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转染 ｓｕｒｖｉｖｉｎ反义寡脱氧核苷酸对移植血管
内膜增生的影响

杨军，胡新华，刘程伟，张志深，张强

（中国医科大学附属第一医院 外科，辽宁 沈阳 １１０００１）

　　摘要：目的　研究 ｓｕｒｖｉｖｉｎ基因的反义寡脱氧核苷酸（ＡＳＯＤＮ）对移植血管内膜增生的影响。方
法　Ｗｉｓｔａｒ大鼠 ６０只，建立自体静脉移植模型，术后随机分为 ５组：对照组，ｓｕｒｖｉｖｉｎＡＳＯＤＮ５０μｇ组，

２００μｇ组，正义对照组，ｌｉｐｏｅｃｔｉｎ＋ｐｌｕｒｏｎｉｃ组。分别施加不同的处理因素，在移植后 １，２周取材。用组

织形态学方法比较内膜增生程度；用半定量 ＲＴＰＣＲ检测 ｓｕｒｖｉｖｉｎ基因的 ｍＲＮＡ表达；Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测

ｓｕｒｖｉｖｉｎ基因的蛋白产物表达；免疫组化方法检测 ｓｕｒｖｉｖｉｎ及增殖细胞核抗原（ＰＣＮＡ）的表达，ＴＵＮＥＬ法

检测血管平滑肌细胞（ＶＳＭＣ）凋亡。结果　静脉移植 １～２周内膜增生明显，局部转染 ５０μｇｓｕｒｖｉｖｉｎ

ＡＳＯＤＮ后明显抑制内膜增生（Ｐ ＜０．０５），２００μｇ组受抑制程度较 ５０μｇ组更为显著（Ｐ ＜０．０５）。

静脉移植后，对照组 ｓｕｒｖｉｖｉｎ的 ｍＲＮＡ及蛋白产物表达显著增加，而 ｓｕｒｖｉｖｉｎＡＳＯＤＮ组却显著减少（Ｐ

＜０．０５），ＶＳＭＣ中 ＰＣＮＡ表达也同时减少，而 ＴＵＮＥＬ阳性细胞明显增加。结论　ｓｕｒｖｉｖｉｎＡＳＯＤＮｓ可显

著抑制移植静脉的内膜增生；其作用可能是通过抑制 ｓｕｒｖｉｖｉｎ的基因及蛋白产物表达，促进 ＶＳＭＣ凋亡

而实现的。
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　　利用自体静脉行冠状动脉搭桥或肢体旁路转
流手术，目前仍然是挽救病人生命和肢体功能的重

要手段。但是，血管移植后狭窄、闭塞使手术远期

失败率高达 ４０％ ～６０％，其中的关键环节是血管
平滑肌细胞 （ｖａｓｃｕｌａｒｓｍｏｏｔｈｍｕｓｃｌｅｃｅｌｌ，ＶＳＭＣ）增
殖、凋亡，两者之间的失衡是重要的致病因素。生

存素（ｓｕｒｖｉｖｉｎ）是一个近期发现的凋亡蛋白抑制剂
家族成员［１］，它还具有调节细胞有丝分裂的功能，

是联系细胞周期和细胞凋亡的重要因子，是目前发

现的作用最强的凋亡抑制因子。本课题既往研究

结果表明：血管移植早中期以 ＶＳＭＣ增殖为主，凋亡
明显不足［２］。本研究拟采用转染 ｓｕｒｖｉｖｉｎ反义寡核
苷酸 （ａｎｔｉｓｅｎｓｅｏｌｉｇｏｄｅｏｘｙｎｕｃｌｅｕｔｉｄｅｓ，ＡＳＯＤＮ）策略增
加血管移植早期 ＶＳＭＣ凋亡，观察其对内膜增生的
影响。

１　材料与方法

１．１　动物自体移植静脉模型的建立及标本制备
Ｗｉｓｔａｒ大鼠 ６０只（由本校实验动物中心提供），

雌雄不拘，体重 ２００～２５０ｇ。大鼠经 １０％水合氯醛
水溶液 ３００ｍｇ／ｋｇ腹腔注射麻醉。行无菌显微外科
手术操作：取大鼠右颈静脉后支长约 ４ｍｍ，肝素盐
水冲洗，１１０血管缝合线端 －端吻合移植于同侧颈
总动脉，每个吻合口结节缝合 ６～８针。然后随机
分为 ５组：对照组 （未经 处理组），ｓｕｒｖｉｖｉｎＡＳＯＤＮ

５０μｇ组 （ＳＡ５０μｇ组 ），ＳＡ ２００μｇ组，正 义 组

２００μｇ，ｌｉｐｏｅｃｔｉｎ＋ｐｌｕｒｏｎｉｃ（ＬＰ）组。ＳＡ组和正义组

以阳离子脂质体 ｌｉｐｏｆｅｃｔｉｎ（ＧＩＢＣＯ／ＢＲＬ）作为携带

系统，３０％ｐｌｕｒｏｎｉｃ胶（Ｓｉｇｍａ）作为缓释系统，涂抹于

移植血管局部。ＬＰ组仅涂以等量的 ｌｉｐｏｆｅｃｔｉｎ和 ｐｌｕ

ｒｏｎｉｃ胶。采用软件设计靶向 ｓｕｒｖｉｖｉｎ５０９５２８序列

的反义寡核苷酸，全部硫代修饰，５′ＦＡＭ荧光标记，

由上 海 生 工 合 成。ｓｕｒｖｉｖｉｎＡＳＯＤＮ序 列：５′ＡＧＣ

ＴＡＣＴＣＡＡＣＴＧＣＣＴＣＣＣＡ３′；正 义 组 ＯＤＮ 序 列：５′

ＴＧＧＧＡＧＧＣＡＧＴＴＧＡＧＴＡＧＣＴ３′。每组分别在移植后

１，２周切取移植静脉，液氮中冻存备检。

１．２　组织形态学染色

将切取的移植静脉制成 ４μｍ厚冷冻切片，荧光

显微镜下检测寡核苷酸转染情况。标本于 １０％中

性福尔马林中固定，制成蜡块，切成 ４μｍ厚切片，

ＨＥ和弹力纤维 ＶＧ染色，应用计算机图像分析系统

采集图像，每个标本至少随机取 ５处，测量增生内

膜厚度，取平均值。取部分移植静脉，经 ２．５％戊

二醛及 １％莪酸双重固定后，丙酮逐级脱水，树脂包

埋，作超薄切片（５０ｎｍ／片）；醋酸铀和柠檬酸铅双

重染色，透射电镜检查。

′１．３　半定量逆转录多聚酶链反应（ＲＴＰＣＲ）

取血管组织约 １００ｍｇ，加 １ｍＬＴｒｉｚｏｌ裂解，提取

总 ＲＮＡ并逆转录为 ｃＤＮＡ。根据 ＧｅｎＢａｎｋ序列设计

引物。ｓｕｒｖｉｖｉｎ引物正义链为 ５′ＣＴＧＡＴＴＴＧＧＣＣＣＡＧＴ

ＧＴＴＴＴ３′，反义链为 ５′ＡＡＧＣＴＧＧＧＡＣＡＡＧＴＧＧＣＴＴＡ

３′，产物长度 ３３６ｂｐ。内参照 βａｃｔｉｎ引物正义链为

５′ＣＴＧＴＧＣＣＣＡＴＣＴ ＡＴＧＡＧＧＧＴ３′，反 义 链 为 ５′

ＣＡＴＣＧＴＡＣＴＣＣＴＧＣＴ ＴＧＣＴＧ３′，产 物 长 度 ６０６ｂｐ。

２０μＬＰＣＲ反应体系，ＴａｑＤＮＡ聚合酶 １Ｕ，引物各

５０ｐｍｏｌ。ＰＣＲ反 应 条 件：９４℃ 预 变 性 ２ｍｉｎ，９４℃

３０ｓ，５５℃３０ｓ，７２℃４５ｓ；顺序循环 ３０次，最后 ７２℃

延伸 ５ｍｉｎ。２％琼脂糖电泳，凝胶成像系统分析各

条带吸光度值。

１．４　免疫组化染色及凋亡检测

抗 ｓｕｒｖｉｖｉｎ及 ＰＣＮＡ多克隆抗体均购自武汉博

士德公 司 （兔 ＩｇＧ多 抗，工 作 浓 度１∶１００）。常 规

ＳＡＢＣ法染色，ＤＡＢ显色。ＴＵＮＥＬ检测试剂盒购自

武汉博士德公司，按试剂盒说明染色，ＤＡＢ显色。

正常静脉作为自身对照，ＰＢＳ代替一抗作阴性对

照。光镜观察：细胞浆或胞核棕黄色颗粒为阳性，

计数单位视野内阳性细胞占总细胞数的百分比。

１．５　免疫印迹法

按文献［３］配制细胞裂解液，剪碎血管组织后，

机械匀浆，４℃低温 １２０００ｒ／ｍｉｎ离心 １０ｍｉｎ。考马

亮蓝 Ｒ２５０染色法测总蛋白质浓度，将各组浓度调

到同一水平。制备 １０％ＳＤＳ－聚丙烯酰胺凝胶，样

品加热变性后每孔加蛋白样品 １００μｇ；电泳后将蛋

白转到硝酸纤维素滤膜上。丽春红 Ｓ染色确定转

膜情况并标记蛋白 ｍａｒｋｅｒ位置。５％脱脂奶粉室温
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封闭，一抗 １∶１０００稀释，室温下摇２ｈ后 ＴＢＳ洗膜；按

１∶１０００加入马抗兔 ＩｇＧＨＲＰ，ＴＢＳ洗后加入显色液

２ｍｉｎ，暗室显影后冲洗胶片。凝胶成像分析系统上

分析，计算吸光度值。

１．６　统计方法

ＳＰＳＳ１０．０统计软件处理数据，组内差异采用方

差分析，组间比较采用配对 ｔ检验。

２　结　果

２．１　组织形态学染色结果

对照组移植 １周，移植静脉荧光显微镜下可见

有较多寡核苷酸分布于移植静脉中层及内膜；移植

２周，转染核苷酸减少。透射电镜检查在 ＳＡ５０μｇ，

２００μｇ组增生内膜中均可见到典型的平滑肌细胞

凋亡特征。ＨＥ染色及弹力纤维 ＶＧ染色可见静脉

移植后 １，２周内膜增厚，术后 ２周内膜增生更为明

显。ＳＡ５０μｇ组内膜增生明显减轻，２００μｇ组受抑

制程度与 ５０μｇ组比较更为显著（Ｐ＜０．０５），其他

组内膜增生程度相似，差异无显著意义（Ｐ＞０．０５）

（表 １）。

２．２　免疫组化、凋亡检测及 Ｗｅｓｔｅｒｎ蛋白印迹结果

移植后 １～２周，对照组血管外膜附近 ｓｕｒｖｉｖｉｎ

和 ＰＣＮＡ阳性细胞与正常静脉（取自对侧颈静脉）

比较明显增多。ＳＡ５０μｇ组和 ２００μｇ组术后 １，２

周，ｓｕｒｖｉｖｉｎ和 ＰＣＮＡ蛋白表达均显著低于对照组，

ＳＡ２００μｇ组与 ５０μｇ组比较差异有显著意义（Ｐ ＜

０．０５）（图 １－３），ＴＵＮＥＬ示阳性细胞在 ＳＡ５０μｇ和

ＳＡ２００μｇ组明显增多（Ｐ＜０．０５）（表 ２）。Ｗｅｓｔｅｒｎ

蛋白印迹与免疫组化染色结果基本一致，转染 ｓｕｒ

ｖｉｖｉｎＡＳＯＤＮ后 ｓｕｒｖｉｖｉｎ蛋白表达量减少（图 ４）。

２．３　半定量 ＲＴＰＣＲ结果

正常静脉 ｓｕｒｖｉｖｉｎ的 ｍＲＮＡ表达很少。移植 １

周，对照组、正义组、ＬＰ组 ｓｕｒｖｉｖｉｎ的 ｍＲＮＡ表达明

显增强；术后 ２周表达最强，与正常静脉比较差异

极显著（Ｐ ＜０．０５）。ＳＡ５０μｇ组在术后 １，２周

ｓｕｒｖｉｖｉｎ的 ｍＲＮＡ表 达 较 对 照 组 显 著 降 低 （Ｐ ＜

０．０５），ＳＡ２００μｇ组受抑制程度较 ５０μｇ组更明显，

两者差异显著（Ｐ＜０．０５）（图 ５）（表 ３）。

表 １　移植静脉增生内膜厚度比较（μｍ，ｘ±ｓ）

组别
移植静脉吻合口

１周 ２周

移植静脉中段

１周 ２周

对照组 １６．４±７．７ ２２．９±８．２ １３．４±７．６ １７．１±８．９

ＳＡ５０μｇ １１．８±８．３１） １５．７±７．０１） １０．３±３．２１） １３．１±４．９１）

ＳＡ２００μｇ ８．８±６．２１），２）１３．４±３．９１）６．２±３．０１），２）１１．１±２．４１）

正义组 １６．１±１０．１ ２２．４±６．４ １２．１±８．９ １６．７±９．５

ＬＰ组 １５．９±７．７ ２２．３±６．２ １２．７±１０．５ １７．５±１０．９

　　注：１）与对照组比，Ｐ＜０．０５；２）与ＳＡ５０μｇ组比，Ｐ＜０．０５

图１　移植２周，ｓｕｒｖｉｖｉｎ蛋白阳性细胞广泛

表达（ＤＡＢ，×４０）

图２　移植２周，ＳＡ５０μｇ组 ｓｕｒｖｉｖｉｎ蛋白产

物表达减少（ＤＡＢ，×１００）

图３　 移植２周，ＳＡ２００μｇ组 ｓｕｒｖｉｖｉｎ蛋白

产物表达显著减少（ＤＡＢ，×２０）

表２　移植静脉ｓｕｒｖｉｖｉｎ，ＰＣＮＡ免疫组化及ＴＵＮＥＬ染色结果比较（％，ｘ±ｓ）

组别
ｓｕｒｖｉｖｉｎ

１周 ２周
ＰＣＮＡ

１周 ２周
ＴＵＮＥＬ

１周 ２周
对照组 　２６．２±１１．２ 　２９．４±７．８ 　３２．０±７．５ 　３８．５±７．１ 　１４．０±４．０ 　１８．５±７．０
ＳＡ５０μｇ 　１７．８±３．２１） 　１５．２±５．０１） 　２２．５±６．８１） 　２６．２±７．２１） 　２１．５±８．５１） 　２７．２±６．８１）

ＳＡ２００μｇ 　１３．４±３．６１），２） １１．２±５．４１），２） 　１８．６±６．０１），２） 　２８．０±５．６１） 　２５．６±８．０１），２） 　２９．０±５．６１）
正义组 　２６．８±１０．８ 　２７．７±４．９ 　３４．９±７．４ 　３７．７±８．０ 　１４．５±７．４ 　１９．７±４．０
ＬＰ组 　２５．０±９．１ 　２８．３±６．８ 　３５．７±９．５ 　３８．８±８．２ 　１５．２±５．５ 　２０．０±８．２

　　　　注：１）与对照组比，Ｐ＜０．０５；２）与ＳＡ５０μｇ组比，Ｐ＜０．０５

４３
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６：ＬＰ组

图４　移植２周ｓｕｒｖｉｖｉｎ的Ｗｅｓｔｅｒｎ蛋白印迹

　　Ｍ：ｍａｒｋｅｒ；１：正常静脉；２：对照组；３：ＳＡ５０μｇ组；４：ＳＡ２００μｇ组；

５：正义组；６．ＬＰ组

图５　移植２周ｓｕｒｖｉｖｉｎｍＲＮＡ的ＲＴＰＣＲ扩增电泳图

表３　ｓｕｒｖｉｖｉｎｍＲＮＡ的ＲＴＰＣＲ结果比较（％，ｘ±ｓ）

组别 　　１周 　　２周

正常静脉 ２．２±１．５ ２．２±１．５

对照组 ３０．６±７．８ ４０．８±６．８

ＳＡ５０μｇ １６．８±５．０１） ２０．６±４．２１）

ＳＡ２００μｇ １１．３±３．４１），２） １５．８±３．８１），２）

正义组 ３２．８±８．２ ４１．６±５．４

ＬＰ组 ３１．２±６．６ ４０．３±１０．６

　　注：１）与对照组比，Ｐ＜０．０５；２）与ＳＡ５０μｇ组比，Ｐ＜０．０５

３　讨　论

作为凋亡蛋白抑制剂家族成员，ｓｕｒｖｉｖｉｎ广泛表

达于人的胚胎组织和各种肿瘤组织中，但仅在少

数正常成人组织表达。研究表明，ｓｕｒｖｉｖｉｎ可抑制

Ｆａｓ，ｃａｓｐａｓｅ，ｂａｘ及 Ｘ射线等多种凋亡刺激因子引

起的凋 亡，是 迄 今 发 现 最 强 的 凋 亡 抑 制 因 子。

ｃａｓｐａｓｅ级联式激活并溶解蛋白质是凋亡发生的核

心机制，而 ｓｕｒｖｉｖｉｎ能抑制由 Ｆａｓ／ｃａｓｐａｓｅ８和 Ｂａｘ／

细胞色素 Ｃ诱导的 ｃａｓｐａｓｅ活化和凋亡，可能通过

作用于各个凋亡途径的汇集点，即直接通过抑制

终末效应蛋白 ｃａｓｐａｓｅ３和 ｃａｓｐａｓｅ７而抑制凋亡［４］。

近年来人们逐渐认识到由于 ＶＳＭＣ凋亡以及

细胞外基质合成或降解所导致的血管重塑在移植

血管狭窄、闭塞过程中的重要作用。凋亡使细胞

数减少而有利于扩张性血管重塑，ＶＳＭＣ增殖及内

膜增生则 导 致 收 缩 性 血 管 重 塑。必 须 深 入 研 究

ＶＳＭＣ增殖 ／凋亡的动态平衡机制，这一机制的阐

明有可能寻找到新的干预靶点，从而最终解决这

一临床难题。笔者等既往研究结果已证明 ＶＳＭＣ

的凋亡与增殖均参与静脉移植后的血管重塑过

程，并且 ＶＳＭＣ的增殖与凋亡之间存在动态失衡；

此外，还有多种细胞因子、转录因子以及早期应答

基因均参与了这一复杂过程［５］。笔者采用反义或

ｄｅｃｏｙ寡核苷酸技术抑制 ＶＳＭＣ增殖，取得良好的
效果，且部分研究结果已开始应用于临床，但迄今

未见通过促进 ＶＳＭＣ凋亡来防止移植血管狭窄、闭
塞的报道。

本研究发现：血管移植后 ｓｕｒｖｉｖｉｎ和 ＰＣＮＡ表达
均增强，而局部转染反义 ｓｕｒｖｉｖｉｎ寡核苷酸后，ｓｕｒ
ｖｉｖｉｎ和 ＰＣＮＡ表达均明显减弱，凋亡却得到增强，
同时内膜增生受到显著抑制。此结果初步证实了

通过促进 ＶＳＭＣ调亡而防止移植血管狭窄、闭塞的
可行性，为该类疾病的防治提供了新的干预靶点。

ＶＳＭＣ凋亡有两方面的作用：当凋亡程度与巨噬细
胞或 ＶＳＭＣ吞噬作用平衡时，可能有助于血管损伤
的修复；如果该平衡失调，凋亡细胞或凋亡小体清

除不充分将会导致血管粥样硬化进展，凋亡过多

如不伴适量的吞噬作用还会导致巨噬细胞增多并

分泌细胞因子，这将进一步增加 ＶＳＭＣ的迁移、增
殖而加重粥样硬化［６］。移植 １～２周是 ＶＳＭＣ增殖
的高峰，此时凋亡不足为 ＶＳＭＣ增殖导致的内膜增
生提供条件。这也提示 ＶＳＭＣ的凋亡不足可能是
内膜增生的一个重要机制。反义 ｓｕｒｖｉｖｉｎ寡核苷酸
能明显减弱 ｓｕｒｖｉｖｉｎ的 ｍＲＮＡ表达，其蛋白产物表
达也相应减少。反义 ｓｕｒｖｉｖｉｎ寡核苷酸的作用机制
可能是干扰 ｍＲＮＡ的翻译，与 ｍＲＮＡ结合促进 ＲＮＡ
酶对其降解，进入细胞核内干扰 ＤＮＡ转录及 ｍＲＮＡ
的剪切、修饰及运输，还可能非特异地与其他 ｍＲ
ＮＡ或蛋白质结合而起作用［７］。靶向 ｓｕｒｖｉｖｉｎ基因
的反义基因治疗可能为移植血管狭窄、闭塞的防

治提供一条新思路。
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　　文章编号：１００５－６９４７（２００６）０１－００３６－０１
·病例报告·

腹茧症合并先天性肠旋转不良１例
安杰１，刘伟２，陈玮１

（１．白求恩国际和平医院 病理科，河北 石家庄 ０５００８２；２．第三军医大学西南医院 普通外科，重庆 ４０００３８）

关键词：肠／畸形；腹茧症；病例报告

中图分类号：Ｒ５７２；Ｒ４４　　　　文献标识码：Ｄ

　　 患者　女，３１岁。已婚。因反
复有下腹间断性隐痛，阵发性加剧于

２００５年 ６月 １５日 １５时 ３０分急诊入

院。既往体健，否认“结核”病史，无

外伤及手术史。末次月经：２００５年 ５

月 ２８日。体 查：体 温 ３７．５℃，呼 吸

２０次 ／ｍｉｎ，脉 搏 １２６次 ／ｍｉｎ，血 压

１０３／６８ｍｍＨｇ。腹 平 坦，未 见 肠 型 及

蠕动波，右下腹压痛、反跳痛明显，轻

度肌紧张，肝、脾触诊不满意，Ｍｕｒｐｈｙ

氏症（－），未扪及包块。肠鸣音正常

（５次 ／ｍｉｎ）。妇科检查：外阴、阴道正

常，阴道无异常分泌物；宫颈光滑，无

抬举痛；子宫前位，常大，无压痛。白

细胞 １２．０×１０９／Ｌ，Ｎ０．８３２；血红蛋

白 １１７ｇ／Ｌ，血小板 １２０×１０９／Ｌ。尿

常规正常，血、尿淀粉酶正常。腹部立

卧片示腹部胃肠少量积气，未见明显

气液平面。腹部彩超（子宫、附件）：

　　收稿日期：２００５－０９－２９。

　　作者简介：安杰，女，河北阜城人，白求恩

国际和平医院主治医师，硕士，主要从事胃肠

肿瘤病理方面的研究。

　　通讯作者：安杰 电话：０３１１－８７９７８５３１。

（１）子宫肌层回声欠均质，宫底部内

膜呈人字型，考虑纵隔子宫；（２）子宫

旁可见广泛肠管积液；（３）双侧卵巢

超声未见明显异常。入院初诊：急性

阑尾炎。６月 １５日在硬膜外麻醉下

行剖 腹 探 查 术，术 中 见：腹 内 有 约

３００ｍＬ淡黄色清亮腹腔渗液，空回肠

内大小约 １５ｃｍ×２０ｃｍ纤维结缔组织

严密覆盖和包裹，全结肠亦被纤维结

缔组织包裹覆盖，界限不清。于右髂

窝打开包裹结肠的纤维结缔组织，暴

露结肠并向远端追踪，发现右髂窝内

结肠为乙状结肠。于左髂窝内发现结

肠回盲部，因肠管与周围包裹的结缔

组织广泛粘连，阑尾难以暴露，为避免

损伤邻近组织未再进一步分离。取部

分包裹小肠，结肠的纤维结缔组织送

病理。扪查子宫前 位，无 明 显 增 大，

双侧附件区扪查未见异常，逐关腹。

住院 ８ｄ，腹部伤口 Ｉ／甲愈合，痊愈出

院。病理报告：（小肠表面）纤维血管

肌肉组织急性炎症。出院诊断：（１）

特发性硬化性腹膜炎（腹茧症）；（２）

先天性肠旋转不良。

讨论　腹茧症临床上缺乏特异表

现，以不全性肠梗阻和腹部包块为主

要表现。术前诊断困难，常需手术和

病理确诊。治疗策略不同于一般粘连

性肠梗阻，手术方式应以切除纤维膜，

松懈全部肠管，重新排列为主。

先天性肠旋转不良在消化道畸形

中所占比例最高，约占 ２５．８％，多见

于新生儿、婴儿及儿童，多合并其他消

化道畸形，临床表现复杂，常引起肠梗

阻，甚至肠扭转坏死等，临床诊断较为

困难，容易误诊误治。Ｌａｄｄ手术为本

病的 规 范 性 手 术，近 年 来 经 腹 腔 镜

Ｌａｄｄ手术治疗先天性肠旋转不良的逐

渐开展，减少了手术创伤，有利于患者

的早期恢复。

本例患者手术时发现壁层腹膜粘

连广泛，手术时进腹困难。进腹后并

未发现肠管缺血坏死，腹腔内渗液为

淡黄色清亮液体，无脓性渗液，抽取液

体送细菌及抗酸杆菌培养未见阳性细

菌生长。腹茧症合并先天性肠旋转不

良临床罕见，考虑主要与先天发育异

常有关，经松懈粘连、抗炎治疗后，患

者恢复良好，痊愈出院。

６３




