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早期经食道快速诱导低温对猪心肺复苏后
肠黏膜损伤的影响

陈启江  徐杰丰  金晓红  吴春双  王茉丽  李子龙  张茂

【摘要】 目的  探讨复苏后早期经食道快速诱导低温对猪心肺复苏后肠黏膜损伤的影响。方

法  国产健康雄性白猪 27 头，体质量（36±2） kg。采用随机数字表法分为 3 组（每组 n=9）：常

温组（NT 组）、体表降温组（SC 组）与食道降温组（EC 组）。采用电刺激法诱发室颤 8 min，心

肺复苏 5 min，制备心肺复苏猪模型。自主循环恢复（ROSC）后 5 min 时，EC 组与 SC 组外接冰

毯仪，分别经食道降温导管与体表冰毯进行降温，目标温度 33 ℃，持续至 ROSC 后 24 h，再以 1 
℃ /h 复温 5 h。NT 组全程维持正常体温（38.0±0.5℃）。ROSC 后 30 h 内动态监测核心体温，并

于 ROSC 后 3、6、12、24 与 30 h 时，应用酶联免疫吸附试验法（ELISA）检测血清肠型脂肪酸

结合蛋白（IFABP）的含量与二胺氧化酶（DAO）的活性。ROSC 后 30 h 时处死猪，取小肠组

织，应用 ELISA 法检测肿瘤坏死因子 -α（TNF-α）与白细胞介素 -6（IL-6）的含量，原位末端

标记法检测细胞凋亡，免疫组织化学法检测半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶 -3（caspase-3）的蛋白表达

水平。结果  EC 组降温速率和达标时长均显著优于 SC 组（2.8 ℃ /h vs. 1.5 ℃ /h，102 min vs. 185 
min，均 P<0.05）。与 NT 组相比，EC 组在 ROSC 后 3 h、SC 组在 ROSC 后 6 h 的 IFABP 含量与

DAO 活性均降低（均 P<0.05）。与 SC 组相比，EC 组在 ROSC 后 6 h IFABP 含量和在 ROSC 后 12 
h DAO 活性均下降［IFABP（pg/ml）: 6 h 为 (710±32 )vs. (777±52)，12 h 为 (870±49) vs. (960±64)，
24 h 为 (1 022±65) vs. (1 143±63)，30 h 为 (882±71) vs.(1 006±45)；DAO（U/ml）: 12 h 为 (39.9±1.9) 
vs. (43.4±3.2)，24 h 为 (30.6±2.4) vs. (34.0±3.1)，30 h 为 (26.1±2.7) vs. (29.4±2.2)，均 P<0.05］。
与 NT 组相比，EC 组与 SC 组 TNF-α、IL-6 含量减少，且凋亡指数、caspase-3 蛋白表达均降低（均

P<0.05）。与 SC 组相比，EC 组炎症反应与细胞凋亡进一步减轻［TNF-α（pg/mL）: (721±94) vs. 
(922±125)；IL-6（pg/mL）: (454±69) vs. (697±132)；细胞凋亡指数（%）: (6.2±2.6)vs. (12.8±3.0)；
caspase-3 (IOD): (8.9±1.6) vs. (15.9±1.9), 均 P<0.05］。结论  经食道可以快速诱导低温，其效果优

于传统的体表降温并产生更好的 ROSC 后肠保护效应，其机制可能与抑制炎症反应、细胞凋亡等

有关。
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心脏骤停（cardiac arrest, CA）复苏后，机体

出 现 以 心 肺 复 苏（cardiopulmonary resuscitation, 
CPR）后心脑损伤为主的多脏器功能不全，是自主

循环恢复（return of spontaneous circulation, ROSC）

后患者死亡的重要原因 [1]。其中，肠道作为 CA
后最早发生缺血性损害的脏器之一，已被认为是

ROSC 后多器官功能障碍综合征发生的始动部位与

中心器官 [2-3]。CA 复苏所致的肠缺血 - 再灌注损

伤，造成肠黏膜屏障破坏，致使大量细菌与毒素

吸收入血，刺激肿瘤坏死因子 -α（tumor necrosis 

【Abstract】  Objective  To investigate the effects of rapid hypothermia induced via esophagus 
on intestinal mucous injury in early stage after cardiopulmonary resuscitation (CPR) in a swine model of 
cardiac arrest. Methods  Twenty-seven male domestic pigs weighing (36±2)kg were utilized. The animals 
were randomly divided into 3 groups (n= 9 in each): normothermia group (NT group), surface cooling 
group (SC group), and esophageal cooling group (EC group). The pig model was established by 8 mins 
of untreated ventricular fibrillation and then 5 mins of CPR. At 5 mins after restoration of spontaneous 
circulation (ROSC), therapeutic hypothermia was applied by either an esophageal cooling device in the EC 
group or a surface cooling blanket in the SC group to reach a targeted temperature of 33 ℃ maintained for 
24 h after ROSC, and then followed by  warming up in a rate of 1℃ /hr for 5 hrs. A normal temperature 
of (38.0±0.5) ℃ was maintained throughout the experiment in the NT group. The core temperature was 
continuously monitored during a period of 30 h after ROSC. At 3 h, 6 h, 12 h, 24 h and 30 h after ROSC, 
intestinal fatty acid binding protein (IFABP) content and diamine oxidase (DAO) activity in serum were 
measured by ELISA. At 30 h after ROSC, the pigs were sacrificed, and then intestinal tissue was rapidly 
obtained for the determination of tumor necrosis factor-alpha (TNF-α) and interleukin-6 (IL-6) contents by 
ELISA, cell apoptosis by TUNEL, and caspase-3 expression by immunohistochemistry. Results  The rate 
of temperature decrease was 2.8 ℃ /h and the time required for target temperature was 102 min in the EC 
group, while the rate of temperature decrease was 1.5 ℃ /h and the time consumed for target temperature 
was 185 mins in the SC group, which suggested the efficacy of cooling was significantly better in the EC 
group than that in the SC group (both P<0.05). Compared with the NT group, serum IFABP content and 
DAO activity were significantly decreased at 3 hrs after ROSC in the EC group and at 6 hrs after ROSC in 
the SC group. Compared with the SC group, serum IFABP content at 6 hrs after ROSC and DAO activity 
at 12 h after ROSC were significantly decreased in the EC group IFABP (pg/mL): (710±32) vs.(777±52) 
at 6 h, (870±49) vs. (960±64) at 12 h, (1 022±65)vs. (1 143±63) at 24 h, (882±71) vs. (1 006±45) at 30 h 
DAO (U/mL): (39.9±1.9) vs. (43.4±3.2) at 12 h, (30.6±2.4) vs.(34.0±3.1) at 24 h, (26.1±2.7) vs. (29.4±2.2) 
at 30 h, all P<0.05. In the intestinal tissue, TNF-α and IL-6 contents were significantly reduced, and cell 
apoptosis index and caspase-3 expression were significantly decreased in the SC and EC groups compared 
with the NT group. Additionally, inflammatory response and cell apoptosis in intestinal tissue were 
further significantly lesser in the EC group compared with the SC group TNF-α(pg/mL): (721±94) vs. 
(922±125); IL-6(pg/mL): (454±69) vs. (697±132); Apoptotic index(%): (6.2±2.6)vs.(12.8±3.0); caspase-3 
expression (IOD): (8.9±1.6) vs. (15.9±1.9), all P<0.05. Conclusions  In a swine model of cardiac arrest, 
rapid hypothermia could be successfully induced via esophagus and consequently produced a greater 
protective effect on post-resuscitation intestinal injury compared with the conventional surface cooling. 
The protective mechanisms are associated with the inhibition of inflammatory response and cell apoptosis.

【Key words】 Cardiac arrest; Cardiopulmonary resuscitation; Therapeutic hypothermia; Surface 

cooling; Esophageal cooling; Intestinal mucous injury; Inflammatory response; Cell apoptosis

factor-α, TNF-α）产生，活化中性粒细胞，诱发

和释放大量炎性介质，出现全身炎症反应综合征，

最终导致多器官功能障碍综合征 [1,4]。

研究证实，治疗性亚低温具有包括肠道在内的

ROSC 后多器官保护作用。系列动物实验显示，亚

低温可以通过减轻肠黏膜组织炎症反应与氧化应激

损伤、改善能量代谢等途径，促进 ROSC 后肠黏

膜屏障功能的恢复 [5-7]。另有研究发现，通过腹腔

灌注低温液体以快速诱导低温，能够产生优于传统

体表降温法的 ROSC 后肠保护效应 [8]。因而优化低
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温诱导速率，可能是加强 ROSC 后亚低温肠保护

作用的重要途径。

近来研究报道，食道作为毗邻心脏与大血管的

器官，在其内留置降温导管以灌注循环冰水，能实

现 3.0℃ /h 的快速降温效果 [9]。另外，食道降温导

管制作方便、成本低、留置简便、无创，与传统冰

毯仪连接即可使用，非常利于临床推广。当前研究

中，我们自主研发新型食道降温导管，选择与人类

生理参数接近的猪作为实验动物，利用猪 CPR 模

型系统地评价经食道诱导低温的效果及其对 ROSC
后肠黏膜损伤的保护效应，为其临床转化提供依据。

1  材料与方法

1.1  实验动物及分组

国产健康雄性白猪 27 头，体质量（36±2）
kg，购自上海甲干生物科技有限公司，动物合格证

号 SCXK（沪）2015-0005。所有动物标准饲料喂

养，自由饮水。采用随机数字表法分为 3 组（每组

n=9）：常温组（NT 组）、体表降温组（SC 组）与

食道降温组（EC 组）。NT 组利用冰毯仪全程维持

正常体温（38.0±0.5） ℃。复苏成功后 5 min，EC
组与 SC 组外接冰毯仪，分别经食道降温导管与体

表冰毯进行降温，目标温度 33 ℃，持续至复苏后

24 h，再以 1 ℃ /h 复温 5 h。
1.2  动物准备

实验前，动物禁食 12 h，不禁水。实验中，氯

胺酮（鄞州医药药材有限公司，宁波）20 mg/kg 肌

肉注射诱导麻醉后，戊巴比妥钠（Merck 公司，美国）

30 mg/kg 经耳缘静脉实施静脉全麻，此后戊巴比

妥钠 8 mg/（kg · h）维持麻醉状态，芬太尼（鄞州

医药药材有限公司，宁波）2 μg/（kg · h）持续镇

痛治疗。静脉全麻后，经口长直喉镜（Welch Allyn
公司，美国）辅助气管插管，连接 ETCO2/SPO2
监测仪（PMSH-300，三埃弗公司，上海）和呼吸

机（SynoVent E5，迈瑞公司，深圳），进行机械通气。

呼吸机参数设置为潮气量 12 mL/kg、峰流速 40 L/
min 和 FiO2 21%。通过调节呼吸机呼吸频率维持呼

气末二氧化碳分压（PETCO2）在 35 ～ 40 ㎜ Hg。
通过双侧上下肢心电电极，进行常规的Ⅱ导联心电

图（BeneView T6，迈瑞公司，深圳）连续监测。

暴 露 右 股 动 脉， 用 于 植 入 Swan-Ganz 导

管（EDWARDS，美国）监测胸主动脉血压与采

集动脉血标本。暴露右股静脉，用于植入 Swan-

Ganz 导管监测右心房压、核心温度和采集静脉血

标本。暴露右颈外静脉，用于植入诱颤电极（EP 
Technologies Inc., 美国）至右心室。实验动物准备

过程中，使用冰毯仪（Blanketrol Ⅲ，美国）维持

动物正常体温在（38.0±0.5）℃。

1.3  电刺激法诱导室颤

诱颤前 10 min，采集动物的基础数据，如基

础体温、血流动力学参数、动脉血气分析及静脉血

标本等。经诱颤电极释放 1 mA 交流电至右心室，

诱导心室颤动。诱颤成功标准为心电图呈室颤波形，

动脉血压显著下降、搏动波形消失。室颤成功后，

断开呼吸机，停止机械通气，无干预观察 8 min，
然后开始 CPR，其包括人工胸外按压和球囊辅助

通气，比例 30 ︰2。ZOLL 除颤监护仪用于实时监

测胸外按压质量，保证按压深度 5 ～ 6 cm、频率

100 ～ 120 次 /min。CPR 2.5 min 时，静脉注射肾

上腺素 20 μg/kg。CPR 5 min 时，给予能量 150 J
的双向波电除颤（E Series，ZOLL 公司，美国）1
次，并判断是否出现 ROSC。ROSC 的标准为室上

性自主心律伴平均动脉压 >50 mmHg，持续 5 min
以上 [10]。若无 ROSC，立即进行 2 min 的 CPR，

然后电除颤 1 次。如此重复此流程 5 次后，动物仍

未达到 ROSC，视为复苏失败。肾上腺素在首次注

射后，每 3 min 重复使用一次。复苏成功的动物，

重新机械通气观察 30 h，然后静脉注射戊巴比妥钠

150 mg/kg 予以安乐死，迅速获取组织标本，以及

进行动物尸体解剖，记录重要脏器的解剖结果。

1.4  观察指标

实验过程中，持续监测所有动物的心率、血压、

PETCO2 与核心体温等。CPR 期间，记录所有动

物的复苏情况，如冠脉灌注压（coronary perfusion 
pressure, CPP）、复苏时间、复苏成功率、肾上腺

素用量及除颤次数等。在 CA 前抽取动脉血，进行

血气分析，检测动脉血乳酸水平。在 CA 前与复苏

后 3、6、12、24 与 30 h 时，采集静脉血标本，离

心获取血清，应用酶联免疫吸附试验法（ELISA）

法检测血清肠型脂肪酸结合蛋白（intestinal fatty 
acid binding protein, IFABP）的含量与二胺氧化酶

（diamine oxidase, DAO）的活性（美轩生物科技有

限公司，上海）。复苏后 30 h 时，动物实施安乐死，

迅速获取回肠末端 10 cm 处肠组织，制备组织匀浆

液，应用 ELISA 检测小肠组织 TNF-α 与白细胞

介素 -6（interleukin-6, IL-6）的含量（美轩生物科
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技有限公司，上海）。另外，制作病理组织标本，

应用原位末端标记法（TUNEL，博士德生物工程

有限公司，武汉）检测细胞凋亡，将组织切片置于

200 倍光镜下，每张切片随机选取 5 个视野，计数

棕黄色阳性细胞数占总细胞数的百分比，计算平均

值作为细胞凋亡指数 ；以及应用免疫组织化学染色

法检测半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶 -3（caspase-3，博

士德生物工程有限公司，武汉）的蛋白表达，同样

将组织切片置于 200 倍光镜下，每张切片随机选取

5 个视野，以胞浆内出现棕黄色颗粒为阳性细胞，

应用 Image-Pro Plus 6.0 图像分析软件检测每个视

野中 caspase-3 蛋白阳性表达的累积吸光度（IOD），

取其平均值作为 caspase-3 蛋白 IOD 值。

1.5  统计学方法

使用 SPSS 18.0 统计软件进行统计学分析。正

态分布的计量资料以均数 ± 标准差 (x±s) 表示。计

量资料采用重复测量的方差分析，每个时间点的

组间比较采用单因素方差分析，多重比较采用

Bonferroni。计数资料比较采用 χ2 检验。以 P<0.05
为差异有统计学意义。

2  结果

2.1  各组动物的基础特征

各组动物的体质量、PETCO2、心率、平均动

脉压、血乳酸和核心体温的组间差异均无统计学意

义（均 P>0.05，表 1）。
2.2  各组动物心肺复苏参数的比较

三组动物心肺复苏期间的 CPP、ROSC 成功率、

复苏时间、除颤次数和肾上腺素用量的差异均无统

计学意义（均 P>0.05，表 2 和 3）。
2.3  亚低温诱导效果的比较

降温阶段，EC 组与 SC 组动物的核心体温迅

速下降，且 EC 组较 SC 组的体温下降更为迅速，

在 ROSC 后 15 min 组间差异均有统计学意义（均

P<0.05）；低温维持与复温阶段，EC 组与 SC 组

动物核心体温的差异均无统计学意义（均 P<0.05，
图 1）。EC 组降温速率和达标时长均显著优于 SC
组（2.8 ℃ /h vs. 1.5 ℃ /h，102 min vs. 185 min， 均
P<0.05）。
2.4  心肺复苏后各组动物肠黏膜损伤标志物的变

化情况

与 NT 组相比，EC 组在 ROSC 后 3 h IFABP
含量与 DAO 活性显著降低，而 SC 组在 ROSC
后 6 h IFABP 含 量 与 DAO 活 性 显 著 下 降（ 均

P<0.05）。 与 SC 组 相 比，EC 组 在 ROSC 后 6 h 
IFABP 含量及在 ROSC 后 12 h DAO 活性均显著下

降（均 P<0.05，表 4）。
2.5  ROSC 后 30 h 各组动物肠黏膜组织炎症反

应与细胞凋亡的比较

与 NT 组相比，EC 组与 SC 组肠黏膜组织

TNF-α 和 IL-6 含量均显著降低（均 P<0.05）。与

SC 组相比，EC 组上述炎症因子含量进一步下降

表 1  各组动物的基本特征 (x±s)
Table 1 Baseline characteristics of the animals in each group 

(x±s)

 组别
体质量

(kg)
PETCO2

(mmHg)
心率

( 次 /min)
MAP

(mmHg)
乳酸

(mmol/L)
核心体温
（℃）

NT 组 36.7±2.4 40±3 107±12 119±12 1.2±0.4 38.0±0.3
SC 组 36.1±2.9 39±3 107±11 115±12 1.3±0.4 37.9±0.3
EC 组 36.7±2.1 40±2 105±11 119±11 1.1±0.3 37.9±0.4

注 ：PETCO2，呼气末二氧化碳分压 ；MAP，平均动脉压 ；NT，
常温组 ；SC，体表降温组 ；EC，食道降温组

表 2  各组动物心肺复苏期间 CPP 的变化 (x±s)
Table 2	 The changes of CPP during cardiopulmonary 

resuscitation in each group (x±s)

 组别
CPP (mmHg)

1 min 2 min 3 min 4 min 5 min
NT 组 17±3 22±3 28±3 37±3 26±4
SC 组 18±3 22±3 29±5 38±4 27±6
EC 组 17±2 23±3 30±5 37±6 27±8

注 ：CPP，冠脉灌注压 ；NT，常温组 ；SC，体表降温组 ；EC，
食道降温组

表 3  各组动物心肺复苏参数 (x±s)
Table 3  The parameters of CPR in each group (x±s)

 组别 ROSC 复苏时间 (min) 除颤次数 肾上腺素用量 (mg)
NT 组 8/9 6.6±3.3 1.7±1.3 1.29±0.97
SC 组 8/9 6.1±3.3 1.4±1.3 1.02±0.93
EC 组 8/9 6.1±3.3 1.4±1.3 1.03±0.85

注 ：ROSC，自主循环恢复 ；NT，常温组 ；SC，体表降温组 ；
EC，食道降温组

表 4 各组动物血清 IFABP 含量和 DAO 活性的变化 (x±s)
Table 4  The changes of serum IFABP content and DAO activity in each group (x±s)

 组别
IFABP（pg/mL） DAO（U/mL）

BL PR 3 h PR 6 h PR 12 h PR 24 h PR 30 h BL PR 3 h PR 6 h PR 12 h PR 24 h PR 30 h
NT 组 488±36 673±30 830±37 1 086±40 1 265±53 1 170±63 11.4±1.5 21.6±2.2 29.6±2.8 49.8±2.5 39.5±2.7 34.9±2.3
SC 组 493±23 635±44 777±52a 960±64a 1 143±63a 1 006±45a 11.9±1.4 19.5±2.5 25.4±2.8a 43.4±3.2a 34.0±3.1a 29.4±2.2a

EC 组 488±30 623±26a 710±32ab 870±49ab 1 022±65ab 882±71ab 11.7±1.5 18.3±1.8a 23.3±1.8a 39.9±1.9ab 30.6±2.4ab 26.1±2.7ab

注：IFABP，肠型脂肪酸结合蛋白；DAO，二胺氧化酶；BL，基线值；PR，复苏后；NT，常温组；SC，体表降温组；EC，食道降温组。
与 NT 组比较，aP<0.05 ；与 SC 组比较，bP<0.05
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（均 P<0.05，表 5）。与 NT 组相比，EC 组与 SC
组肠黏膜组织凋亡指数及 caspase-3 蛋白阳性表达

的 IOD 值均降低（均 P<0.05）。与 SC 组相比，EC
组肠黏膜组织细胞凋亡指数明显降低（均 P<0.05，
表 5）。

全氟化碳冷却液通气降温、血管内导管降温、经腹

腔灌注低温液体降温等 [8,11-12]，显示出优于传统体表

降温法的复苏后器官保护效应。在复苏后肠保护研

究中，戴瑄等 [8] 研究发现经腹腔诱导的快速低温优

于传统体表低温，能进一步降低肠黏膜组织炎症反

应。然而，这些新方法存在需要特殊装置、创伤大、

成本高、不宜长时间使用等限制因素，不利于临床

推广应用。当前利用食道降温装置实施体温管理策

略可以弥补上述方法的不足。而且，研究逐步证实，

经食道不仅能快速降温以达到 33℃的目标性亚低

温，而且能双向调控患者体温至正常范围 [9, 13]。

本研究中根据液体流量、接触面积及热传导

材质等热交换影响要素，自主优化设计新型经食

道降温导管，在猪心肺复苏模型上首先评价该导

管的低温诱导效果。结果显示，亚低温诱导阶段，

经食道降温的速率达到 2.8 ℃ /h、达标时长仅 102 
min，其降温效率接近于传统体表降温法的两倍 ；

低温维持与复温阶段，经食道或体表均能保障动

物亚低温的稳定维持与稳步复温。上述研究结果

提示，经食道降温可以实现早期快速诱导低温的

优化治疗策略。

其次，笔者发现经食道降温可更显著降低复

苏后肠黏膜损伤标志物 IFABP 与 DAO。IFABP 位

于胃肠道黏膜，在黏膜组织缺血损伤时释放入血，

是肠黏膜屏障功能损害的早期、特异、敏感的生化

诊断指标 [14]。DAO 是肠黏膜上层绒毛细胞胞浆中

具有高度活性的细胞内酶，以空、回肠活性最高，

同样在肠黏膜屏障破坏时释放入血，是反映小肠

黏膜结构和功能的理想指标 [15]。本研究结果显示，

ROSC 后 IFABP 与 DAO 的血清水平明显升高，提

示肠黏膜屏障功能受损 ；实施亚低温治疗策略后，

血清 IFABP 与 DAO 水平降低，且食道降温组较体

温降温组的肠黏膜损伤标志物水平进一步下降，提

示经食道诱导的快速低温可以加强 ROSC 后的肠

保护效应。

CA 复苏是全身缺血 - 再灌注损伤的特殊形式，

其导致的肠缺血 - 再灌注损伤是 ROSC 后肠黏膜损

伤及保护性屏障破坏的重要原因，后者的主要病

理损伤机制为炎症、氧化应激与细胞凋亡等，在

ROSC 后多器官功能障碍综合征的发展过程中起着

重要作用 [4]。本研究中，项目组观察到猪 CA 复苏

后肠黏膜组织存在炎症反应、细胞凋亡等病理损

伤。在进行亚低温治疗后，上述病理损伤减轻，表

表 5	 各组动物小肠组织 TNF-α 与 IL-6 含量、凋亡指数
和 caspase-3 蛋白 IOD 值 (x±s)

Table 5	 Intestinal TNF-α and IL-6 contents, apoptotic index 
and caspase-3 IOD in each group (x±s)

 组别
TNF-α

（pg/mL）
IL-6

（pg/mL）
凋亡指数
（%）

caspase-3
IOD 值

NT 组 1111±129 912±94 17.8±2.8 22.2±4.1
SC 组 922±125a 697±132a 12.8±3.0a 15.9±1.9a

EC 组 721±94ab 454±69ab 6.2±2.6ab 8.9±1.6ab

注 ：TNF-α，肿瘤坏死因子 -α ；IL-6，白介素 -6 ；caspase-3，
半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶 -3 ；NT，常温组 ；SC，体表降温
组 ；EC，食道降温组。与 NT 组比较，aP<0.05 ；与 SC 组比较，
bP<0.05

BL，基线值；VF，室颤；PC，胸外按压；DF，除颤；NT，常温组；
SC，体表降温组 ；EC，食道降温组。与 NT 组比较，aP<0.05 ；与
SC 组比较，bP<0.05

图 1  各组动物核心体温的变化 (x±s)
Fig 1  The changes of core temperature in each group (x±s)

3  讨论

亚低温是心肺复苏指南明确推荐的保护性干

预手段，能减轻复苏后多器官损伤，其作用在复苏

后肠保护中亦得到体现。Albrecht 等 [5] 制作猪心肺

复苏模型，研究发现亚低温能通过降低肠黏膜组织

IL-1β 水平而抑制炎症反应。宋华强和李湘民 [6] 研

究发现亚低温能调节大鼠心肺复苏后肠黏膜组织氧

化 / 抗氧化失衡而减轻氧化应激损伤。Lu 等 [7] 在猪

心肺复苏模型中同样观察到亚低温的复苏后肠保护

作用，其机制与提高肠黏膜组织 Na+-K+-ATP 酶和

Ca2+-ATP 酶活性有关。在本研究中我们也发现亚低

温可通过抑制炎症反应和细胞凋亡保护心肺复苏后

的肠黏膜损伤。然而，目前如何优化低温实施方案，

以提升复苏后多器官保护效应，仍然是研究的热点。

近年来，一些快速诱导低温的新方法，如经肺
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现为肠组织 TNF-α 与 IL-6 含量明显降低，细胞凋

亡指数与 caspase-3 蛋白表达显著减少。另外，与

传统体表降温法相比，经食道诱导的快速低温进一

步减轻肠黏膜组织炎症反应与细胞凋亡等病理损伤

程度，进而加强复苏后肠保护效应。

综上所述，猪 ROSC 后经食道可成功地快速

诱导低温，其效果优于传统的体表降温，并且可显

著地减轻 ROSC 后肠黏膜组织的炎症反应、细胞

凋亡等病理损伤，实现进一步提升 ROSC 后肠保

护作用的目的，这将为经食道实施体温管理策略的

临床转化应用提供依据。
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