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·实验研究·

大鼠肝纤维化和肝硬化ＭＲＰＷＩ参数与ＣＤ３４和ａＳＭＡ的相关性

孟令平，王国光，胡明秀，张洪，官兵，洪玉萍

【摘要】　目的：探讨大鼠肝纤维化、肝硬化模型磁共振灌注成像（ＭＲＰＷＩ）参数的意义及其与ＣＤ３４、ａＳＭＡ的相关

性。方法：清洁级ＳＤ大鼠随机分为实验组（ｎ＝８４）和对照组（ｎ＝１６）。实验组采用硫代乙酰胺（ＴＡＡ）腹腔定点注射，每

次２００ｍｇ／ｋｇ，３次／周，对照组同期腹腔注射同剂量的生理盐水。建模第６～３０周后实验租和对照组分批次行肝脏磁共

振常规扫描及灌注成像。病理上将鼠肝损伤分为肝纤维化０期、Ⅰ～Ⅱ期和Ⅲ～Ⅳ期、肝硬化结节期，并与灌注参数

ＴＴＰ、ＷＩＲ、ＷＯＲ和免疫组化指标ＣＤ３４、ａＳＭＡ表达作对照。结果：共有６９只大鼠（实验组５７只，对照组１４只）成功获

取 ＭＲＰＷＩ参数，成功率６９％（６９／１００）。实验组门静脉和肝实质的ＴＴＰ随着肝纤维化及肝硬化进展而延长，而门静脉

ＷＩＲ、ＷＯＲ在肝纤维化Ⅰ～Ⅱ期和Ⅲ～Ⅳ期下降不明显，肝硬化结节期则明显下降；肝实质 ＷＩＲ、ＷＯＲ则随着肝纤维

化、肝硬化进展而逐渐下降，各期之间差异有统计学差异（犘＜０．０５）；各灌注参数与肝纤维化病理分期之间有较好相关性

（犘＜０．０５）。ＣＤ３４和ａＳＭＡ表达在肝纤维化Ⅰ～Ⅱ期不明显，肝纤维化Ⅲ～Ⅳ期和肝硬化结节期则明显表达，与对照组

比较，实验组肝纤维化Ⅲ～Ⅳ期和肝硬化期ＣＤ３４、ＳＭＡ表达均显著增加（犘＜０．０１）。门静脉及肝实质灌注参数ＴＴＰ、

ＷＩＲ、ＷＯＲ和ＣＤ３４、ａＳＭＡ表达有相关性（犘＜０．０５）。结论：门静脉和肝实质ＴＴＰ、ＷＩＲ、ＷＯＲ与大鼠肝纤维化、肝硬化

不同分期之间有相关性，与ＣＤ３４、ａＳＭＡ表达有相关性。
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　　磁共振灌注成像（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ

ｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ，ＭＲＰＷＩ）反映组织内的微血管分

布及血流灌注情况，是提供血流动力学方面信息的功

能成像技术，目前已较多用于肝脏病变的实验与临床

研究［１］，但其灌注参数还没有统一的定量标准。本实

验采用药物诱导大鼠肝损伤模型，以半定量方式，探索

肝纤维化、肝硬化磁共振灌注参数的意义以及与免疫

组化指标ＣＤ３４、ａＳＭＡ的相关性。

材料与方法

１．实验动物与分组

选用清洁级ＳＤ大鼠１００只（上海睿太莫斯生物

科技有限公司提供），雄性，鼠龄６～７周，体质量１８０～

２００ｇ，在上海农林职业技术学院动物实验中心按标准

方法饲养。大鼠随机分为两组：实验组（ｎ＝８４），硫代

乙酰胺 （上海凌峰化学试剂有限公司）２００ｍｇ／ｋｇ，腹

腔注射，３次／周，连续８周；第９周开始，增加２０％，连

续至第２５周；第２６周开始，再增加２０％，连续至第３０

周。对照组（ｎ＝１６），正常喂饲，与实验组同样时间于

腹腔内注射同量生理盐水。

２．磁共振检查

ＰｈｉｌｉｐｓＡｃｈｉｖｅ１．５Ｔ超导型 ＭＲ仪，小动物专用

线圈。腹腔内注射１０％水合氯醛（２ｍｇ／ｋｇ）麻醉大

鼠，棉纱布轻裹动物腹部后，头先进，俯卧置于线圈中

央，试验组大鼠（６±１）～（３０±１）周后批次（１～

５只／次）、对照组同期（１～２只／次）行磁共振常规横轴

面Ｔ１ＷＩ、抑脂Ｔ２ＷＩ检查。

灌注成像技术：抑脂 ＴＨＲＩＶＥ（３ＤＴ１ＴＦＥ）序

列，ＴＲ７．５ｍｓ，ＴＥ３．７ｍｓ，翻转角１０°，采集次数１，矩

阵１２８×１２８，层厚２．０ｍｍ，层间隔０ｍｍ。全肝扫描

层数１０层，共５５个时相，扫描时间１２０ｓ。由鼠尾静

脉经留置针团注对比剂ＧｄＤＴＰＡ（０．５ｍｍｏｌ／ｍＬ；北

陆药业）０．１ｍＬ，随后续注０．５ｍＬ生理盐水冲管，注

射对比剂同时开始ＰＷＩ扫描。原始灌注图像传入后

处理工作站，采用“ＢａｓｉｃＴ１Ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ”软件包，分别

选择腹主动脉、门静脉和肝实质作为兴趣区（ＲＯＩ），自

动绘制时 间信 号 强 度 曲 线 （ｔｉｍｅｓｉｇｎａｌｉｎｔｅｎｓｉｔｙ

ｃｕｒｖｅ，ＴＩＣ）。观察并记录：峰值时间（ｔｉｍｅｔｏｐｅａｋ，

ＴＴＰ），Ｔ０和峰值强度时间（Ｔ１）之间的时间；流入速

率（ｗａｓｈｉｎｒａｔｅ，ＷＩＲ），Ｔ０和峰值强度时间Ｔ１之间

的最大斜率。流出速率（ｗａｓｈｏｕｔｒａｔｅ，ＷＯＲ），峰值

强度时间Ｔ１和测量末端之间的最大斜率。

３．病理学检查

所有大鼠均于全麻下切下肝组织，经１０％甲醛固

定后石蜡切片，行 ＨＥ染色和 Ｍａｓｓｏｎ染色，２位病理

医师镜下观察肝汇管区、肝窦壁及中央静脉等处胶原

纤维增生情况。按文献［６］判断肝纤维化程度：０级为

无成纤维细胞增生，胶原纤维量正常；Ⅰ级为汇管区扩

大，少量成纤维细胞增生，胶原纤维轻度增生；Ⅱ级为

汇管区内成纤维细胞增生，胶原纤维呈条状延伸；Ⅲ级

为汇管区内成纤维细胞大量增生，胶原纤维形成小叶

纤维隔；Ⅳ级为伴肝硬化假小叶形成。肝硬化结节期：

大体观弥漫肝结节（直径≥２ｍｍ）及镜下增生结节。

４．免疫组化方法

ＳＰ法进行ＣＤ３４、ａＳＭＡ免疫组化染色。镜下按

每张切片阳性细胞比例及着色深浅计分，进行半定量

分析。阳性细胞着色判定（Ａ）：低于５％为０分，

５％～２５％为１分，２６％～５０％为２分，５１％～７５％为

３分，高于７５％为４分；阳性强度判定（Ｂ）：无着色或

与背景均匀一致的呈淡黄色为０分，浅棕黄色为１分，

棕黄色为２分，棕褐色为３分。根据两项指标的积分

数（积分＝ Ａ×Ｂ）进行结果判定。结果由２名病理医

师双盲判定，意见不一致时，由资深病理医师最终确

定。

５．统计学处理

数据录入Ｅｘｃｅｌ表格，对满足正态方差齐性条件

的连续变量（灌注数值）采用均数±标准差（狓±狊）描

述。因子分析，首先使用 ＫＭＯ和Ｂａｒｔｌｅｔｔ的球形检

验判断变量之间的相关性，ＫＭＯ统计量数值＞０．５，

Ｂａｒｔｌｅｔｔ球形检验的卡方统计值的犘＜０．０５，说明数据

具有 相 关 性，适 合 作 因 子 分 析。统 计 分 析 采 用

ＳＴＡＴＥ１１．０统计软件，采用ＬＳＤ狋检验进行两两比

较，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。相关性分析采

用ＳＰＳＳ２０．０软件进行Ｓｐｅａｒｍａｎ秩和相关分析。

结　果

１．ＭＲＰＷＩ成功率及病理结果

建模过程中，５５只实验组大鼠和１４只对照组大

鼠成功完成肝脏 ＭＲＰＷＩ检查，成功率分别为６５％

（５５／８４）和８７％（１４／１６）。５５只实验组大鼠肝脏病理

学分期：肝纤维化０期１４只，肝纤维化Ⅰ～Ⅱ期１９

只，肝纤维化Ⅲ～Ⅳ期２２只，肝硬化结节期１４只。

２．ＭＲＰＷＩ表现

共６９只大鼠获较满意肝灌注图像。注射对比剂

后ＰＷＩ图像上腔静脉、腹主动脉、门静脉显影，对照组

肝实质灌注较均匀（图１）。肝纤维化期大鼠门静脉灌

注曲线呈速升缓降型，峰值出现时间较主动脉晚，幅度

较小；肝实质灌注曲线稳定，波动小，动脉期上升缓慢

（图２）。肝硬化结节期门静脉灌注曲线上升较快并达

峰值，下降慢略呈锯齿峰；肝实质灌注曲线上升缓慢；

肝硬化结节曲线上升较快，曲线稳定（图３）。

３．门静脉灌注参数变化
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图１　正常肝脏灌注图像及ＴＩＣ。ａ）肝实质、门静脉及腹主动脉灌注曲线图；ｂ）肝灌注原始图像及标注兴趣区；ｃ）肝灌注伪

彩图。　图２　肝纤维化灌注图像及ＴＩＣ。ａ）肝实质、门静脉及腹主动脉灌注曲线图；ｂ）肝灌注原始图像及标注兴趣区；ｃ）

肝灌注伪彩图。　图３　肝硬化结节灌注图像及ＴＩＣ。ａ）肝实质、门静脉及腹主动脉灌注曲线图；ｂ）肝灌注原始图像及标注

兴趣区；ｃ）肝灌注伪彩图。

表１　肝纤维化各期与对照组门静脉灌注参数比较

组别／参数 对照组 实验组 狋值 犘值

对照组ｖｓ肝纤维化Ⅰ～Ⅱ期

　ＴＴＰ ５０．９２±１５．２１ ７５．１０±１８．７１ ２．７７ ０．０２０

　ＷＩＲ ２０２．９４±５８．６０ １８１．２７±５９．７７ ２．６８ ０．０１９

　ＷＯＲ ５１．６４±１８．０１ ３４．８９±１２．０５ ３．３０ ０．０００
对照组ｖｓ肝纤维化Ⅲ～Ⅳ期

　ＴＴＰ ５０．９２±１５．２１ ８３．７９±２３．２４ ２．２２ ０．０１０

　ＷＩＲ ２０２．９４±５８．６０ １６２．９６±９１．１０ ２．８０ ０．０２３

　ＷＯＲ ５１．６４±１８．０１ ４３．５２±２６．３２ ３．３０ ０．０００
对照组ｖｓ肝硬化结节期

　ＴＴＰ ５０．９２±１５．２１ １４２．７６±７３．３５ ６．４３ ０．０００

　ＷＩＲ ２０２．９４±５８．６０ ４１．１０±３５．６８ ４．１３ ０．０００

　ＷＯＲ ５１．６４±１８．０１ １０．８４±７．３３ ９．７３ ０．０００

注：经狋检验，肝纤维化各期与对照组比较有统计学差异（犘＜０．０５）。

　　门静脉ＴＴＰ随肝纤维化分期逐渐增加而增加，肝

纤维化Ⅰ～Ⅱ期、Ⅲ～Ⅳ期、肝硬化结节期分别为

（７５．１０±１８．７１）ｓ、（８３．７９±２３．２４）ｓ、（１４２．７６±

７３．３５），与对照组（５０．９２±１５．２１）ｓ相比，差异均有统

计学意义（犘＜０．０１，表１）。随着肝纤维化分期逐渐增

加，门静脉灌注曲线最大上升斜率

和最大下降斜率逐渐降低，对照组

为（２０２．９４±５８．６０）ｓ和（５１．６４±

１８．１０）／ｓ；肝纤维化Ⅰ～Ⅱ期均值

为（１８１．２７±５９．７７）和（３４．８９±

１２．０５）／ｓ，肝纤维化 Ⅲ ～ Ⅳ 期为

（１６２．９６±９１．１５）和 （４３．５２±

２６．３２）／ｓ，但差异无统计学意义

（犘＞０．０５）。而在肝硬化结节期，

门静脉灌注曲线最大上升斜率和最

大下降斜率为（４１．１０±３５．６８）和

（１０．８４±７．３３）／ｓ，与对照组相比，

差异均有统计学意义（犘＜０．０１）。

４．肝实质灌注参数变化

肝实质ＴＴＰ随肝纤维化分期逐渐增加而增加，肝

纤维化Ⅰ～Ⅱ期、Ⅲ～Ⅳ期、肝硬化结节期分别为

（８８．２７±１３．９１）ｓ、（８２．８２±２３．８１）ｓ、（１８３．５４±８４．１９），

与对照组（４１．８１±２１．１９）ｓ相比，差异均有统计学意义

（犘＜０．０１，表２）。而ＷＩＲ和ＷＯＲ则随肝纤维化分

２８５ 放射学实践２０１６年７月第３１卷第７期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ｊｕｌ２０１６，Ｖｏｌ３１，Ｎｏ．７



图４　正常大鼠肝脏，ＣＤ３４阴性（×４００）。　图５　肝纤维化组大鼠肝脏，ＣＤ３４阳性（×４００）。　图６　肝硬化结节组大鼠肝

脏，ＣＤ３４强阳性（×４００）。　图７　正常大鼠肝脏，ａＳＭＡ阴性（×４００）。　图８　肝纤维化组大鼠肝脏，ａＳＭＡ阳性（×４００）。

图９　肝硬化结节组大鼠肝脏，ａＳＭＡ强阳性（×４００）。

表２　肝纤维化各期与对照组肝实质灌注参数比较

组别／参数 对照组 实验组 狋值 犘值

对照组ｖｓ肝纤维化Ⅰ～Ⅱ期

　ＴＴＰ ４１．８１±２１．１９ ８８．２７±１３．９１ ２．３８ ０．０１４

　ＷＩＲ １２６．１１±４４．５４ ８７．８２±３０．２６ ２．４２ ０．０１９

　ＷＯＲ ４２．９５±１７．０２ ２０．０８±９．３０ ３．６７ ０．０００
对照组ｖｓ肝纤维化Ⅲ～Ⅳ期

　ＴＴＰ ４１．８１±２１．１９ ８２．８２±２３．８１ ２．４０ ０．０１９

　ＷＩＲ １２６．１１±４４．５４ ９１．９５±４０．０４ ２．８０ ０．０２３

　ＷＯＲ ４２．９５±１７．０２ １８．８２±１０．２９ ３．６５ ０．０００
对照组ｖｓ肝硬化结节期

　ＴＴＰ ４１．８１±２１．１９ １８３．５４±８４．１９ ７．３６ ０．０００

　ＷＩＲ １２６．１１±４４．５４ ２６．０６±１５．６８ ４．１３ ０．０００

　ＷＯＲ ４２．９５±１７．０２ ４．７６±２．９３ ８．２７ ０．０００

注：经狋检验，肝纤维化各期与对照组比较有统计学差异（犘＜０．０５）。

期逐渐增加而递减，在肝硬化结节期递减最明显，对照

组为（１２６．１１±４４．５４）和（４２．９５±１７．０２）Ｌ／ｓ；肝纤维

化Ⅰ～Ⅱ期为（８７．８２±３０．２６）和（２０．０８±９．３０）Ｌ／ｓ，

肝纤维化Ⅲ～Ⅳ期为（９１．９５±４０．０４）和（１８．８２±

１０．２９）Ｌ／ｓ，肝硬化结节期为（２６．０６±１５．６８）和

（４．７６±２．９３）Ｌ／ｓ，与对照组相比，差异均有统计学意

义（犘＜０．０１）。

５．ＭＲＰＷＩ灌注参数与肝纤维化病理分期的相

关性

门静脉和肝实质ＴＴＰ与肝纤维化分期呈正相关

（狉＝０．６８６、０．６８１，犘＜０．０１），门静脉 ＷＩＲ、ＷＯＲ和

肝实质 ＷＩＲ、ＷＯＲ与肝纤维化分期呈负相关（狉＝

－０．５０６、－０．５０７、－０．５５１、－０．７５８，犘＜０．０１）。

６．ＣＤ３４和ａＳＭＡ 在肝纤维

化分期中的表达

ＣＤ３４在正常大鼠肝窦小血管

内皮细胞呈棕黄色阳性表达（图

４）：随着肝纤维化程度加重，阳性表

达范围逐渐扩大，呈多量棕褐色、窦

壁连续阳性表达（图５）。肝硬化结

节期，ＣＤ３４也呈较明显阳性表达

（图６）；ａＳＭＡ 在对照组仅表达于

小血管（图７）；在肝纤维化期呈长

梭形阳性表达（图８），肝硬化结节

期的ａＳＭＡ肝内表达明显（图９）。

与对照组比较，肝纤维化组和肝硬化组的 ＣＤ３４、ａ

ＳＭＡ之间的阳性表达差异见表３。

７．灌注参数与ＣＤ３４、ａＳＭＡ表达的相关性

门静脉和肝实质ＴＴＰ与ＣＤ３４、ａＳＭＡ呈正相关

（犘＜０．０５，表４）；门静脉和肝实质 ＷＩＲ、ＷＯＲ 与

ＣＤ３４、ａＳＭＡ呈负相关（犘＜０．０５，表４）。

讨　论

灌注 加 权 成 像 （ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ，

ＰＷＩ）能够观察肝脏微循环血流动力学变化，并对组织

活性和功能进行评价［１２］，本研究以ＴＡＡ药物诱导大

鼠肝纤维化、肝硬化模型为实验对象，采用对比剂团注

示踪法进行检查，该方法能够反映组织血液灌注情况，
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表３　肝纤维化各期ａＳＭＡ、ＣＤ３４表达与对照组比较

组别／参数 对照组 实验组 狋值 犘值

对照组ｖｓ肝纤维化Ⅰ～Ⅱ期

ａＳＭＡ １．５６±０．４９ １．９６±０．４４ ２．０９ ０．００８

　ＣＤ３４ １．５０±０．４４ １．８９±０．４３ ２．６５ ０．０１１
对照组ｖｓ肝纤维化Ⅲ～Ⅳ期

　ａＳＭＡ １．５６±０．４９ ２．６９±０．４３ ３．８７ ０．０００

　ＣＤ３４ １．５０±０．４４ ３．１８±０．６８ ４．０５ ０．０００
对照组ｖｓ肝硬化结节期

　ａＳＭＡ １．５６±０．４９ ３．９３±０．５２ ６．３４ ０．０００

　ＣＤ３４ １．５０±０．４４ ４．０５±０．４５ ８．１９ ０．０００

注：经狋检验，肝纤维化各期与对照组比较有统计学差异（犘＜０．０５）。

表４　门静脉和肝实质灌注参数与ＣＤ３４、ａＳＭＡ的相关性

灌注参数 ＣＤ３４ ａＳＭＡ

门脉ＴＴＰ ０．５８９ ０．４４８
门脉 ＷＩＲ －０．３８６ －０．３６９
门脉 ＷＯＲ －０．２９０ －０．２６５
肝实质ＴＴＰ ０．５２９ ０．５１１
肝实质 ＷＩＲ －０．４５１ －０．４５２
肝实质 ＷＯＲ －０．６４４ －０．６６０

从而间接评价组织微血管分布情况［３５］；免疫组化指标

ＣＤ３４、ａＳＭＡ也能够反映组织微血管密度和窦性毛

细血管化，因此，本研究结合对肝纤维化、肝硬化

ＣＤ３４、ａＳＭＡ的观察，从而探讨ＰＷＩ参数及免疫组化

指标对肝病损害程度的诊断效能。

正常肝组织主要为门静脉供血，肝脏ＴＩＣ曲线呈

缓升缓降的特点，随着肝纤维化、肝硬化发展，ＴＩＣ曲

线也逐渐出现速升缓降变化。灌注参数从不同角度反

映了肝组织血流灌注情况，ＭＴＴ代表对比剂通过组

织所用时间，正常肝组织对比剂通过时间短，而肝纤维

化、肝硬化期则使通过时间逐渐延长，其机理可能是肝

纤维组织增生，假小叶形成造成肝血流异常，肝窦毛细

血管化，不成对小动脉增多，窦后阻塞等，导致血管狭

窄、闭塞，血流减慢，从而导致 ＭＴＴ时间延长；ＷＩＲ

代表由血管增强开始到增强峰值的斜率，ＷＯＲ代表

由血管增强峰值到第一循环结束时的斜率，两者都是

单位时间内对比剂流入或流出引起组织信号升高或降

低幅度和速度的改变，其变化程度受组织内对比剂浓

度的高低、血管通透性及血流速度等多项因素影

响［６１１］，因此，肝纤维化、肝硬化不同时期的斜率参数

变化均低于正常肝组织。本实验显示 ＴＴＰ、ＷＩＲ、

ＷＯＲ参数随着肝纤维化程度加重呈较为明显的相关

性，其中，ＴＴＰ为正相关，ＷＩＲ、ＷＯＲ为负相关，与文

献报道一致［７，９］；但由于检查设备不同，灌注参数的表

达也不尽相同，肝脏为双重血供，其灌注参数包括肝动

脉和门静脉系统，肝动脉、门静脉灌注量以及肝的总灌

注量等，其应用范围和定量分析不尽相同，对肝纤维化

的诊断价值也不尽一致［１２］。本实验受到检查设备软

件限制，仅仅半定量分析了灌注参数 ＴＴＰ、ＷＩＲ、

ＷＯＲ在不同时期肝纤维化、肝硬

化中的数值变化，有其局限性，仍需

进一步深入研究。

ＣＤ３４、ａＳＭＡ 均代表微血管

密度和血管形成，文献认为肝纤维

化、肝硬化发生、发展过程与血供改

变和肝窦毛细血管化有较为明显的

一致性［１３１６］，本研究选择免疫组化

指标ＣＤ３４、ａＳＭＡ，便于观察肝纤

维化、肝硬化时期的血供及血流变

化情况，从而分析判断肝纤维化、肝硬化进展程度。肝

纤维化主要病理改变是肝内细胞外间质（ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ

ｍａｔｒｉｘ，ＥＣＭ）过度合成和异常沉积，从而导致肝纤维

化，而肝星状细胞（ｈｅｐａｔｉｃｓｔｅｌｌａｔｅｃｅｌｌ，ＨＳＣ）是ＥＣＭ

的主要来源，当 ＨＳＣ 被激活并转化为肌成纤维细胞

即表达ａＳＭＡ，并合成大量ＥＣＭ，因此 ＨＳＣ活化增

殖被认为是肝纤维化形成的中心环节，其中ａＳＭＡ是

活化ＨＳＣ的特异性标志物，其表达强度与肝纤维化

分期呈正相关［１６１７］，因此，将ａＳＭＡ表达可客观反映

肝纤维化、肝硬化严重程度。肝纤维化早期，ａＳＭＡ

表达主要发生在扩大的汇管区以及肝窦周隙细胞区

域；随着肝纤维化程度加重，ａＳＭＡ表达也逐渐明显，

肝硬化晚期出现新生及不成对的血管，形成较多闭塞

血管及胆管纤维瘢痕，其纤维隔内的ａＳＭＡ表达呈强

阳性，动物实验表明，随着造模时间延长，ａＳＭＡ表达

与肝纤维化、肝硬化严重程度呈正相关，与文献报道一

致［１６］。正常肝脏血窦不表达血管相关抗原，但随着肝

纤维化及肝硬化甚至癌变，各种血管相关性抗原表达

逐渐明显，一般认为这种变化与肝窦毛细血管化有关。

本研究结果也证实随着肝损伤的进展，肝窦中各种血

管相关性抗原表达逐渐明显，ＣＤ３４在肝纤维化、肝硬

化血窦中表达逐渐增加，其阳性表达与微血管密度范

围有关，正常肝实质为阴性或仅呈弱阳性，随着肝纤维

化、肝硬化进展，肝窦ＣＤ３４阳性表达明显增加，肝硬

化结节晚期表现为弥漫分布的强阳性表达，反映了

ＣＤ３４的阳性表达与肝纤维化、肝硬化严重程度的相

关性，本实验结果与文献报道一致［１８１９］。

门静脉与肝实质灌注参数以及免疫组化指标均能

够反映肝纤维化、肝硬化发展的严重程度，二者在肝纤

维化、肝硬化分期判断方面有一定的相关性，本组实验

得出灌注参数与ＣＤ３４、ａＳＭＡ之间也有一定相关性。

因此，两种不同检测指标均能反映肝纤维化、肝硬化的

发展严重程度，为临床判断病情提供了较为可靠的依

据。本研究存在不足之处：两种指标均为半定量数据，

有一定的主观偏差，并且，受测量方法及设备参数限

制，其远期判断效果仍有待于进一步验证。
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