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摘要
目的:探索模拟失重环境与视网膜损伤的关系ꎮ
方法:采用尾吊小鼠试验模拟失重ꎬ应用光镜和透射电镜
观察视网膜组织形态学变化ꎻ应用免疫组织化学和
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Ｉｎ ｒｅｃｅｎｔ ｙｅａｒｓꎬ ｔｈｅ ｂｏｄｙ ｏｆ ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｈａｓ ｓｔｒｏｎｇｌｙ ｓｕｇｇｅｓｔｅｄ
ｔｈａｔ ｍａｎｙ ｈｕｍａｎ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｐｒｏｂｌｅｍｓ ｏｃｃｕｒｒｉｎｇ ｄｕｒｉｎｇ
ｍｉｃｒｏｇｒａｖｉｔｙ ｍａｙ ｂｅ ｄｕｅ ｔｏ ｃｅｐｈａｌａｄ ｆｌｕｉｄ ｓｈｉｆｔｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ
ｍｉｃｒｏｇｒａｖｉｔｙ[５] . Ｏｔｈｅｒ ｓｔｕｄｉｅｓ ｈａｖｅ ｓｈｏｗｎ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅｓ
ｍａｙ ｒｅｓｕｌｔ ｆｒｏｍ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｇｅｎｅｓ ａｎｄ
ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｂｙ ｐｒｏｌｏｎｇｅｄ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｍｉｃｒｏｇｒａｖｉｔｙ[６]ꎻ ｈｏｗｅｖｅｒꎬ ａ
ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｔｏ ｔｈｅ ｅｙｅ ｉｎ
ｓｐａｃｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｔｈｅｓｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｄｏｅｓ ｎｏｔ ｅｘｉｓｔ.
Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅꎬ ｉｔ ｉｓ ｎｅｃｅｓｓａｒｙ ｔｏ ｅｖａｌｕａｔｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｔｏ ｔｈｅ ｅｙｅ ｕｎｄｅｒ
ｍｉｃｒｏｇｒａｖｉｔｙ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｔｏ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ
ｔｈｅ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎ.
Ｔｈｅ ｈｉｎｄｌｉｍｂ ｕｎｌｏａｄｉｎｇ ( ＨＵ ) ｍｏｄｅｌ ｉｓ ｗｉｄｅｌｙ ｕｓｅｄ ｔｏ
ｓｉｍｕｌａｔｅ ｍｉｃｒｏｇｒａｖｉｔｙ ｕｎｄｅｒ ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ｔｏ ｓｔｕｄｙ ｔｈｅ
ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｓｈｉｆｔｉｎｇ ｂｏｄｙ ｆｌｕｉｄｓꎬ ｗｈｉｃｈ ｏｃｃｕｒｓ ｕｎｄｅｒ ｍｉｃｒｏｇｒａｖｉｔｙ
ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ[７] . Ｓｉｍｕｌａｔｅｄ ｌｏｎｇ － ｔｅｒｍ ｍｉｃｒｏｇｒａｖｉｔｙ ｃａｎ ｌｅａｄ ｔｏ
ｓｌｉｇｈｔ ＩＯＰ ｆｌｕｃｔｕａｔｉｏｎｓꎬ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｔｈｉｃｋｅｎｉｎｇꎬ ｒｅｄｕｃｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ
ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ( ＲＧＣｓ ) ｓｕｒｖｉｖａｌꎬ ａｎｄ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ
ｄｅｍｙｅｌｉｎａｔｉｏｎ ｉｎ ｒａｔｓ[５] . Ｉｎ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙꎬ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ ＨＵ ｍｏｄｅｌꎬ ａ
ｓｅｔ ｏｆ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｓｉｍｕｌａｔｅｄ ｍｉｃｒｏｇｒａｖｉｔｙ (ＳＭＧ) ｏｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｃｅｌｌｓ
ｗａｓ ａｎａｌｙｚｅｄ. Ｍｉｃｅ ｗｅｒｅ ｅｘｐｏｓｅｄ ｔｏ ＳＭＧ ｆｏｒ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｔｉｍｅ
ｐｅｒｉｏｄｓ ｔｏ ｏｂｓｅｒｖｅ ｔｈｅ ｔｉｍｅ － ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＳＭＧ
ｅｘｐｏｓｕｒｅ. Ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｃｅｌｌｓ ｗｅｒｅ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｔｏ ｅｘａｍｉｎｅ ｔｈｅ
ｖａｒｉｏｕｓ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｔｏ ＳＭＧꎬ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈꎬ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ
ｓｗｅｌｌｉｎｇꎬ ａｎｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｅｃｒｅａｓｅｓ ｉｎ ｏｒｇａｎｅｌｌｅ ｎｕｍｂｅｒｓ ｉｎ
ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｃｅｌｌｓ[８－１０] . ＴＮＦ － α ａｎｄ ｃａｓｐａｓｅ － ３ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ｗｅｒｅ ｅａｃｈ ｕｐ－ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ ｇｒｏｕｐｓꎬ ｗｈｉｃｈ
ａｒｅ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｋｅｙ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｅｖｅｎｔｓ ｉｎ ｃｅｌｌ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ａｎｄ
ａｐｏｐｔｏｓｉｓ. Ｔｏ ｏｕｒ ｋｎｏｗｌｅｄｇｅꎬ ｔｈｉｓ ｉｓ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｒｅｐｏｒｔ ｔｏ ｓｔｕｄｙ
ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｍｉｃｅ ｕｎｄｅｒ ＳＭＧ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ.
ＭＥＴＨＯＤＳ
Ｅｔｈｉｃａｌ Ａｐｐｒｏｖａｌ 　 Ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｗａｓ ｃｏｎｄｕｃｔｅｄ ｉｎ ａｃｃｏｒｄａｎｃｅ
ｔｏ ｔｈｅ Ｄｅｃｌａｒａｔｉｏｎ ｏｆ Ｈｅｌｓｉｎｋｉ. Ｔｈｅ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｐｒｏｃｅｄｕｒｅｓ ｉｎ
ｍｉｃｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｗｈｏｌｅ ｐｒｏｔｏｃｏｌ ｕｓｅｄ ｉｎ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｗｅｒｅ ａｐｐｒｏｖｅｄ
ｂｙ ｔｈｅ Ａｎｉｍａｌ Ｃａｒｅ ａｎｄ Ｕｓｅ Ｃｏｍｍｉｔｔｅｅ ｏｆ Ｃｈｉｎａ Ａｓｔｒｏｎａｕｔ
Ｒｅｓｅａｒｃｈ ａｎｄ Ｔｒａｉｎｉｎｇ Ｃｅｎｔｅｒ.
Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ Ｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓ 　 Ｅｉｇｈｔ － ｗｅｅｋ － ｏｌｄ ｍａｌｅ ｍｉｃｅ
( Ｃ５７ＢＬ / ６ ) ｗｅｒｅ ｏｂｔａｉｎｅｄ ｆｒｏｍ Ｖｉｔａｌ Ｒｉｖｅｒ Ｌａｂｏｒａｔｏｒｉｅｓ
(Ｂｅｉｊｉｎｇꎬ Ｃｈｉｎａ) . Ｔｈｅ ｍｉｃｅ ｗｅｒｅ ｍａｉｎｔａｉｎｅｄ ｏｎ ａ ｓｔａｎｄａｒｄ

ｃｈｏｗ ｄｉｅｔ ａｔ ａ ｃｏｎｓｔａｎｔ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ (２０°Ｃ) ｕｎｄｅｒ ａ １２ ｈ / １２ｈ
ａｒｔｉｆｉｃｉａｌ ｌｉｇｈｔ / ｄａｒｋ ｃｙｃｌｅ ｗｉｔｈ ｕｎｌｉｍｉｔｅｄ ａｃｃｅｓｓ ｔｏ ｗａｔｅｒ.
Ｍｉｃｅ􀆳ｓ ｃｈｏｗ ａｎｄ ｗａｔｅｒ ｗｅｒｅ ｐｒｏｖｉｄｅｄ ａｄ ｌｉｂｉｔｕｍ. Ｔｈｅ ａｎｉｍａｌｓ
ｗｅｒｅ ａｌｌｏｗｅｄ ｔｏ ａｃｃｌｉｍａｔｉｚｅ ｔｏ ｔｈｅｉｒ ｎｅｗ ｓｕｒｒｏｕｎｄｉｎｇｓ ｆｏｒ １ｗｋ
ｂｅｆｏｒｅ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ.
Ｔｏ ｓｉｍｕｌａｔｅ ｍｉｃｒｏｇｒａｖｉｔｙ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ ＨＵ ｍｏｄｅｌꎬ ｔｈｅ ｂｏｄｙ ｏｆ ｔｈｅ
ｍｏｕｓｅ ｍａｋｅｓ ａｂｏｕｔ ａ ３０° ａｎｇｌｅ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｃａｇｅ ｆｌｏｏｒꎬ ａｎｄ ｔｈｕｓ
ｔｈｅ ｂａｃｋ ｆｅｅｔ ｏｆ ｔｈｅ ｍｏｕｓｅ ｄｏ ｎｏｔ ｔｏｕｃｈ ｔｈｅ ｇｒｉｄ ｆｌｏｏｒ. Ｔｈｅ
ｍｉｃｅ ｃａｎ ｍｏｖｅ ｅａｓｉｌｙ ａｎｄ ｕｓｅ ｔｈｅｉｒ ｆｒｏｎｔ ｐａｗｓ ｗｉｔｈｏｕｔ ｅｆｆｏｒｔ.
Ｔｈｅ ｈｉｎｄ ｌｅｇｓ ｓｈｏｕｌｄ ｂｅ ｍａｎｕａｌｌｙ ｅｘｔｅｎｄｅｄ ｔｏ ｅｎｓｕｒｅ ｔｈａｔ ｔｈｅ
ｔｏｅｎａｉｌｓ ｄｏ ｎｏｔ ｔｏｕｃｈ ｔｈｅ ｆｌｏｏｒ. Ｔｈｅ ａｎｇｌｅ ａｎｄ ｈｅｉｇｈｔ ｏｆ ｔｈｅ
ｍｏｕｓｅ ｗｅｒｅ ｃｈｅｃｋｅｄ ａｎｄ ａｄｊｕｓｔｅｄ ｉｆ ｎｅｃｅｓｓａｒｙ ｏｎ ａ ｄａｉｌｙ
ｂａｓｉｓ. Ｔｈｅ ｃａｇｅ ｓｉｄｅｓ ｗｅｒｅ ａｄｊｕｓｔａｂｌｅ ｔｏ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｏｒ ｄｅｃｒｅａｓｅ
ｔｈｅ ｈｅｉｇｈｔ ｏｆ ｔｈｅ ｕｎｌｏａｄｉｎｇ ｄｅｖｉｃｅ. Ｔｈｅ ｍｉｃｅ ｍｕｓｔ ｂｅ ａｂｌｅ ｔｏ
ｒｅａｃｈ ｆｏｏｄ ａｎｄ ｗａｔｅｒ ａｆｔｅｒ ｔｈｅ ａｄｊｕｓｔｍｅｎｔｓ ａｒｅ ｍａｄｅ. Ｔｈｅ ｍｉｃｅ
ｗｅｒｅ ｄｉｖｉｄｅｄ ｔｏ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ ｆｏｒ ０ ( ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ)ꎬ ７ (ＨＵ７)
ａｎｄ １４ｄ (ＨＵ１４). Ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ ｉｎｃｌｕｄｅｄ ｅｉｇｈｔ ｍｉｃｅ.
Ｌｉｇｈｔ Ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ 　 Ａｔ ｔｈｅ ｅｎｄ ｏｆ ｔｈｅ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓꎬ ｔｈｅ ｍｉｃｅ ｗｅｒｅ ａｎｅｓｔｈｅｔｉｚｅｄ ｂｙ ａｎ ｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌ
ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｐｅｎｔｏｂａｒｂｉｔａｌ ｓｏｄｉｕｍ ( ８０ ｍｇ / ｋｇ) . Ｅｙｅｓ ｗｅｒｅ
ｃｏｌｌｅｃｔｅｄ ａｎｄ ｆｉｘｅｄ ｉｎ ａ ｐａｒａｆｏｒｍａｌｄｅｈｙｄｅ ｓｏｌｕｔｉｏｎ (４％). Ｔｈｅ
ｔｉｓｓｕｅ ｓａｍｐｌｅｓ ｗｅｒｅ ｄｅｈｙｄｒａｔｅｄ ａｎｄ ｅｍｂｅｄｄｅｄ ｉｎ ｐａｒａｆｆｉｎ ｗａｘ.
Ｓｅｒｉａｌ ｐａｒａｆｆｉｎ ｓｅｃｔｉｏｎｓ (５μｍ) ｗｅｒｅ ｏｂｔａｉｎｅｄ ｆｏｒ ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ
ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ. Ｔｈｅ ｓｅｃｔｉｏｎｓ ｗｅｒｅ ｉｍｍｅｒｓｅｄ ｉｎ ｘｙｌｏｌ ｆｏｒ ｔｈｒｅｅ
ｃｏｎｓｅｃｕｔｉｖｅ ｗａｓｈｉｎｇｓ ｏｆ ５ｍｉｎ ｔｏ ｒｅｍｏｖｅ ｐａｒａｆｆｉｎ ａｎｄ ｗｅｒｅ
ｓｕｂｓｅｑｕｅｎｔｌｙ ｈｙｄｒａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｆｉｖｅ ｃｏｎｓｅｃｕｔｉｖｅ ｗａｓｈｉｎｇｓ ｗｉｔｈ
ｅｔｈａｎｏｌ ｉｎ ｄｅｓｃｅｎｄｉｎｇ ｏｒｄｅｒ: １００％ꎬ ９５％ꎬ ８５％ꎬ ７５％ꎬ ａｎｄ
ｄｅｉｏｎｉｚｅｄ ｗａｔｅｒꎬ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ. Ｔｈｅ ｐａｒａｆｆｉｎ ｓｅｃｔｉｏｎｓ ｗｅｒｅ ｔｈｅｎ
ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｈｅｍａｔｏｘｙｌｉｎ ａｎｄ ｅｏｓｉｎ (ＨＥ) ｓｔａｉｎｉｎｇ. Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ
ｔｈｅ ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎａｌ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｗｅｒｅ ｖｉｓｕａｌｉｚｅｄ ｕｓｉｎｇ ｌｉｇｈｔ
ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ (ＬＭ) ( Ｃａｒｌ Ｚｅｉｓｓ Ｓｈａｎｇｈａｉ Ｃｏ.ꎬ Ｌｔｄ. ＳＩＰ Ｎｏ.
ＭＩＣ０１５３５).
Ｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ Ｅｌｅｃｔｒｏｎ Ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ　 Ｔｈｅ ｅｙｅｓ ｗｅｒｅ ｃｕｔ ｏｕｔ
ｏｆ ｔｈｅ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｓｅｇｍｅｎｔꎬ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｓ ｗｅｒｅ ｒｅｍｏｖｅｄ ｆｒｏｍ ｔｈｅ
ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｓｅｇｍｅｎｔ ｃｕｐ. Ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｓ ｗｅｒｅ ｉｎｃｕｂａｔｅｄ ｆｏｒ ４ｈ ｉｎ
２.５％ ｇｌｕｔａｒａｌｄｅｈｙｄｅ. Ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｓ ｗｅｒｅ ｐｏｓｔｆｉｘｅｄ ｉｎ ｂｕｆｆｅｒｅｄ
ｏｓｍｉｕｍ ｔｅｔｒｏｘｉｄｅ ( １％) ａｎｄ ｄｅｈｙｄｒａｔｅｄ ｕｓｉｎｇ ｇｒａｄｅｄ
ｓｏｌｕｔｉｏｎｓ ｏｆ ｅｔｈａｎｏｌ. Ｓｅｍｉ－ｔｈｉｎ ｓｅｃｔｉｏｎｓ (１μｍ) ｗｅｒｅ ｐｒｅｐａｒｅｄ
ａｎｄ ｓｔａｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｔｏｌｕｉｄｉｎｅ ｂｌｕｅꎬ ａｎｄ ｗｅｒｅ ｅｘａｍｉｎｅｄ ｂｙ ｖｉｓｉｂｌｅ
ＬＭ. Ｕｌｔｒａｔｈｉｎ ｓｅｃｔｉｏｎｓ (０. ５μｍ) ｏｆ ｔｈｅ ｓｅｌｅｃｔｅｄ ａｒｅａｓ ｗｅｒｅ
ｐｒｅｐａｒｅｄ ａｎｄ ｓｔａｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｕｒａｎｙｌ ａｃｅｔａｔｅ ａｎｄ ｌｅａｄ ｃｉｔｒａｔｅ ｆｏｒ
ＴＥＭ (Ｈ７６５０ＴＥＭꎻ Ｈｉｔａｃｈｉꎬ Ｔｏｋｙｏꎬ Ｊａｐａｎ).
Ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ　 Ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｐａｒａｆｆｉｎ ｔｉｓｓｕｅ ｓｅｃｔｉｏｎｓ
(５μｍ) ｗｅｒｅ ｄｅｐａｒａｆｆｉｎｉｚｅｄꎬ ａｎｄ ｔｈｅｎ ｔｈｅ ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｅｃｔｉｏｎｓ
ｗｅｒｅ ｉｍｍｅｒｓｅｄ ｉｎ ａ ｃｉｔｒａｔｅ ｂｕｆｆｅｒ ｓｏｌｕｔｉｏｎ ａｎｄ ｈｅａｔｅｄ ａｔ １２０℃
ｉｎ ａｎ ａｕｔｏｃｌａｖｅｄ ｓｔｅｒｉｌｉｚｅｒ ｆｏｒ １０ｍｉｎꎬ ｎａｔｕｒａｌｌｙ ｃｏｏｌｅｄ ｆｏｒ
３０ｍｉｎꎬ ａｎｄ ｔｈｅｎ ｔｈｅｙ ｗｅｒｅ ｉｍｍｅｒｓｅｄ ｉｎ ３％ ａｑｕｅｏｕｓ ｈｙｄｒｏｇｅｎ
ｐｅｒｏｘｉｄｅ (Ｈ２Ｏ２) ｆｏｒ ｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓ ｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ ａｂｌａｔｉｏｎ ａｔ ｒｏｏｍ
ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ ｆｏｒ １５ｍｉｎ.
Ｔｈｅ ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ ｆｏｒ ｔｈｅ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｎｅｃｒｏｓｉｓ
ｍａｒｋｅｒｓ ｏｎ ｔｈｅ ｏｃｕｌａｒ ｓｅｃｔｉｏｎｓ ｗａｓ ｐｅｒｆｏｒｍｅｄ ｕｓｉｎｇ ａｎｔｉ －
ＴＮＦ－αꎬ ＃ ａｂ１７９３ꎬ １ ∶ １００ ( Ａｂｃａｍꎬ Ｃａｍｂｒｉｄｇｅꎬ ＵＫ )
ａｎｔｉｂｏｄｙ ａｔ ４℃ ｏｖｅｒｎｉｇｈｔꎬ ｆｏｌｌｏｗｅｄ ｂｙ ａｎ ａｎｔｉ － ｍｏｕｓｅ ＩｇＧ
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ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ａｎｔｉｂｏｄｙ ( Ｂｅｉｊｉｎｇ ＺｈｏｎｇＳｈａｎ Ｇｏｌｄｅｎ Ｂｒｉｄｇｅ
Ｂｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ Ｃｏ.ꎬ Ｌｔｄ.ꎬ Ｂｅｉｊｉｎｇꎬ Ｃｈｉｎａ) ｆｏｒ ２ｈ ａｔ ｒｏｏｍ
ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ.
Ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｔｉｓｓｕｅｓ ｗｅｒｅ ａｌｓｏ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ａｎｔｉ － ａｃｔｉｖｅ
ｃａｓｐａｓｅ－ ３ꎬ ＃ａｂ１３８４７ꎬ １ ∶ １００ ( Ａｂｃａｍꎬ Ｃａｍｂｒｉｄｇｅꎬ ＵＫ)
ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｔｉｂｏｄｙ ａｔ ４℃ ｏｖｅｒｎｉｇｈｔꎬ ｆｏｌｌｏｗｅｄ ｂｙ ａｎ ａｎｔｉ－ｒａｂｂｉｔ
ＩｇＧ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ａｎｔｉｂｏｄｙ ( Ｂｅｉｊｉｎｇ ＺｈｏｎｇＳｈａｎ Ｇｏｌｄｅｎ Ｂｒｉｄｇｅ
Ｂｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ Ｃｏ.ꎬ Ｌｔｄ.ꎬ Ｂｅｉｊｉｎｇꎬ Ｃｈｉｎａ) ｆｏｒ ２ｈ ａｔ ｒｏｏｍ
ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ.
Ｆｉｎａｌｌｙꎬ ｔｈｅ ｔｉｓｓｕｅ ｓｅｃｔｉｏｎｓ ｗｅｒｅ ｃｏｌｏｒａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｄｉａｍｉｎｏｂｅｎｚｉｄｉｎｅ (ＤＡＢ)ꎬ ｋｅｐｔ ａｔ ｒｏｏｍ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ ｗｉｔｈｏｕｔ
ｌｉｇｈｔ ｆｏｒ ７ｍｉｎꎬ ａｎｄ ｔｈｅｎ ｔｈｅｙ ｗｅｒｅ ｃｏｕｎｔｅｒｓｔａｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ２－(４－
Ａｍｉｄｉｎｏｐｈｅｎｙｌ ) － ６ － ｉｎｄｏｌｅｃａｒｂａｍｉｄｉｎｅ ｄｉｈｙｄｒｏｃｈｌｏｒｉｄｅ
(ＤＡＰＩ) . Ｔｈｅ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｓｉｇｎａｌｓ ｏｆ ＴＮＦ － α ａｎｄ ｃａｓｐａｓｅ － ３
ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｗｅｒｅ ａ ｂｒｏｗｎ ｏｒ ａ ｙｅｌｌｏｗ ｇｒａｎｕｌａｒ ｍａｓｓ.
Ｆｏｒ ｔｈｅ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓꎬ ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ＴＮＦ － α ａｎｄ
ｃａｓｐａｓｅ－３－ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｃｅｌｌｓ ｗｅｒｅ ｃｏｕｎｔｅｄ ｉｎ ｆｏｕｒ ｆｉｅｌｄｓ ｆｒｏｍ ｅａｃｈ
ｒｅｔｉｎａ ｓｅｃｔｉｏｎ ｕｓｉｎｇ ＩｍａｇｅＪ ｃｏｕｎｔｉｎｇ ｐｌｕｇｉｎ １. ４１ ｓｏｆｔｗａｒｅ
( Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅｓ ｏｆ Ｈｅａｌｔｈꎬ Ｂｅｔｈｅｓｄａꎬ ＭＤ). Ｉｎ ｅａｃｈ
ｒｅｔｉｎａｌ ｒｅｇｉｏｎꎬ ＴＮＦ －α ａｎｄ ｃａｓｐａｓｅ － ３ － ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｃｅｌｌｓ ｗｅｒｅ
ｃｏｕｎｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｎｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒ ( ＩＮＬ) ａｎｄ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ
ｌａｙｅｒ (ＧＣＬ). Ｔｈｅ ｄｅｎｓｉｔｙ ｐｒｏｆｉｌｅｓ ｗｅｒｅ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ａｓ ｔｈｅ ｍｅａｎ
ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ＴＮＦ－α ａｎｄ ｃａｓｐａｓｅ－３－ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｃｅｌｌｓ / ｍｍ２ . Ｓｉｍｉｌａｒ
ｐｒｏｃｅｄｕｒｅｓ ｆｏｒ ｄｅｎｓｉｔｙ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｓ ｈａｖｅ ｂｅｅｎ ｄｅｓｃｒｉｂｅｄ ｉｎ ｔｈｅ
ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ. ＴＮＦ －α ａｎｄ ｃａｓｐａｓｅ － ３ － ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｃｅｌｌｓ ｉｎｔｅｎｓｉｔｉｅｓ
ｗｅｒｅ ａｖｅｒａｇｅｄ ａｃｒｏｓｓ ｆｏｕｒ ｉｍａｇｉｎｇ ａｒｅａｓ ｐｅｒ ａｎｉｍａｌ. Ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ
ａｎａｌｙｓｅｓ ｗｅｒｅ ｐｅｒｆｏｒｍｅｄ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ ｐａｉｒｅｄ Ｓｔｕｄｅｎｔ􀆳ｓ ｔ － ｔｅｓｔ.
Ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｇｒｏｕｐｓ ｗｅｒｅ ｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｗｈｅｎ
Ｐ<０.０５.
Ｐｒｏｔｅｉｎ Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ Ｒｅｔｉｎａ 　 ＴＮＦ － α ｐｒｏｔｅｉｎ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ( ａ ｋｅｙ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｅｖｅｎｔ ｉｎ ｃｅｌｌ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ａｎｄ
ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ) ａｎｄ ｃａｓｐａｓｅ － ３ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ( ａ ｋｅｙ
ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｅｖｅｎｔ ｉｎ ｃｅｌｌ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ) ｗｅｒｅ ｅａｃｈ ｅｘａｍｉｎｅｄ ｉｎ ｔｈｅ
ｒｅｔｉｎａｓ.
Ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｓ ｗｅｒｅ ｒｅｍｏｖｅｄ ｆｒｏｍ ｓｉｘ ｍｉｃｅ ｔｈｒｏｕｇｈ ａ ｓｌｉｔ ｉｎ ｔｈｅ
ｃｏｒｎｅａ ａｎｄ ｗｅｒｅ ｉｍｍｅｄｉａｔｅｌｙ ｆｒｏｚｅｎ ｉｎ ｌｉｑｕｉｄ ｎｉｔｒｏｇｅｎ. Ｒｅｔｉｎａｌ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｗａｓ ｅｘｔｒａｃｔｅｄ ｗｉｔｈ ａ ｌｙｓｉｓ ｂｕｆｆｅｒ (Ｂｅｙｏｔｉｍｅꎬ Ｈａｉｍｅｎꎬ
Ｊｉａｎｇｓｕ Ｐｒｏｖｉｎｃｅꎬ Ｃｈｉｎａ) ｏｎ ｉｃｅ ｆｏｒ ３０ｍｉｎ ａｎｄ ｗａｓ ｔｈｅｎ
ｃｅｎｔｒｉｆｕｇｅｄ ａｔ １５ꎬ ０００ｒ / ｍｉｎ ａｔ ４℃ ｆｏｒ １５ｍｉｎ. Ｐｒｏｔｅｉｎ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ｗｅｒｅ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ ｂｉｃｉｎｃｈｏｎｉｎｉｎｃ ａｃｉｄ
(ＢＣＡ) ｍｅｔｈｏｄ. Ａｎ ａｌｉｑｕｏｔ ｏｆ ｔｈｅ ｔｏｔａｌ ｐｒｏｔｅｉｎ ｗａｓ ｂｏｉｌｅｄ ｆｏｒ
４ｍｉｎꎬ ｒｅｓｏｌｖｅｄ ｂｙ １０％ ｓｏｄｉｕｍ ｄｏｄｅｃｙｌ ｓｕｌｆａｔｅ －
ｐｏｌｙａｃｒｙｌａｍｉｄｅ ｇｅｌ ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｏｒｅｓｉｓ ( ＳＤＳ － ＰＡＧＥ )ꎬ ａｎｄ
ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｏｒｅｔｉｃａｌｌｙ ｔｒａｎｓｆｅｒｒｅｄ ｔｏ ｐｏｌｙｖｉｎｙｌｉｄｅｎｅ ｄｉｆｌｕｏｒｉｄｅ
ｍｅｍｂｒａｎｅｓ ( Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅꎬ Ｄａｒｍｓｔａｄｔꎬ Ｇｅｒｍａｎｙ ). Ｔｈｅ
ｍｅｍｂｒａｎｅｓ ｗｅｒｅ ｂｌｏｃｋｅｄ ｗｉｔｈ ｎｏｎ － ｆａｔ ｄｒｙ ｍｉｌｋ ｉｎ ａ Ｔｒｉｓ －
ｂｕｆｆｅｒｅｄ ｓａｌｉｎｅ (５％) ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ Ｔｗｅｅｎ ２０ (０.０５％) ａｔ ｒｏｏｍ
ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ ｆｏｒ １ｈ ａｎｄ ｗｅｒｅ ｓｕｂｓｅｑｕｅｎｔｌｙ ｉｎｃｕｂａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｍｏｕｓｅ ｍｏｎｏｃｌｏｎａｌ ａｎｔｉ －β－Ａｃｔｉｎꎬ ＳＣ１６１６ꎬ １ ∶ ３０００ ( Ｓａｎｔａ
Ｃｒｕｚ Ｂｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙꎬ Ｓａｎｔａ Ｃｒｕｚꎬ Ｃａｌｉｆｏｒｎｉａꎬ ＵＳＡ)ꎬ ａｎｔｉ －
ＴＮＦ－αꎬ ＃３７０７ꎬ １∶ ５００ (Ｃｅｌｌ Ｓｉｇｎａｌｉｎｇ Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙꎬ Ｂｏｓｔｏｎꎬ
Ｍａｓｓａｃｈｕｓｅｔｔｓꎬ ＵＳＡ)ꎬ ａｎｄ ｃａｓｐａｓｅ－３ꎬ ＃９６６２ꎬ １∶ １０００ (Ｃｅｌｌ
Ｓｉｇｎａｌｉｎｇꎬ Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙꎬ Ｂｏｓｔｏｎꎬ Ｍａｓｓａｃｈｕｓｅｔｔｓꎬ ＵＳＡ )

ａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ ａｔ ４℃ ｏｖｅｒｎｉｇｈｔ. Ｔｈｉｓ ｐｒｏｃｅｄｕｒｅ ｗａｓ ｆｏｌｌｏｗｅｄ ｂｙ
ｉｎｃｕｂａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅ ｈｏｒｓｅｒａｄｉｓｈ ｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ －
ｃｏｎｊｕｇａｔｅｄ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ａｎｔｉｂｏｄｉｅｓꎬ １ ∶ １０００ ( Ｃｗｂｉｏｔｅｃｈꎬ
Ｂｅｉｊｉｎｇꎬ Ｃｈｉｎａ ) ａｔ ｒｏｏｍ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ ｆｏｒ ２ｈ. Ｔｈｅ
ｃｈｅｍｉｌｕｍｉｎｅｓｃｅｎｃｅ ｒｅａｃｔｉｏｎ ｗａｓ ｐｅｒｆｏｒｍｅｄ ｕｓｉｎｇ ａｎ
ｅｌｅｃｔｒｏｃｈｅｍｉｌｕｍｉｎｅｓｃｅｎｃｅ ( ＥＣＬ ) ｒｅａｇｅｎｔ ( Ｔｈｅｒｍｏ
Ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃꎬ Ｗａｌｔｈａｍꎬ Ｍａｓｓａｃｈｕｓｅｔｔｓꎬ ＵＳＡ). Ｔｈｅ ｂｌｏｔｓ ｗｅｒｅ
ｓｃａｎｎｅｄ ａｎｄ ｅｖａｌｕａｔｅｄ ｂｙ ｄｅｎｓｉｔｏｍｅｔｒｙ ｕｓｉｎｇ Ｑｕａｎｔｉｔｙ Ｏｎｅ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｓｏｆｔｗａｒｅ ( Ｂｉｏ －Ｒａｄꎬ Ｈｅｒｃｕｌｅｓꎬ ＵＳＡ)ꎬ ｗｈｉｃｈ ｗａｓ
ｎｏｒｍａｌｉｚｅｄ ｆｏｒ β － Ａｃｔｉｎ ｄｅｎｓｉｔｙ. Ａｌｌ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓ ｗｅｒｅ
ｐｅｒｆｏｒｍｅｄ ｉｎ ｔｒｉｐｌｉｃａｔｅ. Ｔｈｅ ｄａｔａ ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ ｗｅｒｅ
ｅｖａｌｕａｔｅｄ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ ｐａｉｒｅｄ Ｓｔｕｄｅｎｔ􀆳ｓ ｔ－ｔｅｓｔ.
ＲＥＳＵＬＴＳ
Ｌｉｇｈｔ Ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ 　 Ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｂｔａｉｎｅｄ ｂｙ ＨＥ ｓｔａｉｎｉｎｇ
ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｔｈａｔ ｈｙｐｅｒｐｉｇｍｅｎｔｅｄ ｃｅｌｌｓ ｗｉｔｈ ｐｙｋｎｏｓｉｓ
(ｃｏｎｄｅｎｓａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｈｒｏｍａｔｉｎ ｉｎ ｎｕｃｌｅｕｓ) ｗｅｒｅ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｉｎ ｔｈｅ
ＩＮＬ ａｎｄ ＧＣＬ ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ７ ａｎｄ ＨＵ１４ ｇｒｏｕｐｓ. Ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｓ ｏｆ
ｔｈｅ ＨＵ１４ ｇｒｏｕｐꎬ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｄａｍａｇｅ ｗａｓ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｔｏ ｂｅ
ｍｏｒｅ ｓｅｖｅｒｅ ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ７ ｇｒｏｕｐ. Ｎｏ ｏｂｖｉｏｕｓ
ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｗｅｒｅ ｆｏｕｎｄ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｓ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ
ｇｒｏｕｐ (Ｆｉｇｕｒｅ １) .
Ｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ Ｅｌｅｃｔｒｏｎ Ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ 　 Ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ＳＭＧ
ｒｅｓｕｌｔｅｄ ｉｎ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｕｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ａｔ １ ａｎｄ ２ｗｋ.
Ｉｎ ｂｏｔｈ ＨＵ ｇｒｏｕｐｓꎬ ｔｈｅ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｉｎ ｔｈｅ ｅｌｅｃｔｒｏｎ －ｄｅｎｓｅ
ｃｙｔｏｐｌａｓｍ ｏｆ ｔｈｅ ｃｅｌｌｓ ｗｅｒｅ ｓｗｏｌｌｅｎ. Ｄｅａｄ ｃｅｌｌｓ ｗｅｒｅ ｏｂｓｅｒｖｅｄ
ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ７ ｇｒｏｕｐꎬ ａｎｄ ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ ｄｅａｄ ｃｅｌｌｓ ｗａｓ
ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ ｔｏ ｂｅ ｍｏｒｅ ｐｒｅｖａｌｅｎｔ ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ１４ ｇｒｏｕｐ ｉｎ ｔｈｅ
ＧＣＬ. Ｔｈｅ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｍｉｃｅ ｈａｄ ｕｎｉｆｏｒｍꎬ
ｎｏｒｍａｌｌｙ ａｐｐｅａｒｉｎｇ ｎｕｃｌｅｉ ａｎｄ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａꎻ Ｈｏｗｅｖｅｒꎬ
ｖａｃｕｏｌａｔｉｏｎꎬ ｃｈｒｏｍａｔｉｎ ｍａｒｇｉｎａｔｉｏｎꎬ ｃｈｒｏｍａｔｉｎ ｃｏｎｄｅｎｓａｔｉｏｎꎬ
ａｎｄ ｓｗｏｌｌｅｎ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｗｅｒｅ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ
ｏｆ ｂｏｔｈ ＨＵ ｇｒｏｕｐｓ (Ｆｉｇｕｒｅ ２ Ａ－Ｃ). Ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｎｅｒ ｐｌｅｘｉｆｏｒｍ
ｌａｙｅｒｓ (ＩＰＬ)ꎬ ｓｗｏｌｌｅｎ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｗｅｒｅ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｉｎ ｂｏｔｈ ＨＵ
ｇｒｏｕｐｓ ( Ｆｉｇｕｒｅ ２ Ｄ － Ｆ ). Ｉｎ ｔｈｅ ＩＮＬꎬ ｏｒｇａｎｅｌｌｅｓ ｗｅｒｅ
ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｉｎ ｎｕｍｂｅｒꎬ ａｎｄ ｄｅａｄ ｃｅｌｌｓ ｗｉｔｈ ｄａｒｋꎬ ｓｈｒｉｖｅｌｅｄ
ｎｕｃｌｅｉ ｗｅｒｅ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ７ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｗｅｒｅ ｍｏｒｅ
ｐｒｅｖａｌｅｎｔ ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ１４ ｇｒｏｕｐ ( Ｆｉｇｕｒｅ ２ Ｇ － Ｉ) . Ｎｏ ｏｂｖｉｏｕｓ
ｃｈａｎｇｅｓ ｗｅｒｅ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｏｕｔｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｏｒ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ
ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｌａｙｅｒｓ. Ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ ｎｏ ａｐｐａｒｅｎｔ ｄａｍａｇｅｓ
ｗｅｒｅ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｔｉｓｓｕｅ.
Ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ 　 Ｏｂｖｉｏｕｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｉｎ ａｎｔｉ － ａｃｔｉｖｅ
ｃａｓｐａｓｅ－３ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｗｅｒｅ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ＧＣＬ ａｎｄ ＩＮＬ (ｒｅｄ
ａｒｒｏｗｓ) ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ１４ ａｎｄ ＨＵ７ ｒｅｔｉｎａｓ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ
ｃｏｎｔｒｏｌ ｒｅｔｉｎａｓ. Ｏｕｒ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｒｅｖｅａｌｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ
ｄｅｎｓｉｔｙ ｏｆ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ＴＮＦ －α ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ＩＮＬ ａｎｄ ＧＣＬ ｏｆ
ｓｐａｃｅ－ｆｌｏｗｎ ｍｉｃｅ ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ７ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｈｉｇｈｅｒ
(５４.５ / ｍｍ２ ) ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ ｗｈｉｃｈ ｈａｄ ａｎ
ａｖｅｒａｇｅ ｏｆ ２７. ２ / ｍｍ２ ( Ｐ < ０. ０１). Ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ１４ ｇｒｏｕｐꎬ ｔｈｅ
ｄｅｎｓｉｔｙ ｏｆ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ＴＮＦ － α ( １０６. ４ / ｍｍ２ ) ｉｎｃｒｅａｓｅｄ
ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ＨＵ７ (５４.５ / ｍｍ２) ｇｒｏｕｐ (Ｐ<０.０１). Ｏｎｌｙ
ａ ｓｐａｒｓｅ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ＴＮＦ －α ｓｉｇｎａｌ ｗａｓ ｆｏｕｎｄ ｉｎ ｓｅｃｔｉｏｎｓ ｆｒｏｍ
ｇｒｏｕｎｄ－ｃｏｎｔｒｏｌ ｅｙｅｓ (Ｆｉｇｕｒｅ ３) .
Ａ ｍａｒｋｅｄｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ａｎｔｉ － ｃａｓｐａｓｅ － ３ － ｐｏｓｉｔｉｖｅ

７６７１

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２２ꎬ Ｎｏ.１１ꎬ Ｎｏｖ. ２０２２　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６ 　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



　 　

Ｆｉｇｕｒｅ １　 Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｍｏｕｓｅ ｒｅｔｉｎａｓ􀆳 ｐａｒａｆｆｉｎ
ｓｅｃｔｉｏｎｓ ｓｔａｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｈｅｍａｔｏｘｙｌｉｎ ａｎｄ ｅｏｓｉｎ. 　 Ａ: ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ
ｇｒｏｕｐ (×４００)ꎻ Ｂ: ｔｈｅ ＨＵ７ ｇｒｏｕｐ ( × ４００)ꎻ Ｃ: ｔｈｅ ＨＵ１４ ｇｒｏｕｐ
(×４００). Ｄｅａｄ ｃｅｌｌｓ ( ｈｙｐｅｒｐｉｇｍｅｎｔｅｄ ｃｅｌｌｓ ) ｗｅｒｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｉｎ
ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｉｎｎｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ７ ａｎｄ ＨＵ１４
ｇｒｏｕｐｓ ( ｂｌａｃｋ ａｒｒｏｗｓ). ＧＣＬ: Ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｌａｙｅｒꎻ ＯＮＬ: Ｏｕｔｅｒ
ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒꎻ ＩＮＬ: Ｉｎｎｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒ.

ｇｒａｎｕｌｅｓ ｗｅｒｅ ｖｉｓｉｂｌｅ ｉｎ ｔｈｅ ＧＣＬ ａｎｄ ＩＮＬ (ｒｅｄ ａｒｒｏｗｓ) ｉｎ ｔｈｅ
ＨＵ１４ ａｎｄ ＨＵ７ ｒｅｔｉｎａｓ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｒｅｔｉｎａｓ
(Ｆｉｇｕｒｅ ４) . Ａｓ ｓｈｏｗｎ ｉｎ Ｆｉｇｕｒｅ ４ꎬ ｔｈｅ ｄｅｎｓｉｔｙ ｐｒｏｆｉｌｅｓ ｉｎ
ＧＣＬ ａｎｄ ＩＮＬꎬ ｗｈｉｃｈ ｒｅｆｌｅｃｔ ｔｈｅ ｉｍｍｕｎｏａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ｃａｓｐａｓｅ－３ꎬ
ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ７ ｇｒｏｕｐ ａｔ ４５. ２ / ｍｍ２

ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ａｔ ３２.１ / ｍｍ２(Ｐ<０.０１). Ｉｎ ｔｈｅ
ＨＵ１４ ｇｒｏｕｐꎬ ｔｈｅ ｄｅｎｓｉｔｙ ｏｆ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ＴＮＦ－α (１０６.４ / ｍｍ２)
ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ＨＵ７ (８１. ８ / ｍｍ２ ) ｇｒｏｕｐ (Ｐ <
０.０１).
Ｐｒｏｔｅｉｎ Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ Ｒｅｔｉｎａ 　 Ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ７ ｇｒｏｕｐꎬ
ＴＮＦ－α ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｃｏｍｐａｒｅｄ
ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ( Ｐ < ０. ０１ ). Ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ１４ ｇｒｏｕｐꎬ
ＴＮＦ－α ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ＨＵ７
ｇｒｏｕｐ (Ｐ<０.０１ꎻ Ｆｉｇｕｒｅ ５) .
Ｃａｓｐａｓｅ－３ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ｏｆ ｔｈｅ ＨＵ７ ｇｒｏｕｐ
ｗａｓ ｕｐ－ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ (Ｐ<０.０１).
Ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ１４ ｇｒｏｕｐꎬ ｃａｓｐａｓｅ－３ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ
ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ＨＵ７ ｇｒｏｕｐ (Ｐ<０.０１ꎻ Ｆｉｇｕｒｅ ６) .
ＤＩＳＣＵＳＳＩＯＮ
Ｔｈｅ ＨＵ ｍｉｃｅ ｍｏｄｅｌ ｈａｓ ｂｅｅｎ ｗｉｄｅｌｙ ａｃｃｅｐｔｅｄ ｂｙ ｔｈｅ ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ

Ｆｉｇｕｒｅ ２　 Ｔｈｅ ＴＥＭｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｔｉｓｓｕｅ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ (ＣＯＮ)ꎬ
ＨＵ７ꎬ ａｎｄ ＨＵ１４ ｇｒｏｕｐｓ. 　 Ａ: ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｌａｙｅｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ＣＯＮ
(×７ ０００)ꎻ Ｂ: ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｌａｙｅｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ＨＵ７ ｇｒｏｕｐ (×７０００)ꎻ Ｃ:
ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｌａｙｅｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ＨＵ１４ ｇｒｏｕｐ (×７０００)—ｔｈｅ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ
ｌａｙｅｒｓ ｅｘｈｉｂｉｔｅｄ ｎｕｍｅｒｏｕｓ ｄｅａｄ ｃｅｌｌｓ ( ｒｅｄ ａｒｒｏｗｓ)ꎻ Ｄ: ｔｈｅ ｉｎｎｅｒ
ｐｌｅｘｉｆｏｒｍ ｌａｙｅｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ＣＯＮ (×７０００)ꎻ Ｅ: ｔｈｅ ｉｎｎｅｒ ｐｌｅｘｉｆｏｒｍ ｌａｙｅｒｓ
ｏｆ ｔｈｅ ＨＵ７ ｇｒｏｕｐ ( × ７０００)ꎻ Ｆ: ｔｈｅ ｉｎｎｅｒ ｐｌｅｘｉｆｏｒｍ ｌａｙｅｒｓ ｏｆ ｔｈｅ
ＨＵ１４ ｇｒｏｕｐ ( × ７０００)—ｓｗｏｌｌｅｎ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｗｅｒｅ ｍｏｒｅ ｐｒｅｖａｌｅｎｔ
ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ７ ａｎｄ ｔｈｅ ＨＵ１４ ｇｒｏｕｐｓ ｔｈａｎ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ( ｒｅｄ
ａｒｒｏｗｓ)ꎻ Ｇ: ｔｈｅ ｉｎｎｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ＣＯＮ (×７０００)ꎻ Ｈ: ｔｈｅ
ｉｎｎｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ＨＵ７ ｇｒｏｕｐ ( × ７０００)ꎻ Ｉ: ｔｈｅ ｉｎｎｅｒ
ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ＨＵ１４ ｇｒｏｕｐ ( × ７０００)—ｃｅｌｌｓ ｗｉｔｈ ｄａｒｋꎬ
ｓｈｒｉｖｅｌｅｄ ｎｕｃｌｅｉ ｗｅｒｅ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ７ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｗｅｒｅ ｍｏｒｅ
ｐｒｅｖａｌｅｎｔ ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ１４ ｇｒｏｕｐ (ｒｅｄ ａｒｒｏｗｓ).

Ｆｉｇｕｒｅ ３　 Ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ ｏｆ ＴＮＦ－α ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ. 　 Ａ:
Ｒｅｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｖｅ ｍｉｃｒｏｇｒａｐｈｓ ｏｆ ＴＮＦ－α ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｌａｂｅｌｉｎｇ
ａｒｅ ｓｈｏｗｎ ( × ４００). Ｃｅｌｌｓ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｆｏｒ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｃａｓｐａｓｅ － ３ ｗｅｒｅ
ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄ ｂｙ ａ ｂｒｏｗｎ ｏｒ ｙｅｌｌｏｗ ｇｒａｎｕｌａｒ ｍａｓｓꎻ ｔｈｅ ｎｕｃｌｅｉ ｗｅｒｅ
ｃｏｕｎｔｅｒｓｔａｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ＤＡＰＩ ( ｂｌｕｅ). Ｉｍｍｕｎｏｒｅａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ ｆｏｒ ＴＮＦ － α
ｗｅｒｅ ｐｒｅｓｅｎｔ ｉｎ ｔｈｅ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｌａｙｅｒ ａｎｄ ｉｎｎｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒ ｉｎ ｔｈｅ
ＨＵ７ ａｎｄ ＨＵ１４ ｇｒｏｕｐｓ ( ｒｅｄ ａｒｒｏｗｓ )ꎻ ｏｎｌｙ ｍｉｎｉｍａｌｌｙ ｐｏｓｉｔｉｖｅ
ｓｔａｉｎｉｎｇ ｗａｓ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ. ＧＣＬ: Ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ
ｌａｙｅｒꎻ ＯＮＬ: Ｏｕｔｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒꎻ ＩＮＬ: Ｉｎｎｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒ. Ｂ:
Ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｍｍｕｎｏｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ＴＮＦ － α ｉｎ ｒｅｔｉｎａｓ. Ｔｈｅ
ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ＴＮＦ－α ｉｍｍｕｎｏｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｓ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｔｈｅ ｄｅｎｓｉｔｙ
ｐｒｏｆｉｌｅ ｏｆ ＴＮＦ－α－ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｌａｙｅｒ ａｎｄ
ｉｎｎｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒ. Ｂａｒｓ ｒｅｐｒｅｓｅｎｔ ｔｈｅ ｍｅａｎ ± ＳＥ ｆｒｏｍ ｔｈｒｅｅ
ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓ. ａＰ<０.０１ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎻ
ｂＰ<０.０１ ＨＵ１４ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ＨＵ７ ｇｒｏｕｐ.
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Ｆｉｇｕｒｅ ４　 Ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ ｏｆ ａｃｔｉｖｅ ｃａｓｐａｓｅ－３ ｉｎ ｒｅｔｉｎａ.
Ａ: Ｒｅｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｖｅ ｍｉｃｒｏｇｒａｐｈｓ ｏｆ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｃａｓｐａｓｅ － ３
ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｌａｂｅｌｉｎｇ ａｒｅ ｓｈｏｗｎ (×４００). Ｃｅｌｌｓ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｆｏｒ
ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｃａｓｐａｓｅ－ ３ ｗｅｒｅ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄ ｂｙ ａ ｂｒｏｗｎ ｏｒ ｙｅｌｌｏｗ ｇｒａｎｕｌａｒ
ｍａｓｓꎻ ｔｈｅ ｎｕｃｌｅｉ ｗｅｒｅ ｃｏｕｎｔｅｒｓｔａｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ＤＡＰＩ ( ｂｌｕｅ ).
Ｉｍｍｕｎｏｒｅａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ ｏｆ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｃａｓｐａｓｅ － ３ ｗｅｒｅ ｐｒｅｓｅｎｔ ｉｎ ｔｈｅ
ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｌａｙｅｒ ａｎｄ ｉｎｎｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒ ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ７ ａｎｄ ＨＵ１４
ｇｒｏｕｐｓ (ｒｅｄ ａｒｒｏｗｓ)ꎻ ｏｎｌｙ ｍｉｎｉｍａｌｌｙ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｗａｓ ｄｅｔｅｃｔｅｄ
ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ. ＧＣＬ: Ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｌａｙｅｒꎻ ＯＮＬ: Ｏｕｔｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ
ｌａｙｅｒꎻ ＩＮＬ: Ｉｎｎｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒ. Ｓｃａｌｅ ｂａｒ ｉｎｄｉｃａｔｅｓ １０μｍ. Ｂ:
Ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｍｍｕｎｏｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ａｃｔｉｖｅ ｃａｓｐａｓｅ － ３ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｓ.
Ｔｈｅ ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ａｃｔｉｖｅ ｃａｓｐａｓｅ－３ ｉｍｍｕｎｏｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｓ ｂａｓｅｄ ｏｎ
ｔｈｅ ｄｅｎｓｉｔｙ ｐｒｏｆｉｌｅ ｏｆ ｃａｓｐａｓｅ－３－ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ
ｃｅｌｌ ｌａｙｅｒ ａｎｄ ｉｎｎｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒ. Ｂａｒｓ ｒｅｐｒｅｓｅｎｔ ｔｈｅ ｍｅａｎ ± ＳＥ
ｆｒｏｍ ｔｈｒｅｅ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓ. ａＰ < ０. ０１ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ
ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎻ ｂＰ<０.０１ ＨＵ１４ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ＨＵ７ ｇｒｏｕｐ.

Ｆｉｇｕｒｅ ５　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ＴＮＦ－α ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ
ｒｅｔｉｎａｓ ｏｆ ｍｉｃｅ. 　 Ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＴＮＦ－α ｗａｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ
ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ７ ｇｒｏｕｐ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ. Ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ１４
ｇｒｏｕｐꎬ ＴＮＦ－α ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ＨＵ７
ｇｒｏｕｐ. Ｂａｒｓ ｒｅｐｒｅｓｅｎｔ ｔｈｅ ｍｅａｎ ± ＳＥ ｆｒｏｍ ｔｈｒｅｅ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓ. ａＰ< ０. ０１ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎻ ｂＰ< ０. ０１
ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ＨＵ７ ｇｒｏｕｐ.

ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ ａｓ ｔｈｅ ｃｌａｓｓｉｃａｌ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｃｈｏｉｃｅ ｆｏｒ ｓｉｍｕｌａｔｉｎｇ
ｍｉｃｒｏｇｒａｖｉｔｙ[１１] . Ａ ３０° ａｎｇｌｅ ｏｆ ｕｎｌｏａｄｉｎｇ ｉｓ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄ
ｂｅｃａｕｓｅ ｉｔ ｐｒｏｖｉｄｅｓ ａ ｎｏｒｍａｌ ｗｅｉｇｈｔ ｂｅａｒｉｎｇ ｏｎ ｔｈｅ ｆｏｒｅｌｉｍｂｓꎬ

Ｆｉｇｕｒｅ ６　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｃａｓｐａｓｅ－３ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ
ｒｅｔｉｎａｓ ｏｆ ｍｉｃｅ. 　 Ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｃａｓｐａｓｅ － ３ ｗａｓ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ７ ｇｒｏｕｐ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ
ｇｒｏｕｐ. Ｉｎ ｔｈｅ ＨＵ１４ ｇｒｏｕｐꎬ ｃａｓｐａｓｅ－３ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ
ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ＨＵ７ ｇｒｏｕｐ. Ｂａｒｓ ｒｅｐｒｅｓｅｎｔ ｔｈｅ ｍｅａｎ ± ＳＥ ｆｒｏｍ
ｔｈｒｅｅ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓ. ａＰ<０.０１ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ
ｇｒｏｕｐꎻ ｂＰ<０.０１ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ＨＵ７ ｇｒｏｕｐ.

ｕｎｌｏａｄｓ ｔｈｅ ｌｕｍｂａｒ ｖｅｒｔｅｂｒａｅ ｂｕｔ ｎｏｔ ｔｈｅ ｃｅｒｖｉｃａｌ ｖｅｒｔｅｂｒａｅꎬ
ａｎｄ ｉｎｄｕｃｅｓ ａ ｃｅｐｈａｌａｄ ｆｌｕｉｄ ｓｈｉｆｔ[１２] . Ｄａｔａ ｗｈｉｃｈ ｕｓｅｄ ｔｈｅ
ｍｏｄｅｌ ｓｈｏｗｅｄ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｍｕｓｃｌｅ ａｔｒｏｐｈｙ ａｎｄ ａ ｃｅｐｈａｌａｄ ｆｌｕｉｄ
ｓｈｉｆｔꎬ ｓｏ ｔｈｅ ＨＵ ｍｏｄｅｌ ｗａｓ ｉｎｉｔｉａｌｌｙ ｄｅｓｉｇｎｅｄ ｔｏ ｓｔｕｄｙ
ｍｕｓｃｕｌｏｓｋｅｌｅｔａｌꎬ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ. Ｔｈｅ ＨＵ ｍｉｃｅ ｍｏｄｅｌ ｗａｓ
ｕｓｅｆｕｌ ｆｏｒ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｏｆ ｍａｎｙ ｏｔｈｅｒ
ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｙｓｔｅｍｓ ｔｏ ｕｎｌｏａｄｉｎｇ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｆｒｏｍ
ｕｎｌｏａｄｉｎｇ ｏｎ ｅａｒｔｈ.
Ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｕｒｒｅｎｔ ｓｔａｔｅ ｏｆ ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｉｃａｌ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔꎬ ｐｅｏｐｌｅ
ｃａｎ ｒｅｍａｉｎ ｉｎ ｓｐａｃｅ ｆｏｒ ｌｏｎｇｅｒ ｐｅｒｉｏｄｓ ｏｆ ｔｉｍｅ. Ｓｅｖｅｒａｌ ｓｔｕｄｉｅｓ
ｈａｖｅ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｔｈａｔ ｖｉｓｕａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｓ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｄ ｂｙ ａ
ｗｅｉｇｈｔｌｅｓｓ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ. Ｉｎ ２０１１ꎬ Ｍａｄｅｒ ｅｔ ａｌ[１] ｃｏｎｄｕｃｔｅｄ
ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎｓ ｏｎ ｓｅｖｅｎ ａｓｔｒｏｎａｕｔｓ ａｆｔｅｒ ６ｍｏ ｏｆ
ｓｐａｃｅ ｆｌｉｇｈｔ ａｎｄ ｒｅｐｏｒｔｅｄ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｓ ｃｏｎｓｉｓｔｉｎｇ ｏｆ ｃｏｔｔｏｎ ｗｏｏｌ
ｓｐｏｔｓꎬ ｄｉｓｃ ｅｄｅｍａꎬ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｆｏｌｄｓꎬ ｇｌｏｂｅ ｆｌａｔｔｅｎｉｎｇ ａｎｄ ｎｅｒｖｅ
ｆｉｂｅｒ ｌａｙｅｒ ｔｈｉｃｋｅｎｉｎｇ. Ｔｈｅ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｃｏｎｆｉｒｍｅｄ ｔｈａｔ
ｍｉｃｒｏｇｒａｖｉｔｙ ｃａｎ ｃａｕｓｅ ｃｅｌｌ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ[１３] . Ａｔ ｔｈｅ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｌｅｖｅｌꎬ
ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｗａｓ ｒｅｄｕｃｅｄꎬ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ
ｏｌｉｇｏｄｅｎｄｒｏｃｙｔｅｓ ｗｅｒｅ ｒｅｄｕｃｅｄꎬ ａｎｄ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ － ｍｅｄｉａｔｅｄ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ － ｒｅｌａｔｅｄ ｆａｃｔｏｒｓ ａｎｄ ａｐｏｐｔｏｔｉｃ ｆａｃｔｏｒｓ ｗｅｒｅ
ｄｉｓｃｏｖｅｒｅｄ ｉｎ ｂｏｔｈ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ[５] .
Ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｔ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎꎬ ｔｈｅ ＨＵ ｍｏｄｅｌ ｗａｓ ｄｅｓｉｇｎｅｄ ｔｏ
ｓｉｍｕｌａｔｅ ｔｈｅ ｗｅｉｇｈｔｌｅｓｓ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎ ｉｎ ｍｉｃｅ. Ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔｓ
ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｏｃｃｕｒｒｅｄꎬ ｓｕｃｈ ａｓ
ｔｈｅ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｔｈｅ ｉｎｊｕｒｉｅｓ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ １４ｄ ｏｆ ｍｉｃｒｏｇｒａｖｉｔｙ ｗｅｒｅ ｓｅｖｅｒｅｒ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ
ｔｈｅ ｍｉｃｒｏｇｒａｖｉｔｙ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ａ ｐｅｒｉｏｄ ｏｆ ７ｄ. Ｓｏｍｅ ｏｆ ｔｈｅ
ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｗｅｒｅ ｎｏｔ ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ａｎｄ ｃｏｕｌｄ ａｆｆｅｃｔ
ｒｅｔｉｎａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅꎬ ｐｒｅｃａｕｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ
ｆｏｒ ｓｕｃｈ ｅｆｆｅｃｔｓ ｍｕｓｔ ｂｅ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｄ ｔｏ ｐｒｏｔｅｃｔ ｒｅｔｉｎａｌ ｄａｍａｇｅ
ｉｎ ａｓｔｒｏｎａｕｔｓ.

９６７１

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２２ꎬ Ｎｏ.１１ꎬ Ｎｏｖ. ２０２２　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６ 　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



Ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｄｕｒｉｎｇ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｍｉｃｒｏｇｒａｖｉｔｙ ｍａｙ ｈａｖｅ
ｃａｕｓｅｄ ｃｅｐｈａｌａｄ ｆｌｕｉｄ ｓｈｉｆｔｓ ｔｈａｔ ｉｎｄｕｃｅｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｉｎ
ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｄ ｖｅｉｎ ｐｒｅｓｓｕｒｅ. Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ
ｉｓ ｄｉｒｅｃｔｌｙ ｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｄ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｃｏｍｐａｒｔｍｅｎｔ ｔｏ ｔｈｅ
ｉｎｔｒａｏｒｂｉｔａｌ ｃｏｍｐａｒｔｍｅｎｔ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄ ｓｐａｃｅ[１２] .
Ｔｈｅ ｔｒａｎｓ－ｌａｍｉｎａ ｃｒｉｂｒｏｓａ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎ ａｘｏｎａｌ
ｓｗｅｌｌｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ａｎｄ ｖｉｓｉｂｌｅ ｄｉｓｃ ｅｄｅｍａ. Ｅｌｅｖａｔｅｄ
ＳＡＳ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ａｎｄ ａ ｓｗｏｌｌｅｎ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ａｒｅ ｂｅｌｉｅｖｅｄ ｔｏ ｅｘｅｒｔ
ｆｏｒｃｅ ｏｎ ｔｈｅ ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ａｒｔｅｒｙꎬ ｗｈｉｃｈ ｓｕｐｐｌｉｅｓ ｂｌｏｏｄ ｔｏ ｔｈｅ
ｆｉｖｅ ｉｎｎｅｒ ｌａｙｅｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａꎬ ｒｅｓｕｌｔｉｎｇ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ
ａｎｄ ｌｅａｄｉｎｇ ｔｏ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ. Ｉｎ ａｄｄｉｔｉｏｎꎬ ｔｈｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｖｏｒｔｅｘ
ｖｅｉｎ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｍａｙ ｃａｕｓｅ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｄｒａｉｎａｇｅ ａｎｄ ｍａｙ
ｌｅａｄ ｔｏ ｂｌｏｏｄ ｐｏｏｌｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｃｈｏｒｏｉｄ. Ｔｈｉｓ ｐｒｏｃｅｓｓ ｃｏｕｌｄ ｒｅｓｕｌｔ
ｉｎ ａｎ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｖｏｌｕｍｅ ａｎｄ ｍａｙ ａｃｃｏｕｎｔ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｒｉｓｅ ｉｎ ＩＯＰ. Ｔｈｅ ｔｈｉｃｋｅｎｉｎｇ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｆｌｕｉｄ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ＩＯＰ
ｃｏｕｌｄ ｈａｖｅ ｒｅｓｕｌｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｅｘｔｒｕｓｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ. Ｔｈｉｓ ｆｏｒｃｅ
ｃａｕｓｅｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａꎬ ｗｈｉｃｈ ｍａｙ ｌｅａｄ ｔｏ ｒｅｔｉｎａｌ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ.
Ｐｒｅｖｉｏｕｓ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｈａｓ ｓｈｏｗｎ ｔｈａｔ ｇｅｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｃａｎ ａｌｔｅｒ ｉｎ
ｔｈｅ ｓｐａｃｅ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ[１４] . Ｓｏｍｅ ｏｆ ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｍａｙ ｃｏｎｓｔｉｔｕｔｅ
ａｎ ａｄａｐｔａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｓｐａｃｅ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔꎬ ｂｕｔ ｓｏｍｅ ｃｈａｎｇｅｓ
ｍａｙ ｄａｍａｇｅ ｏｒｇａｎｉｓｍｓ. Ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｔ ｓｔｕｄｙꎬ ＴＮＦ－α ｐｒｏｔｅｉｎ
ｌｅｖｅｌｓ ｗｅｒｅ ｅｌｅｖａｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ＳＭＧ. ＴＮＦ－α ｉｓ
ｋｎｏｗｎ ｔｏ ａｆｆｅｃｔ ｃｅｌｌ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｏｒ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ( ｔｗｏ ｄｉｓｔｉｎｃｔ ｍｏｄｅｓ
ｏｆ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ)ꎬ ｇｒｏｗｔｈꎬ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ａｎｄ ｓｕｒｖｉｖａｌ. ＴＮＦ－α
ａｌｓｏ ｐｌａｙｓ ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｒｏｌｅ ｉｎ ｖａｒｉｏｕｓ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓꎬ
ｓｕｃｈ ａｓ ｕｖｅｉｔｉｓꎬ ｇｌａｕｃｏｍａꎬ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａｌ
ｉｓｃｈｅｍｉａ. Ｔｈｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＴＮＦ －α ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ
ｍａｙ ｂｅ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｎｊｕｒｙ. Ｔｈｅ ｃａｓｐａｓｅ ｅｎｚｙｍｅｓ ｐｌａｙ
ｖｉｔａｌ ｒｏｌｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎꎬ ｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎ ａｎｄ ａｍｐｌｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ
ｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ａｐｏｐｔｏｔｉｃ ｓｉｇｎａｌｓ[１５] . Ｃａｓｐａｓｅ－３ꎬ ｏｎｅ ｏｆ ｔｈｅ ｍｏｓｔ
ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｃａｓｐａｓｅ ｅｎｚｙｍｅｓꎬ ｉｓ ｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄ ｔｏ ｂｅ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｏｒ
ａｎｄ ｅｘｅｃｕｔｉｏｎｅｒ ｏｆ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ. Ｔｈｅ ｄａｔａ ｇｅｎｅｒａｔｅｄ ｉｎ ｔｈｉｓ
ｒｅｓｅａｒｃｈ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｔｈａｔ ＳＭＧ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ｕｐ－ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｔｈｅ
ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ｃａｓｐａｓｅ － ３ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａꎬ ｗｈｉｃｈ ｓｕｇｇｅｓｔｓ ｔｈａｔ
ｃａｓｐａｓｅ－ ３ ｉｓ ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ ＳＭＧ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ｉｎ ｔｈｅ
ｒｅｔｉｎａ.
Ｉｎ ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎꎬ ＳＭＧ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ｉｎ ｍｉｃｅ ｒｅｓｕｌｔｅｄ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ
ｉｎｊｕｒｙ. Ｔｈｅ ＴＮＦ－α ａｎｄ ｃａｓｐａｓｅ－ ３ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ ｗｅｒｅ
ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｃｅｌｌｓ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ＳＭＧ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ.
Ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎｄｉｃａｔｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ＴＮＦ－α ａｎｄ ｃａｓｐａｓｅ－３ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ｐａｔｈｗａｙｓ ｍａｙ ｂｅ ｉｎｔｅｒｅｓｔｉｎｇ ｔａｒｇｅｔｓ ｔｏ ｐｒｏｔｅｃｔ ｒｅｔｉｎａｌ ｃｅｌｌｓ ｆｒｏｍ
ａｐｏｐｔｏｓｉｓ / ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ＳＭＧ.
Ｔｈｅ ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ｈｅａｌｔｈ ｏｆ ａｓｔｒｏｎａｕｔｓ ｉｓ ｃｌｏｓｅｌｙ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ
ｈｕｍａｎ ｓｐａｃｅｆｌｉｇｈｔ. Ｌｏｎｇ－ｔｅｒｍ ｍｉｃｒｏｇｒａｖｉｔｙ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｃａｎ ｌｅａｄ
ｔｏ ｓｐａｃｅｆｌｉｇｈｔ － ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｎｅｕｒｏｏｃｕｌａｒ ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬ ｗｈｉｃｈ ｃａｎ
ｐｒｅｓｅｎｔ ｗｉｔｈ ｏｐｔｉｃ ｄｉｓｋ ｅｄｅｍａꎬ ｇｌｏｂｅ ｆｌａｔｔｅｎｉｎｇꎬ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ
ｆｏｌｄｓ ａｎｄ ａ ｈｙｐｅｒｏｐｉｃ ｖｉｓｕａｌ ｓｈｉｆｔ. Ｓｏ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｕｓｅｄ ｈａｎｇｉｎｇ－
ｔａｉｌ ｍｉｃｅ ｔｅｓｔｓ ｔｏ ｓｉｍｕｌａｔｅ ｗｅｉｇｈｔｌｅｓｓｎｅｓｓ. ＳＭＧ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ｉｎ
ｍｉｃｅ ｒｅｓｕｌｔｅｄ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｎｊｕｒｙ. Ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎｄｉｃａｔｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ
ＴＮＦ－α ａｎｄ ｃａｓｐａｓｅ－３ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ ｍａｙ ｂｅ ｉｎｔｅｒｅｓｔｉｎｇ

ｔａｒｇｅｔｓ ｔｏ ｐｒｏｔｅｃｔ ｒｅｔｉｎａｌ ｃｅｌｌｓ ｆｒｏｍ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ / ｎｅｃｒｏｓｉｓ
ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ＳＭＧ. Ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｐｒｏｖｉｄｅ ａ ｃｅｒｔａｉｎ ｈｅｌｐ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｒｅｓｅａｒｃｈ ｏｎ ａｓｔｒｏｎａｕｔｓ􀆳 ｅｙｅ ｄａｍａｇｅ ｉｎ ａ ｗｅｉｇｈｔｌｅｓｓ
ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ.
ＲＥＦＥＲＥＮＣＥＳ
１ Ｍａｄｅｒ ＴＨꎬ Ｇｉｂｓｏｎ ＣＲꎬ Ｐａｓｓ ＡＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｐｔｉｃ ｄｉｓｃ ｅｄｅｍａꎬ ｇｌｏｂｅ
ｆｌａｔｔｅｎｉｎｇꎬ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｆｏｌｄｓꎬ ａｎｄ ｈｙｐｅｒｏｐｉｃ ｓｈｉｆｔｓ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｉｎ ａｓｔｒｏｎａｕｔｓ
ａｆｔｅｒ ｌｏｎｇ － ｄｕｒａｔｉｏｎ ｓｐａｃｅ ｆｌｉｇｈｔ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０１１ꎻ １１８ ( １０ ):
２０５８－２０６９
２ Ｔａｉｂｂｉ Ｇꎬ Ｃｒｏｍｗｅｌｌ ＲＬꎬ Ｋａｐｏｏｒ ＫＧꎬ Ｇｏｄｌｅｙ ＢＦꎬ Ｖｉｚｚｅｒｉ Ｇ. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ
ｏｆ ｍｉｃｒｏｇｒａｖｉｔｙ ｏｎ ｏｃｕｌａｒ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅｓ ａｎｄ ｖｉｓｕａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ: ａ ｒｅｖｉｅｗ. Ｓｕｒｖ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１３ꎻ５８(２):１５５－１６３
３ Öｚｅｌｂａｙｋａｌ Ｂꎬ Öｇ̌ｒｅｔｍｅｎｏｇ̌ｌｕ Ｇꎬ Ｔｕｎçｅｚ ＩＨ. Ｏｃｕｌａｒ Ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ
Ｈｅａｌｔｈｙ Ｓｕｂｊｅｃｔｓ Ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ ａ Ｓｈｏｒｔ－Ｔｅｒｍ Ｈｅａｄ－Ｄｏｗｎ Ｔｉｌｔ Ｔｅｓｔ. Ａｅｒｏｓｐ
Ｍｅｄ Ｈｕｍ Ｐｅｒｆｏｒｍ ２０２１ꎻ ９２(８):６１９－６２６
４ Ｌａｕｒｉｅ ＳＳꎬ Ｍａｃｉａｓ ＢＲꎬ Ｄｕｎｎ ＪＴꎬ Ｙｏｕｎｇ Ｍꎬ Ｓｔｅｒｎ Ｃꎬ Ｌｅｅ ＳＭＣꎬ
Ｓｔｅｎｇｅｒ ＭＢ. Ｏｐｔｉｃ ｄｉｓｃ ｅｄｅｍａ ａｆｔｅｒ ３０ ｄａｙｓ ｏｆ ｓｔｒｉｃｔ ｈｅａｄ－ｄｏｗｎ ｔｉｌｔ ｂｅｄ
ｒｅｓｔ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０１９ꎻ１２６(３):４６７－４６８
５ Ｌｉ ＳＱꎬ Ｓｏｎｇ ＱＹꎬ Ｗｕ Ｂꎬ Ｋａｎ ＧＨꎬ Ｗａｎｇ Ｆꎬ Ｙａｎｇ ＪＷꎬ Ｚｈｕ ＳＱ.
Ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｄａｍａｇｅ ｔｏ ｔｈｅ ｒａｔ ｅｙｅ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｌｏｎｇ － ｔｅｒｍ ｓｉｍｕｌａｔｅｄ
ｗｅｉｇｈｔｌｅｓｓｎｅｓｓ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０２２ꎻ２２３:１０９２００
６ Ｓｈｉｍａｄａ Ｎꎬ Ｓｏｋｕｎｂｉ Ｇꎬ Ｍｏｏｒｍａｎ ＳＪ. Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｇｒａｖｉｔａｔｉｏｎａｌ ｆｏｒｃｅ
ａｆｆｅｃｔ ｇｅｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇ ｏｒｇａｎ ｓｙｓｔｅｍｓ ａｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌ ｔｉｍｅｓ. ＢＭＣ Ｄｅｖ Ｂｉｏｌ ２００５ꎻ５:１０
７ Ｍｏｒｅｙ － Ｈｏｌｔｏｎ ＥＲꎬ Ｇｌｏｂｕｓ ＲＫ. Ｈｉｎｄｌｉｍｂ ｕｎｌｏａｄｉｎｇ ｒｏｄｅｎｔ ｍｏｄｅｌ:
ｔｅｃｈｎｉｃａｌ ａｓｐｅｃｔｓ. Ｊ Ａｐｐｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ (１９８５) ２００２ꎻ９２(４):１３６７－１３７７
８ Ｓｃｈｕｌｚ Ｈꎬ Ｓｔｒａｕｃｈ ＳＭꎬ Ｒｉｃｈｔｅｒ Ｐꎬ Ｗｅｈｌａｎｄ Ｍꎬ Ｋｒüｇｅｒ Ｍꎬ Ｓａｈａｎａ Ｊꎬ
Ｃｏｒｙｄｏｎ ＴＪꎬ Ｗｉｓｅ Ｐꎬ Ｂａｒａｎ Ｒꎬ Ｌｅｂｅｒｔ Ｍꎬ Ｇｒｉｍｍ Ｄ. Ｌａｔｅｓｔ ｋｎｏｗｌｅｄｇｅ
ａｂｏｕｔ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｏｍｅ ｉｎ ｍｉｃｒｏｇｒａｖｉｔｙ. Ｅｘｐｅｒｔ Ｒｅｖ Ｐｒｏｔｅｏｍｉｃｓ
２０２２ꎻ１９(１):４３－５９
９ Ｓｔｒａｕｃｈ ＳＭꎬ Ｇｒｉｍｍ Ｄꎬ Ｃｏｒｙｄｏｎ ＴＪꎬ Ｋｒüｇｅｒ Ｍꎬ Ｂａｕｅｒ Ｊꎬ Ｌｅｂｅｒｔ Ｍꎬ
Ｗｉｓｅ Ｐꎬ Ｉｎｆａｎｇｅｒ Ｍꎬ Ｒｉｃｈｔｅｒ Ｐ. Ｃｕｒｒｅｎｔ ｋｎｏｗｌｅｄｇｅ ａｂｏｕｔ ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ
ｍｉｃｒｏｇｒａｖｉｔｙ ｏｎ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｏｍｅ. Ｅｘｐｅｒｔ Ｒｅｖ Ｐｒｏｔｅｏｍｉｃｓ ２０１９ꎻ１６(１):５－１６
１０ Ｚｈａｏ ＨＷꎬ Ｓｈｉ ＹＹꎬ Ｑｉｕ ＣＹꎬ Ｚｈａｏ Ｊꎬ Ｇｏｎｇ ＹＢꎬ Ｎｉｅ Ｃꎬ Ｗｕ Ｂꎬ Ｙａｎｇ
ＹＹꎬ Ｗａｎｇ Ｆꎬ Ｌｕｏ Ｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｓｉｍｕｌａｔｅｄ ｍｉｃｒｏｇｒａｖｉｔｙ ｏｎ ｕｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒｅ
ａｎｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｏｆ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｐｈｙｓｉｏｌ ２０２１ꎻ
１１:５７７３２５
１１ Ｄａｉ ＸＦꎬ Ｙｅ ＳＭꎬ Ｃｈｅｎ ＸＰꎬ Ｊｉａｎｇ Ｔꎬ Ｈｕａｎｇ ＨＸꎬ Ｌｉ ＷＪꎬ Ｙｕ ＨＱꎬ
Ｂａｏ ＪＨꎬ Ｃｈｅｎ Ｈ. Ｒｏｄｅｎｔ ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｖｉｓｕａｌ
ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｓｉｍｕｌａｔｅｄ ｍｉｃｒｏｇｒａｖｉｔｙ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０２０ꎻ
１９４:１０８０２３
１２ Ｓａｌｅｒｎｉ Ｆꎬ Ｒｅｐｅｔｔｏ Ｒꎬ Ｈａｒｒｉｓ Ａꎬ Ｐｉｎｓｋｙ Ｐꎬ Ｐｒｕｄ􀆳ｈｏｍｍｅ Ｃꎬ Ｓｚｏｐｏｓ
Ｍꎬ Ｇｕｉｄｏｂｏｎｉ Ｇ. Ｂｉｏｆｌｕｉｄ ｍｏｄｅｌｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｕｐｌｅｄ ｅｙｅ－ｂｒａｉｎ ｓｙｓｔｅｍ ａｎｄ
ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｉｎｔｏ ｓｉｍｕｌａｔｅｄ ｍｉｃｒｏｇｒａｖｉｔｙ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１９ꎻ １４
(８):ｅ０２１６０１２
１３ Ｐｒａｓａｄ Ｂꎬ Ｇｒｉｍｍ Ｄꎬ Ｓｔｒａｕｃｈ ＳＭꎬ Ｅｒｚｉｎｇｅｒ ＧＳꎬ Ｃｏｒｙｄｏｎ ＴＪꎬ Ｌｅｂｅｒｔ
Ｍꎬ Ｍａｇｎｕｓｓｏｎ ＮＥꎬ Ｉｎｆａｎｇｅｒ Ｍꎬ Ｒｉｃｈｔｅｒ Ｐꎬ Ｋｒüｇｅｒ Ｍ. Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｆ
ｍｉｃｒｏｇｒａｖｉｔｙ ｏｎ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｃｅｌｌｓꎬ ｔｉｓｓｕｅｓꎬ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｓｙｓｔｅｍｓ ｉｎ ｖｉｖｏ ａｎｄ
ｉｎ ｖｉｔｒｏ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ ２０２０ꎻ２１(２４):９３７３
１４ Ｍａｏ ＸＷꎬ Ｐｅｃａｕｔ ＭＪꎬ Ｓｔｏｄｉｅｃｋ ＬＳꎬ Ｆｅｒｇｕｓｏｎ ＶＬꎬ Ｂａｔｅｍａｎ ＴＡꎬ
Ｂｏｕｘｓｅｉｎ Ｍꎬ Ｊｏｎｅｓ ＴＡꎬ Ｍｏｌｄｏｖａｎ Ｍꎬ Ｃｕｎｎｉｎｇｈａｍ ＣＥꎬ Ｃｈｉｅｕ Ｊꎬ Ｇｒｉｄｌｅｙ
ＤＳ. Ｓｐａｃｅｆｌｉｇｈｔ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ｉｎｄｕｃｅｓ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｄａｍａｇｅ ｉｎ
ｏｃｕｌａｒ ｔｉｓｓｕｅ. Ｒａｄｉａｔ Ｒｅｓ ２０１３ꎻ１８０(４):３４０－３５０
１５ Ｃｈｅｎ Ｇꎬ Ｇｏｎｇ Ｍꎬ Ｙａｎ Ｍꎬ Ｚｈａｎｇ ＸＭ. Ｓｅｖｏｆｌｕｒａｎｅ ｉｎｄｕｃｅｓ
ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ ｒｅｔｉｃｕｌｕｍ ｓｔｒｅｓｓ ｍｅｄｉａｔｅｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ ｎｅｕｒｏｎｓ
ｏｆ ａｇｉｎｇ ｒａｔｓ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１３ꎻ８(２):ｅ５７８７０
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