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　　摘要：目的　研究 ｓｋｐ２和 Ｃｍｙｃ在肝细胞肝癌组织中的表达及其与临床病理指标的关系。方
法　用免疫组化 ＰＶ９０００二步法检测 ｓｋｐ２和 Ｃｍｙｃ蛋白在 ４８例肝细胞肝癌、２０例肝硬化患者和 １６

例正常肝组织中的表达。结果　肝细胞肝癌组织中 ｓｋｐ２的阳性表达率（３３．３％）显著高于肝硬化组

织（均为阴性表达）（Ｐ＝０．００８）和正常肝组织（均为阴性表达）（Ｐ＝０．０２０）。ｓｋｐ２在肝细胞肝癌

中的表达与组织分化程度及转移有关（Ｐ＜０．００１及 Ｐ＝０．０１７），但与肿瘤大小无关（Ｐ ＝０．０５８），

ｓｋｐ２在高分化肝细胞肝癌中无表达。肝细胞癌组织中 Ｃｍｙｃ蛋白的的阳性表达率为 ５８．３％，显著

高于肝硬化组织的 １５％（Ｐ＝０．００１）和正常肝组织（阴性表达）（Ｐ ＜０．００１）。Ｃｍｙｃ蛋白阳性表

达与组织分化程度、转移及肿瘤大小有关，组间差异依次为 Ｐ ＜０．００１，＝０．０２３及 ＝０．００７。肝细

胞癌中 ｓｋｐ２蛋白的表达与 Ｃｍｙｃ的表达呈正相关（ｒ＝０．５０８，Ｐ＜０．００１）。结论　Ｃｍｙｃ可能与肝

细胞肝癌的发生发展有关。Ｓｋｐ２的表达提示预后不良。Ｃｍｙｃ可能对 ｓｋｐ２的表达起正性调节作用。

关键词：癌，肝细胞；ｓｋｐ２蛋白；Ｃｍｙｃ蛋白

中图分类号：Ｒ７３０．２６１　　　　文献标识码：Ａ

Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｏｆｓｋｐ２ａｎｄＣｍｙｃｐｒｏｔｅｉｎｉｎｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒ
ｃａｎｃｉｎｏｍａ

ＨＵＳｈａｏｈｕｉ，ＺＨＡＮＧＺｈｉｗｅｉ，ＣＨＥＮＸｉａｏｐｉｎｇ
（ＣｅｎｔｅｒｏｆＨｅｐａｔｉｃＳｕｒｇｅｒｙ，ＴｏｎｇｊｉＨｏｓｐｉｔａｌ，ＴｏｎｇｊｉＭｅｄｉｃａｌＣｏｌｌｅｇｅ，ＨｕａｚｈｏｎｇＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＳｃｉｅｎｃｅａｎｄ
Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ，Ｗｕｈａｎ４３００３０，Ｃｈｉｎａ）

Ａｂｓｔｒａｃｔ：Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　ＴｏｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＳｋｐ２ａｎｄＣｍｙｃｉｎｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏｍａａｎｄｉｔｓ
ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｗｉｔｈｃｌｉｎｉｃｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ．Ｍｅｔｈｏｄｓ　Ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｓｋｐ２ａｎｄＣｍｙｃｗａｓｅｖａｌｕａｔｅｄ
ｉｎｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏｍａｔｉｓｓｕｅｓｏｆ４８ｐａｔｉｅｎｔｓ，ｌｉｖｅｒｃｉｒｒｈｏｓｉｓｔｉｓｓｕｅｓｏｆ２０ｃａｓｅｓ，ａｎｄｎｏｒｍａｌｌｉｖｅｒｔｉｓｓｕｅｓ
ｏｆ１６ｐａｔｉｅｎｔｓｂｙｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ（ＰＶ９０００ｔｗｏｓｔｅｐｓｍｅｔｈｏｄｓ）．Ｒｅｓｕｌｔｓ　Ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｒａｔｅｏｆｓｋｐ２
（３３．３％）ｉｎｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏｍａｔｉｓｓｕｅｓｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈａｔｉｎｌｉｖｅｒｃｉｒｒｈｏｓｉｓｔｉｓｓｕｅｓ
（ｎｅｇａｔｉｖｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ）（Ｐ ＝０．００８）ａｎｄｎｏｒｍａｌｌｉｖｅｒｔｉｓｓｕｅｓ（ｎｅｇａｔｉｖｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ）（Ｐ ＝０．０２０）．Ｔｈｅ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｓｋｐ２ｗａｓｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎａｎｄｍｅｔａｓｔａｓｉｓ（Ｐ

"

０．００１ａｎｄＰ ＝
０．０１７），ｂｕｔｎｏｔｗｉｔｈｔｕｍｏｕｒｓｉｚｅ（Ｐ ＝０．０５８），ａｎｄｉｔｗａｓｎｏｔｅｘｐｒｅｓｓｅｄｉｎｈｉｇｈｌｙｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄ
ｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏｍａｓ．ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｒａｔｅｏｆＣｍｙｃｐｒｏｔｅｉｎｉｎｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏｍａｔｉｓｓｕｅｓ（５８．３％）
ｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈａｔｉｎｌｉｖｅｒｃｉｒｒｈｏｓｉｓｔｉｓｓｕｅｓ（１５％）（Ｐ＝０．００１）ａｎｄｎｏｒｍａｌｔｉｓｓｕｅｓ（ｎｅｇａｔｉｖ
ｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ）（Ｐ＜０．００１）．ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣｍｙｃｗａｓｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ（Ｐ＜
０．００１），ｍｅｔａｓｔａｓｉｓ（Ｐ ＝０．０２３），ａｎｄｔｕｍｏｕｒｓｉｚｅ（Ｐ ＝０．００７）．Ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｓｋｐ２ｉｎ
ｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏｍａｗａｓｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣｍｙｃ（ｒ＝０．５０８，Ｐ＜０．００１）．
Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎｓ　 Ｃｍｙｃｇｅｎｅｍａｙｂｅｃｌｏｓｅｌｙｒｅｌａｔｅｄｔｏｔｈｅｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅａｎｄｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒ
ｃａｒｃｉｎｏｍａ．Ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｓｋｐ２ｉｎｄｉｃａｔｅｓａｐｏｏｒｐｒｏｇｎｏｓｉｓ．Ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｓｋｐ２ｉｎｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒ
ｃａｒｃｉｎｏｍａｍａｙｂｅｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙｍｏｄｕｌａｔｅｄｂｙｔｈｅａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆＣｍｙｃｇｅｎｅ．
Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：Ｃａｒｃｉｎｏｍａ，Ｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒ；ｓｋｐ２；Ｃｍｙｃ
ＣＬＣｎｕｍｂｅｒ：Ｒ７３０．２６１　　　　　　Ｄｏｃｕｍｅｎｔｃｏｄｅ：Ａ

　　收稿日期：２００５－０４－３０；　修订日期：２００５－１２－１５。

　　作者简介：胡少辉，男，湖北孝感人，华中科技大学同济医学院附属同济医院主治医师，主要从事肝癌方面的研究。

　　通讯作者：胡少辉　电话：１３１１４３６０１８９（手机）；Ｅｍａｉｌ：ｈｕｓｈａｏｈｕ６７４＠ｓｉｎａ．ｃｏｍ。



中国普通外科杂志　　　　　 　 　　　　　　　　　　　第１５卷

　　研究［１］发现，ｓｋｐ２在恶性淋巴瘤、口腔癌、直
肠癌中的表达增高；ｓｋｐ２表达增加提示肿瘤恶性
程度高和预后不佳。Ｃｍｙｃ是一种核转录因子，其
突变常导致肿瘤的发生。大量研究表明，Ｃｍｙｃ可
以直接激活 Ｃｕｌｌｉｎ基因，导致 ｓｋｐ２的表达增高［２］。
本研究旨在探讨 Ｃｍｙｃ和 ｓｋｐ２的表达与肝细胞肝
癌临床病理特征的关系及其相互作用机制。

１　材料与方法

１．１　标本分组及来源
（１）肝癌组：收集我院 ２００２年 ６月—２００４年

６月手术切除，经病理证实的 ４８例肝细胞肝癌标
本。男 ３２例，女 １６例；年龄 １８～６６岁；术前未行
化疗和放疗。低分化 １７例，中分化 １６例，高分化
１５例；有转移（包括淋巴结转移，门静脉癌栓，远处
转移）１６例，无转移 ３２例；肿瘤直径 ＞５ｃｍ者 ３０
例，≤５ｃｍ者 １８例；合并肝硬化 ３１例；ＨＢｓＡｇ阳性
３３例。（２）肝硬化组：男 １３例，女 ７例；年龄 １５～
６２岁。（３）正常肝组织组：男 １０例，女 ６例；年龄
１７～６７岁。为同期我院手术的标本，均经甲醛固
定，常规石蜡包埋，制备 ４μｍ连续切片。
１．２　免疫组织化学检测

鼠抗人 ｓｋｐ２单克隆抗体、鼠抗人 Ｃｍｙｃ单克
隆抗体及 ｐｖ９０００免疫组化试剂盒、ＤＡＢ试剂盒均
购自北京中山公司。操作步骤按 ｐｖ９０００免疫组化
试剂盒说明进行。用已知的乳癌阳性片为阳性对

照，以 ＰＢＳ代替一抗为阴性对照。ＤＡＢ显色，苏木

素复染，甘油明胶封片。

１．３　结果判定标准
ｓｋｐ２判定标准参考文献［３］，以细胞核出现棕黄

色颗粒沉淀为阳性细胞；阳性细胞率 ＞１０％为阳
性。Ｃｍｙｃ判定标准同文献［４］，以细胞核出现棕黄
色颗粒沉淀为阳性。采用 ＨＰＩＡＳ１００彩色图像分
析系统（华中科技大学同济医学院病理教研室提

供），在 ４００倍光镜下随机扫描 １０个视野，取其平
均值。对阳性细胞进行定性定量测定。

１．４　统计学处理
显 著 性 差 异 采 用 检 验，相 关 性 分 析 采 用

Ｓｐｅａｒｍａｎ等级相关分析。所有资料均在 Ｓｐｓｓ１１．０
软件下操作。Ｐ＜０．０５为有统计学差异。

２　结　果

２．１　ｓｋｐ２和 Ｃｍｙｃ蛋白在肝细胞肝癌、肝硬化和
正常肝组织中的表达

ｓｋｐ２和 Ｃｍｙｃ蛋白在肝细胞肝癌中的表达均
定位于细胞核，染色呈棕黄色。Ｃｍｙｃ蛋白在肝硬
化组织中胞核染色也呈棕黄色。肝细胞肝癌中

ｓｋｐ２的表达率为 ３３．３％（图 １），显著高于肝硬化
组织（阴性染色）（χ２＝６．９６４，Ｐ＝０．００８）和正常
肝组织（阴性染色）（χ２＝５．４４４，Ｐ＝０．０２０）。肝
癌中 Ｃｍｙｃ的表达率为 ５８．３％（图 ２），显著高于
肝硬化组织的 １５％（χ２＝１０．６８７，Ｐ＝０．００１），和
正常 肝 组 织 （阴 性 染 色）（χ２ ＝１６．５９３，Ｐ ＜
０．００１）。

图 １　肝细胞癌中 ｓｋｐ２的表达（×２００） 图 ２　肝细胞癌中 Ｃｍｙｃ的的表达（×２００）

２．２　ｓｋｐ２和 Ｃｍｙｃ蛋白表达与肝细胞肝癌各临
床病理特征的关系

ｓｋｐ２在高分化的肝细胞肝癌中无表达，在中低
分化肝细胞肝癌中表达增高（χ２ ＝１８．６１８，Ｐ ＜
０．００１）；且其表达水平与转移（χ２＝５．６７２，Ｐ ＝
０．０１７）有关，与性别、年龄、肿瘤直径、ＨＢｓＡｇ、ＡＦＰ
水平及是否合并肝硬化无关。Ｃｍｙｃ在各种分化的
肝细胞肝癌中均表达，且随组织分化程度的降低而

显著增高（χ２＝２１．５６８，Ｐ ＜０．００１）。在有转移
的，大肝癌（直径 ＞５ｃｍ）的肝细胞中显著高于小肝

癌（χ２＝７．４０６，Ｐ＝０．００７）及无转移的肝癌（χ２＝
５．１８６，Ｐ＝０．０２３）；其与性别、年龄、ＨＢｓＡｇ、ＡＦＰ
水平及是否合并肝硬化无关（表 １）。
２．３　ｓｋｐ２蛋白表达与 Ｃｍｙｃ蛋白表达的关系

２８例 Ｃｍｙｃ阳性表达的肝细胞肝癌标本中，
ｓｋｐ２有 １５例高表达，２０例 Ｃｍｙｃ阴性表达的标本
中，ｓｋｐ２有 １９例阴性表达，经相关分析表明 Ｃｍｙｃ
与 ｓｋｐ２的表达呈显著正相关 （ｒ＝０．５０８，Ｐ ＜
０．００１）（表 ２）。
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表 １　ｓｋｐ２，Ｃｍｙｃ蛋白表达与肝细胞肝癌各项临床病
理特征的关系

临床参数
ｓｋｐ２表达
（－） （＋）

Ｐ值
Ｃｍｙｃ表达
（－） （＋）

Ｐ值

总病例 ３２ １６ ２０ ２８
性别

　男
　女

２１
１１

１１
５

０．８２９
１２
８

２０
８

０．４０８

年龄（岁）

　＞４５
　≤４５

１８
１４

１０
６

０．３２２
１０
１０

１８
１０

０．６７８

分化程度

　高 １５ ０ １３ ２
　中 １２ ４ ＜０．００１ ６ １０ ＜０．００１
　低 ５ １２ １ １６
转移

　有
　无

７
２５

９
７

０．０１７
３
１７

１３
１５

０．０２３

直径（ｃｍ）
　≤５
　＞５

１５
１７

３
１３

０．０５８
１２
８

６
２２

０．００７

ＨＢｓＡｇ
　（＋）
　（－）

２２
１０

１１
５

１．０００
１４
６

１９
９

０．８７５

肝硬化

　有
　无

２１
１１

１０
６

０．８３１
１３
７

１８
１０

０．９５９

ＡＦＰ水平
　（－）
　（＋）

１１
２１

４
１２

０．５０９
７
１３

８
２０

０．６３６

表２　肝癌组织中ｓｋｐ２与Ｃｍｙｃ的表达的关系

Ｃｍｙｃ
ｓｋｐ２表达

（－） （＋）
总计 Ｐ值

阴性

阳性

１９
１３

１
１５

２０
２８

＜０．００１

总计 ３２ １６ ４８

３　讨　论

泛素 －蛋白酶体途径控制着细胞中大量细胞

周期相关蛋白，通过对这些关键点调节蛋白的控

制来监控细胞周期的稳定性。大量证据表明，泛

素 －蛋白酶体途径的异常在肿瘤的形成过程中起

着关键作用。该途径的酶由 Ｅ１（泛素蛋白激活

酶），Ｅ２（泛素蛋白结合酶），Ｅ３（泛素蛋白连接

酶）组成，其中 Ｅ３起底物接触连接功能，决定着

泛素 －蛋白酶体途径结合底物的特异性。Ｃｕｌｌｉｎ

依赖性泛素连接酶是 Ｅ３中的一个大家族，其中

Ｃｕｌｌｉｎ１是哺乳动物 Ｃｕｌｌｉｎ家族中的最有代表性的

一员，是 通 常 称 为 ＳＣＦ复 合 体 （ｓｋｐ１ｃｕｌｌｉｎＦｂｏｘ

蛋白）的多蛋白泛素连接酶。其中 Ｆｂｏｘ蛋白是

蛋白质间特异性相互作用的位点。

ｓｋｐ２是新发现的 ＳＣＦ复合体中的一种 Ｆｂｏｘ
蛋白，它因能特异性地和 ｐ２７ｋｉｐ连接而使之发生
泛素依赖性降解［５］，而 ｐ２７ｋｉｐ蛋白是作为公认的
细胞周期负性调节蛋白，对 Ｇ１～Ｓ期转换具有显
著的抑制作用。由于 ｐ２７ｋｉｐ的降解而导致细胞周
期紊乱，恶性增殖。

本研究表明，ｓｋｐ２在肝细胞肝癌中的表达率
为 ３３．３％（１６／４８），远远高于肝硬化组织（阴性
表达）和正常肝组织（阴性表达）。ｓｋｐ２在高分化
的肝细胞肝癌中亦未见表达，在中、低分化的肝细

胞肝癌中表达明显增高，有转移的肝细胞肝癌中

的表达率也显著增加。这提示 ｓｋｐ２主要与生物恶
性行为较高的肝细胞肝癌的发生发展有密切关

系。本研究与 Ｋｏｇａ等［６］的 研 究基本吻合。由于
ｓｋｐ２的表达特异性，故对于 ｓｋｐ２的检测可能成为
判断肝细胞肝癌预后的一个指标，也是中低度分

化肝细胞肝癌的一个治疗靶位点。

Ｃｍｙｃ是一 种核蛋 白转 录 因 子，能 与 特 异 性
ＤＮＡ结合，并对一系列基因启动子序列的活性具
有调节作用。这种核蛋白在细胞周期、细胞分化、

细胞程序化死亡以及细胞的恶性化过程中都有十

分重要的调节作用。Ｃｍｙｃ的激活可能使血管平
滑肌细胞过度增殖，导致自体移植静脉术后再狭

窄［７］。此外，其表达增高常与肿瘤的恶性程度相

关。李华等［８］研究表明，Ｃｍｙｃ是肝癌根治性切
除术后的主要预后影响因素之一。本研究显示，

Ｃｍｙｃ在正常肝组织中无表达，在肝硬化组织中
的表达率为 １５％（３／２０），肝细胞肝癌中的表达
率为 ５８．３％（２８／４８），而且在细胞分化差、有转
移、肿瘤直径 ＞５ｃｍ的 肝细 胞肝 癌中增 高明 显。
这提示 Ｃｍｙｃ基因突变与肝细胞肝癌的发生发展
有密切关系。Ｃｍｙｃ基因的异常表达可能与肝细
胞肝癌的预后有直接的关系。

研究表 明，Ｃｍｙｃ可 能直 接 激 活 泛 素 连 接 酶
ＳＣＦｓｋｐ２的 Ｃｕｌｌｉｎ基因的表达，而导致 ｓｋｐ２的表
达增高［２］。迄今在肝癌的研究中尚未见报道。本

研究发现在 ２８例 Ｃｍｙｃ阳性表达的标本中，ｓｋｐ２
有 １５例高表达，２０例 Ｃｍｙｃ阴性表达的标本中，
ｓｋｐ２有 １９例阴性表达，经相关分析表明 Ｃｍｙｃ与
ｓｋｐ２的表达呈显著正相关。此结果证实在肝细胞
肝癌中也存在这种机制。此外，可能是 Ｃｍｙｃ的
突变导致了 ｓｋｐ２的高表达，从而对 ｐ２７ｋｉｐ１过度降
解，导致细胞周期失控，发生恶性增殖。

７４
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本文提示，Ｃｍｙｃ可能对 ｓｋｐ２的表达起正性
调节作用，Ｃｍｙｃ可能与肝细胞肝癌的发生发展
有关。ｓｋｐ２的表达提示预后不良，它可能成为一
个治疗中、低分化肝细胞肝癌的一个靶位点。
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１　病例报告　

例 １　女，１４岁。发现左颈部无痛
性肿块 ２个月入院。肿块位于左侧胸
锁乳突 肌 中 段 深 层，约 ６ｃｍ ×５ｃｍ ×
３ｃｍ大，边界清，不活动，质地中等，无
压痛，Ｂ超示左颈内静脉外侧可见 ６ｃｍ
×５ｃｍ×３ｃｍ大小的肿物，界限清楚，
考虑肿大淋巴结。手术切除肿块，切面

呈灰红色，包膜完整，病理报告为 Ｃａｓ
ｔｌｅｍａｎ病，随访 ３年无复发。

例 ２　女，２８岁。产后 １８０ｄ腹胀
发现腹部包块 １个月入院。患者腹胀
呈渐进性加重，腹部包块亦逐渐增大，

延及全腹，腹腔内未发现游离液体。ＣＴ
示肝脾增大，腹膜后多发肿大淋巴结并

融合，考虑淋巴瘤，增强 ＣＴ仍提示淋巴
瘤的可能。因患者全身浅表淋巴结未

　　收稿日期：２００５－０９－１７。

　　作者简介：孙华君（１９６１－），男，山东烟

台人，山东省烟台市毓璜顶医院副主任医师，

主要从事消化道肿瘤方面的研究。

　　通讯作者：王云慧　电话：１３５８３５５２５３３

（手机）；Ｅｍａｉｌ：Ｙｕｎｈｕｉ６８＠ｓｉｎａｃｏｍ。

见肿大，行剖腹探查。术中发现肝脾增

大，质地软，第一肝门处见 ２枚 ５ｃｍ×
２ｃｍ×２ｃｍ肿块，边界清，整个小肠系
膜呈肿瘤样表现。切除肝门处 ２枚肿
物，切取小肠系膜 ３ｃｍ×２ｃｍ×２ｃｍ大
的组织送检，切面均呈灰红色，病理报

告为 Ｃａｓｔｌｅｍａｎ病。经肾上腺皮质激素
治疗后腹部包块明显缩小，腹胀消失。

随访半年至今上述症状未见反复。

２　讨　论

Ｃａｓｔｌｅｍａｎ病 首 先 由 Ｃａｓｔｌｅｍａｎ 于
１９５４年报告，１９５６年 命 名。又 称 血
管滤泡性淋巴结组织增生症或巨大淋

巴结病、血管瘤样淋巴错构瘤等，是罕

见的淋巴组织极度增生性疾病，临床

分 为 局 灶 型 （ＬＣＤ）和 多 中 心 型

（ＭＣＤ），组织学分为透明血管 （ＨＶ）
型、浆细胞（ＰＣ）型、混合（Ｍｉｘｅｄ）型。
局灶型好发于青少年，病理学以透明

血管型多见，占约 ９０％，多以无痛性
淋巴结肿大就诊。肿大的淋巴可发生

于任何部 位，以 纵 隔、颈 部、腋 下、腹

部等处好发，结外组织病变较少，可单

发或多个聚发，部分融合，淋巴结肿大

明显时可出现局部压迫症状。多中心

型发病高峰 ５０～６０岁，女性多见，病
理学主要为浆细胞型和混合型，少于

１０％。临床 表 现 为 分 散 的 肿 大 淋 巴
结，常伴全身症状如发热、贫血、消瘦

等。体格检查多有肝脾肿大。实验室

检查可有贫血、血沉加快，γ－球蛋白
增高、高 免 疫 球 蛋 白 血 症、血 小 板 减

少、肝功能异常等，常被误诊。本组病

例中例 １为局灶型，例 ２为多中心型。
ＬＣＤ的首选治疗是手术切除，有手术
禁忌证 的 可 选 用 局 部 小 剂 量 放 射 治

疗。ＭＣＤ需行全身化疗，可单用皮质
激素或小剂量美法仑合用，也可试用

ＣＯＰ方案，但疗效不肯定。对激素治
疗无效者应用干扰素或大剂量丙种球

蛋白 可 取 得 良 好 疗 效。ＬＣＤ预 后 较
好。ＭＣＤ预 后 一 般 不 良，特 别 是 ＰＣ
型，大多在数月至数年内合并感染、肾

衰竭或转化为恶性淋巴瘤、Ｋａｐｏｓｉ肉瘤
或其他癌肿而死亡。

８４




