
第6卷 第4期

1 9 9 1 年 1 1月

地 方 病 通 报
E N D E 五了IC D IS E A S E S B U L L E T I刀

V o l
.

6
,

N o
.

4

N
o v

.

,

1 99 1

氟性主动脉硬化症血清脂质分析
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摘要 本文分析 30 例 (平均年龄 41 岁) 氟性主动脉硬化症的血清脂蛋白定量
,

并以健康成人 31 名

(平均年龄 40
.

5 岁) 为对照组
。

两组均检测 T 一ch
、

H D L
、

L D L
、

v L D L
、

H D L / T 一ch
,

进行显著性 t检

验及相关性分析
。

结果表明氟病组 H D L
,

H D L / T 一ch 明显低于对照组
,

V L D L 高于对照组
,

但各值均未

超过正常值
。

V L D L
、

L D L 及 T 一ch 与二维超声心动图主动脉壁厚度呈正相关
, r 各为 0

.

45
,

0
.

54 和

0
.

55
。

讨论了氟性主动脉硬化形成机制与血清脂质的关系
,

除了与 c a料内流增多使肌细胞功能衰竭而坏死

造成局部钙化及溃疡外
,

可能与氟离子和体内酶系的重要协同作用有关 ; 氟的摄人过量可能使机体酶系功

能失调
,

导致血 V LD L 增高
,

H D L 减少
,

使血管壁发生病理改变
。
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我们于 1 9 86 年研究了一组地方性氟中

毒患者的超声心动图改变 〔’〕
,

发现其主动

脉壁明显增厚等硬化改变
,

乃提出氟性主动

脉硬化症
,

并初步推断其发生机理
。

本文分

析 30 例氟性主动脉硬化症患者血清脂蛋 白

定量
,

旨在进一步探讨氟性主动脉硬化的发

生机制及氟化物与脂质代谢的关系
。

一
、

资料与方法
30 例氟性主动脉硬化症患者选 自甘肃

省张掖市红沙窝地方性氟中毒病区
,

该病区

饮水含氟量 3
.

0一 10
.

om g / L
,

氟斑牙患病

率 85
.

4 %
,

氟骨症患病率 31
.

9 %
,

临床 111

度患者占 8
.

9 %
。

本组 30 例均经二维和 M

型超声心动图及 X 线诊断为氟性主动脉硬

化症
,

男 12 例
,

女 18 例
,

年 龄 3 1一 6 1

岁
,

平 均 年 龄 41 岁
。

饮 水 含 氟 量

3 om g / L 者 2 例
,

3
.

sm g / L 者 6 例
,

10
.

om g / L 者 22 例
,

二维超声心动图示主

动脉壁平均厚度 8
.

2 士 o
.

sm m
,

X 线胸片显

示胸主动脉硬化者 27 例
。

另选无心血管病

健康成人 31 名为对照组
,

男 H 人
,

女 20

人
,

平均年龄 40
.

5 岁
。

应用硫酸葡聚糖一M g ++ 沉淀法
,

试剂应

用 上海第二 医学院制备者
。

两组 均 检测

T一 eh
、

H D L
、

L D L
、

V L D L
、

H D L /

T一ch
,

进行显著性 t检验及相关性分析
。

二
、

结果

30 例氟性主动脉硬化症与对照组血清

脂蛋 白比较见表 1
。

表 1 表 明
:
氟病组 H D L

、

H D L /

T尸ch 明显低于对照组
,

V L D L 高于对照组
,

但各值均未超出正常值
。

V L D L
、

L D L 及

T 一c h 与二维超声心动图主动脉壁厚度呈正

相关
,

r 分别为 0 4 5
、

0
.

5 4 和 0
.

5 5
。

*
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裹 1 报病组与对照组血清脂蛋白比较

(X 士 S D 单位
: m m o l / L )

T a b le 1 C o m p a

ris
o n o fse r u m 如

o p r o te io b e tw ee n

th e

伽
o r o

sis g r o u p a . d th e e o n t r o l g r o u p

俨

项 目
It em S

氟病组
F lu o r o sis

11 = 3 0

对照组
C o n tr o l
n = 3 1

T 一eh 4 4 3 士 0
.

5 5

H D L I
,

1 7 士 0
.

12

4 2 6 士 0
.

7 8

1
.

4 3 士 0
.

3 7

1
.

0 2

3 9 2

> 0
.

5

< 0刀 l

H D L / T 一c h 0
.

2 7 士 0
.

0 4 0 3 4 士 0
,

0 9 4
.

13

0 7 7

3
.

0 7

< 0刀 l

L D L 2 4 1 士 0 4 9 2 2 9 士 0 7 5

V L D L O名5 土 0
,

4 2 0
.

5 3 士 0
.

4 1 < 0刃 l

三
、

讨论

本组氟性主动脉硬化症均系长期饮用超

生 理 量 高 氟 水 (饮 水 含 氟 量 在 3
.

0一

ro
.

Om g / L) 连续 30 年以上 的氟区氟骨症

患者
,

并均具有地方性氟中毒表现
:
血

、

尿

氟增高
,

氟骨症
、

氟斑牙 ; 临床有不同程度

心慌
、

气短表现 ; 胸部 X 线片有主动脉硬

化和钙化改变
,

超声显示主动脉内径减小
,

管壁增厚
,

回声增强
,

运动减低等及增龄性

主动脉硬化不伺程度的表现
。

动脉粥样变的生化机制包括两个彼此平

行又有联系的过程
:
一是血小板一内皮相互

作用导致主动脉壁内结缔组织成分的增生 ;

二是血管脂质渗人及沉积
〔2〕

。

动脉平滑肌

细 胞 (SM C ) 吞 噬大量脂质形成泡沫细

胞
,

而这一过程又被细胞 L D L 受体的 自我

调节作 用 所抑制
。

但血清 L D L 可促 进

SMC 增生
,

与动脉粥样硬化的发生直接相

关
,

H D L 浓度增高可免遭粥 样硬化的损

害
〔3 , ,

并且动脉粥样硬化的促发因素一般

认为是机械性或血流动力学应力与抗原一抗

体复合物或化学物质相互作用 引起 内皮损

伤
。

多 项结 果 表 明
,

其 硬化 与 H D L

H D L / T 一c h 呈负相关
。

与 V L D L
、

甘 油

三脂水平呈正相关
,

本组资料也证实 了这一

结果
。

一些前瞻性研究显示某些环境
、

生化
、

物理
、

遗传和病理情况 与动脉粥样硬化有着

肯定的联系
。

本组氟性主动脉硬化症系长期

超生理量的氟化物蓄积体内引起脂质代谢紊

乱及氟化物与钙离子及其他阳离 子结合形成

氟磷灰石沉积于动脉壁所致
。

本组血清 C a什

氟病组 (2
.

5 6 士 0
.

2 lm m o l / L ) 明显高于对

照组 (2
.

2 5 士 0
.

19 m m o l/ L )
,

P < 0 0 1
,

血

清 C a 什增高和氟磷灰石的沉积加重 了动脉

壁的钙化 ; 加之心肌细胞外 C a料的浓度升

高
,

在一定条件下
,

C a+
+

流人心肌
、

动脉

壁肌细胞的量增多
,

肌细胞功能衰竭而坏

死
,

造成局部钙化及溃疡形成
。

氟是人体必

需的微量元素
,

适量的 F
一

对心肌有保护作

用
,

但对大血管的影响及机理尚未阐明
。

微

量元素有关键的生物学效应
,

它和体内酶系

有着 重要的协同作用
,

既是酶的活动兴奋

剂
,

又是抑制剂
,

它们可渗人酶的活动 中心

并能控制多种酶类
,

影响激素的分泌
,

因此

对新陈代谢的调节起着相当重要的作用
,

它

们的摄人量多少
,

地区差异
,

机体调节功能

紊乱等均可引起心脏
、

血管的病理和生理改

变
。

许多资料报道
,

高氟对多种酶活性有抑

制作用
,

如脂肪酶
、

骨质磷酸酶
、

尿素酶
、

各种皂化酶和糖元分解酶等
,

因而引起物质

代谢的紊乱
,

氟性主动脉硬化血清脂蛋白改

变可能与之有关
。
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