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摘要
沉默信息调节因子相关酶 １(ＳＩＲＴ１)是一种重要的烟酰胺
腺嘌呤二核苷酸(ＮＡＤ＋)依赖性去乙酰化酶ꎬ近年来在眼
科研究中引起了广泛的关注ꎮ 其原因在于ꎬＳＩＲＴ１ 在眼部
组织中的表达及其功能ꎬ与干眼、青光眼、白内障和糖尿病
视网膜病变等诸多眼科疾病的发病机制及进展有着不可
分割的联系ꎮ 通过深入探索ꎬ我们发现 ＳＩＲＴ１ 作为一种关
键的调控蛋白ꎬ能够通过调控细胞凋亡程序、调节氧化应
激反应、介导炎症反应以及维护线粒体功能正常等多种机
制ꎬ对眼科疾病的病理生理过程产生深远影响ꎮ 这些发现
揭示了 ＳＩＲＴ１ 在眼科疾病中具有重要的保护作用ꎮ 文章
旨在全面综述近年来 ＳＩＲＴ１ 在眼科疾病领域的最新研究
成果ꎬ并期望通过深入剖析 ＳＩＲＴ１ 的作用机制ꎬ为眼科疾
病的预防和治疗提供新的思路和方法ꎮ
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Ａｂｓｔｒａｃｔ
•Ｔｈｅ ｓｉｒｔｕｉｎ １ (ＳＩＲＴ１) ｉｓ ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ＮＡＤ＋ －ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｄｅａｃｅｔｙｌａｓｅ ｔｈａｔ ｈａｓ ａｔｔｒａｃｔｅｄ ｍｕｃｈ ａｔｔｅｎｔｉｏｎ ｉｎ
ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｉｎ ｒｅｃｅｎｔ ｙｅａｒｓ. Ｔｈｉｓ ｉｓ ｂｅｃａｕｓｅ ｔｈｅ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＳＩＲＴ１ ｉｎ ｏｃｕｌａｒ ｔｉｓｓｕｅｓ ａｎｄ ｉｔｓ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｒｅ
ｉｎｅｘｔｒｉｃａｂｌｙ ｌｉｎｋｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ｍａｎｙ ｏｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓꎬ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｄｒｙ ｅｙｅꎬ ｇｌａｕｃｏｍａꎬ
ｃａｔａｒａｃｔ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｔｈｒｏｕｇｈ ｉｎ － ｄｅｐｔｈ
ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎｓꎬ ｗｅ ｈａｖｅ ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ＳＩＲＴ１ꎬ ａｓ ａ ｋｅｙ
ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｐｒｏｔｅｉｎꎬ ｈａｓ ａ ｐｒｏｆｏｕｎｄ ｉｍｐａｃｔ ｏｎ ｔｈｅ
ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ ｏｆ ｏｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ａ
ｖａｒｉｅｔｙ ｏｆ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓꎬ ｓｕｃｈ ａｓ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ａｐｏｐｔｏｔｉｃ
ｐｒｏｇｒａｍｓꎬ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓꎬ ｍｅｄｉａｔｉｎｇ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ａｎｄ ｍａｉｎｔａｉｎｉｎｇ ｎｏｒｍａｌ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｔｈｅｓｅ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｉｎｄｉｃａｔｅ ｔｈａｔ ＳＩＲＴ１
ｐｌａｙｓ ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｒｏｌｅ ｉｎ ｏｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｔｈｅ
ａｉｍ ｏｆ ｔｈｉｓ ａｒｔｉｃｌｅ ｉｓ ｔｏ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅｌｙ ｒｅｖｉｅｗ ｔｈｅ ｌａｔｅｓｔ
ｒｅｓｅａｒｃｈ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｏｎ ＳＩＲＴ１ ｉｎ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｉｎ
ｒｅｃｅｎｔ ｙｅａｒｓꎬ ａｎｄ ｈｏｐｅｓ ｔｏ ｐｒｏｖｉｄｅ ｎｅｗ ｉｄｅａｓ ａｎｄ
ｍｅｔｈｏｄｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ
ｄｉｓｅａｓｅｓ ｂｙ ｔｈｏｒｏｕｇｈｌｙ ａｎａｌｙｚｉｎｇ ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ
ｏｆ ＳＩＲＴ１.
• ＫＥＹＷＯＲＤＳ: ｓｉｒｔｕｉｎ １ ( ＳＩＲＴ１)ꎻ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｄｉｓｅａｓｅｓꎻ
ａｐｏｐｔｏｓｉｓꎻ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓꎻ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎꎻ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ

Ｃｉｔａｔｉｏｎ:Ｙｕ ＹＹꎬ Ｊｉ ＺＺꎬ Ｌｉ ＺＪ. Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｏｆ ＳＩＲＴ１ ｉｎ
ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｇｕｏｊｉ Ｙａｎｋｅ Ｚａｚｈｉ(Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉ)ꎬ ２０２５ꎬ２５(２):
２２５－２２９.

０引言
沉默信息调节因子相关酶 １(ｓｉｒｔｕｉｎ １ꎬ ＳＩＲＴ１)是一种

高度保守的烟酰胺腺嘌呤二核苷酸(ｎｉｃｏｔｉｎａｍｉｄｅ ａｄｅｎｉｎｅ
ｄｉｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅꎬ ＮＡＤ＋)依赖性去乙酰化酶ꎬ其功能在多个生

物系统中得到了广泛研究ꎮ ＳＩＲＴ１ 在脑[１]、心脏[２]、肝
脏[３]、肺[４]以及肿瘤[５]等组织中的抗衰老、抗氧化和抗炎

特性已被证实ꎮ 这些特性使得 ＳＩＲＴ１ 在延长寿命和延缓
与年龄相关的老年性疾病方面发挥了重要作用ꎮ 近年来ꎬ
ＳＩＲＴ１ 的研究逐渐扩展到眼科领域ꎮ 作为一种 ＮＡＤ＋依赖
性去乙酰化酶ꎬＳＩＲＴ１ 通过调节细胞内的多种信号通路ꎬ
参与眼睛的生理及病理过程ꎮ 其在角膜炎、白内障、青光

眼、视网膜疾病等眼科疾病中的作用机制日益被揭示ꎬ表
明 ＳＩＲＴ１ 可能成为新型眼科治疗策略的重要调控因子ꎬ为
眼科疾病的治疗和预防提供新的研究思路ꎮ
１ ＳＩＲＴ１的蛋白家族及结构

Ｓｉｒｔｕｉｎ(ＳＩＲＴ)蛋白家族的成员是Ⅲ类组蛋白脱乙酰
酶ꎬ与酵母沉默信息调节因子 ２ 同源ꎮ Ｓｉｒｔｕｉｎｓ 以 ＮＡＤ＋依

５２２
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赖性方式介导各种蛋白的去乙酰化ꎮ ＳＩＲＴ１ 是第一个在
哺乳动物中发现且研究最广泛的 ＳＩＲＴ 蛋白ꎬ在促进长寿
方面发挥作用[６]ꎮ 人 ＳＩＲＴ１ 基因位于染色体 １０ｑ２２.１ 上ꎬ
包含 ９ 个外显子和 ８ 个内含子ꎬ编码由 ７４７ 个氨基酸残基
组成的蛋白质ꎬ而小鼠 ＳＩＲＴ１ 编码 ７３７ 个氨基酸残基ꎮ
ＳＩＲＴ１ 在多种人体组织和细胞中普遍表达ꎬ其亚细胞定位
因组织或细胞类型、应激水平以及与其他分子的相互作用
而异ꎮ ＳＩＲＴ１ 蛋白包含 Ｎ 端结构域、催化结构域和保守结
构域ꎮ 就其三维结构而言ꎬＳＩＲＴ１ 由一个高度保守的主罗
斯曼折叠结构域和一个包含锌结合模块和螺旋模块的次
要结构域组成ꎮ 靶分子的乙酰化残基与 ＮＡＤ＋通过这两
个结构域之间的裂隙结合引发催化反应[７]ꎮ
２ ＳＩＲＴ１的生物学功能

ＳＩＲＴ１ 是一种依赖于 ＮＡＤ＋的去乙酰化酶ꎬ能够通过
催化 ＮＡＤ＋的水解来实现其生物学功能ꎮ 在这一过程中ꎬ
ＳＩＲＴ１ 将乙酰基从乙酰化蛋白上转移至 ＡＤＰ－核糖的 ２－
ＯＨ 位置ꎬ从而生成烟酰胺和 ２－Ｏ－乙酰－ＡＤＰ－核糖[６]ꎮ
ＳＩＲＴ１ 在多种生物学过程中的作用日益受到关注ꎬ其对衰
老、凋亡、氧化应激、炎症以及新陈代谢等方面具有重要影
响(图 １)ꎮ

衰老过程常伴随着基因组突变和重组ꎬ这些突变和重
组多源于 ＤＮＡ 断裂的异常修复[８]ꎮ 研究表明ꎬＳＩＲＴ１ 通
过去乙酰化作用调节多种 ＤＮＡ 修复因子ꎬ如 ＮＢＳ１ 和
ＳＵＶ３９Ｈ１ꎬ促进染色质重塑和转录沉默ꎬ从而增强 ＤＮＡ 修
复能力ꎮ 同时ꎬＳＩＲＴ１ 还通过调节与 ＤＮＡ 损伤和应激反
应相关的信号分子ꎬ如 ｐ５３、ＢＲＣＡ１、Ｆｏｘｏ３ａ 和 ＴＧＦ－βꎬ进
一步促进 ＤＮＡ 的修复过程[９]ꎮ

氧化应激是细胞损伤的一个重要原因ꎬ其由过量的活
性氧在细胞内积累引起ꎮ ＳＩＲＴ１ 通过去乙酰化转录因子
如 ＰＧＣ－１α、ｐ５３ 和 Ｆｏｘｏꎬ发挥其抗氧化作用ꎬ进而防止氧
化应激及相关疾病的发生[１０]ꎮ 此外ꎬＳＩＲＴ１ 还通过去乙酰
化 ｐ６５ 亚基来抑制 ＮＦ－κＢ 信号通路被认为是 ＳＩＲＴ１ 调控
氧化应激的另一种机制[１１]ꎮ

炎症是机体抵御有害损伤和维持内环境稳定的重要
机制ꎬ但长期或过度的炎症可能导致组织功能障碍和病理
变化ꎮ 在眼科疾病的发生和发展中ꎬ炎症发挥了关键作
用[１２]ꎮ ＳＩＲＴ１ 展现了显著的抗炎功能ꎬ通过下调包括
ＮＦ－κＢ和 Ｎｒｆ２ 在内的炎症途径来减轻炎症损伤[６ꎬ１３]ꎮ

新陈代谢失调常导致多种代谢疾病ꎬＮＡＤ＋在能量代
谢中扮演着重要角色ꎮ 作为 ＮＡＤ ＋依赖性酶的一员ꎬ
ＳＩＲＴ１ 通过去乙酰化 ＰＧＣ－１α 和激活 ＡＭＰＫ 信号通路ꎬ调
节全身葡萄糖、脂质及胆固醇的动态平衡ꎬ进而维持机体
的稳态[１４－１５]ꎮ

细胞凋亡是多细胞生物正常组织中的重要过程ꎬ适度
的细胞凋亡对组织发育和健康至关重要ꎬ过度的细胞凋亡
则与多种疾病相关ꎮ 有研究表明ꎬＳＩＲＴ１ 通过调控凋亡信
号通路ꎬ如 ｐ５３、ｐ６５ 及 Ｆｏｘｏ３ａꎬ抑制异常的细胞凋亡[１６]ꎮ
３ ＳＩＲＴ１与眼科疾病的研究进展
３.１ ＳＩＲＴ１ 与干眼 　 干眼是一种动态而复杂的眼表和眼
附属器疾病[１７]ꎮ 有研究表明ꎬ在高渗条件下ꎬ人角膜上皮
细胞的凋亡增加ꎬ抗氧化蛋白的表达减少ꎬ活性氧产生增
加ꎬ线粒体功能的重要调节因子 ＳＩＲＴ１ 蛋白的表达下调ꎮ

　 　 图 １　 ＳＩＲＴ１ 的生物学功能及相关眼病ꎮ

白藜芦醇能逆转高渗透压导致的线粒体功能障碍ꎮ 白藜
芦醇通过促进 ＳＩＲＴ１ 表达并诱导抗氧化物表达来缓解线
粒体功能障碍ꎬ从而减少干眼导致的眼表损伤[１８]ꎮ 在最
新的研究中ꎬＳＩＲＴ１ 通过抑制 ＮＦ－κＢ / ＮＬＲＰ３ 信号通路的
表达ꎬ进一步抑制角膜上皮细胞的氧化损伤ꎬ从而抑制干
眼发展[１１ꎬ１９]ꎮ 也有研究发现ꎬ通过 ＡＭＰ 激活蛋白激酶
ＡＭＰＫ－ＳＩＲＴ１ 信号通路激活自噬ꎬＳＩＲＴ１ 促进 Ｎｒｆ２ 的核转
位ꎬ增加下游抗氧化因子的表达ꎬ减少活性氧的累积ꎬ缓解
氧化应激ꎬ从而延缓和预防干眼[２０]ꎮ 综上所述ꎬＳＩＲＴ１ 通
过调控细胞凋亡和氧化应激的途径影响干眼的形成ꎬ在干
眼疾病的治疗中具有积极作用ꎮ
３.２ ＳＩＲＴ１与角膜疾病　 角膜是眼睛的第一道防御屏障ꎬ
其受损会导致角膜炎的发生和发展ꎮ 研究显示ꎬＳＩＲＴ１ 可
以促进角膜上皮细胞的修复和再生ꎬ维持角膜表面的完整
性和透明度ꎮ ＳＩＲＴ１ 通过调节细胞增殖、凋亡和炎症反应
等途径ꎬ参与角膜上皮细胞的再生过程ꎬ有助于恢复受损
的角膜功能[２１]ꎮ 有研究发现ꎬＳＩＲＴ１ 在调控角膜炎的炎症
反应过程中起到关键作用ꎮ 通过调节炎症介质的表达和
释放ꎬ以影响炎症反应的程度和持续时间ꎬ进而调控角膜
炎的病程和严重程度ꎮ 具体来说ꎬＳＩＲＴ１ 可以抑制炎症细
胞的活化和炎症因子的产生ꎬ起到抗炎作用ꎬ有助于减轻
角膜炎的炎症损伤ꎮ 基于 ＳＩＲＴ１ 在角膜炎中的重要作用ꎬ
ＳＩＲＴ１ 被认为是一种潜在的治疗靶点[１３]ꎮ 也有研究发现ꎬ
在糖尿病引起的角膜疾病中ꎬ高血糖减少了 ＮＡＤ＋的生物
合成ꎬ降低 ＮＡＤ＋消耗酶 ＳＩＲＴ１ 的活性ꎬ导致伤口愈合延
迟ꎮ 提高 ＮＡＤ＋及其前体能够促进角膜伤口的愈合ꎬ为治
疗糖尿病性角膜病变提供一种新的治疗策略[１４]ꎮ 总体而
言ꎬＳＩＲＴ１ 作为一种重要的调控因子ꎬ在角膜炎的研究中
展现出显著的抗炎作用ꎮ
３.３ ＳＩＲＴ１ 与白内障 　 白内障的发生与氧化应激和细胞
凋亡密切相关ꎮ 研究发现ꎬ在糖尿病患者中ꎬ通过上调
ＳＩＲＴ１ 的表达可以抑制糖尿病性白内障患者晶状体上皮
细胞的上皮－间质转化并减轻氧化损伤ꎬ进而延缓白内障
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的形成[２２]ꎮ 研究发现ꎬＳＩＲＴ１ 作为一种抗氧化酶和细胞保
护因子ꎬ在白内障的发生和发展过程中发挥着重要作用ꎮ
ＳＩＲＴ１ 通过调节细胞内氧化还原平衡和凋亡信号通路ꎬ保
护晶状体上皮细胞免受氧化损伤和凋亡ꎬ从而延缓白内障

的进展[２３]ꎮ 也有研究报道ꎬ在糖尿病性白内障中ꎬＳＩＲＴ１
通过抑制核心转录因子 ＮＦ－κＢ 的表达ꎬ能显著延缓白内

障的进展[２４]ꎮ 最新研究发现ꎬ高糖应激可诱导 ＳＩＲＴ１ 表
达下降ꎬ并导致人晶状体上皮细胞中的 ＴＸＮＩＰ / ＮＬＲＰ３ 炎

性通路活化ꎬ从而使培养的大鼠产生晶状体混浊和白内
障ꎬ而 ＳＲＴ１７２０ 处理提高 ＳＩＲＴ１ 的表达后ꎬ减少了活性氧
的产生和 ＴＸＮＩＰ、ＮＬＲＰ３、ＩＬ－１β 的表达水平ꎬ延缓白内障
的形成[２５]ꎮ 基于 ＳＩＲＴ１ 在白内障中的重要作用ꎬＳＩＲＴ１ 调

节剂被认为是一种潜在的治疗策略ꎮ 通过调节 ＳＩＲＴ１ 的
活性ꎬ改善晶状体上皮细胞的抗氧化能力、抑制凋亡和保
护晶状体透明度ꎬ有望延缓白内障的发展或改善白内障患

者的症状ꎮ
３.４ ＳＩＲＴ１ 与青光眼 　 青光眼患者常常伴随眼内炎症反
应ꎬＳＩＲＴ１ 在调节眼内炎症反应中发挥着重要作用ꎮ 研究
表明ꎬＳＩＲＴ１ 可以通过调节炎症因子如 ＮＦ－κＢ 的表达ꎬ从
而影响青光眼的炎症过程ꎮ ＳＩＲＴ１ 激活可以抑制炎症反

应ꎬ减少视神经损伤和视网膜细胞凋亡[１２]ꎮ 研究发现ꎬ
ＳＩＲＴ１ 在调节细胞凋亡中发挥重要作用ꎬ在青光眼中ꎬ过
度凋亡会导致视神经细胞的死亡ꎬ进而引起视力丧失ꎮ
ＳＩＲＴ１ 可以通过激活抗凋亡信号通路ꎬ抑制细胞凋亡ꎬ从
而保护视神经细胞免受损伤[２６]ꎮ 也有研究发现ꎬ视神经

的氧化应激是造成视网膜神经节细胞损伤的重要原因ꎬ过
度的氧化损伤进而造成青光眼的发生ꎮ ＳＩＲＴ１ 可以通过
激活抗氧化应激通路ꎬ减少视网膜神经节的氧化损伤ꎬ从
而发挥 ＳＩＲＴ１ 在神经保护和氧化应激方面的潜在作

用[２７]ꎮ 研究报道ꎬ在小鼠视网膜的缺血再灌注损伤后ꎬ视
网膜神经节细胞的存活率明显降低ꎮ 白藜芦醇作为

ＳＩＲＴ１ 的激动剂之一ꎬ激活的 ＳＩＲＴ１ 通过抑制线粒体凋亡
通路ꎬ保护视网膜神经节细胞在视网膜缺血再灌注损伤中
免受损伤[２８]ꎮ 综上所述ꎬＳＩＲＴ１ 在青光眼的治疗中展现出

重要的作用ꎬ合理调节 ＳＩＲＴ１ 活性可能成为治疗青光眼的
策略之一ꎮ
３.５ ＳＩＲＴ１与眼底疾病
３.５.１ ＳＩＲＴ１与糖尿病视网膜病变　 糖尿病视网膜病变是

糖尿病患者常见的并发症之一ꎮ 研究发现ꎬ糖尿病视网膜
病变通常伴随着炎症和氧化应激的加剧ꎬ而 ＳＩＲＴ１ 在抗炎
和抗氧化方面扮演重要角色ꎮ ＳＩＲＴ１ 可以通过调节氧化
还原平衡和抑制炎症因子的释放ꎬ保护视网膜细胞免受损
伤ꎮ 激活 ＳＩＲＴ１ 可能有助于减轻糖尿病引起的视网膜病

变[２９]ꎮ 也有研究报道ꎬ糖尿病引起的高血糖状态会导致
视网膜细胞的凋亡ꎬ加速视网膜病变的进展ꎮ ＳＩＲＴ１ 在调

节细胞凋亡中发挥重要作用ꎬ可以通过激活抗凋亡信号通
路ꎬ抑制视网膜细胞的过度凋亡ꎬ从而保护视网膜结构的
完整性[３０]ꎮ 研究发现ꎬ高葡萄糖暴露会导致人视网膜微

血管内皮细胞异常增殖和迁移ꎬ促进血管生成ꎬ增加血管
通透性并诱导炎症和氧化应激ꎮ 在糖尿病视网膜病变中ꎬ
异常的血管生成和血管通透性增加是病变的重要特征ꎮ
ＳＩＲＴ１ 可能通过调节血管内皮生长因子等因子的表达ꎬ减

弱高糖诱导的人视网膜微血管内皮细胞增殖、迁移、血管
生成和通透性、炎症和氧化应激ꎬ进而调控病变细胞的血
管化过程[３１]ꎮ 综上所述ꎬＳＩＲＴ１ 在糖尿病视网膜病变的发

生和发展中具有重要作用ꎬ通过抗炎、抗氧化、抑制细胞凋
亡和调节血管生成等途径ꎬ保护视网膜细胞免受高血糖引
起的损伤ꎮ
３.５.２ ＳＩＲＴ１与 ＡＲＭＤ　 眼底的新生血管是年龄相关性黄

斑变性(ＡＲＭＤ)病变的重要特征之一ꎬ而 ＳＩＲＴ１ 在调控血
管新生中具有重要作用ꎮ 研究表明ꎬＳＩＲＴ１ 可以通过影响
血管内皮生长因子等信号通路ꎬ调节眼底血管新生的过

程ꎬ从而影响 ＡＲＭＤ 的发生和进展[３２]ꎮ 有研究发现ꎬ氧化
应激和炎症反应在 ＡＲＭＤ 的发病过程中扮演重要角色ꎮ
ＳＩＲＴ１ 作为一种抗氧化和抗炎分子ꎬ在细胞内起到维护作

用ꎮ ＳＩＲＴ１ 可以通过调节抗氧化酶的表达和抗炎信号通
路的激活ꎬ减轻视网膜细胞的氧化损伤和炎症反应ꎬ保护
眼部组织免受伤害[３３]ꎮ 研究报道ꎬ视网膜细胞的凋亡和

衰老是 ＡＲＭＤ 病变过程中的一个重要特征ꎮ ＳＩＲＴ１ 在抑
制细胞凋亡和衰老中发挥作用ꎬ通过调控凋亡信号通路如
ｐ５３、ｐ６５ 以及 Ｆｏｘｏ３ａ 的激活ꎬ抑制视网膜细胞的过度凋亡

和衰老ꎬ维护视网膜细胞的稳定性[１６]ꎮ 综上所述ꎬＳＩＲＴ１
在 ＡＲＭＤ 的发生发展中扮演重要角色ꎬ通过调节血管新
生、抗氧化、抗炎、抑制细胞凋亡和衰老等方式ꎬ保护视网

膜细胞免受损伤ꎮ
３.５.３ ＳＩＲＴ１与视网膜静脉阻塞　 视网膜静脉阻塞是主要
的致盲性视网膜血管疾病之一ꎮ 研究发现ꎬ视网膜静脉阻
塞的形成和发展与氧化应激有密切的关系ꎬＳＩＲＴ１ 可以通

过抑制炎症反应和减轻氧化应激来保护视网膜血管内皮
细胞ꎬ从而减少血管收缩和血栓形成ꎬ有助于改善视网膜
静脉阻塞患者的病情[３４]ꎮ 也有研究发现ꎬ视网膜静脉阻

塞患者接受抗 ＶＥＧＦ 治疗后ꎬＳＩＲＴ１ 的表达增加ꎬ氧化应
激和促炎细胞因子的生物标志物减少ꎬ从而减轻视网膜静
脉阻塞患者的临床症状[３５]ꎮ 综合而言ꎬＳＩＲＴ１ 可以通过调

节炎症反应、氧化应激等途径影响视网膜静脉阻塞的病理
过程ꎮ 深入研究 ＳＩＲＴ１ 在视网膜静脉阻塞中的作用机制ꎬ
有望为视网膜静脉阻塞的治疗提供新的思路和方法ꎮ
３.５.４ ＳＩＲＴ１与视网膜母细胞瘤　 视网膜母细胞瘤的形成
通常始于抑癌基因 ＲＢ１ 的两个等位基因突变ꎬ然后是一
系列与肿瘤临床分期和病理发现相关的其他遗传改变ꎮ
由于其复杂的发病原因和化疗仅有的治疗方式ꎬ对其进行

深入的研究具有重要的临床价值ꎮ 有研究发现ꎬ ｐ３８
ＭＡＰＫ 磷酸化抑制 ＵＳＰ２２ 的表达ꎮ ＵＳＰ２２ 通过其去泛素
化功能稳定并促进 ＳＩＲＴ１ 的表达ꎮ 抑制 ＳＩＲＴ１ 的表达有
助于促进骨硬化蛋白基因的表达ꎬ从而抑制视网膜母细胞

瘤的发生[３６]ꎮ 也有研究发现ꎬ细胞凋亡与视网膜母细胞
瘤病变过程密切相关ꎬ过度的细胞凋亡加快肿瘤的进展ꎮ
ＳＩＲＴ１ 在调控细胞凋亡方面发挥重要作用ꎬ可以通过激活
ＪＮＫ 信号通路ꎬ抑制细胞凋亡相关蛋白的表达ꎬ从而抑制
视网膜母细胞瘤的进展[３７]ꎮ 综上所述ꎬＳＩＲＴ１ 在视网膜母

细胞瘤的发生发展中发挥重要作用ꎬ有望为视网膜母细胞
瘤的治疗和预防提供新的策略ꎮ
３.６ ＳＩＲＴ１ 与视神经疾病 　 视神经病变能够造成视力不
可逆性的失明ꎮ 炎症、血管性疾病和肿瘤是视神经疾病常
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见原因ꎮ 有研究发现ꎬ视神经疾病常伴随炎症反应ꎮ
ＳＩＲＴ１ 在调控炎症过程中发挥重要作用ꎬ通过抑制炎症因
子的表达和调节炎症信号通路ꎬ从而减轻视神经的炎症损
伤[３８]ꎮ 有研究表明ꎬ缺血和再灌注损伤可导致视网膜神

经节细胞死亡和视神经退行性病变ꎬ进而导致不可逆的视
力丧失ꎮ 视神经退行性病变常伴随着视神经细胞的凋亡

和退化ꎮ 白藜芦醇提高 ＳＩＲＴ１ 的表达ꎬ通过激活细胞内
ＳＩＲＴ１－ＪＮＫ 途径介导的保护机制ꎬ抑制凋亡途径的活化ꎬ
有助于保护视神经细胞免受退行性损伤[３９]ꎮ 此外ꎬＳＩＲＴ１
也被发现在压迫性视神经损伤中扮演重要角色ꎮ 视神经
挤压损伤后会造成小胶质细胞活化和视网膜内丛状层突
触缺失ꎬ进一步导致视网膜神经节细胞死亡ꎮ ＳＩＲＴ１ 的激

活通过抑制小胶质细胞的活化ꎬ减轻突触丢失和视网膜神
经节细胞损伤ꎬ从而保护突触和视网膜神经节细胞[４０]ꎮ
综上所述ꎬＳＩＲＴ１ 在多种视神经疾病中的作用机制复杂多
样ꎬ但对视神经的保护和修复具有潜在的积极作用ꎮ
３.７ ＳＩＲＴ１ 与自身免疫疾病 　 全身以及局部免疫功能紊

乱可造成眼部严重的损害ꎬ许多自身免疫性疾病所引起的
免疫应答常常累及眼部组织ꎬ严重者可使眼内组织损毁从
而造成不可逆性视力损伤ꎮ 有研究发现ꎬ白塞氏病患者中
ＳＩＲＴ１ 的表达降低ꎮ ＳＲＴ１７２０ 是 ＳＩＲＴ１ 的激动剂ꎬ显著上

调 ＳＩＲＴ１ 的表达后ꎬ炎症反应的程度明显降低ꎬ从而调节
自身免疫反应的强度和范围[４１]ꎮ 也有研究报道ꎬＧｒａｖｅｓ
眼病与自身免疫性疾病有关ꎬ通常伴随着炎症反应的持续
和异常ꎬ而 ＳＩＲＴ１ 具有抗炎作用ꎬ可以通过去乙酰化 Ｐ６５
抑制 ＮＦ－κＢ 通路活性ꎬ降低炎症反应的程度ꎬ从而保护眼

部免受自身免疫疾病的损伤[４２]ꎮ 总的来说ꎬＳＩＲＴ１ 可以影
响自身免疫疾病的多个方面ꎬ对 ＳＩＲＴ１ 在自身免疫疾病中
的具体作用机制进行深入研究ꎬ有助于揭示自身免疫疾病

发生和发展的新机制ꎬ有望改善或治疗自身免疫性疾病对
眼部造成的损伤ꎮ
４总结与展望

综上所述ꎬＳＩＲＴ１ 在眼部的表达十分广泛ꎬ对很多眼

科疾病具有很好的保护作用ꎬ随着对 ＳＩＲＴ１ 在眼科领域作
用机制理解的不断加深ꎬ其潜在的临床应用前景日益清
晰ꎮ 目前ꎬ已有研究证实ꎬＳＩＲＴ１ 对干眼、角膜炎、白内障、
青光眼以及视网膜相关疾病在分子和动物模型的研究中
具有很好的抗氧化和抗炎特性ꎮ 同时在视神经相关眼病
中ꎬＳＩＲＴ１ 对视网膜神经节细胞具有很好的保护作用ꎬ可
以抑制视网膜神经节细胞的衰老和凋亡ꎮ 由于目前的研

究主要集中于 ＳＩＲＴ１ 在眼科疾病的基础机制和动物模型
中的作用ꎬ其是否在人类眼科疾病的临床应用中同样发挥
重要保护作用有待进一步的探索和研究ꎮ

本文全面综述了 ＳＩＲＴ１ 在眼科疾病中的最新研究进

展ꎬ更新了 ＳＩＲＴ１ 在眼科领域的研究现状ꎬ并阐明了其在
不同眼病中的新作用机制ꎮ 综合来看ꎬＳＩＲＴ１ 作为一个潜
在的治疗靶点ꎬ在眼科领域的研究和临床应用前景令人期
待ꎬ为开发新型眼科药物和治疗策略提供了重要的理论
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ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ Ｂ ｉｎｄｕｃｅｄ ｃａｔａｒａｃｔ ｖｉａ ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ＫＥＡＰ１ / ＮＦＥ２Ｌ２
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ. Ｊ Ｐｈｏｔｏｃｈｅｍ Ｐｈｏｔｏｂｉｏｌ Ｂꎬ ２０２３ꎬ２４５:１１２７５３.
[２４] Ｌｏｕ Ｈꎬ Ｙａｏ Ｊꎬ Ｓｕｎ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｂｌｕｅｂｅｒｒｙ ａｎｔｈｏｃｙａｎｉｎ ｅｘｔｒａｃｔ
ｉｎ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＳＩＲＴ１ ａｎｄ ＮＦ － κＢ ｉｎ ｒａｔ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎ
ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｌｙ ｉｎｄｕｃｅｄ ＤＭ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０２１ꎬ４６(１):４５－５１.
[２５] Ｌｉａｎ Ｌꎬ Ｌｅ Ｚꎬ Ｗａｎｇ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. ＳＩＲＴ１ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｈｉｇｈ ｇｌｕｃｏｓｅ－ｉｎｄｕｃｅｄ
ＴＸＮＩＰ / ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｃａｔａｒａｃｔ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０２３ꎬ６４(３):１６.
[２６] Ｈｕ Ｃꎬ Ｆｅｎｇ Ｙꎬ Ｈｕａｎｇ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｌａｔｏｎｉｎ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ＥＡＡＣ１
ｄｅｌｅｔｉｏｎ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ
ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ. Ｊ Ｐｉｎｅａｌ Ｒｅｓꎬ ２０２４ꎬ７６(１):ｅ１２９１６.
[２７] Ｙｕｃｅｌ Ｇｅｎｃｏｇｌｕ Ａꎬ Ｉｒｋｅｃ Ｍꎬ Ｋｏｃａｂｅｙｏｇｌｕ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｌａｓｍａ ｌｅｖｅｌｓ
ｏｆ ｓｉｒｔｕｉｎ ａｎｄ ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ－ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａꎬ
ｅｘｆｏｌｉａｔｉｖｅ ｇｌａｕｃｏｍａꎬ ａｎｄ ｈｅａｌｔｈｙ ｃｏｎｔｒｏｌｓ. Ｅｕｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２２ꎬ３２
(５):２８９３－２８９８.
[２８ ] Ｌｕｏ Ｊꎬ Ｈｅ Ｔꎬ Ｙａｎｇ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. ＳＩＲＴ１ ｉｓ ｒｅｑｕｉｒｅｄ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ ｏｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ａｆｔｅｒ ｒｅｔｉｎａｌ
ｉｓｃｈｅｍｉａ－ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｍｉｃｅ. Ａｌｂｒｅｃｈｔ Ｖｏｎ Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｆｕｒ Ｋｌｉｎ
Ｕｎｄ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２０ꎬ２５８(２):３３５－３４４.
[２９] Ｚｈａｎｇ Ｓꎬ Ｗｕ Ｊꎬ Ｗａｎｇ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. ＳＩＲＴ１ / Ｐ５３ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ａ ｇｅｎｅ ｃｏ－ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ａｎｄ
Ｈｅ － Ｙｉｎｇ － Ｑｉｎｇ － Ｒｅ ｆｏｒｍｕｌａ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ｆｒｏｎｔ Ｍｏｌ Ｂｉｏｓｃｉꎬ ２０２４ꎬ
１１:１３６６０２０.
[３０] Ｔｕ Ｙꎬ Ｓｏｎｇ Ｅꎬ Ｗａｎｇ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｌａｔｏｎｉｎ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ
ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｏｆ Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｖｉａ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ｔｈｅ
Ｓｉｒｔ１ ｐａｔｈｗａｙ. Ｂｉｏｍｅｄｅｃｉｎｅ Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒꎬ ２０２１ꎬ１３７:１１１２７４.
[３１] Ｓｈａｏ Ｘꎬ Ｙｕ Ｊꎬ Ｎｉ Ｗ. Ｗｏｇｏｎｏｓｉｄｅ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｈｉｇｈ ｇｌｕｃｏｓｅ－ｉｎｄｕｃｅｄ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｎ ｒａｔｓ ｂｙ ｕｐ－ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ＳＩＲＴ１. Ｊ Ｓｏｕｔｈ Ｍｅｄ Ｕｎｉｖꎬ ２０２２ꎬ４２

(４):４６３－４７２.
[３２] Ｚｈａｏ Ｓꎬ Ｈｕａｎｇ Ｚꎬ Ｊｉａｎｇ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｉｒｔｕｉｎ １ ｉｎｄｕｃｅｓ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ
ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｒｉｇｇｅｒｓ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｂｙ
ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ ＬＣＮ２ ｔｈｒｏｕｇｈ ＳＯＸ９ ｄｅａｃｅｔｙｌａｔｉｏｎ. Ｏｘｉｄ Ｍｅｄ Ｃｅｌｌ Ｌｏｎｇｅｖꎬ
２０２２ꎬ２０２２:１６７１４３８.
[３３] Ｇｏｎｇ ＣꎬＱｉａｏ Ｌꎬ Ｆｅｎｇ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. ＩＬ－６－ｉｎｄｕｃｅｄ ａｃｅｔｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ Ｅ２Ｆ１
ａｇｇｒａｖａｔｅｓ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｄａｍａｇｅ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｌｉｎｅ. Ｅｘｐ
Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０２０ꎬ２００:１０８２１９.
[３４] Ｃｈｅｎ ＫＨꎬ Ｈｓｉａｎｇ ＥＬꎬ Ｈｓｕ ＭＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｌｅｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｒｅｔｉｎａ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎｓ. Ａｃｔａ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ
２０１９ꎬ９７(２):ｅ２９０－ｅ２９５.
[３５] Ｈｗａｎｇ ＤＫꎬ Ｃｈａｎｇ ＹＬꎬ Ｌｉｎ ＴＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｓｙｓｔｅｍｉｃ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｓｉｒｔｕｉｎ－１ ａｎｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｆｔｅｒ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ａｎｔｉ－ｖａｓｃｕｌａｒ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ.
Ｂｉｏｍｏｌｅｃｕｌｅｓꎬ ２０２０ꎬ１０(１０):１４１４.
[３６] Ｈｕａｎｇ Ｘꎬ Ｗａｎ Ｊꎬ Ｌｉｕ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐ３８ｍｉｔｏｇｅｎ － ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｋｉｎａｓｅ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ａｇａｉｎｓｔ ｒｅｔｉｎｏｂｌａｓｔｏｍａ ｔｈｒｏｕｇｈ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ＵＳＰ２２ / ＳＩＲＴ１ /
ＳＯＳＴ ａｘｉｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｏｎｃｏｌꎬ ２０２２ꎬ１２:７８１２４７.
[ ３７] Ｚｈａｎｇ Ｈꎬ Ｙａｎｇ Ｘꎬ Ｘｕ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. ＫＣＮＱ１ＯＴ１ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｔｈｅ
ｒｅｔｉｎｏｂｌａｓｔｏｍａ ｃｅｌｌ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎꎬ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ＳＩＲＴ１ / ＪＮＫ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ｐａｔｈｗａｙ ｂｙ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｍｉＲ － １２４ / ＳＰ１ ａｘｉｓ. Ｂｉｏｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０２１ꎬ ４１
(１):ＢＳＲ２０２０１６２６.
[３８] Ｇｕｏ Ｊꎬ Ｗａｎｇ Ｊꎬ Ｇｕｏ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｔｅｒｏｓｔｉｌｂｅｎｅ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ｔｈｅ ｏｐｔｉｃ
ｎｅｒｖｅｓ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａ ｉｎ ａ ｍｕｒｉｎｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ
ｅｎｃｅｐｈａｌｏｍｙｅｌｉｔｉｓ ｖｉａ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ＳＩＲＴ１ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ. Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅꎬ ２０２２ꎬ
４８７:３５－４６.
[３９] Ｗｕ Ｙꎬ Ｐａｎｇ Ｙꎬ Ｗｅｉ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ.Ｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ
ｃｅｌｌ ａｘｏｎｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ＳＩＲＴ１－ＪＮＫ ｐａｔｈｗａｙ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ
２０２０ꎬ２００:１０８２４９.
[４０ ] Ｙａｏ Ｋꎬ Ｍｏｕ Ｑꎬ Ｌｏｕ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ＳＩＲＴ１ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ
ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｓｙｎａｐｓｅ ｌｏｓｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｎｎｅｒ ｐｌｅｘｉｆｏｒｍ ｌａｙｅｒ ｖｉａ ｍＴＯＲＣ１
ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎꎬ ２０２３ꎬ２０(１):２０２.
[４１] Ｘｉｅ Ｍꎬ Ｙａｎｇ Ｙ. Ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ Ｓｉｒｔ１ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ｏｃｕｌａｒ
ｂｅｈｅｃｔｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｖｉａ Ｔｈ１７ ａｎｄ Ｔｈ２２ ｒｅｓｐｏｎｓｅ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ
Ｒｅｓꎬ ２０２１ꎬ６４(４):５５４－５６０.
[４２] Ｙｉｎ ＱꎬＳｈｅｎ Ｌꎬ Ｑｉ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ＳＩＲＴ１ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ
ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｂｌｏｏｄ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｇｒａｖｅｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０２０ꎬ２４６
(２):１６１－１７３.

９２２

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２５ꎬ Ｎｏ.２ Ｆｅｂ. ２０２５ 　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ


