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摘要
痛风为一种系统性炎性疾病ꎬ是世界范围内最常见的关节
炎之一ꎬ其中高尿酸血症是痛风发病的主要危险因素ꎮ 痛
风的发病机制包括尿酸盐结晶沉积继发炎症及氧化应激ꎮ
而炎症及氧化应激正是多种眼病的发病机制ꎮ 目前已有
较多研究提示痛风和高尿酸血症与眼部疾病的相关性ꎬ包
括尿酸盐结晶直接沉积在眼部结构、干眼、角膜内皮损伤、
巩膜炎、葡萄膜炎、青光眼、年龄相关性黄斑变性、糖尿病
视网膜病变ꎬ以及某些代谢性疾病如甲状腺相关眼病等ꎮ
另外由于尿酸自身的抗氧化活性ꎬ尿酸水平还被认为与多
种视神经病变如多发性硬化相关视神经炎、视神经脊髓炎
等有关ꎮ 尽管尿酸水平和眼部疾病的相关性已被报道ꎬ但
仍存在许多问题亟待解决ꎮ 为了更全面地了解痛风和高
尿酸血症和眼部疾病的关系ꎬ文章将从发病机制、发病特
点等逐一展开ꎬ以期提高对痛风和高尿酸血症的认识ꎬ并
为将来相关研究提供参考ꎮ
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０引言
痛风是世界范围内最常见的关节炎类型之一ꎬ且其发

病率仍在不断增加ꎮ 血清中的尿酸升高是痛风最主要的
危险因素[１]ꎮ 近年的研究及临床实践中发现痛风及高尿
酸血症患者可出现不同程度的眼部病变ꎬ包括干眼[２]、角
膜病变[３]、青光眼[４]、黄斑病变[５]等多种眼部疾病ꎬ尤其是
近年来许多国内外学者以痛风及眼病为研究对象开展了
一系列临床研究ꎮ 基于此ꎬ本文将对痛风及高尿酸血症相
关眼部疾病的国内外研究进行系统综述ꎬ以提高广大眼科
医生对痛风及高尿酸血症患者眼部疾病的认识ꎮ
１痛风及高尿酸血症
１.１定义及流行病学　 痛风是一种代谢性疾病ꎬ主要表现
为疼痛性炎性关节炎ꎬ以下肢关节最易受累ꎮ 痛风的发生
与血清中尿酸(ｕｒｉｃ ａｃｉｄꎬ ＵＡ)水平升高有关ꎬ当血清中的
ＵＡ 超过机体可代谢的阈值ꎬ即 ７ ｍｇ / Ｌ(４２０ μｍｏｌ / Ｌ)则称
为高尿酸血症[１]ꎮ 随着血清中 ＵＡ 持续升高ꎬ尿酸钠盐结
晶形成并沉积于关节、肌腱及组织中ꎬ从而激活机体固有
免疫ꎬ从而导致痛风的发生[６]ꎮ 高尿酸血症和痛风的共同
危险因素包括食用嘌呤含量高的食物、饮酒、慢性肾病[１]、
肥胖、糖尿病、血脂异常[７]等ꎬ另外利尿剂和环孢素等药物
也可以增加痛风和高尿酸血症发生风险ꎮ

痛风的发病率在不同国家和地区间存在差异ꎬ以沿海
国家及地区发病率较高ꎬ其中中国台湾土著及新西兰毛利
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人发病率高达 １０％ [８]ꎬ其次在南美洲及欧洲地区ꎬ发病率
约 １％ － ４％ [９]ꎬ在我国大陆地区ꎬ痛风总体发病率约
１.１％ [１０]ꎬ高尿酸血症发生率却高达 １４％(２０１８ 年)ꎬ且其
发生率正逐年增加ꎮ
１.２病理机制　 尿酸为人体内嘌呤代谢的终末产物ꎬ由黄
嘌呤氧化还原酶催化黄嘌呤产生ꎬ尿酸在尿酸氧化酶的作
用下可氧化分解为可溶性的尿囊素ꎬ并最终分解为葡萄糖
和尿素[１１]ꎮ 由于人类缺乏尿酸氧化酶ꎬ导致尿酸无法分
解ꎬ只能通过肾脏排泄ꎬ因而导致人类血清尿酸浓度较其
他哺乳动物高[１２]ꎮ 在生理状态下ꎬＵＡ 可通过清除过氧自
由基等发挥抗氧化作用ꎬ约占血浆抗氧化作用的 ６５％ [１３]ꎮ
基于 ＵＡ 强大的抗氧化活性ꎬＵＡ 在缺氧再灌注损伤、急性
卒中[１４]、神经退行性病变[１５]中发挥重要的神经保护作用ꎮ

然而在 ＵＡ 超过机体代谢能力时ꎬ可沉积形成尿酸盐
结晶ꎬ激活体内固有免疫系统ꎮ 单核细胞和巨噬细胞吞噬
尿酸盐结晶后向 Ｍ１ 表型发生极化[１６]ꎬ激活细胞内
ＮＬＲＰ３ 炎症小体ꎬ引发促炎因子白介素 １β( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎꎬ
ＩＬ－１β)释放从而导致痛风急性炎症反应[１]ꎮ ＩＬ－１β 可招
募中性粒细胞ꎬ促进多种细胞因子、趋化因子的释放及中
性粒细胞胞外诱捕网(ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｔｒａｐｓꎬＮＥＴｓ)
的形成[１７－１８]ꎮ 随着病情进展ꎬＮＥＴｓ 包裹尿酸盐结晶ꎬ逐
渐降解趋化因子和细胞因子ꎬ进而疾病进入缓解期[１９]ꎮ

尽管在生理状态下 ＵＡ 作为一种抗氧化剂发挥作用ꎬ
但尿酸盐结晶形成导致上述炎症后可通过 ＩＬ－３３ 触发中
性粒细胞释放大量活性氧[１９]ꎬ介导氧化应激反应ꎬ同时可
以刺激位于背跟神经节的神经元细胞膜的瞬时受体电位
Ａ１ 通道ꎬ导致痛觉增强[２０]ꎮ

痛风的发病复杂ꎬ了解尿酸代谢途径、疾病信号通路
等有助于更好地理解痛风相关眼病的发生机制ꎮ
２高尿酸血症相关眼部表现
２.１眼表和角膜　 尿酸盐结晶除沉积在关节外ꎬ还可能出
现在眼表组织如结膜、角膜中ꎮ 结膜下结晶主要见于长期
痛风病史患者ꎬ可表现为结膜下簇状立方体结晶[２１]、粉笔
灰样物沉积[２２]ꎬ其周边结膜常无炎症表现ꎮ 结膜下结晶
在光镜下表现为多核巨细胞和周围组织细胞包裹的嗜酸
性物质ꎬ电镜下表现为组织细胞吞噬的结晶ꎬ在细胞内及
细胞外组织均可出现ꎬ该镜下表现与关节及软组织的痛风
石表现相同[２２]ꎮ 除结膜外ꎬ尿酸结晶还可沉积于角膜上
皮下及前弹力层ꎬ表现为带状角膜变性和角膜上皮下
结晶[２３]ꎮ

作为一种系统性免疫代谢疾病ꎬ同其他系统性疾病如
糖尿病、干燥综合征、系统性红斑狼疮一样可导致干眼ꎮ
一项大规模横断面研究显示ꎬ痛风与干眼的发生呈显著正
相关ꎬ痛风患者中干眼的发病率为 ９.１％ꎬ显著高于对照
组[２]ꎮ 在长期痛风的患者中ꎬ干眼发生的主要危险因素包
括视频终端产品的使用及饮酒[２４]ꎮ 研究显示血尿酸水平
与系统性红斑狼疮患者的新发损伤显著相关[２５]ꎮ 且血尿
酸水平升高可以增加干燥综合征患者高血压及心血管疾
病的发生风险[２６－２７]ꎮ 然而目前尚无相关研究表明痛风及
高尿酸血症可增加干燥综合征及系统性红斑狼疮患者干
眼的发生风险ꎮ 痛风及高尿酸血症导致干眼的机制推测
与局部炎症及氧化应激有关ꎬ痛风发病的一系列炎症反应
可导致包括 ＩＬ－１β、肿瘤坏死因子 α( ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ
αꎬＴＮＦ－α)、基质金属蛋白酶 ９(ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ ９ꎬ
ＭＭＰ－９)等一系列促炎因子及细胞因子的升高ꎬ而这些炎

症因子被认为在干眼的发病中发挥重要作用[２８－２９]ꎮ 且目
前已有研究证实痛风及高尿酸血症患者泪液尿酸水平显
著增加ꎬ且泪液尿酸水平与泪液 ＩＬ－１β 水平显著相关[３０]ꎮ

痛风及高尿酸血症可累及肾脏ꎬ通过线粒体钙过载介
导氧化应激ꎬ从而损伤肾小球内皮细胞[３１－３２]ꎮ 同样的ꎬ房
水中的尿酸也可以对角膜内皮细胞产生损伤ꎮ 研究表明ꎬ
在痛风患者中角膜内皮细胞密度及六边形细胞比例显著
低于正常ꎬ而中央角膜厚度显著增加[３３]ꎬ提示房水内的尿
酸可损伤角膜内皮细胞ꎬ破坏其屏障功能从而导致角膜水
肿ꎮ 另外一项回顾性研究显示ꎬ痛风及高尿酸血症患者常
规白内障超声乳化术后角膜内皮细胞丢失率高于正常对
照[３]ꎮ 这些研究表明尿酸可以直接损伤角膜内皮细胞ꎬ但
是尚无相关研究阐述发病机制ꎬ推测可能与房水尿酸损伤
角膜内皮细胞的 Ｎａ＋ －Ｋ＋ －ＡＴＰ 酶有关[３４]ꎬ尿酸对角膜内
皮损伤的具体机制及发病特点尚未完全阐明ꎬ房水中尿酸
水平与角膜内皮损伤程度是否直接相关有待进一步研究ꎮ
２.２巩膜和葡萄膜　 血清尿酸除易沉积为结晶外ꎬ还可通
过血流累及富含血管的巩膜及葡萄膜组织ꎮ 早在 １９３６
年ꎬ就曾有文章报道痛风相关的表层巩膜炎、巩膜炎及虹
膜睫状体炎ꎬ可表现为眼痛或无眼痛、球结膜水肿、混合充
血、前房炎症等ꎬ且病程特点主要表现为反复发作[３５]ꎮ 痛
风相关虹膜炎可急性发病ꎬ持续 ２－３ ｗｋ 后快速缓解ꎬ在缓
解期可不表现为任何异常或仅出现轻度虹膜后黏连[３６]ꎬ
并且随着痛风治疗好转ꎬ虹膜炎可逐渐恢复[３７]ꎮ

葡萄膜炎通常与自身免疫性疾病相关ꎬ眼内 ＴＮＦ－α、
ＩＬ－６ 等炎症因子的水平升高都可能诱发葡萄膜炎的发
生[３８]ꎬ因此痛风发病过程中可能通过上调炎症反应介导
葡萄膜炎的发生ꎮ 早在 １９６８ 年 Ｋｉｌｌｅｎ[３７]曾经报道过 １ 例
痛风相关葡萄膜炎的患者ꎬ该患者为双眼全葡萄膜炎ꎬ在
经历长期全身激素及免疫抑制治疗后无明显好转ꎬ在确诊
痛风后加用降尿酸治疗后葡萄膜炎逐渐缓解ꎮ Ｓｉｎｇｈ
等[３９]的研究显示ꎬ在美国患有痛风的老年人群发生葡萄
膜炎的风险是对照组老年人的 １.５３ 倍ꎮ 另外ꎬ葡萄膜炎
可作为脊柱关节炎( ｓｐｏｎｄｙｌｏａｒｔｈｒｉｔｉｓꎬ ＳｐＡ)如强直性脊柱
炎、中轴型脊柱关节炎等的眼部表现ꎮ 脊柱关节炎为慢性
炎症性疾病ꎬ研究显示合并葡萄膜炎的 ＳｐＡ 患者疾病活
动性及延迟诊断率显著高于不合并葡萄膜炎的 ＳｐＡ 患
者[４０]ꎮ 而研究已表明血清尿酸水平与 ＳｐＡ 的疾病活动性
显著正相关ꎬ因此推测尿酸参与 ＳｐＡ 相关葡萄膜炎的
发生ꎮ
２.３青光眼　 除角膜及眼表外ꎬ尿酸盐结晶还被发现沉积
于虹膜表面及前房内ꎬ导致高眼压和角膜内皮失代偿[４１]ꎮ
虽然既往已有报道高尿酸导致青光眼的病例ꎬ但是目前对
于尿酸与青光眼的关系仍然存在争议ꎮ 国内有研究显示
血清尿酸水平与原发性开角型青光眼(ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ－ａｎｇｌｅ
ｇｌａｕｃｏｍａꎬＰＯＡＧ)的发生呈负相关[４]ꎮ 同样的ꎬ该团队的
研究发现在原发性闭角型青光眼( ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ －ｃｌｏｓｕｒｅ
ｇｌａｕｃｏｍａꎬ ＰＡＣＧ)患者血清尿酸水平显著低于对照组[４２]ꎬ
且处于青光眼进展期患者的血清尿酸显著低于非进展期
青光眼患者[４３]ꎮ 该研究认为尿酸作为一种抗氧化剂具有
神经保护作用ꎮ 且一项大样本的研究显示痛风的病史可
显著降低 ＰＯＡＧ 的发生风险ꎬ而单纯的高尿酸血症却与青
光眼发生无显著相关性[４４]ꎮ 然而ꎬ国外有研究显示在
ＰＯＡＧ 和正常眼压青光眼(ｎｏｒｍａｌ－ｔｅｎｓｉｏｎ ｇｌａｕｃｏｍａꎬＮＴＧ)
中血清尿酸显著高于正常对照[４５]ꎮ 基于上述矛盾的结
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果ꎬＭｏｈａｍｍａｄｉ 等[４６] 进行了一项荟萃分析以明确尿酸与
青光眼的关系ꎬ共纳入 ６ 组研究ꎬ结果显示青光眼患者血
清尿酸高于对照组ꎬ但无统计学差异ꎮ 导致这种结果可能
与入组研究过少ꎬ且未进行亚组分析有关ꎬ并且上述研究
中患者血清 ＵＡ 均在正常范围内ꎮ 另外有研究发现在缺
血性视神经病变患者中血清尿酸水平作为一种氧化应激
指标与眼压呈现显著正相关[４７]ꎮ 因此ꎬ尿酸与青光眼的
确切关系及作用机制仍未明确ꎬ未来仍需大样本的数据探
讨尿酸在不同类型青光眼中发挥作用ꎮ
２.４视网膜和视神经　 视网膜富含血管ꎬ因此与全身病密
切相关ꎬ并常作为许多全身代谢性疾病如糖尿病、高血压、
动脉硬化等的早期病变部位ꎮ 尽管尿酸是重要的抗氧化
剂之一ꎬ但是过高的血清尿酸可导致炎症反应ꎬ激活炎症
细胞产生氧自由基ꎬ进一步导致氧化应激[４８]ꎮ 研究显示
高尿酸水平可显著降低黄斑区脉络膜和内丛状层的厚度ꎬ
推测高尿酸引起氧化应激及炎症从而损伤脉络膜血管内
皮细胞和神经节细胞ꎬ损伤内、外血－视网膜屏障ꎬ最终导
致黄斑区视网膜退行性改变[４９]ꎮ 并且一项来自中国南方
的前瞻性临床研究已证实随着血清尿酸水平的增加ꎬ中央
凹旁浅层血管密度显著降低ꎬ并出现脉络膜毛细血管血流
不足ꎬ且这种相关性在女性患者中更为显著[５０]ꎮ 另外一
项来自中国北方的研究中显示尿酸水平增加与视网膜毛
细血管密度呈显著负相关ꎬ而这种相关性仅在男性中出
现[５１]ꎮ 因此高尿酸血症可通过血管收缩、炎症反应、氧化
应激等最终导致视网膜－脉络膜微循环异常从而导致多
种视网膜及脉络膜疾病的发生ꎮ 在多种视网膜疾病中ꎬ年
龄相关性黄斑变性 ( ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎꎬ
ＡＲＭＤ)与痛风和高尿酸血症的相关性逐渐得到证实[５２]ꎮ
研究显示痛风患者中 ＡＲＭＤ 的每千人年发病率为 ２０.１ꎬ
较对照组(１１.７)显著增加[５]ꎮ 另外一项回顾性研究显示
在痛风发病率较高的中国台湾地区ꎬ痛风患者发生 ＡＲＭＤ
的风险比为 １.５５[５３]ꎮ 除 ＡＲＭＤ 外ꎬ血清尿酸水平还与糖
尿病视网膜病变(ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬ ＤＲ)的严重程度有
关[５４]ꎮ 一项日本的前瞻性研究显示ꎬ高尿酸血症显著增
加男性糖尿病患者发生 ＤＲ 的风险[５５]ꎮ 并且 ＤＲ 患者玻
璃体腔内 ＵＡ 水平显著高于正常对照ꎬ且在增殖性 ＤＲ 中
玻璃体 ＵＡ 显著高于非增殖性 ＤＲ[５６]ꎮ 另外对于糖尿病性
黄斑水肿接受贝伐单抗玻璃体腔注射的患者ꎬ血清尿酸与
术后视力预后呈负相关ꎬ提示血清尿酸可以成为黄斑水肿
玻璃体腔注药术后视力预后的一个预测指标[５７]ꎮ 这些研
究意味着血清及玻璃体尿酸水平有可能成为预测糖尿病
患者 ＤＲ 发生、病程进展及视力预后的标志物之一ꎮ 另
外ꎬ痛风及高尿酸血症被认为与高血压性视网膜病变的发
病显著相关ꎬ研究显示在患有高血压的女性患者中ꎬ尿酸
每升高 １０ ｍｇ / Ｌ 发生高血压性视网膜病变的风险增
加 ２６％ [５８]ꎮ

鉴于尿酸的神经保护作用ꎬ痛风还被认为与视神经病
变的发生有关ꎮ 特发性脱髓鞘性视神经炎 ( ｉｄｉｏｐａｔｈｉｃ
ｄｅｍｙｅｌｉｎａｔｉｎｇ ｏｐｔｉｃｎｅｕｒｉｔｉｓꎬＩＤＯＮ)是视神经炎最常见的类
型ꎬ常发生于多发性硬化(ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬＭＳ)患者ꎮ 过
氧亚硝基阴离子是 ＭＳ 发病的重要氧化损伤物质ꎬ而正常
水平的尿酸可抑制过氧亚硝基阴离子的发生从而产生抗
氧化作用ꎮ 研究显示 ＭＳ 患者的血清尿酸水平较正常人
显著降低[５９]ꎬ且在新发 ＯＮ 的 ＭＳ 患者中ꎬ血清尿酸水平
显著低于正常对照[６０]ꎮ 除 ＭＳ－ＯＮ 外ꎬ在视神经脊髓炎

(ｎｅｕｒｏｍｙｅｌｉｔｉｓ ｏｐｔｉｃａꎬＮＭＯ)患者中同样检测到低于正常
值的尿酸水平[６１]ꎮ 另外ꎬＳｔｅｖｅｎｓｏｎ 等[６２] 报道一个 ＰＡＸ２
基因突变的高尿酸家族ꎬ发现了家族成员均出现视神经发
育不良伴视野缺损ꎮ 较低的尿酸水平与视神经炎相关ꎬ那
么高尿酸水平是否同样会导致视神经损伤? 研究显示尿
酸可激活 ＮＬＲＰ３ 炎症级联反应触发 ＲＯＳ 产生导致细胞
焦亡ꎬ介导心肌的缺血再灌注损伤[６３]ꎮ 尽管低尿酸与视
神经炎的相关性已得到证实ꎬ但目前尚无相关临床研究证
明高尿酸与视神经损伤的关系ꎮ
２.５ 眼附属器　 除眼球外ꎬ尿酸盐也可沉积于眼睑ꎮ 不同
于关节痛风石ꎬ眼睑尿酸盐沉积主要表现为无痛性眼睑肿
物[６４－６５]ꎮ Ｃｈｕ 等[６６]报道 １ 例发生在内眦部的痛风石ꎬ切
除后病理检查显示为炎症细胞包裹的松针样结晶ꎬ根据其
发生位置推测可能为始发于内眦韧带ꎬ并将韧带作为尿酸
盐累积的支架ꎮ 皮肤的痛风石并不罕见ꎬ可表现为皮肤下
灰黄色、颗粒状、硬质白色粉笔灰样结节ꎬ有的还可表现为
溃疡性ꎬ皮肤变薄发生破溃ꎮ 皮肤痛风石在显微镜下表现
为局部钙化、脂肪坏死、肉芽肿性炎症等[６７]ꎮ 另外ꎬ尿酸
作为 ＡＴＰ 代谢产物之一ꎬ被认为与某些代谢性疾病相关ꎮ
研究显示痛风显著增加甲状腺功能亢进的发生风险ꎬ且显
著增加女性患者甲状腺功能减退及桥本氏甲状腺炎的发
生风险ꎬ然而高尿酸血症与甲状腺疾病无显著相关[６８]ꎮ
甲状腺相关眼病( ｔｈｙｒｏｉｄ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｏｐｈｔｈａｌｍｏｐａｔｈｙꎬＴＡＯ)
为一种自身免疫性疾病ꎬ由细胞免疫、体液免疫及多种细
胞因子介导的自身免疫反应ꎬ导致眼眶淋巴细胞和浆细胞
浸润ꎬ眼眶成纤维细胞向脂肪细胞分化[６９]ꎮ ＴＡＯ 患者血
清尿酸水平显著高于对照组ꎬ且经过甲泼尼龙冲击治疗后
可降至正常值[７０]ꎮ 然而尿酸与 ＴＡＯ 严重程度及预后的
相关性尚无相关报道ꎬ有待进一步研究ꎮ
３小结

综上所述ꎬ痛风和高尿酸血症可累及眼部多种部位ꎬ
导致或加重多种眼部疾病的发生ꎮ 尽管目前已有许多文
献支持痛风和高尿酸血症与眼部疾病的相关性ꎬ但仍有许
多发病机制及发病特点等问题未能阐明ꎬ将来仍有较大的
研究空间ꎮ 本文通过对痛风和高尿酸血症相关眼部疾病
的国内外研究进行系统综述ꎬ以提高广大眼科医生对痛风
和高尿酸血症患者眼部疾病的认识ꎮ
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ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｕｎｅｖｅｎｔｆｕｌ ｐｈａｃｏｅｍｕｌｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ
ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｇｏｕｔ. Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２２ꎬ２０２２:１１５３５０４.
[４] Ｌｉ ＳＪꎬ Ｓｈａｏ ＭＸꎬ Ｌｉ ＤＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｌｅｖｅｌｓ
ｗｉｔｈ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ－ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ: ａ ５－ｙｅａｒ ｃａｓｅ－ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ. Ａｃｔａ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１９ꎬ９７(３):ｅ３５６－ｅ３６３.
[５] Ｓｉｎｇｈ ＪＡꎬ Ｃｌｅｖｅｌａｎｄ ＪＤ. Ｇｏｕｔ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｅｌｄｅｒｌｙ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０１８ꎬ１３(７):ｅ０１９９５６２.
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[６ ] Ｓｏ ＡＫꎬ Ｍａｒｔｉｎｏｎ Ｆ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｇｏｕｔ: ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔａｒｇｅｔｓ. Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌꎬ ２０１７ꎬ１３(１１):６３９－６４７.
[ ７ ] Ｓａａｇ ＫＧꎬ Ｃｈｏｉ Ｈ. Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙꎬ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓꎬ ａｎｄ ｌｉｆｅｓｔｙｌｅ
ｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｇｏｕｔ. Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｒｅｓ Ｔｈｅｒꎬ ２００６ꎬ８(Ｓｕｐｐｌ １):Ｓ２.
[８] Ｄｅｈｌｉｎ Ｍꎬ Ｊａｃｏｂｓｓｏｎ Ｌꎬ Ｒｏｄｄｙ Ｅ. Ｇｌｏｂａｌ ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｇｏｕｔ:
ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅꎬ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅꎬ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｐａｔｔｅｒｎｓ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ. Ｎａｔ Ｒｅｖ
Ｒｈｅｕｍａｔｏｌꎬ ２０２０ꎬ１６(７):３８０－３９０.
[９] Ｒｏｄｄｙ Ｅꎬ Ｚｈａｎｇ ＷＹꎬ Ｄｏｈｅｒｔｙ Ｍ. Ｔｈｅ ｃｈａｎｇｉｎｇ ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ ｏｆ
ｇｏｕｔ. Ｎａｔ Ｃｌｉｎ Ｐｒａｃｔ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌꎬ ２００７ꎬ３(８):４４３－４４９.
[１０] Ｌｉｕ Ｒꎬ Ｈａｎ Ｃꎬ Ｗｕ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ ａｎｄ ｇｏｕｔ
ｉｎ Ｍａｉｎｌａｎｄ Ｃｈｉｎａ ｆｒｏｍ ２０００ ｔｏ ２０１４:ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ －
ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｂｉｏｍｅｄ ＲｅｓＩｎｔꎬ ２０１５ꎬ２０１５:７６２８２０.
[１１] Ｈａｒｒｉｓｏｎ Ｒ. Ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆｘａｎｔｈｉｎｅ ｏｘｉｄｏｒｅｄｕｃｔａｓｅ:
ｗｈｅｒｅ ａｒｅ ｗｅ ｎｏｗ? Ｆｒｅｅ Ｒａｄｉｃ Ｂｉｏｌ Ｍｅｄꎬ ２００２ꎬ３３(６):７７４－７９７.
[１２] Ｇｌａｎｔｚｏｕｎｉｓ ＧＫꎬ Ｔｓｉｍｏｙｉａｎｎｉｓ ＥＣꎬ Ｋａｐｐａｓ ＡＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｒｉｃ ａｃｉｄ
ａｎｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ. Ｃｕｒｒ Ｐｈａｒｍ Ｄｅｓꎬ ２００５ꎬ１１(３２):４１４５－４１５１.
[１３] Ｍáｒｍｏｌ Ｆꎬ Ｓａｎｃｈｅｚ Ｊꎬ Ｍａｒｔíｎｅｚ－Ｐｉｎｔｅñｏ Ａ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｏｎ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ａｎｄ ｎｉｔｒｏｓａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｒｅｌａｔｅｄ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｉｎ ＳＨ－ＳＹ５Ｙ
ｈｕｍａｎ ｎｅｕｒｏｂｌａｓｔｏｍａ ｃｅｌｌｓ. Ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎｓ Ｌｅｕｋｏｔ Ｅｓｓｅｎｔ Ｆａｔｔｙ Ａｃｉｄｓꎬ
２０２１ꎬ１６５:１０２２３７.
[１４] Ｃｈａｍｏｒｒｏ ÁꎬＤｉｒｎａｇｌ Ｕꎬ Ｕｒｒａ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ａｃｕｔｅ
ｓｔｒｏｋｅ: ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｅｘｃｉｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙꎬ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ａｎｄ ｎｉｔｒｏｓａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓꎬ ａｎｄ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ. Ｌａｎｃｅｔ Ｎｅｕｒｏｌꎬ ２０１６ꎬ１５(８):８６９－８８１.
[１５] Ｓｏｎｇ ＬＬꎬ Ｌｉ ＨＲꎬ Ｆｕ ＸＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｂａｌａｎｃｅ ｓｃｏｒｅ ａｎｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｈｅ ｍｅｄｉａｔｉｎｇ ｒｏｌｅ ｏｆ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｓｔｒｅｓｓ: ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｎａｔｉｏｎａｌ ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｓｕｒｖｅｙ
(ＮＨＡＮＥＳ) ２０１１－２０１４. Ｊ Ｎｕｔｒꎬ ２０２３ꎬ１５３(７):１９７４－１９８３.
[１６] Ｚｈａｏ Ｌꎬ Ｙｅ ＷＪꎬ Ｚｈｕ ＹＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｓｔｉｎｃｔ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ
ｉｎ ａｃｕｔｅ ａｎｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｇｏｕｔ. Ｌａｂ Ｉｎｖｅｓｔｉｇꎬ ２０２２ꎬ１０２(１０):１０５４－１０６３.
[１７] Ｌｅｅ ＫＨꎬ Ｋｒｏｎｂｉｃｈｌｅｒ Ａꎬ Ｐａｒｋ ＤＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｔｒａｐｓ ( ＮＥＴｓ ) ｉｎ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ: ａ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ.
Ａｕｔｏｉｍｍｕｎ Ｒｅｖꎬ ２０１７ꎬ１６(１１):１１６０－１１７３.
[１８] Ｐａｐａｙａｎｎｏｐｏｕｌｏｓ Ｖ. Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｔｒａｐｓ ｉｎ ｉｍｍｕｎｉｔｙ ａｎｄ
ｄｉｓｅａｓｅ. Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｉｍｍｕｎｏｌꎬ ２０１８ꎬ１８(２):１３４－１４７.
[ １９ ] Ｌｉｕ ＷＪꎬ Ｐｅｎｇ Ｊꎬ Ｗｕ ＹＸꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｍｕｎｅ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔａｒｇｅｔｓ ｏｆ ｇｏｕｔ: ａｎ ｕｐｄａｔｅ. Ｉｎｔ
Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０２３ꎬ１２１:１１０４６６.
[２０] Ｙｉｎ ＣＹꎬ Ｌｉｕ ＢＹꎬ Ｌｉ ＹＹꎬ ｅｔ ａｌ. ＩＬ－３３ / ＳＴ２ ｉｎｄｕｃｅｓ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ－
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｅｄｉａｔｅｓ ｇｏｕｔ ｐａｉｎ.
Ｔｈｅｒａｎｏｓｔｉｃｓꎬ ２０２０ꎬ１０(２６):１２１８９－１２２０３.
[２１] Ｓａｒｍａ Ｐꎬ Ｄａｓ Ｄꎬ Ｄｅｋａ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｂｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ ｕｒａｔｅ ｃｒｙｓｔａｌｓ: ａ
ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ. Ｃｏｒｎｅａꎬ ２０１０ꎬ２９(７):８３０－８３２.
[ ２２ ] Ｌｏ ＷＲꎬ Ｂｒｏｏｃｋｅｒ Ｇꎬ Ｇｒｏｓｓｎｉｋｌａｕｓ ＨＥ. Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ
ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ ｔｏｐｈｉ ｉｎ ｇｏｕｔｙ ａｒｔｈｒｉｔｉｓ. Ａｍ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ
２００５ꎬ１４０(６):１１５２－１１５４.
[２３] Ｆｉｓｈｍａｎ ＲＳꎬ Ｓｕｎｄｅｒｍａｎ ＦＷ. Ｂａｎｄ ｋｅｒａｔｏｐａｔｈｙ ｉｎ ｇｏｕｔ. Ａｒｃｈ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ １９６６ꎬ７５(３):３６７－３６９.
[２４] Ｌｅｅ ＣＹꎬＬｉａｎ ＩＢꎬ Ｊｈａｎ ＹＮꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｉｆｅｓｔｙｌｅ ａｎｄ ｓｙｍｐｔｏｍ ｒｉｓｋ
ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ Ａｓｉａｎ ｇｏｕｔ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ: ａ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ－ｂａｓｅｄ
ｃａｓｅ－ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄꎬ ２０２２ꎬ１１(２４):７３７８.
[２５] Ｅｌｅｒａ － Ｆｉｔｚｃａｒｒａｌｄ Ｃꎬ Ｒｅáｔｅｇｕｉ － Ｓｏｋｏｌｏｖａ Ｃꎬ Ｇａｍｂｏａ － Ｃａｒｄｅｎａｓ
ＲＶꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｒｕｍ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｄａｍａｇｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｌｕｐｕｓ ｅｒｙｔｈｅｍａｔｏｓｕｓ. Ｌｕｐｕｓ Ｓｃｉ Ｍｅｄꎬ ２０２０ꎬ７(１):ｅ０００３６６.
[２６] Ａｌｕｎｎｏ Ａꎬ Ｃａｒｕｂｂｉ Ｆꎬ Ｍａｒｉａｎｉ ＦＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｐｌａｙ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｒｉｓｋꎬ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｖｅｎｔｓꎬ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ
ｐｒｉｍａｒｙ ｓｊöｇｒｅｎ􀆳ｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ｉｓ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｔｈｅ ｍｉｓｓｉｎｇ ｌｉｎｋ? Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓꎬ
２０２３ꎬ１５(７):１５６３.
[２７] Ｌｕｏ Ｑꎬ Ｑｉｎ Ｌꎬ Ｚｈａｎｇ ＹＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ ｕｒｉｃ

ａｃｉｄ ａｎｄ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｒｉｍａｒｙ ｓｊöｇｒｅｎ􀆳ｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ａ
ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓꎬ ２０２２ꎬ２４(８):１０２６－１０３４.
[２８] 孙文鑫ꎬ 郭俞利ꎬ 刘祖国. 获得性免疫在干眼的启动与维持.
国际眼科杂志ꎬ ２０２４ꎬ２４(４):５３４－５３８.
[２９] Ｃｈｅｎ ＴＴꎬ Ｃｈｅｎ ＪＱꎬ Ｚｈａｏ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｇｏｕｔ ａｎｄ
ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｉｎｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２４ꎬ４４(１):１０２.
[３０] Ｗｕ Ｍꎬ Ｈｕ ＸＮꎬ Ｌｕ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｉｓ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｗｉｔｈ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ － １β ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｔｅａｒ ｆｌｕｉｄ ｏｆ ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ ａｎｄ ｇｏｕｔ
ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｉｍｍｕｎ Ｉｎｆｌａｍｍ Ｄｉｓꎬ ２０２３ꎬ１１(３):ｅ８０５.
[３１] Ｈｏｎｇ ＱꎬＱｉ Ｋꎬ Ｆｅｎｇ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ ｉｎｄｕｃｅｓ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｖｉａ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ Ｎａ ＋ / Ｃａ２ ＋ ｅｘｃｈａｎｇｅｒ － ｍｅｄｉａｔｅｄ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｃａｌｃｉｕｍ ｏｖｅｒｌｏａｄ. Ｃｅｌｌ Ｃａｌｃｉｕｍꎬ ２０１２ꎬ５１(５):４０２－４１０.
[３２] Ｋｈｏｓｌａ ＵＭꎬ Ｚｈａｒｉｋｏｖ Ｓꎬ Ｆｉｎｃｈ ＪＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ ｉｎｄｕｃｅｓ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｋｉｄｎｅｙ Ｉｎｔꎬ ２００５ꎬ６７(５):１７３９－１７４２.
[３３] Ｋöｓｅｋａｈｙａ Ｐꎬ Üçｇüｌ Ａｔıｌｇａｎ Ｃꎬ Ａｔıｌｇａｎ ＫＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｇｏｕｔ. Ｔｕｒｋ
Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１９ꎬ４９(４):１７８－１８２.
[３４] Ｘｉａｏ Ｊꎬ Ｚｈａｎｇ ＸＬꎬ Ｆｕ ＣＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｐａｉｒｅｄ Ｎａ ＋ －Ｋ＋ －ＡＴＰａｓｅ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ ｒｅｎａｌ ｐｒｏｘｉｍａｌ ｔｕｂｕｌｅ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ－ｉｎｄｕｃｅｄ
ｒｅｎａｌ ｔｕｂｕｌａｒ ｉｎｊｕｒｙ. Ｅｘｐ Ｍｏｌ Ｍｅｄꎬ ２０１８ꎬ５０(３):ｅ４５２.
[３５] Ｗｏｏｄ ＤＪ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｅｙｅ ｃａｕｓｅｄ ｂｙ ｇｏｕｔ. Ｂｒ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ １９３６ꎬ２０(９):５１０－５１９.
[ ３６ ] Ａｏ Ｊꎬ Ｇｏｌｄｂｌａｔｔ Ｆꎬ Ｃａｓｓｏｎ ＲＪ. Ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ
ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｇｏｕｔ ａｎｄ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｃｒｙｓｔａｌ ｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１７ꎬ４５(１):７３－８０.
[３７] Ｋｉｌｌｅｎ Ｂｕ. Ｇｏｕｔ ａｎｄ ｕｖｅｉｔｉｓ. Ｒｅｐｏｒｔ ｏｆ ａ ｃａｓｅ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ
１９６８ꎬ５２(９):７１０－７１２.
[３８] Ｌｅｃｌｅｒｃｑ Ｍꎬ Ａｎｄｒｉｌｌｏｎ Ａꎬ Ｍａａｌｏｕｆ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎｔｉ－ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ
ｆａｃｔｏｒ α ｖｅｒｓｕｓ ｔｏｃｉｌｉｚｕｍａｂ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｒｅｆｒａｃｔｏｒｙ ｕｖｅｉｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ
ｅｄｅｍａ: ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｓｔｕｄｙ ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ｆｒｅｎｃｈ ｕｖｅｉｔｉｓ ｎｅｔｗｏｒｋ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ ２０２２ꎬ１２９(５):５２０－５２９.
[３９] Ｓｉｎｇｈ ＪＡꎬ Ｃｌｅｖｅｌａｎｄ ＪＤ.Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｇｏｕｔ ｗｉｔｈ ｕｖｅｉｔｉｓ ｉｎ ｏｌｄｅｒ
ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ. ＪＡＭＡ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１８ꎬ１３６(７):８３５－８３７.
[４０] Ｌｅｅ ＳＣꎬ Ｙａｎｇ ＣＨꎬ Ｔｓａｉ ＹＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｕｖｅｉｔｉｓ ａｎｄ
ｕｎｄｉａｇｎｏｓｅｄ ｓｐｏｎｄｙｌｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ － ａｎａｌｙｓｉｓ.
Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０２３ꎬ１３(１):１４７７９.
[４１] Ｃｏａｓｓｉｎ Ｍꎬ Ｐｉｏｖａｎｅｔｔｉ Ｏꎬ Ｓｔａｒｋ ＷＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｒａｔｅ ｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ
ｉｒｉｓ ａｎｄ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｃｈａｍｂｅｒ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ ２００６ꎬ１１３(３):４６２－４６５.
[４２] Ｌｉ ＳＪꎬ Ｓｈａｏ ＭＸꎬ Ｔａｎｇ ＢＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ
ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ａｎｄ ｇｌａｕｃｏｍａ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅ ｇｌａｕｃｏｍａ: ａ
ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃａｓｅ－ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ. Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔꎬ ２０１７ꎬ８(２):２８１６－２８２４.
[４３] Ｌｉ ＳＪꎬ Ｓｈａｏ ＭＸꎬ Ｃａｏ ＷＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｓｅｒｕｍ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｎｅｗｌｙ ｄｉａｇｎｏｓｅｄ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ－
ｃｌｏｓｕｒｅ ｇｌａｕｃｏｍａ: ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ. Ｏｘｉｄ Ｍｅｄ Ｃｅｌｌ Ｌｏｎｇｅｖꎬ
２０１９ꎬ２０１９:７９１９８３６.
[４４] Ｂｉｇｇｅｒｓｔａｆｆ ＫＳꎬ Ｗｈｉｔｅ ＤＬꎬ Ｆｒａｎｋｆｏｒｔ ＢＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｏｕｔ ａｎｄ ｏｐｅｎ－
ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ ｒｉｓｋ ｉｎ ａ ｖｅｔｅｒａｎ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ. Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２１ꎬ２５９(１１):３３７１－３３７９.
[４５] Ｙｕｋｉ Ｋꎬ Ｍｕｒａｔ Ｄꎬ Ｋｉｍｕｒａ Ｉꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｄｕｃｅｄ－ｓｅｒｕｍ ｖｉｔａｍｉｎ Ｃ ａｎｄ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｎｏｒｍａｌ－ｔｅｎｓｉｏｎ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ
Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１０ꎬ２４８(２):２４３－２４８.
[４６] Ｍｏｈａｍｍａｄｉ Ｍꎬ Ｙａｒｍｏｈａｍｍａｄｉ Ａꎬ Ｓａｌｅｈｉ －Ａｂａｒｇｏｕｅｉ Ａꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ａｎｄ ｇｌａｕｃｏｍａ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｆｒｏｎｔ
Ｍｅｄꎬ ２０２３ꎬ１０:１１５９３１６.
[４７] Ｅｎｇｉｎ ＫＮꎬ Ｈａｒｍａｎｃı Ｋａｒａｇüｌｌｅ Ｄꎬ Ｄｕｒｍａｚ Ｅｎｇｉｎ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｓ ｔｈｅ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｏｕｒｓｅ ｏｆ ｎｏｎ－ａｒｔｅｒｉｔｉｃ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｄａｍａｇｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｄｙｎａｍｉｃｓ ｏｆ ｔｈｅ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｒｅｓｐｏｎｓｅ? Ｉｎｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２３ꎬ４３(８):２９３５－２９４５.
[４８] Ｚａｍｕｄｉｏ－Ｃｕｅｖａｓ Ｙꎬ Ｍａｒｔíｎｅｚ－Ｆｌｏｒｅｓ Ｋꎬ Ｆｅｒｎáｎｄｅｚ－Ｔｏｒｒｅｓ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｍｏｎｏｓｏｄｉｕｍ ｕｒａｔｅ ｃｒｙｓｔａｌｓ ｉｎｄｕｃｅ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｓｙｎｏｖｉｏｃｙｔｅｓ.
Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｒｅｓ Ｔｈｅｒꎬ ２０１６ꎬ１８(１):１１７.

７９

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２５ꎬ Ｎｏ.１ Ｊａｎ. ２０２５ 　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



[４９] Ｘｉｏｎｇ Ｋꎬ Ｇｏｎｇ Ｘꎬ Ｘｉｅ ＬＱꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｏｎ
ｍａｃｕｌａｒ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ａｎｄ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｉｎｎｅｒ ｐｌｅｘｉｆｏｒｍ ｌａｙｅｒ
ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ. Ｔｒａｎｓｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ Ｔｅｃｈｎｏｌꎬ ２０２３ꎬ１２(５):１３.
[ ５０ ] Ｌｕ Ｙꎬ Ｙｕｅ Ｊꎬ Ｃｈｅｎ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅ ａｎｄ
ｃｈｏｒｉｏｃａｐｉｌｌａｒｉｓ ｆｌｏｗ ｄｅｆｉｃｉｔ ｉｎ ｒｅｌａｔｉｏｎ ｔｏ ｓｅｒｕｍ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｕｓｉｎｇ ｓｗｅｐｔ －
ｓｏｕｒｃｅ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ. Ｔｒａｎｓｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ
Ｔｅｃｈｎｏｌꎬ ２０２２ꎬ１１(８):９.
[５１] Ｙａｎｇ Ｋꎬ Ｌｉ Ｃꎬ Ｓｈｉ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｗｉｔｈ
ｒｅｔｉｎａｌ ｃａｐｉｌｌａｒｙ ｐｌｅｘｕｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ (Ｌａｕｓａｎｎｅ)ꎬ ２０２２ꎬ１３:８５５４３０.
[５２] Ｐａｉ Ｈｌꎬ Ｌｉｎ ＤＰꎬ Ｃｈａｎｇ ＨＨ. Ｃｕｒｒｅｎｔ ｕｐｄａｔｅｓ ｆｏｒ ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ
ａｎｄ ｇｏｕｔ ｉｎ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. ＦＡＳＥＢ Ｊꎬ ２０２４ꎬ ３８
(１０):ｅ２３６７６.
[５３] Ｈｓｕ ＭＨꎬ Ｈｓｕ ＣＡꎬ Ｌａｉ ＳＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｏｕｔ ａｓ ａ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒ ｆｏｒ ａｇｅ－
ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ Ｔａｉｗａｎｅｓｅ ａｄｕｌｔｓ － ａ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ － ｂａｓｅｄ
ｓｔｕｄｙ ｉｎ Ｔａｉｗａｎ. Ｉｎｔ Ｊ Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｒｅｓ Ｐｕｂｌｉｃ Ｈｅａｌｔｈꎬ ２０２２ꎬ１９(１６):１０１４２.
[５４] Ｌｉａｎｇ ＣＣꎬ Ｌｉｎ ＰＣꎬ Ｌｅｅ ＭＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ａｎｄ ａｌｂｕｍｉｎｕｒｉａ ｉｎ Ｔａｉｗａｎｅｓｅ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０１６ꎬ１７(８):１２４８.
[５５] Ｋｕｗａｔａ Ｈꎬ Ｏｋａｍｕｒａ Ｓꎬ Ｈａｙａｓｈｉｎｏ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｒｕｍ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｌｅｖｅｌｓ
ａｒｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｎｅｗｌｙ ｄｅｖｅｌｏｐｅｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ
ａｍｏｎｇ Ｊａｐａｎｅｓｅ ｍａｌｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ: ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ
ｓｔｕｄｙ ( ｄｉａｂｅｔｅｓ ｄｉｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ｃａｒｅ ｒｅｇｉｓｔｒｙ ａｔ ｔｅｎｒｉ [ ＤＤＣＲＴ １３ ]).
Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｍｅｔａｂ Ｒｅｓ Ｒｅｖꎬ ２０１７ꎬ３３(７).
[５６] Ｋｒｉｚｏｖａ Ｌꎬ Ｋａｌｏｕｓｏｖａ Ｍꎬ Ｋｕｂｅｎａ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ａｎｄ
ｇｌｕｃｏｓｅ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｖｉｔｒｅｏｕｓ ａｎｄ ｓｅｒｕｍ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｍａｃｕｌａｒ ｏｅｄｅｍａ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｒｅｓꎬ ２０１１ꎬ４６(２):７３－７９.
[５７] Ｋａｒｉｍｉ Ｓꎬ Ａｒａｂｉ Ａꎬ Ｓｈａｈｒａｋｉ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｗｈｉｔｅ ｂｌｏｏｄ
ｃｅｌｌ ｃｏｕｎｔｓꎬ ｌｅｕｋｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏｓꎬ ａｎｄ ｓｅｒｕｍ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｗｉｔｈ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｏｕｔｃｏｍｅ
ｏｆ ｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌ ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ. Ｋｏｒｅａｎ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２２ꎬ３６(３):２４４－２５２.
[５８] Ｃｈｅｎ ＸＬꎬＭｅｎｇ Ｙꎬ Ｌｉ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｒｕｍ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｉｓ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｎ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ Ｃｈｉｎｅｓｅ ａｄｕｌｔｓ.
ＢＭＣ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１７ꎬ１７(１):８３.

[５９] Ｗａｎｇ ＬＪꎬＨｕ Ｗꎬ Ｗａｎｇ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｗ ｓｅｒｕｍ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｍｙｅｌｉｔｉｓ ｏｐｔｉｃａ: ａｎ ｕｐｄａｔｅｄ
ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｍｕｌｔ Ｓｃｌｅｒ Ｒｅｌａｔ Ｄｉｓｏｒｄꎬ ２０１６ꎬ９:１７－２２.
[６０] Ｋｎａｐｐ ＣＭꎬ Ｃｏｎｓｔａｎｔｉｎｅｓｃｕ ＣＳꎬ Ｔａｎ ＪＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｒｕｍ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ
ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｉｔｉｓ. Ｍｕｌｔ Ｓｃｌｅｒꎬ ２００４ꎬ１０(３):２７８－２８０.
[６１] Ｐｅｎｇ ＦＨꎬ Ｚｈｏｎｇ ＸＦꎬ Ｄｅｎｇ ＸＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｒｕｍ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ
ｎｅｕｒｏｍｙｅｌｉｔｉｓ ｏｐｔｉｃａ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｌꎬ ２０１０ꎬ２５７(６):１０２１－１０２６.
[６２] Ｓｔｅｖｅｎｓｏｎ ＭꎬＰａｇｎａｍｅｎｔａ ＡＴꎬ Ｒｅｉｃｈａｒｔ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｗｈｏｌｅ ｇｅｎｏｍｅ
ｓｅｑｕｅｎｃｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓ ａ ＰＡＸ２ ｍｕｔａｔｉｏｎ ｔｏ ｅｓｔａｂｌｉｓｈ ａ ｃｏｒｒｅｃｔ
ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｆｏｒ ａ ｓｙｎｄｒｏｍｉｃ ｆｏｒｍ ｏｆ ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ. Ａｍ Ｊ Ｍｅｄ Ｇｅｎｅｔ Ａꎬ
２０２０ꎬ１８２(１１):２５２１－２５２８.
[６３] Ｓｈｅｎ ＳＣꎬ Ｈｅ Ｆꎬ Ｃｈｅｎｇ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ａｇｇｒａｖａｔｅｓ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ
ｉｓｃｈｅｍｉａ－ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｖｉａ ＲＯＳ / ＮＬＲＰ３ ｐｙｒｏｐｔｏｓｉｓ ｐａｔｈｗａｙ. Ｂｉｏｍｅｄ
Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒꎬ ２０２１ꎬ１３３:１１０９９０.
[６４] Ｎａｋａｔｓｕｋａ ＡＳꎬＭｃＤｅｖｉｔｔ ＴＦꎬ Ｔａｕｃｈｉ － Ｎｉｓｈｉ ＰＳ. Ａ ｒａｒｅ ｃａｓｅ ｏｆ
ｌａｔｅｒａｌ ｃａｎｔｈａｌ ｇｏｕｔｙ ｔｏｐｈｕｓ ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ａｓ ａｎ ｅｙｅｌｉｄ ｍａｓｓ. Ｃａｓｅ Ｒｅｐ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｍｅｄꎬ ２０１６ꎬ２０１６:９７８６８１０.
[６５] Ｃｈｏ Ｓꎬ Ｋｉｍ Ｎ. Ａ ｃａｓｅ ｏｆ ｇｏｕｔｙ ｔｏｐｈｕｓ ｏｆ ｔｈｅ ｌｅｆｔ ｕｐｐｅｒ ｅｙｅｌｉｄ.
Ｋｏｒｅａｎ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２１ꎬ３５(６):４８８－４８９.
[６６] Ｃｈｕ ＹＣꎬ Ｈｓｉｅｈ ＹＹꎬ Ｍａ Ｌ. Ｍｅｄｉａｌ ｃａｎｔｈａｌ ｔｏｐｈｕｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｇｏｕｔ. Ａｍ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２００５ꎬ１４０(３):５４２－５４４.
[６７] Ｔｏｗｉｗａｔ Ｐꎬ Ｃｈｈａｎａ Ａꎬ Ｄａｌｂｅｔｈ Ｎ. Ｔｈｅ ａｎａｔｏｍｉｃａｌ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｏｆ
ｇｏｕｔ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ ｒｅｖｉｅｗ. ＢＭＣ Ｍｕｓｃｕｌｏｓｋｅｌｅｔ Ｄｉｓｏｒｄꎬ ２０１９ꎬ
２０(１):１４０.
[６８] Ｘｕ Ｊꎬ Ｗａｎｇ Ｂꎬ Ｌｉ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｉｓｋ ｏｆ ｔｈｙｒｏｉｄ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｇｏｕｔ ａｎｄ ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ. Ｈｏｒｍ Ｍｅｔａｂ Ｒｅｓꎬ ２０１９ꎬ５１(８):５２２－５３０.
[６９] Ｓｈｅｎ ＦＹꎬ Ｌｉｕ Ｊꎬ Ｆａｎｇ ＬＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ
ａｎｉｍａｌ ｍｏｄｅｌｓ ｔｏ ｓｔｕｄｙ ｔｈｙｒｏｉｄ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｏｐｈｔｈａｌｍｏｐａｔｈｙ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ
２０２３ꎬ２３０:１０９４３６.
[７０] Ｌｏｎｄｚｉｎ－Ｏｌｅｓｉｋ Ｍꎬ Ｋｏｓ－Ｋｕｄｌａ Ｂꎬ Ｋａｒｐｅ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｉｍｍｕｎｏｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｎ ｓｅｌｅｃｔｅｄ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
Ｇｒａｖｅｓ􀆳 ｄｉｓｅａｓｅ ｗｉｔｈ ａｃｔｉｖｅ ｔｈｙｒｏｉｄ － ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｏｒｂｉｔｏｐａｔｈｙ. Ｅｘｐ Ｃｌｉｎ
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ２０２１ꎬ１２９(１０):７６２－７６９.
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