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·论著·
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【摘要】 目的  观察大黄萃取液对兔心肺复苏（CPR）后脑组织中炎症因子表达水平的影响，探讨大黄萃

取液保护日本大耳兔 CPR 后脑损伤的可能作用机制。方法  选择日本大耳白兔 60 只，按随机数字表法分为

正常对照组、模型组、大黄萃取液组、亚低温处理组、大黄萃取液联合亚低温处理组，每组 10 只。另取 10 只备

用。采用经皮电刺激心肌诱发心室纤颤（室颤）复制兔心搏骤停模型，心搏骤停 6 min 后严格参照 Utstein 模式

及时行 CPR 术。复苏有效后亚低温处理组和大黄萃取液联合亚低温处理组立即给予控温仪头部保护，温度维

持在 33～36℃；正常对照组、模型组、亚低温处理组均给予 0.9% 氯化钠溶液 10 mL·kg-1·d-1 灌胃；大黄萃取液

组、大黄萃取液联合亚低温处理组则给予 5 mL·kg-1·d-1 大黄萃取液灌胃预处理。复苏有效后继续维持呼吸生

命支持处理，2 h 后处死兔取脑组织，采用酶联免疫吸附试验（ELISA）测定脑组织中促炎因子肿瘤坏死因子 -α

（TNF-α）、白细胞介素 -6（IL-6）和抗炎因子白细胞介素 -4（IL-4）、转化生长因子 -β1（TGF-β1）含量；采用

蛋白质免疫印迹试验（Western blotting）测定脑组织中白细胞三烯通路相关因子 5- 脂氧合酶（5-LOX）、半胱氨

酰白细胞三烯受体（CysLT1、CysLT2）的蛋白表达水平。结果  与正常对照组比较，模型组 TNF-α、IL-6 含量

和 5-LOX、CysLT1、CysLT2 的蛋白表达水平均明显升高〔TNF-α（μg/L）：355.70±42.67 比 197.99±55.78，IL-6

（μg/L）：196.80±54.38 比 90.06±30.33，5-LOX/GAPDH： 0.84±0.02 比 0.32±0.02，CysLT1/GAPDH：0.91±0.02

比0.19±0.02，CysLT2/GAPDH： 0.90±0.02比0.32±0.02，均P＜0.05〕，而IL-4和TGF-β1含量均明显降低〔IL-4

（μg/L）：6.12±1.72 比 17.11±2.90，TGF-β1（μg/L）：101.52±27.10 比 220.85±59.80，均 P＜0.05〕；与模型组比较，

大黄萃取液组、亚低温处理组、大黄萃取液联合亚低温处理组 TNF-α、IL-6 和 5-LOX、CysLT1、CysLT2 的蛋

白表达水平均明显降低〔TNF-α（μg/L）：238.60±47.69，251.53±51.77，223.58±32.85 比 355.70±42.67，IL-6

（μg/L）：104.72±28.50，121.46±36.02，138.27±34.27 比 196.80±54.38，5-LOX/GAPDH：0.63±0.02，0.55±0.04，

0.44±0.02 比 0.84±0.02，CysLT1/GAPDH：0.53±0.02，0.60±0.02，0.32±0.02 比 0.91±0.02，CysLT2/GAPDH： 

0.53±0.02，0.60±0.02，0.45±0.02 比 0.90±0.02，均 P＜0.05〕，IL-4 和 TGF-β1 含量均明显升高〔IL-4（μg/L）： 

7.85±2.42，7.69±2.32，11.86±2.87 比 6.12±1.72，TGF-β1（μg/L）：201.75±55.91，200.07±46.82，218.62±51.25 

比 101.52±27.10，均 P＜0.05〕。大黄萃取液组、亚低温处理组、大黄萃取液联合亚低温处理组 TNF-α、IL-6、

IL-4、TGF-β1 含量和 CysLT1、CysLT2 的蛋白表达水平比较差异均无统计学意义，对 5-LOX 蛋白表达水平的

影响以大黄萃取液联合亚低温处理组较大黄萃取液组和亚低温处理组更显著。结论  大黄萃取液及亚低温脑

保护治疗均能降低兔 CPR 术后脑组织中 TNF-α、IL-4 含量及 5-LOX、CysLT1、CysLT2 的蛋白表达水平，二者

效果相当，但联用不能增强这种作用。大黄萃取液与低温脑保护的这种保护作用可能与抑制 5-LOX 白细胞三

烯受体通路相关因子介导的炎症反应有关。
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【Abstract】 Objective  To  observe  the  effect  of  Rhubarb  extract  on  the  expression  of  inflammatory  factors 
in  the  post-brain  tissue  of  rabbit  after  cardiopulmonary  resuscitation（CPR）  and  explore  the  possible  mechanism  of 
Rhubarb extract in protecting the brain injury after CPR in Japanese big-eared rabbit.  Methods  Sixty Japanese big-
eared white rabbits were randomly divided into normal control group, model group, Rhubarb extract group, hypothermia 
treatment group, and Rhubarb extract combined with hypothermia treatment group, with 10 rabbits in each group. The 
other 10 spares. The rabbit cardio arrest model was replicated by percutaneous electrical stimulation of myocardium to 
induce ventricular  fibrillation  (VF), and CPR was performed  in  time after 6 minutes of cardiac arrest according  to  the 
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  心搏骤停是最严重的心脏急症，已成为目前全

球性的重大公共健康问题［1］。据统计，全球心搏骤

停发生率约为 20～140/10 万人。在我国，每年院外

心搏骤停发生率约 41.8/10 万人［2］。随着心肺复苏

（cardiopulmonary resuscitation，CPR）技术的不断进

步，约 25%～40% 的心搏骤停患者可在 CPR 后自主

循环恢复（return of spontaneous circulation，ROSC）［3］。 

但 ROSC 后仍有 55%～71% 的患者临床死亡，其

中死亡最主要的原因即为脑损伤，幸存患者也常遗

留较严重且不可逆的神经损害，导致严重残疾［4］。 

本课题组前期的研究提示，大黄对复苏后综合征具

有保护作用［5-7］，但具体机制仍不清楚。本研究观

察大黄萃取液对兔 CPR 后脑组织促炎因子肿瘤坏

死 因 子 -α（tumor necrosis factor-α，TNF-α）、白

细胞介素 -6（interleukin-6，IL-6）和抗炎因子 IL-4、

转化生长因子 -β（transforming growth factor-β1，

TGF-β1）以及白细胞三烯通路相关因子 5- 脂氧化

酶（5-lipoxygenase，5-LOX）表达水平的影响，探讨

大黄萃取液对兔 CPR 后脑损伤的可能保护机制。

1 材料与方法 

1.1  主要试剂及仪器：TNF-α、IL-6、IL-4、TGF-β1

检测试剂盒（上海江莱生物科技有限公司）；半胱

氨酰白细胞三烯受体（cysteinyl leukotriene receptor，

CysLT1、CysLT2）试剂盒（英国 Abcam 公司），5-LOX

试剂盒（美国 CST 公司）；大黄萃取液（上海问生生

物科技有限公司）；HX-200 动物有创呼吸机（上海益 

联医学仪器发展有限公司）；BL-420S 生物机能实验

系统（上海益联科教设备有限公司）；ZLJ-2000 型医 

用控温仪（长春市安泰电子产品有限公司）。

1.2  实验动物及分组：选择健康雄性日本大耳 

白兔 60 只，由湖北中医药高等专科学校动物中心提

供，动物合格证号：42815900000089。按随机数字

表法将动物分为正常对照组、模型组、大黄萃取液

组、亚低温处理组、大黄萃取液联合亚低温处理组，

每组 10 只。另 10 只备用。所有大耳兔均在三峡

大学动物实验中心 SPF 级标准兔笼单独饲养，控制 

Utstein style strictly. After effective resuscitation, the hypothermia treatment group and Rhubarb extract combined with 
the  hypothermia  treatment  group were  immediately  protected  by  the  thermostat,  and  the  temperature  was maintained 
at  33-36℃ . The  rabbits  in  normal  control  group,  the model  group,  and  the  hypothermia  treatment  group were  given 
10  mL·kg-1·d-1  gavage  of  0.9%  sodium  chloride  solution.  The  Rhubarb  extract  group,  Rhubarb  extract  combined 
with  hypothermia  treatment  group  were  given  5  mL·kg-1·d-1  Rhubarb  extract  gavage  pretreatment.  After  effective 
resuscitation, basic life support treatment was continued, 2 hours later, the rabbits were sacrificed and the brain tissue 
were taken. Pro-inflammatory factors including tumor necrosis factor-α (TNF-α) and interleukin-6 (IL-6) and also with 
anti-inflammatory factors interleukin-4 (IL-4) and transforming growth factor-β1 (TGF-β1) were measured by enzyme 
linked immunosorbent assay (ELISA), Western blotting test was used to determine the expression of leukotriene pathway 
correlation factors 5-lipoxygenase (5-LOX) and cysteinyl leukotriene receptor (CysLT1, CysLT2).  Results  Compared 
with  the  normal  control  group,  the  content  of  TNF-α,  IL-6  and  protein  expression  of  5-LOX,  CysLT1  and  CysLT2 
in  the  model  group  were  significantly  increased  [TNF-α  (μg/L):  355.70±42.67  vs.  197.99±55.78,  IL-6  (μg/L): 
196.80±54.38  vs.  90.06±30.33,  5-LOX/GAPDH:  0.84±0.02  vs.  0.32±0.02,  CysLT1/GAPDH:  0.91±0.02  vs. 
0.19±0.02, CysLT2/GAPDH: 0.90±0.02 vs. 0.32±0.02, all P < 0.05], while  the content of  IL-4 and TGF-β1 were 
significantly  reduced  [IL-4  (μg/L):  6.12±1.72  vs.  17.11±2.90,  TGF-β1  (μg/L):  101.52±27.10  vs.  220.85±59.80, 
both P < 0.05]. Compared with the model group, the content TNF-α, IL-6 and protein expression of 5-LOX, CysLT1 and 
CysLT2 in Rhubarb extract group, hypothermia treatment group, Rhubarb extract combined with hypothermia treatment 
group were  significantly  reduced  [TNF-α  (μg/L):  238.60±47.69, 251.53±51.77, 223.58±32.85 vs.  355.70±42.67, 
IL-6  (μg/L):  104.72±28.50,  121.46±36.02,  138.27±34.27  vs.  196.80±54.38,  5-LOX/GAPDH:  0.63±0.02, 
0.55±0.04, 0.44±0.02 vs. 0.84±0.02, CysLT1/GAPDH: 0.53±0.02, 0.60±0.02, 0.32±0.02 vs. 0.91±0.02, CysLT2/
GAPDH: 0.53±0.02,  0.60±0.02,  0.45±0.02  vs.  0.90±0.02,  all P < 0.05], while  the  content  of  IL-4  and TGF-β1 
were  significantly  increased  [IL-4  (μg/L):  7.85±2.42,  7.69±2.32,  11.86±2.87  vs.  6.12±1.72,  TGF-β1  (μg/L): 
201.75±55.91, 200.07±46.8, 218.62±51.25 vs. 101.52±27.10, all P < 0.05]. There were no significant differences 
in  the  content  of  TNF-α,  IL-6,  IL-4, TGF-β1,  expression  of CysLT1  and CysLT2  in Rhubarb  extract,  hypothermia 
treatment group and Rhubarb extract combined with hypothermia treatment group. The expression of 5-LOX protein was 
more affected in the Rhubarb extract combined with hypothermia treatment group, than that of the Rhubarb extract group 
and  the hypothermia  treatment group.  Conclusion  Both Rhubarb extract and hypothermia brain protective  therapy 
could reduce the content of TNF-α, IL-4 and  protein expression of 5-LOX, CysLT1 and CysLT2 in the brain tissues 
after rabbit CPR, and the protective effects were similar, but the combination of them could not enhance this effect. This 
effect of Rhubarb extract with cryogenic brain protection may be related to the inhibitory inflammatory response mediated 
by the 5-LOX leukotriene receptor pathway correlative factors.

【Key words】  Rhubarb;  Cardiopulmonary resuscitation;  Brain injury;  Inflammatory factor
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immunosorbent assay，ELISA）检测各组脑组织炎症

指标含量：取适量脑组织，裂解并处理得到匀浆，离

心取上清液，采用 ELISA 检测脑组织 TNF-α、IL-6、

IL-4、TGF-β1 含量。严格按照试剂说明书操作。

1.5.2  采用蛋白质免疫印迹试验（Western blotting）

测定脑组织 5-LOX、CysLT1、CysLT2 的蛋白表达水

平：取 100 mg 脑组织，用二喹啉甲酸（bicinchoninic 

acid，BCA）法测定蛋白浓度，以 25 μg 蛋白上样量计

算上样体积，上样后进行电泳分离，转膜后加入脱

脂奶粉封闭 2 h，再加入 5-LOX、CysLT1、CysLT2 及

3- 磷酸甘油醛脱氢酶（glyceraldehyde-3-phosphate 

dehydrogenase，GADPH）一抗（均为兔抗，CysLT1、

CysLT2 1∶500 稀释，5-LOX 1：500 稀释），孵育过夜 

并经含吐温的 Tris 盐缓冲液（Tris buffered saline with  

Tween，TBST）洗膜后加入二抗，再次室温孵育 1 h，

电化学发光法（chemilumesence substate，ECL）显色，

拍照，采用 ImageJ 软件分析灰度值，以目的蛋白与

GADPH 灰度值的比较表示目的蛋白的表达量。

1.6  统计学方法：使用 SPSS 27.0 统计软件进行

分析，符合正态分布的计量资料以均数 ± 标准差

（x±s）表示，组间数据比较采用单因素方差分析，多

组数据的比较采用 SNK 分析。P＜0.05 为差异有统

计学意义。

2 结 果 

2.1  各组兔脑组织 TNF-α、IL-6 含量比较（表 1）： 

模型组脑组织促炎因子 TNF-α、IL-6 含量均较

正常对照组明显升高，差异有统计学意义（均 P＜
0.05）；大黄萃取液组、亚低温处理组及大黄萃取液

联合亚低温处理组 TNF-α、IL-6 含量均明显低于

模型组（均 P＜0.05）；大黄萃取液组与亚低温处理

组 TNF-α、IL-6 含量比较差异均无统计学意义（均

P＞0.05）；大黄萃取液联合亚低温处理组 TNF-α

和 IL-6 与大黄萃取液组或亚低温处理组比较差异

亦无统计学意义（均 P＞0.05）。

温度（24±2）℃，湿度（55±2）%。

1.3  模型制备及处理：分组处理 1 周后，正常对照

组不进行干预，其余 4 组均采用经皮电刺激心肌诱

发心室纤颤（室颤）复制兔心搏骤停 /CPR 模型。具

体操作：术前 12 h 禁食水，于右侧耳缘静脉注射 3%

戊巴比妥 1 mL·kg-1·d-1 麻醉动物，将麻醉理想的

大耳白兔仰卧位固定，于颈部和腹股沟处备皮。沿

日本大耳白兔颈部正中切开皮肤，长度约 4～6 cm，

逐步分离气管后行气管插管术，接 HX-200 动物呼

吸机（模式为控制呼吸、呼吸频率 25 次 /min、吸入

氧浓度 0.60、潮气量 15～20 mL·kg-1·d-1）；进而分

离右侧腹股沟动脉并留置动脉导管，用肝素（20～ 

25 U/kg）冲管，有创血压通过压力换能器与 BL-420S

生物机能实验系统连接，显示动脉波形，记录动脉收

缩压和舒张压；待心率、呼吸、血压平稳后继续观察

30 min（麻醉剂充分代谢后），分别经胸骨左缘心尖

搏动点最强处左右两侧（距离 0.5 cm）先后经皮肤

垂直将电极针刺入皮下，然后倾斜 15°沿心脏方向

进针 2 cm。选择 50 V 直流恒流电进行，连续单个电

刺激，单次刺激时间为 100 ms，刺激波宽 1 ms，频率

50 Hz，将初始电流设为 5 mA，心搏骤停成功后仍需

继续刺激 2 min。对于初始电流诱发心搏骤停失败

或成功后观察期间模型兔恢复自主心律且满足动脉

收缩压＞30 mmHg（1mmHg≈0.133 kPa）者，需要重

新检查并调整导电细针位置，3 min 后以 1 mA 递增

电流强度，如电流强度至7 mA仍不能诱导心搏骤停

或很快恢复自主心律为制模失败。心搏骤停 6 min 

后严格参照 Utstein 模式及时行 CPR 术。于胸骨体

正中进行按压，按压频率为 160～200 次 /min。CPR

有效的标志为心电图出现正常 QRS 波群，可触及明

显大动脉搏动或平均动脉压大于 60 mmHg 以上。

CPR 持续 15 min 未成功者，则宣布死亡。

1.4  动物处理方法：正常对照组、模型组、亚低温

处理组均给予 0.9% 氯化钠溶液 10 mL·kg-1·d-1 灌

胃；大黄萃取液处理组、大黄萃取液联合亚低温

处理组则给予 5 mL·kg-1·d-1 大黄萃取液灌胃。亚

低温处理组以及大黄萃取液联合亚低温处理组在

CPR 成功后立即给予控温仪保护头部，将温度维持

在 33～36℃。

1.5  检测指标及方法：复苏有效后继续维持呼吸生

命支持，2 h 后处死动物取脑组织，冷藏于 -80℃冰

箱备用。

1.5.1  采 用 酶 联 免 疫 吸 附 试 验（enzyme linked 

表 1 各组兔脑组织中 TNF-α、IL-6
含量比较（x±s）

组别
动物数

（只）

TNF-α

（μg/L）
IL-6

（μg/L）
正常对照组 10 197.99±55.78   90.06±30.33
模型组 10 355.70±42.67 a 196.80±54.38 a

大黄萃取液组 10 238.60±47.69 b 104.72±28.50 b

亚低温处理组 10 251.53±51.77 b 121.46±36.02 b

大黄萃取液联合
  亚低温处理组

10 223.58±32.85 b 138.27±34.27 b

注：与正常对照组比较，aP＜0.05；与模型组比较，bP＜0.05
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3 讨 论 

  随着 CPR 技术的进步，发达国家心搏骤停后

ROSC率已达40%～60%，但患者最终出院率仅10% 

左右［1］。复苏后综合征会明显影响其生存率，主要

表现为 ROCS 后出现不可逆的脑损伤及多器官功能

衰竭（multiple organ failure，MOF），最终导致患者死

亡［8-9］。如何减轻和防治复苏后综合征，继而提高

患者生存率，降低致残率，是当前临床医学的研究热

点之一［9］。

  复苏后综合征的实质是多种因素参与的临

床疾病，与多器官功能障碍综合征（multiple organ 

dysfunction syndrome，MODS）和全身炎症反应综合

征（systemic  inflammatory response syndrome，SIRS）

有相似之处，炎症反应及炎症细胞因子在其中起着

重要作用［10］。TNF-α 是由淋巴细胞分泌的早期

炎症反应促炎因子。TNF-α 释放可以直接强化炎

症反应过程，通过上调一些二次炎症介质的表达以

及诱导其他促炎因子的释放，导致炎症反应平衡失

控［11-12］。过量的炎症因子将导致体内“瀑布式”炎

症反应。“瀑布式”炎症损伤在复苏后综合征的发

生发展中发挥着重要作用［11］。CPR 后，体内单核

细胞同时也分泌 IL-6，IL-6 也是促炎细胞因子，与

TNF-α 一道继而激活核核转录因子 -κB（nuclear 

factor-κB，NF-κB），启动炎症反应，造成脑细胞炎性

损伤，从而诱导脑细胞凋亡［12-13］。本实验中，模型

组相关促炎因子 TNF-α 与 IL-6 均明显增高，而大

黄萃取液组 TNF-α 和 IL-6 明显降低。提示大黄可

能通过抑制炎症反应起始阶段而达到保护脑细胞目

的。大黄萃取液联合亚低温处理组脑 TNF-α 进一

步降低。提示大黄萃取液联合亚低温处理对由 CPR

所致的脑损伤保护具有协同作用。与 TNF-α 不同

的是，相比较大黄萃取液组及亚低温处理组，大黄萃

取液联合亚低温处理组 IL-6 并没有显示出进一步

的抑制，其机制还有待进一步探讨。

  在炎症反应发生的同时，依靠免疫反应等其他

机制，抗炎因子也会随之升高，继而达到调控炎症的

目的，避免机体进一步损伤［14-15］。其中就包括抗炎

细胞因子如 IL-4、TGF-β1［15-16］。CPR 后，促炎因

子大量释放，抗炎因子被抑制，导致促炎 / 抗炎因子

比例失衡［16-17］。这种“瀑布式”炎症损伤和促炎 / 抗

炎因子比例失衡，是加重脑损伤的关键因素［18-19］。 

本实验中，模型组抗炎因子 IL-4、TGF-β1 较正常

对照组明显下降。而给予大黄萃取液处理后，促炎

表 3 各组兔脑组织 5-LOX、CysLT1、CysLT2 的
蛋白表达水平比较（x±s）

组别
动物数

（只）

5-LOX 蛋白

（5-LOX/GADPH）

CysLT1 蛋白

（CysLT1/GADPH）

CysLT2 蛋白

（CysLT2/GADPH）

正常对照组 10 0.32±0.02 0.19±0.02 0.32±0.02
模型组 10 0.84±0.02 a 0.91±0.02 a 0.90±0.02 a

大黄萃取液组 10 0.63±0.02 b 0.53±0.02 b 0.53±0.02 b

亚低温处理组 10 0.55±0.04 b 0.60±0.02 b 0.60±0.02 b

大黄萃取液联合
  亚低温处理组

10 0.44±0.02 bcd 0.32±0.02  0.45±0.02

注：与正常对照组比较，aP＜0.05；与模型组比较，bP＜0.05；

与大黄萃取液组比较，cP＜0.05；与亚低温处理组比较，dP＜0.05

表 2 各组兔脑组织中 IL-4、TGF-β1 含量比较（x±s）

组别 动物数（只） IL-4（μg/L） TGF-β1（μg/L）

正常对照组 10 17.11±2.90 220.85±59.80
模型组 10   6.12±1.72 a 101.52±27.10 a

大黄萃取液组 10   7.85±2.42 b  201.75±55.91 b

亚低温处理组 10   7.69±2.32 b 200.07±46.83 b

大黄萃取液联合
  亚低温处理组

10 11.86±2.87 b 218.62±51.25 b

注：与正常对照组比较，aP＜0.05；与模型组比较，bP＜0.05

2.2  各组兔脑组织中 IL-4、TGF-β1 含量比较 

（表 2）：模型组抗炎因子 IL-4、TGF-β1 含量均较正

常对照组明显降低（均 P＜0.05）；大黄萃取液组、亚

低温处理组和大黄萃取液联合亚低温处理组 IL-4、

TGF-β1 含量均明显高于模型组（均 P＜0.05）；大

黄萃取液组与亚低温处理组 IL-4 和 TGF-β1 含量

比较差异均无统计学意义（均 P＞0.05）；大黄萃取

液联合亚低温处理组与大黄萃取液组和亚低温处理

组比较差异亦无统计学意义（均 P＜0.05）。

2.3  各组兔脑组织中 5-LOX、CysLT1、CysLT2 的

蛋白表达水平比较（表 3；图 1）：模型组 5-LOX 和

CysLT1、CysLT2 的蛋白表达均较正常对照组明显升

高（均 P＜0.05）；大黄萃取液组、亚低温处理组以

及大黄萃取液联合亚低温处理组上述指标的蛋白表

达水平均明显低于模型组（均 P＜0.05），大黄萃取

液组和亚低温处理组 5-LOX 和 CysLT1、CysLT2 的

蛋白表达水平比较差异无统计学意义（P＞0.05）；

大黄萃取液联合亚低温处理组 5-LOX 蛋白表达的

降低程度较大黄萃取液组和亚低温处理组更显著

（均 P＜0.05）。

图 1  各组兔脑组织中 CysLT1、CysLT2、5-LOX 的蛋白表达水平比较
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因子被明显抑制，抗炎因子明显升高，使得促炎 / 抗

炎因子失衡得到缓解，从而减轻了 CPR 术后的脑损

伤。此外，研究表明，白细胞三烯通路是体内重要的

炎症通路，是多种炎症反应的共同通路，在脑缺血缺

氧 / 再灌注损伤中发挥重要作用［20-21］。本实验中模

型组 5-LOX 以及 CysLT1、CysLT2 的蛋白表达水平

均较其他组均明显升高。

  有研究证实，临床亚低温治疗可改善 CPR 后患

者脑功能，并可显著提高存活率［22-24］。但来自大样

本的数据表明，亚低温治疗的疗效并不显著，其真实

效果有待商榷［25-26］。本实验结果提示，早期亚低温

治疗有助于减轻 CPR 后脑损伤。但亚低温处理联

合大黄萃取液其保护作用较二者单独使用效果更 

显著。

  本课题组前期的研究已证实，大黄萃取液预

处理能抑制心搏骤停 /CPR 实验动物脑组织神经 

元特异性烯醇化酶（neuron-specificenolase，NSE）和

S100β 的蛋白表达水平，具有脑保护作用［5］。同

时对 CPR 后兔肺及肾组织具有保护作用，但其具

体机制尚不十分明确。本研究结果显示，大黄萃取

液及亚低温脑保护治疗均能降低兔 CPR 后脑组织

TNF-α、IL-4 含量及 5-LOX 的蛋白表达水平，且二

者效果相当，但联用不能增强这种作用。证实大黄

可应用于 CPR 后脑保护，其主要作用机制可能与调

节促炎 / 抗炎相关因子体内平衡，抑制白细胞三烯

炎症通路有关。
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