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【摘要】　目的　研究ＳＯＸ２是否可作为中国汉族人群高度近视的候选基因，寻找与高度
近视关联的致病基因位点。方法　采用病例对照关联分析法。将同意参加本研究的８３
例（１６０眼）正视者作为对照组，１１７例（２１１眼）高度近视患者作为病例组，所有患者均进
行详细的眼部检查，并提取外周血白细胞基因组 ＤＮＡ。在中国汉族北京居民的基因型数
据库中选取３个标签单核苷酸多态性（ｓｉｎｇｌｅｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ，ＳＮＰ）位点，采用ＳＮＰ
直接测序法进行基因分型检测。根据所有样本所得各标签 ＳＮＰ的基因型，计算其基因型
和等位基因频率，并使用Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ法进行多重检验矫正；采用 χ２检验比较病例组和对照
组之间等位基因频率及基因型频率分布是否有差异。结果　３个标签 ＳＮＰ位点
（ｒｓ１１９１５１６０、ｒｓ４５７５９４１、ｒｓ４４５９９４０）的基因型结果在病例组和对照组中都符合ＨａｒｄｙＷｅｉｎ
ｂｅｒｇ平衡，本研究人群具有一定的代表性。ｒｓ４５７５９４１位点的基因型频率和等位基因频率
在病例组和对照组间的差异均具有统计学意义（Ｐ＝０．０４、０．０３），但经 Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ法矫正
后，两组等位基因频率差异无统计学意义（Ｐｃ＝０．０９）；病例组 ｒｓ４５７５９４１位点的等位基因
Ｇ的频率明显高于对照组，ＯＲ值为１．５８，等位基因 Ｇ可能是高度近视的一个危险基因。
结论　中国汉族人群ＳＯＸ２基因ＳＮＰ位点ｒｓ４５７５９４１与高度近视之间的关联存在可疑性，
为了明确相关性，需要进一步扩大样本量，选择合适的多重检验方法，并结合其他手段进

行大数据分析。

【关键词】　高度近视；ＳＯＸ２基因；单核苷酸多态性
【中图分类号】　Ｒ７７８．１
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　　目前近视的确切发病机制尚不清楚，研究表明，
其发生和发展是多因素的，与环境因素、遗传因素和

环境遗传相互作用密切相关［１３］，尤其是遗传因素

在高度近视的发生和发展中起着关键作用［４］。近

年来，高度近视的患病率逐年升高，预计到 ２０５０
年，全球高度近视约 ９３８亿人（约占世界人口的
９８０％），且黄种人患病率高于白种人［５］。高度近

视具有明显的家族聚集性及遗传倾向，是一种单基

因遗传眼病，常见的遗传方式有常染色体隐性遗

传、常染色体显性遗传和 Ｘ连锁隐性遗传［６７］。

ＳＯＸ２是性别决定区 Ｙｂｏｘ转录因子基因家族的成
员，在眼球的早期发育中起着关键作用，并且 ＳＯＸ２
的突变可导致小眼球或无眼球等在内的多系统异

常［８］，提示该基因可能是屈光不正的一个候选基

因［９］，因此我们选取了可能与高度近视发生发展相

关的 ＳＯＸ２基因，筛选出三个标签单核苷酸多态性
（ｓｉｎｇｌｅｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ，ＳＮＰ）进行测序分
析，试图寻找与高度近视关联的位点，探究 ＳＯＸ２
基因与高度近视的关联性。

１　资料与方法

１．１　一般资料　收集２０１６年１月至２０１７年１月川
北医学院附属医院眼科门诊就诊的２００例患者，其
中高度近视者１１７例（２１１眼）为病例组，女６６例，男
５１例，年龄１８～３４（２８．１７±５．３８）岁；正视者８３例
（１６０眼）为对照组，女４５例，男３８例，年龄１８～３７
（２５．１２±６．３２）岁。两组间年龄和性别构成差异均
无统计学意义（均为Ｐ＞０．０５）。

纳入标准：（１）所有受试者均为中国汉族人，样
本间无血缘关系；（２）高度近视者要求双眼等效球镜
度数 ≥ －６．００Ｄ；（３）对照组双眼等效球镜为
－０．５０～０．５０Ｄ，裸眼视力为１．０；（４）近２ａ视力稳
定。排除标准：（１）角膜、晶状体等屈光介质混浊者；
（２）与近视相关的全身遗传性疾病，如 Ｍａｒｆａｎ综合
征、Ｓｔｉｃｋｌｅｒ综合征、眼球食管闭锁生殖器异常综合
征等；（３）幼年有长时间高热病史；（４）近２周有角
膜接触镜配戴史；（５）有圆锥角膜者；（６）合并其他
易导致高度近视的疾病。本研究严格遵循赫尔辛基

宣言，并经过川北医学院伦理委员会批准，受试者均

知情同意并签署知情同意书。

１．２　方法
１．２．１　眼部检查　询问近视的发病史并完成一套
完整的眼部检查，如验光、裂隙灯检查、眼底镜检查

等，同时测量所有受试者的眼球生物学相关参数，包

括复方托吡卡胺滴眼液散瞳后采用综合验光仪测量

双眼屈光度，法国光太ＡＶＩＳＯ眼科 Ａ／Ｂ超测量眼球
玻璃体腔长度，德国蔡司 ＩＯＬＭａｓｔｅｒ测量角膜曲率
半径（包括垂直角膜曲率半径和水平角膜曲率半

径）、前房深度、晶状体厚度及眼轴长度，采用德国海

德堡ＳｐｅｃｔｒａｌｉｓＯＣＴ的增强深度成像模式（ＥＤＩ模

式）测量黄斑中心凹下脉络膜厚度（ｓｕｂｆｏｖｅａｌｃｈｏｒｏｉ
ｄａｌｔｈｉｃｋｎｅｓｓ，ＳＦＣＴ），所有检查均由同一位经验丰富
的专业验光师完成，每眼测量５次后取平均值。
１．２．２　ＤＮＡ提取　在眼部检查完成后，抽取所有
受试者前臂肘静脉血５ｍＬ，ＥＤＴＡ抗凝，采用天根生
化科技（北京）有限公司的血液基因组 ＤＮＡ提取试
剂盒（离心柱法），按其操作说明书提取外周血白细

胞基因组ＤＮＡ，并于－７０℃下保存。
１．２．３　标签ＳＮＰ的选取　在国际人类基因组单体
型图计划（ＨａｐｌｏｔｙｐｅＭａｐＰｒｏｊｅｃｔ，简称 ＨａｐＭａｐ计
划）公布的４５个独立的中国汉族北京居民（ＣＨＢ）的
基因型数据（ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｈａｐｍａｐ．ｏｒｇ）中选择标签
ＳＮＰ（数据来源于ＨａｐＭａｐＤａｔａＲｅｌ２７ＰｈａｓｅⅡ＋Ⅲ，
Ｆｅｂ０９，ｏｎＮＣＢＩＢ３６ａｓｓｅｍｂｌｙ，ｄｂＳＮＰｂ１２６数据库），
并按照次等位基因频率＞０．１，最小连锁不平衡相关
程度（ｒ２）值＞０．８，选取了３个标签ＳＮＰ，详细信息见
表１。

表１　ＳＯＸ２基因三个标签ＳＮＰ信息
标签ＳＮＰ 位置 等位基因 次等位基因 次等位基因频率

ｒｓ４５７５９４１ １８２９１７８４２ Ｇ Ａ ０．３６
ｒｓ１１９１５１６０ １８２９１４２６５ Ａ Ｃ ０．２２
ｒｓ４４５９９４０ １８２９１７９８４ Ａ Ｔ ０．１２

１．２．４　引物设计　采用 ＳＮＰ直接测序法对三个标
签ＳＮＰ进行基因分型，ＰＣＲ扩增过程中设计的引物
序列见表２。１０ｇ·Ｌ－１琼脂糖凝胶电泳，１５０Ｖ、１００
ｍＡ，电泳２０ｍｉｎ后观察。

表２　三个标签ＳＮＰ的ＰＣＲ引物
引物名称 序列 大小／ｂｐ
ｒｓ１１９１５１６０ Ｆ ５’ＴＡＧＴＧＧＴＡＣＧＧＴＡＧＧＡＧＣＴＴ３’ ４４１

Ｒ ５’ＡＴＴＡＣＣＡＡＣＧＧＴＧＴＣＡＡＣＣＴ３’
ｒｓ４５７５９４１ Ｆ ５’ＡＡＴＧＣＴＧＧＧＡＡＧＣＴＧＧＴＡＴＴ３’ ４５６

Ｒ ５’ＴＴＧＣＣＡＣＡＣＡＴＧＡＴＧＡＧＧＡＴ３’
ｒｓ４４５９９４０ Ｆ ５’ＧＡＡＡＡＴＧＧＣＴＣＡＣＡＴＴＡＡＣＣＡＣＴ３’ ６８８

Ｒ ５’ＡＧＧＡＡＴＣＴＴＡＣＣＣＴＣＡＡＡＡＴＣＡＴＴ３’

注：Ｆ和Ｒ分别表示顺向和逆向引物

１．３　统计学方法　采用ＳＰＳＳ２３．０统计学软件进行
统计分析，计量资料以均数±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，病
例组和对照组受检眼眼球生物学相关参数测量结果

的差异比较采用独立样本ｔ检验；受检眼各项眼球生
物学相关参数关系分析采用偏相关分析。使用 Ｈａｒ
ｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇ平 衡 （ＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇ ｅｑｕｉｌｉｂｒｉｕｍ，
ＨＷＥ）检验分析病例组和对照组中样本人群的代表
性。在单个标签ＳＮＰ位点中，采用 χ２检验比较病例
组和对照组之间基因型和等位基因频率的差异，并

采用Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ法进行多重检验修正。Ｐ＜０．０５为
差异有统计学意义。

２　结果

２．１　两组眼球生物学相关参数的比较　病例组和
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对照组的水平角膜曲率半径、垂直角膜曲率半径、前

房深度、晶状体厚度、玻璃体腔长度、眼轴长度及ＳＦ
ＣＴ值相比，差异均具有统计学意义（均为 Ｐ＜
００１），见表３。

表３　两组受检眼眼球生物相关参数测量结果比较 （珋ｘ±ｓ）

组别 眼数
水平角膜曲率

半径／ｍｍ
垂直角膜曲

半径／ｍｍ
前房深度／ｍｍ

晶状体

厚度／ｍｍ
玻璃体腔

长度／ｍｍ
眼轴长度／ｍｍ ＳＦＣＴ／μｍ

对照组 １６０ ７．８９±０．０４ ７．７５±０．０２ ３．３７±０．１２ ３．９０±０．１７ １６．４２±０．４８ ２３．５４±０．６０ ３０２．６１±３２．１２
病例组 ２１１ ７．７３±０．０２ ７．６１±０．０２ ３．７３±０．１２ ３．８１±０．２０ １８．５７±０．５３ ２６．３８±０．５８ ２４２．１０±４６．５８
ｔ值 ６．３２ ６．２２ －１０．５３ ８．１２ －１９．４２ １９．０５ －１８．８７
Ｐ值 ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１

２．２　两组眼球生物学相关参数偏相关分析结果　
受检眼屈光度与水平角膜曲率半径、垂直角膜曲率

半径、ＳＦＣＴ均呈正相关（ｒ＝０．５３、０．５４、０．７５，均为
Ｐ＜０．０１），即屈光度数值越小，也就是高度近视的度
数越高，角膜曲率半径值越小，角膜屈光力越强，而

ＳＦＣＴ越薄；屈光度与玻璃体腔长度、眼轴长度均呈
负相关（ｒ＝－０．７８、－０．８７，均为 Ｐ＜０．０１），即屈光
度数值越小，也就是高度近视的度数越高，眼轴越

长，玻璃体腔越长；眼轴长度与玻璃体腔长度呈正相

关（ｒ＝０．８５，Ｐ＜０．０１）；眼轴长度与水平角膜曲率半
径、垂直角膜曲率半径和 ＳＦＣＴ均呈负相关（ｒ＝
－０．５３、－０．５２、－０．５９，均为Ｐ＜０．０１）。
２．３　三个标签ＳＮＰ基因分型检测结果
２．３．１　三个标签 ＳＮＰ位点 ＰＣＲ反应产物　ＳＯＸ２

基因三个标签 ＳＮＰ位点 ＰＣＲ的反应产物见图１，可
见ＰＣＲ反应产物与引物设计吻合。
２．３．２　三个标签 ＳＮＰ位点基因型统计结果　对
ＳＯＸ２基因的三个标签 ＳＮＰ位点 （ｒｓ１１９１５１６０、
ｒｓ４５７５９４１、ｒｓ４４５９９４０）进行基因型检测，经 ＨＷＥ检
验，三个标签ＳＮＰ位点的基因型结果在病例组和对
照组中都符合ＨＷＥ（均为Ｐ＞０．０５），提示本研究人
群具有一定的代表性，三个位点的基因分型结果具

有可靠性。三个标签 ＳＮＰ位点基因型统计结果（表
４）显示，ｒｓ４５７５９４１位点的基因型频率在病例组和对
照组之间差异有统计学意义 （Ｐ＝０．０４），而
ｒｓ１１９１５１６０、ｒｓ４４５９９４０位点的基因型频率在病例组
和对照组之间差异均无统计学意义（Ｐ＝０．８５、
０７６）。

表４　三个标签ＳＮＰ基因型统计结果

ＳＮＰ位点 基因型
对照组

观察值 期望值

病例组

观察值 期望值

对照组

ＨＷＥ
病例组

ＨＷＥ χ２值 Ｐ值

ｒｓ１１９１５１６０ ＡＡ ０ ０．０５ ０ ０．０５ ０．０６ ０．０６ ０．０３ ０．８５
ＡＣ ４ ３．９０ ５ ４．８９
ＣＣ ７９ ７９．０５ １１２ １１２．０５

ｒｓ４５７５９４１ ＡＡ ６ ７．２３ １６ １９．６９ ０．４２ １．９９ ６．２８ ０．０４
ＡＧ ３７ ３４．５４ ６４ ２５６．６０
ＧＧ ４０ ４１．２３ ３７ ４０．６９

ｒｓ４４５９９４０ ＡＡ ６４ ６５．０９ ８８ ８９．８０ １．３９ ２．３４ ０．１０ ０．７６
ＡＴ １９ １６．８３ ２９ ２５．４１
ＴＴ ０ １．０９ ０ １．８０

图１　三个标签ＳＮＰ位点ＰＣＲ产物琼脂糖凝胶电泳结果

２．３．３　三个标签 ＳＮＰ位点等位基因频率统计结果
　三个标签ＳＮＰ位点等位基因频率统计结果（表５）
显示，ｒｓ１１９１５１６０、ｒｓ４４５９９４０位点的等位基因频率在
病例组和对照组之间差异均无统计学意（Ｐ＝０．７４、
１．００），ｒｓ４５７５９４１位点的等位基因频率在病例组和
对照组之间的差异有显著统计学意义（Ｐ＝０．０３），但

经Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ法矫正后的 Ｐ值为０．０９，矫正后差异
无统计学意义。ｒｓ４５７５９４１在病例组中的等位基因
Ｇ频率明显高于对照组，ＯＲ值为１．５８。

表５　三个标签ＳＮＰ等位基因频率统计结果

ＳＮＰ位点 等位基因 对照组 病例组 χ２值 Ｐ值 ＯＲ值 Ｐｃ值

ｒｓ１１９１５１６０ Ａ ５ ４ ０．１１ ０．７４ １．２６ １．００
Ｃ １９５ １９６

ｒｓ４５７５９４１ Ａ ８３ ６２ ４．７７ ０．０３ １．５８ ０．０９
Ｇ １１７ １３８

ｒｓ４４５９９４０ Ａ ２４ ２４ ０．００ １．００ １．００ １．００
Ｔ １７６ １７６

注：ＯＲ：优势比（χ２检验）；Ｐｃ：Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ法矫正后的Ｐ值
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３　讨论

ＳＮＰ是人类 ＤＮＡ遗传变异中最常见的变异类
型，也是绘制复杂遗传性状的有效资源［１０１１］，具有位

点丰富、分布广、易于快速筛查与基因分型等优点，

已成为当今基因组研究的主要遗传标记方法［１２］。

通过确定基因中的遗传多态性在病例组和对照组中

的基因型，来对比病例组与对照组之间基因型频率

和等位基因频率的差异，此即病例对照关联研究。
运用病例对照关联研究可推断基因多态性与多种
疾病的遗传易感性［１３］，帮助人类成功鉴定出许多疾

病的易感基因［１４１５］。某些遗传位点可能在特定种族

人群中的表达不同，或在不同种族中等位基因频率

的差异很大，从而造成某些疾病在不同种族人群中

的差异性，如黄种人高度近视患病率明显大于白种

人［５］。ＳＯＸ２基因参与眼球发育过程，提示 ＳＯＸ２基
因可能与屈光不正有关联，但是目前中国汉族人群

中ＳＯＸ２基因是否与高度近视具有关联性暂无相关
报道，所以本研究选择中国汉族人群作为研究对象，

探讨ＳＯＸ２基因是否可作为中国汉族人群高度近视
的候选基因。本研究中，病例组和对照组人群中的

三个标签ＳＮＰ位点的基因型都符合ＨＷＥ（均为Ｐ＞
０．０５），表明本研究选取的研究对象具有一定的代表
性，三个位点的基因分型结果具有可靠性。

基于人群的研究发现，眼球角膜曲率、前房深

度、晶状体厚度和眼轴长度之间的相互协调确定了

眼球的屈光状态，其中眼轴长度对屈光状态的改变

起着主要作用，且眼球的这些参数具有一定的遗传

性和家族聚集性［１６１７］。本研究结果也表明，眼轴长

度与屈光度的相关性最为突出（ｒ＝－０．８７，Ｐ＜
００１），且高度近视眼的眼轴长度明显大于正视眼
（Ｐ＜００１），表明本研究对象中的高度近视主要为轴
性近视。有研究报道指出，在高度轴性近视眼中，眼

轴的延长主要表现为玻璃体腔的延长［１８１９］，而且随

着眼轴的延长，眼球后极部巩膜发生重塑［２０］。眼轴

过长产生的机械性应力使后极部脉络膜明显变

薄［２１２２］，从而出现眼底视网膜的退行性改变。本研

究结果发现，高度近视患者的水平角膜曲率半径、垂

直角膜曲率半径均比正视眼小，前房深度比正视眼

深，晶状体厚度小于正视眼；偏相关分析结果发现，

屈光度数与水平角膜曲率半径、垂直角膜曲率半径

均呈正相关（ｒ＝０．５３、０５４，均为 Ｐ＜０．０１），而与玻
璃体腔长度、眼轴长度均呈负相关（ｒ＝－０．７８、
－０．８７，均为 Ｐ＜０．０１）；眼轴长度与玻璃体腔长度
呈正相关（ｒ＝０．８５，Ｐ＜０．０１），与水平角膜曲率半
径、垂直角膜曲率半径均呈负相关（ｒ＝－０．５３、
－０．５２，均为Ｐ＜０．０１），表明屈光度数值越小，也就
是近视的度数越高，水平角膜曲率半径和垂直角膜

曲率半径越小，眼轴越长和玻璃体腔长度越长，此结

果与既往雷佳红等［２３］、王英等［２４］研究结果一致。屈

光度数与ＳＦＣＴ呈正相关（ｒ＝０．７５，Ｐ＜０．０１），眼轴
长度与ＳＦＣＴ呈负相关（ｒ＝－０．５９，Ｐ＜０．０１），即屈
光度数值越小，也就是近视的度数越高，ＳＦＣＴ越薄，
此结果与 Ｎｉｓｈｉｄａ等［２５］、ＦｌｏｒｅｓＭｏｒｅｎｏ等［２６］研究结

果一致。

ＳＯＸ２基因又称为 ＳＲＹｂｏｘ２，高度保守，仅有一
个外显子，属于ＳＯＸ转录因子家族，其广泛分布于动
物界，涉及功能众多［８］。ＳＯＸ２是胚胎发育的重要调
节因子，在早期发育和器官的发生中起着关键的作

用，是必不可少的发育调节因子，具有决定性别、维

持垂体下丘脑、参与视觉系统发育和中枢神经系统
发生等的功能［２７２９］。在眼球的发育过程中，越来越

多的证据表明 ＳＯＸ２协同 ＰＡＸ６参与诱导晶状体的
发育和眼球形态的形成［３０３２］，并且 ＳＯＸ２参与调节
视网膜祖细胞的分化［２９］，由此可见，ＳＯＸ２基因在眼
球发育过程中有重要作用。有研究发现，ＳＯＸ２基因
缺陷可导致小眼球、无眼畸形［３３３４］，甚至出现全身性

异常，如眼球食管闭锁生殖器异常综合征，可表现
为眼、脑、垂体、泌尿生殖、胃和食管等的异常［３５３６］，

在一定程度上说明了 ＳＯＸ２基因缺陷导致疾病的临
床表现具有复杂性和多样性。本研究针对ＳＯＸ２基因
在ＨａｐＭａｐ数据库中选取了三个标签 ＳＮＰ进行基因
分型，结果发现，ｒｓ４５７５９４１位点的基因型频率和等位
基因频率在病例组和对照组之间差异具有显著的统

计学意义（Ｐ＝０．０４、０．０３），然而经Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ法矫正，
矫正后等位基因频率差异无统计学意义（Ｐｃ＝０．０９）。
但我们观察到ｒｓ４５７５９４１位点的等位基因Ｇ在病例组
中的频率明显高于对照组，ＯＲ值为１．５８，说明等位基
因Ｇ可能是高度近视的一个危险基因，提示ＳＯＸ２基
因的ｒｓ４５７５９４１位点可能与高度近视相关。

有研究指出，Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ矫正法应用于 ＳＮＰ检测
的多重比较时相对比较保守，可能会漏失某些阳性

的发现，存在校正过度的可能，即增加了假阴性的几

率［３７］。考虑到ＳＯＸ２基因在眼球发育过程中的重要
作用以及Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ矫正可能存在的假阴性结果，我
们认为，中国汉族人群 ＳＯＸ２基因遗传区域中的
ｒｓ４５７５９４１位点与高度近视间的关联存在可疑性，需
要进一步研究汉族人群 ＳＯＸ２基因与高度近视的关
联。Ｓｉｍｐｓｏｎ等［９］在大量研究队列中调查了英国普

通近视与ＰＡＸ６和ＳＯＸ２的关系，从数据库中筛选出
ＳＯＸ２基因的三个位点 ｒｓ１２４９７２４８、ｒｓ１１９１５１６０和
ｒｓ４４５９９４０，结果发现，ＰＡＸ６和 ＳＯＸ２基因与普通近
视没有显著关联，认为在寻找屈光不正的遗传基因

时，ＰＡＸ６和 ＳＯＸ２基因都不应该被列为优先考虑
者。Ｓｉｍｐｓｏｎ等［９］研究的对象是英国的普通近视患

者，且未研究 ＳＯＸ２基因的 ｒｓ４５７５９４１位点，目前已
有研究发现中国汉族人群 ＰＡＸ６基因与高度近视之
间存在显著的关联性［３８３９］。考虑到在不同研究人群

中高度近视的候选基因与近视的关联性可能有所不

同，而且高度近视的病因复杂，涉及多种遗传和环境

·４５８· 　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｙｋｘｊｚ．ｃｏｍ
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因素，所以下一步我们将扩大样本量，选取 ＳＯＸ２基
因上更多的基因位点，选择合适的多重检验方法，并

结合其他手段进行大数据分析，希望更好地了解中

国汉族人群中ＳＯＸ２基因与高度近视之间的关联性，
试图找出与高度近视相关的候选基因，从而为寻找

近视的发病机制奠定基础。

参考文献

［１］　ＧＯＬＤＳＣＨＭＩＤＴＥ，ＪＡＣＯＢＳＥＮＮ．Ｇｅｎｅｔｉｃａｎｄｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ
ｅｆｆｅｃｔｓｏｎｍｙｏｐｉａｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｎｄｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．Ｅｙｅ，
２０１４，２８（２）：１２６１３３．

［２］　ＲＯＮＧＳＳ，ＣＨＥＮＬＪ，ＰＡＮＧＣＰ．Ｍｙｏｐｉａｇｅｎｅｔｉｃｓ－Ｔｈｅａｓｉａ
ｐａｃｉｆｉｃｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ［Ｊ］．ＡｓｉａＰａｃＪＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１６，５（４）：
２３６２４４．

［３］　ＰＡＮＣＷ，ＲＡＭＡＭＵＲＴＨＹＤ，ＳＡＷＳＭ．Ｗｏｒｌｄｗｉｄｅｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ
ａｎｄｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｍｙｏｐｉａ［Ｊ］．ＯｐｈｔｈａｌｍｉｃＰｈｙｓｉｏｌＯｐｔ，
２０１２，３２（１）：３１６．

［４］　ＹＯＵＮＧＴＬ，ＭＥＴＬＡＰＡＬＬＹＲ，ＳＨＡＹＡＥ．Ｃｏｍｐｌｅｘｔｒａｉｔｇｅ
ｎｅｔｉｃｓｏｆｒｅｆｒａｃｔｉｖｅｅｒｒｏｒ［Ｊ］．ＡｒｃｈＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２００７，１２５（１）：
３８４８．

［５］　ＨＯＬＤＥＮＢＡ，ＦＲＩＣＫＥＴＲ，ＷＩＬＳＯＮＤＡ，ＪＯＮＧＭ，ＮＡＩＤＯＯ
ＫＳ，ＳＡＮＫＡＲＩＤＵＲＧＰ，ｅｔａｌ．Ｇｌｏｂａｌｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆｍｙｏｐｉａ
ａｎｄｈｉｇｈｍｙｏｐｉａａｎｄｔｅｍｐｏｒａｌｔｒｅｎｄｓｆｒｏｍ２０００ｔｈｒｏｕｇｈ２０５０
［Ｊ］．Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ，２０１６，１２３（５）：１０３６１０４２．

［６］　ＹＯＵＮＧＴＬ，ＡＴＷＯＯＤＬＤ，ＲＯＮＡＮＳＭ，ＤＥＷＡＮＡＴ，ＡＬＶＥＡＲ
ＡＢ，ＰＥＴＥＲＳＯＮＪ，ｅｔａｌ．ＦｕｒｔｈｅｒｒｅｆｉｎｅｍｅｎｔｏｆｔｈｅＭＹＰ２ｌｏ
ｃｕｓｆｏｒａｕｔｏｓｏｍａｌｄｏｍｉｎａｎｔｈｉｇｈｍｙｏｐｉａｂｙｌｉｎｋａｇｅｄｉｓｅｑｕｉ
ｌｉｂｒｉｕｍａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＯｐｈｔｈａｌｍｉｃＧｅｎｅｔ，２００１，２２（２）：６９７５．

［７］　ＮＧＳＢ，ＴＵＲＮＥＲＥＨ，ＲＯＢＥＲＴＳＯＮＰＤ，ＦＬＹＧＡＲＥＳＤ，
ＢＩＧＨＡＭＡＷ，ＬＥＥＣ，ｅｔａｌ．Ｔａｒｇｅｔｅｄｃａｐｔｕｒｅａｎｄｍａｓｓｉｖｅｌｙ
ｐａｒａｌｌｅｌｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇｏｆｔｗｅｌｖｅｈｕｍａｎｅｘｏｍｅｓ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，
２００９，４６１（７２６１）：２７２２７６．

［８］　ＹＥＦＸ，ＦＡＮＸＱ．ＳＯＸ２ｄｅｆｅｃｔａｎｄａｎｏｐｈｔｈａｌｍｉａａｎｄｍｉ
ｃｒｏｐｈｔｈａｌｍｉａ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１２，４８（１１）：１０４９
１０５２．

［９］　ＳＩＭＰＳＯＮＣＬ，ＨＹＳＩＰ，ＢＨＡＴＴＡＣＨＡＲＹＡＳＳ，ＨＡＭＭＯＮＤＣ
Ｊ，ＷＥＢＳＴＥＲＡ，ＰＥＣＫＨＡＭＣＳ，ｅｔａｌ．ＴｈｅｒｏｌｅｓｏｆＰＡＸ６ａｎｄ
ＳＯＸ２ｉｎｍｙｏｐｉａ：ｌｅｓｓｏｎｓｆｒｏｍｔｈｅ１９５８Ｂｒｉｔｉｓｈｂｉｒｔｈｃｏｈｏｒｔ
［Ｊ］．ＩｎｖｅｓｔＯｐｈｔｈａｌｍｏｌＶｉｓＳｃｉ，２００７，４８（１０）：４４２１４４２５．

［１０］　ＭＡＲＴＨＧＴ，ＫＯＲＦＩ，ＹＡＮＤＥＬＬＭＤ，ＹＥＨＲＴ，ＧＵＺ，ＺＡＫ
ＥＲＩＨ，ｅｔａｌ．Ａｇｅｎｅｒａｌａｐｐｒｏａｃｈｔｏｓｉｎｇｌｅｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｐｏｌｙ
ｍｏｒｐｈｉｓｍｄｉｓｃｏｖｅｒｙ［Ｊ］．ＮａｔＧｅｎｅｔ，１９９９，２３（４）：４５２４５６．

［１１］　ＩＲＩＺＡＲＲＹＫ，ＫＵＳＴＡＮＯＶＩＣＨＶ，ＬＩＣ，ＢＲＯＷＮＮ，ＮＥＬＳＯＮ
Ｓ，ＷＯＮＧＷ，ｅｔａｌ．Ｇｅｎｏｍｅｗｉｄｅａｎａｌｙｓｉｓｏｆｓｉｎｇｌｅｎｕｃｌｅｏ
ｔｉｄｅｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓｉｎｈｕｍａｎｅｘｐｒｅｓｓｅｄｓｅｑｕｅｎｃｅｓ［Ｊ］．Ｎａｔ
Ｇｅｎｅｔ，２０００，２６（２）：２３３２３６．

［１２］　ＭＩＬＬＥＲＲＤ，ＫＷＯＫＰＹ．Ｔｈｅｂｉｒｔｈａｎｄｄｅａｔｈｏｆｈｕｍａｎ
ｓｉｎｇｌｅｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓ：ｎｅｗ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｅｖｉ
ｄｅｎｃｅａｎｄｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｈｕｍａｎｈｉｓｔｏｒｙａｎｄｍｅｄｉｃｉｎｅ［Ｊ］．
ＨｕｍＭｏｌＧｅｎｅｔ，２００１，１０（２０）：２１９５２１９８．

［１３］　ＫＨＯＵＲＹＭＪ，ＹＡＮＧＱ．Ｔｈｅｆｕｔｕｒｅｏｆｇｅｎｅｔｉｃｓｔｕｄｉｅｓｏｆ
ｃｏｍｐｌｅｘｈｕｍａｎ ｄｉｓｅａｓｅｓ：ａｎ ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ
［Ｊ］．Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ，１９９８，９（３）：３５０３５４．

［１４］　ＨＩＲＳＣＨＨＯＲＮＪＮ，ＬＯＨＭＵＥＬＬＥＲＫ，ＢＹＲＮＥＥ，ＨＩＲＳＣＨＨＯ
ＲＮＫ．Ａｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅｒｅｖｉｅｗｏｆｇｅｎｅｔｉｃａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓｔｕｄ
ｉｅｓ［Ｊ］．ＧｅｎｅｔＭｅｄ，２００２，４（２）：４５６１．

［１５］　ＣＡＰＯＲＡＳＯＮ，ＲＯＴＨＭＡＮＮ，ＷＡＣＨＯＬＤＥＲＳ．Ｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌ
ｓｔｕｄｉｅｓｏｆｃｏｍｍｏｎａｌｌｅｌｅｓａｎｄｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌｆａｃｔｏｒｓ［Ｊ］．Ｊ
ＮａｔｌＣａｎｃｅｒＩｎｓｔＭｏｎｏｇｒ，１９９９，（２６）：２５３０．

［１６］　ＤＩＲＡＮＩＭ，ＣＨＡＭＢＥＲＬＡＩＮＭ，ＳＨＥＫＡＲＳＮ．Ｈｅｒｉｔａｂｉｌｉｔｙｏｆ
ｒｅｆｒａｃｔｉｖｅｅｒｒｏｒａｎｄｏｃｕｌａｒｂｉｏｍｅｔｒｉｃｓ：ｔｈｅＧｅｎｅｓｉｎＭｙｏｐｉａ
（ＧＥＭ）ｔｗｉｎｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＩｎｖｅｓｔＯｐｈｔｈａｌｍｏｌＶｉｓＳｃｉ，２００６，４７
（１１）：４７５６４７６１．

［１７］　ＹＯＵＮＧＴＬ，ＭＥＴＬＡＰＡＬＬＹＲ，ＳＨＡＹＡＥ．Ｃｏｍｐｌｅｘｔｒａｉｔｇｅ
ｎｅｔｉｃｓｏｆｒｅｆｒａｃｔｉｖｅｅｒｒｏｒ［Ｊ］．ＡｒｃｈＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２００７，１２５
（１）：３８４８．

［１８］　ＭＣＢＲＩＥＮＮＡ，ＭＩＬＬＯＤＯＴＭ．Ａｂｉｏｍｅｔｒｉｃｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎｏｆ
ｌａｔｅｏｎｓｅｔｍｙｏｐｉｃｅｙｅｓ［Ｊ］．ＡｃｔａＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ（Ｃｏｐｅｎｈ），
１９８７，６５（４）：４６１４６８．

［１９］　ＪＩＡＮＧＢＣ，ＷＯＥＳＳＮＥＲＷＭ．Ｖｉｔｒｅｏｕｓｃｈａｍｂｅｒｅｌｏｎｇａｔｉｏｎ
ｉｓｒｅｓｐｏｎｓｉｂｌｅｆｏｒｍｙｏｐｉａｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｉｎａｙｏｕｎｇａｄｕｌｔ［Ｊ］．
ＯｐｔｏｍＶｉｓＳｃｉ，１９９６，７３（４）：２３１２３４．

［２０］　ＪＯＮＡＳＪＢ，ＸＵＬ．Ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌｃｈａｎｇｅｓｏｆｈｉｇｈａｘｉａｌｍｙｏｐｉａ
［Ｊ］．Ｅｙｅ，２０１４，２８（２）：１１３１１７．

［２１］　ＷＡＮＧＳ，ＷＡＮＧＹ，ＧＡＯＸ，ＱＩＡＮＮ，ＺＨＵＯＹ．Ｃｈｏｒｏｉｄａｌ
ｔｈｉｃｋｎｅｓｓａｎｄｈｉｇｈｍｙｏｐｉａ：ａｃｒｏｓｓｓｅｃｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙａｎｄｍｅ
ｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＢＭＣＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１５，１５：７０．

［２２］　ＷＥＩＷＢ，ＸＵＬ，ＪＯＮＡＳＪＢ，ＳＨＡＯＬ，ＤＵＫＦ，ＷＡＮＧＳ，ｅｔ
ａｌ．Ｓｕｂｆｏｖｅａｌｃｈｏｒｏｉｄａｌｔｈｉｃｋｎｅｓｓ：ｔｈｅＢｅｉｊｉｎｇｅｙｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ，２０１３，１２０（１）：１７５１８０．

［２３］　ＬＥＩＪＨ，ＺＯＵＹＣ，ＬＥＩＨＹ，ＷＡＮＧＹ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓｔｕｄｙｏｆ
ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓｉｎｔｈｅＢＭＰ２ｇｅｎｅｗｉｔｈｍｙｏｐｉａｉｎＣｈｉｎｅｓｅ
ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＰｒａｃｔＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，２０１５，３３（２２）：
１４０６１４１０．
雷佳红，邹云春，雷海燕，王英．中国汉族人群近视与 ＢＭＰ２基
因多态性的关联研究［Ｊ］．中国实用眼科杂志，２０１５，３３（２２）：
１４０６１４１０．

［２４］　ＷＡＮＧＹ，ＺＯＵＹＣ，ＸＵＳ，ＹＡＮＧＹ．Ｔｈｅａｎａｌｙｓｉｓｏｆｍｅａｓｕｒｅ
ｍｅｎｔｒｅｓｕｌｔｓｏｆａｄｕｌｔｍｙｏｐｉａｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｏｐｔｉｃａｌｐａｒａｍｅｔｅｒｓ
［Ｊ］．ＪＣｈｉｎＰｈｙｓ，２０１５，１７（３）：３２８３３０．
王英，邹云春，徐双，杨阳．成人近视眼眼球生物光学参数测量
结果分析［Ｊ］．中国医师杂志，２０１５，１７（３）：３２８３３０．

［２５］　ＮＩＳＨＩＤＡＹ，ＦＵＪＩＷＡＲＡＴ，ＩＭＡＭＵＲＡＹ，ＬＩＭＡＬＨ，ＫＵＲＯ
ＳＡＫＡＤ，ＳＰＡＩＤＥＲＦ．Ｃｈｏｒｏｉｄａｌｔｈｉｃｋｎｅｓｓａｎｄｖｉｓｕａｌａｃｕｉｔｙ
ｉｎｈｉｇｈｌｙｍｙｏｐｉｃｅｙｅｓ［Ｊ］．Ｒｅｔｉｎａ，２０１２，３２（７）：１２２９１２３６．

［２６］　ＦＬＯＲＥＳＭＯＲＥＮＯＩ，ＬＵＧＯＦ，ＤＵＫＥＲＪＳ，ＲＵＩＺＭＯＲＥＮＯ
ＪＭ．Ｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎａｘｉａｌｌｅｎｇｔｈａｎｄｃｈｏｒｏｉｄａｌ
ｔｈｉｃｋｎｅｓｓｉｎｅｙｅｓｗｉｔｈｈｉｇｈｍｙｏｐｉａ［Ｊ］．ＡｍＪＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ，
２０１３，１５５（２）：３１４３１９．

［２７］　ＫＥＬＢＥＲＭＡＮＤ，ＤＥＣＡＳＴＲＯ，ＨＵＡＮＧＳ，ＣＲＯＬＬＡＪＡ，ＰＡＬＭ
ＥＲＲ，ＧＲＥＧＯＲＹＪＷ，ｅｔａｌ．ＳＯＸ２ｐｌａｙｓａｃｒｉｔｉｃａｌｒｏｌｅｉｎｔｈｅ
ｐｉｔｕｉｔａｒｙ，ｆｏｒｅｂｒａｉｎ，ａｎｄｅｙｅｄｕｒｉｎｇｈｕｍａｎｅｍｂｒｙｏｎｉｃｄｅｖｅｌ
ｏｐｍｅｎｔ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＭｅｔａｂ，２００８，９３（５）：１８６５
１８７３．

［２８］　ＫＡＭＡＣＨＩＹ，ＵＣＨＩＫＡＷＡＭ，ＫＯＮＤＯＨＨ．ＰａｉｒｉｎｇＳＯＸｏｆｆ：
ｗｉｔｈｐａｒｔｎｅｒｓｉｎｔｈｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｅｍｂｒｙｏｎｉｃｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ
［Ｊ］．ＴｒｅｎｄｓＧｅｎｅｔ，２０００，１６（４）：１８２１８７．

［２９］　ＴＡＲＡＮＯＶＡＯＶ，ＭＡＧＮＥＳＳＳＴ，ＦＡＧＡＮＢＭ，ＷＵＹ，ＳＵＲＺＥＮ
ＫＯＮ，ＨＵＴＴＯＮＳＲ，ｅｔａｌ．ＳＯＸ２ｉｓａｄｏｓｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔｒｅｇｕｌａ
ｔｏｒｏｆｒｅｔｉｎａｌｎｅｕｒａｌｐｒｏｇｅｎｉｔｏｒｃｏｍｐｅｔｅｎｃｅ［Ｊ］．ＧｅｎｅｓＤｅｖ，
２００６，２０（９）：１１８７１２０２．

［３０］　ＳＭＩＴＨＡＮ，ＭＩＬＬＥＲＬＡ，ＲＡＤＩＣＥＧ，ＡＳＨＥＲＹＰＡＤＡＮＲ，
ＬＡＮＧＲＡ．ＳｔａｇｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔｍｏｄｅｓｏｆＰａｘ６Ｓｏｘ２ｅｐｉｓｔａｓｉｓ
ｒｅｇｕｌａｔｅｌｅｎｓｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｎｄｅｙｅｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．Ｄｅ
ｖｅｌｏｐｍｅｎｔ，２００９，１３６（１７）：２９７７２９８５．

［３１］　ＩＮＯＵＥＭ，ＫＡＭＡＣＨＩＹ，ＭＡＴＳＵＮＡＭＩＨ，ＩＭＡＤＡＫ，ＵＣＨ
ＩＫＡＷＡＭ，ＫＯＮＤＯＨＨ．ＰＡＸ６ａｎｄＳＯＸ２ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｒｅｇｕｌａ
ｔｉｏｎｏｆｔｈｅＳｏｘ２ｅｎｈａｎｃｅｒＮ３ｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｅｍｂｒｙｏｎｉｃｖｉｓｕａｌ
ｓｙｓｔｅｍｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ［Ｊ］．ＧｅｎｅｓＣｅｌｌｓ，２００７，１２（９）：１０４９
１０６１．

［３２］　ＫＡＭＡＣＨＩＹ，ＵＣＨＩＫＡＷＡＭ，ＴＡＮＯＵＣＨＩＡ，ＳＥＫＩＤＯＲ，ＫＯＮ
ＤＯＨＨ．Ｐａｘ６ａｎｄＳＯＸ２ｆｏｒｍ ａｃｏＤＮＡｂｉｎｄｉｎｇｐａｒｔｎｅｒ
ｃｏｍｐｌｅｘｔｈａｔｒｅｇｕｌａｔｅｓｉｎｉｔｉａｔｉｏｎｏｆｌｅｎｓｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ［Ｊ］．
ＧｅｎｅｓＤｅｖ，２００１，１５（１０）：１２７２１２８６．

［３３］　ＶＥＲＭＡＡＳ，ＦＩＴＺＰＡＴＲＩＣＫＤＲ．Ａｎｏｐｈｔｈａｌｍｉａａｎｄｍｉｃｒｏｐｈ
ｔｈａｌｍｉａ［Ｊ］．ＯｒｐｈａｎｅｔＪＲａｒｅＤｉｓ，２００７，２：４７．

［３４］　ＦＡＮＴＥＳＪ，ＲＡＧＧＥＮＫ，ＬＹＮＣＨＳＡ，ＭＣＧＩＬＬＮＩ，ＣＯＬＬＩＮＪ
Ｒ，ＨＯＷＡＲＤＰＥＥＢＬＥＳＰＮ，ｅｔａｌ．ＭｕｔａｔｉｏｎｓｉｎＳＯＸ２ｃａｕｓｅ
ａｎｏｐｈｔｈａｌｍｉａ［Ｊ］．ＮａｔＧｅｎｅｔ，２００３，３３（４）：４６１４６３．

［３５］　ＷＩＬＬＩＡＭＳＯＮＫＡ，ＨＥＶＥＲＡＭ，ＲＡＩＮＧＥＲＪ，ＲＯＧＥＲＳＲＣ，
ＭＡＧＥＥＡ，ＦＩＥＤＬＥＲＺ，ｅｔａｌ．ＭｕｔａｔｉｏｎｓｉｎＳＯＸ２ｃａｕｓｅａｎ
ｏｐｈｔｈａｌｍｉａｅｓｏｐｈａｇｅａｌｇｅｎｉｔａｌ（ＡＥＧ）ｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．Ｈｕｍ
ＭｏｌＧｅｎｅｔ，２００６，１５（９）：１４１３１４２２．

［３６］　ＨＥＶＥＲＡＭ，ＷＩＬＬＩＡＭＳＯＮＫＡ，ＶＡＮＨＥＹＮＩＮＧＥＮＶ．Ｄｅ
ｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓｏｆｔｈｅｅｙｅ：ｔｈｅｒｏｌｅｏｆＰＡＸ６，
ＳＯＸ２ａｎｄＯＴＸ２［Ｊ］．ＣｌｉｎＧｅｎｅｔ，２００６，６９（６）：４５９４７０．

［３７］　ＰＥＲＴＩＬＥＫＫ，ＳＣＨＡＣＨＥＭ，ＩＳＬＡＭ ＦＭ Ａ，ＣＨＥＮＣＹ，
ＤＩＲＡＮＩＭ，ＭＩＴＣＨＥＬＬＰ，ｅｔａｌ．ＡｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆＴＧＩＦａｓａ
ｃａｎｄｉｄａｔｅｇｅｎｅｆｏｒｍｙｏｐｉａ［Ｊ］．ＩｎｖｅｓｔＯｐｈｔｈａｌｍｏｌＶｉｓＳｃｉ，
２００８，４９（１）：４９５４．

［３８］　ＨＡＮＷ，ＬＥＵＮＧＫＨ，ＦＵＮＧＷＹ，ＭＡＫＪＹ，ＬＩＹＭ，ＹＡＰＭ
Ｋ，ｅｔａｌ．ＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆＰＡＸ６ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓｗｉｔｈｈｉｇｈｍｙｏ
ｐｉａｉｎＨａｎＣｈｉｎｅｓｅｎｕｃｌｅａｒｆａｍｉｌｉｅｓ［Ｊ］．ＩｎｖｅｓｔＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ
ＶｉｓＳｃｉ，２００９，５０（１）：４７５６．

［３９］　ＴＳＡＩＹＹ，ＣＨＩＡＮＧＣＣ，ＬＩＮＨＪ，ＬＩＮＪＭ，ＷＡＮＬ，ＴＳＡＩＦＪ．
ＡＰＡＸ６ｇｅｎｅｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｇｅｎｅｔｉｃｐｒｅ
ｄｉｓｐｏｓｉｔｉｏｎｔｏｅｘｔｒｅｍｅｍｙｏｐｉａ［Ｊ］．Ｅｙｅ，２００８，２２（４）：５７６
５８１．

·５５８·眼 科新进展　２０１８年９月　第３８卷　第９期
ＲｅｃＡｄｖＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ　Ｖｏｌ．３８Ｎｏ．９Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ２０１８ ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｙｋｘｊｚ．ｃｏｍ


