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［摘要］　目的：探索Ｂ细胞活化因子（Ｂｃｅｌｌａｃｔｉｖａｔｉｎｇｆａｃｔｏｒ，ＢＡＦＦ）在结外ＮＫ／Ｔ细胞淋巴瘤，鼻型（ｅｘｔｒａｎｏｄａｌｎａｔｕ
ｒａｌｋｉｌｌｅｒ／Ｔｃｅｌｌｌｙｍｐｈｏｍａ，ｎａｓａｌｔｙｐｅ，ＮＫＴＬ）中的表达及意义。方法：酶联免疫吸附检测ＮＫＴＬ患者外周血清ＢＡＦＦ浓
度，健康人为对照；秩和检验及卡方检验法比较结果差异。结果：共收集患者和健康志愿者各２０例，患者外周血清中
ＢＡＦＦ浓度明显高于健康志愿者，两组之间的差异有统计学意义［（９５７．０±５６９．４）ｐｇ／ｍＬｖｓ（３７３．０±１９８．３）ｐｇ／
ｍＬ，Ｐ＝０．００１］。一线治疗后，２０例患者中有８例完全缓解，６例部分缓解，６例病情进展，２周期治疗后外周血ＢＡＦＦ
浓度平均值为（７２５．１±５９７．１）ｐｇ／ｍＬ，与治疗前相比，ＢＡＦＦ浓度明显降低，差值有统计学意义（Ｐ＝０．０２７）；对治疗
有反应组大部分患者治疗后血清ＢＡＦＦ水平明显降低，而对治疗无反应组大部分患者血清ＢＡＦＦ水平治疗后较治疗
前升高。结论：在ＮＫＴＬ患者外周血中存在ＢＡＦＦ异常高表达的情况，且有可能是疗效预测因子，但 ＢＡＦＦ在 ＮＫＴＬ
中的具体机制尚不清楚，这也是目前我们正在研究的内容。
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　　结外ＮＫ／Ｔ细胞淋巴瘤，鼻型（ｅｘｔｒａｎｏｄａｌｎａｔｕｒａｌ
ｋｉｌｌｅｒ／Ｔｃｅｌｌｌｙｍｐｈｏｍａ，ｎａｓａｌｔｙｐｅ，ＮＫＴＬ）是一种高
度恶性的淋巴瘤，好发于中青年，发病中位年龄在

４０岁左右，男女发病比例约为２～４∶１。该病分布具
有明显的地域及种族特性，亚洲及南美洲的发病率较

高，西欧和北美地区少见。在我国，该病是一种高发

的恶性淋巴瘤，发病率仅次于弥漫大Ｂ细胞淋巴瘤，
居于第２位，约占所有淋巴瘤的１１．０％［１］。根据Ａｎｎ
Ａｒｂｏｒ分期标准，６０％～８０％的患者初诊分期为Ⅰ／Ⅱ
期。目前该病的治疗方案为放化疗相结合，总体反

应率在 ８１％～１００％，完全缓解（ｃｏｍｐｌｅｔｅｒｅｓｐｏｎｓｅ，
ＣＲ）率在７３％～９０．３％，２～３年总生存率在７８％ ～
８７．５％［２６］。因此，ＮＫＴＬ的治疗亟待新药的研发研
制。Ｂ细胞活化因子（Ｂｃｅｌｌａｃｔｉｖａｔｉｎｇｆａｃｔｏｒ，ＢＡＦＦ）
是一种ＩＩ型膜蛋白，编码基因位于１３ｑ３４，在细胞浆
合成，表达于细胞膜，分泌于细胞外。该蛋白由９个
β片层组成，折叠成“ｊｅｌｌｙｒｏｌｌ”样结构的三聚体，裂
解后以游离形式存在体液中；游离的 ＢＡＦＦ通过与
胞膜上的受体结合发挥作用，与细胞的增殖、存活相

关。有研究显示，在淋巴瘤中，ＢＡＦＦ的高表达可以
促进恶变 Ｂ细胞的增殖生长［７８］，且与疗效预后相

关［９１０］。正常 ＮＫ细胞在 ＩＬ２的刺激下产生
ＢＡＦＦ［１１］，那么恶变后的 ＮＫ细胞是否高表达
ＢＡＦＦ？异常的 ＢＡＦＦ是否与 ＮＫＴＬ有相关性？对
此，我们进行了相关研究，现报告如下。

１　材料与方法

１．１　患者信息
收集２０１７年９月至２０１９年３月在我院病理确

诊为ＮＫＴＬ的患者病例资料，入组条件：既往未行抗
肿瘤治疗；未合并第２原发肿瘤；年龄１８～７０周岁。
血标本分为实验组和对照组，实验组为２０例确诊
ＮＫＴＬ患者外周血，采血时间点为初次治疗前及２周
期、４周期治疗后，２０例健康志愿者为对照组，年龄２３
～６５周岁，女性５例，男性１５例。本研究方案得到医
院伦理委员会批准以及患者和健康志愿者知情同意。

１．２　治疗与评估方法
ＮＫＴＬ患者一线治疗方案采用 ＰＧＥＭＯＸ方案

（培门冬酰胺酶 ３７５０ＩＵｉｍＤ１＋吉西他滨 １０００ｍｇ／
ｍ２ｉｖｇｔｔＤ１，Ｄ８＋奥沙利铂 ｉｖｇｔｔ１３０ｍｇ／ｍ２Ｄ１），２１
天为一个周期，每２个周期评估病情。２周期化疗
结束，Ｉ／ＩＩ期患者开始局部放疗，放疗剂量为５６Ｇｙ／

２８次，放疗结束，继续完成２周期化疗；ＩＩＩ期患者４
周期化疗结束后根据情况对残留病灶局部放疗，放

疗剂量为５６Ｇｙ／２８次。
基线评估包括详细的病史、血常规、肝肾功、电

解质、心电图、骨髓穿刺活检、全身浅表淋巴结彩超、

鼻咽部颈部平扫 ＋增强 ＭＲＩ及胸部腹部平扫 ＋增
强ＣＴ（经济状况良好者用 ＰＥＴＣＴ代替）等。血标
本处理流程：室温凝固４小时，３５００ｒｐｍ／ｍｉｎ离心，
每１００μＬ分装，－８０℃保存备用。酶联免疫吸附
（ｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）方法检
测患者血清及健康人血清中 ＢＡＦＦ的表达量，采用
Ａｂｃａｍ试剂盒（参照试剂盒说明书进行）。疗效评
价按照实体瘤的疗效评价标准（ＲｅｓｐｏｎｓｅＥｖａｌｕａｔｉｏｎ
ＣｒｉｔｅｒｉａｉｎＳｏｌｉｄＴｕｍｏｒｓ，ＲＥＣＩＳＴ）１．１版进行。
１．３　统计分析

患者血清 ＢＡＦＦ表达水平和健康人血清 ＢＡＦＦ
的浓度通过均数±标准差进行描述，差值通过秩和检
验法分析；治疗前后患者血清中ＢＡＦＦ的浓度差异用
秩和检验法分析；卡方检验法比较治疗前后患者血清

ＢＡＦＦ变化的差异；用软件ＳＰＳＳ２０．０做统计分析，以
Ｐ＜０．０５为有统计学意义。

２　结　果

２．１　患者临床特征
２０例患者中男性１４例（７０％）；年龄 ＜５５岁患

者１７例（８５％）；１６例（８０％）患者一般体力状况良
好［东部肿瘤放射治疗协作组（ＥａｓｔｅｒｎＣｏｏｐｅｒａｔｉｖｅ
ＯｎｃｏｌｏｇｙＧｒｏｕｐ，ＥＣＯＧ）评分为 ０和 １的患者］；１１
例（５５％）患者发病时伴随有 Ｂ症状；ＡｎｎＡｒｂｏｒ分
期为Ｉ／ＩＩ期患者１４例（７０％）；１３例（６５％）患者伴
随血清乳酸脱氢酶（ｌａｃｔｉｃａｃｉｄｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＬＤＨ）
升高；１４例患者（７０％）一线治疗达部分缓解（ｐａｒｔｉａｌ
ｒｅｓｐｏｎｓｅ，ＰＲ）或ＣＲ（表１）。
表１　患者临床特征
Ｔａｂｌｅ１．Ｐａｔｉｅｎｔｓ’Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ

Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ Ｎ（％）
Ｇｅｎｄｅｒ
　Ｍａｌｅ １４（７０）
　Ｆｅｍａｌｅ ６（３０）
Ａｇｅ
　＜５５ １７（８５）
　≥５５ ３（１５）

（Ｔａｂｌｅ１ｃｏｎｔｉｎｕｅｓｏｎｎｅｘｔｐａｇｅ）
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（Ｃｏｎｔｉｎｕｅｄｆｒｏｍｐｒｅｖｉｏｕｓｐａｇｅ）

Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ Ｎ（％）
ＥＣＯＧｓｃｏｒｅｓ
　０／１ １６（８０）
　２ ４（２０）
Ｂｓｙｍｐｔｏｍ
　Ｐｒｅｓｅｎｔ １１（５５）
　Ａｂｓｅｎｔ ９（４５）
ＡｎｎＡｒｂｏｒＳｔａｇｅ
　Ｉ／ＩＩ １４（７０）
　ＩＩＩ ６（３０）
ＳｅｒｕｍＬＤＨ（Ｕ／Ｌ）
　Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ １３（６５）
　Ｎｏｒｍａｌ ７（３５）

ＥＣＯＧ：ＥａｓｔｅｒｎＣｏｏｐｅｒａｔｉｖｅＯｎｃｏｌｏｇｙＧｒｏｕｐ；ＬＤＨ：ｌａｃｔｉｃａｃｉｄｄｅｈｙｄｒｏ

ｇｅｎａｓｅ．

２．２　ＢＡＦＦ浓度
ＥＬＩＳＡ结果显示，患者组血清中ＢＡＦＦ的浓度为

（９５７．０±５６９．４）ｐｇ／ｍＬ；健康人血清中ＢＡＦＦ的浓度
为（３７３．０±１９８．３）ｐｇ／ｍＬ，患者血清中ＢＡＦＦ浓度明
显高于健康人，秩和检验法进行统计分析，结果显示

两组之间的差异有统计学意义（Ｐ＝０．００１，表２）。
２．３　ＢＡＦＦ表达水平与患者对治疗反应的关系

按照本研究设计，Ｉ／ＩＩ期患者２周期诱导化疗
后开始放疗，即便是稳定的患者也进入局部放疗阶

段，全身化疗方案不更换；ＩＩＩ／ＩＶ期患者２周期化疗
后评估疾病进展（ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｄｉｓｅａｓｅ，ＰＤ）的患者进
　　

入二线化疗，２周期疾病稳定（ｓｔａｂｌｅｄｉｓｅａｓｅ，ＳＤ）的
患者被视为治疗有效，继续原方案化疗２周期，如仍
为ＳＤ或ＰＤ进入二线治疗。
２０例患者中２周期化疗后７例 ＣＲ，６例 ＰＲ，５

例ＳＤ，２例 ＰＤ进入二线治疗，２例更换治疗方案
（Ｃａｓｅ９和 Ｃａｓｅ１４）。４周期化疗后 ８例 ＣＲ，６例
ＰＲ，６例ＰＤ进入二线治疗；血清ＢＡＦＦ浓度在治疗前
为（９５７．０±５６９．４）ｐｇ／ｍＬ，２周期治疗后为（７２５．１±
５９７．１）ｐｇ／ｍＬ，４周期后为（６２５．３±５６９．５）ｐｇ／ｍＬ；
治疗前和 ２周期治疗后的差值具有统计学意义
（Ｐ＝０．０２７）。对治疗有反应组（４周期化疗后 ＣＲ
或ＰＲ），１１／１４（７８．６％）患者治疗前后血清ＢＡＦＦ水
平明显降低；而对治疗无反应组（２周期化疗或４周
期化疗后ＰＤ），４／６（６６．７％）患者血清ＢＡＦＦ水平治
疗后较治疗前升高（表３～４，图１～２）。
表２　健康人与ＮＫ／Ｔ淋巴瘤患者血清中ＢＡＦＦ浓度
Ｔａｂｌｅ２．ＣｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆＳｅｒｕｍＢＡＦＦｆｒｏｍＰａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ
ＥｘｔｒａｎｏｄａｌＮａｔｕｒａｌＫｉｌｌｅｒ／ＴＣｅｌｌＬｙｍｐｈｏｍａａｎｄＨｅａｌｔｈｙ
Ｄｏｎｏｒｓ

Ｇｒｏｕｐ ＢＡＦＦ（ｍｅａｎ±
ＳＤ／ｐｇ／ｍＬ） χ２ Ｐ

Ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｅｘｔｒａｎｏｄａｌｎａｔｕ
ｒａｌｋｉｌｌｅｒ／Ｔｃｅｌｌｌｙｍｐｈｏｍａ ９５７．０±５６９．４ ４５．３３ ０．００１

Ｈｅａｌｔｈｙｄｏｎｏｒｓ ３７３．０±１９８．３

ＢＡＦＦ：Ｂｃｅｌｌａｃｔｉｖａｔｉｎｇｆａｃｔｏｒ．

表３　２０例患者治疗前后血清ＢＡＦＦ浓度及治疗反应
Ｔａｂｌｅ３．ＣｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆＳｅｒｕｍＢＡＦＦＣｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇｔｏＥｆｆｅｃｔｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒＴｒｅａｔｍｅｎｔｉｎ２０ＣａｓｅｓｏｆＰａｔｉｅｎｔｓ

Ｃａｓｅ

ｎｕｍｂｅ

ＢＡＦＦ（ｐｇ／ｍｌ） Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｅｆｆｅｃｔ

Ｂｅｆｏｒｅｉｎｉｔｉａｌ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔ

Ａｆｔｅｒ２ｃｙｃｌｅｓｏｆ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔ

Ａｆｔｅｒ４ｃｙｃｌｅｓｏｆ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔ

Ａｆｔｅｒ２ｃｙｃｌｅｓ

ｏｆｔｒｅａｔｍｅｎｔ

Ａｆｔｅｒ４ｃｙｃｌｅｓ

ｏｆｔｒｅａｔｍｅｎｔ
１ １１７８．８ ４５６．８ ６４５．７ ＣＲ ＣＲ
２ ４８６．１ １７９．２ ２７８．９ ＰＲ ＣＲ
３ １７６４．７ １０８９．８ １３９７．９ ＳＤ ＰＤ
４ ２０８．２ ３２７．７ ２９８．３ ＰＲ ＰＲ
５ ６６４．０ ２３０．９ ２９８．７ ＣＲ ＣＲ
６ ６７５．１ ５６１．２ ２８９．７ ＣＲ ＣＲ
７ ８８９．２ １３１．０ １２３．１ ＣＲ ＣＲ
８ ９９７．７ １０３６．５ ７８９．３ ＳＤ ＰＲ
９ ２１０９．３ １８９７．４ ＮＡ ＰＤ ＮＡ
１０ ８２５．２ １０７９．４ １７８９．６ ＳＤ ＰＤ
１１ １４２０．０ ６７９．２ ３２３．２ ＰＲ ＰＲ
１２ ５９１．８ ５７８．７ ４９７．３ ＰＲ ＰＲ
１３ ９５０．３ １２１．１ １５８．２ ＣＲ ＣＲ
１４ ６６９．６ １７８６．３ ＮＡ ＰＤ ＮＡ
１５ ７４１．９ ４８４．０ ３７８．３ ＰＲ ＰＲ
１６ １２０８．８ ３３４．２ ３５８．９ ＰＲ ＣＲ
１７ ２２５６．７ １９８６．３ ２０１８．４ ＳＤ ＰＤ
１８ ８０８．６ １０２７．３ ９８７．４ ＰＲ ＰＤ
１９ ６３３．５ ４１２．４ ５４３．７ ＳＤ ＰＲ
２０ ６０．９ １０２．９ ７８．７ ＣＲ ＣＲ

ＢＡＦＦ：Ｂｃｅｌｌａｃｔｉｖａｔｉｎｇｆａｃｔｏｒ：ＣＲ：ｃｏｍｐｌｅｔｅｒｅｓｐｏｎｓｅ；ＰＲ：ｐａｒｔｉａｌｒｅｓｐｏｎｓｅ；ＳＤ：ｓｔａｂｌｅｄｉｓｅａｓｅ；ＰＤ：ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｄｉｓｅａｓｅ．
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表４　治疗前后ＢＡＦＦ浓度变化的差异
Ｔａｂｌｅ４．ＢＡＦＦＣｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒＴｒｅａｔｍｅｎｔ

Ｇｒｏｕｐｓ ＢＡＦＦ（ｍｅａｎ±
ＳＤ／ｐｇ／ｍｌ） χ２ Ｐ

Ｂｅｆｏｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ ９５７．０±５６９．４

Ａｆｔｅｒ２ｃｙｃｌｅｓｏｆｔｒｅａｔｍｅｎｔ ７２５．１±５９７．１ ４０．０１ ０．０２７

Ａｆｔｅｒ４ｃｙｃｌｅｓｏｆｔｒｅａｔｍｅｎｔ ６２５．３±５６９．５

Ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｉｎｄｉｃａｔｅｄｔｗｏｇｒｏｕｐｓ（Ｐ＝０．０２７）．

１８ｃａｓｅｓｗｅｒｅｉｎｃｌｕｄｅｄ，２ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｄｉｓｅａｓｅａｆｔｅｒ２ｃｙｃｌｅｓ

ｏｆｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｅｒｅｅｘｃｌｕｄｅｄ．

图１　治疗有反应患者血清ＢＡＦＦ浓度变化
Ｆｉｇｕｒｅ１．ＣｈａｎｇｅｓｉｎＳｅｒｕｍＢＡＦＦＣｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｉｎＰａ
ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＲｅｓｐｏｎｓｅｔｏＴｒｅａｔｍｅｎｔ

图２　治疗无反应患者血清ＢＡＦＦ浓度变化
Ｆｉｇｕｒｅ２．ＣｈａｎｇｅｓｉｎＳｅｒｕｍＢＡＦＦＣｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｉｎＰａ
ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｏｕｔＲｅｓｐｏｎｓｅｔｏＴｒｅａｔｍｅｎｔ

３　讨　论

ＮＫＴＬ是一种具有亚洲特色的恶性淋巴瘤，虽
然最近几年关于 ＮＫＴＬ的研究较多，但大部分集中
在治疗和分期上。大部分专家认可放化疗结合的方

式，不论是序贯还是同步还是夹心法，各个研究中心

报道的研究结果相似；在分期上多数参照ＡｎｎＡｒｂｏｒ
分期，但不能体现出ＮＫＴＬ的特征，也不能很好地指
导临床治疗方案的选择和指导预后。在预后模型的

探讨上也有较多报道，但尚无良好的预后模型建立。

在发病机制方面，存在研究报道少、机制尚不明确的

问题［１２］；日本和韩国的研究走在我国前列，但具有

样本量小的限制性。因此，在ＮＫＴＬ领域，不论是基

础还是临床都有许多值得研究的地方。

ＢＡＦＦ是肿瘤坏死因子超家族成员，与肿瘤和
自身免疫性疾病密切相关。ＢＡＦＦ主要由单核细
胞、巨噬细胞、中性粒细胞、树突状细胞、活化的 Ｔ
细胞、星状树突细胞、耐辐射脾脏基质细胞、星形胶

质细胞、纤维母细胞样滑膜细胞、破骨细胞、上皮细

胞、纤维母细胞样网状细胞等产生［１３１４］。游离入血

后，可以刺激Ｂ细胞增殖，调控免疫球蛋白，刺激 Ｉｇ
产生，增强Ｂ细胞趋化反应，并与 Ｔ细胞相关的免
疫反应有关。

非霍奇金淋巴瘤中，恶变的 Ｂ细胞无或低水平
表达膜结合型的 ＢＡＦＦ，但是与健康人相比，大部分
非霍奇金淋巴瘤（ｎｏｎＨｏｄｇｋｉｎ’ｓｌｙｍｐｈｏｍａ，ＮＨＬ）患
者血清 ＢＡＦＦ水平异常升高，恶变的 Ｂ细胞可自身
分泌ＢＡＦＦ或其支持细胞分泌ＢＡＦＦ，导致细胞外微
环境中 ＢＡＦＦ水平异常升高，促进恶性 Ｂ细胞的生
长、存活［７８］。有研究发现淋巴瘤细胞诱导骨髓基

质细胞分泌 ＢＡＦＦ，保护瘤细胞在骨髓的存活［１５］。

病毒感染可以诱导 ＢＡＦＦ的产生，ＲＮＡ病毒感染细
胞后通过ＲＮＡ激酶依赖机制和干扰素依赖机制上
调ＢＡＦＦ表达［１６］。有研究显示 ＥｐｓｔｅｉｎＢａｒｒ感染的
Ｂ细胞自身分泌的 ＢＡＦＦ作用于自身的抗体，导致
分类转换，ＮＦκＢ激活，持续的ＢＡＦＦ表达导致淋巴
增殖性疾病的发生［１７］。也有研究显示低度恶性的

ＮＨＬ在向高度恶性ＮＨＬ转化过程中，出现ＢＡＦＦ表
达水平增高的现象，高水平的 ＢＡＦＦ通过肿瘤细胞
表面表达的 ＢＡＦＦ受体（ＢＣＭＡ、ＴＡＣＩ和 ＢＡＦＦＲ）
发挥作用［１８］。ＢＡＦＦ除了与 ＮＨＬ的发生发展密切
相关外，有研究发现高水平的血清 ＢＡＦＦ浓度常见
于恶性程度高的 ＮＨＬ，也是治疗反应差、预后差的
预测指标［１０１１］。因此 ＢＡＦＦ有可能是 ＮＨＬ的关键
调控因子，也是一个良好的预后预测因子。但关于

ＢＡＦＦ在ＮＫＴＬ中的情况尚未见相关报道。
ＮＫＴＬ组织学来源中，９８％的细胞来源为ＮＫ细

胞恶变。有研究显示，正常人外周血ＮＫ细胞在ＩＬ２
的刺激下也产生ＢＡＦＦ［１８］。恶变后的 ＮＫ细胞是否
存在异常的 ＢＡＦＦ高表达，高表达的 ＢＡＦＦ是否与
ＮＫ／Ｔ细胞淋巴瘤有相关性，目前尚未见有关报告。
本研究结果显示，ＮＫ／Ｔ细胞淋巴瘤患者中存在
ＢＡＦＦ异常高表达的现象，且与患者对治疗的反应
正相关；治疗有效的患者，外周血 ＢＡＦＦ水平逐渐降
低，治疗无效的患者外周血ＢＡＦＦ水平升高，这一结
果与研究报道相符合［８］。因此我们的发现对 ＮＫＴＬ
可能有重要临床意义。
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靶向治疗是治疗恶性肿瘤的重要手段，在临床

应用中已经取得巨大成功，而且一部分患者单靠靶

向治疗就可获得治愈的效果，并且这些生物制剂在

临床应用上还具有毒副反应轻，患者耐受性良好等

优点。靶向治疗是目前研发恶性肿瘤治疗手段的热

点，但目前临床上还没有确切有效的治疗 ＮＫＴＬ的
靶向药物，一个重要的原因是没有明确的治疗靶点。

本研究的发现有可能为ＮＫＴＬ提供了新的靶向治疗
研发点。

综上，本研究结果显示在 ＮＫＴＬ患者外周血
ＢＡＦＦ异常高表达，并且有可能是疗效预测的因子；
据此我们推测，在 ＮＫ／Ｔ细胞淋巴瘤的发生发展过
程中，ＢＡＦＦ可能起到了关键作用，有可能是值得探
索的ＮＫＴＬ治疗靶点；但本研究也存在样本量较小
的局限性，也存在未进一步探讨 ＢＡＦＦ在 ＮＫＴＬ中
具体作用机制的缺陷，下一步我们将继续扩大样本

的研究及具体机制的探讨，努力提高中国 ＮＫ／Ｔ细
胞淋巴瘤的诊治水平。
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