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摘要
糖尿病视网膜病变(ＤＲ)作为糖尿病最常见的并发症之
一ꎬ是世界范围内工作人群主要的致盲疾病ꎮ ＤＲ 曾被认
为是视网膜微血管病变ꎮ 随着研究的不断深入ꎬ视网膜神
经元病变和中低度炎症也被证实是 ＤＲ 的重要发病机制ꎮ
小胶质细胞是视网膜内的常驻巨噬细胞ꎬ主要分布在内层
视网膜ꎬ负责监控视网膜内微环境变化ꎮ 在异常刺激下ꎬ
小胶质细胞活化并与视网膜内不同类型的细胞发生复杂
的相互作用ꎮ 在 ＤＲ 中ꎬ小胶质细胞被激活ꎬ活化的小胶
质细胞内关键因子或多条通路被激活ꎬ产生大量的炎症因
子、趋化因子等ꎮ 同时ꎬ活化的小胶质细胞增殖能力及迁
移增强ꎬ外层视网膜内小胶质细胞数量增多ꎮ 小胶质细胞
的过度活化最终引起视网膜神经元凋亡、血－视网膜屏障
破坏ꎬ导致视力丢失ꎮ
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０引言
糖尿病视网膜病变(ＤＲ)是糖尿病最常见的并发症之

一ꎬ是世界范围内工作人群主要的致盲疾病[１]ꎮ ＤＲ 被认
为是视网膜微血管疾病ꎬ但随着研究的不断深入ꎬ人们发
现视网膜内ꎬ除微血管病变外ꎬ其他类型的细胞也发生了
相应的改变ꎬ如星形胶质细胞、小胶质细胞、Ｍüｌｌｅｒ 细胞和
神经元等也参与了 ＤＲ 的发生发展ꎮ 因此ꎬ目前认为ꎬＤＲ
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除了微血管病变外ꎬ还包括视网膜神经元病变及中低度炎
症反应ꎮ 小胶质细胞作为视网膜中主要的免疫细胞ꎬ监控
整个视网膜的微环境变化ꎬ在参与炎症反应时产生大量的
炎症因子ꎬ并且有多种特异性受体可以和其他细胞相互反
应ꎮ 所以ꎬ基于已知的 ＤＲ 发病机制和小胶质细胞的功能
特性ꎬ我们认为小胶质细胞在 ＤＲ 的发病过程中起到重要
的作用ꎮ 本文旨在综述小胶质细胞的特性ꎬＤＲ 发生发展
过程中小胶质细胞如何被激活以及激活的小胶质细胞如
何参与 ＤＲ 发生发展过程中视网膜的微血管病变和神经
退行性病变ꎮ
１小胶质细胞在视网膜中的作用及变化

小胶质细胞源自造血干细胞ꎬ是中枢神经系统中的巨
噬细胞ꎻ同时ꎬ小胶质细胞还可以自我更新ꎬ寿命较长[２]ꎮ
在健康的视网膜中ꎬ分支状的小胶质细胞主要分布于内层
视网膜ꎬ包括神经纤维层、神经节细胞层、内丛状层及外丛
状层ꎬ负责监控整个视网膜内微环境的变化[３]ꎮ 在正常视
网膜内ꎬ分支状的小胶质细胞处于静息状态ꎬ但参与了许
多生理过程以维持视网膜内环境的稳态ꎬ如小胶质细胞的
突触处于活动状态ꎬ不断地伸长缩短达到监控整个微环境
的目的[４]ꎮ 通过细胞间的相互作用ꎬ分泌细胞因子和生长
因子ꎬ小胶质细胞参与正常视网膜生长发育、神经发生、突
触修剪、血管形成等过程[５]ꎮ

作为神经胶质细胞中的一员ꎬ小胶质细胞对正常神经
元的成熟起到了重要作用ꎮ 在神经元发育过程中ꎬ小胶质
细胞通过 ＣＸ３ＣＲ１ 受体(又称 ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ 受体)与神经元
的突触不断接触ꎬ监控突触的状态ꎬ并通过补体标记的方
式对突触进行适当修剪ꎬ保证神经元的正常发育[６]ꎮ 不仅
如此ꎬ小胶质细胞还参与了血管形成的过程ꎮ 在氧诱导视
网膜病变的大、小鼠动物模型中发现ꎬ在血管生成过程中
小胶质细胞与血管发生端密切接触ꎻ利用氯膦酸盐脂质体
清除小胶质细胞后ꎬ视网膜内血管密度和面积均有所减
少ꎮ 不仅如此ꎬ生理状态下ꎬ小胶质细胞还会分泌神经营
养因子和抗炎因子ꎬ如胰岛素样生长因子( ＩＧＦ－１) [７]ꎮ 表
明生理状态下ꎬ小胶质细胞对于神经及血管的发育都有极
其重要的作用ꎮ

病理情况下ꎬ胶质细胞的激活主要由胞外环境改变引
起ꎬ如组织间液的分子浓度改变、神经元损伤及细胞凋亡
等ꎮ 小胶质细胞有各种特异性受体ꎬ可以感知不同的病理
生理变化ꎬ如糖基化终产物受体(ＲＡＧＥ 受体)感知糖基化
终末产物(ＡＧＥ)ꎬ嘌呤受体 Ｐ２Ｙ 家族感知胞外三磷酸腺
苷(ＡＴＰ)的浓度改变ꎬ清道夫受体结合各类可吞噬的蛋
白ꎬＴｏｌｌ 样受体(ＴＬＲ)感知病原体成分并介导炎症反应ꎬ
钾离子通道受体感知胞外钾离子浓度的变化ꎬ血管紧张素
受体 １(ＡＴ１)感知肾素－血管紧张素－醛固酮系统激活引
起的血管紧张素浓度的变化等[８－１２]ꎮ 激活的小胶质细胞
表型和功能都发生了一系列变化ꎬ根据功能的不同可分为
促炎 Ｍ１ 型和抗炎 Ｍ２ 型[１３]ꎮ Ｍ１ 型小胶质细胞多由 Ｔｈ１
细胞因子如干扰素 γ 或脂多糖诱导ꎬ由小胞体、长突触、分
枝状逐步转变为大胞体、短突触、阿米巴样ꎬ增殖活跃ꎬ迁
移性增强ꎬ可以迅速迁移至损伤部位ꎬ促炎因子 (如
ＴＮＦ－α、ＩＬ－１β、ＩＬ－６ 等)表达及释放增多ꎬ具有一定的细
胞毒性ꎮ Ｍ２ 型小胶质细胞多由 Ｔｈ２ 细胞因子(如 ＩＬ－４、
ＩＬ－１０、ＩＬ－１３)诱导ꎬ细胞维持长突触形态ꎬ增殖性和迁移

性不强ꎬ主要执行吞噬功能且表达高水平 ＩＬ－１０ꎮ 长期炎
症刺激下ꎬＭ１ / Ｍ２ 型小胶质细胞的平衡被打破ꎬ小胶质细
胞逐渐转化为 Ｍ１ 型ꎬ释放大量的炎症因子ꎬ参与视网膜
疾病的发生发展ꎮ
２小胶质细胞在 ＤＲ中的激活

近年来ꎬ小胶质细胞在 ＤＲ 中的作用研究较多ꎮ 研究
表明高血糖、视网膜缺血缺氧、血脂异常和内质网应激等
均可激活小胶质细胞ꎬ从而参与 ＤＲ 的发病过程[１４]ꎮ 在
ＤＲ 中可观察到小胶质细胞一系列的形态变化ꎮ 链脲佐
菌素(ＳＴＺ)诱导的糖尿病大鼠视网膜内小胶质细胞的形
态由分支状转变为阿米巴样ꎬ表现为突触变短、胞体变大、
数量增多ꎬ并迁移到外层视网膜[１５]ꎮ 在糖尿病患者的视
网膜中也观察到小胶质细胞的数量及分布发生改变ꎬ小胶
质细胞不仅数量增加ꎬ而且聚集在微血管瘤和视网膜出血
病灶的周围ꎮ 糖尿病黄斑水肿患者的视网膜及视网膜下
腔均发现了大量的小胶质细胞[１６]ꎮ 除了形态上的改变ꎬ
小胶质细胞 Ｍ１ / Ｍ２ 型在 ＤＲ 中的活化呈现出动态变化过
程ꎬ随着疾病进程互相转化[１７]ꎮ ｄｂ / ｄｂ 糖尿病小鼠模型
中ꎬ早期 ＤＲ 即发现 Ｍ２ 型抗炎小胶质细胞的存在ꎮ 然而ꎬ
随着糖尿病的进展ꎬＭ２ 型小胶质细胞数量逐渐减少ꎬ而
Ｍ１ 型小胶质细胞变多ꎬ且促炎因子如 ＴＮＦ－α、ＩＬ－１β 和
ＩＬ－６、半胱氨酸天冬氨酸蛋白水解酶 １( ｃａｓｐａｓｅ － １) 和
ＮＬＲＰ３ 炎症小体的表达也增多ꎮ 当 ＤＲ 进展至较晚期ꎬ
Ｍ１ 型小胶质细胞的数量又出现回落[１７－１８]ꎮ 上述证据表
明小胶质细胞参与了 ＤＲ 的发生发展ꎬ此外ꎬＤＲ 视网膜中
长期中低度炎症反应也促进了小胶质细胞的转变[１９]ꎮ
２􀆰 １小胶质细胞在 ＤＲ 中对神经元变性的影响 　 在 ＤＲ
中ꎬ活化的 Ｍ１ 型小胶质细胞分泌大量神经毒性因子ꎬ如
半胱氨酸天冬氨酸蛋白水解酶(ｃａｓｐａｓｅ)、金属基质蛋白
酶(ＭＭＰ)、ＮＬＲＰ３ 炎症小体和一氧化氮(ＮＯ)等[２０]ꎮ 在
病理情况下(如 ＤＲ)ꎬ分泌神经营养因子的小胶质细胞数
量逐渐减少ꎬ分泌神经毒性因子的 Ｍ１ 型小胶质细胞逐渐
增多ꎬ造成神经营养因子和神经毒性因子的失衡ꎬ从而导
致神经元损伤ꎮ 特别是细胞外谷氨酸蓄积导致离子型谷
氨酸受体[主要包括 α－氨基－３－羟基－５－甲基－４－异恶唑
丙酸(ＡＭＰＡ)和 Ｎ－甲基－Ｄ－天冬氨酸(ＮＭＤＡ)受体]过
度活化ꎬ引起神经元细胞内钙超载和细胞死亡[２１]ꎮ 体外
高糖条件培养小胶质细胞和神经元ꎬ发现小胶质细胞的嘌
呤能受体上调ꎬ导致钙内流促进相关炎症介质的释放ꎬ进
而引起神经元凋亡[２２]ꎮ 另外ꎬ有研究报道ꎬ将损伤的神经
元培养物与 Ｍ１ 和 Ｍ２ 型小胶质细胞分别进行共培养ꎬ发
现相比 Ｍ１ 型小胶质细胞ꎬＭ２ 型小胶质细胞能够吞噬更
多的受损神经元[２３]ꎮ 因此ꎬ在 ＤＲ 中神经元损伤和小胶质
细胞活化之间的关系尚需深入研究ꎮ
２􀆰 ２小胶质细胞在 ＤＲ中对血－视网膜屏障的影响　 健康
的视网膜拥有 ２ 套脉管系统供应ꎬ即视网膜中央动脉和脉
络膜动脉ꎮ 视网膜中央动脉供应内层视网膜ꎬ大血管位于
内界膜下方ꎬ深层毛细血管网位于外丛状层与内核层交
界ꎮ 血管内皮细胞间形成紧密连接ꎬ内皮细胞被周细胞覆
盖ꎬ血管外围包饶 Ｍüｌｌｅｒ 细胞和星形胶质细胞ꎬ共同构成
血－视网膜内屏障[２４]ꎮ 外层视网膜本身没有血管ꎬ光感受
器对营养和氧气的需求量较高ꎬ由血供丰富的脉络膜毛细
血管供应ꎮ 营养物质通过视网膜色素上皮(ＲＰＥ)细胞以
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跨膜主动转运及胞旁途径的方式从脉络膜供应外层视网
膜ꎮ 同时ꎬＲＰＥ 细胞间的紧密连接构成了血－视网膜外屏
障ꎮ ＲＰＥ 细胞的紧密连接复合物和细胞膜蛋白的不均匀
分布ꎬ有效地阻止水和蛋白质从脉络膜进入视网膜下腔ꎬ
并促使视网膜下腔内的水沿渗透压梯度排至脉络膜ꎮ 在
ＤＲ 中ꎬ活化的小胶质细胞对视网膜内、外屏障均有影响ꎮ
２􀆰 ２􀆰 １小胶质细胞对血－视网膜内屏障的影响　 小胶质细
胞参与血－视网膜内屏障的破坏ꎬ包括紧密连接蛋白的改
变ꎬ细胞通透性的改变以及内皮细胞和周细胞的丢失等ꎮ
ＤＲ 中ꎬ小胶质细胞分泌 ＴＮＦ－αꎬ通过蛋白激酶 Ｃ(ＰＫＣ)激
活 ＮＦ－κＢ 通路降低紧密连接蛋白 ＺＯ－１ 和 ｃｌａｕｄｉｎ－５ 的
表达ꎬ并改变其在视网膜内皮细胞中的分布[２５]ꎮ 同时ꎬ小
胶质细胞产生的 ＭＭＰ (如 ＭＭＰ － ２、ＭＭＰ － ９) 可以降解
ｏｃｃｌｕｄｉｎ[２６]ꎮ 另外ꎬ小胶质细胞在高糖环境下产生 ＩＬ－６ 诱
导 ｏｃｃｌｕｄｉｎ 和 ＺＯ－１ 下调ꎬ同时激活 ＳＴＡＴ３ 通路促进血管
内皮生长因子(ＶＥＧＦ)产生[２７]ꎮ ｃａｓｐａｓｅ－１ 可以激活并调
节小胶质细胞分泌 ＩＬ－１β 和 ＶＥＧＦ[２８]ꎮ ＶＥＧＦ 作为 ＤＲ 进
展的重要因子ꎬ可通过增加质膜囊泡关联蛋白(ＰＬＶＡＰ)
参与的跨内皮蛋白转运诱导细胞通透性增加[２９]ꎮ ＶＥＧＦ
的升高进一步促进了 ＤＲ 中视网膜新生血管的产生[３０]ꎮ
ＤＲ 视网膜内 ＡＧＥ 持续升高ꎬ与小胶质细胞表面的 ＲＡＧＥ
结合ꎬ不仅激活 ＮＡＤＰＨ 氧化酶产生大量活性氧产物
(ＲＯＳ)ꎬ加重了视网膜内的氧化应激ꎬ而且增加了视网膜
血管的通透性ꎬ提示 ＡＧＥ－ＲＡＧＥ 通路参与了 ＤＲ 血－视网
膜屏障的破坏[３１]ꎮ 激活的小胶质细胞分泌 ＴＮＦ－α 提高
了 ｃａｓｐａｓｅ－３ 的活性ꎬ诱导血管内皮细胞的凋亡[３２]ꎮ 小胶
质细胞合成的诱导型一氧化氮合酶( ｉＮＯＳ)可以通过钙调
蛋白依赖性蛋白激酶( ＣＡＭＫ Ⅱ)诱导周细胞丢失或凋
亡ꎬ分泌的 ＭＭＰ－２ 使细胞外基质降解[３３]ꎮ
２􀆰 ２􀆰 ２小胶质细胞对血－视网膜外屏障的影响 　 ＲＰＥ 细
胞功能受损导致血－视网膜外屏障的破坏在 ＤＲ 中已经被
证实ꎬ但小胶质细胞和血－视网膜外屏障的破坏是否有明
确的因果关系尚不明确ꎮ 在糖尿病大鼠及小鼠模型中ꎬ
ＲＰＥ 细胞层中发现有小胶质细胞的迁移ꎬ提示激活的小
胶质细胞可能以跨色素上皮细胞的方式向视网膜外迁
移[３４]ꎮ 这说明小胶质细胞本身及其释放的炎症因子可能
对 ＲＰＥ 细胞的屏障功能有一定的影响ꎮ 激活的小胶质细
胞产生氧化应激产物ꎬ而氧化应激产物可以导致局灶或弥
散性 ＲＰＥ 屏障功能障碍[３５]ꎮ 另外ꎬ小胶质细胞分泌的促
炎因子也参与了血－视网膜外屏障的破坏ꎬ如 ＴＮＦ－α 可以
通过激活 ｐ３８ ＭＡＰＫ 通路直接影响 ＲＰＥ 细胞 ＺＯ－１ 的分
布ꎬＩＬ－１β 则直接或通过激活其他因子诱导下调 ｏｃｃｌｕｄｉｎ
和上调 ｃｌａｕｄｉｎ－１ 表达ꎬＭＭＰ 特别是活化的 ＭＭＰ－９ 被氧
化应激产物激活后导致 ｏｃｃｌｕｄｉｎ 的水解[３４ꎬ３６－３７]ꎮ ＤＲ 中小
胶质细胞分泌的炎症因子可以破坏 ＲＰＥ 细胞的屏障功
能ꎬ但小胶质细胞是否能够通过细胞间的相互作用改变
ＲＰＥ 细胞的功能还需要深入研究ꎮ
３ ＤＲ治疗对小胶质细胞的作用
３􀆰 １抗 ＶＥＧＦ 药物　 大量证据表明ꎬ阻断 ＶＥＧＦ 通路对新
生血管的形成有强烈的抑制作用ꎮ 但是ꎬ阻断小胶质细胞
的 ＶＥＧＦ 通路对其功能的影响尚不清楚ꎮ 最近的一项研
究表明ꎬ阻断血管内皮细胞生长因子受体 ＶＥＧＦＲ１ 和
ＶＥＧＦＲ２ 可以减少激光诱导的脉络膜新生血管(ＣＮＶ)中

小胶质细胞的浸润[３８]ꎮ 该研究发现 ＶＥＧＦＲ１ 在 ＣＮＶ 早
期表达ꎬ而 ＶＥＧＦＲ２ 在晚期表达ꎮ 阻断 ＶＥＧＦＲ１ 在早期和
晚期都抑制了小胶质细胞的浸润ꎬ而阻断 ＶＥＧＦＲ２ 仅在晚
期抑制了小胶质细胞的浸润ꎮ 此外ꎬ使用抗 ＶＥＧＦ 药物
后ꎬ视网膜内的多种细胞因子和趋化因子表达均有所下
降[３９]ꎮ 这些证据表明小胶质细胞可能是抗 ＶＥＧＦ 药物治
疗 ＤＲ 的一个靶细胞ꎮ 然而ꎬ最近的一项实验表明ꎬ对大
鼠进行单次玻璃体腔注射贝伐单抗或者等量的药物溶剂ꎬ
视网膜小胶质细胞密度显著增加ꎬ多次玻璃体腔注射后小
胶质细胞的密度继续增加[４０]ꎮ 提示我们小胶质细胞的激
活可能不是因为特定的药物种类ꎬ而是对玻璃体腔注射眼
损伤的反应ꎮ 既往也有研究发现ꎬ玻璃体腔注射贝伐单抗
引起小胶质细胞的激活ꎬ比其他抗 ＶＥＧＦ 抗体的免疫应答
更强[４１]ꎮ 在 ＤＲ 中抗 ＶＥＧＦ 药物对小胶质细胞功能的影
响尚无定论ꎮ
３􀆰 ２糖皮质激素　 糖皮质激素具有强效抗炎的作用ꎮ 眼
内常用的糖皮质激素包括曲安奈德(ＴＡ)、缓释型地塞米
松眼内植入物 ( Ｏｚｕｒｄｅｘ) 和缓释型氟轻松眼内植入物
(Ｒｅｔｉｓｅｒｔ)ꎮ 糖皮质激素治疗 ＤＲ 的详细机制还未完全阐
明ꎬ但已发现其通过多种机制发挥作用ꎬ包括下调 ＲＰＥ 细
胞 ＶＥＧＦ 的表达和其他炎症因子的表达[４２]ꎮ 在 ＤＲ 中糖
皮质激素如何影响小胶质细胞尚不清楚ꎬ但在其他模型中
糖皮质激素对小胶质细胞的作用已有大量报道ꎮ 在
ＮＭＤＡ 诱导的青光眼模型中ꎬ注射 ＴＡ 减少了活化小胶质
细胞的数量[４３]ꎮ 而在部分敲除 Ｍüｌｌｅｒ 细胞的视网膜变性
模型中ꎬ注射 ＴＡ 可减少光感受器的变性和小胶质细胞的
活化ꎮ 此外ꎬＴＡ 抑制了 ＴＮＦ－α 的表达和 ｐ３８ / 应激活化蛋
白激酶(ｐ３８ / ＳＡＰＫ)通路的激活[４４]ꎮ 然而这些证据尚不
能确定是否能够通过 ＴＡ 单独抑制小胶质细胞引起的改
变ꎮ 体外实验发现小胶质细胞有特定的糖皮质激素受体
(ＧＲ)ꎬ与糖皮质激素结合后能抑制细胞增殖[４５]ꎮ 视网膜
脱离模型中ꎬ玻璃体腔注射地塞米松显著减少了小胶质细
胞的数量ꎬ同时光感受器细胞凋亡减少[４６]ꎮ 急性脑组织
损伤诱导的小胶质细胞激活能被地塞米松有效抑制ꎬ主要
体现在小胶质细胞增殖减少、迁移变慢以及炎症因子表达
下调[４７]ꎮ 在帕金森病模型中ꎬ小胶质细胞的 ＧＲ 表达降
低ꎬ研究人员将小胶质细胞 ＧＲ 基因敲除后ꎬ发现小胶质
细胞通过持续激活 ＮＦ－κＢ 通路上调铎样受体 ９(ＴＬＲ９)和
ＴＮＦ－α 的表达[４８－４９]ꎮ 说明 ＧＲ 受体可以减少小胶质细胞
的反应性ꎬＧＲ 受体的失调可能导致持续炎症介导神经元
损伤ꎮ 另外ꎬ在 Ｓ３３４ｔｅｒ－４ 大鼠视网膜变性模型中ꎬ玻璃
体腔注射氟轻松后活化的小胶质细胞数量减少了 ４ 倍ꎬ
ｉＮＯＳ、ＣＯＸ－２ 和 ＴＮＦ－α 的含量也有所下降[５０]ꎮ 因此ꎬ糖
皮质激素作为抗炎药物ꎬ抑制了小胶质细胞的活化ꎬ减弱
促炎介质的表达ꎬ对视网膜整体都具有保护作用ꎮ
４结论和展望

目前ꎬ许多研究已证实小胶质细胞在 ＤＲ 中发挥重要
作用ꎮ 在 ＤＲ 中ꎬ小胶质细胞被激活ꎬ形态由分支状转为
阿米巴样ꎬ增殖和迁移能力增强ꎬ分泌大量促炎因子并与
其他细胞发生相互作用ꎬ进而参与视网膜神经元病变、
血－视网膜屏障破坏和中低度炎症反应ꎮ 小胶质细胞参
与的慢性炎症可导致神经毒性因子的持续释放和神经营
养因子的表达下降ꎬ诱导了早期 ＤＲ 神经元的凋亡ꎬ凋亡
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的神经元进一步激活小胶质细胞并被其吞噬ꎮ 小胶质细
胞还通过下调多种紧密连接蛋白、诱导内皮细胞和周细胞
的凋亡ꎬ引起血－视网膜内屏障功能的破坏ꎮ 在小胶质细
胞分泌的众多炎症因子中ꎬ每种因子的作用机制都不相
同ꎬ其发挥的具体作用仍需更多的实验来证实ꎮ

既往关于小胶质细胞与 ＲＰＥ 细胞相互作用的研究较
少ꎬ最新的一些研究成果显示ꎬ小胶质细胞在 ＤＲ 中可以
迁移至 ＲＰＥ 细胞层ꎬ导致炎症因子的表达上调ꎮ 但研究
小胶质细胞与 ＲＰＥ 细胞相互作用的难点在于对 ＲＰＥ 细
胞层进行免疫荧光染色时ꎬ难以区别脉络膜来源的巨噬细
胞和视网膜来源的小胶质细胞ꎮ 巨噬细胞和小胶质细胞
的表面抗原相似ꎬ流式细胞术通过多抗原的标记才可进行
区分ꎮ 近来有许多研究团队在探索如何特异性地标记小
胶质细胞ꎬ但目前还没有很好的手段可以做到这一点ꎮ

此外ꎬ小胶质细胞对 ＤＲ 治疗的反应尚未得到充分研
究ꎮ 抗 ＶＥＧＦ 药物虽然可以通过受体抑制小胶质细胞的
浸润和迁移ꎬ但玻璃体腔注射也会引起小胶质细胞的反
应ꎬ多次注射引起的反应性更高ꎬ这种反应是否造成不良
后果尚无相关报道ꎮ 糖皮质激素作为抗炎药物对视网膜
整体包括小胶质细胞都有保护作用ꎬ不同类型的糖皮质激
素的作用不尽相同ꎬ但值得注意的是小胶质细胞的 ＧＲ 在
其他疾病模型中起着十分重要的作用ꎬ尤其是一些神经变
性的疾病模型ꎮ 这意味着糖皮质激素的应用除了有抗炎、
减轻视网膜水肿的作用外ꎬ可能还具有减缓 ＤＲ 中神经变
性的潜能ꎮ 这些假设都需要在细胞实验和动物实验中证
实ꎮ 考虑到小胶质细胞与其他细胞相互作用ꎬ通过影响接
触细胞的功能和结构从而发挥作用ꎬ所以抑制小胶质细胞
的活化可以减轻对多种细胞或微环境的继发损害从而改
善 ＤＲꎮ 未来ꎬ探索涉及到 ＤＲ 多个发病机制的治疗手段
应当是 ＤＲ 治疗研究的重点ꎮ
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ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｇａｉｎｓｔ ｇｌｕｔａｍａｔｅ ｎｅｕｒｏｔｏｘｉｃｉｔｙ ｉｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎａ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１４ꎻ ５５(１２): ８２０８－８２２２
２２ Ｐｅｒｅｉｒａ Ｔｄｅ Ｏꎬ ｄａ Ｃｏｓｔａ ＧＮꎬ Ｓａｎｔｉａｇｏ ＡＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｉｇｈ ｇｌｕｃｏｓｅ
ｅｎｈａｎｃｅｓ ｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ Ｃａ２＋ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｔｒｉｇｇｅｒｅｄ ｂｙ ｐｕｒｉｎｅｒｇｉｃ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ
ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｕｒｏｎｓ ａｎｄ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ. Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓ ２０１０ꎻ １３１６: １２９－１３８
２３ Ｈａｇａ Ａꎬ Ｔａｋａｈａｓｈｉ Ｅꎬ Ｉｎｏｍａｔａ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄ Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
Ｐａｔｔｅｒｎｓ ａｎｄ Ｐｈａｇｏｃｙｔｉｃ Ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ ｏｆ Ｔｙｐｅ １ ａｎｄ ２ Ｍｉｃｒｏｇｌｉａ. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１６ꎻ ５７(６): ２８１４－２８２３
２４ Ｈｗａｎｇ ＴＳꎬ Ｍｉａｏ Ｚꎬ Ｂｈａｖｓａｒ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖｉｓｕａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ３ ｄｉｓｔｉｎｃｔ
ｒｅｔｉｎａｌ ｐｌｅｘｕｓｅｓ ｂｙ ｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎ － ｒｅｓｏｌｖｅｄ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. ＪＡＭＡ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ １３４(１２):
１４１１－１４１９
２５ Ａｖｅｌｅｉｒａ ＣＡꎬ Ｌｉｎ ＣＭꎬ Ａｂｃｏｕｗｅｒ ＳＦꎬ ｅｔ ａｌ. ＴＮＦ－α ｓｉｇｎａｌｓ ｔｈｒｏｕｇｈ
ＰＫＣζ / ＮＦ－ κＢ ｔｏ ａｌｔｅｒ ｔｈｅ ｔｉｇｈｔ ｊｕｎｃｔｉｏｎ ｃｏｍｐｌｅｘ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｒｅｔｉｎａｌ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ ２０１０ꎻ ５９(１１): ２８７２－２８８２
２６ Ｋｏｗｌｕｒｕ ＲＡꎬ Ｍｉｓｈｒａ Ｍ. Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ Ｍａｔｒｉｘ Ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ ｉｎ ｔｈｅ
Ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ＤｉａｂｅｔｉｃＲｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｐｒｏｇｒｅｓｓ Ｍｏｌ Ｂｉｏｌ Ｔｒａｎｓｌ Ｓｃｉ ２０１７ꎻ
１４８: ６７－８５
２７ Ｙｕｎ ＪＨꎬ Ｐａｒｋ ＳＷꎬ Ｋｉｍ ＫＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ＳＴＡＴ３ Ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ
Ｉｎｃｒｅａｓｅｓ Ｖａｓｃｕｌａｒ Ｌｅａｋａｇｅ Ｔｈｒｏｕｇｈ Ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ Ｔｉｇｈｔ Ｊｕｎｃｔｉｏｎ
Ｐｒｏｔｅｉｎｓ: Ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｊ Ｃｅｌｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ ２０１７ꎻ ２３２
(５): １１２３－１１３４
２８ 胡至察ꎬ 王雨生ꎬ 徐文芹ꎬ 等. Ｃａｓｐａｓｅ－１ 对氧诱导视网膜病变中

小胶质细胞参与视网膜新生血管生成的促进作用及其机制. 国际眼

科杂志 ２０１８ꎻ １８(４): ６１５－６２０

１５０２

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.１９ꎬ Ｎｏ.１２ Ｄｅｃ. ２０１９　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



２９ Ｗｉｓｎｉｅｗｓｋａ － Ｋｒｕｋ Ｊꎬ ｖａｎ ｄｅｒ Ｗｉｊｋ ＡＥꎬ ｖａｎ Ｖｅｅｎ ＨＡꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｐｌａｓｍａｌｅｍｍａ ｖｅｓｉｃｌｅ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｈａｓ ａ ｋｅｙ ｒｏｌｅ ｉｎ ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａｌ
ｂａｒｒｉｅｒ ｌｏｓｓ. Ａｍ Ｊ Ｐａｔｈｏｌ ２０１６ꎻ １８６(４): １０４４－１０５４
３０ 宋丽君ꎬ 王艺ꎬ陈迪ꎬ 等. 糖尿病大鼠早期视网膜形态观察和

Ｂｃｌ－２、Ｂａｘ 及 ＶＥＧＦ 表达的意义. 国际眼科杂志 ２０１８ꎻ １８(１１): １９－２５
３１ Ｋａｙ ＡＭꎬ Ｓｉｍｐｓｏｎ ＣＬꎬ Ｓｔｅｗａｒｔ ＪＡ Ｊｒ. Ｔｈｅ Ｒｏｌｅ ｏｆ ＡＧＥ / ＲＡＧＥ
Ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ Ｄｉａｂｅｔｅｓ － Ｍｅｄｉａｔｅｄ Ｖａｓｃｕｌａｒ Ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ. Ｊ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｒｅｓ
２０１６ꎻ ２０１６: ６８０９７０３
３２ Ｚｈａｎｇ Ｗꎬ Ｌｉｕ Ｈꎬ Ａｌ－Ｓｈａｂｒａｗｅｙ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ. Ｊ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｄｉｓ Ｒｅｓ ２０１１ꎻ ２(２):
９６－１０３
３３ Ｋｉｍ ＹＨꎬ Ｋｉｍ ＹＳꎬ Ｐａｒｋ ＳＹꎬ ｅｔ ａｌ. ＣａＭＫⅡ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｐｅｒｉｃｙｔｅ ｌｏｓｓ ｉｎ
ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ｏｆ ｅａｒｌｙ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍｏｕｓｅ. Ｍｏｌ Ｃｅｌｌｓ ２０１１ꎻ ３１(３): ２８９－２９３
３４ Ｊｏ ＤＨꎬ Ｙｕｎ ＪＨꎬ Ｃｈｏ ＣＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ａｎｄ
ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｓ ｔｈｅ ｉｎｔｅｇｒｉｔｙ ｏｆ ｏｕｔｅｒ ｂｌｏｏｄ －
ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｇｌｉａ ２０１９ꎻ ６７(２): ３２１－３３１
３５ Ｏｍｒｉ Ｓꎬ Ｂｅｈａｒ － Ｃｏｈｅｎ Ｆꎬ Ｒｏｔｈｓｃｈｉｌｄ ＰＲꎬ ｅｔ ａｌ. ＰＫＣζ ｍｅｄｉａｔｅｓ
ｂｒｅａｋｄｏｗｎ ｏｆ ｏｕｔｅｒ ｂｌｏｏｄ－ ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. ＰＬｏＳ
Ｏｎｅ ２０１３ꎻ ８(１１): ｅ８１６００
３６ Ｓｈｉｒａｓａｗａ Ｍꎬ Ｓｏｎｏｄａ Ｓꎬ Ｔｅｒａｓａｋｉ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. ＴＮＦ － α ｄｉｓｒｕｐｔｓ
ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ ｏｆ ｐｏｌａｒｉｚｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ
ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１３ꎻ １１０: ５９－６９
３７ Ｋｏｗｌｕｒｕ ＲＡꎬ Ｚｈｏｎｇ Ｑꎬ Ｓａｎｔｏｓ ＪＭ. Ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ ｉｎ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｒｏｌｅ ｏｆ ＭＭＰ－９. Ｅｘｐｅｒｔ Ｏｐｉｎ Ｉｎｖｅｓｔｉｇ Ｄｒｕｇｓ
２０１２ꎻ ２１(６): ７９７－８０５
３８ Ｈｕａｎｇ Ｈꎬ Ｐａｒｌｉｅｒ Ｒꎬ Ｓｈｅｎ ＪＫꎬ ｅｔ ａｌ. ＶＥＧＦ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｂｌｏｃｋａｄｅ
ｍａｒｋｅｄｌｙ ｒｅｄｕｃｅｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ / ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｉｎｔｏ ｌａｓｅｒ －
ｉｎｄｕｃｅｄ ＣＮＶ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１３ꎻ ８(８): ｅ７１８０８
３９ Ｈｅ Ｊꎬ Ｗａｎｇ Ｈꎬ Ｌｉｕ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｌｏｃｋａｄｅ ｏｆ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ １ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｖａｓｃｕｌａｒ ｌｅａｋａｇｅ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１５ꎻ ２０１５: ６０５９４６
４０ Ｄｉ Ｐｉｅｒｄｏｍｅｎｉｃｏ Ｊꎬ Ｇａｒｃｉａ － Ａｙｕｓｏ Ｄꎬ Ｊｉｍéｎｅｚ － Ｌóｐｅｚ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ Ｉｐｓｉ － ａｎｄ Ｃｏｎｔｒａｌａｔｅｒａｌ Ｇｌｉａｌ Ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｔｏ Ａｎｔｉ － ＶＥＧＦ ａｎｄ
Ｔｒｉａｍｃｉｎｏｌｏｎｅ Ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ Ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ ｉｎ Ｒａｔｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ

２０１６ꎻ ５７(８): ３５３３－３５４４
４１ Ｍｅｙｅｒ ＪＨꎬ Ｃｕｎｅａ ＡꎬＬｉｃｈａ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎ Ｖｉｖｏ Ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ Ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｔ
Ｐｒｏｂｅｓ Ｌｉｎｋｅｄ ｔｏ Ａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ Ａｇａｉｎｓｔ Ｈｕｍａｎ ａｎｄ Ｒａｔ Ｖａｓｃｕｌａｒ
Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ Ｇｒｏｗｔｈ Ｆａｃｔｏｒ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１６ꎻ ５７
(２): ７５９－７７０
４２ Ｚｈｏｕ Ｈꎬ Ｙａｎｇ Ｌꎬ Ｌｉ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＶＥＧＦ ｍＲＮＡ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｂｙ ｔｒｉａｍｃｉｎｏｌｏｎｅ ａｃｅｔｏｎｉｄｅ ａｃｅｔａｔｅ－ｌｏａｄｅｄ ｃｈｉｔｏｓａｎ ｄｅｒｉｖａｔｉｖｅ
ｎａｎｏｐａｒｔｉｃｌｅｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｉｎｔ Ｊ
Ｎａｎｏｍｅｄｉｃｉｎｅ ２０１２ꎻ ７: ４６４９－４６６０
４３ Ｓｉｎｇｈａｌ Ｓꎬ Ｌａｗｒｅｎｃｅ ＪＭꎬ Ｓａｌｔ ＴＥꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒｉａｍｃｉｎｏｌｏｎｅ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ
ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ / ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ＮＭＤＡ － ｉｎｄｕｃｅｄ
ＲＧＣ ｄｅａｔｈ ａｎｄ ｆａｃｉｌｉｔａｔｅｓ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｏｆ Ｍüｌｌｅｒ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ ｇｒａｆｔｓ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ
２０１０ꎻ ９０(２): ３０８－３１５
４４ Ｓｈｅｎ Ｗꎬ Ｌｅｅ ＳＲꎬ Ａｒａｕｊｏ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｓ ｏｎ
ｎｅｕｒｏｎａｌ ａｎｄ ｖａｓｃｕｌａｒ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｉｎ ａ ｔｒａｎｓｇｅｎｉｃ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ Ｍüｌｌｅｒ
ｃｅｌｌ ａｂｌａｔｉｏｎ. Ｇｌｉａ ２０１４ꎻ ６２(７): １１１０－１１２４
４５ Ｎａｋａｔａｎｉ Ｙꎬ Ａｍａｎｏ Ｔꎬ Ｔｓｕｊｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｔｉｃｏｓｔｅｒｏｎｅ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｔｈｅ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ＢＶ２ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｃｅｌｌｓ ｖｉａ ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄꎬ ｂｕｔ ｎｏｔ
ｍｉｎｅｒａｌｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ. Ｌｉｆｅ Ｓｃｉ ２０１２ꎻ ９１(１５－１６): ７６１－７７０
４６ Ｇａｌｌｉｎａ Ｄꎬ Ｚｅｌｉｎｋａ ＣＰꎬ Ｃｅｂｕｌｌａ ＣＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ
ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｉｎ Ｍüｌｌｅｒ ｇｌｉａ ｉｓ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｔｏ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｕｒｏｎｓ ａｎｄ
ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ. Ｅｘｐ Ｎｅｕｒｏｌ ２０１５ꎻ ２７３: １１４－１２５
４７ Ｋｏｚａｉ ＴＤＹꎬ Ｊａｑｕｉｎｓ－Ｇｅｒｓｔｌ ＡＳꎬ Ｖａｚｑｕｅｚ ＡＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｘａｍｅｔｈａｓｏｎｅ
ｒｅｔｒｏｄｉａｌｙｓｉｓ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｉｍｐｌａｎｔｅｄ ｐｒｏｂｅｓ ｉｎ ｖｉｖｏ.
Ｂｉｏｍａｔｅｒｉａｌｓ ２０１６ꎻ ８７: １５７－１６９
４８ Ｒｏｓ－Ｂｅｒｎａｌ Ｆꎬ Ｈｕｎｏｔ Ｓꎬ Ｈｅｒｒｅｒｏ ＭＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ
ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｐｌａｙ ａ ｐｉｖｏｔａｌ ｒｏｌｅ ｉｎ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｄｏｐａｍｉｎｅｒｇｉｃ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ
ｉｎ ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ. Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ Ｕ Ｓ Ａ ２０１１ꎻ １０８(１６): ６６３２－６６３７
４９ Ｍａａｔｏｕｋ Ｌꎬ Ｃｏｍｐａｇｎｉｏｎ ＡＣꎬ Ｓａｕｖａｇｅ ＭＣꎬ ｅｔ ａｌ. ＴＬＲ９ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｖｉａ
ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｉｄｂｒａｉｎ
ｄｏｐａｍｉｎｅ ｎｅｕｒｏｎｓ. Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎ ２０１８ꎻ ９(１): ２４５０
５０ Ｇｌｙｂｉｎａ ＩＶꎬ Ｋｅｎｎｅｄｙ Ａꎬ Ａｓｈｔｏｎ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅｏｕｓ ｄｅｌｉｖｅｒｙ ｏｆ ｔｈｅ
ｃｏｒｔｉｃｏｓｔｅｒｏｉｄ ｆｌｕｏｃｉｎｏｌｏｎｅ ａｃｅｔｏｎｉｄｅ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ
Ｓ３３４ｔｅｒ－４ Ｒａｔｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１０ꎻ ５１(８): ４２４３－４２５２

２５０２

国际眼科杂志　 ２０１９ 年 １２ 月　 第 １９ 卷　 第 １２ 期　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
电话:０２９￣８２２４５１７２　 　 ８５２６３９４０　 电子信箱:ＩＪＯ.２０００＠ １６３.ｃｏｍ


