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摘要
近视的全球高发与低龄化趋势ꎬ已构成严峻公共卫生挑
战ꎮ 药物干预是延缓近视进展、降低高度近视并发症风险
的重要手段ꎮ 在药效评估与机制研究中ꎬ豚鼠因眼球结构
与屈光发育与人类存在相似ꎬ被广泛视为研究实验性近视
的理想动物模型ꎮ 现有研究表明ꎬ西药包括毒蕈碱受体拮
抗剂、多巴胺相关药物及部分降眼压药物等ꎬ可通过调控
视网膜－脉络膜信号通路、抑制巩膜重塑及眼轴过度延长
来发挥作用ꎻ中药及其活性成分则通过改善视网膜微循
环、抗氧化、抗炎及调节细胞外基质代谢等途径展现多靶
点干预优势ꎮ 此外ꎬ新药物靶点与新型给药系统的探索ꎬ
如巩膜胶原交联、缓释制剂和纳米载药系统等ꎬ为近视防
控提供了新思路ꎮ 然而ꎬ该领域仍面临药物长期安全性证
据不足、深层分子机制尚未完全阐明及临床转化体系尚不
成熟等瓶颈ꎮ 文章可为近视药物防控研究与临床应用提
供参考ꎮ
关键词:近视ꎻ药物干预ꎻ豚鼠ꎻ作用机制
ＤＯＩ:１０.３９８０ / ｊ.ｉｓｓｎ.１６７２－５１２３.２０２６.１０.１７

Ｅｆｆｅｃｔｓ ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｄｒｕｇ
ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｏｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｍｙｏｐｉａ ｉｎ
ｇｕｉｎｅａ ｐｉｇｓ

Ｃｈｅｎ Ｘｉａｎｇｙｕ１ꎬ２ꎬ Ｌａｎ Ｃｈａｎｇｊｕｎ１ꎬ２ꎬ Ｌｉａｏ Ｘｕａｎ１ꎬ２

Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎ ｉｔｅｍｓ: Ｎａｔｕｒａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎ Ｋｅｙ Ｐｒｏｊｅｃｔ ｏｆ
Ｓｃｉｅｎｃｅ ＆ Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｓｉｃｈｕａｎ Ｐｒｏｖｉｎｃｅ ( Ｎｏ.
２０２６ＹＦＴＸ００７２ )ꎻ Ｍａｊｏｒ Ｐｒｏｊｅｃｔ ｏｆ Ｈｉｇｈ － Ｑｕａｌｉｔｙ Ｇｒａｄｕａｔｅ
Ｅｄｕｃａｔｉｏｎ Ｒｅｆｏｒｍ ｏｆ Ｓｉｃｈｕａｎ Ｐｒｏｖｉｎｃｅ ( Ｎｏ. ＹＪＧＸＭ２５ － Ａ０２８)ꎻ
Ｈｉｇｈｅｒ Ｅｄｕｃａｔｉｏｎ Ｔａｌｅｎｔ Ｃｕｌｔｉｖａｔｉｏｎ Ｑｕａｌｉｔｙ ａｎｄ Ｔｅａｃｈｉｎｇ Ｒｅｆｏｒｍ
Ｐｒｏｊｅｃｔ ｏｆ Ｓｉｃｈｕａｎ Ｐｒｏｖｉｎｃｅ (Ｎｏ.ＪＧ２０２４－０９５０)
１Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ Ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ Ｎｏｒｔｈ Ｓｉｃｈｕａｎ
Ｍｅｄｉｃａｌ Ｃｏｌｌｅｇｅꎬ Ｎａｎｃｈｏｎｇ ６３７０００ꎬ Ｓｉｃｈｕａｎ Ｐｒｏｖｉｎｃｅꎬ Ｃｈｉｎａꎻ
２Ｍｅｄｉｃａｌ Ｓｃｈｏｏｌ ｏｆ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｏｐｔｏｍｅｔｒｙꎬ Ｎｏｒｔｈ Ｓｉｃｈｕａｎ

Ｍｅｄｉｃａｌ Ｃｏｌｌｅｇｅꎬ Ｎａｎｃｈｏｎｇ ６３７０００ꎬ Ｓｉｃｈｕａｎ Ｐｒｏｖｉｎｃｅꎬ Ｃｈｉｎａ
Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｅｎｃｅ ｔｏ: Ｌｉａｏ Ｘｕａｎ. Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ
Ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ Ｎｏｒｔｈ Ｓｉｃｈｕａｎ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｃｏｌｌｅｇｅꎬ Ｎａｎｃｈｏｎｇ
６３７０００ꎬ Ｓｉｃｈｕａｎ Ｐｒｏｖｉｎｃｅꎬ Ｃｈｉｎａꎻ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｓｃｈｏｏｌ ｏｆ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｏｐｔｏｍｅｔｒｙꎬ Ｎｏｒｔｈ Ｓｉｃｈｕａｎ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｃｏｌｌｅｇｅꎬ
Ｎａｎｃｈｏｎｇ ６３７０００ꎬ Ｓｉｃｈｕａｎ Ｐｒｏｖｉｎｃｅꎬ Ｃｈｉｎａ. ａｌｅｅｘａｎｄ＠ １６３.ｃｏｍ
Ｒｅｃｅｉｖｅｄ:２０２６－０３－１２　 　 Ａｃｃｅｐｔｅｄ:２０２６－０８－１１

Ａｂｓｔｒａｃｔ
• Ｔｈｅ ｇｌｏｂａｌ ｒｉｓｅ ｉｎ ｍｙｏｐｉａ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ａｎｄ ｉｔｓ
ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇｌｙ ｅａｒｌｉｅｒ ｏｎｓｅｔ ｈａｖｅ ｂｅｃｏｍｅ ａ ｓｅｒｉｏｕｓ ｐｕｂｌｉｃ
ｈｅａｌｔｈ ｃｏｎｃｅｒｎ. Ｄｒｕｇ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｒｅｐｒｅｓｅｎｔｓ ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ
ｓｔｒａｔｅｇｙ ｆｏｒ ｓｌｏｗｉｎｇ ｍｙｏｐｉａ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｄｕｃｉｎｇ ｔｈｅ
ｒｉｓｋ ｏｆ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｈｉｇｈ ｍｙｏｐｉａ. Ｉｎ
ｓｔｕｄｉｅｓ ｏｆ ｄｒｕｇ ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓꎬ
ｇｕｉｎｅａ ｐｉｇｓ ａｒｅ ｗｉｄｅｌｙ ｒｅｇａｒｄｅｄ ａｓ ａｎ ｉｄｅａｌ ａｎｉｍａｌ ｍｏｄｅｌ
ｆｏｒ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｍｙｏｐｉａ ｂｅｃａｕｓｅ ｔｈｅｉｒ ｏｃｕｌａｒ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ
ａｎｄ ｒｅｆｒａｃｔｉｖｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｒｅ ｓｉｍｉｌａｒ ｔｏ ｔｈｏｓｅ ｏｆ
ｈｕｍａｎｓ. Ｃｕｒｒｅｎｔ ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｉｎｄｉｃａｔｅｓ ｔｈａｔ ｃｈｅｍｉｃａｌ ｄｒｕｇｓꎬ
ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｍｕｓｃａｒｉｎｉｃ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓꎬ ｄｏｐａｍｉｎｅ －
ｒｅｌａｔｅｄ ａｇｅｎｔｓꎬ ａｎｄ ｃｅｒｔａｉｎ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ－ ｌｏｗｅｒｉｎｇ
ｄｒｕｇｓꎬ ｍａｙ ｅｘｅｒｔ ｅｆｆｅｃｔｓ ｂｙ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ｒｅｔｉｎａ － ｃｈｏｒｏｉｄ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓꎬ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｓｃｌｅｒａｌ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇꎬ ａｎｄ
ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇ ｅｘｃｅｓｓｉｖｅ ａｘｉａｌ ｅｌｏｎｇａｔｉｏｎ. Ｉｎ ｃｏｎｔｒａｓｔꎬ
ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｍｅｄｉｃｉｎｅ ａｎｄ ｉｔｓ ｂｉｏａｃｔｉｖｅ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓ
ｅｘｈｉｂｉｔ ｍｕｌｔｉｔａｒｇｅｔ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ａｄｖａｎｔａｇｅｓ ｖｉａ ｉｍｐｒｏｖｉｎｇ
ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎꎬ ｅｘｅｒｔｉｎｇ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ａｎｄ ａｎｔｉ －
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔｓꎬ ａｎｄ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ
ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ. Ｉｎ ａｄｄｉｔｉｏｎꎬ ｔｈｅ ｅｘｐｌｏｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｎｏｖｅｌ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔａｒｇｅｔｓ ａｎｄ ａｄｖａｎｃｅｄ ｄｒｕｇ ｄｅｌｉｖｅｒｙ ｓｙｓｔｅｍｓꎬ
ｓｕｃｈ ａｓ ｓｃｌｅｒａｌ ｃｏｌｌａｇｅｎ ｃｒｏｓｓ－ ｌｉｎｋｉｎｇꎬ ｓｕｓｔａｉｎｅｄ－ ｒｅｌｅａｓｅ
ｆｏｒｍｕｌａｔｉｏｎｓꎬ ａｎｄ ｎａｎｏｃａｒｒｉｅｒ － ｂａｓｅｄ ｄｅｌｉｖｅｒｙ ｓｙｓｔｅｍｓꎬ
ｈａｓ ｏｐｅｎｅｄ ｎｅｗ ａｖｅｎｕｅｓ ｆｏｒ ｍｙｏｐｉａ ｃｏｎｔｒｏｌ. Ｈｏｗｅｖｅｒꎬ
ｔｈｉｓ ｆｉｅｌｄ ｓｔｉｌｌ ｆａｃｅｓ ｓｅｖｅｒａｌ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓꎬ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ
ｉｎｓｕｆｆｉｃｉｅｎｔ ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｏｒ ｌｏｎｇ － ｔｅｒｍ ｄｒｕｇ ｓａｆｅｔｙꎬ ａｎ
ｉｎｃｏｍｐｌｅｔｅ ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓꎬ ａｎｄ ｌｉｍｉｔｅｄ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｉｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎ.
Ｔｈｉｓ ｒｅｖｉｅｗ ｐｒｏｖｉｄｅｓ ａ ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ ｆｏｒ ｆｕｒｔｈｅｒ ｒｅｓｅａｒｃｈ ａｎｄ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ｆｏｒ
ｍｙｏｐｉａ ｃｏｎｔｒｏｌ.
• ＫＥＹＷＯＲＤＳ: ｍｙｏｐｉａꎻ ｄｒｕｇ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎꎻ ｇｕｉｎｅａ ｐｉｇꎻ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ

Ｃｉｔａｔｉｏｎ:Ｃｈｅｎ ＸＹꎬ Ｌａｎ ＣＪꎬ Ｌｉａｏ Ｘ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ
ｄｒｕｇ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｏｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｍｙｏｐｉａ ｉｎ ｇｕｉｎｅａ ｐｉｇｓ. Ｇｕｏｊｉ
Ｙａｎｋｅ Ｚａｚｈｉ(Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉ)ꎬ ２０２６ꎬ２６(１０):１７８２－１７８６.

０引言
近视已成为严峻的全球公共卫生问题[１]ꎮ 目前临床

采用角膜塑形镜与多焦点软镜等光学干预ꎬ虽能有效延缓
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近视进展ꎬ但常因患者依从性差、适用范围窄及潜在的角
膜感染风险而使其应用受限ꎮ 近年来ꎬ近视的药物干预已
成为该领域的热点议题ꎮ 研发药物不仅能弥补现有疗法
的不足ꎬ更能满足庞大的临床需求ꎬ具有重要价值ꎮ 理想
的药物应具备非侵入性、易于使用ꎬ并能直接干预眼轴增
长的关键病理通路ꎮ 本团队前期通过比较实验性近视动
物模型发现ꎬ豚鼠因其巩膜重塑机制与人类近视病理过程
高度相似ꎬ已成为近视药物筛选和机制研究的重要平
台[２]ꎮ 本文系统梳理实验性近视药物干预的研究进展ꎬ重
点总结基于豚鼠模型的相关证据ꎬ并结合新靶点、新剂型
及临床转化研究ꎬ阐述各类干预措施延缓近视进展的作用
靶点与分子机制ꎬ分析当前研究面临的局限与挑战ꎬ并对
未来研究方向进行展望ꎬ旨在为近视药物研发与临床转化
提供参考ꎮ
１实验性近视形成的病理机制
１.１ 视网膜信号失衡 　 实验性近视的核心机制在于以多
巴胺(ｄｏｐａｍｉｎｅꎬ ＤＡ)为代表的神经调质系统功能紊乱ꎮ
在形觉剥夺或离焦信号刺激下ꎬ视网膜 ＯＮ / ＯＦＦ 通路信号
平衡被打破ꎬＤＡ 合成与释放显著减少ꎬ导致 ＯＮ 通路活性
受到抑制[３]ꎮ 这种信号失衡进一步影响 γ－氨基丁酸、乙
酰胆碱等其他递质ꎬ共同构成一个异常的信号放大系
统[３]ꎮ 该系统将错误的生长信号经视网膜色素上皮
(ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍꎬ ＲＰＥ)和脉络膜传递至巩膜ꎬ
成为后续巩膜重塑的上游开关[４]ꎮ
１.２脉络膜－ ＲＰＥ复合体　 脉络膜－ＲＰＥ 复合体是视网膜
离焦等信号向下游巩膜重塑传递的关键枢纽ꎮ 多项研究
表明ꎬ实验性近视早期即出现脉络膜厚度变薄、血流减少
以及 ＲＰＥ 细胞的生长信号调控功能失调的特征性改变ꎮ
这些变化协同作用[５]ꎬ构成了视网膜向巩膜传递促生长信
号的核心环节ꎬ最终诱导巩膜重塑和眼轴延长ꎮ
１.３巩膜细胞外基质重塑 　 巩膜细胞外基质(ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｍａｔｒｉｘꎬ ＥＣＭ)的重塑是近视眼轴增长的病理终点ꎮ 研究
发现 实 验 性 近 视 模 型 中 基 质 金 属 蛋 白 酶 ( ｍａｔｒｉｘ
ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅꎬ ＭＭＰ)家族 ＭＭＰ－２ 活性显著上调ꎬ而其
组 织 金 属 蛋 白 酶 抑 制 剂 ( ｔｉｓｓｕｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｏｆ
ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓꎬＴＩＭＰ)中 ＴＩＭＰ －２ 相对不足ꎬ加速了胶
原等基质成分的降解ꎻ同时ꎬ促进胶原合成的转化生长因
子－β(ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ－βꎬ ＴＧＦ－β)信号通路活性
减弱[６]ꎮ 近年来研究进一步证实ꎬ脉络膜血流减少引发的
巩膜缺氧是核心驱动因素ꎬ通过稳定缺氧诱导因子－１α
(ｈｙｐｏｘｉａ－ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ｆａｃｔｏｒ－１αꎬ ＨＩＦ－１α)上调 ＭＭＰ －２ 表
达、促进肌成纤维细胞转分化ꎬ并激活炎症通路形成正反
馈环ꎬ加剧 ＥＣＭ 降解超过合成ꎮ 氧化应激也在巩膜成纤
维细胞中放大这一过程[７]ꎮ 上述机制共同引起 ＥＣＭ 降解
与合成失衡ꎬ从而导致巩膜组织变薄、生物力学性能下降ꎬ
最终引起眼轴的病理性拉长[６]ꎮ

实验性近视形成涉及视网膜信号失衡、脉络膜－ＲＰＥ
复合体功能异常及巩膜 ＥＣＭ 重塑等多个连续环节ꎬ其主
要病理过程见图 １ꎮ

２西药的干预效应及机制
２.１毒蕈碱受体拮抗剂类　 阿托品是毒蕈碱受体拮抗剂ꎮ
研究发现阿托品在豚鼠实验性近视模型中表现出浓度依
赖性近视抑制作用ꎬ而间歇高浓度或由高转低的给药策略
可在保证疗效的同时减轻副作用[８]ꎮ 阿托品核心机制在
于非选择性阻断毒蕈碱受体、调控 ＭＭＰ 与胶原代谢ꎬ同
时通过 ＲＰＥ 的 ＴＧＦ－β、ＨＩＦ－１α 以及多巴胺通路网络ꎬ协
同抑制 ＥＣＭ 重塑[９]ꎮ 同时ꎬ毒蕈碱受体拮抗剂新托品ꎬ通
过调节 ＴＧＦ－β１ / ＭＭＰ－２ / ＴＩＭＰ－２ 轴ꎬ亦表现出与阿托品
相当的近视抑制能力[１０]ꎮ
２.２ 多巴胺能系统药物 　 多巴胺能系统药物包括左旋多
巴、阿扑吗啡、ＳＫＦ－３８３９３、舒必利等ꎮ 左旋多巴作为 ＤＡ
前体ꎬ腹腔注射可有效逆转实验动物的形觉剥夺性近
视[１１]ꎮ 非选择性激动剂阿扑吗啡对豚鼠实验性近视的抑
制作用呈剂量依赖性[１２]ꎮ 此外ꎬＤ１ 样受体激动剂(ＳＫＦ－
３８３９３)与 Ｄ２ 样受体拮抗剂(舒必利)ꎬ均能有效抑制实验
性近视的发生发展[１３]ꎮ 虽然此类药物在实验性近视干预
中作用明确ꎬ但因受体调控复杂、存在中枢潜在影响ꎬ因此
临床转化有限ꎬ目前仍以基础研究为主ꎮ
２.３ α２－肾上腺素受体激动剂　 α２－肾上腺素受体激动剂
溴莫尼定在豚鼠形觉剥夺性近视模型中展现出明确的抑
制效果ꎮ 研究显示ꎬ结膜下注射高浓度溴莫尼定与玻璃体
内注射低浓度溴莫尼定均能显著抑制屈光度及眼轴增
长[１４]ꎮ 进一步的研究发现ꎬ持续局部滴注溴莫尼定可在
视网膜和巩膜组织中维持较高的药物浓度ꎬ同时减轻眼部
刺激症状[１５]ꎮ 溴莫尼定的控制近视的作用机制可能涉及
降低眼压、改善脉络膜血流灌注ꎬ以及调控 ＥＣＭ 重塑ꎬ从
而有效抑制近视进展[１４]ꎮ
２.４前列腺素受体激动剂　 研究发现ꎬ前列腺素 Ｆ２－α 受
体激动剂拉坦前列素抑制近视的作用机制与压力依赖性
巩膜重塑相关[１６]ꎮ 蛋白质组学研究表明ꎬ拉坦前列素可
上调蛋白水解与纤维蛋白溶解相关蛋白ꎬ促进巩膜修复ꎬ
并下调细胞骨架相关蛋白以减少异常重塑ꎻ同时ꎬ拉坦前
列素还增加了脉络膜血管面积ꎬ以改善血流供应[１７]ꎮ 然
而ꎬ其具体作用路径、短期与长期效应差异及种属特异性
等问题ꎬ仍需未来深入研究ꎮ
２.５其他潜在靶点 　 既往研究发现ꎬ７－甲基黄嘌呤、苄达
赖氨酸、依维莫司、双调蛋白(ａｍｐｈｉｒｅｇｕｌｉｎꎬ ＡＲＥＧ)抗体、
ω－３ 多不饱和脂肪酸、氢化可的松等ꎬ在豚鼠模型中均显
示出抑制近视发生发展的潜力ꎬ但机制各不相同ꎮ ７－甲
基黄嘌呤可调节腺苷受体表达平衡ꎬ并通过增强巩膜胶原
合成、优化纤维结构提升巩膜生物力学强度[１８]ꎮ 苄达赖
氨酸为醛糖还原酶抑制剂ꎬ但其抑制近视的作用机制在于
阻止脉络膜变薄并维持其营养供给ꎬ而非通过调节醛糖还
原酶活性及多元醇通路[１９]ꎮ 依维莫司通过抑制视网膜色
素上皮层 ｍＴＯＲＣ１ 活性及下调巩膜缺氧诱导因子表达ꎬ
从而控制眼轴增长[２０]ꎮ ＡＲＥＧ 抗体通过阻断内源性
ＡＲＥＧ 与表皮生长因子受体的结合ꎬ从而抑制下游信号通
路以减少巩膜重塑[２１] ꎮω－３多不饱和脂肪酸既能改善脉

图 １　 实验性近视病理形成机制示意图ꎮ 　
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络膜血流灌注以阻止巩膜缺氧、抑制 ＨＩＦ－１α 表达以阻断
病理信号传递、拮抗巩膜成纤维细胞向肌成纤维细胞转分
化以 ＥＣＭ 稳态ꎬ又能纠正近视相关代谢紊乱ꎬ共同阻断
“脉络膜缺血－巩膜缺氧－ＥＣＭ 重塑”的病理级联反应[２２]ꎮ
氢化可的松虽能抑制眼轴伸长ꎬ却会引发 ＭＭＰ － ２ /
ＴＩＭＰ－２失衡、加速巩膜胶原降解ꎬ且伴随雌激素与甲状腺
激素水平紊乱[２３]ꎮ
２.６ 联合干预策略 　 联合用药是当前近视药物干预研究
的重要方向ꎬ不同机制药物可能同时作用于神经递质调
节、脉络膜血流、眼压调控及巩膜重塑等多个环节ꎬ从而增
强近视抑制作用ꎮ 研究发现ꎬ０.０１％ 阿托品联合卡替洛尔
可更有效抑制巩膜重塑[２４]ꎻ拉坦前列素联合布林佐胺亦
表现出协同增效作用[１７]ꎮ 提示针对不同病理环节的联合
干预可能优于单一靶点治疗ꎮ

临床上ꎬ低浓度阿托品联合角膜塑形镜是目前近视防
控主流方案ꎬ尽管其基础研究证据并非主要来自豚鼠模
型ꎬ但为药物联合光学干预提供了重要临床启示ꎮ 目前关
于联合干预研究证据仍较有限ꎬ最佳组合、给药方式及长
期安全性尚不明确ꎬ未来需通过标准化动物实验和前瞻性
临床研究系统评估ꎮ
３中药的干预效应及机制
３.１ 单味中药及天然活性成分 　 单味中药及天然植物活
性成分在近视控制中展现出明确的调控作用ꎮ 越橘提取
物与二十二碳六烯酸联合应用可协同激活多巴胺能系统、
上调 Ｃｈｒｎｂ４ 基因及调控 ＴＧＦ－β / ＭＭＰ－２ / ＴＩＭＰ－１ 通路ꎬ
同时增加脉络膜厚度与血管指数、提升视网膜电生理功
能[２５]ꎮ 红景天苷[２６]和芒柄花黄素可下调 ＨＩＦ－１α 表达及
ｅＩＦ２α、ｍＴＯＲ 磷酸化水平ꎬ在不影响豚鼠正常眼轴发育的
前提下减缓实验性近视进展[２７]ꎮ 此外ꎬ原花青素作为植
物来源的天然活性成分ꎬ可通过激活 ＡＭＰＫ / Ｗｎｔ / β －
ｃａｔｅｎｉｎ 通路ꎬ以提高视网膜自噬水平并抑制细胞凋亡ꎬ从
而改善形觉剥夺性近视豚鼠的视网膜结构损伤ꎬ延缓近视
进展[２８]ꎮ 这些研究揭示ꎬ特定中药活性成分有望成为调
控近视发生发展关键靶点的重要干预策略ꎮ
３.２ 中药复方制剂 　 控制近视的中药复方制剂研究显示
了多途径和多靶点的作用特点ꎮ 驻景丸不仅可逆转近视
豚鼠血清 １３ 种差异代谢物中 ５ 种关键代谢物的异常表
达ꎬ同时还能够针对性调节视网膜关键蛋白ꎬ例如上调表
达降低的脂质代谢相关 ＬＰＣＡＴ１ 与神经信号传导相关
ＣＨＲＮＡ７ꎬ并 下 调 表 达 升 高 的 炎 症 及 氧 化 应 激 相 关
ＮＯＳ２[２９]ꎮ 益阳坚阴复方可通过下调 ＭＭＰ－２ 表达、减少
Ⅰ型胶原降解控制近视ꎬ其短期(２ ｗｋ)干预效果显著ꎬ但
４ ｗｋ 后抑制效应减弱ꎬ需优化给药方案或联合治疗以提
高长期疗效[３０]ꎮ 益气养阴增视方则通过激活 ＳＩＲＴ３ 信号
通路ꎬ上调 ＴＧＦ－β２ 与 ＴＩＭＰ－２ 表达ꎬ同时抑制 ＨＩＦ－１α 及
ＭＭＰ－２ 表达ꎬ缓解眼部缺氧并抑制病理性 ＥＣＭ 重塑[３１]ꎮ
金匮肾气丸不仅可以抑制眼轴延长、改善屈光度ꎬ还可调
节下丘脑－垂体－肾上腺轴功能、平衡相关激素水平ꎬ同时
影响 ｃＡＭＰ / ｃＧＭＰ 信号通路与视网膜 ＡＲＥＧ 表达ꎬ实现整
体代谢与局部眼组织的协同调控[３２]ꎮ 益精通络方的效果
与低浓度阿托品相当ꎬ机制可能涉及增强视网膜多巴胺系
统活性、改善眼部微循环[３３]ꎮ 启明丸主要机制为调节
ＭＭＰ－２ / ＴＩＭＰ－２ 平衡、抑制巩膜细胞外基质降解、延缓病
理性巩膜重塑ꎬ但具体通路尚待深入探索[３４]ꎮ 这些研究
为中药复方防控近视提供了药理学依据ꎬ但多数机制仍需

深入探索ꎬ长期疗效与给药方案亦有待进一步优化ꎮ
４基于新靶点与新剂型的药物干预策略
４.１ 新药物靶点 　 新药物靶点研究为近视控制提供了创
新方向ꎮ 巩膜胶原交联作为直接增强巩膜生物力学强度
以遏制眼轴延长、阻止近视进展的物理化学策略ꎬ其核心
机制已被证实[３５]ꎮ 近年来ꎬ天然交联剂京尼平凭借良好
生物相容性ꎬ以及主动促进胶原合成、稳定细胞外基质的
能力ꎬ为巩膜强化提供了新的可行策略[３６]ꎮ 另一方面ꎬ从
生物调控角度出发ꎬ玻璃体腔注射重组人骨形态发生蛋
白 ２则通过激活经典 Ｓｍａｄ 信号通路ꎬ下调 ＭＭＰ２、上调
ＴＩＭＰ２ 和Ⅰ型胶原蛋白ꎬ促进胶原合成ꎬ实现了对病理性
巩膜重塑过程的生物干预[３７]ꎮ
４.２新型给药系统　 近年来ꎬ基于数字光处理生物打印技
术制备的载有成纤维细胞的复合水凝胶ꎬ可作为后巩膜加
固手术植入物ꎬ通过促进巩膜重塑实现近视进展的控制ꎬ
为病理性近视的治疗提供了新的思路和方案[３８]ꎮ 阿托品
缓释隐形眼镜将药物控释与光学矫正功能合二为一ꎬ既解
决了传统阿托品水溶液不稳定的问题ꎬ又能实现近视控制
与视力矫正的双重功能ꎬ有望成为近视治疗的新选择[３９]ꎮ
槲皮素外泌体载药系统则通过纳米技术改造药物递送特
性显著提升了药物的眼部生物利用度ꎬ通过提高药物的水
溶性、角膜渗透性和滞留时间ꎬ从而显著抑制近视进
展[４０]ꎮ 这些创新系统分别从组织工程、医疗器械和纳米
药物等维度ꎬ为近视的个性化与微创治疗提供了新的
路径ꎮ
５当前面临的挑战
５.１ 中医药现代化 　 中药复方成分标准化不足是当前中
医药近视防控研究走向高质量证据和临床转化过程中需
要重点解决的问题之一ꎮ 不同研究所采用复方制剂在药
材基原、产地、采收时间、炮制方法及提取工艺等方面可能
存在差异ꎬ从而导致化学成分组成、含量比例及关键活性
物质群的不一致ꎮ 这种成分异质性增加了不同研究间结
果比较与重复验证的难度ꎬ也可能影响药效评价的稳定性
和临床转化的可靠性ꎮ

目前ꎬ研究者主要采用代谢组学、蛋白质组学结合
ＬＣ－ＭＳ / ＭＳ质谱联用、分子对接等方法ꎬ开展复方成分分
析与活性筛选ꎻ网络药理学与计算生物学也被用于潜在作
用靶点预测[４１]ꎮ 这些方法为揭示中药复方的物质基础和
作用机制提供了重要技术支撑ꎬ但由于部分研究仍停留在
靶点预测或相关性分析层面ꎬ缺乏充分的功能验证与重复
性研究ꎬ因此关于其具体作用机制和优势成分的认识尚未
完全统一ꎮ 未来需在加强机制研究的同时ꎬ优先推进复方
制剂标准化体系建设ꎬ包括规范药材来源、统一炮制与提
取工艺、构建化学成分指纹图谱ꎬ并对关键活性成分进行
定量分析ꎻ同时开展基于标准化提取物的重复性验证及多
中心动物实验ꎬ以提高研究结果的稳定性和可比性ꎬ为中
药复方的进一步临床应用提供依据ꎮ
５.２临床转化研究　 豚鼠在巩膜重塑、眼轴增长及屈光发
育方面与人类具有一定相似性ꎬ因此被广泛用于近视机制
研究与药物筛选[４２]ꎮ 然而ꎬ豚鼠模型结果仍不能完全等
同于人类临床情况ꎬ其差异主要体现在以下几个方面:
(１)豚鼠与人类在眼部组织结构及生理调控特征上存在
差异ꎬ这可能影响药物在眼内的分布、渗透及靶组织反应ꎻ
(２)豚鼠屈光发育进程较快ꎬ而人类近视的发生和进展通
常跨越更长时间ꎬ因此动物模型中的短期干预结果难以直

４８７１

国际眼科杂志　 ２０２６ 年 １０ 月　 第 ２６ 卷　 第 １０ 期　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
电话:０２９￣８２２４５１７２　 　 ８５２０５９０６　 电子信箱:ｉｊｏ.２０００＠ １６３.ｃｏｍ



接外推至临床长期应用ꎻ同时ꎬ实验性近视通常由单一因
素诱导ꎬ而人类近视是遗传、环境与行为等多因素共同作
用的复杂疾病ꎬ不同物种间的生理和药理反应差异也进一
步增加了临床转化的不确定性[４３]ꎮ

此外ꎬ儿童近视药物干预面临生理特点差异带来的特
殊挑战ꎬ例如药物代谢动力学与成人存在差异ꎬ使得剂量
确定困难、长期安全性不确定性及伦理要求ꎮ 儿童肝肾功
能、血脑屏障及代谢酶活性与成人不同ꎬ相同剂量可能产
生不同药效和风险ꎻ同时ꎬ考虑到儿童正处于生长发育期ꎬ
药物干预可能对眼球发育乃至全身系统产生潜在的远期
影响ꎮ 因此ꎬ尽管部分药物在动物实验及有限临床研究中
显示出一定应用前景ꎬ但儿童近视药物干预的适宜剂量、
长期获益与潜在风险之间的平衡ꎬ仍是当前临床转化中需
要重点解决的问题ꎮ
６小结

综上所述ꎬ基于豚鼠实验性近视模型的药物干预研究
已取得显著进展ꎮ 西药主要聚焦于靶向调控视网膜神经
递质平衡、干预巩膜 ＥＣＭ 代谢及改善眼生物力学状态等
途径ꎬ其中抗胆碱能药物、ＤＡ 相关药物以及部分降眼压
药物在抑制眼轴病理性延长方面已展现出明确的实验效
果ꎮ 中药复方则体现出多靶点综合调节的优势ꎬ其作用机
制涉及调控 ＴＧＦ－β / Ｓｍａｄ、ＭＭＰ－２ / ＴＩＭＰ 等与巩膜重塑密
切相关的信号通路实现ꎬ或通过改善眼部微循环、激活多
巴胺系统、缓解眼部缺氧及氧化应激等途径发挥效应ꎮ 与
既往多聚焦于单一成分及特定机制的研究不同[２８]ꎬ本文
系统总结了豚鼠实验性近视的药物干预进展ꎬ整合了分散
的研究成果ꎮ 尽管现有研究初步验证了多种药物的干预
效果ꎬ但仍普遍面临样本量有限、观察周期较短以及缺乏
统一评价标准等问题ꎮ 目前该领域证据主要来源于动物
实验ꎬ临床研究基础相对薄弱ꎬ因此现阶段相关结果更多
体现为药物筛选和机制探索的前期依据ꎬ其临床有效性与
长期安全性尚需进一步验证ꎮ 未来研究需结合系统药理
学与多组学技术ꎬ进一步阐明药物作用的关键靶点与调控
网络ꎬ同时积极探索中西药协同干预方案ꎬ建立规范化的
药效评价体系与安全性评估标准ꎬ推动实验研究向临床转
化ꎮ 通过上述努力ꎬ有望为近视的临床药物防控提供更充
分的理论依据与临床指导ꎮ
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１１８(４３):ｅ２１０４６８９１１８.
[２３] Ｅｌ － Ｎｉｍｒｉ ＮＷꎬ Ｗｉｌｄｓｏｅｔ ＣＦ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｔｏｐｉｃａｌ ｌａｔａｎｏｐｒｏｓｔ ｏｎ
ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ａｎｄ ｍｙｏｐｉａ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｙｏｕｎｇ ｇｕｉｎｅａ ｐｉｇｓ. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１８ꎬ５９(６):２６４４－２６５１.
[２４] Ｘｉａｎｇ Ｑꎬ Ｙａｎｇ Ｊꎬ Ｌｉｕ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. ０. ０１％ ａｔｒｏｐｉｎｅ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ
ｃａｒｔｅｏｌｏｌ ｈｙｄｒｏｃｈｌｏｒｉｄｅ ｃａｎ ｉｎｈｉｂｉｔ ｔｈｅ ｓｃｌｅｒａｌ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ｉｎ ｇｕｉｎｅａ ｐｉｇｓ
ｗｉｔｈ ｆｏｒｍ－ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ ｍｙｏｐｉａ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０２５ꎬ１５(１):２９３９２.
[２５] Ｚｈｕ ＭＨꎬ Ｗｅｎ Ｑꎬ Ｌｉｎ ＴＮꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｂｉｌｂｅｒｒｙ ｅｘｔｒａｃｔ
ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｄｏｃｏｓａｈｅｘａｅｎｏｉｃ ａｃｉｄ ｏｎ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ Ｃｈｒｎｂ４ ｇｅｎｅ ｉｎ
ｔｈｅ ｓｃｌｅｒａ ｏｆ ｍｙｏｐｉｃ ｇｕｉｎｅａ ｐｉｇｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｍｅｄꎬ ２０２５ꎬ１２:１５９０３６２.
[２６] 赵爽ꎬ 房祥杰ꎬ 张娟美ꎬ 等. 红景天苷对近视豚鼠脉络膜厚度
及 ＨＩＦ－１α 和多巴胺及其受体表达的影响. 国际眼科杂志ꎬ ２０２３ꎬ
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Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２６ꎬ Ｎｏ.１０ Ｏｃｔ. ２０２６　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６　 Ｅｍａｉｌ:ｉｊｏ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



２３(８):１２６４－１２６８.
[２７] Ｗｕ Ｈꎬ Ｃｈｅｎ Ｗꎬ Ｚｈａｏ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｃｌｅｒａｌ ｈｙｐｏｘｉａ ｉｓ ａ ｔａｒｇｅｔ ｆｏｒ
ｍｙｏｐｉａ ｃｏｎｔｒｏｌ. Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ Ｕ Ｓ Ａꎬ ２０１８ꎬ １１５ ( ３０ ):
Ｅ７０９１－Ｅ７１００.
[２８] 刘及福ꎬ 杨笑天ꎬ 郑波汶ꎬ 等. 原花青素通过 ＡＭＰＫ / Ｗｎｔ / β－
ｃａｔｅｎｉｎ 通路调节形觉剥夺性近视豚鼠视网膜自噬作用. 国际眼科杂
志ꎬ ２０２５ꎬ２５(１２):１９０６－１９１３.
[２９] Ｄｕ ＹＬꎬ Ｐａｎｇ ＭＲꎬ Ｃｈｅｎ ＨＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｚｈｕｊｉｎｇ
Ｐｉｌｌ ｏｎ ｍｙｏｐｉａ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ: Ｍｅｃｈａｎｉｓｔｉｃ ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｍｅｔａｂｏｎｏｍｉｃｓ
ａｎｄ ｎｅｔｗｏｒｋ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０２４ꎬ１９(１２):ｅ０３１２３７９.
[３０] 潘美娟ꎬ 马东丽ꎬ 线金锥ꎬ 等. “益阳坚阴”复方中药对形觉剥
夺性近视豚鼠眼轴、ＭＭＰ－２ 及 ＣＯＬ－Ｉ 表达的时效研究. 中国中医眼
科杂志ꎬ ２０２３ꎬ３３(７):６０６－６１１.
[３１] 訾迎新ꎬ 王彪ꎬ 王炯ꎬ 等. 益气养阴增视方对形觉剥夺性近视
豚鼠 ＳＩＲＴ３ 信号通路的影响. 中国中西医结合杂志ꎬ ２０２５ꎬ４５(８):
９６１－９６９.
[３２] Ｊｉａｎｇ Ｑꎬ Ｊｉａｎｇ ＷＪꎬ Ｙａｎｇ ＣＸꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｊｉｎｋｕｉ
Ｓｈｅｎｑｉ ｐｉｌｌｓ ｏｎ ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ － ｅｎｈａｎｃｅｄ ａｘｉａｌ ｌｅｎｇｔｈ ｅｌｏｎｇａｔｉｏｎ ｉｎ
ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｌｙ ｍｙｏｐｉｃ ｇｕｉｎｅａ ｐｉｇｓ. Ｃｈｉｎ Ｊ Ｉｎｔｅｇｒ Ｍｅｄꎬ ２０２３ꎬ２９(１１):
９８９－９９７.
[３３] 尹连荣ꎬ 康婷婷ꎬ 张月强ꎬ 等. 益精通络方对高度近视患者眼
部相关参数及中医症状的影响. 中国中医眼科杂志ꎬ ２０２１ꎬ３１(１２):
８６８－８７２ꎬ８７７.
[３４] 李佳贤ꎬ 费永彪ꎬ 张红ꎬ 等. 基于对 ＭＭＰ－２ / ＴＩＭＰ－２ 调控探索
启明丸对形觉剥夺性近视豚鼠的影响. 中国中医眼科杂志ꎬ ２０２３ꎬ
３３(４):３１１－３１６ꎬ３２６.

[３５] Ｙａｓｉｒ ＺＨꎬ Ｓｈａｒｍａ Ｒꎬ Ｚａｋｉｒ ＳＭ. Ｓｃｌｅｒａｌ ｃｏｌｌａｇｅｎ ｃｒｏｓｓ ｌｉｎｋａｇｅ ｉｎ
ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ ｍｙｏｐｉａ. Ｉｎｄｉａｎ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２４ꎬ７２(２):１７４－１８０.
[３６] Ｇｕｏ ＺＱꎬ Ｗｅｉ ＺＹꎬ Ｔｏｎｇ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ
ｓｃｌｅｒａｌ ｃｒｏｓｓ － ｌｉｎｋｉｎｇ ｕｓｉｎｇ ｇｅｎｉｐｉｎ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｊｕｖｅｎｉｌｅ ｇｕｉｎｅａ
ｐｉｇｓ ｗｉｔｈ ｈｉｇｈ ｍｙｏｐｉａ. Ｊ Ｏｃｕｌ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒꎬ ２０２３ꎬ３９(９):６４３－６５２.
[３７] Ｌｉｕ ＹＪꎬ Ｈａｏ Ｑꎬ Ｐａｎ ＸＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈａｒｎｅｓｓｉｎｇ ｔｈｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｏｆ
ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔ ｈｕｍａｎ ＢＭＰ２: ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｓｃｌｅｒａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｍｙｏｐｉｃ ｇｕｉｎｅａ
ｐｉｇｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｍｅｄꎬ ２０２５ꎬ１２:１５２６６５６.
[３８] Ｈｕｉ ＪＷꎬ Ｎｉｅ ＸＦꎬ Ｗｅｉ ＰＨꎬ ｅｔ ａｌ. ３Ｄ ｐｒｉｎｔｅｄ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ － ｌｏａｄｅｄ
ｈｙｄｒｏｇｅｌ ｆｏｒ ｓｃｌｅｒａｌｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ｔｏ ｐｒｅｖｅｎｔ ｔｈｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍｙｏｐｉａ. Ｊ
Ｍａｔｅｒ Ｃｈｅｍ Ｂꎬ ２０２４ꎬ１２(１０):２５５９－２５７０.
[３９] Ｆｕ Ｙꎬ Ｌｕｏ Ｙꎬ Ｃｈｅｎ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｔｒｏｐｉｎｅ－ｅｌｕｔｉｎｇ ｓｉｌｉｃｏｎｅ ｃｏｎｔａｃｔ
ｌｅｎｓｅｓ ｆｏｒ ｍｙｏｐｉａ ｃｏｎｔｒｏｌ. Ｊ Ｂｉｏｍａｔｅｒ Ａｐｐｌꎬ ２０２３ꎬ３７(１０):１７２４－１７３５.
[４０] Ｚｈａｏ ＬＨꎬ Ｄｏｎｇ ＸＹꎬ Ｇｕｏ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｑｕｅｒｃｅｔｉｎ－ ｌｏａｄｅｄ ｅｘｏｓｏｍｅｓ
ｄｅｌｉｖｅｒｙ ｓｙｓｔｅｍ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｍｙｏｐｉａ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｂｙ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ
ｒｅｔｉｃｕｌｕｍ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｓｃｌｅｒａｌ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ. Ｍａｔｅｒ Ｔｏｄａｙ Ｂｉｏꎬ
２０２５ꎬ３２:１０１８９６.
[４１] Ｚｈａｉ ＹＹꎬ Ｌｉｕ Ｌꎬ Ｚｈａｎｇ ＦＱꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｔｗｏｒｋ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ: ａ
ｃｒｕｃｉａｌ ａｐｐｒｏａｃｈ ｉｎ ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｍｅｄｉｃｉｎｅ ｒｅｓｅａｒｃｈ. Ｃｈｉｎ Ｍｅｄꎬ
２０２５ꎬ２０(１):８.
[４２] Ｔｒｏｉｌｏ Ｄꎬ Ｓｍｉｔｈ ＥＬ ３ｒｄꎬ Ｎｉｃｋｌａ ＤＬꎬ ｅｔ ａｌ. ＩＭＩ － ｒｅｐｏｒｔ ｏｎ
ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｍｏｄｅｌｓ ｏｆ ｅｍｍｅｔｒｏｐｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｙｏｐｉａ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１９ꎬ６０(３):Ｍ３１－Ｍ８８.
[４３] Ｖａｎ Ｎｏｒｍａｎ ＧＡ. Ｌｉｍｉｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ ａｎｉｍａｌ ｓｔｕｄｉｅｓ ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ
ｔｏｘｉｃｉｔｙ ｉｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌｓ ｉｓ ｉｔ ｔｉｍｅ ｔｏ ｒｅｔｈｉｎｋ ｏｕｒ ｃｕｒｒｅｎｔ ａｐｐｒｏａｃｈ? ＪＡＣＣ
Ｂａｓｉｃ Ｔｒａｎｓｌ Ｓｃｉꎬ ２０１９ꎬ４(７):８４５－８５４.
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