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［摘要］ 目的　探讨 lncRNA-ROR 介导上皮 -间质转化在鼻咽癌细胞放疗抵抗中的作用。方法　将鼻咽癌细胞

CNE2 分为空白组、阴性对照组、lncRNA-ROR 沉默组，进行相应的处理。将 CNE2 细胞分为空白组、放疗组、放疗

＋阴性对照组、放疗＋lncRNA-ROR 过表达组（放疗处理为 6 Gy 射线照射 24 h），进行相应的处理。用 CCK-8 法

检测 CNE2 增殖能力，通过细胞划痕实验和 Transwell 细胞迁移实验检测细胞迁移能力，用流式细胞术检测细胞凋亡

的情况，用蛋白印迹法检测凋亡相关蛋白和上皮 -间质转化相关蛋白的表达。结果　与空白组、阴性对照组相比，

抑制 lncRNA-ROR 表达 48、72 h 后鼻咽癌细胞 CNE2 的增殖能力均减弱（均 P＜0.05）。抑制 lncRNA-ROR 表达后

鼻咽癌细胞 CNE2 的迁移率低于阴性对照组（P＜0.05），而放疗＋lncRNA-ROR 过表达组 CNE2 细胞的迁移能力高

于放疗组与放疗＋阴性对照组（均 P＜0.05）。与放疗组、放疗＋阴性对照组相比，放疗＋lncRNA-ROR 过表达组

CNE2 细胞的凋亡率均降低（均 P＜0.05）。抑制 lncRNA-ROR 后，活化的 caspase 3、caspase 9 蛋白表达均较空白

组和阴性对照组升高（均 P＜0.05）；而放疗＋lncRNA-ROR 过表达组活化的 caspase 3、caspase 9 蛋白表达均较放

疗组和放疗＋阴性对照组下降（均 P＜0.05）。抑制 lncRNA-ROR 可导致上皮标志蛋白（E- 钙黏蛋白、β- 联蛋白）

表达升高，间质标志蛋白（N- 钙黏蛋白、波形蛋白）表达下降（均 P＜0.05）；而与放疗组和放疗＋阴性对照组相

比，放疗＋lncRNA-ROR 过表达组 CNE2 细胞的上皮标志蛋白表达下降、间质标志蛋白表达升高（均 P＜0.05）。 
结论　lncRNA-ROR 可通过调控鼻咽癌细胞增殖、迁移、凋亡及上皮 -间质转化影响其放疗抵抗，是逆转鼻咽癌细

胞放疗抵抗的潜在靶点。
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［ Abstract ］ Objective　To investigate the role of long non-coding RNA (lncRNA)-ROR in mediating epithelial-
mesenchymal transformation (EMT) and its impact on radiotherapy resistance in nasopharyngeal carcinoma cells.  
Methods　Nasopharyngeal carcinoma cells CNE2 were divided into blank group, negative control (NC) group and 
lncRNA-ROR siliencing group; or were divided into blank group, radiotherapy group, radiotherapy＋NC group, and  
radiotherapy＋lncRNA-ROR overexpression group (radiotherapy treated with 6 Gy radiation for 24 h). The CNE2 
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鼻咽癌是一种具有独特地理分布特征的恶

性肿瘤。全球癌症统计数据显示，全球鼻咽癌发

病 120 416 例，在所有新诊断的癌症中排名第 23
位，死亡 73 476 例，在癌症归因死亡总数中排

名第 21 位；亚洲鼻咽癌发病率占全球的 83.3% 
（100 298 例），死亡例数（61 442 例）占全球的

83.6%［1］。在中国，鼻咽癌发病率占头颈部肿瘤首

位，呈南高北低趋势［2］。鼻咽癌的解剖学特点、特

殊的生物学行为及其对放射线的敏感性决定了放射

治疗（以下简称放疗）为其主要治疗方式。大部分

鼻咽癌患者可以通过放疗实现临床治愈，但仍有部

分患者在放疗过程中会发生放疗抵抗。放疗抵抗是

部分鼻咽癌患者治疗效果差的主要原因［3］。

上皮 -间质转化指上皮细胞到间质细胞的转

化，它赋予细胞迁移和入侵的能力，参与组织愈

合、器官纤维化和癌症发生等过程［4］。研究表明，

上皮 -间质转化在肿瘤放疗抵抗过程中扮演重要角

色［5］。lncRNA 的异常表达与恶性肿瘤的发生有密

切关系，失调的 lncRNA 可通过多种途径调节 DNA
甲基化、组蛋白修饰及染色质重构［6-8］。越来越多

的研究证实，lncRNA 是导致上皮 -间质转化的重

要调控者，而上皮 -间质转化又是导致肿瘤放疗抵

抗的主要原因之一［9］。lncRNA-ROR 首次被发现

于诱导的多能干细胞中。多项研究证实，lncRNA-

proliferation was detected by cell counting kit 8 method. The cell migration was detected by cell scratch test and Transwell cell 
migration test. The apoptosis ratio was detected by flow cytometry, and the apoptosis-related proteins and epithelial-mesenchymal 
transition proteins were detected by Western blotting. Results Compared with the blank group and NC group, the proliferation 
ability of nasopharyngeal carcinoma cells CNE2 was decreased after inhibition of lncRNA-ROR expression for 48 and 72 h (all 
P＜0.05). The mobility of CNE2 cells after lncRNA-ROR expression inhibition was lower than that in the NC group (P＜0.05). 
The migration ability of CNE2 cells in the radiotherapy＋lncRNA-ROR overexpression group was higher than that in the 
radiotherapy group and radiotherapy＋NC group (both P＜0.05). Compared with the radiotherapy group and radiotherapy＋NC 
group, the apoptosis rates of CNE2 cells in the radiotherapy＋lncRNA-ROR overexpression group was decreased (both P＜0.05). 
After lncRNA-ROR inhibition, the expression of activated caspase 3 and caspase 9 proteins was increased (both P＜0.05), while 
the expression of activated caspase 3 and caspase 9 proteins was decreased in the radiotherapy＋overexpressed lncRNA-ROR 
group (both P＜0.05). Inhibition of lncRNA-ROR increased the expression of epithelial marker proteins (E-cadherin, β-catenin), 
and decreased the expression of interstitial marker proteins (N-cadherin, vimentin). The epithelial marker protein expression 
was decreased and interstitial marker protein expression was increased in CNE2 cells in the radiotherapy＋lncRNA-ROR 
overexpression group compared with the radiotherapy group and radiotherapy＋NC group (all P＜0.05). Conclusion lncRNA-
ROR can affect the radiotherapy resistance of nasopharyngeal carcinoma cells by regulating their proliferation, migration, 
apoptosis and EMT, and it is a potential target for reversing the radiotherapy resistance of nasopharyngeal carcinoma cells.

［ Key words ］ nasopharyngeal neoplasms; radiotherapy resistance; epithelial-mesenchymal transformation; long non-
coding RNA-ROR

［ Citation ］ XUE X, ZHANG X, HUANG S, et al. Effect of long non-coding RNA-ROR mediating epithelial-
mesenchymal transformation on radiotherapy resistance of nasopharyngeal carcinoma cells in vitro［J］. Acad J Naval Med 
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ROR 在前列腺癌、乳腺癌、肾癌等多种肿瘤异常

表达［10-12］。在肿瘤发生、发展中，lncRNA-ROR
与癌细胞的增殖、迁移、上皮 -间质转化密切相 
关［13］。本研究旨在探讨 lncRNA-ROR 在鼻咽癌放

疗抵抗中对上皮 -间质转化的调控作用，为寻找鼻

咽癌治疗的潜在分子干预靶点提供参考。

1　材料和方法

1.1　细胞与试剂　人鼻咽癌细胞 CNE2 购自中

国科学院上海生命科学研究院细胞生物学研究所

细 胞 库，使 用 DMEM 添 加 10% FBS、100 U/mL 
青霉素和 100 μg/mL 链霉素于 37 ℃、5% CO2、

饱和湿度的细胞培养箱中培养。E- 钙黏蛋白、

β- 联蛋白、N- 钙黏蛋白、波形蛋白、caspase 9、
caspase 3、GADPH 抗体均购自美国 Cell Signaling 
Technology 公司，鼠源、兔源二抗均购自上海碧

云天生物技术有限公司。CCK-8 试剂盒购自日

本同仁化学研究所；结晶紫染色液购自生工生物

工程（上海）股份有限公司；流式细胞凋亡检测

试剂盒购于上海优宁维生物科技股份有限公司；

Transwell 小室（NC 27712）购于美国 Corning 公

司；siRNA-Mate 转 染 试 剂、siRNA 转 染 序 列、

lncRNA-ROR 过表达序列及对照序列均购于上海吉

玛基因公司；Lipopectamine 3000 转染试剂购于美
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国 ThermoFisher Scientific 公司；蛋白质印迹法检

测试剂盒购自上海碧云天生物技术有限公司。

1.2　lncRNA-ROR 沉 默 和 过 表 达 转 染 细 胞 系 
构建　将 CNE2 细胞种于 6 孔板中，置于 30 ℃、 
5% CO2 细 胞 培 养 箱 中 培 养 24 h，将 合 成 的

lncRNA-ROR 沉默和过表达转染序列转染，48 h 
后换液，进行后续实验。siRNA-lncRNA-ROR 序 
列正义链为 5'-CTCCAGCTATGCAGACCACTC-3'、
反义链为 5'-GTGACGCCTGACCTGTTGAC-3'，对

照 siRNA 序列正义链为 5'-CACAUUGGUGAAGA-
GAAGUAUCCUA-3'、反义链为 5'-UAGGAUACUU-
CUCUUCACCAAUGUG-3'；过表达 lncRNA-ROR 序

列正义链为 5'-CAAACACATCGCGCCTCTGC-3'、
反 义 链 为 5'-AGGAGTCCTGAGAAGGTGCT-3'，
过表达 lncRNA-ROR 对照序列正义链为 5'-CACG-
UUAGUGAGGAGAAGUAUCCUA-3'、 反义链为

5'-UCGGAUACGGCUCAUCACCAAUGUG-3'。
1.3　qPCR 检测　使用总 RNA 抽提试剂盒提取

细胞总 RNA，进行反转录反应合成 cDNA。按照

SYBR® Premix Ex TaqTM 试剂盒（货号 FSQ-301，日

本 Toyobo 公司）使用说明进行 qPCR 检测。qPCR
及数据采集均使用 ABI PRISM 7900HT 序列检测系

统，GAPDH 作为内参。lncRNA-ROR 上游引物序

列为 5'-CAAACACATCGCCACTCTGC-3'，下游引

物 序 列 为 5'-AGGAGTCAGGAGAAGGTGCT-3'；
GAPDH 上游引物序列为 5'-CCTGTTCGACAGT-
CAGCCG-3'，下游引物序列为 GAGAACAGTGA-
GCGCCTAGT-3'。
1.4　细胞照射　在细胞转染的同时进行放射线

照射。放射线照射的细胞培养板用封口膜封闭防

止污染，使用 Siemens PRIMuS 直线加速器进行照

射，照射能量为 6 Gy、吸收剂量率 300 cGy/min、 
源皮距 100 cm，细胞培养板上覆盖一层厚 1.5 cm
的补偿胶，照射 24 h 后继续进行后续操作。

1.5　CCK-8 法　细胞按 25%～30% 的密度铺于 
96 孔板，分为空白组、阴性对照组、lncRNA-ROR
沉默组。待 24 h 细胞贴壁后进行 siRNA 转染，

完成转染后分别在 0、12、24、48、72 h 时加入

CCK-8 试剂，用酶标仪检测 450 nm 波长处的光密

度值，绘制细胞增殖曲线。每组实验重复 3 次。

1.6　细胞划痕实验　将 CNE2 细胞分别分为空白

组、阴性对照组、lncRNA-ROR 沉默组及空白组、

放疗组、放疗＋阴性对照组、放疗＋lncRNA-ROR
过表达组，进行相应的处理后，在对数生长期按照

1×105/ 孔的密度铺于细胞划痕小室中，24 h 待细

胞贴壁后移去小室，拍照。将细胞放入培养箱继续

培养 24 h，取出细胞拍照记录，根据细胞划痕宽度

变化分析细胞迁移能力。

1.7　Transwell 细 胞 迁 移 实 验　将 CNE2 细胞分

为空白组、放疗组、放疗＋阴性对照组、放疗＋ 

lncRNA-ROR 过表达组，进行相应处理后，在 8.0 μm 
的细胞小室中加入 200 µL 无 FBS 细胞培养基，将

细胞接种到细胞小室的上室中；每孔 5×104 个细

胞，随后在下室加入 800 µL 含有 15% FBS 的培养

基。培养 24 h 后在室温下用 4% 多聚甲醛溶液处理

细胞 20 min，用 0.1% 结晶紫染色液在室温下染色

30 min，最后用 PBS 洗涤细胞。在光学显微镜下对

染色细胞进行计数和图像采集。

1.8　细胞凋亡检测实验　将CNE2 细胞铺于 12 孔

板中，分为空白组、放疗组、放疗＋阴性对照组、放

疗＋lncRNA-ROR 过表达组。24 h 后消化细胞，采

用膜联蛋白Ⅴ和PI染色，根据试剂说明书进行操作，

用流式细胞仪检测，最后用FlowJo 10.0.7软件分析。

1.9　蛋白质印迹法　用蛋白提取试剂盒提取细胞

蛋白，用 BCA 试剂盒检测蛋白浓度。配 10% 分离

胶进行电泳，转膜后孵育一抗（1 ∶ 1 000 稀释） 
4 ℃过夜，用 PBST 清洗 3 次后，加入二抗（1 ∶ 
2 000 稀释）室温孵育 2 h，用 PBST 清洗 3 次。加

入 ECL 发光液显色。用凝胶图像处理系统分析目

的条带灰度值并计算相对表达量。

1.10　统计学处理　应用 SPSS 22.0 软件进行统计

学分析。计量资料以 x±s 表示，组间比较采用单因

素方差分析。检验水准（α）为 0.05。

2　结　果

2.1　 沉 默 lncRNA-ROR对 鼻 咽 癌 细 胞 增 殖 的 
影 响　qPCR 检 测 结 果 显 示，用 siRNA 能 抑 制

lncRNA-ROR 的含量（图 1A）。CCK-8 实验结果

（图 1B）显示，与空白组、阴性对照组相比，抑制

lncRNA-ROR 表达 48、72 h 后鼻咽癌细胞 CNE2 的

增殖能力均减弱（均 P＜0.05）。

2.2　lncRNA-ROR 对放疗后鼻咽癌细胞迁移能

力 的 影 响　细胞划痕实验结果（图 2）显示，

lncRNA-ROR 沉 默 组 鼻 咽 癌 细 胞 CNE2 迁 移 率
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图 2　细胞划痕实验检测 lncRNA-ROR 对放疗后鼻咽癌细胞 CNE2 迁移能力的影响（400×）

Fig 2　Effect of lncRNA-ROR on migration ability of nasopharyngeal carcinoma cells CNE2 after radiotherapy 
detected by cell scratch test (400×)

lncRNA: Long non-coding RNA; siR-NC: Negative control small interfering RNA; siR-ROR: Small interfering RNA targeting 

lncRNA-ROR; ov-NC: Overexpression negative control; ov-lncRNA-ROR: Overexpression lncRNA-ROR.

图 1　沉默 lncRNA-ROR 对鼻咽癌细胞 CNE2 增殖的影响

Fig 1　Effect of lncRNA-ROR siliencing on proliferation of nasopharyngeal carcinoma cells CNE2
A: Test results of real time fluorescent quantitative polymerase chain reaction; B: Test results of cell counting kit-8. *P＜0.05, **P＜0.01 

vs blank group and siR-NC group. n＝3, x±s. lncRNA: Long non-coding RNA; siR-NC: Negative control small interfering RNA; 

siR-ROR: Small interfering RNA targeting lncRNA-ROR.

［（44.0±1.3）%］低于阴性对照组［（80.0±1.0）%］

（P＜0.05），放疗＋lncRNA-ROR 过表达组 CNE2 
细胞迁移率［（82.0±1.5）%］高于空白组［（73.0± 

0.6）%］、放疗组［（37.0±0.1）%］及放疗＋阴性对

照 组［（32.0±0.7）%］（均 P＜0.05）。Transwell 
细 胞 迁 移 实 验 结 果（图 3） 也 显 示，放 疗＋

lncRNA-ROR 过表达组 CNE2 细胞的迁移能力高于

放疗组与放疗＋阴性对照组（均 P＜0.05）。

Radiotherapy
Radiotherapy＋

ov-NC
Radiotherapy＋

ov-lncRNA-ROR

*

*

B

图 3　Transwell 实验检测 lncRNA-ROR 对放疗后鼻咽癌细胞 CNE2 迁移能力的影响

Fig 3　Effect of lncRNA-ROR on migration ability of nasopharyngeal carcinoma cells CNE2 after radiotherapy 
detected by Transwell test

*P＜0.05, **P＜0.01. n＝3, x±s. lncRNA-ROR: Long non-coding RNA; ov-NC: Overexpression negative control; ov-lncRNA-ROR: 

Overexpression lncRNA-ROR. 

Radiotherapy

Radiotherapy＋

ov-NC
Radiotherapy＋

ov-lncRNA-ROR

RadiotherapyBlank

Radiotherapy＋ov-NC
Radiotherapy＋

ov-lncRNA-ROR
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2.3　lncRNA-ROR 对放疗后鼻咽癌细胞凋亡的 
影响　流式细胞术检测结果显示，与放疗＋阴性对照

组相比，放疗＋lncRNA-ROR过表达组CNE2 细胞的

凋亡率降低（P＜0.05，图 4A）。蛋白质印迹法检测结

果显示，抑制lncRNA-ROR表达后，活化的caspase 3、 

caspase 9 蛋白表达升高，与空白组、阴性对照组相

比差异均有统计学意义（均 P＜0.05，图 4B）；而

放疗＋lncRNA-ROR 过表达组活化的 caspase 3、 
caspase 9 蛋白表达较放疗＋阴性对照组下降（均P＜ 

0.05，图 4C）。
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图 4　lncRNA-ROR 对放疗后鼻咽癌细胞凋亡的影响

Fig 4　Effect of lncRNA-ROR on apoptosis of nasopharyngeal carcinoma cells after radiotherapy

A: The percentage of apoptotic cells detected by flow cytometry; B: Effect of inhibition of lncRNA-ROR on apoptosis proteins 

in CNE2 cells detected by Western blotting; C: Effect of lncRNA-ROR overexpression on apoptosis proteins in CNE2 cells after 

radiotherapy detected by Western blotting. *P＜0.05, **P＜0.01. n＝3, x±s. lncRNA: Long non-coding RNA; PI: Propidium 

iodide; ov-NC: Overexpression negative control; ov-lncRNA-ROR: Overexpression lncRNA-ROR; siR-NC: Negative control small 

interfering RNA; siR-ROR: Small interfering RNA targeting lncRNA-ROR; GAPDH: Glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase.

2.4　lncRNA-ROR 对鼻咽癌细胞上皮 -间质转化

的影响　与空白对照组、阴性对照组相比，抑制

lncRNA-ROR 表达可以导致上皮标志蛋白（E- 钙
黏蛋白、β- 联蛋白）表达升高（均 P＜0.01），间
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图 5　蛋白质印迹法检测 lncRNA-ROR 对放疗后鼻咽癌细胞上皮-间质转化的影响

Fig 5　Effect of lncRNA-ROR on epithelial-mesenchymal transformation of nasopharyngeal carcinoma cells after 

radiotherapy detected by Western blotting

A: Effect of inhibition of lncRNA-ROR on epithelial-mesenchymal transition proteins in CNE2 cells; B: Effect of lncRNA-ROR 

overexpression on epithelial-mesenchymal transition proteins in CNE2 cells after radiotherapy. *P＜0.05, **P＜0.01. n＝3, x±s. 

lncRNA: Long non-coding RNA; siR-NC: Negative control small interfering RNA; siR-ROR: Small interfering RNA targeting 

lncRNA-ROR; ov-NC: Overexpression negative control; ov-lncRNA-ROR: Overexpression lncRNA-ROR; GAPDH: Glyceraldehyde-

3-phosphate dehydrogenase.
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质标志蛋白（N- 钙黏蛋白、波形蛋白）表达下降

（均 P＜0.05，图 5A）。与放疗组、放疗＋阴性对

照组相比，放疗＋lncRNA-ROR 过表达组 E- 钙黏

蛋白、β- 联蛋白表达下降，N- 钙黏蛋白、波形蛋

白表达升高（均 P＜0.05，图 5B）。以上结果表明

lncRNA-ROR 的表达可调控鼻咽癌细胞的上皮 -间

质转化导致放疗抵抗。

3　讨　论

越来越多的证据表明，真核生物转录组和基因

组并不像以前认为的那样是蛋白质编码基因转录

的简单底物，而是表现出广泛的 lncRNA 表达［14］。

近年来，大量 lncRNA 的相关研究极大地改变了

人们对包括癌症在内的复杂疾病生物学的理解，

lncRNA 在癌症生物学中扮演着重要角色，可能作

为癌基因或肿瘤抑制因子发挥作用。

Hou 等［15］的研究表明，lncRNA-ROR 在乳腺

癌中的表达水平高于周围正常组织，并通过促进上

皮 -间质转化提高乳腺肿瘤细胞的增殖及侵袭能

力。类似的研究结果在肝癌和胶质瘤中也得到证 
实［16-17］。 另 外，lncRNA-ROR 也 已 被 证 明 与 鼻

咽癌的发生、进展和转移有关［18］。本课题组前

期采用 qPCR 检测鼻咽癌组织及慢性鼻咽炎组织

中 lncRNA-ROR 的表达情况，结果显示 lncRNA-
ROR 在鼻咽癌组织中的表达明显高于慢性鼻咽炎

组织，初步表明 lncRNA-ROR 的表达可能与鼻咽

癌的发生、发展有一定的相关性；在 4 种鼻咽低

分化鳞状细胞癌细胞株 CNE2、HNE1、HONE-1、
SUNE-1 中用 qPCR 检测 lncRNA-ROR 的表达，结

果显示在 CNE2 中 lncRNA-ROR 高于其他 3 种鼻

咽癌细胞株［19］，所以本研究选择 CNE2 作为后续 
lncRNA-ROR 的作用机制研究对象。本研究结果显

示，抑制 lncRNA-ROR 表达后 CNE2 的增殖能力减

弱，迁移受到抑制，凋亡相关蛋白表达升高，再次印

证了lncRNA-ROR与鼻咽癌细胞的增殖、迁移相关。
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上皮 -间质转化是肿瘤浸润和转移的关键步

骤，是许多类型癌症转移的关键机制。众所周知，

E- 钙黏蛋白是上皮 -间质转化形成的主要标志物，

主要介导上皮细胞间黏附［20］，在上皮 -间质转化

中起重要作用。E- 钙黏蛋白的缺失会使上皮细胞

连接丢失，细胞极性、细胞活动性增加，导致癌细

胞穿过基底膜入侵周围组织［21］。E- 钙黏蛋白表达

下降，而间质标志物波形蛋白、N- 钙黏蛋白的表

达升高，使细胞获得间质细胞特性，进而向间充质

样细胞转变，最终发生上皮 -间质转化。多篇文献

中指出，在膀胱癌和乳腺癌中 lncRNA-ROR 通过

抑制 E- 钙黏蛋白的表达、增强 N- 钙黏蛋白的活

性促进上皮 -间质转化，使肿瘤发生原位浸润、复

发或转移［22-23］。本实验在鼻咽癌细胞 CNE2 中抑

制 lncRNA-ROR 表达，蛋白质印迹法检测结果表

明 CNE2 中 E- 钙黏蛋白、β- 联蛋白表达升高，而 
N- 钙黏蛋白、波形蛋白表达下降，表明 lncRNA-
ROR 表达可促进鼻咽癌细胞上皮 -间质转化的发

生，使鼻咽癌细胞增殖、迁移能力增强。

鼻咽癌独特的临床和病理特征导致其对放疗

高度敏感。但部分鼻咽癌患者经放疗后出现局部

复发和 / 或远处转移，放疗抵抗可能是导致这类

患者治疗失败的主要原因，严重制约了患者的预

后及生活质量。引起放疗抵抗的因素繁杂，包括

DNA 损伤和修复通路中重要的基因突变及细胞周

期调控紊乱、细胞凋亡受到抑制等。研究表明，

lncRNA-ROR 在许多癌症中参与各种细胞事件，

如促进细胞增殖和放疗抵抗［24］。Chen 等［25］研

究发现 lncRNA-ROR 在放疗抵抗的肝癌细胞系中

过表达。另有研究表明 X 线照射可提高人结肠癌

LS174T 和 HCT116 细胞中 lncRNA-ROR 的表达，

敲除 lncRNA-ROR 后可促进细胞凋亡并增加 p53
和 miRNA-145 的表达，表明 lncRNA-ROR 通过负

调控 p53/miRNA-145 通路参与了肿瘤细胞的放疗

抵抗［24］。本研究结果显示，X 线照射的同时上调

lncRNA-ROR 的表达，可使 CNE2 的侵袭能力增

强、凋亡减弱，上皮标志蛋白（E- 钙黏蛋白、β- 联
蛋白）表达下降，间质标志蛋白（N- 钙黏蛋白、

波形蛋白）表达升高，表明 lncRNA-ROR 可调控鼻

咽癌细胞的上皮 -间质转化，与鼻咽癌的放疗抵抗 
相关。

综上所述，本研究发现 lncRNA-ROR 在调节鼻

咽癌细胞的增殖、迁移、凋亡、上皮 -间质转化和

放疗抵抗中具有一定的作用。但 lncRNA-ROR 通

过何种途径和机制调控上皮 -间质转化导致放疗抵

抗尚需深入研究，以进一步明确 lncRNA-ROR 能否

成为鼻咽癌放疗抵抗患者的治疗靶点，进而改善鼻

咽癌患者预后，提高其生活质量。
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