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摘　要 ：炎症性肠病 (inflammatory bowel diseases, IBD) 是一种慢性、复发性胃肠道疾病，包括溃疡性结肠

炎 (ulcerative colitis, UC) 和克罗恩病 (Crohn's disease, CD) 两种类型。研究表明，以长链非编码 RNA (long 
non-coding RNA, lncRNA) 为代表的表观遗传因素在 IBD 发病中具有重要作用。植物化学物是从天然植物中

分离提取的非传统营养素成分，具有易得、低毒等特点。多种植物化学物已被证实在炎症性肠病中具有保

护作用。该文就 IBD 发病机制及 lncRNA 参与调控 IBD 的研究进展进行系统论述，并探讨植物化学物抑制

IBD 的可能机制，以期为植物化学物靶向 lncRNA 改善 IBD 提供理论依据。
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The research progress of lncRNA in inflammatory bowel disease and 
phytochemical intervention
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Abstract: Inflammatory bowel diseases (IBD) are chronic, relapsing disorders of the gastrointestinal tract, which 
are represented mainly by ulcerative colitis (UC) and Crohn's disease (CD). Studies have shown that epigenetic 
factors represented by long non-coding RNA (lncRNA) play an important role in the pathogenesis of IBD. 
Phytochemicals are non-traditional nutrient components isolated and extracted from natural plants, characterized by 
easy availability and low toxicity. Some phytochemicals have been identified to have a protective role in IBD. In 
this paper, we systematically discuss the pathogenesis of IBD and the progress of research on the role of lncRNA in 
the regulation of IBD, and explore the possible mechanisms of phytochemicals inhibiting IBD, and thus providing 
theoretical basis for phytochemicals in the improvement of IBD by targeting lncRNA.
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1　炎症性肠病概述

1.1　疾病特征

炎症性肠病 (inflammatory bowel diseases, IBD)
是一种慢性、非特异性肠道炎性疾病，包括溃疡性

结肠炎 (ulcerative colitis, UC) 和克罗恩病 (Crohn's 
disease, CD)两种类型。 UC 和 CD 均表现为持续性

肠道炎症反应，但二者的发病部位及临床表现略有

不同。UC 主要累及结肠和直肠，通常由直肠开始

向近端扩张，造成持续浅表炎症，并伴有溃疡形成，

炎症程度较轻；临床表现有腹泻、腹痛、黏液脓血便、

消瘦、疲乏等。CD 可累及胃肠道的任何部分，一
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般在回肠和结肠较为常见，且炎症呈不连续性，即

病变肠黏膜间夹杂着正常组织，程度较重 [1]。CD
除具有上述 UC 各临床表现外，还可能形成溃疡、

瘘管、肠梗阻等病理改变。肠道内持续慢性炎性刺

激将大大增加 IBD 患者发生结肠炎相关结直肠癌的

风险
[2]。

1.2　流行病学特征与疾病负担

研究显示，IBD 发病率和患病率在世界范围内

呈逐年上升趋势，起初常见于西方欧美国家，在亚

洲人群中并不多见。但近 20 年来，因饮食结构的

逐渐西化，亚洲和南美洲等新兴工业化国家 IBD 发

病率快速上升 [3]。自 1990 年至 2019 年，我国男性

IBD 年龄标准化发病率从 1.72/10 万 (1.44~2.05) 跃
升至 3.35/10 万 (2.88~3.88)，女性则从 1.20/10 万

(1.02~1.42) 跃升至 2.65/10 万 (2.29~3.08)[4]。作为一

种慢性疾病，IBD 反复发作的特性给患者和社会均

造成极大负担，导致患者生活质量下降，大大增加

旷工旷课的风险以及导致医疗费用骤升
[5]。2018—

2019 年间，我国每位 IBD 患者一年中直接医疗成

本高达 80 743.73 元 [6]。

1.3　发病机制

截至目前，关于 IBD 的确切病因尚不清楚，

可能与遗传、肠道菌群失调、免疫功能紊乱及环境

等因素密切相关 [7]。

1.3.1　遗传因素

已发现约有 240 个基因座与 IBD 易感性和发

病有关，其中 30 个是 UC、CD 共有的直接相关基

因座 [8]。其中，遗传风险最强的 NOD2 基因突变将

导致潘氏细胞缺陷，大大增加 CD 发病风险。除了

NOD2 外，ATG16L1、T300A、CARD9 等基因突变

或缺失也与 IBD 发病显示出较强相关性 [9]。IBD 病

例中高达 12% 为家庭聚集性病例 [10]。

1.3.2　肠道微生态

与健康人相比，IBD 患者体内肠道微生物群的

变化包括变形杆菌 ( 如大肠杆菌 ) 的增加和细菌 ( 如
乳杆菌 ) 及微生物区系物种多样性的减少。丁酸是

一种能调节肠道平衡及减轻炎症的短链脂肪酸，在

IBD 患者中，丁酸盐种类明显减少 [11]。

1.3.3　免疫调节

在 CD 中，炎症由 CD4+ T 细胞分化的辅助性

T 细胞 1 (T helper 1 cell, Th1) 和 Th17 反应触发，导

致白介素17 (interleukin-17, IL-17)、干扰素 -γ (interferon 
γ, IFN-γ) 和肿瘤坏死因子 -α (tumor necrosis factor-α, 
TNF-) 分泌，造成持续性炎症。在 UC 中，炎症反

应由 Th2 介导，促进促炎因子 IL-5 和 IL-13 分泌，

激活 B 细胞和自然杀伤性 T 细胞，加快上皮细胞凋亡

和紧密连接改变，造成肠道黏膜屏障损坏 [12]。

1.3.4　环境因素

流行病学研究显示，以高糖高脂为特点的西方

膳食模式可增加机体对结肠炎的易感性 [13]。在涉及

全球 21 个国家的前瞻性队列研究中发现，超加工

食品摄入量与患 IBD 的风险呈正相关 [14]。此外，

抑郁、睡眠受损、低维生素 D 水平以及暴露于污染

环境都将导致 IBD 患病及不良预后风险增加 [15]。

1.4　临床治疗困境

目前 IBD 患者临床首选治疗措施主要为内科

治疗，对内科治疗无效患者则采取手术治疗。轻度

患者使用 5- 氨基水杨酸治疗，而对中到重度慢性

病患者则使用皮质类固醇、抗生素或免疫抑制药物

缓解症状。但随着时间推移，许多患者对药物产生

耐药性，还伴随恶心、呕吐、胃灼热、腹泻和头痛

等副作用，药物长期使用甚至会导致肾损伤、肝肿

大等并发症
[16]。

2　长链非编码RNA

2.1　概述

长链非编码RNA (long non-coding RNA, lncRNA)
是指一类长度超过 200 个核苷酸的非编码转录本，

主要分布于细胞核内，细胞质乃至细胞外也有分布。

由于缺乏完整的开放阅读框，不具备蛋白质编码功

能或只能编码一些多肽，lncRNA 也被认为是基因

组转录过程中的“暗物质”，不具备任何生物学功能。

近年来，由于高通量测序技术的进步与推广，大量

研究揭示 lncRNA 与 DNA、染色质、蛋白质和其他

RNA ( 包括 mRNA、miRNA) 及其他 lncRNA 相互

作用，参与多种细胞或生物进程
[17]。

2.2　生物功能及作用机制

2.2.1　信号作用

LncRNA 作为基因调控等生物过程在时空上发

生的标志物，向转录事件发出信号。例如，基因间

长链非编码RNAp21 (long intergenic non-coding RNA-p21, 
lincRNA-p21) 与不均一核糖核蛋白 K 相互作用并调

节其定位，成为肿瘤抑制基因 p53 信号通路中的重

要抑制剂，诱导 DNA 损伤后的细胞凋亡 [18]。

2.2.2　诱饵作用

通过结合蛋白质 或 RNA 靶标，从而抑制效应

蛋白执行其功能。例如，lncRNA-GAS5 经形成 RNA
基序，竞争结合糖皮质激素受体的 DNA 结合域，
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充当分子诱饵，有效阻止糖皮质激素受体与染色体

的相互作用 [19]。  
2.2.3　向导作用

作为分子向导，lncRNA 结合蛋白质，将核糖

核蛋白复合物定位到特定靶标。例如，lincRNA-
HOTTIP 直接与 WD40 含重复域蛋白 5 (WD40 repeat- 
containing protein 5, WDR5) 结合，再将 WDR5 复合

物与同源盒基因 HOXA 结合，促进 HOXA 簇的组

蛋白 H3 赖氨酸 4 位点甲基化的基因转录
[20]。

2.2.4　支架作用

LncRNA 利用其独特的蛋白结合结构域，结合

多个效应元件，使之形成复杂的蛋白质网络结构，

共同调节基因转录。例如，lincRNA-HOTAIR 的 5'
结构域及 3' 结构域可分别与不同复合物结合，为特

定的组蛋白修饰酶充当支架 [21]。

2.2.5　海绵作用

LncRNA 作为竞争性内源性 RNA (competing 
endogenous RNA, ceRNA) 或 microRNA 海绵，通过

竞争与共享 microRNA 相互调节。例如，lncRNA-
CDC6 如同海绵般竞争吸附 miR-215， 阻止 miR-215
与其靶基因 mRNA 结合，促进乳腺癌细胞增殖和

转移 [22]。

3　LncRNA参与调控IBD的研究进展

研究证明，lncRNA 异常表达与多种疾病的发

生发展密切相关，如癌症、炎症、神经退行性疾病等。

在 IBD 中，患者与健康人群、疾病活动期与非活动

期患者体内的 lncRNA 水平均存在显著差异。一项

病例对照研究数据指出，与正常人群相比，IBD 患

者有 390 个 lncRNA 表达上调和 310 个 lncRNA 下

调
[23]。全基因组关联研究 (genome-wide association 

studies, GWAS) 表明 IBD 可由大量单核苷酸多态性

(single nucleotide polymorphisms, SNPs) 引发。McGovern
等

[24] 发现 200 多个与 IBD 风险相关的遗传位点，

其中部分为 CD 和 UC 特异性位点，多数位点共存

于两者之间，这些 SNPs 大多位于基因组非编码区

域，提示 lncRNA 可能参与 IBD 的调控过程。因

CD 和 UC 的发病机制及疾病特征不同，本文将

lncRNA 在二者中的作用分别论述。

3.1　LncRNA参与调控UC的机制研究进展

3.1.1　自噬及凋亡作用

LncRNA-H19 在出生后仅在骨骼肌和心脏表

达，Li 等 [25] 研究发现 UC 小鼠结肠中 lncRNA-H19
高表达，并作为诱饵与 miR-331-3p 结合抑制其表达，

以促进肿瘤坏死因子受体相关因子 4 (tumor necrosis 
factor receptor-associated factor 4, TRAF4) 转录，诱

导细胞凋亡。Xu 等 [26] 研究指出人脐带间充质干细

胞衍生外泌体过表达 lnc78583，经海绵作用介导

miR-3202/HOXB13 途径缓解脂多糖诱导的人结肠

上皮细胞炎症反应，这可能与抑制细胞自噬有关。

LncRNA-PMS2L2 过表达促进 miR-24 甲基化，间

接抑制 miR-24 在 UC 细胞凋亡中的不利影响 [27]。

LncRNA-TUG1 作为海绵调节 RNA 结合蛋白 HUR 
(human antigen R) 和 miR-29b-3p 的平衡以抑制结肠

炎肠上皮细胞凋亡 [28]。LncRNA-SNHG5 可充当支

架调控 miR-375/JAK 激酶 2 (Janus kinase 2, JAK2)
轴促进成年小鼠结肠细胞增殖，抑制细胞凋亡 [29]。

3.1.2　调节肠黏膜屏障作用

下调 lncRNA-CDKN2B-AS1 将引起 claudin-2
缺失，后者过表达可致肠屏障缺损，因此，降低

lncRNA-CDKN2B-AS1 水平有助于维持结肠屏障

完整性 [30]。此外，下调 lncRNA-CDKN2B-AS1 可

促进 miR-195-5p/miR-16-5p 表达，改善 UC 症状 [31]。

UC 患者肠上皮细胞中 lncRNA-NEAT1 显著上调，抑

制 lncRNA-NEAT1 表达可降低 miR-410-3p 水平，

维持葡萄糖代谢稳态，缓解上皮细胞功能障碍 [32] ；

同时，降低 lncRNA-NEAT1 水平可增强肠上皮屏障

完整性，抑制巨噬细胞极化 [33]。LncRNA-GAS5 作

为向导可间接降低基质金属蛋白酶 (matrix metallo-
proteinases, MMPs) 活性，缓解肠黏膜损伤 [34]。

3.1.3　免疫调节作用

LncRNA-MEG3 作为海绵抑制 miR-98-5p，促

进抗炎因子 IL-10 产生，改善炎症 [35]。LncRNA-
PINT 充当转录激活因子 P65 和果蝇 zeste 基因增强

子人类同源物 2 (enhancer of  Zeste homolog 2, EZH2)
的分子支架正向调控促炎因子 TNF-α 释放，表明抑

制 PINT 表达可改善 UC[36]。Zhu 等 [37] 发现维生素

D 代谢产物骨化三醇可抑制 lncRNA-OIP5-AS1 的

表达，间接上调 OIP5-AS1 靶基因 miR-26a-5p 水平，

抑制免疫细胞 Th17 分泌促炎因子 IL-6，缓解 UC
小鼠炎症。Qu 等 [38] 使用肉桂醛处理 UC 小鼠后，

信号分子 lncRNA-H19 表达下降，经抑制 Th17 激

活分化，改善小鼠结肠炎症状。LncRNA-TUG1 海

绵作用于 miR-142-5p 下调其表达，抑制 TNF-α 诱

导的细胞损伤及炎症因子产生，延缓 UC 发展
[39]。

降低 lncRNA-ANRIL 水平可间接调控核因子 -kappa 
B (nuclear factor -kappaB, NF-κB) 通路，抑制炎性因

子表达，缓解炎症反应
[40]，而 lncRNA-MALAT1
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可经上调 ANRIL 加重炎症 [41]。

此外，lncRNA 还可以通过其他方式作用于

UC。如，携带 lncRNA-MEG3 的 M2 巨噬细胞源

性细胞外囊泡可经 miR-20b-5p-cAMP 反应元件结

合蛋白 1 (cyclic-AMP response binding protein 1, CREB1)
轴增强细胞活力，减轻机体炎症反应 [42]。

3.2　LncRNA参与调控CD的机制研究进展

3.2.1　免疫调节作用

LncRNA-ANRIL 表达水平与儿童 IBD 患者体

内 TNF-α、IL-17 水平呈负相关 [43]。在成人患者中

也发现了这一现象，即 CD 风险越高的人群 ANRIL
表达水平越低 [44]，表明 lncRNA-ANRIL 可能经某

些关键信号通路调控炎症因子表达。CD 患者外周

血中 lncRNA-THRIL 与 miR-125b 表达水平呈负相

关
[45]，这与 Liu 等 [46] 在小鼠软骨祖细胞中的发现

一致，证实 lncRNA-THRIL 可作为 miR-125b 海绵，

激活信号转导及转录激活蛋白 3 (signal transducer 
and activator of transcription 3, STAT3) 和 NF-κB 通路

促进促炎因子过度产生，加重脂多糖诱导的炎性损

伤。在 CD 患者中，lncRNA-DQ786243 过表达，且

表达量与 CD 严重程度呈正相关。DQ786243 可增

加CREB和叉头样转录因子3 (forkhead box protein 3, 
Foxp3) 表达，激活调节性 T 细胞 (regulatory T cells, 
Treg) 发挥抗炎功能 [47]。这提示 DQ786243 参与调

节机体免疫平衡。

3.2.2　调节肠黏膜屏障作用

基因芯片分析发现 CD 患者和健康对照人群的

回肠末端黏膜中存在 8 种差异表达的 lncRNA，其

中有 50 个共表达 mRNA 具有正向或负向调控作用，

大部分 mRNA 参与细胞间信号通路，lncRNA 可能

通过顺 / 反式调控机制，经 lncRNA-mRNA 遗传网

络参与调节肠黏膜功能
[48]。Li 等 [49] 研究发现 CD

患者和结肠炎小鼠肠上皮中 lncRNA-MALAT1 显著

降低，且 MALAT1 敲除小鼠对实验性结肠炎更加

易感。研究证实 MALAT1 可经海绵作用于 miR-
146b-5p，正向调控紧密连接蛋白 claudin-11 表达，

维持肠黏膜屏障完整，恢复肠道稳态。

CD患者中 lincRNA-01272表达水平上升，lincRNA- 
01272 作为支架经 miR-153-5p 轴激活转化生长因子

β1 (TGF-β1) 诱导的上皮细胞 - 间充质转化 (EMT)，
增强上皮细胞迁移及抗凋亡活性，促进肠黏膜修

复 [50]。CD患者回肠 lncRNA-GATA6-AS1 水平表达

降低，沉默 GATA6-AS1 可诱导产生谷氨酰胺转移

酶 2 (transglutaminase 2, TGM2)，TGM2 影响上皮细

胞线粒体功能，导致线粒体膜电位下降、呼吸减

弱，进而损害肠道上皮完整性和肠道生理功能 [51]。

Haberman 等 [52] 在小儿新发 CD 患者回肠中发现

lncRNA-HNF4A-AS1 的下调与上皮代谢信号和黏膜

溃疡之间存在显著相关。

3.2.3　细胞凋亡作用

Li 等 [53] 研究指出 CD 患者肠黏膜组织中 lncRNA- 
CNN3-206 显著上调，CNN3-206 可经海绵作用于

miR-212 提高蛋白酶 caspase-10 表达，促进细胞凋

亡和侵袭。降低 lncRNA-CNN3-206 表达可有效缓解

CD 小鼠炎症反应。

3.2.4　单核苷酸多态性

近年来，许多研究者致力于探讨 lncRNA 单核

苷酸多态性与 CD 的相关性。如 Xu 等 [54] 研究发现

CDKN2B‑AS1基因上 rs10757274、rs2383207、rs10757278
和 rs1333048 构建的单倍型中，携带单倍型 AGAC
可能降低 CD 发病风险，但会增加肠道狭窄或肠壁

穿透的可能性，而携带单倍型 GGAC 可能增加

CD 发病风险。LncRNA-MEG3/miR-181b 通路与

CD 等多种疾病的发病有关，在 CD 患者外周血中

发现 miR-181b 中的 rs322931 (C>T) 和 MEG3 中的

rs7158663 (G>A) 显著促进炎性因子 TNF-α、IL-1β、
IL-6 和 C 反应蛋白表达，这两种 SNP 经 lncRNA-
MEG3/miR-181b/TNF-α 信号通路加重 CD 患者肛脓

肿反应 [55]。

LncRNA 在肠黏膜及免疫调节和上皮细胞修复

中的作用机制如图 1 和图 2 所示。LncRNA 参与调

节 UC 和 CD 的进展总结见表 1。

4　植物化学物抑制IBD的研究进展

植物化学物是从各种蔬菜、水果及其他绿色植

物中提取的非传统营养素成分，具有抗炎、抗癌和

抗氧化等诸多生物学活性。根据其化学结构，将植

物化学物分为酚类 ( 如黄酮类、槲皮素、姜黄素、

白藜芦醇 )、含氮生物碱 ( 如小檗碱 )、萜类 ( 如白

桦醇 ) 和有机硫化物 ( 如莱菔硫烷 ) 等。现有研究

已证实植物化学物在炎症性肠病中具有保护作用。

4.1　有机硫化合物

莱菔硫烷 (sulforaphane, SFN) 是来源于十字花

科蔬菜的一种生物活性成分， SFN 可以减轻肠道微

生物紊乱和结肠水肿，维持肠道屏障完整，降低促

炎因子水平，使肠道菌群正常化
[57]。本课题组研究

发现，SFN 处理能有效缓解急性 UC 小鼠体重减轻、

结肠缩短、疾病活动指数评分增加等肠炎症状，改
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善肠道菌群丰度，明显增加狭义梭状芽孢杆菌和嗜

黏蛋白阿克曼氏菌等有益菌丰度，降低类杆菌丰度，

逆转结肠炎小鼠体内丁酸含量的下降 [58]。

正常状态下，NF-κB 和 STAT 成分在胞浆及细

胞质中不活跃，当机体受到外源刺激后，二者表达

升高，上皮细胞和巨噬细胞释放促炎因子 TNF-α、
IL-6、IL-1β 等，有机硫化物可有效降低 NF-κB 及

STAT 转录活性以改善炎性反应 [59]。如，蒜氨酸是

存在于大蒜中的有机硫化物，可通过抑制 NF-κB/
激活蛋白 -1/STAT-1 通路激活，改善脂多糖诱导的

细胞炎症反应
[60]。陈蒜提取物中富含大蒜素，在醋

酸诱导结肠炎大鼠中，采用大蒜素处理可增强宿主

免疫，减少促炎因子产生 [61]。

4.2　酚类

酚类是植物化学物中含量最多的类别之一。在

啮齿动物结肠炎模型中，绿茶多酚、姜黄素和白藜

芦醇是研究最为广泛的多酚类物质，其作用机制主

要与抗炎、抗氧化应激以及调控肠道菌群作用有关。

绿茶多酚主要通过下调 NF-κB 及促炎因子，如

TNF-α、炎症标志物等减轻肠道炎症反应 [62]。姜黄

素和白藜芦醇等酚类物质能够有效改善肠道菌群失

调和肝脏代谢紊乱，上调抗氧化应激的核因子 E2
相关因子 2 (nuclear factor erythroid 2-related factor 2, 
Nrf2) 表达，抑制促炎因子分泌 [63-64]。此外，多酚

通过其羟基与细菌脂质双层结合，影响肠道正常细

菌的功能。例如，儿茶素能够降低回肠黏蛋白含量，

抑制微生物的黏附和定植。研究表明，儿茶素有利

于球状芽孢杆菌和大肠杆菌的生长，对组织溶梭菌

生长有抑制作用，而有益菌如双歧杆菌和乳杆菌的

生长则不受影响
[65]。

A：LncRNA直接靶向mRNA并调节其剪接、编辑、亚细胞分布及稳定性；B：LncRNA 和 mRNA 形成竞争性的内源性RNA 
(ceRNA)网络，通过共享的 miRNA 反应元件发生串扰；C：LncRNA作为miRNA前体、RNA结合蛋白及miRNA支架

图1  LncRNA在肠黏膜屏障中的调节机制[56]
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4.3　生物碱类

尼古丁是一种来自于茄科植物的生物碱，在

DSS 诱导的 UC 小鼠模型中，经饮水给予尼古丁可

抑制结肠微血管内皮细胞中黏膜血管黏附分子 -1
表达，并抑制白细胞募集，缓解炎症 [66]。小檗碱，

亦称黄连素，是从黄连中分离的一种季铵生物碱，

可逆转猫结肠炎模型中炎症因子的增加并抑制

JAK2/STAT3 信号通路激活，改善猫的结肠炎症

状 [67]。同时，小檗碱还可通过恢复肠道微生物色氨

酸代谢产物水平抑制大鼠结肠炎，改善大鼠肠道菌

群失调和屏障功能受损，在 mRNA 水平上调节多

种免疫因子表达
[68]。

4.4　萜类

萜类包括单萜、倍半萜、二萜、三萜、四萜类。

维生素 A 是单环二萜类的代表性物质，在啮齿动物

IBD 模型中，缺乏维生素 A 将导致炎症加剧，补充

维生素 A 则会缓解疾病症状，这可能与维生素 A
减少机体氧化应激有关 [69]。进一步研究发现，维 A
中间代谢产物维甲酸能有效降低 UC 患者细胞中促

炎因子 TNF-α、IL-17 表达 [70]。维生素 K 可减轻肠

道炎症和氧化，促进上皮细胞发育 [71]。类胡萝卜素

属四萜类化合物，在结肠炎中具有改善肠道菌群丰

度，缓解炎症的功效 [72]。五环三萜类化合物白桦脂

酸的衍生物白桦酸异羟肟酸酯对 UC 和 CD 模型小

鼠均有抗纤维化作用 [73]。

5　小结

目前虽有诸如美沙拉嗪、氢化可的松等多种药

物用于 IBD 临床治疗，但长期使用上述药物将导致

副作用和耐药性。因此，寻求更高效安全的治疗措

施对于 IBD 的治疗至关重要。自古以来，人们就食

用从水果、蔬菜和药用植物中提取的植物化学物质，

A：LncRNA影响小鼠骨髓来源树突状细胞向免疫耐受表型转化；B：LncRNA 调节 Th 细胞分化以平衡炎性细胞因子的产

生；C：LncRNA参与中性粒细胞浸润，促进IBD发生发展；D：LncRNA参与调节自噬，调节肠道稳态；E：LncRNA促进细

胞增殖，以维持3型天然淋巴细胞的功能；F：LncRNA参与外泌体介导的巨噬细胞极化

图2  LncRNA对机体免疫和肠上皮细胞的作用[56]
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这些物质的安全性已得到充分证明。LncRNA 表现

出的细胞 / 组织 / 肿瘤特异性表达使它们成为炎症

治疗的潜在目标，植物化学物可能以 lncRNA 为靶

标，上调或下调特定 lncRNA 表达改善 IBD。但当

前研究局限于植物化学物靶向 lncRNA 在结肠癌等

癌症中的 作用，尚未有关于植物化学物调节 lncRNA
改善 IBD 的研究报道。在其他炎症性疾病如类风湿

性关节炎及皮肤炎症中已发现类黄酮和生物碱可经

调控 lncRNA 表达发挥抗炎活性
[74-75]。总之，lncRNA

的异常表达为治疗炎症性肠病开辟了新的途径，也

为植物化学物的多效性提供了新的分子基础。然而，

植物化学物调控 lncRNA 的深入机制尚不清楚。需

要结合临床实例进行进一步的研究，以证实植物化

学物靶向 lncRNA 在治疗 IBD 中的有益效果。
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