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【摘要】镁是人体内含量第四高的阳离子，参与调节心血管功能的多个基本生理、生化和细胞过程。镁对于

血管平滑肌细胞、内皮细胞和心肌细胞的正常功能至关重要。血清镁异常是高血压、动脉粥样硬化、冠状动脉疾

病、心力衰竭和心律失常等多种发病机制中的关键因子，可能增加不良心血管事件的发生风险。本文旨在探讨镁

在人类心血管病中的作用及其相关机制，并对镁的补充提供合理建议。 
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【Abstract】Magnesium is the fourth most abundant cation in the human body and plays a significant role in several 
fundamental physiological, biochemical and cellular processes involved in the regulation of cardiovascular function. It is 
essential for the normal function of vascular smooth muscle cells, endothelial cells, and cardiomyocytes. Abnormal serum 
magnesium levels are a key factor in the pathogenesis of various cardiovascular conditions, including hypertension, 
atherosclerosis, coronary artery disease, heart failure and arrhythmias, and may increase the risk of adverse cardiovascular 
events. This mini-review aims to explore the role of magnesium and its associated mechanisms in human cardiovascular 
disease, hoping to provide rational recommendations for magnesium supplementation. 
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随着我国人口基数的持续增长和老龄化的加速，

心血管疾病的负担不断加重。这些疾病具有高发病率、

高死亡率的特点，已成为我国乃至全球一个亟待解决

的公共卫生问题。《中国心血管健康与疾病报告 2022》
揭示了我国的严峻形势：约有 3.3 亿人口患有心血管疾

病，其中包括 1139 万冠心病、1300 万中风和 4530 万

外周动脉疾病患者[1]。大多数心血管疾病都可以通过控

制其风险因素来避免。因此，确定潜在的可变风险因素

并制定简单且具有普适性、推广性的健康促进计划非

常重要。 
镁是体内第四丰富的矿物质，仅次于钙、钾和钠，

能够维持机体细胞的正常生理和新陈代谢，参与肌肉

收缩、血管扩张、神经元信号传导和免疫等多种生理功

能[2]。镁是蛋白激酶、ATP 酶等 600 多种与核苷酸有关

的酶系统的辅助因子，可调节体内各种生化反应，如

ATP 合成和水解、DNA 复制、蛋白质合成、酶活性调

节和蛋白质稳定性等。人体内约含镁 21 至 28 克；其

中 60%储存于骨组织和牙齿，20%分布于肌肉，20%在

其他软组织和肝脏中，只有约 1%在血液中循环。细胞

内 Mg2+浓度受到严格调控，Mg2+平衡失调与肌肉功能

障碍、骨质疏松、免疫缺陷、神经元紊乱、肥胖、帕金

森病和癌症等多种疾病有关[3]。 
近年来，越来越多的研究关注到镁在人类心血管

疾病中的重要作用。轻度至中度缺镁可能会增加心脏
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异常兴奋、动脉粥样硬化、缺血性心脏病和心力衰竭的

风险，而严重缺镁则会导致心室性心律失常，增加心脏

性猝死的风险[4]。因此，镁与心血管健康之间存在着密

切的联系，对维护心血管系统的正常功能具有重要意

义，可能对心血管疾病的发病机制产生重大影响。在心

脏中，镁通过调节钾通道、钙通道等多种离子转运体，

对神经元兴奋、心内传导和心肌收缩产生重要影响。在

血管中，镁能够调节内皮细胞和血管平滑肌细胞的增

殖和迁移，进而调节血管平滑肌张力、动脉粥样硬化、

血栓形成及血管钙化。此外，由于肾脏是镁稳态的主要

调节器，肾脏疾病可能导致镁耗竭和镁超载，从而增加

心血管疾病的风险。尽管镁在心血管疾病中的重要性

被广泛认知，但关于其具体机制的综述研究较少。本研

究旨在填补这一空白，探讨镁在人类心血管病中的作

用及其相关机制。本研究通过系统性文献回顾，利用

PubMed、Google Scholar、EMBASE 等文献数据库，筛

选近五年发表、影响因子高及被引用次数多的高质量

相关研究，重点关注镁与心血管疾病的关系，以期帮助

研究者了解此领域的基础和临床科研进展，从而带动

相关药物的研究开发。 
1 镁的生理作用 
镁是人体内含量第四高的矿物质，它参与了许多

重要的生理过程，如能量代谢、蛋白质合成、神经传导

和肌肉收缩等。镁还具有抗氧化、抗炎和抗动脉粥样硬

化的作用，这些作用有助于维护心血管系统的健康。 
1.1 镁与离子通道 
在细胞水平，Mg2+的稳态是由膜通道和转运体的

协调活动所维持。其中一些镁转运通道是普遍表达的，

如瞬时受体电位 M7 （ transient receptor potential 
melastatin 7, TRPM7）镁转运体 MagT1 和溶质载体家

族成员 SLC41A1 等[5]。另一些镁转运通道则具有组织

特异性，如在肾脏和结肠中表达的 TRPM6、在肾脏中

表达的细胞周期蛋白 M2 等。部分镁转运通道具有双

向作用，如参与骨愈合过程的镁通道。在骨愈合的早期

炎症阶段的巨噬细胞中，Mg2+促进 TRPM7 表达上调、

通道开放，使 Mg2+内流增强的同时，以依赖 TRPM7 的

方式触发组蛋白磷酸化，形成利于成骨的免疫微环境
[5]。在后期重塑阶段，Mg2+的持续暴露则会导致巨噬细

胞中 NF-κB 信号的过度激活和破骨细胞数量的增加，

减缓骨的成熟。 
除了自身直接对细胞过程产生效应，镁可与其他金

属离子协同参与细胞活动，调节其他离子通道的活性。

肌肉收缩是一个依赖于钙的过程，镁通过调节钙通道及

钙离子浓度从而使肌细胞在舒缩间转换。Mg2+与 Ca2+竞

争肌细胞中参与收缩的蛋白质上的结合位点，包括

ryanodine 受体、肌钙蛋白和肌球蛋白。收缩前，由于

Mg2+胞质浓度比 Ca2+高 10,000 倍，Mg2+会占据肌细胞

中所有可用的结合位点[6]。在兴奋-收缩耦联过程中，

Ca2+进入肌细胞，Mg2+从 ryanodine 受体中移出，使该通

道打开并从肌浆网释放 Ca2+。释放的 Ca2+置换肌球蛋白

和肌钙蛋白上的 Mg2+，从而使肌肉收缩[6]。因此，镁对

心肌细胞的收缩影响显著，与心脏泵血功能关系密切。 
1.2 镁与线粒体稳定 
在线粒体中，蛋白质和 ATP 的合成以及各种代谢

途径都直接受 Mg2+的调节。Mg2+可调节参与三羧酸循

环和氧化代谢的酶，并以 MgATP 的形式直接参与线粒

体代谢。尽管线粒体内膜电位较高，理论上可驱动大量

Mg2+流入线粒体基质，但研究发现基质中的游离 Mg2+

浓度与细胞质中近似相等[7]。这意味着 Mg2+转运受到

严格调控，以维持线粒体的正常生理机能。线粒体 RNA
剪接通道 2（Mitochondrial RNA Splicing 2，MRS2）是

线粒体内膜上的一个镁通道，介导 Mg2+流入线粒体基

质并调节 Mg2+的平衡[8]。在体细胞中敲除 MRS2 会导

致线粒体对 Mg2+的吸收减少，使线粒体代谢紊乱，上

调产热、氧化磷酸化和脂肪酸分解代谢等活动，以致细

胞死亡[9]。分子研究表明 MRS2 蛋白的门控残基为

R332 和 M336，R116 和 E291 之间则具有能够稳定通

道活性的盐桥，但 MRS2 中 Mg2+的渗透和调控机制仍

待进一步探究[10]。 
研究表明，Mg2+是代谢回路的一个关键第二信使，

线粒体中依赖 MRS2 的 Mg2+摄取由乳酸介导[11]。L-乳
酸能够选择性激活内质网储存的 Mg2+快速释放，进而

促进线粒体对 Mg2+的摄取，该过程对温度敏感[11]。值

得注意的是，限制 Mg2+的摄取可增强线粒体生物能，

从而缓解炎症诱导的多器官功能衰竭。这些发现共同

揭示了乳酸能够动员 Mg2+，并将 Mg2+转运机制与主要

代谢反馈回路以及线粒体生物能相联系。 
1.3 镁与炎症反应 
镁能够抑制粒细胞产生氧自由基从而阻止氧自由

基造成上皮细胞损伤，并抑制肥大细胞脱颗粒，以减少

炎症介质的释放[12]。低镁状态会增强机体对各种免疫

挑战的反应能力，导致白细胞和巨噬细胞活化，释放炎

症细胞因子和急性期蛋白，加剧原有的炎症状态，是慢

性低度炎症的重要诱因[13]。而慢性低度炎症是心血管

疾病、高血压和糖尿病等多种病症的危险因素。在啮齿

类动物模型中，实验诱导的镁缺乏会导致白细胞介素
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IL-1、IL-6 和肿瘤坏死因子 TNF-α 等促炎细胞因子水

平的升高，出现充血、水肿等急性炎症反应的典型症状
[14]。一项回顾性研究显示，重症 COVID-19 患者的血

镁水平明显低于非重症患者，这表明镁缺乏可能会助

长疾病从轻症发展为重症[15]。可能机制为缺镁加剧病

毒刺激的炎症反应，从而促进细胞因子风暴的发生[16]。 
镁通过参与多种机制，在非特异性和特异性免疫

中发挥着关键作用。镁能够促进 P 物质与淋巴母细胞

结合，增强 Th 细胞、B 细胞和巨噬细胞对淋巴因子的

反应，促进抗体依赖性细胞溶解和免疫细胞粘附[14]。

动物实验表明，缺镁会对细胞免疫和 IgG 合成产生不

利影响，导致淋巴瘤、嗜酸性粒细胞增多症和胸腺萎缩

等各种并发症[17]。此外，镁是调节 CD8+T 细胞活性的

第二信使，并通过代谢回路传递信号[11]。CD8+T 细胞

表面共刺激分子 LFA-1 在镁的参与下才能够在细胞表

面形成活性构象，从而增强钙通量、信号转导、代谢重

编程及免疫突触的形成，进而增强特异性细胞毒性[18]。

因此，镁通过 LFA-1 被感知，增强病原体特异性或肿

瘤特异性 T 细胞效应功能。临床上，低血清镁水平和

免疫检查点抗体治疗患者疾病进展加快、总生存期缩

短有关[19]。 
1.4 镁与血管系统 
血管系统由细胞外基质支撑的三层组织组成，分

别是由内皮细胞构成并与血液接触的内膜、由平滑肌

细胞构成的中膜以及神经支配的外膜。镁与血管系统

的正常生理结构和功能关系密切，并在凝血系统中发

挥着重要作用。 
镁对维持内皮细胞的健康和功能发挥重要作用，

在低镁培养基中体外培养内皮细胞会导致氧化应激、

炎症和细胞内脂质积累[20]。恶性相互作用会加速内皮

细胞功能障碍。例如，镁诱导的氧化应激与 NFkB 的激

活有关，而 NFkB 作为一种转录因子可诱导促炎细胞

因子表达、招募单核细胞，进一步加剧炎症和氧化应激
[21]。内皮分化相关因子-1（endothelial differentiation-
related factor-1，EDF-1）是调节脂质平衡基因上游的转

录共激活因子，氧化应激可通过增加 EDF-1 的活性来

促进脂质积累，而细胞内脂质又会导致氧化应激[20]。 
细胞外基质（extracellular matrix ，ECM）是血管

系统中镁的另一个重要组成部分。ECM 的组成取决于

血管，通常由弹性蛋白和纤维蛋白构成。透明质酸是一

种有助于维持 ECM 结构完整性的基质蛋白，而透明质

酸合酶的正确折叠和活性维持需要镁的参与[22]。此外，

ECM 调节内皮细胞迁移、粘附、增殖和分化，这依赖

于整合素与 ECM 成分结合并被激活，从而启动细胞内

信号级联反应。有趣的是，整合素含有一个依赖金属离

子的粘附位点，且整合素与配体的相互作用依赖于镁

浓度[23]。例如，整合素 α5β1 与基质蛋白结合，促进血

管平滑肌细胞粘附到基底膜上。研究表明，α5β1 配体

结合位点需要镁的参与，且镁浓度越高，α5β1-配体相

互作用的稳定性越高[23]。 
镁参与凝血过程，调节凝血因子、凝血酶及血小板

的功能。在外源性凝血途径中，镁是凝血因子 IX 的辅

助因子，促进因子 IX 激活因子 X。在内源性凝血途径

中，镁能够增强组织因子-凝血因子 VII 复合体的活性

与稳定性[24]。被凝血因子激活的凝血酶通过富含谷氨

酸的结构域与内皮细胞表面结合。该结构域的折叠依

赖于钙和镁，这些金属离子的结合会导致疏水残基的

暴露，有助于凝血酶整合到内皮细胞膜脂质双分子层

中。在生理条件下，凝血酶的金属离子结合位点同时被

镁和钙占据，九个结合位点中有通常有三个被镁占据
[25]。此外，镁可抑制血小板二十烷酸衍生物合成途径

中的关键酶，而该途径可产生促血小板集聚的血栓烷。

硫酸镁能改变血小板膜的流动性，进而干扰纤维蛋白

原与 GPIIb/Iia 复合物的结合，抑制磷脂酶分解和血栓

烷的形成[24]。 
2 镁与心血管疾病的关系 
2.1 高血压 
镁摄入不足与高血压的发生和发展有关。动物实

验表明，限制小鼠膳食镁的摄入量，21 天后小鼠血压

升高，5 周后死亡[26]。Rosanoff 等对 49 项临床试验分

析后发现，镁摄入剂量≥240mg/天可降低接受过治疗但

未得到控制的高血压患者血压，而剂量>600mg/天可降

低未接受治疗的高血压患者的血压[27]。Asbaghi 等对 7
项关于患有糖尿病的高血压患者的临床试验分析后发

现，补充镁可使收缩压降低 5.78mmHg，舒张压降低

2.5mmHg[28]。补充镁可能改善原发性高血压患者的血

压控制能力并降低血管阻力。在重度高血压患者中，连

续一个月服用 300 mg 镁可降低收缩压和舒张压、全身

血管阻力和左心功能[29]。此外，对于接受药物治疗的

高血压患者，补充镁可以减轻药物代谢副作用，对血压

产生积极影响，提高患者的药物耐受性和心血管安全

性。研究表明，在预防噻嗪类利尿剂引起的高血糖方

面，枸橼酸钾镁的效果优于临床常用的氯化钾[30]。 
镁通过多种机制降低血压，能够对交感神经系统、

血管张力、肾上腺素-醛固酮系统、钠钾平衡以及炎症

过程产生影响（见图 1）。首先，镁可以抑制交感神经
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紧张性。在下丘脑室旁核中，镁通过阻断 N-甲基-D-天
冬氨酸受体，减轻交感节前神经元的活动[31]。在交感

神经节中，镁通过降低 N 型钙通道的活性，调节对交

感传出神经元的刺激，影响末梢儿茶酚胺的释放[31]。

其次，镁能够降低血管张力。研究表明，镁能够阻断内

皮细胞 L 型钙通道、促进前列环素分泌并提高一氧化

氮合酶的活性，改善血管平滑肌的收缩功能[21]。其中，

L 型钙通道的阻滞不仅使血管张力下降，而且使心肌

细胞的钙内流减少，从而减弱心肌细胞的收缩。再次，

镁可以调节肾脏功能，间接影响血压。通过阻断肾小球

上皮细胞中的 T 型钙通道，镁调节血管紧张素 II 对醛

固酮分泌的刺激[32]。通过阻断肾脏外髓部钾通道，镁

能够减少尿钾排泄，减轻全身钾消耗[32]。最后，镁耗竭

可刺激树突状细胞和巨噬细胞中促高血压的炎性活

动。缺镁状态激活 NLRP3（NOD-like receptor family 
pyrin domain containing 3 ）炎症小体，从而激活 
Caspase-1，刺激促炎细胞因子 IL-1β 表达以及对脂肪

酸进行氧化修饰[33]。 

 
图 1 镁降低血压的机制 

 
2.2 冠心病 
镁对心血管系统具有保护作用，可以降低冠状动

脉疾病（coronary artery disease，CAD)的风险。经皮冠

状动脉介入治疗（percutaneous coronary intervention，
PCI) 能够有效治疗 CAD，是治疗严重冠状动脉狭窄患

者的主要医疗干预措施之一。然而，支架内新生动脉粥

样斑块是 PCI 术后患者的一个重要临床并发症，其主

要原因是持续性炎症反应和内皮功能不全[34]。镁合金

因其良好的生物降解性和生物相容性而被用于血管支

架材料。镁支架降解过程中产生的 Mg2+在预防动脉粥

样硬化及治疗急性心肌梗死中发挥重要作用，对提高

支架植入疗效和长期预后具有重要的临床意义。 
镁通过竞争与钙相同的结合位点来防止钙过载，

降低心率、心肌收缩力以及减轻儿茶酚胺引起的氧需

求量升高。镁能够减轻炎症反应、抗氧化和抑制动脉粥

样硬化的形成，从而改善心肌功能。研究表明，CAD 患

者服用 3 个月硫酸镁后，促炎细胞因子 IL-18 和 TNF-
α 的血清浓度和基因表达水平显著降低[35]。另一项基

于动脉粥样硬化患者的试验表明，服用 3 个月硫酸镁

后，内皮一氧化氮合酶基因表达上调、肿瘤蛋白 TP53
基因下调，这对动脉粥样硬化的进展起到保护作用[36]。

体外实验显示，高镁能改善内皮细胞功能，包括促进内

皮细胞增殖、迁移，降低 TNF-α、IL-6、血管细胞粘附

分子-1 含量[37]。 
镁可以降低血液中的胆固醇水平，进一步减少

CAD 的发生。随机对照试验表明，中度动脉粥样硬化

患者服用 6 个月硫酸镁后，尽管血清镁水平没有变化，

但糖化血红蛋白、低密度脂蛋白/高密度脂蛋白比率、

胆固醇/高密度脂蛋白比率有所降低[38]。膳食中镁的摄

入量与胆结石的发病率呈显著的线性负相关，其中血

浆致动脉粥样硬化指数作为一种新型的血脂标志物，

起着中介作用[39]。此外，葡萄糖变异性是斑块脆弱性
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和冠状动脉疾病进展加剧的生物标志物，被认为是

CAD 的潜在治疗新靶点[40]。横断面研究显示，成人

CAD 患者的血清镁和钙水平与血红蛋白糖化指数和甘

油三酯-葡萄糖指数呈反向关系，这表明镁和钙可影响

糖代谢水平，且并非由肥胖介导[41]。 
2.3 心律失常 
镁对维持心脏电生理的稳定性具有重要作用，缺

镁可能导致心律失常的发生。体外灌流实验证明，镁对

于离体动物的心肌组织，有稳定其生物电活动的作用
[23]。去除灌流液中的镁离子可以使心肌细胞静息电位

负值显著变小，说明镁含量降低可使心肌兴奋性增高。

此外，镁可以阻断浦肯野细胞等快反应自律细胞缓慢

而恒定的钠内流，使这类细胞丧失自动去极化的基础
[4]。低镁血症时，这种阻断作用减弱使钠离子内流相对

加速，因而自律细胞自动去极化加速、自律性增高。由

于缺镁时心肌的兴奋性和自律性均升高，故易发生心

律失常。 
在心房颤动患者中，低镁血症的发生率为 8.5%[42]。

Li 等的研究表明，房颤患者的血清镁越高，发生心肌

梗死及其他不良心血管后果的风险就越低[43]。补充镁

可以调节钙通道和钠通道，纠正心律失常，改善心脏功

能。Ramesh 等的研究表明，静脉注射镁可有效控制心

室率，对快速房颤患者恢复窦性节律也有一定疗效，且

无明显临床不良反应[44]。Hoffer 等的研究显示，在因心

房颤动和心率过快而就诊于急诊室的患者中，静脉注

射镁可显著降低心率及并发症的发生率，但不会提高

恢复窦性节律的患者比率[45]。Zaouche 等的研究表明，

使用 3 克硫酸镁后，快速房颤患者在治疗的第一个小

时内心室率有所减慢，且只有轻微的不良反应[46]。因

此，镁剂具有一定的安全性和有效性，可作为急诊科快

速房颤治疗的辅助疗法。 
3 建议与措施 
镁在人类心血管病中具有重要的作用。通过提高

公众对镁的认识、均衡饮食、定期体检和合理补充等措

施，我们可以有效地维护心血管健康，降低心血管病的

风险。 
3.1 均衡饮食 
研究表明，欧洲和北美大多数人的镁摄入量低于

每日推荐摄入量[47]。纠正不健康的饮食习惯是满足每

日镁推荐需求量的前提。为了维护心血管健康，人们应

该保持均衡的饮食，多摄入富含镁的食物，以保证足够

的镁摄入。富含镁的食物包括绿叶蔬菜、坚果、全谷物

和豆类等。中国营养学会建议，18-29 岁每日应摄入镁

330mg，30-64 岁每日应摄入镁 320mg，65-74 岁每日

应摄入镁 310mg，75 岁以上每日应摄入镁 300mg[48]。

摄入富含镁的食物，与降低肥胖发病率有关[49]。研究

表明，膳食中的镁/锌比值，而不是单个矿物质的摄入

量，与 CAD 风险相关[50]。因此，考虑从膳食中摄入富

含矿物质的食物，将对心血管疾病的预防起到重要作

用。然而，由于食品加工及环境因素，水果和蔬菜中的

镁含量在过去 50 年中有所下降，因此可能有必要补充

镁[51]。对于镁摄入不足的人群，可以通过食物或补充

剂来增加镁的摄入。 
3.2 定期体检 
人们应该定期进行心血管健康检查、电解质检查，

及时发现并处理镁摄入不足或其他心血管健康问题。

血清高密度脂蛋白、低密度脂蛋白、钙、镁、钙/镁比

值和吸烟史均与心血管疾病相关。其中，钙/镁比值能

够较好地预测糖尿病患者患 CAD 的风险，在筛查 CAD
方面具有广阔前景。研究表明，在糖尿病人群中，钙/
镁比值的临界值为 2.55，高于临界值时 CAD 的患病率

显著增加[52]。常规临床实践中最常用来评估镁状态的

是血清镁含量，正常血镁浓度为 0.75～1.25 mmol/L，
低镁血症一般定义为血清镁水平低于 0.7mmol/L。由于

血清中镁含量仅占体内镁总量的 1%，不能代表细胞内

镁的总体状况，因此镁缺乏症可能被低估，并潜伏数

年。 
3.3 合理补充 
食物中营养成分的减少、过度烹饪、疾病、酒精和

咖啡因的摄入，使得镁缺乏症成为一种普遍存在的健

康问题。此外，缺镁与多种药物的频繁使用有关，如呋

塞米、噻嗪类等利尿剂、氨基糖苷类抗生素等抗菌药物
[26]。对于镁摄入不足的人群，可以在医生建议下适当

补充镁剂。研究表明，口服镁剂后约 1 小时开始吸收，

3-4 小时后达到高峰，且有机镁化合物的吸收比无机镁

化合物更好[53]。但相比于单次服用，分次服用高剂量

的镁化合物并不能提高组织中的镁含量[54]。轻度或无

症状的心衰合并低镁血症患者，优先选择口服镁剂。对

于重度低镁血症或症状明显、血流动力学不稳定、严重

心律失常等，建议静脉补充硫酸镁，但需注意给药速度

和血流动力学监测。一旦出现高镁血症，应立即停用含

镁药物。轻度高镁血症且肾功能正常患者，肾脏能快速

清除镁，无需特殊治疗。有明显心血管症状的患者，或

存在严重高镁血症的患者，推荐使用钙剂以拮抗镁离

子的神经肌肉和心血管作用，必要时给予呼吸支持和

血液净化治疗。 
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然而，关于补充镁对心血管健康益处的试验研究

结果并不完全一致。因此，除非低镁血症已被证实，目

前尚无常规补镁的明确建议。Bressendorff 等的试验表

明，连续 12 个月补充镁后，尽管血浆镁水平显著增加，

并不能减缓慢性肾病患者的血管钙化进展[55]。然而，

Sakaguchi 等发现，在患有慢性肾病并存在心血管疾病

风险因素的受试者中，补充镁可减缓血管钙化的进展
[56]。这两项试验都在随机对照设计中使用了口服镁补

充剂，样本量和干预持续时间也相似。结果相反的可能

原因是口服镁补充剂的配方不同、评估血管钙化进展

的方法不同及对受试者的招募标准不同。此外，虽然镁

吸收的主要机制是通过溶剂拖曳的被动旁细胞吸收途

径，但电化学梯度效应、跨细胞转运机制、镁状态等其

他因素也会对研究结果产生影响。长期服用不同镁化

合物及其对心血管系统的影响仍待进一步研究。 
4 结论与展望 
作为多种酶系统的辅助因子，镁参与肌肉收缩、血

管扩张、神经元信号传导和免疫等生理功能。镁在人类

心血管病中发挥着重要作用，与高血压、冠心病和心律

失常等疾病的发生和发展密切相关。为了维护心血管

健康，人们应该保证足够的镁摄入。针对糖尿病、高血

压、心房颤动的研究表明，增加患者镁的摄入量可能有

益。然而，这些研究通常采用有限的镁补充期或对小规

模队列进行分析，具有一定局限性。镁盐的选择和配方

也会影响镁剂补充方案的效果。此外，某些疾病可能与

镁缺乏有关，补充镁可能对这些疾病有益，但尚未得到

充分研究，例如与止血异常有关的血栓性疾病。因此，

未来的研究可以进一步探讨镁在心血管病治疗中的应

用，为临床实践提供更为有效的治疗策略。在细胞和分

子层面，重要的是关注细胞内镁在调节细胞从新陈代

谢到释放炎症介质等各种功能中的作用。在临床层面，

亟需进一步开展大样本、多中心、设计合理的研究，以

深入理解镁缺乏的影响以及补充镁对血管病理学及心

脏功能的潜在益处，尤其是对糖尿病患者等高危人群

的影响。具体的研究问题可能包括：哪种镁盐和哪种剂

量能保证更好的疗效；揭示能够评估 Mg2+平衡的生物

标志物。未来，随着对镁在机体中作用的进一步认识，

我们可以期待在多种心血管疾病的预防、诊断和治疗

方面取得重大进展。 
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