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　　近年来对腹膜淋巴孔的研究已引起众多学者的关注，腹膜
淋巴孔可能与腹腔感染致全身炎症反应综合症（ＳＩＲＳ）、相关疾
病所致肝硬化腹水的转归、免疫调节、肿瘤细胞的转移和扩散

等均有密切关联。一直以来，对腹膜淋巴孔调控机制的研究都

是研究的重点及焦点。

　　最早利用光镜发现膈腹膜上散在分布有类似于气孔状的
结构是一位叫 ＶｏｎＲｅｃｋｌｉｎｇｈａｕｓｅｎ的科学家，并将此特殊构造
命名为腹膜淋巴孔，他猜测此孔是连通腹膜腔与腹膜下淋巴管

道的重要结构［１］。随后相继有学者［２］在腹膜（如膈腹膜、盆腹

膜）、肝镰状韧带、卵巢表面、鞘膜等都发现有淋巴孔结构。而

李继承等［３］率先利用扫描电镜及透射电镜技术印证了人类腹

膜同样有淋巴孔的存在。腹膜淋巴孔是一个相对稳定的结构，

它能促进红细胞在腹腔内透过腹膜间皮下淋巴管壁吸收入淋

巴系统，具有主动吸收物质的功能，在腹腔的物质转运中起着

重要的作用［４］。近年来的研究发现，它与腹水的转归、免疫系

统的调节和腹腔感染致全身炎症反应综合征（ＳＩＲＳ）及腹腔内
肿瘤转移等病理生理过程中都存在紧密的关联关系。目前，对

腹膜淋巴孔的研究尤其是对其调控机制的研究已经引起了众

多学者的关注。本文就腹膜淋巴孔的调控机制作一综述。

１　腹膜淋巴孔的超微结构

　　有学者在大鼠胸膜组织中观察到淋巴孔的存在，且发现淋
巴孔在膈胸膜的立方间皮区域分布较为密集，扁平立方间皮细

胞也有少量分布［５］。腹膜同样由这两类细胞构成即立方间皮

细胞和扁平间皮细胞，研究发现腹膜淋巴孔也大多分布于立方

间皮细胞，淋巴孔孔径 ２．１３～８．５４μｍ，它连接由淋巴陷窝
（ｌｙｍｐｈａｔｉｃｌａｃｕｎａｅ）的内皮细胞的胞质突起和腹膜间皮细胞互
相聚集而构成的结缔组织通道即腹膜下淋巴小管（ｓｕｂｐｅｒｉｔｏｎｅ
ａｌｃｈａｎｎｅｌ）［６７］。一薄层结缔组织将腹膜淋巴孔与淋巴陷窝相
隔的同时也与之相交通，并于腹膜间皮细胞和淋巴陷窝内皮细

胞共同构成淋巴引流单元（ｌｙｍｐｈａｔｉｃｄｒａｉｎａｇｅｕｎｉｔ，ＬＤＵ）［８］。
ＬＤＵ既是淋巴孔的底也是淋巴陷窝的顶。应用锇酸 －二甲亚
砜－饿酸冷冻断裂技术对人腹膜淋巴孔ＬＤＵ的超微结构进行

研究发现，从组成淋巴引流体系的间皮细胞、内皮细胞及结缔

组织成纤维细胞上发出少许胞质突起突入腹膜下小管内，形成

可活动的瓣环状构造，此结构对调节腹膜淋巴液孔对淋巴的吸

收，以确保淋巴不会从毛细淋巴管逆流入腹膜腔内［９］。构成淋

巴引流单位的三种结构中，由多束弹性纤维组成的网格状结缔

组织是最重要的。通过结缔组织网孔，淋巴孔与淋巴陷窝相交

通。这层结缔组织网能保证 ＬＤＵ的结构稳定，防止向腹膜腔
膨出。腹膜间皮细胞下方的结缔组织中，有许多呈扁平膨大的

淋巴陷窝，淋巴孔通过腹膜下淋巴小管与淋巴陷窝相交通。李

继承等［１０］认为，淋巴孔连通腹膜下淋巴小管、淋巴引流单元构

成了由腹膜腔到淋巴管道的快捷通道，即腹膜腔淋巴引流系

统。腹膜腔内物质转运路径以腹膜淋巴孔为起点，进入腹膜下

小管，再经由ＬＤＵ的调控流入淋巴陷窝，最后通过中心腱和肌
性区域淋巴管网回流到血液循环系统［１１］。

２　腹膜淋巴孔的分布

　　膈腹膜淋巴孔大致分布：肋部 ＞胸骨部 ＞脊柱部，同时这
也是立方间皮细胞的分布区域。说明腹膜淋巴孔的分布区域

在立方间皮，即所谓的吸收间皮［１２］。在人体上腹膜淋巴孔除

分布于膈腹膜外，在人盆腹膜上同样存在淋巴孔，由于人的站

立体位，盆腹膜淋巴孔在物质吸收中可能扮演着更为特殊的作

用［１３］。其他研究学者曾经在多种动物腹膜的不同部位上发现

了淋巴孔的存在［１４］，它们参与了腹腔物质的吸收，并且影响腹

膜腔内的某些病理生理过程［１５］。

３　影响腹膜淋巴孔开放的因素

　　腹膜淋巴孔的间皮细胞胞浆内有很多束状细丝。Ｔｓｉｌｉｂａｒｙ
等［１６］用肌球蛋白Ｓ１亚段标记法，印证了这种细丝其实就是肌
动蛋白微丝，并用细胞松弛素 Ｄ作用于间皮细胞，致使胞浆内
微丝广泛聚集，导致细胞形态明显变化，如用生理盐水洗去细

胞表面的细胞松弛素 Ｄ，细胞形态则会恢复正常结构，故认为
间皮细胞的肌动蛋白微丝是一种细胞骨架，以此结构保持腹膜

淋巴孔的正常形态，故肌动蛋白细胞骨架与腹膜淋巴孔的开放

之间有着密切的关系。

　　有研究表明长期腹膜透析，巨噬细胞产生大量ＮＯ，损伤间
皮细胞，舒张腹膜淋巴孔，使腹膜腔重吸收增加，引起腹膜透析

失超滤［１７］。有些学者［１８１９］在中药对腹膜淋巴孔调节的研究中
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发现应用某些中药（如白术、丹参、党参、泽泻、益母草组成的中

药复方以及调营饮复方）灌胃或者腹腔灌注的方法对大鼠或者

小鼠进行干预，观察到腹膜淋巴孔孔径和开放数目均明显增

加，而给予中药灌胃或腹腔灌注后再给 ＮＯ合酶抑制剂，却出
现中药对淋巴孔的调控作用被明显逆转；淋巴孔的孔径和开放

数目都显著降低，这可能是通过增加内源性 ＮＯ浓度的中药所
引起的。从而我们可以大胆推测 ＮＯ与淋巴孔的舒缩有着密
不可分的联系。某项研究利用ＮＯ供体硝普纳（ＳＮＰ）和 ＮＯ合
酶特异性抑制剂ＮＧ单甲基Ｌ精氨酸对小鼠进行腹腔灌注后
腹膜淋巴孔的变化，发现内源性 ＮＯ浓度的变化与淋巴孔的舒
缩存在某些必然的联系，可见内源性 ＮＯ对调控腹膜淋巴孔舒
缩起到一定的作用，但是具体的调节机制尚未阐明。可能与患

者长期反复腹膜透析导致患者血清 ＮＯ２－水平慢慢升高，ＮＯ２－

的升高导致淋巴孔的舒张开放，从而增强腹膜淋巴孔的吸收作

用，导致腹膜透析失超滤，透析效果下降［２０］。某些学者应用体

外培养腹膜间皮细胞，并在体外对细胞进行刺激后通过检测细

胞内ｃＧＭＰ水平及细胞内游离钙离子［Ｃａ２＋］浓度的变化，探索
ＮＯ是否能激活腹膜间皮细胞内鸟苷酸途径以及胞内游离钙离
子［Ｃａ２＋］浓度是否改变；并应用动物实验验证鸟苷酸Ｃａ２＋通
路与大鼠腹膜淋巴孔的舒缩和淋巴的转归有无某些必然的联

系。结果发现ＮＯ供体硝普钠（Ｓｐｅｒ／ＮＯ）能够随剂量的增加提
高间皮细胞内 ｃＧＭＰ的浓度，且此作用可被鸟苷酸环化酶
（ｓＧＣ）特异性抑制剂（ＯＤＱ）所阻断。硝普钠可降低腹膜间皮
细胞内［Ｃａ２＋］水平，此效应一样能被 ＯＤＱ所拮抗。Ｌ型电压
依赖性钙通道特异性阻滞剂硝苯地平（ｎｉｆｅｄｉｐｉｎｅ），能够使腹膜
间皮细胞内［Ｃａ２＋］在短期内迅速下降到一定浓度范围内，但到
达一定浓度后再加入 ＮＯ供体硝普钠并不能引发钙离子的进
一步变化。随ＮＯ浓度的增高大鼠膈组织淋巴孔分布面积增
加对示踪剂的吸收量也相应增多。表明 ＮＯ能够通过激活鸟
苷酸途径降低大鼠腹膜间皮细胞内钙离子水平，且此过程与Ｌ
型电压依赖性钙通道存在相关的必然联系［２１］。可以肯定 ＮＯ
ｃＧＭＰ［Ｃａ２＋］通路，与控制淋巴孔的舒缩及淋巴吸收存在必然
关系［２２］。

　　徐坚等［２３］在应用血管紧张素ＩＩ对心包积液淋巴转归的实
验研究中提出：ＡｎｇＩＩ可使淋巴孔开放数量增多、孔径增大，对
心包淋巴孔有着显著的调控作用，并能增加心包间皮细胞的通

透性，促进心包腔内物质的转运，揭示了心包淋巴引流与心包

积液的形成以及心包积液的转归是密不可分的。与之相关的

文献报道，血管紧张素Ⅱ可使腹膜淋巴孔孔径增大，开放的数
量增加；氯沙坦可使淋巴孔孔径减少；联合应用氯沙坦和 Ａｎ
ｇＩＩ，ＡｎｇＩＩ对腹膜淋巴孔的调控作用被逆转。

４　淋巴孔的调控机制

　　关于腹膜淋巴孔的调控，依据上述有关报道，已得到了广
泛认可和接受的理论主要是：ＮＯ通过激活鸟苷酸 －钙离子途
径，促使间皮细胞ｃＧＭＰ被激活，从而使得细胞内 Ｃａ２＋水平下
调，间皮细胞的舒张，造成腹膜淋巴孔的开放，而 ＮＯ的这类舒
张腹膜淋巴孔作用可被 ＮＯ合酶抑制剂 ＮＧ单甲基Ｌ精氨酸

（ＬＮＭＭＡ）抑制［２４］。相关文献报道：通过增加内源性 ＮＯ水
平，可使淋巴孔孔径增大及开放数目增多［２５］。而对于机体是

通过怎样的途径导致内源性 ＮＯ水平增高，目前还不是很清
楚。文献报道，血管紧张素ＩＩ对腹膜淋巴孔的开放存在调控作
用，它能使淋巴孔孔径增大，开放数目增多，而血管紧张素ＩＩ受
体阻滞剂氯沙坦对腹膜淋巴孔的作用跟ＡｎｇＩＩ对腹膜淋巴孔的
作用恰恰相反［２６］。ＡｎｇＩＩ是肾素 －血管紧张素 －醛固酮系统
的重要介质，具有强烈收缩血管的作用，在调节全身血压，维持

机体水、电解质平衡等起到关键作用［２７］。血管紧张素 ＩＩ的各
类生理功能主要受ＡＴ１介导。而氯沙坦是血管紧张素Ⅱ受体
Ｉ类亚型（ＡＴ１）的特异性受体抑制剂，能够阻断血管紧张素Ⅱ
与其受体的结合，逆转其生理效应。Ｗｅｂｅｒ等［２８］证实，应用氯

沙坦在健康人体进行实验研究，发现氯沙坦可以对抗外源性

ＡｎｇＩＩ引起的血压增高，并且这种作用具有剂量依赖性。而某
些研究者［２６］认为腹膜淋巴孔所在部位的淋巴管内皮细胞和血

管内皮细胞相似，同样存在 ＡｎｇＩＩ受体，ＡｎｇＩＩ受体因被氯沙坦
所阻断，内源性及外源性 ＡｎｇＩＩ对腹膜淋巴孔的调控作用被切
断，导致腹膜淋巴孔的孔径缩小，分布密度降低，通过腹膜淋巴

孔回流流入淋巴管系，最终进入循环系统的腹膜腔内物质减

少，这可能也是氯沙坦对治疗充血性心力衰竭具有良好效果的

原因之一。

　　有文章报道［２９］，血管紧张素Ⅱ ２型受体（ＡＴ２）的刺激可
能会引起血管扩张，在ＡＴ１阻断剂阻滞了内源性血管紧张素ＩＩ
与ＡＴ１的结合，会造成内源性ＡｎｇＩＩ水平增加，激活ＡＴ２受体。
最近的相关研究表明［３０］：ＡＴ２激活时，可使内皮细胞ＮＯＳ合酶
活化，内源性ＮＯ浓度增高。所以，此途径有间接协助 ＡＴ１阻
滞剂的舒张血管的作用。笔者推测腹膜淋巴孔的开放可能的

机制之一可能是内外源性血管紧张素 ＩＩ的增加导致 ＡＴ２受体
的兴奋，从而造成ＮＯ合酶（ＮＯＳ）的高表达，致使内源性ＮＯ升
高，激活鸟苷酸通路，间皮细胞内钙离子水平降低，间皮细胞舒

张，淋巴孔开放。

５　展望

　　近年来对腹膜淋巴孔的研究已成为许多学者关注的焦点，
同样成为临床治疗某些疾病的一个突破点。进一步的深入研

究及阐明腹膜淋巴孔对腹腔内物质转运及淋巴转归机制，揭开

腹膜淋巴孔调控机制的面纱有着重要的临床意义。对于某些

研究证明了腹腔内物质（墨汁、细菌、红细胞）可经淋巴孔进入

腹膜下淋巴管再通过胸膜下收集淋巴管，进入胸骨旁、椎旁、纵

隔淋巴结中以及胸导管，最后汇入血液系统［３１］，对于临床治疗

无疑是一项重大的发现，某些个别案例也说明了淋巴孔在临床

病理发展转归中扮演了重要角色［３２］。可以说淋巴孔的发现为

未来临床治疗某些疾病提供了一个新的途径和思路。如在肝

硬化腹水患者中，使用某些药物对腹膜淋巴孔的开放进行调

控，以促进腹水的转归及提高腹膜透析效率，已经有了深刻的

研究心得；通过调节淋巴孔的闭合阻止或减缓腹腔肿瘤细胞的

转移同样值得我们去探索；而预先给予某些可调控腹膜淋巴

孔，使其开放数目和开放孔径降低的药物或细胞因子，延缓战

·０１２·



局解手术学杂志　２０１５年 第 ２４卷　第 ２期　　 ＪＲＥＧＡＮＡＴＯＰＥＲＳＵＲＧ，２０１５，Ｖｏｌ．２４，Ｎｏ．２

创伤腹腔感染所致的全身炎症反应综合症（ＳＩＲ）对战士的生命
威胁，提高战士在战场上的生存力。也将是一个非常具有临床

实用价值的研究项目。本科室将针对这一方向继续深入研究。
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