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摘要

1998年，Fire與Mello研究如何阻斷特定基因的表現，從而發現意義重大的核醣核酸干擾（RNA interference; 

RNAi）作用－雙股核醣核酸（dsRNA）能夠誘發基因沈默（gene silencing）效應，一種意想不到的新基因

調控機制。他們當年刊載於「自然」（Nature）雜誌上的論文，已是近代生物學的里程碑之作。核醣核酸

干擾作用可快速又有效的關閉幾乎所有基因的表現，現在已是研究基因功能最佳的工具。令人意外的是，

至少有500種細胞內生性微RNA（micro RNA; miRNA）—來自於無法轉譯（translate）成蛋白質的核醣核

酸—可藉由核醣核酸干擾作用，調節細胞內大約30%的基因。微RNA與胚胎發育神經退化疾病及癌症的形

成有關，因而成為生物學最熱門的主題之一。在疾病治療應用上，小片段干擾核醣核酸 (short interfering 

RNA; siRNA）可抑制病毒的感染與複製（replication）能力、可用來篩選新藥、改善癌症治療等。儘管

發展歷史不長，核醣核酸干擾就像是聚合酶鏈鎖反應（polymerase chain reaction; PCR）技術一樣，對生

物與臨床醫學做出革命性的貢獻，因而在不到10年內，得到2006年諾貝爾生理或醫學獎的肯定。（生醫 

2008;1(3):276-283）
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核醣核酸干擾（RNA in te r -
ference; RNAi）之發現

2006年諾貝爾生理或醫學獎由兩位美籍遺

傳學家－Andrew Z. Fire與Craig C. Mello共享，

表彰他們在1998年發現「核醣核酸干擾」－雙

股核醣核酸（dsRNA）能夠誘發基因沈默（gene 

silencing）的卓越貢獻1。他們都是線蟲人（worm 

people）－以線蟲（Caenorhabditis elegans ; C. 

elegans）為模式研究生物學的科學家。1998年，

他們將核醣核酸干擾現象變成可測試的科學，自

從他們在1998年發表的論文以後，已有超過8000

篇相關的論文發表2。雙股核醣核酸干擾的發現，

暗示生物學中存在一種新的基因調控機制，也提
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供現代醫學新工具，因此諾貝爾委員會在不到10

年內就肯定他們的成就，他們是廿年來最年輕的

諾貝爾生理或醫學獎得主。

其實早在1990年，植物學家Jorgensen和其同

事將一個能產生花色素的基因—苯基苯乙烯酮合

成酶（chalcone synthase）基因，置於一個強啟動

子（promoter）後面，導入矮牽牛花（petunia）

中，試圖加深花朵的紫顏色，結果多數花朵出現

花斑的顏色，甚至白色。他們將這種現象命名為

協同抑制（cosuppression）3，因為導入的基因和

其相似的同源基因同時都被抑制，但他們沒有解

釋造成此現象的原因。1997年，Baulcombe實驗室

發現，植物病毒可引發基因沈默作用，他們推測

RNA可能是啟始者（initiator）4。

在1995年，Guo和Kemphues試圖阻斷線蟲中

的肌肉蛋白par-1 基因時，發現了一個意想不到

的現象5。他們本是利用反義股RNA（antisense 

RNA）技術，專一性地阻斷par-1基因的表達，同

時在對照實驗中，給線蟲注射正義股RNA（sense 

RNA）。但結果是二者都切斷了par-1基因的表達

途徑，對此，他們一直沒能給予合理的解釋。 

1998年，Fire和Mello首次揭開這個懸疑

之謎，並發表於英國的「自然」（Nature）期

刊上1。他們透過巧妙而完整的實驗證實，Guo

和Kemphues所觀察到的正義股RNA及反義股

RNA抑制基因表現的現象，都是由於體外轉錄

（transcript）後的RNA遭到微量雙股RNA污染而

引起。當他們將體外轉錄得到的單股RNA純化

後，再注射到線蟲時，par-1 基因抑制效應顯得

十分微弱，相反地，經過純化的雙股RNA，卻

能夠專一性地阻斷par-1 基因的表現，同時線蟲

會出現顫抖（twitching）的行為6。這與par-1基

因剔除（knockout）的線蟲所表現的顫抖行為完

全相同。而且有趣的是，每個細胞只要少量分

子的雙股RNA，就足夠阻斷同源基因的表現，

甚至會導致其第一子代的同源基因沈默。該研

究小組將這個現象稱為RNA干擾。RNA干擾極少

導致完全阻斷基因的表現，所以常稱為「減弱

（knockdown）」，而非「剔除（knockout）」。

Fire和Mello的論文已是近代生物學的里程碑之

作，他們在文中也暗示RNA干擾機制的存在可能

是有生物方面的目的。瑞典卡洛林斯卡學院（The 

Karolinska Institute in Stockholm）的Erna Moller

教授說：「就像早晨拉開窗簾，眼前景物豁然開

朗。」

核醣核酸干擾機制

dsRNA如何引發基因沈默呢？首先雙股RNA

與切丁酶（dicer）結合，被切成許多小片段干擾

RNA（small interfering RNA; siRNA），約21-23個

核苷酸（nucleotide）長。且此雙股siRNA在3'端

（3' terminal）均有兩個核苷酸突出 (overhang)，

並帶3'-OH，此種siRNA可最有效地誘導RNA干擾

作用7,8。之後，核醣核酸誘導沈默複合物（RNA 

induced silencing complex; RISC）與siRNA結合，

造成siRNA雙股分開，其中一股RNA被清除，另

一反義股RNA則會留下，引導RISC結合至互補

的信使核醣核酸（messnager RNA; mRNA）上，

之後mRNA會被RISC切斷而分解，使其無法轉譯

（translate）蛋白質，因此目標基因的表現遭到抑

制並失去功能（圖一）8。注射反義股RNA之所以

無法引發基因沉默作用，是因為單股RNA不能活

化切丁酶或RISC。

若siRNA是引導RNAi現象的關鍵，則應該

可以在細胞中偵測到siRNA。當時許多學者利用

低解析度洋菜凝膠（agarose gel）與北方墨點法 

(northern blot) 去尋找反義股RNA，但都失敗了。

直到1999年，Baulcombe實驗室使用高解析度聚丙

烯醯胺膠（polyacrylamide gel），才成功在植物

中找到21-25個核苷酸長的分子9，這些RNA分子

分別與沉默基因的正義股和反義股互補。而RNAi

秘密的另一關鍵—切丁酶與RISC則是在一系列的

果蠅（Drosophila melanogaster）細胞萃取物實驗



圖一、雙股RNA（dsRNA）引發基因沈默（gene silencing）之機制。

（1）首先雙股RNA與切丁酶（dicer）結合，被切成許多小片段干擾RNA（siRNA），約21-23個核苷酸

（nucleotide）長，此雙股siRNA在3'端（3' terminal）均有兩個核苷酸突出 (overhang)， 並帶3'-OH；（2-3）之

後，誘導核醣核酸沈默複合物（RNA induced silencing complex; RISC）與小片段干擾RNA結合，造成雙股RNA分

開，其中一股RNA被清除，另一反義股RNA會留下，引導RISC結合至互補的信使RNA（messnager RNA; mRNA）

上；（4）之後mRNA會被RISC切斷而分解，使其無法轉譯（translate）蛋白質，因此目標基因的表現遭到抑制並

失去功能。（彩圖詳見本刊網頁）
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中被發現10-12。而哺乳動物細胞中RNAi的現象，

直到2001年才被證實7。

微RNA（micro RNA; miRNA）
與核醣核酸干擾

Fire-Mello的發現還有另一層意義，那就是細

胞的演化，讓無法進一步轉譯成蛋白質的RNA，

即所謂非編碼RNA（non-coding RNA; ncRNA），

形成類似病毒的dsRNA之二級結構，然後利用核

醣核酸干擾沈默效應，來調控自己的基因，這些

RNAs稱為微RNA。

 微RNA是來自一些從DNA轉錄，但無法進

一步轉譯成蛋白質的RNA，包括末端含有一些不

轉譯區域（untranslated regions; UTRs）。微RNA

是從髮夾型RNA（hairpin RNAs）中，利用切丁

酶而產生長約21到23個核苷酸的RNA分子。因
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為微RNA不能轉錄DNA上的遺傳信息，因此科學

家長期以來認為微RNA是多餘的遺傳物質（junk 

DNA）；但微RNA在動物及植物中，具高度演化

保留性（conservation），顯示其在生物體的重

要。

微RNA先驅物（pr ima r y  m iRNAs ;  p r i -

miRNAs）需要核蛋白Drosha與Pasha（或哺乳

類核蛋白DGCR8）的加工處理，製成約70個核

苷酸的微RNA前驅物（precursor miRNAs; pre-

miRNAs），形成小髮夾型核醣核酸（short hairpin 

RNA; shRNA）之構造，然後藉由蛋白質exportin 5

輸送到細胞質，與切丁酶結合，而RISC的切割還

需要阿革蛋白家族（Argonaute; AGO）13及P body

中GW182的參與14。微RNA之干擾效應有兩種，

一為引導RISC結合至完全互補（perfect match）的

mRNA上，之後mRNA會被RISC切斷而分解，另一

為透過不完全互補（mismatch）的mRNA 3'端不轉

譯區域 (3' untranslated region; 3' UTR)，抑制轉譯

進行（圖二），前者之干擾效應，用在植物及病

毒，後者多發生在動物細胞上15。雖然微RNA如何

抑制蛋白質的轉譯機制仍無定論，但一般認為至

少包括下列幾種：（1）抑制轉譯的起始或延伸；

（2）干擾蛋白質的轉譯；（3）影響mRNA的半

衰期，包括去除尾端多A（poly(A)）及蓋帽之構

造（cap structure）等14。

最近的研究已經證明，微RNA不但是控制胚

胎發育和細胞複製的關鍵物質，而且微RNA的表

現與神經退化疾病及癌症的形成有密切關係16。

例如，最早發現的微RNA—lin-4與let-7。它們與

線蟲發育有關17,18，這些基因的突變，會造成線

蟲發育缺陷。在線蟲中至少有55種基因與微RNA

有關。哺乳動物細胞的微RNA—let-7可抑制致癌

基因（oncogene）—RAS，因此let-7似乎扮演抑

瘤基因（tumor suppressor gene）的角色，實驗也

發現，let-7在肺癌病患的表現微弱，與RAS成反

比關係19。微RNA表徵（miRNA signature）已被

認為可用來做為癌症的診斷、疾病的進展、分期

（stage）、預後的判定以及藥物的反應，甚且判

定下游（downstream）目標基因與癌症之關係20。

目前在人類細胞中發現的微RNA至少有800

種，可能接近1000種。因為微RNA可透過不完

全互補的mRNA，抑制蛋白質的轉譯，估計這些

微RNA可調節細胞內大約30%的基因。因此，科

學家正積極尋找微RNA的目標基因與疾病的關

係，以及人類基因體中單核苷酸多型性（single 

nucleotide polymorphism; SNP）是否會影響微RNA

與目標基因之作用21。科學家於2007年發表了約

800篇與微RNA研究相關的論文，內容涉及微RNA

與癌症、微RNA與神經疾病和幹細胞（stem cell）

分化等的關係22。2008年科學家將開始研究如何

利用微RNA揭開一些疾病的發病機理，並希望深

入瞭解微RNA是如何起作用的，微RNA與核醣核

酸干擾一夜之間成為生物醫學的顯學。

核醣核酸干擾的應用 

核醣核酸干擾在細胞中至少有下列四項功能
6,8：（1）當RNA病毒感染細胞後，會把病毒的

dsRNA注入細胞中，RNAi機制因此被啟動來消

滅病毒RNA，不讓病毒產生複製（replication）

所需的蛋白，以防止子代病毒的產生，尤其是

在植物與果蠅中；（2）細胞本身的基因可表

現微RNA，這些分子經由RNAi機制，以阻止

mRNA轉譯成蛋白質；（3）隨著演化的累積，

人類基因體序列中，許多是由病毒基因與跳躍

基因（jumping genes or transposable elements）

所組成，藉著RNAi可以沈默「跳躍基因」，維

持基因體的穩定。另外，RNAi也參與異染色體

（heterochromatin）形成，而導致基因沈默23；

（4）科學家利用人造dsRNA，活化細胞內RNAi機

制，而造成基因沈默效應。

就像是聚合酶鏈鎖反應（polymerase chain 

reaction; PCR）技術對生物與臨床醫學，以及電腦

斷層攝影與核磁共振對現代醫學的貢獻一樣，核
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醣核酸干擾儘管發展歷史不算長，但因為能夠快

速又有效的抑制幾乎任何基因的表現，已革命性

地成為科學家最好的研究工具，幾乎觸及生物醫

學的每個領域2，茲說明如下。 

（1） 研究

核醣核酸干擾，尤其對探討新基因的功能方

面如基因體學，更是不可缺少的工具。一般來

說，科學家可人工合成小分子的RNA（siRNA, < 

30核苷酸），或是將shRNA接在質體（plasmid）

中，然後送入細胞。shRNA在細胞中被轉換成

siRNA，或利用改良的病毒質體，永久的插入細胞

染色體（chromosome）中作持續的表達24,25，這些

方法都可誘發基因沈默作用。但在哺乳動物細胞

中，長的dsRNA（> 30核苷酸）會誘發抗病毒反

圖二、微RNA（microRNA; miRNA）引發基因沈默之機制。

（1）微RNA先驅物（primary miRNA; pri-miRNA）需要核蛋白Drosha與Pasha的加工處理，製成約70個核苷酸的前

驅物（precursor-miRNA; pre-miRNA），形成小髮夾型核醣核酸（short hairpin RNA; shRNA）；（2）然後藉由輸出

蛋白exportin 5輸送到細胞質，與切丁酶結合；（3）形成類雙股RNA過渡物；（4-5）誘導RISC的切割，還需要阿

革蛋白家族（Argonaute; AGO）的參與。微RNA之干擾效應有兩種；一為（6）引導RISC結合至完全互補（perfect 

match）的mRNA上，之後mRNA會被RISC切斷而分解；另一為（7）透過不完全互補（mismatch）的mRNA 3'端不

轉譯區域（3' untranslated region; 3'UTR），抑制轉譯進行。（彩圖詳見本刊網頁）
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應，產生干擾素（interferon），因而啟動關閉蛋

白質合成的機制，故要避免長的dsRNA26。據聞基

因體國家型計畫已取得上萬筆人類與老鼠的核醣

核酸干擾基因庫（shRNAs in Lentiviral vector），

可供各研究單位使用，這對研究人員而言是一大

助力。

（2） 發展新藥物

因為核醣核酸干擾可快速、有效的抑制基

因，研究員可選擇抑制特定基因或非特定基因，

抑制單一基因或一群基因，可用細胞或動物模式

做實驗，然後觀察其對藥物的反應，尤其是針

對常用來做藥物實驗的激酶（kinases）、離子通

道（ion channels）、受體（receptors）等基因家

族。核醣核酸干擾也可用來篩選產生抗藥性（drug 

resistance）的基因或訊息傳導路徑。相較於小分

子藥物，siRNA可能更多元、便宜又省時。目前全

世界有近一百家製藥公司從事相關的研究。同時

科學家正努力利用RNAi基因書庫（library）及矩

陣（array），篩選與癌症有關的基因8,27，例如使

癌細胞增生、轉移（metastasis）等的基因，及證

實某一基因是否為新抗癌藥物的目標基因等研究
28。

（3）治療

在疾病治療應用上，小片段干擾核醣核酸

具有莫大潛力，可抑制病毒的感染與複製能

力，為愛滋病（人類免疫力缺乏病毒（human 

immunodeficiency virus; HIV））、肝炎病毒

（hepatitis virus）與人類皰疹病毒（human herpes 

virus; HHV）等的治療帶來曙光15。但若欲將siRNA

當作藥物注射入人體（systemic delivery）而達到

治療效果，siRNA至少有三點缺失需作一些改良
26。一為穩定性，未改變的siRNA分子在血液中

的半衰期很短；二為偏離目標的影響 (off-target 

effects; OTEs)，siRNA如果含有種子序列（微RNA 

5'端2-7或2-8核苷酸序列）可與mRNA之3' UTR配

對，則siRNA可能有微RNA之功能，產生OTEs的

影響。通常siRNA很難避免此影響，但可嘗試用化

學方式改變種子序列之關鍵核苷酸，以減少此影

響29。三為毒性的考量及siRNA也許會干擾內生性

的微RNA30。 

研究者已嘗試下列之改良31，例如將siRNA

接在膽固醇分子，這些分子會與肝及小腸細胞表

面的低密度脂蛋白受體（low-density lipoprotein 

receptor; LDL receptor）結合而被吸收。已在動

物實驗證實，apoB-siRNA接膽固醇分子，可降低

載脂蛋白質基因（APO）的表現，而降低血清中

30%的膽固醇32。另外針對血液細胞、HIV感染

的細胞或表現人類上皮生長因子受體2（human 

epidermal growth factor receptor 2; HER2）的乳

癌細胞，siRNA也可接在單株抗體（monoclonal 

antibady）片段－protamine fusion protein（帶

正 電 荷 蛋 白 質 ） 3 3。 s i R N A 可 包 裹 在 微 脂 體

（liposome）或奈米粒子（nanoparticle）中，而

降低老鼠中B型肝炎病毒（hepatitis B virus）複製
34，或減少靈長類APOB基因的表現35。siRNA也可

利用病毒質體等。若藉由黏膜組織進入人體，則

無需改良，可直接使用裸露的siRNA，例如局部發

炎疾病如氣管、頭、眼、頸、鼻、子宮頸等地方
31。 

結語
   

RNA干擾技術好比關掉讓細胞異常的基因，

阻斷讓細胞表現失常的蛋白質合成，對癌症或

病毒引起的感染症，提供專一性、低副作用的

基因治療新方向。儘管發展史並不長，但RNA

干擾作用已是研究基因功能不可或缺的工具之

一，在基因調控與基因轉殖領域，RNA干擾作用

更是生物學最熱門的主題之一。利用RNAi在疾

病治療應用上，以治療眼球退化性黃斑部病變 

(ocular diseases, age-related macular degeneration; 

AMD) 進度最快，已進入第一期人體臨床試驗。
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其他神經退化疾病，如阿茲海默症（Alzheimer's 

disease）、第二型糖尿病（type II diabetes 

mell i tus）、杭廷頓氏舞蹈症（Huntington 's 

disease）則還在動物實驗階段15。未來的研究若是

能改善siRNA，使其可更有效、安全地被輸送到特

定組織細胞中，作持續性的表現，那麼相信不久

以後，以RNA干擾技術為基礎的治療將會廣泛地

應用在臨床醫學上。
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專家評論

核醣核酸干擾術及其應用

葉添順（國立陽明大學解剖學及細胞生物學研究所副教授）

在本篇文章中，作者鉅細靡遺地闡述小片段

干擾核醣核酸（short interfering RNA; siRNA）

發現的起源、核醣核酸干擾（RNA interference; 

RNAi）術的介紹及其應用，對讀者而言，就像是

聆聽一則精彩的故事一般，十分引人入勝。此技

術的研發，對於研究工作的進行以及疾病的治療

提供了另一種可行的策略，因此目前全世界生物

醫學研究者正積極研究發展中。

作者詳細地描述siRNA發現的起源，但是文中

並未提到微核醣核酸（micro RNA; miRNA）發現

的過程。目前已知微RNA發現的契機是源自1980

年代初期，科學家們對於線蟲（Caenorhabditis 

elegans ; C. elegans）的研究。在英國劍橋分子生

物研究所的Sulton、Ambros博士以及麻省理工學

院的Horvitz教授等人，發現在線蟲lin-4、lin-14、

lin-28與lin-29基因上的突變，會導致其後期胚

胎發育發生時間控制上的異時（heterochronic）

缺陷1,2。隨後的研究進一步證實，由lin-4基因所

合成出一段約22個核苷酸（nucleotide）的非編

碼（non-coding）RNA序列，能夠與lin-14基因所

轉錄（transcript）出的RNA之3'端不轉譯區（3' 

untranslated region; 3'UTR）的七個位置，進行不

完全互補（mismatch）3。因為這樣的調控機制，

使得lin-4基因在lin-14蛋白的轉譯（translate）過

程中，扮演抑制的角色4。

文中描述核醣核酸誘導沈默複合物（RNA 

induced silencing complex; RISC）切割信使RNA

（messnager RNA; mRNA）的作用，需要阿革蛋白

家族（Argonaute）的參與。目前已知至少有四種

不同的阿革蛋白複合物，而不同阿革蛋白結合的

小分子RNAs具有不同的5'端（5' terminal）核苷

酸偏好性。其中AGO1結合以尿嘧啶（uracil; U）

起始的小分子RNAs，而AGO2主要結合以腺嘌呤

（adenine; A）起始的小分子RNAs。因為不同的阿

革蛋白對5'端核苷酸不同的小分子RNAs的結合活

性存在很大差異，因此小分子RNA的序列本身決

定了小分子RNA最終進入的阿革蛋白種類，並且

行使其功能。此外，使用不同的阿革蛋白複合物

也決定了其標的mRNA是否被切割。

目前有關於微RNA的研究主要為：鑑定新

的微RNA、探討微RNA所扮演的生物功能及其

影響的標的基因。截至目前為止，已知約60%

的微RNA為單獨表現，15%的微RNA是以群聚

（cluster）的方式聚集在一起，25%微RNA則可

能表現於內含子（intron）。因此以往所探討有

功能性的基因約聚集於人體內部不到1%的DNA

序列上，而大於99%的DNA序列則被稱為多餘的

遺傳物質。微RNA的發現再度引起全球科學家對

於DNA序列的注意，全世界正如火如荼的展開在

鑑定新的微RNA研究上。另一方面在探討微RNA

功能的部分，目前研究也發現微RNA具有促進和

抑制腫瘤生成的一體兩面角色，因此尋找微RNA

所調控的下游（down stream）標的基因，以及探

討其對於腫瘤生成及轉移（metastasis）作用的影

響，均為當下重要的研究課題。

作者在文中也指出：微RNA不但是控制胚胎

發育和細胞複製的關鍵物質，且其表現與神經

退化疾病以及癌症的形成有密切關係。目前有

越來越多的證據指出：微RNA的突變或是異常的

表現情形，可能與許多人類癌症有關5,6。異常表

現的微RNA常常在各種不同的癌症中直接調控腫

瘤形成相關的致癌基因（oncogene），或是抑瘤

基因（tumor suppressor gene）的mRNA，影響癌

症的發展機制5。例如：在血癌（leukemia）中，
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miR-142、miR-155與c-Myc致癌基因之間的作用

關係、miR-34家族對於腫瘤抑制基因p53在腫瘤

抑制上所扮演的重要性、miR-15/16在細胞凋亡

（apoptosis）路徑上的貢獻、以及miR-21參與腫

瘤促進的作用機制等等。

siRNA與微RNA之間相同點為：（1）兩者長

度皆約22個鹼基（base）左右；（2）均為切丁

酶（dicer）產物，因此具有切丁酶產物的特點，

在3'端（3' terminal）有突出（overhang）；（3）

兩者的形成都需阿革家族蛋白的存在；（4）均

屬於RISC的組成成分，因此在siRNA和微RNA主

導的沈默機制上有重疊。而兩者不同之處為：

（1）siRNA是在RNAi過程中形成的中間產物，即

siRNA是在病毒感染或是人工藉由體外送入之雙股

RNA後誘導而成，而微RNA則是來自細胞內染色

體的內生性RNA成份；（2）siRNA是由長的單股

RNA轉變而來，而微RNA是由具有髮夾狀結構之

微RNA前驅物（precursor miRNA; pre-miRNA）轉

變而來；（3）siRNA主要以雙股形式存在，而微

RNA則是以miRNA:miRNA*雙股形式存在；（4）

兩者對標的RNA的特異性不同：在siRNA之標的

序列上，一個核苷酸的突變就會影響到RNAi的

沈默效應。但如果標的RNA產生突變，而不能與

微RNA完全互補時，仍有很大的機會不影響到微

RNA途徑的調節效應；（5）siRNA通過RNAi途徑

發揮功能，而微RNA通過微RNA途徑發揮作用。

原始的RNAi功能主要是抑制轉位子（transposon）

的活性和病毒感染，有點類似於基因組的免疫系

統，微RNA主要在發育過程中發揮作用，調節內

在基因的表現；（6）RNAi主要在轉錄後發揮作

用，影響mRNA的穩定性；微RNA則主要在蛋白質

合成階段發揮作用；（7）兩者與標的mRNA的結

合位置不同。siRNA完全互補（perfect match）於

mRNA上，而微RNA多與標的mRNA之3'端不轉譯

區域以不完全互補方式結合。

作者文中提及了發展新藥物以及治療的重要

性。目前已知多種不同的微RNA能與致癌基因、

抑瘤基因協同作用，參與腫瘤形成的調控機制。

因此若能在治療上採用多管齊下的治療方式，同

時將微RNA與致癌基因、抑瘤基因當作標靶，以

不同的藥物組合治療疾病，可能可以提高治療的

效率與選擇性，或許將不失為一種新的治療良

方。
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