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摘要

Ｍüｌｌｅｒ 胶质细胞(Ｍüｌｌｅｒ ｇｌｉａｌ ｃｅｌｌｓꎬＭＧＣｓ)是视网膜中的主

要神经胶质细胞ꎬ呈放射状横跨整个视网膜ꎮ ＭＧＣｓ 与视

网膜神经元紧密接触ꎬ相互作用ꎬ参与维持视网膜内稳态ꎮ
在视网膜神经损伤后ꎬＭＧＣｓ 启动多种调控途径应答视网

膜内环境改变和损伤ꎬ产生视网膜神经保护作用ꎬ如:调节

神经递质释放ꎬ释放神经保护因子及抗氧化因子ꎬ重编程

进行内源性修复ꎮ 但在视网膜持续损伤状态下ꎬＭＧＣｓ 增

生也能加重神经元功能障碍和丢失ꎮ 因此ꎬ正确认识

ＭＧＣｓ 对病理刺激的反应及其产生的保护和损害作用ꎬ对
于研究视网膜神经损伤性疾病的机制及指导疾病治疗具

有重要意义ꎮ 本文围绕 ＭＧＣｓ 在视网膜神经损伤及修复

过程中的作用展开综述ꎬ旨在为视网膜神经保护提供新的

策略ꎮ
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０引言

视网膜是由放射状 Ｍüｌｌｅｒ 胶质细胞 ( Ｍüｌｌｅｒ ｇｌｉａｌ
ｃｅｌｌｓꎬＭＧＣｓ)支持的复杂神经网络形成的神经感觉器官ꎮ
视网膜神经损伤是多种眼科疾病发展的终末阶段ꎬ往往导

致严重且不可逆的视力丧失ꎮ ＭＧＣｓ 是视网膜中的主要

胶质细胞ꎬ虽然它们不直接传递视觉信息ꎬ但在维持视网

膜组织的内稳态和发育过程中起着重要作用ꎮ 在视网膜

受到损伤时ꎬＭＧＣｓ 可作出一系列反应来应对损伤ꎬ如对

视网膜神经元发挥关键的代谢和支持功能ꎬ促进神经细

胞的修复和存活ꎻ向视网膜微环境释放和循环神经递质

来调节神经元的兴奋性ꎻ通过重编程再生视网膜进行内

源性修复等ꎮ 但过度反应不仅不能起到保护作用ꎬ反而

加重了疾病进展ꎬ因此正确理解 ＭＧＣｓ 对损伤的反应十

分重要ꎮ 本文针对视网膜神经损伤后 ＭＧＣｓ 对损伤的影

响进行综述ꎮ
１ ＭＧＣｓ 的生理特性

ＭＧＣｓ 是视网膜的特异性大胶质细胞ꎬ通过多种细胞

内机制参与视网膜发育及动态平衡ꎮ 由于在其他神经组

织中没有同源细胞ꎬ因此视网膜结构和功能的维持依赖于

ＭＧＣｓ[１]ꎮ ＭＧＣｓ 横跨整个视网膜ꎬ介于血管和神经元之

间ꎬ负责周围神经元的功能和代谢支持ꎮ ＭＧＣｓ 向上向内
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界膜扩展胶质突起形成终足ꎬ包裹于视网膜神经节细胞树

突及轴突周围ꎬ向下扩展至外界膜形成微绒毛ꎬ与感光细

胞内节直接接触[２]ꎮ 这种特殊的解剖结构使 ＭＧＣｓ 在整

个视网膜中执行不同的功能—其中最主要的功能是

ＭＧＣｓ 与神经元的代谢偶联ꎮ 此外ꎬＭＧＣｓ 还具有释放神

经营养因子和其他胶质递质ꎬ调节细胞外空间ꎬ维持血

液－视网膜内部屏障ꎬ神经递质循环ꎬ维持视网膜结构完

整性和引导光到感光器的重要作用[３]ꎮ ＭＧＣｓ 对视网膜

稳态的重要性ꎬ也反映了其损伤导致视网膜疾病的脆弱

性ꎮ 选择性破坏 ＭＧＣｓ 内的关键基因可导致视网膜发育

不良、光感受器变性、视网膜电图反应减弱[４]ꎮ
２ ＭＧＣｓ 在视网膜神经损伤中的保护作用

胶质增生是大胶质细胞对病原性刺激的反应ꎬ是多种

视网膜疾病的特征ꎮ 反应性胶质增生是指胶质细胞在损

伤区域经历的形态和生化变化ꎬ表现为胶质细胞肥大ꎬ胶
质纤维酸性蛋白(ＧＦＡＰ)、巢蛋白(ｎｅｓｔｉｎ)和中间丝波形

蛋白(Ｖｉｍｅｎｔｉｎ)表达增强[１]ꎮ 大量增殖的 ＭＧＣｓ 通过调

控代谢、调节离子和水平衡、释放神经营养因子ꎬ增加抗氧

化功能等来提供视网膜的神经保护作用ꎮ
２.１ ＭＧＣｓ 参与神经递质循环　 ＭＧＣｓ 在神经胶质－神经

元相互作用的神经递质循环中起着重要作用ꎮ 神经递质

是处理视觉信息、维持房水内环境平衡和眼内血流的关键

介质ꎮ Ｌ－谷氨酸和 γ－氨基丁酸(ＧＡＢＡ)是视网膜中视觉

信号突触传递的主要兴奋性和抑制性神经递质[５]ꎮ Ｌ－谷
氨酸参与了从光感受器到神经节细胞的视觉信号传递过

程ꎮ 谷氨酸由光感受器的突触末端合成并释放ꎬ作用于水

平细胞和双极细胞上的突触后受体ꎮ 在这个过程中ꎬ
ＭＧＣｓ 吸收从突触间隙扩散的谷氨酸ꎬ以阻止递质的横向

扩散ꎬ来确保视觉分辨率[６]ꎮ 谷氨酰胺合成酶(ＧＳ)是谷

氨酸循环过程中的关键代谢酶ꎬ并且 ＭＧＣｓ 是视网膜中唯

一含有 ＧＳ 的细胞[７]ꎮ Ｌ －谷氨酸 / Ｌ －天冬氨酸转运体

(ＧＬＡＳＴ)是参与谷氨酸摄取的重要转运蛋白ꎬ主要定位

于 ＭＧＣｓ 中[６]ꎮ 在缺血缺氧、高眼压、水肿、损伤等病理条

件下ꎬ谷氨酸平衡被破坏ꎬ细胞外环境中谷氨酸蓄积增加ꎬ
过量的谷氨酸产生神经毒性ꎬ导致神经元过度兴奋而变性

死亡ꎮ ＭＧＣｓ 反应性增生ꎬＧＬＡＳＴ 表达进一步增加ꎬ将细

胞外积聚的谷氨酸转运至 ＭＧＣｓ 内ꎬ维持了兴奋性突触的

正常功能并防止了神经毒性作用ꎮ 此外 ＭＧＣｓ 表达的 ＧＳ
将谷氨酸转化为谷氨酰胺[８]ꎮ 合成的谷氨酰胺从 ＭＧＣｓ
内释放并作用于神经元ꎬ作为神经元代谢底物参与神经元

能量活动[２]ꎮ 实验性青光眼导致 ＧＬＡＳＴ 失活ꎬ引起 ＭＧＣｓ
内谷氨酸减少ꎬ视网膜神经节细胞显著摄取谷氨酸产生视

网膜的兴奋性毒性[９]ꎮ 由此可见ꎬＭＧＣｓ 调节视网膜内谷

氨酸转运与代谢ꎬ防止谷氨酸诱导的兴奋性毒性ꎬ是一项

重要的神经保护功能ꎮ
除了兴奋性调节ꎬＭＧＣｓ 还可以维持视网膜细胞外γ－

氨基丁酸(ＧＡＢＡ) 的水平ꎮ 哺乳动物中ꎬＧＡＢＡ 主要由

ＭＧＣｓ 膜上的 ＧＡＢＡ 转运体(ＧＡＴＳ)介导摄取ꎮ ＧＡＴ 亚型

在 ＭＧＣｓ 中的表达与种属相关ꎬ哺乳动物 ＭＧＣｓ 中主要表

达 ＧＡＴ－１ 与 ＧＡＴ－３ꎮ 生理条件下ꎬＧＡＢＡ 进入 ＭＧＣｓ 内

后ꎬ由 ＧＡＢＡ 转氨酶代谢为琥珀酸半醛ꎮ 由于 ＧＡＢＡ 转氨

酶的高反应效率ꎬＭＧＣｓ 内 ＧＡＢＡ 水平较低ꎮ 在高糖、缺
血等情况下ꎬＧＡＢＡ 转氨酶活性抑制ꎬＧＡＢＡ 在 ＭＧＣｓ 中迅

速累积ꎬ抑制神经信号传递[６]ꎮ
２.２ ＭＧＣｓ 的能量代谢作用 　 神经视网膜是体内代谢最

活跃的组织之一ꎬ通过有氧糖酵解分解近 ８０％的葡萄糖ꎬ
产生感光细胞所需的能量[１０]ꎮ 视网膜中糖原和葡萄糖的

吸收与代谢主要发生在 ＭＧＣｓ 内ꎮ 循环中的葡萄糖被输

送到 ＭＧＣｓ 后ꎬ一方面可以被糖原磷酸化酶降解ꎬ以糖原

的形式储存于细胞内ꎮ 另一方面ꎬ在代谢应激期间ꎬ可被

ＭＧＣｓ 胞质中的乳酸脱氢酶糖酵解转化为乳酸[２]ꎮ 乳酸

可降低谷氨酸诱导的神经毒性发挥神经保护作用ꎮ 最近

研究发现ꎬ乳酸还能够作为葡萄糖的替代物来维持 ＭＧＣｓ
的存活及功能以提供神经保护[１１]ꎮ 此外ꎬ细胞中的三磷

酸腺苷(ＡＴＰ)主要通过糖酵解途径获得ꎬ且在此过程中耗

氧量极低ꎮ 因此ꎬＭＧＣｓ 较神经元有更强的抵抗力ꎬ可以

耐受持续的缺氧和低血糖ꎬ从而节省氧气并为神经元提供

能量[２]ꎮ 在胶质增生过程中ꎬＭＧＣｓ 还可以上调降解 ＡＴＰ
的胞外酶ꎬ这些酶提高了神经保护剂核苷腺苷的细胞外可

利用性ꎬ减少了 ＡＴＰ 的渗透释放ꎬ保护视网膜神经节细胞

免受凋亡[１２]ꎮ
２.３ ＭＧＣｓ 细胞参与离子平衡和水稳态　 ＭＧＣｓ 的质膜上

包含离子通道和跨膜水转运体ꎬ它们调节水、钾和钠的流

入和流出ꎬ以维持细胞外空间的动态平衡ꎮ 内向整流钾通

道 ４.１(Ｋｉｒ４.１)是视网膜中主要分布于 ＭＧＣｓ 的离子通道ꎬ
其选择性的表达于 ＭＧＣｓ 的末端足部ꎬ介导 Ｋ＋的虹吸效

应来维持 Ｋ＋的稳定[１３]ꎮ 水通道蛋白 ４(ＡＱＰ４)是中枢神

经系统中主要的质膜水通道ꎬ高表达于光感受器和双极细

胞之间突触周围的 ＭＧＣｓ[１４]ꎮ 生理状态下ꎬＫｉｒ４.１ 的极化

分布使钾离子从神经视网膜外流ꎬ水与钾在渗透压的驱动

下共同通过 ＡＱＰ４ 转运ꎬ保持细胞内外渗透压平衡ꎬ防止

神经元肿胀[１５]ꎮ Ｋｉｒ４.１ 的表达减少破坏了胶质细胞的缓

冲能力ꎬ导致离子稳态失衡ꎬ参与了多种视网膜损伤的病

理过程[１６]ꎮ 在糖尿病视网膜病变中ꎬ促炎因子 ＴＮＦ－α 的

上调破坏了 ＭＧＣｓ 的肌动蛋白细胞骨架ꎬＫｉｒ４.１ 表达显著

减少ꎬＭＧＣｓ 肿胀[１７]ꎮ Ｎｅｔｔｉ 等[１８] 研究发现ꎬＡＱＰ４ 抗体

ＡＱＰ４－ＩｇＧ 与 ＡＱＰ４ 结合后ꎬ诱导 ＭＧＣｓ 部分内化ꎬ下调了

ＭＧＣｓ 质膜上 ＡＱＰ４ 的表达ꎬ降低了 ＭＧＣｓ 的水通透性ꎮ
此外ꎬＫｉｒ４.１ 介导的静息电位还能够产生一种向内的化学

驱动力ꎬ促使 ＧＬＡＳＴ 将谷氨酸转移至 ＭＧＣｓ 内ꎬ防止神经

元兴奋性毒性[１６]ꎮ 高糖、氧化应激等损伤下调 Ｋｉｒ４.１ 表

达ꎬ削弱了谷氨酸转运体的驱动力ꎬ抑制了 ＧＬＡＳＴ 介导的

谷氨酸转运ꎬ导致细胞外谷氨酸积累[１９－２０]ꎮ 综上所述ꎬ
ＭＧＣｓ 内 Ｋｉｒ４.１ 与 ＡＱＰ４ 两条通道是相互影响的ꎬ他们还

能参与调节神经递质ꎬ对视网膜损伤后的神经保护至关

重要ꎮ
２.４ 神经保护因子的释放 　 神经营养因子是一类神经元

特异性的蛋白质家族ꎬ包括神经生长因子(ＮＧＦ)、脑源性

神经营养因子(ＢＤＮＦ)、神经营养因子－３(ＮＴ－３)和神经

营养因子－４(ＮＴ－４)ꎬ它们不仅促进神经元的发育ꎬ在视
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网膜损伤后神经元凋亡中也具有重要的调节作用[２１]ꎮ 神

经营养因子的缺失是导致神经退行性疾病中视网膜神经

节细胞(ＲＧＣｓ)死亡的原因之一ꎬ通过上调其内源性水平

或外源性输入ꎬ可以作为神经保护的干预措施[２２]ꎮ 神经

营养活性作用的发挥是通过与酪氨酸激酶受体 Ｔｒｋ 家族

(ＴｒｋＡ、ＴｒｋＢ、ＴｒｋＣ)的选择性配体结合而介导的ꎬＴｒＫ 家族

受体激活的下游靶点通过 ＥＲＫ / ＭＡＰＫ 和 ＰＩ３Ｋ 途径诱导

促生存信号通路[２３－２４]ꎮ
由于神经胶质－神经元的密切联系ꎬＲＧＣｓ 也可以通

过胶质活性物质的释放与 ＭＧＣｓ 相互作用ꎮ 在病理性刺

激下ꎬＲＧＣｓ 还可通过自身分泌的介质刺激 ＭＧＣｓ 分泌胶

质细胞源性神经营养因子(ＧＤＮＦ)ꎬ这些保护因子可直接

作用于 ＲＧＣｓ 以促进其活性ꎬ减少凋亡[２５]ꎮ 色素上皮衍生

因子(ＰＥＤＦ)是胶质细胞释放的主要神经保护剂之一ꎬ实
验诱导的缺氧模型中ꎬＲＧＣｓ 活力丧失ꎬ在与 ＭＧＣｓ 共培养

后ꎬ存活的 ＲＧＣｓ 数量显著增加ꎮ 从 ＭＧＣｓ 中去除 ＰＥＤＦ
后ꎬＲＧＣ－Ｍüｌｌｅｒ 胶质共培养中 ＲＧＣｓ 数量明显降低[２６]ꎮ
Ｌｅ 等[２７]发现ꎬ给予糖尿病视网膜病变小鼠外源性注射重

组 ＶＥＧＦ 可以刺激 ＭＧＣｓ 的活力并诱导 ＢＤＮＦ 的产生ꎮ
此外ꎬＭＧＣｓ 还可以通过激活内源性 Ｗｎｔ / β－ｃａｔｅｎｉｎ 信号ꎬ
促进白血病抑制因子(ＬＩＦ)、睫状神经营养因子(ＣＮＴＦ)
等神经保护因 子 表 达ꎬ 保 护 ＲＧＣｓ 免 受 兴 奋 性 毒 性

损伤[２８]ꎮ
２.５ 释放抗氧化因子 　 视网膜的高代谢功能是维持视觉

传递过程所必需的ꎬ因此对视网膜的抗氧化保护是至关重

要的ꎮ 谷氨酸诱导的氧化应激被认为是神经细胞死亡的

主要原因ꎬ可导致多种视网膜退行性疾病ꎬ如青光眼、年龄

相关 性 黄 斑 变 性 ( ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎꎬ
ＡＲＭＤ)、糖尿病视网膜病变 ( ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬ ＤＲ)
等[２９]ꎮ 在这些疾病发生过程中ꎬＭＧＣｓ 可以通过其固有的

代谢功能如参与调节谷氨酸循环在预防和中和氧化应激

方面发挥关键作用ꎮ 当 ＭＧＣｓ 暴露于氧化应激环境中时ꎬ
谷氨酸被用于合成谷胱甘肽ꎬ与活性氧中和来防止神经元

损伤[３０]ꎮ 转录因子核因子红系 ２ 相关因子(ＮＲＦ２)是一

种重要的抗氧化分子ꎬ也是谷胱甘肽释放的有效诱导剂ꎬ
能够调节 １００ 多种抗氧化剂的转录ꎬＭＧＣｓ 已被证明能够

上调 ＮＲＦ２ 的 ｍＲＮＡ 的表达[３１－３２]ꎮ 而在 ＮＲＦ２ 缺陷的糖

尿病模型鼠中ꎬ其视网膜表现为血－视网膜屏障损伤ꎬ神
经元功能障碍ꎬ并伴有谷胱甘肽的减少和超氧化物水平的

升高[３３]ꎮ 此外ꎬ近来对分离 ＭＧＣｓ 的蛋白组学研究发现ꎬ
ＭＧＣｓ 可表达谷胱甘肽 Ｓ －转移酶 Ｍｕ１ 和 Ｍｕ５(ＧＳＴＭ１ /
ＧＳＴＭ５)ꎬ芳香酯酶 ２(ＰＯＮ２)ꎬ过氧化物氧化还原蛋白 １、４
和 ６(ＰＲＤＸ１、４、６)ꎬ这些酶在氧化防御机制中表达ꎬ表明

了 ＭＧＣｓ 的抗氧化功能[３４]ꎮ ＭＧＣｓ 在视网膜损伤时产生

抗氧化物可以限制活性氧对视网膜神经元的损伤ꎬ在多种

视网膜退行性疾病中发挥重要的神经保护作用ꎮ
２.６ ＭＧＣｓ 重编程 　 多种视网膜疾病最终导致了神经细

胞的死亡和视网膜各层结构紊乱ꎬ胶质细胞与神经元之间

的相互作用丧失ꎮ 已有研究证明斑马鱼具有显著的自愈

能力来再生受损的视网膜ꎬ这主要依赖于 ＭＧＣｓ 的表观遗

传可塑性ꎮ 这种特性使 ＭＧＣｓ 能够根据损伤进行重新编

程ꎬ作为多能视网膜干细胞发挥功能ꎬ并产生视网膜前体

细胞(ＲＰＣ)ꎬ随后分化为各种类型的视网膜细胞ꎬ从而修

复视网膜ꎬ恢复视力[３５]ꎮ 虽然有大量报道发现视网膜的

再生在脊椎动物中是常见的ꎬ但这种再生能力在哺乳动物

中是有限的ꎬ因此人类视网膜疾病常常会导致永久性失

明ꎮ Ｓｌｅｍｂｒｏｕｃｋ－Ｂｒｅｃ 等[３６]研究发现人类视网膜 ＭＧＣｓ 能

够重新编程为诱导多能干细胞( ＩＰＳＣｓ)ꎬ并获得多能干细

胞的特征ꎮ 虽然这一研究结果表明了人类 ＭＧＣｓ 的再生

潜力ꎬ但在疾病或损伤后能否再生以及实际上如何利用它

仍不清楚ꎮ 近年来有越来越多的研究者对鱼类视网膜再

生的机制进行了深入研究ꎬ这为阐明哺乳动物 ＭＧＣｓ 的重

编程和再生机制提供了一些线索ꎮ Ｄｅｌ Ｄｅｂｂｉｏ 等[３７] 发现

Ｎｏｔｃｈ 和 Ｗｎｔ 信号可以激活出生后大鼠及小鼠视网膜中

的 ＭＧＣｓꎬ并被诱导向视杆细胞谱分化ꎮ 转录因子 Ｂｒｎ－３ｂ
在 ＲＧＣｓ 的分化、存活和轴突生长中起关键作用ꎬＷｕ
等[３８]证明了纯化的 ＭＧＣｓ 能够脱分化为神经干细胞样细

胞球ꎬ并表达神经干细胞特异性标志物 Ｎｅｓｔｉｎ 与 Ｋｉ６７ꎬ且
具有增殖能力ꎮ 在转录因子 Ｂｒｎ－３ｂ 的诱导下ꎬ定向分化

为神经节细胞ꎮ Ｓｉｎｇｈａｌ 等[３９]在体外培养从成人供体中分

离的 ＭＧＣｓꎬ加入 ＦＧＦ２ 和 γ－分泌酶抑制剂后发现 Ｍüｌｌｅｒ
胶质细胞分化并表达 ＲＧＣｓ 前体标志物ꎬ提示了成人

ＭＧＣｓ 具有神经分化潜能ꎮ 虽然没有直接证据表明人类

ＭＧＣｓ 能在体内再生视网膜ꎬ但现有研究表明 ＭＧＣｓ 在特

殊条件下可以被激活诱导分化为神经元ꎬ这为激活内源性

修复机制的视网膜治疗开辟了新的途径ꎮ
３ ＭＧＣｓ 在视网膜神经损伤修复中的双向作用

ＭＧＣｓ 具有感知体内平衡状态波动的能力ꎬ且由于其

活跃的新陈代谢能力ꎬ它们对外界伤害的抵抗能力较高ꎬ
因此绝大多数的视网膜疾病都与 ＭＧＣｓ 反应性胶质增生

有关ꎮ 疾病进展早期胶质增生是一种保护性反应ꎬ通过调

控代谢、释放神经营养因子和抗氧化来防止视网膜神经元

受损ꎮ 然而ꎬ当损伤或刺激强烈时ꎬ即使在刺激消失后ꎬ
ＭＧＣｓ 仍可能保持激活状态[１]ꎮ 在 ＯＩＲ 小鼠模型的疾病

进展过程中观察到ꎬ缺氧损伤导致胶质细胞中 ＧＦＡＰ 的增

加以及 ＧＳ 的降低ꎬＴＵＮＥＬ 染色阳性细胞数量增加ꎬ提示

了反应性胶质增生在神经元退变中的作用[４０]ꎮ 持续性胶

质增生导致了细胞毒性因子和促炎细胞因子的释放ꎬ引起

各种神经功能的失调ꎬ继发视网膜代谢和内稳态的紊乱ꎬ
加速神经元退化进程[４１]ꎮ 在 ＤＲ 发展的早期ꎬ视网膜在受

到包括高血糖、糖基化终产物(ＡＧＥｓ)和氧化应激在内的

各种有害刺激后ꎬ增生的 ＭＧＣｓ 释放 ＶＥＧＦ 防止神经细胞

凋亡ꎬ随着疾病的发展ꎬＭＧＣｓ 在糖尿病诱导的肿瘤坏死

因子－α(ＴＮＦ－α)和血管内皮生长因子－Ａ(ＶＥＧＦ－Ａ)上调

中起致病作用ꎬ从而导致视网膜缺氧、氧化应激ꎬ血－视网

膜屏障(ＢＲＢ)破裂ꎬ视网膜神经血管形成[２７ꎬ４２]ꎮ 此外ꎬ过
度增生的 ＭＧＣｓ 形成胶质瘢痕ꎬ填充于死亡神经元留下的

间隙ꎬ形成纤维化层ꎬ导致中枢神经系统无法再生[４３]ꎮ 由

此我们可以看出ꎬＭＧＣｓ 的反应性增生对视网膜的作用存

在正负两个影响ꎬ但只要与胶质细胞激活相关的机制在恰
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当的时间内产生修复信号ꎬＭＧＣｓ 的反应性增生还是以神

经保护为主的ꎮ
４小结与展望

ＭＧＣｓ 作为视网膜中主要的胶质细胞ꎬ参与视网膜发

育与内稳态ꎬ其特殊的解剖结构决定了其功能的多样性ꎮ
虽然在多因素的病理刺激下ꎬＭＧＣｓ 能够启动不同的调控

途径来应答视网膜内稳态的变化ꎮ 但不可否认的是ꎬ在疾

病的长期发展过程中ꎬＭＧＣｓ 介导的持续性胶质增生会逆

转其早期的保护作用ꎬ促进神经元进一步损伤ꎮ 因此ꎬ正
确理解 ＭＧＣｓ 在视网膜神经损伤后的作用ꎬ对于开发有效

的治疗策略ꎬ防止视网膜神经损伤性疾病的进展是至关重

要的ꎮ
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ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ. Ｔｒａｎｓｌ Ｒｅｓ ２０１９ꎻ２０７:９６－１０６
３ Ｖｅｃｉｎｏ Ｅꎬ Ｒｏｄｒｉｇｕｅｚ ＦＤꎬ Ｒｕｚａｆａ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｉａ－ｎｅｕｒｏｎ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ｉｎ
ｔｈｅ ｍａｍｍａｌｉａｎ ｒｅｔｉｎａ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１６ꎻ５１:１－４０
４ Ｓｈｅｎ ＷＹꎬ Ｌｅｅ ＳＲꎬ Ｍａｔｈａｉ ＡＥꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｓｅｌｅｃｔｉｖｅｌｙ ｋｎｏｃｋｉｎｇ
ｄｏｗｎ ｋｅｙ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｇｅｎｅｓ ｉｎ Ｍüｌｌｅｒ ｇｌｉａ ｏｎ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ ｈｅａｌｔｈ. Ｇｌｉａ
２０２１ꎻ６９(８):１９６６－１９８６
５ Ｇｏｗｔｈａｍ Ｌꎬ Ｈａｌｄｅｒ Ｎꎬ Ａｎｇｍｏ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｌｅｖａｔｅｄ ｈｉｓｔａｍｉｎｅ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ
ａｑｕｅｏｕｓ ｈｕｍｏｒ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２０２１ꎻ２７:５６４－５７３
６ Ｂｒｉｎｇｍａｎｎ Ａꎬ Ｇｒｏｓｃｈｅ Ａꎬ Ｐａｎｎｉｃｋｅ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. ＧＡＢＡ ａｎｄ ｇｌｕｔａｍａｔｅ
ｕｐｔａｋｅ ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｇｌｉａｌ (Ｍüｌｌｅｒ) ｃｅｌｌｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ
(Ｌａｕｓａｎｎｅ) ２０１３ꎻ４:４８
７ Ｈａｎ Ｎꎬ Ｙｕ Ｌꎬ Ｓｏｎｇ ＺＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｇｍａｔｉｎｅ ｐｒｏｔｅｃｔｓ Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ ｆｒｏｍ
ｈｉｇｈ－ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｇｌｕｃｏｓｅ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｃｅｌｌ ｄａｍａｇｅ ｖｉａ Ｎ － ｍｅｔｈｙｌ － Ｄ －
ａｓｐａｒｔｉｃ ａｃｉｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ. Ｍｏｌ Ｍｅｄ Ｒｅｐ ２０１５ꎻ１２(１):１０９８－１１０６
８ Ｙｕ Ｊꎬ Ｙａｎ Ｙꎬ Ｃｈｅｎ ＹＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ２ＡＲ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｏｆ ＧＳ ａｎｄ ＧＬＡＳＴ ｉｎ ｒａｔ ｈｙｐｏｘｉａ ｍｏｄｅｌ. Ｂｉｏｍｅｄ Ｒｅｓ Ｉｎｔ ２０２０ꎻ
２０２０:２０５４２９３
９ Ｃｈｅｎ ＸＭꎬ Ｗａｎｇ Ｙꎬ Ｈａｎ ＦＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｙａｎｉｎ ｃｈｌｏｒｉｄｅ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｈｙｐｅｒｂａｒｉｃ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｏｆ ｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｇｌｕｔａｍａｔｅ － ａｓｐａｒｔａｔｅ
ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ ｉｎ ｒａｔ ｒｅｔｉｎａｌ Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ. Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１８ꎻ２０１８:６１２８４７０
１０ Ｓｗａｒｕｐ Ａꎬ Ｓａｍｕｅｌｓ ＩＳꎬ Ｂｅｌｌ ＢＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ＧＬＵＴ１ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｄｅｃｒｅａｓｅｓ ｇｌｕｃｏｓｅ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ:
ｉｍｐａｃｔ ｏｎ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ａｎｄ Ｍüｌｌｅｒ ｇｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｃｅｌｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ
２０１９ꎻ３１６(１):Ｃ１２１－Ｃ１３３
１１ Ｖｏｈｒａ Ｒꎬ Ａｌｄａｎａ ＢＩꎬ Ｓｋｙｔｔ ＤＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｒｏｌｅｓ ｏｆ ｌａｃｔａｔｅ ｉｎ
Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌ ｓｕｒｖｉｖａｌ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ ２０１８ꎻ ５５ ( １２ ):
９１０８－９１２１
１２ Ｂｒｉｎｇｍａｎｎ Ａꎬ Ｗｉｅｄｅｍａｎｎ Ｐ. Ｍüｌｌｅｒ ｇｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｉｓｅａｓｅ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｉｃａ ２０１２ꎻ２２７(１):１－１９
１３ Ｒａｏ ＳＢꎬ Ｋａｔｏｏｚｉ Ｓꎬ Ｓｋａｕｌｉ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔａｒｇｅｔｅｄ ｄｅｌｅｔｉｏｎ ｏｆ β１ －
ｓｙｎｔｒｏｐｈｉｎ ｃａｕｓｅｓ ａ ｌｏｓｓ ｏｆ Ｋｉｒ ４. １ ｆｒｏｍ Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌ ｅｎｄｆｅｅｔ ｉｎ ｍｏｕｓｅ
ｒｅｔｉｎａ. Ｇｌｉａ ２０１９ꎻ６７(６):１１３８－１１４９
１４ Ｏｚａｗａ Ｙꎬ Ｔｏｄａ Ｅꎬ Ｋａｗａｓｈｉｍａ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｑｕａｐｏｒｉｎ ４ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ
ｎｅｕｒａｌ ｈｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｓｙｎａｐｔｉｃ ｆａｔｉｇｕｅ ａｎｄ ｆｉｎｅ － ｔｕｎｅｓ
ｎｅｕｒｏｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ ｔｏ ｒｅｇｕｌａｔｅ ｖｉｓｕａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｍｏｕｓｅ ｒｅｔｉｎａ. Ｍｏｌ
Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ ２０１９ꎻ５６(１２):８１２４－８１３５

１５ Ｗａｎｇ ＴＱꎬ Ｚｈａｎｇ ＣＹꎬ Ｘｉｅ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎｔｉ －ＶＥＧＦ ｔｈｅｒａｐｙ ｐｒｅｖｅｎｔｓ
Ｍüｌｌｅｒ ｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ｂｙ ｄｅｃｒｅａｓｉｎｇ ＶＥＧＦ － Ａ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｅｙｅ Ｖｉｓ (Ｌｏｎｄ) ２０２１ꎻ８(１):１３
１６ Ｌｉ ＸＹꎬ Ｌｖ ＪＪꎬ Ｌｉ ＪＺꎬ ｅｔ ａｌ. Ｋｉｒ４.１ ｍａｙ ｒｅｐｒｅｓｅｎｔ ａ ｎｏｖｅｌ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ｔａｒｇｅｔ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ( Ｒｅｖｉｅｗ ). Ｅｘｐ Ｔｈｅｒ Ｍｅｄ ２０２１ꎻ ２２
(３):１０２１
１７ Ｈａｓｓａｎ Ｉꎬ Ｌｕｏ ＱＹꎬ Ｍａｊｕｍｄａｒ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ ａｌｐｈａ
(ＴＮＦ－ α) ｄｉｓｒｕｐｔｓ Ｋｉｒ４. １ ｃｈａｎｎｅｌ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｒｅｓｕｌｔｉｎｇ ｉｎ Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１７ꎻ ５８ ( ５ ):
２４７３－２４８２
１８ Ｎｅｔｔｉ Ｖꎬ Ｆｅｒｎáｎｄｅｚ Ｊꎬ Ｍｅｌａｍｕｄ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｑｕａｐｏｒｉｎ－４ ｒｅｍｏｖａｌ ｆｒｏｍ
ｔｈｅ ｐｌａｓｍａ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｏｆ ｈｕｍａｎ Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ ｂｙ ＡＱＰ４－ＩｇＧ ｆｒｏｍ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｎｅｕｒｏｍｙｅｌｉｔｉｓ ｏｐｔｉｃａ ｉｎｄｕｃｅｓ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｃｅｌｌ ｖｏｌｕｍｅ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ: ｔｈｅ
ｆｉｒｓｔ ｓｔｅｐ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｎｊｕｒｙ? Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ ２０２１ꎻ５８(１０):５１７８－５１９３
１９ Ｓｋｏｗｒｏńｓｋａ Ｋꎬ Ｏｂａｒａ－Ｍｉｃｈｌｅｗｓｋａ Ｍꎬ Ｃｚａｒｎｅｃｋａ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ
ｏｖｅｒｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ Ｎ－ｍｅｔｈｙｌ－ｄ－ａｓｐａｒｔａｔｅ (ＮＭＤＡ) ｃａｌｃｉｕｍ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙ
ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｇｌｕｔａｍｉｎｅ ｓｙｎｔｈｅｔａｓｅꎬ ａｑｕａｐｏｒｉｎ ４ꎬ ａｎｄ Ｋｉｒ４.１ ｃｈａｎｎｅｌ ｉｎ
ｍｏｕｓｅ ｃｏｒｔｉｃａｌ ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ. Ｎｅｕｒｏｔｏｘ Ｒｅｓ ２０１９ꎻ３５(１):２７１－２８０
２０ Ｘｉｅ Ｂꎬ Ｊｉａｏ Ｑꎬ Ｃｈｅｎｇ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ－ｄｅｒｉｖｅｄ
ｆａｃｔｏｒ ｏｎ ｇｌｕｔａｍａｔｅ ｕｐｔａｋｅ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ Ｍｕｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ ｕｎｄｅｒ ｈｉｇｈ － ｇｌｕｃｏｓｅ
ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１２ꎻ５３(２):１０２３－１０３２
２１ Ｋｏｌｏｍｅｙｅｒ ＡＭꎬ Ｚａｒｂｉｎ ＭＡ. Ｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ
ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｓｕｒｖ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１４ꎻ５９(２):
１３４－１６５
２２ Ｔｅｌｅｇｉｎａ ＤＶꎬ Ｋｏｌｏｓｏｖａ ＮＧꎬ Ｋｏｚｈｅｖｎｉｋｏｖａ ＯＳ. Ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ
ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ＮＧＦꎬ ＢＤＮＦꎬ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｉｎ ａ ｎｏｒｍａｌ ａｎｄ ＡＭＤ－
ｌｉｋｅ ｒａｔ ｒｅｔｉｎａ. ＢＭＣ Ｍｅｄ Ｇｅｎｏｍｉｃｓ ２０１９ꎻ１２(Ｓｕｐｐｌ ２):４８
２３ Ｇａｌáｎ Ａꎬ Ｊｍａｅｆｆ Ｓꎬ Ｂａｒｃｅｌｏｎａ ＰＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎ ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ ＴｒｋＣ.
Ｔ１－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｖｅｃｔｏｒｉａｌ Ｅｒｋ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｇｌｉａｌ ＴＮＦ－αꎬ ｃａｕｓｉｎｇ
ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｄｅａｔｈ. Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ Ｄｉｓ ２０１７ꎻ８:３２２２
２４ Ｚｈａｎｇ ＬＹꎬ Ｌｉ ＸＸꎬ Ｌｉｎ ＸＱꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｒｖｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｔｈｅ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ ｃｏ－ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｗｉｔｈ ｉｎｔｅｒｎａｌ ｌｉｍｉｔｉｎｇ ｍｅｍｂｒａｎｅ
ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｃｅｌｌ ｃｙｃｌｅ ｖｉａ Ｔｒｋ－Ａ / ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ ｐａｔｈｗａｙ. ＢＭＣ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
２０１９ꎻ１９(１):１３０
２５ Ｚｗａｎｚｉｇ Ａꎬ Ｍｅｎｇ Ｊꎬ Ｍüｌｌｅｒ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｇｌｉａｌ
ｍｅｄｉａｔｏｒｓ ｉｎ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｕｒｏｎｓ ａｎｄ Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ. Ｅｘｐ
Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０２１ꎻ２０９:１０８６８９
２６ Ｕｎｔｅｒｌａｕｆｔ ＪＤꎬ Ｃｌａｕｄｅｐｉｅｒｒｅ Ｔꎬ Ｓｃｈｍｉｄｔ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｎｈａｎｃｅｄ ｓｕｒｖｉｖａｌ
ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｉｓ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｂｙ Ｍüｌｌｅｒ ｇｌｉａｌ ｃｅｌｌ－ｄｅｒｉｖｅｄ ＰＥＤＦ.
Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１４ꎻ１２７:２０６－２１４
２７ Ｌｅ ＹＺꎬ Ｘｕ Ｂꎬ Ｃｈｕｃａｉｒ － Ｅｌｌｉｏｔｔ ＡＪꎬ ｅｔ ａｌ. ＶＥＧＦ ｍｅｄｉａｔｅｓ ｒｅｔｉｎａｌ
Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌ ｖｉａｂｉｌｉｔｙ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ＢＤＮＦ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ.
Ｂｉｏｍｏｌｅｃｕｌｅｓ ２０２１ꎻ１１(５):７１２
２８ Ｂｏｅｓｌ Ｆꎬ Ｄｒｅｘｌｅｒ Ｋꎬ Ｍüｌｌｅｒ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓ Ｗｎｔ / β － ｃａｔｅｎｉｎ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｆｒｏｍ ｅｘｃｉｔｏｔｏｘｉｃ
ｄａｍａｇｅ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２０２０ꎻ２６:１３５－１４９
２９ Ｃａｓｓａｎｏ Ｔꎬ Ｐａｃｅ Ｌꎬ Ｂｅｄｓｅ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｕｔａｍａｔｅ ａｎｄ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ: ｔｗｏ
ｐｒｏｍｉｎｅｎｔ ｐｌａｙｅｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ.
Ｃｕｒｒ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ Ｒｅｓ ２０１６ꎻ１３(２):１８５－１９７
３０ Ａｒｄｏｕｒｅｌ Ｍꎬ Ｆｅｌｇｅｒｏｌｌｅ Ｃꎬ Ｐâｒｉｓ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｅｔａｒｙ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔ
ｅｎｒｉｃｈｅｄ ｉｎ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓ ａｎｄ Ｏｍｅｇａ－ ３ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｇｌｕｔａｍｉｎｅ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ｉｎ
Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ: ａ ｋｅｙ ｐｒｏｃｅｓｓ ａｇａｉｎｓｔ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａ. Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ
２０２１ꎻ１３(９):３２１６
３１ Ｉｎｏｕｅ Ｙꎬ Ｓｈｉｍａｚａｗａ Ｍꎬ Ｎｏｄａ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. ＲＳ９ꎬ ａ ｎｏｖｅｌ Ｎｒｆ２ ａｃｔｉｖａｔｏｒꎬ
ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｌｉｇｈｔ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｅａｔｈ ｏｆ ｃｅｌｌｓ ｏｆ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ Ｍüｌｌｅｒ
ｇｌｉａ ｃｅｌｌｓ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｃｈｅｍ ２０１７ꎻ１４１(５):７５０－７６５
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３２ Ｎａｖｎｅｅｔ Ｓꎬ Ｃｕｉ ＸＺꎬ Ｚｈａｏ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｃｅｓｓ ｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｅｓ
ｔｈｅ ＮＲＦ２－ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ Ｍüｌｌｅｒ ｇｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ
２０１９ꎻ１７８:２２８－２３７
３３ Ｘｕ ＺＨꎬ Ｗｅｉ ＹＨꎬ Ｇｏｎｇ ＪＳꎬ ｅｔ ａｌ. ＮＲＦ２ ｐｌａｙｓ ａ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｒｏｌｅ ｉｎ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｎ ｍｉｃｅ. Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａ ２０１４ꎻ５７(１):２０４－２１３
３４ Ｇｒｏｓｃｈｅ Ａꎬ Ｈａｕｓｅｒ Ａꎬ Ｌｅｐｐｅｒ ＭＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｏｍｅ ｏｆ ｎａｔｉｖｅ
ａｄｕｌｔ Ｍüｌｌｅｒ ｇｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｆｒｏｍ ｍｕｒｉｎｅ ｒｅｔｉｎａ. Ｍｏｌ Ｃｅｌｌ Ｐｒｏｔｅｏｍｉｃｓ ２０１６ꎻ１５
(２):４６２－４８０
３５ Ｄｖｏｒｉａｎｔｃｈｉｋｏｖａ Ｇꎬ Ｓｅｅｍｕｎｇａｌ ＲＪꎬ Ｉｖａｎｏｖ Ｄ. Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ
ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｏｆ ｍｕｒｉｎｅ Ｍüｌｌｅｒ ｇｌｉａ. Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ａｃｔａ ＢＢＡ Ｍｏｌ
Ｃｅｌｌ Ｒｅｓ ２０１９ꎻ１８６６(１０):１５８４－１５９４
３６ Ｓｌｅｍｂｒｏｕｃｋ － Ｂｒｅｃ Ａꎬ Ｒｏｄｒｉｇｕｅｓ Ａꎬ Ｒａｂｅｓａｎｄｒａｔａｎａ Ｏꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｒｅｐｒｏｇｒａｍｍｉｎｇ ｏｆ ａｄｕｌｔ ｒｅｔｉｎａｌ Ｍüｌｌｅｒ ｇｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎｔｏ ｈｕｍａｎ － ｉｎｄｕｃｅｄ
ｐｌｕｒｉｐｏｔｅｎｔ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ ａｓ ａｎ ｅｆｆｉｃｉｅｎｔ ｓｏｕｒｃｅ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌｓ Ｉｎｔ
２０１９ꎻ２０１９:７８５８７９６
３７ Ｄｅｌ Ｄｅｂｂｉｏ ＣＢꎬ Ｂａｌａｓｕｂｒａｍａｎｉａｎ Ｓꎬ Ｐａｒａｍｅｓｗａｒａｎ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｏｔｃｈ
ａｎｄ Ｗｎｔ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｒｏｄ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｂｙ Ｍüｌｌｅｒ
ｃｅｌｌｓ ｉｎ ａｄｕｌｔ ｍａｍｍａｌｉａｎ ｒｅｔｉｎａ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１０ꎻ５(８):ｅ１２４２５

３８ Ｗｕ ＺＫꎬ Ｃａｏ Ｌꎬ Ｚｈａｎｇ ＸＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｍｏｔｉｏｎ ｏｎ ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｏｆ
ｒｅｔｉｎａｌ Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ ｉｎｔｏ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｂｙ Ｂｒｎ － ３ｂ. Ｉｎｔ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ９(７):９４８－９５４
３９ Ｓｉｎｇｈａｌ Ｓꎬ Ｂｈａｔｉａ Ｂꎬ Ｊａｙａｒａｍ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｕｍａｎ Ｍüｌｌｅｒ ｇｌｉａ ｗｉｔｈ ｓｔｅｍ
ｃｅｌｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅ ｉｎｔｏ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ( ＲＧＣ )
ｐｒｅｃｕｒｓｏｒｓ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ａｎｄ ｐａｒｔｉａｌｌｙ ｒｅｓｔｏｒｅ ＲＧＣ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｖｉｖｏ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ
ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ. Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌｓ Ｔｒａｎｓｌ Ｍｅｄ ２０１２ꎻ１(３):１８８－１９９
４０ Ｒｉｄａｎｏ ＭＥꎬ Ｓｕｂｉｒａｄａ ＰＶꎬ Ｐａｚ ＭＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇａｌｅｃｔｉｎ － １ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｉｍｐｒｉｎｔｓ ａ ｎｅｕｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ ｉｎ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｉｅｓ ａｎｄ
ｄｅｌｉｎｅａｔｅｓ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｔｏ ａｎｔｉ－ＶＥＧＦ. Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ ２０１７ꎻ８(２０):３２５０５－３２５２２
４１ Ｒｏｃｈｅ ＳＬꎬ Ｒｕｉｚ－Ｌｏｐｅｚ ＡＭꎬ Ｍｏｌｏｎｅｙ ＪＮꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ－ｉｎｄｕｃｅｄ
Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌ ｇｌｉｏｓｉｓ ｉｓ ａｔｔｅｎｕａｔｅｄ ｂｙ ｐｒｏｇｅｓｔｅｒｏｎｅ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ
ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ. Ｇｌｉａ ２０１８ꎻ６６(２):２９５－３１０
４２ Ａｍａｔｏ Ｒꎬ Ｂｉａｇｉｏｎｉ Ｍꎬ Ｃａｍｍａｌｌｅｒｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. ＶＥＧＦ ａｓ ａ ｓｕｒｖｉｖａｌ
ｆａｃｔｏｒ ｉｎ ｅｘ ｖｉｖｏ ｍｏｄｅｌｓ ｏｆ ｅａｒｌｙ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１６ꎻ５７(７):３０６６－３０７６
４３ Ｂｒｉｎｇｍａｎｎ Ａꎬ Ｐａｎｎｉｃｋｅ Ｔꎬ Ｇｒｏｓｃｈｅ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｈｅａｌｔｈｙ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅｄ ｒｅｔｉｎａ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２００６ꎻ２５(４):３９７－４２４
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