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长链非编码 RNA- 微小 RNA-mRNA 轴在脓毒症中的 
调控作用研究进展
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【摘要】 脓毒症是一种威胁生命的多器官功能障碍性疾病，病死率高，已成为影响重症监护病房（ICU）患

者死亡的主要原因之一。长链非编码 RNA（lncRNA）和微小 RNA（miRNA）都参与了脓毒症的病理生理学过程，

并能调控炎症反应，均可作为脓毒症的重要诊断指标和治疗靶点。LncRNA、miRNA 和 mRNA 之间相互作用，

在脓毒症和多器官功能障碍中起着重要作用。本文就 lncRNA、miRNA 和 mRNA 的调控关系，以及 lncRNA-

miRNA-mRNA 轴在脓毒症炎症免疫反应和多器官功能障碍疾病中的调控作用进行综述，以期为脓毒症及器官

功能障碍的治疗提供新靶点和新策略。
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【Abstract】 Sepsis is a life-threatening multiple organ dysfunction disease with high mortality and has become 
leading causes of death affecting intensive care unit (ICU) patients. Both long non-coding RNA (lncRNA) and microRNA 
(miRNA) are involved in the pathophysiological process of sepsis and can regulate the inflammatory response, both of 
which could be used as important diagnostic indicators and therapeutic targets of sepsis. The interaction among lncRNA, 
miRNA and messenger RNA（mRNA） plays an important role in sepsis and multiple organ dysfunction. This paper 
reviewed the regulatory relationship of lncRNA, miRNA and mRNA, as well as the regulatory role of lncRNA-miRNA-
mRNA axis in inflammatory immune response and multiple organ dysfunction syndrome in sepsis, to provide new targets 
and strategies for the treatment of sepsis and organ dysfunction.
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 脓毒症是由感染介导的宿主反应失调导致的危及患者

生命的器官功能障碍性疾病，若不及时采取合理的治疗措

施，则进一步发展为脓毒性休克和多器官功能障碍综合征

（multiple organ dysfunction syndrome，MODS）［1］。脓毒症的发

病机制十分复杂，存在炎症级联反应失控、免疫功能紊乱、

凝血功能紊乱、肠道菌群 / 内毒素移位和细胞凋亡等假说，

大量研究显示，炎症级联反应失控和免疫功能紊乱是脓毒

症发生的主要机制［2-3］。但目前对脓毒症发病机制的研究

并未能在治疗策略上提供良好手段和靶点。脓毒症的病理

生理变化相互作用、相互影响，使脓毒症的病情极其复杂多

变，加上目前治疗脓毒症的措施有限导致脓毒症的病死率仍

很高，已成为重症监护病房（intensive care unit，ICU）患者死

亡的主要原因。

 近年来有证据表明，长链非编码 RNA（long non-coding 

RNA，lncRNA）X 非 活 性 特 异 转 录 物（X-inactive-specific 

transcript，XIST）可以促进脂多糖（lipopolysaccharide，LPS）诱导

的细胞凋亡，升高炎性因子表达水平，加剧细胞炎症反应［4］。 

在 脓 毒 症 的 发 病 过 程 中，微 小 RNA（microRNA，miRNA） 

能在转录和翻译水平上控制炎性因子水平，调节炎症反 

应［5］。说明 lncRNA 和 miRNA 在调控炎症反应方面分别发
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挥着重要作用，调控并参与了脓毒的症病理生理学过程，均

可作为脓毒症的重要诊断指标和治疗靶点［6-7］，有较高的研

究价值。并且 lncRNA、miRNA 与 mRNA 之间存在着相互复

杂的调控关系，因此，本文就 lncRNA-miRNA-mRNA 轴的构

成和作用机制，以及该轴在脓毒症炎症和免疫反应、多器官

功能障碍中的调控作用进行综述，以期为脓毒症的治疗寻找

新的靶点。

1 LncRNA-miRNA-mRNA 调控网络的构成及作用机制 

1.1 LncRNA 和 miRNA 的生物学特性 ：lncRNA 是一类长

度超过 200 个核苷酸的非编码 RNA，能与 DNA、RNA 和蛋

白结合，在表观遗传学、转录水平、转录后水平调控基因的

表达，参与机体的生长发育和细胞增殖、分化、凋亡等多种

生物学过程［8-9］。miRNA 是内源性非编码 RNA，长度约为

19～25 个碱基，它可通过靶向 mRNA 的 3′端非翻译区与

互补序列结合，介导靶基因的转录后沉默，降解靶 mRNA 或

阻遏其翻译，从而调节基因表达，有重要的生物学功能［10］。

30% 以上的基因受 miRNA 调控，一种 miRNA 可靶向多个

mRNA，而一种 mRNA 也可以被多种 miRNA 调控［11］。

1.2 LncRNA-miRNA-mRNA 调 控 网 络 的 作 用 机 制 ：越 来

越多的证据表明，lncRNA 与 miRNA 相互作用，进而调控靶

mRNA 表达。根据现有的研究，不同 lncRNA 作用 miRNA 的

方式也不同，可分为 4 种。LncRNA 可正向调控 miRNA，使

miRNA 表达上调 ；也可负向调控 miRNA，降低 miRNA 的表

达 ；当然，某些 miRNA 也能反过来调控 lncRNA，当 miRNA

表达增加时会负调控 lncRNA，降低 lncRNA 的水平［12］。此

外，最新的研究表明，关于 RNA 之间的相互关系还存在着

一种新的调控模式，即竞争性内源 RNA 模式（competitive 

endogenous RNA，ceRNA），lncRNA 可作为 miRNA 的“分子

海绵”，以碱基互补配对的方式竞争性地结合 miRNA 应答

元件，影响 miRNA 导致的基因沉默，进而上调靶基因 mRNA

的表达量，具有重要生物意义［13］。很明显，lncRNA、miRNA

与 mRNA 之间的串扰，形成了 lncRNA-miRNA-mRNA 的相

互调控网络。

 LncRNA-miRNA-mRNA 调控网络在脓毒症中起着重要

作用，lncRNA 肺腺癌转移相关转录本 1（metastasis-associated 

lung adenocarcinoma transcript 1，MALAT1）在 LPS 诱导的脓

毒症模型中高表达，miR-146a 是有抗炎作用的 miRNA，在

炎症性疾病中起着重要作用，MALAT1 可作为 miR-146a 的

“分子海绵”，抑制小鼠肺泡上皮细胞中 miR-146a 的表达，促

进炎症反应，进一步敲除 MALAT1 则对脓毒症肺损伤起保

护作用，提示 MALAT1 可作为脓毒症的诊断标志物和治疗

靶点［14］。LncRNA 癌易感性候选基因 2（cancer susceptibility 

candidate 2，CASC2）可 竞 争 性 地 结 合 miR-144-3p，通 过 

上调靶基因水通道蛋白 -1（aquaporin-1，AQP1）水平，降低

脓毒症小鼠肺湿 / 干质量比值，减少肺上皮细胞凋亡，说明

存 在 lncRNA CASC2-miR-144-3p-AQP1 轴 调 控 脓 毒 症［15］，

这可能为脓毒症的治疗提供新的方向。理清复杂而精细

的 lncRNA-miRNA-mRNA 调 控 网 络，对 于 揭 示 脓 毒 症 中 

RNA 之间的相互调控作用至关重要，可为治疗脓毒症提供

新的思路。

2 LncRNA-miRNA-mRNA 调控网络在脓毒症炎症和免

疫反应中的调控作用 

 脓毒症时出现的炎症级联反应失控和免疫功能抑制可

增加对继发感染的易感性，且炎症与免疫反应相互影响，因

此，探讨 lncRNA-miRNA-mRNA 轴在炎症和免疫调节中的

作用对治疗脓毒症有重要意义。炎症级联反应失控是指在

遭受创伤、感染早期机体会产生应激反应，促进细胞因子的

释放，此时体内促炎与抗炎因子处于动态平衡，多表现为全

身炎症反应综合征（systemic inflammatory response syndrome，

SIRS），若未及时发现并正确干预，促炎与抗炎因子释放失

衡，炎性因子释放增多，产生“瀑布样”失控性炎症级联反

应，从而介导细胞组织的损伤［16］。免疫功能紊乱是指在脓

毒症发生中晚期，当炎症反应过度激活且失衡时，机体固有

免疫和获得性免疫功能减弱，转变为免疫抑制，主要表现为

调节性 T 细胞分化增多和Ｔ淋巴细胞克隆无反应性，T 淋巴

细胞和 B 淋巴细胞程序性死亡增多，单核细胞和中性粒细

胞功能减弱［17］。

 研 究 证 实，在 脓 毒 症 小 鼠 模 型 中，lncRNA 心 肌 梗 死 

相关转录本（myocardial infarction associated transcript，MIAT）

表达上调，而 MIAT 在许多疾病的发生中起着重要作用，主

要与炎症反应的激活有关，因此推测 MIAT 可能通过调节炎

症反应参与肺炎的进展。研究进一步证实，MIAT 竞争性结

合 miR-147a，下调靶基因核转录因子 -κB 激活蛋白（nuclear 

factor-κB activating protein，NKAP）的 表 达 水 平，增 加 肺 泡

内渗液，加剧 LPS 诱导的小鼠肺部炎症反应 ；相反，敲除

MIAT 可以解除 miR-147a 对 NKAP 的抑制作用，减轻原有

的炎症反应［18］。lncRNA MALAT1 是具有保守特点的非编

码 RNA，早期可作为肺癌转移的预后标志物，目前越来越多

的证据表明，MALAT1 是炎性细胞产生的重要调节因子，在

炎症性疾病中受到了广泛关注，可作用于不同的 miRNA，调

节不同靶基因，进而调控炎症和免疫反应［19］。Xie 等［20］发

现，MALAT1 与 miR-23a 竞争性结合，作用于靶基因肥大细

胞表达的膜蛋白 1（mast cell-expressed membrane protein 1，

MCEMP1）使其表达水平上调，从而促进脓毒症小鼠的炎症

反应，通过沉默 MALAT1 或过表达 miR-23a 可降低脓毒症

小鼠过氧化物酶、白细胞介素（interleukins，IL-1β、IL-6、 

IL-10）和肿瘤坏死因子 -α（tumor necrosis factor-α，TNF-α）

的表达水平，还能通过抑制单核细胞增殖，促进单核细胞

凋亡，调控免疫反应来减轻全身炎症反应，表明 MALAT1/ 

miR-23a/MCEMP1 轴 在 脓 毒 症 中 的 炎 症 免 疫 调 控 机 制。

另 外，MALAT1 还 可 靶 向 miR-146a，沉 默 MALAT1 使 得 

miR-146a 的表达增加，调节外周血单核细胞和巨噬细胞的

功能，进而减弱 NF-κB 磷酸化水平，减轻炎症反应［21］。此

外，Chen 等［22］探讨了 lncRNA 核富集丰富转录本 1（nuclear 

enriched abundant transcript 1，NEAT1）调节回路在盲肠结扎

穿孔（cecal ligation and puncture，CLP）术诱导脓毒症小鼠免
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疫过程中的作用，证实了 lncRNA NEAT1/miR-125/MCEMP1

轴在脓毒症中的炎症免疫调控机制，具体来说，NEAT1 能

抑 制 免 疫 功 能，表 现 为 直 接 抑 制 miR-125，上 调 靶 基 因

MCEMP1，减弱 T 淋巴细胞和 NK 细胞的活性，降低免疫球

蛋白的表达，促进 T 淋巴细胞的凋亡和相关炎性因子的释

放。以上研究均突出了 lncRNA-miRNA-mRNA 轴在脓毒症

炎症反应和免疫反应中的调控作用，为脓毒症治疗指明了新

的方向。

3 在脓毒症多器官功能障碍中的作用 

 脓毒症发生早期的临床表现不明显，容易被忽略，若未

及时采取手段积极治疗，极有可能因严重炎症反应、免疫功

能紊乱、凝血功能障碍、血管内皮损伤造成组织器官损伤和

微循环障碍，器官功能障碍多见于肺损伤、肾损伤、心肌损

伤、肝损伤和血管内皮损伤。而 lncRNA-miRNA-mRNA 轴

在脓毒症导致的器官功能障碍中有明显的调控作用，因此，

探讨 lncRNA-miRNA-mRNA 轴对脓毒症多器官损伤的调控

机制，以期为脓毒症的治疗提供新的靶点以及策略。

3.1 肺脏 ：急性肺损伤（acute lung injury，ALI）是脓毒症最

早发生、最常见的并发症之一，病死率可高达 40%～70%。

急性呼吸衰竭伴非心源性肺水肿引起的弥漫性双侧肺损伤

和严重低氧血症是 ALI 的主要临床表现，其病理学表现为

弥漫性肺泡损伤、肺水肿形成、中性粒细胞及巨噬浸润［23］。 

有研究表明，调节炎症和凋亡途径的策略可能为改善脓

毒症诱导的 ALI 提供新的思路，Liu 等［24］在探讨 lncRNA 

HAGLROS（一个长度为 699 bp 的 lncRNA，位于人类 2 号染

色体 q31.1 位上，主要表达在细胞质中）在 LPS 诱导的肺损

伤中的作用及机制时，发现急性期肺炎患者和细胞炎症模型

中均高表达 HAGLROS，负调控 miR-100，下调 HAGLROS 使

得 miR-100 表达上调，进一步通过作用于 NF-κB 功能靶标

增加细胞活性，并且抑制细胞凋亡和自噬，减轻 LPS 诱导的

细胞损伤，表明下调 HAGLROS 可通过调节 miR-100/NF-κB 

轴 减 轻 肺 损 伤。LncRNA 小 核 仁 RNA 宿 主 基 因 16（small 

nucleolar RNA host gene 16，SNHG16）在 多 种 炎 症 疾 病 和

癌症中异常表达。Zhou 等［25］还发现，SNHG16 以内源性

竞 争 的 方 式 结 合 miR-146a-5p，恢 复 miR-146a-5p 对 靶 基

因 CC 基 序 趋 化 因 子 配 体 5（CC motif chemokine ligand 5，

CCL5）的抑制作用，导致 ALI 炎症模型细胞活性降低、细胞

凋亡和炎性细胞因子生成增加，进而调节细胞损伤。此外，

下 调 lncRNA SNHG14 可 以 通 过 miRNA-34c-3p/Wnt1 诱 导

信号通路蛋白 1（Wnt1-induciblesignaling pathway protein 1， 

WISP1）轴来降低 LPS 诱导的 ALI 小鼠肺组织湿 / 干质量

比值和促炎因子 IL-1β、TNF-α 和 IL-6 等的水平，改善脓

毒症诱导的 ALI［26］。当然，还有其他的 lncRNA 通过不同

miRNA-mRNA 轴参与调控脓毒症 ALI，如 lncRNA 牛磺酸

上调基因 1（taurine up-regulated gene 1，TUG1）负调控 miR-

34b-5p 的表达，上调靶基因生长因子受体结合蛋白 2 关联

结合蛋白 1 （GRB2 associated binding protein 1，GAB1），能减

少促炎因子释放和肺泡上皮细胞凋亡，减轻炎症反应，改善

肺组织形态学变化，降低肺损伤评分，进而降低 CLP 诱导的

脓毒症小鼠死亡率［27］。因此，lncRNA-miRNA-mRNA 轴可

通过调节炎性因子水平、细胞凋亡来调控脓毒症所致 ALI。

3.2 肾脏 ：肾脏是脓毒症发生时最易受损的靶器官，脓

毒症所致的急性肾损伤（acute kidney injury，AKI）不同于

其他原因诱导的 AKI，主要表现为 SIRS、严重肾小管坏死

和急进性肾脏功能障碍［28］，早期如不及时干预治疗，将

发 展 为 急 性 肾 衰 竭，病 死 率 高 达 50% 以 上。Xu 等［29］通

过 LPS 诱导人肾小管上皮细胞（human kidney-2，HK-2）复

制 AKI 炎 症 模 型，发 现 lncRNA TUG1 可 负 调 控 miR-223

的表达，作用靶基因沉默信息调节因子（sirtuin 1，SIRT1），

激 活 磷 脂 酰 肌 醇 3 激 酶 / 蛋 白 激 酶 B（phosphoinositide 

3-kinase/protein kinase B，PI3K/PKB），抑 制 NF-κB 通 路 来

增加细胞增殖活性，降低促炎因子的表达，减少细胞凋亡，

然而使用 TUG1 抑制剂会加剧细胞损伤和炎症反应，证实

了 lncRNA TUG1-miR-223-SIRT1 轴在 AKI 中的抗炎效应。

同时，另一研究还表明，TUG1 通过调节 miR-494-3p/ 上皮

钙黏蛋白轴来改善 AKI［30］，提示 TUG1 可能是治疗脓毒

症 AKI 的 潜 在 靶 点。 此 外，lncRNA TapSAKI（来 自 22 号 

染色体的反义长链非编码 RNA，与肾脏损伤相关，能够在

AKI 危重患者血液中检测到）在 LPS 诱导的脓毒症大鼠肾脏

组织和细胞模型中表达上调，负向调控 miR-22，促进张力蛋

白同源 10 号染色体缺失磷酸酶基因（phosphatase and tension 

homology deleted on chromosometen gene，PTEN）的 表 达，在

体外实验中证实可促进 HK-2 细胞凋亡 ；在体内实验中证

实可使大鼠尿素氮和血清肌酐升高，肾功能降低，肾组织

TNF-α 和 IL-6 炎性因子水平增加，说明 TapSAKI 可以通过

TapSAKI/miR-22/ 调控轴促进 PTEN 诱导的细胞凋亡和炎症

反应，可作为早期预警的生物标志物［31］。LncRNA SNHG14

作为 miR-495-3p 的 ceRNA，通过 SNHG14/miR-495-3p/ 同源

结构域相互作用蛋白激酶 1（homeodomain-interacting protein 

kinase1，HIPK1）相互作用网络调节 LPS 刺激后 HK-2 细胞

的增殖、凋亡、自噬和炎性因子的产生［32］。上述研究均揭示，

lncRNA-miRNA-mRNA 轴主要以调节炎症反应、细胞凋亡

及增殖来参与调控脓毒症所致 AKI，说明 lncRNA 和 miRNA

可作为诊断标志物，为 AKI 提供新的治疗靶点。

3.3 心脏 ：脓毒症发展到严重阶段可波及至心脏，导致脓

毒性心功能障碍的发生。主要表现为心肌损害、心功能不

全，严重时还可造成其他组织器官的缺血缺氧损害，大大增

加了脓毒症患者的病死率，严重威胁人类健康［33］。但目前

针对脓毒症心功能障碍尚无有效治疗手段，而有研究表明，

lncRNA-miRNA-mRNA 调控网络可调节心肌损害和炎症反

应，在脓毒症心功能障碍中发挥一定作用。Fang 等［34］在探

讨 lncRNA H19（H19 是最早发现且位于人类染色体 11p15.5

上的 lncRNA，其长度为 2.3 kb，作为癌基因，能调控和参与

肿瘤的癌变及转移）、miRNA-874、AQP1 在 LPS 诱导的脓毒

性心肌病中的潜在机制时，发现在脓毒症样本、体内小鼠和

体外心肌细胞模型中，H19 和 AQP1 的表达均下降，miR-874 
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表 达 升 高 ；H19 内 源 性 竞 争 结 合 miR-874，上 调 靶 基 因

AQP1 的表达，转染 H19 能通过 miR-874-AQP1 轴实现心肌

损伤相关抗炎效应，增加左室射血分数、左室短轴缩短率和

左室内压变化速率，即 H19-miR-874-AQP1 调控网络能逆转 

miR-874 和 AQP1 的表达紊乱、细胞因子分泌紊乱和心肌功

能障碍。有研究显示，lncRNA XIST 作为 miR-150-5p 的“分

子海绵”，可下调 miR-150-5p 的表达，调节靶基因 c-fos（c-fos

基因是由 4 个外显子和 3 个内含子组成的一种原癌基因，位

于第 14 号染色体，长度为 3.5 kb，正常情况下在体内低水平

表达），使脓毒症模型大鼠心肌组织中 c-fos 的基因表达水平

显著升高 ；同时降低心排血量，增加炎性因子 IL-1β 的表达

水平 ；相反，敲除 XIST 可通过提高心排血量来减轻大鼠心

肌损伤，提示 XIST 可通过 miR-150-5p/c-fos 轴调控脓毒性

心肌损伤［35］。另外，在脓毒症小鼠模型血清和心脏组织中

MIAT 上调，可直接靶向 miR-330-5p，下调其表达，进而影响

其靶基因肿瘤坏死因子受体相关因子 -6，激活 NF-κB 信号

通路的作用，促进炎性因子的释放和氧化应激 ；而通过抑制

MIAT 或过表达 miR-330-5p，能减轻原有的炎症反应，改善

氧化应激［36］。因此，研究 lncRNA-miRNA-mRNA 调控网络

在脓毒症心功能障碍中的体机制有重要意义。

3.4 其他 ：在脓毒症中，当炎症反应扩散，缺血缺氧进一步

加重时，除了对肺脏、肾脏和心脏造成损伤外，还可能会导

致肝脏和血管内皮功能损伤。在脓毒症诱导的急性肝损伤

中炎症反应失调起着重要作用，Wang 等［37］通过复制 LPS

诱导的体内外肝损伤模型，发现 lncRNA NEAT1 可负调控

miR-139，靶向激活 P53 上调凋亡调控因子（P53-upregulated 

modulator of apoptosis，PUMA），促进促炎因子 TNF-α、IL-6

和 IL-1β 的表达、肝细胞坏死和凋亡。相反，沉默 NEAT1

可通过 NEAT1-miR-139-PUMA 调控网络抑制炎症反应来减

轻脓毒性肝损伤。当然，NEAT1 还可作用于 miR-Let-7a/Toll

样受体 4（Toll-like receptor，TLR4）轴通过促进炎症反应来

调控脓毒症 ALI，是因为 NEAT1 可与 miR-Let-7a 竞争结合，

并调控 TLR4 使其表达上调，促进脓毒症进而导致肝损伤

的发生［38］。另外，lncRNA 长基因间非编码 RNA 472 （long 

intergenic non-protein coding RNA472，LINC00472）在 肝 损

伤模型中发挥着重要作用，LINC00472 作为 miR-373-3p 的

ceRNA，抑制 miR-373-3p 对靶基因三结构域蛋白 8（tripartite 

motif 8，TRIM8）的负调控作用，能增加大鼠血清丙氨酸转氨

酶（alanine aminotransferase，ALT）、天冬氨酸转氨酶（aspartate 

aminotransferase，AST）水平，促进促炎因子的表达［39］。血管

内皮细胞损伤与脓毒症的发展密切相关，炎症反应过度激活

和凝血功能紊乱是内皮细胞损伤的主要原因。LncRNA 和

miRNA 均参与了血管内皮细胞功能的调节，Dong 等［40］通过

LPS 作用人脐静脉内皮细胞来探讨 lncRNA-miRNA-mRNA

调控网络在脓毒症诱导的血管内皮细胞功能障碍中的作用，

发 现 lncRNA TUG1 作 为 miR-27a-3p 的“分 子 海 绵”，消 除

了 miR-27a-3p 对靶基因裂缝诱导配体 2（slit guidance ligand 

2，SLIT2）的抑制作用，逆转了 LPS 诱导的细胞凋亡、自噬和

炎症反应。此外，在相同的体外血管内皮损伤模型中显示，

LPS 能够增加 lncRNA 肝癌高表达基因（highly up-regulated 

in liver cancer，HULC）水 平，并 通 过 海 绵 miR-204-5p 正

向调控靶基因瞬时感受器电位（transient receptor potential 

melastatin 7，TRPM7）的表达抑制人脐静脉内皮细胞活性，

促进细胞凋亡、炎症损伤和氧化应激，说明 HULC 能通过 

miR-204-5p-TRPM7 轴加剧血管内皮损伤［41］。

4 讨论与展望 

 综上所述，lncRNA、miRNA 与 mRNA 之间相互串扰，形

成 lncRNA-miRNA-mRNA 的调控网络。炎症级联反应失控

和免疫功能紊乱是脓毒症主要的发病机制，lncRNA-miRNA-

mRNA 轴对脓毒症炎症和免疫反应均有调节作用，影响脓毒

症的发生发展。此外，lncRNA-miRNA-mRNA 轴在多器官功

能障碍中也发挥着重要作用，主要与调节炎症反应、细胞凋

亡、组织损伤和氧化应激有关，为脓毒症及其器官功能障碍

的治疗提供新的靶点及新的治疗策略。LncRNA 和 miRNA

种类颇多，同一 lncRNA 可作用不同 miRNA，而同一 miRNA

也可受不同 lncRNA 的调控，作用机制也大不相同，进而靶

向不同的功能靶标，在脓毒症和多器官功能障碍中发挥相同

或不同的作用效果。然而，由于 lncRNA 临床应用的研究较

少，根据 lncRNA-miRNA-mRNA 轴的调控作用作为脓毒症

早期预警标志物或药物开发的手段，目前尚不清楚，若想要

lncRNA 和 miRNA 成为脓毒症诊断的新型标志物和治疗新

靶点还需进行大规模的临床研究深入探讨。
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