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 由於外來致癌因素，其中也包括細胞長期慢性發炎所產生的外泌體，不僅會使得體細

胞癌變，也會使得成體幹細胞轉變成癌症幹細胞。 

 日本諾貝爾獎得主 Yamanaka如何輕易地將體細胞逆分化為 iPSC細胞就是一個很好的

證明。 

 癌症幹細胞乃是躲藏在人體最深處的致癌影舞者，其所產生的外泌體訊號乃是很難抹

滅的致癌因子，當今各種癌症療法都無法撼動其一根汗毛。 

 腫瘤專家如果無法透視人體隱密幽深處的癌症幹細胞，想出方法來將它們及其分泌的

外泌體訊號消除，一切療法都只是在以毒害身體為代價來換取生命低品質的有限延

伸；而不幸的是這是人類未來大多數人的宿命。 

 本人建議藉由腸道健康生態的復育來源頭控制致癌因子，在體外恢復免疫細胞的癌細

胞毒殺的免疫力，再重新輸入體內，以及慢慢地改變體內器官組織的微環境訊號，或

許是僅有的方法，但是一切均要有耐心長期調理方能逆轉奏效；由於癌症腫瘤的形成

也是身體被經過長期的入侵攻擊所致的。 

 本文的專業度較深，非此領域的人士只要能掌握摘要重點即可。專業腫瘤科醫師幹則

可以此論點為開端，進行其真理的探索。 
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前言 

 

癌幹細胞（CSC）的概念僅在 1990年代才出現（1），引起了很多爭議，並且有許多理論被

提出。 有理論說 CSC的產生是正常幹細胞突變的結果，而另一理論則認為 CSC的產生是由

於體細胞獲得了錯誤的幹細胞特性，將其轉變為癌幹細胞，並且可以繼續分化為不同的癌細

胞群（2）。不管如何，CSCs現在已經被認為是癌細胞的一個獨特的群體，並且 CSC模型也

已經被公認為是兩種最流行的癌症模型之一。 另一個癌症模型則是克隆進化模型 (clonal 

evolution-model)，該模型在 1970年代初時被提出，將癌症假設是由於組織中一組特定的體

細胞群體，因著細胞突變的積累，而引起了不同性質癌細胞群體的出現（3）。 但是隨著

CSC模型變得越來越主流，尤其是在歷經過去的幾十年針對幹細胞研究的進展，最近 CSC已

經被肯定為是腫瘤微環境中所存在的癌細胞的一種亞型。 然而，當今科學界仍不清楚地知

道 CSC的外泌體乃是癌症細胞外泌體的一種亞型。 

 

腫瘤微環境中的癌細胞和與所有與癌症相關的細胞也被發現會釋放外泌體；這使他們能夠將

其信息傳遞給惡性和非惡性細胞，並且啟動支持腫瘤存活和擴散的途徑（4）。外泌體介導

的細胞間通訊是通過“外泌體載物”實現的，其中包括有功能性蛋白，微核糖核酸（miRNA）

和信使RNA（mRNA）（5）。外泌體會將其載物從釋放單元傳送到包含加密消息的接收單元

中。關於癌細胞外泌體通過使受體細胞獲得有關癌症的標誌，從而促進癌症進展的作用的文

獻越來越多。大量的研究一再地表明，不同癌症類型的癌細胞外泌體，會通過激活各種被提

出的細胞途徑，來顯著地增加癌細胞的增殖以及抑制其凋亡（6,7）。研究還表明，癌細胞外

泌體通過促血管生成蛋白和miRNA的轉移，來刺激內皮細胞的活力，遷移和管結構形成，來

刺激血管生成（8,9,10,11）。同樣地，癌細胞外泌體會通過將端粒酶逆轉錄酶mRNA，從端粒

酶激活癌細胞轉移至端粒酶沉默的體細胞，而誘導其複製性的永生不死（12）。有關癌細胞

的轉移，科學家認為癌細胞會通過在外泌體中包裹上皮-間質轉化（epithelial–mesenchymal 
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transition ，EMT）級聯的啟動子來誘導轉移，從而在腫瘤微環境內在贅生性上皮細胞中啟動 

EMT（13,14,15）。還有人認為癌細胞將通過其外泌體建立“轉移前”的生態位。癌細胞將其外

泌體釋放到循環中，並在那裡到達轉移部位（16,17,18）；癌細胞外泌體也將會上調促炎分

子和血管滲漏，以動員構成轉移前利基的細胞 (16,17,18）。在穿過循環並移入新組織的過程

中，癌細胞外泌體通會過允許癌細胞逃避免疫監視來支持癌細胞（19,20,21）。此外最近的

一項研究還發現前列腺癌細胞外泌體在將局部前列腺組織幹細胞轉化為CSCs中發揮作用

（22）。另一項研究報導，神經膠質瘤細胞外泌體可以將骨髓間質幹細胞（BMMSCs）誘導

成腫瘤樣的表型（23）；經過處理的 BMMSC 其增殖，遷移和侵襲率會增加，除了改變

BMMSCs的蛋白質生產外，還包括與轉移有關的蛋白質的生產。 

 

幹細胞家族的敗類--癌症幹細胞 

 

CSC具有與正常幹細胞相關的特徵，特別是自我更新以及能夠分化並產生特定癌症標本中發

現的不同細胞類型的能力，即CSC是形成腫瘤的細胞（24）。除了根據癌症類型添加的組織

特異性標誌物外，還可通過使用一組統一的表面標誌物，即分化簇（clusters of 

differentiation ，CD）; CD44，CD24，CD133 等來鑑定CSC（25）。在腫瘤微環境中，CSC 位

於後方並居住在高度特異化的生態位中（26）。 CSCs 的 niche 旨在維護和保護CSCs，使其

能夠抵抗許多當前的抗癌治療（27）。 CSCs的niche還可以使細胞長時間休眠，然後再引發

局部復發和/或遠處轉移性腫瘤（28）。因此，我們認為靶向整個腫瘤只會減慢腫瘤的擴

展，而如果靶向CSC 就特別會消滅腫瘤的生長（29）。在再生醫學研究中，幹細胞和祖細胞

乃是通過釋放主要為外泌體的旁分泌因子來發揮其組織的再生作用；僅注射細胞衍生的外泌

體就足以誘導與全細胞移植方法相同的再生作用，例如源自胚胎幹細胞（30），BMMSC

（31）和心臟祖細胞（32）的外泌體都模仿了在慢性心力衰竭和心肌梗死動物模型中注射其

親本細胞。因此，假設CSC也是通過和癌細胞或非癌症幹細胞相同的機制來產生其致癌作用



 
 

 
4 

台灣幹細胞應用協會 科技新聞信 TSCAN NEWSLETTER  

 

是合乎邏輯的；我們可以預測，CSC 乃是通過釋放旁分泌因子來達到其幹性中所賦的使命，

而其外泌體則是其背後的關鍵影舞者。 
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