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新生儿肠动力影响因素分析

王　勇　余家康　钟　微　牛会林

【摘要】　目的　从病理角度分析新生儿期非巨结肠性动力性肠梗阻的发病机制，以指导临床，避
免不必要的手术。 方法　收集本院２００５年１月至２０１０年１月新生儿期非巨结肠动力性肠梗阻病例
３２例，均经保守治疗无效后行手术探查，其中３０例行回肠造瘘术，２例行横结肠造瘘术，取造瘘处肠管
石蜡切片为实验第一组；以上３２例患儿均于３个月后返回本院行封瘘术，取封瘘术中同段肠管石蜡切
片为实验第二组；取１０例同日龄同段正常肠管石蜡切片做对照组。三组石蜡切片分别行 ＨＥ染色，分
别对 ＣＤ３、ＣＤ１１７行免疫组化检测及凋亡（Ｔｕｎｎｅｌ）检测。 结果　ＨＥ染色光镜下观察第二组较第一组
黏膜及肌间神经节细胞数量增多，体积增大，光镜下观察肠壁肌纤维未见异常；ＣＤ３于实验组及对照组
神经节周均未见表达；ＣＤ１１７第二组较第一组及对照组表达增多，实验组及对照组 Ｔｕｎｎｅｌ凋亡实验见
神经节周无表达。 结论　肠神经节周围炎症反应及肠神经节凋亡这两个影响年长儿肠动力的因素指
标在新生儿动力性肠梗阻中并不常见；Ｃａｊａｌ细胞发育异常及神经节细胞成熟度可能是新生儿肠动力
异常的重要原因。
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　　先天性巨结肠是新生儿期最常见的影响肠动力
的疾病，临床有部分病例为非巨结肠动力性肠功能

障碍，表现为假性肠梗阻，是引起肠衰竭的重要原

因，这种障碍可在新生儿期即发生，患儿多因明显肠

梗阻症状而行剖腹探查肠造瘘术。对此类动力性障

碍病例进行病理机制研究，寻找病因，可避免不必要

的手术。肠动力调控是复杂的网络式调控，仅从神

经节的角度解释肠动力不充足，广义上为神经因素、

肠肌层、间质因素［１］；狭义上为神经节、肠肌层、间

质细胞等。目前较关注的是肠神经节细胞的成熟

度、神经节细胞凋亡情况及神经节周炎症的发生、

Ｃａｊａｌ细胞的数量及发育情况。本研究探讨上述因
素对新生儿期肠动力的影响。
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材料与方法

一、临床资料

收集本院２００５年１月至２０１０年１月新生儿期
即发现非巨结肠动力性肠梗阻的患儿３２例，年龄为
３～６ｄ，体重为２５～３４ｋｇ，均因出生后未排大便，
而出现腹胀、或腹壁潮红、或呕吐等肠梗阻症状入

院，腹部Ｘ线片表现为肠扩张或肠梗阻，肠道造影
排除机械性肠梗阻，直肠黏膜活检亦排除先天性巨

结肠。经保守治疗无效后行手术探查，其中３０例行
回肠造瘘术，２例行横结肠造瘘术。３２例患儿均于
３个月后返回本院行封瘘术。

二、研究方法

取第１次造瘘手术造瘘处肠管３２例石蜡标本
为第１组。第２次封瘘手术中同段肠管３２例石蜡
标本为第２组。取１０例相近日龄同段正常肠管石
蜡标本做对照组。３组标本分别行 ＨＥ染色、ＣＤ３、
ＣＤ１１７免疫组化检测及凋亡（ＴＵＮＥＬ）检测。

结　果

一、ＨＥ染色情况
１８例（５６％）ＨＥ染色光镜下观察，第２组较第

１组黏膜及肌间神经节细胞数量增多，体积增大，即
３２例患儿中有１８例于３个月后神经节细胞数量增
加，发育转成熟，肠壁肌层发育未见异常（图１）。

二、免疫组化结果

年长儿动力性肠梗阻的常见原因是神经节细胞

的感染及凋亡。感染即表现为在神经节细胞周围见

炎症细胞浸润，神经节细胞功能异常而出现动力性

肠梗阻。其病理特征即在神经节周出现大量淋巴细

胞，免疫组化检查表现为ＣＤ３的阳性表达。但本实
验中ＣＤ３于神经节周未见表达（１００％）。

另一个引起年长儿动力性肠梗阻的病因是神经

节细胞凋亡，Ｔｕｎｎｅｌ实验可良好验证凋亡的发生。
本实验中 Ｔｕｎｎｅｌ实验见神经节周无阳性表现
（１００％）。

ＣＤ１１７为表现ｃａｊａｌ细胞良好的免疫指标，常规
可在肠壁黏膜下层及肌间表达。本研究中 １２例
（３７５％）第２组较第１组 ＣＤ１１７表达增多，说明３
个月后患儿ｃａｊａｌ细胞成熟或数量增加（图２）。

本组１例患儿３个月后行回肠封瘘术，术后仍
出现肠梗阻症状，胃液量未见减少，为黄绿色，腹胀

明显，可见胃肠型，腹部 Ｘ线片可见肠管广泛扩张，
每天可排少量大便，１～２次，给予禁食、洗肠等保守
治疗未见好转，术后第８天行剖腹探查术，术中发现
肠管无粘连，肠管通畅，再次行回肠造瘘术。患儿１
岁时再次行封瘘术，术后恢复良好，无肠功能障碍。

随访１年无临床症状。患儿于第２次封瘘术时回肠
同段肠管标本和第１次封瘘术中同段回肠做 ＨＥ染
色镜下观察，和正常肠管相比无异常，各免疫组化指

标比较亦未能判断出差异，推断影响其肠动力因素

为未知。
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讨　论

便秘是小儿常见症状，目前针对小儿肠动力的

研究有很多，如营养、感染、肠动力相关细胞的变性

及凋亡等是较常见的影响因素。但对于新生儿期即

出现症状的患儿研究较少，本研究针对感染、神经节

细胞的成熟度、神经节细胞凋亡、Ｃａｊａｌ细胞探讨新
生儿期动力性肠梗阻的病因。ＣＤ３可显示神经节周
有无 Ｔ淋巴细胞浸润，粗略反应肠管有无炎症浸

·５７２·
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润。ＣＤ１１７是Ｃａｊａｌ细胞的良好免疫祖化标记抗原，
通过观察ＣＤ１１７在肠壁黏膜下及肌间的表达来观
察Ｃａｊａｌ细胞的分布及数量。Ｔｕｎｅｌ实验可观察神经
节细胞有无凋亡。本研究第２组较第１组黏膜及肌
间神经节细胞数量增多，体积增大，发育转成熟，故

可推断神经节成熟与否仍是影响新生儿肠动力的主

要因素。

神经节周炎症的发生可致神经节细胞退化、凋

亡、甚至消失，继而影响肠动力，在成人及年长儿中

屡有报道［４－６］。其病理特征即神经节周Ｔ淋巴细胞
明显增多，有时表现为黏膜下亦有淋巴细胞浸润。

但本组病例行神经节周 ＣＤ３检测，Ｔ淋巴细胞并未
增多，凋亡检测亦未见明显变化。肠壁肌层发育可

影响肠动力［７－８］。

Ｃａｊａｌ细胞的分布及数量亦是影响肠动力的重
要因素。Ｃａｊａｌ细胞来源于间叶祖细胞和平滑肌细
胞同源。广泛分布于消化道、肌间、黏膜下，自食管

到结肠皆有分布。通常被定义为胃肠道起搏细胞，

因为它可以激发慢波，并且调节消化道运动的协调

性。但并不是所有ｃａｊａｌ细胞都有这个功能，仍有部
分细胞在肠神经系统接受及传送神经递质上扮演重

要角色，从而调控肠神经网络［９］。Ｃａｊａｌ细胞引起的
疾病可以概括为其在肠神经系统的分布或数量、结

构的异常［１０－１２］。已有报道Ｃａｊａｌ细胞异常引起假性
肠梗阻。其实，新生儿期因为Ｃａｊａｌ细胞的发育未成
熟引起肠动力障碍或胎粪性肠梗阻已有报道［１３］。

但这些都需要电镜下的诊断，对此，我们目前暂无开

展。

肠运动调节是个复杂的网络式调节，神经方面

有神经抗体、精神因素的影响，间质方面有嗜酸性细

胞、肥大细胞等的影响，还有各种肌病对肠平滑肌的

影响［１４－１５］。本组有１例 ＨＥ镜下及现有免疫组化
检测未见异常，但临床及病理资料有限，未能查出病

因。如果结合电镜及基因定位等其他检测方法，将

会完善对于病因的诊断。

综上所述，肠神经节周炎症反应、肠神经节凋

亡、肠壁肌层发育异常等影响年长儿肠动力的因素

在新生儿动力性肠梗阻中并不常见；Ｃａｊａｌ细胞发育
异常及神经节细胞成熟度可能是新生儿肠动力异常

的重要原因。
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