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沉默DEPDC1基因表达对鼻咽癌细胞系HNE-1
生长和细胞周期的影响

何龙霞1  糜  燕1  张春冬2  张  莹2  蔡  伟2  王义涛2  卜友泉2  朱  江1*

(1重庆医科大学附属第一医院耳鼻咽喉科, 重庆 400016; 2重庆医科大学分子医学与肿瘤研究中心, 重庆 400016)

摘要      为探讨沉默DEPDC1基因表达对鼻咽癌细胞系HNE-1生长和细胞周期的影响, 该实

验设计合成靶向DEPDC1的小分子干扰RNA(small interfering RNA, siRNA)转染人鼻咽癌HNE-1
细胞。转染后, 采用荧光定量PCR、免疫印迹、MTT及流式细胞术方法检测细胞内DEPDC1的
表达量以及细胞周期、生长增殖、凋亡的变化及其可能机制。结果显示, 转染DEPDC1 siRNA
后, DEPDC1基因在mRNA及蛋白水平的表达量明显降低; 大量细胞被阻滞于G2/M期, 生长增殖减

慢, 凋亡增加。荧光定量PCR结果表明, 抑制NF-κB激活的A20基因表达量明显上调, 受NF-κB调控

的肿瘤相关靶基因的表达量下降, 包括C-MYC、MMP9、ICAM-1、BCL-2基因。由此说明, 沉默

DEPDC1基因可以影响HNE-1细胞的周期, 抑制其生长增殖, 促进凋亡, 其机制可能与抑制NF-κB通
路有关。
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The Effects of DEPDC1 Depletion on Growth and Cell Cycle in 
Nasopharyngeal Carcinoma Cell Line HNE-1

He Longxia1, Mi Yan1, Zhang Chundong2, Zhang Ying2, Cai Wei2, Wang Yitao2, Bu Youquan2, Zhu Jiang1*

(1Department of Otorhinolaryngology, The First Affiliated Hospital of Chongqing Medical University, Chongqing 400016, China; 
2Molecular Medicine and Cancer Research Center, Chongqing Medical University, Chongqing 400016, China)

Abstract       To investigate the potential role of DEPDC1 in nasopharyngeal carcinoma, the specific siRNAs 
against DEPDC1 was designed, synthesized and transiently transfected into the nasopharyngeal carcinoma cell 
line HNE-1. The results of RT-PCR and Western blot clearly demonstrated that the expression of DEPDC1 was 
efficiently inhibited at both mRNA and protein levels. FACS (fluorescence activated cell sorter), MTT and apoptosis 
assays demonstrated that DEPDC1 depletion resulted into the G2/M arrest, growth retardation and apoptosis. In 
addition, results of RT-PCR showed that DEPDC1 depletion caused the upregulation of A20 gene, an inhibitor of 
NF-κB activation, and the downregulation of several NF-κB target genes such as C-MYC, MMP9, ICAM-1 and 
BCL-2. Taken together, our results suggested that siRNA-mediated DEPDC1 depletion caused cell cycle arrest,  
led to growth inhibition induced apoptosis in the nasopharyngeal carcinoma cell line HNE-1, which were possibly 
mediated by the inactivation of NF-κB pathway. 
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鼻咽癌是来源于鼻咽上皮细胞癌变的肿瘤[1], 
在东南亚和中国南部最常见, 这些地区每年大约有

50 000例新增病例[2]。目前为止, 鼻咽癌的致病因素

还不太清楚, 一般认为与EBV(Epstein-Barr virus)感
染、环境因素和遗传易感性有关[1-3]。尽管临床治

疗手段不断增多和更新, 5年生存率有所提高, 但是

其主要的治疗方式仍然为放、化疗, 放、化疗带来

的副作用在某些方面对患者来说是极大的伤害, 如
放疗可能造成新肿瘤的发生, 化疗可导致骨髓抑制、

感染增加等, 而且仍有部分鼻咽癌患者出现局部复

发、甚至远处转移等问题, 总体来说, 患者的生存质

量欠佳, 鼻咽癌的整体疗效仍需提高[4-5]。因此结合

飞速发展的最新的肿瘤分子生物学, 探索一种新的

更有效的治疗方法具有重要意义。

人 源 DEPDC1(DEP domain containing 1)基 因

位于染色体1p31.2, 全长约23 Kb, 在mRNA水平其

有两个选择性剪接体, 分别含有12及11个外显子

(第二个剪接体缺少第8个外显子), 对应编码的蛋

白 为DEPDC1-V1(93 kDa)和DEPDC1-V2(61 kDa), 
均位于细胞核内。DEPDC1基因可表达含有DEP
结构域的蛋白, 据报道DEP(Dishevelled、EGL-10、
Pleckstrin)结构域是由接近100个氨基酸组成的蛋白

模序, 含有此结构域的蛋白能调节细胞的许多功能, 
如细胞膜锚定、信号转导、细胞极性确立、小分子

GTP酶活性的调节等[6-7]。此外, Kretschmer等[8]发现

DEPDC1在乳腺癌中呈现过表达。Kanehira等[6]研究

表明, DEPDC1在膀胱癌中呈现过表达, 而在除睾丸

以外的其他24种正常组织(如肺、卵巢、肾等)中未

发现阳性表达。同时使用膀胱癌细胞系, 采用RNA
干扰技术抑制DEPDC1的表达, 发现DEPDC1表达

被抑制后, 膀胱癌细胞的生长增殖受到明显抑制, 导
致大规模的细胞凋亡。

本实验以低分化的鼻咽癌鳞癌细胞系HNE-1为
研究对象, 设计合成针对人DEPDC1基因的siRNA, 
转染HNE-1细胞, 观察siRNA对DEPDC1基因的体外

干扰效应及其可能的机制。

1   材料与方法
1.1   实验细胞和试剂

人鼻咽癌细胞系HNE-1为本实验室保存, 

RPMI-1640培 养 基、 胎 牛 血 清、Lipofectamine 
RNAiMAX试剂购于Invitrogen公司; 总RNA提取试

剂盒Total RNA Kit I购于Omega公司, 逆转录试剂

盒PrimeScript RT reagent Kit、荧光定量PCR试剂盒

SYBR Premix Ex Taq II均购于TaKaRa公司。细胞

增殖检测试剂盒Cell Titer 96®Aqueous One Solution 
Cell Proliferation Assay购于Promega公司。核蛋白–
胞浆蛋白抽提试剂盒购于Thermo Fisher公司。蛋

白酶抑制剂复合物购自Sigma公司, ImmobilonTM-P
膜购自Millipore公司。阴性对照siRNA、DEPDC1 
siRNA购自上海吉玛制药技术有限公司。DEPDC1
抗体购自NOVUS公司, Histone H3抗体购自碧云

天生物技术有限公司, HRP标记的二抗购自Cell 
Signaling Technology公司。

1.2   siRNA、引物序列及合成 
GAPDH、DEPDC1、A20、C-MYC、ICAM-1、

MMP9、BCL-2基因上下游引物均由上海生工生物

工程有限公司合成。内参GAPDH基因上游引物: 5′-
ACC TGA CCT GCC GTC TAG AA-3′, 下游引物: 5′-
TCC ACC ACC CTG TTG CTG TA-3′; DEPDC1基因

上游引物: 5′-GGT GTG CCA TCC CTA GAA GA-3′, 
下 游 引 物: 5′-CAT TGC TTC TTG GCC AAT TT-
3′(上下游引物均可扩增DEPDC1基因的两个剪接

体); A20基因上游引物: 5′-ATG CAC CGA TAC ACA 
CTG GA-3′, 下游引物: 5′-CAC AAG CTT CCG GAC 
TTC TC-3′; C-MYC基因上游引物: 5′-TTC GGG TAG 
TGG AAA ACC AG-3′, 下游引物: 5′-CAG CAG CTC 
GAA TTT CTT CC-3′; ICAM-1基 因 上 游 引 物: 5′-
CAG AGG TTG AAC CCC ACA GT-3′, 下游引物: 5′-
CCT CTG GCT TCG TCA GAA TC-3′; MMP9基 因

上游引物: 5′-TTG ACA GCG ACA AGA AGT GG-3′, 
下游引物: 5′-TCA CGT CGT CCT TAT GCA AG -3′; 
BCL-2基因上游引物: 5′-GGA TGC CTT TGT GGA 
ACT GT-3′, 下游引物: 5′-AGC CTG CAG CTT TGT 
TTC AT-3′。

根据siRNA靶序列设计原则和方法, 设计针对

DEPDC1基因的siRNA序列, 采用NCBI网站提供的

BLAST检索, 确认所设计的siRNA序列的唯一性, 
设计两条链, 正义链序列: 5′-GGA AGA UGU UGA 
AGA AGU UTT-3′, 反义链序列: 5′-AAC UUC UUC 

   Key words       DEPDC1; nasopharyngeal carcinoma; siRNA; cell cycle; growth; apoptosis
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AAC AUC UUC CTT-3′。相同方法构建阴性对照

组的无关干扰序列, 正义链序列: 5′-UUC UCC GAA 
CGU GUC ACG UTT-3′; 反义链序列: 5′-ACG UGA 
CAC GUU CGG AGA ATT-3′, 与任何编码序列无同

源性, 提交上海吉玛制药技术有限公司合成。

1.3   细胞培养和瞬时转染

人鼻咽癌HNE-1细胞株常规培养于含10%胎牛

血清的RPMI-1640培养液中, 培养条件为温度37 °C、
5% CO2, 定期观察细胞生长情况, 每2~3 d用0.25%的

胰酶消化, 进行传代培养。

取处于对数生长期的HNE-1细胞, 采用Lipofec-
tamine RNAiMAX试剂, 将siRNA转染HNE-1细胞, 
具体方法参见Lipofectamine RNAiMAX使用说明

书。实验分组: 阴性对照组(Control siRNA组)和实

验组(DEPDC1 siRNA组), 转染后72 h收集细胞, 提
取细胞总RNA或蛋白等进行后续实验。

1.4   荧光定量PCR
1.4.1   RNA提取        参照OMEGA总RNA提取试剂

盒说明书, 将经实验处理的细胞分别提取总RNA, 紫
外分光光度计定量并计算D260/D280比值。

1.4.2   反转录       采用TaKaRa公司的逆转录试剂盒

PrimeScript RT reagent Kit进行反转录: 取5 μg总RNA, 
依次加入2 μL 5×PrimeScript Buffer、0.5 μL Oligo dT 
Primer、0.5 μL Random 6 mers、0.5 μL PrimeScript 
RT Enzyme Mix I, 最后加入RNase Free dH2O至总体

积为10 μL。于PCR仪上采用37 °C 15 min, 85 °C 5 s
的条件进行反应, cDNA产物稀释20倍用作PCR模
板。

1.4.3   PCR       以GAPDH基因作为内参对照, 检
测 DEPDC1、A20、C-MYC、BCL-2、MMP9、
ICAM-1基因的表达水平。参照TaKaRa公司的

SYBR Premix Ex Taq II说明书, PCR反应体系为

5 μL SYBR Premix Ex Taq II (2×)、0.4 μL PCR 
Forward Primer、0.4 μL PCR Reverse Primer, 稀释

20倍的cDNA模板0.8 μL, 灭菌双蒸水补足至10 μL。
扩增反应条件为: 95 °C预变性2 min, 然后用逐步程

序95 °C 10 s、55°C 15 s、72 °C 15 s完成40个循环。

扩增结束后, PCR仪自动绘制熔解曲线, 判读产物的

特异性。通过2–ΔΔCt法计算各组DEPDC1 mRNA的相

对表达量, 循环阈值(CT, cycle threshold): 即PCR扩
增反应过程中产物的荧光信号达到设定的阈值所经

过的循环数。

1.5   蛋白印迹(Western blot)
参照Thermo Fisher公司的核蛋白–胞浆蛋白抽

提试剂盒说明书抽提核蛋白: 消化、离心收集细胞, 
用1×PBS洗涤细胞2次, 依次加入胞浆和核蛋白裂解

缓冲液, 先后抽提出胞浆蛋白和核蛋白, 采用BCA
蛋白浓度测定法测定核蛋白浓度。取适量细胞核

蛋白裂解液, 按照4:1的体积比, 混合蛋白样品和蛋

白上样缓冲液(5×), 于100 °C加热5~10 min, 以使蛋

白充分变性。采用浓度为10% SDS-PAGE进行蛋白

质的分离, 然后采用恒流250 mA湿转至PVDF膜, 含
5%脱脂奶粉的TBST封闭液于室温封闭2 h。TBST
洗膜后加入适量一抗, 4 °C孵育过夜, 再加入适量二

抗室温孵育, TBST洗膜。最后采用化学发光法检

测DEPDC1-V1和DEPDC1-V2蛋白的表达情况, 以
Histone H3作为内参蛋白。

1.6   流式细胞术分析细胞周期

采用流式细胞仪检测细胞周期, 步骤如下: 收集

细胞及上清液, 适量PBS洗涤2次, 加入预冷的3 mL 
70%乙醇重悬, 4 °C低温放置4 h以上或过夜。离心、

收集细胞沉淀, PBS洗涤, 依次加入适量FACS缓冲液

(1×PBS, 0.1% BSA, 0.01% NaN3)、Rnase(10 mg/mL)、
碘化丙啶(1 mg/mL), 避光、室温静置15 min, 流式细

胞仪分析。

1.7   细胞生长分析

采 用Cell Titer 96® Aqueous One Solution Cell 
Proliferation Assay试剂盒检测DEPDC1基因表达抑

制后对鼻咽癌细胞生长增殖的影响。方法如下: 将
细胞转染siRNA并以适当密度接种于96孔板上, 分
别在0, 24, 48, 72 h(每个观测点3个复孔)加入适量

Cell Titer 96® Aqueous One Solution, 细胞于培养箱

中继续孵育2 h后, 酶标仪检测各组细胞的490 nm吸

光度值, 以吸光度比值为纵坐标(各时间点吸光度平

均值/0 h吸光度平均值, 用Fold Increase表示), 以时

间点为横坐标绘制细胞生长曲线。

1.8   Annexin V-FITC/PI双标记法检测细胞凋亡

采用Annexin V-FITC/PI双标记法检测细胞凋

亡, 步骤如下: 收集细胞及上清液, 适量PBS洗涤2
次, 加入Annexin V-FITC结合缓冲液混匀, 室温孵

育15 min, 离心, PBS洗涤细胞2次, 再用缓冲液重悬

细胞, 碘化乙碇(PI)染色, 流式细胞仪分析, Annexin 
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V-FITC为绿色荧光, PI为红色荧光。

1.9   统计分析 
实验结果采用SPSS 18.0统计软件分析, 组间数

据差异分析采用配对样本t检验。P<0.05认为有显

著差异。

2   结果
2.1   siRNA转染HNE-1细胞后DEPDC1的表达情况

转染后72 h, 荧光定量PCR结果表明(图1A), 与
Control siRNA组相比, DEPDC1 siRNA组DEPDC1
基因在mRNA水平表达量明显降低, 抑制率达到

80%左右, 差异显著(P<0.05)。Western blot也出现一

致的结果, 与Control siRNA组相比, DEPDC1 siRNA
组内参蛋白Histone H3无明显变化, 而DEPDC1-V1
和DEPDC1-V2蛋白的表达量均降低(图1B)。由此说

明本研究所用的DEPDC1 siRNA能够特异且有效地

抑制鼻咽癌细胞系HNE-1内源性DEPDC1基因的表

达。     
2.2   DEPDC1表达抑制对细胞周期的影响 

为分析沉默DEPDC1基因后对HNE-1细胞周

期的影响, 转染72 h后, 同时收集各组细胞及细胞上

清液, 采用流式细胞术分析细胞周期的变化, 结果

显示(图2), DEPDC1 siRNA组中处于G2/M期细胞比

Control siRNA组明显增多, 大约增加了13%, 由此提

示DEPDC1基因沉默后, 导致大量的细胞停滞于G2/
M期时相, 从而使细胞不能完成正常的有丝分裂。

2.3   siRNA转染后细胞生长增殖变化情况

siRNA转染后, 在0, 24, 48, 72 h四个不同的时间

点分别检测96孔板中各组细胞的生长增殖情况。与

Control siRNA组相比, DEPDC1 siRNA组细胞的生

长增殖减慢, 在24 h即开始出现增殖抑制, 且随着时

间的延长其抑制效应越发明显(P<0.05)。由此表明, 
沉默DEPDC1基因可以减慢HNE-1细胞的增殖速率, 
抑制其生长(图3)。
2.4   DEPDC1表达抑制对细胞凋亡的影响 

Annexin V-FITC/PI双标记法检测细胞凋亡

(右下角表示凋亡细胞), 结果显示(图4), DEPDC1
基因表达抑制后鼻咽癌HNE-1细胞凋亡率增加, 由
6.59%提高到11.68%, 与实验过程中观察转染72 h后, 
Control siRNA组中的细胞仍然保持正常贴壁、密

集汇合生长的特点, 而DEPDC1 siRNA组中许多细

A: 荧光定量PCR检测DEPDC1在mRNA水平的表达; B: Western blot
检测DEPDC1在蛋白水平的表达。

A: determination of DEPDC1 mRNA level by Real-time PCR; B: 
determination of DEPDC1 protein level by Western blot.

  图1   siRNA介导的DEPDC1表达抑制

    Fig.1   siRNA-mediated DEPDC1 depletion

R
el

at
iv

e 
m

R
N

A
 le

ve
l

DEPDC1 siRNA

DEPDC1 siRNA

Histone H3

(A)

(B)

*

G2/M: 9.03% G2/M: 22.09%

Control siRNA DEPDC1 siRNA

G2/M G2/M

图2   DEPDC1沉默对细胞周期的影响

Fig.2   Influence of cell cycle with DEPDC1 RNAi
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胞变圆脱离培养皿底壁, 成漂浮状态相一致(结果未

示)。由此说明, 抑制DEPDC1基因可以促进鼻咽癌

HNE-1细胞凋亡。

2.5   沉默DEPDC1基因后, NF-κB通路中相关分

子的变化

siRNA转染72 h后, 提取各组细胞的总RNA, 采
用荧光定量PCR检测相关分子的变化情况, 结果表

明(图5, P<0.05), 抑制NF-κB激活的A20基因表达量

明显上调, 受NF-κB调控的肿瘤相关靶基因的表达

量下降, 包括C-MYC、BCL-2、MMP9、ICAM-1基因。

由此推测, 沉默DEPDC1基因可能是通过抑制NF-κB
通路来调节HNE-1细胞的增殖、凋亡。     

0 h           24 h          48 h            72 h
                     Time

DEPDC1 siRNA

Fo
ld

 in
cr
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se

*

*

图3   DEPDC1沉默对HNE-1细胞生长的影响

Fig.3   Effect of DEPDC1 RNAi on HNE-1 cells growth 

图4   DEPDC1沉默对HNE-1细胞凋亡的影响

Fig.4   Effect of DEPDC1 RNAi on HNE-1 cells apoptosis
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3   讨论
鼻咽癌是头颈部最常见的肿瘤之一, 经相关研

究表明, 鼻咽癌是多因素作用、多基因参与、经过

多个阶段所导致的。在鼻咽癌的癌变过程中, 癌基

因和抑癌基因的表达失调进而诱发的细胞生长失

控, 凋亡减少在其发生发展中起着至关重要的作用。

RNA干扰(RNA interference, RNAi)是向细胞

中导入与内源性靶基因mRNA编码区同源的双链

RNA, 使靶基因mRNA发生降解而导致基因表达沉

图5   沉默DEPDC1基因后NF-κB通路相关分子的表达

Fig.5   Effect of DEPDC1 RNAi on molecules in NF-κB pathway

默。RNAi现象广泛存在于各种物种中, 与基因本身

及转录并无任何关系, 属于转录后水平的基因沉默

机制, 此方法具有特异性高、效果显著等特点, 被广

泛用于基因功能分析、基因治疗、寻找信号转导通

路的新途径等方面的研究[9]。July等[10]发现, 使用特

异性的siRNA能够抑制Clusterin基因的过表达, 使肺

癌细胞对化疗的敏感性增加。Fu等[11]研究表明, 作
用于癌基因Bcl-2的siRNA能诱导Hela细胞的凋亡。

Obara等[12]采用DEPDC1基因的衍生多肽, 通过

临床试验证实这些多肽可以引起膀胱癌患者体内

特异性的细胞毒性淋巴细胞(cytotoxic lymphocyte, 
CTL)反应, 且未出现严重的副作用, 说明构建DEPDC1
衍生多肽可能为膀胱癌治疗的新方法。Okayama
等[13]研究表明, DEPDC1的高表达与非小细胞肺癌、

膀胱癌、乳腺癌、多发性骨髓瘤、胶质瘤、黑素瘤

的预后成负相关, 其有可能作为多种肿瘤诊断和治

疗的一个新靶点。Kanehira等[6]和Harada等[14]发现, 
DEPDC1蛋白通过与转录抑制蛋白ZNF224结合抑
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制A20基因的表达, 促进IKB-α蛋白的磷酸化和降解, 
从而NF-κB与IKB-α分离激活, 向细胞核转位, 并与

其下游肿瘤相关靶基因的DNA位点结合, 从而激活

这些促进肿瘤发生发展的基因, 导致细胞生长失控, 
发生膀胱癌, 通过抑制DEPDC1的表达可以抑制膀

胱癌细胞的生长, 促进凋亡。由此表明, DEPDC1不
仅参与肿瘤的发生发展, 而且也是一个新的潜在的

肿瘤治疗靶点。

结合临床鼻咽癌以低分化鳞癌多见的情况, 我
们选择低分化的鳞癌细胞株HNE-1作为实验细胞, 
采用RNA干扰技术探讨沉默DEPDC1基因后对鼻咽

癌的影响及其可能的机制。

我们设计针对DEPDC1的靶向siRNA, 通过

高 效 的Lipofectamine RNAiMAX试 剂 介 导 其 转

染 入HNE-1细 胞, 转 染72 h后, 荧 光 定 量PCR及

Western blot检测, 两者结果均表明, DEPDC1基因

在mRNA及蛋白水平都被明显抑制, 说明我们设

计的DEPDC1 siRNA是有效的。在此基础上, 我们

采用流式细胞术检测细胞的周期变化, 结果表明

DEPDC1的表达被抑制后, 大量HNE-1细胞停滞于

G2/M期, 细胞不能顺利完成正常的有丝分裂。同时

我们采用MTT及Annexin V-FITC/PI双标记法检测

细胞的增殖和凋亡, 结果显示细胞的生长受到显著

抑制, 凋亡明显增加。为进一步探讨其可能的机制, 
我们采用荧光定量PCR检测DEPDC1基因沉默72 h
后相关细胞因子的变化情况, 结果显示NF-κB通路

中与肿瘤相关的多个细胞分子出现了变化。据报

道, A20基因可通过泛素化及脱泛素化双重作用抑制

NF-κB激活, 从而可能达到抑制肿瘤的作用[15]。本

实验中PCR结果提示沉默DEPDC1基因后, A20基因

的表达量明显上调, 从而我们推测上调的A20可能

会抑制NF-κB的激活。为进一步证明, NF-κB的激

活受抑制, 我们进一步检测下游受NF-κB调控的相

关分子的表达情况, 包括C-MYC、BCL-2、MMP9、
ICAM-1[16-19], 荧光定量PCR结果显示, 以上多个基因

的表达量均下降。而以上多个基因均与肿瘤细胞的

增殖生长、凋亡相关。已有研究发现, C-MYC基因

连续表达于细胞各个时期, 其表达异常导致了一系

列的肿瘤, 通过抑制其表达, 可以使食管癌细胞、乳

腺癌细胞的生长减慢, 凋亡增加[20-22]。BCL-2首先在

恶性的非霍奇金淋巴瘤中发现, 可通过阻止染色体

的浓缩及DNA降解等抑制细胞凋亡[23]。基质金属蛋

白酶9(matrix metalloproteinases 9, MMP9), 可以降解

基膜和细胞间介质从而促进肿瘤细胞的迁移侵袭, 
而近来已有研究发现, 肿瘤细胞过度分泌的MMP9
可以为癌细胞的增殖创造良好的微环境, 从而促

进肿瘤的生长[24]。Liu等[25]发现, 细胞间黏附分子

ICAM-1是肝癌细胞的标志物, 通过抑制其表达, 可
减慢肝癌在裸鼠体内的形成和转移。由此可知, 通
过抑制DEPDC1基因, 可抑制NF-κB激活, 从而抑制

受NF-κB调控的肿瘤相关基因, 进而抑制鼻咽癌细

胞的生长增殖、促进凋亡, 此研究结果和Kanehira
等[6]和Harada等[14]的研究发现一致。同时我们推测

HNE-1细胞周期阻滞于G2/M期也可能与NF-κB通路

受抑制有关。虽然, 许多报道称NF-κB主要与细胞

周期G1/S相关, 但近来已有相关研究表明, NF-κB与
细胞周期G2/M相关。其中, Wong等[26]发现, 采用药

物DHMEQ直接抑制NF-κB激活, 可以导致鼻咽癌细

胞HONE及HK-1的细胞周期阻滞在G2/M期。Cude
等[27]研究表明, NF-κB通过有丝分裂原活化蛋白激

酶ERK5调节细胞周期G2/M期。Ozeki等[28]研究表

明, NF-κB与CCNB1基因的内含子结合, 从而调节

G2/M期。但本实验中NF-κB是通过何种机制参与到

鼻咽癌HNE-1细胞G2/M期的调节, 仍需进一步研究。

综上所述, 我们推测沉默DEPDC1基因后, 鼻咽癌

HNE-1细胞呈现细胞周期停滞、生长抑制、凋亡增加, 
其机制可能与NF-κB通路受抑制有关。

尽管我们已经对DEPDC1基因在低分化的鼻咽

癌HNE-1细胞中的作用有了初步认识, 但仍需在其

他鼻咽癌细胞中进行扩大研究, 如高分化的鼻咽癌

细胞HK-1、CNE-1等, 以便更深入地了解DEPDC1
基因在鼻咽癌中的作用及其可能的分子机制, 为临

床鼻咽癌的治疗提供坚实的理论依据和实验基础。
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