
fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

中华实验眼科杂志 2026年 8月第 44卷第 8期 Chin J Exp Ophthalmol，August 2026，Vol. 44，No. 8 ·787·

·综 述·

RP动物模型 rd10小鼠视网膜结构和功能研究现状与展望
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【摘要】 视网膜色素变性（RP）是一类以感光细胞进行性退化和视觉功能丧失为特征的遗传性疾病。既

往研究中，研究者尝试了神经保护药物、基因修复、干细胞及其衍生物移植等多种治疗手段，但尚未发现针对

RP的疗效明确的治疗方法。 rd10小鼠因 PDE6B基因 13号外显子发生错义突变，表现出与人类 RP高度相似

的视网膜结构和功能异常，其主要表现为视动反应能力下降、暗适应视网膜电图振幅降低以及免疫细胞化学

和光学相干断层扫描所示的外核层厚度变薄。由于 rd10小鼠疾病进程相对缓慢，因此被视为研究 RP疾病机

制及患者视力恢复方案的理想实验动物。本文综述 RP动物模型 rd10小鼠视网膜结构和功能的研究现状，展

望其在 RP研究中的潜在应用前景。
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[Abstract] Retinitis pigmentosa (RP) is a genetically inherited disorder characterized by the progressive
degeneration of photoreceptors and a subsequent decline in visual function. Although various treatments, such as
neuroprotective drugs, gene repair or gene therapy, and transplantation of stem cells and their derivatives, have been
explored, an effective cure for RP remains elusive. The rd10 mouse, which harbors a missense mutation in exon 13 of
the PDE6B gene, displays retinal abnormalities closely mirroring those observed in human RP. These include
diminished optomotor responses, reduced amplitudes in scotopic electroretinograms, and decreased outer nuclear
layer thickness, as verified by immunocytochemistry and optical coherence tomography. Due to its slow disease
progression, the rd10 mouse serves as an exemplary model for investigating the pathophysiology of RP and exploring
potential vision restoration strategies. This article reviews the latest research on the structural and functional aspects
of the rd10 mouse retina and discusses its prospective applications in RP research and treatment.

[Key words] Retinitis pigmentosa; rd10 mice; Structure; Function; Prospect
Fund program: Tianjin Key Medical Discipline Construction Project (TJYXZDXK‐3‐004A‐2)
DOI: 10.3760/cma.j.cn115989‐20240303‐00061

视网膜色素变性（retinitis pigmentosa，RP）是一种以感光细

胞进行性退化为特征的视网膜遗传性疾病。大多数患者在青

春期前开始出现症状，早期主要表现为夜盲和视野缩小，最终

可导致全盲。据统计，RP的全球患病率为 1/7 000~1/3 000，在
我国约为 1/4 000，是 20~64岁年龄组致盲的主要原因之一［1-2］。

动物模型作为研究 RP疾病机制及治疗方法的工具，发挥了不

可或缺的作用。1994年，Farber等［3］首次对 RP动物模型 rd1小

鼠进行了综述。该模型因磷酸二酯酶 6B（phosphodiesterase
6B，PDE6B）基因 7号外显子发生无义突变，表现出与常染色体

隐性 RP（autosomal recessive retinitis pigmentosa，arRP）患者相似

的症状［4］。由于 PDE基因功能缺失，rd1小鼠自出生后第 15~17
天（postnatal day 15-17，P15~P17）即发生视杆细胞数量的急剧

下降，到 P17时，视网膜后极部仅剩约 2%的视杆细胞［5］。2002
年，Chang等［6］鉴定了一种新的 RP动物模型——rd10小鼠。与
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rd1小鼠不同，rd10小鼠的 PDE6B基因 13号外显子发生错义突

变。值得注意的是，rd1小鼠除发生突变外，还存在一段病毒片

段的插入［7］，与之相比，rd10小鼠的基因突变形式更为单一，RP
的发病时间也相对较晚。由于感光细胞退化与视网膜发育阶

段不重叠，rd10小鼠视网膜结构和功能的变化可被全面记录，

其相对缓慢的退化速度更接近人类 RP的病理进程［8］，因此更

适合作为研究 RP疾病机制及治疗方法的动物模型。本文就

rd10小鼠视网膜结构和功能研究现状进行综述。

1 rd10小鼠视网膜结构和功能变化及其对RP机制研究的意义

1.1 rd10小鼠视网膜的结构变化与 RP相关机制研究

在 rd10小鼠的视杆细胞中，PDE6B基因突变导致磷酸二酯

酶复合体活性下降，进而造成环鸟苷酸过量积累。这一过程增

加了钠和钙离子通过环鸟苷酸依赖性离子通道的内流，对视杆

细胞产生毒性，并触发视网膜结构的一系列改变。

rd10小鼠的感光细胞从生命早期便开始进入缓慢凋亡的

过程［8］。视杆细胞是对光更为敏感的感光细胞。 rd10小鼠在

P18 左 右 开 始 出 现 可 检 测 的 视 杆 细 胞 退 行 性 变 化 ，并 于

P20~P25达到退化高峰，呈现自视网膜中央区向周边区衰减的

退化梯度［8］。分别采用 Fluoro‐Jade染色和 TUNEL染色进行神

经元损伤和细胞凋亡中的 DNA断裂检测，外核层 Fluoro‐Jade和
TUNEL染色均呈强阳性并检测到一些胞内活化状态的半胱氨

酸天冬氨酸蛋白酶‐3［8］。自 P20起（即光感受器凋亡高峰期），

RP引起小动脉衰退。受血管变化影响，表达胶质纤维酸性蛋

白的反应性胶质细胞Müller细胞数量逐渐增多。Müller细胞的

活化进一步加重视网膜炎症，阻碍视神经修复［9-10］。

小胶质细胞是另一类存在于视网膜中的胶质细胞。尽管

有研究报道在分别应用 Cd11b和 Iba1抗体对 P24小鼠视网膜中

不同活化形态的小胶质细胞进行标记时，野生型和 rd10小鼠呈

现相似的小胶质细胞数量和分布［11］。但仍有研究认为，rd10小
鼠视网膜中小胶质细胞激活同时或先于感光细胞凋亡峰值发

生［12］。在小胶质细胞荧光标记的 rd10/Cx3cr1+/GFP小鼠中，P13
时视网膜小胶质细胞的数量和分布与对照组相当 。而在

P16~P19，活化的小胶质细胞不断迁移至外核层［12］。同样地，应

用 CD68染色显示，活化的小胶质细胞最初出现在 P16，P19时
染色增强［12］。研究认为，外核层浸润的小胶质细胞激活后显著

加速了 rd10小鼠的视网膜退化［13］。研究发现，磷酸酶和张力蛋

白同源物信号可调控小胶质细胞的吞噬及突触修剪功能，而髓

系细胞触发受体 2通过Ⅰ型干扰素信号通路促进小胶质细胞迁

移，共同影响视网膜神经回路重塑及光感受器退化［14-15］。此

外，RP发生过程中小胶质细胞可向神经毒性髓系细胞状态转

变，持续放大局部炎症反应和感光细胞损伤，提示小胶质细胞

功能状态的动态变化可能是驱动 RP进展的重要机制［16］。

rd10小鼠的视锥细胞虽不直接受突变基因影响，但在出生

后第 2~4个月仍然会发生继发性退化。Léveillard等［17］鉴定出

一种名为视杆细胞源性视锥细胞生存因子（rod‐derived cone
viability factor，RdCVF）的分子，并于 P35将纯化的 RdCVF注入

rd1小鼠视网膜下腔。7 d后重复注射 1次，后续 2周内约 40%

的视锥细胞受到保护而存活［17］；反之，敲除 RdCVF可导致视锥

细胞密度降低 17%［18］，提示视锥细胞的退化部分与视杆细胞丢

失后营养支持缺乏有关。受各种继发性因素影响，到出生后第

9个月时，rd10小鼠视网膜中仅剩余零星视锥细胞［8］。

双极细胞包括锥双极细胞和杆双极细胞。内核层退化最

早表现为自 P25左右开始出现杆双极细胞树突的缩短，这一时

期处于视杆细胞凋亡的高峰［8］。因此，上级神经元局部营养作

用的缺乏同样可能是导致双极细胞树突回缩的原因之一。然

而，也有研究发现 rd10小鼠外核层与内核层之间的突触连接自

P5减少，明显早于可观测到的感光细胞丢失［19］。自 P25起，

Gargini等［8］观察到负责视杆细胞与杆双极细胞之间突触传递

的 代 谢 型 谷 氨 酸 受 体 6（metabotropic glutamate receptor 6，
mGluR6）抗体染色逐渐减弱，部分染色信号出现在胞体细胞膜

及轴突中，提示 mGluR随树突一起减少和易位。中央部位杆双

极细胞最终于 P45完全失去树突［8］。锥双极细胞的树突丛在出

生后第 2个月开始呈现染色的不连续，出生后 4~5个月出现明

显的树突收缩，出生后 9个月及以上的 rd10小鼠锥双极细胞完

全失去树突［8］。

谱域光学相干断层扫描（spectral domain optical coherence
tomography，SD‐OCT）可 连 续 监 测 小 鼠 视 网 膜 的 结 构 变 化 。

Barhoum等［20］发现，自 P16，SD‐OCT即可观察到 rd10小鼠视网

膜总厚度变薄，内节 /外节层显示的高反射在 P16~P18逐渐消

失；P20时，低反射的外核层变为高反射，随后迅速恢复为低反

射但外核层明显变薄，推测外核层光反射变化可能与同一时期

的视锥细胞胞体及视杆细胞视紫红质易位有关。在连续观测

过程中，SD‐OCT并未发现外丛状层以内的视网膜厚度发生变

化，这一结论与 Chang等［21］的组织学发现一致。随着感光细胞

退化，rd10小鼠 P27~P64的 OCT影像逐渐表现出一定程度的视

网膜脱离，而临床上 RP患者常并发囊样黄斑水肿［22］，那么在

rd10小鼠中观察到的视网膜脱离是否与 RP患者囊样黄斑水肿

具有相似的发病机制，以及其能否用于研究囊样黄斑水肿的模

型，值得进一步探究。

此外，光学相干断层扫描血管成像已被证实能可靠评估

rd10小鼠长期的微循环退化。研究表明深层毛细血管丛较浅

层退化更早，其血流在 P20~2月龄期间显著下降［23］。深层毛细

血管丛早期血流减少的幅度明显大于实际血管结构的丢失，这

与感光细胞大量凋亡后视网膜代谢需求急剧降低密切相关。2
月龄可能是血流灌注下降向血管结构退化转变的关键阶段，提

示神经退变与微循环重塑存在一定的时序差异［23］。除该阶段

外，OCT血管成像测得的视网膜血管密度与免疫组织化学结果

高度一致。超长期（6~24个月）追踪进一步揭示了晚期视网膜

的结构重塑：OCT影像中可见由侵入的脉络膜新生血管、视网

膜色素上皮（retinal pigment epithelium，RPE）细胞、Müller细胞

及活化小胶质细胞共同构成的高反射柱状复合体［23］。这些微

血管退化与重塑现象，为了解 RP晚期病理改变及确定干预时

间窗口提供了新视角。

1.2 rd10小鼠视网膜的功能变化与 RP相关机制研究

目前，多数研究应用 Prusky等［24］开发的视动仪监测小鼠不
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同时段的视动反应。Wang等［25］最早观测到 rd10小鼠在 P21时
较野生型小鼠发生明显的视力下降。视动反应减弱被认为是

rd10小鼠视觉功能变化的重要标志。

通 过 记 录 短 暂 闪 光 刺 激 产 生 的 视 网 膜 电 图

（electroretinogram，ERG）a波和 b波，可分别量化感光细胞和双

极细胞的活动［8，26］。与野生型小鼠相比，rd10小鼠明适应及暗

适应 ERG a波和 b波随年龄的增长表现为振幅下降及达峰时间

延迟［8］。至 P40，rd10小鼠的视网膜电响应完全消失［6］。值得

注意的是，ERG b波的改变被认为是视网膜退化的早期迹象之

一，Gargini等［8］在 P18时就已观察到 rd10小鼠 b波振幅明显下

降，该指标较组织学观察到的原发性视杆细胞凋亡更为敏感，

b波振幅的早期下降与前述外核层与内核层之间突触连接减少

相互印证［19］。离体视网膜多电极阵列记录显示，视网膜神经节

细胞峰电位常伴随振荡性局部场电位并呈节律性爆发，且两者

的相位关系随出生后日龄发生变化［27］。近期研究进一步发现，

rd10小鼠不同功能亚型视网膜神经节细胞对退变的敏感性并

不一致，其中 OFF型视网膜神经节细胞较 ON型视网膜神经节

细胞更早发生功能障碍，提示 RP进展过程中内层神经环路存

在选择性重塑［28］。

综上，rd10小鼠不仅在遗传学上与 arRP患者具有相似性。

视动反应的减弱、免疫细胞化学和 OCT中外核层厚度变薄及暗

适应视网膜电图 a波和 b波下降分别对应于 RP患者不断下降

的视力和视杆细胞缺失导致的夜视能力下降。这些共同的指

标为基于 rd10小鼠进行 RP研究提供了新的探索方向和有效的

疗效评估依据。

2 rd10小鼠视网膜结构和功能变化在 RP治疗方法研究中的

应用

2.1 延缓 rd10小鼠视网膜结构和功能退化具有保护 RP患者

视网膜的潜力

2.1.1 抗炎药物对 rd10小鼠视网膜的保护作用 炎症反应被

认为是 RP退化过程中的关键驱动因素，研究已证实多种抗炎

药物能有效减缓 rd10小鼠视网膜的退化速度。具体而言，系统

性应用甾体类抗炎药地塞米松［29］及针对非甾体类炎症途径环

氧 化 酶‐1/前 列 腺 素 E2/前 列 腺 素 E2 受 体 2 的 抑 制 剂

TG6‐10‐1［30］可延缓 rd10小鼠视网膜退化，局部应用特异性抗炎

细胞因子白细胞介素‐27［31］和肿瘤坏死因子‐α单克隆抗体阿达

木单抗［32］同样表现出对 rd10小鼠视网膜结构和功能的改善。

惠延年［33］在其综述中指出，“色素性视网膜炎”这一术语或许更

准确地代表了该疾病的核心特征。前期研究中，本课题组以视

网膜结构和功能的最长保护时长作为评价药物疗效的指标，比

较近 10年用于延缓 rd10小鼠视网膜退化的化学药物，结果显

示无论从研究数量、药物疗效还是干预可操作性分析，均提示

抑制 rd10小鼠视网膜的炎症反应可能是治疗该型视网膜变性

更适宜的靶点［34］。抗炎药物可能对延缓 RP患者视网膜退化发

挥相对持久的作用。

2.1.2 抗氧化药物延缓 rd10小鼠感光细胞凋亡 不少研究表

明，抗氧化剂可以促进 rd10小鼠感光细胞的存活和功能维持。

例如，为 rd10小鼠灌服枸杞和丹参可有效激活核因子 E2相关

因子 2/血红素氧合酶‐1信号通路，进而降低氧化应激标志物丙

二醛水平，同时上调抗氧化酶超氧化物歧化酶和谷胱甘肽过氧

化酶活性，减缓氧化应激诱导的感光细胞损伤［35］；富含多不饱

和脂肪酸、类胡萝卜素等成分的营养食品也通过上调抗氧化标

志物总抗氧化能力和超氧化物歧化酶 1在 rd10小鼠视网膜中

发挥抗氧化作用，减少感光细胞凋亡［36］。具体而言，氧化应激

被认为是导致视锥细胞继发性凋亡的重要因素［37-39］。基于液

滴的单细胞 RNA测序表明早期生长反应蛋白 1是 rd10小鼠视

锥细胞中上调最强烈的转录本，其上调伴随早期呼吸功能障

碍，随后影响氧化磷酸化，继而导致氧化应激［38］。一项研究自

P35开始为仅剩余视锥细胞的 rd10小鼠吸入低氧，低氧组 ERG
b波振幅较正常吸氧组显著增高，且拥有更多存活的短波敏感

型视蛋白［39］，证实降低氧化应激对视锥细胞的保护作用。由于

前述研究表明 rd10小鼠视锥细胞晚期发生退化，抗氧化药物具

有为病程较长 RP患者维持视力的潜力。

2.1.3 延缓 rd10小鼠视网膜退化的神经保护药物 目前，许多

神经保护药物的疗效通过 rd10小鼠模型得到验证。通过评估

对 rd10小鼠视网膜结构和功能退化的延缓程度，可从既往研究

已证实具有神经保护作用的药物中筛选出适用于 RP的药物。

例如，多靶点铁螯合化合物利用抗氧化、抗炎、抗凋亡机制发挥

神 经 保 护 作 用 。 Lin 等［40］为 rd10 小 鼠 腹 腔 注 射 VK28 和

VAR10303，免疫细胞化学检测显示，这 2种药物均可使 P26治
疗组外核层厚度、视锥细胞外节及外节 /内节得以保留；值得注

意的是，VAR10303治疗组表现出明适应和暗适应 ERG b波和

视动反应改善，而 VK28治疗组未观察到视网膜功能的恢复。

类似地，Popova等［41］自 P9持续 15 d腹腔注射具有表观遗传调

控作用的组蛋白去乙酰化酶 1抑制剂罗米地辛以及赖氨酸去甲

基 化 酶 1（lysine demethylase 1，LSD1）抑 制 剂 TCP 和

GSK2879552，其作用机制为通过靶向修饰组蛋白上调 Wnt通
路，发挥神经保护作用，可延缓外核层厚度变薄及视杆细胞核

行数减少，其中针对 LSD1的更特异抑制剂 GSK2879552表现出

最佳的疗效，视动仪检测结果显示 rd10小鼠 60%的视功能得以

保留。另一方面，多种神经营养因子也通过评估其对 rd10小鼠

视网膜结构和功能退化的缓解作用，验证其对 RP的治疗潜力。

于 P18注射中脑星形胶质细胞衍生神经营养因子，可观察到暗

视 ERG b波显著升高［42］；采用 P22 rd10小鼠视网膜离体培养模

型，经色素上皮衍生因子来源肽处理 3 d后，可观察到外核层相

对增厚及 TUNEL阳性细胞减少［43］。

2.2 采用 rd10小鼠模型评估成簇规律间隔短回文重复序列及

其相关蛋白 9基因编辑技术在 RP治疗中的进展

对于携带明确致病基因突变的 RP患者，基因治疗已被证

实是有效且具有潜力的手段。近年来，基于 CRISPR/Cas9的基

因编辑工具为基因治疗带来了革命性变化。Vagni等［44］基于成

簇规律间隔短回文重复序列及其相关蛋白 9（clustered regularly
interspaced short palindromic repeats/CRISPR ‐ associated protein
9，CRISPR/Cas9）的基因编辑系统，利用视网膜下电穿孔将其递

送至 P3和 P8的 rd10幼鼠视网膜，依托同源介导的双链 DNA修

复机制对缺陷基因进行精准修复，3个月后，与未治疗眼相比，
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接受治疗的眼视力显著提高。目前，有研究者利用双腺相关病

毒（adeno‐associated virus，AAV）系统作为传递载体，CRISPR/
Cas9复合物与胞嘧啶脱氨酶或腺嘌呤碱基编辑器（adenine
base editor，ABE）结合，通过脱氨酶活性转换目标位点基因，极

大地延缓了治疗组 rd10小鼠视网膜结构和功能的退化。其中，

Su等［45］建立的 AAV8.N‐ABE和 AAV8.C‐ABE.sgRNA‐A8基因编

辑 体 系 ，对 出 生 后 12 周 rd10 小 鼠 的 DNA 平 均 校 正 率 为

29.63%，互补 DNA水平平均效率高达 89.79%。然而旁观者编

辑率亦较高，达 34.82%。出生后 12周行定量分析显示，治疗组

小鼠的总视网膜和外核层厚度分别为 139.0~153.4 μm和 20.6~
26.8 μm，分别相当于野生型小鼠的 62.6%~66.7% 和 35.8%~
47%。出生后 8周，在暗视条件下（刺激强度为 2.2 log cd·s/m2），

分别保留野生型小鼠 ERG约 11.37%和 29.50%的 a波［（13.06±
0.56）μV］和 b波振幅［（79.28±10.41）μV］。

Wu等［46］建立的 AAV‐SpRY‐ABE8e‐A7尽管表现出较低的

DNA 水平校正效率（13.06%±2.22%）及 cDNA 水平校正效率

（49.11%），但其旁观者编辑率也较低（9.61%±3.08%）。在 P35
时，治疗组感光细胞最大厚度约为野生型的 66%；在暗视条件

下 0 log cd·s/m2光强时，治疗组平均 a波和 b波振幅分别约为野生

型的 21%［（66.11±22.27）μV］和 47%［（241.17±48.60）μV］。
此外，Qin等［47］结合含有逆转录酶活性的 Prime Editor和向

导模板 pegRNA，实现了多种类型基因突变的修复、替换及插

入。 P14 rd10 小鼠视网膜下注射 AAV 载体包装的分裂 PE
SpRY 和 gPde6b‐GFP，视 网 膜 总 细 胞 的 编 辑 效 率 达（40.86±
0.89）%。在 P120时，对视网膜切片的定量分析显示，小鼠外核

层 最 大 厚 度 为（53.80±4.80）μm，接 近 野 生 型 小 鼠 的（62.70±
1.80）μm；在-3.6~2.15 log cd·s/m2的暗视条件下，治疗组平均 a
波和 b波振幅分别达到（74.6±4.0）和（369.8±8.9）μV。然而，在

明视条件下，即使光强高达 2.15 log cd·s/m2，a波振幅仍较低，仅

为（30.8±1.2）μV。
2.3 采用 rd10小鼠模型明确目前干细胞及其衍生物在治疗 RP
时发挥作用的机制

干细胞具有出色的分化潜力，其可通过替代退化细胞和旁

分泌营养因子 2种方式实现治疗目的，而在 rd10小鼠中进行的

实验证实，旁分泌营养因子是主要作用方式［34］。Jung等［48］首先

在 rd10小鼠中证实，玻璃体腔注射分泌睫状神经营养因子的克

隆神经干细胞系可维持 P30感光细胞数量。随后，Zhu等［49］发

现 rd10小鼠视网膜下腔注射的人诱导多能干细胞分化的视网

膜色素上皮细胞仅少量与宿主整合，而其分泌的神经营养因子

色素上皮衍生因子浓度逐渐升高，进而改善了 P26 rd10小鼠视

网膜结构和功能及避光行为。依据这些发现，干细胞逐渐成为

包载治疗药物的载体。 Jong等［50］改造 FailSafe™人类胚胎干细

胞，使其分泌外源治疗蛋白小胶质细胞激活抑制剂 sCX3CL1，
随后向接受环孢素 A治疗的 rd10小鼠视网膜下腔注射由这些

细胞分化获得的人视网膜色素上皮细胞。结果表明，FS‐CX3‐9
hRPE治疗小鼠的视网膜局部外核层厚度明显大于对照组。外

泌体是一种携带多种生物活性分子的细胞外小囊泡［51］，其低免

疫原性和便于给药的优势可有效避免干细胞治疗中存在的免

疫排斥、组织占位及移植创伤等问题。因此，作为分子递送载

体，外泌体也展示出潜在的治疗价值。李媛等［52］向 rd10小鼠视

网膜下腔注射过表达微小 RNA‐183小鼠骨髓间充质干细胞分

泌的外泌体，成功下调了视黄醇脱氢酶的表达，从而促进 RPE
增殖并减缓感光细胞凋亡，为 RP患者的视力恢复提供了新的

治疗策略。

对 于 干 细 胞 如 何 影 响 rd10 小 鼠 视 网 膜 中 过 度 激 活 的

Müller细胞，不同研究的结论存在差异。Sanges等［53］发现，经

Wnt通路激活的造血干细胞和祖细胞可与 rd10小鼠自体Müller
细胞自发融合，触发其重新编程并特异分化为感光细胞，提高

了 2月龄 rd10小鼠视网膜外核层中感光细胞的数量及视功能；

而 Tang等［54］利用具有清除自由基能力的近红外响应纳米材料

Nb2C MXene引导视网膜祖细胞分化为视网膜神经元，移植后的

rd10小鼠视网膜 Müller细胞神经胶质增生持续受到抑制至

P70，期间视网膜结构和功能均明显改善。

3 总结

rd10小鼠作为感光细胞慢性退化的动物模型在 RP研究中

扮演着重要角色。近年来，借助不同检查手段表征其视网膜结

构和功能的相关研究已逐渐完善，为理解 RP的发病机制及探

索潜在治疗策略提供了坚实基础。在药物治疗方面，传统抗炎

药物和易被机体接受的抗氧化食品已在研究中显示出一定效

果，证实炎症反应和氧化应激是驱动 RP进展的关键因素。基

于致病机制，新型铁螯合剂、表观遗传调控药物及神经营养因

子为 RP治疗开拓了新方向。基因编辑技术的出现使基因治疗

成为当前研究热点，其长期治疗效果尤为引人注目。与此同

时，干细胞治疗在现有技术条件下主要通过旁分泌营养因子发

挥治疗作用，移植后 Müller细胞的表型变化可能是干细胞在

rd10小鼠中发挥作用的关键。各类诊疗策略协同发展，可为

RP患者的治疗带来新突破。
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眼科常用英文缩略语名词解释

读者·作者·编者

AMD：年龄相关性黄斑变性（age‐related macular degeneration）
ANOVA：方差分析（analysis of variance）
BUT：泪膜破裂时间（breakup time of tear film）
DR：糖尿病视网膜病变（diabetic retinopathy）
EAU：实验性自身免疫性葡萄膜炎（experimental autoimmune uveitis）
EGF：表皮生长因子（epidermal growth factor）
ELISA：酶联免疫吸附测定（enzyme‐linked immunosorbent assay）
ERG：视网膜电图（electroretinogram）
FFA：荧光素眼底血管造影（fundus fluorescein angiography）
FGF：成纤维细胞生长因子（fibroblast growth factor）
GFP：绿色荧光蛋白（green fluorescent protein）
IFN‐γ：γ干扰素（interferon‐γ）
IL：白细胞介素（interleukin）
IOL：人工晶状体（intraocular lens）
IRBP：光间受体视黄类物质结合蛋白（interphotoreceptor retinoid

binding protein）
LASIK：准分子激光角膜原位磨镶术（laser in situ keratomileusis）
ICGA：吲哚菁绿血管造影（indocyanine green angiography）
LECs：晶状体上皮细胞（lens epithelial cells）
miRNA：微小 RNA（microRNA）
MMP：基质金属蛋白酶（matrix metalloproteinase）
mTOR：哺 乳 动 物 类 雷 帕 霉 素 靶 蛋 白（mammalian target of

rapamycin）

MTT：四甲基偶氮唑盐（methyl thiazolyl tetrazolium）
NF：核转录因子（nuclear factor）
OCT：光学相干断层扫描（optical coherence tomography）
OR：优势比（odds ratio）
PACG：原发性闭角型青光眼（primary angle‐closure glaucoma）
PCR：聚合酶链式反应（polymerase chain reaction）
RGCs：视网膜节细胞（retinal ganglion cells）
POAG：原发性开角型青光眼（primary open angle glaucoma）
RB：视网膜母细胞瘤（retinoblastoma）
RPE：视网膜色素上皮（retinal pigment epithelium）
RNV：视网膜新生血管（retinal neovascularization）
RP：视网膜色素变性（retinitis pigmentosa）
SⅠt：基础泪液分泌试验（Schirmer Ⅰ test）
shRNA：短发夹 RNA（short hairpin RNA）
siRNA：小干扰 RNA（small interfering RNA）
α‐SMA：α‐平滑肌肌动蛋白（α‐smooth muscle actin）
TAO：甲状腺相关眼病（thyroid‐associated ophthalmopathy）
TGF：转化生长因子（transforming growth factor）
TNF：肿瘤坏死因子（tumor necrosis factor）
UBM：超声生物显微镜（ultrasound biomicroscope）
VEGF：血管内皮生长因子（vascular endothelial growth factor）
VEP：视觉诱发电位（visual evoked potential）
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