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摘要
ＤＮＡ 甲基化作为表观遗传修饰的重要形式ꎬ通过调控基
因表达ꎬ在疾病发生发展中发挥重要作用ꎮ 近年来ꎬ随着
ＤＮＡ 甲基化研究的迅速开展、检测技术的不断提升ꎬＤＮＡ
甲基化修饰已成为探究疾病发病机制及探寻新的治疗方
案的重要方法ꎻ眼科不同亚专业疾病在 ＤＮＡ 甲基化的基
础研究方面也取得了很多突破ꎬ包括角膜上皮的修复、结
膜上皮的细胞黏附与异常的基质重塑、眼组织纤维化与青
光眼、氧化应激和炎症反应与细胞损伤、不同 ＤＮＡ 甲基化
水平与眼部肿瘤的关系等ꎮ 本文旨在通过对不同眼科疾
病 ＤＮＡ 甲基化调控机制的相关研究进行概述ꎬ为眼病发
病机制的研究、筛查、诊断及预防提供新思路ꎮ
关键词:ＤＮＡ 甲基化ꎻ眼科疾病ꎻ发病机制
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０引言
ＤＮＡ 甲基化是指 ＤＮＡ 序列上特定的碱基在 ＤＮＡ 甲

基转移酶(ＤＮＡ ｍｅｔｈｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅꎬＤＮＭＴ)的催化作用下ꎬ
以 ｓ－腺苷甲硫氨酸作为甲基供体ꎬ以共价键结合方式获
得一个甲基基团的化学修饰过程[１－２]ꎮ 异常病理条件下ꎬ
ＤＮＡ 甲基化状态发生改变ꎬ引起机体内环境紊乱ꎬ产生病
变ꎮ ＤＮＡ 甲基化作为遗传表观学的重要研究内容之一ꎬ
已被认为在形成复杂的表型中发挥重要作用ꎬ包括疾病的
病因学等ꎮ 这些修饰已被证明具有高度的可塑性ꎬ能够响
应环境变化ꎬ并且以遗传的方式改变基因表达ꎮ 近年来ꎬ
在角、结膜等眼表疾病、青光眼、白内障以及视网膜疾病、
眼部肿物等各领域ꎬ有关 ＤＮＡ 甲基化的研究层出不穷ꎬ为
不同眼部疾病发病机制的研究ꎬ提供了新的探索方向ꎮ
１角膜疾病

异常 ＤＮＡ 甲基化参与角膜疾病发生发展[３]ꎬ了解
ＤＮＡ 甲基化在角膜生理病理过程中的作用至关重要ꎮ 正
常生理条件下角膜表达 ＤＮＭＴ１、ＤＮＭＴ２、ＤＮＭＴ３[４]ꎬ角膜
上皮伤口愈合期间ꎬＤＮＭＴ１ 表达上调ꎬ整体 ＤＮＡ 甲基化
水平升高ꎬ而下调 ＤＮＭＴ１ 可抑制角膜上皮细胞增殖及迁
移ꎬ延缓伤口愈合[５]ꎮ

Ｆｕｃｈｓ 角膜内皮营养不良 ( Ｆｕｃｈｓ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｏｒｎｅａｌ
ｄｙｓｔｒｏｐｈｙꎬＦＥＣＤ)患者存在大量差异甲基化位点[６]ꎬ其中
离子通道相关基因低甲基化对角膜上皮功能至关重要ꎬ可
能调控角膜上皮功能使 ＦＥＣＤ 角膜透明度丧失ꎮ 细胞外
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基质异常沉积是 ＦＥＣＤ 的特异性改变ꎬＳｎａｉｌ 和 ＺＥＢ１ 是细
胞外基质诱导基因ꎬ在 ＦＥＣＤ 患者中高表达[７]ꎬｍｉＲＮＡ 基
因的启动子作为 ＦＥＣＤ 异常甲基化位点ꎬｍｉＲ－１９９Ｂ 高甲
基化下调 ｍｉＲ－ １９９Ｂ － ５ｐꎬ调控 Ｓｎａｉｌ 和 ＺＥＢ１ 基因的表
达[８]ꎬ提示调控 ｍｉＲＮＡ 甲基化可引起细胞外基质沉积从
而导致疾病发生发展ꎮ
２结膜疾病

翼状胬肉是结膜疾病中的常见病ꎬ为睑裂部球结膜与
角膜上一种赘生组织ꎮ Ａｒｉｓｈ 等[９]发现翼状胬肉患者胬肉
组织中鼠双微基因 ２(ｍｕｒｉｎｅ ｄｏｕｂｌｅ ｍｉｎｕｔｅ ２ꎬＭＤＭ２)启动
子低甲基化ꎬ蛋白表达上调ꎬ ｐ５３ 蛋白表达下调ꎮ ＭＤＭ２
是肿瘤抑制因子 ｐ５３ 的负调控基因[１０]ꎬＤＮＡ 甲基化修饰
增加与 ｐ５３ 蛋白的结合ꎬ抑制 ｐ５３ 转录调节功能[１１]ꎮ 此
外ꎬ研 究 发 现ꎬ 翼 状 胬 肉 组 织 中 转 谷 氨 酰 胺 酶 ２
(ｔｒａｎｓｇｌｕｔａｍｉｎａｓｅ ２ꎬ ＴＧＭ － ２) 的转录 起 始 位 点 及 Ｅ －
ｃａｄｈｅｒｉｎ 基因启动子 ＣｐＧ 岛高甲基化ꎬ基质金属蛋白酶 ２
(ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ ２ꎬＭＭＰ２)的转录起始位点下游
及 ＣＤ２４ 的转录起始位点上游 ＣｐＧ 岛低甲基化ꎬ提示基质
(ＭＭＰ２)重塑和细胞(ＴＧＭ－２、ＣＤ２４、Ｅ－ｃａｄｈｅｒｉｎ)黏附相
关基因的异常 ＤＮＡ 甲基化与翼状胬肉高度相关[１２]ꎮ
３青光眼

青光眼是一组以视乳头萎缩及凹陷、视野缺损及视力
下降为共同特征的疾病ꎮ 研究表明青光眼患者 Ｓｃｈｌｅｍｍ
管内皮细胞及小梁网细胞存在全基因组甲基化水平升高ꎬ
小梁网细胞促纤维化因子转化生长因子 ( ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬ ＴＧＦ)β１ 表达增加ꎬ抗纤维化基因 ＲＡＳＡＬ１
表达降低ꎬＤＮＡ 甲基化抑制剂 ５－氮杂胞苷(５－ａｚａｃｙｔｉｄｉｎｅꎬ
５－ＡＣ)可抑制纤维化[１３－１５]ꎬ提示 ＤＮＡ 甲基化改变导致的
眼组织异常纤维化可能是青光眼发病机制之一ꎮ 此外ꎬ跨
筛板压差是青光眼视神经受损的主要原因ꎬ青光眼患者巩
膜筛板变薄ꎬ巩膜筛板细胞 ＴＧＦβ１ 启动子甲基化水平降
低[１６]ꎬ纤维化水平增加ꎬ提示青光眼跨筛板压形成可能与
筛板纤维化有关ꎮ
４白内障

白内障是由各种原因引起晶状体代谢紊乱ꎬ从而导致
晶状体蛋白质变性而发生混浊的疾病ꎮ 研究发现ꎬ晶状体
上皮细胞中 ＤＮＡ 甲基化相关基因表达上调[１７]ꎬ外周血差
异甲基化基因与晶状体上皮细胞凋亡相关通路相关[１８]ꎮ
晶状体上皮细胞机能减退ꎬ无法清除自由基ꎬ导致氧化应
激反应发生ꎬ细胞凋亡ꎬ造成晶状体氧化损伤ꎬ白内障
发生ꎮ

机体抗氧化基因[１９－２０] 如沃纳综合征基因、谷胱甘肽
转移酶 Ｐ１ 等ꎬ其启动子在白内障患者晶状体中高甲基化ꎬ
氧化与抗氧化作用失衡ꎬ氧化应激反应发生ꎮ Ｎｒｆ２ / Ｋｅａｐ１
是机体抗氧化机制的重要通路ꎬ核因子 Ｅ２ 相关因子
(ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ ｅｒｙｔｈｒｏｉｄ ２－ｒｅｌａｔｅｄ ｆａｃｔｏｒ ２ꎬＮｒｆ２)是转录调
节因子ꎬ可激活多种抗氧化酶ꎻＫｅａｐ１ 即 Ｋｅｌｃｈ 样环氧氯丙
烷相关蛋白 １ꎬ是 Ｎｒｆ２ 的负调控蛋白ꎮ 研究发现ꎬ白内障
患者晶状体的 Ｋｅａｐ１ 基因启动子 ＤＮＡ 甲基化水平降低ꎬ
Ｎｒｆ２ 活性减弱ꎬ导致氧化系统失衡ꎬ晶状体上皮细胞氧化
凋亡[２１]ꎮ
５视网膜疾病
５.１年龄相关性黄斑变性 　 年龄相关性黄斑变性( ａｇｅ－
ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎꎬＡＲＭＤ)是一种神经退行性疾
病ꎮ 氧化应激和炎症反应会降低视网膜色素上皮细胞

(ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍꎬ ＲＰＥ) ＤＮＭＴ 的表达及活性ꎬ
下调甲基化水平[２２]ꎬ然而研究发现 ＡＲＭＤ 患者外周血
ＤＮＭＴ 表达及活性上升[２３]ꎬ表明不同样本之间 ＤＮＡ 甲基
化存在差异ꎬ可能由于模拟的氧化应激及炎症反应不能完
全替代 ＡＲＭＤ 的病理环境ꎬ或外周血在经过复杂的生物
过程后甲基化修饰发生改变而表现出差异ꎬ白藜芦醇可以
抑制氧化应激及炎症反应对细胞甲基化水平的影响ꎮ 谷
胱甘肽－Ｓ－转移酶作为氧化应激反应的关键蛋白ꎬ其启动
子在 ＡＲＭＤ 患者 ＲＰＥ / 脉络膜和视网膜神经感觉层中甲
基化水平上调[２４]ꎻ同型半胱氨酸作为氧化应激反应的重
要因子ꎬ异常堆积可显著提高 ＤＮＭＴ 的活性ꎬ增加视网膜
ＤＮＡ 甲基化水平[２５]ꎮ ＥＬＯＶＬ２ 基因与年龄相关性疾病有
关ꎬ其功能受损会干扰脂质合成ꎬ增加内质网应激和线粒
体功能障碍ꎮ 研究发现ꎬＥＬＯＶＬ２ 在 ＡＲＭＤ 患者中高甲基
化ꎬ玻璃体腔注射甲基化抑制剂可逆转其高甲基化状态ꎬ
恢复部分视网膜功能[２６]ꎮ
５.２ 糖尿病视网膜病变 　 糖尿病视网膜病变 ( ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＤＲ)是长期高血糖使毛细血管自身调节失常ꎬ
活性氧自由基堆积引起氧化应激反应ꎬ导致线粒体 ＤＮＡ
(ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ＤＮＡꎬｍｔＤＮＡ)结构受损ꎬ内皮细胞屏障功
能受损ꎬ最终引起的视网膜损伤[２７－２９]ꎮ 视网膜线粒体肿
胀可导致线粒体融合蛋白(ｍｉｔｏｆｕｓｉｎ ２ꎬＭｆｎ２)甲基化ꎬ加
剧线粒体损害及氧自由基堆积ꎬＤＮＡ 甲基化抑制剂可抑
制 Ｍｆｎ２ 甲基化ꎬ改善视网膜功能[３０－３１]ꎮ

高血糖水平使视网膜基质金属蛋白酶 ９ ( ｍａｔｒｉｘ
ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ ９ꎬＭＭＰ９)基因启动子甲基化－羟甲基化
过程失衡ꎬ视网膜受损[３２]ꎮ 同型半胱氨酸可提高视网膜
ＤＮＡ 甲基化酶活性ꎬ激活 ＭＭＰ９ꎬ引起血视网膜屏障功能
障碍ꎬ调节同型半胱氨酸可预防或减缓 ＤＲ 病变的发
展[３３]ꎮ ＳＯＤ２ 基因是负责清除线粒体超氧物的基因ꎬ编码
ＭｎＳＯＤ 酶ꎬ其启动子在 ＤＲ 患者中高甲基化[３４]ꎮ 上调
ＳＯＤ２ 表达可抑制糖尿病 引 起 的 ｍｔＤＮＡ 甲 基 化[３５]ꎮ
ＭｎＳＯＤ 酶模拟物可减少 ＭＭＰ９ 启动子区与 ＤＮＭＴ１ 结合ꎬ
防止线粒体损伤[３６]ꎮ 高血糖状态下ꎬＲａｓ 相关的 Ｃ３ 肉毒
素 １(Ｒａｓ－ｒｅｌａｔｅｄ Ｃ３ ｂｏｔｕｌｉｎｕｍ ｔｏｘｉｎ ｓｕｂｓｔｒａｔｅ １ꎬＲａｃ１)启动
子区甲基化改变ꎬＲａｃ１ 激活ꎬ胞浆活性氧水平增加ꎬ引起
氧化应激[３７]ꎮ ＤＮＭＴ 抑制剂、抗氧化剂均可调节视网膜
抗氧化酶 ＤＮＡ 甲基化ꎬ维持氧化还原平衡ꎬ阻止 ＤＲ
进展[３８－３９]ꎮ

ＤＲ 患者外周血全基因组 ＤＮＡ 甲基化水平明显上
调[４０－４１]ꎬ较无视网膜病变的糖尿病患者ꎬＤＲ 患者外周血
甲基化程度更高[４２]ꎬ故外周血特异性 ＤＮＡ 甲基化改变可
能是 ＤＲ 诊疗的生物标志物ꎮ 此外ꎬ保持良好生活方式和
健康体格有助于调节糖尿病患者 ＤＮＡ 甲基化水平ꎬ预防
和延缓视网膜病变[４３]ꎮ
６眼部肿瘤
６.１ 葡萄膜黑色素瘤 　 葡萄膜黑色素瘤起源于葡萄膜内
黑色素细胞ꎬ恶性程度较高ꎬ易经血行转移ꎬ预后较差ꎬ了
解致病机制有助于改善预后、延长存活时间ꎮ

ＲＡＳ 相关区域家族 １Ａ(Ｒａｓ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｄｏｍａｉｎ ｆａｍｉｌｙ １
ＡꎬＲＡＳＳＦ１Ａ)、 ＢＲＣＡ１ 相 关 蛋 白 １ ( ＢＲＣＡ１ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｐｒｏｔｅｉｎ１ꎬＢＡＰ１)及 ｐ１６ＩＮＫ４ａ是常见抑癌基因ꎬ葡萄膜黑色素
瘤中 ＲＡＳＳＦ１Ａ、ＢＡＰ１ 及 ｐ１６ＩＮＫ４ａ启动子高甲基化ꎬ蛋白表
达下降[４４]ꎬ且研究发现启动子的高甲基化与肿瘤转移有
关[４５]ꎮ ＤＮＡ 甲基化转移酶抑制剂处理可逆转抑癌基因启
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动子甲基化状态ꎬ减少肿瘤转移[４６]ꎮ
癌基因经 ＤＮＡ 甲基化修饰表达上调ꎬ促进肿瘤发生

发展ꎮ 黑色素瘤特异性抗原是黑色素瘤患者中筛查得出
的表面抗原ꎬ在葡萄膜黑色素瘤患者中该基因启动子异常
低甲基化ꎬ且与转移风险增加有关ꎬ是转移性葡萄膜黑色
素瘤免疫治疗的潜在靶点[４７]ꎮ 生长分化因子 １１( ｇｒｏｗｔｈ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ １１ꎬＧＤＦ１１)调节细胞增殖、凋亡等生物
过程ꎬＹｕ 等[４８] 发现在肿瘤组织中 ＧＤＦ１１ 启动子 ＣｐＧ 位
点低甲基化ꎬ蛋白表达明显高于邻近正常组织ꎮ
６.２视网膜母细胞瘤 　 视网膜母细胞瘤基因(ＲＢ１)的缺
失或失活是视网膜母细胞瘤( ｒｅｔｉｎｏｂｌａｓｔｏｍａꎬ ＲＢ)发生的
重要机制ꎬＲＢ 患者中 ＲＢ１ 基因启动子高甲基化ꎬ蛋白表
达下调ꎬ细胞分裂能力受损ꎬ细胞分化方向异常ꎬ导致疾病
的发 生 发 展[４９]ꎮ 其 余 抑 癌 基 因 如 ＲＡＳＳＦ１Ａ、 ＭＥＧ３、
ＡＰＣ－２等ꎬ均受 ＤＮＡ 甲基化调控ꎬ经去甲基化剂处理可逆
转其结果[５０－５１]ꎮ
７小结

表观遗传学可以作为基因－环境的中介ꎬ为研究疾病
发生发展机制提供新思路ꎮ 目前ꎬ眼科疾病中 ＤＮＡ 甲基
化的研究还处于初步阶段ꎬ随着 ＤＮＡ 甲基化研究技术的
发展ꎬ有望明确 ＤＮＡ 甲基化在不同眼科疾病发生发展中
的机制ꎬ为眼科疾病诊疗提供新思路ꎮ
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Ｏｎｅ ２０１１ꎻ ６(２): ｅ１４６８７
１３ Ｃａｉ Ｊꎬ Ｄｒｅｗｒｙ ＭＤꎬ Ｐｅｒｋｕｍａｓ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ＤＮＡ ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ

ｐａｔｔｅｒｎｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ Ｓｃｈｌｅｍｍｓ ｃａｎａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｗｉｔｈ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｍｏｌ
Ｖｉｓ ２０２０ꎻ２６:４８３－４９３
１４ Ｍｃｄｏｎｎｅｌｌ Ｆꎬ Ｉｒｎａｔｅｎ Ｍꎬ Ｃｌａｒｋ ＡＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｙｐｏｘｉａ－Ｉｎｄｕｃｅｄ Ｃｈａｎｇｅｓ
ｉｎ ＤＮＡ Ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ Ａｌｔｅｒ ＲＡＳＡＬ１ ａｎｄ ＴＧＦｂｅｔａ１ Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ Ｈｕｍａｎ
Ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ Ｍｅｓｈｗｏｒｋ Ｃｅｌｌｓ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１６ꎻ１１(４): ｅ０１５３３５４
１５ Ｍｃｄｏｎｎｅｌｌ ＦＳꎬ Ｍｃｎａｌｌｙ ＳＡꎬ Ｃｌａｒｋ ＡＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ Ｇｌｏｂａｌ ＤＮＡ
Ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ａｎｄ Ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ＴＧＦｂｅｔａ１ Ｐｒｏｍｏｔｅｒ Ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｉｎ
Ｇｌａｕｃｏｍａｔｏｕｓ Ｌａｍｉｎａ Ｃｒｉｂｒｏｓａ Ｃｅｌｌｓ. Ｊ Ｇｌａｕｃｏｍａ２０１６ꎻ ２５ ( １０ ):
ｅ８３４－ｅ８４２
１６ Ｌｉ Ｆꎬ Ｗａｎｇ Ｙꎬ Ｚｈａｎｇ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＤＮＡ
ｒｅｐａｉｒ ｇｅｎｅｓ ｉｎ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｃｅｌｌｓ ｏｆ ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｃａｔａｒａｃｔ. Ｍｕｔａｔ Ｒｅｓ
２０１４ꎻ７６６－７６７:３１－３６
１７ Ｌｉｕ Ｓꎬ Ｈｕ Ｃꎬ Ｌｕｏ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｏｍｅ－ｗｉｄｅ ＤＮＡ ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｐｒｏｆｉｌｅｓ
ｍａｙ ｒｅｖｅａｌ ｎｅｗ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｓｐｏｒａｄｉｃ ｃｏｎｇｅｎｉｔａｌ
ｃａｔａｒａｃｔ. Ｅｐｉｇｅｎｏｍｉｃｓ ２０２０ꎻ１２(９): ７７１－７８８
１８ Ｚｈｕ Ｘꎬ Ｌｉ Ｄꎬ Ｄｕ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. ＤＮＡ ｈｙｐｅｒｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ － ｍｅｄｉａｔｅｄ
ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｇｅｎｅｓ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ｔｈｅ ｅａｒｌｙ ｏｎｓｅｔ ｏｆ
ｃａｔａｒａｃｔｓ ｉｎ ｈｉｇｈｌｙ ｍｙｏｐｉｃ ｅｙｅｓ. Ｒｅｄｏｘ Ｂｉｏｌ ２０１８ꎻ１９:１７９－１８９
１９ Ｊｉａｎｇ Ｓꎬ Ｃｈｅｎ Ｊ. ＷＲＮ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ－ｉｎｄｕｃｅｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｏｆ
ｈｕｍａｎ ｌｅｎｓｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ＡＴＭ / ｐ５３ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ａｎｄ ｉｔｓ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｓ ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｂｙ ＤＮＡ ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ. Ｍｏｌ Ｍｅｄ ２０２０ꎻꎻ ２６
(１):６８
２０ Ｇａｏ Ｙꎬ Ｙａｎ Ｙꎬ Ｈｕａｎｇ Ｔ. Ｈｕｍａｎ ａｇｅｒｅｌａｔｅｄ ｃａｔａｒａｃｔｓ: ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃ
ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ ｅｒｙｔｈｒｏｉｄ ２ｒｅｌａｔｅｄ ｆａｃｔｏｒ ２ｍｅｄｉａｔｅｄ
ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｓｙｓｔｅｍ. Ｍｏｌ Ｍｅｄ Ｒｅｐ ２０１５ꎻ１１(２): １４４２－１４４７
２１ Ｍａｕｇｅｒｉ Ａꎬ Ｂａｒｃｈｉｔｔａ Ｍꎬ Ｍａｚｚｏｎｅ ＭＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ Ｍｏｄｕｌａｔｅｓ
ＳＩＲＴ１ ａｎｄ ＤＮＭＴ Ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ａｎｄ Ｒｅｓｔｏｒｅｓ ＬＩＮＥ－１ Ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ Ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ
ＡＲＰＥ－１９ Ｃｅｌｌｓ ｕｎｄｅｒ Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ Ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ
２０１８ꎻ １９(７): ２１１８
２２ Ｍａｕｇｅｒｉ Ａꎬ Ｂａｒｃｈｉｔｔａ Ｍꎬ Ｆａｌｌｉｃｏ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ＳＩＲＴ１ /
ＤＮＭＴｓ Ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ａｎｄ ＬＩＮＥ－１ Ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｉｎ Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ａｇｅ－Ｒｅｌａｔｅｄ
Ｍａｃｕｌａｒ Ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄ ２０１９ꎻ８(２): １５９
２３ Ｈｕｎｔｅｒ Ａꎬ Ｓｐｅｃｈｌｅｒ ＰＡꎬ Ｃｗａｎｇｅｒ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. ＤＮＡ ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｉｓ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａｌｔｅｒｅｄ ｇｅｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ＡＭＤ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ
２０１２ꎻ５３(４): ２０８９－２１０５
２４ Ｅｌｍａｓｒｙ Ｋꎬ Ｍｏｈａｍｅｄ Ｒꎬ Ｓｈａｒｍａ Ｉꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃ ｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎｓ ｉｎ
ｈｙｐｅｒｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅｍｉａ: ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｒｏｌｅ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ａｎｄ ａｇｅ －
ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ ２０１８ꎻ９(１６):１２５６２－１２５９０
２５ Ｌｉ Ｘꎬ Ｗａｎｇ Ｊꎬ Ｗａｎｇ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｐａｉｒｅｄ ｌｉｐｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｂｙ ａｇｅ－
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ＤＮＡ ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ａｃｃｅｌｅｒａｔｅｓ ａｇｉｎｇ. Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ
Ｓｃｉ ＵＳＡ ２０２０ꎻ１１７(８): ４３２８－４３３６
２６ Ｘｕ Ｚꎬ Ｒｕａｎ Ｚꎬ Ｈｕａｎｇ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ａｂｅｒｒａｎｔｌｙ ｍｅｔｈｙｌａｔｅｄ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｌｙ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ｇｅｎｅｓ ｉｎ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ.
Ｍｅｄｉｃｉｎｅ (Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ) ２０１９ꎻ９８(１４): ｅ１５０８３
２７ Ｔｅｗａｒｉ Ｓꎬ Ｚｈｏｎｇ Ｑꎬ Ｓａｎｔｏｓ ＪＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ＤＮＡ ｒｅｐｌｉｃａｔｉｏｎ
ａｎｄ ＤＮＡ ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｍｅｍｏｒｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｎｔｉｎｕｅｄ
ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１２ꎻ ５３
(８): ４８８１－４８８８
２８ Ｄｕｒａｉｓａｍｙ ＡＪꎬ Ｍｏｈａｍｍａｄ Ｇꎬ Ｋｏｗｌｕｒｕ ＲＡ. Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｆｕｓｉｏｎ ａｎｄ
ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ.
Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ａｃｔａ Ｍｏｌ Ｂａｓｉｓ Ｄｉｓ ２０１９ꎻ１８６５(６): １６１７－１６２６
２９ Ｍｏｈａｍｍａｄ Ｇꎬ Ｋｏｗｌｕｒｕ ＲＡ. Ｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅ Ｄｉｓｒｕｐｔｓ Ｂａｌａｎｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ
ＭＭＰ－９ ａｎｄ Ｉｔｓ Ｔｉｓｓｕｅ Ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｉｎ Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: Ｔｈｅ Ｒｏｌｅ ｏｆ
ＤＮＡ Ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ ２０２０ꎻ２１(５): １７７１
３０ Ｓａｎｔａｎａ Ｂｅｚｅｒｒａ Ｈꎬ Ｓｅｖｅｒｏ Ｄｅ Ａｓｓｉｓ Ｃꎬ Ｄｏｓ Ｓａｎｔｏｓ Ｎｕｎｅｓ ＭＫꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｔｈｅ ＭＴＨＦＲ ｐｒｏｍｏｔｅｒ ｈｙｐｅｒｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｐａｔｔｅｒｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ
Ａ１２９８Ｃ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓ ｌｉｐｉｄ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ａｎｄ ｇｌｙｃｅｍｉｃ ｃｏｎｔｒｏｌ
ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｄｉａｂｅｔｏｌ Ｍｅｔａｂ Ｓｙｎｄｒ ２０１９ꎻ１１:４
３１ Ｍｏｈａｍｍａｄ Ｇꎬ Ｒａｄｈａｋｒｉｓｈｎａｎ Ｒꎬ Ｋｏｗｌｕｒｕ ＲＡ. Ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃ
Ｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎｓ Ｃｏｍｐｒｏｍｉｓｅ Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ＤＮＡ Ｑｕａｌｉｔｙ Ｃｏｎｔｒｏｌ ｉｎ ｔｈｅ
Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１９ꎻ ６０
(１２): ３９４３－３９５１
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３２ Ｍｉｓｈｒａ Ｍꎬ Ｋｏｗｌｕｒｕ ＲＡ. ＤＮＡ Ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ － ａ Ｐｏｔｅｎｔｉａｌ Ｓｏｕｒｃｅ ｏｆ
Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ＤＮＡ Ｂａｓｅ Ｍｉｓｍａｔｃｈ ｉｎ ｔｈｅ Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ Ｄｉａｂｅｔｉｃ
Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ ２０１９ꎻ５６(１): ８８－１０１
３３ Ｋｏｗｌｕｒｕ ＲＡꎬ Ｓｈａｎ Ｙ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃ
ｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ＭＭＰ － ９ ｐｒｏｍｏｔｅｒ ｉｎ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１７ꎻ２５５(５): ９５５－９６２
３４ Ｘｉｅ ＭＹꎬ Ｙａｎｇ Ｙꎬ Ｌｉｕ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. ５ － ａｚａ － ２ － ｄｅｏｘｙｃｙｔｉｄｉｎｅ ｉｎ ｔｈｅ
ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｅｎｚｙｍｅｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｒａｔ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎａ. Ｉｎｔ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１９ꎻ１２(１): １－７
３５ Ｍａｕｇｅｒｉ Ａꎬ Ｍａｚｚｏｎｅ ＭＧꎬ Ｇｉｕｌｉａｎｏ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｕｒｃｕｍｉｎ Ｍｏｄｕｌａｔｅｓ
ＤＮＡ Ｍｅｔｈｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ Ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ａ Ｃｅｌｌｕｌａｒ Ｍｏｄｅｌ ｏｆ Ｄｉａｂｅｔｉｃ
Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｏｘｉｄ Ｍｅｄ Ｃｅｌｌ Ｌｏｎｇｅｖ ２０１８ꎻ ２０１８:５４０７４８２
３６ Ａｇａｒｄｈ Ｅꎬ Ｌｕｎｄｓｔｉｇ Ａꎬ Ｐｅｒｆｉｌｙｅｖ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｏｍｅ－ｗｉｄｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ
ＤＮＡ ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ １ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓ ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃ
ｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. ＢＭＣ Ｍｅｄ
２０１５ꎻ１３:１８２
３７ Ｍａｇｈｂｏｏｌｉ Ｚꎬ Ｈｏｓｓｅｉｎ － Ｎｅｚｈａｄ Ａꎬ Ｌａｒｉｊａｎｉ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｏｂａｌ ＤＮＡ
ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ａｓ ａ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ
Ｍｅｔａｂ Ｒｅｓ Ｒｅｖ ２０１５ꎻ ３１(２): １８３－１８９
３８ Ｋｏｗｌｕｒｕ ＲＡ. Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｎ ａ Ｄｉｅｔ－Ｉｎｄｕｃｅｄ Ｔｙｐｅ ２ Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｒａｔ Ｍｏｄｅｌ
ａｎｄ Ｒｏｌｅ ｏｆ Ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃ Ｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎｓ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ ２０２０ꎻ ６９(４): ６８９－６９８
３９ Ｋａｒｌｓｓｏｎ Ｊꎬ Ｎｉｌｓｓｏｎ ＬＭꎬ Ｍｉｔｒａ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｐｒｏｆｉｌｉｎｇ ｏｆ ｄｒｉｖｅｒ
ｅｖｅｎｔｓ ｉｎ ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ｕｖｅａｌ ｍｅｌａｎｏｍａ. Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎ ２０２０ꎻ １１(１): １８９４
４０ Ｆｉｅｌｄ ＭＧꎬ Ｋｕｚｎｅｔｓｏｖ ＪＮꎬ Ｂｕｓｓｉｅｓ ＰＬꎬ ｅｔ ａｌ. ＢＡＰ１ Ｌｏｓｓ Ｉｓ Ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｗｉｔｈ ＤＮＡ Ｍｅｔｈｙｌｏｍｉｃ Ｒｅｐａｔｔｅｒｎｉｎｇ ｉｎ Ｈｉｇｈｌｙ Ａｇｇｒｅｓｓｉｖｅ Ｃｌａｓｓ ２ Ｕｖｅａｌ
Ｍｅｌａｎｏｍａｓ. Ｃｌｉｎ Ｃａｎｃｅｒ Ｒｅｓ ２０１９ꎻ２５(１８): ５６６３－５６７３
４１ Ｖｅｎｚａ Ｍꎬ Ｖｉｓａｌｌｉ Ｍꎬ Ｂｉｏｎｄｏ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ
ｐ１４ＡＲＦ ａｎｄ ｐ１６ＩＮＫ４Ａ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｃｕｔａｎｅｏｕｓ ａｎｄ ｕｖｅａｌ ｍｅｌａｎｏｍａ.
Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ａｃｔａ ２０１５ꎻ１８４９(３):２４７－２５６
４２ Ｓｃｈｅｆｌｅｒ ＡＣꎬ Ｋｉｍ ＲＳ. Ｒｅｃｅｎｔ ａｄｖａｎｃｅｍｅｎｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ

ｒｅｔｉｎｏｂｌａｓｔｏｍａ ａｎｄ ｕｖｅａｌ ｍｅｌａｎｏｍａ. Ｆａｃ Ｒｅｖ ２０１８ꎻ１０:５１
４３ Ｌｉｕ Ｘꎬ Ｚｈａｎｇ Ｑꎬ Ｆａｎ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. ＧＤＦ１１ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙ
ｐｒｅｄｉｃｔｓ ｓｈｏｒｔｅｒ ｏｖｅｒａｌｌ－ｓｕｒｖｉｖａｌ ｏｆ ｕｖｅａｌ ｍｅｌａｎｏｍａ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１９ꎻ １４
(３): ｅ０２１４０７３
４４ Ｌａｎｚａ Ｍꎬ Ｂｅｎｉｎｃａｓａ Ｇꎬ Ｃｏｓｔａ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｒｏｌｅ ｏｆ Ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃｓ
ａｎｄ Ｎｅｔｗｏｒｋ Ａｎａｌｙｓｉｓ ｉｎ Ｅｙｅ Ｄｉｓｅａｓｅｓ: Ａ Ｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｒｅｖｉｅｗ.
Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１９ꎻ２０１９:２４２４９５６
４５ Ｇａｏ Ｙꎬ Ｈｕａｎｇ Ｐꎬ Ｚｈａｎｇ Ｊ. Ｈｙｐｅｒｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＭＥＧ３ ｐｒｏｍｏｔｅｒ
ｃｏｒｒｅｌａｔｅｓ ｗｉｔｈ ｉｎａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ＭＥＧ３ ａｎｄ ｐｏｏｒ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｒｅｔｉｎｏｂｌａｓｔｏｍａ. Ｊ Ｔｒａｎｓｌ Ｍｅｄ ２０１７ꎻ１５(１): ２６８
４６ Ｇａｏ Ｙꎬ Ｌｕ Ｘ. Ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＭＥＧ３ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ
ｒｅｔｉｎｏｂｌａｓｔｏｍａ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ａｆｆｅｃｔｓ ｒｅｔｉｎｏｂｌａｓｔｏｍａ ｃｅｌｌ ｇｒｏｗｔｈ ｂｙ
ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ Ｗｎｔ / β－ｃａｔｅｎｉｎ ｐａｔｈｗａｙ. Ｔｕｍｏｕｒ Ｂｉｏｌ ２０１６ ꎻ３７
(２):１４６１－１４６９
４７ Ｐｒｉｃｅ ＥＡꎬ Ｋｏｌｋｉｅｗｉｃｚ Ｋꎬ Ｐａｔｅｌ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｐｏｒｔｉｎｇ ｏｆ
ＲＢ１ ｐｒｏｍｏｔｅｒ ｈｙｐｅｒｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｇｅｎｅｔ
２０１８ꎻ３９(４): ５２６－５３１
４８ Ｙｕ Ｈꎬ Ｄｕ Ｌꎬ Ｙｉ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｐｉｇｅｎｏｍｅ－ｗｉｄｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｓｔｕｄｙ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓ
Ｂｅｈçｅｔｓ ｄｉｓｅａｓｅ － ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｌｏｃｉ ｉｎ Ｈａｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ.
Ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ (Ｏｘｆｏｒｄ) ２０１９ꎻ５８(９): １５７４－１５８４
４９ Ａｓａｄｉ Ｓꎬ Ｋｈａｂｂａｚｉ Ａꎬ Ａｌｉｐｏｕｒ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｍｏｔｅｒ ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ Ｂａｘ
ａｎｄ Ｂｃｌ２ ｇｅｎｅｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｂｅｈｃｅｔｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｉｎｔ
Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｇｅｎｅｔ ２０２０ꎻ４７(３):３０９－３１７
５０ Ｑｉｕ Ｙꎬ Ｚｈｕ Ｙꎬ Ｙｕ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｃｕｌａｒ Ｂｅｈｃｅｔｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｗｉｔｈ ａｂｅｒｒａｎｔ ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｆａｃｔｏｒ ８ ( ＩＲＦ８) ｉｎ
ｍｏｎｏｃｙｔｅ － ｄｅｒｉｖｅｄ ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｃｅｌｌｓ. Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ ２０１７ꎻ ８ ( ３１ ):
５１２７７－５１２８７
５１ Ｑｉｕ Ｙꎬ Ｙｕ Ｈꎬ Ｚｈｕ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｙｐｅｒｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ Ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ
Ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ Ｆａｃｔｏｒ ８ ( ＩＲＦ８) Ｃｏｎｆｅｒｓ Ｒｉｓｋ ｔｏ Ｖｏｇｔ － Ｋｏｙａｎａｇｉ － Ｈａｒａｄａ
Ｄｉｓｅａｓｅ. Ｓｃｉ Ｒｅｐ ２０１７ꎻ ７(１): １００７
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Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２２ꎬ Ｎｏ.１０ Ｏｃｔ. ２０２２　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ


