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骨质 疏 松症 (oP)是 一 种严 重 的进行 性 的骨代 

谢疾 病 ，是 一种多 因子疾病 ，是 中老年人特别是绝 经 

后妇女 的常 见 病 。缺 钙 可 以 引 起 OP，补 钙 可 防 治 

OP，但 很少 有人 了解 镁 和 钙 同样 与 OP的形成 和 防 

治有 关 系 。镁 缺 乏 也 是 形 成 OP 的 潜 在 危 险 因 

素L J，当人们仅 是 钙不 足 时 ，称 骨软 化症L2 J，OP既 

缺钙也 缺镁 、硼、锌 、铜 、硅 等矿 质 ，以及 骨的其 他成 

分 ，如胶 原质L2．3 J。笔者仅 对镁 与 OP相 关 问题 报道 

如下 。 

镁是组 成骨 的主要 成份 ，人 体镁 的 60％存在 骨 

内 ，当镁摄人不 足时则从骨 中释出镁 。镁促进骨 、牙 

齿及细胞 形成 ，是 正 常骨 的细 胞 间质 的形成 所需 要 

的L3 J。镁 在骨 的矿 质 代谢 中有关键 的调 节作 用 ，与 

钙调激 素亦 有关 系。镁 不 足可 刺激 甲状旁 腺素 

(哪 )分泌 ，促 进骨 吸收L4,5 J。镁 增强 唧 靶组织 的 

敏感性 以及 激 活 维 生素 D代 谢 ，是 帮助 、促 进 钙 吸 

收 的重要 元 素L3．4 J，镁 缺 乏 则 可 改变 钙 的代 谢 及 钙 

调 激素 ，补充镁 可改善骨矿 质密度 。 

一

、镁是 促进钙 吸收的关键L4 

1．镁是维生 素 D羟化 成 为有 生物 活性 所 必需 

的[ -l0] 

补 钙 的关 键在 于 吸收 ，钙 吸收受 多种 因素 的影 

响 ，人们 比较 熟 悉 的 是 维 生 素 D 可 帮 助 肠 道 吸 收 

钙 ，然而 如果没 有 足够 的镁 ，不仅 增 加 维生 素 D 的 

需 要量 ，而且可造成维生 素 D的不应性L3．6 J，补 充镁 

可逆转维 生素 D不应性 。 已知 ，VitD需经肝脏 中的 

25一羟化酶和 肾脏 中的 1a一羟化酶羟化后 形成 的 1，25 

(OH)2D3才具有生物 活性 ，而 羟化过程是 需要镁 (和 

硼 )来 促进 的L6 J。镁 缺乏 可 产 生 VitD阻抗 综 合征 ， 

低 1，25(0H)2D3以及 对 唧 和 VitD产 生靶器 官 阻 

抗⋯ 。。。由此 可能 导致 钙 吸 收不 良、低 钙血症 [3,8]， 

这些镁缺乏 的相 关 副效应 ，可能 损伤 骨 的成 长及矿 

化 ，从而降低骨 的质地 、强度 以及骨密度L ， ，mJ。 
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2．镁可调节 PTH和降钙素 的平衡 

已知 PTH和降 钙 素是 调 节钙 在 骨、软 组织 、血 

液的水 平 。当组 织 、血 液 中缺 钙 时 PTH 分泌 ，钙从 

骨 中释 出，使骨质 钙减 少 。从 骨 释 出的钙 只要 几百 

分之一 ，即可使 血钙较 正 常值 高得 多。高 钙进 入血 

液 ，沉积到各器 官组织 上 ，而形 成相 关疾 病 ，如 沉积 

在骨 ，则形成骨质增生 ，沉积在关 节周 围则形成关节 

炎L4 J，如 沉积 在血 管壁 ，则形 成动 脉壁 钙化 ，促进 动 

脉硬化L1̈ ，镁 可抑 制 唧 并 刺激 降钙素 ，帮 助钙 进 

入骨预防 OP。当血钙高时，降钙素可使血钙移入骨 

质 内，并保持它 ，足够 的镁是调节这 种平衡的重要矿 

质元素[ ， ，’川J。 

3．镁参 与骨代谢有关 的酶学 反应 

镁促 进钙的吸收利用 ，还与镁催化 、激活多种酶 

的活性 、参与许 多与骨代谢有关 的生化 反应有关 L3 J， 

如碱性磷酸酶 ，一个 影 响形成 新钙 结 晶体 的酶需 要 

镁激活L6 J，缺镁 可使 血碱 性磷 酸 酶降低 及胶 质形 成 

降低[3,7 J。C0hen[也J报道 了 19例 OP病人 ，16例整体 

镁及骨镁 均降低 ，他们 的骨新钙结 晶体形成 也异常。 

另 3例不 缺镁 的 OP妇女 ，钙结 晶体形成 正常。 

4．镁 缺乏则钙 吸收不 良 

没有足够的镁 ，钙不能充分吸收 ，“国际临床营 

养综述”报 道L4 ：服低 镁饮 食 而补 充 钙和 ~itD 的志 

愿者 ，缺镁 除 1例外均缺钙 ，静脉输钙后他们 的血钙 

可升高 ，停 止输 钙 后 ，血 钙很 快 下 降 。然 而 当 给镁 

后 ，虽未另外补 钙 ，不仅 血镁 升高 ，血 钙也 升高 并稳 

定。 

SeelingL3 J在镁 的专 著 中提 到 Huffman 1930年 首 

次证实 ，患佝 偻病 的小牛 ，在饮食 中添 加 了镁 后得到 

恢复 ，而停补镁后 ，异常症状 又出现 。骨灰和矿质含 

量证 实 ：当补 充镁 后 ，钙 和磷 的利用较 好。还提 到 ： 

镁缺乏的小牛发生低钙血症，补充镁后 ，使血钙恢复 

正常。缺镁引起低钙血症 ，是 由于钙吸收不 良，镁 缺 

乏 的人成为难治愈性 低钙血症 J。可 能 由于靶 器官 

(骨和 肾)对 PTH的阻抗 ，以及 由于 VitD不能形成 活 

性代谢 L6．8J，补镁 治疗 可恢 复 对 VitD及 唧 的反应 
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性 ，纠正低钙 血 症及 低 镁 血症 [2,3,s 3，故 认 为镁 是 钙 

吸收的关键 。 

二 、镁 可防止组织细胞钙化 

1．镁为天然 的钙拮 抗 剂L ．1引，主要是 阻滞 钙进 

入组织细胞 ，因为钙 在细胞 内外有一 定 的 比例 1：10 

000，细胞 内为细胞外 的万 分之一 。如果 细胞 内钙 升 

高 ，细胞 失去活力 ，细胞 功 能便 会失 常 ，而 引起 相关 

疾病 ，镁可调节 细胞 内外 的钙 水平 。细胞 外及 膜镁 

控制钙 的摄 入、含量 、结合 以及在 重新分布 中有重要 

作用 ，低镁时增强 钙 内向流 ，高镁 时 阻滞钙 内 向流 。 

实验证 明 ，镁 缺乏时伴细胞 内钙 增高 ，不 能通过镁依 

赖性钙．ATP酶 的活性 ，从 细胞 内挤 压 出钙 ，结 果 引 

起 细胞的能量库．线粒体及其 他组 织细胞钙 化 ，故镁 

与钙必 须平 衡 ，补钙 的 同时 也 应 补镁 ，防止低 镁 高 

钙h43。 

2．钙／镁 比值 高的危害性 

“钙和镁在你细胞中的比率是你的生命化学年 

龄”L1引，如 只 注 意 补 钙 ，不 补 镁 ，可 使 细 胞 “自 

杀”L1引，钙化 的形 成 是依 赖你 的机 体 的生 物化 学状 

态 。钙沉积在 关节 发 生关节 炎L4J，沉 在 脑子则 脑 易 

老化 ，沉在血管促 使 动脉硬 化 (AS)。AS和 OP看 似 

不相关 的疾病 ，然 而发生 OP的妇女 ，有并 发动脉钙 

化 导致 AS的发病 率 明显增 加 。说 明这 2种 疾病 密 

切相关[3,11 J，钙 的动态 平 衡不 仅 是 防治 OP，同 时也 

是防治 AS所 必需 。另外 ，大 量 补钙 可 能 引起 高 钙 

尿症 、肾结石 以及钙 、镁 比例失去平 衡L1 ，同时补镁 

可减少这 种危险并改善矿化 L1引。 

早在 1940年 即已表 明L0，B】，镁有抗凝 作用 ，已知 

钙 在凝血过程 中有一定 的作用 ，如果钙镁之 比增高 ， 

则增加血凝及 血栓 症的危险性 。在雌 激素和钙治疗 

OP时 ，镁 的需要 量 增加 ，因为雌 激 素增 加 血管 内凝 

血 ，促进血栓形成 ，镁 拈抗 钙 ，并增 强 纤维 蛋 白的溶 

解L8J。血小板集 聚需 要钙 和镁 ，但是 有较 大 的钙依 

赖性L3，8 J，血小板解 聚 和维 持形 态需 要镁 ，聚集 的血 

小 板释放血清素 ，引起血管收缩 ，钙加强血 清素从血 

小板 中释放 ，而镁是抑制血清 素释放 ，镁 也抑制血清 

素引起 的血管 、肌 肉收缩 。血清 素在 缺镁 的疾 病 中 

是增高 的L8J。实验 证实 ：镁 可对抗 动 脉硬 化斑 块 的 

血 栓 形 成 ，以 及 对 抗 动 脉 痉 挛 相 关 的 微 血 栓 形 

成 u引。故镁对冠 心 病、心 肌梗 死 治 疗有 效 ，另有专 

述L J，在此不赘述 。 

三 、镁缺乏可引起 OP 

1．OP病人骨镁 、血镁降低 

有 证 据 表 明 ，绝 经 后 妇 女 为 低 镁 状 态 伴 
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Op[7,8,17j
，镁 负荷试验 时 明显的镁 滞 留[。， ，老 年 OP 

妇女 血清镁 低 (0．82 mmol／L vs 0．87 mmol／L)，骨 活 

检镁在 OP病人 为 (0．6-t-O．1)mmol／g(猝 死 的尸 检 

骨片 )vs(0．7±0．1)m mol／g[引。Seelig[3,8j证 明 ，妇女 

晚期 的 OP是 “慢性 镁 缺乏 的 骨骼 表 现”。20例 OP 

中有 12例 小梁骨镁 降低及骨结 晶异常 ，经绝期 OP、 

老年 OP、酒精 性 OP以及 糖 尿 病 病 人发 生 的 (继 发 

性 )OP也是与镁缺乏有关 ks J。 已知老年 人镁摄入 及 

吸收均低 ，故镁 降低L1 ，嗜酒 者 因进食 少 并 吸收 不 

良，酒精 引起多尿 ，而 导致 镁缺 乏 ，可 引起酒 精性 低 

镁血症 ，易 出现震 颤、幻觉 、惊厥 以及心律失 常等 ，所 

有这些对镁 治疗 有 良好 反 应 ，故 酒 精 性 OP与镁 缺 

乏有 明显关系。糖尿病患者 多尿 ，排镁增 多 ，引起镁 

缺 乏 ，胰 岛素 是有利于细胞摄取镁 的 ，胰岛素 的慢性 

缺损可减少组织镁 ，包括骨镁 ，糖尿病患者 已测 到骨 

镁及 细胞镁 降低 ，故 OP是 胰 岛素 依赖 型糖 尿 病 的 

常见并发 症[7,8]。Cohen等[12]对 人 的髋嵴 及 股骨 上 

部骨镁检测 ：观察 到 OP和糖尿 病 患 者 的骨镁 明显 

降低 10％，嗜酒者骨镁降低 18％，OP患者镁负荷试 

验镁滞 留较多 。 

2．实验镁缺乏 引起 骨量丢失 

美 国镁学专家 Seelig在镁 的专著 中即 已叙 述 了 

早年学者研究镁 与 骨 的关 系L3 J，实验镁 缺乏 可使 骨 

质减少 ，骨变窄 ，胫骨 变薄 ，镁 缺 乏使 骨胶原 及骨 碱 

性磷 酸酶降低L9J。镁缺乏 引起 骨质增生 、骨 膜瘤 、骨 

质溶解 ，补镁后 消失[7 3。Seelig[0 J叙 述 了骨疾病 可能 

和镁 缺乏有关 ，如低体重婴儿发 生 OP、骨骺分 离、矿 

质稀少 ，其母有 白发性骨折 和先兆子痫 ，认 为与镁 缺 

乏引起骨损 伤有关。 

镁 缺 乏 的 鼠 ，破 骨 细 胞 的 数 目 及 活 性 增 

加 ，0，引。作 者们广泛研究 了骨 和矿 物质动 态平衡 ， 

多见 的是 整体镁及 骨镁 降低 ，骨骺及 骨 干的生 长盘 

变薄 ，并减少 了软骨细胞组织 的数量 ，成骨细胞 的骨 

形成减少 ，血清及骨 的碱性磷 酸酶 ，骨钙 素及骨钙 素 

的 RNA降低 J。提示成骨细胞功 能降低 ，镁缺乏 的 

鼠 6周 内发 生 OP，并且 骨 易碎 及脆 。缺镁 的 鼠、猪 

骨的脆性 均增加L ， 。 

Rude等L9J比较 了饮食 低镁 (2 rag／100 g，r／,=6) 

与正常镁(63 rag／100 g 17,=6)的鼠，两组 钙均为正常 

量(592 rag／100 g)，12周 后检 查 给果 ；缺镁 组 的 FrH 

为(36±16 vs 109±3O)pg／ml，1，25(OH)2D缺镁组 降 

低 (7．1±4．8 vs 28．5±8．2)ps／ml；骨钙素为(19．8± 

2．5 ns／ml vs 15．3±3．4 ns／m1)；血 清 Mg低 (0．16± 

0．08 vs 0．76±0．08 retool／L)；血 清 Ca高 (2．9±0．13 
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VS 2．3±0．1 retool／L)组织 形态测 定法结 果 ：缺镁 组 ， 

骨块减 少 ，股 骨 中 小 梁 骨 比对 照 组 减 少 (7．7％ ± 

0．2％ vs 13．7％ ±1．9％)，缺镁组 破骨细胞骨 吸收增 

加 ，破 骨细胞数 为 16．9±1．3 vs 7．8±1．5，由破骨 细 

胞 占据骨 表 面 ，缺 镁组 为 38．3±3．7 vs 17．7±2．4。 

Rude等L1 8J还报道 了缺镁 鼠引起 骨 形成 及骨 吸 收解 

偶联的实验：缺镁组 6周结果，血清镁(0．6 mg／dl vs 

2．0 ms／d1)、PTH (30 pg／ml Vs 96 pg／rII1)，1，25 

(OH)2D3(14 ps／ml vs 30 ps／mr)明显低 于 对照组 ，而 

血钙高 于 对 照组 (10．8 mg／~U vs 8．9 mg／d1)股 骨 灰 

重 。镁 、钾 低 于 对 照 组 ，钙 、磷无 差 异 ：组 织 形 态 测 

定 ；小梁骨值 (BV／TV)13．2％ 、rs 17．3％及 造骨细胞 

降低 (0．23 mm 骨 vs 0．94 mln骨 )，而破 骨 细胞 比对 

照组增 加(7．8 mill骨 vs 4．0 mill骨)。 

Stanley等L7J也报道 ，对镁缺乏 的 鼠、鸡 和猪 的研 

究，大多数骨成长停止 ，常伴有成骨细胞、破骨细胞 

活性降低 ，骨形成减 少 、骨质稀 少、骨脆性增 加 ，同时 

发生骨发 育不全疾病 ，骨骺生长板 变薄 ，骨灰 比例增 

加 。此外 ，Stamley还引用 了 Belanger等的报道 ，镁 缺 

乏 的鼠产 生 了广 泛 的稀 奇效 应 ，以骨髓 质形 成为 特 

点 ，发生骨髓 纤维瘤 ，以及引用 Jones的发现 ，缺镁 鼠 

骨膜下增生 ，及生 化学 改 变。镁 缺乏 可造 成胶 质形 

成的降低 ，严重镁降低能引起对 PTH无反应 ，伴或 

不伴 PTH分泌 缺损 ，血碱 性 磷 酸 酶降 低 ，植 入脱 矿 

质骨基质细胞 的镁 缺乏 鼠显 示 ，骨 的分 化 以及 基质 

矿化迟缓 。 

3．缺镁引起 OP的可能机制 

Stanley在 文 中引用 Dfiessens的解 释 ，镁缺 乏 引 

起 OP的原 因是 由于骨骼 ATP酶 的损 伤 ，可能是 K 

输入骨 的小 间隙 ，改变 了 H 的咬合 ，引起 了骨小 间 

隙 pH的降低 ，引起 慢性 骨溶解 ，不依 赖于镁 缺乏对 

骨 的其他 直接 效 应或 对 PTH分 泌 和作 用 的 间接效 

应 。 

近年 Rude指 出L J：镁缺乏 普遍合并 OP，镁缺 乏 

引起 低钙血症 ，引起 唧 分泌 损伤 以及终 末器 官对 

PTH作用 的阻抗 ，血 清 1，25(OH)2D3水平 降低 。这 

2种激素缺损可 影响骨形成 。镁不 足引 起一 个大 的 

可影响骨强度 的晶体 ，另外 ，镁 缺乏也引起免疫球蛋 

白降低 。实 验急性 镁缺 乏 的 鼠，随着 炎 性细 胞 因子 

的升 高 ，P物质快速 上升 ，这些 细胞 因子有 助于破 骨 

细胞骨 吸收增加 ，并 可解 释骨 形成 和骨 吸 收 的解 偶 

联 L1引。不 过 ，这些可 能性 是否影 响慢性 饮食镁 缺乏 

者 的 OP还不 清楚 ，需要进一 步研究 。 

四、补充镁对 OP的效应 

1．镁 剂治疗 OP症[2,10-12,17-22] 

镁 在许 多生 理过 程 中起重要 作 用 ，镁 能激 活造 

骨细胞 ，增加骨矿化 ，以及 增强 靶组 织 (骨 、肌 肉)对 

删 和 1，25(OH)，D3的 敏 感 性[19,20]。Dimai[ 。]报 

道 ，每 天 补 镁 可 帮 助 预 防 和 治 疗 骨 量 丢 失 、OP。 

Janet J报道 了生殖 医学杂 志 (1990)的报告 ，经绝后 

妇女补充镁 预防骨量丢失 比补充钙更重要 。 

Abraham等 lJ报 道 患者 口服镁 每 日 60O mg，6 

— 12个 月 ，跟 骨 的骨 密 度 增 加 l1％ ，对 照 组 增 加 

0．7％。在一次 回顾性 研 究 中，服 200蝉r／d无 明显 

效果 ，大于 250 mg／d的 ，1年后桡 骨远端骨密度 明显 

增加 ，31人 中 22人骨 密 度增 高 ，5例无 明显 改 变 ，3 

例 甲状旁 腺功能亢进者及 1例 甲状腺 切除者骨密度 

降低 。在 1个非对 照小 型试验 中 ，对红 细胞镁 降低 

的 口炎性 腹泻病人 ，接 受镁 575 mg／d后 ，股骨 近端 、 

脊柱 骨骨密度明显增高[21。 

Soika等 J对 1组绝经 妇女给予氢氧化镁 2年 ， 

结果 显 示 ，镁 可 预 防 骨 折 ，使 骨 密 度 明显 增 高 。 

Abraham等L J用镁代 替 钙对 19例 绝经 后 OP患者 ， 

激素替代 治疗 1年 ，用镁代 替 钙治 疗 ，15／19例 治疗 

前骨密度低 于脊柱骨折 阈值 ，治疗 1年后 ，骨 密度 只 

有 7例还低 于骨折 阈值 。 

2．补镁抑制骨转换 

研究 显示 了补镁 能增 加绝经前 后 妇女 的骨质 ， 

可预防和治疗骨质 减少及 OP[221，其机 制 尚未确定 。 

为此 ，Dimai等uoJ对正 常 人补 充 镁通 过 对 骨转 换 的 

关系 ，以估 价镁对骨代谢 的效 应 。已知 ，增加骨转换 

己牵涉到 OP病 人骨量丢失 的潜 在 的病 因学。给 12 

例年青 人 口服 15 mmol／d镁 ，镁 摄入前后 2 h检查空 

腹血及 尿 ，在第 0，1，5，10，20及 30 d，测定血 清离 子 

Mg、Ca，以及 完整 的 刖 (i咖 )，血 清生 化骨 形成 指 

标 ，即 C 末 端 I型酸 溶原胶 原肽 (PICP)，骨 钙素 ，以 

及骨吸收指标 I型 胶原 telopepdde(ICTP)，监测骨 转 

换指 标 。结 果 ：骨 形 成 的 生 化 指 标 即骨 钙 素 下 降 

15％ ，HCP下降 20％，ICTP下降 30％，血清 PICP及 

骨钙素 与血镁 水平有明显 相关 (ICTP不 相关 )，而与 

Ca及 iPTH无 相 关 ，即 补充镁 有抑 制 骨转换 的可 能 

性 ，而减 少 骨质 丢失 ，可增 加 骨 峰值 ，对 预 防 OP有 

利。Dimai认为 。镁对细胞 包括骨细胞 的许多生化 过 

程都是很需要 的 ，镁可能 直接 地作用于成骨细胞 ，刺 

激细胞增 生L10,22J。 

3．实验补镁 的效应 

Stanley等 J给鸡 补 充镁 ，激 活 了骨焦磷 酸 酶活 

性 ，兔 的反应类似 于鸡 ，补镁 降低 骨骺 钙化并 成熟。 
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鼠补镁 后 明显 地 降低 骨 灰 重 。SeeligL3 J在 镁 的专 著 

中提 到 Bamell观 察 到 ，补镁 后 抑 制骨 膜 形成 ，增 加 

骨 形成和钙化 ，伴 随造骨 细胞数量 的增 加 ，同样 羟脯 

氨酸分泌也增加 。补充镁对骨骼 的效应与种族 不 同 

而不 同 ，在 同一模 型 ，患佝偻 病 的低磷 酸盐 的 鼠以及 

在骨骼 缺 镁 的情 况 下 较 有 益 ，可 能 是 由 于 增 加 了 

PTH反应 ，或是镁对骨骼 系统 的直接效应 【7,10,23J。 

综 上所述 ，缺 镁 和缺 钙 同样 都 是 引起 OP的 因 

素 ，镁是帮助钙 吸收 的关 键 。镁 是 VitD羟化 为具有 

生物活性 所 必 需 的。镁 缺 乏 可 产 生 VitD阻 抗 综 合 

征，补充镁可预防骨量丢失，增加骨密度 ，抑制骨转 

换 ，治疗 OP不仅需 补钙应 同时补镁 。 
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