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NK/T细胞淋巴瘤（natural killer/T-cell lymphoma，
NK/TCL）是一种罕见且侵袭性较高的非霍奇金淋巴

瘤，主要见于东南亚和拉丁美洲 [1]。约 80%的 NK/
TCL病例发生于鼻腔及鼻旁区域（如鼻咽、鼻旁窦、

韦氏环及口咽）；累及其他部位（如皮肤、胃肠道、睾

丸、肝脏、肺等）的比例仅占 10%～ 20%，但恶性程度

较高，预后较差[2]。肺原发性 NK/TCL的临床及影像

学表现缺乏特异性，与肺部感染性疾病相似，容易误

诊或诊断延误。本文报道宁波大学附属第一医院收

治的 1例以反复发热和肺部影像学炎症改变为首发

表现的 NK/TCL病例的临床资料，结合相关文献分

析该病的临床特征和肺部影像学表现，为临床诊治

提供参考与借鉴，现报道如下。

1 病例

患者男性，75岁，因“反复咳嗽、气促 20余年，加

重 10 d，伴发热 2 d”入院。患者 20余年前无明显诱

因下出现间断性咳嗽，咳少量白色黏痰，偶有活动后

胸闷、气促，既往于多家医院诊断为慢性阻塞性肺疾

病（COPD），长期间断服用多索茶碱片缓解症状。患

者 10 d前出现咳嗽加重，痰液性状变为黄色脓性，量

多，伴明显胸闷、气促。2 d前出现发热，体温最高达

38.3℃，伴畏寒、寒战，无盗汗、胸痛及咯血。在基层

医院接受抗生素静脉治疗 7 d，但症状无明显缓解。

患者有高血压病史 10余年，常规服用苯磺酸氨氯地

平片控制血压。既往吸烟 50年（20支/d），2年前已

戒烟。无职业性粉尘接触史，否认结核、肿瘤及其他

重大疾病史，家族无类似病史。

入院查体：体温 37.2℃，脉搏 56次/min，呼吸 24

次/min，血压 95/56 mmHg（1mmHg≈0.133 kPa）。双
肺叩诊清音，听诊双肺呼吸音减弱，未闻及干湿性啰

音。血常规基本正常，C反应蛋白和血沉未见明显

异常，肿瘤标志物 CA125轻度升高（37.8 U/ml），神
经元特异性烯醇化酶略高于正常值（27.6 ng/ml）。痰
培养结果提示白色念珠菌和适麦芽窄食单胞菌。动

脉血气分析显示 I 型呼吸衰竭。入院时胸部 CT 示

两肺多发散在结节状、斑片条索状密度增高影，伴两

肺多发结节灶，且两肺见肺气肿、多发肺大泡；1周后

复查胸部增强CT，提示两肺多发斑片、结节影，增强

扫描呈明显强化，见图 1。进一步行正电子发射断层

显像（PET）/CT检查，提示鼻腔、副鼻窦、鼻咽顶后壁

及两侧壁软组织增厚，两肺多发结节，右侧咽旁间

隙、两侧颈部Ⅱ区、左肺门、腹膜后、两侧髂血管旁及

右侧腹股沟区淋巴结肿大，脊柱、两侧多根肋骨、胸

骨、右侧肩胛骨、骨盆、两侧股骨中上段多发部位均

表现为氟代脱氧葡萄糖（FDG）代谢增高，倾向于淋

巴瘤伴全身多发浸润，见图 2。为进一步明确诊断，

行右髂血管旁淋巴结穿刺活检，病理结果显示符合

NK/TCL 的组织学特点，见图 3。免疫组织化学：

CD2+，CD3+，CD56–，Granzyme B+，EBER+，Ki-67

指数约 80%。结合临床及影像学表现，诊断为 NK/
TCL，合并 COPD急性加重。后转入血液科，行骨髓

穿刺提示三系造血细胞增生伴淋巴细胞散在或灶性

增多，结合形态及免疫组织化学，考虑NK/TCL侵犯

骨髓。予 PD-1抑制剂（信迪利单抗 200mg，第 1天）

联合 CD30单抗（100mg，第 2天）。治疗第 2天患者

突发高热，胸闷气促，伴血压下降。因病情危重家属

要求放弃治疗，患者自动出院。从确诊至出院仅 16 d。

·病例报告·
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本文获得宁波大学附属第一医院医学伦理委员

会批准，免除知情同意。

2 讨论

NK/TCL是一种具有高度侵袭性的淋巴瘤类型，

其中肺原发性 NK/TCL较为罕见。由于其临床表现

和影像学特征缺乏特异性，诊断极具挑战性。患者

通常表现为咳嗽、呼吸困难、胸痛、发热、反复感染和

咯血 [3]。影像学特征多见肺部结节、肺实变、囊性病

变、肺门淋巴结肿大及胸腔积液 [4]。临床上，这类患

者常被误诊为肺炎，并接受经验性抗生素治疗。本

例患者在长期COPD病史基础上，以持续发热、咳嗽

咳痰等下呼吸道感染样表现入院，初步诊断为COPD

急性加重，抗感染治疗无效，最终通过 PET/CT发现

全身代谢异常灶，并经髂血管旁淋巴结穿刺，病理免

疫组织化学提示 CD2、CD3和 EBER阳性，这与典

型 NK/TCL特征一致[5]，最终确诊为 NK/TCL。
PET/CT 通过评估病变区域的 FDG 代谢活性，

有助于识别肿瘤细胞的活跃程度，从而为淋巴瘤的

早期检测和分期提供精准指导[6]。本例患者 PET/CT

影像明确显示肺部结节的代谢增高，并伴随淋巴结

及骨骼等多个部位的异常代谢活动，提示肿瘤已出

现广泛的淋巴系统及远端器官浸润。这提示 PET/

CT在淋巴瘤诊断中的高敏感性和特异性，尤其在无

法获取组织活检的情况下，仍可为临床诊断提供关

键线索。

检索 PubMed发现，2002年至今共报道以肺为

首发表现的 NK/TCL病例 16例，均为亚洲人群，临

床症状以发热（87.5%）、咳嗽（62.5%）和呼吸困难

（25.0%）为主，影像表现以肺部结节、团块影为主，部

分可见胸腔积液或弥漫性磨玻璃影。大多数患者确

诊依赖肺组织活检，而本例通过淋巴结活检与 PET/

注：镜下可见淋巴结结构破坏，弥漫性异型细胞增生，考虑淋巴瘤

图 3 右髂血管旁肿大淋巴结穿刺活检病理结果（HE染色，×200）

注：鼻腔、副鼻窦、鼻咽顶后壁及两侧壁软组织增厚，两肺多发结节，全身多发部位氟代脱氧葡萄糖代谢增高，倾向于淋巴瘤伴全身多发浸润

图 2 患者正电子发射断层显像（PET）/CT检查

注：A为患者入院当天胸部CT显示，两肺多发散在结节状、斑片条索状密度增高影，两肺多发结节灶，两肺肺气肿，多发肺大泡；B患者入院

后 1周胸部 CT显示，两肺多发斑片、结节影，增强扫描明显强化；两肺肺气肿，多发肺大泡

图 1 患者胸部 CT检测
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CT影像协同完成诊断，进一步拓展了疑似病例在无

法获取原发灶组织标本情况下的诊断路径，具有较

强的临床借鉴意义。

值得注意的是，NK/TCL通常与EB病毒（EBV）
感染密切相关。EBV 通过促进肿瘤细胞中 PD-L1

的表达，逃避免疫系统的清除；此外，血浆EBV-DNA

水平与肿瘤负荷呈正相关，高 EBV-DNA水平提示

较差的生存率 [7-8]。吸烟是 EBV感染的一个重要因

素[9]。吸烟会增加鼻咽癌的风险，也与健康男性人群

中 EBV的激活相关[10]。本例患者存在长期吸烟史、

COPD病史等明确的高危因素，这些因素可能通过

促进 EBV激活，增加肿瘤发生风险。然而本例患者

未行 EBV相关指标检测，提示在未来实践中，应将

EBV-DNA监测纳入该类患者的早期筛查流程，尤其

是在高危人群中。

NK/TCL发生于鼻腔以外部位时，侵袭性极高，

生存期短，治疗效果差。目前的治疗策略包括放疗、

放化疗联合治疗或造血干细胞移植 [11]。然而，对于

肺部 NK/TCL，目前尚无明确的治疗指南。既往病

例提示其进展迅速，预后极差，多数患者在确诊后 1

个月内或化疗 1～ 2个周期后死亡。本例患者因基

础疾病多、病情进展迅速，从入院至确诊仅 15 d，从
确诊至自动出院仅 16 d。在接受 PD-1抑制剂联合

CD30单抗治疗后仅 1 d 即出现病情急剧恶化。这

提示需在病变尚未广泛进展时尽早明确诊断并制定

个体化治疗策略。

综上所述，肺部首发的 NK/TCL具有临床表现

不典型、进展迅速、治疗效果差等特点，诊断过程中

未能获取肺组织病理，但凭借 PET/CT提示全身病

灶并通过淋巴结活检确诊，为临床提供了一条特殊

条件下的可行路径。
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