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摘要

青光眼是全球范围内不可逆致盲性眼病的首要病因ꎬ其病

理特征主要表现为视网膜神经节细胞(ＲＧＣｓ)的进行性变

性及轴突损伤ꎮ 尽管相关研究已经取得进展ꎬ但其发病机

制尚未完全阐明ꎮ 近年来ꎬ长链非编码 ＲＮＡ( ｌｎｃＲＮＡ)在
青光眼病理机制中的作用逐渐成为研究热点ꎮ 研究表明ꎬ
ｌｎｃＲＮＡ 作为基因表达调节因子ꎬ参与青光眼的发生、发展

及治疗应答等病理生理过程ꎮ 文章系统综述 ｌｎｃＲＮＡ 在

青光眼领域研究中的最新进展ꎬ以期为后续研究提供理论
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０引言

青光眼是一种以视神经损伤和视野缺损为主要特征

的不可逆性致盲眼病[１]ꎮ 据统计ꎬ全球约有 ７ ６００ 万青光

眼患者ꎬ其发病率呈逐年上升的趋势ꎻ据预测ꎬ到 ２０４０ 年ꎬ
患者数量将增至 １.１ 亿[２]ꎮ 该病不仅对患者的视觉功能

与生活质量产生显著负面影响ꎬ也为社会带来了巨大的经

济压力ꎮ 目前ꎬ青光眼的治疗手段以药物和手术为主ꎬ但
患者视力和视野仍可能出现进行性损害ꎮ 因此ꎬ深入探索

青光眼的发病新机制及潜在治疗靶点具有重要意义ꎮ
长链非编码 ＲＮＡ( ｌｏｎｇ ｎｏｎ－ｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡꎬ ｌｎｃＲＮＡ)是

一类长度超过 ２００ 个核苷酸(ｎｔ)的非编码 ＲＮＡ 分子ꎬ由
于缺乏蛋白质编码能力ꎬ长期未被充分研究ꎮ 与 ｍＲＮＡ
相比ꎬ大多数 ｌｎｃＲＮＡ 表达水平较低、缺乏进化保守性ꎬ且
具有显著的组织和细胞特异性[３]ꎮ 在动物体内ꎬ绝大多数

ｌｎｃＲＮＡ 由 ＲＮＡ 聚合酶Ⅱ转录生成ꎬ少数由 ＲＮＡ 聚合酶

Ⅰ或Ⅲ转录[４]ꎮ 根据基因组定位特征ꎬｌｎｃＲＮＡ 可分为内

含子型、基因间型、双向转录型、反义型和同义重叠型等亚

类[５]ꎮ 少数 ｌｎｃＲＮＡ 定位于细胞质ꎬ而大多数主要分布于

细胞核[６]ꎮ 核内 ｌｎｃＲＮＡ 主要参与染色质重塑等基因表

达调控ꎬ而胞质 ｌｎｃＲＮＡ 可能调控蛋白质的合成、翻译后

修饰和细胞信号传导等过程[７]ꎮ ｌｎｃＲＮＡ 通过参与转录调

控、转录后调控(如 ｍＲＮＡ 剪接)、维持细胞器结构及基因

组完整性保护等多种途径调节细胞活动[８]ꎮ 目前ꎬ已有研

究报道 ｌｎｃＲＮＡ 在角膜新生血管、白内障、青光眼、糖尿病

视网膜病变等常见眼部疾病中的作用[９]ꎮ
近年来ꎬｌｎｃＲＮＡ 调控青光眼的作用受到学者的关注ꎮ
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本综述旨在系统总结 ｌｎｃＲＮＡ 在青光眼中的遗传背景、表
达模式、功能机制及其在临床诊断和治疗中的潜在价值ꎬ
并为未来研究提供参考ꎮ
１ ｌｎｃＲＮＡ与遗传

青光眼具有明显的遗传易感性ꎬ其中原发性开角型青

光眼(ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａꎬＰＯＡＧ)是遗传性最强

的常见类型之一[１０]ꎮ 除 ＭＹＯＣ、ＯＰＴＮ 和 ＴＢＫ１ 等经典致

病基因外[１１]ꎬｌｎｃＲＮＡ 近年来也被证实与青光眼的遗传易

感性密切相关ꎬ其中 ＭＡＬＡＴ１、 ＬＯＸＬ１ / ＬＯＸＬ１ － ＡＳ１ 和

ＣＤＫＮ２Ｂ－ＡＳ１(ＡＮＲＩＬ)是研究较为深入的代表ꎮ
ＭＡＬＡＴ１ 的遗传变异与多种青光眼相关ꎮ 携带 ＧＧＧＴ

单倍型的正常张力青光眼(ｎｏｒｍａｌ ｔｅｎｓｉｏｎ ｇｌａｕｃｏｍａꎬＮＴＧ)
患者疾病风险显著降低(ＯＲ ＝ ０.３１ꎬ Ｐ<０.００１)ꎬ并伴随血

清 ＭＡＬＡＴ１ 与白细胞介素－６( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６ꎬＩＬ－６)水平下

降、ｍｉＲ－１ 表达上调ꎬ以及较厚的视网膜神经纤维层和较

低的杯盘比ꎬ提示该单倍型可能与疾病严重程度相关并有

望作为遗传标志物[１２]ꎮ 在中国汉族人群中ꎬＭＡＬＡＴ１ 的

部分单核苷酸多态性 ( ｓｉｎｇｌｅ ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍꎬ
ＳＮＰ)位点及其单倍型与 ＰＯＡＧ 风险显著相关[１３]ꎮ 目前

在青光眼亚型方面的研究尚不全面ꎬ现有结果主要集中于

特定人群ꎬ缺乏多种族和大样本验证ꎮ
ＬＯＸＬ１ － ＡＳ１ 的 多 态 性 与 假 性 剥 脱 性 青 光 眼

(ｐｓｅｕｄｏｅｘｆｏｌｉａｔｉｏｎ ｇｌａｕｃｏｍａꎬＰＥＸＧ)密切相关[１４]ꎮ 新疆维

吾尔族病例对照研究发现ꎬＬＯＸＬ１ 启动子区域的多个位

点(ｒｓ４８８６７６１－Ｃ、ｒｓ４８８６４６７－Ｇ、ｒｓ４４６１０２７－Ｔ、ｒｓ１６９５８４７７－
Ａ)增加疾病风险 ( ＯＲｓ ＝ １. ７９ － ２. ２６ꎬ Ｐ < ０. ００１ )ꎬ 而

ｒｓ４５５８３７０－ Ｇ 有保护作用 ( ＯＲ ＝ ０. ４９ꎬ Ｐ < ０. ００１) [１５]ꎮ
１５ｑ２４.１ 位点人源化小鼠模型研究进一步提示ꎬＬＯＸＬ１－
ＡＳ１ 转基因表达与青光眼性视网膜损伤相关ꎬ说明该位点

可能存在复杂的基因调控机制ꎬ且 ＬＯＸＬ１－ＡＳ１ 并非唯一

的致病因素[１６]ꎮ 此外ꎬＬＯＸＬ１ 基因缺陷小鼠表现出早期

ＲＧＣｓ 功能障碍[１７]ꎬ进一步支持 ＬＯＸＬ１ / ＬＯＸＬ１－ＡＳ１ 风险

变体可能通过调控基因表达参与 ＰＥＸＧ 发病ꎮ
ＣＤＫＮ２Ｂ － ＡＳ１ ( ＡＮＲＩＬ ) 是 全 基 因 组 关 联 研 究

(ｇｅｎｏｍｅ－ｗｉｄｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｓｔｕｄｙꎬＧＷＡＳ)确认的经典青光眼

遗传 相 关 位 点[１８]ꎮ 在 北 印 度 Ｐｕｎｊａｂｉ 人 群 中ꎬ 位 于

ＣＤＫＮ２Ｂ / ＣＤＫＮ２Ｂ－ＡＳ１ 基因的 ＳＮＰ ｒｓ２１５７７１９ 的 Ｃ 等位

基因对闭角型青光眼 ( ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｇｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅ ｇｌａｕｃｏｍａꎬ
ＰＡＣＧ)显示出显著保护作用 ( ＯＲ ＝ ０. ６４ꎬ 校正后 Ｐ ＝
０.００３) [１９]ꎮ Ｌｉｕ 等[２０] 对 ２１ ７７５ 名参与者的 Ｍｅｔａ 分析揭

示ꎬＡＮＲＩＬ 的 ＳＮＰ 存在种族特异性效应:ｒｓ４９７７７５６ 显著

增加白种人 ＰＯＡＧ 风险(ＯＲ＝ １.３３ꎬ Ｐ＝ ０.０００９)ꎬ而在亚洲

人群中无显著关联(ＯＲ＝ １.０６ꎬ Ｐ ＝ ０.３４)ꎻｒｓ２１５７７１９ 在亚

洲人群中作为保护因子(ＯＲ＝ ０.６６ꎬ Ｐ<０.０００１)ꎬ而在白种

人中未发现显著关联(ＯＲ＝ ０.９７ꎬ Ｐ＝ ０.９３)ꎻｒｓ１０１２０６８８ 显

著增加 ＰＯＡＧ 风险(ＯＲ ＝ １.３６ꎬ Ｐ<０.００００１)ꎬ但缺乏种族

亚组分析ꎮ 此外ꎬＣＤＫＮ２Ｂ－ＡＳ１ 突变会促进体外人类神

经元细胞的死亡[２１]ꎬ提示其可能成为青光眼等神经退行

性疾病的潜在治疗靶点ꎮ
综上所述ꎬＭＡＬＡＴ１、ＬＯＸＬ１ / ＬＯＸＬ１－ＡＳ１、ＣＤＫＮ２Ｂ－

ＡＳ１ 已被多项研究证实与青光眼遗传易感性相关ꎮ 然而ꎬ

现有证据主要集中在特定人群和亚型ꎬ跨种族和大样本验

证仍不足ꎮ 特别是 ＣＤＫＮ２Ｂ－ＡＳ１ 的多种 ＳＮＰ 在亚洲与白

种人群体中呈现出显著差异ꎬ提示人群背景在遗传研究中

的重要性ꎬ也提示其临床应用仍需更多跨种族验证ꎮ
２ ｌｎｃＲＮＡ与青光眼的表达谱

近年来ꎬ多项研究发现ꎬ青光眼相关组织及体液中

ｌｎｃＲＮＡ 的表达谱发生显著改变ꎬ提示其不仅参与疾病发

病进程ꎬ还可能成为潜在的生物标志物[２２－２３]ꎮ
通过分析 ＰＯＡＧ 患者房水的转录组数据ꎬ鉴定出

２ ７４６个差异表达的 ｌｎｃＲＮＡ(１ ３９９ 个上调ꎬ１ ３４７ 个下

调)ꎬ并构建 ｌｎｃＲＮＡ －ｍｉＲＮＡ －ｍＲＮＡ 竞争性内源 ＲＮＡ
(ｃｏｍｐｅｔｉｎｇ ｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓ ＲＮＡꎬ ｃｅＲＮＡ)网络ꎻ该网络富集于

转化生长因子－β( ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ－βꎬＴＧＦ－β)、
核因子－κＢ(ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ ｋａｐｐａ－ｌｉｇｈｔ－ｃｈａｉｎ－ｅｎｈａｎｃｅｒ ｏｆ
ａｃｔｉｖａｔｅｄ Ｂ ｃｅｌｌｓꎬＮＦ－κＢ)、Ｗｎｔ 等信号通路ꎬ例如通过小梁

(ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋꎬ ＴＭ)纤维化和房水流出障碍ꎬ最终

调控 ＰＯＡＧ 的发生发展ꎬ从而可能成为潜在的治疗靶

点[２４]ꎮ ＴＧＦ － β２ 诱导人 ＴＭ 细胞纤维化ꎬ导致 ３１９ 个

ｌｎｃＲＮＡ 上调ꎬ２１２ 个 ｌｎｃＲＮＡ 下调ꎬ功能预测表明ꎬ这些

ｌｎｃＲＮＡ 可能通过调控细胞外基质 ( ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘꎬ
ＥＣＭ)和炎症反应相关基因的表达ꎬ进而参与纤维化过

程[２５]ꎮ 在 ＰＯＡＧ 患者的 ＴＭ 组织中ꎬ一项研究鉴定出

２ １７９个 ｌｎｃＲＮＡ 显著上调ꎬ３ １１１ 个 ｌｎｃＲＮＡ 显著下调[２３]ꎮ
通过整合基因表达综合数据库( ｇｅｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｍｎｉｂｕｓꎬ
ＧＥＯ)分析ꎬ共筛选出 １ ９３３ 个差异表达 ｌｎｃＲＮＡ(８９７ 个上

调ꎬ１ ０３６ 个下调)ꎬ结合文献挖掘确定 ８ 个 ＰＯＡＧ 相关

ｍｉＲＮＡꎬ并构建由 ５３ 个 ｌｎｃＲＮＡ、 ８ 个 ｍｉＲＮＡ 和 １０ 个

ｍＲＮＡ 的 ｃｅＲＮＡ 网络[２６]ꎮ 该网络提示 ｌｎｃＲＮＡ 可能通过

“海绵效应” 竞争 ｍｉＲＮＡꎬ调控靶基因表达ꎬ从而介导

ＰＯＡＧ 病理过程ꎮ 尽管如此ꎬ该模型的功能验证仍需要进

一步开展ꎬ以排除组织特异性差异偏差ꎮ 另一项基于

ＧＥＯ 数据库的研究鉴定出 １７５ 个差异表达 ｌｎｃＲＮＡꎬ通过

特异性 ｌｎｃＲＮＡ 的识别ꎬ构建性别特异性 ｃｅＲＮＡ 网络ꎬ可
能通过调控细胞周期、免疫反应和 ＤＮＡ 修复影响青光眼

的进展[２７]ꎮ 该研究揭示ꎬ在 ＰＯＡＧ 中ꎬ性别差异可能通过

ｃｅＲＮＡ 调控 ｍＲＮＡ 表达ꎬ参与青光眼发生ꎬ并为性别特异

性生物标志物提供线索ꎮ
总体而言ꎬ现有研究多聚焦 ＰＯＡＧ 房水和 ＴＭ 组织ꎬ

而对更易获取样本(如血液和泪液)的分析仍较有限ꎬ同
时性别因素纳入不足ꎮ 这些局限性凸显了开展多中心ꎬ多
模态研究的必要性ꎬ以揭示青光眼中 ｌｎｃＲＮＡ 的动态表达

变化及共有调控机制ꎬ为青光眼精准诊断和靶向干预提供

更全面的线索ꎮ
３ ｌｎｃＲＮＡ与青光眼病理机制

３.１ ｌｎｃＲＮＡ参与眼内压调节　 眼内压升高是青光眼发病

的关键致病因素ꎮ 其中ꎬＴＭ 结构和功能异常以及 ＥＣＭ 的

病理性沉积ꎬ会破坏房水循环稳态ꎬ从而导致病理性眼压

升高ꎮ 近年来ꎬ研究发现 ｌｎｃＲＮＡ 可能通过调控 ＴＭ 细胞

功能和 ＥＣＭ 代谢参与眼压调控ꎬ为阐释青光眼的分子机

制和寻找新的治疗靶点提供了新视角ꎮ
在 糖 皮 质 激 素 诱 导 性 青 光 眼 ( ｓｔｅｒｏｉｄ － ｉｎｄｕｃｅｄ

８３２
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ｇｌａｕｃｏｍａꎬＳＩＧ)小鼠模型中ꎬ有研究表明ꎬ糖皮质激素可能

通过下调 ＴＭ 组织中 ＡＮＲＩＬ 表达ꎬ解除其对 ｐ１５ 的抑制ꎬ
进而加速 ＴＭ 细胞衰老ꎬ导致 ＴＭ 结构紊乱及房水流出受

阻ꎬ从而诱发眼压升高及视功能损害[２８]ꎮ 在氧化应激作

用下ꎬ人 ＴＭ 细胞中 ＥＮＳＴ０００００５２３９０５ 可通过招募转录因

子 Ｃ / ＥＢＰβ 上调 ＴＰ５３ＩＮＰ１ 的转录ꎬ增强自噬并减少 ＥＣＭ
沉积ꎬ提示其在维持 ＥＣＭ 稳态中可能发挥保护作用[２９]ꎮ
相反ꎬ另一项氧化应激模型研究显示ꎬＰＶＴ１ 显著升高ꎬ伴
随 ｍｉＲ－２９ａ－３ｐ 下调ꎬ导致 ＶＥＧＦＡ 和 ＭＭＰ－２ 表达增加ꎬ
促进人 ＴＭ 细胞损伤、凋亡和纤维化[３０]ꎮ 在青光眼模型

中ꎬＳＮＨＧ１１ 的 下 调 通 过 Ｒｈｏ / ＲＯＣＫ 轴 抑 制 Ｗｎｔ / β －
ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路ꎬ进而影响 ＴＭ 细胞增殖与迁移ꎬ并促进

其自噬及凋亡ꎬ表明其在 ＴＭ 功能障碍中起关键作用[３１]ꎮ
这些发现共同揭示ꎬｌｎｃＲＮＡ 的异常调控可能通过衰老、自
噬和 Ｗｎｔ 信号等多条通路放大氧化应激对 ＴＭ 的损伤ꎮ

进一步的研究显示ꎬ多种 ｌｎｃＲＮＡ 与 ＥＣＭ 代谢密切相

关ꎮ 例如ꎬ在氧化应激状态下ꎬ人 ＴＭ 细胞中 ＲＰ１１－８２０ 上

调ꎬ其通过结合 ｍｉＲ－３１７８ 促进转录因子 ＭＹＯＤ１ 的上调ꎬ
后者与 ＳＴＡＴ３ 形成复合物ꎬ激活 ＥＣＭ 相关基因转录ꎬ导致

过度沉积[３２]ꎮ 另有研究发现ꎬＴＧＦβ２－ＡＳ１ 在人 ＴＭ 细胞

中与 ＴＧＦ－β２ 共定位并协同表达ꎬ通过 ＴＧＦ－β２ 信号通路

促进 ＥＣＭ 沉积ꎬ进而影响 ＴＭ 结构和功能[３３]ꎮ 在模拟高

眼压诱导的机械应力条件下ꎬ ＳＮＨＧ８、 ＺＦＨＸ４ － ＡＳ１ 及

ＲＰ１１－５５２Ｍ１１.４ 等 ｌｎｃＲＮＡ 呈现差异表达ꎬ提示它们参与

机械应力驱动的 ＥＣＭ 重塑异常和 ＴＭ 硬化过程[３４]ꎮ 这些

证据共同表明ꎬ氧化应激和机械应力是驱动 ｌｎｃＲＮＡ 介导

的 ＥＣＭ 病理变化的重要病理因素ꎮ
综上所述ꎬｌｎｃＲＮＡ 在调控 ＴＭ 细胞存活及 ＥＣＭ 动态

平衡方面发挥重要作用ꎬ并通过影响房水动力学参与眼压

调控ꎮ 然而ꎬ目前相关研究仍主要停留在体外或动物实验

水平ꎬ临床层面的证据尚不充分ꎮ ｌｎｃＲＮＡ 的异常表达不

仅是青光眼病理性眼压升高和 ＴＭ 功能障碍的重要分子

基础ꎬ也为未来开发靶向干预策略提供了新的方向ꎮ 因

此ꎬ进一步开展临床研究以验证其诊断和治疗潜力具有重

要意义ꎮ
３.２ ｌｎｃＲＮＡ参与视网膜神经节细胞损伤　 在青光眼的发

生与进展过程中ꎬ视网膜神经节细胞 ( ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ
ｃｅｌｌｓꎬ ＲＧＣｓ)处于病理损伤的核心环节ꎬ其功能状态的改

变直接决定疾病进程及视功能受损的程度ꎮ 既往研究证

实ꎬ氧化应激、免疫反应、神经营养因子剥夺和兴奋性毒性

等多种机制均可诱导青光眼相关 ＲＧＣｓ 的死亡[３５]ꎮ 近年

来ꎬ越来越多的证据显示ꎬｌｎｃＲＮＡ 通过调控 ＲＧＣｓ 凋亡相

关信号通路ꎬ在青光眼神经退行性变中发挥关键作用ꎬ因
而可能成为新的分子干预靶点ꎮ

已有研究证实ꎬＭＡＬＡＴ１ 在青光眼中可通过靶向

ｍｉＲ－１４９－５ｐ发挥对 ＲＧＣｓ 的保护作用ꎬ显示出潜在的治

疗 价 值[３６]ꎮ 除 ＭＡＬＡＴ１ 外ꎬ 在 视 网 膜 缺 血 / 再 灌 注

(ｉｓｃｈｅｍｉａ / ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎꎬ ＩＲ) 损伤模型中也鉴定出多种与

ＲＧＣｓ 死亡密切相关的 ｌｎｃＲＮＡꎮ 例如ꎬＴｔｃ３－２０９ 通过吸附

ｍｉＲ－４８４ꎬ上调 Ｗｎｔ８ａ 的表达ꎬ从而激活促凋亡信号ꎬ加重

ＲＧＣｓ 损伤[３７]ꎮ ｌｅｒ２ 通过 ｍｉＲ － １８３９ / ＴＳＰＯ 轴协同调控

ＮＬＲＰ３ / ｃａｓｐａｓｅ－ １ / ＧＳＤＭＤ 介导的焦亡通路及 ｃｌｅａｖｅｄ －
ｃａｓｐａｓｅ－３ 介导的凋亡通路ꎬ驱动 ＲＧＣｓ 死亡ꎻ抑制 ｌｅｒ２ 可

减轻视网膜损伤[３８]ꎮ 此外ꎬＭｂｄ２－ＡＬ１ 作为 ｃｅＲＮＡ 结合

ｍｉＲ－１８８－３ｐꎬ解除其对 Ｔｒａｆ３ 的抑制ꎬ从而促进 ｃａｓｐａｓｅ－３
依赖的 ＲＧＣｓ 凋亡[３９]ꎮ 另一项研究发现ꎬ ＭＩＡＴ 作为

ｃｅＲＮＡ 吸附 ｍｉＲ－２０３－ ３ｐꎬ解除对转录因子 ＳＮＡＩ２ 的抑

制ꎬ诱导凋亡增加、细胞活力下降ꎬ并加剧氧化应激和炎症

反应ꎬ最终加重 ＲＧＣｓ 损伤[４０]ꎮ 这些结果共同揭示ꎬ多种

ｌｎｃＲＮＡ 可通过 ｍｉＲＮＡ 依赖性通路在 ＲＧＣ 损伤中发挥

作用ꎮ
综上所述ꎬｌｎｃＲＮＡ 在青光眼相关的病理环境下ꎬ可通

过不同信号通路参与 ＲＧＣｓ 凋亡调控ꎮ 目前的研究多集

中于 ｌｎｃＲＮＡ 作为 ｃｅＲＮＡ 调节 ｍｉＲＮＡ 的机制ꎬ而其在染

色质修饰、转录调控或蛋白互作等其他层面的作用尚未得

到充分探索ꎮ 未来研究应在拓展机制层面的同时ꎬ进一步

结合临床样本与体内实验进行验证ꎬ以推动 ｌｎｃＲＮＡ 向青

光眼神经保护及靶向治疗的转化应用ꎮ
３.３ ｌｎｃＲＮＡ 参与视网膜神经炎症 　 ｌｎｃＲＮＡ 通过调节免

疫反应和胶质细胞功能ꎬ在青光眼相关的视网膜神经炎症

中发挥重要作用ꎬ从而影响疾病的发生和进展ꎮ
已有研究表明ꎬ在视网膜 ＩＲ 损伤模型中ꎬ１８１－Ｒｉｋ 缺

失可导致 Ｕｃｐ２ 表达上调ꎬＳ１００ａ８ / ａ９ 表达下调ꎬ同时增强

线粒 体 融 合ꎬ 降 低 膜 电 位 和 活 性 氧 ( ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ
ｓｐｅｃｉｅｓꎬＲＯＳ)ꎬ并减弱有氧糖酵解ꎬ从而抑制小胶质细胞

活化和 ＮＬＲＰ３ 炎性小体形成ꎬ缓解炎症反应[４１]ꎮ 值得注

意的是ꎬＨ１９ 在 ＩＲ 模型中上调ꎬ其通过海绵吸附 ｍｉＲ－２１ꎬ
促进 ＰＤＣＤ４ 表达ꎬ进而激活 ＮＬＲＰ３、抑制 ＮＬＲＰ６ 炎性小

体ꎬ诱导小胶质细胞焦亡和炎性因子释放ꎬ最终加重视网

膜神经元损伤[４２]ꎮ 此外ꎬＣＲＮＤＥ 在 Ｍüｌｌｅｒ 细胞中表达上

调ꎬ能够调节胶质细胞活性及炎症因子分泌ꎬ从而促进视

网膜神经退行性变ꎬ而其敲除可以改善视网膜功能并减轻

病理损伤[４３]ꎮ
综上ꎬｌｎｃＲＮＡ 可通过多条通路调控胶质细胞活性和

炎症反应ꎬ在青光眼相关的神经退行性损伤中发挥调控作

用ꎮ 鉴于视网膜神经炎症是多细胞参与的复杂级联过程ꎬ
未来研究需结合动物模型与临床样本ꎬ从系统层面阐明

ｌｎｃＲＮＡ 的作用机制ꎬ并进一步评估其作为潜在治疗靶点

的可行性ꎮ
３.４ ｌｎｃＲＮＡ参与青光眼滤过术后的纤维化　 青光眼滤过

术后ꎬ人 Ｔｅｎｏｎ 囊成纤维细胞 ( Ｔｅｎｏｎ􀆳ｓ ｃａｐｓｕｌｅ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ
ｃｅｌｌｓꎬＨＴＦｓ)的异常增殖和迁移是滤过道瘢痕形成及手术

失败的主要原因ꎮ 近年来研究发现ꎬ多种 ｌｎｃＲＮＡ 参与调

控 ＨＴＦｓ 的增殖、迁移、自噬及纤维化相关基因表达ꎬ提示

其可能在术后瘢痕形成过程中具有调控作用ꎬ并为抗纤维

化治疗提供了潜在的分子干预靶点ꎮ
具体而言ꎬＬＩＮＣＯ１６０５ 在术后瘢痕组织中显著上调ꎬ

并与纤维化标记的表达增加相关ꎬ其沉默可降低 ＨＴＦｓ 的

细胞活力和迁移能力ꎬ促进凋亡并抑制自噬ꎬ而 ＴＧＦ－β 可

部分逆转这一效应ꎬ表明 ＬＩＮＣＯ１６０５ 可能通过调控自噬

与凋亡参与术后纤维化[４４]ꎮ ＬＩＮＣ０１５１８ 在青光眼组织和

ＴＧＦ － β１ 处 理 的 ＨＴＦｓ 细 胞 中 表 达 上 调ꎬ 通 过 吸 附

９３２
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ｈｓａ－ｍｉＲ－２１６ｂ－５ｐ 促进细胞增殖、迁移和自噬ꎬ提示其可

能参与纤维化进程[４５]ꎮ Ｈ１９ 在 ＴＧＦ－β１ 处理的 ＨＴＦｓ 中

上调ꎬ促进细胞增殖和 ＥＣＭ 沉积ꎬ可能通过调节相关基因

的表达ꎬ提示其可能作为眼部纤维化疾病的潜在治疗

靶点[４６]ꎮ
综上所述ꎬ多种 ｌｎｃＲＮＡ 通过 ｃｅＲＮＡ 机制或与蛋白直

接互作ꎬ调控纤维化相关信号通路ꎬ从而在青光眼滤过术

后瘢痕形成中发挥促进作用ꎬ并为抗纤维化治疗提供潜在

分子靶点ꎮ
４ ｌｎｃＲＮＡ与青光眼诊断的生物标志物

ｌｎｃＲＮＡ 在青光眼的发生发展中发挥着重要作用ꎬ其
在房水、血液和组织中的稳定及差异化表达ꎬ为无创诊断

和治疗提供了潜在靶点ꎮ 尽管相关研究仍处于早期阶段ꎬ
且较 ｍｉＲＮＡ 研究有限ꎬ但已有证据表明 ｌｎｃＲＮＡ 在诊断和

治疗方面具有显著潜力ꎮ
例如ꎬ有研究鉴定出 ＡＬ５９０６６６.２－ｈｓａ－ｍｉＲ－３３９－５ｐ－

ＵＲＯＤ 轴可能作为 ＰＯＡＧ 的潜在生物标志物[４７]ꎮ 进一步

研究显示ꎬ在青光眼患者的房水中ꎬＡＣ１２０２４６.２ 和 ＸＬＯＣ＿
００６２４７ 的表达上调ꎬ而 ＬＯＣ１０２５５１８１９ 则在房水和 ＴＭ 中

低表达ꎬ在虹膜中呈高表达[４８]ꎮ Ｇｕａｎ 等[４９]通过高通量测

序在 ＰＥＸＧ 患者的房水中鉴定出 １０ 个 ｍ６Ａ 甲基化与表

达共失调的 ｌｎｃＲＮＡꎬ并验证了包括 ＥＮＳＴ０００００４８５３８３ 和

ＲＯＣＫ１ 在内的关键分子表达上调ꎬ这些差异表达的 ＲＮＡ
分子展现了作为 ＰＥＸＧ 生物标志物的潜力ꎮ 此外ꎬＰＯＡＧ
患者小梁网组织中ꎬ多种特定 ｌｎｃＲＮＡ(ＥＮＳＴ０００００５５２３６７、
ＥＮＳＴ０００００５８２５０５、 ＥＮＳＴ０００００６０９１３０、 ＮＲ ＿ ０２９３９５、
ＮＲ＿０３８３７９、ＥＮＳＴ０００００５８６９４９)表达上调ꎬ提示其可能参

与 ＴＭ 功能障碍及青光眼的病理过程[２３]ꎮ
综上ꎬ这些研究揭示了青光眼不同组织和体液中

ｌｎｃＲＮＡ 差异表达ꎬ支持其作为潜在生物标志物和治疗靶

点的可能性ꎮ 然而ꎬ其特异性和普适性尚需在不同亚型及

人群中进一步验证ꎬ并依赖更大规模研究加以确认ꎮ
５ ｌｎｃＲＮＡ与青光眼治疗中的应用前景

随着对 ｌｎｃＲＮＡ 在青光眼发病机制研究的深入ꎬ靶向

药物、外泌体及基因沉默等逐渐成为具有潜力的治疗策

略ꎮ 通过调控 ｌｎｃＲＮＡ 表达ꎬ有望实现眼压控制、神经保

护及抗炎抗凋亡效应ꎬ为精准治疗提供新的分子靶点ꎮ
在神经保护方面ꎬ部分药物可通过调控 ｌｎｃＲＮＡ 减轻

ＲＧＣｓ 的氧化应激损伤和凋亡ꎮ 例如ꎬＣａｒｂｏｘｙｍｅｔｈｙｌａｔｅｄ
ｃｈｉｔｏｓａｎ 上调 ＴＨＯＲ 并激活其下游 ＩＧＦ２ＢＰ１ꎬ降低 ＲＯＳ 水

平ꎬ从而缓解氧化应激诱导的 ＲＧＣｓ 损伤ꎻ值得注意的是ꎬ
ＴＨＯＲ 与 ＩＧＦ２ＢＰ１ 存在相互促进关系ꎬ提示该通路在抗氧

化损伤中具有关键作用[５０]ꎮ 此外ꎬＡｃｔｅｏｓｉｄｅ 可通过上调

ＣＡＳＣ２ꎬ抑制 ｍｉＲ－１５５ 表达ꎬ进而激活 ｍＴＯＲ 信号通路ꎬ从
而减轻 Ｈ２ Ｏ２ 诱导的 ＲＧＣ 自噬和凋亡ꎬ提高细胞存活

率[５１]ꎮ 间充质干细胞来源的外泌体也被证实具有保护作

用ꎮ 将 ＴＮＦ－α 刺激的牙龈间充质干细胞外泌体注射到小

鼠玻璃体内ꎬ可通过 ＭＥＧ３ / ｍｉＲ－２１－５ｐ / ＰＤＣＤ４ 轴传递

ｍｉＲ－２１ － ５ｐꎬ显著减轻 ＩＲ 诱导的视网膜炎症和细胞丢

失[５２]ꎮ 这些结果提示ꎬ药物及外泌体介导的 ｌｎｃＲＮＡ /
ｍｉＲＮＡ 调控网络在缓解青光眼相关视网膜损伤中具有应

用潜力ꎮ
在房水动力学和滤过道纤维化调控方面ꎬｌｎｃＲＮＡ 基

因沉默提供了新的思路ꎮ Ｌｉｕ 等[３１] 通过 ｓｉＲＮＡ 在青光眼

人 ＴＭ 细胞中敲低 ＳＮＨＧ１１ꎬ发现其可抑制细胞增殖和迁

移ꎬ并激活凋亡与自噬ꎮ 另一研究显示ꎬ沉默 ＧＡＳ５ 可抑

制 Ｈ２Ｏ２诱导的人 ＴＭ 细胞凋亡ꎬ减少 ＥＣＭ 沉积[５３]ꎮ 在

ＰＥＸＧ 中ꎬ Ｓｃｈｍｉｔｔ 等[１４] 报道ꎬ敲低 ＬＯＸＬ１ －ＡＳ１ 可引起

ＥＣＭ 稳态、机械信号传导及细胞形态的细胞类型特异性

变化ꎬ提示其在小梁网和 Ｓｃｈｌｅｍｍ 管细胞稳态调控中的作

用ꎮ Ｍａ 等[５４] 进一步发现ꎬ沉默 ＦＡＭ２２５Ｂ 可通过抑制自

噬ꎬ减缓术后瘢痕成纤维细胞的增殖和迁移ꎬ并诱导其凋

亡及 ＲＯＳ 升高ꎬ从而为术后瘢痕的治疗提供新思路ꎮ
综上所述ꎬ靶向药物、外泌体及基因沉默在干预疗青

光眼相关病理过程均显示出应用潜力ꎮ 这提示以 ｌｎｃＲＮＡ
为靶点的治疗策略可能成为青光眼及其并发症治疗的新

方向ꎬ但其具体作用机制与临床可行性仍需进一步验证ꎮ
６总结和展望

青光眼是全球导致不可逆失明的主要原因ꎬ其早期症

状通常不明显ꎬ患者多在中晚期才被确诊ꎮ 即使通过控制

眼压或手术治疗ꎬ视力仍可能持续下降ꎬ因此早期诊断、明
确病理机制及制定个体化干预策略仍是临床和科研亟需

解决的问题ꎮ 近年来ꎬｌｎｃＲＮＡ 在青光眼中的调控作用逐

渐受到关注ꎮ 本文从遗传相关性、表达谱特征、病理机制、
生物标志物及治疗前景等方面ꎬ对 ｌｎｃＲＮＡ 在青光眼中的

研究进展进行了系统综述ꎬ为其功能提供了新的证据

支持ꎮ
目前研究仍存在局限:(１)人群覆盖有限ꎬ不同性别、

种族及亚型的 ｌｎｃＲＮＡ 特异性差异增加诊断难度ꎻ(２)多

数候选标志物来源于房水或小梁网组织ꎬ临床采集挑战

大ꎻ(３) ｌｎｃＲＮＡ 在眼压调控、ＲＧＣｓ 凋亡、视网膜炎症及

ＨＴＦｓ 纤维化等病理过程中的作用复杂ꎬ导致功能研究难

度高ꎻ(４)靶向治疗的安全性、特异性及全身效应需评估ꎮ
未来研究可扩大人群及种族覆盖ꎬ纳入性别因素ꎬ揭示亚

型特异性ꎻ开发体液无创检测ꎬ实现早期筛查与动态监测ꎻ
深入解析 ｌｎｃＲＮＡ 机制ꎬ并探索靶向策略ꎮ 总体而言ꎬ系
统揭示 ｌｎｃＲＮＡ 功能有助于发现生物标志物和治疗靶点ꎬ
为青光眼早期诊断、预后评估及个体化治疗提供科学

依据ꎮ

利益冲突声明:本文不存在利益冲突ꎮ
作者贡献声明:胡文论文选题与修改ꎻ黄光怡论文修改ꎻ徐
帆选题指导ꎬ论文修改及审阅ꎮ 所有作者阅读并同意最终

的文本ꎮ
参考文献

[１] Ｊｏｎａｓ ＪＢꎬ Ａｕｎｇ Ｔꎬ Ｂｏｕｒｎｅ ＲＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｌａｎｃｅｔꎬ ２０１７ꎬ３９０
(１０１０８):２１８３－２１９３.
[２] Ｔｈａｍ ＹＣꎬ Ｌｉ Ｘꎬ Ｗｏｎｇ ＴＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｏｂａｌ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ
ａｎｄ ｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎｓ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ ｂｕｒｄｅｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ２０４０: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ
ａｎｄ ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ ２０１４ꎬ１２１(１１):２０８１－２０９０.
[３] Ｍｏｎｔｅｒｏ ＪＪꎬ Ｔｒｏｚｚｏ Ｒꎬ Ｓｕｇｄｅｎ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｏｍｅ－ｓｃａｌｅ ｐａｎ－ｃａｎｃｅｒ
ｉｎｔｅｒｒｏｇａｔｉｏｎ ｏｆ ｌｎｃＲＮＡ ｄｅｐｅｎｄｅｎｃｉｅｓ ｕｓｉｎｇ ＣａｓＲｘ. Ｎａｔ Ｍｅｔｈｏｄｓꎬ ２０２４ꎬ
２１(４):５８４－５９６.

０４２

国际眼科杂志　 ２０２６ 年 ２ 月　 第 ２６ 卷　 第 ２ 期　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
电话:０２９￣８２２４５１７２　 　 ８５２０５９０６　 电子信箱:ｉｊｏ.２０００＠ １６３.ｃｏｍ



[４] Ｍａｔｔｉｃｋ ＪＳꎬ Ａｍａｒａｌ ＰＰꎬ Ｃａｒｎｉｎｃｉ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｎｇ ｎｏｎ－ｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡｓ:
ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎｓꎬ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓꎬ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ ａｎｄ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ. Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｍｏｌ
Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌꎬ ２０２３ꎬ２４(６):４３０－４４７.
[５] Ｃｈｏｄｕｒｓｋａ Ｂꎬ Ｋｕｎｅｊ Ｔ. Ｌｏｎｇ ｎｏｎ － ｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡｓ ｉｎ ｈｕｍａｎｓ:
Ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎꎬ ｇｅｎｏｍｉｃ ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｎｏｎｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡ Ｒｅｓꎬ
２０２５ꎬ１１:３１３－３２７.
[６] Ｍａｓ － Ｐｏｎｔｅ Ｄꎬ Ｃａｒｌｅｖａｒｏ － Ｆｉｔａ Ｊꎬ Ｐａｌｕｍｂｏ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. ＬｎｃＡＴＬＡＳ
ｄａｔａｂａｓｅ ｆｏｒ ｓｕｂｃｅｌｌｕｌａｒ ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｌｏｎｇ ｎｏｎｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡｓ. ＲＮＡꎬ
２０１７ꎬ２３(７):１０８０－１０８７.
[７] Ｘｉａｏ ＹＮꎬ Ｒｅｎ ＹＲꎬ Ｈｕ ＷＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｎｇ ｎｏｎ－ｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡ－ｅｎｃｏｄｅｄ
ｍｉｃｒｏｐｅｐｔｉｄｅｓ: ｆｕｎｃｔｉｏｎｓꎬ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ. Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ
Ｄｉｓｃｏｖꎬ ２０２４ꎬ１０(１):４５０.
[８] Ｆｅｒｒｅｒ Ｊꎬ Ｄｉｍｉｔｒｏｖａ Ｎ. Ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｂｙ ｌｏｎｇ ｎｏｎ－ｃｏｄｉｎｇ
ＲＮＡｓ: ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｌｅｖａｎｃｅ. Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｍｏｌ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌꎬ ２０２４ꎬ
２５(５):３９６－４１５.
[９] Ｍｏａｌｌｅｍｉ Ｒａｄ Ｌꎬ Ｓａｄｏｕｇｈｉ ＭＭꎬ Ｎｉｃｋｎａｍ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ
ｎｏｎ － ｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡｓ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｂｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｅｙｅ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｂｉｏｌ
Ｍａｃｒｏｍｏｌꎬ ２０２３ꎬ２３９:１２４２４５.
[１０] Ｗａｎｇ Ｋꎬ Ｇａｉｔｓｃｈ Ｈꎬ Ｐｏｏｎ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｏｍｍｏｎ
ｈｕｍａｎ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｄｅｒｉｖｅｄ ｆｒｏｍ ｓｈａｒｅｄ ｇｅｎｅｔｉｃ ａｎｄ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ
ｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔｓ. Ｎａｔ Ｇｅｎｅｔꎬ ２０１７ꎬ４９(９):１３１９－１３２５.
[１１] Ｈａｎ ＸＫꎬ Ｇｈａｒａｈｋｈａｎｉ Ｐꎬ Ｈａｍｅｌ ＡＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌａｒｇｅ－ｓｃａｌｅ ｍｕｌｔｉｔｒａｉｔ
ｇｅｎｏｍｅ － ｗｉｄｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ａｎａｌｙｓｅｓ ｉｄｅｎｔｉｆｙ ｈｕｎｄｒｅｄｓ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ ｒｉｓｋ
ｌｏｃｉ. Ｎａｔ Ｇｅｎｅｔꎬ ２０２３ꎬ５５(７):１１１６－１１２５.
[ １２] Ｙｕｅ ＪＬꎬ Ｚｈｅｎｇ ＳＦ. Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ＭＡＬＡＴ１
ｈａｐｌｏｔｙｐｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｎｏｒｍａｌ－ ｔｅｎｓｉｏｎ ｇｌａｕｃｏｍａ (ＮＴＧ). Ｊ Ｃｅｌｌ
Ｍｏｌ Ｍｅｄꎬ ２０２１ꎬ２５(２１):９９１８－９９２６.
[１３] Ｈｕａｎｇ ＧＱꎬ Ｌｉａｎｇ Ｄꎬ Ｌｕｏ ＬＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅ ｌｎｃＲＮＡｓ
ＭＡＬＡＴ１ ａｎｄ ＡＮＲＩＬ ｉｎ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ａｎｄ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｌａｂ Ａｎａｌꎬ ２０２２ꎬ３６(２):ｅ２４２１５.
[１４] Ｓｃｈｍｉｔｔ ＨＭꎬ Ｈａｋｅ ＫＭꎬ Ｐｅｒｋｕｍａｓ ＫＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｙｓｙｌ ｏｘｉｄａｓｅ－ｌｉｋｅ
１－ａｎｔｉｓｅｎｓｅ １ (ＬＯＸＬ１－ＡＳ１) ｌｎｃＲＮＡ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｌｙ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｇｅｎｅ ａｎｄ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎꎬ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ａｎｄ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｏｃｕｌａｒ ｃｅｌｌｓ. Ｈｕｍ
Ｍｏｌ Ｇｅｎｅｔꎬ ２０２３ꎬ３２(２１):３０５３－３０６２.
[１５] Ｍａ ＹＮꎬ Ｙａｎｇ ＭＴꎬ Ｃｈｅｎ ＸＹꎬ ｅｔ ａｌ. ＤＮＡ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｏｆ ｔｈｅ
ＬＯＸＬ１ ｐｒｏｍｏｔｅｒ ｒｅｇｉｏｎ ｉｎ ｅｘｆｏｌｉａｔｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｉｎ ｕｙｇｕｒ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｉｎ
Ｘｉｎｊｉａｎｇꎬ Ｃｈｉｎａ. Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２２ꎬ２０２２:９３４２６３５.
[１６] Ｍｅｙｅｒ ＫＪꎬ Ｍｅｒｃｅｒ ＨＥꎬ Ｒｏｏｓ ＢＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｎｉｍａｌ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅｓ ｉｎ
ｔｒａｎｓｇｅｎｉｃ ｍｉｃｅ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ＬＯＸＬ１ / ＬＯＸＬ１ －ＡＳ１ ｌｏｃｕｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｗｉｔｈ ｅｘｆｏｌｉａｔｉｏｎ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｖｉｓ Ｒｅｓꎬ ２０２４ꎬ２２３:１０８４６４.
[１７] Ｋｕｃｈｔｅｙ ＲＷꎬ Ｉｎｓｉｇｎａｒｅｓ Ｓꎬ Ｙａｎｇ ＴＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎ ｓｅａｒｃｈ ｏｆ ｍｏｕｓｅ
ｍｏｄｅｌｓ ｆｏｒ ｅｘｆｏｌｉａｔｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ. Ａｍ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２４ꎬ２６７:２７１－２８５.
[１８] Ｏ􀆳Ｂｒｉｅｎ Ｌꎬ Ｈｕｒｌｅｙ ＤＪꎬ Ｏ􀆳Ｌｅａｒｙ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｐｌｅｉｏｔｒｏｐｉｃ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ＡＮＲＩＬ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ ａｎｄ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｂｉｏｍｅｄｉｃｉｎｅｓꎬ ２０２５ꎬ
１３(７):１６１７.
[１９] Ｔｈａｋｕｒ Ｎꎬ Ｋｕｐａｎｉ Ｍꎬ Ｍａｎｎａｎ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｅｔｉｃ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
ｂｅｔｗｅｅｎ ＣＤＫＮ２Ｂ / ＣＤＫＮ２Ｂ － ＡＳ１ ｇｅｎｅ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓ ｗｉｔｈ ｐｒｉｍａｒｙ
ｇｌａｕｃｏｍａ ｉｎ ａ Ｎｏｒｔｈ Ｉｎｄｉａｎ ｃｏｈｏｒｔ: ａｎ ｏｒｉｇｉｎａｌ ｓｔｕｄｙ ａｎｄ ａｎ ｕｐｄａｔｅｄ
ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ. ＢＭＣ Ｍｅｄ Ｇｅｎｏｍｉｃｓꎬ ２０２１ꎬ１４(１):１.
[２０] Ｌｉｕ ＳＳꎬ Ｃｈｅｎ ＳＷꎬ Ｎｉｕ ＴＴ. Ｇｅｎｅｔｉｃ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ＣＤＫＮ２Ｂ－
ＡＳ１ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ － ａｎｇｌｅ
ｇｌａｕｃｏｍａ (ＰＯＡＧ): ａ ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ ｆｒｏｍ ２１ꎬ ７７５ ｓｕｂｊｅｃｔｓ. Ｉｒ Ｊ Ｍｅｄ
Ｓｃｉꎬ １９７１ꎬ ２０２２ꎬ１９１(５):２３８５－２３９２.
[２１] Ｏｈｎｏ － Ｏｉｓｈｉ Ｍꎬ Ｚｏｕ ＭＡꎬ Ｓａｔｏ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. ＳＨ － ＳＹ５Ｙ ｈｕｍａｎ
ｎｅｕｒｏｎａｌ ｃｅｌｌｓ ｗｉｔｈ ｍｕｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｔｈｅ ＣＤＫＮ２Ｂ－ＡＳ１ ｇｅｎｅ ａｒｅ ｖｕｌｎｅｒａｂｌｅ
ｕｎｄｅｒ ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ. Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ｒｅｐꎬ ２０２４ꎬ３８:１０１７２３.
[２２] Ｒｏｎｇ Ｒꎬ Ｗａｎｇ ＭＸꎬ Ｙｏｕ ＭＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ ｐｒｏｓｐｅｃｔｓ

ｆｏｒ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｎｏｎｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡｓ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ:
Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ. Ｊ Ｃｅｌｌ Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ ２０２１ꎬ２３６(１０):７０９７－７１１６.
[２３] Ｚｈａｎｇ Ｆꎬ Ｚｈａｏ Ｙꎬ Ｃａｏ ＭＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｒｏｌｅ ｏｆ ｌｏｎｇ
ｎｏｎｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡｓ ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ－ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２１ꎬ２５９(１２):３８０５－３８１４.
[２４] Ｗａｎｇ ＸＱꎬ Ｃｈｅｎ Ｍꎬ Ｌｉｕ ＬＱꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ ａｑｕｅｏｕｓ ｈｕｍｏｒ
ＣｅＲＮＡ ａｎｄ ｍｉＲＮＡ － ＴＦ － ｍＲＮＡ ｎｅｔｗｏｒｋ ａｎａｌｙｓｉｓ ｒｅｖｅａｌｓ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ
ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｇｏｖｅｒｎｉｎｇ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ － ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ
ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ. Ｉｎｄｉａｎ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２３ꎬ７１(２):５５３－５５９.
[２５] Ｌｉｕ ＪＦꎬ Ｗｕ ＸＰꎬ Ｇｕｏ ＪＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｇｒａｔｉｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｍＲＮＡꎬ
ｌｎｃＲＮＡꎬ ｃｉｒｃＲＮＡꎬ ａｎｄ ｍｉＲＮＡ ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｔｈｅ ａｎｔｉ－ｆｉｂｒｏｔｉｃ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ
ｓｉｌｉｂｉｎｉｎ ｉｎ ＴＧＦ － β２ － ｔｒｅａｔｅｄ ｈｕｍａｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ. ＢＭＣ
Ｇｅｎｏｍｉｃｓꎬ ２０２５ꎬ２６(１):８１４.
[２６] Ｌｉ ＨＹꎬ Ｙｅ Ｚꎬ Ｌｉ ＺＨ. Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｔａｒｇｅｔ
ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ － ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ. ＢＭＣ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ
２０２２ꎬ２２(１):１８８.
[２７] Ｃｈｅｎ ＪＸꎬ Ｚｈａｎｇ Ｃꎬ Ｐｅｎｇ ＪＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｄｅｒ－ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｌｎｃＲＮＡ－
ｍｉＲＮＡ－ｍＲＮＡ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｎｅｔｗｏｒｋ ｔｏ ｒｅｖｅａｌ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｇｅｎｅｓ ｆｏｒ ｐｒｉｍａｒｙ
ｏｐｅｎ－ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０２３ꎬ２３６:１０９６６８.
[２８] Ｗａｎ ＰＸꎬ Ｈｕａｎｇ ＳＹꎬ Ｌｕｏ ＹＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｃｉｐｒｏｃａｌ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｌｎｃＲＮＡ ＡＮＲＩＬ ａｎｄ ｐ１５ ｉｎ ｓｔｅｒｏｉｄ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｃｅｌｌｓꎬ ２０２２ꎬ
１１(９):１４６８.
[２９] Ｔｉｅ ＪＪꎬ Ｇｕｏ ＪＨꎬ Ｈｕａｎｇ ＹＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｎｏｖｅｌ ｌｎｃＲＮＡ ｅｎｈａｎｃｅｓ
ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｔｏ ｓｕｐｐｒｅｓｓ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ｖｉａ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ＴＰ５３ＩＮＰ１ ｉｎ
ｈｕｍａｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ ｕｎｄｅｒ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０２５ꎬ
１５(１):５０４９.
[３０] Ｇｏｎｇ ＱＹꎬ Ｚｈｏｕ ＤＪꎬ Ｃｈｅｎ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｋｎｏｃｋｄｏｗｎ ｏｆ ｌｎｃＲＮＡ ＰＶＴ１
ｐｒｏｔｅｃｔｓ ｈｕｍａｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ ａｇａｉｎｓｔ Ｈ２ Ｏ２ －ｉｎｄｕｃｅｄ ｉｎｊｕｒｙ
ｖｉａ ｔｈｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｍｉＲ－ ２９ａ － ３ｐ / ＶＥＧＦ / ＭＭＰ － ２ ａｘｉｓ. Ｈｅｌｉｙｏｎꎬ
２０２４ꎬ１０(１):ｅ２３６０７.
[３１] Ｌｉｕ Ｌꎬ Ｙａｎｇ ＸＪꎬ Ｚｈａｎｇ ＪＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｎｇ ｎｏｎ－ｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡＳＮＨＧ１１
ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｔｈｅ Ｗｎｔ / β － ｃａｔｅｎｉｎ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ｔｈｒｏｕｇｈ ｒｈｏ / ＲＯＣＫ ｉｎ
ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ. ＦＡＳＥＢ Ｊꎬ ２０２３ꎬ３７(４):ｅ２２８７３.
[３２] Ｓｈｅｎ ＷＣꎬ Ｈｕａｎｇ ＢＱꎬ Ｈｅ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｎｇ ｎｏｎ－ｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡ ＲＰ１１－
８２０ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｖｉａ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｍｉＲ－ ３１７８ /
ＭＹＯＤ１ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ. ＦＥＢＳ Ｊꎬ ２０２０ꎬ２８７(５):
９７８－９９０.
[３３] Ｌｖ ＹＪꎬ Ｚｈａｎｇ ＺＨꎬ Ｘｉｎｇ ＸＬꎬ ｅｔ ａｌ. ｌｎｃＲＮＡ ＴＧＦβ２－ＡＳ１ ｐｒｏｍｏｔｅｓ
ＥＣＭ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｖｉａ ＴＧＦ － β２ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ.
Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ｒｅｓ Ｃｏｍｍｕｎꎬ ２０２０ꎬ５２７(４):８８１－８８８.
[３４] Ｇｕｏ ＪＨꎬ Ｗｕ ＹＦꎬ Ｓｕｎ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｉｏｉｎｆｏｒｍａｔｉｃｓ－ｂａｓｅｄ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｏｆ
ｋｅｙ ＬｎｃＲＮＡｓ ｆｏｒ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｏｍｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｇｌａｕｃｏｍａ
ｉｎ ｈｕｍａｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｂｉｏｓｃｉ ( Ｌａｎｄｍａｒｋ Ｅｄ)ꎬ
２０２４ꎬ２９(３):９１.
[３５] 祝悦ꎬ 张秋阳ꎬ 曹国凡. 青光眼中视网膜神经节细胞死亡的生

物标志物研究进展. 国际眼科杂志ꎬ ２０２５ꎬ２５(５):７８１－７８６.
[３６] Ｗａｎｇ ＬＬꎬ Ｇｏｎｇ Ｊꎬ Ｗａｎｇ ＪＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｎｇ ｎｏｎ － ｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡ
ＭＡＬＡＴ１ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｔｈｅ ｅｌｅｖａｔｅｄ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ( ｅｉｏｐ) － ｉｎｄｕｃｅｄ
ｇｌａｕｃｏｍａ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｖｉａ ｓｐｏｎｇｉｎｇ ｍｉＲ－１４９－５ｐ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０２１ꎬ
４６(６):９０３－９１１.
[３７] Ｚｈａｎｇ Ｒꎬ Ｆｅｎｇ ＹＱꎬ Ｌｕ ＪＦꎬ ｅｔ ａｌ. ｌｎｃＲＮＡ Ｔｔｃ３－２０９ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｔｈｅ
ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｂｙ
ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｔｈｅ ｍｉＲ－ ４８４ / Ｗｎｔ８ａ ａｘｉｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０２１ꎬ
６２(３):１３.
[３８] Ｚｅｎｇ Ｚꎬ Ｙｏｕ ＭＬꎬ Ｒｏｎｇ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎ １８ ｋＤａ
ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｕｒｏｎ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｐｙｒｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｒｅｄｏｘ
Ｂｉｏｌꎬ ２０２３ꎬ６３:１０２７１３.
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Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２６ꎬ Ｎｏ.２ Ｆｅｂ. ２０２６　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６　 Ｅｍａｉｌ:ｉｊｏ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



[３９] Ｇｅ ＹＮꎬ Ｚｈａｎｇ Ｒꎬ Ｆｅｎｇ ＹＱꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｂｄ２ ｍｅｄｉａｔｅｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｃｅｌｌ
ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｂｙ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｔｈｅ ｌｎｃＲＮＡ Ｍｂｄ２－ＡＬ１ / ｍｉＲ－１８８－３ｐ / Ｔｒａｆ３ ａｘｉｓ
ｉｎ ｉｓｃｈｅｍｉａ / ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ. Ｍｏｌ Ｔｈｅｒ Ｎｕｃｌｅｉｃ Ａｃｉｄｓꎬ ２０２０ꎬ １９:
１２５０－１２６５.
[４０] Ｆｕ ＷＮꎬ Ｇｕ Ｈꎬ Ｙｅ ＹＹ. Ｌｏｎｇ ｎｏｎｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡ ＭＩＡＴ ｍｏｄｕｌａｔｅｓ
ｃｈｒｏｎｉｃ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ－ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｍｉｃｅ ｖｉａ ｔｈｅ ｍｉｃｒｏＲＮＡ－
２０３－３ｐ / ＳＮＡＩ２ ａｘｉｓ. Ｃｈｅｍ Ｒｅｓ Ｔｏｘｉｃｏｌꎬ ２０２３ꎬ３６(１１):１６８３－１６９２.
[４１] Ｚｈｅｎｇ ＸＴꎬ Ｗａｎｇ ＭＷꎬ Ｌｉｕ ＳＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｌｎｃＲＮＡ － ｅｎｃｏｄｅｄ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｍｉｃｒｏｐｅｐｔｉｄｅ ｅｘａｃｅｒｂａｔｅｓ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ － ｍｅｄｉａｔｅｄ
ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ / ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ. Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ Ｄｉｓꎬ
２０２３ꎬ１４(２):１２６.
[４２] Ｗａｎ ＰＸꎬ Ｓｕ ＷＲꎬ Ｚｈａｎｇ ＹＹꎬ ｅｔ ａｌ. ＬｎｃＲＮＡ Ｈ１９ ｉｎｉｔｉａｔｅｓ
ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｐｙｒｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｄｅａｔｈ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ / ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ
ｉｎｊｕｒｙ. Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ Ｄｉｆｆｅｒꎬ ２０２０ꎬ２７(１):１７６－１９１.
[４３] Ｓｕｎ ＴＴꎬ Ｌｉ ＸＭꎬ Ｚｈｕ ＪＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｌｏｎｇ－ｓｔｒａｎｄｅｄ
ｎｏｎ－ｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡ－ＣＲＮＤＥ ｏｎ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ－
ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ. Ｈｅｌｉｙｏｎꎬ ２０２２ꎬ８(１０):ｅ１０９９４.
[４４] Ｓｈａｎｇ ＱＦꎬ Ｙａｎｇ ＹＨꎬ Ｌｉ ＨＺ. ＬＩＮＣ０１６０５ ｋｎｏｃｋｄｏｗｎ ｉｎｄｕｃｅｓ
ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ Ｔｅｎｏｎ􀆳ｓ ｃａｐｓｕｌｅ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ａｕｔｏｐｈａｇｙ.
Ｅｘｐ Ｔｈｅｒ Ｍｅｄꎬ ２０２２ꎬ２３(５):３４３.
[４５ ] Ｋｏｎｇ Ｎꎬ Ｂａｏ ＹＬꎬ Ｚｈａｏ ＨＸꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｎｇ ｎｏｎｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡ
ＬＩＮＣ０１５１８ ｍｏｄｕｌａｔｅｓ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｉｎ ＴＧＦ － β１ － ｔｒｅａｔｅｄ
ｈｕｍａｎ ｔｅｎｏｎ ｃａｐｓｕｌｅ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ ｃｅｌｌｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｓａ－ｍｉＲ－
２１６ｂ－５ｐ. Ｎｅｕｒｏｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｍｅｄꎬ ２０２２ꎬ２４(２):８８－９６.
[４６] Ｚｈｕ ＨＲꎬ Ｄａｉ Ｌꎬ Ｌｉ ＸＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅ ｌｏｎｇ ｎｏｎｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡ
Ｈ１９ ｉｎ ＴＧＦ － β１ － ｉｎｄｕｃｅｄ Ｔｅｎｏｎ􀆳ｓ ｃａｐｓｕｌｅ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ. Ｅｘｐ Ｃｅｌｌ Ｒｅｓꎬ ２０２０ꎬ３８７(２):１１１８０２.

[４７] Ｗａｎｇ ＬＹꎬ Ｙｕ ＴＹꎬ Ｚｈａｎｇ ＸＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｔｗｏｒｋ ｉｎｔｅｇｒａｔｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ
ａｎｄ ｉｍｍｕｎｅ ｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｒｅｖｅａｌ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｆｏｒ ｐｒｉｍａｒｙ
ｏｐｅｎ－ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｆｒｏｎｔ Ｃｅｌｌ Ｄｅｖ Ｂｉｏｌꎬ ２０２１ꎬ９:７９３６３８.
[４８] Ｙｏｕ ＭＬꎬ Ｒｏｎｇ Ｒꎬ Ｚｅｎｇ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｌｏｎｇ ｎｏｎ－
ｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡｓ ａｎｄ ｍＲＮＡｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｇｌａｕｃｏｍａ ｉｎ ｖｉｔｒｏ. Ｆｒｏｎｔ
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０２３ꎬ１４:１０８７４４２.
[４９] Ｇｕａｎ ＪＹꎬ Ｃｈｅｎ ＸＨꎬ Ｌｉ ＺＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｏｌｅ ｏｆ Ｎ６－ｍｅｔｈｙｌａｄｅｎｏｓｉｎｅ－
ｒｅｌａｔｅｄ ｌｎｃＲＮＡＳ ｉｎ ｐｓｅｕｄｏｅｘｆｏｌｉａｔｉｏｎ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃｓꎬ ２０２４ꎬ
１９(１):２３４８８４０.
[５０] Ｗｕ ＸＬꎬ Ｌｉｕ ＹＹꎬ Ｊｉ Ｙ. Ｃａｒｂｏｘｙｍｅｔｈｙｌａｔｅｄ ｃｈｉｔｏｓａｎ ａｌｌｅｖｉａｔｅｄ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｖｉａ ＩｎｃＲＮＡ－ＴＨＯＲ / ＩＧＦ２

ＢＰ１ ａｘｉｓ. Ｇｅｎｅｓ Ｇｅｎｏｍｉｃｓꎬ ２０２１ꎬ４３(６):６４３－６５１.
[５１] Ｘｉ ＸＴꎬ Ｍａ Ｊꎬ Ｃｈｅｎ ＱＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｃｔｅｏｓｉｄｅ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｈｙｄｒｏｇｅｎ
ｐｅｒｏｘｉｄｅ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｉｎｊｕｒｙ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｖｉａ ｔｈｅ ＣＡＳＣ２ / ｍｉＲ－
１５５ / ｍＴＯＲ ａｘｉｓ. Ａｎｎ Ｔｒａｎｓｌ Ｍｅｄꎬ ２０２２ꎬ１０(１):５.
[５２] Ｙｕ ＺＹꎬ Ｗｅｎ ＹＷꎬ Ｊｉａｎｇ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. ＴＮＦ－α ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｅｎｈａｎｃｅｓ ｔｈｅ
ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｇｉｎｇｉｖａｌ ＭＳＣｓ ｄｅｒｉｖｅｄ ｅｘｏｓｏｍｅｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ
ｉｓｃｈｅｍｉａ － ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｖｉａ ｔｈｅ ＭＥＧ３ / ｍｉＲ － ２１ａ － ５ｐ ａｘｉｓ.
Ｂｉｏｍａｔｅｒｉａｌｓꎬ ２０２２ꎬ２８４:１２１４８４.
[５３] Ｍｅｎｇ Ｊꎬ Ｙａｎｇ Ｘꎬ Ｈｕａｎｇ ＸＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｎｇ ｎｏｎ－ｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡ ＧＡＳ５
ｋｎｏｃｋｄｏｗｎ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ Ｈ２ Ｏ２ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｈｕｍａｎ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｃｅｌｌ
ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ ｂｙ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇ
ｍｉＲ－２９ｂ－３ｐ ａｎｄ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ＳＴＡＴ３. Ｊ Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０２２ꎬ７２(３):
５１６－５２６.
[５４] Ｍａ ＸＰꎬ Ｌｉｕ ＬＬ. Ｋｎｏｃｋｄｏｗｎ ｏｆ ＦＡＭ２２５Ｂ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｔｈｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ
ｏｆ ｔｈｅ ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｉｃ ｓｃａｒ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｇｌａｕｃｏｍａ ｓｕｒｇｅｒｙ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ
ａｕｔｏｐｈａｇｙ. Ｍｏｌ Ｍｅｄ Ｒｅｐꎬ ２０２１ꎬ２３(３):２０４.
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