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CAR-NK细胞疗法通过调控PD-1/PD-L1轴抑制胃癌细胞异种移植瘤的生长

周京涛 1，刘 佳 2，努尔买买提·阿米都拉 1，刘园园 3　（1.新疆医科大学第七附属医院普外科，新疆 乌鲁木齐 830054；2.新疆

维吾尔自治区第八人民医院骨科，新疆 乌鲁木齐 830000；3.新疆医科大学第七附属医院药学部，新疆 乌鲁木齐 830054）

［摘 要］　目的　探讨嵌合抗原受体（CAR）-自然杀伤（NK）细胞疗法对胃癌细胞和异种移植瘤生长的作用和潜在机制。

方法　细胞实验：将胃癌细胞系 SGC7901 和 MGC803 分别与 CAR-NK 细胞共培养作为 CAR-NK 组，将 NK 细胞分别与 SGC7901 和

MGC803细胞共培养作为NK组，RT-qPCR检测 2组细胞中 PD-1和 PD-L1的mRNA表达水平；用EdU染色法和CCK-8法检测细胞增

殖能力；Transwell实验检测细胞迁移和侵袭能力，流式细胞术检测细胞周期变化，Western blot检测细胞中PD-1和PD-L1蛋白表达。

动物实验：建立异种移植瘤小鼠模型，并分为空白对照组（接种常规培养的SGC7901细胞）、NK治疗组（联合接种SGC7901细胞和NK
细胞）、CAR-NK 治疗组（联合接种 SGC7901 细胞和 CAR-NK 细胞）、CAR-NK+rhPD-1 治疗组（联合接种 SGC7901 细胞和 CAR-NK 细

胞，同时腹腔注射 rhPD-1 5 mg/kg）、CAR-NK+rhPD-L1治疗组（联合接种SGC7901细胞和CAR-NK细胞，同时腹腔注射 rhPD-L1 5 mg/kg），

每组 5只。观察各组肿瘤体积并记录肿瘤质量，Western blot检测各组肿瘤组织中 PD-1和 PD-L1蛋白表达。结果　与 NK 组比较，

CAR-NK组 SGC7901和 MGC803细胞的增殖率、迁移和侵袭数均显著降低/减少（P<0. 05）。与 NK组比较，CAR-NK组胃癌细胞 S期

数量增加（P<0. 05），G2/M期数量减少（P<0. 05）。与 NK组比较，CAR-NK组 SGC7901细胞中 PD-1和 PD-L1的 mRNA表达量和蛋白

表达量均明显下调（P<0. 05）。在异种移植瘤小鼠模型中，与NK治疗组比较，CAR-NK治疗组肿瘤组织中PD-1和PD-L1的蛋白表达

量下调，肿瘤体积减小，肿瘤质量减轻，差异均有统计学意义（P<0. 05）。与空白对照组比较，CAR-NK 治疗组肿瘤组织中 PD-1 和

PD-L1 的蛋白表达量均下调，肿瘤体积减小，肿瘤质量减轻，差异均有统计学意义（P<0. 05）。与 CAR-NK 治疗组比较，CAR-NK+
rhPD-1治疗组肿瘤组织 PD-1蛋白表达上调，且肿瘤体积增大，肿瘤质量增加，差异均有统计学意义（P<0. 05）。与 CAR-NK治疗组

比较，CAR-NK+rhPD-L1治疗组肿瘤组织中PD-L1蛋白表达上调，且肿瘤体积增大，肿瘤质量增加，差异均有统计学意义（P<0. 05）。

结论　CAR-NK 细胞疗法对胃癌细胞的增殖、迁移和侵袭有明显抑制作用，对胃癌细胞周期进程具有阻滞作用，其可能通过抑制

PD-1/PD-L1轴抑制异种移植瘤的生长。
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CAR-NK cell therapy inhibits the growth of gastric cancer xenografts with gastric cancer cell by regulating the 
PD-1/PD-L1 axis
ZHOU Jing-tao1，LIU Jia2，Nuermaimaiti·Amidula1，LIU Yuan-yuan3　（1. Department of General Surgery，Seventh Affiliated 
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Abstract:Objective　To investigate the effect and potential mechanism of chimeric antigen receptor （CAR）-natural killer （NK） cell 
therapy on the growth of gastric cancer cells and xenograft tumors. Methods　Cell experiments： The gastric cancer cell lines of SGC7901 
and MGC803 were co-cultured with CAR-NK cells as the CAR-NK group，the NK cells were co-cultured with SGC7901 and MGC803 cells as 
the NK group，respectively.  The mRNA levels of PD-1 and PD-L1 in both groups were detected by RT-qPCR.  The cell proliferation 
ability was assessed using EdU staining and CCK-8 assay.  The cell migration and invasion abilities were detected by Transwell assay.  The 
change of cell cycle was detected by flow cytometry.  The expression of PD-1 and PD-L1 proteins in cells was detected by Western blot.  
Animal experiments： Mice were established model of xenograft tumors and divided into the blank control group （inoculated with routinely 
cultured SGC7901 cells），NK treatment group （inoculated SGC7901 cells combined NK cells），CAR-NK treatment group （inoculated 
SGC7901 cells combined CAR-NK cells），CAR-NK+rhPD-1 treatment group （inoculated SGC7901 cells combined CAR-NK cells，with 
intraperitoneal injection of 5 mg/kg rhPD-1 concurrently），and CAR-NK+rhPD-L1 treatment group （inoculated SGC7901 cells combined 
CAR-NK cells，with intraperitoneal injection of 5 mg/kg rhPD-L1 concurrently），with 5 mice in each group.  The tumor volume of each group 
was observed， the tumor weight was recorded，and the expression of PD-1 and PD-L1 proteins in the tumor tissue of each group were detected 
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by Western blot. Results　Compared to the NK group，the CAR-NK group showed significantly decreased proliferation rate，and numbers of 
migration and invasion of SGC7901 and MGC803 cells （P<0. 05）.  Compared to the NK group，the number of S phase cells increased，while 
G2/M phase cells decreased in the CAR-NK group（P<0. 05）.  Compared to the NK group，the mRNA and protein expression levels of PD-1 
and PD-L1 significantly downregulated in SGC7901 cell of the CAR-NK group （P<0. 05）.  In the xenograft mouse model，compared to the 
NK treatment group，the protein expression of PD-1 and PD-L1 downregulated in the tumor tissues of the CAR-NK treatment group，with 
smaller tumor volume and decreased tumor weight，the differences were statistically significant （P<0. 05）. Compared to the blank control 
group，the CAR-NK treatment group exhibited downregulated protein expression of PD-1 and PD-L1 in tumor tissues，reduced tumor volume，
and decreased tumor weight，with statistically significant differences（P<0. 05）. Compared to the CAR-NK treatment group，the CAR-NK+
rhPD-1 treatment group showed upregulated expression of PD-1 protein，large tumor volume，and increased tumor weight，with statistically 
significant differences （P<0. 05）.  Compared to the CAR-NK treatment group，the CAR-NK+rhPD-L1 treatment group exhibited upregulated 
expression of PD-L1 protein，large tumor volume，and increased tumor weight，with statistically significant differences （P<0. 05）.
Conclusion　CAR-NK cell therapy have a significant inhibitory effect on the proliferation，migration，and invasion of gastric cancer cells，
resulting in the gastric cancer cell cycle arrest，which may inhibit the growth of xenograft tumors by inhibiting the PD-1/PD-L1 axis.

Keywords: gastric cancer；CAR-NK cells；PD-1；PD-L1；xenograft tumors；growth

胃癌是我国最常见的癌症之一，患者生存率较低[1-2]。
近几十年来，随着预防策略、饮食改善、根除幽门螺杆

菌、早期诊断、手术技术标准化、辅助或新辅助化疗、

靶向治疗（曲妥珠单抗）和免疫检查点抑制剂[程序性

死亡受体-1/程序性死亡配体-1（programmed cell death 
1/programmed death-ligand 1,PD-1/PD-L1）]的发展，晚

期胃癌的发生率和病死率稳步下降[3]，但其 5年生存率

仍然很低[4]。因此，探索新的胃癌治疗策略极为必要。

嵌合抗原受体（chimeric antigen receptor,CAR）-T
细胞疗法在肿瘤治疗中显示出巨大的临床价值，特别

是CD19-CAR-T细胞疗法在B细胞恶性肿瘤中的效果

较好。然而，由于自体CAR-T细胞的分裂有限且寿命

短，产生治疗剂量的自体 CAR-T 细胞耗时较长且困

难[5]。此外，脱靶效应、细胞因子释放综合征（cytokine 
release syndrome,CRS）、移植物抗宿主病（graft-versus-

host disease,GVHD）等风险以及其他不良反应，限制了

CAR-T细胞疗法的进一步临床应用[6]。作为CAR-T细

胞疗法的替代方案，CAR-自然杀伤（natural killer,NK）
细胞疗法以靶向细胞上特定抗原的特点引起了广泛

关注[6]。CAR-NK细胞疗法具有较多优点，经基因修饰

的 CAR-NK 细胞可以靶向肿瘤细胞且无 GVHD 风险；

CAR-NK细胞不仅能通过CAR特异性识别有抗原表达

的肿瘤细胞发挥杀伤作用，同时还可利用其内在的

NK受体及抗体依赖性细胞介导的细胞毒性机制来清

除肿瘤细胞，因而较少允许疾病通过肿瘤异质性或

CAR 抗原的下调逃逸[7]。此外，越来越多的研究已证

明，NK细胞对于癌症的免疫治疗是安全的，可使更多

患者受益[6,8-9]。然而，CAR-NK细胞疗法对胃癌的作用

效果和机制尚未完全清楚，故本研究探讨 CAR-NK 细

胞疗法对胃癌细胞异种移植瘤生长的抑制作用，并初

步探讨其抗肿瘤机制，以期为胃癌的治疗提供新的

方向。

1　材料与方法

1. 1　细胞及主要试剂

CAR-NK 细胞、NK 细胞、人胃癌细胞株 SGC7901
和 MGC803 购自武汉普诺赛细胞中心。重组人 PD-1
（recombinant human PD-1,rhPD-1）蛋白和重组人PD-L1
（recombinant human PD-L1,rhPD-L1）蛋白均购自美国

MCE公司。DMEM培养基和胎牛血清购自美国Gibco
公司。青霉素-链霉素购自北京索莱宝公司。TRIzol®

试剂购自美国 Invitrogen 公司。反转录试剂盒、SYBR 
Green Real-time 试 剂 盒 购 自 日 本 TaKaRa 公 司 。

GAPDH、PD-1、PD-L1 的一抗和对应的二抗均购自英

国 Abcam 公司。EdU 检测试剂盒购自广州 Ribobio 公

司。嵌入式细胞共培养体系和 Transwell 小室购自美

国 Merck 公司。CCK-8 增殖检测试剂盒购自上海

Beyotime 公司。Matrigel 购自美国 BD Biosciences 公

司。PVDF 膜购自美国 Millipore 公司。增强型化学发

光试剂盒购自美国ThermoFisher公司。

1. 2　方法

1. 2. 1　细胞培养和分组处理　　人胃癌细胞株

SGC7901、MGC803 在 37 ℃ 、5%CO2 的湿润环境和

DMEM 培养基中培养，培养基中添加 10%胎牛血清和

100 U/mL 青霉素-链霉素，细胞每 24 h 换液 1 次，48 h
传代 1 次。待 SGC7901 和 MGC803 细胞生长到对数

期，将胃癌细胞分为NK组和CAR-NK组。其中NK组

利用嵌入式细胞共培养体系将 NK 细胞（1×105个/孔）

分别与 SGC7901（1×105个/孔）或MGC803（1×105个/孔）

细胞共培养；CAR-NK 组以同样的方式将 CAR-NK 细

胞（1×105 个/孔）分 别 与 SGC7901（1×105 个/孔）或

MGC803（1×105 个/孔）细胞共培养。待细胞共培养

24 h后，收集各组胃癌细胞进行后续研究。

1. 2. 2　EdU染色法检测胃癌细胞增殖能力　　NK组
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和CAR-NK组 SGC7901和MGC803细胞经消化后接种

于 6 孔板中（1×106 个/孔），然后每孔加入 50 μmol/L 
EdU 缓冲液，按照 EdU 试剂盒说明书在 37 ℃下孵育

2 h。DAPI细胞核染色15 min后，荧光显微镜下拍照。

1. 2. 3　CCK-8 实验检测细胞增殖能力　　NK 组和

CAR-NK组 SGC7901和 MGC803细胞经消化后接种于

6孔板（1×106个/孔），继续用 DMEM 培养基常规培养，

分别于第 1、2、3、4 天收集细胞，并按 CCK-8 试剂盒说

明书用 CCK-8 试剂孵育细胞 2 h 后，测定 450 nm 波长

处吸光度，实验重复3次。

1. 2. 4　流式细胞术检测细胞周期变化　　NK 组和

CAR-NK组SGC7901和MGC803细胞重新孵育24 h，根
据试剂盒说明书，细胞周期分析按照碘化丙啶细胞周

期染色方案执行。采用 FACSCanto™Ⅱ检测 DNA 含

量。使用FCS Express 7 Flow软件分析细胞周期。

1. 2. 5　细胞划痕愈合实验检测细胞迁移能力　　NK
组和CAR-NK组 SGC7901和MGC803细胞经消化后接

种于 6 孔板（1×106个/孔），继续用 DMEM 培养基培养

过夜形成细胞单层。在单层细胞上用 200 μL 无菌塑

料枪头轻轻划线，显微镜下拍照；细胞在含 2%胎牛血

清的DMEM培养基中培养 24 h后再拍照，测量图片中

细胞划痕的距离。划痕愈合率（%）=（1-24 h 划痕宽

度/0 h划痕宽度）×100%。实验重复3次。

1. 2. 6　 Transwell 实验检测细胞迁移和侵袭能力　　

迁移实验：NK组和CAR-NK组 SGC7901和MGC803细

胞以 0. 8×105 接种到 Transwell 的上室，下室为 DMEM
培养基。24 h后固定迁移到上室底部的细胞，结晶紫

染色并拍照、计数。侵袭实验 Transwell上室的底部提

前用Matrigel涂层，其余步骤与迁移实验一致。

1. 2. 7　RT-qPCR 检测 SGC7901 细胞中 PD-1 和 PD-L1 
mRNA 的表达　　因 SGC7901 细胞的生长活力较

MGC803 细胞好，而且 CAR-NK 细胞疗法对 SGC7901
细胞划痕愈合的抑制效果较 MGC803细胞明显，因此

后续实验使用 SGC7901 细胞进行检测。用 TRIzol®试
剂提取 NK 组和 CAR-NK 组 SGC7901 细胞的总 RNA，

利用反转录试剂盒获得 cDNA。采用 SYBR Green 
Real-time试剂盒进行 qPCR检测。以GAPDH为内参，

采用 2−△△Ct法计算 PD-1 和 PD-L1 的基因相对表达量。

引物序列见表1。

1. 2. 8　异种移植瘤模型和分组　　将 25 只 8~10 周

龄的裸鼠［由新疆医科大学实验动物中心提供，生产

许可证号：SCXK（新）2023-0001；使用许可证号：SYXK
（新）2023-0004］置于 22~24 ℃、相对湿度 30%~50%、

光照-黑暗周期 12 h的无特定病原级别的动物房内饲

养。所有动物实验经新疆医科大学第七附属医院伦

理委员会批准（批准号：20220427-03）。

将 25 只裸鼠按照随机数字表法分为空白对照组

（于右肩胛骨皮下接种常规培养的 1×107个 SGC7901
细胞）、NK治疗组（于右肩胛骨皮下联合接种 1×107个
SGC7901 细胞和 1×107 个 NK 细胞）、CAR-NK 治疗组

（于右肩胛骨皮下联合接种 1×107个 SGC7901 细胞和

1×107个CAR-NK细胞）、CAR-NK+rhPD-1治疗组[于右

肩胛骨皮下联合接种1×107个SGC7901细胞和1×107个
CAR-NK 细胞，同时腹腔注射 rhPD-1（5 mg/kg，每周

1 次）]、CAR-NK+rhPD-L1 治疗组 [于右肩胛骨皮下联

合接种 1×107 个 SGC7901 细胞和 1×107 个 CAR-NK 细

胞，同时腹腔注射 rhPD-L1（5 mg/kg，每周 1 次）]，每组

5只。8周后对裸鼠进行安乐死，立即分离各组裸鼠肿

瘤块，观察肿瘤体积并测定质量。

1. 2. 9　Western blot检测蛋白表达　　从全细胞裂解

物中提取 NK 组和 CAR-NK 组 SGC7901细胞的总蛋白

及从各组分离的肿瘤组织匀浆液中提取肿瘤组织的

总蛋白。使用 12% SDS-PAGE进行分离，转移到PVDF
膜后，分别与PD-1一抗（1∶800）、PD-L1一抗（1∶1 000）
4 ℃孵育过夜。然后用 IgG偶联的二抗（1∶5 000）室温

孵育 2 h。所有条带均采用增强型化学发光试剂盒进

行显色，并使用 Image J软件对条带灰度值进行定量。

1. 3　统计学分析

使用 GraphPad PRISM 7. 0 软件进行统计学分析

及制图。数据以均数±标准差（x̄±s）表示，2 组间数据

差异比较采用独立样本 t检验，多组间数据差异采用

单因素方差分析，多重比较采用 LSD-t法。以 P<0. 05
为差异有统计学意义。

2　结果

2. 1　CAR-NK细胞对胃癌细胞的增殖影响

与 NK组比较，CAR-NK组 SGC7901和 MGC803细

胞的增殖数明显减少（P<0. 05）；与 NK 组比较，CAR-

NK组2种细胞的增殖在3~4 d明显减慢（P<0. 05）。细

胞周期检测结果显示，与 NK 组比较，CAR-NK 组 S 期

SGC7901 和 MGC803 细胞数量增加，G2/M 期 SGC7901
和MGC803细胞数量减少（P<0. 05），见图1。

表1　RT-qPCR引物序列

基因
PD-1
PD-L1
GAPDH

引物序列（5´-3´）
正向：CTTGGAGAGGACAGCAGGACAGT
反向：CAGGAGCAGCAGAGATGTGTTAGC

正向：TGCCATGTAGACTACTTGAAG
反向：ATGGTATATGACAAGCGAACACGG

正向：TGCCATGTAGACCCCTTGAAG
反向：ATGGTACATGACAAGGTGCGG
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2. 2　CAR-NK细胞抑制胃癌细胞的迁移和侵袭

与 NK组比较，CAR-NK组 SGC7901和 MGC803细

胞的划痕愈合率均降低（P<0. 05），迁移和侵袭细胞数

均减少（P<0. 05），见图2。

2. 3　CAR-NK细胞抑制SGC7901细胞中PD-1和PD-L1
的表达

与 NK 组比较，CAR-NK 组 SGC7901 细胞中 PD-1、
PD-L1 的 mRNA 和蛋白表达量均明显下调（P<0. 05），

见图3。

a：EdU免疫染色检测细胞增殖变化；b：细胞生长曲线；c：细胞周期检测   *：与NK组比较，P<0.05；**：与NK组比较，P<0.01
图1　CAR-NK细胞体外抑制胃癌细胞增殖

a：细胞迁移能力检测（×200）；b、c：Transwell实验检测细胞迁移、侵袭能力（×200）   *：与NK组比较，P<0.05；**：与NK组比较，P<0.01
图2　CAR-NK细胞抑制胃癌细胞的迁移和侵袭
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2. 4　CAR-NK 细胞通过调控 PD-1/PD-L1 轴抑制体内

移植瘤的生长

与空白对照组比较，CAR-NK 治疗组肿瘤组织中

PD-1 和 PD-L1 蛋白表达均下调（P<0. 05）；与 NK 治疗

组比较，CAR-NK 治疗组肿瘤组织中 PD-1 和 PD-L1
蛋白表达均下调（P<0. 05）；与 CAR-NK 治疗组比较，

CAR-NK+rhPD-1治疗组肿瘤组织中 PD-1蛋白表达上

调（P<0. 05）；与 CAR-NK 治 疗 组 比 较 ，CAR-NK+

rhPD-L1 治疗组肿瘤组织中 PD-1 蛋白表达无显著

变 化（P>0. 05），而 PD-L1 蛋白表达上调（P<0. 05），

见图4a。
与NK治疗组和空白对照组比较，CAR-NK治疗组

肿瘤体积明显减小，肿瘤质量明显降低（P<0. 05）。与

CAR-NK治疗组比较，CAR-NK+rhPD-1治疗组和CAR-

NK+rhPD-L1 治疗组肿瘤体积增大，肿瘤质量均明显

增加（P<0. 05），见图4b、c。

a~b：RT-qPCR检测PD-1和PD-L1 mRNA相对表达量；c~e：Western blot检测PD-1和PD-L1蛋白表达量   *：与NK组比较，P<0.05
图3　各组SGC7901细胞中PD-1和PD-L1的表达

a：Western blot 检测小鼠肿瘤组织中 PD-1 和 PD-L1 蛋白表达；b、c：异种移植胃癌细胞和 CAR-NK 细胞 8 周后小鼠肿瘤体积及质量变

化   *：与空白对照组比较，P<0.05；#：与NK治疗组比较，P<0.05；△：与CAR-NK治疗组比较，P<0.05
图4　异种移植瘤小鼠模型中CAR-NK细胞对胃癌细胞体内生长的影响
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3　讨论

胃癌是世界范围内发病率和病死率较高的常见

恶性肿瘤之一[6,10]，提高其诊断和治疗迫在眉睫。本研

究重点探讨了 CAR-NK 细胞对胃癌细胞的杀伤作用，

结果表明，CAR-NK细胞可抑制胃癌的生长、迁移和转

移，提示CAR-NK细胞可作为胃癌的重要抗癌工具。

本研究为了模拟体内NK细胞与胃癌细胞的共存

环境，将CAR-NK细胞与胃癌细胞系进行了共培养，并

探讨 CAR-NK 细胞对 PD-1/PD-L1 轴的调控及抗肿瘤

效果。结果显示，CAR-NK 细胞显著抑制了胃癌细胞

的增殖和转移，并下调了 PD-1 和 PD-L1 的表达；在体

内异种移植瘤模型中，CAR-NK 细胞同样抑制了肿瘤

的生长，并降低了肿瘤组织中 PD-1 和 PD-L1 的表达；

使用 rhPD-1 和 rhPD-L1 蛋白后，CAR-NK 细胞的抑制

作用被显著解除。以往的研究表明，PD-1/PD-L1在胃

癌中表达上调[11]，且抗 PD-1/PD-L1的抗体能阻断多种

癌症的进展[12-16]，本研究结果与之一致。这证明了

CAR-NK细胞可能通过抑制PD-1/PD-L1轴发挥抗肿瘤

作用。因此，CAR-NK 细胞在胃癌治疗中具有一定潜

力，且PD-1/PD-L1轴可作为胃癌治疗的潜在靶点。

NK细胞的细胞毒性主要通过穿孔素和颗粒酶介

导的细胞凋亡及抗体依赖性细胞毒性实现，在先天免

疫中具有抗肿瘤等活性[17-20]。临床研究表明，NK细胞

的过继性免疫细胞疗法是一种安全且耐受性良好的

方法，可增强其细胞毒性，从而发挥对胃癌的治疗作

用[21]。然而，肿瘤的免疫逃避限制了NK细胞在临床治

疗中的应用[22]。因此，利用 CAR进行基因操作，对 NK
细胞进行重编程从而增强其抗肿瘤功效尤为重要[23]。
本研究证实了CAR-NK细胞在体内外均对胃癌细胞的

生长存在明显的抑制作用，并且可以通过抑制胃癌细

胞增殖，延缓肿瘤生长速度。因此，CAR-NK细胞在抑

制胃癌方面具有显著的潜在效果。此外，本研究还发

现，CAR-NK细胞对胃癌细胞周期具有明显阻滞作用，

CAR-NK 细胞可以促进胃癌细胞的 S 期细胞数量增

加，G2/M 期细胞数量减少，从而阻碍细胞的分裂和增

殖，进一步强调了 CAR-NK 细胞对胃癌的细胞毒性

作用。

癌细胞的迁移/转移潜力是影响NK细胞免疫治疗

实体瘤疗效的一个重要因素[24]。因此，本研究在体外

利用Transwell实验和划痕愈合实验评估了CAR-NK细

胞对胃癌细胞迁移和侵袭的影响，结果显示，与

CAR-NK细胞共培养导致胃癌细胞的迁移能力明显减

弱；Transwell实验结果表明，CAR-NK细胞可以明显抑

制胃癌细胞的侵袭。这表明，CAR-NK 细胞不仅能够

抑制胃癌细胞的迁移，还能够有效干预胃癌细胞的侵

袭过程，从而减少对周围组织的侵害。

综上所述，CAR-NK 细胞在胃癌治疗中展现出了

多方面的抗肿瘤效果，包括抑制细胞增殖、降低迁移

和侵袭能力及抑制肿瘤生长，为 CAR-NK 细胞在胃癌

治疗中的应用提供了新的思路和可能性，未来有望成

为一种有前景的免疫治疗手段。然而，仍需扩大癌细

胞类型及肿瘤模型，并进行临床验证，以更全面地评

估CAR-NK细胞在抗胃癌治疗中的潜力和可靠性。
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