
书书书

·Ｂａｓｉｃｒｅｓｅａｒｃｈ·

Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｏｆｄｉｔｈｉｏｔｈｒｅｉｔｏｌｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｉｎｊｅｃｔｉｏｎ
ｏｎｅｙｅｌｅｎｓｅｘｐｏｓｅｄｔｏｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｒａｄｉａｔｉｏｎｉｎｒａｔｓ
ＢｅｉＣｕｉ１，ＮａＣｈｅｎ１，ＦｅｎＦｅｎＸｉａｎｇ２，ＷｅｎＪｉｅＬｉ２，ＬｉｎＬｉｕ１

Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎｉｔｅｍ：ＡｒｍｙＰｒｏｊｅｃｔＦｕｎｄｉｎｇ（Ｎｏ．２００９ＺＸＪ０９００４）
１ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＯｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ；２ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＬａｂｏｒａｔｏｒｙ
Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ，ＦｉｒｓｔＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＳｅｃｏｎｄＭｉｌｉｔａｒｙＭｅｄｉｃａｌ
Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｓｈａｎｇｈａｉ２００４３３，Ｃｈｉｎａ
Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｅｎｃｅｔｏ：ＬｉｎＬｉｕ．ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＯｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ，
Ｆｉｒｓｔ Ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ Ｓｅｃｏｎｄ Ｍｉｌｉｔａｒｙ Ｍｅｄｉｃａｌ
Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｓｈａｎｇｈａｉ２００４３３，Ｃｈｉｎａ．ｌｉｎｌｉｕ＠ｓｈ１６３．ｃｏｍ；
ＷｅｎＪｉｅＬｉ． ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＬａｂｏｒａｔｏｒｙＤｉａｇｎｏｓｉｓ， Ｆｉｒｓｔ
ＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＳｅｃｏｎｄＭｉｌｉｔａｒｙＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，
Ｓｈａｎｇｈａｉ２００４３３，Ｃｈｉｎａ．ｗｅｎｊｉｅｌｉ＠ｐｋｕ．ｏｒｇ．ｃｎ
Ｒｅｃｅｉｖｅｄ：２０１１１０２６　　Ａｃｃｅｐｔｅｄ：２０１２０３２８

Ａｂｓｔｒａｃｔ
ＡＩＭ：Ｔｏｓｔｕｄｙｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆｅｘｏｇｅｎｏｕｓｌｙａｄｍｉｎｉｓｔｅｒｅｄ
ｄｉｔｈｉｏｔｈｒｅｉｔｏｌ（ＤＴＴ）ｏｎｅｙｅｌｅｎｓｏｆａｄｕｌｔｒａｔｓｅｘｐｏｓｅｄｔｏ
ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｒａｄｉａｔｉｏｎＢ（ＵＶＢ）ｆｒｏｍ３００ｎｍ ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ．
ＭＥＴＨＯＤＳ：Ｔｈｉｒｔｙｔｗｏ ｍａｌｅＳＤ ｒａｔｓａｇｅｄ６ｗｅｅｋｓ
（ｂｏｄｙｗｅｉｇｈｔａｂｏｕｔ１８０ｇ）ｗｅｒｅｒａｎｄｏｍｌｙｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏ
ｆｏｕｒｇｒｏｕｐｓｏｆ８ｒａｔｓｅａｃｈ．Ｔｈｅｆｉｒｓｔｇｒｏｕｐ，ｔｈｅｍｏｄｅｌ
ｇｒｏｕｐ，ｗａｓｅｘｐｏｓｅｄｄａｉｌｙｔｏｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｒａｄｉａｔｉｏｎｆｒｏｍ
３００ｎｍ ａｔ１×１０３μＷ／ｃｍ２ｆｏｒ１５ｍｉｎｕｔｅｓｆｏｒｏｎｅｗｅｅｋ．Ｔｈｅ
ｓｅｃｏｎｄｇｒｏｕｐ，ｔｈｅｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｇｒｏｕｐ，ｅｘｐｏｓｅｄｉｎｔｈｅ
ｓａｍｅｗａｙａｓｔｈｅｆｉｒｓｔｇｒｏｕｐ，ｒｅｃｅｉｖｅｄ４００μｇＤＴＴｉｎ１ｍＬ
ｓａｌｉｎｅ３０ｍｉｎｕｔｅｓｐｒｉｏｒｔｏｒａｄｉａｔｉｏｎ，ｄａｉｌｙ．Ｔｈｅｔｈｉｒｄｇｒｏｕｐ
ｗａｓａｌｓｏｅｘｐｏｓｅｄｔｏＵＶＢ，ａｎｄｔｒｅａｔｅｄｏｎｌｙｗｉｔｈ４００μｇ
ＤＴＴｉｎ１ｍＬｓａｌｉｎｅｆｏｒａｎｏｔｈｅｒｗｅｅｋ．Ｔｈｅｆｏｕｒｔｈｇｒｏｕｐ
ｗａｓｋｅｐｔａｓｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐａｎｄｒｅｃｅｉｖｅｄａｄａｉｌｙｖｅｈｉｃｌｅ
ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ．
 ＲＥＳＵＬＴＳ：ＤＴＴ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ
ｒｅｄｕｃｅｄｌｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎ，Ｃａ２＋ａｎｄＬＤＨ．ＷｈｅｎＤＴＴｗａｓ
ｉｎｊｅｃｔｅｄ ａｆｔｅｒ ｒａｄｉａｔｉｏｎ， ＳＯＤ ａｎｄ ＧＳＨｐｘ ｅｎｚｙｍｅ
ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｉｎｃｒｅａｓｅｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ．ＡｌｓｏＤＴＴｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ
ｒｅｄｕｃｅｄｔｈｅｔｕｒｂｉｄｉｔｙｏｆｔｈｅｃｏｒｔｉｃａｌｃａｔａｒａｃｔ．
ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ：ＯｕｒｄａｔａｓｈｏｗｓｔｈａｔＤＴＴｈａｓｏｂｖｉｏｕｓ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙａｃｔｉｏｎｏｎｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｃａｔａｒａｃｔ．
ＫＥＹＷＯＲＤＳ：ｄｉｔｈｉｏｔｈｒｅｉｔｏｌ；ｒａｔｌｅｎｓ；ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ；ｃａｌｃｉｕｍｉｏｎ
ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７２５１２３．２０１２．０５．０１

ＣｕｉＢ，ＣｈｅｎＮ，ＸｉａｎｇＦＦ，ＬｉＷＪ，ＬｉｕＬ．Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｏｆ
ｄｉｔｈｉｏｔｈｒｅｉｔｏｌｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｏｎ ｅｙｅｌｅｎｓｅｘｐｏｓｅｄ ｔｏ
ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｒａｄｉａｔｉｏｎｉｎｒａｔｓ．ＧｕｏｊｉＹａｎｋｅＺａｚｈｉ（ＩｎｔＥｙｅＳｃｉ）２０１２；
１２（５）：８０９８１３

ＩＮＴＲＯＤＵＣＴＩＯＮ

Ａｓａｓｅｒｉｏｕｓｔｈｒｅａｔｔｏｈｕｍａｎｈｅａｌｔｈ，ｃａｔａｒａｃｔｉｓｏｎｅｏｆｔｈｅ
ｍｏｓｔｃｏｍｍｏｎｃａｕｓｅｓｏｆｂｌｉｎｄｎｅｓｓ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｓｔｕｄｉｅｓｈａｖｅ

ｓｈｏｗｎｔｈａｔｃａｔａｒａｃｔｒｅｓｕｌｔｅｄｆｒｏｍａｎｕｍｂｅｒｏｆｆａｃｔｏｒｓ，ａｎｄ
ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｒａｄｉａｔｉｏｎ（ＵＶＲ）ｈａｓｂｅｅｎｓｐｅｃｉｆｉｃａｌｌｙｒｅｌａｔｅｄｔｏ
ａｇｅｒｅｌａｔｅｄｃａｔａｒａｃｔ（ＡＲＣ）．Ｗｉｔｈｔｈｅｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｗｅａｋｅｎｉｎｇ
ｏｆｔｈｅａｔｍｏｓｐｈｅｒｉｃｏｚｏｎｅｌａｙｅｒ，ａｎｎｕａｌｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆＡＲＣｈａｓ
ｂｅｅｎ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ［１］． Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｓｔｓ ａｌｓｏ ｆｏｕｎｄ ｐｏｓｉｔｉｖｅ
ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅｏｆｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆｃａｔａｒａｃｔａｎｄ
ｅｌｅｖａｔｉｏｎ［２］．ＩｎＬｈａｓａ，Ｔｉｂｅｔ，ａｌｔｉｔｕｄｅ３６５８ｍ，ｔｈｅｒａｔｅｉｓ
４１．３２％；ＩｎＱａｍｄｏｗｉｔｈａｎａｖｅｒａｇｅａｌｔｉｔｕｄｅｏｆ３１４７ｍ，ｔｈｅ
ｉｎｃｉｄｅｎｃｅｒａｔｅｉｓ３０．５２％；ＨｅｌａｎｃｏｕｎｔｙｏｆＮｉｎｇｘｉａ，ａｌｔｉｔｕｄｅ
１１１１．５ｍ，ｈａｓａｒａｔｅｏｆ１７．１５％；ａｎｄｉｎｔｈｅｓｕｂｕｒｂｓｏｆ
Ｃｈｏｎｇｑｉｎｇｗｈｅｒｅａｌｔｉｔｕｄｅｉｓ３５０ｍ，ｔｈｅｒａｔｅｉｓ１３．１８％ ［３］．
Ｓｏｉｔｉｓｎｅｃｅｓｓａｒｙｔｏｅｘｐｌｏｒｅｎｅｗｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆｓｅｎｉｌｅｃａｔａｒａｃｔ
ａｎｄａｄｏｐｔｅａｒｌｙｐｒｅｖｅｎｔｉｖｅｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓ，ｐａｒｔｉｃｕｌａｒｌｙｔａｋｅ
ｐｒｅｖｅｎｔｉｖｅｍｅａｓｕｒｅｓａｇａｉｎｓｔＵＶ ｉｎ ｔｈｅ ｐｌａｔｅａｕ ａｒｅａ．
Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅ，ｆｉｎｄｉｎｇａｎｅｆｆｅｃｔｉｖｅｂｕｔｉｎｅｘｐｅｎｓｉｖｅｄｒｕｇｆｏｒｎｏｎ
ｓｕｒｇｉｃａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔｉｓａｄｅｓｉｒａｂｌｅｗａｙｔｏｉｎｈｉｂｉｔａｎｄｄｅｌａｙｔｈｅ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｃａｔａｒａｃｔ．
Ｄｉｔｈｉｏｔｈｒｅｉｔｏｌ（ＤＴＴ），ａｃｏｍｍｏｎｌｙｕｓｅｄｒｅｄｕｃｉｎｇａｇｅｎｔｗｈｉｃｈ
ｃａｎｒｅｓｔｏｒｅｔｈｅｄｉｓｕｌｆｉｄｅｂｏｎｄｓｗｉｔｈｉｎａｎｄｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｐｒｏｔｅｉｎ
ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ，ｉｓｕｓｕａｌｌｙｕｓｅｄｆｏｒｔｈｅｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎｏｆｐｒｏｔｅｉｎｔｈｉｏｌ．
Ｉｎｏｕｒｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙｓｔｕｄｉｅｓ，ｕｓｉｎｇｏｕｒｏｗｎｐｒｅｐａｒｅｄＤＴＴｅｙｅ
ｄｒｏｐｓｃｏｕｌｄｅｆｆｅｃｔｉｖｅｌｙｉｎｈｉｂｉｔｔｈｅｈｅａｔｄｅｎａｔｕｒａｔｉｏｎｏｆβＢ２
ｃｒｙｓｔａｌｌｉｎ，ａｍａｊｏｒｃｒｙｓｔａｌｌｉｎ，ｄｅｌａｙｉｔｓａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎａｎｄｈｅｌｐｔｏ
ｍａｉｎｔａｉｎｉｔｓｓｔａｂｉｌｉｔｙ［４］．Ｉｎｔｈｉｓｓｔｕｄｙ，ａｃｅｒｔａｉｎｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ
ｏｆＤＴＴ ｉｓａｐｐｌｉｅｄ ｔｏｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｒａｔｂｙｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌ
ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ，ａｎｄｉｔｓｔｏｘｉｃｉｔｙａｎｄｅｆｆｉｃａｃｙｉｓｏｂｓｅｒｖｅｄｓｏａｓｔｏ
ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅＤＴＴｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｃａｔａｒａｃｔ．
ＭＡＴＥＲＩＡＬＳＡＮＤＭＥＴＨＯＤＳ
Ｍａｔｅｒｉａｌｓ　 Ｒｅａｇｅｎｔｄｉｔｈｉｏｔｈｒｅｉｔｏｌ，ｉｍｐｏｒｔｅｄｌｉｇｈｔｐａｃｋｉｎｇ
ｐｒｏｄｕｃｔｓｏｆｔｈｅＳｈａｎｇｈａｉｓａｎｇｏｎＣｏ．，Ｌｔｄ．，ｐｒｅｐａｒｅｄｗｉｔｈ
ｎｏｒｍａｌｓａｌｉｎｅ ｉｎｔｏ ａ２５ｍｍｏｌ／Ｌ ｓｏｌｕｔｉｏｎ （ Ｐａｔｅｎｔｏｆ
“ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ｆｏｒｐｒｅｐａｒａｔｉｏｎ ｏｆａｎｔｉｃａｔａｒａｃｔｐｒｏｄｕｃｔ”．
ＡｐｐｌｉｃａｔｉｏｎＮｏ：ＺＬ２００５１００２５８３９．１，Ｌｉ，ｅｔａｌ）；ａｎｅｓｔｈｅｔｉｃ
ｃｈｌｏｒａｌｈｙｄｒａｔｅ， ｐｒｏｄｕｃｔｓｏｆＸｉａｎ ＣｈｅｍｉｃａｌＲｅａｇｅｎｔ，
ｐｒｅｐａｒｅｄｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｓａｌｉｎｅｆｏｒ１０％ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ；ＳＯＤ，
ＧＳＨｐｘｋｉｔ，ｐｕｒｃｈａｓｅｄｆｒｏｍ ＮａｎｊｉｎｇＪｉａｎｃｈｅｎｇＢｉｏＣｏ．，
Ｌｔｄ．；Ｎｅｏｓｙｎｅｐｈｒｉｎｅｅｙｅｄｒｏｐｓ，ｐｒｏｄｕｃｔｏｆＷｕｘｉＨｏＣｈｉ
ＭｉｎｇｃｒｅｄｉｂｌｅＨｉｌｌＰｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌＣｏ．，Ｌｔｄ．；Ｔｒｏｐｉｃａｍｉｄｅ，
ｐｒｏｄｕｃｅｄｂｙＣｈａｎｇｈａｉＨｏｓｐｉｔａｌ；ＰｈｉｌｉｐｓＵＶｒａｄｉａｔｉｏｎｌｉｇｈｔｓ；
ＴＮ２３４０ＵＶｒａｄｉａｔｉｏｎｍｅｔｅｒｓ，ｐｒｏｄｕｃｅｄｂｙＢｅｉｊｉｎｇＴｕｒｎｅｒ
Ｃｏ．；ｓｌｉｔｌａｍｐｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅ（ｍｏｄｅｌＫＪ５Ｄ）ｏｆＫａｎｇＪｉｅ，
Ｓｕｚｈｏｕ．
Ｍｅｔｈｏｄｓ　６ｗｅｅｋｏｌｄＳＤｒａｔｓ，ｗｅｉｇｈｔａｂｏｕｔ１８０ｇ．Ｐｒｏｖｉｄｅｄ
ｂｙｔｈｅＳｅｃｏｎｄＭｉｌｉｔａｒｙＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙａｎｉｍａｌｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔ

９０８

ＩｎｔＥｙｅＳｃｉ，Ｖｏｌ．１２，Ｎｏ．５，Ｍａｙ２０１２　 ｗｗｗ．ｉｅｓ．ｎｅｔ．ｃｎ
Ｔｅｌ：０２９８２２４５１７２　８２２１０９５６　 Ｅｍａｉｌ：ＩＪＯ．２０００＠１６３．ｃｏｍ



　　Ｔａｂｌｅ１ＴｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆＳＯＤ，ＧＳＨ，ＬＤＨａｎｄＣａ２＋ｉｎＵＶｉｎｄｕｃｅｄｃｏｒｔｉｃａｌｃａｔａｒａｃｔｒａｔｓｂｙｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｆＤＴＴ

Ｇｒｏｕｐ（ｎ＝８）
ＳＯＤ

（Ｕ／ｍｇｐｒｏｔｅｉｎ）
ＧＳＨ

（μｍｏｌ／ｇｐｒｏｔｅｉｎ）
Ｃａ２＋

（ｍｇ／ｍｇｐｒｏｔｅｉｎ）
ＬＤＨ

（Ｕ／ｍｇｐｒｏｔｅｉｎ）
!

ＵＶｒａｄｉａｔｉｏｎ ５３０．６１±５２．０７ １．６５±０．２２ ０．５６±０．０２ ３４
"

ＵＶｒａｄｉａｔｉｏｎ＋ｄｉｔｈｉｏｔｈｒｅｉｔｏｌ ８３２．９０±８０．１２ ２．０９±０．１３ ０．２７±０．０３ １９
#

ＵＶｒａｄｉａｔｉｏｎｆｏｌｌｏｗｅｄｂｙｄｉｔｈｉｏｔｈｒｅｉｔｏｌ ９０５．６７±８９．３２ ３．２０±０．１８ ０．１５±０．０２ １０
$

Ｃｏｎｔｒｏｌ ９４２．８０±９３．８０ ２．００±０．３７ ０．２１±０．０２ ７

ｃｅｎｔｅｒ，ＵＶ ｒａｄｉａｔｉｏｎｉｎｒａｔｓ［５，６］：１０％ ｃｈｌｏｒａｌｈｙｄｒａｔｅ
０３５ｍＬ／１００ｇ，ａｔｏｔａｌｏｆ０．６０．７ｍＬ，ｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｉｎｊｅｃｔｉｏｎ
ｏｆａｎｅｓｔｈｅｓｉａ． Ａｓｔｈｅｃｙｃｌｏｐｌｅｇｉｃａｇｅｎｔ， ｏｎｅ ｄｒｏｐ ｏｆ
Ｐｈｅｎｙｌｅｐｈｒｉｎｅａｎｄｔｒｏｐｉｃａｍｉｄｅｅｙｅｄｒｏｐｓｗａｓａｌｔｅｒｎａｔｅｌｙｕｓｅｄ
ｅｖｅｒｙｔｈｒｅｅｍｉｎｕｔｅｓ，ｔｈｒｅｅｔｉｍｅｓｆｏｒｂｏｔｈｅｙｅｓ．Ａｆｔｅｒｔｈｅ
ｐｕｐｉｌｓｄｉｌａｔｅｄ，ｔｈｅｍｙｄｒｉａｔｉｃａｇｅｎｔｓｉｎｔｈｅｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｗｅｒｅ
ｓｏａｋｅｄｕｐｃａｒｅｆｕｌｌｙｗｉｔｈａｃｏｔｔｏｎｓｗａｂ．Ｔｈｅｎｔｈｅｒｅｌａｔｉｖｅ
ｈｅｉｇｈｔｂｅｔｗｅｅｎｒａｔａｎｄｔｈｅＵＶｌａｍｐｗａｓｆｉｘｓｏｔｈａｔｉｒｒａｄｉａｎｃｅ
ｗｉｔｈａＵＶｉｒｒａｄｉａｎｃｅｍｅｔｅｒｃｏｕｌｄｂｅｍｅａｓｕｒｅｄａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏ
ｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌａｔ１×１０３μＷ／ｃｍ２．ＮｏｗａｍｅａｓｕｒｅｏｆＵＶｌｉｇｈｔ
ｆｒｏｍｔｈｅｇｒｏｕｎｄｉｓ１３ｃｍ，ａｎｄｆｏｕｒｒａｔｓｐｌａｃｅｄｂｅｌｏｗｅａｃｈ
ｌａｍｐ，１０ｃｍ ａｐａｒｔ，ｗｈｏｓｅｅｙｅｖｅｒｔｉｃａｌｌｙｆａｃｅｄｔｈｅｌａｍｐ，
ｅｘｐｏｓｅｄ１５ｍｉｎｕｔｅｓｆｏｒ７ｄａｙｓ，ａｎｄｔｈｅｃｕｍｕｌａｔｉｖｅｒａｄｉａｔｉｏｎ
ｄｏｓｅａｒｅ９ｋＪ／ｍ２／ｔｉｍｅ，ｔｈｅｓａｍｅｆｏｒｂｏｔｈｅｙｅｓ．ａｌｍｏｓｔ１００％
ｏｆｔｈｅｍｏｄｅｌｒａｔｓｃａｎｄｅｖｅｌｏｐｔｈｅｌｅｎｓｃｏｒｔｉｃａｌｏｐａｃｉｔｙ．
Ｔｏｔａｌｌｙ３２ｒａｔｓｗｅｒｅｒａｎｄｏｍｌｙｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏｆｏｕｒｇｒｏｕｐｓ：ｍｏｄｅｌ
ｇｒｏｕｐ （ｎ＝ ８）， ｍｏｄｅｌｉｎｇ， ｗｉｔｈｏｕｔａｎｙ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ，
ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｇｒｏｕｐ（ｎ＝８），ｉｎｊｅｃｔｅｄｔｈｅＤＴＴｓｏｌｕｔｉｏｎ
ｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｌｙ１ｍＬ，３０ｍｉｎｕｔｅｓｂｅｆｏｒｅＵＶｒａｄｉａｔｉｏｎ，ｆｏｒ７
ｄａｙｓ；ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｇｒｏｕｐｔｗｏ（ｎ＝８），ｉｎｊｅｃｔｅｄｔｈｅＤＴＴ
ｓｏｌｕｔｉｏｎ ｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｌｙ １ｍＬ， ３０ ｍｉｎｕｔｅｓ ｂｅｆｏｒｅ ＵＶ
ｒａｄｉａｔｉｏｎ，ｆｏｒ１４ｄａｙｓ（ｉｎｊｅｃｔｅｄｏｎｌｙａｆｔｅｒ７ｄａｙｓｒａｄｉａｔｉｏｎ），
ｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（ｎ＝８），ｎｏＵＶｒａｄｉａｔｉｏｎ，ｎｏｒｍａｌｒａｔｓ，ａ
ｄａｉｌｙｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｆ１ｍＬｓａｌｉｎｅ．
Ｔｈｅｓｅｒａｔｓｗｅｒｅｓａｃｒｉｆｉｃｅｄ ａｆｔｅｒａｎｅｓｔｈｅｓｉａ． Ｌｅｎｓｗｅｒｅ
ｅｘｔｒａｃｔｅｄｉｎｔｒａｃａｐｓｕｌａｒｌｙｃａｒｅｆｕｌｌｙｗｉｔｈｍｉｃｒｏｓｃｉｓｓｏｒｓ，ｒｉｎｓｅｄ
ｗｉｔｈｐｈｏｓｐｈａｔｅｂｕｆｆｅｒｅｄｓａｌｉｎｅ（ＰＢＳ）．Ｔｈｅｗｈｏｌｅｌｅｎｓｅｓｗｅｒｅ
ｈｏｍｏｇｅｎｉｚｅｄｉｎ９００μＬｃｒｙｓｔａｌｌｉｎｅｓｅｘｔｒａｃｔ（ＰＨ７．４ＴｒｉｓＨＣＩ
ｂｕｆｆｅｒｏｗｎｐｒｅｐａｒａｔｉｏｎｅｄ）．Ｔｈｅｒｅｓｕｌｔｉｎｇｓｕｓｐｅｎｓｉｏｎｗａｓ
ｃｅｎｔｒｉｆｕｇｅｄ ａｔ１２０００ｒｐｍ， ４℃ ｆｏｒ２０ ｍｉｎｕｔｅｓ． Ｔｈｅ
ｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｗａｓｒｅｔａｉｎｅｄｔｏｄｅｔｅｃｔｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ．Ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ
ｅｎｚｙｍｅｓｌｅｖｅｌｗａｓｅｘａｍｉｎｅｄｕｓｉｎｇＳＯＤ，ＧＳＨｔｅｓｔｋｉｔ；ｔｈｅ
ｒｅｍａｉｎｉｎｇｗａｓｓｅｎｄｔｏｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｉｎｓｐｅｃｔｉｏｎｆｏｒＣａ２＋，Ｎａ，
ＬＤＨｃｏｎｔｅｎｔ．
ＳｔａｔｉｓｔｉｃａｌＡｎａｌｙｓｉｓ　Ａｌｌｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｄａｔａａｒｅａｎａｌｙｚｅｄｕｓｉｎｇ
ｍｅａｎ±ｓｔａｎｄａｒｄｄｅｖｉａｔｉｏｎ．Ｔｈｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｍｅａｎｓ ｗａｓ ｖｅｒｉｆｉｅｄ ｂｙ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆｖａｒｉａｎｃｅ
（ＡＮＯＶＡ）．ＳｔａｔｉｓｔｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｗａｓｄｅｃｌａｒｅｄｉｆａＰｖａｌｕｅ
ｗａｓ＜０．０５．
ＲＥＳＵＬＴＳ
ＲｏｌｅｏｆＵＶ ＲａｄｉａｔｉｏｎｏｎＬｅｎｓ　ＡｆｔｅｒＵＶｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ，
ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｅｎｚｙｍｅｓＳＯＤ，ＧＳＨｌｅｖｅｌｓｉｎｔｈｅｌｅｎｓｗｅｒｅｌｏｗｅｒ
ｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｓ．Ｃａ２＋，Ｎａ，ａｎｄＬＤＨｉｎｃｒｅａｓｅｄ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ（Ｔａｂｌｅ１）．ＴｈｉｓｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄｔｈａｔＵＶｒａｄｉａｔｉｏｎ
ｈａｄａｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｅｆｆｅｃｔｏｆｉｎｃｒｅａｓｉｎｇｌｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎ．

ＩｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｏｆＤｉｔｈｉｏｔｈｒｅｉｔｏｌ　 Ｌｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎｗａｓ
ｃｌｅａｒｌｙｒｅｄｕｃｅｄａｎｄｔｈｅｌｅｖｅｌｏｆｐｅｒｏｘｉｄａｓｅｉｎｃｒｅａｓｅｄａｆｔｅｒ
ｄｉｔｈｉｏｔｈｒｅｉｔｏｌｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｆｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｃｏｒｔｉｃａｌ
ｃａｔａｒａｃｔｒａｔ． Ａｎｄ Ｃａ２＋ ｃｏｎｔｅｎｔ， ＬＤＨ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｗｅｒｅ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｅｃｒｅａｓｅｄａｔｔｈｅｓａｍｅｔｉｍｅ．Ｓｉｍｉｌａｒｒｅｓｕｌｔｓｗｅｒｅ
ｄｅｔｅｃｔｅｄｉｎｔｈｅｇｒｏｕｐｓ２ｗｅｅｋｓａｆｔｅｒｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｉｎｊｅｃｔｉｏｎ
ＤＴＴ（Ｔａｂｌｅ１）．ＮｏｒａｔｓｄｉｅｄｗｉｔｈｔｈｉｓＤＴＴｄｏｓｅ．
ＣｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆＬｅｎｓＳｔｒｕｃｔｕｒｅａｎｄＤｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ　
Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｓ（Ｆｉｇｕｒｅ１Ａ），ｓｌｉｔｌａｍｐ
ｍｉｃｒｏｇｒａｐｈｓｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄｔｈａｔｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｌｅｎｓｏｐａｃｉｔｉｅｓ
ｉｎｔｈｅｐｏｓｔｅｒｉｏｒｐｏｒｔｉｏｎｏｆｔｈｅｃｏｒｔｅｘｃｏｕｌｄｂｅｏｂｓｅｒｖｅｄａｆｔｅｒ
ｒａｄｉａｔｉｏｎ（Ｆｉｇｕｒｅ１Ｂ）．ＣｏｒｔｉｃａｌｃａｔａｒａｃｔｓｍｉｔｉｇａｔｅｗｈｅｎＤＴＴ
ｗａｓｕｓｅｄｔｏｇｅｔｈｅｒｗｉｔｈｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ．Ａｎｄｔｈｅｔｕｒｂｉｄｉｔｙｓｈｏｗｅｄ
ｌｉｔｔｌｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｇｒｏｕｐ２ａｎｄ３（Ｆｉｇｕｒｅ１Ｃ，Ｄ）．
ＤＩＳＣＵＳＳＩＯＮ
ＵＶＢｂｅｔｗｅｅｎ３２０２９０ｎｍｗａｖｅｌｅｎｇｔｈｄｉｒｅｃｔｌｙａｆｆｅｃｔｉｎｇｏｎｔｈｅ
ｓｋｉｎ，ｃｏｒｎｅａａｎｄｌｅｎｓａｎｄｏｔｈｅｒｔｉｓｓｕｅｓｃａｎｃａｕｓｅｆｒｅｅｒａｄｉｃａｌ
ｄａｍａｇｅ［７］．ＬｅｎｓｅｘｐｏｓｅｄｔｏＵＶｒａｄｉａｔｉｏｎｈａｓｂｅｅｎｃｏｎｆｉｒｍｅｄ
ｉｎｐｒｅｖｉｏｕｓｓｔｕｄｉｅｓａｓａｎｉｍｐｏｒｔａｎｔｆａｃｔｏｒｉｎｃａｕｓｉｎｇｃａｔａｒａｃｔ
ｉｎｖｅｒｔｅｂｒａｔｅｓ［８］．ＩｔｈａｓｂｅｅｎｓｔｕｄｉｅｄｔｈａｔＵＶＢｒａｄｉａｔｉｏｎ
ｐｒｏｄｕｃｅｓ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｄａｍａｇｅ ｉｎ ｔｈｅ ｌｅｎｓ ｅｎｚｙｍｅｓ ａｎｄ
ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓ［９］．Ｎａｋａｍｕｒａｅｔａｌ［１０］ｈａｓｆｏｕｎｄｔｈａｔＵＶＢｌｉｇｈｔ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄｔｈｅｓｃａｔｔｅｒｉｎｇｏｆｓｏｌｕｂｌｅｐｒｏｔｅｉｎｉｎｌｅｎｓ，ａｎｄ
ｃａｌｃｉｕｍａｃｔｉｖａｔｅｄｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓａｎｄａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓＧＳＨｃａｎｒｅｄｕｃｅ
ｌｉｇｈｔｓｃａｔｔｅｒｉｎｇ．ＬｏｕｅｔａｌｐｏｉｎｔｅｄｏｕｔｔｈａｔｔｈｅｓｉｚｅｏｆＧＳＨ
ｐｏｏｌｉｓｄｉｍｉｎｉｓｈｅｄｉｎｔｈｅａｇｅｒｅｌａｔｅｄｃａｔａｒａｃｔａｎｄｔｈｅｌｅｎｓ
ｕｎｄｅｒｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ．ＵＶｒａｄｉａｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｌｅｎｓｉｓｄａｍａｇｅｄ
ｄｕｅｔｏｉｍｂａｌａｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｏｘｉｄａｔｉｖｅｄａｍａｇｅａｎｄａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ．
ＴｈｅｌｅｎｓｄｉｒｅｃｔｌｙｅｘｐｏｓｅｄｔｏＵＶ ｒａｄｉａｔｉｏｎｃａｎｃａｕｓｅａ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔＳＯＤｒｅｄｕｃｔｉｏｎ．ＡｎｄａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｅｎｚｙｍｅｓＧＳＨｃａｎ
ａｌｓｏｂｅｕｓｅｄａｓａｎｉｎｄｉｃａｔｏｒｏｆｌｅｎｓｉｎｊｕｒｙｔｏｓｏｍｅｅｘｔｅｎｔ［６］．
Ｉｎｔｈｉｓｓｔｕｄｙ，ｔｈｅｃｈａｎｇｅｏｆｔｈｅａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｅｎｚｙｍｅｓＳＯＤａｎｄ
ＧＳＨｏｎｌｅｎｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐｗｅｒｅｃｏｎｓｉｓｔｅｎｔｗｉｔｈｐｒｅｖｉｏｕｓ
ｒｅｓｅａｒｃｈ．
ＴｈｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆＵＶｒａｄｉａｔｉｏｎｄａｍａｇｉｎｇｔｈｅｌｅｎｓｃａｎｂｅ
ｓｕｍｍａｒｉｚｅｄａｓｆｏｌｌｏｗｓ．Ｌｅｎｓｍｏｌｅｃｕｌａｒａｂｓｏｒｂｓｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ
ｐｈｏｔｏｎｗｈｉｃｈｃａｎｐｒｏｄｕｃｅｆｒｅｅｒａｄｉｃａｌｓ，ｒｅｓｕｌｔｉｎｇｉｎｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｄａｍａｇｅｏｎｔｈｅｌｅｎｓ．Ａｂｏｕｔｔｈｅｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｃａｔａｒａｃｔ，
Ｓｐｅｃｔｏｒｅｔａｌ［１１］ ｐｒｏｐｏｓｅｄｔｈａｔｔｈｅｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｆｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｄａｍａｇｅｉｓｔｈｅｓｔａｒｔｏｆｃａｔａｒａｃｔｆａｃｔｏｒｓ，ｗｈｉｃｈｃａｎｈａｒｍＤＮＡ，
ｐｒｏｔｅｉｎａｎｄｌｉｐｉｄ．ＯｘｉｄａｔｉｖｅｄａｍａｇｅｏｒＵＶｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｚａｔｉｏｎ
ｃａｎａｆｆｅｃｔＤＮＡ，ａｎｄｌｅａｄｔｏｔｈｅｒｕｐｔｕｒｅｏｆＤＮＡｓｉｎｇｌｅ
ｓｔｒａｎｄｅｄ，ｄｏｕｂｌｅｓｔｒａｎｄｅｄ，ｆｏｒｍｉｎｇｐｙｒｉｍｉｄｉｎｅｄｉｍｅｒｓ，ｗｈｉｃｈ
ｃａｎｃｈａｎｇｅｌｅｎｓｐｒｏｔｅｉｎｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｎｄｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎ，ｒｅｓｕｌｔｉｎｇ
ｉｎｒｅａｒｒａｎｇｅｍｅｎｔｏｆｔｈｅｓｔｒｕｃｔｕｒｅａｎｄａｒｒａｎｇｅｍｅｎｔｏｆｐｒｏｔｅｉｎ［１２］．

０１８

国际眼科杂志　 ２０１２年５月　第１２卷　第５期　 ｗｗｗ．ｉｅｓ．ｎｅｔ．ｃｎ
电话：０２９８２２４５１７２　　８２２１０９５６　　电子信箱：ＩＪＯ．２０００＠１６３．ｃｏｍ



　　　　　　　　　Ｆｉｇｕｒｅ１Ｌｅｎｓｓｌｉｔｌａｍｐｂｉｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｇｒｏｕｐｓ　Ｒａｔｓｗｅｒｅｅｘａｍｉｎｅｄ
　　　　　　　　　ｗｉｔｈｓｌｉｔｌａｍｐａｆｔｅｒｄｉｌａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｐｕｐｉｌｓ．Ａ：Ｎｏｃａｔａｒａｃｔｗａｓｏｂｓｅｒｖｅｄｉｎｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｒａｔｓ；Ｂ：Ｔｈｅ
　　　　　　　　　ｗｈｏｌｅｌｅｎｓｃｏｒｔｅｘｂｅｃｏｍｅｓｏｐａｑｕｅａｆｔｅｒｒａｄｉａｔｉｏｎｉｎｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ；Ｃ：Ｃｏｒｔｅｘｃａｔａｒａｃｔｂｅｇａｎｔｏｍｉｔｉｇａｔｅ
　　　　　　　　　ａｔｔｈｅｅｎｄｏｆｕｓｉｎｇＤＴＴｗｉｔｈｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎｏｎｅｗｅｅｋ，ｗｈｉｃｈｌｏｏｋｓｌｉｋｅ“ｆｉｓｈｂｏｎｅ”ｐａｔｔｅｒｎｉｎｔｈｅＹｓｕｔｕｒｅｓ；
　　　　　　　　　Ｄ：ＡｎｄｏｐａｃｉｔｙｌｅｖｅｌｏｆｃｏｎｔｉｎｕｉｎｇｕｓｉｎｇＤＴＴｆｏｒａｎｏｔｈｅｒｗｅｅｋｉｓｓｉｍｉｌａｒｗｉｔｈｊｕｓｔａｗｅｅｋＤＴＴ．

Ｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎａｎｄｏｘｉｄａｓｅｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｍａｙｕｐｓｅｔｃｅｌｌｍｅｍｂｒａｎｅ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｅｌｌｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ， ｕｌｔｉｍａｔｅｌｙ ｌｅａｄ ｔｏ ｃｅｌｌ
ｓｗｅｌｌｉｎｇ［１３］．Ａｌｌｔｈｅｓｅｄｉｓｒｕｐｔｅｄｔｈｅｏｒｄｅｒａｎｄｓｐａｔｉａｌｌｏｃａｔｉｏｎ
ｏｆｌｅｎｓｃｅｌｌｓ，ｃａｕｓｉｎｇａｎｉｎｃｒｅａｓｅｉｎｌｉｇｈｔｓｃａｔｔｅｒｉｎｇ．
Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｌｉｔｔｌｅｈａｓｂｅｅｎｋｎｏｗｎａｂｏｕｔｔｈｅｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆ
ｄｉｔｈｉｏｔｈｒｅｉｔｏｌｉｎｔｈｅｌｅｎｓ．Ｗｅｓｐｅｃｕｌａｔｅｄｔｈａｔｄｉｔｈｉｏｔｈｒｅｉｔｏｌ
ｍａｙｐｌａｙａｒｏｌｅａｓａｒｅｇｕｌａｔｏｒｏｆｒｈｙｔｈｍｉｃａｃｔｉｖｉｔｙｉｎｔｈｅｌｅｎｓ
ｐｒｏｔｅｉｎａｃｔｉｖｉｔｙ．Ｉｔｉｓａｃｏｍｍｏｎｒｅｄｕｃｅｒｔｈａｔｃａｎｒｅｓｔｏｒｅ
ｄｉｓｕｌｆｉｄｅｂｏｎｄｓｏｆｔｈｅｉｎｔｒａｐｒｏｔｅｉｎｍｏｌｅｃｕｌｅｓａｎｄｉｎｔｅｒｐｒｏｔｅｉｎ
ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ，ａｃｔｉｎｇａｓａｐｒｏｔｅｉｎｔｈｉｏｌｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅａｇｅｎｔ．Ｏｕｒ
ｇｒｏｕｐｈａｓｆｏｕｎｄｔｈａｔＤＴＴｅｆｆｅｃｔｉｖｅｌｙｉｎｈｉｂｉｔｓｏｎｅｏｆｔｈｅｍａｊｏｒ
ｃｒｙｓｔａｌｌｉｎｓβＢ２ｏｆｈｅａｔｄｅｎａｔｕｒａｔｉｏｎ，ａｌｓｏｄｅｌａｙｉｎｇｔｈｅｎｏｎ
ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍａｉｎｔａｉｎｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｓｔａｂｉｌｉｔｙ［４］．ＵｓｉｎｇＤＴＴｅｙｅｄｒｏｐｓｏｎｒａｔｓｅｌｅｎｉｕｍｃａｔａｒａｃｔａｎｄ
ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｃａｔａｒａｃｔｈａｓｅｘｈｉｂｉｔｅｄｇｏｏｄｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇｅｆｆｅｃｔｓ．
Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅ，ｔｈｉｓｓｔｕｄｙｗｉｌｌａｐｐｌｙｃｅｒｔａｉｎｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆＤＴＴ
ｂｙｍｅａｎｓｏｆｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｎｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｒａｔｓ
ｃａｔａｒａｃｔａｎｄｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｔｈｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆＤＴＴａｎｄｐｒｏｐｅｒ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ．
ＯｕｒｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｒｅｓｕｌｔｓｓｈｏｗＤＴＴｗｈｉｌｅｒａｄｉａｔｉｏｎｃａｎｒｅｄｕｃｅ
ｌｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎ，ｉｎｃｒｅａｓｅｓａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｅｎｚｙｍｅａｃｔｉｖｉｔｙａｎｄ
ｒｅｄｕｃｅｏｘｉｄａｔｉｖｅｄａｍａｇｅ．Ｏｘｉｄａｔｉｏｎｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｐｌａｙｓａｎ
ｉｍｐｏｒｔａｎｔｒｏｌｅｉｎｌｅｎｓｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎ，ｓｏａｎｙｄｅｆｅｃｔｓｉｎ
ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｄｅｆｅｎｓｅｓｙｓｔｅｍ ｍａｙｌｅａｄ ｔｏａｎｄ ａｃｃｅｌｅｒａｔｅ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｃａｔａｒａｃｔｓ．Ａｓｗｅｋｎｏｗ，ｔｈｅｌｅｎｓｎｕｃｌｅｕｓ
ｂｅｃｏｍｅｄａｒｋｙｅｌｌｏｗａｎｄｅｖｅｎｂｒｏｗｎｗｈｅｎｃａｔａｒａｃｔｇｒｏｗｓ．Ｖａｎ

Ｈｅｙｎｉｎｇｅｎｆｉｒｓｔｒｅｐｏｒｔｅｄｔｈｅｌｅｎｓｃｏｎｔａｉｎｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｔｐｉｇｍｅｎｔｓ
ｍａｔｅｒｉａｌｉｎ１９７１（ｇｌｕｃｏｓｅｓｉｄｅｇｌｙｃｏｓｉｄｅｓ）［１４］．Ｔｈｅｙａｒｅ
ｋｙｎｕｒｅｎｉｎｅ（Ｋｙｎ）ｅｖｏｌｖｉｎｇｆｒｏｍｔｈｅｏｘｉｄａｔｉｏｎｐｒｏｄｕｃｔｓｏｆ
ｔｒｙｐｔｏｐｈａｎｉｎｌｅｎｓｆｉｂｅｒｃｅｌｌｓ，ｗｈｉｃｈｍａｉｎｌｙｉｎｃｌｕｄｅ３
ｈｙｄｒｏｘｙｋｙｎｕｒｅｎｉｎｅ， ３ｈｙｄｒｏｘｙｋｙｎｕｒｅｎｉｎｅ ｇｌｕｃｏｓｉｄｅ ａｎｄ
ｇｌｕｃｏｓｅｓｉｄｅ４（２ａｍｉｎｏ３ｈｙｄｒｏｘｙｐｈｅｎｙｌ）４ＯＬＤｇｌｕｃｏｓｅ
ｓｉｄｅｏｘｙｇｅｎ ａｃｉｄ ｇｌｙｃｏｓｉｄｅｓ． Ｔｈｅｓｅｓｕｂｓｔａｎｃｅｓｉｎｃｒｅａｓｅ
ｃｒｙｓｔａｌｌｉｎｓａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎ， ｐｉｇｍｅｎｔａｔｉｏｎ ａｎｄ ｎｏｎｔｒｙｐｔｏｐｈａｎ
ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅｓｕｂｓｔａｎｃｅｓｗｈｅｎｓｕｂｊｅｃｔｅｄｔｏｏｘｉｄａｔｉｏｎｄａｍａｇｅ．
Ｌｅｎｓｏｐａｃｉｔｙｃｌｏｓｅｌｙｒｅｌａｔｅｄｔｏｔｈｅｃｈａｎｇｅｓａｂｏｖｅｍｅｎｔｉｏｎｅｄ．
Ｋｙｎｕｒｅｎｉｎｅｃｏｍｂｉｎｉｎｇｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅａｎｄｎｕｃｌｅｏｐｈｉｌｉｃａｍｉｎｏ
ａｃｉｄｓ（ｓｕｃｈａｓｃｙｓｔｅｉｎ）ｍａｙｂｅｃｏｍｅ３ｈｙｄｒｏｘｙｋｙｎｕｒｅｎｉｎｅ
ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅａｄｄｕｃｔｏｆｇｌｕｃｏｓｅｓｉｄｅｇｌｙｃｏｓｉｄｅｓ．Ｇａｍｅｒｅｔａｌ［１５］

ｆｏｕｎｄｔｈａｔｂｏｖｉｎｅｌｅｎｓｐｒｏｔｅｉｎｓｃａｎｐｒｏｄｕｃｅｃｏｌｏｒｅｄ（３６５ｎｍ
ｗａｖｅｌｅｎｇｔｈ）ａｎｄｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ（ｅｘｃｉｔａｔｉｏｎ３８０ｎｍ，ｅｍｉｓｓｉｏｎ
４５０４９０ｎｍ）ｐｒｏｔｅｉｎａｄｄｕｃｔｓｍｏｄｉｆｉｅｄｂｙｋｙｎｕｒｅｎｉｎｅ．Ｔｈｅｓｅ
ａｄｄｕｃｔｓｇａｔｈｅｒｅｄｔｏａｇｇｒａｖａｔｅｌｉｇｈｔｓｃａｔｔｅｒｉｎｇ，ｌｏｗｅｒｌｅｎｓ
ｔｒａｎｓｐａｒｅｎｃｙ．Ｏｘｉｄａｔｉｖｅｄａｍａｇｅｈｅｉｇｈｔｅｎｓｆｒｅｅｒａｄｉｃａｌｓｔｈａｔ
ｎｏｔｏｎｌｙｒｅｓｕｌｔｉｎｌｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎｂｕｔａｌｓｏａｃｃｕｍｕｌａｔｅｔｈｅ３
ｈｙｄｒｏｘｙｋｙｎｕｒｅｎｉｎｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｉｎｌｅｎｓａｎｄｔｈｅｎｃａｔａｒａｃｔ
ｅｎｓｕｅｄ．ＲｅｃｅｎｔｒｅｓｅａｒｃｈｓｔｕｄｙｈｏｗＤＴＴｃａｎｐｒｏｔｅｃｔｌｅｎｓ
ｏｐａｃｉｔｙｂｙｄｉｒｅｃｔｌｙｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇｌｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎａｎｄｄｅｌａｙｉｎｇ
ｎｏｎｓｐｅｃｉｆｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎ［１６］， ｗｈｉｌｅ ｉｎｄｉｒｅｃｔｌｙ
ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇｔｈｅａｍｏｕｎｔｏｆｔｈｅｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔＧＳＨ．
Ｉｔｈａｓｂｅｅｎｃｏｎｆｉｒｍｅｄｔｈａｔｈｉｇｈｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ
ｉｎｔｈｅｌｅｎｓｃｏｕｌｄｐｒｏｔｅｃｔｍｅｒｃａｐｔａｎａｎｄｅｎｚｙｍｅｓｅｘｉｓｔｉｎｇｉｎ

１１８

ＩｎｔＥｙｅＳｃｉ，Ｖｏｌ．１２，Ｎｏ．５，Ｍａｙ２０１２　 ｗｗｗ．ｉｅｓ．ｎｅｔ．ｃｎ
Ｔｅｌ：０２９８２２４５１７２　８２２１０９５６　 Ｅｍａｉｌ：ＩＪＯ．２０００＠１６３．ｃｏｍ



ｔｈｅｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｐｒｏｔｅｉｎｓｔｏｅｎｓｕｒｅｐｅｒｓｏｎａｌｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｓ．
ＧＳＨ ｉｎｌｅｎｓｃａｎｂｅｂｉｏｓｙｎｔｈｅｓｉｚｅｄａｎｄｒｅｇｅｎｅｒａｔｅｄｔｏ
ｍａｉｎｔａｉｎ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌ４６ｍｍ［１７］． Ｗｈｉｌｅ ＧＳＨ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｉｎｌｅｎｓｗｈｉｃｈｉｓａｇｉｎｇｏｒｕｎｄｅｒｏｘｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ．
ＯｕｒｓｔｕｄｙｓｈｏｗｔｈａｔＤＴＴｒａｉｓｅｄＧＳＨａｃｔｉｖｉｔｙ，ｒｅｍｏｖｅｄｆｒｅｅ
ｒａｄｉｃａｌｓ，ＯＨ （̄ｔｈｅｍｏｓｔｄａｍａｇｉｎｇｆｒｅｅｒａｄｉｃａｌｓ）ａｎｄｔｈｅ
ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓｓｕｃｈａｓｃｙｃｌｉｃ３ｈｙｄｒｏｘｙｋｙｎｕｒｅｎｉｎｅ．Ｒｅｓｅａｒｃｈ
ｈａｓｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄｔｈａｔＤＴＴｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｄｔｏｔｈｅｒｅｐａｉｒｏｆ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅｄａｍａｇｅｏｎｃｒｙｓｔａｌｌｉｎｓａｎｄｅｎｚｙｍｅｓａｔｙｅａｒ２００３［１８］．
ＳｐｅｃｕｌａｔｅｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｆＤＴＴｗｏｒｋｓｏｎｌｅｎｓ
ｔｈｒｏｕｇｈｔｈｅｂｌｏｏｄｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎｔｏａｑｕｅｏｕｓｈｕｍｏｒ．Ｉｔｓｏｘｉｄａｔｉｏｎ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｍａｙｂｅｂｅｃａｕｓｅｏｎｅｉｓｈｉｇｈｌｙｌｉｐｏｐｈｉｌｉｃ［１９］，ａｎｄｔｈｅ
ｏｔｈｅｒｉｓｆｕｌｌｙｈｙｄｒｏｐｈｉｌｉｃ［２０］．ＤＴＴｉｓｍｏｒｅｅａｓｉｌｙａｃｃｅｓｓｉｂｌｅｔｏ
ｖａｒｉｏｕｓｐａｒｔｓｏｆｃｅｌｌｓｔｈａｎｏｔｈｅｒａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓ．Ｏｕｒｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓ
ｈａｓｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄｔｈａｔＤＴＴｃａｎｐｒｏｔｅｃｔｍｅｍｂｒａｎｅｌｉｐｉｄｏｆ
ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｒａｔｓｃａｔａｒａｃｔ，ｒｅｄｕｃｅｏｘｉｄａｔｉｏｎａｎｄｍａｙｈａｖｅｓｏｍｅ
ｅｆｆｅｃｔｔｈｒｏｕｇｈ ｒｅｓｔｒａｉｎｉｎｇ ｔｈｅ ｏｘｉｄａｔｉｏｎ ｏｎ ｍｅｍｂｒａｎｅ
ｕｎｓａｔｕｒａｔｅｄｆａｔｔｙａｃｉｄｓ．
ＴｈｅｂａｌａｎｃｅｏｆＣａ２＋ ｉｎｔｈｅｌｅｎｓｉｓｔｈｅｋｅｙｅｌｅｍｅｎｔｉｎ
ｃａｔａｒａｃｔｏｇｅｎｅｓｉｓ．ＴｈｅｌｅｖｅｌｏｆＣａ２＋ ｉｎｔｈｅｌｅｎｓｉｓａｂｏｕｔ２
１０μｍｏｌ／Ｌ，ｃｏｍｐａｒｅｄｔｏ３０μｍｏｌ／Ｌｉｎｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ．Ｔｈｉｓ
ｇｒｅａｔｄｉｓｐａｒｉｔｙｏｆｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｇａｐｒｅｌｉｅｓｏｎＣａ２＋ＡＴＰ
ｅｎｚｙｍｅ．Ｃａ２＋ ｉｍｂａｌａｎｃｅｍａｙｓｅｒｉｏｕｓｌｙｉｎｆｌｕｅｎｃｅｔｈｅｌｅｎｓ
ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｆｕｎｃｔｉｏｎ ｂｙｒｅｐｒｅｓｓｉｎｇｇｌｕｃｏｓｅｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ，
ｃａｕｓｉｎｇｍａｃｒｏｍｏｌｅｃｕｌａｒｐｒｏｔｅｉｎａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎａｎｄａｃｔｉｖａｔｉｎｇ
ｄｅｓｔｒｕｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅａｓｅｓａｃｔｉｖａｔｉｏｎａｎｄｓｏｏｎ．Ｃａ２＋ｌｅｖｅｌｓｒｉｓｅｉｎ
ｌｅｎｓａｆｔｅｒｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｒａｄｉａｔｉｏｎ，ｗｈｉｃｈｉｓｃｏｎｓｉｓｔｅｎｔｗｉｔｈ
ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｓｏｆＵＶＢｓｈｏｒｔｔｅｒｍｒａｄｉａｔｉｏｎ［２１］．Ｉｔｃａｎｉｎｄｕｃｅ
ｃａｌｃｉｕｍｐｒｏｔｅｏｌｙｔｉｃｓｙｓｔｅｍ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎａｎｄｔｈｅｎｃａｕｓｅｌｅｎｓ
ｏｐａｃｉｔｙ［２２］．Ｗｅｋｎｏｗｃａｌｃｉｕｍｐｒｏｔｅｏｌｙｔｉｃｐｌａｙｓａｎｉｍｐｏｒｔａｎｔ
ｒｏｌｅｉｎｌｅｎｓｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｎｄｃｅｌｌｃｙｔｏｓｋｅｌｅｔｏｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ．
Ｔｒａｎｓｐａｒｅｎｔｐｒｏｔｅｉｎｓｏｌｕｔｉｏｎｗｉｌｌｂｅｔｕｒｂｉｄａｒｏｕｎｄｈｉｇｈ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎＣａ２＋ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ［２３］．Ｃａ２＋ｉｎｆｌｏｗｉｎｔｈｅｅａｒｌｙ
ｐｅｒｉｏｄｏｆｃａｔａｒａｃｔｏｇｅｎｅｓｉｓａｎｄｈｉｇｈｃｅｌｌｏｓｍｏｔｉｃｐｒｅｓｓｕｒｅｃａｕｓｅ
ｃｅｌｌｍｅｍｂｒａｎｅｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ，ｗｉｔｈｇｒａｄｕａｌｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｔｉｎｙ
ｏｐａｃｉｔｉｅｓ［２４］．Ｗｅｆｏｕｎｄｔｈａｔｌｅｎｓｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓｓｈｏｗｅｄ
ｅｘｃｅｓｓｉｖｅａｐｏｐｔｏｓｉｓｂｅｆｏｒｅｏｐａｃｉｔｙｉｎＨｙｄｒｏｇｅｎ，ｃａｌｃｉｕｍｉｏｎ，
ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｃａｔａｒａｃｔｌｅｎｓｉｎｖｉｔｒｏ．Ｅｖｉｄｅｎｃｅ
ｓｈｏｗｓｔｈａｔＣａ２＋ ｔａｋｅｓｅｆｆｅｃｔｏｎａｐｏｐｔｏｓｉｓｔｏｏ．Ｅｌｅｖａｔｅｄ
ｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃｃａｌｃｉｕｍｌｅｖｅｌｓｃａｎａｃｔｉｖａｔｅＤＮＡｅｎｄｏｎｕｃｌｅａｓｅｓ，
ｆｕｒｔｈｅｒｕｐｒｅｇｕｌａｔｅａｐｏｐｔｏｓｉｓｒｅｌａｔｅｄｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ，ｗｈｉｃｈ
ｗｉｌｌｃａｕｓｅｌｅｎｓｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓｏｖｅｒａｐｏｐｔｏｓｉｓ［２５］．Ｔｈｒｅｓｈｏｌｄ
ｄｏｓｅｒａｄｉａｔｉｏｎ（３００ｎｍ），ｉｒｒａｄｉａｔｉｎｇ１５ｍｉｎｕｔｅｓａｄａｙｆｏｒａ
ｗｅｅｋ，ｗａｓｐｒｏｎｅｔｏｃａｕｓｅｐｒｏｃｅｄｕｒａｌｃｅｌｌｄｅａｔｈ，ａｎｄｔｈｅｎ
ｄｅａｄｃｅｌｌｓｒｅｍｏｖｅｄｆｒｏｍｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍｂｙｐｈａｇｏｃｙｔｏｓｉｓ［２６］．
ＩｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｆＤＴＴｃａｎｒｅｄｕｃｅｔｈｅｌｅｖｅｌｏｆＣａ２＋ｉｎ
ｔｈｅｌｅｎｓ，ｔｈｅｐｏｓｓｉｂｌｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｗｈｉｃｈｉｓｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄｔｏｂｅ
ｒｅｌａｔｅｄｔｏｔｈｅｆａｃｔｔｈａｔｒｅｄｕｃｅｄｌｉｐｉｄｏｘｉｄａｔｉｏｎｉｎｈｉｂｉｔｓＣａ２＋

ｉｎｔｏｔｈｅｃｅｌｌａｎｄ／ｏｒｉｎｃｒｅａｓｅｓｍｅｍｂｒａｎｅｓｔａｂｉｌｉｔｙ．Ａｔｒａｎｓｉｅｎｔ
ｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃｃａｌｃｉｕｍ ｒｉｓｅ ｉｎ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ＡＴＰ ｉｓｗｅｌｌ
ｄｏｃｕｍｅｎｔｅｄｉｎｌｅｎｓｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ［２７］．ＡｎｄＤＴＴｃｏｕｌｄｓｔｏｐＣａ２＋

ｆｒｏｍｉｎｏｓｉｔｏｌｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅｍｏｂｉｌｉｚａｔｉｏｎ，ｏｒｐｒｅｖｅｎｔＣａ２＋ｉｎｆｌｏｗ
ｔｈｒｏｕｇｈｖｏｌｔａｇｅｇａｔｅｄｃｈａｎｎｅｌ．

Ｃａ２＋ｒｅｌｅａｓｅｄｆｒｏｍｔｈｅｓｔｏｒａｇｅｐｏｏｌａｃｔｉｎｇａｓａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓｕｎｄｅｒ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ ｃａｕｓｅｓ ｇｒｅａｔｅｒｄａｍａｇｅ ｔｈａｎ ｔｈｅ ｌｉｐｉｄ
ｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎ［２８］．Ｓｏｔｈｅｍｏｓｔｅｆｆｅｃｔｉｖｅｗａｙｔｏｐｒｏｔｅｃｔｃｅｌｌｓ
ａｇａｉｎｓｔｏｘｉｄａｔｉｖｅｄａｍａｇｅｉｓｔｈｅｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｏｆａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓ
ａｎｄＣａ２＋ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ［２９］．ＷｈｉｌｅＤＴＴｅｘｈｉｂｉｔｓｓｕｃｈｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ，
ｏｕｒｒｅｓｕｌｔｓａｌｓｏｓｈｏｗｔｈａｔＤＴＴｃａｎｐｒｏｔｅｃｔｌｅｎｓｆｒｏｍｏｐａｃｉｔｙ，
ｐｌａｙｉｎｇｉｔｓｒｏｌｅｔｈｒｏｕｇｈｄｉｒｅｃｔｌｙｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇｌｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎ，
ｒｅｄｕｃｉｎｇ ｃｙｔｏｓｏｌｉｃ Ｃａ２＋ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ， ａｎｄ ｉｎｄｉｒｅｃｔｌｙ
ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇｔｈｅｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ．
ＲＥＦＥＲＥＮＣＥＳ
１ＬｏｎｇｓｔｒｅｔｈＪ，ｄｅＧｒｕｉｊｌＦＲ，ＫｒｉｐｋｅＭＬ，Ａｂｓｅｃｋ，Ｓ．，Ａｒｎｏｌｄ，Ｆ．，
Ｓｌａｐｅｒ，Ｈ．Ｉ．，Ｖｅｌｄｅｒｓ，Ｇ．，Ｔａｋｉｚａｗａ，Ｙ．＆ｖａｎｄｅｒＬｅｕｎ，Ｊ．Ｃ．
Ｈｅａｌｔｈｒｉｓｋｓ．ＰｈｏｔｏｃｈｅｍＰｈｏｔｏｂｉｏｌＢ１９９８；４６（１３）：２０３９
２ＫｏｒｌｉｍｂｉｎｉｓＡ，ＨａｉｎｓＰＧ，ＴｒｕｓｃｏｔｔＲＪ，ＡｑｕｉｌｉｎａＪＡ．３Ｈｙｄｒｏｘｙｋｙｎｕｒｅｎｉｎｅ
ｏｘｉｄｉｚｅｓａｌｐｈａｃｒｙｓｔａｌｌｉｎ：ｐｏｔｅｎｔｉａｌｒｏｌｅｉｎｃａｔａｒａｃｔｏｇｅｎｅｓｉｓ．ＢｉｏｌＣｈｅｍ
２００６；４５（６）：１８５２１８６０
３ＺｅｎｇＱＧ，ＺｕｏＺＧ，ＸｉｅＢＪ，ＷａｎｇＤＭ，ＹａｎｇＣＮ，ＧｕｏＢＦ，ＱｉｎＸＰ．
Ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎｒｅｓｅａｒｃｈｏｆｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｒａｄｉａｔｉｏｎｄａｍａｇｉｎｇｔｏｌｅｎｓｉｎｐｌａｔｅａｕ
ｒｅｇｉｏｎ．ＷｕｊｉｎｇＹｉｘｕｅ２００５；１６（９）：６７８６７９
４ＬｉＷＪ．Ｃｈａｎｇｅｉｎｐｈａｓｅａｎｄｔｈｅｅｆｆｅｃｔｔｏｔｈｅｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｆｓｅｎｉｌｅ
ｃａｔａｒａｃｔｏｆｔｈｅｃｒｙｓｔａｌｐｒｏｔｅｉｎ．Ｄ２ｎｄＭｉｌＭｅｄＵｎｉｖＤｒ２００５：５０６８
５ＣｕｉＢ，ＦｕＱ，ＬｉｕＬ，ＬｉＷＪ．ＣａｔａｒａｃｔｉｎｄｕｃｅｄｂｙｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔＢ
ｒａｄｉａｔｉｏｎｆｏｒ６ｗｅｅｋｏｌｄｒａｔｓ．ＧｕｏｊｉＹａｎｋｅＺａｚｈｉ２００９；９（５）：８３６８３８
６ＡｎｗａｒＭＭ，ＭｏｕｓｔａｆａＭＡ．Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆｍｅｌａｔｏｎｉｎｏｎｅｙｅｌｅｎｓｏｆｒａｔｓ
ｅｘｐｏｓｅｄｔｏｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｒａｄｉａｔｉｏｎ．ＣｏｍｐＢｉｏｃｈｅｍ ＰｈｙｓｉｏｌＣ Ｔｏｘｉｃｏｌ
Ｐｈａｒｍａｃｏｌ２００１；１２９（１）：５７６３
７ＭｉｃｅｌｉＭＶ，ＬｉｌｅｓＭＲ，ＮｅｗｓｏｍｅＤＡ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｏｘｉｄａｔｉｖｅｐｒｏｃｅｓｓｅｓ
ｉｎｈｕｍａｎｐｉｇｍｅｎｔｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｒｅｔｉｎａｌｏｕｔｅｒｓｅｇｍｅｎｔ
ｐｈａｇｏｃｙｔｏｓｉｓ．ＥｘｐＣｅｌｌＲｅｓ１９９４；２１４（１）：２４２２４９
８ＶｒｅｎｓｅｎＧＦ．ＵＶＢａｎｄｅａｒｌｙｃｏｒｔｉｃａｌａｎｄｎｕｃｌｅａｒｃｈａｎｇｅｓｉｎｔｈｅ
ｈｕｍａｎｌｅｎｓ．ＤｏｃＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ１９９４；８８（３４）：２５５２６１
９ＲｅｄｄｙＧＢ，ＢｈａｔＫＳ．ＰｒｏｔｅｃｔｉｏｎａｇａｉｎｓｔＵＶＢｉｎａｃｔｉｖａｔｉｏｎ（ｉｎｖｉｔｒｏ）ｏｆ
ｒａｔｌｅｎｓｅｎｚｙｍｅｓｂｙｎａｔｕｒａｌａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓ．ＭｏｌＣｅｌｌＢｉｏｃｈｅｍ１９９９；１９４（１
２）：４１４５
１０ＮａｋａｍｕｒａＹ，ＦｕｋｉａｇｅＣ，ＡｚｕｍａＭ，ＳｈｅａｒｅｒＴＲ．Ｃａｌｐａｉｎｉｎｄｕｃｅｄ
ｌｉｇｈｔｓｃａｔｔｅｒｉｎｇｉｎｙｏｕｎｇｒａｔｌｅｎｓｅｓｉｓｅｎｈａｎｃｅｄｂｙＵＶＢ．ＯｃｕｌＰｈａｒｍａｃｏｌ
Ｔｈｅｒ２００１；１７（１）：４７５８
１１ＳｐｅｃｔｏｒＡ．Ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｉｎｄｕｃｅｄｃａｔａｒａｃｔ：ｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆａｃｔｉｏｎ．
ＦＡＳＥＢ１９９５；９（１２）：１１７３１１８２
１２ＴａｏＪＨ，ＺｈａｎｇＪＳ，ＳｈｅｎｇＹＨ．ＥｆｆｅｃｔｏｆａｌｉｐｏｉｃＡＣＩＤｏｎｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ
ｆｒｏｍｄａｍａｇｅｓｔｏｈｕｍａｎｌｅｎｓｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓｄｕｒｉｎｇｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｒａｙｓ
ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ．ＹａｎｋｅＹａｎｊｉｕ２０１０；２８（７）：６３２６３５
１３ＢａｒｄａｋＹ，ＯｚｅｒｔｕｒｋＹ，ＯｚｇｕｎｅｒＦ，ＤｕｒｍｕｓＭ，ＤｅｌｉｂａｓＮ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆ
ｍｅｌａｔｏｎｉｎａｇａｉｎｓｔｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｉｎｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔＢｅｘｐｏｓｅｄｒａｔｌｅｎｓ．Ｃｕｒｒ
ＥｙｅＲｅｓ２０００；２０（３）：２２５２３０
１４ＹａｎＨ，ＨｕｉＹＮ．Ａｇｅｉｎｇｌｅｎｓａｎｄｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｔａｔａｒａｃｔ．４ｔｈＭｉｌ
ＭｅｄＵｎｉｖ２００５；２６（２）：９７１００
１５ＧａｒｎｅｒＢ，ＲｏｂｅｒｇＫ，ＱｉａｎＭ，ＥａｔｏｎＪＷ，ＴｒｕｓｃｏｔｔＲＪ．Ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ
ｏｆｆｅｒｒｉｔｉｎａｎｄｒｅｄｏｘａｃｔｉｖｅｔｒａｎｓｉｔｉｏｎｍｅｔａｌｓｉｎｎｏｒｍａｌａｎｄｃａｔａｒａｃｔｏｕｓ
ｈｕｍａｎｌｅｎｓｅｓ．ＥｘｐＥｙｅＲｅｓ２０００；７１（６）：５９９６０７
１６ＲｅｄｄｙＧＢ，ＮａｒａｙａｎａｎＳ，ＲｅｄｄｙＰＹ，ＳｕｒｏｌｉａＩ．ＳｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＤＴＴ
ｉｎｄｕｃｅｄａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎｏｆａｂｒｉｎｂｙａｌｐｈａＡａｎｄａｌｐｈａＢｃｒｙｓｔａｌｌｉｎｓ：ａｍｏｄｅｌ
ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎａｓｓａｙｆｏｒａｌｐｈａｃｒｙｔａｌｌｉｎｃｈａｐｅｒｏｎｅａｃｔｉｖｉｔｙｉｎｖｉｔｒｏ．ＦＥＢＳ
Ｌｅｔｔ．２００２；５１０（３）：５９６４
１７ＬｏｕＭＦ．Ｔｈｉｏｌｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｉｎｔｈｅｌｅｎｓ．ＯｃｕｌＰｈａｒｍａｃｏｌＴｈｅｒ２０００；１６
（２）：１３７１４８
１８ＬｏｕＭＦ．Ｒｅｄｏｘｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｉｎｔｈｅｌｅｎｓ．ＰｒｏｇＲｅｔｉｎＥｙｅＲｅｓ２００３；２２

２１８

国际眼科杂志　 ２０１２年５月　第１２卷　第５期　 ｗｗｗ．ｉｅｓ．ｎｅｔ．ｃｎ
电话：０２９８２２４５１７２　　８２２１０９５６　　电子信箱：ＩＪＯ．２０００＠１６３．ｃｏｍ



（５）：６５７６８２
１９ＳｈｅｎＭ，ＸｉａｎｇＰ，ＳｈｅｎＢ，ＷａｎｇＭ．Ｄｅｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎｏｆｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓ
ａｎａｂｏｌｉｃｓｔｅｒｏｉｄｓｉｎ ｈａｉｒｕｓｉｎｇ ｇａｓｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｐｈｙｔａｎｄｅｍ ｍａｓｓ
ｓｐｅｃｔｒｏｍｅｔｒｙ．ＳｅＰｕ２００８；６（４）：４５４４５９
２０ＲｕｅｇｇＵＴ，ＲｕｄｉｎｇｅｒＪ．Ｒｅｄｕｃｔｉｖｅｃｌｅａｖａｇｅｏｆｃｙｓｔｉｎｅｄｉｓｕｌｆｉｄｅｓｗｉｔｈ
ｔｒｉｂｕｔｙｌｐｈｏｓｐｈｉｎｅ．ＭｅｔｈｏｄｓＥｎｚｙｍｏｌ１９７７；４７：１１１１１６
２１ＨｉｇｈｔｏｗｅｒＫ，ＭｃＣｒｅａｄｙＪ．ＴｈｅｒｏｌｅｏｆｃａｌｃｉｕｍｉｎＵＶＢｉｎｄｕｃｅｄ
ｄａｍａｇｅｉｎｉｒｒａｄｉａｔｅｄｏｃｕｌａｒｌｅｎｓｅｓ．ＰｈｏｔｏｃｈｅｍＰｈｏｔｏｂｉｏｌ１９９７；６５（１）：
１５５１６０
２２ＴｒｕｓｃｏｔｔＲＪ，ＭａｒｃａｎｔｏｎｉｏＪＭ，ＴｏｍｌｉｎｓｏｎＪ，ＤｕｎｃａｎＧ．Ｃａｌｃｉｕｍ
ｉｎｄｕｃｅｄｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎａｎｄｐｒｏｔｅｏｌｙｓｉｓｉｎｔｈｅｉｎｔａｃｔｒａｔｌｅｎｓ．Ｉｎｖｅｓｔ
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２８ＣｏｍｐｏｒｔｉＭ．Ｌｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎａｎｄｃｅｌｌｕｌａｒｄａｍａｇｅｉｎｔｏｘｉｃｌｉｖｅｒ
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二硫苏糖醇对紫外线诱导大鼠白内障的保护

作用
崔　蓓１，陈　娜１，相芬芬２，李闻捷２，柳　林１

基金项目：军队基金（Ｎｏ．２００９ＺＸＪ０９００４）
（作者单位：２００４３３中国上海市，第二军医大学附属第一医院
１眼科，２实验诊断科）

作者简介：崔蓓，在读博士研究生，研究方向：白内障，晶状体蛋

白。

通讯作者：柳林，博士研究生导师，主任医师，研究方向：复杂性

白内障，眼底病变．ｌｉｎｌｉｕ＠ｓｈ１６３．ｃｏｍ；李闻捷，博士研究生导师，
主任医师，研究方向：晶状体蛋白．ｗｅｎｊｉｅｌｉ＠ｐｋｕ．ｏｒｇ．ｃｎ
摘要

目的：探讨外源性给予二硫苏糖醇（ＤＴＴ）对于紫外线诱导
ＳＤ大鼠白内障的保护作用。
方法：３２只６周龄ＳＤ大鼠（约１８０ｇ）分为４组：第一组为
模型组，每天辐射３００ｎｍ紫外线Ｂ（ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔＢ）１５ｍｉｎ，辐
射强度１×１０３μＷ／ｃｍ２，连续辐射７ｄ；第二组为实验组，辐
射ＵＶＢ联合每天腹腔注射ＤＴＴ溶液１ｍＬ（腹腔注射于辐
射３０ｍｉｎ前）；第三组实验组同第二组外，７ｄ辐射结束后
继续用ＤＴＴ１ｗｋ；第四组为空白对照组，不辐射 ＵＶＢ，每
天腹腔注射等量的生理盐水。

结果：腹腔注射 ＤＴＴ可以明显减少紫外线辐射引起的脂
质过氧化，提高过氧化物酶（ＳＯＤ）、还原型谷胱甘肽
（ＧＳＨ）含量，并且可以降低晶状体中钙离子（Ｃａ２＋）和乳酸
脱氢酶（ＬＤＨ）含量。
结论：二硫苏糖醇对紫外线诱导白内障 ＳＤ大鼠具有良好
的抑制作用。

关键词：二硫苏糖醇；大鼠晶状体；紫外线；钙离子
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