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摘要
天然黄酮类化合物因其良好的生物安全性和多重药理活
性而受到广泛关注ꎮ 其中ꎬ木犀草素( ｌｕｔｅｏｌｉｎ)作为代表
性成分ꎬ在多种眼科疾病模型中显示出显著的抗炎、抗氧
化、抗血管生成及神经保护作用ꎮ 其作用机制主要涉及
ＮＦ－κＢ、ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ、Ｎｒｆ２ / ＨＯ－１、ＡＧＥ－ＲＡＧＥ 等关键信号通
路的调控ꎮ 大量实验研究表明ꎬ木犀草素在角膜与眼表疾
病、炎症性眼病、青光眼、白内障、糖尿病视网膜病变及年
龄相关性黄斑变性等多种疾病的防治中具有潜在应用价
值ꎮ 然而ꎬ其临床研究仍有限ꎮ 文章系统综述了近 ５ ａ 来
木犀草素在眼科疾病中的研究进展ꎬ分析其分子机制与治
疗潜力ꎬ并探讨未来的研究方向ꎬ为其临床转化提供理论
依据ꎮ
关键词:木犀草素ꎻ眼科疾病ꎻ抗氧化ꎻ抗炎
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０引言
眼部疾病是导致视觉功能损害和生活质量下降的主

要原因之一ꎬ随着当今社会人口老龄化ꎬ电子屏幕暴露增
加以及环境因素变化ꎬ眼病的发病率呈持续上升趋势ꎬ甚
至还会增加全身性非眼科疾病的发病率和死亡风险[１]ꎮ
因此ꎬ开发兼具多靶点活性的安全药物已逐渐成为研究重
点ꎮ 近年来ꎬ天然黄酮类化合物因其多重药理活性和良好
的生 物 安 全 性ꎬ 受 到 广 泛 关 注[２]ꎮ 其 中ꎬ 木 犀 草 素
(ｌｕｔｅｏｌｉｎꎬ３ꎬ４ꎬ５ꎬ７－四羟基黄酮)作为代表性成分ꎬ广泛存
在于夏枯草、金银花、黄芩、野菊花等多种植物中ꎬ具有明
确的抗氧化、抗炎、抗凋亡和抗血管新生等活性[３－４]

(图 １)ꎮ 在眼科领域的研究表明木犀草素可通过调控多
条关键信号通路在眼科疾病中发挥广泛的保护作用ꎮ 其
作用机制主要涉及核因子－κＢ(ＮＦ－κＢ)、磷脂酰肌醇－３－
激酶 / 蛋白激酶 Ｂ(ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ)存活信号通路等[５－７]ꎮ 实验
研究显示ꎬ木犀草素在干眼、葡萄膜炎、糖尿病视网膜病变
及年龄相关性黄斑变性等多种眼科疾病模型中ꎬ均能显著
减轻氧化应激与炎症反应ꎬ抑制细胞凋亡及新生血管生
成ꎬ从而发挥抗炎、抗氧化和神经保护作用ꎮ 本综述旨在
系统梳理近 ５ ａ 来木犀草素在各类眼部疾病中的实验研
究进展ꎬ归纳其作用机制、干预方式与研究模型ꎬ分析当前
研究的不足与未来的研究方向ꎬ为其在眼科治疗中的进一
步应用和探索提供理论依据ꎮ
１木犀草素在不同眼病中的研究进展

现有研究表明ꎬ木犀草素在眼科疾病领域的探索不断
深入ꎬ已涉及角膜、睫状体、晶状体等多种眼部组织ꎮ 为系
统梳理相关研究进展ꎬ本文将按照眼部疾病的分类ꎬ依次
探讨木犀草素的治疗应用与机制ꎮ
２角膜与眼表疾病

角膜与眼表疾病包括干眼综合征、角膜上皮损伤及化
学性烧伤等常见病变ꎬ常伴随眼表屏障功能障碍及慢性炎
症反应ꎬ导致眼表稳态失衡ꎬ并引发干涩、异物感、烧灼感
等典型临床症状[８]ꎮ Ｘｉｅ 等[５] 构建了小鼠干眼模型ꎬ发现
木犀草素可上调 Ｓｉｒｔ１ 表达并抑制 ＮＦ－κＢ 激活及 ＮＬＲＰ３
炎症小体组装ꎬ从而降低 ＩＬ－１β 和 ＩＬ－１８ 水平ꎬ缓解眼表
炎症状态ꎬ改善泪液分泌不足与角膜上皮损伤ꎮ 在碱烧角
膜损伤模型[９]中ꎬ木犀草素同样通过抑制 ＮＦ－κＢ 通路ꎬ下

调 ＴＮＦ－α、ＩＬ－１β、ＶＥＧＦ 及 ＭＭＰ－２ / ９ 的表达ꎬ从而减轻
前房炎症与角膜新生血管形成ꎬ并保护胶原结构ꎮ

总体而言ꎬ木犀草素在干眼和角膜烧伤等眼表疾病模
型中显示出明确的治疗潜力ꎬ体现了其在眼表疾病中的应
用价值ꎮ 部分眼表病变(如病毒性角膜炎)伴随复杂的免
疫炎症过程ꎬ其机制与系统性炎症相关ꎬ相关内容将在
“炎症性眼病”一节进一步讨论ꎮ
３炎症性眼病

炎症性眼病是一类以免疫炎症反应异常激活为共同
病理基础的眼部疾病ꎬ可由感染性或非感染性因素诱发ꎬ
累及角膜、虹膜、脉络膜及视网膜等多种组织结构ꎬ其共同
病理特征为免疫细胞浸润、炎症因子释放及组织结构破
坏ꎬ严重时可导致不可逆视功能损害[１０]ꎮ 前列腺素内过
氧化物合酶－２(ＰＴＧＳ２ / ＣＯＸ－２)作为炎症反应的关键诱
导酶ꎬ其上调与多种眼部炎症相关ꎮ

在 ＨＳＶ－１ 诱导的单纯疱疹性角膜炎(ＨＳＫ)小鼠模型
中ꎬＺｈａｏ[６]发现结膜下注射木犀草素可减轻角膜混浊与水
肿并改善中央角膜厚度ꎻ机制研究表明ꎬ木犀草素通过抑
制 ＰＴＧＳ２ 表达并阻断 ＮＦ －κＢ 通路活化ꎬ下调 ＩＬ － １β、
ＴＮＦ－α和 ＩＬ － ６ 等炎症因子ꎬ其抗炎作用主要依赖于
ＰＴＧＳ２ / ＮＦ－κＢ 炎症轴ꎮ Ｏｍｒａｎ 等[１１] 构建了以木犀草素
为活性成分的眼部给药体系ꎬ并在体内模型中验证了其抗
炎效果ꎮ 结果表明ꎬ该体系滴眼处理后可显著缓解虹膜充
血、角膜混浊及结膜水肿等急性炎症表现ꎬ炎症评分自第
２ ｄ 起明显下降ꎬ至第 ５ ｄ 基本恢复正常ꎬ提示其在非感染
性眼部炎症中同样具有抗炎保护作用ꎮ

除角膜及前节炎症外ꎬ木犀草素在葡萄膜炎模型中亦
表现出抗炎效应ꎮ 葡萄膜炎是一类可由感染性或非感染
性因素诱发、累及葡萄膜及邻近组织的常见致盲性眼
病[１２－１３]ꎮ 糖皮质激素(如泼尼松龙)为急性期常用的一线
治疗药物ꎬ但其长期或高剂量应用存在不良反应风险ꎬ因
此需要开发更安全的替代或辅助治疗策略ꎮ Ｚｈａｎｇ 等[１４]

通过网络药理学及分子对接分析指出ꎬ木犀草素可能是四
逆散中发挥抗炎作用的关键活性成分ꎬ其作用可能涉及
ＰＩ３Ｋ－Ａｋｔ、ＴＮＦ 及 ＩＬ－１７ 等炎症相关通路ꎮ Ｋａｎａｉ 等[１５－１６]

在 ＬＰＳ 诱导的 Ｌｅｗｉｓ 大鼠急性前葡萄膜炎模型中进一步
证实ꎬ腹腔注射木犀草素可降低临床炎症评分、房水炎性

图 １　 木犀草素在不同眼病中的研究进展示意图ꎮ
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细胞数及蛋白浓度ꎬ并抑制 ＴＮＦ－α、ＮＯ 和 ＰＧＥ２释放ꎬ下
调前列腺素合酶(ＣＯＸ－２)和一氧化氮合酶( ｉＮＯＳ)的表
达ꎬ其整体抗炎效力与泼尼松龙相当ꎬ有望作为糖皮质激
素的潜在替代或辅助用药[１６]ꎮ
４青光眼

青光眼是一种以视网膜神经节细胞进行性退行性变
为特征的视神经疾病ꎬ表现为视神经盘凹陷及视力逐渐丧
失[１７]ꎮ 目前临床治疗仍以降低眼压的局部用药为主ꎬ但
长期用药带来的眼表疾病等问题ꎬ严重影响患者的治疗依
从性和生活质量[１８]ꎮ

在多种高眼压动物模型中ꎬ木犀草素通过不同递送策
略显示出良好的降眼压及神经保护作用ꎮ Ｏｍｒａｎ 等[１１] 在
激素诱导的家兔高眼压模型中发现ꎬ壳聚糖偶联植物立方
体递送木犀草素可显著延长其眼内滞留时间并提高稳定
性、显著降低眼压ꎬ伴随视网膜及视神经中 ＴＮＦ－α、ＩＬ－６
等炎症因子显著下调和氧化应激水平降低ꎮ 在小鼠高眼
压模型[１９]中的进一步研究显示ꎬ木犀草素结合油菜孢子
外壳植物立方体与卡拉胶修饰的递送系统ꎬ可增强角膜黏
附性与持续释放能力ꎬ有效延长降眼压时间ꎬ并通过抗氧
化途径发挥保护作用ꎮ Ｅｌｓｈｅｒｂｉｎｙ 等[２０] 采用牛初乳外泌
体负载木犀草素并经微针阵列递送ꎬ在新西兰白兔中显著
提升角巩膜渗透性与滞留时间ꎬ单次给药即可恢复并长期
维持眼压稳定ꎬ同时抑制 ＴＮＦ－α、ＩＬ－８、ＩＬ－１β 等多种炎症
因子表达并增强抗氧化酶活性ꎮ 提示其具备多靶点的神
经保护作用ꎮ

在酶抑制与分子对接研究中ꎬＡｇｇｕｌ 等[２１] 发现木犀草
素及其 ７－Ｏ－葡萄糖苷可在低微摩尔浓度下抑制人碳酸酐
酶Ⅰ和Ⅱ活性ꎬ其中 ７－Ｏ－葡萄糖苷可与 Ｚｎ２＋及关键氨基
酸残基形成稳定结合ꎬ其抑制能力优于临床常用药物乙酰
唑胺ꎬ为木犀草素类化合物作为潜在碳酸酐酶抑制剂提供
了理论依据ꎮ Ｙｕ 等[２２] 通过网络药理学与 Ｈ２ Ｏ２ 诱导的
ＲＧＣ－５ 细胞模型证实ꎬ木犀草素可通过调节线粒体功能
相关的 ｐ５３ 依赖性凋亡通路ꎬ降低过量活性氧(ＲＯＳ)水平
并抑制 Ｃａｓｐａｓｅ 级联反应ꎬ从而提高视网膜神经节细胞存
活率ꎮ
５白内障

白内障是全球致盲的主要原因之一ꎬ其发生发展与氧
化应激密切相关ꎮ ＲＯＳ 可诱导晶状体蛋白质聚集和细胞
凋亡ꎬ导致晶状体混浊[２３]ꎮ 研究显示ꎬ木犀草素在体内外
白内障模型中均具保护作用ꎮ 体外 Ｈ２Ｏ２诱导的兔晶状体
上皮细胞实验表明ꎬ其可改善氧化应激指标(ＳＯＤ、ＧＳＨ－
Ｐｘ、ＭＤＡ、􀅰ＯＨ)ꎬ并通过上调 Ｂｅｃｌｉｎ－１、下调 Ｐ６２ 增强自
噬流ꎬ从而减轻细胞损伤[２４]ꎮ 体内硒酸钠诱导的乳鼠白
内障模型显示ꎬ木犀草素可以改善氧化应激ꎬ抑制炎症因
子表达(ＴＮＦ－α、ＩＬ－２、ＩＬ－６)并通过调控凋亡相关蛋白
(上调 Ｂｃｌ－２、ｐ－ＰＩ３Ｋ、ｐ－ＡＫＴꎬ下调 Ｂａｘ、Ｃａｓｐａｓｅ－３)保护
晶状体细胞ꎻ进一步网络药理学与分子对接分析提示ꎬ木
犀草素可能通过 ＰＩ３Ｋ / ＡＫＴ 信号通路协调抗氧化、抗炎及
抗凋亡效应[７]ꎮ
６糖尿病视网膜病变

糖尿病视网膜病变是糖尿病最常见且最严重的微血
管并发症之一ꎬ其发生与多元醇通路异常激活、晚期糖基
化终末产物(ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ｅｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔｓꎬ ＡＧＥｓ)积聚
及氧化应激密切相关[２５]ꎮ 研究表明ꎬ木犀草素可通过多
靶点干预上述病理过程ꎬ发挥抗氧化和代谢保护作用ꎮ

Ｈｗａｎｇ 等[２６] 发现ꎬ木犀草素可显著抑制醇脱氢酶
(ａｌｄｏｓｅ ｒｅｄｕｃｔａｓｅꎬ ＡＲ) 活性ꎬ减少山梨醇积聚并阻断
ＡＧＥｓ 生成ꎬ同时增强自由基清除能力ꎮ 此外ꎬ木犀草素通
过下调 ＮＦ－κＢ、ＰＩ３Ｋ－ＡＫＴ、ＨＩＦ－１ 及 ＴＮＦ 等信号通路ꎬ调
控 ＡＫＴ１、ＶＥＧＦＡ 等炎症与血管生成相关靶点ꎬ从而抑制
炎症反应和新生血管形成ꎬ改善视网膜结构与血流灌
注[２７－２９]ꎮ 同时ꎬ其可与 ＴＮＦ 结合并下调其表达ꎬ进一步减
轻炎症反应[３０]ꎮ 在细胞层面ꎬ木犀草素通过抑制 ＮＬＲＰ１、
ＮＯＸ４、ＴＸＮＩＰ 及 ＮＬＲＰ３ 蛋白表达ꎬ调控线粒体自噬相关
通路 ＳＱＳＴＭ１ / ＢＮＩＰ３Ｌꎬ降低 ＲＯＳ 水平并恢复 ＳＩＲＴ１ 活性ꎬ
抑制 ｐ５３ 乙酰化及 Ｃａｓｐａｓｅ 级联反应ꎬ从而减少凋亡与炎
症损伤ꎬ改善视网膜结构与功能[３１－３３]ꎮ
７年龄相关性黄斑变性及其他退行性视网膜疾病
７.１年龄相关性黄斑变性 　 年龄相关性黄斑变性( ａｇｅ－
ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎꎬ ＡＲＭＤ)是老年人视力丧失的
主要原因之一ꎬ可分为干性(萎缩型)和湿性(渗出型)两
种类型ꎮ 干性 ＡＲＭＤ 以视网膜色素上皮(ＲＰＥ)及光感受
器退变为特征ꎬ湿性 ＡＲＭＤ 则主要由脉络膜新生血管生
成及渗漏引起ꎮ

在 ＲＰＥ 氧化损伤模型中ꎬ木犀草素能显著降低 ＩＬ－６、
ＩＬ－８、ＭＣＰ － １ 等炎症因子ꎬ抑制 ＭＡＰＫ 家族成员( ｐ３８、
ＪＮＫ、ＥＲＫ１ / ２)及转录因子 ＣＲＥＢ 的活化ꎬ改善细胞炎症和
氧化损伤[３４－３７]ꎮ 此外ꎬＨｕａｎｇ 等[３８] 报道ꎬ木犀草素可促进
ＡＫＴ 磷酸化、抑制 ＮＦ－κＢ 核转位及 ＭＡＰＫ 通路活化ꎬ上
调抗氧化基因 ＨＯ－１ 表达ꎬ减少炎症介质释放和免疫细胞
黏附ꎬ显著提高 ＲＰＥ 细胞存活率并减轻凋亡ꎮ

在纤维化相关研究中ꎬＣｈｅｎ 等[３９]报道ꎬ木犀草素可激
活 Ｎｒｆ２ / ＡＫＴ－ＧＳＫ－３β 通路ꎬ逆转氧化损伤诱导的上皮－
间质转化( ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ －ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎꎬ ＥＭＴ)ꎬ维持
上皮黏附蛋白 Ｅ－ｃａｄｈｅｒｉｎ 与紧密连接蛋白 ＺＯ－１ 的表达ꎬ
从而保持细胞连接完整性ꎻ Ｚｈａｎｇ 等[４０] 在激光诱导的
ＣＮＶ / ＳＦ 模型中进一步证实ꎬ木犀草素通过抑制 Ｓｍａｄ２ / ３
磷酸化及增强 ＹＡＰ 磷酸化(分别为 ＴＧＦ－β 和 Ｈｉｐｐｏ 通路
关键因子)ꎬ减少脉络膜新生血管及纤维组织沉积ꎬ改善
视网膜结构ꎮ
７.２ 其他 　 视网膜退行性疾病光损伤等因素导致的视网
膜色素变性( ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａꎬ ＲＰ)等疾病亦与氧化应
激密切相关ꎮ 蓝光或高强度光照可诱导 ＲＰＥ 细胞产生
ＲＯＳꎬ导致脂褐素沉积与光感受器凋亡[４１]ꎮ Ｈａｙａｋａｗａ
等[４２] 发现ꎬ木犀草素通过激活 Ｋｅａｐ１ / Ｎｒｆ２ 通路ꎬ上调
ＨＯ－１和 ＡＬＤＨ１ａ１ 表达ꎬ减少蓝光诱导的脂褐素形成并延
缓 ＲＰＥ 退化ꎮ Ｃａｏ 等[４３] 进一步指出ꎬ其与枸杞子多糖协
同作用ꎬ可抑制 Ｍüｌｌｅｒ 细胞凋亡并改善干性 ＡＲＭＤ 相关
视网膜萎缩ꎮ

此外ꎬ木犀草素在高渗应激 ＲＰＥ 模型中能下调成纤维
细胞生长因子(ｂＦＧＦ)、肝细胞表皮生长因子(ＨＢ－ＥＧＦ)及
血管内皮生长因子(ＶＥＧＦ)的表达ꎬ减轻促血管生成反
应[４４]ꎻ在 ＲＰ 模型中ꎬ其可通过调控多种凋亡与抗氧化靶
点ꎬ改善光感受器变性[４５]ꎮ 网络药理学研究亦表明ꎬ木犀草
素可通过 ＨＩＦ－１、ＥＧＦＲ、ＩＬ－６ 和 ＶＥＧＦＡ 等靶点参与炎症反
应、血管生成及铁死亡相关过程的调控[４６]ꎮ
８眼部肿瘤

眼部肿瘤是指发生在眼球及其附属结构的良恶性肿
瘤ꎬ其中以恶性眼内肿瘤如脉络膜黑色素瘤和视网膜母细
胞瘤最为常见[４７]ꎮ 尽管总体发病率较低ꎬ但部分肿瘤侵
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袭性强且易转移ꎬ具有潜在致盲性和威胁生命的风险ꎮ 现
有治疗手段包括手术、放疗、化疗及局部消融等ꎬ但在视功
能保留、远处转移控制及治疗相关并发症等方面仍存在局
限ꎬ治疗策略有待完善ꎮ 在脉络膜黑色素瘤研究中ꎬＳｈｉ
等[４８]发现ꎬ木犀草素可降低细胞上清液中 ＶＥＧＦ 水平ꎬ同
时下调 Ｂｃｌ－２、上调 Ｂａｘꎬ诱导细胞周期阻滞并抑制血管生
成ꎮ 进一步研究发现ꎬ木犀草素可抑制肿瘤细胞的黏附、
迁移与侵袭ꎬ伴随 ＭＭＰ－２、ＭＭＰ－９ 及 ＦＡＫ 表达减少ꎮ

在葡萄膜黑色素瘤中ꎬ木犀草素同样展现出抗肿瘤和
抗血管生成活性ꎮ 体外实验显示ꎬ其可抑制多种血管生成
模式并削弱肿瘤细胞与内皮细胞相互作用ꎬ该效应与

ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ 信号通路抑制相关[４９]ꎮ Ｙｕ 等[５０] 在三维球体培
养模型中进一步证实ꎬ在更接近体内微环境的条件下ꎬ木
犀草素的抑制效应仍然存在ꎮ
９小结

综上所述ꎬ木犀草素通过抗炎、抗氧化及细胞保护作
用ꎬ在多种眼科疾病模型中显示出良好的干预效果和多靶
点干预潜力(表 １)ꎬ为眼部疾病的防治提供了新的思路ꎮ
但现有研究仍主要集中于临床前阶段ꎬ尚缺乏系统的药效
学－药代动力学研究及高质量临床证据ꎮ 未来研究可在
完善眼部递药系统的基础上ꎬ结合机制研究与规范化临床
试验ꎬ为其在眼科领域的实际应用提供新策略ꎮ

表 １　 木犀草素在眼部疾病治疗中的研究进展

疾病模型 机制(靶点 /方向) 作用效果

干眼 /角膜烧伤 Ｓｉｒｔ１↑→ＮＦ－κＢ / ＮＬＲＰ３↓→ＩＬ－１β、ＩＬ－１８、ＴＮＦ－α↓ 抗炎、抗氧化、促进修复

ＶＥＧＦ↓ 抑制角膜新生血管

ＭＭＰ－２ / ９↓ 抑制基质降解与血管浸润

单纯疱疹性角膜炎 /葡萄膜炎 ＰＴＧＳ２↓→ＮＦ－κＢ↓→ＴＮＦ－α、ＩＬ－６、ＩＬ－１β↓ 免疫调控、抗炎

ＰＩ３Ｋ－Ａｋｔ 调控 免疫调控、抗炎

ＩＬ－１７ 信号抑制 抗炎、抑制免疫过度反应

ＣＯＸ－２↓ 减少炎性介质生成

ｉＮＯＳ↓ 减少 ＮＯ 介导炎症

青光眼(高眼压 / ＲＧＣ 损伤) 碳酸酐酶抑制 房水生成减少、降眼压

ＲＯＳ↓→ｐ５３ 抑制 抗氧化、神经保护

Ｂａｘ↓、Ｂｃｌ－２↑ 抗凋亡、神经保护

Ｃａｓｐａｓｅ－３ / ９↓ 抗凋亡、神经保护

ＰＩ３Ｋ－Ａｋｔ 激活 细胞存活率↑、神经保护

ＴＮＦ－α↓ 抗炎、神经保护

ＩＬ－６↓ 抗炎、神经保护

白内障(氧化应激 /糖尿病相关) ＰＩ３Ｋ－Ａｋｔ 激活 抗凋亡、抗氧化

Ｂｃｌ－２↑、Ｂａｘ↓ 抗凋亡

Ｃａｓｐａｓｅ－３↓ 抗凋亡

Ｂｅｃｌｉｎ－１↑、Ｐ６２↓→自噬增强 调控自噬、延缓晶状体损伤

糖尿病视网膜病变 ＡＲ / ＡＫＲ１Ｂ１↓→山梨醇减少 缓解渗透压损伤、抗氧化

ＡＧＥ－ＲＡＧＥ↓→ＨＩＦ－１、ＴＮＦ↓ 抗炎、抗血管生成

ＰＩ３Ｋ－Ａｋｔ 调控 细胞存活 /血管稳态调控

ＴＮＦ↓ 抗炎

ＨＩＦ－１↓ 抗血管生成、减少渗漏

ＮＬＲＰ１ / ３、ＮＯＸ４、ＴＸＮＩＰ↓ 抗炎、减少 ＲＯＳ
ＳＩＲＴ１↑ / ｐ５３↓ 抗凋亡、抗氧化

ＳＱＳＴＭ１ / ＢＮＩＰ３Ｌ↑→线粒体自噬↑ 增强自噬、减少 ＲＯＳ
ＡＲＭＤ /其他视网膜退行性病变 ＮＦ－κＢ↓ 抗炎

ＭＡＰＫ(ｐ３８ / ＪＮＫ / ＥＲＫ)↓ 抗炎、减轻应激反应

ＣＲＥＢ↓ 抗炎

Ｎｒｆ２ / ＨＯ－１↑(Ｋｅａｐ１ 受抑) 抗氧化、保护 ＲＰＥ
ＡＫＴ / ＧＳＫ－３β↑ 抗氧化、细胞存活↑

Ｓｍａｄ２ / ３↓ 抗纤维化

ＹＡＰ↓ 抑制 ＥＭＴ /纤维化

ＨＩＦ－１ 调控 抑制血管生成

补体通路调控 减轻补体介导损伤

眼部肿瘤(脉络膜 /葡萄膜黑色素瘤) ＶＥＧＦ↓ 抗血管生成、减少渗漏

ＭＭＰ－２ / ９↓ 抑制迁移与侵袭

ＦＡＫ↓ 抑制黏附 /迁移信号

Ｂａｘ↑、Ｂｃｌ－２↓ 促凋亡

ＰＩ３Ｋ－Ａｋｔ 调控 抑制增殖
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ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｌｕｔｅｏｌｉｎ ｏｎ ｅｎｄｏｔｏｘｉｎ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｕｖｅｉｔｉｓ ｉｎ Ｌｅｗｉｓ ｒａｔｓ. Ｊ Ｖｅｔ Ｍｅｄ
Ｓｃｉꎬ ２０１６ꎬ７８(８):１３８１－１３８４.
[１７] Ｗｅｉｎｒｅｂ ＲＮꎬ Ａｕｎｇ Ｔꎬ Ｍｅｄｅｉｒｏｓ ＦＡ. Ｔｈｅ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ: ａ ｒｅｖｉｅｗ. ＪＡＭＡꎬ ２０１４ꎬ３１１(１８):１９０１－１９１１.
[１８] Ｈｏｌｌó Ｇꎬ Ｋａｔｓａｎｏｓ Ａꎬ Ｂｏｂｏｒｉｄｉｓ ＫＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｓｅｒｖａｔｉｖｅ － Ｆｒｅｅ
Ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎ Ａｎａｌｏｇｓ ａｎｄ Ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎ / Ｔｉｍｏｌｏｌ Ｆｉｘｅｄ Ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｓ ｉｎ
ｔｈｅ Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｇｌａｕｃｏｍａ: Ｅｆｆｉｃａｃｙꎬ Ｓａｆｅｔｙ ａｎｄ Ｐｏｔｅｎｔｉａｌ Ａｄｖａｎｔａｇｅｓ.
Ｄｒｕｇｓꎬ ２０１８ꎬ７８(１):３９－６４.
[１９] Ｏｍｒａｎ Ｓꎬ Ｅｌｎａｇｇａｒ ＹＳＲꎬ Ａｂｄａｌｌａｈ ＯＹ. Ｃａｒｒａｇｅｅｎａｎ ｔｅｔｈｅｒｅｄ ｉｏｎ
ｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｓｍａｒｔ ｎａｎｏｇｅｌ ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ｏｌｅｏｐｈｙｔｏｃｕｂｏｓｏｍｅｓ ｆｏｒ ｉｍｐｒｏｖｅｄ
ｏｃｕｌａｒ ｌｕｔｅｏｌｉｎ ｄｅｌｉｖｅｒｙ. Ｉｎｔ Ｊ Ｐｈａｒｍꎬ ２０２３ꎬ６４６:１２３４８２.

[２０] Ｅｌｓｈｅｒｂｉｎｙ ＳＡꎬ Ｅｌ － Ｋａｍｅｌ ＡＨꎬ Ｂａｋｒ ＢＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｎｅｅｄｌｅ
ｌｏａｄｅｄ ｗｉｔｈ ｌｕｔｅｏｌｉｎ－ｃｏｌｏｓｔｒｕｍ－ｄｅｒｉｖｅｄ ｅｘｏｓｏｍｅｓ: ａ ｄｒｏｐｌｅｓｓ ａｐｐｒｏａｃｈ
ｆｏｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｄｒｕｇ Ｄｅｌｉｖ Ｔｒａｎｓｌ Ｒｅｓꎬ ２０２６ꎬ １６ ( ２ ):
６１３－６３４.
[２１] Ａｇｇｕｌ ＡＧꎬ Ｕｚｕｎ Ｎꎬ Ｋｕｚｕ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｏｍｅ ｐｈｅｎｏｌｉｃ ｎａｔｕｒａｌ
ｃｏｍｐｏｕｎｄｓ ａｓ ｃａｒｂｏｎｉｃ ａｎｈｙｄｒａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ: Ａｎ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ａｎｄ ｉｎ ｓｉｌｉｃｏ
ｓｔｕｄｙ. Ａｒｃｈ Ｐｈａｒｍ(Ｗｅｉｎｈｅｉｍ)ꎬ ２０２２ꎬ ３５５(６):ｅ２１００４７６.
[２２] Ｙｕ Ｈꎬ Ｄｏｎｇ ＬＨꎬ Ｚｈａｎｇ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｎｅｔｗｏｒｋ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ－ｂａｓｅｄ
ｓｔｒａｔｅｇｙ ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ Ｇｉｎｋｇｏ ｂｉｌｏｂａ ｏｎ
ｄａｍａｇｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ. Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎａｔ Ｍｅｄꎬ ２０２２ꎬ２０(１):５４－６６.
[２３] Ｋｕｌｂａｙ Ｍꎬ Ｗｕ ＫＹꎬ Ｎｉｒｗａｌ ＧＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ Ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ
Ｃａｔａｒａｃｔ Ｆｏｒｍａｔｉｏｎ: Ｅｖａｌｕａｔｉｎｇ ｔｈｅ Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ Ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ Ｔｈｅｒａｐｉｅｓ.
Ｂｉｏｍｏｌｅｃｕｌｅｓꎬ ２０２４ꎬ１４(９):１０５５.
[２４] Ｗｅｉ Ｓꎬ Ｌｉｕ Ｘꎬ Ｈａｓａｎ ＫＭＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｔｒａｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｕｒｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ
ｆｌａｖｏｎｏｉｄｓ ｆｒｏｍ ｂｕｄｄｌｅｊａ ｏｆｆｉｃｉｎａｌｉｓ ｍａｘｉｍ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ａｔｔｅｎｕａｔｉｏｎ ｏｆ Ｈ２Ｏ２－
ｉｎｄｕｃｅｄ ｃｅｌｌ ｉｎｊｕｒｙ ｂｙ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ａｕｔｏｐｈａｇｙ.
Ｍｏｌｅｃｕｌｅｓꎬ ２０２２ꎬ２７(２４):８９８５.
[２５] Ｌｉｕ Ｙꎬ Ｗｕ Ｎ. Ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｏｆ Ｎａｎｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ ｉｎ Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ
Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ｉｎｔ Ｊ Ｎａｎｏｍｅｄｉｃｉｎｅꎬ ２０２１ꎬ１６:１３９１－１４０３.
[２６] Ｈｗａｎｇ ＳＨꎬ Ｗａｎｇ Ｚꎬ Ｇｕｉｌｌｅｎ Ｑｕｉｓｐｅ ＹＮꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ
ａｌｄｏｓｅ ｒｅｄｕｃｔａｓｅꎬ ｐｒｏｔｅｉｎ ｇｌｙｃａｔｉｏｎꎬ ａｎｄ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ
ｏｆ ｂｉｏａｃｔｉｖｅ ｆｌａｖｏｎｏｉｄｓｉｎ ｍａｔｒｉｃａｒｉａｒｅｃｕｔｉｔａｌ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ － ａｃｔｉｖｉｔｙ
ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ. Ｊ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｒｅｓꎬ ２０１８ꎬ２０１８:３２７６１６２.
[ ２７ ] Ｙａｎｇ Ｍꎬ Ｌｉｕ Ｈꎬ Ｚｈｏｕ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｂｉｎｉｎｇ Ｎｅｔｗｏｒｋ
Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ Ａｎａｌｙｓｉｓ ａｎｄ Ａｎｉｍａｌ Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓ ｔｏ Ｅｘｐｌｏｒｅ ｔｈｅ
Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ Ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ Ｚｈａｎｇｙａｎｍｉｎｇ Ｔａｂｌｅｔｓ ｉｎ Ｄｉａｂｅｔｉｃ
Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｍｅｔａｂ Ｓｙｎｄｒ Ｏｂｅｓꎬ ２０２５ꎬ１８:１３２３－１３３９.
[２８ ] Ｌｉ Ｈꎬ Ｌｉ Ｂꎬ Ｚｈｅｎｇ Ｙ. Ｅｘｐｌｏｒｉｎｇ ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ
ｃｏｍｐｏｕｎｄ－ｘｕｅｓｈｕａｎｔｏｎｇ ｃａｐｓｕｌｅ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｂａｓｅｄ
ｏｎ ｎｅｔｗｏｒｋ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ. Ｅｖｉｄ Ｂａｓｅｄ Ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ Ａｌｔｅｒｎａｔ Ｍｅｄꎬ ２０２０ꎬ
２０２０:８４６７０４６.
[２９] Ｚｈｏｕ Ｙꎬ Ｆａｎ Ｇꎬ Ｚｈａｎｇ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ
ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｔａｒｇｅｔｓ ａｎｄ ａｃｔｉｖｅ ｉｎｇｒｅｄｉｅｎｔｓ ｏｆ ｍｉｎｇｍｕｄｉｈｕａｎｇ ｐｉｌｌ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｂａｓｅｄ ｏｎ Ｎｅｔｗｏｒｋ Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ.
Ｂｉｏｍｅｄ ＲｅｓＩｎｔꎬ ２０２２ꎬ２０２２:２８９６１８５.
[３０ ] Ｌｉ Ｙꎬ Ｈｕａｎｇ Ｙꎬ Ｔｕ Ｃ. Ｓｙｓｔｅｍｓ － Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ － Ｂａｓｅｄ
Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ Ａｎｔｉｔｕｍｏｒ Ｎｅｃｒｏｓｉｓ Ｆａｃｔｏｒ Ｅｆｆｅｃｔ ｉｎ Ｍｉｍｅｎｇ Ｆｌｏｗｅｒ
Ｄｅｃｏｃｔｉｏｎ ｆｏｒ ｔｈｅ Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｅｖｉｄ Ｂａｓｅｄ
Ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ Ａｌｔｅｒｎａｔ Ｍｅｄꎬ ２０１９ꎬ２０１９:５１０７１０３.
[３１] Ｙａｎｇ Ｙꎬ Ｚｈｏｕ Ｍꎬ Ｌｉｕ Ｈ. Ｌｕｔｅｏｌｉｎꎬ ａｎ ａｒｙｌ ｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ａｎｔａｇｏｎｉｓｔꎬ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ ＮＬＲＰ / ＮＯＸ４
ｓｉｇｎａｌｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ: Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ａｎｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｄｏｃｋｉｎｇ ｓｔｕｄｙ. Ｐｈｙｓｉｏｌ
Ｉｎｔꎬ ２０２１ꎬ１０８(２):１７２－１８４.
[３２ ] Ｚｈａｎｇ Ｓꎬ Ｗｕ Ｊꎬ Ｚｈａｎｇ Ｙ. Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｍｉｔｏｐｈａｇｙ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ｎｏｖｅｌ ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｉｎｔｏ ＳＱＳＴＭ１ / ＢＮＩＰ３Ｌ ｐａｔｈｗａｙ ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｂｙ
ｌｕｔｅｏｌｉｎ. Ｆｒｏｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０２５ꎬ１６:１５９３２１３.
[３３] Ｚｈａｎｇ Ｓꎬ Ｗｕ Ｊꎬ Ｗａｎｇ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. ＳＩＲＴ１ / Ｐ５３ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ａ ｇｅｎｅ ｃｏ－ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ａｎｄ
Ｈｅ－ Ｙｉｎｇ － Ｑｉｎｇ － Ｒｅ ｆｏｒｍｕｌａ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ｆｒｏｎｔ Ｍｏｌ Ｂｉｏｓｃｉꎬ ２０２４ꎬ １１:
１３６６０２０.
[３４] Ｃａｏ Ｙꎬ Ｌｉ ＸＹꎬ Ｔｃｈｉｖｅｌｅｋｅｔｅ ＧＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｉｏｉｎｆｏｒｍａｔｉｃａｌ ａｎｄ
Ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ Ａｎａｌｙｓｅｓ ｏｎ ｔｈｅ Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ Ｒｏｌｅ ｏｆ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｃｈｉｎｅｓｅ
Ｍｅｄｉｃｉｎｅ ａｇａｉｎｓｔ Ａｇｅ － Ｒｅｌａｔｅｄ Ｍａｃｕｌａｒ Ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ
２０２２ꎬ４７(１０):１４５０－１４６２.
[３５] Ｈｙｔｔｉ Ｍꎬ Ｓｚａｂó Ｄꎬ Ｐｉｉｐｐｏ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｗｏ ｄｉｅｔａｒｙ ｐｏｌｙｐｈｅｎｏｌｓꎬ
ｆｉｓｅｔｉｎ ａｎｄ ｌｕｔｅｏｌｉｎꎬ ｒｅｄｕｃｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｂｕｔ ａｕｇｍｅｎｔ ＤＮＡ ｄａｍａｇｅ －
ｉｎｄｕｃｅｄ ｔｏｘｉｃｉｔｙ ｉｎ ｈｕｍａｎ ＲＰＥ ｃｅｌｌｓ. Ｊ Ｎｕｔｒ Ｂｉｏｃｈｅｍꎬ ２０１７ꎬ４２:３７－４２.

５５６

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２６ꎬ Ｎｏ.４ Ａｐｒ. ２０２６　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６　 Ｅｍａｉｌ:ｉｊｏ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



[３６] Ｈｙｔｔｉ Ｍꎬ Ｐｉｉｐｐｏ Ｎꎬ Ｋｏｒｈｏｎｅｎ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｉｓｅｔｉｎ ａｎｄ ｌｕｔｅｏｌｉｎ ｐｒｏｔｅｃｔ
ｈｕｍａｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｆｒｏｍ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｃｅｌｌ
ｄｅａｔｈ ａｎｄ ｒｅｇｕｌａｔｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０１５ꎬ５:１７６４５.
[３７] Ｌｉｕ ＸＢꎬ Ｌｉｕ Ｆꎬ Ｌｉａｎｇ ＹＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｕｔｅｏｌｉｎ ｄｅｌａｙｓ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ. Ｎｅｕｒａｌ Ｒｅｇｅｎ
Ｒｅｓꎬ ２０２１ꎬ１６(１０):２１０９－２１２０.
[３８] Ｈｕａｎｇ ＷＣꎬ Ｌｉｏｕ ＣＪꎬ Ｓｈｅｎ ＳＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｕｔｅｏｌｉｎ Ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ＩＬ－１β－
Ｉｎｄｕｃｅｄ ＴＨＰ－１ Ａｄｈｅｓｉｏｎ ｔｏ ＡＲＰＥ－１９ Ｃｅｌｌｓ ｖｉａ Ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＮＦ－κＢ
ａｎｄ ＭＡＰＫ Ｐａｔｈｗａｙｓ. Ｍｅｄｉａｔｏｒｓ Ｉｎｆｌａｍｍꎬ ２０２０ꎬ２０２０:９４２１３４０.
[３９] Ｃｈｅｎ Ｌꎬ Ｚｈｕ Ｙꎬ Ｚｈｏｕ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｕｔｅｏｌｉｎ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ －
ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ＡＲＰＥ－１９ ｃｅｌｌ
ｖｉａ Ｎｒｆ２ ａｎｄ ＡＫＴ / ＧＳＫ－ ３ β ｐａｔｈｗａｙ. Ｏｘｉｄ Ｍｅｄ Ｃｅｌｌ Ｌｏｎｇｅｖꎬ ２０２２ꎬ
２０２２:２２６５７２５.
[４０] Ｚｈａｎｇ Ｃꎬ Ｚｈａｎｇ Ｙꎬ Ｈｕ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｕｔｅｏｌｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｓｕｂｒｅｔｉｎａｌ
ｆｉｂｒｏｓｉｓ ａｎｄ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ －ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｌａｓｅｒ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｏｕｓｅ
ｍｏｄｅｌ ｖｉａ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ Ｓｍａｄ２ / ３ ａｎｄ ＹＡＰ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ. Ｐｈｙｔｏｍｅｄｉｃｉｎｅꎬ
２０２３ꎬ１１６:１５４８６５.
[４１] Ｗａｎｇ Ｌꎬ Ｙｕ Ｘꎬ Ｚｈａｎｇ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｎｇ－ ｔｅｒｍ ｂｌｕｅ ｌｉｇｈｔ ｅｘｐｏｓｕｒｅ
ｉｍｐａｉｒｓ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｄｙｎａｍｉｃｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ｉｎ ｌｉｇｈｔ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｖｉｖｏ ａｎｄ ｉｎ ｖｉｔｒｏ. Ｊ Ｐｈｏｔｏｃｈｅｍ Ｐｈｏｔｏｂｉｏｌ Ｂꎬ ２０２３ꎬ
２４０:１１２６５４.
[４２] Ｈａｙａｋａｗａ Ｒꎬ Ｉｓｈｉｉ Ｔꎬ Ｆｕｓｈｉｍｉ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｕｔｅｏｌｉｎ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ｈｕｍａｎ
ＡＲＰＥ－ １９ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｃｅｌｌｓ ｆｒｏｍ ｂｌｕｅ ｌｉｇｈｔ － ｉｎｄｕｃｅｄ
ｐｈｏｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙ ｔｈｒｏｕｇｈ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ Ｎｒｆ２ / Ｋｅａｐ１ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ. Ｆｒｅｅ Ｒａｄｉｃ Ｒｅｓꎬ
２０２５ꎬ５９(４):３５６－３６８.
[４３] Ｃａｏ Ｃꎬ Ｌｉｕ Ｍꎬ Ｙｕａｎ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｙｃｉｉ Ｆｒｕｃｔｕｓ ａｎｄ Ｃｈｒｙｓａｎｔｈｅｍｕｍ

Ｆｌｏｓꎬ ａ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｍｅｄｉｃｉｎｅ ｈｅｒｂａｌ ｐａｉｒꎬ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ
ｍｉｃｅ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｓｏｄｉｕｍ ｉｏｄａｔｅ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｃｔｓ Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ ｆｒｏｍ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｓｔｒｅｓｓ. Ｊ Ｅｔｈｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０２５ꎬ３４７:１１９７４７.
[ ４４ ] Ｖｅｌｔｍａｎｎ Ｍꎬ Ｈｏｌｌｂｏｒｎ Ｍꎬ Ｒｅｉｃｈｅｎｂａｃｈ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｓｍｏｔｉｃ
ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ａｎｇｉｏｇｅｎｉｃ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｐｌｏｓ Ｏｎｅꎬ ２０１６ꎬ１１(１):ｅ０１４７３１２.
[４５] Ｗｕ Ｊꎬ Ｓｕｎ Ｚꎬ Ｚｈａｎｇ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ａｎｄ ｉｎｇｒｅｄｉｅｎｔｓ
ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｏｆ Ｒａｄｉｘ Ｓａｌｖｉａｅ － Ａｎｇｅｌｉｃａｅ Ｓｉｎｅｎｓｉｓ Ｒａｄｉｘ － Ｌｙｃｉｉ Ｆｒｕｃｔｕｓ －
Ｒｅｈｍａｎｎｉａｅ Ｒａｄｉｘ Ｐｒａｅｐａｒａｔａ － Ｇｉｎｋｇｏ Ｆｏｌｉｕｍ ｆｏｒ ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ
ｔｈｅｒａｐｙ ｕｓｉｎｇ ｎｅｔｗｏｒｋ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｄｏｃｋｉｎｇ ａｎａｌｙｓｉｓ. Ａｎｎ
Ｔｒａｎｓｌ Ｍｅｄꎬ ２０２３ꎬ１１(１１):３８２.
[４６] Ｗａｎｇ Ｌꎬ Ｚｈａｎｇ Ｃꎬ Ｐａｎｇ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ ｎｅｔｗｏｒｋ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ
ａｎｄ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｖａｌｉｄａｔｉｏｎ ｔｏ ｅｘｐｌｏｒｅ ｔｈｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ Ｑｉｈｕａｎｇ Ｇｒａｎｕｌｅ ａｎｄ ｉｔｓ ｍａｉｎ ｉｎｇｒｅｄｉｅｎｔｓ ｉｎ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ
ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ＡＭＤ. ＢＭＣ Ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ Ｍｅｄ Ｔｈｅｒꎬ ２０２３ꎬ２３(１):４２０.
[４７] Ｍａｈｅｓｈｗａｒｉ Ａꎬ Ｆｉｎｇｅｒ ＰＴ. Ｃａｎｃｅｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ｅｙｅ. Ｃａｎｃｅｒ Ｍｅｔａｓｔａｓｉｓ
Ｒｅｖꎬ ２０１８ꎬ３７(４):６７７－６９０.
[ ４８ ] Ｓｈｉ ＭＬꎬ Ｃｈｅｎ ＹＦꎬ Ｗｕ ＷＱꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｕｔｅｏｌｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｔｈｅ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎꎬ ａｄｈｅｓｉｏｎꎬ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｖａｓｉｏｎ ｏｆ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｍｅｌａｎｏｍａ
ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｖｉｔｒｏ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０２１ꎬ２１０:１０８６４３.
[ ４９ ] Ｃｈｅｎ ＹＦꎬ Ｗｕ Ｓꎬ Ｌｉ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｕｔｅｏｌｉｎ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｔｈｒｅｅ
ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｍｏｄｅｓ ａｎｄ ｃｅｌｌ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｉｎ ｕｖｅａｌ ｍｅｌａｎｏｍａ ｉｎ ｖｉｔｒｏ.
Ｃｕｒｒｅｎｔ Ｅｙｅ Ｒｅｓｅａｒｃｈꎬ ２０２２ꎬ４７(１２):１５９０－１５９９.
[５０] Ｙｕ ＪＨꎬ Ｃｈｅｎ ＹＸꎬ Ｊｉｎ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｒｅｅ－ｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌ ｃｅｌｌ ｓｐｈｅｒｏｉｄ
ｃｕｌｔｕｒｅ ａｎｄ ｃｅｌｌ ｖｉａｂｉｌｉｔｙ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｕｖｅａｌ ｍｅｌａｎｏｍａ ｃｅｌｌ ｌｉｎｅ Ｃ９１８ ｗｉｔｈ
ｌｕｔｅｏｌｉｎ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ｉｎｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２４ꎬ４４(１):３８５.

６５６

国际眼科杂志　 ２０２６ 年 ４ 月　 第 ２６ 卷　 第 ４ 期　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
电话:０２９￣８２２４５１７２　 　 ８５２０５９０６　 电子信箱:ｉｊｏ.２０００＠ １６３.ｃｏｍ


