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姜黄素通过Ｐ５３／Ｐ２１／ＰＣＮＡ／ｅＩＦ４Ｅ信号通路抑制Ａ５４９细胞增殖
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　　［摘要］　目的　研究姜黄素对Ａ５４９细胞增殖的抑制作用，并探讨其可能的分子机制。方法　不同浓度姜黄素处理
Ａ５４９细胞后，分别用平板克隆形成实验、ＭＴＴ法检测Ａ５４９细胞的克隆形成数和增殖。２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素处理 Ａ５４９细胞
２４、４８、７２ｈ后，ＦＣＭ检测细胞周期；ＲＴＰＣＲ、Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测 Ｐ５３、Ｐ２１、ＰＣＮＡ及 ｅＩＦ４ＥｍＲＮＡ和蛋白的表达水平。结果
　２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素可引起Ａ５４９细胞 Ｓ期阻滞，抑制细胞增殖，减少细胞的克隆形成数。２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素作用 Ａ５４９
２４ｈ后Ｐ５３、Ｐ２１ｍＲＮＡ和蛋白表达上调，４８ｈ或７２ｈ后变得尤明显。此外，２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素处理Ａ５４９细胞４８ｈ后可引
起ＰＣＮＡ、ｅＩＦ４ＥｍＲＮＡ和蛋白表达水平下调，７２ｈ后尤明显。结论　姜黄素可抑制Ａ５４９的克隆形成数和细胞增殖，其机
制可能与姜黄素促进Ｐ５３和Ｐ２１基因表达，抑制ＰＣＮＡ和ｅＩＦ４Ｅ基因表达有关。
　　［关键词］　 姜黄素；细胞周期；细胞增殖；Ｐ５３
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　　据卫生部统计，中国近３０年来肺癌死亡率逐年上
升４６．５％，居恶性肿瘤之首，化疗是治疗肺癌的主要
方式之一。但是，目前的化疗药物均不同程度的存在

毒副作用大、费用昂贵、易产生耐药等缺点，寻求高效、

低毒、价廉的新型抗肿瘤药物对肺癌的治疗具有重要

意义。姜黄素（ｃｕｒｃｕｍｉｎ，Ｃ２１Ｈ２０Ｏ６）是从姜科、天南星
科块茎提取的一种植物多酚，具有抗炎、抗凝、降脂、抗

病毒等［１］多种药理作用。近来研究发现姜黄素还能

抑制肿瘤生长，但其具体抗癌机制目前仍不清楚。本

实验通过观察姜黄素对肺癌 Ａ５４９细胞增殖及相关基
因表达的影响，探讨姜黄素对 Ａ５４９细胞增殖影响的
可能机制，为开发新的抗肺癌药物提供实验依据。

１　材料与方法

１．１　材料
　　细胞株：人肺腺癌细胞株Ａ５４９，由重庆医科大学分子医学
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与肿瘤研究中心提供。

　　药品及主要试剂：姜黄素、ＭＴＴ、ＤＭＳＯ购自美国 Ｓｉｇｍａ公
司；Ｔｒｉｚｏｌ、ＲＴ试剂盒、ＰＣＲｍｉｘ及 ＤＮＡｍａｒｋｅｒ购自 ＴａＫａＲａ公
司；蛋白提取试剂盒、ＳＤＳＰＡＧＥ凝胶配制试剂盒及 ＥＣＬ试剂
购自上海碧云天公司；兔抗人 Ｐ５３和 ＰＣＮＡ多克隆抗体、小鼠
抗人Ｐ２１和ＥＩＦ４ｅ单克隆抗体购自美国 ＳａｎｔａＣｒｕｚ公司，二抗
山羊抗兔、山羊抗小鼠购自北京博奥森公司。

１．２　方法
１．２．１　细胞培养　　肺癌 Ａ５４９细胞培养于含 １０％ ＦＢＳ、
１００Ｕ／ｍｌ青霉素、１００μｇ／ｍｌ链霉素的ＲＰＭＩ１６４０完全培养液，
置于３７℃、５％ＣＯ２饱和湿度的细胞培养箱中培养，细胞呈单层
贴壁生长。实验取对数期生长细胞。

１．２．２　平板克隆形成实验　　按１００／孔 Ａ５４９接种于６孔板
中，培养２４ｈ后加入姜黄素１０、２０、３０、４０、５０μｍｏｌ／Ｌ，静置培养
２～３周，直到孔板中出现肉眼可见的克隆时终止培养，甲醇溶
液固定细胞，倒置光学显微镜下计克隆数（＞５０个细胞）。
１．２．３　ＭＴＴ实验　　以５×１０３／孔接种Ａ５４９于９６孔板中，培
养２４ｈ后加姜黄素５、１０、１５、２０、２５、３０、４０、５０μｍｏｌ／Ｌ组，同时
设１个对照（ＤＭＳＯ）组和１个空白组，每组设４个复孔，培养
４８ｈ后加入浓度为５ｍｇ／ｍｌ的ＭＴＴ２０μｌ，孵育４ｈ后，弃去培
养基，加入１５０μｌＤＭＳＯ，置摇床低速振荡 １０ｍｉｎ，酶标仪在
４９０ｎｍ波长处测光密度值［Ｄ（４９０）］。计算各浓度姜黄素对细
胞增殖的抑制率。抑制率 ＝｛１－［实验组 Ｄ（４９０）值 －空白组
Ｄ（４９０）值］／［对照组Ｄ（４９０）值－空白组Ｄ（４９０）值］｝×１００％。
１．２．４　ＦＣＭ检测细胞周期和细胞凋亡率　　以１×１０５／孔接
种Ａ５４９于６孔板中，培养２４ｈ后加入姜黄素 １０、２０、３０、４０、
５０μｍｏｌ／Ｌ，设对照（ＤＭＳＯ）组，培养４８ｈ后收集细胞加入７０％
预冷乙醇溶液５ｍｌ，混匀置４℃固定２４ｈ，离心去上清，ＰＢＳ洗
２次，加入碘化丙啶（ｐｒｏｐｉｄｉｕｍｉｏｄｉｄｅ，ＰＩ）染液 １ｍｌ，静止
３０ｍｉｎ，用流式细胞仪测细胞周期。２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素处理
Ａ５４９细胞７２ｈ后收集细胞，１ｍｌＰＢＳ重悬细胞后采用流式细
胞仪检测细胞凋亡率。

１．２．５　ＲＴＰＣＲ检测 Ｐ５３、Ｐ２１、ＰＣＮＡ及 ｅＩＦ４ＥｍＲＮＡ的表达
　　以１×１０５／孔接种Ａ５４９于６孔板中，培养２４ｈ后加入姜黄
素２０μｍｏｌ／Ｌ，设对照（ＤＭＳＯ）组，培养２４、４８、７２ｈ后提细胞总
ＲＮＡ并反转录为ｃＤＮＡ，扩增目的片段，各取５μｌＰＣＲ反应产
物行２％琼脂糖凝胶电泳，ＱｕａｎｔｉｔｙＯｎｅ凝胶图像分析软件拍
照，计算各组 Ｐ５３／βａｃｔｉｎ、Ｐ２１／βａｃｔｉｎ、ＰＣＮＡ／βａｃｔｉｎ、ｅＩＦ４Ｅ／
βａｃｔｉｎ的灰度比值。相关基因引物序列见表１。

表１　ＲＴＰＣＲ基因引物序列

基因 引物（５′→３′）　　　　 扩增片段

Ｐ５３ 上游 ＡＴＧＡＡＣＣＧＣＣＧＡＣＣＴＡＴＣ ３１０ｂｐ
下游 ＴＧＧＧＣＡＡＴＣＣＴＴＴＡＡＣＴＣＴＡＡ

Ｐ２１ 上游 ＧＣＡＣＴＣＡＧＡＧＧＡＧＧＣＧＣＣＡＴＧＴＣＡ ３３４ｂｐ
下游 ＣＴＧＴＣＣＣＣＴＧＣＡＧＣＡＧＡＧＣＡＧＧＴ

ＰＣＮＡ 上游 ＧＡＣＡＣＡＴＡＣＣＧＣＴＧＣＧＡＴＣＧ ３０７ｂｐ
下游 ＴＣＡＣＣＡＣＡＧＣＡＴＣＴＣＣＡＡＴＡＴ

ＥＩＦ４ｅ 上游 ＡＣＧＧＡＡＴＣＴＡＡＴＣＡＧＧＡＣ ２４４ｂｐ
下游 ＣＣＣＡＣＡＴＡＧＧＣＡＡＴＡＣ

βａｃｔｉｎ 上游 ＧＴＣＣＴＧＴＧＧＣＡＴＣＣＡＣＧＡＡＡＣ ５００ｂｐ
下游 ＧＣＴＣＣＡＡＣＣＧＡＣＴＧＣＴＧＴＣＡ

１．２．６　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测Ｐ５３、Ｐ２１、ＰＣＮＡ及ｅＩＦ４Ｅ蛋白的表达
　　按１×１０４／ｃｍ２接种 Ａ５４９于培养瓶中，培养２４ｈ后加入
２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素，设对照（ＤＭＳＯ）组，培养２４、４８、７２ｈ后提取
蛋白，调整蛋白浓度后变性，１２％ ＳＤＳＰＡＧＥ分离蛋白，转膜后
５％脱脂牛奶封闭１ｈ，一抗［Ｐ５３（１∶４００）；Ｐ２１（１∶２５０）；ＰＣＮＡ
（１∶２５０）；ｅＩＦ４Ｅ（１∶２５０）］４℃孵育过夜，ＴＢＳＴ洗膜，二抗［山
羊抗兔（１∶１０００）；山羊抗小鼠（１∶１０００）］室温孵育２ｈ，ＴＢＳＴ
洗膜，ＥＣＬ发光剂显影，ＱｕａｎｔｉｔｙＯｎｅ软件 ＣｈｅｍｉＤＯＣＸＲＳ成像
系统采集图像，计算各组 Ｐ５３／βａｃｔｉｎ、Ｐ２１／βａｃｔｉｎ、ＰＣＮＡ／β
ａｃｔｉｎ、ｅＩＦ４Ｅ／βａｃｔｉｎ的灰度比值。

１．３　统计学分析
　　数据以 珋ｘ±ｓ表示，采用 ＳＰＳＳ１８．０软件行单因素统计分
析、方差齐性检验和ｔ检验。

２　结果

２．１　姜黄素对Ａ５４９克隆形成的影响
　　姜黄素处理 Ａ５４９细胞１６ｄ后，单克隆计数、统计分析结
果显示：２０、３０、４０、５０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素组集落形成数分别为
（５１３３±５．１３）、（２５．３３±５．５１）、（１６．３３±３．０６）、（７．３３±
１５３），与对照（ＤＭＳＯ）组（１０３．３３±９．０７）比较明显减少（Ｐ＜
００５）。见图１。

２．２　姜黄素对Ａ５４９增殖的影响
　　姜黄素作用 Ａ５４９细胞４８ｈ后，ＭＴＴ比色法显示：实验组
Ｄ（４９０）值随姜黄素浓度的增加而递减，≥１０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素组
Ｄ（４９０）值较对照（ＤＭＳＯ）组显著降低（Ｐ＜０．０５，表２）。提示
１０～５０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素作用Ａ５４９细胞４８ｈ后，对Ａ５４９细胞的
增殖具有明显的抑制作用，且具有浓度效应依赖关系。

表２　姜黄素作用Ａ５４９细胞４８ｈ后ＭＴＴ结果 （ｎ＝５，珋ｘ±ｓ）

组别　　　　　　　　　　 Ｄ（４９０）值
对照（ＤＭＳＯ）组 ０．８８±０．０４
姜黄素 （μｍｏｌ／Ｌ）
　　 ５ ０．８４±０．０７
　　１０ ０．７７±０．０７ａ

　　１５ ０．６６±０．０５ｂ

　　２０ ０．４５±０．０６ｂ

　　２５ ０．１４±０．０８ｂ

　　３０ ０．０８±０．０２ｂ

　　４０ ０．０６±０．０２ｂ

　　５０ ０．０６±０．０３ｂ

ａ：Ｐ＜０．０５，ｂ：Ｐ＜０．０１，与对照（ＤＭＳＯ）组比较

２．３　姜黄素对Ａ５４９细胞周期和细胞凋亡率的影响
　　２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素处理Ａ５４９２４、４８、７２ｈ后，Ｓ期细胞所占
百分比分别为（３０．３１±３．０５）％、（３４．４７±２．０７）％、（３９０３±
１．４１）％，与对照（ＤＭＳＯ）组（２１．１８±３．１６）％比较增加，差异
有统计学意义（Ｐ＜０．０５，图 ２）。本实验还观察到姜黄素对
Ａ５４９细胞的 Ｓ期阻滞随时间的延长，Ａ５４９细胞 Ｓ期所占百分
比逐渐增加，具有显著的时间效应依赖关系。
　　２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素处理 Ａ５４９细胞７２ｈ后，姜黄素组细胞
凋亡所占百分比为（２．２３±０．４８）％，与对照（ＤＭＳＯ）组（２．１９±
０．６５）％比较，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５，图３）。
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Ａ：对照（ＤＭＳＯ）；Ｂ：１０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素；Ｃ：２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素；Ｄ：３０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素；Ｅ：４０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素；Ｆ：５０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素
图１　不同浓度姜黄素对Ａ５４９克隆形成的影响　（倒置显微镜 ×１００）
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Ａ：对照（ＤＭＳＯ）；Ｂ：２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素２４ｈ；Ｃ：２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素４８ｈ；Ｄ：２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素７２ｈ
图２　２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素对不同培养时间肺癌Ａ５４９细胞周期的影响

!"

#

!"

$

!"

%

!"

!

!"

"

!"

#

!"

$

!"

%

!"

!

!"

"

&
'

&
'

!"

"

!"

!

!"

%

!"

$

!"

#

!"

"

!"

!

!"

%

!"

$

!"

#

)**+,-*!.

)**+,-*!.

"

#

Ａ：对照（ＤＭＳＯ）；Ｂ：２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素７２ｈ

图３　２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素对肺癌Ａ５４９细胞凋亡的影响

２．４　姜黄素对Ａ５４９中Ｐ５３、Ｐ２１、ＰＣＮＡ和ｅＩＦ４Ｅ表达
的影响

　　２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素作用 Ａ５４９后，于不同时间点 ＲＴＰＣＲ、

Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测发现：姜黄素作用Ａ５４９２４ｈ后Ｐ５３ｍＲＮＡ表

达上调，４８ｈ后Ｐ５３蛋白、Ｐ２１ｍＲＮＡ和蛋白表达均上调，ｅＩＦ４Ｅ
ｍＲＮＡ、ＰＣＮＡｍＲＮＡ和蛋白表达均下调，７２ｈ后 ｅＩＦ４Ｅ蛋白表
达下调，较对照（ＤＭＳＯ）组差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５，图４、
５）。本实验观察到２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素可促进 Ａ５４９细胞中 Ｐ５３
和Ｐ２１基因的表达，抑制ＰＣＮＡ和ｅＩＦ４Ｅ基因的表达，且具有时
间依赖关系。

３　讨论

　　姜黄素是一种从姜黄根茎中提取的黄色酸性酚类
物质，常作为一种天然色素添加到食品中，近年来因其

具有潜在的抗癌作用而备受关注。美国国立肿瘤所

（ＮＣＩ）已将其列为第３代防癌药来进行研究，但其具
体的抗癌机制目前仍不清楚。本实验以肺癌 Ａ５４９细
胞为体外模型，通过 ＭＴＴ和单克隆形成实验观察到：
１０～５０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素均可抑制Ａ５４９细胞的增殖，其
增殖抑制率随浓度的增加而增高，单克隆形成数随浓
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Ｍ：标准（ＤＬ５００）；１：对照（ＤＭＳＯ）；２：２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素２４ｈ；
３：２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素４８ｈ；４：２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素 ７２ｈ；Ａ：ＲＴ
ＰＣＲ检测结果；Ｂ：半定量分析 　ａ：Ｐ＜０．０５，ｂ：Ｐ＜０．０１，与
对照（ＤＭＳＯ）比较
图４　姜黄素对Ａ５４９细胞中Ｐ５３、Ｐ２１、ＰＣＮＡ和ｅＩＦ４ｅＥｍＲＮＡ

表达的影响
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１：对照（ＤＭＳＯ）；２：２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素２４ｈ；３：２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素
４８ｈ；４：２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素７２ｈ；Ａ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果；Ｂ：半定
量分析　ａ：Ｐ＜０．０５，ｂ：Ｐ＜０．０１，与对照（ＤＭＳＯ）比较
图５　姜黄素对Ａ５４９细胞中Ｐ５３、Ｐ２１、ＰＣＮＡ和ｅＩＦ４Ｅ蛋白

表达的影响

度的增加而减少，表现为明显的浓度效应依赖关系，与
国内外其他学者的研究结果相同［２－３］。细胞增殖是一

个复杂的生物学过程，靠细胞周期的正常运行来实现，

涉及多个基因的有序表达。本实验观察到２０μｍｏｌ／Ｌ
姜黄素可诱导 Ａ５４９细胞阻滞在 Ｓ期，且随时间的延
长 Ｓ期阻滞变得越明显，与既往研究结果基本一

致［４－５］。此外，本实验还发现２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素与对
照（ＤＭＳＯ）组比较对 Ａ５４９细胞凋亡率的影响无统计
学差异。

　　野生型Ｐ５３是调节细胞周期的重要抑癌基因［６］，

能调控ｐ２１、ＧＡＤＤ４５、ＭＤＭ２等［７］基因的表达，在细胞

增殖中起核心作用。罗志刚等［８］报道了 Ｐ５３的表达
在肺癌中有重要意义。本实验结果显示，２０μｍｏｌ／Ｌ
姜黄素作用Ａ５４９细胞２４ｈ即可上调Ｐ５３ｍＲＮＡ和蛋
白的表达水平，与 Ｃｈｏｕｄｈｕｒｉ等［９］的研究结果基本一

致。Ｐ２１基因是 Ｐ５３的下游基因，其编码的 Ｐ２１Ｃｉｐ／Ｗａｆｌ

蛋白是一种具有广泛激酶抑制活性的细胞周期抑制蛋

白，可与细胞周期蛋白 ＣｙｃｌｉｎＤ、ＣｙｃｌｉｎＥ、ＣＤＫ２等结合
发挥抑制作用［１０］，阻滞细胞周期。本实验结果显示，

２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素作用 Ａ５４９细胞４８ｈ即可上调 Ｐ２１
ｍＲＮＡ和蛋白表达的水平，与 Ｃｈｏｉ等［１１］的研究结果

基本一致。ＰＣＮＡ是细胞 ＤＮＡ合成所必需的一种蛋
白质，可与Ｐ２１结合影响 ＤＮＡ的合成，其表达水平可
直接反映肿瘤细胞的增殖程度［１２－１４］。本实验结果显

示，２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素作用 Ａ５４９细胞４８ｈ即可下调
ＰＣＮＡｍＲＮＡ和蛋白的表达水平。
　　ｅＩＦ４Ｅ是真核细胞翻译起始和调控的核心成分，
可特异性的与ｍＲＮＡ５′端结合。正常情况下，细胞中
的ｅＩＦ４Ｅ水平相对较低，在蛋白质翻译起始过程中起
限定作用［１５］，研究证实ｅＩＦ４Ｅ基因在包括肺癌在内的
大多数肿瘤中存在过表达。ｅＩＦ４Ｅ的过表达可选择性
地加强“弱ｍＲＮＡｓ”的翻译，使控制细胞周期的关键因
子不成比例地增加，使细胞周期调节失控，最终可导致

癌变［１６］。Ｒｏｎｇ等［１７］研究发现细胞中游离ｅＩＦ４Ｅ受去
磷酸化的 ｅＩＦ４Ｅ结合蛋白（ｅＩＦ４Ｅｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎｓ，
４ＥＢＰｓ）的负性调节。Ｐ５３的激活可使４ＥＢＰｓ去磷酸
化而与ｅＩＦ４Ｅ结合，使游离 ｅＩＦ４Ｅ减少［１８］。本实验结

果显示，２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素作用Ａ５４９细胞４８ｈ即可下
调 ｅＩＦ４ＥｍＲＮＡ和蛋白的表达水平。本实验证实：①
姜黄素可逆转Ａ５４９细胞中ｅＩＦ４Ｅ基因的过表达；②姜
黄素对Ａ５４９细胞中 Ｐ５３、Ｐ２１、ＰＣＮＡ和 ｅＩＦ４Ｅ基因表
达的影响具有显著的时间依赖关系。

　　综上，本研究发现２０μｍｏｌ／Ｌ姜黄素可显著减少
Ａ５４９的单克隆形成数、使细胞阻滞在 Ｓ期、抑制细胞
增殖，其作用机制可能与上调 Ｐ５３和 Ｐ２１基因的表达
水平，下调 ＰＣＮＡ和 ｅＩＦ４Ｅ基因的表达水平，启动
Ｐ５３／Ｐ２１／ＰＣＮＡ／ｅＩＦ４Ｅ信号通路的级联过程有关。
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２　讨论

　　横纹肌肉瘤（ｒｈａｂｄｏｍｙｏｓａｒｃｏｍａ，ＲＭＳ）为儿童及青少年最常
见的软组织恶性肿瘤。ＲＭＳ由不同分化的横纹肌母细胞组成，
源于具有肌源性分化能力的原始间充质，即可向横纹肌分化的

原始间叶细胞，因此可在正常无横纹肌的解剖区域如前列腺、鼻

咽部等处发生ＲＭＳ［１］。ＲＭＳ病理学分３型：①胚胎型最常见，约
占６０％，主要发生于１５岁以下，以头面颈部和泌尿生殖道多见；
②腺泡状以１０～２５岁为主，常发于四肢深部软组织，其次为头
颈部、躯干、会阴、盆腔及腹膜后；③多形性好发于老年人，四肢
多见，且预后相对较差［２］。４５％ＲＭＳ发生于头颈部［３］，多以局部

出现无外伤史的肿块，以及关节部位出现逐渐增大的肿瘤导致

功能障碍而就诊，常有骨质溶骨性破坏［４］。

　　本例ＭＲＩ表现特征：病变侵犯范围较广，以椎体及附件为中
心，通过椎间孔向椎管内生长，与髓外硬膜下软组织相连，呈“匍

匐式”浸润生长，与邻近结构分界不清；病变Ｔ１ＷＩ呈低信号，Ｔ２
ＷＩ呈较高信号，信号不均匀，边缘不规则，增强扫描呈明显强
化，强化较均匀。而椎体形态、大小、信号未见异常；脊髓虽见左

右方向明显受压，但信号未见明显异常。横纹肌肉瘤发生于椎

体后方软组织及椎体者较为罕见，本例与成人胸椎胚胎性ＲＭＳ
描述之ＭＲＩ表现较相似［５］。

　　脊柱ＲＭＳ鉴别诊断包括：①淋巴瘤：起源于淋巴网状系统，
容易侵入椎旁形成较大范围的软组织密度肿块，边缘清，范围较

广，呈梭形，其纵径常常大于横径，周围可见大小不等软组织密

度肿块，边界较清晰，还可经破坏的椎体后缘、椎弓根或经椎间

孔侵入椎管内，围绕硬膜外生长，并向上、下方向发展呈袖套状

浸润，可达２个椎体节段以上，其椎管内范围可明显大于椎体所
累及的范围［５］。ＭＲＩＴ１ＷＩ多呈稍低或等信号，Ｔ２ＷＩ呈等和稍
高信号。②转移瘤：患者一般年龄较大，有原发肿瘤病史，软组
织肿块常破坏椎体，并以破坏椎体为中心发展，少见围绕椎管生

长而不破坏椎管结构。

　　综上，ＲＭＳ是儿童及青少年比较常见的软组织恶性肿瘤，但
像本例这样环绕椎管及椎体生长的横纹肌肉瘤比较罕见，其临

床及影像表现尚无明显特征性，确诊仍依赖于病理及免疫组化

检查结果。在以后的临床工作中如果遇到这种围管“匍匐式”生

长的软组织病变，需要考虑到横纹肌肉瘤的可能。
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