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摘要
原发 性 开 角 型 青 光 眼 ( ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａꎬ
ＰＯＡＧ)是以持续性眼压增高导致视神经损伤为主要临床
表现的一种疾病ꎬ其发病机制复杂ꎬ尚未明确ꎬ现阶段临床
治疗相对困难ꎮ 影响眼内压( ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅꎬＩＯＰ)高
低的重要因素是房水引流是否通畅ꎬ而房水引流途径中小
梁网( ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋꎬＴＭ)起重要调控作用ꎮ ＴＭ 细
胞的形态、数量、结构和功能改变均可使房水外流阻力增
大ꎬ从而导致 ＩＯＰ 升高ꎮ 研究证实诱导多功能干细胞
(ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｌｕｒｉｐｏｔｅｎｔ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓꎬｉＰＳＣｓ)、骨髓间充质干细胞
(ｂｏｎｅ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓꎬ ＢＭＳＣｓ ) 和 脂 肪 干 细 胞
(ａｄｉｐｏｓｅ－ｄｅｒｉｖｅｄ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓꎬＡＤＳＣｓ)已被用于 ＴＭ 细胞的
分化和再生ꎬ为 ＰＯＡＧ 小梁网的干细胞替代治疗提供可靠
的细胞来源ꎮ 近年研究发现ꎬ小梁网干细胞( ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ
ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓꎬＴＭＳＣｓ)在分化为 ＴＭ 细胞方面具有
绝对优势ꎬ为细胞移植治疗青光眼提供新的靶向ꎬ这标志
着干细胞治疗 ＰＯＡＧ 进入一个新纪元ꎬ为青光眼治疗带来
新的曙光ꎮ 本文将对不同种类干细胞的小梁网移植进行
综述ꎬ为细胞移植治疗 ＰＯＡＧ 提供新思路ꎮ
关键词:原发性开角型青光眼ꎻ干细胞ꎻ眼内压ꎻ小梁网
细胞
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０引言
青光眼是致盲的最常见眼病之一ꎬ全球患病达 ７ ０００

多万人ꎬ其特征为视网膜神经节细胞功能的进行性丧失、
视神经萎缩和视野缺损[１－５]ꎮ 原发性开角型青光眼
(ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａꎬＰＯＡＧ)是最常见的青光眼
类型ꎬ其危险因素包括年龄增加、眼内压 ( ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ

３３９

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.１９ꎬ Ｎｏ.６ Ｊｕｎ. ２０１９　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



ｐｒｅｓｓｕｒｅꎬＩＯＰ)升高和家族史等ꎬ其中 ＩＯＰ 的升高是最重要
的致病因素[６]ꎮ 生理情况下ꎬ房水的产生和外排处于动态
平衡状态ꎬＩＯＰ 的升高往往是由于动态平衡紊乱所致ꎮ 房
水由睫状体连续产生ꎬ总房水引流的 ４０％ ~ ９６％通过常规
途径[也称为小梁网( ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋꎬＴＭ)途径]排
出ꎬ该途径由 ＴＭ、Ｓｃｈｌｅｍｍ 氏管(ＳＣ)、集液管和巩膜外静
脉系统组成[７－９]ꎮ ＴＭ 细胞在体内发挥两个主要作用ꎬ包
括特定酶和细胞外基质(ＥＣＭ)的分泌ꎬ以及房水中碎片
的吞噬[１０]ꎮ 随年龄增长和眼病的发生ꎬＴＭ 细胞数量减
少、凋亡和衰老加速[１１－１７]ꎬ胞内肌动蛋白网交联ꎬ胞外基
质异常蓄积[１８－２１]ꎬ使房水排出受阻ꎬ最终导致 ＩＯＰ 升
高[８]ꎮ ＩＯＰ 持续增高诱导视网膜神经节细胞死亡ꎬ导致不
可逆性视力丧失ꎮ 目前青光眼的治疗方法包括药物、激
光、手术治疗ꎬ手术治疗包括外引流、内引流和睫状体破坏
术等ꎬ但由于药物依赖性的出现ꎬ术后瘢痕化形成、引流钉
或引流阀的堵塞、移位导致内、外引流通道的关闭ꎬＩＯＰ 再
次升高ꎬ存在多次手术风险ꎮ 因此我们急切需要找到新的
方法ꎬ恢复 ＴＭ 细胞数量与功能ꎬ从根本上降低 ＩＯＰꎬ延缓
疾病进展ꎮ
１ ＰＯＡＧ 细胞替代治疗的供体干细胞研究进展

干细胞是一类具有自我复制更新能力、多向分化潜能
和高度增殖潜能的细胞[２２]ꎮ 干细胞移植修复和替代变性
缺失的细胞为治疗 ＰＯＡＧ 提供可能ꎮ 干细胞替代治疗成
功的标志在于ꎬ移植后的供体细胞可以正常存活ꎬ并可定
植于 ＴＭ 组织中分化为 ＴＭ 细胞或修复受损的 ＴＭ 细胞来
改善功能ꎬ使房水引流通畅ꎬ降低 ＩＯＰꎮ 目前报道用于 ＴＭ
细胞移植的细胞有诱导多功能干细胞( ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｌｕｒｉｐｏｔｅｎｔ
ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓꎬｉＰＳＣｓ)、骨髓间充质干细胞( ｂｏｎｅ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ
ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓꎬ ＢＭＳＣｓ)、脂肪干细胞 ( ａｄｉｐｏｓｅ － ｄｅｒｉｖｅｄ ｓｔｅｍ
ｃｅｌｌｓꎬＡＤＳＣｓ ) 和 ＴＭ 干 细 胞 ( ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｓｔｅｍ
ｃｅｌｌｓꎬＴＭＳＣｓ)ꎮ
１.１诱导多功能干细胞　 ｉＰＳＣｓ 是具有与胚胎干细胞相似
特征的重编程分化细胞[２３－２４]ꎮ Ｔａｋａｈａｓｈｉ 等[２３] 报道了
ｉＰＳＣｓ 的发现ꎬ一些研究也证实通过四种转录因子:
Ｏｃｔ－３ / ４、Ｓｏｘ２、 ｃ － Ｍｙｃ 和 Ｋｌｆ４ꎬ 可使自体细胞转化为
ｉＰＳＣｓ[２４－２７]ꎮ ｉＰＳＣｓ 能够在 ＴＭ 细胞提供的细胞外基质上
培养[２８]或与 ＴＭ 细胞共培养后分化为 ＴＭ 细胞[７]ꎮ 将
ｉＰＳＣｓ 与人 ＴＭ５３０ 共同培养[７]ꎬ证实 ｉＰＳＣ－ＴＭ 细胞表达
特异性 ＴＭ 细胞蛋白ꎬ包括:ｃａｖｅｏｌｉｎ ( Ｃａｖ１) [２９]、ｃｏｌｌａｇｅｎ
ＩＶ (Ｃｏｌ４Ａ５) [３０－３１]、基质 Ｇｌａ 蛋白(ＭＧＰ) [３２－３３]、肌球蛋白
(ＭＹＯＣ) [３４]、金属蛋白酶类组织抑制剂( ＴＩＭＰ３) [２４ꎬ３５] 和
血管细胞粘附分子 １(Ｖｃａｍ１) [３６]ꎮ 多能性标记物分析显
示最初细胞依旧表达多能性标志物ꎬ但随着培养时间的延
长ꎬ表达量急剧下降[３７]ꎮ 随着培养时间延长检测到 ｉＰＳＣ－
ＴＭ 的总体吞噬能力显著增加ꎮ 特异性蛋白表达检测结
合吞噬功能实验充分证实 ｉＰＳＣｓ 诱导分化的 ｉＰＳＣ－ＴＭ 细
胞具有正常 ＴＭ 细胞的功能ꎮ 但因染色体的稳定性所导
致的 ｉＰＳＣｓ 潜在的肿瘤致病性ꎬ是目前备受关注的问题ꎬ
也亟待我们进一步研究解决ꎮ

ｉＰＳＣｓ 最初由小鼠成纤维细胞诱导产生ꎬ共培养诱导
分化以获得 ｉＰＳＣ － ＴＭ 细胞ꎮ 由于部分未完全分化的
ｉＰＳＣｓ 存在致肿瘤性ꎬ使其在体内的研究存在重要的安全
隐患ꎮ 为了获得适合移植的 ｉＰＳＣ－ＴＭ 细胞ꎬＺｈｕ 等[３８] 采
用负选择方法ꎬ经过多轮 ｉＰＳＣｓ 特异性蛋白阴性筛选ꎬ尽
可能地排除分化细胞群体中的未完全分化 ｉＰＳＣｓꎬ并将纯

化后的 ｉＰＳＣ－ＴＭ 细胞注射到 ＰＯＡＧ 初期的 ＭｙｏｃｉｌｉｎＹ４３７Ｈ

转基因小鼠[３８]、患病中期的 ＭｙｏｃｉｌｉｎＹ４３７Ｈ转基因小鼠[３９] 以
及患病晚期的 ｓＧＣａｌｐｈａｌ 敲除鼠 ３ 种不同病理进程的小鼠
的前房内ꎬ结果提示在患病初期ꎬｉＰＳＣ－ＴＭ 细胞移植治疗
可在短时间内有效调控 ＩＯＰ 的升高ꎬ保护视网膜神经节细
胞ꎻ患病中期或晚期ꎬ干细胞移植后需要相对较长时间才
可发挥其对 ＩＯＰ 的调控作用ꎬ对此阶段 ＰＯＡＧ 小鼠视网膜
神经节细胞的保护作用ꎬ目前尚未确定[３８－４０]ꎮ 上述结果
显示ꎬｉＰＳＣｓ 对 ＰＯＡＧ 不同患病阶段的治疗效果可能存在
明显差异ꎬ提示我们及时发现并正确诊断 ＰＯＡＧ 是干细胞
有效治疗的必要前提ꎮ
１.２骨髓间充质干细胞　 ＢＭＳＣｓ 是存在于骨髓中ꎬ由前体
细胞、软骨前细胞、脂肪前体细胞、神经细胞和肌细胞前体
细胞组成的一种可以向多种非造血细胞分化的成体干细
胞ꎮ ＢＭＳＣｓ 具有较强的自我更新能力ꎬ在体内外有多分
化潜能ꎬ在体外不同的诱导条件下可分化为骨细胞、软骨
细胞、脂肪细胞、肌腱、肌肉细胞和神经细胞等多种细
胞[４１]ꎮ 近来已经被探索用于 ＴＭ 细胞再生ꎮ

加拿大研究人员尝试用 ＢＭＳＣｓ 治疗慢性青光眼[４２]ꎮ
在体外将 ＢＭＳＣｓ 与 ＴＭ 细胞共培养ꎬ发现与 ＴＭ 细胞的直
接接触并不促进 ＢＭＳＣｓ 分化ꎻ体内注射发现 ＢＭＳＣｓ 具有
特异性迁移到激光损伤区域的能力ꎬ但不能长时间存留在
前房中ꎬ而 ＰＯＡＧ 小鼠前房注射含有 ＢＭＳＣｓ 细胞制剂后
前房角的有效结构得以恢复ꎬ并可迅速降低 ＩＯＰꎬ并显示
其主要负责快速恢复基线 ＩＯＰꎮ 有效的结构恢复及 ＩＯＰ
降低表明有新的 ＴＭ 细胞产生ꎬ但 ＢＭＳＣｓ 注射后会迅速被
房角清除掉ꎬ因而猜想 ＢＭＳＣｓ 并不是通过整合原有 ＴＭ 细
胞诱导分化替换损伤的 ＴＭ 细胞ꎬ而是自身及其旁分泌因
子诱发睫状体中祖细胞池再活化并促进增殖ꎮ 结合已有
研究发现由免疫细胞或组织内环境所产生的细胞因子和
缺氧状态可使 ＢＭＳＣｓ 分泌因子发生变化ꎬ这些治疗因子
在眼组织的功能恢复中发挥关键作用[４３－４５]ꎮ 实验结果显
示骨髓中的 ＢＭＳＣｓ 可诱发 ＰＯＡＧ 模型中 ＴＭ 细胞的再生ꎬ
注射进眼前房后能有效引起 ＩＯＰ 下降ꎮ 因此可以确定
ＢＭＳＣｓ 及其旁分泌因子是 ＰＯＡＧ 通过局部神经祖细胞进
行组织修复的关键介质ꎮ 目前来说具体包括哪些分泌因
子ꎬ以及 ＢＭＳＣｓ 及其旁分泌因子通过何种途径来诱导分
化尚未有明确研究ꎬ寻找具体因子ꎬ以及探究经过何种途
径诱导 ＢＭＳＣｓ 分化和修复已损伤的 ＴＭ 细胞成为新的研
究方向ꎮ
１.３脂肪干细胞 　 ＡＤＳＣｓ 是近年来从脂肪组织中分离得
到的具有多向分化潜能的干细胞ꎮ 该细胞具有恢复组织
细胞的修复功能ꎬ促进细胞再生ꎮ ＡＤＳＣｓ 易从人类脂肪组
织中分离出来ꎬ并且具有多向分化潜能ꎬ在特定培养条件
下被诱导分化为脂肪、骨骼、软骨和肌肉[４６]ꎮ ２０１５ 年
Ｚｈｏｕ 等[４７]将获取的人 ＡＤＳＣｓ 一部分由 ＴＭ 细胞产生的细
胞外基质或 ＴＭ 细胞条件培养基共培养以诱导 ＡＤＳＣｓꎬ另
一部分用地塞米松刺激培养ꎬ两组 ＡＤＳＣｓ 均能够表达 ＴＭ
细胞标志物 ＣＨＩ３Ｌ１ 和 ＡＱＰ１ꎬ同时干细胞标记蛋白巢蛋
白的表达减少甚至减退ꎻ其同时也具有类似于原代 ＴＭ 细
胞的吞噬功能ꎬ即可摄取灭活的 ｐＨｒｏｄｏ 金黄色葡萄球菌
生物颗粒ꎮ 由此提示人 ＡＤＳＣｓ 与 ＴＭ 细胞共培养是诱导
的最有效方法ꎬ可使 ＡＤＳＣｓ 分化为具有吞噬功能的 ＴＭ 细
胞ꎬ地塞米松刺激也有效ꎮ 这表明使用自体 ＡＤＳＣｓ 进行
青光眼治疗将成为可能ꎮ ＡＤＳＣｓ 具有易取材、少量组织来
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源即可获取大量细胞ꎬ且能够在体外以较高的存活率稳定
增殖ꎬ适合大量培养ꎬ对机体损伤小等优点ꎬ并且原始组织
来源广泛ꎬ体内储备量丰富ꎬ几乎无异体排斥反应ꎬ适宜自
体移植ꎮ 虽然体外实验可得到合理诱导条件ꎬ也已证实可
诱导获得具有吞噬功能的 ＴＭ 细胞ꎬ但对于将 ＡＤＳＣｓ 移植
于青光眼模型眼内后其将定植于何处ꎬ以及如何与眼内条
件相互配合诱导分化发挥功能ꎬ还有待于进一步体内实验
进行验证ꎬ这将是我们以后新的研究方向ꎮ
１.４小梁网干细胞 　 ＴＭＳＣｓ 是在成人眼中从 Ｓｃｈｗａｌｂｅ 线
的内边缘开始切割ꎬ剥离 ＴＭ 组织ꎬ经体外分离培养ꎬ获得
的一种可分化成具有吞噬功能的 ＴＭ 细胞的干细胞[２４]ꎮ
ＴＭ 自内向外由 ３ 个区域组成:葡萄膜小梁网ꎬ角巩膜小梁
网ꎬ以及直接邻近 Ｓｃｈｌｅｍｍ 管(ＳＣ)内皮内壁的近交组织
(ＪＣＴ)或骨架样区域ꎮ 房水流出通道除了 ＴＭ 的 ３ 个组成
部分之外ꎬ还存在位于 Ｓｃｈｗａｌｂｅ 线上的第四区域ꎬ被称为
插入区ꎬ该区并不将房水过滤到 ＳＣ 中[１１]ꎮ Ｒａｖｉｏｌａ[４８]鉴定
了一个具有与 ＴＭ 细胞超微结构特征不同的细胞群ꎬ称为
Ｓｃｈｗａｌｂｅ 线细胞ꎮ 对经过激光小梁成形术治疗后的人眼
组织培养可发现 ＴＭ 细胞分裂增加ꎬ且超过 ６０％的细胞分
裂发生在 ＴＭ 非过滤部分[４９]ꎮ 对未受伤和受伤的角膜缘
相比较ꎬ发现干细胞标记蛋白、碱性磷酸酶和端粒酶存在
于未受伤和受伤的角膜的 ＴＭ 和 ＴＭ 插入区域[５０]ꎮ 在受
伤角膜的相同区域发现了额外的干细胞标记物 Ｏｃｔ－３ / ４
和 Ｗｎｔ－ １ꎮ 这项研究表明ꎬ眼内存在 ＴＭＳＣｓꎬ且内源性
ＴＭＳＣｓ 某种状态下可以退出静止状态以重新形成 ＴＭ 细
胞ꎮ 通过 实 验 确 定 人 类 ＴＭＳＣｓ 表 达 干 细 胞 标 志 物
ＡＢＣＧ２、Ｎｏｔｃｈ１、Ｏｃｔ－３ / ４、ａｎｋｙｒｉｎ Ｇ 和 ｍｕｃｉｎ １ 而不是 ＴＭ
细胞标记物 ＡＱＰ１、ＭＧＰ、ＣＨＩ３Ｌ１ 或 ＴＩＭＰ３[５１]ꎮ 这些前期
研究均表明正常眼内位于特殊区域存在 ＴＭＳＣｓꎬ可为后续
研究提供直接依据ꎮ

ＴＭＳＣｓ 在体外特定培养条件下可分化为具有吞噬功
能的 ＴＭ 细胞ꎬ为 ＰＯＡＧ 的干细胞治疗提供了分化 ＴＭ 细
胞的生物学来源[５１]ꎮ 近年来将体外培养的人 ＴＭＳＣｓ 用荧
光绿色染料 ＤｉＯ 预标记ꎬ追踪其注射到小鼠前房后定植位
置[８]ꎮ 经过不同时段图像观察ꎬ大多数 ＴＭＳＣｓ 位于眼的
ＴＭ 中ꎬ随时间的延长存在于 ＴＭ 中的标记细胞没有明显
损失ꎬ且该操作对眼的角膜透明度、角膜内皮细胞密度和
形态、前房稳定性和反应无任何不良影响ꎮ ３ｗｋ 后眼内状
况稳定后ꎬＩＯＰ 明显下降并维持稳定ꎮ 说明 ＴＭＳＣｓ 在体外
可广泛扩增ꎬ同种异体 ＴＭＳＣｓ 移植后可使细胞稳定定植
于特定组织ꎬ发挥其分化及修复作用ꎬ充分表明同种异体
ＴＭＳＣｓ 移植治疗 ＰＯＡＧ 具有远期效果ꎮ
２小结

就目前来看干细胞移植治疗 ＰＯＡＧ 具有诱人前景ꎬ但
同时也存在许多亟待解决的现实问题ꎮ 譬如组织来源、精
确取材、高纯度诱导分化、培养条件的掌握、移植方法、移
植后的免疫排斥反应、移植后的远期功能以及存活状态
等ꎮ 因此仍存在许多方面如安全等需要慎重考虑ꎬ且远期
效果有待考究ꎮ

从不同干细胞来源诱导分化为 ＴＭ 细胞并作为健康
的移植体取代 ＰＯＡＧ 中缺失或丧失功能的 ＴＭ 细胞为患
者带来希望ꎬ但是这种方法仍存在一定的局限性:(１)不
同干细胞来源所分化的 ＴＭ 细胞纯度不一致ꎬ纯化方法也
不尽相同ꎬｉＰＳＣｓ 以目前水平来看ꎬ负选择的纯化方法虽
可得到高纯度 ｉＰＳＣ－ＴＭ 细胞ꎬ但多次筛选无法避免目的

细胞的丢失ꎬ因此寻找 ＴＭ 细胞的特异性标志物ꎬ对分化
细胞群进行阳性筛选需要我们进一步研究ꎬ届时可提高纯
化率降低损失率ꎬ使 ｉＰＳＣｓ 诱导分化的 ｉＰＳＣ－ＴＭ 细胞更
加安全可靠ꎮ 同时生成 ｉＰＳＣｓ 使用的逆转录病毒对受体
整体状况的影响有待进一步确定ꎮ (２) ＢＭＳＣｓ 与 ＡＤＳＣｓ
均具有易获得ꎬ体外培养后可用于移植ꎬ且植入体内后排
斥反应弱ꎬ不存在社会伦理问题等优点ꎬ被赋予诱人的应
用前景ꎮ 但同时由于 ＢＭＳＣｓ 诱导后的 ＴＭ 细胞在眼内作
用机制较为复杂ꎬ远期效果有待观察ꎻＡＤＳＣｓ 对地塞米松
具有良好反应性ꎬ因此诱导分化时是否需要加用地塞米松
刺激以及量的把握ꎬ对移植后效果是否有影响均缺乏确切
实验支持ꎮ (３)对于 ＴＭＳＣｓ 来说自体取材困难、获取细胞
量少ꎬ虽然目前同种异体移植已获得可喜研究成果ꎬ但同
种异体移植体内后可能引起急性或远期免疫排斥反应ꎮ
利用自体干细胞诱导分化 ＴＭ 细胞进行移植是避免产生
机体免疫排斥反应和长期服用抗免疫排斥药物的良好方
法ꎬ同时也为患者精简了预后药物的经济负担ꎮ 但由于
ＰＯＡＧ 具有遗传倾向ꎬ亲属移植是否可行有待证实ꎬ对自
体移植以及亲属供体移植与同种异体移植所带来的排斥
反应如何平衡亟待解决ꎮ 移植后干细胞在体内持久发挥
效应还是需要定期移植ꎬ仍未有明确定论需进一步研究ꎮ
(４)无论何种类型干细胞ꎬ其组织来源于越幼稚的供体如
胎儿组织ꎬ细胞状态越好ꎬ但供体来源具有明显的局限性ꎬ
并且涉及到社会伦理问题ꎮ

此外ꎬ我们要清楚地认识到ꎬ体外不同干细胞来源诱
导分化 ＴＭ 细胞只是干细胞治疗 ＰＯＡＧ 的准备步骤ꎮ 如
何提高其纯度ꎬ寻找有效的移植途径ꎬ利用生物科技促进
其准确到达预设位置并能长期存活、继续体内分化、生长
并发挥正常功能ꎬ以及远期对眼内正常组织结构及细胞功
能有无不良影响ꎬ从而使 ＴＭ 细胞治疗能够真正用于临床
治疗 ＰＯＡＧꎬ将是我们研究者进一步探索的方向ꎮ
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３０ Ｍａｏ Ｗꎬ Ｌｉｕ Ｙꎬ Ｍｏｄｙ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ａ ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｌｙ
ｉｍｍｏｒｔａｌｉｚｅｄ ｂｏｖｉｎｅ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌ ｌｉｎｅ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１２ꎻ
１０５(９):５３－５９
３１ Ｈｅｒｎａｎｄｅｚ ＭＲꎬ Ｗｅｉｎｓｔｅｉｎ ＢＩꎬ Ｓｃｈｗａｒｔｚ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｕｍａｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ
ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｃｕｌｔｕｒｅ: ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ
ｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ １９８７ꎻ２８(１０):１６５５－１６６０
３２ Ｘｕｅ Ｗꎬ Ｃｏｍｅｓ Ｎꎬ Ｂｏｒｒａｓ Ｔ. Ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ ａｎ ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄ ｃａｌｃｉfiｃａｔｉｏｎ

ｍａｒｋｅｒ ｉｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｔｉｓｓｕｅ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ ｄｏｎｏｒｓ. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００７ꎻ４８(７):３１８４－３１９４
３３ Ｖｉｔｔｉｔｏｗ Ｊꎬ Ｂｏｒｒ􀅡ｓ Ｔ. Ｇｅｎｅｓ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ
ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｄｕｒｉｎｇ ｐｒｅｓｓｕｒｅ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｈｏｍｅｏｓｔａｔｉｃ ｒｅｓｐｏｎｓｅ. Ｊ Ｃｅｌｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ
２００４ꎻ ２０１(１):１２６－１３７
３４ Ｕｅｄａ Ｊꎬ Ｗｅｎｔｚｈｕｎｔｅｒ ＫＫꎬ Ｃｈｅｎｇ ＥＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ
ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｙｏｃｉｌｉｎ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｔｉｓｓｕｅｓ. Ｊ
Ｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ Ｃｙｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ ２０００ꎻ ４８(１０):１３２１－１３３０
３５ Ｒöｎｋｋö Ｓꎬ Ｒｅｋｏｎｅｎ Ｐꎬ Ｋａａｒｎｉｒａｎｔａ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍａｔｒｉｘ
ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃｈａｍｂｅｒ ａｎｇｌｅ ｏｆ ｎｏｒｍａｌ
ｅｙｅｓ ａｎｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ － ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ ａｎｄ ｅｘｆｏｌｉａｔｉｏｎ
ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２００７ꎻ ２４５(５):６９７－７０４
３６ Ｐｅｒｋｕｍａｓ ＫＭꎬ Ｓｔａｍｅｒ ＷＤ. Ｐｒｏｔｅｉｎ ｍａｒｋｅｒｓ ａｎｄ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｉｎ
ｃｕｌｔｕｒｅ ｆｏｒ Ｓｃｈｌｅｍｍ􀆳ｓ ｃａｎａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１２ꎻ９６(１):
８２－８７
３７ Ｔｕｃｋｅｒ ＢＡꎬ Ｐａｒｋ ＩＨꎬ Ｑｉ ＳＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ｏｆ ａｄｕｌｔ ｍｏｕｓｅ
ｉＰＳ ｃｅｌｌ － ｄｅｒｉｖｅｄ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｒｅｃｕｒｓｏｒｓ ｒｅｓｔｏｒｅｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ａｎｄ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｍｉｃｅ. ＰｌｏＳ Ｏｎｅ ２０１２ꎻ６(４):ｅ１８９９２
３８ Ｚｈｕ Ｗꎬ Ｇｒａｍｌｉｃｈ ＯＷꎬ Ｌａｂｏｉｓｓｏｎｎｉｅｒｅ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ｏｆ
ｉＰＳＣ ｄｅｒｉｖｅｄ ＴＭ ｃｅｌｌｓ ｒｅｓｃｕｅｓ ｇｌａｕｃｏｍａ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅｓ ｉｎ ｖｉｖｏ. Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ
Ａｃａｄ Ｓｃｉ ＵＳＡ ２０１６ꎻ１１３(２５):３４９２－３５００
３９ Ｚｈｕ ＷꎬＪａｉｎ ＡꎬＧｒａｍｌｉｃｈ ＯＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ｏｆ ａｑｕｅｏｕｓ ｈｕｍｏｒ
ｏｕｔｆｌｏｗ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｉＰＳＣ － ｄｅｒｉｖｅｄ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ
ｃｅｉｌｓ ｉｎ ａ ｔｒａｎｓｇｅｎｉｃ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ
２０１７ꎻ５８(４):２０５４－２０６２
４０ Ｂｕｙｓ ＥＳꎬ Ｋｏ ＹＣꎬ Ａｌｔ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｏｌｕｂｌｅ Ｇｕａｎｙｌａｔｅ Ｃｙｃｌａｓｅ ａ１ －
Ｄｅｆｉｃｉｅｎｔ Ｍｉｃｅ: ａ ｎｏｖｅｌ ｍｕｒｉｎｅ ｍｏｄｅｌ ｆｏｒ Ｐｒｉｍａｒｙ Ｏｐｅｎ Ａｎｇｌｅ Ｇｌａｕｃｏｍａ.
ＰｌｏＳ Ｏｎｅ ２０１３ꎻ８(３):６５－６６
４１ 罗静ꎬ 张慧明ꎬ 魏为ꎬ 等. 干细胞移植治疗青光眼的研究进展. 中

华细胞与干细胞杂志:电子版 ２０１４ꎻ２:４９－５６
４２ Ｍａｎｕｇｕｅｒｒａ－Ｇａｇｎé Ｒꎬ Ｂｏｕｌｏｓ ＰＲꎬ Ａｍｍａｒ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ
ｏｆ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｔｉｓｓｕｅ ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｇｌａｕｃｏｍａ
ｍｏｄｅｌ ｔｈｒｏｕｇｈ ｌａｓｅｒ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｐａｒａｃｒｉｎｅ ｆａｃｔｏｒ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｏｇｅｎｉｔｏｒ
ｃｅｌｌ ｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔ. Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌｓ ２０１３ꎻ３１(６):１１３６－１１４８
４３ Ｈｅｒｒｍａｎｎ ＪＬꎬ Ｗａｎｇ Ｙꎬ Ａｂａｒｂａｎｅｌｌ ＡＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｃｏｎｄｉｔｉｏｎｉｎｇ
ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ ｗｉｔｈ ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ－ａｌｐｈａ ｉｍｐｒｏｖｅｓ
ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ－ｍｅｄｉａｔｅｄ ｃａｒｄｉｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ. Ｓｈｏｃｋ ２０１０ꎻ ３３(１):
２４－３０
４４ Ｒｏｓｏｖ􀅡 Ｉꎬ Ｍｏ Ｄꎬ Ｃａｐｏｃｃｉａ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｙｐｏｘｉｃ Ｐｒｅｃｏｎｄｉｔｉｏｎｉｎｇ Ｒｅｓｕｌｔｓ
ｉｎ Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ Ｍｏｔｉｌｉｔｙ ａｎｄ Ｉｍｐｒｏｖｅｄ Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ Ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｏｆ Ｈｕｍａｎ
Ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌｓ. Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌｓ ２００８ꎻ２６(８):２１７３－２１８２
４５ Ｔｒｉｖｅｄｉ Ｐꎬ Ｔｒａｙ Ｎꎬ Ｎｇｕｙｅｎ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ ｔｈｅｒａｐｙ
ｆｏｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ: ｈｅｌｐｉｎｇ ｐｅｏｐｌｅ ｓｏｏｎｅｒ ｏｒ ｌａｔｅｒ.
Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌｓ Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ２０１０ꎻ１９(７):１１０９－１１２０
４６ Ｔｈｏｌｐａｄｙ ＳＳꎬ Ｌｌｕｌｌ Ｒꎬ Ｏｇｌｅ ＲＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｉｐｏｓｅ Ｔｉｓｓｕｅ:Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌｓ ａｎｄ
Ｂｅｙｏｎｄ. Ｃｌｉｎ Ｐｌａｓｔｉｃ Ｓｕｒｇ ２００６ꎻ３３(１):５５－６２
４７ Ｚｈｏｕ Ｙꎬ Ｙｕｎ Ｈꎬ Ｙａｎｇ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ Ａｄｉｐｏｓｅ－ｄｅｒｉｖｅｄ Ｓｔｅｍ
Ｃｅｌｌｓ ｔｏ Ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ Ｍｅｓｈｗｏｒｋ Ｃｅｌｌｓ ｆｏｒ Ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ
Ｓｃｉ ２０１５ꎻ ５６(７):３２７９－３２７９
４８ Ｒａｖｉｏｌａ Ｇ. Ｓｃｈｗａｌｂｅ ｌｉｎｅ􀆳ｓ ｃｅｌｌｓ: ａ ｎｅｗ ｃｅｌｌ ｔｙｐｅ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ
ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｏｆ Ｍａｃａｃａ ｍｕｌａｔｔａ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ １９８２ꎻ２２(１):
４５－５６
４９ Ｓａｍｐｌｅｓ ＪＲꎬ Ｂｒａｄｌｅｙ ＪＭＢꎬ Ｂａｃｏｎ ＤＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ Ｒｅｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ
ｂｙ Ａｎｔｅｒｉｏｒ Ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ Ｍｅｓｈｗｏｒｋ Ｃｅｌｌｓ Ａｆｔｅｒ Ｌａｓｅｒ Ｔｒａｂｅｃｕｌｏｐｌａｓｔｙ. Ａｍ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ １９８９ꎻ １０７(１):１－６
５０ Ｍｃｇｏｗａｎ ＳＬꎬ Ｅｄｅｌｈａｕｓｅｒ ＨＦꎬ Ｐｆｉｓｔｅｒ ＲＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ ｍａｒｋｅｒｓ ｉｎ
ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｌｉｍｂｕｓ ａｎｄ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍ ｏｆ ｕｎｗｏｕｎｄｅｄ ａｎｄ
ｗｏｕｎｄｅｄ ｃｏｒｎｅａｓ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２００７ꎻ１３(３):１９８４－２０００
５１ Ｄｕ Ｙꎬ Ｒｏｈ ＤＳꎬ Ｍａｎｎ ＭＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｕｌｔｉｐｏｔｅｎｔ Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌｓ ｆｒｏｍ
Ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ Ｍｅｓｈｗｏｒｋ Ｂｅｃｏｍｅ Ｐｈａｇｏｃｙｔｉｃ ＴＭ Ｃｅｌｌｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ
Ｓｃｉ ２０１２ꎻ５３(３):１５６６－１５７５
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