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mtPLA2在严重烧伤早期心肌线粒体损害中的作用

梁晚益 ,杨宗城 ,黄跃生　　(第三军医大学附属西南医院烧伤研究所 , 重庆 400038)

提　要　目的:探讨线粒体 PLA2(Mitochondrial PLA 2 , mtPLA2)在严重烧伤早期心肌线粒体损害中的作

用。方法:取正常及伤后 1 、3 、6 、12 、24 h 大鼠心肌分离线粒体 , 测其呼吸功能及 Ca2+浓度([ Ca2+] m)、m tPLA2

活性。结果:①心肌线粒体呼吸控制率(RCR)伤后 1 h 升高 , 3 、6、12、24 h 明显低于正常组 , Ⅲ态呼吸速率

(ST 3)变化与 RCR平行 , ST 4 仅于伤后 3 h 有明显升高;②伤后各时相点[ Ca2+] m 均明显升高 ,而 mtPLA 2 活

性于伤后 3、6、12 、24 h 显著高于正常组;③伤后 3 、6 h RCR与 mtPLA 2 活性呈明显负相关(r=-0.6835 , P <

0.01;r=-0.5419 , P< 0.01)。结论:伤后[ Ca2+] m 升高可激活 mtPLA2 , 后者在严重烧伤早期心肌线粒体

损害中起重要作用。
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Role of mitochondrial PLA2 in myocardial mitochondria damage in the early

stage of severe burns in rats
LIANG Wan-yi , YANG Zhong-cheng , HUANG Yue-sheng (Research Institute of Burn Injury , Southw est Hospital , Third

M ilitary Medical University , Chongqing 400038 , China)

Abstract　Object ive:To study the role of mitochondrial PLA2(mtPLA2)in the damages of myocardial mito-

chondria in the early stage of severe burns.Methods:Myocardial mitochondria w ere isolated f rom the rats of the nor-

mal control and burned groups in the 1st , 3rd , 6th , 12th and 24th hour af ter burn injury.The mitochondrial respira-

tory function , content of mitochondrial calcium (mtCa2+)and activity of mtPLA2 were determined.Results:①

Respiatory control rate (RCR)of myocardial mitochondria w as increased in the 1st hour and then significantly de-

creased in the 3rd , 6th , 12th and 24th hour postburn.The changes of ST 3 which w as similar to those of PCR and

SR4 was significant ly increased only in the 3rd hour postburn.②mtCa
2+

was increased at all the time points postburn

and the activi ty of mtPLA2 was increased only in the 3rd , 6th , 12th and 24th hour postburn.③PCR was negat ively

correlated w ith mtPLA2 activity in the 3rd , 6th , 12th and 24th hour postburn (r =-0.6835 , P < 0.01 , r =-

0.5419 , P <0.01).Conclusion:After the injury of severe burns , the elevation of the content of mitochondrial calci-

um can significant ly activate mitochondrial PLA2 which plays an important role in the damages of myocardial mito-

chondria in the early stage af ter burn injury.
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　　严重烧伤早期心肌线粒体结构与功能受损 ,导致

细胞能量代谢障碍 ,后者在心功能损害中起重要作

用[ 1] 。目前认为钙分布异常是线粒体损伤的主要原

因之一 ,但钙分布异常损伤线粒体的具体途径和机制

尚不清楚。线粒体是富含磷脂的细胞器 ,同时含有自

身的磷脂酶 A2 —线粒体 PLA2 ,它具有 Ca2+依赖性激

活的特点 ,可能在烧伤后线粒体损害中起一定作用 。

1　材料与方法

1.1　动物致伤模型及分组
健康成年 Wistar 大鼠 48 只(本校动物中心提供), 体重

(220±20)g ,领回后喂养 4～ 5 d 以适应环境 , 分为正常对照组

(n=8)和烧伤组(n=40)。动物麻醉脱毛后 , 烧伤组置脱毛区

于92℃水浴 18 s , 造成 30%TBSA Ⅲ度烫(烧)伤(病理切片证

实),分别于烧伤后 30 min、9 h 经腹腔注射乳酸林格氏液 ,每次

1%烧伤面积按每公斤体重 2 ml注射。 正常对照组不烧伤 、不

补液 ,动物脱毛后 1 h 活杀取心脏 , 烧伤组动物分别于伤后 1、

3 、6 、12、24 h 活杀取心。
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1.2　线粒体分离
参照 Zydow o等[ 2]的方法。分离介质:0.25 mol/ L蔗糖 , 10

mmol/ L T ris-HCl , pH7.4(去离子水配制), 4°C 条件下分离心

肌线粒体 , 1 h 内完成。

1.3　线粒体呼吸功能测定
参照 Poderoso 等[ 3]的方法 , 以苹果酸钠和谷氨酸钠为底

物 ,用 BoM 3 耗氧测量仪测定心肌线粒体呼吸功能并计算 RCR

和 ST 3、ST 4 氧耗速率。

1.4　线粒体 Ca2+测定
按 Elizabeth 等[ 4]的方法略作改进。线粒体悬浮于 1%HCl

中 , 150 W×10 s超声 3 次后 , 30 000×g 离心 60 min , 取上清 ,

邻甲酚酞络合酮显色 , 575 mm 波长比色。

1.5　mtPLA2活性测定
先用 1 mol/ L KCl悬浮线粒体 , 然后冻融 3 次 , 150 W×15

s 超声破碎 , 再于 4°C 孵育 1 h ,并不时振摇 , 最后 30 000×g 离

心 60 min ,取上清 , 用合成底物 2-硫代十六酰乙基磷酸胆碱测

定 mtPLA 2活性
[ 5] 。

1.6　统计学处理
所有数据经华西医科大学 PEMS 统计软件处理 , 作方差分

析及 t 检验 ,部分指标作相关分析。

2 　结果

2.1　烧伤后线粒体呼吸功能的变化
烧伤后 1 h 心肌线粒体 RCR、ST 3 明显升高 , 3 、6 、12 、24 h

显著低于正常对照组;ST 4 除烧伤后 3 h 明显升高外 , 其余各时

相点与正常组比无明显变化 ,见表 1。

2.2　烧伤后[Ca
2+
] m与 mtPLA2变化

烧伤后各时相点[ Ca2+] m 显著高于对照组 , 而 mtPLA2 活

性于伤后 3、6、12 、24 h 明显升高 , 尤以 3、6 h 为甚 , 见表 2。

2.3　线粒体 RCR与 mtPLA2 相关分析

伤后 3、6 h 线粒体 RCR 与 mtPLA2 活性呈明显负相关 , 相

关系数分别为 r=-0.6835 , P < 0.01;r =-0.5419 , P <

0.01。

3　讨论

我们所曾经报道烧伤后线粒体功能损害与

MODS相关[ 1] 。本实验进一步探讨烧伤后心肌线粒

体功能损害的发生机制 ,结果表明大鼠烧伤后心肌线

粒体 RCR于伤后 1h 升高 ,伤后 3 、6 、12 、24 h 显著降

低 ,ST 3 变化与 RCR基本平行 ,而 S T4 仅于伤后 3 h

有明显升高 ,说明烧伤可致心肌线粒体损害 ,证实了我

们以前的研究结果 ,且进一步提示S T3 变化是 RCR降

低的主要原因。伤后 1h RCR、ST 3 升高 ,表明此时线

粒体可能尚未受到明显损害 ,反而由于烧伤后强烈的

应激反应和某些激素水平升高 ,刺激线粒体呼吸加强。

烧伤早期的细胞损害主要由缺血缺氧引起 ,后者

导致细胞 Ca2+一定程度的升高。胞浆升高的 Ca2+通

过完善的 Ca2+转运体系进入线粒体 ,首先导致线粒体

Ca
2+
升高或超载

[ 6]
。本实验结果表明烧伤后各时相

点[ Ca2+] m 显著升高 ,伤后 3 、6 、12 、24 h m tPLA2活性

明显高于对照组;同时 ,烧伤后 3 、6 h RCR与 mtPLA2

活性呈明显负相关(r =-0.6835 , P < 0.01 , r =-

0.5419 , P < 0.01)。提示[ Ca2+] m升高可激活 mt-

PLA2 ,后者降解线粒体膜磷脂 ,使某些呼吸酶及 F0F1

-ATPase 活性下降 , RCR 降低[ 7] 。可见 , 线粒体

Ca2+对 mtPLA2 的激活 ,以及 mtPLA2 对线粒体膜磷

脂的降解 ,在严重烧伤后心肌线粒体损害中起重要作

用[ 8] 。烧伤后 1 h Ca2+有明显升高 ,而 PLA2 活性变

化不显著 ,这可能是烧伤应激使儿茶酚胺升高 ,线粒体

摄取 Ca2+上调细胞代谢的表现 ,但这一程度的 Ca2+

升高可能不足以激活 mtPLA2 。
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　　线粒体作为重要的细胞器之一 ,在细胞能量代谢

和钙稳态维持中起重要作用
[ 9]
。有研究表明线粒体

Ca2+紊乱是缺血缺氧性细胞死亡的根本原因 ,防治线

粒体 Ca2+超载 ,阻断其对 mtPLA2 的激活 ,可能有助

于这些病理条件下维持线粒体 、细胞乃至器官的正常

功能
[ 10]
。
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Prevention and nursing of corneal flap displacement after LASIK operation

曾登芬 ,李　珊 ,鲜小华 ,喻　红　(第三军医大学附属大坪医院野战外科研究所眼科 ,重庆 400042)

作者简介:曾登芬(1968.9), 女 ,重庆市人 , 主管护师 ,主要从事眼

科护理方面的研究 , 发表论文 6 篇。 电话:(023)

68757198

收稿日期:1999-07-09;修回日期:2000-01-05

　　准分子激光原位角膜磨镶术(LASIK),一般不易发生角膜

瓣移位。角膜瓣一旦发生移位 , 须立即处理 , 否则后果严重。
我们在工作中曾遇到 2 例角膜瓣移位患者 ,现报道如下 。

1　临床资料

我院自 1996 年 10 月至 1999 年 2 月 , 共行 LASIK 手术 2

068 眼 , 其中发生角膜瓣移位 2 例 ,男女各 1 例(术后第 1 天和

第 30 天发生)伴有少许层间异物 ,经及时处理 , 无并发症发生。

处理方法:①首先用 0.25%氯霉素行结膜囊冲洗。 ②以

0.4%表麻滴瞳表面麻醉 2 ～ 3 次。 ③碘伏消毒眼睑及周围皮
肤 ,无菌操作下铺巾 、开睑 ,以林格氏液 5 ～ 10 ml(100 万 u 庆大

霉素/ 500 ml)行角膜瓣复位加层间冲洗。根据角膜 、结膜反应
情况用萧莱威 、点必舒点眼 , 连续复诊 2 d。

2　讨论

2.1　角膜瓣愈合机制及移位发生时间
角膜伤口的愈合包括上皮和基质细胞的移行 、细胞有丝分

裂和分化以及细胞外基质的再生等。角膜瓣完全与基质愈合

究竟需要多长时间 , 目前尚未见报道 , 估计角膜瓣完全愈合会
有一个漫长的时间 ,在完全愈合前均有发生移位的可能。本组

病例角膜瓣移位发生在术后第 1 天和第 30 天。于雅范等[ 1] 报
道 2例角膜瓣移位 , 1 例术后 1.5 个月发生 , 1 例术后 5 个月发

生。因此 ,防止角膜瓣移位的工作应当持续 6个月左右。

2.2　角膜瓣移位的表现及危害
发生角膜瓣移位时 , 立即有眼痛 、畏光 、流泪 、异物感 、视物

模糊等症状 ,无法进行正常工作和生活。因外力而产生的移位

多数伴有层间异物沉积 ,如不及时处理 ,易发生角膜感染 、角膜

瓣皱折变形 、角膜肿胀 、混浊等。

2.3　角膜瓣移位发生的原因
角膜瓣移位原因多属外力作用:用力挤眼 、揉眼 、结膜囊异

物等。本组病例 1 例因他人手指挫伤 , 另 1 例自己揉伤。

LASIK 手术未伤及角膜上皮 ,多数患者无特殊不适 ,少数仅有
轻度畏光 、流泪症状。术后视力恢复快 ,患者无病人角色行为 ,

容易放松警惕 , 不注意自我防护。如不按规定配戴防护眼罩 ,
睡眠中容易发生不自主揉眼或碰伤。轻度睑内翻的患者 ,术后

常有睫毛触及角膜瓣现象 ,同时由于 LASIK 术后病人角膜知觉

度降低[ 2] ,这类病人较容易发生术后角膜上皮损伤及角膜瓣移
　　　 (下转 215页)
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