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【文献综述】

ｍｉＲＮＡ调节自噬在眼科疾病中的应用△

张文怡　吴安然　张国伟　管怀进
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【摘要】　细胞自噬是一种通过溶酶体途径降解异常的细胞质蛋白和受损的细胞器的分解
代谢过程，其过程失调已被发现与多种眼科疾病发生有关。微小 ＲＮＡ（ｍｉＲＮＡ）是一类非
编码的内源性小分子ＲＮＡ，其通过识别目的基因３’末端非翻译区来下调自噬相关基因及
其调节因子表达。研究表明，ｍｉＲＮＡ表达异常可导致自噬失调，使 ｍｉＲＮＡ成为治疗自噬
失调相关的眼科疾病的潜在靶点。本文将对眼科疾病中有关 ｍｉＲＮＡ参与细胞自噬调控
的最新研究进展进行综述。

【关键词】　ｍｉＲＮＡ；自噬；眼科疾病
【中图分类号】　Ｒ７７

自噬是一种维持蛋白稳态和参与应激反应的重要机制，包括微自噬、巨自

噬和分子伴侣介导的自噬，通常所指的是巨自噬。当自噬被诱导时，细胞质物

质被双层膜吞噬，开始组装自噬小体，进而形成双层膜囊泡，称为自噬体，随后

与溶酶体融合，形成自噬溶酶体来降解细胞质内大分子蛋白或者细胞器［１］。

自噬过程是通过自噬相关基因（ＡＴＧ）产物的不同功能复合物来调控的。自
噬起始复合物由Ｕｎｃ５１类激酶（ＵＬＫ）、ＡＴＧ１３、２０００００的黏着斑激酶家族相
互作用蛋白（ＦＩＰ２００）组成，其激活后能介导自噬信号募集相关的成核蛋白。
在 ＵＬＫ复合物作用下，由 ＡＴＧ１４、空泡蛋白分类１５（Ｖｐｓ１５）、Ｖｐｓ３４、ＡＴＧ６

（Ｂｅｃｌｉｎ１）组成的Ⅲ型磷脂酰肌醇３激酶（ＰＩ３Ｋｃｌａｓｓ
Ⅲ）复合体被招募到自噬泡，随后 ＡＴＧ１２／ＡＴＧ５和
ＡＴＧ８／微管相关蛋白１轻链３（ＬＣ３）两类类泛素连
接系统介导完成自噬体膜延长阶段。在 ＡＴＧ７和
ＡＴＧ１０修饰后，ＡＴＧ１２与ＡＴＧ５形成共价复合物，又
进一步与 ＡＴＧ１６结合。ＡＴＧ８／ＬＣ３则在 ＡＴＧ７、
ＡＴＧ３和ＡＴＧ１２ＡＴＧ５ＡＴＧ１６复合物作用下与磷脂
酰乙醇胺结合，促进 ＬＣ３ＩＩ的形成以利于自噬体的
产生。随后在可溶性Ｎ乙基马来酰亚胺敏感性因子
附着蛋白受体（ＳＮＡＲＥ）、ＲＡＳ相关 ＧＴＰ结合蛋白７
（Ｒａｂ７）、溶酶体相关膜蛋白１（ＬＡＭＰ１）、ＬＡＭＰ２等
蛋白帮助下与溶酶体结合，从而形成自噬溶酶体。

这一过程主要受不同营养、能量和压力信号下哺乳

动物雷帕霉素靶蛋白（ｍＴＯＲ）调控，其中涉及多条信
号通路，如ＰＩ３Ｋ蛋白激酶 Ｂ（ＡＫＴ）ｍＴＯＲ、腺苷酸
活化蛋白激酶（ＡＭＰＫ）信号通路等。营养丰富时，
ＰＩ３ＫＡＫＴ活化下游 ｍＴＯＲ磷酸化 ＵＬＫ，抑制自噬，
是一种负调控机制。与其不同的是，在饥饿条件下，

激活的ＡＭＰＫ抑制ｍＴＯＲ，催化ＵＬＫ１磷酸化从而正
向调控自噬。在这一过程中，任何一种自噬相关基

因和信号通路的改变均会影响自噬进程，导致眼科

疾病的发生。微小 ＲＮＡ（ｍｉＲＮＡ）为一组非编码
ＲＮＡ，长度约为２０～２２个核苷酸。其通过初始ｍｉＲ
ＮＡ转录、Ｄｒｏｓｈａ酶的核加工产生前体 ｍｉＲＮＡ，再经
过核质输出、Ｄｉｃｅｒ酶的细胞质加工为成熟的 ｍｉＲ

ＮＡ，最终经与Ａｒｇｏｎａｕｔｅ蛋白质形成沉默复合物。它
与靶基因信使 ＲＮＡ（ｍＲＮＡ）的３’非翻译区结合可
降解目标 ｍＲＮＡ，或抑制蛋白质的翻译，在转录后调
节基因表达［２］。单个 ｍｉＲＮＡ可靶向数十甚至数百
个基因，而多个 ｍｉＲＮＡ也可以同时调控单一基因，
这复杂的调控网络形成其强大的生物功能多样性，

如细胞发育、增殖、分化和凋亡，它们的失调将导致

各种疾病发生。近年来研究证实，ｍｉＲＮＡ在眼科疾
病的病理生理过程中发挥巨大的作用，且越来越多

文献报道其可通过调节自噬来影响眼科疾病的进

程。现本文就 ｍｉＲＮＡ及自噬在眼科疾病中的作用
对相关国内外最新研究进展进行综述，为未来眼病

治疗提供参考。

１　白内障

白内障是居全球首位的致盲性眼病。晶状体透

明度可因代谢紊乱、蛋白质变性而下降，使其外观混

浊。研究证实，自噬可通过降解损伤细胞器和异常

蛋白质来维持晶状体的透明性［３］。因此，自噬的破

坏与白内障的发生机制密切相关。研究发现，信息

调节因子（ＳＩＲＴ１）可以通过许多转录因子，如组蛋白
Ｈ３［４］、叉头样转录因子１（ＦｏｘＯ１）［５］、ＦｏｘＯ３［６］、核仁
蛋白ＮＡＴ１０［７］等去乙酰化来激活自噬相关基因以诱
导自噬［８］，因而沉默 ＳＩＲＴ１介导的自噬对于细胞增
殖、代谢和氧化应激具有重要意义。Ｚｈｏｕ等［９］在年
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龄相关性白内障（ＡＲＣ）研究中发现，ｍｉＲ２３ｂ３ｐ在
晶状体上皮细胞（ＬＥＣｓ）中显著上调，通过抑制
ＳＩＲＴ１及其下游ＦｏｘＯ来抑制自噬相关基因，从而削
弱自噬能力，进而导致 ＡＲＣ的发生［９］。同样，在

ＡＲＣ的ＬＥＣｓ中 ｍｉＲＮＡｌｅｔ７ｃ３ｐ下调，其被证明在
氧化应激情况下可抑制 ＬＥＣｓ的凋亡和 ＡＴＧ３介导
的自噬［１０］。同样可作为ＡＲＣ将来治疗靶点的 ｍｉＲ
１８６在 ＬＥＣｓ中明显下调，并通过调控 ＡＴＧ７促进
ＬＥＣｓ的自噬［１１］。此外，与透明晶状体组织相比，糖

尿病性白内障患者晶状体组织中 ｍｉＲ３０ａ的表达显
著下调，进一步研究表明，在体外高葡萄糖诱导的

ＬＥＣｓ模型中，ｍｉＲ３０ａ的表达降低可大大提高 Ｂｅｃ
ｌｉｎ１介导的自噬活性，而反应过度活跃的自噬将导
致ＬＥＣｓ活力的丧失，进而诱发白内障［１２］。

２　角膜病

角膜和巩膜一起构成眼球壁的最外层，共同保

护眼内组织，并同时为眼睛提供四分之三的屈光力，

其病变将严重影响视力。角膜最外层的上皮组织是

抵御外界病原微生物的第一道防线，它最易遭到紫

外线、微生物造成的损伤。有研究发现，在紫外线条

件下，ｍｉＲ２０５３ｐ通过靶向 Ｔｏｌｌ样受体４抑制核因
子κＢ的磷酸化，调节自噬相关蛋白的表达。它通过
降低 ＬＣ３ＩＩ／Ｉ和 Ｂｅｃｌｉｎ１的表达，从而抑制了角膜上
皮细胞的自噬水平，抵抗紫外线辐射诱导的角膜上

皮细胞的炎症和氧化应激［１３］。而在腐皮镰孢菌刺

激下，ｍｉＲ６６５３ｐ可能通过靶向 ＡＴＧ５调控小鼠角
膜炎的自噬，进而影响炎症反应因子白细胞介素１β
（ＩＬ１β），导致真菌性角膜炎［１４］。同样条件下，抑制

ｍｉＲ１２９５ｐ的表达可以靶向 ＡＴＧ１４调节自噬来降
低真菌性角膜炎的炎症反应，并显著增加角膜基质

细胞的活力［１５］。

角膜上皮层在受到损伤后能够自我更新，其中

富含干细胞的角膜缘对于维持角膜上皮的稳态起到

关键作用。研究证明，自噬在干细胞的激活、自我更

新中起到关键作用［１６］。Ｐｅｎｇ等［１７］研究发现，在角

膜缘干细胞中 ｍｉＲ１０３、ｍｉＲ１０７高表达，它们可调节
二酰基甘油／蛋白激酶 Ｃ和细胞周期蛋白依赖性激
酶５的信号转导，激活在溶酶体重组和清除中有着
积极作用的动力蛋白１，从而保持了晚期自噬，维持
角膜缘上皮基底细胞的增殖状态，确保其阻止大部

分微生物侵入的能力。

除具有自我更新能力外，角膜上皮下还含丰富

的感觉神经，任何微小刺激均可引起眼裂闭合以保

护眼睛。其中眼部三叉神经在维持角膜上皮完整性

和功能中起重要作用，三叉神经通路的中断会导致

角膜伤口的愈合延迟［１８］。而在糖尿病患者中，高糖

可通过减少 Ｂｅｃｌｉｎ１、ＡＴＧ５１２和 ＬＣ３的表达来抑制
自噬［１９］，减少角膜神经纤维密度，降低角膜的敏感

性且导致损伤修复的减慢，甚至继发感染和角膜溃

疡。Ｈｕ等［１８］研究发现，糖尿病小鼠三叉神经节组

织中 ｍｉＲ１８１ａ、ｍｉＲ３４ｃ的表达显著上调，通过对两
者的抑制可分别增强 ＡＴＧ５、ＡＴＧ４Ｂ介导的自噬，从
而促进三叉神经感觉神经元的生长和角膜神经纤维

的再生，进而对角膜起到保护作用［１８，２０］。

３　青光眼

青光眼是一种仅次于白内障的导致视力丧失的

神经退行性疾病，其眼压的病理升高将导致视网膜

神经节细胞（ＲＧＣ）的逐渐丧失，并伴有视野的缺损。
研究表明，自噬广泛参与神经退行性疾病进程，其在

青光眼发生发展的各个阶段，均伴有 ＲＧＣ的自噬和
凋亡［２１］。在青光眼ＲＧＣ中，ｍｉＲ７０８、ｍｉＲ３３５３ｐ表
达下降，通过在转录和转录后水平上调 ＡＴＧ３，加强
自噬水平，进而诱导 ＲＧＣ凋亡［２２］。Ｌｉ等［２３］在 Ｎ甲
基Ｄ天冬氨酸（ＮＭＤＡ）模拟青光眼的大鼠模型中发
现，ｍｉＲ９３５ｐ表达水平的下降以及自噬相关蛋白
ＬＣ３ＩＩ／Ｉ、Ｂｅｃｌｉｎ１的增加可能与 ＲＧＣ的丧失有关。
进一步研究发现，ｍｉＲ９３５ｐ模拟物可通过靶向磷酸
酶及张力蛋白同源基因 ＰＴＥＮ，激活 ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ／
ｍＴＯＲ途径，从而抑制 ＲＧＣ的自噬和减少 ＲＧＣ的
凋亡。

滤过手术是目前治疗青光眼最主流方法，在术

后人Ｔｅｎｏｎ囊成纤维细胞（ＨＴＦ）被激活，通过增殖、
迁移和自噬来促进伤口愈合。但是由于青光眼组织

中ＨＴＦ的过度增殖和纤维化会使得瘢痕愈合不佳，
这将导致治疗效果降低。因此，对 ＨＴＦ的积极处理
具有巨大的临床意义。有研究发现，在青光眼组织

和转化生长因子 β（ＴＧＦβ）处理的 ＨＴＦ细胞模型
中，ｍｉＲ７６０和 ｍｉＲ２１５３ｐ可 通 过 靶 向 降 低
ＩＬ２２ＲＡ１的表达来抑制 ＴＧＦβ对 ＨＴＦ诱导的自噬
和增殖［２４］。Ｓｕｉ等［２５］同样发现，ｍｉＲ２０４５ｐ低表达
可促进ＨＴＦ的自噬和增殖。此外，在羟基喜树碱处
理ＨＴＦ后，ｍｉＲ２１６ｂ表达的降低却增加了 Ｂｅｃｌｉｎ１
的表达，同时增强了ＨＴＦ的细胞凋亡和自噬水平，其
中自噬以Ⅱ型程序性细胞死亡方式杀死细胞，起到
重要的抗纤维化的作用［２６］。

４　视网膜病

年龄相关性黄斑变性（ＡＭＤ）是发达国家老年人
致盲最主要的原因之一，主要涉及视网膜色素上皮

（ＲＰＥ）和视网膜感光细胞的功能障碍［２７］。其中自

噬失调可导致受损或错误折叠的蛋白质在ＲＰＥ中积
累，并可促进 ＡＭＤ特有的玻璃膜疣的生成。在
ＡＭＤ患者的ＲＰＥ组织中发现 ｍｉＲ２９的表达下调，
过表达ｍｉＲ２９可下调溶酶体蛋白 Ｐ１８和胞浆蛋白
Ｐ８５α来抑制ｍＴＯＲ复合体１（ｍＴＯＲＣ１）和促进自噬
进程，从而减少了突变型αＢ晶状体蛋白聚集体的形
成［２８］。此外，线粒体自噬是一种选择性清除受损线

粒体的特异性自噬现象。Ｉｎｄｒｉｅｒｉ等［２９］研究证明，
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ｍｉＲ１８１ａ／ｂ的下调可激活 ＲＰＥ中 ＡＴＧ５和 Ｐａｒｋ２基
因以增强线粒体自噬，从而保护视网膜神经元。与上

述自噬保护作用不同，在视网膜变性的大鼠模型中发

现ｍｉＲ２４表达降低，随后负调控几丁质酶３样蛋白
１，依次激活 ＡＫＴ／ｍＴＯＲ和细胞外调节蛋白激酶
（ＥＲＫ）信号通路，产生的异常自噬将导致ＲＰＥ变性并
且降低视觉功能［３０］。

ＡＭＤ患者中，ＲＰＥ对脱落的视网膜光感受器外
节膜盘（ＰＯＳ）的昼夜吞噬作用下降，脂褐素积累，进
而新陈代谢紊乱，使得视网膜色素结构的完整性受

到破坏。现研究证实，代谢产物可激活自噬，避免

ＲＰＥ中氧化产物的积累［３１］。Ｎａｓｏ等［３２］发现，在

ＲＰＥ中，每天从暗到亮的转换都会诱导 ｍｉＲ２１１表
达，进而靶向抑制埃兹蛋白 Ｃ（Ｅｚｒｉｎ），这能够促进
Ｃａ２＋介导的钙调神经磷酸酶激活，从而导致转录因
子ＥＢ去磷酸化和核易位增加，诱导溶酶体和自噬基
因的表达，在晚期自噬为视网膜变性提供新的治疗靶

点。同样，ｍｉＲ２０４在 ＲＰＥ高表达，抑制了内体成熟
调节剂Ｒａｂ２２ａ表达，促进与溶酶体融合的早期自噬
体和内体中间体的成熟，提高吞噬效率，防止因氧化

应激的产生和未消化的ＰＯＳ在细胞内积累引起的炎
症，减轻疾病的发作，进而维持神经视网膜的稳态［３３］。

５　眼肿瘤

视网膜母细胞瘤（ＲＢ）是五岁以下婴幼儿最常
见的眼内恶性肿瘤且早期不易被发现。本病还易发

生颅内转移，严重威胁患儿的视力和生命。自噬与

癌症的发生和发展直接相关，自噬有促肿瘤和抗肿

瘤的双重特性。近年来，为寻找更好的分子靶标治

疗疾病，肿瘤中 ｍｉＲＮＡ的自噬调节作用被广泛研
究。与正常细胞相比，ｍｉＲ１２４和 ｍｉＲ３６１３ｐ在 ＲＢ
细胞中显著下调。进一步的研究表明，两者可通过

抑制溶酶体融合所必需的 ＳＮＡＲＥＳＴＸ１７来抑制自
噬，减少自噬相关蛋白表达，进而可以抑制癌症进

展［３４３５］。此外，研究证实，在Ｙ７９和ＲＢＬ１３两种ＲＢ
细胞中发现人参皂苷下调ｍｉＲ６３８并使 ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ／
ｍＴＯＲ通路失活，促进 ＡＴＧ７、Ｂｅｃｌｉｎ１的表达，通过
诱导细胞自噬来发挥抗肿瘤的作用［３６］。Ｌｉａｎｇ等［３７］

发现，低氧环境下ＲＢ组织中ｍｉＲ３２０的表达显著增
加，并靶向低氧诱导因子 １α正向调控自噬相关蛋
白，促进自噬进程来参与癌症的发展。

除了针对ＲＢ的ｍｉＲＮＡ和自噬靶点的治疗潜力
外，这两者的相互作用还有利于减轻肿瘤的化疗耐

药性。在ＲＢ细胞中过表达 ｍｉＲ３４ａ可抑制高迁移
率族蛋白１表达，进而负调控自噬相关蛋白 ＡＴＧ５、
Ｂｅｃｌｉｎ１的表达，导致饥饿或化疗条件下自噬的减
少，恢复了 ＲＢ细胞化学敏感性并促进 ＲＢ细胞死
亡［３８］。Ｙａｏ等［３９］发现，过表达ｍｉＲ２０４５ｐ通过介导
ｌｎｃＲＮＡＸＩＳＴ沉默以抑制ＲＢ细胞增殖，并增强其自
噬能力以及对长春新碱的敏感性。同样，ｍｉＲ６１３促

进ＲＢ细胞的自噬和侵袭，并增强了其对卡铂和阿霉
素的耐药性［４０］。Ｋｏｎｇ等［４１］在抗顺铂的 ＲＢ细胞中
证实ｍｉＲ５１２３ｐ的过表达能明显促进内质网应激诱
导的细胞凋亡，并抑制耐顺铂的ＲＢ细胞的增殖和自
噬，克服了ＲＢ细胞的顺铂抗性。

６　小结与展望

在眼科疾病中，ｍｉＲＮＡ对自噬起着重要的调节
作用，两者体内稳态的失衡会导致疾病进展。本综

述强调了自噬和 ｍｉＲＮＡ之间的联系，提示 ｍｉＲＮＡ
通过干预自噬起始信号至最后的自噬体成熟降解这

一系列过程来影响眼科疾病的发生发展，为未来的

眼科治疗提供新的靶点。但现阶段针对 ｍｉＲＮＡ和
自噬的眼科疾病研究还较少，ｍｉＲＮＡ调节自噬控制
眼科疾病发生和发展的确切机制尚未完全建立，仍

需进一步的研究以探究与眼科相关的 ｍｉＲＮＡ自噬
信号网络，寻找针对眼科疾病中特定调节自噬的

ｍｉＲＮＡ的有效激动剂或拮抗剂，探索眼科治疗有前
途的领域。

参考文献

［１］　ＹＵＬ，ＣＨＥＮＹ，ＴＯＯＺＥＳＡ．Ａｕｔｏｐｈａｇｙｐａｔｈｗａｙ：ｃｅｌｌｕｌａｒａｎｄ
ｍｏｌｅｃｕｌａｒｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ［Ｊ］．Ａｕｔｏｐｈａｇｙ，２０１８，１４（２）：２０７２１５．

［２］　ＴＡＫＥＤＡＹ，ＶＥＮＫＩＴＡＲＡＭＡＮＡＲ．Ｍｉｃｒｏ（ｍｉ）ＲＮＡ３４ａｔａｒ
ｇｅｔｓｐｒｏｔｅｉｎｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ（ＰＰ）１γｔｏｒｅｇｕｌａｔｅＤＮＡｄａｍａｇｅ
ｔｏｌｅｒａｎｃｅ［Ｊ］．ＣｅｌｌＣｙｃｌｅ，２０１５，１４（２４）：３８３０３８４１．

［３］　ＰＩＮＧＸ，ＬＩＡＮＧＪ，ＳＨＩＫ，ＢＡＯＪ，ＷＵＪ，ＹＵＸ，ｅｔａｌ．Ｒａｐａｍｙ
ｃｉｎｒｅｌｉｅｖｅｓｔｈｅｃａｔａｒａｃｔｃａｕｓｅｄｂｙａｂｌａｔｉｏｎｏｆＧｊａ８ｂｔｈｒｏｕｇｈ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇａｕｔｏｐｈａｇｙｉｎｚｅｂｒａｆｉｓｈ［Ｊ］．Ａｕｔｏｐｈａｇｙ，２０２１，１７
（１１）：３３２３３３３７．

［４］　ＹＩＮＧＨ，ＹＩＮＧＢ，ＺＨＡＮＧＪ，ＫＯＮＧＤ．Ｓｉｒｔ１ｍｏｄｕｌａｔｅｓＨ３ｐｈｏｓ
ｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎａｎｄｆａｃｉｌｉｔａｔｅｓｏｓｔｅｏｓａｒｃｏｍａｃｅｌｌａｕｔｏｐｈａｇｙ［Ｊ］．
ＡｒｔｉｆＣｅｌｌｓＮａｎｏｍｅｄＢｉｏｔｅｃｈｎｏｌ，２０１９，４７（１）：３３７４３３８１．

［５］　ＷＵＱ，ＨＵＹ，ＪＩＡＮＧＭ，ＷＡＮＧＦ，ＧＯＮＧＧ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆａｕｔｏｐｈ
ａｇｙｒｅｇｕｌａｔｅｄｂｙＳｉｒｔ１／ＦｏｘＯ１ｐａｔｈｗａｙｏｎｔｈｅｒｅｌｅａｓｅｏｆｆａｃ
ｔｏｒｓｐｒｏｍｏｔｉｎｇｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓｆｒｏｍ ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓ
［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０１９，２０（１７）：４１３２．

［６］　ＤＵＳＡＢＩＭＡＮＡＴ，ＫＩＭＳＲ，ＫＩＭＨＪ，ＰＡＲＫＳＷ，ＫＩＭＨ．Ｎｏｂｉ
ｌｅｔｉｎａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓｈｅｐａｔｉｃｉｓｃｈｅｍｉａａｎｄｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙ
ｔｈｒｏｕｇｈｔｈｅａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆＳＩＲＴ１／ＦＯＸＯ３ａｍｅｄｉａｔｅｄａｕｔｏｐｈ
ａｇｙａｎｄｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｂｉｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．ＥｘｐＭｏｌＭｅｄ，２０１９，５１
（４）：１１６．

［７］　ＬＩＵＸ，ＣＡＩＳ，ＺＨＡＮＧＣ，ＬＩＵＺ，ＬＵＯＪ，ＸＩＮＧＢ，ｅｔａｌ．Ｄｅａｃｅｔｙｌａ
ｔｉｏｎｏｆＮＡＴ１０ｂｙＳｉｒｔ１ｐｒｏｍｏｔｅｓｔｈｅｔｒａｎｓｉｔｉｏｎｆｒｏｍｒＲＮＡｂｉ
ｏｇｅｎｅｓｉｓｔｏａｕｔｏｐｈａｇｙｕｐｏｎｅｎｅｒｇｙｓｔｒｅｓｓ［Ｊ］．ＮｕｃｌｅｉｃＡｃｉｄｓ
Ｒｅｓ，２０１８，４６（１８）：９６０１９６１６．

［８］　ＱＩＵＧ，ＬＩＸ，ＣＨＥＸ，ＷＥＩＣ，ＨＥＳ，ＬＵＪ，ｅｔａｌ．ＳＩＲＴ１ｉｓａｒｅｇ
ｕｌａｔｏｒｏｆａｕｔｏｐｈａｇｙ：ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｉｎｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒｐｒｏｇｒｅｓ
ｓｉｏｎａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］．ＦＥＢＳＬｅｔｔ，２０１５，５８９（１６）：２０３４２０４２．

［９］　ＺＨＯＵＷ，ＸＵＪ，ＷＡＮＧＣ，ＳＨＩＤ，ＹＡＮＱ．ＭｉＲ２３ｂ３ｐｒｅｇｕ
ｌａｔｅｓａｐｏｐｔｏｓｉｓａｎｄａｕｔｏｐｈａｇｙｖｉａｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇＳＩＲＴ１ｉｎｌｅｎｓ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＪＣｅｌｌＢｉｏｃｈｅｍ，２０１９，１２０（１２）：１９６３５
１９６４６．

［１０］　ＬＩＴ，ＨＵＡＮＧＹ，ＺＨＯＵＷ，ＹＡＮＱ．Ｌｅｔ７ｃ３ｐｒｅｇｕｌａｔｅｓａｕｔｏ
ｐｈａｇｙｕｎｄｅｒｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｂｙｔａｒｇｅｔｉｎｇＡＴＧ３ｉｎｌｅｎｓｅｐｉ
ｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＢｉｏｍｅｄＲｅｓＩｎｔ，２０２０，２０２０：６０６９３９０．

［１１］　ＷＡＮＧＹ，ＷＵＺ，ＨＵＡＮＧＹ，ＺＨＡＮＧＹ．Ｈｓａ＿ｃｉｒｃ＿０００４０５８ｉｎ
ｈｉｂｉｔｓａｐｏｐｔｏｓｉｓｏｆＳＲＡ０１／０４ｃｅｌｌｓｂｙｐｒｏｍｏｔｉｎｇａｕｔｏｐｈａｇｙ
ｖｉａｍｉＲ１８６／ＡＴＧ７ａｘｉｓ［Ｊ］．ＥｘｐＥｙｅＲｅｓ，２０２１，２１１：１０８７２１．

［１２］　ＺＨＡＮＧＬ，ＣＨＥＮＧＲ，ＨＵＡＮＧＹ．ＭｉＲ３０ａｉｎｈｉｂｉｔｓＢＥＣＮ１
ｍｅｄｉａｔｅｄａｕｔｏｐｈａｇｙｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｃａｔａｒａｃｔ［Ｊ］．Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ，
２０１７，８（４４）：７７３６０７７３６８．

［１３］　ＦＵＪＹ，ＹＵＸＦ，ＷＡＮＧＨＱ，ＬＡＮＪＷ，ＳＨＡＯＷＱ，ＨＵＯＹ
Ｎ．ＭｉＲ２０５３ｐｐｒｏｔｅｃｔｓｈｕｍａｎｃｏｒｎｅａｌｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓｆｒｏｍ
ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｄａｍａｇｅｂｙｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇａｕｔｏｐｈａｇｙｖｉａｔａｒｇｅｔｉｎｇ

·１５６·眼 科新进展　２０２２年８月　第４２卷　第８期
ＲｅｃＡｄｖＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ　Ｖｏｌ．４２Ｎｏ．８Ａｕｇｕｓｔ２０２２ ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｙｋｘｊｚ．ｃｏｍ



ＴＬＲ４／ＮＦκＢｓｉｇｎａｌｉｎｇ［Ｊ］．ＥｕｒＲｅｖＭｅｄＰｈａｒｍａｃｏｌＳｃｉ，
２０２０，２４（１２）：６４９４６５０４．

［１４］　ＧＵＯＱ，ＬＩＮＹ，ＨＵＪ．ＩｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｍｉＲ６６５３ｐｅｎｈａｎｃｅｓａｕ
ｔｏｐｈａｇｙａｎｄａｌｌｅｖｉａｔｅｓｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎｆｕｓａｒｉｕｍ ｓｏｌａｎｉＩｎ
ｄｕｃｅｄｋｅｒａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．ＩｎｖｅｓｔＯｐｈｔｈａｌｍｏｌＶｉｓＳｃｉ，２０２１，６２（１）：２４．

［１５］　ＬＩＮＪ，ＬＩＮＹ，ＨＵＡＮＧＹ，ＨＵＪ．ＩｎｈｉｂｉｔｉｎｇｍｉＲ１２９５ｐａｌｌｅｖｉ
ａｔｅｓｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄｍｏｄｕｌａｔｅｓａｕｔｏｐｈａｇｙｂｙｔａｒｇｅｔｉｎｇ
ＡＴＧ１４ｉｎｆｕｎｇａｌｋｅｒａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．ＥｘｐＥｙｅＲｅｓ，２０２１，２１１：
１０８７３１．

［１６］　ＨＯＴＴ，ＷＡＲＲＭＲ，ＡＤＥＬＭＡＮＥＲ，ＬＡＮＳＩＮＧＥＲＯＭ，
ＦＬＡＣＨＪ，ＶＥＲＯＶＳＫＡＹＡＥＶ，ｅｔａｌ．Ａｕｔｏｐｈａｇｙｍａｉｎｔａｉｎｓｔｈｅ
ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｙｏｕｎｇａｎｄｏｌｄｓｔｅｍｃｅｌｌｓ［Ｊ］．
Ｎａｔｕｒｅ，２０１７，５４３（７６４４）：２０５２１０．

［１７］　ＰＥＮＧＨ，ＰＡＲＫＪＫ，ＬＡＶＫＥＲＲＭ．Ｅｙｅｉｎｇａｕｔｏｐｈａｇｙａｎｄ
ｍａｃｒｏｐｉｎｏｃｙｔｏｓｉｓｉｎｔｈｅｃｏｒｎｅａｌ／ｌｉｍｂａｌｅｐｉｔｈｅｌｉａ［Ｊ］．Ａｕｔｏ
ｐｈａｇｙ，２０１７，１３（５）：９７５９７７．

［１８］　ＨＵＪ，ＨＵＡＮＧＹ，ＬＩＮＹ，ＬＩＮＪ．Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ
ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｍｉＲ１８１ａｏｎｔｈｅｄｉａｂｅｔｉｃｃｏｒｎｅａｌｎｅｒｖｅｉｎ
ａｍｏｕｓｅｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＥｘｐＥｙｅＲｅｓ，２０２０，１９２：１０７９２５．

［１９］　ＦＡＮＧＬ，ＺＨＯＵＹ，ＣＡＯＨ，ＷＥＮＰ，ＪＩＡＮＧＬ，ＨＥＷ，ｅｔａｌ．
Ａｕｔｏｐｈａｇｙａｔｔｅｎｕａｔｅｓｄｉａｂｅｔｉｃｇｌｏｍｅｒｕｌａｒｄａｍａｇｅｔｈｒｏｕｇｈ
ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎｏｆｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａｉｎｄｕｃｅｄｐｏｄｏｃｙｔｅｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．
ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１３，８（４）：ｅ６０５４６．

［２０］　ＨＵＪ，ＨＵＸ，ＫＡＮＴ．ＭｉＲ３４ｃｐａｒｔｉｃｉｐａｔｅｓｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｃｏｒｎｅａｌ
ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙｖｉａｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆａｕｔｏｐｈａｇｙ［Ｊ］．ＩｎｖｅｓｔＯｐｈｔｈａｌ
ｍｏｌＶｉｓＳｃｉ，２０１９，６０（１）：１６２５．

［２１］　ＮＵＣＣＩＣ，ＲＵＳＳＯＲ，ＭＡＲＴＵＣＣＩＡ，ＧＩＡＮＮＩＮＩＣ，ＧＡＲＡＣＩ
Ｆ，ＦＬＯＲＩＳＲ，ｅｔａｌ．Ｎｅｗ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓｆｏｒｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎｉｎ
ｇｌａｕｃｏｍａ，ａｄｉｓｅａｓｅｔｈａｔａｆｆｅｃｔｓｔｈｅｃｅｎｔｒａｌｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍ
［Ｊ］．ＥｕｒＪＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０１６，７８７：１１９１２６．

［２２］　ＺＨＡＮＧＱ，ＨＥＣ，ＬＩＲ，ＫＥＹ，ＳＵＮＫ，ＷＡＮＧＪ．ＭｉＲ７０８ａｎｄ
ｍｉＲ３３５３ｐｉｎｈｉｂｉｔｔｈｅａｐｏｐｔｏｓｉｓｏｆｒｅｔｉｎａｌｇａｎｇｌｉｏｎｃｅｌｌｓ
ｔｈｒｏｕｇｈｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇａｕｔｏｐｈａｇｙ［Ｊ］．ＪＭｏｌＮｅｕｒｏｓｃｉ，２０２０，７１
（２）：２８４２９２．

［２３］　ＬＩＲ，ＪＩＮＹ，ＬＩＱ，ＳＵＮＸ，ＺＨＵＨ，ＣＵＩＨ．ＭｉＲ９３５ｐｔａｒｇｅｔｉｎｇ
ＰＴＥＮｒｅｇｕｌａｔｅｓｔｈｅＮＭＤＡｉｎｄｕｃｅｄａｕｔｏｐｈａｇｙｏｆｒｅｔｉｎａｌ
ｇａｎｇｌｉｏｎｃｅｌｌｓｖｉａＡＫＴ／ｍＴＯＲｐａｔｈｗａｙｉｎｇｌａｕｃｏｍａ［Ｊ］．Ｂｉ
ｏｍｅｄＰｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ，２０１８，１００：１７．

［２４］　ＺＨＡＯＹ，ＺＨＡＮＧＦ，ＰＡＮＺ，ＬＵＯＨ，ＬＩＵＫ，ＤＵＡＮＸ．Ｌｎ
ｃＲＮＡＮＲ＿００３９２３ｐｒｏｍｏｔｅｓｃｅｌｌｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ，ｍｉｇｒａｔｉｏｎ，ｆｉ
ｂｒｏｓｉｓ，ａｎｄａｕｔｏｐｈａｇｙｖｉａｔｈｅｍｉＲ７６０／ｍｉＲ２１５３ｐ／ＩＬ２２ＲＡ１
ａｘｉｓｉｎｈｕｍａｎＴｅｎｏｎ’ｓｃａｐｓｕｌｅｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ［Ｊ］．ＣｅｌｌＤｅａｔｈ
Ｄｉｓ，２０１９，１０（８）：５９４．

［２５］　ＳＵＩＨ，ＦＡＮＳ，ＬＩＵＷ，ＬＩＹ，ＺＨＡＮＧＸ，ＤＵＹ，ｅｔａｌ．ＬＩＮＣ０００２８
ｒｅｇｕｌａｔｅｓｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆＴＧＦｂｅｔａ１ｔｒｅａｔｅｄｈｕｍａｎｔｅｎ
ｏｎｃａｐｓｕｌｅｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓｂｙｔａｒｇｅｔｉｎｇｍｉＲ２０４５ｐ［Ｊ］．Ｂｉｏｃｈｅｍ
ＢｉｏｐｈｙｓＲｅｓＣｏｍｍｕｎ，２０２０，５２５（１）：１９７２０３．

［２６］　ＸＵＸ，ＦＵＹ，ＴＯＮＧＪ，ＦＡＮＳ，ＸＵＫ，ＳＵＮＨ，ｅｔａｌ．ＭｉｃｒｏＲＮＡ
２１６ｂ／Ｂｅｃｌｉｎ１ａｘｉｓｒｅｇｕｌａｔｅｓａｕｔｏｐｈａｇｙａｎｄａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｈｕ
ｍａｎＴｅｎｏｎ’ｓｃａｐｓｕｌｅｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓｕｐｏｎｈｙｄｒｏｘｙｃａｍｐｔｏｔｈｅ
ｃｉｎｅｘｐｏｓｕｒｅ［Ｊ］．ＥｘｐＥｙｅＲｅｓ，２０１４，１２３：４３５５．

［２７］　ＫＡＡＲＮＩＲＡＮＴＡＫ，ＳＡＬＭＩＮＥＮＡ，ＨＡＡＰＡＳＡＬＯＡ，ＳＯＩＮＩＮ
ＥＮ Ｈ，ＨＩＬＴＵＮＥＮ Ｍ．Ａｇｅｒｅｌａｔｅｄｍａｃｕｌａｒｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ
（ＡＭＤ）：Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ’ｓｄｉｓｅａｓｅｉｎｔｈｅｅｙｅ？［Ｊ］．ＪＡｌｚｈｅｉｍｅｒｓ
Ｄｉｓ，２０１１，２４（４）：６１５６３１．

［２８］　ＣＡＩＪ，ＺＨＡＮＧＨ，ＺＨＡＮＧＹＦ，ＺＨＯＵＺ，ＷＵＳ．ＭｉｃｒｏＲＮＡ２９
ｅｎｈａｎｃｅｓａｕｔｏｐｈａｇｙａｎｄｃｌｅａｎｓｅｓｅｘｏｇｅｎｏｕｓｍｕｔａｎｔａｌ

ｐｈａＢｃｒｙｓｔａｌｌｉｎｉｎｒｅｔｉｎａｌｐｉｇｍｅｎｔｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ｅｘｐ
ＣｅｌｌＲｅｓ，２０１９，３７４（１）：２３１２４８．

［２９］　ＩＮＤＲＩＥＲＩＡ，ＣＡＲＲＥＬＬＡＳ，ＲＯＭＡＮＯＡ，ＳＰＡＺＩＡＮＯＡ，ＭＡＲ
ＲＯＣＣＯＥ，ＦＥＲＮＡＮＤＥＺＶＩＺＡＲＲＡＥ，ｅｔａｌ．ＭｉＲ１８１ａ／ｂ
ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｅｘｅｒｔｓａｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅａｃｔｉｏｎｏｎｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ
ｄｉｓｅａｓｅｍｏｄｅｌｓ［Ｊ］．ＥＭＢＯＭｏｌＭｅｄ，２０１９，１１（５）：ｅ８７３４．

［３０］　ＬＩＡＮＣ，ＬＯＵＨ，ＺＨＡＮＧＪ，ＴＩＡＮＨ，ＯＵＱ，ＸＵＪＹ，ｅｔａｌ．Ｍｉ
ｃｒｏＲＮＡ２４ｐｒｏｔｅｃｔｓｒｅｔｉｎａｆｒｏｍ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｉｎｒａｔｓｂｙ
ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｎｇｃｈｉｔｉｎａｓｅ３ｌｉｋｅｐｒｏｔｅｉｎ１［Ｊ］．ＥｘｐＥｙｅＲｅｓ，
２０１９，１８８：１０７７９１．

［３１］　ＹＡＯＪ，ＱＩＵＹ，ＦＲＯＮＴＥＲＡＥ，ＪＩＡＬ，ＫＨＡＮＮＷ，ＫＬＩＯＮＳＫＹ
ＤＪ，ｅｔａｌ．Ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇａｕｔｏｐｈａｇｙｒｅｄｕｃｅｓｒｅｔｉｎａｌｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ
ｃａｕｓｅｄｂｙｐｒｏｔｅｉｎｍｉｓｆｏｌｄｉｎｇ［Ｊ］．Ａｕｔｏｐｈａｇｙ，２０１８，１４（７）：
１２２６１２３８．

［３２］　ＮＡＳＯＦ，ＩＮＴＡＲＴＡＧＬＩＡＤ，ＦＡＬＡＮＧＡＤ，ＳＯＬＤＡＴＩＣ，ＰＯＬ
ＩＳＨＣＨＵＫＥ，ＧＩＡＭＵＮＤＯＧ，ｅｔａｌ．ＬｉｇｈｔｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅｍｉｃｒｏＲ
ＮＡｍｉＲ２１１ｔａｒｇｅｔｓＥｚｒｉｎｔｏｍｏｄｕｌａｔｅｌｙｓｏｓｏｍａｌｂｉｏｇｅｎｅｓｉｓ
ａｎｄｒｅｔｉｎａｌｃｅｌｌｃｌｅａｒａｎｃｅ［Ｊ］．ＥＭＢＯ Ｊ，２０２０，３９（８）：
ｅ１０２４６８．

［３３］　ＺＨＡＮＧＣ，ＭＩＹＡＧＩＳＨＩＭＡＫＪ，ＤＯＮＧＬ，ＲＩＳＩＮＧＡ，ＮＩＭＭＡ
ＧＡＤＤＡＭ，ＬＩＡＮＧＧ，ｅｔａｌ．Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｐｈａｇｏｌｙｓｏｓｏｍａｌ
ａｃｔｉｖｉｔｙｂｙｍｉＲ２０４ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓｓｔｒｕｃｔｕｒｅａｎｄｆｕｎｃ
ｔｉｏｎｏｆｒｅｔｉｎａｌｐｉｇｍｅｎｔｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ／ｒｅｔｉｎａ［Ｊ］．ＨｕｍＭｏｌＧｅｎ
ｅｔ，２０１９，２８（２０）：３３５５３３６８．

［３４］　ＨＵＡＮＧＪ，ＹＡＮＧＹ，ＦＡＮＧＦ，ＬＩＵＫ．ＭＡＬＡＴ１ｍｏｄｕｌａｔｅｓｔｈｅ
ａｕｔｏｐｈａｇｙｏｆｒｅｔｉｎｏｂｌａｓｔｏｍａｃｅｌｌｔｈｒｏｕｇｈｍｉＲ１２４ｍｅｄｉａｔｅｄ
ｓｔｘ１７ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＣｅｌｌＢｉｏｃｈｅｍ，２０１８，１１９（５）：３８５３３８６３．

［３５］　ＹＡＮＧＬＬ，ＬＩＱ，ＺＨＡＮＧＸ，ＣＡＯＴ．ＬｏｎｇｎｏｎｃｏｄｉｎｇＲＮＡ
ＸＩＳＴｃｏｎｆｅｒｓａｇｇｒｅｓｓｉｖｅｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｖｉａｍｉＲ３６１３ｐ／ＳＴＸ１７
ｉｎｒｅｔｉｎｏｂｌａｓｔｏｍａｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＥｕｒＲｅｖＭｅｄＰｈａｒｍａｃｏｌＳｃｉ，
２０２０，２４（２０）：１０４３３１０４４４．

［３６］　ＬＩＭ，ＺＨＡＮＧＤ，ＣＨＥＮＧＪ，ＬＩＡＮＧＪ，ＹＵＦ．ＧｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＲｈ２
ｉｎｈｉｂｉｔｓｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｂｕｔｐｒｏｍｏｔｅｓａｐｏｐｔｏｓｉｓａｎｄａｕｔｏｐｈａｇｙ
ｂｙｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｎｇｍｉｃｒｏＲＮＡ６３８ｉｎｈｕｍａｎｒｅｔｉｎｏｂｌａｓｔｏｍａ
ｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＥｘｐＭｏｌＰａｔｈｏｌ，２０１９，１０８：１７２３．

［３７］　ＬＩＡＮＧＹ，ＣＨＥＮＸ，ＬＩＡＮＧＺ．ＭｉｃｒｏＲＮＡ３２０ｒｅｇｕｌａｔｅｓａｕｔｏ
ｐｈａｇｙｉｎｒｅｔｉｎｏｂｌａｓｔｏｍａｂｙｔａｒｇｅｔｉｎｇｈｙｐｏｘｉａｉｎｄｕｃｉｂｌｅｆａｃ
ｔｏｒ１ａｌｐｈａ［Ｊ］．ＥｘｐＴｈｅｒＭｅｄ，２０１７，１４（３）：２３６７２３７２．

［３８］　ＬＩＵＫ，ＨＵＡＮＧＪ，ＸＩＥＭ，ＹＵＹ，ＺＨＵＳ，ＫＡＮＧＲ，ｅｔａｌ．ＭＩＲ３４Ａ
ｒｅｇｕｌａｔｅｓａｕｔｏｐｈａｇｙａｎｄａｐｏｐｔｏｓｉｓｂｙｔａｒｇｅｔｉｎｇＨＭＧＢ１ｉｎ
ｔｈｅｒｅｔｉｎｏｂｌａｓｔｏｍａｃｅｌｌ［Ｊ］．Ａｕｔｏｐｈａｇｙ，２０１４，１０（３）：４４２
４５２．

［３９］　ＹＡＯＬ，ＹＡＮＧＬ，ＳＯＮＧＨ，ＬＩＵＴＧ，ＹＡＮＨ．Ｓｉｌｅｎｃｉｎｇｏｆｌｎ
ｃＲＮＡＸＩＳＴｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎａｎｄａｕｔｏｐｈａｇｙａｎｄｅｎ
ｈａｎｃｅｓｖｉｎｃｒｉｓｔｉｎｅｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｉｎｒｅｔｉｎｏｂｌａｓｔｏｍａｃｅｌｌｓｂｙ
ｓｐｏｎｇｉｎｇｍｉＲ２０４５ｐ［Ｊ］．ＥｕｒＲｅｖＭｅｄＰｈａｒｍａｃｏｌＳｃｉ，
２０２０，２４（７）：３５２６３５３７．

［４０］　ＷＡＮＧＹ，ＸＩＮＤ，ＺＨＯＵＬ．ＬｎｃＲＮＡＬＩＮＣ００１５２ｉｎｃｒｅａｓｅｓｔｈｅ
ａｇｇｒｅｓｓｉｖｅｎｅｓｓｏｆｈｕｍａｎｒｅｔｉｎｏｂｌａｓｔｏｍａａｎｄｅｎｈａｎｃｅｓｃａｒ
ｂｏｐｌａｔｉｎａｎｄａｄｒｉａｍｙｃｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｂｙｒｅｇｕｌａｔｉｎｇＭｉＲ６１３／
Ｙｅｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ１（ＹＡＰ１）ａｘｉｓ［Ｊ］．ＭｅｄＳｃｉＭｏｎｉｔ，
２０２０，２６：ｅ９２０８８６．

［４１］　ＫＯＮＧＭ，ＨＡＮＹ，ＺＨＡＯＹ，ＺＨＡＮＧＨ．ＭｉＲ５１２３ｐｏｖｅｒ
ｃｏｍｅｓｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏｃｉｓｐｌａｔｉｎｉｎｒｅｔｉｎｏｂｌａｓｔｏｍａｂｙｐｒｏｍｏ
ｔｉｎｇａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃｒｅｔｉｃｕｌｕｍｔｒｅｓｓ［Ｊ］．
ＭｅｄＳｃｉＭｏｎｉｔ，２０２０，２６：ｅ９２３８１７．

ＲｏｌｅｏｆｍｉｃｒｏＲＮＡｒｅｇｕｌａｔｅｄａｕｔｏｐｈａｇｙｉｎｏｐｈｔｈａｌｍｉｃｄｉｓｅａｓｅｓ
ＺＨＡＮＧＷｅｎｙｉ，ＷＵＡｎｒａｎ，ＺＨＡＮＧＧｕｏｗｅｉ，ＧＵＡＮＨｕａｉｊｉｎ
ＥｙｅＩｎｓｔｉｔｕｔｅ，ｔｈｅＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＮａｎｔｏｎｇＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｎａｎｔｏｎｇ２２６００１，ＪｉａｎｇｓｕＰｒｏｖｉｎｃｅ，Ｃｈｉｎａ
Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ：ＧＵＡＮＨｕａｉｊｉｎ，Ｅｍａｉｌ：ｇｕａｎｈｊｅｙｅ＠１６３．ｃｏｍ

【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　Ａｕｔｏｐｈａｇｙｉｓａｃａｔａｂｏｌｉｃｐｒｏｃｅｓｓｔｏｄｅｇｒａｄｅａｂｎｏｒｍａｌｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃｐｒｏｔｅｉｎｓａｎｄｄａｍａｇｅｄｏｒｇａｎｅｌｌｅｓｔｈｒｏｕｇｈ
ｔｈｅｌｙｓｏｓｏｍａｌｐａｔｈｗａｙ，ａｎｄｉｔｓｄｙｓｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｍａｎｙｏｐｈｔｈａｌｍｉｃｄｉｓｅａｓｅｓ．ＭｉｃｒｏＲＮＡ（ｍｉＲＮＡ）ｉｓａｃｌａｓｓ
ｏｆｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓｓｍａｌｌｎｏｎｃｏｄｉｎｇＲＮＡｍｏｌｅｃｕｌｅｓ，ｗｈｉｃｈｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｅｓｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆａｕｔｏｐｈａｇｙｒｅｌａｔｅｄｇｅｎｅｓａｎｄｔｈｅｉｒ
ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｆａｃｔｏｒｓｂｙｒｅｃｏｇｎｉｚｉｎｇｔｈｅ３’ｔｅｒｍｉｎａｌｕｎｔｒａｎｓｌａｔｅｄｒｅｇｉｏｎｏｆｔａｒｇｅｔｇｅｎｅｓ．Ｓｔｕｄｉｅｓｈａｖｅｓｈｏｗｎｔｈａｔａｂｎｏｒｍａｌ
ｍｉＲＮＡｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｃａｎｌｅａｄｔｏａｕｔｏｐｈａｇｙｄｉｓｏｒｄｅｒｓ；ｔｈｕｓ，ｍｉＲＮＡｉｓａｐｏｔｅｎｔｉａｌｔａｒｇｅｔｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｏｐｈｔｈａｌｍｉｃｄｉｓｅａ
ｓｅｓｒｅｌａｔｅｄｔｏａｕｔｏｐｈａｇｙｄｉｓｏｒｄｅｒｓ．ＴｈｉｓｐａｐｅｒｒｅｖｉｅｗｓｔｈｅｌａｔｅｓｔｒｅｓｅａｒｃｈｏｎｔｈｅｒｏｌｅｏｆａｕｔｏｐｈａｇｙｒｅｇｕｌａｔｅｄｂｙｍｉＲＮＡｉｎ
ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃｄｉｓｅａｓｅｓ．
【Ｋｅｙｗｏｒｄｓ】　ｍｉｃｒｏＲＮＡ；ａｕｔｏｐｈａｇｙ；ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃｄｉｓｅａｓｅｓ

·２５６· 　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｙｋｘｊｚ．ｃｏｍ
眼 科新进展　２０２２年８月　第４２卷　第８期
ＲｅｃＡｄｖＯｐｈｔｈａｌｍｏｌ　Ｖｏｌ．４２Ｎｏ．８Ａｕｇｕｓｔ２０２２


