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通讯作者:姚国敏ꎬ毕业于山西医科大学ꎬ硕士研究生ꎬ副主任医
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摘要
目的:探讨脂联素(ＡＤＰＮ)对高糖(ＨＧ)环境下人视网膜
微血管内皮细胞( ｈＲＭＥＣｓ)血管生成的影响ꎬ以及 ＮＯＤ
样受体家族含 ｐｙｒｉｎ 结构域蛋白 ３(ＮＬＲＰ３)炎症小体的
作用ꎮ
方法:将人视网膜微血管内皮细胞分为 ６ 组:对照组(不做
处理)ꎻ高糖组:用 Ｄ－葡萄糖孵育ꎻ脂联素组:先用脂联素
预处理ꎬ再用 Ｄ－葡萄糖孵育ꎻＣＹ－０９ 组:先用 ＮＬＲＰ３ 抑制
剂 ＣＹ－０９ 预处理ꎬ再用 Ｄ－葡萄糖孵育ꎻ尼日利亚菌素组:
先用 ＮＬＲＰ３ 激活剂尼日利亚菌素预处理ꎬ再用 Ｄ－葡萄糖
孵育ꎻ尼日利亚菌素＋脂联素组:先后用尼日利亚菌素和
脂联素预处理ꎬ再用 Ｄ－葡萄糖孵育ꎮ 采用蛋白质印迹法
(Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ)检测 ＮＬＲＰ３ 水平ꎻ细胞划痕实验检测人视
网膜微血管内皮细胞迁移能力ꎻ基质胶(Ｍａｔｒｉｇｅｌ)实验检
测细胞管样形成能力ꎮ

结果:高糖环境下人视网膜微血管内皮细胞中 ＮＬＲＰ３ 表
达显著升高(Ｐ<０.０１)ꎬ而脂联素和 ＣＹ－０９ 可降低升高的
ＮＬＲＰ３(与高糖组比较ꎬ均 Ｐ<０.０５)ꎮ 尼日利亚菌素可显
著升高 ＮＬＲＰ３ 水平(与对照组比较ꎬＰ<０.０１)ꎬ而脂联素
可逆转该作用(与尼日利亚菌素组比较ꎬＰ ＝ ０.０３２)ꎮ 高糖
组细胞迁移能力增强(Ｐ<０.００１)ꎬ总主干段长度和网格数
增加(Ｐ<０.００１)ꎻ脂联素组和 ＣＹ－０９ 组上述指标均降低
(与高糖组比较ꎬ均 Ｐ<０.０１)ꎮ 尼日利亚菌素可显著提高
高糖环境下细胞迁移及管样形成能力(总主干段长度、网
格数)(Ｐ＝ ０.００３)ꎬ而脂联素可逆转该变化ꎮ
结论:脂联素可改善高糖条件下人视网膜微血管内皮细胞
的迁移及血管生成ꎮ
关键词:脂联素ꎻ视网膜微血管内皮细胞ꎻ血管新生ꎻ高糖ꎻ
ＮＬＲＰ３ 炎症小体
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•ＡＩＭ: Ｔｏ ｅｘｐｌｏｒｅ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ (ＡＤＰＮ) ｏｎ
ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｃｅｌｌｓ (ｈＲＭＥＣｓ) ｉｎ ｈｉｇｈ ｇｌｕｃｏｓｅ (ＨＧ) ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ａｎｄ
ｒｏｌｅ ｏｆ ＮＯＤ－ ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｆａｍｉｌｙ ｐｙｒｉｎ ｄｏｍａｉｎ ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ
３ (ＮＬＲＰ３) ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ.
•ＭＥＴＨＯＤＳ: Ｔｈｅ ｈＲＭＥＣｓ ｗｅｒｅ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ｓｉｘ ｇｒｏｕｐｓꎬ
ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ (ｗｉｔｈｏｕｔ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ)ꎬ ＨＧ ｇｒｏｕｐ:
ｉｎｃｕｂａｔｅｄ ｗｉｔｈ Ｄ － ｇｌｕｃｏｓｅꎬ ＡＤＰＮ ｇｒｏｕｐ: ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｗｉｔｈ ＡＤＰＮ ａｎｄ ｔｈｅｎ ｉｎｃｕｂａｔｅｄ ｗｉｔｈ Ｄ － ｇｌｕｃｏｓｅꎬ ＣＹ － ０９
ｇｒｏｕｐ: ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈ ＣＹ－０９ (ａｎ ＮＬＲＰ３ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ) ａｎｄ
ｔｈｅｎ ｉｎｃｕｂａｔｅｄ ｗｉｔｈ Ｄ － ｇｌｕｃｏｓｅꎬ Ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ ｇｒｏｕｐ:
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ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈ ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ ａｎｄ ＡＤＰＮ ａｎｄ ｔｈｅｎ ｉｎｃｕｂａｔｅｄ
ｗｉｔｈ Ｄ－ｇｌｕｃｏｓｅ. ＮＬＲＰ３ ｌｅｖｅｌ ｗａｓ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｕｓｉｎｇ Ｗｅｓｔｅｒｎ
ｂｌｏｔ ａｎａｌｙｓｉｓ. ｈＲＭＥＣｓ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｗａｓ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｕｓｉｎｇ
ｓｃｒａｔｃｈ ｗｏｕｎｄ ｈｅａｌｉｎｇ ａｓｓａｙ. Ｔｈｅ ｔｕｂｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ
ｈＲＭＥＣｓ ｗａｓ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｕｓｉｎｇ Ｍａｔｒｉｇｅｌ.
•ＲＥＳＵＬＴＳ: Ｔｈｅ ＮＬＲＰ３ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｈＲＭＥＣｓ ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｉｎ
ａｎ ＨＧ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ (Ｐ<０.０１)ꎬ
ｗｈｉｌｅ ＡＤＰＮ ａｎｄ ＣＹ－０９ ｒｅｄｕｃｅｄ ｔｈｅ ｅｌｅｖａｔｅｄ ＮＬＲＰ３ (ｂｏｔｈ
Ｐ< ０. ０５ ｖｓ ＨＧ ｇｒｏｕｐ) . Ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ
ＮＬＲＰ３ ｌｅｖｅｌｓ ( Ｐ < ０. ０１ ｖｓ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ) ｗｈｉｃｈ ｗａｓ
ｒｅｖｅｒｓｅｄ ｂｙ ＡＤＰＮ (Ｐ＝ ０.０３２ ｖｓ Ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ ｇｒｏｕｐ) . ｈＲＭＥＣｓ
ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｂｉｌｉｔｙ (Ｐ < ０.００１)ꎬ ａｎｄ ｔｏｔａｌ ｍａｓｔｅｒ ｓｅｇｍｅｎｔｓ
ｌｅｎｇｔｈ ａｎｄ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｍｅｓｈｅｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｉｎ ＨＧ ｇｒｏｕｐ (Ｐ<
０.００１) ｗｈｉｌｅ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｉｎ ＡＤＰＮ ａｎｄ ＣＹ－０９ ｇｒｏｕｐｓ (ａｌｌ Ｐ<
０.０１ ｖｓ ＨＧ ｇｒｏｕｐ) . Ｔｈｅ ｈＲＭＥＣｓ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｂｉｌｉｔｙ ａｎｄ
ｔｕｂｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ( ｔｏｔａｌ ｍａｓｔｅｒ ｓｅｇｍｅｎｔｓ ｌｅｎｇｔｈ ａｎｄ
ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｍｅｓｈｅｓ) ｉｎ ＨＧ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｂｙ ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ (Ｐ ＝ ０.００３)ꎬ ｗｈｉｌｅ ＡＤＰＮ ｉｎｖｅｒｓｅｄ
ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅ.
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• ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ: ＡＤＰＮ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｔｈｅ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｎｄ
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ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓꎻ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓꎻ ｈｉｇｈ ｇｌｕｃｏｓｅꎻ ＮＬＲＰ３
ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ
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Ｃｉｔａｔｉｏｎ:Ｚｈａｎｇ Ｙꎬ Ｗａｎｇ ＸＤꎬ Ｚｈａｎｇ ＹＸꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ
ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｈｉｇｈ ｇｌｕｃｏｓｅ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ
ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ. Ｇｕｏｊｉ Ｙａｎｋｅ Ｚａｚｈｉ ( Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉ)ꎬ ２０２６ꎬ
２６(５):７３２－７３７.

ＩＮＴＲＯＤＵＣＴＩＯＮ

Ｄ ｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ( ＤＲ) ｉｓ ｏｎｅ ｏｆ ｔｈｅ ｍｏｓｔ ｃｏｍｍｏｎ
ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ ｌｅａｄｓ

ｔｏ ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｌｅａｋａｇｅ ａｎｄ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎꎬ ｒｅｓｕｌｔｉｎｇ ｉｎ ａ
ｓｅｒｉｅｓ ｏｆ ｆｕｎｄｕｓ ｄｉｓｅａｓｅｓꎬ ｓｕｃｈ ａｓ ｍｉｃｒｏａｎｇｉｏｍａꎬ ｈａｒｄ
ｅｘｕｄａｔｉｏｎꎬ ｃｏｔｔｏｎ ｗｏｏｌ ｓｐｏｔｓꎬ ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎꎬ ｍａｃｕｌａｒ
ｅｄｅｍａ ａｎｄ ｅｖｅｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｔａｃｈｍｅｎｔꎬ ｗｈｉｃｈ ｒｅｓｕｌｔ ｉｎ ｖｉｓｕａｌ
ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ. Ｔｈｅ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｆｅｄｅｒａｔｉｏｎ ( ＩＤＦ )
Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ａｔｌａｓ ( ２０２１ ) ｒｅｐｏｒｔｓ ｔｈａｔ １０. ５％ ｏｆ ｔｈｅ ａｄｕｌｔ
ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ (２０－７９ ｙ) ｈａｓ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ａｍｏｎｇ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｗｉｔｈ
ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ｍｏｒｅ ｔｈａｎ ｏｎｅ ｆｉｆｔｈ ｓｕｆｆｅｒｅｄ ｆｒｏｍ ＤＲ[１] . Ｔｈｅ
ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ＤＲ ｈａｄ ａｔｔｒａｃｔｅｄ ｔｈｅ ａｔｔｅｎｔｉｏｎ ｏｆ
ｒｅｓｅａｒｃｈｅｒｓ ｉｎ ｒｅｃｅｎｔ ｙｅａｒｓ.
ＮＯＤ － ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｆａｍｉｌｙ ｐｙｒｉｎ ｄｏｍａｉｎ ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ３
ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ (ＮＬＲＰ３) ｗａｓ ｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄ ａ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｎｇ ｆａｃｔｏｒ
ｉｎ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ＤＲ[２－４] . Ｈｉｇｈ ｇｌｕｃｏｓｅ (ＨＧ) ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＮＬＲＰ３ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｒｅｔｉｎａｌ
ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ( ｈＲＭＥＣ ) [５] . Ｉｎ ｔｙｐｅ １
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍｉｃｅ ｍｏｄｅｌｓꎬ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ＮＬＲＰ３ ｃａｕｓｅｄ ａ ｄｅｃｒｅａｓｅ
ｏｆ ｃａｓｐａｓｅ １ꎬ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ( ＶＥＧＦ)ꎬ
ａｎｄ ｖａｓｃｕｌａｒ ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ[５] .
Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ (ＡＤＰＮ) ｉｓ ａｎ ｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓ ｂｉｏａｃｔｉｖｅ ｐｅｐｔｉｄｅ ｏｒ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｓｅｃｒｅｔｅｄ ｂｙ ａｄｉｐｏｃｙｔｅｓ. Ｉｔ ｃａｎ ｉｍｐｒｏｖｅ ｉｎｓｕｌｉｎ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ[６] . ＡＤＰＮ ｌｅｖｅｌｓ ｃａｎ ｐｒｅｄｉｃｔ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ
ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ[７－８] ａｎｄ ＤＲ ｓｅｖｅｒｉｔｙ[９] . Ｈｏｗｅｖｅｒꎬ ｔｈｅ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ＡＤＰＮ ｒｏｌｅ ｉｎ ｔｈｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ ＤＲ ｎｅｅｄｓ ｆｕｒｔｈｅｒ
ｓｔｕｄｙ. Ｉｎ ｒｅｃｅｎｔ ｙｅａｒｓꎬ ｓｏｍｅ ｓｔｕｄｉｅｓ ｈａｖｅ ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ＡＤＰＮ
ａｌｌｅｖｉａｔｅｄ ｔｈｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｓｏｍｅ ｄｉｓｅａｓｅ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ
ＮＬＲＰ３ ｓｕｃｈ ａｓ ｇｌｏｍｅｒｕｌｏｐａｔｈｙ[１０]ꎬ ｏｒａｌ ｓｕｂｍｕｃｏｓａｌ
ｆｉｂｒｏｓｉｓ[１１] ꎬ ａｎｄ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅ[１２] . Ｏｕｒ ｐｒｅｖｉｏｕｓ ｒｅｓｅａｒｃｈ
ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ＡＤＰＮ ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｃａｎ ｐｒｏｔｅｃｔ ｈＲＭＥＣ ｆｒｏｍ
ｄａｍａｇｅ ｉｎ ＨＧ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔｓ[１３] . Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅꎬ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｗｉｌｌ
ｅｘｐｌｏｒｅ ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ＡＤＰＮ ｉｎ ｔｈｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ＮＬＲＰ３ ｉｎ
ｈＲＭＥＣ ｕｎｄｅｒ ＨＧ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ.
ＭＡＴＥＲＩＡＬＳ ＡＮＤ ＭＥＴＨＯＤＳ
Ｃｅｌｌ Ｃｕｌｔｕｒｅ ａｎｄ Ｇｒｏｕｐｉｎｇ 　 ｈＲＭＥＣｓ ( Ｓｈａｎｇｈａｉ Ｚｈｏｎｇ
Ｑｉａｏ Ｘｉｎ Ｚｈｏｕ Ｂｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ Ｃｏ.ꎬ Ｌｔｄ.ꎬ Ｃｈｉｎａ ) ｗｅｒｅ
ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｉｎ Ｍ１９９ ( Ｐｒｏｃｅｌｌꎬ Ｃｈｉｎａ ) ｃｏｍｐｌｅｔｅ ｍｅｄｉｕｍ
(ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔ ｗｉｔｈ １０％ ｆｅｔａｌ ｂｏｖｉｎｅ ｓｅｒｕｍ ａｎｄ １％ ｐｅｎｉｃｉｌｌｉｎ /
ｓｔｒｅｐｔｏｍｙｃｉｎ) ａｎｄ ｉｎｃｕｂａｔｅｄ ａｔ ３７ ℃ ｉｎ ｈｕｍｉｄｉｆｉｅｄ ｉｎｃｕｂａｔｏｒ
ｗｉｔｈ ５％ ＣＯ２ .
Ｔｈｅ ｈＲＭＥＣｓ ｗｅｒｅ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ｓｉｘ ｇｒｏｕｐｓꎬ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｃｏｎｔｒｏｌ
ｇｒｏｕｐ ( ｗｉｔｈｏｕｔ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ )ꎬ ＨＧ ｇｒｏｕｐ: ｉｎｃｕｂａｔｅｄ ｗｉｔｈ
２５ ｍｍｏｌ / Ｌ Ｄ－ｇｌｕｃｏｓｅ ｆｏｒ ２４ ｈꎬ ＡＤＰＮ ｇｒｏｕｐ: ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ

ｗｉｔｈ １０ μｇ / ｍＬ ＡＤＰＮ (ＧｅｎＳｃｒｉｐｔꎬ Ｃｈｉｎａ) ｆｏｒ ２ ｈ ａｎｄ ｔｈｅｎ
ｉｎｃｕｂａｔｅｄ ｗｉｔｈ ２５ ｍｍｏｌ / Ｌ Ｄ－ｇｌｕｃｏｓｅ ｆｏｒ ２４ ｈ[１３]ꎬ ＮＬＲＰ３
ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｇｒｏｕｐ ( ＣＹ － ０９ ｇｒｏｕｐ ): ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈ
１０ ｍｍｏｌ / Ｌ ＣＹ － ０９ ( ａｎ ＮＬＲＰ３ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒꎻ Ｓｅｌｌｅｃｋｃｈｅｍꎬ
ＵＳＡ) ｆｏｒ ２ ｈ ａｎｄ ｔｈｅｎ ｉｎｃｕｂａｔｅｄ ｗｉｔｈ ２５ ｍｍｏｌ / Ｌ Ｄ－ｇｌｕｃｏｓｅ
ｆｏｒ ２４ ｈꎬ ＮＬＲＰ３ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ( Ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ ｇｒｏｕｐ ):
ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈ １０ μｍｏｌ / Ｌ ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ ｓｏｄｉｕｍ ｓａｌｔ ( ａｎ
ＮＬＲＰ３ ａｃｔｉｖａｔｏｒꎻ Ｓｅｌｌｅｃｋｃｈｅｍꎬ ＵＳＡ ) ｆｏｒ ２ ｈ ａｎｄ ｔｈｅｎ
ｉｎｃｕｂａｔｅｄ ｗｉｔｈ ２５ ｍｍｏｌ / Ｌ Ｄ－ｇｌｕｃｏｓｅ ｆｏｒ ２４ ｈꎬ Ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ ＋
ＡＤＰＮ ｇｒｏｕｐ: ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈ １０ μｍｏｌ / Ｌ ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ ｓｏｄｉｕｍ
ｓａｌｔ ａｎｄ １０ μｇ / ｍＬ ＡＤＰＮ ｆｏｒ ２ｈ ａｎｄ ｔｈｅｎ ｉｎｃｕｂａｔｅｄ ｗｉｔｈ
２５ ｍｍｏｌ / Ｌ Ｄ－ｇｌｕｃｏｓｅ ｆｏｒ ２４ ｈ.
Ｓｃｒａｔｃｈ Ｗｏｕｎｄ Ｈｅａｌｉｎｇ Ａｓｓａｙ 　 ｈＲＭＥＣｓ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｗａｓ
ｍｅａｓｕｒｅｄ ｕｓｉｎｇ ｓｃｒａｔｃｈ ｗｏｕｎｄ ｈｅａｌｉｎｇ ａｓｓａｙ. Ａｆｔｅｒ ２４ ｈ ｏｆ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｔｒｅａｔｍｅｎｔꎬ ｔｈｅ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ ｗｅｒｅ ｄｉｇｅｓｔｅｄ
ｕｓｉｎｇ ０.２５％ ｔｒｙｐｓｉｎ (Ｐｒｏｃｅｌｌꎬ Ｃｈｉｎａ) ａｎｄ ｓｅｅｄｅｄ ｏｎ ａ ６－
ｗｅｌｌ ｐｌａｔｅ. Ｗｈｅｎ ｔｈｅ ｃｅｌｌ ｒｅａｃｈｅｄ ａｂｏｕｔ ９０％ꎬ ｔｈｅ ｐｉｐｅｔｔｅ ｔｉｐ
ｗａｓ ｐｅｒｐｅｎｄｉｃｕｌａｒ ｔｏ ｔｈｅ ｐｌａｔｅ ａｎｄ ａ ｓｔｒａｉｇｈｔ ｌｉｎｅ ｗａｓ ｄｒａｗｎ.
Ｔｈｅ ｃｅｌｌｓ ｗｅｒｅ ｒｉｎｓｅｄ ｔｈｒｅｅ ｔｉｍｅｓ ｕｓｉｎｇ ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｂｕｆｆｅｒ ｓａｌｉｎｅ
(ＰＢＳ) ｔｏ ｒｅｍｏｖｅ ｔｈｅ ｄｅｔａｃｈｅｄ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｉｎｃｕｂａｔｅｄ ｉｎ ａｔ ３７ ℃
ｆｏｒ ２４ ｈ. Ｔｈｅ ｄｉｓｔａｎｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｓｃｒａｔｃｈ ｂｏｕｎｄａｒｉｅｓ ｏｆ ｃｅｌｌｓ
ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇ ｗａｓ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｕｓｉｎｇ Ｐｈｏｔｏｓｈｏｐ
ｓｏｆｔｗａｒｅ. Ｒｅｌａｔｉｖｅ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅｓ ＝ (ｄｉｓｔａｎｃｅ ａｔ ０ ｈ－ｄｉｓｔａｎｃｅ
ａｔ ２４ ｈ) / ｄｉｓｔａｎｃｅ ａｔ ０ ｈ×１００％.
Ｔｕｂｅ Ｆｏｒｍａｔｉｏｎ Ａｓｓａｙ　 Ｔｈｅ ｔｕｂｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ ｈＲＭＥＣｓ ｗａｓ
ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｕｓｉｎｇ Ｍａｔｒｉｇｅｌ. Ｍａｔｒｉｇｅｌ ｔｈａｗｅｄ ｏｖｅｒｎｉｇｈｔ ａｔ ４ ℃ ａｎｄ
ｐｒｅ ｃｏｏｌ ｔｈｅ ２４－ｗｅｌｌ ｐｌａｔｅ ａｎｄ ｐｉｐｅｔｔｅ ｔｉｐｓ. Ｄｉｌｕｔｅ ｔｈｅ Ｍａｔｒｉｇｅｌ
ｗｉｔｈ Ｄｕｌｂｅｃｃｏ􀆳ｓ ｍｏｄｉｆｉｅｄ Ｅａｇｌｅ􀆳ｓ ｍｅｄｉｕｍ (ＤＭＥＭ) ｍｅｄｉｕｍ
１ ∶ １ ａｎｄ ａｄｄ ｔｏ ２４－ｗｅｌｌ ｐｌａｔｅ ｗｉｔｈ ａ ｖｏｌｕｍｅ ｏｆ ２００ μＬ ｐｅｒ
ｗｅｌｌ. Ｒｅｍｏｖｅ ｂｕｂｂｌｅｓ ｂｙ ｌｏｗ－ｓｐｅｅｄ ｓｔｅｒｉｌｅ ｃｅｎｔｒｉｆｕｇａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｉｎｃｕｂａｔｅ ａｔ ３７ ℃ ｆｏｒ ３０ ｍｉｎ. ｈＲＭＥＣｓ ｓｕｓｐｅｎｓｉｏｎｓ ｗｅｒｅ
ｐｒｅｐａｒｅｄ ｕｓｉｎｇ ｓｅｒｕｍ－ｆｒｅｅ ｍｅｄｉｕｍꎬ ａｎｄ ｔｈｅｎ ｉｎｏｃｕｌａｔｅｄ ｉｎｔｏ
２４－ｗｅｌｌ ｐｌａｔｅｓ ｐｒｅｐｌａｃｅｄ ｗｉｔｈ Ｍａｔｒｉｇｅｌ ｗｉｔｈ １×１０５ ｃｅｌｌｓ ｐｅｒ
ｗｅｌｌ. Ｔｈｅ ｃｅｌｌｓ ｗｅｒｅ ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｏｖｅｒｎｉｇｈｔ ａｔ ３７ ℃ꎬ ５％ ＣＯ２ .
Ｉｍａｇｅ Ｊ ｓｏｆｔｗａｒｅ ｗａｓ ｕｓｅｄ ｔｏ ｃｏｕｎｔ ｔｈｅ ｔｏｔａｌ ｍａｓｔｅｒ ｓｅｇｍｅｎｔｓ
ｌｅｎｇｔｈ ａｎｄ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｍｅｓｈｅｓ.
Ｗｅｓｔｅｒｎ Ｂｌｏｔ Ａｎａｌｙｓｉｓ 　 ＮＬＲＰ３ ｌｅｖｅｌ ｗａｓ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｕｓｉｎｇ
Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ ａｎａｌｙｓｉｓ. Ａｆｔｅｒ ２４ ｈ ｏｆ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓꎬ ｔｈｅ
ｈＲＭＥＣｓ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ ｗｅｒｅ ａｄｄｅｄ ｒａｄｉｏ－ｉｍｍｕｎｏｐｒｅｃｉｐｉｔａｔｉｏｎ
ａｓｓａｙ (ＲＩＰＡ) ｌｙｓｉｓ ｓｏｌｕｔｉｏｎ ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ｐｒｏｔｅａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ａｎｄ
ｃｅｎｔｒｉｆｕｇｅｄ ａｔ １２ ０００ ｒ / ｍｉｎ ａｔ ４ ℃ ｆｏｒ ５ ｍｉｎ. Ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｗａｓ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｕｓｉｎｇ ｂｉｃｉｎｃｈｏｎｉｎｉｃ ａｃｉｄ (ＢＣＡ)
ｍｅｔｈｏｄ (Ｂｅｙｏｔｉｍｅ Ｂｉｏｔｅｃｈ Ｉｎｃꎬ Ｃｈｉｎａ) . Ｔｈｅ ｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔ ｗａｓ
ｂｏｉｌｅｄ ｆｏｒ １０ ｍｉｎ ｗｉｔｈ ５ × ｓｏｄｉｕｍ ｄｏｄｅｃｙｌ ｓｕｌｆａｔｅ ( ＳＤＳ)
ｓａｍｐｌｅ ｂｕｆｆｅｒ ａｎｄ ｓｅｐａｒａｔｅｄ ｕｓｉｎｇ １２％ ｓｏｄｉｕｍ ｄｏｄｅｃｙｌ
ｓｕｌｆａｔｅ－ ｐｏｌｙａｃｒｙｌａｍｉｄｅ ｇｅｌ ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｏｒｅｓｉｓ ( ＳＤＳ － ＰＡＧＥ).
Ｔｈｅ ｇｅｌ － ｓｅｐａｒａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｗａｓ ｔｒａｎｓｆｅｒｒｅｄ ｔｏ ｐｏｌｙｖｉｎｙｌｉｄｅｎｅ
ｆｌｕｏｒｉｄｅ ( ＰＶＤＦ) ｍｅｍｂｒａｎｅ ( ０. ４５ μｍꎻ Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅꎬ ＵＳＡ).
Ｔｈｅ ＰＶＤＦ ｍｅｍｂｒａｎｅｓ ｗｅｒｅ ｉｎｃｕｂａｔｅｄ ｗｉｔｈ Ｔｒｉｓ ｂｕｆｆｅｒｅｄ
ｓａｌｉｎｅ ｗｉｔｈ Ｔｗｅｅｎ－２０ (ＴＢＳＴ) ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ５％ ｎｏｎ－ｆａｔ ｍｉｌｋ
ｐｏｗｄｅｒ ａｔ ｒｏｏｍ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ ｆｏｒ ２ ｈ ａｎｄ ｔｈｅｎ ｉｎｃｕｂａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｒａｂｂｉｔ ａｎｔｉ－ＮＬＲＰ３ (ａｂ２６３８９９ꎬ １∶ １０００ꎬ Ａｂｃａｍꎬ ＵＳＡ) ａｎｄ
ｒａｂｂｉｔ ａｎｔｉ － ｇｌｙｃｅｒａｌｄｅｈｙｄｅ － ３ － ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ
(ＧＡＰＤＨꎬ ＡＢ － Ｐ － Ｒ００１ꎬ １ ∶ １０００ꎬ Ｇｏｏｄｈｅｒｅ Ｂｉｏｔｅｃｈꎬ
Ｈａｎｇｚｈｏｕꎬ Ｃｈｉｎａ) ａｔ ４ ℃ ｏｖｅｒｎｉｇｈｔꎬ ｆｏｌｌｏｗｅｄ ｂｙ ｓｏａｋｉｎｇ

３３７

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２６ꎬ Ｎｏ.５ꎬ Ｍａｙ ２０２６　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６ 　 Ｅｍａｉｌ:ｉｊｏ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



ｗｉｔｈ ｈｏｒｓｅｒａｄｉｓｈ ｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ － ｌａｂｅｌｅｄ ａｎｔｉ － ｒａｂｂｉｔ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ
ａｎｔｉｂｏｄｙ (ＢＡ１０５４ꎬ １ ∶ １００００ꎬ Ｂｏｓｔｅｒ Ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ
Ｃｏ.ꎬ Ｌｔｄ.ꎬ Ｗｕｈａｎꎬ Ｃｈｉｎａ) ａｔ ｒｏｏｍ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ ｆｏｒ ２ ｈ. Ｔｈｅ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｂａｎｄｓ ｗｅｒｅ ｖｉｓｕａｌｉｚｅｄ ｗｉｔｈ ｅｎｈａｎｃｅｄ
ｃｈｅｍｉｌｕｍｉｎｅｓｃｅｎｃｅ ( ＥＣＬ). Ｇｒａｙｓｃａｌｅ ｖａｌｕｅｓ ｗｅｒｅ ａｎａｌｙｓｉｓ
ｗｉｔｈ Ｉｍａｇｅ Ｊ ｓｏｆｔｗａｒｅ.
Ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ Ａｎａｌｙｓｉｓ 　 ＳＰＳＳ ２５. ０ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ ｓｏｆｔｗａｒｅ ( ＳＰＳＳ
Ｉｎｃ.ꎬ Ｃｈｉｃａｇｏꎬ ＩＬꎬ ＵＳＡ) ｗａｓ ｕｓｅｄ ｆｏｒ ｄａｔａ ａｎａｌｙｓｉｓ. Ａｌｌ
ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｒｅｐｅａｔｅｄ ａｔ ｌｅａｓｔ ｔｈｒｅｅ ｔｉｍｅｓ. Ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ
ｄａｔａ ｗｅｒｅ ｔｅｓｔｅｄ ｂｙ Ｓｈａｐｉｒｏ － Ｗｉｌｋｔｅｓｔ ａｎｄ ｈｏｍｏｇｅｎｅｉｔｙ ｏｆ
ｖａｒｉａｎｃｅ ａｎｄ ｐｒｅｓｅｎｔｅｄ ａｓ ｍｅａｎ ± ｓｔａｎｄａｒｄ ｄｅｖｉａｔｉｏｎ ( ＳＤ).
Ｕｎｉｖａｒｉａｔｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｖａｒｉａｎｃｅ ｗａｓ ｕｓｅｄ ｆｏｒ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ａｌｌ
ｇｒｏｕｐｓꎬ ａｎｄ ｌｅａｓｔ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ(ＬＳＤ)－ｔ ｔｅｓｔ ｗａｓ ｕｓｅｄ
ｆｏｒ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓ. Ｐ< ０. ０５ ｗａｓ ｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ.
ＲＥＳＵＬＴＳ
ＡＤＰＮ ｏｎ ＮＬＲＰ３ Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ Ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｈＲＭＥＣｓ Ｃｕｌｔｕｒｅｄ
ｗｉｔｈ ＨＧ 　 Ｔｈｅｒｅ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｏｆ ＮＬＲＰ３
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｈＲＭＥＣｓ ａｍｏｎｇ ｔｈｅ ｓｉｘ ｇｒｏｕｐｓ ( Ｆ ＝

１１.０２ꎬ Ｐ < ０. ００１ꎻ Ｆｉｇｕｒｅ １ ) . Ｔｈｅ ＮＬＲＰ３ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ
ｈＲＭＥＣｓ ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｉｎ ＨＧ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ( Ｐ < ０. ０１)ꎬ ｗｈｉｌｅ ＡＤＰＮ ｒｅｄｕｃｅｄ ｔｈｅ ｅｌｅｖａｔｅｄ
ＮＬＲＰ３ (Ｐ＝ ０.０３０ ｖｓ ＨＧ ｇｒｏｕｐ). ＮＬＲＰ３ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒꎬ ＣＹ－０９ꎬ
ｈａｄ ｔｈｅ ｓａｍｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｎ ｈＲＭＥＣｓ (Ｐ ＝ ０.００５ ｖｓ ＨＧ ｇｒｏｕｐ).
ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ ( ａｎ ＮＬＲＰ３ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ) ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ
ＮＬＲＰ３ ｌｅｖｅｌｓ (Ｐ<０.０１ ｖｓ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ) ｗｈｉｃｈ ｗａｓ ｒｅｖｅｒｓｅｄ
ｂｙ ＡＤＰＮ (Ｐ＝ ０.０３２ ｖｓ Ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ ｇｒｏｕｐ).
ＡＤＰＮ ｏｎ ｈＲＭＥＣｓ Ｍｉｇｒａｔｉｏｎ Ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｗｉｔｈ ＨＧ　 Ｓｃｒａｔｃｈ
ｗｏｕｎｄ ｈｅａｌｉｎｇ ａｓｓａｙ ｓｈｏｗｅｄ ａ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｎ
ｈＲＭＥＣｓ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｓｉｘ ｇｒｏｕｐｓ (Ｆ ＝ ７０. ４５ꎬ Ｐ <
０.００１ꎻ Ｆｉｇｕｒｅ ２) . ＨＧ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｅｎｈａｎｃｅｄ
ｈＲＭＥＣｓ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｂｉｌｉｔｙ (Ｐ<０.０１). ＡＤＰＮ ａｎｄ ＣＹ－０９ (ａｎ
ＮＬＲＰ３ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ) ｗｅａｋｅｎｅｄ ｔｈｅ ｅｎｈａｎｃｉｎｇ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｂｉｌｉｔｙ
ｗｈｉｃｈ ｏｂｔａｉｎｅｄ ｉｎ ＨＧ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ( ｂｏｔｈ Ｐ < ０. ０１ ｖｓ ＨＧ
ｇｒｏｕｐ). Ｔｈｅ ｈＲＭＥＣｓ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｂｉｌｉｔｙ ｉｎ ＨＧ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ
ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｂｙ ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ ( ａｎ ＮＬＲＰ３
ａｃｔｉｖａｔｏｒꎻ Ｐ ＝ ０. ００３)ꎬ ｗｈｉｌｅ ＡＤＰＮ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｔｈｉｓ ａｂｉｌｉｔｙ
(Ｐ<０.０１).

Ｆｉｇｕｒｅ １ 　 Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＡＤＰＮ ｏｎ ＮＬＲＰ３ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｈＲＭＥＣｓ ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｗｉｔｈ ＨＧ ＮＬＲＰ３ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ＨＧ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄꎬ ｗｈｉｌｅ ＡＤＰＮ ｒｅｄｕｃｅｄ ｔｈｅ ｅｌｅｖａｔｅｄ ＮＬＲＰ３　 ＮＬＲＰ３ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒꎬ ＣＹ－ ０９ꎬ ａｌｓｏ ｒｅｄｕｃｅｄ ｔｈｅ ｅｌｅｖａｔｅｄ
ＮＬＲＰ３. Ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ ( ａｎ ＮＬＲＰ３ ａｃｔｉｖａｔｏｒ) ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ＮＬＲＰ３ ｌｅｖｅｌｓ ｗｈｉｃｈ ｗａｓ ｒｅｖｅｒｓｅｄ ｂｙ ＡＤＰＮ. Ａ: ＮＬＲＰ３
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｈＲＭＥＣｓ ｕｓｉｎｇ Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔꎻ Ｂ: Ｓｅｍｉｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｏｆ ＮＬＲＰ３ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ. ｂＰ<０.０１ ｖｓ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎻ ｃＰ<０.０５ꎬ
ｄＰ<０.０１ ｖｓ ＨＧ ｇｒｏｕｐꎻ ｅＰ<０.０５ ｖｓ Ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ ｇｒｏｕｐ. Ｅｒｒｏｒ ｂａｒ ｗａｓ ｓｔａｎｄａｒｄ ｄｅｖｉａｔｉｏｎꎻ ｎ＝ ３ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓ. ＨＧ: Ｈｉｇｈ
ｇｌｕｃｏｓｅꎻ ＡＤＰＮ: Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎꎻ ＮＬＲＰ３: ＮＯＤ － ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｆａｍｉｌｙ ｐｙｒｉｎ ｄｏｍａｉｎ ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ３ꎻ ｈＲＭＥＣｓ: Ｈｕｍａｎ ｒｅｔｉｎａｌ
ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓꎻ ＧＡＰＤＨ: Ｇｌｙｃｅｒａｌｄｅｈｙｄｅ－３－ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ.

Ｆｉｇｕｒｅ ２　 Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＡＤＰＮ ｏｎ ｈＲＭＥＣｓ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｗｉｔｈ ＨＧ　 Ａ: Ｓｃｒａｔｃｈ ｗｏｕｎｄ ｈｅａｌｉｎｇ ａｓｓａｙ ｓｈｏｗｅｄ ａ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｎ
ｈＲＭＥＣｓ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｓｉｘ ｇｒｏｕｐｓꎻ Ｂ: Ｒｅｌａｔｉｖｅ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅｓ ｏｆ ｓｉｘ ｇｒｏｕｐｓ. Ｒｅｌａｔｉｖｅ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅｓ ＝ (ｄｉｓｔａｎｃｅ ａｔ ０ ｈ－
ｄｉｓｔａｎｃｅ ａｔ ２４ ｈ) / ｄｉｓｔａｎｃｅ ａｔ ０ ｈ×１００％. ｂＰ<０.０１ ｖｓ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎻ ｄＰ<０.０１ ｖｓ ＨＧ ｇｒｏｕｐꎻ ｆＰ<０.０１ ｖｓ Ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ ｇｒｏｕｐ. Ｅｒｒｏｒ ｂａｒ
ｗａｓ ｓｔａｎｄａｒｄ ｄｅｖｉａｔｉｏｎꎻ ｎ ＝ ３ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓ. ＨＧ: Ｈｉｇｈ ｇｌｕｃｏｓｅꎻ ＡＤＰＮ: Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎꎻ ｈＲＭＥＣｓ: Ｈｕｍａｎ ｒｅｔｉｎａｌ
ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ.
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ＡＤＰＮ ｏｎ Ｔｕｂｅ Ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ ｈＲＭＥＣｓ Ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｗｉｔｈ ＨＧ
Ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｔｕｂｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ａｓｓａｙꎬ ｔｈｅｒｅ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｉｎ ｔｏｔａｌ ｍａｓｔｅｒ ｓｅｇｍｅｎｔｓ ｌｅｎｇｔｈ (Ｆ ＝ ３７.２６ꎬ Ｐ <
０.００１) ａｎｄ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｍｅｓｈｅｓ (Ｆ＝ ３７.４１ꎬ Ｐ<０.００１) ｉｎ ｓｉｘ
ｇｒｏｕｐｓ (Ｆｉｇｕｒｅ ３) . Ｕｎｄｅｒ ＨＧ ｃｕｌｔｕｒｅ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓꎬ ｔｏｔａｌ ｍａｓｔｅｒ
ｓｅｇｍｅｎｔｓ ｌｅｎｇｔｈ ａｎｄ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｍｅｓｈｅｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ
(ｂｏｔｈ Ｐ<０.００１). Ｉｎ ＡＤＰＮ ａｎｄ ＣＹ－０９ ｇｒｏｕｐｓꎬ ｔｏｔａｌ ｍａｓｔｅｒ
ｓｅｇｍｅｎｔｓ ｌｅｎｇｔｈ ａｎｄ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｍｅｓｈｅｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ
ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ＨＧ ｇｒｏｕｐ ( ａｌｌ Ｐ<０.００１). Ｉｎ Ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ ｇｒｏｕｐꎬ
ｔｏｔａｌ ｍａｓｔｅｒ ｓｅｇｍｅｎｔｓ ｌｅｎｇｔｈ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｃｏｍｐａｒｉｎｇ ｔｏ ｃｏｎｔｒｏｌ
ｇｒｏｕｐ (Ｐ < ０. ００１) ｂｕｔ ｓｉｍｉｌａｒ ｔｏ ＨＧ ｇｒｏｕｐ ( Ｐ ＝ ０. ５４)ꎻ
ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｍｅｓｈｅｓ ｗｅｒｅ ｍｏｒｅ ｔｈａｎ ｂｏｔｈ ｃｏｎｔｒｏｌ ａｎｄ ＨＧ ｇｒｏｕｐｓ
(ｂｏｔｈ Ｐ < ０. ０１). Ｉｎ Ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ ＋ ＡＤＰＮ ｇｒｏｕｐꎬ ｔｏｔａｌ ｍａｓｔｅｒ
ｓｅｇｍｅｎｔｓ ｌｅｎｇｔｈ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｃｏｍｐａｒｉｎｇ ｔｏ Ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ ｇｒｏｕｐꎬ ｂｕｔ
ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ｎｏ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ (Ｐ ＝ ０.０６２)ꎻ
ｗｈｉｌｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｍｅｓｈｅｓ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｌｅｓｓ ｔｈａｎ Ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ
ｇｒｏｕｐ (Ｐ<０.００１).
ＤＩＳＣＵＳＳＩＯＮ
ＡＤＰＮ ｉｓ ａ ２４４ ａｍｉｎｏ ａｃｉｄ ｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓ ｐｒｏｔｅｉｎ ｐｒｉｍａｒｉｌｙ
ｓｅｃｒｅｔｅｄ ｂｙ ａｄｉｐｏｃｙｔｅｓ ａｎｄ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄ ｏｘｉｄａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｇｌｕｃｏｓｅｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ[１４] . Ｉｎ ｖｉｖｏ ｓｔｕｄｉｅｓ ｈａｖｅ ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ＡＤＰＮ
ｌｅｖｅｌｓ ｃａｎ ｐｒｅｄｉｃｔ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｎｄ
ｃｏｒｏｎａｒｙ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ[６－７]ꎬ ａｎｄ ｓｈｏｗ ｔｈｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｏｆ ａｎｔｉ －
ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ａｎｔｉ － ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ａｎｄ ａｎｔｉ － ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌｓ[８－１１] . Ｈｕｍａｎ ＡＤＰＮ ｉｓ ｅｎｃｏｄｅｄ ｂｙ Ａｄｉｐｏ Ｑ ｇｅｎｅ
ｌｏｃａｔｅｄ ｏｎ ｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ ３ｑ２７. Ｒｅｓｅａｒｃｈｅｒｓ ｈａｖｅ ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ
ｔｈｅｒｅ ａｒｅ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｌｅ ｇｅｎｅｓ ｏｆ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｌｓｏ ｌｏｃａｔｅｄ ｉｎ ３ｑ２７[１５－１６] . ＡＤＰＮ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｉｎ
ｆａｓｔｉｎｇ ｐｌａｓｍａ ｉｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｉｎｓｕｌｉｎ
ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ[１７] . Ａｇ ａｎｄ Ｃｈａｉｔａｎｙａ Ｋｕｍａｒ[１８] ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ
ＡＤＰＮ ｌｅｖｅｌ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗａｓ ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ｈｅａｌｔｈｙ
ｃｏｎｔｒｏｌ. ＡＤＰＮ ｉｎ ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ ｉｓ ｎｏｔ ｏｎｌｙ ｓｅｃｒｅｔｅｄ ｂｙ
ａｄｉｐｏｃｙｔｅｓꎬ ｂｕｔ ａｌｓｏ ｂｙ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅｓꎬ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓꎬ
ａｎｄ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｃｅｌｌｓ[１４] . Ｔｈｅ ｓｅｒｕｍ ＡＤＰＮ ｌｅｖｅｌ ｗａｓ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｐａｔｉｅｎｔｓꎬ ｅｓｐｅｃｉａｌｌｙ

ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍａｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ[１９] ａｎｄ ａｌｓｏ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ａｇｉｎｇ ｏｆ ｒｅｎａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎ
ｄｉａｂｅｔｅｓ[２０] .
Ｏｕｒ ｐｒｅｖｉｏｕｓ ｓｔｕｄｙ ｒｅｓｕｌｔｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ＡＤＰＮ ｗａｓ ｉｎｖｏｌｖｅｄ
ｉｎ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａｌ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ[２１] . Ｗｅ ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ
ＡＤＰＮ ｈａｄ ａ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｎ ＨＧ － ｉｎｄｕｃｅｄ ＲＦ / ６Ａ ｃｅｌｌ
ｉｎｊｕｒｙ ａｎｄ ｐｒｅｖｅｎｔｅｄ ｃｅｌｌ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｔｈｅ
ａｕｔｏｐｈａｇｙ. Ｙｉｌｍａｚ ｅｔ ａｌ􀆳ｓ[２２] ｓｔｕｄｙ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ７４ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｎｄ ５４ ａｇｅ ａｎｄ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ －ｍａｔｃｈｅｄ
ｈｅａｌｔｈｙ ｃｏｎｔｒｏｌｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ＡＤＰＮ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｐｌａｓｍａ
ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｌｏｗｅｒ ｉｎ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ (ｍｅａｎ ３.１６ μｇ / ｍＬ)
ｏｒ ｎｏｎ－ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ (ｍｅａｎ ３.９７ μｇ / ｍＬ) ＤＲ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｔｈａｎ ｉｎ
ｔｈｏｓｅ ｈｅａｌｔｈｙ ｃｏｎｔｒｏｌｓ ( ｍｅａｎ ６. ３０ μｇ / ｍＬ ) ａｎｄ ＡＤＰＮ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｗａｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ＤＲ.
Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅꎬ ＡＤＰＮ ｍａｙ ｂｅ ａ ｎｅｗ ｔａｒｇｅｔ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ
ｍｉｃｒｏａｎｇｉｏｐａｔｈｙ ｉｎ ＤＲ. Ｗｅ ｕｓｅｄ ２５ ｍｍｏｌ / Ｌ Ｄ － ｇｌｕｃｏｓｅ
ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｈＲＭＥＣｓ ｔｏ ｓｉｍｕｌａｔｅ ＨＧ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ. Ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔｓ
ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｈＲＭＥＣｓ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｂｉｌｉｔｙꎬ ｔｏｔａｌ ｍａｓｔｅｒ ｓｅｇｍｅｎｔｓ
ｌｅｎｇｔｈꎬ ａｎｄ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｍｅｓｈｅｓ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｔｈａｎ
ｃｏｎｔｒｏｌꎬ ｗｈｉｌｅ ｔｈｅｓｅ ｗｅｒｅ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ＡＤＰＮ ｇｒｏｕｐ.
Ｔｈｅｓｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎｄｉｃａｔｅｄ ｔｈａｔ ＡＤＰＮ ｉｓ ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ
ａｎｄ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｈＲＭＥＣｓ ｕｎｄｅｒ ＨＧ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ.
Ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅｓ ａｒｅ ｍｕｌｔｉ ｐｒｏｔｅｉｎ ｃｏｍｐｌｅｘｅｓ ａｓｓｅｍｂｌｅｄ ｂｙ
ｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃ ｐａｔｔｅｒｎ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ (ＰＲＲｓ) ａｎｄ ａｒｅ ａｎ
ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｉｎｎａｔｅ ｉｍｍｕｎｅ ｓｙｓｔｅｍ.
Ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅｓ ｃａｎ ｒｅｃｏｇｎｉｚｅ ｐａｔｈｏｇｅｎ －ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ
ｐａｔｔｅｒｎｓ ( ＰＡＭＰｓ ) ｏｒ ｈｏｓｔ ｄｅｒｉｖｅｄ ｄａｍａｇｅ － ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｐａｔｔｅｒｎｓ ( ＤＡＭＰｓ )ꎬ ｒｅｃｒｕｉｔ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｅ ｐｒｏ －
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｐｒｏｔｅａｓｅ Ｃａｓｐａｓｅ － １. Ａｃｔｉｖａｔｅｄ Ｃａｓｐａｓｅ － １
ｃｌｅａｖｅｓ ｔｈｅ ｐｒｅｃｕｒｓｏｒｓ ｏｆ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ ( ＩＬ) － １β ａｎｄ ＩＬ－ １８ꎬ
ｐｒｏｄｕｃｉｎｇ ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ｍａｔｕｒｅ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ. ＮＬＲＰ３
ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅꎬ ａｓ ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔ ｏｆ ｉｎｎａｔｅ
ｉｍｍｕｎｉｔｙꎬ ｐｌａｙｓ ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｒｏｌｅ ｉｎ ａ ｖａｒｉｅｔｙ ｏｆ ｄｉｓｅａｓｅꎬ
ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅꎬ
ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ꎬ ａｓ ｗｅｌｌ ａｓ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ[２３－２５] . Ｉｎ

Ｆｉｇｕｒｅ ３　 ＡＤＰＮ ｏｎ ｔｕｂｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ ｈＲＭＥＣｓ ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｗｉｔｈ ＨＧ　 Ａ: Ｔｕｂｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ａｓｓａｙ ｓｈｏｗｅｄ ａ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｏｆ ｔｕｂｅ
ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ ｈＲＭＥＣｓ ｉｎ ｓｉｘ ｇｒｏｕｐｓꎻ Ｂ: Ｔｏｔａｌ ｍａｓｔｅｒ ｓｅｇｍｅｎｔｓ ｌｅｎｇｔｈ ａｎｄ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｍｅｓｈｅｓ ｏｆ ｓｉｘ ｇｒｏｕｐｓ. ｂＰ<０.０１ ｖｓ ｃｏｎｔｒｏｌ
ｇｒｏｕｐꎻ ｃＰ< ０. ０５ꎬ ｄＰ < ０. ０１ ｖｓ ＨＧ ｇｒｏｕｐꎻ ｆＰ < ０. ０１ ｖｓ Ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ ｇｒｏｕｐ. Ｅｒｒｏｒ ｂａｒ ｗａｓ ｓｔａｎｄａｒｄ ｄｅｖｉａｔｉｏｎꎻ ｎ ＝ ３ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓ. ＨＧ: Ｈｉｇｈ ｇｌｕｃｏｓｅꎻ ＡＤＰＮ: Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎꎻ ｈＲＭＥＣｓ: Ｈｕｍａｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ.

５３７

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２６ꎬ Ｎｏ.５ꎬ Ｍａｙ ２０２６　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６ 　 Ｅｍａｉｌ:ｉｊｏ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｃｉｎ ( ＳＴＺ) － ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒａｔｓ ｍｏｄｅｌꎬ ＮＬＲＰ３ －
ｔａｒｇｅｔｅｄ ｓｈＲＮＡ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ＶＥＧＦ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａꎬ ａｎｄ ｏｖｅｒ－
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＮＬＲＰ３ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ＶＥＧＦ ｌｅｖｅｌ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ[２６] . Ｗｅ ｕｓｅｄ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ( ＣＹ － ０９ ) ａｎｄ
ａｃｔｉｖａｔｏｒ ( ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ) ｏｆ ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ ｔｏ ｐｒｅ － ｔｒｅａｔ
ｈＲＭＥＣｓ ｓｅｐａｒａｔｅｌｙ. ＣＹ － ０９ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｈｉｂｉｔｅｄ ｃｅｌｌ
ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｈＲＭＥＣｓ ｉｎ ＨＧ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔｓ
ａｎｄ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｎｉｇｅｒｉａｎ ｗａｓ ｅｘａｃｔｌｙ ｔｈｅ ｏｐｐｏｓｉｔｅ. Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅꎬ
ＨＧ ｍａｙ ｒｅｇｕｌａｔｅ ｈＲＭＥＣｓ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｔｈｒｏｕｇｈ
ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅｓ.
Ｄｏｎｇ ｅｔ ａｌ[２７] ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ａ ｈｉｇｈ－ｆａｔ ｄｉｅｔ ｆｏｒ １２ ｗｋ ｒｅｓｕｌｔｅｄ ｉｎ
ｍｏｒｅ ｈｅｐａｔｉｃ ｓｔｅａｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｅｌｅｖａｔｅｄ ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ ｉｎ
ＡＤＰＮ ｋｎｏｃｋｏｕｔ ｍｉｃｅ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｗｉｌｄ － ｔｙｐｅ ｇｒｏｕｐ. Ｉｎ
ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ ｏｆ ｏｘｙｇｅｎ － ｇｌｕｃｏｓｅ ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｉｎｔｒｏｄｕｃｔｉｏｎ
ｍｏｄｅｌ ｉｎ ｖｉｔｒｏꎬ ＡＤＰＮ ｐｅｐｔｉｄｅ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｄ ｔｈｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ[２８] . ＡＤＰＮ ｒｅｄｕｃｅｄ ｔｈｅ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ｏｆ ＩＬ－
１８ ａｎｄ ＩＬ － １β ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｔｈｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ＮＬＲＰ３
ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅｓ ｉｎ ｍｏｎｏｃｙｔｉｃ ＴＨＰ－１ ｃｅｌｌｓ[２９] . Ｒｅｃｅｎｔｌｙꎬ Ｎｇ ｅｔ
ａｌ[１２] ｅｘｐｌｏｒｅｄ ｔｈｅ ｐｏｓｓｉｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ＡＤＰＮ ｇｅｎｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ
Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｔｈｅｙ ｔｒａｎｓｆｅｃｔｅｄ ａｄｅｎｏ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｖｉｒｕｓ
ｃａｒｒｙｉｎｇ ＡＤＰＮ ｇｅｎｅ ｓｅｇｍｅｎｔｓ ｉｎｔｏ ｔｈｅ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅ
ｍｏｄｅｌ ｍｉｃｅ􀆳ｓ ｌｉｖｅｒ ａｎｄ ｇｅｎｅｒａｔｅｄ ｌｏｗ － ｍｏｌｅｃｕｌａｒ － ｗｅｉｇｈｔ
ｔｒｉｍｅｒｉｃ ＡＤＰＮ. Ｔｈｅ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ＡＤＰＮ ｉｎ ｐｌａｓｍａ ａｎｄ ｃｅｒｅｂｒａｌ
ｃｏｒｔｅｘ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ. Ｐｒｅｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ＡＤＰＮ ａｌｓｏ ｒｅｄｕｃｅｄ ＩＬ－１８
ａｎｄ ＩＬ－１β ｂｙ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇ ＮＬＲＰ３－ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ
ｉｎ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｍｏｄｅｌ ｏｆ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｔｈｅｓｅ ｒｅｓｕｌｔｓ
ｉｎｄｉｃａｔｅｄ ｔｈａｔ ＡＤＰＮ ｃａｎ ｐａｓｓ ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ－ｂｒａｉｎ ｂａｒｒｉｅｒ ａｎｄ ｃａｎ
ｂｅ ｕｓｅｄ ａｓ ａ ｇｅｎｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｍｅｔｈｏｄ[１２] . Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅꎬ ｗｅ
ｓｐｅｃｕｌａｔｅｄ ｔｈａｔ ＡＤＰＮ ｍａｙ ｐａｓｓ ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒ ａｎｄ
ａｃｔ ｏｎ ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅｓ ｔｏ ｒｅｇｕｌａｔｅ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ
ｈＲＭＥＣｓ ｉｎ ＨＧ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ. Ｉｎ ｏｕｒ ｓｔｕｄｙꎬ ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ＮＬＲＰ３ ｌｅｖｅｌｓ ｗｈｉｃｈ ｗａｓ ｒｅｖｅｒｓｅｄ ｂｙ
ＡＤＰＮ. Ｔｈｅ ｈＲＭＥＣｓ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｂｉｌｉｔｙ ｉｎ ＨＧ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ
ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｂｙ ｎｉｇｅｒｉｃｉｎꎬ ｗｈｉｌｅ ＡＤＰＮ
ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｔｈｉｓ ａｂｉｌｉｔｙ. Ｉｎ Ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ＋ＡＤＰＮ ｇｒｏｕｐꎬ ｔｏｔａｌ ｍａｓｔｅｒ
ｓｅｇｍｅｎｔｓ ｌｅｎｇｔｈ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｃｏｍｐａｒｉｎｇ ｔｏ Ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ ｇｒｏｕｐꎬ ｂｕｔ
ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ｎｏ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ (Ｐ ＝ ０.０６２)ꎻ
ｗｈｉｌｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｍｅｓｈｅｓ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｌｅｓｓ ｔｈａｎ Ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ
ｇｒｏｕｐ (Ｐ<０.００１). Ｔｈｅｓｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎｄｉｃａｔｅｄ ｔｈａｔ ＡＤＰＮ ｅｘｅｒｔｅｄ
ａｎｔｉ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｆｆｅｃｔｓ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｔｈｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ＮＬＲＰ３
ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅｓ.
Ｉｎ ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎꎬ ＡＤＰＮ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｔｈｅ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｎｄ
ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｈＲＭＥＣｓ ｕｎｄｅｒ ＨＧ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ. Ｉｔｓ ａｌｌｅｖｉａｔｉｖｅ
ｅｆｆｅｃｔ ｍａｙ ｂｅ ａｃｈｉｅｖｅｄ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｔｈｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ＮＬＲＰ３
ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅｓ. Ｔｈｅｓｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｍａｙ ｐｒｏｖｉｄｅ ｎｅｗ ｉｄｅａｓ ａｎｄ
ａｐｐｒｏａｃｈｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ
ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ｉｎ ＤＲ.

Ｃｏｎｆｌｉｃｔｓ ｏｆ Ｉｎｔｅｒｅｓｔ: Ｚｈａｎｇ Ｙꎬ Ｎｏｎｅꎻ Ｗａｎｇ ＸＤꎬ Ｎｏｎｅꎻ
Ｚｈａｎｇ ＹＸꎬ Ｎｏｎｅꎻ Ｙａｏ ＧＭꎬ Ｎｏｎｅ.
ＲＥＦＥＲＥＮＣＥＳ
[１] Ｔｅｏ ＺＬꎬ Ｔｈａｍ ＹＣꎬ Ｙｕ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｏｂａｌ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ａｎｄ ｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｂｕｒｄｅｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ２０４５ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ

ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ ２０２１ꎬ１２８(１１):１５８０－１５９１.
[２] Ｓｅｐｅｈｒｉ Ｚꎬ Ｋｉａｎｉ Ｚꎬ Ａｆｓｈａｒｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅｓ ａｎｄ ｔｙｐｅ ２
ｄｉａｂｅｔｅｓ: ａｎ ｕｐｄａｔｅｄ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ. Ｉｍｍｕｎｏｌ Ｌｅｔｔꎬ ２０１７ꎬ １９２:
９７－１０３.
[ ３ ] Ｒａｍａｎ ＫＳꎬ Ｍａｔｓｕｂａｒａ ＪＡ. Ｄｙｓｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ＮＬＲＰ３
ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ａｎｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔａｒｇｅｔｓ.
Ｏｃｕｌ Ｉｍｍｕｎｏｌ Ｉｎｆｌａｍｍꎬ ２０２２ꎬ３０(２):４７０－４７８.
[ ４ ] Ｚｈｅｎｇ ＸＱꎬ Ｗａｎ Ｊꎬ Ｔａｎ Ｇ. Ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ＮＬＲＰ３
ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ / ｐｙｒｏｐｔｏｓｉｓ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｒｏｌｅ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ.
Ｆｒｏｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｌꎬ ２０２３ꎬ１４:１１５１１８５.
[５ ] Ｓｈｉ Ｙꎬ Ｃｈｅｎ ＨＭꎬ Ｌｉｕ ＡＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｅｎｏｆｉｂｒａｔｅ ｍｉｔｉｇａｔｅｓ ｔｈｅ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｈｉｇｈ ｇｌｕｃｏｓｅ － ｄｒｉｖｅｎ ｈｕｍａｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｂｙ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇ ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ. Ｉｎｔ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ
２０２５ꎬ１８(５):７９２－８０１.
[６ ] Ｙａｄａｖ Ａꎬ Ｋａｔａｒｉａ ＭＡꎬ Ｓａｉｎｉ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｌｅｐｔｉｎ ａｎｄ
ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｉｎ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ. Ｃｌｉｎ Ｃｈｉｍ Ａｃｔａꎬ ２０１３ꎬ４１７:８０－８４.
[７] Ｌｉ ＳＳꎬ Ｓｈｉｎ ＨＪꎬ Ｄｉｎｇ ＥＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｔｙｐｅ
２ ｄｉａｂｅｔｅｓ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ － ａｎａｌｙｓｉｓ. ＪＡＭＡꎬ ２００９ꎬ
３０２(２):１７９.
[８] Ｈａｂｉｂ ＳＳꎬ Ａｌ －Ｋｈｌａｉｗｉ Ｔꎬ Ａｌ －Ｋｈｌｉｗｉ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ａｎｄ
ＴＮＦα ｉｎ ｒｅｌａｔｉｏｎ ｔｏ ｇｌｕｃｏｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｃｏｎｔｒｏｌ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ
ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｊ Ｆａｍｉｌｙ Ｍｅｄ Ｐｒｉｍ Ｃａｒｅꎬ ２０２４ꎬ１３(７):２７４１－２７４５.
[９] Ｍｉｎ Ｆꎬ Ｌｉ ＺＲꎬ Ｌｉ ＹＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｔｏ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ: ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ＡＧＥｓ － ＲＡＧＥ
ｐａｔｈｗａｙ. Ｈｅｌｉｙｏｎꎬ ２０２４ꎬ１０(１７):ｅ３６１１１.
[１０] Ｘｕ ＸＨꎬ Ｈｕａｎｇ ＸＬꎬ Ｚｈａｎｇ ＬＸꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｐｒｏｔｅｃｔｓ
ｏｂｅｓｉｔｙ－ ｒｅｌａｔｅｄ ｇｌｏｍｅｒｕｌｏｐａｔｈｙ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ＲＯＳ / ＮＦ － κＢ / ＮＬＲＰ３
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｐａｔｈｗａｙ. ＢＭＣ Ｎｅｐｈｒｏｌꎬ ２０２１ꎬ２２(１):２１８.
[１１] Ｚｅｎｇ ＹＹꎬ Ｌｕｏ ＭＳꎬ Ｙａｏ ＺＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ＲＯＳ /
ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｐａｔｈｗａｙ ｔｈｒｏｕｇｈ ＦＯＸＯ３Ａ ｔｏ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅ ｏｒａｌ
ｓｕｂｍｕｃｏｓａｌ ｆｉｂｒｏｓｉｓ. Ｏｄｏｎｔｏｌｏｇｙꎬ ２０２４ꎬ１１２(３):８１１－８２５.
[１２] Ｎｇ ＲＣꎬ Ｊｉａｎ Ｍꎬ Ｍａ ＯＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｉｖｅｒ－ｓｐｅｃｉｆｉｃ ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｇｅｎｅ
ｔｈｅｒａｐｙ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ＮＬＲＰ３ － ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｆｏｒ
ｔｒｅａｔｉｎｇ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎꎬ ２０２４ꎬ２１(１):７７.
[１３] Ｙａｏ Ｇꎬ Ｌｉ Ｒꎬ Ｄｅｎｇꎬ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ
ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｇａｉｎｓｔ ｈｉｇｈ ｇｌｕｃｏｓｅ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｈｕｍａｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｄａｍａｇｅ. Ｊ Ｓｈａｎｘｉ Ｍｅｄ Ｕｎｉｖ ２０２２ꎻ５３(９):１１５７－１１６１.
[１４] Ａｃｈａｒｉ ＡＥꎬ Ｊａｉｎ ＳＫ. Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎꎬ ａ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔａｒｇｅｔ ｆｏｒ ｏｂｅｓｉｔｙꎬ
ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ａｎｄ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０１７ꎬ１８(６):１３２１.
[１５] Ｍｏｒｉ ＹꎬＯｔａｂｅ Ｓꎬ Ｄｉｎａ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｏｍｅ－ｗｉｄｅ ｓｅａｒｃｈ ｆｏｒ ｔｙｐｅ ２
ｄｉａｂｅｔｅｓ ｉｎ Ｊａｐａｎｅｓｅ ａｆｆｅｃｔｅｄ ｓｉｂ－ｐａｉｒｓ ｃｏｎｆｉｒｍｓ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ ｇｅｎｅｓ ｏｎ
３ｑꎬ １５ｑꎬ ａｎｄ ２０ｑ ａｎｄ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓ ｔｗｏ ｎｅｗ ｃａｎｄｉｄａｔｅ Ｌｏｃｉ ｏｎ ７ｐ ａｎｄ １１ｐ.
Ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ２００２ꎬ５１(４):１２４７－１２５５.
[１６] Ｋｉｓｓｅｂａｈ ＡＨꎬ Ｓｏｎｎｅｎｂｅｒｇ ＧＥꎬ Ｍｙｋｌｅｂｕｓｔ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ
ｔｒａｉｔ ｌｏｃｉ ｏｎ ｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅｓ ３ ａｎｄ １７ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ. Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ Ｕ Ｓ Ａꎬ ２０００ꎬ９７(２６):１４４７８－１４４８３.
[１７] Ｐｕｔｚ ＤＭꎬ Ｇｏｌｄｎｅｒ ＷＳꎬ Ｂａｒ ＲＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ａｎｄ Ｃ－ｒｅａｃｔｉｖｅ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎ ｏｂｅｓｉｔｙꎬ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ａｎｄｍｏｎｏｄｒｕｇ ｔｈｅｒａｐｙ. Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍꎬ
２００４ꎬ５３(１１):１４５４－１４６１.
[１８] Ａｇ Ｐꎬ Ｃｈａｉｔａｎｙａ Ｋｕｍａｒ Ｓ. Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｊ Ａｓｓｏｃ Ｐｈｙｓｉｃｉａｎｓ Ｉｎｄｉａ. ２０２２ꎬ７０(４):
１１－１２.
[１９] Ｓｕ Ｎꎬ Ｚｈａｏ Ｎꎬ Ｗａｎｇ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ａｎｄ
ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ １ ｌｅｖｅｌｓ ｏｎ ｍａｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ａｍｏｎｇ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｃｅｌｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｂｉｏｃｈｅｍ. ２０１９ꎬ
５２(２):２２５－２３１.
[２０] Ｋａｒａｍｉａｎ ＭꎬＭｏｏｓｓａｖｉ Ｍꎬ Ｈｅｍｍａｔｉ Ｍ. Ｆｒｏｍ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｔｏ ｒｅｎａｌ
ａｇｉｎｇ: ｔｈｅ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｏｆ ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ. Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｂｉｏｃｈｅｍꎬ ２０２１ꎬ
７７(２):２０５－２１４.
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[２１] Ｌｉ Ｒꎬ Ｄｕ ＪＨꎬ Ｙａｏ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｈｉｇｈ ｇｌｕｃｏｓｅ－
ｉｎｄｕｃｅｄ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｖｉａ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｉｎ ＲＦ / ６Ａ ｃｅｌｌｓ. Ｊ Ｃｅｌｌ
Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ ２０１９ꎬ２３４(１１):２０５６６－２０５７６.
[２２] Ｙｉｌｍａｚ ＭＩꎬ Ｓｏｎｍｅｚ ＡꎬＡｃｉｋｅｌ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｍａｙ ｐｌａｙ ａ
ｐａｒｔ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｅｕｒ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２００４:
１３５－１４０.
[２３] Ｋｅｌｌｅｙ Ｎꎬ Ｊｅｌｔｅｍａ Ｄꎬ Ｄｕａｎ ＹＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ:
ａｎ ｏｖｅｒｖｉｅｗ ｏｆ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ
２０１９ꎬ２０(１３):３３２８.
[２４] Ｙａｎｇ ＹＸꎬ Ｊｉａｎｇ ＧＣꎬ Ｈｕａｎｇ ＲＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｔｈｅ ＮＬＲＰ３
ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: Ｆｒｏｍ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｔｏ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ. Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０２３ꎬ２１２:１１５５６９.
[ ２５] Ｋｕｏ ＣＹꎬ Ｍａｒａｎ ＪＪꎬ Ｊａｍｉｅｓｏｎ ＥＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ
ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｏｎｓｅｔ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｉｎｔ Ｊ

Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２２ꎬ２３(２２):１４４７１.
[２６] Ｃｈａｉ ＧＲꎬ Ｌｉｕ Ｓꎬ Ｙａｎｇ ＨＷꎬ ｅｔ ａｌ. ＮＬＲＰ３ ｂｌｏｃｋａｄｅ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ
ｐｒｏ－ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ａｎｄ ｐｒｏ － ａｎｇｉｏｇｅｎｉｃ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｍｅｔａｂ Ｓｙｎｄｒ Ｏｂｅｓꎬ ２０２０ꎬ１３:３０４７－３０５８.
[２７] Ｄｏｎｇ ＺＸꎬ Ｚｈｕａｎｇ Ｑꎬ Ｙｅ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ＮＬＲＰ３
ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｉｎ ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｓｔｅａｔｏｈｅｐａｔｉｔｉｓ ｖｉａ ＡＭＰＫ－ＪＮＫ /
ＥｒＫ１ / ２－ＮＦκＢ / ＲＯＳ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｍｅｄꎬ ２０２０ꎬ７:５４６４４５.
[２８] Ｌｉｕ ＨＸꎬ Ｗｕ Ｘꎬ Ｌｕｏ ＪＮꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｐｅｐｔｉｄｅ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｃｅｒｅｂｒａｌ
ｉｓｃｈｅｍｉａ－ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ＡＭＰＫ / ＧＳＫ－３β. Ｅｘｐ Ｎｅｕｒｏｌꎬ
２０２０ꎬ３２９:１１３３０２.
[２９] Ｗａｎｇ Ｆꎬ Ｌｉｕ Ｙꎬ Ｙａｎｇ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ＮＬＲＰ３
ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ ｂｙ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ ＡＭＰＫ－ＲＯＳ ｐａｔｈｗａｙ. Ｉｎｔ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ
Ｐａｔｈｏｌ. ２０１８ꎬ１１(７):３３３８－３３４７.
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