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摘要
目的:研究泛素羧基末端酯酶 Ｌ１(ＵＣＨＬ１)的基因多态性

异构体 Ｓ１８Ｙ 在年龄相关性白内障发病机制中的作用ꎮ
方法:采用病例对照研究的方法ꎬ使用聚合酶链式反应

(ＰＣＲ)分别扩增白内障组(２４２ 例)和正常人组(１４４ 例)
血液中 ＵＣＨＬ１ 基因ꎬ测序后分析 Ｓ１８Ｙ 异构体的基因

频率ꎮ
结果: ＵＣＨＬ１ － Ｓ１８Ｙ 的基因多态性在等位基因 ( Ｐ ＝
０􀆰 ７４６)和基因型频率(Ｐ ＝ ０􀆰 ８１３)上没有统计学差异ꎻ二
元 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归模型分析显示年龄在两组间具有统计学意

义(Ｐ<０􀆰 ００１)ꎬ将年龄和性别作为混杂因子校正后计算

ＵＣＨＬ１ 的 Ｓ１８Ｙ 等位基因中(腺嘌呤)Ａ－携带者的 ＯＲ 比

值比和 ９５％置信区间(９５％ ＣＩ)ꎬ结果显示(腺嘌呤)Ａ－携
带者在两组间无统计学差异(Ｐ＝ ０􀆰 ８１８)ꎮ
结论:本研究提示 ＵＣＨＬ１－Ｓ１８Ｙ 的基因多态性在年龄相

关性白内障发生发展过程中没有起到显著作用或者保护

作用ꎮ
关键词:白内障ꎻ泛素羧基末端酯酶 Ｌ１ꎻ泛素ꎻＳ１８Ｙꎻ异
构体
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ｃｅｌｌｓ[８] . Ｔｗｏ ｇｅｎｅｔｉｃ ｖａｒｉａｎｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ＵＣＨＬ１ ｇｅｎｅꎬ Ｉ９３Ｍ ａｎｄ
Ｓ１８Ｙ (ｃ.５３Ｃ >Ａꎬ ｒｓ ｉｄ ５０３０７３２)ꎬ ｈａｖｅ ｂｅｅｎ ｅｘａｍｉｎｅｄ ｉｎ
ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ( ＰＤ)ꎬ ａｌｔｈｏｕｇｈ ｓｏｍｅ
ｓｔｕｄｉｅｓ ｆｏｕｎｄ Ｓ１８Ｙ ｈａｓ ｎｏ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｄｉｓｅａｓｅ[９－１０] .
Ｔｈｅ Ｉ９３Ｍ ｖａｒｉａｎｔ ｌｅａｄｓ ｔｏ ａ ５０％ ｒｅｄｕｃｅｄ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｔｈｅ
Ｓ１８Ｙ ｖａｒｉａｎｔ ｅｘｈｉｂｉｔｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｈｙｄｒｏｌｙｔｉｃ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ
ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｌｉｇａｓｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ[１１] . Ｍｏｒｅｏｖｅｒꎬ ｉｔ ｈａｓ ａｌｓｏ ｂｅｅｎ
ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ Ｓ１８Ｙ ｖａｒｉａｎｔ ｏｆ ＵＣＨＬ１ ｃｏｎｆｅｒｓ ａｎ
ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｔｈａｔ ｉｓ ｎｏｔ ｐｒｅｓｅｎｔ ｉｎ ｔｈｅ ｗｉｌｄ ｔｙｐｅ
ｆｏｒｍ[１２] . Ｔｈｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｈｙｄｒｏｌｙｔｉｃ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ Ｓ１８Ｙ ｖａｒｉａｎｔ ｍａｙ ｕｎｄｅｒｌｉｅ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
ｔｈｉｓ ｖａｒｉａｎｔ ｉｎ ｃｅｒｔａｉｎ ｄｉｓｅａｓｅｓꎬ ｓｕｃｈ ａｓ ＰＤ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｉｎ ｆａｃｔꎬ
ｓｏｍｅ ｓｔｕｄｉｅｓ ａｌｓｏ ｒｅｐｏｒｔｅｄ ｔｈａｔ Ｓ１８Ｙ ａｌｓｏ ｈａｄ ａ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｒｏｌｅ
ｆｏｒ Ｈｕｎｔｉｎｇｔｏｎ􀆳ｓ[１３] ａｎｄ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ( ＡＤ ) [１４]ꎬ
ａｌｔｈｏｕｇｈ ｃｏｎｆｌｉｃｔｉｎｇ ｄａｔａ ｅｘｉｓｔ[１５] .
Ｒｅｃｅｎｔｌｙꎬ ａ ｓｔｕｄｙ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ａ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ＵＣＨＬ１
Ｓ１８Ｙ ｖａｒｉａｎｔ ｗｉｔｈ ｃａｔａｒａｃｔｓ[１６] . Ｈｏｗｅｖｅｒꎬ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｄｏｅｓ ｎｏｔ
ｓｕｐｐｏｒｔ ａ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｒｏｌｅ ｏｆ Ｓ１８Ｙ ｉｎ ｃａｔａｒａｃｔｓ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔꎬ
ｂｕｔ ｉｎｓｔｅａｄ ｓｕｇｇｅｓｔｓ ａ ｄｉｓｅａｓｅ－ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ ｅｆｆｅｃｔ. Ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ
ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ＵＣＨＬ１ １８Ｙ ｉｎ ｃａｔａｒａｃｔｓꎬ ｗｅ ｐｅｒｆｏｒｍｅｄ ａｎ
ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ＵＣＨＬ１ Ｓ１８Ｙ ｉｎ ａ ｓａｍｐｌｅ ｏｆ ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ
ｃａｔａｒａｃｔｓ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｃｏｍｉｎｇ ｆｒｏｍ Ｃｈｉｎａ.
ＳＵＢＪＥＣＴＳ ＡＮＤ ＭＥＴＨＯＤＳ
Ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ Ｃｏｎｔｒｏｌｓ 　 Ａｎ ｉｎｆｏｒｍｅｄ ｃｏｎｓｅｎｔ ｆｏｒｍ ｗａｓ
ｏｂｔａｉｎｅｄ ｆｒｏｍ ａｌｌ ｏｆ ｔｈｅ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｂｅｆｏｒｅ ｐａｒｔｉｃｉｐａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ.
Ａｌｌ ｏｆ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ａｒｅ ｖｏｌｕｎｔｅｅｒｓ ｆｒｏｍ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｈａｎ ａｎｄ ｗｅｒｅ
ｒｅｃｒｕｉｔｅｄ ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ｓｅｃｏｎｄ Ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ Ｓｏｏｃｈｏｗ
Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ ｉｎ Ｓｕｚｈｏｕꎬ ａｎｄ ａｌｌ ｏｆ ｔｈｅ ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ ｈａｖｅ ｎｏ
ｓｔｉｐｅｎｄ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ. Ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｗａｓ ａｐｐｒｏｖｅｄ ｂｙ ｔｈｅ
Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｅｔｈｉｃｓ Ｃｏｍｍｉｔｔｅｅ ｏｆ ｔｈｅ Ｓｅｃｏｎｄ Ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ Ｈｏｓｐｉｔａｌ
ｏｆ Ｓｏｏｃｈｏｗ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ. Ｔｈｅ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｗａｓ ｃｏｎｄｕｃｔｅｄ ａｃｃｏｒｄｉｎｇ
ｔｏ ｔｈｅ ｐｒｉｎｃｉｐｌｅｓ ｄｅｓｃｒｉｂｅｄ ｉｎ ｔｈｅ Ｄｅｃｌａｒａｔｉｏｎ ｏｆ Ｈｅｌｓｉｎｋｉ. Ａｌｌ
ｏｆ ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｈａｄ ａ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｉｃ
ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｄｉｌａｔｅｄ ｉｎｄｉｒｅｃｔ ｃｏｎｔａｃｔ ｌｅｎｓ ａｎｄ ｓｌｉｔ －
ｌａｍｐ ｂｉｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ａｎｄ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｃａｔａｒａｃｔ
ｗａｓ ｍａｄｅ ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ＬＯＣＳ ＩＩ. Ｅｘｃｌｕｓｉｏｎ ｃｒｉｔｅｒｉａ
ｉｎｃｌｕｄｅｄ ｈｉｇｈ ｍｙｏｐｉａ ａｎｄ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇ ｓｙｓｔｅｍｉｃ
ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｔｈｅ ｃａｓｅ ｇｒｏｕｐ ｉｎｃｌｕｄｅｄ ２４２ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｃａｔａｒａｃｔ
ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｆｏｒ ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｕｂｊｅｃｔｓꎬ ｏｎｌｙ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ａｂｏｖｅ ｔｈｅ ａｇｅ

Ｔａｂｌｅ １ 　 ＵＣＨＬ１ ｇｅｎｏｔｙｐｅ ａｎｄ ａｌｌｅｌｅ ｆｒｅｑｕｅｎｃｉｅｓ ｉｎ ｃａｔａｒａｃｔ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌｓ ｎ (％)

ＵＣＨＬ１ Ｃｏｎｔｒｏｌ Ｃａｔａｒａｃｔ Ｐ
Ｇｅｎｏｔｙｐｅ ｆｒｅｑｕｅｎｃｉｅｓ
　 ＡＡ ４３ (２９.９) ７９ (３２.６) ０.８１３
　 ＡＣ ７３ (５０.７) １１５ (４７.５)
　 ＣＣ ２８ (１９.４) ４８ (１９.８)
Ａｌｌｅｌｅ ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ
　 Ａ １５９ (５５.２) ２７３ (５６.４) ０.７４６
　 Ｃ １２９ (４４.８) ２１１ (４３.６)

ＡＡ: Ａｄｅｎｉｎｅ ａｄｅｎｉｎｅꎻ ＡＣ: Ａｄｅｎｉｎｅ ｃｙｔｏｓｉｎｅꎻ ＣＣ: Ｃｙｔｏｓｉｎｅ
ｃｙｔｏｓｉｎｅꎻ Ａ: Ａｄｅｎｉｎｅꎻ Ｃ: Ｃｙｔｏｓｉｎｅ.

ｏｆ ４０ ｙｅａｒｓ ｗｅｒｅ ｉｎｃｌｕｄｅｄꎬ ｙｉｅｌｄｉｎｇ １４４ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｗｉｔｈ ａ
ｍｅａｎ ａｇｅ (±ＳＤ) ｏｆ ６１.９±５.８ ( ｒａｎｇｅ: ４０－７４) ｙｅａｒｓ. Ｍｅａｎ
ａｇｅ ｉｎ ｔｈｅ ｃａｔａｒａｃｔ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ６５. ０ ± ６. ０ ( ｒａｎｇｅ: ４１ － ８２)
ｙｅａｒｓ.
Ｇｅｎｏｍｉｃ Ｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇ 　 Ｇｅｎｏｍｉｃ ＤＮＡ ｗａｓ ｅｘｔｒａｃｔｅｄ ｆｒｏｍ
ｗｈｏｌｅ ｂｌｏｏｄ ｓａｍｐｌｅｓ ｕｓｉｎｇ ｓｔａｎｄａｒｄ ｍｅｔｈｏｄｓ. Ｔｈｅ ＰＣＲ ｗｅｒｅ
ｃａｒｒｉｅｄ ｏｕｔ ｗｉｔｈ Ｐｆｕ ＤＮＡ ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ ( Ｔｉａｎｇｅｎ) ｉｎ ａ ｆｉｎａｌ
ｖｏｌｕｍｅ ｏｆ ４０ μＬꎬ ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ １２ μＬ ｏｆ ｔｅｍｐｌａｔｅ ＤＮＡꎬ ａｂｏｕｔ
５０ ｎｇ. ＰＣＲ ｐｒｉｍｅｒｓ ｕｓｅｄ ｔｏ ａｍｐｌｉｆｙ ｒｅｇｉｏｎｓ ｓｐａｎｎｉｎｇ Ｓ１８Ｙ
ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｏｆ ｔｈｅ ＵＣＨＬ１ ｇｅｎｅ ｗｅｒｅ ａｓ ｆｏｌｌｏｗｓ: ｔｈｅ ｆｏｒｗａｒｄ
ｐｒｉｍｅｒ ５􀆳－ＧＧＡＣＴＧＧＧＧＣＴＣＣＴＣＣＣＡＧＧ－３􀆳 ａｎｄ ｔｈｅ ｒｅｖｅｒｓｅ
ｐｒｉｍｅｒ ５􀆳 － ＧＧＧＣＣＧＴＧＡＧＧＧＧＡＡＡＣＡＧＣ － ３􀆳. Ｏｐｔｉｍａｌ
ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ｗｅｒｅ: ２０ μＬ ２ｘＰＦＵꎬ １ μＬ ｏｆ ｔｈｅ １０ ｍＭ ｆｏｒｗａｒｄ
ｐｒｉｍｅｒ ａｎｄ １ μＬ ｏｆ ｔｈｅ １０ ｍＭ ｒｅｖｅｒｓｅ ｐｒｉｍｅｒꎬ ４ μＬ ＤＭＳＯ
ａｎｄ ２ μＬ ｄｄＨ２ Ｏ. Ｔｈｅ ｃｙｃｌｉｎｇ ｐｒｏｆｉｌｅ ｗｅｒｅ: ５ｍｉｎ ａｔ ９４℃ꎬ
ｔｈｅｎ ３３ ｃｙｃｌｅｓ: ３０ｓ ａｔ ９４℃ꎬ ３０ｓ ａｔ ６０℃ꎬ ３０ｓ ａｔ ７２℃ ａｎｄ
ｆｉｎａｌｌｙ ５ｍｉｎ ａｔ ７２℃ . Ｗｅ ｓｅｎｔ ｔｈｅ ＰＣＲ ｐｒｏｄｕｃｔｓ ｔｏ ＢｉｏＳｕｎｅ
Ｃｏｍｐａｎｙ ｔｏ ｉｄｅｎｔｉｆｙ ＵＣＨＬ１ ａｌｌｅｌｅｓ.
Ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ Ａｎａｌｙｓｉｓ 　 Ｓｔｕｄｅｎｔ􀆳ｓ ｔ － ｔｅｓｔ ｗａｓ ｕｓｅｄ ｔｏ ａｓｓｅｓｓ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｉｎ ａｇｅ ａｎｄ ｓｅｘ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｃａｔａｒａｃｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ
ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｕｂｊｅｃｔｓ. Ｔｈｅ ｆｒｅｑｕｅｎｃｉｅｓ ｏｆ ａｌｌｅｌｅｓ ａｎｄ ｇｅｎｏｔｙｐｅｓ ｉｎ
ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌｓ ｗｅｒｅ ａｎａｌｙｚｅｄ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ Ｐｅａｒｓｏｎ􀆳ｓ
Ｃｈｉ － ｓｑｕａｒｅ ｔｅｓｔ. Ｏｄｄｓ ｒａｔｉｏｓ ( ＯＲ ) ａｎｄ ｒｅｌａｔｉｖｅ ９５％
ｃｏｎｆｉｄｅｎｃｅ ｉｎｔｅｒｖａｌｓ ( ９５％ ＣＩ) ｗｅｒｅ ｅｓｔｉｍａｔｅｄ ｆｏｒ ＵＣＨＬ１
ａｌｌｅｌｅ Ａ－ｃａｒｒｉｅｒ ｓｔａｔｕｓ ａｎｄ ａｄｊｕｓｔｅｄ ｆｏｒ ｓｅｘ ａｎｄ ａｇｅ ｕｓｉｎｇ ａ
ｂｉｎａｒｙ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｍｏｄｅｌ. Ａｌｌ ｔｈｅｓｅ ａｎａｌｙｓｅｓ ｗｅｒｅ
ｐｅｒｆｏｒｍｅｄ ｕｓｉｎｇ ＳＰＳＳ ２０.０ (ＳＰＳＳ Ｉｎｃꎬ Ｃｈｉｃａｇｏꎬ ＩＩ) .
ＲＥＳＵＬＴＳ
Ｃｏｎｓｉｄｅｒｉｎｇ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｃａｔａｒａｃｔｓ ｕｓｕａｌｌｙ ｂｅｇｉｎ ａｆｔｅｒ ａｇｅ ｏｆ
４０ꎬ ａｌｌ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ａｒｅ ａｔ ｏｒ ｏｖｅｒ ４０. Ｔｈｅ Ｓ１８Ｙ
ｖａｒｉａｎｔ ｗａｓ ｇｅｎｏｔｙｐｅｄ ｉｎ １４４ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｃｏｎｔｒｏｌｓ ａｎｄ ２４２
Ｃｈｉｎｅｓｅ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｃａｔａｒａｃｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｔｏ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅ ｔｈｅ
ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ Ｓ１８Ｙ ｖａｒｉａｎｔ ｉｎ ＵＣＨＬ１. Ｔｈｅ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｓ
ｏｆ ｔｈｅ ＵＣＨＬ１ ｇｅｎｏｔｙｐｅｓ ｗｅｒｅ ｉｎ Ｈａｒｄｙ－Ｗｅｉｎｂｅｒｇ ｅｑｕｉｌｉｂｒｉｕｍ
ｆｏｒ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ (Ｐ ＝ ０.７６４) ａｓ ｗｅｌｌ ａｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｃａｔａｒａｃｔ
ｇｒｏｕｐ (Ｐ＝ ０.６００). Ｉｎ ｔｈｅ ｃａｔａｒａｃｔ ｇｒｏｕｐꎬ ｔｈｅ ｍｅａｎ ａｇｅ ｗａｓ
６５.０± ６. ０ ( ｒａｎｇｅ: ４１ － ８２) ｙｅａｒｓ ａｎｄ １１５ ( ４７. ５％) ｗｅｒｅ
ｆｅｍａｌｅｓ. Ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ ｔｈｅ ｍｅａｎ ａｇｅ ｗａｓ ６０. ９ ± ５. ８
(ｒａｎｇｅ: ４０－７４) ｙｅａｒｓ ａｎｄ ７８ (５４.２％) ｗｅｒｅ ｆｅｍａｌｅｓ. Ｔｈｅｒｅ
ｉｓ ａ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｇｒｏｕｐｓ ｉｎ ｍｅａｎ ａｇｅ
(Ｐ<０.００１)ꎬ ｂｕｔ ｎｏ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｎ ｓｅｘ (Ｐ>０.２２８).
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Ｔａｂｌｅ ２　 Ｂｉｎａｒｙ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｃａｔａｒａｃｔ ｖｅｒｓｕｓ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ｆｏｒ ａｇｅꎬ ｓｅｘ ａｎｄ ＵＣＨＬ１ ａｌｌｅｌｅ Ａ－ｃａｒｒｉｅｒ ｓｔａｔｕｓ
Ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ Ｂ ＳＥ Ａｄｊｕｓｔｅｄ ＯＲ ９５％ＣＩ Ｐ
Ａｇｅ ０.１２４ ０.０２２ １.１３２ １.０８５－１.１８２ <０.００１
Ｇｅｎｄｅｒ －０.１９８ ０.２２４ ０.８２１ ０.５２９－１.２７２ ０.３７７
ＵＣＨＬ１ꎬ ａｌｌｅｌｅ Ａ－ｃａｒｒｉｅｒ ０.０６４ ０.２８０ １.０６７ ０.６１６－１.８４８ ０.８１８

Ｂ: Ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔꎻ ＳＥ: Ｓｔａｎｄａｒｄ ｅｒｒｏｒꎻ ＯＲ: Ｏｄｄｓ ｒａｔｉｏꎻ ＣＩ: Ｃｏｎｆｉｄｅｎｃｅ ｉｎｔｅｒｖａｌ.

Ａｌｌｅｌｅ ａｎｄ ｇｅｎｏｔｙｐｅ ｆｒｅｑｕｅｎｃｉｅｓ ｏｆ ＵＣＨＬ１ Ｓ１８Ｙ ｇｅｎｅ
ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｉｎ ｂｏｔｈ ｇｒｏｕｐｓ ａｒｅ ｓｈｏｗｎ ｉｎ Ｔａｂｌｅ １. Ｔｈｅｒｅ ｗａｓ
ｎｏ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ｃａｔａｒａｃｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ ｈｅａｌｔｈｙ
ｃｏｎｔｒｏｌｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ ｏｆ ａｌｌｅｌｅｓ ａｎｄ ｇｅｎｏｔｙｐｅｓ. Ｔｈｅ ａｌｌｅｌｅ
ｆｒｅｑｕｅｎｃｉｅｓ ｆｏｕｎｄ ｉｎ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｗｅｒｅ ｓｉｍｉｌａｒ ｗｉｔｈ ｐｒｅｖｉｏｕｓ
ｒｅｐｏｒｔｓ ｏｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ[１７]ꎬ ｂｕｔ ｎｏｔ Ｃａｕｃａｓｉａｎ
ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ[１６] .
Ｓｉｎｃｅ ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ａ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｇｒｏｕｐｓ ｉｎ
ｍｅａｎ ａｇｅꎬ ＯＲ ａｎｄ ＣＩ ｆｏｒ ＵＣＨＬ１ ａｌｌｅｌｅ Ａ ｐｏｓｉｔｉｖｉｔｙ ｗｅｒｅ
ｃｏｍｐｕｔｅｄ ｂｙ ａ ｂｉｎａｒｙ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｍｏｄｅｌ ｔｏ ｃｏｒｒｅｃｔ ｆｏｒ
ａｇｅ ａｎｄ ｇｅｎｄｅｒ. Ｎｏ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗａｓ ｏｂｔａｉｎｅｄ ｆｏｒ ａ ｐｏｓｉｔｉｖｅ
ＵＣＨＬ１ ａｌｌｅｌｅ Ａ ｃａｒｒｉｅｒ ｓｔａｔｕｓ (Ｔａｂｌｅ ２) .
ＤＩＳＣＵＳＳＩＯＮ
ＵＣＨＬ１ ｉｓ ａ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｕｂｉｑｕｉｔｉｎ ｐｒｏｔｅａｓｏｍｅ ｓｙｓｔｅｍꎬ
ａｎｄ ｉｔｓ ｍａｉｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｓ ｔｏ ｈｙｄｒｏｌｙｓｅ ｕｂｉｑｕｉｔｉｎ ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ｃ －
ｔｅｒｍｉｎａｌ ｅｎｄ ｏｆ ｓｕｂｓｔｒａｔｅｓ. Ａ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｒｅｐｏｒｔｓ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ
ｔｈａｔ ＵＣＨＬ１ Ｓ１８Ｙ ｈａｄ ａ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｒｏｌｅ ｆｏｒ ｓｏｍｅ
ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｄｉｓｅａｓｅｓꎬ ｓｕｃｈ ａｓ ＰＤꎬ ＡＤꎬ Ｈｕｎｔｉｎｇｔｏｎ􀆳ｓ
ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｅｖｅｎ ｃａｎｃｅｒ[１８－１９]ꎬ ａｌｔｈｏｕｇｈ ｃｏｎｆｌｉｃｔｉｎｇ ｄａｔａ
ｅｘｉｓｔ[２０－２１] . Ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｆｏｒ ｔｈｉｓ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｉｓ ｎｏｔ
ｋｎｏｗｎꎬ ｂｕｔ ｉｔ ｍａｙ ｂｅ ａｔ ｌｅａｓｔ ｐａｒｔｉａｌｌｙ ｅｘｐｌａｉｎｅｄ ｂｙ ｔｈｅ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｈｙｄｒｏｌｙｔｉｃ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ＵＣＨＬ１ Ｓ１８Ｙ ｔｈａｔ ｍｏｒｅ
ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｌｙ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｔｈｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｇｇｒｅｇａｔｅｓ ｂｙ
ｐｒｏｔｅｏｌｙｔｉｃ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ.
Ａｇｅ－ ｒｅｌａｔｅｄ ｃａｔａｒａｃｔｓ ａｒｅ ｒｅｓｐｏｎｓｉｂｌｅ ｆｏｒ ｎｅａｒｌｙ ｈａｌｆ ｏｆ ａｌｌ
ｂｌｉｎｄｎｅｓｓ ｗｏｒｌｄｗｉｄｅ. Ｈｏｗｅｖｅｒꎬ ｔｈｅ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ
ｔｈａｔ ｒｅｓｕｌｔ ｉｎ ｃａｔａｒａｃｔｓ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｈａｖｅ ｒｅｍａｉｎｅｄ ｕｎｃｌｅａｒｌｙ. Ａｓ
ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｒｏｔｅｉｎꎬ ｅｓｐｅｃｉａｌｌｙ ｃｒｙｓｔａｌｌｉｎｓ ｉｎ ｌｅｎｓꎬ ｃａｎ
ｃａｕｓｅ ｃａｔａｒａｃｔｓꎬ ｉｔ ｈａｓ ｂｅｅｎ ｐｒｏｐｏｓｅｄ ｔｈａｔ ｆａｉｌｕｒｅ ｏｆ ｔｈｅ
ｕｂｉｑｕｉｔｉｎ－ｐｒｏｔｅａｓｏｍｅ ｐａｔｈｗａｙ ｃｏｕｌｄ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅ ｔｏ ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ
ｃａｔａｒａｃｔｓ. Ｉｎ ａｄｄｉｔｉｏｎꎬ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｄａｍａｇｅ ｉｓ ａ ｍａｊｏｒ ｃａｕｓｅ ｏｒ
ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅ ｏｆ ｃｏｒｔｉｃａｌ ａｎｄ ｎｕｃｌｅａｒ ｃａｔａｒａｃｔｓꎬ ｔｈｅ ｍｏｓｔ
ｃｏｍｍｏｎ ｔｙｐｅｓ ｏｆ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｃａｔａｒａｃｔｓ[１] . Ｃｏｎｓｉｄｅｒｉｎｇ ｔｈｅ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｈｙｄｒｏｌｙｔｉｃ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ
ＵＣＨＬ１ Ｓ１８Ｙ ｖａｒｉａｎｔꎬ ｉｔ ｉｓ ｐｒｏｂａｂｌｙ ｔｈａｔ Ｓ１８Ｙ ｐｌａｙｓ ａ
ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｒｏｌｅ ｆｏｒ ｃａｔａｒａｃｔｓ. Ｔｈｅｒｅ ａｒｅ ｆｅｗ ｒｅｐｏｒｔｓ ｏｎ
ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ＵＣＨＬ１ Ｓ１８Ｙ ａｎｄ ｃａｔａｒａｃｔｓ. Ｕｐ ｔｏ ｎｏｗꎬ
ｔｈｅｒｅ ｉｓ ｏｎｌｙ ｏｎｅ ｒｅｐｏｒｔ ｏｎ ＵＣＨＬ１ Ｓ１８Ｙ ｉｎ ｃａｔａｒａｃｔｓꎬ
ｓｕｇｇｅｓｔｉｎｇ ａ ｄｉｓｅａｓｅ － ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＵＣＨＬ１ Ｓ１８Ｙꎬ
ｉｎｓｔｅａｄ ｏｆ ａ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ[１６] . Ｈｏｗｅｖｅｒꎬ ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
ｆｏｕｎｄ ｉｎ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｗａｓ ｑｕｉｔｅ ｗｅａｋ ａｎｄ ａｒｇｕｅｓ ａｇａｉｎｓｔ ａｎｙ
ｐｉｖｏｔａｌ ｒｏｌｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ＵＣＨＬ１ Ｓ１８Ｙ ｖａｒｉａｎｔ ｉｎ ｃａｔａｒａｃｔｓ. Ｉｎ ｏｕｒ
ｓｔｕｄｙꎬ ｗｅ ｄｉｄ ｎｏｔ ｆｉｎｄ ａｎ ｏｖｅｒａｌｌ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｎ ｔｈｅ ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ
ｏｆ ｔｈｅ Ｓ１８Ｙ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｉｎ ｔｈｅ ＵＣＨＬ１ ｇｅｎｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ｃａｓｅｓ
ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌｓꎬ ａｌｓｏ ｉｎｄｉｃａｔｉｎｇ ｔｈａｔ ＵＣＨＬ１ Ｓ１８Ｙ ｉｓ ｎｏｔ
ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｆｏｒ ｃａｔａｒａｃｔｓ.
Ｔｈｅｒｅ ｍａｙ ｂｅ ｓｅｖｅｒａｌ ｅｘｐｌａｎａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｔｈｅｓｅ ｒｅｓｕｌｔｓ

ｃｏｎｔｒａｄｉｃｔｉｎｇ ｔｏ ｅｘｐｅｃｔａｔｉｏｎ. Ｆｉｒｓｔｌｙꎬ ＵＣＨＬ１ ｉｓ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ
ｍｏｓｔｌｙ ｉｎ ｎｅｕｒａｌ ｔｉｓｓｕｅｓꎬ ｉｎｄｉｃａｔｉｎｇ ＵＣＨＬ１ ｐｌａｙｓ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ
ｒｏｌｅ ｉｎ ｂｒａｉｎ. Ｉｎ ｏｔｈｅｒ ｗｏｒｄｓꎬ ｔｈｅ ｌｏｗｅｒ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＵＣＨＬ１
ｉｎ ｌｅｎｓ ｍａｋｅｓ ｉｔ ｌｅｓｓ ｅｆｆｅｃｔ ｏｎ ｌｅｎｓ ｒｅｌａｔｅｄ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｓｅｃｏｎｄｌｙꎬ
ｔｈｅｒｅ ｍａｙ ｂｅ ｖａｒｙｉｎｇ ｐａｔｔｅｒｎｓ ｏｆ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ
ｅｔｈｎｉｃ / ｇｅｏｇｒａｐｈｉｃ ｏｒｉｇｉｎ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌｓ. Ｉｎ ｆａｃｔꎬ
ｃｏｍｐａｒｉｎｇ ｔｏ Ｃａｕｃａｓｉａｎ ａｎｄ Ｓｗｅｄｉｓｈ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ[１６]ꎬ ｔｈｅ
ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ ｏｆ ｔｈｅ Ｓ１８Ｙ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｉｎ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｗａｓ ｈｉｇｈｅｒꎬ
ｉｎ ａｃｃｏｒｄａｎｃｅ ｗｉｔｈ ｐｒｅｖｉｏｕｓ ｒｅｐｏｒｔｓ ｏｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ
ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ[１４ꎬ１７] . Ｔｈｉｒｄｌｙꎬ ｎｕｃｌｅａｒ ｃａｔａｒａｃｔｓ ｒｅｓｕｌｔ ｆｒｏｍ ｔｈｅ
ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｓｏｌｕｂｉｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｌｅｎｓ ｐｒｏｔｅｉｎｓꎬ ｗｈｉｌｅ ｃｏｒｔｉｃａｌ
ｃａｔａｒａｃｔｓ ｉｎｖｏｌｖｅ ｔｈｅ ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｏｆ ｆｉｂｅｒ ｃｅｌｌ ｍｅｍｂｒａｎｅｓꎬ
ｆｏｌｌｏｗｅｄ ｂｙ ｄｉｓｉｎｔｅｇｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃ ｃｏｎｔｅｎｔｓ ｏｆ ｔｈｅ
ｄａｍａｇｅｄ ｆｉｂｅｒ ｃｅｌｌｓ. Ｉｎ ａｄｄｉｔｉｏｎꎬ ａ ｃａｕｓａｌ ｒｏｌｅ ｏｆ ｏｘｉｄａｔｉｏｎ ｉｓ
ｓｔｒｏｎｇ ｆｏｒ ｎｕｃｌｅａｒꎬ ｂｕｔ ｓｕｂｓｔａｎｔｉａｌｌｙ ｌｏｗｅｒ ｆｏｒ ｃｏｒｔｉｃａｌ ａｎｄ
ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｓｕｂｃａｐｓｕｌａｒ ｃａｔａｒａｃｔｓ[１] . Ｔｈｕｓꎬ ｉｆ ｓｏｍｅ ｔｙｐｅｓ ｏｆ
ｃａｔａｒａｃｔｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅ ｗｉｔｈ Ｓ１８Ｙꎬ ｉｔ ｍｉｇｈｔ ｂｅ ｎｕｃｌｅａｒ ｃａｔａｒａｃｔｓ.
Ｈｏｗｅｖｅｒꎬ ｍｏｓｔ ｏｆ ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅ ｃｏｌｌｅｃｔｅｄ ｉｎ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ａｒｅ
ｃｏｒｔｉｃａｌ ｃａｔａｒａｃｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ.
Ｉｎ ｓｕｍｍａｒｙꎬ ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｔ ｓｔｕｄｙ ｉｎ ｏｕｒ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｓａｍｐｌｅ ｓｕｇｇｅｓｔｓ
ｔｈａｔ ｔｈｅ ＵＣＨＬ１ Ｓ１８Ｙ ｄｏｅｓ ｎｏｔ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅꎬ ａｔ ｌｅａｓｔꎬｏｎ ｃｏｒｔｉｃａｌ
ｃａｔａｒａｃｔ ｒｉｓｋ. Ｎｅｖｅｒｔｈｅｌｅｓｓꎬ ｉｔ ｉｓ ａｌｓｏ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｔｈａｔ ｔｈｅ ＵＣＨＬ１
Ｓ１８Ｙ ｐｌａｙｓ ａ ｍｉｎｏｒ ｒｏｌｅ ｉｎ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｃａｔａｒａｃｔｓ.
Ｆｕｒｔｈｅｒ ｓｔｕｄｉｅｓ ｉｎ ｏｔｈｅｒ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ ｃｏｕｌｄ ｈｅｌｐ ｔｏ ｅｌｕｃｉｄａｔｅ ｔｈｅ
ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＵＣＨＬ１ Ｓ１８Ｙ ｏｎ ｃａｔａｒａｃｔｓ.
ＲＥＦＥＲＥＮＣＥＳ
１ Ｔｈｏｍｐｓｏｎ Ｊꎬ Ｌａｋｈａｎｉ Ｎ. Ｃａｔａｒａｃｔｓ. Ｐｒｉｍ Ｃａｒｅ ２０１５ꎻ４２(３):４０９－４２３
２ Ｓｈｉｅｌｓ Ａꎬ Ｈｅｊｔｍａｎｃｉｋ ＪＦ. Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｇｅｎｅｔｉｃｓ ｏｆ ｃａｔａｒａｃｔ. Ｐｒｏｇ Ｍｏｌ Ｂｉｏｌ
Ｔｒａｎｓｌ Ｓｃｉ ２０１５ꎻ１３４:２０３－２１８
３ Ｈａｎｎａ Ｊꎬ Ｇｕｅｒｒａ － Ｍｏｒｅｎｏ Ａꎬ Ａｎｇ Ｊꎬ Ｍｉｃｏｏｇｕｌｌａｒｉ Ｙ. Ｐｒｏｔｅｉｎ
ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｂａｓｉｓ ｏｆ ｄｉｓｅａｓｅ. Ａｍ Ｊ Ｐａｔｈｏｌ ２０１９ꎻ１８９
(１):９４－１０３
４ Ｃｅｋｉｃ' Ｓꎬ Ｚｌａｔａｎｏｖｉｃ' Ｇꎬ Ｃｖｅｔｋｏｖｉｃ' Ｔꎬ Ｐｅｔｒｏｖｉ ｃ' Ｂ. Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ
ｃａｔａｒａｃｔｏｇｅｎｅｓｉｓ. Ｂｏｓｎ Ｊ Ｂａｓｉｃ Ｍｅｄ Ｓｃｉ ２０１０ꎻ１０(３):２６５－２６９
５ Ｓｔａｓｚｃｚａｋ Ｍ. Ｕｂｉｑｕｉｔｉｎ－ｐｒｏｔｅａｓｏｍｅ ｐａｔｈｗａｙ ａｓ ａ ｔａｒｇｅｔ ｆｏｒ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ. Ｐｏｓｔｅｐｙ Ｂｉｏｃｈｅｍ ２０１７ꎻ６３(４):２８７－３０３
６ Ｇｕ ＹＴꎬ Ｌｙｕ Ｆꎬ Ｘｕｅ ＭＸꎬ Ｃｈｅｎ Ｋꎬ Ｃｈｅｎｇ Ｃꎬ Ｄｉｎｇ ＸＹꎬ Ｊｉｎ Ｍꎬ Ｘｕ
ＧＦꎬ Ｚｈａｎｇ ＹＹꎬ Ｗｕ ＺＸꎬ Ｚｈｅｎｇ ＬＺꎬ Ｗｕ ＹＭ. Ｔｈｅ ｄｅｕｂｉｑｕｉｔｉｎａｔｉｎｇ
ｅｎｚｙｍｅ ＵＣＨＬ１ ｉｓ ａ ｆａｖｏｒａｂｌｅ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｍａｒｋｅｒ ｉｎ ｎｅｕｒｏｂｌａｓｔｏｍａ ａｓ ｉｔ
ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ. Ｊ Ｅｘｐ Ｃｌｉｎ Ｃａｎｃｅｒ Ｒｅｓ ２０１８ꎻ ３７
(１):２５８
７ Ｍａｔｕｓｚｃｚａｋ Ｅꎬ Ｔｙｌｉｃｋａ Ｍꎬ Ｄęｂｅｋ Ｗꎬ Ｔｏｋａｒｚｅｗｉｃｚ Ａꎬ Ｇｏｒｏｄｋｉｅｗｉｃｚ
Ｅꎬ Ｈｅｒｍａｎｏｗｉｃｚ Ａ. Ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ＵＨＣＬ１ ｉｎ ｔｈｅ ｓｅｒｕｍ ｏｆ ｃｈｉｌｄｒｅｎ
ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ａｐｐｅｎｄｉｃｉｔｉｓꎬ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｓｕｒｇｅｒｙꎬ ａｎｄ ｉｔｓ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ
ＣＲＰ ａｎｄ ｐｒｅａｌｂｕｍｉｎ. Ｊ Ｉｎｖｅｓｔ Ｓｕｒｇ ２０１８ꎻ３１(２):１３６－１４１
８ Ｍａｔａｓ Ａꎬ Ｆｉｌｉｐｏｖｉｃ Ｎꎬ Ｚｎａｏｒ Ｌꎬ Ｍａｒｄｅｓｉｃ Ｓꎬ Ｓａｒａｇａ － Ｂａｂｉｃ Ｍꎬ
Ｖｕｋｏｊｅｖｉｃ Ｋ. Ｉｎｔｅｒｐｌａｙ ｏｆ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒｓ ｉｓ
ｒｅｖｅａｌｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｅａｒｌｙ ｈｕｍａｎ ｅｙｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ. Ａｌｂｒｅｃｈｔ Ｖｏｎ Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ
Ｆｕｒ Ｋｌｉｎｉｓｃｈｅ Ｕｎｄ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１５ꎻ２５３(１２):２１８７－２２０１

５３６１

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.１９ꎬ Ｎｏ.１０ꎬ Ｏｃｔ. ２０１９　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０ 　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



９ Ｌｅｅ ＹＣꎬ Ｈｓｕ ＳＤ. Ｆａｍｉｌｉａｌ ｍｕｔａｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｐｏｓｔ － ｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎａｌ
ｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎｓ ｏｆ ＵＣＨ－Ｌ１ ｉｎ ｐａｒｋｉｎｓｏｎ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ
ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ. Ｃｕｒｒ Ｐｒｏｔｅｉｎ Ｐｅｐｔ Ｓｃｉ ２０１７ꎻ１８(７):７３３－７４５
１０ Ａｎｄｅｒｓｓｏｎ ＦＩꎬ Ｗｅｒｒｅｌｌ ＥＦꎬ ＭｃＭｏｒｒａｎ Ｌꎬ Ｃｒｏｎｅ ＷＪꎬ Ｄａｓ Ｃꎬ Ｈｓｕ ＳＴꎬ
Ｊａｃｋｓｏｎ ＳＥ. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ􀆳ｓ－ｄｉｓｅａｓｅ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍｕｔａｔｉｏｎｓ ｏｎ
ｔｈｅ ｄｅｕｂｉｑｕｉｔｉｎａｔｉｎｇ ｅｎｚｙｍｅ ＵＣＨ － Ｌ１. Ｊ Ｍｏｌ Ｂｉｏｌ ２０１１ꎻ ４０７ ( ２ ):
２６１－２７２
１１ Ｂｉｓｈｏｐ Ｐꎬ Ｒｏｃｃａ Ｄꎬ Ｈｅｎｌｅｙ ＪＭ. Ｕｂｉｑｕｉｔｉｎ Ｃ－ｔｅｒｍｉｎａｌ ｈｙｄｒｏｌａｓｅ Ｌ１
(ＵＣＨ－ Ｌ１): ｓｔｒｕｃｔｕｒｅꎬ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｏｌｅｓ ｉｎ ｂｒａｉｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｊ ２０１６ꎻ４７３(１６):２４５３－２４６２
１２ Ｘｉｌｏｕｒｉ Ｍꎬ Ｋｙｒａｔｚｉ Ｅꎬ Ｐｉｔｙｃｈｏｕｔｉｓ ＰＭꎬ Ｐａｐａｄｏｐｏｕｌｏｕ － Ｄａｉｆｏｔｉ Ｚꎬ
Ｐｅｒｉｅｒ Ｃꎬ Ｖｉｌａ Ｍꎬ Ｍａｎｉａｔｉ Ｍꎬ Ｕｌｕｓｏｙ Ａꎬ Ｋｉｒｉｋ Ｄꎬ Ｐａｒｋ ＤＳꎬ Ｗａｄａ Ｋꎬ
Ｓｔｅｆａｎｉｓ Ｌ. Ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｓ１８Ｙ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｃ
ｖａｒｉａｎｔ ｏｆ ＵＣＨ－Ｌ１ ｉｎ ｔｈｅ ｄｏｐａｍｉｎｅｒｇｉｃ ｓｙｓｔｅｍ. Ｈｕｍ Ｍｏｌ Ｇｅｎｅｔ ２０１２ꎻ２１
(４):８７４－８８９
１３ Ｘｕ ＥＨꎬ Ｔａｎｇ Ｙꎬ Ｌｉ Ｄꎬ Ｊｉａ ＪＰ. Ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｏｆ ＨＤ ａｎｄ ＵＣＨＬ－１
ｇｅｎｅｓ ｉｎ Ｈｕｎｔｉｎｇｔｏｎ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２００９ꎻ１６(１１):１４７３－１４７７
１４ Ｘｕｅ ＳＦꎬ Ｊｉａ ＪＰ. Ｇｅｎｅｔｉｃ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ Ｕｂｉｑｕｉｔｉｎ Ｃａｒｂｏｘｙ －
ｔｅｒｍｉｎａｌ Ｈｙｄｒｏｌａｓｅ － Ｌ１ ｇｅｎｅ Ｓ１８Ｙ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ａｎｄ ｓｐｏｒａｄｉｃ
Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ａ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｈａｎ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ. Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓ ２００６ꎻ１０８７
(１):２８－３２
１５ Ｚｅｔｔｅｒｂｅｒｇ Ｍꎬ Ｓｊöｌａｎｄｅｒ Ａꎬ ｖｏｎ Ｏｔｔｅｒ Ｍꎬ Ｐａｌｍéｒ Ｍꎬ Ｌａｎｄｇｒｅｎ Ｓꎬ
Ｍｉｎｔｈｏｎ Ｌꎬ Ｗａｌｌｉｎ Ａꎬ Ａｎｄｒｅａｓｅｎ Ｎꎬ Ｂｌｅｎｎｏｗ Ｋꎬ Ｚｅｔｔｅｒｂｅｒｇ Ｈ.
Ｕｂｉｑｕｉｔｉｎ ｃａｒｂｏｘｙ－ｔｅｒｍｉｎａｌ ｈｙｄｒｏｌａｓｅ Ｌ１ (ＵＣＨＬ１) Ｓ１８Ｙ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ
ｉｎ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒ ２０１０ꎻ５(１):１１

１６ Ｒｕｄｏｌｐｈ Ｔꎬ Ｓｊöｌａｎｄｅｒ Ａꎬ Ｐａｌｍéｒ ＭＳꎬ Ｍｉｎｔｈｏｎ Ｌꎬ Ｗａｌｌｉｎ Ａꎬ
Ａｎｄｒｅａｓｅｎ Ｎꎬ Ｔａｓａ Ｇꎬ Ｊｕｒｏｎｅｎ Ｅꎬ Ｂｌｅｎｎｏｗ Ｋꎬ Ｚｅｔｔｅｒｂｅｒｇ Ｈꎬ Ｚｅｔｔｅｒｂｅｒｇ
Ｍ. Ｕｂｉｑｕｉｔｉｎ ｃａｒｂｏｘｙｌ － ｔｅｒｍｉｎａｌ ｅｓｔｅｒａｓｅ Ｌ１ ( ＵＣＨＬ１ ) Ｓ１８Ｙ
ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃａｔａｒａｃｔｓ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｇｅｎｅｔ ２０１１ꎻ３２(２):
７５－７９
１７ Ｚｈａｎｇ ＺＪꎬ Ｂｕｒｇｕｎｄｅｒ ＪＭꎬ Ａｎ ＸＫꎬ Ｗｕ Ｙꎬ Ｃｈｅｎ ＷＪꎬ Ｚｈａｎｇ ＪＨꎬ
Ｗａｎｇ ＹＣꎬ Ｘｕ ＹＭꎬ Ｇｏｕ ＹＲꎬ Ｙｕａｎ ＧＧꎬ Ｍａｏ ＸＹꎬ Ｐｅｎｇ Ｒ. Ｌａｃｋ ｏｆ
ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｏｒ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ａ ＵＣＨ － Ｌ１ Ｓ１８Ｙ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｗｉｔｈ
Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ａ Ｈａｎ－Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ. Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｌｅｔｔ ２００８ꎻ４４２
(３):２００－２０２
１８ Ｎａｋａｓｈｉｍａ Ｒꎬ Ｇｏｔｏ Ｙꎬ Ｋｏｙａｓｕ Ｓꎬ Ｋｏｂａｙａｓｈｉ Ｍꎬ Ｍｏｒｉｎｉｂｕ Ａꎬ
Ｙｏｓｈｉｍｕｒａ Ｍꎬ Ｈｉｒａｏｋａ Ｍꎬ Ｈａｍｍｏｎｄ ＥＭꎬ Ｈａｒａｄａ Ｈ. ＵＣＨＬ１－ＨＩＦ－１
ａｘｉｓ－ｍｅｄｉａｔｅｄ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｐｒｏｐｅｒｔｙ ｏｆ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌｓ ａｓ ａ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔａｒｇｅｔ
ｆｏｒ ｒａｄｉｏｓｅｎｓｉｔｉｚａｔｉｏｎ. Ｓｃｉ Ｒｅｐ ２０１７ꎻ７(１):６８７９
１９ Ｍｏｏｒｅ ＭＤꎬ Ｆｉｎｎｅｒｔｙ Ｂꎬ Ｇｒａｙ ＫＤꎬ Ｈｏｄａ Ｒꎬ Ｌｉｕ ＹＦꎬ Ｓｏｏｎｇ Ｌꎬ
Ｂｅｎｉｎａｔｏ Ｔꎬ Ｒａｏ ＲＭꎬ Ｚａｒｎｅｇａｒ Ｒꎬ Ｆａｈｅｙ ＴＪ ３ｒｄ. Ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ＵＣＨＬ１
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