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摘要
眼表需维持稳态以抵御持续环境刺激ꎬ而蒸发增加是蒸发
过强型干眼病程进展的重要起始环节ꎮ 泪膜脂质层的组
成、分布与功能决定其抗蒸发能力ꎻ睑板腺功能障碍、脂质
层异常、瞬目异常、黏蛋白不足及上皮屏障受损等多因素
叠加ꎬ削弱蒸发屏障ꎬ继而诱发高渗应激和眼表炎症ꎬ激活
神经－免疫通路ꎬ形成自我强化循环并促进病程迁延ꎮ 西
北地区低湿、少雨、风大、风沙频繁且蒸发量高的环境特征
可进一步加重上述过程ꎮ 文章结合现代眼表病理机制与
“西北燥证”理论ꎬ综述蒸发过强型干眼的发病机制及干
燥环境对其的影响ꎬ以期为我国西北地区干眼的风险识别
与干预提供参考ꎮ
关键词:干眼ꎻ发病机制ꎻ干燥环境ꎻ西北燥证
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０ 引言
干眼是一种多因素、有症状的疾病ꎬ以泪膜和 / 或眼表

微环境稳态失衡为特征ꎬ其中泪膜不稳定、高渗、眼表炎症
与损伤及神经感觉异常均发挥致病作用[１]ꎮ 干眼可分为
水样液缺乏型、蒸发过强型、泪液动力学异常型、黏蛋白缺
乏型及混合型[２]ꎮ 一项干眼亚型分类研究显示ꎬ蒸发过强
型占研究病例的 ６４.２％ꎬ提示其为常见干眼类型之一[３]ꎮ
蒸发过强型多由睑板腺功能障碍驱动ꎬ主要表现为导管阻
塞及睑脂分泌异常ꎬ前睑缘炎、蠕形螨感染、角膜接触镜配
戴、雄激素水平降低、玫瑰痤疮、长时间使用视频终端及低
湿环境等因素ꎬ均可能诱发或加重蒸发过强型干眼[４]ꎮ 本
文综述了蒸发过强型干眼的发病机制及其与干燥环境的
关系ꎮ
１泪膜不稳定与高渗损伤

泪膜不稳定和提前破裂是蒸发过强型干眼的主要功
能表现ꎬ反映瞬目间期泪膜连续覆盖及眼表润湿维持能力
下降[５－６]ꎮ 泪膜是光线进入眼内时首先经过的屈光界面ꎬ
兼具保护、润滑与成像保障ꎬ其稳定性依赖瞬目更新及水
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相、脂质层与黏蛋白的协同作用[６]ꎮ 当泪膜稳态受损时ꎬ
瞬目间期泪膜可出现局部变薄和提前破裂ꎬ使部分眼表短
暂暴露ꎬ进而削弱润滑与屏障功能、引发不适并促进病程
进展[５ꎬ７]ꎮ
１.１泪膜不稳定的原因　 蒸发过强型干眼中ꎬ泪膜不稳定
多由瞬目间期暴露延长、瞬目异常或环境蒸发负荷增大所
致ꎮ 蒸发应激使泪膜在瞬目间持续变薄并更早发生局灶
破裂ꎬ临床表现为泪膜破裂时间( ｔｅａｒ ｂｒｅａｋｕｐ ｔｉｍｅꎬＢＵＴ)
和非侵入性泪膜破裂时间 ( ｎｏｎ － ｉｎｖａｓｉｖｅ ｂｒｅａｋｕｐ ｔｉｍｅꎬ
ＮＩＢＵＴ)缩短[８]ꎮ 国际泪膜与眼表协会干眼专题研讨会Ⅲ
(Ｔｅａｒ Ｆｉｌｍ ＆ Ｏｃｕｌａｒ Ｓｕｒｆａｃｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ Ｄｒｙ Ｅｙｅ Ｗｏｒｋｓｈｏｐ Ⅲꎬ
ＴＦＯＳ ＤＥＷＳ Ⅲ)进一步强调“泪膜不稳定－高蒸发－高渗－
炎症” 这一连续病理过程ꎬ 其中泪膜不稳定是关键
环节[１]ꎮ

瞬目在泪膜更新和脂质层铺展中具有重要作用ꎮ 正
常瞬目可促进睑脂从睑板腺排出ꎬ并使脂质层均匀分布于
泪膜表面ꎬ从而减缓水分蒸发并维持泪膜稳定ꎮ 若瞬目频
率降低或出现不完全瞬目ꎬ睑脂排出和铺展不足ꎬ脂质层
连续性下降ꎬ泪膜蒸发增加ꎬ进而促进泪膜提前破裂和局
部高渗形成ꎮ 长期视频终端注视和注意力集中可进一步
降低瞬目频率、增加不完全瞬目ꎬ延长眼表暴露时间ꎬ从而
加重蒸发负荷并促进蒸发过强型干眼的发生与进展[４ꎬ６]ꎮ
１.２ 蒸发负荷驱动的泪液高渗形成与效应 　 蒸发过强型
干眼的关键起始环节在于蒸发性水分丢失ꎮ 瞬目间期泪
膜水相持续减少使溶质被动浓缩ꎬ泪液渗透压升高并形成
泪液高渗[９－１０]ꎮ 当蒸发负荷超过泪液分泌代偿能力时ꎬ泪
膜稳态失衡ꎬ局部高渗加重泪膜破裂ꎬ使病程更易迁延
进展[５ꎬ１１－１２]ꎮ

泪液高渗不仅是泪液蒸发增加的结果ꎬ还可进一步成
为眼表损伤和炎症反应的重要刺激因素ꎬ可干扰神经－免
疫稳态 并 改 变 角 膜 免 疫 细 胞 组 成[１３]ꎮ 高 渗 可 激 活
ＮＦ－κＢ / ＭＡＰＫ 通路ꎬ上调炎症因子和蛋白酶ꎬ进而损伤上
皮屏障[９－１０ꎬ１４]ꎮ
１.３ 泪液高渗介导的眼表上皮屏障损害 　 泪液高渗可直
接削弱眼表上皮屏障ꎬ是干眼由功能紊乱向组织损伤演变
的关键环节ꎮ 高渗应激可导致角膜上皮细胞失水和体积
缩小ꎬ激活细胞应激反应ꎬ进而破坏细胞间连接并增加上
皮屏障通透性ꎮ 在高渗条件下ꎬ紧密连接相关蛋白(如
ＺＯ－１、Ｏｃｃｌｕｄｉｎ、Ｃｌａｕｄｉｎ－１)表达或定位异常ꎬ上皮连续性
受损ꎬ进而降低屏障完整性[１５]ꎮ

此外ꎬ高渗相关的屏障损伤与蛋白酶活化密切相关ꎮ
泪液渗透压升高可上调 ＴＮＦ－α、ＭＭＰ－９ 等因子ꎬ促进紧
密连接与基底膜结构降解并延缓上皮修复ꎬ从而加重屏障
破坏[１６]ꎮ 临床上ꎬ屏障受损常表现为角结膜上皮微损伤
及荧光素 / 丽丝胺绿染色阳性ꎬ导致润滑与光学表面质量
下降并加剧症状波动[１６]ꎮ 此外ꎬ高渗应激可经 ＭＡＰＫ、
ＮＦ－κＢ等通路放大炎症反应ꎬ进一步维持屏障损伤状
态[１７]ꎮ 因此ꎬ高渗介导的上皮屏障破坏在蒸发过强型干
眼的发生与进展中具有重要作用ꎮ
２睑板腺功能障碍

睑板腺功能障碍是一种慢性、弥漫性的睑板腺异常ꎬ
以终末导管阻塞及睑脂分泌质量或数量异常为主要特征ꎬ
可致脂质层铺展性与连续性下降ꎬ蒸发屏障减弱ꎬ泪膜更
易变薄并提前破裂ꎬ继而诱发或加重高渗应激与眼表损伤
的反复进展[１８]ꎮ
２.１ 脂质层的蒸发屏障作用 　 泪膜脂质层主要来源于睑

板腺分泌ꎬ可降低泪液蒸发并维持泪膜稳定性[１９－２０]ꎮ 其
通过形成连续疏水覆盖并降低表面张力ꎬ延缓泪膜变薄与
破裂[１９]ꎮ 当脂质层厚度不足、成分异常或铺展性下降时ꎬ
其抗蒸发屏障作用减弱ꎬ泪液蒸发加速ꎬ瞬目间期泪膜更
易提前破裂ꎬ构成蒸发过强型干眼的重要功能学基础[２１]ꎮ
中医眼科认为泪膜润泽失司与“阴液不足、腺道失畅”等
相关ꎬ睑板腺脂质分泌障碍可视为“液少不布”ꎬ从现代医
学角度ꎬ“阴液不足”可理解为泪膜润滑不足、蒸发增加和
眼表稳态失衡ꎬ“腺道失畅”则与睑板腺导管阻塞、睑脂排
出受限及脂质层铺展不良相联系[２０ꎬ２２－２３]ꎮ 调和阴液、疏通
腺道等干预可能有助于改善泪膜稳定性[２４]ꎮ
２.２ 睑板腺功能障碍的机制路径 　 睑板腺功能障碍是蒸
发过强型干眼的重要病理基础[４ꎬ１６ꎬ２０ꎬ２２]ꎮ 其核心改变为终
末导管阻塞致睑脂排出受限ꎬ脂质潴留可逐步引发腺泡萎
缩并导致分泌功能下降[１８ꎬ２３]ꎮ 随着病程发展ꎬ睑脂成分
与理化性质发生改变ꎬ包括脂质谱异常、脂质氧化及与脂
质层铺展相关成分变化等[２０ꎬ２５－２６]ꎬ这些改变会降低脂质层
的铺展性和连续性ꎬ使泪膜抗蒸发能力下降ꎮ 脂质层功能
减弱后ꎬ泪液蒸发加速ꎬ泪膜更易提前破裂ꎬ并促进泪液高
渗形成[４ꎬ１０ꎬ１６]ꎮ 因此ꎬ睑板腺功能障碍主要通过“腺体阻
塞与分泌异常－脂质层功能下降－蒸发屏障减弱”这一途
径参与蒸发过强型干眼的发生[１０ꎬ１６ꎬ２７]ꎮ 值得注意的是ꎬ睑
板腺功能障碍具有明显的临床异质性ꎬ腺体形态、睑脂成
分、脂质层厚度、泪膜稳定性及患者症状之间并不总是同
步变化[２１ꎬ２５ꎬ２７]ꎮ 临床评估时应综合睑板腺形态、睑脂排出
与性质、泪膜稳定性及主观症状ꎬ而不宜依赖单一指标判
断疾病严重程度ꎮ
３眼表炎症

泪液蒸发增加及局部高渗可激活炎症信号ꎬ促进炎症
介质和 ＭＭＰ－９ 等蛋白酶释放ꎬ进一步加重泪膜不稳定及
眼表损伤[１０ꎬ２８－２９]ꎮ
３.１ 蒸发负荷与高渗应激介导的炎症激活 　 蒸发过强型
干眼的关键在于脂质层蒸发屏障功能减退ꎬ导致蒸发负荷
上升与泪膜提前破裂ꎬ从而形成并维持局部泪液高
渗[２ꎬ１６]ꎮ 高渗应激可诱发角膜上皮细胞应答ꎮ 在这一过
程中ꎬＭＡＰＫ、ＮＦ－κＢ 等信号通路被激活ꎬ并促进促炎细胞
因子表达增加ꎬ进一步启动炎症级联反应[１０]ꎮ 同时ꎬ高渗
状态常伴随上皮屏障受损ꎬ并促进炎症介质释放及蛋白酶
通路活化ꎬ例如 ＭＭＰ－９ 相关变化ꎮ 上述改变可进一步削
弱泪膜稳定性ꎬ并维持炎症活动状态[１０ꎬ２９]ꎮ 因此ꎬ蒸发负
荷升高及其诱导的高渗应激ꎬ可作为炎症激活的重要上游
因素ꎬ推动蒸发过强型干眼由泪膜功能异常向眼表损伤
发展[１０ꎬ１６]ꎮ
３.２ 泪液炎症相关介质及其临床意义 　 蒸发过强型干眼
患者泪液中多类炎症相关标志物可出现改变ꎬ提示泪液中
炎症相关分子的变化可在一定程度上反映眼表稳态失衡
及炎症参与情况[３０－３１]ꎮ 在细胞因子和趋化因子方面ꎬ不
同炎症因子之间存在复杂的相互作用ꎮ 现有研究对泪液
炎症标志物与干眼症状、体征及疾病严重程度之间关系的
结论并不完全一致:部分炎症因子与眼表染色或泪膜稳定
性相关ꎬ但与主观症状的相关性较弱ꎬ不同患者也可呈现
不同的炎症介质组合[２８ꎬ３２]ꎮ 这提示泪液炎症变化具有明
显异质性ꎬ单一炎症因子尚难以准确反映疾病全貌ꎮ 在脂
质介质方面ꎬ泪液脂质组学研究发现ꎬ多不饱和脂肪酸及
其类花生酸代谢物ꎬ与干眼症状和体征存在一定相关性ꎬ
但其具体因果关系仍需进一步研究验证[３３]ꎮ 在蛋白酶方
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面ꎬ泪液 ＭＭＰ－９ 与眼表染色及干眼严重程度相关ꎬ可作
为炎症活性和疾病严重程度评估的辅助指标[３４]ꎮ

因此ꎬ泪液细胞因子、脂质介质和 ＭＭＰ－９ 等可作为
眼表炎症评估的辅助指标ꎬ但其与主观症状和客观体征并
不完全一致ꎬ目前也缺乏统一的检测方法和判定阈
值[２８－３１ꎬ３３－３４]ꎮ 临床上不宜依据单一炎症指标决定是否启
动或调整抗炎治疗ꎬ而应结合症状、泪膜破裂时间、眼表染
色及睑板腺功能综合判断ꎮ 未来需进一步规范泪液采集
与检测流程ꎬ并评价多指标联合检测对治疗选择和疗效监
测的价值ꎮ
３.３ 炎症对上皮屏障及黏蛋白和角膜神经的影响 　 炎症
介质持续升高可通过影响紧密连接相关蛋白的表达与定
位ꎬ破坏角膜上皮屏障完整性ꎮ 屏障功能受损后ꎬ眼表微
损伤增加ꎬ并进一步降低泪膜稳定性[１７]ꎮ 黏蛋白异常多
与结膜杯状细胞减少或功能受损有关ꎮ 黏蛋白不足可降
低眼表润湿性ꎬ增加眼睑与眼表间摩擦ꎬ并加重泪膜不稳
定ꎮ 相关改变已被我国干眼共识纳入干眼病理生理
框架[２ꎬ３５]ꎮ

此外ꎬ炎症相关的屏障破坏、润湿性下降和摩擦刺激ꎬ
可进一步诱导角膜神经敏化ꎮ 随着刺激持续存在ꎬ患者可
出现外周或中枢敏化ꎬ表现为灼痛、疼痛放大等神经病理
性症状[３６]ꎮ
３.４ 炎症对睑缘与睑板腺功能及脂质层的影响 　 在蒸发
过强型干眼进展过程中ꎬ眼表及睑缘炎症并非单纯的继发
改变ꎮ 持续炎症可影响睑缘－睑板腺微环境ꎬ并进一步降
低脂质层质量ꎬ从而加重泪液蒸发和泪膜不稳定[１６]ꎮ

炎症状态下ꎬ睑板腺导管上皮可出现角化异常及开口
阻塞ꎮ 同时ꎬ分泌物黏稠度增加和排出受限ꎬ可减少可用
睑脂的释放ꎮ 上述改变会损害脂质层的铺展性和连续性ꎬ
削弱其抗蒸发功能[１８]ꎮ 此外ꎬ微生物相关因素也可参与
睑板腺炎症过程ꎮ 例如ꎬ实验研究提示ꎬ金黄色葡萄球菌
刺激可诱导睑板腺导管上皮角化并增加促炎细胞因子表
达ꎬ但其在临床蒸发过强型干眼中的作用仍需进一步验
证[３７]ꎮ 随着脂质层功能下降ꎬ泪液蒸发进一步增加ꎬ泪膜
也更易提前破裂ꎬ进而加重泪膜不稳定ꎮ 相关综述亦指
出ꎬ睑缘疾病可通过改变泪膜成分而加重干眼表现[３８]ꎮ

随着高渗应激和炎症反应持续存在ꎬ眼表上皮损伤、
睑板腺导管角化及腺体萎缩可进一步降低脂质层功能ꎬ使
泪液蒸发和泪膜不稳定持续加重ꎬ由此形成相互促进的病
理循环ꎮ
４干燥环境对蒸发过强型干眼的影响及西北燥证视角

西北地区长期处于低湿度、少雨、风沙及蒸发量较高
的环境背景中ꎬ可增加眼表蒸发负荷ꎬ降低泪膜稳定性ꎬ从
而诱发或加重干眼相关改变[１１ꎬ３９]ꎮ 从地域医学视角看ꎬ
该类长期干燥暴露不仅影响泪膜蒸发与眼表稳态ꎬ也可能
参与形成具有地域特征的干燥相关症状表现ꎮ 因此ꎬ将西
北地区环境暴露特点与“西北燥证”理论相结合ꎬ有助于
从现代眼表机制和中医地域证候两个层面理解干眼的人
群易感性差异[４０]ꎮ
４.１ 干燥暴露的界定及关键指标 　 干燥暴露主要指低湿
度、较强气流等促进眼表水分蒸发的环境条件ꎬ可结合相
对湿度、露点温度等指标进行量化表征[１２]ꎮ 建议重点评
估相对湿度与风速、空调通风强度、温度与照度、风沙及颗
粒物污染ꎬ以及视频终端注视时长等行为因素ꎬ相关环境
与职业暴露可与干眼症状加重相关[４１]ꎮ

“西北燥证”强调西北地域以燥邪偏盛为主要外因ꎬ

其临床表现常涉及口、鼻、咽喉、皮肤及眼部等多部位干
燥ꎬ目干涩可视为其眼部表现之一[４０]ꎮ 结合现代眼表病
理机制ꎬ低湿、强风及高蒸发环境可从“燥邪外袭”的角度
加以理解ꎻ其通过增加泪膜蒸发、诱发高渗应激和炎症反
应ꎬ促进干眼发生与进展[１１－１２ꎬ４０]ꎮ 因此ꎬ“西北燥证”理论
可为解释西北地区人群干眼症状的地域差异提供中医理
论参考ꎮ

目前ꎬ“西北燥证”与蒸发过强型干眼之间的联系仍
主要基于中医理论阐释和区域性观察ꎮ 尽管已有相应的
证候判定标准ꎬ但其在蒸发过强型干眼患者中的适用性ꎬ
以及与泪膜稳定性、睑板腺功能、炎症因子和角膜神经感
觉等客观指标之间的对应关系ꎬ仍需前瞻性研究验证[４０]ꎮ
未来应在规范证候评价的基础上ꎬ引入客观眼表指标ꎬ明
确二者是否存在稳定的对应关系ꎮ
４.２ 西北地区干眼流行病学及气候相关证据 　 西北地区
的区域性研究为干燥环境与干眼风险之间的关系提供了
临床依据ꎮ 新疆阿克陶县健康人群调查显示ꎬ干眼检出率
为３４.００％ꎬ户外活动时间较长、高强度用眼、降水量少及
昼夜温差大等因素可能与干眼发生有关[４２]ꎮ 新疆喀什地
区英吉沙县学龄儿童和青少年干眼患病率为 １６.８８％ꎬ提
示西北干旱地区儿童青少年同样存在一定的干眼疾病负
担[４３]ꎮ 伊犁地区脂质异常型干眼四季发病风险均高于南
京地区ꎬ湿度、温度及空气质量等环境因素可能与其发生
相关[４４]ꎮ

上述数据提示ꎬ西北地区不同年龄人群均需重视干眼
风险ꎬ但由于各研究在调查对象、抽样方法、诊断标准及环
境暴露评价方面存在差异ꎬ不能直接横向比较[４２－４３]ꎮ 此
外ꎬ现有证据多来自横断面或观察性研究ꎬ尚不能据此确
认干燥气候与干眼之间的因果关系ꎮ 临床上应将地域气
候视为风险背景ꎬ而非独立诊断依据ꎬ并结合实际暴露时
间、视频终端使用、泪膜稳定性及睑板腺功能进行综合
评估ꎮ
４.３ 环境暴露对泪膜和眼表的影响 　 低湿度和较强气流
可直接促进泪液蒸发ꎬ缩短泪膜破裂时间并增加局部高渗
风险[１１]ꎮ 持续高渗可进一步诱导眼表炎症和屏障损伤ꎬ
使环境暴露由短期刺激转变为持续性病理过程[１０ꎬ１２]ꎮ 因
此ꎬ环境因素既可直接增加蒸发负荷ꎬ也可通过高渗和炎
症反应促进疾病迁延ꎮ
４.４ 环境应激的间接效应 　 环境干燥和风沙刺激除可促
进泪液蒸发外ꎬ还可通过维持高渗状态及增加机械摩擦加
重眼表炎症反应[１０ꎬ４５]ꎮ 紫外线及颗粒物暴露还可能通过
诱导氧化应激和炎症反应ꎬ加重眼表上皮损伤ꎮ 氧化应激
可导致活性氧生成增多ꎬ损伤脂质、蛋白质及 ＤＮＡꎬ并与
炎症反应相互作用ꎬ进一步破坏眼表稳态[４５]ꎮ 在神经调
控层面ꎬ角膜神经既介导反射性泪液分泌与瞬目调节ꎬ也
参与局部免疫调节ꎻ当炎症与眼表损伤持续时ꎬ可诱发神
经功能失衡与敏化ꎬ表现为灼痛、痛觉放大等症状ꎬ并进一
步削弱泪膜稳定性维持[４６－４７]ꎮ
５总结与展望

蒸发过强型干眼以脂质层蒸发屏障受损和泪膜不稳
定为核心ꎮ 睑板腺功能障碍、脂质层异常、瞬目异常、黏蛋
白不足及上皮屏障受损等因素可共同增加蒸发负荷ꎬ继而
诱发泪液高渗、眼表炎症、神经敏化及组织损伤ꎬ推动病程
迁延ꎬ其自我强化机制示意图见图 １ꎮ 西北地区低湿、强
风和风沙等环境因素可增加蒸发负荷ꎬ因此临床评估除症
状外ꎬ还应结合环境暴露、泪膜稳定性、睑板腺功能及眼表
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图 １　 蒸发过强型干眼的自我强化机制示意图ꎮ 　

炎症指标ꎮ “西北燥证”可为地域性干眼易感性提供中医
理论参考ꎬ但其与现代眼表指标之间的对应关系仍需
验证ꎮ

在干预方面ꎬ应围绕“降低蒸发负荷、改善脂质层功
能、减轻炎症反应和维护眼表稳态”展开ꎮ 林忠嗣等[４８] 将
１２０ 例肝肾阴虚型干眼患者随机分组ꎬ观察组在玻璃酸钠
治疗基础上联合杞菊地黄汤加减及中药熏蒸ꎬ治疗 ３０ ｄ
后总有效率为 ９０. ０％ꎬ高于对照组的 ７５. ０％ꎬ并表现为
ＯＳＤＩ 下降、ＢＵＴ 延长及泪液 ＩＬ － ６、ＭＭＰ － ９ 水平降低ꎮ
Ｄｕａｎ 等[４９]对 ４８ 例伴眼痛干眼患者的非随机先导研究显
示ꎬ４ ｗｋ 针刺可减轻眼痛、改善 ＯＳＤＩ 和 ＢＵＴꎬ并降低泪液
ＩＬ－１β、ＩＬ－６ 和 ＴＮＦ－α 水平ꎬ但多数结局与 ０.３％玻璃酸
钠组比较无统计学差异ꎮ 因此ꎬ中医药和针刺可作为潜在
辅助治疗ꎬ但其常规应用仍需更高质量证据支持ꎮ

目前ꎬ睑板腺形态、脂质层厚度、实际蒸发程度及临床
症状之间的关系尚未完全明确ꎬ炎症标志物的判定阈值及
环境暴露的独立效应亦有待进一步研究[２７－２８ꎬ３９]ꎮ 未来应
开展多中心纵向研究ꎬ结合环境暴露量化、睑板腺成像、泪
液脂质组学、炎症因子及角膜神经评估ꎬ提高蒸发过强型
干眼的风险识别和个体化干预水平ꎮ
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究. 新疆医科大学学报ꎬ ２０２０ꎬ４３(１０):１３８９－１３９２.
[４３] 张暖ꎬ 王思琦ꎬ 陈玲玲ꎬ 等. 新疆喀什地区英吉沙县学龄儿童
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[ ４９ ] Ｄｕａｎ ＨＹꎬ Ｚｈｏｕ ＹＦꎬ Ｍａ ＢＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ａｃｕｐｕｎｃｔｕｒｅ
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