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　　摘　要　目的: 探讨慢性肝炎患者肝脏B 超形态学改变、周围血细胞计数与肝纤维化

病理分期之间的关系。方法: 对 120例慢性病毒性肝炎患者行B 超引导下肝活检及肝组织

学纤维化分期; B 超检查测定门静脉主干 (M PV )、脾静脉 (SPV )宽度及脾脏厚度; 同时检测

周围血细胞计数。比较上述指标之间的关系。结果: 120例慢性肝炎患者肝纤维化分期结果

为: S0 期 15例, S1 期 40例, S2 期 25例, S3 期 24例, S4 期 16例。从 S1～ S4 期,M PV、SPV 增

宽及脾脏增厚的比率逐渐上升,但M PV、SPV 增宽的比率在各期差别不大。脾脏增厚的发

生率各期差别较大。从 S1～ S4 期,周围血红细胞、白细胞及血小板计数逐渐下降,尤以 PL T

下降最明显, S3、S4 期显著低于 S1、S2 期,其中 S4 期已在正常下限以下。RBC、W BC 在 S1、S2、

S3 期之间并无显著性差异, S4 期则较前面各期显著下降。结论: 肝脏B 超形态学改变、周围

血细胞计数对慢性肝炎患者较早期肝纤维化的诊断价值是有限的。脾脏肿大、SPV 增宽、

PL T 计数下降可能对较严重的肝纤维化的诊断有一定作用。

　　主题词　肝炎,乙型,慢性ö免疫学　肝炎,丙型,慢性ö免疫学　超声检查　血细胞计数
　肝硬化

　　本研究通过对 120例慢性病毒性肝炎患者行

B 超引导下肝活检及肝组织学纤维化分期,比较

其与肝脏B 超形态学改变、周围血细胞计数之间

的关系,以探讨用上述非创伤性指标诊断慢性肝

炎患者肝纤维化程度及早期肝硬化的可能性。结

果报道如下。

材料与方法

1　研究对象　1999 年 2 月至 2002 年 2 月

陕西省人民医院慢性肝炎住院患者共 120例,其

中男 101例,女 19例,年龄 25～ 74 岁,平均年龄

46. 5 岁。病原学诊断为HBV 感染 86 例, HCV

感染 34例。所有入选病例均无失代偿期肝硬化

的临床表现,无肝活检禁忌证,并排除血液病、合

并感染及其它可能影响周围血细胞计数的因素。

所有入选病例临床及病理学诊断标准均符合

2000 年 (西安)会议修订的“病毒性肝炎防治方

案”。

2　肝活检病理组织学检查　在B 超引导下

行 1秒钟快速经皮肝脏穿刺活组织检查术。选用

美国 T ru2cu t 16G 穿刺针,每例患者在不同部位

3 西安交通大学博士研究生

△陕西省人民医院B 超室

穿刺 2次,要求穿刺标本长度≥1. 0cm ,且至少在

显微镜下包括 3个以上汇管区。用 10%福尔马林

液固定穿刺标本,石蜡包埋,连续切片,分别进行

H E 染色及Gom o ri氏网状纤维染色。肝纤维化分

期参考上述方案分为 5期,即 S0 期、S1 期、S2 期、

S3 期、S4 期。

3　B 超检查　由同一位超声医生,于患者肝

活检术前当日清晨, 行空腹B 超检查, 检查项目

包括M PV、SPV 宽度及脾脏厚度。M PV 内径>

1. 4cm 为增宽, SPV 内径≥1. 0cm 为增宽, 脾脏

厚度> 4. 0cm 为脾脏增厚 1 。

4　周围血细胞计数检查　用自动血细胞分

析仪计数周围血RBC、W BC 及 PL T。

5　统计学分析　采用 SPSS10. 0 统计软件

分析, 各组间率的比较采用 ς 2 检验及 F isher’s

Exact检验 (理论频数小于 5 的资料)。各组间测

量资料比较用单因素方差分析和 Scheffe检验。

结　果

1　120 例慢性肝炎患者肝组织纤维化分期

结果　S0 期 15例, S1 期 40例, S2 期 25 例, S3 期

24例, S4 期 16例。

2　不同肝纤维化分期与M PV、SPV 增宽及

脾脏增厚比率的关系　见表 1。从 S1～ S4 期,
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M PV、SPV 增宽及脾脏增厚的比率逐渐上升。但

M PV、SPV 增宽的比率在各期差别不大 (P > 0.

05)。脾脏增厚的发生率各期差别较大 (0. 01< P

< 0. 025)。在 S4 期 (早期肝硬化) ,脾脏增厚发生

率已达 43. 8% , SPV 增宽发生率为 25. 0% , 而

M PV 增宽仅为 12. 5%。

3　不同肝纤维化分期与周围血细胞计数间

的关系　见表 2。从 S1～ S4 期, 周围血中 RBC、

W BC、PL T 逐渐下降,尤其以 PL T 下降最明显,

S3、S4 期显著低于 S1、S2 期 (P< 0. 05、0. 01) ,其中

S4 期已在正常下限以下。而RBC、W BC 在 S1、S2、

S3 期之间并无显著性差异 (P > 0. 05) , S4 期则较

前面各期显著下降 (P < 0. 05、0. 01)。

表 1　不同肝纤维化分期的M PV、SPV

增宽及脾脏增厚的比率 (% )

肝纤维

化分期
n M V P 增宽3 SPV 增宽3 3 脾脏增厚3 3 3

S1 40 2. 5 7. 5 7. 5

S2 25 4. 0 16. 0 20. 0

S3 24 8. 3 20. 8 29. 2

S4 16 12. 5 25. 0 43. 8

　　注: 各期间比较, 3 、3 3 , P > 0. 05; 3 3 3 , 0. 01<

P < 0. 025

表 2　不同肝纤维化分期的周围血细胞

计数比较 (xθ±s)

分期 n
RBC

(×1012öL )

WBC

(×109öL )
PL T (×109öL )

S1 40 4. 72±0. 70 5. 86±1. 42 186. 7±62. 06

S2 25 4. 69±0. 64 4. 97±1. 35 148. 2±56. 23

S3 24 4. 67±0. 68 4. 48±1. 29 118. 1±46. 253 ∃

S4 16 4. 13±0. 593 4. 06±1. 323 3 85. 63±40. 423 3 ∃∃

　　注: 与 S1 期比较, 3 P < 0. 05, 3 3 P < 0. 01; 与 S2 期比较,

∃P < 0. 05, ∃∃P < 0. 01

讨　论

B 超检查及周围血细胞计数对失代偿性肝硬

化的诊断价值已被广泛接受,但对慢性肝炎患者

肝纤维化程度及门脉高压的诊断价值尚有争

议 2、3。

一般认为,肝脏纤维化对门静脉系统小分支

及肝窦造成不同程度的压迫,导致肝内血管阻力

增加,门静脉血流量增加,引起门静脉高压,表现

为门静脉和脾静脉增宽、脾脏增厚 4 。本研究选择

无明显失代偿期肝硬化表现的慢性肝炎患者,比

较不同肝纤维化分期的慢性肝炎患者门静脉及脾

静脉内径、脾脏肿大和周围血细胞计数之间的关

系,探讨以这些非创伤性指标诊断肝纤维化或早

期肝硬化的可能性。结果发现, 从 S0 到 S4 期,

M PV、SPV 增宽,脾脏增厚比率逐渐增高。其中脾

脏增厚在各期发生率存在显著性差异 (0. 01< P

< 0. 025) ,在 S2、S3、S4 期分别为 20. 0%、29. 2%、

43. 8% ,说明脾脏增厚是反映肝纤维化的较为敏

感指标,尤其对中、重度肝纤维化的诊断有重要意

义。与脾脏增厚不同,M PV、SPV 增宽在各期发生

率并无显著性差异 (P > 0. 05)。尤其是M PV 增宽

发生率,在一般被认为是早期肝硬化的 S4 期也仅

为 12. 5% ,说明M PV 增宽并不是反映肝纤维化

及早期肝硬化的敏感指标。也可能与本组研究对

象为肝纤维化而非肝硬化,其肝脏血流动力学改

变对两者影响尚不明显有关。此外,在 S4 期 (早期

肝硬化) , SPV 增宽及脾脏增厚的发生率分别为

25. 0%、43. 8% ,说明 SPV 增宽及脾脏增厚对重

度肝纤维化或早期肝硬化有一定的诊断意义。

在排除其它影响因素后,慢性肝病患者周围

血细胞减少常与脾肿大导致的脾功能亢进密切相

关。本研究发现,从 S1 期到 S4 期,M PV、SPV 增

宽及脾肿大比率随着肝纤维化程度的加重而逐渐

增加,与之相一致,周围血中 RBC、W BC 及 PL T

计数也逐渐下降,尤其以 PL T 下降最为明显, S3、

S4 期显著低于 S1、S2 期 (P 分别< 0. 05、0. 01) ,其

中 S4 期已在正常下限以下。RBC、W BC 在 S1、S2、

S3 期之间并无显著性差异 (P > 0. 05) , S4 期则较

前面各期显著下降 (P 分别< 0. 05、0. 01)。提示慢

性肝炎患者肝纤维化与门脉高压的形成,以及对

周围血细胞的影响是渐进性的。在慢性肝炎的早

期阶段,肝纤维化程度并不明显,未影响肝小叶结

构,肝内血管系统并未明显受压而导致门脉高压,

门静脉、脾静脉内径及脾肿大并不显著,因此对周

围血细胞计数影响并不大。但随着肝纤维化程度

的不断加重,到 S3、S4 期时, 肝内出现再生结节,

正常肝小叶结构被破坏, 肝内血管走行紊乱、狭

窄、闭塞及侧支循环形成,导致门脉系统逐渐淤血

扩张,压力升高,脾脏肿大和脾功能亢进,对周围

血细胞计数产生较大的影响。

因此, 肝脏B 超形态学改变、周围血细胞计

数对慢性肝炎患者早期肝纤维化的诊断价值是有
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限的。脾脏肿大、SPV 增宽、PL T 计数下降可能对

较严重的肝纤维化的诊断有一定作用。早期肝纤

维化的诊断可能还有赖于肝组织学检查。
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CD 62p 和H SP 70基因在高血压病患者白细胞中的表达△

暨南大学医学院中医系 (广州 510632)　马　民

　　摘　要　目的:从基因水平探索高血压病的微观机制。方法:以病证结合方式及现代流

式细胞技术,对高血压病患者进行 CD 26p、H SP 70基因表达的观察、对比、分析,并以健康人

为对照,从基因层次探索高血压病形成的微观机理和演变规律。结果:高血压病患者白细胞

CD 62p 和H SP 70基因表达水平显著高于正常对照组 (P < 0. 01)。结论: 高血压病患者存在

H SP 70基因表达的异常,同时与血小板活化有关。

　　主题词　高血压ö病理生理学　血小板活化因子ö分析　CD 26p　热休克蛋白质 70ö分
析

　　近年来,对高血压病的基础研究取得了很大

进展,已开始从神经、内分泌、免疫调节方面进行

高血压病形成机理的综合性研究工作,并且运用

分子生物学的理论和技术从基因水平探索高血压

病的形成机理,逐步开展了相关基因表达与高血

压病形成关系微观机制的研究和探索。我们在研

究中为了避免动物模型的诸多不可靠性,选择符

合诊断标准的高血压病患者 160例,通过对其周

围血白细胞 CD 62p 和 H SP 70基因表达的研究和

比较,进行高血压病形成机理的研究。以求进一步

探索高血压病的微观实质,为高血压病的预防、诊

断和治疗提供客观、有效的实验依据。

临床资料

1　一般资料　入选病例均来自 2001年 3月

～ 2002年 12月山东地区的高血压病患者。临床

病例观察点设于山东中医药大学第二附属医院心

血管内科,包括住院和门诊两部分患者。按照随机

原则,分为高血压病患者组 160例和正常对照组

100 例,两组之比为 1. 6∶1。高血压病组 160 例

中,男 86例,女 74例,男女性别比为 1. 14∶1,年

龄为 38～ 81岁,平均年龄 58. 5±16. 5岁;职业以

脑力劳动者居多, 占 2ö3; 病程为 1～ 12 年, 平均

△国家中医药管理局立项课题 (20002J2B218)

7. 52±3. 82年。正常对照组来源于山东中医药大

学第二附属医院健康体检者,男 56例,女 44 例,

平均年龄 56. 9±15. 3岁,无心、肺、肝、肾脑等疾

病,血压正常,无糖尿病和高脂血症,无吸烟史, 1

周以上无服药史。经统计学分析两组在年龄、性

别、职业构成等方面无显著性差异 (P > 0. 05)。

2　病例选择标准　高血压病诊断标准采用

国家卫生部、中国高血压联盟编写的《中国高血压

防治指南》(与 1999年W HO öISH (世界卫生组织

ö国际高血压学会)制定的高血压病诊断标准大致

相同) : 在未服抗高血压药物情况下, 收缩压≥

140mm H g 或舒张压≥90 mm H g为高血压。高血

压水平分级标准 采用《1999 年W HO öISH 高血

压治疗指南》的分级标准。通过临床检查及实验室

检测排除继发性高血压病。

3　血液流变学及体外血栓形成研究

3. 1　血标本采集:受检者于清晨空腹在室温

15℃休息 20m in 后静脉取血 6m l, 置含有 0. 1m l

肝素溶液 (0. 4% )干燥试管中抗凝即送检。3h 内

完成所有项目检测。

3. 2　检测指标: 全血粘度高切变率 (ΓbH )、

全血粘度低切变率 (ΓbL )、血浆比粘度 (ΓP)、全血

还原粘度 (Γh)、红细胞压积 (HCT )、红细胞刚性

指数 ( IR )、红细胞沉降率 (ESR )、红细胞聚集指数

025 陕西医学杂志 2004年 6月第 33卷第 6期


