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　　［摘要］　目的　分析ｍｉＲ１４９５ｐ在肝细胞癌（ｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏｍａ，ＨＣＣ）组织中的表达及其临床意义。方法　应
用ｑＲＴＰＣＲ方法检测４０对ＨＣＣ癌组织和癌旁肝组织中 ｍｉＲ１４９５ｐ的表达，并分析 ｍｉＲ１４９５ｐ的表达与肝癌患者临床
病理之间的关系，进一步将以红色荧光蛋白（ｒｅｄｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｔｐｒｏｔｅｉｎ，ＲＦＰ）为报告基因的 ｍｉＲ１４９５ｐ慢病毒（ＬＶｍｉＲ１４９
５ｐ）感染ＭＨＣＣ９７Ｈ肝癌细胞，以过表达ｍｉＲ１４９５ｐ，采用ＭＴＴ检测感染后细胞增殖的变化，采用流式细胞仪测定感染后
细胞周期的变化，并采用Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ侵袭实验检测感染后细胞的体外侵袭能力的变化。结果　 ｑＲＴＰＣＲ结果提示 ｍｉＲ
１４９５ｐ在ＨＣＣ癌组织中的相对含量（５．５２２±１．１０４）低于癌旁肝组织（９．２７９±１．５９４）（Ｐ＜０．０５），统计分析表明ｍｉＲ１４９
５ｐ在癌和癌旁肝组织中相对含量的比值与ＡＦＰ含量负相关（Ｐ＜０．０５）。体外实验证实，ｍｉＲ１４９５ｐ过表达不能影响细胞
周期但能抑制细胞增殖（Ｐ＜０．０５），而在Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ侵袭实验中，ＬＶｍｉＲ１４９５ｐ感染 ＭＨＣＣ９７Ｈ细胞后，对照细胞组透膜
细胞数为（８６．３±１１．８）／视野，对照慢病毒组透膜细胞数为（８３．７±４．０）／视野，ＬＶｍｉＲ１４９５ｐ组透膜细胞数为（５０．６±
３４）／视野，实验组细胞侵袭能力较对照组细胞显著降低（Ｐ＜０．０５）。结论　ｍｉＲ１４９５ｐ的过表达可抑制ＭＨＣＣ９７Ｈ细胞
的增殖和侵袭，因此，ｍｉＲ１４９５ｐ可作为一种抑癌基因在ＨＣＣ的诊断及治疗中发挥作用。
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　　最新研究表明，ｍｉｃｒｏＲＮＡ（ｍｉＲＮＡ）参与了肿瘤转
移的调控。ｍｉＲＮＡ是一类保守的、非编码的、内源性
单链小ＲＮＡ分子，通过与靶基因特定序列的结合调控
基因的表达，在肿瘤发生和转移的过程中起着重要的

作用。目前，越来越多的研究发现ｍｉＲＮＡ在肝细胞癌
（ｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏｍａ，ＨＣＣ）中表达失调，某些
ｍｉＲＮＡ与ＨＣＣ的转移、复发和预后等临床病理特性
相关［１－４］。原发性肝癌是世界上最常见的肿瘤之一，

在４０～５９岁男性致死性恶性肿瘤中排名第３，仅次于
肺癌、结肠癌［５］。ＨＣＣ预后差，通过研究 ｍｉＲＮＡ在
ＨＣＣ中的作用，可进一步阐明 ＨＣＣ转移的内在机制，
从而为ＨＣＣ的诊治提供新的思路。
　　我们前期应用 ｍｉＲＮＡ芯片筛查了人肝细胞癌细
胞株 ＨＣＣＬＭ６（高转移潜能）、ＭＨＣＣ９７Ｈ（高转移潜
能）、ＭＨＣＣ９７Ｌ（低转移潜能）细胞中差异表达的
ｍｉＲＮＡ，期望能找到一种与肝癌转移密切相关的 ｍｉＲ
ＮＡ。研究结果显示，在这３种不同转移潜能的细胞中
有２２条 ｍｉＲＮＡ高表达于高转移潜能的肝癌细胞，２
条 ｍｉＲＮＡ低表达于高转移潜能的肝癌细胞，这些
ｍｉＲＮＡ可能参与了肝癌转移；进一步ｑＲＴＰＣＲ验证，发
现 ｍｉＲＮＡ１４９５ｐ（ｍｉＲ１４９５ｐ，原名 ｍｉＲ１４９）、ｍｉＲ
３４５、ｍｉＲ１９３ｂ、ｍｉＲ１３０１等４条 ｍｉＲＮＡ在高、低转移
肝癌细胞株中表达差异较大，差异最为明显的是 ｍｉＲ
１４９５ｐ。基于此，我们进一步用实时荧光定量聚合酶链
式反应（ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｒｅａｌｔｉｍｅｐｏｌｙｍｅｒａｓｅｃｈａｉｎｒｅａｃｔｉｏｎ，
ｑＲＴＰＣＲ）检测了 ｍｉＲ１４９５ｐ在伴或不伴转移的 ＨＣＣ
患者、肝硬化患者、转移性肝癌患者以及正常人外周血

中的相对含量以了解其是否可以作为ＨＣＣ生物标记物
之一，却发现 ｍｉＲ１４９５ｐ在外周血中的相对含量对于
ＨＣＣ的诊断和鉴别诊断无明显统计学差异。至此，我们
反思，前期在应用ｍｉＲＮＡ芯片技术和 ｑＲＴＰＣＲ方法检
测细胞株和外周血中ｍｉＲＮＡ的差异性表达，却忽略了
其在ＨＣＣ组织中的表达情况。本实验在此基础上，重
新研究了ｍｉＲ１４９５ｐ在ＨＣＣ组织和癌旁组织中的表达
差异及其与临床病理特征的关系，ｍｉＲ１４９５ｐ对
ＭＨＣＣ９７Ｈ细胞生物学特性的影响。

１　材料与方法

１．１　主要材料
　　ＭＨＣＣ９７Ｈ、ＭＨＣＣ９７Ｌ购自复旦大学附属中山医院肝癌
研究所，人肝癌细胞株 Ｈｕｈ７、ＳＭＭＣ７７２１、ＨｅｐＧ２、人正常肝细
胞株ＬＯ２由本实验室保存，人肝癌细胞株 ＰＬＣ由第三军医大
学西南医院全军临床病理中心惠赠。４０对手术标本来源于
２０１０年１１月至２０１１年１月间在第三军医大学西南医院全军
肝胆外科研究所行手术治疗的肝癌患者，病理诊断均为 ＨＣＣ，
所有患者均为首诊首治，未行术前放疗、化疗。所取标本离体

时间均小于１０ｍｉｎ，分别取癌组织（Ｃ组）和癌旁肝组织（Ｐ组，
距癌组织大于５ｃｍ），生理盐水冲洗后迅速置于液氮中速冻，然
后转移至 －８０℃保存。ＨＣＣ分期采用 ＴＮＭ分期（２０１０年

ＡＪＣＣ肝癌肿瘤分期标准第７版）。
１．２　试剂与仪器
　　高糖ＤＭＥＭ培养液为美国Ｈｙｃｌｏｎｅ公司产品，特级胎牛血
清为法国Ｂｉｏｗｅｓｔ产品，慢病毒购自上海吉凯基因化学有限公
司，ＲＮＡｉｓｏＴＭＰｌｕｓ、逆转录试剂盒、实时荧光定量ＰＣＲ试剂盒由
日本ＴＡＫＡＲＡ公司提供，Ｕ６及ｍｉＲＮＡ特异ＲＴ及ＰＣＲ引物由
广州市锐博生物科技有限公司合成，ＡＢＩＰＲＩＳＭ７５００实时荧光
定量ＰＣＲ仪购自美国ＡＢ公司。
１．３　细胞培养及慢病毒感染ＭＨＣＣ９７Ｈ细胞
　　ＭＨＣＣ９７Ｈ、ＭＨＣＣ９７Ｌ、Ｈｕｈ７、ＳＭＭＣ７７２１、ＨｅｐＧ２、ＰＬＣ、
ＬＯ２用含１０％特级胎牛血清的高糖 ＤＭＥＭ培养液在３７℃、
５％ＣＯ２条件下培养。以ＲＦＰ为报告基因的ｍｉＲ１４９５ｐ慢病毒
（ｍｉＲ１４９５ｐＬＶ）以及对照慢病毒载体（ＮＣＲＦＰＬＶ）按照吉凯
基因《慢病毒载体使用操作手册》感染ＭＨＣＣ９７Ｈ细胞。后续实
验在此实验基础上分为３组：正常细胞对照组（ｃｏｎｔｒｏｌ），对照慢
病毒组（ＬＶｃｏｎｔｒｏｌ），ｍｉＲ１４９５ｐ过表达组（ＬＶｍｉＲ１４９５ｐ）。
１．４　ｑＲＴＰＣＲ实验
　　用ＲＮＡｉｓｏＴＭＰｌｕｓ（Ｄ９１０８Ａ）提取总ＲＮＡ，按照逆转录试剂
盒（ＤＲＲ０３７Ａ）步骤，反转录成ｃＤＮＡ，再按照ｑＲＴＰＣＲ试剂盒
（ＤＲＲ０８１Ａ）ＳＹＢＲＧｒｅｅｎ法步骤上机操作进行ｑＲＴＰＣＲ反应。
采用两步法ＰＣＲ扩增标准程序：９５℃预变性３０ｓ；９５℃变性
５ｓ，６０℃退火３４ｓ，均扩增４０个循环周期。以Ｕ６管家基因作
为内参，每个标本设３个复孔。
１．５　ＭＴＴ实验
　　将细胞以２×１０３／孔的浓度接种至９６孔板内，设置３个复
孔，孵育后每孔加入２０μｌＭＴＴ（５ｍｇ／ｍｌ），继续培养４ｈ后，于
平板离心机离心终止培养，吸弃上清后每孔加入１５０μｌＤＭＳＯ，
置摇床上低速振荡１０ｍｉｎ，在酶联免疫检测仪４９０ｎｍ处测量
各孔吸光值。

１．６　细胞周期检测
　　将细胞消化后，ＰＢＳ洗２次，加入预冷７５％乙醇，于－２０℃
固定２４ｈ后，离心收集细胞，再用ＰＢＳ洗２次，加入５００μｌＰＢＳ
染色液（含５０μｇ／ｍｌ的ＰＩ和１００μｇ／ｍｌ的ＲＮａｓｅＡ），３７℃温
浴３０ｍｉｎ后上机检测。实验重复３次。结果用细胞周期拟合
软件ＭｏｄＦｉｔ分析。
１．７　Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ侵袭实验
　　参照文献［６］及美国 ＢＤ公司基质胶侵袭小室（ＢＤ
３５４４８０）使用指南，预先用细胞培养上清与新鲜培养液等量混
合作为条件培养液，用无血清培养液制备单细胞悬液，上室中

加入细胞悬液５００μｌ（含１×１０５个细胞），下室加入条件培养
液７５０μｌ，常规培养４８ｈ后取出小室，吸弃上室中培养液，擦净
基质胶，固定染色后，２００倍镜下随机选取５个视野计数，取其
平均值比较，重复３次。
１．８　统计学处理
　　采用ＳＰＳＳ１３．０统计软件分析数据，计量数据以 珋ｘ±ｓ表
示，多组间差异采用单因素方差分析，两组间比较采用 ｔ检验
或非参数秩和检验，两配对样本之间采用配对ｔ检验。

２　结果

２．１　ｍｉＲ１４９５ｐ在ＨＣＣ组织中的表达及其与临床病
理特征的关系

　　应用ｑＲＴＰＣＲ方法检测手术标本（癌组织和癌旁肝组织）
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中ｍｉＲ１４９５ｐ的表达，共计４０对。结果如图１，ｍｉＲ１４９５ｐ在
癌组织中的相对含量（５．５２２±１．１０４）低于癌旁肝组织（９．２７９±
１５９４），Ｐ＜０．０５。提示ｍｉＲ１４９５ｐ在ＨＣＣ中可能是一种抑癌
基因。进一步分析ｍｉＲ１４９５ｐ在癌和癌旁肝组织中相对含量
的比值（Ｃ／Ｐ）与性别、年龄、肝炎、ＡＦＰ、肝硬化、肿瘤大小、多
少、分化、分期及淋巴结转移的关系（表１），我们发现，Ｃ／Ｐ比
值与ＡＦＰ含量负相关（Ｐ＜０．０５），在有淋巴结转移的肝癌中表
达减少，而在无淋巴结转移的肝癌中高表达，但无统计学意义，

可能与样本量偏少有关。
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Ｃ组：ＨＣＣ癌组织；Ｐ组：ＨＣＣ癌旁肝组织

ａ：Ｐ＜０．０５，Ｃ组与Ｐ组比较

图１　ｍｉＲ１４９５ｐ在ＨＣＣ癌和癌旁肝组织中的表达

表１　ｍｉＲ１４９５ｐ在癌和癌旁肝组织中相对含量比值（Ｃ／Ｐ）与临床

病理特征的关系

临床病理参数　　　 例数（ｎ＝４０） Ｃ／Ｐ（珋ｘ±ｓ） Ｐ值
性别

　男 ３８ １．５８±０．４６ ０．１８７
　女 ２ ４．４５±４．２４
年龄（岁）

　≥６０ ４ ７．４３±２．８８ ０．０９１
　＜６０ ３６ １．０９±０．２９
肝炎病史

　有 ３５ １．５７±０．４６ ０．４１１
　无 ５ ２．７６±２．０５
ＡＦＰ（ｎｇ／ｍｌ）
　≤２０ １４ ３．１６±１．１６ ０．０３２ａ

　＞２０ ２６ ０．９５±０．３０
肝硬化

　有 １８ １．２９±０．５４ ０．４１５
　无 ２２ ２．０７±０．７４
肿瘤大小（ｃｍ）
　≤５ １５ １．６６±０．７６ ０．９１５
　＞５ ２５ １．７６±０．６１
肿瘤数目

　单个 ３１ １．８８±０．５９ ０．５４４
　多个 ９ １．１８±０．５８
肿瘤分化程度

　高、中分化 ２９ １．６７±０．５７ ０．８６０
　低分化 １１ １．８６±０．８４
ＴＮＭ分期
　Ⅰ／Ⅱ １２ １．９３±０．９４ ０．７７９
　Ⅲ／Ⅳ ２８ １．６３±０．５５
淋巴结转移

　有 ３ ０．１６±０．０５ ０．１００
　无 ３７ １．８５±０．５０

２．２　ｍｉＲ１４９５ｐ在不同细胞株及组织中的差异表达
　　应用 ｑＲＴＰＣＲ方法检测 ＭＨＣＣ９７Ｈ、ＭＨＣＣ９７Ｌ、Ｈｕｈ７、
ＳＭＭＣ７７２１、ＨｅｐＧ２、ＰＬＣ、ＬＯ２细胞株与 ＨＣＣ癌和癌旁肝组织
细胞中ｍｉＲ１４９５ｐ的表达，发现 ｍｉＲ１４９５ｐ在各细胞株及癌
组织细胞中的表达低于癌旁肝组织细胞（图２），Ｐ＜０．０１。
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Ｃ组：ＨＣＣ癌组织细胞；Ｐ组：ＨＣＣ癌旁肝组织细胞
ａ：Ｐ＜０．０１，与Ｐ组比较

图２　ｍｉＲ１４９５ｐ在不同细胞株及ＨＣＣ癌和癌旁肝组织细胞中的
差异表达

２．３　慢病毒感染ＭＨＣＣ９７Ｈ细胞的效率
　　荧光显微镜下观察 ＲＦＰ标记的 ｍｉＲ１４９５ｐＬＶ、ＮＣＲＦＰ
ＬＶ感染ＭＨＣＣ９７Ｈ细胞的效率（图３），结果显示９５％以上的
ＭＨＣＣ９７Ｈ细胞可见荧光，说明感染效率大于 ９５％。进一步
ｑＲＴＰＣＲ方法验证上述３组细胞中ｍｉＲ１４９５ｐ的相对含量，发
现ＬＶｍｉＲ１４９５ｐ组细胞内ｍｉＲ１４９５ｐ的相对含量（３２．０９５±
０．２３９）较对照组（ｃｏｎｔｒｏｌ组：１±０．１６８；ＬＶｃｏｎｔｒｏｌ组：０．４２３±
０．１８７）显著升高（Ｐ＜０．０１）。

２．４　ｍｉＲ１４９５ｐ对ＭＨＣＣ９７Ｈ细胞增殖的影响
　　为了解 ｍｉＲ１４９５ｐ对 ＭＨＣＣ９７Ｈ细胞增殖的影响，我们
进行了ＭＴＴ实验，结果（图４）显示：ＬＶｍｉＲ１４９５ｐ组细胞与对
照组细胞比较增殖减缓（Ｐ＜０．０５）。说明 ｍｉＲ１４９５ｐ过表达
可明显抑制ＭＨＣＣ９７Ｈ细胞的增殖能力。
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ａ：Ｐ＜０．０１，与对照组比较
图４　ｍｉＲ１４９５ｐ对ＭＨＣＣ９７Ｈ细胞增殖的影响
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Ａ：ＬＶｍｉＲ１４９５ｐ组，荧光场；Ｂ：ＬＶｍｉＲ１４９５ｐ组，明场；Ｃ：ＬＶｃｏｎｔｒｏｌ组，荧光场；Ｄ：ＬＶｃｏｎｔｒｏｌ组，明场
图３　荧光显微镜下观察慢病毒感染ＭＨＣＣ９７Ｈ细胞的效率　（×１００）
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Ａ：对照组；Ｂ：ＬＶｃｏｎｔｒｏｌ组；Ｃ：ＬＶｍｉＲ１４９５ｐ组
图５　ｍｉＲ１４９５ｐ对ＭＨＣＣ９７Ｈ细胞穿膜能力的影响　（结晶紫染色 ×２００）

２．５　ｍｉＲ１４９５ｐ对ＭＨＣＣ９７Ｈ细胞周期的影响
　　ＭＴＴ实验证实ｍｉＲ１４９５ｐ可以调节ＭＨＣＣ９７Ｈ细胞的增
殖能力，对于其能否影响细胞周期，我们进一步用流式细胞术

来检测并分别计算增殖指数（ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｉｎｄｅｘ，ＰＩ），ＰＩ＝（Ｓ＋
Ｇ２／Ｍ）／（Ｇ１＋Ｓ＋Ｇ２／Ｍ）×１００％。结果（表 ２）显示，与对照
组、ＬＶｃｏｎｔｒｏｌ组比较，ＬＶｍｉＲ１４９５ｐ组细胞周期无明显改变。
说明ｍｉＲ１４９５ｐ可能不会影响ＭＨＣＣ９７Ｈ的细胞周期。

表２　ｍｉＲ１４９５ｐ对ＭＨＣＣ９７Ｈ细胞周期的影响（珋ｘ±ｓ）

组别 Ｇ１（％） Ｓ（％） Ｇ２／Ｍ（％） ＰＩ（％）
对照组 ６０．４４±０．７６ ３２．００±０．５７ ７．５７±０．３５ ３９．５６±０．７６
ＬＶｃｏｎｔｒｏｌ ５７．４９±０．７３ ３３．６９±０．８７ ８．８１±０．１６ ４２．５０±０．７３

ＬＶｍｉＲ１４９５ｐ ５９．９６±０．９５ ３２．５９±０．７８ ７．４６±０．２１ ４０．０４±０．９５

２．６　ｍｉＲ１４９５ｐ对ＭＨＣＣ９７Ｈ细胞体外侵袭能力的
影响

　　在Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ侵袭实验中（图５），ＬＶｍｉＲ１４９５ｐ感染 ＭＨ
ＣＣ９７Ｈ细胞后，对照细胞组透膜细胞数为（８６．３±１１．８）／视
野，对照慢病毒组透膜细胞数为（８３．７±４．０）／视野，ＬＶｍｉＲ
１４９５ｐ组透膜细胞数为（５０．６±３．４）／视野，实验组细胞侵袭能
力较对照组细胞显著降低（Ｐ＜０．０５）。表明 ｍｉＲ１４９５ｐ过表
达可抑制ＭＨＣＣ９７Ｈ细胞体外侵袭能力。

３　讨论

　　ｍｉＲＮＡ表达异常与人类肿瘤关系密切，在肿瘤发
生过程中起着癌基因或抑癌基因的作用［７］。现有的

研究证明许多 ｍｉＲＮＡ在 ＨＣＣ中差异表达，通过直接
作用于 ＨＣＣ细胞中的大量关键基因在肝癌进展中起
到重要作用。在这些研究中，有些ｍｉＲＮＡ在多个研究
中得到证实，表明一系列ｍｉＲＮＡ与肝癌形成有关。

　　肿瘤细胞的转移过程极为复杂，细胞骨架要发生改
变，细胞表面要黏附到细胞外基质（ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｍａｔｒｉｘ，
ＥＣＭ），致使细胞外缘的突出；而与此同时细胞之间则要
解黏附。有多少独立的基因表达进程参与这一过程尚

不明确，但ｍｉＲＮＡ无疑是调控这一进程的最佳因子［８］。

进一步的研究发现，某些肿瘤细胞的转移的确受到

ｍｉＲＮＡ的调控。例如：ｍｉＲ１０ｂ、ｍｉＲ２１、ｍｉＲ１２６、ｍｉＲ
３３５、ｍｉＲ２０６和 ｍｉＲ２００家族参与乳腺癌的转移［９］，

ｍｉＲＮＡ２９ｃ抑制鼻咽癌的转移［１０］；ｍｉＲ２２４促进前列腺
癌的转移［１１］；ｍｉＲ９２ｂ和 ｍｉＲ９／９调控脑肿瘤的转
移［１２］。它们与新生血管形成及肿瘤转移密切相关。而

ＨＣＣ转移相关ｍｉＲＮＡ也得到越来越多的研究。
　　目前关于 ｍｉＲ１４９５ｐ的报道为数不多，在 ＨＣＣ
方面尚无研究报道。文献［１３－１５］证实 ｍｉＲ１４９５ｐ
在癌组织中的表达是下调的，具有抑癌作用，有１项研
究［１６］报道ｍｉＲ１４９５ｐ在鼻咽癌进展过程中具有促癌
作用。本研究前期希望通过ｍｉＲＮＡ芯片技术，筛选到
可以作为一种肝癌标志物的 ｍｉＲＮＡ，结果发现 ｍｉＲ
１４９５ｐ在具有高转移能力的 ＭＨＣＣ９７Ｈ中高表达，为
此我们研究了肝癌及肝硬化患者外周血 ｍｉＲ１４９５ｐ
表达的变化，结果发现无明显差异（结果未显示）。于

是我们进一步检测了 ｍｉＲ１４９５ｐ在肝癌及癌旁肝组
织中的表达变化，发现 ｍｉＲ１４９５ｐ在 ＨＣＣ癌组织中
的表达明显低于癌旁肝组织（Ｐ＜０．０５），提示 ｍｉＲ
１４９５ｐ在ＨＣＣ中可能是一种抑癌基因。临床病理特
征分析表明，在有淋巴结转移的肝癌组织中，ｍｉＲ１４９
５ｐ在癌和癌旁肝组织中相对含量的比值更低，统计学
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分析没有明显差异，可能与组织样本量少有关。我们

进一步将 ｍｉＲ１４９５ｐ过表达慢病毒感染 ＭＨＣＣ９７Ｈ
肝癌细胞，结果发现过表达ｍｉＲ１４９５ｐ的肝癌细胞增
殖减慢，更值得关注的是，过表达 ｍｉＲ１４９５ｐ的 ＭＨ
ＣＣ９７Ｈ细胞其体外侵袭能力明显减弱，提示ｍｉＲ１４９
５ｐ作为一种抑癌基因可能与肝癌的转移密切相关。
本研究报道了 ｍｉＲ１４９５ｐ与 ＨＣＣ的关系，发现 ｍｉＲ
１４９５ｐ的高表达有可能抑制肝癌转移，从而改善肝癌
患者的预后，有望用于肝癌的治疗靶标。但 ｍｉＲ１４９
５ｐ作为抑癌基因抑制肝癌转移的具体作用机制、靶基
因的筛选仍有待进一步的实验证实。
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）

　　（上接６２６页）
肝结核的超声表现随其病理学演变过程的不同而呈现复杂性

和多变性，各型肝结核的超声表现均无特异性［４］。除了单独的

占位性病变，大量的脓肿也常被报道。如此多样的表现与肿瘤

相似，在做病理检查以前，难于诊断。因此，在 Ｂ超或 ＣＴ的定
位引导下经皮肝组织穿刺在对疑难病例的鉴别诊断及判断预

后方面，有不可替代的作用，是一种安全、有效、正确率高的微

创诊断方法，能对病变提供病理诊断，为患者提供了治疗方案

和依据［５］，且费用低廉，是获得肝组织的最佳方法，也是国际公

认的“金标准”。故遇有占位性病变者，除考虑肝癌、血管瘤等

实质性占位性病变外，还需排除肝结核的可能，最后靠病理检

查确诊［６］。值得注意的是，１次肝活检病理阴性或短期试验性
抗结核治疗无效不能否定肝结核的诊断。在诊断困难，尤其在

不能排除肝肿瘤的情况下，腹腔镜或剖腹探查是最好的诊断方

法，也是避免误诊的重要手段。

　　分析本例患者误诊的原因：①缺乏特异性的临床表现；②
影像学表现缺乏特异性，很难与原发性肝癌鉴别；③该患者同
时合并有慢性乙型肝炎，结合其酗酒史，容易误诊为肝癌；④术
前未行肝穿刺活检；⑤过分依赖ＰＰＤ试验结果而否定肝结核的

诊断。因此，及时和正确地诊断肝结核，对治疗和预后有着积

极的意义。
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