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　　［摘要］　目的　筛选调节乙型肝炎病毒（ＨＢＶ）增殖和乙型肝炎病毒表面抗原（ＨＢｓＡｇ）产生的宿主细胞的 ｍｉＲＮＡ。
方法　 用３２８种ｍｉＲＮＡ的反义链转染ＨｅｐＧ２２．２．１５细胞，７２ｈ收获上清，ＭＴＳ检测细胞的增殖活性，ＥＬＩＳＡ检测表面抗
原和ｅ抗原的表达水平，实时定量ＰＣＲ检测其中ＨＢＶＤＮＡ的拷贝数。构建筛选到的ｍｉＲＮＡ的过表达载体，转染ＨｅｐＧ２
２．２．１５细胞，也分别用ＭＴＳ、ＥＬＩＳＡ和实时定量ＰＣＲ进行检测。结果　 ｍｉＲ１９９ａ３ｐＡＳＯ、ｍｉＲ２１０ＡＳＯ和 ｍｉＲ１８５ＡＳＯ促
进了ＨＢｓＡｇ产生和ＨＢＶ增殖（Ｐ＜０．０５）；ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０、ｍｉＲ１８５的过表达，分别抑制了 ＨＢｓＡｇ的产生和 ＨＢＶ
的增殖（Ｐ＜０．０５）；ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０和 ｍｉＲ１８５的 ＡＳＯ转染组与对照组相比，分别降低了细胞内 ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、
ｍｉＲ２１０和ｍｉＲ１８５的表达水平（Ｐ＜０．０５）；ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０和 ｍｉＲ１８５的过表达载体转染组与对照组相比，分别
增加了细胞内ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０和ｍｉＲ１８５的表达水平（Ｐ＜０．０５）。结论　在没有对细胞的增殖活性产生影响的情
况下，ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０和ｍｉＲ１８５抑制了ＨＢＶ表面抗原的产生和ＨＢＶ的增殖，ｍｉＲＮＡ作为病毒与宿主细胞相互作
用中的调节因子，在ＨＢＶ的生命活动周期中具有重要作用。
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　　细胞微小 ＲＮＡ（ｍｉｃｒｏＲＮＡ，ｍｉＲＮＡ）的发现不仅
影响了生物学方面的研究，而且揭示了一个崭新的转

录后基因调节机制［１］。到目前为止，已经确定了几个

人类致病性病毒编码的ｍｉＲＮＡ的潜在功能［２－３］，而人

类的ｍｉＲＮＡ可能对病毒的进化和组织亲嗜性有所影
响［４－５］。对ｍｉＲＮＡ功能越来越多的了解，为理解病毒
感染机制，以及病毒如何建立潜伏感染，逃避宿主天然

免疫和适应性免疫，提供了新的视野。在病毒感染过

程中，ｍｉＲＮＡ功能的研究可能也会为治疗病毒诱导的
疾病提出新的治疗方法。为此，我们用３２８种 ｍｉＲＮＡ
的反义链转染ＨｅｐＧ２２．２．１５细胞，筛选影响 ＨＢＶ的
增殖和表面抗原产生的人类 ｍｉＲＮＡ，为研究 ＨＢＶ和
ｍｉＲＮＡ之间的相互作用及作用机制奠定初步的实验
依据，为今后开发抗ＨＢＶ增殖的药物或手段奠定新的
分子基础或靶位点。

１　材料与方法

１．１　主要试剂及细胞系
　　脂质体 ＯｌｉｇｏｆｅｃｔａｍｉｎｅＲｅａｇｅｎｔ和 Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ２０００转染
试剂和无血清培养基ＯｐｔｉＭＥＭ购自 Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ公司；各种限制
性内切酶和Ｔ４ＤＮＡ连接酶以及ＰＣＲ试剂盒均购自日本ＴａＫａＲａ
公司；Ｔｒｉｚｏｌ购自上海生工生物工程技术服务有限公司；小量质
粒抽提试剂盒、胶回收纯化试剂盒购自 Ｏｍｅｇａ公司；大量提取
质粒ＤＮＡ用 Ｑｉａｇｅｎ的 Ｔｉｐ１００试剂盒；ＭＴＳ（Ｓｉｇｍａ，美国）；
ｍｉＲＮＡｓＡＳＯ由美国Ｓｉｇｍａ公司合成；ＨｅｐＧ２２．２．１５细胞由天
津医科大学生命科学中心实验室提供；质粒 ｐｃＤＮＡ３．１（＋）由
天津医科大学生命科学中心实验室提供。

１．２　ＨｅｐＧ２２．２．１５细胞培养及 ｍｉＲＮＡｓ反义链、
ｍｉＲＮＡ过表达质粒转染

　　ＨｅｐＧ２２．２．１５细胞的培养基为含２０％ＦＢＳ、１００Ｕ／ｍｌ青霉
素、１００μｇ／ｍｌ链霉素的ＭＥＭα，细胞于３７℃，５％ＣＯ２的细胞
培养箱中生长。转染前 １ｄ，胰酶消化细胞并计数（８０００～
１１０００）／１００μｌ每孔铺板。分别取 ｍｉＲＮＡｓ反义链（ＡＳＯ）和
ＬａｃＺ或者ｍｉＲＮＡ的过表达载体及对照，分别按Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ公司
ＯｌｉｇｏｆｅｃｔａｍｉｎｅＲｅａｇｅｎｔ和Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ２０００转染试剂盒说明书
配制转染试剂／ＤＮＡ混合液。按每孔 ０．３μｌＯｌｉｇｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ
Ｒｅａｇｅｎｔ试剂、３０ｐｍｏｌＡＳＯ或者０．３μｇ质粒及９０μｌ无血清培
养基ＯｐｔｉＭＥＭ配制，混匀后加入９６孔板中，置３７℃、５％ＣＯ２
孵箱中培养７２ｈ。实验在同等条件下重复３次。

１．３　ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０和ｍｉＲ１８５过表达质粒的
构建

　　在Ｒｆａｍ上查到ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０、ｍｉＲ１８５前体序列，
以及在人类基因组上的编码位点，通过 ＮＣＢＩ提供的 ＧｅｎＢａｎｋ
数据库在线检索上述３个 ｍｉＲＮＡ前体所在基因组的基因序
列，下载后用 ＰｒｉｍｅｒＰｒｅｍｉｅｒ５引物分析设计软件，设计特异性
的引物。见表１。

表１　扩增ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０、ｍｉＲ１８５前体序列的引物

ｍｉＲＮＡ 基因位点 引物序列
产物长度

（ｂｐ）

ｍｉＲ１９９ａ３ｐ１９：１０７８９１０２－１０７８９１７２［－］
上游５′ＧＡＧＡＴＣＴＴＧＡＧＣＣＣＡＧＡＡＧＣＣＡＣＧＡＴＣ３′

下游５′ＣＧＧＡＡＴＴＣＧＣＣＡＣＣＣＴＣＴＴＡＧＡＴＧＣＣ３′
６１１

ｍｉＲ２１０ １１：５５８０８９－５５８１９８［－］
上游５′ＧＧＡＧＡＴＣＴＧＡＣＣＡＧＧＴＣＡＴＴＴＧＣＡＴＡＣ３′

下游５′ＧＧＧＡＡＴＴＣＧＡＴＡＴＧＡＣＣＡＣＡＣＣＴＧＴＧ３′
４４０

ｍｉＲ１８５ ２２：１８４００６６２－１８４００７４３［＋］
上游５′ＣＧＧＧＡＴＣＣＡＡＡＡＧＧＡＣＡＡＧＧＡＣＴ３′

下游５′ＧＧＡＡＴＴＣＴＡＣＡＣＧＴＡＧＧＡＣＡＧＡＣＡＧ３′
５８２

　　以 ＨＥＫ２９３细胞的基因组为模板，常规 ＰＣＲ，扩增 ｍｉＲＮＡ
的前体序列。酶切后连入 ｐｃＤＮＡ３．１（＋）。分别命名为 ｐｃＤ
ＮＡ３．１（＋）／ｐｒｉｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｐｃＤＮＡ３．１（＋）／ｐｒｉｍｉＲ２１０、
ｐｃＤＮＡ３．１（＋）／ｐｒｉｍｉＲ１８５。

１．４　ＭＴＳ
　　分别转染３２８种人类细胞的 ｍｉＲＮＡＡＳＯ，转染后７２ｈ，吸
出上清后，每孔加入培养液１００μｌ，每孔加 ＭＴＳ２０μｌ（ＭＴＳ∶
ＰＭＳ为１９∶１），置３７℃ ５％ ＣＯ２孵箱继续培养２ｈ。取出培养
板，ＵＱｕａｎｔ分光光度计测波长为４９０ｎｍ和６３０ｎｍ的各孔光密
度值［Ｄ（４９０）和 Ｄ（６３０）］。将［实验孔 Ｄ（４９０）－空白孔
Ｄ（４９０）］／［ＬａｃＺ孔Ｄ（４９０）－空白孔 Ｄ（４９０）］作为标准化后
的数据。

１．５　ＥＬＩＳＡ
　　分别转染３２８种人类细胞的 ｍｉＲＮＡＡＳＯ，转染后７２ｈ，吸
出上清后，按照试剂盒的说明书进行操作。结果用酶标仪

ＵＱｕａｎｔ分光光度计测波长为４５０ｎｍ和６３０ｎｍ的各孔光密度
值。将［实验孔Ｄ（４５０）－空白孔Ｄ（４５０）］／［ＬａｃＺ孔Ｄ（４５０）－
空白孔Ｄ（４５０）］作为标准化后的数据。

１．６　ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ
　　转染后７２ｈ，吸出的上清按照 ＤｉａｇｎｏｓｔｉｃＫｉｔｆｏｒＱｕａｎｔｉｆｉｃａ
ｔｉｏｎｏｆＨｅｐａｔｉｔｉｓＢｖｉｒｕｓＤＮＡ（ＰＣＲＦｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅＰｒｏｂｉｎｇ）试剂盒
的说明书进行操作，数据的收集由ＡＢＩ７５００定量ＰＣＲ仪自带软
件完成。通过软件可以计算出所有标准品和样本的阈值循环

（Ｃｔ），并且根据标准品Ｃｔ值绘制出标准曲线，由标准曲线计算
出样品的起始拷贝数 Ｃｏ＝１０（ＣｔＩｎｔｅｒｃｅｐｔ）／ｓｌｏｐｅ。同时，检测ｍｉＲＮＡ
ＡＳＯ或者ｍｉＲＮＡ过表达载体转染后该细胞中该ｍｉＲＮＡ的表达
水平。

１．７　统计学方法
　　数据均以对照组为１进行标准化，以 珋ｘ±ｓ表示。标准化后
的数据应用ＳＰＳＳ１１．０统计软件进行方差分析和ｔ检验。

２　结果

２．１　ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０和 ｍｉＲ１８５ＡＳＯ分别促进
ＨＢＶ的增殖和ＨＢｓＡｇ的产生

　　为了筛选调节ＨＢＶ增殖的人类细胞的 ｍｉＲＮＡ，该研究分
别将３２８种人类细胞的ｍｉＲＮＡＡＳＯ转染ＨｅｐＧ２２．２．１５细胞，
经ＭＴＳ和 ＥＬＩＳＡ检测，其中 ｍｉＲ１９９ａ３ｐＡＳＯ、ｍｉＲ２１０ＡＳＯ和
ｍｉＲ１８５ＡＳＯ促进了ＨＢｓＡｇ产生和 ＨＢＶ增殖。实验筛选的结
果没有发现对细胞的增殖和ＨＢｅＡｇ产生有明显影响的ｍｉＲＮＡ。
见图１Ａ、Ｂ。
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２．２　ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０和ｍｉＲ１８５分别过表达抑
制ＨＢＶ的增殖和ＨＢｓＡｇ的产生

　　通过分别转染 ３２８种人类细胞的 ｍｉＲＮＡＡＳＯ，筛选到
ｍｉＲ１９９ａ３ｐＡＳＯ、ｍｉＲ２１０ＡＳＯ和 ｍｉＲ１８５ＡＳＯ促进了 ＨＢｓＡｇ
产生和ＨＢＶ增殖。为了进一步验证２．１中筛选到的３个ｍｉＲＮＡ
对乙型肝炎病毒增殖的调节作用，分别构建了 ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、
ｍｉＲ２１０和ｍｉＲ１８５过表达载体，转染 ＨｅｐＧ２２．２．１５细胞后，
ＭＴＳ检测细胞的增殖活性，ＥＬＩＳＡ检测转染后培养上清中
ＨＢｓＡｇ和ＨＢｅＡｇ的表达水平，ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ检测转染后上清
中ＨＢＶＤＮＡ的拷贝数。结果ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０、ｍｉＲ１８５的
过表达，分别抑制了ＨＢｓＡｇ的产生和ＨＢＶ的增殖。见图１Ｃ、Ｄ。

２．３　ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０和 ｍｉＲ１８５的 ＡＳＯ分别
降低细胞内 ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０和 ｍｉＲ１８５
的表达水平

　　ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０和ｍｉＲ１８５在肝脏肿瘤组织中均有
高水平的表达（ｈｔｔｐ：／／ｖｉｔａ．ｍｂｃ．ｎｃｔｕ．ｅｄｕ．ｔｗ／ｍｉｒｎａ＿ｔｉｓｓｕｅ．
ｐｈｐ）。ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０和ｍｉＲ１８５的ＡＳＯ与对照组分别
转染ＨｅｐＧ２２．２．１５细胞，转染后７２ｈ，提取细胞总 ＲＮＡ，Ｒｅａｌ
ｔｉｍｅＰＣＲ检测ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０和ｍｉＲ１８５的水平。实时
定量ＰＣＲ结果显示，ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０和 ｍｉＲ１８５的 ＡＳＯ
转染组与对照组相比，分别降低了细胞内 ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、
ｍｉＲ２１０和ｍｉＲ１８５的表达水平。见图２。
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图１　ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０和ｍｉＲ１８５对ＨＢＶ增殖和ＨＢｓＡｇ产生的影响
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图２　ｍｉＲ１９９ａ３ｐ（Ａ）、ｍｉＲ２１０（Ｂ）和ｍｉＲ１８５（Ｃ）的ＡＳＯ转染组与对照组的实时定量ＰＣＲ结果
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ａ：Ｐ＜０．０５，与对照组比较
图３　ｍｉＲ１９９ａ３ｐ（Ａ）、ｍｉＲ２１０（Ｂ）和ｍｉＲ１８５（Ｃ）的过表达载体转染组与对照组的实时定量ＰＣＲ结果

２．４　ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０和ｍｉＲ１８５的过表达分别
增加细胞内 ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０和 ｍｉＲ１８５
的表达水平

　　 ｐｃＤＮＡ３．１（＋）／ｐｒｉｍｉＲ１９９ａ３ｐ，ｐｃＤＮＡ３．１（＋）／ｐｒｉ
ｍｉＲ２１０、ｐｃＤＮＡ３．１（＋）／ｐｒｉｍｉＲ１８５与对照组分别转染
ＨｅｐＧ２２．２．１５细胞，转染后７２ｈ，提取细胞总 ＲＮＡ，Ｒｅａｌｔｉｍｅ
ＰＣＲ检测ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０和ｍｉＲ１８５的水平。实时定量
ＰＣＲ结果显示，ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０和 ｍｉＲ１８５的过表达载
体转染组与对照组相比，分别增加了细胞内 ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ
２１０和ｍｉＲ１８５的表达水平。见图３。

３　讨论

　　细胞ｍｉｃｒｏＲＮＡ的发现不仅影响了生物学方面的
研究，而且揭示了一个崭新的转录后基因调节机

制［１］。近几年用系统克隆小ＲＮＡ和计算机的方法，在
多种生物系统中发现了数千种ｍｉＲＮＡ［６－７］。
　　ＥＢ病毒（ＥＢＶ）编码的第１个病毒ｍｉＲＮＡ的发现
使得ｍｉＲＮＡ的研究进入到一个全新的领域［２，８］。在

感染细胞中病毒可能利用 ｍｉＲＮＡ，影响整套基因从而
诱导一个更适合病毒增殖的环境。尤其，一些潜伏感

染的病毒，如 ＥＢＶ［２，８］，ｍｉＲＮＡ导致原凋亡基因、细胞
周期控制基因和免疫调节相关基因的下调导致宿主细

胞更不易死亡或不易被免疫系统发现，利于它们的长

期潜伏感染。此外，某些人类ｍｉＲＮＡ可以调节病毒的
复制，ｍｉＲ３２负向调节ＰＦＶ１的复制［９］，肝组织特异性

ｍｉＲ１２２正向调节 ＨＣＶ病毒的复制［５］，提示 ｍｉＲＮＡ
与病毒的相互作用是普遍存在的［１０－１１］。现已发现多

种病毒编码的 ｍｉＲＮＡ，例如，猿猴空泡病毒（ｓｉｍｉａｎ
ｖｉｒｕｓ４０，ＳＶ４０）编码的 ｖｍｉＲＮＡ有效下调一组基因表
达［１２］，逃避宿主细胞的细胞免疫；ＨＳＶ１ｍｉＲＬＡＴ通
过下调功能上与 ＴＧＦβ通路相连的转化生长因子
（ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＴＧＦ）β１和 ＳＭＡＤ３表达，
实施抗凋亡效应［１３］；而 ＥＢＶ编码的 ｍｉＲＢＡＲＴ２以及
ＳＶ４０编码的 ｍｉＲＮＡ也靶定同源的病毒自身的序列导
致病毒本身的复制减弱［２］；这些提示病毒也利用

ｍｉＲＮＡ这一基因调控的基本模式，对宿主和／或病毒
基因实施调控，从而影响病毒复制和感染过程。总之，

病毒和ｍｉＲＮＡ之间的相互作用及作用机制极其复杂。
　　ＨＢＶ是嗜肝 ＤＮＡ病毒，是引起病毒性肝炎的主
要病原体之一，引起急慢性乙型肝炎和肝细胞癌，由

ＨＢＶ感染而导致的肝硬化和肝细胞癌每年引起约１００
万人的死亡。虽然现在有预防性的疫苗，目前的疫苗

生产仍不能满足全部需要，即使能够普遍接种，现有的

乙型肝炎患者及带毒者的治疗仍然是一个严重的问

题，况且疫苗的推广使用及免疫效果等方面尚存在许

多问题，乙型肝炎的治疗至今尚无良策。因此，急需找

到治疗这种持续性感染的方法。新近出现的 ｍｉＲＮＡ，
作为一种转录后基因调节机制，提供了一种直接针对

序列的特异性的ＲＮＡ降解方式［１］。有研究表明，乙型

肝炎病毒核心蛋白编码区域编码一个候选的 ｍｉＲＮＡ
前体［１４］，经过网站预测的方法，没有发现与该 ｍｉＲＮＡ
种子序列互补的细胞的 ｍＲＮＡ，认为该病毒的 ｍｉＲＮＡ
没有影响细胞基因的表达［１４］。这提示我们，ｍｉＲＮＡ
参与了ＨＢＶ感染过程，那么宿主细胞的 ｍｉＲＮＡ是否
参与了ＨＢＶ感染过程，在其中又扮演了什么角色？国
内外尚少见相关的报道。为了检测了细胞产生的

ｍｉＲＮＡ对乙型肝炎病毒的基因表达和复制的影响，我
们用３２８种 ｍｉＲＮＡ的反义链转染 ＨｅｐＧ２２．２．１５细
胞，７２ｈ收获上清，ＭＴＳ检测细胞的增殖活性，ＥＬＩＳＡ
检测表面抗原和ｅ抗原的表达水平，实时定量 ＰＣＲ检
测其中 ＨＢＶＤＮＡ的拷贝数。结果提示，在３２８中人
类细胞编码的 ｍｉＲＮＡｓ中，ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０和
ｍｉＲ１８５抑制了 ＨＢＶ的增殖和 ＨＢｓＡｇ产生。同时构
建筛选到的ｍｉＲＮＡ的过表达载体，转染ＨｅｐＧ２２．２．１５
细胞，也分别用 ＭＴＳ，ＥＬＩＳＡ和实时定量 ＰＣＲ进行检
测。验证了ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０和ｍｉＲ１８５对 ＨＢＶ
的增殖和ＨＢｓＡｇ产生的抑制作用。究竟这几个ｍｉＲＮＡ
通过什么样的机制抑制了病毒的增殖，有待于进一步

找到它们的靶基因，并将 ｍｉＲ１９９ａ３ｐ、ｍｉＲ２１０和
ｍｉＲ１８５的功能与它们各自靶基因功能联系起来。该
项研究为理解ＨＢＶ和ｍｉＲＮＡ之间的相互作用及作用
机制奠定初步的实验依据，可能为今后开发抗ＨＢＶ增
殖的药物或手段提供新的分子基础或靶位点。
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１　临床资料

　　患者，男性，１４岁。因颈部外伤后颈部疼痛、活动受限３周
于２０１１年５月２１日入我院。查体：颈部僵直，压痛，颈部屈伸、
旋转、侧屈活动受限，伴疼痛，双上肢肌力、肌张力正常，皮肤感

觉及血运未见明显异常。外院 Ｘ线片：寰枢椎向前脱位，颈椎
生理曲度变直。入院后１周行物理治疗（颌枕带牵引），颈部疼
痛有所缓解。颈椎ＭＲＩ平扫及增强扫描示：颈２、３椎体后缘欠
连续，平扫齿状突信号略显不均匀。颈２～４椎体平面椎体、附
件旁及周围软组织内见不规则形片状异常信号，Ｔ１ＷＩ呈低信
号，Ｔ２ＷＩ呈高信号，信号欠均匀，范围约５．３ｃｍ×５．０ｃｍ，边界
欠清，与椎管、椎体分界不清，并沿椎间孔走行，向椎管内生长，

自左右方向压迫颈髓致局部变形，增强扫描病变强化明显、信

号较均匀。双侧椎间孔扩大，颈髓左右方向受压、变形，前后方

向受压不明显，未见异常强化；颈椎椎体信号未见明显异常强

化（图１）。颈后肌肉穿刺活检见弥漫性小细胞浸润，侵犯肌组
织，肿瘤细胞呈“圆形”，胞浆偏少，部分呈嗜酸性红染，胞核异

型性明显，核分裂易见（图 ２）。免疫组化染色：ＭｙｏＤ１（－），
Ｄｅｓｍｉｎ（＋），Ｍｙｏｇｅｎｉｎ（＋），ＣＤ９９（＋），ＦＬＩ１（－），ＣＫ（－），
Ｖｉｍ（＋）。诊断：（颈后肌肉）小细胞恶性肿瘤，考虑腺泡状横纹
肌肉瘤。因患者病情较重，不建议手术，继续颈部制动，并转至

肿瘤科化疗，治疗后颈部包块明显缩小，颈部活动受限情况好转。
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Ａ：矢状位ＭＲＩＴ１ＷＩ；Ｂ：矢状位ＭＲＩＴ２ＷＩ；Ｃ：冠状位ＭＲＩＴ１ＷＩ增
强扫描

图１　ＲＭＳ颈椎ＭＲＩ平扫及增强扫描表现

图２　ＲＭＳ颈部病变穿刺活检病理学变化　（ＨＥ×２００）
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