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深入开展烧伤后早期脏器损害的研究 

李国辉 

严重烧伤后早期，由于微血管通透性增加，体液 

外渗，有效循环血量降低，导致微循环灌注不足，组 

织发生缺血、缺氧、能量代谢障碍，诱导细胞因子、炎 

症介质和蛋白酶的过度产生和激活，启动全身炎症 

反应，引起早期脏器损害。 

心肌细胞是一种高度依赖线粒体供应能量的细 

胞，对能量需求十分旺盛，对缺血缺氧非常敏感，能 

量代谢发生障碍不仅影响心肌细胞正常的功能与代 

谢，甚至导致细胞的凋亡和坏死。p38是应激反应 

中十分重要的蛋 白激酶，在应激反应信号转导过程 

中起着非常重要的作用。烧伤后早期应激反应所引 

起的组织细胞缺血缺氧，可诱导细胞 p38激酶激活， 

激活后的p38不但促进肿瘤坏死因子 Or．(TNF— )和 

白细胞介素 1(IL一1)等促炎因子的过度表达和释 

放，而且诱导细胞凋亡。有学者报道，心肌组织 p38 

激酶在烧伤后 1 h即强烈活化形成高峰，3、6 h仍居 

于高位⋯。而在缺氧复合烧伤血清损伤心肌细胞 

的实验中，伤后6 h培养液中乳酸脱氢酶(LDH)显 

著高于对照组 ’ 。缺血缺氧还可从诱导核因子KB 

(NF—KB)的活化和核转位。NF—KB是一种多效的 

核转录 因子，调控多种细胞 因子和炎症介质的转 

录 。过多的细胞 因子和炎症介质作用于心肌细 

胞，引起细胞内钙超载，诱发细胞凋亡和变性、坏死， 

导致心脏收缩和舒张功能发生障碍，最后可能出现 

心功能衰竭。烧伤后缺血缺氧等应激反应诱导的 

p38、NF—KB活化与表达，促使 了TNF—d和 IL一1等促 

炎因子的产生和释放，而TNF—d和 IL一1又进一步使 

得 p38、NF—KB活化与表达，如临床上处理不当。这 

种恶性反应不断地循环，最终将导致失控性炎症反 

应的发生。烧伤后早期的缺血缺氧等应激反应，引 

起组织细胞的活性氧大量增加 ，这些活性氧不仅 

直接损伤细胞，而且诱发 p38、NF—KB活化与表达。 

本期张东霞等 的研究表明，烧伤后 1 h心肌组织 

匀浆中超氧化物歧化酶(SOD)即明显减少，丙二醛 

(MDA)明显增加，伤后 6 h SOD降至最低值，MDA 

升至最高值，提示此时心肌氧化损伤最为严重。线 
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粒体 DNA(mtDNA)位于线粒体 内膜基质中靠近 自 

由基产生的场所，伤后 1 h心肌表现过氧化损伤，同 

时大鼠的心肌 mtDNA发生 4834 kp大片段的部分 

缺失，至伤后3 h，mtDNA缺失程度减轻。这些基因 

片段的缺失，可能会通过影响线粒体氧化磷酸化而 

对烧伤后早期的心肌起损伤作用。缺血缺氧可以促 

进缺氧诱导因子 1(HIF一1)表达，HIF一1在缺氧细胞 

的能量代谢及氧利用障碍机制中有重要作用。党永 

明 等 利 用DNA介 导 的双 链 小 片段 干 扰 RNA 

(siRNA)技术建立 HIF一1d低表达心肌模型并进行 

的相关研究表明，缺氧早期HIF一1d蛋白表达增高主 

要是由于蛋白降解受抑制而非合成增加。但随缺氧 

时间延长，RNA干扰组 HIF一1 蛋白水平快速下降， 

提示HIF一1d蛋白的高水平维持依赖蛋白合成增加。 

这方面的报道很少，有待进一步深入研究。 

肺脏是临床上最早发生衰竭的器官之一，且发 

生率最高。它不仅是气体交换的器官，而且是一些 

激素、介质、细胞因子产生和灭活的场所。烧伤后早 

期血容量减少、组织灌流不足，引起交感一肾上腺素 

系统和 肾素一血管紧张素系统功能亢进，肺血管收 

缩，毛细血管静水压增高，进而使得肺毛细血管内压 

增高。在补液复苏再灌注后，细胞内所产生的活性 

氧以及细胞因子和炎症介质造成肺血管内皮细胞的 

损伤，使其通透性增加，产生肺水肿，造成气体交换 

障碍，引发低氧血症。早期肺损伤的一个重要特征 

就是多形核白细胞(PMN)穿越血管内皮屏障，在肺 

毛细血管内被扣押、聚集、活化，释放多种炎症介质， 

产生炎症放大效应。p38参与了 PMN跨内皮移行 

的全过程 ，活化的 p38调节细胞间黏附和 NF—KB 

活化，并增强 TNF-d mRNA的表达。移行到血管外 

的PMN释放氧 自由基和炎症介质，引起肺损伤。本 

期陈旭林等 探讨 了 p38丝裂原活化蛋 白激酶 

(MAPK)在烧伤大鼠急性肺损伤机制 中的作用，表 

明p38 MAPK被活化后，通过活化转录因子激活蛋 

白1(AP-1)介导了严重烧伤后 TNF-d、IL一1 B的产生 

和肺血管内皮细胞的损害，阻断 p38 MAPK信号通 

路可降低TNF-Ot和IL-lB含量，从而减轻肺损伤，但 

应用于临床尚需进一步研究。 
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烧伤后早期脏器损害的另一重要因素是烧伤创 

面的组织细胞损伤及侵入创面的细菌产物(内毒素 

等)诱导产生大量细胞 因子和炎症介质进入血液， 

随血流进入远离创面部位的脏器，引起早期脏器损 

害。梁鹏飞等 研究了烧伤患者的痂下水肿液及 

血清可同时通过激活死亡受体信号通路和线粒体信 

号通路，诱导血管内皮细胞凋亡。李志清等  ̈用烧 

伤血清诱导单核细胞 p50、p65核移位和核抑制因子 

ot(IKBa)降解，进而活化 NF—KB致使单核细胞产生 

炎症细胞因子，导致了过度炎症反应。因此需重视 

烧伤后早期有效补充血容量，减少缺血缺氧造成的 

损害。同时尽早清除烧伤创面坏死组织、减少创面 

炎症介质产生，对减轻烧伤后早期脏器损害有重要 

作用。据李峰等 报道，休克期切痂可明显降低血 

清中TNF— 水平及早期切痂可降低骨骼肌解偶联 

蛋白(uncoupling protein，UCP)2、3表达。UCP是影 

响机体能量代谢的线粒体蛋 白，其降低可减少能量 

消耗，有利于尽快纠正烧伤后超高代谢，减轻因代谢 

障碍引起的组织细胞损伤。 

但烧伤后引起早期脏器损害的原因非常复杂， 

许多细胞因子和炎症介质互相影响，互为因果，形成 

网络状联系。必须继续深入研 究其机制及 防治措 

施，这对提高严重烧伤治疗水平有重要意义。 
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救治烧伤创面海水浸泡六例 

黄国雨 赵晓光 徐谦 徐纪玲 

本组患者 6例，其中男 4例、女 2例，被火焰烧伤后坠人 

海中浸泡约 45 min，随即送入笔者单位。烧伤总面积20％ 

46％TBSA，创面散布于头、面、躯干及四肢，多呈红斑状 ，似 I 

度烧伤；散在少数水疱，为浅 Ⅱ度。创面疼痛剧烈，拔毛痛， 

患者12I渴。用等渗盐水反复冲洗创面，再以0．05％洗必泰冲 

洗两遍，1％碘伏湿敷后包扎。补液，12I服维生素c、E并防治 

感染。伤后第 2天，患者红斑状创面逐渐形成水疱。伤后第 

3天水疱逐渐融合 ，基底潮红。伤后第 5天，创面渗出逐渐减 

少。伤后 1～5 d创面细菌培养主要为大肠杆菌及表皮葡萄 

球菌。伤后 14 d头面部创面逐渐上皮化。四肢及躯干创面 

经换药，于伤后 16～18 d愈合 ，愈合处瘙痒严重 ，予以肤康霜 

(积雪草苷 ，上海现代浦东药厂)对症治疗有效。 

讨论 本组患者烧伤后同时坠海且在海中滞 留时间一 

致，其症状及创面转归情况基本相似。海水终止了残热对创 
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面的作用，加之海水的渗透压是人体血液渗透压的 3～4倍， 

引起组织及创面脱水，所以伤后创面肿胀及水疱形成是一个 

渐进过程，表现为：伤后初期与普通I度创面相似；伤后 48 72 

h逐渐出现水疱并融合成片，基底潮红；愈合时间为 16～18 d。 

近几年来，笔者单位收治的烧伤患者创面细菌主要为铜 

绿假单胞菌，而本组患者创面主要检出大肠杆菌及表皮葡萄 

球菌。这是因为海水中的细菌以大肠杆菌为主 ，烧伤后长 

时间浸泡于海水中，创面必然受到污染。此外东海海水的 

pH值 >8．0⋯，创面长时间浸泡其 中可致轻度碱烧伤。本组 

患者伤后 48～72 h创面渗出逐渐增多 ，伤后 5 d达高峰，创 

面进行性加深，与碱烧伤的临床特征相符。 
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