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[摘要] 目的 探讨酪氨酸激酶(SYK)在 NK／T细胞淋巴瘤中的表达及意义。方法 应用免疫组织化 

学(SP)法检测 SYK在外周 NK／T细胞淋巴瘤组织标本中的表达情况，并分析其表达与年龄、性别、分期及细 

胞增殖指数等临床病理参数的关联性。结果 SYK在 NK／T细胞淋巴瘤中高表达率为 27．27％ (15／55)；低 

表达率为72．73％(40／55)，且与临床分期和细胞增殖指数有关。SYK高表达者具有较高的肿瘤分期和增殖 

指数。结论 NK／T细胞淋巴瘤中SYK表达上调与细胞增殖及临床分期有关，是其潜在的诊断和预后标记。 
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SYK expression in NK／T cell lymphoma and its significance ZHANG e，XIA0 Sheng-jun，SONG Tie—shan． 
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[Abstract] Objective To investigate the expression of SYK in NK／T cell lymphomas and its significance． 

Methods The expression of SYK in NK／T cell lymphoma was examined by immunohistochemisty assay to evaluate 

the relation between it's expression and clinic0path0lo ca1 characters such as age，sex，stage and proliferation index． 

Results The percentage of NK／T—cell lymphoma with high expression of SYK was 27．27％ (15／55)．That with low 

expression of SYK was 72．73％ (40／55)．The expression of SYK was associated with tumour stage and cell prolifera— 

tion index．NK／T lymphoma with high SYK expression had higher stage and proliferation index．Conclusion SYK 

overexpression is associated with tumour stage and cell proliferation in NK／T cell lymphomas，and is a potential diag— 

nostic and prognostic factor． 
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NK／T细胞淋巴瘤在欧美国家患病率较低，而 

在我国比较常见⋯。脾酪氨酸激酶(spleen tyrosine 

kinase，SYK)广泛存在于多种造血细胞的胞浆中，与 

细胞的生长、增殖和凋亡相关 J。在实体瘤中 SYK 

具有抑制肿瘤发生和转移的功能，其具体分子机制 

仍不明确 J。而在慢性淋巴性白血病 SYK抑制剂 

能有效地抑制肿瘤生长 。SYK对两者表现出截 

然相反的作用。NK／T淋巴瘤中SYK表达和意义不 

明确。为了明确 SYK在 NK／T细胞淋巴瘤中的表 

达状况及意义，为淋巴瘤诊断和治疗提供依据，我们 

检测了 NK／T细胞淋巴瘤中 SYK表达变化，并探讨 

其与临床病理参数的关联性。 

1 材料与方法 

1．1 材料 NK／T细胞淋巴瘤诊断及分期均遵循 

《造血与淋巴组织肿瘤WHO分类》 的诊断标准。 

收集桂林医学院附属医院2008～2011年55例 NK／ 

T细胞淋巴瘤蜡块组织标本，其中非特异型 l6例， 

血管免疫母细胞型l3例，肠病型7例，鼻型 10例， 

肝脾T淋巴瘤9例。男性 32例，女性 23例；年龄< 

50岁33例，≥50岁 22例；分期中I期／Ⅱ期 23例，Ⅲ 

期／IV期32例。病理标本均在低温冰箱保存。本研 

究通过本院伦理委员会监督和患者及家属知情同意。 

1．2 人组标准 (1)在我院行肿瘤活检并确诊为 T 

细胞淋巴瘤患者。(2)肿瘤为首发病灶，而不是转 

移病灶。(3)年龄≥18周岁，性别不限。(4)肿瘤 

确诊前未进行过放疗、化疗及生物制剂治疗。(5) 

排除其他恶性肿瘤、心肝肾肺功能不全、脑血管疾 

病、自身免疫疾病、外伤及严重感染性疾病患者。 
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3 讨论 

3．1 SYK基因最早于 1991年由t3本学者 Tanigu- 

chi等 从猪脾 cDNA克隆出来，是一种非受体型的 

酪氨酸激酶。SYK广泛存在于多种造血细胞的胞 

浆中，参与 B细胞受体等多种信号通路传导通路， 

通过 525／526位酪氨酸残基的磷酸化而激活，对细 

胞的生长、增殖和凋亡进行调节 。SYK在淋巴瘤 

的发生、发展的信号转导途径中扮演着重要的角色， 

SYK磷酸化促进 B细胞增殖且不依赖于生长因子 

的刺激 J。B细胞抗原受体(B．cell receptor，BCR) 

活化后，其下游 Akt激活抑制了B细胞淋巴瘤细胞 

凋亡，促进其存活。该效应依赖于 SYK的活化 J。 

滤泡性淋巴瘤 SYK能通过 PI3 K．mTOR信号通路激 

活VEGF和 MMP9的表达，从而促进肿瘤的侵袭和 

血管生成；滤泡性淋巴瘤细胞 中 SYK沉默或 SYK 

抑制剂干预能抑制肿瘤的侵袭和转移 ⋯。上述数 

据表明SYK在 B细胞淋巴瘤中发挥癌基因的效应。 

3．2 T细胞淋巴瘤中SYK的作用机制仍不明确。 

国外学者研究发现外周 T细胞淋巴瘤中 SYK表达 

上调，17％的外周T细胞淋巴瘤中 SYK基因发生易 

位形成 ITK—SYK融合蛋白。ITK—SYK融合蛋白使 

小鼠发生T淋巴细胞增殖性疾病¨̈ 。我们的研究 

与国外研究结果基本相符，发现 SYK在 NK／T淋巴 

瘤中有不同程度的表达。我们研究的结果表明其表 

达与细胞增殖和肿瘤分期有关。 

3．3 SYK高表达者肿瘤分期较高，且 Ki67增殖指 

数亦高。Ki67表达范围覆盖除 G。期以外的各个增 

殖周期细胞 ，直接反映了增殖细胞的数量 12]。Wil— 

COX等  ̈发现，外周 T细胞淋巴瘤中 SYK沉默可诱 

导细胞凋亡和阻碍细胞增殖，表明SYK可以作为外 

周 T细胞淋巴瘤的一个新的治疗靶点。SYK可以 

在多种细胞中广泛表达，这可能与组织生理功能关 

系密切。虽然在实体瘤如乳腺癌I】 、胃癌 、直肠 

癌-1 等肿瘤组织中SYK表达降低或缺失，但在外 

周 T细胞淋巴瘤中高表达 。王华毅等H 对乳腺 

癌和非癌组织的研究中发现 SYK与 Ki67的表达呈 

负相关；这与我们在 NK／T淋巴瘤中发现的结果相 

反。其可能机制是因为 SYK在淋巴细胞中参与了 
一 些炎性相关通路如 BCR的转导，这些炎性相关通 

路可能参与了淋巴细胞的增殖。因此 SYK对细胞 

增殖的效应可能与与细胞类型有关。我们的结果表 

明了靶向 SYK可能抑制 NK／T细胞淋巴瘤的增殖。 

3．4 本研究同时发现 NK／T细胞淋巴瘤中SYK的 

表达与肿瘤分期有关。肿瘤分期高的NK／T细胞淋 
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巴瘤中 SYK呈现高表达(P=0．042)。SYK在肿瘤 

进展中的作用机制是否与B细胞淋巴瘤中抑制了B 

细胞淋巴瘤细胞凋亡、促进其存活 J、促进血管生 

成、侵袭-l叫有关，有待于进一步研究。 

我们研究结果发现，SYK在 NK／T细胞淋巴瘤 

中与细胞增殖有关，并与肿瘤分期有关。表明 SYK 

是 NK／T细胞淋巴瘤的潜在诊断、预后因子及治疗 

靶标。 
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[摘要] 目的 探讨 Caspase-9和 Caspase-3在血管性痴呆大鼠海马 CA1区的表达及意义。方法 将 

100只大鼠按随机数字法分为假手术组及模型组，每组又分为1⋯2 4 8和12周5个亚组(n=10只)。采用四 

血管阻断法制备血管性痴呆模型，应用Morris水迷宫试验检测大鼠的学习记忆能力，TUNEL检测细胞凋亡， 

免疫组化法检测Caspase一3及Caspase一9蛋白的表达。结果 (1)与假手术组比较，在相同时间点模型组大鼠 

海马CA1区凋亡细胞数明显增多，差异有统计学意义(P<0．05)；(2)与假手术组比较，模型组大鼠海马CA1 

区 Caspase-9、Caspase一3阳性表达在 1周开始增多，2周达到高峰，4周开始下降，到 12周仍增多，差异有统计 

学意义(P<0．05)。结论 Caspase-9及 Caspase-3共同参与了血管性痴呆大鼠海马 CA1凋亡的调控。 
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Expression and significance of Caspase-9 and Caspase-3 in CA1 area of hippoeampus of vascular dementia 

rats YUAN Min，LIU Bin，ZHENG Xiu—Qi．First Department ofNeurology，the Affiliated Hospital ofHebei United 

University，Tangshan 063000，China 

[Abstract] Objective To observe the expression and significance of Caspase-9 and Caspase一3 in CA1 area 

of hippocampus of vascular dementia rats．M ethods One hundred mice were randomly divided into sham operation 

group and vascular dementia model group．The groups were divided randomly into 1，2，4，8 and 12 w groups( = 

10 ．Vascular dementia rat models were established by blocking four vessels．Learning and memory abilities were de— 

tected by Morris water maze．Apoptotic cells were detected by TUNEL．The expression of Caspase-9 and Caspase一3 

were detected by immunohistoehemistry．Results (1)Compared to sham operation group，apoptotic cells were in— 

creased in CA1 aren of hippocampus，there were statistical significance at every time point of the model group(P< 


