
中国心血管病研究2026年2月第24卷第2期 Chinese Journal of Cardiovascular Research，February 2026，Vol.24，No.2

指南与共识指南与共识

【摘要】 镁是人体内重要的二价阳离子，广泛参与能量代谢、神经肌肉传导、心律调节及血管功能等多

个关键生理过程。低镁血症作为一种常见但易被忽视的电解质紊乱，常见于慢性疾病、重症患者及应用利

尿剂、质子泵抑制剂等药物的人群。研究结果表明，低镁血症与心律失常、心力衰竭、感染加重、急性肾损伤

及病死率升高密切相关，具有重要临床意义。目前，国内尚缺乏低镁血症相关的标准化筛查和诊疗流程，临

床对其识别与管理存在不足，亟需统一的实践指导。本共识在系统回顾循证医学证据的基础上，结合我国

临床实践经验，针对低镁血症的病因、分类、诊断、治疗及管理等方面提出专家建议，旨在规范临床诊疗行

为，提升医务人员识别与干预低镁血症的能力，改善患者预后。
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【Abstract】 Magnesium is an essential divalent cation that plays a critical role in numerous physiological

processes, including energy metabolism, neuromuscular transmission, and the regulation of cardiac rhythm and

vascular tone. Hypomagnesemia is a common yet frequently overlooked electrolyte disturbance, often observed in

individuals with chronic diseases, critical illnesses, or those undergoing treatment with medications such as

diuretics and proton pump inhibitors. Substantial evidence links hypomagnesemia to serious clinical sequelae,

including arrhythmias, heart failure, exacerbated infections, acute kidney injury, and increased mortality. Despite

its clinical significance, standardized screening, diagnosis, and treatment protocols for hypomagnesemia are

currently lacking in China, resulting in suboptimal recognition and management in clinical practice. This consensus

was developed by a multidisciplinary expert panel. Based on a systematic review of evidence-based medicine and

incorporating real-world clinical experience in China, it provides targeted recommendations on the etiology,

classification, diagnosis, treatment, and management of hypomagnesemia. The primary aims of this consensus are

to standardize clinical practice, enhance the ability of healthcare professionals to identify and manage

hypomagnesemia, and ultimately improve patient outcomes.
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镁离子（iMg）是细胞内继离子钾之后第二丰富

的阳离子，也是人体内第四丰富的矿物质，其存在

于细胞内 600多种酶中，是酶发挥正常生理作用的

辅助因子[1]。iMg通过这些酶广泛参与多种生理过

程，包括能量代谢、神经肌肉传导、心脏节律调控、

血管张力调节及血小板凝集等[2]。iMg的稳态对于

维持人体正常生理功能具有关键作用。

近年来，越来越多的研究结果证实，iMg紊乱，

尤其是低镁血症，与多种疾病的发生和不良结局密

切相关。血镁水平下降可导致心律失常、心力衰

竭、再灌注损伤加重、急性肾损伤及感染预后恶化

等一系列临床问题。流行病学数据显示，血镁浓度

异常与心血管疾病、慢性肾脏病（chronic kidney dis-

ease，CKD）、糖尿病、重症感染及卒中的发病率和

病死率均存在显著关联。此外，重症医学科（inten-

sive care unit，ICU）及疾病急性期患者中镁离子紊

乱的检出率较高，且与院内病死率升高密切相关。

我国由于人群饮食结构变化、基础疾病谱转变

及医疗干预手段增加，低镁血症的临床发生率逐年

上升。然而，目前国内关于低镁血症管理的标准化
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流程尚不统一，血镁检测的普及率及补镁治疗的规

范性亦有待提升。不同疾病领域对于低镁血症的

识别与干预存在显著差异，缺乏统一的共识指导，

限制了镁离子作为潜在干预靶点的临床应用价值。

基于上述背景，特制定本专家共识。共识旨在

基于现有循证医学证据，结合国内临床实践特点，

规范 iMg紊乱的筛查、诊断、治疗与管理流程，提升

医务人员对低镁血症的识别率和干预能力，最终改

善相关疾病患者的临床预后。本共识适用于成人

患者，涉及心脏重症、心血管内科、综合重症医学、

急诊医学、肾脏病、内分泌及普通内科等多个临床

领域。

1 共识制定方法

低镁血症诊断与治疗共识专家组由心脏重症

学、心血管内科学、心脏及大血管外科学、肾脏内科

学专家和医疗保健人员组成。本共识采用证据推

荐分级的评估、制定与评价（grading of recommen-

dations assessment，development，and evaluation，

GRADE）系统对证据质量和推荐强度进行分级。

GRADE系统是当前制定临床指南和共识的国际公

认标准，它能清晰透明地将证据质量（高、中、低、极

低）与推荐意见的强度（强、弱）分离开来，为临床决

策提供明确依据。专家组讨论后一致认为，由于疾

病结构谱的动态变化，低镁血症发生率较高，严重

影响患者的预后，目前非常有必要形成全国共识，

以便于低镁血症诊断与治疗的规范化。确定低镁

血症诊断与治疗共识应该包含五方面内容：低镁血

症的概论、病因、诊断、治疗和预防。共识小组基于

系统性文献检索和既往专家共识对低镁血症的识

别和管理制定了推荐建议。本共识采取的推荐意

见、证据级别和定义见表1，采用的推荐意见类别和

定义见表2。

2 低镁血症概述

推荐意见1：建议对出现肌肉震颤、抽搐、惊厥、

乏力，或Chvostek征、Trousseau征阳性等神经肌肉

兴奋性增高表现的患者，常规评估血镁水平。尤其

在症状无明确诱因或反复发作的情况下，应高度重

视低镁血症作为潜在病因的可能性[3,4]。推荐强度：

Ⅰ（强推荐）| 证据等级：A

推荐意见2：建议对发生房性心动过速、心房颤

动、QT间期延长、尖端扭转型室性心动过速等心律

失常，或在术后以及胺碘酮使用过程中出现复杂或

新发心律失常的患者，常规检测血镁水平[5-7]。低镁

血症应作为心律失常的重要可逆诱因纳入临床鉴

别诊断。Ⅰ（强推荐）| 证据等级：A。

推荐意见3：建议在合并难治性低钾血症、低钙

血症、2型糖尿病、慢性便秘、腹胀、哮喘、慢性阻塞

性肺疾病、妊娠期高血压、慢性肾病或透析治疗背

景的患者中，若病情控制不良或反复波动，应警惕

低镁血症的存在，适时开展血镁筛查及动态监

测[8-16]。推荐强度：Ⅱa（推荐）| 证据等级：B。

2.1 低镁血症流行病学 低镁血症的发生较为普

遍。正常人群中，低镁血症的发生率为 2%[8]，在使

用质子泵抑制剂（proton pump inhibitor，PPI）治疗

的患者中则达 6%[9]。普通住院患者中，11%伴有低

镁血症，若患者发生低钙血症，其低镁血症的发生

率可高达 23.3%[10]。如果患者住院前血镁正常，单

纯由于住院期间胃肠道吸收不良、用药后经肾脏丢

失镁或急性胰腺炎、心肺手术后导致的低镁血症，

称之为医院获得性低镁血症。研究发现，此类医院

获得性低镁血症的发生率达 15%[17]，其中，需进入

ICU接受治疗的患者中，52%可发生低镁血症[18]，这

些患者往往伴随较高的 ICU 病死率，以及低钙血

症、低白蛋白血症的发生率，需要更频繁的接受呼

吸机辅助通气治疗，呼吸机脱机时间延迟[19]，而在

手术后需进一步进入 ICU观察治疗的患者中，低镁

血症发生率更高，文献报道，高达 61%的术后 ICU

患者伴有低镁血症，同时低钾血症发生率和病死

率较高[20]。另外，低镁血症在老年患者中更为常

表1 本共识采取的推荐意见证据级别和定义

Table 1 Evidence levels and definitions for
recommendations adopted in this consensus

证据级别

A

B

C

定义

证据基于≥2项高质量随机临床试验或荟萃分析

证据基于1项随机临床试验或多项非随机对照研究

仅为专家共识意见和（或）基于低质量观察性研究、回顾性研究

和注册研究结果

表2 本共识采用的推荐意见类别和定义

Table 2 Recommendation categories and definitions
adopted in this consensus

推荐级别

Ⅰ

Ⅱ

Ⅱa

Ⅱb

Ⅲ

定义

已证实和（或）公认有益、有用或有效的治

疗或操作

有用和（或）有效的证据尚有矛盾或存在不

同观点的治疗或操作

多数证据支持有效性，专家共识认可

有效性证据有限，但临床可行

证据表明无效或有害

推荐表述

强推荐

“推荐”或“可以

考虑”

推荐

可以考虑

不推荐
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见，按照不同的年龄组，低镁血症的发生率分别为

23.4%（60~70岁）、28.7%（71~80岁）和 53.1%（81岁

以上）[11]。

2.2 低镁血症发生的原因 低镁血症发生的原因

中，最常见的是食物摄入不足，如患者存在营养不

良或厌食，或在平时摄入的食物中缺乏绿叶菜、豆

类、坚果、粗粮等富含镁的食物。另外，消化系统的

疾病也影响食物中镁的吸收，比如炎性肠病、短肠

综合征和胰腺炎等[21,22]，特别是因患有消化道溃疡

或胃食道反流疾病而需长期服用 PPI 的患者更易

发生低镁血症[23]。长期酗酒的患者亦可因损害小

肠对镁离子的吸收，并促使组织间液中的镁离子向

细胞内转移，导致低镁血症[24]。

其次，体内多余的镁主要通过肾脏排出，当镁

离子经肾小球滤过后，绝大部分被肾小管重吸收。

任何引起肾小管损伤的疾病均可导致镁重吸收障

碍，使过多的镁经尿液流失，从而发生低镁血症。

例如，肾小管酸中毒、肾小管间质性肾病、遗传性肾

小 管 疾 病（如 Bartter 综 合 征 与 Gitelman 综 合

征）[25,26]。一些作用于肾小管的药物，如噻嗪类利尿

剂、袢利尿剂、渗透性利尿剂、氨基糖甙类抗生素、

两性霉素B、铂类化疗药物等均可造成过多的镁流

失，导致低镁血症[27]。

低镁血症也可继发于一些内分泌系统疾病，特

别是多见于伴有并发症的严重糖尿病患者，这可能

与这些患者的食物镁摄入量低、使用渗透性利尿

药、胰岛素促使镁离子转运入细胞内有关[12]。甲状

旁腺功能亢进患者因过多分泌的甲状旁腺激素使

得肾脏排出过多的镁离子，也会伴有低镁血症[28]。

另外，甲状腺素也有促进肾脏排镁的作用，因此，低

镁血症也可见于甲状腺功能亢进的患者[29]。

2.3 低镁血症与心血管疾病 低镁血症影响心脏

电活动，能诱发各种类型的心律失常。常见的有房

性心动过速、心房颤动、室上性心动过速、尖端扭转

型室性心动过速（torsades de pointes，TdP）。心电

图上可见进行性 QRS 波增宽、由心室复极化受损

所致的T波低平或倒置、QT间期延长等[5]，心脏外

科术后患者常伴有低镁血症[30,31]，其发生房性心动

过速的比例显著增高[6]。若接受心脏外科手术的患

者在术前给予镁剂治疗，其术后心房颤动发生率降

低，且相较于在术中和术后开始补充镁剂的患者，

术前补充的患者心房颤动发生率更低[7]。因此，对

于接受心脏外科手术的患者和在心脏 ICU治疗的

患者给予镁剂治疗以维持血中镁离子的正常浓度，

对于预防致命性心律失常至关重要[32]。

低镁血症还能影响血流动力学，iMg水平降低

导致其天然的钙拮抗作用减弱，可使血管平滑肌张

力增强，因此低镁血症和血压升高具有相关性[33]。

给予患者持续的中剂量镁剂治疗后可显著降低血

压[34,35]。iMg的水平还和内皮依赖血流介导的血管

扩张具有相关性，镁剂治疗能增进冠心病患者的血

管扩张作用，从而改善冠心病患者的运动耐受

性[36]。镁剂治疗还可减少冠心病患者血小板依赖

的血栓的形成，减慢冠状动脉钙化的进展[37,38]。

此外，人群的基础血镁水平与心力衰竭的发生

率也密切相关，基础血镁水平越低，未来发生心力

衰竭的可能性越高[39,40]。

2.4 低镁血症与内分泌代谢疾病 血镁水平和内

分泌代谢系统疾病的发生和发展也有着密切关系。

临床上可出现胰岛素抵抗、糖耐量减退、2型糖尿病

及代谢综合征。当血镁处于较低的浓度范围时，发

生 2型糖尿病的危险显著增加[41]，且血镁浓度和糖

化血红蛋白（HbA1c）水平具有相关性[42]。服用镁

剂能使2型糖尿病发生的相对危险降低[43]。食用富

含镁离子的食物诸如谷物类等能明显降低糖尿病

的发生率[44]。

同样，糖尿病也会诱发低镁血症。在高血糖的

状态下，肾小管各段对镁离子的重吸收功能受到损

害，镁离子随尿液流失增多，血镁降低[45]。糖尿病

患者常伴有胃肠道对镁离子吸收的减少[46]，当使用

二甲双胍治疗时，患者发生腹泻，镁离子吸收减

少[47,48]。糖尿病导致低镁血症使得患者更易发生心

律失常，如频发室性早搏（即使糖尿病患者既往无

心血管疾病史），其 24 h动态心动图发现室性早搏

的频率显著增加[49]。

严重的低镁血症常可导致低钙血症。镁离子

是甲状旁腺激素产生的辅助因子，在低镁血症的情

况下甲状旁腺激素分泌不足，或者是骨骼系统及肾

小管对甲状旁腺激素耐受，从而抑制骨骼系统释放

出足够的钙进入血液循环以及从尿液中丢失过多

的钙[50,51]。若低镁血症没有改善而单纯补充钙剂或

维生素D不能有效改善低钙血症。低镁血症可引

发低钙血症和低磷血症，严重时导致继发性甲状旁

腺功能减退。

2.5 低镁血症与肾脏疾病 低镁血症是慢性肾病

患者最普遍的电解质紊乱[52]。肾小管的损伤是促

进镁离子经尿液丢失而导致低镁血症的主要原因，

低镁血症的存在也使得肾脏内磷负荷加重，促进肾
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小管上皮细胞的炎性反应并加速坏死及肾小管间

质纤维化，从而使慢性肾病进一步恶化[53]。慢性肾

病患者伴有低镁血症时更易发展为终末期肾病[54]。

一般认为，磷酸钙结晶的形成会损伤肾小管上皮细

胞，iMg因其对钙负荷的拮抗作用能抑制磷酸钙结

晶的形成，从而对肾小管起到保护作用[55]。透析患

者若血镁浓度偏低，其1年内的病死率相对较高[56]。

G3 和 G4 期慢性肾病[改善全球肾脏病预后组织

（KDIGO）标准]患者的死亡风险也显著增高[57]。

慢性肾病患者在透析时使用的透析液常含有

0.5 mmol/L的 iMg，这可能不足以补充透析时所丢

失的镁[58]，而将透析液中镁离子浓度升至 1 mmol/L

时，能有效维持正常血镁水平，降低炎性因子白细

胞介素-6（IL-6）和肿瘤坏死因子-α（TNF-α）的释

放，有益于延缓慢性肾病的进展[59,60]。而给予慢性

肾病患者氧化镁辅剂治疗，可显著降低患者冠状动

脉钙化的进展[38]。

2.6 低镁血症与神经骨骼肌疾病 神经系统或骨

骼肌肉系统的症状和体征或为低镁血症最早出现

的临床表现。神经系统症状可从轻度时的头痛、乏

力，到严重时所表现出的惊厥、抽搐、肌无力、眩晕、

手足徐动症、舞蹈样运动等。神经系统体检可发现

Chvostek’s征、Trousseau’s征、肌震挛、震颤、抽搐、

眼球震颤等体征[3,4]。肌肉兴奋性增高，肌肉痉挛最

常见，以下肢及手部为著，也可表现为肌肉酸痛、背

痛、自发性震颤、肌肉强直等，有时表现为喉痉挛、

声音嘶哑。慢性低镁血症，尤其是 6个月以上者，

可致骨密度降低（骨质疏松症）及骨关节炎等。

2.7 低镁血症与其他各系统疾病 低镁血症还和

其他各系统的疾病相关。在消化系统因迷走神经

张力增高及平滑肌功能失调，可致弥漫性腹痛、恶

心、呕吐，平滑肌收缩力减弱出现便秘，甚至麻痹性

肠梗阻。在呼吸系统，低镁血症可促进支气管痉

挛，损害气道功能及增强气道高反应而诱发或加重

支气管哮喘、慢性阻塞性肺病及其他肺部疾病。在

生殖系统，低镁血症的存在与患者发生痛经、习惯

性流产、妊娠期高血压（包括先兆子痫、子痫）的风

险增加相关。

2.8 低镁血症与其他电解质紊乱 低镁血症常与

难治性低钾血症和代谢性碱中毒并存，提示其在维

持电解质和酸碱平衡中的重要作用。其机制可能

与镁离子涉及一些离子钾转运的酶或蛋白质通道

的辅助因子有关，包括细胞膜上的钠-钾ATP酶、离

子钾通道、肾小管上皮细胞上的钠-钾-氯共转运泵

等，在低镁血症被有效纠正之前，患者的低钾血症

也很难有所改善[3,4]。低镁血症若伴有低钾血症，更

促进了低镁血症所致的心血管损伤。

2.9 低镁血症与特殊人群 儿童、妊娠期及哺乳期

妇女、老年人是低镁血症需要特别关注的群体。儿

童低镁血症的病因多样，其中遗传性肾小管疾病

（如 Gitelman 综合征、Bartter 综合征）是重要原

因[61,62]。这些疾病在婴幼儿期即可表现，是此年龄

段镁缺乏的常见遗传因素[63]，其临床表现常不典

型，可仅表现为行为异常（如注意缺陷多动障碍）而

无典型抽搐[64]。治疗需规范，包括精确计算剂量的

镁剂补充，对于难治病例应考虑进行深入的遗传学

分析以明确病因[65]。妊娠期因血容量扩张及胎儿

需求增加，孕妇易处于相对低镁状态，低镁血症与

妊娠期高血压（特别是先兆子痫、子痫）早产等风险

相关，硫酸镁是子痫前期及子痫的一线解痉药物，

使用中需监测母体深部腱反射、呼吸、尿量及胎儿

状况，非子痫前期者以口服补充为主[13,14]。哺乳期

母亲补镁通常安全，建议使用最小有效剂量[66]。老

年人因摄入不足、吸收下降、肾脏功能减退及多重

用药（利尿剂、质子泵抑制剂）普遍，易发生低镁血

症，症状常为非特异性（乏力、认知下降、心律失

常），易被忽视或误诊，筛查应纳入老年综合评估，

治疗遵循“低剂量起始、缓慢调整”原则，并注意药

物相互作用与肾功能监测[15,16,67]。

3 血镁的临床检测

推荐意见 4：iMg 检测能更直接地反映具有生

物活性的镁水平[68]。尤其在低蛋白血症、酸碱失衡

或危重患者中，其与总镁的相关性差[69]，建议优先

选择 iMg检测以准确评估其水平。推荐强度：Ⅱa

（推荐）| 证据等级：A

与钾类似，尽管 iMg 大部分位于细胞内，但由

于细胞内检测十分困难，临床上通常采取检测患者

血液中镁水平的方式来了解是否存在镁缺乏。

血液中的镁包括三个组分，iMg（55%~70%）、

蛋白质结合镁（20%~30%）以及其他复合物（如柠

檬酸盐、碳酸氢盐、磷酸盐）结合的镁（5%~15%）[68]。

血清总镁检测是当前临床最为常用的方法，但血液

中总镁浓度和 iMg浓度并不总是具有相关性，特别

是存在蛋白质水平异常或酸碱平衡紊乱时，其血液

总镁和 iMg检测值的相关性非常差，由于 iMg具有

生物活性[69]，监测其血液浓度相比总镁能更准确地

反映体内具有生理功能的镁水平。

临床高度怀疑镁缺乏而临床血清镁浓度处于
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正常范围内时，可行镁负荷试验检测细胞内是否存

在镁耗竭。即在 1~4 h进行镁负荷（2.4 mg/kg标准

体重），若 24 h内排泄量少于 80%，则认为测试结果

为阳性。需要注意的是，镁负荷试验对于肾功能障

碍致镁丢失者应谨慎使用。

多家医疗单位和研究机构都给出了各自的血

镁正常参考值，这些参考值大体上很接近，仅在一

个极小的范围内稍有波动[68]，这主要是由各个国家

或种族测试人群的饮食差异和检测设备技术方法

的不同所致[68,70-81]。但需要注意的是血清总镁与

iMg的参考值范围不同，二者不可替代混用。

4 低镁血症的筛查和诊断

推荐意见 5：将营养/吸收不良、长期肠外营养、

酗酒、大量输血、糖尿病、慢性肾病、肿瘤/大手术/

ICU、长期利尿剂或 PPI 用药、合并低钾/低钙或酸

碱紊乱等高风险人群纳入常规血镁筛查并动态复

测；对新发/复杂心律失常或出现神经肌肉兴奋体

征者立即检测血镁并纳入鉴别[9,12,17,18,21,22,24,52]。对于

儿童，需关注遗传性疾病、生长迟缓及非典型惊厥；

对于孕妇，需关联妊娠期高血压疾病及胎儿状况进

行评估[13,14,61,62]。推荐强度：Ⅰ（强推荐）| 证据等

级：A。

推荐意见 6：采用 iMg联合血清总镁进行评估；

在低白蛋白或酸碱紊乱时优先参考 iMg；按推荐阈

值进行严重程度分层；儿童应采用年龄特异性参考

范围；同步评估血钾、血钙与心电图；必要时用“24 h

尿镁或尿镁排泄分数（fractional excretion of magne-

sium，FEMg）”区分肾性与非肾性镁丢失[68-72,74-76,79,82]。

推荐强度：Ⅰ（强推荐）| 证据等级：A。

鉴于 iMg在多种生理过程中扮演关键角色，低

镁血症的诊断需综合实验室检查与临床评估方能

完成，而精准诊断对于预防和治疗镁缺乏相关并发

症至关重要。

4.1 重点筛查人群 建议以下高风险人群定期筛

查血镁水平：营养不良、吸收障碍及长期肠外营养

人群，长期大量酗酒者，大量输血者，糖尿病、慢性

肾病、甲状腺疾病、胰腺炎及肿瘤患者，心律失常及

心力衰竭患者，合并低钙血症、低镁血症及酸碱平

衡紊乱患者，大手术后及急危重症患者，长期使用

利尿剂及PPI等药物者等。

4.2 低镁血症诊断及分类标准 低镁血症的明确

诊断与严重程度分层需依据实验室检查结果。其

诊断及严重程度分类标准见表3。

4.3 低镁血症的诊断流程 诊断低镁血症时，需鉴

别其他电解质紊乱及相关疾病。低钾血症常伴发

低镁，应同步检测血钾；低镁可削弱甲状旁腺功能

引发低钙，故需评估血钙水平。胃肠道疾病可减少

镁吸收，必要时行粪便及影像学检查。原发性醛固

酮增多症可致肾性失镁失钾，应检测醛固酮及肾素

水平。利尿剂治疗者常出现电解质失衡，需详询用

药史并组合检测电解质。慢性肾脏病患者因分期

及治疗方式不同，可出现高镁血症或低镁血症，故

在低镁血症鉴别诊断中应常规评估肾功能。

临床病史通常足以确定低镁血症和（或）镁缺

乏的病因，24 h尿镁或尿镁排泄分数（FEMg）计算，

有助于明确低镁血症病因。FEMg计算公式如下：

FEMg=[（UMg×SCr）/（SMg×UCr×0.7）]×100（Mg：镁

浓度；Cr：肌酐浓度；U：尿；S：血清）。若 24 h尿镁

值超过 2 mEq（1 mmol或 24 mg）或FEMg>3%~4%，

则提示存在肾性镁丢失，可能源于利尿剂、特定内

分泌疾病或遗传性疾病等；而低于 2%时则提示其

他原因，如镁摄入不足和（或）胃肠道丢失。如果确

认存在肾镁丢失且原因不明，应根据临床表现进行

遗传学检测。

综上所述，高危人群若出现心律失常、神经肌

肉兴奋性异常、吸收障碍、营养不良、慢性酒精依赖

或不明原因的低钾血症或低钙血症，则应临床疑诊

低镁血症（临床诊断）。其次，通过总镁和（或）镁离子

检测，即可明确诊断（实验室诊断），必要时可行镁负

荷试验。最后，结合患者具体情况给予病因诊断，

同时提出治疗和预防建议。具体诊断流程见图1。

5 低镁血症的治疗与管理

推荐意见 7：低镁血症的管理应根据不同专科

患者的特点个体化制定。定期检测血镁并根据低

镁血症的程度适时补充；并注意药物的相互作用，

补镁治疗应从低剂量开始[83-85]。儿童需按体重精确

计算剂量；孕妇使用硫酸镁需遵循产科指南，并加

强母胎监护[86-89]。推荐强度：Ⅱa（推荐）| 证据等

级：A。

5.1 低镁血症的常规管理 低镁血症的治疗应基

表3 低镁血症的诊断及严重程度分类标准

Table 3 Diagnostic and severity classification criteria
for hypomagnesemia

分类

正常

轻度

重度

血浆总镁水平（mmol/L）

0.75~1.25

0.5~0.75

<0.5

镁离子（mmol/L）

0.45~0.6

0.2~0.45

<0.2
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于明确的临床评估[82]，目的是快速、安全地纠正低

镁血症，减少心律失常与神经肌肉并发症，并为长

期维持与病因处理奠定基础。在静脉补镁药物中，

硫酸镁最为常用，尤其适用于急性、症状性低镁血

症或合并心律失常的患者[90-92]。其使用需遵循个体

化与分层管理原则，并依据血镁水平、临床症状及

肾功能状态调整剂量与输注速度。为系统指导临

床实践，表 4总结了低镁血症常规治疗管理的核心

要点。

5.2 镁制剂在不同临床专科的应用特点

5.2.1 心血管科 在心血管专科管理中，应将低镁

血症的管理（识别-干预-随访）标准化，并纳入围术

期及心律失常的全程管理路径：在冠状动脉介入、

心外科手术与抗心律失常药物治疗（尤其胺碘酮）

前建立血镁水平基线，术中与术后按心电风险动态

复测。一旦出现心房颤动、QT间期延长或尖端扭

转型室速（Torsades）等提示，优先考虑低镁作为可

逆诱因。静脉用硫酸镁为 Torsades 发作的一线用

药；介入/术后低镁者宜早期补镁以减少再灌注相

关心律失常事件[93]。重症或反复发作者可在短期

内强化监测与序贯补给。出院后将血镁（必要时

iMg）与心电随访写入医嘱，并结合合并用药谱（如

胺碘酮）进行处方审查，以降低复发风险。

5.2.2 肾脏科 肾脏专科管理应同时警惕“假性正

常”与高镁风险：CKD 患者可能出现总镁正常而

iMg 不足的状态，而透析/连续肾脏替代疗法（con-

tinuous renal replacement therapy，CRRT）又可造成

持续性镁丢失；同时晚期 CKD 因排泄受限亦可能

累积 iMg。建议在CKD、血液透析或CRRT人群中

以肾功能分层制定补镁策略：优先小剂量、缓速、间

断给药并严密监测，结合透析（滤）液镁浓度与血清

（必要时 iMg）动态调整[82,94]；稳定后过渡至耐受性

较好的口服维持，并将电解质复测频次与透析液配

方调整纳入随访清单，以在防止高镁的同时，减少

心血管事件与骨代谢问题的发生。

5.2.3 重症医学科 重症患者低镁发生率高（20%~

65%），诱因为应激、肠外营养、吸收障碍、利尿剂、

肾小管损伤及CRRT等。低镁与 ICU病死率、机械

通气时长、感染率及难治性低钾/低钙等不良结局

密切相关。应将 iMg 作为首选干预指标，联合血

钾、血钙与心电进行高频动态监测，并在复苏与稳

态维持阶段实施早期、个体化补镁（与补钾/补钙同

频校准）[95,96]；CRRT人群需评估滤液镁浓度并采取

连续或间歇性补镁，以维持神经肌肉与心电稳定；

达到血镁目标后转为口服维持，建立并发症预防随

访计划，完成“ICU-过渡病房-门诊”的闭环管理。

5.2.4 内分泌及糖尿病科 糖尿病、长期 PPI 使用

等人群低镁风险增加[97]，尤其是在补钾、补钙疗效

图1 低镁血症诊断流程图

Fig.1 Diagnostic flowchart for hypomagnesemia

表4 低镁血症常规治疗管理要点

Table 4 Key points for conventional treatment and management of hypomagnesemia

内容

镁缺乏的治疗

注：PPI：质子泵抑制剂；ICU：重症监护室/重症监护病房；TdP：尖端扭转型室性心动过速

具体措施

治疗适应证

补充方式与剂量（口服）

补充方式与剂量（静脉）

治疗监测与注意事项

细节说明

明确诊断的低镁血症，尤其伴有神经肌肉兴奋性增强、抽搐或心律失常等症状者；难治性低钾血

症或低钙血症患者，因镁缺乏常为其潜在诱因；ICU或术后患者、高强度利尿剂/胺碘酮/PPI使

用者等高危人群的预防性应用；糖尿病、慢性胃肠道疾病、慢性酒精依赖或营养不良等导致长

期镁摄入不足者。

氧化镁：250~500 mg/d；甘氨酸镁、生物利用度更高。

轻度至中度缺乏：硫酸镁 1~2 g，稀释于适当液体中，静脉滴注时间不少于60 min。

重度或症状性缺乏：初始：硫酸镁 1~2 g，于5~60 min内缓慢静脉输注；后续维持：4~8 g，稀释后于

12~24 h内持续缓慢静脉输注。

特殊情形（如TdP）：硫酸镁 2 g，可于2~15 min内静脉推注，后根据情况持续输注。

动态监测血镁及其他电解质（钾、钙）；评估临床症状缓解状况；高危患者每日血镁水平监测。
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不佳时应高度警惕潜在低镁[94,98]。对 2型糖尿病患

者（尤其血糖波动或并发症者），初诊即建立血镁基

线，方案调整、病情加重或出现神经肌肉兴奋、心律

失常时提前复测；PPI使用超 3个月者可定期评估

血镁水平，必要时调整抑酸方案并补镁。治疗以口

服为主，症状明显或高危时静脉序贯，达标后改口

服；全程联动血钾、血钙及心电图，根据症状及复测

调整剂量，优化影响镁代谢药物，每 3~6 个月随访

（高危用药者缩短），形成闭环管理。

5.2.5 普通内科与老年医学科 老年患者因摄入吸

收受限、多病共病及多重用药等原因，常出现不典

型低镁症状（如乏力、跌倒、认知改变），易被漏诊。

应将血镁纳入老年综合评估，住院及围术期加强监

测，出院前完成复查。治疗坚持“低剂量起步、慢速

递增”，维持期口服氧化镁（250~500 mg/d分次）或

胃肠耐受性更佳制剂；肾功能不全者小剂量缓滴并

严密监测；症状明显或心律失常时静脉补镁控制后

改口服维持。同时加强用药审查（利尿剂、PPI等），

增加富镁饮食及肌力训练，将电解质监测、防跌倒

纳入门诊随访，以降低再入院及并发症风险。

5.2.6 儿科与产科 在儿科与产科患者中，低镁血

症的管理需结合人群特点个体化实施。儿科患者补镁

应根据体重精确计算静脉剂量（通常为2~5 mg/kg元素

镁），输注速度宜缓慢（每小时 0.05~0.1 mmol/kg），

并严密监测以防高镁血症引起的呼吸抑制或神经

肌肉传导阻滞；口服制剂应注重适口性与胃肠道耐

受性，对遗传性肾小管疾病患儿需制定长期个体化

维持方案[94-96]。产科患者中，对子痫前期或子痫应

严格遵循相关指南给予硫酸镁（负荷量 4~6 g静脉

输注，继以 1~2 g/h维持），并监测母体膝腱反射、呼

吸、尿量及血镁浓度；对非子痫前期的妊娠期低镁

血症，则以口服补充为主，并定期评估血镁水平与

妊娠结局[87-89]。

6 低镁血症使用镁制剂时的注意事项

推荐意见 8：低镁血症治疗应个体化并监测血

镁。轻度患者口服氧化镁；中重度有症状者推荐静

脉补镁：初始负荷剂量硫酸镁 1~2 g，缓慢输注（≥
60 min）；严重患者后续需在 12~24 h内持续输注 4~

8 g。补镁速度应根据血镁水平调整，避免过快。

慢性患者优选口服镁制剂，并根据基础疾病调整治

疗[2,83,93,95,96,98]。推荐强度：Ⅱa（推荐）| 证据等级：A。

推荐意见9：镁离子与钙通道阻滞剂、四环素类

抗生素、PPI、顺铂、胺碘酮等药物存在相互作用，需

在补镁时特别注意调整治疗方案[92,94,95,99]。推荐强

度：Ⅱa（推荐）| 证据等级：A。

6.1 常用制剂及特点 临床常用镁制剂种类多样，

需根据补充途径、速率要求、吸收效率及个体特点

选择。常用镁制剂的剂型、用法与特点见表5。

6.2 药物相互作用 镁制剂与多类常用药物存在

临床显著的相互作用；优化给药顺序与监测频率，

可显著降低心律失常事件的发生与疗效受损风险。

6.2.1 钙通道阻滞剂（如维拉帕米、地尔硫卓） 镁

剂与此类药物联用可出现心动过缓、房室传导阻

滞、低血压等，老年或存在传导病变者风险更高。

在联合使用时，住院期低剂量起始+缓速滴注，如

出现心率/血压波动，先减慢或暂停补镁再评估钙

拮抗剂剂量与时序；对于老年患者或存在窦房结

功能障碍者，应加强心率、血压与心电图的动态

监测 [95]。

6.2.2 抗生素（四环素/喹诺酮类，如多西环素） 这

些抗生素与口服镁剂在胃肠道中发生螯合反应，形

成不溶性络合物，从而显著降低抗生素的生物利用

表5 临床常用镁制剂

Table 5 List of commonly used clinical magnesium preparations

制剂名称

硫酸镁

氧化镁

乳酸镁

氯化镁

甘氨酸镁

常用剂型

25%注射液（2.5 g/10 ml）

或 10%注射液（1 g/10 ml）

250 mg/片

500 mg/5 ml

2.5 mmol/ml

胶囊/片剂

补充途径

静脉输注

口服

口服

静脉滴注

口服

常用剂量（成人）

每次1~2 g缓滴，1 g/h以下，

必要时重复

每日 250~500 mg，分 2~3 次

服用

每日5~10 ml，分次服用

每次 2.5~5 mmol，稀释后缓

慢滴注

个体化给药

特点与注意事项

主要用于急性低镁血症治疗，为首选静脉制剂。其具有起效快、组织渗

透性好、稳定神经肌肉功能等特点，广泛用于心律失常、子痫前期、重

症低镁危象中。推荐缓慢滴注或者泵入，避免快速静脉推注，输注过

程中需密切监测膝腱反射、呼吸、血压及心电图，防止高镁血症相关不

良反应。

应用于轻中度患者或慢性口服补充，具缓泻作用，但生物利用度相对较

低（约4%），不建议用于急性期治疗。

吸收好，胃肠刺激小，适合老年或慢性患者。

电解质型制剂，适合合并低钠血症患者。

吸收率较高，胃肠耐受性好。
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度，影响抗感染治疗效果。为避免这一不良交互作

用，建议两类药物与镁剂的服药时间间隔应不少于

2~4 h[82]。

6.2.3 PPI类药物（如奥美拉唑） 低镁血症可能与

PPI长期抑制胃酸分泌、影响镁在小肠的主动转运

有关。研究结果显示，长期 PPI使用者血镁水平下

降的风险显著增加，可进一步导致低钾、低钙及室

性心律失常的风险增加。因此，建议 PPI使用超过

3个月者进行定期血镁监测[99]，必要时调整用药方

案或同步给予镁剂补充[84]。

6.2.4 利尿剂（尤其袢利尿剂，如呋塞米、氢氯噻

嗪） 利尿剂通过干扰肾小管对镁的重吸收，显著

增加尿镁排泄，是住院患者低镁血症的重要诱因之

一。利尿剂引起的低镁通常伴随低钾和代谢性碱

中毒，难以通过单一补钾纠正。临床应密切监测血

镁、血钾水平，并根据情况同步补充镁剂[82]。

6.2.5 顺铂等化疗药物 顺铂等化疗药物可致远

曲肾小管损伤与持续尿镁流失，低镁可延续至停

药后数周，易诱发顽固性心律失常。临床上需在顺

铂治疗过程中实施预防性补镁，并在治疗前、中、

后动态监测血镁水平，以预防电解质紊乱相关并

发症[82]。

6.2.6 胺碘酮 低镁血症可显著增加胺碘酮相关的

致心律失常风险。临床中应在使用胺碘酮前纠正

潜在的低镁血症，并维持血总镁水平在0.75 mmol/L

以上，必要时可预防性给予静脉硫酸镁，以保障心

律稳定性[89]。

上述药物与镁制剂的相互作用机制及临床处

理建议见表6。

7 未来展望

未来低镁血症防治需从“更早识别、更精准干

预、更规范落地”三方面推进：临床应推广 iMg与总

镁联合监测，布局床旁快检，在高危人群中建立预

警模型以提升早筛效率；加强儿童、孕妇、老年人等

特殊人群的流行病学与干预研究，建立诊断参考区

间及安全治疗路径；治疗上需开展多中心研究，形

成分层、个体化的补镁路径，并将 iMg纳入决策算

法优化干预时机与剂量。同时系统评估补镁对预

后的影响，将低镁管理纳入标准化诊疗路径，配套

临床决策支持、培训与公众教育，依托共识推进多

中心研究与电子化工具建设，建立动态更新与质控

机制，实现“识别-监测-干预-评估”的闭环与个体

化管理。
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表6 镁制剂与相关药物的相互作用及临床建议

Table 6 Magnesium preparation-drug interactions and clinical recommendations

药物类别

钙通道阻滞剂

（如维拉帕米、地尔硫卓）

抗生素

（喹诺酮类、四环素类）

PPI类药物

（如奥美拉唑）

利尿剂

（尤其袢利尿剂）

铂类化疗药

（如顺铂）

胺碘酮

注：PPI：质子泵抑制剂；TdP：尖端扭转型室性心动过速

相互作用机制

协同增强心脏抑制、负性肌力及血管舒张作用

在胃肠道中发生螯合，形成不溶性络合物，降低抗生素吸收

长期抑酸可能影响肠道对镁的主动转运，导致吸收减少

抑制肾小管对镁的重吸收，增加尿镁排泄

造成肾小管损伤，导致持续性尿镁流失

低镁血症会显著增加其致心律失常（如TdP）风险

临床建议

加强监测：联合使用时严密监测心率、血压及心电图；

谨慎给药：补镁时低剂量起始，缓慢静脉滴注。

错峰服药：口服镁剂与抗生素的服用时间至少间隔2~4 h。

定期监测：长期使用PPI（>3个月）者，应定期筛查血镁；

及时干预：必要时调整PPI方案或同步补充镁剂。

同步监测：密切监测血镁与血钾水平；

联合补充：出现缺乏时，常需同步补充镁剂与钾剂。

预防性补镁：在顺铂治疗周期中考虑预防性补充；

全程监测：于化疗前、中、后动态监测血镁水平。

纠正缺乏：使用胺碘酮前及期间，确保血镁水平正常；

目标管理：建议将血总镁维持在>0.75 mmol/L。
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