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摘要：胃癌是全球常见的恶性肿瘤，其发生发展的机制依然未知。随着RNA测序技术的发展，与癌症

有关的lncRNA不断被鉴定出来，且已形成一个新兴领域，但其复杂的功能仍有待澄清。越来越多的证

据表明，lncRNA是胃癌发生和发展的重要调节因子。考虑到胃癌中缺乏可行的生物标志物和治疗靶

点，本文讨论了最近关于lncRNA调节胃癌恶性表型的研究，特别是在胃癌的增殖、转移、肿瘤免疫、

肿瘤干细胞特性方面。本文进一步讨论了lncRNA作为胃癌诊断生物标志物的临床应用；此外，还回顾

了近几年靶向lncRNA的前沿策略，如基因技术、天然化合物以及药物耐受性。本文提出了lncRNA作
为胃癌新治疗靶点和预后生物标志物的潜在临床意义。
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Emerging impact of the long noncoding RNA and
its molecular mechanisms in gastric cancer
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Abstract: Gastric cancer is a common malignant tumor in the world. The pathogenesis of gastric cancer is
still unknown. With the development of RNA sequencing technology, cancer-related lncRNAs have been
identified continuously, forming an emerging field, but their complex functions remain to be clarified. More
and more evidences indicate that lncRNA is an important regulator of the occurrence and development of
gastric cancer. Considering the lack of viable biomarkers and therapeutic targets in gastric cancer, we discussed
recent studies on lncRNA regulation of malignant phenotypes in gastric cancer, particularly in terms of
proliferation, metastasis, tumor immunity, and tumor stem cell properties. Furthermore, we discussed the
clinical application of lncRNA as biomarkers for the diagnosis of gastric cancer. In addition, we reviewed the
cutting-edge strategies for lncRNA targeting in recent years, such as gene technology, natural compounds, and
drug tolerance. We proposed the potential clinical significance of lncRNA as a new therapeutic target and
prognostic biomarker for gastric cancer.
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胃癌是世界范围内的一种常见癌症，发病率

居全球癌症发病率第五位，死亡率居全球第四

位。2020年，全球胃癌新发病例超过100万，死亡

人数为76.9万[1]。胃癌是一种起源于胃黏膜上皮的
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恶性肿瘤，绝大多数为腺癌。虽然在治疗的优先

级上存在争议，但可以肯定的是，早期胃癌采用

内镜黏膜切除术或内镜黏膜下剥离治疗可以获得

良好的长期预后[2,3]。然而，胃癌很少在早期被诊

断出来，大多数患者在出现临床症状时已经是晚

期[4]。在胃癌的治疗中，手术或内镜切除是胃癌治

疗的基础。此外，化疗、生物制剂曲妥珠单抗、

抗血管生成的雷莫昔单抗和免疫治疗(纳武单抗和

派姆单抗)等治疗方法也被纳入胃癌的治疗方案

中[5]。这些治疗方法在一定程度上降低了胃癌的死

亡率，但它们的表现不能达到令人满意的治疗效

果，因此迫切需要新的诊断或者治疗方法来改善

胃癌的临床结局。随着对胃癌研究的不断深入，

越来越多的证据表明，长链非编码RNA(long non-
coding RNAs，lncRNAs)通过复杂的分子信号网络

在胃癌的发病和发展过程中发挥着重要作用[6,7]。

LncRNA是长度大于200 nt，缺乏蛋白编码潜

能的RNA，最初被认为是一种无功能的转录副产

物。随着二代测序等高通量技术的发展，非编码

基因组得到了广泛的研究。越来越多的研究表

明，lncRNA参与了复杂的生理和病理过程[8,9]。基

于亚细胞定位，lncRNA可以分为核lncRNA和细胞

质lncRNA，并且大多在细胞核富集[10]。LncRNA
的亚细胞定位与其调控方式有关，如果在核内，

核lncRNA调节染色质结构和功能，参与邻近和远

处的基因表达调控，参与选择性剪接[11-13]。而细胞

质lncRNA更倾向于影响mRNA的稳定性和翻译，

充当竞争性内源RNA(competing endogenous
RNAs，ceRNA)，作为miRNA的前体，通过参与

蛋白质修饰等方式发挥作用[14]。LncRNA参与了许

多肿瘤的恶性生物学行为，如增殖、迁移、癌症

干细胞特性和免疫逃逸(图1)。近年来，在胃癌进

程中发挥重要作用的 l ncRNA不断被发现，如

GMAN促进胃癌的转移[15]、MEG3抑制胃癌细胞的

增殖[16]、TINCR抑制胃癌细胞凋亡[17]、PVT1介导

胃癌中血管生成[18]。在这篇综述中，我们介绍了

胃癌中新发现的表达失调的 l ncRNA，简述了

lncRNA对胃癌恶性生物学行为的影响。此外，我

们讨论了失调的lncRNA在胃癌预后和治疗中的

潜力。

1 LncRNA与胃癌

胃癌的致癌过程受许多不同因素的影响，如

遗传和环境。分析多种复杂的癌症总结出几种共

图1 LncRNA对胃癌表型的影响
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同的特征，包括维持增殖信号、避免生长抑制、

抗细胞死亡、复制永生化、诱导血管生成等[19]。

本文主要在胃癌的增殖、转移、肿瘤免疫和癌症

干细胞特性等方面总结了参与调节胃癌恶性表型

的lncRNA(表1，图1)。
1.1 LncRNA与胃癌增殖

不受限制的细胞增殖是重要的癌症标志之

一。肿瘤细胞通过调控增殖相关的信号通路维持

增殖状态。LncRNA通过调节生长因子或受体参与

这一过程。EGFR属于受体酪氨酸激酶家族，是一

种跨膜糖蛋白，是构成ErbB家族酪氨酸激酶受体

的四个成员之一。EGFR的激活导致受体酪氨酸激

酶的自身磷酸化，启动参与调节细胞增殖、分化

和存活的下游信号通路的级联。EGFR被各种机制

的异常激活与人类癌症的发展有关。EGFR抑制是

癌症化疗的关键靶点之一[39]。LINC00152在肿瘤细

胞中过度表达并且与肿瘤大小有显著的相关性，

进一步研究发现，LINC00152可直接与EGFR结
合，导致EGFR表达增加和下游PI3K/AKT信号通

路的激活，结果发现，LINC00152可以促进细胞增

殖，并在体内证实了其促肿瘤生长作用[20]。除了

诱导和维持增殖信号的能力外，癌细胞还避免了

肿瘤抑制因子的生长抑制作用。p53是一种转录因

子，也是人类癌症中最常见的肿瘤抑制因子之

一。p53可促进细胞周期阻滞、凋亡和衰老[40,41]。

ZFPM2-AS1是p53重要的上游调控因子，通过结合

并保护巨噬细胞迁移抑制因子(一种p53的去稳定

剂)的降解，调控p53的表达和亚细胞定位，从而使

p53信号通路失活[21]。该研究表明，ZFPM2-AS1表
达促进了胃癌细胞在体外的增殖，抑制了细胞凋

亡，促进了肿瘤在体内的生长。关键的肿瘤抑制

因子Rb也可以被lncRNA调控。LINC00441将DNA

表1 LncRNA对胃癌表型的影响和作用机制

LncRNA 表达水平 胃癌表型 作用机制 来源

LINC00152 上调 增殖 结合EGFR，介导PI3K/AKT途径促进肿瘤生长 [20]

ZFPM2-AS1 上调 增殖 结合并保护MIF，以衰减p53信号通路 [21]

LINC00441 上调 增殖 招募DNMT1到RB1启动子中并抑制胃癌细胞中的RB1的表达，以促

进胃癌细胞增殖

[22]

PCAT6 上调 增殖、转移 MiR-15a [23]

BC032469 上调 增殖 MiR-1207-5p/hTERT [24]

SAMD12-AS1 上调 增殖 直接与DNMT1相互作用并促进DNMT1抑制p53信号通路 [25]

AK123072 上调 转移 AK123072上调EGFR介导缺氧诱导的GC细胞迁移和侵袭 [26]

MAGI2-AS3 上调 转移 MAGI2-AS3/miR-141/200a/ZEB1 [27]

DLX6-AS1 上调 转移 DLX6-AS1/miR-204-5p/OCT1 [28]

PVT1 上调 转移 直接与STAT3相互作用，并减少其降解。增加VEGFA表达 [18]

FEZF1-AS1 上调 胃癌干细胞特性 MiR-363-3p/HMGA2 [29]

LOXL1-AS1 上调 胃癌干细胞特性 MmiR-708-5p/USF1 [30]

SPRY4-IT1 上调 胃癌干细胞特性 MiR-101-3p/AMPK [31]

UCA1 上调 肿瘤免疫 UCA1/miR-193a/miR-214/PD-1 [32]

POU3F3 上调 肿瘤免疫 POU3F3可以通过招募TGF-β以及激活TGF-β信号通路来促进Tregs在
外周血T细胞中的分布

[33]

H19 上调 肿瘤免疫 H19-miR-29a-3p-COL1A2促进胃癌中巨噬细胞从M1到M2的极化；
(H19/miR-519d-3p/LDHA/lactate抑制γδT细胞、Jurkat细胞，促进
TAMs)

[34,35]

SNHG15 上调 肿瘤免疫 SNHG15/miR-141/PD-L1 [36]

LINC00152 上调 肿瘤免疫 LINC00152与EZH2结合抑制CD8+ T细胞的运输并抑制CXCL9、
CXCL10/CXCR3

[37]

RP11-323N12.5 上调 肿瘤免疫 与YAP1启动子区域中的c-MYC结合促进YAP1转录，促进Treg细胞

分化和MDSC浸润

[38]
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甲基转移酶-1募集到Rb启动子中并抑制其表达，

导致胃癌细胞的增殖[22]。LncRNA在胃癌进展中的

作用不断被发现，其在胃癌增殖中的作用表现出

一种趋势，即倾向于扮演修饰分子的角色而影响

胃癌进展中的关键过程。

1.2 LncRNA与胃癌转移

上皮-间充质转化(epithelial-mesenchymal
transition，EMT)被认为是肿瘤转移的重要机制，

包括细胞连接的破坏、肌动蛋白细胞骨架的重组

以及细胞活力和侵袭能力的增强[42]。紧密连接的

破坏与上皮标志物E-钙黏蛋白的丢失和间充质标志

物N-钙黏蛋白和波形蛋白的获得有关[43]。MAGI2-
AS3在胃癌MSS/EMT分子亚型中表达极高，并且

高表达MAG I 2 - A S 3的患者预后更差。通过

Transwell实验发现，MAGI2-AS3的敲低显著抑制

了胃癌细胞的迁移和侵袭，而MAGI2-AS3的过表

达显著促进了这一过程。就机制而言，MAGI2-
AS3与miR-141/200A(ZEB1基因和EMT通路的负调

节剂)结合以维持ZEB1下游表达[27]。通过对在56对
胃癌和癌旁组织进行qRT-PCR鉴定发现，DLX6-
AS1在胃癌组织中显著升高，与肿瘤分期和远处转

移密切相关，并且有更差的预后；细胞实验发

现，DLX6-AS1促进胃癌细胞的增殖、迁移和侵

袭，并影响EMT相关蛋白(N-钙黏蛋白、MMP9、
SLUG和E-钙黏蛋白)的表达。此外，当DLX6-AS1
被敲除时，肌动蛋白细胞骨架的分布和丝状伪足

的存在显著减少。DLX6-AS1作为miR-204-5p的
ceRNA通过上调OCT1的水平来影响EMT过程[28]。

血管生成是癌症转移的一个基本特征，为肿瘤生

长提供了条件。VEGFA是血管生成的主要调节

剂，可诱导内皮细胞增殖和迁移以形成新血

管[44]。PVT1可以与核p-STAT3结合形成复合物，

保护p-STAT3在泛素-蛋白酶体中不被降解，然后

激活STAT3/VEGFA轴诱导血管生成。激活的

STAT3反馈促进PVT1转录，维持PVT1/STAT3/
VEGFA轴的致癌性[18]。PVT1的上调与胃癌微环境

中微血管密度及其预后不良密切相关。在体外可

促进胃癌细胞增殖体内肿瘤生长和血管生成。

1.3 LncRNA与胃癌肿瘤免疫

机体免疫系统有消减肿瘤的潜力，而肿瘤可

以通过各种方式逃避免疫监视获得免疫逃逸。先

天性和适应性免疫细胞的激活依赖一系列转录和

转录后调节。LncRNA正在成为免疫细胞分化和激

活的重要调节因子。它们不编码肿瘤免疫过程的

效应蛋白，而是调节免疫细胞的分化和功能，如

树突细胞活性、T细胞比例和代谢过程[45]。通过对

40个配对的胃癌和癌旁组织进行qRT-PCR检测发

现，UCA1在胃癌尤其是肠型胃癌中显著高表达，

并且UCA1水平较高的肠型胃癌患者总生存期较

差，具体而言，它可以作为miR-193a和miR-214的
ceRNA，减少其对PD-L1的转录抑制，从而促进

PD-L1表达[32]。PD-L1是一种在肿瘤细胞中过度表

达而在正常细胞中较少见的蛋白质，它通过与活

化的T细胞、B细胞上的PD-1结合来抑制宿主的免

疫系统[46]。UCA1保护PD-L1免受miRNA的抑制作

用从而促进胃癌细胞免疫逃逸。研究人员进一步

构建了小鼠的皮下异种移植模型，发现敲除UCA1
使小鼠肿瘤的体积和重量显著小于对照组，并且

PD-L1的表达水平更低。调节性T细胞是一种CD4+

T淋巴细胞的子集，在肿瘤免疫中是一种抑制性免

疫细胞。POU3F3可以通过募集TGF-β以及激活

TGF-β信号通路增加调节性T细胞的分布，从而增

强胃癌细胞的细胞增殖[33]。H19可以改变COL1A2
的表达水平，以促进巨噬细胞从免疫促进型到免

疫抑制型的极化过程，从而促进胃癌免疫抑制性

微环境的形成[34]。此外，H19的敲低诱导γδT细胞

群的增加，促进Jurkat细胞中的IL-2表达并增加巨

噬细胞群的M1极化，说明H19可能有助于胃癌的

免疫逃逸[35]。SNHG15作为miR-141的ceRNA，提

高了胃癌细胞上PD-L1的表达水平，进而提高了胃

癌细胞对肿瘤免疫反应的抵抗能力[36]。癌症免疫

治疗在抗癌能力上展示出了巨大的潜力，尤其是

免疫检查点阻断的方式。而目前免疫治疗受困于

免疫抑制性微环境的存在发展缓慢，靶向lncRNA
对免疫疗法进行微调或能让免疫治疗得到更好的

临床效益。

1.4 LncRNA与胃癌干细胞特性

癌症干细胞(cancer stem cells，CSCs)也称为肿

瘤起始细胞，通常与肿瘤的侵袭性、异质性和治

疗抵抗有关[47,48]。在化疗或者放疗等治疗方式对肿

瘤细胞群的攻击下，这种具有干细胞特性的CSCs
表现出治疗耐受性，可引起肿瘤复发[49]。研究发
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现，lncRNA可以影响胃癌的干细胞特性。FEZF1-
AS1是一种致癌因子，在胃癌的组织和细胞系中被

上调。研究人员敲减FEZF1-AS1后发现，干细胞因

子和标记物的表达降低；此外，FEZF1-AS1的沉默

还抑制了胃癌肿瘤干细胞的增殖、侵袭和迁移能

力。FEZF1-AS1作为miR-363-3p的ceRNA影响

HMGA2，促进了胃癌干细胞的致瘤能力 [ 2 9 ]。

LOXL1-AS1的敲低降低了干细胞因子如NANOG、
SOX2和OCT4的表达，并且LOXL1-AS1低表达的

胃癌细胞系对顺铂治疗更敏感[30]。SPRY4-IT1在维

持胃癌的干细胞表型中起到重要作用，在SPRY4-
IT1高表达的胃癌细胞中，CSCs标记物显著升高，

包括CD73、CD146和ALDH1。相反，抑制SPRY4-
IT1会降低胃癌细胞的自我更新能力和CSC标志物

的表达[31]。因此，对于目前的治疗耐受性，靶向

相关lncRNA或许是一种解决方案。

2 LncRNA在胃癌中潜在的临床应用

2.1 诊断和预后

大多数胃癌患者被诊断时已经是晚期，因此

需要确定早期的有效生物标志物。LncRNA可以在

血浆中以高度稳定的形式被检测到，因此被认为

是非侵入性癌症诊断的潜在分子标志。血浆H19的
水平可用于区分早期胃癌患者，其分选的临床结

果不亚于传统肿瘤生物标志物。H19在胃癌中诊断

的灵敏度为82.9%，特异性为72.9%；并且在术前

H19高表达的患者，术后H19的水平明显降低，表

明H19的血浆浓度反映了肿瘤动力学，或可以作为

监测肿瘤状态的血浆标志物。具体lncRNA的表达

水平能否检测复发，还需要较长的观察周期。此

外，血浆H19的水平在用RNase直接处理期间是稳

定的，而对于肿瘤标记物来讲这一点是必不可少

的 [ 5 0 ]。除了使用单个 lncRNA之外，多种血浆

lncRNA组合对于胃癌诊断可能变得更加有效。研

究表明，胃癌患者血浆中 FAM 4 9 B - A S 1、
GUSBP11和CTDHUT的lncRNA水平显著高于健康

对照。此外，这三种lncRNA与CA242或CA724的
组合使用优于单独使用CA242或CA724进行胃癌诊

断[51]。胃癌预后对于评估治疗状态和调整治疗策

略至关重要，lncRNA有成为胃癌的预后标志物的

潜力。如与邻近的正常胃黏膜组织相比，来自胃

癌患者和胃癌细胞的临床样本中MIR100HG过表

达。进一步研究表明，MIR100HG水平升高与临床

分期、肿瘤侵袭、淋巴结转移和远处转移呈正相

关。此外，生存分析结果显示，MIR100HG的表达

与胃癌患者的临床结果呈负相关[52]。这表明差异

表达的lncRNA在胃癌的早期诊断和预后方面存在

一定的临床应用潜力。

2.2 治疗靶点

鉴于lncRNA涉及许多生物学功能并且与临床

病理有密切联系，在胃癌进展的过程中发挥关键

作用，研究者将lncRNA作为肿瘤的治疗靶点进行

不断尝试，开发了多种方式靶向lncRNA。(1)与
l ncRNA互补的小干扰RNA(s iRNA)用于靶向

lncRNA。siRNA可以招募RISC以诱导lncRNA降

解。在胃癌靶向lncRNA的研究中，siRNA已成功

用于多个临床前模型，以研究靶向 lncRNA 的治疗

意义。例如，HNF1A-AS1对胃癌的功能分析结果

发现，靶向HNF1A-AS1的siRNA显著降低了胃癌

细胞的增殖[53]，siRNA介导的UCA1敲低促进了胃

癌细胞的G1期阻滞并导致细胞凋亡。(2)反义寡核

苷酸(ASO)是12~20 nt的合成单链寡核苷酸，可与

互补的RNA序列以高特异性结合。当与它们的靶

RNA结合时，ASO会诱导RNase-H介导的降解，从

而导致基因敲低。ASO疗法有些已经应用于临

床，如Nusinersen被批准用于治疗多种形式的脊髓

性肌萎缩症，Eteplirsen被批准用于治疗Duchenne
肌营养不良症等。但是，基于ASOs靶向lncRNA的
研究大多还在临床前阶段，如PVT1的特异性ASO
对PVT1的靶向抑制了体外胃癌细胞生长和侵袭，

并在体内PDX模型中显示出强大的抗肿瘤活

性[54]。这为靶向lncRNA的ASO有潜力作为抑制胃

癌进展的治疗药物提供了初步证据。(3)CRISPR/
Cas9包括一个单向导RNA(sgRNA)和一个Cas9酶，

是最新开发的用于在转录后询问lncRNA功能的技

术。Cas9是一种内切核糖核酸酶，在sgRNA的指

导下切割目标单链RNA(ssRNA)。CRISPR/Cas9常
用于lncRNA的筛选和注释[55]。由于对lncRNA功能

和机制的研究尚不清楚，CRISPR /Ca s9靶向

lncRNA的研究尚未进入临床。然而，根据现有的

研究结果，它仍然是一种潜在的治疗工具。利用
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CRISPR/Cas9基因组编辑技术敲除胃癌细胞中的

NEAT1构建了胃癌模型，结果发现，CRISPR/Cas9
对NEAT1的敲除抑制了胃癌的迁移并促进了细胞

凋亡[56]。目前可用于直接lncRNA靶向的方法包括

siRNA、ASO和CRISPR/Cas9。在考虑不同的方法

时，需要注意siRNA适用于细胞质lncRNA，ASO
适用于核lncRNA，CRISPR/Cas9适用于双定位

lncRNA或细胞定位未知的lncRNA。此外，天然化

合物对lncRNA也具有可靠的调节作用。例如，姜

黄素是姜黄中的一种主要植物化学物质，姜黄素

抑制胃癌细胞的增殖并以浓度依赖性方式抑制H19
表达，而增强p53的表达。H19的异位表达逆转了

姜黄素诱导的增殖抑制并下调了p53表达，抑制姜

黄素诱导的细胞凋亡，说明姜黄素可以通过抑制

H19的水平来抑制胃癌的进展[57]。小豆蔻素可以降

低PVT1的表达水平，抑制了STAT3的下游通路，

使细胞增殖和迁移能力减弱，并诱导胃癌细胞系

的细胞凋亡[58]。白杨素是一种天然黄酮，存在于

蜂蜜中，具有抗肿瘤特性。最近，Chen等 [ 59 ]发

现，白杨素可诱导胃癌细胞凋亡、抑制细胞迁移

和侵袭；进一步的研究发现，白杨素抑制胃癌进

展的能力是通过H19/let-7a/COPB2来实现的，并在

体内实验中证实了这一点。LncRNA并不是这些天

然化合物使用之处的主要靶标，而是新的细胞内

靶标，可在一定程度上解释它们的药理活性。从

另一方面说，天然化合物在中药中有悠久的历

史，具有广泛的来源，安全性相对上述调控方式

更高；但缺乏准确的靶点和机制是天然化合物的

一个缺点。然而，目前针对lncRNA提供了一个新

的视角来解释天然化合物的生物活性，并可能扩

展它们在临床试验中的使用。此外，基于目前胃

癌药物耐受所带来的负面临床效益，lncRNA的研

究有望解决这一问题。在胃癌中，多种异常表达

的lncRNA被鉴定为可促进肿瘤进展，科研人员更

关注其在治疗抗性方面的潜力。目前已经发现一

些lncRNA在胃癌耐药性中发挥重要作用，尤其是

在化学耐药性中，而关于靶向治疗和免疫治疗耐

药的研究较少。例如，在胃癌中，HOTAIR可以通

过miR-331-3p调节HER2的表达；同时，H19也可

以通过let-7c来调节HER2的表达，说明lncRNA在

调节胃癌靶向治疗方面存在巨大的潜力，但缺少

相应的研究。已鉴定出许多在胃癌中异常表达的

lncRNA通过调控不同靶基因参与化疗耐药。例

如，CRAL可以通过与miR-505结合并充当ceRNA
来调节CYLD(一种去泛素化酶，被认为是PI3K/
AKT/NF-κB信号通路的负调节因子)的表达，然后

可以通过增加DNA损伤和增强细胞凋亡来逆转顺

铂的耐药性。 PCAT1通过与EZH2结合增加

H3K27me3从而沉默PTEN，导致胃癌细胞中的顺

铂耐药性[60]。这说明PCAT1是胃癌细胞中顺铂耐

药的正调节因子，靶向PCAT1是可以解决顺铂耐

药的策略。在胃癌中失调的lncRNA主要调节DNA
损伤和细胞周期，并影响EMT过程，所以许多研

究都集中在lncRNA和胃癌耐药性之间的相互作用

上，特别是对阿霉素、铂类和氟尿嘧啶的耐药性

(表2)。靶向这些异常表达的lncRNA是逆转耐药性

的治疗方法。将基于lncRNA的治疗干预与传统化

疗以及靶向治疗相结合，可能是在晚期胃癌患者

中克服耐药性的有希望的选择。

3 结论

LncRNA广泛参与胃癌的基因调控网络，许多

lncRNA不是作为单独的节点，而是作为功能网络

的分支点，影响包含靶基因或相关信号通路的调

节网络。在胃癌中，许多lncRNA已被鉴定为促癌

因子和肿瘤抑制因子。LncRNA可以作为胃癌的诊

断、预后和治疗的生物标志物。LncRNA在胃癌的

增殖、转移、免疫逃逸中起着复杂而重要的作

用。LncRNA可以在血浆中以高度稳定的形式被检

测到，血浆中的lncRNA检测简单、无创，且优于

现有的肿瘤标记物。单个lncRNA或lncRNA的组合

可用于胃癌诊断；lncRNA的表达水平与胃癌患者

的临床特征密切相关，可以作为胃癌的预后因

素。靶向失调的lncRNA影响了胃癌的进展。致力

于研究胃癌相关的lncRNA的潜在机制可能会在生

物标志物和治疗靶点方面为胃癌的治疗提供理论

指导。而如何从大量候选lncRNA中选择关键的分

子仍然是一个挑战。开发基于lncRNA的治疗方法

需要更多的转化研究和临床试验，这有希望成为

一种改善胃癌患者预后的新的辅助治疗手段。
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