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是烧伤后心肌线粒体 PTP开放 的重要原 因。因此 ， 

采用调控线粒体 离子通道 的物质，如 Ca“ 转运 阻断 

剂钌红、线粒体 K 一ATP开放剂二氮嗪等，均可改善 

线粒体呼吸功能，减轻烧伤后早期心肌损害。而应 

用 caspase一3的特异性抑制剂和细胞 内钙螯合剂预 

处理心肌细胞 ，可以拮抗缺氧诱导的心肌细胞凋亡。 

应用 L一肉毒碱预处 理心肌细胞 和转染 肉毒碱脂酰 

转移酶(CAT)基 因亦可拮抗心肌细胞缺氧损伤，具 

有潜在的临床应用价值 。 

3．认识到心肌细胞促炎性因子表达上调是烧伤 

后心肌损害的重要 因素 。烧伤后早期，中性粒细 

胞(PMN)黏 附、聚集 于心肌组织微血管 内，阻碍微 

血管血流 ，加 重心 肌组织微循环 障碍 和缺血缺氧。 

活化的 PMN产生大量细胞 因子，损害组织细胞。而 

p38激酶激活后亦上调 细胞 因子表达，成 为介 导烧 

伤后早期心肌损害的重要信号途径。用缺氧复合烧 

伤血清作用大鼠心肌细胞后0．5 h，心肌细胞 p38激 

酶即明显活化，用 p38激酶抑制 剂 SB203580预处 

理，p38激酶活化受抑，心肌细胞凋亡减少 、活力增 

强。在整体 动物水平 方面，腹腔 注射 SB203580可 

有效抑制心肌细胞 p38激酶活化，下调 心肌 组织细 

胞因子表达，减轻心 肌细胞 凋亡和左心 功能损害。 

转染反义 p38et基 因也可使 p38et激酶表达水平显 

著降低 ，核 因子(NF)KB和促 炎性因子 肿瘤坏死 因 

子(TNF)d等表达显著受抑，心肌细胞损害减轻。 

4．认识到心肌细胞骨架受损是烧伤后早期心肌 

损害的重要机制 。缺血缺氧诱发 即早基 因 c—f0s、 

c-jun表达增加，后者通过 影响心肌 Tn和 B微 管蛋 

白表达，造成心肌细胞骨架损伤。采用 c．1os、c-jun 

反义基因重组体 转染，可抑制缺氧复合烧伤血清处 

理的心肌细胞 c—fos、c·jun表达，上调心肌细胞 Tn和 

微管蛋 白表达 ，使其形态结构、功 能蛋 白表达量、蛋 

白组分和蛋 白比例趋于正常，从 而减轻 了心肌细胞 

的损伤。应用心肌细胞机械牵张复合缺血缺氧(无 

糖复合体积分数 l％的 0：培养)模型，在缺血缺氧 

条件下施加机械牵张，细胞微丝与微管被严重破坏 ， 

B微管蛋白含量减少，心肌损害加重。而稳定细胞 

骨架可减轻力学高负荷所致的缺血缺氧心肌细胞损 

伤。 

二、提 出了烧伤后早期缺血缺氧损害 的“休 克 

心”学说 

严重烧伤后，由于心肌 自身 的 RAS激 活，迅即 

导致早期心肌缺血缺氧；烧伤 后血液成分 的改变致 

使红细胞膜黏弹性改变，心肌局部血流量减少；心肌 

细胞膜受体 B—AR介导的信号 转导系统及“分 子开 

关(Gsa／Gi~)”的变化所致的心功能很 快受抑等，使 

得心肌在毛细血管通透性增加导致全身血容量显著 

下降之前，即发生缺血缺氧损害和心 功能减退。这 

种伤后早期 出现的心肌损害及心脏泵血功能减弱， 

不仅易引起心功能不全 ，还可诱发或加重休克，成为 

烧伤后早期机体缺血缺氧的重要启动因素之一。根 

据上述 认识，提 出了烧伤 后早 期缺血 缺氧损 害 的 

“休克心”学说(图 1)，为烧伤后早期缺血缺氧损害 

的防治指 出了新的方向。 

图 1 烧 伤 后 早 期 缺 血 缺 氧 损 詈 的 “休 克心 ”学 说 

三、根据上述新观点，提 出了防治严重烧伤后早 

期心肌损害和“休克心”的新策略，提高了严重烧伤 

的救治水平 

1．乌司他 丁的合理 应用 。乌 司他 丁对烧伤 

后心肌起保护作用的机制是 多方面的，包括调整抗 

炎性 因子与促炎性 因子间的平衡，减少烧伤患者血 

浆中粒细胞弹性蛋 白酶的含量 ，减 轻心肌组织脂质 

过氧化损害，降低心肌组织 caspase一3活性。减少 伤 

后心肌细胞 的凋亡。 

2．应用抗氧 化剂及扶持心功能、改善心肌营养 

的药物防治烧伤后早期心肌损害。抗氧化剂吡咯烷 

二硫代氨基甲酸盐(PDTC)能减少 PMN在心肌组织 

的聚集，抑制 NF·KB活化和 TNF·d mRNA等表达 ， 

显著改善左心室收缩和舒张功能。根据这一实验结 

果，目前临床上 已常规应用大剂量的维生素 c等抗 

氧化剂，以减轻烧伤后早期心肌损害。在补液抗休 

克 、补足血容量的基础上，对心肌收缩乏力 、心率过 

慢者，及时给予多巴酚丁胺等非洋地黄类药物，常规 

给予氯化钾溶液、果糖二磷酸钠、能量合剂等改善心 

肌营养状况 的药物，以减 轻烧伤后早期心肌 损害。 

l临床研究亦证实，严重烧伤后早期应用生脉注射液 

和三七总皂苷可 以有效地减轻心肌损害 ，改善心肌 

功能，减少并发症 ，提高大面积烧伤救治的成功率。 

3．烧伤后早期合理快速补液对心肌具有保护作 
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用。采用大鼠30％TBSAⅢ度烧伤并延迟复苏模型， 

观察到血浆 CM．LC。在伤后 1 h即显著升高，6 h达 

峰值。快速补液组血浆 CM—LC。水平下降幅度 显著 

大于均匀补液组(P <0．05)，伤后24 h动物死亡率 

为 14．66％ ，显著低 于均匀补液组(46．66％)，提 示 

快速补液能有效遏制烧伤后延迟 复苏所致的心肌缺 

血缺氧损害，减轻心肌受损程度。快速补液组心肌 

组织 ACE和 AⅡ含量显著低于均匀补液组，且 ACE 

和 AⅡ含量 与血浆 CM—LC。水 平呈显著正相关 ；快 

速补液组心肌局部血流量显著增加 ，病理 改变显著 

减轻，提示快速补液能降低心肌 RAS的活性 ，减少 

心肌局部 AⅡ生成，增加心肌局部血流灌注，保 护心 

肌。这对临床有很好的借鉴作用。 

4．从 mtDNA和能量代 谢水平证明早期 一次大 

面积切痂可以防治烧伤后 心肌 损伤 。大 鼠 30％ 

TBSAllI度烧伤后立 即行一次切 痂，可减 轻 mtDNA 

损伤 ，改善烧伤后线粒体 能量代谢 ，减轻心肌损害。 

立即切痂后血中TnT和 CM-LC。含量降低，心肌力 

学参数下 降幅度较小，血管通透性显著降低。且烧 

伤后早期一次切痂，通过抑制机体效应细胞NF．KB 

活化，从而抑 制细胞 因子或炎性介 质、酶等大 量释 

放，有利于阻断或减轻烧伤后心肌损害，为防止发生 

“休克心”提供 了理论依据。现 已证实甘氨酸对心 

肌细胞具有保护作用 ，提示心肌细胞膜上存在甘 

氨酸受体 (GlyR)d1亚基，其保护作用机制可 能通 

过与受体结合最终减轻 Ca“超载有关。 

5．根据 13-AR介导的信号转导系统及“分子开 

关(Gsct／Giet)”是早期心功能抑制的重要机制 ，探讨 

了可乐定和三七总皂苷 改善烧伤后早期心功能的作 

用  ̈“ 。严重烧伤以后，可乐定通过上调心肌组 织 

13-AR信号系统改善烧伤后早期心功能，阻止左心 室 

内压最大上升和下降变化率(dp／dtmax)、左心室收 

缩压(LVSP)和 Bmax的降低且呈剂量．效应关系，增 

加烧伤后心肌组织膜 受体 13一AR的 Bmax和 Gset及 

其 mRNA的表达，抑制烧伤后心肌 Gid的增加 ，显 

著升高 AC基础活性及三磷酸鸟嘌呤的非水解类似 

物[Gpp(NH)P]刺激活性，增加烧伤后心肌组织中 

cAMP含量。三七总皂苷也可上调烧伤后心肌13一AR 

信号系统 ，明显增加 烧伤 大鼠心肌组 织 Gset mRNA 

的表达，使 Gid mRNA表达 量减 少、cAMP含量 增 

加、AC基础活性增强。该研 究结果对临床 防治烧伤 

后立即发 生的心功能抑制具有指导意义。 
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