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文题释义： 

鼻咽癌干样细胞：鼻咽癌组织中存在具有干细胞生物学特性的一小部分细胞，它们参与肿瘤形成过程的始终，

与鼻咽癌的发生、发展、复发、转移及放化疗抵抗密切相关，和患者的预后息息相关。 

细胞自噬：又称细胞自我消化，是真核生物中进化保守的对细胞内物质进行周转的重要过程。该过程中一些

损坏的蛋白或细胞器被双层膜结构的自噬小泡包裹后，送入溶酶体(动物)或液泡(酵母和植物)中进行降解并得

以循环利用。 

 

摘要 

背景：鼻咽癌是具有高侵袭转移潜能的头颈部恶性肿瘤，对鼻咽癌晚期患者尚未取得满意治疗效果。目前，

已有一些自噬抑制剂与抗肿瘤药物同时应用于临床研究，但可能机制尚未明确。 

目的：探索鼻咽癌干样细胞是否存在较高水平自噬表达。 

方法：通过无血清悬浮培养法从人源化鼻咽癌 CNE2细胞株中富集得到肿瘤干样细胞球。通过细胞分化实验、

流式细胞术、透射电镜、Western blot 及 RT-PCR检测鼻咽癌 CNE2亲本细胞和 CNE2干样细胞的干细胞特

性及细胞自噬水平。 

结果与结论：①通过无血清悬浮培养法能富集得到鼻咽癌 CNE2 干样细胞，在含血清培养基中培养能贴壁分

化成鼻咽癌 CNE2亲本细胞；②鼻咽癌 CNE2干样细胞 CD133 阳性标记的细胞比例(9.6%)高于鼻咽癌 CNE2

亲本细胞(0.3%)，差异有显著性意义(P < 0.01)；③与鼻咽癌 CNE2亲本细胞相比，鼻咽癌 CNE2干样细胞高

表达干性相关基因(Bmi-1、Twist1)和自噬相关基因(Beclin1、LC3B)，差异有显著性意义(P < 0.01)；④透射

电镜观察鼻咽癌 CNE2干样细胞自噬小体较鼻咽癌 CNE2亲本细胞形成明显增多；⑤结果表明，通过无血清

悬浮培养法可有效富集鼻咽癌 CNE2 干样细胞，鼻咽癌干样细胞具有干细胞生物学特性，并存在较高水平自

噬表达。 
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CNE2 stem-like cells of nasopharyngeal carcinoma have stem cell characteristics 

and high level of autophagy   

 
Dai Senlin

1
, Li Xiaoqian

2
, Wu Jie

2
, Yue Changwu

2
, Li Yajun

2
 (

1
Zunyi Medical College, Zunyi 563000, Guizhou 

Province, China; 
2
the Third Affiliated Hospital of Zunyi Medical College, Zunyi 563000, Guizhou Province, China) 

 
Abstract 

BACKGROUND: Nasopharyngeal carcinoma is a head and neck malignant tumor with high invasion and 

metastatic potential. It has not yet achieved satisfactory effects in the treatment of advanced nasopharyngeal  

鼻咽癌 CNE2 干样细胞具有干细胞特性及较高的自噬能力 

细胞： 
(1)鼻咽癌 CNE2细胞无

血清悬浮培养； 

(2)获得鼻咽癌 CNE2干
样细胞。 

 

干样细胞干性鉴定： 
(1)Western blot、RT-PCR 检测 Bmi-1、

Twist 的蛋白和 mRNA 表达水平； 

(2)流式细胞术检测干细胞标志物
CD133 阳性细胞比例。 

 

干样细胞自噬水平鉴定： 
(1)透射电镜检测细胞内自

噬小体验证自噬水平； 

(2) Western bot、RT-PCR

检测 Beclin1、LC3B 的蛋
白和 mRNA 表达水平。 

 

结论： 
(1)通过无血清悬浮培养法可有效富集鼻咽

癌 CNE2 干样细胞； 

(2)鼻咽癌干样细胞具有干细胞生物学特性； 

(3)鼻咽癌干样细胞存在较高水平自噬表达。 
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carcinoma. Some autophagy inhibitors and anti-tumor drugs have been used in clinical research, but the possible mechanism has not been 

clarified. 

OBJECTIVE: To explore whether high-level autophagy occurs in stem-like cells of nasopharyngeal carcinoma. 

METHODS: Tumor stem-like cell spheres were enriched from humanized nasopharyngeal carcinoma CNE2 cell line by serum-free 

suspension culture. The stem cell characteristics and expression levels of autophagy-related genes and proteins in CNE2 parental cells and 

CNE2 stem-like cells were detected using cell differentiation assay, flow cytometry, transmission electron microscope, western blot and 

RT-PCR.  

RESULTS AND CONCLUSION: The nasopharyngeal carcinoma CNE2 stem-like cells were enriched by serum-free suspension culture. The 

suspension spheres were cultured in serum-containing medium to differentiate into CNE2 parental cells. Proportion of CD133
+
 cells in CNE2 

stem-like cells (9.6%) was significantly higher than that in CNE2 parental cells (0.3%; P < 0.01). Compared with CNE2 parental cells, CNE2 

stem-like cells highly expressed stemness-related genes Bmi-1, Twist1 and autophagy-related genes Beclin1 and LC3B (P < 0.01). Under the 

transmission electron microscope, the autophagic bodies of CNE2 stem-like cells in nasopharyngeal carcinoma were significantly increased 

compared with CNE2 parental cells. Therefore, nasopharyngeal carcinoma CNE2 stem-like cells can be effectively enriched using the 

serum-free suspension culture method, and be verified to have the biological characteristics of stem cells and exhibit high-level autophagy. 

Key words: nasopharyngeal carcinoma; tumor stem cells; serum-free suspension culture; nasopharyngeal carcinoma stem-like cells; 

autophagy; National Natural Science Foundation of China 
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0  引言  Introduction 

鼻咽癌是一种源发于鼻咽部的头颈部恶性肿瘤，发病

隐匿，具有高侵袭转移潜能。鼻咽癌对放疗的高敏感性使

得放疗成为治疗鼻咽癌的主要方式，但由于鼻咽癌早期临

床症状隐匿，就诊时大多已属中晚期，治疗后容易出现复

发或远处转移。尽管放疗技术不断发展，鼻咽癌治疗疗效

较10年前有一定的提高，但尚未取得满意效果[1]。随着近

年来各个领域对干细胞的深入研究，鼻咽癌组织中可能含

有少量的具有自我更新能力的多潜能细胞，这些细胞被称

为肿瘤干细胞或肿瘤起始细胞[2]。肿瘤干细胞是肿瘤发生、

发展、转移和复发的主要执行者[3]，不仅具有增殖、分化

和自我更新等多种生物学特性，还具有对高敏感性放化疗

的抵抗效应[4-6]，因此肿瘤干细胞靶向治疗理论上来说可以

阻止肿瘤的复发并延长患者的生存期。 

研究发现，细胞自噬是广泛存在于真核细胞中的一系列

相关基因严格调控的生物学过程，自噬调控的异常与肿瘤的

发生、发展密切相关[7-8]。肿瘤发生发展不同阶段、细胞分

化形态、组织类型、周围环境以及基因特征共同影响自噬的

活性[9-11]。因此，探索肿瘤干细胞发生发展特性与细胞自噬

的关系，对于进一步探寻靶向肿瘤干细胞的治疗策略具有重

要意义。该实验在以往研究基础上进一步探索并初步发现采

用无血清悬浮培养法可有效富集具有干细胞生物特性的鼻

咽癌CNE2干样细胞，并且其存在较高水平自噬表达现象，

将为后续深入研究细胞自噬在鼻咽癌疾病发生发展中的作

用及机制提供一定的前期实验基础及理论依据。 

 

1  材料和方法  Materials and methods  

1.1  设计  体外细胞学对比观察实验。  

1.2  时间及地点  实验于2017年11月至2018年7月在遵

义医学院第三附属医院中心实验室完成。 

1.3  材料   

1.3.1  细胞  人鼻咽癌细胞CNE2(低分化鳞癌)细胞系为

遵义医学院第三附属医院中心实验室保存。 

1.3.2  实验试剂  DMEM、DMEM/F12培养基、B27、

Accutase(Gibco公司)；青链霉素、胰酶、二甲基亚砜(索

莱宝公司)；人表皮生长因子和人碱性成纤维细胞生长因子

(Peprotech公司)；胎牛血清(碧云天公司)；BV421-Anti- 

CD133(BD Biosciences公司)；兔抗多克隆抗体Bmi-1、

Twist、Beclin1和LC3B(美国CST公司)；反转录试剂盒及

RT-PCR试剂盒(日本Takara公司)。 

DMEM培养基中加入体积分数为10%胎牛血清和双

抗，配制成完全培养液。DMEM/F12培养液中加入双抗、

20 μg/L人表皮生长因子、20 μg/L人碱性成纤维细胞生长

因子、2%B27，配制成无血清培养液。 

1.3.3  实验仪器  CO2培养箱(Thermo公司)；层流超净工

作台(苏州净化设备厂)；倒置光学显微镜(日本Olympus公

司)；实时荧光定量PCR仪(BIO-RAD公司)；紫外分光光度

计(Amersham公司)；凝胶成像系统(BIO-RAD公司)；流式

细胞仪(Beckman公司)。 

1.4  实验方法 

1.4.1  贴壁细胞培养  将人源化鼻咽癌细胞CNE2细胞放

置于37 ℃、体积分数为5%的CO2培养箱中，用含体积分

数为10%胎牛血清的DMEM培养基培养，每1 d或2 d换1次

新鲜培养基，细胞密度约95%时，用0.25%胰蛋白酶消化

传代。 

1.4.2  鼻咽癌干样细胞培养  取少量第3代对数生长期细

胞接种于无血清培养基中，并将培养瓶竖直放入37 ℃、体

积分数为5%的CO2培养箱中培养且每日摇晃数次以保持

细胞呈悬浮状态，观察微球体形成情况，每2 d或3 d半量

换液，每6-8 d传代。传代时离心收集微球体，自然沉降   

15 min后弃去半量陈旧上清液，加入等量新鲜无血清培养

液，机械吹打成单细胞悬液后传代培养；而对于成球细胞

球体较大者给予细胞分离剂Accutase替代胰酶消化为单细

胞悬液(消化时间控制于3-5 min)，继续在37 ℃、体积分

数为5%CO2的条件下传代培养。实验所用细胞均是鼻咽癌

干样细胞第3代细胞。 

1.4.3  鼻咽癌CNE2干样细胞分化能力  将鼻咽癌CNE2

干样细胞重悬接种于6孔板中(含体积分数为10%胎牛血清

的DMEM培养液)，37 ℃、体积分数为5%CO2条件下培养，

培养7 d后，采用相差显微镜观察细胞形态变化。 
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1.4.4  流式细胞术检测鼻咽癌CNE2干样细胞和鼻咽癌

CNE2亲本细胞中CD133阳性细胞比例  收集对数期生长

的鼻咽癌CNE2亲本细胞及鼻咽癌CNE2干样细胞，分别用

0.25%胰酶及Accutase消化离心后PBS重悬，调整细胞浓

度为1×10
9
 L

-1，进行BV421 Anti-CD133标记，流式细胞仪

检测两种细胞中CD133阳性细胞比例。 

1.4.5  透射电镜观察鼻咽癌CNE2干样细胞和鼻咽癌

CNE2亲本细胞的超微结构   收集对数生长期鼻咽癌

CNE2亲本细胞及鼻咽癌CNE2干样细胞，分别用0.25%胰

酶消化及Accutase消化离心后PBS重悬清洗，各自离心成

细胞团块，去上清，2.5%戊二醛前固定、漂洗、1%锇酸

后固定，梯度脱水、浸透、包埋、聚合、半薄切片定位、

超薄切片；铀、铅双重电子染色；透射电镜下观察两组细

胞的超微结构。 

1.4.6  Western blot检测鼻咽癌CNE2干样细胞和鼻咽癌

CNE2亲本细胞中干性蛋白及自噬蛋白的表达  收集对数

生长期鼻咽癌CNE2亲本细胞及鼻咽癌CNE2干样细胞，按

照RIPA裂解液说明书提取细胞蛋白，BCA蛋白定量，进行

十二烷基硫酸钠聚丙烯酰胺凝胶电泳，上层5%浓度浓缩

胶，电压80 V，下层12%浓度分离胶，电压120 V，溴酚

蓝跑至凝胶底端即可终止电泳，半干转至PVDF膜，在含

有5%脱脂奶粉的TBST溶液中室温封闭2 h后，将膜孵育一

抗(1∶1 000)，4 ℃过夜，TBST洗涤3次，10 min/次，二

抗室温孵育2 h(1∶10 000)，TBST洗涤3次，10 min/次；

最后化学发光试剂盒显影，凝胶成像仪曝光成像，以β-actin

对目的蛋白进行标准化。 

1.4.7  RT-PCR检测鼻咽癌CNE2干样细胞和鼻咽癌

CNE2亲本细胞中干性基因及自噬基因的表达  收集对数

生长期鼻咽癌CNE2亲本细胞及鼻咽癌CNE2干样细胞，消

化离心后得到细胞沉淀，用Trizol裂解细胞，提取总RNA，

紫外分光光度计定量。按反转录试剂盒说明书提供的方法

进行反转录反应，得到的cDNA -20 ℃保存。根据PCR试

剂盒说明书中qPCR反应体系及 qPCR反应参数进行

RT-PCR。反应条件：95 ℃预变性30 s，1个循环；PCR

反应：95 ℃变性5 s，56 ℃退火30 s，72 ℃延伸30 s，

39个循环；从60 ℃开始，每0.5 ℃采集1次荧光，每次5 s，

共采集71次确定熔解曲线。RT-PCR引物序列由上海博迈

德公司设计合成。实验所需引物序列见表1。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.5  主要观察指标  鼻咽癌CNE2亲本细胞无血清培养诱

导CNE2干样细胞，通过细胞分化实验、流式细胞术、透

射电镜、Western blot及RT-PCR检测鼻咽癌CNE2亲本细

胞和CNE2干样细胞的干细胞特性及细胞自噬水平。 

1.6  统计学分析  采用SPSS 18.0统计软件进行数据分

析，两组样本比较采用独立样本t 检验，数据均以x
_

±s表示，

P < 0.05为差异有显著性意义。 

 

2  结果  Results  

2.1  鼻咽癌细胞系干样细胞的形成情况  与普通细胞贴

壁生长方式不同，CNE2细胞在无血清培养基中呈悬浮生

长，形成立体的细胞球。在培养第3，4天，少数球体开始

成形，第6-8天可见较大的圆形或卵圆形细胞微球体，最终

在第15天左右形成由大量细胞紧密结合而成的实体结构，

见图1。 

2.2  鼻咽癌CNE2干样细胞分化能力  鼻咽癌CNE2干样

细胞在无血清培养液中培养形成悬浮细胞球后，接种于含

体积分数为10%胎牛血清的DMEM培养液的6孔板中培养，

24 h后观察到悬浮细胞球开始变小，单细胞增多，底部边

缘细胞开始贴壁生长，5 d时细胞球完全消失，显微镜下均

为单细胞，且多为贴壁生长，形态与在完全培养液中常规

贴壁培养的鼻咽癌CNE2细胞无明显差异，见图2。 

2.3  流式细胞术检测CD133在鼻咽癌CNE2干样细胞和

鼻咽癌CNE2亲本细胞中的表达  鼻咽癌CNE2干样细胞

中CD133
+细胞比例 (9.6%)高于鼻咽癌CNE2亲本细胞

(0.3%)，差异有显著性意义(P < 0.01)，见图3。 

2.4  Western blot、RT-PCR检测干性相关蛋白、干性相

关基因的表达  鼻咽癌CNE2干样细胞组干性相关Bmi-1、

Twist蛋白和基因的表达明显高于鼻咽癌CNE2亲本细胞组

(P < 0.05)，见图4。 

2.5  透射电镜观察鼻咽癌CNE2干样细胞和鼻咽癌CNE2

亲本细胞的超微结构  鼻咽癌CNE2干样细胞内自噬小体

数量多于鼻咽癌CNE2亲本细胞，见图5。 

2.6  Western blot、RT-PCR检测自噬相关蛋白、自噬相

关基因的表达   鼻咽癌CNE2干样细胞组自噬相关

Beclin1、LC3B蛋白和基因的表达明显高于鼻咽癌CNE2

亲本细胞组(P < 0.05)，见图6。 

鼻咽癌干样细胞的培养及鉴定 

细胞来源： 鼻咽癌 CNE2 细胞进行无血清悬浮培养诱导 

细胞培养基： DMEM/F12 培养基(Gibco公司) 

添加材料： 人表皮生长因子、人碱性成纤维细胞生长因子、B27 

培养时间： 在含细胞生长因子的无血清培养基中培养，两三天半量换液 

细胞传代： 6-8 d 传代，实验所用细胞均是鼻咽癌干样细胞第 3 代细胞 

细胞鉴定： ①CNE2 细胞在无血清培养基中呈悬浮生长，形成立体的细胞

球；②鼻咽癌 CNE2 干样细胞中 CD133
+细胞比例显著高于鼻咽

癌 CNE2 亲本细胞；③鼻咽癌 CNE2 干样细胞中干性相关蛋白

和基因的表达明显高于鼻咽癌 CNE2 亲本细胞 

 

表 1  引物序列 

Table 1  Primer sequences     

基因   引物序列(5'-3') 

Bmi-1 Forward：ATG GAC TGA CAA ATG CTG GAG AAC 

Reverse：CTA GGC AAA CAA GAA GAG GTG GA 

Twist   Forward：CGG GAG TCC GCA GTC TTA C 

Reverse：CAG ACC GAG AAG GCG TAG C 

Beclin1   Forward：CCC GTG GAA TGG AAT GAG ATT A 

Reverse：GGT TTC CGT AAG GAA CAA GTC G 

LC3B Forward：AAC GAT ACA AGG GTG AGA AGC 

Reverse：ACT GAC AAT TTC ATC CCG AAC 

β-actin Forward：GTT GCG TTA CAC CCT TTC TT 

Reverse：ACC TTC ACC GTT CCA GTT TT 
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图注：图中 A 为鼻咽癌 CNE2细胞，细胞贴壁生长，形态呈椭圆形或不规则形，排列紧密；B 为 CNE2细胞成球悬浮培养第 5天，少数球体开

始成形；C为 CNE2细胞球培养第 10天，可见较大的圆形或卵圆形细胞微球体；D为 CNE2细胞球培养第 15天，形成由大量细胞紧密结合而

成的实体结构。 

图 1  无血清培养法富集鼻咽癌干样细胞球生长情况(×100) 

Figure 1  The serum-free culture method enriches the growth of stem-like cells in nasopharyngeal carcinoma (×100) 

 

图注：图中 A 为分化前，细胞呈球形，悬浮生长，细胞间连接紧密；

B 为分化后，细胞贴壁生长，呈椭圆形，排列紧密。 

图 2  相差显微镜观察鼻咽癌 CNE2 干样细胞球分化能力(×100) 

Figure 2  Phase contrast microscopy observation of 

nasopharyngeal carcinoma CNE2 stem-like cell differentiation 

(×100) 
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图注：图中 A 为Western blot半定量分析 Bmi-1和 Twist 蛋白的表达；B为 RT-PCR半定量分析 Bmi-1和 Twist mRNA 的表达；C为Western 

blot 电泳条带。与鼻咽癌 CNE2亲本细胞比较，a
P < 0.05。 

图 4  鼻咽癌 CNE2 干样细胞和鼻咽癌 CNE2 亲本细胞中干性相关蛋白、基因的表达  

Figure 4  Expression of stemness-related proteins and genes in nasopharyngeal carcinoma CNE2 parental cells and CNE2 stem-like cells   
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图注：图中 A为Western blot半定量分析 Beclin1和 LC3B蛋白的表达；B为 RT-PCR半定量分析 Beclin1和 LC3B mRNA的表达；C为Western 

blot 电泳条带。与鼻咽癌 CNE2亲本细胞比较，a
P < 0.05。 

图 6  鼻咽癌 CNE2 干样细胞和鼻咽癌 CNE2 亲本细胞中自噬相关蛋白、基因的表达  

Figure 6  Expression of autophagy-related proteins and genes in nasopharyngeal carcinoma CNE2 parental cells and CNE2 stem-like cells     
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图注：图中 A 为鼻咽癌 CNE2 亲本细胞；B 为鼻咽癌 CNE2 干样细

胞。 

图 3  流式细胞术检测鼻咽癌CNE2干样细胞和鼻咽癌CNE2亲本细

胞中 CD133 阳性标记细胞比例 

Figure 3  Flow cytometry detection of CD133
+
 labeled cells in 

nasopharyngeal carcinoma CNE2 parental cells and CNE2 

stem-like cells   
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3  讨论  Discussion 

随着放疗技术不断进步，鼻咽癌治疗效果较前有一定

提高，但尚未取得满意效果[1]。肿瘤干细胞理论的出现，

从新的方向为鼻咽癌发生和复发机制提供了全新的解释，

该理论认为鼻咽癌存在肿瘤干细胞，肿瘤干细胞存在“干

细胞特性”是始动肿瘤形成，维持自我更新及多向分化潜

能而促进细胞生长、成瘤、复发、转移及放化疗抵抗的根

源[12-13]。为了探索鼻咽癌干样细胞的相关分子机制，该实

验在以往研究基础上通过无血清悬浮培养法有效富集得到

鼻咽癌CNE2干样细胞。所谓无血清就是其培养液中不含

普通贴壁细胞分裂增殖所需要的胎牛血清等营养物质，但

含有干细胞生存所必须的生长因子等物质，因而干细胞在

这种培养液中能够存活，而普通细胞则比较难存活，从而

达到分离和富集肿瘤干样细胞的目的。为了证实无血清悬

浮细胞培养法富集鼻咽癌肿瘤干样细胞的干细胞特性，国

内陆续有研究证实，CD133可以作为肿瘤干细胞的表面标

志物[14-15]，通过流式细胞术检测了鼻咽癌CNE2干样细胞和

鼻咽癌CNE2亲本细胞中CD133阳性细胞比例。结果显示，

鼻咽癌CNE2干样细胞中CD133阳性细胞比例高于鼻咽癌

CNE2亲本细胞。Bmi-1基因是多梳基因(PcG)家族中重要

的调控基因，参与调控细胞的增殖与分化，在维持干细胞

的自我更新及多向分化过程中起着重要作用。Twist基因是

一种高度保守的碱性螺旋-环-螺旋转录因子，其异常表达

在恶性肿瘤中可诱导肿瘤干细胞表型形成。通过RT-PCR

和Western blot检测了Bmi-1和Twist在基因和蛋白层面的

差异性表达。以上实验结果对于鼻咽癌肿瘤干样细胞的鉴

定应该更为可靠。 

自噬是广泛存在于真核细胞中的生命现象，是一种复

杂的分解代谢过程，使细胞能够在压力条件下通过细胞器

和其他细胞成分降解和自我“消化”而存活。在肿瘤早期

阶段，自噬对肿瘤微环境的支持作用，表现出对肿瘤的抑

制特性；而在晚期阶段，自噬可能有助于肿瘤存活、休眠、

生长和转移，为肿瘤细胞提供能源，从而起到促进肿瘤生

长的作用[16-18]。因此可以认为，自噬是肿瘤细胞的生存机

制之一[19]。最新研究表明自噬在肿瘤干细胞的起源、维持

和发展中可能发挥重要作用[20-21]。大量研究显示，Beclin1

是在哺乳类动物中被确认的自噬特异性调控基因，反映自

噬水平[22-23]。LC3B是目前研究比较多的自噬标志性物质，

参与自噬体的形成，被认为是较特异的自噬形成指标。在

实验过程中通过透射电镜观察发现鼻咽癌干样细胞较其亲

本细胞中自噬小体的形成增多，为了进一步探究自噬在鼻

咽癌干样细胞内的自噬表达，通过Western blot、RT-PCR

等实验检测显示鼻咽癌干样细胞较其亲本细胞自噬关键基

因和蛋白表达均增强，从而证实了鼻咽癌CNE2干样细胞

较亲本细胞存在较高水平自噬表达现象。在实验结果中

LC3B和Twist蛋白表达在鼻咽癌CNE2干样细胞中高于

Beclin1和Bmi-1，但在mRNA水平却低于Beclin1及Bmi-1，

作者分析出现这一现象可能原因：首先，基因的表达分为

转录和翻译两个层面，即mRNA水平和蛋白水平，真核基

因表达的转录和翻译发生时间、位点存在时空间隔；其次，

在转录后，又会有转录后加工，转录产物的降解、翻译，

翻译后加工及修饰好几个层面，因此转录水平和翻译水平

并不完全一致；再者，因为检测的时间点不同，可能在蛋

白达到峰值的时候mRNA已经降解了或者在mRNA达到峰

值的时候蛋白量还在增加中。因此mRNA和蛋白水平不一

致也是正常的情况。 

近期越来越多的研究已发现肿瘤干细胞和自噬之间存

在着密切联系，自噬相关基因LC3被认为是肿瘤干细胞影

响乳腺癌进展的一个关键因素[24]。自噬对CD133阳性肝癌

干细胞在低氧和低营养肿瘤微环境中的存活起重要作用[25]。

自噬可维持胰腺癌干细胞的活性[26]。自噬在神经胶质瘤干

细胞的模拟血管形成过程中起关键作用，可作为胶质瘤耐

药的治疗目标[27]。罗特林诱导前列腺癌干细胞凋亡是通过

诱导自噬作用实现的[28]。硬脂酰辅酶A去饱和酶1抑制激活

内质网应激反应并增强自噬，更好地控制肺癌[29]。自噬在

膀胱癌干细胞生物学特性的各个方面发挥重要作用[30]。慢

性髓样白血病干细胞通过自噬逃逸凋亡，抵抗酪氨酸激酶

抑制剂的治疗作用[31-32]。还有相关研究发现自噬在乳腺癌、

结肠癌等肿瘤细胞中发挥重要作用[33-36]，因此作者推测自

噬在维持鼻咽癌干细胞生物特性中可能也发挥重要作用，

从而影响了鼻咽癌的发生、发展、复发及转移。 

对于癌症研究和治疗，自噬已引起相当多的重视，自

噬相关药物与抗肿瘤药物相结合治疗肿瘤已逐渐进入临床

试验阶段[37-38]，此研究初步发现鼻咽癌干样细胞中存在较

高水平自噬表达现象，这一初步发现将为后续深入研究细

胞自噬在鼻咽癌发生发展中的作用及机制提供一定的前期

实验基础及理论依据，为深入研究自噬在鼻咽癌干细胞中

的调控机制奠定了实验基础，对后续探索鼻咽癌防治的新

策略具有重要意义。 
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图注：图中 A 为鼻咽癌 CNE2 亲本细胞；B 为鼻咽癌 CNE2 干样细

胞。红色箭头所指为自噬小体。 

图 5  透射电镜观察鼻咽癌CNE2干样细胞和鼻咽癌CNE2亲本细胞

的超微结构 

Figure 5  Ultrastructure of nasopharyngeal carcinoma CNE2 

parental cells and CNE2 stem-like cells under transmission electron 

microscope 
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