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摘要
原发性闭角型青光眼(ＰＡＣＧ)是临床上最常见的一种青
光眼类型ꎬ全球发病率高且致盲性大ꎬ具有进行性不可逆
发展的特点ꎮ ＰＡＣＧ 的发病机制复杂多样ꎬ不仅与眼部解
剖结构的异常有关ꎬ如前房结构出现角膜小、短眼轴和浅
前房等特征ꎬ近年研究还发现晶状体、虹膜、睫状体及脉络
膜异常均与 ＰＡＣＧ 的发病有关ꎮ 另外 ＰＡＣＧ 的发生与遗
传因素和心理应激因素亦有较紧密的关系ꎬ本文结合文献
报道较为全面地从解剖特征、遗传因素、心理应激三个方
面对 ＰＡＣＧ 的发病机制做了简要论述ꎬ希望籍此为青光眼
的早期诊断和治疗提供有益的理论支撑ꎮ
关键词:原发性闭角型青光眼ꎻ发病机制ꎻ解剖特征ꎻ遗传
流行病学ꎻ心理应激
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０引言
目前认为房角解剖结构异常是原发性闭角型青光眼

(ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ－ｃｌｏｓｕｒｅ ｇｌａｕｃｏｍａꎬＰＡＣＧ)发展的基本病理
过程ꎬ不同原因导致的房角关闭ꎬ房水流出通道受阻ꎬ眼压
升高ꎬ导致视神经不可逆性损伤ꎬ进而失明ꎮ 房角关闭可
由多种原因引起ꎬ除了前房结构本身的特点(角膜小、前
房浅、眼轴短)外ꎬ虹膜、晶状体的形态及位置改变ꎬ睫状
体解剖结构的异常ꎬ以及葡萄膜的变化均可能对 ＰＡＣＧ 的
发生和发展起重要作用ꎮ 近年研究发现 ＰＡＣＧ 的发生与
很多遗传基因有关ꎮ 在一项亚洲地区全基因组关联研究
(ＧＷＡＳ)中ꎬ确立了 ３ 个与 ＰＡＣＧ 相关的基因位点ꎬ分别
是 ＰＬＥＫＨＡ７ 基因中的 ｒｓ１１０２４１０２、ＣＯＬ１１Ａ１ 基因中的
ｒｓ３７５３８４１ 以及位于 ８ 号染色体长臂上的 ＳＴ１８ 基因与
ＰＣＭＴＤ１ 基因之间的 ｒｓ１０１５２１３[１]ꎮ 其中 ＰＬＥＫＨＡ７ 作为
Ｒａｃ１ 和 Ｃｄｃ４２ 信号通路直接相互作用的 ＧＡＰ (ＧＴＰａｓｅ
Ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ Ｐｒｏｔｅｉｎ)可以影响细胞屏障的完整性ꎬＰＬＥＫＨＡ７
水平降低引起的屏障缺陷是导致 ＰＡＣＧ 的病因之一[２]ꎮ
此外ꎬ心理生理因素也影响 ＰＡＣＧ 的发展ꎮ 在使用焦虑自
评量表、抑郁自评量表、艾森克人格问卷和防御方式问卷
时ꎬ发现 ＰＡＣＧ 患者的焦虑和抑郁患病率明显高于原发性
开角型青光眼 ( ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａꎬ ＰＯＡＧ) 患
者[３]ꎮ 因此在治疗 ＰＡＣＧ 时应同时考虑患者的生理和心
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理因素ꎮ 本文将重点探讨 ＰＡＣＧ 的发生机制ꎬ并从基因角
度阐明 ＰＡＣＧ 的早期诊断和治疗ꎬ以及调整心理状态对
ＰＡＣＧ 预后的影响ꎬ从而达到提高患者视力水平的目标ꎮ
１解剖结构因素

除了常见的前房结构异常外ꎬ近年研究发现晶状体、
睫状体以及脉络膜的异常均与 ＰＡＣＧ 的发病有关ꎮ
１.１ ＰＡＣＧ 患者晶状体形态及位置　 晶状体的厚度、前表
面曲率和晶状体相对位置等在 ＰＡＣＧ 发病机制中发挥重
要作用ꎮ 随着年龄的增加ꎬ导致 ＰＡＣＧ 房角关闭的晶状体
因素包括晶状体的前表面曲率较大、较厚的晶状体厚度和
晶状体相对位置靠前ꎬ在这些情况下更容易出现虹膜膨
隆ꎬ造成房角关闭ꎬ从而引发瞳孔阻滞型青光眼[４－６]ꎮ 采
用眼前段光学相干断层扫描评估原发性急性闭角型青光
眼(ａｃｕｔｅ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ－ｃｌｏｓｕｒｅ ｇｌａｕｃｏｍａꎬＡＰＡＣＧ)患者前
房参数时发现ꎬ由于晶状体曲率过高所致的青光眼急性发
作占比最大ꎬ且与原发性房角关闭可疑状态 ( ｐｒｉｍａｒｙ
ａｎｇｌｅ－ｃｌｏｓｕｒｅ ｓｕｓｐｅｃｔꎬＰＡＣＳ)和原发性房角关闭( ｐｒｉｍａｒｙ
ａｎｇｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅꎬＰＡＣ)患者相比ꎬＰＡＣＧ 患者的晶状体曲率最
大[７]ꎮ 因此晶状体曲率较大这一突出特征可能在 ＡＰＡＣＧ
的发展过程中发挥作用[８]ꎮ 通过回顾性分析 ３８ 例晶状体
悬韧带松弛或不全脱位的青光眼患者的临床资料发现ꎬ晶
状体悬韧带松弛使晶状体位置发生变化ꎬ可能导致晶状
体－虹膜隔前移ꎬ引起虹膜膨隆、瞳孔阻滞、房角关闭等ꎬ
最终出现眼压升高、前房结构改变[９]ꎮ
１.２ ＰＡＣＧ 患者睫状体形态及位置 　 随着眼科影像技术
的发展ꎬ近年研究发现睫状体的解剖结构改变或位置异常
可能与 ＰＡＣＧ 急 性 发 作 有 关ꎮ Ｍａｒｃｈｉｎｉ 等[１０] 测 量 了
ＰＡＣＧ 和正常眼的眼部参数ꎬ与正常眼相比ꎬＰＡＣＧ 眼虹膜－
睫状突距离和虹膜－小梁距离显著缩短ꎬ即 ＰＡＣＧ 眼睫状
体位置更靠前ꎮ 此外ꎬ睫状体厚度与 ＰＡＣＧ 也有密切联
系ꎮ Ｗａｎｇ 等[１１]和 Ｌｉ 等[１２]研究发现ꎬ与正常人进行对比ꎬ
无论是急性发作眼还是对侧眼的睫状体厚度均比正常组
薄ꎬ且急性发作眼睫状体厚度最薄ꎮ 然而 Ｋｕ 等[１３]认为睫
状体较厚眼发生房角关闭的可能性更高ꎮ 因此需要一项
前瞻性纵向研究阐释葡萄膜不同部位动态变化之间的因
果联系ꎬ从而更好地探索睫状体厚度与 ＰＡＣＧ 的关系ꎮ
１.３ ＰＡＣＧ 患者葡萄膜的变化 　 虹膜和脉络膜体积变化
的动态过程对其周围结构的影响可能比解剖因素更为显
著[１４]ꎮ 虹膜动态变化是影响 ＰＡＣＧ 发生的一个重要因
素[１５]ꎬ虹膜具有高密度的微血管和不寻常的血管分布模
式ꎬ虹膜体积受虹膜微血管结构变化的影响[１６－１７]ꎮ 瞳孔
扩大ꎬ减小约 １ / ２ 虹膜体积ꎬ且导致虹膜膨隆加重[１８－２０]ꎻ虹
膜微血管的变化也会影响虹膜体积ꎬ这可能与脉络膜血管
的变化有关[２１]ꎮ 虹膜体积变化随瞳孔生理性扩张而减小
是房角关闭的潜在危险因素ꎬ动态虹膜体积变化可作为房
角关闭的前瞻性检测指标[１４]ꎮ 脉络膜厚度及功能异常、
脉络膜渗漏在一定程度上会发生生理或病理性扩张ꎬ以响
应动脉和静脉压力、血容量、胶体渗透压和眼压的瞬时变
化ꎮ 由于巩膜和角膜相对坚硬ꎬ后房玻璃体所占体积大ꎬ
不容易被压缩ꎬ当晶状体和虹膜向前移动ꎬ导致前房角闭
合和眼压急剧升高ꎬ会引起脉络膜扩张变薄[２２－２３]ꎮ 脉络
膜扩张使脉络膜体积发生改变ꎬ产生的波动使虹膜－晶状
体隔膜平面的位置发生迅速变化[２４－２５]ꎮ 虹膜体积缩小伴
瞳孔扩张[１４ꎬ２６]和脉络膜扩张[２２] 等因素已被指出在 ＰＡＣＧ
的发病机制中发挥关键作用ꎮ

２遗传因素
ＰＡＣＧ 是一种复杂的具有遗传易感性的疾病ꎬ通过

ＧＷＡＳ 分析发现了一些与 ＰＡＣＧ 相关的易感基因位点ꎮ
这一系列分子机制研究从功能学的角度阐明了 ＰＡＣＧ 临
床表现ꎬ解释了遗传因素与结构改变的相关性ꎮ
２.１ ＰＬＥＫＨＡ７与 ＰＡＣＧ 的眼流体动力学　 普列克底物蛋
白同源结构蛋白 ７ 同源域 ( ｐｌｅｃｋｓｔｒｉｎ ｈｏｍｏｌｏｇｙ ｄｏｍａｉｎ
ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ｆａｍｉｌｙ Ａ ｍｅｍｂｅｒ ７ꎬＰＬＥＫＨＡ７)在上皮细胞紧密
连接和黏附连接招募旁胶蛋白中起重要作用[２７]ꎬ一起控
制上皮细胞和内皮细胞旁的通透性ꎬ这对黏附连接的维持
和稳定至关重要[２８]ꎮ 有研究表明在 ＰＡＣＧ 相关结构
(虹膜、睫状体和脉络膜)和血－水屏障结构(虹膜后上皮、
非色素睫状上皮、虹膜和睫状体微血管) 中均发现了
ＰＬＥＫＨＡ７ 的特异性表达ꎮ 考虑到 ＰＬＥＫＨＡ７ 在维持调节
细胞旁通透性的蛋白复合物中的作用ꎬ可能参与影响液体
通过 Ｓｃｈｌｅｍｍ 管内壁的流动ꎬ推测其与房角闭合的病理生
理学中异常流体动力学相关[２９]ꎮ 因此ꎬＰＬＥＫＨＡ７ 基因可
能影响闭角型青光眼病理生理学中的流体动力学[１]ꎮ
２.２ ＦＥＲＭＴ２和 ＥＰＤＲ１与 ＰＡＣＧ 的细胞黏附　 ＦＥＲＭＴ２
编码 一 种 名 为 ＰＬＥＫＨＣ１ ( ｐｌｅｃｋｓｔｒｉｎ ｈｏｍｏｌｏｇｙ ｄｏｍａｉｎ
ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ｆａｍｉｌｙ Ｃ ｍｅｍｂｅｒ １)的蛋白质ꎬ是细胞外基质的
一种成分ꎬ可能在细胞黏附中发挥作用[３０]ꎮ ＥＰＤＲ１ 称为
室管膜相关蛋白－１ꎬ可以编码跨膜蛋白ꎮ 它与原钙黏蛋
白和室管膜类似ꎬ在细胞黏附中发挥重要作用ꎮ 通过对
ＦＥＲＭＴ２ 和 ＥＰＤＲ１ 全基因组显著关联进行观察ꎬ发现其
可能通过影响细胞－细胞黏附过程在 ＰＡＣＧ 的发病机制中
发挥重要作用[３１]ꎮ
２.３ ＣＯＬ１１Ａ１与 ＰＡＣＧ 的房角关闭　 ＣＯＬ１１Ａ１ 位于染色
体 １ｐ２１ 上ꎬ编码Ⅺ型胶原蛋白两条 α 链中的一条ꎬⅪ型胶
原蛋白是胶原家族的成员ꎬ是间质细胞外基质(ＥＣＭ)的
主要成分[３２]ꎮ ＣＯＬ１１Ａ１ 可能通过影响胶原的结构和功能
进而影响 ＥＣＭꎬＥＣＭ 被认为是引起眼压升高和血－脑屏障
流出阻力增加的重要因素ꎬ说明 ＥＣＭ 中的 ＣＯＬ１１Ａ１ 可能
与房角关闭的病理过程有关[３３]ꎮ 此外ꎬ房水流出通路中
的 ＣＯＬ１１Ａ１ 基因在青光眼患者筛板中表达上调ꎬ进一步
提示 ＥＣＭ 基因的表达和调控参与青光眼的发病机制[３４]ꎮ
ＣＯＬ１１Ａ１ 编码胶原蛋白ꎬ其产物表达异常可能表现为小
梁网状细胞的改变和巩膜基质异常ꎬ与 ＰＡＣＧ 的房角关闭
有密切联系ꎮ
２.４ ＰＣＭＴＤ１－ＳＴ１８ 和 ＡＢＣＣ５ 与 ＰＡＣＧ 的前房深度 　
ＰＣＭＴＤ１－ＳＴ１８ 和 ＡＢＣＣ５ 可能参与修饰前房深度的相关
表达ꎬ前房深度是 ＰＡＣＧ 解剖危险因素的定量特征ꎬ浅前
房是 ＰＡＣＧ 的危险因素之一ꎬ有报告指出 ＰＣＭＴＤ１ 和
ＳＴ１８ 之间的 ｒｓ１０１５２１３ 是 ＰＡＣＧ 易感位点ꎬ与前房深度较
浅有关[３５]ꎮ ＡＢＣＣ５ 的变异也影响前房深度并增加 ＰＡＣＧ
发展的风险[３６]ꎮ 此外ꎬＡＢＣＣ５ 还被证明参与组织防御和
细胞信号转导机制ꎬ这个发现支持了前房深度修饰变异在
介导 ＰＡＣＧ 风险中的作用[３７]ꎮ 上述研究表明多个基因参
与调节前房深度ꎬ是 ＰＡＣＧ 发展的潜在风险ꎮ
２.５ 其他候选基因 　 候选基因是根据某些直接或间接的
线索选定的基因ꎬ一些单核苷酸多态性位点 ( ｓｉｎｇｌｅ
ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓꎬ ＳＮＰ ) 包 括 基 质 金 属 蛋 白 酶
(ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅꎬ ＭＭＰ ) － ９、 肝 细 胞 生 成 因 子
(ｈｅｐａｔｏｃｙｔｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＨＧＦ)、热休克蛋白 ７０(ｈｅａｔ ｓｈｏｃｋ
ｐｒｏｔｅｉｎ７０ꎬＨＳＰ７０) 和内皮一氧化氮合酶 ( ｅＮＯＳ) 也是
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ＰＡＣＧ 的基因生物标记ꎮ 研究表明 ＭＭＰ － ９ 具有重塑
ＥＣＭ 的能力ꎬ它在调节小梁网流出方面发挥重要作用ꎬ
ＭＭＰ－９ 在小梁网中的表达缺失可能会改变细胞信号ꎬ从
而影响房水流出和眼压[３８－３９]ꎮ ＨＧＦ 可通过调节 ＭＭＰ 和
ＭＭＰ 抑制剂影响眼球的生长发育ꎬＨＧＦ 的 ＳＮＰ 位点
ｒｓ１２５３６６５ 和 ｒｓ５７４５７１８ 与 远 视 相 关[４０]ꎬ ｒｓ５７４５７１８ 和
ｒｓ１７４２７８１７ 可能降低 ＰＡＣＧ 的发病风险ꎬ对 ＰＡＣＧ 起保护
作用[４１]ꎮ ＰＡＣＧ 急性发作时ꎬ高眼压会刺激机体 ＨＳＰ７０
的表达ꎬＣｈｅｎ 等[４２] 在分析 ＨＳＰ７０ 对 ＡＰＡＣＧ 的临床作用
研究中发现ꎬＨＳＰ７０ 表达与中央前房深度和周围前房深度
呈正相关ꎬ与前房角度和眼压呈负相关(Ｐ<０.００１)ꎮ ｅＮＯＳ
是一种压力调节性基因ꎬ当机体处于缺氧或创伤条件下ꎬ
ｅＮＯＳ 会调控机体产生大量的一氧化氮(ＮＯ)ꎮ 当眼压升
高压迫视神经ꎬ可能引起组织缺血缺氧ꎬ导致 ＮＯ 水平增
高ꎬ表明青光眼视神经病变可能与 ＮＯ 有关[４３]ꎬ因此 ｅＮＯＳ
的表达异常可能通过影响血液流动引起神经退行性病变ꎮ
上述 ＳＮＰ 在 ＰＡＣＧ 发病机制中的贡献仍有待证实ꎮ
３心理生理应激因素

关于 ＰＡＣＧ 的致病机制仍有许多无法解释的现象ꎮ
临床上 ＰＡＣＧ 患者比一般人群更容易出现焦虑和抑郁ꎬ
ＰＡＣＧ 发生诱因还包括应激反应和心理因素ꎬ这些因素促
进了 ＰＡＣＧ 的病程发展[４４]ꎮ Ｖｅｎｔｕｒａ[４５] 假设心理应激可
能通过不同途径影响青光眼:(１)心理应激诱导交感肾上
腺髓轴释放儿茶酚胺ꎬ引起血管痉挛ꎬ损害视网膜神经节
细胞轴突功能ꎻ(２)慢性应激引起下丘脑－垂体－肾上腺轴
过度活动ꎬ系统性地提高组织内糖皮质激素水平ꎬ特别是
小梁网ꎬ从而增加房水流出的阻力ꎻ(３)已知情绪压力会
增加炎症和细胞因子ꎬ如肿瘤坏死因子－αꎬ可能会损害视
网膜神经节细胞ꎮ 心理和生理应激还可能参与 ＰＡＣＧ 的
急性发作ꎬ应激是急性闭角型青光眼的一个重要病因ꎬ压
力在 ＡＰＡＣＧ 中可能起到重要的累积作用ꎬ因为患者的情
绪状态会影响眼压变化ꎬ降低眼压可防止房角闭合[４６]ꎮ
对于 ＰＡＣＧ 患者不能只关注眼睛而忽视身体的其他部分ꎬ
其可通过心理影响、疾病本身的视觉影响等多种方式影响
患者的生活质量ꎮ 未来的研究应该综合研究 ＰＡＣＧ 的生
物学、心理和社会方面之间复杂的相互作用ꎬ以更好地探
索其病理生理学和治疗方案ꎮ
４讨论与小结

ＰＡＣＧ 的发生机制主要是房角结构异常ꎬ导致房角关
闭、房水循环受阻ꎮ 目前的治疗主要是降低眼压ꎬ对视力
及视野的损伤无法挽回ꎮ 多数患者就诊时ꎬ视神经已受到
严重损伤ꎬ视野缺损严重ꎮ 近年青光眼相关基因通过
ＧＷＡＳ 被研究发现ꎬ并开始定义相关基因的生物学途径和
过程ꎬ这将可能成为新的基因治疗目标ꎮ 相关基因的发现
也使得基于基因的测试能够在不可逆失明发生之前识别
出有危险的个体ꎬ对 ＰＡＣＳ 或 ＰＡＣ 能更早地诊断ꎬ并运用
相应的药物控制疾病的进展ꎮ 目前研究从细胞分子层面ꎬ
根据 ＭＹＯＣ、ＯＰＴＮ 和 ＴＢＫ１ 突变引起的分子和细胞事件ꎬ
提出了一些早发性青光眼患者可能的治疗靶点[４７]ꎬ如
Ｄ３Ｒ 作为调节眼压的潜在靶点ꎬ已经在动物实验得到
证实[４８]ꎮ

ＰＡＣＧ 作为一种典型的身心疾病ꎬ其发展不光局限于
眼球内ꎬ随着磁共振成像技术的发展ꎬ整个脑功能和视觉
通路被进一步认识ꎬ早期青光眼患者的功能性磁共振成像
显示外侧膝状核反应减弱[４９]ꎮ 此外ꎬＰＡＣＧ 还与情绪有

关ꎬ改善 ＰＡＣＧ 预后需要调整心理状态ꎬ平衡交感－副交感
神经活动等新的治疗策略和创新药物研究证明 ＰＡＣＧ 在
早期阶段是可以预防的ꎬＰＡＣＧ 的管理将在不久的将来出
现新的模式ꎮ
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７ Ｍｏｇｈｉｍｉ Ｓꎬ Ｆａｔｈｏｌｌａｈｚａｄｅｈ Ｎꎬ Ｃｈｅｎ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｆｅｌｌｏｗ
ｅｙｅｓ ｏｆ ａｃｕｔｅ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅ ａｎｄ ｐｈａｃｏｍｏｒｐｈｉｃ ａｎｇｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅ. Ｊ
Ｇｌａｕｃｏｍａ ２０１９ꎻ ２８(３): １９４－２００
８ Ｍｏｇｈｉｍｉ Ｓꎬ Ｔｏｒｋａｓｈｖａｎｄ Ａꎬ Ｍｏｈａｍｍａｄｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ
ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅ ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｗｉｔｈ ｈｉｅｒａｒｃｈｉｃａｌ ｃｌｕｓｔｅｒ ａｎａｌｙｓｉｓ. ＰＬｏＳ
Ｏｎｅ ２０１８ꎻ １３(７): ｅ０１９９１５７
９ 马伊. 晶状体悬韧带松弛或不全脱位继发青光眼的临床分析. 国际
眼科杂志 ２０１８ꎻ １８(４): ７２３－７２５
１０ Ｍａｒｃｈｉｎｉ Ｇꎬ Ｐａｇｌｉａｒｕｓｃｏ Ａꎬ Ｔｏｓｃａｎｏ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ
ｂｉｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃ ａｎｄ ｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌ ｕｌｔｒａｓｏｎｏｇｒａｐｈｉｃ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｏｃｕｌａｒ
ｄｉｍｅｎｓｉｏｎｓ ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ － ｃｌｏｓｕｒｅ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ １９９８ꎻ
１０５(１１): ２０９１－２０９８
１１ Ｗａｎｇ ＺＨꎬ Ｃｈｕｎｇ Ｃꎬ Ｌｉｎ ＪＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ ｏｆ ｔｈｅ
ｃｉｌｉａｒｙ ｂｏｄｙ ｉｎ ｅｙｅｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｐｒｉｍａｒｙ－ａｎｇｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１６ꎻ ５７(７): ３２９９－３３０５
１２ Ｌｉ ＸＹꎬ Ｗａｎｇ Ｗꎬ Ｈｕａｎｇ ＷＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｏｆ ｕｖｅａｌ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ａｃｕｔｅ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅ ｅｙｅｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｆｅｌｌｏｗ ｅｙｅｓ. Ｅｙｅ
(Ｌｏｎｄ) ２０１８ꎻ ３２(７): １１７４－１１８２
１３ Ｋｕ ＪＹꎬ Ｎｏｎｇｐｉｕｒ ＭＥꎬ Ｐａｒｋ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｑｕａｌｉｔａｔｉｖｅ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｉｒｉｓ
ａｎｄ ｃｉｌｉａｒｙ ｂｏｄｙ ｂｙ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ｂｉｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｉｎ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｗｉｔｈ ａｎｇｌｅ
ｃｌｏｓｕｒｅ. Ｊ Ｇｌａｕｃｏｍａ ２０１４ꎻ ２３(９): ５８３－５８８
１４ Ｑｕｉｇｌｅｙ ＨＡꎬ Ｓｉｌｖｅｒ ＤＭꎬ Ｆｒｉｅｄｍａｎ ＤＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｒｉｓ ｃｒｏｓｓ－ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ａｒｅａ
ｄｅｃｒｅａｓｅｓ ｗｉｔｈ ｐｕｐｉｌ ｄｉｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｔｓ ｄｙｎａｍｉｃ ｂｅｈａｖｉｏｒ ｉｓ ａ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒ ｉｎ
ａｎｇｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅ. Ｊ Ｇｌａｕｃｏｍａ ２００９ꎻ １８(３): １７３－１７９
１５ 陈思源ꎬ 刘姗姗ꎬ 范晓军ꎬ 等. 原发性青光眼患者虹膜变化的研
究. 医学信息 ２０２１ꎻ ３４(８): ５３－５６
１６ Ｙａｎｇ ＨＦꎬ Ｙｕ ＰＫꎬ Ｃｒｉｎｇｌｅ ＳＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｃｙｔｏｓｋｅｌｅｔｏｎ ａｎｄ
ｊｕｎｃｔｉｏｎ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｏｆ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｐｏｒｃｉｎｅ ｉｒｉｓ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅ.
Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１５ꎻ １４０: １０６－１１６
１７ Ｙａｎｇ ＨＦꎬ Ｙｕ ＰＫꎬ Ｃｒｉｎｇｌｅ ＳＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｎｅｔｗｏｒｋ ａｎｄ ｉｔｓ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｉｒｉｓ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１８ꎻ ４３(１): ６７－７６
１８ Ｚｈａｎｇ Ｙꎬ Ｌｉ ＳＺꎬ Ｌｉ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｙｎａｍｉｃ ｉｒｉｓ ｃｈａｎｇｅｓ ａｓ ａ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒ ｉｎ
ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１６ꎻ ５７(１):
２１８－２２６
１９ Ｚｈａｎｇ Ｙꎬ Ｌｉ ＳＺꎬ Ｌｉ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｉｒｉｓ ｃｈａｎｇｅｓ ａｆｔｅｒ
ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃ ａｎｄ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃ ｍｙｄｒｉａｓｉｓ ｉｎ ａ ｒｕｒａｌ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１４ꎻ ５５(７): ４４０５－４４１２
２０ Ｌｉ ＳＮꎬ Ｊｉａｎｇ Ｊꎬ Ｙａｎｇ ＹＱꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｕｐｉｌ ｓｉｚｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｌａｒｇｅｓｔ
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ｉｒｉｓ ｖｏｌｕｍｅ ｉｎ ｎｏｒｍａｌ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｅｙｅｓ. Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１８ꎻ ２０１８: ８０５８９５１
２１ Ｒａｖｉｏｌａ Ｇꎬ Ｂｕｔｌｅｒ ＪＭ. Ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒａｎｓｆｅｒ ｏｆ
ａｎｉｏｎｉｃ ｍａｃｒｏｍｏｌｅｃｕｌｅｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅｉｎｔｅｒｉｏｒ ｏｆ ｔｈｅ ｅｙｅ ｔｏ ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ ｓｔｒｅａｍ.
Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓ １９８５ꎻ ４(４): ５０３－５１６
２２ Ｑｕｉｇｌｅｙ ＨＡꎬ Ｆｒｉｅｄｍａｎ ＤＳꎬ Ｃｏｎｇｄｏｎ ＮＧ. Ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ
ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ － ｃｌｏｓｕｒｅ ａｎｄ ｍａｌｉｇｎａｎｔ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｊ Ｇｌａｕｃｏｍａ ２００３ꎻ １２
(２): １６７－１８０
２３ Ｈａｔａ Ｍꎬ Ｈｉｒｏｓｅ Ｆꎬ Ｏｉｓｈｉ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ａｎｄ
ｏｐｔｉｃａｌ ａｘｉａｌ ｌｅｎｇｔｈ ａｃｃｏｍｐａｎｙｉｎｇ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｉｎｃｒｅａｓｅ. Ｊｐｎ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１２ꎻ ５６(６): ５６４－５６８
２４ Ｇａｏ Ｋꎬ Ｌｉ Ｆꎬ Ｌｉ ＹＱꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎｔｅｒｉｏｒ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｉｎ
ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ－ ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ ａｎｄ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ － ｃｌｏｓｕｒｅ ｄｉｓｅａｓｅ ｅｙｅｓ
ｅｖｉｄｅｎｃｅｄ ｂｙ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ｂｉｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ａｎｄ ＳＳ－ＯＣＴ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１８ꎻ ５９(３): １２７０－１２７７
２５ Ｗａｎｇ ＹＸꎬ Ｊｉａｎｇ Ｒꎬ Ｒｅｎ ＸＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｅｌｅｖａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｔｈｉｎｎｉｎｇ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ １００(１２): １６７６－１６８１
２６ Ａｐｔｅｌ Ｆꎬ Ｄｅｎｉｓ Ｐ. Ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓ
ｏｆｉｒｉｓ ｖｏｌｕｍｅ ｃｈａｎｇｅｓ ａｆｔｅｒ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃ ｍｙｄｒｉａｓｉｓ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ
２０１０ꎻ １１７(１): ３－１０
２７ Ｈａｒｒｉｓ ＴＪＣꎬ Ｔｅｐａｓｓ Ｕ. Ａｄｈｅｒｅｎｓ ｊｕｎｃｔｉｏｎｓ: ｆｒｏｍ ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ ｔｏ
ｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｓｉｓ. Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｍｏｌ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌ ２０１０ꎻ １１(７): ５０２－５１４
２８ Ｍｅｎｇ ＷＸꎬ Ｍｕｓｈｉｋａ Ｙꎬ Ｉｃｈｉｉ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎｃｈｏｒａｇｅ ｏｆ ｍｉｃｒｏｔｕｂｕｌｅ
ｍｉｎｕｓ ｅｎｄｓ ｔｏ ａｄｈｅｒｅｎｓ ｊｕｎｃｔｉｏｎｓ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ－ｃｅｌｌ ｃｏｎｔａｃｔｓ.
Ｃｅｌｌ ２００８ꎻ １３５(５): ９４８－９５９
２９ Ｈｅｉｍａｒｋ ＲＬꎬ Ｋａｏｃｈａｒ Ｓꎬ Ｓｔａｍｅｒ ＷＤ. Ｈｕｍａｎ Ｓｃｈｌｅｍｍ􀆳ｓ ｃａｎａｌ ｃｅｌｌｓ
ｅｘｐｒｅｓｓ ｔｈｅ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ａｄｈｅｒｅｎｓ ｐｒｏｔｅｉｎｓꎬ ＶＥ－ｃａｄｈｅｒｉｎ ａｎｄ ＰＥＣＡＭ－１.
Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２００２ꎻ ２５(５): ２９９－３０８
３０ Ｓｈｅｎ ＺＬꎬ Ｙｅ ＹＪꎬ Ｋａｕｔｔｕ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｏｖｅｌ ｆｏｃａｌ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｋｉｎｄｌｉｎ－ ２ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｔｈｅ ｉｎｖａｓｉｏｎ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌｓ ｔｈｒｏｕｇｈ
ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｔｅｇｒｉｎ β１ ａｎｄ β３. Ｊ Ｓｕｒｇ Ｏｎｃｏｌ ２０１３ꎻ １０８ ( ２):
１０６－１１２
３１ Ｋｈｏｒ ＣＣꎬ Ｄｏ Ｔꎬ Ｊｉａ ＨＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｏｍｅ － ｗｉｄｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｓｔｕｄｙ
ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓ ｆｉｖｅ ｎｅｗ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ ｌｏｃｉ ｆｏｒ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅ ｇｌａｕｃｏｍａ.
Ｎａｔ Ｇｅｎｅｔ ２０１６ꎻ ４８(５): ５５６－５６２
３２ Ｓｔａｍｅｒ ＷＤ. Ｔｈｅ ｃｅｌｌ ａｎｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｂｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ: ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ
ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌ ｏｕｔｆｌｏｗ ｐａｔｈｗａｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１２ꎻ ５３
(５): ２４７０－２４７２
３３ Ｇｅｏｒｇｅ Ｒꎬ Ｐａｕｌ ＰＧꎬ Ｂａｓｋａｒａｎ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｃｕｌａｒ ｂｉｏｍｅｔｒｙ ｉｎ
ｏｃｃｌｕｄａｂｌｅ ａｎｇｌｅｓ ａｎｄ ａｎｇｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅ ｇｌａｕｃｏｍａ: ａ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｂａｓｅｄ
ｓｕｒｖｅｙ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２００３ꎻ ８７(４): ３９９－４０２
３４ Ｋｉｒｗａｎ ＲＰꎬ Ｗｏｒｄｉｎｇｅｒ ＲＪꎬ Ｃｌａｒｋ ＡＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｇｌｏｂａｌ ａｎｄ
ｅｘｔｒａ－ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ｆｏｃｕｓｅｄ ｇｅｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｐａｔｔｅｒｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｎｏｒｍａｌ
ａｎｄ ｇｌａｕｃｏｍａｔｏｕｓ ｈｕｍａｎ ｌａｍｉｎａ ｃｒｉｂｒｏｓａ ｃｅｌｌｓ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２００９ꎻ １５: ７６－８８

３５ Ｄａｙ ＡＣꎬ Ｌｕｂｅｎ Ｒꎬ Ｋｈａｗａｊａ ＡＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｏｔｙｐｅ－ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ ａｎａｌｙｓｉｓ
ｏｆ ＳＮＰｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅ ｇｌａｕｃｏｍａ ( ｒｓ１０１５２１３ꎬ
ｒｓ３７５３８４１ ａｎｄ ｒｓ１１０２４１０２) ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ ｂｉｏｍｅｔｒｙ ｉｎ ｔｈｅ ＥＰＩＣ－Ｎｏｒｆｏｌｋ
Ｅｙｅ Ｓｔｕｄｙ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１３ꎻ ９７(６): ７０４－７０７
３６ Ｎｏｎｇｐｉｕｒ ＭＥꎬ Ｋｈｏｒ ＣＣꎬ Ｊｉａ ＨＹꎬ ｅｔ ａｌ. ＡＢＣＣ５ꎬ ａ ｇｅｎｅ ｔｈａｔ
ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓ ｔｈｅ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｃｈａｍｂｅｒ ｄｅｐｔｈꎬ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ
ｃｌｏｓｕｒｅ ｇｌａｕｃｏｍａ. ＰＬｏＳ Ｇｅｎｅｔ ２０１４ꎻ １０(３): ｅ１００４０８９
３７ Ｊｅｄｌｉｔｓｃｈｋｙ Ｇꎬ Ｂｕｒｃｈｅｌｌ Ｂꎬ Ｋｅｐｐｌｅｒ Ｄ. Ｔｈｅ ｍｕｌｔｉｄｒｕｇ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ
ｐｒｏｔｅｉｎ ５ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ａｓ ａｎ ＡＴＰ － ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｅｘｐｏｒｔ ｐｕｍｐ ｆｏｒ ｃｙｃｌｉｃ
ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｓ. Ｊ Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍ ２０００ꎻ ２７５(３９): ３００６９－３００７４
３８ Ｒｏｂｅｒｔｓｏｎ ＪＶꎬ Ｓｉｗａｋｏｔｉ Ａꎬ Ｗｅｓｔ － Ｍａｙｓ ＪＡ. Ａｌｔｅｒｅｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｂｅｔａ １ ａｎｄ ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ－９ ｒｅｓｕｌｔｓ
ｉｎ ｅｌｅｖａｔｅｄ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｉｎ ｍｉｃｅ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２０１３ꎻ １９: ６８４－６９５
３９ Ｓｃｈｌöｔｚｅｒ － Ｓｃｈｒｅｈａｒｄｔ Ｕꎬ Ｌｏｍｍａｔｚｓｃｈ Ｊꎬ Ｋüｃｈｌｅ Ｍ. Ｍａｔｒｉｘ
ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ｉｎ ａｑｕｅｏｕｓ ｈｕｍｏｒ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｐｓｅｕｄｏｅｘｆｏｌｉａｔｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ / ｇｌａｕｃｏｍａ ａｎｄ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ－ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００３ꎻ ４４(３): １１１７－１１２５
４０ 杨瑾ꎬ 孙嘉悦ꎬ 刘涛. 原发性闭角型青光眼遗传流行病学研究进
展. 眼科新进展 ２０１９ꎻ ３９(４): ３８９－３９３
４１ Ｊｉａｎｇ ＺＸꎬ Ｌｉａｎｇ Ｋꎬ Ｄｉｎｇ ＢＱꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｅｐａｔｏｃｙｔｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｇｅｎｅｔｉｃ
ｖａｒｉａｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ － ｃｌｏｓｕｒｅ ｇｌａｕｃｏｍａ ｉｎ ｔｈｅ Ｈａｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ
ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１３ꎻ ８(４): ｅ６０９５０
４２ Ｃｈｅｎ Ｈꎬ Ｔｉａｎ ＡＪꎬ Ｗｕ ＹＸꎬ ｅｔ ａｌ. ＨＳＰ７０ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｎｄ ｉｔｓ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｖａｌｕｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ａｎｇｌｅ － ｃｌｏｓｕｒｅ
ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｅｘｐ Ｔｈｅｒ Ｍｅｄ ２０２１ꎻ ２１(３): ２５３
４３ Ａｗａｄａｌｌａ ＭＳꎬ Ｔｈａｐａ ＳＳꎬ Ｈｅｗｉｔｔ ＡＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｅＮＯＳ
ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓ ｗｉｔｈ ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ －ｃｌｏｓｕｒｅ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１３ꎻ ５４(３): ２１０８－２１１４
４４ 吕冬蕾ꎬ 宋继科ꎬ 毕宏生. 慢性心理应激与急性闭角型青光眼. 吉
林中医药 ２０１７ꎻ ３７(２): １５５－１５８
４５ Ｖｅｎｔｕｒａ ＬＭ. Ｐｓｙｃｈｏｎｅｕｒｏｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ: ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｔｏ ｏｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ.
Ｊ Ｏｃｕｌ Ｂｉｏｌ Ｄｉｓ Ｉｎｆｏｒ ２００９ꎻ ２(２): ８４－９３
４６ Ｔａｎ ＺＹꎬ Ｔｕｎｇ ＴＨꎬ Ｘｕ ＳＱꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒｓｏｎａｌｉｔｙ ｔｙｐｅｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｇｌａｕｃｏｍａ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｉｅｓ. Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
(Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ) ２０２１ꎻ １００(２３): ｅ２５９１４
４７ Ｗｉｇｇｓ ＪＬꎬ Ｐａｓｑｕａｌｅ ＬＲ. Ｇｅｎｅｔｉｃｓ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｈｕｍ Ｍｏｌ Ｇｅｎｅｔ ２０１７ꎻ
２６(Ｒ１): Ｒ２１－Ｒ２７
４８ Ｌｅｇｇｉｏ ＧＭꎬ Ｂｕｃｏｌｏ Ｃꎬ Ｐｌａｔａｎｉａ ＣＢＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｕｒｒｅｎｔ ｄｒｕｇ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ
ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｄｏｐａｍｉｎｅ Ｄ３ ｒｅｃｅｐｔｏｒ. Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ ２０１６ꎻ １６５: １６４－１７７
４９ Ｚｈａｎｇ Ｐꎬ Ｗｅｎ Ｗꎬ Ｓｕｎ ＸＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｆＭＲＩ
ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｔｏ ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ａｃｈｒｏｍａｔｉｃ ｓｔｉｍｕｌｉ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｇｎｏｃｅｌｌｕｌａｒ ｌａｙｅｒｓ ｏｆ
ｔｈｅ ＬＧＮ ａｎｄ ｔｈｅ ｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌ ｌａｙｅｒ ｏｆ ｔｈｅ ＳＣ ｏｆ ｅａｒｌｙ ｇｌａｕｃｏｍａ ｐａｔｉｅｎｔｓ.
Ｈｕｍ Ｂｒａｉｎ Ｍａｐｐ ２０１６ꎻ ３７(２): ５５８－５６９

７９７

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２２ꎬ Ｎｏ.５ Ｍａｙ ２０２２　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
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