ００４、 ０􀆰 ０５６ ±
０􀆰 ００１、０􀆰 ０１９ ± ０􀆰 ００２ꎬ ＦＮ 蛋 白 表 达 量 分 别 为 １􀆰 １６７ ±
０􀆰 ０１２、０􀆰 ６６２±０􀆰 ００９、０􀆰 ２３８±０􀆰 ０１１、０􀆰 ０６１±０􀆰 ０１１ꎬ均呈下

调趋势( ｒｓ ＝ －０􀆰 ７１３、－０􀆰 ９０１ꎬ均 Ｐ<０.０５)ꎬ４ 组间 ＦＮ ｍＲＮＡ
和蛋白表达均有差异(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎮ
结论:体外培养的牛眼小梁细胞在外源性 ＩＬ－６ 刺激下影

响 ＦＮ ｍＲＮＡ 和蛋白的表达ꎬ且 ＩＬ－６ 浓度与蛋白表达呈负

相关性ꎬ推测 ＩＬ－６ 可能通过影响 ＦＮ 基因与蛋白的表达ꎬ
进而改变小梁网组织结构ꎮ
关键词:青光眼ꎻ细胞培养ꎻ小梁细胞ꎻ白细胞介素－６ꎻ纤
维连接蛋白
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０引言

原发性开角型青光眼( ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａꎬ
ＰＯＡＧ)是一类以房角开放、眼压缓慢升高为特征的青光

眼ꎬ具体的病理机制还不十分清楚ꎮ 目前传统观点认为ꎬ
其眼压的缓慢升高与小梁网组织的结构和功能发生改变

导致房水流出阻力升高有关ꎮ 当前多采用眼压监测和全
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自动视野机等辅助检查诊断 ＰＯＡＧꎮ 而有研究指出ꎬ大于

３５％的就诊者在被发现视野缺损之前可能已经出现了视

神经节细胞的丢失[１]ꎬ并且有流行病学统计报道ꎬ在有诊

断意义的 ＰＯＡＧ 视神经损害的受试者中ꎬ约 ５０％患者眼压

低于 ２１ｍｍＨｇ[２]ꎮ 因此仅以视野检查和眼压检查作为

ＰＯＡＧ 早期筛查的方法是非常局限的ꎮ 白细胞介素 － ６
(ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６ꎬＩＬ－６)是常见的一种促炎性因子ꎬ其在多

种疾病中发挥作用ꎮ 有研究发现其通过与 Ｔ 细胞、Ｂ 细胞

和巨噬细胞相互作用可参与氧化应激和炎症作用的过

程[３－４]ꎻ还有研究指出ꎬＩＬ－６ 可以通过增加纤维连接蛋白

(ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎꎬＦＮ)表达的方式加速瘢痕增生并诱导肺动脉

高压形成[５－６]ꎬ在剥脱综合征中ꎬＩＬ－６ 参与和促进了 ＦＮ 蛋

白的生成ꎬ并诱导了开角型青光眼的产生[７]ꎮ 目前国内外

有多篇文献报道ꎬ在 ＰＯＡＧ 患者的房水和外周血液中ꎬ
ＩＬ－６的含量较非青光眼患者均有所下降[８－１１]ꎬ而此种改变

对患者产生了何种影响尚无报道ꎮ 因此我们推测 ＩＬ－６ 的

此种改变在视网膜神经节细胞死亡和青光眼的发病机制

中可能对 ＦＮ 存在影响ꎬ并以此改变 ＰＯＡＧ 进程ꎮ 本实验

通过体外培养牛眼小梁细胞并模拟 ＩＬ－６ 浓度改变的过

程ꎬ进一步监测 ＦＮ 的变化ꎬ为探讨青光眼患者发病时

ＩＬ－６浓度变化对其病情进展产生的作用ꎬ以及 ＰＯＡＧ 的筛

查与治疗提供新思路ꎮ
１材料和方法

１􀆰 １材料　 新鲜摘取的 ２ 岁以下公牛眼球ꎻ胎牛血清、高
糖 ＤＭＥＭ 培养基、胰酶(美国 Ｈｙｃｌｏｎｅ 公司)ꎻＰＢＳ、ＢＳＡ(北
京 Ｓｏｌａｒｂｉｏ 科技有限公司)ꎻＴｒｉｚｏｌ 试剂盒、逆转录试剂盒、
荧光定量试剂盒(日本 Ｔａｋａｒａ 公司)ꎻ牛 ＩＬ－６ 蛋白冻干

粉、牛 ＦＮ 蛋白单克隆抗体(美国 Ａｂｃａｍ 公司)ꎮ
１􀆰 ２方法

１􀆰 ２􀆰 １ 牛眼小梁细胞的原代培养和鉴定　 采用组织块培

养法ꎬ摘取新鲜的牛眼眼球ꎬ去除眼外肌、结膜和筋膜组

织ꎬ并用 ７５％乙醇浸泡眼球 ５ｍｉｎꎬ转移至超净工作台中ꎬ
距角膜缘约 ４ｍｍ 处环形剪开眼球ꎮ 翻转眼前节组织ꎬ去
除玻璃体ꎬ轻轻地撕除晶状体和虹膜组织ꎬ体视显微镜下

于白色的巩膜突和 Ｓｃｈｗａｌｂｅ 线之间撕取小梁组织ꎬ平铺

于预置 ２ｍＬ 胎牛血清的培养皿中ꎬ待组织贴壁干燥后加

入 ８ｍＬ 含 ２０％胎牛血清的高糖培养基中ꎬ将培养皿放入

体积分数 ５％ ＣＯ２、３７℃的细胞培养箱中ꎮ 待细胞爬出并

融合ꎬ采用贴壁细胞传代的方法ꎬ传代并培养至第 ３ 代ꎮ
１􀆰 ２􀆰 ２ ＩＬ － ６ 工作液制备 　 以超速离心 机 在 ４℃ 下

３ ０００ｒ / ｍｉｎ离心 ２ｍｉｎꎬ使所有 ＩＬ－６ 冻干粉沉积于 ＥＰ 管

底ꎮ 以无菌 ＰＢＳ 溶液制备 １０ｍＬ 的 ０􀆰 １％ ＢＳＡ 溶液ꎬ以此

ＰＢＳ－ＢＳＡ 溶液复溶 ＩＬ － ６ 干粉并吹打ꎬ制成浓度为

１０μｇ / ｍＬ工作母液ꎮ 取 １ｍＬ ０􀆰 １％ ＰＢＳ－ＢＳＡ 溶液为 Ａ 组

(对照组)ꎻ取 １μＬ 母液溶于 １０ｍＬ ０􀆰 １％ ＢＳＡ 溶液制成终

浓度为 ０􀆰 １ｎｇ / ｍＬ 的 Ｂ 组工作液ꎻ同样方法制备浓度为

０􀆰 ５、１ｎｇ / ｍＬ的 Ｃ 组和 Ｄ 组工作液ꎮ
１􀆰 ２􀆰 ３ ＩＬ－６对小梁细胞的干预　 将生长良好的第 ３ 代牛

眼小梁细胞接种于 ６ 孔细胞培养板ꎬ培养 ２４ｈ 待细胞铺

满ꎬ以 ＰＢＳ 冲洗培养板ꎬ分别加入 ２ｍＬ 前述 Ａ~ Ｄ 组工作

液ꎬ继续培养 ２４ｈꎮ

１􀆰 ２􀆰 ４实时荧光定量 ＰＣＲ 法检测各组牛眼小梁细胞中

ＦＮ ｍＲＮＡ的表达　 分别提取 ４ 组细胞的总 ｍＲＮＡꎬ用分

光光度计测定所提 ｍＲＮＡ 的浓度和纯度ꎬ含量为 １􀆰 ５ ~
２􀆰 ０ｇ / Ｌꎻ２６０ｎｍ 与 ２８０ｎｍ 处的吸光度比值为 １􀆰 ８ ~ ２􀆰 ０ꎮ 按

照逆转录试剂盒说明书的步骤合成 ｃＤＮＡꎬ并进行实时荧

光扩增ꎬ以 β－ａｃｔｉｎ 为内参照ꎬ内参及目的基因 ＦＮ 引物由

上海生工生物技术有限公司合成ꎮ β－ａｃｔｉｎ 引物序列:上
游: ５􀆳 － ＣＣＡＴＣＧＧＣＡＡＴＧＡＧＣＧＧＴＴＣＣ － ３􀆳ꎬ 下 游: ５􀆳 －
ＣＧＴＧＴＴＧＧＣＧＴＡＧＡＧＧＴＣＣＴＴＧ－ ３􀆳ꎻ ＦＮ 引物序列:上游:
５􀆳－ ＴＧＧＣＧＡＧＴＧＧＡＡＧＴＧＴＧＡＧＡＧＧ － ３􀆳ꎬ 下 游: ５􀆳 －
ＡＴＡＣＧＧＡＧＧＣＧＧＣＴＧＡＧＧＡＴＧ－３􀆳ꎮ 反应条件为:９５℃ 预

变性 ３０ｓꎬ９５℃变性 ５ｓꎬ６０℃退火 ３０ｓꎬ共 ４０ 个循环ꎬ每次扩

增均设置 β－ａｃｔｉｎ 为内参对照ꎮ ２－ΔΔＣｔ法计算 ＦＮ ｍＲＮＡ 的

相对表达量ꎮ 实验重复 ３ 次ꎬ每组设 ３ 个复孔ꎮ
１􀆰 ２􀆰 ５蛋白质免疫印迹法检测各组牛眼小梁细胞中 ＦＮ
蛋白的表达　 取 ４ 组细胞使用预冷 ＰＢＳ 洗涤 ３ 遍ꎬ弃去洗

涤液ꎮ 每孔细胞加 ４００μＬ 含 ＰＭＳＦ 的裂解液ꎬ于冰上裂解

３０ｍｉｎꎬ用移液枪转移至离心管中ꎬ４℃、１２ ０００ｒ / ｍｉｎꎬ离心

５ｍｉｎꎬ将上清转入一预冷的洁净 ＥＰ 管中ꎬ即得所需蛋白ꎻ
测量蛋白浓度ꎬ按 ４ ∶ １ 的浓度加 ５ ×上样缓冲液ꎬ煮沸

１５ｍｉｎꎬ聚丙烯酰胺凝胶 １００Ｖ 恒压电泳分离 ６０ｍｉｎ 后ꎬ转
移至 ＰＶＤＦ 膜上ꎬ用稀释浓度分别为 １∶ １０００ 和 １∶ ４０００ 的

鼠来源的牛 ＦＮ 一抗和 ＨＲＰ 标记的山羊抗鼠二抗进行免

疫酶联反应ꎬ曝光ꎬ得到胶片图像ꎮ 利用 Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件对所

得灰度图像进行拍照和定量分析ꎬ得到目的蛋白 ＦＮ 与内

参 β－ａｃｔｉｎ 灰度的比值作为目的蛋白的相对表达量ꎮ 实

验重复 ３ 次ꎬ每组设 ３ 个复孔ꎮ
统计学分析:采用 ＳＰＳＳ ２１􀆰 ０ 统计学软件进行统计分

析ꎮ 计量资料经 Ｓｈａｐｉｒｏ－Ｗｉｌｋ 检验呈正态分布ꎬ经 Ｌｅｖｅｎｅ
检验为方差齐ꎬ以 􀭰ｘ±ｓ 表示ꎬ组间比较采用单因素方差分

析ꎬ两两比较采用 ＬＳＤ－ｔ 检验ꎻ相关性分析采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ
相关分析ꎮ 以 Ｐ<０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义ꎮ
２结果

２􀆰 １牛小梁细胞的原代培养和鉴定　 小梁组织块培养 ７~
９ｄ 后可见大量细胞自组织边缘爬出ꎬ呈长梭形、多角形ꎬ
边界清晰ꎬ排列紧密ꎬ大小不一ꎬ生长状态良好(图 １Ａ)ꎮ
培养至第 ３ 代的牛小梁细胞形态和大小变化情况趋于

稳定ꎬ细胞中可见圆形细胞核ꎬ细胞内色素颗粒增多ꎬ符
合既往本实验室所培养的牛眼小梁细胞形态特征[１２]

(图 １Ｂ)ꎮ
２􀆰 ２小梁细胞在不同 ＩＬ－６ 浓度下 ＦＮ ｍＲＮＡ 的变化　 实

时荧光定量 ＰＣＲ 检测结果显示ꎬ各组分别在 ０、０􀆰 １、０􀆰 ５、
１ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－ ６ 刺激下 ＦＮ ｍＲＮＡ 的相对表达量分别为

１􀆰 ０００±０􀆰 ０００、０􀆰 ２１３±０􀆰 ００４、０􀆰 ０５６±０􀆰 ００１、０􀆰 ０１９±０􀆰 ００２ꎬ４
组间差异有统计学意义(Ｆ ＝ ７７􀆰 １３ꎬＰ ＝ ０􀆰 ００１ꎬ图 ２)ꎮ 不

同浓度 ＩＬ－６ 下培养的牛眼小梁细胞产生的 ＦＮ ｍＲＮＡ 量

呈下调趋势( ｒｓ ＝ －０􀆰 ７１３ꎬＰ<０.０５)ꎮ 经 ＬＳＤ－ｔ 检验行两两

比较:０ｎｇ / ｍＬ 组与 ０􀆰 １、０􀆰 ５、１ｎｇ / ｍＬ 组间差异均有统计学

意义(均 Ｐ<０􀆰 ００１)ꎻ０􀆰 １ｎｇ / ｍＬ 组与 ０􀆰 ５、１ｎｇ / ｍＬ 组间差异

均有统计学意义(Ｐ ＝ ０􀆰 ０３、０􀆰 ０１)ꎻ０􀆰 ５ｎｇ / ｍＬ 组与 １ｎｇ / ｍＬ
组间差异有统计学意义(Ｐ＝ ０􀆰 ０４９)ꎮ
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图 １　 小梁细胞形态学鉴定　 Ａ:倒置显微镜下可见培养 ９ｄ 的牛眼小梁细胞从小梁组织块周边游出ꎬ贴壁生长ꎬ形态多样(×１００)ꎻＢ:
第 ３ 代小梁细胞形态趋于稳定ꎬ呈梭形ꎬ有较多突起ꎬ细胞内可见色素颗粒(×２００)ꎮ

图 ２　 不同浓度 ＩＬ－６ 干预下各组小梁细胞中 ＦＮ ｍＲＮＡ相对表

达量ꎮ

图 ３　 不同浓度 ＩＬ－６ 干预下各组小梁细胞中 ＦＮ蛋白表达量的

比较　 Ａ:ＦＮ 蛋白电泳图ꎻＢ:ＦＮ 蛋白相对表达量ꎮ

２􀆰 ３小梁细胞在不同 ＩＬ－６ 浓度下 ＦＮ 蛋白的变化　 蛋白

质免疫印迹法显示ꎬ各组分别在 ０、０􀆰 １、０􀆰 ５、１ｎｇ / ｍＬ ＩＬ－６
刺激下 ＦＮ 蛋白相对表达含量分别为 １􀆰 １６７ ± ０􀆰 ０１２、
０􀆰 ６６２±０􀆰 ００９、０􀆰 ２３８±０􀆰 ０１１、０􀆰 ０６１±０􀆰 ０１１ꎬ４ 组间差异有

统计学意义(Ｆ ＝ ９５􀆰 ０１ꎬＰ ＝ ０􀆰 ０１ꎬ图 ３)ꎮ 不同浓度 ＩＬ－６
下培养的牛眼小梁细胞产生的 ＦＮ 蛋白量呈下调趋势(ｒｓ ＝
－０􀆰 ９０１ꎬＰ<０.０５)ꎮ 两两比较采用 ＬＳＤ－ｔ 检验:０ｎｇ / ｍＬ 组

与 ０􀆰 １、０􀆰 ５、１ｎｇ / ｍＬ 组间比较差异有统计学意义 ( Ｐ ＝

０􀆰 ０１、<０􀆰 ００１、<０􀆰 ００１)ꎻ０􀆰 １ｎｇ / ｍＬ 组与 ０􀆰 ５、１ｎｇ / ｍＬ 组间

差异有统计学意义(Ｐ ＝ ０􀆰 ０１、 < ０􀆰 ００１)ꎻ０􀆰 ５ｎｇ / ｍＬ 组与

１ｎｇ / ｍＬ 组间差异有统计学意义(Ｐ＝ ０􀆰 ０４)ꎮ
３讨论

目前 ＰＯＡＧ 的确切病因还未完全证实ꎬ有学说认为ꎬ
小梁网组织是房水流出通道中最重要的一环ꎬ原发性开角

型青光眼房角开放但眼压升高是由于小梁组织的局部病

变造成小梁途径房水引流系统发生了病变ꎬ房水流出阻力

增加所致[１３]ꎮ 同时也有文献证明氧化应激损伤是导致

ＰＯＡＧ 的病理原因之一[１４]ꎬ有证据支持氧化应激作为视

网膜神经节细胞( ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉａｌ ｃｅｌｌｓꎬＲＧＣｓ)的亚细胞区

的组成部分ꎬ参与了青光眼性的神经退行性变ꎻ除了直接

的细胞毒性导致 ＲＧＣｓ 死亡外ꎬＲＯＳ 还很可能通过酶氧化

特定的氨基酸残基ꎬ并且作为第二信使和 / 或通过氧化还

原修饰下游效应物以调节蛋白功能ꎬ从而参与 ＲＧＣｓ 死亡

信号的传递[１５]ꎮ 多种学说交汇ꎬ仍未有统一定论ꎮ
关于青光眼引起的组织损伤ꎬ目前大部分学者公认是

由于眼压升高对神经元、筛板和血管的机械性压迫损伤ꎮ
小梁网作为传统的房水流出通道中最重要的组织之一ꎬ其
上有大量的小梁细胞内衬其中ꎬ位于近小管区和 Ｓｃｈｌｅｍｍ
管前部ꎬ是房水外流阻力最大的部分ꎬ其功能及其形态结

构的变化直接影响了眼压的变化[１６－１８]ꎮ 有实验指出ꎬ小
梁网的内皮细胞和血管内皮细胞有分泌 ＩＬ－６ 的功能[１９]ꎮ
而在 ＰＯＡＧ 的基础和临床研究中ꎬ有学者发现了 ＰＯＡＧ 患

者房水和血液中 ＩＬ－６ 表达含量较非青光眼患者有所下

降[８－１１ꎬ２０]ꎬ且房水引流通道中 ＦＮ 蛋白表达有所升高[２１]ꎮ
还有研究指出ꎬＰＯＡＧ 患者经过 ６ｍｏ 以上局部降眼压药物

治疗后ꎬ眼表的 ＩＬ－６ 水平较正常人有所回升[２２]ꎮ
细胞外基质重塑对小梁网的结构改变起到了不可或

缺的影响[２３－２４]ꎮ ＦＮ 蛋白是已知的细胞外基质之一ꎬ其不

仅能通过增加小梁网细胞中整合素 α５β１ 和 α４β１ 的表达

以促进小梁网细胞增殖、黏附和迁移能力[２５－２６]ꎬ并且 ＦＮ
蛋白的刚度与小梁组织的刚度呈正相关[２７]ꎬ即 ＦＮ 蛋白数

目与质量对小梁组织形态结构起到了影响ꎮ 当前在多种

疾病中都发现有 ＩＬ－６ 对 ＦＮ 蛋白影响的报道ꎮ 例如剥脱

综合征是一类与年龄有关的弹性纤维系统疾病ꎬ其特征是
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细胞外基质中纤维物质的病理性沉积ꎬ其在眼部表现为晶

状体皮质在房角的物理堆积导致眼压升高ꎬ激发开角型青

光眼ꎮ 而有实验证明在剥脱综合征导致的继发性开角型

青光眼中ꎬ ＩＬ － ６ 参与诱导了纤维连接蛋白 １ ( ＦＮ１) 和

ＴＧＦ－β１的表达[７]ꎮ 在增生性瘢痕(ＨＳ)形成的病理机制

中ꎬ与正常成纤维细胞相比ꎬＨＳ 中的细胞因子 ＩＬ－６ 受体

被激活引起辅助 Ｔ 淋巴细胞在 ＳＴＡＴ３ 中表达上升ꎻ同时

ＳＴＡＴ３ 肽会抑制 ＦＮ 凋亡基因的表达ꎻ在 ＨＳ 中ꎬ研究人员

发现细胞增殖标记物 Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１、Ｂｃｌ－Ｘ１ 和 ｃ－Ｍｙｃ 表达均

较正常人高[２８]ꎮ
ＴＧＦ－β 是一组可调控细胞生长、分化和凋亡的细胞

因子ꎬ其参与的多条细胞信号传导通路是促进细胞和组织

纤维化的重要途径ꎮ 曾有实验指出:在体外培养的人眼小

梁细胞中 ＴＧＦ－β２眼内灌流可使房水流出率减少约 ２７％ꎬ
并且促进 Ｓｃｈｌｅｍｍ 管内壁多层结构中细胞外基质的聚

集[２９]ꎬ即 ＴＧＦ－β 信号通过积累细胞外基质的方式增加房

水引流阻力ꎬ升高眼压ꎮ Ｓｅｏｎｇ 等[３０] 曾指出 ＩＬ － ６ 参与

ＴＧＦ－β诱导人肌腱成纤维细胞向肌成纤维细胞的分化过

程ꎬ并以此作为结膜下纤维化的重要过程ꎮ 有日本学者曾

做出实验表示ꎬ可溶性 ＩＬ－６ 反式信号( ｓＩＬ－６)与其受体

ｓＩＬ－６Ｒ 结合可增强 ＳＴＡＴ３ 磷酸化ꎬ同时 ｓＩＬ－６ 与受体结

合后表现出以抑制 Ｓｍａｄ２ 的方式抑制 ＴＧＦ－β 受体的作

用ꎬ而当 ＴＧＦ－β 受体过度表达又将反作用抑制 ｓＩＬ－６ 反

式信号的分泌和生成[１０]ꎮ 综上所述ꎬｓＩＬ－６ 反式信号以激

活 ＨＴＭ 中 ＳＴＡＴ３ 的方式抑制了 ＴＧＦ－β 导致的纤维化ꎮ
房水中同时存在着 ＩＬ－６ 及其受体ꎬ以上实验反而言之ꎬ在
ＰＯＡＧ 患者前房中ꎬ当 ＩＬ－６ 浓度降低ꎬＩＬ－６ 与受体结合减

少ꎬＴＧＦ－β 含量上升ꎬ同时 ＩＬ－６－ＳＴＡＴ３ 轴由于负反馈而

被破坏ꎬＦＮ 及其他细胞外基质生成增多后堆积且降解降

低ꎬ导致了房水引流受阻ꎮ 而本实验证实ꎬＩＬ－６ 通过影响

ＦＮ 转录与蛋白表达的方式ꎬ呈现出与 ＦＮ 的负相关关系ꎬ
即 ＩＬ－６ 浓度越低ꎬＦＮ ｍＲＮＡ 转录能力增强ꎬ小梁细胞产

生的 ＦＮ 蛋白越多ꎬ侧面证实了上述众实验的结论ꎮ 不仅

如此ꎬ我们还认为ꎬ当眼压升高破坏血－房水屏障ꎬ可以使

得房水中 ＩＬ－６ 进入血管内壁ꎬＩＬ－６ 可通过改善细胞内吞

与转运增加血管内皮通透性[３１－３３]ꎬ从而使得血管中液体

及其他促炎因子渗出ꎬ增加房水含量与前房炎症反应ꎬ能
够进一步加重 ＰＯＡＧ 患者眼部表现ꎮ

由于时间有限ꎬ本实验并未加入 ＩＬ － ６ 抗体测得抗

ＩＬ－６与 ＦＮ 的关系ꎬ是该实验的局限性ꎮ 下一步将由本实

验室进一步印证 ＩＬ－６ 与 ＰＯＡＧ 之间的关系ꎬ以期 ＩＬ－６ 的

研究能够为 ＰＯＡＧ 的早期筛查与治疗带来新的治疗思路

和方法ꎬ以更加低廉、有效的途经解决患者病痛ꎮ
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最新中国科技核心期刊眼科学类期刊主要指标及排名

刊名
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 ２０４０(３４３５) ２(２) ０.９５３(１.０７３) １(４) ７８.４ １

眼科新进展 １２７３(５４５) ３(４) ０.６９０(１.３４４) ４(３) ６０.５ ２

国际眼科杂志 ２４４６(５５１９) １(１) ０.６６７(１.４１２) ５(２) ５７.２ ３

中华眼底病杂志 ８６５ ５ ０.８７８ ２ ５４.３ ４

中华实验眼科杂志 １０１８ ４ ０.６９２ ３ ４６.２ ５

临床眼科杂志 ５１３ ７ ０.５２３ ６ ３８.５ ６

眼科 ３８７ ８ ０.３９８ ８ ２７.１ ７

中华眼视光与视觉科学杂志 ５２８ ６ ０.３９０ ９ ２５.５ ８

中国斜视与小儿眼科杂志 ２５６ ９ ０.４７０ ７ １０.１ ９
　 　 　

９ 种期刊平均值 １０３６ ０.６２９

摘编自 ２０１８ 版«中国科技期刊引证报告»核心版和扩展版(括号里面为扩展版的统计指标)
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