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环境因素和细胞 内基因调控 的细胞 主动死亡方式 。 

适度的凋亡有利于细胞组织 的再生 与功能维持 ，而 

缺血缺氧等不良刺激和各种病理状态下的过度细胞 

凋亡可导致组织细胞数锐减及组织器官功能障碍。 

因为细胞凋亡早期即有磷脂酰丝氨酸 由细胞膜 内翻 

转到膜外侧 ，所 以笔者选用易与其结合 的膜联蛋 白 

V早期检测凋亡细胞。本研究结果显示烧伤血清 + 

缺氧 +感染组心肌细胞凋亡率较烧伤血清 +缺氧组 

明显下降 ，证实在缺氧和烧 伤血清刺激 下反义 p38a 

能较大幅度减少心肌细胞凋亡 、保护心肌组织 。 

由于严重烧伤早期机体 出现缺血缺氧 ，并伴炎 

症因子大量人血，心脏容易出现功能障碍甚至衰竭， 

因而对烧伤特别是严重烧伤后心脏损害的防治显得 

尤为必要与迫切。此外，细胞对外界各种刺激信号 

作出反应都会通过相应的信号转导途径介导，而 

p38a激酶途径就是细胞炎症 、凋亡等反应的重要传 

导途径 ’ ，并且有关研究还证实 p38c~直接参与介 

导了心肌细胞凋亡等病理过程，在其应激反应与损 

伤中充 当重要角色 ’”。 。本研究亦证实，反义 

p38c~基 因重组体感染能 明显提高缺氧复合烧 伤血 

清刺激下心肌细胞活力、减轻细胞膜损伤、减少 LDH 

漏出及心肌 细胞 凋亡 ，起 到保护 心肌细胞 的作用 。 

同时也证实 p38cL是缺氧复合烧伤血清刺激下介导 

心肌细胞损伤的重要信号途径。而反义 p38e~对缺 

氧复合烧伤血清损伤心肌细胞保护作用的具体机制 

有待进一步探讨研究。 
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辛伐他汀对烧伤小 鼠肝细胞凋亡的影响 

肝脏是烧伤后多器官功能障碍中的一个重要靶器官。本研究拟探讨他汀类药物处理对烧伤后肝细胞凋亡水平的影响， 

研究者假设他汀类药物可调节凋亡相关基因表达，从而减少烧伤后肝细胞凋亡。研究采用 30％TBSAllI度烧伤的小鼠模型，分 

为辛伐他汀给药和不给药2种情况。取小鼠肝脏组织进行组织学分析与基因表达检测。为了明确相应的机制，利用 TNF一“ 

基因敲除小鼠和半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶 3(caspase一3)基因敲除小鼠，观察辛伐他汀对烧伤诱导的肝脏损伤的作用，探讨辛 

伐他汀对培养的小鼠肝细胞 TNF— 及 caspase．3表达的影响。研究显示，烧伤能够引起明显的肝脏损伤 ，并且肝细胞凋亡在此 

过程中发挥重要作用。辛伐他汀能够降低烧伤后肝脏中 TNF—oL及 caspase一3的表达水平 ，也能够减轻肝细胞凋亡，而 TNF一 

抑制剂或 caspase一3抑制剂能抵消这一作用。在 TNF．d基因敲除小鼠和 caspase一3基因敲除小鼠中，烧伤后肝细胞凋亡明显减 

少，使用辛伐他汀不能够阻止肝细胞进一步凋亡。体外研究显示 ，辛伐他汀能够抑制原代培养的小鼠肝细胞 中 TNF一0【及 

caspase一3的表达。 
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