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淋巴细胞镁含量与原发性高血压心、血管重构的相关研究

汪明灯 , 高修仁 , 梁鉴波

( 中山大学附属第一医院心内科 , 广东 广州 510080 )

摘 要 :【目的】探讨原发性高血压患者淋巴细胞镁含量变化及其与原发性高血压心、血管重构之间的关

系。【方法】对 55 例原发性高血压患者及 15 例正常对照者 , 采用彩色多谱勒超声测量室间隔厚度

(interventricular septum thickness, IVS)、颈动脉内膜- 中层厚度(intima- media thickness, IMT), 计算左室质量指数

( left ventricular mass index, LVMI) ; Ficoll- Hypaque 分离液常规分离淋巴细胞 , 原子火焰法检测淋巴细胞镁含

量。入选者分组 :高血压组 ( n=55) , 正常对照组(n=15); IVS增厚组(n=35), IVS正常组(n=20); LVMI 大于正常组

(n=31), LVMI 正常组(n=24); IMT 增厚组(n=32), IMT正常组(n=23)。【结果】①不同组别淋巴细胞镁含量 ( 10- 7"g/
cell) 比较 : 高血压组 ( 2.19±0.08) 与正常对照组 ( 2.77±0.18)、IVS 增厚组 ( 2.12±0.57) 与 IVS 正常组 ( 2.62±

0.61)、LVMI 大于正常组 ( 2.13±0.57) 与 LVMI 正常组 ( 2.52±0.61)、IMT 增厚组 ( 2.11±0.40) 与 IMT正常组

( 2.51±0.31)比较均显著降低 ( P 值分别为 0.02、0.049、0.03、0.02)。②淋巴细胞镁含量与 IVS、LVMI、IMT分别

呈负相关:r=- 0.41,Ρ=0.01; r=- 0.332,Ρ=0.02; r=- 0.28,Ρ=0.03。③IMT与 IVS呈正相关 : r=0.49,Ρ< 0.05。【结

论】高血压心、血管重构与体内镁含量降低密切相关 ;高血压的发生发展过程心脏、血管重构基本平行。
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Association Between Intralymphocytic Magnesium Content and Myocardial,

Vascular Remodeling in Essential Hyper tension

WANG Ming- deng, GAO Xiu- ren, LIANG Jian- bo
( Department of Cardiology, The First Affiliated Hospital, SUN Yat- sen University, Guangzhou 510080, China )

Abstract:【objective】 To investigate the change of intralymphocytic magnesium content and the association

between intralymphocytic magnesium content and myocardial, vascular remodeling in patients with essential

hypertension.【Methods】Fifty- five patients with essential hypertension and 15 normal controls were enrolled in this

study. In all participants, interventricular septum thickness (IVS) and carotid artery intima - media thickness (IMT)

were measured by colour doppler echocardiography, left ventricular mass index (LVMI ) was calculated; lymphocytes

were obtained with Ficoll - Hypaque and intralymphocytic magnesium content was measured by atomic absorption

spectroscopy. All participants were divided into the following groups: essential hypertension group (n=55), normal

control group (n=15); thicken IVS group (n=35), normal IVS group (n=20); Increased LVMI group (n=31), normal

LVMI group(n=24), thicken IMT group(n=32), normal IMT group(n=23).【Results】① Intralymphocytic magnesium

content ( 10 - 7 "g/cell) were compared in the groups: compared with normal control (2.77±0.18), intralymphocytic
magnesium content reduced significantly in hypertension group ( 2.19±0.08, P=0.02); compared with normal IVS

(2.62±0.61), it reduced significantly in thicken IVS group (2.12±0.56, P=0.049); compared with normal LVMI

(2.52±0.61), it reduced significantly in increased LVMI group ( 2.13±0.57, P=0.03); compared with normal IMT

(2.51±0.31), it reduced significantly in thicken IMT group (2.11±0.41, P=0.02). ② Intralymphocytic magnesium

content had negative correlation with IVS, LVMI, IMT: r=- 0.41, Ρ=0.01; r=- 0.332, Ρ=0.02; r=- 0.28, Ρ=0.03; ③
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镁作为酶的辅基是人体生命代谢的重要激活

剂 ,调节着心血管系统的生理功能。流行病学调查

和临床研究提示镁摄入量与血压水平呈负相关 [1];

基础研究提示 , 镁通过影响钙、钠离子代谢、血

管弹性及血管内皮功能与高血压发生发展过程有

关 [2], 但也有不同的研究结论 [ 3]。因此镁代谢与高

血压发生发展过程心、血管重构的关系是我们进

一步探讨的课题之一。血清镁含量低 ,且较难准确

反映人体内镁含量的变化 , 而淋巴细胞内镁含量

能更好的反映心肌和血管平滑肌细胞的生物学特

性和离子变化 [4- 6]。本研究通过检测淋巴细胞内镁

含量来探讨原发性高血压患者镁代谢变化与心、

血管重构的关系。

1 材料与方法

1.1 病例与分组

2004 年 9 月 20 日至 2005 年 3 月 20 日在中

山大学附属第一医院心内科住院的初治原发性高

血压患者 55 例 , 符合 1999 年 WHO/ISH 高血压定

义及分类标准 , 其中男 30 例 , 女 25 例 , 年龄(60±

13)岁。全部患者均排除继发性高血压、冠心病、糖

尿病、心力衰竭、心律失常、肝肾疾病、水电解质紊

乱、长期服用利尿剂、消化性疾病。甲亢、Cushing

综合症等。15 例我院健康体检者 , 年龄(59±9)岁 ,

其中男 10 例 , 女 5 例。将入选者分组 : 高血压组

( n=55) , 正常对照组 ( n=15) ; 室间隔肥厚组 ( n=

35) , 室间隔正常组 ( n=20) ; 左室质量指数大于正

常组( n=34) ,左室质量指数正常组( n=21) ;颈动脉

内膜- 中层增厚组 ( n=32) , 颈动脉内膜- 中层正常

组( n=23)。各比较组间一般情况、血脂、血糖、肾功

能、心功能等均无显著差异。

1.2 淋巴细胞分离及镁含量的检测

肝素钠抗凝管抽取清晨空腹外周静脉血 3

mL, 用 Ficoll- Hypaque 分离液常规分离淋巴细胞

(离心 800×g, 20 min)。用等渗氯化钠溶液洗涤淋

巴细胞 , 离心去上清液 ; 将 4.5 mL蒸馏水加入淋

巴细胞 , 混合 30 s 后 (破坏残留红细胞 )加入 0.5

mL 90 g/L氯化钠溶液恢复等渗状态 , 离心 , 去上

清液 ,以上过程进行 2 次。将所获淋巴细胞悬浮于

等渗氯化钠溶液中 , 混匀成 2.0 mL细胞悬浮液。

取 0.02 mL细胞悬浮液稀释 , 显微镜下记数板计

数。 另取 1.5 mL置 5 mL具塞玻璃试管中 , 加入

0.4 mL高纯浓硝酸 , 加热消化 , 用超纯水定溶至

2.0 mL。 用原子吸收分光光度计测定镁浓度 , 根

据淋巴细胞计数结果按如下公式换算成单个淋巴

细胞镁含量(!g/cell), m"g=c×V1/(LV×V2×106)。c 为
测定液镁的浓度 (!g/mL) , V1 为测定液的体积
( mL) , LV 为淋巴细胞计数 (个/!L) , V2 为待测细
胞悬液体积( mL)。血清镁测定:比色法。

1.3 颈动脉内膜-中层厚度测定

用美国 HP2500 彩超仪 , 探头 7.5 MHz。受检

者休息 15 min 后仰卧位 , 平静呼吸 , 头偏向对侧 ,

从前、中、后 3 个方向观察双侧颈总动脉的横轴及

纵轴二维图象 , 其后壁纵向超声显像表现为由相

对较低回声分隔的两条平行亮线 , 内线为内膜与

管腔的分界线 , 外线为血管中外膜分界线 , 两条平

行亮线前缘垂直距离即为颈动脉内膜- 中层厚度

( intima- medial thickness, IMT) , 分别测出双侧颈

总动脉分叉处以下 2 cm 处共 6 个心动周期的

IMT,取平均值; IMT增厚诊断标准为>0.9 mm。

1.4 左室肥厚诊断

用美国 HP2500 彩超仪 , 探头 2.5 MHz。患者

卧床休息 15 min 后取仰卧位或左侧卧位 , 测定舒

张末期左心室内径(LVIDD)、舒张末期室间隔厚度

(IVS)、舒张末期左心室后壁厚度 (PWTD), 根据

Decerux公式计算左室质量(LVM)及左室质量指数

( LVMI)。LVM(g) = 0.8×1.04×[(IVSTD +LVIDD +

PWTD)3 - LVIDD3]+0.6; LVMI (g/m2)= LVM/BSA

(BSA 为体表面积 )[5]。诊断 LVH 的标准为男性

LVMI>125 g/m2,女性>120 g/m2 [2];室间隔肥厚诊断

标准为 IVS ≥12 mm。

1.5 统计学处理

数据用均数±标准差表示 , 两独立样本均数间

比较采用 t 检验 , 相关分析采用 Pearson 直线相关

分析。统计学分析采用 SPSS12.0 软件。α取 0.05。

IVS had positive correlation with IMT: r=0.49, Ρ< 0.05.【Conclusions】The decreased intralymphocytic magnesium

content relates to myocardial and vascular remodeling. With the developing of the blood pressure, myocardial and

vascular remodeling is nearly a parallel course in the patients with essential hypertension.

Key words: lymphocyte; magnesium; myocardial remodeling; essential hypertension
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2 结 果

各研究组 IVS、LVMI、IMT与淋巴细胞镁含量、

血清镁浓度比较: ① 高血压病患者 与正常对照者

比较 ,淋巴细胞镁含量显著降低,P =0.02,血清中的

镁含量显示无明显差异; ② 室间隔肥厚者与室间

隔正常者比较 , 淋巴细胞镁含量显著降低 , 淋巴细

胞镁含量与室间隔厚度呈负相关,r=- 0.41,P =0.01,

y=- 1.2x+14.4,血清镁浓度无显著性差异 ; ③ 左室

质量指数大于正常者与左室质量指数正常者相比,

淋巴细胞镁含量显著降低 , 与 LVMI 呈负相关 ,

r=- 0.332, P=0.02, y=0.0044x+2.6325(图 1) , 血清镁

浓度无明显变化;④ 颈动脉内膜-中层增厚者与颈

动脉内膜-中层正常者比较, 淋巴细胞镁含量显著

降低 , P=0.02; 淋巴细胞镁含量与 IMT呈负相关,

r=- 0.28, P =0.03,y=- 0.11x+1.2,血清镁浓度在两组无

显著差异(表 1)。IMT和 IVS呈正相关(图 2)。

3 讨 论

镁在高血压病的发生、发展中起重要作用 , 然

而高血压患者体内镁代谢情况以及和心、血管重

构的关系尚未完全清楚。

本实验通过测定原发性高血压患者淋巴细胞

镁含量 , 发现高血压病组与正常对照组、高血压左

室肥厚与无左室肥厚组、室间隔增厚组与室间隔

正常组比较,前者淋巴细胞镁含量显著下降 , 并且

淋巴细胞镁含量和左室质量指数、室间隔厚度呈

负相关。这说明在高血压并心肌重构过程中体内

存在着镁含量的下降。

高血压病体内镁含量下降以及高血压左室重

构之间的关系是一个值得探讨的问题。有人提出

“Mg2+依赖性 Ca2+介导机制”, 因为高血压病患者血

管平滑肌细胞内由于镁缺乏导致细胞内 Ca2+超负

荷, 而 Ca2+超负荷导致了血管平滑肌细胞收缩、外

周血管阻力增加 ,因而血压升高[2,7]。Stake 等[8]的研

究提示:增加培养血管平滑肌细胞外的镁浓度能够

抑制血管平滑肌细胞基础状态和组胺刺激状态所

致的细胞游离 Ca2+内流 , 并能抑制细胞内钙缓冲系

统 Ca2+释放,从而抑制平滑肌收缩。有学者认为这

可能与细胞膜 Mg2+/Na+交换速率增高有关 [9]。推测

细胞内镁缺乏可能通过影响 Ca2+和 Na+的代谢从而

促进血压升高,影响心肌收缩导致左室重构。

本实验观察到 , 颈动脉内膜-中层增厚组淋巴

细胞镁含量较正常组显著降低 , 细胞镁含量和

IMT成负相关 ;同时观察到颈动脉内膜-中层厚度

和室间隔厚度呈正相关。结果说明细胞镁含量下

降与血管重构密切相关 , 高血压心肌和血管的重

构过程基本平行 , 因此推测高血压患者体内镁含

量下降是高血压心肌和血管重构的一种共同病理

生理状态。有研究显示基质金属蛋白酶的增加和

高血压病患者血管平滑肌细胞增殖和迁移可能有

^

^

^

表 1 各组 IVS、LVMI、IMT与淋巴细胞和血清镁比较

Table 1 Comparison of intralymphocytic and serum

magnesium in different groups

Hypertension

Control

Abnormal IVS

Normal IVS

Abnormal LVMI

Normal LVMI

Abonormal IMT

Normal IMT

55

15

35

20

31

24

32

23

Mg in lymphocyte

( 10-7μg/cell)

2.19±0.08 1)

2.77±0.18

2.12±0.57 2)

2.62±0.61

2.13±0.57 3)

2.52±0.61

2.12±0.57 4)

2.51±0.31

Mg in serum

(mmol /L)

1.04±0.02

1.02±0.02

1.01±0.15

1.01±0.10

1.04±0.11

1.02±0.83

1.03±0.11

1.03±0.10

Group n

图 1 淋巴细胞镁含量和左室质量指数相关散点图

Fig.1 Correlation scatter plot between Mg in lymphocyte

and LVMI

图 2 IMT 和 IVS 相关散点图

Fig. 2 Correlation scatter plot between IMT and IVS

1)Compared with contral group, P=0.02; 2)Compared with normal IVS

group, P=0.05; 3)Compared with normal LVMI group, P=0.03; 4)

Compared with normal IMT group, P=0.02;
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( g/m2)
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[1]

[2]

[3]

关 , 体外培养的大鼠血管平滑肌细胞在基础状态

和特定环境条件下 , 随着细胞外镁 ( 0～1.30 mmol/

L)浓度增加能降低基质金属蛋白酶 - 2 (MMP- 2)

的表达 ;用酪氨酸蛋白激酶(PTK)拮抗剂能够抑制

这一作用 , 说明细胞外高浓度镁可通过 PTK途径

减少 MMPs 的产生 [10,11], 因而体内镁缺乏可能通过

促进基质金属蛋白酶- 2 合成影响高血压心肌、血

管的重构。

业已证明,肾素-血管紧张素系统(RAS)激活和

高血压病心肌、血管重构有关。研究证明镁代谢紊乱

和 RAS可能有相互影响作用。Touyz和 Yoshimura

等[12,13]发现随着细胞外 Mg2+浓度增加 , 能够抑制血

管平滑肌细胞 AngⅡ介导的电压依赖性 Ca2+内流 ,

因而低镁状态可能通过 RAS激活电压依赖性 Ca2+

内流 , 影响高血压以及心、血管重构发生。镁还能

通过激活 NO、PGI2 合成酶来调控血管内皮功能 [8,

14]。低镁还能促进血管炎症反应、氧化应激、动脉粥

样硬化的发生 [15]。体内镁含量下降影响血管内皮

功能促使血压升高以及心肌、血管的重构。

本实验结果显示在高血压病以及高血压心

肌、血管重构过程中 , 血清镁浓度都无明显变化。

这可能是由于血浆内镁含量低 , 而且体内镁代谢

过程缓慢 , 因此血清镁不能及时准确地反映体内

镁含量变化所致。因而临床上不宜通过测定血清

镁浓度来准确反映高血压以及心肌、血管重构过

程体内镁的代谢情况。

高血压发生发展过程中心肌、血管重构过程

基本平行 ;高血压病心肌、血管重构过程和体内镁

含量降低密切相关 , 临床上防治高血压是否需要

补镁是一个值得探讨与重视的问题。
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