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组蛋白去乙酰化酶抑制剂在胰腺癌细胞免疫治疗中的意义

胡　鹏，张雷达　　（４０００３８重庆，第三军医大学西南医院全军肝胆外科研究所）

　　［摘要］　目的　研究组蛋白去乙酰化酶（ｈｉｓｔｏｎｅｄｅａｃｅｔｙｌａｓｅ，ＨＤＡＣ）抑制剂增强细胞免疫疗法治疗胰腺癌的机制和
意义。方法　将ＰＡＮＣ１、ＢＸＰＣ３、ＣＦＰＡＣ１胰腺癌细胞株分别设定不加药物组，ＨＤＡＣ抑制剂［曲古抑菌素 Ａ（ＴＳＡ）］加
药组。使用流式细胞计数、免疫荧光染色计数、Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ分别测定两组胰腺癌细胞株的模型 ＭＩＣＡ／Ｂ表达。测定不同
浓度、不同作用时间ＴＳＡ对３种胰腺癌细胞株ＭＩＣＡ／Ｂ表达的影响。找到ＴＳＡ调高胰腺癌细胞株ＭＩＣＡ／Ｂ表达的最佳浓
度为２００ｎｍｏｌ／Ｌ，最佳作用时间为２４ｈ。乳酸脱氢酶释放计量法测定ＣＩＫ细胞∶肿瘤细胞 ＝１０∶１的情况下 ＣＩＫ细胞对两
组胰腺癌细胞株的杀伤率。双变量相关性分析ＣＩＫ细胞对胰腺癌细胞株杀伤率与胰腺癌细胞株ＭＩＣＡ／Ｂ的表达的关系。
结果　流式细胞仪检测的 ＰＡＮＣ１、ＢＸＰＣ３、ＣＦＰＡＣ１的 ＭＩＣＡ／Ｂ表达率分别为２．２％、６１．２％、３１．２％。２００ｎｍｏｌ／ＬＴＳＡ
处理２４ｈ后，表达率分别为１３．８％、８６．６％、７６．１％（Ｐ＜０．０１）。免疫荧光染色显示 ＴＳＡ处理后的细胞染色明显增强；
Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＴＳＡ处理后的胰腺癌细胞株ＭＩＣＡ／Ｂ膜型蛋白表达增强。在 ＣＩＫ细胞∶肿瘤细胞 ＝１０∶１的情况下，ＣＩＫ
细胞对ＰＡＮＣ１、ＢＸＰＣ３、ＣＦＰＡＣ１的杀伤率分别为７．６６％、１２．０３％、１２．１５％。２００ｎｍｏｌ／ＬＴＳＡ处理２４ｈ后，ＣＩＫ对以上
３种细胞的杀伤率为２４．３２％、５８．６３％、４９．２５％（Ｐ＜０．０１）。ＣＩＫ细胞对ＰＡＮＣ１、ＢＸＰＣ３、ＣＦＰＡＣ１细胞的杀伤率与细胞
表面膜型ＭＩＣＡ／Ｂ的表达的相关性系数分别为０．９５９、０．９６４、０．９７２（Ｐ＜０．０１）。表明与 ＣＩＫ细胞对胰腺癌细胞株的杀伤
率与胰腺癌细胞株的细胞表面膜型ＭＩＣＡ／Ｂ的表达呈正相关。结论　ＨＤＡＣ抑制剂通过调高胰腺癌细胞株的ＭＩＣＡ／Ｂ表
达来增强ＣＩＫ细胞对胰腺癌细胞株的杀伤，从而提高胰腺癌细胞免疫治疗的效果。
　　［关键词］　 组蛋白去乙酰化酶（ＨＤＡＣ）抑制剂；胰腺癌；生物治疗；ＣＩＫ；ＭＩＣＡ／Ｂ
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　　研究表明，在胰腺癌的进展过程中，ＭＩＣＡ／Ｂ
ＮＫＧ２Ｄ介导的免疫监视障碍起到了重要的推动作用。
具体来说，胰腺癌细胞 ＭＩＣＡ／Ｂ表达的降低是其免疫
逃逸的主要机制之一［１］，而 ＭＩＣＡ／Ｂ表达的降低主要
体现在细胞膜 ＭＩＣＡ／Ｂ的减少，而细胞质内游离
ＭＩＣＡ／Ｂ的增多［２］。因此，调高胰腺癌细胞膜表面

ＭＩＣＡ／Ｂ的表达，从而恢复并增强 ＭＩＣＡ／ＢＮＫＧ２Ｄ介
导的免疫应答，成为了胰腺癌细胞免疫治疗的重要理

论依据。文献［３］报道：组蛋白去乙酰化酶（ＨＤＡＣ）抑
制剂可有效调高肿瘤细胞ＭＩＣＡ／Ｂ的表达。
　　作为胰腺癌的综合治疗手段之一的细胞免疫生物
治疗，因为该治疗不良反应极小，且与手术等其他治疗

协同效果良好，所以渐渐进入了大家的视野［４－６］。ＣＩＫ
细胞（ｃｙｔｏｋｉｎｅｉｎｄｕｃｅｄｋｉｌｌｅｒｃｅｌｌ）被认为是新一代过
继免疫治疗方案，是目前细胞免疫研究的热点［７］。研

究证实细胞免疫治疗杀伤肿瘤细胞的最重要攻击靶点

就是 ＭＩＣＡ／ＢＮＫＧ２Ｄ介导的免疫应答［８－１０］。但是，

由于胰腺癌细胞 ＭＩＣＡ／Ｂ表达的降低，细胞免疫治疗
对于胰腺癌细胞的识别率较低，在接近人体治疗环境

的ＣＩＫ细胞———肿瘤细胞为１０∶１、２０∶１的情况下，ＣＩＫ
细胞对胰腺癌细胞的杀伤率有限。导致 ＣＩＫ细胞免
疫治疗在胰腺癌中的应用却受到了一定的限制［１１］。

所以能否通过 ＨＤＡＣ抑制剂的代表药物 ＴＳＡ调节
ＭＩＣＡ／Ｂ的表达，进而增强ＣＩＫ细胞免疫治疗的效果；
以及通过调节免疫功能，增加人体自身抗肿瘤的能力，

为胰腺癌的生物治疗提供新的思路及理论依据。

１　材料与方法

１．１　试剂及主要仪器
　　ＰＡＮＣ１、ＢＸＰＣ３、ＣＦＰＡＣ１细胞株；ＤＭＥＭ培养基（Ｇｉｂｉｃｏ
公司）；１６４０培养基（Ｇｉｂｉｃｏ公司）；兔 ＭＩＣＡ抗体（ＳＩＧＭＡ公
司，１抗）；ＡｎｔｉＲａｂｂｉｔＩｇＧ（ＳＩＧＭＡ公司，２抗）胎牛血清（Ｇｉｂｉｃｏ
公司）；ＰＢＳ溶液；ＴＳＡ（美国 Ｃａｙｍａｎ公司）、鼠抗人 ＣＤ３单抗
（ＯＫＴ３）（德国美天旎公司）、ＩＮＦγ（１０００Ｕ／ｍＬ）（美国
Ｐｅｒｐｒｏｔｅｃｈ公司）、ＩＬ１（美国 Ｐｅｒｐｒｏｔｅｃｈ公司）、重组人 ＩＬ２（美
国 Ｐｅｒｐｒｏｔｅｃｈ公司）、３７℃恒温水浴箱、离心管（１５ｍＬ／支，
Ｃｏｍｉｎｇ４３０７９０）；离心机（ＪＩ０４１２Ｉ）；细胞培养瓶（２５ｃｍ２，
ｃｏｒｎｉｎｇ）；ＣＯ２培养箱（ＨｅａｌＦｏｒｃｅ公司，ＨＦ９０）；６孔板；相差显
微镜；多功能酶标仪（ＴｈｅｒｍｏＶａｒｉｏｓｋａｎＦｌａｓｈ）、９６孔板，流式细
胞仪等（ＢＤＦＡＣＳＡｒｉａⅡ）、ＣｙｔｏｔｏｘｉｃｉｙｔＤｅｔｅｃｔｉｏｎＫｉｔＰｌｕｓ试剂盒
（ＬＤＨ）（罗氏公司）等。
１．２　胰腺癌细胞培养
　　细胞培养：人胰腺癌 ＰＡＮＣ１、ＢＸＰＣ３、ＣＦＰＡＣ１细胞采用
含１０５Ｕ／Ｌ青霉素、１０％胎牛血清、０．１ｇ／Ｌ链霉素等双抗的

ＤＭＥＭ培养液，于５％ ＣＯ２、饱和湿度３７℃恒温条件下培养。
１．３　ＣＩＫ细胞的制备
　　采集健康志愿者外周血，经 Ｆｉｃｏｌｌ分离液密度梯度离心获
取外周血单个核细胞（ＰＢＭＣ）。用１６４０培养基调整其密度为
２×１０６／ｍＬ，培养２ｈ后取出未贴壁的悬浮细胞。２００×ｇ离心
后，用含ＩＮＦγ（１０００Ｕ／ｍＬ），０．６％自体血清的培养基重新悬
浮至密度为３×１０６／ｍＬ，置于３７℃５％ＣＯ２培养箱中培养２４ｈ。
向培养基中加入５０ｎｇ／ｍＬ的１０００Ｕ／ｍＬ的重组人ＩＬ１，鼠抗人
ＣＤ３单抗（ＯＫＴ３），５００Ｕ／ｍＬ重组人ＩＬ２，２ｄ更换含０．６％自体
血清、５００Ｕ／ｍＬ重组人ＩＬ２的培养液１次，连续培养１４ｄ。
１．４　ＴＳＡ调控胰腺癌细胞ＭＩＣＡ／Ｂ表达的测定
　　将细胞铺于６孔板中，每孔细胞浓度约为５×１０５／ｍＬ；分别设
定不加药物组，ＴＳＡ２４ｈ组（浓度为５０、１００、２００、４００μｍｏｌ／Ｌ）；
每组２孔。孵育２４ｈ后，清除培养液（ＴＳＡ）。ＴＳＡ２００μｍｏｌ／Ｌ
组，孵育为１２、２４、３６、４８ｈ后，清除培养液（ＴＳＡ）。
１．４．１　流式细胞仪进行细胞水平测定　　ＰＢＳ洗涤后加入
１ｍＬ胰酶进行消化，５ｍｉｎ后用１ｍＬ完全培养基终止消化并
充分吹打以悬浮细胞，将细胞浓度调整为１×１０６／ｍＬ后，分别
加入５μＬＰＥ标记的 ＭＩＣＡ／Ｂ单克隆抗体，４℃冰箱中孵育
３０ｍｉｎ后，２００×ｇ离心、洗涤、重悬。用流式细胞仪分析加入抗
体的阳性细胞数，计算百分比。找到 ＴＳＡ调高胰腺癌细胞株
ＭＩＣＡ／Ｂ表达的最佳浓度为２００μｍｏｌ／Ｌ；最佳时间为２４ｈ。后
续实验使用最佳浓度，时间。

１．４．２　免疫荧光进行染色测定　　多聚甲醛固定细胞１０ｍｉｎ，
ＰＢＳ清洗后，加入１抗，室温孵育１ｈ。ＰＢＳ清洗，加入２抗，室
温孵育４５ｍｉｎ。ＰＢＳ清洗。加入０．５μｇ／μＬＤＡＰＩ染色１０ｍｉｎ，
ＰＢＳ清洗。加入２０μＬ封片剂封片于４℃冰箱中存放２周以
上。显微镜观察照片。

１．４．３　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ测定　　ＴＳＡ作用２４ｈ后，弃培养基，ＰＢＳ
清洗，转移至ＥＰ管，室温２００×ｇ离心１０ｍｉｎ后，加入１００μＬ
ＲＩＰＡ裂解液，混匀后置于０℃３０ｍｉｎ，煮沸１０ｍｉｎ，４℃，２６００×ｇ
离心２０ｍｉｎ。－２０℃保存。按照试剂盒说明，制作１０％分离
胶，加样。每种样品点蛋白总量为 ２０μｇ，电泳。１２０Ｖ转膜
２ｈ，４℃过夜。加１抗，ＰＢＳ清洗，加２抗，ＰＢＳ清洗，ＤＡＢ显色
５ｍｉｎ后进行数据分析。
１．５　ＴＳＡ增敏 ＣＩＫ杀伤分组及 ＣＩＫ细胞对胰腺癌细

胞杀伤率的测定
　　采用已公认的测定ＣＩＫ杀伤率的研究法乳酸脱氢酶释放
计量法进行测定。观察贴近临床实际效用浓度的ＣＩＫ细胞∶肿
瘤细胞＝１０∶１的情况下，ＴＳＡ处理组与对照组ＣＩＫ细胞对胰腺
癌细胞株的杀伤率。实验分组：ＣＩＫ杀伤组（ｎｏｒｍａｌ组）：ＭＩＣＡ／Ｂ
单抗标记后，流式细胞仪测定细胞的 ＭＩＣＡ的表达；使用乳酸
脱氢酶法测定ＣＩＫ对细胞的杀伤率。ＴＳＡ处理后ＣＩＫ杀伤组：
测定ＭＩＣＡ的方式、培养环境均同前组。测定经 ＴＳＡ处理后细
胞ＭＩＣＡ表达及ＣＩＫ对细胞的杀伤率，ＴＳＡ浓度为２００ｎｍｏｌ／Ｌ，
２４ｈ后去除药物，将ＴＳＡ洗涤去除后进行测定。
１．６　统计学分析
　　采用ＳＰＳＳ１３．０软件进行统计学分析。每组实验均重复
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３次，取平均值后，数据以 珋ｘ±ｓ表示。ＣＩＫ对胰腺癌细胞株的
杀伤率与胰腺癌细胞株 ＭＩＣＡ／Ｂ采用双变量相关性分析。
ＭＩＣＡ／Ｂ及杀伤率的分析方法采用单因素方差分析。

２　结果

２．１　组蛋白去乙酰化酶（ＨＤＡＣ）抑制剂（ＴＳＡ）调高
胰腺癌细胞株ＭＩＣＡ／Ｂ表达的作用

　　ＴＳＡ调高细胞株膜型 ＭＩＣＡ／Ｂ的表达有较强的浓度依赖
性，时间依赖性。图１所示为固定 ＴＳＡ作用时间为２４ｈ，ＴＳＡ
浓度对胰腺癌细胞株 ＭＩＣＡ／Ｂ表达的影响；图２所示为固定
ＴＳＡ浓度为 ２００ｎｍｏｌ／Ｌ时，ＴＳＡ作用时间对胰腺癌细胞株
ＭＩＣＡ／Ｂ表达的影响。结果看到ＴＳＡ对胰腺癌细胞株有较弱的
促凋亡作用，当ＴＳＡ浓度达２００ｎｍｏｌ／Ｌ以后，胰腺癌细胞株膜型
ＭＩＣＡ／Ｂ表达的调高有减缓趋势；固定ＴＳＡ浓度为２００ｎｍｏｌ／Ｌ，
ＴＳＡ作用时间超过３６ｈ，胰腺癌细胞株膜型 ＭＩＣＡ／Ｂ表达有所
降低。找到２００ｎｍｏｌ／Ｌ，作用时间为２４ｈ的ＴＳＡ对于胰腺癌细
胞株膜型ＭＩＣＡ／Ｂ表达的调高作用最为明显，而高浓度，长时
间的ＴＳＡ对胰腺癌细胞株的凋亡作用开始显现。
２．２　培养２４ｈ的２００ｎｍｏｌ／ＬＴＳＡ增强胰腺癌细胞株

ＭＩＣＡ／Ｂ表达的作用
　　流式细胞仪检测结果发现空白组 ＰＡＮＣ１、ＢＸＰＣ３、
ＣＦＰＡＣ１的ＭＩＣＡ／Ｂ表达率定量分析平均数分别为 ２．２％、
６１２％、３１．２％。２００ｎｍｏｌ／ＬＴＳＡ处理组，表达率分别为１３８％、
８６．６％、７６．１％（图３），有统计学差异（Ｐ＜０．０１）。免疫荧光染
色对比了 ２００ｎｍｏｌ／ＬＴＳＡ处理 ２４ｈ前后，ＰＡＮＣ１、ＢＸＰＣ３、
ＣＦＰＡＣ１细胞株的细胞膜ＭＩＣＡ／Ｂ表达，右侧为ＴＳＡ处理后的
细胞染色，明确看到细胞膜型 ＭＩＣＡ／Ｂ染色明显增强，说明

ＭＩＣＡ／Ｂ表达明显增高（图４）。Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ抗体结合的是膜表
达型的ＭＩＣＡ／Ｂ蛋白分子，图像示２００ｎｍｏｌ／ＬＴＳＡ处理２４ｈ后
胰腺癌细胞株膜表达型ＭＩＣＡ／Ｂ蛋白呈强阳性（图５）。
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图５　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测２００ｎｍｏｌ／Ｌ、０ｎｍｏｌ／ＬＴＳＡ处理２４ｈ后３种
胰腺癌细胞株膜表达型ＭＩＣＡ／Ｂ蛋白表达

２．３　ＴＳＡ增敏ＣＩＫ细胞对胰腺癌细胞杀伤率的作用
　　在接近临床实际治疗环境的ＣＩＫ细胞∶肿瘤细胞＝１０∶１的
情况下：ＣＩＫ细胞对ＴＳＡ（１００ｎｍｏｌ／Ｌ、２００ｎｍｏｌ／Ｌ）处理２４ｈ后
的 ＰＡＮＣ１、ＢＸＰＣ３、ＣＦＰＡＣ１杀伤率明显增高（图 ６，Ｐ＜
００１）。

２．４　细胞ＭＩＣＡ／Ｂ的表达与 ＣＩＫ杀伤率的相关性分
析结果

　　双变量相关性分析结果显示，ＣＩＫ细胞对ＰＡＮＣ１、ＢＸＰＣ３、
ＣＦＰＡＣ１细胞的杀伤率与细胞表面膜型 ＭＩＣＡ／Ｂ表达的相关
性系数分别为０．９５９、０．９６４、０．９７２（Ｐ＜０．０１）。表明 ＣＩＫ细胞
对胰腺癌细胞株的杀伤率与胰腺癌细胞株的细胞表面膜型

ＭＩＣＡ／Ｂ的表达呈正相关。
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图６　ＣＩＫ细胞对经ＴＳＡ处理２４ｈ胰腺癌细胞株的杀伤率

对比（ｎ＝３，珋ｘ±ｓ）

３　讨论

　　目前临床治疗胰腺癌的常规方法包括手术、化疗
和放疗，但因上述３种治疗方法特异性较差，在杀伤肿
瘤细胞的同时也对正常细胞和组织造成不同程度损

伤，导致机体免疫功能异常或低下，是影响胰腺癌总体
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疗效的主要原因之一［１２］。最新的回顾性研究显示，美

国胰腺癌患者的５年生存率仅为５．４％；在我国，该生
存率可能会更低。令人遗憾的是，手术治疗作为治疗

胰腺癌最重要的手段，近５年来无明显进展，而是仍然
采用传统或改良的根治性切除。所以如何采取有效的

综合治疗手段，使胰腺癌患者远期获益，是目前胰腺专

科医师面临的一大挑战。随着免疫学、生物学、细胞学

等基础学科的迅速发展，生物治疗作为新兴的肿瘤治

疗方案日益受到人们的关注，因其治疗效果显著，调节

机体免疫力能力强、且副作用有限成为了手术治疗、化

疗和放疗等传统治疗手段的重要辅助方案。

　　ＣＩＫ细胞是在多种细胞因子共同作用下获得的新
型免疫活性细胞，通过回输体外培养的自体细胞治疗

恶性肿瘤，相较于传统放疗和化疗，无严重不良反应及

后遗症，对于防止癌细胞扩散、残留病灶转移及提高患

者自身免疫力具有明显疗效。而使用药物配合 ＣＩＫ
细胞免疫治疗，也越来越引起人们的关注［１３－１５］。但我

们研究发现（图６），在贴合临床实际治疗的ＣＩＫ细胞∶
肿瘤细胞 ＝１０∶１的情况下，ＣＩＫ细胞对 ＰＡＮＣ１、
ＢＸＰＣ３及 ＣＦＰＡＣ１胰腺癌细胞株杀伤率均较低，这
成为了限制 ＣＩＫ细胞治疗在胰腺癌临床治疗中开展
的重要因素。

　　大量研究表明，ＭＩＣＡ／Ｂ与细胞的感染、肿瘤均密
切相关。作为ＣＩＫ细胞表面免疫受体 ＮＫＧ２Ｄ的主要
配体之一，ＭＩＣＡ／Ｂ可通过与 ＮＫＧ２Ｄ受体相结合，发
挥一系列免疫激活和免疫介导作用，是目前已知的

ＣＩＫ细胞杀伤肿瘤细胞的重要作用机制之一［１６］。但

本研究结果显示（图 ６）：在一般情况下，ＰＡＮＣ１、
ＢＸＰＣ３及ＣＦＰＡＣ１胰腺癌细胞株的 ＭＩＣＡ／Ｂ表达率
均较低，进一步证实了 ＭＩＣＡ／Ｂ低表达可能是导致胰
腺癌细胞“免疫逃逸”的主要原因，也是ＣＩＫ细胞免疫
治疗胰腺癌效果欠佳的重要因素。如何诱导胰腺癌细

胞ＭＩＣＡ／Ｂ高表达，是增强 ＣＩＫ免疫细胞的杀伤活性
的关键。临床研究证实，ＨＤＡＣ抑制剂可有效诱导肿
瘤细胞表面ＭＩＣＡ／Ｂ高表达［１７－１８］，促进肿瘤细胞表明

的ＭＩＣＡ／Ｂ与 ＣＩＫ细胞表面免疫受体 ＮＫＧ２Ｄ相结
合，从而提高 ＣＩＫ细胞对肿瘤细胞的杀伤率，这可能
成为ＣＩＫ治疗胰腺癌的新思路。ＴＳＡ是最早被研究的
ＨＤＡＣ抑 制 剂 代 表 药 物 之 一，１９７５年，ＴＳＡ 从
Ｓｔｒｅｐｔｏｍｙｃｅｓｈｙｇｒｏｓｃｏｐｉｃｕｓ菌株的次级代谢产物中被
分离出来，化学作用中具有低毒，分子相对简单等特

点。文献［１９］报道，ＴＳＡ对正常细胞影响较小，而对
于肿瘤细胞的代谢有一定的影响，有较弱的促凋亡作

用。由于ＴＳＡ在体内环境中的稳定性差，所以目前临

床应用的是其结构优化物，与 ＴＳＡ在功能，作用等方
面无明显差别。

　　本研究结果显示（图１－５），ＰＡＮＣ１、ＢＸＰＣ３及
ＣＦＰＡＣ１胰腺癌细胞株在经 ＴＳＡ处理后，ＭＩＣＡ／Ｂ表
达率均显著提高，与未经 ＴＳＡ刺激组比较差异显著
（Ｐ＜０．０１）。杀伤实验结果显示（图６），经 ＴＳＡ处理
后，ＣＩＫ细胞∶肿瘤细胞 ＝１０∶１的情况下，ＣＩＫ细胞对
ＰＡＮＣ１、ＢＸＰＣ３及ＣＦＰＡＣ１胰腺癌细胞株的杀伤率
均有提高，最高可达５８．６３％，与未经ＴＳＡ处理的胰腺
癌细胞株的 ＣＩＫ细胞杀伤率比较升高明显（Ｐ＜
００１）。提示经 ＴＳＡ／ＨＤＡＣ抑制剂处理可显著增强
ＣＩＫ细胞对胰腺癌细胞株的杀伤率。而相关性分析结
果显示（表 １），胰腺癌细胞株表面 ＭＩＣＡ／Ｂ表达与
ＣＩＫ细胞杀伤胰腺癌细胞的杀伤率呈明显正相关性，
这一结果也与文献所报道的其他肿瘤细胞中 ＭＩＣＡ／Ｂ
表达与ＣＩＫ细胞杀伤活性成正比相符合。
　　基于本研究结果，笔者预期在胰腺癌的临床治疗
中，可采用切除胰腺癌患者组织标本进行免疫组化筛

选，ＭＩＣＡ／Ｂ高表达患者进行 ＣＩＫ细胞免疫治疗，
ＭＩＣＡ／Ｂ低表达患者进行ＨＤＡＣ抑制剂 ＋ＣＩＫ细胞免
疫治疗，从而实现个性化的胰腺癌生物治疗方案。其

次，本组研究中 ＣＩＫ细胞均源自健康志愿者，无法与
胰腺癌细胞进行有效的主要组织相容性复合体

（ＭＨＣ）位点匹配，若临床治疗中使用胰腺癌患者自身
血液细胞制备 ＣＩＫ细胞，即可与 ＭＨＣ完美匹配，ＣＩＫ
细胞对胰腺癌细胞的杀伤率则有望进一步提高。
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传统治疗配合超短波治疗周围性面神经麻痹５３例
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　　周围性面神经麻痹是指原因不明的茎乳突孔内急性非化
脓性面神经炎引起的周围性面肌麻痹［１］，表现为急性起病，单

侧面部瘫痪，不能蹙额、皱眉、露齿、鼓颊等，患侧额纹消失或变

浅，眼睑闭合不全，口角向健侧歪斜［２］。因病变带来容貌的骤

变，患者通常心理压力巨大。临床上中西医结合物理疗法已成

为该病的主要治疗方法。笔者用传统治疗配合超短波治疗周

围性面瘫疗效显著，现报告如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料
　　５３例患者均来自我科门诊，其中男性３２例，女性２１例；年

龄１６～６０岁，病程最短２～４０ｄ。

１．２　诊断依据
　　发病前常有受凉、受潮、吹风或咽炎史。起病突然，病侧有
耳后或下颌角疼痛。少数患者于发病前几天可有耳后、耳内疼

痛或面部不适等。一侧面颊运动不灵，口角向健侧歪斜，额纹

变浅或消失，鼻唇沟变浅，眼裂大，蹙额、皱眉、露齿、鼓颊等动

作困难，食物残留于龈颊沟间，或患侧有舌前２／３味觉减退或
消失，听觉过敏，外耳道疱疹等，舌淡红、苔薄白或薄黄，脉浮数

或弦细。排除其他原因所致的周围性面瘫（如小脑脑桥角病

变、脑干病变、手术损伤、腮腺病变、格林巴利综合征等）［３］。

１．３　方法
　　针灸：早期患者发病１周之内采用远端取穴，取翳风，合
谷，血海，丰隆，太冲，平补平泻。１周之后在之前穴位基础上在
患侧加阳白，攒竹，地仓，迎香，颊车，下关，平补平泻手法，手法

易轻浅，留针２０ｍｉｎ，每日１次。
　　艾灸：针刺后用艾条灸翳风，阳白，颊车，灸１５ｍｉｎ，每日１次，
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