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##%摘要&#糖尿病视网膜病变)DC*是常见的糖尿病微血管并发症之一"其发病机制复杂"涉及炎症和氧

化应激"最终导致视网膜微血管病变和神经退行性改变' 大量的临床和基础研究证据显示"二甲双胍可改善
DC"延缓其发生和进展' 二甲双胍可通过依赖和不依赖腺苷酸活化蛋白激酶途径"对视网膜微血管和视网膜

细胞起到保护作用' 二甲双胍还可以通过减轻氧化应激反应"调节线粒体能量代谢等"改善视网膜细胞自噬(

凋亡和衰老"从而对视网膜起保护作用' 二甲双胍的临床与基础研究为 DC治疗提供了新思路"为药物研发

提供了潜在的方向' 本文就二甲双胍改善 DC的临床和基础研究进展进行综述'
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##糖尿病视网膜病变)P)(.JL)3NJL),/O(LAQ"DC*是常见的糖尿

病微血管并发症之一"其以血管渗漏和异常血管生成为特征"

确切的发病机制尚不清楚"涉及生物化学途径改变(蛋白激酶

@通路激活(炎症和氧化应激等 +!c1, ' 近年来"越来越多的研究

关注凋亡(细胞衰老和自噬在 DC发病中的作用'

二甲双胍是治疗 $ 型糖尿病的一线口服降糖药物 +4c8, ' 近

年来"大量研究证实二甲双胍除了具有降低血糖的作用外"对

糖尿病相关的大血管病变也具有改善作用"可延缓微血管并发

症的进展' 英国前瞻性糖尿病研究和其他几项临床试验结果

表明"与其他口服降糖药或安慰剂相比"二甲双胍可降低糖尿

病患者心血管并发症的风险"且与降糖效果无关 +%c;, ' 本文就

二甲双胍改善 DC的临床和基础研究进展进行综述'

59二甲双胍改善 !>的临床研究进展

服用二甲双胍的 $ 型糖尿病患者 DC进展明显延缓' CQM

等
+:,
回顾性观察了 5; 例 DC患者 $$ 年"发现 48 例服用二甲双
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胍的 DC患者中进展为增生性糖尿病视网膜病变 ) ON/*)RJN(L)IJ

P)(.JL)3NJL),/O(LAQ"VDC*的人数占 $5617"明显低于 11 例不服

用二甲双胍的 DC患者的 48687' _)等 +!",
随后又进行了大样

本的临床观察研究"收集了 118 例糖尿病病程长于 !8 年的 DC

患者"发现重度非增生性 DC9VDC在不服用二甲双胍组

)%59!4$"457*比服用二甲双胍组)4;9!:1"$87*更多见"且这

种效果独立于性别和种族' 一项波斯尼亚的临床观察研究结

果显示"服用二甲双胍的 $ 型糖尿病患者发生 DC的可能性低

于服用其他降糖药的患者)?Rg"611":873W$"6!4b"6;$"#g

"6"!5*"而且是经过年龄(性别(糖尿病病程(血脂水平(吸烟(

身体质量指数和其他眼部疾病等混杂因素调整后的结果
+!!, '

X(, 等 +!$,
观察 !" "44 例 $ 型糖尿病患者 !$ 年"发现服用二甲

双胍的糖尿病患者发生重度非增生性 DC的风险)(ZCg"65%"

:873W$"6%;b"6;5*低于不服用二甲双胍人群"威胁视力的 DC

也有类似效果)(ZCg"6$:":873W$"6!:b"648*' 然而"在非增

生性 DC人群中发生威胁视力的 DC风险处于风险降低的临界

值)(ZCg"684":873W$"6$;b!6"!*' 此外"二甲双胍还可以降

低糖尿病患者体内炎症和氧化应激等相关因子的水平' PJ

U(-JN等 +!1,
观察了 1:" 例 $ 型糖尿病患者 461 年"发现二甲双

胍可明显降低患者血清血管性血友病因子(可溶性血管细胞黏

附蛋白H!)I(K3M*(N3J**(PAJK)/, '/*J3M*JH!" @̀W=H!*(组织型纤

溶酶原激活物(纤溶酶原激活物抑制剂H!(@反应蛋白和可溶性

细胞间黏附分子H!水平"即使调整了年龄(性别(吸烟和心血管

疾病的严重程度"差异依然明显'

二甲双胍在改善 DC方面的作用得到了多方面的支持"不

止于控制血糖"其通过改善内皮功能障碍并抑制微血管炎症反

应"为糖尿病微血管并发症防治提供了/一药多效0的新视角"

其机制可能涉及对炎症和氧化应激的调节' 然而"仍需进一步

的随机对照试验来验证其在不同人群中的一致性和长期安全

性"确立其在 DC临床管理中的精准定位"为临床治疗提供更

坚实的依据'

E9二甲双胍改善 !>的基础研究进展

尽管目前仍以小样本和回顾性观察为主"但在临床应用中

二甲双胍已显示出其在改善 DC方面的潜在价值' 这些临床

发现激发了对二甲双胍作用机制的深入探索"基础研究逐渐揭

示了其在 DC发病机制多个关键环节中的作用' 腺苷酸活化

蛋白激酶 )W=VH(3L)I(LJP ON/LJ), S),(KJ"W=V]*是细胞能量代

谢中的一个关键调节分子"对维持细胞能量稳态具有重要作

用' 二甲双胍是 W=V]的激活剂"可以通过活化 W=V]发挥其

保护效果
+!4, ' 在分子水平上"二甲双胍改善 DC的作用机制包

括依赖和非依赖 W=V]途径'

E25#依赖 W=V]途径

有研究显示"下调 W=V]可抑制 TWD依赖性脱乙酰基酶

>)NLM),H!"该酶通过其 O%8 亚基的脱乙酰化"抑制核因子 %a

),M3*J(NR(3L/NH%a"TXH%a*的激活 +!8, ' 然而"TXH%a可触发炎

性细胞因子的产生以及上调 @̀W=H!"随后导致视网膜血管通

透性增加
+!%, ' $ 型糖尿病患者的 @!o9BTX相关蛋白 1)@!o9

BTXHNJ*(LJP ON/LJ),H1"@BCV1*水平普遍降低' @BCV1 可导致

W=V]磷酸化和 @̀W=H! 下调' 相反"当存在 @BCV1 时"通过

K)CTW沉默 W=V]不会抑制高糖高脂诱导的 @̀W=H! 生

成
+!5, ' 这表明完整的 W=V]途径可显著抑制炎症和 DC的

进展'

一旦出现异常蛋白"未折叠蛋白反应 ) M,R/*PJP ON/LJ),

NJKO/,KJ"[VC*就会被激活"从而修复和清除异常蛋白' 过量

错误折叠蛋白质的积聚可能最终导致细胞凋亡
+!;, ' 研究表

明"[VC(活性氧簇)NJ(3L)IJ/̂Q-J, KOJ3)JK"CE>*和自噬之间存

在密切的相关性
+!:, ' 高血糖条件下"视网膜血管细胞(胶质细

胞(视网膜色素上皮细胞和光感受器细胞内均会激活 [VC' 涉

及 [VC1 条通路上的蛋白葡萄糖调节蛋白 5;(活化转录因子 4

)(3L)I(L),-LN(,K3N)OL)/, R(3L/N4"WBX4*(jH框结合蛋白 !(WBX%

和血管内皮生长因子 )I(K3M*(NJ,P/LAJ*)(*-N/+LA R(3L/N" &̀hX*

表达水平增加"视网膜内炎症因子和血管通透性因子表达升

高' ?A/,-等 +$",
发现"高糖条件下人视网膜血管周细胞中 [VC

激活的 V&W]通路中 WBX4 表达增加"其目标基因 3*?#和单

核细胞趋化蛋白H!)'/,/3QLJ3AJ'/L(3L)3ON/LJ), !"=@VH!*表达

也增加' [VC主要通过蛋白激酶 C样内质网调节激酶 )V]CH

*)SJ&CS),(KJ"V&C]*和 WBX% 信号通路调节氧化应激' 氧化

应激 条 件 下" ]J*3A 样 &@Z 相 关 蛋 白 ! ) ]J*3AH*)SJ&@ZH

(KK/3)(LJP ON/LJ), !" ]J(O! * 会 使 核 呼 吸 因 子 $ ) ,M3*J(N

NJKO)N(L/NQR(3L/N$"TNR$*在细胞核蓄积"起到抗氧化的保护作

用' 改变 ]J(O! 的构象和上调 WBX4 可以激活 V&C]"从而导

致 TNR$ 的释放' 这 $ 种效应都有助于清除氧化物质的积

聚
+$!c$$, ' 氧化应激不仅可以通过 C(R9=&]9&C]!9$ 轴上调

&̀hXHW"还可以通过上调 a3*H$ 相关 j蛋白)a3*H$H(KK/3)(LJP j

ON/LJ),"a(̂*和 a细胞淋巴瘤 $ 蛋白)aH3J***Q'OA/'($"a3*H$*

诱导细胞凋亡
+$1c$4, ' WBX4 和 WBX% 可激活 W=V]"W=V]抑制

雷帕霉素靶蛋白表达"进而促进自噬激酶 ! 激活"两者均触发

自噬"从而导致糖尿病小鼠视网膜外核层变薄(电位波幅下降(

视紫红质和视蛋白表达降低' >/,-等 +$8,
通过体内外实验证实

晚期糖基化终末产物处理的 %%!+细胞中凋亡细胞比例增加"

凋亡相关蛋白 a(̂升高而 a3*H$ 下降#自噬相关蛋白微管相关

蛋白 ! 轻链 1 )')3N/LM.M*JH(KK/3)(LJP ON/LJ), !W9!aH*)-AL3A(),

1"_@1*表达下降而自噬接头蛋白 O%$ 表达增加#线粒体功能相

关蛋白 TNR!(线粒体转录因子 W) ')L/3A/,PN)(*LN(,K3N)OL)/,

R(3L/NW"BR('*(过氧化物酶体增殖物激活受体 &共激活因子

!")OJN/̂)K/'JON/*)RJN(L/NH(3L)I(LJP NJ3JOL/N-(''(3/(3L)I(L/N!H

(*OA("Vh@H!"*(超氧化物歧化酶 $ )KMOJN/̂)PJP)K'ML(KJ$"

>ED$*降低#线粒体核 DTW拷贝数和膜电位降低' 二甲双胍

激活 W=V]通路后"凋亡细胞比例降低"a(̂表达下降"a3*H$ 表

达上升#TNR!(BR('(Vh@!"和 >ED$ 蛋白表达量明显升高' 与

此同时"线粒体核 DTW拷贝数明显增加且膜电位得到改善'

W=V]的激活剂二甲双胍通过调节自噬和线粒体功能可以延

缓和减轻由糖尿病造成的光感受器损伤' ?A(,-等 +$%,
发现高

糖刺激人脐带血管内皮细胞可造成持续性内皮细胞衰老"二甲

双胍处理后可活化 W=V]途径"增强沉默信息调节因子转录蛋
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白 !)K)*J,L),R/N'(L)/, NJ-M*(L/NLN(,K3N)OL!">FCB!*表达"预防细

胞衰老'

W=V]通路在 DC的发病机制中发挥着关键作用"其通过

调节炎症(氧化应激(自噬和线粒体功能等多条信号通路"影响

视网膜细胞的存活与功能' 二甲双胍是 W=V]的激活剂"激活

W=V]及其相关信号通路可能为 DC的防治提供新的策略'

E2E#非依赖 W=V]途径

E2E25#二甲双胍通过自噬H̀&hX轴改善 DC#自噬参与细胞

内物质循环和降解"是调节细胞存活的一种生物学过程"已被

证明在神经保护和 DC预防中发挥作用 +$5, ' 适度的自噬可维

持机体平衡"过量的自噬可造成大量细胞死亡以及 DC加

重
+$;, ' 此外"自噬损伤也与 DC的发病机制有关' 高糖刺激

后"视网膜 =y**JN细胞中的 aJ3*),H!(_@1FF和 O%$9>mB>=! 水

平升高"这表明自噬体形成#然而"在高糖条件下"自噬体降解

减少' 体外和体内实验结果表明高糖促进自噬"但由于溶酶体

功能障碍"增加 O%$9>mB>=! 产物的积聚"导致 &̀hX释放和

=y**JN细胞死亡' &̀hX是导致 VDC新生血管生成的主要细

胞因子之一"无论是糖尿病动物模型还是人视网膜(玻璃体液

中 &̀hX浓度均明显升高' 二甲双胍不仅可以抑制 &̀hXC$

的磷酸化"还可以诱导 &̀hXHW'CTW剪接成 &̀hX!$""导致

&̀hXC$ 和 &̀hXHW之间的活性降低' 这些均可以通过抑制新

生血管生成而延缓 DC进展 +$:, ' 此外"二甲双胍还可以明显改

善 BTXH"处理过的人视网膜血管内皮细胞增生(移行能力以及

减少 =@VH! 和白细胞介素 ;)),LJN*JMS),H;"F_H;*表达"从而改

善 DC+1", ' 自噬在 DC的发生和发展中具有复杂的双重作用"

适度的自噬有助于维持细胞稳态并发挥保护作用"而过度的自

噬则可能导致细胞损伤和病变加重' 二甲双胍通过调节自噬(

抑制 &̀hX信号通路和炎症反应改善 DC"为 DC的治疗提供了

潜在的干预策略'

E2E2E#二甲双胍靶向氧化应激与内质网应激拮抗视网膜细胞

凋亡#高糖环境下"氧化应激和内质网应激均参与了细胞凋亡

过程' 持续性高糖环境暴露可上调 TWDVZ氧化酶 )TWDVZ

/̂)P(KJ"TEj*表达和氧化应激反应"激活基质金属蛋白酶 :"进

一步导致线粒体功能障碍"这些过程使视网膜细胞更易于凋

亡
+1!, ' @AJ,-等 +1$,

发现二甲双胍通过上调锰超氧化物歧化酶

)'(,-(,JKJKMOJN/̂)PJP)K'ML(KJ" =,>ED* 和 下 调 TEj$ 及

TEj4 的表达"从而抑制细胞内 CE>' 因此"二甲双胍可以通过

调节 =,>ED和 TEj来预防 CE> 诱导的视网膜细胞凋亡' 持

续的内质网应激可能导致错误折叠蛋白的积聚"引起细胞凋

亡
+!;, ' 伴随细胞凋亡过程的 V&C]和 @9&aV同 源 蛋 白

)@9&aVHA/'/*/-/MKON/LJ),"@ZEV*与 DC发病机制高度相关'

此外"高糖诱导的内质网应激还可以通过 FC&H!9UT]轴启动视

网膜细胞凋亡"并激活 3(KO(KJH!$ 和 3(KO(KJH1+11, ' 相反"上调

a)O)负责修复未折叠蛋白的分子伴侣*可抑制 @ZEV诱导的视

网膜细胞凋亡
+14, ' @AJ, 等 +18,

证实二甲双胍可通过抑制 @ZEV

触发的凋亡和恢复线粒体功能来防止细胞发生凋亡' 高糖环

境通过氧化应激和内质网应激诱导视网膜细胞凋亡"而二甲双

胍可通过调节抗氧化酶)如 =,>ED*和抑制内质网应激相关凋

亡通路)如 @ZEV和 FC&H!9UT]轴*来减轻氧化应激和内质网

应激"从而保护视网膜细胞免受凋亡损伤"为 DC的防治提供

了潜在的干预靶点'

E2E2F#二甲双胍靶向细胞衰老通路阻断视网膜微血管损伤#

二甲双胍对不同组织细胞衰老的保护性作用已得到大量实验

证实
+1%c1;, ' 细胞衰老在 DC的发病机制中也发挥了重要作用'

应激诱导的早熟衰老可因高血糖诱导的 ')CH14(上调而引发

微血管损伤和 DC"')CH14(可抑制 >FCBH! 和 >ED$ 表达"导致

CE> 升高和线粒体功能障碍"进一步加重 DC+1:, ' 精氨酸酶通

过与一氧化氮合酶竞争底物 _H精氨酸来诱导细胞内 CE> 的产

生
+4", ' 高糖环境会导致精氨酸酶的上调"并促进视网膜内皮

细胞衰老和细胞应激' 高糖通过 O1""9@aV启动 O81 乙酰化和

O$! 激活产生大量 CE>"最终导致内皮细胞衰老' 此外"与非糖

尿病小鼠相比"糖尿病小鼠中衰老相关基因"如 &,'(&'FWBX]

和 &VO 的表达显著增加' 然而"精氨酸酶抑制剂 WaZ可逆转

这些变化' 总之"这些发现表明精氨酸酶上调促进高血糖条件

下 CE> 的积累"促进内皮细胞衰老和 DC进展 +4!c4$, ' 高糖条

件下视网膜缺血缺氧引发内质网应激"通过肌醇需求酶 ! 途径

诱导衰老细胞出现分泌表型 )KJ,JK3J,3JH(KK/3)(LJP KJ3NJL/NQ

OAJ,/LQOJ">W>V*"并且玻璃体液中 >W>V相关的细胞因子"如

F_H%(F_H;( &̀hX浓度升高"通过玻璃体腔注射二甲双胍可显著

降低 >W>V相关的视网膜新生血管生成 +41, ' 二甲双胍通过抑

制 ')CH14(介导的氧化应激和线粒体功能障碍"减少精氨酸酶

诱导的 CE> 积累"缓解内质网应激引发的 >W>V"并降低 >W>V

相关因子的表达"从而减轻内皮细胞衰老和视网膜新生血管生

成"为 DC的治疗提供了潜在的干预途径'

F9小结与展望

作为传统的一线口服降糖药"二甲双胍的/意外0功效成为

近年来研究的热门和焦点"在/老药新用0领域备受关注' 通过

依赖 W=V]途径和非依赖 W=V]途径"二甲双胍在衰老(新生

血管性疾病和神经退行性疾病中显示了其独特的保护效果'

DC的发病机制复杂"涵盖炎症(氧化应激(细胞衰老(细胞凋

亡(自噬等多个方面"最终导致视网膜微血管功能异常和神经

退行性改变' 二甲双胍在 DC发病机制的多个环节和通路上

都显示了其治疗或保护作用"为治疗 DC提供了多个思路和

方向'

目前"二甲双胍改善 DC的临床研究以小样本和回顾性观

察为主"缺乏前瞻性和长期随访的临床试验' 一项比较降糖方

案对 DC发生率影响的大型多中心随机对照临床研究正在开

展中)T@B"$8;554!*' 该研究计划入组 %"" 例 $ 型糖尿病患

者"随访 8 年"旨在通过对比二甲双胍(甘精胰岛素(诺和锐 1"降

糖方案的稳定性和对 DC远期预后的影响"探索以控制血糖波动

为主的延缓 DC进展方案' 这项研究的开展有望填补当前临床

研究的空白"为二甲双胍在 DC治疗中的应用提供更有力的循证

医学证据"进一步推动其在 DC领域的临床应用'

尽管已有大量研究揭示了二甲双胍在 DC中的潜在作用

机制"但基础研究中仍有许多途径和环节的关系以及相互作用
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尚未探索清楚' 未来的研究可以采用网络药理学的方法"高效

快捷地寻找二甲双胍可能的作用位点和潜在的作用通路
+44, '

通过构建药物c靶点c通路网络"系统分析二甲双胍在 DC中的

多靶点作用机制"有望为临床应用提供更精准的治疗策略' 同

时"开展大规模(前瞻性和长期随访的临床试验"评估二甲双胍

在不同类型和阶段的 DC患者中的疗效和安全性"也是未来研

究的重要方向' 总之"二甲双胍在 DC治疗中的应用前景广

阔"但仍有诸多问题亟待解决' 未来的研究需要在基础研究和

临床应用之间架起桥梁"以期为 DC患者提供更有效的治疗

方案'
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+1!,]/+*MNM CW" =)KAN(=2Ê)P(L)IJKLNJKK" ')L/3A/,PN)(*P('(-J(,P
P)(.JL)3NJL),/O(LAQ+U,2a)/3A)' a)/OAQKW3L(" $"!8" !;8$ ) !! * k
$454c$4;12DEF$!"2!"!%9G2..(P)K2$"!82";2""!2

+1$,@AJ,-h" _(,\(HU(3/.Q>2=JLR/N'), PJ3NJ(KJK-N/+LA /RO(,3NJ(L)3
3(,3JN3J**K.QPJ3NJ(K),-NJ(3L)IJ/̂Q-J, KOJ3)JK$N/*J/RTEj4+U,2
a)/3AJ'a)/OAQKCJK@/''M,"$"!8"4%8)!* k4!c4%2DEF$!"2!"!%9
G2..N32$"!82"52!!;2

+11,]/,-Dm"_)_"_)M l"JL(*2WKK/3)(L)/, .JL+JJ, J,P/O*(K')3NJL)3M*M'
KLNJKK(,P N)KS R(3L/NK/RP)(.JL)3NJL),/O(LAQ+U,2F,LUEOALA(*'/*"
$"!;"!!)!"* k!5"4c!5!"2DEF$!"2!;$4"9)G/2$"!;2!"2$"2

+14,U),-h"d(,-UU"?A(,->j2&CKLNJKK(,P (O/OL/K)K$(,J+'J3A(,)K'
R/NNJL),(*3J**PJ(LA +U9E_,2&̂O D)(.JLJKCJK"$"!$"$"!$ k8;:8;:
+$"$4c!$ c!$ ,2ALLOK$99OM.'JP2,3.)2,*'2,)A2-/I9$$$!%"$"92
DEF$!"2!!889$"!$98;:8;:2

+18,@AJ, m"BA/'OK/, U"ZM l"JL(*2=JLR/N'), (LLJ,M(LJK&C KLNJKKH
),PM3JP ')L/3A/,PN)(*PQKRM,3L)/,+U,2BN(,K*CJK"$"!5"!:" k4"c8"2
DEF$!"2!"!%9G2LNK*2$"!52":2""12

+1%,@AJ, ="?A(,-@"?A/M T"JL(*2=JLR/N'), (**JI)(LJK/̂)P(L)IJKLNJKKH
),PM3JP KJ,JK3J,3J/RAM'(, *J,KJO)LAJ*)(*3J**KI)(W=V](3L)I(L)/,
(,P (ML/OA(-)3R*M^NJKL/N(L)/, +U,2U@J**=/*=JP"$"$!"$8 ) !5* k
;15%c;1;:2DEF$!"2!!!!9G3''2!%5:52

+15,_JVJ**JL)JN_" =(,LJ3/, =" h/N+//P U" JL(*2=JLR/N'), (**JI)(LJK
KLNJKKH),PM3JP 3J**M*(NKJ,JK3J,3J/R(-),-AM'(, (P)O/KJKLN/'(*3J**K
(,P LAJJ,KM),-(P)O/3QLJPQKRM,3L)/,+U9E_,2&*)RJ"$"$!"!" kJ%$%18
+$"$4c!$ c!$ ,2ALLOK$99OM.'JP2,3.)2,*'2,)A2-/I91484488"92

DEF$!"258849J_)RJ2%$%182
+1;,])'Z"lM =C"_JJZ"JL(*2=JLR/N'), ),A).)LK3AN/,)3S)P,JQP)KJ(KJH

),PM3JP DTW P('(-J(,P KJ,JK3J,3J/R'JKJ,3AQ'(*KLJ' 3J**K
+U9E_,2W-),-@J**"$"$!"$") $* kJ!11!5+ $"$4c!$c!$,2ALLOK$99
OM.'JP2,3.)2,*'2,)A2-/I9118$4$1!92DEF$!"2!!!!9(3J*2!11!52

+1:,BA/M,(/G('=@"U(PJG(CT"d(NNJ, ="JL(*2=)3N/CTWH14()')CH
14(* 'JP)(LJKNJL),(*J,P/LAJ*)(*3J**ONJ'(LMNJKJ,JK3J,3JLAN/M-A
')L/3A/,PN)(*PQKRM,3L)/, (,P */KK/R(,L)/̂)P(,L(3L)I)L)JK+U9E_,2
W,L)/̂)P(,LK)a(KJ** " $"!:" ; ) :* k1$; + $"$4 c!$ c!$ ,2ALLOK$99
OM.'JP2 ,3.)2 ,*'2 ,)A2 -/I91!44115;92 DEF$ !"2 11:"9
(,L)/̂;":"1$;2

+4",?A/M _" >M, @a" _)M @" JL(*2[ONJ-M*(L)/, /R(N-),(KJ(3L)I)LQ
3/,LN).MLJKL/),LN(3J**M*(NCE> ON/PM3L)/, ),PM3JP .QA)-A -*M3/KJ),
Z:3$ 3J**K+U,2F,LU@*), &̂O V(LA/*"$"!8";)1* k$5$;c$51%2

+4!, >A/KA(&"jM ?"l/S/L(Z"JL(*2WN-),(KJ$ ON/'/LJK,JMN/I(K3M*(N
PJ-J,JN(L)/, PMN),-)K3AJ')(9NJOJNRMK)/, ),GMNQ+U9E_,2@J**DJ(LA
D)K"$"!%"5)!!* kJ$4;1+$"$4c!$c!$,2ALLOK$99OM.'JP2,3.)2,*'2
,)A2-/I9$5;;$:4592DEF$!"2!"1;93PP)K2$"!%2$:82

+4$, >A/KA(&"jM ?"T(N(Q(,(, >V"JL(*2=J3A(,)K'K/RP)(.JLJKH),PM3JP
J,P/LAJ*)(*3J**KJ,JK3J,3J$N/*J/R(N-),(KJ!+U9E_,2F,LU=/*>3)"
$"!;"!:)4* k!$!8+ $"$4c!$c!1,2ALLOK$99OM.'JP2,3.)2,*'2,)A2
-/I9$:%51!%"92DEF$!"211:"9)G'K!:"4!$!82

+41,EM.(A(="=)*/MP)]"DJGP(W"JL(*2>J,JK3J,3JH(KK/3)(LJP KJ3NJL/NQ
OAJ,/LQOJ 3/,LN).MLJK L/ O(LA/*/-)3(*(,-)/-J,JK)K ), NJL),/O(LAQ
+U9E_,2>3)BN(,K*=JP"$"!%"; ) 1%$* k1%$N(!44 + $"$4c!$c!1,2
ALLOK$99OM.'JP2,3.)2,*'2,)A2-/I9$55:5:%"92DEF$ !"2!!$%9
K3)LN(,K*'JP2((R:44"2

+44,陈源"邢茜"黄正如2二甲双胍对糖尿病视网膜病变治疗作用的网
络药理学分析+U,2中华实验眼科杂志"$"$""1;) !$* k!"!!c!"!82
DEF$!"215%"93'(2G23,!!8:;:H$"!:!$!8H""8412
@AJ, l" j),- m" ZM(,- ?C2TJL+/NS OA(N'(3/*/-Q (,(*QK)K/R
'JLR/N'), (-(),KLP)(.JL)3NJL),/O(LAQ+U,2@A), U&̂O EOALA(*'/*"
$"$"" 1; ) !$ * k!"!! c!"!82DEF$ !"215%"93'(2G23,!!8:;:H
$"!:!$!8H""8412

)收稿日期$$"$8c"!c!"#修回日期$$"$8c"5c"5*

)本文编辑$刘艳#施晓萌*

读者!作者!编者

本刊对来稿中作者署名的著录要求

##作者向本刊投稿时署名应符合以下条件$)!*参与课题的选题和实验设计"参与实验资料的收集(分析和论证' )$*参与论文

的起草或能够对论文中的方法学或关键部分进行修改' )1*能对审稿专家和编辑提出的修改意见进行核修"能够答辩并承担责任'

)4*对论文的诚信负责' 仅参与筹得资金或收集资料者以及仅对科研小组进行一般管理者均不宜署名为作者' 文中如有外籍作

者"应附外籍作者亲笔签名的在本刊发表的同意函' 集体署名的文章应于题名下列出署名单位"于文末列出论文整理者的姓名"并

须明确该文的主要责任者'

作者署名的名次应按对论文贡献大小顺序排列于文题下方"每篇论文须列出通信作者 ! 名' 如无特殊约定"则视第一作者为

通信作者' 作者)包括通信作者*的署名及其排序应在投稿前由所有研究者共同讨论确定"在编排过程中不宜变更或增减"尤其是

通信作者和前三名作者"若确需变动者须提供所有署名作者的签名同意函并出示单位证明' 有英文文题的论著和综述应有全部作

者姓名的汉语拼音"列于英文文题之下'

本期英文缩略语名词解释

##VC=B!$蛋白质精氨酸甲基转移酶 !)ON/LJ), (N-),),J'JLAQ*LN(,KRJN(KJ!*

&̀hX$血管内皮生长因子)I(K3M*(NJ,P/LAJ*)(*-N/+LA R(3L/N*
)本刊编辑部*

!185!中华实验眼科杂志 $"$8 年 ; 月第 41 卷第 ; 期#@A), U&̂O EOALA(*'/*"WM-MKL$"$8" /̀*241"T/2;




