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摘要
糖基化终末产物(ＡＧＥｓ)体内多种组织中累积ꎬ通过调节
相关因子表达及激活信号通路等诱发一系列生物学反应ꎬ
引起年龄相关性疾病及神经退行性病变ꎬ如阿尔茨海默
病、帕金森病、动脉粥样硬化ꎮ 青光眼是一种视神经退行
性病变ꎬ最终导致不可逆的视野缺失ꎬ是全球仅次于白内
障导致视力丧失的主要原因ꎮ 青光眼患者视网膜等眼组
织中过多 ＡＧＥｓ 累积ꎬ通过激活信号通路、引发生物反应ꎬ
对组织、细胞的结构及功能造成损伤ꎬ参与青光眼发生发
展的病理过程ꎮ 本文主要阐述 ＡＧＥｓ 在青光眼发病机制、
治疗、筛查等相关研究中的最新进展ꎬ为青光眼的防治提
供新的思路和研究方法ꎮ
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０引言
青光眼是一种威胁和损害视觉通路及视神经的疾病ꎬ

最终导致视觉功能不可逆损害ꎬ主要与病理性眼压升高有
关[１]ꎮ 视神经退行性病变是青光眼最核心的问题ꎬ无论何
种类型青光眼ꎬ都具有这一共同病理损害ꎮ 我国青光眼患
病率居世界首位且患者大多为老年人ꎬ大部分患者首诊时
已经是视觉损伤中晚期ꎬ预后较差ꎬ因此广泛、深入的青光
眼防治尤为重要ꎮ

糖基化终末产物 ( ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ｅｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔｓꎬ
ＡＧＥｓ)是蛋白质、脂质或核酸等大分子物质与葡萄糖或者
其他还原糖在非酶条件下生成的稳定共价加成物ꎬ是非酶
糖基化反应(米拉德反应)的终末产物ꎬ这种反应可以发
生在 所 有 细 胞 中 ( ｇｌｕｃｏｓｅ － ｍｅｄｉｔａｔｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ
ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎ)(图 １[２] )ꎮ ＡＧＥｓ 在体内累积并通过激活相
关信号通路等诱发氧化应激反应ꎬ造成一系列年龄相关性
疾病及神经退行性病变ꎬ如阿尔茨海默病、帕金森病[２]ꎮ
ＡＧＥｓ 在视网膜等眼组织中累积ꎬ通过直接细胞毒性和与
受体结合产生一系列生物学反应等对组织、细胞产生损
伤ꎬ导致青光眼的发生及发展[３]ꎮ 现就 ＡＧＥｓ 在青光眼中
的作用研究进展进行综述ꎮ
１ ＡＧＥｓ 来源及生物学特性

ＡＧＥｓ 有两种重要的来源:内源性和外源性[４－５]ꎮ 内
源性来源主要是体内葡萄糖及某些高活性糖分子(果糖、
糖代谢中间产物如 ６－磷酸葡萄糖、３－磷酸甘油醛等)和蛋
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图 １　 ＡＧＥｓ的形成和保护调节系统　 ＡＧＥｓ 可以由高浓度的血糖通过米拉德反应缓慢地形成ꎬ也可以通过与 α－二羰基反应更快地
形成ꎮ 反应性二羰基包括甲基乙二醛(ＭＧＯ)、乙二醛或 ３－ｄｅｏｘｙｇｌｕｃｏｓａｎｅ (３ ＤＧ)ꎮ ＡＧＥｓ 包括羧甲基赖氨酸(ＣＭＬ)、羧乙基赖氨酸
(ＣＥＬ)、甲基乙二醛衍生物氢咪唑酮(ＭＧＨ１)等ꎮ 解毒途径如乙二醛酶途径和蛋白质量控制系统组成了保护性抗 ＡＧＥｓ 机制(绿色高
亮部分)ꎬ这种蛋白质量控制系统包括泛素－蛋白酶体系统(ＵＰＳ)和自噬ꎮ

图 ２　 眼组织中 ＡＧＥｓ的病理生理学　 ＡＧＥｓ 可以通过(１)细胞外累积并改变细胞外基质的生化特性ꎻ(２)与质膜受体结合ꎬ触发特
定转录因子的核易位ꎻ(３)细胞内形成的 ＡＧＥｓ 诱导蛋白交联ꎬ改变蛋白构象结构ꎬ影响蛋白活性ꎮ 细胞内聚集物水平的升高被认为
具有细胞毒性ꎮ

白质、脂质等大分子物质通过非酶糖基化反应产生ꎮ 还原
糖的醛基和大分子物质末端的还原性氨基发生米拉德反
应生成不稳定的希夫碱ꎬ这一过程反应迅速且高度可逆ꎻ
数天后ꎬ不稳定的希夫碱发生葡糖胺重排反应(Ａｍａｄｏｒｉ
重排)ꎬ这一过程缓慢且可逆ꎬ但总体朝向 Ａｍａｄｏｒｉ 重排产
物方向ꎬ米拉德反应和 Ａｍａｄｏｒｉ 重排产生可逆的早期糖基
化产物(Ａｍａｄｏｒｉ 重排产物、希夫碱、米拉德产物)ꎬ这些中
间产物数量与葡萄糖等还原糖浓度有关ꎬ当葡萄糖被清除
时ꎬ中间产物浓度也会下降ꎻ随后中间产物再经脱水等一
系列反应生成羰基化合物ꎬ再与蛋白质自由氨基反应生成
不可逆的晚期 ＡＧＥｓ(羟甲基赖氨酸、羟乙基赖氨酸等)ꎮ
此外ꎬ部分还原糖通过糖酵解途径产生活性 α－二羰基(乙
二醛、丙酮醛等)ꎬ经 Ａｍａｄｏｒｉ 重排后生成不可逆的晚期
ＡＧＥｓ[６－７]ꎮ 以上反应均不需要酶的催化ꎬ为非酶糖基化
反应ꎮ

外源性来源是食物中的糖、蛋白质、脂肪等通过高温
过度烹饪或者过度加工发生了非酶糖基化反应ꎬ产生了大
量 ＡＧＥｓꎮ 这些 ＡＧＥｓ 进入人体后经消化吸收进入血液循
环[８－９]ꎬ经代谢后仅有 １０％保留下来ꎬ其余通过尿液在 ４８ｈ
内排出[６]ꎮ

ＡＧＥｓ 在生物体内通过以下几种机制 发 挥 作 用
(图 ２[２]):(１)细胞外基质中过多沉积的 ＡＧＥｓ 和稳定的
长寿蛋白交联ꎬ减少组织弹性ꎻ(２)ＡＧＥｓ 直接糖化细胞内
蛋白质和脂质等损害细胞功能ꎻ(３)ＡＧＥｓ 直接调节相关
因子表达ꎬ或者和相应细胞受体结合来激活相关细胞信号
通路ꎬ改变相应的基因表达ꎮ ＡＧＥｓ 受体 ( ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｆｏｒ
ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ｅｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔｓꎬＲＡＧＥ)是 ＡＧＥ 受体类型
之一ꎬ存在于巨噬细胞、单核细胞、平滑肌细胞等多种细胞
中ꎬＡＧＥｓ 与 ＲＡＧＥ 结合后诱导 ｐ２１ 和 ＭＡＰＫ 通路活化ꎬ继
而引起 ＮＦ－κＢ 迁移及目标基因转录ꎬ如生长因子、黏附分
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子(内皮因子 － １、ＶＣＡＭ － １ 等)ꎬ还有促炎因子 ( ＩＬ － ６、
ＩＬ－１、ＴＮＧ－α)ꎬ激活细胞内氧化应激信号通路ꎬ产生活性
氧自由基( ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓꎬＲＯＳ) [１０－１１]ꎮ 氧化应激
产物 ＲＯＳ 反过来上调 ＲＡＧＥ 表达ꎬ两者相互作用ꎬ加剧氧
化应激反应ꎬ最终导致组织或者细胞的结构或者功能
损伤ꎮ
２ ＡＧＥｓ 与青光眼发病的关系
２.１ ＡＧＥｓ 在青光眼患者中的分布　 ＡＧＥｓ 在青光眼患者
眼组织中表现出过多沉积[１２]ꎮ Ｈｏｎｄｕｒ 等[１３] 通过对比同
等年龄青光眼组和非青光眼组患者的房水和血清发现ꎬ青
光眼组患者血清和房水中 ＡＧＥｓ 含量均明显高于非青光
眼组患者ꎬ而且房水中含量高于血清中含量ꎮ 对比年轻人
群和老年人群血清及房水ꎬ发现 ＡＧＥｓ 在老年人群中的累
积增加ꎬ这与青光眼好发于老年人群符合[１]ꎮ 既往研
究[１４－１５]通过免疫组织化学等方法检测青光眼患者眼中
ＡＧＥｓ 含量ꎬ发现异常 ＡＧＥｓ 沉积主要在筛板及视乳头周
围血管、视网膜中ꎮ 一些神经胶质细胞、视网膜神经节细
胞和轴突细胞内也检测出 ＡＧＥｓ 免疫标记ꎮ 然而ꎬ眼组织
中增加的 ＡＧＥｓ 免疫标记主要存在于细胞外ꎮ ＲＡＧＥ 主要
在视网膜神经胶质细胞中被发现ꎬ尤其是 Ｍüｌｌｅｒ 细胞ꎬ在
视网膜神经节细胞中也发现了相应免疫标记[１６－１７]ꎮ 由以
上结论可知ꎬＡＧＥｓ 在青光眼患者中异常沉积ꎬ可能参与了
青光眼的发生及发展过程ꎮ
２.２ ＡＧＥｓ 在青光眼中的作用机制　 ＡＧＥｓ 广泛存在于筛
板、视乳头及周围视网膜、视神经节细胞等组织细胞中ꎬ并
通过以下机制参与了青光眼发生、发展的病理过程[３－４]ꎮ
(１)还原糖与蛋白质等大分子物质发生非酶糖基化反应
后ꎬ形成不可溶解的、能抵抗蛋白酶的非降解聚合物ꎮ 这
些 ＡＧＥｓ 聚集在筛板上导致筛板硬度增加ꎬ眼压作用于筛
板直接对视神经纤维压迫增加ꎬ阻碍了视网膜神经节细胞
轴浆流运转代谢和脑源性神经营养因子的获取ꎬ最终导致
青光眼的发生[１]ꎮ 而且在神经元中ꎬ这种非降解聚合物可
以直接干预轴浆运输和细胞内蛋白运输ꎬ增加青光眼发病
的可能性ꎮ 另外ꎬ增加的 ＡＧＥｓ 还可以沉积在内质网
中[１８－１９]ꎬ内质网是一些蛋白质折叠的场所ꎬＡＧＥｓ 的沉积
导致非折叠蛋白质增加ꎬ非折叠蛋白质反应的活化代表了
可选择的 ＮＦ－κＢ 活化和细胞凋亡启动ꎬ最终导致相关细
胞的凋亡ꎮ (２)ＡＧＥｓ 通过结合到特定受体上来调节细胞
功能ꎮ ＡＧＥｓ 受体是免疫球蛋白超家族多配基信号转导受
体ꎬ主要存在于单核细胞、巨噬细胞、内皮细胞、周细胞、小
神经胶质细胞和星形胶质细胞中ꎮ ＡＧＥｓ 与受体结合后诱
导了 ｐ２１ 和 ＭＡＰＫ 通路活化ꎬ紧接着引起 ＮＦ－κＢ 迁移及
目标基因转录ꎬ包括生长因子、黏附因子、促炎因子等ꎬ有
证据表明这些炎症过程一旦启动ꎬ就会终止于 ＡＧＥｓ 受体
活化和炎症因子产生的恶性循环中ꎮ 而且ꎬＡＧＥｓ 与受体
结合后上调相关配基ꎬ维持细胞活化并且促进活性氧产物
产生ꎻ增加的活性氧产物已被报道通过活化 ＮＡＤＰＨ 来上
调 ＡＧＥｓ 与受体结合ꎬ两者相互促进ꎬ最终导致组织细胞
损伤ꎬ诱发或者加重青光眼病理损伤ꎮ 张敏等[１１] 使用
ＡＧＥ－ＢＳＡ 干预体外培养牛眼小梁细胞ꎬ发现 ＡＧＥ－ＢＳＡ
可以明显提高小梁细胞内 ＲＯＳ 水平ꎬ且随着 ＡＧＥ－ＢＳＡ 干
预浓度的增加和时间的延长ꎬ小梁细胞凋亡率也随之上
升ꎮ 另外ꎬＡＧＥｓ 诱导的细胞活化引起血管黏附因子和生
长因子等表达增加ꎬ诱导增殖分化因子释放ꎬ比如转化生
长因子－α 和白细胞介素－６ꎬ促进了细胞的活化、增殖、趋

化性和血管生成ꎬ增加了炎性反应的发生ꎬ这些都参与了
青光眼的发生和发展ꎮ (３)细胞内形成的 ＡＧＥｓ 诱导蛋白
交联ꎬ改变蛋白构象结构ꎬ影响蛋白活性ꎬ对细胞产生直接
毒性作用ꎮ 可见 ＡＧＥｓ 通过上述机制ꎬ对小梁组织、视神
经筛板、视网膜等组织造成影响ꎬ促进青光眼的发生发展ꎮ
３ ＡＧＥｓ 与青光眼标志物关系

青光眼相关的分子标志物可以提高疾病的早期临床
检出率ꎬ预测青光眼患者预后ꎬ并且监测治疗效果ꎮ 随着
青光眼患者视网膜和视乳头组织中氧化应激反应增加的
证据逐渐被发现[３－４ꎬ２０－２１]ꎬＨｏｎｄｕｒ 等[１３] 认为氧化编辑后的
蛋白质或者氧化应激终末产物可以作为青光眼标志物ꎬ通
过收集了经严格筛选的 ９６ 例患青光眼受试者和 ６４ 例未
患青光眼受试者的血液和房水样本ꎬ通过 Ｅｌｉｓａ 来检测样
本中蛋白质羰基及 ＡＧＥｓ 含量ꎮ 经对比患青光眼受试者
血液和房水中蛋白羰基及 ＡＧＥｓ 水平大幅度升高ꎬ并且两
者在房水中的增加比血液中更明显ꎬ青光眼受试者房水和
血液中蛋白质羰基含量分别是未患青光眼受试者的２.６ 倍
和 １.９ 倍ꎬＡＧＥｓ 分别为 ３.１ 倍和 １.９ 倍ꎮ 虽然通过检测
ＡＧＥｓ 含量来筛查青光眼是一种很好的办法ꎬ但房水样本
获取较困难ꎬ多是患者行白内障超声乳化摘除术时获取ꎬ
所以该方法应用到临床实践中仍需进一步改进ꎮ

Ｍｅｅｒｗａｌｄｔ 等[２２]认为 ＡＧＥｓ 累积可以通过非侵入性方
法检测皮肤自发荧光来评估ꎮ 血液或者尿液中的 ＡＧＥｓ
不能反应它们在组织中的水平ꎻ皮肤自发荧光ꎬ特别是半
衰期为 １５ａ 的皮肤胶原纤维ꎬ可以评估组织中 ＡＧＥｓ 的累
积ꎬ所以皮肤自发荧光被认为是反应累积代谢压力更好的
指标ꎮ Ｓｃｈｗｅｉｔｚｅｒ 等[２３]使用皮肤自发荧光评估了 ＡＧＥｓ 累
积与开角型青光眼的关系ꎮ 他们认为高水平的皮肤自发
荧光作为代谢记忆的长期标志物ꎬ和吸烟一起成为患青光
眼风险增加的相关独立因素[２４－２５]ꎮ 作为氧化应激的标志
物ꎬＡＧＥｓ 在眼组织中的长期累积在青光眼慢性视神经病
中起到重要作用ꎮ 皮肤自发荧光检测是一种无创操作ꎬ作
为普查方法更易被接受ꎬ可以大大提高青光眼早期筛查
率ꎬ及早治疗ꎬ减少青光眼进展带来的视功能损害ꎮ
４ ＡＧＥｓ 与青光眼的治疗

ＡＧＥｓ 通过多种机制导致青光眼的发生ꎬ相应的阻断
ＡＧＥｓ 的形成、破坏已经交联的 ＡＧＥｓ、阻止下游反应启动
或者抑制其直接细胞毒性作用成为了当前研究青光眼治
疗的热点ꎮ Ｋｉｌａｎｄ 等[１４]在老年恒河猴玻璃体腔内注射了
抵抗 ＡＧＥｓ 交联形成的药物 ４ꎬ５－二甲基－３－(２－氧代－２－
苯基乙基)噻唑鎓氯化物ꎬ６ｍｏ 后通过电镜和免疫组化等
方法观察眼球前后节变化ꎮ 通过观察发现ꎬ实验组 ＡＧＥｓ
在视乳头中表达下降ꎬ在前节改变不明显ꎮ 此外ꎬ对比对
照组ꎬ实验组静脉注射匹罗卡品后房水流出系数明显增
加ꎬ表明 ４ꎬ５－二甲基－３－(２－氧代－２－苯基乙基)噻唑鎓氯
化物对青光眼有一定的治疗效果ꎮ 在青光眼视乳头筛板
和血管中ꎬＡＧＥｓ 累积减弱了筛板轴索支持功能ꎬ损伤微循
环ꎬ因此导致组织对压力性轴索损伤的敏感性增加ꎻＡＧＥｓ
与相应受体结合及对细胞直接毒性作用ꎬ这些最终导致青
光眼的发生ꎮ ４ꎬ５－二甲基－３－(２－氧代－２－苯基乙基)噻
唑鎓氯化物的干预减少了眼组织中 ＡＧＥｓ 的表达ꎬ减少了
ＡＧＥｓ 带来的一系列病理损伤ꎬ对降低青光眼发病率有效ꎮ
但是ꎬ直接将 ４ꎬ５－二甲基－３－(２－氧代－２－苯基乙基)噻唑
鎓氯化物注射到眼中来治疗青光眼目前尚不可行ꎬ仍需要
进一步研究改进ꎮ
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宁夏枸杞是一种富含枸杞多糖的传统中药ꎬ经历了长
期的抗衰老效果验证ꎮ 许多前瞻性研究发现ꎬ枸杞多糖对
中枢神经系统的神经元有潜在神经保护作用[２６－２７]ꎮ Ｍｉ
等[２８]建造急性高眼压动物模型ꎬ分别给予不同组动物含
枸杞多糖饮食及普通饮食ꎬ观察枸杞多糖对视网膜神经节
细胞和血－视网膜屏障的神经保护作用ꎮ 通过数据评估
发现ꎬ枸杞多糖对高眼压引起的神经缺血性损伤有保护作
用ꎬ其保护机制与视网膜中下调的 ＲＡＧＥ、内皮素－１、Ａβ
(１－４２)和 ＡＧＥｓ 有关ꎬ并且枸杞多糖激活的信号通路也能
抑制血管损伤和神经退行性病变ꎮ 枸杞多糖还能下调
ＡＧＥｓ 表达ꎬ在非高眼压对照组视网膜中ꎬ在血管周围发现
了 ＡＧＥ 免疫反应阳性表达ꎻ在普通饮食干预的高眼压组ꎬ
视网膜神经节细胞层和内核层神经中 ＡＧＥｓ 表达呈强阳
性ꎬ并且内丛状层中的 Ｍüｌｌｅｒ 细胞中 ＡＧＥｓ 表达与终足细
胞有关ꎬ甚至其他视网膜层实质中分布也存在一些无形态
弥漫性阳性信号ꎻ在枸杞多糖喂养的高眼压组中ꎬ与普通
饮食喂养的高眼压对照组中ꎬＡＧＥｓ 表达下调ꎮ 但是ꎬ在终
足细胞和 Ｍüｌｌｅｒ 细胞中仍有一些强阳性信号ꎮ 通过上文
可以推论出ꎬ枸杞多糖可以尝试应用到青光眼治疗中ꎮ 目
前研究证明枸杞多糖可以抑制缺血性损伤导致的视网膜
神经节细胞、视网膜神经元和血视网膜屏障的损伤ꎬ通过
这种血管保护机制ꎬ枸杞多糖也可以是血管相关视网膜病
变的潜在治疗方案ꎮ

既往研究[２９－３２]认为限制饮食中过多的糖可以优化血
糖水平ꎬ并且抑制 ＡＧＥｓ 的形成和有关眼部疾病的病理发
展ꎮ 最近ꎬ一些新的文献一致认为低含糖量饮食是有益
的[３３]ꎮ 同样热量的食物ꎬ低糖指数的食物能更缓慢地释
放葡萄糖到血液中ꎮ 比如蔬菜和全麦食物消化吸收比较
缓慢ꎬ并且能缓慢释放葡萄糖到血液中ꎬ而白面包和精制
糖很快就被消化吸收掉ꎬ并且迅速转化成血糖吸收进入血
液[２]ꎮ 这些结论与前文所述非酶糖基化反应中间产物数
量与体内还原糖数量成正相关相吻合ꎬ如果降低体内葡萄
糖等还原糖浓度ꎬ中间产物数量也会随之下降ꎬＡＧＥｓ 的数
量也会减少ꎮ

Ｓｔｉｔｔ[３４]认为在不可逆的 ＡＧＥｓ 形成之前ꎬ蛋白交联过
程需要缓慢的化学重排过程(Ａｍａｄｏｒｉ 重排)来创建反应
性中间产物ꎬ所以 Ａｍａｄｏｒｉ 产物形成是非酶糖基化反应的
基础ꎮ 小亲核酰肼复合物氨基胍是有效的 ＡＧＥｓ 介导交
联抑制物ꎬ重要的药理学方案利用这种小亲核酰肼复合物
氨基胍来抑制上述重排反应ꎬ进而抑制 ＡＧＥｓ 的产生ꎮ 破
坏清除已经形成的 ＡＧＥｓ 也是一种治疗方案ꎮ 在糖尿病
鼠模型中ꎬＡＧＥｓ 定位在了血管基底膜和视网膜周细胞中ꎮ
另外ꎬＡＧＥｓ 受体信号转导通路的阐明也可以提供细胞内
治疗方案[３５－３６]ꎮ 这些研究成果表明ꎬ通过阻断非酶糖基
化中间产物转化成不可逆产物的过程ꎬ可以减少 ＡＧＥｓ 产
生ꎬ这为青光眼的治疗提供了新的靶点ꎮ
５小结

青光眼是全球首位不可逆致盲疾病ꎬ在我国老年患者
比重及青光眼绝对数居世界首位ꎬＡＧＥｓ 作为一种非酶糖
基化产物参与了多种全身疾病的发生ꎮ 本文旨在综述
ＡＧＥｓ 在青光眼发生发展中的作用ꎬ但 ＡＧＥｓ 发挥作用所
触发的具体信号通路目前还不清楚ꎬ仍需进一步讨论研
究ꎮ 研究 ＡＧＥｓ 在青光眼发病机制中的作用能更好、更深
入研究青光眼的病因ꎬ进而更好地预防及治疗青光眼ꎬ保
护视功能ꎬ提高生活质量ꎮ
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ｔｈｅ Ｈｕｍａｎ Ｒｅｔｉｎａ ａｎｄ Ｏｐｔｉｃ Ｎｅｒｖｅ Ｈｅａｄ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ
２００７ꎻ ４８(３): １２０１－１２１１
４ Ｔｅｚｅｌ Ｇ. Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａｔｏｕｓ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ:
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２００６ꎻ ２５ ( ５ ):
４９０－５１３
５ Ｓｎｅｌｓｏｎ Ｍꎬ Ｃｏｕｇｈｌａｎ Ｍ. Ｄｉｅｔａｒｙ Ａｄｖａｎｃｅｄ Ｇｌｙｃａｔｉｏｎ Ｅｎｄ Ｐｒｏｄｕｃｔｓ:
Ｄｉｇｅｓｔｉｏｎꎬ Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｎｄ Ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ Ｇｕｔ Ｍｉｃｒｏｂｉａｌ Ｅｃｏｌｏｇｙ.
Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ ２０１９ꎻ１１(２): ２１５
６ Ｒａｂｂａｎｉ Ｎꎬ Ｔｈｏｒｎａｌｌｅｙ ＰＪ. Ｄｉｃａｒｂｏｎｙ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｃｅｌｌ ａｎｄ ｔｉｓｓｕｅ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｎｇ ｔｏ ａｇｅｉｎｇ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ｒｅｓ
Ｃｏｍｍｕｎ ２０１５ꎻ ４５８(２): ２２１－２２６
７ Ｎｏｗｏｔｎｙ Ｋꎬ Ｊｕｎｇ Ｔꎬ Ｈｏｈｎ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ｅｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔｓ
ａｎｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｂｉｏｍｏｌｅｃｕｌｅｓ ２０１５ꎻ ５
(１): １９４－２２２
８ Ｖｌａｓｓａｒａ Ｈꎬ Ｃａｉ Ｗꎬ Ｔｒｉｐｐ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｒａｌ ＡＧＥ ｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ
ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｏｂｅｓｅ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ａ
ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ. Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａ ２０１６ꎻ ５９(１０): ２１８１－２１９２
９ Ｕｒｉｂａｒｒｉ Ｊꎬ Ｗｏｏｄｒｕｆｆ Ｓꎬ Ｇｏｏｄｍａｎ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ｅｎｄ
ｐｒｏｄｕｃｔｓ ｉｎ ｆｏｏｄｓ ａｎｄ ａ ｐｒａｃｔｉｃａｌ ｇｕｉｄｅ ｔｏ ｔｈｅｉｒ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｄｉｅｔ. Ｊ Ａｍ
Ｄｉｅｔ Ａｓｓｏｃ ２０１０ꎻ １１０(６): ９１１－９１６ꎬ ｅ１２
１０ Ｐｅｒｔｙｎｓｋａ－Ｍａｒｃｚｅｗｓｋａ Ｍꎬ Ｄｉａｍａｎｔｉ－Ｋａｎｄａｒａｋｉｓ Ｅꎬ Ｚｈａｎｇ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ.
Ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ｅｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔｓ: Ａ ｌｉｎｋ ｂｅｔｗｅｅｎ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ａｎｄ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ? Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ２０１５ꎻ
６４(１１): １５６４－１５７３
１１ 张敏ꎬ 王强ꎬ 王康. 糖基化终末产物对体外培养牛眼小梁细胞氧

化应激及凋亡的影响. 眼科新进展 ２０１４ꎻ ３４(７): ６４０－６４２
１２ Ｍｏｓｃｈｏｓ ＭＭꎬ Ｃｈａｔｚｉｒａｌｌｉ Ｉꎬ Ｓｉｏｚｉｏｕ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｏｆ Ａｄｖａｎｃｅｄ
Ｇｌｙｃａｔｉｏｎ Ｅｎｄ Ｐｒｏｄｕｃｔｓ Ｇｅｎｅ Ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ａｎｄ Ｐｒｉｍａｒｙ Ｏｐｅｎ －Ａｎｇｌｅ
Ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｒｅｓ ２０１７ꎻ５８(２): ８１－８４
１３ Ｈｏｎｄｕｒ ＧＯꎬ Ｇöｋｔａｓ Ｅꎬ Ｙａｎｇ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ Ｓｔｒｅｓｓ － Ｒｅｌａｔｅｄ
Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｂｉｏｍａｒｋｅｒ Ｃａｎｄｉｄａｔｅｓ ｆｏｒ Ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ
２０１７ꎻ５８(１０): ４０７８－４０８８
１４ Ｋｉｌａｎｄ ＪＡꎬ Ｇａｂｅｌｔ ＢＴꎬ Ｔｅｚｅｌ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｔｈｅ ａｇｅ ｃｒｏｓｓ－ｌｉｎｋ
ｂｒｅａｋｅｒ ａｌａｇｅｂｒｉｕｍ ｏｎ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｓｅｇｍｅｎｔ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙꎬ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙꎬ ａｎｄ
ｏｃｕｌａｒ ａｇｅ ａｎｄ ｒａｇｅ. Ｔｒａｎｓａｃｔ Ａｍ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｓｏｃ ２００９ꎻ １０７: １４６－１６０
１５ Ｋａｎｄａｒａｋｉｓ ＳＡꎬ Ｐｉｐｅｒｉ Ｃꎬ Ｔｏｐｏｕｚｉｓ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｍｅｒｇｉｎｇ ｒｏｌｅ ｏｆ
ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ － ｅｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔｓ ( ＡＧＥｓ) ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｂｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｅｙｅ
ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１４ꎻ ４２: ８５－１０２
１６ 薛博ꎬ 季敏ꎬ 管怀进. 青光眼疾病中视网膜胶质细胞的作用. 中华

实验眼科杂志 ２０１６ꎻ ３４(７): ６４９－６５３
１７ Ｋｈａｔｏｌ Ｐꎬ Ｓａｒａｆ Ｓꎬ Ｊａｉｎｂ Ａ. Ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ Ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｅｄ Ａｃｔｉｖａｔｅｄ
Ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ( ＰＰＡＲｓ) Ｏｐｐｏｒｔｕｎｉｔｉｅｓ ａｎｄ Ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ ｆｏｒ Ｏｃｕｌａｒ Ｔｈｅｒａｐｙ.
Ｃｒｉｔ Ｒｅｖ Ｔｈｅｒ Ｄｒｕｇ Ｃａｒｒｉｅｒ Ｓｙｓｔ ２０１８ꎻ３５(１): ６５－９７
１８ Ａｄａｍｏｐｏｕｌｏｓ Ｃꎬ Ｆａｒｍａｋｉ Ｅꎬ Ｓｐｉｌｉｏｔｉ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ
ｅｎｄ－ ｐｒｏｄｕｃｔｓ ｉｎｄｕｃｅ ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ ｒｅｔｉｃｕｌｕｍ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ ａｏｒｔｉｃ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｃｌｉｎ Ｃｈｅｍ Ｌａｂ Ｍｅｄ ２０１４ꎻ ５２(１): １５１－１６０
１９ Ｃｈｉａｎｇ ＣＫꎬ Ｗａｎｇ ＣＣꎬ Ｌｕ ＴＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ Ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ
Ｒｅｔｉｃｕｌｕｍ Ｓｔｒｅｓｓꎬ Ａｕｔｏｐｈａｇｙ ａｎｄ Ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ Ａｄｖａｎｃｅｄ Ｇｌｙｃａｔｉｏｎ Ｅｎｄ
Ｐｒｏｄｕｃｔｓ－ Ｉｎｄｕｃｅｄ Ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒ Ｍｅｓａｎｇｉａｌ Ｃｅｌｌ Ｉｎｊｕｒｙ. Ｓｃｉ Ｒｅｐ ２０１６ꎻ ６
(１): １－１０
２０ Ｔｅｚｅｌ Ｇꎬ Ｙａｎｇ Ｘꎬ Ｃａｉ Ｊ. Ｐｒｏｔｅｏｍｉｃ ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｘｉｄａｔｉｖｅｌｙ
ｍｏｄｉｆｉｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｉｎ ａ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐｒｅｓｓｕｒｅ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｒａｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ
ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００５ꎻ ４６(９): ３１７７－３１８７
２１ Ｙａｎｇ ＸＪꎬ Ｇöｚｄｅ Ｈꎬ Ｇüｌｇüｎ Ｔ. Ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ Ｌｉｍｉｔｓ

３９９

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２０ꎬ Ｎｏ.６ Ｊｕｎ. ２０２０　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



Ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ Ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ
２０１６ꎻ５７(４): ２３４４－２３５４
２２ Ｍｅｅｒｗａｌｄｔ Ｒꎬ Ｌｉｎｋｓ Ｔꎬ Ｇｒａａｆｆ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｉｍｐｌｅ ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅ
ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ ｏｆ ｓｋｉｎ ａｕｔｏｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ. Ａｎｎ Ｎ Ｙ Ａｃａｄ Ｓｃｉ ２００５ꎻ １０４３:
２９０－２９８
２３ Ｓｃｈｗｅｉｔｚｅｒ Ｃꎬ Ｃｏｕｇｎａｒｄ － Ｇｒｅｇｏｉｒｅ Ａꎬ Ｒｉｇａｌｌｅａｕ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ.
Ａｕｔｏｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ ｏｆ Ｓｋｉｎ Ａｄｖａｎｃｅｄ Ｇｌｙｃａｔｉｏｎ Ｅｎｄ Ｐｒｏｄｕｃｔｓ ａｓ ａ Ｒｉｓｋ
Ｆａｃｔｏｒ ｆｏｒ Ｏｐｅｎ Ａｎｇｌｅ Ｇｌａｕｃｏｍａ: Ｔｈｅ ＡＬＩＥＮＯＲ Ｓｔｕｄｙ. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１８ꎻ ５９(１): ７５－８４
２４ Ｌｅｅ Ｋꎬ Ｈｏｎｇ Ｓꎬ Ｓｅｏｎｇ ＧＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｉｇａｒｅｔｔｅ Ｓｍｏｋｅ Ｅｘｔｒａｃｔ Ｃａｕｓｅｓ
Ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ Ｐｒｉｍａｒｙ Ｒｅｔｉｎａｌ Ｇａｎｇｌｉｏｎ Ｃｅｌｌｓ ｖｉａ Ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ Ａｕｔｏｐｈａｇｙ.
Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１６ꎻ４１(１０): １３６７－１３７２
２５ Ｐｅｒｅｚ － Ｄｅ － Ａｒｃｅｌｕｓ Ｍꎬ Ｔｏｌｅｄｏ Ｅꎬ Ｍａｒｔｉｎｅｚ － Ｇｏｎｚａｌｅｚ ＭＡꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｓｍｏｋｉｎｇ ａｎｄ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ: Ｔｈｅ ＳＵＮ Ｃｏｈｏｒｔ. Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
(Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ) ２０１７ꎻ ９６(１): ｅ５７６１
２６ Ｈｏ ＹＳꎬ Ｙｕ ＭＳꎬ Ｙｉｋ ＳＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ ｆｒｏｍ ｗｏｌｆｂｅｒｒｙ
ａｎｔａｇｏｎｉｚｅｓ ｇｌｕｔａｍａｔｅ ｅｘｃｉｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙ ｉｎ ｒａｔ ｃｏｒｔｉｃａｌ ｎｅｕｒｏｎｓ. Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ
Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ ２００９ꎻ ２９(８): １２３３－１２４４
２７ Ｙａｎｇ Ｄꎬ Ｌｉ ＳＹꎬ Ｙｅｕｎｇ ＣＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｙｃｉｕｍ ｂａｒｂａｒｕｍ ｅｘｔｒａｃｔｓ ｐｒｏｔｅｃｔ
ｔｈｅ ｂｒａｉｎ ｆｒｏｍ ｂｌｏｏｄ － ｂｒａｉｎ ｂａｒｒｉｅｒ ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｅｄｅｍａ ｉｎ
ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｓｔｒｏｋｅ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１２ꎻ ７(３): ｅ３３５９６
２８ Ｍｉ ＸＳꎬ Ｆｅｎｇ Ｑꎬ Ｌｏ ＡＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ
ｒｅｔｉｎａｌ ｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅ ｂｙ Ｌｙｃｉｕｍ ｂａｒｂａｒｕｍ ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ

ｏｆ ａｃｕｔｅ ｏｃｕｌａｒ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１２ꎻ７(１０): ｅ４５４６９
２９ Ｒｏｗａｎ Ｓꎬ Ｊｉａｎｇ Ｓꎬ Ｋｏｒｅｍ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ ａ ｇｕｔ－ｒｅｔｉｎａ ａｘｉｓ ｉｎ
ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ａｇａｉｎｓｔ ｄｉｅｔａｒｙ ｇｌｙｃｅｍｉａ － ｉｎｄｕｃｅｄ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ Ｕ Ｓ Ａ ２０１７ꎻ１１４(２２): Ｅ４４７２－Ｅ４４８１
３０ Ｕｃｈｉｋｉ Ｔꎬ Ｗｅｉｋｅｌ ＫＡꎬ Ｊｉａｏ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｙｃａｔｉｏｎ－ａｌｔｅｒｅｄ ｐｒｏｔｅｏｌｙｓｉｓ ａｓ
ａ ｐａｔｈｏｂｉｏｌｏｇｉｃ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｔｈａｔ ｌｉｎｋｓ ｄｉｅｔａｒｙ ｇｌｙｃｅｍｉｃ ｉｎｄｅｘꎬ ａｇｉｎｇꎬ ａｎｄ
ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｄｉｓｅａｓｅ (ｉｎ ｎｏｎｄｉａｂｅｔｉｃｓ). Ａｇｉｎｇ Ｃｅｌｌ ２０１２ꎻ １１(１): １－１３
３１ Ｗｈｉｔｃｏｍｂ ＥＡꎬ Ｃｈｉｕ ＣＪꎬ Ｔａｙｌｏｒ Ａ. Ｄｉｅｔａｒｙ ｇｌｙｃｅｍｉａ ａｓ ａ ｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔ
ｏｆ ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ ｌｏｎｇｅｖｉｔｙ. Ｍｏｌ Ａｓｐｅｃｔｓ Ｍｅｄ ２０１５ꎻ ４６: １４－２０
３２ Ｗｅｉｋｅｌ ＫＡꎬ Ｃｈｉｕ ＣＪꎬ Ｔａｙｌｏｒ Ａ. Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎａｌ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ
ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｍｏｌ Ａｓｐｅｃｔｓ Ｍｅｄ ２０１２ꎻ ３３(４): ３１８－３７５
３３ Ｃｈｉｕ ＣＪꎬ Ｔａｙｌｏｒ Ａ. Ｄｉｅｔａｒｙ ｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａꎬ ｇｌｙｃｅｍｉｃ ｉｎｄｅｘ ａｎｄ
ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１１ꎻ ３０(１): １８－５３
３４ Ｓｔｉｔｔ ＡＷ. Ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｅｖｅｎｔ ｉｎ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ａｎｄ ａｇｅ ｒｅｌａｔｅｄ ｏｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２００１ꎻ ８５(１):
７４６－７５３
３５ Ｃｈａｒｒｉｎ Ｅꎬ Ｆａｅｓ Ｃꎬ Ｓｏｔｉａｕｘ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｆｏｒ Ａｄｖａｎｃｅｄ Ｇｌｙｃａｔｉｏｎ
Ｅｎｄ Ｐｒｏｄｕｃｔｓ Ａｎｔａｇｏｎｉｓｍ Ｂｌｕｎｔｓ Ｋｉｄｎｅｙ Ｄａｍａｇｅ ｉｎ Ｔｒａｎｓｇｅｎｉｃ Ｔｏｗｎｅｓ
Ｓｉｃｋｌｅ Ｍｉｃｅ. Ｆｒｏｎｔ Ｐｈｙｓｉｏｌ ２０１９ꎻ１０(１): ８８０
３６ Ｙａｎｇ Ｒꎬ Ｚｈｕ Ｙꎬ Ｗａｎｇ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. ＨＩＦ － １ａｌｐｈａ / ＰＤＫ４ / ａｕｔｏｐｈａｇｙ
ｐａｔｈｗａｙ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ａｇａｉｎｓｔ ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ｅｎｄ － ｐｒｏｄｕｃｔｓ ｉｎｄｕｃｅｄ
ｖａｓｃｕｌａｒ ｓｍｏｏｔｈ ｍｕｓｃｌｅ ｃｅｌｌ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ. Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ｒｅｓ Ｃｏｍｍｕｎ
２０１９ꎻ ５１７(３): ４７０－４７６
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