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摘  要 

慢性阻塞性肺疾病(Chronic Obstructive Pulmonary Disease)是导致死亡的第三大原因，也是世界范围

内的一个主要健康问题，慢性阻塞性肺病并发急性加重，与医用支出和高发病率相关。COPD急性加重

型患者存在影响血清电解质失衡的因素，如缺氧、呼吸性酸中毒、代谢异常(如血清电解质失衡、尿毒症、

肝功能异常)。本文旨在对入院后电解质水平对慢阻肺患者的病情相关性作一综述。  
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Abstract 

Chronic obstructive pulmonary disease is the third leading cause of death and a major health 
problem worldwide. Acute exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease is associated 
with medical expenditures and high morbidity. There are factors affecting serum electrolyte im-
balance in patients with acute and severe COPD, such as hypoxia, respiratory acidosis, and meta-
bolic abnormalities (such as serum electrolyte imbalance, uremia, and abnormal liver function). 
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The purpose of this article is to review the correlation of electrolyte levels in patients with COPD 
after admission.  
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1. 引言 

慢性阻塞性肺疾病(Chronic Obstructive Pulmonary Disease)每年导致全球几百万人的死亡[1]。即使随

着医疗科技的进步，在治疗病情症状和预防急性加重等方面取得了不小的进展，但是在延缓疾病进展或

影响死亡率方面几乎没有取得标志性的进展。目前主要的是需清晰地理解导致 COPD 病情进展的复杂机

制，在最近一项在亚太地区九个地区进行的基于人口的调查中，COPD 的患病率估计为 6.2%。在 COPD
患者中，其中 46%的患者在之前的一年里至少有一次加重，而其中 19%的患者需要进行住院治疗。目前

急性加重的治疗目标是尽量减少当前加重的负面影响，并降低未来任何加重的风险。大多数经历恶化的

患者可以通过药物治疗在门诊进行管理；然而，一些患者可能出于多种原因需要住院治疗，包括症状严

重程度、初始治疗无反应、家庭护理不良或有限以及存在合并症。由于急性加重的临床表现是异质性的，

GOLD 报告建议，住院患者的严重程度应根据临床体征来确定。来自日本的一项研究报告表明，加重频

率为每人每年 0.06 至 0.78 次。在研究的第一年，患者在此期间生活质量明显下降并伴随着频繁发生的急

性加重期。慢阻肺急性加重期是患者症状趋向不良的表现[2] [3]，病情急性加重的主要原因[4]包括气道

的细菌、病毒感染和环境因素引起的；然而，还应该考虑到这些因素之间的相互作用对慢阻肺病情的影

响。人们认识到，身体免疫能力和防御能力的下降会导致 AECOPD 的频繁发生。随着急性加重的频率越

高，肺功能下降越快[5]，生活质量损害[6]和死亡率的增加。一些早期的研究没有显示恶化与 FEV1 下降

之间的关系[7] [8] [9]。西尔弗曼的评论[10]表明这种结果可能是由于早期研究中选择研究对象一般/未选

择或慢性支气管炎/肺气肿人群导致的。关于 COPD 基因的最近的一项研究显示，在轻度(GOLD 1 期) 
COPD 患者中，急性加重对下降的影响最大，每个事件都与额外的 23 mL/y 下降相关[11]。有时，急性加

重后的肺功能不能完全恢复，然后一组经历频繁恶化的患者(因为他们有更多的事件)可能比零或很少恶化

的患者具有更快的肺功能下降[12]。 

2. 电解质 

电解质对于基本的生命功能至关重要，例如在细胞中保持电中性，在神经和肌肉中产生和传导动作

电位。钠、钾和氯化物与镁、钙、磷酸盐和碳酸氢盐一起是重要的电解质。电解质来自我们的食物和液

体。这些电解质可能不平衡，导致高水平或低水平。高水平或低水平的电解质会破坏正常的身体机能[13]，
甚至可能导致危及生命的并发症。 

钠是一种渗透活性阳离子，是细胞外液中最重要的电解质之一。它负责维持细胞外液体体积，也负

责调节细胞的膜电位。钠与钾一起在细胞膜上交换，作为主动运输的一部分。钠调节发生在肾脏中。近

端肾小管是大部分钠重吸收发生的地方。在远端弯曲的小管中，钠经历重吸收。钠的运输通过氯化钠的
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交响剂进行，这是通过醛固酮激素的作用进行的[14]。在血清电解质的紊乱中，低钠血症是比较常见的。

临床的诊断为血清钠的水平低于 135 mmol/L 时，低钠血症会有神经系统表现。患者可能出现头痛、意识

模糊、恶心、谵妄等症状。当血清钠水平大于 145 mmol/L 时，即出现高钠血症，高钠血症的症状包括呼

吸急促、睡眠困难和不安。快速钠矫正可能会产生严重的后果[15]，如脑水肿和渗透性脱髓鞘综合征[16] 
[17]。 

钾主要是一种细胞内离子。钠钾腺苷三磷酸酶泵具有调节钠和钾之间稳态的主要责任，钾泵出钠以

换取钾，钾进入细胞。在肾脏中，钾的过滤发生在肾小球。钾的重吸收发生在 Henle 的近端卷曲小管和

厚的上行环处。钾分泌发生在远端弯曲的小管。醛固酮增加钾分泌[18]。顶端膜上的钾通道和氯化钾共转

运蛋白也分泌钾[19]。 
钙在体内具有显着的生理作用。它参与骨骼矿化，肌肉收缩，神经冲动的传递，血液凝固和激素的

分泌。饮食是钙的主要来源。它主要存在于细胞外液中。肠道中钙的吸收主要受激素活性形式的维生素

D 的控制，即 1,25-二羟基维生素 D3。甲状旁腺激素还调节肾脏远端小管中的钙分泌[20]。降钙素作用于

骨细胞，以增加血液中的钙水平。 
镁作为一种细胞内的阳离子。主要参与 ATP 代谢，肌肉的收缩和放松，适当的神经功能和神经递质

的释放。当肌肉收缩时，钙被肌质网的钙活化的 ATP 酶重新摄取是由镁引起的[21]。当血清镁水平低于

1.46 mg/dl 时，就会发生低镁血症。它可能表现为酒精使用障碍以及胃肠道和肾脏丢失–室性心律失常，

包括低镁血症中可见的尖端扭转型室性心动过速。镁在支气管扩张和收缩中起重要作用包括呼吸系统的

平滑肌，以及肥大细胞的稳定，粘液纤毛的清除，和神经体液的中介管理。 
钙的初级扰动天平常伴有镁紊乱，反之亦然。然而，导致这些阳离子联合干扰的细胞和分子事件的

级联大多是未知的。而荷尔蒙调节管理钙已经在很大程度上研究了组织的重吸收和动员，这是一种描述

全身性镁的综合调节机制处理仍然缺失。到目前为止，表皮生长因子 132 和雌激素 68 是已知唯一直接影

响镁的致镁激素通过刺激上皮镁进行代谢通道。CaSR 在检测两种钙的全身和局部波动方面起着独特的作

用。在甲状旁腺中，镁水平升高的影响在钙链模拟那些的钙。此外，CaSR 在其他组织中起重要的调节作

用，独立于降钙激素轴。例如，钙 SR 中的突变导致钙中的紊乱和水的重吸收，主要是由于肾脏 CaSR 信

号传导的缺陷。钙化后钙化铁介导事件的研究钙和镁在健康和疾病中感知提供对钙调节的见解和镁处理。

目前，靶向 CaSR 的钙化物通过降低循环 PTH 成功应用于控制 CKD 患者的继发性甲状旁腺功能亢进症，

这反过来又减少了血管钙化。据推测，钙化物以及 Mg2+，可以激活局部阳离子传感机制，防止异位矿化

过程。这一观察结果唤起了一些尚未检验的有趣假设：1) 存在参与二价阳离子局部传感的替代 CaSR 同

种型；2) 存在未知的镁 2+传感器；和 3) 细胞内镁的作用 2+在导致钙的CaSR介导事件的调节中 2+进入。

而且近年来，有研究者发现，细胞外低水平的镁离子浓度会加速细胞钙离子的内流，导致出现细胞外低

钙的现象。体内血小板激活和肺血管平滑肌细胞(VSMC)收缩的启动步骤是细胞内钙离子浓度的增加，简

单来说是由膜上的三联体传到终池膜上，使肌浆中的钙的浓度升高，使横桥与 ATP 结合，再与其在细肌

丝上的结合位点结合，使细肌丝向粗肌丝之间滑动，使肌肉收缩。细胞外低水平的镁离子会导致细胞内

钙离子的蓄积，从而加重 VSMC 的收缩，故缺镁离子在 VSMCCa 增加的机制中有重要作用。镁离子作

为酶的辅助因子参与体内所有能量代谢，参与激活和催化体内几百种酶系统，特别是在那些转移磷酸基

的酶(磷酸肌酶)反应中，都需要镁离子参加。镁离子参与调节机体的免疫功能，增加机体的防御能力。近

研究证明镁离子参与蛋白质合成的大部分过程。所以镁离子水平低下会导致蛋白质合成的下降，降低机

体抵抗能力和免疫功能。同时，镁离子对细胞 cAMP 的水平的影响其重要作用。 
一些研究表明维生素 D 缺乏与 COPD 的严重程度[22]之间存在关联。COPD 中维生素 D 状态的降低

可能是由于前维生素 D3 的产生减少，与吸烟和有限的 UVB 暴露引起的皮肤老化有关。维生素 D 缺乏的
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程度与通过 FEV1 的减少来测量的疾病的严重程度相关。在诊断为慢性支气管炎(248 mL)或肺气肿(344 
mL)的患者中，血清 25(OH)D 的最高和最低五分位数之间的 FEV1 差异大于其他参与者。当评估肺气肿与

慢性支气管炎在血清 25(OH)D 浓度方面的相互作用时，结果不显着。Ferrari 等人还证明，单次呼吸法中

的最大运动能力和一氧化碳转移均与血清 25(OH)D 浓度呈正相关(r = 0.247，P < 0.05；r = 0.496，P < 0.001)。
COPD 运动能力受损可能与肌肉力量的降低有关；然而，目前尚不清楚维生素 D 是否可能在运动能力中

发挥作用。一项针对当前轻度至中度 COPD 吸烟者的纵向研究评估了 6 年内肺功能快速和缓慢下降的参

与者的维生素 D 状态。发现快速下降子的血清 25(OH)D 浓度与缓慢下降者相比没有差异(分别为 25.0 和

25.9 μg/L；P = 0.54)。慢性阻塞性肺病患者有维生素 D 缺乏的风险；然而，维生素 D 缺乏症的纠正是否

会导致肺功能下降减慢和运动能力改善，还有待观察。 
而钙和维生素 D 是紧密相连的，因为这两种营养物质在人体中起作用时是相互依赖的。例如，维生

素 D 调节钙和磷的吸收和代谢；事实上，适当吸收钙是绝对必要的。大多数人会把强壮的牙齿和骨骼与

钙在营养中的作用联系起来，但是没有被吸收的钙不能起作用。钙和维生素 D 之间的另一个联系在于维

生素 D 有助于维持血液中钙的正常水平。维生素 D 对人体的影响包括再矿化、生长和骨骼修复。维生素

在保持骨骼和牙齿健康方面起着如此重要的作用，因为这种活动通常与钙和其他矿物质有关，而与维生

素无关。钙和维生素 D 是如此紧密地联系在一起，以至于维生素 D 被添加到一些钙补充剂中以增加吸收。

然而，通过充分而健康地暴露在阳光下。钙的好处不能完全认为是独立的维生素 D，因为自然联系的钙

和维生素 D。例如，钙也是必要的开发和维护健康的牙齿和骨骼，适当的凝血，吸收的维生素 B12，调

节细胞的渗透性和铁的利用率。这些重要的生命功能与维生素 D 作为单一营养素无关。因此，说维生素

D 与钙有同样的作用是间接的也是正确的，因为没有维生素 D，身体就不能吸收钙。不像维生素 D 那样

广泛存在于食物中，钙有很多好的食物来源。乳制品、柑橘类水果、深绿色叶蔬菜，如紫甘蓝、芥菜等，

都是钙的极佳来源。富含钙和其他必需营养素的健康饮食，再加上每天晒太阳，是保证人体获得足够数

量的钙和维生素 D，使其能够发挥所有功能的最佳配方。 

3. 讨论 

电解质对于基本的生命功能至关重要，例如保持细胞中的电中性，在神经和肌肉中产生和传导动作

电位。钠、钾和氯化物与镁、钙、磷酸盐和碳酸氢盐一起是重要的电解质。电解质来自我们的食物和液

体。这些电解质可能不平衡，导致高或低水平。高或低水平的电解质会破坏正常的身体机能，甚至可能

导致危及生命的并发症。本文综述了电解质的基本生理学及其异常，以及电解质失衡的后果。在临床上，

慢性阻塞性肺疾病(COPD)由于疾病特点，极易发生酸碱平衡紊乱及水电解质紊乱，血常规是入院的基本

检查项目，获得相关数据较容易，关注患者血清电解质数值可提前或及时了解患者的病情改变，对临床

治疗提供帮助。而目前的相关文献较少有综合血清电解质情况的综述。  
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