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摘要
小胶质细胞是中枢神经系统(ｃｅｎｔｒａｌ ｎｅｒｖｏｕｓ ｓｙｓｔｅｍꎬＣＮＳ)
的神经胶质细胞的主要类型之一ꎬ发挥着巨噬细胞的功
能ꎬ参与 ＣＮＳ 的免疫反应ꎮ 静息状态下的小胶质细胞时
刻监视着其周围微环境的各种病理变化ꎮ 在各种损伤因
素的刺激下ꎬ激活的小胶质细胞发挥着保护和损伤组织的
双重作用ꎮ 小胶质细胞的异常活化ꎬ介导了视网膜炎症反
应ꎬ加重了眼部原有的病变ꎮ 随着我们对小胶质细胞和视
网膜细胞之间相互作用机制的日益深入的了解ꎬ正在为治
疗性干预确定潜在的细胞和分子靶点ꎬ这些治疗性干预将
来可能应用于视神经损伤、糖尿病视网膜病变、青光眼等
疾病ꎮ 同时ꎬ评估靶向干预小胶质细胞对于上述各类疾病
的潜在治疗效果ꎬ也为未来的临床转化研究奠定基础ꎮ 在
这篇综述中ꎬ我们将探讨眼科疾病与小胶质细胞活性之间
的潜在联系ꎮ
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０引言
小胶质细胞是中枢神经系统( ｃｅｎｔｒａｌ ｎｅｒｖｏｕｓ ｓｙｓｔｅｍꎬ

ＣＮＳ)中神经胶质细胞的主要类型之一ꎬ发挥着巨噬细胞
的功能ꎬ参与 ＣＮＳ 的免疫反应[１－２]ꎮ 视网膜和视神经作为
ＣＮＳ 的外延ꎬ小胶质细胞在各类疾病的发生和发展中均扮
演着重要的角色[３－４]ꎮ

静息状态下ꎬ小胶质细胞呈分枝状ꎬ时刻监视着其周
围微环境的各种病理变化ꎻ在各种损伤因素的刺激下ꎬ例
如视神经损伤、炎症、光损伤、视网膜脱离和视网膜色素变
性等ꎬ小胶质细胞立即激活ꎬ并改变其形态进而向病变区
域迁移ꎬ发挥着保护和损伤组织的双重作用:一方面ꎬ小胶
质细胞通过吞噬异己成分、分泌神经营养因子等促进神经
细胞存活和组织再生ꎻ而另一方面ꎬ小胶质细胞的过度活
化也 可 能 通 过 分 泌 细 胞 毒 性 物 质ꎬ 例 如 白 介 素
(ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎꎬ ＩＬ)－１、肿瘤坏死因子( ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒꎬ
ＴＮＦ)－α 等诱导神经元凋亡ꎬ进而加重组织损伤[５－６]ꎮ 近
十余年来ꎬ随着分子生物学技术的快速发展ꎬ人们对于小
胶质细胞的生物学功能与眼科疾病的相关性及其具体分
子机制有了更为深刻的认识ꎮ 本文将针对小胶质细胞与
眼科疾病的关系进行综述ꎮ
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１视神经损伤和小胶质细胞
小胶质细胞对死亡的神经元的吞噬ꎬ在视神经损伤患

者的视功能预后中发挥着重要作用ꎮ 在视神经损伤的患
者中ꎬ视网膜神经节细胞( ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓꎬＲＧＣｓ)凋
亡相关因子会呈现爆发式增长ꎬＲＧＣｓ 凋亡是其主要的病
理变化ꎬ并导致不可逆的视功能丧失ꎬ严重威胁患者的生
活质量[７]ꎮ 当发生视神经损伤时ꎬ小胶质细胞立即开始识
别和迁移至损伤部位ꎬ发挥其吞噬功能ꎬ清除凋亡的神经
元细胞ꎮ 为了研究视网膜小胶质细胞的吞噬功能ꎬ研究人
员利用 ４Ｄｉ－１０ＡＳＰ 染料对 ＲＧＣｓ 进行染色ꎬ当小胶质细胞
吞噬 ＲＧＣｓ 后ꎬ亦可在小胶质细胞中观察到 ４Ｄｉ－１０ＡＳＰ 染
色的情况[８]ꎮ 完成了首次吞噬的小胶质细胞ꎬ仍可继续迁
移ꎬ并再次吞噬死亡的 ＲＧＣｓꎮ 与大脑中小胶质细胞激活
后ꎬ其分枝状形态完全改变为变形虫样的过程不同ꎬ视网
膜小胶质细胞在受到损伤刺激后ꎬ仍部分保留分枝状的形
态ꎮ 当损伤刺激停止后ꎬ小胶质细胞可以重新迁移至节细
胞层和内丛状层ꎬ并恢复为分枝状的形态[９]ꎮ

为进一步分析小胶质细胞吞噬功能对视神经损伤后
ＲＧＣｓ 发挥了何种作用ꎬ研究人员利用各类小胶质细胞激
活抑制剂进行干预ꎬ观察 ＲＧＣｓ 存活率的变化ꎮ 近年来研
究证实ꎬ利用亚精胺[１０]、腺苷酸激酶抑制剂[１１－１２]、ＡＳＫ１－
ｐ３８ 信号通路抑制剂[１３]、枸杞[１４] 等均可以通过抑制小胶
质细胞激活ꎬ进而保护视神经损伤后的 ＲＧＣｓꎬ提高细胞存
活率ꎮ 同时ꎬ小胶质细胞和 ＲＧＣｓ 之间ꎬ也能通过细胞间
的 表 面 受 体 和 配 体ꎬ 如 Ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔ Ｃｌｕｓｔｅｒ ｏｆ
Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ２００ ( ＣＤ２００)ꎬ及受体 Ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔ ＣＤ２００
Ｒｅｃｅｐｔｏｒ １(ＣＤ２００Ｒ１)ꎬ 发挥相互的调控作用[１５]ꎮ 上述研
究提示我们ꎬ通过干预视网膜小胶质细胞异常活化ꎬ能够
对视神经损伤诱导的 ＲＧＣｓ 死亡发挥调控作用ꎮ

此外ꎬ视神经损伤的程度也决定了小胶质细胞行
为[１６]ꎮ 在轻度的视神经损伤小鼠模型中ꎬ利用 ＴＵＮＡＬ 染
色和电镜观察ꎬ证实在损伤后 ２~２８ｄꎬＲＧＣｓ 的数量和活力
均没有显著下降ꎮ 同时ꎬ在视神经损伤的近端重建过程
中ꎬ并没有小胶质细胞激活ꎮ 与此相反ꎬ在伤后 ７ ~ ２８ｄ 激
活的小胶质细胞紧密包裹着损伤的视神经远端断裂的神
经轴突周围ꎮ 而这些现象对于轻度视神经损伤治疗策略
制定和其下游分子机制ꎬ仍有待研究ꎮ

值得注意的是ꎬ单眼视神经损伤或干预也可能引起对
侧眼视网膜小胶质细胞改变ꎮ Ｃｅｎ 等[１７] 对单眼视神经横
断伤大鼠的双眼小胶质细胞形态、分布和功能进行了分
析ꎮ 他们发现小胶质细胞密度在视神经损伤 ３ｄ ~ ２ｗｋ 后
快速升高ꎬ在 ３~１２ｗｋ 又逐渐减低ꎬ在 １ ~ ３ｗｋ 时还伴随着
节细胞层(ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｌａｙｅｒꎬＧＣＬ)小胶质细胞分枝状形
态的转变ꎮ 损伤眼中ꎬ小胶质细胞数量和形态随着时间而
发生变化ꎮ 而在非损伤眼中ꎬ尽管仅在视网膜中央区域检
测到小胶质细胞密度的增加具有统计学上的意义ꎬ但是小
胶质 细 胞 形 态 的 变 化 及 其 趋 势 与 损 伤 眼 相 似ꎮ 而
Ｇａｌｉｎｄｏ－Ｒｏｍｅｒｏ对单侧视神经横断伤眼玻璃体腔注射脑
源性神经营养因子 ( ｂｒａｉｎ － ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒꎬ
ＢＤＮＦ)ꎬ也发现在对侧眼小胶质细胞显著激活并发挥吞噬
作用[１８]ꎮ 上述结果提示我们ꎬ在单眼视神经损伤的动物
模型中ꎬ利用对侧眼作为对照组时应考虑小胶质细胞变化
的因素ꎮ

在具有视神经再生能力的两栖动物中ꎬ小胶质细胞激
活和作用的方式具有独特性ꎮ Ｚｏｕ 等[１９] 研究发现在斑马

鱼视神经损伤模型中ꎬＲＧＣｓ 的存活率和神经轴突再生对
于斑马鱼视功能的恢复具有重要作用ꎮ 由于 ＲＧＣｓ 死亡
率低ꎬ因而小胶质细胞数量仅在伤后 ３ｄ 短暂升高ꎬ在伤后
１４ｄ 逐渐下降[１９]ꎮ 在这过程中ꎬ较低的三碘甲状腺氨酸
(Ｔ３)水平ꎬ可以有效地抑制小胶质细胞激活ꎬ并快速降低
视神经损伤引起的炎症反应程度[２０]ꎮ 在视神经横断的有
爪蟾蜍中ꎬ小胶质细胞在伤后 １８ｈꎬ开始聚集于视网膜并
沿视神经排列ꎮ 在再生的视神经轴突进入大脑前 ５ｄ 达到
高峰ꎬ并于连接视网膜和中脑顶盖神经纤维的重建后逐渐
减低[１５]ꎮ 上述结果提示我们ꎬ小胶质细胞在视神经横断
后的再生中扮演了重要角色ꎮ
２糖尿病视网膜病变和小胶质细胞

高血糖状态不仅诱发新生血管形成ꎬ同时也伴随着神
经元的死亡ꎬ表明糖尿病视网膜病变(ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬ
ＤＲ)符合视网膜神经退行性改变的特征[２１－２２]ꎮ 大量的研
究表明ꎬＤＲ 进程中存在着视网膜的慢性炎症[２３－２４]ꎬ而慢
性炎症会引起视网膜炎症因子的升高ꎬ如 ＴＮＦ、ＩＬ－１、ＩＬ－６
等[２５－２７]ꎬ进而影响视网膜血管渗透性和细胞凋亡[２８－２９]ꎮ
同时ꎬ血糖升高也能引起微环境中相关分子的改变而激活
小胶质细胞ꎮ 因此ꎬ小胶质细胞与 ＤＲ 的关系逐渐受到学
者重视ꎮ

糖尿病导致的血液高糖状态能够激活视网膜小胶质
细胞[３ꎬ３０]ꎮ 研究表明ꎬ糖尿病能够导致醛糖还原酶表达升
高ꎬ而醛糖还原酶的积累又是诱导炎症反应的重要因素ꎮ
学者在此基础上进一步证实ꎬＤＲ 患者的视网膜组织中醛
糖还原酶的堆积ꎬ能够促使视网膜小胶质细胞活化ꎬ进而
增强其迁移和炎症因子分泌[３１]ꎮ 利用小胶质细胞标志物
ＣＤ４５、ＣＤ６８ 和人类白细胞抗原( ｈｕｍａｎ ｌｅｕｋｏｃｙｔｅ ａｎｔｉｇｅｎ
ＤＲꎬＨＬＡ－ＤＲ)对小胶质细胞进行标记ꎬ发现在增殖性糖
尿病视网膜病变患者中ꎬ小胶质细胞数量显著增加ꎬ且主
要围绕视网膜动脉、扩张的静脉、棉绒斑和视网膜内层的
微血管瘤ꎮ 在增殖性糖尿病视网膜病变患者的 ＧＣＬ 层和
玻璃体腔新生血管区域ꎬ小胶质细胞活化数量也显著升
高ꎮ 而在糖尿病黄斑水肿的患者中ꎬ小胶质细胞活化广泛
存在于整个视网膜和视网膜下腔区域[３２]ꎮ 在 ＤＲ 的大鼠
中也可以观察到小胶质细胞的激活[３３]ꎮ 小胶质细胞数量
在诱导性糖尿病 ４ｗｋ 后显著增加ꎮ 激活的小胶质细胞向
视网膜损伤部位聚集ꎬ并促进了 ＤＲ 的神经损伤进程ꎮ 在
增殖性糖尿病视网膜病变中ꎬ小胶质细胞会在视网膜神经
纤维层的新生血管周围聚集ꎮ 当新生血管突破内界膜并
长入玻璃体腔时ꎬ其周围可检测到显著增加的小胶质细胞
标志物ꎬ如 ＨＬＡ－ＤＲ、ＣＤ４５ 和 ＣＤ６８[３４]ꎮ 在天然形成的 ２
型糖尿病大鼠模型中ꎬ小胶质细胞会在视网膜下腔集聚ꎬ
并在视网膜色素上皮层( ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍꎬＲＰＥ)
中形成微孔结构ꎬ允许炎症因子穿过[３５]ꎮ 此外ꎬ在病变早
期仅有电生理改变时[３６]ꎬ小胶质细胞可通过释放促炎因
子ꎬ加重炎症反应[３７]ꎮ 利用光学相干断层扫描( ｏｐｔｉｃａｌ
ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙꎬＯＣＴ)进行视网膜形态学分析ꎬ也发
现在视网膜下有散在高密度光点形成ꎬ其与小胶质细胞增
殖及分布一致[３８]ꎮ 此外ꎬ小胶质细胞还能够通过与 ＲＰＥ
相互作用ꎬ进而影响外层血视网膜屏障的完整性[３９]ꎮ 另
一方面ꎬ在糖尿病小鼠中进行玻璃体腔注射炎症因子ꎬ也
可以诱导小胶质细胞活化ꎬ并加重视网膜水肿、渗出、新生
血管等病理过程[３５]ꎮ 上述结果表明ꎬ小胶质细胞活化在
ＤＲ 中扮演着重要的角色ꎮ

３７４
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因为小胶质细胞的激活在 ＤＲ 中的促进作用ꎬ利用药
物靶向抑制小胶质细胞激活成为了干预初期 ＤＲ 的方
向[４０]ꎮ 利用链脲霉素和四氧嘧啶破坏胰岛 β 细胞ꎬ进而
诱导大鼠 １ 型糖尿病模型ꎬ是研究糖尿病早期病变的经典
动物模型[４１]ꎮ 在链脲霉素诱导后 ４ｗｋꎬ既可观察到视网
膜小胶质细胞激活ꎬ以及高水平的 ＴＮＦ－α 和 ＩＬ－ １β 分
泌[４２]ꎮ 糖化白蛋白可通过促分裂原活化蛋白 (ｍｉｔｏｇｅｎ
ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎꎬＭＡＰ)激酶信号通路加速糖尿病视网膜
中小胶质细胞激活和炎症因子的释放ꎮ 利用糖化白蛋白
特异性抗体进行中和ꎬ可以阻断小胶质细胞激活和 ＴＮＦ－
α 的分泌[４３]ꎮ 利用天然黄酮高良姜进行干预ꎬ能够抑制
视网膜小胶质诱导的糖尿病中血视网膜屏障的破坏[４４]ꎮ
相似的ꎬ灯盏乙素也能抑制小胶质细胞活化ꎬ进而减少糖
尿病中血视网膜屏障的氧化应激损伤[４５]ꎮ 同时ꎬ学者们
也发现利用 ＣＤ５－２ 能够通过抑制 ｍｉｒｃｏＲＮＡ－２７ａꎬ并抑制
小胶质细胞活化ꎬ能够抑制糖尿病引起的视网膜心血管异
常状态[４６]ꎮ 通过抑制小胶质细胞的激活ꎬ能有效的缓解
ＤＲ 的进展ꎮ

近几年ꎬ针对抑制小胶质细胞活化进而改善 ＤＲ 的临
床研究也陆续展开ꎮ 在一项糖尿病黄斑水肿治疗的研究
中ꎬ利用二甲胺四环素抑制小胶质细胞活化ꎬ可以改善中
央黄斑水肿、视功能和血管渗漏情况[４７]ꎮ 在另一项随机
双盲对照临床试验中ꎬ研究人员挑选轻型的非增殖期糖尿
病视网膜病变或没有高危因素的增殖期糖尿病视网膜病
变患者ꎬ利用强力霉素(一种半合成的次生四环素)治疗ꎬ
同样具有抗炎效果ꎬ并改善黄斑中心凹倍频视野ꎬ表明视
网膜内层功能得到改善[４８]ꎮ 因此ꎬ抑制小胶质细胞激活
的靶向药物对 ＤＲ 的治疗有重要的作用ꎮ
３青光眼和小胶质细胞

青光眼是神经退行性疾病ꎬ伴随着 ＲＧＣｓ 死亡和视野
进行性丧失[４９－５０]ꎮ 眼压升高是目前公认的青光眼最主要
的危险因素ꎮ 尽管通过药物、手术或激光治疗ꎬ可以使眼
压降低到适当水平ꎬ但是仍有大部分患者视功能仍然进行
性的减退ꎮ 神经炎症被认为在这其中扮演了重要的角色ꎮ
研究人员已经证实ꎬ在临床患者和青光眼动物模型中ꎬ视
网膜和前房可以检测出升高的炎症介质ꎬ例如 ＴＮＦ、ＩＬ－６、
ＩＬ－９、ＩＬ－１０、ＩＬ－１２ 和 ＮＯꎮ 而这些炎症因子诱导的慢性
炎症ꎬ是青光眼中 ＲＧＣｓ 丧失的重要原因[５１]ꎮ 因此ꎬ探究
青光眼患者视网膜和视神经慢性炎症相关机制ꎬ逐步受到
人们的重视ꎮ

小胶质细胞被认为是青光眼诱导的炎性激活的重要
因素之一ꎮ 在青光眼中ꎬ小胶质细胞通过形态、基因表达、
细胞增殖、细胞黏附和免疫应答反应的改变ꎬ参与了 ＲＧＣｓ
的退行性改变ꎮ 在人类青光眼患者中ꎬ可以发现激活的小
胶质细胞呈簇出现在视乳头[５１]ꎮ 同时ꎬ在死亡的 ＲＧＣｓ 附
近ꎬ也能直接观察到小胶质细胞增殖ꎮ Ｂｏｓｃｏ 等[５２] 进一步
研究发现ꎬ在 ＤＢＡ / ２Ｊ 色素播散型青光眼小鼠模型中ꎬ小
胶质细胞在 ＲＧＣｓ 数量减少前就已经被激活ꎬ且聚集于视
乳头以及筛板周围的无髓鞘视神经轴突ꎬ而这些部位被认
为是 ＤＢＡ / ２Ｊ 小鼠视神经病变起始部位[５３－５４]ꎮ 随着病情
进展ꎬ小胶质细胞逐渐迁移至内层视网膜ꎮ 伴随着 ＤＢＡ /
２Ｊ 小鼠小胶质细胞激活ꎬ基因微阵列分析中视网膜和视
乳头基因表达的改变也证实了固有免疫反 应 的 激
活[５５－５６]ꎮ 此外ꎬ利用二甲胺四环素抑制小胶质细胞的激
活也可以减少缺血和青光眼模型中 ＲＧＣｓ 的死亡[５７]ꎮ 上

述研究证实ꎬ小胶质细胞激活在青光眼 ＲＧＣｓ 死亡中发挥
着重要的作用ꎮ

小胶质细胞在青光眼病情进展中也可能发挥着保护
作用[５８]ꎮ 在青光眼患者眼中ꎬ小胶质细胞可呈现出较多
的变形虫样的形态ꎬ并呈簇包围着筛板和视网膜血管ꎬ提
示我们小胶质细胞可能在防止血视网膜屏障破坏方面发
挥着保护效应[５９]ꎮ 在单眼的青光眼动物模型的正常对照
眼中ꎬ也可以观察到与损伤眼形态不同的小胶质细胞分布
于视网膜各个层次ꎬ表明小胶质细胞可能参与了组织的稳
态调节ꎬ保护非损伤眼的神经轴突[６０]ꎮ 上述内容提示ꎬ小
胶质细胞对于青光眼的发病进展及治疗效果仍有待研究ꎮ
４ 小结

此外ꎬ小胶质细胞还参与了视网膜色素变性、视网膜
光损伤、视神经炎、年龄相关性黄斑病变等一系列眼
病[６１－６２]ꎮ 小胶质细胞异常活化ꎬ介导了视网膜炎症反应
加重了眼部原有的病变ꎮ 因此ꎬ我们需要探讨视网膜小胶
质细胞异常活化的分子调控网络ꎬ以及小胶质细胞和视网
膜各类细胞间的相互作用ꎬ以期寻找合适的干预靶点ꎮ 在
此基础上ꎬ评估靶向干预小胶质细胞对于上述各类疾病的
潜在治疗效果ꎬ为未来的临床转化研究奠定基础ꎮ
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８ Ｂｏｄｅｕｔｓｃｈ Ｎꎬ Ｔｈａｎｏｓ Ｓ. Ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｈａｇｏｃｙｔｏｔｉｃ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｍｕｒｉｎｅ ｉｎｔｒａｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｎｅｔｗｏｒｋ: ａｎ ｉｎ ｖｉｖｏ
ｓｔｕｄｙ ｕｓｉｎｇ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｔ ｄｙｅｓ. Ｇｌｉａ ２０００ꎻ３２(１):９１－１０１
９ Ｌｉ Ｌꎬ Ｅｔｅｒ Ｎꎬ Ｈｅｉｄｕｓｃｈｋａ Ｐ. Ｔｈｅ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｉｎ ｈｅａｌｔｈｙ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅｄ
ｒｅｔｉｎａ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１５ꎻ１３６:１１６－１３０
１０ Ｎｏｒｏ Ｔꎬ Ｎａｍｅｋａｔａ Ｋꎬ Ｋｉｍｕｒａ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｐｅｒｍｉｄｉｎｅ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｒｅｔｉｎａｌ
ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｓｕｒｖｉｖａｌ ａｎｄ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ａｄｕｌｔ ｍｉｃｅ
ｆｏｌｌｏｗｉｎｇｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｉｎｊｕｒｙ. Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ Ｄｉｓ ２０１５ꎻ６:ｅ１７２０
１１ Ａｈｍａｄ Ｓꎬ Ｅｌｓｈｅｒｂｉｎｙ ＮＭꎬ Ｂｈａｔｉａ Ｋꎬ ｅｔ ａｌꎬ Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ａｄｅｎｏｓｉｎｅ
ｋｉｎａｓｅ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｔｏｘｉｃｉｔｙ ｉｎ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｏｐｔｉｃ
ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｍｍｕｎｏｌ ２０１４ꎻ２７７(１－２):９６－１０４
１２ Ａｈｍａｄ Ｓꎬ Ｆａｔｔｅｈ Ｎꎬ Ｅｌ－Ｓｈｅｒｂｉｎｙ ＮＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｒｏｌｅ ｏｆ Ａ２Ａ
ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｉｎ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｍｍｕｎｏｌ ２０１３ꎻ
２６４(１－２):５４－６４
１３ Ｋａｔｏｍｅ Ｔꎬ Ｎａｍｅｋａｔａ Ｋꎬ Ｇｕｏ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ＡＳＫ１ － ｐ３８
ｐａｔｈｗａｙ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｎｅｕｒａｌ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｉｎｊｕｒｙ. Ｃｅｌｌ
Ｄｅａｔｈ Ｄｉｆｆｅｒ ２０１３ꎻ２０(２):２７０－２８０
１４ Ｌｉ ＨＹꎬ Ｈｕａｎｇ Ｍꎬ Ｌｕｏ ＱＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｙｃｉｕｍ ｂａｒｂａｒｕｍ (Ｗｏｌｆｂｅｒｒｙ)
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Ｉｎｃｒｅａｓｅｓ Ｒｅｔｉｎａｌ Ｇａｎｇｌｉｏｎ Ｃｅｌｌ Ｓｕｒｖｉｖａｌ ａｎｄ Ａｆｆｅｃｔｓ ｂｏｔｈ Ｍｉｃｒｏｇｌｉａ /
Ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ Ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ Ａｕｔｏｐｈａｇｙ ａｆｔｅｒ Ｒａｔ Ｐａｒｔｉａｌ Ｏｐｔｉｃ Ｎｅｒｖｅ
Ｔｒａｎｓｅｃｔｉｏｎ. Ｃｅｌｌ Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔ ２０１９ꎻ２８(５):６０７－６１８
１５ Ｈｕａｎｇ Ｒꎬ Ｌａｎ Ｑꎬ Ｃｈｅｎ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. ＣＤ２００Ｆｃ Ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ Ｒｅｔｉｎａｌ Ｇｌｉａｌ
Ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ａｎｄ ＲＧＣｓ Ａｐｏｐｔｏｓｉｓ Ａｆｔｅｒ Ｏｐｔｉｃ Ｎｅｒｖｅ Ｃｒｕｓｈ ｂｙ Ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ
ＣＤ２００ / ＣＤ２００Ｒ１ Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ. Ｊ Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１８ꎻ６４(２):２００－２１０
１６ Ｗａｎｇ Ｊꎬ Ｆｏｘ ＭＡꎬ Ｐｏｖｌｉｓｈｏｃｋ ＪＴ. Ｄｉｆｆｕｓｅ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ａｘｏｎａｌ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ
ｔｈｅ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｄｏｅｓ ｎｏｔ ｅｌｉｃｉｔ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｌｏｓｓ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｐａｔｈｏｌ Ｅｘｐ
Ｎｅｕｒｏｌ ２０１３ꎻ７２(８):７６８－７８１
１７ Ｃｅｎ ＬＰꎬ Ｈａｎ Ｍꎬ Ｚｈｏｕ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｉｌａｔｅｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｒｅｓｐｏｎｓｅ
ｔｏ ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｔｒａｎｓｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｒａｔｓ. Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ ２０１５ꎻ ３１１:
５６－６６
１８ Ｇａｌｉｎｄｏ－Ｒｏｍｅｒｏ Ｃꎬ Ｖａｌｉｅｎｔｅ－Ｓｏｒｉａｎｏ ＦＪꎬ Ｊｉｍｅｎｅｚ－Ｌｏｐｅｚ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｂｒａｉｎ－ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒ ｏｎ ｍｏｕｓｅ ａｘｏｔｏｍｉｚｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ
ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｐｈａｇｏｃｙｔｉｃ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１３ꎻ
５４(２):９７４－９８５
１９ Ｚｏｕ Ｓꎬ Ｔｉａｎ Ｃꎬ Ｇｅ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｉｓ
ｎｏｔ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｔｏ ｖｉｓｕａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ａｆｔｅｒ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ａｄｕｌｔ
ｚｅｂｒａｆｉｓｈ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１３ꎻ８(２):ｅ５７２８０
２０ Ｂｈｕｍｉｋａ Ｓꎬ Ｌｅｍｍｅｎｓ Ｋꎬ Ｖａｎｃａｍｐ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｔｈｙｒｏｉｄ
ｈｏｒｍｏｎｅ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ａｃｃｅｌｅｒａｔｅｓ ｔｈｅ ｒｅｉｎｎｅｒｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｏｐｔｉｃ ｔｅｃｔｕｍ
ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｃｒｕｓｈ ｉｎ ａｄｕｌｔ ｚｅｂｒａｆｉｓｈ. Ｍｏｌ Ｃｅｌｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１５ꎻ６８:
９２－１０２
２１ Ｒｏｄｒｉｇｕｅｚ ＭＬꎬ Ｐｅｒｅｚ Ｓꎬ Ｍｅｎａ－Ｍｏｌｌａ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ Ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ
Ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ Ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: Ｆｕｔｕｒｅ Ｔｈｅｒａｐｉｅｓ.
Ｏｘｉｄ Ｍｅｄ Ｃｅｌｌ Ｌｏｎｇｅｖ ２０１９ꎻ２０１９:４９４０８２５
２２ Ｋｕｓｕｈａｒａ Ｓꎬ Ｆｕｋｕｓｈｉｍａ Ｙꎬ Ｏｇｕｒａ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｏｆ
Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: Ｔｈｅ Ｏｌｄ ａｎｄ ｔｈｅ Ｎｅｗ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｍｅｔａｂ Ｊ ２０１８ꎻ４２
(５):３６４－３７６
２３ Ｒｕｂｓａｍ Ａꎬ Ｐａｒｉｋｈ Ｓꎬ Ｆｏｒｔ ＰＥ. Ｒｏｌｅ ｏｆ Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ Ｄｉａｂｅｔｉｃ
Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ ２０１８ꎻ１９(４):? Ｅ９４２
２４ Ｔａｎｇ Ｊꎬ Ｋｅｒｎ ＴＳ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ
Ｒｅｓ ２０１１ꎻ３０(５):３４３－３５８
２５ Ｄｏｎｇ Ｎꎬ Ｃｈａｎｇ Ｌꎬ Ｗａｎｇ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｕｒｏｎａｌ ＭＣＰ－１ ｉｎｄｕｃｅｄ
ｂｙ ＡＧＥｓ ｓｔｉｍｕｌａｔｅｓ ＴＮＦ － ａｌｐｈａ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｒａｔ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｖｉａ ｐ３８ꎬ
ＥＲＫꎬ ａｎｄ ＮＦ－ｋａｐｐａＢ ｐａｔｈｗａｙｓ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２０１４ꎻ２０:６１６－６２８
２６ Ａｂｃｏｕｗｅｒ ＳＦ. Ａｎｇｉｏｇｅｎｉｃ Ｆａｃｔｏｒｓ ａｎｄ Ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｉｎ Ｄｉａｂｅｔｉｃ
Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｃｅｌｌ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２０１３ꎻＳｕｐｐｌ １(１１)
２７ Ｌｉｕ Ｙꎬ Ｂｉａｒｎｅｓ Ｃｏｓｔａ Ｍꎬ Ｇｅｒｈａｒｄｉｎｇｅｒ Ｃ. ＩＬ－１ｂｅｔａ ｉｓ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｉｎ
ｔｈｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎａ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｓｓｅｌｓ: ｃｅｌｌ－ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｈｉｇｈ ｇｌｕｃｏｓｅ
ａｎｄ ＩＬ－１ｂｅｔａ ａｕｔｏｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１２ꎻ７(５):ｅ３６９４９
２８ Ａｌｔｍａｎｎ Ｃꎬ Ｓｃｈｍｉｄｔ ＭＨＨ. Ｔｈｅ Ｒｏｌｅ ｏｆ Ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｉｎ Ｄｉａｂｅｔｉｃ
Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎꎬ Ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅ Ｄｅｆｅｃｔｓ ａｎｄ
Ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ ２０１８ꎻ１９(１):Ｅ１１０
２９ Ｂｒｕｃｋｌａｃｈｅｒ ＲＭꎬ Ｐａｔｅｌ ＫＭꎬ ＶａｎＧｕｉｌｄｅｒ ＨＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｗｈｏｌｅ ｇｅｎｏｍｅ
ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｒｅｖｅａｌｓ ａ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ
ｎｅｕｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ. ＢＭＣ Ｍｅｄ Ｇｅｎｏｍｉｃｓ ２００８ꎻ１:２６
３０ Ｄｉｎｇ Ｘꎬ Ｇｕ Ｒꎬ Ｚｈａｎｇ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｅｎｈａｎｃｅｄ ｔｈｅ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓꎬ
ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｏ － ｃｕｌｔｕｒｅｄ ＲＭＥＣｓ. ＢＭＣ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
２０１８ꎻ１８(１):２４９
３１ Ｃｈａｎｇ ＫＣꎬ Ｓｈｉｅｈ Ｂꎬ Ｐｅｔｒａｓｈ ＪＭ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ａｌｄｏｓｅ ｒｅｄｕｃｔａｓｅ ｉｎ
ｄｉａｂｅｔｅｓ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ. Ｃｈｅｍ Ｂｉｏｌ Ｉｎｔｅｒａｃｔ ２０１９ꎻ
３０２:４６－５２
３２ Ｇｒｉｇｓｂｙ ＪＧꎬ Ｃａｒｄｏｎａ ＳＭꎬ Ｐｏｕｗ ＣＥꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｉｎ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１４ꎻ２０１４:７０５７８３
３３ Ｒｕｎｇｇｅｒ－Ｂｒａｎｄｌｅ Ｅꎬ Ｄｏｓｓｏ ＡＡꎬ Ｌｅｕｅｎｂｅｒｇｅｒ ＰＭ. Ｇｌｉａｌ ｒｅａｃｔｉｖｉｔｙꎬ ａｎ
ｅａｒｌｙ ｆｅａｔｕｒｅ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０００ꎻ４１
(７):１９７１－１９８０

３４ Ｚｅｎｇ ＨＹꎬ Ｇｒｅｅｎ ＷＲꎬ Ｔｓｏ ＭＯ. Ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｉｎ ｈｕｍａｎ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ａｒｃｈ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２００８ꎻ１２６(２):２２７－２３２
３５ Ｏｍｒｉ Ｓꎬ Ｂｅｈａｒ－Ｃｏｈｅｎ Ｆꎬ ｄｅ Ｋｏｚａｋ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｇｌｉａ / ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ
ｍｉｇｒａｔｅ ｔｈｒｏｕｇｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｂａｒｒｉｅｒ ｂｙ ａ ｔｒａｎｓｃｅｌｌｕｌａｒ ｒｏｕｔｅ ｉｎ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ｒｏｌｅ ｏｆ ＰＫＣｚｅｔａ ｉｎ ｔｈｅ Ｇｏｔｏ Ｋａｋｉｚａｋｉ ｒａｔ ｍｏｄｅｌ. Ａｍ
Ｊ Ｐａｔｈｏｌ ２０１１ꎻ１７９(２):９４２－９５３
３６ Ｇａｕｃｈｅｒ Ｄꎬ Ｃｈｉａｐｐｏｒｅ ＪＡꎬ Ｐａｑｕｅｓ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｏｃｃｕｒ
ｗｉｔｈｏｕｔ ｎｅｕｒａｌ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｖｉｓｉｏｎ Ｒｅｓ ２００７ꎻ４７(５):
６１２－６２３
３７ Ｚｅｎｇ ＸＸꎬ Ｎｇ ＹＫꎬ Ｌｉｎｇ ＥＡ. Ｎｅｕｒｏｎａｌ ａｎｄ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｉｎ ｔｈｅ
ｒｅｔｉｎａ ｏｆ ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒａｔｓ. Ｖｉｓ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０００ꎻ１７(３):
４６３－４７１
３８ Ｖｕｊｏｓｅｖｉｃ Ｓꎬ Ｂｉｎｉ Ｓꎬ Ｍｉｄｅｎａ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｙｐｅｒｒｅｆｌｅｃｔｉｖｅ ｉｎｔｒａｒｅｔｉｎａｌ
ｓｐｏｔｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃｓ ｗｉｔｈｏｕｔ ａｎｄ ｗｉｔｈ ｎｏｎｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ:
ａｎ ｉｎ ｖｉｖｏ ｓｔｕｄｙ ｕｓｉｎｇ ｓｐｅｃｔｒａｌ ｄｏｍａｉｎ ＯＣＴ. Ｊ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｒｅｓ ２０１３ꎻ
２０１３:４９１８３５
３９ Ｊｏ ＤＨꎬ Ｙｕｎ ＪＨꎬ Ｃｈｏ ＣＳꎬ ｅｔ ａｌꎬ Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ａｎｄ
ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｓ ｔｈｅ ｉｎｔｅｇｒｉｔｙ ｏｆ ｏｕｔｅｒ ｂｌｏｏｄ －
ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｇｌｉａ ２０１９ꎻ６７(２):３２１－３３１
４０ 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
４１ Ｌａｉ ＡＫꎬ Ｌｏ ＡＣ. Ａｎｉｍａｌ ｍｏｄｅｌｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ｓｕｍｍａｒｙ ａｎｄ
ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ. Ｊ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｒｅｓ ２０１３ꎻ２０１３:１０６５９４
４２ Ｋｒａｄｙ ＪＫꎬ Ｂａｓｕ Ａꎬ Ａｌｌｅｎ ＣＭ. ｅｔ ａｌꎬ Ｍｉｎｏｃｙｃｌｉｎｅ ｒｅｄｕｃｅｓ
ｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎꎬ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎꎬ ａｎｄ
ｃａｓｐａｓｅ－３ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｒｏｄｅｎｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ
２００５ꎻ５４(５):１５５９－１５６５
４３ Ｉｂｒａｈｉｍ ＡＳꎬ Ｅｌ－Ｒｅｍｅｓｓｙ ＡＢꎬ Ｍａｔｒａｇｏｏｎ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ａｍａｄｏｒｉ － ｇｌｙｃａｔｅｄ ａｌｂｕｍｉｎ ｉｎ ａ
ｒａｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ ２０１１ꎻ６０(４):１１２２－１１３３
４４ Ｚｈａｎｇ Ｔꎬ Ｍｅｉ Ｘꎬ Ｏｕｙａｎｇ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎａｔｕｒａｌ ｆｌａｖｏｎｏｉｄ ｇａｌａｎｇｉｎ
ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ－ｔｒｉｇｇｅｄ ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｔｈｅ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｊ Ｎｕｔｒ Ｂｉｏｃｈｅｍ ２０１９ꎻ６５:１－１４
４５ Ｍｅｉ Ｘꎬ Ｚｈａｎｇ Ｔꎬ Ｏｕｙａｎｇ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｃｕｔｅｌｌａｒｉｎ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａ－
ｂａｒｒｉｅｒ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎｉｔｉａｔｅｄ ｂｙ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｃｅｌｌｓ ｄｕｒｉｎｇ
ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ ２０１９ꎻ１５９:
８２－９５
４６ Ｔｉｎｇ ＫＫꎬ Ｚｈａｏ Ｙꎬ Ｓｈｅｎ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＶＥ －
ｃａｄｈｅｒｉｎ ｗｉｔｈ ａ ｎｏｖｅｌ ｏｌｉｇｏｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ ｄｒｕｇ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｅｙｅ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ
ｕｓｉｎｇ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌｓ. Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａ ２０１９ꎻ６２(２):３２２－３３４
４７ Ｃｕｋｒａｓ ＣＡꎬ Ｐｅｔｒｏｕ Ｐꎬ Ｃｈｅｗ ＥＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｒａｌ ｍｉｎｏｃｙｃｌｉｎｅ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ ( ＤＭＥ): ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ａ ｐｈａｓｅ Ｉ / ＩＩ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｔｕｄｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１２ꎻ５３(７):３８６５－３８７４
４８ Ｓｃｏｔｔ ＩＵꎬ Ｊａｃｋｓｏｎ ＧＲꎬ Ｑｕｉｌｌｅｎ ＤＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｄｏｘｙｃｙｃｌｉｎｅ ｖｓ
ｐｌａｃｅｂｏ ｏｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｍｉｌｄ ｔｏ
ｍｏｄｅｒａｔｅ ｎｏｎｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｐｒｏｏｆ－ｏｆ －
ｃｏｎｃｅｐｔ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ. ＪＡＭＡ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１４ꎻ１３２(９):１１３７－１１４２
４９ Ｏｃｃｈｉｕｔｔｏ ＭＬꎬ Ｍａｒａｎｈａｏ ＲＣꎬ Ｃｏｓｔａ ＶＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎａｎｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ ｆｏｒ
Ｍｅｄｉｃａｌ ａｎｄ Ｓｕｒｇｉｃａｌ Ｇｌａｕｃｏｍａ Ｔｈｅｒａｐｙ－Ａ Ｒｅｖｉｅｗ. Ａｄｖ Ｔｈｅｒ ２０２０ꎻ３７
(１):１５５－１９９
５０ Ｔｓａｉ Ｔꎬ Ｒｅｉｎｅｈｒ Ｓꎬ Ｍａｌｉｈａ ＡＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｍｕｎｅ Ｍｅｄｉａｔｅｄ Ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ
ａｎｄ Ｐｏｓｓｉｂｌｅ Ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｉｎ Ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１９ꎻ１３:９３１
５１ Ａｄｏｒｎｅｔｔｏ Ａꎬ Ｒｕｓｓｏ Ｒꎬ Ｐａｒｉｓｉ Ｖ. Ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｓ ａ ｔａｒｇｅｔ ｆｏｒ
ｇｌａｕｃｏｍａ ｔｈｅｒａｐｙ. Ｎｅｕｒａｌ Ｒｅｇｅｎ Ｒｅｓ ２０１９ꎻ１４(３):３９１－３９４
５２ Ｂｏｓｃｏ Ａꎬ Ｓｔｅｅｌｅ ＭＲꎬ Ｖｅｔｔｅｒ ＭＬ. Ｅａｒｌｙ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｉｎ ａ
ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｊ Ｃｏｍｐ Ｎｅｕｒｏｌ ２０１１ꎻ ５１９ ( ４ ):

５７４

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２０ꎬ Ｎｏ.３ Ｍａｒ. ２０２０　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



５９９－６２０
５３ Ｓｏｔｏ Ｉꎬ Ｏｇｌｅｓｂｙ Ｅꎬ Ｂｕｃｋｉｎｇｈａｍ ＢＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ
ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｅ ｇｅｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｌｏｓｅ ｔｈｅｉｒ ａｘｏｎｓ ｗｉｔｈｉｎ ｔｈｅ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ
ｈｅａｄ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｇｌａｕｃｏｍａ ｍｏｄｅｌ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２００８ꎻ２８(２):５４８－５６１
５４ Ｈｏｗｅｌｌ ＧＲꎬ Ｌｉｂｂｙ ＲＴꎬ Ｊａｋｏｂｓ ＴＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｘｏｎｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ
ｃｅｌｌｓ ａｒｅ ｉｎｓｕｌｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｅａｒｌｙ ｉｎ ＤＢＡ / ２Ｊ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｊ Ｃｅｌｌ
Ｂｉｏｌ ２００７ꎻ１７９(７):１５２３－１５３７
５５ Ｈｏｗｅｌｌ ＧＲꎬ Ｍａｃａｌｉｎａｏ ＤＧꎬ Ｓｏｕｓａ ＧＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｃｌｕｓｔｅｒｉｎｇ
ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓ ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ ａｎｄ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ａｓ ｅａｒｌｙ ｅｖｅｎｔｓ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ
ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔ ２０１１ꎻ１２１(４):１４２９－１４４４
５６ Ｆａｎ Ｗꎬ Ｌｉ Ｘꎬ Ｗａｎｇ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅａｒｌｙ Ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ Ｉｍｍｕｎｅ /
Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ Ｒｅｓｐｏｎｓｅ Ｇｅｎｅｓ ｉｎ Ｒｅｔｉｎａｌ Ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ＤＢＡ / ２Ｊ Ｍｉｃｅ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｅｙｅ Ｄｉｓ ２０１０ꎻ１:２３－４１
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