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摘要：镁是人体多种过程的必需阳离子，对ＡＴＰ的功能以及ＤＮＡ和ＲＮＡ的合成都至关重要，并且是３００多种酶促
反应的辅助因子。镁不仅在神经肌肉过程中起重要作用，还对矿物质骨代谢、三磷酸腺苷代谢、神经递质释放、血管

张力、心律和血小板活化血栓形成等具有调节作用。肾脏在调节镁平衡中起主要作用，慢性肾脏病（ｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙ
ｄｉｓｅａｓｅ，ＣＫＤ）晚期患者，血浆镁浓度通常由于肾小球滤过减少而呈现高镁的趋势。因此，长期以来，透析患者的一
般政策是避免镁负荷。然而低镁血症相对常见，特别是在重症监护病房中。低镁血症的患病率很高，但往往没有被

发现。近５年，一些队列研究报道，较低的血清镁水平与血液透析患者的全因和心血管死亡风险增加有关，并且增
加了多种疾病的风险，如２型糖尿病、高血压、动脉粥样硬化等。此外，许多研究证明镁补充剂或提高透析液镁浓度
有有益效果，但需要进行更多的前瞻性研究来证实这些效应。尽管镁具有生理学重要性，但其临床重要性经常被低

估。事实上，在大多数医学书籍中很少提到镁紊乱。在这篇综述中，将谈论透析患者镁情况、低镁血症的原因、低镁

血症相关疾病以及透析患者低镁血症的治疗等内容，以期为后续研究及临床治疗提供参考。
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　　镁是细胞内第二丰富的阳离子，是体内第四丰富
的阳离子，在许多酶促反应，转运过程和蛋白质、ＤＮＡ
和ＲＮＡ的合成中发挥重要作用。尽管其在生理学上
非常重要，但临床上其重要性经常被低估。慢性肾脏

病（ｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ，ＣＫＤ）晚期患者，血浆镁浓度
通常由于肾小球滤过减少而呈现高镁的趋势。因此，

长期以来，透析患者的一般措施是避免镁负荷，而忽视

低镁血症。然而低镁血症是在临床环境中共同存在的

电解质紊乱，在ＣＫＤ患者中低镁是最常见的电解质异
常，患病率达１４．７％，且ＣＫＤ各阶段的患病率相似［１］。

通信作者：张燕林，Ｅｍａｉｌ：ｚｙｌ５９＠１３９．ｃｏｍ

我国重症患者中低镁血症的发生率高达 ２７．２７％［２］。
重症监护病房患者的低镁血症与高病死率、机械通气

时间及住院时间具有相关性［３］。目前，国内对透析患

者低镁血症的相关研究极少，现对透析患者镁情况、低

镁血症的影响及治疗措施进行综述，以期为后续的研

究及临床实践提供参考意见。

１　人体镁分布及镁平衡
　　在成人体内，全身总镁含量约为２５ｇ［４］。体内约
占总量的三分之一的镁存在于细胞内，仅少量存在于

细胞外（２％）。骨骼约储存总镁含量的５０％～６０％，而
肌肉和其他软组织约储存 ４０％～５０％，血清中的镁不
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到全身镁的１％［５］。正常血清镁浓度范围为０．７～１．１
ｍｍｏｌ／Ｌ（１．４～２．０ｍＥｑ／Ｌ或１．７～２．４ｍｇ／ｄＬ，因实验
室检测而异），血镁浓度低于０．５ｍｍｏｌ／Ｌ即为低镁血
症。血清镁可分为３个部分：电离（５５％～７０％），蛋白
质结合（２０％～３０％）与阴离子络合（５％～１５％）［４］。离
子化镁和络合的镁一起形成镁的超滤部分，代表可以

通过肾脏或透析去除的总血浆镁的部分。

镁平衡取决于肠道摄取，骨骼和骨骼肌储存及肾

脏排泄［４］。大多数镁在回肠和空肠远端部分经细胞旁

途径被动吸收，而少量则在大肠中主动吸收［６］。摄入

的镁大约２４％～７６％被肠道吸收，剩余的随粪便排泄。
从肠道吸收的镁的比例取决于镁的摄入量和体内镁的

状态［４，６］。镁稳态主要受制于肾脏，肾小球每天过滤

约２４００ｍｇ镁，大约９５％被重新吸收，其中６５％镁重
吸收通过Ｈｅｎｌｅ环的升肢粗段，３０％通过远端小管［４］。

每天只有约１００ｍｇ的镁在尿液中排出，肾脏可以调节
排泄的量，这取决于血清中的镁水平［４］。

与其他离子不同，激素对镁平衡的调节有限。维

生素Ｄ、甲状旁腺激素和雌激素在镁动态平衡中发挥
重要的作用［６］。甲状旁腺激素（ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｈｏｒｍｏｎｅ，
ＰＴＨ）与镁的关系复杂，与钙相似；高血清镁水平通过
激活甲状旁腺主细胞上存在的钙敏感受体（ＣａＳＲ）来
抑制 ＰＴＨ的分泌；相反，低镁血症通过甲状旁腺中的
钙敏感受体（ＣａＳＲ）刺激 ＰＴＨ合成和释放，但效力比
钙的效力低２～３倍［７］。镁对环磷酸腺苷（ｃＡＭＰ）合成
所需的腺苷酸环化酶活性起重要作用，其参与 ＰＴＨ分
泌和ＰＴＨ对靶器官待效应。所以，在严重低镁血症（＜
０．４ｍｍｏｌ／Ｌ）时 ｃＡＭＰ水平降低，导致 ＰＴＨ分泌减少
和外周抵抗增加［７］。此外，维生素 Ｄ和钙能刺激肠道
对镁的吸收［８］。

２　透析患者镁情况
　　对于接受血液透析的患者，从肾脏中排出镁的能
力可忽略不计，血清镁水平很大程度上取决于口服镁

摄入量，肠道吸收量，最重要的是透析液中镁浓度。镁

的浓度梯度，即血浆镁和透析液镁之间的差异是镁超

滤通量的主要决定因素。如果血浆镁浓度超过透析

液，则从患者中除去镁，反之，则向患者添加镁［９］。镁

的离子化部分是镁的生物活性形式，应该注意的是，尽

管血液透析患者的总血清镁水平通常高于参考范围，

但是离子化镁的浓度在很大程度上是正常的或甚至是

低的［１０］。

低镁浓度透析液的使用已被证明是血液透析和腹

膜透析患者低镁血症的危险因素［９］。透析液中镁浓度

为０．７５ｍｍｏｌ／Ｌ可引起轻微的高镁血症，而浓度为
０．２５ｍｍｏｌ／Ｌ大多会导致低镁血症［１１］。透析液中镁浓

度为０．５ｍｍｏｌ／Ｌ的结果不太一致，但通常血清镁浓度

在正常范围内，也可能造成低镁血症［１２］。对于高血镁

水平的透析患者，超过８０％的患者的离子化镁水平正
常甚至偏低［８，１２］。因此，对于透析患者，较高的总镁水

平可能更合适。

３　透析患者镁缺乏的原因
　　体内的镁含量受到肠、肾和骨之间相互作用进行
调节［５］。因此，镁缺乏主要原因有：镁摄入量低，胃肠

道吸收减少，尿液排泄增加。对于透析患者，透析液镁

浓度对血镁浓度的影响作用至关重要。由于血液透析

患者的尿镁排泄量几乎可以忽略不计，因此这些患者

的血镁水平很大程度上取决于膳食镁摄入量和透析液

镁浓度。慢性肾病患者的肠道镁吸收受损，蛋白尿导

致肾小管损伤造成镁消耗，均会导致透析患者低镁血

症［１］。

一些药物可能导致透析患者低镁血症，其中最突

出的是质子泵抑制剂（ｐｒｏｔｏｎｐｕｍｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ，ＰＰＩ）。
ＰＰＩ诱导的肠道 ｐＨ值的变化降低 ＴＲＰＭ６的活性，抑
制肠道对镁的吸收诱导低镁血症［１３］。因此对于低镁

血症患者应避免同时使用 ＰＰＩ。另一种影响镁平衡的
代谢是司维拉姆碳酸盐，研究表明其降低了终末期肾

病患者的低镁血症风险，并且司维拉姆剂量与血清Ｍｇ
水平呈正相关［１４］。司维拉姆和镁具有一些类似的作

用，例如抗炎作用，抑制心血管钙化和降低死亡率等，

因此司维拉姆的多效性可能部分归因于药物本身引起

的血清镁水平的增加［１４］。

４　低镁血症相关疾病
４．１　低镁血症与内皮细胞功能　体内及体外实验均
证明，低镁血症与血管内皮功能受损有关，较高的血清

镁水平可能与透析患者和终末期肾脏病患者更好的内

皮功能有关。低镁血症使多种化合物分泌异常从而影

响血管张力、炎性因子的释放、血小板活化和血管平滑

肌细胞的增殖。镁具有抗动脉粥样硬化作用，其部分

通过其抗炎和抗氧化作用介导。在低镁条件下培养的

内皮细胞在促炎症因子和细胞因子蛋白表达方面表现

出更高的表达，相反，高镁降低了炎症因子和细胞因子

的表达［１５］。

一项社区动脉粥样硬化风险（ＡＲＩＣ）研究显示，在
肾脏功能正常的患者群体中，血清镁＜０．７ｍｍｏｌ／Ｌ时
发生 ＣＫＤ的风险增加 １．６倍，发生终末期肾脏病
（ｅｎｄｓｔａｇｅｒｅｎａｌｄｉｓｅａｓｅ，ＥＳＲＤ）的风险增加２．４倍，排
除其他混淆因素，最终归因为内皮损伤的影响［１６］。

４．２　低镁血症和血管钙化　较低的血清镁水平能够
显著增加透析患者的全因死亡率与心血管死亡率，在

炎症患者中尤甚［１７］。日本一项对１４２５５５名血液透析
患者的全国性的队列研究［１８］表明，血清镁水平接近

３．０ｍｇ／ｄＬ的患者全因和心血管死亡风险最低。体内
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研究［１９］表明，增加膳食镁摄入量可显著改善高磷饮食

肾切除小鼠的主动脉钙化，镁可以抵消磷酸盐诱导的

血管平滑肌细胞钙化［１９２０］。镁可以通过多种机制对血

管钙化发挥保护作用。首先，镁是钙天然的拮抗剂能

抑制钙进入细胞，从而调节血管钙化的发生发展［２１］；

其次，镁作用于钙受体，通过拟钙剂激活钙受体抑制血

管平滑肌纤维的钙化［２１］；最后，镁还可能通过调控成

纤维细胞生长因子２３（ＦＧＦ２３）水平而发挥作用［２２］。

４．３　低镁血症与骨病　镁是人体必需的骨骼矿物质，
在调节成骨细胞和破骨细胞活动以及骨重建中似乎非

常重要。流行病学研究表明饮食中的镁缺乏与骨量低

和骨质疏松症有关，缺镁会导致骨骼生长发生改

变［２３］。来自英国生物数据库的横断面研究发现，膳食

镁对中青年男性和女性骨骼和骨骼肌的老化具有保护

作用［２４］。但是有人担心骨中过量的镁可能通过抑制

骨矿化和骨转换而有害。有研究［２５］显示镁可能破坏

了骨组织中某些金属的抗氧化防御机制和稳态，从而

导致成骨细胞和破骨细胞活动平衡失调对骨骼健康产

生负面影响。最近一项研究分析了日本全国血液透析

患者血清镁水平与髋部骨折发生风险之间的关系，没

有发现高血清镁水平与髋部骨折风险增加相关的证

据；相反，随着血清镁水平增加至 ４．０ｍｇ／ｄＬ，骨折风
险呈线性下降［２６］。镁可能通过对甲状旁腺激素分泌

的抑制作用从而对骨代谢产生有利影响［２７］；然而，镁

和髋部骨折风险之间的关联与甲状旁腺激素水平无

关［２７］。因此，可能存在镁影响骨折风险的其他途径。

虽然详细的机制尚不完全清楚，但镁能直接影响骨强

度并抑制破骨细胞的活性［２７］。

４．４　低镁血症与代谢疾病　镁是参与葡萄糖代谢多
种酶的必需辅助因子。缺镁与糖尿病、胰岛素抵抗、肥

胖和代谢综合征等密切相关。有结果［２８］表明，糖尿病

患者缺镁的风险增加并且该影响对女性大于男性。镁

摄入对２型糖尿病具有保护作用，镁摄入量与２型糖
尿病风险显著降低相关，镁摄入量增加１００ｍｇ／ｄ与２
型糖尿病风险降低１６％相关［２９］。

５　透析患者低镁血症的治疗
　　越来越多的观察性研究揭示了较低的血清镁水平
与血液透析患者较低的生存率之间的关系。镁在矿物

质和骨骼疾病发病过程中起重要调节作用，并可能为

血管钙化提供一种新的治疗方法。有几种方法可以增

加血液透析患者的血清镁水平。增加膳食镁摄入量可

能由于同时增加钾的摄入量而不适用于透析患者，单

独摄入含镁磷酸盐结合剂可以有效增加血清镁水平而

不增加钾的摄入。ＴＺＡＮＡＫＩＳＩＰ等［３０］对５９名血液透
析患者进行了为期１２个月的随机对照试验，这些患者
被随机分配到含镁磷酸盐结合剂（碳酸镁／醋酸钙）组

或单独的醋酸钙组，发现含镁组血管钙化进展受到抑

制。ＢＲＥＳＳＥＮＤＯＲＦＦＩ等［３１］对 ３４例非透析 ＣＫＤ患
者进行随机双盲试验，证明口服缓释氢氧化镁显著延

长Ｔ５０（一种新颖的评估血清钙化倾向的功能测试指
标），改善钙化应激。然而对于使用低镁透析液并且具

有残余肾功能的患者，单独口服镁可能不足以增加血

清镁水平，增加透析液中镁的浓度则是更安全和有效

的方式。

提高透析液镁浓度可使透析患者全因死亡风险降

低６５％，心血管死亡率得到显著降低［３２］。近期一项对

维持性血液透析患者的单中心随机对照双盲试验中，

共有５９名透析患者被随机分为标准透析液镁（０．５
ｍｍｏｌ／Ｌ；１ｍＥｑ／Ｌ）或高透析液镁 （１ｍｍｏｌ／Ｌ；２
ｍＥｑ／Ｌ）组，ＢＲＥＳＳＥＮＤＯＲＦＦＩ等［３３］报道增加透析液

镁浓度会增加 Ｔ５０，从而降低接受维持性血液透析的
受试者的钙化倾向。虽然受到样本量小的限制，这仍

是一项重要的试验，因为它首次确认了简单干预（即将

透析液镁增加至１ｍｍｏｌ／Ｌ）可以影响血清抑制钙化的
倾向。然而，ＦＬＯＥＧＥＪ等［３４］探讨了 Ｔ５０作为钙化倾
向评价指标的可靠性及该研究对探索最佳透析液镁离

子浓度的贡献，对提高透析液镁浓度提出质疑。其研

究认为目前在大多数血液透析患者中，常用的透析液

镁浓度（０．５ｍｍｏｌ／Ｌ或少数０．７５ｍｍｏｌ／Ｌ）仍然可以接
受。将透析液镁增加至１ｍｍｏｌ／Ｌ是否会最终减少临
床终点，以及从长远来看是否安全还有待确定。
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ｓｕｂｊｅｃｔｓｗｉｔｈｅｎｄｓｔａｇｅｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ：ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｃｌｉｎｉ
ｃａｌｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＣｌｉｎＪＡｍＳｏｃＮｅｐｈｒｏｌ，２０１８，１３（９）：１３７３１３８０．

［３４］　ＦＬＯＥＧＥＪ．Ｍａｇｎｅｓｉｕｍｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｉｎｄｉａｌｙｓａｔｅ：ｉｓｈｉｇｈｅｒｂｅｔｔｅｒ？
［Ｊ］．ＣｌｉｎＪＡｍＳｏｃＮｅｐｈｒｏｌ，２０１８，１３（９）：１３０９１３１０．

　　　（本文编辑：陈子康） 收稿日期：２０１９０５１２
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