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论　著

[摘要 ]　目的　探讨血浆M g 2 +浓度与血脂、血尿酸代谢之间的

关系及其潜在机制。方法　收集西安交通大学第二附属医院2 0 1 8年9

月－2021年5月的健康人群体检数据，根据血浆Mg2+浓度分为低Mg2+组

(≤1.65 mmol/L)与高Mg2+组(>1.65 mmol/L)，比较两组间血脂与血尿酸

的差异；采用Spear man检验分析Mg 2+浓度与血脂、血尿酸代谢之间的

相关性；按性别与年龄分亚组进行比较；基于毒性与基因比较数据库

(CT D)及O M I M等疾病相关数据库，挖掘与Mg 2 +及血脂异常相关的基

因并进行匹配，构建蛋白互作(P P I )网络，并进行G O与K EG G富集分

析。结果　与低Mg2+组比较，高Mg2+组血尿酸[(288.88±80.44) mg/dl vs. 

(325.00±83.38) mg/dl，P<0.001]、总胆固醇[TC，(4.27±0.85) mmol/L 

vs. (4.52±0.87) mmol/L，P<0.001]、三酰甘油[TG，(1.31±0.97) mmol/L 

vs .  (1 .70±1.33)  mmol/L，P<0.001]及低密度脂蛋白胆固醇[LDL - C，

(2.62±0.76) mmol/L vs. (2.85±0.75) mmol/L，P<0.001]水平均明显升高，

高密度脂蛋白胆固醇水平[HDL-C，(1.33±0.34) vs. (1.25±0.30) mmol/L， 

P<0 . 0 0 1 ]明显降低。S p e a r m a n相关分析显示，血浆M g 2 +与血尿酸、

TC、TG、LDL -C呈明显正相关(r分别为0.237、0.154、0.254、0.170，

P<0.001)，而与HDL -C呈明显负相关(r=–0.154，P<0.001)。男性与女性

亚组分析与上述结果基本一致，且差异主要集中于20~40岁及40~60岁

年龄段人群。基因挖掘结果显示，Mg2+与血脂异常之间存在12个共同基

因；GO和KEGG富集分析结果显示，Mg2+可能作用于胰岛素、SREBF1、

HMGCR、LCAT、CD36等肝脏脂质合成与代谢靶点，影响腺苷酸蛋白

活化激酶(AMPK)通路及胰岛素抵抗、动脉粥样硬化等的发生与进展。 

结论　健康人群中血浆Mg2+升高与血脂异常和高尿酸血症具有一定相关

性，Mg2+可能调控肝脏脂质代谢与胰岛素通路，参与血脂异常、胰岛素抵

抗及动脉粥样硬化的发生。

[关键词]　镁；血脂异常；尿酸；胰岛素抵抗；动脉粥样硬化
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[Abstract]　Objective　To explore the correlation and potential mechanism of plasma magnesium (Mg2+) concentration 
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with blood lipids and uric acid. Methods　The physical examination data of healthy population from September 2018 to May 

2021 were collected from the Second Affiliated Hospital of Xi'an Jiaotong University, and divided into two groups according to the 

plasma Mg2+ concentration (low Mg2+ group, ≤1.65 mmol/L; high Mg2+ group, >1.65 mmol/L). The differences of blood lipids 

and uric acid were compared between the two groups. Spearman correlation analysis was performed to analyze the correlation of 

plasma Mg2+ concentration and the metabolism of blood lipids and uric acid. Subgroups were set up according to gender and age, 

and based on the Comparative Toxicogenomics Database (CTD) and other disease-related databases, genes related to Mg2+ and 

dyslipidemia were extracted and matched, protein interaction (PPI) network was constructed, and gene ontology (GO) and Kyoto 

Encyclopedia of Genes and Genomes (KEGG) enrichment analysis were performed. Results　Uric acid [(288.88±80.44) mg/dl 

vs .  (325.00±83.38) mg/dl, P<0.001], total cholesterol [TC, (4.27±0.85) mmol/L vs .  (4.52±0.87) mmol/L, P<0.001], 

triglyceride [TG, (1.31±0.97) mmol/L vs. (1.70±1.33) mmol/L, P<0.001] and low-density lipoprotein cholesterol [LDL-C, 

(2.62±0.76) mmol/L vs .  (2.85±0.75) mmol/L, P<0.001] were significantly increased in healthy population with higher 

Mg2+ concentration, while high-density lipoprotein cholesterol (HDL -C) decreased significantly [(1.33±0.34) mmol/L vs. 

(1.25±0.30) mmol/L, P<0.001]. Spearman correlation analysis showed that plasma Mg2+ was positively correlated with uric acid 

(r=0.237, P<0.001), TC (r=0.154, P<0.001), TG (r=0.254, P<0.001), LDL-C (r=0.170, P<0.001), while negatively correlated with 

HDL-C (r=–0.154, P<0.001). Analyzed results in male and female subgroups were basically consistent with the above results, and the 

differences mainly come from the age group of 20-40 years old and 40-60 years old. In addition, there were 12 matched genes between 

Mg2+ and dyslipidemia. GO and KEGG enrichment analysis indicated that Mg2+ may act on insulin, SREBF1, HMGCR, LCAT, CD36 

and other liver lipid synthesis and metabolic targets, and thus affect adenosine monophosphate protein kinase (AMPK) signaling, 

insulin resistance, and atherosclerosis. Conclusion　The raised plasma Mg2+ concentration is often correlated with dyslipidemia 

and hyperuricemia in healthy population. Magnesium may involve in liver lipid metabolism and insulin pathway, and play a role in 

dyslipidemia, insulin resistance and atherosclerosis.

[Key words]　magnesium; dyslipidemia; uric acid; insulin resistance; atherosclerosis

血脂异常是以血浆总胆固醇(cholesterol，TC)
和(或)三酰甘油(tr iac ylglycerol，TG)升高为主要

特征的一组疾病[1-2]，与动脉粥样硬化、肥胖、非

酒精性脂肪肝、2型糖尿病等密切相关 [3-5]。据统

计，中国成人血脂异常患病率高达40.4%，以高甘

油三酯血症(13.1%)和低高密度脂蛋白胆固醇(high 
density lipoprotein cholesterol，HDL-C)血症(33.9%)
最为常见[1]。高尿酸血症是由嘌呤代谢障碍引起的

血尿酸水平升高 [6]，是导致痛风的主要原因 [7-8]，

也是高血压、卒中等心脑血管疾病的重要危险因

素[9-10]。他汀类降脂药物和降尿酸药物可有效降低

心血管疾病患者的血脂及血尿酸水平，但仍存在

心血管“残留风险”[11-12]。长期服用上述药物还会

引起相关不良反应，如肌痛及肝酶升高等 [13]。镁

是人体必需的无机微量元素，参与体内多种生物

过程的酶促反应，如糖酵解、线粒体氧化磷酸化

等[14]。有研究发现，血Mg2+浓度降低或Mg2+摄入减

少与动脉粥样硬化、冠心病、心律失常等疾病的

发生相关[15-16]。然而，目前有关血Mg2+与血脂异常

之间的相关性研究较少，且结果存在较大争议。

本研究分析健康体检人群中血浆Mg2+浓度与血脂、

血尿酸的相关性，并进行数据库挖掘与基因富集

分析，旨在探究血浆Mg2+与血脂/尿酸代谢之间的

作用靶点和潜在机制，为临床制定治疗决策提供

理论依据。

1　资料与方法

1.1　研究对象　收集2018年9月－2021年5月西安

交通大学第二附属医院的健康体检数据，纳入自诉

既往无特殊病史，且具有血清微量元素与血脂检测

结果者，排除合并高血压、糖尿病、冠心病、恶性

肿瘤等基础疾病者，以及基线资料不完整者，最

终共纳入2541例，其中男1394例(54.9%)，女1147
例(45.1%)，年龄18~86(40.8±12.8)岁，呈左偏态

分布。血Mg2+浓度0.62~3.20(1.65±0.25) mmol/L 
(参考范围1.12~2.16 mmol/L)，呈正态分布，根据

Mg2+浓度分为低Mg2+组(≤1.65 mmol/L)与高Mg2+组

(>1.65 mmol/L)。本研究获西安交通大学第二附属

医院伦理委员会批准(2022202)。
1.2　人体学指标及血清生化指标检测　收集所有

研究对象的人体学测量指标，包括身高、体重、

腰围、臀围等；采用电子血压计于坐位安静状态

下测量左侧上臂肱动脉血压(型号Hem-7124，日本

Omron公司)，并记录脉搏、心率；所有体检者均

于次日清晨空腹抽取静脉血，采用德国贝克曼全自

动生化分析仪检测血脂成分，采用原子吸收光谱仪

检测血浆微量元素含量(型号BH5100S，北京博晖

创新生物技术股份有限公司)。
1.3　指标分析　比较低Mg2+组与高Mg2+组间性别、

年龄、体重指数(BM I)、血尿酸、血脂谱、肝功

能、肾功能等指标的差异，并进一步探究血Mg2+浓
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度与血尿酸、血脂谱之间的相关性。为排除性别

与年龄的混杂影响，分别在不同性别与不同年龄

段分层中比较低Mg2+组与高Mg2+组血尿酸及血脂的 
差异。

1 . 4　Mg 2 +与疾病相关基因挖掘　基于毒性与基

因比较数据库(CTD，https://ctdbase.org/)，检索

关键词“Magnesiu m”，获得与Mg 2+相关基因靶

点。针对OMIM数据库(https://www.omim.org/)，
GeneCards(https://www.genecards.org/)，Therapeutic 
Target Database[17](http://db.idrblab.net/ttd/)，利用关键

词“dyslipidemia”检索与高脂血症相关的基因，归纳

并删除重复项，以获得与高脂血症相关的靶基因。

1 . 5　靶点匹配与蛋白互作(PPI)网络分析　利用

在线Venny软件(https://bioinfogp.cnb.csic.es/tools/
venny/)对Mg2+与血脂异常相关基因进行匹配，获得

共同相关基因。基于String数据库(https://string-db.
org/)对匹配基因进行PPI网络分析。

1.6　基因富集分析　基于R软件调用clusterProfiler
包和o r g . H s . e g . d b注释包，进行基因本体 ( g e n e 
o nto l o g y，G O)功能注释与京都基因与基因组百

科全书(Kyoto encyclopedia of genes and genomes，
KEGG)富集分析。

1.7　统计学处理　采用SPSS 23.0软件进行统计分

析。对计量资料进行Kolmogorov- Smirnov 正态性

检验，符合正态分布者以x±s表示，两组间比较采

用独立样本t检验，多组间比较采用单因素方差分

析，进一步两两比较采用LSD-t检验；不符合正态

分布者以M( Q 1，Q 3)表示，组间比较采用非参数

Mann-W hitney U检验。计数资料以例(%)表示，组

间比较采用χ2检验或Fisher精确检验；相关性分析采

用Spearman检验。P<0.05为差异有统计学意义。

2　结　　果

2.1　研究人群整体及不同血Mg2+浓度组间临床资

料比较　高Mg2+组男性比例更高，年龄偏大，BMI
及收缩压、舒张压较高，吸烟比例更高，差异均有

统计学意义(P<0.001)。与低Mg2+组比较，高Mg2+组

血尿酸、TC、TG及低密度脂蛋白胆固醇(LDL -C)
水平均明显升高(P<0.001)，而高密度脂蛋白胆固醇

(HDL-C)水平明显降低(P<0.001)。此外，高Mg2+组

空腹血糖(FBG)水平明显高于低Mg2+组(P<0.05)，
且谷丙转氨酶( A LT )、谷草转氨酶( A ST )和血肌

酐(Scr)、尿素氮(BUN)水平也明显高于低Mg 2+组

(P<0.001)(表1)。
2.2　血Mg2+浓度与血脂、血尿酸的相关性分析　

Spearman相关分析结果显示，血Mg 2+浓度与血尿

酸水平呈明显正相关(r=0.237，P<0.001)，与血浆

TC(r=0.154，P<0.001)、TG(r=0.254，P<0.001)、

表1　研究人群整体及不同血Mg2+浓度组间临床资料比较

Tab.1　Comparison of the clinical information between the subgroups with different plasma Mg2+ concentration

指标 总体(n=2541) 低Mg2+组(n=1290) 高Mg2+组(n=1251) χ2/t P

男/女(例) 1394/1147 537/753 857/394 185.266 <0.001

年龄(岁, x±s) 40.8±12.8 39.9±12.8 41.8±12.8 –3.746 <0.001

心率(次/min, x±s) 76.28±9.18 76.71±9.13 75.82±9.21 2.447 0.014

BMI (kg/m2, x±s) 23.87±3.52 23.26±3.40 24.50±3.53 –9.016 <0.001

收缩压 (mmHg, x±s) 120.81±15.06 119.56±15.13 122.11±14.88 –4.286 <0.001

舒张压 (mmHg, x±s) 78.38±11.18 77.13±11.14 79.68±11.07 –5.783 <0.001

吸烟 [例(%)] 208(8.2) 65(5.0) 143(11.4) 34.527 <0.001

血尿酸 (mg/dl, x±s) 306.65±83.85 288.88±80.44 325.00±83.38 –11.062 <0.001

TC (mmol/L, x±s) 4.39±0.87 4.27±0.85 4.52±0.87 –7.148 <0.001

TG (mmol/L, x±s) 1.50±1.18 1.31±0.97 1.70±1.33 –8.418 <0.001

HDL-C (mmol/L, x±s) 1.29±0.32 1.33±0.34 1.25±0.30 6.739 <0.001

LDL-C (mmol/L, x±s) 2.74±0.76 2.62±0.76 2.85±0.75 –7.764 <0.001

FBG (mmol/L, x±s) 5.16±1.13 5.09±1.12 5.23±1.13 –3.271 0.001

总蛋白 (g/L, x±s) 71.31±4.78 71.36±4.84 71.27±4.73 0.440 0.660

白蛋白 (g/L, x±s) 45.35±2.94 45.18±2.93 45.51±2.94 –2.660 0.008

ALT (U/L, x±s) 22.25±16.17 19.60±13.81 24.99±17.88 –8.464 <0.001

AST(U/L, x±s) 21.05±8.27 20.09±7.50 22.05±8.88 –6.010 <0.001

BUN (mmol/L, x±s) 4.55±1.20 4.43±1.22 4.67±1.16 –5.044 <0.001

Scr (μmol/L, x±s) 65.27±14.29 62.17±14.00 68.46±13.87 –11.307 <0.001

　　BMI. 体重指数；TC. 总胆固醇；TG. 三酰甘油；HDL-C. 高密度脂蛋白胆固醇；LDL-C. 低密度脂蛋白胆固醇；FBG. 空腹血糖；

ALT. 谷丙转氨酶；AST. 谷草转氨酶；BUN. 尿素氮；Scr. 血肌酐
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图1　血Mg2+浓度与血脂、血尿酸水平的相关性分析

Fig.1　Correlation analysis of plasma Mg2+ concentration with blood lipids and uric acid level
TC. 总胆固醇；TG. 三酰甘油；HDL-C. 高密度脂蛋白胆固醇；LDL-C. 低密度脂蛋白胆固醇

图2　不同性别(A)与年龄(B)组间血Mg2+浓度比较

Fig.2　Comparison of plasma Mg2+ concentrations between different genders (A) and age (B) subgroups
与男性比较，(1)P<0.05；与20~40岁年龄组比较，(2)P<0.001, (3)P<0.01
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LDL -C(r=0.170，P<0.001)及非HDL -C(r=0.208，
P<0.001)亦呈明显正相关，而与HDL-C呈明显负相

关(r=–0.154，P<0.001)(图1)。
2.3　性别与年龄亚组分析　普通健康人群中女性

血Mg2+浓度明显低于男性(P<0.05，图2A)；此外，

随着年龄的增长，血Mg 2+浓度也逐渐升高，组间

比较差异有统计学意义(F=6.341，P<0.001)，其

中40~60岁及>60岁年龄组血Mg2+浓度均明显高于

20~40岁年龄组(P<0.001，P<0.01，图2B)。亚组分

析结果显示，无论男性还是女性，高Mg2+组TC、

TG、L D L - C及血尿酸水平均明显高于低M g 2 +组

(P<0.001或P<0.05)，而两组HDL-C水平则无明显差

异(图3)；在20~40岁及40~60岁年龄段，高Mg2+组

TC、TG、LDL -C、非HDL -C及血尿酸水平均明显

高于低Mg2+组(P<0.01或P<0.001)，HDL-C水平明显

低于低Mg2+组(P<0.001)；而在0~20岁及≥60岁年龄

段，两组各项血脂指标与血尿酸水平差异均无统计

学意义(图4)。
2.4　Mg2+-高脂血症作用靶点匹配与PPI网络　基于

CTD和疾病相关数据库，分别挖掘与Mg2+和血脂异

常相关的基因，进行作用靶点匹配，共获得12个匹

配基因(图5A)，分别为胰岛素(insulin，INS)、固醇

调节元件结合蛋白1(sterol regulatory element-binding 
protein 1，SREBF1)、P选择素(P-selectin，SELP)、
补体C3(complement，C3)、羟甲基戊二酰辅酶A还

原酶(HMG-CoA reductase，HMGCR)、卵磷脂胆固

醇酰基转移酶(lecithin cholesterol acyl transferase，
L C AT )、纤溶酶原激活物抑制剂1 ( p l a s m i n o g e n 
activator inhibitor 1，SERPINE1)、C-X-C趋化因子

2(C-X-C motif chemokine 2，CXCL2)、CD36、生长

激素受体(growth hormone receptor，GHR)、甘油

激酶(glycerol kinase，GK)及RalA结合蛋白1(RalA-
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图4　各年龄段不同血Mg2+浓度组间血脂、血尿酸水平比较

Fig.4　Comparison of blood lipids and uric acid in different plasma Mg2+ groups in age subgroups
与低Mg2+组比较，(1)P<0.01，(2)P<0.001
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图3　男性(A)与女性(B)不同血Mg2+浓度组间血脂、血尿酸水平比较

Fig.3　Comparison of blood lipids and uric acid in male (A) and female (B) subgroups with different plasma Mg2+ levels
与低Mg2+组比较，(1)P<0.05, (2)P<0.001
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binding protein 1，RALBP1)，并利用String数据库建

立了PPI网络(图5B)。
2 . 5　基因功能富集分析　G O结果显示，上述

12个匹配基因主要参与脂质代谢( l ipid metabol ic 
process)、三酰甘油合成(triglyceride biosynthetic 
p r o c e s s)、中性脂与酰基甘油合成(n e u t r a l  l i p i d 
biosynthetic process)、促进凝血(blood coagulation)
以及调节伤口愈合(regulation of wound healing)等生

物学过程(图6A)；KEGG富集分析结果显示，上述

基因主要参与腺苷酸蛋白活化激酶(AMP activated 
protein kinase，AMPK)通路、胰岛素抵抗(insulin 
resistance)、胆固醇代谢(cholesterol metabolism)与动

脉粥样硬化(lipid and atherosclerosis)等过程(图6B)。

3　讨　　论

镁是机体必需的微量元素之一，参与体内多
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图5　Mg2+-血脂异常匹配基因(A)与PPI网络图(B)

Fig.5　Magnesium-dyslipidemia matched genes (A) and protein-protein interaction (PPI) network (B)
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图6　GO(A)和KEGG(B)基因富集分析

Fig.6　GO (A) and KEGG (B) gene enrichment analysis
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种重要的生物酶促反应过程。人体内镁主要在小

肠进行吸收，再由肾脏排泄和重吸收，可参与组

织细胞内外钾、钙等多种离子的交换 [14]。机体内

绝大多数镁位于细胞内，主要储存于骨组织中，仅

约1%的镁以离子形式存在于血浆或组织液中 [18]。

正常血Mg 2+浓度参考范围为0.75~1.00 mmol/L，

<0.75 mmol/L通常被定义为是低镁血症[14]。血Mg2+

浓度与血脂紊乱、肥胖、2型糖尿病等多种心血管

疾病相关 [15,19]，然而，由于不同研究之间的异质

性，血Mg2+含量及补充镁剂与血脂代谢之间的相关

性仍存在较大争议[15,20]。

既往研究报道低镁血症与血脂异常的发生相

关。2型糖尿病患者中低镁血症的发生率明显高于

健康人群，且血Mg2+浓度与血浆TC、LDL-C呈负相

关，与HDL-C呈明显正相关[21-22]。此外，高胆固醇

血症和血脂异常患者中血Mg2+浓度明显降低[23-24]。 
然而，最近一项研究发现，地中海人群中低镁血症

(<0.70 mmol/L)的整体发生率高达18.6%，低镁血症

与血浆TC、TG及血尿酸水平之间并无明显相关性；

相反，高胆固醇血症患者中血Mg2+浓度明显升高，

血Mg2+浓度最高的四分位数组的血浆TC与LDL-C水

平较最低组明显升高 [25]。另一项针对西欧人群的

调查发现，在健康人群中血Mg2+浓度与主要血脂成

分呈正相关，亚组及回归分析结果显示，血Mg2+与

TC水平仍明显相关[26]，提示健康人群中血Mg2+与

血脂间的相关性可能与糖尿病患者不同。此外，

血Mg2+与血脂间的相关性还与年龄、性别，以及种

族、饮食习惯等因素有关[27]。国内学者研究发现，

高尿酸血症患者同时伴有血Mg2+浓度升高，而给予

降尿酸药物治疗后，血Mg 2+浓度也随之降低 [28]。 
基于以上研究，本研究利用我院健康体检数据，发

现血Mg2+浓度>1.65 mmol/L的普通人群中血尿酸、

TC、TG及LDL -C均明显升高，性别与年龄亚组分

析结果基本一致；相关性分析结果显示，血Mg2+与

上述指标均呈明显正相关，而与HDL-C呈明显负相

关。以上结果表明，不同于既往特定疾病或疾病前

期人群研究，健康人群中血Mg2+升高可能与血脂异

常和高尿酸血症的发生相关。

为探究血Mg 2+与血脂代谢之间的作用机制，

本研究对Mg 2+和血脂异常相关基因进行匹配和富

集分析，发现了包括胰岛素、SREBF1、HMGCR、

LC AT、CD36等在内的12个共同基因，主要参与

脂质代谢、三酰甘油合成，以及促进凝血、调节

伤口愈合等过程，并可能与腺苷酸蛋白活化激酶

(AMPK)信号通路及胰岛素抵抗、动脉粥样硬化进

展相关。有研究报道，Mg 2+可抑制胆固醇合成限

速酶即HMGCR的活性，直接抑制肝脏胆固醇的合

成 [29-30]。此外，Mg 2+对卵磷脂胆固醇酰基转移酶

(LCAT)的活性也是必需的，后者能够使血浆LDL-C
和TG水平降低，HDL -C水平升高[29]。Mg2+缺乏还

可能与机体免疫炎症反应和氧化应激有关[31]，从而

间接影响血脂异常、2型糖尿病等的发生与进展。

冠脉中度狭窄患者口服硫酸镁300 mg/d治疗6个月

后，血清氧化低密度脂蛋白(ox-LDL)及其受体水平

较对照组明显降低[32]，且血清C-反应蛋白等反映炎

症水平的指标也明显降低[33]。然而，大部分同类研

究并未能证实补充镁剂对血脂具有改善作用[19,34-35]， 
提示Mg2+与血脂代谢之间并非简单的上下游调控关

系。由于血Mg2+浓度并不能准确反映体内镁含量，

受制于现有检测手段，目前关于机体Mg2+缺乏的诊

断仍存在争议[36]。此外，对于血Mg2+浓度正常范围

也存在分歧，现行参考标准并不能准确反映临床结

局[37]。而本研究中低镁血症(<0.75 mmol/L)者仅25
例(1.8%)，与国外报道的低镁血症10%~30%的发生

率相差悬殊[25,38]，这可能也与西方饮食中Mg2+普遍

缺乏有关[38]。

综上所述，不同于既往特定疾病或疾病前期人

群的研究结果，本研究发现普通健康人群中血Mg2+

浓度与TC、TG、LDL -C、非HDL -C及血尿酸水平

之间存在明显正相关，性别和年龄亚组分析进一步

验证了上述结果。此外，通过公共数据库挖掘和

基因功能富集分析发现，Mg2+可能作用于胰岛素、

SREBF1、HMGCR、LCAT、CD36等肝脏脂质合成

与代谢的相关靶点，进而影响AMPK信号通路及胰

岛素抵抗、动脉粥样硬化的发生与进展。但本研究

仍存在一些不足之处。首先，研究基于我院健康体

检管理数据，对于研究对象既往疾病史、用药史等

背景信息筛查可能存在不规范和错漏情况；其次，

本研究结果仅提示相关性而不足以作出因果推断，

因此结论仍需进一步验证；最后，基因富集分析仅

能预测作用靶点和潜在机制，无法明确Mg2+对血脂

异常的影响究竟是促进还是抑制作用。血Mg2+水平

与脂代谢异常密切相关，且与个体疾病状态有关。

开展前瞻性队列研究及临床试验将有助于阐明Mg2+

与血脂之间的相关性，以及明确补充镁剂在脂代谢

方面的获益。
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