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Magnesium im kindlichen Organismus
Von

К. Ludmány

K in d erk lin ik  d e r  M edizinischen U n iv e rs itä t D ebrecen  

(E ingegangen  am  9. J u n i  1971)

N ach  e in em  k u rz e n  Ü berb lick  vo n  L age  und  B ed eu tu n g  des M a­
gnesium s in  d e r  ano rg an isch en  und  o rgan ischen  W e lt w erden  d ie  w ich tigeren  
physio logischen D a te n  des M agnesium um satzes u n d  d e r  V erte ilu n g  im  
N eugeborenen-, Säuglings- und  K in d e sa lte r  e r lä u te r t  un d  an sch ließ en d  den 
in den  e rw ä h n te n  A lte rsg ru p p en  v o rk o m m en d en , m it H y p erm ag n esäm ie  
einhergehenden  K ra n k h e itsb ild e r beschrieben .

D ie sich im  N eugeborenenalte r  m e ld en d en  H yp o m ag n esäm ien  finden  
eine au sfü h rlich e  B eschreibung . D as z irk u lie ren d e  M agnesium  fo lg t den 
physio logischen E x p an sio n sän d eru n g en  des P lasm av o lu m en s n u r  verzögert, 
so daß  in gew issen F ä lle n  von keine S y m p to m e  v e ru rsach en d en  n ied rigeren  
M agnesäm ien d e r  D ilu tio n seffek t der m äß ig en  H y d rä m ie  zu r  G e ltu n g  k om m t.

In  d e r  F o lge  w erden  d ie  bei Säug lingen  u n d  K le in k in d ern  a m  h äu fig ­
sten  vo rk o m m en d en  E rsche inungsfo rm en  d e r  H y p o m ag n esäm ie  e r lä u te r t  und  
d ie  bezüglichen  p a th o g en e tisch en  u n d  th e ra p e u tisc h e n  F ra g e n  darg e leg t.

Die im letzten Jahrzehnt erschie­
nenen experimentellen sowie klini­
schen Abhandlungen [24, 48, 51, 57, 
86, 92, 94, 97, 111, 112] haben die 
Aufmerksamkeit auf das lange ver­
nachlässigte Gebiet des Magnesium­
metabolismus gelenkt. Das nach dem 
K alium  zweitwichtigste Zell-Kation 
erweckte früher weder diagnostisch, 
noch therapeutisch jenes Interesse, 
welches es anhand seiner vielseitigen 
essentiellen Funktion berechtigter­
weise verdient hätte.

Das Magnesium spielt im Aufbau 
der anorganischen Umgebung eine 
bedeutende Rolle: es bildet rund  2% 
der festen Erdrinde, so daß sein 
A nteil fast mit dem des Kalziums 
identisch ist. Die Magnesiumkonzen­
tra tio n  (160 mg%) des Meerwassers 
steh t an zweiter Stelle nach der N a­

trium konzentration, so daß der Magne­
siumgehalt der Ozeane etwa 8 Tril­
lionen Doppelzentner ausmacht. Auf 
die Erdoberfläche gelangen m it dem 
Regen je H ektar jährlich 1 kg Ma­
gnesium.

Vom Standpunkt der Entwicklung 
und des Fortbestehens des Lebens 
auf der Erde betrach te t, , gehört Ma­
gnesium unter die grundlegend wich­
tigen Elemente, zumal !es im Mg- 
Metalloporphyrin, d.h. im Chlorophyll­
molekül des Pflanzenblattes eine zen­
trale Stellung einnimmt und eine we­
sentliche Rolle spielt. Der entschei­
dende Lebensprozeß der grünen Vege­
tation, die photosynthetische Assimi­
lation, wird durch die Lichtenergie 
der Sonne innerhalb des Chlorophyll­
moleküls, im Magnesiumatom in Gang 
gesetzt [63]. Ein Drei-S-Elektron die-
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ses A tom s wird durch das Pho ton  ak ti­
v ie rt u n d  auf ein höheres Energieni­
veau induziert. Auf diese Weise wird 
der W asserstoff- und E lektronen­
tra n sp o rt in den komplexen Oxydo- 
Reduktionssystem en des Chloroplasts 
induziert und schließlich das absor­
b ierte  Licht quantum in chemischen 
B indungen gespeichert, so daß sich 
aus den energiearmen anorganischen

Herstellung energiereicher Phosphat­
verbindungen, unter denen das Adeno­
sintriphosphat eine leitende Rolle 
spielt. L au t Szentgyörgyi [105] ist 
in der räumlichen K onfiguration von 
Adenosintriphosphat der zwischen der 
Phosphorylgruppe des Kettenendes 
und dem Adeninring zustandekommen­
den Magnesium-Chelat-Bildung eine 
wichtige Rolle beizumessen (Abb. 1);

A b b . 1 Magnesiumchelat des Adenosintriphosphats

V erbindungen unter Verwendung des 
Sonnenlichts energiereiche organische 
Verbindungen bilden und sich makro- 
erge Phosphatverbindungen synthe­
tisieren.

W o also das Leben beginnt, ist 
auch  Magnesium als energieüberneh­
m endes und fortpflanzendes Zentrum 
anwesend, welcher E igenschaft jene 
3 000 Trillionen kg-Kalorienmengen, 
die au f der Erde durch die grüne 
Vegetation im Ja h r  aus der Sonnen­
energie verwertet werden, zu verdan­
ken  sind. (Ein »Nebenprodukt:« dieser 
Funktion  ist der atm osphärische 
Sauerstoff.) Magnesium ist aber nicht 
n u r zum Ingangsetzen, sondern auch 
zum  Aufrechterhalten der Lehens­
prozesse unerläßlich. E in  wesentliches 
Ergebnis der Photosynthese ist die

auf diese Weise wird nämlich das 
ATP-Molekül aktiviert und zur Ver­
sorgung seiner weitverzweigten Funk­
tion fähig. Magnesium spielt somit 
in jedem Prozeß, in dem ATP m it­
w irkt — Glukoseverwertung, Eiweiß - 
aufbau, F e tt- und Nukleinsäuresyn­
these, M uskelkontraktion, Transport­
prozesse biologischer Grenzmembra­
nen eine Rolle und zwar haupt­
sächlich dadurch, daß es jedes Enzym, 
welches von ATP oder auf ADP ein 
Phosphatrest übertragen kann, ak ti­
v iert wird [57].

In  der vorliegenden Arbeit wollen 
wir aufgrund von Literaturangaben, 
eigener Beobachtungen und Versuchs­
daten  Rolle und Bedeutung von 
Magnesium in der Pädiatrie  erläutern 
und  jene physiologischen bzw. patho-
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physiologischen Beziehungen des Ma­
gnesium metabolismus im Säuglings­
und Kindesalter zusammenfassen, 
welche sich von den entsprechenden 
Daten der Erwachsenen unterschei­
den.

P hysiologische W erte

Laut der sich auf die ante- und 
perinatalen Verhältnisse gerichteten 
Untersuchungen von W iddow son  und 
M itarb. [113] m acht die Magnesium­
konzentration der Amnionflüssigkeit 
0,78 mg% aus; der intrauterin  produ­
zierte, aber nach der Geburt entleerte 
H arn hat einen Magnesiumgehalt von 
0,07 mg%, welcher sich innerhalb von 
24 Stunden au f 0,54% erhöht. Das 
Mekonium ist überraschend reich an 
Magnesium, in dem es 47,7 mg% 
enthält.

Der Magnesiumgehalt des mensch­
lichen Körpers beläuft sich auf 45 
mg/100 g Körpergewicht [97]. E tw a 
ebensoviel Magnesium wird zur Ver­
mehrung von 100 g Körpersubstanz 
durch den Organismus des gesunden, 
eutrophischen Säuglings bei gemisch­
ter Nahrung eingebaut.

Der Magnesiumgehalt der M utter­
milch beträgt 3,5 mg% (Randwerte
1,8 5,7 mg%) [68]. Bei ausschließli­
cher M utterm ilchernährung werden je 
Körpergewichtkilogramm 300 mg 
Magnesium eingebaut. Der Magne­
siumanteil der Kuhmilch liegt etwa 
viermal so hoch als der der M utter­
milch (13 mg%); der Einbau m acht 
bei Kuhm ilchernährung 680 mg/kg

Körpergewicht aus. Bei gemischter 
K ost beträgt dieser Quotient 450 
mg/kg Körpergewicht, was m it dem 
Magnesiumgehalt des erwachsenen 
Körpers übereinstimmt.

Der Tagesbedarf an Magnesium ist 
beim Säugling, wegen der stetigen 
Vermehrung der K örpersubstanz ge­
steigert und beläuft sich au f rund 
20 mg/kg Körpergewicht, d. h. etwa 
au f das Fünffache des Erwachsenen­
bedarfs. Im  Dünndarm wird kaum 
ein D ritte l der zugeführten Magne­
siummenge absorbiert, die Absorp­
tion hängt in hohem Maße von der 
jeweiligen Magnesiumkonzentration 
des Darm inhalts ab. W ird aus der 
absorbierten Menge die mit dem H arn 
erfolgte Entleerung in Abzug ge­
bracht, bleibt diejenige im Tages­
durchschnitt etwa 15- 20 mg aus­
machende Magnesiumretention zu­
rück, welche bei künstlich ernährten 
Säuglingen bereits Sw anso n  [106] 
beobachtet hat.

Die renale Magnesiumausscheidung 
beträgt etw a 30% der täglichen Ge­
samtausscheidung. In  der Erwachse­
nenliteratur sind diesbezüglich Tages- 
Gesamt mengen angegeben: F rauen
50 175 mg/Tag, Männer 75 200
mg/Tag (6—12 mÄq/Tag) [86]. Die 
Tagesausscheidung macht beim ge­
sunden, m it Muttermilch ernährten  
Säugling 6 12 mg [16] und beim
künstlich ernährten Neugeborenen 9 
mg [23a] aus. Da das Maß der
Magnesiumausscheidung von zahl­
reichen Faktoren — Menge des
mit der N ahrung zugeführten Ma­
gnesiums, Konzentration der übrigen 
Mineralien im Organismus, m omen­
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tanes Stoffwechselverhältnis, R hy th ­
mus des Zellaufbaus, H arn-pH -W ert, 
usw. [70] — abhängig ist, dürfen 
allgemeingültige D urchschnittswerte 
nur u n te r standardisierten Ernäh- 
rungs- und  Betreuungsverhältnissen 
angegeben werden.

Angesichts dessen, daß die Menge 
des sich mit dem H arn  entleerten 
M agnesiums mit der Zunahm e der 
K örpersubstanz proportional erhöht 
[24, 48, 97, 112], können die Tages­
ausscheidungswerte im K indesalter - 
bei verschiedenen Alters- und  Ge­
wichtsgruppen nicht verglichen 
werden. In  einer Untersuchungsserie 
haben  wir die Magnesiumausschei­
dungsw erte verschiedener Lebensalter 
und  Gewichtskategorien au f das ak­
tuelle  Körpergewicht bezogen. Als 
P robanden dienten die B etreuten ei­
nes Kinderheimes, die Ja h re  hindurch 
u n te r  au f identischen Prinzipien be­
ruhenden Ernährungs- und Betreu­
ungsbedingungen leben.

Die Angaben der Tabelle I  lassen 
folgende Feststellungen zu:

T a b e l l e  I

S erum - und  H a rn m ag n es iu m w erte

n
K örper­
gew icht

kg

S eru m -
M agne­

s iu m
m g %

H arn -M ag n esiu m

m g /d ie
m g/

K ö rp er­
g ew ich t/

d ie

9 >  20 1,81 17— 40 i,66
20 2 0 -2 9 1,78 27- 58 1,78
21 30—39 1,82 45— 90 1,72
21 40—49 1,90 51 — 101 . 1,78
20 5 0 -  69 1,84 63— 125 1,79

8 60 < 1,75 93— 166 1,63

a) Im  Einklang mit der L iteratu r 
fanden wir, daß die mit dem H arn 
ausgeschiedene Magnesium-Tagesge­
samtmenge dem Körpergewicht p ro­
portional ansteigt.

b) Der mit dem Körpergewicht 
dividierte Tageswert der H arnm a­
gnesium-Konzentration bleibt — unter 
den diätetischen Verhältnissen eines 
geschlossenen Institu ts im Laufe 
der Schuljahre auffallend konstant.

c) Die mg/kg/Tag K örpergew icht­
werte des H arn magnesiums befanden 
sich annähernd in der Umgebung 
derselben arithmetischen D urch­
schnittsw erte, wie die in mg%  aus­
gedrückten W erte des Serum-Magne­
siumgehalts.

E tw a ein Prozent des Gesam t­
magnesium-Bestands des Organismus 
befindet sich extrazellulär. Die Se­
rum konzentration ist ein zwischen 
engen Grenzen schwankender kon­
stan ter W ert, und bildet somit die 
am häufigsten untersuchte Valenz der 
praktischen Magnesiumdiagnostik und 
Magnesiumforschung. E tw a 35% sind 
zu den Eiweißen, in erster Linie zu 
Albumin und /5-Globulin gebunden 
[ 2 , 1 1 ].

Die m it verschiedenen Methoden 
erm ittelten  Serum-Magnesiumwerte 
werden von den einzelnen Verfasser 
zwischen 1,5 und 2,7 mg% angegeben. 
L au t der ausführlichen Zusammen­
stellung von Simon [97] scheinen die 
meisten Verfasser einen D urchschnitts­
w ert von 1,70- 1,80 m g%  anzu­
nehmen. In  Tabelle I I  sind die sich 
au f das Säuglings- und Kindesalter 
beziehenden Angaben einiger Verfas­
ser zusammengefaßt.
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T a b e l l e  11

V erfasser L e b e n sa lte r  d e r 
U n te rsu c h te n

S e-M ag n esiu m  w e rte

H ü t h e b  [ 5 5 ] Kindesalter 1,8 ±0,26 mÄq/1
B a j p a i  und Mitarb. [8] Neugeborene 1,5 ±0,12 mÄq/1
F e r l a z z o  u n d  Mitarb. [ 3 3 ] 1 Monat 1,75 — 2,50 mg%

3 Jahre 2,34—2,85 mg%
A n a s t  [ 3 ] Neugeborene 1,92 mg%
S a l m i  [93] Neugeborene 2,80 mg%

1 — 12 Monate 1,88 mg%
d i  Cagno und Mitarb. [15] 1 Monat 2,89 mg%
G i t t l e m a n  und Mitarb [41 ] Neugeborene 2,00 mg%
F e r o l a  und Mitarb. [34] 1 lag 2,16 mg%

10 Tage 2,80 mg%
30 Tage 3,00 mg%

B r e t o n  und Mitarb. [13] unreifes Neugeborenes 2,61 mg%
reifes Neigeborenes 3,26 mg%
1 — 24 Monate 2,57 rag%
2—15 Jahre 2,57 mg%

K o b a y a s h i  [60] Neugeborene 0,96 mg%
über 1 Jahr 2,70 mg%

T a k a s h i  und Mitarb. [107] Neugeborene 1,54 11 :>g%
über 1 Monat 2,16 mg%

H a r v e y  und Mitarb. [47] 1 lag 0,9 -1,8 mg%
6 Tage 0,8 1,9 mg%

Lud m á n  y  und Mitarb. [66 J Neugeborene 1,61 ±0,27 mg%
kleines Schulkind 1,92 ±0,23 mg%

Mit der Rolle der N ahrung  in der 
Entw icklung der Serum -M agnesium ­
konzen tra tion  bei Säuglingen haben 
sich m ehrere Verfasser beschäftig t. 
Italienische Forscher [3, 15, 33, 34] 
gelangten ziem lich einheitlich zur 
Folgerung, daß  die K uhm ilch 
im Vergleich zur M utterm ilch 
eine bessere M agnesium retention 
sichert, so daß  (oder deshalb) die 
M agnesium konzentration der k ü n s t­
lich e rn äh rten  Säuglinge bew ert­
bar höher Hegt, als die der m it 
M utterm ilch ernäh rten . IvÁDY und 
Bartucz [56] verm ochten dagegen 
keine solchen U nterschiede zu finden.

Der Magnesiumgehalt der E ry th ro­
zyten ist etwa dreimal so hoch als 
der des Serums (im D urchschnitt: 4,0 
i  0,7 mÄq/1) [48].

Die M agnesium konzentration des 
L iquors ist höher als die des Serum s 
und b e läu ft sicli bei K in d ern  a u f  
25 40% [55]

Klinischer Teil

Da es sich um ein charak teristisches 
in traze llu lä res K ation  handelt, w ürde 
s ich  zur D iagnostizierung des p a th o ­
logischen M agnesiumstoffwechsels die
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Bestim mung des Magnesiumgehalts 
der Gewebe bzw. Organe am  besten 
eignen. Es wurden auch Versuche 
m ittels Muskelbiopsie vorgenommen 
[78, 99], das Verfahren ha t sich aber 
verständlicherweise nicht als Routine­
m ethode eingebürgert. Leichter zu­
gänglich ist der E ry th rozy t, dessen 
regelmäßige M agnesiumuntersuchung 
ste ts nachdrücklicher empfohlen wird, 
obwohl es noch fraglich ist, inwiefern 
die kreisenden roten Blutkörperchen 
die intrazellulären Geschehnisse der 
Gewebe und der Parenchymorgane 
repräsentieren.

Das ausgedehnteste Forschungsge­
biet — dessen L ite ra tu r sich bereits 
kaum  überblicken läß t — ist aber 
das der Bestimmung der Serum- 
M agnesiumkonzentration, dessen Maß 
in  den klinischen Laboratorien am 
einfachsten nachzuweisen ist und des­
sen W ert die Grundlage der Magne­
siumpathologie bildet. Die sich mit 
der Frage befassenden ausführlichen 
Abhandlungen besprechen die klini­
schen Beziehungen des pathologischen 
Magnesiumstoffwechsels aufgrund der 
Serum konzentration un ter dem Titel 
H yper- bzw. Hypomagnesämie.

А . Hypermagnesämie im 
Säuglings- und Kindesalter

Die Ursachen, welche zur Erhö­
hung des Magnesiumblutspiegels füh­
ren, können ähnlich wie in der E r­
wachsenenpathologie auch im Säug­
lings- und K indesalter in zwei H aupt­
gruppen geteilt werden.

1. Gesteigerte Zufuhr

Dieser Fall ereignet sich bei in ­
tak te r Nierenfunktion zumeist zufol­
ge eines therapeutischen Irrtum s, aber 
auch dann nur selten. Eine lange 
Zeit hindurch nahm man an, daß 
Magnesium aus dem D arm trak t 
schlecht absorbiert wird, worauf oral 
und rek ta l Magnesiumsalze unbe­
schränkt verabreicht wurden. Auf die­
ser Weise konnten demnach nach 
rek taler M gS04-Dauerinfusion [102], 
nach Anwendung von M gS04 als 
A bführm ittel im Laufe einer W urm- 
treibekur [95, 108] sowie nach E inläu­
fen bei Megakolon [22] ausdrückliche 
Hypermagnesämie und klinisch regel­
rechte Magnesiumintoxikation be­
obachtet werden.

E ine besondere neonatale Erschei­
nung der gesteigerten Zufuhr und 
au f diese Weise der indirekten th era ­
peutischen Hypermagnesämie stellt 
die intrauterine Magnesiumintoxika­
tion der Frucht dar. Magnesiumsul- 
p h a t wurde zur Behandlung der 
Schwangerschaftseklampsie zuerst 
1906 angewandt [52], sodann nach 
einer zweijahrzehntigen Pause aber­
mals empfohlen [62]. Selbst unlängst 
erschienene Mitteilungen behaupten, 
daß das M gS04 ein ungefährliches, 
zur Behandlung der Präeklampsie 
gut bewährtes Medikament darstellt 
[18, 37, 44], welches sich auch der 
F ruch t gegenüber nicht toxisch ver­
hält. Lipsitz und English [64] m ah­
nen dagegen im Zusammenhang m it 
den den Kreißenden verabreichten 
großen Magnesiumsalzdosen zur Vor­
sicht; sie sammelten im V erlauf von
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anderthalb Jah ren  16 Fälle, in denen 
es wegen präparta ler Kram pfbereit­
schaft während der der Geburt voran­
gehenden 10 40 Stunden zur Verab­
reichung von 20—60 g (!) MgS04 
enthaltende Infusionen kam. Diese 
riesigen Dosen vermögen wegen der 
raschen Plazentarpassage für die 
Frucht eine Lebensgefahr zu bedeuten 
[1, 54]. Das Ingangsetzen der Lebens­
funktionen der m it ausdrücklicher 
Hypermagnesämie und  den entspre­
chenden klinischen Symptomen auf 
die Welt kommenden Säuglinge ist 
nicht selten nur m ittels Resuszitation 
möglich. In  der L iteratu r fanden wir 
einen Fall, indem das Leben des mit 
to taler motorischer und Respirations­
paralyse auf die W elt gekommenen 
Säuglings nur durch eine unverzüg­
liche Austauschtransfusion zu retten 
war [12].

2. Verminderte Ausscheidung

Die zweite große Gruppe der Hy- 
permagnesämien bilden jene Fälle, in 
denen wegen unzureichender Exkre­
tion eine gesteigerte Magnesiumreten­
tion entstand. Dieser Zustand läßt 
sich in der oligoanurischen Phase der 
akuten und chronischen Niereninsuf­
fizienz, d. h. nebst eingeengter Glo- 
merulärfiltration beobachten.

Abbildung 2 veranschaulicht die 
Gestaltung der Serum-Ionkonzentra- 
tionen im Laufe der letzten drei 
Lebenswochen einer unserer uräm i­
schen Patienten. Bei dem 9]/]jährigen 
K naben fanden im V erlauf dieser Zeit 
sechs Untersuchungen s ta t t  [65]. U r­
sprüngliche Diagnose: Schönlein

ÜENOCHsche Nephropathie. Der aus­
drücklichen Azotämie entsprechend 
betrug der Serum-Magnesiumwert 
mehr als das Doppelte des physiolo­
gischen W ertes. Mit Vertiefung der 
Urämie steigerte sich jedoch die 
Magnesämie nicht, die W erte began­
nen sich eher der Norm zu nähern. 
Die Kalzäm ie bheb innerhalb der 
physiologischen Streuung. Im  Ü ber­
einstim men m it den in der L iteratur 
angegebenen Erwachsenenwerten war 
bis zu letzt eine bedeutende Hy-
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perphosphatäm ie zu registrieren. Die 
Serum -N atrium  und -Kalium konzen­
tra tio n  zeigten nur term inal eine ex­
trem e Erhöhung.

Hänze [48] hielt es für möglich, 
daß nebst der tiefen Depression der 
G lom erularfiltration auch die den 
K rankheitszustand begleitenden Azi­
dose, Hyperphosphatäm ie und Hvpo- 
kalzäm ie (diese letzerwähnte Erschei­
nung w ar in  unserem Fall nicht zu 
beobachten) auf die Nebenschild­
drüse stim ulierend einwirken, so daß 
in  der Steigerung des Serum-Ma- 
gnesiumspiegels auch der H yperpara­
thyreoidism us eine Rolle m itspielt.

E inige Verfasser vertraten  die An­
sicht, daß die sich im Laufe der 
U räm ie meldende Somnolenz und 
Bewußtseinstörung mit der erhöhten 
Serum-M agnesiumkonzentration Z u ­

sam m enhängen [30, 45, 96, 100, 101, 
110]. N ach der Meinung anderer For­
scher entwickelt sich die eine nen­
nensw erte Depression des Z entral­
nervensystem s herbeiführende E r­
höhung des Serumspiegels dagegen 
nicht einmal in der fortgeschrittenen 
P hase  [48, 71]. Laut der Hypothese 
von Randall u. M itarb. [84] en t­
wickeln sich die klinischen Symptome 
der Hypermagnesämie bei an  chroni­
schen Nierenkrankheiten leidenden 
P a tien ten  früher, als bei Patien ten  
m it in tak te r Nierenfunktion.

Im  Hintergrund der Retentions- 
hyperm agnesäm ie steh t sinngemäß 
eine verm inderte Magnesiumausschei­
dung [49, 88]. Um gekehrt ist diese 
Feststellung nicht gültig, d. h. daß 
sich die mit dem Tagesharn aus­
geschiedene Magnesiummenge ver­

mindern kann, ohne daß die Plasm a- 
Magnesiumkonzentration deshalb an- 
steigen würde [112]. Nach Clarkson 
u. Mitarb. [20] verringert sich bei 
chronischer Niereninsuffizienz die in­
testinale Magnesiumabsorption, so daß 
die reduzierte Ausscheidung durch 
die reduzierte Zufuhr einigermaßen 
ausgeglichen wird, oder um gekehrt.

Die angeführten Angaben sprechen 
eindeutig dafür, daß im Falle der 
Einengung der Nierenfunktion 
welchen Ursprungs der Prozeß auch 
ist die Verabreichung von Magne­
sium präparaten (mit antazidem  oder 
purgativem  Zweck, zur Lösung der 
Kräm pfe bzw. Behebung der H yper­
tension) wegen der Gefahr einer 
Magnesiumintoxikation keineswegs 
wünschenswert ist.

Die Hypermagnesämie der asphvk- 
tischen Neugeborenen läßt sich heute 
noch in keine der oben angeführten 
Gruppen einteilen.

3. Hypermagnesämie asphyktischer
Neugeborener

Engel und Mitarb. [31] berichte­
ten  unlängst darüber, daß im Falle 
einer perinatalen Asphyxie die Plas­
ma-M agnesiumkonzentration m it dem 
APGARschen Score in um gekehrter 
Proportion steht. Dies ist die erste 
Mitteilung, in der als Ursache der 
perinatalen Hypermagnesämie nicht 
exogene Überdosierung, sondern ein 
pathologischer Zellstoffwechselprozeß 
angegeben wird. Obwohl der E n t­
stehungsmechanismus des hohen Se­
rum-Magnesiumspiegels teilweise noch 
ungeklärt ist, darf angenommen wer­
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den, daß auf W irkung des hypoxi- 
schen Zellmetabolismus und der da­
rauffolgend auftretenden metaboli­
schen Azidose der Ionaustausch-Me- 
chanismus eine Störung erleidet und 
sich das Magnesium extrazellulär an ­
häuft. Die sich auf diese Weise en t­
wickelnde Hypermagnesämie ist of­
fensichtlich eine sekundäre Erschei­
nung, welche sich nach Korrektion 
der auslösenden Säure—Basen-Gleich- 
gewichtstörung spontan normalisiert.

Außer den oben angeführten patho­
logischen Zuständen kann die H yper­
magnesämie noch als Begleitsymptom 
folgender Krankheiten beobachtet 
werden: Hyperlipämie, verschiedene 
neuroendokrine K rankheiten wie 
CusHiNGsche Krankheit, H yperthy­
reose, diabetisches Koma. Die Ana­
lyse der mit dem Magnesiumumsatz 
verbundenen Probleme der juvenilen 
Erscheinungsformen dieser K rankhei­
ten bildet die Aufgabe der Zukunft.

B) Hypomagnesämie bei Neugeborenen

Die neonatalen Erscheinungsfor­
men der Hypomagnesämie wurden 
in der L iteratur der letzten Jahre 
genau umschrieben [19, 25, 27, 32, 
40, 82, 83, 89, 90, 98, 103, 109]. 
Die sich im Laufe der ersten Lebens­
tage und -wochen meldenden Hypo- 
inagnesämien wollen wir aufgrund der 
Aufteilung von Salet und Fournet 
[90] erläutern.

1. Hypomagnesaemia congenitalis
chronica neonatorum

Das Krankheitsbild wurde zuerst 
1966 unter der Bezeichnung »durch

kongenitale Hypomagnesämie herbei­
geführte rezidivierende hypokalzämi- 
sche Tetanie« beschrieben [89]. Der 
U ntertitel ließ darauf schließen, daß 
es sich um eine neue, bislang noch 
nicht dargelegte Stoffwechselkrankheit 
handelt. Anhand der seitdem  veröf­
fentlichten ähnlichen Falldarstellun­
gen stehen die wichtigeren klinischen 
Charakteristika bereits klar [40, 83, 
98, 103]. Bisher sind 7 Fälle be­
kannt.

Die ersten Symptome a u f W ir­
kung eines verhältnismäßig geringen 
tak tilen  oder Tonreizes einsetzendes 
feines Z ittern  der E x trem itä ten  so­
dann mit Weinen begleitete M uskel- 
hypertonie melden sich nicht u n ­
m ittelbar nach der Geburt, sondern 
nach einer mehrtägigen oder ein­
wöchigen symptomfreien Periode. 
Auf die angeführten Symptome folgen 
oft schwere, langhaltende klonische 
Krampfanfälle, welche ohne kausale 
Behandlung mehrmals rezidivieren. 
Zwischen den Anfällen können m ittels 
klinischerUntersuchungdiffuseHyper- 
exzitabilität sowie positive Chvo- 
stek- und Trousseausche Symptome 
nachgewiesen werden. Am wichtigsten 
sind die blutchemischen Angaben: 
Hypokalzämie unter 5 mg%, H ypo­
magnesämie von 0,8 0,2 m g% , die
obere Grenze des physiologischen 
Wertes erreichender Seru m -Phosphor- 
spiegel, erhöhte alkalische Phospha­
taseaktiv itä t, niedrige Magnesurie, 
Kalziurie und Phosphaturie.

Die überraschende B eobachtung der 
Verfasser, die das K rankheitsb ild  als 
erste beschrieben haben, w ar, daß 
die N orm alisierung der schweren Hy-

Acta Pacdiatrica Academiae Scientiarum ILungaricae 12, 1971



262 К . Ludmány : Magnesium

pokalzämie nicht einm al durch die 
venöse Zufuhr von K alzium präpara­
ten  erreicht werden kann und 
wen» ja, dann höchstens nur vor­
übergehend - während die orale K al­
ziumverabreichung völlig wirkungslos 
ist. D er Serum-Kalziumspiegel konnte 
nicht einmal durch große Dosen von 
V itam in D beeinflußt werden. Desto 
eindrucksvoller ist der Erfolg der 
Magne siumtherapie: die klinischen
Sym ptom e verschwanden rasch und 
vollkommen, die Magnesämie erhöhte 
sich a u f  1 ,4 -1 ,6  m g% , während die 
K alzäm ie (ohne besondere Kalzium­
verabfolgung) den physiologischen 
W ert von 10 mg% erreichte. Die E in­
stellung der Magnesium-Substitution 
h a tte  im Verlauf von 5 — 10 Tagen das 
erneute Auftreten der lebensgefähr­
lichen klinischen Sym ptom e und die 
Entwicklung der geschilderten b lu t­
chemischen Abweichungen zur Folge.

Die Differentialdiagnose gegenüber 
der klassischen hypokalzämischen Te­
tan ie  kann entweder anhand der U n­
tersuchung des Serumchemismus oder 
ex juvantibus — d. h. ob Kalzium­
zufuhr wirksam oder unwirksam  ist 
gestellt werden.

Die Pathogenese ist ungeklärt. 
Säm tliche Zeichen sprechen dafür, 
daß die Hypokalzämie nur als die 
Folgeerscheinung des prim ären pa­
thologischen Charakteristikum s, der 
Hypomagnesämie en tsteh t. Die Frage 
jedoch, welcher Mechanismus für die 
durch den niedrigen Serum-Magne­
siumspiegel bedingte Hypokalzämie 
verantw orthch ist, w ird nur dann 
genau zu beantw orten sein, wenn

sich unsere Kenntnisse in bezug auf 
die Regulation des Magnesiumum­
satzes entsprechend erweitern.

Zur K lärung des Ursprungs der 
M agnesiumstörung kommen folgende 
Möglichkeiten in Frage: 1. gesteigerter 
Verlust m it dem Harn, 2. allgemeine 
intestinale Malabsorption, 3. die al­
kalischen Erdmetalle betreffende iso­
lierte Absorptionsstörung, und  4. 
überm äßiger M agnesiumbedarf der 
K nochen. Die sich auf den Beweis 
dieser Möglichkeiten gerichteten E x­
perim ente blieben ausnahmslos er­
folglos.

Die Tatsache, daß innerhalb einer 
Familie, unabhängig vom Geschlecht, 
m ehrere K inder betroffen sein kön­
nen, w ährend die E ltern  an keiner 
Form  der Stoffwechselstörung leiden, 
spricht für eine autosome rezessive 
Vererbung.

Die Therapie der W ahl ist die 
Verabreichung von Magnesiumsalzen; 
in dringenden Fällen werden in tra­
venös täglich 2 —3mal 0,5—1,0 ml 
33%ige M gS04 verabreicht, die orale 
Tagesdosis schwankt zwischen 150 
und  300 mg. Die Verabfolgung von 
Kalziumsalzen ist überflüssig.

Anläßlich der im 5jährigen Alter 
vorgenommenen Kontrolluntersu- 
chung des ersten in der L iteratur 
beschriebenen neonatalen Falles er­
wies sich das K ind körperlich und 
seelisch als wohlentwickelt und ge­
sund, der symptomfreie Zustand kann 
aber nur durch ununterbrochene orale 
Magnesiumzufuhr aufrechterhalten 
werden [90].
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2. Hypomagnesaemia transitorica
idiopathica neonatalis

In  den ersten Lebenstagen ist eine 
niedrige Seru m—Magnesiu mkonzent ra ­
tion kein seltener Befund. Dieser, in 
der Mehrzahl der Fälle nicht defini­
tive Zustand normalisiert sich im 
V erlauf einiger Wochen. Falls die Hy- 
pomagnesämie gleichzeitig zur E n t­
wicklung von Hypokalzämie führt, 
können H yperexzitabilität und sogar 
Konvulsionen erscheinen. Die genaue 
Beschreibung dieses ziemlich seltenen 
Krankheitsbildes stam m t aus den 
letzten fünf Jahren  [19, 25, 27, 32, 
82, 109].

Die Symptome manifestieren sich 
während der ersten Lebenstage, aber 
allenfalls während der ersten Wochen, 
d. h. daß es nach der Geburt ein 
gewisses freies Intervall gibt. Die 
klinische Erscheinungsform ist die 
klassische hypokalzämische Tetanie, 
was auch die Laboratorium sunter­
suchungen zu unterstützen scheinen. 
Dagegen spricht aber, daß sich der 
Prozeß therapeutisch als Kalzium ­
refrak tär erweist; che kausale Be­
handlung besteht aus Magnesiumer­
satz.

Die Differenzierung gegenüber der 
im vorangehenden Abschnitt bespro­
chenen chronischen kongenitalen Hy- 
pomagnesämie sichern zwei U m stän­
de: einerseits kann mit einer einzigen 
Magnesiuminjektion eine endgültige 
Lösung erreicht werden (m itunter 
erweist sich einige Tage hindurch 
eine orale Magnesiumnachbehand­
lung als erforderlich), anderseits sind 
gesteigerte Kalzium- und Magnesium­

ausscheidung m it dem  H a rn  charak­
teristisch; parallel m it den  Serum ­
w erten norm alisieren sich auch diese 
W erte.

Was die Pathogenese anbelangt, 
wird angenommen, daß die Ursache 
der Hypomagnesämie eine unzurei­
chende Magnesium-Reserve bei der 
Geburt ist. Der M agnesiumvorrat 
der Frucht ist offensichtlich die Funk­
tion der M agnesiumversorgung der 
M utter, woraus folgt, daß sich ein 
eventueller und wenn auch nur laten­
ter Magnesiummangel der Mutter 
auch bei der Frucht bem erkbar macht. 
In  einem Fall von neonataler Hypo­
magnesämie kam in der Anamn se 
Zöliakie, ein bekanntlich mit Ma­
gnesiummangel einhergehender Zu­
stand vor [25]. In  weiteren zwei 
Fällen litt die M utter an Diabetes [19] 
bzw. Hyperparathyreose [32]; beide 
K rankheiten werden durch einen 
Magnesium-Verlust durch die Nieren 
gekennzeichnet. In  der Mehrzahl der 
neonatalen Hypomagnesämien ist 
aber der kausale F ak to r noch un­
geklärt.

Es gibt auch eine vorübergehende 
Erscheinungsform der neonatalen H y­
pomagnesämie, welche ohne klinische 
Symptome verläuft und allein anhand 
des niedrigen Serum—Magnesiumspie­
gels zu erkennen ist. Zur Diagnose 
verhelfen nur regelmäßige Reihen­
untersuchungen, mit denen bei asymp­
tomatischen Neugeborenen in einer 
überraschend hohen Prozentzahl Se­
rum-Magnesiumwerte von 1,40 mg% 
und weniger registriert werden kön­
nen. Die Kenntnis der abweichenden 
Magnesiumwerte kann, falls sich der
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Prozeß wegen irgendeiner U rsache 
(Exsikkation, Azidose) in klinischen 
Sym ptom en manifestiert, wichtig 
sein. D er Serum-Magnesiumspiegel 
erhöht sich übrigens binnen einiger 
W ochen spontan auf das physiolo­
gische Niveau.

um eine M anifestation des für dieses 
Alter charakteristischen spezifischen 
Körperaufbaus, in  dessen Hintergrund 
sich kein pathologischer Prozeß ver­
birgt.

Die prozentuale Konzentration ei­
nes jeden Serumparam eters wird

A b b . 3

Auch wir haben bei gesunden Neu­
geborenen Serum-Magnesium-Reihen- 
untersuchungen vorgenom m en und 
hierbei bei 7 von 24 sym ptom freien 
Säuglingen (nahezu 30% ) W erte von 
1,40 mg% oder niedriger vorgefun­
den. Angesichts der Tatsache, daß 
bei diesen Neugeborenen nicht die 
geringsten klinischen Sym ptom e der 
Hypomagnesämie zu beobachten wa­
ren, erhob sich die Frage, ob es sich 
wohl um eine echte Hypomagnesämie 
handelt, welche in der erwähnten 
Gruppierung von S a l e t  u . F o u r n e t  
einen eigenen Platz verd ien t, oder

durch die aktuelle Ausbreitung des 
Plasm avolum ens bekanntlich stark  
beeinflußt. Bei Neugeborenen kann 
sich die Menge des kreisenden P las­
mas auch un ter Normalverhältnissen 
von Fall zu Fall unterscheiden. Im 
Laufe unserer Untersuchungen wurde 
deshalb auch das Plasma volumen 
bestim m t und  m it Hilfe dieses W ertes 
die Gesamtmenge des zirkulierenden 
Magnesiums ausgerechnet und mit 
dem Körpergewicht dividiert.

L au t unserer Versuchsergebnisse 
weisen die Serum-Magnesiumkonzen- 
tra tion  und die auf 1 kg K örper­
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gewicht fallende Plasmamenge ein re­
ziprokes Verhalten auf: die im Ver­
gleich zum physiologischen Niveau 
niedrigere oder höhere Konzentra­
tion wird durch die in entgegen­
gesetzter R ichtung verlaufende Ver­
änderung des Plasmavolumens verur­
sacht. Die unten in Abbildung 3 
angeführten in mg/kg Körpergewicht 
ausgedrückten W erte der zirkulieren­
den Magnesämie gestalteten sich prak­
tisch in sämtlichen Fällen identisch, 
d. h., daß in der Gefäßbahn je K ör­
pergewichtseinheit eine nahezu s tan ­
dardé Magnesiummenge zirkuliert. 
Dies vermag aber die aktuelle Schwan­
kung des Plasmavolumens dermaßen 
zu verdünnen bzw. zu konzentrieren, 
daß z. B. in unseren Fällen die in 
mg% ausgedrückten Grenzwerte ge­
rade das Doppelte von einander aus­
machen (1,10 — 2,20 mg%). Bei diesen 
Neugeborenen bedeuten Serum-Ma- 
gnesiumwerte von und unter 1,40 
mg% offensichtlich nur eine schein­
bare Hypomagnesämie, welche ver­
ständlicherweise keine klinischen 
Symptome herbeiführt.

Der Um stand, daß sich die Serum- 
M agnesiumkonzentration in den bis­
her beschriebenen Fällen mit neo- 
nataler asym ptom atischer Hypoma­
gnesämie im Laufe der ersten Lebens­
wochen spontan normalisierte [90], 
ist unseres Erachtens nicht so sehr 
der Ausbildung der Magnesiumregu­
lation, sondern viel eher der S ta­
bilisierung des Plasmavolumens zu 
verdanken.

L aut der Beobachtung von Brown 
u. Mitarb. [13a] folgt das zirkulierende 
Magnesium den physiologischen E x­

pansionsdifferenzen des Plasma Volu­
mens nur verzögert oder überhaupt 
nicht; hinsichtlich der bei Schwan­
geren Vorgefundenen signifikant nied­
rigen Serum-Magnesiumwerten ver­
tra ten  diese Autoren die Ansicht, daß 
diese auf den D ilutionseffekt der 
Graviditätshypervoläm ie zurückzu- 
führen sind.

Die Betonung der reziproken Wir­
kung der physiologischen Plasm a­
schwankung halten wir deshalb für 
wichtig, weil diese Erscheinung einen 
Gegensatz zur pathologischen Plas­
m averänderung bildet. Bei m it Ex­
sikkose einhergehende K rankheiten 
kann nicht Hyper-, sondern gerade 
eine Hypomagnesämie reg istriert wer­
den, was sich damit erklären läßt, 
daß der zu Exsikkose führende hoch­
gradige Körpersaftverlust s te ts  auch 
einen bedeutenden Magnesiumverlust 
zur Folge hat.

3. Austauschtransfusion und
Hypomagnesämie

Nach mit Zitratblut vorgenom m e­
nen Austauschtransfusionen kann eine 
signifikante Verminderung des ioni­
sierten  Serum-Magnesium beobachtet 
werden [9]; das Gesamtmagnesium 
kann sich bis auf 0,5 mg% reduzieren. 
Vorläufig ist es noch fraglich, ob in 
der Auslösung dieser Erscheinung ein 
m it der Hypokalzämie identischer 
Mechanismus mitwirkt, daß aber der 
tödliche Ausgang einiger A ustausch­
transfusionen entscheidend zu Lasten 
der Hypomagnesämie zu schreiben 
wäre — dürfte schlechterdings als 
unglaublich bezeichnet werden.
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C) Hypomagnesämie nach 
dem Neugeborenenalter

1. M agnesium und Rachitis

Die Besprechung der m it dem Ma­
gnesium-Stoffwechsel verbundenen 
Beziehungen der Rachitis indiziert 
auch die wohlbekannte Tatsache, daß 
sich rund  70% des M agnesiumvorrats 
des menschlichen Körpers in den K no­
chen befindet. Obwohl die absolute 
Menge des Magnesiums im Vergleich 
zu K alzium  gering ist (Ca : Mg =  
=  40 : 1), kann es doch als ein wich­
tiges Strukturelem ent be trach te t wer­
den. Z ur Steigerung der H ärte  der 
M atrix ist die Anwesenheit von Ma­
gnesium  erforderlich [29]; unsere dies­
bezüglichen Kenntnisse sind aber 
ziemlich lückenhaft. Das Magnesium- 
Ion  ak tiv iert die alkalische Phospha­
tase  und  nimmt als der essentielle 
K ata lisa to r der Phosphorylations- 
prozesse in der biochemischen Regu­
lation  des physiologischen Auf- und 
A bbaus der Knochengewebe teil [24].

D er Magnesiumstoffwechsel der 
m it V itam in D-Mangel einhergehen­
den manifesten Rachitis ist ungeklärt. 
E s fehlen die Bilanzversuche, die 
sich au f Absorption, Ausscheidung 
und  Verwertung beziehenden Daten, 
aber auch bezüglich des Magnesium­
um satzes der rachitischen Muskulatur 
und  Knochen wären ausführlichere 
K enntnisse erforderlich. Fottrman 
u n d  Morgan [38] haben darauf hin­
gewiesen, daß bei klassischer Rachitis 
der Magnesiumgehalt der Knochen — 
um  das Kalziumdefizit auszugleichen 

-  ansteigt. Eine indirekte L iteratur­

angabe spricht dafür, daß bei Osteo­
malazie und  im Falle eines allge­
meinen Kalziummangels der M agne­
siumgehalt der Knochenasche höher 
als üblich ist [24].

Breton und  Mitarb. [13] betonten, 
obwohl sie in der Mehrzahl der R a ­
chitisfälle normale Serum-Magnesium- 
werte erm ittelten , daß dieser P a ra ­
meter in  gewissen Fällen niedrig ist, 
wozu sich Hypokalzämie und die 
Zeichen neuromuskulärer Hyperexzi- 
tab ih tä t gesellen. Avcin [6] sowie 
Ansaldi und Mitarb. [5] fanden bei 
ausgeprägter Rachitis signifikant nied­
rige Serum-Magnesiumwerte, welche 
sich im  Laufe der erfolgreichen V ita ­
min D-Behandlung, im allgemeinen 
in 1 3 M onaten (auch ohne M agne­
siumverabreichung) stufenweise nor­
m alisierten. Avcin [6] beobachtete 
ferner, daß falls der Serum-Kalzium ­
spiegel während der Vitamin D-Be- 
handlung au f den »tetanischen W ert« 
sank, sich die früher subnorm ale 
Serum-M agnesiumkonzentration vor - 
übergehend kompensatorisch ü b erd en  
N orm alw ert erhöhte und au f diese 
Weise das Auftreten des K ram pfan­
falls verzögerte. Insofern der P a tien t 
auch weiterhin kein Magnesium er­
hielt, fiel die Magnesämie plötzlich ab.

Die direkte Wirkung von V itam in D 
au f den Magnesiumhaushalt wurde 
hauptsächlich im Tierexperiment un­
tersuch t. Nach Meintzer u. Steen­
bock [73] wird bei der R a tte  die 
in testinale Magnesiumabsorption 
durch V itam in D nicht erhöht. Hanna 
[46] fand  ebenfalls bei R a tten , daß 
durch Vitam in D die Magnesium­
absorption wesentlich gesteigert wird,
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während nach Miller und Mitarb. 
[74] Vitamin D-Verabreichung die 
Retention des zugeführten Magne­
siums fördert.

In  Vitamin D resistenten Rachitis­
fällen ließ sich vor dem Beginn der 
V itam in D-Therapie m it großen Do­
sen ein negatives und nach Beendi­
gung derselben ein positives Magnesi­
umgleichgewicht verzeichnen [4 3 ,7 2 ]. 
Unlängst vermochte A n a s t  [4 ]  
im Gegensatz zu den vorangehend 
erw ähnten Verfassern — bei unbehan­
delten Vitamin D -resistenten rachi­
tischen Kindern keine Magnesium- 
Stoffwechselstörung zu beobachten. 
Nach Verabreichung von 200 000 
300  000  IE  Vitamin D pro Tag hat 
sich der Magnesiumspiegel verm in­
dert, während Absorption, Ausschei­
dung und Retention unverändert blie­
ben (die entsprechenden Param eter 
von Kalzium  zeigten gleichzeitig eine 
Erhöhung). Wurde die Tagesdosis von 
Vitam in D auf 350 000  IE  erhöht, 
stiegen Absorption und Ausscheidung 
von Magnesium an, die Steigerung 
der Retention dauerte aber nur so­
lange, bis die renale Ausscheidung 
die gesteigerte Absorption auszuglei­
chen vermochte.

Die Frage, ob der die Magnesium­
absorption betreffende Effekt großer 
V itam in D-Dosen eine direkte D arm ­
und Nierenwirkung oder die sekun­
däre Folge der Änderungen des K al­
zium- und Phosphormetabolismus ist, 
kann mangels entsprechender K enn t­
nisse nicht entschieden werden.

Anast vertra t die Ansicht, daß die 
Tatsache, daß Vitamin D-Verabrei­
chung den Serum-Magnesiumspiegel,

noch bevor sich die fäkale und uri- 
näre Magnesiummenge ändern würde, 
herabsetzt, dafür spricht, daß durch 
Vitamin D die Redistribution des 
Magnesium Vorrats des Organismus 
dem gegebenen Bedarf entsprechend 
beeinflußt wird.

Anschließend sei erw ähnt, daß neue- 
stens dem Magnesium in der Aus­
bildung der H ärte des Zahnschmelzes 
eine wichtigere Rolle beige messen 
wird als dem Fluor [87]; in diesen 
Themenkreis gehört auch die Beob­
achtung von Barnett [10], daß 
Magnesium gegen Karies einen bes­
seren Schutz bietet als Fluor.

2. Die zu Hypomagnesämie 
führenden Krankheiten des 
Magen-Darmtrakts

a) Exzessiver D arm saftverlust 
(akute und chronische Diarrhöe,

wiederholte Magen- bzw. D arm saft­
absaugung)

b) Andere intestinale Absorptions­
störungen

(Zöliakie,
D arm resektion,
Darmfisteln)
c)  Ernährungsstörungen 
(schlechte Ernährung wegen E i­

weiß- und Kaloriemangels,
Mangel an  Verdauungssäften, 
Pankreatitis,
Leberzirrhose,
übermäßige orale Kalziumzufuhr).

Des weiteren wollen wir einige 
wichtigere K rankheitsbilder, m it de­
nen sich auch die pediatrische L itera­
tu r eingehend befaßt, ausführlicher 
besprechen.
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a) Akute und chronische Diarrhöe. 
Die zur raschen Verschlechterung des 
Z ustands führenden gastro intestina­
len K rankheiten des Säuglings- und 
K indesalters, die akuten und chroni­
schen Diarrhöen sind durch den Man­
gel des exogenen Magnesiumersatzes 
charakterisiert. Angesichts der T at­
sache, daß infolge der aku ten  Darm ­
wandentzündung das oral zugeführte 
Magnesium mit dem Stuhl restlos 
en tleert wird, dürfte m it R echt ange­
nom men werden, daß gleichzeitig mit 
dem Durchfall auch Hypomagnesämie 
a u f t r i t t .  Die W ahrheit ist aber, daß 
dies eine seltene Erscheinung ist, und 
zwar nicht zuletzt auch deshalb, weil 
h in ter der sich parallel entwickelnden 
Anhydräm ie der Magnesiumverlust 
für lange Zeit im H intergrund bleiben 
kann. Trotzdem besteht aber die 
Möglichkeit, daß bei Säuglingen, im 
Falle eines profusen, m assiven Durch­
falls, der schnell zur Exsikkose führt, 
eine echte Hypomagnesämie auftritt. 
Back und Mitarb. [7] berichteten 
1962 über zwei Fälle m it Dehydra­
tionskonvulsion, in denen die übliche 
antikonvulsive Behandlung erfolglos 
blieb und sich nur die Zufuhr von 
Magnesiumsalzen als wirksam erwies. 
Diese Verfasser erwogen die Möglich­
keit, daß die Ergänzung der Rehy- 
drationsbehandlung m it Magnesium­
präparaten  wegen der sich eventuell 
nur im Laufe des Salz- und Flüssig­
keitsersatzes m anifestierenden Dehy- 
drationshypomagnesämie indiziert ist. 
In  einem Fall von Savage u . McAdam 
[94] tra ten  die tetan ischen  Krämpfe 
in der Heilungsperiode der prolon­
gierten profusen D iarrhöe auf. W äh­

rend der K rankheit entwickelte sich 
annehm bar ein latenter Magnesium- 
M angelzustand so daß die erneute 
Zufuhr großer Kuhmilchmengen 
(Kalzium !) eine manifeste Tetanie 
herbeiführte. Die Erklärung sahen 
die Verfasser in dem sich während 
der Absorption aus dem Darm  ab­
spielenden W ettstreit der Kalzium- 
und Magnesiumionen im gemeinsa­
men Transportsystem . Salet und 
Fournet [91] vertraten  die Ansicht, 
daß die Normalisierung der E rnäh­
rung und der Ersatz der verlorenen 
Flüssigkeit im Laufe der Heilung der 
Diarrhöe eine bedeutende Erweite­
rung des extrazellulären Raumes zur 
Folge haben, welcher U m stand jene 
Hypomagnesämie, die sich in der 
Periode des extremen D arm saftver­
lustes entwickelte, bis zur Behand­
lung aber durch die Exsikkation be­
deckt war, durch den Dilutionseffekt 
in den Vordergrund stellt.

b) Zöliakie-Syndrom. Das K rank­
heitsbild wird im unbehandelten Zu­
stand bekanntlich durch bedeutenden 
S tuhl-Fettverlust charakterisiert. Dies 
bedeutet sekundär einen weiteren 
N utritivverlust. Die Ursache eines 
Kalzium-M angelzustandes kann z. B. 
auch darin  liegen, daß m it dem Stuhl 
große Kalziummengen enthaltende 
unlösbare Fettseifen entleert wurden. 
Magnesium bildet aber mit den F e tt­
säuren (nach einem ähnlichen Mecha­
nismus) ebenfalls Seifen, deren E n t­
leerung die gesteigerte Stuhl-Magne­
sium konzentration der an Zöliakie 
leidenden Patienten verursacht. Auf 
diese Weise kann nur ein geringer 
Anteil des oral zugeführten Magne-
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siums absorbiert werden, und es be­
steht sogar die Möglichkeit, daß sich 
in unbehandelten Fällen ein negatives 
Magnesiumgleichgewicht entwickelt.

I n  dem von G o l d m a n n  u . Mitarb. 
[42 J veröffentlichten Fall war die mit 
dem Stuhl entleerte Magnesiummenge 
viermal größer als die Zufuhr. Obwohl 
die entsprechend konservierende Niere 
in den H arn nur wenig Magnesium 
abgab, vermochte dies den fäkalen 
Verlust nicht auszugleichen. Die sich 
auf diese Weise gesetzmäßig ent­
wickelnde Hypomagnesämie mani­
festierte sich mit neuralen Sympto­
men. Durch Verabreichung einer Glu­
ten-freien D iät konnte das Magne­
siumgleichgewicht normalisiert wer­
den.

Bei den an Steatorrhöe leidenden 
Patienten von F o u r m a n  u . M o r g a n  

[38] lagen weder Hypomagnesämie, 
noch klinische Zeichen eines Magne­
siummangels vor. Dessen ungeachtet 
entleerten sie aber nach intravenöser 
Magnesiumbelastung wesentlich we­
niger Magnesium mit dem Harn, als 
die Patienten der Kontrollgruppe — 
also lag bei ihnen trotzdem  ein Ma­
gnesiummangel vor. Nach Ansicht der 
Verfasser steht dem Organismus bei 
m it Steatorrhöe einhergehender Os­
teom alazie zur Ersetzung des K al­
ziums im Knochen nicht genügend 
Magnesium zur Verfügung, so daß ein 
Magnesiummangel auch ohne klini­
sche Symptome auftreten  kann.

In den »einfachen« Fällen der in­
testinalen Malabsorption werden zum 
Ausgleich des exogenen Kalziumman­
gels und der sich darauffolgend entwik- 
kelnden Hvpokalzämie (wahrschein­

lich durch sekundären Hyperpara­
thyreoidismus) die Knochenmineralien 
mobilisiert, und es entsteht eine regel­
rechte Osteomalazie.

Es gibt auch eine seltene sog. 
tetanische Form des K rankheitsbil­
des, m it der sich bisher nur die 
L ite ra tu r der Erwachsenen befaßte 
[80]. Die interessantesten Kennzei­
chen sind nebst ausdrücklicher Hvpo- 
kalzämie ein niedriger Serum-M a- 
gnesiumspiegel und eine radiologisch 
in tak te  Knochenstruktur. Da sich in 
diesen Fällen mehrere Stoffwechsel­
faktoren (Serum—Magnesium, -Kal­
zium, alkalische Phosphatase, renale 
Phosphat-Clearance), deren Regula­
tion eigentlich die Aufgabe der Neben­
schilddrüse ist, auf W irkung der Mag­
nesiuminfusion prompt normalisier­
ten, d a rf  angenommen werden, daß 
in den durch die Malabsorption be­
dingten Magnesium-Mangelzuständen 
Sekretion oder A ktivität des P ara th o r­
mons insuffizient sind. Das in großen 
Mengen zugeführte Magnesium en t­
faltet som it eine »parathormonartige« 
W irkung [80, 114] und zwar entweder 
dadurch, daß es die Paraphosphatase

den essentiellen Faktor der kalzium ­
mobilisierenden Wirkung von P a ra t­
hormon aktiv iert [85], oder dadurch, 
daß es die Empfindlichkeit der Ziel­
organe (Darmwand, Knochen, Niere) 
Parathorm on gegenüber wiederher­
stellt [39] oder aber dadurch, daß 
es durch Hemmung der K alzito­
ninproduktion die W iederherstellung 
der Normokalzämie fördert [80].

Magnesium wird bekanntlich aus 
dem Dünndarm mit niedrigem Wir­
kungsgrad absorbiert. Demnach ist es
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verständlich , daß sich im Falle einer 
extensiven Dünndarmresektion ein 
schw erer Magnesium-Mangelzustand 
entw ickelt. In  den in der L iteratu r 
veröffentlichten Fällen handelt es 
sich um  Erwachsene [35, 81], .nach 
ähnlichen Eingriffen müssen aber auch 
die kinderchirurgischen Abteilungen 
m it der Behebung eines eventuellen 
M agnesiummangels rechnen.

c) Ernährungsstörungen. Bei durch 
K alorie- und  Eiweißmangel bedingten 
Ernährungsstörungen (Kwashiorkor, 
p ro te in  calorie m alnutrition) entwik- 
kelt sich im Säuglings- und  Kindes­
a lte r  regelmäßig ein M agnesiumman­
gel [26, 28, 76, 79]. Charakteristisch 
d a fü r is t der nebst Normomagnes- 
äm ie — durch Magnesiumgleichge­
w icht [77] und Muskelbiopsie ein­
deu tig  bestätigte Mangelzustand. Di s 
ist n ich t so sehr die Folge der unzu­
reichenden Zufuhr (die Versorgung 
der betroffenen Kinder m it grüner 
Pflanzennahrung ist im allgemeinen 
befriedigend), sondern viel eher die 
der sich im Zusammenhang mit der 
unzureichenden intestinalen Absorp­
tio n  bzw. der hungerbedingten Stoff­
wechselstörung entwickelten insuffi­
z ien ten  Magnesiumverwertung. Wie 
d a ra u f  die im Laufe der Belastung 
beobachtbare niedrige Harn-M agne­
sium konzentration hinweist, ist die 
magnesiumkonservierende Funktion 
de r Niere nahezu in tak t. Dies er­
k lä r t  einerseits den für lange Zeit 
norm alen Blutspiegel, anderseits aber 
au ch  den Umstand, daß der Mangel­
zu s tan d  der Gewebe (hauptsächlich 
d e r der Muskeln) nur nach langer 
Z eit entdeckt wird. Der Magnesium­

gehalt der Erythrozyten verm indert 
sich ebenfalls nicht. In  unbehandelten 
Kwashiorkor-Fällen können unerw ar­
te t H yperexzitabilität, Spasmophilie 
und sogar auch generalisierte K ram pf­
anfälle auftreten, die auf K alzium ­
verabreichung nicht reagieren und 
nur durch Darreichung von Magne­
siumsalzen zu beheben sind [7, 14, 
79].

Wie darauf Caddell [14] nach­
drücklich hingewiesen hat, ist in der 
Behandlung des Kwashiorkors 
auch was die Beschleunigung der 
Besserung anbelangt dem E rsatz 
des früher erlittenen M agnesiumman­
gels eine bedeutende Rolle beizumessen. 
Ohne Magnesiumverabreichung kann 
— auch wenn die D iät noch so 
reich an  Nährstoffen ist - keine 
Besserung erzielt werden, der klini­
sche Zustand des Patien ten  verm ag 
sich sogar zu verschlechtern, da 
durch den hohen Kalzium-, Phosphor - 
und Kalium-, besonders aber durch 
den reichen Eiweißgehalt der D iät 
die Vermehrung der Gewebemassen 
in Gang gesetzt wird, dazu ist aber 
der vorhandene M agnesiumvorrat der 
Gewebe zu wenig. Die sich auf diese 
Weise entwickelnde relative Dispro­
portion ist dafür verantwortlich, daß 
der latente Magnesium-Mangelzustand 
oft au f dramatische Weise in den 
Vordergrund dringt und sich der Zu­
stand  des Patienten gerade wegen der 
reichlichen Alimentation m itunter so­
gar bis zu tetanischen K räm pfen ver­
schlechtert (therapeutische Tetanie). 
Um  dies zu vermeiden, ist die vom 
Serumspiegel unabhängige, prophy­
laktische Magnesiumverabreichung
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(täglich ein-, zweimal 1 2 ml 50%ige
M gS04-Lösung i. m.) i mpfehlenswert ; 
in der späteren Periode der D iätbe­
handlung erweist sich die orale Sup­
plementation zumeist als ausreichend.

d) Leberzirrhose. Die Leberzirrhose 
der Erwachsenen geht mit Hypoma- 
gnesämie einher [36, 48, 104]. Die 
pädiatrischen Beziehungen des P ro ­
blems wurden von japanischen Ver­
fassern untersucht [58]. Bei Leber­
krankheiten verschiedenen Typs ließ 
sich im allgemeinen ein verm inderter 
Serum-Magnesiu mspiegel vorfi nden, 
bei kongenitaler biliärer Atresie war 
aber die Verringerung derartig aus­
geprägt, daß anhand dieses Param e­
ters das K rankheitsbild der neonatalen 
Hepatitis gegenüber m it Sicherheit zu 
differenzieren war. Mit der Zirrhose 
im Kindesalter haben sich C o h e n  und 
Mitarb. [21] befaßt.

Der Entwicklungsmechanismus der 
Hvpomagnesämie gründet sich in die­
sen Fällen lediglich au f Hypothesen. 
Nach der Voraussetzung von H ä n z e  

[48] ist die bei Zirrhose zustande­
kommende wesentliche Abnahme der 
Magnesium-bindenden Albuminfrak­
tion (nebst gleichzeitiger Vermehrung 
des zur Magnesium-Bindui g unfähi­
ge Gamma-Globulins) jene Ursache, 
welche — soz. mechanisch — einen 
niedrigen Serum—Magnesiumspiegel
zur Folge hat.

Die andere Erklärung ist mit der R e­
gulation des Magnesiumumsatzes ver­
bunden. Wie darauf mehrere Verfas- 
ser[53,69, 75] hingewiesen haben, wird 
die renale Magnesiumausscheidung 
durch Aldosteronüberproduktion be­
schleunigt. Laut C o p p a g e  und Mitarb.

[23] liegt die Erklärung der bei Leber­
zirrhose registrierbaren erhöhten Plas­
ma-Aldosteronkonzentration darin, 
daß die erkrankte Leber zur normalen 
Zersetzung unfähig ist. Diese Angaben 
erlauben die Folgerung, daß die bei 
Leberzirrhose beobachtbare fall­
weise bedeutende Hypomagnes- 
ämie eine sekundäre Erscheinung d a r­
stellt: angesichts dessen, daß die
aldosteroninaktivierende F unktion  
der Leber eingeengt ist, wird durch 
den sekundären Hyperaldosteronis­
mus einerseits die renale Magnesium­
ausscheidung gesteigert, anderseits 
der Serum-Magnesiumspiegel an ­
dauernd au f niedrigem Niveau ge­
halten. Im  Interesse der Bestätigung 
der Theorie haben C o h e n  u . M itarb. 
[21] an biliärer Atresie leidenden 
Patienten Spironolakton verabreicht, 
worauf sich die Magnesämie in kurzer 
Zeit normalisierte.

3. Nephrose-Syndrom

Nach der Feststellung von K o- 
B A Y A S H i [59] ist der Serum-Magne­
siumspiegel in den unbehandelten F ä l­
len des sich im Kindesalter meldenden 
nephrotischen Syndroms signifikant 
niedrig. Die Serum-Magnesiumkon- 
zentration zeigte mit dem Serum- 
Gesamteiweißspiegel eine gerade und 
mit dem Serum-Cholesterinwert eine 
umgekehrte Proportion. Nach A n­
nahme des Verfassers wäre für die 
Hypomagnesämie der sich im Laufe 
der K rankheit entwickelnde sekun­
däre Hyperaldosteronismus ve ran t­
wortlich, aber auch der Verlust des 
eiweißgebundenen Magnesiums durch
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T a b e l l e  I I I

L ab o rw erte  von  4 P a tie n te n

Name
—

Alter 
( Jahre )

Serum 
Mg mg%

Harn
Mg

mg/kg/die

Serum RN 
mg%

Serum 
Eiweiß g%

Serum- Cho­
lesterin mg%

Serum-
Kreatinin

mg%

в. B. 4 1,8 1,57 18,7 4,87 417 1,05
4, 6/12 2,7 0.86 21,6
5 2,5 1,93 22,5 6,16 275 0,75

Sz. L. 4 1,7 0,53 12,8 5,43 184 0,75
4, 6/12 1,5 0,90

к . B. 3, 9/12 1,5 0,88 15,2 4,87 240 1,00
4, 2/12 1,7 0,96
4, 8/12 1,9 0,75 26,2 5,95 204 0,85

D. I. 13 1,4 1,09 30,0 5,32 516 0,85

die Nieren (oder durch den Darm) 
d ü rfte  nicht ausgeschlossen werden. 
Steroidtherapie bewirkt eine Wieder­
herstellung der normalen Serumkon­
zentration.

W ir haben bei vier wegen Nephrose- 
Syndrom  behandelten K indern 9 U n­
tersuchungen durchgeführt. Außer der 
Serum —Magnesiumkonzentration wur­
de der Magnesiumspiegel des 24-Stun- 
den-H arns bestim m t und die erm it­
te lten  W erte mit dem aktuellen K ör­
pergewicht dividiert. In  Tabelle 111 
sind  nebst diesen W erten auch die 
Ergebnisse der parallel vorgenomme­
nen Laboratorium sbestim mungen an­
geführt

W ie in Tabelle I I I  ersichtlich, lag 
bei diesen nephrotischen Patienten 
m it relativem serumchemischen 
Gleichgewicht keine Hvpomagnesämie 
vor; in  der Mehrzahl der U nter­
suchungen entleerten sie aber weniger 
Magnesium als die gleichaltrigen K in­
der m it intakter Nierenfunktion (1,6
1,9 mg/kg Körpergewicht/Tag). Clark­

so n  u. Mitarb. [20], die bei Erwach­
senen zu ähnlichen Ergebnissen ge­
langten, bezeichneten als Ursache der 
Hypomagnesurie die m angelhafte in­
testinale Absorption. Die Frage, ob 
bei juveniler genuiner Nephrose die 
Magnesiumabsorption aus dem Darm 
verm indert ist, könnte m ittels Ma- 
gnesium-Bilanz-Versuchen entschie­
den werden.

4. Andere Ursachen

a) Prolongierte venöse Infusion. Da 
die gebräuchlichen Infusionslösungen 
entw eder keine oder eine dem Bedarf 
des behandelten Patien ten  nicht en t­
sprechende Menge von Magnesium­
salzen enthalten, vermag eine prolon­
gierte intravenöse Infusion eine milde 

-  fallweise auch eine ausgeprägte 
Hypomagnesämie zu verursachen. Der 
sich auf diese Weise entwickelnde 
Magnesium-Mangelzustand ist zumeist 
leicht, ohne jegliche Folgen, wenn 
aber der Flüssigkeitsersatz mehrere

Acta Paediatriça Academiae Scientiärum Hungaricae 12, 1971



К. Lud many : Magnesium 273

Tage lang anhält, kommt in erster 
Linie intrazellulär ein Magnesium­
mangel zustande. N ach Auftreten der 
wohlbekannten klinischen Symptome 
wird die Beurteilung der Pathogenese 
durch den normalen Serum-Magne- 
siumspiegel erschwert.

Als Folge einer magnesiumfreien 
venösen Infusion können sich bislang 
laten te Mangelzustände besonders 
bei an Durchfall oder M alnutrition 
leidenden Patienten — manifestieren. 
Einige Stunden nach Ingangesetzung 
der Infusion deu tet die neuromusku­
läre H yperexzitabilität auf die w ahr­
scheinlich durch die rapide R eexten­
sion des extrazellulären Flüssigkeits­
raum es verursachte relative Hypo- 
magnesämie.

5. Vorübergehende idiopathische
Hypomaanesämie im  Kindesalter
[ 91 ,  92]

Anläßlich gezielter Reihenunter­
suchungen ist die Anzahl der Fälle 
m it niedriger Serum-Magnesiumkon- 
zentration m itunter überraschend 
hoch. Die Pathogenese ist unklar; 
falls sich die im allgemeinen latenten 
Zustände in Form einer K ram pfbe­
reitschaft manifestieren, erweist sich 
die orale Magnesium Verabfolgung ei­
nige Tage oder W ochen hindurch zu­
m eist als ausreichend. Die Hypo- 
magnesämie ist annehm bar prim är, 
die einzelnen Erscheinungsformen 
können aber noch nicht im Rahm en 
einer einheitlichen Ätiologie zusam­
mengefaßt werden. Als Ursachen kom ­
men mangelhafte Zufuhr, selektive

M agnesium-Absorptionsstörung oder 
eine gestörte Verteilung des Magne­
siums zwischen dem extra- und in tra ­
zellulären Raum  in Frage.

*

Eine interessante Frage ist die der 
Rolle der verm inderten Blut-M ag­
nesium konzentration in der H erbei­
führung der neurologischen Sym p­
tome. Der Grad der Magnesämie al­
lein ist ein unzureichender Faktor, 
da ja nach alltäglicher Erfahrung 
zwischen klinischen Symptomen und 
Serumwerten keine Parallelität be­
steht. Bei mäßiger Verminderung t r i t t  
manchmal ein einen dringenden E in ­
griff erfordernder Krampfanfall auf, 
ein anderes Mal lassen sich bei äußerst 
niedrigen Serumspiegeln symptomfreie 
Zustände beobachten. Soviel steh t 
fest, daß Menge und Relation des 
ionisierten und gebundenen kreisen­
den Magnesiums berücksichtigt wer­
den müssen, nicht weniger wichtig 
ist aber die freie bzw. gebundene 
Form  des zirkulierenden Kalziums. 
Zweifellos ist auch die intrazelluläre 
Magnesiumversorgung von entschei­
dender Bedeutung, obschon dieser 
letzterw ähnte Param eter zur Zeit 
noch nicht m it Sicherheit beurteilt 
werden kann. W eiterhin darf ange­
nommen werden, daß die Schwere 
der Magnesium-Tetanie auch von der 
konvulsiven Schwelle des betreffen­
den Organismus abhängig ist und die 
Magnesium-Stoffwechsel- bzw. Ver­
teilungsstörung lediglich eine begün­
stigende Rolle spielt.
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