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3 讨 论

CIK细胞制备方法简单，受物理化学因素的影响

小，抗肿瘤作用确切，在国内广泛应用于预防或减少肿

瘤患者术后复发与转移[2]，与放化疗联合应用成为进展

期恶性肿瘤患者综合治疗的一部分[3-4]，也应用于无法

接受手术、放化疗的晚期姑息治疗患者[5-6]。对于这些

肿瘤晚期患者，一般状况差、各器官机能减退，难以耐受

姑息性放化疗，CIK细胞生物治疗安全、副反应少、抗瘤

谱广，可改善上述患者生活质量及生存时间[7]。

CIK细胞抗肿瘤机制明确，对于肿瘤细胞数量低

于 10×106以下的患者，能促进肿瘤细胞凋亡、免疫功

能重建和康复，并可通过抑制循环肿瘤细胞数量来减

少肿瘤肿瘤复发及转移机会[8]。CIK细胞还可能通过

释放颗粒酶/穿孔素等毒性颗粒，导致肿瘤细胞裂解对

肿瘤残存病灶产生杀伤作用[9]，并增加淋巴细胞亚群

比率和提高NK细胞活性，刺激机体T细胞增殖而增

强患者免疫监视作用间接杀伤肿瘤细胞[10]。对于胃肠

道肿瘤，CIK细胞通过抑制胃肠道CD4+CD25+Treg细

胞而提高机体免疫功能是治疗肠癌术后肿瘤复发和

转移的重要机制[11]。 此外，体外培养的 CIK 细胞可以

分泌多种细胞因子，如细胞因子γ干扰素 (IFN-γ)、肿

瘤坏死因子α (TNF-α)、白细胞介素-2 (IL-2) 等，可对

肿瘤细胞产生直接抑制作用并通过调节机体免疫系

统反应而间接杀伤肿瘤细胞[12]。

相对于放化疗所致消化系统及骨髓造血系统方

面的较严重的毒副作用，CIK细胞治疗仅出现寒颤、高

热等类流感样反应，而且研究认为中等以上程度发热

是治疗有效的表现 [13]。Meta 分析显示 CIK 细胞治疗

可改善患者的 KPS 评分、睡眠、肿瘤标志物 CEA、

AFP、CA199、CA724、淋巴细胞亚群 [14-15]，这对于晚期

恶性肿瘤患者尤为重要。本项研究显示部分患者CIK

治疗后肿瘤标志物水平、KPS评分、睡眠、饮食、疼痛

评分较治疗前有一定程度的改善，与上述文献报道一

致[14]，但本项研究结果显示淋巴细胞亚群在治疗后无

明显增高、肿瘤负荷和腹腔积液治疗后有加重趋势，

分析认为，这与本组研究对象肿瘤负荷过大、分期晚、

基线状态差有关[15]。

综上所述，应用 CIK 细胞治疗不能接受手术、放

化疗的晚期消化系统恶性肿瘤患者，可改善患者的睡

眠、进食、KPS评分、疼痛情况及肿瘤标志物水平，进

而提高患者生活质量，在改善患者的肝功能、肿瘤负

荷、腹腔积液、免疫功能状态方面无明显获益。
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