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摘要:Ｍ 受体参与调节众多眼组织生理活动ꎮ 研究表明ꎬＭ 受体可通过调节睫状肌收缩、调控视网膜和脉络膜中近视相关神

经递质(如多巴胺)和生长因子(如转化生长因子 β２)的表达来影响巩膜成纤维细胞增殖和基质金属蛋白酶 ２ 水平ꎬ进而影响

巩膜重塑和眼轴增长ꎬ最终影响近视的发生发展ꎮ 近年来ꎬ大量动物实验及临床研究均证实 Ｍ 受体拮抗剂可有效延缓近视进

展ꎮ 论文就不同眼组织(睫状肌、视网膜、脉络膜和巩膜)中 Ｍ 受体信号通路在近视发生发展中的作用进行简要综述ꎬ以期为

近视相关机制研究及临床治疗提供思路ꎮ
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　 　 眼组织中 Ｍ 受体参与调控近视的发生发展过

程ꎮ Ｍ 受体属于 Ｇ 蛋白偶联受体家族ꎬ包括 Ｍ１ ~
Ｍ５ 亚型ꎬ能够产生副交感神经兴奋效应并调节神

经信号的传递、平滑肌收缩等重要的生理活动ꎬ其在

睫状肌、视网膜、脉络膜和巩膜组织中均有广泛表

达ꎬ可与神经递质乙酰胆碱特异性结合发挥作用ꎬ引

􀅰０６１􀅰



山东大学耳鼻喉眼学报 ２０２４ 年 ９ 月 第 ３８ 卷 第 ５ 期
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｏｔｏｌａｒｙｎｇｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ｏｆ Ｓｈａｎｄｏｎｇ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ Ｖｏｌ.３８ꎬ Ｎｏ.５ꎬ ２０２４

起眼组织中多巴胺(ｄｏｐａｍｉｎｅꎬ ＤＡ)和转化生长因

子 β２( ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ￣β２ꎬＴＧＦ￣β２)等近

视相关神经递质和生长因子信号的改变ꎬ通过视网

膜－脉络膜－巩膜途径影响巩膜重塑和眼轴长度变

化ꎬ最终影响近视的发生发展ꎮ 近视的治疗方式较

多ꎬ药物治疗是目前研究的热点之一ꎬ动物实验及临

床研究[１￣４]均证实 Ｍ 受体拮抗剂能有效抑制近视屈

光度增加和眼轴长度延长ꎬ其中非选择性 Ｍ 受体拮

抗剂阿托品是迄今为止唯一被应用于临床控制近视

的药物ꎮ 因此ꎬ深入探索 Ｍ 受体信号通路在近视发

生发展中作用机制将有助于更好地防治近视ꎮ 本文

就睫状肌、视网膜、脉络膜和巩膜中的 Ｍ 受体信号

通路在近视发生发展中作用的研究进展进行简要综

述ꎬ以期为近视相关机制研究及临床治疗提供思路ꎮ

１　 睫状肌 Ｍ 受体在近视发生发展中的作用

近视的发生发展与睫状肌功能结构异常具有一

定相关性ꎬ包括睫状肌痉挛、增厚以及纤维生长异

常ꎮ 研究表明[５]ꎬ长时间近距离用眼会使得睫状肌

处于持续收缩状态ꎬ易引发痉挛ꎬ导致切换为远距离

用眼时晶状体不能及时复原ꎬ视网膜处于持续离焦

状态ꎬ诱发近视ꎮ 睫状肌 Ｍ 受体可能参与调控上述

过程ꎬ副交感神经通过释放神经递质乙酰胆碱、增加

睫状肌突触后 Ｍ３ 受体的表达ꎬ使二者特异性结合

引起睫状肌收缩并产生调节ꎬ调节范围可达 ２０ Ｄ
(１ Ｄ＝ １ ｍ－１) [６]ꎮ 而非选择性 Ｍ 受体激动剂毛果

芸香碱干预后ꎬ兔眼睫状肌中 ５ 种 Ｍ 受体的基因和

蛋白表达均上调ꎬ可诱导约 ( １. ６３ ± ０. ５４) Ｄ 的近

视[７]ꎮ 因此睫状肌中的 Ｍ 受体在近视发生发展过

程中发挥重要作用ꎮ
非选择性 Ｍ 受体拮抗剂阿托品可导致睫状肌

麻痹、调节功能丧失ꎬ并抑制近视发展[８]ꎬ但目前认

为阿托品抑制近视发展与麻痹睫状肌无关ꎮ 阿托品

和 Ｍ１ / Ｍ４ 受体拮抗剂哌仑西平对小鸡形觉剥夺性

近视( ｆｏｒｍ ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ ｍｙｏｐｉａꎬ ＦＤＭ)和透镜诱导

性近视( ｌｅｎｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｙｏｐｉａꎬ ＬＩＭ)的发展均能起

到有效抑制作用ꎬ其中哌仑西平在中午给药时对近

视抑制作用最佳ꎬ而阿托品的疗效不会因给药时间

的改变而受 到 影 响[９]ꎮ 临 床 研 究 表 明 低 浓 度

(０.０１％或 ０.０５％)的阿托品能够更好地平衡临床疗

效与安全性问题ꎮ 然而分子实验结果显示ꎬ小鸡睫

状肌中并无 Ｍ 受体的表达[１０￣１１]ꎬ由此推测 Ｍ 受体

拮抗剂可选择性作用于眼组织的 Ｍ 受体来抑制近视

发展ꎬ当睫状肌中无 Ｍ 受体时依然能达到同样抑制

近视的效果ꎬ但其具体作用机制还有待进一步研究ꎮ

２　 视网膜 Ｍ 受体在近视发生发展中的作用

Ｍ 受体的 ５ 种亚型在视网膜中均有表达[１２]ꎬ主
要存在于视网膜双极细胞、无长突细胞和神经节细

胞中ꎬ对视网膜发育和视觉信息处理起着重要作

用[１３]ꎬ其中 Ｍ１ 和 Ｍ４ 受体与近视发生发展过程最

为密切ꎮ
早在 ２００６ 年ꎬ张立华等[１４] 就在培养的人视网

膜色素上皮细胞中发现了 Ｍ１ 受体的表达ꎬ并认为

其对近视的发生、发展机制具有一定调控作用ꎮ 此

后ꎬ研究者在多个动物近视模型视网膜中证明了

Ｍ１ 受体这一作用ꎮ Ｌａｓｐａｓ 等[１５]将小鼠中 Ｍ１ 受体

基因敲除 １５ 个月后发现ꎬ视网膜神经节细胞层中的

神经元数量和视神经中的轴突数量明显减少ꎮ Ｌｉｕ
等[１６]对 ＦＤＭ 小鼠的固有光敏视网膜神经节细胞进

行选择性地消融和激活处理ꎬ结果显示视网膜神经

节细胞被消融的小鼠近视进展比视网膜神经节细胞

被激活的小鼠缓慢ꎮ 据此推测 Ｍ１ 受体信号的激活

可对视网膜神经节细胞存活具有保护作用ꎬ进一步

促进了近视的发展ꎮ 此外ꎬ有研究也证实 Ｍ１ 受体

在近视模型中的表达出现变化ꎬ其中绿色闪烁光诱

导的近视豚鼠与自然光照射的豚鼠相比视网膜中的

Ｍ１ 受体及其 ｍＲＮＡ 表达都显著降低[１７]ꎻ而在 ＬＩＭ
豚鼠视网膜中 Ｍ１ 受体表达则明显升高[１８]ꎮ 动物

近视模型中 Ｍ 受体水平变化差异可能与近视造模

方式有关ꎮ 另有研究[１９]发现 ＦＤＭ 小鸡玻璃体腔中

注射 Ｍ４ 受体拮抗剂 ＭＴ３ 后呈剂量依赖性抑制近

视发展ꎬ并推测近视是由视网膜中 Ｍ４ 受体改变所

引起的ꎮ 以上结果提示视网膜中 Ｍ１ 和 Ｍ４ 受体是

控制近视发展的潜在靶点ꎮ
研究发现[２０]ꎬ视网膜中 Ｍ 受体信号通路改变

可进一步影响视网膜中 ＤＡ、ＴＧＦ￣β２ 等多个近视相

关神经递质及生长因子的表达ꎬ进而影响近视的发

展ꎮ ＤＡ 与近视发生发展关系密切ꎬ在实验性近视

动物模型视网膜中水平下降ꎮ Ｍａｔｈｉｓ 等[２１] 使用阿

托品干预后ꎬ结果显示小鸡视网膜中 ＤＡ 水平升高ꎬ
屈光度和眼轴长度变化受到抑制ꎮ Ｔｈｏｍｓｏｎ 等[２２]

研究发现ꎬＦＤＭ 小鸡玻璃体腔注射氧化震颤素和毛

果芸香碱可促进视网膜中 ＤＡ 的释放ꎬ且抑制了

ＦＤＭ 的发展ꎬ这两种 Ｍ 受体激动剂均发挥出与阿

托品类似的作用效果ꎬ提示 Ｍ 受体信号通路的激活

或抑制均能通过促进视网膜中 ＤＡ 的释放ꎬ进而起

到抑制近视发展的效果ꎮ 另有研究发现[２３]ꎬ作为视

网膜中的神经递质之一ꎬＮＯ 参与 ＤＡ 对实验性近

视的调控进程ꎬ同时也在阿托品控制近视的发展过
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程中发挥作用ꎮ 因此ꎬＭ 受体信号可能通过影响下

游 ＤＡ 信号通路ꎬ亦或是与 ＤＡ 信号通路共同作用

以调控近视的发生发展ꎮ 此外ꎬ研究还发现 Ｍ 受体

拮抗剂通过阻断视网膜中 Ｍ 受体信号通路ꎬ可抑制

视网膜中 α２ 肾上腺素能受体[２４] 及 γ￣氨基丁酸转

运蛋白 １[２５] 的表达ꎬ促进视网膜中 ＴＧＦ￣β２ 的表

达[２６]ꎬ以及增加视网膜中酪氨酸羟化酶阳性细胞的

数量[２７]ꎬ进而抑制近视发展进程ꎮ 综上所述ꎬ视网

膜 Ｍ 受体信号通路在近视发生发展过程中发挥重

要作用ꎬ并存在与其他多个信号通路相互联系、相互

作用的复杂调控机制ꎮ

３　 脉络膜 Ｍ 受体在近视发生发展中的作用

５ 种 Ｍ 受体亚型在脉络膜中均有表达ꎬ但在不

同近视动物模型中 Ｍ 受体表达趋势存在差异ꎮ
Ｔｏｎｇ 等[２８] 研究结果ꎬ显示 ＦＤＭ 白化兔造模 ６ 周

后ꎬ脉络膜中 ５ 种 Ｍ 受体亚型表达均下调ꎬ而在

ＦＤＭ 树鼩脉络膜模型中表达不变ꎮ 另外在 ＦＤＭ 小

鸡的脉络膜中胆碱乙酰转移酶活性虽然发生了改

变ꎬ但脉络膜中 Ｍ 受体密度和亲和力与正常组相比

并没有差异[２９]ꎮ
脉络膜 Ｍ 受体通过响应视网膜离焦改变其厚

度以及影响 ＴＧＦ￣β２ 的表达而影响近视的发生发

展ꎮ 研究表明[２]ꎬＭ 受体拮抗剂阿托品、哌仑西平

均能抑制小鸡 ＬＩＭ 发展ꎬ同时引起脉络膜增厚ꎮ 临

床研究[３￣４]也证实ꎬ眼睛局部应用阿托品可抑制儿

童及青少年近视患者屈光度和眼轴长度进展ꎬ并促

进脉络膜变厚ꎮ 既往有研究认为[１７]ꎬ哌仑西平通过

影响脉络膜中 Ｍ 受体的表达来抑制近视的发展ꎬ提
示脉络膜中 Ｍ 受体信号通路可能参与调控近视发

展以及脉络膜厚度变化过程ꎮ 此外ꎬＬＩ 等[２６]研究发

现ꎬ向 ＦＤＭ 豚鼠玻璃体腔内注射 ＭＴ３ 后ꎬ脉络膜中

ＴＧＦ￣β２ 表达上调ꎬ引起基质金属蛋白酶 ２(ｍａｔｒｉｘ
ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ￣２ꎬＭＭＰ￣２)活性增加ꎬ抑制细胞外基

质(ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒꎬ ＥＣＭ)降解ꎬ阻止巩膜重塑ꎬ进而抑

制近视发展ꎮ 综上所述ꎬＭ 受体信号通路的改变可

进一步影响脉络膜中近视相关因子 ＴＧＦ￣β２ 的表

达ꎬ进而影响近视发展及脉络膜厚度变化过程ꎬ但仍

需更多研究证明是脉络膜 Ｍ 受体直接参与这一

过程ꎮ

４　 巩膜 Ｍ 受体在近视发生发展中的作用

周翔天等[３０] 曾在培养的人巩膜成纤维细胞中

发现了 Ｍ１ 受体的存在ꎬ并推测 Ｍ１ 受体可能参与

了近视的眼轴延长及近视屈光度的改变ꎮ 近年来ꎬ

动物模型巩膜中 Ｍ 受体的研究愈来愈多ꎬＴｏｎｇ
等[７]研究发现兔巩膜组织中 ５ 种 Ｍ 受体均表达ꎮ
ＦＤＭ 豚鼠造模 ３ 周后ꎬ后极部巩膜中 Ｍ１ 和 Ｍ４ 受

体的 ｍＲＮＡ 及蛋白的表达均明显增加[３１]ꎻ而绿色

闪烁光刺激豚鼠 ８ 周后近视眼巩膜中 Ｍ１ 受体的表

达趋势与视网膜中一致ꎬ均明显降低[１７]ꎬ提示 Ｍ 受

体的表达趋势可能受诱导方式和时间影响ꎮ 与豚鼠

相比ꎬ小鼠巩膜中除 Ｍ１ 和 Ｍ４ 受体之外ꎬＭ２ 和 Ｍ３
受体也参与了近视发生发展过程ꎮ Ｂａｒａｔｈｉ 等[３２] 研

究发现将小鼠中 Ｍ２ 受体基因敲除后不易诱导成近

视ꎬ而进一步使用阿托品对 ＬＩＭ 小鼠进行干预ꎬ结
果显示 ＬＩＭ 小鼠巩膜中 Ｍ１、Ｍ３ 和 Ｍ４ 受体基因的

表达水平均出现上调ꎬ近视发展受到抑制[３３]ꎮ 另有

研究表明[１３]ꎬＦＤＭ 仓鼠巩膜中 Ｍ３ 受体表达上调ꎬ
阿托品干预后表达下调ꎮ 此外ꎬＭ 受体激动剂毛果

芸香碱可改变兔巩膜结构并引起巩膜相关近视ꎬ巩
膜中 ５ 种 Ｍ 受体亚型表达均降低[７]ꎮ 总之ꎬ近视动

物模型巩膜 Ｍ 受体表达趋势及表达亚型会因物种、
造模时间及造模方式不同而出现差异ꎮ

巩膜 Ｍ 受体主要通过影响近视相关细胞和蛋

白的含量进而影响巩膜重塑ꎮ ＭＭＰ￣２ 作为一种高

度保守钙离子依赖性含锌内肽酶ꎬ可降解 ＥＣＭ 中

一系列成分ꎬ引起巩膜重塑ꎬ在近视眼巩膜中表达上

调[３４]ꎮ 研究发现 [３５]ꎬ哌仑西平在抑制豚鼠近视发

展过程中ꎬ巩膜中 ＭＭＰ￣２ 的表达降低ꎬ基质金属蛋

白酶组织抑制剂 ２ 的表达升高ꎬ巩膜软骨细胞的增

殖和糖胺聚糖的合成也均受到抑制ꎮ 在 Ｍ２ 受体基

因敲除小鼠中ꎬ巩膜 Ｉ 型胶原的表达较高ꎬＶ 型胶原

的表达较低ꎬ巩膜成纤维细胞的增殖和生长速率降

低[３２]ꎮ 此外ꎬ阿托品还能引起巩膜中 Ｉ 型胶原ｍＲＮＡ
的表达出现升高ꎬ Ｇ 蛋白信号转导因子 ２ 的 ｍＲＮＡ
和蛋白的表达下降[３６]ꎮ 基于以上研究ꎬ推测巩膜中

的 Ｍ 受体信号通路改变会引起巩膜中多个细胞、蛋
白等变化ꎬ进一步影响巩膜重塑ꎬ最终影响近视的发

生发展ꎮ 这也提示巩膜 Ｍ 受体信号通路在影响近视

发展过程中存在更为复杂的调控机制ꎬ未来仍需进一

步探索ꎮ

５　 结　 语

眼组织中 Ｍ 受体信号通路对近视的发生发展

发挥重要作用ꎬ目前视网膜和巩膜中 Ｍ 受体信号通

路与近视关系研究相对更多ꎮ Ｍ 受体信号通路改

变通常也会引起眼组织中 ＤＡ、ＴＧＦ￣β２、ＭＭＰ￣２ 等

近视相关神经递质及生长因子的表达变化ꎬ进而影

响巩膜重塑和眼轴长度变化ꎬ最终影响近视的发生
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发展ꎮ 然而ꎬ近视发生发展过程中 Ｍ 受体信号通路

改变与这些近视相关神经递质和生长因子信号通路

的改变之间的因果关系仍未有直接证据证明ꎬ两者

之间是共同作用还是上下游间促进或抑制的关系仍

需进一步研究ꎬ未来深入研究探讨其相互作用关系

将有助于近视的精准防治ꎮ
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[６] Ｃｏｍｐａｎｙ Ｖꎬ Ｍｏｒｅｎｏ￣Ｂｒａｖｏ ＪＡꎬ Ｐｅｒｅｚ￣Ｂａｌａｇｕｅｒ Ａꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｔｈｅ ａｍｎｉｏｔｅ ｏｃｕｌｏｍｏｔｏｒ ｃｏｍｐｌｅｘ[ Ｊ] . Ａｎａｔ Ｒｅｃꎬ ２０１９ꎬ
３０２(３): ４４６￣４５１. ｄｏｉ:１０.１００２ / ａｒ.２３８２７

[７] Ｔｏｎｇ ＬＹꎬ Ｃｕｉ ＤＭꎬ Ｚｅｎｇ ＪＷ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｔｏｐｉｃａｌ ｐｉｌｏｃａｒ￣
ｐｉｎｅ ｏｎ ｏｃｕｌａｒ ｇｒｏｗｔｈ ａｎｄ ｒｅｆｒａｃｔｉｖｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｉｎ ｒａｂ￣
ｂｉｔｓ[ Ｊ] . Ｅｕｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２１ꎬ ３１( ４): ２１０７￣２１１５.
ｄｏｉ:１０.１１７７ / １１２０６７２１２０９３４９６２

[８] Ｔｒａｎ ＨＤＭꎬ Ｔｒａｎ ＹＨꎬ Ｔｒａｎ ＴＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｍｙｏ￣
ｐｉａ ｃｏｎｔｒｏｌ ｗｉｔｈ ａｔｒｏｐｉｎｅ [ Ｊ] . Ｊ Ｏｃｕｌ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒꎬ
２０１８ꎬ ３４(５): ３７４￣３７９. ｄｏｉ:１０.１０８９ / ｊｏｐ.２０１７.０１４４

[９] Ｎｉｃｋｌａ ＤＬꎬ Ｊｏｒｄａｎ Ｋꎬ Ｙａｎｇ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｔｉｍｅ￣ｏｆ￣

ｄａｙ ｏｎ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｌｅｎｓ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｙｏｐｉａ ｂｙ ｑｕｉｎｐｉｒｏｌｅꎬ
ｐｉｒｅｎｚｅｐｉｎｅ ａｎｄ ａｔｒｏｐｉｎｅ ｉｎ ｃｈｉｃｋｓ [ Ｊ] . Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ
２０１９ꎬ １８１: ５￣１４. ｄｏｉ:１０.１０１６ / ｊ.ｅｘｅｒ.２０１９.０１.００８

[１０] Ｙａｍ ＪＣꎬ Ｌｉ ＦＦꎬ Ｚｈａｎｇ ＸＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｗｏ￣ｙｅａｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ
ｏｆ ｔｈｅ ｌｏｗ￣ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ａｔｒｏｐｉｎｅ ｆｏｒ ｍｙｏｐｉａ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ
(ＬＡＭＰ) ｓｔｕｄｙ: ｐｈａｓｅ ２ ｒｅｐｏｒｔ [ Ｊ] . Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ
２０２０ꎬ １２７(７): ９１０￣９１９. ｄｏｉ:１０.１０１６ / ｊ.ｏｐｈｔｈａ.２０１９.１２.
０１１

[１１] Ｙａｍ ＪＣꎬ Ｊｉａｎｇ ＹＮꎬ Ｔａｎｇ ＳＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｗ￣ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ
ａｔｒｏｐｉｎｅ ｆｏｒ ｍｙｏｐｉａ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ (ＬＡＭＰ) ｓｔｕｄｙ: ａ ｒａｎ￣
ｄｏｍｉｚｅｄꎬ ｄｏｕｂｌｅ￣ｂｌｉｎｄｅｄꎬ ｐｌａｃｅｂｏ￣ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ｏｆ
０.０５％ꎬ ０.０２５％ꎬ ａｎｄ ０.０１％ ａｔｒｏｐｉｎｅ ｅｙｅ ｄｒｏｐｓ ｉｎ ｍｙｏ￣
ｐｉａ ｃｏｎｔｒｏｌ [ Ｊ] . Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ ２０１９ꎬ １２６(１): １１３￣
１２４. ｄｏｉ:１０.１０１６ / ｊ.ｏｐｈｔｈａ.２０１８.０５.０２９

[１２] 陈辉. 毒蕈碱拮抗剂减缓近视发展的研究进展[ Ｊ] . 中

华实验眼科杂志ꎬ ２０１７ꎬ ３５ ( ６): ５５６￣５６０. ｄｏｉ: １０.
３７６０ / ｃｍａ.ｊ.ｉｓｓｎ.２０９５￣０１６０.２０１７.０６.０１５
ＣＨＥＮ Ｈｕｉ. Ａｄｖａｎｃｅｓ ｏｆ ｍｕｓｃａｒｉｎｉｃ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓ ｓｌｏｗｉｎｇ
ｔｈｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍｙｏｐｉａ[Ｊ] . Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｅｘｐｅｒ￣
ｉｍｅｎｔａｌ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ ２０１７ꎬ ３５(６): ５５６￣５６０. ｄｏｉ:１０.
３７６０ / ｃｍａ.ｊ.ｉｓｓｎ.２０９５￣０１６０.２０１７.０６.０１５

[１３] Ｒｕａｎ Ｙꎬ Ｐａｔｚａｋ Ａꎬ Ｐｆｅｉｆｆｅｒ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｕｓｃａｒｉｎｉｃ ａｃｅｔｙｌ￣
ｃｈｏｌｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ￣ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ
[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２１ꎬ ２２(９): ４９８９. ｄｏｉ:１０.３３９０ /
ｉｊｍｓ２２０９４９８９

[１４] 张立华ꎬ 闫东升ꎬ 周翔天ꎬ 等. 毒蕈碱 １ 型受体在人视

网膜色素上皮细胞表达的研究[ Ｊ] . 中华眼科杂志ꎬ
２００６(１２): １１０９￣１１１２. ｄｏｉ:１０.３７６０ / ｊ: ｉｓｓｎ: ０４１２￣４０８１.
２００６.１２.０１１
ＺＨＡＮＧ Ｌｉｈｕａꎬ ＹＡＮ Ｄｏｎｇｓｈｅｎｇꎬ ＺＨＯＵ Ｘｉａｎｇｔｉａｎꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍｕｓｃａｒｉｎｉｃ ａｃｅｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ￣１ ｉｎ ｈｕｍａｎ
ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ[Ｊ]. Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｏｐｈｔｈａｌ￣
ｍｏｌｏｇｙꎬ ２００６(１２): １１０９￣１１１２. ｄｏｉ:１０.３７６０ / ｊ: ｉｓｓｎ: ０４１２￣
４０８１.２００６.１２.０１１

[１５] Ｌａｓｐａｓ Ｐꎬ Ｚｈｕｔｄｉｅｖａ ＭＢꎬ Ｂｒｏｃｈｈａｕｓｅｎ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ
Ｍ１ ｍｕｓｃａｒｉｎｉｃ ａｃｅｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｓｕｂｔｙｐｅ ｉｓ ｉｍｐｏｒ￣
ｔａｎｔ ｆｏｒ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｕｒｏｎ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｉｎ ａｇｉｎｇ ｍｉｃｅ [ Ｊ] . Ｓｃｉ
Ｒｅｐꎬ ２０１９ꎬ ９ ( １): ５２２２. ｄｏｉ: １０. １０３８ / ｓ４１５９８￣０１９￣
４１４２５￣５

[１６] Ｌｉｕ ＡＬꎬ Ｌｉｕ ＹＦꎬ Ｗａｎｇ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｉｐＲＧＣｓ ｉｎ
ｏｃｕｌａｒ ｇｒｏｗｔｈ ａｎｄ ｍｙｏｐｉａ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ [ Ｊ] . Ｓｃｉ Ａｄｖꎬ
２０２２ꎬ ８(２３): ｅａｂｍ９０２７. ｄｏｉ:１０.１１２６ / ｓｃｉａｄｖ.ａｂｍ９０２７

[１７] Ｔａｏ Ｙꎬ Ｌｉ ＸＬꎬ Ｓｕｎ ＬＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｇｒｅｅｎ ｆｌｉｃｋｅｒｉｎｇ
ｌｉｇｈｔ ｏｎ ｍｙｏｐｉａ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ Ｍ１ ｍｕｓ￣
ｃａｒｉｎｉｃ ａｃｅｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｉｎ ｇｕｉｎｅａ ｐｉｇｓ [ Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１８ꎬ １１(１１): １７５５￣１７６０. ｄｏｉ:１０.１８２４０ /
ｉｊｏ.２０１８.１１.０４

[１８] 王玲ꎬ 沙芳ꎬ 吴建峰ꎬ 等. 电针对负透镜诱导型近视豚

鼠视网膜 Ｍ１ 受体表达的影响 [ Ｊ] . 眼科新进展ꎬ
２０１５ꎬ ３５ ( １１): １００１￣１００４. ｄｏｉ:１０. １３３８９ / ｊ. ｃｎｋｉ. ｒａｏ.

􀅰３６１􀅰



山东大学耳鼻喉眼学报 ２０２４ 年 ９ 月 第 ３８ 卷 第 ５ 期
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｏｔｏｌａｒｙｎｇｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ｏｆ Ｓｈａｎｄｏｎｇ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ Ｖｏｌ.３８ꎬ Ｎｏ.５ꎬ ２０２４

２０１５.０２７４
ＷＡＮＧ Ｌｉｎｇꎬ ＳＨＡ Ｆａｎｇꎬ ＷＵ Ｊｉａｎｆｅｎｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ
ｏｆ ｅｌｅｃｔｒｏａｃｕｐｕｎｃｔｕｒｅ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｎ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ａｃｅ￣
ｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ Ｍ１ ｉｎ ｇｕｉｎｅａ ｐｉｇ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｌｅｎｓ￣ｉｎ￣
ｄｕｃｅｄ ｍｙｏｐｉａ[ Ｊ] . Ｒｅｃｅｎｔ Ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ
２０１５ꎬ ３５ ( １１): １００１￣１００４. ｄｏｉ:１０. １３３８９ / ｊ. ｃｎｋｉ. ｒａｏ.
２０１５.０２７４

[１９] Ｃａｒｒ ＢＪꎬ Ｎｇｕｙｅｎ ＣＴꎬ Ｓｔｅｌｌ ＷＫ. Ａｌｐｈａ２￣ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒ
ａｇｏｎｉｓｔｓ ｉｎｈｉｂｉｔ ｆｏｒｍ￣ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ ｍｙｏｐｉａ ｉｎ ｔｈｅ ｃｈｉｃｋ
[Ｊ] . Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｔｏｍꎬ ２０１９ꎬ １０２(４): ４１８￣４２５. ｄｏｉ:
１０.１１１１ / ｃｘｏ.１２８７１

[２０] Ｔｒｏｉｌｏ Ｄꎬ Ｓｍｉｔｈ ＥＬ ３ｒｄꎬ Ｎｉｃｋｌａ ＤＬꎬ ｅｔ ａｌ. ＩＭＩ ￣ ｒｅｐｏｒｔ
ｏｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｍｏｄｅｌｓ ｏｆ ｅｍｍｅｔｒｏｐｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｙｏｐｉａ
[Ｊ] . Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１９ꎬ ６０(３): Ｍ３１￣
Ｍ８８. ｄｏｉ:１０.１１６７ / ｉｏｖｓ.１８￣２５９６７

[２１] Ｍａｔｈｉｓ Ｕꎬ Ｆｅｌｄｋａｅｍｐｅｒ Ｍꎬ Ｗａｎｇ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｔｕｄｉｅｓ ｏｎ
ｒｅｔｉｎａｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｐｏｓｓｉｂｌｙ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｍｙｏｐｉａ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ
ｂｙ ａｔｒｏｐｉｎｅ ｉｎ ｔｈｅ ｃｈｉｃｋｅｎ [ Ｊ] . Ａｌｂｒｅｃｈｔ Ｖｏｎ Ｇｒａｅｆｅｓ
Ａｒｃｈ Ｆｕｒ Ｋｌｉｎ Ｕｎｄ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２０ꎬ ２５８(２):
３１９￣３３３. ｄｏｉ:１０.１００７ / ｓ００４１７￣０１９￣０４５７３￣ｙ

[２２] Ｔｈｏｍｓｏｎ Ｋꎬ Ｋｅｌｌｙ Ｔꎬ Ｋａｒｏｕｔａ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｉｎｔｏ ｔｈｅ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｂｙ ｗｈｉｃｈ ａｔｒｏｐｉｎｅ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｍｙｏｐｉａ: ｅｖｉｄｅｎｃｅ
ａｇａｉｎｓｔ ｃｈｏｌｉｎｅｒｇｉｃ ｈｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｏｐａ￣
ｍｉｎｅ ｒｅｌｅａｓｅ [ Ｊ] . Ｂｒ Ｊ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０２１ꎬ １７８ ( ２２):
４５０１￣４５１７. ｄｏｉ:１０.１１１１ / ｂｐｈ.１５６２９

[２３] 向小玲ꎬ 杨琴ꎬ 兰长骏ꎬ 等. 多巴胺能与胆碱能通路在

近视发生发展中的作用研究进展[ Ｊ] . 国际眼科杂志ꎬ
２０２２ꎬ ２２ ( ９): １５００￣１５０３. ｄｏｉ: １０. ３９８０ / ｊ. ｉｓｓｎ. １６７２￣
５１２３.２０２２.９.１６
ＸＩＡＮＧ Ｘｉａｏｌｉｎｇꎬ ＹＡＮＧ Ｑｉｎꎬ ＬＡＮ Ｃｈａｎｇｊｕｎꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｏｆ ｔｈｅ ｄｏｐａｍｉｎｅｒｇｉｃ ａｎｄ ｃｈｏｌｉｎｅｒｇｉｃ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｎ ｍｙｏｐｉａ[Ｊ] . Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｅｙｅ Ｓｃｉ￣
ｅｎｃｅꎬ ２０２２ꎬ ２２ ( ９): １５００￣１５０３. ｄｏｉ: １０. ３９８０ / ｊ. ｉｓｓｎ.
１６７２￣５１２３.２０２２.９.１６

[２４] Ｃａｒｒ ＢＪꎬ Ｍｉｈａｒａ Ｋꎬ Ｒａｍａｃｈａｎｄｒａｎ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｙｏｐｉａ￣ｉｎ￣
ｈｉｂｉｔｉｎｇ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｍｕｓｃａｒｉｎｉｃ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓ
ｂｌｏｃｋ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ Ａｌｐｈａ２Ａ￣ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒｓ ｉｎ ｖｉｔｒｏ[ Ｊ] .
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１８ꎬ ５９(７): ２７７８￣２７９１.
ｄｏｉ:１０.１１６７ / ｉｏｖｓ.１７￣２２５６２

[２５] Ｔｒｏｉｌｏ Ｄꎬ Ｓｍｉｔｈ ＥＬ ３ｒｄꎬ Ｎｉｃｋｌａ ＤＬꎬ ｅｔ ａｌ. ＩＭＩ－ ｒｅｐｏｒｔ
ｏｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｍｏｄｅｌｓ ｏｆ ｅｍｍｅｔｒｏｐｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｙｏｐｉａ
[Ｊ] . Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１９ꎬ ６０(３): Ｍ３１￣
Ｍ８８. ｄｏｉ:１０.１１６７ / ｉｏｖｓ.１８￣２５９６７

[２６] Ｌｉ Ｔꎬ Ｚｈｏｕ ＸＤꎬ Ｌｉ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＭＴ３ ｏｎ ｒｅｔｉｎａｌ
ａｎｄ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ＴＧＦ￣β２ ａｎｄ ＨＡＳ２ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ｉｎ ｆｏｒｍ
ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ ｍｙｏｐｉａ ｏｆ ｇｕｉｎｅａ ｐｉｇ [ Ｊ] . Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ
２０１７ꎬ ２０１７: ５０２８０１９. ｄｏｉ:１０.１１５５ / ２０１７ / ５０２８０１９

[２７] Ｑｉａｎ ＬＦꎬ Ｚｈａｏ Ｈꎬ Ｌｉ ＸＸꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｉｒｅｎｚｅｐｉｎｅ ｉｎｈｉｂｉｔｓ

ｍｙｏｐｉａ ｉｎ ｇｕｉｎｅａ ｐｉｇ ｍｏｄｅｌ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｂａｌａｎｃｅ ｏｆ
ＭＭＰ￣２ ａｎｄ ＴＩＭＰ￣２ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｔｙｒｏｓｉｎｅ
ｈｙｄｒｏｘｙｌａｓｅ ｌｅｖｅｌｓ[Ｊ] . Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｂｉｏｐｈｙｓꎬ ２０１５ꎬ ７１
(３): １３７３￣１３７８. ｄｏｉ:１０.１００７ / ｓ１２０１３￣０１４￣０３５９￣９

[２８] Ｔｏｎｇ ＬＹꎬ Ｃｕｉ ＤＭꎬ Ｚｅｎｇ ＪＷ. Ｔｏｐｉｃａｌ ｂｅｎｄａｚｏｌ ｉｎｈｉｂｉｔｓ
ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｍｙｏｐｉａ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｄｅｃｒｅａｓｅｓ ｔｈｅ ｏｃｕｌａｒ
ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＨＩＦ￣１α ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎ ｙｏｕｎｇ ｒａｂｂｉｔｓ [ Ｊ] .
Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｏｐｔꎬ ２０２０ꎬ ４０(５): ５６７￣５７６. ｄｏｉ:
１０.１１１１ / ｏｐｏ.１２７１７

[２９] ＭｃＢｒｉｅｎ ＮＡꎬ Ｊｏｂｌｉｎｇ ＡＩꎬ Ｔｒｕｏｎｇ ＨＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｏｆ ｍｕｓｃａｒｉｎｉｃ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｓｕｂｔｙｐｅｓ ｉｎ ｔｒｅｅ ｓｈｒｅｗ ｏｃｕｌａｒ ｔｉｓ￣
ｓｕｅｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｍｙｏ￣
ｐｉａ[Ｊ] . Ｍｏｌ Ｖｉｓꎬ ２００９ꎬ １５: ４６４￣４７５

[３０] 周翔天ꎬ 张立华ꎬ 吕帆ꎬ 等. 毒蕈碱受体Ⅰ型受体在人

眼巩膜成纤维细胞中的表达 [ Ｊ] . 中华眼科杂志ꎬ
２００５ꎬ ４１ ( １１): ９９５￣９９９. ｄｏｉ:１０. ３７６０ / ｊ: ｉｓｓｎ: ０４１２￣
４０８１.２００５.１１.００９
ＺＨＯＵ Ｘｉａｎｇｔｉａｎꎬ ＺＨＡＮＧ Ｌｉｈｕａꎬ Ｌü Ｆａｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｐｒｅｓ￣
ｓｉｏｎ ｏｆ ｍｕｓｃａｒｉｎｉｃ ａｃｅｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ￣１ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｓｃｌｅｒａｌ
ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ[Ｊ]. Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ ２００５ꎬ
４１(１１): ９９５￣９９９. ｄｏｉ:１０.３７６０ / ｊ: ｉｓｓｎ: ０４１２￣４０８１.２００５.１１.
００９

[３１] Ｌｉｕ Ｑꎬ Ｗｕ Ｊꎬ Ｗａｎｇ ＸＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｍｕｓｃａｒｉｎｉｃ
ａｃｅｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｆｏｒｍ ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ ｍｙ￣
ｏｐｉａ ｉｎ ｇｕｉｎｅａ ｐｉｇｓ[Ｊ] . Ｍｏｌ Ｖｉｓꎬ ２００７ꎬ １３: １２３４￣１２４４

[３２] Ｂａｒａｔｈｉ ＶＡꎬ Ｋｗａｎ ＪＬꎬ Ｔａｎ ＱＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｕｓｃａｒｉｎｉｃ ｃｈｏ￣
ｌｉｎｅｒｇｉｃ ｒｅｃｅｐｔｏｒ (Ｍ２) ｐｌａｙｓ ａ ｃｒｕｃｉａｌ ｒｏｌｅ ｉｎ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌ￣
ｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｍｙｏｐｉａ ｉｎ ｍｉｃｅ[Ｊ] . Ｄｉｓ Ｍｏｄｅｌ Ｍｅｃｈꎬ ２０１３ꎬ
６(５): １１４６￣１１５８. ｄｏｉ:１０.１２４２ / ｄｍｍ.０１０９６７

[３３] Ｂａｒａｔｈｉ ＶＡꎬ Ｂｅｕｅｒｍａｎ ＲＷ. Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ
ｍｕｓｃａｒｉｎｉｃ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｉｎ ｍｏｕｓｅ ｓｃｌｅｒａｌ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ: ｐｒｉｏｒ ｔｏ
ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｍｙｏｐｉａ ｗｉｔｈ ａｔｒｏｐｉｎｅ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ[Ｊ] . Ｍｏｌ Ｖｉｓꎬ ２０１１ꎬ １７: ６８０￣６９２

[３４] Ｚｈａｏ Ｆꎬ Ｚｈｏｕ ＱＹꎬ Ｒｅｉｎａｃｈ ＰＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｕｓｅ ａｎｄ ｅｆｆｅｃｔ
ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｓｃｌｅｒａｌ ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌ￣
ｌｏｐｅｐｔｉｄａｓｅ￣２ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｍｙｏｐｉａ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｉｎ
ｍｉｃｅ[Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｐａｔｈｏｌꎬ ２０１８ꎬ １８８(８): １７５４￣１７６７. ｄｏｉ:
１０.１０１６ / ｊ.ａｊｐａｔｈ.２０１８.０４.０１１

[３５] Ｗｕ ＰＣꎬ Ｃｈｕａｎｇ ＭＮꎬ Ｃｈｏｉ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｐｄａｔｅ ｉｎ ｍｙｏｐｉａ
ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｓｔｒａｔｅｇｙ ｏｆ ａｔｒｏｐｉｎｅ ｕｓｅ ｉｎ ｍｙｏｐｉａ ｃｏｎｔｒｏｌ
[Ｊ] . Ｅｙｅꎬ ２０１９ꎬ ３３ ( １): ３￣１３. ｄｏｉ:１０. １０３８ / ｓ４１４３３￣
０１８￣０１３９￣７

[３６] Ｖｉｓｈｗｅｓｗａｒａｉａｈ Ｓꎬ Ｓｗｉｅｒｋｏｗｓｋａ Ｊꎬ Ｒａｔｎａｍａｌａ Ｕꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃａｌｌｙ ｄｙｓｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｇｅｎｅｓ ａｎｄ ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｍｐｌｉｃａ￣
ｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｎｏｎ￣ｓｙｎｄｒｏｍｉｃ ｈｉｇｈ ｍｙｏｐｉａ
[Ｊ] . Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０１９ꎬ ９(１): ４１４５. ｄｏｉ:１０.１０３８ / ｓ４１５９８￣
０１９￣４０２９９￣ｘ
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