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细胞活性在双因素作用 12 h后显著高于缺氧复合 

烧伤血清组；而抑制 ERK途径使心肌细胞损伤在 
一 定程度上有所加重，表现为缺氧复合烧伤血清组 

在双因素作用后 6～12 h较 PD98059抑制组细胞 

活性显著下降，而细胞培养液中 LDH含量则明显 

增多。表明在本实验条件下，p38激酶途径是介导细 

胞损伤的主要信号转导途径之一，而 ERK途径则 

介导了一定的抗损伤效应。目前认为，细胞在受到外 

界应激刺激时，往往存在应激损伤和应激保护两个 

方面，而应激损伤和应激保护力量大小对比取决于 

应激刺激的强弱和持续时间，最终又决定了细胞的 

生存或死亡⋯ 。本研究中，缺氧复合烧伤血清一方 

面使介导细胞损伤的 p38激酶途径激活，另一方面 

也激活具有促细胞生存作用的 ERK途径，启动细 

胞自身内源性保护机制，使心肌细胞免受损害。我们 

认为，p38激酶／ERK途径作用强弱对 比可能是决 

定本实验中心肌细胞损害的重要因素，这为临床防 

治烧伤早期心肌损害提供了新思路和干预切入点。 
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烧伤后免疫炎症反应受遗传因素的影响 

· 科 研 新 闻 速 递 · 

热损伤能导致免疫功能障碍和生理参数的改变。已有研究发现 ，遗传能影响创伤或脓毒症的预后，然而遗传对烧伤后免 

疫炎症反应的影响研究甚少。最近美国研究人员对此进行了研究。他们选用 3种不同遗传种系的小鼠(C57BL／6NCr1BR、 

BALB／cNCrlBR和 129s6／svEvTac)进行实验 ，设烧伤组和对照组。3 d后分离血和脾的免疫细胞(巨噬细胞和睥细胞)进行研 

究。结果显示：烧伤组中C57BL／6NCrlBR小鼠的脾 T细胞增殖受到抑制且向Th2细胞转化增加(7一干扰素生成减少)，另两 

种小鼠的脾 T细胞增殖无明显改变 ；C57BL／6NCrlBR和 129S6／SvEvTae小鼠的巨噬细胞呈高炎症反应 ，表现为肿瘤坏死因 

子一a(TNF—d)和氧化氮释放量增加，而BALB／eNCrlBR小鼠却未观察到上述改变~C57BL／6NCrlBR小鼠巨噬细胞产生的白 

细胞介素一10(IL一10)升高 ，而 BALB／eNCrlBR小鼠产生的 IL一1O却下降；热损伤后不同种系小鼠空腹血糖和胰岛素改变差 

异无显著性 ；BALB／cNCrlBR、129S6／SvEvTae小鼠烧伤后体重明显降低 ，而 C57BL／6NCrlBR小鼠体重仅轻微下降。研究者 

认为：烧伤后免疫炎症反应受遗传因素影响，这方面的进一步研究有助于改 良现有的烧伤治疗方法及开发出新的治疗手段。 
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还原型辅酶 Ⅱ氧化酶抑制因子减轻失血性休克引起的器官损伤 

活性氧化合物是诱发失血性休克时多器官功能障碍综合征(MODS)的因素之一。最近法国科学家研究了两种不同化学结 

构的还原型辅酶 I氧化酶的抑制因子与失血性休克时循环衰竭和器官损害的关系。研究者通过放血将大鼠平均动脉压降低 

至 45 mm Hg(1 mm Hg=0．133 kPa)且持续 90 min，然后回输失血，复苏 4 h可延迟血压下降、减轻肾功能障碍及肝损伤。以 

1 mg／kg DPI(一种还原型辅酶 I氧化酶的抑制因子)静脉注入以治疗失血性休克大鼠能减轻肾功能障碍及肝损伤；而加拿大 

麻素(3 mg／kg，腹腔注射)只能减轻肝损伤，对肾功能障碍则无疗效。组织病理学检查证实 DPI和加拿大麻素都能减轻肺、肠 

的损伤；且在肝脏两者都可消除超氧阴离子的形成，却不能显著延迟缺血一再灌注时的循环衰竭以及减少一氧化氮的生成。此 

外，DPI能抑制肝转录因子激活剂蛋白一1的活化。研究者认为：还原型辅酶 Ⅱ氧化酶通过促进超氧阴离子的生成引起失血性 

休克时的肝损伤，因此还原型辅酶 I氧化酶抑制因子可用于失血性休克的辅助治疗。 
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