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L-苏糖酸镁相关作用研究
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摘要：L-苏糖酸镁(magnesium-L-threonate，L-TAMS)通过结合L-苏糖酸盐的优势，能够显著提升靶组

织中的镁离子浓度，从而在大脑功能、骨骼健康、肠道调节及镇痛等方面展现出独特疗效。有分析表

明，该化合物的开发不仅为深入探究镁离子的作用机制提供了新的实验依据，同时也为临床治疗方案

的创新提供了重要思路。本文介绍了镁在人体生理生化过程中的重要作用，并重点分析了新型镁补充

剂L-TAMS的机制研究及其在临床的应用。
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Abstract: Magnesium-L-threonate (L-TAMS), by leveraging the advantages of L-threonate, can signifi-
cantly increase the concentration of magnesium ions in target tissues, thereby demonstrating unique therapeutic
effects in brain function, bone health, intestinal regulation, and analgesic actions. Analysis indicates that the
development of this compound not only provides new experimental evidence for further exploring the
mechanisms of magnesium ions but also offers important insights for innovating clinical treatment approaches.
This work discusses the critical role of magnesium in human physiological and biochemical processes and
focuses on analyzing the mechanistic research of the novel magnesium supplement L-TAMS and its clinical
application.
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镁是人体不可缺少的微量元素之一，是600多
种酶的辅助因子，参与体内多种理化过程，如能

量代谢、糖酵解、核酸合成等，在细胞稳态及器

官正常运转中发挥重要的作用 [ 1 , 2 ]。L-苏糖酸镁

(magnesium-L-threonate，L-TAMS)与其他常见的镁

化合物不同，其主要成分L-苏糖酸本身具有维护骨

骼健康、影响中枢神经系统等多项功能，L-苏糖酸

与镁结合更是被证实在体内能达到两者单独无法

达到的效果[3]。一些研究结果显示，口服L-TAMS
在体内具有更高的吸收率和保留率，更易通过血

脑屏障(blood-brain barrier，BBB)，提高脑脊液和

神经元中游离镁的浓度，减轻神经炎症，增加突

触密度和可塑性并改善认知水平[4,5]。除此以外，

L-TAMS还有利于成骨、血管生成和神经发生，促
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进体内骨骼愈合[6]；在维护肠道屏障功能，调节肠

道微生物群多样性等方面L-TAMS也发挥重要影

响[7]；L-TAMS还可以通过增加细胞内镁离子、阻

断N-甲基-D-天冬氨酸(N-methyl -D-aspar ta te，
NMDA )受体和抑制肿瘤坏死因子 - α ( t umo r
necrosis factor-α，TNF-α)/核因子-κB(nuclear factor
kappa-B，NF-κB)通路等来缓解疼痛[8]。

1 L-TAMS作用于大脑

脑脊液中的镁离子浓度显著高于血浆浓度。然

而，由于BBB的限制，传统镁制剂(如硫酸镁等)难
以有效提升脑内镁离子水平，从而阻碍了其预期

生理作用的发挥，尽管体外BBB模型的研究已识

别出多种关于镁的转运蛋白(如TRPM和MagT1)，
但对于BBB对镁转运的限制性作用，确切机制尚

不清楚。作为一种新型高生物利用度镁制剂，L-
TAMS经实验证实可通过口服途径显著提高脑组织

镁含量[9]。选择与L-TAMS结构相似的镁盐，如柠

檬酸镁等进行比较测试，只有L-TAMS有效提升脑

内药物浓度，我们推测这可能与介导苏糖酸盐的相

应通道有关。实验证明，葡萄糖转运蛋白(glucose
transporters，GLUT)对苏糖酸盐前体脱氢抗坏血酸

(dehydroascorbic acid，DHA)具有特异性，阻断

GLUT可以特异性抑制L-TAMS的流入。GLUT1、
GLUT3分别在血脑屏障的内皮细胞和海马神经元

上高表达，也佐证它们可能是苏糖酸盐介导的镁

转运进入大脑的原因[3]。

目前研究显示，L-TAMS具有改善学习记忆功

能的潜力，其作用机制可能与NMDA受体亚型

NR2B的调控密切相关[10]。NR2B作为NMDA受体

的重要亚基，主要分布于新皮层和海马区，在调控突

触可塑性和记忆形成过程中发挥关键作用，NR2B
的表达水平更是被证实与记忆力和认知功能呈正

相关。有研究发现，补充L-TAMS后，NMDAR中
的NR2B亚基表达显著上调，进而增强了下游信号

通路的传导效率和突触可塑性[11,12]。这种神经可塑

性的改善直接体现在行为学实验中，实验小鼠的

学习能力和记忆功能得到显著提升[11,12]。L-TAMS
也可以从其他渠道增强记忆和学习能力——增强

氨基酸代谢。谷氨酸被认为参与星形胶质细胞之

间的突触传递，参与改善小鼠的记忆和学习能力。

宏基因结果显示，L-TAMS可以增强多种氨基酸代

谢，其中就包括谷氨酸[7]。

L-TAMS还可以改善睡眠质量，特别是在深度

睡眠和快速眼动(rapid eye movement，REM)睡眠阶

段发挥重要作用。进行三周的L-TAMS摄入，相较

于安慰剂组，可以明显观察到睡眠质量、日间活

动和情绪结果的改善，其作用机制主要涉及两个

方面：首先，L-TAMS通过双向调节兴奋性神经递

质谷氨酸和抑制性神经递质 γ -氨基丁酸 ( γ -
aminobutyric acid，GABA)的水平，其中GABA通
过降低神经元兴奋性、促进神经系统放松，从而

产生镇静作用，改善睡眠质量；其次，L-TAMS在
褪黑激素合成通路中起关键作用，作为N-乙酰转

移酶的必需辅助因子，催化5-羟色胺经N-乙酰基-
5-羟色胺转化为褪黑激素，通过增加褪黑激素分

泌，有效缩短睡眠潜伏期并提升睡眠质量[13]。

除了上述功能外，L-TAMS在神经保护、情绪

调节方面也发挥着重要作用[2,14]。

2 L-TAMS作用于骨

人体大多数镁存在于骨骼之中，其中30%存在

于骨表面用于交换[15]。镁动态调节体内的破骨细

胞和成骨细胞平衡骨的吸收与形成，维持其正常

的生理功能[15-17]。

L-TAMS展现出优异的生物相容性和可控的镁

离子缓释特性，有效促进骨、血管和神经的再生，

在骨组织工程领域具有显著优势[6]。实验使用负载

L-TAMS的复合材料进行研究，观察到大鼠股骨髁

缺损部位在早期即表现出明显的血管形成、神经

发生以及骨再生。L-TAMS的核心成分L-苏糖酸在

这一过程发挥了多重作用：它不仅可以促进骨髓

间充质干细胞(bone marrow mesenchymal stem cells，
B M S C s ) 的 分 化 ， 还 可 以 抑 制 二 氢 睾 酮

(dihydrotestosterone，DHT)诱导的Dickkopf相关蛋

白-1(Dickkopf-related protein-1，DKK-1) (一种成骨

细胞抑制因子)表达来增加骨矿化，并且可以明显

抑制破骨细胞骨吸收活性，从而有效防止骨组织

降解[3,6,18]。进一步实验证实，正是由于L-TAMS强
大的物质交换能力，L-TAMS能更好地促进新生血

管的形成和神经细胞的分化，增强BMSCs成骨分

化相关基因的表达，构建出良好的骨再生环境，
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最终促进骨组织的再生[19]。但目前关于成骨、血

管和神经之间的深层机制研究仍有欠缺，相关的

信号通路仍需进一步实验进行探索。

3 L-TAMS作用于肠道

有研究表明，补充富含镁的海洋多矿物质混合

物可以显著增强成年雄性大鼠肠道中的短链脂肪

酸(short chain fatty acid，SCFA——与微生物多样

性和组成的变化直接相关)的丰度及组成，并通过

维持肠上皮并协调连接蛋白等方式对肠道完整性

产生积极影响[20,21]。但由于海洋多矿物质混合物的

成分复杂，上述效应可能并非完全由镁单独介导，

进一步的实验发现，L-TAMS也存在上述类似

功能。

L-TAMS在缓解肠道屏障功能障碍方面具有显

著的作用。L-TAMS补充后的小鼠可以观察到炎症

水平的下降，肠道杯状细胞以及紧密连接蛋白

(tight junction protein，TJP)的恢复，其作用机制主

要体现在以下几个方面：首先，L-TAMS显著下调

促炎因子TNF-α和IL-1β的表达水平，减轻炎症反

应；其次，它可以增强抗氧化酶的活性，从而有

效缓解氧化应激对TJP的损伤；最后，通过这些协

同作用，L-TAMS能够维持肠黏膜屏障的结构完整

性，并调节肠道通透性，最终实现对肠道屏障功

能的保护作用[7,22]。

L-TAMS对肠道微生物群也有着重要的影响。

L-TAMS对特定菌群如Akkermansia(缓解肠道炎症)
和Blautia(调节G蛋白偶联受体并降低炎性细胞因

子的含量)等影响较为明显。通过L-TAMS干预，

肠道菌群代谢发生正向改变，与肠道炎症相关的

微生物丰度降低，改善肠道炎症环境，显著降低

了多种炎症因子水平，随后通过调节肠-脑轴来进

一步改善神经细胞的炎症反应[7,22]。

在改善便秘方面，L-TAMS展现出独特的治疗

优势。与对照组相比，使用L-TAMS治疗一周后明

显缓解了便秘症状，我们推测，L-TAMS可能是通

过增加镁离子浓度改变肠道内渗透压，并影响水

通道蛋白3(aquaporin 3，AQP3)的表达，促进水分

流入肠腔，从而有效改善便秘症状，但由于与其

他镁剂比较，L-TAMS是否具有更佳的效果仍需进

一步的研究[4,23]。

4 L-TAMS用于镇痛

镁在临床上广泛用于疼痛的预防和治疗，用于

多种急性和慢性疼痛的处理。镁与阿片类药物等

协同使用，可以减少阿片药物的剂量及不良事件

发生几率。中枢敏化是由于中枢神经系统长期刺

激后表现出的疼痛阈值降低，而NMDA受体则是

其中的关键。镁通过阻断NMDA受体来抑制钙离

子进入细胞，防止中枢致敏的发展并消除已建立

的超敏反应，从而产生镇痛作用。正是由于镁的

这种特性，镁被推荐用于临床作为神经性疼痛的

替代治疗[24]。

许多研究表明，L-TAMS在治疗疼痛方面已展

现出显著疗效。L-TAMS不仅可以改善阿片类药物

的镇痛作用，还能减少晚期癌症患者使用阿片类

药物的剂量，且没有明显的毒性或不良反应，这

为其在临床中的应用提供了重要依据[4]。TNF-α/
NF-κB信号传导的上调以及脊髓中的促炎因子IL-
1β是神经性疼痛的重要神经炎症机制[25]。此外，

脊髓背角NR2B的上调与痛觉过敏相关。实验数据

表明，口服L-TAMS可防止NR2B的异常表达，同

时不影响其在海马体和脊背角中的基础水平，并

且口服L-TAMS可以完全阻断TNF-α的上调，部分

抑制NF-κB的活化，因而只能减弱但不能完全消除

疼痛和痛觉过敏[26]。其他研究也证明，L-TAMS通
过抑制TNF-α/NF-κB信号传导，调节IL-1β、NR2B
亚基的表达来减轻机械性异常性疼痛、抑郁样行

为和记忆缺陷[8]。同时，服用L-TAMS可以通过拮

抗NMDA受体，抑制Ca2+/CaMKⅡ依赖性一氧化氮

合酶(nitric oxide synthase，NOS)活性，进而影响

cGMP的产生，这一机制不仅有助于缓解疼痛，协

同增强其他药物如吗啡的镇痛作用，显示出其在

多靶点治疗中的潜力[4]。

L-TAMS在纤维肌痛(fibromyalgia，FM)的治疗

中存在一定的潜力。中枢致敏被认为是FM的主要

机制。而上文提到L-TAMS通过电压依赖性方式阻

断NMDA受体在预防中枢敏化方面发挥重要作

用[27]。此外，镁缺乏的情况在FM中普遍存在，可

能与FM的病理生理机制密切相关。有研究表明，

镁缺乏一定程度可以引起全身轻度慢性炎症，导

致P物质、促炎细胞因子(如TNF-α)、C反应蛋白
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(C-reactive protein，CRP)水平升高，加剧FM的疼

痛程度。值得注意的是，FM的一些典型症状，包

括肌肉无力、疲劳、焦虑和睡眠困难，与镁缺乏

症的表现高度重合，尤其是镁对神经肌肉功能的

调节作用。这些发现为L-TAMS作为FM潜在治疗

手段的作用机制提供了理论依据：L-TAMS可能通

过补充镁离子、调节炎症反应、改善神经肌肉功

能以及缓解疼痛等多重途径，发挥治疗FM的作

用[28]。然而，目前L-TAMS在纤维肌痛方面的研究

相对较少，L-TAMS是否对FM有更好的治疗效果

需要进一步实验验证。

5 总结与展望

镁是生物体必不可少的电解质，在临床广泛使

用，具有广阔的研究前景。L-TAMS兼具苏糖酸及

镁离子的优势，能显著提高脑脊液中镁离子浓度，

因而其在脑中的研究最多。当然，L-TAMS在体内

其他部位，如骨骼、肠道等也有着明显的作用(图
1)，但具体的比较实验并未广泛开展。在骨相关研

究方面，L-TAMS有着重要作用，但在成骨与血管

神经生成方面研究不够深入。L-TAMS与其他苏糖

酸盐相比是否存在优势仍需进一步证明。肠道相

关研究中，镁离子主要在肠道内被吸收，临床上

镁盐有被用作泻药。L-TAMS目前的研究中往往都

是在探讨其与认知、镇痛相关作用的同时发现其

在肠道菌群等方面具有调控作用，但具体针对肠

道相关的研究较少。疼痛是一项复杂的生理过程，

受多种因素的影响，因此探索L-TAMS在镇痛方面

潜在的机制有助于为治疗疼痛相关疾病提供更多

可能。总体而言，L-TAMS作为一种新兴制剂，有

着广阔的开发前景，但其具体作用机制和临床应

用仍需进一步深入研究。
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