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摘要
视网膜退行性疾病(ＲＤＤ)是导致全球视力损伤与失明的
主要原因之一ꎬ其核心病理机制与线粒体功能障碍密切相
关ꎮ 线粒体作为细胞的能量代谢中心ꎬ其功能失调会导致
细胞内活性氧过量累积、能量代谢失衡ꎬ进而引发视网膜
色素上皮细胞、光感受器及视网膜神经节细胞的凋亡与变
性ꎮ 近年来ꎬ细胞间线粒体转移作为一种新兴的治疗策
略ꎬ展现出通过补充健康线粒体以修复受损细胞能量代
谢、减轻氧化应激和延缓疾病进展的巨大潜力ꎮ 文章系统
综述了线粒体功能障碍在不同 ＲＤＤ(如年龄相关性黄斑
变性、遗传性视网膜疾病、青光眼及糖尿病视网膜病变)
中的具体作用机制ꎬ并探讨了 ＲＤＤ 相关的线粒体移植的
治疗策略、现有模型、局限性与发展方向ꎬ以推动这一前沿
疗法最终应用于临床ꎮ
关键词:视网膜退行性疾病ꎻ线粒体功能障碍ꎻ细胞间线粒
体转移ꎻ线粒体移植ꎻ神经保护
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０引言
视网膜是一种功能高度特化的神经组织ꎬ由视网膜色

素上皮层和感觉层构成ꎬ其核心功能是将光信号转换为电
信号ꎬ经神经节细胞传递至大脑视觉皮层ꎬ从而形成视觉ꎮ
视网膜退行性疾病( ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｄｉｓｅａｓｅｓꎬ ＲＤＤ)主
要表现为视网膜色素上皮 ( ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍꎬ
ＲＰＥ)细胞及感光细胞的进行性丢失ꎬ导致视网膜功能衰
退乃至失明[１]ꎮ 目前ꎬ全球因这类疾病致盲者已超千万ꎬ
视力损伤形势严峻[２－３]ꎮ 视网膜细胞ꎬ尤其是视网膜神经
节细胞(ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓꎬ ＲＧＣｓ)和光感受器在光信号
转换过程中需要消耗大量能量ꎬ因此ꎬ需要大量线粒体来
提供视网膜活动所需的能量ꎬ也意味着需要消耗更多的氧
气并产生大量的活性氧(ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓꎬ ＲＯＳ) [４]ꎮ
在生理条件下ꎬ适量 ＲＯＳ 可能在维持正常的细胞功能中
发挥关键作用ꎻ然而ꎬ过量的 ＲＯＳ 也可能导致细胞内氧化
还原系统的失衡ꎬ诱发线粒体功能障碍ꎬ进而损害细胞结
构与功能ꎮ 因此ꎬ能量代谢失衡与线粒体损伤被视为
ＲＤＤ 发生发展的关键环节之一[５－６]ꎮ

近年来ꎬ细胞间线粒体转移作为一项新兴治疗策略备
受关注ꎮ 线粒体转移是指线粒体在细胞内部或不同细胞
间的主动移位ꎬ在生理状态下有助于维持组织稳态与发
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育ꎬ在病理条件下则能援助应激细胞、改善因线粒体功能
缺陷所致的组织损伤[７]ꎮ 移植健康线粒体可提升细胞内
抗氧化能力ꎬ中和过量 ＲＯＳꎬ减轻氧化损伤ꎬ从而有望恢复
受损细胞的功能与活力[３]ꎮ 通过将外源性健康线粒体导
入病变视网膜细胞ꎬ可促进其与宿主线粒体网络融合ꎬ修
复能量代谢ꎬ缓解氧化应激引起的细胞变性ꎬ为延缓视网
膜退行性进展提供新的治疗方向ꎮ 本文旨在系统综述线
粒体功能障碍在 ＲＤＤ 中的具体作用机制ꎬ并聚焦于线粒
体移植治疗的最新研究进展、潜在价值与当前局限ꎬ以期
为该领域的未来研究提供理论参考与策略展望ꎮ
１线粒体功能障碍在 ＲＤＤ中的作用
１.１ 线粒体功能障碍导致视网膜损伤的核心机制 　 从病
理生理学的角度看ꎬ线粒体功能障碍可分为原发性和继发
性ꎮ 原 发 性 线 粒 体 功 能 障 碍 源 于 线 粒 体 ＤＮＡ
(ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ＤＮＡꎬ ｍｔＤＮＡ)或核 ＤＮＡ 的突变破坏了线
粒体的功能ꎬ最终导致细胞能量耗竭与死亡[８]ꎮ 在 ＲＤＤ
中ꎬ Ｌｅｂｅｒ 遗 传 性 视 神 经 病 变 ( Ｌｅｂｅｒ ｈｅｒｅｄｉｔａｒｙ ｏｐｔｉｃ
ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙꎬ ＬＨＯＮ)被认为是典型的以原发性线粒体功能
障碍为主导的疾病ꎬ其发病机制主要由 ｍｔＤＮＡ 突变直接
驱动[９]ꎮ 例如ꎬｍｔＤＮＡ 的点突变(如 ｍ.１１７７８ ＧＡ)损害呼
吸链复合体Ⅰ的功能ꎬ显著增加了 ＲＯＳ 的异常产生ꎮ ＲＯＳ
通过延长线粒体膜通透性转换孔开放ꎬ触发细胞色素 Ｃ
释放ꎬ从而激活 Ｃａｓｐａｓｅ 依赖的凋亡通路ꎻ此外ꎬＲＯＳ 的累
积本身可直接损伤线粒体组分ꎬ并激活线粒体整合应激反
应ꎬ导致蛋白质合成抑制与代谢重塑ꎬ进一步削弱细胞的
抗氧化防御能力ꎮ 这些由基因突变直接引发的呼吸链功
能障碍、动力学失衡及随之而来的线粒体损伤ꎬ共同导致
了高能量需求的 ＲＧＣｓ 的凋亡与退变[１０－１１]ꎮ

继发性线粒体功能障碍是由非遗传因素(如衰老、炎
症、环境压力等)引起的氧化应激导致线粒体 ＤＮＡ 损伤ꎬ
年龄相关性黄斑变性( ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎꎬ
ＡＲＭＤ)、糖尿病视网膜病变(ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬ ＤＲ)及
青光眼主要表现为以继发性线粒体功能障碍为主的病理
过程ꎮ 以 ＡＲＭＤ 为例ꎬ衰老作为关键因素导致线粒体抗
氧化防御能力下降ꎬ基础 ＲＯＳ 水平升高ꎬ过量 ＲＯＳ 持续攻
击 ｍｔＤＮＡ 造成点突变、缺失等损伤的累积ꎬ最终导致氧化
磷酸化效率降低和三磷酸腺苷 ( ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅꎬ
ＡＴＰ)产出减少[１２]ꎮ 这种累积性损伤会扰乱线粒体质量
控制(ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｑｕａｌｉｔｙ ｃｏｎｔｒｏｌꎬ ＭＱＣ)系统ꎬ为了清除
功能失调的细胞器ꎬ线粒体自噬可能被过度激活ꎬ导致健
康线粒体的耗竭ꎮ 同时ꎬ损伤的线粒体膜通透性增加ꎬ可
释放出 ｍｔＤＮＡ 至胞质ꎬ激活 ｃＧＡＳ－ＳＴＩＮＧ 或 ＴＬＲ９ 等免疫
通路ꎬ引发非感染性神经炎症ꎬ炎症因子反过来进一步损
害线粒体功能并加剧氧化应激[１３－１４] ꎮ 因此ꎬ继发性损伤
的本质是外界或内在压力通过氧化应激这个共同媒介ꎬ
引发线粒体功能与结构的进行性衰退ꎬ并激活炎症等次
级反 应ꎬ 最 终 导 致 与 原 发 性 损 伤 相 似 的 细 胞 凋 亡
结局[１５] ꎮ

尽管原发性与继发性线粒体功能障碍的启动因素不
同ꎬ但它们导致视网膜细胞损伤的核心机制最终汇聚于一
个共同通路:即由线粒体能量代谢障碍与 ＲＯＳ 过量产生
所触发ꎬ并因线粒体动力学及细胞间通讯紊乱而放大的、
以细胞凋亡为终点的恶性病理循环ꎮ 无论是特定基因突
变直接损害呼吸链复合体ꎬ还是环境压力通过氧化损伤间
接破坏线粒体完整性ꎬ其共同后果都是视网膜细胞(尤其

是高能耗的 ＲＧＣ) 陷入能量危机并暴露于高氧化应激
环境[１４]ꎮ
１.２ ＲＤＤ中的线粒体异常表现
１.２.１ ＡＲＭＤ　 ＡＲＭＤ 主要表现为黄斑区退行性改变及新
生血管形成ꎬ导致患者中心视力丧失[１６]ꎮ ＡＲＭＤ 的发生
发展与线粒体功能障碍密切相关[１７]ꎮ 例如ꎬＬｉ 等[１８] 发
现ꎬＲＰＥ 细胞中由 Ｄｒｐ１ 介导的线粒体过度分裂会破坏线
粒体稳态ꎬ导致线粒体功能障碍、ＲＯＳ 积累ꎬ并触发上皮－
间质转化ꎬ从而加速视网膜老化和退行性损伤ꎮ 在 ＡＲＭＤ
患者中ꎬＲＰＥ 细胞常出现线粒体数量减少与功能下降ꎬ引
起细胞能量代谢紊乱ꎬ加速 ＲＰＥ 衰老与变性ꎮ ＲＰＥ 功能
受损会削弱其对感光细胞的支持作用ꎬ导致感光细胞内代
谢废物堆积、供氧不足、抗氧化能力下降ꎬ最终引发感光细
胞变性死亡[１７]ꎮ
１.２.２遗传性视网膜疾病 　 遗传性视网膜病变( ｉｎｈｅｒｉｔｅｄ
ｒｅｔｉｎａｌ ｄｉｓｅａｓｅꎬ ＩＲＤ)是一组以单基因遗传为特征的疾病ꎬ
其典型临床表现为视网膜进行性退行性改变ꎬ常导致严重
的视功能损害[１９]ꎮ

Ｓｔａｒｇａｒｄｔ 病是一种常见的遗传性眼病ꎬ主要累及黄斑
区ꎬ可导致中心视力进行性下降ꎮ 约 ９５％的 Ｓｔａｒｇａｒｄｔ 病为
常染色体隐性遗传ꎬ由 ＡＢＣＡ４ 基因突变所致ꎮ 该基因缺
陷会影响 ＡＴＰ 结合盒转运蛋白 ＡＢＣＡ４ 的功能ꎬ进而导致
Ｎ－视黄二烯－ＰＥ 在 ＲＰＥ 中蓄积ꎬ并转化为 Ａ２ＰＥꎻ后者被
ＲＰＥ 细胞吞噬后经溶酶体降解ꎬ最终生成 Ａ２Ｅ 并以脂褐
素形式沉积于 ＲＰＥ 细胞内ꎬ最终引发 ＲＰＥ 细胞凋亡[２０]ꎮ
由于 ＡＢＣＡ４ 的功能依赖于 ＡＴＰ 水解供能ꎬ因此线粒体能
量供应水平可影响 Ｓｔａｒｇａｒｄｔ 病的发生[２１]ꎮ 另一种 ＡＢＣ 转
运蛋白 ＡＢＣＲ 亦与该病相关ꎮ 研究提示ꎬ线粒体功能障碍
及 ｍｔＤＮＡ 损伤可能导致线粒体自噬异常与脂质过氧化增
强ꎬ进而抑制 ＡＢＣＲ 的 ＡＴＰ 酶活性ꎬ促进疾病发展[２２]ꎮ

另一种常见的 遗 传 性 ＲＤＤ 为 视 网 膜 色 素 变 性
(ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａꎬ ＲＰ)ꎬ其特征是感光细胞进行性丧失
与 ＲＰＥ 萎缩[２３]ꎮ ＲＰ 的发病机制尚未完全阐明ꎬ虽然其主
要与染色体基因突变相关ꎬ但也可由线粒体基因突变引
起ꎮ 具体而言ꎬｍｔＤＮＡ 突变可导致线粒体蛋白合成障碍、
电子传递链功能受损及线粒体膜电位改变ꎬ从而影响视网
膜神经细胞的代谢与存活[２４]ꎮ 研究表明 ＲＰ 最常见的突
变基因为 ＲＨＯ(视紫红质)基因ꎬ其突变可引起细胞质中
视紫红质错误折叠与滞留ꎬ进而激活自噬和内质网应激反
应ꎬ导致线粒体功能障碍与感光细胞死亡[２５]ꎮ 自噬可能
在 ＲＰ 的早期发病中产生作用ꎬ线粒体异常导致氧化应激
时会刺激感光细胞的自噬反应ꎬ一些理论提出ꎬ自噬可能
在 ＲＰ 中有益ꎬ其他理论则认为自噬可能加剧感光细胞的
死亡[２６]ꎮ

ＬＨＯＮ 是一种母系遗传的眼部疾病ꎬ由 ＲＧＣｓ 退化引
起ꎮ 该病发病机制与 ｍｔＤＮＡ 特定点突变密切相关ꎬ这些
突变多位于编码电子传递链复合体Ⅰ亚单位(ＮＡＤＨ 脱氢
酶)的基因中[２７]ꎮ 例如 ＬＨＯＮ 中最常发现的是 ＮＤ４ 基因
中的 ｍ.１１７７８Ｇ>Ａ 突变导致线粒体复合体Ⅰ的第 １６５ 位
氨基酸从甘氨酸变为精氨酸ꎬ影响其结构和功能并导致线
粒体功能障碍恶化[４ꎬ ２８]ꎮ 第二常见的突变 ｍ.３４６０Ｇ>Ａ 同
样位于 ＮＤ４ 基因ꎬ影响同一复合体的功能[２９]ꎮ 除了这两
种主要突变外ꎬ还有一系列相关突变ꎬ包括 ｍ.１４４８４Ｔ>Ｃ、
ｍ.１４５０２Ｔ>Ｃ、ｍ. １４５０２Ｇ >Ａ、ｍ. １３７０８Ｇ >Ａ 等ꎬ经常破坏
ｔＲＮＡ 基因并干扰线粒体蛋白质的正常合成和功能ꎬ这些

３８３１

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２６ꎬ Ｎｏ.８ Ａｕｇ. ２０２６　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６　 Ｅｍａｉｌ:ｉｊｏ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



突变最终导致细胞退化和失明[３０－３１]ꎮ
１.２.３青光眼　 青光眼(ｇｌａｕｃｏｍａ) 是一种退行性视神经病
变ꎬ其特征是 ＲＧＣｓ 进行性死亡ꎬ导致视神经损伤与视野
丧失ꎬ是 ６０ 岁及以上人群致盲的主要因素之一[３２]ꎮ 在青
光眼中常观察到线粒体分裂与融合失衡现象ꎬ证明该疾病
与线粒体功能障碍密切相关ꎬ其中线粒体分裂过度所导致
的异常较融合障碍更为常见ꎮ 有研究表明ꎬ在培养的视网
膜细胞系中ꎬ流体静压升高可增加线粒体分裂事件的发生
频率[３３]ꎮ 一项研究探讨了线粒体动态失衡在青光眼神经
退行性变中的作用ꎬ当眼内压升高时ꎬＤＢＡ / ２Ｊ 青光眼小鼠
ＲＧＣｓ 中载脂蛋白 Ａ－Ｉ 结合蛋白表达显著下降ꎬ导致线粒
体裂变增加、嵴密度降低及 ＡＴＰ 生成减少[３４]ꎮ 此外ꎬ一项
研究指出ꎬ线粒体自噬受损同样是青光眼神经退行性变的
重要机制:ＳＨＭＴ２ 缺失可抑制 ＰＩＮＫ１ 依赖性线粒体自噬ꎬ
引发 ＲＧＣｓ 中 ＲＯＳ 积累及线粒体功能损伤ꎬ而恢复线粒体
自噬则可减轻 ＲＧＣ 损伤并改善青光眼相关表型[３５]ꎮ

遗传导致的线粒体功能异常是另一种青光眼存在的
发病机制ꎮ 全基因组关联研究已识别出多个与青光眼风
险相关的遗传位点ꎬ其中部分涉及线粒体代谢过程ꎬ可能
通过影响线粒体功能参与疾病发展ꎮ 最新的基因组学研
究进一步支持了线粒体遗传异常在青光眼中的作用ꎮ 一
项高通量线粒体基因组测序研究发现ꎬ在原发性开角型青
光眼患者的眼组织中存在多种体细胞获得的 ｍｔＤＮＡ 突
变ꎬ这些突变可能通过影响氧化磷酸化功能而促进 ＲＧＣｓ
的能量代谢障碍和神经退行性改变[３６]ꎮ 此外ꎬ多项研究
相继发现ꎬ线粒体相关基因 ＭＦＮ２、ＭＥ３ 及 ＩＳＣＡ２ 与青光
眼之间存在着遗传关联[３７－３８]ꎮ
１.２.４ ＤＲ　 ＤＲ 是糖尿病常见的微血管并发症ꎬ以视网膜
微血管损害为主要特征ꎬ临床表现为视力减退、视物变形
乃至不可逆性失明[３９]ꎮ 高血糖诱导的氧化应激及继发的
线粒体损伤被认为是驱动 ＤＲ 发生发展的核心机制ꎮ 临
床与实验研究表明ꎬ高血糖可通过激活多元醇通路、蛋白
激酶 Ｃ 信号以及晚期糖基化终产物等多条生化途径产生
大量 ＲＯＳꎬ使视网膜同时暴露于细胞质与线粒体来源的
ＲＯＳ 环境中ꎮ 持续的氧化应激可直接损伤 ｍｔＤＮＡ 并破坏
电子传递链功能ꎬ导致 ＡＴＰ 生成减少及 ＲＯＳ 进一步累积ꎬ
从而诱导视网膜毛细血管内皮细胞凋亡并促进毛细血管
退化ꎬ影响视网膜内皮细胞的屏障功能[４０－４１]ꎮ

此外ꎬ高糖环境还会破坏 ＭＱＣ 系统ꎬ引起线粒体动力
学失衡及线粒体自噬障碍ꎬ导致受损线粒体持续积累并放
大氧化应激反应ꎬ从而加剧内皮细胞功能障碍和视网膜微
血管结构损伤[４２]ꎮ 值得注意的是ꎬ线粒体损伤还参与 ＤＲ
的“代谢记忆(ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｍｅｍｏｒｙ)”现象ꎬ即在血糖控制后ꎬ
既往高糖诱导的 ｍｔＤＮＡ 损伤和线粒体功能障碍仍可持续
存在ꎬ导致 ＲＯＳ 过量产生及微血管损伤的进一步进展[４３]ꎮ
因此ꎬ线粒体功能障碍不仅是 ＤＲ 发生的重要诱因ꎬ也是
视网膜微血管持续损伤和疾病进展的关键驱动因素ꎮ
２线粒体移植的机制与途径

线粒体移植疗法的核心在于将功能健康的线粒体递
送至功能受损的细胞ꎬ其成功首先依赖于获取高质量且适
配的供体线粒体ꎬ这涉及来源选择与分离纯化两大环
节[４４]ꎮ 供体来源主要分为自体、同种异体和异种三类ꎬ不
同组织来源的线粒体具有代谢与功能特异性ꎬ例如 ＲＰＥ
的线粒体对氧化应激具有独特适应性ꎬ因此需选择与受体
微环境相容的供体来源[４５]ꎮ 目前ꎬ同种异体来源的间充

质干细胞(ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓꎬ ＭＳＣｓ)因其较低的免疫
原性和归巢能力而被广泛研究ꎬ已在各种模型中显示出治
疗潜力[４６]ꎮ 而异种来源则因潜在的免疫排斥风险和功能
差异ꎬ需谨慎应用[４７－４８]ꎮ 在线粒体分离方面ꎬ传统方法有
差别离心法和密度梯度离心法ꎬ创新技术有磁性纳米颗粒
分离、高分辨率流式细胞术等ꎬ需根据具体需要权衡
选择[４９]ꎮ

在准备好供体后ꎬ多种人工技术途径可实现线粒体的
定向移植ꎮ 直接注射法能够快速直观的将线粒体送达靶
组织ꎬ但操作过程中如何维持其结构完整与活力是一大挑
战[５０]ꎮ 基于物理原理的 ＭｉｔｏＣｅｐｔｉｏｎ 和 ＭｉｔｏＰｕｎｃｈ 技术ꎬ
分别利用离心力和瞬时压力促进线粒体穿过细胞膜ꎬ递送
效率高但需依赖特定设备[５１－５２]ꎮ 基于纳米技术的载体
(如脂质纳米颗粒)能够封装线粒体ꎬ通过表面修饰实现
靶向递送和控制释放ꎻ而以外泌体作为载体则生物相容性
高ꎬ可减少免疫排斥[５３－５４]ꎮ 液滴微流体技术通过将单个
细胞与线粒体共封装于微小液滴中ꎬ极大增加了二者的接
触概率[５５]ꎮ 这些方法各有优势ꎬ但其效率、长期安全性与
规模化应用潜力仍需进一步验证与优化ꎮ 另外ꎬ目前的研
究已揭示多种天然转移机制ꎬ例如隧道纳米管( ｔｕｎｎｅｌｉｎｇ
ｎａｎｏｔｕｂｅｓꎬ ＴＮＴｓ )、 细 胞 外 囊 泡 ( ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｖｅｓｉｃｌｅｓꎬ
ＥＶｓ)、缝隙连接通道、细胞融合与线粒体挤压等ꎬ理解这
些天然机制对优化人工移植方法具有重要意义[５６]ꎮ
３线粒体移植作为 ＲＤＤ的治疗方法

线粒体移植作为一项前沿治疗策略ꎬ其在 ＲＤＤ 中的
治疗潜力已通过系统的临床前研究得到初步验证ꎮ 研究
证据主要涵盖体外细胞模型、体内动物实验以及对潜在作
用机制的探索ꎬ这些工作共同为后续的临床转化奠定了重
要基础ꎮ
３.１体外细胞模型研究
３.１.１ ＲＰＥ细胞模型　 ＲＰＥ 细胞的功能失调是多种黄斑变
性的核心环节ꎬ线粒体移植在ＲＰＥ 治疗中显示出一定潜力ꎮ
在模拟ＡＲＭＤ 的寡聚淀粉样 β(ｏｌｉｇｏｍｅｒｉｃ ａｍｙｌｏｉｄ－βꎬ ｏＡβ)
诱导 ＲＰＥ 损伤模型中ꎬ移植 ＭＳＣｓ 来源的线粒体有强大保
护作用:恢复能量代谢提升 ＡＴＰꎬ阻止紧密连接蛋白破坏
以维护血－视网膜屏障ꎬ并促进毒性 ｏＡβ 清除ꎬ为治疗异
常蛋白相关视网膜病提供了新思路[５７]ꎮ 在一项利用过氧
化氢诱导 ＡＲＰＥ－１９ 细胞构建的体外 ＡＲＭＤ 模型研究中ꎬ
将人沃顿胶质间充质干细胞及人子宫内膜间充质干细胞
的线粒体结合姜黄素进行移植ꎮ 结果显示ꎬ该疗法能提升
细胞存活率ꎬ并增强 ＲＰＥ６５ 等视网膜功能蛋白及线粒体
自噬相关蛋白的表达ꎮ 其中前者能改善线粒体的功能基
因ꎬ而后者则增强视网膜健康标志物表达并抑制 ＡＲＭＤ
风险基因[５８]ꎮ 在另一项细胞衰老研究中ꎬ将外源性线粒
体引入衰老的 ＡＲＰＥ－１９ 细胞ꎬ能有效逆转多个经典衰老
标志:抑制了细胞体积异常增大ꎻ降低了衰老相关 β－半乳
糖苷酶活性ꎻ阻断了促炎因子 ＮＦ－κＢ 信号通路活化及下
游炎症因子释放ꎻ下调了细胞周期抑制蛋白 ｐ２１ 和 ｐ１６ 的
表达[５０]ꎮ 还有一项研究 ＭＳＣｓ 线粒体转移的实验ꎬ在体外
将 ＯＧＤ 暴露的 ＲＰＥ 细胞与 ＭＳＣｓ 或无 ＭＳＣ 共培养ꎬ最终
显示 ＭＳＣ 治疗后细胞存活率提升并恢复线粒体功能[５９]ꎮ
这些结果提示了线粒体移植可能对抗 ＲＰＥ 细胞的衰老变
性进程ꎬ从而延缓 ＲＤＤ 的进展ꎮ
３.１.２ ＲＧＣｓ 模型　 ＲＧＣｓ 作为视觉信号通路ꎬ具有极高的
能量需求和氧化代谢率ꎬ因此对线粒体功能异常极为敏
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感ꎮ 一项研究发现ꎬ在利用鱼藤酮诱导的人诱导多能干细
胞 ( ｈｕｍａｎ ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｌｕｒｉｐｏｔｅｎｔ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓꎬ ｈｉＰＳＣｓ) 衍 生
ＲＧＣｓ 模型中ꎬ线粒体移植能提升 ＡＴＰ 生成量和基础耗氧
率ꎬ证明了其纠正细胞氧化应激的能力[６０]ꎮ 另一项 ＬＨＯＮ
的相关研究利用来自 ＬＨＯＮ 突变携带者和患者的 ｈｉＰＳＣｓ
衍生 ＲＧＣꎬ进行线粒体 ＤＮＡ 点突变 ｍ.１１７７８Ｇ>Ａ 的研究ꎮ
他们发现ꎬ携带 ＮＤ４ 突变的 ＲＧＣｓ 出现 ＲＯＳ 水平升高、线
粒体网络碎片化以及细胞凋亡增加ꎮ 这些病理变化不仅
可通过线粒体移植来改善ꎬ也能被抗氧化剂 Ｎ－乙酰－Ｌ－
半胱氨酸部分逆转ꎬ揭示了氧化应激在 ＬＨＯＮ 中的致病机
理及线粒体移植可能通过改善氧化还原平衡产生治疗
作用[６１]ꎮ
３.１.３ Ｍüｌｌｅｒ 细胞模型 　 Ｍüｌｌｅｒ 细胞是视网膜支持细胞ꎬ
其线粒体功能障碍和随之发生的“反应性胶质增生”是
ＤＲ、ＡＲＭＤ 等多种视网膜疾病的共性特征ꎮ 有研究探索
了向 Ｍüｌｌｅｒ 细胞进行线粒体移植的效果ꎬ通过细胞共培养
或利用 ＴＮＴｓ 将间充质干细胞来源的线粒体转移到功能
失调的 Ｍüｌｌｅｒ 细胞中ꎮ 结果显示ꎬ这些外源性线粒体能够
成功整合到宿主细胞中并提升其线粒体膜电位ꎬ降低细胞
内 ＲＯＳ 水平ꎮ 功能上ꎬ这种移植有效减轻了 Ｍüｌｌｅｒ 细胞
的反应性胶质增生标志物表达ꎬ并在后续的动物模型中部
分保护了退化视网膜的视觉功能ꎮ 这提示了针对支持细
胞的线粒体转移可能通过改善视网膜的微环境ꎬ间接地保
护神经元[６２－６３]ꎮ
３.２动物模型研究
３.２.１ ＡＲＭＤ相关模型　 在化学诱导(如碘酸钠)或基因
修饰(如 ＰＧＣ－１α 敲除、ＣＬＩＣ４ 敲除)的小鼠 ＡＲＭＤ 模型
中ꎬ研究观察到 ＲＰＥ 细胞出现线粒体嵴结构破坏、脂褐素
沉积等类似人类 ＡＲＭＤ 的病理改变ꎮ 在 ＡＲＰＥ－１９ 细胞
的体外模型中ꎬ线粒体移植导致了线粒体 ＲＯＳ 降低、膜电
位改善以及 ＡＴＰ 水平升高ꎬ展现出改善 ＲＰＥ 细胞能量代
谢和减轻氧化损伤的潜力[５７]ꎮ 然而ꎬ由于啮齿类动物缺
乏人类特有的黄斑结构ꎬ其模型在模拟 ＡＲＭＤ 的黄斑病
变方面存在局限ꎮ 因此ꎬ未来研究需要借助在解剖和功能
上更接近人类、拥有黄斑结构的动物模型(如某些非人灵
长类动物)进行更深入的研究ꎬ以增强临床转化的预测
价值[６４]ꎮ
３.２.２ ＲＰ 模型 　 在皇家外科学院大鼠( ｒｏｙａｌ ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ
ｓｕｒｇｅｏｎｓ ｒａｔꎬ ＲＣＳ)这一经典的 ＲＰ 模型中ꎬ其 ＲＰＥ 细胞因
Ｍｅｒｔｋ 基因突变而丧失了吞噬能力ꎬ导致光感受器进行性
凋亡ꎮ 研究显示ꎬ向 ＲＣＳ 大鼠的玻璃体腔内注射同种异
体来源的活性线粒体ꎬ可以延缓光感受器变性的进程ꎮ 通
过系列光学相干断层扫描进行纵向观测ꎬ发现治疗组大鼠
的视网膜外核层(光感受器细胞体所在)的厚度损失明显
慢于对照组ꎮ 同时ꎬ视觉电生理检查结果显示ꎬ接受线粒
体移植的大鼠ꎬ其视网膜向大脑初级视觉皮层传导的电信
号振幅和潜伏期得到改善ꎬ为功能上的获益提供了直接证
据[６５]ꎮ 另有研究表明ꎬ将人胚胎干细胞来源的视网膜祖
细胞或其分泌的 ＥＶｓ 移植到 ＲＣＳ 大鼠视网膜下腔ꎬ这些
移植物或其内容物能够被宿主 Ｍüｌｌｅｒ 细胞摄取ꎬ并同样能
延缓光感受器变性ꎬ保护视网膜功能ꎬ这提示了干细胞 / 囊
泡疗法可能部分通过线粒体或线粒体相关成分的转移发
挥作用[６３]ꎮ
３.２.３ ＬＨＯＮ 模型 　 在利用药物(如罗替戈汀)抑制复合
体Ⅰ功能来模拟 ＬＨＯＮ 的动物模型中ꎬ使用经工程化改造

的线粒体进行移植ꎬ显示出很好的治疗效果ꎮ 其不仅能恢
复视网膜组织内复合体Ⅰ的活性和蛋白表达ꎬ降低线粒体
ＲＯＳꎬ还能在更长时间内维持 ＡＴＰ 水平ꎬ并在组织学上改
善视网膜厚度ꎬ在行为学测试(如视动反应)中表现出视
觉功能的部分恢复[６６－６７]ꎮ
３.２.４青光眼模型　 在一项模拟青光眼急性发作的实验模
型中ꎬ研究者将从大鼠肝脏分离的活性线粒体注射到视神
经压碎的大鼠玻璃体腔内ꎮ 结果显示这些外源性线粒体
能够被视网膜组织ꎬ尤其是 ＲＧＣｓ 及其轴突所摄取ꎮ 移植
后仅 １ ｄꎬ视网膜的氧化代谢率和电生理反应就显示出改
善迹象ꎬ在损伤后第 １４ ｄꎬ观察到神经节细胞层的细胞存
活数量显著增加ꎬ至第 ２８ ｄꎬ在视神经损伤部位远端可观
察到更多再生的轴突ꎮ 该研究特别强调ꎬ这种神经保护与
促再生的效果依赖于所移植线粒体的结构完整性ꎬ破碎的
线粒体则无效ꎬ这凸显了功能性线粒体单元的重要性[６８]ꎮ
４小结

线粒体功能障碍是驱动 ＲＤＤ 发生与进展的关键病理
环节ꎬ涉及能量代谢缺陷、氧化应激、炎症激活及细胞凋亡
等一系列恶性循环ꎮ 一项近期的研究主要聚焦于线粒体
未折叠蛋白反应在眼病中的调控作用ꎬ其治疗策略围绕调
控内源性线粒体质量控制通路展开[６９]ꎮ 而本文首次系统
综述了细胞间线粒体转移这一新兴治疗策略ꎬ通过直接补
充外源性健康线粒体来修复多种 ＲＤＤ 受损细胞功能ꎮ 特
别强调了线粒体移植作为直接补充健康线粒体的治疗思
路ꎬ并对移植机制、递送系统及临床转化前景进行了探讨ꎬ
为该领域提供了更新的研究视角ꎮ

目前ꎬ细胞间线粒体转移在 ＲＤＤ 治疗中的研究已初
步解决了一些基础问题:已明确多种天然及人工线粒体转
移途径ꎬ并在体外与动物模型中验证了外源性线粒体可被
ＲＰＥ 细胞、ＲＧＣｓ 及 Ｍüｌｌｅｒ 细胞摄取并发挥抗凋亡、改善
能量代谢等保护效应ꎮ 然而ꎬ该领域仍面临一系列亟待突
破的局限:(１)在移植机制尚未完全阐明的情况下ꎬ部分
技术路径(如线粒体的高效提取、靶向递送及体内整合效
率)尚不成熟ꎬ甚至存在一定争议ꎻ移植后线粒体的存活
率、功能整合以及潜在的免疫排异反应和毒性风险ꎬ都可
能影响该疗法的最终疗效[７０－７１]ꎮ (２)尽管细胞间线粒体
转移在 ＲＤＤ 的治疗中展现出良好的应用前景ꎬ当前研究
主要基于动物模型和体外实验ꎬ缺乏大规模、长期的临床
试验数据以验证其在人体的安全性与有效性ꎬ距离临床应
用仍有较大差距ꎮ 因此ꎬ当前对该领域进行综述虽具有前
瞻性意义ꎬ但也需警惕其研究基础的局限性ꎬ避免过早得
出过度乐观的结论ꎮ 未来研究也应更加注重机制验证、技
术优化与临床前应用评估ꎬ稳步推进其临床转化ꎮ

利益冲突声明:本文不存在利益冲突ꎮ
作者贡献声明:李月论文选题与修改ꎬ文献查阅及初稿撰
写ꎻ李湘玉论文修改及投递ꎻ潘微选题指导ꎬ论文修改及审
阅ꎮ 所有作者阅读并同意最终的文本ꎮ
参考文献

[１] Ｙａｎｇ Ｓꎬ Ｚｈｏｕ Ｊꎬ Ｌｉ ＤＷ. Ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ
ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ. Ｆｒｏｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０２１ꎬ１２:７２７８７０.
[２] Ｑｕｅ ＬＪꎬ Ｚｈｕ Ｑꎬ Ｊｉａｎｇ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｇｌｏｂａｌꎬ ｒｅｇｉｏｎａｌꎬ
ａｎｄ ｎａｔｉｏｎａｌ ｂｕｒｄｅｎ ｏｆ ｂｌｉｎｄｎｅｓｓ ａｎｄ ｖｉｓｉｏｎ ｌｏｓｓ ｂｅｔｗｅｅｎ １９９０ ａｎｄ ２０２１:
ｔｈｅ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｇｌｏｂａｌ Ｂｕｒｄｅｎ ｏｆ Ｄｉｓｅａｓｅ Ｓｔｕｄｙ ２０２１. Ｆｒｏｎｔ Ｐｕｂｌｉｃ
Ｈｅａｌｔｈꎬ ２０２５ꎬ１３:１５６０４４９.

５８３１

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２６ꎬ Ｎｏ.８ Ａｕｇ. ２０２６　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６　 Ｅｍａｉｌ:ｉｊｏ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



[３] Ｈｏｌａｎ ＶꎬＰａｌａｃｋａ Ｋꎬ Ｈｅｒｍａｎｋｏｖａ Ｂ. Ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ－ｂａｓｅｄ
ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ: ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｍｏｄｅｌｓ ａｎｄ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌｓ. Ｃｅｌｌｓꎬ ２０２１ꎬ１０(３):５８８.
[４] Ｆｉｏｒｉｎｉ Ｃꎬ Ｊｕｒｋｕｔｅ Ｎꎬ Ｔｏｒｒａｃｏ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｃｅｓｓｉｖｅ ｖａｒｉａｎｔｓ ｉｎ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｃｏｍｐｌｅｘ Ｉ ｎｕｃｌｅａｒ ｓｕｂｕｎｉｔｓ ａｒｅ ａｎ ｕｎｄｅｒｒａｔｅｄ ｃａｕｓｅ ｏｆ ｏｐｔｉｃ
ａｔｒｏｐｈｙ. Ｂｒａｉｎꎬ ２０２５:ａｗａｆ４２２.
[５] Ｄａｔｔａ ＳꎬＣａｎｏ Ｍꎬ Ｅｂｒａｈｉｍｉ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ
ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｏｎ ＲＰＥ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｎｏｎ－ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒ ＡＭＤ. Ｐｒｏｇ
Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０１７ꎬ６０:２０１－２１８.
[６] Ｆａｎ Ｔꎬ Ｐｅｎｇ ＪＭꎬ Ｌｉａｎｇ ＨＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｃｏｍｍｏｎ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ
ｏｆ ｓｅｖｅｒａｌ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｎｅｕｒａｌ Ｒｅｇｅｎ Ｒｅｓꎬ ２０２６ꎬ２１(３):
９７２－９８８.
[７] Ｖａｌｅｎｔｉ Ｄꎬ Ｖａｃｃａ ＲＡꎬ Ｍｏｒｏ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｃａｎ ｃｒｏｓｓ ｃｅｌｌ
ｂｏｕｎｄａｒｉｅｓ: ａｎ ｏｖｅｒｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｒｅｌｅｖａｎｃｅꎬ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ
ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ ｏｆ ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ
ｔｒａｎｓｆｅｒ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２１ꎬ２２(１５):８３１２.
[８] Ｎｉｙａｚｏｖ ＤＭꎬ Ｋａｈｌｅｒ ＳＧꎬ Ｆｒｙｅ ＲＥ. Ｐｒｉｍａｒｙ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｉｓｅａｓｅ
ａｎｄ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ: ｉｍｐｏｒｔａｎｃｅ ｏｆ ｄｉｓｔｉｎｃｔｉｏｎ ｆｏｒ
ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ｍｏｌ Ｓｙｎｄｒｏｍｏｌꎬ ２０１６ꎬ７(３):１２２－１３７.
[９] Ｓｕｂｒａｍａｎｉａｍ ＭＤꎬＣｈｉｒａｙａｔｈ ＲＢꎬ Ｉｙｅｒ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ
ｃｅｌｌｓ ( ＭＳＣｓ ) ｉｎ Ｌｅｂｅｒ􀆳ｓ ｈｅｒｅｄｉｔａｒｙ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ ( ＬＨＯＮ ): ａ
ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ａｐｐｒｏａｃｈ ｆｏｒ ｆｕｔｕｒｅ. Ｉｎｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２２ꎬ４２(９):
２９４９－２９６４.
[１０] Ｗａｓｓｍｅｒ ＳＪꎬ Ｄｅ Ｒｅｐｅｎｔｉｇｎｙ Ｙꎬ Ｓｈｅｐｐａｒｄ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. ＸＩＡＰ ｐｒｏｔｅｃｔｓ
ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍｕｔａｎｔ ＮＤ４ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆｌｅｂｅｒ ｈｅｒｅｄｉｔａｒｙ
ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０２０ꎬ６１(８):４９.
[１１] Ｃｈｅｎ ＢＳꎬ Ｙｕ －Ｗａｉ －Ｍａｎ Ｐꎬ Ｎｅｗｍａｎ ＮＪ. Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆｌｅｂｅｒ ｈｅｒｅｄｉｔａｒｙ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｃｕｒｒ Ｎｅｕｒｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｒｅｐꎬ
２０２２ꎬ２２(１２):８８１－８９２.
[１２] Ｇｕｏ Ｙꎬ Ｇｕａｎ Ｔꎬ Ｓｈａｆｉｑ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ
ａｇｉｎｇ. Ａｇｅｉｎｇ Ｒｅｓ Ｒｅｖꎬ ２０２３ꎬ８８:１０１９５５.
[１３] Ｓｈａｎｇ ＤＨꎬ Ｈｕａｎｇ ＭＨꎬ Ｗａｎｇ ＢＹꎬ ｅｔ ａｌ. ｍｔＤＮＡ ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ａｎｄ
ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｃｕｒｒ
Ｎｅｕｒｏｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０２３ꎬ２１(３):５７８－５９８.
[１４] Ｗｅｎ ＨＰꎬ Ｄｅｎｇ Ｈꎬ Ｌｉ ＢＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｉｓｅａｓｅｓ: ｆｒｏｍ
ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｔｏ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ａｄｖａｎｃｅｓ. Ｓｉｇ Ｔｒａｎｓｄｕｃｔ Ｔａｒｇｅｔ
Ｔｈｅｒꎬ ２０２５ꎬ１０(１):９.
[１５] Ｐｒｏｔａｓｏｎｉ Ｍꎬ Ｚｅｖｉａｎｉ Ｍ. Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ａｎｄ ｂｉｏｅｎｅｒｇｅｔｉｃｓ
ｉｎ ｎｏｒｍａｌ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２１ꎬ２２(２):５８６.
[１６] Ｆｌｅｃｋｅｎｓｔｅｉｎ Ｍꎬ Ｓｃｈｍｉｔｚ－Ｖａｌｃｋｅｎｂｅｒｇ Ｓꎬ Ｃｈａｋｒａｖａｒｔｈｙ Ｕ. Ａｇｅ－
ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ: ａ ｒｅｖｉｅｗ. Ｊａｍａꎬ ２０２４ꎬ３３１(２):１４７.
[１７] Ｃｈｅｎ ＫＹꎬ Ｃｈａｎ ＨＣꎬ Ｌｉｎ ＷＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｙｎａｍｉｃｓ ａｎｄ
ｔｈｅｉｒ ｒｏｌｅ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ: ａ
ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ. Ｒｅｄｏｘ Ｂｉｏｌꎬ ２０２６ꎬ９３:１０３９７６.
[１８] Ｌｉ ＺＹꎬ Ｙａｎｇ ＤＳꎬ Ｈｕａｎｇ ＹＸꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｙｎａｍｉｎ－ｒｅｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ １－
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ｄｒｉｖｅｓ ｂｌｕｅ ｌｉｇｈｔ －
ｉｎｄｕｃｅｄ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ－ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ａｇｉｎｇ. Ａｇｉｎｇ Ｃｅｌｌꎬ
２０２６ꎬ２５(２):ｅ７０４１６.
[１９] Ｂｅｎ － Ｙｏｓｅｆ Ｔ. Ｉｎｈｅｒｉｔｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２２ꎬ
２３(２１):１３４６７.
[２０] Ｄａｙｍａ ＫꎬＲａｊａｎａｌａ Ｋꎬ Ｕｐａｄｈｙａｙ Ａ. Ｓｔａｒｇａｒｄｔ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅ: ｍｏｌｅｃｕｌａｒ
ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ ｃｕｒｒｅｎｔ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｌａｎｄｓｃａｐｅ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２５ꎬ
２６(１４):７００６.
[２１] Ｗｅｉｓｓ ＪＮꎬ Ｌｅｖｙ Ｓ. Ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｓｔｕｄｙ
(ＳＣＯＴＳ): ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ－ｄｅｒｉｖｅｄ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆｓｔａｒｇａｒｄｔ
ｄｉｓｅａｓｅ. Ｍｅｄｉｃｉｎｅｓꎬ ２０２１ꎬ８(２):１０.
[２２] Ｍｏｌｄａｙ ＲＳꎬ Ｚｈｏｎｇ Ｍꎬ Ｑｕａｚｉ Ｆ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ ＡＢＣ
ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ ＡＢＣＡ４ ｉｎ ｌｉｐｉｄ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ ａｎｄ Ｓｔａｒｇａｒｄｔ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ.

Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ａｃｔａꎬ ２００９ꎬ１７９１(７):５７３－５８３.
[２３] Ｎｇｕｙｅｎ ＸＴꎬＭｏｅｋｏｔｔｅ Ｌꎬ Ｐｌｏｍｐ ＡＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ:
ｃｕｒｒｅｎｔ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ａｎｄ ｅｍｅｒｇｉｎｇ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ
２０２３ꎬ２４(８):７４８１.
[２４] Ｖｉｎｇｏｌｏ ＥＭꎬ Ｍａｓｃｏｌｏ Ｓꎬ Ｍｉｃｃｉｃｈè Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ:
ｆｒｏｍ ｐａｔｈｏｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｔｏ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ. Ｍｅｄｉｃｉｎａ
(Ｋａｕｎａｓ)ꎬ ２０２４ꎬ６０(１):１８９.
[２５] Ｎａｖｉｎéｓ－Ｆｅｒｒｅｒ Ａꎬ Ｐｏｍａｒｅｓ Ｅ. Ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ ｒｅｔｉｃｕｌｕｍ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ
ｒｈｏｄｏｐｓｉｎ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ａｎ ｏｒｇａｎｏｉｄ ｍｏｄｅｌ ｏｆ Ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ Ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ
ｃａｒｒｙｉｎｇ ａ ＲＨＯ ｐａｔｈｏｇｅｎｉｃ ｖａｒｉａｎｔ. Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌ Ｒｅｓ Ｔｈｅｒꎬ ２０２５ꎬ
１６(１):７１.
[２６] Ｍｏｒｅｎｏ ＭＬꎬ Ｍéｒｉｄａ Ｓꎬ Ｂｏｓｃｈ － Ｍｏｒｅｌｌ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｕｔｏｐｈａｇｙ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓꎬ ｔｗｏ ｒｅｌａｔｅｄ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｉｍｐｌｉｃａｔｅｄ ｉｎ
ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ. Ｆｒｏｎｔ Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ ２０１８ꎬ９:１００８.
[２７] Ｃａｏ ＳＳꎬ Ｌｉｕ Ｙꎬ Ｓｕｎ ＭＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｐｌｏｒｉｎｇ ｒａｒｅ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ＤＮＡ
ｉｎ Ｌｅｂｅｒ ｈｅｒｅｄｉｔａｒｙ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ａｄｖ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｐｒａｃｔ Ｒｅｓꎬ ２０２５ꎬ
５(４):２７８－２８４.
[２８] Ｎｉｅ ＺＰꎬ Ｗａｎｇ ＣＨꎬ Ｃｈｅｎ ＪＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｂｎｏｒｍａｌ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ａｎｄ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｄｅｒｉｖｅｄ ｆｒｏｍ ｐａｔｉｅｎｔｓ － ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｉＰＳＣｓ
ｇｅｎｅｒａｔｅｄ ｆｒｏｍ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｗｉｔｈ Ｌｅｂｅｒ􀆳ｓ ｈｅｒｅｄｉｔａｒｙ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｈｕｍ
Ｍｏｌ Ｇｅｎｅｔꎬ ２０２３ꎬ３２(２):２３１－２４３.
[２９] Ｓｕｎｄａｒａｍｕｒｔｈｙ Ｓꎬ ＳｅｌｖａＫｕｍａｒ Ａꎬ Ｃｈｉｎｇ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｅｂｅｒ ｈｅｒｅｄｉｔａｒｙ
ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ—ｎｅｗ ｉｎｓｉｇｈｔｓ ａｎｄ ｏｌｄ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ. Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ
Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２１ꎬ２５９(９):２４６１－２４７２.
[３０] Ｄｉｎｇ Ｙꎬ Ｚｈｕｏ ＧＣꎬ Ｇｕｏ ＱＸꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｅｂｅｒ􀆳ｓ Ｈｅｒｅｄｉｔａｒｙ Ｏｐｔｉｃ
Ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ: ｔｈｅ ｒｏｌｅｓ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｔｒａｎｓｆｅｒ ＲＮＡ ｖａｒｉａｎｔｓ. ＰｅｅｒＪꎬ
２０２１ꎬ９:ｅ１０６５１.
[３１] Ａｂｕ－Ａｍｅｒｏ ＫＫꎬ Ａｌｍａｄａｎｉ ＢꎬＡｂｕａｌｋｈａｉｒ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ
ＤＮＡ ｐａｔｈｏｇｅｎｉｃ ｖａｒｉａｎｔｓ ｉｎ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｄｉｓｅａｓｅｓ: ａ ｒｅｖｉｅｗ. Ｇｅｎｅｓꎬ ２０２５ꎬ
１６(３):３４７.
[３２] Ｗａｎｇ ＬＨꎬ Ｈｕａｎｇ ＣＨꎬ Ｌｉｎ ＩＣ. Ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｉｎ
ｇｌａｕｃｏｍａ: ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ａｎｄ ｅｍｅｒｇｉｎｇ ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｉｅｓ.
Ｐｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌｓ (Ｂａｓｅｌ)ꎬ ２０２４ꎬ１７(１０):１２６１.
[３３ ] Ｊｕ ＷＫꎬ Ｐｅｒｋｉｎｓ ＧＡꎬ Ｋｉｍ ＫＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌａｕｃｏｍａｔｏｕｓ ｏｐｔｉｃ
ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ: Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｙｎａｍｉｃｓꎬ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｉｎ
ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０２３ꎬ９５:１０１１３６.
[３４] Ｃｈｏｉ ＳＨꎬ Ｋｉｍ ＫＹꎬ Ｐｅｒｋｉｎｓ ＧＡꎬ ｅｔ ａｌ. ＡＩＢＰ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ｒｅｔｉｎａｌ
ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ａｇａｉｎｓｔ ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ
ｇｌａｕｃｏｍａｔｏｕｓ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｒｅｄｏｘ Ｂｉｏｌꎬ ２０２０ꎬ３７:１０１７０３.
[３５] Ｃｕｉ ＬＹꎬ Ｗａｎｇ ＢＪ. ＳＨＭＴ２ ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｇｌａｕｃｏｍａ ｂｙ
ｅｎｈａｎｃｉｎｇ ｍｉｔｏｐｈａｇｙ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ
ｔｈｅｐｈｏｓｐｈｏ ｏｆ ＰＩＮＫ１. Ｄｉａｇｎ Ｐａｔｈｏｌꎬ ２０２５ꎬ２０(１):７９.
[３６] Ｖａｌｌａｂｈ ＮＡꎬ Ｌａｎｅ Ｂꎬ Ｓｉｍｐｓｏｎ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍａｓｓｉｖｅｌｙ ｐａｒａｌｌｅｌ
ｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｇｅｎｏｍｅ ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ
ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓ ｓｏｍａｔｉｃａｌｌｙ ａｃｑｕｉｒｅｄ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｍｕｔａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｏｃｕｌａｒ ｔｉｓｓｕｅ.
Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０２４ꎬ１４(１):２６３２４.
[３７] Ｘｉａｏ ＳＹꎬ Ｌｉ Ｙꎬ Ｗａｎｇ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ.Ｌａｃｔｙｌａｔｅｄ ｈｉｓｔｏｎｅ Ｈ４Ｋ８ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ
ｏｆ ＭＦＮ２ / Ｗｎｔ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎｔｅｇｒａｔｅｓ ｇｌｙｃｏｌｙｔｉｃ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｎｄ Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ Ｄｉｓꎬ ２０２５ꎬ
２１７:１０７１７８.
[３８] Ｃｈｅｎ ＬＨꎬ Ｚｈａｎｇ ＨＪꎬ Ｘｉａｏ ＱＡ. Ｍｕｌｔｉ － ｏｍｉｃ ｉｎｓｉｇｈｔ ｉｎｔｏ ｔｈｅ
ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｎｅｔｗｏｒｋｓ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ
ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ－ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｔｒａｎｓｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ Ｔｅｃｈｎｏｌꎬ ２０２５ꎬ１４(６):３７.
[３９] Ｓｉｖａｐｒａｓａｄ Ｓꎬ Ｗｏｎｇ ＴＹꎬ Ｇａｒｄｎｅｒ ＴＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎａｌ
ｄｉｓｅａｓｅ. Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｄｉｓ Ｐｒｉｍｅｒｓꎬ ２０２５ꎬ１１:６２.
[４０] Ｇｅ Ｘꎬ Ｙｅ Ｍꎬ Ｆｅｉ ＡＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｖａｎｃｅｍｅｎｔｓ ｉｎ ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ ｔｈｅ
ｒｏｌｅ ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ: ａ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ
ｒｅｖｉｅｗ. Ｊ ＳｔｅｒｏｉｄＢｉｏｃｈｅｍ Ｍｏｌ Ｂｉｏｌꎬ ２０２６ꎬ２５５:１０６８７５.
[４１ ] Ｓｅｒｉｋｂａｅｖａ Ａꎬ Ｌｉ ＹＬꎬ Ｍａ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｓｉｌｉｅｎｃｅ ｔｏ ｄｉａｂｅｔｉｃ
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ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０２４ꎬ１０１:１０１２７１.
[４２] Ｓｏｎｇ ＹＭꎬ Ｙｉｎ ＣＹꎬ Ｋｏｎｇ Ｎ. Ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ－ｄｅｒｉｖｅｄ ｅｘｏｓｏｍｅｓ: ｎａｔｕｒａｌ
ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒ ｍｅｓｓｅｎｇｅｒｓ ｗｉｔｈ ｖｅｒｓａｔｉｌｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｉｎｔ Ｊ Ｎａｎｏｍｅｄｉｃｉｎｅꎬ ２０２４ꎬ１９:１０７６７－１０７８４.
[４３] Ｋｏｗｌｕｒｕ ＲＡꎬ Ａｌｋａ Ｋ. Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｑｕａｌｉｔｙ ｃｏｎｔｒｏｌ ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ
ｍｅｍｏｒｙ ｐｈｅｎｏｍｅｎｏｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｎｔｉｎｕｅｄ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２３ꎬ２４(９):８０７６.
[４４] Ｐｉｃｃａ Ａꎬ Ｃａｌｖａｎｉ Ｒꎬ Ｃｏｅｌｈｏ － Ｊｕｎｉｏｒ ＨＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ａｎｄ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ: ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｉｎ ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｃｅｌｌｓꎬ
２０２１ꎬ１０(３):５３７.
[４５] Ｙｅｏ ＹＺꎬ Ｂｈａｒｇａｖａ Ｍꎬ Ｋｈａｒｅ ＲＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｔｒａｎｓｐｌａｎｔ:
Ｕｎｒａｖｅｌｌｉｎｇ ａ ｐｒｏｍｉｓｉｎｇ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ ｏｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｒｅｄｏｘ Ｂｉｏｌꎬ ２０２５ꎬ
８８:１０３９０２.
[４６] Ｎｏｈ ＳＥꎬ Ｌｅｅ ＳＪꎬ Ｌｅｅ ＴＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ
ｈａｌｌｍａｒｋｓ ｂｙ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ｉｎ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ － ｉｎｄｕｃｅｄ
ＡＲＰＥ－１９ ｃｅｌｌｓ. Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ Ａｇｉｎｇꎬ ２０２３ꎬ１２１:１５７－１６５.
[４７] Ｒａｔｈ ＳＰꎬ Ｇｕｐｔａ ＲꎬＴｏｄｒｅｓ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｇｅｎｏｍｅ ｃｏｐｙ
ｎｕｍｂｅｒ ｖａｒｉａｔｉｏｎ ａｃｒｏｓｓ ｔｉｓｓｕｅｓ ｉｎ ｍｉｃｅ ａｎｄ ｈｕｍａｎｓ. Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ
Ｕ Ｓ Ａꎬ ２０２４ꎬ１２１(３３):ｅ２４０２２９１１２１.
[４８] Ｂｅｃｈｅｔ ＮＢꎬ Ｃｅｌｉｋ ＡꎬＭｉｔｔｅｎｄｏｒｆｅｒ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｘｅｎｏｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ｏｆ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ: ａ ｎｏｖｅｌ ｓｔｒａｔｅｇｙ ｔｏ ａｌｌｅｖｉａｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉａ － ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ
ｄｕｒｉｎｇ ｅｘ ｖｉｖｏ ｌｕｎｇ ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ. Ｊ Ｈｅａｒｔ Ｌｕｎｇ Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔꎬ ２０２５ꎬ４４(３):
４４８－４５９.
[４９] Ｈｕａｎｇ Ｙꎬ Ｊｉｎ Ｘꎬ Ｚｈａｎｇ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｎｏｖａｔｉｖｅ ｍｅｔｈｏｄｓ ｆｏｒ ｉｓｏｌａｔｉｎｇ
ｈｉｇｈｌｙ ｐｕｒｉｆｉｅｄ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｆｏｒ ｂｉｏｍｅｄｉｃａｌ ｓｔｕｄｉｅｓ.
Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ Ｃｏｍｍｕｎꎬ ２０２４ꎬ２:９０－９９.
[５０] Ｃｈｅｎ ＲＪꎬ Ｃｈｅｎ Ｊ. Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｔｒａｎｓｆｅｒ － ａ ｎｏｖｅｌ ｐｒｏｍｉｓｉｎｇ
ａｐｐｒｏａｃｈ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ
２０２３ꎬ１４:１３４６４４１.
[５１] Ｃａｉｃｅｄｏ Ａꎬ Ｆｒｉｔｚ Ｖꎬ Ｂｒｏｎｄｅｌｌｏ ＪＭꎬ ｅｔ ａｌ.ＭｉｔｏＣｅｐｔｉｏｎ ａｓ ａ ｎｅｗ ｔｏｏｌ
ｔｏ ａｓｓｅｓｓ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ / ｓｔｒｏｍａｌ ｃｅｌｌ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｏｎ
ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０１５ꎬ５:９０７３.
[５２] Ｐａｔａｎａｎａｎ ＡＮꎬ Ｓｅｒｃｅｌ ＡＪꎬ Ｗｕ ＴＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｓｓｕｒｅ － ｄｒｉｖｅｎ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｔｒａｎｓｆｅｒ ｐｉｐｅｌｉｎｅ ｇｅｎｅｒａｔｅｓ ｍａｍｍａｌｉａｎ ｃｅｌｌｓ ｏｆ ｄｅｓｉｒｅｄ
ｇｅｎｅｔｉｃ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｆａｔｅｓ. Ｃｅｌｌ Ｒｅｐꎬ ２０２０ꎬ３３(１３):１０８５６２.
[５３] Ｙａｎ Ｘꎬ Ｃｈｅｎ ＸＱꎬ Ｓｈａｎ ＺＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｎｇｉｎｅｅｒｉｎｇ ｅｘｏｓｏｍｅｓ ｔｏ
ｓｐｅｃｉｆｉｃａｌｌｙ ｔａｒｇｅｔ ｔｈｅ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｏｆ ｂｒａｉｎ ｃｅｌｌｓ. ＡＣＳ Ｏｍｅｇａꎬ ２０２３ꎬ
８(５１):４８９８４－４８９９３.
[５４] Ｓｏｕｋａｒ Ｊꎬ Ｓｉｎｇｈ ＫＡꎬ Ａｖｉｌｅｓ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎａｎｏｍａｔｅｒｉａｌ － ｉｎｄｕｃｅｄ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｂｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｅｎｈａｎｃｅｓ ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｔｒａｎｓｆｅｒ
ｅｆｆｉｃｉｅｎｃｙ. Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ Ｕ Ｓ Ａꎬ ２０２５ꎬ１２２(４３):ｅ２５０５２３７１２２.
[５５] Ａｍｉｒｉｆａｒ Ｌꎬ Ｂｅｓａｎｊｉｄｅｈ Ｍꎬ Ｎａｓｉｒｉ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｒｏｐｌｅｔ － ｂａｓｅｄ
ｍｉｃｒｏｆｌｕｉｄｉｃｓ ｉｎ ｂｉｏｍｅｄｉｃａｌ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ. Ｂｉｏｆａｂｒｉｃａｔｉｏｎꎬ ２０２２ꎬ１４ ( ２):
０２２００１.
[５６] Ｗａｎｇ ＪＨꎬ Ｌｉ ＲＱꎬ Ｑｉａｎ Ｌ. Ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｔｒａｎｓｆｅｒ
ｒｅｗｉｒｅｓ ｒｅｄｏｘ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ: ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓꎬ ｄｉｓｅａｓｅ
ｒｅｌｅｖａｎｃｅ ａｎｄ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｆｒｏｎｔｉｅｒｓ. Ｒｅｄｏｘ Ｂｉｏｌꎬ ２０２６ꎬ９０:１０４０１９.
[５７] Ｎｏｈ ＳＥꎬ Ｌｅｅ ＳＪꎬ Ｃｈｏ ＣＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ
ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｏｌｉｇｏｍｅｒｉｃ ａｍｙｌｏｉｄ － ｂｅｔａ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ

ａｎｄ ｔｉｇｈｔ ｊｕｎｃｔｉｏｎ ｐｒｏｔｅｉｎ ｄｅｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ. Ｆｒｅｅ
Ｒａｄｉｃ Ｂｉｏｌ Ｍｅｄꎬ ２０２４ꎬ２１２:１０－２１.
[５８] Ｋıｌıç ＫＣꎬ Ｄｕｒｕｋｓｕ Ｇꎬ Öｚｔüｒｋ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｏｆ
ａｄｕｌｔ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ－ｄｅｒｉｖｅｄ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｔｒａｎｓｆｅｒ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｃｕｒｃｕｍｉｎ
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