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摘要

目的：用光敏剂 ＥｒｙｔｈｒｏｓｉｎＢ激光诱导建造大鼠视网膜静
脉阻塞模型，并观察该疾病模型的疾病过程以及组织学

改变。

方法：分别于０，１，３ｈ；１，２，４，７，１４，２１ｄ对激光建模后的中
央静脉阻塞（ＣＲＶＯ）和分支静脉阻塞（ＢＲＶＯ）大鼠模型行
眼底观察、眼底照相和荧光造影。再分别于７，１４，２１ｄ行
视网膜组织切片检查。

结果：可以观察到ＣＲＶＯ组和ＢＲＶＯ组大鼠阻塞的静脉在
造模后７ｄ完全再灌注。视网膜出血和水肿在第４ｄ最严
重，到第１４ｄ时，造模组大鼠的视网膜都可观察到苍白水
肿；第２１ｄ时，ＣＲＶＯ组视网膜内可观察到有黄色沉淀物。
在ＢＲＶＯ组，视网膜出血局限于阻塞的静脉区域，但是视
网膜水肿往往在一定程度波及到静脉未阻塞的象限。无

论ＣＲＶＯ还是ＢＲＶＯ组，１４ｄ后都可以观察到显著的神经
节细胞层细胞缺失。

结论：采用ＥｒｙｔｈｒｏｓｉｎＢ作为光敏剂，５３２ｎｍ激光照射视网
膜制备大鼠视网膜静脉阻塞模型血管阻塞可以持续７ｄ。
ＣＲＶＯ组和ＢＲＶＯ组都可以观察到显著的视网膜神经节
细胞层细胞的缺失。该动物疾病模型稳定，可以为视网膜

缺血和细胞凋亡的分子机制研究提供帮助。

关键词：ＥｒｙｔｈｒｏｓｉｎＢ；视网膜静脉阻塞；缺血；自然病程
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０引言
　　视网膜静脉阻塞（ＲＶＯ）是发病率仅次于糖尿病性视
网膜病变的，能引起视网膜缺血性改变的疾病，包括视网

膜中央静脉阻塞（ＣＲＶＯ）和视网膜分支静脉阻塞（ＢＲＶＯ）［１］。
ＲＶＯ能引起严重的并发症，包括黄斑水肿、新生血管性青
光眼等，通常会导致严重的视力损害［１］。探讨如何建立

ＲＶＯ的动物模型对了解 ＲＶＯ的发病过程以及发病机制
都是很有必要的。Ｋｏｈｎｅｒ等［２］和 Ｈａｙｒｅｈ等［３］曾用猪、猕

猴的动物模型来研究ＣＲＶＯ和ＢＲＶＯ的发病机制和过程。
直接激光光凝或者通过激光激发 ｒｏｓｅｂｅｎｇａｌ等光敏剂诱
导血栓形成来建造ＲＶＯ的动物模型是一种方便、可重复、
无创性的方法。用激光照射的方法已经成功建立大鼠［４］、

猴子［５］、猪［６］、猫［７］、狗［８］、兔子［９］等动物ＲＶＯ模型。激光诱
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图１　ＣＲＶＯ组大鼠各个时间点的眼底图　 Ａ：正常；Ｂ：１ｈ；Ｃ：３ｈ；Ｄ：１ｄ；Ｅ：４ｄ；Ｆ：７ｄ；Ｇ：１４ｄ；Ｈ：２１ｄ。

导的ＲＶＯ动物模型已经被用来研究视网膜的新生血管和
微血管的再造。但是，目前对大鼠 ＲＶＯ模型的自然病程
和组织反应等研究的还不多。现有的文献中，用激光激发

光敏剂诱导血栓形成来建造的ＲＶＯ动物模型中所用的光
敏剂都是ｒｏｓｅｂｅｎｇａｌ。在本研究中，我们将首次用５３２ｎｍ
激光激发光敏剂 ＥｒｙｔｈｒｏｓｉｎＢ来诱导静脉血栓形成，建造
大鼠ＣＲＶＯ和ＢＲＶＯ模型。ＥｒｙｔｈｒｏｓｉｎＢ作为光敏剂目前
主要被用来建立动物脊髓缺血性疾病［１０］、脑缺血性疾

病［１１］以 及 神经缺 血 性 疾 病［１２］的 模 型。静 脉 注 射

ＥｒｙｔｈｒｏｓｉｎＢ后，激光对特定的视网膜静脉照射就可以诱
导产生ＲＶＯ模型。经绿光照射后，ＥｒｙｔｈｒｏｓｉｎＢ释放活性
氧，导致血管内皮细胞损伤，为血小板聚集与黏附提供条

件，引起被照射静脉内血栓形成。我们在对 ＣＲＶＯ和
ＢＲＶＯ大鼠模型的研究中，用眼底照相、眼底血管荧光造
影和组织切片等方法观察到了视网膜病理生理学和结构

上的连续的变化。

１材料和方法
１．１材料　成年雄性ＳＤ大鼠２４只（上海市第一人民医院
实验动物中心提供），体质量２５０～３００ｇ。实验前均经裂
隙灯显微镜及眼底检查，排除动物双眼屈光介质或眼底

异常。

１．２方法
１．２．１激光诱导ＣＲＶＯ和ＢＲＶＯ形成　大鼠预先用１０ｇ／Ｌ
戊巴比妥钠按４０ｍｇ／ｋｇ体质量 ｉｐ麻醉，眼睛用盐酸奥布
卡因滴眼液（倍诺喜）麻醉，瞳孔经复方托吡卡胺（美多

丽）散大。随机分为两组，ＣＲＶＯ组和ＢＲＶＯ组，每组各１２
只大鼠。两组大鼠按 ２０ｍｇ／ｋｇ阴茎背静脉注射 ２％
ＥｒｙｔｈｒｏｓｉｎＢ后，在５ｍｉｎ内用５３２ｎｍ激光（ＣｏｈｅｒｅｎｔＮｏｖｕｓ
Ｏｍｎｉ美国）照射右眼离视盘１．５～２．０ＰＤ距离的视网膜
静脉，左眼作为对照眼。大鼠眼底观察是在眼表涂上氧氟

沙星眼膏之后，在裂隙灯下观察。激光参数设置为光斑直

径１００μｍ，曝光时间０．２ｓ，能量１００ｍＷ。在 ＣＲＶＯ组，所
有的视网膜静脉都要阻塞；而 ＢＲＶＯ组，选择鼻侧的３支
静脉阻塞。

１．２．２视网膜照相和荧光造影　为了观察静脉阻塞和视
网膜反应的发展变化情况，我们在各个时间点用眼底照相

和血管荧光造影来记录。分别于造模后０，１，３ｈ；１，２，４，７，
１４，２１ｄ用眼底照相机（Ｃａｎｏｎ９０Ｄ，日本）拍照，ｉｐ１００ｇ／Ｌ荧
光素钠０．２ｍＬ后立即行血管造影（ＨｅｉｄｅｌｂｅｒｇＨＲＴ２德国）。
１．２．３组织学检查　分别于７，１４，２１ｄ检查激光造模后大
鼠的视网膜组织学变化。每个时间点取４只大鼠眼球，眼
球摘出后放入 ４０ｍＬ／Ｌ多聚甲醛中 ２４ｈ。经过标准处理
后，眼球用蜡块包埋，切６μｍ厚度的切片。ＢＲＶＯ组的眼
球摘除后用缝线标记静脉阻塞的鼻侧象限，再包埋切片。

光学显微镜下，物镜调为２０倍，目镜测微尺０～１００长度
范围内，分别数视网膜组织ＨＥ染色切片中外周视网膜和
视盘周视网膜相同长度区域内神经节细胞层的细胞核数

目比较激光造模组与对照组的区别。在ＢＲＶＯ组，未行静
脉阻塞的另一半视网膜也作为对照组。每个眼球取３张
靠近视乳头的连续切片，计数切片中的神经节细胞层细

胞，然后取平均数，分别得出周边视网膜、视盘周视网膜和

全视网膜的神经节细胞层细胞数，算出细胞缺失率＝（对
照组细胞数造模组细胞数）／对照组细胞数×１００％。
　　统计学分析：统计学软件为ＳＰＳＳ１７．０，统计方法包括
单因素方差分析（ＡＮＯＶＡ）和 Ｓｔｕｄｅｎｔｓｔ检验，Ｐ＜０．０５为
差异有统计学意义。

２结果
２．１ＣＲＶＯ和ＢＲＶＯ的自然病程　ＣＲＶＯ组的大鼠行激
光照射后，激光点周围的视网膜立即变白，阻塞的分支静

脉远端扩张发白，近端变细。视网膜水肿在激光照射后

１ｈ最明显，３ｈ后阻塞的静脉远端周边视网膜开始逐渐隆
起脱离，１～２ｄ后出现表层或者深层的视网膜出血，发生
全视网膜的大泡性脱离，４ｄ时阻塞的分支静脉逐渐开始
再通，７ｄ后阻塞的静脉完全再通。视网膜水肿和出血从
第４ｄ时开始慢慢吸收减轻，在第１４ｄ时视网膜又恢复透
明，出血吸收变少。受到影响的视网膜和脉络膜１４ｄ后看
起来苍白，第２１ｄ时可观察到视网膜前有黄色沉淀物，视
网膜内或者视网膜下的色素改变可以观察到（图１）。
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图２　ＣＲＶＯ组大鼠各个时间点的荧光血管造影图　Ａ：正常；Ｂ：１ｈ；Ｃ：７ｄ；Ｄ：２１ｄ。

图３　ＢＲＶＯ组大鼠各个时间点眼底图　Ａ：１ｈ；Ｂ：２ｄ；Ｃ：７ｄ；Ｄ：１４ｄ。

　　血管造影证实激光照射后静脉完全阻塞，阻塞的静脉
无荧光显示，一直到第７ｄ才出现完全的再灌注。造模后
１ｈ，荧光造影还可以观察到弯曲的深层毛细血管改变。可
以观察到阻塞的静脉扩张，血管周的渗漏高荧光。第７ｄ
时，视网膜血管仍然稍有扩张弯曲，视网膜内有色素沉着。

在第２１ｄ时，可以观察到有片状的高荧光遮蔽血管，为视
网膜内的黄色沉淀物，还可以观察到有点状的高荧光，提

示可能有新生血管生成（图２）。
　　ＢＲＶＯ组的大鼠眼，阻塞的静脉与ＣＲＶＯ组有相似的
表现。荧光造影显示在第１ｄ有完全的静脉阻塞，第７ｄ分
支静脉完全再通。虽然只有鼻侧的静脉被阻塞，但是我们

观察到另外一半的视网膜静脉也有扩张。虽然整个视网

膜都看起来苍白水肿，但是行静脉阻塞的一侧明显更加严

重。与ＣＲＶＯ一样的是，造模后３ｈ，阻塞的静脉远端视网
膜开始隆起脱离，１ｄ后发展为近全视网膜的脱离。视网
膜在激光照射后２４ｈ开始出血，出血较 ＣＲＶＯ组轻，为血
管周围的火焰状出血，局限于静脉阻塞的一侧。水肿和出

血在第４ｄ达到高峰，以后逐渐消退吸收。７ｄ时，视网膜
内仍有小片状出血未完全吸收，视网膜下的渗出液吸收，

视网膜复位，静脉阻塞侧的视网膜稍显苍白。２１ｄ时，
ＢＲＶＯ组并未观察到视网膜前有黄色沉淀物（图３）。
２．２两组神经节细胞细胞计数变化　ＣＲＶＯ组与对侧对
照组眼相比，全视网膜的神经节细胞层细胞计数有显著统

计学意义（Ｐ＜０．０５）。ＣＲＶＯ组内的各时间点间也有统计
学差异（Ｐ＝０．０１３），Ｐｏｓｔｈｏｃ检验揭示７ｄ和２１ｄ时神经节
细胞层细胞计数有显著差异（Ｐ＜０．０１）。通过公式计算得
到，７ｄ时全视网膜神经节细胞层细胞数量减少１０．８％，
１４ｄ时减少３０．４％，２１ｄ时减少４０．１％（图４）。当用Ｐｏｓｔ
ｈｏｃ检验来分别比较周边视网膜、视盘周视网膜与对照眼
相应区域的神经节细胞层细胞计数时，我们得到相似的结

果。通过公式计算，在第７ｄ和第１４ｄ与第２１ｄ时，周边视
网膜神经节层细胞分别损失１１．２％，３６．７％和３９．５％，视

图４　ＣＲＶＯ组大鼠神经节细胞层细胞计数。

盘周视网膜神经节层细胞分别缺失 １０．３％，２５．７％和
４０２％（图４）。周边视网膜与视盘周视网膜神经节细胞
层细胞缺失率无统计学差异（Ｐ＝０．８０９）。
　　从三个方面比较 ＢＲＶＯ组大鼠眼的神经节细胞层细
胞缺失：（１）全视网膜神经节细胞层细胞与对照眼相对
比。因为各个时间点的样本之间并没有统计学差异（Ｐ＝
０．２２８），所以将各个时间点的样本合并起来与对照眼进
行比较，结果显示神经节细胞层细胞计数显著低于正常对

照眼（Ｐ＜０．０１）；（２）比较周边视网膜与视盘周视网膜的
神经节细胞层细胞缺失率有无差异。数据显示两者之间

没有统计学差异（Ｐ＝０．１４８）。公式计算得到，周边视网
膜节细胞层第 ７ｄ时细胞缺失率为 １６．８％，１４ｄ时为
１７４％，２１ｄ时损失２０．２％。对应的时间点，视盘周视网
膜神经节细胞层细胞缺失率分别为 １．３％，１５．４％和
１１０％（图５）；（３）比较同一只眼激光照射侧与未照射侧
（图６）。各个时间点合并后分析显示，照射侧与未照射侧
细胞缺失程度无统计学差异（Ｐ＝０．４６８）。
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图５　ＢＲＶＯ组大鼠神经节细胞层细胞计数。

图６　ＢＲＶＯ组大鼠激光照射侧与未照射侧神经节细胞层细胞
计数。

３讨论
　　人类和大鼠的视网膜脉管系统有共同的特征，血供主
要来自脉络膜血液系统的动脉，都有两个微血管系统：一

个表浅、一个深层的毛细血管网络［１３］。这些特点使得大

鼠可以作为研究视网膜缺血性疾病的理想模型，并且容易

操作、重复性好。虽然 ＲＶＯ是人类视网膜缺血性疾病中
常见的一种，但是这个病的发病机制还不是很清楚。我们

相信在合适的动物模型上做细胞和分子方面的研究对了

解人类ＲＶＯ的病理过程将十分有帮助。
３．１视网膜静脉阻塞大鼠模型的自然病程　人类的 ＲＶＯ
大部分是由血管内的栓子引起，在我们的大鼠 ＲＶＯ模型
里，阻塞血管的栓子是由阴茎背静脉注射 ＥｒｙｔｈｒｏｓｉｎＢ后
立即行绿激光照射目标分支静脉来产生。这种模型模拟

方法不仅简单、重复性好，而且是非侵入性的。之前的预

实验中，我们注射ＥｒｙｔｈｒｏｓｉｎＢ采取的是尾静脉注射方式，
由于ＥｒｙｔｈｒｏｓｉｎＢ溶液颜色为红色，针筒回抽时不易确定
针头是否已经进入尾静脉内，操作难度大。阴茎背静脉较

为表浅，血管较尾静脉粗，改为阴茎背静脉注射后更容易

操作。现有的文献中，造动物 ＲＶＯ模型所用的光敏剂大
部分都是 ｒｏｓｅｂｅｎｇａｌ，而在我们的研究中，首次采用
ＥｒｙｔｈｒｏｓｉｎＢ作为光敏剂来制造静脉阻塞模型。
　　我们用眼底照相与荧光造影记录了大鼠 ＣＲＶＯ组和
ＢＲＶＯ组静脉阻塞的 ２１ｄ过程：激光照射后静脉立即阻
塞，到第７ｄ完全再通。可以观察到与人类一样的疾病反

应，即在１ｈ就可见广泛的视网膜水肿，１～２ｄ后可见视网
膜浅层及深层出血。与人类疾病一样，这些组织反应随着

时间变化会逐渐消退下去。１４ｄ以后，大鼠的视网膜变苍
白变透明，２１ｄ时可见大量的萎缩斑和视网膜内黄色沉淀
物，这些黄色沉淀被认为是视网膜出血吸收后遗留下的含

铁血黄素［５］。

　　与人类ＲＶＯ不同的是，在两个研究组中都可以观察
到视网膜脱离。视网膜脱离总是先从阻塞的静脉远端开

始，阻塞静脉后第３ｈ就可观察到周边视网膜的脱离，并且
逐渐累及整个视网膜。即使是 ＢＲＶＯ，最终也发展为近全
视网膜的大泡性脱离。但这种渗出性视网膜脱离在人类

ＣＲＶＯ和ＢＲＶＯ中不常见，人类疾病中渗出物常常积聚于
Ｈｅｎｌｅｓ纤维，导致早期显著的视网膜水肿。这一现象反
映了啮齿类动物与人类视网膜结构的差别。尽管渗出性

视网膜脱离在人类 ＲＶＯ的并发症中很少见，但是在啮齿
类动物模型中却经常发生。本研究中两组模型的并发症

都可见到显著的渗出性视网膜脱离。在另一个大鼠

ＣＲＶＯ模型实验中，视网膜脱离的概率也是１００％［１４］。视

网膜脱离的机制可能是视网膜微循环系统的渗漏。阻塞

的静脉可引起静脉压和毛细血管压力的升高，压力升高导

致静脉以及毛细血管的扩张，还会导致缺氧。这些变化又

紧接着损伤血管内皮细胞，引起毛细血管壁和血视网膜
屏障的破坏。浆液性的渗出进入视网膜组织，在视网膜下

积聚引起视网膜脱离。有文献认为激光照射点离视乳头

的距离与视网膜脱离的发生几率有关系。在他们的研究

中，选择的激光照射点也是距离视盘１．５～２．０个视盘直
径，但视网膜脱离的发生率仅为２５％［１５］。我们猜测可能

是因为选择的光敏剂不同，血栓形成有差异，导致视网膜

阻塞的严重程度不同所致。

３．２组织学变化　大鼠的神经节细胞层主要有两种神经
细胞：神经节细胞和无长突细胞，这两种细胞都对缺血比

较敏感［１６］。实验性的视网膜缺血研究显示，缺血后神经

节细胞层的神经节细胞和无长突细胞都有损伤和凋

亡［１６］。

　　ＣＲＶＯ组中未发现周边视网膜和视盘周视网膜的神
经节细胞层细胞缺失率有显著差异，但是相对于正常对照

组眼，细胞缺失有统计学意义，提示缺血性疾病可以使神

经节细胞层细胞损伤或凋亡。ＢＲＶＯ组中视盘周视网膜
与周边视网膜神经节细胞层细胞缺失率也没有统计学差

异。这就提示ＲＶＯ对神经节细胞层的损伤各个地方是一
致的。但是Ｚｈａｎｇ等［１５］研究中 ＢＲＶＯ组的视盘周视网膜
神经节细胞要比周边视网膜的缺失率要低。我们认为这

可能跟缺血的严重程度有关系。当然，如果需要确定实验

性ＣＲＶＯ或者ＢＲＶＯ中视盘周视网膜和周边视网膜的损
伤差异需要大样本的研究。

　　数据显示，在相同的阻塞区域，ＣＲＶＯ组细胞的缺失
率要比ＢＲＶＯ大。ＣＲＶＯ组和 ＢＲＶＯ组的细胞损伤程度
是明显不同的：１４ｄ时是 ２９．６％对 １６．２％，２１ｄ时是
３９５％对１５．４％。这可能是两者的缺血程度不同所致。
ＣＲＶＯ组缺血太严重以致于视网膜血管系统对低氧的耐
受明显降低，但在ＢＲＶＯ组由于缺血程度较轻，并且血液
系统以及血管可以代偿性增加氧供或摄取氧能力增强，所

以ＣＲＶＯ组细胞缺失率要明显比ＢＲＶＯ组大。
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　　对比ＢＲＶＯ组同一只眼的激光照射侧与未照射侧，我
们没有发现节细胞层的损害有显著不同。这个结果与我

们观察到的视网膜反应是一致的：两边的视网膜静脉都扩

张，整个视网膜都变苍白水肿，未行静脉阻塞一侧的视网

膜也可能发生脱离。这就提示大鼠ＢＲＶＯ的模型中，尽管
只有一侧的静脉是阻塞的，但是引起的损伤是扩散的，鼻

侧和颞侧都要受累。这可能是啮齿动物的共性，不能反映

人类的病理变化。

　　综上所述，我们首次用光敏剂 ＥｒｙｔｈｒｏｓｉｎＢ成功制造
了大鼠 ＲＶＯ模型，观察了 ＣＲＶＯ和 ＢＲＶＯ大鼠模型的疾
病自然过程，检查了几个时间点的视网膜病理组织学变

化。制备一个合适的动物ＲＶＯ模型并且对这个动物疾病
模型的病理过程有一定了解，将有助于进一步研究人类

ＲＶＯ疾病的病理机制以及对 ＲＶＯ的防治。譬如 ＣＲＶＯ
和ＢＲＶＯ中的视网膜下渗出可以用来评估药物对ＲＶＯ严
重并发症如黄斑囊样水肿的有效性。激光诱导的ＲＶＯ大
鼠模型眼还可以用来研究周边视网膜新生血管化、血管阻

塞疾病的微血管重建和血视网膜屏障的破坏。总之，这
些数据揭示了大鼠 ＲＶＯ疾病的发展过程，可以为将来的
研究提供有效帮助。
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ｖｅｉｎｏｃｃｌｕｓｉｏｎ．ＡｍＪＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ１９７０；６９（５）：７７８８２５
３ＨａｙｒｅｈＳＳ，ｖａｎＨｅｕｖｅｎＷＡ，ＨａｙｒｅｈＭＳ．Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｒｅｔｉｎａｌ
ｖａｓｃｕｌａｒｏｃｃｌｕｓｉｏｎ．Ｉ．Ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｃｅｎｔｒａｌｒｅｔｉｎａｌｖｅｉｎｏｃｃｌｕｓｉｏｎ．Ａｒｃｈ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ１９７８；９６（２）：３１１３２３
４ＧｅｎｅｖｏｉｓＯ，ＰａｑｕｅｓＭ，ＳｉｍｏｎｕｔｔｉＭ，ｅｔａｌ．Ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ
ａｆｔｅｒｏｃｃｌｕｓｉｏｎｒｅｃａｎａｌｉｚａｔｉｏｎｏｆａｂｒａｎｃｈｒｅｔｉｎａｌｖｅｉｎｉｎｒａｔｓ．Ｉｎｖｅｓｔ
ＯｐｈｔｈａｌｍｏｌＶｉｓＳｃｉ２００４；４５（２）：５９４６００
５ＧｉｌｌｉｌａｎｄＭＧ，ＦｏｌｂｅｒｇＲ，ＨａｙｒｅｈＳＳ．Ａｇｅｏｆｒｅｔｉｎａｌｈｅｍｏｒｒｈａｇｅｓｂｙ
ｉｒｏｎｄｅｔｅｃｔｉｏｎ：ａｎａｎｉｍａｌｍｏｄｅｌ．ＡｍＪＦｏｒｅｎｓｉｃＭｅｄＰａｔｈｏｌ２００５；２６

（１）：１４
６ＤａｎｉｓＲＰ，ＢｉｎｇａｍａｎＤＰ，ＹａｎｇＹ，ｅｔａｌ．Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｐｒｅｒｅｔｉｎａｌａｎｄ
ｏｐｔｉｃｎｅｒｖｅｈｅａｄｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎｉｎｐｉｇｓｂｙｉｎｔｒａｖｉｔｒｅａｌｔｒｉａｍｃｉｎｏｌｏｎｅ
ａｃｅｔｏｎｉｄｅ．Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ１９９６；１０３（１２）：２０９９２１０４
７ＢｅｎＮｕｎＪ．Ｃａｐｉｌｌａｒｙｂｌｏｏｄｆｌｏｗｉｎａｃｕｔｅｂｒａｎｃｈｒｅｔｉｎａｌｖｅｉｎｏｃｃｌｕｓｉｏｎ．
Ｒｅｔｉｎａ２００１；２１（５）：５０９５１２
８ＴａｍｅｅｓｈＭＫ，ＬａｋｈａｎｐａｌＲＲ，ＦｕｊｉｉＧＹ，ｅｔａｌ．Ｒｅｔｉｎａｌｖｅｉｎｃａｎｎｕｌａｔｉｏｎ
ｗｉｔｈｐｒｏｌｏｎｇｅｄｉｎｆｕｓｉｏｎｏｆｔｉｓｓｕｅｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｏｒ（ｔＰＡ）ｆｏｒｔｈｅ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｒｅｔｉｎａｌｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ｉｎ ｄｏｇｓ． Ａｍ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ２００４；１３８（５）：８２９８３９
９ＡｒｒｏｙｏＪＧ，ＤａｓｔｇｈｅｉｂＫ，ＨａｔｃｈｅｌｌＤＬ．Ａｎｔｉｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃｅｆｆｅｃｔｏｆ
ｔｉｃｌｏｐｉｄｉｎｅｉｎａｎｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｍｏｄｅｌｏｆｒｅｔｉｎａｌｖｅｉｎｏｃｃｌｕｓｉｏｎ．ＪｐｎＪ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ２００１；４５（４）：３５９３６２
１０ＨａｏＪＸ，ＸｕＸＪ，ＡｌｄｓｋｏｇｉｕｓＨ，ｅｔａｌ．Ａｌｌｏｄｙｎｉａｌｉｋｅｅｆｆｅｃｔｓｉｎｒａｔ
ａｆｔｅｒｉｓｃｈａｅｍｉｃｓｐｉｎａｌｃｏｒｄｉｎｊｕｒｙｐｈｏｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｌｙｉｎｄｕｃｅｄｂｙｌａｓｅｒ
ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ．Ｐａｉｎ１９９１；４５（２）：１７５１８５
１１ＨｕＸＬ，ＷｅｓｔｅｒＰ，ＢｒｎｎｓｔｒｍＴ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅａｎｄｒｅｐｒｏｄｕｃｉｂｌｅ
ｆｏｃａｌｃｏｒｔｉｃａｌｉｓｃｈｅｍｉａｗｉｔｈｏｒｗｉｔｈｏｕｔｌａｔｅｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ
ｇｅｎｅｒａｔｅｄｂｙａｒｉｎｇｓｈａｐｅｄ，ｌａｓｅｒｄｒｉｖｅｎｐｈｏｔｏｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃｌｅｓｉｏｎｉｎｒａｔｓ．
ＢｒａｉｎＲｅｓｅａｒｃｈＰｒｏｔｏｃｏｌｓ２００１；７（１）：７６８５
１２ＫｕｐｅｒｓＲ，ＹｕＷ，ＰｅｒｓｓｏｎＪＫＥ，ｅｔａｌ．Ｐｈｏｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｌｙｉｎｄｕｃｅｄ
ｉｓｃｈｅｍｉａｏｆｔｈｅｒａｔｓｃｉａｔｉｃｎｅｒｖｅｐｒｏｄｕｃｅｓａｄｏｓｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔａｎｄｈｉｇｈｌｙ
ｒｅｐｒｏｄｕｃｉｂｌｅｍｅｃｈａｎｉｃａｌ， ｈｅａｔａｎｄ ｃｏｌｄ ａｌｌｏｄｙｎｉａ， ａｎｄ ｓｉｇｎｓｏｆ
ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｐａｉｎ．Ｐａｉｎ１９９８；７６（１２）：４５５９
１３ＢｈｕｔｔｏＩＡ，ＡｍｅｍｉｙａＴ．Ｃｏｒｒｏｓｉｏｎｃａｓｔｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｉｏｎｏｆｒｅｔｉｎａｌ
ｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅｏｆｎｏｒｍａｌＷｉｓｔａｒＫｙｏｔｏｒａｔｓ．Ａｃｔａａｎａｔｏｍｉｃａ１９９５；１５３（４）：
２９０３００
１４ＳａｉｔｏＹ，ＰａｒｋＬ，ＳｋｏｌｉｋＳＡ，ｅｔａｌ．Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｐｒｅｒｅｔｉｎａｌ
ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎｂｙｌａｓｅｒｉｎｄｕｃｅｄｖｅｎｏｕｓｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓｉｎｒａｔｓ．ＣｕｒＥｙｅ
Ｒｅｓ１９９７；１６（１）：２６３３
１５ＺｈａｎｇＹ，ＦｏｒｔｕｎｅＢ，ＡｔｃｈａｎｅｅｙａｓａｋｕｌＬＯ，ｅｔａｌ．Ｎａｔｕｒａｌｈｉｓｔｏｒｙａｎｄ
ｈｉｓｔｏｌｏｇｙｉｎａｒａｔｍｏｄｅｌｏｆｌａｓｅｒｉｎｄｕｃｅｄｐｈｏｔｏｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃｒｅｔｉｎａｌｖｅｉｎ
ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ．ＣｕｒＥｙｅＲｅｓ２００８；３３（４）：３６５３７６
１６ＯｓｂｏｒｎｅＮＮ，ＣａｓｓｏｎＲＪ，ＷｏｏｄＪＰＭ，ｅｔａｌ．Ｒｅｔｉｎａｌｉｓｃｈｅｍｉａ：
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆｄａｍａｇｅａｎｄｐｏｔｅｎｔｉａｌｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ．ＰｒｏｇＲｅｔｉｎ
ＥｙｅＲｅｓ２００４；２３（１）：９１１４７
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