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竞争性内源 RNA 的生物学功能及其调控 

李静秋 1,2，杨杰 1,2，周平 1,2，乐燕萍 1,2，龚朝辉 1,2 
1. 宁波大学医学院生物化学与分子生物学研究所，宁波 315211； 
2. 浙江省病理生理学技术研究重点实验室，宁波 315211 

摘要: 最新研究表明，RNA 之间可以通过竞争结合共同的 microRNA 反应元件(microRNA response element, 

MRE)实现相互调节，这种调控模式构成竞争性内源 RNA(Competing endogenous RNA, ceRNA)。已发现

的 ceRNA 包括蛋白编码 mRNA 和非编码 RNA，其中后者包括假基因转录物、长链非编码 RNA(Long non-coding 

RNA, lncRNA)、环状 RNA(Circular RNA, circRNA)等。文章主要从 ceRNA 分类的角度，阐述各类 ceRNA 构成

的调控网络发挥的生物学功能在病理和生理相关过程中的作用，以及可能影响 ceRNA 调控有效性的因素。 
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The biological functions and regulations of competing endogenous 
RNA 
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Abstract:  Recent studies demonstrate that RNA species could regulate each other by competing for shared   

microRNA response elements (MREs). This regulatory model is called competing endogenous RNA (ceRNA). Cur-
rently, the identified ceRNAs cover coding and non-coding RNAs. The latter includes pseudogene transcripts, long 
non-coding RNAs (lncRNAs), circular RNAs (circRNAs) and so on. In this review, we summarize the biological 
functions of regulatory networks consisting of various types of ceRNAs and their roles in the pathological and physi-
ological processes. Additionally, several factors that may regulate ceRNAs were discussed. 
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1  ceRNA假说的由来 

DNA元件百科全书(Encyclopedia of DNA Ele-
ments, ENCODE)等研究成果表明人类基因中仅有
1%~2%的序列能够编码蛋白质，大量非编码 RNA
在基因组范围内的作用机制及其对编码基因的调控

仍知之甚少[1,2]。研究发现，RNA之间能通过竞争有
限的微 RNA池(microRNA pool, miRNA pool)相互影
响各自的表达水平[3,4]。基于这些研究背景，哈佛医

学院 Pandolfi 课题组于 2011 年提出了竞争性内源
RNA(Competing endogenous RNA, ceRNA)假说[5]：

他们认为除了已知的 microRNA (miRNA)通过与靶
基因结合，在转录后水平影响 RNA的稳定性和翻译
过程，RNA 也能反过来影响 miRNA 的水平。各种
类型的 RNA 转录物以 miRNA 反应元件(miRNA 
response elements, MREs)为语言，通过竞争结合共
同的 miRNA，影响游离 miRNA 的表达水平，实现
相互调节(图 1)，同时两个 RNA之间共有 miRNA种
类越多，竞争性内源关系越强[5]。 

2  ceRNA的分类及其生物学功能 

ceRNA 假说的提出，赋予了 mRNA 和非编码
RNA 新的、更广泛的生物学功能。各种类型 RNA
之间通过 RNA-RNA 对话(Crosstalk)所构成的调控网
络在生物学和病理生理过程中发挥作用 [5]。目

前 ceRNA 大致包括 mRNA、假基因(Pseudogene)转
录物、长链非编码 RNA(Long non-coding RNA, 
lncRNA)和环状 RNA(Circular RNA, circRNA)等。 

2.1  mRNA作为 ceRNA 

mRNA 作为编码基因的转录物，多数包含有与
miRNA 种子序列互补结合的区域，也具有与其他
mRNA 竞争结合相同 miRNA 的能力，从而参与基
因的表达调控。目前研究最多的是第 10染色体同源
丢失性磷酸酶-张力蛋白(Phosphatase and tensin ho-
molog deleted on chromosome 10, PTEN)编码基因
的 ceRNA。Tay 等[6]发现 CCR4-NOT 转录物复合体
亚基 6 样基因(CCR4-NOT transcription complex, 
subunit 6-like, CNOT6L)和囊泡相关膜蛋白相关蛋白
A基因(Vesicle-associated membrane protein-associated 
protein A, VAPA)的 mRNA 均含有相同的 MRE，与
PTEN mRNA竞争结合相同的 miRNA。当 CNOT6L
和 VAPA的 mRNA表达下调时，即转录出的 mRNA
减少，与其结合的 miRNA也变少，而与 PTEN mRNA
结合的miRNA增多，导致 PTEN蛋白质翻译量减少。
因此，这两个基因能以 PTEN 相似的方式，拮抗磷
酸肌醇 3激酶(Phosphatidylinositol 3-kinase, PI3K)信
号通路，具有肿瘤抑制基因的特性。同时，Karreth
等[7]通过实验发现锌指 E-盒结合同源异型框 2 基因
(Zinc finger E-box binding homeobox 2, ZEB2)的
mRNA 也是 PTEN mRNA 的 ceRNA。作为 PTEN
的 ceRNA，ZEB2 mRNA以 miRNA依赖且编码蛋白
不依赖的方式调节 PTEN 表达水平，并通过激活
PTEN调控的下游信号通路促进黑色素瘤的进程。除
了抑癌基因 PTEN mRNA外，还发现癌基因-高迁移
率族蛋白 A2(High-mobil i ty group AT-hook 2, 
HMGA2) 的 mRNA 能以不依赖蛋白编码功能的方 

 

 
 

图 1  竞争性内源 RNA(ceRNA)的调控机制 
蛋白编码 mRNA X、假基因转录物、环状 RNA和长链非编码 RNA各自与 mRNA Y有相同的微 RNA反应元件(MREs)，能相互竞争
游离的 miRNA实现相互调节。 
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式作为 ceRNA。这是因为 HMGA2 mRNA的 3′-UTR
含有 7个 let-7的结合位点，能通过减少游离的 let-7
家族表达水平，进而调节转化生长因子 β 受体
3(Transforming growth factor beta receptor 3, 
TGFBR3)基因的表达，导致 TGF-β 信号通路增强，
促进肺癌的进程[8]。 

ceRNA调控网络除了影响信号通路，还能以其
他方式参与肿瘤的发生和发展过程。通过对星形胶

质细胞上调基因 1(Astrocyte elevated gene-1, AEG-1) 
mRNA 3′UTR研究发现，AEG-1的 mRNA在人非小
细胞肺癌(Non-small cell lung cancer, NSCLC)中作
为 ceRNA影响 miR-30a的活性，诱导上皮间质转化
(Epithelial-mesenchymal transition, EMT)，进而影响
肿瘤转移。这主要是由于 AEG-1的 mRNA与间质细
胞标志物 Snail 和波形蛋白的 mRNA 间存在内源竞
争关系[9]。Yang等[10]对叉头状转录因子 O1(Forkhead 
transcription factor O1, FoxO1)基因转录的 mRNA 
3′UTR的研究发现，FoxO1的 mRNA在乳腺癌细胞
中作为 ceRNA调节 miR-9 的表达，抑制 EMT 进程
和转移过程。这是由于 FoxO1 mRNA 的 3′UTR 与
E-钙粘蛋白(E-cadherin)基因转录的 mRNA 3′UTR通
过竞争结合miR-9实现相互调节，表达 FoxO1 3′UTR
能促进 E-cadherin的表达，从而抑制 EMT进程。以
上研究表明，ceRNA通过调节 EMT，从而在肿瘤转
移过程中发挥重要作用。 

mRNA 3′UTR参与的 ceRNA调节在其他病理生
理过程中也有着重要作用。例如，过表达多能蛋白

聚糖(Versican)mRNA 的 3′UTR 能诱导器官的粘连。
这主要是由于 Versican 的 mRNA 和纤连蛋白
(Fibronectin)的mRNA 3′UTR上均有miR-199的结合
位点，通过影响 miR-199 的活性，减少 miR-199 对

这两个基因表达的抑制[11]。对 Versican 3′UTR的其
他研究也发现，其与细胞周期调节因子——视网膜

瘤相关基因 1(Retinoblastoma-associated1, Rb1)有相
同的 miRNA 结合位点，它们共同被 miR-144 和
miR-199a-3p调控。过表达 Versican 3′UTR，使得 Rb1
基因表达上调，进而导致细胞增殖能力下降[12]。Zhao
等[13]在对视网膜病变机理的研究中发现，血管紧张

素 2(Angiopoietin-2, Ang-2)和血管内皮生长因子
(Vascular endothelial growth factor, VEGF)的编码
mRNA在缺氧条件下表达上调，且竞争结合miR-351。
沉默 Ang-2或 VEGF均能增加游离的 miR-351水平，
上调miR-351的表达，进而显著抑制 Ang-2和 VEGF的
表达。上述研究表明，蛋白编码mRNA作为 ceRNA，
能够通过竞争同种miRNA调控多种生物学行为(表 1)。 

2.2  假基因转录物作为 ceRNA 

假基因是一类具有与其功能基因序列相似，通

常情况下不具有蛋白质翻译功能的基因，翻译过程

因提前终止密码子、移码突变、插入或缺失而中断[14]。

假基因在基因组中一直被认为是垃圾基因，但随着

研究的深入，发现假基因能通过多个机制促进或抑

制其同源基因的表达，增强或抑制其生物功能，其

中包括假基因的转录物能作为 c e R N A 吸附
miRNA[15]。假基因的转录物可以作为理想的 ceRNA，
是由于它们具有很多与其同源基因相同的MRE[16]。

例如，许多在 PTEN 3′UTR上的保守 MRE，也出现
在 PTEN 的假基因 PTENP1 的转录物中，并且过表
达 PTENP1 的 3′UTR，并以 Dicer 依赖的方式上调
PTEN 的表达水平，这暗示 PTENP1 转录物通过与
PTEN mRNA 竞争共同的 miRNA，从而调节 PTEN
的表达 [3]。假基因的转录物在 ceRNA 调控中作为 

 
表 1  作为 ceRNA 的编码基因及其生物学功能 

编码基因 竞争性内源 RNA 竞争的 miRNA 生物学功能 参考文献 

PTEN 
CNOT6L、VAPA miR-17、miR-19a、miR-19b、miR-20a、miR-20b等 抑制肿瘤 [6] 

ZEB2 miR-25、miR-92a、miR-181、miR-200b 抑制肿瘤 [7] 

HMGA2 TGFBR3 let-7家族 促进肿瘤 [8] 

AEG Snail Vimentin miR-30a 诱导 EMT [9] 

FOXO1 E-cadherin miR-9 抑制 EMT [10] 

Versican Fibronectin miR-199 诱导器官粘连 [11] 

Ang-2 
Rb1 miR-144、miR-199a-3p 抑制细胞增殖 [12] 

VEGF miR-351 诱导视网膜病变 [13] 
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miRNA分子海绵(Sponge)，其作用可被功能化。 
由于假基因的同源基因可能是关键致病基因

(如肿瘤抑制基因或癌基因)，所以通过 ceRNA调节，假
基因也能在病理过程中发挥一定作用。如 PTEN 的 
假基因 PTENP1，与 PTEN一样具有抑制肿瘤的特性，
并在一些人类肿瘤中选择性缺失[3]。对其他假基因

的研究发现，过表达KRAS假基因KRAS1P的 3′UTR，
能增加 KRAS 转录物的表达，并加速细胞的增殖速
度，影响肿瘤的发生[5,17,18]。对干细胞多效转录因子

OCT4 的研究发现，其假基因 OCT4-pg4 在肝癌中
被异常激活，且其表达水平与 OCT4 呈正相关。由
于 OCT4 和 OCT4-pg4 都能被 miR-145 作用，因此
OCT4-pg4作为天然的 miR-145海绵保护 OCT4免受
miR-145 的作用，使 OCT4 的蛋白表达水平升高，
从而促进肝癌细胞的生长和肿瘤的发生[19]。此外，

整合子复合物亚基 6(Integrator complex subunit 6, 
INTS6)相关假基因 INTS6P1 能与 INTS6 竞争结合
miR-17-5p，发挥抑癌作用[20]。以上研究表明，假基

因在基因组中并非无关紧要，其通过 ceRNA的作用
方式调节其同源编码基因的表达，进而在癌症相关

的病理过程中发挥着重要的作用。 

2.3  lncRNA作为 ceRNA 

lncRNA是一类长度大于 200nt、由 RNA聚合酶
Ⅱ或Ⅲ转录、保守性较低的非编码 RNA，并且其转

录物可通过多种调节机制参与生物学过程[21~24]。目

前已发现超过 10 000 种 lncRNA 可能具有潜在
的 ceRNA 特性，许多研究已经证实 lncRNA 作为
miRNA 和 mRNA 的竞争平台，在病理和生理相关
过程中发挥重要作用[17]。  
研究发现，一些异常表达的疾病特异性的

lncRNA 通过 ceRNA 介导的相互作用在癌症的进程
中产生深远影响。在对 lncRNA-BGL3的研究中发现，
其与 PTEN 竞争结合 miR-17、miR-93、miR-20a、
miR-20b、miR-106a 和 miR-106b，并影响 PTEN 的
表达水平及其下游 PI3K/AKT 信号通路，进而影响
Bcr-Abl 的转化过程和肿瘤的生成 [25]。同样，

lncRNA-HLUC 在肝癌样本和细胞系中表达显著上
调。对 HLUC上调的多个机制研究中发现，其 ceRNA
特性是一个复杂的自动环路的一部分：HLUC 作为
分子海绵抑制 miR-372 的表达和活性，从而减少
miR-372 对 cAMP 依赖性蛋白激酶 A 催化亚基

β(cAMP-dependent protein kinase A catalytic subunit 
β, PRKACB)的抑制作用，而 PRKACB能诱导 cAMP
反应结合蛋白(cAMP response element binding pro-
tein, CREB)的磷酸化，在肝癌中提高 CREB依赖的
HULC 表达上调 [26]。这些研究表明， lncRNA 作
为 ceRNA在相关信号通路和环路中发挥作用，影响
癌症的进程。 
除了在癌症进程中的作用， lncRNA 亦可作

为 ceRNA在一些生理过程中发挥重要作用。如内源
性 lncRNA Linc-MD1以 ceRNA的方式调控肌肉分化
的过程。Linc-MD1能分别结合 miR-133 和 miR-135，
从而与它们的靶基因——决定因子样蛋白 -1(Mas-
termind-like protein 1, MAML1)和肌细胞特异性增强
因子 2C(Myocyte-specific enhancer factor 2C, MEF2C)
产生竞争性效应[27]。在对另一个 lncRNA——H19的
研究中发现，其不仅作为 let-7的分子海绵调节 let-7
的表达，而且使 let-7 的靶基因 HGMA2 和 Dicer 在
蛋白水平表达上调[28]。由于 let-7的表达通常与细胞
的分化状态相关[29]，在小鼠肌源性细胞 C2H2 中的
研究中发现 H19的缺失与过表达 let-7产生的效果一
致，均可显著增加肌球蛋白重链(Myosin heavy chain, 
MHC)和肌细胞生成素(Myogenin, MyoG)的表达，从
而加速肌肉分化[28]。以上 lncRNA作为 ceRNA在肌
肉分化中的作用说明 lncRNA以 ceRNA角色参与生
长发育调节，也可能在其他生物学过程中发挥作用。 

2.4  circRNA作为 ceRNA 

circRNA 是一类由特殊的选择性剪切产生的非
编码 RNA，与线性 RNA 不同的是：circRNA 呈封闭
环状结构，不受RNA外切酶的影响，表达更稳定[30~33]。

研究表明，某些特殊的 circRNA 分子富含 miRNA
结合位点，在细胞中起到 miRNA海绵的作用，进而
解除 miRNA对其靶基因的抑制作用，升高靶基因的
表达水平，是一类高效率的 ceRNA[34]。如小脑变性

相关蛋白 1 反义链(Cerebellar degeneration-related 
protein 1 antisense, CDR1as)包含 63个保守的 miR-7
结合位点，该 circRNA在细胞中和 miRNA效应物密
集地结合，能有效地解除 miR-7 对其靶基因的抑制
作用，升高靶基因的表达水平[34]。在斑马鱼(Danio 
rerio)模型中(本身不表达 CDR1as)，表达 CDR1as与
敲除 miR-7有类似的效果，都能损伤斑马鱼中脑的发
育[35]。研究发现，miR-7 作为关键调节因子广泛参
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与癌症途径，如抑制在乳腺癌、胶质瘤等癌症中表

达显著上调的信号激酶 P21 激活激酶 1(P21-activated 
kinase 1, Pak1)的表达[36]；miR-7也能通过作用 α-突
触核蛋白(α-synuclein)编码的 mRNA 3′UTR，抑制其
表达[37]。这些研究暗示 CDR1as因其 ceRNA特性能
有效地吸附 miR-7，可能是神经元功能的调节因子，
也可能是神经系统疾病和癌症治疗的潜在靶点。 

Capel等[38]对另一个已知环状 RNA性别决定区
域 Y(Sex-determining region Y, Sry)的 RNA研究发现，
该 RNA含有 16 个 miR-138 的结合位点，利用靶点
分析实验和免疫共沉淀实验证实该环状 RNA 能作
为 miR-138 的分子海绵，抑制 miR-138 的表达。同
时，Granados-Riveron等[39]进一步研究发现 Sry的正
义链转录物和其反义链转录物类似，也能发生环化

并作为 miR-138 的分子海绵起作用。目前结合最新

生物信息学工具和相关实验技术在基因组中发现成

千上万种 circRNA 在特定组织或特定发育阶段稳定
表达[39~42]，这暗示 circRNA在基因组中的含量很丰
富，并非 RNA选择性剪接产生的随机物，它在一定程
度上可能参与基因的表达调控。如利用 RNA 转录组测

序(RNA sequencing, RNA-seq)数据分析果蝇 circRNA
的生物合成和功能，发现其 circRNA 上含有大量保
守的 miRNA结合位点[43]。这些结果显示 circRNA作
为潜在的高效 ceRNA分子，对其进一步的生物学功
能研究具有重要意义。 
以上非编码 RNA 作为 ceRNA 及其生物学功能

见表 2。 

3  ceRNA的调节 

目前，许多研究已表明 ceRNA之间的相互作用，
但对于哪些因素可能会影响某个 RNA 分子发挥
其 ceRNA 功能仍不清楚。我们推测构成 ceRNA 调
控网络的各个组分的数量级、RNA 3′UTR的变化以
及 RNA结合蛋白(RNA binding protein, RBP)的作用
都有可能对 ceRNA构成的调控网络产生重要的影响。 

3.1  ceRNA、miRNA和 MRE的数量 

ceRNA和 miRNA的表达水平会影响 ceRNA网
络的交互作用。当总的转录物数量远远超过 miRNA
数量时，整体的 ceRNA关系很弱，因为只有数量有
限的 miRNA起抑制作用。相反，当 miRNA的数量
远大于 ceRNA分子数量时，交互作用不太可能发生，
因为转录物都处于被抑制的状态。因此，交互调节

可能发生在一个所有 ceRNA 和 miRNA 数量在近似
数量级的网络中[44]。Kumar等[8, 45]利用 RNA-seq分
析得到 HMGA2和 TGFBR3的转录物表达水平相似，
并且共同结合的 let-7 家族成员的总表达水平与
HMGA2和 TGFBR3的表达水平在一个数量级，这进
一步用实验证明最佳的 ceRNA 对话可能发生在
miRNA与 ceRNA转录物丰度一致的情况下。 
此外 c e R N A 间共同的 M R E 数量也会影

响 ceRNA调节。为了验证这一假设，Ala等[44]构建

了一个实验模型：该模型由 10 个 ceRNA 和 10 个
miRNA 共同组成，但并不是所有的 ceRNA 都能被
这 10 个 miRNA 作用。研究发现，当增加其中某一 

 
表 2  作为 ceRNA 的非编码 RNA 及其生物学功能 

非编码 RNA 含 MRE数量 竞争性内源 RNA 竞争的 miRNA 生物学功能 参考文献 

假基因 少 

PTENP1 PTEN miR-17、miR-19、miR-21、 miR-26 等 抑制肿瘤 [3] 

KRASP KRAS let-7 家族 促进肿瘤 [5,17,18] 

OCT4pg4 OCT4 miR-145 促进肿瘤 [19] 

INTS6P1 INTS6 miR-17-5P 抑制肿瘤 [20] 

长链非编码 RNA 少 

lncRNA-BGL3 PTEN miR-17、miR-93、miR20a等 抑制肿瘤 [25] 

HLUC PRKACB miR-372 促进肿瘤 [26] 

Linc-MD1 MAML1 
MEF2C 

miR-133 
miR-135 影响肌肉分化 [27] 

H19 HMGA2 
Dicer let-7 影响肌肉分化 [29] 

环状 RNA 多 
CDR1as  miR-7 影响中脑发育 [34,35] 

Sry  miR-138  [34,38,39] 
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个特定 ceRNA表达时，含有更多 MRE的 RNA表达
会显著上升，而对于不含有共同 MRE 的其他 RNA
则几乎没有作用。由此说明单个 RNA所含 MRE的
数量也可能决定其在 ceRNA调控网络中的作用。 

3.2  3′UTR的变化  

目前对于 ceRNA 的研究主要是基于 miRNA 作
用于mRNA的 3′UTR而引发的分子间竞争所导致的
相互调控。因此，mRNA 分子 3′UTR 的变化会影
响 ceRNA调控。研究发现，mRNA剪接和聚腺苷酸
化这两个过程会影响 mRNA的 3′UTR。mRNA的剪
接会影响分子的稳定性也会减少或增加 3′UTR 上
miRNA的结合位点，聚腺苷酸化常使编码基因转录
出更短的 3′UTR[46,47]。对于 3′UTR变短的转录物，一
方面，直接靶向它的 miRNA会减少；另一方面，它
作为 ceRNA调节其他转录物的能力也将减弱[17]。Mayr
等 [47]在研究中发现，3′UTR 变短的转录物上一些
miRNA 的结合位点消失。miRNA 既可以使 mRNA
降解，也可以抑制 mRNA翻译。在不同组织和基因
间的实验发现，3′UTR变短的转录物的稳定性更强，
并且编码更多的蛋白质。因此，无论是 3′UTR上序
列的变化还是长度的变化，都可能影响 ceRNA发挥
其功能。 

3.3  RBP与 miRNA间的相互影响 

RBP 在许多转录后过程中起着重要作用，包括
影响 RNA 剪接、稳定性、转运和翻译[48]。RNA 间
除了相互竞争共同的 miRNA，也可能竞争共同的
RBP。这两个调节过程可能不是分开的，它们之间
也存在着内在的联系[17]。RBP 不仅与 miRNA 通过
竞争或合作结合特异性位点影响它们靶向的 mRNA
表达，还可能由于 RBP 的结合导致 RNA 二级结构
的改变，从而改变了 miRNA的结合位点[49,50]。由于

RBP HuR发现得较早，在这方面的研究较多。研究
发现 RBP HuR和 miRNA之间的竞争通常能增强基
因的表达，如 HuR 分别与 miR-122、miR-548c、
miR-494、miR-16和 miR-331-3p竞争结合阳离子氨
基酸转运蛋白 1(Cationic amino acid transporter 1, 
CAT1)、拓扑异构酶Ⅱα(Topoisomerase Ⅱ  alpha, 
TOP2A)、核仁素 (Nucleolin, NCL)、环氧合酶
-2(Cyclooxygenase-2, COX2)和 ERBB2的 mRNA，抑
制相应 miRNA作用于这些 mRNA，从而促进 mRNA

合成[49,51~55]；而 HuR 和 miRNA 间的结合通常降低
它们靶向 mRNA 的表达，如 HuR 能作用 C-MYC 
mRNA 3′UTR，上调其表达，但当 HuR与 let-7的 RNA
诱导的沉默复合体(RNA-induced silencing complex, 
RISC)作用时，会抑制 C-MYC的表达[56]。上述研究

说明，RBP 可能通过与 miRNA 相互影响，进而
在 ceRNA网络产生影响。 

4  结  语 

目前 ceRNA 的研究仍然处于起步阶段，每
种 ceRNA的类型如假基因转录物、lncRNA、circRNA
等的研究例子都较少。一方面需要发现更多类型

的 ceRNA，另一方面需要探索 ceRNA交叉对话是否
是一个普遍的、大型的 RNA转录调控网络[17]。ceRNA
的预测是限制其研究的主要影响因素，改进预测策

略将有助于发现更多的 ceRNA。与紫外交联免疫沉
淀高通量测序(High-throughput sequencing of RNA 
isolated by crosslinking immunoprecipitation, HITS- 
CLIP)和光激活性增强的核糖核苷交和免疫共沉淀
(Photoactivatable-ribonucleoside-enhanced crosslink-
ing and immunoprecipitation, PAR-CLIP)等一些新的
技术结合将优化在全基因组范围内预测 ceRNA。另
外，如果 ceRNA的预测不局限在典型的转录物 3′UTR
的 MRE，也能提高 ceRNA 的预测范围。最近研究
表明，miRNA 的调节作用并不限制在转录物的
3′UTR，也可能在转录物的编码区或 5′UTR[57]。此外，

目前对 ceRNA 的研究都在两个 RNA 之间，而越来
越多的研究表明 ceRNA交叉对话是一个大型的调控
网络。除了直接通过共有的 miRNA引起的相互作用，
非直接的相互作用对 ceRNA调控也可能产生深远的
影响。未来对 ceRNA 的研究应该不局限于发现二
元 ceRNA 交互作用，也应该分析潜在的交织的
miRNA与 ceRNA网络[44,58]。虽然目前对 ceRNA网
络的研究还不够成熟，但 RNA-miRNA-RNA作为一
个新的、在转录后水平以竞争性内源的调节方式调

控基因的机制，可应用于生物学过程的系统研究，

为疾病的研究和治疗提供新方法。 
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