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摘要
脑源性神经营养因子(ＢＤＮＦ)是一种碱性蛋白质ꎬ也是神
经营养因子家族的一员ꎬ在神经元的发育、分化和维持中
起重要作用ꎮ 大量研究已经证实 ＢＤＮＦ 参与帕金森病、阿
尔茨海默病等神经退行性疾病的发生发展且具有神经保
护作用ꎮ ＢＤＮＦ 在视网膜中主要由视网膜神经节细胞、无
长突细胞、星形胶质细胞、视网膜胶质细胞(Ｍüｌｌｅｒ 细胞)
和光感受器产生ꎬ近年来相关研究发现 ＢＤＮＦ 参与青光
眼、糖尿病视网膜病变(ＤＲ)等眼部疾病的发生发展且可
能具有诊断作用ꎬ这将有利于及早对患者进行干预避免其
发展至晚期青光眼或 ＤＲꎮ 另一方面ꎬ基于 ＢＤＮＦ 的治疗
方法在青光眼、ＤＲ 和弱视的体内体外实验中取得了很好
的结果ꎬ可能为这些眼部疾病的治疗提供更多的选择ꎮ 现
就近年来 ＢＤＮＦ 参与眼部疾病的研究进展做一综述ꎮ
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０引言
脑源性神经营养因子 ( ｂｒａｉｎ － ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ

ｆａｃｔｏｒꎬＢＤＮＦ)是一种碱性蛋白质(等电点为 ９.６)ꎬ也是神
经营养因子家族的一员ꎬ在神经元的发育、分化和维持中
起重要作用[１]ꎮ ＢＤＮＦ 的表达在转录和翻译过程中受调
控ꎬ也受翻译后修饰的调节ꎬ复杂的多水平调控表明了
ＢＤＮＦ 功能的重要性和多样性[２]ꎮ ＢＤＮＦ 基因首先合成前
体 ｐｒｏＢＤＮＦꎬ然后 ｐｒｏＢＤＮＦ 可被几种蛋白酶切割产生成熟
的 ＢＤＮＦ 蛋白[３]ꎮ 原肌球蛋白受体激酶 Ｂ ( ｔｒｏｐｏｍｙｏｓｉｎ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｋｉｎａｓｅ ＢꎬＴｒｋＢ)是 ＢＤＮＦ 的受体[４]ꎬ成熟形式的
ＢＤＮＦ 通过与 ＴｒｋＢ 酪氨酸激酶受体结合启动其神经营养
信号通路ꎬ导致神经细胞存活、修复和发育[５]ꎮ ＢＤＮＦ 在
视网膜中主要由视网膜神经节细胞( ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓꎬ
ＲＧＣｓ)、无长突细胞、星形胶质细胞、视网膜胶质细胞
(Ｍüｌｌｅｒ 细胞)和光感受器产生[６]ꎮ 越来越多的研究发现
ＢＤＮＦ 参 与 青 光 眼、 糖 尿 病 视 网 膜 病 变 ( ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＤＲ)、弱视、视神经病变和年龄相关性黄斑变
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性等眼部疾病的发生发展且具有神经保护作用ꎮ 本文重
点综述近年来 ＢＤＮＦ 在青光眼、ＤＲ 和弱视中的研究进展ꎬ
以期为进一步研究 ＢＤＮＦ 在诊断和靶向治疗眼部疾病方
面提供帮助ꎮ
１ ＢＤＮＦ 与青光眼

青光眼是一组以 ＲＧＣｓ 及其轴突变性为特征的慢性
视神经病[７]ꎮ 这些病变是渐进性的和不可逆转的ꎬ最终会
导致患者失明[８]ꎮ 青光眼最常见的危险因素是高眼压ꎬ目
前用于降低眼压的方法已被证明可以延缓青光眼引起的
损害的进展[９]ꎮ 然而降低眼压无法解决或逆转神经病
变[１０]ꎮ 早期青光眼虽然通常没有症状ꎬ但是视网膜会发
生微小的变化ꎬ如 ＲＧＣｓ 丢失[１１]ꎮ 因此ꎬ不依赖眼压的神
经保护策略将有利于早期干预ꎬ防止疾病进展[９]ꎮ ＲＧＣｓ
是一个重要的干预靶点ꎬＢＤＮＦ 对 ＲＧＣｓ 的存活至关重
要[１２]ꎮ 此外ꎬＢＤＮＦ 具有作为青光眼的生物标志物的可能
性ꎬ可能为诊断、筛查和评估青光眼进展提供一种可靠、省
时、经济的方法[１３]ꎮ
１.１ ＢＤＮＦ 作为诊断标志物　 近年来ꎬ有学者发现早、中期
青光眼患者血清 ＢＤＮＦ 水平与健康对照者相比明显降
低[１４]ꎮ 另一项研究中[１５]ꎬ青光眼患者与非青光眼的白内
障患者相比ꎬ早、中期青光眼组患者的血清 ＢＤＮＦ 水平明
显低于对照组患者ꎬ且早期青光眼患者血清 ＢＤＮＦ 浓度低
于中度青光眼患者ꎮ 此外ꎬ关于 ＢＤＮＦ 在青光眼患者房
水、泪液中的表达情况ꎬＳｈｐａｋ 等[１６] 发现原发性开角型青
光眼(ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａꎬＰＯＡＧ)患者与对照组
相比ꎬ房水、泪液和血清中 ＢＤＮＦ 含量明显降低ꎬ早期
ＰＯＡＧ 房水、泪液和血清中的 ＢＤＮＦ 的含量明显降低ꎬ后
期 ＢＤＮＦ 含量相对升高ꎮ 他们还发现泪液和房水中 ＢＤＮＦ
的含量具有很强的相关性ꎬ这一现象为间接研究 ＰＯＡＧ 患
者房水中的 ＢＤＮＦ 水平开辟了新的途径ꎮ 综上所述ꎬ血
清、房水和泪液中的 ＢＤＮＦ 可能作为早期筛查的生物标志
物ꎬ有利于及早对青光眼患者进行干预ꎬ避免其发展至晚
期青光眼ꎬ但仍需评估 ＢＤＮＦ 在青光眼中的诊断价值ꎮ 值
得注意的是ꎬ青光眼患者与正常对照组相比ꎬＢＤＮＦ 降低ꎬ
而后期青光眼与早期青光眼相比ꎬＢＤＮＦ 相对升高可能是
一种代偿 / 神经保护反应ꎬ有待进一步研究ꎮ
１.２基因治疗　 早期实验中使用的外源性 ＢＤＮＦ 补充剂在
视网膜中显示了良好的结果ꎬ但这种补充方式的局限性是
ＢＤＮＦ 活性的持续时间是有限的ꎬ需要重复使用才能获得
长期的神经保护[１７－１８]ꎮ 研究发现ꎬ基于基因的治疗方法
可以在青光眼模型中提供神经保护且 ＢＤＮＦ 活性的持续
时间更长且安全性可靠[１９]ꎮ Ｗóｊｃｉｋ－Ｇｒｙｃｉｕｋ 等[２０] 利用编
码 ＢＤＮＦ 的 ２ 型腺相关病毒载体(ａｄｅｎｏ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｖｉｒｕｓ ２ꎬ
ＡＡＶ２)在微珠诱导的高眼压大鼠模型中进行了单侧玻璃
体内注射ꎮ 通过 ＲＧＣｓ 计数评估 ＲＧＣｓ 神经保护作用ꎬ与
单纯损伤大鼠相比ꎬ损伤＋ＡＡＶ２－ＢＤＮＦ 治疗的大鼠 ＲＧＣｓ
丢失明显减轻ꎮ 然而ꎬ在损伤＋治疗的大鼠中ꎬＢＤＮＦ 过度
表达引起 ＴｒｋＢ 的反向下调会导致 ＢＤＮＦ 及其神经保护作
用的脱敏ꎮ 为了解决这个问题ꎬＯｓｂｏｒｎｅ 等[１９] 采用了由编
码 ＢＤＮＦ 和 ＴｒｋＢ 的 ＡＡＶ２ 载体组成的基因疗法ꎬ发现在
视神经挤压的小鼠模型中ꎬ使用 ＡＡＶ２－ＴｒｋＢ－２Ａ－ｍＢＤＮＦ
比单独使用 ＢＤＮＦ 更能显著减少 ＲＧＣｓ 的损失ꎮ 此外ꎬ研
究发现ꎬＢＤＮＦ 能改善轴突运输、轴突连续性及远端和近

端视神经中的轴突数量[２１]ꎮ ＴｒｋＢ 对神经元迁移、轴突生
长、分化和连接至关重要[２２]ꎮ Ｋｈａｔｉｂ 等[２３] 在实验性青光
眼模型中ꎬ发现 ＡＡＶ２－ＴｒｋＢ－２Ａ－ｍＢＤＮＦ 对轴突运输的影
响优于单独使用 ＡＡＶ２－ＴｒｋＢ 或 ＡＡＶ２－ｍＢＤＮＦꎮ

酪 氨 酸 三 重 突 变 体 ＡＡＶ ( ｔｒｉｐｌｅ ｍｕｔａｎｔ ＡＡＶꎬ
ｔｍ－ＡＡＶ)载体能提高转导效率和加速蛋白表达[２４]ꎮ
Ｓｈｉｏｚａｗａ 等[２５] 将编码 ＢＤＮＦ 的自补 ｔｍ－ＡＡＶ２ 载体( ｔｍ－
ｓｃＡＡＶ２－ＢＤＮＦ)用在 Ｎ－甲基－Ｄ－天门冬氨酸(Ｎ－ｍｅｔｈｙｌ－
Ｄ－ａｓｐａｒｔａｔｅꎬ ＮＭＤＡ)诱导的视网膜损伤小鼠模型中ꎬ该模
型是基于青光眼“谷氨酸假说”的一种视网膜内损伤模
型ꎮ 与 ＮＭＤＡ 处理组的小鼠相比ꎬＢＤＮＦ 处理组明显避免
了组织学损伤ꎬＲＧＣｓ 的数量显著增加ꎮ 用暗视视网膜电
图评估视功能ꎬＢＤＮＦ 治疗组的 Ｂ 波振幅明显高于 ＮＭＤＡ
组ꎮ 胶质纤维酸性蛋 白 ( ｇｌｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｒｙ ａｃｉｄｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎꎬ
ＧＦＡＰ)是一种视网膜应激标志物ꎬ与 ＮＭＤＡ 处理的小鼠
相比ꎬＢＤＮＦ 治疗能够显著降低 ＧＦＡＰ 的水平ꎮ 提示 ｔｍ－
ｓｃＡＡＶ２－ＢＤＮＦ 对包括正常眼压性青光眼在内的视网膜内
损伤具有潜在的治疗作用ꎮ Ｉｇａｒａｓｈｉ 等[２６] 将同样的 ｔｍ－
ｓｃＡＡＶ２－ＢＤＮＦ 载体用于引起大鼠眼压一过性升高的缺
血 / 再灌注损伤模型中ꎬ发现 ＢＤＮＦ 能显著减轻视网膜厚
度和结构丢失ꎬ挽救 ＲＧＣꎬ增加 Ｂ 波ꎬ减少 ＧＦＡＰ 表达ꎮ

综上所述ꎬ在不同的青光眼模型中ꎬ编码 ＢＤＮＦ 的
ＡＡＶ 载体显示了一致的和相当大的 ＲＧＣｓ 神经保护和视
觉功能保护ꎮ 但是基因治疗的一个限制是需要在诱导眼
压升高前一段时间进行眼内注射ꎮ 因此ꎬ这需要在临床环
境中使用特定的时机ꎮ
２ ＢＤＮＦ 与 ＤＲ

ＤＲ 是糖尿病的一种常见并发症ꎬ也是工作年龄人群
的首位致盲性眼病[２７]ꎮ 越来越多的证据表明ꎬ糖尿病视
网膜神经变性即糖尿病视神经变性是 ＤＲ 发病机制中的
早期事件[２８－２９]ꎬ糖尿病视神经变性出现早于通过临床检
查可发现的微血管病变[３０]ꎮ 糖尿病视神经变性的重要特
征是神经细胞凋亡和反应性胶质细胞增生[２７]ꎮ 研究表
明ꎬＢＤＮＦ 的下调可能是导致糖尿病视神经变性的重要原
因[３１]ꎬ且 ＢＤＮＦ 水平下调被 认 为 是 ＤＲ 的 独 立 标 志
物[３２－３３]ꎮ 另外ꎬＢＤＮＦ 具有保护视网膜细胞免受缺氧和葡
萄糖剥夺造成的损伤的功能[３４]ꎮ
２.１ ＢＤＮＦ 作为诊断标志物 　 目前ꎬ眼底荧光血管造影
( ｆｕｎｄｕｓ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙꎬＦＦＡ)是诊断不同阶段 ＤＲ
的金标准ꎬ这是一种侵入性操作ꎬ会给患者带来不适ꎬ要在
较大范围内进行 ＦＦＡ 检查是很困难的[３５]ꎮ 寻找方便有效
的筛查生物标志物将有助于识别需要临床评估和治疗的
个体ꎮ 有研究发现ꎬＤＲ 患者的血清和房水中 ＢＤＮＦ 水平
在临床症状出现之前显著降低ꎬ且血清中的 ＢＤＮＦ 水平随
病情严重程度增加而减少:从健康对照者、无视网膜病变
的糖尿病患者、非增殖性糖尿病视网膜病变 ( ｎｏｎ －
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＮＰＤＲ)到增殖性视网膜病
变ꎬ血清中的 ＢＤＮＦ 水平逐步减少[３６]ꎮ 另外ꎬＪｕｎ 等[３７] 通
过研究发现伴糖尿病黄斑水肿( ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａꎬ
ＤＭＥ)的 ＮＰＤＲ 患者和不伴 ＤＭＥ 的 ＮＰＤＲ 患者的血清和
房水中 ＢＤＮＦ 水平显著低于健康对照者ꎬ且合并 ＤＭＥ 的
ＮＰＤＲ 患者血清和房水中的 ＢＤＮＦ 水平均低于未合并
ＤＭＥ 的 ＮＰＤＲ 患者ꎮ 上述研究均提示 ＢＤＮＦ 水平可能作

６２２

国际眼科杂志　 ２０２２ 年 ２ 月　 第 ２２ 卷　 第 ２ 期　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
电话:０２９￣８２２４５１７２　 　 ８５２６３９４０　 电子信箱:ＩＪＯ.２０００＠ １６３.ｃｏｍ



为 ＤＲ 早期诊断及判断 ＤＲ 严重程度的标志物ꎬ但需进一
步验证 ＢＤＮＦ 在 ＤＲ 中的诊断价值ꎮ 明确 ＢＤＮＦ 在 ＤＲ 中
的诊断作用ꎬ有利于更早发现 ＤＲꎬ采取治疗避免 ＤＲ 进展
至更晚期ꎮ
２.２基于 ＢＤＮＦ 的治疗　 目前 ＤＲ 的治疗主要针对 ＤＲ 引
起的血管病变且疗效有限[３８]ꎬＤＲ 早期的神经病变尚无有
效的治疗方法[３９]ꎮ 先前的研究中通过将编码 ＢＤＮＦ 的
ＡＡＶ 输送到眼睛的基因治疗在 ＤＲ 动物模型的神经保护
方面显示出很好的结果[４０]ꎮ 近年来ꎬ大量研究发现通过
干细胞移植和给药等方式可增加 ＢＤＮＦ 以保护视网膜神
经元ꎬ为 ＤＲ 早期治疗提供更多选择ꎮ
２.２.１干细胞疗法　 干细胞在理论上有着分化为各种人体
组织器官细胞的可能性ꎬ越来越多的证据支持在视网膜疾
病的疗法中ꎬ干细胞疗法是其中最有希望的研究热点之
一[４１]ꎮ 间充质干细胞(ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓꎬＭＳＣｓ)是一
类起源于中胚层的成体干细胞ꎬ广泛存在于骨髓、脂肪组
织、脐带和胎盘组织等组织中[４２]ꎮ 越来越多的证据表明
氧化应激参与了 ＤＲ 的发病ꎬ研究发现骨髓间充质干细胞
(ｂｏｎｅ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓꎬＢＭＳＣｓ)在 Ｈ２Ｏ２氧化损伤模
型中可以通过改善抗氧化能力ꎬ抑制炎性细胞因子的分泌
和促进 ＢＤＮＦ 等神经营养因子的表达来增强对视网膜神
经节细胞的保护作用[４３]ꎮ Ｚｈａｎｇ 等[４４] 采用源自人脐带间
充质 干 细 胞 ( ｕｍｂｉｌｉｃａｌ ｃｏｒｄ － ｄｅｒｉｖｅｄ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ
ｃｅｌｌｓꎬＵＣ－ＭＳＣｓ)的神经干细胞治疗 ＤＲ 大鼠ꎬ发现 ＢＤＮＦ
水平明显高于对照组ꎬ且存活的 ＲＧＣｓ 数量增加ꎬ显著延
缓 ＤＲ 的进展ꎮ 此外ꎬ在另一种干细胞移植疗法中ꎬＲｏｎｇ
等[４５] 将小鼠骨髓 ＣＤ１３３＋ 干细胞移植到链脲佐菌素
(ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎꎬＳＴＺ) 诱导的 ＤＲ 小鼠玻璃体内ꎬ移植的
ＣＤ１３３＋干细胞在体内表达 ＢＤＮＦꎬ并增加了 ＳＴＺ 诱导的
ＤＲ 小鼠中 ＢＤＮＦ 的水平ꎬ以支持 ＲＧＣｓ 和杆状双极细胞
的存活ꎮ 因此ꎬ深入了解基于 ＢＤＮＦ 的干细胞疗法对 ＤＲ
神经保护具有重要意义ꎮ
２.２.２给药增加 ＢＤＮＦ 水平　 在 ＤＲ 中ꎬ氧化应激会导致
ＢＤＮＦ 下调ꎬＮＡＤＰＨ 氧化酶(ＮＡＤＰＨ ｏｘｉｄａｓｅꎬＮＯＸ)是活
性氧(ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓꎬＲＯＳ)的主要产生者ꎬ罗布麻
素是一种植物来源的载脂蛋白ꎬ在缺氧诱导的人视网膜
Ｍüｌｌｅｒ 胶质细胞中ꎬ能够抑制 ＮＯＸ 亚型 ＮＯＸ４ 表达ꎬ进而
上调 ＢＤＮＦ 减轻视网膜损害[４６]ꎮ 槲皮素是黄酮类化合物
的一种ꎬ具有强大的抗氧化作用ꎬ研究发现在 ＤＲ 大鼠中
可能通过上调 ＢＤＮＦ 等神经营养因子水平和抑制神经元
凋亡来保护糖尿病视网膜神经元[４７]ꎮ 此外ꎬ Ｓｕｚｕｍｕｒａ
等[４８]发现在 ＳＴＺ 诱导的糖尿病大鼠的 ＤＲ 早期口服二十
碳五烯酸乙酯可通过增加代谢产物 １８－羟基二十碳五烯
酸来上调 ＢＤＮＦ 进而阻止视网膜神经变性ꎮ Ｋｉｍ 等[４９] 发
现注射氟西汀可通过上调 ＳＴＺ 诱导的糖尿病大鼠视网膜
ＢＤＮＦ 表达从而发挥抗细胞凋亡作用ꎮ 基于上述研究ꎬ现
有的药物也能够用于增加 ＢＤＮＦ 的表达ꎬ对抗 ＤＲ 早期视
网膜神经损伤ꎮ
３ ＢＤＮＦ 与弱视

弱视是一种由于儿童时期视觉通路发育异常而导致
视力下降的疾病[５０]ꎮ 由于从青年到成年的大脑可塑性急
剧下降ꎬ长期以来ꎬ视力丧失一直被认为是在关键时期后
不可逆转的[５１]ꎮ 然而ꎬ最近的研究发现即使在关键期结

束后ꎬ某些基因调控网络也可以在受到损伤时上调ꎬ导致
解剖学和神经生化变化ꎬ这可能会改变神经元的活动和连
通性[５２]ꎮ 这种神经可塑性的重新激活试图修复或补偿成
人大脑中功能的丧失ꎬ在视觉系统中也可以看到这一点ꎬ
例如成年 Ｃ５７ＢＬ / ６Ｊ 小鼠经过去传入和长期单眼剥夺ꎬ重
新睁开眼的对侧视皮层聚唾液酸的升高伴随着 ＢＤＮＦ 上
调且促进成年小鼠视皮层可塑性的重新激活和视功能的
恢复[５１]ꎮ 研究发现ꎬＢＤＮＦ 在弱视发病机制中有着重要意
义ꎬＢＤＮＦ 的减少促进了弱视的发生ꎬ提示增加 ＢＤＮＦ 的
表达具有治疗意义[５３]ꎮ ＢＤＮＦ 因其在啮齿动物视皮层结
构和功能水平上介导的环境富集对神经可塑性显著有利
影响而被提出用于增强成年受试者的视皮层可塑性[５４]ꎮ
然而ꎬ由于 ＢＤＮＦ 不可能通过外周给药有效地穿过血脑屏
障ꎬ这一看好的方法似乎受到了阻碍[５５]ꎮ 最近ꎬＳａｎｓｅｖｅｒｏ
等[５６]通过对成年弱视大鼠鼻腔内无创注射 ＢＤＮＦ 增加了
初级视皮层中这种神经营养因子的水平ꎬ并促进了成年弱
视大鼠的视力、眼优势和视觉深度感知的恢复ꎬ无论是在
反向遮挡的动物还是在那些双眼视力不受限制的动物中
都是如此ꎮ 因此ꎬＢＤＮＦ 可能对弱视的治疗提供了新的
途径ꎮ
４总结与展望

ＢＤＮＦ 参与了神经相关的眼部疾病的发生ꎬ在青光眼
和 ＤＲ 等眼部疾病的诊断中具有潜在价值ꎮ 此外ꎬＢＤＮＦ
可以通过基因治疗、干细胞疗法、给药、鼻内注射等方法增
加表达ꎬ在青光眼、ＤＲ 和弱视等眼病的治疗中具有价值ꎮ
不过ꎬＢＤＮＦ 的诊断价值需进一步验证以及治疗方法在眼
部疾病中的临床疗效还不确定ꎮ 因此ꎬ在未来的研究中ꎬ
期望大样本得纳入以确定 ＢＤＮＦ 的诊断价值以及 ＢＤＮＦ
的使用时机、给药方式和剂量等在临床中的疗效ꎮ
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３ Ａｎｇｅｌｕｃｃｉ ＦꎬＣ̌ｅｃｈｏｖá Ｋꎬ Ｐｒｕ šａ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｍｙｌｏｉｄ ｂｅｔａ ｓｏｌｕｂｌｅ ｆｏｒｍｓ
ａｎｄ ｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｓｙｓｔｅｍ ｉｎ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ'ｓ ｄｉｓｅａｓｅ: Ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓ
ｏｎ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｂｒａｉｎ － ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒ ａｎｄ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ. ＣＮＳ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｔｈｅｒ ２０１９ꎻ２５(３):３０３－３１３
４ Ｍａｃｈａａｌａｎｉ Ｒꎬ Ｃｈｅｎ Ｈ. Ｂｒａｉｎ ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒ (ＢＤＮＦ)ꎬ ｉｔｓ
ｔｙｒｏｓｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ Ｂ (ＴｒｋＢ) ａｎｄ ｎｉｃｏｔｉｎｅ. Ｎｅｕｒｏｔｏｘｉｃｏｌｏｇｙ ２０１８ꎻ
６５:１８６－１９５
５ Ｊｉｎ Ｗ. Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＢＤＮＦ－ＴｒｋＢ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ａｎｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ｆｏｒ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ'ｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄ ２０２０ꎻ９(１):２５７
６ Ｔｅｌｅｇｉｎａ ＤＶꎬ Ｋｏｌｏｓｏｖａ ＮＧꎬ Ｋｏｚｈｅｖｎｉｋｏｖａ ＯＳ. Ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ
ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ＮＧＦꎬ ＢＤＮＦꎬ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｉｎ ａ ｎｏｒｍａｌ ａｎｄ ＡＭＤ－
ｌｉｋｅ ｒａｔ ｒｅｔｉｎａ. ＢＭＣ Ｍｅｄ Ｇｅｎｏｍ ２０１９ꎻ１２(２):１３３－１４０
７ Ｗｅｉｎｒｅｂ ＲＮꎬ Ａｕｎｇ Ｔꎬ Ｍｅｄｅｉｒｏｓ ＦＡ. Ｔｈｅ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ. ＪＡＭＡ ２０１４ꎻ３１１(１８):１９０１
８ Ｆｌａｘｍａｎ ＳＲꎬ Ｂｏｕｒｎｅ ＲＲꎬ Ｒｅｓｎｉｋｏｆｆ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｏｂａｌ ｃａｕｓｅｓ ｏｆ
ｂｌｉｎｄｎｅｓｓ ａｎｄ ｄｉｓｔａｎｃｅ ｖｉｓｉｏｎ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ １９９０ – ２０２０: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ － ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｌａｎｃｅｔ Ｇｌｏｂ Ｈｅａｌｔｈ ２０１７ꎻ ５ ( １２ ):
ｅ１２２１－ｅ１２３４
９ Ｔｓａｉ ＪＣ. Ｉｎｎｏｖａｔｉｖｅ ＩＯＰ － ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ
ｎｅｕｒｏｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｐｉｐｅｌｉｎｅ ｆｏｒ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
２０２０ꎻ２０２０:１－６

７２２

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２２ꎬ Ｎｏ.２ Ｆｅｂ. ２０２２　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



１０ Ｆｕ Ｌꎬ Ｋｗｏｋ ＳＳꎬ Ｃｈａｎ ＹＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ｆｏｒ
ａｔｔｅｎｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｉｅｓ: ｃｏｎｃｅｐｔｓ
ｉｎ ｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎａｌ ｒｅｓｅａｒｃｈ ａｎｄ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ. Ｂｉｏｍｅｄ Ｒｅｓ Ｉｎｔ
２０１９ꎻ２０１９:１－１０
１１ Ｃｏｒｄｅｉｒｏ ＭＦꎬ Ｎｏｒｍａｎｄｏ ＥＭꎬ Ｃａｒｄｏｓｏ ＭＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅａｌ－ｔｉｍｅ ｉｍａｇｉｎｇ
ｏｆ ｓｉｎｇｌｅ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｃｅｌｌ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｂｒａｉｎ ２０１７ꎻ
１４０(６):１７５７－１７６７
１２ Ｆｕｄａｌｅｊ Ｅꎬ Ｊｕｓｔｙｎｉａｒｓｋａ Ｍꎬ Ｋａｓａｒｅłłｏ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｆａｃｔｏｒｓ
ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｒｏｌｅ ｉｎ ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ:
ａ ｒｅｖｉｅｗ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｒｅｓ ２０２１ꎻ６４(３):３４５－３５５
１３ Ｇｈａｆｆａｒｉｙｅｈ Ａꎬ Ｈｏｎａｒｐｉｓｈｅｈ Ｎꎬ Ｈｅｉｄａｒｉ ＭＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｒａｉｎ － ｄｅｒｉｖｅｄ
ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒ ａｓ ａ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ － ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ.
Ｏｐｔｏｍ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１１ꎻ８８(１):８０－８５
１４ Ｏｄｄｏｎｅ Ｆꎬ Ｒｏｂｅｒｔｉ Ｇꎬ Ｍｉｃｅｒａ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｐｌｏｒｉｎｇ ｓｅｒｕｍ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ
ｂｒａｉｎ ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒ ａｎｄ ｎｅｒｖｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ａｃｒｏｓｓ ｇｌａｕｃｏｍａ
ｓｔａｇｅｓ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１７ꎻ１２(１):ｅ０１６８５６５
１５ Ｉｇａｒａｓｈｉ Ｔꎬ Ｎａｋａｍｏｔｏ Ｋꎬ Ｋｏｂａｙａｓｈｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｒｕｍ ｂｒａｉｎ－ｄｅｒｉｖｅｄ
ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ Ｊａｐａｎ: ａｎ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ.
Ｊ Ｎｉｐｐｏｎ Ｍｅｄ Ｓｃｈ ２０２０ꎻ８７(６):３３９－３４５
１６ Ｓｈｐａｋ ＡＡꎬ Ｇｕｅｋｈｔ ＡＢꎬ Ｄｒｕｚｈｋｏｖａ ＴＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｒａｉｎ － ｄｅｒｉｖｅｄ
ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ － ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ ａｎｄ
ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｃａｔａｒａｃｔ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１８ꎻ４３(２):２２４－２３１
１７ Ｐａｒｒｉｌｌａ－Ｒｅｖｅｒｔｅｒ Ｇꎬ Ａｇｕｄｏ Ｍꎬ Ｓｏｂｒａｄｏ－Ｃａｌｖｏ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｎ ｔｈｅ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ａｆｔｅｒ
ａ ｃｏｍｐｌｅｔｅ ｉｎｔｒａｏｒｂｉｔａｌ ｎｅｒｖｅ ｃｒｕｓｈ ｉｎｊｕｒｙ: ａ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｉｎ ｖｉｖｏ ｓｔｕｄｙ.
Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２００９ꎻ８９(１):３２－４１
１８ Ｄｏｍｅｎｉｃｉ Ｌꎬ Ｏｒｉｇｌｉａ Ｎꎬ Ｆａｌｓｉｎｉ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｓｃｕｅ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｂｙ
ＢＤＮＦ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１４ꎻ９(１２):ｅ１１５５７９
１９ Ｏｓｂｏｒｎｅ Ａꎬ Ｋｈａｔｉｂ ＴＺꎬ Ｓｏｎｇｒａ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ
ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｂｙ ａ ｎｏｖｅｌ ｇｅｎｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｃｏｎｓｔｒｕｃｔ ｔｈａｔ ａｃｈｉｅｖｅｓ ｓｕｓｔａｉｎｅｄ
ｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ ｏｆ ｂｒａｉｎ － ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒ / ｔｒｏｐｏｍｙｏｓｉｎ － ｒｅｌａｔｅｄ
ｋｉｎａｓｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ－Ｂ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ. Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ Ｄｉｓ ２０１８ꎻ９(１０):１－１８
２０ Ｗóｊｃｉｋ － Ｇｒｙｃｉｕｋ Ａꎬ Ｇａｊｅｗｓｋａ － Ｗｏｚ′ ｎｉａｋ Ｏꎬ Ｋｏｒｄｅｃｋａ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ.
ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｗｉｔｈ ＡＡＶ２－ＢＤＮＦ ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｒｅｓｔｏｒｉｎｇ ｎｏｒｍａｌ ＴＲＫＢ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ
２０２０ꎻ２１(１７):６２６２
２１ Ｄｕ Ｒꎬ Ｗａｎｇ Ｘꎬ Ｈｅ Ｓ. ＢＤＮＦ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ａｘｏｎ ｔｒａｎｓｐｏｒｔａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｒｅｓｃｕｅｓ ｖｉｓｕａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｒｏｄｅｎｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ａｃｕｔｅ ｅｌｅｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ. Ｓｃｉ Ｃｈｉｎａ Ｌｉｆｅ Ｓｃｉ ２０２０ꎻ６３(９):１３３７－１３４６
２２ Ｐｒａｄｈａｎ Ｊꎬ Ｎｏａｋｅｓ ＰＧꎬ Ｂｅｌｌｉｎｇｈａｍ ＭＣ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ａｌｔｅｒｅｄ ＢＤＮＦ /
ＴｒｋＢ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ ａｍｙｏｔｒｏｐｈｉｃ ｌａｔｅｒａｌ ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｃｅｌｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１９ꎻ
１３:３６８
２３ Ｋｈａｔｉｂ ＴＺꎬ Ｏｓｂｏｒｎｅ Ａꎬ Ｙａｎｇ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｃｅｐｔｏｒ － ｌｉｇａｎｄ
ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｖｉａ ａ ｓｅｌｆ － ｃｌｅａｖｉｎｇ ２Ａ ｐｅｐｔｉｄｅ – ｂａｓｅｄ ｇｅｎｅ ｔｈｅｒａｐｙ
ｐｒｏｍｏｔｅｓ ＣＮＳ ａｘｏｎａｌ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ ｗｉｔｈ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｒｅｃｏｖｅｒｙ. Ｓｃｉ Ａｄｖ ２０２１ꎻ７
(１４):ｅａｂｄ２５９０
２４ Ｐｅｔｒｓ － Ｓｉｌｖａ Ｈꎬ Ｄｉｎｃｕｌｅｓｃｕ Ａꎬ Ｌｉ ＱＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｉｇｈ － ｅｆｆｉｃｉｅｎｃｙ
ｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｍｏｕｓｅ ｒｅｔｉｎａ ｂｙ ｔｙｒｏｓｉｎｅ － ｍｕｔａｎｔ ＡＡＶ ｓｅｒｏｔｙｐｅ
ｖｅｃｔｏｒｓ. Ｍｏｌ Ｔｈｅｒ ２００９ꎻ１７(３):４６３－４７１
２５ Ｓｈｉｏｚａｗａ ＡＬꎬ Ｉｇａｒａｓｈｉ Ｔꎬ Ｋｏｂａｙａｓｈｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｙｒｏｓｉｎｅ ｔｒｉｐｌｅ ｍｕｔａｔｅｄ
ＡＡＶ２－ＢＤＮＦ ｇｅｎｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ａｎ ｉｎｎｅｒ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｎｊｕｒｙ ｍｏｄｅｌ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ
ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｏｆ Ｎ－ｍｅｔｈｙｌ－Ｄ－ａｓｐａｒｔａｔｅ (ＮＭＤＡ). Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２０２０ꎻ
２６:４０９－４２２
２６ Ｉｇａｒａｓｈｉ Ｔꎬ Ｍｉｙａｋｅ Ｋꎬ Ｋｏｂａｙａｓｈｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｙｒｏｓｉｎｅ ｔｒｉｐｌｅ ｍｕｔａｔｅｄ
ＡＡＶ２－ＢＤＮＦ ｇｅｎｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ａ ｒａｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ＩＯＰ ｅｌｅｖａｔｉｏｎ. Ｍｏｌ
Ｖｉｓ ２０１６ꎻ２２:８１６－８２６
２７ Ｗｏｎｇ ＴＹꎬ Ｃｈｅｕｎｇ ＣＭＧꎬ Ｌａｒｓｅｎ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｎａｔ
Ｒｅｖ Ｄｉｓ Ｐｒｉｍｅｒｓ ２０１６ꎻ２(１):１－１７
２８ Ｍａｒｑｕｅｓ ＩＰꎬ Ａｌｖｅｓ Ｄꎬ Ｓａｎｔｏｓ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｕｌｔｉｍｏｄａｌ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ
ｉｎｉｔｉａｌ ｓｔａｇｅｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｄｉｓｅａｓｅ ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｎ

ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ ２０１９ꎻ６８(３):６４８－６５３
２９ Ｚａｆａｒ Ｓꎬ Ｓａｃｈｄｅｖａ Ｍꎬ Ｆｒａｎｋｆｏｒｔ ＢＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ
ａｓ ａｎ ｅａｒｌｙ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ
ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ. Ｃｕｒｒ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｒｅｐ ２０１９ꎻ１９(４):１－１３
３０ Ｓｏｈｎ ＥＨꎬ ｖａｎ Ｄｉｊｋ ＨＷꎬ Ｊｉａｏ ＣＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ
ｍａｙ ｐｒｅｃｅｄｅ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃｈａｎｇｅｓ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ
ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. ＰＮＡＳ ２０１６ꎻ１１３(１９):Ｅ２６５５－Ｅ２６６４
３１ Ａｆａｒｉｄ Ｍꎬ Ｓａｎｉｅ－Ｊａｈｒｏｍｉ Ｆ. Ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｂｉｏｍｏｌｅｃｕｌｅｓ ｉｎ
ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ. Ｉｎｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０２１ꎻ４１(３):１１０３－１１０９
３２ Ｌｉｕ ＳＹꎬ Ｄｕ ＸＦꎬ Ｍａ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｗ ｐｌａｓｍａ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｂｒａｉｎ ｄｅｒｉｖｅｄ
ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒ ａｒｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｎ
Ｃｈｉｎｅｓｅ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｍｏｌ Ｃｅｌｌ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ ２０１６ꎻ４２０:１５２－１５８
３３ Ｇｕｏ Ｍꎬ Ｌｉｕ Ｈꎬ Ｌｉ ＳＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｗ ｓｅｒｕｍ ｂｒａｉｎ－ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ
ｆａｃｔｏｒ ｂｕｔ ｎｏｔ ｂｒａｉｎ － ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒ ｇｅｎｅ ｖａｌ６６ｍｅｔ
ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｔｙｐｅ ２
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｒｅｔｉｎａ ２０１７ꎻ３７(２):３５０－３５８
３４ Ｘｕ ＬＦꎬ Ｚｈａｎｇ ＺＹꎬ Ｘｉｅ ＴＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ＢＤＮＦ－ＡＳ ｐｒｏｖｉｄｅｓ
ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｆｏｒ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ａｇａｉｎｓｔ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｉｎｊｕｒｙ. ＰＬｏＳ
Ｏｎｅ ２０１６ꎻ１１(１２):ｅ０１６４９４１
３５ Ｑｉｎ ＬＬꎬ Ａｎ ＭＸꎬ Ｌｉｕ ＹＬꎬ ｅｔ ａｌ. ＭｉｃｒｏＲＮＡ－１２６: ａ ｐｒｏｍｉｓｉｎｇ ｎｏｖｅｌ
ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｉｎ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｂｌｏｏｄ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｉｎｔ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
２０１７ꎻ１０(４):５３０－５３４
３６ Ｔａşｌｉｐｉｎａｒ Ｕｚｅｌ ＡＧꎬ ＵＧ̌ｕｒｌｕ Ｎꎬ Ｔｏｋｌｕ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｓｔａｇｅｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ａｎｄ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｂｒａｉｎ － ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ
ｆａｃｔｏｒ ｉｎ ａｑｕｅｏｕｓ ｈｕｍｏｒ ａｎｄ ｓｅｒｕｍ. Ｒｅｔｉｎａ ２０２０ꎻ４０(１):１２１－１２５
３７ Ｊｕｎ ＹＨꎬ Ｋｉｍ ＳＴ. Ｂｒａｉｎ － ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒ ｉｎ ｎｏｎ －
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. Ｅｕｒ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０２１ꎻ３１(４):１９１５－１９１９
３８ Ｓｔｉｔｔ ＡＷꎬ Ｃｕｒｔｉｓ ＴＭꎬ Ｃｈｅｎ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｉｎ ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ
ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１６ꎻ ５１:
１５６－１８６
３９ Ｓｉｖａｐｒａｓａｄ Ｓꎬ Ｐｅａｒｃｅ Ｅ. Ｔｈｅ ｕｎｍｅｔ ｎｅｅｄ ｆｏｒ ｂｅｔｔｅｒ ｒｉｓｋ ｓｔｒａｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ
ｎｏｎ－ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｄｉａｂｅｔ Ｍｅｄ ２０１９ꎻ３６(４):４２４－４３３
４０ Ｇｏｎｇ Ｙꎬ Ｃｈａｎｇ ＺＰꎬ Ｒｅｎ ＲＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｄｅｎｏ －
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｖｉｒｕｓ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｂｒａｉｎ－ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｎ
ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒａｔｓ. Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ ２０１２ꎻ３２(３):
４６７－４７５
４１ ＭａｃＬａｒｅｎ ＲＥꎬ Ｂｅｎｎｅｔｔ Ｊꎬ Ｓｃｈｗａｒｔｚ ＳＤ. Ｇｅｎｅ ｔｈｅｒａｐｙ ａｎｄ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ
ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｉｓｅａｓｅ: ｔｈｅ ｎｅｗ ｆｒｏｎｔｉｅｒ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０１６ꎻ
１２３(１０):Ｓ９８－Ｓ１０６
４２ Ｍａｑｓｏｏｄ Ｍꎬ Ｋａｎｇ ＭＺꎬ Ｗｕ ＸＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｕｌｔ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ
ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｅｘｏｓｏｍｅｓ: Ｓｏｕｒｃｅｓꎬ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓꎬ ａｎｄ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｉｎ
ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｍｅｄｉｃｉｎｅ. Ｌｉｆｅ Ｓｃｉ ２０２０ꎻ２５６:１１８００２
４３ Ｃｕｉ Ｙꎬ Ｘｕ Ｎꎬ Ｘｕ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ ａｔｔｅｎｕａｔｅ
ｈｙｄｒｏｇｅｎ ｐｅｒｏｘｉｄｅ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ｅｎｈａｎｃｅ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ
ｅｆｆｅｃｔｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ. Ｉｎ Ｖｉｔｒｏ Ｃｅｌｌ Ｄｅｖ Ｂｉｏｌ Ａｎｉｍ ２０１７ꎻ５３(４):
３２８－３３５
４４ Ｚｈａｎｇ Ｗꎬ Ｗａｎｇ Ｙꎬ Ｋｏｎｇ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｎｅｕｒａｌ ｓｔｅｍ
ｃｅｌｌｓ ｏｒｉｇｉｎａｔｉｎｇ ｆｒｏｍ ｕｍｂｉｌｉｃａｌ ｃｏｒｄ－ｄｅｒｉｖｅｄ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ ｉｎ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｓｃｉ Ｒｅｐ ２０１７ꎻ７(１):４０８
４５ Ｒｏｎｇ Ｌꎬ Ｇｕ Ｘꎬ Ｘｉｅ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ ＣＤ１３３( ＋) ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ
ａｍｅｌｉｏｒａｔｅ ｖｉｓｕａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍｉｃｅ ｗｉｔｈ
ｅａｒｌｙ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｃｅｌｌ Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔ ２０１８ꎻ２７(６):９１６－９３６
４６ Ａｈｍａｄ Ａꎬ Ｎａｗａｚ ＭＩꎬ Ｓｉｄｄｉｑｕｅｉ ＭＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｐｏｃｙｎｉｎ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ
ＮＡＤＰＨ ｏｘｉｄａｓｅ ４ (ＮＯＸ４) ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｄａｍａｇｅ ｉｎ ｔｈｅ ｈｙｐｏｘｉｃ
ｈｕｍａｎ ｒｅｔｉｎａｌ Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒａｔ ｒｅｔｉｎａ. Ｍｏｌ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｃｈｅｍ
２０２１ꎻ４７６(５):２０９９－２１０９
４７ Ｏｌａ ＭＳꎬ Ａｈｍｅｄ ＭＭꎬ Ｓｈａｍｓ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
ｑｕｅｒｃｅｔｉｎ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒａｔ ｒｅｔｉｎａ. Ｓａｕｄｉ Ｊ Ｂｉｏｌ Ｓｃｉ ２０１７ꎻ２４(６):１１８６－１１９４
４８ Ｓｕｚｕｍｕｒａ Ａꎬ Ｋａｎｅｋｏ Ｈꎬ Ｆｕｎａｈａｓｈｉ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎ－３ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄ ａｎｄ ｉｔｓ
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ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅ １８ － ＨＥＰＥ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｃｅｌｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｂｙ
ｅｎｈａｎｃｉｎｇ ｍüｌｌｅｒ ＢＤＮＦ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ ２０２０ꎻ６９(４):
７２４－７３５
４９ Ｋｉｍ ＳＴꎬ Ｃｈｕｎｇ ＹＹꎬ Ｈｗａｎｇ ＨＩꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ＢＤＮＦ ａｎｄ ＢＩＭ ｉｎ ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒａｔ ｒｅｔｉｎａ ａｆｔｅｒ
ｆｌｕｏｘｅｔｉｎｅ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ. Ｉｎ Ｖｉｖｏ ２０２１ꎻ３５(３):１４６１－１４６６
５０ Ｋａｔｅｓ ＭＭꎬ Ｂｅａｌ ＣＪ. Ａｍｂｌｙｏｐｉａ. ＪＡＭＡ ２０２１ꎻ３２５(４):４０８
５１ Ｌｕｋｅ ＭＰＳꎬ Ｂｒｏｗｎ ＲＥꎬ Ｃｌａｒｋｅ ＤＢ. Ｐｏｌｙｓｉａｌｙｌａｔｅｄ － ｎｅｕｒａｌ ｃｅｌｌ
ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅ (ＰＳＡ－ＮＣＡＭ) ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｏｆ ｖｉｓｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｔｈｅ
ｃｒｉｔｉｃａｌ ｐｅｒｉｏｄ. Ｍｏｌ Ｃｅｌｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０２０ꎻ１０７:１０３５２７
５２ Ｇａｌｌｅｇｏｓ ＤＡꎬ Ｃｈａｎ Ｕꎬ Ｃｈｅｎ ＬＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈｒｏｍａｔｉｎ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ
ｎｅｕｒｏｎａｌ ｍａｔｕｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ. Ｔｒｅｎｄｓ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１８ꎻ ４１ ( ５ ):
３１１－３２４

５３ Ｌｉ Ｂꎬ Ｚｏｕ ＹＣꎬ Ｙｉｎ ＸＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｂｒａｉｎ － ｄｅｒｉｖｅｄ
ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒ ｉｎ ｔｈｅ ｌａｔｅｒａｌ ｇｅｎｉｃｕｌａｔｅ ｂｏｄｙ ｏｆ ｍｏｎｏｃｕｌａｒ ｆｏｒｍ
ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ ａｍｂｌｙｏｐｉｃ ｋｉｔｔｅｎｓ. Ｅｕｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０２１ꎻ ３１ ( ５ ):
２７２４－２７３０
５４ Ｓａｌｅ Ａꎬ Ｍａｙａ Ｖｅｔｅｎｃｏｕｒｔ ＪＦꎬ Ｍｅｄｉｎｉ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ
ｅｎｒｉｃｈｍｅｎｔ ｉｎ ａｄｕｌｔｈｏｏｄ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ａｍｂｌｙｏｐｉａ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｔｈｒｏｕｇｈ ａ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ
ｏｆ ｉｎｔｒａｃｏｒｔｉｃａｌ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ. Ｎａｔ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２００７ꎻ１０(６):６７９－６８１
５５ Ｎａｇａｈａｒａ ＡＨꎬ Ｔｕｓｚｙｎｓｋｉ ＭＨ. Ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｕｓｅｓ ｏｆ ＢＤＮＦ ｉｎ
ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ａｎｄ ｐｓｙｃｈｉａｔｒｉｃ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ. Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｄｒｕｇ Ｄｉｓｃｏｖ ２０１１ꎻ １０
(３):２０９－２１９
５６ Ｓａｎｓｅｖｅｒｏ Ｇꎬ Ｂａｒｏｎｃｅｌｌｉ Ｌꎬ Ｓｃａｌｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｒａｎａｓａｌ ＢＤＮＦ
ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｖｉｓｕａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｉｎ ａｄｕｌｔ ａｍｂｌｙｏｐｉｃ ｒａｔｓ.
Ｎｅｕｒｏｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ ２０１９ꎻ１４５:１１４－１２２

２０２０ 中国科技核心期刊眼科学类期刊主要指标及排名

期刊名称
核心总被引频次

数值 排名

核心影响因子

数值 排名

综合评价总分

数值 排名

中华眼科杂志 １９０９ ２ ０.９６３ １ ７３.２ １

眼科新进展 １４３０ ３ ０.８４２ ２ ６６.０ ２

国际眼科杂志 ２１３３ １ ０.５８９ ５ ５４.９ ３

中华眼科医学杂志电子版 １１４ １０ ０.４５５ ８ ４８.３ ４

中华实验眼科杂志 １０５６ ４ ０.６７７ ３ ４３.１ ５

中华眼底病杂志 ７３８ ５ ０.５８５ ６ ３７.９ ６

临床眼科杂志 ４５０ ７ ０.４７０ ７ ３７.６ ７

眼科 ３８８ ８ ０.３９３ ９ ２６.９ ８

中华眼视光学与视觉科学杂志 ６６１ ６ ０.５９０ ４ ２１.８ ９

中国斜视与小儿眼科杂志 ２４０ ９ ０.３７６ １０ １３.６ １０

摘编自 ２０２０ 版«中国科技期刊引证报告»核心版
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Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２２ꎬ Ｎｏ.２ Ｆｅｂ. ２０２２　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ


