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床维生素 A缺乏与缺铁性贫血 

儿童医院 蒋 州 茑参海芪 郑惠连 
 ̂ 一 一  
时 提 要 取 Wis rar年轻雄性大鼠24小只分成实验组和对照组．分割饲维生素 A tVA 激 乏和 

正错对l峨食物 从lfn建立亚临床 VA缺乏大鼠动物模塑。实验各阶段测定有关指标，总实验期 80 

天。结果表明：亚临床 VA缺乏对生长发育无明显影响，也无临床症状．但可影响造血功能，造成④ 

缺铁 挫贫血类似的血液学及生化政变@贮存铁释放障碍致肝脾铁累积 谤结果为治疗缺铁性贫 

血提供丁依据．对临床出现贫血单用铁剂效果不好者加用 VA．则可能收到满意的效果。 
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VA缺乏是发展中国家普遍存在的营养 

性问题，对儿童健康有重要影响。临床研究 

及动物实验发现 VA严重缺乏时可影响机 

体造血功能，导致一系列生理生化变化“’ ， 

但对于 VA缺乏的亚临床状态却研究甚少。 

我国目前严重 VA缺乏已不多见．普遍存在 

的是亚临床 VA缺乏对儿童的危害。本文以 

建立亚临床 VA缺乏动物模型，观察血液 

学、铁代谢及骨髓组织学改变．并探索亚临床 

VA缺乏对造血功能的影响及 VA与贫血的 

相互关系。 

1 柯将卸方法 

1．1 动物和饲料 

纯系 W Jstar年轻健康雄性大鼠24只 (日龄 8【1 

天，休 13tl克左 右)随机分 成 vA缺乏实验组与正 

常对州组 实验组喂纯化基础饲料 (配方成份：干燥 

鸡蚩白 21％．葡萄糖 65 67％，玉米油 6％．愠 台无机 

r 

盐 6 9％，混台维生索0 4％‘不舍 VA)．其中铁供给 

量为干克饲料含276 66rag元素铁，达到正常需要量 

。 对照组在基础饲料中另加 VA2hlU，千克。两组 

动物室温下喂养．自由进食饮承。 

1．2 实验设计、观襄指标殛拴刹方法 

实验前及开始后每 2(】天测红细胞 、血红蛋白、 

白球压积、血清 VA含量；记录进食量 、体重，观察大 

鼠临床表现．总实验期 8(】天。结束时处死全部大鼠。 

取血测吝有关指标．测肝脾铁含量，观察骨髓象及铁 

染色，计数股骨髓细胞。 

血液细胞及生化指标、骨髓铁梁色接常规方法 

检测。肝脾铁含量用火焰原于吸收法测定。血清 vA 

用荧光分光光度法测定。所用主要仪器有 日立 18{3— 

8【l型塞曼原子吸收分光光度计．岛津 RF一540荧光 

分光光度计．721～B型分光光度计。 

2 结果 

2．1 实驻前大鼠基础值测定 

表 1 表明实验前两组动物体重 、血液 

表 l 实验前两组大鼠基础指标【x±s) 
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学指标和血清 VA浓度无统计学差异 

2．2 实验期大鼠生长发育及临床观察 

实验中两组动物生长 良好．饮食量及体 

重增加无显著差别。8周后两组体重维持稳 

定。两组大鼠活动正常 ，对照组 毛发光泽，无 

脱毛及眼病 ；实验组后期毛发光泽差，其中4 

只轻度税毛。 

2．3 实验期大鼠血液学生化指标改变 

实验期对照组红细胞、血红蛋白、血球压 

积逐渐增加。实验组则增加不明显，两组指 

标各期均有显著性差异(P<0．05--0 01) 

对照组血清 VA基本稳定，而实验组则随饲 

料中 VA缺乏的时间延长而渐降低，实验未 

降至1．0~mol／L左右 实验40天后两组vA 

表 2实驻末两组大鼠血生化指标改变 f 4-s 

出现显著性差异至实验结束(P<0 01) 

从表 2可见实验结束 时实验组血清铁 

(sI)、转铁蛋白饱和度(％TS)显著低于对照 

组，两组总铁结台力 (TIBC)及血渗透压无 

显著性差异。 

2．4 

实验末，实验组网织细胞增高．骨髓粒／ 

红比例、骨髓内外铁显著低于对照组 ；股骨髓 

有核细胞总数有减少趋势，但无统计学意义 

改变表 3 

表 4显示，实验组大 鼠脾重、脾重／体重 

含量测定： 比值及肝脾铁含量显著高于对照组。 

表 3实验末两组大鼠网织细胞及骨憎造血功能改变 4- J 

倒 数 脾重(g) 脾／体比(×l0 ) 铁(~g／g) 

肝 睥 

斗 √ P J，U 

3．1 亚临床 VA缺乏动物模型的建立 

建立 vA缺乏动物模型主要取决 于食 

物配方，常采用 VA缺乏食物。亚临床 vA 

缺乏动物模型不仅依据食物配方，还要考虑 

动物 VA基础水平及体内贮存状态，这就要 

求选择适当日龄的动物和实验期限，通过血 

中 VA浓度测定来控制实验时间．使动物血 

VA浓度接近临界值水平 ⋯。本文食物配方 
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不舍 VA，但所用动物 日龄较长，基础血清 

VA较高，体 内 VA贮存多，实验期不长，实 

验后期，VA降至 0 7—1 4 mol／L范围．即 

达到亚临床缺乏水平。 

3．2 VA缺乏对生长发育的影响 

据报道 ．严重 VA缺乏通过影响机体组 

织器官功能，或引起嗅觉丧失，进食量减少， 

蛋白摄取利用降低，导致动物或人类生长发 

育迟缓甚至停止“ 。本实验表明，亚临床 vA 

缺乏对动物食量及体重无明显影响，与文献 

。 报道一致。实验中仅观察到轻度脱毛，说 

明亚临床 VA缺乏时症状不明显。生长发育 

基本正常．易被忽视，但此时机体已发生生理 

生化功能的改变。 

3．3 VA缺乏对造血功能的影响 

VA缺乏．机体造血功能紊乱致贫血，其 

机理尚不十分清楚，不同学者报道不一，本文 

试依据实验结果探讨其可能机制。 

3．3，l 血液学及生化改变 

本实验发现，VA缺乏早期，当血清 VA 

下降但尚在正常范围时，实验组红细胞、血红 

蛋白、血球压积就与对照组有统计学差异，说 

明血液学指标对 VA缺乏比较敏感 有研究 

表明，当机体 VA不足时．肝脏不断将贮存 

VA释放入血，以维持血 vA浓度，此时 VA 

浓度虽在正常范围 ，但机体 已处于 VA缺 

乏状态。实验中后期，血 VA继续下降，两组 

血液学的指标差别更显著，实验组出现轻度 

贫血。血生化方面，VA缺乏时血清铁、转铁 

蛋白饱和度降低，总铁结合力无改变，与文 

献 ”报道一致。缺铁性贫血前两者也降低， 

但后者增高．其差别可能是 VA参与转铁蛋 

白合成 ，因此 VA缺乏时肝合成转铁蛋白 

减少，血浆转铁蛋白浓度降低，故总铁结合力 

不增高。 

3．3．2 造血功能改变 

实验组外周血网织细胞增高．骨髓增生 

活跃 ，粒／红比例降低．骨髓细胞内外铁降低， 

脾重／体重比值增高。因而认为：vA缺乏可 

引起骨髓铁减少，血红蛋白合成障碍，使机体 

处于类似缺铁性贫血状态，反馈刺激骨髓造 

血功能。脾脏增大可能系髓外造血所致．需 

进一步证实。 

3．3．3 肝脾铁贮存改变 

实验组肝脾铁含量明显高于对照组．证 

实 了 VA缺乏引起的铁代谢障碍而致贮存 

铁不能释放的学说。” 。该学说认为．VA缺 

乏使铁不能从贮存状态转运到外周组织．造 

成铁在肝脾累积，而血液及骨髓铁减少．骨髓 

造血原料缺乏，血红蛋白合成障碍，由此出现 

贫血的实验室指标改变。 
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(收稿 日期 1994—09—06) 

RELAT10NSHIP BETWEEN SUBCLINICAL VITAMIN A DEFI． 

CIENCY AND IR0N—DEFICIENCY ANEMIA IN THE RATS 
Fu Zt,．ou。et 4￡ 

DePt of M edlcinc．Children Hospital 

Twenty—four male rats were divided randomly into the experim ental and control groups．fed 

wLth vitamin Adeflcient diet and normal diet．respectively Total expet[rRertt period was 80 days 

(下 转 第 179万) 
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这种在血小板膜 上具有纤维蛋白原受体功能 

的 两 种 糖蛋 白 相 互 作 用 来 宴 现 的 

woods 等曾报道 8 9％ITP患者血浆内存 

在 GP 1I b／llI a自身抗体，Beardsley 等 

报道 85％ITP患者血浆内存在 GPⅢ a的 

自身抗体 ．张源慧等利用特异性的抗人 GP 

Ⅱ 单抗进 行检测显示 ITP患者血浆中存 

在着 GP U b自身抗体⋯．且 GP 11 b自身 

抗体的水平高低与 ADP诱导的最大聚集率 

间呈负相关。 

ITP患 者 的体液 免 疫指 标 (特 别是 

PAIgG)的异常可引起血小板数量的减少， 

引起临床上患者的出血症状。现在看来 ITP 

患者的出血症状不仅与体液免疫异常导致血 

小板数量减少有关，还可能是体液免疫的异 

常同时影响和干扰了血 小板的功 能所造 成 

的。在临床上遇到血小板数量减少不严重， 

或经治疗后血小板数目已恢复了正常临床出 

血现象仍然很严重时，应当对患者进行血小 

板功能方面的检查．以了解体液免疫是否影 

响了血小板功能。联合检测体液免疫指标、 

血小板数量、血小板功能有助于对 ITP患者 

疾病 诊断、治疗监视 和预 后判断。 
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STUDY 0N THE RALAT10NSHIP BETW EEN THE 

CHANGES 0F HUM 0RAL IM M UNE AND 

PLATELET FUNCT10N IN PATIENTS W ITH ID10- 

PATH IC THR0M B0CYT0PENIC PURPURA 

Liu Guoqing．et al 

Dept of Clinical H em atology 

The changes Humoral imm une functions(PAIgG IRG G CIC Fn)and platelet adhesion，ag— 

gregation functions Were tested in twent3r—eight patients with ITP． 1 r w自s found that the hu· 

mo ral imm une functions were abno rm al and the platelet functions both adhesion and aggregation 

were impaired． It showed that the piatelet count and pintelet adhesion function was negativeiy 

related with the level of PAIgG The refore the bleeding symptom in patients with ITP is not 

only related to the lowering of pIateIet count ． hut also to the impairment of platelet adhesion 

and aggregation function 

KEY W ORDS Idiopathic thrombocytopenic purpura； HumoraI immune； Piatelet adhesion； 

PlateIet aggrega rion 

一 ⋯ + 一 一 一 一 + 一 一 一 一  · 

(上接 第 182页) 
The resulrs showed that subclinical Vitamin A deficiency had rarely influenced the growth and 

d evelopment of rats．but affected the hem atopoietic function of the experim ental rats as follows： 

1) Simila r changes like Iron — deficient anemia happened in hematological indexes and serurll 

biochemical paramete rs and 2)transfe rrin synthesis decreased in Vitamin A—deficient group，re- 

suhing in I rod accumulation in liver and spleen， reducing Iton transportation to the bone mar- 

r0w．stim ulating hone marrow p rulife ration 

Ba d o 0ur study．it is supported that Vitamin A is somewhat reinted with mechanism of 

i r0n metab。lism W hen the response tQ treatm ent with iron alone is not satisfied， Vitam in A 

shouId he added with the iron．and anemia would be greatly improved 

KEY W ORDS subelinical Vitamin A deficiency；iron—deficient anemia；rat 
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