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系膜淋巴管播散全身 。从淋巴系的解剖组织学来看 ， 

腹膜的脏层和壁层均存 在毛细淋巴管网，脏层腹膜 

的毛细淋巴管和淋巴管网也就是腹腔各器官表面浆 

膜层的淋巴管，这些毛细淋巴管网共同形成淋巴管 

丛，发出集合淋巴管注入局部淋巴结，肠系膜淋巴管 

是一个主要的流出通道。而阻断肠淋巴液回流后 ，正 

好切断了由于手术创伤、失血、再灌注等因素使大鼠 

肠道屏障功能下降所导致的BET。 

当然，本实验结果也显示 ，正常大 鼠血液循环 、 

淋巴循环 以及各器官组织 中含有微量 的 ET，但不 

会对机体造成危害。这是因为生理情况下，即使有少 

量 ET人血，由于肝脏的强大解毒屏障功能，ET也 

很容易被体内防御系统清除。本实验结果还表明，正 

常淋巴液 中的 ET显著高于正常血浆 ，甚至其浓度 

与休克血浆近似，与顾葆春等⋯ 报告的结论一致。 

这可能是由于对创伤、插管等一般手术对微淋巴管 

通透性改变的影响较微血管更为敏感的缘故，由此 

也进一步提示 ，在肠源性 BET中淋 巴途径的重要意 

义。失血性休克复苏后，门静脉血及肠系膜淋巴液中 

ET水平升高 ，从而导致肠源性 BET，但 门静脉血中 

ET含量远远低于肠淋巴液，这也证实了在休克导 

致器官功能障碍的发展中，肠淋巴途径具有更重要 

的意义，这也是 ET人血至器官后，侵袭力过于强 

大，机体的防御系统尚难以完全迅速将其清除，从而 

引起远隔器官功能障碍的最主要因素。 

综上所述，肠系膜淋巴管结扎切断了失血性休 

克大鼠由于手术创伤、失血等因素使肠道屏障功能 

下降所导致 的 BE]、，从 而阻断 了肠 源性毒性物质、 

细胞因子等有害物质经肠系膜淋巴管向全身的移 

位，这对于降低远隔器官的炎症“瀑布效应”以及器 

官损伤具有积极的意义。也提示休克的肠系膜淋巴 

液回流是休克致 MODS的重要发病学环节，以肠淋 

巴途径为靶标，对于重症休克的防治具有重要的启 

示作用。 
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缺乏过氧化物酶增殖因子活性受体一a加重多器官功能障碍综合征损伤 

过氧化物酶增殖因子活性受体一a(PPAR—a)是配体依赖性转录因子的核受体超家族中的一员，意大利科研人员最近报 

告了PPAR—a对酵母多糖诱发的多器官功能障碍综合征(MODS)的影响。采用 PPAR—a野生型小鼠(对照组)和 PPAR—a 

基因敲除小鼠(实验组)为研究对象，腹腔注射酵母多糖 500 mg／kg诱发 MODS，注射后 18 h检测反映器官损伤的指标并观察 

12 d的体重和死亡率。结果显示：腹腔注射酵母多糖引起小鼠严重的炎症反应及肝、肾、胰腺和小肠的损伤 ，伴有白细胞浸润 

及髓过氧化物酶活性和脂质过氧化物显著升高，免疫组化法检测显示小肠的免疫反应性显著增高；实验组小鼠小肠组织损伤 

和腹膜炎程度及死亡率都显著高于对照组。该研究证明PPAR—q通路的存在对非脓毒性休克引起的MODS具有保护作用。 

车晋伟，编译 自((Shock》，2006；26(5)：477—484；胡森，审校 

维普资讯 http://www.cqvip.com 

http://www.cqvip.com

