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lncRNA CBR3-AS1调节miR-145-5p/FSCN1轴
对鼻咽癌细胞增殖、凋亡和侵袭的影响
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摘要      该文旨在探究长链非编码RNA CBR3-AS1(lncRNA CBR3-AS1)靶向微小RNA-145-
5p(miR-145-5p)/肌动蛋白束蛋白1(FSCN1)轴对鼻咽癌 (NPC)细胞增殖、凋亡和侵袭的影响。qRT-
PCR法检测鼻咽癌组织中 lncRNA CBR3-AS1和miR-145-5p的表达水平。将鼻咽癌细胞CNE-1分
为 si-NC组、si-CBR3-AS1组、si-CBR3-AS1+anti-miR-NC组、si-CBR3-AS1+anti-miR-145-5p组、

miR-NC组、miR-145-5p mimics组、miR-145-5p mimics+pcDNA组、miR-145-5p mimics+FSCN1
组。双荧光素酶实验检测 lncRNA CBR3-AS1和miR-145-5p及FSCN1和miR-145-5p的靶向关系 ; 
MTT法检测细胞增殖情况 ; Annexin V-FITC/PI法检测细胞凋亡情况 ; Transwell实验检测细胞侵袭

能力; Western blot检测细胞周期负调控因子(P21)、B淋巴细胞瘤-2(Bcl-2)、Bcl-2相关X蛋白(Bax)、
基质金属蛋白酶2(MMP-2)、基质金属蛋白酶9(MMP-9)的蛋白表达变化。建立小鼠移植瘤模型， 
探究 lncRNA CBR3-AS1对鼻咽癌移植瘤生长及miR-145-5p/FSCN1轴的影响。在鼻咽癌组织中 , 
lncRNA CBR3-AS1表达上调, miR-145-5p表达下调(P<0.05)。干扰lncRNA CBR3-AS1或上调miR-
145-5p表达可以抑制鼻咽癌细胞的增殖与侵袭 , 促进鼻咽癌细胞凋亡 (P<0.05)。下调miR-145-5p
表达或上调FSCN1表达可以逆转干扰 lncRNA CBR3-AS1表达或上调miR-145-5p表达对鼻咽癌细

胞的增殖与侵袭的抑制作用 (P<0.05)。小鼠移植瘤实验显示 , 下调 lncRNA CBR3-AS1表达可上调

miR-145-5p表达, 从而下调FSCN1表达, 抑制鼻咽癌移植瘤的生长(P<0.05)。lncRNA CBR3-AS1在
鼻咽癌组织中上调表达, 下调lncRNA CBR3-AS1表达可通过调控miR-145-5p/FSCN1轴抑制鼻咽癌

细胞的增殖与侵袭, 促进细胞凋亡。
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Abstract       This study aims to investigate the impacts of lncRNA CBR3-AS1 (long non-coding RNA CBR3-
AS1) on the proliferation, apoptosis and invasion of NPC (nasopharyngeal carcinoma) cells by targeting the miR-
145-5p (microRNA-145-5p)/FSCN1 (fascin 1) axis. The qRT-PCR method was applied to analyze the expression 
levels of lncRNA CBR3-AS1 and miR-145-5p in nasopharyngeal carcinoma tissues. Nasopharyngeal cancer 
cell CNE-1 was divided into si-NC group, si-CBR3-AS1 group, si-CBR3-AS1+anti-miR-NC group, si-CBR3-
AS1+anti-miR-145-5p group, miR-NC group, miR-145-5p mimics group, miR-145-5p mimics+pcDNA group, and 
miR-145-5p mimics+FSCN1 group. Double luciferase experiment was applied to detect the targeting relationship 
between lncRNA CBR3-AS1 and miR-145-5p, and between FSCN1 and miR-145-5p; MTT method was applied 
to detect cell proliferation; Annexin V-FITC/PI method was applied to detect cell apoptosis; Transwell experiment 
was applied to detect cell invasion ability; Western blot was applied to detect the protein expression changes of P21 
(cell cycle negative regulator), Bcl-2 (B cell lymphoblastoma-2), Bax (Bcl-2 associated X protein), MMP-2 (ma-
trix metalloproteinase 2), and MMP-9 (matrix metalloproteinase 9). Mouse transplantation tumor experiment was 
applied to explore the effect of LncRNA CBR3-AS1 on the growth of nasopharyngeal carcinoma transplantation 
tumors and miR-145-5p/FSCN1. In nasopharyngeal carcinoma tissue, the expression of lncRNA CBR3-AS1 was 
up-regulated, while the expression of miR-145-5p was down-regulated (P<0.05). Interference with lncRNA CBR3-
AS1 or up-regulation of miR-145-5p expression was able to inhibit the proliferation and invasion of nasopharyngeal 
carcinoma cells, and promote the apoptosis of nasopharyngeal carcinoma cells (P<0.05). Down-regulation of miR-
145-5p expression or up-regulation of FSCN1 expression was able to reverse the inhibitory effects of interfering 
with lncRNA CBR3-AS1 expression or up-regulation of miR-145-5p expression on the proliferation and invasion 
of nasopharyngeal carcinoma cells (P<0.05). The mouse transplantation tumor experiment showed that down-regu-
lating the expression of lncRNA CBR3-AS1 was able to up-regulate the expression of miR-145-5p, thereby down-
regulating the expression of FSCN1 and inhibiting the growth of nasopharyngeal carcinoma transplantation tumors 
(P<0.05). lncRNA CBR3-AS1 is up-regulated in nasopharyngeal carcinoma tissue, down-regulating the expression 
of lncRNA CBR3-AS1 can inhibit the proliferation and invasion of nasopharyngeal carcinoma cells, and promote 
cell apoptosis by regulating the miR-145-5p/FSCN1 axis.

Keywords       long non-coding RNA CBR3-AS1; microRNA-145-5p; fascin 1; nasopharyngeal carcinoma; 
proliferation; apoptosis; invasion

鼻咽癌(nasopharyngeal carcinoma, NPC)是一种发

生于鼻咽上皮的恶性肿瘤 , 是最常见的头颈部鳞状细

胞癌之一 , 普遍发生于东亚及东南亚地区 , 在中国具

有较高的发病率 [1]。现阶段通过多模式的联合治疗 , 
鼻咽癌患者的生存率得到提高 , 但是鼻咽癌常发生淋

巴结转移或者远处转移 , 以致于鼻咽癌患者的死亡率

还是很高[2]。因此, 了解鼻咽癌的发病机制, 开发新的

鼻咽癌的治疗策略迫在眉睫。长链非编码RNA(long 
non-coding RNA, lncRNA)具有促进或抑制肿瘤发生

发展的功能 , 如研究发现下调 lncRNA牛磺酸上调基

因1(taurine upregulated gene 1, TUG1)可以抑制鼻咽癌

细胞的增殖、迁移与侵袭 , 促进鼻咽癌细胞凋亡 [3]。

干扰 lncRNA CBR3-AS1(CBR3 antisense RNA 1)表达

可以抑制胃癌细胞的增殖、迁移与侵袭 , 但其在鼻咽

癌中的作用还尚未有研究 [4]。miR-145-5p可以抑制鼻

咽癌细胞的增殖、迁移和侵袭 [5]。而抑制肌动蛋白

束蛋白1(fascin 1, FSCN1)表达可以抑制鼻咽癌细胞的

增殖与侵袭 [6]。生物学分析显示 , lncRNA CBR3-AS1
与miR-145-5p及FSCN1与miR-145-5p之间均有结合位

点。推测 lncRNA CBR3-AS1可能通过调节miR-145-
5p/FSCN1轴对鼻咽癌细胞的增殖、凋亡和侵袭产生

影响。本研究主要探索 lncRNA CBR3-AS1对鼻咽癌

细胞增殖、凋亡、侵袭以及miR-145-5p/FSCN1轴的

影响, 为鼻咽癌的治疗提供理论参考。

1   材料与方法
1.1   一般资料

采集 40对石家庄市第六医院鼻咽癌患者的癌



517王华新等: lncRNA CBR3-AS1调节miR-145-5p/FSCN1轴对鼻咽癌细胞增殖、凋亡和侵袭的影响

组织及癌旁组织 , 将其储存于液氮中。所有患者均

无其他既往肿瘤病史, 且术前均未接受任何治疗, 组
织采集和实验方案已获得每位患者知情同意并且得

到石家庄市第六医院伦理委员会批准(批准号 : 院字

2022-45号)。
1.2   试剂

人鼻咽癌细胞(CNE-1)购于中国科学院上海细

胞库。si-NC、si-CBR3-AS1、anti-miR-NC、anti-
miR-145-5p、miR-NC、miR-145-5p mimics、pcDNA、

FSCN1序列由生工生物工程 (上海 )股份有限公司设

计合成 ; lncRNA CBR3-AS1、miR-145-5p、FSCN1、
GADPH引物由广州锐博生物科技有限公司设计合

成。MTT试剂盒 (M1020)购于北京索莱宝科技有

限公司 ; 双荧光素酶报告基因检测试剂盒 (YT273)
购于杭州联科生物技术股份有限公司 ; Annexin V-
FITC/PI细胞凋亡试剂盒 (AP101-100-kit)购于上海

圣尔生物科技有限公司 ; P21(2947)、Bax(41162)、
Bcl-2(3498)、GAPDH(5174)抗体购于美国CST公司 ; 
MMP-2(AF0234)、MMP-9(AF5234)购于上海碧云天

生物技术股份有限公司。

1.3   方法

1.3.1   细胞培养与处理      将CNE-1细胞接种在含

有10%胎牛血清及1%青霉素–链霉素的DMEM培养

基中, 随后置于37 °C、5% CO2、饱和湿度的培养箱

中培养48 h。然后将不同的质粒分别转染至培养的

CNE-1细胞中 , 将其记为si-NC组、si-CBR3-AS1组、

si-CBR3-AS1+anti-miR-NC组、si-CBR3-AS1+anti-
miR-145-5p组、miR-NC组、miR-145-5p mimics
组、miR-145-5p mimics+pcDNA组、miR-145-5p 
mimics+FSCN1组。

1.3.2   qRT-PCR检测 lncRNA CBR3-AS1、miR-145-
5p、FSCN1表达水平      用TRIzol试剂分别提取各组

细胞的RNA, TaqMan逆转录试剂盒逆转录总RNA, 
合成cDNA, 然后稀释cDNA, 用qRT-PCR系统进行基

因定量检测。以GAPDH或U6为内参 , 用2–ΔΔCt法计

算基因相对表达量。lncRNA CBR3-AS1上游引物

(5ʹ→3ʹ): CAG TGG GGA ACT CTG ACT CG, 下游引

物(5ʹ→3ʹ): GTG CCT GGT GCT CTC TTA CC; miR-
145-5p上游引物 (5ʹ→3ʹ): ATC GTC CAG TTT TCC 
CAG G, 下游引物(5ʹ→3ʹ): CGC CTC CAC ACA CTC 
ACC; FSCN1上游引物(5ʹ→3ʹ): GAC ACC AAA AAG 
TGT GCC TTC CG, 下游引物(5ʹ→3ʹ): CAA ACT TGC 

CAT TGG ACG CCC T; GAPDH上游引物 (5ʹ→3ʹ): 
GTC TCC TCT GAC TTC AAC AGC G, 下游引物

(5ʹ→3ʹ): ACC ACC CTG TTG CTG TAG CCA A; U6
上游引物(5ʹ→3ʹ): CTC GCT TCG GCA GCA CAT, 下
游引物(5ʹ→3ʹ): TTT GCG TGT CAT CCT TGC G。

1.3.3   双荧光素酶实验      StarBase(https://rnasysu.
com/encori/agoClipRNA.php?Source=mRNA)及
TargetScan(https://www.targetscan.org/vert_80/)数据

库预测 lncRNA CBR3-AS1与miR-145-5p及FSCN1与
miR-145-5p之间是否存在靶向结合位点。将 lncRNA 
CBR3-AS1的野生型 (WT)和突变型 (MUT)及FSCN1
的野生型 (WT)和突变型 (MUT)序列插入psiCHECK
载体 , 并使用Lipofectamine 2000将载体分别与miR-
NC和miR-145-5p mimics共同转染至CNE-1细胞 , 培
养48 h, 检测细胞荧光素酶活性。

1.3.4   MTT法      将已转染的各组CNE-1细胞置于5% 
CO2、37 °C的培养箱中培养48 h, 4 °C、2 000 r/min离
心10 min弃上清 , 加入MTT溶液 , 继续培养4 h, 去掉

MTT溶液, 加入二甲基亚砜(dimethyl sulfoxide, DMSO)
溶解产物 , 低速涡旋振荡后将振荡液置于全自动酶标

仪中检测细胞吸光度(D)值。

1.3.5   Annexin V-FITC/PI法      将已转染的各组

CNE-1细胞用胰蛋白酶室温消化细胞2 min, 预冷洗

涤, 室温2 000 r/min离心5~10 min, 弃上清, 加入An-
nexin V-FITC/PI试剂室温避光孵育15 min, 流式细胞

仪检测细胞凋亡率。

1.3.6   Transwell实验      将已转染的各组CNE-1细胞

用无血清培养基调整细胞浓度 , 将Matrigel凝胶平铺

在Transwell上室, 待其冷却后再将200 μL细胞悬液加

入Transwell上室, 同时将500 μL含10%胎牛血清的培

养基加入Transwell下室 , 37 °C孵育24 h后取出小室 , 
4%多聚甲醛室温固定30 min, 0.5%结晶紫室温染色

30 min, 在光学显微镜下随机选取6个视野拍照计数。

1.3.7   Western blot分析      在已转染的各组CNE-1细
胞中加入RIPA裂解液低温裂解获得总蛋白, 随后进行

电泳、转膜、封闭, 加入GADPH、P21、Bax、Bcl-2、
MMP-2、MMP-9(稀释比例均为1000 1׃)抗体 , 4 °C孵
育过夜, 添加相应的二抗(1000 2׃)室温孵育2 h。加入

ECL暗室曝光显影, ImageJ软件分析条带灰度值。

1.3.8   裸鼠移植瘤实验      16只4周龄BALB/c裸鼠

由武汉贝赛模式生物科技有限公司提供(生产许可

证号 : SCXK (鄂 )2022－0029)。在SPF条件下适应
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性饲养7天后 , 将小鼠平均分成两组 , 分别用微量注

射器腋下注射0.2 mL si-NC感染的CNE-1细胞或 si-
CBR3-AS1感染的CNE-1细胞, 接种成功后, 每7天观

察一次裸鼠的成瘤情况。35天后结束观察 , 处死裸

鼠取瘤, 测量移植瘤的体积和质量, 检测移植瘤组织

中lncRNA CBR3-AS1、miR-145-5p、FSCN1表达水

平。研究经石家庄市第六医院动物伦理委员会批准

(批准号: 2022-02132)。
1.4   统计学处理

用统计学软件SPSS 25.0分析数据, 计量资料用

均值±标准差(x
_
±s)表示, 两组间比较行t检验, 多组间

比较及进一步两两比较分别行单因素方差分析和

SNK-q检验。当P<0.05时, 差异有统计学意义。

2   结果
2.1   lncRNA CBR3-AS1、miR-145-5p在鼻咽癌

组织和癌旁组织中的表达情况

qRT-PCR检测结果显示 , lncRNA CBR3-AS1在
NPC中表达水平 (3.57±0.31), 显著高于其在癌旁组

织中的表达水平 (0.93±0.09)(P<0.05); miR-145-5p表
达在NPC中表达水平为 (0.38±0.04), 显著低于其在

癌旁组织中的表达水平(0.81±0.08)(P<0.05)(图1)。
2.2   lncRNA CBR3-AS1、FSCN1与miR-145-5p
的靶向关系验证

StarBase及TargetScan数据库预测结果显示 , 

lncRNA CBR3-AS1与miR-145-5p之间及FSCN1与
miR-145-5p之间均存在靶向结合位点 ; 双荧光素酶

报告显示 , 与 lncRNA CBR3-AS1-WT+miR-NC组相

比 , lncRNA CBR3-AS1-WT+miR-145-5p mimics组
CNE-1细胞的相对荧光素酶活性显著降低 (P<0.05)
(图 2)。与 FSCN1-WT+miR-NC组相比 , FSCN1-
WT+miR-145-5p mimics组CNE-1细胞的相对荧光素

酶活性显著降低(P<0.05)(图3)。
2.3   各组细胞lncRNA CBR3-AS1、FSCN1、miR-
145-5p表达水平

与 si-NC组相比 ,  s i -CBR3-AS1组 lncRNA 
CBR3-AS1表达水平显著降低 , miR-145-5p表达水

平显著升高 (P<0.05); 与 si-CBR3-AS1+anti-miR-
NC组相比 , si-CBR3-AS1+anti-miR-145-5p组miR-
145-5p表达水平显著降低 (P<0.05)(图 4)。与miR-
NC组相比 , miR-145-5p mimics组miR-145-5p表达

水平显著升高, FSCN1表达水平显著降低(P<0.05); 
与miR-145-5p mimics+pcDNA组相比 , miR-145-
5p mimics+FSCN1组 FSCN1表达水平显著升高

(P<0.05)(图5和图6)。
2.4   lncRNA CBR3-AS1调节miR-145-5p对鼻咽

癌细胞增殖、凋亡、侵袭的影响

与si-NC组相比 , si-CBR3-AS1组细胞D值、细

胞侵袭数量及Bcl-2、MMP-2、MMP-9表达水平显

著降低, 细胞凋亡率及P21、Bax表达水平显著升高
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图1   lncRNA CBR3-AS1、miR-409-3p在癌旁组织和鼻咽癌组织中的表达水平比较

Fig.1    Comparison of expression of lncRNA CBR3-AS1 and miR-409-3p in paracancer tissues and nasopharyngeal carcinoma tissues
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(P<0.05); 与si-CBR3-AS1+anti-miR-NC组相比 , si-
CBR3-AS1+anti-miR-145-5p组D值、细胞侵袭数量, 
及Bcl-2、MMP-2、MMP-9表达水平显著升高 , 细
胞凋亡率及P21、Bax表达水平显著降低(P<0.05)(图

7)。
2.5   miR-145-5p调控FSCN1对鼻咽癌细胞增殖、

凋亡、侵袭的影响

与miR-NC组相比 , miR-145-5p mimics组D值、
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细胞侵袭数量 , 及Bcl-2、MMP-2、MMP-9表达水

平显著降低, 细胞凋亡率及P21、Bax表达水平显著

升高 (P<0.05); 与miR-145-5p mimics+pcDNA组相

比 , miR-145-5p mimics+FSCN1组D值、细胞侵袭

数量, 及Bcl-2、MMP-2、MMP-9表达水平显著升高, 
细胞凋亡率及P21、Bax表达水平显著降低(P<0.05)
(图8)。
2.6   裸鼠移植瘤实验

与 si-NC组比较 , 转染 si-CBR3-AS1细胞的裸

鼠移植瘤体积生长缓慢 ,  移植瘤组织中 lncRNA 
CBR3-AS1表达水平下降 , miR-145-5p表达水平升

高 (P<0.005)。免疫组化检测结果显示 , si-CBR3-
AS1组移植瘤中 , FSCN1蛋白表达水平显著降低

(P<0.005)(图9~图11)。

3   讨论
lncRNAs是一组超过 200个核苷酸但缺乏蛋白

质编码潜能的转录本 , 广泛存在于基因组中 , 参与

调控细胞增殖分化、肿瘤发生、肿瘤细胞耐药、

干细胞重编程等生理病理过程 [7]。研究显示 , 下调

lncRNA CBR3-AS1可抑制非小细胞肺癌细胞的增

殖、侵袭和迁移 , 促进癌细胞凋亡 [8]。本文研究显

示, 在鼻咽癌组织中, lncRNA CBR3-AS1表达上调, 
下调 lncRNA CBR3-AS1的表达可以抑制鼻咽癌细

胞的增殖与侵袭 , 促进鼻咽癌细胞凋亡。P21负向

调控细胞周期 , P21表达上调可抑制鼻咽癌细胞增

殖 [9]。Bax与Bcl-2均属于Bcl-2家族且参与细胞凋

亡 , Bax表达上调、Bcl-2表达下调可以促进鼻咽

癌细胞凋亡 [10]。MMP-2、MMP-9均属于MMP家

*P<0.05, 与si-NC组相比; #P<0.05, 与si-CBR3-AS1+anti-miR-NC组相比。

*P<0.05 compared with the si-NC group; #P<0.05 compared with si-CBR3-AS1+anti-miR-NC group.
图4   各组细胞lncRNA CBR3-AS1、miR-145-5p表达水平

Fig.4   Expression levels of lncRNA CBR3-AS1 and miR-145-5p in cells of each group

图5   Western blot检测各组细胞FSCN1表达

Fig.5   Western blot analysis of FSCN1 expression in cells of each group
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族且参与癌细胞的迁移与侵袭 , 在鼻咽癌细胞中 , 
抑制 MMP-2、MMP-9表达可以抑制癌细胞的迁

移与侵袭 [11]。本研究通过在CNE-1细胞中干扰 ln-
cRNA CBR3-AS1的表达 , 发现miR-145-5p表达上

调 , 鼻咽癌细胞的增殖、侵袭 , 以及Bcl-2、MMP-
2、MMP-9表达水平显著降低 , 细胞凋亡以及P21、
Bax表达水平显著升高 , 说明抑制 lncRNA CBR3-
AS1的表达可以抑制鼻咽癌细胞的增殖与侵袭 , 促
进鼻咽癌细胞凋亡。

miRNAs是长为22~24个核苷酸的非编码RNA, 
已被证明参与多种生物过程 , 并且miRNA可以作为

肿瘤抑制因子参与人类癌症(其中包含鼻咽癌)的发

生 [12]。另外有研究显示 , 在喉鳞癌中 , miR-145-5p可
以通过抑制FSCN1表达抑制喉鳞癌细胞的增殖、迁

移与侵袭[13]。本文研究发现, miR-145-5p在鼻咽癌组

织中表达下调, 上调miR-145-5p可以抑制鼻咽癌细胞

的增殖与侵袭 , 促进鼻咽癌细胞凋亡。位于细胞质

中的 lncRNA一直以序列特异性的方式与miRNA竞

争 , 发挥着分子海绵的作用。研究发现 , 在结直肠癌

中, 下调lncRNA CBR3-AS1表达可上调miR-145-5p表
达 , 从而抑制结直肠癌细胞的增殖、迁移与侵袭 [14]。

本研究通过生物学检测、双荧光素酶检测及实时荧

光定量PCR证明 lncRNA CBR3-AS1与miR-145-5p之
间存在靶向结合位点。miR-145-5p在鼻咽癌组织中

表达下调 , 干扰 lncRNA CBR3-AS1的表达可以上调

miR-145-5p的表达。这说明 lncRNA CBR3-AS1可以

通过调控miR-145-5p的表达调控鼻咽癌细胞的增殖、

凋亡、迁移与侵袭。

FSCN1是一种 55 kDa的单链肌动蛋白束结合

蛋白 , 参与细胞运动和迁移以及细胞–基质黏附、伪

足形成等过程 , 促进大多数类型癌症的发生发展 [15]。

研究报道称 , 在肺癌细胞中 , miR-1271-5p通过抑制

FSCN1的表达抑制肺癌细胞增殖、侵袭和迁移 [16]。

本研究通过生物学预测及双荧光素酶检测证实 , miR-
145-5p与FSCN1之间存在靶向结合位点。在鼻咽癌

细胞中, 上调miR-145-5p表达可下调FSCN1表达, 上调

FSCN1表达可部分逆转上调miR-145-5p表达对鼻咽

癌细胞增殖、迁移与侵袭的抑制作用。另外裸鼠移

植瘤实验显示 , 干扰 lncRNA CBR3-AS1的表达后 , 裸
鼠体内miR-145-5p的表达上调, FSCN1的表达下调, 肿
瘤的生长减缓 , 肿瘤的质量与体积减小。这说明下调

lncRNA CBR3-AS1的表达可以促进miR-145-5p的表

达, 从而抑制FSCN1的表达, 最终抑制肿瘤的生长。

综上所述, 在鼻咽癌细胞中, 下调lncRNA CBR3-
AS1的表达可以通过调节miR-145-5p/FSCN1轴抑制鼻

咽癌细胞的增殖与侵袭 , 促进鼻咽癌细胞凋亡。本研

究还存在不足之处, lncRNA CBR3-AS1可能通过调节

其他的miRNA参与鼻咽癌的发生发展 , miR-145-5p也
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A: MTT检测细胞增殖; B: 流式细胞仪检测细胞凋亡; C: Transwell检测细胞侵袭; D: Western blot检测各组细胞P21、Bax、Bcl-2、MMP-2、
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A: cell proliferation was detected by MTT; B: apoptosis was detected by flow cytometry; C: Transwell detected cell invasion; D: the expression of P21, 
Bax, Bcl-2, MMP-2 and MMP-9 were detected by Western blot. *P<0.05 compared with the si-NC group; #P<0.05 compared with si-CBR3-AS1+anti-
miR-NC group. 

图7   lncRNA CBR3-AS1调节miR-145-5p对鼻咽癌细胞增殖、凋亡、侵袭的影响

Fig.7   The effects of lncRNA CBR3-AS1 on the proliferation, apoptosis and invasion of nasopharyngeal carcinoma cells 
by regulating miR-145-5p
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A: MTT检测细胞增殖; B: 流式细胞仪检测细胞凋亡; C: Transwell检测细胞侵袭; D: Western blot检测各组细胞P21、Bax、Bcl-2、MMP-2、
MMP-9表达。*P<0.05, 与miR-NC组相比; #P<0.05, 与miR-145-5p mimics+pcDNA组相比。

A: cell proliferation was detected by MTT; B: apoptosis was detected by flow cytometry; C: Transwell detected cell invasion; D: the expression of 
P21, Bax, Bcl-2, MMP-2 and MMP-9 were detected by Western blot. *P<0.05 compared with miR-NC group; #P<0.05 compared with miR-145-5p 
mimics+pcDNA group.

图8   miR-145-5p调控FSCN1对鼻咽癌细胞增殖、凋亡、侵袭的影响

Fig.8   The effects of miR-145-5p on the proliferation, apoptosis and invasion of nasopharyngeal carcinoma cells 
by regulating FSCN1
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可能通过调节其他的靶向蛋白参与鼻咽癌的发生发

展。因此, 关于lncRNA CBR3-AS1在鼻咽癌中的作用

机制还需要进一步研究。
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