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【摘要】　目的　检测 ｍｉＲ１３８在年龄相关性白内障晶状体组织中的表达情况，并探讨
ｍｉＲ１３８对人晶状体上皮细胞增殖和凋亡的影响及其可能的靶基因。方法　采用实时荧

光定量ＰＣＲ（ｒｅａｌｔｉｍｅｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｐｏｌｙｍｅｒａｓｅｃｈａｉｎｒｅａｃｔｉｏｎ，ＲＴｑＰＣＲ）检测年龄相关性白内障患者（白内障组）与正常对照组中
ｍｉＲ１３８和预测靶基因沉默信息调节因子１（ｓｉｌｅｎｔｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｒｅｇｕｌａｔｏｒ１，ＳＩＲＴ１）的表达水平。向人晶状体上皮细胞系（ＳＲＡ０１／
０４）细胞中分别转染ｍｉＲ１３８模拟物、模拟物阴性对照物、ｍｉＲ１３８抑制物、抑制物阴性对照物，采用 ＲＴｑＰＣＲ检测 ＳＩＲＴ１的
ｍＲＮＡ表达，Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔｔｉｎｇ检测ＳＩＲＴ１的蛋白表达水平；转染７２ｈ后细胞暴露于２００μｍｏｌ·Ｌ－１Ｈ２Ｏ２１ｈ，Ｃａｓｐａｓｅ３活性检测
试剂盒检测Ｃａｓｐａｓｅ３活性。双荧光素酶报告基因检测验证ｍｉＲ１３８与ＳＩＲＴ１的靶向关系。结果　与正常对照组相比，白内障
组ｍｉＲ１３８的表达（３．６４±０．１９）显著升高（Ｐ＜０．００１），ＳＩＲＴ１的ｍＲＮＡ表达（０．３２±０．０６）显著下降（Ｐ＜０．００１）；相对于模拟
物阴性对照组，ｍｉＲ１３８模拟物组的ＳＩＲＴ１的 ｍＲＮＡ（０．４２±０．０５）及蛋白（０．４６±０．０５）表达水平均明显降低，Ｃａｓｐａｓｅ３活性
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（３．２４±０．１７）明显升高（均为Ｐ＜０．０５）；相对于抑制物阴性对照组，ｍｉＲ１３８抑制物组的ＳＩＲＴ１的ｍＲＮＡ（２．９５±０．１３）及蛋白
（１．９８±０．１２）表达水平均明显升高，Ｃａｓｐａｓｅ３活性（０．４２±０．０５）均明显下降（均为Ｐ＜０．０５）；双荧光素酶报告基因检测确证
ＳＩＲＴ１为ｍｉＲ１３８的直接作用靶点。结论　ｍｉＲ１３８在年龄相关性白内障患者晶状体囊膜中高表达，ｍｉＲ１３８通过靶向性负性
调控ＳＩＲＴ１表达，促进晶状体上皮细胞凋亡。
【关键词】　ｍｉＲ１３８；沉默信息调节因子１；年龄相关性白内障；凋亡；增殖
【中图分类号】　Ｒ７７６．１

　　沉默信息调节因子１（ｓｉｌｅｎｔｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｒｅｇｕｌａｔｏｒ
１，ＳＩＲＴ１）是ＮＡＤ＋依赖的组蛋白去乙酰化酶，参与
细胞凋亡的调节并与细胞应激状态下的存活有

关［１］。ＭｉｃｒｏＲＮＡｓ（ｍｉＲＮＡｓ）是一类微小非编码
ＲＮＡ，通过与靶基因ｍＲＮＡ序列的 ３’非翻译区互补
结合，从而负性调控靶基因的转录与功能，现有研究

证明ｍｉＲＮＡｓ参与多种生理及病理过程［２３］。已有

研究证明多种ｍｉＲＮＡｓ与年龄相关性白内障的发病
相关，因此ｍｉＲＮＡｓ可能成为白内障诊断和治疗的新
靶点［４］。生物学软件预测 ｍｉＲ１３８可能与 ＳＩＲＴ１存
在靶向关系，因此本研究检测 ｍｉＲ１３８和 ＳＩＲＴ１在
年龄相关性白内障晶状体组织中的表达水平，并进

而阐明ｍｉＲ１３８靶向作用 ＳＩＲＴ１调控人晶状体上皮
细胞增殖、凋亡，揭示 ｍｉＲ１３８在年龄相关性白内障
发病过程中的作用机制。

１　材料与方法

１．１　材料　选择２０１６年１月至８月在中国医科大
学附属第四医院诊断为年龄相关性白内障并行超声

乳化白内障吸出术的患者（排除其他眼部疾病），于

术中收集新鲜晶状体前囊膜标本（白内障组）４６例
４６眼，其中男２１例，女２５例，年龄５３～７２（６１．２３±
９．４１）岁。新鲜透明晶状体前囊膜（正常对照组）２４
例２４眼来源于中国医科大学附属第四医院眼科眼
库，供体无白内障、青光眼、虹膜炎等眼部疾病，其中

男９例，女１５例，年龄４９～６８（５９．１２±６．１７）岁。所
有标本取材后立即保存于液氮中。本实验经中国医

科大学附属第四医院伦理委员会批准，研究对象知

情同意并签署知情同意书。

１．２　试剂与仪器　体积分数１０％胎牛血清（美国
Ｇｉｂｃｏ公司），１００×１０３Ｕ·Ｌ－１青霉素和１００ｇ·Ｌ－１

链霉素、ｍｉＲ１３８的上下游引物和ＲＮＵ６Ｂ引物、ＢＣＡ
蛋白定量试剂盒（美国 ＴｈｅｒｍｏＦｉｓｈｅｒ公司），ＤＭＥＭ
培养液、Ｔｒｉｚｏｌ试剂、１００ｇ·Ｌ－１ＮｕＰＡＧＥＴＭ ＢｉｓＴｒｉｓ
预制凝胶、Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ ＲＮＡｉＭＡＸ转染试剂盒
（美国 Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ公司），ＴａｑＭａｎＴＭ ＭｉｃｒｏＲＮＡ反转录
试剂盒、ＴａｑＭａｎＴＭＭｉｃｒｏＲＮＡ试剂盒、ＴａｑＭａｎＵｎｉｖｅｒ
ｓａｌＭａｓｔｅｒＭｉｘＩＩ试剂盒（美国 ＡｐｐｌｉｅｄＢｉｏｓｙｓｔｅｍｓ公
司），ＰｒｉｍｅｒＳｃｒｉｐｔＴＭ反转录试剂盒 （日本 Ｔａｋａｒａ公
司），ＳＩＲＴ１引物及 βａｃｔｉｎ引物（上海生物工程公
司），ＲＩＰＡ蛋白裂解液 （美国 Ｐｉｅｒｃｅ公司），兔抗人
ＳＩＲＴ１、兔抗人 ＧＡＰＤＨ单克隆抗体、Ｃａｓｐａｓｅ３活性
检测试剂盒（美国 Ａｂｃａｍ公司），ＨＲＰ标记羊抗兔
ＩｇＧ（Ｈ＋Ｌ）二抗、ｐＧＬ３Ｐｒｏｍｏｔｅｒ载体、双荧光素酶报

告检测系统 （美国Ｐｒｏｍｅｇａ公司），采用ＡＢＩ７５００实
时荧光定量 ＰＣＲ仪（ＲＴＰＣＲ仪，美国 ＡｐｐｌｉｅｄＢｉｏ
ｓｙｓｔｅｍｓ公司）进行ＲＴｑＰＣＲ反应。
１．３　细胞培养　人晶状体上皮细胞系（ＳＲＡ０１／０４）
由美国 Ｄｏｈｅｎｙ眼科研究所 ＹｉｓｉｎＬｉｕ教授惠赠。培
养于含有体积分数１０％胎牛血清、含１００×１０３Ｕ·Ｌ－１

青霉素和１００ｇ·Ｌ－１链霉素的 ＤＭＥＭ培养液中，置
于３７℃、体积分数５％ ＣＯ２的恒温培养箱中。
１．４　ＲＴｑＰＣＲ检测　采用 Ｔｒｉｚｏｌ试剂提取细胞内
总ＲＮＡ，反转录获得 ｍｉｃｒｏＲＮＡｃＤＮＡ，检测 ｍｉＲ１３８
的表达量，以ＲＮＵ６Ｂ作为内参。反转录获得ｃＤＮＡ，
检测 ＳＩＲＴ１的 ｍＲＮＡ表达水平，βａｃｔｉｎ作为内参。
ＳＩＲＴ１引物序列：上游引物：５’ＴＣＧＧＣＡＧＧＴＣ
ＣＣＴＴＴＧＴＣＡＴＣＣ３’，下 游 引 物：５’ＴＧＣＡＧＧＴ
ＣＡＡＣＴＧＧＴＧＴＣＧＴ３’；βａｃｔｉｎ引物序列：上游引物：
５’ＣＡＴＣＣＧＴＡＡＡＧＡＣＣＴＣＴＡＴＧＣＣＡＡＣ３’，下游引
物：５’ＡＴＧＧＡＧＣＣＡＣＣＧＡＴＣＣＡＣＡ３’。经过３次独
立实验，采用２－ΔΔＣｔ法定量分析相对表达量。
１．５　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔｔｉｎｇ检测　采用加入蛋白酶抑制
剂的ＲＩＰＡ蛋白裂解液提取总蛋白，定量蛋白浓度
后，每孔４０μｇ蛋白上样，１００Ｖ电压下９０ｍｉｎ进行
电泳分离蛋白，然后将蛋白转移至 ＰＶＤＦ膜，
５０ｇ·Ｌ－１ 脱脂奶粉溶液室温下封闭 １ｈ，兔抗
ＳＩＲＴ１（１１０００）、兔抗 ＧＡＰＤＨ（１２０００）４℃下孵
育过夜。ＨＲＰ标记羊抗兔 ＩｇＧ（Ｈ ＋Ｌ）二抗
（１２５００）室温下孵育２ｈ。ＥＣＬ发光反应后，采用
ＩｍａｇｅＪ软件定量分析蛋白条带。
１．６　细胞转染　将 ＳＲＡ０１／０４细胞接种于２４孔细
胞培养板，每孔１０００个，分为４组：模拟物阴性对照
组、ｍｉＲ１３８模拟物组、抑制物阴性对照组和 ｍｉＲ
１３８抑制物组。２４ｈ后进行转染，模拟物阴性对照
组：每孔加入 １．５μＬＬｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ ＲＮＡｉＭＡＸ＋
０７μＬ模拟物阴性对照物（２０μｍｏｌ·Ｌ－１）；ｍｉＲ１３８
模拟物组：每孔加入１．５μＬＬｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ ＲＮＡｉＭ
ＡＸ＋０７μＬｍｉＲ１３８模拟物（２０μｍｏｌ·Ｌ－１）；抑制
物阴性对照组：每孔加入 １．５μＬＬｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ
ＲＮＡｉＭＡＸ＋０．７μＬ抑 制 物 阴 性 对 照 物 （２０
μｍｏｌ·Ｌ－１）；ｍｉＲ１３８抑制物组：每孔加入 １．５μＬ
Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ ＲＮＡｉＭＡＸ＋０．７μＬｍｉＲ１３８抑制
物（２０μｍｏｌ·Ｌ－１）。转染完成７２ｈ后，进行相应后
续实验。

１．７　双荧光素酶报告基因检测　以人 ｃＤＮＡ文库
为模板，扩增获得含有预测 ｍｉＲ１３８结合区域的野
生型ＳＩＲＴ１３’ＵＴＲ序列，将此片段克隆入荧光素酶
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报告载体获得野生型荧光素酶报告基因载体（ｐＧＬ３
ＳＩＲＴ１野生型）。在野生型ＳＩＲＴ１３’ＵＴＲ片段突变
预测的 ｍｉＲ１３８结合区域，将此片段克隆入荧光素
酶报告载体同一位置，获得突变型荧光素酶报告基

因载体（ｐＧＬ３ＳＩＲＴ１突变型）。接种于２４孔细胞培
养板后２４ｈ，按照Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ ＲＮＡｉＭＡＸ转染试
剂盒说明书向 ＳＲＡ０１／０４细胞中共转染荧光素酶报
告基因载体和 ｍｉＲ１３８抑制物，分为四组：ｐＧＬ３
ＳＩＲＴ１野生型＋抑制物阴性对照组、ｐＧＬ３ＳＩＲＴ１野
生型 ＋ｍｉＲ１３８抑制物组、ｐＧＬ３ＳＩＲＴ１突变型 ＋抑
制物阴性对照组、ｐＧＬ３ＳＩＲＴ１突变型 ＋ｍｉＲ１３８抑
制物组。转染完成后７２ｈ，采用双荧光素酶报告检
测系统检测各组的相对荧光素酶活性，以海肾荧光

素酶活性作为内参，重复３次独立实验。
１．８　Ｃａｓｐａｓｅ３活性检测　采用 Ｃａｓｐａｓｅ３活性检
测试剂盒检测 Ｃａｓｐａｓｅ３活性。ＳＲＡ０１／０４细胞转染
后７２ｈ，暴露于２００μｍｏｌ·Ｌ－１Ｈ２Ｏ２１ｈ后，按照说
明书使用裂解液与冰上裂解细胞，离心，取上清，使

用ＢＣＡ法测定蛋白浓度。９６孔板中依次加入５０μＬ
待测样品，５０μＬ缓冲液，０．５μＬ二硫苏糖醇，５μＬ
Ｃａｓｐａｓｅ３催化底物天冬氨酸谷氨酸颉氨酸天冬氨
酸对硝基苯胺（ＤＥＶＤｐＮＡ），３７℃孵育２ｈ后，使
用酶标仪在４０５ｎｍ波长处检测吸光度（Ａ）值。每组
设３个复孔，实验重复３次。以对照组 Ｃａｓｐａｓｅ３活
性为１，Ｃａｓｐａｓｅ３相对活性为（实验组Ａ值－空白孔
Ａ值）／（对照组Ａ值－空白孔Ａ值）×１００％。
１．９　统计学处理　数据以均数 ±标准差表示，用
ＳＰＳＳ１６．０软件进行统计学处理，两组均数比较采用
独立样本ｔ检验，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　ｍｉＲ１３８在年龄相关性白内障患者晶状体囊
膜中的表达　ＲＴｑＰＣＲ检测 ｍｉＲ１３８的表达水平结
果表明，相对于正常对照组，白内障组 ｍｉＲ１３８表达
（３．６４±０．１９）水平显著升高（Ｐ＜０．００１，图１）。

图１　ＲＴｑＰＣＲ检测 ｍｉＲ１３８在各组晶状体囊膜中的表达。与
于正常对照组比较，白内障组 ｍｉＲ１３８表达水平显著升高。与
正常对照组比较，Ｐ＜０．００１

２．２　ＳＩＲＴ１在年龄相关性白内障患者晶状体囊膜中
的表达　ＲＴｑＰＣＲ检测 ＳＩＲＴ１ｍＲＮＡ表达水平结果
表明，与正常对照组比较，白内障组 ＳＩＲＴ１ｍＲＮＡ表
达水平（０．３２±０．０６）显著下降（Ｐ＜０．００１，图２）。
２．３　ｍｉＲ１３８调控人晶状体上皮细胞中 ＳＩＲＴ１表
达　ＲＴｑＰＣＲ检测ＳＩＲＴ１的ｍＲＮＡ表达水平，Ｗｅｓｔ
ｅｒｎｂｌｏｔｔｉｎｇ检测ＳＩＲＴ１蛋白表达水平，发现与模拟物
阴性对照组比较，ｍｉＲ１３８模拟物组 ＳＩＲＴ１的 ｍＲＮＡ
表达水平明显降低（Ｐ＜０．００１，图３），蛋白表达水平
亦明显降低（Ｐ＜０．０５，图４Ａ４Ｂ）。与抑制物阴性对
照组比较，ｍｉＲ１３８抑制物组 ＳＩＲＴ１的 ｍＲＮＡ表达
水平显著升高（Ｐ＜０．００１，图３），蛋白表达水平显著
升高（Ｐ＜０．０５，图４Ｃ４Ｄ）。

图２　ＲＴｑＰＣＲ检测ＳＩＲＴ１ｍＲＮＡ在各组晶状体囊膜中的表达。
与正常对照组比较，白内障组ＳＩＲＴ１ｍＲＮＡ表达水平显著下降。
与正常对照组比较，Ｐ＜０．００１

图３　ＲＴｑＰＣＲ检测各组ＳＩＲＴ１ｍＲＮＡ表达水平。１：模拟物阴
性对照组；２：ｍｉＲ１３８模拟物组；３：抑制物阴性对照组；４：ｍｉＲ
１３８抑制物组。与对照组与比较，Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．００１

２．４　ＳＩＲＴ１为 ｍｉＲ１３８的靶基因　首先利用在线
生物软件 ｍｉＲａｎｄａ预测 ＳＩＲＴ１可能为 ｍｉＲ１３８的
靶基因（图５Ａ），然后采用双荧光素酶报告基因检
测系统确证 ＳＩＲＴ１为 ｍｉＲ１３８的靶基因。结果表
明，与 ｐＧＬ３ＳＩＲＴ１野生型 ＋抑制物阴性对照组比
较，共转染 ｐＧＬ３ＳＩＲＴ１野生型 ＋ｍｉＲ１３８抑制物
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组相对荧光素酶活性均显著升高（均为 Ｐ＜０．００１，
图５Ｂ）。与 ｐＧＬ３ＳＩＲＴ１突变型 ＋抑制物阳性对照
组比较，共转染 ｐＧＬ３ＳＩＲＴ１突变型 ＋ｍｉＲ１３８抑
制物组相对荧光素酶活性均无明显变化（均为 Ｐ＞
０．０５，图 ５Ｂ），证明 ＳＩＲＴ１为 ｍｉＲ１３８的直接作用
靶点。

２．５　ｍｉＲ１３８对人晶状体上皮细胞凋亡的调控　
各组Ｃａｓｐａｓｅ３活性检测结果表明，与模拟物阴性对
照组比较，ｍｉＲ１３８模拟物组Ｃａｓｐａｓｅ３活性明显升高
（Ｐ＜０．００１，图６）；与抑制物阴性对照组比较，ｍｉＲ１３８
抑制物组Ｃａｓｐａｓｅ３活性明显降低（Ｐ＜０．００１，图６），
表明ｍｉＲ１３８促进人晶状体上皮细胞凋亡。

图４　各组ＳＲＡ０１／０４细胞中的ＳＩＲＴ１的表达。Ａ：各组ＳＩＲＴ１蛋白表达水平（１：模拟物阴性对照组；２：ｍｉＲ１３８模拟物组）；Ｂ：ＳＩＲＴ１蛋白灰
度值比较（１：模拟物阴性对照组；２：ｍｉＲ１３８模拟物组）；Ｃ：各组 ＳＩＲＴ１蛋白表达水平（１：抑制物阴性对照组；２：ｍｉＲ１３８抑制物组）；Ｄ：
ＳＩＲＴ１蛋白灰度值比较（１：抑制物阴性对照组；２：ｍｉＲ１３８抑制物组）。与对照组与比较，Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．００１

图５　双荧光素酶报告基因检测系统确证 ＳＩＲＴ１为 ｍｉＲ１３８的
靶基因。Ａ：在线生物软件 ｍｉＲａｎｄａ预测野生型 ＳＩＲＴ１的 ｍｉＲ
１３８结合区域及突变的ＳＩＲＴ１（ＳＩＲＴ１ｍｕｔ）的 ｍｉＲ１３８结合区域
的序列；Ｂ：各组 ＳＲＡ０１／０４的荧光素酶活性。与对照组比
较，Ｐ＜０．００１

３　讨论

ｍｉＲＮＡｓ是一类内源性非编码 ＲＮＡ，由２１～２５

图６　各组ＳＲＡ０１／０４细胞的Ｃａｓｐａｓｅ３活性。１：模拟物阴性对
照组；２：ｍｉＲ１３８模拟物组；３：抑制物阴性对照组；４：ｍｉＲ１３８抑
制物组。与对照组比较，Ｐ＜０．００１

个核苷酸组成，通过与靶基因的３’ＵＴＲ互补配对，
抑制靶基因翻译或介导靶基因降解而调节基因表

达［５］。ｍｉＲＮＡｓ参与多种生理及病理过程，包括：细胞
生长和凋亡、激素分泌、老化、器官发育和免疫应答等

与许多疾病的发生发展密切相关［２，６］。已有研究表明

ｍｉＲＮＡｓ在眼部发育及眼科疾病中发挥重要作用，如
白内障、青光眼、年龄相关性黄斑变性及脉络膜新生

血管［７９］，可能成为眼科疾病诊断、预防及治疗的新靶

·４１１· 　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｙｋｘｊｚ．ｃｏｍ
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点。本研究阐明了 ｍｉＲＮＡ１３８靶向调控 ＳＩＲＴ１影响
年龄相关性白内障发生和发展的作用机制。

本研究发现 ｍｉＲ１３８在年龄相关性白内障患者
中表达水平显著升高，提示 ｍｉＲ１３８可能参与年龄
相关性白内障的发病及发展。ｍｉＲＮＡｓ在白内障中
的异常表达已有相关报道。Ｑｉｎ等［１０］报道ｍｉＲ１２５ｂ
在年龄相关性白内障晶状体囊膜中低表达并抑制人

晶状体上皮细胞凋亡。另有研究表明 ｍｉＲ４２１［１１］和
ｍｉＲ１３３ｂ［４］在年龄相关性白内障患者晶状体上皮细
胞中表达下降，ｍｉＲ１５ａ和 ｍｉＲ１６１表达升高［１２］。

ｍｉＲ１３８被证实在多种肿瘤组织中低表达，发挥抑制
肿瘤细胞增殖、迁移、侵袭和促进凋亡的作用［１３１５］。

已知ｍｉＲＮＡｓ的表达及功能具有高度的组织特异性
和时间特异性，因此 ｍｉＲ１３８在人晶状体上皮细胞
中的作用及机制仍需进一步研究。

本研究发现ＳＩＲＴ１在年龄相关性白内障患者中
表达水平显著下降，提示 ＳＩＲＴ１可能参与年龄相关
性白内障的发病及发展，并与 ｍｉＲ１３８存在相互作
用。ＳＩＲＴ１基因编码蛋白为 ＮＡＤ＋依赖性蛋白去乙
酰化酶，属于人Ｓｉｒｔｕｉｎ蛋白家族，在各物种均具有高
度保守性，几乎存在于机体所有类型细胞中［１６］。

ＳＩＲＴ１能够乙酰化ｐ５３从而降低 ｐ５３诱导细胞凋亡
的能力［１７］。Ｃａｌａｐｒｅ等［１８］研究表明激活 ＳＩＲＴ１可以
促进ｐ５３的乙酰化，从而抑制 ＤＮＡ损伤引起的细胞
凋亡。在成骨细胞中过表达 ＳＩＲＴ１能够抑制低氧诱
导的凋亡［１］。ＳＩＲＴ１在多种病理条件下通过抑制炎
症、凋亡和氧化应激发挥保护作用。然而 ＳＩＲＴ１在
白内障中的作用机制仍不明确。

本研究利用在线生物软件 ＴａｒｇｅｔＳｃａｎ预测
ＳＩＲＴ１可能为ｍｉＲ１３８的靶基因，然后向晶状体上皮
细胞系瞬时转染 ｍｉＲ１３８模拟物上调 ｍｉＲ１３８，
ＳＩＲＴ１表达水平显著下降；瞬时转染ｍｉＲ１３８抑制物
下调ｍｉＲ１３８，ＳＩＲＴ１表达水平显著上升，进一步证
实ｍｉＲ１３８调节晶状体上皮细胞中 ＳＩＲＴ１表达，
ＳＩＲＴ１和ｍｉＲ１３８之间可能存在靶向关系。最后采
用双荧光素酶报告基因检测系统确证ＳＩＲＴ１为ｍｉＲ
１３８的直接作用靶点。随后向晶状体上皮细胞系分
别转染ｍｉＲ１３８模拟物和 ｍｉＲ１３８抑制物后暴露于
２００μｍｏｌ·Ｌ－１Ｈ２Ｏ２１ｈ诱导凋亡，结果发现过表达
ｍｉＲ１３８组 Ｃａｓｐａｓｅ３活性明显升高，抑制 ｍｉＲ１３８
组Ｃａｓｐａｓｅ３活性显著下降，说明 ｍｉＲ１３８诱导晶状
体上皮细胞凋亡。以上结果表明，在年龄相关性白

内障晶状体上皮细胞中 ｍｉＲ１３８通过靶向性抑制
ＳＩＲＴ１表达，促进晶状体上皮细胞凋亡，从而在白内
障发生发展中发挥重要作用。

综上所述，ｍｉＲ１３８在年龄相关性白内障患者晶
状体囊膜中高表达，ｍｉＲ１３８通过靶向性负性调控
ＳＩＲＴ１表达，促进晶状体上皮细胞凋亡，从而在白内
障发生发展中发挥关键性作用，随着研究的进展，

ｍｉＲ１３８有望成为白内障诊断和治疗的新靶点。
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