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巴马小型猪 ８５％ 肝切除术后急性
肝功能衰竭模型的建立
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　 　 【摘要】 　 目的　 探索不同比例肝切除体积对巴马小型猪急性肝功能衰竭的影响，为建立合适的小型猪大部

分肝切除后急性肝功能衰竭模型提供合适的方法。 方法　 分别行 ７５％ 、８５％及 ９５％肝切除，ＣＴ 检查残留肝并记录

存活情况，术前、术后 １、３、５ ｄ 和术后 １、２、３ 周定期抽血检测肝功能，获取肝组织 ＨＥ 染色，检查肝病理情况。 结果

　 ７５％ 、８５％及 ９５％肝切除小型猪平均存活时间为（１９􀆰 ０ ± ５􀆰 ６） ｄ，（１７􀆰 ３ ± ５􀆰 ５） ｄ，（１􀆰 ３ ± １􀆰 ５） ｄ，不同肝切除比例

的巴马小型猪病理学评分分别为（５􀆰 ６７ ± ０􀆰 ５２）、（８􀆰 １７ ± ０􀆰 ８２）、（８􀆰 ５０ ± ０􀆰 ７１）。 随着肝切除比例增加，肝功能衰竭

发病率升高。 ８５％肝切除可引起谷丙转氨酶、谷草转氨酶、碱性磷酸酶、乳酸脱氢酶、总胆汁酸水平显著增高。 结

论　 ８５％体积肝切除可造成典型的小型猪急性肝功能衰竭模型。
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　 　 急性肝衰竭（ａｃｕｔｅ ｌｉｖｅｒ ｆａｉｌｕｒｅ， ＡＬＦ）是一种以

短期剧烈肝功能丧失以及大量肝细胞坏死为特点的

临床重症，常常伴有肝性脑病且易引起多器官功能

衰竭，即使采取重症监护，ＡＬＦ 的病死率仍然很

高［１］。 肝移植是目前治疗 ＡＬＦ 唯一有效的方式，但
却存在供体缺乏以及需要长期使用免疫抑制剂等问

题。 近年来，生物人工肝支持系统［２］ 和干细胞移

植［３，４］等新方法被大量用于包括急性肝衰竭在内的

各种终末期肝病的基础和临床研究，取得了令人瞩

目的成果。 但是，由于 ＡＬＦ 病情复杂、影响因素多、
缺乏对照等原因，对于生物人工肝或者干细胞移植

治疗 ＡＬＦ 的确切疗效往往难以判断。 因此，建立理

想的 ＡＬＦ 动物模型，是进行 ＡＬＦ 研究的基础。
目前建立 ＡＬＦ 动物模型的方法主要包括外科

手术、药物和基因敲除。 但是这些方法还存在着一

些问题，例如，传统的外科手术肝切除常出现动物术

后出血死亡，肝切除量不精确；而结扎各肝叶 Ｇｌｉｓ⁃
ｓｏｎ 系统的手术方法对实验人员手术技能以及手术

设备要求较高；药物诱导是选择合适的药物，在保证

有显著的 ＡＬＦ 表现及较高死亡率的同时，尽可能减

少肝外器官的损害，并且有一定的存活时间及可接

受的实验费用。 另外，目前 ＡＬＦ 的动物模型多数为

鼠、兔的模型，与临床患者临床表现、生理生化指标

和病理改变差异较大。 与啮齿类动物相比，小型猪

的生理特征以及免疫系统与人类相似。 本实验通过

比较不同比例肝切除体积对小型猪肝功能衰竭的影

响，为建立合适的小型猪大部分肝切除后 ＡＬＦ 模型

提供合适的方法。

１　 材料与方法

１􀆰 １　 材料

１􀆰 １􀆰 １　 实验动物

清洁级巴马小型猪，２４ 只，雌雄不限，体重 １５
ｋｇ 左右，由南京大学医学院附属鼓楼医院实验动物

中心提供【ＳＣＸＫ（沪）２０１２ － ００１３】。 无菌手术在南

京大学医学院附属鼓楼医院动物实验中心屏障动物

设施进行【ＳＹＸＫ（苏）２０１４ － ００５２】。 试验全程所有

的动物处理方法和实验操作步骤均严格遵守《南京

大学动物保护和使用规定》。
１􀆰 １􀆰 ２　 实验材料

丙泊酚注射液（２０ ｍＬ， ２００ ｍｇ），西安力邦制药

有限公司，批号：１２０９２５２；氟哌利多注射液（２ ｍＬ， ５
ｍｇ），上海旭东海普药业有限公司，批号：ＡＥ１３０１０１；

盐酸利多卡因注射液（２０ ｍＬ， ０􀆰 ４ ｇ），上海朝晖药

业有限公司，批号：１２０３Ｅ０２；硫酸阿托品注射液（１
ｍＬ， ０􀆰 ５ ｍｇ）， 上海禾丰制药有限公司， 批号：
１２１２０３；盐酸氯胺酮注射液（２ ｍＬ， ０􀆰 １ ｇ），上海朝

晖药业有限公司，批号：１２０４０５。 地西泮注射液（２
ｍＬ， １０ ｍｇ），天津金耀氨基酸有限公司，批号：
１３０１０４１。
１􀆰 ２　 方法

１􀆰 ２􀆰 １　 猪大部分肝切除模型的建立

所有动物在 ２５℃环境下适应 ３ ｄ 后建模。 巴马

小型猪麻醉采用氯胺酮（２ 支）、氟哌利多（２ 支）、阿
托品（１ 支）颈部肌肉注射。 手术过程中以丙泊酚（１
支）、氯胺酮（２ 支）、地西泮（３ 支）、５ ｍＬ 盐酸利多

卡因溶于 ５％葡萄糖溶液静脉滴注维持。 实验猪仰

卧位，四肢固定于手术台上。 安尔碘消毒术区皮肤。
腹部正中切口，自剑突切开皮肤、白线及腹膜后入

腹，切开长约 １０ ｃｍ。 用手术纱布将肠管隔离，即可

显露肝。 术中观察猪肝分为左外侧叶、中叶、右外侧

叶和尾状叶，中叶又分为左中叶和右中叶，尾状叶与

右外侧叶相连，但有一不甚明显的小叶间裂从右外

侧叶分裂出尾状叶。 参照 Ｈｉｇｇｉｎｓ 和 Ａｎｄｅｒｓｏｎ 方法

［５］行猪肝切除术：（１）假手术组 （Ｓｈａｍ）（ｎ ＝ ６）：
仅作开腹处理；（２）７５％ 肝切除组 （７５％ ｈｅｐａｔｅｃｔｏ⁃
ｍｙ）（ｎ ＝ ６）：顺序切除实验猪肝左外侧叶、左中叶

及右中叶的远端 ２ ／ ３；（３）８５％肝切除组 （８５％ ｈｅｐ⁃
ａｔｅｃｔｏｍｙ）（ｎ ＝ ６）：顺序切除实验猪肝左外侧叶及

中叶；（４）９５％肝切除组 （９５％ ， ｈｅｐａｔｅｃｔｏｍｙ）（ｎ ＝
６）：顺序切除实验猪肝左外侧叶、中叶及右外侧叶，
仅留尾状叶。 结扎下腔静脉，按上述肝切除方法行

不同比例的肝切除术。 术后室温下饲养，予以自由

进食和饮水。 观察并记录存活情况。
１􀆰 ２􀆰 ２　 术后观察指标

死亡小型猪行尸体解剖，观察残肝肿胀和腹水

形成情况，并观察有无腹腔大出血、血管栓塞等并发

症，以确定实验猪是否死于肝功能衰竭。 各组小型

猪在术前、手术后第 １ 天 （ Ｄ１）、手术后第 ３ 天

（Ｄ３）、手术后第 ５ 天（Ｄ５）、手术后 １ 周（Ｗ１）、手术

后 ２ 周（Ｗ２）、手术后 ３ 周（Ｗ３）耳缘静脉抽血行谷

丙转氨酶 （ ＡＬＴ）、谷草转氨酶 （ ＡＳＴ）、总胆红素

（ＴＢｉｌ）、直接胆红素（ＤＢｉｌ）、总胆汁酸（ＴＢＡ）、γ⁃谷
氨酰转肽酶（γ⁃ＧＴ）、碱性磷酸酶（ＡＬＰ）、乳酸脱氢

酶（ＬＤＨ）、凝血酶原时间（ＰＴ）、血清氨（ＮＨ３）、及白

蛋白（ＡＬＢ）检测。 ＣＴ 扫描检测肝切除后肝体积。
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存活的实验猪术后 ３ ｄ 超声引导下肝穿刺取部分肝

组织，术后 ３ ｄ 内死亡的实验猪剖取尸体肝，ＨＥ 染

色，检查：（１） 肝细胞有无变性、坏死；（２）肝窦有无

扩张、充血；（３）汇管区有无小叶间胆管增生，炎细

胞浸润，纤维结缔组织增生等病变。 根据病变由轻

到重的程度，依次半定量为分别记分为 ０􀆰 ５ 分（轻
微， ± ），１ 分（轻度， １ ＋ ），２ 分（中度， ２ ＋ ），３ 分

（重度， ３ ＋ ），４ 分（极重度， ４ ＋ ），无明显病变为 ０
分（阴性“ － ”），累加所得分数，并计算出每组每只

动物的均分（ 􀭰ｘ ± ｓ）， 进行组间比较。
１􀆰 ３　 统计学处理

实验结果用均数 ± 标准差表示。 采用 ＳＰＳＳ
１９􀆰 ０ 统计学软件进行数据处理，组间比较应用独立

样本 ｔ 检验，生存期比较采用 Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｒ 曲线，Ｐ ＜
０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结果

２􀆰 １　 术后一般情况及生存时间

７５％肝切除实验猪术后苏醒快，无肝功能衰竭

表现，进食和活动与正常猪没有区别。 ８５％ 肝切除

实验猪均出现肝功能衰竭的征象，表现为术后苏醒

时间延长，精神萎靡，嗜睡，不喜动，对刺激反应弱，
眼睛出现血性分泌物，大量腹水，尿色深黄。 死亡实

验猪尸检可见肝右外侧叶肿胀，腹腔有中等量腹水。
９５％肝切除实验猪术后即陷入肝昏迷状态，对刺激

反应较弱，很快于 １ ～ ３ ｄ 内死亡，尸检见尾状叶肿

胀，腹腔少量积液。 在实验猪死亡后尸体解剖时均

未发现腹腔大出血或血管栓塞等并发症，证明实验

猪死于肝功能衰竭。
所有存活的实验猪术后 ２５ ｄ 处死，共 ２ 只，均

为 ７５％肝切除组。 各组的生存时间分别为：７５％ 肝

切除组， （２１􀆰 ４ ± ２􀆰 ９） ｄ；８５％ 肝切除组， （１７􀆰 ３ ±
３􀆰 ６） ｄ；９５％肝切除组，（１􀆰 ３ ± １􀆰 ０） ｄ，与前两组差

异均具有显著性（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）（图 １）。
２􀆰 ２　 实验猪术前、术后影像学观察及切除比例测定

各组动物在手术切除前、手术切除后均行肝 ＣＴ
扫描以测定肝体积。 各组动物肝 ＣＴ 扫描及重建结

果见图 ２。 经体积测定证实，各组手术切除范围分

别为 ７０％ ～ ８０％ 、８０％ ～ ９０％ 和 ９３％ ～ ９７％ ，符合

切除要求。
２􀆰 ３　 实验室检验

各组试验猪在术前、手术后第 １ 天（Ｄ１）、手术

后第 ３ 天（Ｄ３）、手术后第 ５ 天（Ｄ５）、手术后 １ 周

（Ｗ１）、手术后 ２ 周（Ｗ２）、手术后 ３ 周（Ｗ３）抽血静

脉血行肝功能 （ ＡＬＴ、ＡＳＴ、 ＴＢｉｌ、 ＤＢｉｌ、 ＴＢＡ、 γ⁃ＧＴ、
ＡＬＰ、ＬＤＨ、ＡＬＢ）、血清氨及凝血功能（ＰＴ）检测。 各

项检查结果见图 ３。
与假手术组比较， ７５％ 切除术后 １ ｄ （ Ｐ ＜

０􀆰 ０５）、８５％ 切除术后 １ ｄ（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）及 ３ ｄ（Ｐ ＜
０􀆰 ０５）谷丙转氨酶指标明显提高，差异具有显著性；
７５％切除术后 １ ｄ（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）、８５％ 切除术后 １ ｄ（Ｐ
＜ ０􀆰 ０１）、９５％切除术后 １ ｄ（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）谷草转氨酶

指标显著性提高，差异有显著性，并持续保持高水平

状态。 碱性磷酸酶活性 ８５％ 切除术后保持持续性

升高，差异有显著性（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）；乳酸脱氢酶活性

８５％及 ９５％切除术后１ ｄ活性明显增高，差异有显

著性（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）；γ⁃谷氨酰转移酶各组活性明显增

高（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５ 或 Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）；总胆汁酸 ８５％ 切除术后

３、５ ｄ 明显升高，差异有显著性（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）；直接胆

红素 ８５％切除术后 ３、５ ｄ 及 １ 周明显升高，差异有

显著性（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）。 凝血酶原时间未见统计学差

异。 肝切除各组之间差异无显著性（Ｐ ＞ ０􀆰 ０５）。
２􀆰 ４　 组织学改变

所有存活的实验猪在术后 ３ ｄ 在超声引导下行

肝穿刺取少量肝组织，术后 ３ ｄ 内死亡的实验猪行

尸体取肝，行 ＨＥ 染色，病理图片见图 ４。 肝切除各

组 ＨＥ 染色切片显示肝窦明显扩张、空泡样变最早

出现在汇管区周围肝细胞、可出现点状坏死和片状

坏死。 假手术组实验猪肝小叶结构清晰，肝细胞绕

中央静脉放射状排列，肝小叶间由纤细的结缔组织

分割。 汇管区由小叶间动脉、小叶间静脉和小叶间

胆管组成，胆管上皮细胞无变性、坏死，无增生（图
４Ａ⁃ａ）。 ７５％肝切除组肝小叶结构紊乱，肝窦重度

扩张、充血，出血（图 ４Ａ⁃ｂ）。 ８５％ 肝切除组出血区

肝细胞坏死、消失，肝小叶边缘残存少量肝细胞。 肝

组织坏死，仅见肝小叶结构轮廓（图 ４Ａ⁃ｃ）。 ９５％肝

切除切片中肝小叶轮廓可见，但细胞全部坏死， 汇

管区纤维组织部分坏死，内有炎细胞浸润，部分炎细

胞处于坏死状态（细胞核固缩或碎裂）（图 ４Ａ⁃ｄ）。
病理学评分结果如图 ４Ｂ，假手术组、７５％ 肝切

除组、８５％肝切除组及 ９５％ 肝切除组的病理学评分

分别是 （ ０􀆰 ３３ ± ０􀆰 ２６ ）、 （ ５􀆰 ６７ ± ０􀆰 ５２ ）、 （ ８􀆰 １７ ±
０􀆰 ８２）、（８􀆰 ５０ ± ０􀆰 ７１）。 各肝切除组与假手术组比

较，差异有显著性（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）；７５％肝切除组病理学

评分明显低于 ８５％及 ９５％肝切除组，差异有显著性

（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）； ８５％肝切除组和 ９５％肝切除组的评分
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图 １　 各组巴马小型猪生存百分率

Ｆｉｇ． １　 Ｓｕｒｖｉｖａｌ ｒａｔｅｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｂａｍａ ｍｉｎｉａｔｕｒｅ ｐｉｇｓ ｗｉｔｈ
ｐｏｓｔ⁃ｈｅｐａｔｅｃｔｏｍｙ ａｃｕｔｅ ｈｅｐａｔｉｃ ｆａｉｌｕｒｅ

图 ２　 不同体积肝切除肝 ＣＴ 扫描及重建结果

Ｆｉｇ． ２　 ＣＴ ｓｃａｎ ａｎｄ ＣＴ ｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ Ｂａｍａ ｍｉｎｉａｔｕｒｅ
ｐｉｇｓ ｗｉｔｈ ｐｏｓｔ⁃ｈｅｐａｔｅｃｔｏｍｙ ａｃｕｔｅ ｈｅｐａｔｉｃ ｆａｉｌｕｒｅ

接近，差异无显著性（Ｐ ＞ ０􀆰 ０５）。

３　 讨论

理想的 ＡＬＦ 模型应具有 ６ 个特征［６］：包括治疗

后疾病肝衰竭可逆、可重复性、死于肝衰竭本身、合
适的治疗窗、足够的动物大小及对实验人员危害小。
符合上述标准的动物模型主要有两大类：即药物肝

损伤和外科手术模型［７］。 但是目前这些方法都各

有其局限性。
采用药物诱导的方法中，Ｄ⁃氨基半乳糖诱导的

大鼠 ＡＬＦ 模型目前被实验人员广泛使用，但是该药

稳定性一般，个体差异较大；同时较高的价格限制了

其在大动物的应用［８］。 抗 Ｆａｓ 抗体 Ｊｏ２ 也常被用作

诱导 ＡＬＦ 模型，但是须每周反复使用，剂量较难掌

握，重复性较差［９］。 四氯化碳是较早用于建立 ＡＬＦ
动物模型的物质，使用方法较为简便，但主要的问题

是肝外毒性作用较大，模型动物常出现高铁血红蛋

白血症和急性呼吸窘迫综合征，往往导致动物死

亡［１０］，另外，四氯化碳在被用作诱导 ＡＬＦ 时存在可

重复性低和物种间个体差异较大等缺陷［１１］。
外科手术模型就是采用手术切除模型动物大部

分的肝组织，让其肝功能短时间内失代偿，从而出现

ＡＬＦ 症状。 现有文献报道的肝大部分切除建立 ＡＬＦ
模型的切除体积从 ７０％ ～ ９５％不等，越大的体积伴

随着更高的死亡率。 如 Ｅｍｏｎｄ 等［１２］发现在 ７０％肝

大部切除术后，几乎 １００％的大鼠能够存活。 而 Ｐａ⁃
ｎｉｓ 等［１３］ 发现在 ７５％ ，８５％ 和 ９０％ 的肝切除后，术
后 ４ ｄ 时存活率分别为 １００％ ，１８％ 和 ０％ ，结果与

我们的研究类似。 另外，Ｍａｄｒａｈｉｎｏｖ［１４］ 报道了在肝

切除 ９０％和 ９５％之后，大鼠 １ 周时的存活率分别为

１００％和 ６６％ 。
以上的实验大都集中在鼠类，而在巴马小型猪

中，切除多少体积的肝诱导 ＡＬＦ 目前并无统一认

识。 另外，传统的 Ｈｉｇｇｉｎｓ 和 Ａｎｄｅｒｓｏｎ 介绍的直接

套扎肝蒂并切除相应肝叶的方法虽然简单，但由于

在做套扎时，为防止腔静脉狭窄，往往要远离肝蒂结

扎，这样切除的肝量不精确。 为了避免切除肝体积

的误差而引起的实验偏倚，本研究采用术后 ＣＴ 重

建计算残留肝体积的方法，保证每组小型猪手术后

残余的肝体积符合实验要求的体积量。 如果某一只

小型猪的残留肝体积不符合其所在组的分组标准范

围，可以选择放弃该次建模或者根据残留肝体积，将
其分到另一符合标准范围的组，确保了实验的准确

性和可重复性。
本研究结果表明，７５％肝切除可以引起肝小叶

结构紊乱，肝窦重度扩张、充血、出血，肝功能指标也

出现异常，但肝功能衰竭的表现并不明显，由于实验

猪具有较强的肝功能修复能力，动物总体生存时间

也相对较长，不利于生存期的考察。 而 ８５％肝切除

模型属于急性肝功能衰竭，手术实验猪均出现肝功

能衰竭的征象，表现为术后苏醒时间延长、精神萎

靡、嗜睡、对刺激反应弱和尿少色深黄等症状。 尸体

剖检未发现腹腔出血和血管血栓形成，但存在尾状

叶肿胀和腹腔少量积液，证明实验猪死于门静脉高

压引起的肝功能衰竭。 死亡实验猪尸检可见肝右外

侧叶肿胀、颜色变浅，腹腔有中等量腹水，这些均是

出现门静脉高压的表现。 存活实验猪的肝功能在术

后第 ４ 天开始逐渐得到改善。 随着肝切除量增加，
实验猪生存率明显降低。 ９５％ 肝切除组实验猪，死
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注：∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５ ｖｓ 假手术组，∗∗Ｐ ＜ ０􀆰 ０１ ｖｓ 假手术组。

图 ３　 各组小型猪血清生化、凝血和氨的表达水平

Ｎｏｔｅ． ∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５， ∗∗Ｐ ＜ ０􀆰 ０１ ｖｓ ｓｈａｍ⁃ｏｐｅｒａｔｅｄ ｇｒｏｕｐ．

Ｆｉｇ． ３　 Ｓｅｒｕｍ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ， ｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ａｍｍｏｎｉａ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｂａｍａ ｍｉｎｉａｔｕｒｅ
ｐｉｇｓ ｗｉｔｈ ｐｏｓｔ⁃ｈｅｐａｔｅｃｔｏｍｙ ａｃｕｔｅ ｈｅｐａｔｉｃ ｆａｉｌｕｒｅ

亡时间集中于术后 ｌ ～ ３ ｄ 内。 肝最大切除量是多

少，在理论上还不明确。 实验猪经历了 ８５％肝切除

后仍可存活的现象提示，并非是剩余的肝细胞数量

不足引发的肝功能衰竭，而是由大部分肝切除后发

生的病理生理变化导致肝有效肝细胞数量减少。
目前的研究表明有多种机制参与肝切除术后肝

功能衰竭的发生。 包括过度的炎性反应［１３］、菌群易

位［１５］和 Ｋｕｐｆｆｅｒ 细胞激活［１６］ 等。 另外，急性门静脉
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注：Ａ：各组 ＨＥ 染色。 ａ：假手术组（术后 ３ ｄ），组织结构正常。 ｂ：７５％肝切除组（术后 ３ ｄ），蓝星示一个肝小叶，基本正常。 黑箭示小叶间

纤细的纤维组织。 ｃ：８５％肝切除组（术后 ３ ｄ），黑星示肝小叶，肝细胞全部坏死，黑箭示汇管区，其内有变性、坏死的炎细胞浸润。 ｄ：９５％
肝切除组（术后 １ ｄ 死亡时），黑星示胆汁湖，局部肝细胞坏死。 蓝星是肝小叶中央部肝细胞索变窄、肝窦扩张。 Ｂ：各组病理学评分结果。
∗∗Ｐ ＜ ０􀆰 ０１ ｖｓ假手术组；＃ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５ ｖｓ ９５％肝切除组及 ８５％肝切除组。

图 ４　 各组肝组织 ＨＥ 染色和病理学评分

Ｎｏｔｅ． Ａ： Ｔｈｅ ｌｉｖｅｒ ｔｉｓｓｕｅｓ． ａ： Ａ ｓｈａｍ⁃ｏｐｅｒａｔｅｄ ｐｉｇ， ３ ｄａｙｓ ｐｏｓｔ ｈｅｐａｔｅｃｔｏｍｙ． ｂ： Ａ ｐｉｇ ａｔ ３ ｄａｙｓ ａｆｔｅｒ ７５％ ｈｅｐａｔｅｃｔｏｍｙ． Ｔｈｅ
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ｈｅｐａｔｏｒｅｃｔｏｍｙ ｇｒｏｕｐ．

Ｆｉｇ． ４　 Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｃｏｒｅｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｂａｍａ ｍｉｎｉａｔｕｒｅ ｐｉｇｓ ｗｉｔｈ ｐｏｓｔ⁃ｈｅｐａｔｅｃｔｏｍｙ ａｃｕｔｅ ｈｅｐａｔｉｃ ｆａｉｌｕｒｅ（ＨＥ ｓｔａｉｎｉｎｇ）

高压可能也是术后肝功能衰竭的主要机制之一。 大

量肝实质细胞被切除后，门静脉血流动力学的异常

变化现已成为研究者关注的焦点，而由此引发的的

小肝综合征，使人们对门静脉高压所引起的肝损伤
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越来越重视［１７ － １９］。 因此，本实验所建立的大部分肝

切除模型除了能够为 ＡＬＦ 的基础研究提供大动物

模型外，还完美地模拟了小肝综合征，为研究临床上

大部分肝切除术导致的小肝综合征提供了可以借鉴

的动物模型。
综合而言，８５％肝切除模型出现的肝衰竭征象

较 ７５％肝切除更加典型，血清生化学指标及病理组

织学检查均出现肝衰竭的明显特征性改变，符合临

床肝衰竭的特征，９５％ 肝切除由于手术操作的难度

及较短的动物生存期，不具有实际应用价值。 由于

实验猪具有较强的肝功能修复能力，７５％ 肝切除动

物总体肝衰竭症状不典型，生存时间也相对较长，不
利于生存期的考察。 ８５％ 肝切除动物生存期介于

７５％肝切除和 ９５％肝切除之间，亦比较适合考察不

同治疗方案对动物生存期的影响。 本研究显示

８５％肝切除模型可作为巴马小型猪肝功能衰竭模型

建立的标准，正是这种模型具有的肝功能衰竭的高

发病率、高死亡率以及一定的自愈率，使其成为合适

的外科 ＡＬＦ 模型，对建立巴马小型猪肝切除后 ＡＬＦ
模型标准的统一具有重要意义。
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ｔｉｏｎ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｌｉｖｅｒ ｉｎｊｕｒｙ ａｆｔｅｒ ａ ｍａｊｏｒ ｈｅｐａｔｅｃｔｏｍｙ ｂｙ ａ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ
ｏｆ ｓｕｒｐｌｕｓ ｐｏｒｔａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｉｎ ｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｈｅｐａｔｏｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ． ２００１， 　 ４８ （３９）：
８３１ － ８３

［收稿日期］ 　 ２０１６ － ０８ － ２１

０８１




