
第１６卷第４期
２００７年４月

中国普通外科杂志

ＣｈｉｎｅｓｅＪｏｕｒｎａｌｏｆＧｅｎｅｒａｌＳｕｒｇｅｒｙ
　　　　　　　　　　　　　　Ｖｏｌ．１６　Ｎｏ．４

Ａｐｒ．　２００７

　　文章编号：１００５－６９４７（２００７）０４－０３８９－０２
·简要论著·

不同类型肠梗阻内毒素移位时段变化的实验

研究
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　　摘要：建立不同类型肠梗阻动物模型后，观察肠梗阻不同时段内毒素移位情况。取 ＳＤ大鼠 １３６
只，随机分为正常对照组（Ａ组）、假手术组（Ｂ组）、单纯性肠梗阻组（Ｃ组）、急性肠系膜上动脉缺血
组（Ｄ组）和急性肠系膜动静脉血运障碍组（Ｅ组）。各组均在腹腔麻醉下无菌手术，制模后不同时段
取下腔静脉血后放血处死。用基质偶氮色法测定血浆内毒素浓度。结果示单纯性肠梗阻组 ６ｈ后血浆
内毒素显著升高（Ｐ＜０．０５）；Ｄ，Ｅ组血运障碍后 ０．５ｈ时血浆内毒素显著升高，尔后 ６ｈ内各时段继
续升高（Ｐ＜０．０５）。提示血运障碍性肠梗阻早期即有肠道内毒素移位。
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　　目前认为肠道细菌移位是导致内源性感染
难以 控 制 的 原 因。肠 道 是 多 系 统 器 官 衰 竭

（ＭＳＯＦ）的靶器官和始动器官。本实验采用肠梗
阻大鼠动物模型，测定不同类型性肠梗阻发生后

不同时段血浆中内毒素的浓度，以了解肠梗阻后

内毒素移位的变化规律。

１　资料与方法

１．１　动物和分组
ＳＤ大鼠 １３６只，由重庆医科大学实验动物中

心提供，雌雄不限，体重２５０～３００ｇ。实验前禁食
１２ｈ，自由饮水。按绞窄性肠梗阻发生的血流动
力学变化的不同类型，随机分为下列各组：Ａ组，
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为正 常 对 照 组 （ｎ＝ ８）；Ｂ组，为 假 手 术 组
（ｎ＝３２）；Ｃ组，为单纯性肠梗阻组（ｎ＝３２）；Ｄ组
为急性肠系膜上动脉缺血组（ｎ＝３２）；Ｅ组，为急
性肠系膜动静脉血运障碍组（ｎ＝３２）。
１．２　模型制备

５％异戊巴比妥钠按５０ｍｇ／ｋｇ腹腔注射麻醉。
麻醉满意后固定动物，术野常规备皮消毒，无菌

操作，取腹部正中长约 ２．５ｃｍ切口逐层入腹，按
下列方式手术：Ａ组麻醉后采集标本；Ｂ组开腹后
只翻动肠管；Ｃ组入腹后距末端小肠 ５ｃｍ处结扎
小肠；Ｄ组仅结扎肠系膜上动脉根部；Ｅ组距末端
小肠 ５ｃｍ处结扎肠管，于其近侧 １２ｃｍ处再结扎
小肠，同时结扎该肠段的动静脉。Ｂ～Ｅ组手术
后关腹。

１．３　标本收集
Ａ组于麻醉后取下腔静脉血后放血处死；其

余各组于制模后 ０．５，２，４，６ｈ再次麻醉（分 ４批，
每批 ８只），开腹收集下腔静脉血，以５００ｒ／ｍｉｎ离
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心 ５ｍｉｎ后各取 ３００μＬ置于塑料离心管封口，
－７０℃保存待测。各组动物放血处死。
１．４　标本检测

内毒素检测试剂盒由上海医学检验中心提

供。测定按试剂盒说明书进行（改良鲎试剂微量

测定法）。比色用 ７２１分光光度计（四川光学仪
器厂）。

１．５　统计学处理
所得数据以均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示。统

计学处理用方差分析。Ｐ＜０．０５为有统计学意
义。

２　结　果

各组动物实验期内均存活。Ｃ组 ６ｈ内毒素
较 Ａ，Ｂ组明显升高（Ｐ＜０．０５）；Ｄ，Ｅ组所有时
点内毒素均较 Ａ，Ｂ，Ｃ组明显升高（均 Ｐ＜０．
０５）（表 １）。

表１　肠梗阻不同时限血浆内毒素变化（ｘ±ｓ）

分组 制模后时间（ｈ） 内毒素（Ｐｇ／Ｌ）

Ａ组 ３３．７５±５．１５

Ｂ组 ０．５ ３０．３６±６．９１

２ ３２．２５±６．０２

４ ２９．６３±７．３５

６ ３１．３６±８．０３

Ｃ组 ０．５ ３３．６２±８．０２

２ ３０．３８±４．４７

４ ３６．８８±４．０９

６ ４６．００±５．８６１）

Ｄ组 ０．５ ５０．００±４．００１），２），３）

２ ６３．５０±８．１２１），２），３）

４ １０５．００±１９．７１１），２），３）

６ １３０．００±１８．１４１），２），３）

Ｅ组 ０．５ ４０．７５±３．８５１），２），３）

２ ５３．７５±４．７１１），２），３）

４ ８３．２５±９．３２１），２），３）

６ １０１．７５±７．２３１），２），３）

　　注：１）与Ａ组同一时段比较，Ｐ＜０．０５；２）与 Ｂ组同一时段比较

Ｐ＜０．０５；３）与Ｃ组同一时段比较Ｐ＜０．０５

３　讨　论

生理状态下肠道内含有的大量革兰阴性杆菌

及内毒素，由于黏膜上皮机械屏障、黏液的化学

屏障、肠腔细菌组成的生物屏障、免疫屏障及肠

道的蠕动，使得肠道内的细菌和内毒素不易侵入

人体［１］。１９７９年 Ｂｅｒｇ提出细菌移位概念，用以描
述肠道内细菌及毒素通过肠壁到达血流或远处

器官。尔后证实在手术、创伤、感染、肠梗阻、营

养不良、禁食及化疗等情况下均可发生细菌移

位。肠源性内毒素血症可导致多脏器衰竭［２－３］。

肠梗阻发生后，肠道的运动、吸收及分泌功能

均发生改变。正常肠蠕动能有效地阻止肠内容

物淤滞，防止细菌与肠黏膜长时间接触，减少细

菌在肠黏膜表面定植。肠梗阻后肠道失去这种

功能，加之肠缺血及内毒素的直接作用，使肠上

皮细胞受损，细菌及内毒素透过肠上皮入血。肠

梗阻后肠道的正常菌群失调，肠内厌氧菌减少，

对革兰阴性杆菌抑制作用减弱，致使革兰阴性杆

菌大量繁殖，且梗阻愈远厌氧菌移位愈明显。梗

阻后分泌免疫球蛋白 Ａ减少，肠黏膜抗细菌粘附
能力减弱。同时肠梗阻时胆汁、胃酸、溶菌酶和

蛋白分解酶不能进入肠道，化学杀菌作用和降解

内毒素作用减弱。上述变化为内毒素及细菌移

位创造了条件。

内毒素移位的途径可能有肠淋巴循环和门静

脉循环两条途径。当创伤轻微主要靠肠淋巴循

环，如创伤严重则主要靠门静脉循环途径［４］。有

研究［５］发现，经细胞旁淋巴途径可能是主要通

路，而不是经细胞淋巴途径。

本实验假手术组各时限血浆内毒素无显著变

化。单纯性肠梗阻在 ６ｈ时血浆内毒素显著升
高，而肠系膜上动脉急性缺血组及急性肠系膜动

静脉血运障碍组在缺血 ０．５ｈ时均可见显著升
高。说明单纯性肠梗阻与肠系膜上动脉急性缺

血及急性肠系膜动静脉血运障碍组相比较，前者

内毒素移位出现较晚。因此在肠梗阻发生后早

期的抗炎治疗及抗内毒素治疗是必要的。

本实验通过肠梗阻动物模型的建立，观察不

同类型肠梗阻内毒素移位时段变化的特点，为进

一步的研究提供了实验依据。
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