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Abstract 

 

The role of non-coding RNAs in regulating gene expression has introduced a new dimension of gene 

regulation in eukaryotic cells. Long non-coding RNAs (lncRNAs) can modulate chromatin structure and 

function, regulate gene expression at both the transcriptional and post-transcriptional levels, and influence 

RNA splicing, stability, and translation. Thus, lncRNAs participate in various biological processes, 

including cell proliferation, programmed cell death, signal transduction, and cell differentiation. For this 

reason, they have attracted considerable interest in the context of carcinogenesis. In this study, with the 

aim of providing a comprehensive overview of the role and function of the long non-coding RNA 

(lncRNA) G2E3-AS1 in the pathogenesis and progression of human cancers, relevant articles published 

between 2017 and 2025 were reviewed. Emerging evidence has revealed diverse roles of G2E3-AS1 in 

various malignancies. Increased expression of lncRNA G2E3-AS1 has been reported in multiple cancers, 

and its ability to effectively distinguish between tumor and normal tissues demonstrates significant 

diagnostic potential. LncRNA G2E3-AS1 is implicated in a broad range of tumor-related processes, 

including cell proliferation, apoptosis, invasion, migration, and metastasis. Moreover, lncRNA G2E3-

AS1 can function as a competing endogenous RNA and interact with proteins to regulate key cancer-

related pathways. By investigating the molecular mechanisms and pathways associated with lncRNA 

G2E3-AS1, as well as its relationship with the clinical and prognostic features of cancers, this study 

suggests that lncRNA G2E3-AS1 may serve as a promising biomarker and therapeutic target in oncology. 
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 ـدرانـــازنـــي مـكـــــزشـــوم پـــلــه عشـــگاــه دانـــلــمج

 (431-441)   4444سال    شهریور   842سي و پنجم    شماره دوره 

          4444، شهریور 842، شماره پنجممجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                            دوره سي و               444

 یمــرور

 غیرکدشونده بلند RNA مروری بر عملکرد و مکانیسم ملکولی

G2E3-AS1 در سرطان 
 

 1ناندوست کناری وشهربان

 2محمدی نژاد پریسا

 3مهدی مغنی باشی

 4ابوذر باقری

 2لیلا روحی

 چكیده
در تنظیم بیان ژن، سطح جدیدی از تنظیم بیان ژن در ( RNA) شونده کد های غیرریبونوکلئیک اسید نقش سابقه و هدف:

در سطح  هاتوانند ساختار و عملکرد کروماتین، بیان ژنها میLncRNAهای یوکاریوتی را معرفی کرده است. سلول

ترتیب تأثیر بگذارند. بدین RNA، پایداری و ترجمه splicingو پس از رونویسی را تعدیل کنند و بر  RNAرونویسی 

LncRNA توانند در فرآیندهای بیولوژیکی مختلف، از جمله تکثیر سلولی، مرگ برنامه ریزی شده سلولی، انتقال ها می

این مطالعه با هدف در  اند.زایی مورد توجه قرار گرفتههمین دلیل در سرطانهسیگنال و تمایز سلولی نقش داشته باشند و ب

های انسانی، مقالات در پاتوژنز و پیشرفت انواعی از سرطان LncRNA G2E3-AS1ارائه درک جامع از نقش و عملکرد 

 به چاپ رسیده، گردآوری شده است. 7172تا  7102های مرتبط که طی سال

های مختلف را آشکار شونده، در بدخیمی کد بلند غیر G2E3-AS1 ،RNAهای متنوعی از نقش شواهد در حال ظهور

های مختلف گزارش شده است و علاوه بر این، توانایی آن در در سرطان LncRNA G2E3-AS1کرده است. افزایش بیان 

در طیف  LncRNA G2E3-AS1د. دههای طبیعی ارزش تشخیصی قابل توجهی را نشان میتمایز مؤثر بین تومور و بافت

های مرتبط با تومور، از جمله تکثیر سلولی، آپوپتوز، تهاجم، مهاجرت و متاستاز تومور نقش دارد. وسیعی از فعالیت

ها برای تنظیم زا رقیب عمل کرده و با پروتئیندرون RNAتواند به عنوان یک می LncRNA G2E3-AS1چنین هم

 ان تعامل دارد.سرطمرتبط با مسیرهای حیاتی 

هیای بیالینی و و ارتبیا  آن بیا وییگیی LncRNA G2E3-AS1ها و مسییرهای مولکیولی میرتبط بیا با بررسی مکانیسم

میی توانید بیه عنیوان ییک نشیانگر زیسیتی جدیید بیالقوه در  LncRNA G2E3-AS1رسد ها، به نظر میآگهی سرطانپیش

 کند.درمانی برای سرطان را برجسته می ها عمل کند که پتانسیل آن به عنوان یک هدفسرطان
 

 شونده، نشانگر زیستی، سرطان کد بلند غیر G2E3-AS1 ،RNA واژه های کلیدی:

 

 Email: parisa_mohamadynejad@iau.ac.ir                                                                      شهرکرد، دانشگاه آزاد اسلامی، واحد شهرکرد-پریسا محمدی نژادمولف مسئول: 

 گروه زیست شناسی، واحد شهرکرد، دانشگاه آزاد اسلامی، شهرکرد، ایران کترای ژنتیک مولکولی،انشجوی دد .0

 واحد شهرکرد، دانشگاه آزاد اسلامی، شهرکرد، ایران، گروه زیست شناسیاستادیار، . 7

 گروه زیست شناسی، واحد کازرون، دانشگاه آزاد اسلامی، کازرون، ایراناستادیار، . 3

 ایران دانشگاه علوم پزشکی مازندران،ساری، دانشکده پزشکی، ستادیار ژنتیک پزشکی،. ا4

  : 4/6/0414 تصویب : تاریخ             72/07/0413 تاریخ ارجاع جهت اصلاحات :              02/07/0413 تاریخ دریافت 
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 و همکارانی شهربانو ناندوست کنار     

 444         4444، شهریور 842، شماره پنجممجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                          دوره سي و               

 یمــرور

 

 مقدمه
های متمیییادی، تققیقیییات بیولیییوژی در بیییرای سیییال

کننییده پییروتئین  هییای کییدروی ژنهییای مختلییف بییر زمینییه

هییا بییه عنیوان فاکتورهییای اصییلی تمرکیز داشییت و پیروتئین

شناسی مولکیولی حیاکم ها بر زیستعملکردی سلول، سال

ها به عنیوان اولیین  rRNAبا شناسایی  0522از سال اند. بوده

RNA کیید هییای غیییر ( شییوندهncRNAs)(Non-Coding 

RNA)  و سیی سtRNA ،snRNA هییا(Small- Nuclear 

RNA) چنیییین )بخشیییی از ماشیییین اس لایسیییوزوم( و هیییم

snoRNAها (Small- Nucleolar RNA) ل پیردازش ئو)مس

های ریبوزومی(، مشخص شید ایین گیروه از  RNAو بلوغ 

RNA سیاختی  ها بدون رمزگیذاری پیروتئین، اهمییت زییر

انید کیه بیه داری نامییدههای خانه ncRNAها را دارند و آن

در ادامیه در  (.7، 0)شوندها بیان میتمام سلول طور پیوسته در

کاتییالیزور،  RNAهییای ، بییا کشییف مولکییول0521سییال 

به عنوان یک مولکیول  RNAدیدگاه دانشمندان به مولکول 

طور کلی تغییر کرد و نظریه جهیان واسطه ناپایدار صرف، به

RNA (RNA World ) ارائه گردیید کیه بییان کیرد حییات

 RNAو پییروتئین، حییول  DNAبیوتیییک بییه جییای پییری

 (.0)چرخدمی

های تنظیمی، گیامی ncRNA، کشف 0551در دهه 

هییا بییود. در سییال ncRNAکلیییدی در درک عملکییرد 

 (RNAiمداخله گیر )  RNA، لی و همکاران اولین0553

( RNA Interference)  را در نماتیدCaenorhabditis 

elegans  شناسییایی کردنیید و نشییان دادنیید کییهLin-4  بییا

 mRNA 3' UTRصییال نییاقص بییه تییوالی مکمییل در ات

lineage protein 14 بیییان ژن ،Lin 14  در دو سییطح

mRNA (.3)کندو پروتئین مهار می 

هیا، بیا  RNAنقطه عطیف در درک نقیش پیدییده 

رخ داد. این پیروژه  7110یابی ژنوم انسانی در سال توالی

درصید  7/0کننده پروتئین تنها  های کدنشان داد که ژن

که به صورت  دهند، درحالیز ژنوم انسان را تشکیل میا

از ژنوم انسان به طور فعیال رونویسیی درصد  53فراگیر، 

هایی است که شود و حاصل آن عمدتاً سنتز رونوشتمی

. بعید (0)شیوندشونده شناخته می کد غیر RNAبه عنوان 

هیای تنظیمیی ncRNAای از از آن به مرور تعداد فزاینده

. اگییر چییه (4)هییا شناسییایی شییدنداز گونییه در بسیییاری

ncRNA  در نظیر  " آشغال تکاملی"ها در ابتدا به عنوان

شدند، اما تققیقات متعدد نشان داده است کیه گرفته می

ncRNA  ها تنظیمی در فرآیندهایی بیولوژیکی متعدد از

جملییه دینامیییک کرومییوزومی، معمییاری کرومییاتین، 

لینگ و ترجمه پیس رونویسی، پردازش، مسیرهای سیگنا

از رونویسی نقش دارند و سطح جدییدی از تنظییم بییان 

. بیر (2، 4)انیدهای یوکاریوتی ایجاد کردهژن را در سلول

 RNAاین اساس اعتقاد بر این است که در طول تکامل، 

. (2)تکامیل یافتیه اسیت DNAهیا و نیز در کنار پیروتئین

 ،هیای تنظیمیی در دو گیروه اصیلیncRNAطور کلی به

RNA  های خطی وRNA بندی ای شکل طبقههای دایره

های  RNA ،های خطی نیز در دو گروه RNAشوند. می

هیییا(، شیییامل  sncRNAشیییونده کوچیییک ) غییییر کییید

microRNA ( هییا miRNA ،)هییاRNA  هییای تییداخلی

و ( Small Interfering RNAs)( 0siRNAکوچییک )

RNA  هییییییای بییییییرهمکنشPIWI (piRNA) (-Piwi

Ainteracting RN) و ،RNAهییای طییولانی غیییر کیید 

بیه  (Long Non-Coding RNA) (LncRNAsشیونده )

هیای تنظیمیی سیلول، تقسییم  RNAتیرین عنوان فیراوان

 .(7)اندشده

 

 (LncRNAsشونده بلند ) کد غیر هایدریبونوکلئیک اسی
رونویسی گسیترده از ژنیوم منجیر بیه سینتز هیزاران 

RNA کد طولانی غیر ( شوندهLncRNAsمی )ود کیه ش

هیای انسیانی را ها در سلولدرصد از رونوشت 62حدود 

 711هیای بلنیدتر از  RNAدهند و بیه عنیوان تشکیل می

های شوند که عموماً هم به پروتئیننوکلئوتید تعریف می

شییوند. اییین تعریییف گسییترده، عملکییردی ترجمییه نمییی

هیا را در مجموعه بزرگ و بسیار نیاهمگنی از رونوشیت

هیا ملکرد طبیعی و پتانسیل بسیاری از آنگیرد که عبرمی

  (.6، 7)ناشناخته است
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هییا، در پاسییخ بییه  LncRNAهییای کیید کننییده ژن

 IIپلیمییراز  RNAهییای خییاع، معمییولاً توسییط سیییگنال

هیییا در اثیییر LncRNAشیییوند و اغلیییب رونویسیییی میییی

متییییل -2خییود، دارای  '2گییذاری در انتهییای کلاهییک

آدنیلیه خود پلی '3ای باشند، در انته( میm7Gگوانوزین )

شیوند. در مقایسیه بیا میی spliceها، mRNAشده و مشابه 

تیری ها به میزان کم LncRNAهای کدکننده پروتئین، ژن

تیری دارنید زییرا شوند، اما اختصاصیت بافتی بیشبیان می

. (2)سییاختارهای ثانویییه بییه شییدت ح اظییت شییده دارنیید

انید نقیش توها، می LncRNAساختارهای فضایی پیدیده 

، RNA-تنظیمییی مثبییت یییا من ییی در تعییاملات پییروتئین

RNA-RNA  وRNA-DNA (.2)ای ا کنند 

توانید بیا وییگیی ها مییLncRNAبندی اگرچه طبقه

ها بافتی، مکانیسم عملکرد مولکولی یا منشاء رونویسی آن

ها بر اساس ساختار ژنیومی LncRNAتعریف شود، عموماً 

هیا شوند، زیرا سایر وییگیبندی میو مبدأ رونویسی طبقه

، هیا در دو گیروه LncRNAمتغیر هستند. بر ایین اسیاس، 

Overlapping LncRNA  وNon-Overlapping 

LncRNA گیرنید. قرار میOverlapping LncRNA  کیه

، با ناحیه کدکننده ژنوم هم وشانی دارند و شامل سه گروه

Sense LncRNA های این که ژنLncRNA ها با ییک ییا

د اگییزون از ژن دیگییر هم وشییانی دارنیید و در همییان چنیی

 Antisense، شییوندجهییت ژن کدکننییده رونویسییی می

LncRNA ها، با یک یا چند اگیزون از ییک که توالی آن

و  کننییده، در جهییت مخییالف هم وشییانی دارد ژن کیید

LncRNA های کیدهای ژنهای اینترونیک که از اینترون 

-Non شییود.مییی، شییوندکننییده پییروتئین رونویسییی مییی

Overlapping LncRNA کننده ژنیوم  کد که با ناحیه غیر

ها از  LncRNAتر هم وشانی دارد و بنابر گزارشات، بیش

های  LncRNA، گیرند و در سه گروهاین گروه منشاء می

کننیده و از  هیای کیددو طرفه که از تیوالی بالادسیت ژن

هییای  ncRNA ،شییوندرونویسییی مییی Antisenseرشییته 

-Long Intergenic Non )(LincRNAنی بین ژنیی )طولا

Coding RNA) که از یک توالی ژنومی بین دو ژن کید-

هیای تقوییت RNA و شیوندکننده مسیتقل رونویسیی میی

از منییییییاط   (Enhancer RNA)(eRNAکننییییییده )

های کدکننده پروتئین رونویسی کننده پروموتر ژنتقویت

تواننید ها میی LncRNA .(2)بندی می شود، طبقهشوندمی

هیای همسیایه ساختار و عملکرد کروماتین و رونویسی ژن

های دور را در سطوح مختلف، از طریی  بیرهمکنش و ژن

و سینتز پیروتئین،  RNA، تنظیم رونویسی DNAمستقیم با 

تنظیییم پییس از رونویسییی و ترجمییه، تعییدیل کننیید و بییر 

splicing پایداری و ترجمه ،RNA .عیلاوه  تأثیر بگذارنید

هیا و هیا در تشیکیل و تنظییم انیدامک LncRNAایین،  بر

هیا  LncRNA. بدین ترتیب (5)فشردگی هسته نقش دارند

های تواننیید بییر جنبییههییای مختلییف میییبیییان ژن بییا تنظیییم

های گیری، رشیید و پاسییخمختلییف فیزیولییوژی، از شییکل

هیای های مختلیف، تیا نقشها و مقرکسلولی به استرس

ی، عضیلانی، قلبیی عروقیی، های عصیبکلیدی در سیسیتم

زایییی  های ایمنیی و بیمیاریسیاز و سیسیتمهیا، خونچربی

 (.01)ها تأثیر بگذاردمرتبط با آن

سییرطان بییه دلیییل تییاخیر در تشییخیص، پیییش آگهییی 

هییای مقاومییت توسییط ضییعیف، عییود و ایجییاد مکانیسییم

های سرطانی، همدنان یکی از علیل اصیلی میرگ و سلول

جا که ابزارهای آید. از آنر میمیر در سراسر جهان به شما

آگهییی و درمییان سییرطان  موجییود بییرای تشییخیص، پیییش

های بهتیری باشد، اسیتراتییتر از حد مطلوب باقی میکم

مورد نیاز است کیه بتوانید جیایگزین ییا مکمیل ابزارهیای 

. با ظهور و پیشرفت تکنولوژی، مشیخص (00)موجود باشد

ها ی در بافتهای تنظیم ncRNAشده است که سطح بیان 

هییای مختلییف در شییرایط فیزیولییوژیکی و و انییواع سییلول

پاتولوژیک مت اوت است و عدم تنظیم بیان برخیی از ایین 

ncRNAهیا، از تواند در بروز انواع مختلیف بیمیاریها می

. امیروزه مشیخص (07، 7)جمله سرطان نقیش داشیته باشید

توانند بیا دخالیت مسیتقیم ییا ها میncRNAشده است که 

مسیییتقیم در بییییان ژن، در فرآینیییدهای بیولیییوژیکی  رغیییی

چندگانه، ماننید تکثییر سیلولی، تعییین سرنوشیت سیلولی، 

ریییزی شییده سییلولی، انتقییال سیییگنال، رشیید مییرگ برنامییه
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ها، تمایز سلولی نقش داشته باشند و به همین دلیل در اندام

. بیه دلییل (03 ،6)انیدزایی میورد توجیه قیرار گرفتیهسرطان

هییای  ncRNAهییای متنییوع، حیییاتی و نقشهییای ظرفیت

توان هم به عنوان نشیانگرهای زیسیتی م یید تنظیمی را می

بییرای تشییخیص و هییم بییه عنییوان کاندیییدای عییالی بییرای 

   (.03، 2)کاربردهای درمانی سرطان در نظر گرفت

 MEG3 LncRNA، (LncRNAبییا کشییف نقییش 

maternally expressed gene 3)  ،در مهار رشد تومیور

هیا و سیرطان  LncRNAقات در زمینیه رابطیه بیین تققی

. نتیای  مطالعیات متعیدد حییاکی از آن (04)آغیاز گردیید

توانند بقا، تکثیر، تهاجم، متاسیتاز ها می LncRNAاست 

 (.02)های سییرطانی را تنظیییم کننییدزایییی سییلولو رگ

هییا بییه عنییوان آنکییوژن یییا  LncRNAبنییابراین عملکییرد 

ای هیا از اهمییت ویییهنسرکوبگر تومور در انواع سیرطا

بییا اییین حییال، بیییان اکثییر  .(06 – 05)برخییوردار اسییت

LncRNA ها در شیرایط عیادی و ها به دلیل بیان کم آن

توانییایی تنظیییم مسیییرهای مییرتبط بییا سییرطان، افییزایش 

به عنوان مثال نشان داده شد که افزایش بیان  (.00)یابدمی

LncRNA  هایYEATS2-AS1 (YEAST Antisense 

در آدنوکارسییییییینوما ریییییییه،   LINC00894و (1

LINC01139 ،AS1-ASMTL(-Acetylserotonin O

like Antisense RNA 1-methyltransferase)  و

LINC02604  در سییرطان کولورکتییال گییزارش شییده

هیا در  LncRNAبا توجه بیه شناسیایی  .(71، 02، 06)است

داخل سلول و مایعات بیولیوژیکی ماننید سیرم، پلاسیما، 

توانند به عنوان نشیانگر ر و بزاق بیماران سرطانی، میادرا

هیا اسیت اده آگهی انواع سیرطانزیستی تشخیصی و پیش

ها بیه عنیوان اهیداف درمیانی LncRNAچنین شوند. هم

هییای سییرطانی اسییت اده بییرای کشییتن انتخییابی سییلول

با این حال نوع، گستره و اهمیت بسییاری از  (.00)اندشده

LncRNA شناخته باقی مانده است. به طیور در سرطان نا

کدکننییده بییین ژنییی طییولانی  هییای غیییرRNAخییاع، 

(LincRNAsیکیییی از زییییر کیییلاس ) هیییای تخصصیییی

LncRNA  های ح اظت شده در طول تکامل هستند کیه

های تنظیم کننده در به دلیل نقش خود به عنوان مولکول

هیا میورد توجیه قیرار رشد و نمو، در انیواعی از سیرطان

هیای سیرطان و نشیانگرهای د و به عنوان مقرکانگرفته

. بییر اییین اسییاس در مطالعییه (70)زیسییتی، جییذاب هسییتند

-LncRNA G2E3حاضر تغییر بیان و مکانیسم مولکولی 

AS1 7172تیا  7102های مختلف، که از سال در سرطان 

 به چاپ رسیده است، بررسی گردید.

 

 LncRNA G2E3-AS1و  سرطان
که با  G2E3-AS1شونده  کد غیر RNAجایگاه ژنی 

شیود، نیز شیناخته میی LincPRKDو  CAT1647های نام

اگییزون  4باشیید و واجیید مییی 14q12بیر روی کرومییوزوم 

هیا کیم بیوده و است. معمولاً بییان ایین ژن در اکثیر بافیت

کننیده بیه ترتییب در  غییر کید RNAترین بییان ایین بیش

ییید و مغییز گییزارش شییده اسییت. مطالعییات ئتیمییوس، تیرو

 LncRNAقدودی در ارتبیا  بیا نقیش و عملکیرد ایین م

 صورت گرفته است.

 

 LncRNA G2E3-AS1سرطان مثانه و 
 LncRNA G2E3-AS1اولین گزارش در ارتبیا  بیا 

ارائییه گردییید. در اییین مطالعییه  7102و سییرطان در سییال 

Dudek  و همکاران نشان دادند که میزان بییانLncRNA 

G2E3-AS1 یابیید و بییا مییی در سییرطان مثانییه افییزایش

که  پارامترهای بالینی پاتولوژیک همبستگی دارد به طوری

 LncRNAتومیور، مییزان بییان (Grade)با افیزایش درجیه

G2E3-AS1 (.77)یابدبه طور قابل توجهی افزایش می 

در  LncRNA G2E3-AS1به منظور بررسیی نقیش 

 LncRNA G2E3-AS1زایییی، کییاهش بیییان سییرطان

(knockdownدر دو رد ) ه سیییییلولی سیییییرطان مثانیییییه

(SW780  وSW800 بییییییییییییییییه کمییییییییییییییییک )

، نشان داد در هر دو لاین  antisenseالیگونوکلئوتیدهای

های سرطانی سلولی، به طور قابل توجهی از تکثیر سلول

مهار شده و با القیای آپوپتیوز ناشیی از افیزایش فعالییت 

هیا کیاهش ها و تعداد کلنی، زنده مانی سلول3/2کاس از 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
2-

09
 ]

 

                             5 / 11

https://jmums.mazums.ac.ir/article-1-21859-fa.html


 RNA يملكول سمیبر عملكرد و مكان یمرور

 4444، مرداد 842، شماره پنجمدوره سي و                                                                          مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران              444

متوقیف شیده و  G0هیا در مرحلیه نین سیلولچیافت. هم

هیای سیرطانی منجیر بیه کیاهش اختلال در رشید سیلول

ها گردیید. از طیرف دیگیر بیا کیاهش بییان اندازه کلنی

LncRNA G2E3-AS1 ظرفیت مهاجرت سیلولی، کیه ،

هیای سیرطانی مرحله مهمی برای تهاجم و متاستاز سیلول

 (.77)گردداست، نیز مهار می

-LncRNA G2E3رسد کیه ر میدر مجموع، به نظ

AS1 زایییی، از  بییا تنظیییم فرآینییدهای حیییاتی در تومییور

جمله تکثیر سلولی، آپوپتیوز و تهیاجم، نقیش مهمیی در 

 کند.توسعه و پیشرفت سرطان مثانه ای ا می

 

  LncRNA G2E3-AS1سرطان پستان و 
مطالعات نشان داده اسیت کیه میس ییک کوفیاکتور 

های بیوشیمیایی متعیدد زیممهم و ضروری برای فعالیت آن

در همه موجودات از جمله انسان است که عمیدتاً توسیط 

 SLC31A1(Solute Carrier Familyپروتئین ناقل میس 

31 Member 1)  به عنوان(CTR1 Copper transporter 

protein تجمع غیر .(73)شودشود( منتقل مینیز شناخته می 

مختلیف از های طبیعی مس در شروع و پیشیرفت سیرطان

گیزارش  Osteosarcomaجمله سرطان تخمدان و سرطان 

گیردد کیه شده است و اغلب با پیشرفت سرطان همراه می

ناشییی از نقییش یییون مییس در رشیید تومییور و عملکییرد 

زاییی تومیور از جملیه فیاکتور فاکتورهای دخییل در رگ

 Vascular Endothelial)( VEGFرشییید عروقیییی )

Growth Factor )عییلاوه بییر اییین،  (.74 – 76)باشییدمییی

هییای مییس نیییز در مسیییر سیییگنالینگ پروتوانکییوژن یون

BRAF ترئیییونین کینیییاز( و القیییا تکثییییر -)ییییک سیییرین

   (.72)کنندها شرکت میهای توموری و مهاجرت آنسلول

 ه شیدنشیان داد 7177و همکیاران در  Liدر مطالعه 

در بیماران مبیتلا بیه سیرطان پسیتان  SLC31A1که بیان 

ها پیشنهاد کردنید کیه افیزایش بییان یابد. آنمیافزایش 

SLC31A1زایییی گییردد. توانیید منجییر بییه سییرطان، مییی

نشیان  SLC31A1های تنظیم کننده بالادست بررسی ژن

 let-7a-5pو کیاهش بییان  G2E3-AS1داد افزایش بیان 

در بافت سرطان پسیتان  SLC31A1منجر به افزایش بیان 

-letرش شیده اسیت . جالب است کیه گیزا(72)گرددمی

7a-5p هییای بییه عنییوان سییرکوبگر تومییور، رشیید سییلول

-tripleهییا را در سییرطان پسییتان تومییوری و متاسییتاز آن

negative بر این اساس  (.75)کندمهار میLi  و همکیاران

تقییت تییاثیر  SLC31A1پیشیینهاد کردنیید افییزایش بیییان 

 و تقیییت مکانیسیییم  G2E3-AS1/let-7a-5pمقیییور

RNAدرون( زا رقیییییییییبceRNA)(competing 

endogenous RNA)زایی در  تواند منجر به سرطان، می

-Kaplanچنیین بیر اسیاس آنیالیزبافت پستان گردد. هیم

Meier  نشییان داده شیید کیه افییزایش بیییان ،LncRNA 

G2E3-AS1  و به تبع آن افزایشSLC31A1  با کیاهش

بیمیار  (Overall Survival)( OSدار بقیای کلیی )یمعنی

 .(72)ودشهمراه می

 

  LncRNA G2E3-AS1سرطان مری و 
 7173و همکیییاران در سیییال  Ravillahدر مطالعیییه 

عمیدتاً  LncRNA G2E3-AS1 کیه بییان ه شیدنشان داد

از تومورهای اولیه( در آدنوکارسیینوما میری درصد  33)

(EACsافییزایش مییی ) یابیید. همدنییین مشییخص شیید بییا

 هیایدر سیلول، ورود سیلول LncRNAکاهش بیان این 

چرخیه سیلول بیه طیور قابیل  G1بیه  G0توموری از فیاز 

یابد، بیه عبیارتی کیاهش کاهش می (P >12/1) توجهی

احتمیییییالاً ماهییییییت  LncRNA G2E3-AS1بییییییان 

گردد. سیتواستاتیک داشته و باعث توقف رشد سلول می

بعیید از  LncRNA G2E3-AS1بییه عییلاوه، بیییان بییالقوه 

( later-stage) دیس لازی و در تومورهایی با درجیه بیالا

توانید بیه یابید و حیاکی از آن اسیت کیه مییافزایش می

عنییوان بیومییارکر بییرای مراحییل پیشییرفته آدنوکارسییینوما 

  (.70)مری مطرح گردد

 

  LncRNA G2E3-AS1سرطان معده و 
 RNAتیییوالی هیییایتجزییییه و تقلییییل مجموعیییه داده

( از پایگاه داده اطلس ژنیوم RNAseqآدنوکارسینوم معده )
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نشییان  (The Cancer Genome Atlas)(TCGAن )سییرطا

در تومورهییای  LncRNA G2E3-AS1دهیید کییه بییان میی

های سیالم در مقایسه با بافت (Gastric Cancer)(GCمعده )

یابد. جالب توجیه اسیت کیه افیزایش بییان معده افزایش می

LncRNA G2E3-AS1 هییییای در زیرگروهGC  از نظییییر(

 Signet)ایده رودهشناسییی(، از جملییه سییرطان معییبافت

Ring)(22=n 0000/0< P)منتشییییره ،(Intestinal) ،(66 =

N ،1112/1< P)حلقییییه علامییییت ،(Mucinous) (03 =n ،

1112/< P،)  موسیییینوز(Papillary) (05 =n ،1112/1< P) ،

، n=23) ای، لولییییه(2=n ،12/1< P) (Tubular) پییییاپیلاری

1112/1< P) ان چنیین کیاهش بییشیود. هیمنیز مشاهده میی

LncRNA G2E3-AS1 رشیید کوتییاه مییدت و طییولانی ،

را بیه شیدت  GCهای سیرطانی در رده سیلولی مدت سلول

 (.31)دهدکاهش می

ها در تنظیم   LncRNAاز طرف دیگر با توجه به نقش

 LncRNAهای تقت کنترل بیان ژن، بررسی تنظیم بیان ژن

G2E3-AS1  بییا اسییت اده از تجزیییه و تقلیییلRNAseq  بییه

و اعتبارسینجی  LncRNA G2E3-AS1اهش بییان دنبال کی

هییای سییلولی ( در ردهqPCRنیمییه کمییی ) PCRمبتنییی بییر 

HGC27  وMKN74 نشییان داد کییه چنییدین ژن ازجملییه ،

RAD51B(RAD51 paralog B) های ژنی احتمیالی هدف

ای کییه باشییند بییه گونییهمییی LncRNA G2E3-AS1بییرای 

منجر به کیاهش قابیل  LncRNA G2E3-AS1  کاهش بیان

 GCهییییای سییییلولی در رده RAD51Bتوجییییه پییییروتئین 

. در همییین راسییتا نشییان داده شیید کییه میییزان (30)گییرددمییی

-GC LncRNA G2E3در رده سیلولی  RAD51Bپروتئین 

AS1  مثبییت در مقایسییه بییا رده سییلولیGC  بییاLncRNA 

G2E3-AS1 جالب است بدانیم کیه  (.31)تر استمن ی بیش

بیییا فعالییییت  RAD51پسیییتانداران آنیییزیم  هایدر سیییلول

(، نقش مهمی در تیرمیم recombinase activityنوترکیبی )

با واسطه نوترکیبی همولیوگ  DNAای شکستگی دو رشته

(HR)( Homologous Recombination) کنیید و ای ییا می

. افیزایش سیطح (30)برای پایداری ژنومی بسییار مهیم اسیت

تلیف گیزارش شیده در سیرطان هیای مخ RAD51پروتئین 

چنیین است و با بی ثباتی ژنوم، عود و پیشرفت تومور و هیم

درمیانی و شییمی درمیانی  افزایش مقاومت تومورها به پرتیو

هیای . به عنوان یکی از اعضای پارالوگ(37)گرددهمراه می

RAD51  ،انسانیRAD51B  نقش اساسی در واکنش هیای

همیین راسیتا . در (33)کندای ا می HRاز طری   DNAترمیم 

Cheng  نشییان دادنیید کییه بیییان  7106و همکییاران در سییال

RAD51B یابید و افیزایش در تومورهای معده افیزایش میی

تکثییییر سیییلولی، آنیوپلوئییییدی و مقاومیییت داروییییی را در 

هییای تومییوری معییده بییه همییراه دارد، در حییالی کییه سییلول

منجر بیه توقیف چرخیه سیلولی در  RAD51Bکاهش بیان 

  fluorouracil -2ها بیه سیاس شیدن سیلولو ح G1مرحلیه 

(5-FU )گردد. بیه عبیارتی، میRAD51B  بیه عنیوان ییک

انکوژن در پیشرفت سیرطان معیده نقیش داشیته، و افیزایش 

بیییان آن ممکیین اسییت یییک نشییانگر زیسییتی بییالقوه بییرای 

. (34)باشید GCآگهیی ضیعیف هنگام و پیش تشخیص زود

دهنیید کییه القییای ها قویییاً نشییان میدر مجمییوع، اییین یافتییه

RAD51B توانیید یییک مکانیسییم بییالقوه بییرای نقییش مییی

LncRNA G2E3-AS1  در پاتوژنزGC  باشد. بر اساس این

ای نقیش بیالقوه LncRNA G2E3-AS1شواهد، اختلالات 

دهد و این پتانسیل را ارائه می GCدر حمایت/ح ظ فنوتیپ 

 عنوان یکی از نشیانگرهایدارد که در نقش یک انکوژن، به

زیسیتی بییالقوه در کنییار سییایر نشییانگرهای زیسییتی از جملییه 

MSC-AS1 LncRNA آگهیییی بیییرای تشیییخیص و پییییش

 (.32، 31)سرطان معده مطرح گردد

 

  LncRNA G2E3-AS1سرطان کولورکتال و 
کنییاری و همکییاران اخیییراً بییر اسییاس آنالیزهییای 

بیوان ورمیییاتیکی و آزمایشیییگاهی نشیییان دادنییید کیییه 

تییوجهی در بییه طییور قابییل LncRNA G2E3-AS1بیییان

هییای تومییوری در مقایسییه بییا بافییت نرمییال مجییاور بافییت

  .(02)یابدافزایش می

 (Colorectal Cancer)(CRC) سرطان کولورکتیال

هیا در سراسیر ترین بیدخیمیترین و کشندهیکی از شایع

 بیماری خیاموش"یک  CRCزیرا  شودجهان شناخته می
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انی بیمیاری ظیاهر تر علائیم در مراحیل پاییبیش ،است "

شییوند و تعییداد کمییی از بیمییاران در مراحییل اولیییه مییی

. بیر ایین اسیاس در مطالعیه (36)شیوندتشخیص داده میی

 LncRNA G2E3-AS1کناری و همکیاران، تغیییر بییان 

در بافییت هییای متاسییتازی و غیییر متاسییتازی بییه صییورت 

 LncRNAجداگانه بررسی شد و نتای  نشان داد که بیان 

G2E3-AS1 های توموری متاستازی )نیه  فاً در بافتصر

توانید بیه عنیوان یابید کیه مییمتاستازی( افزایش می غیر

های توموری متاسیتازی نشانگر زیستی در شناسایی بافت

 (AUC= ،1110/1< P 26/1های سالم کولورکتال )از بافت

 RNA. به عیلاوه، بیر اسیاس مکانیسیم (02)هم عمل کند

هیییای تجزییییه و تقلییییل ( درceRNAزا رقیییابتی )درون

 MLLT6و  miR-195-5pهییییای بیوان ورماتیییییک، ژن

معرفی شدند، بیه  LncRNA G2E3-AS1های هدف ژن

از طری   LncRNA G2E3-AS1که افزایش بیان  طوری

 mRNA MLLT6بییر تنظیییم بیییان  mir-195-5pاسیی ن  

  (.02)تأثیر مثبت دارد

، بییات و همکیاران نشیان دادنید کیه 7177در سال 

miR-195-5p  به عنوان یک سیرکوب کننیده تومیور در

های کند و بیان آن در بافتسرطان کولورکتال عمل می

هییای طبیعییی مجییاور در مقایسییه بییا بافییت CRCتومییور 

را به عنوان  miR-195-5pچنین ها همیابد. آنکاهش می

 CRCآگهیی ارزشیمند بیرای یک نشانگر زیسیتی پییش

انش گیزارش کردنید . فنگ و همکار(32)پیشنهاد کردند

از متاسیییتاز و مقاومیییت دارویییییی  miR-195-5pکیییه 

 (.32)کندهای سرطانی نیز جلوگیری میسلول

قییرار  02q21کییه بییر روی کرومییوزوم  MLLT6ژن 

کیلیییو دالتیییون را  007دارد، ییییک فیییاکتور رونویسیییی 

کننیده  کند که حاوی دو موتییف تنظییمرمزگذاری می

ف انگشییت رونویسیی، ییک زیییپ لوسیین و یییک موتیی

PHD  پییروتئین مییرگ سییلولی  0اسییت کییه بیییان لیگانیید

 Programmed )(PD-L1ریزی شییده انکییوژن )برنامییه

Cell Death 1 Ligand 1)  را در غشییای پلاسییمایی

، به عنیوان ییک PD-L1دهد. دگرگونی بیان افزایش می

، می توانید بیه PD-1جزء کلیدی از مسیر ایست بازرسی 

د، فیرار سیسیتم ایمنیی و عملکرد ایست بازرسیی کارآمی

آگهی ضعیف همراه پیشرفت تومور منجر شود و با پیش

. در این راستا، نشان داده شیده اسیت کیه بییان (35)است

PD-L1  درCRCتیر از تومورهیای های متاستاتیک بیش

به عنوان ییک فیاکتور  MLLT6چنین . هم(41)اولیه است

اعیث ، بSTAT1αحیاتی، با اثر بر فعال کننده رونویسیی 

های شود که القای ژنمی IFN-γالقای مسیر سیگنالینگ 

برای بییان  IDO1 ،GBP6ایمنی توموری ضروری مانند 

IDO1 ،GBP6 و ،CD75 را بییه همییراه دارد. همدنییین ،

بیرای سیرکوب  MLLT6نشان داده شده است کیه بییان 

و ح ییظ مقاومییت ایمنییی در  CTLسیییتولیز بییا واسییطه 

. بر این اساس، مقور (32)های تومور ضروری استسلول

miR-195-5p/MLLT6  بیه عنیوان مکانیسیم عملکییردی

LncRNA G2E3-AS1  در تومیییورزایی و پیشیییرفت

  (.02)سرطان کولورکتال معرفی شده است

با توجیه بیه مطالعیات انجیام شیده تیاکنون بیه نظیر 

به عنوان یک آنکیوژن  LncRNA G2E3-AS1رسد می

زاییی از جملیه تکثییر  با اثر بر فرآیندهای حیاتی سرطان

سلولی، آپاپتوز، تهاجم و متاستاز در تشیکیل و پیشیرفت 

و به عنوان نشانگر زیستی  تومور نقش بسزایی داشته باشد

شیود مراحل پیشرفته توموری معرفی گردد. پیشینهاد میی

ها نییز در سایر سرطان LncRNA G2E3-AS1تغییر بیان 

ی هییای سییلولی بییرابررسییی شییود و بییا مطالعییه مییدل

تومورهییایی بییا منشییا مت ییاوت، مکانیسییم عملکییردی 

LncRNA G2E3-AS1 های مختلف شناسایی در سرطان

شییود تییا بتییوان بییرای تشییخیص، طراحییی دارو و درمییان 

  ها از آن بهره گرفت.سرطان

 
 سپاسگزاری

این مقاله برگرفته از پایان نامه دکتری شهربانو ناندوست 

از IR.IAU.SHK.REC.1401.063کناری با کد اخلاق 

 باشد.دانشگاه آزاد اسلامی واحد شهرکرد می

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
2-

09
 ]

 

                             8 / 11

https://jmums.mazums.ac.ir/article-1-21859-fa.html


   
 و همکارانی شهربانو ناندوست کنار     

 442         4444، شهریور 842، شماره پنجممجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                          دوره سي و               

 یمــرور

 

References 

1. Jarroux J, Morillon A, Pinskaya M. 

History, Discovery, and Classification of 

lncRNAs. Adv Exp Med Biol 2017; 1008: 

1-46. PMID: 28815535. 

2. Baptista B, Riscado M, Queiroz JA, Pichon 

C, Sousa F. Non-coding RNAs: Emerging 

from the discovery to therapeutic 

applications. Biochem Pharmacol 2021; 189: 

114469. PMID: 33577888. 

3. Lee RC, Feinbaum RL, Ambros V. The C. 

elegans heterochronic gene lin-4 encodes 

small RNAs with antisense complementarity 

to lin-14. cell. 1993 Dec 3;75(5):843-

54.PMID: 22955988. 

4. Berretta J, Morillon A. Pervasive 

transcription constitutes a new level of 

eukaryotic genome regulation. EMBO Rep 

2009; 10(9): 973-982. PMID: 19680288. 

5. Loganathan T, Doss CGP. Non-coding 

RNAs in human health and disease: 

potential function as biomarkers and 

therapeutic targets. Funct Integr Genomics 

2023; 23(1): 33. PMID: 36625940. 

6. Sun W, Ren S, Li R, Zhang Q, Song H. 

LncRNA, a novel target biomolecule, is 

involved in the progression of colorectal 

cancer. Am J Cancer Res 2019; 9(11): 

2515. PMID: 31815050. 

7. Yousefi H, Maheronnaghsh M, Molaei F, 

Mashouri L, Reza Aref A, Momeny M, et 

al. Long noncoding RNAs and exosomal 

lncRNAs: classification, and mechanisms 

in breast cancer metastasis and drug 

resistance. Oncogene 2020; 39(5): 953-

974. PMID: 31601996. 

8. Quinn JJ, Chang HY. Unique features of 

long non-coding RNA biogenesis and 

function. Nat Rev Genet 2016; 17(1): 47-

62. PMID: 26666209. 

9. Statello L, Guo CJ, Chen LL, Huarte M. 

Gene regulation by long non-coding RNAs 

and its biological functions. Nat Rev Mol 

Cell Biol 2021; 22(2): 96-118. PMID: 

33353982. 

10. Fernandes JC, Acuña SM, Aoki JI, 

Floeter-Winter LM, Muxel SM. Long non-

coding RNAs in the regulation of gene 

expression: physiology and disease. 

Noncoding RNA 2019; 5(1): 17. PMID: 

30781588. 

11. Chandra Gupta S, Nandan Tripathi Y. 

Potential of long non‐ coding RNAs in 

cancer patients: from biomarkers to 

therapeutic targets. Int J Cancer 2017; 

140(9): 1955-1967. PMID: 27925173. 

12. Sarfi M, Abbastabar M, Khalili E. Long 

noncoding RNAs biomarker‐ based cancer 

assessment. J Cell Physiol 2019; 234(10): 

16971-16986. PMID: 30835829. 

13. Bhatti GK, Khullar N, Sidhu IS, Navik 

US, Reddy AP, Reddy PH, et al. Emerging 

role of non‐ coding RNA in health and 

disease. Metab Brain Dis 2021; 36: 1119-

1134. PMID: 33881724. 

14. Zhou C, Huang C, Wang J, Huang H, Li J, 

Xie Q, et al. LncRNA MEG3 

downregulation mediated by DNMT3b 

contributes to nickel malignant 

transformation of human bronchial epithelial 

cells via modulating PHLPP1 transcription 

and HIF-1α translation. Oncogene 2017; 

36(27): 3878-3889. PMID: 28263966. 

15. Shakeri F, Mohamadynejad P, 

Moghanibashi M. Identification of 

autophagy and angiogenesis modulators in 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
2-

09
 ]

 

                             9 / 11

https://jmums.mazums.ac.ir/article-1-21859-fa.html


 RNA يملكول سمیبر عملكرد و مكان یمرور

 4444، مرداد 842، شماره پنجمدوره سي و                                                                          مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران              442

colorectal cancer based on bioinformatics 

analysis. Nucleosides Nucleotides Nucleic 

Acids 2024; 43(4): 340-355. PMID: 

37791824. 

16. Shakeri F, Mohamadynejad P, 

Moghanibashi M. Identification of 

ASMTL-AS1 and LINC02604 lncRNAs 

as novel biomarkers for diagnosis of 

colorectal cancer. Int J Colorectal Dis 

2024; 39(1): 112. PMID: 39028420. 

17. Kenari SN, Mohamadynejad P, 

Moghanibashi M, Bagheri A, Rouhi L. 

Upregulation of LncRNAs G2E3-AS1 and 

BACE1-AS as prognostic biomarkers in 

metastatic colorectal cancer. Biomarkers 

2024; 1-9. PMID: 39745049. 

18. Mohamadynejad P, Moghanibashi M, 

Bagheri A, Rouhi L. Increased Expression 

of lncRNA LINC01139 as a Potential 

Biomarker of Colorectal Cancer. J 

Mazandaran Univ Med Sci 2024; 34(234): 

84-92. PMID: 39745049. 

19. Masoud A, Mohamadynejad P. 

Identification of lncRNA PCAT19 as 

potential novel biomarker for colorectal 

cancer. Gene 2024; 891: 147828. PMID: 

37748628. 

20. Alipour M, Moghanibashi M, Naeimi S, 

Mohamadynejad P. LINC00894, 

YEATS2-AS1, and SUGP2 genes as novel 

biomarkers for N0 status of lung 

adenocarcinoma. Sci Rep 2025; 15(1): 

10628. PMID: 40148389. 

21. Ravillah D, Kieber-Emmons AL, Singh S, 

Chak A, Beer DG, Shaheen NJ, et al. 

Discovery and Initial Characterization of 

Long Intergenic Noncoding RNAs 

Associated with esophageal 

adenocarcinoma. Gastroenterology 2023; 

165(2): 505-508. PMID: 37182784. 

22. Dudek AM, Boer SJ, Boon N, Witjes JA, 

Kiemeney LA, Verhaegh GW. 

Identification of long non-coding RNAs 

that stimulate cell survival in bladder 

cancer. Oncotarget 2017; 8(21): 34442. 

PMID: 28415801. 

23. Yu Z, Zhou R, Zhao Y, Pan Y, Liang H, 

Zhang JS, et al. Blockage of 

SLC31A1‐ dependent copper absorption 

increases pancreatic cancer cell autophagy 

to resist cell death. Cell Prolif 2019; 52(2): 

e12568. PMID: 30706544. 

24. Wu G, Peng H, Tang M, Yang M, Wang J, 

Hu Y, et al. ZNF711 down‐ regulation 

promotes CISPLATIN resistance in 

epithelial ovarian cancer via interacting 

with JHDM2A and suppressing SLC31A1 

expression. EbioMedicine 2021; 71: 

103569. PMID: 34521054. 

25. Cheng C, Ding Q, Zhang Z, Wang S, 

Zhong B, Huang X, et al. PTBP1 

modulates osteosarcoma chemoresistance 

to cisplatin by regulating the expression of 

the copper transporter SLC31A1. J Cell 

Mol Med 2020; 24(9): 5274-5289. PMID: 

32207235. 

26. Finney L, Vogt S, Fukai T, Glesne D. 

Copper and angiogenesis: unravelling a 

relationship key to cancer progression. 

Clin Exp Pharmacol Physiol 2009; 36(1): 

88-94. PMID: 18505439. 

27. Brady DC, Crowe MS, Turski ML. Copper 

is required for oncogenic BRAF signalling 

and tumorigenesis. Nature 2014; 

509(7501): 492-496. PMID: 24717435. 

28. Li X, Ma Z, Mei L. Cuproptosis-related 

gene SLC31A1 is a potential predictor for 

diagnosis, prognosis and therapeutic 

response of breast cancer. Am J Cancer 

Res 2022; 12(8): 3561. PMID: 36119835. 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
2-

09
 ]

 

                            10 / 11

https://jmums.mazums.ac.ir/article-1-21859-fa.html


   
 و همکارانی شهربانو ناندوست کنار     

 441         4444، شهریور 842، شماره پنجممجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                          دوره سي و               

 یمــرور

 

29. Shi Y, Zhang Y, Ran F, Liu J, Lin J, Hao 

X, et al. Let-7a-5p inhibits triple-negative 

breast tumor growth and metastasis 

through GLUT12-mediated warburg 

effect. Cancer Lett 2020; 495: 53-65. 

PMID: 32946964. 

30. Ravillah D, Keerthy K, Singh S, Kresak A, 

Guda K, Blum AE. LincPRKD: A Long 

Intergenic Noncoding RNA Activated in 

Gastric Cancer. Gastro Hep Advances 

2025; 100618. PMID: 40275934. 

31. Krumm A, Barckhausen C, Kücük P, 

Tomaszowski KH, Loquai C, Fahrer J, et 

al. Enhanced histone deacetylase activity 

in malignant melanoma provokes RAD51 

and FANCD2-triggered drug resistance. 

Cancer Res 2016; 76(10): 3067-3077. 

PMID: 26980768. 

32. Suwaki N, Klare K, Tarsounas M. RAD51 

paralogs: roles in DNA damage signalling, 

recombinational repair and tumorigenesis. 

Semin Cell Dev Biol 2011; 22(8): 898-

905. PMID: 21821141. 

33. Nagathihalli NS, Nagaraju G. RAD51 as a 

potential biomarker and therapeutic target 

for pancreatic cancer. Biochim Biophys 

Acta Rev Cancer 2011; 1816(2): 209-218. 

PMID: 21807066. 

34. Cheng Y, Yang B, Xi Y, Chen X. 

RAD51B as a potential biomarker for early 

detection and poor prognostic evaluation 

contributes to tumorigenesis of gastric 

cancer. Tumour Biol 2016; 37(11): 14969-

14978. PMID: 27651161. 

35. Yang W, Ge F, Lu S, Shan Z, Peng L, 

Chai J, et al. LncRNA MSC-AS1 is a 

diagnostic biomarker and predicts poor 

prognosis in patients with gastric cancer by 

integrated bioinformatics analysis. Front 

Med (Lausanne) 2021; 8: 795427. PMID: 

34926534. 

36. Olovo CV, Huang X, Zheng X, Xu M. 

Faecal microbial biomarkers in early 

diagnosis of colorectal cancer. J Cell Mol 

Med 2021; 25(23): 10783-10797. PMID: 

34750964. 

37. Bayat A, Raad M, Sharafshah A, 

Ahmadvand M, Aminian H. Identification 

of miR-195-5p as a novel prognostic 

biomarker for colorectal cancer. Mol Biol 

Rep 2022; 49(7): 6453-6457. PMID: 

35587844. 

38. Feng C, Zhang L, Sun Y, Li X, Zhan L, 

Lou Y, et al. GDPD5, a target of miR-195-

5p, is associated with metastasis and 

chemoresistance in colorectal cancer. 

Biomed Pharmacother 2018; 101: 945-

952. PMID: 29635904. 

39. Sreevalsan S, Döring M, 

Paszkowski‐ Rogacz M, Brux M, Blanck 

C, Meyer M, et al. MLLT6 maintains 

PD‐ L1 expression and mediates tumor 

immune resistance. EMBO Rep 2020; 

21(12): e50155. PMID: 33063451. 

40. Wang HB, Yao H, Li CS, Liang LX, 

Zhang Y, Chen YX, et al. Rise of PD‐ L1 

expression during metastasis of colorectal 

cancer: Implications for immunotherapy. J 

Dig Dis 2017; 18(10): 574-581. PMID: 

28851046. 

 

 

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
2-

09
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                            11 / 11

https://jmums.mazums.ac.ir/article-1-21859-fa.html
http://www.tcpdf.org

