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摘要
自然光照由连续光谱、不同能量的光组成ꎬ光的波长越短
能量越大ꎬ故其中紫外线和蓝光具有更高能量ꎮ 暴露在高
强度光照下可能导致眼部组织细胞损伤ꎬ进而引起各种眼
部结构的病理变化ꎮ 我们回顾了近年来有关光照在角结
膜、晶状体、前房结构、视网膜、视神经相关疾病中的作用

的研究ꎬ综述了光照在眼部可能触发的信号通路和作用机
制ꎮ 眼组织过度暴露在光照下会导致 ＤＮＡ 损伤增加、蛋
白质的异常修饰和聚集ꎬ以及过度的氧化应激ꎬ从而导致
眼部疾病的发生发展ꎮ 因此ꎬ可根据所接触的光照特性与

强度ꎬ以及需要保护的眼组织类型ꎬ针对性地单独或联合
使用物理保护、局部和 / 或口服抗氧化剂和光照活化信号
通路的小分子抑制剂ꎬ以防止和减少光照引起的眼部

损害ꎮ
关键词:自然光ꎻ紫外线ꎻ眼部结构ꎻ氧化应激ꎻＤＮＡ 损伤
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ｔｈｅ ｅｙｅ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ｃｕｍｕｌａｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｌｉｇｈｔ ｏｒ ｔｈｅ ａｃｕｔｅ
ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｈｉｇｈ ｄｏｓｅ ｏｆ ｓｕｎｌｉｇｈｔ.
Ｔｈｉｓ ａｒｔｉｃｌｅ ｆｏｃｕｓｅｓ ｏｎ ｔｈｅ ｒｅｃｅｎｔ ｋｎｏｗｌｅｄｇｅ ｏｎ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
ｓｕｎｌｉｇｈｔ ｏｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｏｃｕｌａｒ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅｓꎬ ｓｕｃｈ ａｓ ｃｏｒｎｅａꎬ
ａｎｔｅｒｉｏｒ ｃｈａｍｂｅｒꎬ ｌｅｎｓꎬ ｒｅｔｉｎａꎬ ａｎｄ ｏｐｔｉｃａｌ ｎｅｒｖｅ. Ｗｅ ａｌｓｏ
ｓｕｍｍａｒｉｚｅｄ ｈｏｗ ｔｏ ｐｒｅｖｅｎｔ ｓｕｎｌｉｇｈｔ ｒｅｌａｔｅｄ ｏｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ.
Ｓｕｎｌｉｇｈｔ－ｉｎｄｕｃｅｄ Ｏｃｕｌａｒ Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｅｓ
Ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａ ａｎｄ ｃｏｒｎｅａ　 Ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａ ａｎｄ ｃｏｒｎｅａ ａｒｅ ａｔ ｔｈｅ
ｏｕｔｅｒｍｏｓｔ ｌａｙｅｒ ｏｆ ｔｈｅ ｅｙｅｂａｌｌꎬ ｗｈｉｃｈ ｉｓ ｍｏｓｔｌｙ ａｆｆｅｃｔｅｄ ｂｙ
ｌｉｇｈｔ ｂｅｌｏｗ ３００ ｎｍ. Ｐｔｅｒｙｇｉｕｍ ｉｓ ａｎ ｏｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅꎬ ｃａｕｓｅｄ ｂｙ
ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ ｏｆ ｂｕｌｂａｒ ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａ. Ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ａ ｓｔｕｄｙꎬ
ｃｈｒｏｎｉｃ ＵＶ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｐｔｅｒｙｇｉｕｍ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔꎬ ｏｆ ｗｈｉｃｈ ｅｔｉｏｌｏｇｙ ｒｅｍａｉｎｓ ｕｎｃｌｅａｒ[５] .
Ｐｉｎｇｕｅｃｕｌａꎬ ｆｉｂｒｏ－ｆａｔｔｙ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｂｕｌｂａｒ ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａꎬ ｉｓ
ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ＵＶ ｅｘｐｏｓｕｒｅꎬ ｗｈｉｌｅ Ｆｕｃｈｓ Ｆｌｅｃｋｓ ｉｓ ｔｈｅ ｅａｒｌｉｓｔ
ｉｎｄｉｃａｔｏｒ[６] . Ｔｈｅ ｓｉｍｉｌａｒ ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅ ｈａｓ ｂｅｅｎ
ｆｏｕｎｄ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅｓｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ[７] . Ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｓｏｍｅ
ｒｅｓｅａｒｃｈｅｓꎬ ｄｉｒｅｃｔ ｐｈｏｔｏｔｏｘｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ＤＮＡꎬ ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ
ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ ( ＲＯＳ )ꎬ ｌｏｃａｌ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｄｉｓｏｒｄｅｒ ａｎｔｉ － ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｐｒｏｃｅｓｓ ｍａｙ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅ ｔｏ ｔｈｅ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｐｔｅｒｙｇｉｕｍ ｂｙ ＤＮＡ ｄａｍａｇｅꎬ ｔｉｓｓｕｅ ｄａｍａｇｅꎬ
ｃｅｌｌｓ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｅｌｌ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ[５ꎬ８－１０] . Ｍｏｒｅｏｖｅｒꎬ
ｐｔｅｒｙｇｉｕｍ ｄｅｖｅｌｏｐｓ ｍｏｓｔｌｙ ｏｎ ｔｈｅ ｎａｓａｌ ｌｉｍｂｕｓ ｏｆ ｔｈｅ ｂｕｌｂａｒ
ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａꎬ ｂｅｃａｕｓｅ ｔｈｅ ｌｉｇｈｔ ａｔ ｔｈｅ ｔｅｍｐｏｒａｌ ｌｉｍｂｕｓ ｐａｓｓｅｓ
ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ａｑｕｅｏｕｓ ａｎｄ ａｒｒｉｖｅ ａｔ ｔｈｅ ｏｐｐｏｓｉｎｇ ｃｏｒｎｅａｌ ｓｉｄｅꎬ
ｗｈｉｃｈ ｉｓ ｎｅａｒ ｔｈｅ ｎａｓａｌ ｌｉｍｂｕｓ[１１] .
Ｐｈｏｔｏｋｅｒａｔｉｔｉｓ ｉｓ ａ ｐｕｎｃｔａｔｅ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｏｆ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ
ａｎｄꎬ ｗｉｔｈ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｏｆ ｏｃｕｌａｒ ｐａｉｎꎬ ｔｅａｒｉｎｇꎬ ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ
ｃｈｅｍｏｓｉｓꎬ ｂｌｅｐｈａｒｏｓｐａｓｍꎬ ａｎｄ ｄｅｔｅｒｉｏｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｖｉｓｉｏｎꎬ ｄｕｅ ｔｏ
ｔｈｅ ａｃｕｔｅ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｔｈｅ ＵＶＢ ａｎｄ ＵＶＣ[１２－１３]ꎬ ｎａｍｅｌｙꎬ
‘ ｓｎｏｗ ｂｌｉｎｄｎｅｓｓ􀆳 ｆｒｏｍ ｎａｔｕｒａｌ ＵＶ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ａｎｄ ‘ ｗｅｌｄｅｒ􀆳ｓ
ｆｌａｓｈ􀆳 ｆｒｏｍ ａｒｔｉｆｉｃｉａｌ ＵＶ ｅｘｐｏｓｕｒｅ[１３] . Ｔｈｅ ｓｉｇｎ ｏｃｃｕｒｓ ａｆｔｅｒ ｕｐ
ｔｏ ６ｈ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ａｎｄ ｄｉｓａｐｐｅａｒｓ ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｌｙ ｉｎ ２４ － ７２ｈ
ｄｅｐｅｎｄｉｎｇ ｏｎ ｔｈｅ ＵＶ ｄａｍａｇｅ[１４] . Ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ａｎｉｍａｌ
ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓꎬ ｉｔ ｗａｓ ｉｎｄｉｃａｔｅｄ ｔｈａｔ ｓｕｐｒａ － ｔｈｒｅｓｈｏｌｄ ＵＶＢ
ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎ ｄｉｓｏｒｄｅｒｅｄ ｓｈｅｄｄｉｎｇ ｐｒｏｃｅｓｓ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ
ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｄｕｅ ｔｏ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｏｔａｓｓｉｕｍ
ｃｈａｎｎｅｌ[１４－１５] . Ｔｈｅ ｄｅｔａｃｈｍｅｎｔ ｏｆ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎ
ｐａｉｎ ｄｕｅ ｔｏ ｔｈｅ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｏｆ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ ｅｎｄｉｎｇｓ.
Ａｄｄｉｔｉｏｎａｌｌｙꎬ ａ ｓｔｕｄｙ ｏｆ Ｌａｂｒａｄｏｒ Ｃａｎａｄｉａｎｓ ｓｔａｔｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ

　 　

Ｆｉｇｕｒｅ １ 　 Ａ ｄｉａｇｒａｍ ｓｈｏｗｉｎｇ ｔｈｅ ｏｐｔｉｃａｌ ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｗａｖｅｌｅｎｇｔｈ ａｂｓｏｒｂｅｄ ｂｙ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｏｃｕｌａｒ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅｓ 　
Ｓｕｎｌｉｇｈｔ ｇｏｅｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｖａｒｉｏｕｓ ｒｅｆｒａｃｔｉｖｅ ｍｅｄｉｕｍ ｂｅｆｏｒｅ ｉｔ ｒｅａｃｈｅｓ ｔｈｅ
ｒｅｔｉｎａ. Ｌｉｇｈｔ ｗｉｔｈ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｗａｖｅｌｅｎｇｔｈ ｈａｓ ｔｈｅ ｇｒｅａｔｅｓｔ ｉｍｐａｃｔ ｏｎ ｔｈｅ
ｏｃｕｌａｒ ｔｉｓｓｕｅ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｈｉｇｈｅｓｔ ａｂｓｏｒｐｔｉｏｎ ｒａｔｉｏ (ｏｒａｎｇｅ ａｒｒｏｗ). Ｔｈｅｙ
ｃａｎ ａｌｓｏ ａｆｆｅｃｔ ｏｔｈｅｒ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｏｆ ｔｈｅ ｅｙｅ ｆｏｒ ｔｈｅｙ ｃａｎ ｒｅａｃｈｅｓ ｔｏ ｏｔｈｅｒ
ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｗｉｔｈ ｌｉｔｔｌｅ ｄｏｓｅ.　

ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｃｌｉｍａｔｉｃ ｄｒｏｐｌｅｔ ｋｅｒａｔｏｐａｔｈｙ ｉｓ ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｏｎ ＵＶ
ｅｘｐｏｓｕｒｅ[１５] . Ｍｏｒｅｏｖｅｒ ＵＶ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｉｓ ｏｎｅ ｏｆ ｔｈｅ ｅｔｉｏｌｏｇｉｃａｌ
ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ｓｑｕａｍｏｕｓ ｎｅｏｐｌａｓｉａꎬ ｗｈｉｃｈ ｉｓ
ｐｒｅｃａｎｃｅｒｏｕｓ ｄｙｓｐｌａｓｉａ ａｎｄ ｃａｎｃｅｒｏｕｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｌｅｓｉｏｎｓ ａｔ ｔｈｅ
ｃｏｒｎｅａ ａｎｄ ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａ[１１] . Ｏｎｅ ｅｘｐｌａｎａｔｉｏｎ ｉｓ ｔｈａｔ ＵＶ
ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｃａｕｓｅｓ ｔｅｌｏｍｅｒａｓｅ ｒｅｖｅｒｓｅ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔａｓｅ ｐｒｏｍｏｔｅｒ
ｍｕｔａｔｉｏｎｓꎬ ｗｈｉｃｈ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ａｂｅｒｒａｎｔ ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ｔｅｌｏｍｅｒａｓｅ ａｎｄ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ[１６] .
Ａｎｔｅｒｉｏｒ ｃｈａｍｂｅｒ 　 Ｇｌａｕｃｏｍａꎬ ａ ｃｏｍｍｏｎ ｄｉｓｅａｓｅ ｗｉｔｈ
ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｏｆ ｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｍａｉｎｌｙ ｃａｕｓｅｄ ｂｙ ａｎ ａｑｕｅｏｕｓ
ｏｕｔｆｌｏｗ ｄｉｓｏｒｄｅｒꎬ ｉｓ ｐｒｉｍａｒｉｌｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ.
Ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ＵＶ ｃａｎ ｉｎｄｕｃｅ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｖｉａ ｔｈｅ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ
ｏｆ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ ( ＲＯＳ )ꎬ ｗｈｉｃｈ ｉｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｉｂｏｆｌａｖｉｎꎬ ｔｒｙｐｔｏｐｈａｎꎬ ａｎｄ ｐｏｒｐｈｙｒｉｎ[１７] .
Ｇｅｎｅｒａｌｌｙꎬ ｍｏｓｔ ｏｃｕｌａｒ ｔｉｓｓｕｅｓ ｐｏｓｓｅｓｓ ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ ａｎｔｉ －
ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｅｑｕｉｐｍｅｎｔ ｔｏ ｐｒｏｔｅｃｔ ｏｃｕｌａｒ ｃｅｌｌｓ ｆｒｏｍ ＲＯＳ.
Ｈｏｗｅｖｅｒꎬ ｓｏｍｅ ｏｃｕｌａｒ ｔｉｓｓｕｅｓꎬ ｆｏｒ ｅｘａｍｐｌｅꎬ ｔｈｅ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ
ｍｅｓｈｗｏｒｋꎬ ｔｈａｔ ａｒｅ ｐｏｏｒｌｙ ｅｑｕｉｐｐｅｄ ｗｉｔｈ ａｎｔｉ－ｏｘｉｄａｎｔ ｄｅｆｅｎｓｅ
ｄｕｅ ｔｏ ｔｈｅｉｒ ｌｏｃａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｉｎｄｉｒｅｃｔ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ＵＶ ａｎｄ ａ ｌｏｗｅｒ
ｏｘｙｇｅｎ ｃｏｍｐａｒｔｍｅｎｔꎬ ｃａｎ ｂｅ ｅａｓｉｌｙ ｄａｍａｇｅｄ ｂｙ ＲＯＳ[１８] . Ｔｈｅ
ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎｓ ｏｆ ＲＯＳ ａｎｄ ｆｒｅｅ ｒａｄｉｃａｌｓ ｃｏｕｌｄ ｌｅａｄ ｔｏ
ｍａｃｒｏｍｏｌｅｃｕｌｅ ｄａｍａｇｅ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｍｔＤＮＡꎬ ＤＮＡ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｄａｍａｇｅꎬ ｗｈｉｃｈ ｃｏｕｌｄ ｆｕｒｔｈｅｒ ｉｎｄｕｃｅ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄａｍａｇｅ
ａｎｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓꎬ ｔｈａｔ ｒｅｓｕｌｔｉｎｇ ｉｎ ａｌｔｅｒｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ
ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ[１８] . Ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｔｌｙꎬ ｔｈｅ ａｌｔｅｒｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｏｆ ａｑｕｅｏｕｓ ｈｕｍｏｒ ｍａｙ ｇｉｖｅ
ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｓ ｔｏ ｔｈｅ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ － ａｎｇｌｅ
ｇｌａｕｃｏｍａꎬ ａ ｋｉｎｄ ｏｆ ｉｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｂｌｉｎｄｎｅｓｓ.
Ｌｅｎｓ　 Ｔｈｅ ｌｅｎｓ ｉｓ ａ ｐａｒｔ ｏｆ ｔｈｅ ｔｒａｎｓｐａｒｅｎｔ ｒｅｆｒａｃｔｉｖｅ ｐａｔｈｗａｙ.
Ｈｏｗｅｖｅｒꎬ ｉｔ ｃａｎ ｂｅｃｏｍｅ ｏｐａｑｕｅ ｄｕｅ ｔｏ ｔｈｅ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ
ｌｅｎｓ ｐｒｏｔｅｉｎｓ. Ｔｈｅｒｅ ａｒｅ ｓｔｕｄｉｅｓ ｓｔａｔｉｎｇ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ
ｌｅｖｅｌ ｏｆ ＵＶＢ ｉｓ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｄｉｓａｂｉｌｉｔｙ － ａｄｊｕｓｔｅｄ ｌｉｆｅ ｙｅａｒ
ｒａｔｅｓ ｏｆ ｃａｔａｒａｃｔｓ[１９－２０]ꎬ ｗｈｉｃｈ ｍａｙ ｂｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ２５ －
ｈｙｄｒｏｘｙ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ[２１] . Ａ ｓｔｕｄｙ ｃｏｎｄｕｃｔｅｄ ｉｎ Ｈｏｎｇｋｏｎｇ
ｉｎｄｉｃａｔｅｄ ｔｈａｔ ａｎ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎ ｏｆ ｍｅｎ ｓｐｅｎｔ ５ ｏｒ ｍｏｒｅ
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ｈｏｕｒｓ ｏｕｔｄｏｏｒｓ ｐｅｒ ｄａｙꎬ ｄｅｖｅｌｏｐｅｄ ｃｏｒｔｉｃａｌ ｃａｔａｒａｃｔｓ ａｔ ａｇｅｓ
４０－５０ꎬ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｍｅｎ ｓｐｅｎｔ ｌｅｓｓ ｔｉｍｅ ｏｕｔｄｏｏｒｓ[２２] . Ｉｔ
ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｃｏｒｔｉｃａｌ ｃａｔａｒａｃｔｓ ｉｓ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ
ｔｈｅ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＵＶＢꎬ ｗｈｉｌｅ ｉｔ ｓｈｏｗｅｄ ｎｏ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｎｕｃｌｅａｒ ｃａｔａｒａｃｔｓ ａｎｄ ＵＶＢ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｏｒ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｃａｔａｒａｃｔｓ ａｎｄ ＵＶＡ ｅｘｐｏｓｕｒｅ[２３] . Ａｎｏｔｈｅｒ ｉｎｔｅｒｅｓｔｉｎｇ ｓｔｕｄｙ ｈａｓ
ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｃｏｒｔｉｃａｌ ｃａｔａｒａｃｔ ｗｉｔｈ ＵＶＢ
ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｉｓ ｌｉｍｉｔｅｄ ｉｎ ｍｅｎꎬ ｗｈｉｌｅ ｔｈｅｒｅ ｉｓ ｎｏ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｃｏｒｔｉｃａｌ ｃａｔａｒａｃｔ ａｎｄ ＵＶＢ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ａｍｏｎｇ ｗｏｍｅｎ[２４] .
Ｎｅｖｅｒｔｈｅｌｅｓｓꎬ ｓｅｖｅｒａｌ ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｔｕｄｉｅｓ ｓｈｏｗｅｄ
ｓｕｆｆｉｃｉｅｎｔ ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｔｏ ｓｕｐｐｏｒｔ ｔｈａｔ ＵＶＢ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ
ｔｏ ｔｈｅ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ ｃｏｒｔｉｃａｌ ｃａｔａｒａｃｔｓꎬ ｗｈｉｌｅ ｔｈｅｒｅ ｉｓ
ｉｎｓｕｆｆｉｃｉｅｎｔ ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｔｏ ｓｕｐｐｏｒｔ ｔｈｏｓｅ ａｓ ｆｏｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｃａｔａｒａｃｔｓ
ａｎｄ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｓｕｂ － ｃａｐｓｕｌａｒ ｃａｔａｒａｃｔｓ[２３－２５] . Ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ａｎ
ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔꎬ ＵＶＢ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｃａｎ ｉｎｄｕｃｅ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｃｏｒｔｉｃａｌ
ｃａｔａｒａｃｔ ａｎｄ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃｏｒｔｉｃａｌ ｃａｔａｒａｃｔ[２６] . Ｔｈｉｓ ｉｓ ｂｅｃａｕｓｅ ＵＶ
ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎ ｅｎｅｒｇｙ － ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｓｏｄｉｕｍ － ｐｏｔａｓｓｉｕｍ
ＡＴＰａｓｅ ｄａｍａｇｅ. Ｔｈｅ ｄｉｓｒｕｐｔｅｄ ｓｏｄｉｕｍ － ｐｏｔａｓｓｉｕｍ ｂａｌａｎｃｅ
ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ｔｈｅ ｓｗｅｌｌｉｎｇ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｃｏｒｔｉｃａｌ
ｆｉｂｅｒｓꎬ ｗｈｉｃｈ ｒｕｐｔｕｒｅｓ ａｎｄ ｃａｕｓｅｓ ｖａｃｕｏｌｉｚａｔｉｏｎꎬ ｔｈｕｓ ｌｅａｄｉｎｇ
ｔｏ ｃｏｒｔｉｃａｌ ｏｐａｃｉｔｉｅｓ[２６] . ＵＶ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｉｎｄｕｃｅｓ ｏｘｉｄａｔｉｏｎꎬ
ｃｒｏｓｓ－ｌｉｎｋｉｎｇꎬ ｃｌｅａｖａｇｅ ａｎｄ ｄｅａｍｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｒｙｓｔａｌｌｉｎ
ｐｒｏｔｅｉｎｓꎬ ｒｅｓｕｌｔｉｎｇ ｉｎ ｔｈｅｉｒ ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎꎬ ｗｈｉｃｈ ｄｅｖｅｌｏｐｓ
ｃａｔａｒａｃｔ ｕｌｔｉｍａｔｅｌｙ[２７] . Ｉｎ ｒｅｃｅｎｔ ｙｅａｒꎬ ｓｏｍｅ ｓｔｕｄｉｅｓ ｈａｖｅ
ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ｂｌｕｅ ｌｉｇｈｔ ｍａｋｅｓ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｓ ｏｎ ｔｈｅ ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ
ＲＯＳ ｉｎ ｔｈｅ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｏｆ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌꎬ ｗｈｉｃｈ ｍａｙ
ｉｎｄｕｃｅ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｃａｔａｒａｃｔｓ[２８－２９] . Ａｎｏｔｈｅｒ ｓｔｕｄｙ ｈａｖｅ
ｒｅｐｏｒｔｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｔｈｅ
ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ａｇｅ －ｒｅｌａｔｅｄ ｃａｔａｒａｃｔ ｆｏｒ ｔｈｅ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓ ｃａｎ
ｓｌｏｗ ｄｏｗｎ ｔｈｅ ｏｎｓｅｔ ａｎｄ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｃａｔａｒａｃｔ[３０] .
Ｒｅｔｉｎａ　 Ｌｉｇｈｔ ｇｏｅｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ｅｙｅｂａｌｌ ａｎｄ ｉｓ ｐｒｏｊｅｃｔｅｄ ｏｎ
ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａꎬ ｗｈｉｃｈ ｉｓ ａ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｏｆ ｌｉｇｈｔ ｓｉｇｎａｌｓ ｄｕｅ ｔｏ ｃｏｎｅ
ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｒｏｄ ｃｅｌｌｓ. Ａ ｓｔｕｄｙ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ
ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｃｅｌｌｓ ａｒｅ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｔｏ ｕｎｄｅｒｇｏ ｔｉｍｅ ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ａｐｏｐｔｏｓｉｓꎬ ｃａｕｓｅｄ ｂｙ ＵＶＣ[３１] . Ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ＵＶ ｍａｙ ｉｎｄｕｃｅ
ＤＮＡ ｄａｍａｇｅ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｅ ｔｈｅ ＭＡＰＫ ｐａｔｈｗａｙꎬ ｗｈｉｃｈ ｉｓ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｐｒｏｇｒａｍｍｅｄ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ. Ａ ｓｔｕｄｙ ａｌｓｏ
ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｔｈａｔ ｓｕｎｌｉｇｈｔ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒ ａｇｅ－
ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ( ＡＭＤ ) ｂｙ ＲＯＳ[３２] .
Ｓｕｒｐｒｉｓｉｎｇｌｙꎬ ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ｍｅｔａ － ａｎａｌｙｓｅꎬ ｓｅｖｅｒａｌ
ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｔｕｄｉｅｓ ｈａｓ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｔｈａｔ ＵＶ ｅｘｐｏｓｕｒｅ
ｈａｓ ｎｏ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ＡＭＤ[３３] . Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅꎬ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｕｎ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ａｎｄ ＡＭＤ ｉｓ ｓｔｉｌｌ ｂｅｉｎｇ ａｒｇｕｅｄ. Ｍｏｒｅ
ｌａｒｅｇｅ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌｓ ｓｈｏｕｌｄ ｂｅ
ｄｏｎｅ ｔｏ ｍａｋｅ ｓｕｒｅ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｕｎ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ａｎｄ
ＡＭＤ. Ａｎｏｔｈｅｒ ｒｅｓｅａｒｈ ｈａｓ ｒｅｐｏｒｔｅｄ ｔｈａｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｂｌｕｅ－
ｂｌｏｃｋｉｎｇ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｌｅｎｓ ｃａｎ ｉｎｈｉｂｉｔ ｔｈｅ ＡＭＤ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ[３４] . Ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ａｎｉｍａｌ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔꎬ ｂｌｕｅ
ｌｉｇｈｔ ａｔ ４００ － ５００ ｎｍ ｗａｖｅｌｅｎｇｔｈꎬ ｉｎｄｕｃｅｓ ｐｈｏｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ
ｄａｍａｇｅ ｔｏ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｃｅｌｌｓ[３５]ꎬ ｗｈｉｃｈ ｍａｙ ａｌｓｏ
ａｃｔｉｖａｔｅ ｔｈｅ ＭＡＰＫ ａｎｄ ＮＦ－κＢ ｓｉｇｎａｌ ｐａｔｈｗａｙｓ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ
ｔｈｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ
ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ[３６] .

Ｉｎ ａｄｄｉｔｉｏｎ ｔｏ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍꎬ ｓｕｎｌｉｇｈｔ ｃａｎ ａｌｓｏ
ａｆｆｅｃｔ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｓｓｅｌꎬ ｗｈｉｃｈ ｗｉｌｌ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ
ｂｌｉｎｄｎｅｓｓ. Ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ａｎｉｍａｌ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓꎬ ｔｈｅ ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ ｏｆ
ｂｏｔｈ ｈｙａｌｏｉｄ ｖｅｓｓｅｌ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｒｅ ｒｅｇｕｌａｔｅｄ
ｂｙ ｄｉｒｅｃｔ ａｎｄ ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ －ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｌｉｇｈｔ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓꎬ ｗｈｉｃｈ
ａｒｅ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｆｏｒ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｏｃｕｌａｒ ｖｅｓｓｅｌｓ
ａｎｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｕｒｏｎ ｎｕｍｂｅｒ[３７] . Ｗｉｔｈ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ＶＥＧＦ ｄｅｒｉｖｅｄ
ｆｒｏｍ ａ ｈｉｇｈｅｒ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｎｅｕｒｏｎꎬ ｔｈｅ ｖａｓｃｕｌａｒ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｉｓ
ｏｕｔ ｏｆ ｃｏｎｔｒｏｌ ｉｎ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｔｈｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｄｅｍａｎｄ ｏｆ
ｏｘｙｇｅｎ[３７] . Ｔｈｉｓ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔ ｓｕｇｇｅｓｔｓ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｌｉａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ
ｖａｓｃｕｌｏｐａｔｈｙ ｉｓ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ａｍｏｕｎｔ ｏｆ ｌｉｇｈｔ ｒｅｃｅｉｖｅｄ ｄｕｒｉｎｇ
ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ. Ｉｎ ｏｔｈｅｒ ｗｏｒｄｓꎬ ｔｈｅ ｆｅｔａｌ ｌｉｇｈｔ ｍａｙ ａｌｓｏ
ｒｅｇｕｌａｔｅ ｅｙｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ. Ｔｈｅ ｓｕｎｌｉｇｈｔ ｃａｎ ｍａｋｅ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｎ
ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ｎｏｔ ｏｎｌｙ ｔｈｒｏｕｇｈ ｃｕｍｕｌａｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔꎬ ｂｕｔ ａｌｓｏ ｔｈｒｏｕｇｈ
ａｃｕｔｅ ｅｘｐｏｓｕｒｅ. Ａ ｓｔｕｄｙ ｈａｓ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｔｈａｔ ｆｏｖｅａｌ ｃｏｎｅ
ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ ｍｏｓａｉｃ ｄｉｓｔｕｒｂａｎｃｅｓ ｃａｎ ｂｅ ｆｏｕｎｄ ａｆｔｅｒ ａｃｕｔｅ
ｓｏｌａｒ ｅｘｐｏｓｕｒｅ[３８] .
Ｏｐｔｉｃａｌ Ｎｅｒｖｅ Ｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎ　 Ｏｐｔｉｃａｌ ｎｅｒｖｅ ｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎ ｉｓ ｎｏｔ
ａ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｅｙｅｂａｌｌꎬ ｂｕｔ ｉｔ ｐｌａｙｓ ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｒｏｌｅ ｉｎ
ｔｈｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ ｌｉｇｈｔ ｓｅｎｓａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｃｏｒｔｅｘ. Ｔｈｉｓ
ｐａｒｔ ｉｓ ｃｏｍｐｏｓｅｄ ｏｆ ｔｈｅ ｎｅｕｒｏｎꎬ ｗｉｔｈ ａｂｕｎｄａｎｃｅ ｏｆ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ. Ｍｏｓｔ ｏｆ ｔｈｅ ｓｈｏｒｔ ｗａｖｅｌｅｎｇｔｈ ｌｉｇｈｔꎬ ｒａｎｇｉｎｇ ｆｒｏｍ
４００ ｎｍ ｔｏ ４８０ ｎｍꎬ ｗｈｉｃｈ ｃａｎ ｂｅ ａｂｓｏｒｂｅｄ ｂｙ ｃｈｒｏｍｏｐｈｏｒｅｓꎬ
ｌｏｃａｔｅｄ ｉｎ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ. Ｉｔ ｉｓ ｓｕｇｇｅｓｔｅｄ ｔｈａｔ ｓｈｏｒｔ ｗａｖｅｌｅｎｇｔｈ
ｌｉｇｈｔ ｍａｙ ｈａｖｅ ａ ｇｒｅａｔ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｎ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａꎬ ｗｈｉｃｈ ｉｓ
ｅｎｒｉｃｈｅｄ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ. Ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｓｔｏｐ ｉｎ ｔｈｅ ｏｐｔｉｃａｌ
ｎｅｒｖｅ ｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎ ｉｓ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌꎬ ｗｈｉｃｈ ｉｓ ｌｏｃａｔｅｄ
ｉｎ ｒｅｔｉｎａꎬ ａｎｄ ｒｅｃｅｉｖｅｓ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｆｒｏｍ ｒｏｄ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｃｏｎｅ
ｃｅｌｌｓ[３９] . Ｓｈｏｒｔ ｗａｖｅｌｅｎｇｔｈ ｌｉｇｈｔ ｈａｓ ａ ｎｅｇａｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｎ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｄｕｅ ｔｏ ｃｕｍｕｌａｔｉｖｅ ｍｕｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｍｔＤＮＡꎬ
ｗｈｉｃｈ ａｆｆｅｃｔｓ ｔｈｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｃｈａｉｎ ｂｙ ｄｅｃｒｅａｓｉｎｇ ｔｈｅ ｏｕｔｐｕｔ ｏｆ
ＡＴＰ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ｔｈｅ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ＲＯＳ[４０－４２] .
Ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｔｌｙꎬ ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ
ｃｅｌｌｓ ｄｅｃｒｅａｓｅｓꎬ ｌｅａｄｉｎｇ ｔｏ ｎｅｕｒｏｎ ｄｅａｔｈ ｄｕｅ ｔｏ ｔｈｅ ａｂｓｅｎｃｅ ｏｆ
ＡＴＰ ａｎｄ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＲＯＳ ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ.
Ｅｖｅｎｔｕａｌｌｙꎬ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎ ｈａｓ ｂｅｅｎ ａｆｆｅｃｔｅｄ ｂｙ ｓｈｏｒｔ
ｗａｖｅｌｅｎｇｔｈ ｌｉｇｈｔ.
Ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｓ ｆｏｒ Ｓｕｎｌｉｇｈｔ－ ｉｎｄｕｃｅｄ Ｏｃｕｌａｒ Ｄａｍａｇｅｓ 　 Ｔｈｅ
ｉｎｖｉｓｉｂｌｅ ｔｈｒｅａｔ ｔｏ ｅｙｅｓ ｃａｕｓｅｄ ｂｙ ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ ａｎｄ ｂｌｕｅ ｌｉｇｈｔ
ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｓｕｎ ｓｈｏｕｌｄ ｎｏｔ ｂｅ ｕｎｄｅｒｅｓｔｉｍａｔｅｄ. Ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｒｅ
ｐａｒｔｉｃｕｌａｒｌｙ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｌｅ ｔｏ ｔｈｅｓｅ ｈａｒｍｆｕｌ ｌｉｇｈｔｓ ｂｅｃａｕｓｅ ｔｈｅｉｒ
ｐｕｐｉｌｓ ａｒｅ ｌａｒｇｅｒꎬ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｒｅｆｒａｃｔｉｖｅ ｍｅｄｉａ ａｒｅ ｍｏｒｅ
ｔｒａｎｓｐａｒｅｎｔ. ＷＨＯ ｅｓｔｉｍａｔｅｓ ｔｈａｔ ８０％ ｏｆ ａ ｐｅｒｓｏｎ􀆳ｓ ｌｉｆｅｔｉｍｅ
ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ ｌｉｇｈｔ ｏｃｃｕｒｓ ｂｅｆｏｒｅ ｔｈｅ ａｇｅ ｏｆ １８[４３] .
Ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ ｌｉｇｈｔ ａｎｄ ｂｌｕｅ ｌｉｇｈｔ ｐｒｏｄｕｃｅｓ
ｃｕｍｕｌａｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｖｅｒ ａ ｌｉｆｅｔｉｍｅ. Ｃｏｎｓｉｄｅｒｉｎｇ ｔｈａｔ ｌｉｆｅ
ｅｘｐｅｃｔａｎｃｙ ｉｓ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇꎬ ｔｈｉｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｔｈｅ ｃｈａｎｃｅ ｆｏｒ
ｃｕｍｕｌａｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｔｏ ｄｅｖｅｌｏｐ ｉｎ ｔｉｓｓｕｅｓ ａｎｄ ｌｅａｄ ｔｏ ａｇｅ －
ｒｅｌａｔｅｄ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ. Ｏｖｅｒｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｓｕｎｌｉｇｈｔꎬ ｅｓｐｅｃｉａｌｌｙ ｂｅｆｏｒｅ
ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔ ａｇｅꎬ ｍａｙ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｖａｒｉｏｕｓ ｅｙｅ
ｔｉｓｓｕｅｓꎬ ｌｅａｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｓｅｖｅｒｅ ｏｃｕｌａｒ
ｐａｔｈｏｌｏｇｙꎬ ｓｕｃｈ ａｓ ＡＭＤꎬ ｇｌａｕｃｏｍａ ａｎｄ ｃａｔａｒａｃｔ ｉｎ
ｏｌｄ ａｇｅ[４３] .
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Ｔａｂｌｅ １　 Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｓｕｎｌｉｇｈｔ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｃｕｌａｒ ｄａｍａｇｅｓ
Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ Ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ Ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｓ

１. Ｄｉｒｅｃｔ ｅｆｆｅｃｔｓ ｃａｕｓｉｎｇ
ＤＮＡ ｄａｍａｇｅ ｏｒ ｍｕｔａｔｉｏｎ
２. Ｐｒｏｔｅｉｎ ｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ
ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎ
３. Ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ＲＯＳ
４. Ｌｏｃａｌ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ

１. Ｄｉｓｏｒｄｅｒｅｄ ｃｅｌｌ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎꎬ
ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ
２. Ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎ

１. Ｎｅｏｐｌａｓｉａ
２. Ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ: ｐｔｅｒｙｇｉｕｍꎬ
ｃａｔａｒａｃｔꎬ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎꎬ
ｐｈｏｔｏｋｅｒａｔｉｔｉｓ
３. Ｒｅｔｉｎａ ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎ

１. Ｐｈｙｓｉｃａｌ ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ: ｃｏｎｔａｃｔ ｌｅｎｓꎬ
ｓｐｅｃｔａｃｌｅｓꎬ ｉｎｔｒａ－ｏｃｕｌａｒ ｌｅｎｓ
２. Ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓ ｉｎ ｅｙｅ－ｄｒｏｐ ｏｒ ｉｎ ｏｒａｌ
(ｖｉｔａｍｉｎ Ｃꎬ ｌｕｔｅｉｎ ｏｒ ｚｅａｘａｎｔｈｉｎ
ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎꎬ ｌａｎｏｓｔｅｒｏｌꎬ Ｍａｔｒｉｃａｒｉａ
ｃｈａｍｏｍｉｌｌａ ａｎｄ Ｅｕｐｈｒａｓｉａ ｏｆｆｉｃｉｎａｌｉｓ
ｅｘｔｒａｃｔｓ)
３. Ｒｅａｇｅｎｔｓ ａｃｔｉｎｇ ｏｎ ｓｍａｌｌ ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ ｖｉａ
ｔｏｐｉｃａｌ ｄｅｌｉｖｅｒｙ ｏｒ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ
(ａｎｔｉ－ＶＥＧＦꎬ ｌａｎｏｓｔｅｒｏｌꎬ ｌｕｔｅｉｎ ｏｒ
ｚｅａｘａｎｔｈｉｎ)

ＲＯＳ: Ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ.

Ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｔｈａｔ ｓｕｎｌｉｇｈｔ ｌｅａｄ ｔｏ ｏｃｕｌａｒ
ｄｉｓｅａｓｅꎬ ｗｅ ｃａｎ ｐｕｔ ｆｏｒｗａｒｄ ｓｏｍｅ ｓｕｇｇｅｓｔｉｏｎｓ ｔｏ ｐｒｏｔｅｃｔ ｏｃｕｌａｒ
ｔｉｓｓｕｅ ｆｒｏｍ ｓｕｎｌｉｇｈｔ. Ｆｉｒｓｔꎬ ｐｈｙｓｉｃａｌ ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎꎬ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ
ｓｕｎｇｌａｓｓｅｓꎬ ｃｌｅａｒ ｓｐｅｃｔａｃｌｅｓ ｏｒ ｃｏｎｔａｃｔ ｌｅｎｓｅｓꎬ ｗｉｄｅ ｂｒｉｍ
ｈａｔｓꎬ ａｎｄ ａｂｓｏｒｂｉｎｇ ｆｉｌｍｓ ｆｏｒ ｓｉｄｅ ｗｉｎｄｏｗｓ ｉｎ ｃａｒｓ ｃｏｕｌｄ ｂｅ
ｕｓｅｄ ｔｏ ｂｌｏｃｋ ＵＶ ｂｅｌｏｗ ４００ ｎｍ[４４] . Ｗｈａｔ ｉｓ ｍｏｒｅꎬ ａｎｏｔｈｅｒ
ｒｅｓｅａｒｃｈ ｏｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｂｌｕｅ－ｂｌｏｃｋｉｎｇ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｌｅｎｓ ａｆｔｅｒ
ｒｅｍｏｖｉｎｇ ｃａｔａｒａｃｔ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｂｌｕｅ －ｂｌｏｃｋｉｎｇ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ
ｌｅｎｓ ｃａｎ ｐｒｏｔｅｃｔ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｆｒｏｍ ＡＭＤ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ[３４] .
Ｓｅｃｏｎｄｌｙꎬ ｗｅ ｃａｎ ｕｓｅ ｅｙｅ － ｄｒｏｐｓ ｏｒ ｏｒａｌ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｓ ｔｈａｔ
ｃｏｎｔａｉｎ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓ ｔｏ ｐｒｏｔｅｃｔ ｔｈｅ ｅｙｅ ｆｒｏｍ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓꎬ
ｓｕｃｈ ａｓ ｖｉｔａｍｉｎ Ｃꎬ ｌｕｔｅｉｎ ｏｒ ｚｅａｘａｎｔｈｉｎ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎꎬ
ｌａｎｏｓｔｅｒｏｌꎬ Ｍａｔｒｉｃａｒｉａ ｃｈａｍｏｍｉｌｌａ ａｎｄ Ｅｕｐｈｒａｓｉａ ｏｆｆｉｃｉｎａｌｉｓ
ｅｘｔｒａｃｔｓ. Ｖｉｔａｍｉｎ Ｃ ｍａｙ ｎｅｕｔｒａｌｉｚｅ ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｒａｄｉｃａｌｓ ａｎｄ
ｐｒｏｖｉｄｅ ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｔｏ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ｆｒｏｍ ｌｉｇｈｔ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｄａｍａｇｅ[４５] .
Ａｎ ｉｎｔｒｅｓｔｉｎｇ ｓｔｕｄｙ ｈａｓ ｉｎｄｉｃａｔｅｄ ｔｈａｔ ｌｕｔｅｉｎ ｏｒ ｚｅａｘａｎｔｈｉｎ
ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｃａｎ ｗｏｒｋ ｏｎ ｓｅｎｉｌｅ ｃａｔａｒａｃｔ ｖｉａ ｐｒｏｔｅｃｔｉｎｇ ｔｈｅ
ｌｅｎｓ ｆｒｏｍ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｄａｍａｇｅ ｉｎ ｖｉｔｒｏ[４６] . Ｌｕｔｅｉｎ ａｎｄ ｚｅａｘａｎｔｈｉｎ
ｗｅｒｅ ａｌｓｏ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｉｎ ｏｔｈｅｒ ｒｅｓｅａｒｃｈｅｓ ｏｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｔｏ ｒｅｄｕｃｅ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｄａｍａｇｅ ａｎｄ ｐｌａｙ ａｎ
ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｒｏｌｅ ｉｎ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ ＭＡＰＫ ｐａｔｈｗａｙ[４７－４８] . Ｆｏｒ
ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓꎬ ｅｙｅ ｄｒｏｐ ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ｍａｔｒｉｃａｒｉａ
ｃｈａｍｏｍｉｌｌａ ａｎｄ Ｅｕｐｈｒａｓｉａ ｏｆｆｉｃｉｎａｌｉｓ ｅｘｔｒａｃｔｓ ｓｅｅｍｓ ｔｏ ｔａｋｅ
ｓｉｍｉｌａｒ ｅｆｆｅｃｔ ａｇａｉｎｓｔ ｔｈｅ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｄａｍａｇｅ[４９] .
Ｌａｓｔ ｂｕｔ ｎｏｔ ｌｅａｓｔꎬ ｓｍａｌｌ ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｓｕｎｌｉｇｈｔ －
ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ ｃａｎ ａｌｓｏ ｂｅ ｕｔｉｌｉｚｅｄ ｔｏ ｐｒｏｔｅｃｔ
ｓｕｎｌｉｇｈｔ－ ｉｎｄｕｃｅｄ ｄａｍａｇｅｓ. Ａｎｔｉ －ＶＥＧＦ ｒｅａｇｅｎｔｓ ｖｉａ ｔｏｐｉｃａｌ
ｄｅｌｉｖｅｒｙ ｏｒ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｗｅｒｅ ｓｈｏｗｎ ｔｏ ａｔｔｅｎｕａｔｅ
ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎ[５０] . Ｌａｎｏｓｔｅｒｏｌ ｅｙｅｄｒｏｐ ｃｏｕｌｄ ｐｒｅｖｅｎｔ
ｌｅｎｓ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎ ｃａｕｓｅｄ ｂｙ ｓｕｎｌｉｇｈｔ － ｉｎｄｕｃｅｄ
ｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎ[５１] .
ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ
Ａｓ ａ ｐａｒｔ ｏｆ ｓｏｌａｒ ｅｌｅｃｔｒｏｍａｇｎｅｔｉｃ ｒａｄｉａｔｉｏｎꎬ ｓｕｎｌｉｇｈｔ ｃｏｖｅｒｓ
ａｌｍｏｓｔ ａｌｌ ｗａｖｅｌｅｎｇｔｈｓ ｏｆ ｌｉｇｈｔ. Ｔｈｅ ｗａｖｅｌｅｎｇｔｈ ｏｆ ｌｉｇｈｔ ｉｓ
ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｅｎｅｒｇｙ. Ｔｈｅ ｈｉｇｈｅｒ ｔｈｅ ｅｎｅｒｇｙ ｏｆ
ｌｉｇｈｔꎬ ｔｈｅ ｍｏｒｅ ｈａｒｍｆｕｌ ｉｔ ｉｓ ｔｏ ｃｅｌｌｓ. Ｅｘｔｅｎｓｉｖｅ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ
ｓｕｎｌｉｇｈｔ ｍａｙ ｃａｕｓｅ ａｌｔｅｒｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｌａｒｇｅ ｍｏｌｅｃｕｌａｒꎬ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ
ＤＮＡ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｉｎꎬ ｏｒ ｌｅａｄ ｔｏ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ＲＯＳ ａｎｄ / ｏｒ

ａｂｅｒｒａｎｔ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎꎬ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｅｌｌｓ. Ｔｈｅｓｅ
ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｍａｙ ｒｅｓｕｌｔ ｉｎ ｖａｒｉｏｕｓ ｏｃｕｌａｒ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓꎬ
ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｃｏｒｎｅａｌ ｏｒ ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ ｎｅｏｐｌａｓｉａꎬ ｐｔｅｒｙｇｉｕｍꎬ
ｃａｔａｒａｃｔ ａｎｄ ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ａｃｃｏｒｄｉｎｇｌｙꎬ
ｐｈｙｓｉｃａｌ ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎꎬ ｔｏｐｉｃａｌ ａｎｄ / ｏｒ ｏｒａｌ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓ ａｎｄ ｓｍａｌｌ
ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ ｂｌｏｃｋｉｎｇ ｓｕｎｌｉｇｈｔ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｓｉｇｎａｌ ｐａｔｈｗａｙｓ ｃｏｕｌｄ ｂｅ
ｕｓｅｄ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙ ｏｒ ｃｏｍｂｉｎｅｄｌｙ ｔｏ ｐｒｅｖｅｎｔ ａｎｄ ｒｅｄｕｃｅ
ｓｕｎｌｉｇｈｔ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｃｕｌａｒ ｄａｍａｇｅｓ (Ｔａｂｌｅ １) .
ＲＥＦＥＲＥＮＣＥＳ
１ Ｈｅ ＭＧꎬ Ｘｉａｎｇ Ｆꎬ Ｚｅｎｇ ＹＦꎬ Ｍａｉ ＪＣꎬ Ｃｈｅｎ ＱＹꎬ Ｚｈａｎｇ Ｊꎬ Ｓｍｉｔｈ Ｗꎬ
Ｒｏｓｅ Ｋꎬ Ｍｏｒｇａｎ ＩＧ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｔｉｍｅ ｓｐｅｎｔ ｏｕｔｄｏｏｒｓ ａｔ ｓｃｈｏｏｌ ｏｎ ｔｈｅ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｍｙｏｐｉａ ａｍｏｎｇ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｉｎ Ｃｈｉｎａ: ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｔｒｉａｌ. ＪＡＭＡ ２０１５ꎻ３１４(１１):１１４２－１１４８
２ Ｚｈａｏ ＺＣꎬ Ｚｈｏｕ Ｙꎬ Ｔａｎ Ｇꎬ Ｌｉ Ｊ. Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ａｂｏｕｔ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ａｎｄ
ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｂｌｕｅ ｌｉｇｈｔ ｏｎ ｅｙｅｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１８ꎻ １１ ( １２ ):
１９９９－２００３
３ ＭｃＣａｒｔｙ ＣＡꎬ Ｔａｙｌｏｒ ＨＲ. Ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃ ｅｖｉｄｅｎｃｅ
ｌｉｎｋｉｎｇ ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ ｒａｄｉａｔｉｏｎ ａｎｄ ｃａｔａｒａｃｔｓ. Ｄｅｖ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２００２ꎻ ３５:
２１－３１
４ Ｐａｌｃｚｅｗｓｋａ Ｇꎬ Ｖｉｎｂｅｒｇ Ｆꎬ Ｓｔｒｅｍｐｌｅｗｓｋｉ Ｐꎬ Ｂｉｒｃｈｅｒ ＭＰꎬ Ｓａｌｏｍ Ｄꎬ
Ｋｏｍａｒ Ｋꎬ Ｚｈａｎｇ ＪＹꎬ Ｃａｓｃｅｌｌａ Ｍꎬ Ｗｏｊｔｋｏｗｓｋｉ Ｍꎬ Ｋｅｆａｌｏｖ ＶＪꎬ
Ｐａｌｃｚｅｗｓｋｉ Ｋ. Ｈｕｍａｎ ｉｎｆｒａｒｅｄ ｖｉｓｉｏｎ ｉｓ ｔｒｉｇｇｅｒｅｄ ｂｙ ｔｗｏ － ｐｈｏｔｏｎ
ｃｈｒｏｍｏｐｈｏｒｅ ｉｓｏｍｅｒｉｚａｔｉｏｎ. Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ ＵＳＡ ２０１４ꎻ １１１ ( ５０):
Ｅ５４４５－Ｅ５４５４
５ Ｚｉｄｉ Ｓꎬ Ｂｅｄｉａｒ－Ｂｏｕｌａｎｅｂ Ｆꎬ Ｂｅｌｇｕｅｎｄｏｕｚ Ｈꎬ Ｂｅｌｋｈｅｌｆａ Ｍꎬ Ｍｅｄｊｅｂｅｒ
Ｏꎬ Ｌａｏｕａｒ Ｏꎬ Ｈｅｎｃｈｉｒｉ Ｃꎬ Ｔｏｕｉｌ－Ｂｏｕｋｏｆｆａ Ｃ. Ｌｏｃａｌ ｐｒｏ － ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｃｙｔｏｋｉｎｅ ａｎｄ ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ａｒｅ ｅｌｅｖａｔｅｄ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｐｔｅｒｙｇｉｕｍ. Ｉｎｔ Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｐａｔｈｏｌ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ ２０１７ꎻ３０(４):３９５－４０５
６ Ｉｐ ＭＨꎬ Ｃｈｕｉ ＪＪꎬ Ｔａｔ Ｌꎬ Ｃｏｒｏｎｅｏ ＭＴ. Ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｏｆ ｆｕｃｈｓ ｆｌｅｃｋｓ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｔｅｒｙｇｉｕｍ / ｐｉｎｇｕｅｃｕｌａ: ｅａｒｌｉｅｓｔ ｉｎｄｉｃａｔｏｒ ｏｆ ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ ｌｉｇｈｔ
ｄａｍａｇｅ. Ｃｏｒｎｅａ ２０１５ꎻ３４(１２):１５６０－１５６３
７ Ｌｅ ＱＨꎬ Ｘｉａｎｇ Ｊꎬ Ｃｕｉ ＸＨꎬ Ｚｈｏｕ ＸＤꎬ Ｘｕ ＪＪ. Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ａｎｄ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ ｐｉｎｇｕｅｃｕｌａ ｉｎ ａ ｒｕｒａｌ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ Ｓｈａｎｇｈａｉꎬ Ｅａｓｔｅｒｎ Ｃｈｉｎａ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌ ２０１５ꎻ２２(２):１３０－１３８
８ Ｎａｊａｆｉ Ｍꎬ Ｋｏｒｄｉ－Ｔａｍａｎｄａｎｉ ＤＭꎬ Ａｒｉｓｈ Ｍ. Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ＬＡＴＳ１ ａｎｄ
ＬＡＴＳ２ ｐｒｏｍｏｔｅｒ ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｐｔｅｒｙｇｉｕｍ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ. Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ２０１６:５４３１０２１
９ Ｃ􀅡ｒｄｅｎａｓ － Ｃａｎｔú Ｅꎬ Ｚａｖａｌａ Ｊꎬ Ｖａｌｅｎｚｕｅｌａ Ｊꎬ Ｖａｌｄｅｚ － Ｇａｒｃíａ ＪＥ.
Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｂａｓｉｓ ｏｆ ｐｔｅｒｙｇｉｕｍ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ. Ｓｅｍｉｎ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ３１
(６):５６７－５８３
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１０ Ｈａｎ ＳＪꎬ Ｍｉｎ ＨＪꎬ Ｙｏｏｎ ＳＣꎬ Ｋｏ ＥＡꎬ Ｐａｒｋ ＳＪꎬ Ｙｏｏｎ ＪＨꎬ Ｓｈｉｎ ＪＳꎬ Ｓｅｏ
ＫＹ. ＨＭＧＢ１ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ. Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ Ｄｉｓ ２０１５ꎻ６:ｅ１８６３
１１ Ｇｉｃｈｕｈｉ Ｓꎬ Ｏｈｎｕｍａ Ｓꎬ Ｓａｇｏｏ ＭＳꎬ Ｂｕｒｔｏｎ ＭＪ. Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｏｆ
ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ｓｑｕａｍｏｕｓ ｎｅｏｐｌａｓｉａ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１４ꎻ１２９:１７２－１８２
１２ Ｃｕｌｌｅｎ ＡＰ. Ｐｈｏｔｏｋｅｒａｔｉｔｉｓ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｐｈｏｔｏｔｏｘｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａ
ａｎｄ ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａ. Ｉｎｔ Ｊ Ｔｏｘｉｃｏｌ ２００２ꎻ２１(６):４５５－４６４
１３ Ｗｉｌｌｍａｎｎ Ｇ. Ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ ｋｅｒａｔｉｔｉｓ: ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｂａｓｉｓ ｔｏ
ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ. Ｈｉｇｈ Ａｌｔ Ｍｅｄ Ｂｉｏｌ ２０１５ꎻ１６(４):
２７７－２８２
１４ ＭｃＩｎｔｏｓｈ ＳＥꎬ Ｇｕｅｒｃｉｏ Ｂꎬ Ｔａｂｉｎ ＧＣꎬ Ｌｅｅｍｏｎ Ｄꎬ Ｓｃｈｉｍｅｌｐｆｅｎｉｇ Ｔ.
Ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ ｋｅｒａｔｉｔｉｓ ａｍｏｎｇ ｍｏｕｎｔａｉｎｅｅｒｓ ａｎｄ ｏｕｔｄｏｏｒ ｒｅｃｒｅａｔｉｏｎａｌｉｓｔｓ.
Ｗｉｌｄｅｒｎｅｓｓ Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｍｅｄ ２０１１ꎻ２２(２):１４４－１４７
１５ Ｐｏｄｓｋｏｃｈｙ Ａꎬ Ｇａｎ Ｌꎬ Ｆａｇｅｒｈｏｌｍ Ｐ. Ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ＵＶ－ｅｘｐｏｓｅｄ ｒａｂｂｉｔ
ｃｏｒｎｅａｓ. Ｃｏｒｎｅａ ２０００ꎻ１９(１):９９－１０３
１６ Ｓｃｈｏｌｚ ＳＬꎬ Ｔｈｏｍａｓｅｎ Ｈꎬ Ｒｅｉｓ Ｈꎬ Ｍöｌｌｅｒ Ｉꎬ Ｄａｒａｗｓｈａ Ｒꎬ Ｍüｌｌｅｒ Ｂꎬ
Ｄｅｋｏｗｓｋｉ Ｄꎬ Ｓｕｃｋｅｒ Ａꎬ Ｓｃｈｉｌｌｉｎｇ Ｂꎬ Ｓｃｈａｄｅｎｄｏｒｆ Ｄꎬ Ｓｔｅｕｈｌ ＫＰꎬ
Ｐａｓｃｈｅｎ Ａꎬ Ｗｅｓｔｅｋｅｍｐｅｒ Ｈꎬ Ｍｅｌｌｅｒ Ｄꎬ Ｇｒｉｅｗａｎｋ ＫＧ. Ｆｒｅｑｕｅｎｔ ＴＥＲＴ
ｐｒｏｍｏｔｅｒ ｍｕｔａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ｓｑｕａｍｏｕｓ ｎｅｏｐｌａｓｉａ. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１５ꎻ５６(１０):５８５４－５８６１
１７ Ｉｋｅｈａｔａ Ｈꎬ Ｏｎｏ Ｔ. Ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ＵＶ ｍｕｔａｇｅｎｅｓｉｓ. Ｊ Ｒａｄｉａｔ Ｒｅｓ
２０１１ꎻ５２(２):１１５－１２５
１８ Ｓａｃｃ􀅣 ＳＣꎬ Ｒｏｓｚｋｏｗｓｋａ ＡＭꎬ Ｉｚｚｏｔｔｉ Ａ. Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ ｌｉｇｈｔ ａｎｄ
ｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓ ａｓ ｔｈｅ ｍａｉｎ ｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔｓ ｏｆ ｎｏｎ－ｃａｎｃｅｒ ｏｃｕｌａｒ
ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｍｕｔａｔ Ｒｅｓ ２０１３ꎻ７５２(２):１５３－１７１
１９ Ｄｅｌｃｏｕｒｔ Ｃꎬ Ｃｏｕｇｎａｒｄ－Ｇｒéｇｏｉｒｅ Ａꎬ Ｂｏｎｉｏｌ Ｍꎬ Ｃａｒｒｉèｒｅ Ｉꎬ Ｄｏｒé ＪＦꎬ
Ｄｅｌｙｆｅｒ ＭＮꎬ Ｒｏｕｇｉｅｒ ＭＢꎬ Ｌｅ Ｇｏｆｆ Ｍꎬ Ｄａｒｔｉｇｕｅｓ ＪＦꎬ Ｂａｒｂｅｒｇｅｒ－Ｇａｔｅａｕ
Ｐꎬ Ｋｏｒｏｂｅｌｎｉｋ ＪＦ. Ｌｉｆｅｔｉｍｅ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ａｍｂｉｅｎｔ ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ ｒａｄｉａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｆｏｒ ｃａｔａｒａｃｔ ｅｘｔｒａｃｔｉｏｎ ａｎｄ ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ: ｔｈｅ
ａｌｉｅｎｏｒ ｓｔｕｄｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１４ꎻ５５(１１):７６１９－７６２７
２０ Ｚｈｕ Ｍꎬ Ｙｕ ＪＭꎬ Ｇａｏ Ｑꎬ Ｗａｎｇ Ｙꎬ Ｈｕ ＬＷꎬ Ｚｈｅｎｇ Ｙꎬ Ｗａｎｇ Ｆꎬ Ｌｉｕ
Ｙ. Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｄｉｓａｂｉｌｉｔｙ－ａｄｊｕｓｔｅｄ ｌｉｆｅ ｙｅａｒｓ ｏｆ ｃａｔａｒａｃｔｓ ａｎｄ
ａｍｂｉｅｎｔ ｅｒｙｔｈｅｍａｌ ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｉｎ Ｃｈｉｎａ. Ｊ Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌ ２０１５ꎻ２５
(１): ５７－６５
２１ Ｊｅｅ Ｄꎬ Ｋｉｍ ＥＣ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ ２５ － ｈｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎ Ｄ
ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｃａｔａｒａｃｔｓ. Ｊ Ｃａｔａｒａｃｔ Ｒｅｆｒａｃｔ Ｓｕｒｇ ２０１５ꎻ４１(８):
１７０５－１７１５
２２ Ｗｏｎｇ Ｌꎬ Ｈｏ ＳＣꎬ Ｃｏｇｇｏｎ Ｄꎬ Ｃｒｕｄｄａｓ ＡＭꎬ Ｈｗａｎｇ ＣＨꎬ Ｈｏ ＣＰꎬ
Ｒｏｂｅｒｔｓｈａｗ ＡＭꎬ ＭａｃＤｏｎａｌｄ ＤＭ. Ｓｕｎｌｉｇｈｔ ｅｘｐｏｓｕｒｅꎬ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｓｔａｔｕｓꎬ
ａｎｄ ｃａｔａｒａｃｔ ｉｎ Ｈｏｎｇｋｏｎｇ ｆｉｓｈｅｒｍｅｎ. Ｊ Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌ Ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ Ｈｅａｌｔｈ
１９９３ꎻ４７(１):４６－４９
２３ Ｔａｙｌｏｒ ＨＲꎬ Ｗｅｓｔ ＳＫꎬ Ｒｏｓｅｎｔｈａｌ ＦＳꎬ Ｍｕñｏｚ Ｂꎬ Ｎｅｗｌａｎｄ ＨＳꎬ Ａｂｂｅｙ
Ｈꎬ Ｅｍｍｅｔｔ ＥＡ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｏｎ ｃａｔａｒａｃｔ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ. Ｎ
Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ １９８８ꎻ３１９(２２):１４２９－１４３３
２４ Ｃｅｎｃｅｒ ＣＳꎬ Ｃｈｉｎｔａｌａ ＳＫꎬ Ｔｏｗｎｓｅｎｄ ＴＪꎬ Ｆｅｌｄｍａｎｎ ＤＰꎬ Ａｗｒｏｗ ＭＡꎬ
Ｐｕｔｒｉｓ ＮＡꎬ Ｇｅｎｏ ＭＥꎬ Ｄｏｎｏｖａｎ ＭＧꎬ Ｇｉｂｌｉｎ ＦＪ. ＰＡＲＰ－１ / ＰＡＲ ａｃｔｉｖｉｔｙ
ｉｎ ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｈｕｍａｎ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｅｘｐｏｓｅｄ ｔｏ ｔｗｏ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＵＶＢ ｌｉｇｈｔ.
Ｐｈｏｔｏｃｈｅｍ Ｐｈｏｔｏｂｉｏｌ ２０１８ꎻ９４(１):１２６－１３８
２５ Ｄｅｌｃｏｕｒｔ Ｃꎬ Ｃａｒｒｉèｒｅ Ｉꎬ Ｐｏｎｔｏｎ－Ｓａｎｃｈｅｚ Ａꎬ Ｌａｃｒｏｕｘ Ａꎬ Ｃｏｖａｃｈｏ ＭＪꎬ
Ｐａｐｏｚ Ｌ. Ｌｉｇｈｔ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｃｏｒｔｉｃａｌꎬ ｎｕｃｌｅａｒꎬ ａｎｄ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ
ｓｕｂｃａｐｓｕｌａｒ ｃａｔａｒａｃｔｓ: ｔｈｅ Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｅｓ Ｏｃｕｌａｉｒｅｓ Ｌｉéｅｓ 􀅣 ｌ􀆳Ａｇｅ (ＰＯＬＡ)
ｓｔｕｄｙ. Ａｒｃｈ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０００ꎻ１１８(３):３８５－３９２
２６ Ｄｅｌｃｏｕｒｔ Ｃꎬ Ｃｒｉｓｔｏｌ ＪＰꎬ Ｔｅｓｓｉｅｒ Ｆꎬ Ｌéｇｅｒ ＣＬꎬ Ｍｉｃｈｅｌ Ｆꎬ Ｐａｐｏｚ Ｌ.
Ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｃｏｒｔｉｃａｌꎬ ｎｕｃｌｅａｒꎬ ａｎｄ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｓｕｂｃａｐｓｕｌａｒ ｃａｔａｒａｃｔｓ:
ｔｈｅ ＰＯＬＡ ｓｔｕｄｙ. Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｅｓ Ｏｃｕｌａｉｒｅｓ Ｌｉéｅｓ 􀅣 ｌ􀆳Ａｇｅ. Ａｍ Ｊ Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌ
２０００ꎻ１５１(５):４９７－５０４

２７ Ｃｅｔｉｎｅｌ Ｓꎬ Ｓｅｍｅｎｃｈｅｎｋｏ Ｖꎬ Ｃｈｏ ＪＹꎬ Ｓｈａｒａｆ ＭＧꎬ Ｄａｍｊｉ ＫＦꎬ
Ｕｎｓｗｏｒｔｈ ＬＤꎬ Ｍｏｎｔｅｍａｇｎｏ Ｃ. ＵＶ－Ｂ ｉｎｄｕｃｅｄ ｆｉｂｒｉｌｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｒｙｓｔａｌｌｉｎ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｍｉｘｔｕｒｅｓ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１７ꎻ１２(５):ｅ０１７７９９１
２８ Ｘｉｅ Ｃꎬ Ｌｉ ＸＹꎬ Ｔｏｎｇ ＪＰꎬ Ｇｕ ＹＳꎬ Ｓｈｅｎ Ｙ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｗｈｉｔｅ ｌｉｇｈｔ －
ｅｍｉｔｔｉｎｇ ｄｉｏｄｅ ( ＬＥＤ) ｌｉｇｈｔ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｃｏｌｏｒ
ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｓ ( ＣＣＴｓ ) ｏｎ ｈｕｍａｎ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｃｕｌｔｕｒｅ.
Ｐｈｏｔｏｃｈｅｍ Ｐｈｏｔｏｂｉｏｌ ２０１４ꎻ９０(４):８５３－８５９
２９ Ｂａｂｉｚｈａｙｅｖ ＭＡ. Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｉｎｄｕｃｅ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓꎬ ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ
ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ ａｎｄ ｒｅｄｏｘ ｓｔａｔｅ ｕｎｂａｌａｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅ ｅｙｅ ｌｅｎｓ ｌｅａｄｉｎｇ
ｔｏ ｈｕｍａｎ ｃａｔａｒａｃｔ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ: ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｄｏｘ ｌｅｎｓ ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ ｂｙ
ｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐｉｄ ｈｙｄｒｏｐｅｒｏｘｉｄｅｓ ａｓ ａ ｃｏｍｍｏｎ ｂａｓｉｓ ｆｏｒ ｃａｔａｒａｃｔ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｃｅｌｌ
Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｆｕｎｃｔ ２０１１ꎻ２９(３):１８３－２０６
３０ Ｂａｉ Ｊꎬ Ｙａｎｇ Ｆꎬ Ｄｏｎｇ Ｌꎬ Ｚｈｅｎｇ Ｙ. Ｇｈｒｅｌｉｎ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ｈｕｍａｎ ｌｅｎｓ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ａｇａｉｎｓｔ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ－ ｉｎｄｕｃｅｄ ｄａｍａｇｅ. Ｏｘｉｄ Ｍｅｄ Ｃｅｌｌ
Ｌｏｎｇｅｖ ２０１７ꎻ２０１７:１９１０４５０
３１ Ｒｏｄｕｉｔ Ｒꎬ Ｓｃｈｏｒｄｅｒｅｔ ＤＦ. ＭＡＰ ｋｉｎａｓｅ ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｎ ＵＶ － ｉｎｄｕｃｅｄ
ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ＡＲＰＥ１９ ｃｅｌｌｓ. Ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ２００８ꎻ１３
(３):３４３－３５３
３２ Ｙａｍ ＪＣꎬ Ｋｗｏｋ ＡＫ. Ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ ｌｉｇｈｔ ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｉｎｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１４ꎻ３４(２):３８３－４００
３３ Ｚｈｏｕ ＨＪꎬ Ｚｈａｎｇ ＨＮꎬ Ｙｕ ＡＱꎬ Ｘｉｅ ＪＪ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｕｎｌｉｇｈｔ
ｅｘｐｏｓｕｒｅ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ: ａ Ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ.
ＢＭＣ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１８ꎻ１８(１):３３１
３４ Ｓｐａｒｒｏｗ ＪＲꎬ Ｍｉｌｌｅｒ ＡＳꎬ Ｚｈｏｕ ＪＬ. Ｂｌｕｅ ｌｉｇｈｔ － ａｂｓｏｒｂｉｎｇ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ
ｌｅｎｓ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｖｉｔｒｏ. Ｊ Ｃａｔａｒａｃｔ Ｒｅｆｒａｃｔ
Ｓｕｒｇ ２００４ꎻ３０(４):８７３－８７８
３５ Ｏｌｉｖａ ＭＳꎬ Ｔａｙｌｏｒ Ｈ. Ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ ｒａｄｉａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｈｅ ｅｙｅ. Ｉｎｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
Ｃｌｉｎ ２００５ꎻ４５(１):１－１７
３６ Ｓｈｅｎ Ｙꎬ Ｘｉｅ Ｃꎬ Ｇｕ ＹＳꎬ Ｌｉ ＸＹꎬ Ｔｏｎｇ ＪＰ. Ｉｌｌｕｍｉｎａｔｉｏｎ ｆｒｏｍ ｌｉｇｈｔ－
ｅｍｉｔｔｉｎｇ ｄｉｏｄｅｓ ( ＬＥＤｓ) ｄｉｓｒｕｐｔｓ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ
ａｃｔｉｖａｔｅｓ ｒｅｌｅｖａｎｔ ｓｉｇｎａｌ ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｈｕｍａｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１６ꎻ１４５:４５６－４６７
３７ Ｒａｏ Ｓꎬ Ｃｈｕｎ Ｃꎬ Ｆａｎ ＪＱꎬ Ｋｏｆｒｏｎ ＪＭꎬ Ｙａｎｇ ＭＢꎬ Ｈｅｇｄｅ ＲＳꎬ Ｆｅｒｒａｒａ
Ｎꎬ Ｃｏｐｅｎｈａｇｅｎ ＤＲꎬ Ｌａｎｇ ＲＡ. Ａ ｄｉｒｅｃｔ ａｎｄ ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｆｅｔａｌ
ｌｉｇｈｔ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｍｏｕｓｅ ｅｙｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ. Ｎａｔｕｒｅ ２０１３ꎻ ４９４
(７４３６):２４３－２４６
３８ Ｗｕ ＣＹꎬ Ｊａｎｓｅｎ ＭＥꎬ Ａｎｄｒａｄｅ Ｊꎬ Ｃｈｕｉ ＴＹＰꎬ Ｄｏ ＡＴꎬ Ｒｏｓｅｎ ＲＢꎬ
Ｄｅｏｂｈａｋｔａ Ａ. Ａｃｕｔｅ ｓｏｌａｒ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｍａｇｅｄ ｗｉｔｈ ａｄａｐｔｉｖｅ ｏｐｔｉｃｓꎬ
ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙꎬ ａｎｄ ｅｎ ｆａｃｅ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ. ＪＡＭＡ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１８ꎻ１３６(１):８２－８５
３９ Ｏｓｂｏｒｎｅ ＮＮꎬ Ｎúñｅｚ－Áｌｖａｒｅｚ Ｃꎬ Ｄｅｌ Ｏｌｍｏ－Ａｇｕａｄｏ Ｓ. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｖｉｓｕａｌ ｂｌｕｅ ｌｉｇｈｔ ｏｎ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｒｅｔｉｎａｌ
ｇａｎｇｌｉｏｎｓ ｃｅｌｌｓ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１４ꎻ１２８:８－１４
４０ Ｂｏｖｅｒｉｓ Ａꎬ Ｎａｖａｒｒｏ Ａ. Ｂｒａｉｎ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ａｇｉｎｇ.
ＩＵＢＭＢ Ｌｉｆｅ ２００８ꎻ６０(５):３０８－３１４
４１ Ｄｉｅｔｒｉｃｈ ＭＯꎬ Ｈｏｒｖａｔｈ ＴＬ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｕｎｃｏｕｐｌｉｎｇ
ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｉｎ ｌｉｆｅｓｐａｎ. Ｐｆｌｕｇｅｒｓ Ａｒｃｈ ２０１０ꎻ４５９(２):２６９－２７５
４２ Ｏｓｂｏｒｎｅ ＮＮꎬ Áｌｖａｒｅｚ ＣＮꎬ ｄｅｌ Ｏｌｍｏ Ａｇｕａｄｏ Ｓ. Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｓ ｉｎ ａｇｉｎｇ ａｎｄ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｄｒｕｇ Ｄｉｓｃｏｖ Ｔｏｄａｙ
２０１４ꎻ１９(１０):１６１３－１６２２
４３ Ｉｖａｎｏｖ ＩＶꎬ Ｍａｐｐｅｓ Ｔꎬ Ｓｃｈａｕｐｐ Ｐꎬ Ｌａｐｐｅ Ｃꎬ Ｗａｈｌ Ｓ. Ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ
ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｆｆｅｃｔｓ ｅｙｅ ｈｅａｌｔｈ. Ｊ Ｂｉｏｐｈｏｔｏｎｉｃｓ ２０１８ꎻ １１
(７):ｅ２０１７００３７７
４４ ＢｏｘｅｒＷａｃｈｌｅｒ ＢＳ. Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ Ａ ｌｉｇｈｔ ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ
ｉｎ ａｕｔｏｍｏｂｉｌｅ ｗｉｎｄｓｈｉｅｌｄｓ ａｎｄ ｓｉｄｅ ｗｉｎｄｏｗｓ. ＪＡＭＡ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ１３４
(７):７７２－７７５
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Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２０ꎬ Ｎｏ.２ꎬ Ｆｅｂ. ２０２０　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



４５ Ｂｅｇａｊ Ｔꎬ Ｓｃｈａａｌ Ｓ. Ｓｕｎｌｉｇｈｔ ａｎｄ ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ ｒａｄｉａｔｉｏｎ－ｐｅｒｔｉｎｅｎｔ ｒｅｔｉｎａｌ
ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｃｕｒｒｅｎｔ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ. Ｓｕｒｖ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１８ꎻ６３ ( ２):
１７４－１９２
４６ Ｇａｏ ＳＳꎬ Ｑｉｎ ＴＹꎬ Ｌｉｕ ＺＺꎬ Ｃａｃｅｒｅｓ ＭＡꎬ Ｒｏｎｃｈｉ ＣＦꎬ Ｃｈｅｎ ＣＹꎬ Ｙｅｕｍ
ＫＪꎬ Ｔａｙｌｏｒ Ａꎬ Ｂｌｕｍｂｅｒｇ ＪＢꎬ Ｌｉｕ ＹＺꎬ Ｓｈａｎｇ Ｆ. Ｌｕｔｅｉｎ ａｎｄ ｚｅａｘａｎｔｈｉｎ
ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｒｅｄｕｃｅｓ Ｈ２Ｏ２－ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｄａｍａｇｅ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｌｅｎｓ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２０１１ꎻ１７:３１８０－３１９０
４７ Ｂｉａｎ ＱＮꎬ Ｇａｏ ＳＳꎬ Ｚｈｏｕ ＪＬꎬ Ｑｉｎ Ｊꎬ Ｔａｙｌｏｒ Ａꎬ Ｊｏｈｎｓｏｎ ＥＪꎬ Ｔａｎｇ
ＧＷꎬ Ｓｐａｒｒｏｗ ＪＲꎬ Ｇｉｅｒｈａｒｔ Ｄꎬ Ｓｈａｎｇ Ｆ. Ｌｕｔｅｉｎ ａｎｄ ｚｅａｘａｎｔｈｉｎ
ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｒｅｄｕｃｅｓ ｐｈｏｔｏｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｄａｍａｇｅ ａｎｄ ｍｏｄｕｌａｔｅｓ ｔｈｅ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ － ｒｅｌａｔｅｄ ｇｅｎｅｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ
ｃｅｌｌｓ. Ｆｒｅｅ Ｒａｄｉｃ Ｂｉｏｌ Ｍｅｄ ２０１２ꎻ５３(６):１２９８－１３０７
４８ Ｓｉｌｖ􀅡ｎ ＪＭꎬ Ｒｅｇｕｅｒｏ Ｍꎬ ｄｅ Ｐａｓｃｕａｌ－Ｔｅｒｅｓａ Ｓ. Ａ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ａｎｔｈｏｃｙａｎｉｎｓ ａｎｄ ｘａｎｔｈｏｐｈｙｌｌｓ ｏｎ ＵＶＢ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｄａｍａｇｅ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ

ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｆｏｏｄ Ｆｕｎｃｔ ２０１６ꎻ７(２):１０６７－１０７６
４９ Ｂｉｇａｇｌｉ Ｅꎬ Ｃｉｎｃｉ Ｌꎬ Ｄ􀆳Ａｍｂｒｏｓｉｏ Ｍꎬ Ｌｕｃｅｒｉ Ｃ. Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ
ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ ｏｆ ａｎ ｅｙｅ ｄｒｏｐ ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ Ｍａｔｒｉｃａｒｉａ ｃｈａｍｏｍｉｌｌａ ａｎｄ Ｅｕｐｈｒａｓｉａ
ｏｆｆｉｃｉｎａｌｉｓ ｅｘｔｒａｃｔｓ ｉｎ ＵＶＢ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｏｆ
ｈｕｍａｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｊ Ｐｈｏｔｏｃｈｅｍ Ｐｈｏｔｏｂｉｏｌ Ｂ ２０１７ꎻ１７３:６１８－６２５
５０ ｄｅ Ｃｏｇａｎ Ｆꎬ Ｈｉｌｌ ＬＪꎬ Ｌｙｎｃｈ Ａꎬ Ｍｏｒｇａｎ －Ｗａｒｒｅｎ ＰＪꎬ Ｌｅｃｈｎｅｒ Ｊꎬ
Ｂｅｒｗｉｃｋ ＭＲꎬ Ｐｅａｃｏｃｋ ＡＦＡꎬ Ｃｈｅｎ Ｍꎬ Ｓｃｏｔｔ ＲＡＨꎬ Ｘｕ ＨＰꎬ Ｌｏｇａｎ Ａ.
Ｔｏｐｉｃａｌ ｄｅｌｉｖｅｒｙ ｏｆ ａｎｔｉ－ＶＥＧＦ ｄｒｕｇｓ ｔｏ ｔｈｅ ｏｃｕｌａｒ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｓｅｇｍｅｎｔ ｕｓｉｎｇ
ｃｅｌｌ － ｐｅｎｅｔｒａｔｉｎｇ ｐｅｐｔｉｄｅｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１７ꎻ ５８ ( ５ ):
２５７８－２５９０
５１ Ｚｈａｏ Ｌꎬ Ｃｈｅｎ ＸＪꎬ Ｚｈｕ Ｊꎬ Ｘｉ ＹＢꎬ Ｙａｎｇ Ｘꎬ Ｈｕ ＬＤꎬ Ｏｕｙａｎｇ Ｈꎬ Ｐａｔｅｌ
ＳＨꎬ Ｊｉｎ Ｘꎬ Ｌｉｎ ＤＮꎬ Ｗｕ Ｆꎬ Ｆｌａｇｇ Ｋꎬ Ｃａｉ ＨＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｒｉｇｅｎｄｕｍ:
ｌａｎｏｓｔｅｒｏｌ ｒｅｖｅｒｓｅｓ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎ ｉｎ ｃａｔａｒａｃｔｓ. ａｔｕｒｅ ２０１５ꎻ ５２６
(７５７４):５９５
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