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摘要
糖尿病视网膜病变(ＤＲ)作为常见的糖尿病并发症之一ꎬ
是导致失明的主要原因ꎮ 传统上ꎬＤＲ 主要被认为是一种
微血管疾病ꎬ随着研究的进展ꎬ目前认为神经－胶质－血管
单元(ＮＶＵ)破坏及其耦联机制(ｃｏｕｐｌｉｎｇ)失衡在 ＤＲ 发病
的早期起到了关键作用ꎮ 了解 ＮＶＵ 的细胞和分子基础ꎬ
以及糖尿病如何改变正常的细胞通讯和破坏细胞环境ꎬ对
ＤＲ 的早期防治具有重要的意义ꎮ 本文总结视网膜 ＮＶＵ
及其参与 ＤＲ 发病分子机制ꎬ基于视网膜 ＮＶＵ 修复的 ＤＲ
治疗ꎬ并对 ＤＲ 未来发展前景及问题进行探讨ꎮ
关键词:视网膜神经血管单元ꎻ糖尿病视网膜病变ꎻ耦联机
制ꎻ研究进展
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０引言
糖尿病视网膜病变(ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＤＲ)是最常

见的糖尿病并发症之一ꎬ２０１７ 年全球有 ４.２５ 亿人(年龄
２０~７９ 岁)患有糖尿病ꎬ到 ２０４５ 年ꎬ这一数字预计将上升
到 ６.２９ 亿ꎬ与之相应的是 ＤＲ 发生率的逐年升高[１]ꎮ 明确
ＤＲ 的发病机制ꎬ对于 ＤＲ 的防治显得尤为重要ꎮ 常规临
床评估显示出血、渗出、棉絮斑和新生血管等典型的微血
管损伤作为 ＤＲ 的主要病理特征ꎬ一直是研究者最为关注
的热点ꎬ然而随着研究的不断进展ꎬ对 ＤＲ 的认识已从单
纯的微血管损伤转向神经－胶质－血管单元(ｎｅｕｒｏ－ｇｌｉａ－
ｖａｓｃｕｌａｒ ｕｎｉｔꎬＮＶＵ)概念及其耦联机制(ｃｏｕｐｌｉｎｇ) [２]ꎬ即在
高血糖病理条件下ꎬ神经性损伤可能是起源ꎬ其次是血管
病变、血流变化和基质分子分泌的改变[３－５]ꎮ 本文总结近
１０ａ 来有关神经血管单元损伤与 ＤＲ 发病相关的研究ꎬ探
讨神经血管单元损伤及其耦联失衡在 ＤＲ 发病中的关键
病理作用ꎬ为 ＤＲ 的早期治疗及预防提供参考价值ꎮ
１视网膜 ＮＶＵ的结构组成及功能

ＮＶＵ 最初应 用 于 研 究 血 － 脑 屏 障 ( ｂｌｏｏｄ － ｂｒａｉｎ
ｂａｒｒｉｅｒꎬＢＢＢ)破坏的一些疾病ꎬ如中风、脑梗塞及阿尔兹海
默症等[６]ꎬ在维持脑内、外微环境的平衡中起着关键作
用[７]ꎬ后来被引入视网膜疾病的一些研究ꎮ 它是指神经
元、胶质细胞和高度分化的中枢神经系统、血管系统之间

９０３１
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的功能耦合和相互依赖[８]ꎮ ＮＶＵ 的几种细胞类型之间不
是孤立的ꎬ而是一系列事件相互影响的结果ꎬ神经元就像
这一系列事件发生的“起搏器”ꎬ当神经元接受到外界环
境的细微变化(如血糖升高、炎症等)时ꎬ与相邻的星形胶
质细胞建立突触联系ꎬ星形胶质细胞的端足与血管的平滑
肌细胞或周细胞有广泛的接触面ꎬ如此通过神经递质发送
相关的氧化需求和命令ꎬ与血管通信ꎬ控制血管张力ꎬ导致
血管收缩或血管舒张ꎬ从而影响周围区域的血液供
应[９－１０]ꎮ 另外内皮细胞又为神经元、胶质细胞的正常工作
提供足够的氧气和葡萄糖ꎬ同时限制其他的分子流量ꎬ以
保护 ＮＶＵ 耦联机制[１１]ꎮ
２神经血管单元维持血－视网膜屏障的完整性

在 ２０ 世纪ꎬ首次提出 ＢＢＢ 来解释某些药物不能治疗
脑部疾病的原因[１２－１３]ꎮ ＢＢＢ 作为一个更高的选择性屏
障ꎬ保护和分离中枢神经系统免受毒性、破坏性的血源性
化合物等的侵害ꎬ保护神经突触的信号传递ꎬ允许必需的
分子进入ꎬ清除大分子和脑代谢产物ꎬ维持脑微环境的平
衡[１４]ꎮ 以前认为 ＢＢＢ 的概念是大脑的纯内皮质屏障ꎬ是
由紧密连接和黏附连接组成的物理屏障[１５]ꎬ但是现在
ＢＢＢ 更多的被认为是“神经胶质血管单位” [１６]ꎮ 从解剖及
生理的角度看ꎬ眼睛被认为是大脑的延伸ꎬ血－视网膜屏
障(ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒꎬＢＲＢ)作为一个动态复杂的界面ꎬ
控制体循环与视网膜环境之间的物质交换ꎬ调节着眼血管
床和视网膜组织之间的液体和分子运动ꎬ防止大分子和其
他潜在有害物质泄漏到视网膜ꎬ保持眼球的微环境ꎮ

ＢＲＢ 可分为外血 －视网膜屏障 ( ｏｕｔｅｒ ｂｌｏｏｄ － ｒｅｔｉｎａ
ｂａｒｒｉｅｒꎬｏＢＲＢ) 和内血 －视网膜屏障 ( ｉｎｎｅｒ ｂｌｏｏｄ － ｒｅｔｉｎａ
ｂａｒｒｉｅｒꎬｉＢＲＢ) 两部分ꎬ其中 ｏＢＲＢ 由视网膜色素上皮细胞
及其连接构成ꎬｉＢＲＢ 由视网膜血管内皮细胞及其连接、基
底膜、周细胞和星形胶质细胞的突起共同构成[１７]ꎮ 内皮
细胞、星形胶质细胞和视网膜神经元之间的信号通路和细
胞反应的整合ꎬ是确保眼球结构和功能正常的必要条件ꎮ
因此 ＢＲＢ 可以被认为是 ＮＶＵ 的解剖中心成分ꎬ而 ＢＲＢ 的
功能正常发挥又依赖于 ＮＶＵ 的内部协调ꎮ
３视网膜 ＮＶＵ在 ＤＲ发病中的关键作用

在 ＤＲ 发病中ꎬ视网膜神经退行性病变先于临床可检
测到的微血管损伤[１８]ꎮ 虽然脉络膜毛细血管受到交感神
经自主支配ꎬ但是视网膜内部的血管系统会根据神经元的
代谢需求进行自动调节ꎬ确保视网膜血流量恒定ꎬ以输送
氧气和营养物质ꎬ并且支配视网膜特定区域的活动ꎬ完成
神经血管耦合[１９]ꎮ 在体内高血糖环境下ꎬ脑部神经系统
受到刺激ꎬ视网膜 ＮＶＵ 系统基质分子分泌改变ꎬ神经－血
管耦联失衡ꎬ最终导致血管病变及血流改变ꎬ胶质细胞信
号募集激活ꎬ反向导致神经元损伤和突触功能障碍ꎬ至此
眼部组织生理障碍、代谢障碍、免疫障碍和运输障碍相继
而生ꎮ 下面就视网膜 ＮＶＵ 各组成部分在整个耦联机制中
的作用作一一论述ꎬ以阐明每一部分在 ＤＲ 发病中的关
键性ꎮ
３.１视网膜神经元　 视网膜神经元包括光感受器、水平细
胞、双极细胞、无长突细胞和神经节细胞ꎮ 实验证明ꎬ视网
膜内神经元是将浅层血管引导到深层的关键ꎬ对视网膜深
部血管丛的形成至关重要[２０]ꎮ 比如在视网膜中ꎬ神经细
胞和胶质细胞产生血管内皮生长因子(ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＶＥＧＦ)ꎬ并促进视网膜血管系统的发育[２１]ꎮ

研究显示ꎬ在视网膜神经节细胞 ( ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓꎬ
ＲＧＣ)缺陷小鼠中ꎬ内皮细胞未能从视盘迁移到视网
膜[２２]ꎻ无长突细胞和水平细胞中 ＶＥＧＦ 的缺失或这些细
胞的功能受损ꎬ阻碍了中间血管网络的发育[２３]ꎮ 视网膜
神经元是整个视网膜发育健全的重要发起者ꎬ高糖环境刺
激神经元的分子分泌及信号传递异常ꎬ最终会导致 ＤＲꎮ
３.２胶质细胞　 ＮＶＵ 的胶质成分包括大胶质细胞(星形胶
质细胞和 Ｍüｌｌｅｒ 细胞)、小胶质细胞和少突胶质细胞ꎬ它
们围绕在神经元周围ꎬ形成了视网膜神经元主要的防御和
稳态结构ꎮ 胶质细胞是神经元和血管系统之间的界面ꎬ也
是他们之间功能的关键调节器[２４]ꎮ Ｍüｌｌｅｒ 细胞、星形胶
质细胞和小胶质细胞不仅提供结构支持ꎬ还参与新陈代
谢、吞噬神经元碎片、释放某些递质和营养因子以及Ｋ＋摄
取[２５]ꎮ 下面重点论述一下大胶质细胞在视网膜 ＮＶＵ 中
的关键作用ꎮ
３.２.１星形胶质细胞　 星形胶质细胞负责浅层视网膜血管
系统发育ꎬ实验表明ꎬ星形胶质细胞中 ＶＥＧＦ 的缺失完全
阻止了浅层血管网的形成[２６]ꎻ并且星形胶质细胞是 ＮＶＵ
各成分之间的信号传递的关键ꎬ正常情况下ꎬ星形胶质细
胞端足与毛细血管内皮细胞基底膜及周细胞紧密贴壁ꎬ使
得局部神经细胞与血管壁细胞构建连接ꎬ然而ꎬ在糖尿病
环境下ꎬ星形胶质细胞足突在与神经元和毛细血管接触部
位收缩、分离ꎬ使得视网膜 ＮＶＵ 之间失去联系ꎬ导致视网
膜生理功能障碍ꎮ
３.２.２ Ｍüｌｌｅｒ 细胞　 Ｍüｌｌｅｒ 细胞是唯一一种横跨整个视网
膜宽度的细胞ꎬ位于内界膜和外界膜之间ꎬ并且几乎与视
网膜中的每一种细胞类型都有接触ꎬ它利用自身独特的位
置优势执行着视网膜稳态所必需的各种功能ꎬ如储存糖原
转化为乳酸、促使视黄醇合成视黄酸、调节细胞外离子浓
度来调节质膜极化 / 去极化、维持细胞外 ｐＨ 值、参与神经
元谷氨酸 / 谷氨酰胺循环来控制神经传递、回收递质和运
输代谢物、保护神经元免受谷氨酸兴奋性毒性等等[２７－３０]ꎮ
Ｍüｌｌｅｒ 细胞在几乎所有致病因素的刺激下都能被激活ꎮ

综上可见ꎬ大胶质细胞支持光感受器和神经元的功能
和代谢ꎬ并在神经元和微血管之间构成解剖和功能联系ꎬ
大多数营养物质、废物、离子、水和其他分子通过大胶质细
胞在血管和神经元之间传递ꎬ它们的功能失衡在启动炎症
及凋亡等过程中发挥了重要作用ꎮ 而小胶质细胞是高度
特化的吞噬细胞ꎬ不断监测局部突触活动ꎬ清除死亡细胞
和代谢碎片[３１]ꎮ 在 ＤＲ 等慢性视网膜疾病中ꎬ它们会分泌
大量促炎细胞因子ꎬ影响 ＮＶＵ 的正常功能[３２－３３]ꎮ
３.３视网膜微血管　 内皮细胞、周细胞和少量的星形胶质
细胞(通过它们的端足)聚集在一起ꎬ形成视网膜的微血
管ꎮ ＮＶＵ 的自动调节ꎬ决定了血管的充血及其腔内直径
的变化ꎬ血管扩张和血管狭窄ꎬ血管主要成分的两种细胞
又有其不可替代的自身价值ꎮ
３.３.１内皮细胞　 越来越多的证据支持内皮细胞代谢在血
管生成中起关键作用ꎮ 内皮细胞的增殖和迁移依赖于糖
酵解的能量ꎬ糖酵解是内皮细胞产生 ＡＴＰ 的主要来源ꎬ在
此基础上ꎬ内皮细胞调节着血管收缩和舒张、中枢神经系
统与外周的物质交换、抗凝和血管生成等[３４]ꎮ
３.３.２周细胞　 周细胞具有高度可塑性和再生潜能ꎬ是一
种多功能细胞ꎬ是视网膜 ＮＶＵ 的关键细胞成分ꎬ有助于
ＢＲＢ 的形成和维持ꎮ 周细胞在视网膜类似于脑组织中ꎬ
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可重新编程成神经元和胶质细胞[３５－３７]ꎮ 周细胞可以说是
ＮＶＵ 的中心ꎬ周细胞的退化不可避免地导致神经血管
解耦ꎮ

微血管的形成、成熟和稳定需要周细胞－内皮细胞之
间的相互作用ꎬ周细胞和内皮细胞的紧密结合促进了它们
的直接接触[３８]ꎮ 视网膜微血管系统通过向视网膜组织提
供营养和氧气ꎬ并将废物排出组织来支持神经视网膜的视
觉功能ꎮ 这满足了视网膜这一个代谢活跃的神经血管组
织高水平耗氧需求[３９]ꎮ

由此可见ꎬ胶质、神经和微血管功能障碍是相互影响
的ꎬ糖尿病破坏了 ＮＶＵ 的所有组成部分ꎬ高糖环境可出现
特征性神经病变ꎬ产生多种代谢产物ꎬ诱导神经元死亡及
胶质异常应答ꎬ致使神经－血管耦合受损ꎬ最终诱发视网
膜血管损伤ꎬ血管舒缩功能及血管通透性异常ꎻ视网膜血
管的异常ꎬ又进一步影响了神经细胞的生长、代谢及功能ꎬ
如此则形成了恶性循环ꎮ 因此ꎬＮＶＵ 能够更加科学、全面
阐明 ＤＲ 的内在机制ꎬ视网膜的功能依赖于构成这个器官
的复杂细胞网络之间的通信ꎮ
４视网膜 ＮＶＵ损伤导致 ＤＲ发病的潜在分子机制

以上所述的神经胶质传导引起的视网膜血管损伤ꎬ以
及视网膜血管的异常反向诱导神经细胞的生长、代谢及功
能ꎬ这种恶性循环是建立在宏观基础上的认识ꎬ而该过程
中各种潜在的生长因子和细胞因子通过多种信号途径在
诱导视网膜 ＮＶＵ 损伤ꎮ 导致 ＮＶＵ 破坏的分子包括
ＶＥＧＦ、缺氧诱导因子(ｈｙｐｏｘｉａ ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ｆａｃｔｏｒꎬＨＩＦ)、胎盘
生长因子(ｐｌａｃｅｎｔａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＰｌＧＦ)、血小板衍生生长
因子(ｐｌａｔｅｌｅｔ－ｄｅｒｉｖｅｄ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＰＤＧＦ)、胰岛素样生长
因子( ｉｎｓｕｌｉｎ－ｌｉｋｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＩＧＦ)和黏附分子、成纤维
细胞生长因子( ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＦＧＦ)以及炎症因
子等ꎮ ＶＥＧＦ 主要通过肾素－血管紧张素系统、磷脂酰肌
醇 ３ 激酶(ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ ３－ｋｉｎａｓｅꎬＰＩ３Ｋ) / Ａｋｔ 进行介
导[４０]ꎮ ＰｌＧＦ 是 ＶＥＧＦ 家族的成员ꎬ与 ＶＥＧＦ 和神经纤毛
蛋白受体亚型结合后ꎬ调节一系列不同于 ＶＥＧＦ 的神经、
胶质和血管细胞反应ꎬＰｌＧＦ 表达选择性地与病理性血管
生成和炎症相关[４１]ꎮ ＰＤＧＦ 是创伤愈合中的一个关键因
素ꎬ是第一个经证明可用于局部应用以加速伤口愈合的重
组生长因子ꎬ其影响不可低估[４２]ꎮ ＩＧＦ 主要通过 Ｒａｓ －
ＭＡＰ 激酶途径的异常激活ꎬ导致细胞功能失调ꎬ细胞间接
触异常ꎬ细胞连接蛋白减少ꎬ以及毛细血管渗漏[４３]ꎮ 慢性
高血糖导致视网膜组织发生一系列病理变化ꎬ进而视网膜
组织缺血缺氧ꎬＨＩＦ 表达异常ꎬ并发展为 ＤＲ[４４]ꎮ 在高血
糖患者中ꎬｅ－选择素和细胞间黏附分子的浓度随着 ＨｂＡ１ｃ
的升高而升高ꎬ并且与视网膜微血管损伤密切相关[４５]ꎮ
ＤＲ 应激状态下激活 ＴＬＲ、ＮＦ－κＢ 等信号通路ꎬ引起视网
膜的炎症反应ꎬ诱导 ＴＮＦ－α、ＩＬ－６、ＩＬ－１β 等炎症因子的高
表达ꎬ这些炎症介质的累积被认为是导致视网膜 ＮＶＵ 早
期损伤的原因之一[４６]ꎮ
５基于视网膜 ＮＶＵ的修复治疗 ＤＲ

ＤＲ 患者视网膜的损伤在传统认知里主要是关注于
视网膜微血管损伤ꎬ因此大多数的治疗策略仅侧重于视网
膜微血管的修复ꎬ新兴的 ＮＶＵ 概念强调视网膜中不同类
型细胞之间的耦合ꎬ对以微血管为中心的概念进行了补充
和修正[４７]ꎮ 虽然 ＤＲ 在各个阶段的进展是通过病理学特
征的积累来描述的ꎬ但进展也可以被认为是沿着神经血管

单位解体的连续统一体进行的演变ꎬ因而修复也是关注于
统一体的协调ꎮ Ｇａｌａｎ 等[４８] 在小鼠结膜下注射 ｐ７５ＮＴＲ
拮抗剂ꎬ阻断 ｐｒｏＮＧＦ / ｐ７５ＮＴＲ 信号轴发现可以降低视网
膜炎症、水肿、神经元死亡ꎬ并对视网膜 ＮＶＵ 有长期保护
作用ꎮ Ｂａｒｃｅｌｏｎａ 等[４９]在链脲佐菌素诱导 ＤＲ 的小鼠模型
中ꎬ发现 ｐ７５ＮＴＲ 在发病早期的胶质细胞和周细胞中上
调ꎬ介导细胞炎症ꎬ神经胶质－血管单位及血视网膜屏障
的破坏、水肿和神经元死亡ꎬ并且使用 ｐ７５ＮＴＲ 拮抗剂或
配体 ｐｒｏＮＧＦ 拮抗剂可以抑制不同的病理阶段ꎬ改善视网
膜 ＮＶＵꎬ防止疾病进展ꎮ 目前 ＤＲ 治疗着眼于神经血管单
元的修复的实验研究比较少ꎬ期待更多的研究来拓展视网
膜 ＮＶＵ 的修复这一方向ꎮ
６小结

ＤＲ 目前的治疗取得了突破性的进展ꎬ如激光光凝、
抗 ＶＥＧＦ[５０]和玻璃体腔内注射类固醇等[５１]ꎮ 然而ꎬ这些
治疗都是针对中、晚期并发症或者解剖相关ꎬ此时视力已
经明显受到了影响[５２]ꎮ 因此ꎬ需要再更加明确该病的病
理基础ꎬ以采取更新的、更有效的措施对疾病早期进行干
预ꎬ以期减少 ＤＲ 的发病ꎬ甚至对其它视网膜眼病的治疗
带来革命性的进展ꎮ 目前的证据支持ꎬ神经退行性变是
ＤＲ 的早期事件ꎬ ＮＶＵ 损伤及其耦联机制失衡是 ＤＲ 发病
的病理基础ꎮ 内皮细胞、胶质细胞和神经元界面的信号传
导在时间和空间上具体是如何整合的ꎬ以促进眼球的正常
发育ꎬ这方面的研究仍未得到很大程度的探索[５３]ꎮ

我们对视网膜神经退行性变和微血管疾病相关的细
胞和分子机制的了解有限ꎬ虽然 ＶＥＧＦ、ＨＩＦ、ＰｌＧＦ、ＰＤＧＦ、
ＩＧＦ 和 Ｅ－选择素、ＦＧＦ 以及炎症因子等可能是导致 ＮＶＵ
破坏的分子机制ꎬ改变的 ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ、ＴＬＲ、ｐｒｏＮＧＦ / ｐ７５ＮＴＲ
等信号通路和病理条件如何导致血管异常和疾病表型尚
不完全清楚ꎬ因此需要更深层次的研究来证明 ＮＶＵ 与 ＤＲ
发病的分子、细胞代谢动力关系ꎮ 探讨糖尿病对视网膜
ＮＶＵ 损伤的特异性机制以及通过 ＮＶＵ 损伤引起的神经
退行性变ꎬ可以更全面地了解 ＤＲ 发病的机制ꎬ有助于找
到有效的预防和治疗方法ꎬ延缓甚至避免 ＤＲ 的发生ꎮ
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ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１６ꎻ ５１:
１５６－１８６
６ Ｒｅｅｄ ＭＪꎬ Ｄａｍｏｄａｒａｓａｍｙ Ｍꎬ Ｂａｎｋｓ ＷＡ. Ｔｈｅ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ｏｆ
ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ－ｂｒａｉｎ ｂａｒｒｉｅｒ: ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｒｏｌｅｓ ｉｎ ｈｅａｌｔｈꎬ ａｇｉｎｇꎬ
ａｎｄ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｔｉｓｓｕｅ Ｂａｒｒｉｅｒｓ ２０１９ꎻ７(４):１６５１１５７
７ Ｄｕｈ ＥＪꎬ Ｓｕｎ ＪＫꎬ Ｓｔｉｔｔ ＡＷ. Ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ｃｕｒｒｅｎｔ
ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇꎬ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓꎬ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ. ＪＣＩ Ｉｎｓｉｇｈｔ ２０１７ꎻ２
(１４):９３７５１
８ Ｎｏｏｎａｎ ＪＥꎬ Ｌａｍｏｕｒｅｕｘ ＥＬꎬ Ｓａｒｏｓｓｙ Ｍ. Ｎｅｕｒｏｎａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１５ꎻ ４３ ( ７):
６７３－６８２

１１３１

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２２ꎬ Ｎｏ.８ Ａｕｇ. ２０２２　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



９ Ｍｕｏｉｏ Ｖꎬ Ｐｅｒｓｓｏｎ ＰＢꎬ Ｓｅｎｄｅｓｋｉ ＭＭ. Ｔｈｅ ｎｅｕｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｕｎｉｔ－ｃｏｎｃｅｐｔ
ｒｅｖｉｅｗ. Ａｃｔａ Ｐｈｙｓｉｏｌ (Ｏｘｆ) ２０１４ꎻ２１０(４):７９０－７９８
１０ Ｋｏｗｉａńｓｋｉ Ｐꎬ Ｌｉｅｔｚａｕ Ｇꎬ Ｓｔｅｌｉｇａ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ａｓｔｒｏｃｙｔｉｃ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎ
ｔｏ ｎｅｕｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏｕｐｌｉｎｇ－ｓｔｉｌｌ ｍｏｒｅ ｑｕｅｓｔｉｏｎｓ ｔｈａｎ ａｎｓｗｅｒｓ? Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｒｅｓ
２０１３ꎻ７５(３):１７１－１８３
１１ Ｄíａｚ－Ｃｏｒáｎｇｕｅｚ Ｍꎬ Ｒａｍｏｓ Ｃꎬ Ａｎｔｏｎｅｔｔｉ ＤＡ. Ｔｈｅ ｉｎｎｅｒ ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａｌ
ｂａｒｒｉｅｒ: ｃｅｌｌｕｌａｒ ｂａｓｉｓ ａｎｄ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ. Ｖｉｓｉｏｎ Ｒｅｓ ２０１７ꎻ１３９:１２３－１３７
１２ Ｚｈａｏ ＹＮꎬ Ｘｉｎ ＹＧꎬ Ｈｅ ＺＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｃｏｎｎｅｘｉｎｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｇｌｉａｌ ａｎｄ ｖａｓｃｕｌａｒ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃｅｎｔｒａｌ ｎｅｒｖｏｕｓ ｓｙｓｔｅｍ
ａｎｄ ｒｅｌａｔｅｄ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｎｅｕｒａｌ Ｐｌａｓｔ ２０１８ꎻ２０１８:６３２３９０１
１３ Ｄａｎｅｍａｎ Ｒꎬ Ｐｒａｔ Ａ. Ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ － ｂｒａｉｎ ｂａｒｒｉｅｒ. Ｃｏｌｄ Ｓｐｒｉｎｇ Ｈａｒｂ
Ｐｅｒｓｐｅｃｔ Ｂｉｏｌ ２０１５ꎻ７(１):ａ０２０４１２
１４ Ｌｉｕ Ｌꎬ Ｌｉｕ ＸＤ. Ｒｏｌｅｓ ｏｆ ｄｒｕｇ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｓ ｉｎ ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒ. Ａｄｖ
Ｅｘｐ Ｍｅｄ Ｂｉｏｌ ２０１９ꎻ１１４１:４６７－５０４
１５ Ｒａｓｉａｈ ＰＫꎬ Ｂｅｎ ＧＥꎬ Ｊｈａ ＫＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖｉｓｕａｌ ｄｅｆｉｃｉｔｓ ａｆｔｅｒ ｔｒａｕｍａｔｉｃ
ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ. Ｈｉｓｔｏｌ Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌ ２０２１ꎻ３６(７):７１１－７２４
１６ Ａｋａｎｕｍａ ＳＩꎬ Ｈｉｒｏｓｅ Ｓꎬ Ｔａｃｈｉｋａｗａ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｒｇａｎｉｃ
ａｎｉｏｎ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｉｎｇ ｐｏｌｙｐｅｐｔｉｄｅ (Ｏａｔｐ) １ａ４ ａｎｄ Ｏａｔｐ１ｃ１ ａｔ ｔｈｅ ｒａｔ ｂｌｏｏｄ－
ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒ. Ｆｌｕｉｄｓ Ｂａｒｒｉｅｒｓ ＣＮＳ ２０１３ꎻ１０(１):２９
１７ Ｆｒｅｙ Ｔꎬ Ａｎｔｏｎｅｔｔｉ ＤＡ. Ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｔｏ ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ － ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒ ｉｎ
ｄｉａｂｅｔｅｓ: ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ａｎｄ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ. Ａｎｔｉｏｘｉｄ Ｒｅｄｏｘ Ｓｉｇｎａｌ
２０１１ꎻ１５(５):１２７１－１２８４
１８ Ｄｕｈ ＥＪꎬ Ｓｕｎ ＪＫꎬ Ｓｔｉｔｔ ＡＷ. Ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ｃｕｒｒｅｎｔ
ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇꎬ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓꎬ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ. ＪＣＩ Ｉｎｓｉｇｈｔ ２０１７ꎻ２
(１４):９３７５１
１９ Ｌｅｃｈｎｅｒ Ｊꎬ ＯＬｅａｒｙ ＯＥꎬ Ｓｔｉｔｔ ＡＷ. Ｔｈｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｖｉｓｉｏｎ Ｒｅｓ ２０１７ꎻ１３９:７－１４
２０ Ｍｏｒｉｔａ Ａꎬ Ｙｏｓｈｉｚｕｍｉ Ｍꎬ Ａｒｉｍａ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ ｄｅｐｌｅｔｉｏｎ ｏｆ
ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｕｒｏｎｓ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｖｅｒｔｉｃａｌ ａｎｇｉｏｇｅｎｉｃ ｓｐｒｏｕｔｉｎｇ ｗｉｔｈｏｕｔ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｔｈｅ
ｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｐｌｅｘｕｓ. Ｄｅｖ Ｄｙｎ ２０２１ꎻ２５０(４):４９７－５１２
２１ Ｒａｔｔｎｅｒ Ａꎬ Ｗｉｌｌｉａｍｓ Ｊꎬ Ｎａｔｈａｎｓ Ｊ. Ｒｏｌｅｓ ｏｆ ＨＩＦｓ ａｎｄ ＶＥＧＦ ｉｎ
ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｉｎ ｔｈｅ Ｒｅｔｉｎａ ａｎｄ ｂｒａｉｎ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔ ２０１９ꎻ １２９ ( ９):
３８０７－３８２０
２２ Ｂｉｓｗａｓ Ｓꎬ Ｃｏｔｔａｒｅｌｌｉ Ａꎬ Ａｇａｌｌｉｕ Ｄ. Ｎｅｕｒｏｎａｌ ａｎｄ ｇｌｉａｌ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ
ＣＮＳ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ ｂａｒｒｉｅｒｇｅｎｅｓｉｓ. Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ２０２０ꎻ １４７ ( ９ ):
ｄｅｖ１８２２７９
２３ Ｅｄｗａｒｄｓ ＭＭꎬ ＭｃＬｅｏｄ ＤＳꎬ Ｌｉ ＲＺꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｄｅｌｅｔｉｏｎ ｏｆ Ｍａｔｈ５
ｄｉｓｒｕｐｔｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｂｌｏｏｄ ｖｅｓｓｅｌ ａｎｄ ｇｌｉａｌ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｉｎ ｍｉｃｅ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ
２０１２ꎻ９６(１):１４７－１５６
２４ Ｓｏｍｉｎｓｋｙ Ｌꎬ ｄｅ Ｌｕｃａ Ｓꎬ Ｓｐｅｎｃｅｒ ＳＪ. Ｍｉｃｒｏｇｌｉａ: ｋｅｙ ｐｌａｙｅｒｓ ｉｎ
ｎｅｕｒｏｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ. Ｉｎｔ Ｊ Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌ ２０１８ꎻ
９４:５６－６０
２５ Ｒｅｉｃｈｅｎｂａｃｈ Ａꎬ Ｂｒｉｎｇｍａｎｎ Ａ. Ｇｌｉａ ｏｆ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ Ｒｅｔｉｎａ. Ｇｌｉａ ２０２０ꎻ
６８(４):７６８－７９６
２６ Ｕｓｕｉ Ｙꎬ Ｗｅｓｔｅｎｓｋｏｗ ＰＤꎬ Ｋｕｒｉｈａｒａ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃｒｏｓｓｔａｌｋ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｉｎｔｅｒｎｅｕｒｏｎｓ ａｎｄ ｃａｐｉｌｌａｒｉｅｓ ｉｓ ｒｅｑｕｉｒｅｄ ｆｏｒ ｖｉｓｉｏｎ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔ
２０１５ꎻ１２５(６):２３３５－２３４６
２７ Ｃｏｕｇｈｌｉｎ ＢＡꎬ Ｆｅｅｎｓｔｒａ ＤＪꎬ Ｍｏｈｒ Ｓ. Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｖｉｓｉｏｎ Ｒｅｓ ２０１７ꎻ１３９:９３－１００
２８ Ｊｏｎｅｓ ＢＷꎬ Ｐｆｅｉｆｆｅｒ ＲＬꎬ Ｆｅｒｒｅｌｌ ＷＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ｉｎ
ｈｕｍａｎ ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１６ꎻ１５０:１４９－１６５
２９ Ｊｏｎｅｓ ＢＷꎬ Ｋｏｎｄｏ Ｍꎬ Ｔｅｒａｓａｋｉ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ. Ｊｐｎ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１２ꎻ５６(４):２８９－３０６
３０ Ｖöｌｇｙｉ Ｂ. Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｂｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ. Ｃｅｌｌｓ ２０２０ꎻ
９(１１):２４８３
３１ Ｃｕｅｎｃａ Ｎꎬ Ｆｅｒｎáｎｄｅｚ － Ｓáｎｃｈｅｚ Ｌꎬ Ｃａｍｐｅｌｌｏ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｅｌｌｕｌａｒ
ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｎｊｕｒｉｅｓ ａｎｄ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ａｐｐｒｏａｃｈｅｓ ｆｏｒ
ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１４ꎻ４３:１７－７５
３２ Ｏｓｍａｎ ＡＭꎬ Ｒｏｄｈｅ Ｊꎬ Ｓｈｅｎ ＸＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｓｅｃｒｅｔｏｍｅ ｏｆ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ
ｒｅｇｕｌａｔｅ ｎｅｕｒａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ ２０１９ꎻ４０５:９２－１０２
３３ Ｍｕｇｉｓｈｏ ＯＯꎬ Ｒｕｐｅｎｔｈａｌ ＩＤꎬ Ｓｑｕｉｒｒｅｌｌ ＤＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｐｒｏ －
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｉｎ ｎｏｎ－ｏｂｅｓｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍｉｃｅ: ｍｏｄｅｌｌｉｎｇ ｓｉｇｎｓ ｏｆ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１８ꎻ１３(８):ｅ０２０２１５６

３４ Ｂｉｅｒｈａｎｓｌ Ｌꎬ Ｃｏｎｒａｄｉ ＬＣꎬ Ｔｒｅｐｓ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｅｎｔｒａｌ ｒｏｌｅ ｏｆ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ
ｉｎ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ (Ｂｅｔｈｅｓｄａ)
２０１７ꎻ３２(２):１２６－１４０
３５ Ｎａｋａｔａ Ｍꎬ Ｎａｋａｇｏｍｉ Ｔꎬ Ｍａｅｄａ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｐｅｒｉｖａｓｃｕｌａｒ
ｎｅｕｒａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｔｏ ｎｅｕｒｏｇｅｎｅｓｉｓ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ
ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ｂｒａｉｎ ｉｓｃｈｅｍｉａ / ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ. Ｔｒａｎｓｌ Ｓｔｒｏｋｅ Ｒｅｓ ２０１７ꎻ
８(２):１３１－１４３
３６ Ｔｒｏｓｔ Ａꎬ Ｂｒｕｃｋｎｅｒ Ｄꎬ Ｒｉｖｅｒａ ＦＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒｉｃｙｔｅｓ ｉｎ ｔｈｅ Ｒｅｔｉｎａ. Ａｄｖ
Ｅｘｐ Ｍｅｄ Ｂｉｏｌ ２０１９ꎻ１１２２:１－２６
３７ Ａｔｔｗｅｌｌ Ｄꎬ Ｍｉｓｈｒａ Ａꎬ Ｈａｌｌ ＣＮꎬ ｅｔ ａｌ. Ｗｈａｔ ｉｓ ａ ｐｅｒｉｃｙｔｅ? Ｊ Ｃｅｒｅｂ
Ｂｌｏｏｄ Ｆｌｏｗ Ｍｅｔａｂ ２０１６ꎻ３６(２):４５１－４５５
３８ Ｂｈｏｗｍｉｃｋ Ｓꎬ ＤＭｅｌｌｏ Ｖꎬ Ｃａｒｕｓｏ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｏｆ ｐｅｒｉｃｙｔｅ－
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍ ｃｒｏｓｓｔａｌｋ ｌｅａｄｓ ｔｏ ｂｌｏｏｄ－ｂｒａｉｎ ｂａｒｒｉｅｒ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ
ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ. Ｅｘｐ Ｎｅｕｒｏｌ ２０１９ꎻ３１７:２６０－２７０
３９ Ａｂｃｏｕｗｅｒ ＳＦꎬ Ｌｉｎ ＣＭꎬ Ｓｈａｎｍｕｇａｍ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｎｏｃｙｃｌｉｎｅ ｐｒｅｖｅｎｔｓ
ｒｅｔｉｎａｌ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｖａｓｃｕｌａｒ ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｉｓｃｈｅｍｉａ －
ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ２０１３ꎻ１０:１４９
４０ Ｙａｎｇ Ｙꎬ Ｌｉｕ Ｙꎬ Ｌｉ ＹＰꎬ ｅｔ ａｌ. ｍｉｃｒｏＲＮＡ－ １５ｂ ｔａｒｇｅｔｓ ＶＥＧＦ ａｎｄ
ｉｎｈｉｂｉｔｓ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｉｎ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ ２０２０ꎻ１０５(１１):ｄｇａａ５３８
４１ ｖａｎ Ｂｅｒｇｅｎ Ｔꎬ Ｅｔｉｅｎｎｅ Ｉꎬ Ｃｕｎｎｉｎｇｈａｍ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｐｌａｃｅｎｔａｌ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ (ＰｌＧＦ) ａｎｄ ｉｔｓ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｓｙｓｔｅｍ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ.
Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１９ꎻ６９:１１６－１３６
４２ Ｚｕｂａｉｒ Ｍꎬ Ａｈｍａｄ Ｊ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒｓ ａｎｄ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｆｏｏｔ ｕｌｃｅｒ ｈｅａｌｉｎｇ: ａ ｄｅｔａｉｌｅｄ ｒｅｖｉｅｗ. Ｒｅｖ Ｅｎｄｏｃｒ Ｍｅｔａｂ Ｄｉｓｏｒｄ ２０１９ꎻ２０
(２):２０７－２１７
４３ Ｘｉ Ｇꎬ Ｗａｉ Ｃꎬ Ｃｌｅｍｍｏｎｓ Ｄ. Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ａｂｅｒｒａｎｔ ＩＧＦ－Ｉ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｌｅ ｒａｔ ｒｅｔｉｎａ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ａｎｄ ｒｅｖｅｒｓｅｓ ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｊ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｒｅｓ ２０１９ꎻ２０１９:６４５６０３２
４４ Ｌｉ ＨＹꎬ Ｙｕａｎ Ｙꎬ Ｆｕ ＹＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｙｐｏｘｉａ － ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ｆａｃｔｏｒ － １α: ａ
ｐｒｏｍｉｓｉｎｇ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔａｒｇｅｔ ｆｏｒ ｖａｓｃｕｌｏｐａｔｈｙ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ.
Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｒｅｓ ２０２０ꎻ１５９:１０４９２４
４５ Ｔｒｙｇｇｅｓｔａｄ ＪＢꎬ Ｓｈａｈ ＲＤꎬ Ｂｒａｆｆｅｔｔ ＢＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ ａｄｈｅｓｉｏｎ
ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ ａｎｄ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｗｉｔｈ ＨｂＡ１ｃꎬ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎꎬ ｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙꎬ ａｎｄ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｎ ｔｈｅ Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ Ｏｐｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｔｙｐｅ ２ Ｄｉａｂｅｔｅｓ ｉｎ Ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔ
ａｎｄ Ｙｏｕｔｈ ｓｔｕｄｙ. Ｐｅｄｉａｔｒ Ｄｉａｂｅｔｅｓ ２０２０ꎻ２１(６):９２３－９３１
４６ ＸｕＷＱꎬ Ｗａｎｇ ＹＳ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ Ｔｏｌｌ－ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｓｃｈｅｍｉｃ
ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ９(９):１３４３－１３５１
４７ Ｅｌｅｆｔｈｅｒｉｏｕ ＣＧꎬ Ｉｖａｎｏｖａ Ｅꎬ Ｓａｇｄｕｌｌａｅｖ ＢＴ. Ｏｆ ｎｅｕｒｏｎｓ ａｎｄ ｐｅｒｉｃｙｔｅｓ:
ｔｈｅ ｎｅｕｒｏ－ｖａｓｃｕｌａｒ ａｐｐｒｏａｃｈ ｔｏ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ.Ｖｉｓ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０２０ꎻ
３７:Ｅ００５
４８ Ｇａｌａｎ Ａꎬ Ｂａｒｃｅｌｏｎａ ＰＦꎬ Ｎｅｄｅｖ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｂｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ ｄｅｌｉｖｅｒｙ ｏｆ
ｐ７５ＮＴＲ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓ ｒｅｄｕｃｅｓ ｔｈｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙꎬ ｖａｓｃｕｌａｒꎬ ａｎｄ
ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｅｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１７ꎻ５８(７):２８５２－２８６２
４９ Ｂａｒｃｅｌｏｎａ ＰＦꎬ Ｓｉｔａｒａｓ Ｎꎬ Ｇａｌａｎ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. ｐ７５ＮＴＲ ａｎｄ ｉｔｓ ｌｉｇａｎｄ
ＰｒｏＮＧＦ ａｃｔｉｖａｔｅ ｐａｒａｃｒｉｎｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｅｔｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｔｏ ｔｈｅ ｖａｓｃｕｌａｒꎬ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙꎬ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｅｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ.
Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１６ꎻ３６(３４):８８２６－８８４１
５０ Ｗｅｌｌｓ ＪＡꎬ Ｇｌａｓｓｍａｎ ＡＲꎬ Ａｙａｌａ ＡＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｆｌｉｂｅｒｃｅｐｔꎬ
ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂꎬ ｏｒ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ: ｔｗｏ － ｙｅａｒ
ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ａ ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０１６ꎻ１２３(６):１３５１－１３５９
５１ Ｂｏｙｅｒ ＤＳꎬ Ｙｏｏｎ ＹＨꎬ Ｂｅｌｆｏｒｔ Ｒ Ｊｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｒｅｅ－ｙｅａｒꎬ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄꎬ
ｓｈａｍ－ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ｏｆ ｄｅｘａｍｅｔｈａｓｏｎｅ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｉｍｐｌａｎｔ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０１４ꎻ１２１(１０):１９０４－１９１４
５２ Ｓｉｍó Ｒꎬ Ｈｅｒｎáｎｄｅｚ Ｃ. Ｎｏｖｅｌ ａｐｐｒｏａｃｈｅｓ ｆｏｒ ｔｒｅａｔｉｎｇ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｒｅｃｅｎｔ ｐａｔｈｏｇｅｎｉｃ ｅｖｉｄｅｎｃｅ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓ
２０１５ꎻ４８:１６０－１８０
５３ Ｓｅｇａｒｒａ Ｍꎬ Ａｂｕｒｔｏ ＭＲꎬ Ｃｏｐ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ Ｄａｂ１ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ｏｒｃｈｅｓｔｒａｔｅｓ ｎｅｕｒｏ － Ｇｌｉａ － ｖｅｓｓｅｌ ｃｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｃｅｎｔｒａｌ ｎｅｒｖｏｕｓ
ｓｙｓｔｅｍ. Ｓｃｉｅｎｃｅ ２０１８ꎻ３６１(６４０４):ｅａａｏ２８６１
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