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8里、 踅，肝内徽桷环 

1l~_『4-正常及胆管病变时的肝 内微循环 

中匣分类号 R575．7 

第一医院 芝一兰综述 方开先审校 

．}f．1 

肝脏同时接受肝动脉和门静脉的双重血 

液供应，肝细胞与 门静脉和肝动脉的概合血 

液之问的物质交换主要在最接近组织细胞的 

微循环血管、即肝窦状隙和窦周间隙处进行。 

因此，弄清肝脏微循环的情况是了解肝组织 

解剖生理及病理学的一项重要基础． 

肝脏微循环单位 

根据肝内血液循环的特点，对肝脏结构 

功能单位的划分 ，有三种不同的意见：最早 

kiernan在观察了猪肝脏后提出以中央静脉 

为 中心柏肝 小 叶单位 ，又称 经典肝 小 

~(classic lobule)，至今仍被不沿用．Mall提 

出了以门管区为 中心的小叶结构，称为门管 

小叶(Portal lobule)，形成为三角柱状体，中 

心为门管区柏血管、胆管、淋巴管以及神经纤 

维 ，周围以3个中央静脉的连线为界．以后Ra． 

ppaport等人的研究证明一个典型的肝小叶 
●  

肝馓动脉 

I 
吻合支 

可同时接受几个终末血管的供血。所以认为 

经典肝小叶不是肝 脏结构和功能的最小单 

位，而认为肝脏最小结构的功能单位是肝腺 

泡(1iver acinus)，一个肝腺泡就是一 个微循 

环单位，是 山出人肝腺泡的微血管组成 ，包 

括：1支门静脉终末血管及伴行的肝动脉终末 

血管，与肝腺泡中轴血管相连的窦状隙、胆管 

及周围柏毛细血管丛，2条作为引流的中央静 

脉及淋巴管⋯，约 占相邻两个经典肝小叶的 

1／6，而一个经典肝小叶一般是山6×1／2个肝 

腺泡集合组成． 

然而也有人提出，假如把脏器中执行正 

常功能所需最少量 的组织看作是一个单位 ， 

那么上述概念还不够确切，微循环单位是肝 

内组织更为局限的区地域 ，这一单位包括单 

个的肝窦 及直接相连的输人种流出的微血 

管、胆管、淋巴管及神经组织。 

微循环单位舶血液通路归纳如下“ 

胆管周围毛细血管丛 — — 肝窦 ——÷ 中央静脉 

人 口微静脉 
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肝赛是特殊化的毛细血管，肝窦之问有 

丰市的吻合，窦壁是山非常扁平，中央略凸的 

内 皮 细 胞 构 成 。内 皮 细 胞 上 有 许 多 

0．1～0．2 m的4qL，有些 L较大，直径可达 

2．0 m。肝窦没有基底膜 ，可容许分子量为 

2500，000以下的物质通过，故其通透性是很 

高的．在肝窦出口有大的内皮细胞 ，它的肿胀 

和皱缩可影响肝窦的血流 。肝窦内还有不 

规则的枯否氏细胞附着，它可以埋人内皮细 

胞壁，伸进Diss阅隙或内肝窦腔内突起：突起 

至肝窦内的枯否氏细胞也可以起到毛细血管 

括约肌的作用 。肝窦的管径较粗而且不很 
一 致，一般直径为7～15加 ，在某些病理情况 

下可增至180pm⋯。因为肝窦的直径可以变 

化，而且它的衬壁有独特的内皮细胞和枯否 

氏细胞，所以肝窦与一般的毛细血管不同。肝 

窦压为约2～3mmHg(0．3̂一O．4kPa)，由于肝 

窦两端压力差小 ，血流阻内大，血流比较稳 

定，流速一般为0．1～O．2mm／scc 。门静脉 ， 

肝动脉混合血中携带的氧和营养物质，流经 

肝窦时形成一浓度梯度，在接近门静脉处最 

高，为 1区：靠近中央静脉处最低，为lll区；两 

者之间为Ⅱ区，氧和营养物质的浓度亦介于 

l区与Ⅲ区之间[71owekin等人曾经认为在生 

理条件下约3／4所肝窦处于休止状态，仅z／4 

处于流动状态，但Lifsion等人用放射性同位 

索示踪观察证明所有的肝窦均不处于休止上 

状态 ，从而否定了Wekin~9设想。 

门静脉的分支直径在0．4mm以下的称为 

分布门．静脉(Distributing Portal Voin)，在 

门脉区的中央走行 ，不断发出小末稍支副肝 

窦：该末稍支称为输人静脉(inlet vein) ，输 

人静脉壁有类似括约肌的活动，以调节门静 

脉血流进人肝窦 ，另外，在门静脉末端内径 

约15--20gm管壁上可见较大的内皮细胞，也 

可影响肝窦的血流~t02o显微镜下活体观察可 

见小鼠和大鼠门静脉终末支与中央静脉之问 

的肝窦有两种通道，一种为直线或略弯的通 

道，另一种为主于通道，长约250gm并有呈梯 

状的短吻合支，主干的血流方向和速度较为 

恒定，而吻合支血流方向和速度变化不定． 

肝动脉分支在肝 内的走 向比较复杂 ，综 

合有 以下四种情况：1．由肝微动脉 向胆管周 

围毛细血管丛发出输人血管；2．山终末肝微 

动脉直接汇人肝窦状隙：3．以动一门静脉吻 

合的形式直接汇人门静用脉；4．向肝动脉及 

其分支的壁内提供滋养动脉。肝动脉分支在 

胆管周围形成毛细血管网后，其终末支进人 

与门静脉终末支邻近的肝窦，部份向肝小叶 

内部深人。在一个门脉区内常可见粗细不一 

的1～5支动脉。彼此互相沟通。微动脉直径为 

50～lOOgm，为单层平滑肌细胞构成 ，可分 

成(1)太中Gllssion鞘中稀疏的门脉周围血管 

丛(Periportal plexus)，供应Glission鞘内组 

织的血液：(2)大部份分支形成的胆管周围血 

管丛(Peribiliary plexus)，再发出终末分支 

进人肝窦或门静脉终末支，动脉壁内可见丰 

富的无髓神经纤维，对肝动脉的血供起着神 

经调节作用．Mccaskey等人曾观察到结扎大 

鼠肝动脉后肝窦内血流无明显变化 ，因此多 

数学者认为肝动脉在肝脏血液供应方面作用 

有限。 

胆管周围血管丛是小动脉及小叶问动脉 

发出的分支在胆管周围形成 的毛细血管 阿， 

普遍存在于哺乳动物肝内，其构筑形式因部 

位不同而有差异。通常在较大的Glission鞘 

内形成内外两层血管网，在较小的鞘内主要 

是单层稀疏的毛细血管网 。在鞘内，肝微动 

脉沿途向胆管周围血管丛发出分支，而该丛 

的输出血管或直接与肝窭相连，或与终末门 

微静脉吻合，Ohtani(大谷)和Murakami(村 

上)通过铸型扫描电镜的研究发现猴的胆管 

周围毛细血管丛的输出血管主要连于肝窦状 

隙，不让人门静脉：而鼠肝，该丛的输出血管则 

分别连于肝窦和门静脉两者．他们认为这种 

引流去向的不同，可能是肝脏徽循环形态学 

方面的动物种属差异 。 

二 肝脏微循环的调节 

肝动脉与门静脉在肝内形成一个多管道 
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微 循 环 系 统 ，通 常 肝 微 动 脉 的 压 力 为 

30．0～35．0ramHg(4．0～kPa)，终朱门微_静 

脉的压力为3．0～4．0ramHg(0．4～O、5kPa)；微 

动脉可 以直接把动脉血喷射人窦状隙，这样 

不仅影响 了窦状隙的 血流速度和血氧人含 

量，而且也是提高了窦状隙的血压并增加了 

对_静脉血的推力。但低压的门静脉血则是靠 

肝微动脉和毛细血管前括约肌的周期性活动 

(开放与关闭)而进入压力比它高8倍，由动脉 

血充盈的妾状豫内。即当微动脉人口括约肌 

开放时 ，动脉血在高压下(4．0～4．7kPa)射人 

窦状隙或终朱门微静脉，并把低压的门静脉 

血带人引流的中央静脉；当微动脉人 口括约 

肌关闭时，门静脉血仍然可以借助于终朱门 

微 静 脉 压 (0．4 9 k P a)和 中 央 静 脉 

压(o．049kPa)之间的压力差而流动。因此，肝 

微动脉的周期性关闭在调节肝脏的血流方面 

起重要作用：此外，微动脉和窦状隙人 口及出 

口处的内皮细胞和枯否 氏细胞的肿胀或缩 

小。也能影响妾状隙和窦周间隙之间血液的 

运转，对局部循环进行一定的调节 “。贮脂细 

胞对微循环是否有调节作用 目前还不清楚， 

但是这种细胞 同内皮细胞和枯否 氏细胞一 

样．都具有微管和微丝，因而提示有收缩的能 

力。 

微血管的舒缩状态及 内皮劝胞的活动均 

处于神经和体液因素的调节下。来 自腹腔神 

经结的交感神经(肾上腺素能)纤维．缠绕于肝 

动脉周围形成肝丝，山肝门人肝，支配血管壁 

平滑肌 ．起收缩血管的作用．此外．在血浆和 

组织液中尚有多种能影响血管平滑肌舒缩的 

血管活性物质．如1．激素．包括去甲肾上腺 

素 ．肾上腺素、血管加压素和血管紧张素 Ⅱ 

等，2．代谢产物，胆汁中的某些物质借助于胆 

管周围毛细血管丛与肿管之间的一种反向交 

换装置被重吸收；另外．在胆道上皮中的基底 

颗粒细胞可以释放 P 物质 ．也同时被胆管周 

围毛细血管丛吸收。这些被吸收的物质都可 

以调节和影响肝小l】十的微循环。再者．胆盐被 

小肠壁吸收后通过肠肝循环人肝也具有调节 

肝微循环的功能。 

三 胆管病变时的肝内微循环 

(一)胆管完全阻塞时肝内微循环的变化 

胆总管完全阻塞后．胆道压力逐渐升高， 

初期，毛细血管上皮细胞的微绒毛部份或全 

部消失．胆管亦发生肿胀呈水泡状“ ，随着胆 

管的不断扩张，Glission鞘中邻近的门静脉、 

肝动脉必然受压迫，使进入肝窦的阻力增高， 

灌流减少。Edlund“ 用活体显微镜观察发现 

大 鼠在结扎胆总管2～6天后 ，肝赛 内有红细 

胞聚集 ，中央静脉 血流变慢，内有血细胞聚 

集，但无血栓形成：8～15天，在门静脉 ，肝窦和 

中央静脉内均有红细胞聚集 ，且中央静脉的 

血流非常缓慢 ，并出现小血栓。Franco 和 

Kodamo 均观察到在结扎大鼠胆总管2～4 

周后，肝脏血流明显减少，肝窦 内胶原纤维增 

生，4周以后 即使 解除胆管阻塞，肝血流也不 

可能再恢复正常，因此，不可避免地会发生胆 

汁性肝硬化。Lozaro 在结扎家免胆管后的4 

～12天分别作肝内血管铸型扫描电镜观察， 

发现多数肝窦是山肝动脉供血，仅有少数是 

肝动脉和门静脉双重供血，肝动脉在胆管结 

扎后4天就增粗，7天后门静脉供应肝窦质的 

分支进行性减少，中断的门静脉可通过胆管 

周围血管丛形成侧支循环进入肝赛 ，中央青j} 

脉和小叶下静脉 常见到扩张，门静脉在胆管 

周围、肝表面、胆管与肝静脉之间形成交通 

支。黄晓强等人 将家兔胆总管双重结扎．5O 

天后作肝微血管铸型扫描电镜观察．发现肝 

窦明显减少．残存的肝窦呈细条索状，少数肝 

窦扩张．形成双静脉吻合，再生结节 中央部份 

不充盈．有动脉小分支呈丛状包绕 ．门静脉的 

小分支减少．肝动脉轻度扩张。 

(二)胆管梗阻合并细菌感染时肝内微循 

环改变 

金德等“ 报道结扎狗的二级胆管后注人 

大肠杆菌和脆弱杆菌混台液 ．造成结扎处以 

上胆道的完全梗阻伴感染辅变。三个月后可 

见到肝脏体积缩小呈颗粒状，光镜下部分肝 
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小叶结构破坏．汇管区小胆管及纤维组织大 

量增生 ，分剖肝小叶呈结节状 小时间静脉扭 

曲、减少，肝动脉分支内膜增厚等改变．这些 

病理变化较单纯结扎 同级胆管者更为 明显。 

黄晓强等“ 报道 ，对肝 内胆管结石病人在手 

术 中取 出的肝叶进行微血管铸型扫描电镜观 

察 发现胆管的梗阻伴感染使胆管明显扩大， 

管壁增厚 ．肝 内胆管周围毛细血管丛亦随之 

扩张，血管丰富。汇管区呈明显扩大．纤维组 

织增多，其中含有丰富的互相吻合的血管网， 

这些血管的来源主要是增生的纤维组织中新 

生的毛细血管和一些肝实质破坏后或萎缩后 

残 留的毛细血管化的肝窦。纤维隔中的血管 

杂乱而无一定方向，多数扭曲．且血管数的多 

少 及扭 曲变 形 同纤 维 化 的程 度 呈正 比． 

Kyung 用肝血管造影证实在胆管癌或肝细 

胞癌侵犯胆管时，胆管周围血管丛明显扩张． 

如病变持续发展，则胆管周围血管丛的内层 

血管变细，有的闭塞，而外层静脉网在纤维组 

织压迫下变细、扭曲，造成胆管壁的血液循环 

障碍，最终影响肝内微循环灌流。 

Huang T．等人 “将狗折胆总管作不会 

结扎，造成胆管部分梗阻后，注人大肠杆菌到 

梗阻的胆管管内，发现在20cmH：o(1．96kpa) 

压力下 细菌出现于胸导管淋 巴液中 当压力 

升至25cmH 0(2．45kpa)时，细菌即在液中出 

现 山于毛细胆管高压及台并的细菌感染作 

用 使正常时的血胆屏障遭到破坏 胆汁及微 

细结石、细菌或碎片被压人Diss问隙和肝实 

质内 造成 门管区及肝实质内多发性脓肿发 

生 必将对肝 内微循环造成严重影响。殷风峙 

等人 ”观察了i00例肝胆管结石肝叶切除的 

标本 发现有胆砂性血栓者为30例 发病率高 

达30 。胆砂性血栓主要在肝内徽循环系统 

的小叶问静脉、肝窦、中央静脉及小叶下静脉 

中，胆砂血栓内含有杆菌及白细胞 这种大量 

带菌的胆砂在肝内不仅引起炎性病变和小脓 

肿形成，而且对肝内微循环也造成严重损害， 

因此 胆道梗阻伴感染对肝内微循环的影响 

应足以引起重视． 

正常及病理状态下肝脏的微循环都十分 

重要 ，但山于肝徽循环解剖上的特点及研究 

方法学上的困难 这方面的文献报道不多，还 

有许多问题未能取得共识，必须继续深人研 

究．本综述是将目前所查到的文献收集综台， 

难免挂一漏万．待今后继续补充修改。 
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