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摘要
运动干预作为一种治疗措施不仅费用低廉且容易实施ꎬ近
年研究发现运动对糖尿病视网膜病变、年龄相关性黄斑变
性、视网膜色素变性等视网膜疾病具有保护作用ꎬ其机制
可能与增强视网膜抗氧化应激能力、减少谷氨酸分泌、通
过脑 源 性 神 经 生 长 因 子 ( ＢＤＮＦ ) / ＴｒＫＢ ( ｔｒｏｐｏｍｙｏｓｉｎ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｋｉｎａｓｅ Ｂ)通路抑制视网膜细胞凋亡等有关ꎮ 本文
从动物实验、临床研究及机制探讨等方面对近年来运动对
视网膜保护作用的相关文献予以综述ꎮ
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０引言

全球有超过 ８００ 万人因为视网膜疾病发生视力障碍

甚至失明ꎬ其中只有少部分人会发展成全盲ꎬ大部分患者

可以通过治疗来控制病情[１]ꎮ 目前视网膜疾病的主要治

疗方式包括药物治疗、手术治疗ꎬ以及尚在研究阶段的基

因治疗和干细胞治疗[２－３]ꎮ 运动是神经系统有效的刺激

形式ꎬ对大脑的功能重建和代偿起着重要作用ꎬ许多动物

模型和临床研究表明ꎬ运动可以对中枢神经系统( ｃｅｎｔｒａｌ
ｎｅｒｖｏｕｓ ｓｙｓｔｅｍꎬＣＮＳ)产生直接的有益影响ꎬ并且可以预防

神经退行性疾病如帕金森病(Ｐａｒｋｉｎｓｏｎｓ ｄｉｓｅａｓｅꎬＰＤ)、阿
尔茨海默症(Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅꎬＡＤ) [４－５]ꎮ 与其他治疗方

法相比ꎬ运动干预费用低、容易实施ꎬ具有明显优势ꎮ 视网

膜是重要的神经系统ꎬ近年研究发现运动不仅可以改善衰

老动物的视网膜结构和视功能[６]ꎬ而且对糖尿病视网膜病

变(ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｔｈｙꎬＤＲ)、青光眼( ｇｌａｕｃｏｍａ)、年龄相关

性黄斑变性(ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎꎬＡＲＭＤ)、视
网膜色素变性(ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａꎬＲＰ)等多种视网膜疾病

具有保护作用[７－１０]ꎮ 本文回顾了近 １０ａ 相关的动物实验

研究及临床研究ꎬ并对运动保护视网膜作用的可能机制进

行探讨ꎮ
１运动对视网膜功能的保护作用研究

１.１ 动物模型研究 　 研究表明运动可以改善光诱导视网

膜变性的视网膜电图(ｅｌｅｃｔｒｏｒｅｔｉｎｏｇｒａｍꎬＥＲＧ)及感光细胞

数量ꎮ 在光诱导的视网膜变性模型中ꎬ经跑步机运动预处

理小鼠 ＥＲＧ 的 ａ 波、ｂ 波振幅明显高于未经跑步机运动预

处理的小鼠ꎬ且外核层增厚ꎬ感光细胞核计数较后者增加

了 ２ 倍ꎬ显示有氧运动对视网膜功能和结构有显著的保护

作用[１１]ꎮ 为了进一步明确能够保护视网膜的最佳运动强

度ꎬＭｅｅｓ 等[１２]将光诱导的视网膜变性小鼠分为低、中和高

强度运动组ꎬ置于频率不同的跑步机上强制运动ꎬ采用

ＥＲＧ 评估视网膜功能ꎬ发现低、中强度运动组小鼠 ＥＲＧ 波

形相似ꎬａ 波振幅为非运动组的 ３.８ 倍ꎬｂ 波振幅为非运动

组的 ３.９ 倍ꎮ 高强度运动组小鼠 ＥＲＧ 各波振幅略高于非

运动组ꎬ但仅 ｂ 波振幅有统计学意义ꎬ为非运动组的 ２.８
０５４
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倍ꎮ 结果提示高强度的跑步运动并不能提供更强的视网

膜保护作用ꎬ并且中强度和低强度的运动保护作用相似ꎬ
结合有眼部疾病患者的实际情况ꎬ选择低强度的运动对视

网膜的保护作用具有更大意义ꎮ
运动还可以改善糖尿病大鼠的视网膜功能(包括空

间频 率、 对 比 敏 感 度 和 ＥＲＧ )ꎮ 注 射 链 脲 佐 菌 素

(ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎꎬＳＴＺ)诱发大鼠糖尿病模型ꎬ造模成功后将

大鼠分为非运动组及运动组ꎬ运动组大鼠每天以 １５ｍ / ｍｉｎ
进行跑步机运动 ３０ｍｉｎꎬ５ｄ / ｗｋꎬ持续 ８ｗｋꎮ ２ｗｋ 后检测空

间频率和对比敏感度ꎬ在第 ４、８ｗｋ 检测 ＥＲＧꎬ结果发现与

非糖尿病对照组相比ꎬ糖尿病大鼠的空间频率和对比敏感

度显著降低ꎬ视网膜电图振荡电位潜伏期及闪烁光 ＥＲＧ
峰时延迟ꎬ运动组大鼠上述指标均有显著改善ꎬ显示运动

可以预防糖尿病大鼠早期的视觉功能障碍ꎬ表明高血糖诊

断后开始运动干预可能是一种有益的治疗[７]ꎮ
运动可以逆转与年龄相关的视网膜易损伤性并且改

善老年小鼠视网膜损伤后的视功能ꎮ 在老年小鼠眼压升

高导致的视网膜损伤模型中ꎬ损伤前未进行游泳运动的年

轻小鼠的 ＥＲＧ 中的阳性暗视觉阈值反应(ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｓｃｏｔｏｐｉｃ
ｔｈｒｅｓｈｏｌｄ ｒｅｓｐｏｎｓｅꎬｐＳＴＲ)振幅降低至基础值的 ８３％ꎬ而运

动的老年小鼠 ｐＳＴＲ 振幅保持在基础值的 ８７％ꎬ这证明运

动的老年小鼠受损伤后视神经功能障碍程度与年轻小鼠

相似ꎬ运动逆转了与年龄相关的视网膜易损伤性[１３]ꎮ
Ｃｈｒｙｓｏｓｔｏｍｏｕ 等[６]还发现未运动的受伤小鼠视网膜内丛

状层(ｉｎｎｅｒ ｐｌｅｘｉｆｏｒｍ ｌａｙｅｒꎬＩＰＬ)厚度随时间不断减小ꎬ虽
然这期间运动的小鼠 ＩＰＬ 厚度也减小ꎬ但是变薄程度没有

未运动的小鼠明显ꎬ并且受伤后锻炼 ７ｄ 可防止神经节细

胞丢失ꎬ证明游泳运动可以保护视功能ꎬ减少视网膜神经

节细胞(ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌꎬＲＧＣ)死亡及功能障碍ꎮ
上述研究观察了强迫运动对视网膜细胞及功能的保

护作用ꎬ但自愿运动与人类平常的运动方式更为相似ꎬ因
此ꎬ有学者进一步探讨了自愿运动对视网膜的影响ꎮ 研究

表明自愿运动可以对 ＲＰ 小鼠的视网膜感光细胞及功能

起保护作用ꎮ ＲＰ 的遗传方式主要有常染色体显性遗传

(ａｕｔｏｓｏｍａ ｄｏｍｉｎａｎｔ ｒｅｎｔｉｎｉｔｉｓ ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａꎬＡＤＲＰ)、常染色体

隐性遗传(ａｕｔｏｓｏｍａｌ ｒｅｃｅｓｓｉｖｅ ｒｅｎｔｉｎｉｔｉｓ ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａꎬＡＲＲＰ)
和 Ｘ 染色体连锁遗传 ( Ｘ － ｌｉｎｋｅｄ ｒｅｎｔｉｎｉｔｉｓ ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａꎬ
ＸＬＲＰ) [１４]ꎮ 成年 ｒｄ１０ 小鼠的视杆感光细胞中的 ３ꎬ５－环
磷酸二酯酶具有常染色体隐性突变ꎬ导致其后代幼鼠的视

杆细胞在出生后第 １８ｄ 发生明显的退行性改变ꎬ是研究

ＡＲＲＰ 的良好模型ꎮ 将 ｒｄ１０ 幼鼠进行自愿车轮运动ꎬ与不

运动的幼鼠相比ꎬ运动的 ｒｄ１０ 幼鼠表现出更高的空间频

率阈值ꎬ感光细胞核总数是其 ２ 倍ꎬ其中视锥细胞核数目

是其 １.８ 倍ꎬ表明自愿运动可以保留部分视网膜结构和功

能ꎬ延迟由感光细胞死亡引起的视力丧失[１０]ꎮ Ｚｈａｎｇ
等[１５]采用强光照射 Ｉ３０７Ｎ Ｒｈｏ 小鼠诱导 ＡＤＲＰ 模型ꎬ通过

测量小鼠 ＥＲＧ 以及视动反应(ｏｐｔｏｍｏｔｏｒ ｒｅｓｐｏｎｓｅꎬＯＭＲ)发
现与正常小鼠相比未进行自愿车轮运动的模型小鼠 ａ 波、
ｂ 波振幅显著减小ꎬＯＭＲ 空间频率阈值降低 ４０％ꎬ而自愿

运动的小鼠与正常组没有显著差异ꎬ且运动小鼠的视网膜

色素上皮层具有规则的细胞大小和形状ꎮ 此外还发现了

在不运动小鼠的光感受器中有有核细胞的积累ꎬ而在运动

小鼠中未发现此情况ꎮ 这表明自愿性车轮运动可以保护

视网膜细胞及功能ꎬ还可以保护视网膜形态以及减轻视网

膜变性后的炎症反应ꎮ
１ ２临床研究　 目前关于运动作为一种干预方式治疗视

网膜疾病的临床研究尚未见报道ꎬ已有的文献多是运动史

与视网膜疾病患病率相关性的回顾性研究ꎮ 越来越多的

文献表明青光眼、ＡＲＭＤ、ＤＲ 患者运动水平降低ꎬ运动减

少可能增加了上述疾病的患病风险ꎮ 但这种影响亦可能

是相互的ꎬＶａｎ Ｌａｎｄｉｎｇｈａｍ 等[１６] 发现双侧视野损伤的患

者与视野正常者相比ꎬ进行中度到重度体育运动的时间减

少 ３０％ꎻＷｉｌｌｉｓ 等[１７]发现矫正后视力低于 ０ ５ 的人群花在

运动上的时间可减少约 ５０％ꎮ
１ ２ １体育运动与 ＡＲＭＤ　 目前研究表明体育运动可以

降低中期和晚期 ＡＲＭＤ 发生风险ꎮ ＡＲＭＤ 是一种与年龄

相关的眼底疾病ꎬ通常会导致视力进行性丧失ꎬ是老年人

视力障碍的常见原因ꎮ ＭｃＧｕｉｎｎｅｓｓ 等[１８] 发现频繁(≥３
次 / 周)和不频繁(１ ~ ２ 次 / 周)的剧烈运动可以降低发生

中期和晚期 ＡＲＭＤ 的风险ꎬ同时还发现频繁的体育锻炼

可以降低女性 ２２％的中期 ＡＲＭＤ 发生率ꎮ Ｌｏｐｒｉｎｚｉ 等[１９]

让参与者配戴 ＡｃｔｉＧｒａｐｈ ７１６４ 加速度计来测量体育运动

行为ꎬ结果表明晚期 ＡＲＭＤ 患者很少参与中度到重度的

体育运动ꎬ这可能与他们的视力障碍有关ꎮ
此外ꎬ Ｒｉｍ 等[２０] 在关于体育运动与新生血管性

ＡＲＭＤ 的关系的研究中发现 ４５ ~ ６４ 岁的男性中ꎬ既往剧

烈的运动与新生血管性 ＡＲＭＤ 发生风险增加相关ꎮ 非肥

胖男性[ＢＭＩ(ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ) <２３ ８８ｋｇ / ｍ２]每周剧烈运

动(至出汗)５ 次以上最有可能患新生血管性 ＡＲＭＤꎮ 这

可为我们发现新生血管性 ＡＲＭＤ 的预测因素提供参考ꎮ
１ ２ ２体育运动与 ＤＲ　 体育运动对糖尿病的治疗作用已

在众多研究中得到认可和讨论ꎬ近来发现运功还可以降低

ＤＲ 的发生率及重症率ꎮ 坚持规律的体育运动可以减少

１ 型糖尿病患者胰岛素的使用剂量ꎬ但剧烈运动过程中易

发生低血糖ꎬ应注意监测血糖变化ꎮ 在 ２ 型糖尿病患者

中ꎬ有氧运动可以改善脂肪分布及血脂、血糖水平ꎬ且对胰

岛素抵抗和胰岛素敏感性的调节起作用以及改善心肺

功能[２１]ꎮ
ＤＲ 是糖尿病最危险的并发症之一ꎬ已经成为中老年

人最常见的致盲原因ꎮ 一项基于北京人口的眼科研究表

明ꎬ较高的体力活动和较少的久坐不动的生活方式可降低

ＤＲ 的患病率[２２]ꎮ Ａｒｏ 等[２３]对超重、肥胖的糖耐量受损患

者进行为期 ４ａ 的生活方式干预(包括健康饮食和增加运

动量) 后发现可减少患者视网膜微动脉瘤的发生ꎮ
Ｔｉｋｋａｎｅｎ－Ｄｏｌｅｎｃ 等[２４]发现频繁的体育休闲运动可以降低

严重 ＤＲ 发生率(严重的 ＤＲ 被定义为由于严重的非增殖

性、增殖性视网膜病变或糖尿病黄斑病变而需要进行激光

治疗的 ＤＲ)ꎮ 此外ꎬＬｏｐｒｉｎｚｉ 等[２５]发现习惯久坐和运动较

少的糖尿病成年人更容易有较差的视力ꎮ
１ ２ ３ 体育运动与青光眼　 研究表明体育运动可以通过

调节眼内压( ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅꎬ ＩＯＰ)对 ＲＧＣ 起保护作

用ꎮ 青光眼是一组进行性视神经损害ꎬ最终损伤视力的疾
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病的统称ꎬ是不可逆的致盲眼病ꎬ其特征在于 ＲＧＣ 变性并

导致视乳头的改变ꎬＲＧＣ 的丢失与 ＩＯＰ 过高有关[２６]ꎮ 关

于运动对 ＩＯＰ 的影响ꎬ研究者分别对健康人和青光眼患者

进行了对比发现ꎬ健康个体进行 １５ｍｉｎ 的跑步机运动ꎬ与
未运动前相比ꎬＩＯＰ 降低了 ３ ８２ｍｍＨｇꎬ运动结束 １０ｍｉｎ 降

低了 ２ ２ｍｍＨｇꎬ３０ｍｉｎ 降低了 １ １４ｍｍＨｇ[２７]ꎮ Ｎａｊｍａｎｏｖａ
等[２８] 让健康志愿者在自行车测功机上进行 ３０ｍｉｎ 的锻

炼ꎬ运动结束后立即观察到 ＩＯＰ 降低了 ２ ７ｍｍＨｇꎬ但是此

降眼压效果仅能持续 ２０ｍｉｎꎮ 这证明动态锻炼可以降低

ＩＯＰꎬ尽管这种效果是短暂的ꎮ
关于青光眼患者与运动的联系ꎬＹｏｋｏｔａ 等[２９] 发现每

周习惯性运动超过 ３０ｍｉｎ 的原发性开角型青光眼患者比

不运动的患者 ＩＯＰ 平均低 １ ５ｍｍＨｇꎬ并且还发现了习惯

性运动可以减慢开角型青光眼视野恶化的进展ꎮ Ｙａｎｇ
等[３０]让原发性开角型青光眼合并高度近视的患者进行

１０ｍｉｎ 的中等强度(Ｗｍａｘ ＝ ２０％)的运动ꎬ与静息组相比测

得 ＩＯＰ 降低了 ３ ５ｍｍＨｇꎬ然后接着再进行 ５ｍｉｎ 的剧烈

(Ｗｍａｘ ＝ ６０％)运动ꎬ相比静息组 ＩＯＰ 降低了 ７ ５ｍｍＨｇꎮ
以上研究表明动态锻炼可有效降低青光眼患者的

ＩＯＰꎬ尽管可能需要进行更多的研究以支持这一结论ꎮ 但

由于青光眼的潜在危险ꎬ应警告患者避免极端锻炼ꎬ如潜

水、蹦极跳、瑜伽以及戴泳镜游泳ꎮ 此外ꎬ青光眼患者常见

的焦虑和抑郁症可以通过体育锻炼得到缓解ꎬ从而改善这

些慢性疾病患者的生活质量[８]ꎮ
２运动对视网膜保护作用的可能机制

２.１氧化应激　 在神经退行性疾病(特别是 ＡＤ 和 ＰＤ)中
氧化应激(ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓꎬＯＳ)已经被广泛认为是关键因

素ꎬ研究发现运动可以降低氧化应激引起的视网膜损伤ꎮ
在 ＰＤ 和 ＡＤ 大脑和周围组织中ꎬ氧化应激生物标志物水

平升高以及抗氧化防御能力受损[３１]ꎮ 关于 ＰＤꎬｄａ Ｃｏｓｔａ
等[３２]研究表明 ＰＤ 大鼠模型经过跑步机锻炼可以改善其

认知功能并减少多巴胺能神经元丢失ꎬ减少了增加的氧化

应激ꎮ 关于 ＡＤꎬ既往研究证明了跑步机运动可显著减弱

ＳＴＺ 诱导的 ＡＤ 大鼠模型海马 ＣＡ１ 区神经变性和保留海

马依赖性认知功能ꎬ并且跑步机运动可抑制氧化损伤ꎬ长
期运动可保护老年人免受氧化应激损伤并增强其抗氧化

防御能力[３３－３４]ꎮ 近年来ꎬ氧化应激在视网膜慢性退行性

疾病中的重要性也愈加明显ꎬ最近研究表明在 ＡＲＭＤ、
ＤＲ、ＲＰ 和青光眼中运动通过调节氧化应激对视网膜起着

重要保护作用[３５]ꎮ
此外ꎬＫｉｍ 等[３６] 发现自然衰老的小鼠可发生氧化性

视网膜损伤ꎬ而跑步机运动可能抑制了与年龄相关的氧化

性视网膜损伤ꎮ 跑步机运动使自然衰老小鼠的氧化应激

标志物[如羧甲基赖氨酸(ｃａｒｂｏｘｙ ｍｅｔｈｙｌ ｌｙｓｉｎｅꎬＣＭＬ)ꎬ８－
羟基－ ２ －脱氧鸟苷 ( ８ － ｈｙｄｒｏｘｙ － ２ － ｄｅｏｘｙｇｕａｎｏｓｉｎｅꎬ８ －
ＯＨｄＧ)和硝基酪氨酸(ｎｉｔｒｏｔｙｒｏｓｉｎｅꎬＮＴ))]表达恢复到接

近正常水平ꎬ从而发挥了视网膜保护作用ꎮ
２.２ ＢＤＮＦ / ＴｒＫＢ通路　 目前研究表明运动可以通过调节

脑源性神经生长因子 ( ｂｒａｉｎ ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒꎬ
ＢＤＮＦ) / ＴｒＫＢ(ｔｒｏｐｏｍｙｏｓｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｋｉｎａｓｅ Ｂ)通路对视网膜

起重要保护作用ꎮ ＢＤＮＦ 被认为在神经元的发育和存活

中起关键作用[３７]ꎮ 大量研究表明ꎬ激活 ＢＤＮＦ / ＴｒＫＢ 途径

可改善急性视神经损伤后 ＲＧＣ 存活率ꎬ且对防止成年动

物 ＲＧＣ 变性至关重要[３８]ꎮ 在青光眼动物和人类的视网

膜中均可发现 ＢＤＮＦ 与 ＴｒＫＢ 的表达水平降低[３９－４０]ꎮ 在

光诱导的视网膜变性小鼠中实施跑步机运动后ꎬ运动小鼠

血清、海马和视网膜中的 ＢＤＮＦ 蛋白水平均增加[４１]ꎮ 在

中年小鼠眼压升高导致的视网膜损伤模型中发现ꎬ运动可

以减少视网膜受伤后突触补体的沉积ꎬ并维持视网膜受伤

后的 ＢＤＮＦ 水平[６]ꎮ
研究表明 ＢＤＮＦ 与 ＴｒＫＢ 结合后ꎬＴｒＫＢ 会发生二聚化

和自磷酸化ꎬ从而激活酪氨酸激酶ꎬ进而启动信号级联ꎮ
ＢＤＮＦ / ＴｒＫＢ 信号通过 ３ 个主要途径提供营养支持和树突

的调节及突触形成ꎬ包括丝裂原活化蛋白激酶、磷脂酰肌

醇 ３－激酶和磷脂酶 Ｃ－γ[３８]ꎮ
现已有多项研究证明使用选择性 ＴｒＫＢ 受体拮抗剂

(ＡＮＡ－１２)阻断 ＴｒＫＢ 途径的激活可消除运动对视网膜的

保护作用ꎮ 如在遗传性和光诱导性视网膜变性模型中ꎬ注
射 ＡＮＡ－１２ 降低了 ｒｄ１０ 小鼠视力ꎬ减少了视网膜感光细

胞核数[１０ꎬ４１]ꎻ在 １ 型糖尿病模型中ꎬ给小鼠注射 ＡＮＡ－１２
后ꎬ视网膜振荡电位出现延迟以及阻断了运动对空间频率

和视觉对比敏感度缺陷的保护作用[７]ꎻ在青光眼模型中ꎬ
ＡＮＡ－１２ 的应用逆转了 ７ꎬ８ꎬ３－三羟基黄酮对 ＲＧＣ 的保

护作用ꎬ并通过去磷酸化抑制了 ＴｒＫＢ 信号通路[４２]ꎮ ＴｒＫＢ
抑制剂 ＡＮＡ－１２ 可减少视网膜中的磷酸化 ＴｒＫＢ、磷酸化

ＥＲＫ１ / ２ 和 Ａｋｔ 信号传导ꎬ同时研究表明 ＴｒＫＢ 信号传导发

生在视网膜中[７]ꎮ 这些研究证明了运动可通过调节

ＢＤＮＦ / ＴｒＫＢ 通路起到对视网膜的保护作用ꎮ
２.３ 谷氨酸兴奋性毒性 　 运动可以降低谷氨酸过度兴奋

引起的神经元毒性从而发挥神经保护作用ꎮ 谷氨酸兴奋

性毒性是指谷氨酸过度释放从而过度刺激谷氨酸受体

[如 Ｎ －甲基 － Ｄ －天冬氨酸 ( Ｎ － Ｍｅｔｈｙｌ － Ｄ － Ａｓｐａｒｔａｔｅꎬ
ＮＭＤＡ)受体]破坏和杀死神经元的病理过程ꎬ其可使高浓

度的 Ｃａ２＋进入细胞而引起兴奋性中毒ꎮ 谷氨酸兴奋性毒

性被认为在青光眼、ＤＲ、视神经损伤和视网膜缺血等许多

视网膜疾病中引起 ＲＧＣ 死亡起关键作用[４３]ꎮ
在部分视神经横切(ＰＯＮＴ)模型中ꎬＬｉ 等[４４]发现自愿

跑步运动可降低谷氨酰胺合成酶( ｇｌｕｔａｍｉｎｅ ｓｙｎｔｈｅｔａｓｅꎬ
ＧＳ)的表达从而延迟大鼠 ＲＧＣ 的原发性变性ꎬＧＳ 的作用

是将谷氨酰胺转化为谷氨酸ꎬＧＳ 表达降低会减少谷氨酸

浓度从而降低谷氨酸兴奋性毒性ꎮ Ｃｈｅｎ 等[４５]研究表明运

动可以减轻 ＰＤ 大鼠的运动功能障碍ꎬ其机制是通过上调

纹状体中代谢型谷氨酸受体的表达ꎬ减少突触前末端的谷

氨酸释放以及减轻对突触后膜的兴奋性毒性来减轻 ＰＤ
大鼠的运动功能障碍ꎮ
２.４其他　 除了上述机制外ꎬ运动还可能通过增加整个机

体的血流量ꎬ调节血管内皮生长因子( ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＶＥＧＦ)及其受体生成新生血管ꎬ纠正线粒体

功能 障 碍ꎬ 减 少 细 胞 凋 亡 等 来 保 护 视 网 膜 细 胞 和

功能[８ꎬ４６－４８]ꎮ
３小结

综上所述ꎬ运动在青光眼、ＡＲＭＤ、ＤＲ、ＲＰ 等视网膜疾

２５４
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病中显示出神经保护作用ꎬ采用运动疗法防治视网膜疾病

的研究前景十分广阔ꎬ但仍有许多问题需要解答ꎬ如针对

每种疾病的最佳运动方案ꎬ包括速度、持续时间和每周次

数以及运动类型(有氧运动与无氧运动)等参数的确定ꎮ
因此ꎬ开展相关的临床和基础研究ꎬ明确运动对人视网膜

的保护作用及最佳治疗方案将是下一步的研究重点ꎮ
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２ Ｃａｍｐａ Ｃꎬ Ｇａｌｌｅｎｇａ ＣＥꎬ Ｂｏｌｌｅｔｔａ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ Ｒｏｌｅ ｏｆ Ｇｅｎｅ Ｔｈｅｒａｐｙ
ｉｎ ｔｈｅ Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｒｅｔｉｎａｌ Ｄｉｓｅａｓｅｓ: Ａ Ｒｅｖｉｅｗ. Ｃｕｒｒ Ｇｅｎｅ Ｔｈｅｒ ２０１７ꎻ
１７(３): １９４－２１３
３ Ｃｏｔｒｉｍ ＣＣꎬ Ｊｏｒｇｅ Ｒꎬ Ｏｌｉｖｅｉｒａ ＭＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｔｕｄｉｅｓ ｕｓｉｎｇ ｓｔｅｍ
ｃｅｌｌｓ ｆｏｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｉｓｅａｓｅｓ:ｓｔａｔｅ ｏｆ ｔｈｅ ａｒｔ. Ａｒｑ Ｂｒａｓ Ｏｆｔａ Ｉｍｏｌ
２０２０ꎻ ８３(２): １６０－１６７
４ Ｂｅｒｎａｒｄｏ ＴＣꎬ Ｍａｒｑｕｅｓ－Ａｌｅｉｘｏ Ｉꎬ Ｂｅｌｅｚａ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｈｙｓｉｃａｌ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ａｎｄ
ｂｒａｉｎ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｆｉｆｉｔｎｅｓｓ: Ｔｈｅ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｒｏｌｅ ａｇａｉｎｓｔ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ
ｄｉｓｅａｓｅ. Ｂｒａｉｎ Ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ２０１６ꎻ ２６(５): ６４８－６６３
５ ＬａＨｕｅ ＳＣꎬ Ｃｏｍｅｌｌａ ＣＬꎬ Ｔａｎｎｅｒ ＣＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｂｅｓｔ ｍｅｄｉｃｉｎｅ? Ｔｈｅ
ｉｎｆｌｆｌｕｅｎｃｅ ｏｆ ｐｈｙｓｉｃａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｉｎａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｎ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｍｏｖ
Ｄｉｓｏｒｄ ２０１６ꎻ ３１(１０): １４４４－１４５４
６ Ｃｈｒｙｓｏｓｔｏｍｏｕ Ｖꎬ Ｇａｌｉｃ Ｓꎬ ｖａｎ Ｗｉｊｎｇａａｒｄｅｎ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｒｅｖｅｒｓｅｓ
ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｖｕｌｎｅｒａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ｔｏ ｉｎｊｕｒｙ ｂｙ ｐｒｅｖｅｎｔｉｎｇ ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ－
ｍｅｄｉａｔｅｄ ｓｙｎａｐｓｅ ｅｌｉｍｉｎａｔｉｏｎ ｖｉａ ａ ＢＤＮＦ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｐａｔｈｗａｙ. Ａｇｉｎｇ Ｃｅｌｌ
２０１６ꎻ １５(６): １０８２－１０９１
７ Ａｌｌｅｎ ＲＳꎬ Ｈａｎｉｆ ＡＭꎬ Ｇｏｇｎｉａｔ ＭＡꎬ ｅｔ ａｌ. ＴｒｋＢ ｓｉｇｎａｌｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ
ｍｅｄｉａｔｅｓ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒａｔ ｒｅｔｉｎａ. Ｅｕｒ Ｊ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１８ꎻ ４７(１０): １２５４－１２６５
８ Ｚｈｕ ＭＭꎬ Ｌａｉ ＪＳＭꎬ Ｃｈｏｙ ＢＮＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｈｙｓｉｃａｌ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ａｎｄ ｇｌａｕｃｏｍａ:
Ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｎ ｔｈｅ ｒｏｌｅｓ ｏｆ ｐｈｙｓｉｃａｌ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｏｎ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｃｏｎｔｒｏｌꎬ
ｏｃｕｌａｒ ｂｌｏｏｄ ｆｌｆｌｏｗ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎꎬ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｇｌａｕｃｏｍａ － ｒｅｌａｔｅｄ
ｍｅｎｔａｌ ｈｅａｌｔｈ. Ａｃｔａ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１８ꎻ ９６(６): ｅ６７６－ｅ６９１
９ ＭｃＧｕｉｎｎｅｓｓ ＭＢꎬ Ｌｅ Ｊꎬ Ｍｉｔｃｈｅｌｌ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｈｙｓｉｃａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ａｇｅ－
ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ: Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ－
ａｎａｌｙｓｉｓ. Ａｍ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１７ꎻ １８０: ２９－３８
１０ Ｈａｎｉｆ ＡＭꎬ Ｌａｗｓｏｎ ＥＣꎬ Ｐｒｕｎｔｙ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
Ｖｏｌｕｎｔａｒｙ Ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｉｎ ａｎ Ｉｎｈｅｒｉｔｅｄ Ｒｅｔｉｎａｌ Ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ Ｍｏｕｓｅ Ｍｏｄｅｌ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１５ꎻ ５６(１１): ６８３９－６８４６
１１ Ｃｈｒｅｎｅｋ ＭＡꎬ Ｓｅｌｌｅｒｓ ＪＴꎬ Ｌａｗｓｏｎ ＥＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｅｒｃｉｓｅ ａｎｄ Ｃｙｃｌｉｃ Ｌｉｇｈｔ
Ｐｒｅｃｏｎｄｉｔｉｏｎｉｎｇ Ｐｒｏｔｅｃｔ Ａｇａｉｎｓｔ Ｌｉｇｈｔ－Ｉｎｄｕｃｅｄ Ｒｅｔｉｎａｌ Ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ
Ｅｖｏｋｅ Ｓｉｍｉｌａｒ Ｇｅｎｅ Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ Ｐａｔｔｅｒｎｓ. Ａｄｖ Ｅｘｐ Ｍｅｄ Ｂｉｏｌ ２０１６ꎻ ８５４:
４４３－４４８
１２ Ｍｅｅｓ ＬＭꎬ Ｃｏｕｌｔｅｒ ＭＭꎬ Ｃｈｒｅｎｅｋ ＭＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｗ－Ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ Ｅｘｅｒｃｉｓｅ
ｉｎ Ｍｉｃｅ Ｉｓ Ｓｕｆｆｉｃｉｅｎｔ ｔｏ Ｐｒｏｔｅｃｔ Ｒｅｔｉｎａｌ Ｆｕｎｃｔｉｏｎ Ｄｕｒｉｎｇ Ｌｉｇｈｔ－ Ｉｎｄｕｃｅｄ
Ｒｅｔｉｎａｌ Ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１９ꎻ ６０ ( ５ ):
１３２８－１３３５
１３ Ｃｈｒｙｓｏｓｔｏｍｏｕ Ｖꎬ Ｋｅｚｉｃ ＪＭꎬ Ｔｒｏｕｎｃｅ ＩＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｏｒｃｅｄ ｅｘｅｒｃｉｓｅ
ｐｒｏｔｅｃｔｓ ｔｈｅ ａｇｅｄ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ａｇａｉｎｓｔ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｉｎｊｕｒｙ. Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ
Ａｇｉｎｇ ２０１４ꎻ ３５(７): １７２２－１７２５
１４ 王睿ꎬ 金明. 常染色体隐性遗传视网膜色素变性的相关基因研究

进展. 国际眼科杂志 ２０１９ꎻ １９(１２): ２０５６－２０６０
１５ Ｚｈａｎｇ Ｘꎬ Ｇｉｒａｒｄｏｔ ＰＥꎬ Ｓｅｌｌｅｒｓ ＪＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｗｈｅｅｌ ｒｕｎｎｉｎｇ ｅｘｅｒｃｉｓｅ
ｐｒｏｔｅｃｔｓ ａｇａｉｎｓｔ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ Ｉ３０７Ｎ ｒｈｏｄｏｐｓｉｎ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ
ｏｆ ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ａｕｔｏｓｏｍａｌ ｄｏｍｉｎａｎｔ ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２０１９ꎻ ２５:
４６２－４７６
１６ Ｖａｎ Ｌａｎｄｉｎｇｈａｍ ＳＷꎬ Ｗｉｌｌｉｓ ＪＲꎬ Ｖｉｔａｌｅ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖｉｓｕａｌ ｆｉｆｉｅｌｄ ｌｏｓｓ

ａｎｄ ａｃｃｅｌｅｒｏｍｅｔｅｒ － ｍｅａｓｕｒｅｄ ｐｈｙｓｉｃａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ｔｈｅ Ｕｎｉｔｅｄ Ｓｔａｔｅｓ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０１２ꎻ １１９(１２): ２４８６－２４９２
１７ Ｗｉｌｌｉｓ ＪＲꎬ Ｖｉｔａｌｅ ＳＥꎬ Ａｇｒａｗａｌ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖｉｓｕａｌ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔꎬ
ｕｎｃｏｒｒｅｃｔｅｄ ｒｅｆｒａｃｔｉｖｅ ｅｒｒｏｒꎬ ａｎｄ ｏｂｊｅｃｔｉｖｅｌｙ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｂａｌａｎｃｅ ｉｎ ｔｈｅ
Ｕｎｉｔｅｄ Ｓｔａｔｅｓ. ＪＡＭＡ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１３ꎻ １３１(８): １０４９－１０５６
１８ ＭｃＧｕｉｎｎｅｓｓ ＭＢꎬ Ｋａｒａｈａｌｉｏｓ Ａꎬ Ｓｉｍｐｓｏｎ ＪＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐａｓｔ ｐｈｙｓｉｃａｌ
ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ: ｔｈｅ Ｍｅｌｂｏｕｒｎｅ
Ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｖｅ Ｃｏｈｏｒｔ Ｓｔｕｄｙ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ １００ ( １０ ):
１３５３－１３５８
１９ Ｌｏｐｒｉｎｚｉ ＰＤꎬ Ｓｗｅｎｏｒ ＢＫꎬ Ｒａｍｕｌｕ ＰＹ. Ａｇｅ － Ｒｅｌａｔｅｄ Ｍａｃｕｌａｒ
Ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ Ｉｓ Ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ Ｌｅｓｓ Ｐｈｙｓｉｃａｌ Ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｍｏｎｇ ＵＳ Ａｄｕｌｔｓ:
Ｃｒｏｓｓ－Ｓｅｃｔｉｏｎａｌ Ｓｔｕｄｙ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１５ꎻ １０(５): ｅ０１２５３９４
２０ Ｒｉｍ ＴＨꎬ Ｋｉｍ ＨＫꎬ Ｋｉｍ ＪＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ Ｎａｔｉｏｎｗｉｄｅ Ｃｏｈｏｒｔ Ｓｔｕｄｙ ｏｎ ｔｈｅ
Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ Ｂｅｔｗｅｅｎ Ｐａｓｔ Ｐｈｙｓｉｃａｌ Ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ Ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒ Ａｇｅ－Ｒｅｌａｔｅｄ
Ｍａｃｕｌａｒ Ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ａｎ Ｅａｓｔ Ａｓｉａｎ Ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ. ＪＡＭＡ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
２０１８ꎻ ３６(２): １３２－１３９
２１ 李海平ꎬ 王春花ꎬ 赵鹏. 糖尿病运动疗法的研究进展. 德州学院学

报 ２０１９ꎻ ３５(４): ３３－３５
２２ Ｗａｎｇ ＹＸꎬ Ｗｅｉ ＷＢꎬ Ｘｕ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｈｙｓｉｃａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ.
Ｔｈｅ Ｂｅｉｊｉｎｇ Ｅｙｅ Ｓｔｕｄｙ. Ａｃｔａ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１９ꎻ ７(３): ３２５－３３１
２３ Ａｒｏ Ａꎬ Ｋａｕｐｐｉｎｅｎ Ａꎬ Ｋｉｖｉｎｅｎ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｉｆｅ Ｓｔｙｌｅ Ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ
Ｉｍｐｒｏｖｅｓ Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ Ｓｔａｔｕｓ － Ｔｈｅ Ｆｉｎｎｉｓｈ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ Ｓｔｕｄｙ.
Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ ２０１９ꎻ １１(７): １６９１
２４ Ｔｉｋｋａｎｅｎ－Ｄｏｌｅｎｃ Ｈꎬ Ｗａｄéｎ Ｊꎬ Ｆｏｒｓｂｌｏｍ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｒｅｑｕｅｎｔ ｐｈｙｓｉｃａｌ
ａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｒｅｄｕｃｅｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｓｅｖｅｒｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｎ
ｔｙｐｅ １ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ａｃｔａ Ｄｉａｂｅｔｏｌ ２０２０ꎻ ５７(５): ５２７－５３４
２５ Ｌｏｐｒｉｎｚｉ ＰＤꎬ Ｐａｒｉｓｅｒ Ｇꎬ Ｒａｍｕｌｕ ＰＹ. Ａｃｃｅｌｅｒｏｍｅｔｅｒ － ａｓｓｅｓｓｅｄ
ｓｅｄｅｎｔａｒｙ ａｎｄ ｐｈｙｓｉｃａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｂｅｈａｖｉｏｒ ａｎｄ ｉｔｓ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｖｉｓｉｏｎ
ａｍｏｎｇ Ｕ. Ｓ. ａｄｕｌｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｊ Ｐｈｙｓ Ａｃｔ Ｈｅａｌｔｈ ２０１４ꎻ １１(６):
１１５６－１１６１
２６ Ｗｅｉｎｒｅｂ ＲＮꎬ Ａｕｎｇ Ｔꎬ Ｍｅｄｅｉｒｏｓ ＦＡ. Ｍｅｄｅｉｒｏｓ. Ｔｈｅ Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ
ａｎｄ Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｇｌａｕｃｏｍａ: Ａ Ｒｅｖｉｅｗ. ＪＡＭＡ ２０１４ꎻ ３１１ ( １８ ):
１９０１－１９１１
２７ Ｈｏｎｇ Ｊꎬ Ｚｈａｎｇ Ｈꎬ Ｋｕｏ ＤＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｓｈｏｒｔ－ｔｅｒｍ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｅｘｅｒｃｉｓｅ
ｏｎ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅꎬ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ａｎｄ ａｘｉａｌ ｌｅｎｇｔｈ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ
２０１４ꎻ ９(８): ｅ１０４２９４
２８ Ｎａｊｍａｎｏｖａ Ｅꎬ Ｐｌｕｈａｃｅｋ Ｆꎬ Ｂｏｔｅｋ Ｍ. Ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ Ｐｒｅｓｓｕｒｅ Ｒｅｓｐｏｎｓｅ
ｔｏ Ｍｏｄｅｒａｔｅ Ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｄｕｒｉｎｇ ３０－Ｍｉｎ Ｒｅｃｏｖｅｒｙ. Ｏｐｔｏｍ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１６ꎻ ９３
(３): ２８１－２８５
２９ Ｙｏｋｏｔａ Ｓꎬ Ｔａｋｉｈａｒａ Ｙꎬ Ｋｉｍｕｒａ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｓｅｌｆ－ ｒｅｐｏｒｔｅｄ ｈａｂｉｔｕａｌ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ａｎｄ ｖｉｓｕａｌ ｆｉｅｌｄ ｄｅｆｅｃｔ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ: ａ
ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ. ＢＭＣ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ ６(１): １４７
３０ Ｙａｎｇ Ｙꎬ Ｌｉ Ｚꎬ Ｗａｎｇ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｆｌｕｃｔｕａｔｉｏｎ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ－ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｈｉｇｈ ｍｙｏｐｉａ. Ｊ
Ｇｌａｕｃｏｍａ ２０１４ꎻ ３(１): １９－２２
３１ Ｒａｄｉ Ｅꎬ Ｆｏｒｍｉｃｈｉ Ｐꎬ Ｂａｔｔｉｓｔｉ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ
ｉｎ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｊ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ Ｄｉｓ ２０１４ꎻ ２ Ｓｕｐｐｌ ３:
Ｓ１２５－１５２
３２ ｄａ Ｃｏｓｔａ ＲＯꎬ Ｇａｄｅｌｈａ － Ｆｉｌｈｏ ＣＶＪꎬ ｄａ Ｃｏｓｔａ ＡＥＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ
Ｔｒｅａｄｍｉｌｌ Ｅｘｅｒｃｉｓｅ Ｐｒｏｔｅｃｔｓ ａｇａｉｎｓｔ Ｄｏｐａｍｉｎｅｒｇｉｃ Ｎｅｕｒｏｎ Ｌｏｓｓ ａｎｄ Ｂｒａｉｎ
Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ Ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉａｎ Ｒａｔｓ. Ｏｘｉｄ Ｍｅｄ Ｃｅｌｌ Ｌｏｎｇｅｖ ２０１７ꎻ
２０１７: ２１３８１６９
３３ Ｌｕ Ｙꎬ Ｄｏｎｇ Ｙꎬ Ｔｕｃｋｅｒ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒｅａｄｍｉｌｌ Ｅｘｅｒｃｉｓｅ Ｅｘｅｒｔｓ
Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ Ｒｅｇｕｌａｔｅｓ Ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ Ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ
Ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ａ Ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎ － Ｉｎｄｕｃｅｄ Ｒａｔ Ｍｏｄｅｌ ｏｆ Ｓｐｏｒａｄｉｃ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ
Ｄｉｓｅａｓｅ. Ｊ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ Ｄｉｓ ２０１７ꎻ ５６(４): １４６９－１４８４
３４ Ｂｏｕｚｉｄ ＭＡꎬ Ｆｉｌａｉｒｅ Ｅꎬ ＭｃＣａｌｌ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒａｄｉｃａｌ Ｏｘｙｇｅｎ Ｓｐｅｃｉｅｓꎬ
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Ｅｘｅｒｃｉｓｅ ａｎｄ Ａｇｉｎｇ: Ａｎ Ｕｐｄａｔｅ. Ｓｐｏｒｔｓ Ｍｅｄ ２０１５ꎻ ４５(９): １２４５－１２６１
３５ Ｋｒｕｋ Ｊꎬ Ｋｕｂａｓｉｋ－Ｋｌａｄｎａ Ｋꎬ Ａｂｏｕｌ－Ｅｎｅｉｎ ＨＹ. Ｔｈｅ Ｒｏｌｅ Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ
Ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｔｈｅ Ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ Ｅｙｅ Ｄｉｓｅａｓｅｓ: Ｃｕｒｒｅｎｔ Ｓｔａｔｕｓ ａｎｄ ａ Ｄｕａｌ
Ｒｏｌｅ ｏｆ Ｐｈｙｓｉｃａｌ Ａｃｔｉｖｉｔｙ. Ｍｉｎｉ Ｒｅｖ Ｍｅｄ Ｃｈｅｍ ２０１５ꎻ １６(３): ２４１－２５７
３６ Ｋｉｍ ＣＳꎬ Ｐａｒｋ Ｓꎬ Ｃｈｕｎ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒｅａｄｍｉｌｌ Ｅｘｅｒｃｉｓｅ Ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ
Ｒｅｔｉｎａｌ Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ Ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ Ｎａｔｕｒａｌｌｙ － Ａｇｅｄ Ｍｉｃｅ: Ａｎ
Ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ Ｓｔｕｄｙ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ ２０１５ꎻ １６(９): ２１００８－２１０２０
３７ Ｋｉｍｕｒａ Ａꎬ Ｎａｍｅｋａｔａ Ｋꎬ Ｇｕｏ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎꎬ Ｇｒｏｗｔｈ
Ｆａｃｔｏｒｓ ａｎｄ ＢＤＮＦ－ＴｒｋＢ Ｓｉｇｎａｌｌｉｎｇ ｉｎ Ｒｅｔｉｎａｌ Ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ
２０１６ꎻ １７(９): １５８４
３８ Ｍｙｓｏｎａ ＢＡꎬ Ｚｈａｏ Ｊꎬ Ｂｏｌｌｉｎｇｅｒ ＫＥ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ＢＤＮＦ / ＴｒｋＢ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ
ｔｈｅ ｖｉｓｕａｌ ｓｙｓｔｅｍ: Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｅｘｐｅｒｔ Ｒｅｖ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１７ꎻ１２(１): ６９－８１
３９ Ｎｏｒｏ Ｔꎬ Ｎａｍｅｋａｔａ Ｋꎬ Ｋｉｍｕｒａ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｏｒｍａｌ ｔｅｎｓｉｏｎ ｇｌａｕｃｏｍａ－ｌｉｋｅ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｖｉｓｕａｌ ｓｙｓｔｅｍ ｉｎ ａｇｅｄ ｍａｒｍｏｓｅｔｓ. Ｓｃｉ Ｒｅｐ ２０１９ꎻ ９
(１): １４８５２
４０ Ｇｕｐｔａ Ｖꎬ Ｙｏｕ Ｙꎬ Ｌｉ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. ＢＤＮＦ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｎｅｒ ｒｅｔｉｎａ ａｎｄ ｅｘａｃｅｒｂａｔｅｓ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ
ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ａｃｔａ ２０１４ꎻ １８４２(９): １５６７－１５７８
４１ Ｌａｗｓｏｎ ＥＣꎬ Ｈａｎ ＭＫꎬ Ｓｅｌｌｅｒｓ ＪＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｅｒｏｂｉｃ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｐｒｏｔｅｃｔｓ
ｒｅｔｉｎａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｆｒｏｍ ｌｉｇｈｔ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｊ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１４ꎻ ３４(７): ２４０６－２４１２

４２ Ｈａｎ Ｗꎬ Ｚｈｕ Ｙꎬ Ｃｈｅｎ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. ７ꎬ ８ꎬ ３ － Ｔｒｉｈｙｄｒｏｘｙｆｌａｖｏｎｅ
ａｍｅｌｉｏｒａｔｅ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｖｉｖｏ ａｎｄ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｎｅｕｒｉｔｅ ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ
ｖｉｔｒｏ ｉｎ ｒａｔ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ. Ｅｕｒ Ｊ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ ２０１８ꎻ ８３３: ２８３－２８９
４３ Ｃｈｒｉｓｔｅｎｓｅｎ Ｉꎬ Ｌｕ Ｂꎬ Ｙａｎｇ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ
ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｔｏ ｇｌｕｔａｍａｔｅｒｇｉｃ ｅｘｃｉｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙ ｉｓ ｔｙｐｅ － ｓｐｅｃｉｆｉｆｉｃ. Ｆｒｏｎｔ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１９ꎻ １３: ２１９
４４ Ｌｉ ＨＹꎬ Ｈｏｎｇ Ｘꎬ Ｈｕａｎｇ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖｏｌｕｎｔａｒｙ ｒｕｎｎｉｎｇ ｄｅｌａｙｓ ｐｒｉｍａｒｙ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｒａｔ ｒｅｔｉｎａｓ ａｆｔｅｒ ｐａｒｔｉａｌ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｔｒａｎｓｅｃｔｉｏｎ. Ｎｅｕｒａｌ
Ｒｅｇｅｎ Ｒｅｓ ２０１９ꎻ １４(４): ７２８－７３４
４５ Ｃｈｅｎ Ｐꎬ Ｌｉ Ｘ. Ｓｔｕｄｙ ｏｎ Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｓｔｒｉａｔａｌ ｍＧｌｕＲ２ / ３ ｉｎ Ａｌｌｅｖｉａｔｉｎｇ
Ｍｏｔｏｒ Ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ Ｒａｔ ＰＤ Ｍｏｄｅｌ Ｔｒｅａｔｅｄ ｂｙ Ｅｘｅｒｃｉｓｅ Ｔｈｅｒａｐｙ. Ｆｒｏｎｔ
Ａｇｉｎｇ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１９ꎻ １１: ２５５
４６ Ｓｔｅｖｅｎｓｏｎ ＭＥꎬ Ｂｅｈｎｋｅ ＶＫꎬ Ｓｗａｉｎ ＲＡ. Ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｐａｔｔｅｒｎ ａｎｄ ｄｉｓｔａｎｃｅ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｌｙ ａｆｆｅｃｔ ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ ａｎｄ ｃｅｒｅｂｅｌｌａｒ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＦＬＫ－１ ａｎｄ
ＦＬＴ－１ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｉｎ ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ ａｎｄ ｂｌｏｏｄ ｖｅｓｓｅｌｓ. Ｂｅｈａｖ Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓ ２０１８ꎻ
３３７: ８－１６
４７ Ｌｅｖｋｏｖｉｔｃｈ － Ｖｅｒｂｉｎ Ｈ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ａｐｏｐｔｏｔｉｃ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ
ｇｌａｕｃｏｍａ: Ｉｎｉｔｉａｔｉｎｇ ａｎｄ ｄｏｗｎｓｔｒｅａｍ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ. Ｐｒｏｇ Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓ ２０１５ꎻ
２２０: ３７－５７
４８ Ｋｉｍ ＤＹꎬ Ｊｕｎｇ ＳＹꎬ Ｋｉｍ ＣＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒｅａｄｍｉｌｌ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ
ａｐｏｐｔｏｔｉｃ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒａｔｓ. Ｍｏｌ Ｍｅｄ Ｒｅｐ ２０１３ꎻ ７
(６): １７４５－１７５０
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