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塞来昔布放射增敏作用及其机制的研究进展
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摘　 要:塞来昔布是环氧化酶￣２(ＣＯＸ￣２)抑制剂ꎮ 因发现其在肿瘤发生发展过程中具有一定的作用受到关注ꎮ
近年来报道ꎬ塞来昔布既具有抗肿瘤作用ꎬ又可以增强肿瘤对放射治疗的敏感性ꎮ 它能够通过调控细胞周期、抑制

ＣＯＸ￣２、ＶＥＧＦｍＲＮＡ、ＭＭＰｓ 的表达、阻断 ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ 信号通路、下调 Ｂｃｌ￣２ 蛋白的表达等方式增加放射线对肿瘤细胞

的杀伤能力ꎮ 其作用还具有药物浓度及放射剂量的依赖性ꎬ因此具有较强的放疗增敏作用ꎮ 本文将对塞来昔布的

放射增敏作用及其机制进行综述ꎮ
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　 　 塞来昔布( ｃｅｌｅｃｏｘｉｂ)可以特异性抑制环氧化

酶￣２( ｃｙｃｌｏｘｙｇｅｎａｓｅ￣２ꎬＣＯＸ￣２)ꎬ其在肿瘤防治中被

广泛关注ꎬ来自于环氧化酶(ＣＯＸ)过度表达于多数

肿瘤中ꎮ 近年来研究表明ꎬＣＯＸ￣２ 在结直肠癌、肺
癌、胃癌、食道癌、乳腺癌、宫颈癌、鼻咽癌等恶性肿

瘤中高表达ꎬ并与预后密切相关[１￣５]ꎮ 一些国内外

研究表明ꎬＣＯＸ￣２ 抑制剂具有抗肿瘤的作用ꎬ可抑制

肿瘤细胞的生长及诱导肿瘤细胞凋亡ꎮ 目前从一些

研究中发现其具有放射增敏作用ꎬ因此其在肿瘤防

治中备受瞩目ꎮ 而且放疗不仅对肿瘤细胞有杀伤作

用ꎬ而且对正常细胞也有杀伤作用ꎮ 因此ꎬ需要使用

塞来昔布来增强肿瘤细胞的放射敏感性ꎮ 现将其放

疗增敏作用及其机制予以综述ꎮ

１　 细胞周期调控

细胞周期(ｃｅｌｌ ｃｙｃｌｅ)也称细胞增殖周期ꎬ是指

细胞从上次分裂结束ꎬ到下次分裂结束ꎬ直至整个过

程的结束ꎮ 它可分为间期和分裂期(Ｍ 期)两个阶

段ꎬ每个阶段又可分为几个时期:１)Ｇ１ 期( ｆｉｒｓｔ ｇａｐ
ＤＮＡ 合成前期)从前一次分裂完成到 ＤＮＡ 开始合

成的时期ꎬ此期是子细胞生长的主要阶段ꎬ主要进行

ＲＮＡ 和蛋白质(酶)的合成ꎬ为 ＤＮＡ 的复制准备材

料ꎮ 根据时间顺序和生化条件ꎬＧ１ 期又可分为 Ｇ１

早期(Ｇ１Ａ 态)和 Ｇ１ 晚期(Ｇ１Ｂ 态)ꎬ在 Ｇ１ 早期和

Ｇ１ 晚期之间有一个限制点ꎬ影响细胞运行在 Ｇ１ 期

内ꎻ该期细胞生化活动非常活跃ꎬ为 Ｓ 期的 ＤＮＡ 复

制作准备ꎮ 细胞进入 Ｇ１ 期后ꎬ并不是毫无例外地都

进入下一期继续增殖ꎬ在此期可能会出现三种不同

前景的细胞:①继续增殖细胞或周期性细胞:即在细

胞周期中连续运转的细胞ꎮ 这类细胞能及时从 Ｇ１

期进入 Ｓ 期ꎬ并保持旺盛的分裂能力ꎮ 例如消化道

上皮细胞、胚胎发育的早期细胞及骨髓细胞等ꎻ②暂

不增殖细胞、Ｇ０ 期细胞或休眠细胞:此类细胞暂时

脱离细胞周期或较长时间地停留在 Ｇ１ 期ꎬ不越过 Ｒ
点ꎬ处于暂不增殖状态ꎮ Ｇ０ 期细胞代谢水平低ꎬ但
并未丧失增殖能力ꎬ在适当条件下ꎬ可以恢复到增殖

状态ꎮ 例如肝、肾实质细胞及血液中的淋巴细胞等ꎻ
③不再增殖细胞、不育细胞或终端分化细胞:这类细

胞已丧失增殖能力ꎬ不再增殖ꎬ始终停留在 Ｇ１ 期ꎬ它
们的形态结构与功能已高度分化ꎬ直到衰老、死亡ꎮ
例如神经元细胞、肌细胞及哺乳动物成熟的红细胞

等ꎮ ２) Ｓ 期( ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ＤＮＡ 合成期)ꎬ此期主要是

ＤＮＡ 复制、组蛋白及非组蛋白的合成ꎮ ＤＮＡ 复制所

需的酶都在该期合成ꎮ ３)Ｇ２ 期(ｓｅｃｏｎｄ ｇａｐ ＤＮＡ 合

成后期)是有丝分裂的准备期ꎮ 在此期ꎬ细胞经过 Ｓ
期ꎬＤＮＡ 复制完成ꎬ主要是合成 ＲＮＡ 和蛋白质ꎬ包
括微管蛋白和促成熟因子等ꎮ ４)分裂期(Ｍ 期):Ｍ
期在细胞周期中所占时间最短ꎬ但细胞形态结构变

化最大ꎮ 此期的主要特点是染色质螺旋化为染色

体ꎬ有丝分裂器形成ꎬ核仁和核膜的消失和重建ꎬ染
色体均等地分到两个子细胞中ꎮ 肿瘤的本质在于分
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化细胞的生长和分裂失控ꎬ脱离了衰老和死亡的正

常途径ꎬ并具有三个显著的特征:无限增殖、接触抑

制现象丧失和迁移性ꎮ 塞来昔布能抑制肿瘤细胞增

殖ꎬ关键在于使肿瘤 Ｓ 期细胞减少ꎬ细胞增殖停滞在

Ｇ２ / Ｍ、Ｇ~Ｇ１ 期ꎬ尤以 Ｇ２ / Ｍ 期最为敏感ꎮ 王中焕

等[６]研究发现用塞来昔布作用于人肝癌细胞株

Ｈｕｈ７ 细胞后ꎬ其周期时相发生了显著变化ꎬＧ０ / Ｇ１

期细胞比例增加ꎬＳ 期细胞减少ꎬ抑制 ＤＮＡ 合成ꎬ使
细胞凋亡率增加ꎬ从而与抑制细胞亚致死性损伤性

修复有关ꎬ可以提示塞来昔布有 Ｇ０ / Ｇ１ 期阻滞及促

进细胞凋亡作用ꎮ 杨雪等[７] 研究表明胃癌细胞株

ＢＧＣ￣８２３ 被不同浓度的塞来昔布作用后ꎬ随着塞来

昔布浓度不断增加ꎬＧ１ 期细胞数逐渐增多ꎬＳ 期细

胞逐渐减少ꎬ同时细胞周期调控基因 ｐ２１ 的表达也

通过 ＰＣＲ 检测得到逐渐增强ꎬ表明塞来昔布通过上

调 ｐ２１ 的表达来抑制细胞的增殖及致癌作用ꎮ 陈剑

等[８]研究表明ꎬ无论是放射线照射还是塞来昔布ꎬ
均可引起人乳腺癌细胞 ＭＣＦ￣７ 和 ＭＤＡ￣ＭＢ￣２３１ 这

两种细胞 Ｇ１ 期阻滞ꎬＧ２ / Ｍ 期细胞比例增高ꎻ虽然

放疗在人乳腺癌细胞 ＭＣＦ￣７ 和 ＭＤＡ￣ＭＢ￣２３１ 这两

种细胞中均可引起较高的 Ｇ１ 期阻滞ꎬ但是塞来昔布

和放疗联合作用使细胞阻滞于 Ｇ２ / Ｍ 期ꎬ并诱导其

细胞凋亡ꎬ这些起着主要作用ꎮ 由于 Ｇ２ / Ｍ 期细胞

对于放疗敏感性的研究来说ꎬ比其他周期的细胞高ꎬ
所以这可能是塞来昔布提高细胞放疗敏感性的基本

机制ꎮ 因此ꎬ在肿瘤细胞增殖过程中起着决定性作

用是在细胞周期 Ｓ 期ꎮ

２　 抑制 ＣＯＸ￣２(环氧化酶￣２)、ＶＥＧＦｍ￣
ＲＮＡ(血管内皮生长因子受体 ｍＲＮＡ)
及 ＭＭＰｓ(基质金属蛋白酶)的表达

　 　 环氧化酶(ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅꎬＣＯＸ)是产生多种酶

的前列腺素酶ꎬ催化花生四烯酸转化为前列腺素类

(ＰＧｓ)以及血栓烷类(ＴＸｓ)的关键酶ꎬ其重要产物

包括 ＴＸＡ２、ＰＧＥ２ 及 ＰＧＩ２ꎬ它受各种炎症介质和细

胞因子调节ꎬＰＧ 是炎症反应中一类很强的炎症介

质ꎬ是以特异性方式产生ꎬ并通过 Ｇ 蛋白偶联的信

号膜受体、核受体、过氧化物酶体增殖物激活受体来

发挥作用ꎮ 迄今为止ꎬ已知的 ＣＯＸ 具有两种同工型

(ＣＯＸ￣１ 及 ＣＯＸ￣２)ꎮ ＣＯＸ￣１ 在大多数组成型表达的

组织中合成具有正常生理功能及维持体内平衡的前

列腺素ꎬ而相反ꎬ在大多数正常组织中没有检测到

ＣＯＸ￣２ꎻＣＯＸ￣２ 是一种诱导酶ꎬ其受多种因素调节ꎬ
包括细胞因子、生长因子和肿瘤启动子ꎮ ＣＯＸ￣２ 为

诱导表达ꎬ通常由各种刺激(促炎症因子、生长因

子、细胞因子和致癌基因)诱导产生ꎬ并高度表达于

多种恶性肿瘤中ꎬ其调节基因与癌细胞中的各种细

胞内过程包括能量代谢、血管生成、缺氧调节和细胞

周期调节相关ꎬ所以说 ＣＯＸ￣２ 与肿瘤的发生、发展

息息相关[９]ꎬＣＯＸ￣２ 和 ＶＥＧＦ￣Ｃ 的表达水平已被证

明与肿瘤发展和淋巴结转移密切相关ꎮ 塞来昔布是

一种特异性高的选择性 ＣＯＸ￣２ 抑制剂ꎬ它用于抗肿

瘤是通过阻滞肿瘤细胞周期、抑制肿瘤细胞增殖、诱
导细胞调亡、阻断肿瘤介导的免疫抑制表达、抑制肿

瘤新血管生成等方面来体现的[１０￣１１]ꎮ 放疗是 ＣＯＸ￣
２ 表达的促进因素ꎬ放疗在杀灭肿瘤细胞的同时ꎬ也
诱导肿瘤细胞 ＣＯＸ￣２ 的高表达ꎬ而 ＰＧＥ２ 作为 ＣＯＸ￣
２ 的主要产物ꎬ其被证实为是对抗放射性损伤的细

胞保护剂ꎮ ＣＯＸ￣２ 催化花生四烯酸合成 ＰＧＥ２ꎬ其
表达于结肠腺瘤及腺癌组织ꎬ而这些腺癌组织源于

各自器官如乳腺、肺、前列腺、宫颈等组织的新生血

管内皮中ꎮ 此外ꎬ高水平的前列腺素 Ｅ２(ＰＧＥ２)ꎬ主
要是 ＣＯＸ￣２ 的产物ꎬ在许多肿瘤组织中可检测到ꎬ
但不存在于正常组织中ꎬＰＧＥ２ 可刺激新生毛细血

管生成ꎬ通过促进肿瘤生长、细胞运动及抑制凋亡等

多方面的机制来完成ꎻ或使肿瘤细胞基质分解酶的

活性增加ꎬ增强癌细胞的侵袭能力[１２￣１３]ꎮ 因此ꎬ
ＣＯＸ￣２ 及其基因产物已被认为是塞来昔布作为放射

增敏剂的重要靶点ꎻ放疗可作为诱导肿瘤的保护机

制ꎬ使肿瘤细胞放射敏感性得以降低ꎮ 有研究报道:
塞来昔布的放射增敏作用均显示出浓度依赖性效

应ꎮ 研究还发现ꎬ塞来昔布可增强放射线对肿瘤的

作用ꎬ具体的机制可以从以下几方面论述:(１)降低

细胞内前列腺素 Ｅ２(ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎ Ｅ２ꎬＰＧＥ２)的水

平ꎻ(２)放射保护性的去除ꎻ(３)抑制细胞增殖以及

促进凋亡ꎻ(４) 使放射线敏感的细胞周期受到阻

滞[１４]ꎻ(５)抑制 ＤＮＡ 损伤的修复[１５]ꎻ(６)抗血管生

成ꎮ 塞来昔布可以增强鼻咽癌、肝癌[６] 及其他肿瘤

细胞的放疗敏感性ꎮ 放疗还可以诱发实体肿瘤分泌

ＶＥＧＦꎬ并促进新生血管生成产生放射耐受性ꎬ而塞

来昔布能够减少 ＶＥＧＦ 的表达来抑制血管生成及肿

瘤细胞的增殖主要是通过抑制 ＰＧＥ２ꎮ 据报道ꎬ塞
来昔布组 ＶＥＧＦ 的表达明显低于对照组ꎬ表明塞来

昔布可以抑制肿瘤新生血管形成ꎬ使肿瘤细胞得不
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到充足的营养ꎬ从而诱导肿瘤细胞凋亡ꎮ 抑制肿瘤

新生血管生成可以使放疗后的肿瘤细胞生长受到抑

制ꎮ 肿瘤细胞放疗耐受的原因是肿瘤侵犯周围组

织ꎬ并出现了远处转移ꎮ 总之ꎬ塞来昔布能减少

ＣＯＸ￣２ 和 ＶＥＧＦ￣Ｃ 蛋白的表达ꎬ而放疗可使这两种

蛋白质的表达增加ꎬ因此ꎬ以减少 ＣＯＸ￣２ 蛋白的表

达来发挥塞来昔布的放射增敏作用ꎮ 研究发现ꎬ
ＭＭＰ 及 ＴＩＭＰ 在细胞外基质的降解中起着重要作

用ꎬ并且降解细胞外基质与肿瘤血管生成和浸润、侵
袭息息相关ꎮ 放疗可使肺癌细胞及支气管上皮细胞

ＭＭＰ￣２ｍＲＮＡ 的表达和 ＭＭＰ￣２ 的活性增加ꎮ 既往

研究发现ꎬ选择性 ＣＯＸ￣２ 抑制剂可以使胰腺癌新生

血管生成受到抑制ꎬ同时也可以使很多肿瘤细胞的

侵袭转移受到抑制ꎬ提示选择性 ＣＯＸ￣２ 抑制剂可能

通过抑制新生血管生成、阻止细胞侵袭来发挥其放

射增敏作用ꎬ但其具体机制仍然不清楚ꎮ 临床研究

发现ꎬ与正常尿 ＭＭＰ 水平相比ꎬ前列腺癌放疗的患

者尿 ＭＭＰ 水平预后较差[１６]ꎬ这表明 ＭＭＰ 的增加

可能与肿瘤细胞对放射治疗的耐受性有关ꎮ Ｌｉ
等[１７]研究结果证实ꎬ放疗可增加鼻咽癌细胞中

ＭＭＰ￣９ 的合成和分泌ꎬ但也显著影响着 ＭＭＰ￣２ 的

合成和分泌ꎬ塞来昔布可以体外抑制 ＭＭＰ￣２ 和

ＭＭＰ￣９ 酶原的分泌ꎬ活性成分的增加也可显著抑制

鼻咽癌细胞新生血管形成和细胞浸润ꎻ提示塞来昔

布间接发挥放射增敏作用的原因是:(１)抑制鼻咽

癌的新生血管生成ꎻ(２)抑制鼻咽癌细胞的侵袭ꎮ
总之ꎬＣＯＸ￣２ 的选择性抑制与增强肿瘤的辐射敏感

性相关ꎬ而不明显增加辐射对正常组织的影响ꎬ其不

但可以增强放疗对肿瘤细胞生长的抑制作用ꎬ而且

还可以起到放疗增敏作用ꎬ其机制包含了诱导细胞

凋亡、抑制肿瘤新生血管生成及肿瘤细胞侵袭等多

方面的因素ꎮ

３　 阻断 ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ 信号通路

放射线作用于肿瘤细胞后ꎬ肿瘤细胞内就会发

生一连串的生化反应ꎬ使其受损的结构和功能得到

修复ꎬ使肿瘤细胞的克隆衍生能力得以恢复ꎬ甚至增

强其增殖能力ꎬ从而使肿瘤细胞产生辐射耐受ꎬ抑制

肿瘤细胞凋亡或死亡ꎮ 而细胞的信号转导通路在上

述过程中占据着重要的作用ꎮ ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ 信号转导

通路是细胞信号转导中重要的信号转导通路ꎬ不仅

在细胞代谢及细胞周期调控中ꎬ而且还在血管生成

方面起着重要的作用[１８]ꎮ Ａｋｔꎬ也称蛋白激酶 Ｂ
(ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ ＢꎬＰＫＢ)ꎬ是 ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ 信号转导通路

的核心ꎬ是磷脂酰肌醇 ３￣激酶( ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ￣
３￣ｋｉｎａｓｅꎬＰＩ３Ｋ)下游最主要的作用靶点ꎬ活化的 Ａｋｔ
可以激活或抑制其下游的靶蛋白 Ｂａｄ、Ｃａｓｐａｓｅ９、ＮＦ￣
κＢ、ｍＴＯＲ、Ｐａｒ￣４、Ｐ２１ 等ꎬ并通过磷酸化诱导肿瘤细

胞增殖ꎬ从而使细胞存活[１９]ꎮ Ｌｉｕ 等[２０] 研究表明ꎬ
塞来昔布能够抑制 ＣＯＸ￣２ꎬ从而抑制 Ａｋｔ 磷酸化ꎮ
在单纯放射组中 ｐＡｋｔ 蛋白表达增加ꎬ表明照射后

Ａｋｔ 磷酸化可能是放射线损伤的早期反应之一ꎬ这
也可能是肿瘤细胞产生放射线耐受的重要原因ꎮ 塞

来昔布联合放疗组 ｐＡｋｔ 蛋白低于单纯放疗组ꎬ说明

塞来昔布能够损害电离辐射ꎬ从而抑制放射线诱导

Ａｋｔ 磷酸化的作用ꎬ增强其放射敏感性ꎮ 因此ꎬ肿瘤

细胞 ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ 信号转导通路的扩增可增强各种肿

瘤的放射抗性ꎻＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ 信号转导通路能够被塞来

昔布所抑制ꎬ进一步提高了肿瘤细胞的放疗敏感性ꎮ

４　 调控 Ｂｃｌ￣２ 蛋白、ＡＴＭ 蛋白及 ＥＧＦＲ
(表皮生长因子)

　 　 Ｂｃｌ￣２ 蛋白是 ｂｃｌ￣２ 原癌基因的编码产物ꎬ是由

２２９ 个氨基酸组成的膜蛋白ꎬ是细胞存活的促进因

子ꎬ属膜整合蛋白ꎬ分子量为 ２６ ｋＤａꎬ主要分布于线

粒体膜、内质网膜、核膜等处ꎬ也广泛存在于造血细

胞、上皮细胞、淋巴细胞、神经细胞及多种癌细胞中ꎮ
Ｂｃｌ￣２ 蛋白家族是 ２５ 种 Ｂｃｌ￣２ 家族成员中的特殊家

族ꎬ是第一个被确认有抑制细胞凋亡作用的基因ꎬ其
由两部分组成:促进细胞凋亡基因ꎬ如 Ｂａｄ、Ｂｉｄ 、
Ｂａｘꎻ抑制细胞凋亡基因ꎬ如 Ｂｃｌ￣２、 Ｂｃｌ￣ｘ、Ｂｃｌ￣ｗꎮ 其

中ꎬＢｃｌ￣２ 可以阻止细胞色素 ｃ 从线粒体进入到细胞

质ꎬ从而抑制细胞凋亡ꎮ Ｌｉｕ 等[２０]研究表明ꎬ塞来昔

布可通过下调鼻咽癌 ＨＯＮＥ￣１ 细胞 Ｂｃｌ￣２ 蛋白的表

达ꎬ使肿瘤细胞凋亡被抑制ꎬ进一步增加鼻咽癌细胞

放疗的耐受性ꎮ 据研究显示ꎬＣＯＸ￣２ 的表达与 ｐ５３
浓度的增加呈正相关ꎬ为了保护细胞免受 ｐ５３ 的影

响ꎬ可通过抗凋亡 ｂｃｌ￣２ 来增加 ＣＯＸ￣２ 的表达ꎬ从而

抑制细胞凋亡ꎮ 因此ꎬ抗凋亡 ｂｃｌ￣２ 蛋白可以进一步

研究:塞来昔布通过下调 Ｂｃｌ 蛋白的表达来抑制其

他肿瘤细胞凋亡ꎮ 在肿瘤细胞 ＤＮＡ 损伤的传导通

路中ꎬＡＴＭ 蛋白起着中枢调控作用ꎬ通过多种信号

转导ꎬ调节肿瘤细胞 ＤＮＡ 损伤ꎬ并与肿瘤细胞的放

射敏感性调节相关ꎮ 据报道ꎬ在脑胶质瘤的放疗过

４２４ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃｅｎｔｒａｌ Ｓｏｕｔｈ ＣｈｉｎａꎬＪｕｌｙ ２０１７ꎬＶｏｌ.４５ꎬＮｏ.４



程中ꎬＣＯＸ￣２ 抑制剂塞来昔布可通过对 ＡＴＭ 蛋白的

反义 ＲＮＡ 调控ꎬ抑制 ＡＴＭ 蛋白的表达ꎬ对脑胶质瘤

的放疗起着增敏作用ꎮ ＥＧＦＲ 是细胞膜酪氨酸激酶

生长因子受体ꎬ不仅在肿瘤形成和侵袭性生长的过

程中起到主要促进作用ꎬ同时也与肿瘤放射敏感性

相关ꎮ ＥＧＦＲ(表皮生长因子受体)的过度表达会增

加肿瘤细胞放疗的抗拒性ꎬ同时其表达水平也与肿

瘤放疗的预后相关ꎻ治疗前ꎬ通过对 ＥＧＦＲ 表达程度

的检测ꎬ可以更好地预测肿瘤对放射治疗的效果ꎮ
同时ꎬ肿瘤细胞 ＥＧＦＲ 表达越高ꎬ提示肿瘤的放疗敏

感性越低ꎮ 有报道显示ꎬ４０％ ~ ７０％的恶性脑胶质

瘤的发病通常存在 ＥＧＦＲ 的扩增和突变ꎬ５０％多形

性胶质母细胞瘤中存在 ＥＧＦＲ 扩增ꎬ但较少见于低

级别胶质瘤中ꎮ 根据多项研究发现 ＥＧＦＲ 的表达与

肿瘤细胞放疗抗性呈正相关ꎬ可通过治疗前的

ＥＧＦＲ 检测更好地预测肿瘤对放疗的影响ꎮ 据报

道ꎬ在 ＥＧＦＲ 过度表达的组织中ꎬ放射线能导致

ＥＧＦＲ 磷酸化ꎬ增加蛋白激酶活性ꎬ与放疗后肿瘤细

胞再增殖相关ꎬ但 ＥＧＦＲ 低表达的正常组织中ꎬ却没

有或仅有相反的作用ꎮ 因此ꎬ在恶性脑胶质瘤的放

疗过程中ꎬ塞来昔布可以抑制 ＡＴＭ 蛋白和 ＥＧＦＲ 的

表达ꎬ以达到增加胶质瘤的放射敏感性ꎬ同时也增加

胶质瘤细胞放疗后的凋亡率ꎬ故可用作恶性脑胶质

瘤的治疗ꎮ

５　 小结与展望

肿瘤的放疗是治疗癌症的重要手段ꎮ 目前放疗

的主要关注是增强肿瘤细胞的放射敏感性ꎬ而不妨

碍正常细胞活性ꎻ单独的放疗ꎬ不仅对肿瘤细胞有很

强的杀伤作用ꎬ也对正常细胞有杀伤作用ꎬ目前极需

发现、研制并使用安全高效的放疗增敏剂ꎬ减少放射

治疗的剂量ꎬ从而减少正常组织的损伤程度ꎬ并将会

大大提高肿瘤的治疗效果ꎮ ＣＯＸ￣２ 抑制剂塞来昔布

就是其中的一种ꎬ在细胞实验及动物试验中显示了

放疗增敏的效果ꎬ并探讨出放疗增敏可能的机制ꎬ需
要进一步对塞来昔布放射增敏作用的机制来进行细

胞实验及临床试验验证ꎬ有望应用于临床ꎮ
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