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CD4＋CD25＋T 细胞为一种免疫调节性 T 细胞, 具有

免疫抑制功能 , 可以诱发免疫耐受 , 在免疫调节中起关

键作用 , 反应机体的免疫状态 [1]。重组人白细胞介素 2

（interleukin-2, IL-2）是一种重要的免疫增强因子, 进入

人体后通过提高机体的免疫机制起到抑制肿瘤生长的作

用。目前研究发现, 在多种恶性肿瘤患者外周血和肿瘤浸

润淋巴细胞中存在着 CD4＋CD25＋T 细胞数目或比例增高

的现象, 提示恶性肿瘤患者体内 CD4＋CD25＋T 细胞上调

是一个普遍现象[2]。本文通过检测重组人 IL-2 治疗前后

老年进展期消化道恶性肿瘤患者外周血 CD4＋CD25＋T/ 

CD4＋T 的变化, 并与健康成人对照, 旨在对老年人进展

期消化道肿瘤发生的免疫学机制和免疫治疗做初步探讨, 

为临床采用调控 CD4＋CD25＋T 细胞的免疫治疗提供理论

依据。 

1  对象与方法 

1.1  对象 

1.1.1  研究对象  煤炭总医院消化内科 2009年 1月至 2010

年 6 月老年进展期消化道恶性肿瘤患者 55 例, 包括食管

癌、胃癌和结直肠癌患者, 均经病理学和细胞学证实, 肿

瘤类别及分期见表 1。其中男 38例, 女 17例, 年龄 64～

80（中位数 72）岁。所有患者均无免疫相关性疾病和其他

肿瘤病史且无使用激素类药物及免疫抑制剂史。正常对 
 

表 1  消化道恶性肿瘤类别及分期 

肿瘤类别 n 肿瘤分期 
食管癌 4 Ⅱ 

 5 Ⅲ 

 3 Ⅳ 

胃癌 8 Ⅱ 

 10 Ⅲ 

 5 Ⅳ 

结直肠癌 6 Ⅱ 

 7 Ⅲ 

 7 Ⅳ 

照组为健康体检成人 30例, 男 18例, 女 12例, 年龄 62～
76岁（中位 70）岁。IL-2治疗组应用注射用重组人 IL-2 
2×106 IU/d, 静脉输液, 15 d为 1疗程, 共 2个疗程, 中间
间歇 7 d。疗程结束后第２天检测。 
1.1.2  主要仪器和试剂  流式细胞仪（cytomic FC 500型, 
美国 Beckman Coulter）; 双色直标单克隆抗体 CD4-FITC/ 
CD25-PE（AbD Serotec公司）; 红细胞裂解液（Optilyse 
C, Immunotech公司）; 注射用重组人白细胞介素 2（1× 
106 IU/支, 山东泉港药业）。 

1.2  方法 

所有受检者于受检日清晨空腹抽取静脉血 2 ml, 乙
二胺四乙酸二钠（ethylenediaminetetraacetic, EDTA）抗凝。
取 EDTA抗凝静脉血 100 μl加入试管中, 加入双色直标单
克隆抗体CD4-FITC/CD25-PE 10 μl, 室温避光孵育30 min后, 
后加入 RBC裂解液 500 μl, 室温避光 30 min。以 1678.5 g离
心 5 min, 洗涤 2 次, 弃上清; 上流式细胞仪检测外周血中
CD4＋ CD25＋ T 细胞和 CD4＋  T 细胞水平, 计算 CD4＋ 

CD25＋ T细胞所占 CD4＋ T细胞的比例。 

1.3 统计学处理 

采用 SPSS10.0统计软件, 数据以 x s± 表示, 经方差
齐性检验后, 组间比较采用 t检验和方差分析, P＜0.05为
差异有统计学意义。 

2  结  果 

表 2 结果表明, 老年进展期消化道恶性肿瘤患者在
IL-2 治疗前外周血 CD4＋CD25＋T/ CD4＋T 较健康对照组明 
 

表 2  IL-2 治疗前后老年人进展期消化道恶性肿瘤外周血 
 CD4＋CD25＋T/ CD4＋T 的比较 ( )x s±  

组别 n CD4＋CD25＋T/ CD4＋T 
健康对照组 30 7.76±1.25 

肿瘤组 IL-2治疗前 55 13.84±2.05* 
肿瘤组 IL-2治疗后 52 9.03±1.91# 

注: 与健康对照组相比, *P＜0.05; 与 IL-2治疗前相比, #P＜0.05 
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显升高 , 差异有统计学意义（P＜0.05） ; IL-2 治疗后
CD4＋CD25＋T/CD4＋T 较治疗前显著下降, 差异有统计学
意义（P＜0.05）, 接近健康对照组水平（P＞0.05）。 

3  讨  论 

本研究发现, 老年进展期消化道恶性肿瘤患者外周
血 CD4＋CD25＋T/CD4＋T 较健康对照组显著上升, 这与国
外研究结果基本一致[3,4]。CD4＋CD25＋T 细胞大量繁殖, 
功能增强, 使识别自身肿瘤细胞抗原的效应细胞的发育
和活化受到抑制 [5], 直接介导了肿瘤患者对体内免疫效
应细胞的免疫耐受, 最终使肿瘤细胞逃脱免疫监视而进
一步发展。 

本文数据表明, 重组 IL-2 治疗后, 老年进展期消化
道肿瘤患者外周血 CD4＋CD25＋T/ CD4＋T 可以明显下降, 
接近正常水平, 说明 IL-2 在一定程度上可以改善老年肿
瘤患者的免疫抑制状态, 起到治疗作用。IL-2 是活化的 T
细胞产生的淋巴细胞因子, 在免疫反应的调控过程中起
着关键作用。作为机体抗肿瘤免疫的核心物质, IL-2的缺
乏或活性降低与肿瘤的发生与发展明显相关[6]。IL-2可通
过多种机制诱导 T淋巴细胞和 NK细胞及 LAK细胞的分
化和增殖, 并增强其活性, 具有显著的免疫增强作用, 从而
提高机体杀伤肿瘤细胞的能力[7]。外源性 IL-2 进入体内后, 
除本身的抗肿瘤作用外, 还可显著提高机体内 IL-2水平; 另
外, IL-2 可影响 CD4＋CD25＋T 细胞进入肿瘤微环境[8], 对
CD4＋CD25＋T 调节细胞的产生及功能的发挥起着关键性
的作用[9], 可以抑制 Treg 细胞的活性[10]。通过多种途径

进行调节机体的免疫状态, 从而起到抑制肿瘤生长的目
的[11]。 

本研究结果显示, 在老年进展期消化道恶性肿瘤患
者应用 IL-2, 可以限制 CD4＋CD25＋T 细胞的数量和功能, 
降低 CD4＋CD25＋T/CD4＋T, 减少肿瘤免疫耐受, 从而抑
制肿瘤的发展, 是提高肿瘤免疫治疗疗效的一种方法。 
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