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Abstract 
Objective: To investigate the role of collagen-binding integrin β1 in sclera remodeling process of 
the guinea pig form-deprivation myopia (FDM). Methods: 128 young guinea pigs, aged 2 to 3 
weeks, were randomized into experimental group (n = 64) and normal control group (n = 64). 
FDM models were monocular deprived by placement of a facemask over the right eye in the expe-
rimental group, and the fellow eyes served as the contralateral control eyes. The guinea pigs in the 
normal control group were raised with both eyes untreated. The FDM eyes were monocular de-
prived for 1, 2 and 4 weeks, and recovered 1, 3, 5, 7, 14 days after occluding for 4 weeks. Optical 
measurements and axial length were accomplished at all of the time points. The histological anal-
ysis was applied to assess the posterior sclera changes, and immunohistochemical staining and 
quantitative real-time PCR (QRT-PCR) were applied to investigate the expression of integrin β1 
protein and mRNA. Results: After 2 and 4 weeks, compared with the fellow eyes and the normal 
control group, the refraction diopter of the experimental group was (−3.00 ± 0.50) D and (−5.50 ± 
1.08) D, and the axial length elongated (0.22 ± 0.06) mm and (0.49 ± 0.11) mm, showing significant 
differences respectively (P < 0.05); but in 1 week, the statistics showed no difference among those 
groups (P > 0.05). After re-exposure, the right eyes of guinea pigs in the experimental group expe-
rienced re-normalization and the refraction was rapidly recovered in the initial 7 days (P > 0.05); 
the axial length gradually shortened, and it was statistically non-significant after 14-day recovery 
(P > 0.05). The morphological observation of sclera found that the posterior sclera collagen fiber 
arrangement of guinea pigs with FDM was disordered and the sclera became thinner. Scleral inte-
grin β1 mRNA and protein expression in FDM eyes were significantly lower than those in the con-
trols after monocular deprived 1 week (P < 0.05). One day after occlusion had been removed, the 
expression of integrin β1 was up-regulated but lower than that in the controls (P < 0.05), and the 
difference was non-significant after 7-day recovery (P > 0.05). The difference of all the above sta-
tistics between contralateral control eyes and the normal control group was not remarkable (P > 
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0.05). Conclusion: Form-deprivation myopia was able to be induced by monocular covering. Gui-
nea pigs aged 2 to 3 weeks with form-deprivation can experience re-normalization after recovery, 
along with the shortening of the axial length. The main recovery stage of ocular biometric para-
meters was in the initial 7 days. The expression of integrin β1 in FDM sclera was found to be lower, 
but could be restored during the recovery period. This suggests that collagen- binding integrin β1 
may be involved in the pathogenesis of myopia, and further study needs to be done on the me-
chanism of the scleral remodeling in myopia. 
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摘  要 

目的：探讨豚鼠形觉剥夺性近视(form-deprivation myopia，FDM)模型中巩膜胶原相关整合素β1在巩

膜重塑中的作用。方法：2~3周龄三色豚鼠128只，分为实验组(n = 64)和正常对照组(n = 64)。实验组

采用头套法遮盖右眼进行形觉剥夺，左眼则为自身对照，正常对照组双眼不予任何处理。实验组依据形

觉剥夺l周、2周、4周不同时间建立不同近视诱导和进展过程中的动物模型。并通过对形觉剥夺4周动物

去除遮盖物，依据去遮盖时间l天、3天、5天、7天及14天建立不同时间点FDM恢复期的动物模型。在各

个时间点对各组动物分别进行检测：带状光检影测量屈光度值；游标卡尺测量眼轴长度；苏木素–伊红

(HE)染色观察后极部巩膜组织形态学变化；实时荧光定量聚合酶链反应(QRT-PCR)、免疫组织化学方法

检测后极部巩膜胶原相关整合素β1 mRNA及蛋白表达情况。结果：形觉剥夺2周、4周后，实验组右眼分

别诱导出(−3.00 ± 0.50) D及(−5.50 ± 1.08) D的相对近视，眼轴分别拉长(0.22 ± 0.06) mm及(0.49 ± 
0.11) mm，与自身对照组及正常对照组相比，组间差异均有统计学意义(P均 < 0.05)；形觉剥夺1周时，

实验眼屈光度、眼轴长度与自身对照眼、正常对照眼相比无显著性差异(P > 0.05)。去遮盖后，豚鼠右眼

重新正视化，与自身对照、正常对照眼相比，去遮盖7天时屈光度差值差异无显著性(P > 0.05)；右眼眼

轴长度缩短，14天时眼轴长度差值差异无显著性(P > 0.05)。巩膜形态学观察见形觉剥夺性近视眼豚鼠

后极部巩膜胶原纤维排列紊乱，巩膜变薄；QRT-PCR及免疫组织化学染色显示，实验组右眼形觉剥夺l
周后眼球后部巩膜整合素β1 mRNA及蛋白表达明显减少，差异有统计学意义(P < 0.05)，去遮盖1天后表

达开始上调，但仍低于对照组(P < 0.05)，7天时与对照组相比较，差异无统计学意义(P > 0.05)。自身对

照组的上述所有检测指标与正常对照组相比，均无明显差异(P > 0.05)。结论：单眼遮盖可以导致FDM
的发生；2~3周龄豚鼠去除形觉剥夺后可以重新进行正视化，伴随眼轴长度缩短；去遮盖7天内为眼生物

学参数恢复的主要时期；豚鼠形觉剥夺时，后极部巩膜整合素β1表达减少，去遮盖后表达上调，提示整

合素β1可能参与了形觉剥夺性近视的发生，其影响巩膜重塑的机制有待进一步研究。 
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1. 引言 

近视是常见的眼科疾病，高度近视可导致视网膜病变甚至有致盲的可能，已成为近年眼科视光学研

究的热点。巩膜是与近视发生关系最为密切的眼组织之一，眼球在视觉发育及正视化阶段能够根据外界

视觉环境改变精确地调控巩膜细胞外基质(extracellular matrix, ECM)主动重塑，使其弹性、承载力减弱，

以调节眼轴生长速度，促使近视眼轴加长，使之与眼屈光状态相适应。巩膜主要由 I 型胶原组成，由成

纤维细胞分泌，I 型胶原的合成和降解是发生巩膜重塑的主要特征[1]-[3]。因此检测影响胶原合成和降解

的关键因子十分必要。整合素家族是主要的细胞–基质粘附分子，在结缔组织 ECM 重塑和生物化学改变

中起了重要作用[4]。整合素是一种跨膜糖蛋白，识别 I 型胶原的 α1 (1)链的天冬氨酸–甘氨酸–丙氨酸

(Asp-Gly-Glu-Ala, DGEA)序列，与之结合并产生一系列的生物学效应，能够调节胶原合成[5]，是胶原纤

维联合的关键。最近有研究发现人巩膜成纤维细胞中整合素参与其胶原的合成[6]。因此胶原相关整合素

也许是巩膜成纤维细胞最关键的受体。目前，在近视形成和发病机制中，有关整合素在巩膜重塑中的变

化和作用的研究少见报道，且国内外关于整合素与近视眼的相关性研究均缺乏恢复期的研究。 
本实验通过单眼遮盖法建立豚鼠形觉剥夺性近视模型，观察在近视诱导、形成、进展以及恢复过程

中眼球生物参数及眼后极部巩膜组织形态学及超微结构的变化，研究巩膜细胞外基质中胶原与巩膜重塑

的相关性，探讨整合素受体 β1 在巩膜重塑、近视发生、恢复过程中的调控作用，为研究整合素在近视

眼发病过程中的相关作用机制提供依据，对研究人类青少年近视的发生规律和临床治疗都有一定指导意

义。 

2. 材料和方法 

2.1. 实验动物 

2~3 周龄普通级三色豚鼠 128 只(购自济南章丘市金丰肉兔养殖专业合作社，由青岛大学医学院动物

实验中心饲养)，体重 120~170 g，雌雄不限，健康，无眼疾。双眼屈光检查无近视状态，无明显屈光参

差(单眼屈光度在+1.00~+7.00 D 之间，且双眼屈光参差 < 2.00 D)。每笼饲养 2~3 只，控制 25℃~30℃的

环境温度，予以 12/12h 光照(500 lux)。给予充足专用豚鼠饲料，每天定时喂食新鲜蔬菜以补充维生素 C，
自由进水。本实验经青岛大学医学院动物伦理委员会批准，实验动物的使用和喂养符合 ARVO 声明。 

2.2. 实验方法 

2.2.1. 豚鼠 FDM 及恢复期模型的建立 
按随机数字表法编号，把做好编号的豚鼠分为实验组(n = 64)和正常对照组(n = 64)。实验组采用半透

明乳胶头套(苏州乳胶厂生产的 6 号乳白色半透明无毒乳胶气球)诱导豚鼠 FDM，头套以颈部、嘴部为固

定部位，暴露豚鼠对侧眼、双耳及口鼻，不影响摄食和进水，遮盖眼能自由瞬目，不压迫眼睑。选用动

物的右眼作为实验眼，对侧眼作为自身对照眼。正常对照组双眼不予任何处理。实验组依据形觉剥夺 l
周、2 周、4 周不同时间建立不同近视诱导和进展过程中的动物模型。并通过对形觉剥夺 4 周动物去除遮

盖物，依据去遮盖时间 l 天、3 天、5 天、7 天及 14 天建立不同时间点 FDM 恢复期的动物模型。FDM 及

恢复期各组动物成功建立后，检查所有动物眼的屈光度、眼轴长度，并取后巩膜组织进行检测。 
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2.2.2. 观察指标和方法 
1) 屈光度、眼轴长度测量所有实验动物在实验前和不同时间点时在睫状肌麻痹状态下用带状光检影，

连续测量 3 次，取等效球镜度平均值。将各组豚鼠的右眼屈光度值(D)记录下来。然后 10%水合氯醛腹腔

注射，过量麻醉法处死动物后，迅速取出眼球，游标卡尺测量眼轴长度。角膜前顶点与眼球后极部之间

的直线距离即为眼轴长，测量 3 次后，记录其平均值，精确到 0.02 mm。 
2) 免疫组织化学染色法检测巩膜整合素蛋白表达在各个实验组中各取 4 只豚鼠眼球，予常规石蜡包

埋。所有组织蜡块于近后极部连续切片 4 张，每张切片厚 3~5 μm，1 张用于苏木素–伊红(HE)染色，1
张作阴性对照，2 张用于免疫组化染色(integrinβ1 兔抗鼠多克隆抗体：博奥森公司)。镜下观察各组标本

中整合素 β1 的显色程度，分布范围及密度，以细胞核或细胞浆然染成棕黄色为阳性。 
3) 实时荧光定量 PCR 检测整合素 β1 mRNA 表达各组取 4 只豚鼠眼球在显微镜下将眼前节组织及玻

璃体去除，分离出视网膜和脉络膜组织，在视盘的颞侧 5 mm 处取巩膜组织块，大小约 5 mm × 5 mm，

于−80℃冰箱保存。取冻存组织标本加 1 ml Trizol 快速研磨，常规提取总 RNA。采用紫外分光光度计分

别测定光密度 OD260 与 OD280，OD260 与 OD280 的比值在 1.8~2.0 之间，表明提取的 RNA 蛋白污染很

少，可用于后续逆转录反应。逆转录获得 cDNA。以 cDNA 为模板，PCR 扩增的整合素 β1 目的基因应用

primer design 基因分析软件设计引物，并由 TaKaRa 生物公司合成。整合素 β1 上、下游引物分别为：

5’-ACTCCCTTTCTTCAGAGGTCATTTT-3’，5’-GTCCCGTTTACCCCGTTCTT-3’，产物片段长为 97 bp；内

参 β-actin 上、下游引物分别为：5’-GGCACCAGGGAGTCATGGTA-3’，5’-TGGGGTATTTCAGGGTCAGG-3’，
产物片段长为 96 bp。Syber Green 荧光定量 PCR 检测：PCR 热循环参数为 95℃30S，95℃5S，然后二步

反应：60℃30S，95℃15s，进行 40 个循环，于每个循环的第二步(95℃15s)收集荧光信号。扩增完毕后，

进入结果分析界面，以 β-actin 为内参照基因，与对照组相比，得到目的基因表达的相对定量值 RQ 
( RQ 2 Ct= − ∆∆ )。 

2.2.3. 统计学方法 
应用 SPSS17.0 统计软件包，双眼比较采用配对 t 检验，组间比较采用单因素方差分析，两两比较采

用 LSD 检验。 

3. 结果 

3.1. 屈光度、眼轴长度结果 

表 1 示形觉剥夺前后及恢复期各个时间点的实验眼和自身对照眼、正常对照眼屈光状态和眼轴长度

的变化。实验前豚鼠屈光度约为+3.00 D 的远视，各组间、组内双眼间屈光度和眼轴长度无显著性差异(P > 
0.05)。形觉剥夺 1 周时，实验眼屈光度、眼轴长度与自身对照眼、正常对照眼相比无显著性差异(P > 0.05)。
随形觉剥夺时间延长，遮盖眼组屈光度由实验前远视渐变为近视，眼轴明显增长。形觉剥夺 2 周、4 周

后，实验组右眼分别诱导出(−3.00 ± 0.50) D 及(−5.50 ± 1.08) D 的相对近视，眼轴分别拉长(0.22 ± 0.06) mm
及(0.49 ± 0.11) mm，与自身对照组及正常对照组相比，组间差异显著(P < 0.01)。 

去遮盖后，豚鼠右眼重新正视化，与自身对照、正常对照眼相比，恢复 1 天时屈光度、眼轴长度差

值差异显著(P < 0.05)。恢复 3 天时，剥夺眼屈光力恢复 37%，眼轴长度恢复 26%，至恢复 7 天屈光度差

值差异无显著性(P > 0.05)，眼轴长之间差异仍有显著性(P < 0.05)。恢复 14 天时，实验眼眼轴长度缩短，

与自身对照、正常对照眼相比，差异无显著性(P > 0.05)。 

3.2. 光镜下巩膜的改变 

各组巩膜 HE 切片染色变化见图 1。巩膜 HE 切片染色成纤维细胞核呈蓝紫色，梭形或长圆形，细胞 
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Table 1. Refraction diopter and the axial length in different groups of guinea pigs ( x  ± s) 
表 1. 各组豚鼠眼形觉剥夺前后及恢复期各个时间点屈光度、眼轴长度的比较( x  ± s) 

时间点 
屈光度(D) 眼轴长度(mm) 

实验眼 自身对照眼 正常对照眼 实验眼 自身对照眼 正常对照眼 

形觉剥夺前 3.50 ± 0.78 3.25 ± 0.69 3.75 ± 0.81 6.94 ± 0.54 7.00 ± 0.14 7.06 ± 0.12 

形觉剥夺 1 周 3.25 ± 0.88 3.25 ± 1.28 3.50 ± 1.04 7.00 ± 0.10 7.06 ± 0.04 7.08 ± 0.08 

形觉剥夺 2 周 0.00 ± 0.56*# 3.00 ± 0.72 3.25 ± 0.94 7.48 ± 0.12*# 7.28 ± 0.06 7.22 ± 0.10 

形觉剥夺 4 周 

恢复 1 天 

恢复 3 天 

恢复 5 天 

恢复 7 天 

恢复 14 天 

−2.50 ± 0.98*# 

−1.50 ± 0.92*# 

−0.50 ± 0.80*# 

1.00 ± 0.84*# 

2.00 ± 0.62 

2.00 ± 0.86 

2.95 ± 0.78 

3.00 ± 0.50 

2.95 ± 0.96 

2.50 ± 0.74 

2.25 ± 0.78 

2.25 ± 0.94 

3.00 ± 0.86 

2.95 ± 0.76 

2.95 ± 0.58 

2.50 ± 0.68 

2.50 ± 0.62 

2.25 ± 0.76 

8.54 ± 0.08*# 

8.52 ± 0.06*# 

8.48 ± 0.04*# 

8.42 ± 0.08*# 

8.42 ± 0.05*# 

8.40 ± 0.04 

8.06 ± 0.12 

8.08 ± 0.06 

8.12 ± 0.05 

8.28 ± 0.10 

8.30 ± 0.06 

8.38 ± 0.08 

7.98 ± 0.08 

8.06 ± 0.14 

8.10 ± 0.02 

8.26 ± 0.06 

8.32 ± 0.06 

8.42 ± 0.02 

注：与自身对照组比较：*P < 0.05；与正常对照组比较：#P < 0.05。 
 

     
(a)                                   (b) 

     
(c)                                   (d) 

Figure 1. The HE staining of the posterior sclera in different groups of guinea pigs 
图 1. 各组豚鼠后极部巩膜 HE 染色图片(HE × 400)：(a)为形觉剥夺 2 周组正常对照眼；(b)为形觉剥夺 2 周组实验眼；

(c)为形觉剥夺 4 周组正常对照眼；(d)为形觉剥夺 4 周组实验眼 
 
外基质呈粉红色。对照眼的巩膜自赤道部向后极部逐渐增厚，实验眼缺乏这种特征，实验眼巩膜的组织

学变化集中于后极部，2 周时实验眼巩膜变薄，胶原纤维排列稍紊乱，4 周时变化较明显，可见巩膜胶原

纤维排列紊乱、扭曲，粗细不均，密度减低，纤维间隙变大。成纤维细胞胞核扭曲变形。 

20 μm 20 μm

20 μm 20 μm
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3.3. 免疫组织化学染色结果 

图 2、表 2 示巩膜整合素 β1 蛋白表达的变化。正常豚鼠巩膜可见整合素 β1 的蛋白表达，巩膜成纤

维细胞内阳性细胞胞浆为棕黄色，染色明显。在豚鼠视觉剥夺后，随遮盖时间延长，巩膜整合素 β1 蛋白

表达逐渐下调，胞浆着色减弱，与对照眼相比，差异有显著统计学意义(P < 0.05)。去遮盖后，整合素 β1
表达逐渐上升，到恢复 7 天时与对照眼比较已无明显统计学差异(P > 0.05)。自身对照眼的表达与正常对

照眼巩膜表达无差异(P > 0.05)。 
 

       
(a)                                 (b)                                (c) 

       
(d)                                 (e)                                  (f) 

Figure 2. The immunohistochemical staining of the posterior sclera in different groups of guinea pigs 
图 2. 各组豚鼠后极部巩膜免疫组织化学染色图片(×400)：(a)为阴性对照；(b)为正常阳性对照；(c)为遮盖 2 周实验

眼；(d)为遮盖 4 周实验眼；(e)为恢复 7 天实验眼；(f)为恢复 14 天实验眼 
 
Table 2. The posterior scleral integrin β1 protein expression in different groups of guinea pigs 
表 2. 各组豚鼠后极部巩膜整合素 β1 蛋白表达的变化 

Integrin β1 

  组别          n −        + ++       +++ ++++       阳性率 

正常对照组      10 0        1 2        2 5         100%* 

形觉剥夺 1 周    10 3        2 2        3 0         70%** 

形觉剥夺 2 周    10 4        4 1        1 0         60%** 

形觉剥夺 4 周    10 6        2 2        0 0         40%** 

恢复 1 天        10 5        2 2        1 0         50%** 

恢复 3 天        10 4        3 1        2 0         60%** 

恢复 5 天        10 3        3 2        2 0         70%** 

恢复 7 天        10 1        0 2        1 4         90%* 

恢复 14 天       10 0        1 2        3 4        100%* 

注：与正常对照组比较：*P > 0.05，**P < 0.05。 

20 μm 20 μm 20 μm

20 μm 20 μm 20 μm
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3.4. 巩膜整合素 β1 mRNA 的表达变化 

荧光定量 PCR 结果显示，各组巩膜组织均有胶原相关整合素 β1 mRNA 的表达。形觉剥夺 1 周后，

即可观察到整合素 β1 mRNA 表达下调，与正常对照组及自身对照组比较，差异有统计学意义(t = 39, P < 
0.05)。近视诱导 4 周时，整合素 β1 mRNA 表达下降更加明显(t = 63, P < 0.01)。在近视诱导 4 周后的恢复

期，整合素 β1 表达逐渐上升，到恢复 7 天时与对照眼比较已无明显统计学差异(t = 2, P > 0.05)。自身对

照眼的表达与正常对照眼巩膜表达无差异(t = 1, P > 0.05)。各组豚鼠眼后极部巩膜整合素 β1 mRNA 的表

达分别见图 3。 

4. 讨论 

论实验性近视发生时存在巩膜胶原的主动重塑，主要发生在后部巩膜，造成眼球主动扩张，以眼轴

伸长和后巩膜变薄为特征。巩膜成纤维细胞的增殖和 ECM 的重塑导致了巩膜生物力学特性的改变，进而

导致眼轴的延长[7]-[9]。整合素受体家族是主要的细胞–基质粘附分子，表达于大多数细胞表面，是细胞

外基质的主要受体，其主要作用为调控细胞与细胞之间、细胞与细胞外基质之间的相互作用，可将信号

导入细胞内，同时将细胞对信号的反应传达出细胞，从而调控细胞的形态、运动、存活和增殖[10]，在结

缔组织 ECM 重塑和生物化学改变中起了重要作用[4]。本研究采用头套法成功建立近视动物模型，应用

免疫组织化学染色法、QRT-PCR 法观察和研究实验性近视诱导、进展和恢复期各个阶段巩膜整合素 β1
的蛋白和 mRNA 变化，为近视的研究提供新的思路。 

豚鼠巩膜结构与人类相似，而且与人类一样，出生时为远视状态，模糊的视觉刺激通过多种机制促

进眼球发育，眼轴延长，使物像聚焦于视网膜上，这一过程即“正视化”。本研究发现形觉剥夺性近视

的豚鼠在去遮盖后能够快速重新正视化，屈光度恢复的主要时期为 7 天内，同时伴随眼轴长度缩短，14
天时双眼生物学参数差异已无统计学意义。尽管形觉剥夺的时间及其诱导的近视的严重程度会影响恢复

的潜力，但是青少年动物仍然普遍具有从形觉剥夺性近视中恢复的能力。 
巩膜主要由 I 型胶原组成，由成纤维细胞分泌，I 型胶原的合成、降解和胶原直径的改变是发生巩膜

重塑的主要特征[1]-[3]。本实验观察到，光镜下豚鼠实验眼后极部巩膜较对照眼变薄，成纤维细胞密度降

低，细胞核形态不规则，胶原纤维排列紊乱、粗细不均、间隙变大，形觉剥夺 4 周时改变最为明显。说

明实验性近视眼可能是由于胶原纤维合成的紊乱，新纤维尚未成熟，成纤维细胞密度降低，巩膜变薄，

引起巩膜生物力学特性的改变，最终导致眼轴的延长。 
 

 
Figure 3. The posterior scleral integrin β1 mRNA expression in different groups of guinea pigs 
图 3. 各组豚鼠眼后极部巩膜整合素 β1 mRNA 的表达(与正常对照组及自身对照组比较：*P < 0.05) 
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由于胶原蛋白是巩膜细胞外基质中的主要成分，并且在近视的形成过程中有着显著变化，因此检测

影响胶原合成和降解的关键因子十分必要。很多研究表明，在许多其他系统组织中，整合素在细胞外基

质的重塑过程中起着至关重要的作用。近来有研究发现整合素参与了豚鼠离焦性近视眼早期的巩膜重塑

过程[11]，整合素与巩膜 ECM 代谢、功能表达密切相关。2006 年 Metlapally [12]首次阐明树鼠巩膜中整

合素受体亚型表达谱，发现哺乳动物巩膜可表达 13 种整合素，表明整合素为巩膜组织中的重要组成成分，

并发挥着重要作用。McBrien 等[13]经实验证实，在树鼠巩膜上存在整合素的表达，随后研究人员在动物

实验中发现，在近视诱导阶段整合素表达下调，而在近视复原阶段整合素表达回到基线水平，这提示胶

原相关整合素可能参与了近视眼的发生。在本研究近视眼动物模型中，随着遮盖时间的延长，及屈光度、

眼轴和巩膜形态学的改变，胶原相关整合素 β1 蛋白及 mRNA 表达在近视诱导 1 周时就明显减弱，4 周时

下降更加明显。在近视恢复 1 天后，整合素 β1 表达开始上调，表明整合素 β1 参与调节眼球生长机制，

早于眼轴的改变，但与对照眼相比，仍处于较低水平，至恢复 7 天时，整合素 β1 恢复至对照眼水平。此

结果表明，整合素 β1 可能参与近视眼的形成，并提示形觉剥夺后可下调巩膜整合素 β1 基因的转录水平，

进而导致整合素 β1 蛋白合成的减少，通过级联效应引起巩膜主动重塑，眼轴延长，形成近视。 
整合素 β1 对胶原的作用可能与细胞因子如 TGF-β相关[14] [15]。有研究报道，TGF-β2 可诱导体外

培养的人晶状体上皮细胞整合素 β1 表达增多，并激活整合素 β1 介导的下游信号转导通路-ERK/MAPK
信号通路[16]。另外，Pozzi 利用基因敲除动物模型表明，α1β1 受体可通过 Shc 生长途径正调控细胞增殖

[17]。近来胡守龙等[6]利用整合素 α1β1、α2β1 抗体阻断人巩膜成纤维细胞整合素 α1β1 和 α2β1 的作用后，

人巩膜成纤维细胞增殖减低。因此在本研究近视诱导期观察到整合素 β1 水平下降，可能降低了成纤维细

胞的增殖，从而影响了胶原蛋白的分泌，纤维排列紊乱，巩膜变薄、弹性下降，可扩张性增大，引起眼

轴特征性延长，形成近视。 
根据以上研究我们认为，在近视眼发病过程中，整合素 β1 很可能是通过影响巩膜成纤维细胞的胶原

合成，从而改变其细胞外基质的组成和胶原纤维的排列，促使巩膜变薄，引起巩膜发生主动重塑，进而

使之发生一系列的病理改变。由于实验条件有限，且时间仓促，实验设计还不够完善，整合素对胶原的

具体调控机制尚不清楚，因此整合素在近视眼形成过程中确切的相关机制还有待进一步研究。 
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