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摘要
青光眼是一种常见的不可逆性致盲眼病ꎬ病理性眼压升高
为主要临床特征ꎮ 眼压的形成与房水循环密切相关ꎬ房水
动力学异常ꎬ会引起病理性眼压升高ꎮ 小梁网是房水外流
通道的主要组成部分ꎬ对维持正常眼压起到非常关键的作
用ꎮ 氧化应激是导致青光眼眼压升高的直接危险因素ꎬ表
现为氧化与抗氧化作用的失衡ꎮ 小梁网细胞氧化应激可
能导致细胞外基质的沉积与退行性变ꎬ使细胞发生自噬和
衰老ꎬ造成小梁网细胞功能障碍ꎬ最终导致房水外流阻力
增大ꎬ引起病理性眼压升高ꎮ 本文将针对小梁网细胞氧化
应激与青光眼关系的研究进展进行综述ꎬ以期为进一步的
临床研究提供依据ꎬ为探讨青光眼的发病机制、预防及治
疗青光眼提供参考ꎮ
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０引言
青光眼是一种常见的不可逆致盲性眼病ꎬ以病理性眼

压升高为主要临床特征ꎮ 眼压与房水循环密切相关ꎬ房水
循环的流出通道主要包括小梁网( ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋꎬ
ＴＭ)与 Ｓｃｈｌｅｍｍ 管ꎬ两者结构的病理性改变是引起眼压升
高的主要原因ꎬ已有研究表明ꎬ５０％~７５％的房水流出阻力
发生在邻管组织[１]ꎮ 氧化应激( ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓꎬＯＳ)是细
胞氧化与抗氧化作用的失衡ꎬ产生于细胞损伤等原因诱发
的细胞防御机制启动、线粒体功能障碍、抗氧化系统受损ꎬ
主要表现为产生过量的抗氧化成分活性氧( ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｉｄｅ
ｓｐｅｃｉｅｓꎬＲＯＳ)ꎬ线粒体是 ＲＯＳ 产生的主要场所[２－４]ꎮ 适量
的 ＲＯＳ 可保护细胞免受 ＯＳ 损害ꎬ过量产生的 ＲＯＳ 在细胞
内积累导致了 ＤＮＡ、酶及结构蛋白和膜脂质等一系列细
胞器的氧化损伤ꎬ影响细胞功能[５－７]ꎮ 根据发生部位ꎬＯＳ
常分为线粒体氧化应激与内质网应激ꎬ二者息息相关ꎬ内
质网应激发生于线粒体氧化应激之后ꎬ可加剧线粒体氧化
应激[８－１０]ꎮ

青光眼患者的 ＯＳ 水平较高ꎬ提示青光眼的发病与 ＯＳ
有关[１１－１２]ꎮ 已有研究表明ꎬ青光眼患者房水中丙二醛
( ｍｏｎｏｃｈｒｏｍｅ ｄｉｓｐｌａｙ ａｄａｐｔｅｒꎬ ＭＤＡ ) 与 谷 胱 甘 肽
(ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅꎬＧＳＨ)等抗氧化成分水平显著降低而氧化酶
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活性显著提高ꎬ这提示青光眼患者可能存在总抗氧化能力
的降低[１２－１５]ꎮ 此外ꎬＴＭ 组织作为眼压维持的关键ꎬ其筛
状结构在房水引流、前房液体调节和维持眼压稳定方面起
至关重要的作用ꎬ是前房组织中对 ＯＳ 最敏感的结构ꎬＯＳ
导致青光眼发病的原因或许与小梁网细胞 ( ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ
ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓꎬ ＴＭＣ) 病理性损伤密切相关[１６]ꎮ ＯＳ 对
ＴＭＣ 功能的影响体现在多个方面:ＴＭ 组织对房水的调节
功能障碍、ＴＭ 细胞外基质发生变化、ＴＭＣ 内发生自噬和
衰老等ꎬ这一系列变化最终导致 ＩＯＰ 升高ꎮ 因此ꎬ研究 ＯＳ
导致的 ＴＭ 损伤及其与 ＴＭＣ 病理变化之间的关系ꎬ有望
成为青光眼新的治疗靶点及方向ꎮ
１ ＯＳ与 ＴＭ 调节功能异常

ＴＭ 对房水的调节功能需要 ＴＭＣ 的维持和调节ꎬ机体
ＯＳ 环境产生的代谢产物可以损伤 ＴＭＣ 的结构功能ꎬ这导
致 ＴＭ 组织不再有效地调节房水流出ꎬ最终导致病理性眼
压升高[１７]ꎮ

机体 ＯＳ 导致神经兴奋性相关物质的异常可影响 ＴＭ
的调节功能ꎮ 已有研究发现ꎬＮＯ 通过收缩 ＴＭＣ 来调节房
水流出ꎬ其分泌异常可引发房水循环异常[５ꎬ１１]ꎬＯＳ 可影响
ＮＯ 与 ＴＭＣ 的反应ꎬ导致 ＴＭ 功能障碍ꎮ 在原发性开角型
青光眼(ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａꎬＰＯＡＧ)患者中ꎬＯＳ 增
加的阴离子超氧化物等反应性基团与 ＮＯ 反应可直接损
伤 ＴＭ 内皮细胞[１０ꎬ１８]ꎮ 另外ꎬＤｅ Ｓｏｕｚａ 的一项研究显示ꎬ
ＯＳ 时 ＴＭＣ 中的 ＮＯ 内源性受体被氧化ꎬ导致 ＴＭ 调节功
能障碍[７]ꎮ 在前房中ꎬＯＳ 时机体释放大量的组胺ꎬ不仅增
加了血管通透性使房水生成增加ꎬ也使房水流出减少[１９]ꎮ
而全身 ＯＳ 激活下丘脑－垂体－肾上腺轴ꎬ肾上腺应激时可
分泌大量糖皮质激素ꎬ过量产生的糖皮质激素与 ＴＭ 上的
相应受体反应ꎬ影响房水流出[２０]ꎮ
２ ＯＳ与 ＴＭ 细胞外基质退行性变

ＴＭＣ 固有僵硬度增大是青光眼发病的主要原因之
一ꎬＴＭＣ 固 有 僵 硬 度 增 大 是 由 ＴＭ 细 胞 外 基 质
(ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘꎬＥＣＭ)的异常积累及退行性变造成
的[２１－２２]ꎮ ＥＣＭ 是 ＴＭ 的重要组成部分ꎬ和 Ｙｏｕ 等[２３]证明ꎬ
ＯＳ 时 ＥＣＭ 合成和水解失衡ꎬ使 ＥＣＭ 异常积聚ꎬ房水流出
阻力增大ꎬ最终导致青光眼发病ꎮ

ＥＣＭ 组成部分的改变与线粒体氧化应激及内质网应
激有关[２４－２５]ꎮ Ｓｈｅｎ 等[２６]的研究发现ꎬＯＳ 上调与纤维化有
关的 ｌｎｃＲＮＡｓ 表达ꎬ最终激活人 ＴＭＣ 中的 ＥＣＭ 基因ꎬ增
加了 ＥＣＭ 的产生ꎮ Ｒａｏ 等与 Ｓｕｒｉ 等发现ꎬ与细胞纤维化
有关的转化生长因子 －β２( ｔｒａｎｓｆｏｒｍｅｄ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ －β２ꎬ
ＴＧＦ－β２)不仅可加剧 ＴＭＣ 氧化应激ꎬ还使 ＴＭ 中 ＥＣＭ 重
塑ꎬ而青光眼相关基因 ＬＴＢＰ２ 可能参与了重塑的过
程[２７－２９]ꎮ 研究发现ꎬＥＣＭ 中纤连蛋白沉积或在细胞内过
表达纤连蛋白[２４]ꎬ可能与青光眼致病基因－－Ｍｙｏｃｉｌｉｎ 基
因突变有关ꎬ该基因突变使蛋白质异常折叠并积累在
ＴＭＣ 内部ꎬ并诱发内质网(ＥＲ)应激ꎬ最终影响 ＴＭＣ 的正
常功能和 / 或存活ꎬ导致房水流出阻力增加ꎬＩＯＰ 升高[３０]ꎮ
３ ＯＳ与 ＴＭＣ自噬

自噬(ａｕｔｏｐｈａｇｙ)是一种自降解过程ꎬ它依赖于溶酶
体ꎬ使细胞内组分再循环、合成和降解ꎬ从而维持内环境的
稳定ꎮ 当细胞发生 ＯＳ 时ꎬＯＳ 的线粒体会进一步激活内质
网应激ꎬ从而使细胞中 ＲＯＳ 大量增加[１４ꎬ２２ꎬ３１－３３]ꎬ这些过量
产生的 ＲＯＳ 导致了线粒体损伤ꎬ并发生自噬功能异常[３４]ꎬ
细胞自噬功能异常则进一步导致了线粒体功能障碍、细胞

功能障碍甚至死亡[３５]ꎬ最终诱发青光眼的发生ꎮ 在大多
数细胞中ꎬ自噬活动的异常与 Ｐ５３ 上调ꎬ线粒体转运和 Ｅ３
泛素连接酶的激活受抑制有关ꎬ导致受损的线粒体无法清
除ꎬ最终导致细胞功能障碍[３６]ꎮ 此外ꎬ细胞发生过量自噬
时ꎬ自噬相关 ＬＣ３ 及 Ｂｅｃｌｉｎ－１ 和 Ａｔｇ５ 的蛋白水平大量上
调ꎬｐ６２ 的水平大量下降ꎬ促进了自噬细胞的死亡[３４ꎬ３７－３８]ꎮ
其中ꎬＬＣ３ 与溶酶体相关膜蛋白阳性细胞器上的自噬受体
相互作用ꎬ进一步导致 ＴＭＣ 功能障碍[３９]ꎮ 此外ꎬ纤维骨
架蛋 白 的 变 化 可 能 参 与 了 黏 附、 内 吞 和 自 噬 的 调
节[３１－３２ꎬ４０－４２]ꎮ 在 Ｎｅｔｔｅｓｈｅｉｍ 等[４３] 的研究中表明在应激的
ＴＭＣ 及其纤维化中自噬和 ＴＧｆ－β 信号通路存在相互影
响ꎮ 自噬相关基因突变与 ＯＳ 诱发的青光眼发病有关ꎮ
Ｒｅｚａｉｅ 等[４４] 和 Ｆｏｒｍｓｔｏｎｅ 等研究发现ꎬ细胞中 Ｏｐｔｉｎｅｕｒｉｎ
(ＯＰＴＮ)基因的突变是自噬相关突变ꎬ可指导泛素化蛋白
向自噬体的运输ꎬ影响受损线粒体的清除ꎬ使自噬过程异
常ꎬ推测此基因突变可能是引发 ＰＯＡＧ 的基因突变
之一[４５－４８]ꎮ
４ ＯＳ与 ＴＭＣ衰老

ＯＳ 作用下 ＴＭＣ 衰老是重要的病理变化ꎬ可导致 ＴＭＣ
损伤及青光眼发病ꎮ 细胞衰老( ｃｅｌｌ ａｇｅｉｎｇ)与过度的 ＯＳ
关系密切ꎬＯＳ 可能导致 ＴＭＣ 过早衰老:(１)衰老下调了核
编码的氧化磷酸化基因表达ꎬ使线粒体功能障碍和 ＲＯＳ
积累ꎻ(２)高水平的 ＲＯＳ 导致线粒体 ＤＮＡ 和蛋白质氧化ꎬ
加剧细胞损伤ꎬ诱发细胞衰老[３２]ꎮ 在 ＴＭＣ 中ꎬ增加的 ＯＳ
会激活衰老标记物ꎬ引起小梁内皮细胞功能障碍ꎮ

ＯＳ 相关蛋白酶及因子的变化与细胞衰老相互影
响[３６ꎬ４９－５０]ꎮ ＯＳ 下调了重组人氧化还原蛋白过氧化物酶 ６
(ｐｅｒｏｘｉｒｅｄｏｘｉｎ６ꎬＰｒｄｘ６)水平促使细胞衰老ꎬ而衰老的 ＴＭＣ
中低表达的 Ｐｒｄｘ６ 进一步增强了 ＴＭＣ 对氧化损伤的敏感
性[５１－５２]ꎮ ＯＳ 的 ＴＭＣ 可能伴有卷曲相关蛋白 １( ｓｅｃｒｅｔｅｄ
ｆｒｉｚｚｌｅｄ－ｒｅｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎꎬＳＦＲＰ１)的高表达ꎬ诱导了细胞的衰
老和纤维化ꎬ而细胞衰老和诱发的 ＳＦＲＰ１ 表达又可诱导
邻近细胞进一步衰老和纤维化ꎬ增强和扩散衰老表型ꎬ并
可能最终导致高眼压和青光眼发生[５３]ꎮ 一些 ｍｉＲＮＡ 异
常表达可能导致青光眼房水流出途径的功能异常[５４－５６]ꎮ
ｍｉＲ－１８３ 在应激诱导的衰老人小梁网(ＨＴＭ)细胞中表达
上调ꎬ可能影响与 ＨＴＭ 细胞中细胞周期和 ＤＮＡ 修复相关
的多个基因的表达ꎬ通过抑制细胞周期进程而加快细胞
衰老[５７]ꎮ
５ ＯＳ与 ＴＭＣ炎症

之前的研究结果揭示了 ＯＳ 诱导的病理变化包括细
胞死亡、细胞内 ＲＯＳ 的产生、促炎因子的产生等ꎬ与青光
眼的发生密切相关[５８]ꎮ ＲＯＳ 可通过细胞内信号级联激活
促炎基因的表达[５９]ꎬ诱导 ＴＭＣ 炎症ꎬ并最终导致青光眼
的发生ꎮ

青光眼 ＴＭ 的炎症反应可能是由 ＯＳ 引发的ꎮ 与正常
ＴＭＣ 相比ꎬ在人青光眼 ＴＭＣ 中ꎬＯＳ 保护性 Ｎｒｆ２ 信号通路
下调[６０]ꎬ而氧化还原反应因子 ＮＦ－κＢ 和丝裂原活化蛋白
激酶(ＭＡＰＫｓ)被上调ꎬ导致炎症因子转录ꎬ这可能导致
ＴＭ 的收缩功能障碍[６１]ꎮ 此外研究证明ꎬ当原代培养的
ＴＭＣ 暴露于慢性 ＯＳ 时ꎬ持续激活的 ＮＦ－κＢ 通路会产生
炎症标志物ꎬ包括 ＩＬ－１α、ＩＬ－６、ＩＬ－８、ＥＬＡＭ－１[５８ꎬ６２]ꎬ这些
炎症应激标志物与青光眼发病相关[６３]ꎮ
６总结与展望

ＯＳ 是多种疾病的发病原因ꎬＯＳ 造成内皮细胞受损ꎬ
７９８１
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是导致心血管疾病发病的重要原因ꎬ亦可诱导肿瘤细胞凋
亡ꎬ减少肿瘤细胞生长ꎬ而 ＯＳ 导致的 ＴＭ 损伤是青光眼发
病的主要原因之一[６４－６８]ꎮ

目前对 ＯＳ 造成的一系列损伤主要通过抗氧化治疗
为主ꎬ一般措施包括应用抗氧化剂ꎬ如补充大麻二酚等酚
类物质[６９－７１]ꎬ适量的运动ꎬ合适的饮食和制定个性化的生
活方式等途径ꎮ 可导致神经兴奋的物质在 ＯＳ 时分泌增
多会造成 ＴＭＣ 的损伤ꎬ这表明未来可能选择谷氨酸兴奋
毒性抑制剂、一氧化氮合酶抑制剂、血流量增强剂、钙 / 钠
通道阻滞剂、血管强张剂等对青光眼进行治疗[７２－７４]ꎮ 已
知自噬有助于维持细胞稳态ꎬ是参与生物体适应急性应激
条件并修复应激诱导的损伤的重要机制ꎬ可保护细胞免受
ＯＳ 损伤[７５－７６]ꎮ 未来治疗中ꎬ促进细胞自噬和预防及减慢
衰老ꎬ是保护 ＴＭＣ 免受 ＯＳ 损伤的重要方式[７７－７８]ꎮ 近年
来ꎬ一些通过促进自噬途径治疗和改善不同眼部病理过程
的药物的疗效已得到证实ꎮ 这些药物包括雷帕霉素
(ＲＡＰ)、ＡＭＰＫ 激活剂、蛋白酶体抑制剂(ＭＧ－１３２)、氯喹
和羟氯喹等ꎬ虽然这些药物或许可以有效地保护细胞ꎬ但
这些药物因为作用机制及参与途径复杂ꎬ仍可能存在特异
性低及产生不良反应[７９]ꎮ 此外ꎬ近年来发现ꎬ与 ＯＳ 密切
相关的 ＨＩＣ－５ 基因ꎬ对于 ＮＡＤＰＨ 氧化酶表达和 ＲＯＳ 生
成至关重要ꎬ生成的 ＲＯＳ 又可刺激 ＨＩＣ－５ 表达ꎬ这一过程
在与癌症相关的成纤维细胞中与 ＥＣＭ 沉积有关ꎬ并伴有
自噬的激活[８０－８１]ꎬｐ１６Ｉｎｋ４ａ 在与年龄相关的细胞衰老中
起重要作用[６８]ꎬ研究 ＯＳ 的 ＴＭ 衰老细胞中 Ｐ１６ 与 ＨＩＣ－５
的相关作用ꎬ对减慢衰老进程ꎬ保护细胞功能有重要作用ꎮ
另外ꎬＴＭＣ 来源于眼周间充质ꎬ由神经嵴细胞和颅旁轴中
胚层的细胞组成ꎬ干细胞可修复损伤的 ＴＭＣꎬ清除房水中
可阻塞房水流出的物质或碎屑ꎬ也可以保护细胞免受内质
网应激损伤[２９ꎬ８２]ꎬ在其他疾病中证明ꎬ干细胞移植可能会
防止 ＯＳ 诱导的炎症反应和纤维化反应[８３]ꎬ并发性诱导多
能干细胞衍生的 ＴＭＣ(ｉＰＳＣ－ＴＭ)移植入前房可以恢复房
水流出ꎬ并恢复老年患者内源性 ＴＭＣ 的增殖能力[８４]ꎬ这
表明小梁网干细胞治疗可能是重塑 ＴＭ 的一种可行方法ꎬ
预计可能成为青光眼的新型治疗手段ꎮ

综上所述ꎬ在 ＯＳ 所致的青光眼发病中ꎬＴＭＣ 结构功
能损伤ꎬ造成 ＴＭ 组织对房水外流的调节功能受损、细胞
ＥＣＭ 成分改变、细胞自噬激活、细胞衰老过程加剧及诱发
细胞炎症ꎮ 如何发现新的安全性更高的作用途径ꎬ如何有
效及安全地应用现有研究发现的药物ꎬ如何发现新的治疗
方式ꎬ抑制 ＯＳꎬ保护 ＴＭＣꎬ以期延缓及 / 或减少青光眼的发
生发展ꎬ仍有许多研究工作要做ꎮ
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９ Ｗａｎｇ Ｃꎬ Ｒｅｎ ＹＬꎬ Ｚｈａｉ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｏｗｎ － ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ＬＡＭＡ４ ｉｎｈｉｂｉｔｓ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ － ｉｎｄｕｃｅｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ
ＭＡＰＫ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｒａｔｓ ｗｉｔｈ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｃｅｌｌ Ｃｙｃｌｅ ２０１９ꎻ１８(９):
９３２－９４８
１０ ｄｅ Ｓｏｕｚａ ＪＭꎬ Ｇｏｎｃａｌｖｅｓ ＢＤＣꎬ Ｇｏｍｅｚ ＭＶꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎｉｍａｌ ｔｏｘｉｎｓ ａｓ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔｏｏｌｓ ｔｏ ｔｒｅａｔ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ
２０１８ꎻ９:１４５
１１ Ａｖｏｔｒｉ Ｓꎬ Ｅａｔｍａｎ Ｄꎬ Ｒｕｓｓｅｌｌ － Ｒａｎｄａｌｌ Ｋ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ ｏｎ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａｔｏｕｓ ｈｕｍａｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ
ｃｅｌｌｓ. Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ ２０１９ꎻ１１(５):９８４
１２ Ｆａｈｍｙ ＨＭꎬ Ｓａａｄ ＥＡＥＳꎬ Ｓａｂｒａ ＮＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｍｅｒｉｔｓ ｏｆ
Ｌａｔａｎｏｐｒｏｓｔ / Ｔｈｙｍｏｑｕｉｎｏｎｅ － Ｅｎｃａｐｓｕｌａｔｅｄ ｌｉｐｏｓｏｍｅ ｆｏｒ ｇｌａｕｃｏｍａｔｕｓ
ｒａｂｂｉｔｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｐｈａｒｍ ２０１８ꎻ５４８(１):５９７－６０８
１３ Ｃａｒｒｉｍ Ｎꎬ Ｗａｌｓｈ ＴＧꎬ Ｃｏｎｓｏｎｎｉ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｆｏｃａｌ ａｄｈｅｓｉｏｎ
ｔｙｒｏｓｉｎｅ ｋｉｎａｓｅｓ ｉｎ ＧＰＶＩ － ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｐｌａｔｅｌｅｔ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅａｃｔｉｖｅ
ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１４ꎻ９(１１):ｅ１１３６７９
１４ Ｙａｎｇ Ｑꎬ Ｌｉ Ｙꎬ Ｌｕｏ Ｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｍｙｒｉｃｅｔｉｎ ｏｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ － ａｎｇｌｅ
Ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｔｒａｎｓｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１８ꎻ９:１３２－１４１
１５ Ｓｕ Ｊꎬ Ｈｕａｎｇ Ｍ. Ｅｔｉｄｒｏｎａｔｅ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｃｕｌａｒ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ
ｉｎｄｕｃｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｇｒｏｗｔｈ
ｔｈｒｏｕｇｈ ＩＧＦ－１ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ. Ｅｕｒ Ｊ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ ２０１８ꎻ８４１:７５－８１
１６ 高燕婷ꎬ 曹文俊ꎬ 孙兴怀. 青光眼中氧化应激标志物的研究进展.
国际眼科纵览 ２０１６ꎻ４０(６):３６９－３７４
１７ 张勇ꎬ 谢琳. 青光眼患者房水中细胞因子的研究进展. 国际眼科

杂志 ２０１７ꎻ１７(１０):１８６４－１８６６
１８ 姚瑶. 青光眼患者血清与房水氧化应激指标的变化研究. 中国药

物经济学 ２０１３ꎻ８(Ｓ２):９２－９３
１９ Ｌａｎｚｉ Ｃꎬ Ｌｕｃａｒｉｎｉ Ｌꎬ Ｄｕｒａｎｔｅ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｈｉｓｔａｍｉｎｅ Ｈ３ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓ ｏｎ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｒａｂｂｉｔ ｍｏｄｅｌｓ ｏｆ ｔｒａｎｓｉｅｎｔ
ｏｃｕｌａｒ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ａｎｄ Ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ ２０１９ꎻ２０(４):９８１
２０ Ｃｈｏｉ ＫＪꎬ Ｎａ ＹＪꎬ Ｊｕｎｇ ＷＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ａ ｎｏｖｅｌ
ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ １１β － ＨＳＤ１ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｏｎ ｅｙｅ ｉｓｃｈｅｍｉａ － ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｄｕｃｅｄ
ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ ２０１９ꎻ１６９:１１３６３２
２１ Ｂｒａｕｎｇｅｒ ＢＭꎬ Ｆｕｃｈｓｈｏｆｅｒ Ｒꎬ Ｔａｍｍ ＥＲ. Ｔｈｅ ａｑｕｅｏｕｓ ｈｕｍｏｒ ｏｕｔｆｌｏｗ
ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｎ Ｇｌａｕｃｏｍａ: ａ ｕｎｉｆｙｉｎｇ ｃｏｎｃｅｐｔ ｏｆ ｄｉｓｅａｓｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ
ｃａｕｓａｔｉｖｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ｅｕｒ Ｊ Ｐｈａｒｍ Ｂｉｏｐｈａｒｍ ２０１５ꎻ９５(ｐｔ ｂ):１７３－１８１
２２ Ｗｏｒｄｉｎｇｅｒ ＲＪꎬ Ｃｌａｒｋ ＡＦ. Ｌｙｓｙｌ ｏｘｉｄａｓｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ. Ｊ
Ｇｌａｕｃｏｍａ ２０１４ꎻ２３(８ ｓｕｐｐｌ １):Ｓ５５－Ｓ５８
２３ Ｙｏｕ ＺＰꎬ Ｚｈａｎｇ ＹＺꎬ Ｚｈａｎｇ ＹＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅ ｉｎｄｕｃｅｓ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｓｔｒｅｓｓ ｔｏ ｄａｍａｇｅ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ. Ｅｘｐ Ｔｈｅｒ Ｍｅｄ ２０１８ꎻ１５(５):
４３７９－４３８５
２４ Ｋａｓｅｔｔｉ ＲＢꎬ Ｍａｄｄｉｎｅｎｉ Ｐꎬ Ｍｉｌｌａｒ ＪＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ａｎｄ
ｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ ｏｆ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｌｅａｄｓ ｔｏ ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ Ｒｅｔｉｃｕｌｕｍ
ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ. Ｓｃｉ Ｒｅｐ ２０１７ꎻ７(１):１４９５１
２５ Ｂｏｎｔé Ｆꎬ Ｇｉｒａｒｄ Ｄꎬ Ａｒｃｈａｍｂａｕｌｔ ＪＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｋｉｎ Ｃｈａｎｇｅｓ Ｄｕｒｉｎｇ
Ａｇｅｉｎｇ. Ｓｕｂｃｅｌｌ Ｂｉｏｃｈｅｍ ２０１９ꎻ９１:２４９－２８０
２６ Ｓｈｅｎ Ｗꎬ Ｈｕａｎｇ Ｂꎬ Ｈｅ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｎｇ ｎｏｎ－ｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡ ＲＰ１１－８２０
ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｖｉａ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｍｉＲ － ３１７８ /
ＭＹＯＤ１ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ. Ｆｅｂｓ Ｊ ２０２０ꎻ ２８７ ( ５):
９７８－９９０
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２７ Ｒａｏ ＶＲꎬ Ｌａｕｔｚ ＪＤꎬ Ｋａｊａ Ｓꎬ ｅｉ ａｌ. Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ － Ｔａｒｇｅｔｅｄ
Ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓ Ａｔｔｅｎｕａｔｅ ＴＧＦ － β２ Ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ Ｈｕｍａｎ Ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ
Ｍｅｓｈｗｏｒｋ Ｃｅｌｌｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ . ２０１９ꎻ６０(１０):３６１３－３６２４
２８ Ｓｕｒｉ Ｆꎬ Ｙａｚｄａｎｉ Ｓꎬ Ｅｌａｈｉ Ｅ. ＬＴＢＰ２ ｋｎｏｃｋｄｏｗｎ ａｎｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ
ａｆｆｅｃｔ Ｇｌａｕｃｏｍａ ｆｅａｔｕｒｅｓ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ＴＧＦβ ｐａｔｈｗａｙｓꎬ ＥＣＭ ｇｅｎｅｓ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ. Ｇｅｎｅ ２０１８ꎻ６７３:
７０－８１
２９ Ｓｕｎ Ｈꎬ Ｚｈｕ Ｑꎬ Ｇｕｏ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ ａｒｅ ａ
ｖａｌｕａｂｌｅ ｒｅｓｏｕｒｃｅ ｆｏｒ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｔｈｅｒａｐｙ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｊ Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ Ｍｅｄ ２０１９ꎻ
２３(３):１６７８－１６８６
３０ Ｊａｉｎ Ａꎬ Ｚｏｄｅ Ｇꎬ Ｋａｓｅｔｔｉ ＲＢꎬ ｅｔ ａｌ. ＣＲＩＳＰＲ－Ｃａｓ９ – ｂａｓｅｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｏｆ ｍｙｏｃｉｌｉｎ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｇｌａｕｃｏｍａ. ＰＮＡＳ ２０１７ꎻ１１４(４２):１１１９９－１１２０４
３１ Ｘｕｅ Ｗꎬ Ｗａｎｇ Ｊꎬ Ｊｉａｎｇ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｖｅｏｌｉｎ － １ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｌｉｐｉｄ
ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ＮＡＦＬＤ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｂｙ
ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｔｈｅ Ａｋｔ / ｍＴＯＲ ｐａｔｈｗａｙ. Ｅｕｒ Ｊ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ ２０２０ꎻ８７１:１７２９１０
３２ Ｍｏｒｇａｎ ＪＴꎬ Ｒａｇｈｕｎａｔｈａｎ ＶＫꎬ Ｃｈａｎｇ ＹＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｎｔｒｉｎｓｉｃ ｓｔｉｆｆｎｅｓｓ
ｏｆ ｈｕｍａｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｗｉｔｈ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ.
Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ ２０１５ꎻ６(１７):１５３６２－１５３７４
３３ Ｇｕｏ Ｔꎬ Ｆａｎｇ Ｊꎬ Ｔｏｎｇ ＺＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｄｉｒｅｃｔ ｃｕｒｒｅｎｔ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｖｉａ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｓｔｒｅｓｓꎬ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎꎬ ａｎｄ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｉｎ ａ ｒａｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｖａｓｃｕｌａｒ ｄｅｍｅｎｔｉａ.
Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０２０ꎻ１４:２８
３４ Ｌｉ Ｘꎬ Ｗｕ ＪＰꎬ Ｓｕｎ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｒｅｐｒｏｇｒａｍｓ ａｌｖｅｏｌａｒ ｐｒｏｇｅｎｉｔｏｒ
ｃｅｌｌ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ. Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌ Ｒｅｐ ２０２０ꎻ１４(３):
４２０－４３２
３５ 王睿ꎬ 王万辉. 氧化应激在青光眼发病机制中的作用及相关药物

治疗新进展. 医学综述 ２０１０ꎻ１６(２３):３５４５－３５４８
３６ Ｚｈａｎｇ Ｆꎬ Ｐｅｎｇ ＷＸꎬ Ｚｈａｎｇ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐ５３ ａｎｄ Ｐａｒｋｉｎ ｃｏ － ｒｅｇｕｌａｔｅ
ｍｉｔｏｐｈａｇｙ ｉｎ ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ ｔｏ ｐｒｏｍｏｔｅ ｔｈｅ ｒｅｐａｉｒ
ｏｆ ｅａｒｌｙ ｓｔｅｒｏｉｄ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｓｔｅｏｎｅｃｒｏｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｆｅｍｏｒａｌ ｈｅａｄ. Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ Ｄｉｓ
２０２０ꎻ１１:４２
３７ 许瑶函. 人小梁网组织细胞自噬相关蛋白的研究及 Ｐ６２、ＮＦ－κＢ
沉默对人小梁网细胞活性的影响. 浙江大学 ２０１９
３８ Ｌｉｕ ＺＱꎬ Ｌｉｕ Ｎꎬ Ｈｕａｎｇ ＳＳꎬ ｅｔ ａｌ. ＮＡＤＰＨ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ａｇａｉｎｓｔ ｋａｉｎｉｃ
ａｃｉｄ－ ｉｎｄｕｃｅｄ ｅｘｃｉｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙ ｖｉａ ａｕｔｏｐｈａｇｙ － ｌｙｓｏｓｏｍｅ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｒａｔ
ｓｔｒｉａｔｕｍ ａｎｄ ｐｒｉｍａｒｙ ｃｏｒｔｉｃａｌ ｎｅｕｒｏｎｓ. Ｔｏｘｉｃｏｌｏｇｙ ２０２０ꎻ４３５:１５２４０８
３９ Ｓｈｉｍ ＭＳꎬ Ｎｅｔｔｅｓｈｅｉｍ Ａꎬ Ｈｉｒｔ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ａｕｔｏｐｈａｇｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎ ＬＣ３
ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｅｓ ｔｏ ｔｈｅ ｎｕｃｌｅｕｓ ａｎｄ ｌｏｃａｌｉｚｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｎｕｃｌｅｏｌｕｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｔｏ
ＮＵＦＩＰ１ ｉｎ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｃｙｃｌｉｃ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｓｔｒｅｓｓ. Ａｕｔｏｐｈａｇｙ ２０２０ꎻ１６(７):
１２４８－１２６１
４０ Ｐａｔｅｌ ＡＳꎬ Ｌｉｎ Ｌꎬ Ｇｅｙｅｒ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｉｎ ｉｄｉｏｐａｔｈｉｃ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ
ｆｉｂｒｏｓｉｓ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１２ꎻ７(７):ｅ４１３９４
４１ Ｅｌｏｓｅｇｕｉ－Ａｒｔｏｌａ Ａꎬ Ｏｒｉａ Ｒꎬ Ｃｈｅｎ ＹＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ
ａ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｃｌｕｔｃｈ ｄｅｆｉｎｅｓ ｆｏｒｃｅ ｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｒｅｓｐｏｎｓｅ
ｔｏ ｍａｔｒｉｘ ｒｉｇｉｄｉｔｙ. Ｎａｔ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌ ２０１６ꎻ１８(５):５４０－５４８
４２ Ｗｕ ＺＧꎬ Ｈｕａｎｇ ＣＫꎬ Ｘｕ ＣＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｖｅｏｌｉｎ － １ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｈｕｍａｎ
ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌ ａｄｈｅｓｉｏｎꎬ ｅｎｄｏｃｙｔｏｓｉｓꎬ ａｎｄ ａｕｔｏｐｈａｇｙ. Ｊ Ｃｅｌｌ
Ｂｉｏｃｈｅｍ ２０１９ꎻ１２０(８):１３３８２－１３３９１
４３ Ｎｅｔｔｅｓｈｅｉｍ Ａꎬ Ｓｈｉｍ ＭＳꎬ Ｈｉｒｔ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｏｍｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｒｅｖｅａｌｓ
ａｕｔｏｐｈａｇｙ ａｓ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ ｏｆ ＴＧＦβ / Ｓｍａｄ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｆｉｂｒｏｇｅｎｅｓｉｓ ｉｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ
ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ. Ｓｃｉ Ｒｅｐ ２０１９ꎻ９(１):１６０９２
４４ Ｒｅｚａｉｅ Ｔꎬ Ｃｈｉｌｄ Ａꎬ Ｈｉｔｃｈｉｎｇｓ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｕｌｔ－ｏｎｓｅｔ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ－
ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ ｃａｕｓｅｄ ｂｙ ｍｕｔａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｏｐｔｉｎｅｕｒｉｎ. Ｓｃｉｅｎｃｅ ２００２ꎻ２９５:
１０７７－１０７９
４５ Ｗｉｌｄ Ｐꎬ Ｆａｒｈａｎ Ｈꎬ ＭｃＥｗａｎ ＤＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｏｐｔｉｎｅｕｒｉｎ ｒｅｓｔｒｉｃｔｓ Ｓａｌｍｏｎｅｌｌａ ｇｒｏｗｔｈ. Ｓｃｉｅｎｃｅ ２０１１ꎻ
３３３(６０３９):２２８－２３３
４６ Ｈｅｏ ＪＭꎬ Ｏｒｄｕｒｅａｕ Ａꎬ Ｐａｕｌｏ ＪＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ＰＩＮＫ１ － ＰＡＲＫＩＮ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｕｂｉｑｕｉｔｙｌａｔｉｏｎ ｐａｔｈｗａｙ ｄｒｉｖｅｓ ａ ｐｒｏｇｒａｍ ｏｆ ＯＰＴＮ / ＮＤＰ５２
ｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔ ａｎｄ ＴＢＫ１ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｔｏ ｐｒｏｍｏｔｅ ｍｉｔｏｐｈａｇｙ. Ｍｏｌ Ｃｅｌｌ ２０１５ꎻ６０
(１):７－２０

４７ Ｌａｚａｒｏｕ Ｍꎬ Ｓｌｉｔｅｒ ＤＡꎬ Ｋａｎｅ ＬＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｕｂｉｑｕｉｔｉｎ ｋｉｎａｓｅ ＰＩＮＫ１

ｒｅｃｒｕｉｔｓ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｔｏ ｉｎｄｕｃｅ ｍｉｔｏｐｈａｇｙ. Ｎａｔｕｒｅ ２０１５ꎻ ５２４
(７５６５):３０９－３１４
４８ Ｃｈｅｎ Ｑꎬ Ｘｉ Ｘꎬ Ｚｅｎｇ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｃｔｅｏｓｉｄｅ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ａｕｔｏｐｈａｇｉｃ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ
ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｔｏ ｒｅｓｃｕｅ ｇｌａｕｃｏｍａ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｐｔｉｃ ａｔｒｏｐｈｙ. Ｊ Ｃｅｌｌ
Ｂｉｏｃｈｅｍ ２０１９ꎻ１２０(８):１３１３３－１３１４０
４９ Ｌｉｕ ＳＷꎬ Ｙａｎｇ ＹＷꎬ Ｇａｏ ＨＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒｅｈａｌｏｓｅ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｒｅｎａｌ
ｉｓｃｈｅｍｉａ － ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｂｙ ｅｎｈａｎｃｉｎｇ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ａｎｄ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ. Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｒｅｎ Ｐｈｙｓｉｏｌ ２０２０ꎻ３１８
(４):Ｆ９９４－Ｆ１００５
５０ Ｈａｎ ＸＪꎬ Ｃｈｅｎ ＨＨꎬ Ｇｏｎｇ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｕｔｏｌｙｓｏｓｏｍａｌ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ ｏｆ
ｃｙｔｏｓｏｌｉｃ ｃｈｒｏｍａｔｉｎ ｆｒａｇｍｅｎｔｓ ａｎｔａｇｏｎｉｚｅｓ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ － ｉｎｄｕｃｅｄ
ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ. Ｊ Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍ ２０２０ꎻ２９５(１４):４４５１－４４６３
５１ Ｗａｈｌｉｇ Ｓꎬ Ｌｏｖａｔｔ Ｍꎬ Ｍｅｈｔａ ＪＳ. Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｒｏｌｅ ｏｆ ｐｅｒｏｘｉｒｅｄｏｘｉｎ ６ ｉｎ
ｔｈｅ ｅｙｅ. Ｆｒｅｅ Ｒａｄｉｃ Ｂｉｏｌ Ｍｅｄ ２０１８ꎻ１２６:２１０－２２０
５２ Ｃｈｈｕｎｃｈｈａ Ｂꎬ Ｓｉｎｇｈ Ｐꎬ Ｓｔａｍｅｒ ＷＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｄｘ６ ｒｅｔａｒｄｓ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ
ａｎｄ ｒｅｓｔｏｒｅｓ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌ ｈｅａｌｔｈ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ
ｓｐｅｃｉｅｓ. Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ Ｄｉｓｃｏｖ ２０１７ꎻ３:１７０６０
５３ Ｅｌｚｉ ＤＪꎬ Ｓｏｎｇ Ｍꎬ Ｈａｋａｌａ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｗｎｔ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ＳＦＲＰ１ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ａｓ
ａ ｓｅｃｒｅｔｅｄ ｍｅｄｉａｔｏｒ ｏｆ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ. Ｍｏｌ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌ ２０１２ꎻ ３２ ( ２１ ):
４３８８－４３９９
５４ 党晓洁ꎬ 任梅ꎬ 朱江ꎬ 等. 氧化应激条件下 ｍｉＲ－２１ 对人眼小梁网

细胞胞外基质蛋白表达的影响. 眼科新进展 ２０１７ꎻ３７(１):３０－３４
５５ Ｌｉ Ｇꎬ Ｌｕｎａ Ｃꎬ Ｑｉｕ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｍｉｃｒｏＲＮＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ
ｓｔｒｅｓｓ－ ｉｎｄｕｃｅｄ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ. Ｍｅｃｈ Ａｇｅｉｎｇ Ｄｅｖ ２００９ꎻ１３０ ( １１ －
１２):７３１－７４１
５６ Ｂａｂｉｚｈａｙｅｖ ＭＡꎬ Ｙｅｇｏｒｏｖ ＹＥ. Ｓｅｎｅｓｃｅｎｔ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ ｏｆ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ
ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ ｄｉｓｐｌａｙｓ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ － ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ.
Ｃｕｒｒ Ｍｏｌ Ｍｅｄ ２０１１ꎻ１１(７):５２８－５５２
５７ Ｌｉ ＧＲꎬ Ｌｕｎａ Ｃꎬ Ｇｏｎｚａｌｅｚ Ｐ. ｍｉＲ－ １８３ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ＵＶ－ ｉｎｄｕｃｅｄ ＤＮＡ
ｄａｍａｇｅ ｒｅｐａｉｒ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ ｂｙ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｏｆ
ＫＩＡＡ０１０１. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１６ꎻ５７(４):２１７８－２１８６
５８ Ｌｉ Ｇꎬ Ｌｕｎａ Ｃꎬ Ｌｉｔｏｎ ＰＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｓｔａｉｎｅｄ ｓｔｒｅｓｓ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ａｆｔｅｒ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２００７ꎻ １３:
２２８２－２２８８
５９ Ｙａｎｇ Ｙꎬ Ｘｉｎｇ Ｌꎬ Ｈｕａｎｇ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｐ３８ ｍｉｔｏｇｅｎ－ａｃｔｉｖａｔｅｄ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｔｅｒｔ － ｂｕｔｙｌ ｈｙｄｒｏｐｅｒｏｘｉｄｅ －
ｉｎｄｕｃｅｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２０１２ꎻ１８:
２１２７－２１３６
６０ Ｃｈｅｎｇ ＪＴꎬ Ｌｉａｎｇ ＪＭꎬ Ｑｉ ＪＺ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ (ｅｒｙｔｈｒｏｉｄ－ｄｅｒｉｖｅｄ
２) － ｌｉｋｅ ２ ｉｎ ｔｈｅ ａｇｅ － ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｇｌａｕｃｏｍａ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ
ｍｅｓｈｗｏｒｋ. Ｅｘｐ Ｔｈｅｒ Ｍｅｄ ２０１７ꎻ１４(１):７９１－７９６
６１ Ｓａｃｃà ＳＣꎬ Ｇａｎｄｏｌｆｉ Ｓꎬ Ｂａｇｎｉｓ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｏｕｔｆｌｏｗ ｐａｔｈｗａｙ: ａ ｔｉｓｓｕｅ
ｗｉｔｈ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｕｎｉｔｙ. Ｊ Ｃｅｌｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ ２０１６ꎻ２３１(９):
１８７６－１８９３
６２ Ｌｉｔｏｎ ＰＢꎬ Ｌｕｎａ Ｃꎬ Ｂｏｄｍａｎ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ＩＬ－６ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｂｙ
ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ. Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ｒｅｓ
Ｃｏｍｍｕｎ ２００５ꎻ３３７(４):１２２９－１２３６
６３ Ｗａｎｇ Ｎꎬ Ｃｈｉｎｔａｌａ ＳＫꎬ Ｆｉｎｉ ＭＥꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ａ ｔｉｓｓｕｅ－ｓｐｅｃｉｆｉｃ
ｓｔｒｅｓｓ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ａｑｕｅｏｕｓ ｏｕｔｆｌｏｗ ｐａｔｈｗａｙ ｏｆ ｔｈｅ ｅｙｅ ｄｅｆｉｎｅｓ ｔｈｅ
Ｇｌａｕｃｏｍａ ｄｉｓｅａｓｅ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ. Ｎａｔ Ｍｅｄ ２００１ꎻ７(３):３０４－３０９
６４ Ｌｉ ＨＲꎬ Ｗａｎｇ Ｃꎬ Ｓｕｎ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｌａｔｏｎｉｎ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｄｏｘｏｒｕｂｉｃｉｎ －
ｉｎｄｕｃｅｄ ｃａｒｄｉｏｔｏｘｉｃｉｔｙ ｔｈｒｏｕｇｈ ｐｒｅｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｏｆ ＹＡＰ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ. Ｊ Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ
Ｍｅｄ ２０２０ꎻ２４(６):３６３４－３６４６
６５ Ｐｏｉｓｓｏｎ Ｊꎬ Ｔａｎｇｕｙ Ｍꎬ Ｄａｖｙ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅ －
ｄｅｒｉｖｅｄｍｉｃｒｏｖｅｓｉｃｌｅｓ ｉｎｄｕｃｅ ａｒｔｅｒｉａｌ ｓｐａｓｍｓ ｉｎ ＪＡＫ２Ｖ６１７Ｆ
ｍｙｅｌｏｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｎｅｏｐｌａｓｍ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔ ２０２０ꎻ１３０(５):２６３０－２６４３
６６ Ｐａｒｄｕｅ Ｓꎬ Ｋｏｌｌｕｒｕ ＧＫꎬ Ｓｈｅｎ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｙｄｒｏｇｅｎ ｓｕｌｆｉｄｅ ｓｔｉｍｕｌａｔｅｓ
ｘａｎｔｈｉｎｅ ｏｘｉｄｏｒｅｄｕｃｔａｓｅ ｃｏｎｖｅｒｓｉｏｎ ｔｏ ｎｉｔｒｉｔｅ ｒｅｄｕｃｔａｓｅ ａｎｄ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ
ＮＯ. Ｒｅｄｏｘ Ｂｉｏｌ ２０２０ꎻ３４:１０１４４７
６７ Ｌｉｕ Ｙꎬ Ｔａｏ Ｓꎬ Ｌｉａｏ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. ＴＲＩＭ２５ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｔｈｅ ｃｅｌｌ ｓｕｒｖｉｖａｌ ａｎｄ
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ｇｒｏｗｔｈ ｏｆ ｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ Ｋｅａｐ１ － Ｎｒｆ２
ｐａｔｈｗａｙ. Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎ ２０２０ꎻ１１(１):３４８
６８ Ｈｕ Ｋꎬ Ｌｉ Ｋꎬ Ｌｖ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ＳＬＣ７Ａ１１ / ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ
ａｘｉｓ ｃａｕｓｅｓ ｓｙｎｔｈｅｔｉｃ ｌｅｔｈａｌｉｔｙ ｉｎ ＫＲＡＳ－ｍｕｔａｎｔ ｌｕｎｇ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ. Ｊ
Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔ ２０２０ꎻ１３０(４):１７５２－１７６６
６９ Ｌｉｓｋｏｖａ Ａꎬ Ｓｔｅｆａｎｉｃｋａ Ｐꎬ Ｓａｍｅｃ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｅｔａｒｙ ｐｈｙｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｓ ａｓ
ｔｈｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｐｒｏｔｅｃｔｏｒｓ ａｇａｉｎｓｔ ｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｒｏｌｅ ｉｎ ｃａｎｃｅｒ
ｃｈｅｍｏｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｍｅｄ ２０２０ꎻ２０(２):１７３－１９０
７０ Ｋｏｋｌｅｓｏｖａ Ｌꎬ Ｌｉｓｋｏｖａ Ａꎬ Ｓａｍｅｃ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ ｏｆ
ｐｌａｎｔ ｎａｔｕｒａｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ｉｎ ｃａｎｃｅｒ ａｎｄ ｃｈｅｍｏｐｒｅｖｅｎｔｉｖｅ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｃｏｎｔｅｘｔ ｏｆ ３Ｐ ｍｅｄｉｃｉｎｅ. ＥＰＭＡ Ｊ ２０２０ꎻ１１(２):２６１－２８７
７１ Ｓｐｅｎｃｅｒ ＮＹꎬ Ｓｔａｎｔｏｎ ＲＣ. Ｔｈｅ Ｗａｒｂｕｒｇ ｅｆｆｅｃｔꎬ ｌａｃｔａｔｅꎬ ａｎｄ ｎｅａｒｌｙ ａ
ｃｅｎｔｕｒｙ ｏｆ ｔｒｙｉｎｇ ｔｏ ｃｕｒｅ ｃａｎｃｅｒ. Ｓｅｍｉｎ Ｎｅｐｈｒｏｌ ２０１９ꎻ３９(４):３８０－３９３
７２ Ｎｕｃｃｉ Ｃꎬ Ｒｕｓｓｏ Ｒꎬ Ｍａｒｔｕｃｃｉ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｗ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ｆｏｒ
ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａꎬ ａ ｄｉｓｅａｓｅ ｔｈａｔ ａｆｆｅｃｔｓ ｔｈｅ ｃｅｎｔｒａｌ ｎｅｒｖｏｕｓ
ｓｙｓｔｅｍ. Ｅｕｒ Ｊ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ ２０１６ꎻ７８７:１１９－１２６
７３ Ｄｏｏｚａｎｄｅｈ Ａꎬ Ｙａｚｄａｎｉ Ｓ. Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ
Ｖｉｓ Ｒｅｓ ２０１６ꎻ１１(２):２０９－２２０
７４ Ｐｉｎａｚｏ － Ｄｕｒａｎ ＭＤꎬ Ｓｈｏａｉｅ － Ｎｉａ Ｋꎬ Ｚａｎｏｎ － Ｍｏｒｅｎｏ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ｔｏ ｒｅｄｕｃｅ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｃｕｒｒ
Ｎｅｕｒｏｐｈａｒｍａｃｏｌ ２０１８ꎻ１６(７):９０３－９１８
７５ Ｋａｎｉｋａ ＮＤꎬ Ｍｅｌｍａｎ Ａꎬ Ｄａｖｉｅｓ ＫＰ. Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｐｒｉａｐｉｓｍ ｉｓ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｎ ｃｏｒｐｏｒａｌ ｔｉｓｓｕｅ. Ｉｎｔ Ｊ Ｉｍｐｏｔ Ｒｅｓ ２０１０ꎻ２２(６):
３６３－３７３
７６ Ｐｏｒｔｅｒ Ｋꎬ Ｎａｌｌａｔｈａｍｂｉ Ｊꎬ Ｌｉｎ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｙｓｏｓｏｍａｌ ｂａｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ａｕｔｏｐｈａｇｉｃ ｆｌｕｘ ｉｎ ｏｘｉｄａｔｉｖｅｌｙ ｓｔｒｅｓｓｅｄ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ

ｃｅｌｌｓ: ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｇｌａｕｃｏｍａ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ. Ａｕｔｏｐｈａｇｙ ２０１３ꎻ９(４):
５８１－５９４
７７ Ｈｉｒｔ Ｊꎬ Ｐｏｒｔｅｒ Ｋꎬ Ｄｉｘｏｎ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｔｏ ｏｃｕｌａｒ
ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ＤＢＡ / ２Ｊ ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ ｇｌａｕｃｏｍａ
ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ. Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ Ｄｉｓｃｏｖ ２０１８ꎻ４:１４
７８ Ｒｕｓｓｏ Ｒꎬ Ｖａｒａｎｏ ＧＰꎬ Ａｄｏｒｎｅｔｔｏ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒａｐａｍｙｃｉｎ ａｎｄ ｆａｓｔｉｎｇ
ｓｕｓｔａｉｎ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｂｙ ｉｓｃｈｅｍｉａ / ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ａｎｄ
ｐｒｏｍｏｔｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｓｕｒｖｉｖａｌ. Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ Ｄｉｓ ２０１８ꎻ９(１０):９８１
７９ Ｆｅｒｎáｎｄｅｚ－Ａｌｂａｒｒａｌ ＪＡꎬ ｄｅ Ｊｕｌｉáｎ－Ｌóｐｅｚ Ｅꎬ Ｓｏｌｅｒ－Ｄｏｍíｎｇｕｅｚ Ｃꎬ ｅｔ
ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｉｎ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｌｉｆｅ ２０２１ꎻ１１(３):１８９
８０ Ｇｏｒｅｃｚｎｙ ＧＪꎬ Ｏｕｄｅｒｋｉｒｋ － Ｐｅｃｏｎｅ ＪＬꎬ Ｏｌｓｏｎ ＥＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｉｃ － ５
ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｓｔｒｏｍａｌ ｍａｔｒｉｘ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｂｒｅａｓｔ ｔｕｍｏｒ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ.
Ｏｎｃｏｇｅｎｅ ２０１７ꎻ３６(１９):２６９３－２７０３
８１ Ｗｕ ＪＲꎬ Ｙｏｕ ＲＩꎬ Ｈｕ ＣＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｙｄｒｏｇｅｎ ｐｅｒｏｘｉｄｅ ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ｃｌｏｎｅ－５
ｓｕｓｔａｉｎｓ ＮＡＤＰＨ ｏｘｉｄａｓｅ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ－ｃ－Ｊｕｎ Ｎ－
ｔｅｒｍｉｎａｌ ｋｉｎａｓｅ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ ｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒ ｃａｒｃｉｎｏｍａ. Ｏｎｃｏｇｅｎｅｓｉｓ ２０１９ꎻ
８(８):４０
８２ Ｗａｎｇ Ｙꎬ Ｏｓａｋｕｅ Ｄꎬ Ｙａｎｇ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ Ｒｅｔｉｃｕｌｕｍ ｓｔｒｅｓｓ
ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｏｆ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ
ａｎｄ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ＰＥＲＫ ｐａｔｈｗａｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ
Ｓｃｉ ２０１９ꎻ６０(１):２６５－２７３
８３ Ｙｕｎ Ｈꎬ Ｗａｎｇ Ｙꎬ Ｚｈｏｕ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｕｍａｎ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ ｈｏｍｅ ｔｏ ａｎｄ
ｒｅｐａｉｒ ｌａｓｅｒ－ｄａｍａｇｅｄ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ. Ｃｏｍｍｕｎ
Ｂｉｏｌ ２０１８ꎻ１:２１６
８４ Ｘｉｏｎｇ ＳＱꎬ Ｘｕ Ｙꎬ Ｗａｎｇ ＹＷꎬ ｅｔ ａｌ. α５β１ ｉｎｔｅｇｒｉｎ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ａｎｃｈｏｒｉｎｇ
ａｎｄ ｉｎｔｅｇｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｒａｎｓｐｌａｎｔｅｄ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ ｔｏ ｔｈｅ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｉｎ
ｔｈｅ ｅｙｅ ｆｏｒ ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌｓ Ｄｅｖ ２０２０ꎻ２９(５):２９０－３００
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