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摘要
青光眼是全球范围内引起视力丧失的主要原因之一ꎮ 越
来越多的研究表明ꎬ青光眼是一种复杂的视网膜神经血管
疾病ꎬ神经元、胶质细胞和微血管细胞构成的视网膜神经
血管单元(ＲＮＶＵ)的稳态失衡不仅诱导微血管结构和胶
质细胞的变化ꎬ还会影响视网膜的神经组织ꎬ最终引起视
力下降ꎬ目前尚无有效的治疗措施逆转这种视力下降ꎮ 了
解 ＲＮＶＵ 的细胞组成、分子结构以及各部分的生理功能ꎬ
深入研究青光眼中正常细胞环境和细胞间联系的破坏机
制ꎬ对于探究青光眼的发生发展ꎬ寻找有效的防治措施具
有重要的意义ꎮ 本文就青光眼疾病中的 ＲＮＶＵ 结构改变
和功能障碍的研究进展进行综述ꎬ探寻青光眼潜在的发病
机制ꎬ以期为青光眼的干预治疗提供新的思路ꎮ
关键词:青光眼ꎻ视网膜神经血管单元ꎻ视网膜神经节细
胞ꎻ胶质细胞ꎻ微血管细胞
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０引言
青光眼是一种与年龄相关的视神经退行性疾病ꎬ常引

起不可逆的视力丧失ꎮ 预计到 ２０４０ 年ꎬ全球患病人数将
超过 １.１ 亿[１]ꎮ 青光眼的主要特征是眼压升高、视野缺损
和视力下降[２]ꎬ目前临床治疗多以药物、手术或联合疗法
降低眼压为主[３－４]ꎬ但并不能有效逆转视网膜神经节细胞
(ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌꎬＲＧＣ)的死亡和视力下降ꎮ 根据发病
原因ꎬ青光眼分为原发性青光眼和继发性青光眼ꎮ 根据房
角的开放与关闭ꎬ将原发性青光眼分为原发性开角型青光
眼(ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａꎬＰＯＡＧ)和原发性闭角型
青光眼(ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ－ｃｌｏｓｕｒｅ ｇｌａｕｃｏｍａꎬＰＡＣＧ) [５]ꎮ 其中ꎬ
ＰＯＡＧ 包含了高眼压性青光眼和正常眼压性青光眼
(ｎｏｒｍａｌ ｔｅｎｓｉｏｎ ｇｌａｕｃｏｍａꎬＮＴＧ) [６]ꎬＮＴＧ 房角结构正常、无
高眼压但具有与其他青光眼相似的视盘损害和视野缺损ꎮ
根据起病急缓又可以分为急性青光眼和慢性青光眼[５]ꎮ
青光眼的发病机制尚不明确ꎬ随着研究的深入ꎬ发现青光
眼不仅与高眼压有关ꎬ它是一种多因素疾病[７－８]ꎬ发病过
程涉及视网膜神经血管单元 ( ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｕｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｕｎｉｔꎬ
ＲＮＶＵ)中视网膜神经元、神经胶质细胞和微血管灌注等
多种结构的损伤ꎮ 了解 ＲＮＶＵ 的细胞组织构成和生理功
能ꎬ探究 ＲＮＶＵ 功能障碍与青光眼病理之间的关联ꎬ提高
对青光眼多因素病理生理学的理解ꎬ对于探究青光眼的发
病机制ꎬ寻求有效的预防和治疗方法ꎬ减少与青光眼相关
的视力损害具有重要意义ꎮ
１ ＲＮＶＵ构成及其功能

神经血管单元( ｎｅｕｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｕｎｉｔꎬＮＶＵ)是指局部区
域内神经元、胶质细胞和血管系统之间结构毗邻ꎬ功能耦
合ꎬ可调节血液流动与代谢活动[９]ꎮ 该功能单元的任何部
分被破坏都可能导致微脉管系统和神经元的结构和功能
受损ꎬ这一概念最早出现在中枢神经系统(ｃｅｎｔｒａｌ ｎｅｒｖｏｕｓ
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ｓｙｓｔｅｍꎬＣＮＳ)的研究中ꎮ 视网膜被认为是大脑的延伸[１０]ꎬ
与大脑的 ＮＶＵ 类似ꎬＲＮＶＵ 由视网膜神经元、神经胶质细
胞和视网膜微脉管系统组成ꎬ它们分布于视网膜的不同层
次中ꎬ密切协作ꎬ共同维持视网膜的生理结构完整和功能
稳定ꎮ

ＲＮＶＵ 中视网膜神经元分为五种类型:光感受器、水
平细胞、双极细胞、无长突细胞和神经节细胞[１１]ꎮ 光感受
器主要由视杆细胞和视锥细胞组成ꎬ视杆细胞负责黑白视
觉的产生ꎬ对光敏感度高ꎬ而视锥细胞负责色彩产生和精
细视觉[１２－１３]ꎬ两者协作将外界光信息转化为神经信息ꎬ主
要位于外核层(ｏｕｔｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒꎬＯＮＬ)ꎮ 水平细胞、双极
细胞和无长突细胞主要位于内核层( ｉｎｎｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒꎬ
ＩＮＬ)ꎬ它们调节来自光感受器的视觉信息ꎬ将特定的视觉
信息传递给对该信息敏感的 ＲＧＣ[１４－１６]ꎮ ＲＧＣ 分布于神经
节细胞层(ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｌａｙｅｒꎬ ＧＣＬ)中ꎬ是将视觉信息从视
网膜传递至大脑的重要结构[１７－１８]ꎮ

ＲＮＶＵ 的神经胶质成分由大胶质细胞(星形胶质细胞
和 Ｍüｌｌｅｒ 细胞)和小胶质细胞组成ꎬ主要位于神经元和血
管系统交界的位置ꎬ是它们之间信息传递和功能交流的关
键[１９]ꎮ 神经胶质细胞在神经元周围提供机械结构支持ꎬ
同时围绕血管ꎬ调控内皮细胞(ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌꎬＥＣ)的结构
和功能ꎬ影响血管生成并调节血流ꎬ帮助神经元和血管之
间进行物质运输和信息传递ꎬ并构成视网膜防御结构ꎬ维
持视网膜稳态[２０]ꎮ 星形胶质细胞主要存在于神经纤维层
(ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｌａｙｅｒꎬＮＦＬ)和 ＧＣＬ 中ꎬ提供机械支持ꎬ促进细
胞间信息传递ꎬ调节神经元活动和参与免疫应答[２１]ꎬ在视
网膜血管发育过程中也起着至关重要的作用[２２－２３]ꎮ
Ｍüｌｌｅｒ 细胞是一种特殊的放射状神经胶质细胞ꎬ遍布视网
膜全层ꎬ调节视网膜神经元的活性ꎬ保护神经元免受损伤ꎬ
维持视网膜结构稳定ꎬ还是免疫和炎症反应的调节剂[２４]ꎮ
小胶质细胞是高度特化的巨噬细胞ꎬ具有重要的免疫功
能[２５－２６]ꎬ可持续监测局部突触活动并清除坏死细胞和代
谢碎片ꎮ 小胶质细胞还参与了多种神经退行性疾病和眼
科疾病的发生发展和预后[２７－２８]ꎮ

视网膜微血管系统为 ＲＮＶＵ 提供营养和氧气ꎬ并转运
代谢废物ꎬ满足视网膜的高代谢需求ꎮ ＥＣ 和周细胞是视
网膜微血管中的两种主要细胞成分ꎬ周细胞－ＥＣ 相互作
用对于 ＲＮＶＵ 的完整性和功能必不可少ꎮ ＥＣ 依靠糖酵解
产生 ＡＴＰꎬ分泌各种血管活性物质ꎬ在血管生成和调节血
管张力等方面发挥着关键作用[２９－３０]ꎮ 周细胞是多功能细
胞ꎬ具有较强的可塑性和再生潜力ꎬ可重新编程为神经元
和神经胶质细胞[３１－３２]ꎮ 它对损伤敏感ꎬ可通过产生细胞
因子响应病理刺激ꎬ参与免疫反应ꎬ并通过调节 ＥＣ 增殖
和迁移来促进血管生成[３３]ꎮ 在成熟的视网膜中ꎬ周细胞
抑制 ＥＣ 的增殖ꎬ维持血管的稳定性和由血管 ＥＣ 之间紧
密连接构成的血－视网膜屏障ꎮ 当受到外界环境刺激时ꎬ
周细胞和 ＥＣ 丢失ꎬ无法顺利传递信息ꎬ周细胞－ＥＣ 相互
作用受到影响ꎬ血 －视网膜屏障遭到破坏ꎬ视网膜稳态
失衡[３４]ꎮ

ＲＮＶＵ 的正常功能依赖于其内部各种细胞的协调ꎬ为
视网膜的营养和代谢提供环境ꎬ并进行神经信号的传递ꎮ
当视网膜微环境发生变化时ꎬ神经元首先接收信号ꎬ随后
通过与周围的神胶质细胞建立突触联系ꎬ将信息传递给脉
管系统ꎬ通过血管细胞调节血流和血管直径ꎬ以达到视网
膜内环境动态平衡ꎮ 因此ꎬＲＮＶＵ 的神经元－胶质细胞－血

管耦合对于视网膜稳态至关重要ꎮ
目前研究表明ꎬＮＶＵ 功能障碍出现在多种 ＣＮＳ 神经

退行性疾病中ꎬ例如阿尔茨海默症和帕金森病[９]ꎮ 这类神
经退行性疾病与青光眼有许多共同的病理生理学特征ꎬ因
此 ＲＮＶＵ 功能障碍可能与视觉系统神经退行性改变相关ꎮ
本文旨在对青光眼疾病中 ＲＮＶＵ 功能障碍的研究进展进
行综述ꎬ以期为青光眼具体发病机制的探究和治疗提供新
的思路ꎮ
２青光眼引起的 ＲＮＶＵ损伤
２.１ ＲＮＶＵ神经元变性　 研究表明ꎬ青光眼神经变性涉及
多种触发因素和多种分子途径ꎮ 眼内压升高和年龄增长
都是青光眼的危险因素ꎬ会诱发细胞线粒体结构和功能的
破坏ꎬ引起细胞能量缺乏、氧化应激和 Ｃａ２＋失衡ꎬ导致 ＲＧＣ
损伤和炎症反应ꎮ ＲＧＣ 损伤还与轴突运输障碍密切相
关ꎮ 近期有研究表明ꎬ铁代谢异常也可能与 ＲＧＣ 变性
相关ꎮ
２.１.１线粒体功能障碍引起神经元变性 　 ＲＧＣ 是一种高
能量需求的细胞ꎬ线粒体形态和功能稳定对于 ＲＧＣ 至关
重要[３５]ꎮ 外界刺激扰乱线粒体的动态平衡ꎬ引起线粒体
功能障碍ꎬ产生能量短缺ꎬＲＧＣ 可用 ＡＴＰ 减少ꎮ 功能障碍
的线粒体是自由基的主要来源[３６]ꎬ当抗氧化反应无法清
除过量的活性氧( ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓꎬＲＯＳ)时ꎬ会引起
氧化应激ꎬ蛋白质异常折叠、蛋白酶体降解系统紊乱ꎬ导致
ＤＮＡ 氧化、蛋白质羰基形成和脂质过氧化ꎮ 氧化应激还
会加快细胞内线粒体稳态相关因子烟酰胺腺嘌呤二核苷
酸( ｎｉｃｏｔｉｎａｍｉｄｅ ａｄｅｎｉｎｅ ｄｉｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅꎬＮＡＤ) 失衡[３７－３８]ꎬ加
剧 ＲＧＣ 损伤ꎮ 有研究表明ꎬ在青光眼动物模型 ＤＢＡ / ２Ｊ 小
鼠中ꎬＲＧＣ 线粒体尺寸减小ꎬ数量增加ꎬ嵴结构破坏和轴
突中线粒体自噬增加[３９]ꎮ 抗氧化剂可以降低 ＤＢＡ / ２Ｊ 小
鼠的眼压ꎬ减轻视网膜氧化应激ꎬ增加 ＲＧＣ 活力和轴突转
运ꎬ改善 ＲＧＣ 存活率和轴突完整性[４０]ꎮ 在 ＰＯＡＧ 患者的
小梁网和视网膜中发现 ＤＮＡ 损伤以及蛋白质和脂质过氧
化产物积聚ꎬ进一步研究发现ꎬ氧化 ＤＮＡ 损伤可能会诱发
人类小梁网状变性ꎬ导致房水流出途径改变ꎬ眼内压进一
步升高[４１]ꎬＲＧＣ 氧化应激增加ꎮ 在慢性高眼压模型中发
现ꎬ眼压升高后模型鼠眼内 ＲＯＳ 水平升高ꎬ随后激活由
Ｎｒｆ２ 介导的内源性抗氧化反应ꎬ抑制该抗氧化途径则会使
得模型鼠眼内 ＲＯＳ 进一步增加ꎬ导致 ＲＧＣ 形态和功能的
损伤[４２]ꎮ

Ｃａ２＋稳态和 Ｃａ２＋ 信号传导与神经元功能密切相关ꎮ
除了代谢衰竭和氧化应激ꎬ细胞内 Ｃａ２＋稳态失衡也是青光
眼线粒体功能障碍引起神经元变性的主要原因ꎮ 氧化应
激使线粒体膜去极化ꎬ从而降低线粒体缓冲 Ｃａ２＋的能力ꎬ
导致线粒体调节 Ｃａ２＋的功能受损ꎮ ＲＧＣ 细胞内 Ｃａ２＋增加ꎬ
激活 Ｃａ２＋依赖的致病过程[４３]ꎬ引起细胞器应激和促凋亡
途径的激活ꎮ 失调的 Ｃａ２＋诱导钙蛋白酶活性增加ꎬ直接作
用于突触成分ꎬ分解轴突神经细丝蛋白ꎬ触发细胞骨架和
突触降解ꎬ破坏轴突结构和功能完整性[４４]ꎮ 一旦细胞暴
露于过量的 Ｃａ２＋中ꎬＣａ２＋和 ＲＯＳ 之间还可能会发生协同作
用ꎬ加重 ＲＧＣ 氧化应激[４５]ꎮ 研究发现ꎬ抑制 Ｃａ２＋通道可以
通过降低钙蛋白酶活性、抑制 ＪＮＫ / ｃ－Ｊｕｎ 活化、促进 Ａｋｔ
活化来减轻轴索变性引起的 ＲＧＣ 损伤[４６]ꎬ这或许可以为
延缓青光眼中 ＲＧＣ 损伤提供治疗思路ꎮ
２.１.２轴突运输障碍引起的神经元变性　 轴突运输是神经
元之间物质信息传递的重要途径[４７]ꎮ 轴突运输分为顺行
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和逆行ꎬ顺行轴突运输ꎬ从胞体向远端突触提供蛋白质、脂
类和局部能量ꎻ逆行轴突运输涉及远端神经营养因子到胞
体的运输和错误折叠蛋白的移除ꎬ可避免有毒物质聚
集[４８]ꎮ 轴突运输障碍主要发生在视神经头( ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ
ｈｅａｄꎬＯＮＨ)ꎬ高眼压会引起视网膜毛细血管挤压ꎬＯＮＨ 血
流降低ꎬ最终导致缺血性损伤ꎬ引起轴突运输障碍ꎮ 另一
方面ꎬＲＧＣ 轴索纤维在筛板处易受到机械应力的影响ꎬ引
起轴突物质运输损伤[４９]ꎮ 轴突运输受损ꎬ能量短缺ꎬ抑制
视网膜输出神经元的生理活动ꎬ细胞代谢衰竭ꎬ导致 ＲＧＣ
损伤ꎮ 受损的 ＲＧＣ 释放损伤相关因子ꎬ激活 ＮＦ－κＢ 促炎
途径ꎬ促进炎症小体生成ꎬ触发视网膜炎症反应ꎮ 另外ꎬ轴
突物质运输中断还会引起神经营养因子不足ꎬ也会触发
ＲＧＣ 凋亡[５０]ꎮ 在急性高眼压研究中ꎬ眼压升高最初的几
个小时内ꎬ镜下观察发现 ＯＮＨ 区域轴突肿胀伴线粒体和
其他细胞器积聚ꎬ蛋白质在同一部位积累增加ꎬ顺行转运
减少ꎮ 随着时间进展ꎬ视网膜中脑源性神经营养因子
(ｂｒａｉｎ－ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒꎬＢＤＮＦ)下降ꎬ逆行转运
显著减少[５１]ꎮ 在 ＰＯＡＧ 小鼠模型中也有类似发现ꎬ轴突
运输缺陷的发生先于 ＲＧＣ 损伤[５２]ꎮ 早期ꎬ有害刺激因素
引起轴突顺行运输受损ꎬ轴突细胞骨架变形和蛋白代谢异
常ꎬ随后逆行转运失衡ꎬＢＤＮＦ 等神经营养因子转运阻滞ꎬ
发生营养信号剥夺ꎬ导致 ＲＧＣ 死亡[５３]ꎮ 在慢性高眼压动
物模型中ꎬ除了出现上述的轴突运输障碍ꎬ还伴有视网膜
血管受损和 ＲＧＣ 树突状萎缩[５４]ꎮ
２.１.３铁代谢紊乱引起神经元变性　 铁死亡是一种铁依赖
性的坏死过程ꎮ 铁代谢紊乱(尤其是亚铁增加)是铁死亡
起始的关键因素ꎮ 游离的亚铁是一种氧化因子ꎬ通过芬顿
反应产生羟基自由基ꎮ 这些不稳定的自由基可将脂质代
谢物氧化成细胞毒性脂质过氧化物ꎬ当致死性脂质过氧化
物超过细胞清除上限时ꎬ就会发生铁死亡[５５]ꎮ 流行病学
研究表明ꎬ高铁饮食和血清铁蛋白升高与青光眼发病率的
增加呈正相关ꎬ急性 ＰＡＣＧ 患者外周血中游离铁水平高于
普通人群ꎬ表明铁代谢与青光眼的发病机制有关[５６－５７]ꎮ
铁蛋白是细胞中最重要的铁储存蛋白ꎬ研究证实ꎬ在急性
ＰＡＣＧ 动物模型中ꎬ眼压急剧升高后ꎬ铁蛋白降解ꎬ视网膜
游离亚铁含量急剧增加ꎮ 亚铁在视网膜异常蓄积ꎬ最终导
致脂质过氧化物丙二醛(ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅꎬＭＤＡ)增加ꎬ谷
胱甘肽(ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅꎬＧＳＨ)减少ꎬ诱发 ＲＧＣ 铁死亡[５８]ꎮ 通
过药物螯合亚铁ꎬ减少视网膜细胞内多余的游离亚铁可以
减轻谷氨酸兴奋性毒性青光眼模型中 ＲＧＣ － ５ 细胞损
伤[５９]和高眼压诱导的 ＲＧＣ 死亡[５８]ꎬ提示青光眼的发生发
展可能与铁死亡相关ꎮ 在实验性青光眼小鼠中ꎬ抑制铁死
亡可以通过下调谷胱甘肽过氧化物酶 ４(ＧＰｘ４)来减轻眼
压升高引起的 ＲＧＣ 死亡和视网膜结构损伤[６０]ꎮ
２.２ ＲＮＶＵ胶质细胞损伤
２.２.１星形胶质细胞功能紊乱　 神经胶质细胞在 ＲＮＶＵ 功
能实现和眼部疾病发生发展中具有重要作用ꎮ 星形胶质
细胞是 ＯＮＨ 处主要的神经胶质细胞类型[６１]ꎬ其功能变化
会直接影响视神经ꎮ 生理状态下ꎬ星形胶质细胞处于静止
状态ꎬ介导正常的神经血管反应ꎻ当眼内压升高或视网膜
缺血时ꎬＯＮＨ 处星形胶质细胞发生被激活ꎮ 反应性星形
胶质细胞摄取过量的谷氨酸ꎬ产生神经营养因子并维持血
液－视网膜屏障来保护 ＲＧＣꎮ 然而星形胶质细胞过度反
应会激活诱导型一氧化氮合酶 ( ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ｎｏ ｓｙｎｔｈａｓｅꎬ
ｉＮＯＳ)产生过量的 ＮＯ[６２]ꎬ增加自由基并对局部轴突造成

损害ꎬ引起 ＲＧＣ 及其轴突降解[６３]ꎮ 星形胶质细胞的突起
通过缝隙连接进行细胞间通信ꎬ有助于维持细胞环境的动
态平衡ꎮ 青光眼的缺血和眼血流不稳定还会损害星形胶
质细胞之间的缝隙连接ꎮ 在实验性高眼压条件下ꎬＯＮＨ
星形胶质细胞之间的缝隙连接通讯减少[６４－６５]ꎮ 这可能会
导致星形胶质细胞和 ＲＮＶＵ 的其他细胞失去正常生理联
系ꎬ从而破坏组织中的离子和代谢稳态ꎬ最终改变血流分
布ꎬ导致 ＲＧＣ 变性和死亡ꎮ 在慢性高眼压模型中ꎬ星形胶
质细胞还通过激活 ＴＮＦ－α、ＮＦ－κＢ 和炎症小体相关因子
等介导多种炎症途径[６６]ꎮ 人 ＰＯＡＧ 组织的 ＯＮＨ 中也观
察到活化的星形胶质细胞[５２]ꎬ星形胶质细胞的过度激活
可能是轴索损伤和 ＯＮＨ 重塑的重要原因ꎮ
２.２.２ Ｍüｌｌｅｒ 细胞功能紊乱　 Ｍüｌｌｅｒ 细胞是视网膜特有的
神经胶质细胞ꎮ 研究表明ꎬ受到外界刺激后ꎬＭüｌｌｅｒ 细胞
胶质增生ꎬ一方面通过神经营养因子释放、谷氨酸的摄取
和降解以及抗氧化剂的分泌来保护神经元ꎬ支持神经元存
活ꎬ但另一方面胶质增生过度可能加速神经元变性[６７]ꎮ
研究证实ꎬ长期高眼压状态下ꎬＭüｌｌｅｒ 细胞的 Ｋ＋通道功能
显著受损ꎬＭüｌｌｅｒ 细胞对谷氨酸的摄取减少ꎬ导致视网膜
离子稳态和谷氨酸代谢紊乱ꎬ使得谷氨酸激活 Ｃａ２＋通透性
Ｎ－甲基－ｄ－天冬氨酸(Ｎ－ｍｅｔｈｙｌ －ｄ－ａｓｐａｒｔａｔｅꎬＮＭＤＡ)受
体ꎬＮＭＤＡ 受体过度激活诱导炎症因子激活ꎬ最终导致
ＲＧＣ 损伤和死亡[６８－６９]ꎮ 在 ＰＯＡＧ 的研究中也发现ꎬ患者
Ｍüｌｌｅｒ 细胞去除谷氨酸、保护 ＲＧＣ 免受兴奋性毒性的功
能下降ꎬ最终引起神经元变性[４９]ꎮ
２.２.３小胶质细胞及其与大胶质细胞相互作用失调　 在生
理条件下ꎬ视网膜小胶质细胞[７０] 局限于视网膜内部ꎮ 当
受到外界刺激时ꎬ这些细胞会渗透到视网膜外部和视网膜
下空间ꎮ 小胶质细胞在视网膜中被认为是一把双刃剑ꎬ不
仅起保护作用ꎬ还可能启动和加强炎症反应ꎬ促进细胞凋
亡[７１]ꎮ 此外ꎬ在视网膜的发育和成熟过程中ꎬ小胶质细胞
与其他胶质细胞相互作用ꎬ维持视网膜内环境稳态ꎬ并行
使免疫功能[７２－７４]ꎮ 研究表明ꎬ小胶质细胞在早期青光眼
中具有一定的神经保护作用ꎮ 神经元可以在损伤后诱导
小胶质细胞产生炎症反应[７５－７７]ꎬ当小胶质细胞被激活时ꎬ
它们可以采用不同的形态和功能表型来响应损伤ꎮ 但随
着时间推移ꎬ持续的损伤使得小胶质细胞过度活化ꎬ释放
多种炎症分子和 ＲＯＳꎬ对神经元具有损伤作用ꎮ 有实验证
实ꎬ抑制视网膜小胶质细胞活化能减少损伤组织周围小胶
质细胞聚集ꎬ改善 ＤＢＡ / ２Ｊ 小鼠的视神经完整性[７８]ꎬ在青
光眼的治疗中发挥作用ꎮ 但同时也有研究显示ꎬ小胶质细
胞耗竭会上调 Ａ１ 型星形胶质细胞(具有神经毒性)、钝化
Ａ２ 型星形胶质细胞(具有神经保护作用)的表达ꎬ加剧了
慢性青光眼小鼠的 ＲＧＣ 丢失[７９]ꎮ Ｍüｌｌｅｒ 细胞和小胶质细
胞之间的相互作用可能与青光眼相关ꎮ 在慢性高眼压模
型中ꎬＭüｌｌｅｒ 细胞活化诱导 ＡＴＰ 释放ꎬ激活小胶质细胞ꎮ
活化的小胶质细胞则进一步增强由 Ｍüｌｌｅｒ 细胞活化引起
的视网膜炎症反应ꎬ加剧 ＲＧＣ 损伤ꎮ 适当减少 Ｍüｌｌｅｒ 细
胞和小胶质细胞之间的相互作用可能是防止青光眼中
ＲＧＣ 丢失的有效方法[８０]ꎮ
２.３青光眼中的微血管功能障碍
２.３.１ ＲＮＶＵ缺血和血管调节失衡　 视网膜微血管稳态对
于维持 ＲＧＣ 轴突正常生理状态和视网膜视觉功能具有重
要的意义ꎮ 研究表明ꎬ青光眼患者的血流调节和血管功能
均有一定程度的病理变化ꎮ 与健康的对照组相比ꎬＰＯＡＧ
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患者的 ＲＮＶＵ 血流常受到干扰[８１－８２]ꎬＯＮＨ 处的微血管灌
注减少[８３]ꎮ 与高眼压的患者相比ꎬＮＴＧ 患者视网膜和
ＯＮＨ 处的血流减少更多[８４]ꎮ 进一步研究发现ꎬ高眼压患
者眼压急剧升高导致持续缺氧损伤ꎮ ＮＴＧ 中ꎬ眼压的微
小波动引起氧气供应不稳定ꎬ产生轻度重复性缺血再灌注
损伤[３６ꎬ８５]ꎮ 在这两种情况下ꎬ都会引起氧化应激ꎬ导致
ＲＧＣ 损伤ꎮ 除了血流变化之外ꎬ患者的视网膜微血管形
态也发生了变化ꎬ有研究显示ꎬ在亚洲人群中ꎬ ＰＯＡＧ、
ＰＡＣＧ 和 ＮＴＧ 均有视网膜血管舒张功能下降的表现:与正
常人相比ꎬ管径变小[８６]ꎬ视网膜毛细血管密度降低[８７]ꎬ这
可能与青光眼视神经病变和视网膜 ＮＦＬ 变薄相关[８８]ꎮ 研
究发现ꎬ闪烁光可诱导视网膜血管反应性舒张ꎬ表明光刺
激诱导的神经元活动与视网膜血管直径变化紧密耦
合[８９]ꎮ 神经元活动可通过增加细胞内 Ｃａ２＋浓度诱导生成
ＮＯꎬＮＯ 扩散到局部血管内皮细胞可激活 Ｋ＋通道ꎬ引起下
游血管舒张和血流量增加ꎮ 而 ＰＯＡＧ 患者的这种反应性
舒张显著减弱ꎬ这种受损的反应可能与神经元活动减少和
血管内皮 ＮＯ 信号传导失调直接相关[９０－９１]ꎮ 缺血和血管
调节失衡主要源于 ＥＣ 和周细胞功能紊乱以及他们之间
的相互作用失衡ꎮ
２.３.２ ＥＣ功能紊乱　 血管 ＥＣ 通过平衡血管扩张剂 ＮＯ 和
血管收缩剂内皮素－１(ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ－１ꎬＥＴ－１)的释放ꎬ维持
血管张力ꎮ ＮＯ 和 ＥＴ－１ 的失衡是内皮细胞功能障碍的特
征[９２]ꎮ ＥＴ－１ 和 ＮＯ 失衡导致血管痉挛ꎬ血流量减少ꎬ视网
膜组织灌注下降ꎬ神经元受损ꎮ 同时有研究显示ꎬＥＴ－１ 和
ＮＯ 失衡会影响小梁网( ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋꎬＴＭ)细胞的
收缩状态ꎬ导致房水流出阻力增大ꎬ眼内压升高ꎬ这可能也
是青光眼高眼压发展的基础[９３]ꎮ
２.３.３周细胞失调　 周细胞可参与视网膜血流调节和青光
眼疾病的发生发展ꎮ 周细胞深入微血管的基底膜ꎬ并沿着
毛细血管延伸其突起ꎬ传递血管调节信号[９４]ꎮ 同时周细
胞通过改变细胞内 Ｃａ２＋水平和 ＮＯ 水平来维持微血管张
力[９５－９６]ꎬ调节微血管直径ꎮ 在慢性青光眼模型中ꎬ周细胞
在青光眼应激期间以钙依赖方式收缩毛细血管ꎬ减少血液
供应并损害神经元功能[９７]ꎮ 周细胞对缺血敏感ꎬ缺血会
降低周细胞收缩后的松弛能力ꎬ引起周细胞功能障碍ꎬ血
流量进一步降低ꎬ视网膜组织灌注减少[９８]ꎮ 青光眼是一
种年龄相关性疾病ꎬ有研究表明ꎬ在衰老的大鼠视网膜中ꎬ
正常的血管结构被破坏ꎬ周细胞表达的缝隙连接蛋白减
少ꎬ周细胞－内皮细胞相互作用受损[９９]ꎬ与 ＲＮＶＵ 其他细
胞之间的交流减少ꎬ血管功能障碍进一步加重ꎮ
３小结与展望

青光眼是一种致盲性眼病ꎬ困扰着全世界数百万人ꎮ
该病原因复杂且尚不明确ꎮ 外界刺激影响 ＲＮＶＵ 中各组
份之间的相互作用ꎬ涉及 ＲＮＶＵ 代谢、氧化、炎症、免疫和
血管等多方面的变化ꎬ可能会诱导 ＲＧＣ 退行性改变ꎬ对视
力产生影响ꎮ 随着对 ＲＮＶＵ 研究的深入ꎬ多角度探究青光
眼的发生发展机制ꎬ我们可以通过综合恢复神经元、神经
胶质细胞和血管细胞的功能对青光眼进行治疗ꎮ 相信在
不久的将来ꎬ我们能探寻出更好的防治方法ꎬ应对未来青
光眼疾病的挑战ꎮ
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２０２０ꎬ６８(４):７６８－７９６.
[２２] Ｂｒｉｎｇｍａｎｎ Ａꎬ Ｓｙｒｂｅ Ｓꎬ Ｇöｒｎｅｒ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｐｒｉｍａｔｅ ｆｏｖｅａ:
ｓｔｒｕｃｔｕｒｅꎬ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０１８ꎬ ６６:
４９－８４.
[２３] Ｐｒｏｖｉｓ ＪＭ. Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｐｒｉｍａｔｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅ. Ｐｒｏｇ
Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２００１ꎬ２０(６):７９９－８２１.
[２４] Ｇａｏ Ｈꎬ Ｌｕｏｄａｎ Ａꎬ Ｈｕａｎｇ ＸＮꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍüｌｌｅｒ ｇｌｉａ－ｍｅｄｉａｔｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ
ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌꎬ ２０２１ꎬ５８(５):２３４２－２３６１.
[２５] Ｂｏｒｓｔ Ｋꎬ Ｄｕｍａｓ ＡＡꎬ Ｐｒｉｎｚ Ｍ. Ｍｉｃｒｏｇｌｉａ: ｉｍｍｕｎｅ ａｎｄ ｎｏｎ －
ｉｍｍｕｎｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ. Ｉｍｍｕｎｉｔｙꎬ ２０２１ꎬ５４(１０):２１９４－２２０８.
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[２６]崔凌ꎬ 黄光怡ꎬ 徐帆. 小胶质细胞在眼病中的研究进展. 国际眼
科杂志ꎬ ２０２０ꎬ２０(３):４７２－４７６.
[ ２７ ] Ｓｉｌｖｅｒｍａｎ ＳＭꎬ Ｗｏｎｇ ＷＴ. Ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ: ｒｏｌｅｓ ｉｎ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔꎬ ｍａｔｕｒｉｔｙꎬ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ.Ａｎｎｕ Ｒｅｖ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１８ꎬ４:４５－７７.
[２８] Ａｕ ＮＰＢꎬ Ｍａ ＣＨＥ.Ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎꎬ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ａｎｄ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ
ｆｏｒ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｓｕｒｖｉｖａｌ ａｎｄ ａｘｏｎ ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｏｐｔｉｃ
ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｆｒｏｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｌꎬ ２０２２ꎬ１３:８６００７０.
[２９] Ｓｔａｐｏｒ Ｐꎬ Ｗａｎｇ ＸＷꎬ Ｇｏｖｅｉａ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｒｅｖｉｓｉｔｅｄ－ｒｏｌｅ
ａｎｄ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｏｆ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ. Ｊ Ｃｅｌｌ Ｓｃｉꎬ
２０１４:１２７(Ｐｔ ２０):４３３１－４３４１.
[３０] Ｖａｌｌｅ ＭＬꎬＤｗｏｒｓｈａｋ Ｊꎬ Ｓｈａｒｍａ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－
６ ｔｒａｎｓ－ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｂａｒｒｉｅｒ ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ
ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０１９ꎬ１７８:２７－３６.
[３１] Ｔｒｏｓｔ Ａꎬ Ｂｒｕｃｋｎｅｒ Ｄꎬ Ｒｉｖｅｒａ ＦＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒｉｃｙｔｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ. Ａｄｖ
Ｅｘｐ Ｍｅｄ Ｂｉｏｌꎬ ２０１９ꎬ１１２２:１－２６.
[３２] Ｄｏｒｅ－Ｄｕｆｆｙ ＰꎬＫａｔｙｃｈｅｖ Ａꎬ Ｗａｎｇ ＸＱꎬ ｅｔ ａｌ. ＣＮＳ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｐｅｒｉｃｙｔｅｓ ｅｘｈｉｂｉｔ ｍｕｌｔｉｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ. Ｊ Ｃｅｒｅｂ Ｂｌｏｏｄ Ｆｌｏｗ
Ｍｅｔａｂꎬ ２００６ꎬ２６(５):６１３－６２４.
[３３] Ａｌａｒｃｏｎ－Ｍａｒｔｉｎｅｚ Ｌꎬ Ｙｅｍｉｓｃｉ Ｍꎬ Ｄａｌｋａｒａ Ｔ. Ｐｅｒｉｃｙｔｅ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ
ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｈｉｓｔｏｌ Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌꎬ ２０２１ꎬ３６(６):６３３－６４３.
[ ３４ ] Ｈｕａｎｇ Ｈ. Ｐｅｒｉｃｙｔｅ － ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ
ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２０ꎬ２１(１９):７４１３.
[ ３５ ] Ｄｕａｒｔｅ ＪＮ. Ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２１ꎬ
２０２１:４５８１９０９.
[３６] Ｎｉｔａ ＭꎬＧｒｚｙｂｏｗｓｋｉ Ａ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ ａｎｄ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｔｈｅ ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｏｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ
ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ａｎｔｅｒｉｏｒ ａｎｄ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｅｙｅ ｓｅｇｍｅｎｔｓ ｉｎ ａｄｕｌｔｓ.
Ｏｘｉｄ Ｍｅｄ Ｃｅｌｌ Ｌｏｎｇｅｖꎬ ２０１６ꎬ２０１６:３１６４７３４.
[３７] Ｐｅｔｒｉｔｉ Ｂꎬ Ｗｉｌｌｉａｍｓ ＰＡꎬ Ｌａｓｃａｒａｔｏｓ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｉｎ
ｇｌａｕｃｏｍａ: ＮＡＤ＋ / ＮＡＤＨ ｒｅｄｏｘ ｓｔａｔｅ ａｓ ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ａｎｄ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔａｒｇｅｔ. Ｃｅｌｌｓꎬ ２０２１ꎬ１０(６):１４０２.
[３８] Ｔｒｉｂｂｌｅ ＪＲꎬ Ｏｔｍａｎｉ Ａꎬ Ｓｕｎ ＳＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｉｃｏｔｉｎａｍｉｄｅ ｐｒｏｖｉｄｅｓ
ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ ｂｙ ｐｒｏｔｅｃｔｉｎｇ ａｇａｉｎｓｔ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ａｎｄ
ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｒｅｄｏｘ Ｂｉｏｌꎬ ２０２１ꎬ４３:１０１９８８.
[３９] Ｃｏｕｇｈｌｉｎ Ｌꎬ Ｍｏｒｒｉｓｏｎ ＲＳꎬ Ｈｏｒｎｅｒ ＰＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ
ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ａｎｄ ｍｉｔｏｐｈａｇｙ ｄｅｆｉｃｉｔ ｉｎ ｍｕｒｉｎｅ ｇｌａｕｃｏｍａｔｏｕｓ
ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１５ꎬ５６(３):１４３７－１４４６.
[４０] Ｌｉ ＬＬꎬＧｅｎｇ Ｘꎬ Ｔｉａｎ ＬＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｒａｐｅ ｓｅｅｄ ｐｒｏａｎｔｈｏｃｙａｎｉｄｉｎｓ
ｐｒｏｔｅｃｔ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎ. Ａｒｃｈ Ｐｈａｒｍ Ｒｅｓꎬ ２０２０ꎬ４３(１０):１０５６－１０６６.
[４１] Ａｓｌａｎ Ｍꎬ Ｄｏｇａｎ Ｓꎬ Ｋｕｃｕｋｓａｙａｎ Ｅ. Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ
ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｆｒｅｅ ｒａｄｉｃａｌ ｓｃａｖｅｎｇｅｒｓ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｒｅｄｏｘ Ｒｅｐꎬ ２０１３ꎬ１８
(２):７６－８７.
[４２] Ｎａｇｕｉｂ Ｓꎬ Ｂａｃｋｓｔｒｏｍ ＪＲꎬ Ｇｉｌ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ
ａｃｔｉｖａｔｅｓ ｔｈｅ ＮＲＦ２ / ＡＲＥ ｐａｔｈｗａｙ: ａｎ ｅａｒｌｙ ｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ
ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｏｃｕｌａｒ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ. Ｒｅｄｏｘ Ｂｉｏｌꎬ ２０２１ꎬ４２:１０１８８３.
[４３] Ｉｒｎａｔｅｎ Ｍꎬ ＯＢｒｉｅｎ ＣＪ. Ｃａｌｃｉｕｍ － ｓｉｇｎａｌｌｉｎｇ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｇｌａｕｃｏｍａ
Ｌａｍｉｎａ ｃｒｉｂｒｏｓａ ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２３ꎬ２４(２):１２８７.
[４４] Ｃｒｉｓｈ ＳＤꎬ Ｃａｌｋｉｎｓ ＤＪ. Ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ: ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ
ａｎｄ ｃａｌｃｉｕｍ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ. Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅꎬ ２０１１ꎬ
１７６:１－１１.
[４５] Ｇｕｏ ＤＤꎬ Ｂｉ ＨＳꎬ Ｗａｎｇ ＤＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｚｉｎｃ ｏｘｉｄｅ ｎａｎｏｐａｒｔｉｃｌｅｓ
ｄｅｃｒｅａｓｅ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ｐｌａｓｍａ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｃａｌｃｉｕｍ
ＡＴＰａｓｅꎬ ｄｉｓｒｕｐｔ ｔｈｅ ｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｃａｌｃｉｕｍ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ｉｎ ｒａｔ ｒｅｔｉｎａｌ
ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌꎬ ２０１３ꎬ４５(８):１８４９－１８５９.
[４６] Ｒｉｂａｓ ＶＴꎬ Ｋｏｃｈ ＪＣꎬ Ｍｉｃｈｅｌ Ｕꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｔｔｅｎｕａｔｉｏｎ ｏｆ ａｘｏｎａｌ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｂｙ ｃａｌｃｉｕｍ ｃｈａｎｎｅｌ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ
ｓｕｒｖｉｖａｌ ａｎｄ ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｃｒｕｓｈ. Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌꎬ ２０１７ꎬ
５４(１):７２－８６.
[４７] Ｏｋａｎ ＩＣＴꎬ Ｏｚｄｅｍｉｒ Ｆꎬ Ａｇｃａ Ｃ. Ａｘｏｎａｌ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ ｄｅｆｅｃｔｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ

ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ａｄｖ Ｅｘｐ Ｍｅｄ Ｂｉｏｌꎬ ２０２３ꎬ１４１５:２２３－２２７.
[４８] Ｌｅ Ｒｏｕｘ ＬＧꎬＱｉｕ ＸＤꎬ Ｊａｃｏｂｓｅｎ ＭＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｘｏｎａｌ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ ａｓ ａｎ
ｉｎ ｖｉｖｏ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｃｅｌｌｓꎬ ２０２０ꎬ９(５):１２９８.
[４９] Ｅｖａｎｇｅｌｈｏ Ｋꎬ Ｍｏｇｉｌｅｖｓｋａｙａ Ｍꎬ Ｌｏｓａｄａ － Ｂａｒｒａｇａｎ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ － ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ ｆｒｏｍ ａ
ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｔｏｘｉｃｉｔｙ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ: ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ
ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ. Ｉｎｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１９ꎬ３９(１):２５９－２７１.
[５０] Ｄｉａｓ ＭＳꎬＬｕｏ ＸＹꎬ Ｒｉｂａｓ ＶＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ａｘｏｎａｌ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ ｉｎ
ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２２ꎬ２３(７):３９３５.
[５１] Ｑｕｉｇｌｅｙ ＨＡꎬ ＭｃＫｉｎｎｏｎ ＳＪꎬ Ｚａｃｋ ＤＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｒｏｇｒａｄｅ ａｘｏｎａｌ
ｔｒａｎｓｐｏｒｔ ｏｆ ＢＤＮＦ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｉｓ ｂｌｏｃｋｅｄ ｂｙ ａｃｕｔｅ ＩＯＰ
ｅｌｅｖａｔｉｏｎ ｉｎ ｒａｔｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０００ꎬ４１(１１):３４６０－３４６６.
[５２ ] Ｍａｄｄｉｎｅｎｉ Ｐꎬ Ｋａｓｅｔｔｉ ＲＢꎬ Ｐａｔｅｌ ＰＤꎬ ｅｔ ａｌ. ＣＮＳ ａｘｏｎａｌ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ ｄｅｆｉｃｉｔｓ ａｔ ｔｈｅ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｈｅａｄ ｐｒｅｃｅｄｅ
ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｌｏｓｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ
ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒꎬ ２０２０ꎬ１５(１):４８.
[５３] Ｖｅｒｎａｚｚａ Ｓꎬ Ｏｄｄｏｎｅ Ｆꎬ Ｔｉｒｅｎｄｉ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｒｅｔｉｎａｌ
ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｄｉｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ
ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２１ꎬ２２(１５):７９９４.
[５４] Ｔｒｉｂｂｌｅ ＪＲꎬ Ｏｔｍａｎｉ Ａꎬ Ｋｏｋｋａｌｉ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｒａｔ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｂｅａｄ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｏｃｕｌａｒ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ
ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｔｒａｎｓｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ Ｔｅｃｈｎｏｌꎬ ２０２１ꎬ１０(１):２１.
[ ５５ ] Ｌｉｕ Ｊꎬ Ｋａｎｇ Ｒꎬ Ｔａｎｇ ＤＬ. Ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ ａｎｄ ｄｅｆｅｎｓｅ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ. ＦＥＢＳ Ｊꎬ ２０２２ꎬ２８９(２２):７０３８－７０５０.
[５６] Ｗａｎｇ ＳＹꎬ Ｓｉｎｇｈ Ｋꎬ Ｌｉｎ ＳＣ. Ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｇｌａｕｃｏｍａ
ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ａｎｄ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｏｘｉｄａｎｔｓ ｃａｌｃｉｕｍ ａｎｄ ｉｒｏｎ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１２ꎬ５３(２):７２５－７３１.
[５７] Ｌｉｎ ＳＣꎬ Ｗａｎｇ ＳＹꎬＹｏｏ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ ｆｅｒｒｉｔｉｎ
ａｎｄ ｇｌａｕｃｏｍａ ｉｎ ｔｈｅ Ｓｏｕｔｈ Ｋｏｒｅａｎ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ. ＪＡＭＡ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１４ꎬ
１３２(１２):１４１４－１４２０.
[５８] Ｙａｏ Ｆꎬ Ｐｅｎｇ ＪＪꎬ Ｚｈａｎｇ ＥＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｌｙ ｈｉｇｈ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｄｉｓｔｕｒｂｓ ｎｏｒｍａｌ ｉｒｏｎ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ａｎｄ ｌｅａｄｓ ｔｏ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ
ｃｅｌｌ ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ Ｄｉｆｆｅｒꎬ ２０２３ꎬ３０(１):６９－８１.
[５９ ] Ｔｉａｎ Ｙꎬ Ｈｅ Ｙꎬ Ｓｏｎｇ ＷＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｄｅｆｅｒｏｘａｍｉｎｅ ｏｎ Ｎ－ｍｅｔｈｙｌ－ｄ－ａｓｐａｒｔａｔｅ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｅｘｃｉｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙ ｉｎ ＲＧＣ－
５ ｃｅｌｌｓ. Ａｃｔａ Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ｓｉｎꎬ ２０１７ꎬ４９(９):８２７－８３４.
[６０] Ｇｕｏ Ｍꎬ Ｚｈｕ ＹＦꎬ Ｓｈｉ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ ｐｒｏｍｏｔｅｓ
ｒｅｔｉｎａ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｉｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｉｅｓ. Ｒｅｄｏｘ
Ｂｉｏｌꎬ ２０２２ꎬ５８:１０２５４１.
[ ６１ ] Ｂａｌａｒａｔｎａｓｉｎｇａｍ Ｃꎬ Ｋａｎｇ ＭＨꎬ Ｙｕ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ
ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ ａｎｄ ｃａｐｉｌｌａｒｙ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｉｎ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ
ｌａｍｉｎａｒ ｒｅｇｉｏｎｓ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０１４ꎬ１２１:１１－２２.
[６２] Ｌｉｕ Ｂꎬ Ｎｅｕｆｅｌｄ ＡＨ.Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ ｓｙｎｔｈａｓｅ－２ (ＮＯＳ－
２) ｉｎ ｒｅａｃｔｉｖｅ ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｇｌａｕｃｏｍａｔｏｕｓ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｈｅａｄ.
Ｇｌｉａꎬ ２０００ꎬ３０(２):１７８－１８６.
[６３] Ｈｅｒｎａｎｄｅｚ ＭＲꎬ Ｍｉａｏ ＨＸꎬ Ｌｕｋａｓ Ｔ. Ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａｔｏｕｓ
ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｐｒｏｇ Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓꎬ ２００８ꎬ１７３:３５３－３７３.
[６４] Ｍａｌｏｎｅ ＰꎬＭｉａｏ ＨＸꎬ Ｐａｒｋｅｒ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｉｎｄｕｃｅｓ ｌｏｓｓ ｏｆ ｇａｐ
ｊｕｎｃｔｉｏｎ ｃｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ｃｏｎｎｅｘｉｎ ４３ ｉｎ ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ.
Ｇｌｉａꎬ ２００７ꎬ５５(１０):１０８５－１０９８.
[６５] Ｔｏｙｃｈｉｅｖ ＡＨꎬ Ｂａｔｓｕｕｒｉ Ｋꎬ Ｓｒｉｎｉｖａｓ Ｍ. Ｇａｐ ｊｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｃｏｕｐｌｉｎｇ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｒｅｔｉｎａｌ ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ ｅｘａｃｅｒｂａｔｅｓ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｄａｍａｇｅ ｉｎ ｉｓｃｈｅｍｉａ －
ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０２１ꎬ６２(１４):２７.
[６６] Ｔｅｚｅｌ Ｇꎬ Ｙａｎｇ ＸＪꎬＬｕｏ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎ ａｓｔｒｏｃｙｔｅ－ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｐｒｏｔｅｏｍｉｃ
ａｐｐｒｏａｃｈ ｔｏ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｉｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｒａｔ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１２ꎬ５３(７):４２２０－４２３３.
[６７] Ｂｒｉｎｇｍａｎｎ Ａꎬ Ｐａｎｎｉｃｋｅ Ｔꎬ Ｇｒｏｓｃｈｅ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｈｅａｌｔｈｙ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅｄ ｒｅｔｉｎａ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２００６ꎬ ２５ ( ４ ):
３９７－４２４.
[６８] Ｄｊｕｋｉｃ Ｂꎬ Ｃａｓｐｅｒ ＫＢꎬ Ｐｈｉｌｐｏｔ ＢＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｎｄｉｔｉｏｎａｌ ｋｎｏｃｋ－ｏｕｔ ｏｆ
Ｋｉｒ４.１ ｌｅａｄｓ ｔｏ ｇｌｉａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｄｅｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎꎬ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｐｏｔａｓｓｉｕｍ ａｎｄ
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ｇｌｕｔａｍａｔｅ ｕｐｔａｋｅꎬ ａｎｄ ｅｎｈａｎｃｅｄ ｓｈｏｒｔ － ｔｅｒｍ ｓｙｎａｐｔｉｃ ｐｏｔｅｎｔｉａｔｉｏｎ.
Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２００７ꎬ２７(４２):１１３５４－１１３６５.
[６９] Ｆｉｓｃｈｅｒ ＲＡꎬ Ｒｏｕｘ ＡＬꎬ Ｗａｒｅｈａｍ ＬＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｓｓｕｒｅ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｗａｒｄ － ｒｅｃｔｉｆｙｉｎｇ Ｋ＋ ｃｈａｎｎｅｌｓ: ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｃａｔｉｏｎ
ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ａｎｄ Ｋ＋ ｄｙｎａｍｉｃｓ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｃｅｌｌ Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ
２０１９ꎬ３１７(２):Ｃ３７５－Ｃ３８９.
[７０] ＳａｎｔｏｓＡＭꎬ Ｃａｌｖｅｎｔｅ Ｒꎬ Ｔａｓｓｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｍｂｒｙｏｎｉｃ ａｎｄ ｐｏｓｔｎａｔａｌ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍｏｕｓｅ ｒｅｔｉｎａ. Ｊ Ｃｏｍｐ Ｎｅｕｒｏｌꎬ
２００８ꎬ５０６(２):２２４－２３９.
[７１] Ｏｋｕｎｕｋｉ Ｙꎬ Ｍｕｋａｉ Ｒꎬ Ｎａｋａｏ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｉｎｉｔｉａｔｅ
ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｏｃｕｌａｒ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｉｔｙ. Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ ＵＳＡꎬ
２０１９ꎬ１１６(２０):９９８９－９９９８.
[７２] Ｗａｎｇ Ｘꎬ Ｚｈａｏ Ｌꎬ Ｚｈａｎｇ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｑｕｉｒｅｍｅｎｔ ｆｏｒ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｆｏｒ
ｔｈｅｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ｏｆ ｓｙｎａｐｔｉｃ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｔｅｇｒｉｔｙ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｔｕｒｅ ｒｅｔｉｎａ.
Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０１６ꎬ３６(９):２８２７－２８４２.
[７３] Ｅｙｏ ＵＢꎬ Ｗｕ ＬＪ. Ｂｉｄｉｒｅｃｔｉｏｎａｌ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ－ｎｅｕｒｏｎ ｃｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｏｎ ｉｎ
ｔｈｅ ｈｅａｌｔｈｙ ｂｒａｉｎ. Ｎｅｕｒａｌ Ｐｌａｓｔꎬ ２０１３ꎬ２０１３:４５６８５７.
[７４] Ｚｈａｏ ＸＨꎬ Ｓｕｎ ＲꎬＬｕｏ ＸＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ
ａｎｄ ｍａｃｒｏｇｌｉａ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０２１ꎬ１５:６１０７８８.
[７５] Ｋｏｉｚｕｍｉ Ｓꎬ Ｓｈｉｇｅｍｏｔｏ － Ｍｏｇａｍｉ Ｙꎬ Ｎａｓｕ － Ｔａｄａ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. ＵＤＰ
ａｃｔｉｎｇ ａｔ Ｐ２Ｙ６ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｉｓ ａ ｍｅｄｉａｔｏｒ ｏｆ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｐｈａｇｏｃｙｔｏｓｉｓ. Ｎａｔｕｒｅꎬ
２００７ꎬ４４６(７１３９):１０９１－１０９５.
[７６] Ｏｈｓａｗａ Ｋꎬ Ｉｒｉｎｏ Ｙꎬ Ｎａｋａｍｕｒａ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ Ｐ２Ｘ４ ａｎｄ
Ｐ２Ｙ１２ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｉｎ ＡＴＰ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｃｈｅｍｏｔａｘｉｓ. Ｇｌｉａꎬ ２００７ꎬ５５
(６):６０４－６１６.
[７７] Ｗｕ ＬＪꎬ Ｖａｄａｋｋａｎ ＫＩꎬ Ｚｈｕｏ Ｍ. ＡＴＰ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｃｈｅｍｏｔａｘｉｓ ｏｆ
ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ ｒｅｑｕｉｒｅｓ Ｐ２Ｙ ｒｅｃｅｐｔｏｒ－ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｕｔｗａｒｄ
ｐｏｔａｓｓｉｕｍ ｃｕｒｒｅｎｔｓ. Ｇｌｉａꎬ ２００７ꎬ５５(８):８１０－８２１.
[７８] Ｙａｎｇ Ｆꎬ Ｗｕ ＬＬꎬＧｕｏ ＸＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ
ｓｕｒｖｉｖａｌ ｔｈｒｏｕｇｈ ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｂｙ ａ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｈｅｒｂ ｅｘｔｒａｃｔꎬ
ｔｒｉｐｔｏｌｉｄｅꎬ ｉｎ ｔｈｅ ＤＢＡ / ２Ｊ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｏｃｕｌ Ｉｍｍｕｎｏｌ
Ｉｎｆｌａｍｍꎬ ２０１３ꎬ２１(５):３７８－３８９.
[７９ ] Ｔａｎ ＺＺꎬ Ｇｕｏ ＹＪꎬ Ｓｈｒｅｓｔｈａ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｄｅｐｌｅｔｉｏｎ
ｅｘａｃｅｒｂａｔｅｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｌｏｓｓ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｅｘｐ
Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０２２ꎬ２２５:１０９２７３.
[８０] Ｈｕ Ｘꎬ Ｚｈａｏ ＧＬꎬ Ｘｕ ＭＸꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｒｐｌａｙ ｂｅｔｗｅｅｎ Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ
ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ａｇｇｒａｖａｔｅｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｉｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ
ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎꎬ ２０２１ꎬ１８(１):３０３.
[８１] Ｇａｌａｓｓｉ Ｆꎬ Ｓｏｄｉ Ａꎬ Ｕｃｃｉ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｃｕｌａｒ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓ ａｎｄ
ｇｌａｕｃｏｍａ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ: ａ ｃｏｌｏｒ Ｄｏｐｐｌｅｒ ｉｍａｇｉｎｇ ｓｔｕｄｙ. Ａｒｃｈ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ
２００３ꎬ１２１(１２):１７１１－１７１５.
[８２] Ｇｒｉｅｓｈａｂｅｒ ＭＣꎬ Ｆｌａｍｍｅｒ Ｊ. Ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２００５ꎬ１６(２):７９－８３.
[８３] 吴真真ꎬ 吴蔚林ꎬ 吴国玮ꎬ 等. 早期原发性开角型青光眼视盘
血流密度的分析研究. 国际眼科杂志ꎬ ２０２２ꎬ２２(１):９５－９８.
[８４] Ｋａｉｓｅｒ ＨＪꎬＳｃｈｏｅｔｚａｕ Ａꎬ Ｓｔüｍｐｆｉｇ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｌｏｏｄ－ｆｌｏｗ ｖｅｌｏｃｉｔｉｅｓ
ｏｆ ｔｈｅ ｅｘｔｒａｏｃｕｌａｒ ｖｅｓｓｅｌｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｈｉｇｈ － ｔｅｎｓｉｏｎ ａｎｄ ｎｏｒｍａｌ －
ｔｅｎｓｉｏｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ－ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ａｍ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ １９９７ꎬ１２３(３):

３２０－３２７.
[８５] Ｔｒｉｖｌｉ Ａꎬ Ｋｏｌｉａｒａｋｉｓ Ｉꎬ Ｔｅｒｚｉｄｏｕ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｏｒｍａｌ－ｔｅｎｓｉｏｎ ｇｌａｕｃｏｍａ:
ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ ｇｅｎｅｔｉｃｓ. Ｅｘｐ Ｔｈｅｒ Ｍｅｄꎬ ２０１９ꎬ１７(１):５６３－５７４.
[８６] Ａｍｅｒａｓｉｎｇｈｅ Ｎꎬ Ａｕｎｇ Ｔꎬ Ｃｈｅｕｎｇ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ
ｖａｓｃｕｌａｒ ｎａｒｒｏｗｉｎｇ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａｔｏｕｓ ｅｙｅｓ ｉｎ ａｎ Ａｓｉａｎ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２００８ꎬ４９(１２):５３９７－５４０２.
[ ８７ ] Ｙｉｐ ＶＣＨꎬ Ｗｏｎｇ ＨＴꎬ Ｙｏｎｇ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｓｐｏｎｓｅ: Ｏｐｔｉｃａｌ
Ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ Ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ Ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ ｏｆ Ｏｐｔｉｃ Ｄｉｓｃ ａｎｄ Ｍａｃｕｌａ Ｖｅｓｓｅｌ
Ｄｅｎｓｉｔｙ ｉｎ Ｇｌａｕｃｏｍａ ａｎｄ Ｈｅａｌｔｈｙ Ｅｙｅｓ. Ｊ Ｇｌａｕｃｏｍａꎬ ２０１９ꎬ ２８ ( ７):
ｅ１３２－ｅ１３３.
[８８] Ｍｉｔｃｈｅｌｌ Ｐꎬ Ｌｅｕｎｇ Ｈꎬ Ｗａｎｇ ＪＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｓｓｅｌ ｄｉａｍｅｔｅｒ ａｎｄ
ｏｐｅｎ－ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ: ｔｈｅ Ｂｌｕｅ Ｍｏｕｎｔａｉｎｓ Ｅｙｅ Ｓｔｕｄｙ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ
２００５ꎬ１１２(２):２４５－２５０.
[８９] Ｇａｒｈöｆｅｒ Ｇꎬ Ｈｕｅｍｅｒ ＫＨꎬ Ｚａｗｉｎｋａ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｆ ｄｉｆｆｕｓｅ
ｌｕｍｉｎａｎｃｅ ｆｌｉｃｋｅｒ ｏｎ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ａｎｄ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｈｅａｄ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ
Ｒｅｓꎬ ２００２ꎬ２４(２):１０９－１１３.
[９０] Ｇａｒｈöｆｅｒ Ｇꎬ Ｚａｗｉｎｋａ Ｃꎬ Ｒｅｓｃｈ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｓｓｅｌ
ｄｉａｍｅｔｅｒｓ ｔｏ ｆｌｉｃｋｅｒ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｅａｒｌｙ ｏｐｅｎ ａｎｇｌｅ
ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｊ Ｇｌａｕｃｏｍａꎬ ２００４ꎬ１３(４):３４０－３４４.
[９１] Ｚｈｏｕ ＷＳꎬＳａｂｅｌ ＢＡ. Ｖａｓｃｕｌａｒ ｄｙｓｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ: ｒｅｔｉｎａｌ
ｖａｓｏｃｏｎｓｔｒｉｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｎｏｒｍａｌ ｎｅｕｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏｕｐｌｉｎｇ ｉｎ ａｌｔｉｔｕｄｉｎａｌ ｖｉｓｕａｌ
ｆｉｅｌｄ ｄｅｆｅｃｔｓ. ＥＰＭＡ Ｊꎬ ２０２３ꎬ１４(１):８７－９９.
[９２] Ｖｅｎｋａｔａｒａｍａｎ ＳＴꎬ Ｆｌａｎａｇａｎ ＪＧꎬ Ｈｕｄｓｏｎ Ｃ. Ｖａｓｃｕｌａｒ ｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ
ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｈｅａｄ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｂｌｏｏｄ ｖｅｓｓｅｌｓ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ—ａ ｒｅｖｉｅｗ.
Ｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎꎬ ２０１０ꎬ１７(７):５６８－５８１.
[９３] Ｄｉｓｍｕｋｅ ＷＭꎬ Ｌｉａｎｇ Ｊꎬ Ｏｖｅｒｂｙ ＤＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ－ｒｅｌａｔｅｄ
ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ ａｎｄ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ－ １ ｏｎ ｈｕｍａｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ
ｃｅｌｌ ｃｏｎｔｒａｃｔｉｌｉｔｙ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０１４ꎬ１２０:２８－３５.
[９４ ] Ｓｗｅｅｎｅｙ ＭＤꎬ Ａｙｙａｄｕｒａｉ Ｓꎬ Ｚｌｏｋｏｖｉｃ ＢＶ. Ｐｅｒｉｃｙｔｅｓ ｏｆ ｔｈｅ
ｎｅｕｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｕｎｉｔ: ｋｅｙ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ. Ｎａｔ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ
２０１６ꎬ１９(６):７７１－７８３.
[９５] Ｓａｋａｇａｍｉ Ｋꎬ Ｋａｗａｍｕｒａ Ｈꎬ Ｗｕ ＤＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ / ｃＧＭＰ－
ｉｎｄｕｃｅｄ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｃａｌｃｉｕｍ ａｎｄ ｃｈｌｏｒｉｄｅ ｃｕｒｒｅｎｔｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｅｒｉｃｙｔｅｓ.
Ｍｉｃｒｏｖａｓｃ Ｒｅｓꎬ ２００１ꎬ６２(２):１９６－２０３.
[９６] Ｗｕ ＤＭꎬ Ｋａｗａｍｕｒａ Ｈꎬ Ｓａｋａｇａｍｉ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈｏｌｉｎｅｒｇｉｃ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ
ｏｆ ｐｅｒｉｃｙｔｅ － ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｖｅｓｓｅｌｓ. Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｈｅａｒｔ Ｃｉｒｃ
Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ ２００３ꎬ２８４(６):Ｈ２０８３－Ｈ２０９０.
[９７] Ａｌａｒｃｏｎ －Ｍａｒｔｉｎｅｚ Ｌꎬ Ｓｈｉｇａ ＹꎬＶｉｌｌａｆｒａｎｃａ － Ｂａｕｇｈｍａｎ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｐｅｒｉｃｙｔｅ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｌｏｓｓ ｏｆ ｉｎｔｅｒｐｅｒｉｃｙｔｅ ｔｕｎｎｅｌｉｎｇ ｎａｎｏｔｕｂｅｓ ｐｒｏｍｏｔｅ
ｎｅｕｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｅｆｉｃｉｔｓ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ ＵＳＡꎬ ２０２２ꎬ１１９
(７):ｅ２１１０３２９１１９.
[９８] Ａｌａｒｃｏｎ－Ｍａｒｔｉｎｅｚ ＬꎬＹｉｌｍａｚ－Ｏｚｃａｎ Ｓꎬ Ｙｅｍｉｓｃｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ
ｉｓｃｈｅｍｉａ ｉｎｄｕｃｅｓ α － ＳＭＡ － ｍｅｄｉａｔｅｄ ｃａｐｉｌｌａｒｙ ｐｅｒｉｃｙｔｅ ｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎ
ｃｏｉｎｃｉｄｅｎｔ ｗｉｔｈ ｐｅｒｉｖａｓｃｕｌａｒ ｇｌｙｃｏｇｅｎ ｄｅｐｌｅｔｉｏｎ. Ａｃｔａ Ｎｅｕｒｏｐａｔｈｏｌ
Ｃｏｍｍｕｎꎬ ２０１９ꎬ７(１):１３４.
[９９] Ｈｕｇｈｅｓ Ｓꎬ Ｇａｒｄｉｎｅｒ ＴꎬＨｕ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｔｅｒｅｄ ｐｅｒｉｃｙｔｅ－ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｒｅｌａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒａｔ ｒｅｔｉｎａ ｄｕｒｉｎｇ ａｇｉｎｇ: ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｖｅｓｓｅｌ ｓｔａｂｉｌｉｔｙ.
Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ Ａｇｉｎｇꎬ ２００６ꎬ２７(１２):１８３８－１８４７.

５３２

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２４ꎬ Ｎｏ.２ Ｆｅｂ. ２０２４　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ


