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摘要
水通道蛋白(ａｑｕａｐｏｒｉｎｓꎬ ＡＱＰｓ)是一类活化能低、选择性
高、能迅速转运水分子的跨膜通道蛋白家族ꎬ在眼组织中
表达广泛ꎮ 研究发现ꎬＡＱＰｓ 在眼组织中具有维持晶状体
内部循环稳态、参与房水循环、介导视网膜信号转导和促
进损伤修复等生理功能ꎮ ＡＱＰｓ 突变或功能异常会导致各
种眼科疾病的发生ꎮ 如果能使用一定的药物或技术手段
改变 ＡＱＰｓ 的表达量和功能ꎬ有望在未来成为眼科疾病治
疗的新靶点ꎮ
关键词:水通道蛋白ꎻ白内障ꎻ青光眼ꎻ视神经脊髓炎ꎻ视网
膜疾病ꎻ葡萄膜炎
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０引言
水分子在体内的转运主要依靠渗透压的自由扩散ꎬ在

某些 生 理 和 病 理 生 理 过 程 中ꎬ 特 异 性 水 通 道 蛋 白
(ａｑｕａｐｏｒｉｎｓꎬ ＡＱＰｓ)对水分子转运有重要作用[１]ꎮ ＡＱＰｓ
是一类具有活化能低、选择性高、能迅速转运水分子的跨
膜通道蛋白家族ꎬ于 １９８８ 年在美国学者分离纯化红细胞
膜 Ｒｈ 血型抗原核心多肽时被发现ꎮ ＡＱＰｓ 广泛存在于
脑、肾脏、眼等部位ꎬ已知在哺乳动物中存在 １３ 种 ＡＱＰｓ
表达ꎮ 眼是由许多不同类型的细胞及组织构成的用以传
导视觉的感觉器官ꎬ眼组织内正常的水平衡对于维持视网
膜、晶状体和玻璃体的正常结构与功能及眼内压调节有着
重要的作用ꎮ 本文就 ＡＱＰｓ 在眼内的表达及其与眼科疾
病的相关性进行综述ꎬ为临床治疗与水转运相关的眼科疾
病提供研究依据ꎬ也为 ＡＱＰｓ 在眼科系统疾病中的治疗提
供新的药物靶点ꎮ
１ ＡＱＰｓ 在眼内的表达及其生理功能
１.１ ＡＱＰｓ 的分子结构 　 ＡＱＰｓ 是一类分子量约为 ２５ ~
３０ｋＤ 的含有 ２５０~２９０ 个氨基酸的 ４ 个对称排列的圆筒状
亚基包绕而成的四聚体ꎬ每个单体在功能上都独立参与水
平衡的代谢调节ꎮ 一级结构包含 ６ 个跨膜区域和 ５ 个环ꎬ
以及 Ｎ 端和 Ｃ 端两个跨膜结构域[２]ꎮ
１.２ ＡＱＰｓ 在眼内的表达及其生理功能　 目前为止ꎬＡＱＰｓ
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　 　表 １　 ＡＱＰｓ在眼组织中表达部位

ＡＱＰｓ 眼内表达部位

ＡＱＰ０ 晶状体纤维细胞、视网膜

ＡＱＰ１ 角膜基质细胞、角膜内皮细胞、睫状体非色素上皮细胞、内皮成纤维细胞、
巩膜成纤维细胞、晶状体上皮细胞、小梁网、Ｓｃｈｌｅｍｍ 管、视网膜

ＡＱＰ３ 角膜上皮细胞、泪腺腺泡细胞、结膜上皮细胞、视网膜色素上皮细胞

ＡＱＰ４ 晶状体纤维及上皮细胞、角膜上皮细胞、虹膜色素上皮细胞、
睫状体非色素上皮细胞、视网膜内核层、神经节细胞层

ＡＱＰ５ 角膜上皮细胞、晶状体纤维及上皮细胞、泪腺导管上皮细胞、视网膜

ＡＱＰ７ 晶状体上皮细胞、视网膜

ＡＱＰ２ꎬ６ꎬ９ꎬ１１ 视网膜

家族共有 １０ 种亚型在眼组织中被发现ꎬ发挥着多种重要
的生理功能ꎮ ＡＱＰｓ 在眼组织中表达部位见表 １[３－９]ꎮ
１.３眼组织中重要 ＡＱＰｓ 的生理功能
１.３.１ ＡＱＰ０　 ＡＱＰ０ 在起初被认为是结构蛋白ꎬ但通过基
因测序发现与 ＡＱＰｓ 家族基因序列具有同源性ꎬ提示它属
于该家族成员[１０]ꎮ ＡＱＰ０ 有较弱的水通道活性ꎬ受到 Ｈ＋

和 Ｃａ２＋调节[１１]ꎮ ＡＱＰ０ 四周由连接子有序地相连排列于
晶状体纤维细胞上ꎬ与维持晶状体正常的水代谢及透明度
密切相关[１２]ꎮ
１.３.２ ＡＱＰ１　 ＡＱＰ１ 在眼内主要表达于晶状体上皮细胞
(ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓꎬ ＬＥＣｓ)顶端、睫状体非色素上皮细胞
和基底外侧膜ꎬ其功能也与这种特异性分布相关ꎮ (１)维
持晶状体透明度:研究发现 ＡＱＰ１ 缺失会使晶状体含水量
异常增高ꎬ并可诱发小鼠晶状体混浊而继发白内障[１３]ꎬ故
ＡＱＰ１ 能维持晶状体透明度ꎬ从而对抗白内障的发生ꎮ
(２)参与房水的产生与调节:睫状体非色素上皮和色素细
胞ꎬ分别连接房水和睫状体基质ꎬ共同协作来产生和分泌
房水ꎬＡＱＰ１ 在睫状体中仅分布于非色素上皮[６]ꎮ 当血液
经过睫状体时一部分物质会被滤至血管和色素上皮之间ꎬ
大部分间隙液被睫状体上皮细胞吸收后分泌至后房形成
房水ꎻ而非色素上皮的基侧质膜存在大量的 Ｎａ＋ －Ｋ＋ －ＡＴＰ
酶ꎬ可将滤过的离子和液体泌入后房ꎮ 同时ꎬＡＱＰ１ 在小
梁网、Ｓｃｈｌｅｍｍ 管等也存在表达ꎬ这些部位的共同点是均
不存在 Ｎａ＋－Ｋ＋ －ＡＴＰ 酶且有较高的渗透性ꎬ可能是由于
ＡＱＰ１ 为房水排出提供一个高效通路ꎬ让这些部位与睫状
体非色素上皮细胞共同参与房水产生与调节[１４]ꎮ (３)参
与角膜基质厚度反应:将 ＡＱＰ１ 缺陷小鼠与野生型小鼠角
膜基质相比ꎬ前者纤维间距减少 ２５％ꎬ角膜厚度降低
２０％ꎬ并对角膜透明度产生轻微损害[１５]ꎮ (４)参与角膜细
胞损伤的修复:ＡＱＰ１ 也表达在角膜细胞中ꎬ且在炎症反
应和伤口愈合过程中表达增加ꎬＡＱＰ１ 缺乏会降低角膜细
胞增殖和迁移的能力[１６]ꎮ
１.３.３ ＡＱＰ４　 ＡＱＰ４ 主要表达于视网膜 Ｍüｌｌｅｒ 细胞足突
区、角膜内皮细胞、虹膜色素上皮细胞等[１７]ꎬ目前已知具
有如下功能:(１)介导视网膜的兴奋性:Ｍüｌｌｅｒ 细胞属于眼
内的神经胶质细胞之一ꎬＡＱＰ４ 在 Ｍüｌｌｅｒ 细胞中含量非常
丰富ꎬ在神经活动时可介导足突区的高效水转运ꎬ同时
Ｋｉｒ４.１ 通道与 ＡＱＰ４ 在视网膜 Ｍüｌｌｅｒ 细胞形成多蛋白复
合体ꎬＡＱＰ４ 也参与了 Ｋ＋的虹吸过程ꎮ ＡＱＰ４ 对于 Ｍüｌｌｅｒ
细胞和双极细胞间的视网膜信号转导极为重要[１８]ꎻ表明
ＡＱＰ４ 也参与了 Ｋ＋的虹吸过程ꎬ此过程对于 Ｍüｌｌｅｒ 细胞和
双极细胞间的视网膜信号转导极为重要ꎮ (２)维持角膜

的透明性:角膜内皮与房水接触ꎬ细胞膜上存在着相关作
用酶使 Ｎａ＋、Ｃｌ－和水共同自角膜向房水转运ꎬ形成渗透压
梯度ꎬ角膜上皮细胞中的 ＡＱＰ４ 与基质和内皮层中的
ＡＱＰ１ 共同介导水的高效转运[１９－２０]ꎬ这一过程与保持角膜
的适当水分和维持角膜透明性密切相关ꎮ (３)参与房水
的产生与调节:ＡＱＰ４ 兼有渗透压感受器功能ꎬ在渗透压
介导的房水产生与调节的过程中发挥重要作用ꎮ
１.３.４ ＡＱＰ５　 晶状体除表达 ＡＱＰ０ 和 ＡＱＰ１ 以外ꎬ陆续在
其中发现 ＡＱＰ５ 的转录产物[２１]ꎮ 研究证实它参与纤维细
胞的分化ꎬ表明 ＡＱＰ５ 是构成晶状体纤维细胞膜的重要组
分之一[２２－２３]ꎻ且 ＡＱＰ５ 在晶状体内部的微循环中发挥关键
作用ꎬ能维持其正常生理功能和透明度ꎬ尤其是在发生损
伤时起到保护作用[２４]ꎮ
１.３.５其他 ＡＱＰｓ　 ＡＱＰ３ 缺失可致小鼠角膜上皮损伤后
修复与再生能力下降ꎬ表明 ＡＱＰ３ 与角膜上皮的增殖与迁
移有关[２５]ꎮ ＡＱＰ９ 是唯一在视乳头星形胶质细胞及神经
节细胞层均表达的 ＡＱＰｓꎬ可能参与其生理代谢活动[２６]ꎮ
２ ＡＱＰｓ 与白内障

白内障是指晶状体混浊或颜色改变所致的光学质量
下降的视觉障碍性疾病ꎮ 研究发现 ＡＱＰ０、ＡＱＰ１ 和 ＡＱＰ５
在 ＬＥＣｓ 和纤维细胞膜上均有表达[５－９]ꎬ与各种白内障存
在密切联系ꎮ
２.１ ＡＱＰｓ 与年龄相关性白内障　 年龄相关性白内障多见
于中、老年人ꎬ是最常见的白内障类型ꎬ研究证实其发生与
ＡＱＰ０、ＡＱＰ１ 的表达量下降有关[２７－３３]ꎮ
２.１.１ ＡＱＰ０通路与年龄相关性白内障的关系　 研究发现
年龄相关性白内障晶状体中 ＡＱＰ０ 表达量下降[２８]ꎬ而晶
状体纤维细胞中的 ＡＱＰ０ 具有黏附分子的功能ꎬ确保光线
于视网膜上准确聚焦ꎻ随着年龄的增加ꎬ会促进 ＡＱＰ０ 裂
解物进入胞质且伴随着细胞膜损伤ꎬ形成含 ＡＱＰ０ 的脂质
囊泡ꎬ会引起晶状体的核性混浊和对光的散射[３０]ꎬ从而导
致白内障的发生ꎮ
２.１.２ ＡＱＰ１通路与年龄相关性白内障的关系　 晶状体并
不含血管ꎬ主要依靠房水和玻璃体的简单扩散及晶状体细
胞充足的水转运来保证其营养供应ꎮ ＡＱＰ１ 在正常 ＬＥＣｓ
中存在表达ꎬ但在年龄相关性白内障中表达量降低ꎬ这会
导致晶状体结构和功能发生紊乱ꎬ从而引起白内障ꎮ 其原
因有两方面:(１)ＡＱＰ１ 分子结构的中第 １８９ 位氨基酸残
基半胖氨酸( －ＳＨ)被氧化后导致 Ｎａ＋ －Ｋ＋ －ＡＴＰ 酶的功能
发生改变ꎬＬＥＣｓ 出现代谢障碍ꎬ晶状体随之发生肿胀、变
性[３１]ꎻ(２)ＬＥＣｓ 中 ｃＡＭＰ 依赖性 ＡＱＰ１ 磷酸化水平降低以
及Ｃａ２＋平衡紊乱[３２－３３]ꎬ均会导致 ＡＱＰ１ 的水转运功能异
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常ꎬ晶状体代谢障碍ꎬ形成白内障ꎮ 这些发现提示我们可
以通过药物或某些技术手段来促进 ＡＱＰ０ 和 ＡＱＰ１ 的表
达或抑制其降解ꎬ改善年龄相关性白内障的临床症状ꎮ
２.２ ＡＱＰｓ 与先天性白内障　 先天性白内障以常染色体显
性先天性白内障( ａｕｔｏｓｏｍａｌ ｄｏｍｉｎａｎｔ ｃｏｎｇｅｎｉｔａｌ ｃａｔａｒａｃｔꎬ
ＡＤＣＣ)最常见ꎬ研究证实 ＡＱＰｓ 的基因改变与先天性白内
障发生发展关系最为密切[３４－４０]ꎮ
２.２.１ ＡＱＰ０ 突变与 ＡＤＣＣ 的关系 　 目前为止发现了
ＡＱＰ０ 的多种突变形式均可引起 ＡＤＣＣꎮ 人类已知的错义
突变包括 Ｔ１３８Ｒ、 Ｅ１３４Ｇ、 Ｒ２３３Ｋ、 Ｒ３３Ｃ、 Ｖ１０７１、 Ｙ１７７Ｃ、
Ｒ１８７Ｃ[３６]、ｐ. Ｄ１５０[３７]ꎮ 在此以前两种举例说明其机制:
ＡＱＰｓ 发生 Ｃ→Ｇ 突变ꎬ导致第 １３８ 位密码子由苏氨酸变
为精氨酸(Ｔ１３８Ｒ) [３８]ꎬ第二外显子发生 Ａ→Ｇ 突变ꎬ导致
第 １３４ 位密码子由谷氨酸变为甘氨酸(Ｅ１３４Ｇ) [３７]ꎻ第 ６ 个
ＴＭ 结构域远端与 Ｃ 端结构域置换ꎬ导致缺失突变 Δ２１３－
ＡＱＰ０ 发生ꎬ致使细胞定位异常[３９]ꎻ通过激活 ＭＩＰ 基因
３’ＵＴＲ中的一个未知的受体剪接位点而导致异常剪接ꎬ发
生 ＭＩＰｃ.６０７－１Ｇ>突变[３６]ꎻ杂合子 Ｃ.２Ｔ>Ｃ(Ｐ Ｍｅｔ１)外显
子 １ 的突变通过影响起始密码子ꎬ可能导致激活新的翻译
起始位点或相应蛋白质产生发生障碍[４０]ꎻ在人类中的
Ａｓｐ１５０Ｈｉｓ、Ｔｙｒ２１９ｓｔｏｐ 的 ＡＱＰ０ 突变ꎬＭＩＰ ( ｃ.４９４Ｇ>Ａ)的
新突变导致 ＡＱＰ０ 向纤维细胞的转运功能发生障碍而导
致白内障发生ꎮ
２.２.２ ＡＱＰ１突变与 ＡＤＣＣ 关系　 ＡＱＰ１ 缺失的小鼠晶状
体与野生型小鼠相比ꎬ水通透性约下降 ３ 倍[４１]ꎻＲｕｉｚ －
Ｅｄｅｒｒａ 等[４２]通过体内和体外实验发现ꎬＡＱＰ１ 缺乏小鼠的
晶状体在应激条件下均可被诱发出白内障ꎮ
２.３ ＡＱＰｓ 与糖尿病性白内障　 糖尿病性白内障多见于病
情严重的幼年型患者ꎬ是糖尿病最常见的并发症ꎮ 研究证
实该疾病发生与晶状体中 ＡＱＰ０、ＡＱＰ１ 的表达量及构象
改变密切相关[４３－４４]ꎮ
２.３.１ ＡＱＰ０与糖尿病性白内障的关系 　 ＡＱＰ０ 构象会因
糖基化而发生改变ꎬ以至于钙调蛋白结合力降低ꎬ水分蓄
积导致晶状体膨胀[４５]ꎻ同时可使连接子退化导致 ＡＱＰ０
在此排列紊乱ꎬ影响晶状体纤维细胞正常代谢ꎬ从而导致
糖尿病性白内障的发生[４６]ꎮ
２.３.２ ＡＱＰ１与糖尿病性白内障的关系　 糖尿病的晶状体
囊膜会因机体的高渗状态导致 ＬＥＣｓ 细胞膜上 Ｎａ＋ －Ｋ＋ －
ＡＴＰ 酶活性受抑ꎬ晶状体纤维变性ꎬ出现不溶性蛋白的凝
聚体[４７]ꎻ且随着疾病发展ꎬ葡萄糖的转化过程中会消耗大
量的环磷酸腺苷 (ｃｙｃｌｉｃ ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｍｏｎｏｐｈｏｓｐｈａｔｅꎬ ｃＡＭＰ)
导致 ＡＱＰ１ 磷酸化水平降低ꎬ使晶状体膜的结构和功能受
损ꎬＡＱＰ０、ＡＱＰ１ 表达下降[４７]ꎬ这进一步加剧了物质代谢
障碍ꎬ加速糖尿病性白内障发生ꎮ
３ ＡＱＰｓ 与青光眼

青光眼以特征性视神经萎缩和视野缺损为特征ꎬ病理
性眼压增高是其主要危险因素ꎬ眼压异常变化与房水的产
生与调节受阻密切相关ꎮ 如前述ꎬ睫状体非色素上皮细
胞、Ｓｃｈｌｅｍｍ 管等共同参与房水产生与调节[１４]ꎬＭüｌｌｅｒ 细
胞参与视网膜的信号转导[１７－１９]ꎬ在上述细胞中表达的
ＡＱＰｓ 以 ＡＱＰ１ 和 ＡＱＰ４ 为主ꎬ接下来就探讨它们在青光
眼发生发展中的机制ꎮ
３.１ ＡＱＰ１与青光眼的关系　 前述 ＡＱＰ１ 表达于睫状体非
色素细胞、Ｓｃｈｌｅｍｍ 管等部位ꎬ这些部位虽然没有 Ｎａ＋ －
Ｋ＋－ＡＴＰ酶ꎬ却具有较高的渗透性ꎬ推测是 ＡＱＰ１ 为房水排

出提供了一个专有通路ꎮ 若此通路异常ꎬ则会导致房水的
产生与调节过程受阻ꎬ最终演变为青光眼[１４]ꎮ
３.２ ＡＱＰ４与青光眼的关系　 前文已述 ＡＱＰ１ 和 ＡＱＰ４ 共
同参与房水的产生与调节ꎬ这里主要探讨 ＡＱＰ４ 与神经节
细胞凋亡、视网膜水肿间的关系ꎮ 研究证实在青光眼的进
程中ꎬ神经胶质细胞出现活化并伴有明显的结构变化[４８]ꎬ
这也是青光眼以视网膜神经节细胞进行性凋亡为最终结
局的原因ꎮ 视网膜星形胶质细胞在受到病理因素刺激时
可活化并表达胶质纤维性酸性蛋白质 ( ｇｌｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｒｙ
ａｃｉｄｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎꎬ ＧＦＡＰ)ꎮ 前述 ＡＱＰ４ 通过 Ｋｉｒ４.１ 通道参与
Ｋ＋的虹吸ꎬ神经节细胞凋亡的始动环节是细胞内 Ｋ＋浓度
下降ꎮ 有趣的是ꎬＡＱＰ４ 表达增加会使神经元细胞内 Ｋ＋浓
度降低ꎬＧＦＡＰ 表达增加ꎬ阻碍神经信号转导ꎮ 有学者通
过建立慢性高眼压模型来研究 ＡＱＰ４ 与青光眼的关系发
现ꎬＡＱＰ４ 会加速慢性高眼压过程中的视网膜损伤[４９]ꎬ这
也预示 ＡＱＰ４ 有可能成为视神经损伤治疗的新靶点ꎮ
４ ＡＱＰｓ 与视神经脊髓炎

视神经脊髓炎(ｎｅｕｒｏｍｙｅｌｉｔｉｓ ｏｐｔｉｃꎬ ＮＭＯ)是一种主要
累及视神经和脊髓的自身免疫性疾病ꎬ研究证实 ＮＭＯ 与
ＡＱＰ４ 和 ＡＱＰ１ 的表达异常密切相关[５０－５２]ꎮ
４.１ ＡＱＰ４与 ＮＭＯ 的关系　 １９９４ 年ꎬＨａｓｅｇａｗａ 等[５３] 在动
物体内发现了 ＡＱＰ４ 抗体ꎬ揭示 ＮＭＯ 的发病机制:ＡＱＰ４
抗体可与嗜中性粒细胞结合产生细胞毒作用而破坏星型
胶质细胞胞膜ꎬ还可与谷氨酸转运体－２ 结合并形成免疫
复合物ꎬ同时激活补体、使谷氨酸的转运被调整ꎬ导致少突
胶质细胞破坏、髓鞘裂解ꎬ最终发生 ＮＭＯ[５４]ꎬ这也证实了
ＮＭＯ 是一种自身免疫性疾病ꎬ并为免疫抑制剂在 ＮＭＯ 中
的应用提供依据ꎮ 多项临床研究发现 ＡＱＰ－４ Ａｂ 与 ＮＭＯ
的关联性很强ꎬ现 ＡＱＰ－４ Ａｂ 在临床中已作为 ＮＭＯ 的特
征性诊断标志之一ꎬ在将来若针对 ＡＱＰ－４ Ａｂ 与 ＮＭＯ 的
相关性进行特异性研究ꎬ有望为 ＮＭＯ 的药物研发提供新
思路ꎮ
４.２ ＡＱＰ１与 ＮＭＯ 的关系　 ＡＱＰ１ 在 ＮＭＯ 病变易损害区
域的星型胶质细胞中广泛存在ꎬ且在典型 ＮＭＯ 病灶周围
表达明显减少[５５]ꎮ 与 ＡＱＰ４ 在 ＮＭＯ 病变区域星型胶质
细胞的表达类似的是ꎬＡＱＰ１ 也会在此选择性减少或转移
到该细胞的内颗粒中[５６]ꎻＴｚａｒｔｏｓ 等[５７]在疑似 ＮＭＯ 患者的
血清中发现可以检测到 ＡＱＰ －１ Ａｂꎬ后续研究发现 ＮＭＯ
患者中 ＡＱＰ－１ Ａｂ 阳性与 ＡＱＰ－４ Ａｂ 阴性的临床表现相
似ꎬ据此推测ꎬ在 ＡＱＰ－４ Ａｂ 阴性 ＮＭＯ 患者中ꎬ可以考虑
对 ＡＱＰ－１ Ａｂ 进行检测ꎬ在将来 ＡＱＰ１ Ａｂ 可能成为其新
型生物标记物ꎮ
５ ＡＱＰｓ 与视网膜疾病

视网膜是眼球后部最内层组织ꎬ其结构精细功能复
杂ꎬ极易受到内外因素的破坏而发生病变ꎬ这里主要介绍
糖尿病视网膜病变(ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＤＲ)和继发于各
种眼科疾病出现的视网膜水肿ꎮ
５.１ ＡＱＰｓ 与 ＤＲ　 ＤＲ 是糖尿病最常见的慢性并发症之
一ꎬ是指糖尿病导致的视网膜微血管损害的一系列典型病
变ꎬ有研究发现 ＡＱＰ１、ＡＱＰ４ 在 ＤＲ 的发生发展中起着重
要的作用[５８]ꎮ
５.１.１ ＡＱＰ１ 与 ＤＲ　 Ｍａｄｏｎｎａ 等[５９] 发现 ＤＲ 患者的高渗
状态会促进 ＡＱＰ１ 的表达增加ꎬ进而通过渗透调控转录因
子诱导内皮细胞表达环氧酶ꎬ以此促进新生血管的形成ꎮ
５.１.２ ＡＱＰ４与 ＤＲ　 ＤＲ 发生发展的关键一步是血－视网
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膜屏障(ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒꎬ ＢＲＢ)功能发生障碍[６０]ꎬ研
究表明 ＡＱＰ４ 在此病理过程中起了重要作用ꎬ其机制详见
下文ꎮ
５.１.３ 其他 ＡＱＰｓ 通路与 ＤＲ　 随着 ＤＲ 病程进展ꎬＡＱＰ５、
ＡＱＰ９ 在视网膜色素上皮细胞中均表达增加ꎬＡＱＰ６ 在外
界膜表达下降[６１]ꎮ 由于 ＡＱＰ９ 可参与乳酸盐运输ꎬ推测
视网膜色素上皮细胞中表达增加的 ＡＱＰ９ 参与清除视网
膜下间隙的乳酸盐ꎮ
５.２ ＡＱＰｓ 与视网膜水肿　 视网膜水肿一般继发于其他眼
科疾病出现ꎬ如青光眼、ＤＲ 等ꎮ 发生机制一方面与视网
膜液体正常转运功能受损有关ꎬ另一方面为 ＢＲＢ 的功能
发生障碍ꎬ血浆渗漏至神经上皮层所致ꎮ

Ｍüｌｌｅｒ 细胞参与 ＢＲＢ 的建立ꎬ对视网膜起支持作用ꎬ
同时和视网膜色素上皮细胞共同介导水的高效转运[６２]ꎮ
Ｍüｌｌｅｒ 细胞受到高糖或应激刺激时会分泌出血管内皮生
长因子(ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬ ＶＥＧＦ)等增加血
管通透性的因子ꎬ同时分泌基质金属蛋白酶ꎬ使血管内皮
细胞损伤ꎬ发生血管渗漏ꎬ造成视网膜水肿[６３]ꎮ 前文已述
Ｍüｌｌｅｒ 细胞介导水跨膜转运功能的物质基础是 ＡＱＰ４ꎬ因
此任何造成的 ＡＱＰ４ 异常表达和影响 Ｋ＋通透性的因素ꎬ
均可造成视网膜水肿ꎮ
６ ＡＱＰｓ 与葡萄膜炎

葡萄膜炎包括感染性和非感染性ꎮ 非感染性又可分
为外源性和内源性两类ꎬ内源性与自身免疫反应有关ꎬ外
源性则见于手术及外伤等ꎮ 有研究发现在自身免疫性葡
萄膜炎(ＥＲＵ)中ꎬＡＱＰ１１ 成为调节量最显著的蛋白[６４]ꎮ
Ｄｅｅｇ 等[６５]通过建立马的 ＥＲＵ 和视网膜炎症模型ꎬ发现在
该模型下 ＡＱＰ１１ 在 Ｍüｌｌｅｒ 细胞中表达量显著降低ꎬ但
Ｍüｌｌｅｒ 细胞仍然存在ꎬ因此 ＡＱＰ１１ 的减少并不是继发于
表达位点的丢失ꎬ而是主动从 Ｍüｌｌｅｒ 细胞中脱落ꎬ研究者
推测这可能与神经炎症相关ꎮ 进一步研究发现若 ＡＱＰ１１
的表达量异常ꎬ可导致细胞肿胀ꎬ继发视网膜水肿ꎮ 这也
从侧面推测葡萄膜炎是一种自身免疫性疾病ꎬ应用免疫抑
制剂局部治疗或许会使患者从中获益ꎮ
７小结和展望

ＡＱＰｓ 从 １９８８ 年被发现以来ꎬ许多学者对这个水分子
特异性跨膜转运蛋白进行了很多丰富而深刻的研究ꎬ
ＡＱＰｓ 在眼科疾病中的研究也在逐步深入ꎮ 作为眼部组织
中长期活跃存在的 ＡＱＰｓꎬ对于维持正常的眼部结构及生
理功能有着重要的生物学意义ꎬ同时也介导着多种眼科疾
病的发病过程ꎮ 随着对 ＡＱＰｓ 在生理和病理状态下表达
调控的分子生物学研究的推进ꎬ我们将更清楚它在介导病
理和病理生理过程中的机制ꎬ在未来可通过一定的技术手
段对 ＡＱＰｓ 的表达、结构进行修复及功能改变ꎬ有望成为
眼科疾病治疗的新药物靶点ꎮ 有关 ＡＱＰｓ 家族ꎬ仍然有许
多奥秘等待我们去探索ꎮ
参考文献
１ Ｌｉ ＣＬꎬ Ｗａｎｇ ＷＤ. Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｂｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ａｑｕａｐｏｒｉｎｓ. Ａｄｖ Ｅｘｐ Ｍｅｄ Ｂｉｏｌ
２０１７ꎻ９６９:１－３４
２ Ｌｉ ＳＣꎬ Ｌｉ ＣＬꎬ Ｗａｎｇ ＷＤ. Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ａｓｐｅｃｔｓ ｏｆ ａｑｕａｐｏｒｉｎｓ. Ｖｉｔａｍ
Ｈｏｒｍ ２０２０ꎻ１１３:１２９－１８１
３ Ｆｉｓｃｈｂａｒｇ Ｊ. Ｗａｔｅｒ ｃｈａｎｎｅｌｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｒｏｌｅｓ ｉｎ ｓｏｍｅ ｏｃｕｌａｒ ｔｉｓｓｕｅｓ. Ｍｏｌ
Ａｓｐｅｃｔｓ Ｍｅｄ ２０１２ꎻ３３(５－６):６３８－６４１
４ Ｐａｔｉｌ Ｒꎬ Ｗａｎｇ ＨＳꎬ Ｓｈａｒｉｆ ＮＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｑｕａｐｏｒｉｎｓ: ｎｏｖｅｌ ｔａｒｇｅｔｓ ｆｏｒ
ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｏｃｕｌａｒ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ. Ｊ Ｏｃｕｌ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ ２０１８ꎻ３４(１－ ２):
１７７－１８７

５ Ｉａｎｄｉｅｖ Ｉꎬ Ｐａｎｎｉｃｋｅ Ｔꎬ Ｈäｒｔｉｇ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ａｑｕａｐｏｒｉｎ－０
ｉｍｍｕｎｏｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ｔｈｅ ｒａｔ ｒｅｔｉｎａ. Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｌｅｔｔ ２００７ꎻ４２６(２):８１－８６
６ Ｋｉｍｂａｌｌ Ｅꎬ Ｓｃｈａｕｂ Ｊꎬ Ｑｕｉｌｌｅｎ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ａｑｕａｐｏｒｉｎ － ４ ｉｎ
ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｈｅａｄ ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ ｉｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｇｌａｕｃｏｍａ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０２１ꎻ１６
(２):ｅ０２４４１２３
７ Ｋｉｍ ＩＢꎬ Ｌｅｅ ＥＪꎬ Ｏｈ ＳＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｉｇｈｔ ａｎｄ ｅｌｅｃｔｒｏｎ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃ ａｎａｌｙｓｉｓ
ｏｆ ａｑｕａｐｏｒｉｎ １－ｌｉｋｅ－ ｉｍｍｕｎｏｒｅａｃｔｉｖｅ ａｍａｃｒｉｎｅ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒａｔ ｒｅｔｉｎａ. Ｊ
Ｃｏｍｐ Ｎｅｕｒｏｌ ２００２ꎻ４５２(２):１７８－１９１
８ Ｆａｒｊｏ Ｒꎬ Ｐｅｔｅｒｓｏｎ ＷＭꎬ Ｎａａｓｈ ＭＩ. Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｐｒｏｆｉｌｉｎｇ ａｆｔｅｒ ｒｅｔｉｎａｌ
ｄｅｔａｃｈｍｅｎｔ ａｎｄ ｒｅａｔｔａｃｈｍｅｎｔ: ａ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｒｏｌｅ ｆｏｒ ａｑｕａｐｏｒｉｎ － ０. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００８ꎻ４９(２):５１１－５２１
９ Ｔｒａｎ ＴＬꎬ Ｈａｍａｎｎ Ｓꎬ Ｈｅｅｇａａｒｄ Ｓ. Ａｑｕａｐｏｒｉｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｅｙｅ. Ａｄｖ Ｅｘｐ Ｍｅｄ
Ｂｉｏｌ ２０１７ꎻ９６９:１９３－１９８
１０ Ｆａｎ ＪＧꎬ Ｄｏｎｏｖａｎ ＡＫꎬ Ｌｅｄｅｅ ＤＲꎬ ｅｔ ａｌ. ｇａｍｍａＥ － ｃｒｙｓｔａｌｌｉｎ
ｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔ ｔｏ ｔｈｅ ｐｌａｓｍａ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｂｙ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｌｅｎｓ
ＭＩＰ / ａｑｕａｐｏｒｉｎ－ ０ ａｎｄ ｇａｍｍａＥ － ｃｒｙｓｔａｌｌｉｎ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ
２００４ꎻ４５(３):８６３－８７１
１１ Ｈａｌｌ ＪＥꎬ Ｆｒｅｉｔｅｓ ＪＡꎬ Ｔｏｂｉａｓ ＤＪ. Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ａｎｄ ｓｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｓｔｕｄｉｅｓ
ｏｆ ａｑｕａｐｏｒｉｎ ０ ｗａｔｅｒ ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ ａｎｄ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ. Ｃｈｅｍ Ｒｅｖ ２０１９ꎻ１１９
(９):６０１５－６０３９
１２ Ｇｕ ＳＭꎬ Ｂｉｓｗａｓ Ｓꎬ Ｒｏｄｒｉｇｕｅｚ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｎｎｅｘｉｎ ５０ ａｎｄ ＡＱＰ０ ａｒｅ
ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｉｎ ｍａｉｎｔａｉｎｉｎｇ ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｔｅｇｒｉｔｙ ｏｆ ｌｅｎｓ ｆｉｂｅｒｓ. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１９ꎻ６０(１２):４０２１－４０３２
１３ Ｖａｒａｄａｒａｊ Ｋꎬ Ｋｕｍａｒｉ ＳＳꎬ Ｍａｔｈｉａｓ ＲＴ. Ｔｒａｎｓｇｅｎｉｃ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＡＱＰ１
ｉｎ ｔｈｅ ｆｉｂｅｒ ｃｅｌｌｓ ｏｆ ＡＱＰ０ ｋｎｏｃｋｏｕｔ ｍｏｕｓｅ: ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ｌｅｎｓ ｔｒａｎｓｐａｒｅｎｃｙ.
Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１０ꎻ９１(３):３９３－４０４
１４ Ｈｕａｎｇ ＯＳꎬ Ｓｅｅｔ ＬＦꎬ Ｈｏ ＨＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｔｅｒｅｄ ｉｒｉｓ ａｑｕａｐｏｒｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ａｎｄ ａｑｕｅｏｕｓ ｈｕｍｏｒ ｏｓｍｏｌａｌｉｔｙ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ
２０２１ꎻ６２(２):３４
１５ Ｔｈｉａｇａｒａｊａｈ ＪＲꎬ Ｖｅｒｋｍａｎ ＡＳ. Ａｑｕａｐｏｒｉｎ ｄｅｌｅｔｉｏｎ ｉｎ ｍｉｃｅ ｒｅｄｕｃｅｓ
ｃｏｒｎｅａｌ ｗａｔｅｒ ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ ａｎｄ ｄｅｌａｙｓ ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｒａｎｓｐａｒｅｎｃｙ ａｆｔｅｒ
ｓｗｅｌｌｉｎｇ. Ｊ Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍ ２００２ꎻ２７７(２１):１９１３９－１９１４４
１６ Ｓｈａｎｋａｒｄａｓ Ｊꎬ Ｐａｔｉｌ ＲＶꎬ Ｖｉｓｈｗａｎａｔｈａ ＪＫ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｄｏｗｎ－ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ
ｏｆ ａｑｕａｐｏｒｉｎｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ａｎｄ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｌｉｎｅｓ. Ｍｏｌ
Ｖｉｓ ２０１０ꎻ１６:１５３８－１５４８
１７ Ｌｅｅ ＭＤꎬ Ｋｉｎｇ ＬＳꎬ Ａｇｒｅ Ｐ. Ｔｈｅ ａｑｕａｐｏｒｉｎ ｆａｍｉｌｙ ｏｆ ｗａｔｅｒ ｃｈａｎｎｅｌ
ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｉｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｍｅｄｉｃｉｎｅ. Ｍｅｄｉｃｉｎｅ １９９７ꎻ７６(３):１４１－１５６
１８ Ｊｏ ＡＯꎬ Ｒｙｓｋａｍｐ ＤＡꎬ Ｐｈｕｏｎｇ ＴＴＴꎬ ｅｔ ａｌ. ＴＲＰＶ４ ａｎｄ ＡＱＰ４ ｃｈａｎｎｅｌｓ
ｓｙｎｅｒｇｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｒｅｇｕｌａｔｅ ｃｅｌｌ ｖｏｌｕｍｅ ａｎｄ ｃａｌｃｉｕｍ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ
Ｍüｌｌｅｒ Ｇｌｉａ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１５ꎻ３５(３９):１３５２５－１３５３７
１９ Ｓａｐａｒｏｖ ＳＭꎬ Ａｎｔｏｎｅｎｋｏ ＹＮꎬ Ｋｏｅｐｐｅ ＲＥ ２ｎｄꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｄｅｓｆｏｒｍｙｌｇｒａｍｉｃｉｄｉｎ: ａ ｍｏｄｅｌ ｃｈａｎｎｅｌ ｗｉｔｈ ａｎ ｅｘｔｒｅｍｅｌｙ ｈｉｇｈ ｗａｔｅｒ
ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ. Ｂｉｏｐｈｙｓ Ｊ ２０００ꎻ７９(５):２５２６－２５３４
２０ Ｖｅｒｋｍａｎ ＡＳꎬ Ｍｉｔｒａ ＡＫ. Ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ａｑｕａｐｏｒｉｎ ｗａｔｅｒ
ｃｈａｎｎｅｌｓ. Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｒｅｎａｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ ２０００ꎻ２７８(１):Ｆ１３－Ｆ２８
２１ Ｐｅｔｒｏｖａ ＲＳꎬ Ｓｃｈｅｙ ＫＬꎬ Ｄｏｎａｌｄｓｏｎ ＰＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｐａｔｉａｌ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｓ ｏｆ
ＡＱＰ５ ａｎｄ ＡＱＰ０ ｉｎ ｅｍｂｒｙｏｎｉｃ ａｎｄ ｐｏｓｔｎａｔａｌ ｍｏｕｓｅ ｌｅｎｓ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ.
Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１５ꎻ１３２:１２４－１３５
２２ Ｐｅｔｒｏｖａ ＲＳꎬ Ｗｅｂｂ ＫＦꎬ Ｖａｇｈｅｆｉ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｙｎａｍｉｃ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｗａｔｅｒ ｃｈａｎｎｅｌ ＡＱＰ５ ｔｏ ｔｈｅ ｗａｔｅｒ ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ
ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｌｅｎｓ ｆｉｂｅｒ ｃｅｌｌｓ. Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｃｅｌｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ ２０１８ꎻ３１４ ( ２):
Ｃ１９１－Ｃ２０１
２３ Ｐｅｔｒｏｖａ ＲＳꎬ Ｂａｖａｎａ Ｎꎬ Ｚｈａｏ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｎｇｅｓ ｔｏ ｚｏｎｕｌａｒ ｔｅｎｓｉｏｎ
ａｌｔｅｒｓ ｔｈｅ ｓｕｂｃｅｌｌｕｌａｒ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ＡＱＰ５ ｉｎ ｒｅｇｉｏｎｓ ｏｆ ｉｎｆｌｕｘ ａｎｄ ｅｆｆｌｕｘ
ｏｆ ｗａｔｅｒ ｉｎ ｔｈｅ ｒａｔ ｌｅｎｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０２０ꎻ６１(１１):３６
２４ Ｓｃｈｅｙ ＫＬꎬ Ｐｅｔｒｏｖａ ＲＳꎬ Ｇｌｅｔｔｅｎ ＲＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ａｑｕａｐｏｒｉｎｓ ｉｎ
ｏｃｕｌａｒ ｌｅｎｓ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ ２０１７ꎻ１８(１２):Ｅ２６９３
２５ Ｌｅｖｉｎ ＭＨꎬ Ｖｅｒｋｍａｎ ＡＳ. Ａｑｕａｐｏｒｉｎ－３－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｃｅｌｌ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｃｏｒｎｅａｌ ｒｅ－ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｉｚａｔｉｏｎ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ
２００６ꎻ４７(１０):４３６５－４３７２
２６ Ｍｏｒｉ Ｓꎬ Ｋｕｒｉｍｏｔｏ Ｔꎬ Ｍｉｋｉ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｑｐ９ ｇｅｎｅ ｄｅｌｅｔｉｏｎ ｅｎｈａｎｃｅｓ
ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ( ＲＧＣ) ｄｅａｔｈ ａｎｄ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｏｐｔｉｃ

３２４

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２２ꎬ Ｎｏ.３ Ｍａｒ. ２０２２　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



ｎｅｒｖｅ ｃｒｕｓｈ: ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｔｈａｔ ａｑｕａｐｏｒｉｎ ９ ａｃｔｓ ａｓ ａｎ ａｓｔｒｏｃｙｔｅ－ｔｏ－ｎｅｕｒｏｎ
ｌａｃｔａｔｅ ｓｈｕｔｔｌｅ ｉｎ ｃｏｎｃｅｒｔ ｗｉｔｈ ｍｏｎｏｃａｒｂｏｘｙｌａｔｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｓ ｔｏ ｓｕｐｐｏｒｔ
ＲＧＣ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｓｕｒｖｉｖａｌ. Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ ２０２０ꎻ５７(１１):４５３０－４５４８
２７ Ｗｅｎｋｅ ＪＬꎬ Ｒｏｓｅ ＫＬꎬ Ｓｐｒａｇｇｉｎｓ ＪＭꎬ ｅｔ ａｌ. ＭＡＬＤＩ ｉｍａｇｉｎｇ ｍａｓｓ
ｓｐｅｃｔｒｏｍｅｔｒｙ ｓｐａｔｉａｌｌｙ ｍａｐｓ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｄｅａｍｉｄａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｒｕｎｃａｔｉｏｎ ｏｆ
ｈｕｍａｎ ｌｅｎｓ ａｑｕａｐｏｒｉｎ － ０. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１５ꎻ ５６ ( １２):
７３９８－７４０５
２８ Ｋｕｍａｒｉ ＳＳꎬ Ｅｓｗａｒａｍｏｏｒｔｈｙ Ｓꎬ Ｍａｔｈｉａｓ ＲＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｎｉｑｕｅ ａｎｄ
ａｎａｌｏｇｏｕｓ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ｏｆ ａｑｕａｐｏｒｉｎ ０ ｆｏｒ ｆｉｂｅｒ ｃｅｌｌ ａｒｃｈｉｔｅｃｔｕｒｅ ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ
ｌｅｎｓ ｔｒａｎｓｐａｒｅｎｃｙ. Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ａｃｔａ ２０１１ꎻ１８１２(９):１０８９－１０９７
２９ Ｖａｒａｄａｒａｊ Ｋꎬ Ｋｕｍａｒｉ ＳＳ. Ｌｅｎｓ ａｑｕａｐｏｒｉｎｓ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｓ ｐｅｒｏｘｉｐｏｒｉｎｓ ｔｏ
ｆａｃｉｌｉｔａｔｅ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ ｏｆ ｈｙｄｒｏｇｅｎ ｐｅｒｏｘｉｄｅ. Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ｒｅｓ
Ｃｏｍｍｕｎ ２０２０ꎻ５２４(４):１０２５－１０２９
３０ Ｂｏｙｌｅ ＤＬꎬ Ｔａｋｅｍｏｔｏ ＬＪ. Ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ＭＩＰ ２６ ｉｎ ｎｕｃｌｅａｒ ｆｉｂｅｒ ｃｅｌｌｓ
ｆｒｏｍ ａｇｅｄ ｎｏｒｍａｌ ａｎｄ ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｎｕｃｌｅａｒ ｃａｔａｒａｃｔｏｕｓ ｈｕｍａｎ ｌｅｎｓｅｓ. Ｅｘｐ
Ｅｙｅ Ｒｅｓ １９９９ꎻ６８(１):４１－４９
３１ 张虹ꎬ 张金玲. 水通道蛋白在大鼠氧化性白内障晶状体上的表达.
华中科技大学学报(医学版) ２００７ꎻ３６(３):３７４－３７６
３２ Ｃｏｎｎｅｒ ＭＴꎬ Ｃｏｎｎｅｒ ＡＣꎬ Ｂｒｏｗｎ ＪＥＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｍｂｒａｎｅ ｔｒａｆｆｉｃｋｉｎｇ ｏｆ
ａｑｕａｐｏｒｉｎ １ ｉｓ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｂｙ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ Ｃ ｖｉａ ｍｉｃｒｏｔｕｂｕｌｅｓ ａｎｄ
ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｂｙ ｔｏｎｉｃｉｔｙ. Ｂｉｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ ２０１０ꎻ４９(５):８２１－８２３
３３ Ｓｕｍｅｒｋｉｎａ ＶＡꎬ Ｐｏｐｏｖ ＧＫꎬ Ｖｏｒｏｎｏｖａ ＬＶ. Ｉｎ ｖｉｔｒｏ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ
ｌｅｎｔｉｃｕｌａｒ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃａｌｃｉｕｍ ｃｈａｎｎｅｌｓ ａｎｄ ａｑｕａｐｏｒｉｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ
ｏｆ ｃａｔａｒａｃｔ. Ｂｕｌｌ Ｅｘｐ Ｂｉｏｌ Ｍｅｄ ２００８ꎻ１４５(２):１８４－１８７
３４ Ｐｉｃｈｉ Ｆꎬ Ｌｅｍｂｏ Ａꎬ Ｓｅｒａｆｉｎｏ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｅｔｉｃｓ ｏｆ ｃｏｎｇｅｎｉｔａｌ ｃａｔａｒａｃｔ.
Ｄｅｖ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ５７:１－１４
３５ Ｂｅｒｒｙ Ｖꎬ Ｇｅｏｒｇｉｏｕ Ｍꎬ Ｆｕｊｉｎａｍｉ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｈｅｒｉｔｅｄ ｃａｔａｒａｃｔｓ:
ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｇｅｎｅｔｉｃｓꎬ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｆｅａｔｕｒｅｓꎬ ｄｉｓｅａｓｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ ｎｏｖｅｌ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ａｐｐｒｏａｃｈｅｓ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０２０ꎻ１０４(１０):１３３１－１３３７
３６ Ｊｉｎ Ｃꎬ Ｊｉａｎｇ Ｊꎬ Ｗａｎｇ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ａ ＭＩＰ ｍｕｔａｔｉｏｎ ｔｈａｔ
ａｃｔｉｖａｔｅｓ ａ ｃｒｙｐｔｉｃ ａｃｃｅｐｔｏｒ ｓｐｌｉｃｅ ｓｉｔｅ ｉｎ ｔｈｅ ３ｕｎｔｒａｎｓｌａｔｅｄ ｒｅｇｉｏｎ. Ｍｏｌ
Ｖｉｓ ２０１０ꎻ１６:２２５３－２２５８
３７ Ｓｈｅｎｔｕ ＸＣꎬ Ｍｉａｏ Ｑꎬ Ｔａｎｇ ＸＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ａ ｎｏｖｅｌ ＭＩＰ ｇｅｎｅ ｍｕｔａｔｉｏｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｎｇｅｎｉｔａｌ ｃａｔａｒａｃｔ
ｉｎ ａ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｆａｍｉｌｙ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１５ꎻ１０(５):ｅ０１２６６７９
３８ Ｆｒａｎｃｉｓ Ｐꎬ Ｃｈｕｎｇ ＪＪꎬ Ｙａｓｕｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｏｆ ｌｅｎｓ
ａｑｕａｐｏｒｉｎ ｉｎ ｔｗｏ ｆａｍｉｌｉｅｓ ｗｉｔｈ ｄｏｍｉｎａｎｔｌｙ ｉｎｈｅｒｉｔｅｄ ｃａｔａｒａｃｔｓ. Ｈｕｍ Ｍｏｌ
Ｇｅｎｅｔ ２０００ꎻ９(１５):２３２９－２３３４
３９ Ｖａｒａｄａｒａｊ Ｋꎬ Ｋｕｍａｒｉ ＳＳꎬ Ｐａｔｉｌ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ
ａ ｈｕｍａｎ ａｑｕａｐｏｒｉｎ ０ ｍｕｔａｔｉｏｎ ｔｈａｔ ｌｅａｄｓ ｔｏ ａ ｃｏｎｇｅｎｉｔａｌ ｄｏｍｉｎａｎｔ ｌｅｎｓ
ｃａｔａｒａｃｔ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２００８ꎻ８７(１):９－２１
４０ Ｘｉａｏ ＸＳꎬ Ｌｉ Ｗꎬ Ｗａｎｇ ＰＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｅｒｕｌｅａｎ ｃａｔａｒａｃｔ ｍａｐｐｅｄ ｔｏ １２ｑ１３
ａｎｄ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａ ｎｏｖｅｌ ｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ Ｃｏｄｏｎ ｍｕｔａｔｉｏｎ ｉｎ ＭＩＰ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ
２０１１ꎻ１７:２０４９－２０５５
４１ 王玉萍ꎬ 张文芳ꎬ 鲁建华. 水通道蛋白 １ 在老年性白内障及透明
晶状体前囊膜上皮细胞的表达. 临床眼科杂志 ２００５ꎻ １３ ( ３):
１９５－１９７ꎬ２８９
４２ Ｒｕｉｚ － Ｅｄｅｒｒａ Ｊꎬ Ｖｅｒｋｍａｎ ＡＳ. Ａｃｃｅｌｅｒａｔｅｄ ｃａｔａｒａｃｔ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｒｅｄｕｃｅｄ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｗａｔｅｒ ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ ｉｎ ａｑｕａｐｏｒｉｎ－１－ｄｅｆｉｃｉｅｎｔ ｍｉｃｅ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００６ꎻ４７(９):３９６０－３９６７
４３ Ｈｅ Ｌꎬ Ｚｈａｎｇ Ｎꎬ Ｗａｎｇ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ.Ｑｕｅｒｃｅｔｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ＡＱＰ１ ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｉｏｎ
ｉｎ ｈｉｇｈ － ｇｌｕｃｏｓｅ － ｃｕｌｔｕｒｅｄ ＳＲＡ０１ / ０４ ｃｅｌｌｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ / ｍＴＯＲ
Ｐａｔｈｗａｙ. Ｃｕｒｒ Ｍｏｌ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ ２０２１ꎻ１４(４):５８７－５９６
４４ 张虹ꎬ 张新芳ꎬ 王芳ꎬ 等. 糖尿病性白内障晶状体上皮细胞水通
道蛋白－１ 表达变化. 华中科技大学学报(医学版) ２００７ꎻ３６(２):
２５０－２５２ꎬ２６８ꎬ２８１
４５ Ｒｏｓｅ ＫＭꎬ Ｗａｎｇ Ｚꎬ Ｍａｇｒａｔｈ ＧＮꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｑｕａｐｏｒｉｎ ０ － ｃａｌｍｏｄｕｌｉｎ
ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ａｑｕａｐｏｒｉｎ ０ ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ. Ｂｉｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ

２００８ꎻ４７(１):３３９－３４７
４６ Ｍａｎｇｅｎｏｔ Ｓꎬ Ｂｕｚｈｙｎｓｋｙｙ Ｎꎬ Ｇｉｒｍｅｎｓ ＪＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ
ｊｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｍｉｃｒｏｄｏｍａｉｎｓ ｉｎ ｃａｔａｒａｃｔ ｌｅｎｓ ｍｅｍｂｒａｎｅｓ ｆｒｏｍ ａ ｔｙｐｅ Ⅱ
ｄｉａｂｅｔｅｓ ｐａｔｉｅｎｔ. Ｐｆｌｕｇｅｒｓ Ａｒｃｈ ２００９ꎻ４５７(６):１２６５－１２７４
４７ Ｈｅｇｄｅ ＫＲꎬ Ｈｅｎｅｉｎ ＭＧꎬ Ｖａｒｍａ ＳＤ. Ｅｓｔａｂｌｉｓｈｍｅｎｔ ｏｆ ｍｏｕｓｅ ａｓ ａｎ
ａｎｉｍａｌ ｍｏｄｅｌ ｆｏｒ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｃａｔａｒａｃｔｓ: ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｓｔｕｄｉｅｓ.
Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｏｂｅｓ Ｍｅｔａｂ ２００３ꎻ５(２):１１３－１１９
４８ Ｖｅｃｉｎｏ Ｅꎬ Ｒｏｄｒｉｇｕｅｚ ＦＤꎬ Ｒｕｚａｆａ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｉａ－ｎｅｕｒｏｎ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ
ｉｎ ｔｈｅ ｍａｍｍａｌｉａｎ ｒｅｔｉｎａ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１６ꎻ５１:１－４０
４９ 罗莎莎ꎬ 陈琴ꎬ 于东毅ꎬ 等. 慢性高眼压状态下小鼠水通道蛋白 ４
基因对视网膜胶质细胞活化的影响. 中华眼科杂志 ２０１２ꎻ４８(７):
５９８－６０３
５０ Ｇａｒｃíａ－Ｍｉｒａｎｄａ Ｐꎬ Ｍｏｒóｎ－Ｃｉｖａｎｔｏ ＦＪꎬ Ｍａｒｔíｎｅｚ－Ｏｌｉｖｏ ＭＤＭꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ ａｎｄ ｐｏｉｎｔ ｍｕｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ ＡＱＰ４ꎬ ＡＱＰ１
ａｎｄ ＭＯＧ ｉｎ Ａ ｃｏｈｏｒｔ ｏｆ Ｓｐａｎｉｓｈ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｎｅｕｒｏｍｙｅｌｉｔｉｓ ｏｐｔｉｃａ
ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ ２０１９ꎻ２０(２２):Ｅ５８１０
５１ Ｗｕ Ｙꎬ Ｚｈｏｎｇ ＬＭꎬ Ｇｅｎｇ Ｊ. Ｎｅｕｒｏｍｙｅｌｉｔｉｓ ｏｐｔｉｃａ ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｄｉｓｏｒｄｅｒ:
Ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓꎬ ｔｒｅａｔｍｅｎｔꎬ ａｎｄ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｍｏｄｅｌｓ. Ｍｕｌｔ Ｓｃｌｅｒ Ｒｅｌａｔ
Ｄｉｓｏｒｄ ２０１９ꎻ２７:４１２－４１８
５２ Ｔüｚüｎ Ｅꎬ Ｔｚａｒｔｏｓ Ｊꎬ Ｅｋｉｚｏｇ̌ｌｕ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｑｕａｐｏｒｉｎ － １ ａｎｔｉｂｏｄｙ ｉｎ
ｎｅｕｒｏｍｙｅｌｉｔｉｓ ｏｐｔｉｃａｌ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｅｕｒ Ｎｅｕｒｏｌ ２０１４ꎻ７２(５－６):２７１－２７２
５３ Ｈａｓｅｇａｗａ Ｈꎬ Ｍａ Ｔꎬ Ｓｋａｃｈ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｃｌｏｎｉｎｇ ｏｆ ａ
ｍｅｒｃｕｒｉａｌ－ ｉｎｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｗａｔｅｒ ｃｈａｎｎｅｌ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ｉｎ ｓｅｌｅｃｔｅｄ ｗａｔｅｒ －
ｔｒａｎｓｐｏｒｔｉｎｇ ｔｉｓｓｕｅｓ. Ｊ Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍ １９９４ꎻ２６９(８):５４９７－５５００
５４ Ｊａｓｉａｋ－Ｚａｔｏｎｓｋａ Ｍꎬ Ｋａｌｉｎｏｗｓｋａ－Ｌｙｓｚｃｚａｒｚ Ａꎬ Ｍｉｃｈａｌａｋ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ
ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ ｏｆ ｎｅｕｒｏｍｙｅｌｉｔｉｓ ｏｐｔｉｃａ － ｃｕｒｒｅｎｔ ｋｎｏｗｌｅｄｇｅꎬ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓꎬ ｃｏｎｔｒｏｖｅｒｓｉｅｓ ａｎｄ ｆｕｔｕｒｅ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ ２０１６ꎻ１７
(３):２７３
５５ Ｘｕ ＭＭꎬ Ｘｉａｏ Ｍꎬ Ｌｉ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｑｕａｐｏｒｉｎｓ ｉｎ ｎｅｒｖｏｕｓ ｓｙｓｔｅｍ. Ａｄｖ Ｅｘｐ
Ｍｅｄ Ｂｉｏｌ ２０１７ꎻ９６９:８１－１０３
５６ Ｍｉｓｕ Ｔꎬ Ｈöｆｔｂｅｒｇｅｒ Ｒꎬ Ｆｕｊｉｈａｒａ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ ｓｉｘ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ
ｌｅｓｉｏｎ ｔｙｐｅｓ ｓｕｇｇｅｓｔｓ ｄｉｖｅｒｓｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｔｉｓｓｕｅ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｎｅｕｒｏｍｙｅｌｉｔｉｓ
ｏｐｔｉｃａ. Ａｃｔａ Ｎｅｕｒｏｐａｔｈｏｌ ２０１３ꎻ１２５(６):８１５－８２７
５７ Ｔｚａｒｔｏｓ ＪＳꎬ Ｓｔｅｒｇｉｏｕ Ｃꎬ Ｋｉｌｉｄｉｒｅａｓ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎｔｉ － ａｑｕａｐｏｒｉｎ － １
ａｕｔｏａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｎｅｕｒｏｍｙｅｌｉｔｉｓ ｏｐｔｉｃａ ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ.
ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１３ꎻ８(９):ｅ７４７７３
５８ Ｆｕｋｕｄａ Ｍꎬ Ｎａｋａｎｉｓｈｉ Ｙꎬ Ｆｕｓｅ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｔｅｒｅｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ａｑｕａｐｏｒｉｎｓ １ ａｎｄ ４ ｃｏｉｎｃｉｄｅｓ ｗｉｔｈ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｅｖｅｎｔｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｓ ｏｆ
ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｌｙ ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｔｏｒｉｉ ｒａｔｓ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１０ꎻ９０(１):１７－２５
５９ Ｍａｄｏｎｎａ Ｒꎬ Ｇｉｏｖａｎｎｅｌｌｉ Ｇꎬ Ｃｏｎｆａｌｏｎｅ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｉｇｈ ｇｌｕｃｏｓｅ －
ｉｎｄｕｃｅｄ ｈｙｐｅｒｏｓｍｏｌａｒｉｔｙ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ＣＯＸ － ２ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ
ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ: ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｄｉａｂｅｔｏｌ
２０１６ꎻ１５:１８
６０ Ｐａｒｋ ＤＹꎬ Ｌｅｅ Ｊꎬ Ｋｉｍ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｌａｓｔｉｃ ｒｏｌｅｓ ｏｆ ｐｅｒｉｃｙｔｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ－
ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒ. Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎ ２０１７ꎻ８:１５２９６
６１ Ｈｏｌｌｂｏｒｎ Ｍꎬ Ｄｕｋｉｃ－Ｓｔｅｆａｎｏｖｉｃ Ｓꎬ Ｐａｎｎｉｃｋｅ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ａｑｕａｐｏｒｉｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒａｔｓ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１１ꎻ３６ ( ９):
８５０－８５６
６２ Ｓｈｅｎ ＷＹꎬ Ｌｉ ＳＹꎬ Ｃｈｕｎｇ ＳＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｃｈａｎｇｅｓ ａｆｔｅｒ
ｇｌｉａｌ ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｉｎ ｒａｔｓ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｒｅｓ ２０１０ꎻ８８(７):１４８５－１４９９
６３ Ｌｅ ＹＺ. ＶＥＧＦ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ Ｍüｌｌｅｒ Ｇｌｉａ ａｒｅ ｃｒｉｔｉｃａｌ ｔｏ
ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ｖａｓｃｕｌａｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｉｎｔｅｇｒｉｔｙ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ
ａｎｄ ｈｙｐｏｘｉｃ ｒｅｔｉｎａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｖｉｓｉｏｎ Ｒｅｓ ２０１７ꎻ１３９:１０８－１１４
６４ Ｙａｋａｔａ Ｋꎬ Ｔａｎｉ Ｋꎬ Ｆｕｊｉｙｏｓｈｉ Ｙ. Ｗａｔｅｒ ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ ａｎｄ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ａｑｕａｐｏｒｉｎ－１１. Ｊ Ｓｔｒｕｃｔ Ｂｉｏｌ ２０１１ꎻ１７４(２):３１５－３２０
６５ Ｄｅｅｇ ＣＡꎬ Ａｍａｎｎ Ｂꎬ Ｌｕｔｚ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｑｕａｐｏｒｉｎ １１ꎬ ａ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ ｏｆ
ｗａｔｅｒ ｅｆｆｌｕｘ ａｔ ｒｅｔｉｎａｌ Ｍüｌｌｅｒ ｇｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｓｕｒｆａｃｅ ｄｅｃｒｅａｓｅｓ ｃｏｎｃｏｍｉｔａｎｔ ｗｉｔｈ
ｉｍｍｕｎｅ－ｍｅｄｉａｔｅｄ ｇｌｉｏｓｉｓ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ２０１６ꎻ１３(１):８９
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