
青光安 II 号方有效组分对青光眼模型 DBA/2J 小鼠视网膜
中 RhoA尧ROCK 及 Caspase-3 蛋白表达的影响

也摘要页 目的 观察青光安 II号方有效组分对青光眼模型 DBA/2J小鼠视网膜中 RhoA尧ROCK 及 Caspase-3 蛋白表达的影响遥
方法 将 8只渊16 只眼冤雌性 C57BL/6小鼠设为空白组渊A 组冤袁48 只渊96 只眼冤雌性 DBA/2J小鼠随机分成 6 组袁每组 8 只渊16 只眼冤袁
分别为院模型组渊B 组冤尧益脉康分散片组渊C 组冤尧青光安 II 号汤剂组渊D 组冤尧青光安 II 号有效组分低浓度组渊E 组冤尧青光安 II 号有效

组分中浓度组渊F 组冤尧青光安 II 号有效组分高浓度组(G 组冤袁B尧C尧D尧E尧F尧G 组 DBA/2J 小鼠喂养 38 周龄建立青光眼模型后开始干

预袁干预 4周后 Western blot法检测 DBA/2J小鼠视网膜中 RhoA尧ROCK 及 Caspase-3 蛋白的相对表达量遥 结果 干预 4 周后袁与 A
组比较袁B 组 RhoA尧ROCK尧Caspase-3蛋白相对表达量明显升高袁差异均有统计学意义渊P约0.05冤曰与 B 组比较袁C尧D尧E尧F尧G 组 RhoA尧
ROCK尧Caspase-3 蛋白表达减少袁差异均有统计学意义(P约0.05)曰与 C 组比较袁D尧E尧F组 RhoA尧ROCK尧Caspase-3 蛋白相对表达差异

无统计学意义(P跃0.05)曰与 C尧D 组比较袁G 组 RhoA尧ROCK尧Caspase-3 蛋白表达减少袁差异有统计学意义(P约0.05)遥 结论 青光安 II 号
方有效组分能抑制 Rho/ROCK 信号通路及凋亡相关蛋白 Caspase-3 的表达袁其中高浓度青光安 II 号方有效组分效果优于益

脉康分散片和青光安II号方汤剂袁推测青光安 II 号方及其有效组分治疗青光眼的机制可能与其抑制 Rho/ROCK 信号通路及视网

膜细胞凋亡相关蛋白表达有关遥
也关键词页 青光眼曰青光安 II 号方曰DBA/2J 小鼠曰Rho/ROCK 信号通路曰细胞凋亡
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Effects of the Effective Component of Qingguang'an II on the Expression of RhoA, ROCK and
Caspase-3 Protein in the Retina of DBA/2J Mice with Glaucoma
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也粤遭泽贼则葬糟贼页 Objective To observe the effect of the effective component of Qingguang'an II on the expression of RhoA, ROCK
and Caspase-3 protein in the retina of DBA/2J mice with glaucoma. Methods Eight female C57BL/6 mice (16 eyes) were set as the
blank group (Group A), and 48 female DBA/2J mice (96 eyes) were randomly divided into 6 groups, with 8 rats (16 eyes) in each group.
Theses groups were model group (group B), Yimaikang Dispersible Tablet group (group C), Qingguang'an II Decoction group (group D),
Qingguang'an II effective component low concentration group (Group E), Qingguang'an II effective component middle concentration group
(Group F), Qingguang'an II effective component high concentration group (Group G). Groups B, C, D, E, F and G were fed for 38
weeks after birth, and the glaucoma model was established. From week 39, all the groups were treated for 4 weeks, and the
expression of RhoA, ROCK and Caspase-3 protein was detected by western blot. Results After 4 weeks爷 intervention, compared
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with group A, the expression of RhoA, ROCK, and Caspase-3 protein in group B was significantly increased, and the difference was
statistically significant (P约0.05); Compared with group B, the expression of RhoA, ROCK, and Caspase-3 protein in group C, D, E, F,
G were decreased, and the difference was statistically significant (P约0.05); Compared with groups C, the expression of RhoA, ROCK,
Caspase-3 protein in group D, E and F was not statistically significant different (P>0.05). Compared with group C, D, the expression
of RhoA, ROCK, and Caspase -3 protein in group G was decreased, and the difference was statistically significant (P约0.05).
Conclusion The effective component of Qingguang'an II can inhibit the expression of Rho/ROCK signaling pathway and apoptosis-
related protein Caspase-3 in retinal cells, and the effect of high concentration Qingguang'an II effective component is better than
Yimaikang Dispersible Tablets and Qingguang'an II Decoction The mechanism of Qingguang'an II and its effective component
for glaucoma may be related to its inhibition of Rho/ROCK signaling pathway and the expression of apoptosis-related proteins in
retinal cells.

也运藻赠憎燥则凿泽页 Glaucoma; Qingguang'an II prescription; DBA/2J mice; Rho/ROCK signaling pathway; apoptosis
青光眼渊glaucoma冤是因视网膜神经节细胞渊reti鄄

nal ganglion cells袁RGCs冤及其轴突渐进变性袁进而

导致特征性视神经结构性损害并伴随视力损失的一

组视神经病变疾病[1]袁本病都具有视神经损害这一

病理结局袁其原因是各种病理因素导致了 RGCs 的

损伤尧变性尧凋亡[2]遥目前袁阻断或降低 RGCs 凋亡尧提
高 RGCs 存活率逐渐成为青光眼研究的主流方向[3]遥
视神经损伤后袁Rho/ROCK 信号通路激活袁视网膜及

视神经 RhoA 和 ROCK 蛋白表达袁凋亡相关蛋白

Caspase-3 表达逐渐升高袁视网膜尧视神经的形态学

明显改变袁如视神经轴突肿胀尧轴突数目减少尧髓鞘

松解变性尧板层结构分离尧神经间质基质密度降低

等[4-6]遥 阻断 Rho/ROCK 信号通路可抑制 RGCs 的凋

亡袁提高 RGCs 的存活率袁从而起到保护神经的作

用 [7]遥 RhoA尧ROCK 蛋白是该信号通路上的重要蛋

白袁Caspase-3 是凋亡相关蛋白遥 前期实验和临床研

究发现袁野血瘀水停冶为青光眼早中期病机之一[4]袁根
据青光眼视神经损伤的中医病理机制袁对青光安颗

粒剂的组方进行优化袁研发了青光安域号方[2]遥 本实

验观察了青光安域号方及其低尧中尧高浓度有效组分

对青光眼模型 DBA/2J 小鼠视网膜中 RhoA尧ROCK
及 Caspase-3 蛋白表达水平的影响袁希望能明确青光

安 II 号方治疗青光眼的部分机制遥
1 材料与方法

1.1 材料

1.1.1 实验动物 48 只 10 周龄健康 SPF 级雌性

DBA/2J 小鼠袁体质量 18耀22 g袁北京维通利华实验

动物技术有限公司提供袁实验动物质量合格证号院
1100111911055898曰8 只 10 周龄健康 SPF 级雌性

C57BL/6J 小鼠袁体质量 18耀22 g袁湖南斯莱克景达实

验动物有限公司提供袁实验动物质量合格证号 院
1107271911002463遥 动物饲养于湖南中医药大学科

技创新中心实验动物中心 SPF 级实验室袁标准化颗

粒饲料饲养袁自由进食尧进水遥
1.1.2 实验药物 青光安域号汤剂院由枸杞子尧黄
芪尧女贞子等道地药材按规定比例用灭菌蒸馏水制

成悬混液曰青光安 II 号方有效组分悬混液院基于课

题组既往中药高通量筛选体系[8-9]经验对青光安 II号
方中药组分库的筛选袁提取出青光安 II 号方有效组

分悬混液遥益脉康分散片院湖南湘雅制药有限公司袁
批号院1903119遥
1.1.3 主要试剂及仪器 RIPA 裂解液渊武汉赛维尔

生物科技有限公司袁批号院G2002冤曰BCA 蛋白定量检

测试剂盒渊武汉赛维尔生物科技有限公司袁批号院
G2026冤曰茁-actin渊武汉赛维尔生物科技有限公司袁批号院
GB12001冤曰HRP标记山羊抗兔渊武汉赛维尔生物科技

有限公司袁批号院GB23303冤曰兔抗-RhoA渊北京博奥森

生物技术有限公司袁批号院20190586冤曰兔抗-ROCK
渊武汉贝茵莱生物科技有限公司袁 批号院AF07053985冤曰
兔抗-Caspase-3渊北京博奥森生物技术有限公司袁
批号院AG07138921冤曰Tono-pen AVIA 笔式眼压计

渊美国 Reichert 公司冤曰微量可调移液器渊广州雷得生

物技术有限公司冤曰脱色摇床渊武汉赛维尔生物科技

有限公司袁型号院TSY-B冤遥
1.2 实验方法

1.2.1 青光眼模型的建立 根据杨帆等[10-11]的实验

研究袁采用 DBA/2J 小鼠喂养至 38 周龄自动成模遥
动态观察 DBA/2J 小鼠眼压尧眼前节变化袁38 周龄时

DBA/2J 小鼠眼压较前明显升高袁裂隙灯下可见角膜

钙化斑尧虹膜色素脱失尧瞳孔移位及部分并发白内障袁
则造模成功遥
1.2.2 实验分组 将 8 只渊16 只眼冤雌性 C57BL/6J
小鼠设为空白组渊A 组冤袁48 只渊96 只眼冤雌性 DBA/
2J 小鼠按照随机数字表法随机分成 6 组袁分别为模

型组渊B 组冤尧益脉康分散片组渊C 组冤尧青光安 II 号汤
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剂组渊D 组冤尧青光安 II 号方有效组分低浓度组渊E
组冤尧青光安 II 号方有效组分中浓度组渊F 组冤尧青光

安 II 号方有效组分高浓度组渊G 组冤袁并对所有实验

动物进行标号处理遥
1.2.3 动物给药 第 38周龄时袁各组开始灌胃给药袁
连续 4周袁每日 1次遥 其中 A组和 B组饲服12.91 mL/
(kg窑d)蒸馏水曰C 组饲服 0.31 g/(kg窑d)益脉康分散片

悬混液曰D 组饲服 9.67 g/(kg窑d)青光安II 号方悬混

液曰E尧F尧G 组饲服 0.85 g/(kg窑d)尧1.70 g/( kg窑d)尧
3.40 g/ (kg窑d)青光安 II 号方有效组分悬混液渊按
野人-动物体表面积等效剂量比值表冶折算袁相当于

成人等效剂量的 1/2 倍尧1 倍尧2 倍冤遥
1.2.4 取材 干预第 4 周后袁将各组小鼠行颈椎脱

臼处死袁迅速取出眼球袁在解剖显微镜下用眼科显微

器械沿角巩膜缘剪开袁除去眼前节及玻璃体袁迅速剥

离出视网膜组织袁置入 EP 管中袁标记组别尧序号及

眼别袁再放入液氮罐中保存袁供Western blot 检测

各组视网膜 RhoA尧ROCK 和 Caspase-3 蛋白相对表

达量遥
1.2.5 指标检测方法 从液氮罐中取出视网膜组

织袁每组每两张视网膜组织为 1 个样本袁每组检测 8
个样本遥 视网膜组织加入 RIPA 裂解液充分裂解尧匀
浆尧离心袁离心后取上层清液制成总蛋白溶液遥 用

BCA 蛋白浓度测定试剂盒测蛋白浓度遥 根据测定样

品的吸光值袁在标准曲线上查得其相应的蛋白含量遥
制备样品并计算上样量袁然后进行蛋白变性遥 灌胶

上样后进行电泳袁将蛋白质电泳到凝胶上遥 将修剪

好的 PVDF 膜浸入甲醇中使其活化后进行转膜袁使
凝胶上的蛋白质能转移至膜上遥 室温下将转好的膜

在脱色摇床上封闭 袁孵育各指标一抗 渊兔抗 -
RhoA尧兔抗-ROCK尧兔抗-Caspase-3 多克隆抗体冤尧
二抗渊HRP 标记-山羊抗兔冤遥 在暗室环境下加入

ECL 溶液袁充分反应后曝光袁曝光后的胶片进行试

剂显影和定影遥 将定影后的胶片进行扫描存档袁并
用 PhotoShop 整理去色袁随后采用 AlphaEaseFC 软

件分析系统进行灰度值分析袁分析各目标蛋白的灰

度值袁即表示蛋白表达量遥
1.3 统计学方法

采用 SPSS 21.0 统计软件对实验结果进行分

析遥 先进行正态性分布及方差齐性检验院若满足正

态性和方差齐性袁则采用单因素方差分析曰多重比较

采用 LSD 法曰若不符合正态分布或方差齐性袁则采

用秩和检验曰计量资料以野曾依s冶表示遥 均以 P约0.05 为

差异有统计学意义遥

2 结果

2.1 眼压检测结果

8 只 渊16 眼冤C57BL/6J 小鼠在第 10 周至第 38
周眼压一直波动在 10耀16 mmHg遥 48 只渊96 眼冤
DBA/2J 小鼠在第 10 周到第 22 周之间逐渐上升袁
到了第 26 周及以后袁眼压明显上升遥 DBA/2J 小鼠

与 C57BL/6J 小鼠第 10 周到第 38 周不同时相点眼

压比较袁见表 1遥
组内不同时点眼压比较院由于 C57BL/6J 和

DBA/2J 组的各个时间点不符合正态分布袁同一个小

鼠重复测量 8 次袁故用多个相关样本的非参数

Friedman 检验遥 C57BL/6J 组内不同时相点的眼压比

较差异均无统计学意义渊字2=8.676袁P=0.282冤袁说明

C57BL/6J 小鼠在第 10 周到第 38 周内眼压是没有

显著差异曰DBA/2J 组内不同时点眼压比较差异有统

计学意义渊字2=658.919袁P=0.000冤袁说明 DBA/2J 小鼠

在第 10周到第 38 周内眼压是有显著差异袁眼压随

着时间的增长而增加遥
同一时间点不同组眼压比较袁经检验不符合正

态分布袁故用两个独立样本非参数 Mann-Whitney U
检验袁从第 14 周开始袁两组小鼠的眼压就开始差

异有统计学意义渊z=-2.495袁P=0.011冤袁之后的差异

更加明显渊P<0.01冤袁DBA/2J 组从第 14 周开始明显

是高于 C57BL/6J组遥

2.2 眼前节检查

眼前段裂隙灯检查发现袁C57BL/6J 小鼠从第 10
周到第 38 周之间袁眼前段未见明显异常袁角膜透明袁
虹膜纹理清晰袁瞳孔居中而圆袁晶状体透明袁对复方

托吡卡胺滴眼液反应灵敏袁见图 1-2遥
DBA/2J 小鼠在第 10 周龄时即被发现有角膜钙

表 1 C57BL/6J小鼠与 DBA/2J小鼠第 10 周到第 38周
不同时相点眼压比较渊曾依s袁mmHg袁n=16冤

注:与 C57BL/6J 组同时相点比较,*P<0.05袁**P<0.01

时相点

第 10 周

第 14 周

第 18 周

第 22 周

第 26 周

第 30 周

第 34 周

第 38 周

字2 值

P 值

C57BL/6J
12.94依1.24
12.75依1.57
13.50依0.97
12.88依0.96
13.13依0.96
13.00依0.89
13.19依1.17
12.38依1.31

8.676
0.282

DBA/2J
13.18依1.38
13.78依1.28*
14.71依1.16**
15.69依1.23**
17.59依1.33**
19.34依1.68**
21.30依1.92**
23.41依2.26**

658.919
0.000
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注院与 A 组比较袁音P约0.05曰与 B 组比较袁荫P约0.05曰与 C 组比较袁银
P约0.05曰与 D 组比较袁绎P约0.05

表 2 各组视网膜 RhoA尧ROCK尧Caspase-3 蛋白相对

表达量比较(曾依s袁n=8)
组别

A 组

B 组

C 组

D 组

E 组

F 组

G 组

F值

P值

RhoA/ACTIN
0.20依0.12
0.68依0.04音

0.57依0.08音荫

0.54依0.06音荫

0.53依0.05音荫

0.50依0.05音荫

0.36依0.05音荫银绎

16.507
0.000

ROCK/ACTIN
0.11依0.07
0.62依0.04音

0.39依0.04音荫

0.42依0.02音荫

0.42依0.05音荫

0.41依0.03音荫

0.27依0.06音荫银绎

36.241
0.000

Caspase-3/ACTIN
0.18依0.10
0.63依0.04音

0.49依0.06音荫

0.47依0.09音荫

0.44依0.06音荫

0.43依0.06音荫

0.27依0.04音荫银绎

15.068
0.000

图 1 C57BL/6J小鼠第 18周眼前节情况

图 2 C57BL/6J小鼠第 38周眼前节情况

化斑袁见图 3曰随着周龄延长角膜钙化斑逐渐加重袁
到第 18 周龄时大多数 DBA/2J 小鼠出现明显的角

膜钙化斑密集成片袁见图 4曰到第 30 周龄左右 DBA/
2J 小鼠虹膜色素脱失播散袁局部出现虹膜透照袁虹
膜基质萎缩袁瞳孔后粘连袁到第 38 周龄时虹膜色素

脱失加重袁瞳孔移位袁部分并发白内障袁见图 5遥

2.3 Western blot 检测各组视网膜 RhoA尧ROCK 和

Caspase-3 蛋白相对表达量

通过 Western blot 检测各组视网膜 RhoA尧

ROCK 和 Caspase-3 蛋白相对表达量袁发现各组蛋

白数据均符合正态分布袁方差齐同袁经过单因素方差

分析检验袁各组 RhoA尧ROCK 和 Caspase-3 蛋白相

对表达差异具有统计学意义渊F=16.507袁P=0.000曰F=
36.241袁P=0.000曰F=15.068袁P=0.000冤遥

各组 RhoA尧ROCK尧Caspase-3 两两比较院与空白

组比较袁模型组视网膜 RhoA尧ROCK尧Caspase-3 表

达量明显升高袁差异有统计学意义渊P约0.05冤袁说明青

光眼视神经损害的发生发展中 Rho/ROCK 信号通路

激活曰与模型组比较袁益脉康分散片组尧青光安 II 号
方汤剂组尧青光安 II 号方有效组分低尧中尧高剂量组

RhoA尧ROCK尧Caspase-3 表达量均明显降低袁差异有

统计学意义渊P约0.05冤袁说明益脉康分散片尧青光安 II
号方及其不同浓度有效组分皆可通过抑制 Rho/
ROCK 信号通路抑制视网膜神经节细胞的凋亡袁减
缓青光眼视神经损害曰与益脉康分散片组比较袁青光

安 II 号方汤剂组尧青光安 II 号方有效组分低尧中浓

度组 RhoA尧ROCK尧Caspase-3 蛋白相对表达差异无

统计学意义(P跃0.05)曰与益脉康分散片组和青光安 II
号方汤剂组比较袁青光安 II 号方有效组分高剂量组

RhoA尧ROCK尧Caspase-3 表达量降低袁差异有统计学

意义渊P约0.05冤遥 见表 2尧图 6遥

图 5 DBA/2J小鼠第 38 周眼前节情况

图 3 DBA/2J小鼠第 10 周眼前节情况

图 4 DBA/2J小鼠第 18 周眼前节情况
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3 讨论

青光眼的视神经保护对保存患者视力尧减缓视

功能损失具有重要意义遥 目前袁常用的视神经保护

药物有钙离子通道阻滞剂尧抗氧化剂尧抑制谷氨酸兴

奋性毒性药物尧神经营养因子等[12-13]袁但治疗效果大

都不令人满意袁或者有不良反应产生袁拥有丰富天然

药物资源的中医药在青光眼视神经保护领域拥有广

阔的前景袁具有创新药物的潜力遥
青光眼相当于中医的五风内障遥 叶秘传眼科龙

木论卷一窑五风变内障曳曰院野此眼初患之时袁亦是脏腑

虚劳袁肝风为本遥 冶前期基础和临床研究中发现青

光眼中晚期视神经病变患者肝肾亏虚与血瘀水停

同存[2袁14-22]袁肝肾精血亏虚袁则水血互累袁血瘀水停袁
脉络瘀滞袁故青光眼晚期视神经病变基本病机总结

为气阴亏虚尧脉络瘀滞遥 根据青光眼视神经损伤的

中医发病机制袁对青光安颗粒剂的组方进行优化袁
研发出以滋补肝肾尧益气活血为治法的青光安域号

方[2]遥 青光安域号方由枸杞尧女贞子尧灯盏花尧黄芪等

药组成遥 本方重用枸杞尧女贞子袁取其滋补肝肾尧益
精明目之功曰另加黄芪补气健脾袁生精养血袁补益机

体正气袁扶正以驱邪外出袁寓有野正气存内袁邪不可

干冶之意袁并能利水曰灯盏细辛活血遥全方补益扶正与

活血利水驱邪同存袁补通兼施袁使目窍通畅袁气血调

和遥 青光安 II 号方前期实验研究表明院青光安 II 号
方可抑制 RGCs 的凋亡袁提高 RGCs 的存活率袁起到

保护视神经的作用[2]曰体外细胞学实验表明袁青光安

II 号方能够很好地保护视网膜组织袁维持视网膜神

经节细胞的形态结构正常并减少其凋亡[20-22]遥
近来多项研究表明袁Rho/ROCK 信号通路在降

低眼压尧保护 RGCs 及改善眼部血流量方面为青光

眼治疗显示了良好的前景遥 Rho/ROCK 信号通路是

中枢神经系统内的重要信号传导系统袁广泛参与细

胞生长尧分化和细胞凋亡等一系列生物学过程遥Rho/
ROCK 信号通路在青光眼的发病机制中的作用主要

体现在视神经损伤后袁Rho/ROCK 信号通路的下游

分子 Crmp2 在视神经上表达袁视网膜及视神经上

RhoA 和 ROCK 蛋白相对表达量上调袁凋亡相关蛋

白 Caspase-3 表达逐渐升高[5-6]袁出现视网膜尧视神经

的形态学明显改变袁如视神经轴突肿胀尧轴突数目减

少袁髓鞘松解变性袁板层结构分离袁神经间质基质密

度降低等[23-25]曰同时 Rho 激活下游的关键靶效应分

子 ROCK 引起轴突生长锥塌陷袁抑制轴突生长曰也
可作用于细胞骨架蛋白袁进而抑制轴突末端生长锥

的延伸及神经节再生遥 研究表明阻断 Rho/ROCK 信

号通路可抑制 RGCs 的凋亡袁提高 RGCs 的存活率袁
从而起到保护神经的作用[7,26-27]遥

本实验以 Rho/ROCK 信号通路为切入点袁通过检

测Rho/ROCK信号通路中的RhoA及其下游蛋白ROCK尧
凋亡相关蛋白 Caspase-3袁观察青光安 II 号方有效

组分对青光眼视神经损害小鼠模型视网膜 RhoA尧
ROCK尧Caspase-3 蛋白的相对表达量的影响袁探析

青光眼 II 号方及其有效组分基于 Rho/ROCK 信号

通路的对青光眼实验动物模型视网膜的保护作用遥
本实验采用了 DBA/2J 小鼠作为青光眼实验动

物模型遥DBA/2J 小鼠自发性青光眼模型是近年来基

于转基因技术的应用最为广泛的年龄相关性尧 进展

性自发性高眼压实验动物模型遥 DBA/2J 小鼠第 8耀9
月龄开始出现视网膜神经节细胞凋亡和视神经的变

性袁到第 18 月龄时袁90%以上的视神经严重变性袁视
功能几乎全部丧失遥DBA/2J 小鼠视网膜神经节细胞

凋亡率最大可以达到 90%以上[28]袁是作为青光眼模

型的良好造模实验动物袁在探讨压力相关性视神经

节细胞凋亡尧视神经变性机制和评估视神经保护药

物疗效等方面应用广泛遥 本实验动态观察 DBA/2J
小鼠与空白组 C57BL/6J 小鼠眼压尧眼前节变化袁
第 14 周开始 DBA/2J 小鼠眼压与 C57BL/6J 小鼠

眼压组间比较具有差异性袁且第 38 周龄时 DBA/2J
小鼠眼压较前明显升高袁裂隙灯下可见角膜钙化斑尧
虹膜色素脱失尧瞳孔移位尧部分并发白内障袁表明

DBA/2J 小鼠青光眼实验动物模型造模成功遥
本研究发现青光眼动物模型 DBA/2J 小鼠视网

膜 RhoA尧ROCK尧Caspase-3 蛋白表达升高袁益脉康

分散片尧青光安 II 号方汤剂及青光安 II 号方有效组

分低尧中尧高剂量均可以降低 DBA/2J 小鼠视网膜

RhoA尧ROCK尧Caspase-3 蛋白的表达袁抑制其活性袁
其中青光安 II 号方有效组分高剂量组降低视网

膜RhoA尧ROCK尧Caspase-3 蛋白的效果更为明显遥实
验研究表明在青光眼视神经损害的发生发展中

Rho/ROCK 信号通路激活袁益脉康分散片尧青光安

注院A.空白组曰B.模型组曰C.益脉康分散片组曰D.青光安 II 号方汤

剂组曰E.青光安 II 号方有效组分低剂量组曰F.青光安 II 号方有

效组分中剂量组曰G.青光安 II号方有效组分高剂量组

图 6 各组视网膜 RhoA尧ROCK尧Caspase-3
蛋白电泳图

第 6 期 李银鑫袁等 青光安 II号方有效组分对青光眼模型DBA/2J小鼠视网膜中RhoA尧ROCK及Caspase-3蛋白表达的影响 677
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II号方及其不同浓度有效组分皆可抑制 DBA/2J 小

鼠视网膜 RhoA尧ROCK尧Caspase-3 蛋白的表达袁推
测青光安 II 号方治疗青光眼的机制可能与其抑制

Rho/ROCK 信号通路及视网膜细胞凋亡相关蛋白表

达有关遥
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