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摘要
糖尿病视网膜病变(ＤＲ)传统意义上被认为是视网膜的单
纯微血管疾病ꎬ目前主流疗法仍然只关注其晚期血管病变
并发症和单一分子靶点－血管内皮生长因子(ＶＥＧＦ)ꎮ 然
而现在研究正转向一个更全面的观点ꎬ即 ＤＲ 是神经血管
单元(ＮＶＵ)损伤引起的一类神经血管性疾病ꎮ 在 ＤＲ 早
期阶段ꎬ糖尿病视网膜神经退行性变(ＤＲＮ)占主导地位ꎬ
可能先于微血管异常发生ꎬ且神经元细胞的凋亡可进一步
导致微血管损伤和血－视网膜屏障(ＢＲＢ)破坏ꎮ 因此在
早期 ＤＲ 中开发新的治疗策略来预防或逆转 ＤＲＮ 是有意
义的ꎬ然而目前尚没有针对 ＤＲＮ 的药物被批准用于临床ꎮ
近年来研究中药对视网膜保护作用已成为热点ꎬ且主要研
究集中在中药单体ꎮ 本文综述了具有代表性的中药单体
在 ＤＲＮ 中的研究现状ꎬ以期为 ＤＲ 的早期治疗与新药研
发提供参考ꎮ
关键词:糖尿病视网膜神经退行性变ꎻ神经元凋亡ꎻ视网膜
胶质增生ꎻ神经保护ꎻ中药单体
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０引言
糖尿病视网膜病变(ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＤＲ)是全球

范围内可预防的视力损害和失明的主要原因ꎬ近几十年来
发病率越来越高[１－２]ꎮ 但人们已不仅仅限于从血管角度
研究 ＤＲꎬ糖尿病视网膜神经退行性变(ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ
ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎꎬＤＲＮ) 的 发 生 已 在 糖 尿 病 ( ｄｉａｂｅｔｅｓ
ｍｅｌｌｉｔｕｓꎬＤＭ)动物模型、ＤＭ 供体眼睛的组织病理学检查
和人类神经结构和功能评估中均得到证实[３－４]ꎮ ＤＲＮ 的
特征是视网膜结构性(如神经凋亡、神经节细胞丢失、反
应性胶质增生和视网膜变薄)和功能性(视网膜电图、暗
适应、对比敏感性、色觉、微视野和视野心理物理学测试)
缺陷[５－８]ꎮ 此外ꎬ一系列研究表明 ＤＲＮ 发生在 ＤＲ 的早
期ꎬ且可能与微血管异常的发展有关[９－１１]ꎮ 在这些研究的
基础上ꎬ美国糖尿病协会[１２]将 ＤＲ 定义为一种高度组织特
异性 的 “ 神 经 血 管 并 发 症 ”ꎮ “ 神 经 血 管 单 元
(ｎｅｕｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｕｎｉｔꎬ ＮＶＵ)”这一概念首先应用于血－脑屏
障[１３]ꎬ然后由 Ｅｒｉｃ Ｎｅｗｍａｎ 应用于视网膜[１４]ꎮ ＮＶＵ 是指
神经元、神经胶质细胞和血管细胞之间复杂的功能耦合和
相互依赖ꎬ它在视网膜中保持血 －视网膜内屏障( ｉｎｎｅｒ
ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒꎬｉＢＲＢ)的完整性ꎬ同时动态调节血流
以满足代谢需求[１５－１６]ꎮ 由于目前医疗实践的重点在于
ＤＲ 血管病变ꎬ因此关于 ＤＲＮ 重要性的新发现可能会导致
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研究方向的转变ꎮ 研究导致早期 ＮＶＵ 的损伤机制以及后
来神经变性的潜在机制对于开发新的治疗策略至关重要ꎮ
众所周知中药的神经保护作用优势凸显ꎬ特别是中药单
体ꎮ 中药单体兼有中药与化药的双重优势ꎬ早期在其他疾
病ꎬ如神经退行性疾病、记忆和认知障碍、脑缺血损伤中的
神经保护作用已得到证实[１７－１８]ꎮ 在视网膜疾病方面上的
研究ꎬ尤其对视神经保护的研究也取得较大进展ꎮ 本文将
对近年来中药单体成分干预 ＤＲＮ 的机制研究进行综述ꎬ
以期为 ＤＲ 的早期治疗提供参考ꎮ
１ ＤＲＮ的发病机制

ＤＲＮ 的特点包括神经元凋亡和反应性胶质细胞
增生[１５]ꎮ
１.１神经元凋亡机制　 在 ＤＭ 诱导凋亡的神经元中ꎬ视网
膜神经节细胞( ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓꎬＲＧＣｓ)和无长突细胞
是最先检测到的细胞[１９]ꎮ ＲＧＣｓ 的损伤机制可能与高血
糖代谢紊乱、氧化应激损伤、谷氨酸(ｇｌｕｔａｍａｔｅ)兴奋性毒
性作用及神经营养因子缺乏有关[２０]ꎮ 视网膜神经元的结
构和功能损伤可能与以下通路有关:蛋白激酶 Ｃ(ＰＫＣ)和
丝裂原活化蛋白激酶(ＭＡＰＫ)等一系列信号级联的异常
激活[２１]ꎮ 三种经典的 ＭＡＰＫ 信号通路包括细胞外信号调
节蛋白激酶 １ / ２ ( ＥＲＫ１ / ２) 通路、 ｃ － Ｊｕｎ 氨基末端激酶
(ＪＮＫ)、ｐ３８ 丝裂原活化蛋白激酶( ｐ３８ ＭＡＰＫ)通路[２２]ꎮ
此外ꎬ还可能与磷脂酰肌醇 ３ 激酶( ＰＩ３Ｋ) / 蛋白激酶 Ｂ
(Ａｋｔ)通路的活化有关[２３]ꎮ
１.２反应性胶质细胞增生　 ＤＭ 患者胶质细胞的特征性变
化称为反应性胶质增生ꎮ 该变化与星形胶质细胞、Ｍüｌｌｅｒ
细胞和小胶质细胞的激活和增殖有关ꎬ最终导致促炎介质
和神经毒性因子的分泌ꎬ随后出现反应性胶质增生、视网
膜神经功能减弱和神经细胞凋亡[２４－２７]ꎮ
２中药单体对 ＤＲＮ的作用机制
２.１藏红花素　 藏红花素(ｃｒｏｃｉｎ)是活血化瘀类中药藏红
花的主要成分ꎬ具有抗炎、抗氧化、血管及神经保护等作
用[２８－２９]ꎮ 在人类和动物中ꎬ藏红花素在肠道吸收过程中
被水解为藏红花酸(ｃｒｏｃｅｔｉｎ) [３０]ꎮ

党晓洁[３１]通过给大鼠腹腔注射链脲佐菌素(ＳＴＺ)构
建 ＤＭ 大鼠模型ꎬ藏红花治疗组腹腔注射藏红花素溶液
(５０ｍｇ / ｋｇ)ꎬ每天 １ 次ꎬ３ｍｏ 后检测结果示藏红花可抑制大
鼠视网膜 ＲＧＣｓ 的凋亡ꎬ这一作用是通过抑制醛糖还原酶
(ＡＲ)活性、下调凋亡促进基因 ｂａｘ、ｃｙｔ－ｃ 和 ｃａｓｐａｓｅ－３ 的
表达ꎬ上调凋亡抑制基因 ｂｃｌ－２ 的表达ꎬ抑制线粒体凋亡
途径活化来实现的ꎮ

小胶质细胞可能是视网膜中最早对高血糖做出反应
的细胞之一ꎬ它们通过分泌促炎细胞因子ꎬ从而增加血管
通透性和导致神经细胞功能障碍[３２]ꎮ 研究发现 ＣＤ１１ｂ 和
Ｉｂａ－１ 都是识别小胶质细胞激活的重要分子标记[３３]ꎮ
Ｙａｎｇ 等[３４] 通过培养小胶质细胞系 ＢＶ－２ 和 Ｎ９ꎬ用高糖
(ＨＧ)联合游离脂肪酸(ＦＦＡ)建立 ＤＭ 环境ꎬ发现小胶质
细胞经处理后 ＣＤ１１ｂ、Ｉｂａ－１ 的表达显著升高ꎮ 此外ꎬ环
氧合酶 － ２( ＣＯＸ－ ２)、诱导型一氧化氮合成酶( ｉＮＯＳ)、
ＴＮＦ－α、ＩＬ－１β 的表达也明显增加ꎮ 部分组 ＢＶ－２ 和 Ｎ９
细胞在 ＨＧ－ＦＦＡ 处理前用藏红花素(０.１、１μｍｏｌ / Ｌ)预处
理 ２４ｈꎬ结果显示藏红花素可剂量依赖性地抑制上述表
达ꎮ 结果表明藏红花素是通过其抗炎和抗氧化能力缓解

高血糖和高脂血症引起的小胶质细胞激活ꎬ从而发挥神经
保护作用ꎮ

ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ 通路是一条参与神经元保护及氧化应激调
节的经典细胞代谢通路ꎮ ＰＩ３Ｋ 激活的 Ａｋｔ 能通过多种途
径促进细胞存活[３５]ꎮ Ａｋｔ 在抗凋亡中作用突出ꎬＡｋｔ 的磷
酸化(ｐ－Ａｋｔ)可抑制细胞凋亡[３６]ꎮ 在上述研究基础上ꎬ
Ｙａｎｇ 等[３４]进一步用 ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ 抑制剂 ＬＹ２９４００２ 处理细胞
４８ｈꎬ藏红花素显著上调了 ＰＩ３Ｋ 和 ｐ－Ａｋｔ 的表达ꎬ而整个
Ａｋｔ 表达没有明显改变ꎬ表明藏红花素激活了 ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ
通路ꎮ 且 ＬＹ２９４００２ 显著逆转了藏红花素(１μｍｏｌ / Ｌ)对
ＣＤ１１ｂ 和 Ｉｂａ－１ 表达以及对 ＲＯＳ 和 ＮＯ 水平的抑制作用ꎬ
即 ＬＹ２９４００２ 逆转了藏红花素的神经保护作用ꎮ 以上结
果提示藏红花素是通过激活 ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ 信号通路抑制小胶
质细胞激活从而保护神经ꎮ

视网膜缺血再灌注损伤( ｒｅｔｉｎａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ
ｉｎｊｕｒｙꎬＲＩＲＩ)涉及多种眼部疾病ꎬ如缺血性视神经病变、
ＤＲ、青光眼和眼缺血综合征ꎬ这些疾病会导致不可逆的神
经元死亡[３７－３９]ꎮ 氧化应激可能是 ＲＩＲＩ 诱导的视网膜损伤
的原因之一[４０－４１]ꎮ 研究表明ꎬ在缺血再灌注损伤期间ꎬ心
肌和大 脑 中 的 磷 酸 化 ＥＲＫ１ / ２ ( ｐ － ＥＲＫ１ / ２ ) 表 达 增
加[４２－４３]ꎮ Ｃｈｅｎ 等[４４]发现给 ＲＩＲＩ 大鼠模型腹腔注射藏红
花素(５０ｍｇ / ｋｇ)可以抑制缺血再灌注损伤诱导的视网膜
细胞死亡ꎬ其机制是藏红花素可以减弱氧化应激诱导的
ｐ－ＥＲＫ的表达ꎬ这表明藏红花素对氧化应激的神经保护依
赖于 ＭＡＰＫ / ＥＲＫ 信号通路ꎮ

ＰＫＣ 存在于中枢神经系统谷氨酸能神经末梢ꎬ它们
通过多种不同机制促进谷氨酸的释放ꎬ从而导致神经元死
亡[４５]ꎮ 赵永吉等[４６]通过给大鼠腹腔注射 ＳＴＺ 构建 ＤＭ 大
鼠模型ꎬ藏红花素处理组(５０、１００ｍｇ / ｋｇ)通过灌胃给药ꎬ
每天 １ 次ꎬ８ｗｋ 后检测结果表明藏红花素通过上调 Ｂｃｌ－２
的表达ꎬ下调 Ｂａｘ、ｃａｓｐａｓｅ－３、ＴＮＦ－α 表达ꎬ从而抑制视网
膜内核层变薄及 ＲＧＣｓ 的凋亡ꎬ且是通过抑制 ＰＫＣ 通路的
激活来发挥保护作用ꎮ
２.２红景天苷　 红景天苷( ｓａｌｉｄｒｏｓｉｄｅ)是益气活血类中药
红景天的最有效的活性成分之一ꎮ 迄今为止ꎬ相关研究表
明红景天苷的药理活性包括对血管及神经保护活性、抗
炎、抗氧化等[４７－４９]ꎮ

活性氧(ＲＯＳ)增多导致 Ｍüｌｌｅｒ 细胞线粒体功能障碍ꎬ
通透性增加ꎬ继而激活 ｃａｓｐａｓｅ 家族最终导致视网膜细胞
凋亡ꎬ故抑制 Ｍüｌｌｅｒ 细胞凋亡对视网膜有保护作用[５０]ꎮ
赵宁等[５１]用红景天苷(０.５ｍｍｏｌ / Ｌ)处理高糖培养的大鼠
视网膜 Ｍüｌｌｅｒ 细胞系( ｒＭＣ－１)ꎬ４８ｈ 后的结果表明:红景
天苷可以显著降低高糖环境中 ｒＭＣ－１ 细胞 ＲＯＳ 的过量产
生ꎬ同时提高超氧化物歧化酶、过氧化氢酶的活力ꎬ提示红
景天苷可以减少 ｒＭＣ－１ 细胞氧化应激损伤ꎮ 此外ꎬ红景
天苷可以显著降低高糖环境中 ｒＭＣ － １ 细胞 Ｃｌｅａｖｅｄ
ｃａｓｐａｓｅ－３ 蛋白表达ꎬ表明红景天苷可以减弱高糖诱导的
ｒＭＣ－１ 凋亡损伤ꎮ

在上述实验基础上ꎬ赵宁等[５１] 用红景天苷联合 ＰＩ３Ｋ
抑制剂 ＬＹ２９４００２(２５μｍｏｌ / Ｌ)处理高糖诱导的 ｒＭＣ－１ 细
胞 ４８ｈꎬ结果表明红景天苷可能通过激活 ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ 信号
通路ꎬ抑制高糖诱导的 ｒＭＣ－１ 细胞氧化应激及其介导的
凋亡损伤ꎮ

８８５
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Ｍüｌｌｅｒ 细 胞 通 过 谷 氨 酰 胺 合 成 酶 ( ｇｌｕｔａｍｉｎｅ
ｓｙｎｔｈｅｔａｓｅꎬＧＳ)将谷氨酸转化成谷氨酰胺从而消除谷氨酸
对 ＲＧＣｓ 的毒性作用ꎬ从而减少 ＲＧＣｓ 死亡[５２]ꎮ 并且
Ｍüｌｌｅｒ 细胞是视网膜细胞中唯一能合成 ＧＳ 的细胞ꎮ 在赵
宁等[５３] 的另一项实验中ꎬ他们用高糖处理 ｒＭＣ－ １ 细胞
４８ｈ 后的结果表明红景天苷可以提高 ＧＳ 表达水平从而发
挥保护作用ꎮ
２.３ 黄芪甲苷 　 黄芪甲苷(ａｓｔｒａｇａｌｏｓｉｄｅ)为补气类中药黄
芪的主要活性成分ꎬ具有抗氧化、抗炎、改善内皮细胞与血
管功能、神经保护等药理特性[５４－５５]ꎮ

Ｍüｌｌｅｒ 细胞在 ＤＲ 中被激活的最显著迹象之一是神
经胶质纤维酸性蛋白(ｇｌｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｒｙ ａｃｉｄｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎꎬＧＦＡＰ)
的表达增加ꎬ这是反应性胶质增生症的一个常见标志[５６]ꎮ
在正常情况下ꎬＭüｌｌｅｒ 细胞通常不表达 ＧＦＡＰꎬ当它的结构
及功能异常时可见 ＧＦＡＰ 表达显著提高ꎮ 焦伟炜等[５７] 给
ＤＭ 大鼠模型灌喂黄芪甲苷混悬液(４０ｍｇ / ｋｇ)ꎬ３ｍｏ 后检
测结 果 表 明: 黄 芪 甲 苷 可 减 少 视 网 膜 丙 二 醛
(ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅꎬＭＤＡ)和还原型谷胱甘肽( ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅꎬ
ＧＳＨ)的表达从而抑制氧化应激反应ꎬ抑制 Ｍüｌｌｅｒ 细胞中
ＧＦＡＰ 表达ꎬ并能恢复 ＧＳ 的表达ꎬ从而保护 Ｍüｌｌｅｒ 细胞的
功能ꎮ

ＲＯＳ 诱导的 ＥＲＫ１ / ２ 激活已在多种细胞中得到证实ꎬ
包括神经元[５８－５９]ꎮ 而活化的 ＥＲＫ１ / ２(ｐ－ＥＲＫ１ / ２)可通过
调控突触前膜神经递质的释放而影响神经元的兴奋
性[６０]ꎮ Ｄｉｎｇ 等[６１]用黄芪甲苷(４.５、９ｍｇ / ｋｇ)给 ｄｂ / ｄｂ 大
鼠灌胃 ２０ｗｋ 后的结果表明ꎬ黄芪甲苷显著抑制 ｐ－ＥＲＫ１ /
２ 的过度表达ꎬ明显提高了视网膜电图(ｅｌｅｃｔｒｏｒｅｔｉｎｏｇｒａｍꎬ
ＥＲＧ)的幅值ꎬ减少了 ＲＧＣｓ 凋亡ꎮ

已有研究表明ꎬＪＵＫ 与视神经受损激活 ｃ－Ｊｕｎ 依赖通
路的 ＲＧＣｓ 的死亡有关[６２]ꎮ ｐ－ｃ－Ｊｕｎ 和 ｐ－ＪＮＫ 的表达增
加与 ＤＭ 患者视网膜神经节细胞层中的神经元变性有
关[６３]ꎮ 白建民等[６４] 用黄芪甲苷联合葡萄糖(５０ｍｍｏｌ / Ｌ)
处理 ＲＧＣ－５ 细胞ꎬ分别培养 ２４、４８、７２ｈ 后检测结果提
示:黄芪甲苷可显著可促进细胞增殖ꎬ抑制凋亡ꎬ降低谷
氨酸的兴奋毒性及失活 ＪＮＫ 信号通路发挥细胞的保护
作用ꎮ
２.４姜黄素　 姜黄素(ｃｕｒｃｕｍｉｎ)是活血化瘀类中药姜黄的
主要有效成分之一ꎬ具有显著的抗氧化、抗炎、抗血管生
成、神经保护等作用[６５]ꎮ 由于姜黄素具有很好的血管和
神经元双重保护作用ꎬ近年来姜黄素对数种视网膜疾病的
作用已被广泛探索ꎬ如 ＤＲ、视网膜色素变性、年龄相关性
黄斑变性等[６６]ꎮ

Ｌｉ 等[６７] 给 ＳＴＺ 诱导的 ＤＭ 大鼠模型服用姜黄素
(１００ｍｇ / ｋｇ)１２ｗｋ 后采用 ＥＲＧ 评价视网膜内外功能ꎬ结果
表明ꎬ姜黄素可抑制 ＤＭ 引起的 ａ 波、ｂ 波和振荡电位的降
低ꎬ还可防止细胞从外核层、内核层和神经节细胞层丢失ꎮ
由于钙 / 钙调蛋白依赖的蛋白激酶Ⅱ(ＣａＭＫⅡ)的过度表
达可引起视网膜损伤后 ｃａｓｐａｓｅ－３ 依赖性细胞死亡[６８]ꎬ此
研究还显示ꎬ姜黄素可抑制磷酸化的 ＣａＭＫⅡ(ｐ－ＣａＭＫ
Ⅱ)和 ｃａｓｐａｓｅ－３ 在大鼠视网膜中的表达ꎬ并可降低谷氨
酸水平ꎬ从而抑制视网膜神经元凋亡ꎮ
２.５三七总皂苷　 三七总皂苷(ｐａｎａｘ ｎｏｔｏｇｉｎｓｅｎｇ ｓａｐｏｎｉｎｓ)
是化瘀止血类中药三七的有效成分之一ꎬ具有抗炎、抗氧

化、抗凋亡、抗肿瘤等广泛作用[６９]ꎮ 研究表明三七总皂苷
在视网膜 ＮＶＵ 异常的干预中效果显著[７０]ꎮ

姚青 等[７１] 给 ＤＭ 大 鼠 模 型 灌 喂 三 七 总 皂 苷
(３５ｍｇ / ｋｇ)２０ｗｋ 后运用视觉电生理记录仪检测视网膜功
能ꎬ结果表明ꎬ三七总皂苷可减少 ＧＦＡＰ 蛋白和 ｍＲＮＡ 的
表达ꎬ升高大鼠视网膜电流图 ａ 波、ｂ 波及 ＯＰｓ 振幅ꎬ说明
三七总皂苷通过减少视网膜 ＧＦＡＰ 的异常表达来发挥视
网膜保护作用ꎮ
２.６芍药苷　 芍药苷(ｐａｅｏｎｉｆｌｏｒｉｎ)是牡丹和白芍的主要有
效成分之一ꎬ具有抗抑郁、抗肿瘤、抗炎、抗氧化和抗凋亡、
神经保护等广泛药理活性[７２]ꎮ 芍药苷因其在改善脑血液
循环、缓解脑梗塞和预防神经变性疾病ꎬ包括血管性痴呆
和阿尔茨海默病方面的显著功效而被公认为潜在的神经
保护剂[７３－７４]ꎮ

胶质 细 胞 谷 氨 酸 转 运 体 ( ｇｌｕｔａｍａｔｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒꎬ
ＧＬＡＳＴ)主要表达于 Ｍüｌｌｅｒ 细胞胞体和突起ꎬ可清除视网
膜突触间隙内过多的谷氨酸ꎬ从而抑制其兴奋毒性[７５]ꎮ
张博等[７６] 用芍药苷(６０ｍｇ / ｋｇ)给 ＳＴＺ 诱导的 ＤＭ 大鼠灌
胃ꎬ结果表明芍药苷可增加 ＧＬＡＳＴ、ＧＳ 表达ꎬ下调 ＧＦＡＰ
表达和谷氨酸含量ꎬ提示芍药苷可抑制胶质细胞激活ꎬ以
及抑制谷氨酸毒性作用ꎬ从而保护 Ｍüｌｌｅｒ 细胞ꎬ抑制 ＲＧＣｓ
凋亡ꎮ
３小结与展望

上述中药单体成分在相关研究中都显示了有效的视
网膜保护作用:(１)作用于神经元细胞:藏红花素、红景天
苷、黄芪甲苷、姜黄素、芍药苷均可通过抑制谷氨酸毒性作
用来抑制神经元凋亡ꎮ 其中藏红花素可通过 ＭＡＰＫ / ＥＲＫ
通路及线粒体凋亡途径抑制 ＲＧＣｓ 死亡ꎻ红景天苷可通过
ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ 通路、黄芪甲苷可通过 ＭＡＰＫ / ＥＲＫ 通路、ＪＵＫ
通路ꎬ姜黄素通过 ＣａＭＫＩＩ 途径抑制 ＲＧＣｓ 的凋亡ꎻ(２)作
用于胶质细胞:黄芪甲苷、三七总皂苷和芍药苷均可抑制
ＧＦＡＰ 表达ꎬ抑制神经胶质细胞活化ꎻ藏红花素可通过
ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ 通路抑制小胶质细胞活化ꎬ从而发挥视网膜保
护作用ꎮ 然而目前的研究依然存在许多问题:(１)针对
ＮＶＵ 整体保护的研究较少ꎬ大多数研究仅关注到中药单
体对某类细胞的保护作用ꎬ这限制了中药在这方面治疗前
景的探索ꎻ(２)缺乏相关临床研究ꎬ无法客观评价其临床
疗效ꎻ(３)中药治疗眼病以复方和中成药为主ꎬ成分组成
极其复杂ꎬ因此不能判定发挥作用机制的主要药物是否为
其单体成分ꎮ 未来的研究可围绕以下几点开展:(１)ＮＶＵ
通过细胞间串扰的不同分子信号通路在 ＤＲ 进展中起重
要作用ꎬ有神经、血管双重保护作用的中药单体可作为未
来的研究重点ꎻ(２)在动物模型中显示有效的中药单体也
可进行相关的临床研究以阐述其安全性及有效性ꎻ(３)治
疗给药方面的改良也会方便对 ＤＲ 患者的管理ꎬ比如基于
纳米技术的药物递送载体可以到达视网膜的局部药物制
剂可减少全身副作用[７７]ꎬ允许患者长时间用药ꎬ还可提升
ＤＲ 早期阶段的治疗可行性ꎮ

未来眼科医生的治疗重心应从用手术方法治疗严重
视力威胁的晚期并发症转移到 ＤＲ 的早期检测和干预ꎬ这
对于减轻医疗负担、提高患者生存质量无疑是有益的ꎮ 研
究开发新型中药单体类 ＤＲＮ 治疗药物具有广阔的平台及
前景ꎮ
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ｐｒｏｔｅｉｎ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ ｄｉａｂｅｔｅｓ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ
ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ｒｈｏｄｏｐｓｉｎ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ ２０２１ꎻ７０(３):７８８－７９９
２８ Ａｎｇｅｌｏｎｉ Ｃꎬ Ｖａｕｚｏｕｒ Ｄ. Ｎａｔｕｒａｌ ｐｒｏｄｕｃｔｓ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ. Ｉｎｔ Ｊ
Ｍｏｌ Ｓｃｉ ２０１９ꎻ２０(２２):５５７０
２９ Ｅｌ－Ｆａｗａｌ Ｒꎬ Ｅｌ Ｆａｙｏｕｍｉ ＨＭꎬ Ｍａｈｍｏｕｄ ＭＦ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｄｉｏｓｍｉｎ ａｎｄ
ｃｒｏｃｉｎ ｏｎ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｓｙｎｄｒｏｍｅ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｃａｒｄｉｏ－ｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ
ｉｎ ｒａｔｓ. Ｎａｕｎｙｎ － Ｓｃｈｍｉｅｄｅｂｅｒｇ􀆳ｓ Ａｒｃｈ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ ２０１９ꎻ ３９２ ( １２ ):
１５２３－１５３６
３０ Ｘｉ Ｌꎬ Ｑｉａｎ Ｚꎬ Ｄｕ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ ｏｆ ｃｒｏｃｉｎ
( ｃｒｏｃｅｔｉｎ ｄｉｇｅｎｔｉｏｂｉｏｓｅ ｅｓｔｅｒ ) ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｏｒａｌ ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｒａｔｓ.
Ｐｈｙｔｏｍｅｄｉｃｉｎｅ ２００７ꎻ１４(９):６３３－６３６
３１ 党晓洁. 藏红花对糖尿病大鼠视网膜神经节细胞凋亡过程中线粒

体途径的影响. 世界中医药 ２０１６ꎻ１１(１１):２３８９－２３９２
３２ Ｓｏｒｒｅｎｔｉｎｏ ＦＳꎬ Ａｌｌｋａｂｅｓ Ｍꎬ Ｓａｌｓｉｎｉ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｍｐｏｒｔａｎｃｅ ｏｆ ｇｌｉａｌ
ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｐｉｖｏｔａｌ
ｒｏｌｅ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｕｒｓｅ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｌｉｆｅ Ｓｃｉ ２０１６ꎻ１６２:５４－５９
３３ Ｓｈｉ ＦＪꎬ Ｘｉｅ Ｈꎬ Ｚｈａｎｇ ＣＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｓ Ｉｂａ － １ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａ
ｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｉｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ? Ｉｎｔ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０２１ꎻ１４(２):２００－２０８
３４ Ｙａｎｇ ＸＧꎬ Ｈｕｏ ＦＱꎬ Ｌｉｕ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｒｏｃｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ
ｐｒｏ－ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｏｆ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ. Ｊ Ｍｏｌ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１７ꎻ６１(４):５８１－５８９
３５ Ｇｏｌｄｍａｎ Ｄ. Ｍüｌｌｅｒ ｇｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｒｅｐｒｏｇｒａｍｍｉｎｇ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａ ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ.
Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１４ꎻ１５(７):４３１－４４２
３６ Ｗａｎｇ ＬＬꎬ Ｃｈｅｎ Ｈꎬ Ｈｕａｎｇ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｌｅｖａｔｅｄ ｈｉｓｔｏｎｅ ａｃｅｔｙｌａｔｉｏｎｓ ｉｎ
Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅ ｔｏ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ: ａ ｎｏｖｅｌ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｍｉｎｏｃｙｃｌｉｎｅ. Ｇｌｉａ ２０１２ꎻ６０(１２):１８９６－１９０５
３７ Ｖａｒｇａ Ｂꎬ Ｐｒｉｋｓｚ Ｄꎬ Ｌａｍｐé Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｐｒｕｎｕｓ
ｃｅｒａｓｕｓ ( ｓｏｕｒ ｃｈｅｒｒｙ ) ｓｅｅｄ ｅｘｔｒａｃｔ ｏｎ ｔｈｅ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｏｆ ｉｓｃｈｅｍｉａ /
ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｄａｍａｇｅ ｉｎ ｚｕｃｋｅｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｆａｔｔｙ ｒａｔ. Ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ
２０１７ꎻ２２(１０):１７８２
３８ Ｆｕ ＹＹꎬ Ｈｕ Ｔꎬ Ｚｈａｎｇ ＱＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｎｅｕｒｏｎａｌ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ
ｖｉｓｕａｌ ｐａｔｈｗａｙ ｏｆ ｒａｔｓ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ａｃｕｔｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ / ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ. Ｄｉｓ
Ｍａｒｋｅｒｓ ２０２１ꎻ２０２１:２６２９１５０
３９ Ｍｉｎｈａｓ Ｇꎬ Ｓｈａｒｍａ Ｊꎬ Ｋｈａｎ Ｎ. Ｃｅｌｌｕｌａｒ ｓｔｒｅｓｓ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ａｎｄ ｉｍｍｕｎｅ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ － ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ. Ｆｒｏｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２０１６ꎻ
７:４４４
４０ Ｘｕ ＹＰꎬ Ｈａｎ Ｆꎬ Ｔａｎ Ｊ. Ｅｄａｒａｖｏｎｅ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ａｇａｉｎｓｔ
ｉｓｃｈｅｍｉａ / ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ－ ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｉｎｊｕｒｙ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ /
Ｎｒｆ２ ｐａｔｈｗａｙ. Ｍｏｌ Ｍｅｄ Ｒｅｐ ２０１７ꎻ１６(６):９２１０－９２１６
４１ Ｙａｎ ＺＹꎬ Ｚｈａｎｇ ＹＬꎬ Ｗａｎｇ ＣＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｗｉｔｈａｆｅｒｉｎ ａ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｒｅｔｉｎａｌ
ｉｓｃｈｅｍｉａ－ ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｖｉａ Ａｋｔ － ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｓｔｒｅｓｓ. Ｃｅｌｌｓ ２０２２ꎻ１１(１９):３１１３
４２ Ｌｉｕ Ｐꎬ Ｙａｎｇ Ｘꎬ Ｎｉｕ ＪＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａ ａｇｇｒａｖａｔｅｓ ｉｓｃｈｅｍｉｃ
ｂｒａｉｎ ｄａｍａｇｅ ｖｉａ ＥＲＫ１ / ２ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｃｅｌｌ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ａｎｄ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ
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ｆｉｓｓｉｏｎ. Ｆｒｏｎｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ (Ｌａｕｓａｎｎｅ) ２０２２ꎻ１３:９２８５９１
４３ Ｈｕ ＺＹꎬ Ｌｉｕ Ｊꎬ Ｚｈｏｕ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. ＡＫＴ ａｎｄ ＥＲＫ１ / ２ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｖｉａ ｒｅｍｏｔｅ
ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｐｒｅｃｏｎｄｉｔｉｏｎｉｎｇ ｐｒｅｖｅｎｔｓ Ｋｃｎｅ２ － ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｓｕｄｄｅｎ ｃａｒｄｉａｃ
ｄｅａｔｈ. Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｒｅｐ ２０１９ꎻ７(３):ｅ１３９５７
４４ Ｃｈｅｎ Ｌꎬ Ｑｉ Ｙꎬ Ｙａｎｇ ＸＧ. Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｃｒｏｃｉｎ ａｇａｉｎｓｔ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｉｓｃｈｅｍｉａ / ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｒａｔ ｒｅｔｉｎａ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｒｅｓ ２０１５ꎻ５４(３):１５７－１６８
４５ Ｌｕ ＣＷꎬ Ｈｕｎｇ ＣＦꎬ Ｌｉｎ ＴＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｌｉｃｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｇｌｕｔａｍａｔｅ ｒｅｌｅａｓｅ
ｆｒｏｍ ｒａｔ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｃｏｒｔｅｘ ｎｅｒｖｅ ｔｅｒｍｉｎａｌｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇ Ｃａ２＋ ｉｎｆｌｕｘ
ａｎｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ Ｃ ａｃｔｉｖｉｔｙ. Ｊ Ｍｅｄ Ｆｏｏｄ ２０１９ꎻ２２(７):６９６－７０２
４６ 赵永吉ꎬ 陆莹ꎬ 游志鹏. 藏红花酸对链脲佐菌素诱导的糖尿病大

鼠视 网 膜 神 经 上 皮 的 保 护 作 用. 中 国 药 理 学 通 报 ２０２０ꎻ ３６
(３):３９９４０３
４７ Ｚｈａｎｇ Ｘꎬ Ｘｉｅ Ｌꎬ Ｌｏｎｇ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓａｌｉｄｒｏｓｉｄｅ: ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｉｔｓ ｒｅｃｅｎｔ
ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ ｓｙｎｔｈｅｔｉｃ ｐａｔｈｗａｙｓ ａｎｄ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ. Ｃｈｅｍ
Ｂｉｏｌ Ｉｎｔｅｒａｃｔ ２０２１ꎻ３３９:１０９２６８
４８ Ｆａｎ Ｆꎬ Ｙａｎｇ Ｌꎬ Ｌｉ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓａｌｉｄｒｏｓｉｄｅ ａｓ ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ
ａｇｅｎｔ ｆｏｒ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ: ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｓｏｕｒｃｅｓꎬ ｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃｓꎬ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ. Ｂｉｏｍｅｄ Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ ２０２０ꎻ１２９:１１０４５８
４９ Ｚｈａｏ ＣＣꎬ Ｗｕ ＸＹꎬ Ｙｉ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ａｎｄ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｓａｌｉｄｒｏｓｉｄｅ ｏｎ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｄｉｓｅａｓｅｓ: ａｎ
ｕｐｄａｔｅｄ ｒｅｖｉｅｗ. Ｃｈｅｍ Ｂｉｏｄｉｖｅｒｓ ２０２１ꎻ１８(７):ｅ２１０００３３
５０ Ｃｏｕｇｈｌｉｎ ＢＡꎬ Ｆｅｅｎｓｔｒａ ＤＪꎬ Ｍｏｈｒ Ｓ. Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｖｉｓｉｏｎ Ｒｅｓ ２０１７ꎻ１３９:９３－１００
５１ 赵宁ꎬ 于洪丹ꎬ 冯珍ꎬ 等. 红景天苷抑制高糖诱导大鼠视网膜

Ｍüｌｌｅｒ 细胞的凋亡. 中国组织工程研究 ２０２１ꎻ２５(１１):１６６４－１６６９
５２ Ｐｆｅｉｆｆｅｒ ＲＬꎬ Ｍａｒｃ ＲＥꎬ Ｊｏｎｅｓ ＢＷ. Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｓｉｇｎａｔｕｒｅｓ:
ｅｖｏｌｕｔｉｏｎａｒｙ ｃｏｎｓｅｒｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｉｎ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｔｒｅｎｄｓ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ
Ｍｅｔａｂ ２０２０ꎻ３１(４):３２０－３２９
５３ 赵宁ꎬ 于洪丹ꎬ 刘学政. 高糖培养大鼠 Ｍüｌｌｅｒ 细胞中红景天苷对

炎症反应和细胞凋亡的抑制作用. 沈阳药科大学学报 ２０２１ꎻ３８(４):
４０８－４１４
５４ Ｍｅｎｇ ＰＰꎬ Ｙａｎｇ Ｒꎬ Ｊｉａｎｇ ＦＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ
ａｓｔｒａｇａｌｏｓｉｄｅ ＩＶ ｉｎ ｉｍｐｒｏｖｉｎｇ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｄｉｓｅａｓｅｓ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｂｙ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ. Ｏｘｉｄ Ｍｅｄ Ｃｅｌｌ Ｌｏｎｇｅｖ ２０２１ꎻ
２０２１:１４８１２３６
５５ Ｚｈａｎｇ Ｊꎬ Ｗｕ Ｃꎬ Ｇａｏ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｔｒａｇａｌｏｓｉｄｅ ＩＶ ｄｅｒｉｖｅｄ ｆｒｏｍ
Ａｓｔｒａｇａｌｕｓ ｍｅｍｂｒａｎａｃｅｕｓ: ａ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｒｅｖｉｅｗ ｏｎ ｔｈｅ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ
ｅｆｆｅｃｔｓ. Ａｄｖ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ ２０２０ꎻ８７:８９－１１２
５６ Ｓａｎｃｈｅｚ ＭＣꎬ Ｃｈｉａｂｒａｎｄｏ ＧＡ. Ｍｕｌｔｉｔａｒｇｅｔ Ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ ｏｆ Ｍüｌｌｅｒ Ｇｌｉａｌ
Ｃｅｌｌｓ ａｎｄ Ｌｏｗ － Ｄｅｎｓｉｔｙ Ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ Ｒｅｃｅｐｔｏｒ － Ｒｅｌａｔｅｄ Ｐｒｏｔｅｉｎ １ ｉｎ
Ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｉｅｓ. ＡＳＮ Ｎｅｕｒｏ ２０２２ꎻ１４:１７５９０９１４２２１１３６３６５
５７ 焦伟炜ꎬ 刘学政. 黄芪甲苷对糖尿病大鼠视网膜 Ｍüｌｌｅｒ 细胞的影

响. 解剖科学进展 ２０１５ꎻ２１(５):５１２－５１４
５８ Ｓｕｂｒａｍａｎｉａｍ Ｓꎬ Ｕｎｓｉｃｋｅｒ Ｋ. ＥＲＫ ａｎｄ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ: ＥＲＫ１ / ２ ｉｎ
ｎｅｕｒｏｎａｌ ｄｅａｔｈ. ＦＥＢＳ Ｊ ２０１０ꎻ２７７(１):２２－２９
５９ Ｒｙｂａｋｏｖａ Ｙꎬ Ａｋｋｕｒａｔｏｖ Ｅꎬ Ｋｕｌｅｂｙａｋｉｎ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｃｅｐｔｏｒ－ｍｅｄｉａｔｅｄ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｍｕｒｉｎｅ ｃｅｒｅｂｅｌｌａｒ ｎｅｕｒｏｎｓ ｉｓ ａｃｃｏｍｐａｎｉｅｄ ｂｙ
ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＭＡＰ (ＥＲＫ １ / ２) ｋｉｎａｓｅ. Ｃｕｒｒ Ａｇｉｎｇ Ｓｃｉ ２０１２ꎻ５(３):
２２５－２３０

６０ Ｍｉｎｉｎｇｏｕ Ｎꎬ Ｂｌａｃｋｗｅｌｌ ＫＴ. Ｔｈｅ Ｒｏａｄ ｔｏ ＥＲＫ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ: ｄｏ ｎｅｕｒｏｎｓ
ｔａｋｅ ａｌｔｅｒｎａｔｅ ｒｏｕｔｅｓ? Ｃｅｌｌ Ｓｉｇｎａｌ ２０２０ꎻ６８:１０９５４１
６１ Ｄｉｎｇ ＹＺꎬ Ｙｕａｎ ＳＴꎬ Ｌｉｕ ＸＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｓｔｒａｇａｌｏｓｉｄｅ
ＩＶ ｏｎ ｄｂ / ｄｂ ｍｉｃｅ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１４ꎻ ９
(１１):ｅ１１２２０７
６２ Ｆｅｒｎａｎｄｅｓ ＫＡꎬ Ｈａｒｄｅｒ ＪＭꎬ Ｆｏｒｎａｒｏｌａ ＬＢꎬ ｅｔ ａｌ. ＪＮＫ２ ａｎｄ ＪＮＫ３ ａｒｅ
ｍａｊｏｒ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｓ ｏｆ ａｘｏｎａｌ ｉｎｊｕｒｙ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ.
Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ Ｄｉｓ ２０１２ꎻ４６(２):３９３－４０１
６３ Ｏｓｈｉｔａｒｉ Ｔꎬ Ｙａｍａｍｏｔｏ Ｓꎬ Ｒｏｙ Ｓ. Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｃ－ｆｏｓꎬ ｃ－
Ｊｕｎ ａｎｄ ｃ－Ｊｕｎ Ｎ－ｔｅｒｍｉｎａｌ ｋｉｎａｓｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ｉｎ
ｒｅｔｉｎａｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１４ꎻ３９(５):５２７－５３１
６４ 白建民ꎬ 高菲ꎬ 胡泊ꎬ 等. 黄芪甲苷对高糖诱导视网膜神经节细

胞保护作用的机制. 中国老年学杂志 ２０１９ꎻ３９(２０):５０９２－５０９５
６５ Ｙｅｕｎｇ ＡＷＫꎬ Ｈｏｒｂａńｃｚｕｋ Ｍꎬ Ｔｚｖｅｔｋｏｖ ＮＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｕｒｃｕｍｉｎ: ｔｏｔａｌ－
ｓｃａｌｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ. Ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ ２０１９ꎻ２４(７):１３９３
６６ Ｗａｎｇ ＬＬꎬ Ｓｕｎ Ｙꎬ Ｈｕａｎｇ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｕｒｃｕｍｉｎꎬ ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ｃａｎｄｉｄａｔｅ ｆｏｒ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｍｏｌ Ｎｕｔｒ Ｆｏｏｄ Ｒｅｓ ２０１３ꎻ ５７ ( ９ ):
１５５７－１５６８
６７ Ｌｉ Ｊꎬ Ｗａｎｇ ＰＰꎬ Ｚｈｕ ＹＸꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｕｒｃｕｍｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｌｏｓｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｒｅｔｉｎａ ａｎｄ ｅｌｅｖａｔｅｓ Ｃａ２＋ / ｃａｌｍｏｄｕｌｉｎ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ ＩＩ ａｃｔｉｖｉｔｙ
ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒａｔｓ. Ｊ Ｏｃｕｌ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ ２０１５ꎻ３１(９):５５５－５６２
６８ Ｇｏｅｂｅｌ ＤＪ. Ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ｂｌｏｃｋａｄｅ ｏｆ ＣａＭＫＩＩ － ａｌｐｈａ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ＮＭＤＡ －
ｉｎｄｕｃｅｄ ｃａｓｐａｓｅ－ ３－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ｂｕｔ ｄｏｅｓ ｎｏｔ ａｒｒｅｓｔ ＰＡＲＰ － １
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｒ ｌｏｓｓ ｏｆ ｐｌａｓｍａ ｍｅｍｂｒａｎｅｓｅｌｅｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ｒａｔ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｕｒｏｎｓ.
Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓ ２００９ꎻ１２５６:１９０－２０４
６９ Ｑｕ Ｊꎬ Ｘｕ Ｎꎬ Ｚｈａｎｇ ＪＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐａｎａｘ ｎｏｔｏｇｉｎｓｅｎｇ ｓａｐｏｎｉｎｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ
ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｎｅｒｖｏｕｓ ｓｙｓｔｅｍ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ: ａ ｎａｒｒａｔｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ. Ａｎｎ Ｔｒａｎｓｌ
Ｍｅｄ ２０２０ꎻ８(２２):１５２５
７０ 金茹娜ꎬ 郭红ꎬ 徐静ꎬ 等. 三七总皂苷对新生血管性视网膜病变

的干预效应及机制研究. 世界科学技术－中医药现代化 ２０２１ꎻ２３(１):
１０８－１１６
７１ 姚青ꎬ 马晓东ꎬ 张茜ꎬ 等. 三七总皂苷对糖尿病早期大鼠视网膜

功能的保护作用. 宁夏医学杂志 ２０１４ꎻ３６(３):２０４－２０６
７２ Ｗａｎｇ ＸＬꎬ Ｆｅｎｇ ＳＴꎬ Ｗａｎｇ ＹＴꎬ Ｐａｅｏｎｉｆｌｏｒｉｎ: ａ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ
ｍｏｎｏｔｅｒｐｅｎｏｉｄ ｇｌｙｃｏｓｉｄｅ ｗｉｔｈ ｐｒｏｍｉｓｉｎｇ ａｎｔｉ － ｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ.
Ｐｈｙｔｏｍｅｄｉｃｉｎｅ ２０２１ꎻ９０:１５３６６９
７３ Ｋａｐｏｏｒ Ｓ. Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｐａｅｏｎｉｆｌｏｒｉｎ: ａｎ ｅｍｅｒｇｉｎｇ ｃｏｎｃｅｐｔ
ｉｎ ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ. Ｆｏｌｉａ Ｎｅｕｒｏｐａｔｈｏｌ ２０１３ꎻ５１(１):９２
７４ Ｚｈａｎｇ ＨＲꎬ Ｐｅｎｇ ＪＨꎬ Ｃｈｅｎｇ ＸＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐａｅｏｎｉｆｌｏｒｉｎ ａｔｔｔｅｎｕａｔｅｓ
ａｍｙｌｏｉｄｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｉｎ ａ ｔｒａｎｓｇｅｎｉｃ ｍｏｕｓｅ
ｍｏｄｅｌ ｏｆ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｎｅｕｒｏｃｈｅｍ Ｒｅｓ ２０１５ꎻ４０(８):１５８３－１５９２
７５ Ｚｈａｎｇ ＬＮꎬ Ｓｕｎ ＹＪꎬ Ｗａｎｇ ＬＸꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｕｔａｍａｔｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｓ / Ｎａ＋ꎬ
Ｋ＋－ ＡＴＰａｓｅ ｉｎｖｏｌｖｉｎｇ ｉｎ ｔｈｅ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ａｓ ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ
ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｔａｒｇｅｔ ｏｆ ｇｌｕｔａｍａｔｅ ｕｐｔａｋｅ. Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ ２０１６ꎻ ５３ ( ２ ):
１１２４－１１３１
７６ 张博ꎬ 李凤君ꎬ 左中夫. 芍药苷对糖尿病大鼠视网膜 Ｍüｌｌｅｒ 细胞

的保护作用. 中国中医眼科杂志 ２０１９ꎻ２９(１):５－９
７７ Ｓａｄａｓｉｖａｍ Ｒꎬ Ｐａｃｋｉｒｉｓａｍｙ Ｇꎬ Ｓｈａｋｙａ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｏｎ － ｉｎｖａｓｉｖｅ
ｍｕｌｔｉｍｏｄａｌ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ａ ｓｕｒｖｅｙ ｏｎ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｍｅｔｈｏｄｓ ａｎｄ Ｎａｎｏｔｈｅｒａｎｏｓｔｉｃｓ. Ｎａｎｏｔｈｅｒａｎｏｓｔｉｃｓ ２０２１ꎻ５(２):１６６－１８１
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Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２３ꎬ Ｎｏ.４ Ａｐｒ. ２０２３　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ


