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摘要
随着跨入高科技发展时代ꎬ人们进行屏幕作业的时间越来
越长ꎬ绝大多数屏幕都含有大量蓝光ꎬ作为可见光的重要
组成部分之一ꎬ蓝光具有较高的能量ꎬ眼睛长期暴露于蓝
光下可能会导致近视、白内障、干眼、青光眼和角膜炎等眼
部疾病ꎮ 蓝光危害及如何防蓝光成为社会中的热门话题ꎬ
其作用机制主要包括增加脂褐素光敏性、破坏线粒体、溶
酶体、晶状体和泪膜等ꎮ 根据蓝光损伤的机制ꎬ可以采用
物理防护措施和使用抗氧化剂、自由基清除剂、抗炎药物
和基因治疗来保护眼组织ꎮ 本文主要总结了蓝光对眼部
的危害作用机制及相应的防治措施ꎮ
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０引言
蓝光的主要来源是阳光ꎬ波长 ４００ ~ ５００ｎｍ[１]ꎬ但如今

大量发光光源会发出潜在的有害蓝光(４１５ ~ ４５５ｎｍ)ꎮ 有
害蓝光到达视网膜会 导 致 视 网 膜 色 素 上 皮 ( ｒｅｔｉｎａｌ
ｐｉｇｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍꎬＲＰＥ)细胞凋亡ꎮ ＲＰＥ 细胞凋亡会导
致光敏细胞缺乏营养ꎬ进而给视力带来不可逆的损伤ꎮ 研
究表明ꎬ蓝光的毒害作用不仅局限于视网膜ꎬ其还会通过
氧化应激和炎症反应损害线粒体、溶酶体、晶状体和泪膜
等结构ꎬ引起眼部疾病ꎮ 科技发展的越来越快ꎬ人们对于
健康的要求也越来越高ꎬ对于蓝光这个与生活息息相关的
物质带来的危害关注也越来越多ꎬ但现在主要应用的蓝光
防护措施仍然是物理滤过ꎬ如防蓝光膜、防蓝光眼镜、人工
晶状体等ꎬ也有部分化学药物的作用被挖掘和应用ꎬ如自
由基清除剂、抗氧化剂和抗炎药物等ꎮ 本文就蓝光危害的
相关机制及防治方法作一综述ꎮ
１损伤机制
１.１视网膜损伤机制　 视网膜是眼的成像屏幕ꎬ位于眼球
后壁部ꎬ暴露在特定波长或强度的光下会受到严重损
伤[２]ꎮ 蓝光是可见光中产生光损伤作用最强的一种光ꎬ因
为视网膜对其光敏感性最强ꎬ其最主要损伤的是 ＲＰＥ 细
胞和感光细胞(包括视锥细胞和视杆细胞)ꎬ短时间(１２ｈ)
暴露于蓝光下可导致 ＲＰＥ 细胞损伤[３]ꎬ在相同强度的蓝
色、绿色和白色发光二极管下分别暴露相同的时间ꎬ暴露
在蓝光下的感光细胞损伤程度更高[４]ꎮ
１.１.１脂褐素沉积 　 脂褐素是一种高度荧光物质ꎬ其在
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ＲＰＥ 细胞中的沉积标志着眼睛的衰老ꎬ其会干扰 ＲＰＥ 细
胞的吞噬活性ꎬ导致视网膜退化ꎬ与年龄相关性黄斑变性、
Ｓｔａｒｇａｒｄｔ 病等发病率增加有关[５]ꎮ 随着年龄的增长ꎬ脂褐
素在 ＲＰＥ 细胞内缓慢积累ꎬ通过诱导溶酶体膜的光氧化
改变ꎬ增强 ＲＰＥ 细胞对光辐射的敏感性[６－７]ꎬ从而导致溶
酶体内容物向细胞浆渗漏ꎬ并伴随凋亡型细胞变性ꎮ 脂褐
素的主要组成成分之一是 Ｎ－亚视黄基－Ｎ－视黄基－乙醇
胺( Ｎ－ｒｅｔｉｎｙｌ－Ｎ－ｒｅｔｉｎｙｌｉｄｅｎｅ ｅｔｈａｎｏｌａｍｉｎｅꎬＡ２Ｅ) [８]ꎬ其是
一种吸收蓝光的视网膜色素团ꎬ该化合物专门针对细胞色
素氧化酶ꎬ诱导细胞凋亡ꎮ 在蓝光照射下ꎬＡ２Ｅ 的结构发
生变化ꎬ产生超氧阴离子、单线态氧等物质[９]ꎬ降低溶酶体
酶活性ꎬ破坏溶酶体膜ꎬ并且损伤 ＲＰＥ 细胞线粒体ꎬ降低
ＲＰＥ 细胞活力ꎬ诱导凋亡[１０]ꎮ
１.１.２溶酶体损伤　 蓝光照射促进了转录因子 ＥＢ(ＴＦＥＢ)
的核转运ꎬ随后溶酶体相关基因表达增加ꎬ以钙依赖的方
式增加溶酶体数量ꎬ导致受损溶酶体的积累ꎬ同时溶酶体
吞噬及自噬能力下降ꎬ造成脂褐素在细胞内积累ꎬ导致
ＲＰＥ 细胞和视网膜感光细胞功能紊乱ꎬ进而导致细胞死
亡[１１－１３]ꎮ 另外ꎬ在光照条件下ꎬ溶酶体内产生的 Ａ２Ｅ 可抑
制溶酶体膜上 ＡＴＰ 酶的活性ꎬ使得 ＡＴＰ 水解得到能量不
足以将细胞质中的 Ｈ＋泵入溶酶体ꎬ导致溶酶体内 ｐＨ 值升
高ꎬ抑制水解酶活性ꎬ但组织蛋白酶的活性不受影响ꎬ溶酶
体膜损坏后ꎬ组织蛋白酶及钙离子会渗漏到细胞质中ꎬ导
致 ＲＰＥ 细胞死亡机制激活[１４]ꎮ 另外ꎬＡＴＰ 酶活性下降
后ꎬ溶酶体膜通透性增加ꎬ溶酶体内的活性氧类( ｒｅａｃｔｉｖｅ
ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓꎬＲＯＳ)和溶酶体酶释放到细胞质中ꎬＲＯＳ 的
含量相对过高可破坏细胞内稳态ꎬ引起氧化应激ꎬ促进自
噬的形成ꎬ损伤细胞[１５－１６]ꎮ
１.１.３线粒体损伤　 视网膜中含有大量能够吸收蓝光并诱
导光化学反应的线粒体ꎬ使其能够相对较高程度地接触蓝
光ꎬ造成损伤ꎮ 因此ꎬ视网膜过度暴露于蓝光下往往会导
致 ＲＯＳ 积累和氧化应激ꎬ从而影响视网膜线粒体的结构
和功能ꎬ并触发线粒体参与的死亡信号通路[１７]ꎮ 线粒体
是 ＲＯＳ 的目标细胞器ꎬ短波蓝光可增加细胞内 ＲＯＳ 水平ꎬ
诱导氧化应激ꎮ 过量的 ＲＯＳ 通过改变线粒体动力学相关
蛋白的表达刺激线粒体分裂ꎬ同时线粒体有丝分裂蛋白
Ｄｒｐ１ 的表达上调[１８]ꎬ下调融合蛋白 Ｍｆｎ２ 的表达ꎮ 高水平
的 ＲＯＳ 和被氧化的线粒体 ＤＮＡ 可诱导 ＮＬＲＰ３ 炎症小体
的激活ꎬ从而通过释放促炎细胞因子触发先天免疫反
应[１９－２０]ꎬ导致炎症反应ꎮ 过多的 ＲＯＳ 产生会扰乱 Ｃａ２＋稳
态ꎬ导致 Ｃａ２＋超载ꎮ Ｃａ２＋水平的升高可引起线粒体电位改
变ꎬ并诱导 ＲＯＳ 进一步产生[２１]ꎮ 在该过程中ꎬ线粒体膜电
位可能发生大幅度改变ꎬ导致膜通透性增加和外膜破裂ꎬ
凋亡诱导因子 １ 和生物氧化酶类被释放到细胞质中ꎬ引起
细胞凋亡[２２－２３]ꎮ 蓝光对培养细胞的有害损伤不涉及半胱
氨酸蛋白酶的激活ꎬ但已知可被 Ｎｅｃｒｏｓｔａｔｉｎ－１(一种坏死
抑制剂)钝化ꎬ这是一种典型的死亡机制ꎬ称为坏死[２４]ꎮ
此外ꎬ许多线粒体位于视网膜神经节细胞中ꎮ 研究表明ꎬ
中枢神经系统的神经元绝对依赖于线粒体产生的 ＡＴＰꎬ蓝
光会影响与线粒体相关的黄素和细胞色素成分ꎬ从而降低
ＡＴＰ 的形成速度ꎬ激活 ＡＩＦ 和血红素加氧酶－１(ｈｏ－１)ꎬ对
线粒体功能产生负面影响ꎬ这可能导致青光眼、糖尿病的
发展[２５]ꎮ 线粒体功能障碍不仅损害 ＲＰＥ 细胞本身ꎬ还会
影响邻近的感光细胞ꎬ类似的机制与年龄相关性黄斑变性
有关[２６]ꎮ

１.１.４视紫红质介导的光损伤　 视紫红质作为杆状细胞中
的一个发色团ꎬ在视网膜的光接收和暗视觉形成过程中起
着至关重要的作用ꎮ 蓝光对视紫红质的转化作用[２７] 会对
视锥细胞和视杆细胞这两种感光细胞造成损伤ꎬ引起人眼
视觉模糊不清ꎮ 由于视紫红质的存在ꎬ蓝光照射下视网膜
的光子捕获能力显著增强ꎬ导致光诱导的细胞死亡数量
上升ꎮ
１.２晶状体损伤机制　 晶状体中含有可吸收蓝光的物质ꎬ
在蓝光的作用下会产生相应的衍生物堆积在晶状体内部ꎬ
使晶状体变黄变暗ꎬ逐渐形成白内障ꎮ 蓝光也可以诱导人
晶状体上皮细胞的线粒体产生 ＲＯＳꎬ促炎细胞因子和趋化
因子释放增加ꎬ导致细胞凋亡ꎬ引起干眼和白内障等疾病ꎮ
有研究者每隔 １２ｈ 光暗循环用短波蓝色 ＬＥＤ 灯照射小
鼠ꎬ检测小鼠晶状体上皮细胞中 Ｃａｓｐａｓｅ－１、Ｃａｓｐａｓｅ－１１ 和
Ｇａｓｄｅｒｍｉｎ Ｄ(ＧＳＤＭＤ)的表达水平ꎬ同时观察小鼠患白内
障 的 情 况ꎮ １２ｗｋ 后 发 现 受 蓝 光 ＬＥＤ 照 射 的 大 鼠
Ｃａｓｐａｓｅ－１、Ｃａｓｐａｓｅ－ １１ 和 ＧＳＤＭＤ 的表达水平均显著升
高ꎬ且均发生了白内障ꎬ晶状上皮细胞双阳性比例显著增
加[２８]ꎮ 有研究认为ꎬ防止晶状体上皮细胞凋亡的治疗策
略可能会抑制相关凋亡因子的表达ꎬ并可能对治疗年龄相
关性白内障有益[２９]ꎮ
１.３泪膜损伤机制　 泪膜是上下眼睑间覆盖在角、结膜表
面的一层液体ꎬ其成分非常复杂ꎬ包括水、电解质、黏蛋白
及一系列蛋白质和脂质ꎬ对眼睛具有营养和保护作用ꎮ 为
探索蓝光对泪膜的损伤机制ꎬ有研究对老年雄性小鼠进行
蓝光照射 ２４ｈꎬ分别在 １、４、７ｄ 进行泪液分泌测试、泪膜破
裂情况检测ꎬ结果发现高能蓝光的照射会导致泪膜内稳态
紊乱ꎬ引起以眼表炎症、损伤和高渗等异常症状为主的干
眼综合征[３０]ꎮ
１.４其他
１.４.１抑制褪黑素分泌 　 褪黑素(ｍｅｌａｔｏｎｉｎꎬＭＬＴ)在眼睛
内合成ꎬ直接作用于眼部结构ꎬ介导眼部各种昼夜节律和
生理过程ꎬ影响视力的发展进程ꎮ 在 ４４６ ~ ４７７ｎｍ 的光谱
中ꎬＭＬＴ 对蓝光的反应最为强烈[３１]ꎬ蓝光可以刺激 ＭＬＴ
的分泌ꎬ但如果蓝光过多ꎬ不仅可以通过损伤视网膜ꎬ还可
以通过抑制 ＭＬＴ 分泌增加皮质类固醇的分泌ꎮ 皮质类固
醇分泌增加可降低副交感神经兴奋性ꎬ使泪液分泌减少ꎬ
从而导致干眼的发生ꎮ 此外ꎬ蓝光引起的睡眠障碍会导致
闭眼时间减少ꎬ泪液蒸发增加ꎬ同时可降低雄激素水平ꎬ导
致睑板腺腺体功能障碍ꎬ从而减少泪腺脂质层的分泌ꎬ导
致干眼的发生ꎮ
１.４.２生长因子　 视网膜中色素上皮衍生因子(ＰＥＤＦ)和
血管内皮生长因子(ＶＥＧＦ)之间的平衡对于血管的形成
更新和维持视网膜血管的通透性有着重要作用[３２]ꎮ
ＶＥＧＦ 可促进血管内皮细胞增殖ꎬ而 ＰＥＤＦ 能有效抑制这
一过程ꎮ 在接受蓝光照射后ꎬ人 ＲＰＥ 细胞中 ＶＥＧＦ 与
ＰＥＤＦ 比值升高ꎬＰＥＤＦ 浓度降低ꎬＶＥＧＦ 浓度升高[３３]ꎮ 研
究者将 ＲＰＥ 细胞暴露于蓝光下 ４８ｈ 后发现细胞活性明显
降低ꎬＰＥＤＦ 处理后 ２４、４８ｈ 细胞活力显著提高ꎬ细胞中
ＲＯＳ 显著减少ꎬ证明增加 ＰＥＤＦ 的表达来平衡 ＶＥＧＦ 的高
表达使得细胞活力有所提高[３４]ꎮ 蓝光照射可破坏 ＶＥＧＦ
和 ＰＥＤＦ 的平衡ꎬ这与青光眼和糖尿病视网膜病变等眼部
疾病的发生有关[３５－３７]ꎬ同时也可考虑采用 ＰＥＤＦ 治疗相关
眼部疾病ꎮ
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２防护措施
２.１物理防护
２.１.１防蓝光眼镜　 防蓝光眼镜采用过滤材料或表面涂层
降低短波长蓝光的光谱透过率ꎬ是一种能够预防蓝光刺激
的眼镜ꎬ可减轻使用数字设备时的眼疲劳症状ꎬ改善睡眠
质量ꎬ并可能保护视网膜免受光毒害ꎮ 然而ꎬ在使用这些
产品时需要找到能有效减少蓝光危害又不损害日常生活
中蓝光对正常视觉功能的作用之间的平衡点ꎮ 因此不能
盲目相信防蓝光眼镜的“神功”ꎬ要恰当的选择和配戴ꎮ
２.１.２显示器优化 　 常规的 ＬＥＤ 显示器采用的蓝光波长
约 ４４５ｎｍꎬ恰好是对眼部造成最大损伤的范围ꎮ 因此ꎬ可
以通过增大或减小 ＬＥＤ 灯中的蓝光波长来降低长期面对
电子屏幕对眼睛带来的损害ꎮ 然而ꎬ该方法有一定的局限
性ꎬ还需要综合平衡其他显示参数进行防蓝光危害设计ꎬ
可对色域、色温等相关显示参数进行调节ꎬ进行光谱优化
设计ꎬ满足人们对光需求的同时又能减小对眼睛的危害ꎬ
如增强红光减弱蓝光的负性损伤[３８]ꎮ
２.１.３蓝光滤过人工晶状体的应用　 老年人视力下降的主
要原因之一是白内障ꎬ目前效果比较好的治疗方法是用人
工晶状体代替原有混浊的晶状体ꎮ 白内障手术直接摘除
混浊晶状体后ꎬ尽管到达视网膜的光线增加ꎬ但这种方法
更有可能提高蓝光对眼睛造成危害的风险ꎮ 临床试验表
明ꎬ蓝光滤过人工晶状体可部分滤过高能短波光ꎬ对白内
障患者的眼底和视网膜具有重要的保护意义[３９]ꎮ
２.２化学防护
２.２.１抗氧化剂　 氧化应激在蓝光危害中起着重要作用ꎮ
研究证实ꎬ抗氧化剂ꎬ如叶黄素、维生素 Ｅ、维生素 Ｃ 和越
桔可抑制氧化应激源的积累ꎮ 叶黄素可保护细胞免受光
氧化和光破坏ꎬ可作为一种活跃的高能蓝光过滤器为生物
提供强大的抗氧化和抗癌作用[４０]ꎬ并诱导减少对高能蓝
光的吸收ꎬ以保护黄斑和皮肤ꎬ这些特性主要归因于叶黄
素独特的羟基类胡萝卜素分子结构和不饱和双键ꎮ 另外ꎬ
由于叶黄素在水溶液中的溶解度有限ꎬ吸附性差ꎬ生物利
用度很低ꎬ适当的载体可以提高溶解度和结构稳定性ꎬ如
与石墨烯纳米载体络合ꎬ可以保护 ＲＰＥ 细胞ꎬ并可能预防
视网膜相关疾病[４１]ꎮ 过氧化氢酶活性不受光照的影响ꎬ
缺乏维生素 Ｅ 的视网膜中过氧化氢酶活性增加ꎮ 维生素
Ｅ 一定程度上降低过氧化氢酶的活性和清除由于蓝光照
射产生的 ＲＯＳ[４２]ꎬ从而抑制蓝光诱导的 ＲＰＥ 细胞衰老ꎬ作
用效果在一定范围内与维生素 Ｅ 的浓度呈正比ꎮ 研究表
明ꎬ给予维生素 Ｃ 能够在一定程度上防止细胞氧化损伤ꎬ
进而防止蓝光照射对 ＲＰＥ 细胞线粒体 ＤＮＡ 造成的损
伤[４３]ꎮ 含有大量多酚的越桔和越桔提取物主要通过抑制
ＲＯＳ 的产生和激活促凋亡蛋白ꎬ对蓝光导致的视网膜感
光细胞损伤有一定的拮抗作用[４４]ꎮ Ｎ－乙酰半胱氨酸作为
一种抗氧化剂ꎬ能够抑制 ＲＯＳ 的产生ꎬ保护感光细胞[４５]ꎮ
２.２.２自由基清除剂　 由于视网膜细胞及晶状体上皮细胞
受蓝光照射后会产生单线态氧或超氧化物阴离子等自由
基ꎬ故可以使用药物清除自由基从而达到对蓝光导致眼部
损伤的治疗作用ꎮ 如 ＮＳＰ－１１６ 处理可降低光诱导活性氧
的产生ꎬ并保持线粒体膜电位细胞活力ꎬ从而降低蓝色
ＬＥＤ 光照射后细胞的死亡率[４６]ꎮ 虾青素是一种叶黄素ꎬ
在海鲜中大量存在ꎬ是一种有效的自由基清除剂和抗炎
剂ꎮ 虾青素可通过激活 ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ 通路诱导 Ｎｒｆ２ 核易位ꎬ

提高Ⅱ期抗氧化酶的表达ꎬ以对抗蓝光 ＬＥＤ 照射介导的
损伤[４７]ꎮ
２.２.３抗炎药物及基因治疗　 既往研究表明ꎬ蓝光照射可
进一步增加 ＲＯＳ 的产生ꎬＲＯＳ 积累可上调趋化因子受体
(ＣＣＲ２ 和 ＣＣＲ３)的活性ꎬ促进炎症因子的释放ꎬ提示炎症
因子可能是治疗眼病的一个靶点ꎮ 如亚甲基蓝的氧化 / 还
原可作为线粒体电子转移的替代途径ꎮ 通过绕过复合物
Ⅰ和复合物Ⅲꎬ亚甲基蓝有效地减弱了电子泄漏和随后的
ＲＯＳ 生成ꎮ 因此ꎬ亚甲基蓝具有一定抑制炎症的作用[４８]ꎮ
蓝光照射后造成视网膜病变可能是因为蓝光激活了小胶
质细胞中的 ＮＬＲＰ３ 炎症小体ꎮ 基于这点ꎬ有研究发现ꎬ敲
除位于细胞表面的 ＣＣＲ２ 基因可以显著降低蓝光照射对
小鼠视网膜光感受器细胞的影响ꎬ这也许可以为抗炎药物
的研制提供方向[４９]ꎮ
３结语

近年研究证明ꎬ蓝光可损伤 ＲＰＥ 细胞、感光细胞、晶
状体及其他眼部结构ꎬ进而导致年龄相关性黄斑变性、白
内障及角结膜组织损伤等眼部疾病的发生ꎬ但损伤程度受
蓝光照射时间长短、强度大小等因素的影响ꎮ 为了减少蓝
光对于眼睛的损害ꎬ现已对其损伤机制进行了较多研究ꎬ
证实脂褐素积累、线粒体损伤、溶酶体损伤和视紫红质介
导的损伤等分子事件之间的相互影响与联系ꎬ为蓝光的防
护和治疗提供了方向和方法指导ꎮ 尽管如此ꎬ蓝光照射对
眼底的影响仍处于研究阶段ꎬ对于很多疾病形成的具体机
制研究还非常缺乏ꎮ 在防护方面ꎬ虽然如今蓝光防护措
施越来越多ꎬ但主要采取的措施仍然是物理防护ꎬ化学
防护仍然停留在细胞和动物研究水平ꎬ缺乏临床研究试
验结果ꎮ 未来ꎬ还需要在疾病的病理生理过程的探索方
面做出更多努力ꎬ为保护眼睛免受潜在蓝光危害提供更
多选择ꎮ
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７ Ｘｕ Ｙꎬ Ｌｉ Ｄꎬ Ｓｕ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ａ２Ｅ ｏｎ ｌｙｓｏｓｏｍｅ ｍｅｍｂｒａｎｅ
ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ ｄｕｒｉｎｇ ｂｌｕｅ ｌｉｇｈｔ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｈｕｍａｎ ＲＰＥｓ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ. ＢＭＣ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０２２ꎻ ２２(１): ２４１
８ 张晶晶ꎬ 陈云珍ꎬ 黄旅珍ꎬ 等. 脂褐素成分 Ａ２Ｅ 诱导人视网膜色素

上皮细胞自噬及损伤的研究. 眼科新进展 ２０２１ꎻ ４１(７): ６０８－６１４
９ Ｔｏｎｏｌｌｉ ＰＮꎬ Ｍａｒｔｉｎｓ ＷＫꎬ Ｊｕｎｑｕｅｉｒａ ＨＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｉｐｏｆｕｓｃｉｎ ｉｎ
ｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅｓ: ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎꎬ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓꎬ ａｎｄ ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓ ｏｆ ｔｈｅ
ｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｚａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｖｉｓｉｂｌｅ ｌｉｇｈｔ. Ｆｒｅｅ Ｒａｄｉｃ Ｂｉｏｌ Ｍｅｄ ２０２０ꎻ １６０:
２７７－２９２
１０ Ｓｈａｍｓｉ ＦＡꎬ Ｂｏｕｌｔｏｎ Ｍ. Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ＲＰＥ ｌｙｓｏｓｏｍａｌ ａｎｄ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ
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ａｃｔｉｖｉｔｙ ｂｙ ｔｈｅ ａｇｅ ｐｉｇｍｅｎｔ ｌｉｐｏｆｕｓｃｉｎ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００１ꎻ ４２
(１２): ３０４１－３０４６
１１ Ｂｉｎｄｅｒ ＪＬꎬ Ｃｈａｎｄｅｒ Ｐꎬ Ｄｅｒｅｔｉｃ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｐｔｉｃａｌ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ
ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｖｉａ Ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ ＥＢ (ＴＦＥＢ) ｒｅｄｕｃｅｓ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｔａｕ
ｉｎ ｎｅｕｒｏｎｓ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０２０ꎻ １５(３): ｅ０２３００２６
１２ Ｊｅｏｎｇ ＳＹꎬ Ｇｕ ＸＨꎬ Ｊｅｏｎｇ ＫＷ. Ｐｈｏｔｏａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ Ｎ－ｒｅｔｉｎｙｌｉｄｅｎｅ－Ｎ－
ｒｅｔｉｎｙｌｅｔｈａｎｏｌａｍｉｎｅ ｃｏｍｐｒｏｍｉｓｅｓ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔｅｄ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｆｏｏｄ Ｃｈｅｍ Ｔｏｘｉｃｏｌ ２０１９ꎻ １３１: １１０５５５
１３ Ｏｔｓｕ Ｗꎬ Ｉｓｈｉｄａ Ｋꎬ Ｎａｋａｍｕｒａ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｌｕｅ ｌｉｇｈｔ － ｅｍｉｔｔｉｎｇ ｄｉｏｄｅ
ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ ＥＢ－ｍｅｄｉａｔｅｄ ｌｙｓｏｓｏｍｅ ｂｉｏｇｅｎｅｓｉｓ
ａｎｄ ｌｙｓｏｓｏｍａｌ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ｉｎ ｍｕｒｉｎｅ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ－ｄｅｒｉｖｅｄ ｃｅｌｌｓ. Ｂｉｏｃｈｅｍ
Ｂｉｏｐｈｙｓ Ｒｅｓ Ｃｏｍｍｕｎ ２０２０ꎻ ５２６(２): ４７９－４８４
１４ Ｒｙｕｍｉｎａ ＡＰꎬ Ｓｅｒｅｂｒｏｖｓｋａｙａ ＥＯꎬ Ｓｔａｒｏｖｅｒｏｖ ＤＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｙｓｏｓｏｍｅ－
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍｉｎｉＳＯＧ ａｓ ａ ｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｚｅｒ ｆｏｒ ｍａｍｍａｌｉａｎ ｃｅｌｌｓ. Ｂｉｏ
Ｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓ ２０１６ꎻ ６１(２): ９２－９４
１５ Ｓｕáｒｅｚ － Ｂａｒｒｉｏ Ｃꎬ Ｄｅｌ Ｏｌｍｏ － Ａｇｕａｄｏ Ｓꎬ Ｇａｒｃíａ － Ｐéｒｅｚ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ.
Ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｒｏｌｅ ｏｆ ＰＲＧＦ ｏｎ ＲＰＥ ｃｅｌｌｓ ａｆｔｅｒ ｂｌｕｅ ｌｉｇｈｔ ｉｎｓｕｌｔ ａｓ ａ ｔｈｅｒａｐｙ
ｆｏｒ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ ２０２０ꎻ ２１(３): １０２１
１６ Ｐｏｌｉａｋｏｖ Ｅꎬ Ｓｔｒｕｎｎｉｋｏｖａ ＮＶꎬ Ｊｉａｎｇ ＪＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｕｌｔｉｐｌｅ Ａ２Ｅ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ ｌｅａｄ ｔｏ ｍｅｌａｎｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｏｄ ｏｕｔｅｒ ｓｅｇｍｅｎｔ－ｃｈａｌｌｅｎｇｅｄ ＡＲＰＥ－
１９ ｃｅｌｌｓ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２０１４ꎻ ２０: ２８５－３００
１７ 林启ꎬ 吴康瑞ꎬ 邵毅. 氧化应激因素在干眼中的实验研究. 国际眼
科杂志 ２０１９ꎻ １９(１２): ２０５３－２０５５
１８ Ｙａｎｇ ＤＷꎬ Ｒｏｎｇ Ｒꎬ Ｙａｎｇ ＲＬꎬ ｅｔ ａｌ. ＣａＭＫ Ⅱ － ｉｎｄｕｃｅｄ Ｄｒｐ１
ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ｂｌｕｅ ｌｉｇｈｔ － ｉｎｄｕｃｅｄ ＡＩＦ － ｍｅｄｉａｔｅｄ
ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ Ｒ２８ ｃｅｌｌｓ. Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ｒｅｓ Ｃｏｍｍｕｎ ２０２１ꎻ
５５９: １１３－１２０
１９ Ｌｖ ＳＹꎬ Ｌｉｕ ＨＹꎬ Ｗａｎｇ ＨＧ. Ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｐｌａｙ ｂｅｔｗｅｅｎ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ａｎｄ
ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ ｉｎ ｉｓｃｈｅｍｉａ / ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ
２０２１ꎻ ２２(１６): ８７７３
２０ Ｚｈｏｕ ＲＢꎬ Ｙａｚｄｉ ＡＳꎬ Ｍｅｎｕ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｒｏｌｅ ｆｏｒ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｉｎ
ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ. Ｎａｔｕｒｅ ２０１１ꎻ ４６９(７３２９): ２２１－２２５
２１ Ｆｅｎｏ Ｓꎬ Ｂｕｔｅｒａ Ｇꎬ Ｖｅｃｅｌｌｉｏ Ｒｅａｎｅ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｒｏｓｓｔａｌｋ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｃａｌｃｉｕｍ ａｎｄ ＲＯＳ ｉｎ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ. Ｏｘｉｄ Ｍｅｄ Ｃｅｌｌ Ｌｏｎｇｅｖ
２０１９ꎻ ２０１９: ９３２４０１８
２２ Ｌｉ ＪＹꎬ Ｚｈａｎｇ ＫꎬＸｕ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｆｉｓｓｉｏｎ ｉｓ ｒｅｑｕｉｒｅｄ ｆｏｒ ｂｌｕｅ
ｌｉｇｈｔ－ ｉｎｄｕｃｅｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｍｉｔｏｐｈａｇｙ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｕｒｏｎａｌ Ｒ２８ ｃｅｌｌｓ.
Ｆｒｏｎｔ Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１８ꎻ １１: ４３２
２３ 蔡善君ꎬ 严密ꎬ 毛咏秋ꎬ 等. 蓝光致人视网膜色素上皮细胞凋亡
与线粒体膜电位和细胞色素 Ｃ 的关系. 中华眼科杂志 ２００６ꎻ ４２
(１２): １０９５－１１０２
２４ ｄｅｌ Ｏｌｍｏ－Ａｇｕａｄｏ Ｓꎬ Ｍａｎｓｏ ＡＧꎬ Ｏｓｂｏｒｎｅ ＮＮ. Ｌｉｇｈｔ ｍｉｇｈｔ ｄｉｒｅｃｔｌｙ
ａｆｆｅｃｔ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｔｏ ｐｏｔｅｎｔｉａｌｌｙ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ.
Ｐｈｏｔｏｃｈｅｍ Ｐｈｏｔｏｂｉｏｌ ２０１２ꎻ ８８(６): １３４６－１３５５
２５ ｄｅｌＯｌｍｏ－Ａｇｕａｄｏ Ｓꎬ Ｎúñｅｚ－Áｌｖａｒｅｚ Ｃꎬ Ｏｓｂｏｒｎｅ ＮＮ. Ｂｌｕｅ ｌｉｇｈｔ ａｃｔｉｏｎ
ｏｎ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｌｅａｄｓ ｔｏ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ｂｙ ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ. Ｎｅｕｒｏｃｈｅｍ Ｒｅｓ ２０１６ꎻ
４１(９): ２３２４－２３３５
２６ Ｔｅｒｌｕｋ ＭＲꎬ Ｋａｐｐｈａｈｎ ＲＪꎬ Ｓｏｕｋｕｐ ＬＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｎｇ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ａｓ ａ ｔａｒｇｅｔ ｆｏｒ ｔｒｅａｔｉｎｇ ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｊ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１５ꎻ ３５(１８): ７３０４－７３１１
２７ Ｆａｎ Ｂꎬ Ｚｈａｎｇ ＣＸꎬ Ｃｈｉ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｒｅｔｉｎａ
ｌｉｇｈｔ ｉｎｊｕｒｙ ｆｏｃｕｓｉｎｇ ｏｎ ｄａｍａｇｅ ｆｒｏｍ ｓｈｏｒｔ ｗａｖｅｌｅｎｇｔｈ ｌｉｇｈｔ. Ｏｘｉｄ Ｍｅｄ
Ｃｅｌｌ Ｌｏｎｇｅｖ ２０２２ꎻ ２０２２: ８４８２１４９
２８ Ｗａｎｇ ＹＭꎬ Ｚｈａｎｇ Ｍꎬ Ｓｕｎ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｓｈｏｒｔ－ｗａｖｅｌｅｎｇｔｈ ｂｌｕｅ
ｌｉｇｈｔ ｉｎ ｔｈｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ ｃａｔａｒａｃｔｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｃａｓｐａｓｅ － １ꎬ
ｃａｓｐａｓｅ－ １１ꎬ Ｇａｓｄｅｒｍｉｎ Ｄ ｉｎ ｒａｔ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ: ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｉｎｔｏ ａ
ｎｏｖｅｌ ｐａｔｈｏｇｅｎｉｃ ｍｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｃａｔａｒａｃｔｓ. ＢＭＣ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０２０ꎻ ２０
(１): ２８９
２９ Ｗａｎｇ ＸＨꎬ Ｓｏｎｇ ＺＷꎬ Ｌｉ ＨＺꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｈｏｒｔ － ｗａｖｅｌｅｎｇｔｈ ｂｌｕｅ ｌｉｇｈｔ
ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ｔｈｅ ｐｙｒｏｐｔｏｓｉｓ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ (ｈＬＥＣｓ). Ｅｘｐ
Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０２１ꎻ ２１２: １０８７８６

３０ 袁晴ꎬ 李娟ꎬ 刘康成ꎬ 等. 蓝光对老年小鼠角膜上皮组织和泪膜
功能的影响. 中国老年学杂志 ２０１９ꎻ ３９(１１): ２７１３－２７１７
３１ Ｗａｈｌ ＳꎬＥｎｇｅｌｈａｒｄｔ Ｍꎬ Ｓｃｈａｕｐｐ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｎｎｅｒ ｃｌｏｃｋ－Ｂｌｕｅ ｌｉｇｈｔ
ｓｅｔｓ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｒｈｙｔｈｍ. Ｊ Ｂｉｏｐｈｏｔｏｎｉｃｓ ２０１９ꎻ １２(１２): ｅ２０１９００１０２
３２ Ｌｅｉ Ｃｔꎬ Ｗｕ ＸｌꎬＰｅｎｇ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｉｍｅ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＰＥＤＦ
ａｎｄ ＶＥＧＦ ｉｎ ｂｌｏｏｄ ｓｅｒｕｍ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａ ｏｆ ｒａｔｓ ｗｉｔｈ ｏｘｙｇｅｎ － ｉｎｄｕｃｅｄ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｊ Ｈｕａｚｈｏｎｇ Ｕｎｉｖ Ｓｃｉ Ｔｅｃｈｎｏｌ ２０１５ꎻ ３５(１): １３５－１３９
３３ 汪利敏ꎬ 蔡善君ꎬ 武志鹏ꎬ 等.蓝光致人 ＲＰＥ 细胞分泌 ＶＥＧＦ 及
ＰＥＤＦ 变化及与 Ｃａ２＋－ＰＫＣ 信号通路的关系.中华眼科杂志 ２０１５ꎻ ５１
(１１): ８３９－８４３
３４ Ａｎｉｔｕａ Ｅꎬ ｄｅ ｌａ Ｆｕｅｎｔｅ Ｍꎬ Ｄｅｌ Ｏｌｍｏ－Ａｇｕａｄｏ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｌａｓｍａ ｒｉｃｈ ｉｎ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒｓ ｒｅｄｕｃｅｓ ｂｌｕｅ ｌｉｇｈｔ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｄａｍａｇｅ ｏｎ ｒｅｔｉｎａｌ
ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｒｅｓｔｏｒｅｓ ｔｈｅｉｒ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ｂｙ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ
ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ａｎｄ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ－ｄｅｒｉｖｅｄ ｆａｃｔｏｒ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０２０ꎻ ４８(６): ８３０－８３８
３５ 陈镜妃ꎬ 罗启慧ꎬ 黄超ꎬ 等. 血管内皮生长因子与色素上皮衍生
因子在糖尿病猕猴视网膜病变早期的表达.南方医科大学学报 ２０１７ꎻ
３７(９): １２１７－１２２１
３６ Ｗａｎｇ ＪＷꎬ Ｚｈｏｕ ＭＷꎬ Ｚｈａｎｇ ＸＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｈｏｒｔ － ｔｅｒｍ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｒａｎｉｂｉｚｕｍａｂ ｏｎ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｖａｓｃｕｌａｒ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ － Ａ ａｎｄ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ － ｄｅｒｉｖｅｄ ｆａｃｔｏｒ ｉｎ
ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１５ꎻ ４３(５): ４１５－４２１
３７ Ｋｏｚｈｅｖｎｉｋｏｖａ ＯＳꎬ Ｆｕｒｓｏｖａ ＡＺꎬ Ｍａｒｋｏｖｅｔｓ ＡＭꎬ ｅｔ ａｌ. ＶＥＧＦ ａｎｄ
ＰＥＤＦ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒａｔ ｒｅｔｉｎａ: ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｇｉｎｇ ａｎｄ ＡＭＤ－ｌｉｋｅ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ.
Ａｄｖ Ｇｅｒｏｎｔｏｌ ２０１８ꎻ ３１(３): ３３９－３４４
３８ Ｎúñｅｚ－Áｌｖａｒｅｚ Ｃꎬ Ｓｕáｒｅｚ－Ｂａｒｒｉｏ Ｃꎬ Ｄｅｌ Ｏｌｍｏ Ａｇｕａｄｏ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｌｕｅ
ｌｉｇｈｔ ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙ ａｆｆｅｃｔｓ ｔｈｅ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｏｆ ＡＲＰＥ１９ ｃｅｌｌｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ａｎ ａｃｔｉｏｎ ｏｎ
ｔｈｅｉｒ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ａｎｄ ｂｌｕｎｔｅｄ ｂｙ ｒｅｄ ｌｉｇｈｔ. Ａｃｔａ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１９ꎻ ９７
(１): ｅ１０３－ｅ１１５
３９ Ｖａｇｇｅ Ａꎬ Ｆｅｒｒｏ Ｄｅｓｉｄｅｒｉ Ｌꎬ Ｄｅｌ Ｎｏｃｅ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｌｕｅ ｌｉｇｈｔ ｆｉｌｔｅｒｉｎｇ
ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｌｅｎｓｅｓ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ. Ｓｅｍｉｎ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０２１ꎻ ３６(７):
５４１－５４８
４０ 杨娇ꎬ 张雅琴ꎬ 张黎ꎬ 等. 叶黄素对大鼠视网膜 ＬＥＤ 蓝光损伤的
保护作用. 中国食物与营养 ２０２０ꎻ ２６(６): ５４－５８
４１ Ｃｈａｅ ＳＹꎬ Ｓｈｉｎ ＭＣꎬ Ｊｅｏｎ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｓｉｍｐｌｅ ｒｏｕｔｅ ｔｏ ｔｈｅ ｃｏｍｐｌｅｘａｔｉｏｎ
ｏｆ ｌｕｔｅｉｎ ｗｉｔｈ ｒｅｄｕｃｅｄ ｇｒａｐｈｅｎｅ ｏｘｉｄｅ ｎａｎｏｃａｒｒｉｅｒｓ ａｎｄ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ
ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ａｇａｉｎｓｔ ｂｌｕｅ ｌｉｇｈｔ. Ｉｎｔ Ｊ Ｎａｎｏｍｅｄｉｃｉｎｅ ２０２１ꎻ １６: ６８４３－６８６０
４２ 王珊珊ꎬ 李泳宁ꎬ 张月芬ꎬ 等. 维生素 Ｅ 对大剂量蓝光诱导损伤
视网膜色素上皮细胞的影响. 国际眼科杂志 ２０２２ꎻ ２２(２): １８９－１９３
４３ 周建维ꎬ 任国良ꎬ 张晓明ꎬ 等.维生素对视网膜色素上皮蓝光损伤
保护作用的研究. 实验生物学报 ２００３ꎻ ３６(５): ３９７－４００
４４ Ｏｇａｗａ ＫꎬＫｕｓｅ Ｙꎬ Ｔｓｕｒｕｍａ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｂｉｌｂｅｒｒｙ ａｎｄ
ｌｉｎｇｏｎｂｅｒｒｙ ｅｘｔｒａｃｔｓ ａｇａｉｎｓｔ ｂｌｕｅ ｌｉｇｈｔ － ｅｍｉｔｔｉｎｇ ｄｉｏｄｅ ｌｉｇｈｔ － ｉｎｄｕｃｅｄ
ｒｅｔｉｎａｌ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ ｃｅｌｌ ｄａｍａｇｅ ｉｎ ｖｉｔｒｏ. ＢＭＣ Ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ Ａｌｔｅｒｎ Ｍｅｄ
２０１４ꎻ １４: １２０
４５ Ｒａｇｈｕ Ｇꎬ Ｂｅｒｋ Ｍꎬ Ｃａｍｐｏｃｈｉａｒｏ ＰＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｍｕｌｔｉｆａｃｅｔｅｄ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｒｏｌｅ ｏｆ Ｎ－ａｃｅｔｙｌｃｙｓｔｅｉｎｅ (ＮＡＣ) ｉｎ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｅｄ ｂｙ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ. Ｃｕｒｒ Ｎｅｕｒｏｐｈａｒｍａｃｏｌ ２０２１ꎻ １９(８): １２０２－１２２４
４６ Ｉｓｈｉｄａ ＫꎬＹａｋｏ Ｔꎬ Ｔａｎａｋａ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｒｅｅ－ｒａｄｉｃａｌ ｓｃａｖｅｎｇｅｒ ＮＳＰ－１１６
ｐｒｏｔｅｃｔｓ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ａｇａｉｎｓｔ ＵＶ － Ａ ａｎｄ ｂｌｕｅ ＬＥＤ ｌｉｇｈｔ
ｅｘｐｏｓｕｒｅ. Ｂｉｏｌ Ｐｈａｒｍ Ｂｕｌｌ ２０２１ꎻ ４４(７): ９３７－９４６
４７ Ｌｉｎ ＣＷꎬ Ｙａｎｇ ＣＭꎬ Ｙａｎｇ ＣＨ. Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆａｓｔａｘａｎｔｈｉｎ ｏｎ ｂｌｕｅ
ｌｉｇｈｔ ｌｉｇｈｔ－ ｅｍｉｔｔｉｎｇ ｄｉｏｄｅ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｃｅｌｌ ｄａｍａｇｅ ｖｉａ ｆｒｅｅ ｒａｄｉｃａｌ
ｓｃａｖｅｎｇｉｎｇ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ / Ｎｒｆ２ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ６６１Ｗ ｃｅｌｌ
ｍｏｄｅｌ. Ｍａｒ Ｄｒｕｇｓ ２０２０ꎻ １８(８): ３８７
４８ Ｙａｎｇ ＬＤꎬ Ｙｏｕｎｇｂｌｏｏｄ Ｈꎬ Ｗｕ ＣＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ａｓ ａ ｔａｒｇｅｔ ｆｏｒ
ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ: ｒｏｌｅ ｏｆ ｍｅｔｈｙｌｅｎｅ ｂｌｕｅ ａｎｄ ｐｈｏｔｏｂｉｏｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ. Ｔｒａｎｓｌ
Ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒ ２０２０ꎻ ９(１): １９
４９ Ｈｕ ＺＺꎬ Ｚｈａｎｇ Ｙꎬ Ｗａｎｇ ＪＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｋｎｏｃｋｏｕｔ ｏｆ Ｃｃｒ２ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ
ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ｉｎ ｒｏｄｅｎｔ ｒｅｔｉｎａ ｅｘｐｏｓｅｄ ｔｏ ｃｈｒｏｎｉｃ ｂｌｕｅ ｌｉｇｈｔ.
Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ Ｄｉｓ ２０１６ꎻ ７(１１): ｅ２４６８
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