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【摘要】急性肾损伤（acute kidney injury，AKI）是威胁健康的急重症，在临床工

作中常见。AKI 的发生往往延长患者康复时间并降低其长期生活质量。由于缺乏特定的

治疗手段，早诊断并对症治疗是提高 AKI 患者预后的关键。血清镁浓度的变化与 AKI

的发生及预后存在一定关联，并在 AKI 的诊断及治疗中发挥重要作用。本文就镁的分布

与稳态调节、血清镁与 AKI 的相关性及镁离子紊乱诱发 AKI 的可能机制进行介绍，并

列举了镁补充剂在 AKI 防治中的应用实例，旨在加强临床医师对人体镁稳态的认识，及

时纠正镁失衡以改善 AKI 患者的预后。 
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【Abstract】Acute kidney injury (AKI) is an acute and severe disease that threat 
to human health significantly. The occurrence of AKI tends to delay patients’ recovery and 
reduces their long-term quality of life. In the absence of specific treatments, early diagnosis 
and intervention are crucial for improving the prognosis of AKI patients. The alteration in 
serum magnesium concentration is associated with the occurrence and prognosis of AKI, 
and play an important role in its diagnosis and treatment. This review presents a summary of 
the distribution and homeostatic regulation of magnesium, as well as the correlation between 
serum magnesium imbalance and AKI, the potential mechanism of AKI induced by magnesium 
ion disorders, and cites the application of magnesium supplementation in the prevention and 
treatment of AKI. By enhancing public understanding of human magnesium homeostasis 
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through this article, this article aims to raise awareness among clinicians regarding the 
relationship between serum magnesium imbalance and AKI, and to correct dysmagnesemia in 
a timely manner, to improved prognosis for AKI patients ultimately.

【Keywords】 Acute kidney injury; Serum magnesium; Correlation; Diagnosis; 
Prognosis

急性肾损伤（acute kidney injury，AKI）是一

种可由诸多病因引起肾功能迅速减退甚至丧失的

急重症，患者通常会在短时间内出现肾小球滤过

率下降、尿量减少的情况。研究显示，不同患病

人群 AKI 的发生率为 11.6%~41.2%[1-4]，且与住院

时间延长、病死率增高等不良预后显著相关 [3-4]，

给患者和社会带来沉重的经济负担。AKI 的出现

往往预示着不良的临床结局，而 AKI 患者预后不

良的主要原因可归纳为两个方面：一是临床中广

泛应用的血清肌酐浓度及尿量指标不能及时、准

确地预知 AKI 的发生及恶化状况 [5]；二是 AKI 的

病理生理机制十分复杂，涉及缺血再灌注损伤、

炎症、氧化应激、毒素暴露等诸多因素 [6-7]。由

于缺乏特异性的治疗方法，目前 AKI 的治疗方式

主要依赖于肾脏替代治疗与对症治疗 [8]。上述原

因共同导致了 AKI 的高致死率和高致残率，寻求

可早期预测 AKI 发生的预测因子以改善患者预后

是当前最受关注的研究领域之一。

血清镁浓度与急慢性肾脏疾病关系密切。

一项全国性研究显示，当血清镁浓度低于 2.2 

mg·dL-1 时，慢性肾脏病的发生风险随着血清镁

浓度的升高而显著降低；当血清镁浓度达到或超

过 2.2 mg·dL-1 时，两者之间的关系则呈现相反

趋势（类似“J”型关联）[9]。不仅如此，血清镁

浓度也被屡次提及与 AKI 存在相关性，并有望成

为 AKI 的预测因子。本文总结近年来血清镁浓度

与 AKI 研究领域的主要研究成果，客观分析相关

性产生的潜在机制，以期为血清镁浓度在 AKI 诊

疗中的应用提供参考。

1  镁的分布与稳态调节

镁是人体内含量最丰富的阳离子之一，其在

组织细胞内的含量仅次于钾离子。作为人体必需

的矿物质，镁参与多种重要生理过程，如信号转

导、氧化磷酸化、糖酵解、蛋白质和脱氧核糖核

酸（DNA）合成 [10]。这些生理过程主要发生在

细胞间或细胞内部，因此大部分镁储存在细胞

内，而血清中镁占比不足全身镁总量的 1%（血

清镁浓度推荐参考范围为 1.7~2.5  mg·dL-1）[11]。

鉴于血清中镁的占比较低，其含量的变化有时

并不能反映人体真实的镁异常情况。血清中镁大

部分以电离形式（即游离镁）存在，其余部分则

与蛋白质或血液中的一些阴离子结合形成络合

物 [12]。虽然仅有处于游离态的镁具备生物活性，

但在临床实践过程中，血清总镁的检测应用更为

广泛。血清镁浓度的动态平衡依赖于镁在日常摄

入、肠道吸收、肾脏排泄和骨骼储存等方面的相

对恒定 [13]。在正常生理条件下，女性每日需补

充 320 mg 镁，而男性每天需 420 mg。疾病状态

会打破人体镁平衡，例如长期禁食或饥饿可引发

肠道镁供给不足，而急、慢性腹泻则可导致镁大

量丢失。此外，临床药品对镁平衡的干扰作用亦

应引起重视。质子泵抑制剂的长期应用与低镁血

症相关 [14]，可能是肠道酸碱度改变后镁吸收受到

影响。氨基糖苷类抗生素、噻嗪类利尿剂、部分

化疗药物（如顺铂）与低镁血症的关联主要与肾

脏有关 [15]，因为肾脏在调节和维持镁稳态中具

有关键作用。大部分经肾小球滤过的镁将被肾小

管重吸收，肾脏还能根据机体镁盈亏情况来调节

其重吸收作用：当镁摄入较多时，肾小管对镁的

重吸收会减少，镁通过尿液排出增加；而当机体

镁缺乏时，肾脏会增加对镁离子的重吸收以维持

人体镁含量的相对稳定 [16]。AKI 作为一种复杂

的病理过程，可引发包括血镁异常在内的一系列

电解质平衡紊乱。

2  血清镁与AKI的相关性 

2.1  “U”型关联
2015 年，Cheungpasitporn 等 [17] 为 探 讨 入

院血清镁浓度与住院期间 AKI 发生风险的关

联性，将患者血清镁浓度划分为 6 个组别（血

清 镁 浓 度 ＜ 1.5、1.5~1.7、1.7~1.9、1.9~2.1、

2.1~2.3 以 及 ＞ 2.3 mg·dL-1）， 结 果 显 示， 血

清镁浓度在 1.9~2.1 mg·dL-1 范围内的患者 AKI
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发生率最低；以该组作为参照组进行的 Logistic

回归分析发现，血清镁浓度＜ 1.5  mg·dL-1 和 

＞ 2.3 mg·dL-1 与 AKI 发生风险增加相关。血清

镁紊乱和 AKI 之间的关联在不同人群的研究中表

现出相似性。对比剂诱导的急性肾损伤（contrast 

induced acute kidney injury，CI-AKI） 是 经 皮 冠

状动脉介入治疗术后的严重并发症，发病率呈上

升趋势 [18]。Lv 等 [19] 在对 4 386 例经皮冠状动脉

介入治疗或冠状动脉造影患者的回顾性研究发

现，入院血清镁水平与 CI-AKI 的发病率呈“U”

型 相 关， 当 血 清 镁 水 平 处 于 2.2~2.6 mg·dL-1

时 CI-AKI 发生率最低。此外，血镁异常还可

影响某些患者的预后。有研究表明，ICU 入院

时 的 低 镁 血 症 ( ＜  1.6 mg·dL-1） 和 高 镁 血 症 

( ＞ 2.4 mg·dL-1）均与重症患者较高的死亡风

险独立相关 [20]。

血镁异常与 AKI 及患者预后之间存在关联，

可能表明疾病的复杂性和严重程度增加。血镁稳

态的维持对人体至关重要，涉及多种生理机制的

共同作用，能够代偿血镁浓度的微小变化。然而，

血镁异常的出现可能是多种疾病并存或疾病恶化

的信号，表明人体自然调节机制失效。分析发现，

虽然不同研究最低 AKI 发生率下的血清镁浓度与

参考值接近，但仍存在差异，这可能与不同临床

情境下最佳血镁浓度控制范围的不同有关。因此，

维持适宜的血镁水平对于预防 AKI 和改善患者预

后具有重要意义。

2.2  血清高镁与AKI
尽管任何血清镁异常都可能在 AKI 的发生和

发展过程中扮演重要角色，对患者的预后产生显

著影响，但仍有部分研究仅发现较高的血清镁浓

度与 AKI 发生风险的升高存在相关性。近期一

项研究分析了术后早期血清镁浓度与成人心脏手

术相关性急性肾损伤（cardiac surgery associated 

AKI，CSA-AKI）的关系，将患者按照术后 24 h

内血清镁浓度分为：Q1 组（＜ 2.0  mg·dL-1）、 Q2

组（2.0~ ＜ 2.3 mg·dL-1）、Q3 组（2.3~ ＜ 2.7  mg·dL-1）、

Q4 组（≥ 2.7 mg·dL-1），结果显示，当血清

镁浓度每增加 1  mg·dL-1 时，CSA-AKI 的发生

风险增加 1.46 倍；相较于 Q1 组，Q2~Q4 组术

后 AKI 校正 OR 值分别为 1.11（0.95，1.29）、

1.30（1.12，1.52） 和 1.72（1.47，2.02）（ 趋 势

性分析 P 值＜ 0.001），研究推测血清镁水平可

能在血清肌酐或尿排出量标准诊断前就开始升高，

术后血清高镁可能成为 CSA-AKI 发生的早期预警

信号 [21]。国内一项单中心回顾性研究表明，发生

AKI 的急诊住院患者入院血清镁浓度显著高于未发

生 AKI 的患者（P=0.007） [22]。不仅如此，高血清

镁水平（血清镁浓度≥ 2.4  mg·dL-1）也被认为可

能是肝硬化患者肾功能受损的敏感指标 [23]。此外，

血清高镁还可能与某些住院患者不良预后存在关

联。Stevens 等 [24] 对 1 685 例新冠肺炎住院患者开

展的回顾性研究发现，合并高镁血症（定义为整

个住院期间血清镁中位数水平＞ 2.4 mg·dL-1）的

患者 AKI 及需要肾脏替代治疗的 AKI 发生率、死

亡率均高于无高镁血症患者，高镁血症可能提示

细胞更新加快和疾病严重程度增加。

理论上，AKI 的发生通常伴随肾小球滤过率

下降及尿量减少，而尿液是镁的排泄途径之一。

因此，血清镁浓度上升往往被认为是 AKI 发生

后镁排泄减少的结果 [25]。此外，AKI 的出现通常

与机体严重创伤、感染、大型手术等应激事件相

关，疾病应激状态释放的儿茶酚胺类物质和皮质

类固醇可促使镁从细胞内转移到细胞外 [26]。高镁

与 AKI 的相关性可能受到研究人群选择的影响。

譬如对于上述在大型三甲医院就诊的急诊患者而

言，其创伤打击或病情恶化可能在院前已经发生，

AKI 的实际发生时间可能早于入院血清镁检测时

间；而心脏手术后的患者亦可能于术中即已出现

AKI。

2.3  血清低镁与AKI
考虑到镁对人体的有益影响，研究人员可能

更倾向于认为较低的血清镁浓度患者在罹患某些

疾病或经历特定手术时，发生 AKI 的风险更高。

在一项纳入 9 766 例接受心脏手术成年患者的回

顾性队列研究中，Koh 等 [27] 发现术前低镁血症（动

脉血清镁离子浓度＜ 1.09 mg·dL-1）与 CSA-AKI

显著相关（校正 OR=1.39）。在接受择期心内直

视术的老年患者（≥ 70 岁）研究中同样发现，

术后发生 CSA-AKI 的患者术前血清镁浓度低于

未发生 CSA-AKI 的患者 [28]。另一项关于急性胰

腺炎患者的回顾性研究表明，血清镁水平下降是

急性胰腺炎患者并发 AKI 的独立危险因素，血清

镁水平为 0.755 mg·dL-1 被确定为预测急性胰腺

炎患者住院期间发生 AKI 的截断值，其敏感性为

77.7%，特异性为 63.5%[29]。在创伤性脑损伤 [30]
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和恶性肿瘤 [31] 患者的研究中也有类似结论。此外，

低血清镁浓度还可阻碍 AKI 患者的肾脏恢复，导

致不良肾脏结局。李晶等 [32] 的研究发现，第 90

天 eGFR ＜ 60  mL· min-1·（1.73  m2）-1 或需要

长期行肾脏替代治疗的 AKI 患者，其确诊 AKI 时

的血镁浓度更低。一项回顾性研究通过对 5 368

名心脏手术患者的生化和临床数据进行分析，构

建了用于预测 CSA-AKI 病程持续时间超过 2 d（术

后持续性 AKI）的临床预测模型，术后血清镁浓

度低于 1.9   mg·dL-1 是其预测因子之一 [33]。

尽管血清镁浓度与 AKI 的关联已经获得了较

多的关注，但这一领域仍存在一些局限性。首先，

多数研究主要聚焦于患者某一特定时间点的血清镁

浓度，如入院时首次检测或手术前后的数据，而缺

乏对住院期间血清镁浓度的持续、动态监测，这种

研究方法忽略了血清镁浓度在 AKI 发生和发展过

程中的动态变化，因此可能无法全面反映血清镁浓

度与 AKI 之间的真实关系。其次，目前大多数探

讨血清镁浓度与 AKI 相关性的研究为回顾性观察

性研究（如表 1 所示），未进行血清镁浓度检测的

表1  血清镁浓度与急性肾损伤相关性研究

Table 1. Research on the relationship between serum magnesium and AKI

患者将被排除，这也导致难以确定 AKI 与血清镁

浓度异常之间的因果关系。值得注意得是，在临床

实践与科学研究中，低镁血症的出现频率通常高于

高镁血症 [15]，这可能与公众尚未形成良好的日常

补镁习惯有关。在探讨镁离子紊乱诱发 AKI 的潜

在机制时，尽管有研究涉及血清镁浓度升高诱发

AKI 的可能机制，但低血清镁水平导致 AKI 的机制

研究更为深入。

3  镁离子紊乱诱发AKI的可能机制

3.1  血管张力平衡失调
镁是天然的钙离子拮抗剂，可促进一氧化氮

等扩血管物质的产生，对血管张力的调节起重要

作用。在小鼠动脉血管模型研究中发现，硫酸镁

诱导的血管舒张作用可能是多个信号通路共同作

用的结果，镁可通过诱导一氧化氮、内皮源性超

极化因子等扩血管物质释放以及拮抗平滑肌细

胞中钙离子等途径扩张血管 [34]。一项研究为观

察镁离子对长期力竭运动后大鼠血管功能的影

响，将 40 只雄性 SD 大鼠随机分为对照组与力

纳入研究 研究类型 研究对象 样本量（例） 主要研究发现

Lv 2022[19] 多中心回顾性

观察性研究

接受冠状动脉造影或经皮

冠状动脉介入术的患者

4 386 血清镁浓度处于2.2~2.6 mg·dL-1的患者AKI

发生率最低

Ribeiro 2022[20] 多中心前瞻性

观察性研究

年龄≥18岁的重症监护

室患者

7 042 入院时血清镁浓度＜1.60 mg·dL-1与AKI的发

生相关

Xiong 2023[21] 多中心回顾性

观察性研究

年龄≥18岁且接受心脏

手术的患者

6 124 术后24h内血清镁浓度≥2.3mg·dL-1的患者

AKI发生风险增加

Zheng 2023[23] 双中心回顾性

观察性研究

失代偿性肝硬化成年患者 1 149 血清镁浓度≥2.4 mg·dL-1与肝硬化患者AKI

发生风险增加相关

Stevens 2021[24] 单中心回顾性

观察性研究

新型冠状病毒感染患者 1 685 住院期间血清镁中位数浓度＞2.4 mg·dL-1和

需要肾脏替代治疗的患者AKI发生率更高

Morooka 2021[25] 单中心回顾性

观察性研究

＞3个月的危重患儿 5 012 使用白蛋白校正后的血清镁浓度＞2.3 mg·dL-1

的患者AKI与AKI的发生相关

Koh 2022[27] 双中心回顾性

观察性研究

年龄≥18岁且接受心脏

手术的患者

9 766 在接受心脏手术的患者中，动脉血清镁浓度

＜1.09 mmg·dL-1与较高的AKI发生率相关

Yu 2021[29] 单中心回顾性

观察性研究

急性胰腺炎患者 233 入院血清镁浓度＜0.755 mg·dL-1是院内AKI

发生的危险因素

Liu 2023[30] 单中心回顾性

观察性研究

创伤性脑损伤患者 2 470 血清镁浓度＜1.5 mg·dL-1是创伤性脑损伤患

者发生AKI的危险因素

Shen 2020[31] 单中心回顾性

观察性研究

恶性肿瘤患者 16 082 血清镁浓度≤1.6 mg·dL-1的患者AKI发生

率较高
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续表1

3.2  缺血再灌注损伤
缺血 再 灌 注 损 伤 （ischemia-reper fus ion 

injury，IRI）是指组织或器官在经历一段时间的

缺血后，重新获得血液供应时发生的损伤，是

AKI 发生的常见原因 [6]。硫酸镁常被用于 IRI 大

鼠模型的研究。Akan 等 [37] 为探讨硫酸镁对糖尿

病大鼠肾 IRI 模型的保护作用，将 35 只链脲佐菌

素诱导的糖尿病大鼠分为 5 组，通过分析组织形

态学和免疫组化结果发现，预防性和治疗性给予

硫酸镁均能减轻肾 IRI。与之类似，在雌性 SD 大

鼠卵巢扭转模型中，通过对各组大鼠的组织病理

学和生化分析发现，硫酸镁预处理可能对大鼠卵

巢扭转模型缺血再灌注所致卵巢损伤具有保护作

用 [38]。当人体血清镁浓度较低时，肾脏可能更容

易发生 IRI，或者肾 IRI 可能进一步发展。低镁可

能在肾脏IRI的发生和发展中具有一定促进作用。

纳入研究 研究类型 研究对象 样本量（例） 主要研究发现

Lv 2022[19] 多中心回顾性

观察性研究

接受冠状动脉造影或经皮

冠状动脉介入术的患者

4 386 血清镁浓度处于2.2~2.6 mg·dL-1的患者AKI

发生率最低

Ribeiro 2022[20] 多中心前瞻性

观察性研究

年龄≥18岁的重症监护

室患者

7 042 入院时血清镁浓度＜1.60 mg·dL-1与AKI的发

生相关

Xiong 2023[21] 多中心回顾性

观察性研究

年龄≥18岁且接受心脏

手术的患者

6 124 术后24h内血清镁浓度≥2.3mg·dL-1的患者

AKI发生风险增加

Zheng 2023[23] 双中心回顾性

观察性研究

失代偿性肝硬化成年患者 1 149 血清镁浓度≥2.4 mg·dL-1与肝硬化患者AKI

发生风险增加相关

Stevens 2021[24] 单中心回顾性

观察性研究

新型冠状病毒感染患者 1 685 住院期间血清镁中位数浓度＞2.4 mg·dL-1和

需要肾脏替代治疗的患者AKI发生率更高

Morooka 2021[25] 单中心回顾性

观察性研究

＞3个月的危重患儿 5 012 使用白蛋白校正后的血清镁浓度＞2.3 mg·dL-1

的患者AKI与AKI的发生相关

Koh 2022[27] 双中心回顾性

观察性研究

年龄≥18岁且接受心脏

手术的患者

9 766 在接受心脏手术的患者中，动脉血清镁浓度

＜1.09 mmg·dL-1与较高的AKI发生率相关

Yu 2021[29] 单中心回顾性

观察性研究

急性胰腺炎患者 233 入院血清镁浓度＜0.755 mg·dL-1是院内AKI

发生的危险因素

Liu 2023[30] 单中心回顾性

观察性研究

创伤性脑损伤患者 2 470 血清镁浓度＜1.5 mg·dL-1是创伤性脑损伤患

者发生AKI的危险因素

Shen 2020[31] 单中心回顾性

观察性研究

恶性肿瘤患者 16 082 血清镁浓度≤1.6 mg·dL-1的患者AKI发生

率较高

纳入研究 研究类型 研究对象 样本量（例） 主要研究发现

李晶 2021[32] 单中心回顾性

观察性研究

肾内科AKI患者 110 血清镁浓度＜1.8 mg·dL-1是AKI患者确诊后

90天肾功能未恢复的独立危险因素

Chen 2024[33] 单中心回顾性

观察性研究

心脏术后AKI患者 5 368 术后血清镁浓度＜1.9 mg·dL-1是术后持续

AKI的预测因子之一

竭运动组（每组 20 只），力竭运动组 SD 大鼠经

过 1 周适应性游泳运动和 3 周的力竭运动干预后，

其离体后的胸主动脉对氯化钾的收缩反应增强，对

乙酰胆碱的舒张反应减弱，镁可明显改善疲劳大鼠

血管舒缩功能（P ＜ 0.01）[35]。血清镁浓度降低可能

导致扩血管物质减少，进而引发肾血管收缩和肾血

流灌注减少，从而诱发 AKI（如图 1 所示）。另一

项研究探究了血清镁浓度与慢性肾脏病患者血压的

关系，将患者血清镁浓度按四分位数分类（Q1：≤ 

1.8 mg·dL-1、Q2 ：1.9~2.0 mg·dL-1、Q3 ：2.1 mg·dL-1、

Q4 ＞ 2.2 mg·dL-1），分析结果显示，随着血清

镁浓度的增加，患者的收缩压及舒张压均呈现下

降趋势 [36]。血清镁浓度升高可能通过促进扩血管

物质的产生等途径导致血压下降，而血压下降可

能会进一步引起肾血流灌注减少，可能增加 AKI

的发生风险（如图 1 所示），但仍需深入研究来确认。

图1  镁离子紊乱诱发AKI的可能机制

Figure 1. Possible mechanism of magnesium ion disorder induced AKI
注：NMDA：N-甲基-D-天冬氨酸；NF-κB：核因子-κB；AKI：急性肾损伤。

血管收缩 肾血流量 血压

肾脏排镁

血清镁浓度 AKI

NMDA受体及吞噬细

胞激活、钙通道开放、

细胞炎症反应激活、

NF-κB激活等

炎症反应

肾缺血再灌注损伤

缺血缺氧与能量代谢紊乱

血清镁
浓度

3.3  炎症激活
炎症是低镁诱发 AKI 的又一潜在机制。当人

体内镁的含量低于正常水平时，可通过激活吞噬

细胞、开放钙通道、激活 N- 甲基 -D- 天冬氨酸

（NMDA）受体和核因子（NF）-κB 等途径诱发炎

症反应 [39]。同时，低镁引起急性期蛋白及促炎因

子的升高也揭示镁与炎症的潜在关联。C 反应蛋白

（C-reactive proten，CRP）升高可用于反映炎症急

性期，并被认为是 AKI 的危险因素之一 [40]。一项针

对中国成年冠心病患者的横断面研究显示，血清镁
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浓度与 CRP 浓度呈负相关 [41]。此外，循环促炎细

胞因子如白细胞介素（interleukin，IL）-1、IL-6、

IL-8 和肿瘤坏死因子（tumor necrosis factor-α，

TNF-α）等的升高也与体内低镁含量相关 [42]。基

于镁与炎症的潜在关联，低镁可能通过介导 CRP

升高和增加促炎细胞因子的分泌等途径加重炎症

和氧化应激，而炎症加重肾脏缺血缺氧则可能是

AKI 患者肾功能难以恢复的原因之一。一项 Meta

分析显示补充镁可以显著降低血清 CRP 等炎症

标志物的水平 [43]。另有研究发现，对于代谢综合

征患者，每日口服补充 400 mg 的镁可以降低其

IL-6 水平 [44]。这表明镁补充剂在减轻炎症反应方

面具有潜力，为改善炎症诱导的 AKI 提供了新的

治疗希望。

3.4  其他
镁作为细胞内能量代谢的重要参与者，其水

平的降低可能直接影响肾小管上皮细胞的能量代

谢过程。在一项围绕美国成人开展的横断面调查

中发现膳食镁摄入量与贫血呈负相关 [45]，贫血可

引起肾脏供氧不足。因此，低镁还可能引发肾脏

缺血缺氧及能量代谢紊乱，增加 AKI 的发生风险。

低镁诱发 AKI 的潜在机制涵盖多个层面，涉及血

管收缩引起的肾血流灌注减少、肾 IRI、能量代

谢紊乱以及炎症反应的激活等；血清镁浓度的升

高则可能通过引起血压下降而增加 AKI 发生风险

（如图 1 所示）。然而，这些可能的机制目前大

多仍处在理论探讨和实验验证阶段。尽管目前缺

乏直接证据表明纠正高镁血症状态可降低 AKI 发

生风险，但镁补充剂在 AKI 防治中展现出的积极

效果正逐步为低镁诱发 AKI 的潜在机制提供实证

支持。

4  镁补充剂在AKI防治中的应用  

2019 年 一 项 回 顾 性 研 究 发 现， 在 腹 腔 镜 下

腹部大手术中，从麻醉诱导开始至手术结束全

程使用硫酸镁与术后 3 d 内 AKI 较低发生率相关

（OR=0.37），具体方法为在麻醉诱导期间，将

50  mg·kg-1 硫酸镁与 100 mL 等渗生理盐水混合，

并在 15 min 内输注完毕；随后，在整个手术过程中，

根据患者的生命体征，以 15 mg·kg-1·h-1 的参考

速率调整硫酸镁的输注速率 [46]。韩国的一项研究

同样发现，术中补充镁的患者发生术后 AKI 的概

率显著低于未补充镁的患者（校正后 OR=0.77）[27]。

然而，该研究并未对具体的镁补充方案进行详细描

述。硫酸镁作为围手术期常用药物，廉价且易于获

取，但却较少用于保护肾脏。这些发现为运用硫酸

镁防治围手术期 AKI 带来契机与挑战，一方面，

鉴于回顾性研究的局限性，硫酸镁在围手术期 AKI

防治中的确切功效仍需通过临床试验予以证实；另

一方面，如何选取适宜的剂量和时机以防治围手术

期 AKI 依旧是亟待解决的难题。

镁补充剂还被应用于肾毒性 AKI 的防治研究

中。顺铂的肾毒性限制了其在抗肿瘤领域中的应

用，而镁补充剂有望弥补这一缺陷。一项前瞻性

随机对照试验探究了镁预负荷是否可以预防每周

小剂量顺铂方案的肾毒性，结果显示，对照组顺

铂相关急性肾脏病发生率高于干预组 [46.7%  VS 

6.7%，HR=0.082，95%CI （0.008，0.790），

P=0.03]，提示在顺铂给药前预先补充镁有望降低

顺铂相关急性肾脏病的发生率 [47]。Money 等 [48] 在

一项病例报告中提出，无论患者的基线血清镁水

平如何，都建议在顺铂治疗前静脉给予 1~3 g 的硫

酸镁，以预防顺铂诱导的 AKI 和低镁血症。然而，

由于缺乏充足的临床研究证据，如何在保证顺铂

抗肿瘤效果的前提下，选择合适的补镁剂量及时

机来减少顺铂诱导 AKI 的发生，仍有待研究。

重症患者发生低镁血症的病因或诱因具有多

元性，如镁日常摄入减少、药物因素（质子泵抑

制剂、利尿剂等的应用）、外源性镁补充不足等。

补镁治疗在降低重症患者 AKI 的发生率及改善预

后中发挥重要作用。早期一项随机对照试验探究

了静脉补充镁对无症状低镁血症危重患者 AKI 发

生率的影响，研究招募了 143 例低镁血症重症患

者，在 3 d 内每天输注 48 mEq 镁（约 3.95 g，使

用 250 mL 0.9% 生理盐水稀释），在 ICU 住院期

间若发生低镁血症，试验组将重复输注，而对照

组则接受相同体积的生理盐水，研究发现，静脉

补充镁可降低低镁血症重症患者 AKI 的发生率（校

正后 RR=0.27）[49]。此外，万古霉素和哌拉西林

他唑巴坦的组合因其病原菌覆盖面广、成本较低，

常作为控制重症感染的一线用药方案，但联合应

用可能会增加患者 AKI 发生风险 [50]。近期一项

随机临床试验在使用万古霉素联合哌拉西林他唑

巴坦抗感染治疗的同时，试验组额外采取静脉给

予硫酸镁的干预措施（每克硫酸镁使用 50 mL 生

理盐水稀释，至少输注 1 h），确保患者血镁浓
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度控制在 3 mg·dL-1 左右；对照组血清镁目标水

平则被设定为 1.9 mg·dL-1，若在治疗过程中其

血清镁水平降至该目标水平以下，则接受硫酸镁

治疗，若未降至该水平，则给予生理盐水，结果

显示，试验组重症患者 AKI 发生率较低（校正后

OR=0.26）[51]，但该研究仍然存在样本量较少的问

题。一项基于 MIMIC-IV 数据库的回顾性队列研

究发现，硫酸镁的使用（大多数病例硫酸镁补充

发生在收入 ICU 24 h 内，每日剂量以 2 g 或 4 g 为

主）与脓毒症危重患者较低的 28 d 全因死亡率相

关（HR=0.70）[52]。危重患者可能在维持正常的血

清镁浓度中获益，加强对重症患者血镁监测及管

理十分必要。除硫酸镁外，其他镁补充剂对 AKI

的防治作用研究较少。关于镁补充剂对 AKI 的防

治机制及其确切效果，仍需进一步研究加以论证。

5  结语

血清镁与 AKI 的相关性再次揭示了电解质紊

乱与 AKI 之间的紧密联系。血清镁浓度上升常被

视为 AKI 发生后镁排泄减少的结果，然而，需要

注意的是，高镁状态可能会引起血压下降、进而

减少肾血流灌注，从而可能增加 AKI 的发生风险；

而低血清镁浓度可能通过诱导肾 IRI、激活炎症反

应、收缩血管减少肾血流灌注等途径诱发 AKI。

与其它新型生物标志物相比，血清镁浓度具

有检测便捷、易于推广等优点，加强对血清镁浓

度的监测在 AKI 早期诊断中具有重要意义。然而，

鉴于 AKI 的病因和发病机制极为复杂，仅仅依赖

血清镁浓度来预测 AKI 可能无法兼具高灵敏度和

高特异度。因此，将血清镁浓度与其它生物标志

物组合应用或可更高效地对 AKI 的发生、发展做

出预测。

此外，通过分析镁对实验动物的有益影响来

逆向推测低血清镁浓度诱发 AKI 的潜在机制，这

种研究思路具有一定的局限性，有待进一步完善。

因为低血镁状态并不能直接等同于镁缺乏，因此

在研究相关机制时，应更加关注血清镁浓度的精

确检测以及肾功能的全面评估。这样才能更准确

地了解血清镁浓度与 AKI 之间的相互作用，从而

为临床决策提供更为可靠的依据。

关于镁补充剂在 AKI 防治中的作用机制，以

及不同剂量、类型、给药方式和时间对其效果的影

响有待深入探讨。同时，有必要开展大规模、多中

心的临床试验，以验证镁补充剂在不同患者群体中

的有效性和安全性，同时应避免高镁血症对患者造

成的不良影响，以期提高 AKI 的防治成效。
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