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摘要
赖氨酰氧化酶(ＬＯＸ)是细胞外具有铜结合部位的氨基氧
化酶ꎬ大量研究已经证实 ＬＯＸ 可能参与许多疾病的病理
发生过程ꎮ 目前 ＬＯＸ 导致疾病发展的常见变异的潜在机
制仍然未知ꎬ但潜在的作用可能在于通过组织特异性的可
变剪接或表达调控来影响 ＬＯＸ 的生物学活性ꎮ 但无论是
在正常或病理情况下ꎬ关于眼组织中 ＬＯＸ 的信息很少ꎮ
近年有相关研究发现 ＬＯＸ 可能参与许多眼部疾病的发生
和发展ꎬ现就以近年来 ＬＯＸ 参与的眼部疾病的研究进展
做一综述ꎮ
关键词:赖氨酰氧化酶ꎻ糖尿病性视网膜病变ꎻ圆锥角膜ꎻ
青光眼ꎻ形觉剥夺性近视ꎻ翼状胬肉ꎻ视网膜脱离ꎻ年龄相
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０引言
赖氨酰氧化酶(ｌｙｓｙｌ ｏｘｉｄａｓｅꎬＬＯＸ)是细胞外具有铜结

合部位的氨基氧化酶ꎬ可催化胶原蛋白和弹性蛋白之间的
交联ꎬ维持细胞结构稳定性ꎮ ＬＯＸ 的异常表达或激活会
改变细胞的微环境ꎬ导致许多疾病ꎬ包括动脉粥样硬化[１]ꎬ
组织纤维化[２] 和癌症[３]ꎮ 但是ꎬ目前 ＬＯＸ 导致疾病发展
的常见变异的潜在机制仍然未知ꎬ但潜在的作用可能在于
通过组织特异性的可变剪接或表达调控来影响 ＬＯＸ 的生
物学活性ꎮ 但无论是在正常或病理情况下ꎬ关于眼组织中
ＬＯＸ 的信息仍然有限ꎮ 近年有相关研究陆续发现 ＬＯＸ 还
可能参与多种眼部疾病的病理发生发展过程ꎮ 因此ꎬ本文
综述总结近年来 ＬＯＸ 在眼部疾病中的研究进展ꎬ以期为
进一步研究 ＬＯＸ 靶向治疗眼部疾病提供帮助ꎮ
１赖氨酰氧化酶生物学特性
１.１ 赖氨酰氧化酶家族 　 学者们通过分子克隆发现了赖
氨酰氧化酶家族( ｌｙｓｙｌ ｏｘｉｄａｓｅ ｆａｍｉｌｙꎬＬＯＸｓ)的存在ꎮ 目
前ꎬ在哺乳动物中已鉴定出五种不同的 ＬＯＸ 酶ꎬ基于赖氨
酰氧化酶基因结构上的同源和相似性ꎬ分别命名为赖氨酰
氧化酶(ＬＯＸ)和赖氨酰氧化酶样蛋白 １、２、３ 以及 ４( ｌｙｓｙｌ
ｏｘｉｄａｓｅ ｌｉｋｅ １ꎬ ２ꎬ３ ａｎｄ ４ꎬ ＬＯＸＬ１ꎬ２ꎬ３ꎬ４)ꎮ ＬＯＸｓ 的五个
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成员的催化结构域是高度保守的ꎬ但它们的 Ｎ 端不同ꎮ
ＬＯＸ 和 ＬＯＸＬ１ 含有一个 Ｎ －末端的前肽ꎬ而 ＬＯＸＬ２、
ＬＯＸＬ３ 和 ＬＯＸＬ４ 的 Ｎ 端由 ４ 个清道夫受体富含半胱氨酸
结构域组成ꎮ 不同的 Ｎ 端序列ꎬ可能赋予各自的功能ꎮ
ＬＯＸｓ 具有将胶原蛋白和弹性蛋白中的赖氨酸和羟赖氨酸
残基转化为高反应性醛的能力[４－５]ꎬ所以大量研究已经证
实 ＬＯＸｓ 与细胞外基质(ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘꎬＥＣＭ)合成和 /
或分解异常有关ꎬ包括心脏的纤维化疾病 (心肌纤维
化) [６]ꎬ脉管系统(动脉粥样硬化) [１]ꎬ肺部(肺纤维化) [２]ꎬ
皮肤(肥厚性瘢痕形成) [７]ꎬ肾脏(糖尿病肾病) [８] 和肝脏
(肝纤维化) [９]ꎮ
１.２ ＬＯＸ的结构和基因背景及生物学特征　 ＬＯＸ 也称为
蛋白赖氨酸 － ６ －磷酸酶ꎮ 人类 ＬＯＸ 基因位于染色体
５ｑ２３.２ꎮ ＬＯＸ 合成为包含 ３ 个结构域的 ５０ｋＤａ 前蛋白:Ｎ
末端信号肽序列(ａａ１－２１－２)ꎬＮ 末端前肽结构域(ａａ ２２－
１６２)和 Ｃ 末端催化结构域(ａａ １６２－４１７) [１０]ꎮ ＬＯＸ 可氧化
胶原蛋白中的肽基赖氨酸和羟基赖氨酸残基以及弹性蛋
白中的赖氨酸残基ꎬ产生肽基 α－氨基己二酸－δ－半醛ꎮ
这些醛修饰可与邻肽肽醛或肽赖氨酸的 ε－氨基自发结合
形成稳定并导致胶原蛋白和弹性蛋白纤维不溶于 ＥＣＭ 的
共价交联ꎮ ＬＯＸ 通过胶原蛋白的氧化键形成纤维状 ＥＣＭ
的过程发生在许多组织类型中(皮肤、软骨、角膜及某些
肌腱等)ꎮ 多年来ꎬＬＯＸ 不仅在 ＥＣＭ 的重塑发挥着重要
作用还与细胞增殖、衰老和趋化、血管重塑、诱导氧化应激
及肿瘤发生发展等过程中都发挥着关键的作用[３ꎬ１１－１３]ꎮ
Ｊｏｈｎｓｔｏｎ 等[３] 通过对来自正常人供体眼球的眼组织中
ＬＯＸ 的分布及活性的研究发现晶状体、虹膜睫状体、玻璃
体、视网膜色素上皮层( ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍꎬＲＰＥ)ꎬ
脉络膜和视网膜均有 ＬＯＸ 的表达ꎮ ＬＯＸ 在眼部组织中主
要是介导眼组织中胶原交联ꎮ 也有研究发现[１４]ꎬ过量的
ＬＯＸ 水平可诱导视网膜血管相关细胞凋亡ꎮ
２ ＬＯＸ可能参与的眼部疾病
２.１糖尿病性视网膜病变　 在全球ꎬ糖尿病性视网膜病变
(ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＤＲ)仍然是工作年龄人群视力下降
和致盲的首要原因ꎬ是严重的不可逆的致盲性眼病[１５－１６]ꎮ
其最常见的早期病理特征之一是视网膜微血管病变ꎬ如非
细胞性毛细血管的形成和周细胞丢失ꎮ 长期以来人们一
直认为血管基底膜(ｂａｓｅｍｅｎｔ ｍｅｍｂｒａｎｅꎬＢＭ)增厚是糖尿
病性视网膜微血管病变的组织学标志ꎬ并可能会促进细胞
凋亡ꎬ从而导致视网膜血管细胞丢失[１７－１８]ꎮ 有研究表明ꎬ
ＬＯＸ 是一种对基底膜的发育和成熟至关重要的交联酶ꎬ
ＬＯＸ 活性增加可能导致过度的交联ꎬ从而导致致密的胶
原蛋白原纤维ꎬ进而可能损害基底膜的超微结构完整
性[１４ꎬ１９－２０]ꎮ 该研究团队近年先后通过实验发现 ＬＯＸ 在高
糖培养基生长的大鼠视网膜内皮细胞中表达上调且过量
的 ＬＯＸ 与促进视网膜内皮细胞单层通透性有关ꎮ ＬＯＸ 过
表达可能会通过降低 ＡＫＴ 磷酸化ꎬ从而引发 ＤＲ 相关的视
网膜血管细胞凋亡ꎮ 抑制 ＬＯＸ 过表达可有效阻止视网膜
血管细胞凋亡和糖尿病诱导的 ＬＯＸ 过表达导致的视网膜
血管细胞渗漏情况ꎬ并通过建立糖尿病 ＬＯＸ 杂合子基因
敲除(ＬＯＸ＋ / －)小鼠模型证实了通过对大鼠 ＬＯＸ 基因敲除
可能对糖尿病诱导的视网膜血管病变具有保护作用ꎮ 总
之ꎬＤＲ 时ꎬＬＯＸ 可异常上调ꎬ并可能在促进 ＤＲ 相关的视

网膜血管病变的发展中起重要作用ꎮ Ｓｕｂｒａｍａｎｉａｎ 等[２１]使
用 ＥＬＩＳＡ 检测评估玻璃体切除术中获得的玻璃体样品
[３１ 例来自晚期增生性 ＤＲ(ＰＤＲ)的患者的玻璃体标本和
２７ 例非糖尿病患者的玻璃体标本]的 ＬＯＸ 水平发现与非
糖尿病患者相比患有晚期 ＰＤＲ 的糖尿病患者玻璃体中的
ＬＯＸ 水平显著增加ꎮ 糖尿病组和非糖尿病组在男性和女
性受试者之间均未观察到玻璃体 ＬＯＸ 水平的显著差异ꎮ
总体而言ꎬ当前研究的结果表明视网膜 ＬＯＸ 过表达可能
与 ＤＲ 的发展有关ꎮ 它为进一步研究确定抑制 ＬＯＸ 过表
达是否可能是预防与 ＤＲ 的发病机制以及相关的视网膜
血管病变的有用策略提供了基础ꎮ
２.２圆锥角膜　 圆锥角膜(ｋｅｒａｔｏｃｏｎｕｓ ｃｏｒｎｅａｓꎬＫＣ)是一种
特征为非炎性进行性角膜逐渐变薄和突出ꎬ导致不规则散
光和严重的视力障碍的眼病ꎮ 尽管最近的研究表明与遗
传和环境因素有关ꎬ但尚不清楚 ＫＣ 的发病机制[２１－２２]ꎮ 目
前假说之一是基于胶原纤维的组织和结构的改变ꎮ 胶原
蛋白交联提供了在人体大多数组织(包括角膜)中生理维
持细胞外基质所需的机械强度[２３]ꎮ ＬＯＸ 可介导胶原蛋白
和弹性蛋白原纤维之间共价键的形成ꎬ维持角膜的生物力
学特性ꎮ Ｂｙｋｈｏｖｓｋａｙａ 等[２４]在家系中的连锁和关联结果以
及在两个独立的病例对照小组中的正关联研究中确定了
ＬＯＸ 基因明显参与 ＫＣ 的发病机制ꎬＨａｓａｎｉａｎ －Ｌａｎｇｒｏｕｄｉ
等[２５]研究也表明了 ＬＯＸ ｒｓ１８００４４９ 基因型(ＡＡ 和 ＧＡ＋
ＡＡ)和等位基因(Ａ)似乎赋予 ＫＣ 易感性风险ꎮ Ｚｈａｎｇ
等[２６] 在高加索人和中国人的组合数据集中确定了 ＬＯＸ
变体 ｒｓ２９５６５４０ 与 ＫＣ 之间的紧密联系ꎬ并且没有异质性ꎮ
他们统计数据还表明 ｒｓ１０５１９６９４ 与 ＫＣꎬ具有中等异质性ꎬ
这可能是由于潜在的人口差异所致ꎮ Ｄｕｄａｋｏｖａ 等[２７－２８] 研
究发现ꎬ角化圆锥角膜中 ＬＯＸ 分布受限ꎬ尤其是培养的角
膜圆锥形成纤维细胞中 ＬＯＸ 活性降低ꎬ他们分析这可能
是胶原交联不足的潜在原因之一ꎬ也是该疾病的标志ꎮ 该
研究团队相继研究发现ꎬＬＯＸ 的分布在约 ６３％的 ＫＣ 患者
标本中明显减少ꎬ研究数据还表明ꎬＫＣ 角膜的结构变形可
能取决于胶原蛋白和 ＬＯＸ 的表达减少ꎬ并通过相关检测
发现 ＫＣ 患者角膜上皮中的 ＬＯＸ ｍＲＮＡ 表达降低ꎬ且与疾
病的临床等级相关ꎮ 在 ＫＣ 患者角膜上皮中 ＬＯＸ 活性和
蛋白质水平均降低ꎮ Ｓｈｅｔｔｙ 等[２９] 也通过分析 ＫＣ 患者 ９０
眼ꎬ观察到 ＫＣ 患者角膜上皮细胞 ＬＯＸ 转录水平显着降
低ꎬＫＣ 眼泪中 ＬＯＸ 活性与疾病严重程度相关ꎮ 并通过免
疫组化证明了与健康的供体角膜相比ꎬＫＣ 患者上皮中
ＬＯＸ 的蛋白质表达水平降低ꎮ 综上均提示 ＫＣ 角膜的结
构畸形可能取决于胶原蛋白和 ＬＯＸ 的表达减少ꎮ 表明
ＬＯＸ 在 ＫＣ 发病机制中的关键作用ꎮ
２.３ 青光眼 　 青光眼是不可逆的视觉障碍和失明的主要
原因ꎬ 高眼压是青光眼最关键的危险因素ꎬ 小 梁 网
(ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋꎬＴＭ)组织发生病理性改变是主要的
致病原因ꎬ高眼压与 ＴＭ 内 ＥＣＭ 沉积增加有关ꎬ并且 ＥＣＭ
中有大量突变基因[３０]ꎮ 因此ꎬ青光眼可以被视为 ＴＭ 的一
种纤维性疾病ꎮ 早期 Ｓｅｔｈｉ 等[３１]研究发现ꎬＬＯＸ 在青光眼
患者的 ＴＭ 细胞中表达显著上调ꎮ 还说明 ＬＯＸ 活性增加
可能是通过诱导细胞外基质在 ＴＭ 内沉积而导致房水流
出阻力增加的原因ꎮ Ｗｏｒｄｉｎｇｅｒ 等[３２] 最近研究也发现
ＬＯＸ 和 ＬＯＸＬ１ 在 ＴＭ 中有表达ꎬ并且可通过转化生长因
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子－β(ＴＧＦ－β 亚型)来调节ꎮ 该研究团队证实了外源性
ＴＧＦ－β２ 和 ｇｒｅｍｌｉｎ 增加了培养的人 ＴＭ 细胞中交联酶的
表达ꎬＴＧＦ－β２ 和 ｇｒｅｍｌｉｎ 在青光眼 ＴＭ 中的水平升高会增
加 ＬＯＸꎬＬＯＸＬ１ 的表达和分泌ꎮ 随后由于 ＴＭ 中胶原蛋白
和 / 或弹性纤维的交联可增加局部硬度ꎬ房水流出阻力和
眼压升高ꎮ Ｓｅｔｈｉ 等[３３] 也发现 ＬＯＸ 水平升高可能至少部
分导致了小鼠的眼压升高和房水流出阻力增加ꎬ从而导致
青光眼ꎮ 青光眼滤过手术(小梁切除术)是治疗青光眼的
最有效方法ꎬ是处理这种致盲疾病的关键程序ꎮ 但不幸的
是ꎬ术后伤口过度愈合并随后形成瘢痕ꎬ通常会导致手术
失败ꎮ 由于 ＬＯＸｓ 通过交联胶原蛋白和弹性蛋白在纤维
化过程中起着重要作用ꎬ这些酶可能是青光眼手术中抗纤
维化辅助策略的良好靶点候选者ꎮ 于是 Ｖａｎ Ｂｅｒｇｅｎ 等[３４]

通过建立标准的青光眼手术兔模型ꎬ证实了兔青光眼小梁
切除术手术后 ＬＯＸ 和 ＬＯＸＬ２ 在 Ｔｅｎｏｎ 囊和结膜中均上
调ꎮ 重要的是ꎬ由于 ＬＯＸ 和 ＬＯＸＬ２ 的水平早在青光眼手
术后的第 ３ｄ 就被上调ꎬ因此说明了这两种蛋白可能在术
后伤口愈合的早期阶段都可能发挥重要作用ꎮ 综上所述ꎬ
这些数据表明 ＬＯＸ 在青光眼的发病机制中及青光眼小梁
术后瘢痕形成中可能发挥作用ꎮ
２.４形觉剥夺性近视　 近视是全世界最常见的视力障碍ꎮ
在过去的几十年里ꎬ近视的患病率急剧上升ꎬ在一些东亚
国家ꎬ这种疾病的发病率高达 ８０％ꎮ 来自临床研究的强有
力证据表明ꎬ与近视相关的常见结构异常主要是眼轴长度
(ａｘｉａｌ ｌｅｎｇｔｈꎬＡＬ)ꎮ 巩膜重塑ꎬ特别是在眼后极部ꎬ已被证
明在近视眼轴延长中起重要作用ꎮ Ｙｕａｎ 等[３５] 通过对豚
鼠近视模型研究发现近视巩膜中 ＬＯＸ 表达明显降低ꎮ 形
觉剥夺性近视(ｆｏｒｍ－ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ ｍｙｏｐｉａꎬＦＤＭ)组巩膜 ＬＯＸ
和胶原基因及蛋白水平均显著低于正常对照眼组ꎮ ＦＤＭ
组胶原纤维直径较对照组明显减小ꎬ研究表明实验性近视
巩膜 ＬＯＸ 和Ⅰ型胶原表达减少ꎮ 调节 ＬＯＸ 的表达可引
起胶原纤维的异常堆积和生物力学强度的改变ꎬ提示这种
交联酶可能在巩膜重塑过程中起关键作用ꎮ 这些发现表
明ꎬ调节巩膜 ＬＯＸ 的表达可能成为近视的潜在治疗靶点ꎮ
２.５翼状胬肉　 翼状胬肉是一种起源于角膜缘的翼状、上
皮覆盖的纤维血管病变ꎬ涉及细胞增殖、迁移、血管生成、
纤维化和细胞外基质重塑ꎮ 虽然翼状胬肉的确切病理机
制尚不清楚ꎬ但人们认为其起源于角膜结膜形成的慢性紫
外线照射引起的角膜缘干细胞改变[３６]ꎮ 视力损害可能是
由于病变向中央角膜迁移引起的散光和视轴阻塞所致ꎮ
目前ꎬ手术切除仍然是翼状胬肉的最终治疗方法ꎮ Ｐéｒｅｚ－
Ｒｉｃｏ 等[３７]将翼状胬肉和正常结膜样本根据年龄( <５０ / ≥
５０ 岁)和性别进行分组研究发现分析 ＬＯＸ 基因表达水
平ꎬ正常对照结膜和翼状胬肉之间的 ＬＯＸ ｍＲＮＡ 水平上
没有发现显著差异ꎻ但按年龄划分时ꎬ病理老年组的 ＬＯＸ
基因表达高于健康老年结膜的 ＬＯＸ 基因表达ꎮ 在分析
ＬＯＸ 蛋白表达时ꎬ不论年龄和性别ꎬ病理人群中的 ＬＯＸ 表
达均增加ꎮ 在健康组中ꎬＬＯＸ 蛋白水平随着年龄的增长
而降低ꎬ翼状胬肉老年组的结缔组织中 ＬＯＸ 的表达显著
增加ꎮ
２.６ 原发性孔源性视网膜脱离 　 视网膜的裂孔导致视网
膜下的液体积聚ꎬ从而导致视网膜神经上皮层与视网膜色
素上 皮 层 分 离 时ꎬ 就 会 发 生 孔 源 性 视 网 膜 脱 离

(ｒｈｅｇｍａｔｏｇｅｎｏｕｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｔａｃｈｍｅｎｔꎬＲＲＤ)ꎮ 在增殖型 ＤＲ
和 ＲＲＤ 等玻璃体视网膜疾病中ꎬ存在广泛的 ＥＣＭ 重塑ꎮ
尽管 ＬＯＸ 下调和 ＲＲＤ 的机制尚不清楚ꎬ但正常对照组与
ＲＲＤ 患者的玻璃体样品显示 ＲＲＤ 玻璃体样品中的 ＬＯＸ
活性较低ꎮ 这种作用可能导致胶原蛋白交联不足ꎬ导致
ＲＲＤ 发生细胞外基质的变化[１３]ꎮ Ｙｕ 等[３８]也表明 ＬＯＸ 基
因多态性与对 ＲＲＤ 敏感性增加有关ꎬ并暗示了 ＬＯＸ 与眼
部炎症之间的潜在相关性ꎮ
２.７ 年龄相关性黄斑变性 　 由脉络膜和视网膜脉管系统
异常引起的最常见的眼后段致盲疾病是年龄相关性黄斑
变性(ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎꎬＡＲＭＤ)ꎮ 这种退行
性 疾 病 不 仅 以 脉 络 膜 新 血 管 形 成 ( ｃｈｏｒｏｉｄａｌ
ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎꎬＣＮＶ)为特征ꎬ而且以黄斑水肿、视网膜
退行性变、玻璃体出血和纤维血管瘢痕形成为特征ꎮ 确
实ꎬ导致 ＡＲＭＤ 失明的主要病理生理过程是视网膜对损
伤的反应ꎬ即导致视网膜下纤维化的慢性伤口愈合ꎮ 纤维
化的过程可能导致周围组织的破坏ꎬ例如感光细胞和视网
膜色素上皮的破坏ꎬ这可能与永久性视力丧失有关ꎮ 由于
ＣＮＶ 和纤维化的直接作用ꎬＡＲＭＤ 患者中有 １０％至 １５％
会失去中心视力ꎮ 目前ꎬ抗 ＶＥＧＦ 药物仍然是治疗 ＣＮＶ
的金标准ꎮ 但是抑制血管生成分子不能解决炎症和纤维
化的潜在病理生理过程ꎮ 因此ꎬ仍然需要治疗 ＡＲＭＤ 的
替代策略ꎮ Ｖａｎ Ｂｅｒｇｅｎ 等[３９] 使用激光诱导的 ＡＲＭＤ 的
ＣＮＶ 小鼠模型通过数据表明 ＬＯＸ 和 ＬＯＸＬ２ 参与视网膜
纤维化的过程ꎮ 研究表明 ＬＯＸ 和 ＬＯＸＬ２ 在 ＣＮＶ 的发病
机制中起作用ꎮ 除纤维化外ꎬ用抑制性单克隆抗体
(ＡＢ００２３)靶向 ＬＯＸＬ２ 比靶向 ＬＯＸ 对减少血管生成和炎
症具有更广泛的功效ꎮ
３展望

尽管大多数致盲性眼病与血管渗漏和纤维化引起的
眼组织结构破坏有关ꎬ但关于 ＬＯＸ 参与眼部疾病的信息
仍然有限ꎮ 继续进一步探索 ＬＯＸ 参与的眼部疾病的病理
过程的显得尤为重要ꎬ同时也为今后 ＬＯＸ 靶向治疗眼部
疾病诊治提供新的策略及思路ꎮ
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５ Ｇｒａｕ － Ｂｏｖé Ｘꎬ Ｒｕｉｚ － Ｔｒｉｌｌｏ Ｉꎬ Ｒｏｄｒｉｇｕｅｚ － Ｐａｓｃｕａｌ Ｆ. Ｏｒｉｇｉｎ ａｎｄ
ｅｖｏｌｕｔｉｏｎ ｏｆ ｌｙｓｙｌ ｏｘｉｄａｓｅｓ. Ｓｃｉ Ｒｅｐ ２０１５ꎻ５:１０５６８
６ Ａｌ－Ｕｄａｔｔ Ｄꎬ Ａｌｌｅｎ ＢＧꎬ Ｎａｔｔｅｌ Ｓ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅ ｌｙｓｙｌ ｏｘｉｄａｓｅ ｅｎｚｙｍｅ
ｆａｍｉｌｙ ｉｎ ｃａｒｄｉａｃ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｒｅｓ ２０１９ꎻ１１５(１３):
１８２０－１８３７
７ Ｈｕａｎｇ Ｍꎬ Ｌｉｕ Ｚꎬ Ｂａｕｇｈ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｙｓｙｌ ｏｘｉｄａｓｅ ｅｎｚｙｍｅｓ ｍｅｄｉａｔｅ
ＴＧＦ－β１－ ｉｎｄｕｃｅｄ ｆｉｂｒｏｔｉｃ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｓｋｉｎ－ ｌｉｋｅ ｔｉｓｓｕｅｓ. Ｌａｂ
Ｉｎｖｅｓｔ ２０１９ꎻ９９(４):５１４－５２７
８ Ｃｈｅｎ Ｊꎬ Ｒｅｎ Ｊꎬ Ｌｏｏ ＷＴＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｙｓｙｌ ｏｘｉｄａｓｅｓ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ
ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒａｔ ｎｅｐｈｒｏｎ. Ｍｏｌ Ｍｅｄ Ｒｅｐ ２０１８ꎻ
１７(２):２４３１－２４４１

２６０２

国际眼科杂志　 ２０２０ 年 １２ 月　 第 ２０ 卷　 第 １２ 期　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
电话:０２９￣８２２４５１７２　 　 ８５２６３９４０　 电子信箱:ＩＪＯ.２０００＠ １６３.ｃｏｍ



９ Ｋｕｍａｒ Ｐꎬ Ｓｍｉｔｈ Ｔꎬ Ｒａｅｍａｎ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒｉｏｓｔｉｎ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｌｉｖｅｒ
ｆｉｂｒｏｇｅｎｅｓｉｓ ｂｙ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ｌｙｓｙｌ ｏｘｉｄａｓｅ ｉｎ ｈｅｐａｔｉｃ ｓｔｅｌｌａｔｅ ｃｅｌｌｓ. Ｊ Ｂｉｏｌ
Ｃｈｅｍ ２０１８ꎻ２９３(３３):１２７８１－１２７９２
１０ Ｋａｇａｎ ＨＭꎬ Ｌｉ Ｗ. Ｌｙｓｙｌ ｏｘｉｄａｓｅ: ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓꎬ ｓｐｅｃｉｆｉｃｉｔｙꎬ ａｎｄ
ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｒｏｌｅｓ ｉｎｓｉｄｅ ａｎｄ ｏｕｔｓｉｄｅ ｏｆ ｔｈｅ ｃｅｌｌ. Ｊ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｃｈｅｍ ２００３ꎻ８８
(４):６６０－６７２
１１ Ｖａｒｏｎａ Ｓꎬ Ｏｒｒｉｏｌｓ Ｍꎬ Ｇａｌｎ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｙｓｙｌ ｏｘｉｄａｓｅ (ＬＯＸ) ｌｉｍｉｔｓ
ＶＳＭＣ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｎｅｏｉｎｔｉｍａｌ ｔｈｉｃｋｅｎｉｎｇ ｔｈｒｏｕｇｈ ｉｔｓ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｅｎｚｙｍａｔｉｃ ａｃｔｉｖｉｔｙ. Ｓｃｉ Ｒｅｐ ２０１８ꎻ８(１):１３２５８
１２ Ｖａｒｏｎａ Ｓꎬ Ｇａｒｃíａ－Ｒｅｄｏｎｄｏ ＡＢꎬ Ｍａｒｔíｎｅｚ－Ｇｏｎｚｌｅｚ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖａｓｃｕｌａｒ
ｌｙｓｙｌ ｏｘｉｄａｓｅ ｏｖｅｒ － ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｌｔｅｒｓ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ａｎｄ
ｉｎｄｕｃｅｓ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ. Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔｉｇ Ａｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒ ２０１７ꎻ２９(４):１５７－１６５
１３ Ｃｏｒａｌ Ｋꎬ Ａｎｇａｙａｒｋａｎｎｉ Ｎꎬ Ｍａｄｈａｖａｎ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｙｓｙｌ ｏｘｉｄａｓｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ
ｉｎ ｔｈｅ ｏｃｕｌａｒ ｔｉｓｓｕｅｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ＬＯＸ ｉｎ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ａｎｄ ｒｈｅｇｍａｔｏｇｅｎｏｕｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｔａｃｈｍｅｎｔ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ
Ｓｃｉ ２００８ꎻ４９(１１):４７４６－４７５２
１４ Ｄｏｎｇｊｏｏｎ Ｋꎬ Ｍｅｃｈａｍ ＲＰꎬ Ｔｒａｃｋｍａｎ ＰＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ
Ｌｙｓｙｌ Ｏｘｉｄａｓｅ Ｐｒｏｔｅｃｔｓ Ｒｅｔｉｎａｌ Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ Ｃｅｌｌｓ Ｆｒｏｍ Ｈｉｇｈ Ｇｌｕｃｏｓｅ －
Ｉｎｄｕｃｅｄ Ａｐｏｐｔｏｓｉｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１７ꎻ５８(５):２７２５－２７３１
１５ Ｗｏｎｇ ＴＹꎬ Ｃｈｅｕｎｇ ＣＭＧꎬ Ｌａｒｓｅｎ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｎａｔ
Ｒｅｖ Ｄｉｓ Ｐｒｉｍｅｒｓ ２０１６ꎻ２:１６０１２
１６ Ｅｂｎｅｔｅｒ Ａꎬ Ｚｉｎｋｅｒｎａｇｅｌ ＭＳ. Ｎｏｖｅｌｔｉｅｓ ｉｎ Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ.
Ｅｎｄｏｃｒ Ｄｅｖ ２０１６ꎻ３１:８４－９６
１７ Ｒｏｙ Ｓꎬ Ｈａ Ｊꎬ Ｔｒｕｄｅａｕ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖａｓｃｕｌａｒ ｂａｓｅｍｅｎｔ ｍｅｍｂｒａｎｅ
ｔｈｉｃｋｅｎｉｎｇ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１０ꎻ ３５ ( １２ ):
１０４５－１０５６
１８ Ｙａｎｇ Ｘꎬ Ｓｃｏｔｔ ＨＡꎬ Ｍｏｎｉｃｋａｒａｊ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂａｓｅｍｅｎｔ ｍｅｍｂｒａｎｅ
ｓｔｉｆｆｅｎｉｎｇ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｅｓ.
ＦＡＳＥＢ Ｊ ２０１６ꎻ３０(２):６０１－６１１
１９ Ｓｏｎｇ Ｂꎬ Ｋｉｍ Ｄꎬ Ｎｇｕｙｅｎ ＮＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ Ｄｉａｂｅｔｅｓ－Ｉｎｄｕｃｅｄ
Ｌｙｓｙｌ Ｏｘｉｄａｓｅ Ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ Ｐｒｅｖｅｎｔｓ Ｒｅｔｉｎａｌ Ｖａｓｃｕｌａｒ Ｌｅｓｉｏｎｓ
Ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ Ｗｉｔｈ Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１８ꎻ５９
(１５):５９６５－５９７２
２０ Ｄｏｎｇｊｏｏｎ Ｋꎬ Ｍｅｃｈａｍ ＲＰꎬ Ｎｇｕｙｅｎ ＮＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｌｙｓｙｌ
ｏｘｉｄａｓｅ ｌｅｖｅｌ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ａｇａｉｎｓｔ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｌｅｓｉｏｎｓ ｉｎ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１９ꎻ１８４:２２１－２２６
２１ Ｓｕｂｒａｍａｎｉａｎ ＭＬꎬ Ｓｔｅｉｎ ＴＤꎬ Ｓｉｅｇｅｌ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ Ｌｙｓｙｌ
Ｏｘｉｄａｓｅ Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ Ｖｉｔｒｅｏｕｓ ｏｆ Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｓｕｂｊｅｃｔｓ: Ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ
Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｃｅｌｌｓ ２０１９ꎻ８(１０):１１２２
２２ Ｅｌｅｆｔｈｅｒｉｏｓ Ｌꎬ Ｋｏｎｓｔａｎｔｉｎｏｓ Ｓꎬ Ｐａｎａｇｉｏｔａ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｅｔｉｃ Ａｓｐｅｃｔｓ ｏｆ
Ｋｅｒａｔｏｃｏｎｕｓ: Ａ Ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ Ｒｅｖｉｅｗ Ｅｘｐｌｏｒｉｎｇ Ｐｏｔｅｎｔｉａｌ Ｇｅｎｅｔｉｃ
Ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｓ ａｎｄ Ｐｏｓｓｉｂｌｅ Ｇｅｎｅｔｉｃ Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｓ ｗｉｔｈ Ｃｏｍｏｒｂｉｄｉｔｉｅｓ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｔｈｅｒ ２０１８ꎻ７(２):２６３－２９２
２３ Ｓｈａｒｉｆ Ｒꎬ Ｓｅｊｅｒｓｅｎ Ｈꎬ Ｆｒａｎｋ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｃｏｌｌａｇｅｎ ｃｒｏｓｓ －
ｌｉｎｋｉｎｇ ｏｎ ｔｈｅ ｋｅｒａｔｏｃｏｎｕｓ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｎｅｔｗｏｒｋ. Ｅｙｅ (Ｌｏｎｄ) ２０１８ꎻ３２(７):
１２７１－１２８１
２４ Ｂｙｋｈｏｖｓｋａｙａ Ｙꎬ Ｌｉ Ｘꎬ Ｅｐｉｆａｎｔｓｅｖａ Ｉꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖａｒｉａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｌｙｓｙｌ

ｏｘｉｄａｓｅ (ＬＯＸ) ｇｅｎｅ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｋｅｒａｔｏｃｏｎｕｓ ｉｎ ｆａｍｉｌｙ－ｂａｓｅｄ ａｎｄ
ｃａｓｅ－ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｉｅｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１２ꎻ５３(７):４１５２－４１５７
２５ Ｈａｓａｎｉａｎ－Ｌａｎｇｒｏｕｄｉ Ｆꎬ Ｓａｒａｖａｎｉ Ｒꎬ Ｖａｌｉｄａｄ ＭＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
ｏｆ Ｌｙｓｙｌ ｏｘｉｄａｓｅ (ＬＯＸ) Ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓ ｗｉｔｈ ｔｈｅ Ｒｉｓｋ ｏｆ Ｋｅｒａｔｏｃｏｎｕｓ ｉｎ
ａｎ Ｉｒａｎｉａｎ Ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｇｅｎｅｔ ２０１５ꎻ３６(４):３０９－３１４
２６ Ｚｈａｎｇ Ｊꎬ Ｚｈａｎｇ Ｌꎬ Ｈｏｎｇ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ Ｃｏｍｍｏｎ Ｖａｒｉａｎｔｓ ｉｎ
ＬＯＸ ｗｉｔｈ Ｋｅｒａｔｏｃｏｎｕｓ: Ａ Ｍｅｔａ － Ａｎａｌｙｓｉｓ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１５ꎻ １０
(１２):ｅ０１４５８１５
２７ Ｄｕｄａｋｏｖａ Ｌꎬ Ｌｉｓｋｏｖａ Ｐꎬ Ｔｒｏｊｅｋ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｌｙｓｙｌ ｏｘｉｄａｓｅ
(ＬＯＸ) ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｔｓ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ｋｅｒａｔｏｃｏｎｕｓ ｃｏｒｎｅａｓ.
Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１２ꎻ１０４:７４－８１
２８ Ｄｕｄａｋｏｖａ Ｌꎬ Ｊｉｒｓｏｖａ Ｋ. Ｔｈｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｏｆ ｌｙｓｙｌ ｏｘｉｄａｓｅ ｉｎ
ｋｅｒａｔｏｃｏｎｕｓ ａｎｄ ｉｎ ｋｅｒａｔｏｃｏｎｕｓ － ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ. Ｊ Ｎｅｕｒａｌ Ｔｒａｎｓｍ
(Ｖｉｅｎｎａ) ２０１３ꎻ１２０(６):９７７－９８２
２９ Ｓｈｅｔｔｙ Ｒꎬ Ｓａｔｈｙａｎａｒａｙａｎａｍｏｏｒｔｈｙ Ａꎬ Ｒａｍａｃｈａｎｄｒａ ＲＡꎬ ｅｔ ａｌ.
Ａｔｔｅｎｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｌｙｓｙｌ ｏｘｉｄａｓｅ ａｎｄ ｃｏｌｌａｇｅｎ ｇｅｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｋｅｒａｔｏｃｏｎｕｓ
ｐａｔｉｅｎｔ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｓ ｔｏ ｄｉｓｅａｓｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２０１５ꎻ
２１:１２－２５
３０ Ｓｔａｍｅｒ ＷＤꎬ Ｃｌａｒｋ ＡＦ. Ｔｈｅ ｍａｎｙ ｆａｃｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ
ｃｅｌｌ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１７ꎻ１５８:１１２－１２３
３１ Ｓｅｔｈｉ Ａꎬ Ｍａｏ Ｗꎬ Ｗｏｒｄｉｎｇｅｒ ＲＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ－
ｂｅｔａ ｉｎｄｕｃｅｓ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ｐｒｏｔｅｉｎ ｃｒｏｓｓ － ｌｉｎｋｉｎｇ ｌｙｓｙｌ ｏｘｉｄａｓｅ
(ＬＯＸ) ｇｅｎｅｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ
Ｓｃｉ ２０１１ꎻ５２(８):５２４０－５２５０
３２ Ｗｏｒｄｉｎｇｅｒ ＲＪꎬ Ｃｌａｒｋ ＡＦ. Ｌｙｓｙｌ ｏｘｉｄａｓｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ. Ｊ
Ｇｌａｕｃｏｍａ ２０１４ꎻ２３(８ Ｓｕｐｐｌ １):Ｓ５５－５８
３３ Ｓｅｔｈｉ Ａꎬ Ｗｏｒｄｉｎｇｅｒ ＲＪꎬ Ｃｌａｒｋ ＡＦ. Ｇｒｅｍｌｉｎ ｕｔｉｌｉｚｅｓ ｃａｎｏｎｉｃａｌ ａｎｄ
ｎｏｎ－ｃａｎｏｎｉｃａｌ ＴＧＦβ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｔｏ ｉｎｄｕｃｅ ｌｙｓｙｌ ｏｘｉｄａｓｅ (ＬＯＸ) ｇｅｎｅｓ ｉｎ
ｈｕｍａｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１３ꎻ１１３:１１７－１２７
３４ Ｖａｎ Ｂｅｒｇｅｎ Ｔꎬ Ｍａｒｓｈａｌｌ Ｄꎬ Ｖａｎ ｄｅ Ｖｅｉｒｅ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ＬＯＸ
ａｎｄ ＬＯＸＬ２ ｉｎ ｓｃａｒ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｇｌａｕｃｏｍａ ｓｕｒｇｅｒｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１３ꎻ５４(８):５７８８－５７９６
３５ Ｙｕａｎ Ｙꎬ Ｌｉ Ｍꎬ Ｃｈｅｎ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｒｏｓｓｌｉｎｋｉｎｇ Ｅｎｚｙｍｅ Ｌｙｓｙｌ Ｏｘｉｄａｓｅ
Ｍｏｄｕｌａｔｅｓ Ｓｃｌｅｒａｌ Ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ｉｎ Ｆｏｒｍ－Ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ Ｍｙｏｐｉａ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓ
２０１８ꎻ４３(２):２００－２０７
３６ Ｙｏｕｎｇ ＡＬꎬ Ｃａｏ Ｄꎬ Ｃｈｕ ＷＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ Ｅｖｏｌｖｉｎｇ Ｓｔｏｒｙ ｏｆ Ｐｔｅｒｙｇｉｕｍ.
Ｃｏｒｎｅａ ２０１８ꎻ３７ Ｓｕｐｐｌ １:Ｓ５５－Ｓ５７
３７ Ｐéｒｅｚ－Ｒｉｃｏ Ｃꎬ Ｐａｓｃｕａｌ Ｇꎬ Ｓｏｔｏｍａｙｏｒ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｌａｓｔｉｎ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ－
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ｃｏｎｓｔｉｔｕｅｎｔｓ ｏｆ ｓｕｂｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｏｎｎｅｃｔｉｖｅ
ｔｉｓｓｕｅ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｐｔｅｒｙｇｉｕｍ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１４ꎻ５５ ( １０):
６３０９－６３１８
３８ Ｙｕ Ｈꎬ Ｌｉ Ｔꎬ Ｚｏｕ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｌｙｓｙｌ ｏｘｉｄａｓｅ ｇｅｎｅｔｉｃ ｖａｒｉａｎｔｓ ｏｎ
ｔｈｅ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ ｔｏ ｒｈｅｇｍａｔｏｇｅｎｏｕｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｔａｃｈｍｅｎｔ ａｎｄ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ
ｖｉｔｒｅｏｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ２０１３ꎻ３６(４):８３９－８４４
３９ Ｖａｎ Ｂｅｒｇｅｎ Ｔꎬ Ｓｐａｎｇｌｅｒ Ｒꎬ Ｍａｒｓｈａｌｌ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ Ｒｏｌｅ ｏｆ ＬＯＸ ａｎｄ
ＬＯＸＬ２ ｉｎ ｔｈｅ Ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ａｎ Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ Ｍｏｄｅｌ ｏｆ Ｃｈｏｒｏｉｄａｌ
Ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１５ꎻ５６(９):５２８０－５２８９

３６０２

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２０ꎬ Ｎｏ.１２ Ｄｅｃ. ２０２０　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ


