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聚偏二氯乙烯薄膜引流管对兔腹腔术后

肠粘连的预防效果及安全性分析

王圣杰，王安，姜建帅

【摘要】目的 观察聚偏二氯乙烯薄膜耦合腹腔引流管对新西兰兔腹腔术后肠粘连的预防效果，并评估其安全性。

方法 18只新西兰兔随机分为对照组和实验组，制作肠粘连模型后，实验组用聚偏二氯乙烯薄膜耦合腹腔引流管

隔离损伤腹壁及损伤肠管，对照组不进行隔离操作。术后 21 d观察腹腔粘连程度，并对粘连组织进行病理切片观

察。术后 3 d检测小鼠肝肾功能、血常规、术后存活率及并发症，评估引流管安全性。结果 实验组粘连程度评分

低于对照组，组织增生和盲肠结构破坏较对照组轻（均 ＜ 0.05）。两组粘连组织转化生长因子（TGF）- 1表达相

近。两组术后实验动物均存活，肝肾功能、血常规及术后并发症差异均无统计学意义（均 ＞ 0.05）。结论 聚偏

二氯乙烯薄膜耦合腹腔引流管能预防新西兰兔腹部术后肠粘连的形成，且安全有效。
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肠粘连是普外科最常见的疾病之一，是肠管与

肠管、肠管与腹膜、肠管与腹腔脏器之间由于各种原

因引起的异常黏附，导致肠道结构的异常粘连和功

能障碍 [1]。肠粘连可引起一系列临床症状，包括腹

痛、小肠梗阻、不孕和其他并发症[2]。研究表明，肠道

手术的粘连风险最高 [3]。粘连性肠梗阻作为临床中

最常见的急腹症之一，严重影响患者生命质量[4-5]。由

于粘连风险无法消除[2]，故外科医生的优先事项是制

定有效的预防策略和治疗方法。目前国内外医学工

作者多集中于研发防粘连的可降解性生物液剂，包

括透明质酸、氧化再生纤维素、葡聚糖、壳聚糖、右璇

糖苷和聚乳酸等[2]，来防治肠粘连，但实际临床疗效

欠佳，且价格昂贵，目前并没有被广泛地应用。

通过查阅文献，本团队发现聚偏二氯乙烯

（PVDC）薄膜是一种能用于体内隔绝各脏器表面接

触、安全性高的薄膜材料。前期研究显示其有效避

免化学性腐蚀伤害，具有有效隔绝腹腔脏器表面接

触的特性[6]。故此本团队开发了一种 PVDC薄膜耦

合腹腔引流管，用于早期隔绝损伤部位纤维蛋白和

成纤维细胞黏附，现报道如下。

1 材料与方法

1.1 实验动物、仪器和试剂 选取 18只普通级新西

兰兔为研究对象，体质量在 2.6～ 3.2 kg，雌雄各 9

只。随机分成两组，其中实验组 12只，对照组 6只。

研究前自由进食饮水 1周。实验仪器：动物气体麻

醉机购自上海曦耀生物科技有限公司，PVDC薄膜

购自上海旭化成塑料有限公司，腹腔引流管购自扬

州市新星硅胶厂，血细胞分析仪购自上海基灵生物

科技有限公司，生化分析仪购自成都斯马特科技有

限公司。主要试剂：DAB和 PBS抗原修复液购自武

汉赛维尔生物科技有限公司，转化生长因子试剂盒

购自北京奥博森生物科技有限公司。本研究动物实

验获得宁波大学实验动物伦理委员会批准。

1.2 方法

1.2.1 PVDC 薄膜耦合腹腔引流管的制作 裁剪出

15 cm×20 cm和 10 cm×15 cmPVDC薄膜各一块，用

标记笔标记薄膜边缘，灭菌后置于无菌操作台。在薄

膜中心打一小孔，取 4.5mm腹腔引流管一根，从小孔

中穿过，并超过侧孔，大薄膜位于腹壁面，两块薄膜间

隔 2 cm，用 5-0尼龙线牢固固定于引流管上，见图 1。
1.2.2 动物模型制作 所有新西兰兔术前禁食 12 h，

采用3%异氟烷气化麻醉，待兔子失去意识，腹壁备皮，
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经脐测量腹围并记录，取仰卧位，固定于手术台上，用

胶带闭合眼睑保护眼睛。在平脐右侧中腹部触及盲

肠处标记手术部位，常规消毒铺巾，予 2%利多卡因，

在手术部位逐层浸润注射，止痛。有齿钳夹下肢足

部，当无反射反应时，即可实施手术。沿标记纵行切

开腹壁 4 cm，用拉钩暴露切口，显露盲肠，用刀片刮

伤 2 cm×2 cm大小的盲肠浆膜层，直至出血，空气中

暴露 15 min，模拟开腹手术。于该浆膜层出血盲肠

对应的腹壁层腹膜，刀片刮伤 2 cm×3 cm，直至出血。

对照组将损伤的腹壁和肠管相对接触放置，再

回纳入腹腔内，逐层关腹。实验组将薄膜引流管的

一端放于盲肠间隙，其耦合的双层薄膜，一层用来包

裹有创面的肠段，另一层薄膜间隔于肠与腹壁腹膜

之间，引流管的另一端经腹壁做 1.5 cm小孔并引出

体外，4号丝线固定引流管于腹壁外皮肤，逐层关腹，

腹外段引流管距腹壁 3 cm 处剪断并接单向阀以避

免引流管被牵拉出体外，见图 2。
1.2.3 术后处理 术后两组新西兰兔均禁食 12 h，

单笼饲养，自由饮水。术后皮肤创口隔日进行消毒

换药，持续 1周。实验组于术后第 7天拔出引流管，

检查该装置的引流管及薄膜的完整性。

1.3 观察指标 两组术后第 3天于耳缘静脉采血，

检测血常规及肝肾功能。术后连续记录呕吐、饮食、

体质量和排便情况。同时观察记录术后出血、肠瘘、

感染等并发症及生存时间、生存率。术后第 21天处

死动物，取腹部正中切口打开腹腔，照片记录腹部粘

连情况，应用 Yang等[7]的腹腔粘连评分系统评估腹

腔粘连程度，并把包含粘连处在内的组织切除，做病

理组织切片及免疫组化。

1.4 统计方法 采用SPSS 26.0统计软件进行数据

分析。符合正态分布的计量资料以均数±标准差表

示，不符合正态分布的计量资料以 （ ）表示，采

用独立样本 检验或秩和检验。 ＜ 0.05表示差异

有统计学意义。

2 结果

2.1 粘连程度评分 术后 21 d，肉眼观察兔子腹部

粘连情况。对照组盲肠与腹壁产生广泛粘连，粘连

紧密，不易分离，触之渗血，实验组肠粘连显著减少，

见图 3。对照组粘连评分 3～ 5分，平均（4.00±0.63）

分，实验组评分 0～ 3分，平均（1.42±0.99）分，两组

粘连评分差异有统计学意义（ =5.78， ＜ 0.05）。
2.2 两组血常规、肝肾功能比较 两组术后第 3天

丙氨酸氨基转移酶（ALT）、碱性磷酸酶（ALP）、肌酐、

尿素氮、红细胞、白细胞及血小板差异均无统计学意

义（均 ＞ 0.05），见表 1。
2.3 两组营养情况比较 两组术后第 3天白蛋白含

量、术后 3周内的体质量变化差异均无统计学意义

（均 ＞ 0.05），见表 2。
2.4 两组并发症比较 术后 3 周内两组兔子均存

表 1 两组血常规、肝肾功能比较

观察指标 对照组（ =6） 实验组（ =12） （ ）值 值

丙氨酸氨基转移酶（U/L） 49.67±19.47 52.17±17.19 0.28 ＞ 0.05

碱性磷酸酶（U/L） 87.50（63.50，100.00） 57.00（42.50，79.50） （1.74） ＞ 0.05

肌酐（ mol/L） 104.22±34.50 97.20±28.64 0.46 ＞ 0.05
尿素氮（mmol/L） 6.62（5.19，12.45） 6.81（6.06，7.92） （0.47） ＞ 0.05

白细胞（×109/L） 9.74±2.68 8.36±1.56 1.39 ＞ 0.05

红细胞（×1012/L） 5.54±0.44 5.45±0.36 0.47 ＞ 0.05

血小板（×109/L） 142.83±16.50 165.58±40.24 1.31 ＞ 0.05

图 2 实验组术后创面图 对照组 实验组

图 3 两组术后肠粘连情况对比

图 1 PVDC 薄膜腹腔引流

管装置示意图
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活，且未出现肠漏、出血等严重并发症。术后 3 d对

照组 1例轻度腹胀（腹围由术前 35 cm到 37 cm），行

腹部平片见盲肠内容物增多、小肠积气，于术后 1周

腹胀缓解，其余兔子未在腹部平片中观察到明显积

气积液及肠道水肿。未见呕吐、饮食、切口感染和排

便异常等情况。

2.5 病理观察 HE 染色显示对照组盲肠外组织明

显增厚，浆膜层破坏严重，其原本结构消失，肌层外

纤维结缔组织明显增生；高倍镜下，成纤维细胞紧密

排列，内见大量炎性细胞浸润，还可见到血管形成。

实验组组织增生较对照组轻，浆膜层亦有破坏，但炎

性细胞浸润较对照组明显减少，血管密度较低。Mas-

son染色显示对照组盲肠的基本结构遭到破坏，浆膜

层和肌层受到不同程度损伤，浆膜层外和腹壁胶原

纤维组织被染成蓝色，增生严重，两者形成紧密粘连；

实验组增生的胶原纤维与肌层界限清楚，胶原纤维

成束状，增生局限，未与其他器官组织形成粘连。免

疫组化染色显示，阳性颗粒[转化生长因子（TGF）- 1]

主要存在于浆膜外的增生组织中，阳性区域内，两组

棕黄色颗粒密度及染色深度相似，见图 4。

3 讨论

研究表明，腹部手术后引发的肠粘连在所有肠

梗阻中占 60%～ 95%[8]。然而，无论是采用保守治疗

还是手术治疗，粘连性肠梗阻的复发率都较高

（15.8%～ 46%）[9-10]。肠梗阻的反复发作和频繁的住

院治疗使患者在身体和心理上都遭受巨大的痛苦和

疲劳。同时，这也带来了经济上的负担。因此，对于

手术后粘连的研究和治疗具有重要的临床意义。

一些新型的药物治疗和屏障技术有望降低术后

肠粘连的发生率。Irkorucu等 [11]发现组织纤溶酶原

激活剂（tPA）术后冲洗腹腔可以减轻粘连形成；Lai

等[12]在大鼠模型中证明奥曲肽可以通过提升 tPA水

平，降低 TGF- 1和 VEGF的表达减少腹腔粘连。促

纤维蛋白溶解类药物虽然可以有效减轻粘连形成，

但由于其容易破坏凝血和纤维蛋白溶解之间微妙的

平衡，容易导致术后出血[13]。在可吸收屏障制剂中，

羧甲基纤维素和透明质酸钠可以抑制包括炎症细胞

在内的细胞迁移，降低成纤维细胞的活力和增殖，减

少纤维蛋白沉积在浆膜表面，并在浆膜表面形成保

护膜 [14]。然而，液体屏障制剂往往由于重力作用使

大部分剂量集中在体位最低点；固体屏障制剂因其

不完全的生物相容性，过量的物质会延长炎症反应

时间，从而促进粘连的形成[15]。非可吸收屏障制剂，

如聚四氟乙烯（PTFE）、膨胀聚四氟乙烯（ePTFE）和聚

对苯二甲酸乙二醇酯（PET）薄膜可以有效减轻动物

模型和某些临床情况（如脊柱手术）中粘连的发生[16]。

然而，这些材料由于长期植入体内，可能存在长期安

全性低，引发异物反应或感染等风险。

PVDC是一种不可吸收的长链碳合成聚合物，为

了评估 PVDC 薄膜作为体内植入物的生物安全性，

Hamajima等[17]进行了大鼠皮下组织植入试验，结果显

示 PVDC 膜未引起炎症反应。本研究将 PVDC 薄膜

植入兔子腹腔，同样未观察到腹腔感染的发生。两组

术后肝肾功能、血常规均无明显差异；部分动物术后尿

素氮轻度升高，可能是手术操作导致的。本研究结果

显示PVDC薄膜作为体内植入物在兔子和大鼠身上表

现出良好的生物安全性，但其在更高级实验动物或人

表 2 两组营养情况比较

观察指标 对照组（ =6） 实验组（ =12） 值 值

白蛋白（g/L） 40.08±1.98 40.39±2.85 0.24 ＞ 0.05

体质量（kg）

术前 2.84±0.15 2.90±0.11 0.86 ＞ 0.05

术后 1 d 2.77±0.14 2.81±0.11 0.62 ＞ 0.05
术后 3 d 2.63±0.17 2.74±0.10 1.73 ＞ 0.05

术后 1周 2.73±0.28 2.87±0.11 1.48 ＞ 0.05

术后 2周 2.76±0.31 2.88±0.12 0.96 ＞ 0.05

术后 3周 2.77±0.45 2.93±0.11 0.83 ＞ 0.05

注：A～ B为对照组、试验组 HE染色；C～ D为对照组、实验组

Masson染色；E～ F为对照组、试验组免疫组化染色

图 4 两组粘连组织病理观察（×200）

A B

C D

E F
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体内的安全性仍需要进一步研究和临床实验验证。

PVDC薄膜作为防粘连材料的原理与其他非可

吸收材料相同，即直接阻止了损伤组织的接触，减少

粘连点的形成。PVDC 薄膜因与腹腔引流管耦合，

能够精确覆盖在损伤组织上，且不易随体位改变；在

取出引流管时一起被取出腹腔，避免了长期留存于

体内的风险。本研究发现 PVDC薄膜引流管可以减

少粘连组织增生，分析其原因可能是薄膜的覆盖包

裹使得炎症渗出局限，渗出液又随引流管排出体外，

进一步减轻了炎症反应，使粘连增生程度降低。TGF-

1是细胞存活、炎症和凋亡的重要调节因子，同时在

免疫抑制和损伤后修复中发挥核心作用[18]。本研究

发现两组 TGF- 1表达水平相近，这表明 PVDC不

会抑制TGF- 1的表达，局部创伤修复过程与对照组

相同。

综上所述，在盲肠和腹壁损伤的兔子模型中，

PVDC薄膜引流管对腹部粘连表现出良好的预防作

用、良好的生物安全性和低术后并发症。未来的研

究可以进一步探索其在不同手术类型和患者群体中

的应用，并优化其设计和制备工艺，以进一步提高其

防粘连效果和临床实用性。
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