
书书书

第２８卷　第２期
２００９年３月

岩　石　矿　物　学　杂　志
ＡＣＴＡ　ＰＥＴＲＯＬＯＧＩＣＡ　ＥＴ　ＭＩＮＥＲＡＬＯＧＩＣＡ

Ｖｏｌ．２８，Ｎｏ．２：１９１～１９７
Ｍａｒ．，２００９

人体心血管系统中磷酸盐矿物矿化作用

李　康１，唐国栋１，杨重庆２，鲁安怀３，秦　善３，王长秋３

（１．北京医院 心内科，北京　１００７３０；２．北京医院 病理科，北京　１００７３０；３．北京大学 地球与空间科学学院，北京　１００８７１）

摘　要：人体心血管系统中矿化作用表现为含钙磷酸盐形成过程的钙化作用，常见的是瓣膜钙化和大动脉与冠状动
脉的血管钙化。本文主要简述人体心血管系统中钙化特征及其医学认识，旨在从矿物学与病理学交叉学科的角度，

研究心血管系统矿化作用特征与疾病诊疗间的关系，为心血管系统钙化的早期诊断与治疗开辟一条新路。
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　　生物矿化作用是一种普遍的自然现象。由于对
其重要性认识的不断深入，在过去短短的 ２０多年
间，生物矿化作用已经蓬勃发展成为一个极具活力

的研究领域，并取得了令人瞩目的进展（Ｍａｎｎ，
１９８３；ＬｏｗｅｎｓｔａｍａｎｄＷｅｉｎｅｒ，１９８９；ＳｉｍｋｉｓｓａｎｄＷｉｌ
ｂｕｒ，１９８９；Ｂｕｅｒｌｅｉｎ，２００１；Ｄｏｖｅｅｔａｌ．，２００３；崔福
斋，２００７）。作为在矿物与生命界面上的一个交叉
学科，生物矿化作用架起了生物学与地球科学之间

的桥梁。事实上，生命活动中矿化作用是联系有机

界和无机界的重要途径之一，开展生物矿化作用研

究，无疑能够提升对无机界与有机界交叉领域的认

识水平（鲁安怀，２００７）。

人体是一个庞大而复杂的有机系统，人体内的

矿化作用也是普遍存在的。人体中的矿化产物即人

体矿物，是人体本身与周围环境共同协调作用的结

果，它们的存在形式以及状态，对人类的自身健康具

有重要的影响。但是，当前人们对人体矿物的了解

还比较肤浅，对多数人体矿物的形成、生长机理以及

与疾病的关系尚不十分清楚。从这个角度而言，深

入研究病理性矿化产物的特征和矿化机理，不仅有

助于了解疾病的致病原因和发展过程，而且可以为

与矿化有关的疾病诊疗提供新方法和新技术（秦善

等，２００８）。
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　　人体心血管系统中矿化作用，常表现为含钙磷
酸盐形成过程的钙化作用。本文从矿物学和病理学

角度，对人体心血管系统中矿化特征，尤其是含钙磷

酸盐矿物矿化作用的医学认识进行系统的论述，旨

在发展心血管系统矿化作用矿物学特征与疾病诊疗

关系的研究。

１　心血管系统中钙化作用的表现

人体心血管系统中的钙化主要包括瓣膜钙化和

动脉血管钙化（图１），后者包括大动脉钙化和冠状
动脉钙化（ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ，ＣＡＣ）。ＣＡＣ

与冠心病之间存在着有机联系，是判断冠状动脉粥

样硬化的可靠指标，检出 ＣＡＣ可以为早期诊断冠心
病和预测冠心病的发生提供一个可靠的依据，是目

前心血管领域研究的热点之一。

１．１　心脏瓣膜钙化作用
心脏瓣膜钙化作用是老年人心脏瓣膜退行性

病变的特征性改变，发病率随年龄增长而增加，在

老年人中发病率仅次于高血压、冠心病（Ｈｉｓａｒｅｔ
ａｌ．，２００２），是引起心力衰竭、心律失常、晕厥的重
要原因之一，多发生于主动脉瓣及二尖瓣，很少累

及右心瓣膜，可以单独存在，也可以和其他心血管

病并存。

图１　人体心血管系统中的钙化
Ｆｉｇ．１　Ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎｉｎｔｈｅｈｕｍａｎｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｓｙｓｔｅｍ

Ａ—心脏剖面图，显示冠状动脉开口处和瓣膜（包括主动脉瓣和二尖瓣）钙化；Ｂ—心脏结构和主要大血管系统；Ｃ—主动脉剖开图，显示主动脉

内膜广泛的脂纹和粥样硬化斑块及与动脉粥样硬化斑块相关的钙化

Ａ—ｓｅｃｔｉｏｎａｌｖｉｅｗｏｆｔｈｅｈｅａｒｔ，ｓｈｏｗｉｎｇｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎｉｎｏｒｉｆｉｃｅｏｆｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙａｎｄｖａｌｖｅｓ（ｃｏｍｐｏｓｅｄｏｆａｏｒｔｉｃｖａｌｖｅａｎｄｍｉｔｒａｌｖａｌｖｅ）；Ｂ—ｃｏｎｓｔｉｔｕｔｉｏｎ

ｏｆｔｈｅｈｅａｒｔａｎｄｔｈｅｍａｉｎｇｒｅａｔｖｅｓｓｅｌｓ；Ｃ—ｓｅｃｔｉｏｎａｌｖｉｅｗｏｆａｏｒｔａ，ｓｈｏｗｉｎｇｅｘｔｅｎｓｉｖｅｆａｔｔｙｓｔｒｅａｋｓ，ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｐｌａｑｕｅｓａｎｄｔｈｅｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎａｓｓｏｃｉａｔｅｄ

ｗｉｔｈｔｈｅｓｅｐｌａｑｕｅｓ

１．２　动脉血管钙化作用
动脉血管钙化作用是动脉粥样硬化、高血压、糖

尿病血管病变、血管损伤、慢性肾病和衰老等普遍存

在的病理表现（图２），属病理性钙化，主要表现为血
管壁僵硬度增加和顺应性降低。近年来的研究证实

动脉血管钙化的发生并非单纯钙磷的被动沉积，而

是一种类似于生理性矿化的主动的、可逆的、受到高

度调控的过程。其特征包括基质小泡的出现、细胞

内碱性磷酸酶活性增加、各种与骨分化相关蛋白的

出现以及血管细胞发生成骨细胞样表型的转化等。

根据发生的机制不同，动脉血管钙化可分为内膜钙

化和中膜钙化。内膜钙化如动脉粥样硬化性钙化。
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中膜钙化又称为 Ｍｏｎｃｋｅｒｂｅｒｇ’ｓ硬化，常见于糖尿
病、慢性肾功能衰竭及衰老的血管，独立于动脉粥样

硬化病变存在。一项大规模、多种族的人群筛查发

现，在 ４５岁以上的人中，三分之一存在血管钙化
（Ｂｉｌｄｅｔａｌ．，２００５）。临床研究和流行病学调查均显
示，钙化与动脉粥样硬化、糖尿病、心力衰竭等疾病

的发生发展密切相关。

２　心血管系统中钙化作用病因

２．１　心脏瓣膜钙化作用病因研究现状
心脏瓣膜钙化病因目前尚不清楚，绝经后女性，

图２　人体心脏动脉钙化的组织学标本（据Ｄｏｈｅｒｔｙ等，２００４）
Ｆｉｇ．２　Ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌｅｘａｍｐｌｅｓｏｆｈｕｍａｎａｒｔｅｒｉａｌｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ（ａｆｔｅｒＤｏｈｅｒｔｙｅｔａｌ．，２００４）

ａ—显示动脉中膜同心性钙化（ＶｅｒｈｏｅｆｆｖａｎＧｉｅｓｏｎ染色）；ｂ—发生于动脉中膜（Ｍ，红箭头）和内膜（Ｉ）斑块（Ｐ，黑箭头）中的钙化（蓝黑色区）；ｃ—ｂ图框
区的放大图（ＭａｃＮｅａｌ’ｓ四色染色法）；ｄ—显示中膜弹力纤维钙化和钙盐沉积，内膜并无明显斑块形成；ｅ—为图ｄ中框区的放大图；ｆ～ｈ—人内膜斑块

中形成的典型钙化（如ｇ图中箭头所示）（Ｇｏｌｄｎｅｒ’ｓＭａｓｓｏｎ三色染色法）；ｉ、ｊ—主要发生于内膜的环形钙化（ｖｏｎＫｏｓｓａ染色，钙为黑色）
ａ—ａｒｔｅｒｉｅｓｅｘｈｉｂｉｔｉｎｇｃｏｎｃｅｎｔｒｉｃｍｅｄｉａｌａｒｔｅｒｉａｌｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ（ＶｅｒｈｏｅｆｆｖａｎＧｉｅｓｏｎｓｔａｉｎ）；ｂ—ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ（ｂｌａｃｋ）ｉｎｔｈｅｍｅｄｉａ（ｒｅｄａｒｒｏｗ）ａｎｄｉｎ
ａｎｉｎｔｉｍａｌｐｌａｑｕｅ（ｂｌａｃｋａｒｒｏｗ）ｏｆａｎａｒｔｅｒｙ，ｔｈｅｂｏｘｅｄａｒｅａｉｎｐａｎｅｌｂｉｓｍａｇｎｉｆｉｅｄｉｎｐａｎｅｌｃ（Ｉ，ｉｎｔｉｍａ；Ｐ，ｐｌａｑｕｅ；Ｍ，ｍｅｄｉａ）；ｄａｎｄｅ—ｔｈｅｈｕ
ｍａｎａｒｔｅｒｉａｌｓｐｅｃｉｍｅｎｓｈｏｗｎｉｎｐａｎｅｌｄ（ｗｉｔｈｂｏｘｅｄａｒｅａｅｎｌａｒｇｅｄｉｎｅ），ｗｈｉｃｈｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｓｍｉｎｅｒａｌｉｚａｔｉｏｎｏｆｍｅｄｉａｌｅｌａｓｔｉｃｆｉｂｅｒｓａｎｄａｒｅａｓｏｆ
ｌａｒｇｅｃａｌｃｉｕｍｄｅｐｏｓｉｔｓｉｎｔｈｅａｂｓｅｎｃｅｏｆｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｉｎｔｉｍａｌｐｌａｑｕｅ；ｆ～ｈ—ｔｙｐｉｃａｌｗｅｌｌｄｅｖｅｌｏｐｅｄｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎｗｉｔｈｉｎｉｎｔｉｍａｌｈｕｍａｎｐｌａｑｕｅｓ（ｇ，
ａｒｒｏｗ，Ｇｏｌｄｎｅｒ’ｓＭａｓｓｏｎｔｒｉｃｈｒｏｍｅｓｔａｉｎｉｎｇ）；ｉａｎｄｊ—ｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｔｉａｌｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ，ｌａｒｇｅｌｙｉｎｔｉｍａｌ（ｖｏｎＫｏｓｓａｓｔａｉｎ，ｃａｌｃｉｕｍｉｓｂｌａｃｋ）
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因雌激素缺乏较易发生骨质疏松，造成骨钙异位沉

积而致瓣膜钙化，说明年龄及性别因素是心脏瓣膜

钙化不可逆转的危险因素。高血压患者高速血流冲

击瓣膜，引起组织变性、纤维组织增生、脂肪浸润或

引起胶原断裂形成间隙，有利于钙盐沉积，加速了钙

化的过程。压力的影响是瓣膜钙化的原因之一，这

可以解释为何左心瓣膜钙化的发生率明显高于右心

瓣膜。由于老年人维生素 Ｄ缺乏，甲状旁腺激素分
泌增加，钙离子从骨组织向软组织迁移，易形成瓣膜

钙化。另外，终末期肾病、钙磷代谢异常、内皮功能

障碍、代谢综合征等可能在瓣膜钙化过程中发挥作

用。Ｆｕｊｉｔａ（１９８５）和 Ｓｈｉｒａｋｉ等（１９８８）研究发现，
骨矿含量随年龄增加而减少，软组织钙沉着也随

之增加，钙从骨骼向软组织迁徙，因而提出“异位

钙化”学说。细胞凋亡、基质小泡、碱性磷酸酶、脂

质以及炎性细胞均参与其过程（刘丽，２００４）。还
有人提出瓣膜钙化并非被动形成，而是与大动脉

和周围的小动脉粥样硬化有类似的炎性反应，其

病变过程包括脂质沉积、巨噬细胞和淋巴细胞浸

润以及细胞基底膜的断裂破坏，是残存瓣膜或胶

原细胞分泌细胞外基质钙化沉积的结果（王士雯

等，２０００）。
２．２　动脉血管钙化作用病因研究现状

目前研究结果显示动脉血管钙化是一个多病

因、多途径的复杂过程，涉及多种机制，如调控血管

平滑肌细胞向成骨细胞／软骨细胞表型分化的因素
失衡、氧化应激、细胞凋亡等（ＳｏｎａｎｄＡｋｉｓｈｉｔａ，
２００７），研究者提出了骨形成蛋白调节学说、细胞控
制学说、凋亡体基质囊泡学说和氧化应激学说等多

种假说，但这些学说均不能完全说明血管细胞向骨

细胞表型转化的机制。

动脉血管钙化过程中存在平滑肌细胞表型的转

变（Ｉｙｅｍｅｒｅｅｔａｌ．，２００６），从主动脉壁培养的平滑肌
细胞具有表达软骨形成、平滑肌形成标记等多种潜

能。Ｂａｌｉｃａ等（１９９７）研究发现，培养的内膜平滑肌细
胞可部分出现钙化，当它们失去表达平滑肌特异标

记时就分化为成骨样细胞，这表明在钙化抑制因子

减少或刺激因子增加的情况下，部分平滑肌细胞转

变为成骨样细胞，从而完成了钙化过程中细胞表型

的转变。Ｗａｔｓｏｎ等（１９９４）研究发现两个促进动脉粥
样硬化的蛋白ＴＧＦβ１和２５羟基胆甾醇可以促进平
滑肌细胞在体外的钙化，同样，雌激素和血管内信号

分子ｃＡＭＰ和ＭＡＰ激酶可以促进钙化中的血管细胞

（ＣＶＣ）钙化；Ｎ３脂肪酸抑制 ＣＶＣ钙化，而 ｐ３８
ＭＡＰＫ和 ＰＰＡＲγ途径（Ａｂｅｄｉｎｅｔａｌ．，２００６）和瘦素
通过增加碱性磷酸酶活性促进成骨细胞分化和 ＣＶＣ
钙化。

Ｃｏｌｌｅｔｔ和 Ｃａｎｆｉｅｌｄ（２００５）新近提出了血管生成
和动脉血管钙化可能存在潜在关系的假说，他们认

为，在炎症信号的作用下，成骨信号或成骨前体细胞

可能通过侧枝血管转运到血管壁，侧枝血管允许多

能外膜成肌纤维细胞或周细胞进入粥样硬化内膜或

中膜并在骨形态发生蛋白（ＢＭＰｓ）和骨保护素（ｏｓｔｅｏ
ｐｒｏｔｅｇｒｉｎ，ＯＰＧ）等骨信号蛋白的作用下分化为成骨
样细胞。

体外培养的平滑肌细胞在暴露于高无机磷酸盐

的条件下也能够发生钙化并表达成骨样表型（Ｊｏｎｏｅｔ
ａｌ．，２０００）。高糖水平通过增加 Ｃｂｆａ１和 ＢＭＰ２表
达促进这一过程，而骨桥蛋白和无机焦磷酸盐（ＰＰｉ）
则可抑制这一过程。人类钙化斑块内发现的基质蛋

白（包括弹力蛋白前体、弹力蛋白降解产物和核心蛋

白多 糖）可 以 在 体 外 促 进 平 滑 肌 细 胞 钙 化

（Ｓｉｍｉｏｎｅｓｃｕｅｔａｌ．，２００５）。Ｂａｓａｌｙｇａ等（２００４）研究
发现外膜或中膜炎性细胞分泌的基质金属蛋白酶

（ＭＭＰ）可以引起中膜弹力蛋白的降解，其降解产物
释放后作为趋化因子再作用于炎症细胞，从而形成

了一个循环：ＭＭＰ介导弹力蛋白降解，炎症因子得到
补充，进一步有促进ＭＭＰ的分泌，抑制 ＭＭＰ的活性
可以中断这一循环并阻止炎症细胞的浸润。

２．３　冠状动脉血管钙化作用诊治意义
ＣＡＣ是冠状粥样硬化病变中一个有调控的主动

性过程，贯穿于粥样硬化的整个过程，对于冠心病的

诊治有重要的意义。

ＣＡＣ一般发生于血管壁有粥样硬化的病变处，
但冠状动脉钙化程度与动脉粥样硬化管腔狭窄严重

程度之间不一定呈线性关系，但两者之间又有一定

联系。Ｍａｕｔｅｒ等（１９９４）研究显示 ＣＡＣ积分诊断管
腔狭窄的敏感性和特异性均高，能预测冠状动脉狭

窄程度。Ｋｉｔａｍｕｒａ等（２００５）也认为冠状动脉钙化与
管腔狭窄的严重程度明显相关。林芙君等（２００７）研
究发现随着冠状动脉狭窄程度的增加，ＣＡＣ成分虽
有增高趋势，但差异并无统计学意义，提示ＣＡＣ积分
与冠状动脉狭窄程度并不一定呈平行关系。此外，

临床实践中冠脉 ＣＴ提示明显钙化的患者冠状动脉
造影正常的情况也不少见。虽然钙化与冠状动脉粥

样硬化狭窄的关系尚无定论，但多数研究发现钙化
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能够稳定斑块，减少斑块破裂而出现急性冠脉事件。

Ｂｏｓｔｒｏｍ（２００５）的研究就证实，钙化可以稳定斑块并
限制其生长。Ｂｅｃｋｍａｎ等（２００１）发现急性冠脉综合
征患者病变处钙化相对少见，从而证实了钙化稳定

斑块的作用。

新近一项大样本研究（Ｂｕｄｏｆｆｅｔａｌ．，２００７）显
示，冠状动脉钙化的检测对于心肌梗死、猝死等冠脉

事件的发生具有独立于传统危险因素的预测价值。

因而，冠状动脉钙化的检测就具有重要的临床意义，

目前应用最为普遍的是影像学方法（图３），包括电子

图３　通过不同成像技术所显示的心脏动脉钙化（据Ｄｏｈｅｒｔｙ等，２００４）
Ｆｉｇ．３　Ａｒｔｅｒｉａｌｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎａｓｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙｖａｒｉｏｕｓｉｍａｇｉｎｇｍｏｄａｌｉｔｉｅｓ（ａｆｔｅｒＤｏｈｅｒｔｙｅｔａｌ．，２００４）

ａ～ｅ：血管内超声成像技术显示的冠状动脉；ａ—正常冠状动脉；ｂ—动脉粥样硬化的冠状动脉，但无钙化现象；ｃ—同动脉粥样硬化斑块（断线标

出的区域）相关的中度钙化（箭头）；ｄ、ｅ—重度钙化的冠状动脉；ｆ—尸检中的心脏成像，冠状动脉３个主要分支的近段明显钙化；ｇ～ｊ—ＣＴ等

更现代的成像技术所显示的动脉钙化；ｉ和ｊ—对钙化的动脉进行三维重建；ｋ～ｐ—体外放射成像分析显像技术显示的动脉钙化；ｋ—人动脉斑

块内的钙化，箭头分别指示动脉壁（上）、钙化区（中）和标本支架（下）；ｌ—隐静脉分流移植物，箭头指示为标本支架（上）、钙化区（中）和血管

壁（下）；ｍ～ｐ—同步加速器断层成像技术所显示的动脉钙化在立体三维结构上的差异；ｍ和ｏ中箭头指示血管管腔；ｎ和ｐ中箭头指示钙化区
ａ～ｅ— ｉｎｔｒａｖａｓｃｕｌａｒｕｌｔｒａｓｏｕｎｄｉｍａｇｅｓｏｆｈｕｍａｎｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉｅｓ；ａ—ｎｏｒｍａｌａｒｔｅｒｙ；ｂ—ａｎａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃａｒｔｅｒｙｗｉｔｈｎｏｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ；ｃ—ｍｏｄｅｒａｔｅｃａｌｃｉｆｉ
ｃａｔｉｏｎ（ａｒｒｏｗｓ）ｉｎａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｗｉｔｈａｌａｒｇｅａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｐｌａｑｕｅ（ｄａｓｈｅｄｒｅｄｒｅｇｉｏｎ）；ｄａｎｄｅ—ｈｅａｖｉｌｙｃａｌｃｉｆｉｅｄａｒｔｅｒｉａｌｐｌａｑｕｅ；ｆ—ａｒａｄｉｏｇｒａｐｈｏｆａｈｅａｒｔ
ｔａｋｅｎａｔａｕｔｏｐｓｙ，ｔｈｅｐｒｏｘｉｍａｌｓｅｃｔｉｏｎｓｏｆａｌｌｔｈｒｅｅｍａｊｏｒｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉｅｓａｒｅｏｕｔｌｉｎｅｄｂｙｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ；ｇ～ｊ—ｍｏｒｅｍｏｄｅｒｎｒａｄｉｏｇｒａｐｈｉｃｉｍａｇｉｎｇｍｅｔｈｏｄｓ
ｉｎｃｌｕｄｅＣＴ；ｉａｎｄｊ—ｔｈｒｅｅｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎｏｆｉｍａｇｅｓ；ｋ～ｐ—ａｒｔｅｒｉａｌｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎｒｅｖｅａｌｅｄｂｙｉｎｖｉｔｒｏｒａｄｉｏｇｒａｐｈｉｃａｎａｌｙｔｉｃｉｍａｇｉｎｇｍｅｔｈｏｄｓ；
ｋ—ａｒｔｅｒｉａｌｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎｉｎｐｌａｑｕｅｓ，ｗｉｔｈａｒｒｏｗｓｉｎｄｉｃａｔｉｎｇｔｈｅａｒｔｅｒｉａｌｗａｌｌ（ｔｏｐａｒｒｏｗ），ｃａｌｃｉｕｍｄｅｐｏｓｉｔｓ（ｍｉｄｄｌｅａｒｒｏｗ），ａｎｄｔｈｅｓａｍｐｌｅｈｏｌｄｅｒ（ｂｏｔｔｏｍ
ａｒｒｏｗ）；ｌ—ａｓａｐｈｅｎｏｕｓｖｅｉｎｂｙｐａｓｓｇｒａｆｔ，ｗｉｔｈａｒｒｏｗｓｉｎｄｉｃａｔｉｎｇｔｈｅａｒｔｅｒｉａｌｗａｌｌ（ｂｏｔｔｏｍａｒｒｏｗ），ｃａｌｃｉｕｍｄｅｐｏｓｉｔｓ（ｍｉｄｄｌｅａｒｒｏｗ），ａｎｄｔｈｅｓａｍｐｌｅｈｏｌｄｅｒ
（ｔｏｐａｒｒｏｗ）；ｍ～ｐ—ｖａｒｉａｔｉｏｎｓｉｎｖｏｌｕｍｅｔｒｉｃｔｈｒｅｅｉｍｅｎｓｉｏｎａｌｒｅｎｄｅｒｉｎｇｍｅｔｈｏｄｓｗｉｔｈｓｙｎｃｈｒｏｔｒｏｎｔｏｍｏｇｒａｐｈｉｃｉｍａｇｅｓ，ｗｉｔｈａｒｒｏｗｓｉｎｄｉｃａｔｉｎｇｔｈｅｖｅｓｓｅｌ

ｌｕｍｅｎｉｎｍａｎｄｏａｎｄｃａｌｃｉｕｍｄｅｐｏｓｉｔｓｉｎｎａｎｄｐ
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束ＣＴ、多层螺旋 ＣＴ和血管内超声，其中以 ＣＴ应用
最为广泛，美国心脏病学会基金会（ＡＣＣＦ）和美国心
脏学会（ＡＨＡ）也介绍了通过ＣＴ检测冠状动脉钙化
积分在评估整体心血管危险和评价胸痛患者中的应

用（Ｇｒｅｅｎｌａｎｄｅｔａｌ．，２００７）。但目前ＣＴ检测钙化的
标准尚未完善，血管内超声价格昂贵，且不能很好定

位，都限制了其应用。反映钙化的血清学指标主要

是Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ），但其并无特异性。

３　心血管系统中钙化作用与诊疗性研究

正是由于钙化作用导致的心血管系统疾病是常

见的临床疾病，并可能伴随有其他器官的病变，如心

瓣膜钙化经常见于肾病患者，血管钙化与动脉粥样

硬化、糖尿病、高血压和肾病都密切相关（Ｐｒｏｕｄｆｏｏｔ
ａｎｄＣａｔｈｅｒｉｎｅ，１９９８；ＪｅｚｉｏｒｓｋａａｎｄＭｃｃｏｌｌｕｍ，１９９８）。
显然，这类钙化作用都是对人体健康是有害的。需

要指出的是，关于心血管系统钙化的研究，目前主要

以生物医学为主，而从物相组成等矿物学角度的研

究还很薄弱。

矿物学方法初步研究结果表明，心脏瓣膜钙化

灶中的矿物相是一个含有多相磷酸钙的混合体系，

主要成分是磷酸八钙和碳羟磷灰石，矿物呈纳米柱

状晶簇或不规则团块状产出，且含有高达４．５％ 的
ＳｉＯ２杂质（Ｇｉｌｉｎｓｋａｙａｅｔａｌ．，２００３；Ｈｕｊａｉｒｉｅｔａｌ．，
２００４）。这些纳米尺度的磷酸盐矿物与骨骼和牙齿
中的碳羟磷灰石很类似，但对其集合体结构的了解

还不甚深入。而 ＣＡＣ的主要成分是羟磷灰石，病理
检查发现粥样硬化斑块中央为含有无定形胆固醇晶

体、羟磷灰石的坏死区（宋彬等，２０００）。
纳米细菌是最小的细胞壁细菌，近十几年来才

发现于人类的血液中（Ｔｅｄｅｓｈｉｅｔａｌ．，１９８９）。纳米
细菌的钙化可导致多种疾病的产生，包括血管钙化

和结石的产生，尤其是肾结石和胆结石，被认为是与

纳米细菌的钙化直接相关 （ＭｃＬａｕｇｈｌｉｎｅｔａｌ．，
２００２）。纳米细菌的钙化产物多为碳羟磷灰石，一般
而言其结晶程度较差，颗粒在纳米级别，很难识别其

单晶体形态。

当前有关人体内病理性钙化的研究表明，钙化

灶中的物质组成可能含有不同的钙质物相，病变的

不同阶段形成物相不同，如卵巢癌和甲状腺癌砂砾

体的研究表明，其内部是草酸钙或钙的氟化物，外层

则为碳羟磷灰石（杨若晨，２００８）。心血管钙化灶中，

其物相组成也不仅仅是简单的羟磷灰石，而是一个

多相混合体系。那么不同物相是否与疾病发展的不

同阶段有关？能否通过某种特定矿物相的辨识提示

早期病变，甚至揭示病因？这些都是值得深入探讨

的重要问题。从矿物学与生物医学相结合的角度出

发，如果应用先进的矿物分析技术，通过检测心血管

系统钙化灶中特有的物相、成分、结构等矿物学特

征，阐明心血管系统矿化的形成机制和影响因素，则

可为心血管系统矿化的早期预防和干预治疗开辟一

条新路。

Ｒｅｆｅｒｅｎｃｅｓ

ＡｂｅｄｉｎＭ，ＬｉｍＪ，ＴａｎｇＴＢ，ｅｔａｌ．２００６．Ｎ３ｆａｔｔｙａｃｉｄｓｉｎｈｉｂｉｔｖａｓｃｕｌａｒ

ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎｖｉａｔｈｅｐ３８ｍｉｔｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅａｎｄｐｅｒｏｘｉ

ｓｏｍｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒａｃｔｉｖａｔｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒｇａｍｍａｐａｔｈｗａｙｓ［Ｊ］．Ｃｉｒｃ．

Ｒｅｓ．，９８：７２７～７２９．

ＢａｌｉｃａＭ，ＢｏｓｔｒｏｍＫ，ＳｈｉｎＶ，ｅｔａｌ．１９９７．Ｃａｌｃｉｆｙｉｎｇｓｕｂｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｏｆ

ｂｏｖｉｎｅａｏｒｔｉｃｓｍｏｏｔｈｍｕｓｃｌｅｃｅｌｌｓｉｓｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅｔｏ１７ｂｅｔａｅｓｔｒａｄｉｏｌ

［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，９５：１９５４～１９６０．

ＢａｓａｌｙｇａＤＭ，ＳｉｍｉｏｎｅｓｃｕＤＴａｎｄＶｙａｖａｈａｒｅＮＲ．２００４．Ｅｌａｓｔｉｎｄｅｇｒａ

ｄａｔｉｏｎａｎｄｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎｉｎａｎａｂｄｏｍｉｎａｌａｏｒｔａｉｎｊｕｒｙｍｏｄｅｌ：ｒｏｌｅｏｆ

ｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，１１０：３４８０～３４８７．

ＢｕｅｒｌｅｉｎＥ．２００１．Ｂｉｏｍｉｎｅｒａｌｉｚａｔｉｏｎ［Ｍ］．Ｗｅｉｎｈｅｉｍ，Ｇｅｒｍａｎｙ：Ｗｉｌｅｙ

ＶＣＨＶｅｒｌａｇＧｍｂＨ．

ＢｅｃｋｍａｎＪＡ，ＧａｎｚＪ，ＣｒｅａｇｅｒＭＡ，ｅｔａｌ．２００１．Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｏｆｃｌｉｎｉｃａｌ

ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎａｎｄｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｃｕｌｐｒｉｔｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｓｔｅｎｏｓｅｓ［Ｊ］．

ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒＴｈｒｏｍｂＶａｓｃ．Ｂｉｏｌ．，２１：１６１８～１６２２．

ＢｉｌｄＤＥ，ＤｅｔｒａｎｏＲ，ＳａａｄＭＦ，ｅｔａｌ．２００５．Ｅｔｈｎｉｃｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎｃｏｒｏ

ｎａｒｙｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ：ｔｈｅｍｕｌｔｉｅｔｈｎｉｃｓｔｕｄｙｏｆａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ（ＭＥＳＡ）

［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，１１１：１３１３～１３２０．

ＢｏｓｔｒｏｍＫ．２００５．Ｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｖａｓｃｕｌａｒｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｉｒｃ．Ｒｅｓ．，

９６：１２１９～１２２０．

ＢｕｄｏｆｆＭＪ，ＳｈａｗＬＪ，ＬｉｕＳＴ，ｅｔａｌ．２００７．Ｌｏｎｇｔｅｒｍｐｒｏｇｎｏｓｉｓａｓｓｏｃｉａｔ

ｅｄｗｉｔｈｃｏｒｏｎａｒｙｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ：ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｓｆｒｏｍａｒｅｇｉｓｔｒｙｏｆ２５，２５３

ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．Ｊ．Ａｍ．Ｃｏｌｌ．Ｃａｒｄｉｏｌ，４９：１８６０～１８７０．

ＣｏｌｌｅｔｔＧＤＭａｎｄＣａｎｆｉｅｌｄＡＥ．２００５．ＡｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓａｎｄＰｅｒｉｃｙｔｅｓｉｎｔｈｅ

ＩｎｉｔｉａｔｉｏｎｏｆＥｃｔｏｐｉｃＣａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｉｒｃ．Ｒｅｓ．，９６：９３０～９３８．

ＣｕｉＦｕｚｈａｉ．２００７．Ｂｉｏｍｉｎｅｒａｌｉｚａｔｉｏｎ［Ｍ］．Ｂｅｉｊｉｎｇ：ＴｓｉｎｇｈｕａＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ

Ｐｒｅｓｓ（ｉｎＣｈｉｎｅｓｅ）．

ＤｏｈｅｒｔｙＴＭ，ＦｉｔｚｐａｔｒｉｃｋＬＡ，ＩｎｏｕｅＤ，ｅｔａｌ．２００４．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ，Ｅｎｄｏ

ｃｒｉｎｅ，ａｎｄＧｅｎｅｔｉｃＭｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆＡｒｔｅｒｉａｌＣａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｅｎｄｏ

ｃｒｉｎｅＲｅｖｉｅｗｓ，２５：６２９～６７２．

ＤｏｖｅＰＭ，ＷｅｉｎｅｒＳａｎｄＤｅＹｏｒｅｏＪＪ．２００３．Ｂｉｏｍｉｎｅｒａｌｉｚａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｒｅ

ｖｉｅｗｓｉｎＭｉｎｅｒａｌｏｇｙａｎｄＧｅｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ，５４：１～３８１．

ＦｕｊｉｔａＴ．１９８５．Ｃａｌｃｉｕｍａｎｄａｇｉｎｇ［Ｊ］．ＣａｌａｉｆＴｉｓｓｕｅＩｎｔ．，３７：１～２．

ＧｉｌｉｎｓｋａｙａＬＧ，ＧｒｉｇｏｒｉｅｖａＴＮ，ＯｋｕｎｅｖａＧＮ，ｅｔａｌ．２００３．Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ

ｏｆｐａｔｈｏｇｅｎｉｃｍｉｎｅｒａｌｉｚａｔｉｏｎｏｎｐｈａｓｅｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｊｏｕｒｎａｌｏｆ

ＳｔｒｕｃｔｕｒａｌＣｈｅｍｉｓｔｒｙ，４４：６２２～６３１．

６９１ 岩　石　矿　物　学　杂　志　　　　　　　　　　　　　　　　　第２８卷

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

 
 

 
 

 

 

  
 

 

 



ＧｒｅｅｎｌａｎｄＰ，ＢｏｎｏｗＲＯ，ＢｒｕｎｄａｇｅＢＨ，ｅｔａｌ．２００７．ＡＣＣＦＰＡＨＡ２００７

ｃｌｉｎｉｃａｌｅｘｐｅｒｔｃｏｎｓｅｎｓｕｓｄｏｃｕｍｅｎｔｏｎｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｃａｌｃｉｕｍｓｃｏｒｉｎｇ

ｂｙｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙｉｎｇｌｏｂａｌｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｒｉｓｋａｓｓｅｓｓｍｅｎｔａｎｄ

ｉｎｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｈｅｓｔｐａｉｎ：ａｒｅｐｏｒｔｏｆｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎ

ＣｏｌｌｅｇｅｏｆＣａｒｄｉｏｌｏｇｙＦｏｕｎｄａｔｉｏｎｃｌｉｎｉｃａｌｅｘｐｅｒｔｃｏｎｓｅｎｓｕｓｔａｓｋｆｏｒｃｅ

［Ｊ］．Ｊ．Ａｍ．Ｃｏｌｌ．Ｃａｒｄｉｏｌ．，４９：３７８～４０２．

ＨｉｓａｒＩ，ＩｌｅｒＩＭ，ＹｅｔｋｉｎＥ，ｅｔａｌ．２００２．Ａｏｒｔｉｃｖａｌｖｅｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ：ｉｔｓｓｉｇ

ｎｉｆｉｃａｎｃｅａｎｄｌｉｍｉｔａｔｉｏｎａｓａｍａｒｋｅｒｆｏｒｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．

Ａｎｇｉｏｌｏｇｙ，５３：１６５～１６９．

ＨｕｊａｉｒｉＮＭＡ，ＡｆｚａｌｉＢａｎｄＧｏｌｄｓｍｉｔｈＤＪＡ．２００４．Ｃａｒｄｉａｃｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ

ｉｎｒｅｎａｌｐａｔｉｅｎｔｓ：Ｗｈａｔｗｅｄｏａｎｄｄｏｎ＇ｔｋｎｏｗ［Ｊ］．ＡｍｅｒｉｃａｎＪｏｕｒｎａｌ

ｏｆＫｉｄｎｅｙＤｉｓｅａｓｅｓ，４３：２３４～２４３．

ＩｙｅｍｅｒｅＶＰ，ＰｒｏｕｄｆｏｏｔＤ，ＷｅｉｓｓｂｅｒｇＰＬ，ｅｔａｌ．２００６．Ｖａｓｃｕｌａｒｓｍｏｏｔｈ

ｍｕｓｃｌｅｃｅｌｌｐｈｅｎｏｔｙｐｉｃｐｌａｓｔｉｃｉｔｙａｎｄｔｈｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｖａｓｃｕｌａｒｃａｌｃｉｆｉ

ｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＩｎｔｅｒｎａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ，２６０：１９２～２１０．

ＪｅｚｉｏｒｓｋａＭａｎｄＭｃｃｏｌｌｕｍＣ．１９９８．Ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎｉｎａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｐｌａｑｕｅ

ｏｆｈｕｍａｎｃａｒｏｔｉｄａｒｔｅｒｉｅｓ：Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｗｉｔｈｍａｓｔｃｅｌｌｓａｎｄｍａｃｒｏｐｈａ

ｇｅｓ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＰａｔｈｏｌｏｇｙ，１８５：１０～１７．

ＪｏｎｏＳ，ＭｃＫｅｅＭＤ，ＭｕｒｒｙＣＥ，ｅｔａｌ．２０００．Ｐｈｏｓｐｈａｔｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆ

ｖａｓｃｕｌａｒｓｍｏｏｔｈｍｕｓｃｌｅｃｅｌｌｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｉｒｃ．Ｒｅｓ．，８７：Ｅ１０

～１７．

ＫｉｔａｍｕｒａＡ，ＫｏｂａｙａｓｈｉＴ，ＵｅｄａＫ，ｅｔａｌ．２００５．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｃｏｒｏｎａｒｙ

ａｒｔｅｒｙｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎｂｙｍｕｌｔｉｄｅｔｅｃｔｏｒｒｏｗｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙｆｏｒｔｈｅ

ｄｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｓｔｅｎｏｓｉｓｉｎＪａｐａｎｅｓｅｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．Ｊ．Ｅｐｉ

ｄｅｍｉｏｌ．，１５：１８７～１９３．

ＬｉｎＦｕｊｕｎ，ＦａｎｇＮｉｎｇｙｕａｎ，ＣｈｅｎｇＪｉｅｊｕｎ，ｅｔａｌ．２００７．Ｃｏｒｏｎａｒｙｃａｌｃｉｆ

ｉｃａｔｉｏｎａｎｄｓｔｅｎｏｓｉｓｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙｆａｓｔｓｕｂｍｉｌｌｅｍｅｔｅｍａｌｔｉｓｈｉｃｅｓｐｉｒａｌ

ｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙｉｎｅｌｄｅｒｌｙｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．Ｃｈｉｎ．Ｊ．

Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，１５：３７２～３７７（ｉｎＣｈｉｎｅｓｅ）．

ＬｉｕＬｉ．２００４．Ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｎｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｓｅｎｉｌｅｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅｃａｒｄｉａｃｖａｌｖｅ

ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｈｉｎｅｓｅＣｉｒｃｕｌａｔｉｏｎＪｏｕｒｎａｌ，１９：１５８～１６０（ｉｎ

Ｃｈｉｎｅｓｅ）．

ＬｏｗｅｎｓｔａｍＨＡａｎｄＷｅｉｎｅｒＳ．１９８９．ＯｎＢｉｏｍｉｎｅｒａｌｉｚａｔｉｏｎ［Ｍ］．Ｎｅｗ

Ｙｏｒｋ：ＯｘｆｏｒｄＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙＰｒｅｓｓ．

ＬｕＡｎｈｕａｉ．２００７．Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｂｉｏｍｉｎｅｒａｌｉｚａ

ｔｉｏｎ［Ｊ］．ＧｅｏｌｏｇｉｃａｌＪｏｕｒｎａｌｏｆＣｈｉｎａＵｎｉｖｅｒｓｉｔｉｅｓ，１３（４）：６１３～６２０

（ｉｎＣｈｉｎｅｓｅｗｉｔｈＥｎｇｌｉｓｈａｂｓｔｒａｏｔ）．

ＭａｎｎＳ．１９８３．Ｍｉｎｅｒａｌｉｚａｔｉｏｎｉｎｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｓｙｓｔｅｍｓ［Ｊ］．ＳｔｒｕｃｔｕｒｅＢｏｎｄ

ｉｎｇ，５４：１２５～１７４．

ＭａｕｔｅｒＧＣ，ＭａｕｔｎｅｒＳＬ，ＦｒｏｅｈｌｉｃｈＪ，ｅｔａｌ．１９９４．Ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｃａｌ

ｃｉｆｉｃａｔｉｏｎａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｗｉｔｈｅｌｅｃｔｒｏｎｂｅａｍＣＴａｎｄｈｉｓｔｏｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｉｃ

ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ，１９２：６１９～６２３．

ＭｃＬａｕｇｈｌｉｎＲＷ，ＶａｌｉＨ，ＬａｕＰＣＫ，ｅｔａｌ．２００２．Ａｒｅｔｈｅｒｅｎａｔｕｒａｌｌｙ

ｏｃｃｕｒｒｉｎｇｐｌｅｏｍｏｒｐｈｉｃｂａｃｔｅｒｉａｉｎｔｈｅｂｌｏｏｄｏｆｈｅａｌｔｈｙｈｕｍａｎｓ？［Ｊ］．

ＪｏｕｒｎａｌｏｆＣｌｉｎｉｃａｌＭｉｃｒｏｂｉｏｌｏｇｙ，４０：４７７１～４７７５．

ＰｒｏｕｄｆｏｏｔＤａｎｄＣａｔｈｅｒｉｎｅＭ．１９９８．Ｖａｓｃｕｌａｒｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ：ｎｅｗｉｎｓｉｇｈｔｓ

ｉｎｔｏａｎｏｌｄｐｒｏｂｌｅｍ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＰａｔｈｏｌｏｇｙ，１８５：１～３．

ＱｉｎＳｈａｎ，ＬｕＡｎｈｕａｉａｎｄＷａｎｇＣｈａｎｇｑｉｕ．２００８．Ｔｈｅｍｉｎｅｒａｌｓｉｎｔｈｅ

　　ｈｕｍａｎｂｏｄｙ［Ｊ］．ＥａｒｔｈＳｃｉｅｎｃｅＦｒｏｎｔｉｅｒｓ，１５（６）：３２～３９（ｉｎＣｈｉ

ｎｅｓｅ）．

ＳｈｉｒａｋｉＭ，ＭｉｙａｇａｗａＡ，ＡｋｉｇｕｃｈｉＩ，ｅｔａｌ．１９８８．Ｅｖｉｄｅｎｃｅｏｆｈｙｐｏｖｉｔａ

ｍｉｎｏｉｓｉｓＤｉｎＰａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｍｉｔｒａｌｒｉｎｇｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｊｐｎ．Ｈｅａｒｔ．

Ｊ．，２９：８０１～８０８．

ＳｉｍｉｏｎｅｓｃｕＡ，ＰｈｉｌｉｐｓＫａｎｄＶｙａｖａｈａｒｅＮ．２００５．Ｅｌａｓｔｉｎｄｅｒｉｖｅｄｐｅｐ

ｔｉｄｅｓａｎｄＴＧＦｂｅｔａ１ｉｎｄｕｃｅｏｓｔｅｏｇｅｎｉｃｒｅｓｐｏｎｓｅｓｉｎｓｍｏｏｔｈｍｕｓｃｌｅ

ｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ｂｉｏｃｈｅｍ．Ｂｉｏｐｈｙｓ．Ｒｅｓ．Ｃｏｍｍｕｎ．，３３４：５２４～５３２．

ＳｉｍｋｉｓｓＫａｎｄＷｉｌｂｕｒＫ．１９８９．Ｂｉｏｍｉｎｅｒａｌｉｚａｔｉｏｎ，ＣｅｌｌＢｉｏｌｏｇｙａｎｄＭｉｎ

ｅｒａｌＤｅｐｏｓｉｔｉｏｎ［Ｍ］．ＳａｎＤｉｅｇｏ：ＡｃａｄｅｍｉｃＰｒｅｓｓＩｎｃ．

ＳｏｎＢＫａｎｄＡｋｉｓｈｉｔａＭ．２００７．Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｖａｓｃｕｌａｒｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．

ＣｌｉｎＣａｌｃｉｕｍ，１７：３１９～３２４．

ＳｏｎｇＢｉｎａｎｄＸｕＪｕｎ．２０００．Ｃｏｒｏｎａｒｙｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ：ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ

ｍｅｃｈａｎｉｓｍ，ｒａｄｉｏｌｏｇｉｃａｌｅｖａｌｕａｔｉｏｎａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ［Ａ］．

ＦｏｒｅｉｇｎＭｅｄｉｃａｌＳｃｉｅｎｃｅｓ（ＣｌｉｎｉｃａｌｒａｄｉｏｌｏｇｉｃａｌＦａｓｃｉｃｌｅ）［Ｃ］，５：

２６８～２７３（ｉｎＣｈｉｎｅｓｅ）．

ＴｅｄｅｓｈｉＧＧ，ＡｍｉｃｉＤａｎｄＰａｐａｒｅｌｌｉＭ．１９８９．Ｉｎｃｏｒｐｏｒａｔｉｏｎｏｆｎｕｃｌｅｏ

ｓｉｄｅｓａｎｄａｍｉｎｏａｃｉｄｓｉｎｈｕｍａｎｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅｓｕｓｐｅｎｓｉｏｎｓ：ｐｏｓｓｉｂｌｅｒｅ

ｌａｔｉｏｎｗｉｔｈａｄｉｆｆｕｓｅｉｎｆｅｃｔｉｏｎｏｆｍｙｃｏｐｌａｓｍａｓｏｒｂａｃｔｅｒｉａｉｎｔｈｅＬｆｏｒｍ

［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，２２２：１２８５～１２８６．

ＷａｎｇＳｈｉｗｅｎ，ＷａｎｇＬｉｎａｎｄＹｕＳｏｎｇｔａｏ．２０００．Ｔｈｅｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｓｔｕｄｙ

ｏｎｃａｌｃｉｆｉｃｃａｒｄｉａｃｖａｌｖｅｄｉｓｅａｓｅｉｎｔｈｅａｇｅｄ［Ｊ］．ＰｒａｃｔｉｃａｌＧｅｒｉａｔｒｉｃｓ，

１４：２８３～２８６（ｉｎＣｈｉｎｅｓｅ）．

ＷａｔｓｏｎＫＥ，ＢｏｓｔｒｏｍＫａｎｄＤｅｍｅｒＬＬ．１９９４．ＴＧＦｂｅｔａ１ａｎｄ２５

ｈｙｄｒｏｘｙｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｓｔｉｍｕｌａｔｅｏｓｔｅｏｂｌａｓｔｌｉｋｅｖａｓｃｕｌａｒｃｅｌｌｓｔｏｃａｌｃｉｆｙ

［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＣｌｉｎｉｃａｌＩｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ，９３：２１０６～２１１３．

ＹａｎｇＲｕｏｃｈｅｎ．２００８．ＲｅｓｅａｒｃｈｏｆｔｈｅＣｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆＭｉｎｅｒａｌｉｚａｔｉｏｎｉｎ

ＳｅｖｅｒａｌＨｕｍａｎＥｐｉｔｈｅｌｉａｌＴｕｍｏｒｓ［Ｄ］．ＰｅｋｉｎｇＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ（ｉｎＣｈｉ

ｎｅｓｅ）．

附中文参考文献

崔福斋．２００７．生物矿化［Ｍ］．北京：清华大学出版社．

林芙君，方宁远，程杰军，等．２００７．快速多层螺旋电脑断层摄影检

测老年高血压患者冠状动脉钙化及狭窄［Ｊ］．中华高血压杂志，

１５：３７２～３７７．

刘　丽．２００４．老年退行性心脏瓣膜病钙化的发病机制研究进展

［Ｊ］．中国循环杂志，１９：１５８～１６０．

鲁安怀．２００７．生命活动中矿化作用的环境响应机制研究［Ｊ］．高校

地质学报，１３（４）：６１３－６２０

秦　善，鲁安怀，王长秋．２００８．人体中的矿物［Ｊ］．地学前缘，１５

（６）：３２～３９．

宋　彬，徐　隽．２０００．冠状动脉钙化：病理生理机制、影像学评价及

临床意义［Ａ］．国外医学临床放射学分册［Ｃ］，５：２６８～２７３．

王士雯，王　琳，余颂涛．２０００．老年钙化性心瓣膜病的病理学研究

［Ｊ］．实用老年医学，１４：２８３～２８６．

杨若晨．２００８．几种人体上皮肿瘤矿化作用特征研究［博士论文］

［Ｄ］．北京大学．

７９１第２期　　　　　　　　 　　李　康等：人体心血管系统中磷酸盐矿物矿化作用

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

 
 

 
 

 

 

  
 

 

 


