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摘要 目的 探讨慢性肾脏病( CKD) 患者血镁浓度与腹主

动脉钙化( AAC) 之间的关系及干预钙化的措施。方法 选

取 CKD3-5D 期患者共 67 例，收集患者临床资料，根据是否

检出 AAC 分为钙化组和无钙化组，比较两组间指标差异，分

析 AAC 的高危因素。结果 15 例有 AAC( 22. 4% ) ，52 例无

AAC( 77. 6% ) ; 钙化组年龄、血钙浓度、血磷浓度、钙磷乘积

高于无钙化组 ( P ＜ 0. 05 ) ，钙化组血镁水平低于无钙化组

( 2. 2 ± 0. 2 vs 2. 4 ± 0. 4) mg /dl( P ＜ 0. 05) ; 性别、体质量、血
清白蛋白、碱性磷酸酶、全段甲状旁腺素 ( iPTH) 、25 羟维生

素 D、胆固醇和三酰甘油两组间均未见明显差异; 二分类逻

辑回归分析结果显示: 年龄、血磷浓度、血镁浓度和钙磷乘积

均为 AAC 独立的影响因素，血镁经过年龄、性别、磷、钙磷乘

积和 iPTH 校正后差异有统计学意义( OＲ = 0. 072，95% CI:
0. 006 ～ 0. 836 mg /dl，P = 0. 035) 。结论 高龄、高磷及高钙

磷乘积患者易发生 AAC，低镁是除年龄、血磷和钙磷乘积外

AAC 独立危险因素，提高体内血镁 浓 度 可 能 有 利 于 延 缓

AAC 进展。
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慢性肾脏病( chronic kidney disease，CKD) 患者

进入 CKD 3 期以后易发生各种矿物质及骨代谢紊

乱，出现异位钙化，尤其是血管钙化，伴有血管钙化

患者住院率及死亡率远高于无血管钙化患者。改善

全球肾脏病预后指南将患有血管钙化的 CKD3-5D
期的患者列为最高危人群［1］。分析研究 CKD 患者

发生钙化的高危因素有利于对患者预后做进一步评

估，并及早进行干预，改善患者预后。目前对于血管

钙化研究较多的高危因素有钙磷乘积、全段甲状旁

腺激素 ( intact parathyroid hormone，iPTH) 、25 羟维

生素 D 、成纤维生长因子 23 等，并取得了一定成

果。除了上述高危因素外，有报道［4］CKD 患者中血

镁也参了血管钙化的发生发展［2 － 3］，且血镁与心血

管事件密切相关，由于血镁主要通过肾脏调节，CKD
患者易出现代谢紊乱，该研究主要进一步探讨在

CKD3-5D 期患者中血镁与腹主动脉钙化( abdominal
aortic calcification，AAC) 的关系。

1 材料与方法

1． 1 病例资料 在 2016 年 8 月 1 日 ～ 10 月 31 日

入住安徽省立医院肾脏内科的 295 例患者中，根据

全球肾脏病预后指南对 CKD 患者进行诊断及分期，

选取 CKD3-5D 期患者共 67 例，其中 AAC 15 例，无

AAC 52 例。入院时收集患者体质量、年龄和性别、
病史及原发病等资料。排除标准: 纳差、恶性肿瘤、
感染急性期、近 1 周使用利尿剂。

留取 CKD3-5D 期患者血清标本，送检血磷、血

钙、血镁、血清白蛋白、碱性磷酸酶、25 羟维生素 D、
iPTH、C 反 应 蛋 白、胆 固 醇 和 三 酰 甘 油 等，其 中

CKD5D 期患者的血清标本均为透析前留取。
1． 2 检 测 方 法 生 化 指 标 检 查 使 用 贝 克 曼

AU5800，流水检测，采用配套试剂; C 反应蛋白使用

西门子 BNP 特定蛋白分析仪检查; 25 羟维生素 D
采用罗氏 C6000 电化学发光仪，化学发光法，配套

试剂检测; iPTH 检测使用西门子 IMMULITE2000 检

测，配套试剂，采用化学发光法; 腹部平片使用 Ko-
dak DirectView DＲ7500 机器，85KV 曝光，检查前空

腹 10 h，排便后检查。
1． 3 AAC 诊断标准 在腹部侧位片上，腰椎旁可

见点片状或条线形高密度影即可诊断为 AAC［5 － 6］，

如图 1。腹部平片由放射科专科医师独立读片，未

知患者其他实验室指标信息。
1． 4 统计学处理 用 IBM SPSS statistics22 软件进

行统计学分析，连续变量用 珋x ± s 表示，根据钙化诊

断标准分钙化组和无钙化组，两组之间的数据比较

使用 t 检验，性别、有无糖尿病以及是否透析两组间

差异比较使用 χ2 检验。钙化危险因素使用二分类

逻辑回归法进行分析。P ＜ 0. 05 为差异有统计学意
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义。

图 1 腹部侧位片

A: 无 AAC; B: AAC( 箭头所指)

2 结果

2． 1 基本资料 共 67 例 CKD3-5D 期患者，其中男

38 例，女 29 例，年 龄 15 ～ 84 ( 53. 6 ± 17. 9 ) 岁，

CKD3-5 期患者 44 例 ( 65. 7% ) ，5D 期 患 者 23 例

( 34. 3% ) 。原 发 病 包 括: 慢 性 肾 小 球 肾 炎 23 例

( 34. 3% ) ，高血压病 14 例 ( 20. 9% ) ，2 型糖尿病 6
例( 9. 0% ) ，2 型糖尿病合并高血压病 4 例( 6. 0% ) ，

其他 20 例( 29. 8% ) 。
2． 2 实 验 室 指 标 比 较 67 例 患 者 AAC 15 例

( 22. 4% ) ，无 AAC 52 例( 77. 6% ) ; 钙化组与无钙化

组相比: 年龄、血钙、血磷、钙磷乘积、血镁两组间均

值比较差异有统计学意义 ( P ＜ 0. 05 ) ; 性别、体质

量、iPTH、C 反应蛋白、血清白蛋白、25 羟维生素 D、
胆固醇、三酰甘油两组间比较差异均无统计学意义。
见表 1。
2． 3 AAC 危险因素 把性别、年龄、钙磷乘积、
iPTH、血磷、血镁作为自变量，AAC 作为因变量 ( 有

AAC =1，无 AAC =0) 纳入二分类逻辑回归分析，方

法选择强制输入。结果显示年龄、血磷、钙磷乘积

( 均 OＲ ＞ 1) 是 AAC 的危险因素，差异有统计学意

义( P ＜ 0. 05) ; Mg( OＲ ＜ 1 ) 是 AAC 的保护性因素，

差异有统计学意义( P ＜ 0. 05) 。见表 2。

3 讨论

CKD 患者中超过 50%死于心血管事件，其心血

管事件死亡率是普通人群的 20 ～ 30 倍，心血管钙化

表 1 钙化组与无钙化组两组间临床指标比较

项目 钙化组 无钙化组 t 值 P 值

性别［男，n( %) ］ 9( 60． 0% ) 29( 55． 8% ) － 0． 729
年龄( 岁，珋x ± s) 70． 3 ± 10． 5 48． 8 ± 16． 8 4． 695 ＜ 0． 001
体质量( kg，珋x ± s) 61． 7 ± 12． 9 59． 9 ± 12． 8 0． 484 0． 630
血钙( mg /dl，珋x ± s) 9． 1 ± 1． 0 8． 1 ± 1． 1 3． 118 0． 003
血磷( mg /dl，珋x ± s) 6． 4 ± 1． 3 5． 5 ± 1． 6 2． 087 0． 041
钙磷乘积( mg2 /dl2，珋x ± s) 57． 8 ± 10． 6 43． 2 ± 12． 8 3． 769 ＜ 0． 001
iPTH( pg /ml，珋x ± s) 369． 5 ± 563． 5 343． 4 ± 325． 0 0． 229 0． 819
血镁( mg /dl，珋x ± s) 2． 2 ± 0． 2 2． 4 ± 0． 4 － 2． 892 0． 006
血清白蛋白( g /L，珋x ± s) 36． 6 ± 4． 0 35． 9 ± 6． 3 0． 450 0． 654
C 反应蛋白( mg /L，珋x ± s) 12． 8 ± 17． 3 12． 8 ± 21． 5 0． 010 0． 092
25 羟维生素 D( ng /ml，珋x ± s) 17． 1 ± 15． 9 17． 5 ± 11． 9 － 0． 095 0． 925
胆固醇( mmol /L，珋x ± s) 4． 1 ± 1． 4 4． 0 ± 1． 2 0． 459 0． 648
三酰甘油( mmol /L，珋x ± s) 1． 8 ± 1． 0 1． 6 ± 0． 8 1． 084 0． 282
维持性透析［n( %) ］ 8( 53． 3% ) 15( 28． 8% ) － 0． 078
糖尿病［n( %) ］ 3( 20． 0% ) 10( 19． 2% ) － 0． 603
高血压病［n( %) ］ 9( 60． 0% ) 5( 9． 6% ) － ＜ 0． 001

表 2 影响 AAC 危险因素的二分类逻辑回归分析

项目 β 值 SE 值 OＲ 值 P 值 95% CI
性别 － 0． 016 0． 818 0． 984 0． 984 0． 198 ～ 4． 886
年龄 0． 109 0． 032 1． 116 0． 001 1． 047 ～ 1． 189
血磷 0． 549 0． 274 1． 732 0． 045 1． 013 ～ 2． 963
血镁 － 2． 631 1． 251 0． 072 0． 035 0． 006 ～ 0． 836
iPTH 0． 001 0． 002 1． 000 0． 797 0． 998 ～ 1． 002
钙磷乘积 0． 114 0． 041 1． 120 0． 006 1． 033 ～ 1． 215
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是发生心血管事件的重要因素之一［7］。AAC 与心

血管钙化密切相关，可预测心血管事件全因死亡率，

对于腹主动脉的钙化评估有利于判断预后［8 － 10］。
对于血管钙化临床评估方法有 X 线平片和电子束

CT 或多层螺旋 CT，前者对微小钙化及计算钙化积

分有局限性，但临床经济简单易行，后者敏感性和特

异性较高，是诊断血管钙化的金标准，但是需要特殊

仪器且检查价格昂贵，临床难以广泛开展。Bellasi
et al［11］比较了几种影像检查方法，发现 X 平片检查

与血管钙化具有良好的相关性，中国 CKD 矿物质与

骨异常诊治指导推荐 X 射线作为诊断血管钙化的

首选检 查，本 文 采 用 腹 部 侧 位 X 线 平 片 来 评 估

AAC。
CKD 患者血管钙化的发病机制较复杂，钙、磷、

iPTH、成纤维生长因子 23、25 羟维生素 D、胎球蛋

白、Gla 基质蛋白等多因素参与了其发生发展过程，

目前得到广泛认可的是钙磷代谢紊乱。钙磷代谢紊

乱干扰了血管平滑肌细胞凋亡，从而导致循环中钙

化促进与抑制因子失衡，引起血管钙化，其中磷代谢

紊乱是血管钙化的始动因素，由磷引起的血管钙化

可能主要通过如下两种途径，其一是细胞外由钙磷

组成的羟磷灰石盐异常沉积在血管内膜和中膜，在

一系列促进和抑制钙化因子共同作用下导致血管钙

化［12］; 另一途径是细胞内钙化，主要是动脉中膜一

些平滑肌细胞在骨原转化蛋白作用下发生变性、骨
化，最后导致血管钙化［13］。本文腹主动脉钙化组与

无钙化组血磷浓度差异有统计学意义，且钙化组的

均值高于无钙化组，多因素回归分析的结果也进一

步证实了高磷是血管钙化的高危因素，这一结果与

多数学者研究结论相符合。在血管钙化病理过程

中，有学者发现镁也参与其中，并且对血管钙化起抑

制作用。Kircelli et al［14］通过在牛血管平滑肌培养

基中添加 β-甘油磷酸盐建立钙化模型，然后加入镁

后发现骨原蛋白表达减少，同时发现已经发生的钙

化具有剂量依赖性减退。另一项对于人体主动脉弓

平滑肌细胞钙化的体外实验研究也发现钙化在镁的

作用下逐渐减退［15］。目前对于镁的这一抑制作用

分子机制尚不明确，目前得到广泛认可的是镁抑制

了无定型磷酸钙向羟磷灰石转化，并通过与钙通道

竞争抑制钙进入细胞内延缓钙化，同时镁还通过

TＲPM7 通道进入细胞内调节钙化促进与抑制因子

的失衡，除此之外镁还作用于钙敏感受体协同拟钙

剂抑制钙化［13］。镁在体外对于血管钙化的作用研

究较多，体内实验较少，Tzanakis et al［3］在 59 例维持

性血液透析患者中使用碳酸镁和醋酸钙的磷结合

剂，与传统单纯含钙的磷结合剂对比，为期 12 个月，

结果显示含镁组的钙化发生率明显低于含钙的磷结

合剂，提出镁具有抑制血管钙化的作用，可能是由于

病例数不足或者顾虑血镁的副作用，没有进一步分

析不同的血镁浓度对于钙化的影响。本文钙化组血

镁低于无钙化组，通过回归分析显示低镁是血管钙

化的高危因素，这一结果也支持了镁对于血管钙化

的抑制作用，低镁可能是血管钙化的预测因子之一。
本文回顾性分析了 3 个月的住院 CKD3-5D 期

患者相关指标，病例数有限，且选取的是住院患者，

存在一定局限性。通过分析显示年龄、血磷、钙磷乘

积是血管钙化的危险因素，血镁对于 CKD 患者血管

钙化来说是一种保护性因素。一系列临床实验已经

证实，血镁对钙化的抑制作用，从而给予本研究一定

启示，临床上能否给予患者口服镁剂或含镁的复方

制剂或者提高透析液镁离子浓度，密切监测血镁的

副作用，从而提高患者的血镁浓度达到延缓血管钙

化的目的，改善 CKD 患者预后。镁与血管钙化的关

系还有待于进一步大规模临床实验来证实，寻求

CKD 不同阶段的最佳血镁浓度。
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Study on the relationship between serum magnesium and abdominal
aortic calcification in patients with chronic kidney disease
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Abstract Objective To investigate the relationship between magnesium and abdominal aortic calcification
( AAC) in patients with chronic kidney disease ( CKD) ，and then speculate the intervention measures of vascular
calcification． Methods 67 cases with CKD3-5D were enrolled in this study and the clinical data were collected．
According to the detection of AAC，the patients were divided into calcification group and no calcification group． The
factors between two groups were compared and the risk factors of AAC were analyzed． Ｒesults There were 15 ca-
ses with AAC ( 22. 4% ) ，52 cases without AAC ( 77. 6% ) ; The age，calcium，phosphorus and calcium phosphorus
product in calcified group were significantly higher than those in non calcified group ( P ＜ 0. 05) ; The level of ser-
um magnesium in calcified group was significantly lower than that in non calcified group ( 2. 2 ± 0. 2 vs 2. 4 ± 0. 4)

mg /dl( P ＜ 0. 05 ) ; Gender，the body weight，serum albumin，alkaline phosphatase，intact parathyroid hormone
( iPTH) ，25 hydroxyvitamin D，cholesterol and triglyceride between the two groups had no significant difference; Two
classification Logistic regression analysis showed that age，serum phosphorus，serum magnesium and calcium phos-
phorus product were the independent risk factors of AAC． The result of magnesium was statistically significant ( OＲ
= 0. 072，95% CI: 0. 006 ～ 0. 836 mg /dl，P = 0. 035 ) ，which were corrected by age，gender，phosphorus，calcium
phosphorus product and iPTH． Conclusion Age，high calcium and phosphorus patients prone to abdominal aortic
calcification，low magnesium is in addition to age，blood phosphorus and calcium phosphorus products of the abdomi-
nal aortic calcification independent risk factors，improving the body＇s blood magnesium concentration may be condu-
cive to delay the progress of abdominal aortic calcification．
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