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宫腔粘连术后再粘连预防的“机械-生物”双屏障理论构建 

王静  宁瑶  李馨蕊 

（吉林市化工医院 妇产科  132021） 

【摘  要】基于术后再粘连的病理时序，提出“机械-生物”双屏障理论模型。机械屏障（球囊支架、宫内节育器等）与生物屏障

（防粘连凝胶、雌激素、干细胞等）之间存在明确的功能互补与时空协同关系。在时间维度上，机械屏障提供即刻物理

隔离，为生物屏障发挥作用争取窗口期；在空间维度上，机械屏障的全局覆盖为生物活性物质的局部分布创造条件；在

功能维度上，被动防御与主动修复相互整合，为再粘连预防提供了新的概念框架。 
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Construction of the "Mechanical-Biological" Dual Barrier Theory for Postoperative Adhesion Prevention After Hysteroscopic Adhesiolysis 

Wang Jing  Ning Yao  Li Xinrui 

（Department of Obstetrics and Gynecology, Jilin Chemical Hospital  132021） 

[Abstract] Based on the pathological temporal sequence of postoperative adhesions, this study proposes a "mechanical-biological" dual 

barrier theoretical model. A clear functional complementarity and spatiotemporal synergy exist between the mechanical barrier 

(e.g., balloon stents, intrauterine devices) and the biological barrier (e.g., anti-adhesion gels, estrogen, stem cells). Temporally, 

the mechanical barrier provides immediate physical isolation, creating a window for the biological barrier to exert its effects; 

spatially, its comprehensive coverage facilitates the localized distribution of bioactive substances; functionally, the integration of 

passive defense and active repair establishes a novel conceptual framework for preventing re-adhesion. 
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引言 

宫腔粘连是子宫内膜基底层损伤后异常修复所致的纤

维化病变，宫腔镜下粘连分离术后再粘连发生率较高，其根

本原因在于单纯手术无法阻断纤维化占主导的修复倾向[1]。

现有预防方法分为两类：机械屏障法（球囊支架、宫内节育

器等）通过物理分隔创面提供空间条件；生物活性干预法（防

粘连凝胶、雌激素、干细胞等）从分子层面调控修复方向[2]。

但这两类手段常被分开或简单叠加使用，缺乏对内在协同机

制的深入认识。本文提出“机械-生物”双屏障理论，核心

命题是两种屏障在术后修复过程中存在明确的功能互补与

时空协同关系，旨在为再粘连精准预防提供概念框架。 

1. 宫腔粘连术后再粘连的病理基础 

1.1 子宫内膜损伤后修复的异常转向 

正常的子宫内膜修复遵循一个有序的再生程序：基底层

的残留腺体和间质细胞在雌激素信号引导下增殖分化，逐步

重建功能层。然而，当损伤波及基底层甚至更深层时，这一

程序便会发生偏离。损伤区域释放的炎症因子和生长因子激

活了炎症反应，同时过度激活了转化生长因子β信号通路，

促使成纤维细胞大量增殖并向肌成纤维细胞转化。这一过程

的核心后果是细胞外基质中胶原蛋白的异常沉积取代了正

常的子宫内膜间质，形成纤维瘢痕组织。当子宫前后壁的对

应创面在修复过程中彼此接触时，这些纤维组织便跨过宫腔

空间形成粘连条带，导致宫腔部分或完全闭塞。 

1.2 术后再粘连形成的关键环节 

宫腔粘连分离术虽然切除了原有的纤维瘢痕，但其造成

的新的创面同样面临再粘连的风险。从病理时序上看，术后

再粘连的形成涉及以下几个关键环节。第一，术后即刻至

48 小时内，创面局部迅速形成纤维蛋白凝块，这些凝块本

身具有黏附性，是后续纤维组织跨腔生长的物理基础。第二，

术后 3 至 7 天内，炎症反应达到高峰，大量炎性细胞浸润和

促纤维化细胞因子的释放使局部微环境偏向纤维化方向。第

三，术后 1 至 4 周内，如果缺乏有效的物理隔离，前后壁创

面在子宫自然塌陷状态下极易发生接触，纤维组织便沿着接

触面跨越生长，形成永久性粘连。 

1.3 现有预防策略的内在局限 

理解上述病理过程后，便可以更清晰地认识到现有单一

预防策略的局限所在。单一的机械屏障虽然能够有效分隔创

面，但其本身不具备调控纤维化进程的生物活性。球囊支架

在提供支撑的同时，其表面可能成为细菌定植的界面，而宫
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内节育器的异物反应甚至可能加重局部炎症。单一的生物活

性干预虽然能够从分子层面调控修复方向，但如果缺乏物理

隔离，再生的内膜组织依然面临被纤维粘连跨越的风险。这

些局限表明，任何单一屏障手段都难以独立应对再粘连形成

的多因素挑战，这正是构建双屏障理论的问题起点。 

2. 机械屏障的理论解析 

2.1 机械屏障的定义与范畴 

在本文理论框架中，机械屏障是指依靠物理结构在宫腔

创面之间建立空间隔离的各类干预手段。根据其作用方式的

不同，可进一步区分为持续型机械屏障和临时型机械屏障。

持续型机械屏障以宫内节育器为代表，其在宫腔内长期占据

一定空间，依靠自身的几何形态使前后壁保持分离状态。临

时型机械屏障以球囊支架和可降解物理膜为代表，其作用时

间较短，通常在术后数日至两周内逐渐撤除或被吸收，主要

用于创面修复早期最为关键的隔离期。 

2.2 机械屏障的作用机制 

机械屏障预防再粘连的基本原理较为直观，但其作用层

面涉及多个维度。首先是最基本的创面隔离功能：通过物理

占据使子宫前后壁无法直接接触，从而阻断纤维蛋白凝块和

后续纤维组织跨越生长的空间基础。其次是宫腔形态维持功

能：尤其是球囊支架充盈后对宫腔产生的适度扩张作用，隔

离了创面，也使宫腔内部形成了一个相对稳定的空间，有利

于内膜修复过程中细胞迁移和基质沉积的有序进行。再次是

局部机械应力的调控作用：适当的机械拉伸信号可能影响间

质细胞的表型分化，从而间接参与修复方向的调节。 

2.3 机械屏障的理论优势与边界 

从理论层面审视，机械屏障的最大优势在于其作用的即

时性和确定性。一旦放置到位，物理隔离的效果即已建立，

无需依赖创面自身的生物学响应。这种“不依赖生物信号”

的特性，使其在损伤早期、局部微环境尚处于高度炎症状态

时，依然能够有效发挥作用。然而，机械屏障的作用边界同

样清晰：它无法解决纤维化过程本身。当一个患者的内在修

复程序已经固化为纤维化倾向时，即使创面被成功隔离，各

自独立修复的两侧创面仍然会形成增厚的纤维瘢痕组织，只

是这些瘢痕不再跨腔相连而已。这意味着机械屏障“被动防

御”的属性决定了它需要生物屏障的“主动修复”功能来弥

补其不足。 

3. 生物屏障的理论解析 

3.1 生物屏障的定义与范畴 

生物屏障是指通过提供生物活性分子或细胞成分，主动

调控子宫内膜修复方向、抑制纤维化并促进功能性内膜再生

的各类干预手段。与机械屏障的物理作用不同，生物屏障的

作用对象是修复过程本身，其目标是改变“纤维化占主导”

这一异常修复走向。目前临床上可纳入生物屏障范畴的手段

主要包括：宫腔内注入的透明质酸钠等防粘连凝胶、雌激素

等激素类药物、自体富血小板血浆、羊膜移植，以及组织工

程领域的水凝胶负载干细胞或外泌体等前沿技术。 

3.2 生物屏障的作用机制 

生物屏障的作用可归纳为三个相互关联的层面。第一，

抗炎与抗纤维化层面。透明质酸等天然多糖材料能够在创面

形成亲水凝胶层，一方面物理性地阻隔炎性细胞与创面的直

接接触，另一方面通过其本身的生物活性调节巨噬细胞向抗

炎表型极化，从而降低局部转化生长因子β的活性水平。研

究指出，负载姜黄素等抗纤维化成分的可注射水凝胶在动物

模型中能够有效下调转化生长因子β1 的表达并逆转上皮

间质转化进程。 

第二，促再生信号提供层面。雌激素是促进子宫内膜再

生的核心信号分子，其通过结合内膜细胞上的雌激素受体，

激活一系列促增殖和抗凋亡基因的表达，从而加速残留腺体

的扩增和功能重建。近年来，间充质干细胞来源的外泌体因

其携带多种促再生信号分子而受到关注，研究显示其可通过

PI3K/AKT 和血管内皮生长因子等信号通路增强血管生成和

上皮再生。 

第三，基质重塑支持层面。生物屏障材料本身提供的三

维网络结构为细胞迁移和黏附提供了物理支架，这种结构支

持作用虽然与机械屏障有重叠之处，但其核心区别在于生物

屏障的材料设计以生物降解和细胞相容性为前提，在完成临

时支撑后逐渐被新生组织取代，而非永久性占据宫腔空间。 

3.3 生物屏障的理论优势与边界 

生物屏障的核心优势在于其主动调控修复方向的能力。

它是试图从根本上改变修复程序，使内膜修复走向功能性的

再生而非病理性的纤维化。从病理生理的角度来看，这显然

比单纯的物理隔离更接近问题的本质。然而，生物屏障的作

用高度依赖于创面微环境的状态。如果局部炎症过于剧烈或

组织缺损过于严重，外源性生物信号可能难以扭转已经启动

的纤维化级联反应。此外，生物屏障发挥作用需要一定的时

间窗口，而在这一窗口开启之前，如果前后壁创面已经发生

物理接触，纤维粘连可能已经形成。这正是生物屏障需要机

械屏障提供“时间窗口”的深层原因。 

4. 双屏障协同的理论模型 
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4.1 双屏障协同的理论假设 

基于上述分析，本文提出“机械-生物”双屏障协同理

论的核心假设：机械屏障与生物屏障的整合不是两者的简单

相加，而是存在明确的功能互补与时空协同关系，这种协同

效应使整体预防效果超越各自效能的代数和。具体而言，这

一协同关系可表述为三条基本命题。第一，机械屏障为生物

屏障发挥作用提供必要的时间窗口和空间条件。第二，生物

屏障弥补机械屏障在主动调控修复方向方面的功能缺失。第

三，两种屏障的协同效应取决于它们在时间序列上的有序衔

接和空间分布上的合理配合。 

4.2 时间维度的协同：即刻隔离与持续修复的衔接 

机械屏障须占据优先地位。术后即刻至 72 小时是关键

期，此时创面尚未启动实质性修复，机械屏障的即时物理隔

离最有效。生物屏障的主要调控作用发挥于术后数日至数

周。理想时序：机械屏障早期承担“守门”角色，防止纤维

粘连形成；生物屏障持续发挥“引导”作用，使修复走向功

能性再生；待生物屏障诱导内膜再生后，机械屏障安全撤除。 

4.3 空间维度的协同：整体隔离与局部修复的分工 

机械屏障作用全局性，覆盖整个宫腔，确保无遗漏，但

对微观修复缺乏定向干预。生物屏障作用局部性，优先覆盖

创面区域，可精细调控修复，但效果依赖充分接触。协同逻

辑：机械屏障创造开阔的宫腔空间，使前后壁分离，为生物

活性物质均匀分布和充分接触创面提供有利条件，即机械屏

障扩大了生物屏障的作用空间。 

4.4 功能维度的协同：被动防御与主动修复的整合 

机械屏障为“被动防御”：不干预修复过程，只确保修

复在独立区域内进行。生物屏障为“主动修复”：从源头改

变修复程序，引导形成健康内膜而非纤维瘢痕。整合意义：

单纯被动防御可能导致内膜纤维化修复，宫腔通畅但内膜失

功能；单纯主动修复可能在关键窗口期因创面物理接触而破

坏再生组织。两者整合——机械屏障保障“空间独立”，生

物屏障保障“方向正确”——才能实现“通畅且功能正常”

的治疗目标。 

4.5 分层协同的整合框架 

综合上述分析，双屏障协同的理论模型可进一步细化为

一个分层协同的整合框架。该框架将预防再粘连的任务分

解为四个层次，每个层次由双屏障中的某一方主导，另一

方辅助。 

第一层，物理隔离层。以机械屏障为主导，其任务是确

保术后即刻至创面覆盖完成之前，宫腔前后壁不直接接触。

这是所有后续修复得以顺利进行的前提。 

第二层，抗炎与抗纤维化层。以生物屏障中的抗纤维化

成分为主导，其任务是抑制局部过度的炎症反应和纤维化信

号，为再生性修复创造条件。机械屏障在这一层的作用是减

少创面暴露于外界刺激，间接辅助抗炎。 

第三层，再生信号层。以生物屏障中的雌激素、生长因

子或干细胞成分为主导，其任务是提供内膜再生所需的信号

分子和细胞来源。机械屏障在这一层的作用是维持稳定的宫

腔形态，为新生内膜的有序生长提供空间导向。 

第四层，基质重塑层。以生物屏障中可降解材料的三维

结构为主导，其任务是临时支撑细胞迁移和组织构建，并在

新生组织形成后自行降解。机械屏障在这一层与生物屏障的

关系最为复杂。在某些设计理念中，机械屏障本身也采用可

降解材料，此时两种屏障在材料层面实现了一体化。 

5. 结论 

宫腔粘连术后再粘连的预防是一个涉及物理隔离、炎症

调控、再生信号传递和组织重塑的多层次生物学问题[3]。单

一屏障策略无论设计得多么精良，都难以独立应对这一复杂

性。“机械-生物”双屏障理论的提出，正是为了从理论层面

回应这一困境。该理论的核心贡献在于：将机械屏障和生物

屏障从“各自为政”的干预手段整合为一个“时空协同”的

功能系统，明确界定了两者在作用时序、作用空间和功能定

位上的互补关系，并提出了分层协同的整合框架。当然，本

文构建的这一理论模型仍处于概念层面的阐释阶段。从“单

一屏障”走向“双屏障协同”代表了宫腔粘连术后再粘连预

防策略演进的方向，而本文所提出的理论框架，或可为这一

演进提供一个初步的概念指引。 
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