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血清胸苷激酶水平变化在非霍奇金淋巴瘤化疗过程的临床意义
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［摘要］　目的：探讨血清胸苷激酶（ＴＫ１）水平变化在非霍奇金淋巴瘤化疗过程的临床意义。方法：采用增强化学发光法检

测３７例非霍奇金淋巴瘤患者在化疗前、化疗结束１ｄ、化疗结束后４周的血清ＴＫ１水平。结果：不同治疗期的血清ＴＫ１水平

差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。结论：血清ＴＫ１检测结果表明，在非霍奇金淋巴瘤患者化疗的临床疗效判断及复发预后中有

重要的参考价值。
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　　非霍奇金淋巴瘤是血液系统最常见的肿瘤之一，
本研究对３７例非霍奇金淋巴瘤患者进行了化疗不同
阶段的血清胸苷激酶（ＴＫ１）测定，以观察其在非霍奇
金淋巴瘤的疗效监测、预后判断等方面的作用。

１　材料和方法

１．１　研究对象　共检测３７例初发或复发非霍奇金
淋巴瘤，均经病理学证实为Ｂ细胞型。其中临床Ⅱ
期１２例、Ⅲ期１９例、Ⅳ期６例，男性２４例，女性１３
例，年龄为（５１．７３±１０．１１）岁。对照组２０例来自部
队体检的健康战士，男性１２例，女性８例，年龄为
（２３±３．２３）岁［１］。

１．２　方法　所有患者均用ＣＨＯＰ或ＣＨＯＰ＋Ｂ方
案化疗。在化疗前１ｄ、化疗后１ｄ、化疗后４周分别
抽静脉血进行血清ＴＫ１检测。检测ＴＫ１的免疫印

迹增强发光法试剂盒和ＣＩＳ１型化学发光数字成
像分析仪由深圳华瑞同康生物技术有限公司提供。

１．３　统计学处理　计量资料以珚ｘ±ｓ表达，采用方
差分析，数据处理均用Ｓｔａｔａ８．０。

２　结　果

　　化疗后２６例获完全缓解，４例部分缓解，７例未
缓解。化疗前１ｄ、化疗后１ｄ、化疗后４周患者血清

ＴＫ１浓度分别为（１８．５９±９．０３）、（２３．７７±９．９８）、
（３．９２±４．９７）ｐｍｏｌ／Ｌ，对照组分别为（１．４７±
０．４５）、（１．３８±０．３７）、（１．３４±０．３１）ｐｍｏｌ／Ｌ。

　　统计学处理结果如表１所示。化疗结束后４
周，完全缓解、部分缓解、未缓解及对照组ＴＫ１浓度
分别为（１．３２±０．５３）、（５．２１±３．６９）、（１２．８７±
４．０５）、（１．３４±０．３１）ｐｍｏｌ／Ｌ。结果表明不同时间、
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不同 组 别 间 存 在 显 著 差 异 （Ｆ ＝７０．０２，Ｐ＜
０．００００１）。应用ＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓ检验显示在不同时

间治疗组、不同疗效组间有显著差异（χ
２＝６３．８４，

Ｐ＝０．０００１；χ
２＝１５．６６，Ｐ＝０．０００４）。

表１　方差分析结果

Ｔａｂ１　Ｒｅｓｕｌｔｏｆｖａｒｉａｎｃｅａｎａｌｙｓｉｓ

Ｓｏｕｒｃｅ ＰａｒｔｉａｌＳＳ ｄｆ ＭＳ Ｆ Ｐ

Ｍｏｄｅｌ １２７７２．５８ ３ １４２５７．５２６６７ ７０．０２ ０．００００
Ｔｉｍｅ ５１０８．３４０３６ ２ ２５５４．１７０１８ ４２．０１ ０．００００
Ｏｂｓｅｒｖｅｇｒｏｕｐ ７６６４．２３９６３ １ ７６６４．２３９６３ １２６．０５ ０．００００
Ｒｅｓｉｄｕａｌ １０１５４．２４２９ １６７ ６０．８０３８４９７

３　讨　论

　　ＴＫ１参与细胞周期的调控，是评估增殖细胞的
增殖度的重要标志。ＴＫ１与ＤＮＡ合成呈正相关，
正常情况下成人体内 ＴＫ１含量极微，几乎检测不
出［２］。恶性肿瘤细胞中的ＤＮＡ合成剧增导致肿瘤
细胞的急剧增殖，故ＴＫ１能够作为肿瘤患者疾病发
生、发展和预后的重要指标［３］。资料表明 ＴＫ水平
提示白血病细胞的侵袭性，治疗前ＴＫ值可预示成
人Ｔ细胞白血病、急性髓细胞性白血病对化疗的效
果及生存期长短，是一种优于ＬＤＨ 的治疗和预后
指标［４］。

　　非霍奇金淋巴瘤是血液系统常见的恶性肿瘤，
目前缺少对该病的早期预检和疗效监控。因非霍奇
金淋巴瘤化疗的金方案为ＣＨＯＰ，疗程为５ｄ，周期
为４周。故本研究选择了初发或复发患者在化疗前

１ｄ、化疗结束后１ｄ及化疗结束后４周进行血清

ＴＫ１的检测，以此观察患者血液 ＴＫ１的变化情况
并为治疗提供参考依据。

　　从结果可以看出：化疗前患者与对照组相比，其

ＴＫ１值显著高于对照组（Ｐ＜０．００１）。化疗不同阶
段患者的ＴＫ１变化也有显著差异，主要表现为化疗
结束后１ｄ，ＴＫ１值明显升高；化疗结束后４周，患
者ＴＫ１值明显下降。化疗结束后不同疗效的患者

ＴＫ１值有显著差异。

　　化疗结束后１ｄ，患者的血清ＴＫ１水平较前均有
不同程度的升高。其原因可能为：（１）该期尚处于

ＴＫ１的半衰期内，血清中有残留的ＴＫ１［５］。（２）化疗
导致大量淋巴瘤细胞溶解坏死，ＴＫ１酶大量向血清中
释放，从而使血清ＴＫ１水平升高。（３）成人Ｔ细胞白
血病血ＴＫ与白细胞计数及异常淋巴细胞绝对值有
关［４］。故化疗后早期血清ＴＫ１升高，可能与淋巴瘤
化疗时使用激素类药物致白细胞升高有关［４］。

　　化疗结束后４周患者血清ＴＫ１水平明显低于
治疗前、治疗初期，其中ＣＲ患者血清ＴＫ１值与正

常对照无显著差异，说明ＴＫ１结果表达与治疗效果
相符。ＴＫ１下降的原因可能为：化疗后患者体内残留
的肿瘤细胞已被杀伤或抑制；晚期患者个体代谢功能
处在衰竭期，肿瘤组织增殖速度缓慢，肿瘤细胞的生
长已经使机体代谢功能衰竭，ＡＴＰ和ＤＮＡ合成均已
下降，致肿瘤细胞增殖缓慢或不增殖。ＣＲ患者与ＮＲ
之间（Ｐ＜０．００１）及 ＰＲ与 ＮＲ之间有差异（Ｐ＜
０．００５），据此推测：（１）化疗后完全缓解的患者其血清

ＴＫ１低于正常值上限，而部分缓解尤其是未缓解患者
血清ＴＫ１显著高于正常值。（２）化疗间歇期血清

ＴＫ１值明显升高的患者，提示所用化疗方案疗效欠
佳，须更改治疗方案。

　　本实验结果与文献［６］报道的ＴＫ１在血清中和
组织细胞中的水平变化相一致，ＴＫ１检测可以作为
常规临床恶性淋巴瘤的治疗效果评估、复发和转移
提示的血清学标志物。
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