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摘要
视网膜退行性疾病如视网膜色素变性、年龄相关性黄斑变
性等是临床主要一类致盲性眼病ꎬ病因复杂并对视力造成
不可逆性损伤ꎮ ＣＸ３ＣＲ１ 是趋化因子 ＣＸ３ＣＬ１ 的特异性
受体ꎬ二者通过对机体免疫系统的调控参与全身各项生理
功能及病理变化ꎮ 近年来研究指出 ＣＸ３ＣＲ１ 调节视网膜
小胶质细胞的活性及功能ꎬ二者在视网膜退行性疾病过程
中发挥重要作用ꎮ 本文就趋化因子受体 ＣＸ３ＣＲ１ 的结构
功能及其与小胶质细胞在视网膜退行性疾病中的作用研
究进行综述ꎬ为今后此类疾病研究及治疗提供思路及
方向ꎮ
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０引言
视网膜 退 行 性 疾 病 如 视 网 膜 色 素 变 性 ( ｒｅｔｉｎａｌ

ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａꎬ ＲＰ )、 年 龄 相 关 性 黄 斑 变 性 ( ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ
ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎꎬＡＲＭＤ)、糖尿病视网膜病变(ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＤＲ)等是一类致盲性眼病ꎬ虽然发病机制和临
床特点各不相同ꎬ但感光细胞进行性凋亡和视网膜色素上
皮细胞的功能障碍及损失是其共有的病理改变ꎬ最终导致
患者失明ꎮ 有研究表明 ＣＸ３ＣＲ１ 及其配体 ＣＸ３ＣＬ１ 参与
此类疾病的病理生理过程ꎬ而趋化因子受体 ＣＸ３ＣＲ１ 在视
网膜中由小胶质细胞特异性表达ꎬ在调节小胶质细胞活化
及神经元存活中发挥重要作用[１]ꎮ 由于 ＣＸ３ＣＲ１ 信号多
种功能和作用机制复杂ꎬ其在不同病理情况下发挥神经保
护和神经毒性作用的关系尚不清楚ꎮ 本文就趋化因子受
体 ＣＸ３ＣＲ１ 的结构、功能及其与小胶质细胞在视网膜退行
性疾病的作用研究做如下综述ꎮ
１ ＣＸ３ＣＲ１结构与生理功能

趋化因子的功能行使主要由趋化因子受体介导ꎬ参与
细胞的黏附与迁移[２]ꎮ ＣＸ３ＣＲ１ 是由 １ ０６５ 个核苷酸编
码、３５５ 个氨基酸组成的功能蛋白[３]ꎬ受 ＣＸ３ＣＲ１ 基因编
码的 Ｇ 蛋白偶联受体ꎬ含有 ７ 个跨膜区的结构形态ꎮ 人类
ＣＸ３ＣＲ１ 的编码基因在染色体上位于 ３ｐ２１ꎬ具有 ２ 个单核
苷酸 多 态 性 ( ｓｉｎｇｌｅ ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓꎬ ＳＮＰ ) 即
Ｖ２４９Ｉ( ｒｓ３７３２３７９ꎬ缬氨酸替换为异亮氨酸) 和 Ｔ２８０Ｍ
(ｒｓ３７３２３７８ꎬ苏氨酸替换为甲硫氨酸) [４－５]ꎮ Ｇ 蛋白能与
ＣＸ３ＣＲ１ 胞内区的相应结构产生结合ꎬ可引发相关的磷酸
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化反应ꎬ参与相应的信号转导[６－７]ꎮ 全身的单核细胞、树
突细胞和自然杀伤细胞可普遍表达 ＣＸ３ＣＲ１[８－９]ꎬ但这些
细胞在正常情况下很少能够通过血脑屏障进入健康大脑
中ꎬ因此认为 ＣＸ３ＣＲ１ 表达的唯一来源是小胶质细胞ꎮ

ＣＸ３ＣＲ１ 是趋化因子 ＣＸ３ＣＬ１ 的特异性、高亲和力受
体[１０－１１]ꎬ视网膜作为中枢神经系统的延伸ꎬ研究发现
ＣＸ３ＣＲ１ 受体在虹膜、睫状体、视网膜色素上皮、视网膜小
胶质细胞以及 Ｍüｌｌｅｒ 细胞上有表达[１２]ꎮ ＣＸ３ＣＲ１ 通过与
ＣＸ３ＣＬ１ 的结合介导细胞的迁移和黏附ꎬ对流动的单核细
胞、Ｔ 细胞、ＮＫ 细胞的黏附作用强[１３－１４]ꎮ 研究发现在多种
疾病中 ＣＸ３ＣＬ１－ＣＸ３ＣＲ１ 与小胶质细胞关系密切ꎬ提供了
视网膜神经元和小胶质细胞之间的细胞间信号传导方式ꎬ
已成为多种疾病新的治疗介入点ꎮ
２ ＣＸ３ＣＲ１与小胶质细胞

ＣＸ３ＣＲ１ 作为趋化因子受体在机体的神经组织、淋巴
组织及髓细胞系等系统均有表达[１５－１６]ꎬ而在中枢神经系
统及视网膜中则由小胶质细胞特异性表达ꎮ 小胶质细胞
是在中枢神经系统(ｃｅｎｔｒａｌ ｎｅｒｖｏｕｓ ｓｙｓｔｅｍꎬＣＮＳ)和视网膜
中的一类胶质细胞ꎬ作为免疫监控及免疫效应细胞ꎬ同时
在视网膜发育阶段对维持视网膜的生长及神经发生稳定
具有关键作用[１７]ꎮ 在正常情况下ꎬ小胶质细胞呈现静息
状态ꎬ通过宿主监测、组织修复以维持自身平衡稳定ꎮ 当
出现代谢异常、损伤、炎症时小胶质细胞被激活ꎬ活化的小
胶质细胞发生显著形态改变为“阿米巴样” [１８]ꎬ进而发挥
作用ꎮ

ＣＸ３ＣＲ１ 在小胶质细胞表面高度表达ꎬＣＸ３ＣＬ１ 则表
达于健康视网膜神经元及细胞ꎮ 有研究表明ꎬ小胶质细胞
可通过 ＣＸ３ＣＬ１－ＣＸ３ＣＲ１ 信号通路影响光感受器细胞形
成ꎬ缺失 ＣＸ３ＣＲ１ 信号通路可导致纤毛蛋白分布的改变和
外节段无法延伸ꎬ最终致视锥细胞受损[１９]ꎮ

ＣＸ３ＣＬ１－ＣＸ３ＣＲ１ 对小胶质细胞的作用表现出疾病
及器官特异性ꎬ在不同的疾病模型或致病机制中ꎬ表现出
不同作用甚至相反ꎮ 一方面ꎬ在外伤、炎症等急性损伤性
疾病中ꎬＣＸ３ＣＬ１－ＣＸ３ＣＲ１ 诱导小胶质细胞激活ꎬ促使其
迁移到受损部位ꎬ发挥吞噬细胞的毒性作用ꎬ引起分泌多
种炎症因子包括 ＮＯ、ＴＮＦ －α、 ＩＬ － １β 等造成神经元损
伤[２０]ꎻ另一方面ꎬ在某些退行性疾病中 ＣＸ３ＣＬ１－ＣＸ３ＣＲ１
表现出可抑制小胶质细胞而发挥对神经元的保护作
用[２１]ꎮ 随着对趋化因子及其受体的发现及功能研究ꎬ发
现 ＣＸ３ＣＬ１－ＣＸ３ＣＲ１ 与小胶质细胞的活化之间存在着十
分密切的关系ꎬ可作为抑制小胶质细胞活化的一个环节或
靶点ꎮ 在许多视网膜疾病模型中ꎬ维持适当水平的信号可
能具有重要的致病性ꎬ如 ＣＸ３ＣＲ１ 信号降低与疾病转归恶
化和小胶质细胞活化增加有关ꎮ 因此ꎬＣＸ３ＣＬ１－ＣＸ３ＣＲ１
与小胶质细胞的功能要在具体的疾病模型中进行具体
分析ꎮ
３ ＣＸ３ＣＲ１与小胶质细胞在视网膜退行性疾病中的作用
３.１视网膜色素变性　 ＲＰ 是人类严重的视力障碍最常见
的原因之一ꎬ致病基因突变、细胞应激、炎症反应和视网膜
重塑等与 ＲＰ 的发病机制有关ꎬ其结果是感光细胞的丢失
凋亡ꎬ导致视力丧失和夜盲[２２]ꎮ 在 ＲＰ 眼中小胶质细胞受
凋亡光感受器的吸引ꎬ从视网膜内层移行至外层ꎬ吞噬变
性的光感受器胞质成分ꎬ并且激活的小胶质细胞也释放一
些毒性物质ꎬ损害周围正常神经元[２３]ꎮ

有研究发现视网膜小胶质细胞活化导致 ＲＰ 视网膜

严重受损[２４]ꎬ其证实 ＣＸ３ＣＲ１ 缺陷导致外核层 ( ｏｕｔｅｒ
ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒꎬＯＮＬ)中活化小胶质细胞的积累增多并且光
感受器脆弱性增加ꎮ ｒｄ１０ 小鼠视网膜的小胶质细胞激活
发生在神经退行性变之前ꎬ表现为 ＣＸ３ＣＲ１ꎬＡｉｆ１ꎬＩｒｆ８ 等
小胶质细胞特异性基因表达上调[２５]ꎮ 在 ＣＸ３ＣＲ１ 敲除
ｒｄ１０ 小鼠中观察到 ＯＮＬ 变薄ꎬ表明 ＣＸ３ＣＲ１ 缺乏导致额
外的视杆细胞损失ꎬ也加剧了视锥细胞的形态变化和功能
丧失ꎮ ＣＸ３ＣＲ１ 敲除的 ｒｄ１０ 小鼠视网膜中小胶质细胞向
感光细胞层的浸润显著增加ꎬ并加速感光细胞凋亡和萎
缩ꎻ缺乏 ＣＸ３ＣＲ１ 的小胶质细胞显示吞噬作用增强ꎬ增加
炎症细胞因子和小胶质细胞激活标志物的表达ꎻ当外源性
ＣＸ３ＣＬ１ 给药则可增加 ｒｄ１０ 视网膜中 ＣＸ３ＣＬ１－ＣＸ３ＣＲ１
的信号传导ꎬ有效减少小胶质细胞浸润、吞噬作用和激活ꎬ
改善光感受器变性的结构和功能特征[２６]ꎮ ＣＸ３ＣＬ１ －
ＣＸ３ＣＲ１ 可抑制 ｒｄ１０ 视网膜中的小胶质细胞活化ꎬ并且
ＣＸ３ＣＲ１ 缺陷导致额外的小胶质细胞活化对光感受器存
活发挥额外的神经毒性作用ꎮ 有研究者采用孕酮类似物
诺孕酮 ( Ｎｏｒｇｅｓｔｒｅｌ) 治疗可上调 ＣＸ３ＣＬ１ －ＣＸ３ＣＲ１ 信号
ＲＮＡ 水平ꎬ进而调节视网膜小胶质细胞的活化和迁移来
保护神经元[２７]ꎮ 而采用 ＲＰ 的视网膜光损伤模型鼠ꎬ研究
指出其光感受器细胞 ＣＸ３ＣＬ１ 的表达明显上调ꎬ小胶质细
胞的活化、ＣＸ３ＣＬ１ 的上调程度与视网膜神经细胞的损伤
程度呈正相关性[２８]ꎮ 视网膜光损伤模型大鼠中视网膜
ＣＸ３ＣＲ１ 和 ＣＸ３ＣＬ１ 蛋白 ＩＯＤ 值、蛋白相对表达量均明显
高于对照组ꎬ表明在视网膜损伤过程中有一定作用[２９]ꎮ
视网膜光损伤过程中 ＣＸ３ＣＬ１ 与 ＣＸ３ＣＲ１ 对小胶质细胞
发挥诱导活化的作用ꎬ趋化后者生成 ＴＮＦ－α、ＩＬ－１β 等炎
症因子ꎬ诱导过度炎症反应ꎬ造成神经损伤ꎬ进而加重光感
受器细胞凋亡ꎮ

最近有研究表明ꎬ通过 ＣＸ３ＣＬ１－ＣＸ３ＣＲ１ 信号通路小
胶质细胞还可影响光感受器的形成ꎬＣＸ３ＣＲ１ 信号通路的
缺失可导致纤毛蛋白分布的改变和外节段延伸的失败并
最终导致视锥细胞的受损[３０]ꎮ 而 ＣＸ３ＣＬ１ 是维持小胶质
细胞稳态的调节器ꎬ在没有损伤的情况下防止小胶质细胞
的过度活化ꎬ同时在炎症发作期间促进小胶质细胞和星形
胶质细胞的活化[３１－３２]ꎮ 小胶质细胞的激活与光感受器的
损伤有着直接联系ꎬ通过 ＣＸ３ＣＬ１－ＣＸ３ＣＲ１ 信号通路调控
小胶质细胞活性可能成为阻止神经元细胞损伤和提高存
活的一种治疗方式ꎮ
３.２ 糖尿病视网膜病变 　 作为世界范围内的严重致盲眼
病ꎬＤＲ 的发病率日趋增长ꎮ ＤＲ 在临床上可分为两种阶
段:( １) 早期非增生性阶段 ( ｎｏｎ － ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＮＰＤＲ)ꎬ其特征是血管渗透性增加ꎬ视网膜微
血管系统变性ꎬ基底膜增厚以及视网膜毛细血管中的周细
胞丧失ꎻ(２)晚期增生性阶段(ＰＤＲ)则涉及病理性新生血
管形成、玻璃体出血以及视网膜脱离[３３]ꎮ 研究指出在 ＤＲ
出现微血管障碍前神经元细胞就已经出现病理改变[３４]ꎬ
表现为视网膜神经节细胞凋亡增加、神经胶质细胞反应性
增高和小胶质细胞活化等[３５]ꎮ 研究显示在早期 ＤＲ 的
ＮＰＤＲ 阶段视网膜活化的小胶质细胞可在尚未出现微血
管病变及神经元坏死之前检测出来ꎬ进而表明小胶质细胞
在 ＤＲ 早期已经能够产生相应作用[３２]ꎮ

在早期 ＤＲ 中 ＣＸ３ＣＲ１ 调控小胶质细胞功能形态变
化ꎮ 研究使用 ＣＸ３ＣＲ１ 基因敲除 Ｉｎｓ２ 糖尿病小鼠发现视
网膜中小胶质细胞网状结构的紊乱ꎬ表现出无规则排列ꎬ
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呈现典型活化形态ꎬ而视网膜中还未出现微血管病变和神
经元的坏死ꎻ小胶质细胞的活化时间明显缩短ꎬ显著加重
网状结构破坏ꎬ同时 ＣＸ３ＣＲ１ 基因敲除后小鼠视网膜不断
堆积数量众多的巨噬细胞ꎬ为小胶质细胞活化迁移的重要
标识[３６]ꎮ Ｉｎｓ２ＡｋｉｔａＣＸ３ＣＲ１ 敲除小鼠在 ２０ 周龄时即表现视
网膜神经节细胞(ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌꎬＲＧＣ)层神经元细胞
数量减少ꎬ小胶质细胞数量增加和星形胶质细胞反应降
低[３７]ꎮ ＣＸ３ＣＲ１ 缺失的情况下小胶质细胞反应失调导致
了 ＤＲ 神经元的炎症介导性损伤ꎮ ＣＸ３ＣＲ１ 缺失的 ＤＲ 小
鼠中全身炎症导致纤维蛋白原外渗区域中增殖的小胶质
细胞呈现强烈血管周围聚集ꎬ并诱导小胶质细胞和星形胶
质细胞中炎症因子 ＩＬ－１β 表达[３８－４０]ꎮ

ＣＸ３ＣＲ１ 缺失加速 ＤＲ 视网膜血管的病理改变ꎬ增加
视网膜细胞的凋亡ꎬ同时激活局部小胶质细胞或巨噬细胞
浸润[４０]ꎮ ＣＸ３ＣＲ１ 在 ＤＲ 模型中高度表达发挥对神经元
保护ꎬ其抑制小胶质细胞活化的效应也被证实ꎮ 有研究指
出增生性 ＤＲ 组患者玻璃体腔的 ＣＸ３ＣＬ１ 表达水平较对
照组显著上升ꎬ伴随血管内皮细胞出现自身显著加强的趋
化性ꎬ表明在增生性 ＤＲ 中视网膜新生血管的形成有
ＣＸ３ＣＬ１－ＣＸ３ＣＲ１ 参与[４１]ꎮ ＤＲ 中丧失 ＣＸ３ＣＬ１－ＣＸ３ＣＲ１
信号可引起小胶质细胞活化失调ꎬ进而破坏全身炎症过程
中视网膜的血管完整性ꎬ因此调节 ＣＸ３ＣＲ１ 信号传导可能
是减轻糖尿病视网膜组织病理变化的相关替代方法ꎮ
３.３年龄相关性黄斑变性 　 ＡＲＭＤ 是一种致盲性的眼底
疾病并已成为发达国家老年人失明的主要原因[４２]ꎮ 人类
ＣＸ３ＣＲ１ 的编码基因在染色体上位于 ３ｐ２１ꎬ具有 ２ 个 ＳＮＰ
为 Ｖ２４９Ｉ 和 Ｔ２８０Ｍ[５]ꎮ 有研究对 ＡＲＭＤ 患者 ＣＸ３ＣＲ１ 两
个 ＳＮＰ 的等位基因的关联程度进行检测分析发现其可能
与 ＡＲＭＤ 的易感性相关[４３－４４]ꎮ 对 ８２７ 例 ＡＲＭＤ 患者进行
基因分型发现 ＡＲＭＤ 的风险增加与 ＣＸ３ＣＲ１ 两个等位基
因的多态性显著相关[４５]ꎮ 在携带 Ｍ２８０ 等位基因的
ＡＲＭＤ 患者眼中ꎬ黄斑区 ＣＸ３ＣＲ１ 水平比周围视网膜低ꎬ
但在健康人眼中未检测到类似差异[４６]ꎬ证实 ＣＸ３ＣＲ１ 的
多态性可能是 ＡＲＭＤ 发病的危险因素之一ꎮ

在 ＡＲＭＤ 患者眼底视网膜变性及 ＣＮＶ 发生部位可发
现大量小胶质细胞的聚集ꎬ积聚的小胶质细胞则表达
ＣＸ３ＣＲ１ 阳性ꎬ并在玻璃膜疣中发现 ＣＸ３ＣＲ１ 沉积物ꎬ故
ＣＸ３ＣＲ１ 阳性小胶质细胞的积聚可能与 ＡＲＭＤ 玻璃膜疣
形成、光感受器变性及新生血管形成有关[４７]ꎮ 新生血管
性 ＡＲＭＤ 患者视网膜中 ＣＤ８＋Ｔ 细胞上 ＣＸ３ＣＲ１ 的表达显
著降低[４８]ꎮ 采用 ＡＲＭＤ 的经典动物模型 ＣＸ３ＣＲ１ 基因敲
除小鼠模型进行研究ꎬ有研究观察发现活化后的小胶质细
胞形态出现肿胀变性ꎬ导致在其病变部位呈现出玻璃膜疣
样改变ꎬ光感受器外节盘膜出现脱落[４９]ꎮ 通过将视网膜
中表达 ＣＸ３ＣＲ１ 的小胶质细胞募集至病变部位ꎬ并与外层
视网膜细胞的相互作用对视网膜变性起到调节作用[５０]ꎮ
在 ＣＸ３ＣＲ１ 基因敲除鼠视网膜中检测到数量众多的活化
小胶质细胞ꎬ小胶质细胞 ＣＸ３ＣＲ１ 依赖性的堆积在视网膜
内发挥作用与实验性 ＣＮＶ 的恶化相关ꎬ疾病发展也因此
进一步加重ꎮ 随着 ＣＸ３ＣＲ１ 基因敲除鼠年龄增长ꎬ其视网
膜中可见局灶性的视网膜色素上皮(ＲＰＥ)及光感受器的
萎缩ꎬ与 ＡＲＭＤ 的改变类似[５１]ꎮ 也有研究指出[５２] 敲除
ＣＸ３ＣＲ１ 基因的小鼠表现出视网膜退行性改变如萎缩的
光感受器细胞ꎬ而湿性、进行性 ＡＲＭＤ 的典型改变尚未被
发现ꎮ 当 ＣＸ３ＣＲ１ 基因敲除鼠暴露在光损伤的环境中ꎬ发

现视网膜更容易在慢性光损伤的刺激下呈现 ＡＲＭＤ 病
变ꎬＴＮＦ － α 等炎症因子的含量也因此上升[５３]ꎮ 缺乏
ＣＸ３ＣＲ１ 可能引发视网膜 ＲＰＥ 及光感受器的萎缩ꎬ病变情
况可在光损伤等外界因素的影响下呈现进一步加重的趋
势ꎮ 在 ＡＲＭＤ 动物模型中ꎬＣＸ３ＣＲ１ 具有抑制小胶质细胞
活化ꎬ保护神经元作用ꎮ 故对 ＣＸ３ＣＲ１ 与小胶质细胞展开
大量深入研究ꎬ已成为 ＡＲＭＤ 治疗的重要靶点ꎮ
３.４ 青光眼 　 青光眼是一类导致不可逆性失明的神经退
行性疾病ꎬ患者视力逐渐丧失终致失明[５４]ꎬ其病理特征在
于视网膜神经节细胞及其轴突逐渐消亡ꎬ视网膜神经纤维
层变薄和视盘凹陷[５５]ꎬ具体病因和发病机制尚不清楚ꎮ
尽管眼内压升高是其发病主要因素之一ꎬ但与免疫机制有
关的因素在青光眼发病机制中也起着关键作用[５６]ꎮ 小胶
质细胞作为中枢神经系统及视网膜中的免疫细胞ꎬ在青光
眼的人类和动物模型的研究中均显示出小胶质细胞是青
光眼中神经炎症过程持久化的重要因素[５７]ꎬ其长期过度
活化导致神经元细胞变性ꎬ尤其是 ＲＧＣ 的丧失[５８]ꎮ 神经
胶质细胞的活化在疾病早期引起青光眼损害的发展[５９]ꎬ
在青光眼动物模型中仅在眼压升高后 ２ｈ 小胶质细胞表达
明显增加并早于 ＲＧＣ 死亡[６０]ꎮ

在慢性青光眼和高眼压的动物模型中早期小胶质细
胞即在视网膜、视神经、视路中激活并重新分布[６１－６２]ꎮ 在
短暂性眼内压( ＩＯＰ)升高的青光眼模型小鼠中ꎬＣＸ３ＣＲ１
缺失会增强小胶质细胞的神经毒性作用ꎬ进而引起更为广
泛的 ＲＧＣ 丢失ꎬ提示 ＣＸ３ＣＲ１ 可在 ＩＯＰ 升高下抑制小胶
质细胞的激活[６３]ꎮ 在慢性青光眼模型 ＤＢＡ / ２Ｊ 小鼠中ꎬ
ＣＸ３ＣＲ１ 基因敲除后发现视神经头早期的小胶质细胞增
生与神经病理的晚期严重程度显著相关[６４]ꎮ 研究表明
ＣＸ３ＣＲ１ 缺失可增加 ＲＧＣ 数量的早期下降并加剧 ＲＧＣ 轴
突功能障碍ꎬ同时 ＣＸ３ＣＬ１ 信号丧失促进营养不良的 ＲＧＣ
产生ꎬ加剧轴突运输功能障碍ꎮ 缺乏 ＣＸ３ＣＲ１ 可导致
ＤＢＡ / ２Ｊ 小鼠视网膜髓样细胞中一氧化氮合酶 ２(ＮＯＳ－２)
的表达增加ꎬ引起 Ｃｃｒ２＋单核细胞 / 巨噬细胞浸润的增强并
选择性地加剧轴突运输功能障碍[６５]ꎮ 因此研究 ＣＸ３ＣＲ１
对青光眼 ＲＧＣ 的作用机制可成为疾病新的治疗介入点ꎮ
４结语

综上ꎬＣＸ３ＣＲ１ 及其配体 ＣＸ３ＣＬ１ 引导的信号通路对
小胶质细胞进行调控以发挥对神经元及视网膜细胞组织
的效应作用ꎮ ＣＸ３ＣＬ１－ＣＸ３ＣＲ１ 的作用机制复杂多样ꎬ在
不同疾病、不同作用途径中其效应作用不同甚至相反ꎮ 不
断深入研究 ＣＸ３ＣＲ１ 功能和其对视网膜小胶质细胞的调
控和功能重建ꎬ有助于干预小胶质细胞活化后的促炎、自
身免疫、自噬等效应作用ꎬ保留免疫监视和保护视网膜的
有益功能ꎮ 对于 ＣＸ３ＣＲ１ 及其配体 ＣＸ３ＣＬ１ 的多角度不
断探索研究为视网膜退行性病变提供重要的研究方向与
思路ꎬ也为防治视网膜退行性疾病提供了新的治疗研究
靶点ꎮ
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Ｉｍｍｕｎｅ Ｎｅｔｗ ２０１８ꎻ１８(１):ｅ５
３ Ｅｔｅｒ Ｎꎬ Ｅｎｇｅｌ ＤＲꎬ Ｍｅｙｅｒ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎ ｖｉｖｏ ｖｉｓｕａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ
ｃｅｌｌｓꎬ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓꎬ ａｎｄ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ｔｏ ｌａｓｅｒ － ｉｎｄｕｃｅｄ

５６３１

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２１ꎬ Ｎｏ.８ Ａｕｇ. ２０２１　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



ｄａｍａｇｅ ｉｎ ｔｈｅ ｆｕｎｄｕｓ ｏｆ ｔｈｅ ｅｙｅ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００８ꎻ４９(８):
３６４９－３６５８
４ Ｃｈａｎ ＣＣꎬ Ｔｕｏ Ｊꎬ Ｂｏｊａｎｏｗｓｋｉ ＣＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ＣＸ３ＣＲ１ ｓｉｎｇｌｅ
ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ａｎｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｎ ａｒｃｈｉｖｅｄ ｅｙｅｓ ｗｉｔｈ ａｇｅ －
ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｈｉｓｔｏｌ Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌ ２００５ꎻ２０(３):８５７－８６３
５ 陈海霞ꎬ 张璐. 年龄相关性黄斑变性与单核甘酸多态性相关性的
研究进展. 国际免疫学杂志 ２０１６ꎻ３９(６):６０４－６０７
６ Ｆｕｒｕｉｃｈｉ Ｋꎬ Ｇａｏ ＪＬꎬ Ｍｕｒｐｈｙ ＰＭ. Ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ＣＸ３ＣＲ１
ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｒｅｎａｌ ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ａｆｔｅｒ ｉｓｃｈｅｍｉａ－ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ. Ａｍ Ｊ
Ｐａｔｈｏｌ ２００６ꎻ１６９(２):３７２－３８７
７ Ｉｍａｉ Ｔꎬ Ｈｉｅｓｈｉｍａ Ｋꎬ Ｈａｓｋｅｌｌ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ＣＸ３ＣＲ１ꎬ ｗｈｉｃｈ ｍｅｄｉａｔｅｓ ｂｏｔｈ
ｌｅｕｋｏｃｙｔｅ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ａｄｈｅｓｉｏｎ. Ｃｅｌｌ １９９７ꎻ９１(４):５２１－５３０
８ Ｈａｒｒｉｓｏｎ ＪＫꎬ Ｊｉａｎｇ Ｙꎬ Ｃｈｅｎ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｏｌｅ ｆｏｒ ｎｅｕｒｏｎａｌｌｙ ｄｅｒｉｖｅｄ
ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ ｉｎ ｍｅｄｉａｔｉｎｇ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｎｅｕｒｏｎｓ ａｎｄ ＣＸ３ＣＲ１ －
ｅｘｐｒｅｓｓｉｎｇ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ. ＰＮＡＳ １９９８ꎻ９５(１８):１０８９６－１０９０１
９ Ｊｕｎｇ Ｓꎬ Ａｌｉｂｅｒｔｉ Ｊꎬ Ｇｒａｅｍｍｅｌ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ＣＸ(３) ＣＲ１ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｂｙ ｔａｒｇｅｔｅｄ ｄｅｌｅｔｉｏｎ ａｎｄ ｇｒｅｅｎ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｒｅｐｏｒｔｅｒ ｇｅｎｅ ｉｎｓｅｒｔｉｏｎ. Ｍｏｌ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌ ２０００ꎻ２０(１１):４１０６－４１１４
１０ Ｍｉｚｕｔａｎｉ Ｍꎬ Ｐｉｎｏ ＰＡꎬ Ｓａｅｄｅｒｕｐ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｂｕｔ
ｎｏｔ ＣＣＲ２ ｉｓ ｐｒｅｓｅｎｔ ｏｎ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｆｒｏｍ ｅｍｂｒｙｏｎｉｃ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｔｈｒｏｕｇｈｏｕｔ
ａｄｕｌｔｈｏｏｄ. Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２０１２ꎻ１８８(１):２９－３６
１１ Ｇｏｍｅｚ Ｐｅｒｄｉｇｕｅｒｏ Ｅꎬ Ｓｃｈｕｌｚ Ｃꎬ Ｇｅｉｓｓｍａｎｎ Ｆ. Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ
ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ｏｆ “ ｒｅｓｉｄｅｎｔ” ｍｙｅｌｏｉｄ ｃｅｌｌｓ: ｔｈｅ ｃａｓｅ ｏｆ ｔｈｅ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ. Ｇｌｉａ
２０１３ꎻ６１(１):１１２－１２０
１２ Ｋａｒｌｓｔｅｔｔｅｒ Ｍꎬ Ｗａｌｃｚａｋ Ｙꎬ Ｗｅｉｇｅｌｔ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｎｏｖｅｌ ａｃｔｉｖａｔｅｄ
ｍｉｃｒｏｇｌｉａ / ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ＷＡＰ ｄｏｍａｉｎ ｐｒｏｔｅｉｎꎬ ＡＭＷＡＰꎬ Ａｃｔｓ ａｓ ａ ｃｏｕｎｔｅｒ－
ｒｅｇｕｌａｔｏｒ ｏｆ ｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ. Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２０１０ꎻ １８５ ( ６ ):
３３７９－３３９０
１３ Ｄｏｎｇ Ｌꎬ Ｎｏｒｄｌｏｈｎｅ Ｊꎬ Ｇｅ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔ ｃｅｌｌ ＣＸ３ＣＲ１ ｍｅｄｉａｔｅｓ ｅｘｃｅｓｓ
ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｒｅｎａｌ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ. Ｊ Ａｍ Ｓｏｃ Ｎｅｐｈｒｏｌ ２０１６ꎻ
２７(６):１７５３－１７６４
１４ Ｃｈａｎ ＣＣꎬ Ｒｏｓｓ ＲＪꎬ Ｓｈｅｎ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｃｌ２ / Ｃｘ３ｃｒ１－ｄｅｆｉｃｉｅｎｔ ｍｉｃｅ: ａｎ
ａｎｉｍａｌ ｍｏｄｅｌ ｆｏｒ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｒｅｓ
２００８ꎻ４０(３－４):１２４－１２８
１５ Ｌｉａｎｇ ＫＪꎬ Ｌｅｅ ＪＥꎬ Ｗａｎｇ ＹＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｙｎａｍｉｃ ｂｅｈａｖｉｏｒ
ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｂｙ ＣＸ３ＣＲ１ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ
２００９ꎻ５０(９):４４４４－４４５１
１６ Ｓａｓｍｏｎｏ ＲＴꎬ Ｏｃｅａｎｄｙ Ｄꎬ Ｐｏｌｌａｒｄ ＪＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｃｏｌｏｎｙ－
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ ｆａｃｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ － ｇｒｅｅｎ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ ｔｒａｎｓｇｅｎｅ ｉｓ
ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ｔｈｒｏｕｇｈｏｕｔ ｔｈｅ ｍｏｎｏｎｕｃｌｅａｒ ｐｈａｇｏｃｙｔｅ ｓｙｓｔｅｍ ｏｆ ｔｈｅ ｍｏｕｓｅ.
Ｂｌｏｏｄ ２００３ꎻ１０１(３):１１５５－１１６３
１７ Ｓｃｈａｆｅｒ ＤＰꎬ Ｌｅｈｒｍａｎ ＥＫꎬ Ｋａｕｔｚｍａｎ ＡＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｓｃｕｌｐｔ
ｐｏｓｔｎａｔａｌ ｎｅｕｒａｌ ｃｉｒｃｕｉｔｓ ｉｎ ａｎ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ － ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｍａｎｎｅｒ. Ｎｅｕｒｏｎ ２０１２ꎻ７４(４):６９１－７０５
１８ Ｂｉｂｅｒ Ｋꎬ Ｎｅｕｍａｎｎ Ｈꎬ Ｉｎｏｕｅ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｎａｌ ‘Ｏｎ’ ａｎｄ ‘Ｏｆｆ’
ｓｉｇｎａｌｓ ｃｏｎｔｒｏｌ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ. Ｔｒｅｎｄｓ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２００７ꎻ３０(１１):５９６－６０２
２０ Ｃａｒｄｏｎａ ＡＥꎬ Ｐｉｏｒｏ ＥＰꎬ Ｓａｓｓｅ ＭＥꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｎｔｒｏｌ ｏｆ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ
ｎｅｕｒｏｔｏｘｉｃｉｔｙ ｂｙ ｔｈｅ ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ. Ｎａｔ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２００６ꎻ ９ ( ７):
９１７－９２４
２１ Ｃｈｏ ＳＨꎬ Ｓｕｎ Ｂꎬ Ｚｈｏｕ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. ＣＸ３ＣＲ１ ｐｒｏｔｅｉｎ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｍｏｄｕｌａｔｅｓ
ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ａｇａｉｎｓｔ ｐｌａｑｕｅ － ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ
ｄｅｆｉｃｉｔｓ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｊ Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍ ２０１１ꎻ２８６
(３７):３２７１３－３２７２２
２２ Ｉｌｌｉｎｇ ＭＥꎬ Ｒａｊａｎ ＲＳꎬ Ｂｅｎｃｅ ＮＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｒｈｏｄｏｐｓｉｎ ｍｕｔａｎｔ ｌｉｎｋｅｄ ｔｏ
ａｕｔｏｓｏｍａｌ ｄｏｍｉｎａｎｔ ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ ｉｓ ｐｒｏｎｅ ｔｏ ａｇｇｒｅｇａｔｅ ａｎｄ
ｉｎｔｅｒａｃｔｓ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｕｂｉｑｕｉｔｉｎ ｐｒｏｔｅａｓｏｍｅ ｓｙｓｔｅｍ. Ｊ Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍ ２００２ꎻ２７７
(３７):３４１５０－３４１６０
２３ Ｇｕｐｔａ Ｎꎬ Ｂｒｏｗｎ ＫＥꎬ Ｍｉｌａｍ ＡＨ. Ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｉｎ ｈｕｍａｎ
ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａꎬ ｌａｔｅ － ｏｎｓｅｔ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎꎬ ａｎｄ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ
ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２００３ꎻ７６(４):４６３－４７１
２４ Ｐｅｎｇ Ｂꎬ Ｘｉａｏ Ｊꎬ Ｗａｎｇ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ

ｉｓ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ. Ｊ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１４ꎻ３４(２４):８１３９－８１５０
２５ Ｂｌａｎｋ Ｔꎬ Ｇｏｌｄｍａｎｎ Ｔꎬ Ｋｏｃｈ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅａｒｌｙ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ
ｐｒｅｃｅｄｅｓ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ＣＮＧＢ１－ｌｉｎｋｅｄ
ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ. Ｆｒｏｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２０１７ꎻ８:１９３０
２６ Ｚａｂｅｌ ＭＫꎬ Ｚｈａｏ Ｌꎬ Ｚｈａｎｇ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｐｈａｇｏｃｙｔｏｓｉｓ ａｎｄ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｓ ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｂｙ ＣＸ３ＣＬ１－
ＣＸ３ＣＲ１ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ. Ｇｌｉａ ２０１６ꎻ６４
(９):１４７９－１４９１
２７ Ｒｏｃｈｅ ＳＬꎬ Ｗｙｓｅ－Ｊａｃｋｓｏｎ ＡＣꎬ Ｇóｍｅｚ－Ｖｉｃｅｎｔｅ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｇｅｓｔｅｒｏｎｅ
ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ－ｄｒｉｖｅｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｓｔｉｍｕｌａｔｅｓ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ
ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ－ＣＸ３ＣＲ１ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１６ꎻ１１(１１):ｅ０１６５１９７
２８ Ｚｈａｎｇ Ｍꎬ Ｘｕ ＧＺꎬ Ｌｉｕ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ / ＣＸ３ＣＲ１
ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｉｎ ｌｉｇｈｔ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ
ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１２ꎻ７(４):ｅ３５４４６
２９ 张帆ꎬ 付敏ꎬ 郑平ꎬ 等. ＣＸ３ＣＬ１ 及其受体在视网膜光损伤大鼠中
的表达及意义. 临床眼科杂志 ２０１９ꎻ２７(３):２７６－２７９
３０ Ｊｏｂｌｉｎｇ ＡＩꎬ Ｗａｕｇｈ Ｍꎬ Ｖｅｓｓｅｙ ＫＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ
Ｃｘ３ｃｒ１ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｔｈｅ ｐｏｓｔｎａｔａｌ ｍａｔｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒｓ. Ｊ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１８ꎻ３８(２０):４７０８－４７２３
３１ Ｚｈａｎｇ Ｙꎬ Ｚｈａｏ Ｌꎬ Ｗａｎｇ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｐｏｐｕｌａｔｉｎｇ ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ
ｒｅｓｔｏｒｅ ｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓ ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｕｎｄｅｒ ＣＸ３ＣＬ１ － ＣＸ３ＣＲ１
ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ. Ｓｃｉ Ａｄｖ ２０１８ꎻ４(３):ｅａａｐ８４９２
３２ Ｇａｕｃｈｅｒ Ｄꎬ Ｃｈｉａｐｐｏｒｅ ＪＡꎬ Ｐâｑｕｅｓ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｏｃｃｕｒ
ｗｉｔｈｏｕｔ ｎｅｕｒａｌ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｖｉｓｉｏｎ Ｒｅｓ ２００７ꎻ４７(５):
６１２－６２３
３３ Ｌｅｃｈｎｅｒ Ｊꎬ Ｏ􀆳Ｌｅａｒｙ ＯＥꎬ Ｓｔｉｔｔ ＡＷ. Ｔｈｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｖｉｓｉｏｎ Ｒｅｓ ２０１７ꎻ１３９:７－１４
３４ Ｔａｍ Ｊꎬ Ｄｈａｍｄｈｅｒｅ ＫＰꎬ Ｔｉｒｕｖｅｅｄｈｕｌａ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｂｃｌｉｎｉｃａｌ ｃａｐｉｌｌａｒｙ
ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｎｏｎ－ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｏｐｔｏｍ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１２ꎻ８９
(５):Ｅ６９２－Ｅ７０３
３５ Ｗｈｉｔｍｉｒｅ Ｗꎬ Ａｌ － Ｇａｙｙａｒ ＭＭꎬ Ａｂｄｅｌｓａｉｄ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｔｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒｓ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｄｅａｔｈ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ｗｈａｔ ｗｅ ｈａｖｅ
ｌｅａｒｎｅｄ ｓｏ ｆａｒ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２０１１ꎻ１７:３００－３０８
３６ Ｋｅｚｉｃ ＪＭꎬ Ｃｈｅｎ ＸＴꎬ Ｒａｋｏｃｚｙ ＥＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｇｅ ａｎｄ
Ｃｘ３ｃｒ１ ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｏｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｉｎ ｔｈｅ Ｉｎｓ２ ( Ａｋｉｔａ ) ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｍｏｕｓｅ. Ｉｎｖｅｓｔｉｇ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１３ꎻ５４(１):８５４－８６３
３７ Ｃａｒｄｏｎａ Ｓａｎｄｒａ Ｍꎬ Ｍｅｎｄｉｏｌａ Ａｎｄｒｅｗ Ｓꎬ Ｙａｎｇ Ｙａ － Ｃｈｉｎꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｏｆ Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ Ｓｉｇｎａｌｉｎｇ Ｌｅａｄｓ ｔｏ Ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ Ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ
Ｎｅｕｒｏｎａｌ Ｄａｍａｇｅ ｉｎ ｔｈｅ Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｒｅｔｉｎａ. ＡＳＮ Ｎｅｕｒｏ ２０１５ꎻ ７ ( ５ ):
６０１－６０５
３８ Ｍｅｎｄｉｏｌａ ＡＳꎬ Ｇａｒｚａ Ｒꎬ Ｃａｒｄｏｎａ ＳＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｐｅｒｉｖａｓｃｕｌａｒ ｃｌｕｓｔｅｒｉｎｇ ｏｆ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ａｎｄ ｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎ ｌｅａｋａｇｅ
ｄｕｒｉｎｇ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ.
Ｆｒｏｎｔ Ｃｅｌｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１６ꎻ１０:３０３
３９ Ｋａｕｒ Ｔꎬ Ｏｈｌｅｍｉｌｌｅｒ ＫＫꎬ Ｗａｒｃｈｏｌ ＭＥ. Ｇｅｎｅｔｉｃ ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｏｆ
ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｌｅａｄｓ ｔｏ ｅｎｈａｎｃｅｄ ｌｏｓｓ ｏｆ ｃｏｃｈｌｅａｒ ａｆｆｅｒｅｎｔｓ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ
ｏｔｏｔｏｘｉｃ ｏｒ ａｃｏｕｓｔｉｃ ｉｎｊｕｒｙ. Ｊ Ｃｏｍｐ Ｎｅｕｒｏｌ ２０１８ꎻ５２６(５):８２４－８３５
４０ Ｂｅｌｉ Ｅꎬ Ｄｏｍｉｎｇｕｅｚ ＪＭꎬ Ｈｕ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. ＣＸ３ＣＲ１ ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ａｃｃｅｌｅｒａｔｅｓ
ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｎ ａ ｒｏｄｅｎｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｔｙｐｅ １ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｊ
Ｍｏｌ Ｍｅｄ (Ｂｅｒｌ) ２０１６ꎻ９４(１１):１２５５－１２６５
４１ Ｙｏｕ ＪＪꎬ Ｙａｎｇ ＣＨꎬ Ｈｕａｎｇ ＪＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅꎬ ａ ＣＸ３Ｃ ｃｈｅｍｏｋｉｎｅꎬ
ａｓ ａ ｍｅｄｉａｔｏｒ ｏｆ ｏｃｕｌａｒ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００７ꎻ４８
(１１):５２９０－５２９８
４２ Ｓｏｎｇ Ｐꎬ Ｄｕ Ｙꎬ Ｃｈａｎ ＫＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｎａｔｉｏｎａｌ ａｎｄ ｓｕｂｎａｔｉｏｎａｌ
ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ａｎｄ ｂｕｒｄｅｎ ｏｆ ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ Ｃｈｉｎａ. Ｊ
Ｇｌｏｂ Ｈｅａｌｔｈ ２０１７ꎻ７(２):０２０７０３
４３ Ｙａｎｇ Ｘꎬ Ｈｕ Ｊꎬ Ｚｈａｎｇ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓ ｉｎ ＣＦＨꎬ ＨＴＲＡ１ ａｎｄ
ＣＸ３ＣＲ１ ｃｏｎｆｅｒ ｒｉｓｋ ｔｏ ｅｘｕｄａｔｉｖｅ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ
Ｈａｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１０ꎻ９４(９):１２１１－１２１４
４４ Ｍａ Ｂꎬ Ｄａｎｇ Ｇꎬ Ｙａｎｇ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. ＣＸ３ＣＲ１ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｉｓｋ
ｏｆ ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｉｎｔ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｐａｔｈｏｌ ２０１５ꎻ８(８):
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９５９２－９５９６
４５ Ｈｕａｎｇ Ｑꎬ Ｘｉａｎｇ Ｙ. Ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓ ｉｎ ｓｅｌｅｃｔｅｄ ｇｅｎｅｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ
ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ａ Ｃｈｉｎｅｓｅ
ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ. Ｍｅｄ Ｓｃｉ Ｍｏｎｉｔ ２０１８ꎻ２４:１６９３－１７００
４６ Ｔｕｏ Ｊꎬ Ｓｍｉｔｈ ＢＣꎬ Ｂｏｊａｎｏｗｓｋｉ ＣＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ ｓｅｑｕｅｎｃｅ
ｖａｒｉａｔｉｏｎ ａｎｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＣＸ３ＣＲ１ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ
ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. ＦＡＳＥＢ Ｊ ２００４ꎻ１８(１１):１２９７－１２９９
４７ Ｃｏｍｂａｄｉèｒｅ Ｃꎬ Ｆｅｕｍｉ Ｃꎬ Ｒａｏｕｌ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. ＣＸ３ＣＲ１ － ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｓｕｂｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｃｅｌｌ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｃａｒｄｉｎａｌ ｆｅａｔｕｒｅｓ
ｏｆ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔ ２００７ꎻ １１７ ( １０):
２９２０－２９２８
４８ Ｆａｌｋ ＭＫꎬ Ｓｉｎｇｈ Ａꎬ Ｆａｂｅｒ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. ＣＸ３ＣＬ１ / ＣＸ３ＣＲ１ ａｎｄ ＣＣＬ２ /
ＣＣＲ２ ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ / ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｃｏｍｐｌｅｘ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＡＲＭＤ.
ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１４ꎻ９(１２):ｅ１１２４７３
４９ Ｒａｏｕｌ Ｗꎬ Ｆｅｕｍｉ Ｃꎬ Ｋｅｌｌｅｒ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｉｐｉｄ － ｂｌｏａｔｅｄ ｓｕｂｒｅｔｉｎａｌ
ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ａｒｅ ａｔ ｔｈｅ ｏｒｉｇｉｎ ｏｆ ｄｒｕｓｅｎ ａｐｐｅａｒａｎｃｅ ｉｎ ＣＸ３ＣＲ１ －
ｄｅｆｉｃｉｅｎｔ ｍｉｃｅ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｒｅｓ ２００８ꎻ４０(３－４):１１５－１１９
５０ Ｌｕｈｍａｎｎ ＵＦＯꎬ Ｌａｎｇｅ ＣＡꎬ Ｒｏｂｂｉｅ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ
ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｂｙ Ｃｃｌ２ ａｎｄ Ｃｘ３ｃｒ１ ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ ｓｉｇｎａｌｌｉｎｇ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ
２０１２ꎻ７(４):ｅ３５５５１
５１ Ｔｕｏ ＪＳꎬ Ｗａｎｇ ＹＪꎬ Ｃｈｅｎｇ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｗｎｔ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ
ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ: ｈｕｍａｎ ｍａｃｕｌａｒ ｔｉｓｓｕｅ ａｎｄ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ. Ｊ Ｔｒａｎｓｌ
Ｍｅｄ ２０１５ꎻ １３(１):３３０
５２ Ｖｅｓｓｅｙ ＫＡꎬ Ｇｒｅｆｅｒａｔｈ Ｕꎬ Ｊｏｂｌｉｎｇ ＡＩꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｃｌ２ / Ｃｘ３ｃｒ１ ｋｎｏｃｋｏｕｔ
ｍｉｃｅ ｈａｖｅ ｉｎｎｅｒ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｂｕｔ ａｒｅ ｎｏｔ ａｎ ａｃｃｅｌｅｒａｔｅｄ ｍｏｄｅｌ ｏｆ
ＡＲＭＤ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１２ꎻ５３(１２):７８３３－７８４６
５３ Ｃｈｅｎ Ｍꎬ Ｈｏｍｂｒｅｂｕｅｎｏ ＪＲꎬ Ｌｕｏ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｇｅ－ ａｎｄ ｌｉｇｈｔ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｌｏｃａｌｉｓｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ａｔｒｏｐｈｙ ｉｎ ＣＣＬ２(－ / －)ＣＸ３ＣＲ１(ＧＦＰ /
ＧＦＰ) ｍｉｃｅ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１３ꎻ８(４):ｅ６１３８１
５４ Ｒｉｚｚｏ ＭＩꎬ Ｇｒｅｃｏ Ａꎬ Ｄｅ Ｖｉｒｇｉｌｉｏ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌａｕｃｏｍａ: ｒｅｃｅｎｔ ａｄｖａｎｃｅｓ
ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｉｔｙ. Ｉｍｍｕｎｏｌ Ｒｅｓ ２０１７ꎻ６５(１):２０７－２１７
５５ Ｊｏｎａｓ ＪＢꎬ Ａｕｎｇ Ｔꎬ Ｂｏｕｒｎｅ ＲＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｌａｎｃｅｔ ２０１７ꎻ ３９０

(１０１０８):２１８３－２１９３
５６ Ｓｏｔｏ Ｉꎬ Ｈｏｗｅｌｌ ＧＲ. Ｔｈｅ Ｃｏｍｐｌｅｘ Ｒｏｌｅ ｏｆ Ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ
Ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｃｏｌｄ Ｓｐｒｉｎｇ Ｈａｒｂｏｒ Ｐｅｒｓｐｅｃｔ Ｍｅｄ ２０１４ꎻ ４(８):ａ０１７２６９
５７ Ｚｅｎｇ ＨＬꎬ Ｓｈｉ ＪＭ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ｇｌａｕｃｏｍａｔｏｕｓ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ － ａ ｒｅｖｉｅｗ. Ｉｎｔ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１８ꎻ１１
(１):１４３－１４９
５８ Ｆｉｓｃｈｅｒ ＡＪꎬ Ｚｅｌｉｎｋａ Ｃꎬ Ｍｉｌａｎｉ－Ｎｅｊａｄ Ｎ. Ｒｅａｃｔｉｖｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｇｌｉａꎬ
ｎｅｕｒｏｎａｌ ｓｕｒｖｉｖａｌꎬ ａｎｄ ｔｈｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｆｏｌｄｓ ａｎｄ ｄｅｔａｃｈｍｅｎｔｓ.
Ｇｌｉａ ２０１５ꎻ６３(２):３１３－３２７
５９ Ｔｅｚｅｌ Ｇꎬ Ｆｏｕｒｔｈ ＡＲＶＯ / Ｐｆｉｚｅｒ Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃｓ Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅ
Ｃｏｎｆｅｒｅｎｃｅ Ｗｏｒｋｉｎｇ Ｇｒｏｕｐ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ Ｇｌｉａꎬ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａꎬ ａｎｄ ｔｈｅ
ｉｍｍｕｎｅ ｓｙｓｔｅｍ ｉｎ Ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００９ꎻ５０ ( ３):
１００１－１０１２
６０ Ｙｕａｎ Ｌꎬ Ｎｅｕｆｅｌｄ ＡＨ. Ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ － ａｌｐｈａ: ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌｌｙ
ｎｅｕｒｏｄｅｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｐｒｏｄｕｃｅｄ ｂｙ ｇｌｉａ ｉｎ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｇｌａｕｃｏｍａｔｏｕｓ
ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｈｅａｄ. Ｇｌｉａ ２０００ꎻ３２(１):４２－５０
６１ Ｅｂｎｅｔｅｒ Ａꎬ Ｃａｓｓｏｎ ＲＪꎬ Ｗｏｏｄ ＪＰＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ
ｖｉｓｕａｌ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ Ｇｌａｕｃｏｍａ: ｓｐａｔｉｏｔｅｍｐｏｒａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ
ａｎｄ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ａｘｏｎａｌ ｉｎｊｕｒｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１０ꎻ５１
(１２):６４４８－６４６０
６２ Ｂｏｓｃｏ Ａꎬ Ｓｔｅｅｌｅ ＭＲꎬ Ｖｅｔｔｅｒ ＭＬ. Ｅａｒｌｙ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｉｎ ａ
ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ Ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｊ Ｃｏｍｐ Ｎｅｕｒｏｌ ２０１１ꎻ ５１９ ( ４ ):
５９９－６２０
６３ Ｗａｎｇ Ｋꎬ Ｐｅｎｇ Ｂꎬ Ｌｉｎ Ｂ. Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ
ｎｅｕｒｏｔｏｘｉｃｉｔｙ ｉｎ ａｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｍｏｕｓｅ Ｇｌａｕｃｏｍａ ｍｏｄｅｌ. Ｇｌｉａ ２０１４ꎻ６２
(１２):１９４３－１９５４
６４ Ｂｏｓｃｏ Ａꎬ Ｓｔｅｅｌｅ ＭＲꎬ Ｖｅｔｔｅｒ ＭＬ. Ｅａｒｌｙ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｉｎ ａ
ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ Ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｊ Ｃｏｍｐ Ｎｅｕｒｏｌ ２０１１ꎻ ５１９ ( ４ ):
５９９－６２０
６５ Ｂｒｅｅｎ ＫＴꎬ Ａｎｄｅｒｓｏｎ ＳＲꎬ Ｓｔｅｅｌｅ ＭＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｓｓ ｏｆ ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｅｘａｃｅｒｂａｔｅｓ ａｘｏｎ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｃｈｒｏｎｉｃ ｍｏｄｅｌ ｏｆ
Ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１６ꎻ１０:５２６

７６３１

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２１ꎬ Ｎｏ.８ Ａｕｇ. ２０２１　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ


