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【摘要】心脏骤停后进行心肺复苏已得到广泛应用，但其生存率仍然不高。肠黏膜屏障损伤是心肺复苏后导致患者死亡的重要

原因之一。心肺复苏后，肠道对缺血缺氧极其敏感，可能引起缺血再灌注损伤，导致细菌移位、炎症反应以及肠道菌群紊乱等，进而

引起肠黏膜屏障功能受损，最终发展为多器官功能障碍综合征，但其受损机制尚未完全清楚。因此，明确心肺复苏后肠黏膜屏障功

能的受损机制有利于提高心肺复苏后患者的预后与转归。未来应对心肺复苏后肠黏膜屏障功能受损的机制进行更深入的探讨，为

后续治疗提供理论基础。
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　　中国心血管疾病导致的死亡人数处于居高不下
的状态，其中心脏骤停（ｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔ，ＣＡ）占据很大部
分，给社会造成极大的负担［１］。尽管在 ＣＡ后进行心
肺复苏（ｃａｒｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ，ＣＰＲ）等一系列
急救措施，但其复苏率及远期生存率仍然很低，其重

要原因之一是 ＣＰＲ后的自主循环恢复（ｒｅｔｕｒｎｏｆ
ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，ＲＯＳＣ）易引起全身缺血再灌注
损伤（ｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙ，ＩＲＩ），进而导致多器
官功能障碍综合征。肠道是内脏器官中对 ＩＲＩ反应最
敏感的器官，也是恢复最慢的器官，随着ＣＡ导致的肠
道血流量的持续减少，最终造成肠黏膜屏障通透性增

加，进而触发全身炎症反应［２］。肠道独特的肠绒毛毛

细血管袢的分布特点使之对 ＩＲＩ高度敏感，极易造成
肠黏膜上皮屏障功能破坏，随后引起一系列全身炎症

反应。因此，有效预防 ＣＰＲ后肠黏膜屏障功能损伤，
有助于改善患者的预后。但目前 ＣＰＲ后的重点保护
器官还是心脏和大脑，对肠黏膜屏障功能损伤的防治

还处于探索阶段。现就近年来对 ＣＰＲ后肠黏膜屏障
受损机制的研究进行综述，并对其研究进展进行分

析，以改善ＣＡ后肠黏膜屏障的恢复，进而改善 ＣＡ的
预后。

１　肠黏膜屏障的构成及功能
完整的肠黏膜屏障是人体各器官系统运行的基

本保障，主要由机械屏障、化学屏障、生物屏障和免疫
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屏障构成。

１１　机械屏障
机械屏障是覆盖整个肠道表面的第一道屏障，又

叫做物理屏障，在肠黏膜屏障中起主要作用，其结构

基础为完整的肠黏膜上皮细胞和上皮细胞间的紧密

连接。肠上皮间的紧密连接是一种选择性渗透屏障，

能限制细胞旁转运的速度［３］。构成紧密连接的蛋白

及分子主要包括三种跨膜蛋白：咬合蛋白、闭合蛋白

和连接黏附分子及闭合小环蛋白［４］，肠黏膜屏障的完

整性与上皮细胞紧密连接蛋白密切相关。

１２　化学屏障
化学屏障是由肠黏膜上皮分泌的黏蛋白、消化酶

以及肠腔内正常寄生菌产生的抗菌肽构成，也叫作黏

液层。其通过宿主和微生物酶以及细菌在肠道内繁

殖的作用，进而形成一层化学屏障［５］。其中的抗菌肽

是帕内特细胞分泌的一种多肽，具有杀菌、抗炎和促

进组织修复的功能。帕内特细胞在维持肠黏膜屏障

的正常运行中起着至关重要的作用，它分泌的抗菌肽

包括 α防御素、Ｒｅｇ３ｒ和溶菌酶等［６］。Ｔｅｌｔｓｃｈｉｋ等［７］

的研究指出，帕内特细胞上的抗菌肽缺失会导致细菌

移位，进而导致肠黏膜屏障损伤。

１３　生物屏障
肠黏膜生物屏障是微生物群自然定居在人体内

的场所之一，由共生细菌紧密黏附于肠上皮表面形成

的一道屏障，它能协助肠道抵抗外来菌株的侵蚀［８］。

共生细菌在调节肠黏膜屏障功能中发挥着重要作用，

能增加肠上皮间的紧密连接，确保肠黏膜屏障的正常

运作，还可促进和维持肠道的免疫反应，进而分泌免

疫球蛋白Ａ［９］。这些共生菌在人体内相互平衡，并且
与宿主互惠共利形成一个相互依赖又相互作用的微

生态系统，如果此系统遭到外来病菌的侵害，会导致

肠道生物屏障的稳定性受到破坏。

１４　免疫屏障
除了物理、化学和生物屏障以外，肠黏膜的免疫

屏障也起着至关重要的作用。肠道免疫屏障是由肠

黏膜相关淋巴组织通过抗原激活机体免疫应答和肠

道内浆细胞分泌型抗体（ｓＩｇＡ）构成。肠黏膜相关淋巴
组织由淋巴集结、孤立淋巴滤泡和肠系膜淋巴结构

成，它们共同构成了机体最大的淋巴器官［１０］。其次，

ｓＩｇＡ也是肠黏膜免疫系统中数量最多的抗体，它与黏
附在肠上皮表面的微生物和病原体一起维持着肠黏

膜屏障的稳定性。

２　ＣＰＲ后影响肠黏膜屏障损伤的相关发病机制
２１　ＩＲＩ

ＣＡ和ＣＰＲ的过程中出现的缺血再灌注是导致肠

道缺血再灌注发生的主要原因。ＣＡ时，交感神经系
统兴奋，导致人体内氧气输送突然停止，血流骤降，即

使在成功的ＣＰＲ后，由于血流动力学灌注不足以及微
循环功能障碍等都会导致机体 ＩＲＩ。虽然许多研究的
重点都在心脏和大脑功能障碍上，但 Ｋｏｒｔｈ等［１１］的研

究表明，肠道对组织缺氧缺血的敏感性也很高，甚至

比心脏和大脑更为敏感。由于肠道缺血再灌注，进而

导致肠黏膜屏障通透性增加，使细菌、内毒素和胰蛋

白酶移位至整个循环系统中。而肠道 ＩＲＩ不仅导致血
液供应中断，还会伴随着大量氧自由基的形成、炎症

介质的释放以及白细胞的黏附和激活。氧自由基是

细胞正常代谢的副产物，可修饰细胞内分子。在机体

缺血时，氧自由基的产生破坏了细胞内脂质、蛋白质

和ＤＮＡ，从而影响肠上皮稳态，损伤肠黏膜屏障，并最
终诱导细胞凋亡［１２］。黄嘌呤氧化酶是氧自由基的最

初来源，可直接引起脂质过氧化或诱导中性粒细胞产

生其他氧自由基，从而促进组织损伤。在机体缺血期

间，随着抗氧化酶的消失，黄嘌呤氧化酶的不断增加，

从而产生超氧阴离子和过氧化氢［１３］。因此，肠道缺血

再灌注产生的超氧阴离子和过氧化氢是导致肠黏膜

损伤的最主要氧自由基［１４］。再灌注后中性粒细胞被

激活，也会产生大量氧自由基和细胞因子，其中７０％
的氧摄取量是经细胞内的还原型辅酶Ⅱ氧化酶和还
原型辅酶Ⅰ氧化酶作用而形成的氧自由基［１５］。总之，

ＣＰＲ后由于肠道 ＩＲＩ，会造成大量的氧自由基产生，进
而损伤肠黏膜屏障功能［１６］。

２２　内毒素与细菌移位
ＣＡ是发生一过性和全局性的内脏缺氧或缺血的

典型情况，ＣＰＲ后引起的ＩＲＩ会导致急性肠道损伤，从
而导致肠上皮稳态破坏和肠黏膜的通透性增加，使细

菌和内毒素迅速移位至循环系统［１７］。在 ＲＯＳＣ期间，
大量细菌与内毒素会直接突破肠黏膜屏障，使之入

血，严重者会导致脓毒症的发生。内毒素是革兰氏阴

性杆菌的细胞外壁溶解后释放出的脂多糖，在人体肠

道中大量存在。在肠黏膜屏障功能正常时，肠上皮细

胞的紧密连接封闭，使细胞旁运输受限制，细菌和内

毒素很难通过肠黏膜屏障进入体内，不会引起肠道损

伤。但ＣＰＲ后，肠道缺血再灌注破坏肠黏膜屏障，导
致紧密连接紊乱，使得脂多糖和细菌通过细胞旁运输

直接进入循环系统［１８］。内毒素通过与 Ｔｏｌｌ样受体４
的脂多糖依赖性结合触发巨噬细胞活化，诱导产生肿

瘤坏死因子α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα，ＴＮＦα）、白介素
（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）１、ＩＬ２、ＩＬ６、ＩＬ８和 ＩＬ１２等细胞因
子，释放溶菌酶，以及生成氧自由基，严重者可导致中

毒性休克、弥漫性血管内凝血和多器官功能障碍综合
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征等，甚至引起机体死亡［１９２０］。

２３　炎症介质
ＣＰＲ后，虽然机体恢复自主循环，但存活率仍很

低。在血液中，内毒素被携带到脂多糖结合蛋白或脂

蛋白上，并与免疫细胞上的表面受体（如Ｔｏｌｌ样受体４）
相互作用，在这些物质的循环作用下导致炎症“瀑布

效应”，这种现象会刺激炎症介质的活化，造成肠黏膜

损伤，如果持续存在，会发展为全身性炎症反应综合

征［２１］。有研究［２２］报道显示，炎症因子（ＩＬ６、ＩＬ８、
ＩＬ１０、ＩＬ１β以及ＴＮＦα）和血小板活化因子都会引起
肠黏膜上皮损伤。其中ＴＮＦα和ＩＬ１β是主要的促炎
介质，其表达的高低可反映炎症的严重程度［２３］。

ＴＮＦα和肠黏膜 ＩＲＩ会引起严重的氧化应激反应和
ｃａｓｐａｓｅ３通路的活化，进而导致肠黏膜上皮细胞严重
凋亡［２４］。Ｈｕａｎｇ等［２５］的研究发现，坏死的腺泡细胞

会释放大量的高迁移率族蛋白 Ｂ１，高迁移率族蛋白
Ｂ１会导致肠黏膜机械屏障损伤，通过后续研究发现抑
制高迁移率族蛋白 Ｂ１的表达后，可保留紧密连接中
的咬合蛋白来降低肠道通透性，进而减轻炎症的严重

程度。此外，活化的中性粒细胞也会促进炎症反应和

进一步氧化损伤，这种损伤会产生额外的氧自由基，

因此用抗氧化剂进行治疗可减轻中性粒细胞的蓄积

和肠道缺血再灌注中的炎症过程［２６］。

２４　肠道菌群紊乱
肠黏膜的完整性维持着整个机体的健康，尤其是

黏液层至关重要。而肠黏膜屏障结构特殊，呈夹状结

构，这使得其在 ＣＰＲ后最容易出现损伤表现，还会导
致复苏后类脓毒症样综合征［２７２８］。正常生理状态下，

肠道菌群和肠黏膜屏障相互作用，形成稳定的动态平

衡，根据其功能可分为生理性细菌、条件致病菌和致

病菌三类，一旦打破这种动态平衡，致病菌开始过度

繁殖，专性厌氧菌和短链脂肪酸逐渐减少，肠黏膜将

严重受损［２９］。短链脂肪酸是肠上皮细胞的重要燃料，

促进杯状细胞黏液分泌，维持和增强肠黏膜屏障功

能，在维持肠内动态平衡中起到重要作用［３０］。有研

究［３１］表明，肠道菌群向肠上皮细胞的线粒体发出信

号，以改变线粒体的代谢，增加肠道通透性，以此来调

控炎症反应。因此，肠道菌群失调可能会加重 ＣＡ
ＣＰＲＲＯＳＣ过程中患者的肠黏膜屏障功能损伤，从而
影响患者预后。此外，ＣＰＲ后进行肠外营养的过程
中，肠外营养也易导致部分肠黏膜的萎缩、肠上皮间

紧密连接蛋白的减少以及短链脂肪酸利用率的下降，

使肠黏膜屏障的完整性降低［３２］。

２５　自噬
自噬是肠道细胞存活和对肠损伤及修复过程中

所必需的过程，自噬失调会导致氧自由基的累积，进

而损伤肠黏膜屏障。自噬的过程是真核细胞中高度

保守的分子过程，它将细胞质内容物，包括受损的细

胞器、畸形蛋白质以及入侵的微生物导向溶酶体后再

进行降解，然后再循环。整个过程包括五个阶段：分

别是起始、成核、延伸，自噬体融合为溶酶体，最后降

解。这一过程通过一系列依赖于特定压力的信号通

路而发生，雷帕霉素靶蛋白复合物１被认为是自噬启
动的关键调节因子［３３３４］。丝氨酸／苏氨酸蛋白激酶是
通过激活自噬相关蛋白１４和空泡分选蛋白３４形成最
初的自噬体，启动自噬。在延伸过程中，两个泛素样

结合系统，即自噬相关蛋白复合物和自噬标志物微管

相关蛋白１轻链３复合物结合，促进自噬体的扩张和
闭合。此后，成熟的自噬体与溶酶体融合，形成自溶

体，溶酶体酸性水解酶可降解管腔，最后自溶体融合

释放溶酶体，从而终止自噬过程［３５］。肠道在缺血再灌

注等因素刺激下，肠道细胞可通过自噬提高对缺血缺

氧的耐受力，起到保护细胞的作用。近年来，很多研

究表明靶向自噬可调节肠黏膜屏障，从而维持肠道内

环境稳定。Ｓｈａｋｅｒｉ等［３６］研究表明包括维生素Ｄ、葫芦
素和白藜芦醇在内的一些营养物质通过调节自噬在

炎性结肠炎的治疗中发挥保护作用，自噬还可以保护

肠道免受ｃＪｕｎ氨基末端激酶下游信号通路中活性氧
的影响［３７］，但目前的研究还未完全阐明肠黏膜屏障自

噬调控的机制，所以了解和研究其机制对预防肠黏膜

屏障损伤以及胃肠道疾病有很大的帮助。

３　小结
综上所述，ＣＰＲ后肠黏膜屏障损伤的相关病理生

理机制是多方面原因造成的。ＣＰＲ后的肠道ＩＲＩ产生
的大量氧自由基，ＲＯＳＣ后导致的内毒素和细菌移位、
炎症反应、肠道菌群紊乱以及自噬都是引起肠黏膜屏

障损伤的重要机制。相关ＣＰＲ的研究中，心脏和大脑
的相关损伤机制研究已比较成熟，但对于肠黏膜屏障

损伤的病理生理机制还缺乏深入的研究，在治疗手段

上也较单一，目前主要以中医治疗为主，例如大承气

汤和柴胡等［３８３９］，而西医的治疗甚少，仅有研究发现

乌司他丁能缓解 ＣＰＲ后肠黏膜屏障的损伤［４０］。所以

了解ＣＡ以及ＣＰＲ后肠黏膜屏障损伤的机制，可能为
临床预防和治疗肠黏膜屏障损伤奠定基础。
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Ｓｕｒｇｅｒｙ，２００７，１４１（５）：５６３５６９．

［２０］ 刘芳，刘敏，王峰，等．一氧化碳释放分子２对心肺复苏大鼠复苏后肠屏障

功能的影响［Ｊ］．中国病理生理杂志，２０１９，３５（２）：３４６３５２．

［２１］ ＬｕＹＣ，ＹｅｈＷＣ，ＯｈａｓｈｉＰＳ．ＬＰＳ／ＴＬＲ４ｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．

Ｃｙｔｏｋｉｎｅ，２００８，４２（２）：１４５１５１．

［２２］ ＷａｎｇＸ，ＬｉＳ，ＣｈｅｎＭ，ｅｔａｌ．ＡｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｎｕｃｌｅａｒｒｅｃｅｐｔｏｒＦｘｒｉｍｐｒｏｖｅｓ

ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｃｅｌｌｔｏｌｅｒａｎｃｅｔｏｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．Ｓｈｏｃｋ，２０１８，５０（３）：

３１６３２３．

［２３］ ＮｇＣＳ，ＷａｎＳ，ＡｒｉｆｉＡＡ，ｅｔａｌ．Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｐｕｌｍｏｎａｒｙｉｓｃｈｅｍｉａ

ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＳｕｒｇＴｏｄａｙ，２００６，３６：２０５２１４．

［２４］ ＴｉａｎＲ，ＴａｎＪＴ，ＷａｎｇＲＬ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｕｃｏｓａｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｉｎ

ｇｕｔｂａｒｒｉｅｒｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．ＥｕｒＲｅｖＭｅｄＰｈａｒｍａｃｏｌ

Ｓｃｉ，２０１３，１７（３）：３４９３５５．

［２５］ ＨｕａｎｇＬ，ＺｈａｎｇＤ，ＨａｎＷ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈｍｏｂｉｌｉｔｙｇｒｏｕｐｂｏｘ１ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｓｔａｂｉｌｉｚｅｓ

ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙｔｈｒｏｕｇｈｔｉｇｈｔｊｕｎｃｔｉｏｎｓｉｎｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌａｃｕｔｅｎｅｃｒｏｔｉｚｉｎｇ

ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．ＩｎｆｌａｍｍＲｅｓ，２０１９，６８（８）：６７７６８９．

［２６］ ＢｕｒｇｅｒＥ，ＡｒａｕｊｏＡ，ＬóｐｅｚＹｇｌｅｓｉａｓＡ，ｅｔａｌ．ＬｏｓｓｏｆＰａｎｅｔｈｃｅｌｌａｕｔｏｐｈａｇｙ

ｃａｕｓｅｓａｃｕｔｅｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｔｏＴｏｘｏｐｌａｓｍａｇｏｎｄｉｉｍｅｄｉａｔｅｄｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｅｌｌ

ＨｏｓｔＭｉｃｒｏｂｅ，２０１８，２３（２）：１７７１９０．ｅ４．

［２７］ ＷｕＭＹ，ＹｉａｎｇＧＴ，ＬｉａｏＷＴ，ｅｔａｌ．Ｃｕｒｒｅｎｔｍｅｃｈａｎｉｓｔｉｃｃｏｎｃｅｐｔｓｉｎｉｓｃｈｅｍｉａ

ａｎｄｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＣｅｌｌＰｈｙｓｉｏｌＢｉｏｃｈｅｍ，２０１８，４６（４）：１６５０１６６７．

［２８］ ＨａｎｓｓｏｎＧＣ．Ｍｕｃｉｎｓａｎｄｔｈｅｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ［Ｊ］．ＡｎｎｕＲｅｖＢｉｏｃｈｅｍ，２０２０，８９：

７６９７９３．

［２９］ ＰａｒａｄｉｓＴ，ＢèｇｕｅＨ，ＢａｓｍａｃｉｙａｎＬ，ｅｔａｌ．Ｔｉｇｈｔｊｕｎｃｔｉｏｎｓａｓａｋｅｙｆｏｒｐａｔｈｏｇｅｎｓ

ｉｎｖａｓｉｏｎｉｎｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０２１，２２（５）：２５０６．

［３０］ ＭａｒｔｉｎＧａｌｌａｕｓｉａｕｘＣ，ＭａｒｉｎｅｌｌｉＬ，ＢｌｏｔｔｉèｒｅＨＭ，ｅｔａｌ．ＳＣＦＡ：ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓａｎｄ

ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｉｍｐｏｒｔａｎｃｅｉｎｔｈｅｇｕｔ［Ｊ］．ＰｒｏｃＮｕｔｒＳｏｃ，２０２１，８０（１）：３７４９．

［３１］ ＪａｃｋｓｏｎＤＮ，ＴｈｅｉｓｓＡＬ．Ｇｕｔｂａｃｔｅｒｉａｓｉｇｎａｌｉｎｇｔｏｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｉｎｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＧｕｔＭｉｃｒｏｂｅｓ，２０２０，１１（３）：２８５３０４．

［３２］ ＦｅｎｇＹ，ＲａｌｌｓＭＷ，ＸｉａｏＷ，ｅｔａｌ．Ｌｏｓｓｏｆｅｎｔｅｒａｌｎｕｔｒｉｔｉｏｎｉｎａｍｏｕｓｅｍｏｄｅｌ

ｒｅｓｕｌｔｓｉｎｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｂａｒｒｉｅｒｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｎｎＮＹＡｃａｄＳｃｉ，２０１２，

１２５８：７１７７．

［３３］ ＡｂａｄａＡ，ＥｌａｚａｒＺ．Ｇｅｔｔｉｎｇｒｅａｄｙｆｏｒｂｕｉｌｄｉｎｇ：ｓｉｇｎａｌｉｎｇａｎｄａｕｔｏｐｈａｇｏｓｏｍｅ

ｂｉｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．ＥＭＢＯＲｅｐ，２０１４，１５（８）：８３９８５２．

［３４］ 龚睿，薛迎昌，徐颢，等．外源性硫化氢对家兔心肺复苏后肠黏膜屏障的影

响［Ｊ］．中华危重病急救医学，２０１８，３０（１２）：１１７８１１８３．

［３５］ ＷｕＹ，ＴａｎｇＬ，ＷａｎｇＢ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆａｕｔｏｐｈａｇｙｉｎｍａｉｎｔａｉｎｉｎｇｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

ｍｕｃｏｓａｌｂａｒｒｉｅｒ［Ｊ］．ＪＣｅｌｌＰｈｙｓｉｏｌ，２０１９，２３４（１１）：１９４０６１９４１９．

［３６］ ＳｈａｋｅｒｉＡ，ＣｉｃｅｒｏＡＦＧ，ＰａｎａｈｉＹ，ｅｔａｌ．Ｃｕｒｃｕｍｉｎ：ａｎａｔｕｒａｌｌｙｏｃｃｕｒｒｉｎｇ

ａｕｔｏｐｈａｇｙｍｏｄｕｌａｔｏｒ［Ｊ］．ＪＣｅｌｌＰｈｙｓｉｏｌ，２０１９，２３４（５）：５６４３５６５４．

［３７］ ＬｉＸ，ＬｅｍａｉｔｒｅＢ．Ａｕｔｏｐｈａｇｙａｓａｇａｔｅｋｅｅｐｅｒｏｆｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ［Ｊ］．Ｄｅｖ

Ｃｅｌｌ，２０２１，５６（１）：５６．

［３８］ 陈辰，金盼盼，孙建刚，等．大承气汤对心脏骤停后综合征胃肠功能恢复的

影响［Ｊ］．中国中医急症，２０１３，２２（１０）：１７３８１７４０．

［３９］ 程阔菊，彭雷，朱丹，等．柴胡疏肝散对胃肠功能紊乱大鼠模型胃肠道 Ｃａｊａｌ

间质细胞凋亡的影响［Ｊ］．西部中医药，２０２０，３３（１）：２１２４．

［４０］ 常瑞明，常建星，江志鹏，等．乌司他丁对心肺复苏后大鼠肠屏障的保护作

用［Ｊ］．中华急诊医学杂志，２０１５，２４（１１）：１２３４１２３８．

收稿日期：２０２１１１２２

·４４２· 心血管病学进展２０２２年３月第４３卷第３期　ＡｄｖＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ｍａｒｃｈ２０２２，Ｖｏｌ．４３，Ｎｏ．３


