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摘要
糖尿病视网膜病变(ＤＲ)是糖尿病并发症中最常见的微血
管疾病ꎬ是导致工作年龄人群视力损害和失明的主要原
因ꎮ 高血糖状态加剧氧化应激反应ꎬ释放大量的活性氧自
由基ꎬ使组织细胞中的蛋白质、ＤＮＡ 或者 ＲＮＡ 损伤ꎬ从而
导致细胞死亡ꎬ氧化应激被认为是 ＤＲ 发生发展的重要因
素之一ꎮ 抗氧化防御系统是维持氧化还原稳态的关键组
成部分ꎬ超氧化物歧化酶(ＳＯＤ)是一种主要的抗氧化酶ꎬ
维持抗氧化酶库中的第一道防线ꎮ 在哺乳动物中存在着
三种 ＳＯＤ 的同工酶ꎬ主要通过加速 ＳＯＤ 的突变反应来保
护细胞免受超氧化物的损伤ꎬ调节抗氧化物酶 ＳＯＤ 水平
可能会延缓 ＤＲ 的发生发展ꎮ 目前 ＤＲ 的发病作用机制尚
不明确ꎬ本文就抗氧化物酶 ＳＯＤ 在 ＤＲ 疾病中对周细胞、
神经节细胞的保护作用研究进展进行综述ꎮ
关键词:超氧化物歧化酶ꎻ糖尿病视网膜病变ꎻ氧化应激ꎻ
活性氧ꎻ保护作用
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０引言
糖尿病视网膜病变(ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬ ＤＲ)是糖尿

病并发症中最常见的微血管疾病ꎬ是导致工作年龄人群视
力损害和失明的主要原因[１]ꎮ 随着全球肥胖症患病率逐
年增加和糖尿病(ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓꎬ ＤＭ)患者的老龄化ꎬ目
前 ＤＭ 严重影响全球健康问题ꎮ ＤＭ 患病率在全球范围内
呈上升趋势ꎬ根据最新国际糖尿病联合会估计ꎬ２０３０ 年将
有 ５.７８ 亿成年人患有 ＤＭꎬ２０４５ 年将有 ７ 亿成年人患有
ＤＭ[２]ꎬ预计至 ２０４５ 年约有 １.６ 亿人会受到 ＤＲ 的影响[３]ꎮ
ＤＲ 早期通常无症状ꎬ随着病情的进展ꎬ视力进一步下降ꎬ
严重者出现糖尿病性黄斑水肿、玻璃体积血以及牵拉性视
网膜脱离等ꎬ进而导致严重的视觉损害[４]ꎮ ＤＲ 患者早期
治疗主要依赖血糖水平的控制ꎬ血管病变严重者则需要行
视网膜激光光凝术、玻璃体切除术ꎮ 长期高血糖是引起
ＤＲ 的主要病理生理变化ꎬ高血糖加剧氧化应激反应ꎬ释
放大量的活性氧自由基ꎬ导致视网膜毛细血管基底膜增
厚ꎬ视网膜血管通透性增加ꎬ促进新生血管形成[５]ꎮ 氧化
应激是由自由基的形成和清除之间的不平衡引起ꎮ 在生
理条件下ꎬＲＯＳ 的主要功能是介导各种生物反应作为信
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号分子ꎬ然而ꎬ在病理条件下ꎬＲＯＳ 过度积累增加氧化应激
反应促进视网膜氧化损伤[６]ꎮ 氧化应激被认为是 ＤＲ 发
生发展的重要因素之一[７]ꎮ 因此ꎬ寻找新的治疗方式来延
缓 ＤＲ 的发生发展非常有意义ꎮ 目前抗氧化酶如超氧化
物歧化酶(ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅꎬ ＳＯＤ)、谷胱甘肽还原酶、
谷胱甘肽过氧化物酶以及过氧化氢酶可以减轻活性氧自
由基(ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓꎬ ＲＯＳ)的产生ꎬ这些抗氧化酶
可以保护细胞免受其细胞毒性作用的影响[８]ꎬ在视网膜中
ＳＯＤ 活性的增加可以有效延缓 ＤＲ 的进展[９]ꎮ 目前 ＤＲ 的
发病作用机制尚不明确ꎬ本文就抗氧化物酶 ＳＯＤ 在 ＤＲ 疾
病中对周细胞、神经节细胞的保护作用研究进展进行
综述ꎮ
１ ＳＯＤ的家族

ＳＯＤ 是抗氧化酶库中的第一道防线ꎬ主要是通过中
和超氧阴离子ꎮ ＳＯＤ 包括三种异构体ꎬ在哺乳动物中存在
着三种 ＳＯＤ 的同工酶ꎬ它们包括在胞质中依赖铜锌的形
式(Ｃｕ / ＺｎＳＯＤꎬ ＳＯＤ１)和线粒体依赖锰的形式(ＭｎＳＯＤꎬ
ＳＯＤ２)以及在细胞外依赖铜锌的形式(ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ－ＳＯＤꎬ
ＥＣ－ＳＯＤꎬ ＳＯＤ３)

[１０]ꎮ 值得注意的是ꎬ每个亚型都需要一

个氧化还原过渡金属在其活性位点来使 Ｏ２
－ 发生歧化ꎮ

ＳＯＤ１需要铜和锌作为辅助因子ꎬ存在于细胞质、细胞核、
以及过氧化物酶和线粒体内膜中[１１]ꎮ ＥＣ－ＳＯＤ 的异构体
是另一种含铜和锌作为辅助因子来维持氧化还原活性ꎬ
ＥＣ－ＳＯＤ 的异构体由平滑肌细胞产生并释放ꎮ 有研究表
明 ＥＣ－ＳＯＤ 在 ＤＲ 和心血管疾病中发挥重要作用ꎮ 线粒
体 ＳＯＤ 需要锰作为辅助因子ꎬＳＯＤ２主要是线粒体超氧化

物清除剂ꎬ被认为是有氧生存所必需的条件[１２]ꎮ
２ ＳＯＤ与 ＤＲ的关系

ＤＲ 是 ＤＭ 主要微血管并发症之一ꎬ体内持续高糖水
平是诱导视网膜病变的重要原因之一[１３]ꎬ高血糖引发炎
症反应的同时ꎬ加剧氧化应激反应ꎬ释放大量的 ＲＯＳꎮ 高
血糖引起的细胞损伤、氧化应激和 ＲＯＳ 是介导 ＤＭ 并发
症发生发展的关键因素[１４]ꎮ ＲＯＳ 与抗氧化防御系统之间
的平衡被打破ꎬ破坏细胞膜的完整性并刺激细胞发生氧化
反应ꎬ进而加重视网膜氧化损伤ꎬ最终导致视网膜微血管
损伤以及血－视网膜屏障的破坏[１５]ꎮ ＳＯＤ 在人类健康和
疾病中发挥着重要作用[１６]ꎬ其活性增加是 ＤＲ 中最重要的
抗氧化防御系统之一ꎮ 目前研究证据表明ꎬＤＲ 发病机制
极为复杂ꎬ是一种由多因素共同作用导致的疾病ꎬ其中氧
化应激在 ＤＲ 的发生发展过程起着重要作用ꎮ 在高糖环
境下ꎬ随着多元醇途径及己糖胺途径的激活、血管紧张
素Ⅱ及晚期糖基化终产物的生成增加以及二酰甘油－蛋
白激酶 Ｃ 系统的活化ꎬ增加氧化应激和 ＲＯＳ 产生ꎬ以及活
化的 Ｂ 细胞激活核因子导致炎症的进一步发生ꎮ ＲＯＳ 在
视网膜中过量生成ꎬ引起氧化应激和线粒体的损伤ꎬ导致
局部炎症和内皮细胞凋亡ꎬ从而使血管通透性增加、视网
膜缺氧及新生血管的形成ꎬ最终导致 ＤＲ 的发生发展[１７]ꎮ
ＳＯＤ 是一种主要的抗氧化酶ꎬ主要通过加速 ＳＯＤ 的突变
反应来保护细胞免受超氧化物的损伤ꎮ ＳＯＤ 与过氧化氢
酶和谷胱甘肽过氧化物酶协同发挥作用ꎬ可以有效降低
ＲＯＳ 的有害作用ꎮ 研究表明ꎬ与健康人(正常对照组)相
比 ＤＲ 组中血清 ＳＯＤ 的活性值均降低ꎬ且在不同程度的
ＤＲ 组中患者体内 ＳＯＤ 也有差异ꎬ严重非增殖性 ＤＲ 组
ＳＯＤ 的活性水平明显低于前期 ＤＲ 组ꎬ随着 ＤＲ 的进展ꎬ血

清中 ＳＯＤ 的活性值呈逐渐下降的趋势[１８]ꎮ ＲＯＳ 的过量生
成降低了抗氧化酶的活性ꎬ从而导致细胞氧化损伤增加ꎮ
重要的是ꎬ由于抗氧化酶调节失衡ꎬ细胞容易发生氧化损
伤进一步促进 ＤＲ 进展[１９]ꎮ ＳＯＤ 和过氧化氢酶是抗氧化
酶中重要的两种酶ꎬＳＯＤ 是促进超氧化物转化为过氧化
氢ꎬ随后被谷胱甘肽过氧化物酶和过氧化氢酶分解为氧气
和水[２０]ꎬ广泛存在于生物体内是生物体内清除氧自由基
的重要物质ꎬ可以阻止氧自由基对细胞造成的损害ꎮ 其
中ꎬ过氧化氢酶也是一种常见酶ꎬ催化过氧化氢分解为水
和氧气ꎬ过氧化氢酶的活性可以反映细胞清除 ＲＯＳ 的能
力和抗氧化损伤的能力ꎮ 综上所述ꎬ机体通过诱导抗氧化
基因的表达来清除氧自由基ꎬ产生细胞内源性保护作用ꎬ
使氧化应激及抗氧化应激反应处于动态平衡状态ꎬ但是ꎬ
在高血糖环境下ꎬ这种动态平衡被打破ꎬ从而促进视网膜
内皮细胞的氧化损伤ꎮ 因此ꎬ维持抗氧化酶 ＳＯＤ 的水平
在延缓 ＤＲ 的发生发展中有着重要作用ꎮ
３ ＥＣ－ＳＯＤ在 ＤＲ中对周细胞的保护作用

周细胞是构成正常微血管管壁的细胞ꎬ在体内血管新
生时可以降低血管基质、控制内皮细胞增殖、调控新生血
管生长的功能[２１]ꎮ 周细胞是由外胚层或中胚层发育而来
的平滑肌样细胞ꎬ通过基底膜包裹毛细血管内皮细胞ꎮ
Ｍüｌｌｅｒ 细胞是视网膜神经胶质细胞ꎬ与血管和神经元密切
联系ꎮ 这些类型的细胞包围着内皮细胞ꎬ使细胞－细胞相
互作用维持视网膜功能ꎮ 研究表明中枢神经系统、胸腺、
视网膜和脉络膜中的周细胞由分化的神经嵴源细胞发展
而来[２２]ꎮ 周细胞是包围着微血管毛细血管内皮、末梢小
动脉和毛细血管后小静脉的平滑肌样细胞ꎬ具有收缩功
能[２３]ꎮ 视网膜微血管中周细胞的缺失是 ＤＲ 最早被观察
到的形态学改变ꎬ与内皮细胞的比例下降至 １∶ ４[２４]ꎮ 周细
胞穿透基底膜与内皮细胞接触ꎬ从而影响内皮细胞的生长
和功能ꎬ这表明周细胞与内皮细胞之间或周细胞自身之间
的细胞间联系可能在维持血管系统氧化还原稳态中发挥
作用ꎮ

ＥＣ－ＳＯＤ 位于细胞外液中ꎬ它与硫酸乙酰肝素蛋白和
胶原蛋白结合ꎬ将 ＥＣ－ＳＯＤ 蛋白锚定在细胞外基质上[２５]ꎮ
ＥＣ－ＳＯＤ 抗氧化酶在 ＲＯＳ 调节中起着核心作用ꎬＥＣ－ＳＯＤ
可以清除超氧化物自由基ꎬ研究表明ꎬＥＣ－ＳＯＤ 与Ⅰ型和
Ⅳ型胶原蛋白通过肝素结合ꎬ从而保护它们免受氧化损
伤[２６]ꎮ 周细胞的损失被认为是早期 ＤＲ 的标志ꎬ周细胞在
ＤＲ 发病机制中的研究从开始以来就受到了广泛的关注ꎬ
在视网膜微血管系统中ꎬ内皮细胞被周细胞和 Ｍüｌｌｅｒ 细胞
足突包围ꎮ 一定的 ＲＯＳ 在细胞中不断产生ꎬ以维持细胞
内环境的稳定ꎬ然而ꎬ过度的内源性和外源性 ＲＯＳ 的产生
和 ＲＯＳ 的去除不足导致氧化应激反应ꎬ可能通过 ＶＥＧＦ
和肿瘤坏死因子－α(ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ－ɑꎬＴＮＦ－α) [２７]的
表达增加微血管周细胞的脱落ꎮ 据报道ꎬ抗氧化剂的使用
可以防止糖尿病大鼠视网膜病变的发生ꎮ 在动物模型中
探索了 ＥＣ－ＳＯＤ 的重要性在脂多糖诱导的小鼠角膜炎症
模型中ꎬ缺乏 ＥＣ－ＳＯＤ 的小鼠出现更严重的内皮细胞发生
炎症变化[２８]ꎬ在 ＥＣ－ＳＯＤ 基因转染小鼠可以抑制视神经
脱髓鞘[２９]减轻内皮细胞炎症变化ꎮ 然而ꎬ视网膜血管细
胞分泌的因素往往会损害自己ꎬ以自分泌的方式伴随着
ＥＣ－ＳＯＤ 减少ꎬ从而刺激炎性因子的表达增加ꎮ 研究结果
表明对链脲佐菌素( ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｃｉｎꎬＳＴＺ)诱导的糖尿病大鼠
用 ＥＣ－ＳＯＤ 处理可改善氧化应激相关的视网膜氧化损伤ꎬ
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在 ＥＣ－ ＳＯＤ 治疗中有效改善了糖尿病大鼠的视网膜
Ｍüｌｌｅｒ 细胞活化和周细胞功能障碍ꎬ并减弱了糖尿病大鼠
ａ 波和 ｂ 波振幅的损失ꎬＥＣ－ＳＯＤ 还改善了视网膜穆勒细
胞的活化和神经炎症[３０]ꎮ 周细胞中的 ＥＣ－ＳＯＤ 表达降低
和促炎因子的刺激可能诱发和促进视网膜微血管异常ꎮ
ＥＣ－ＳＯＤ 不仅具有抗氧化特性ꎬ还具有抗血管生成、抗增
殖、抗趋化和抗炎特性[３１]ꎮ 综上所述ꎬＥＣ－ＳＯＤ 在 ＤＲ 中
对周细胞发挥了保护作用ꎬ改善周细胞的功能障碍ꎬ阻止
了早期毛细血管变化和炎症的发生过程ꎬ进一步抑制视网
膜早期氧化损伤ꎮ 值得注意的是ꎬ目前未能明确指出
ＥＣ－ＳＯＤ对中晚期 ＤＲ 中的周细胞是否也有保护作用ꎮ 因
此ꎬ希望在未来治疗中 ＥＣ－ＳＯＤ 有望成为 ＤＲ 的一个有吸
引力的治疗靶点ꎬ通过维持高水平的 ＥＣ－ＳＯＤ 可能会减轻
视网膜氧化损伤延缓 ＤＲ 的进展ꎬ这有待临床中进一步
研究ꎮ
４ ＳＯＤ在 ＤＲ缺血－再灌注损伤中的保护作用

视网膜缺血是引起视力损害的常见眼病的致病因素ꎬ
包括青光眼、ＤＲ、视网膜中央动脉闭塞[３２]ꎮ 缺血可以诱
导一系列有害事件ꎬ如线粒体功能障碍、释放兴奋性谷氨
酸、细胞内钙离子的积累ꎬ其中ꎬ引起线粒体一系列氧化反
应ꎬ并为各种细胞活动产生能量ꎬ维持膜电位和保存细胞
内离子稳态ꎮ 缺血、缺氧时线粒体发生的功能障碍在诱导
神经变性中起者核心作用[３３]ꎮ 正常情况下ꎬ超氧化物通
过 ＳＯＤ 和谷胱甘肽过氧化物酶清除ꎬ在缺血状态下ꎬ氧化
水平升高ꎬ抗氧化剂水平降低ꎬ从而诱导视网膜的氧化损
伤ꎮ 由于代谢的中断ꎬ抗氧化酶不能立即除大量的游离自
由基ꎬ从而导致 ＲＯＳ 过度积累ꎮ 在体外实验中ꎬ高血糖条
件下观察到超氧化物水平的增加伴有视网膜细胞中过氧
化氢含量的增加ꎬ氧化应激是缺血性损伤的重要病理特
征ꎬ常导致视 网 膜 神 经 节 细 胞 ( ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓꎬ
ＲＧＣｓ)丢失和血管功能障碍的后节段病变[３４]ꎮ 研究证实
缺血－再灌注损伤产生过氧化氢、次氯酸盐、超氧自由基
等产生多种 ＲＯＳ[３５]ꎮ 此外ꎬ缺血－再灌注损伤后 ＳＯＤ 等
抗氧化酶氧自由基清除率降低ꎬ进一步加重眼部组织氧化
应激反应ꎮ 因此ꎬ针对线粒体功能障碍的早期有效干预可
以通过降低 ＲＯＳ 的产生来恢复 ＲＧＣｓ 的功能[３６－３７]ꎮ 抗氧
化基因治疗被认为是与 ＤＲ、缺血－再灌注损伤相关的青
光眼、视网膜静脉阻塞和早产儿视网膜病变的一种治疗选
择ꎬ通过基因载体将编码抗氧化酶的质粒导入 ＲＧＣｓꎬ以抵
抗 ＲＧＣｓ 的氧化损伤[３８]ꎮ 目前直接将 ＳＯＤ 等抗氧化酶输
送到 ＲＧＣｓ 是治疗 ＤＲ 疾病的一种替代策略ꎮ ＳＯＤ 是缺血
损伤和修复的主要决定因素ꎬ直接将 ＳＯＤ 蛋白送入 ＲＧＣｓ
的非病毒载体中ꎬ以降低视网膜缺血时 ＲＯＳ 活性ꎮ 一种
富含硼酸的树突状分子 ( ｂｏｒｏｎｉｃ ａｃｉｄ － ｒｉｃｈ ｄｅｎｄｒｉｍｅｒꎬ
ＢＡＲＤ)已作为非病毒基因和蛋白质载体而得到广泛关
注ꎬ它在细胞内传递天然蛋白和多肽时具有强大的功效ꎬ
并保持其生物活性[３９]ꎬＢＡＲＤ 是一种被广泛应用于药物
和基因载体的纳米聚合物ꎮ 树突状大分子具有高密度的
官能团ꎬ能够调控局部环境ꎬ实现独特的组织相互作用ꎬ这
些都有利于新疗法的发展[４０]ꎮ ＢＡＲＤ 能够通过氮硼配位
和离子相互作用[４１] 与各种蛋白共同组装成纳米颗粒ꎬ而
ＳＯＤ 是一种保护酶ꎬ可以清除超氧自由基及其代谢产物ꎬ
因此使用 ＢＡＲＤ 将 ＳＯＤ 传递到眼细胞中达到下调氧化应
激ꎮ 在视网膜缺血模型中ꎬ通过 ＢＡＲＤ 介导的 ＳＯＤ 纳米
制剂能有效保护视网膜功能ꎬ减少 ＲＧＣｓ 的凋亡[４２]ꎮ

另外研究表明在缺血－再灌注诱导的大鼠视网膜损
伤每日通过肢体远端缺血条件反射( ｌｉｍｂ ｒｅｍｏｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ
ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｉｎｇꎬ ＬＲＩＣ)来增加抗氧化防御[４３] 来减轻缺血－再
灌注诱导的大鼠视网膜损伤ꎮ 缺血条件反射被认为是一
种通过内源性保护机制来启动的对多种器官缺血性损伤
的保护形式[４４]ꎮ 有报道称ꎬ在 １ 型和 ２ 型糖尿病动物模
型中ꎬ眼压升高引起的视网膜缺血条件反射可预防和减轻
视网膜功能损害[４５]ꎮ 研究者在动物实验和临床研究中都
证明了 ＬＲＩＣ 也具有神经保护作用ꎮ Ｂｒａｎｄｌｉ[４６] 报道 ＬＲＩＣ
通过显著增加光致视网膜损伤动物模型的 ａ 和 ｂ 波振幅ꎬ
也具有保护作用ꎮ 研究 ＬＲＩＣ 对 ＤＲ 的处理对抗氧化酶的
影响ꎬ在大鼠腹腔注射戊巴比妥钠(３０ｍｇ / ｋｇ)麻醉ꎬ缺血
１０ｍｉｎ 和再灌注 １０ｍｉｎꎬ在 ＳＴＺ 注射 ４ｄ 后应用 ＬＲＩＣ 治疗ꎬ
此后每天重复ꎬ持续 １２ｗｋ 后ꎬ通过对血浆 ＳＯＤ / 过氧化氢
酶比值和还原性谷胱甘肽( ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅꎬ ＧＳＨ) / 氧化性谷
胱甘肽( ｏｘｉｄｉｚｅｄ ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅꎬ ＧＳＳＧ)比值的测定ꎬ与正常
Ｓｐｒａｇｕｅ－Ｄａｗｌｅｙ 大鼠对照组相比ꎬＤＭ 组大鼠视网膜中
ＳＯＤ 和谷胱甘肽活性分别显著降低１６.８％ꎬ与 ＤＭ 组相比ꎬ
ＬＲＩＣ 治疗组大鼠视网膜中 ＳＯＤ 活性显著提高 １９.１％ꎬ结
果表明 ＬＲＩＣ 可增强 ＳＯＤ 和 ＧＳＨ 活性[４７]ꎮ

综上所述ꎬ在缺血、缺氧中通过 ＢＡＲＤ 将 ＳＯＤ 蛋白送
入 ＲＧＣｓ 的非病毒载体中将是抗氧化基因治疗 ＤＲ 的一个
靶点来减少或预防视网膜并发症ꎬ减少氧化和炎症效应对
ＤＲ 是非常有益ꎮ 也可通过 ＬＲＩＣ 治疗提高 ＳＯＤ 的活性对
ＤＲ 保护发挥了重要的作用ꎮ 因此ꎬ希望在未来治疗方案
中有待考虑ꎮ
５总结与展望

综上所述ꎬ目前 ＤＲ 的发病机制尚不明确ꎬ以往对 ＤＲ
的病因研究及治疗多集中于关注视网膜毛细血管病变ꎬ研
究发现在 ＤＲ 早期能够提高 ＳＯＤ 活性延缓 ＤＲ 的发生发
展ꎮ 抗氧化酶可以抑制 ＲＯＳ 的生成、清除自由基、增强抗
氧化防御系统的功能延缓 ＤＲ 很重要ꎮ 因此ꎬ希望未来在
ＳＯＤ 维持 ＤＲ 氧化还原反应动态平衡的作用和机制中展
开进一步研究ꎬ为临床治疗 ＤＲ 提供依据支持ꎮ
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ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｆｅｄｅｒａｔｉｏｎ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ａｔｌａｓꎬ ９ｔｈ ｅｄｉｔｉｏｎ.
Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｒｅｓ Ｃｌｉｎ Ｐｒａｃｔ ２０１９ꎻ１５７:１０７８４３
３ Ｔｅｏ ＺＬꎬ Ｔｈａｍ ＹＣꎬ Ｙｕ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｏｂａｌ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ａｎｄ ｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｂｕｒｄｅｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ２０４５:ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ
ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０２１ꎻ１２８(１１):１５８０－１５９１
４ Ｃｈｅｕｎｇ Ｎꎬ Ｍｉｔｃｈｅｌｌ Ｐꎬ Ｗｏｎｇ ＴＹ.Ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｌａｎｃｅｔ ２０１０ꎻ
３７６(９７３５):１２４－１３６
５ Ｍａｈａｊａｎ Ｎꎬ Ａｒｏｒａ Ｐꎬ Ｓａｎｄｈｉｒ Ｒ. Ｐｅｒｔｕｒｂｅｄ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｐａｔｈｗａｙｓ ａｎｄ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｌｅａｄ ｔｏ ｖａｓｃｕｌａｒ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｏｘｉｄ Ｍｅｄ Ｃｅｌｌ Ｌｏｎｇｅｖ ２０１９ꎻ２０１９:８４５８４７２
６ Ｌｉｕ ＫꎬＧａｏ Ｘꎬ Ｈｕ ＣＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｐｓａｉｃｉｎ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ
ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｐｏｌｄｉｐ２ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ. Ｒｅｄｏｘ Ｂｉｏｌ ２０２２ꎻ
５６:１０２４６０
７ Ｍｉｌｌｅｒ ＷＰꎬ Ｓｕｎｉｌｋｕｍａｒ Ｓꎬ Ｄｅｎｎｉｓ ＭＤ. Ｔｈｅ ｓｔｒｅｓｓ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｐｒｏｔｅｉｎ
ＲＥＤＤ１ ａｓ ａ ｃａｕｓａｌ ｆａｃｔｏｒ ｆｏｒ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｆｒｅｅ
Ｒａｄｉｃ Ｂｉｏｌ Ｍｅｄ ２０２１ꎻ１６５:１２７－１３６

１６７

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２３ꎬ Ｎｏ.５ Ｍａｙ ２０２３　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



８ Ｃｅｃｅｒｓｋａ－Ｈｅｒｙｃ' Ｅꎬ Ｓｕｒｏｗｓｋａ Ｏꎬ Ｈｅｒｙｃ' Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｒｅ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ
ｅｎｚｙｍｅｓ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｍａｒｋｅｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｏｆ ｃａｎｃｅｒ
ｐａｔｉｅｎｔｓ－Ａ ｒｅｖｉｅｗ. Ｃｌｉｎ Ｂｉｏｃｈｅｍ ２０２１ꎻ９３:１－８
９ Ｗａｎｇ ＷＰꎬ Ｚｈａｏ Ｈꎬ Ｃｈｅｎ ＢＨ. ＤＪ－１ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｅｒｉｃｙｔｅｓ ａｇａｉｎｓｔ
ｈｉｇｈ ｇｌｕｃｏｓｅ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ Ｎｒｆ２ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ.
Ｓｃｉ Ｒｅｐ ２０２０ꎻ１０(１):２４７７
１０ Ｌｅｗａｎｄｏｗｓｋｉ Łꎬ Ｋｅｐｉｎｓｋａ Ｍꎬ Ｍｉｌｎｅｒｏｗｉｃｚ Ｈ. Ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ / ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅｓ ｉｎ ｃｏｎｔｅｘｔ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ
ｓｅｌｅｃｔｅｄ ｓｉｎｇｌｅ ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓ ｉｎ ｇｅｎｅｓ: ＳＯＤ１ꎬ ＳＯＤ２ꎬ ＳＯＤ３.
Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ ２０２０ꎻ２１(１４):５０６９
１１ Ｑｉｎ ＺꎬＲｅｓｚｋａ ＫＪꎬ Ｆｕｋａｉ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅ
(ｅｃＳＯＤ) ｉｎ ｖａｓｃｕｌａｒ ｂｉｏｌｏｇｙ: ａｎ ｕｐｄａｔｅ ｏｎ ｅｘｏｇｅｎｏｕｓ ｇｅｎｅ ｔｒａｎｓｆｅｒ ａｎｄ
ｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｓ ｏｆ ｅｃＳＯＤ. Ｔｒａｎｓｌ Ｒｅｓ ２００８ꎻ１５１(２):６８－７８
１２ Ｇａｏ ＹＣꎬ Ｚｈｕ ＹＭꎬ Ｔｒａｎ ＥＬꎬ ｅｔ ａｌ. ＭｎＳＯＤ Ｌｙｓｉｎｅ ６８ ａｃｅｔｙｌａｔｉｏｎ
ｌｅａｄｓ ｔｏ ｃｉｓｐｌａｔｉｎ ａｎｄ ｄｏｘｏｒｕｂｉｃｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｄｕｅ ｔｏ ａｂｅｒｒａｎｔ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ
ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ. Ｉｎｔ Ｊ Ｂｉｏｌ Ｓｃｉ ２０２１ꎻ１７(５):１２０３－１２１６
１３ 汪洋ꎬ 王可ꎬ 刘宝兰. 达格列净对高糖诱导人视网膜血管内皮细

胞凋亡及氧化应激的影响. 国际眼科杂志 ２０２２ꎻ２２(３):３７８－３８２
１４ Ｆａｈｍｙ Ｒꎬ Ａｌｍｕｔａｉｒｉ ＮＭꎬ Ａｌ － Ｍｕａｍｍａｒ ＭＮꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ
ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｍｅｎｄｓ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｓ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｓｃｉ Ｒｅｐ ２０２１ꎻ１１(１):１７６７０
１５ Ｄｏｍｉｎｇｕｅｔｉ ＣＰꎬ Ｄｕｓｓｅ ＬＭＳꎬ ｄａｓ Ｇｒａçａｓ Ｃａｒｖａｌｈｏ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ
ｍｅｌｌｉｔｕｓ: ｔｈｅ ｌｉｎｋａｇｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓꎬ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎꎬ
ｈｙｐｅｒｃｏａｇｕｌａｂｉｌｉｔｙ ａｎｄ ｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ. Ｊ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ
２０１６ꎻ３０(４):７３８－７４５
１６ Ｂａｔｉｎｉｃ －Ｈａｂｅｒｌｅ Ｉꎬ Ｔｏｍｅ ＭＥ. Ｔｈｉｏｌ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｂｙ Ｍｎ ｐｏｒｐｈｙｒｉｎｓꎬ
ｃｏｍｍｏｎｌｙ ｋｎｏｗｎ ａｓ ＳＯＤ ｍｉｍｉｃｓ. Ｒｅｄｏｘ Ｂｉｏｌ ２０１９ꎻ２５:１０１１３９
１７ Ｗｕ ＭＹꎬ Ｙｉａｎｇ ＧＴꎬ Ｌａｉ ＴＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ.
Ｏｘｉｄ Ｍｅｄ Ｃｅｌｌ Ｌｏｎｇｅｖ ２０１８ꎻ２０１８:３４２０１８７
１８ 王伟ꎬ 李孝才. 糖尿病视网膜病变与超氧化物歧化酶活性值的关

系. 武警医学 ２０１８ꎻ２９(８):７８４－７８５ꎬ７８９
１９ Ｂｏｋｈａｒｙ Ｋꎬ Ａｌｊａｓｅｒ Ｆꎬ Ａｂｕｄａｗｏｏｄ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ
ａｎｄ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｎ ｔｙｐｅ １ ａｎｄ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｒｅｓ ２０２１ꎻ６４(４):６１３－６２１
２０ Ｌｏｏ ＳＹꎬ Ｈｉｒｐａｒａ ＪＬꎬ Ｐａｎｄｅｙ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍａｎｇａｎｅｓｅ ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ
ｄｉｓｍｕｔａｓｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｔｈｅ ｓｗｉｔｃｈ ｂｅｔｗｅｅｎ ａｎ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ａｎｄ ａ
ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ－ｌｉｋｅ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ ｉｎ ｂｒｅａｓｔ ｃａｒｃｉｎｏｍａ. Ａｎｔｉｏｘｉｄ Ｒｅｄｏｘ Ｓｉｇｎａｌ
２０１６ꎻ２５(６):２８３－２９９
２１ 刘光辉ꎬ 杨田野ꎬ 洪雅军ꎬ 等. 基于内皮细胞 / 周细胞构建大鼠视

网膜血管新生体外三维模型. 国际眼科杂志 ２０２１ꎻ２１(９):１５２０－１５２３
２２ Ｇöｋçｉｎａｒ － Ｙａｇｃｉ Ｂꎬ Öｚｙüｎｃü Öꎬ Çｅｌｅｂｉ － Ｓａｌｔｉｋ Ｂ. Ｉｓｏｌａｔｉｏｎꎬ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓａｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｕｍｂｉｌｉｃａｌ ｃｏｒｄ ｖｅｉｎ
ｐｅｒｉｖａｓｃｕｌａｒ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｃｏｒｄ ｂｌｏｏｄ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ. Ｃｅｌｌ Ｔｉｓｓｕｅ
Ｂａｎｋ ２０１６ꎻ１７(２):３４５－３５２
２３ Ｄｅｌｌａｖａｌｌｅ Ａꎬ Ｓａｍｐａｏｌｅｓｉ Ｍꎬ Ｔｏｎｌｏｒｅｎｚｉ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒｉｃｙｔｅｓ ｏｆ ｈｕｍａｎ
ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ ａｒｅ ｍｙｏｇｅｎｉｃ ｐｒｅｃｕｒｓｏｒｓ ｄｉｓｔｉｎｃｔ ｆｒｏｍ ｓａｔｅｌｌｉｔｅ ｃｅｌｌｓ. Ｎａｔ
Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌ ２００７ꎻ９(３):２５５－２６７
２４ 索龙ꎬ 曹国凡. 周细胞在新生血管性眼病中的作用研究进展. 国

际眼科杂志 ２０２２ꎻ２２(１):７９－８２
２５ Ｓａｓａｋｉ Ｔꎬ Ａｂｅ ＹꎬＴａｋａｙａｍａ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ａｍｏｎｇ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅ ｇｅｎｏｔｙｐｅꎬ ｐｌａｓｍａ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎꎬ ａｎｄ ｃｏｍｏｒｂｉｄｉｔｙ ｉｎ
ｔｈｅ ｖｅｒｙ ｏｌｄ ａｎｄ ｃｅｎｔｅｎａｒｉａｎｓ. Ｓｃｉ Ｒｅｐ ２０２１ꎻ１１(１):８５３９
２６ Ｌｅｅ ＭＪꎬ Ａｇｒａｈａｒｉ Ｇꎬ Ｋｉｍ ＨＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ
ｄｉｓｍｕｔａｓｅ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｓｋｉｎ ａｇｉｎｇ ｂｙ ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ ｃｏｌｌａｇｅｎ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ
ｔｈｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ＡＭＰＫ ａｎｄ Ｎｒｆ２ / ＨＯ － １ ｃａｓｃａｄｅｓ. Ｊ Ｉｎｖｅｓｔ Ｄｅｒｍａｔｏｌ
２０２１ꎻ１４１(１０):２３４４－２３５３
２７ Ａｌ－Ｓｈａｂｒａｗｅｙ Ｍꎬ Ｂａｒｔｏｌｉ Ｍꎬ Ｅｌ－Ｒｅｍｅｓｓｙ ＡＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ＮＡＤＰＨ
ｏｘｉｄａｓｅ ａｎｄ Ｓｔａｔ３ ｉｎ ｓｔａｔｉｎ － ｍｅｄｉａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ａｇａｉｎｓｔ ｄｉａｂｅｔｉｃ

ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００８ꎻ４９(７):３２３１－３２３８
２８ Ｂｅｈｎｄｉｇ Ａ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｉｎｔｅｇｒｉｔｙ ｉｎ ａｇｉｎｇ ｍｉｃｅ ｌａｃｋｉｎｇ
ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅ－１ ａｎｄ / ｏｒ ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅ－３. Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２００８ꎻ
１４: ２０２５－２０３０
２９ Ｑｉ Ｘꎬ Ｈａｕｓｗｉｒｔｈ ＷＷꎬ Ｇｕｙ Ｊ. Ｄｕａｌ ｇｅｎｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｗｉｔｈ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅ ａｎｄ ｃａｔａｌａｓｅ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｉｔｉｓ.
Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２００７ꎻ １３: １－１１
３０ Ｌｅｅ ＪＹꎬ Ｋｉｍ Ｍꎬ Ｏｈ ＳＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅ ３ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｅａｒｌｙ
ｓｔａｇｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｎ ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒａｔ ｍｏｄｅｌ.
ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０２２ꎻ１７(１):ｅ０２６２３９６
３１ Ｋｗｏｎ ＭＪꎬ Ｋｉｍ Ｂꎬ Ｌｅｅ ＹＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅ ３ ｉｎ
ｓｋｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ. Ｊ Ｄｅｒｍａｔｏｌ Ｓｃｉ ２０１２ꎻ６７(２):８１－８７
３２ Ｌｉｎ ＬＴꎬ Ｃｈｅｎ ＪＴꎬ Ｔａｉ ＭＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｈｙｐｅｒｃａｐｎｉｃ
ａｃｉｄｏｓｉｓ ｏｎ Ｉｓｃｈｅｍｉａ － ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｎｊｕｒｙ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ
２０１９ꎻ１４(１):ｅ０２１１１８５
３３ Ｌｕ Ｙꎬ Ｔｕｃｋｅｒ Ｄꎬ Ｄｏｎｇ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ . Ｒｏｌｅ ｏｆ Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｉｎ Ｎｅｏｎａｔａｌ
Ｈｙｐｏｘｉｃ－Ｉｓｃｈｅｍｉｃ Ｂｒａｉｎ Ｉｎｊｕｒｙ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｒｅｈａｂｉｌ ２０１５ꎻ ２(１): １－１４
３４ Ｈｕａｎｇ Ｄꎬ Ｃｈｅｎ ＹＳꎬＲｕｐｅｎｔｈａｌ ＩＤ. Ｈｙａｌｕｒｏｎｉｃ ａｃｉｄ ｃｏａｔｅｄ ａｌｂｕｍｉｎ
ｎａｎｏｐａｒｔｉｃｌｅｓ ｆｏｒ ｔａｒｇｅｔｅｄ ｐｅｐｔｉｄｅ ｄｅｌｉｖｅｒｙ ｔｏ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ. Ｍｏｌ
Ｐｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃｓ ２０１７ꎻ１４(２):５３３－５４５
３５ Ｆａｎｇ ＩＭꎬ Ｙａｎｇ ＣＭꎬ Ｙａｎｇ ＣＨ. Ｃｈｉｔｏｓａｎ ｏｌｉｇｏｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ ｐｒｅｖｅｎｔｅｄ
ｒｅｔｉｎａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ ａｎｄ ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｖｉａ ｒｅｄｕｃｅｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｒａｔｓ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１５ꎻ１３０:３８－５０
３６ Ｃａｓｓｏｎ ＲＪꎬ Ｃｈｉｄｌｏｗ Ｇꎬ Ｅｂｎｅｔｅｒ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎａｌ
ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ: ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎｓ ａｎｄ
ｐｒｉｎｃｉｐｌｅｓ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１２ꎻ４０(４):３５０－３５７
３７ Ｌｏｐｅｚ Ｓａｎｃｈｅｚ ＭＧꎬ Ｃｒｏｗｓｔｏｎ ＪＧꎬ ＭａｃＫｅｙ ＤＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｍｅｒｇｉｎｇ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔａｒｇｅｔｓ ｉｎ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｉｅｓ. Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ
２０１６ꎻ１６５:１３２－１５２
３８ Ｃｈｅｎ Ｂꎬ Ｔａｎｇ Ｌ. Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｃａｔａｌａｓｅ ｏｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ /
ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｒａｔｓ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１１ꎻ９３(５):５９９－６０６
３９ Ｌｉｕ ＣＹꎬ Ｗａｎ Ｔꎬ Ｗａｎｇ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｂｏｒｏｎｉｃ ａｃｉｄ－ｒｉｃｈ ｄｅｎｄｒｉｍｅｒ ｗｉｔｈ
ｒｏｂｕｓｔ ａｎｄ ｕｎｐｒｅｃｅｄｅｎｔｅｄ ｅｆｆｉｃｉｅｎｃｙ ｆｏｒ ｃｙｔｏｓｏｌｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎ ｄｅｌｉｖｅｒｙ ａｎｄ
ＣＲＩＳＰＲ－Ｃａｓ９ ｇｅｎｅ ｅｄｉｔｉｎｇ. Ｓｃｉ Ａｄｖ ２０１９ꎻ５(６):ｅａａｗ８９２２
４０ Ｋａｍｂｈａｍｐａｔｉ ＳＰꎬ Ｃｌｕｎｉｅｓ－Ｒｏｓｓ ＡＪＭꎬ Ｂｈｕｔｔｏ Ｉꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｙｓｔｅｍｉｃ ａｎｄ
ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｄｅｌｉｖｅｒｙ ｏｆ ｄｅｎｄｒｉｍｅｒｓ ｔｏ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ / ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｉｎ
ｉｓｃｈｅｍｉａ / ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｍｏｕｓｅ ｒｅｔｉｎａ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１５ꎻ５６
(８):４４１３－４４２４
４１ Ｌｖ Ｊꎬ Ｗａｎｇ ＣＰꎬ Ｌｉ ＨＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｉｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ａｎｄ ｂｉｏｒｅｄｕｃｉｂｌｅ
ｄｅｎｄｒｉｍｅｒ ｂｅａｒｉｎｇ ａ ｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｔａｉｌ ｆｏｒ ｅｆｆｉｃｉｅｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ ｄｅｌｉｖｅｒｙ ｂｏｔｈ ｉｎ
ｖｉｔｒｏ ａｎｄ ｉｎ ｖｉｖｏ. Ｎａｎｏ Ｌｅｔｔ ２０２０ꎻ２０(１２):８６００－８６０７
４２ Ｚｈｏｕ ＸＪꎬＬｖ Ｊꎬ Ｌｉ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｓｃｕｅ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ａｆｔｅｒ ｔｈｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｉｎｊｕｒｙ
ｂｙ ｐｏｌｙｍｅｒ － ｍｅｄｉａｔｅｄ ｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅ ｄｅｌｉｖｅｒｙ.
Ｂｉｏｍａｔｅｒｉａｌｓ ２０２１ꎻ２６８:１２０６００
４３ Ｚｈａｎｇ ＸＸꎬＪｉｚｈａｎｇ ＹＮꎬ Ｘｕ ＸＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｒｅｍｏｔｅ
ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｉｎｇ ａｇａｉｎｓｔ ｉｓｃｈｅｍｉａ / ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｎｊｕｒｙ
ｉｎ ｒａｔｓ. Ｖｉｓ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１４ꎻ３１(３):２４５－２５２
４４ Ｌｉ ＸＨꎬＲｅｎ ＣＨꎬ Ｌｉ ＳＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｉｍｂ ｒｅｍｏｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｉｎｇ
ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｍｙｅｌｉｎａｔｉｏｎ ｂｙ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ＰＴＥＮ / Ａｋｔ / ｍＴＯＲ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ ａｆｔｅｒ ｃｈｒｏｎｉｃ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｈｙｐｏｐｅｒｆｕｓｉｏｎ. Ａｇｉｎｇ Ｄｉｓ ２０１７ꎻ８ ( ４):
３９２－４０１
４５ Ｆｅｒｎａｎｄｅｚ ＤＣꎬＳａｎｄｅ ＰＨꎬ Ｃｈｉａｎｅｌｌｉ ＭＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｉｓｃｈｅｍｉｃ
ｔｏｌｅｒａｎｃｅ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ｆｒｏｍ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ａｍ Ｊ Ｐａｔｈｏｌ ２０１１ꎻ
１７８(５):２２６４－２２７４
４６ Ｂｒａｎｄｌｉ Ａ. Ｒｅｍｏｔｅ ｌｉｍｂ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｐｒｅｃｏｎｄｉｔｉｏｎｉｎｇ: ａ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ
ｔｅｃｈｎｉｑｕｅ ｉｎ ｒｏｄｅｎｔｓ. Ｊ Ｖｉｓ Ｅｘｐ ２０１５ꎻ１００:ｅ５２２１３
４７ Ｒｅｎ ＣＨꎬ Ｗｕ Ｈꎬ Ｌｉ ＤＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｍｏｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｉｎｇ ｐｒｏｔｅｃｔｓ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｎ ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒａｔｓ ｖｉａ ａｎｔｉ －
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ａｎｔｉｏｘｉｄａｔｉｏｎ. Ａｇｉｎｇ Ｄｉｓ ２０１８ꎻ９(６):１１２２－１１３３

２６７

国际眼科杂志　 ２０２３ 年 ５ 月　 第 ２３ 卷　 第 ５ 期　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
电话:０２９￣８２２４５１７２　 　 ８５２０５９０６　 电子信箱:ＩＪＯ.２０００＠ １６３.ｃｏｍ


