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长链非编码RNA在调控EMT及肿瘤

侵袭转移中的作用
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( 1内蒙古大学生命科学学院, 内蒙古自治区细胞分子调控重点实验室, 呼和浩特 010070; 
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摘要      上皮–间充质转化(EMT)是指在某些因素的作用下, 上皮细胞失去极性, 细胞紧密连接

性丧失, 转变成具有迁移能力的间充质细胞的生物学过程。EMT在肿瘤的侵袭转移过程中发挥着

重要的作用。长链非编码RNA(lncRNA)在许多癌症中异常表达, 在肿瘤的发生发展中发挥了重要

的作用, lncRNA亦参与肿瘤侵袭转移, 近年来越来越多的研究发现, lncRNA参与调控EMT进程, 进
而影响肿瘤的侵袭转移, 逐渐成为临床肿瘤诊断及治疗的潜在靶点。该文将对lncRNA在调控EMT
及肿瘤侵袭转移中的作用机制及相关临床治疗研究进行综述。
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The Role of Long Non-Coding RNA in Regulating EMT 
and Tumor Invasion and Metastasis
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Abstract       EMT (epithelial-mesenchymal transition) is a biological process in which epithelial cells lose 
their polarity and tight cell connectivity under the action of certain factors and transform into migrating mesenchy-
mal cells. EMT plays an important role in the invasion and metastasis of tumors. lncRNA (long non-coding RNA) 
is abnormally expressed in many cancers and plays an important role in the occurrence and development of tumors. 
lncRNA is also involved in tumor invasion and metastasis. In recent years, more and more studies have found that 
lncRNA participates in the regulation of EMT process, and then affects tumor invasion and metastasis, which has 
gradually become a potential target for clinical tumor diagnosis and treatment. This article will review the mecha-
nism and clinical treatment of lncRNA in regulating EMT and tumor invasion and metastasis. 
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肿瘤的侵袭转移是恶性肿瘤的一个基本生物

学特征, 肿瘤转移是一个复杂的过程, 受到多种因素

的影响 , 大多癌症患者的死亡是由恶性肿瘤转移造

成的 , 肿瘤转移已成为许多肿瘤的致死因素。上皮–

间充质转化 (epithelial-mesenchymal transition, EMT)
是恶性肿瘤迁移的一个重要途径 , lncRNA是一类长

度大于200个核苷酸的非编码RNA, 是肿瘤转移过程

的一个重要调控因子。前人对于 lncRNA的研究取
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得了一定的进展 , lncRNA在肿瘤发生发展过程中的

调控机制逐渐成为肿瘤领域的研究热点。本文将对

lncRNA调控恶性肿瘤EMT进程的作用机制作一综

述, 以期为癌症治疗提供新的思路。

1   lncRNA与EMT
长链非编码RNA(lncRNA)代表了一类大于200

个核苷酸的非蛋白编码转录本。许多 lncRNA在多种

癌症中异常表达 , 它们在调控基因表达中发挥重要作

用。在人类肿瘤中 , lncRNA被认为是多种肿瘤生物

学过程 (包括肿瘤细胞增殖、运动、侵袭和转移)的
调节因子 , 是癌症治疗中潜在的新型生物标志物 [1]。

lncRNA通过与RNA、蛋白质等大分子的相互作用

来发挥作用 , 且 lncRNA在表观遗传、转录、转录后、

翻译和翻译后水平的基因表达调节中发挥了关键作

用。有研究发现 , lncRNA通过多种机制参与肿瘤的

发生发展过程, 比如, lncRNA通过与miRNA的相互竞

争调控靶基因的表达 , 进而促进癌细胞的增殖 [2]。另

外 , lncRNA还可以作为信号分子激活某些信号通路 , 
导致信号通路中的相关蛋白表达上调[3]。

EMT是导致癌症转移的关键机制之一。当肿

瘤细胞发生EMT时 , 肿瘤细胞黏附力减弱 , 有利于

肿瘤细胞向远处转移 , 从而导致癌症患者预后不

良。简单来说 , EMT就是上皮细胞转换为间充质

细胞状态的生理过程。在该过程中 , 上皮标记物如

E-钙黏蛋白的表达水平下降 , 而间充质标记物如N-
钙黏蛋白、波形蛋白、纤连蛋白则被激活。EMT
转录因子 (比如Snail、Twist1、Slug、SIP1、ZEB1
等 )参与EMT的发生过程 , 目前已有大量研究涉及

对EMT标志蛋白及转录因子的调控 , EMT标志物的

表达为EMT的机制研究提供了更多的途径 , 同时 , 
还有一些信号通路 (比如HIF-1α、TGF-β、Notch、
Wnt/β-cetenin等 )可诱导EMT的发生 , 这些信号通

路可以通过影响某些信号分子的表达 , 也可以通过

调控EMT转录因子或标记物的表达来诱导EMT[4]。

此外 , EMT还与肿瘤微环境 (tumor microenviron-
ment, TME)中的免疫抑制有关 , TME中存在的一

些免疫抑制细胞 [TAMs(tumor-associated macro-
phages)、MDSCs(myeloid derived suppressor cells)、
CAFs(cancer associated fibroblasts)、TANs(tumor as-
sociated neutrophils)、调节性T细胞等 )]可导致肿瘤

发生免疫抑制 , 诱导肿瘤细胞的EMT[5]。近些年来 , 

lncRNA参与调控EMT进程成为了一个研究热点, 为
癌症的诊断与治疗提供了一个方向。

2   lncRNA在调控EMT以及肿瘤侵袭转

移中的作用
2.1   lncRNA对EMT相关标志物的表达调控

EMT发生的一大重要分子特征是上皮细胞失

去特性, 转变成间充质细胞, 获得侵袭和转移的能

力, 在该过程中, 伴随着黏附连接蛋白的溶解和紧密

连接的破坏, 即E-钙黏蛋白表达量减少, 从而导致上

皮细胞的解离, 同时诱导间充质标志蛋白的表达, 即
N-钙黏蛋白、波形蛋白、纤连蛋白表达的增强, E-
钙黏蛋白表达的下调使细胞获得了转移到细胞外基

质中的能力。E-钙黏蛋白是一种细胞黏附性分子, 
在细胞中的主要作用是形成维持细胞–细胞相互作

用的结构, 确保细胞–细胞紧密接触, 因此, E-钙黏

蛋白表达的缺失是EMT的重要标志[6-7]。lncRNA在

大多数癌症(比如胃癌、结直肠癌、卵巢癌、肺癌、

膀胱癌等)中异常表达, 研究发现, lncRNA过表达抑

制了E-钙黏蛋白表达, 但促进了N-钙黏蛋白、波形

蛋白的表达, 从而促进EMT进展, 导致癌细胞侵袭迁

移能力增强[8-12]。

EMT转录因子包括 Sna i l家族蛋白(Sna i l、
Slug、Smuc)、ZEB家族 (ZEB1和ZEB2)以及碱性

的螺旋–环–螺旋因子 (E12/E47和Twist), 它们参与

诱导EMT发展。这些因子在癌细胞中异常表达会

诱导EMT发生, 并促进癌细胞的侵袭迁移。Snail和
ZEB1/2可以通过直接结合E-钙黏蛋白的启动子区

域来抑制E-钙黏蛋白的表达 [13]。lncRNA可以通过

与不同种类的生物大分子例如DNA、RNA和蛋白

质发生相互作用 , 从而在肿瘤的发生发展中行使其

功能。已有大量研究报道 , lncRNA可调节EMT转
录因子的表达 , LINC01094的下调降低了体外Snail
家族蛋白的表达水平 , 这表明LINC01094与EMT
通路有很强的相关性。此外 , 从 LINC01094相关

的竞争性内源RNA(competing endogenous RNAs, 
ceRNA)网络中 , 研究者发现EMT相关基因Snail2和
VCAN的表达水平在ceRNA网络中高度连接 , VCAN
是另一个与EMT相关的基因 , VCAN的上调激活了

TGF-β/cPML信号通路从而促进了白血病细胞的

侵袭 [14]。在人结直肠癌细胞中 , SNHG6上调导致

E-钙黏蛋白表达量增加 , 但使ZEB1、N-钙黏蛋白、
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Vimentin、Slug和 Snail的表达量降低 , 由于miR-
101-3p含有与ZEB1的结合位点 , 因此SNHG6通过

miR-101-3p调控ZEB1的表达进而诱导EMT, 从而

促进结直肠癌细胞的侵袭转移 [15]。YUAN等 [16]研

究发现, lnc-UCID通过与Snail mRNA相互作用来防

止miRNA介导的靶mRNA降解, 增强了Snail mRNA
的稳定性 , 从而促进EMT过程 , 加速肝癌细胞的转

移 , lnc-UCID对Snail转录没有影响 , 但可以通过维

持 Snail mRNA稳定性 , 在转录后水平改变Snail的
丰度。以往研究证明, 转化生长因子TGF-β1通过诱

导EMT促进肿瘤细胞的侵袭转移 , 后来研究者探索

TGF-β1诱导EMT的机制 , 他们发现EMT发生过程

中EMT标记物及转录调控因子Snail、Slug的表达

被激活 , 而且TGF-β1可诱导EMT标记物表达 , 促进

肺癌细胞的侵袭[17]。目前, 人们研究了多种lncRNA
参与TGF-β1诱导EMT的过程 , 在机制上 , 同样地 , 
lncRNA MALAT1通过显著诱导ZEB1的表达参与了

TGF-β1介导的EMT, 为疾病的诊断与治疗提供了新

的方法[18]。

2.2   lncRNA与miRNA内源性竞争诱导EMT进程

lncRNA与miRNA具有类似的结构, 并且二者在

癌症中的作用被广泛研究 , lncRNA被证实可以作为

一种ceRNA与miRNA相互作用 , 调控靶基因的表达 , 
许多研究表明 , lncRNA与miRNA的表达呈负相关 , 
miRNA可能通过负向调控 lncRNA的表达 , 进而发挥

一系列的生物学作用。miRNA能与受其调控的靶

mRNA的3ʹ非编码区 (3ʹUTR)互补结合 , 并通过RNA
诱导沉默复合物 (RNA-included silencing complex, 
RISC), 降解靶基因mRNA或抑制mRNA的翻译 [19]。

LUO等 [20]研究发现 , 在早期膀胱癌患者中 , lncRNA 
CASC11表达上调, 而miRNA-150表达下调。lncRNA 
CASC11可能通过抑制miRNA-150的表达来促进膀

胱癌细胞增殖。lncRNA竞争性结合miRNA, 作为一

种“分子海绵”, 抑制miRNA的表达, 从而对特定肿瘤

产生影响。ZHAO等 [21]研究发现 , lncRNA MSC-AS1
与miR-425-5p的3ʹUTR区互补结合, MSC-AS1通过海

绵化miR-425-5p来抑制卵巢癌的进展。

近年来 , 许多研究发现 lncRNA与miRNA的相

互调控参与诱导EMT过程, 前面我们介绍了lncRNA
通过不同分子机制诱导EMT相关标志物的表达 , 促
进癌细胞侵袭转移 , 目前研究证实miRNA可直接调

控EMT转录因子的表达 , 多种 lncRNA可以作为“分

子海绵 ”吸附miRNA进而调控靶基因的表达 , 促进

EMT进展。LIU等 [22]研究发现 , lncRNA XIST在体

外促进肝癌细胞的增殖、迁移和侵袭 , 并作为miR-
200b-3p的分子海绵 , 通过与miR-200b-3p相互作用

调控ZEB1/2的表达 , 影响EMT过程。ZU等 [23]研究

发现 , miR-655是一种靶向ZEB1并抑制EMT进展的

miRNA, lncRNA VIM-AS1作为 ceRNA竞争性结合

miR-655, 从而挽救ZEB1的表达 , 促进膀胱癌细胞

的EMT进展和转移。JIANG等 [24]研究发现 , lncRNA 
OIP5-AS1在卵巢癌组织中表达上调 , OIP5-AS1可
能通过海绵化miR-34a来上调Snail在卵巢癌中的表

达 , 从而促进卵巢癌细胞的侵袭和迁移。lncRNA-
miRNA轴在癌症进展中具有至关重要的作用 , 在肿

瘤的靶向治疗中有很大的潜力[25]。

2.3   lncRNA调控EMT的信号通路

调控 EMT进程的信号通路有缺氧、TGF-β、
Notch、Wnt等 , TGF-β通路在EMT诱导中首次被描

述, 并且对于EMT进展的研究仍然是一个热点内容, 
TGF-β受体可以激活多种细胞内通路 , 如Smad通路 , 
其他通路如Rho-GTPase和MAPK也可以被TGF-β
受体激活 , 一些缺氧因子激活的信号通路也可诱导

EMT发生 , 这些外部信号通路通过激活内部信号分

子 (Smad、HIF-1α、MAPK、NF-κB、β-catenin等 )
的表达, 诱导EMT标记物、转录因子的表达, 从而促

进EMT进展 [26-27]。lncRNA作为一个靶点在癌症治

疗中被广泛研究 , 同时一些与肿瘤相关的信号通路

在癌细胞的增殖、侵袭、迁移及EMT过程发挥了关

键的作用 , 因此 , lncRNA通过激活EMT相关信号通

路 , 促进肿瘤细胞侵袭转移。TGF-β1/Smad信号转

导对于不同来源的肿瘤细胞的作用具有双重性 , 既
具有肿瘤抑制效应又具有促肿瘤效应 , 这种作用取

决于细胞环境和肿瘤分期。CHEN等 [28]研究发现 , 
在TGF-β诱导的肝癌细胞系中存在上皮细胞向间充

质细胞样外观的转变 , linc00261通过抑制TGF-β1/
Smad3信号转导抑制了肝癌细胞的EMT进展 , 并改

变了其干细胞样性状 , 具体机制是 linc00261通过泛

素–蛋白酶体途径促进Smad3、p-Smad3的降解 , 阻
断了TGF-β1通路 , 从而抑制了EMT进展。lncRNA 
DDX11-AS1作为ceRNA, 通过海绵化miR-30d-5p上
调SNAI1和ZEB2的表达。Snail1和ZEB2作为E-钙黏

蛋白的调控因子 , 能够与E-钙黏蛋白启动子区域结

合而抑制其表达。肿瘤细胞表面的E-钙黏蛋白的缺
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失, 不仅使其丧失了细胞之间的黏附性, 而且使细胞

膜上的β-catenin被释放进入细胞质, 促进了β-catenin
核易位, 激活了Wnt/β-catenin信号通路[29]。近年来研

究表明 , lncRNA通过激活多种信号通路 (例如Notch
信号通路、Wnt/β-catenin信号通路、Hedgehog信号

通路、HIF-1α信号通路和PI3K/Akt信号通路)调控

三阴性乳腺癌(triple negative breast cancer, TNBC)的
EMT过程[30]。ZEB1和ZEB2是调节恶性肿瘤EMT过
程的关键转录因子 , 通常位于EMT相关信号通路的

下游 , ZHANG等 [31]研究发现 , lncRNA ZEB2-AS1通
过PI3K/Akt/GSK3β/ZEB2信号通路正向调节ZEB2
表达并激活EMT, 从而促进乳腺癌细胞的转移。总

而言之, lncRNA通过激活某些信号通路影响EMT转
录因子的表达进而促进EMT发展 , 在肿瘤的侵袭转

移过程中发挥着重要的作用 , 其可能成为癌症的一

个潜在治疗靶点。

2.4   lncRNA影响肿瘤微环境调控EMT进程

目前, 越来越多的研究集中在lncRNA与TME之
间的联系上, 但lncRNA在TME中的具体作用机制仍

在不断的探索中。TME是肿瘤发生侵袭转移的主要

部位及物质基础, 缺氧是TME的一大重要特征, 由于

氧气供应不足, 肿瘤细胞主要进行厌氧糖酵解, 导致

乳酸积累, TME中的pH值降低。在缺氧、酸性微环

境中, 肿瘤细胞及外周组织细胞发生凋亡, 释放细胞

碎片和趋化因子, TME中还存在一些免疫抑制细胞, 
如免疫抑制T细胞(Tregs)、TAMs、CAFs等, 导致肿

瘤细胞发生免疫耐受、免疫逃避反应, 进而触发炎

症反应[32]。EMT转录因子, 如Snail、ZEB1和Twist1, 
激活免疫抑制细胞, 或通过产生趋化因子促进免疫

抑制检查点分子的表达, 导致肿瘤免疫抑制微环境

的形成。反过来, 免疫抑制因子可以诱导肿瘤细胞

发生EMT, EMT和免疫抑制因子的相互调控为癌症

免疫治疗方法带来了新的挑战[33]。

lncRNA与TME之间的相互作用可以共同促进

EMT进展。在TME中 , CAFs等基质细胞对癌症的发

展和进展至关重要。MALAT1在CAF02成纤维细胞

中的过表达可诱导卵巢癌细胞的侵袭 , 而CAFs作为

影响肿瘤行为的基质成分在TME中发挥着重要的

作用 , 因此TME中的CAFs可能成为癌细胞侵袭的一

个重要因素。另外 , lncRNA可以通过靶向癌细胞中

的一些趋化因子 , 促进肿瘤转移 , lncRNA MALAT1
过表达通过上调TME中的 IL-1β、Cox2和PGE2, 以

及下调TNF-α和 IL-6, 引发炎症反应 , 从而促进上皮

性卵巢癌的进展 [34]。WANG等 [35]发现 , LNRRIL6与
TME中的白细胞介素 -6(interleukin-6, IL-6)启动子结

合, 从而增强IL-6的转录, 激活IL-6/STAT3通路, 促进

结直肠癌(colorectal cancer, CRC)细胞的增殖。M2样
TAM作为TME的重要组成部分 , 可释放大量表皮生

长因子(epidermal growth factor, EGF), 从而促进肿瘤

细胞的增殖、转移, TME中M2样TAM分泌的EGF通
过激活卵巢癌细胞中的EGFR-ERK通路抑制 lncRNA 
LIMT的表达 , 最终促进卵巢癌的转移 [36]。在结直肠

癌患者中LINC02560高表达 , 导致TME中的Th2细
胞、T细胞、细胞毒性细胞浸润减少 , 免疫微环境出

现免疫抑制 , 进而促使癌细胞发生转移 [37]。TME中
的程序性死亡受体1(programmed cell death-1, PD-1)
和程序性死亡配体1(programmed cell death-ligand 1, 
PD-L1)之间的串扰可以触发CD4+ T细胞凋亡 , 导致

免疫逃逸。NING等 [38]发现 , lncRNA SNHG4通过靶

向miR-144-3p诱导结直肠癌细胞与CD4+ T细胞之

间的相互作用 , 并通过PD-4/PD-L1免疫检查点触发

CD4+ T细胞凋亡, 从而触发免疫逃避, 促进结直肠癌

细胞的增殖侵袭。TAM是肿瘤微环境中最丰富的

细胞 , 且TAM与癌症预后不良有关。在结直肠癌细

胞中, lncRNA RPPH1可以通过外泌体转运至TME中
的巨噬细胞以促进巨噬细胞M2极化 , TAM主要通过

分泌肿瘤促进因子 (如炎性细胞因子 )来促进肿瘤细

胞的生长和转移 [39]。缺氧是TME的重要特征 , 可促

进肿瘤进展和转移。TME中缺氧诱导因子是缺氧应

激反应的关键调节因子 , 在乳腺癌细胞中 , lncRNA 
RAB11B-AS1以缺氧诱导因子 2(hypoxia inducible 
factor-2, HIF-2)依赖性的方式增加缺氧诱导的血管生

成因子(VEGFA和ANGPTL4)的表达量, 促进肿瘤血管

生成和转移[40]。

3   lncRNA: 肿瘤临床治疗的靶点
lncRNA在大多数癌症中异常表达, 通过多种分

子机制在癌症的发生发展中发挥作用(图1)。目前, 
研究者对于lncRNA的研究越来越深入, lncRNA作为

临床治疗的新型分子标志物, 具有非常广阔的临床

应用前景。

关于癌症的主要治疗手段有手术、放疗、化疗、

中医药的治疗、靶向治疗、免疫治疗, 还有一些局

部治疗。肿瘤容易发生耐药性, 因此肿瘤耐药性问
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题成为化疗在临床治疗上最常见的失败原因。小分

子靶向治疗是近年来人们一直关注的热点, 可以实

现肿瘤的精准治疗。对于癌症治疗, 人们也在针对

lncRNA开发新的治疗手段。lncRNA可以通过不同

的信号通路参与肿瘤细胞生长、侵袭、转移与凋亡, 
促进肿瘤细胞凋亡是临床肿瘤治疗的主要治疗方

向, 越来越多研究表明, lncRNA通过与凋亡关键调

控因子相互作用导致肿瘤细胞凋亡[41-43]。lncRNA的

异常表达在一定程度上降低了用于癌症治疗的化疗

药物的效率, lncRNA的下调可以有效提高胃癌细胞

对顺铂药物的敏感性, 诱导癌细胞凋亡[44]。lncRNA
通过与miRNA相互作用, 激活下游信号分子, 参与

不同的生物学过程(DNA损伤修复、细胞周期停滞、

辐射诱导的细胞凋亡、细胞自噬、EMT和细胞焦磷

酸化), 另外, lncRNA可通过直接与蛋白质相互作用, 
影响细胞周期和自噬, 增强肿瘤放射抗性[45]。  

近年来 , 针对肿瘤免疫治疗产生了巨大的突破 , 
肿瘤免疫治疗能够使患者体内产生持久的抗肿瘤记

忆 , 在肿瘤治疗方法上具有很大的优势 , lncRNA参与

癌症免疫治疗 , 研究发现 lncRNA通过调控T细胞亚

群的凋亡敏感性 , 从而破坏肿瘤微环境中的免疫激

活及免疫抑制的T细胞亚群的平衡 , 导致肿瘤细胞发

生免疫逃逸 , 靶向 lncRNA可以抑制T细胞的凋亡 , 帮

助T细胞顺利识别肿瘤细胞 , 增强T细胞的抗肿瘤作

用, 这为肿瘤的免疫治疗提供了新的思路[46]。lncRNA 
UCA1的靶向疗法与PD-1免疫检查点阻断疗法的协

同作用, 可以增强膀胱癌患者的抗肿瘤活性 [47]。药物

相关的 lncRNA研究具有重大应用价值。姜黄素被广

泛用作抗肿瘤药物 , 可以通过多种复杂的分子机制与

多个分子靶点相互作用 , 发挥抗肿瘤作用 , 用于姜黄

素治疗的 lncNBR2、lncKCNQ1OT1、lncPANDAR和
lncCCAT1被证明是结直肠癌治疗过程中的潜在有效

靶分子 , lncRNA联合姜黄素为结直肠癌的治疗和预

后提供了新的方向[48]。LINC00313的表达受到帕比司

他药物的影响 , 帕比司他被确定为靶向睾丸生殖细胞

瘤(testicular germ cell tumor, TGCT)中的LINC00313的
最佳候选药物, 可抑制肿瘤细胞的侵袭转移 [49]。目前

用于治疗人类疾病的反义寡核苷酸技术使得 lncRNA
在肿瘤治疗中表现出巨大的前景 , 靶向 lncGRS-1的反

义寡核苷酸抑制了胶质瘤细胞的形成 , 增加了胶质瘤

细胞的辐射敏感性[50]。

4   结论与展望 
lncRNA已被证实是癌症发展过程中的一个关

键调控因子, 参与肿瘤细胞的增殖、侵袭、迁移过程。

大多数lncRNA在癌症中上调, lncRNA的异常表达

图1   lncRNA调控EMT进程的分子机制图

Fig.1   Molecular mechanism of lncRNA in regulating EMT process
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与肿瘤发生和不良预后存在着相关性, lncRNA可作

为潜在的肿瘤诊断标志物及治疗靶标以改善癌症预

后。EMT和肿瘤转移成为目前癌症治疗中的紧迫问

题, 近年来越来越多的研究阐明lncRNA在EMT过程

中的作用机制, EMT可以通过多种分子途径(比如激

活EMT转录因子的表达)诱导肿瘤转移, 而转录因子

又可以直接抑制E-钙黏蛋白的表达。因此, lncRNA
通过直接或间接与其他大分子物质相互作用影响

EMT相关标志物、转录因子的表达, 以及激活不同

的信号途径调控EMT进程, 从而促进肿瘤细胞的侵

袭转移, lncRNA还可以作为一种ceRNA, 与miRNA
相互作用直接调控EMT转录因子的表达。近年来, 
关于lncRNA在肿瘤免疫微环境中作用机制的研究

较为广泛, lncRNA主要通过影响肿瘤微环境中的一

些信号分子, 促使肿瘤细胞发生免疫逃避, 虽然关

于lncRNA诱导肿瘤细胞转移的研究较多, 但是某些

lncRNA也可作为一种肿瘤抑制因子, 抑制肿瘤细胞

的增殖, 所以lncRNA在不同类型癌症EMT发生过

程中的具体分子机制尚不清楚, 存在一定的不确定

性, 仍然需要进一步的探索和验证。同时, lncRNA
在临床上的应用较浅, 还未寻找到特定lncRNA的治

疗方法用于克服肿瘤细胞的耐药性, 因此药物相关

的lncRNA研究具有重要应用价值, 另外, 随着科学

技术的进步, 相信对lncRNA进行多方面深入的研究, 
有利于为癌症的诊断与治疗提供新的方向。
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