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摘要
甲状腺激素(ＴＨ)是甲状腺分泌的含碘酪氨酸衍生物ꎬ可
促进糖脂代谢ꎬ并通过调控细胞增殖、分化、凋亡等生物学
行为参与机体多种生理病理过程ꎮ 近年来研究发现ꎬＴＨ
在眼眶、视网膜、巩膜等眼组织的异常表达可通过调控眼
眶软组织脂肪分化、视网膜氧化应激及后极部巩膜细胞外
基质 ( ＥＣＭ) 降解等生物学进程ꎬ参与格雷夫斯眼病
(ＧＯ)、年龄相关性黄斑变性(ＡＲＭＤ)、糖尿病视网膜病变
(ＤＲ)、近视等眼病的发生发展ꎮ 文章就 ＴＨ 在眼科疾病
中的作用机制及相关研究进展进行综述ꎬ以期为眼科疾病
的预防和治疗提供理论依据ꎮ
关键词:甲状腺激素ꎻ格雷夫斯眼病ꎻ视网膜疾病ꎻ眼表疾
病ꎻ近视
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０引言
甲状腺激素(ｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅꎬＴＨ)是一类含碘的酪氨

酸衍生物ꎬ主要由甲状腺滤泡上皮细胞合成并分泌[１]ꎬ经
血液循环转运至全身各组织器官ꎬ可调节机体的氧化应
激、炎症反应、脂肪生成等生物学进程[２]ꎮ 近年来研究表
明ꎬ长期心理应激(如工作压力、学业负荷过重、失眠熬夜
等)可持续刺激下丘脑－垂体－甲状腺轴( ｈｙｐｏｔｈａｌａｍｕｓ－
ｐｉｔｕｉｔａｒｙ－ｔｈｙｒｏｉｄ ａｘｉｓꎬＨＰＴ 轴)ꎬ引起机体 ＴＨ 水平升高ꎬ经
血液循环运输到眼眶、视网膜等眼组织ꎬ可与甲状腺激素
受体(ｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬＴＨＲ)相结合ꎬ激活磷酸肌
醇 ３－激酶(ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ－３－ｋｉｎａｓｅꎬＰＩ３Ｋ) / 蛋白激酶
Ｂ(ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ ＢꎬＡＫＴ)等信号通路ꎬ上调成脂因子、炎症
因子以及氧化应激相关因子的表达ꎬ加重格雷夫斯眼病
(Ｇｒａｖｅｓ ｏｐｈｔｈａｌｍｏｐａｔｈｙꎬＧＯ)、年龄相关性黄斑变性(ａｇｅ－
ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎꎬＡＲＭＤ)的突眼、肿胀、光敏感
度下降等症状ꎮ 然而ꎬ也有研究表明ꎬ长期高糖饮食、甾体
激素类药物长期应用等原因也可能引起机体 ＴＨ 水平降
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低ꎬ下调眼组织中紧密连接蛋白( ｚｏｎｕｌａ ｏｃｃｌｕｄｅｎｓꎬＺＯ)的
表达ꎬ或上调氧化应激相关因子、基质金属蛋白酶(ｍａｔｒｉｘ
ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅꎬＭＭＰ)的表达ꎬ破坏血－视网膜屏障ꎬ加重
晶状体混浊ꎬ或促进后极部巩膜细胞外基质( ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｍａｔｒｉｘꎬＥＣＭ)降解从而加重糖尿病视网膜病变( ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＤＲ)、白内障、近视等眼病的病理进程ꎮ 本文
就 ＴＨ 与眼病的关系及其分子机制的研究进展进行综述ꎬ
为眼科疾病的基础研究与临床干预提供参考依据ꎮ
１ ＴＨ的合成和作用机制

ＴＨ 的合成与分泌主要受 ＨＰＴ 轴分级调控ꎮ 正常生
理稳态下ꎬ下丘脑分泌促甲状腺激素释放激素(ｔｈｙｒｏｔｒｏｐｉｎ－
ｒｅｌｅａｓｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅꎬＴＲＨ)ꎬ从而诱导垂体释放促甲状腺激素
(ｔｈｙｒｏｉｄ－ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅꎬＴＳＨ)ꎬ其与甲状腺上的促甲
状腺 激 素 受 体 ( ｔｈｙｒｏｉｄ － ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬ
ＴＳＨＲ)相结合后ꎬ诱导甲状腺分泌三碘甲状腺原氨酸
( ｔｒｉｉｏｄｏｔｈｙｒｏｎｉｎｅꎬ Ｔ３ ) 和 四 碘 甲 状 腺 原 氨 酸
(ｔｅｔｒａｉｏｄｏｔｈｙｒｏｎｉｎｅꎬＴ４)ꎮ 其中ꎬＴ４ 可经Ⅰ型脱碘酶( ｔｙｐｅ
Ⅰ ｉｏｄｏｔｈｙｒｏｎｉｎｅ ｄｅｉｏｄｉｎａｓｅꎬＤＩＯ１)、Ⅱ型脱碘酶 ( ｔｙｐｅ Ⅱ
ｉｏｄｏｔｈｙｒｏｎｉｎｅ ｄｅｉｏｄｉｎａｓｅꎬＤＩＯ２)脱碘生成 Ｔ３ꎬ它们经血液
循环分泌到全身各处ꎬ在血管中与转甲状腺素蛋白
(ｔｒａｎｓｔｈｙｒｅｔｉｎꎬＴＴＲ)、甲状腺素结合球蛋白 ( ｔｈｙｒｏｘｉｎｅ －
ｂｉｎｄｉｎｇ ｇｌｏｂｕｌｉｎꎬＴＢＧ)结合形成结合态 ＴＨꎬ作为循环运输
的主要形式ꎮ 剧烈运动、甲状腺功能亢进等原因引起机体
代谢需求增加时 ＴＨ 与 ＴＴＲ、ＴＢＧ 亲和力下降ꎬ结合态 ＴＨ
可解离为游离三碘甲状腺原氨酸 ( ｆｒｅｅ ｔｒｉｉｏｄｏｔｈｙｒｏｎｉｎｅꎬ
ＦＴ３)和游离四碘甲状腺原氨酸 ( ｆｒｅｅ ｔｅｔｒａｉｏｄｏｔｈｙｒｏｎｉｎｅꎬ
ＦＴ４) [３－４]ꎬ二者可直接穿越细胞膜与细胞核膜ꎬ与细胞核
内的 ＴＨＲ 相结合调控组织中氧化应激、炎症反应、糖脂代
谢等生物学进程ꎬ进而参与甲状腺功能亢进、糖尿病、ＧＯ、
ＡＲＭＤ 等疾病的发生发展(图 １)ꎮ

ＴＨＲ 是一类位于细胞核内的核受体蛋白ꎬ主要分为
ＴＨＲα 和 ＴＨＲβ 两大亚型ꎮ ＴＨＲα 主要以 α１ 为主要功能
形式ꎬ主要分布于骨骼肌、中枢神经系统等组织ꎬ在眼组织
中也有表达ꎬ负责维持角膜、视网膜组织的基础稳态ꎬ减轻
氧化损伤ꎻＴＨＲβ 包含 β１ 和 β２ 两个亚型ꎬＴＨＲβ１ 主要分

布于肝脏、肾脏等外周组织ꎬ负责调控糖脂代谢等相关基
因的表达ꎬ而 ＴＨＲβ２ 是 ＨＰＴ 轴负反馈调节的核心受体ꎬ
在眼组织中呈特异性高表达ꎬ主要定位于视网膜色素上皮
(ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍꎬＲＰＥ)细胞、光感受器细胞ꎬ负
责维持视网膜光信号传导ꎬ同时发挥抗氧化应激、抗炎、抗
细胞凋亡的关键作用[５－６]ꎮ
２ ＴＨ与 ＧＯ 的关系

ＧＯ 是一种与甲状腺疾病密切相关的自身免疫性疾
病ꎬ与眼眶内脂肪增生、眼外肌肥大以及炎性水肿等病理
改变密切相关ꎬ可出现眼球突出、眼睑异常、眼球运动障
碍、斜视等症状[７]ꎮ 一项针对美国地区 ４８２ 例 ＧＯ 患者的
回顾性研究显示ꎬ血清 ＴＨ 水平较高的 ＧＯ 患者眼睑损害、
斜视等症状更为严重ꎬ其行眼睑相关手术、斜视手术的比
例分别达 ２１％和 ５０％ꎬ远高于 ＴＨ 水平正常的 ＧＯ 患者[８]ꎮ
动物 实 验 表 明ꎬ 肌 肉 注 射 人 ＴＳＨＲ 的 重 组 腺 病 毒
(Ａｄ－ＴＳＨＲ)可诱导小鼠产生抗 ＴＳＨＲ 抗体(ＴＲＡｂｓ)ꎬ其与
ＴＳＨＲ 结合可刺激甲状腺合成并分泌 ＴＨ(Ｔ３、Ｔ４)ꎬ并通过
血液循环到达眼组织ꎬ从而激活 ＰＩ３Ｋ / ＡＫＴ 信号通路并促
进其下游的过氧化物酶体增殖物激活受体 γ(ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒｓ－ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ γꎬＰＰＡＲγ)、脂肪酸结合蛋
白 ４(ａｄｉｐｏｃｙｔｅ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄ ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ ４ꎬＦＡＢＰ４)等成脂
因子以及纤连蛋白、α－平滑肌肌动蛋白(α－ｓｍｏｏｔｈ ｍｕｓｃｌｅ
ａｃｔｉｎꎬα－ＳＭＡ)等纤维化相关因子的表达ꎬ诱导眼眶成纤
维细胞分化为脂肪细胞和肌成纤维细胞ꎬ促进眼眶脂肪组
织过度增生及眼眶组织纤维化ꎬ引起突眼、眼外肌增厚、眼
球运动障碍等症状[９－１０]ꎮ 此外ꎬ动物研究发现ꎬ肌肉注射
重组质粒 ｐＣＭＶ６－ｈＴＳＨＲ 可诱导小鼠血清中 Ｔ３、Ｔ４ 水
平升 高ꎬ 并 激 活 Ｂｒｕｔｏｎ 酪 氨 酸 激 酶 ( Ｂｒｕｔｏｎ ｔｙｒｏｓｉｎｅ
ｋｉｎａｓｅꎬＢＴＫ ) / 白 细 胞 介 素 － ２ 诱 导 性 Ｔ 细 胞 激 酶
( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－２ ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ｔ－ｃｅｌｌ ｋｉｎａｓｅꎬＩＴＫ)信号通路ꎬ上
调眼眶组织中白介素－１β( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１βꎬＩＬ－１β)、白介
素－６ ( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ － ６ꎬ ＩＬ － ６)、 γ －干扰素 ( ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ － γꎬ
ＩＦＮ－γ)等炎症因子的表达ꎬ导致眼眶组织炎症浸润ꎬ加重
眼球突出、眼睑肿胀等症状[１１]ꎮ 体外研究进一步发现ꎬ在
ＧＯ患者及小鼠的眼眶成纤维细胞(Ｇｒａｖｅｓｏｐｈｔｈａｌｍｏｐａｔｈｙ

图 １　 ＴＨ的合成、作用机制及与各种眼病的关系ꎮ

９３８
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ｏｒｂｉｔａｌ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓꎬＧＯＦｓ) 中外源性添加人 ＴＳＨＲ 的抗体
(ＴＳｍＡｂꎬＭ２２)ꎬ其可特异性结合 ＴＳＨＲꎬ引起 ＴＨ 水平升
高ꎬ 通 过 上 调 环 磷 酸 腺 苷 ( ｃｙｃｌｉｃ ａｄｅｎｏｓｉｎｅ
ｍｏｎｏｐｈｏｓｐｈａｔｅｃꎬｃＡＭＰ)水平及胰岛素样生长因子 １ 受体
(ｉｎｓｕｌｉｎ－ｌｉｋｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ １ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬＩＧＦ－ １Ｒ)磷酸化水
平ꎬ激活细胞外信号调节激酶(Ｒａｓ / Ｒａｆ / ＥＲＫ)信号通路ꎬ
上调 ＩＬ－１β、ＩＬ－６ 等炎症因子及核糖体 Ｓ６ 激酶( ｒｉｂｏｓｏｍａｌ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｓ６ ｋｉｎａｓｅꎬＳ６Ｋ)、Ｅ２６ 转录因子 １(ｅｔｓ－ｌｉｋｅ ｐｒｏｔｅｉｎ １ꎬ
ＥＬｋ１)等增殖相关因子的表达[１２－１３]ꎬ促进细胞增殖ꎮ 综上
可知ꎬＴＨ 水平升高可激活 ＰＩ３Ｋ / ＡＫＴ、ＢＴＫ / ＩＴＫ、Ｒａｓ / Ｒａｆ /
ＥＲＫ 等信号通路ꎬ调控成脂、炎症及增殖相关因子的表
达ꎬ进而促进眼眶脂肪增生、诱导眼眶组织炎症浸润并推
动细胞增殖ꎬ最终加重 ＧＯ 患者眼球突出、眼睑肿胀等
症状ꎮ

此外ꎬ多项随机对照临床试验证实ꎬ抗甲状腺药物
(ａｎｔｉｔｈｙｒｏｉｄ ｄｒｕｇｓꎬＡＴＤ)可通过抑制甲状腺过氧化物酶活
性阻断 ＴＨ 合成ꎬ可有效缓解成年 ＧＯ 患者的眼球突出、眼
眶组织水肿等症状ꎬ但该类药物停药后复发率可达 ２０％－
７０％ꎬ且存在粒细胞减少、肝功能异常等不良反应[１４－１５]ꎮ
同时ꎬ靶向 ＴＳＨＲ 的单克隆抗体 Ｋ１－７０ＴＭ作为 ＧＯ 的新型
靶向药物ꎬ可竞争性结合 ＴＳＨＲ 并阻断 ＴＲＡｂｓ 激活ꎬ抑制
眼眶组织炎症与重塑ꎬ目前已完成Ⅰ期临床试验的初步探
索[１６－１８]ꎮ 临床试验结果表明ꎬＫ１－７０ＴＭ治疗 ３ ｍｏ 后可使
ＧＯ 患者眼球突出减少>２ ｍｍꎬ眼睑水肿、复视等症状均有
改善ꎬ具有良好的耐受性ꎬ在试验期间无严重不良事件发
生[１７－１８]ꎮ 然而ꎬ现阶段针对 Ｋ１－７０ＴＭ治疗 ＧＯ 的临床研究
中仅纳入非活动期 ＧＯ 患者ꎬ且均采用单次给药方案ꎬ缺
乏重复给药的疗效数据及长期应用的安全性评估ꎮ 因此ꎬ
未来需开展Ⅱ、Ⅲ期大样本、多中心的临床试验ꎬ以进一步
系统评价其临床疗效与长期安全性ꎮ
３ ＴＨ与视网膜疾病的关系
３.１ ＴＨ与 ＡＲＭＤ的关系　 ＡＲＭＤ 是一种以年龄增长为主
要危险因素的视网膜黄斑区退行性眼病ꎬ常表现为中心视
力模糊、光敏感度下降等症状ꎮ 多项临床研究表明ꎬ甲状
腺功能正常的老年人血清中高 ＦＴ４ 水平会增加 ＡＲＭＤ 的
发病风险ꎬ且湿性 ＡＲＭＤ 患者的血清 ＦＴ４ 水平(２.７８±１.３２
ｎｇ / ｄＬ)显著高于健康对照组(１.６６±０.２６ ｎｇ / ｄＬ) [１９－２０]ꎮ 在
腹腔注射碘酸钠(ＮａＩＯ３)诱导的 ＡＲＭＤ 小鼠模型中发现ꎬ
血清中 Ｔ３ 水平升高ꎬ上调 ＲＰＥ 细胞和光感受器细胞中谷
胱甘肽过氧化物酶 ４ ( ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ ｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ ４ꎬ Ｇｐｘ４)、
ＮＡＤＰＨ 氧化酶 ４(ＮＡＤＰＨ ｏｘｉｄａｓｅ ４ꎬＮｏｘ４)等氧化应激相
关因子和半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶－３( ｃｙｓｔｅｉｎｅ－ａｓｐａｒｔｉｃ
ａｃｉｄ ｐｒｏｔｅａｓｅ － ３ꎬＣａｓｐａｓｅ － ３)、受体相互作用蛋白激酶 ３
(ｒｅｃｅｐｔｏｒ－ｉｎｔｅｒａｃｔｉｎｇ ｓｅｒｉｎｅ / ｔｈｒｅｏｎｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ ３ꎬＲｉｐｋ３)等凋
亡因子的表达ꎬ并上调 ＩＬ－１β、ＩＬ－６ 等炎症因子的表达ꎬ
促进活性氧( ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓꎬＲＯＳ)生成ꎬ诱导 ＲＰＥ
细胞 和 光 感 受 器 细 胞 凋 亡ꎬ 下 调 视 网 膜 电 图
(ｅｌｅｃｔｒｏｒｅｔｉｎｏｇｒａｍꎬＥＲＧ)ａ 波、ｂ 波振幅ꎬ加重中心视力下
降、光敏感度下降等症状ꎻ且喂服 ＡＴＤ(甲硫咪唑)后ꎬ可
诱导 ＡＲＭＤ 小鼠血清中 ＴＨ 水平下降ꎬ下调 ＩＬ－１β 等炎症
因子和 Ｇｐｘ４ 等氧化应激相关因子的表达ꎬ抑制 ＲＰＥ 细胞
和光感受器细胞凋亡ꎬ上调 ＥＲＧ ａ 波、ｂ 波振幅[２１]ꎬＡＴＤ
可直接抑制甲状腺功能ꎬ长期使用可能引起副作用ꎮ 此

外ꎬ在腹腔注射 ＮａＩＯ３ 诱导的 ＡＲＭＤ 小鼠模型中ꎬ通过胚

胎干细胞同源重组法构建 ＴＨＲα１－ / －、ＴＨＲβ－ / －基因敲除小
鼠ꎬＴＨＲα１－ / －、ＴＨＲβ－ / －均可以下调 ＲＰＥ 细胞中白介素－１α
(ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ １αꎬＩＬ－１α)等炎症因子、Ｇｐｘ４ 等氧化应激相
关因子以及受体相互作用蛋白激酶 １( ｒｅｃｅｐｔｏｒ－ｉｎｔｅｒａｃｔｉｎｇ
ｓｅｒｉｎｅ / ｔｈｒｅｏｎｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ １ꎬＲｉｐｋ１)等凋亡因子的表达并抑制
其凋亡ꎬ同时ꎬＴＨＲα１－ / －小鼠可下调视杆细胞中的凋亡因
子及氧化应激相关因子的表达ꎬ而 ＴＨＲβ－ / －小鼠会减少视
杆细胞和视锥细胞的凋亡及氧化损伤ꎬ减轻视网膜炎症反
应ꎬ增加外核层厚度ꎬ上调 ＥＲＧ ａ 波、ｂ 波振幅ꎬ改善中心
视力及色觉敏感度下降等症状[２２－２３]ꎮ 综上所述ꎬＴＨ 通过
与 ＴＨＲα 和 ＴＨＲβ 相结合调控视网膜的氧化应激及炎症
反应ꎬ诱导光感受器细胞凋亡并加重中心视力及色觉敏感
度下降等症状ꎮ 然而ꎬ相关机制研究尚未进行临床验证ꎬ
未来可作为 ＡＲＭＤ 的干预靶点在临床研究中进一步
证实ꎮ
３.２ ＴＨ 与 ＤＲ 的关系 　 ＤＲ 是糖尿病最常见的慢性并发
症ꎬ通常有血管渗漏、视网膜出血水肿、新生血管形成等眼
底改变ꎬ根据病变严重程度ꎬ可将其分为非增殖性 ＤＲ 和
增殖性 ＤＲꎮ 针对中国浙江及陕西地区 ２ 型糖尿病(ｔｙｐｅ ２
ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓꎬＴ２ＤＭ)患者的研究表明ꎬ血清 ＦＴ３ 水平
与 ＤＲ 患病率及症状负相关[２４－２５]ꎮ 在 Ｌｅｐｒ 基因纯合突变
(ｄｂ / ｄｂ)构建的 Ｔ２ＤＭ 小鼠模型中发现ꎬ视网膜中的 Ｔ３
水平下降ꎬ下调 ＺＯ１ 因子的表达ꎬ减少视网膜微血管内皮
细胞(ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓꎬｍＲＥＣ)之间的
紧密连接ꎬ破坏血－视网膜屏障ꎬ加重血管渗漏症状ꎻ同时
上调血管内皮生长因子(ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬ
ＶＥＧＦ)的表达ꎬ诱导内皮细胞增殖ꎬ促进新生血管生
成[２６－２７]ꎻ还可激活核转录因子 Ｅ２ 相关因子 ２ ( ｎｕｃｌｅａｒ
ｆａｃｔｏｒ ｅｒｙｔｈｒｏｉｄ－２－ｒｅｌａｔｅｄ ｆａｃｔｏｒ ２ꎬＮｒｆ２) / 缺氧诱导因子－
１α(ｈｙｐｏｘｉａ－ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ｆａｃｔｏｒ １ αꎬＨＩＦ－１α)信号通路ꎬ下调
光 感 受 器 细 胞 中 肉 碱 棕 榈 酰 转 移 酶 ２ ( ｃａｒｎｉｔｉｎｅ
ｐａｌｍｉｔｏｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ ２ꎬＣＰＴ２)、线粒体融合蛋白 ２(ｍｉｔｏｆｕｓｉｎ
２ꎬＭＦＮ２)等线粒体功能因子的表达[２７]ꎬ引起线粒体功能
破坏ꎬ诱导光感受器细胞凋亡ꎬ下调 ＥＲＧ ａ 波、ｂ 波振幅ꎬ
加重 ＤＲ 毛细血管损伤、视力下降等症状ꎮ 进一步体外研
究表明ꎬ高糖培养基诱导可以通过使 ｍＲＥＣ 中的 Ｔ３ 减少ꎬ
上 调 内 皮 型 一 氧 化 氮 合 酶 ( ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ
ｓｙｎｔｈａｓｅꎬｅＮＯＳ)、细胞间黏附分子－１( ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒ ａｄｈｅｓｉｏｎ
ｍｏｌｅｃｕｌｅ－１ꎬＩＣＡＭ－１)因子的表达ꎬ促进 ＲＯＳ 生成ꎬ诱导
ｍＲＥＣ 凋亡[２８]ꎬ这提示我们 ＴＨ 水平降低可能通过上调
ｅＮＯＳ 及 ＩＣＡＭ－１ 的表达ꎬ促进 ＲＯＳ 生成及白细胞黏附、
聚集ꎬ减少微血管血流灌注ꎬ加重 ＤＲ 血管损伤及炎症反
应ꎮ 此外ꎬ在腹腔注射链脲佐菌素构建的 １ 型糖尿病
( ｔｙｐｅ １ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓꎬＴ１ＤＭ) 大鼠模型中发现ꎬ血清
ＦＴ４ 水平降低ꎬ异常激活 ＴＨＲβ２ꎬ上调视锥细胞中 Ｓ－视蛋
白与 Ｍ－视蛋白的表达[２９]ꎬ引起视锥细胞数量异常增多ꎬ
加重 ＤＲ 早期色觉敏感度下降、色觉选择性缺失等症
状[３０]ꎮ 综上所述ꎬＴＨ 对 Ｔ１ＤＭ、Ｔ２ＤＭ 引起的 ＤＲ 均有改
善作用ꎬ其可作为治疗 ＤＲ 的干预靶点用于未来的动物及
临床研究中ꎮ
４ ＴＨ与眼表疾病的关系
４.１ ＴＨ与干眼的关系　 干眼(ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅꎬＤＥＤ)是一
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种泪膜不稳定、以眼表上皮损伤为核心的眼表疾病ꎬ主要
由泪液分泌不足、 泪液蒸发过快、 睑板腺功 能 障 碍
(ｍｅｉｂｏｍｉａｎ ｇｌａｎｄ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎꎬＭＧＤ)引起ꎬ常有眼睛干涩、
疼痛、异物感等症状ꎮ 针对成年 ＧＯ 患者的临床研究表
明ꎬＧＯ 患者较正常对照组相比 ＭＧＤ 更为严重、泪膜渗透
压升高、泪膜破裂时间缩短ꎬ其中有 ６５％－８５％的 ＧＯ 患者
合并 ＤＥＤ[３１－３２]ꎬ这提示我们 ＴＨ 水平上调可以加重 ＤＥＤ
眼睛干涩、异物感等症状ꎮ 一项德国地区中重度活动性
ＧＯ 患者的临床研究表明ꎬ血清中 ＴＲＡｂｓ 可与泪腺腺泡细
胞中的 ＴＳＨＲ 相结合ꎬ引起泪腺细胞浆液分泌功能障碍ꎬ
导致泪液分泌减少ꎬ加重眼表干燥[３３]ꎮ 然而ꎬ针对北京地
区成年甲状腺功能减退患者的横断面研究表明ꎬ血清中的
ＦＴ４ 水平下调与泪膜破裂时间缩短、泪液分泌量减少正相
关[３４]ꎬ这提示我们 ＴＨ 水平下调会导致泪腺分泌功能障
碍ꎬ加重 ＤＥＤ 眼表损伤ꎮ 在长期服用硫代咪唑构建甲状
腺功能减退的 Ｗｉｓｔａｒ 大鼠模型中发现ꎬ血清中 ＦＴ４ 水平显
著 降 低ꎬ 并 使 泪 腺 组 织 中 ＴＨＲβ１、 丙 二 醛
(ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅꎬ ＭＤＡ ) 表 达 上 调ꎬ 同 时 乙 酰 胆 碱
(ａｃｅｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅꎬＡＣｈ)、过氧化物酶表达显著下调ꎬＲＯＳ 积
累增多ꎬ诱导泪腺组织氧化损伤ꎬＳｃｈｉｒｍｅｒ 试验显示泪液
分泌减少ꎬ泪腺分泌功能下降ꎬ加重眼表干燥、异物感等症
状[３５]ꎬ然而ꎬ目前 ＴＨ 调控 ＭＤＡ、ＡＣｈ 等氧化应激相关因
子的机制尚不明确ꎮ 研究表明ꎬ喂服丙硫氧嘧啶(ＰＴＵ)后
血清中 Ｔ４ 水平降低ꎬ下调子宫和卵巢组织中 ＴＨＲ 的表
达ꎬ抑制一氧化氮合酶(ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ ｓｙｎｔｈａｓｅꎬＮＯＳ)信号通
路的激活ꎬ下调一氧化氮(ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅꎬＮＯ)、谷胱甘肽过氧
化物酶(ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ ｐｅｒｏｘｉｄａｓｅꎬＧＳＨ－Ｐｘ)等因子的表达ꎬ同
时上调 ＭＤＡ 表达ꎬ从而诱导子宫和卵巢组织的氧化损伤ꎬ
导致卵泡数量减少、子宫重量减轻等生殖功能异常[３６－３７]ꎮ
由此我们推测ꎬ泪腺组织氧化损伤可能与 ＴＨ 水平下调介
导的 ＮＯＳ 信号通路抑制有关ꎮ 综上所述ꎬＴＨ 水平下调可
通过调控 ＭＤＡ、Ａｃｈ 的表达直接诱导泪腺组织氧化损伤ꎬ
加重眼表干燥、异物感等症状ꎻ而 ＴＨ 水平上调诱导 ＤＥＤ
的研究多合并 ＧＯ 等自身免疫性疾病ꎬ单纯甲状腺功能亢
进对 ＤＥＤ 影响的机制尚不明确ꎬ未来可通过腹腔注射左
旋甲状腺素构建单纯甲状腺功能亢进动物模型ꎬ检测
ＤＥＤ 核心指标ꎬ同时取泪腺、角膜组织检测氧化应激因子
和炎症因子的变化ꎬ进一步阐明 ＴＨ 水平上调诱发 ＤＥＤ 的
具体分子机制ꎮ
４.２ ＴＨ 与角膜病的关系 　 圆锥角膜(ｋｅｒａｔｏｃｏｎｕｓꎬＫＣ)是
一种进行性角膜扩张性疾病ꎬ其特征为角膜逐渐变薄并呈
圆锥状突起ꎬ导致近视、不规则散光ꎬ最终造成严重视力损
害ꎮ 一项病例对照研究表明ꎬ甲状腺功能减退患者的最大
角膜曲率(Ｋｍａｘ)、中央角膜厚度(ＣＣＴ)和最薄角膜厚度
(ＣＴｍｉｎ)显著高于健康对照组[３８]ꎮ 动物研究表明ꎬ在全
甲状腺切除术构建甲状腺功能减退的 Ｃ５７ＢＬ / ６Ｊ 雌性小
鼠模型中ꎬ血清中 ＴＨ 水平降低ꎬ并使角膜组织中 ＴＨＲα１、
ＴＨＲα２ 表达显著下调ꎬＣＸＣ 类趋化因子配体 ９(Ｃ－Ｘ－Ｃ
ｍｏｔｉｆ ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ ｌｉｇａｎｄ ９ꎬＣＸＣＬ９)、Ｃ－Ｃ 类趋化因子配体 ５
(Ｃ－Ｃ ｍｏｔｉｆ ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ ｌｉｇａｎｄ ５ꎬＣＣＬ５)等趋化因子的表达
上调ꎬ促进 Ｔ 细胞活化ꎬ募集中性粒细胞和 γδＴ 细胞局部
浸润ꎬ促进 ＩＬ－１７Ａ、ＴＮＦ－α 等炎症因子释放ꎬ加重炎症反
应ꎬ抑制角膜损伤修复[３９]ꎮ 体外研究表明ꎬ在猴角膜组织

培养基中添加 Ｔ４ꎬ角膜基质细胞中 Ｔ４ 水平升高ꎬ并使Ⅰ、
Ⅵ、Ⅶ型胶原以及细胞角蛋白 １３(ｃｙｔｏｋｅｒａｔｉｎ １３ꎬＣＫ１３)的
表达上调ꎬ导致 ＥＣＭ 合成障碍ꎬ加重角膜变薄[４０]ꎮ 这提
示我们 ＴＨ 水平升高可能通过引起角膜组织胶原蛋白的
异常表达导致 ＥＣＭ 合成障碍ꎬ进一步加重 ＫＣ 角膜变薄、
不规则屈光等症状ꎮ
５ ＴＨ与其他眼病的关系

近视是一种常见的屈光不正ꎬ严重影响青少年视力健
康ꎬ目前只能通过矫正手段改善视力ꎮ 一项分析甲状腺功
能与眼部参数的临床研究表明ꎬ血清中 ＦＴ４ 水平与屈光度
增加负相关[４１]ꎬ这提示我们血清中 ＦＴ４ 水平降低可能加
重近视发展ꎮ 动物研究进一步表明ꎬ腹腔注射氢化可的松
联合负透镜诱导近视豚鼠模型中发现ꎬ过量的氢化可的松
可以通过影响 ＨＰＴ 轴调控ꎬ引起血清中 ＦＴ３、ＦＴ４、睾酮
(ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅꎬＴ)水平显著降低ꎬ雌二醇(ｅｓｔｒａｄｉｏｌꎬＥ２)水平
升高ꎬ下调血清中 ｃＡＭＰ 水平ꎬ抑制视网膜载脂蛋白 Ａ１
(ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ Ａ１ꎬＡｐｏＡ１)表达ꎬ促进眼轴增长ꎻ同时可能
上调 巩 膜、 视 网 膜 组 织 中 ＭＭＰ － ２、 双 调 蛋 白
(ａｍｐｈｉｒｅｇｕｌｉｎꎬＡＲＥＧ)因子的表达ꎬ加速巩膜 ＥＣＭ 降解及
后极部巩膜重塑ꎬ加重近视发展[４２－４４]ꎮ 而金匮肾气丸、针
刺肾俞穴等中医治疗可使血清中 ＦＴ３、ＦＴ４ 水平升高ꎬ抑
制巩膜重塑ꎬ延缓眼轴增长ꎮ

白内障以晶状体混浊为主要特征ꎬ与年龄增长、氧化
应激等因素密切相关ꎬ主要表现为进行性视力下降ꎮ 一项
回顾性研究表明ꎬ与正常人相比ꎬ先天性甲状腺功能减退
的成年患者白内障发病率增高[４５]ꎮ 在糖皮质激素诱导的
白内障鸡胚模型中发现ꎬ血清及晶状体中的 Ｔ４ 水平降低ꎬ
并使谷胱甘肽( ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅꎬＧＳＨ)的表达水平下调ꎬＭＤＡ
及脂质过氧化物( ｌｉｐｉｄ ｐｅｒｏｘｉｄｅｓꎬＬＰＯ)的表达水平上调ꎬ
抗氧化能力下降ꎬ诱导 ＲＯＳ 生成ꎬ导致晶状体透明度下
降ꎬ加重白内障的发生发展[４６]ꎮ 体外研究进一步表明ꎬ在
人晶状体上皮细胞( ｈｕｍａｎ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｌｉｎｅ Ｂ － ３ꎬ
ＨＬＥＢ－３) 中ꎬ 外 源 性 添 加 Ｔ４ 可 显 著 上 调 心 磷 脂
(ｃａｒｄｉｏｌｉｐｉｎꎬＣＬ)、下调 ＭＤＡ 的表达ꎬ抑制 ＲＯＳ 生成ꎬ减少
ＨＬＥＢ－３ 凋亡[４７]ꎬ这进一步验证了 ＴＨ 水平上调可减少晶
状体的氧化损伤ꎬ延迟白内障的发生与发展ꎮ

青光眼是以视野不可逆缺损为主要临床表现的眼科
疾病ꎬ眼压(ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅꎬＩＯＰ)异常升高是其主要风
险因素ꎮ 基于美国人群的横断面研究表明ꎬ甲状腺功能减
退与 ＩＯＰ 升高正相关[４８－４９]ꎮ 体外研究表明ꎬ在人类小梁
网细胞( ｈｕｍａｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓꎬＨＴＭ)中外源性
添加 Ｔ３ꎬＴ３ 与 ＴＳＨＲ 受体结合ꎬ下调透明质酸(ｈｙａｌｕｒｏｎｉｃ
ａｃｉｄꎬＨＡ)合成与堆积[５０]ꎮ 这提示我们 ＴＨ 水平升高可能
通过下调 ＨＡ 的合成ꎬ减少房水流出阻力ꎬ降低 ＩＯＰꎬ减轻
青光眼视神经萎缩及视野缺损等症状ꎮ
６小结与展望

综上所述ꎬＴＨ 可通过调控机体代谢、氧化应激及炎症
反应等生理过程ꎬ参与多种眼病的发生发展ꎮ ＴＨ 水平升
高可通过与 ＴＳＨＲ 结合ꎬ激活 ＰＩ３Ｋ / ＡＫＴ、ＢＴＫ / ＩＴＫ 等信号
通路ꎬ上调炎症因子、成脂因子、氧化应激相关因子的表
达ꎬ从而加重 ＧＯ、ＡＲＭＤ 等眼病突眼、光敏度下降等症状ꎻ
同时ꎬＴＨ 水平降低可通过激活 Ｎｒｆ２ / ＨＩＦ－１α 通路破坏线
粒体功能ꎬ并诱导泪腺、晶状体等眼组织中的氧化应激和
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后极部巩膜 ＥＣＭ 降解ꎬ加重 ＤＲ、ＤＥＤ、白内障、近视等眼
病的病理进程ꎮ 目前研究证实ꎬＡＴＤ、Ｋ１－７０ＴＭ和中医治疗
等方法均在治疗甲状腺相关疾病中取得了一定进展ꎬ未来
需开展大样本、多中心临床试验进一步验证其治疗效果并
评估其安全性和有效性ꎮ 综合来看ꎬＴＨ 作为参与多种眼
科疾病发生的关键调控因子及潜在治疗靶点ꎬ有望为眼科
疾病的精准诊疗带来新的思路与突破ꎬ本文为后续眼科疾
病的药物研发及治疗策略优化提供了理论依据ꎮ
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Ｒ１９－Ｒ３４.
[６ ] Ｏｒｔｉｇａ － Ｃａｒｖａｌｈｏ ＴＭꎬ Ｓｉｄｈａｙｅ ＡＲꎬ Ｗｏｎｄｉｓｆｏｒｄ ＦＥ. Ｔｈｙｒｏｉｄ
ｈｏｒｍｏｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ａｎｄ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ ｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ. Ｎａｔ Ｒｅｖ
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０１４ꎬ１０(１０):５８２－５９１.
[７ ] Ｌａｎｚｏｌｌａ Ｇꎬ Ｍａｒｉｎò Ｍꎬ Ｍｅｎｃｏｎｉ Ｆ. Ｇｒａｖｅｓ ｄｉｓｅａｓｅ: ｌａｔｅｓｔ
ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ ｏｆ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｐｔｉｏｎｓ. Ｎａｔ Ｒｅｖ
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０２４ꎬ２０(１１):６４７－６６０.
[８] Ｋｉｍ ＪＭꎬ ＬａＢｒｅｅ Ｌꎬ Ｌｅｖｉｎ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎ ｏｆ Ｇｒａｖｅｓ􀆳
ｏｐｈｔｈａｌｍｏｐａｔｈｙ ｔｏ ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ ｓｔａｔｕｓ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ
２００４ꎬ８８(１):７２－７４.
[９] Ｌｕ ＳＹꎬ Ｘｉｏｎｇ Ｗꎬ Ｙｉ ＪＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓ－ｐｈａｓｅ ｋｉｎａｓｅ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ １
ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｏｒｂｉｔａｌ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ ａｄｉｐｏｇｅｎｅｓｉｓ ｔｏ ｉｍｐｒｏｖｅ ｔｈｙｒｏｉｄ － ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｏｐｈｔｈａｌｍｏｐａｔｈｙ ( ＴＡＯ). Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ａｃｔａ ＢＢＡ Ｍｏｌ Ｃｅｌｌ Ｒｅｓꎬ
２０２５ꎬ１８７２(５):１１９９３７.
[１０] Ｏｕｙａｎｇ ＰＢꎬ Ｑｉ Ｊꎬ Ｔｏｎｇ ＢＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｕｔｙｒａｔｅ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ Ｇｒａｖｅｓ􀆳
ｏｒｂｉｔｏｐａｔｈｙ ｔｈｒｏｕｇｈ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｏｒｂｉｔａｌ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅｓ ａｎｄ ｇｕｔ
ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０２５ꎬ６６(３):５.
[１１ ] Ｋｉｍ Ｃꎬ Ｐａｒｋ ＪＨꎬ Ｃｈｏｉ ＹＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｉｂｒｕｔｉｎｉｂ ｏｎ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ Ｇｒａｖｅｓ􀆳 ｏｒｂｉｔｏｐａｔｈｙ. Ｆｒｏｎｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ
２０２４ꎬ１５:１４２００２４.
[１２] Ｚｈａｎｇ ＹＣꎬ Ｗｕ ＥＤꎬ Ｌｉｕ ＷＢꎬ ｅｔ ａｌ. ＴＳＨＲ－ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｎｕｃｌｅｉｃ ａｃｉｄ
ａｐｔａｍｅｒ ｔｒｅａｔｓ Ｇｒａｖｅｓ􀆳 ｏｐｈｔｈａｌｍｏｐａｔｈｙ ｖｉａ ｎｏｖｅｌ ａｌｌｏｓｔｅｒｉｃ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ. Ａｄｖ
Ｓｃｉꎬ ２０２６ꎬ１３(４):ｅ０５５８６.
[１３] Ｍｏｒｓｈｅｄ ＳＡꎬ Ｍａ ＲＳꎬ Ｌａｔｉｆ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｉｎ Ｇｒａｖｅｓ ｅｙｅ
ｄｉｓｅａｓｅ: ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ａｓ ｔｈｅ ｅｎｄ ｐｏｉｎｔ ｏｆ ｉｎｓｕｌｉｎ － ｌｉｋｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ １
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ. Ｔｈｙｒｏｉｄ 􀅺ꎬ ２０２２ꎬ３２(４):４２９－４３９.
[１４ ] Ｍａ Ｃꎬ Ｘｉｅ Ｊꎬ Ｗａｎｇ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒａｄｉｏｉｏｄｉｎｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｖｅｒｓｕｓ
ａｎｔｉｔｈｙｒｏｉｄ ｍｅｄｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ Ｇｒａｖｅｓ􀆳 ｄｉｓｅａｓｅ. Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｄａｔａｂａｓｅ Ｓｙｓｔ Ｒｅｖꎬ
２０１６ꎬ２(２):ＣＤ０１００９４.
[１５] Ａｚｉｚｉ ＦꎬＡｍｏｕｚｅｇａｒ Ａꎬ Ｋｈａｌｉｌｉ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｉｓｋ ｏｆ ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ ａｔ ｔｈｅ

ｔｉｍｅ ｏｆ ｗｉｔｈｄｒａｗａｌ ｏｆ ｓｈｏｒｔ－ ｏｒ ｌｏｎｇ－ｔｅｒｍ ｍｅｔｈｉｍａｚｏｌｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ Ｇｒａｖｅｓ􀆳 ｈｙｐｅｒｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ: ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｔｒｉａｌ ａｎｄ ａ ｒｉｓｋ － ｓｃｏｒｉｎｇ
ｍｏｄｅｌ. Ｅｎｄｏｃｒｉｎｅꎬ ２０２４ꎬ８４(２):５７７－５８８.
[１６] Ｒｙｄｅｒ Ｍꎬ Ｗｅｎｔｗｏｒｔｈ Ｍꎬ Ａｌｇｅｃｉｒａｓ－Ｓｃｈｉｍｎｉｃｈ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｌｏｃｋｉｎｇ
ｔｈｅ Ｔｈｙｒｏｔｒｏｐｉｎ Ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｗｉｔｈ Ｋ１－７０ ｉｎ ａ Ｐａｔｉｅｎｔ ｗｉｔｈ Ｆｏｌｌｉｃｕｌａｒ Ｔｈｙｒｏｉｄ
Ｃａｎｃｅｒꎬ Ｇｒａｖｅｓ􀆳 Ｄｉｓｅａｓｅꎬ ａｎｄ Ｇｒａｖｅｓ􀆳 Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｐａｔｈｙ. Ｔｈｙｒｏｉｄꎬ ２０２１ꎬ
３１(１０):１５９７－１６０２.
[１７] Ｎｏｈ ＪＹꎬ Ｗａｔａｎａｂｅ Ｎꎬ Ｉｔｏ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓａｆｅｔｙꎬ ｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃｓꎬ ａｎｄ
ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｂｅｎｅｆｉｔｓ ｏｆ ＴＳＨ－ｒｅｃｅｐｔｏｒ－ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｍｏｎｏｃｌｏｎａｌ ａｕｔｏａｎｔｉｂｏｄｙ Ｋ１－
７０ＴＭ ｉｎ Ｊａｐａｎｅｓｅ Ｇｒａｖｅｓ􀆳 ｄｉｓｅａｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ: ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ａ ｐｈａｓｅ １ ｔｒｉａｌ.
Ｅｎｄｏｃｒ Ｊꎬ ２０２５ꎬ７２(８):８９７－９０９.
[１８] Ｆｕｒｍａｎｉａｋ Ｊꎬ Ｓａｎｄｅｒｓ Ｊꎬ Ｓａｎｄｅｒｓ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. ＴＳＨ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｓｐｅｃｉｆｉｃ
ｍｏｎｏｃｌｏｎａｌ ａｕｔｏａｎｔｉｂｏｄｙ Ｋ１ － ７０ＴＭ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ＴＳＨ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｉｎ
ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｗｉｔｈ Ｇｒａｖｅｓ􀆳 ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ Ｇｒａｖｅｓ􀆳 ｏｒｂｉｔｏｐａｔｈｙ—Ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ａ
ｐｈａｓｅ Ｉ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ. Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０２２ꎬ９６(６):８７８－８８７.
[１９] Ｃｈａｋｅｒ ＬꎬＢｕｉｔｅｎｄｉｊｋ ＧＨꎬ Ｄｅｈｇｈａｎ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｙｒｏｉｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ
ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ: ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ－ｂａｓｅｄ ｃｏｈｏｒｔ
ｓｔｕｄｙ － ｔｈｅ Ｒｏｔｔｅｒｄａｍ Ｓｔｕｄｙ. ＢＭＣ Ｍｅｄꎬ ２０１５ꎬ１３(１):９４.
[２０] Ｆａｒｖａｒｄｉｎ Ｍꎬ Ｍｏｕｓａｖｉ ＳＥꎬ Ｚａｒｅ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｙｒｏｉｄ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｓ ａ
ｍｏｄｉｆｉａｂｌｅ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒ ｆｏｒ ｗｅｔ ｔｙｐｅ ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ: ａ
ｃａｓｅ－ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ. Ｊ Ｃｕｒｒ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２１ꎬ３３(４):４４９－４５２.
[２１] Ｍａ ＨＷꎬ Ｙａｎｇ Ｆꎬ Ｄｉｎｇ ＸＱ. Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ｐｒｏｔｅｃｔｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ａｎｄ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｆｒｏｍ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ｉｎ
ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ Ｄｉｓꎬ
２０２０ꎬ１１(１):２４.
[２２] Ｍａ ＨＷꎬ Ｙａｎｇ Ｆꎬ Ｄｉｎｇ ＸＱ. Ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｏｆ ｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ａｎｄ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｆｒｏｍ ｃｅｌｌ
ｄｅａｔｈ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ
Ｄｉｓꎬ ２０２２ꎬ１３(３):２５５.
[２３] Ｍａ Ｈꎬ Ｙａｎｇ Ｆꎬ Ｙｏｒｋ ＬＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｃｅｓｓｉｖｅ ｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎｄｕｃｅｓ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｍｉｃｅ. ｅＮｅｕｒｏꎬ ２０２３ꎬ１０
(９).
[２４] Ｘｉａｏ Ｍꎬ Ｌｕｏ ＧＷꎬ Ｚｈａｎｇ ＺＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｙｒｏｉｄ－
ｒｅｌａｔｅｄ ｈｏｒｍｏｎｅｓ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｎｏｒｍａｌ ｔｈｙｒｏｉｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ: ａ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ
Ｍｅｔａｂ Ｓｙｎｄｒ Ｏｂｅｓꎬ ２０２４ꎬ１７:１４８１－１４９０.
[２５] Ｚｏｕ Ｊꎬ Ｌｉ ＺＰꎬ Ｔｉａｎ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｎｏｒｍａｌ ｔｈｙｒｏｉｄ
ｈｏｒｍｏｎｅｓ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ.
Ｂｉｏｍｅｄ Ｒｅｓ Ｉｎｔꎬ ２０２０ꎬ２０２０:８１６１７９７.
[２６] Ａｚｒａｄ－Ｌｅｉｂｏｖｉｃｈ Ｔꎬ Ｚａｈａｖｉ Ａꎬ Ｇｏｈａｓ ＭＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ
ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｎ ｔｗｏ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌｓ ａｎｄ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ａ ｓｉｎｇｌｅ
ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ａｎｔｉ－ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２３ꎬ
２４(１):３２４.
[２７] Ｆｏｒｉｎｉ Ｆꎬ Ｎｉｃｏｌｉｎｉ Ｇꎬ Ａｍａｔｏ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｃａｌ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｙｒｏｉｄ
ｈｏｒｍｏｎｅ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ａｆｆｅｃｔｓ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ａｃｔａ ＢＢＡ Ｍｏｌ Ｂａｓｉｓ Ｄｉｓꎬ ２０２４ꎬ１８７０(１):
１６６８９２.
[２８] Ｂａｐｐｕｔｔｙ Ｒꎬ Ｓａｐａ Ｈꎬ Ｍａｓａｒｕ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｏｄｕｌａｔｅｓ
ｉｏｄｏｔｈｙｒｏｎｉｎｅ ｄｅｉｏｄｉｎａｓｅ ２ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｍｏｕｓｅ ｒｅｔｉｎａ: ａ ｒｏｌｅ ｆｏｒ
ｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０２３ꎬ６４(１５):３.
[２９] Éｎｚｓöｌｙ Ａꎬ Ｈａｊｄú ＲＩꎬ Ｔｕｒóｃｚｉ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｒｏｌｅ ｏｆ
ｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ ｌｅｖｅｌｓ ｆｏｒ ｅａｒｌｙ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ
ｒａｔ ａｎｄ ｈｕｍａｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０２１ꎬ６２(６):２０.
[３０] Ｇｌａｓｃｈｋｅ Ａꎬ Ｗｅｉｌａｎｄ Ｊꎬ Ｄｅｌ Ｔｕｒｃｏ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ
ｃｏｎｔｒｏｌｓ ｃｏｎｅ ｏｐｓｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ｏｆ ａｄｕｌｔ ｒｏｄｅｎｔｓ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ
２０１１ꎬ３１(１３):４８４４－４８５１.
[３１] Ａｃｈｔｓｉｄｉｓ Ｖꎬ Ｔｅｎｔｏｌｏｕｒｉｓ Ｎꎬ Ｔｈｅｏｄｏｒｏｐｏｕｌｏｕ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｒｙ ｅｙｅ ｉｎ
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Ｇｒａｖｅｓ􀆳 ｏｐｈｔｈａｌｍｏｐａｔｈｙ: ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｃｏｒｎｅａｌ ｈｙｐｏｅｓｔｈｅｓｉａ. Ｅｕｒ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１３ꎬ２３(４):４７３－４７９.
[３２] Ｉｓｋｅｌｅｌｉ Ｇꎬ Ｋａｒａｋｏｃ Ｙꎬ Ａｂｄｕｌａ Ａ. Ｔｅａｒ ｆｉｌｍ ｏｓｍｏｌａｒｉｔｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｔｈｙｒｏｉｄ ｏｐｈｔｈａｌｍｏｐａｔｈｙ. Ｊｐｎ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２００８ꎬ５２(４):３２３－３２６.
[ ３３] Ｅｃｋｓｔｅｉｎ ＡＫꎬ Ｆｉｎｋｅｎｒａｔｈ Ａꎬ Ｈｅｉｌｉｇｅｎｈａｕｓ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｒｙ ｅｙｅ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｉｎ ｔｈｙｒｏｉｄ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｏｐｈｔｈａｌｍｏ－ ｐａｔｈｙ: ｌａｃｒｉｍａｌ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ＴＳＨ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｓｕｇｇｅｓｔｓ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ ＴＳＨＲ－ｓｐｅｃｉｆｉｃ ａｕｔｏａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ. Ａｃｔａ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｓｃａｎｄꎬ ２００４ꎬ８２(３ｐ１):２９１－２９７.
[３４] Ｙｕ ＨＺꎬ Ｚｅｎｇ ＷＺꎬ Ｗｕ ＷＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ
ｓｔａｔｕｓ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ Ｓｊöｇｒｅｎ􀆳ｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｗｉｔｈ ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ.
Ｂｅｉｊｉｎｇ Ｄａ ＸｕｅＸｕｅ Ｂａｏ Ｙｉ Ｘｕｅ Ｂａｎꎬ ２０２２ꎬ ５４(４):７０５－７１１.
[３５] Ｄｉａｓ ＡＣꎬ Ｍｏ􀆳ｄｕｌｏ ＣＭꎬ Ｊｏｒｇｅ ＡＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｆ ｔｈｙｒｏｉｄ
ｈｏｒｍｏｎｅ ｏｎ ｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ β－１ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｌａｃｒｉｍａｌ ｇｌａｎｄ
ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２００７ꎬ４８(７):
３０３８－３０４２.
[３６] Ｋｏｎｇ ＬＦꎬ Ｗｅｉ ＱＷꎬＦｅｄａｉｌ ＪＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅｓ ｏｎ
ｔｈｅ ａｎｔｉｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔａｔｕｓ ｉｎ ｔｈｅ ｕｔｅｒｕｓ ｏｆ ｙｏｕｎｇ ａｄｕｌｔ ｒａｔｓ. Ｊ Ｒｅｐｒｏｄ Ｄｅｖꎬ
２０１５ꎬ６１(３):２１９－２２７.
[３７] Ｗｅｉ ＱＷꎬ Ｆｅｄａｉｌ ＪＳꎬ Ｋｏｎｇ ＬＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅｓ ａｌｔｅｒ
ｅｓｔｒｏｕｓ ｃｙｃｌｉｃｉｔｙ ａｎｄ ａｎｔｉｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔａｔｕｓ ｉｎ ｔｈｅ ｏｖａｒｉｅｓ ｏｆ ｒａｔｓ. Ａｎｉｍ Ｓｃｉ
Ｊꎬ ２０１８ꎬ８９(３):５１３－５２６.
[３８] Ｂａｓｓｉｏｕｎｙ ＲＭꎬ Ａｗａｄ ＥＡꎬ Ｇａａｆａｒ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｉｃ
ａｎａｌｙｓｉｓ ａｍｏｎｇ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｈｙｒｏｉｄ ｇｌａｎｄ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｊ Ｒｅｆｒａｃｔ Ｓｕｒｇꎬ
２０２１ꎬ３７(３):１９２－１９７.
[３９] Ｈｕａｎｇ ＹＪꎬ Ｆｕ Ｔꎬ Ｊｉａｏ ＸＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ａｆｆｅｃｔｓ ｃｏｒｎｅａｌ
ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ａｎｄ ｗｏｕｎｄ ｈｅａｌｉｎｇ ｉｎ ｍｉｃｅ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０２２ꎬ
２２０:１０９１１１.
[４０] Ｔｈａｎｏｓ Ｓꎬ Ｏｅｌｌｅｒｓ Ｐꎬ Ｍｅｙｅｒ Ｚｕ Ｈöｒｓｔｅ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｙｒｏｘｉｎｅ
ｉｎ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｋｅｒａｔｏｃｏｎｕｓ. Ｃｏｒｎｅａꎬ ２０１６ꎬ３５(１０):１３３８－１３４６.
[４１] Ｂａｂｉｃ′Ｌｅｋｏ ＭꎬＰｌｅｉｃ′ Ｎꎬ Ｌｅšｉｎ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｙｒｏｉｄ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ. Ｂｉｏｌｏｇｙꎬ ２０２２ꎬ１１(１２):１８４７.

[４２] Ｚｈａｎｇ Ｔꎬ Ｊｉａｎｇ Ｑꎬ Ｘｕ ＦＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｔｅｒｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｓｔｉｎｇ － ｓｔａｔｅ
ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｃｏｎｎｅｃｔｉｖｉｔｙ ｂｅｔｗｅｅｎ ｖｉｓｕａｌ ｃｏｒｔｅｘ ａｎｄ ｈｙｐｏｔｈａｌａｍｕｓ ｉｎ ｇｕｉｎｅａ
ｐｉｇｓ ｗｉｔｈ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ ｅｎｈａｎｃｅｄ ｍｙｏｐｉａ ａｆｔｅｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｏｆ ｅｌｅｃｔｒｏａｃｕｐｕｎｃｔｕｒｅ. Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｉｎｆｏｒｍꎬ ２０２１ꎬ１４:５７９７６９.
[ ４３] Ｊｉａｎｇ Ｑꎬ Ｊｉａｎｇ ＷＪꎬ Ｙａｎｇ ＣＸꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆＪｉｎｋｕｉ
Ｓｈｅｎｑｉ ｐｉｌｌｓ ｏｎ ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ － ｅｎｈａｎｃｅｄ ａｘｉａｌ ｌｅｎｇｔｈ ｅｌｏｎｇａｔｉｏｎ ｉｎ
ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｌｙ ｍｙｏｐｉｃ ｇｕｉｎｅａ ｐｉｇｓ. Ｃｈｉｎ Ｊ Ｉｎｔｅｇｒ Ｍｅｄꎬ ２０２３ꎬ２９(１１):
９８９－９９７.
[４４] Ｄｉｎｇ ＭＨꎬ Ｇｕｏ ＤＤꎬ Ｗｕ ＪＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ ｏｎ ｔｈｅ
ｅｙｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｉｎ ｇｕｉｎｅａ ｐｉｇｓ. Ｓｔｅｒｏｉｄｓꎬ ２０１８ꎬ１３９:１－９.
[４５] Ｍａｌｔ ＥＡꎬ Ｄａｈｌ ＲＣꎬＨａｕｇｓａｎｄ ＴＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ
ａｄｕｌｔｓ ｗｉｔｈ Ｄｏｗｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ. Ｔｉｄｓｓｋｒ Ｎｏｒ Ｌａｅｇｅｆｏｒｅｎꎬ ２０１３ꎬ１３３ ( ３):
２９０－２９４.
[４６] Ｋｏｓａｎｏ Ｈꎬ Ｗａｔａｎａｂｅ Ｈꎬ Ｎｉｓｈｉｇｏｒｉ Ｈ. Ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
ｔｈｙｒｏｘｉｎｅ ｏｎ ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ ( ＧＣ ) － ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｃｈａｎｇｅｓ ａｎｄ
ｃａｔａｒａｃｔ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｎ ｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇ ｃｈｉｃｋ ｅｍｂｒｙｏｓ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２００１ꎬ
７２(６):６４３－６４８.
[４７] Ｈｕａｎｇ Ｌꎬ Ｙａｐｐｅｒｔ ＭＣꎬ Ｊｕｍｂｌａｔｔ ＭＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｙｐｅｒｏｘｉａ ａｎｄ
ｔｈｙｒｏｘｉｎｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ
ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎꎬ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌꎬ ａｎｄ ｃａｒｄｉｏｌｉｐｉｎ ｉｎ ｈｕｍａｎ
ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｃｕｌｔｕｒｅｓ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２００８ꎬ３３(７):５７５－５８６.
[４８] Ｃｒｏｓｓ ＪＭꎬ Ｇｉｒｋｉｎ ＣＡꎬ Ｏｗｓｌｅｙ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｔｈｙｒｏｉｄ ｐｒｏｂｌｅｍｓ ａｎｄ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２００８ꎬ ９２ ( １１ ):
１５０３－１５０５.
[４９] Ｂａｈçｅｃｉ ＵＡꎬ Öｚｄｅｋ Ｓꎬ Ｐｅｈｌｉｖａｎｌｉ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ ａｎｄ ｃｏｒｎｅａｌ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｌａｙｅｒ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓｅｓ ｉｎ
ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ. Ｅｕｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２００５ꎬ１５(５):５５６－５６１.
[５０] Ｄｕｎｃａｎ ＫＧꎬ Ｊｕｍｐｅｒ ＭＤꎬ Ｒｉｂｅｉｒｏ ＲＣＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｕｍａｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ
ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ ａｓ ａ ｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ ｔａｒｇｅｔ ｔｉｓｓｕｅ: ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ. Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ １９９９ꎬ
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