
*

!#

+

b<=@0R

#

)==81

#

2+==<U

#

@C<*$0D@A<*B@+G?@KBINF,

+I<KV@K?F=

J

K@9FECF+=I+9@*?+G+BCE+I@<GC@KIF*9CK<B,

I<CFENK<F=F=

e

BK

>

*

b

+

$b0K<BI<

#

!"##

#

:#

$

(.B

JJ

*#

&!

.%:4,.%4&$

*

!!

+

1<1

#

7F=9?@**/b

#

S+?@=N@KK

>

/1

#

@C<*$.@KBIE*@<A@9

C<B9+@?=+C

J

K@9FEC

J

+?CE+=EB??F+=?

>

=9K+I@<GC@KIF*9

CK<BI<CFENK<F=F=

e

BK

>

*

b

+

$)IbXI@K

H

1@9

#

!""4

#

!&

$

:

&!

:&',:&4$

*

!'

+

R+?X

#

b<E+N?T

#

)=9KF@??@=1

#

@C<*$QM)8<=9.#""

-

<K@NF+I<KV@K?+GCK<BI<CFENK<F=F=

e

BK

>

!

<=+N?@KA<CF+=<*

E+D+KC?CB9

>

*

b

+

$5@BK+*+

H>

#

!"#"

#

:(

$

!"

&!

#:4&,#:3'$

*

!%

+

1@CCF=

H

g

#

ZF*Ea<V 5

#

S+9F

H

@K7)

#

@C<*$QM)8<=9

.#""TF=CD@<EBC@

J

D<?@+GIF*9CK<BI<CFENK<F=F=

e

BK

>

*

b

+

$5@BK+*+

H>

#

!"#!

#

:4

$

#4

&!

#%!4,#%''$

*

!(

+

7F=9<8

#

7@LF?1

#

M<*V7

#

@C<*$X*@A<C@9*@A@*?+G?@KBI

H

*F<*GFNKF**<K

>

<EF9FE

J

K+C@F=NK@<V9+L=

J

K+9BEC?F=IF*9

<=9I+9@K<C@CK<BI<CFENK<F=F=

e

BK

>

<K@<??+EF<C@9LFCD

F=CK<EK<=F<**@?F+=?<=9=@BK+?BK

H

FE<*F=C@KA@=CF+=

*

b

+

$

)==XI@K

H

1@9

#

!"#!

#

(3

$

&

&!

%:#,%4'$

*

!&

+

UV+=VL+U

#

dB@`

#

8BEEF+1

#

@C<*$QM)8,T28<?<=<,

EBC@9F<

H

=+?CFEI<KV@KF=CK<BI<CFENK<F=F=

e

BK

>

!

K@?B*C?

GK+ICD@

J

K+?

J

@ECFA@CK<=?G+KIF=

H

K@?@<KED<=9E*F=FE<*

V=+L*@9

H

@F=CK<BI<CFENK<F=F=

e

BK

>

?CB9

>

*

b

+

$b5@BK+,

CK<BI<

#

!"#'

#

'"

$

#:

&!

#%3",#%3:$

*

!:

+

7F=9<8

#

7@LF?1

#

.<*A<C+K@.

#

@C<*$.@KBI*@A@*?+GBNF

O

,

BFCF= /,C@KIF=<*D

>

9K+*<?@ 9F?CF=

H

BF?D IF*9 CK<BI<CFE

NK<F=F=

e

BK

>

GK+ICK<BI<E+=CK+*?<=9<K@@*@A<C@9F=IF*9

<=9 I+9@K<C@CK<BI<CFENK<F=F=

e

BK

>J

<CF@=C? LFCDF=,

CK<EK<=F<**@?F+=?<=9=@BK+?BK

H

FE<*F=C@KA@=CF+=

*

b

+

$b

0K<BI<)EBC@/<K@.BK

H

#

!"#!

#

:!

$

(

&!

#''(,#'%%$

*

!4

+

.C@G<=F<1

#

)=9K@<?b

#

)=9K<?T

#

@C<*$Q*F<*=@BK+=<*K<,

CF+

!

<=+A@*F=9@cG+K9FGG@K@=CF<CF=

H

F=

e

BK

>

C

>J

@F=

J

<CF@=C?

LFCD?@A@K@CK<BI<CFENK<F=F=

e

BK

>

*

b

+

$b5@BK+CK<BI<

#

!"#!

#

!3

$

&

&!

#"3&,##"%$

*

!3

+

1<

H

=B?-

#

1<CDF<?`

#

SFEV<K9/

#

@C<*$.,#""TF=?@KBI

<=9BKF=@<GC@KCK<BI<CFED@<9F=

e

BK

>

F=EDF*9K@=

*

b

+

$b

0K<BI<

#

!"#"

#

&3

$

!

&!

!4%,!43$

*

'"

+

8@=EF=<1b

#

2i<

H

+?CF=+ST

#

R<?<=S.$?C<CF?CFE<*I@CD+9?

G+K<??@??I@=C+G<99@9B?@GB*=@??+G=@L NF+I<KV@K?

*

b

+

$/*F=/D@I7<N1@9

#

!"#"

#

%4

$

#!

&!

#:"',#:##$

*

'#

+

8@<KE@1.

#

.<*+CCFb)

#

7FCC*@18

#

@C<*$S<9F<CF+=@c

J

+,

?BK@GK+I/0?E<=?F=EDF*9D++9<=9?BN?@

O

B@=CKF?V+G

*@BV<@IF<<=9NK<F=CBI+BK?

!

<K@CK+?

J

@ECFA@E+D+KC?CB9

>

*

b

+

$7<=E@C

#

!"#!

#

'4"

$

34%"

&!

%33,("($

*

'!

+

S@N@EE<.T

#

1F

H

*F+K@CCF7

#

XKFEb

#

@C<*$P?@+G9F<

H

=+?CFE

FI<

H

F=

H

?CB9F@?<=9<??+EF<C@9K<9F<CF+=@c

J

+?BK@G+K

J

<,

CF@=C?@=K+**@9F=*<K

H

@F=C@

H

K<C@9D@<*CDE<K@?

>

?C@I?

#

#33&,!"#"

*

b

+

$b)1)

#

!"#!

#

'":

$

!!

&!

!%"",!%"3$

$收稿日期!

!"#:,"(,"#

!!

修回日期!

!"#:,"&,"3

&

!综
!!

述!

T

淋巴细胞淋巴瘤的基因改变和相关发病机制"
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关键词"

T

淋巴细胞淋巴瘤#

!

基因改变#

!

发病机制

!"#

!

$%&'()(

"

*

&+,,-&$)./0(122&/%$.&$3&%)$

文献标志码"

)

文章编号"

#&:!,3%((

"

!"#:

$

#4,!4"&,"%

!!

现有的造血理论认为#与髓系一样#淋系来源于淋巴干细

胞#但是淋系的发育过程比髓系复杂#已知的淋系肿瘤也更多'

Z-U!"#&

分类包括的淋系肿瘤超过
("

种#

T

淋巴细胞$下文

均简称为
T

细胞&和
0

淋巴细胞肿瘤的发病占了
3";

以上#在

分类(临床特征和病理机制上
0

淋巴细胞肿瘤比
T

细胞肿瘤

复杂#发病率相对较低#本文将重点阐述常见的慢性
T

淋巴细

胞淋巴瘤的来源(基因改变和相关发病机制*

#

+

'

$

!

T

细胞的发育

!!

T

细胞的发育经历一个从骨髓到外周血和淋巴组织的循

环过程*

!

+

!首先#在骨髓中淋巴干细胞依次经历
J

K+,T

#

J

K@,T

$

#

J

K@,T

%

#

FII<CBK@,T

等阶段发育为成熟
T

细胞#释放到外

周血%期间在
S)Q

*

'

+编码的酶的作用下
T

前体细胞的免疫球

蛋白重链
WQ-

和轻链
WQ̀

"

7

基因
R,2,b

的多个结构域进行

断裂重接#依次进行
2-,b-

$

J

K@,TW

&#

R-,2-,b-

$

J

K@,T

$

&#

WQ̀

$

J

K@,T

%

&#

WQ7

$

J

K@,T

%

&重排#使得成熟的
T

细胞有不同

的
WQ-

和
WQ̀

"

7

基因序列#以编码不同的
WQ

受体#具有接受

不同抗原刺激的能力'从骨髓释放的成熟
T

细胞作为
=<tA@T

细胞进入各种淋巴组织中#当受到抗原刺激时#依赖
0

细胞的

反应#

=<tA@T

细胞会进入生发中心#经历一系列分化发育过

程#由中心母细胞经中心细胞变为早期浆细胞和记忆细胞%在

生发中心的细胞会经历
)W2

介导的
WQ

基因
R-

序列$可变

区&的点突变(缺失重复等$

.-1

&和恒定区的断裂重接$

/.S

#

W

H

1

和
W

H

2

转变为
W

H

Q

(

W

H

)

或
W

H

X

&

*

%

+

#以产生针对特异抗原

的高亲和力的抗体'不依赖
0

细胞的反应#

=<tA@T

细胞不进

入生发中心#直接转变为产生低亲和力
W

H

1

和
W

H

2

抗体的浆

细胞'早期浆细胞离开生发中心后进入到骨髓特殊的微环境

中#成为长期生存的浆细胞并产生抗体#参与免疫反应'

/

!

T

细胞淋巴瘤的产生阶段

!!

通过基因检测可直接检测到肿瘤细胞的
R2b

重排情况(

是否发生
.-1

和$或&

/.S

#根据它们可以将已知的
T

淋巴瘤

)

&"4!

)

检验医学与临床
!"#:

年
3

月第
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卷第
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期
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细胞的直接来源对应到相应的正常
T

细胞的发育阶段*

(

+

!慢

性
T

淋巴瘤都已有
R2b

重排#

(";

以上慢性淋巴细胞白血病

$

/77

&

R-

基因突变多#来源于记忆
T

细胞$

1,/77

&#

(";

以

上
/77R-

基因突变少#来源于
=<tA@T

细胞$

P,/77

&%大多

神经细胞淋巴瘤$

1/7

&来源于
=<tA@T

细胞#也有少数来源于

生发中心细胞$

#(;

!

%";

&%滤泡性淋巴瘤$

M7

&(

TBKV@CC

淋

巴瘤$

T7

&来源于生发中心细胞#弥漫性大细胞淋巴瘤$

27,

T/7

&有来源于生发中心的$

Q/T,27T/7

&和早期浆细胞来源

的
)T/,27T/7

'

'

!

T

细胞淋巴瘤的基因改变

!!

肿瘤的发生是一个由多步骤的体细胞突变形成#经过不断

的克隆选择的一个进化的过程*

&

+

#在各种淋巴瘤中都可以检测

到大量的基因改变#我们可以对应多种淋巴瘤的直接来源的细

胞阶段#但是并不代表肿瘤相应的基因改变只是在这一阶段的

细胞上发生#这一阶段只是细胞最终发生分化阻滞和不受控制

的增殖的阶段'淋系的发育过程决定了其基因改变的可能性

和多样性'

R2b

重排#

.-1

和
/.S

过程本身都是基因断裂#

重接和突变的过程#这些过程就容易伴有错误的出现#特别是

在有些外源因素的影响下$如
XT

病毒感染&#所以感染与淋巴

肿瘤的发生也密切相关*

:

+

'

从传统的核型分析(亚微观的芯片技术到今天已广泛用于

研究的二代测序技术的应用#

T

细胞淋巴瘤的基因改变图谱已

经越来越清晰'染色体数目改变#易位(基因片段的缺失重复#

基因突变在各种
T

细胞肿瘤中都可以出现'淋巴瘤的总基因

突变数和染色体数目改变比髓系肿瘤多#但比一般的实体

瘤少'

'$$

!

染色体改变
!

在慢性
T

淋巴瘤中#染色体易位很多#

WQ-

相关易位最常见*

4

+

!

C

$

##

%

#%

&

WQ-,//52#

见于
3";

以上

1/7

%

C

$

#%

%

#4

&

WQ-,TE*,!

见于
4(;

以上
M7

%

C

$

4

%

#%

&

WQ-,

1d/

见于
3";

以上
T7

%

C

$

'

%

#%

&

WQ-,TE*,&

见于
'";

以上

27T/7

和
#(;

以上
M7

'

1d/

(

TE*,!

(

TE*,&

等基因断裂后也

可不与
WQ-

连接#且其断裂重排可两个或
'

个同时出现#当一

个淋巴瘤具有
1d/

相关易位#且同时有
TE*,!

或$和&

TE*,&

#

T/7'

等基因相关易位时#该淋巴瘤被称为双打击$三打击&淋

巴瘤'

WQ-

#

1d/

#

TE*,!

#

TE*,&

基因的断裂重排常由
S)Q

和

)W2

介导#与淋巴细胞的发育过程密切相关'

WQ-

#

TE*,!

#

//,

52#

的断裂常发生在前体
T

细胞#而
1d/

#

TE*,&

的断裂常发

生在生发中心
T

细胞*

3

+

'有
TE*,!

断裂的细胞容易进入生发

中心#故容易发生
1d/

的断裂#而有
//52#

断裂的细胞分化

被阻滞在早期阶段#进入生发中心少#故
1d/

断裂少#所以双

打击淋巴瘤多为
TE*,![1d/[

$

&!;

&#而在生发中心中又可

发生
TE*,&

的断裂#故另有部分
TE*,![1d/[TE*,&[

$

4;

&%

TE*,![//52#[

占
#";

*

3

+

'

在慢性
T

淋巴瘤中#单条染色体的增加或某一染色体片

段的增加缺失较常见#这些染色体片段相对应的基因和缺失重

复对功能的影响也有越来越多的研究'如在
/77

中常见
[#!

$

#&;

&#

##

O

,

$

#4;

&#

#'

O

,

$

((;

&#

#:

J

,

$

:;

&%

##

O

,

#

#:

J

,

可能分

别通过
)01

和
08('

基因的缺失发挥致病作用*

#"

+

'

'$/

!

基因突变
!

大量二代测序的数据显示了各淋巴瘤的总体

细胞突变数#

/77

约
#(

例*

#"

+

#

1/7

约
!"

例*

##

+

#

M7

约
!#

!

#%'

例*

#!

+

#

T7

约
!4

例*

#'

+

#

27T/7

约
'(

!

%""

例*

#%

+

'通常#年

龄越大#突变数越多%同一大类疾病中#突变数越多#疾病分期

越靠后%生发中心前来源的肿瘤基因突变数较少#生发中心和

生发中心后来源的突变数较多'有一些基因的突变如
//52#

和
TE*,&

与生发中心的
)W2

介导的
.-1

和
/.S

过程有关*

%

+

'

除了近年来发现的
1d244

和
TS)M

突变比较特异#大部分突

变可在不同肿瘤中出现#在不同肿瘤中出现的频率不一样#同

一种肿瘤亚型可有多个基因突变*

#(

+

'

1d244

$

7!&(8

&基因突

变见于
3";

以上
787

#

'";

以上
)T/,27T/7

$突变方式非

7!&(8

&

*

#&

+

%

TS)MR&""X

突变见于
#"";-/7

$

D<FK

>

E@***@B,

V@IF<

&#少见于其余血液系统肿瘤#另可见于
(";

以上黑色素

瘤及其他系统肿瘤*

#:

+

'

/77

的基因突变分布很广#有超过
("

种不同的有意义的基因突变发生#最高频出现的
.M'T#

#

5U0/-#

等只占
#";

!

#(;

#而大多基因低频出现#只占

!;

!

(;

*

#4

+

'在众多基因突变和染色体改变的背景下#不容

易找到某个特定的基因与一个疾病的对应关系#但一个疾病往

往都累及到某一类功能基因中的一个#把疾病的亚型$特定的

基因表达谱&与基因功能和突变后基因功能的改变相结合研

究#可以探索到基因改变引起的致病机制'

1

!

各淋巴瘤的基因改变类型和相关致病机制

!!

淋巴瘤基因改变主要有以下几种!

S0̀ ,S).,1)8̀

$

XS̀

&"

8W'̀

$

)̀ 0

&信号途径的相关基因$细胞增殖&#如
5

"

`S).

(

TS)M

(

5M#

(

M70'

(

80X5

(

1d/

%

b)̀ ,.0)0

信号途

径相关基因$细胞增殖&#如
b)̀ #

"

!

%

5M,

/

T

信号途径的相关

基因$抵抗凋亡&#如
/2:3)

"

T

#

/)S2##

#

05M)W8'

#

1d244

#

0S)M

%细胞周期相关基因$

Q

#

"

.

转化&#如
/2̀ 5!)

"

T

"

/

(

ST#

(

//52#

(

TWS/

(

08('

%淋系分化相关基因#如
Ẁ gM#

"

!

"

'

$早期分化&(

8)](

(

X0R&

(

TE*,&

(

8S21#

(

WSM%

$浆细胞分

化&(

5U0/-#

%表观遗传学相关基因#如
177!

(

11.X0

(

P0]

(

Xg-!

(

/SXTT8

(

0X0!

(

2510')

%

S5)

剪接修饰相

关#如
.M'T#

(

2W.'

(

M)1%&/

%

25)

修 复 相 关 $抑 癌&#如

08('

(

)01

(

/2̀ 5!)

'

生发中心前
=<tA@T

细胞来源的
/77

$

P,/77

&可能早期

获得
[#!

$常与
5U0/-#

突变同时发生&改变#后期再有

5U0/-#

(

P!)M!

(

8U00#

等基因改变%生发中心后记忆
T

细

胞来源
/77

$

1,/77

&可能早期获得
1d244

#

#'

O

,

突变#后期

再有
07S!

(

/-2!

(

1)8̀ #

等基因改变$与生发中心的炎症

反应有关&%而
.M'T#

(

08('

$常与
#:

J

,

同时发生&#

)01

$常与

##

O

,

同时发生&基因改变则在两种来源
/77

中都存在#

.M'T#

(

08('

(

)01

(

5U0/-#

基因改变者常预后差*

#3,!"

+

'

1/7

都有
/

>

E*F=2

的高表达#

3";

以上与
C

$

##

%

#%

&相关#

另
#";

由
//52!

基因突变和其余原因导致%生发中心前来源

1/7

多表达
.U]##

$一种转录因子#靶基因为
8)](

#分化相

关&#

#3;

有
//52#

突变#

((;

有
)01

突变#

!4;

有表观遗传

学相关基因突变$

11.X0

(

177!

(

1XM!T

&%生发中心后来源

1/7

多不表达
.U]##

#

4&;

有
//52#

突变#无
)01

突变#少

数有
07S!

突变$这也证明了
//52#

突变的获得与生发中心

的经 历 有 关#而 表 观 遗 传 性 相 关 改 变 多 为 早 期 改 变&'

5U0/-#

"

!

突变见于
#";1/7

#与细胞形态呈多形性和原始

细胞型
1/7

相关%

08('

突变见于
!!;1/7

#预后差%

TWS/'

突变见于
&;1/7

*

!#,!!

+

'

在
M7

中#表观遗传学相关改变很常见$

177!43;

#

/SXTT8&!;

#

Xg-!!:;

#

1XM!T!";

&#

5M,

/

T

相关突变占

'";

以上$

/)S2))

(

05M)W8'

各占
##;

#不同时出现&'

C

$

#%

%

#4

&可直接使
TE*,!

不受
TE*,&

的控制而表达上调#

177!

和
/SXTT8

的异常可使
TE*,&

的表达下调#而
TE*,!

也上调#使

得细胞抵抗凋亡*

!'

+

'

T7

与
XT

病毒的感染密切相关#

T7

中广泛的
WQ-,1d/

)
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与
XT

病毒感染过程中极高频率发生的
.-1

和
/.S

相关%此

外#

:";T7

有
W2'

和
0/M'

的突变#导致
8W'̀

信号通路的激

活#

'';

有抑癌基因
08('

(

80X5

和
/2̀ 5!)

的突变*

!%

+

'

1)70

淋巴瘤与已知病原体感染的关系也密切相关$胃

1)70

和
-

J>

*+KF

%小肠
1)70

和
/<I

J>

*+N<EC@K

e

@B=F

%皮肤

1)70

和
T+KK@*F< NBK

H

9+KG@KF

&'

TWS/',1)70#

#

WQ-R,

1)70#

#

WQ-R,T/7#"

等易位和
05M)#8'

点突变使得的

5M,

/

T

的激活#和一些免疫炎症因子等相关突变的作用最终导

致
1)70

的形成*

!(

+

'

在
Q/T,27T/7

和
)T/,27T/7

中#表观遗传学相关改变

$

/SXTT8%";

#

177!'";

#

X8'""#";

#

177'#(;

&和
TE*,

&

的异常调节$

'";

&都比较常见#

TE*,&

异常可通过影响生发

中心的多个过程引起肿瘤产生%此外#免疫异常也比较重要#大

于
&";

的
27T/7

中的淋巴瘤细胞表面
1-/W

的表达缺失$机

制很多#如
-

!1

和
-7),)

#

T

#

/

相关基因的突变抑制&#引起

免疫逃逸*

!&,!:

+

'

C

$

#%

%

#4

&在
Q/T,27T/7

比
)T/,27T/7

多#

且多见于由
M7

转化的
27T/7

#但
TE*,!

的突变或扩增在

)T/,27T/7

更 多*

!&

+

'

Xg-!

突 变 主 要 见 于
Q/T,27T/7

$

!#;

以上&#其功能增加#促进生发中心细胞的增殖而抑制分

化%

)T/,27T/7

的研究更为清楚#有持续的
5M,

/

T

激活相关

的基因改变$

!";

以上
/2:3)

"

T

#

#";

以上
/)S2##

#

'(;

以

上
1d244

#

'";

以上
05M)W8'

&和浆细胞分化受阻相关的基

因改变$

(";

以上
8S21#

#

!(;

以上
WSM%

&#两者共同作用使

得
)T/,27T/7

的细胞停留在正常成熟浆细胞前的分化阶段

恶性增殖*

!4

+

'在
27TE*

中#有近
#:;

为
1d/

重排阳性$简称

1d/[

&者#且大多
TE*,!

重排阳性$简称
TE*,![

&#可划分为

双打击淋巴瘤'因为双打击淋巴瘤没有独特的形态学特征#常

被诊断为
27T/7

#.

T7

样淋巴瘤/或.成熟
T

细胞肿瘤#未分类

型/#但其有独特的生物学行为和差的预后'除了
1d/

(

TE*,!

等基因重排外#双打击淋巴瘤的其余基因改变也是非常复杂#

可能与
1d/

和
TE*,!

有关#也造成了其差的预后*

!3

+

'

2

!

小
!!

结

!!

正常
T

淋巴细胞发育的
R2b

重排#

.-1

和
/.S

过程容

易产生基因断裂(突变和重接#病原体的感染更加速了这一过

程#不断的细胞分裂也容易产生染色体的多余和丢失'

WQ-

易位发生在肿瘤发生的早期#不同的
WQ-

融合类型对细胞有

不同的增殖优势#当细胞的突变达到一定的量变和质变时#细

胞分化就被阻滞到相应的阶段#产生相应的肿瘤'

S0̀ ,S).

(

5M,

/

T

信号途径(表观遗传学相关改变等通路的改变在各种
T

淋巴瘤中都很常见#相应的靶向治疗也可能取到一定的疗效#

但要考虑到相应突变发生的先后顺序#即拥有某种突变的细胞

的比例'
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在讨论结束后做现场点评指导'导师根据研讨内容布置学术

学位研究生查阅相关疾病的最新研究进展#并分享给所有研究

生%同时要求专业学位研究生收集和提供相同或类似病例#分

析不同诊治方法对患者最终预后的影响#以此协助学术学位研

究生的科研工作#从而达到科研和临床有机结合的目的'

'$/

!

搭建多种临床实践平台
!

大多数学术学位研究生毕业后

仍然会从事临床工作#但由于他们在研究生培养阶段的科研和

临床工作处于脱节状态#临床技能的欠缺往往成为他们在临床

工作中最大的瓶颈'中国工程院巴德年院士公开呼吁.要想成

为医学科学家#就必须加强基础与临床结合'/因此#医学院校

有责任帮助学术学位研究生在临床实践的指导下进行科学研

究#为他们搭建各种临床实践平台#使科研成为有生命力的科

研#在临床诊疗中体现出自己的价值'

医科院校可利用假期组织各种服务团或三下乡活动#组织

研究生们到基层参与临床一线的诊疗实践#使其科研成果在短

时间内转向临床应用'类似的实践活动不仅可以提高研究生

的临床思维能力#也有利于研究生医德的培养'

'$'

!

关心学生心理健康
!

医学研究生由于其专业的特殊性#

从这个群体开始普及心理咨询可操作性较大'

'$'$$

!

积极开展多种形式的心理健康知识普及活动
!

医科院

校可以通过调查问卷(心理测试等方式#为新入学的研究生建

立一套完整的心理档案制度#从中筛查出暴发心理危机高危人

群#发现有严重心理疾病或自杀倾向的学生#在心理危机预防

上做到有的放矢'对发现有心理问题的学生要及早给予帮助#

采取重点辅导(专人管理(及时医治等措施#防止心理安全事件

的发生'医科院校更应该将.心理健康教育/等课程列入研究

生学位课程的必修课#使他们能够正确认识自己#增强其自身

的心理调节和排忧解压的能力'实践证明#系统学习心理健康

知识的人更能够有效地进行自我心理调节'

'$'$/

!

建立朋辈心理辅导模式
!

朋辈心理辅导是指年龄相当

者对周围需要心理帮助的同学和朋友给予心理开导(安慰和支

持等的心理辅导功能的帮助'由于同龄人普遍具有相似的价

值观以及生活方式#心理辅导员和当事人之间是一种可以相互

信任的同学友谊关系#所以朋辈心理辅导是一种比较容易开展

和接受的心理咨询模式'医学研究生可凭借自己在专业知识

上的优势#建立研究生.朋辈辅导队/工作机制#各医科院校可

从精神病与精神卫生学相关专业的研究生中挑出数名形成辅

导小组#负责发现问题并对产生问题的学生提供及时的帮助'

如果精神病与精神卫生学研究生凭自己的能力无法解决发现

的问题#可以及时上报自己的导师#求助权威专家从专业的角

度解决问题#防止学生因心理问题而发生安全事故'

研究生培养和管理模式是研究生培养质量的决定性因素'

目前全球医学教育处于不断变革中#培养出高水平的学术学位

研究生有赖于培养思维的转变#科研和临床的有机结合以及研

究生自身良好的心理健康状况和高尚的人文修养'作为培养

主体的医科院校有责任对学术学位研究生培养和考核模式进

行改革#关注他们的心理健康情况#为他们提供更广泛的临床

实践平台#帮助其弥补科学研究和临床应用实践之间的鸿沟'
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