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Nach einem kurzen Uberblick von Lage und Bedeutung des Ma-
gnesiums in der anorganischen und organischen Welt werden die wichtigeren
physiologischen Daten des Magnesiumumsatzes und der Verteilung im
Neugeborenen-, Sduglings- und Kindesalter erldutert und anschlieBend den
in den erwdhnten Altersgruppen vorkommenden, mit Hypermagnesdmie
einhergehenden Krankheitsbilder beschrieben.

Die sich im Neugeborenenalter meldenden Hypomagnesédmien finden
eine ausfuhrliche Beschreibung. Das zirkulierende Magnesium folgt den
physiologischen Expansionsdnderungen des Plasmavolumens nur verzdgert,
so daB in gewissen Fdllen von keine Symptome verursachenden niedrigeren
Magnesdmien der Dilutionseffekt der m&Rigen Hydrdmie zur Geltung kommt.

In der Folge werden die bei Sduglingen und Kleinkindern am haufig-
sten vorkommenden Erscheinungsformen der Hypomagnesadmie erldutert und
die bezlglichen pathogenetischen und therapeutischen Fragen dargelegt.

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-
nachléssigte Gebiet des Magnesium-
metabolismus gelenkt. Das nach dem
Kalium zweitwichtigste Zell-Kation
erweckte fruher weder diagnostisch,
noch therapeutisch jenes Interesse,
welches es anhand seiner vielseitigen
essentiellen Funktion berechtigter-
weise verdient hétte.

Das Magnesium spielt im Aufbau
der anorganischen Umgebung eine
bedeutende Rolle: es bildet rund 2%
der festen Erdrinde, so dal sein
Anteil fast mit dem des Kalziums
identisch ist. Die Magnesiumkonzen-
tration (160 mg%) des Meerwassers
steht an zweiter Stelle nach der Na-

triumkonzentration, sodal der Magne-
siumgehalt der Ozeane etwa 8 Tril-
lionen Doppelzentner ausmacht. Auf
die Erdoberflache gelangen mit dem
Regen je Hektar jéhrlich 1 kg Ma-
gnesium.

Vom Standpunkt der Entwicklung
und des Fortbestehens des Lebens
auf der Erde betrachtet,,gehdrt Ma-
gnesium unter die grundlegend wich-
tigen Elemente, zumal 'es im Mg-
Metalloporphyrin, d.h. im Chlorophyll-
molekil des Pflanzenblattes eine zen-
trale Stellung einnimmt und eine we-
sentliche Rolle spielt. Der entschei-
dende Lebensprozell der griinen Vege-
tation, die photosynthetische Assimi-
lation, wird durch die Lichtenergie
der Sonne innerhalb des Chlorophyll-
molekdils, im Magnesiumatom in Gang
gesetzt [63]. Ein Drei-S-Elektron die-
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ses Atoms wird durch das Photon akti-
viert und auf ein héheres Energieni-
veau induziert. Auf diese Weise wird
der Wasserstoff- und Elektronen-
transport in den komplexen Oxydo-
Reduktionssystemen des Chloroplasts
induziert und schlieBlich das absor-
bierte Lichtquantum in chemischen
Bindungen gespeichert, so daR sich
aus den energiearmen anorganischen
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Herstellung energiereicher Phosphat-
verbindungen, unter denen das Adeno-
sintriphosphat eine leitende Rolle
spielt. Laut Szentgyosrgyi [105] ist
in der rdumlichen Konfiguration von
Adenosintriphosphat der zwischen der
Phosphorylgruppe des Kettenendes
und dem Adeninring zustandekommen-
den Magnesium-Chelat-Bildung eine
wichtige Rolle beizumessen (Abb. 1);

Abb. 1 Magnesiumchelat des Adenosintriphosphats

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

Wo also das Leben beginnt, ist
auch Magnesium als energieliberneh-
mendes und fortpflanzendes Zentrum
anwesend, welcher Eigenschaft jene
3 000 Trillionen kg-Kalorienmengen,
die auf der Erde durch die griine
Vegetation im Jahr aus der Sonnen-
energie verwertet werden, zu verdan-
ken sind. (Ein »Nebenprodukt:« dieser
Funktion ist der atmosphérische
Sauerstoff.) Magnesium ist aber nicht
nur zum Ingangsetzen, sondern auch
zum Aufrechterhalten der Lehens-
prozesse unerldlich. Ein wesentliches
Ergebnis der Photosynthese ist die

auf diese Weise wird né&mlich das
ATP-Molekul aktiviert und zur Ver-
sorgung seiner weitverzweigten Funk-
tion fahig. Magnesium spielt somit
in jedem ProzeB, in dem ATP mit-
wirkt — Glukoseverwertung, Eiweil3 -
aufbau, Fett- und Nukleinsiuresyn-
these, Muskelkontraktion, Transport-
prozesse biologischer Grenzmembra-
nen eine Rolle und zwar haupt-
sachlich dadurch, daRB es jedes Enzym,
welches von ATP oder auf ADP ein
Phosphatrest libertragen kann, akti-
viert wird [57].

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

Physiologische Werte

Laut der sich auf die ante- und
perinatalen Verhdltnisse gerichteten
Untersuchungen von Widdowson und
Mitarb. [113] macht die Magnesium-
konzentration der Amnionflussigkeit
0,78 mg% aus; der intrauterin produ-
zierte, aber nach der Geburt entleerte
Harn hat einen Magnesiumgehalt von
0,07 mg%, welcher sich innerhalb von
24 Stunden auf 0,54% erhoht. Das
Mekonium ist Gberraschend reich an
Magnesium, in dem es 47,7 mg%
enthélt.

Der Magnesiumgehalt des mensch-
lichen Korpers belduft sich auf 45
mg/100 g Kdrpergewicht [97]. Etwa
ebensoviel Magnesium wird zur Ver-
mehrung von 100 g Kdrpersubstanz
durch den Organismus des gesunden,
eutrophischen Sauglings bei gemisch-
ter Nahrung eingebaut.

Der Magnesiumgehalt der Mutter-
milch betrdgt 3,5 mg% (Randwerte
1,8 5,7 mg%) [68]. Bei ausschlieBli-
cher Muttermilcherndhrung werden je
Korpergewichtkilogramm 300 mg
Magnesium eingebaut. Der Magne-
siumanteil der Kuhmilch liegt etwa
viermal so hoch als der der Mutter-
milch (13 mg%); der Einbau macht
bei Kuhmilcherndhrung 680 mg/kg
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Korpergewicht aus. Bei gemischter
Kost betrdgt dieser Quotient 450
mg/kg Korpergewicht, was mit dem
Magnesiumgehalt des erwachsenen
Korpers ubereinstimmt.

Der Tagesbedarf an Magnesium ist
beim Sé&ugling, wegen der stetigen
Vermehrung der Kdrpersubstanz ge-
steigert und belduft sich auf rund
20 mg/kg Korpergewicht, d. h. etwa
auf das Funffache des Erwachsenen-
bedarfs. Im Dinndarm wird kaum
ein Drittel der zugefuhrten Magne-
siummenge absorbiert, die Absorp-
tion h&ngt in hohem Malke von der
jeweiligen Magnesiumkonzentration
des Darminhalts ab. Wird aus der
absorbierten Menge die mit dem Harn
erfolgte Entleerung in Abzug ge-
bracht, bleibt diejenige im Tages-
durchschnitt etwa 15- 20 mg aus-
machende Magnesiumretention zu-
rick, welche bei kinstlich erndhrten
Sduglingen bereits Swanson [106]
beobachtet hat.

Die renale Magnesiumausscheidung
betragt etwa 30% der taglichen Ge-
samtausscheidung. In der Erwachse-
nenliteratur sind diesbeziglich Tages-
Gesamtmengen angegeben: Frauen
50 175 mg/Tag, Manner 75 200
mg/Tag (6—12 mAgq/Tag) [86]. Die
Tagesausscheidung macht beim ge-
sunden, mit Muttermilch erndhrten
Séugling 6 12 mg [16] und beim
kiinstlich ern&dhrten Neugeborenen 9
mg [23a] aus. Da das Malk der
Magnesiumausscheidung von zahl-
reichen Faktoren — Menge des
mit der Nahrung zugefiihrten Ma-
gnesiums, Konzentration der tbrigen
Mineralien im Organismus, momen-
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tanes Stoffwechselverhdltnis, Rhyth-
mus des Zellaufbaus, Harn-pH-Wert,
usw. [70] — abhéngig ist, dirfen
allgemeingultige Durchschnittswerte
nur unter standardisierten Erndh-
rungs- und Betreuungsverhéltnissen
angegeben werden.

Angesichts dessen, dal die Menge
des sich mit dem Harn entleerten
Magnesiums mit der Zunahme der
Korpersubstanz proportional erhdht
[24, 48, 97, 112], kénnen die Tages-
ausscheidungswerte im Kindesalter -
bei verschiedenen Alters- und Ge-
wichtsgruppen nicht verglichen
werden. In einer Untersuchungsserie
haben wir die Magnesiumausschei-
dungswerte verschiedener Lebensalter
und Gewichtskategorien auf das ak-
tuelle Korpergewicht bezogen. Als
Probanden dienten die Betreuten ei-
nes Kinderheimes, die Jahre hindurch
unter auf identischen Prinzipien be-
ruhenden Erndhrungs- und Betreu-
ungsbedingungen leben.

Die Angaben der Tabelle | lassen
folgende Feststellungen zu:

Tabelle |

Serum- und Harnmagnesiumwerte

Harn-Magnesium
) Serum-
Kdérper-

n gewicht MSial?;e- mg/
die
9 > 20 1,81 17— 40 i,66
20 20-29 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 50- 69 1,84 63—125 1,79
8 60 < 1,75 93—166 1,63

a) Im Einklang mit der Literatur
fanden wir, dall die mit dem Harn
ausgeschiedene Magnesium-Tagesge-
samtmenge dem Kodrpergewicht pro-
portional ansteigt.

b) Der mit dem Korpergewicht
dividierte Tageswert der Harnma-
gnesium-Konzentration bleibt —unter
den diétetischen Verhdltnissen eines
geschlossenen Instituts im Laufe
der Schuljahre auffallend konstant.

c) Die mg/kg/Tag Korpergewicht-
werte des Harnmagnesiums befanden
sich anndhernd in der Umgebung
derselben  arithmetischen  Durch-
schnittswerte, wie die in mg% aus-
gedrickten Werte des Serum-Magne-
siumgehalts.

Etwa ein Prozent des Gesamt-
magnesium-Bestands des Organismus
befindet sich extrazelluldr. Die Se-
rumkonzentration ist ein zwischen
engen Grenzen schwankender kon-
stanter Wert, und bildet somit die
am haufigsten untersuchte Valenz der
praktischen Magnesiumdiagnostik und
Magnesiumforschung. Etwa 35% sind
zu den EiweiBen, in erster Linie zu
Albumin und /5-Globulin gebunden
[2, 11].

Die mit verschiedenen Methoden
ermittelten  Serum-Magnesiumwerte
werden von den einzelnen Verfasser
zwischen 1,5und 2,7 mg% angegeben.
Laut der ausfihrlichen Zusammen-
stellung von Simon [97] scheinen die
meistenVerfassereinen Durchschnitts-
wert von 1,70- 1,80 mg% anzu-
nehmen. In Tabelle Il sind die sich
auf das Sauglings- und Kindesalter
beziehenden Angaben einiger Verfas-
ser zusammengefalit.
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Verfasser

Hutheb [55]
Bajpai UNd Mitarb. [8]
Fertazzo und Mitarb. [33]

Anast [3]

Salmi [93]

ai Cagno und Mitarb. [15]
Gittleman Und Mltarb [41]
Ferola Und Mltarb [34]

Breton Und Mltarb [13]

K obayashi [60]
Takashi und Mitarb. [107]
Harvey Und Mitarb [47]

Ludmany und Mitarb. [66J
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Tabelle 11
Labnigfsalzlcet:tedner Se-Magnesiumwerte

Kindesalter 1,8 0,26 mAg/1
Neugeborene 15 +0,12 mAg/l
1 Monat 1,75—2,50 mg%
3 Jahre 2,34—2,85 mg%
Neugeborene 1,92 mg%
Neugeborene 2,80 mg%
1—12 Monate 188 mg%
1 Monat 2,89 mg%
Neugeborene 2,00 mg%
1 lag 2,16 mg%
10 Tage 2,80 mg%
30 Tage 3,00 mg%
unreifes Neugeborenes 261 mg%
reifes Neigeborenes 3,26 mg%
1—24 Monate 2,57 rag%
2—15 Jahre 2,57 mg%
Neugeborene 0,96 mg%
tiber 1 Jahr 2,70 mg%
Neugeborene 154 %
Uber 1 Monat 2,16 mg%
1 lag 09 -18 mow
6 Tage 08 19 mgse
Neugeborene 161+0,27 mg%
kleines Schulkind 1,92+0,23 mg%

Mit der Rolle der Nahrung in der
Entwicklung der Serum-Magnesium-
konzentration bei Sauglingen haben
sich mehrere Verfasser beschéaftigt.
Italienische Forscher [3, 15, 33, 34]
gelangten ziemlich einheitlich zur
Folgerung, daB die Kuhmilch
im Vergleich zur Muttermilch
eine bessere  Magnesiumretention
sichert, so dall (oder deshalb) die
Magnesiumkonzentration der kinst-
lich erndhrten Sauglinge bewert-
bar hoher Hegt, als die der mit
Muttermilch ernahrten. IVADY und
Bartucz [56] vermochten dagegen
keine solchen Unterschiede zu finden.

Der Magnesiumgehalt der Erythro-
zyten ist etwa dreimal so hoch als
der des Serums (im Durchschnitt: 4,0
i 0,7 mAg/1) [48].

Die Magnesiumkonzentration des
Liquors ist héher als die des Serums
und belduft sicli bei Kindern auf
25 40% [55]

K linischer Teil

Da es sich um ein charakteristisches
intrazellulares Kation handelt, wirde
sich zur Diagnostizierung des patho-
logischen Magnesiumstoffwechsels die
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Bestimmung des Magnesiumgehalts
der Gewebe bzw. Organe am besten
eignen. Es wurden auch Versuche
mittels Muskelbiopsie vorgenommen
[78, 99], das Verfahren hat sich aber
verstdndlicherweise nicht als Routine-
methode eingeburgert. Leichter zu-
ganglich ist der Erythrozyt, dessen
regelméRige Magnesiumuntersuchung
stets nachdricklicher empfohlen wird,
obwohl es noch fraglich ist, inwiefern
die kreisenden roten Blutkdérperchen
die intrazellularen Geschehnisse der
Gewebe und der Parenchymorgane
représentieren.

Das ausgedehnteste Forschungsge-

biet — dessen Literatur sich bereits
kaum Uberblicken 14t — ist aber
das der Bestimmung der Serum-

Magnesiumkonzentration, dessen Maf
in den klinischen Laboratorien am
einfachsten nachzuweisen ist und des-
sen Wert die Grundlage der Magne-
siumpathologie bildet. Die sich mit
der Frage befassenden ausfiihrlichen
Abhandlungen besprechen die klini-
schen Beziehungen des pathologischen
Magnesiumstoffwechsels aufgrund der
Serumkonzentration unter dem Titel
Hyper- bzw. Hypomagnesédmie.

A . Hypermagnesamie im
Sauglings- und Kindesalter

Die Ursachen, welche zur Erho-
hung des Magnesiumblutspiegels fiih-
ren, kdnnen dhnlich wie in der Er-
wachsenenpathologie auch im Saug-
lings- und Kindesalter in zwei Haupt-
gruppen geteilt werden.

Magnesium

1. Gesteigerte Zufuhr

Dieser Fall ereignet sich bei in-
takter Nierenfunktion zumeist zufol-
ge eines therapeutischen Irrtums, aber
auch dann nur selten. Eine lange
Zeit hindurch nahm man an, dal}
Magnesium aus dem Darmtrakt
schlecht absorbiert wird, worauf oral
und rektal Magnesiumsalze unbe-
schrénkt verabreicht wurden. Auf die-
ser Weise konnten demnach nach
rektaler MgS04-Dauerinfusion [102],
nach Anwendung von MgS04 als
Abfihrmittel im Laufe einer Wurm-
treibekur [95, 108] sowie nach Einldu-
fen bei Megakolon [22] ausdrickliche
Hypermagnesdmie und klinisch regel-
rechte Magnesiumintoxikation be-
obachtet werden.

Eine besondere neonatale Erschei-
nung der gesteigerten Zufuhr und
auf diese Weise der indirekten thera-
peutischen Hypermagnesdmie stellt
die intrauterine Magnesiumintoxika-
tion der Frucht dar. Magnesiumsul-
phat wurde zur Behandlung der
Schwangerschaftseklampsie zuerst
1906 angewandt [52], sodann nach
einer zweijahrzehntigen Pause aber-
mals empfohlen [62]. Selbst unldngst
erschienene Mitteilungen behaupten,
daR das MgS04 ein ungeféhrliches,
zur Behandlung der Préeklampsie
gut bewadhrtes Medikament darstellt
[18, 37, 44], welches sich auch der
Frucht gegeniber nicht toxisch ver-
hélt. Lipsitz und English [64] mah-
nen dagegen im Zusammenhang mit
den den KreiBenden verabreichten
groRen Magnesiumsalzdosen zur Vor-
sicht; sie sammelten im Verlauf von
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anderthalb Jahren 16 Falle, in denen
es wegen prapartaler Krampfbereit-
schaft wahrend der der Geburt voran-
gehenden 10 40 Stunden zur Verab-
reichung von 20—60 g () MgS04
enthaltende Infusionen kam. Diese
riesigen Dosen vermdgen wegen der
raschen Plazentarpassage fir die
Frucht eine Lebensgefahr zu bedeuten
[1, 54]. Das Ingangsetzen der Lebens-
funktionen der mit ausdrucklicher
Hypermagnesdmie und den entspre-
chenden klinischen Symptomen auf
die Welt kommenden S&uglinge ist
nicht selten nur mittels Resuszitation
maoglich. In der Literatur fanden wir
einen Fall, indem das Leben des mit
totaler motorischer und Respirations-
paralyse auf die Welt gekommenen
Séduglings nur durch eine unverzig-
liche Austauschtransfusion zu retten
war [12].

2. Verminderte Ausscheidung

Die zweite grole Gruppe der Hy-
permagnesamien bilden jene Falle, in
denen wegen unzureichender Exkre-
tion eine gesteigerte Magnesiumreten-
tion entstand. Dieser Zustand 4Rt
sich in der oligoanurischen Phase der
akuten und chronischen Niereninsuf-
fizienz, d. h. nebst eingeengter Glo-
merulérfiltration beobachten.

Abbildung 2 veranschaulicht die
Gestaltung der Serum-lonkonzentra-
tionen im Laufe der letzten drei
Lebenswochen einer unserer urami-
schen Patienten. Bei dem 9]/]jahrigen
Knaben fanden im Verlauf dieser Zeit
sechs Untersuchungen statt [65]. Ur-
spriingliche Diagnose: Schénlein

259

UENOCHSsche Nephropathie. Der aus-
dricklichen Azotdmie entsprechend
betrug der Serum-Magnesiumwert
mehr als das Doppelte des physiolo-
gischen Wertes. Mit Vertiefung der
Urédmie steigerte sich jedoch die
Magnesédmie nicht, die Werte began-
nen sich eher der Norm zu né&hern.
Die Kalzdmie bheb innerhalb der
physiologischen Streuung. Im Uber-
einstimmen mit den in der Literatur
angegebenen Erwachsenenwerten war
bis zuletzt eine bedeutende Hy-
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perphosphatdmie zu registrieren. Die
Serum-Natrium und -Kaliumkonzen-
tration zeigten nur terminal eine ex-
treme Erhdhung.

Hanze [48] hielt es fiir madglich,
dall nebst der tiefen Depression der
Glomerularfiltration auch die den
Krankheitszustand begleitenden Azi-
dose, Hyperphosphatdmie und Hvpo-
kalzdmie (diese letzerwéahnte Erschei-
nung war in unserem Fall nicht zu
beobachten) auf die Nebenschild-
drise stimulierend einwirken, so daf
in der Steigerung des Serum-Ma-
gnesiumspiegels auch der Hyperpara-
thyreoidismus eine Rolle mitspielt.

Einige Verfasser vertraten die An-
sicht, daB die sich im Laufe der
Urdmie meldende Somnolenz und
BewulRtseinstérung mit der erhdhten
Serum-Magnesiumkonzentration zu-
sammenh&ngen [30, 45, 96, 100, 101,
110]. Nach der Meinung anderer For-
scher entwickelt sich die eine nen-
nenswerte Depression des Zentral-
nervensystems herbeifuhrende Er-
héhung des Serumspiegels dagegen
nicht einmal in der fortgeschrittenen
Phase [48, 71]. Laut der Hypothese
von Randall u. Mitarb. [84] ent-
wickeln sich die klinischen Symptome
der Hypermagnesédmie bei an chroni-
schen Nierenkrankheiten leidenden
Patienten friher, als bei Patienten
mit intakter Nierenfunktion.

Im Hintergrund der Retentions-
hypermagnesdmie steht sinngeméaR
eine verminderte Magnesiumausschei-
dung [49, 88]. Umgekehrt ist diese
Feststellung nicht gultig, d. h. daB
sich die mit dem Tagesharn aus-
geschiedene Magnesiummenge ver-

Magnesium

mindern kann, ohne daf die Plasma-
Magnesiumkonzentration deshalb an-
steigen wiirde [112]. Nach Clarkson
u. Mitarb. [20] verringert sich bei
chronischer Niereninsuffizienz die in-
testinale Magnesiumabsorption, so daR
die reduzierte Ausscheidung durch
die reduzierte Zufuhr einigermalien
ausgeglichen wird, oder umgekehrt.

Die angefuhrten Angaben sprechen
eindeutig dafur, dal im Falle der
Einengung der Nierenfunktion
welchen Ursprungs der Prozel3 auch
ist die Verabreichung von Magne-
siumpréparaten (mit antazidem oder
purgativem Zweck, zur Ldésung der
Krampfe bzw. Behebung der Hyper-
tension) wegen der Gefahr einer
Magnesiumintoxikation  keineswegs
wiinschenswert ist.

Die Hypermagnesédmie der asphvk-
tischen Neugeborenen 14Rt sich heute
noch in keine der oben angefihrten
Gruppen einteilen.

3. Hypermagnesamie asphyktischer
Neugeborener

Engel und Mitarh. [31] berichte-
ten unlédngst daruber, dall im Falle
einer perinatalen Asphyxie die Plas-
ma-Magnesiumkonzentration mit dem
APGARschen Score in umgekehrter
Proportion steht. Dies ist die erste
Mitteilung, in der als Ursache der
perinatalen Hypermagnesédmie nicht
exogene Uberdosierung, sondern ein
pathologischer Zellstoffwechselprozel
angegeben wird. Obwohl der Ent-
stehungsmechanismus des hohen Se-
rum-Magnesiumspiegelsteilweise noch
ungekléart ist, darf angenommen wer-
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den, dafl auf Wirkung des hypoxi-
schen Zellmetabolismus und der da-
rauffolgend auftretenden metaboli-
schen Azidose der lonaustausch-Me-
chanismus eine Stérung erleidet und
sich das Magnesium extrazelluldr an-
hauft. Die sich auf diese Weise ent-
wickelnde Hypermagnesamie ist of-
fensichtlich eine sekundére Erschei-
nung, welche sich nach Korrektion
der auslosenden S&ure—Basen-Gleich-
gewichtstdrung spontan normalisiert.

Auller den oben angefiihrten patho-
logischen Zustdnden kann die Hyper-
magnesamie noch als Begleitsymptom
folgender Krankheiten beobachtet
werden: Hyperlipdmie, verschiedene
neuroendokrine  Krankheiten  wie
CusHiNGsche Krankheit, Hyperthy-
reose, diabetisches Koma. Die Ana-
lyse der mit dem Magnesiumumsatz
verbundenen Probleme der juvenilen
Erscheinungsformen dieser Krankhei-
ten bildet die Aufgabe der Zukunft.

B) Hypomagnesamie bei Neugeborenen

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

1. Hypomagnesaemia congenitalis
chronica neonatorum

Das Krankheitsbild wurde zuerst
1966 unter der Bezeichnung »durch
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kongenitale Hypomagnesédmie herbei-
gefluihrte rezidivierende hypokalzédmi-
sche Tetanie« beschrieben [89]. Der
Untertitel lieR darauf schlieBen, dal
es sich um eine neue, bislang noch
nichtdargelegte Stoffwechselkrankheit
handelt. Anhand der seitdem verof-
fentlichten dhnlichen Falldarstellun-
gen stehen die wichtigeren klinischen
Charakteristika bereits klar [40, 83,
98, 103]. Bisher sind 7 Féalle be-
kannt.

Die ersten Symptome auf Wir-
kung eines verhéltnismdalig geringen
taktilen oder Tonreizes einsetzendes
feines Zittern der Extremitdten so-
dann mit Weinen begleitete Muskel-
hypertonie melden sich nicht un-
mittelbar nach der Geburt, sondern
nach einer mehrtdgigen oder ein-
wochigen symptomfreien  Periode.
Aufdie angefiihrten Symptome folgen
oft schwere, langhaltende klonische
Krampfanfélle, welche ohne kausale
Behandlung mehrmals rezidivieren.
Zwischen den Anféallen kénnen mittels
klinischerUntersuchungdiffuseHyper-
exzitabilitdt sowie positive Chvo-
stek- und Trousseausche Symptome
nachgewiesen werden. Am wichtigsten
sind die blutchemischen Angaben:
Hypokalzdmie unter 5 mg%, Hypo-
magnesédmie von 0,8 0,2 mg%, die
obere Grenze des physiologischen
Wertes erreichender Serum-Phosphor-
spiegel, erhdhte alkalische Phospha-
taseaktivitdt, niedrige Magnesurie,
Kalziurie und Phosphaturie.

Die Uberraschende Beobachtung der
Verfasser, die das Krankheitsbild als
erste beschrieben haben, war, daR
die Normalisierung der schweren Hy-
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pokalzdmie nicht einmal durch die
vendse Zufuhr von Kalziumprépara-
ten erreicht werden kann und
wen» ja, dann hdchstens nur vor-
tibergehend - wéhrend die orale Kal-
ziumverabreichung vollig wirkungslos
ist. Der Serum-Kalziumspiegel konnte
nicht einmal durch grofle Dosen von
Vitamin D beeinfluft werden. Desto
eindrucksvoller ist der Erfolg der
Magnesiumtherapie: die klinischen
Symptome verschwanden rasch und
vollkommen, die Magnesdamie erhghte
sich auf 1,4-1,6 mg%, wahrend die
Kalzdmie (ohne besondere Kalzium-
verabfolgung) den physiologischen
Wert von 10 mg% erreichte. Die Ein-
stellung der Magnesium-Substitution
hatte im Verlauf von 5—10 Tagen das
erneute Auftreten der lebensgefahr-
lichen klinischen Symptome und die
Entwicklung der geschilderten blut-
chemischen Abweichungen zur Folge.

Die Differentialdiagnose gegenuber
der klassischen hypokalzdmischen Te-
tanie kann entweder anhand der Un-
tersuchung des Serumchemismus oder
ex juvantibus — d. h. ob Kalzium-
zufuhr wirksam oder unwirksam ist
gestellt werden.

Die Pathogenese ist ungeklart.
Samtliche Zeichen sprechen dafir,
daBR die Hypokalzdmie nur als die
Folgeerscheinung des primdren pa-
thologischen Charakteristikums, der
Hypomagnesdmie entsteht. Die Frage
jedoch, welcher Mechanismus fur die
durch den niedrigen Serum-Magne-
siumspiegel bedingte Hypokalzédmie
verantworthch ist, wird nur dann
genau zu beantworten sein, wenn

K. Ludmany:
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sich unsere Kenntnisse in bezug auf
die Regulation des Magnesiumum-
satzes entsprechend erweitern.

Zur Klarung des Ursprungs der
Magnesiumstorung kommen folgende
Moglichkeiten in Frage: 1. gesteigerter
Verlust mit dem Harn, 2. allgemeine
intestinale Malabsorption, 3. die al-
kalischen Erdmetalle betreffende iso-
lierte Absorptionsstérung, und 4.
ubermalRiger Magnesiumbedarf der
Knochen. Die sich auf den Beweis
dieser Mdglichkeiten gerichteten Ex-
perimente blieben ausnahmslos er-
folglos.

Die Tatsache, daB innerhalb einer
Familie, unabhéngig vom Geschlecht,
mehrere Kinder betroffen sein kon-
nen, wéhrend die Eltern an keiner
Form der Stoffwechselstérung leiden,
spricht fur eine autosome rezessive
Vererbung.

Die Therapie der Wahl ist die
Verabreichung von Magnesiumsalzen;
in dringenden Fallen werden intra-
vends téglich 2—3mal 0,5—1,0 ml
33%ige MgS04 verabreicht, die orale
Tagesdosis schwankt zwischen 150
und 300 mg. Die Verabfolgung von
Kalziumsalzen ist tGberflissig.

AnlaRlich der im 5jahrigen Alter
vorgenommenen Kontrolluntersu-
chung des ersten in der Literatur
beschriebenen neonatalen Falles er-
wies sich das Kind kd&rperlich 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 Serum—Magnesiumkonzentra-
tion kein seltener Befund. Dieser, in
der Mehrzahl der Félle nicht defini-
tive Zustand normalisiert sich im
Verlaufeiniger Wochen. Falls die Hy-
pomagnesédmie gleichzeitig zur Ent-
wicklung von Hypokalzdmie fihrt,
kdénnen Hyperexzitabilitdt und sogar
Konvulsionen erscheinen. Die genaue
Beschreibung dieses ziemlich seltenen
Krankheitsbhildes stammt aus den
letzten funf Jahren [19, 25, 27, 32,
82, 109].

Die Symptome manifestieren sich
wéhrend der ersten Lebenstage, aber
allenfalls wahrend der ersten Wochen,
d. h. daB es nach der Geburt ein
gewisses freies Intervall gibt. Die
klinische Erscheinungsform ist die
klassische hypokalzdmische Tetanie,
was auch die Laboratoriumsunter-
suchungen zu unterstiitzen scheinen.
Dagegen spricht aber, daR sich der
Prozell therapeutisch als Kalzium-
refraktdr erweist; che kausale Be-
handlung besteht aus Magnesiumer-
satz.

Die Differenzierung gegeniiber der
im vorangehenden Abschnitt bespro-
chenen chronischen kongenitalen Hy-
pomagnesdmie sichern zwei Umstén-
de: einerseits kann mit einer einzigen
Magnesiuminjektion eine endglltige
Ldésung erreicht werden (mitunter
erweist sich einige Tage hindurch
eine orale Magnesiumnachbehand-
lung als erforderlich), anderseits sind
gesteigerte Kalzium- und Magnesium-
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ausscheidung mit dem Harn charak-
teristisch; parallel mit den Serum-
werten normalisieren sich auch diese
Werte.

Was die Pathogenese anbelangt,
wird angenommen, daB die Ursache
der Hypomagnesdmie eine unzurei-
chende Magnesium-Reserve bei der
Geburt ist. Der Magnesiumvorrat
der Frucht ist offensichtlich die Funk-
tion der Magnesiumversorgung der
Mutter, woraus folgt, daR sich ein
eventueller und wenn auch nur laten-
ter Magnesiummangel der Mutter
auch bei der Frucht bemerkbar macht.
In einem Fall von neonataler Hypo-
magnesamie kam in der Anamn se

Zpliakie, ein bekanntlich mit Ma-
gnesiummangel einhergehender Zu-
stand vor [25]. In weiteren zwei

Féllen litt die Mutter an Diabetes [19]
bzw. Hyperparathyreose [32]; beide
Krankheiten werden durch einen
Magnesium-Verlust durch die Nieren
gekennzeichnet. In der Mehrzahl der
neonatalen Hypomagnesdmien st
aber der kausale Faktor noch un-
geklart.

Es gibt auch eine voribergehende
Erscheinungsform der neonatalen Hy-
pomagnesamie, welche ohne klinische
Symptome verlduft und allein anhand
des niedrigen Serum—Magnesiumspie-
gels zu erkennen ist. Zur Diagnose
verhelfen nur regelméRige Reihen-
untersuchungen, mit denen bei asymp-
tomatischen Neugeborenen in einer
uberraschend hohen Prozentzahl Se-
rum-Magnesiumwerte von 1,40 mg%
und weniger registriert werden kon-
nen. Die Kenntnis der abweichenden
Magnesiumwerte kann, falls sich der
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Prozel wegen irgendeiner Ursache
(Exsikkation, Azidose) in klinischen
Symptomen manifestiert, wichtig
sein. Der Serum-Magnesiumspiegel
erhdht sich dbrigens binnen einiger
Wochen spontan auf das physiolo-
gische Niveau.

Auch wir haben bei gesunden Neu-
geborenen Serum-Magnesium-Reihen-
untersuchungen vorgenommen und
hierbei bei 7 von 24 symptomfreien
Sauglingen (nahezu 30%) Werte von
1,40 mg% oder niedriger vorgefun-
den. Angesichts der Tatsache, dal
bei diesen Neugeborenen nicht die
geringsten klinischen Symptome der
Hypomagnesdmie zu beobachten wa-
ren, erhob sich die Frage, ob es sich
wohl um eine echte Hypomagnesédmie
handelt, welche in der erwéhnten
Gruppierung von Satet u. Fournet
einen eigenen Platz verdient, oder

ljudmany:
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um eine Manifestation des fir dieses
Alter charakteristischen spezifischen
Korperaufbaus, in dessen Hintergrund
sich kein pathologischer Prozel3 ver-

birgt.

Die prozentuale Konzentration ei-
nes jeden Serumparameters wird
.3

durch die aktuelle Ausbreitung des
Plasmavolumens bekanntlich stark
beeinflult. Bei Neugeborenen kann
sich die Menge des kreisenden Plas-
mas auch unter Normalverhéltnissen
von Fall zu Fall unterscheiden. Im
Laufe unserer Untersuchungen wurde
deshalb auch das Plasmavolumen
bestimmt und mit Hilfe dieses Wertes
die Gesamtmenge des zirkulierenden
Magnesiums ausgerechnet und mit
dem Korpergewicht dividiert.

Laut wunserer Versuchsergebnisse
weisen die Serum-Magnesiumkonzen-
tration und die auf 1 kg Kdrper-

Acta Paediatrica Academiae Scientiarum Hungaricae 12, 1971



K. Ludmény: Magnesium 265

gewicht fallende Plasmamenge ein re-
ziprokes Verhalten auf: die im Ver-
gleich zum physiologischen Niveau
niedrigere oder hdhere Konzentra-
tion wird durch die in entgegen-
gesetzter Richtung verlaufende Ver-
&nderung des Plasmavolumens verur-
sacht. Die unten in Abbildung 3
angefihrten in mg/kg Koérpergewicht
ausgedruckten Werte der zirkulieren-
den Magnesamie gestalteten sich prak-
tisch in sdmtlichen Fé&llen identisch,
d. h., daB in der GefdBbahn je Kor-
pergewichtseinheit eine nahezu stan-
dardé Magnesiummenge zirkuliert.
Dies vermag aber die aktuelle Schwan-
kung des Plasmavolumens dermalien
zu verdinnen bzw. zu konzentrieren,
daB z. B. in unseren Féllen die in
mg% ausgedrickten Grenzwerte ge-
rade das Doppelte von einander aus-
machen (1,10—2,20 mg%). Bei diesen
Neugeborenen bedeuten Serum-Ma-
gnesiumwerte von und unter 140
mg% offensichtlich nur eine schein-
bare Hypomagnesadmie, welche ver-
stdndlicherweise  keine  klinischen
Symptome herbeifihrt.

Der Umstand, dal3 sich die Serum-
Magnesiumkonzentration in den bis-
her beschriebenen Fallen mit neo-
nataler asymptomatischer Hypoma-
gnesadmie im Laufe der ersten Lebens-
wochen spontan normalisierte [90],
ist unseres Erachtens nicht so sehr
der Ausbildung der Magnesiumregu-
lation, sondern viel eher der Sta-
bilisierung des Plasmavolumens zu
verdanken.

Laut der Beobachtung von Brown
u. Mitarb. [13a] folgt das zirkulierende
Magnesium den physiologischen Ex-

pansionsdifferenzen des PlasmaVolu-
mens nur verzdgert oder Uberhaupt
nicht; hinsichtlich der bei Schwan-
geren Vorgefundenen signifikant nied-
rigen Serum-Magnesiumwerten ver-
traten diese Autoren die Ansicht, daR
diese auf den Dilutionseffekt der
Graviditadtshypervoldmie  zuriickzu-
fihren sind.

Die Betonung der reziproken Wir-
kung der physiologischen Plasma-
schwankung halten wir deshalb fir
wichtig, weil diese Erscheinung einen
Gegensatz zur pathologischen Plas-
maveranderung bildet. Bei mit Ex-
sikkose einhergehende Krankheiten
kann nicht Hyper-, sondern gerade
eine Hypomagnesémie registriert wer-
den, was sich damit erklaren laRt,
daB der zu Exsikkose fihrende hoch-
gradige Korpersaftverlust stets auch
einen bedeutenden Magnesiumverlust
zur Folge hat.

3. Austauschtransfusion und
Hypomagnesamie

Nach mit Zitratblut vorgenomme-
nen Austauschtransfusionen kann eine
signifikante Verminderung des ioni-
sierten Serum-Magnesium beobachtet
werden [9]; das Gesamtmagnesium
kann sich bis auf 0,5 mg% reduzieren.
Vorlaufig ist es noch fraglich, ob in
der Auslésung dieser Erscheinung ein
mit der Hypokalzdmie identischer
Mechanismus mitwirkt, dal aber der
tédliche Ausgang einiger Austausch-
transfusionen entscheidend zu Lasten
der Hypomagnesdmie zu schreiben
ware — dirfte schlechterdings als
unglaublich bezeichnet werden.
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C) Hypomagnesémie nach
dem Neugeborenenalter

1. Magnesium und Rachitis

Die Besprechung der mit dem Ma-
gnesium-Stoffwechsel  verbundenen
Beziehungen der Rachitis indiziert
auch die wohlbekannte Tatsache, daB
sich rund 70% des Magnesiumvorrats
des menschlichen Kérpers in den Kno-
chen befindet. Obwohl die absolute
Menge des Magnesiums im Vergleich
zu Kalzium gering ist (Ca :Mg=
= 40 : 1), kann es doch als ein wich-
tiges Strukturelement betrachtet wer-
den. Zur Steigerung der Héarte der
Matrix ist die Anwesenheit von Ma-
gnesium erforderlich [29]; unsere dies-
beziglichen Kenntnisse sind aber
ziemlich lickenhaft. Das Magnesium-
lon aktiviert die alkalische Phospha-
tase und nimmt als der essentielle
Katalisator der Phosphorylations-
prozesse in der biochemischen Regu-
lation des physiologischen Auf- und
Abbaus der Knochengewebe teil [24].

Der Magnesiumstoffwechsel der
mit Vitamin D-Mangel einhergehen-
den manifesten Rachitis ist ungeklart.
Es fehlen die Bilanzversuche, die
sich auf Absorption, Ausscheidung
und Verwertung beziehenden Daten,
aber auch beziglich des Magnesium-
umsatzes der rachitischen Muskulatur
und Knochen wdren ausfiihrlichere
Kenntnisse erforderlich. Fottrman
und Morgan [38] haben darauf hin-
gewiesen, daB bei klassischer Rachitis
der Magnesiumgehalt der Knochen —
um das Kalziumdefizit auszugleichen

- ansteigt. Eine indirekte Literatur-
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angabe spricht dafiir, daR bei Osteo-
malazie und im Falle eines allge-
meinen Kalziummangels der Magne-
siumgehalt der Knochenasche hdéher
als Ublich ist [24].

Breton und Mitarb. [13] betonten,
obwohl sie in der Mehrzahl der Ra-
chitisfalle normale Serum-Magnesium-
werte ermittelten, dafl dieser Para-
meter in gewissen Féallen niedrig ist,
wozu sich Hypokalzdmie und die
Zeichen neuromuskuldrer Hyperexzi-
tabihtat gesellen. Avcin [6] sowie
Ansaldi und Mitarb. [5] fanden bei
ausgepragter Rachitis signifikant nied-
rige Serum-Magnesiumwerte, welche
sich im Laufe der erfolgreichen Vita-
min D-Behandlung, im allgemeinen
in 1 3 Monaten (auch ohne Magne-
siumverabreichung) stufenweise nor-
malisierten. Awvcin [6] beobachtete
ferner, daR falls der Serum-Kalzium-
spiegel wéhrend der Vitamin D-Be-
handlung auf den »tetanischen Wert«
sank, sich die fruher subnormale
Serum-Magnesiumkonzentration vor -
ubergehend kompensatorisch Giberden
Normalwert erhéhte und auf diese
Weise das Auftreten des Krampfan-
falls verzdgerte. Insofern der Patient
auch weiterhin kein Magnesium er-
hielt, fiel die Magnesamie plotzlich ab.

Die direkte Wirkung von Vitamin D
auf den Magnesiumhaushalt wurde
hauptséchlich im Tierexperiment un-
tersucht. Nach Meintzer u. Steen-
bock [73] wird bei der Ratte die
intestinale Magnesiumabsorption
durch Vitamin D nicht erh6ht. Hanna
[46] fand ebenfalls bei Ratten, dal
durch Vitamin D die Magnesium-
absorption wesentlich gesteigert wird,
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wéhrend nach Miller und Mitarb.
[74] Vitamin D-Verabreichung die
Retention des zugefuhrten Magne-
siums fordert.

In Vitamin D resistenten Rachitis-
fallen liel sich vor dem Beginn der
Vitamin D-Therapie mit groBen Do-
sen ein negatives und nach Beendi-
gung derselben ein positives Magnesi-
umgleichgewicht verzeichnen [43,72].
Unléngst vermochte Anast [4]

im Gegensatz zu den vorangehend
erwdhnten Verfassern —bei unbehan-
delten Vitamin D-resistenten rachi-
tischen Kindern keine Magnesium-
Stoffwechselstérung zu beobachten.
Nach Verabreichung von 200 000
300 000 IE Vitamin D pro Tag hat
sich der Magnesiumspiegel vermin-
dert, wahrend Absorption, Ausschei-
dung und Retention unveréandert blie-
ben (die entsprechenden Parameter
von Kalzium zeigten gleichzeitig eine
Erhdhung). Wurde die Tagesdosis von
Vitamin D auf 350 000 IE erhdoht,
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 groRer
Vitamin D-Dosen eine direkte Darm-
und Nierenwirkung oder die sekun-
dare Folge der Anderungen des Kal-
zium- und Phosphormetabolismus ist,
kann mangels entsprechender Kennt-
nisse nicht entschieden werden.

Anast vertrat die Ansicht, daB die
Tatsache, dal Vitamin D-Verabrei-
chung den Serum-Magnesiumspiegel,
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noch bevor sich die fdkale und uri-
ndre Magnesiummenge &ndern wiirde,
herabsetzt, dafiir spricht, dal durch
Vitamin D die Redistribution des
MagnesiumVorrats des Organismus
dem gegebenen Bedarf entsprechend
beeinflult wird.

AnschlieBend sei erwéhnt, dal’ neue-
stens dem Magnesium in der Aus-
bildung der Hérte des Zahnschmelzes
eine wichtigere Rolle beige messen
wird als dem Fluor [87]; in diesen
Themenkreis gehort auch die Beob-
achtung von Barnett [10], daR
Magnesium gegen Karies einen bes-
seren Schutz bietet als Fluor.

2. Die zu Hypomagneséamie
fuhrenden Krankheiten des
Magen-Darmtrakts

a) Exzessiver Darmsaftverlust

(akute und chronische Diarrhoe,
wiederholte Magen- bzw. Darmsaft-
absaugung)

b) Andere intestinale Absorptions-
stérungen

(Zoliakie,

Darmresektion,

Darmfisteln)

c) Ern&hrungsstérungen

(schlechte Erndhrung wegen Ei-
weill- und Kaloriemangels,

Mangel an Verdauungssaften,

Pankreatitis,

Leberzirrhose,

UbermaRige orale Kalziumzufuhr).

Des weiteren wollen wir einige
wichtigere Krankheitsbilder, mit de-
nen sich auch die pediatrische Litera-
tur eingehend befalt, ausfuhrlicher
besprechen.
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a) Akute und chronische Diarrhge.
Die zur raschen Verschlechterung des
Zustands fuhrenden gastrointestina-
len Krankheiten des S&uglings- und
Kindesalters, die akuten und chroni-
schen Diarrh6en sind durch den Man-
gel des exogenen Magnesiumersatzes
charakterisiert. Angesichts der Tat-
sache, dal infolge der akuten Darm-
wandentziindung das oral zugefihrte
Magnesium mit dem Stuhl restlos
entleert wird, dirfte mit Recht ange-
nommen werden, dal} gleichzeitig mit
dem Durchfall auch Hypomagnesédmie
auftritt. Die Wahrheit ist aber, daR
dies eine seltene Erscheinung ist, und
zwar nicht zuletzt auch deshalb, weil
hinter der sich parallel entwickelnden
Anhydrdmie der Magnesiumverlust
fur lange Zeit im Hintergrund bleiben
kann. Trotzdem besteht aber die
Mdglichkeit, dal bei S&uglingen, im
Falle eines profusen, massiven Durch-
falls, der schnell zur Exsikkose fiihrt,
eine echte Hypomagnesédmie auftritt.
Back und Mitarb. [7] berichteten
1962 Uber zwei Félle mit Dehydra-
tionskonvulsion, in denen die ubliche
antikonvulsive Behandlung erfolglos
blieb und sich nur die Zufuhr von
Magnesiumsalzen als wirksam erwies.
Diese Verfasser erwogen die Méglich-
keit, daBR die Ergdnzung der Rehy-
drationsbehandlung mit Magnesium-
prédparaten wegen der sich eventuell
nur im Laufe des Salz- und Flissig-
keitsersatzes manifestierenden Dehy-
drationshypomagnesdmie indiziert ist.
In einem Fall von Savage v. McAdam
[94] traten die tetanischen Krampfe
in der Heilungsperiode der prolon-
gierten profusen Diarrhde auf. Wah-
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rend der Krankheit entwickelte sich
annehmbar ein latenter Magnesium-
Mangelzustand so dall die erneute
Zufuhr  grofer  Kuhmilchmengen
(Kalzium 1) eine manifeste Tetanie
herbeifihrte. Die Erklarung sahen
die Verfasser in dem sich wéhrend
der Absorption aus dem Darm ab-
spielenden Wettstreit der Kalzium-
und Magnesiumionen im gemeinsa-
men Transportsystem. Salet und
Fournet [91] vertraten die Ansicht,
daB die Normalisierung der Ernéh-
rung und der Ersatz der verlorenen
Flissigkeit im Laufe der Heilung der
Diarrhde eine bedeutende Erweite-
rung des extrazelluldren Raumes zur
Folge haben, welcher Umstand jene
Hypomagnesamie, die sich in der
Periode des extremen Darmsaftver-
lustes entwickelte, bis zur Behand-
lung aber durch die Exsikkation be-
deckt war, durch den Dilutionseffekt
in den Vordergrund stellt.

b) zoéliakie-Syndrom. Das Krank-
heitsbild wird im unbehandelten Zu-
stand bekanntlich durch bedeutenden
Stuhl-Fettverlust charakterisiert. Dies
bedeutet sekundédr einen weiteren
Nutritivverlust. Die Ursache eines
Kalzium-Mangelzustandes kann z. B.
auch darin liegen, daB mit dem Stuhl
groBe Kalziummengen enthaltende
unldsbare Fettseifen entleert wurden.
Magnesium bildet aber mit den Fett-
saduren (nach einem &hnlichen Mecha-
nismus) ebenfalls Seifen, deren Ent-
leerung die gesteigerte Stuhl-Magne-
siumkonzentration der an Zdliakie
leidenden Patienten verursacht. Auf
diese Weise kann nur ein geringer
Anteil des oral zugefiihrten Magne-
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siums absorbiert werden, und es be-
steht sogar die Mdglichkeit, dall sich
in unbehandelten Féllen ein negatives
Magnesiumgleichgewicht entwickelt.

In dem von Gotdmann u. Mitarb.
[42J verdffentlichten Fall war die mit
dem Stuhl entleerte Magnesiummenge
viermal gréRer als die Zufuhr. Obwohl
die entsprechend konservierende Niere
in den Harn nur wenig Magnesium
abgab, vermochte dies den fakalen
Verlust nicht auszugleichen. Die sich
auf diese Weise gesetzmalig ent-
wickelnde Hypomagnesdmie mani-
festierte sich mit neuralen Sympto-
men. Durch Verabreichung einer Glu-
ten-freien Di&t konnte das Magne-
siumgleichgewicht normalisiert wer-
den.

Bei den an Steatorrhde leidenden
Patienten von Fourman wu.
[38] lagen weder Hypomagnesamie,
noch klinische Zeichen eines Magne-
siummangels vor. Dessen ungeachtet
entleerten sie aber nach intravendser
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
mit Steatorrhde einhergehender Os-
teomalazie zur Ersetzung des Kal-
ziums im Knochen nicht geniigend
Magnesium zur Verfiigung, so dal} ein
Magnesiummangel auch ohne Kklini-
sche Symptome auftreten kann.

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

Morgan

2(39

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

Es gibt auch eine seltene sog.
tetanische Form des Krankheitsbil-
des, mit der sich bisher nur die
Literatur der Erwachsenen befalte
[80]. Die interessantesten Kennzei-
chen sind nebst ausdriicklicher Hvpo-
kalzd&mie ein niedriger Serum-Ma-
gnesiumspiegel und eine radiologisch
intakte Knochenstruktur. Da sich in
diesen Fé&llen mehrere Stoffwechsel-
faktoren (Serum—Magnesium, -Kal-
zium, alkalische Phosphatase, renale
Phosphat-Clearance), deren Regula-
tion eigentlich die Aufgabe der Neben-
schilddrise ist, auf Wirkung der Mag-
nesiuminfusion prompt normalisier-
ten, darf angenommen werden, daf
in den durch die Malabsorption be-
dingten Magnesium-Mangelzustdnden
Sekretion oder Aktivitit des Parathor-
mons insuffizient sind. Das in grofien
Mengen zugefiihrte Magnesium ent-
faltet somit eine »parathormonartige«
Wirkung [80, 114] und zwar entweder
dadurch, daB es die Paraphosphatase

den essentiellen Faktor der kalzium-
mobilisierenden Wirkung von Parat-
hormon aktiviert [85], oder dadurch,
dall es die Empfindlichkeit der Ziel-
organe (Darmwand, Knochen, Niere)
Parathormon gegeniiber wiederher-
stellt [39] oder aber dadurch, dal
es durch Hemmung der Kalzito-
ninproduktion die Wiederherstellung
der Normokalzdmie fordert [80].

Magnesium wird bekanntlich aus
dem Dunndarm mit niedrigem Wir-
kungsgrad absorbiert. Demnach ist es
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verstédndlich, daB sich im Falle einer
extensiven Dunndarmresektion ein
schwerer Magnesium-Mangelzustand
entwickelt. In den in der Literatur
veroffentlichten Fé&llen handelt es
sich um Erwachsene [35, 81], .nach
&hnlichen Eingriffen miissen aber auch
die Kkinderchirurgischen Abteilungen
mit der Behebung eines eventuellen
Magnesiummangels rechnen.

c) Ernahrungsstérungen. Bei durch Wie darauf Caddell

Kalorie- und EiweiBmangel bedingten
Erndhrungsstérungen (Kwashiorkor,
protein calorie malnutrition) entwik-
kelt sich im Sduglings- und Kindes-
alter regelmé&Rig ein Magnesiumman-
gel [26, 28, 76, 79]. Charakteristisch
dafir ist der nebst Normomagnes-
d&mie — durch Magnesiumgleichge-
wicht [77] und Muskelbiopsie ein-
deutig bestatigte Mangelzustand. Di s
ist nicht so sehr die Folge der unzu-
reichenden Zufuhr (die Versorgung
der betroffenen Kinder mit griner
Pflanzennahrung ist im allgemeinen
befriedigend), sondern viel eher die
der sich im Zusammenhang mit der
unzureichenden intestinalen Absorp-
tion bzw. der hungerbedingten Stoff-
wechselstérung entwickelten insuffi-
zienten Magnesiumverwertung. Wie
darauf die im Laufe der Belastung
beobachtbare niedrige Harn-Magne-
siumkonzentration hinweist, ist die
magnesiumkonservierende Funktion
der Niere nahezu intakt. Dies er-
klart einerseits den fir lange Zeit
normalen Blutspiegel, anderseits aber
auch den Umstand, dal der Mangel-
zustand der Gewebe (hauptsdchlich
der der Muskeln) nur nach langer
Zeit entdeckt wird. Der Magnesium-

K. Ludméany: Magnesium

gehalt der Erythrozyten vermindert
sich ebenfalls nicht. In unbehandelten
Kwashiorkor-Féllen kénnen unerwar-
tet Hyperexzitabilitdt, Spasmophilie
und sogar auch generalisierte Krampf-
anfélle auftreten, die auf Kalzium-
verabreichung nicht reagieren und
nur durch Darreichung von Magne-
siumsalzen zu beheben sind [7, 14,
79].

[14] nach-
driicklich hingewiesen hat, ist in der
Behandlung des Kwashiorkors
auch was die Beschleunigung der
Besserung anbelangt dem Ersatz
des friher erlittenen Magnesiumman-
gelseine bedeutende Rollebeizumessen.
Ohne Magnesiumverabreichung kann
— auch wenn die Didt noch so
reich an Nahrstoffen ist - keine
Besserung erzielt werden, der klini-
sche Zustand des Patienten vermag
sich sogar zu verschlechtern, da
durch den hohen Kalzium-, Phosphor-
und Kalium-, besonders aber durch
den reichen Eiweillgehalt der Diat
die Vermehrung der Gewebemassen
in Gang gesetzt wird, dazu ist aber
der vorhandene Magnesiumvorrat der
Gewebe zu wenig. Die sich auf diese
Weise entwickelnde relative Dispro-
portion ist dafur verantwortlich, daB
der latente Magnesium-Mangelzustand
oft auf dramatische Weise in den
Vordergrund dringt und sich der Zu-
stand des Patienten gerade wegen der
reichlichen Alimentation mitunter so-
gar bis zu tetanischen Krdmpfen ver-
schlechtert (therapeutische Tetanie).
Um dies zu vermeiden, ist die vom
Serumspiegel unabhédngige, prophy-
laktische ~ Magnesiumverabreichung
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(taglich ein-, zweimal 1 2 ml 50%ige
MgS04Ldsung i. m.) i mpfehlenswert;
in der spdteren Periode der Diétbe-
handlung erweist sich die orale Sup-
plementation zumeist als ausreichend.

Magnesium 21

[23] liegt die Erkl&rung der bei Leber-
zirrhose registrierbaren erhdhten Plas-
ma-Aldosteronkonzentration  darin,
dalk die erkrankte Leber zur normalen
Zersetzung unfdhig ist. Diese Angaben

d)  Leberzirrhose. Die Leberzirrhoseerlauben die Folgerung, daR die bei

der Erwachsenen geht mit Hypoma-
gnesamie einher [36, 48, 104]. Die
padiatrischen Beziehungen des Pro-
blems wurden von japanischen Ver-
fassern untersucht [58]. Bei Leber-
krankheiten verschiedenen Typs liel3
sich im allgemeinen ein verminderter
Serum-Magnesiumspiegel vorfinden,
bei kongenitaler bilidrer Atresie war
aber die Verringerung derartig aus-
geprégt, daB anhand dieses Parame-
ters das Krankheitshild der neonatalen
Hepatitis gegentber mit Sicherheit zu
differenzieren war. Mit der Zirrhose
im Kindesalter haben sich conen und
Mitarb. [21] befaRt.

Der Entwicklungsmechanismus der
Hvpomagnesamie grundet sich in die-
sen Fallen lediglich auf Hypothesen.
Nach der Voraussetzung von Hanze
[48] ist die bei Zirrhose zustande-
kommende wesentliche Abnahme der
Magnesium-bindenden Albuminfrak-
tion (nebst gleichzeitiger Vermehrung
des zur Magnesium-Bindui g unféhi-
ge Gamma-Globulins) jene Ursache,
welche — soz. mechanisch — einen
niedrigen Serum—Magnesiumspiegel
zur Folge hat.

Die andere Erklarung ist mit derRe-
gulation des Magnesiumumsatzes ver-
bunden. Wie darauf mehrere Verfas-
ser[53,69, 75] hingewiesen haben, wird
die renale Magnesiumausscheidung
durch Aldosteroniiberproduktion be-
schleunigt. Lautcoppage und Mitarb.

Leberzirrhose beobachtbare fall-
weise bedeutende Hypomagnes-
&mie eine sekundéare Erscheinung dar-
stellt: angesichts dessen, dall die
aldosteroninaktivierende Funktion
der Leber eingeengt ist, wird durch
den sekundéaren Hyperaldosteronis-
mus einerseits die renale Magnesium-
ausscheidung gesteigert, anderseits
der Serum-Magnesiumspiegel an-
dauernd auf niedrigem Niveau ge-
halten. Im Interesse der Bestatigung
der Theorie haben conen u. Mitarb.
[21] an Dbilidrer Atresie leidenden
Patienten Spironolakton verabreicht,
worauf sich die Magnesédmie in kurzer
Zeit normalisierte.

3. Nephrose-Syndrom

Nach der Feststellung von Ko-
BAYASHi [59] ist der Serum-Magne-
siumspiegel in den unbehandelten Fal-
len des sich im Kindesalter meldenden
nephrotischen Syndroms signifikant
niedrig. Die Serum-Magnesiumkon-
zentration zeigte mit dem Serum-
Gesamteiweiflspiegel eine gerade und
mit dem Serum-Cholesterinwert eine
umgekehrte Proportion. Nach An-
nahme des Verfassers ware fur die
Hypomagnesamie der sich im Laufe
der Krankheit entwickelnde sekun-
dére Hyperaldosteronismus verant-
wortlich, aber auch der Verlust des
eiweilgebundenen Magnesiums durch
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Tabel

1e 111

I/ludmany: Magnesium

Laborwerte von 4 Patienten

Serum-

Name (JAaIr::] Mzer#@% m;'\zgg;]die Se'nﬁg’%RN Eiﬁveer?ﬂmg% |§setreurri?{ 32‘3/; Kfnengi/?i”
B. B. 4 18 1,57 18,7 4,87 417 1,05
4, 6/12 2,7 0.86 21,6
5 25 1,93 22,5 6,16 275 0,75
Sz. L 4 17 0,53 12,8 5,43 184 0,75
4, 6/12 15 0,90
K. B. 3, 9/12 15 0,88 152 4,87 240 1,00
4, 2/12 17 0,96
4, 8/12 19 0,75 26,2 5,95 204 0,85
D. | 13 14 1,09 30,0 5,32 516 0,85

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

Wir haben bei vier wegen Nephrose-
Syndrom behandelten Kindern 9 Un-
tersuchungen durchgefihrt. AulRer der
Serum—Magnesiumkonzentration wur-
de der Magnesiumspiegel des 24-Stun-
den-Harns bestimmt und die ermit-
telten Werte mit dem aktuellen Kor-
pergewicht dividiert. In Tabelle 111
sind nebst diesen Werten auch die
Ergebnisse der parallel vorgenomme-
nen Laboratoriumsbestimmungen an-
gefuhrt

Wie in Tabelle Ill ersichtlich, lag
bei diesen nephrotischen Patienten
mit relativem serumchemischen
Gleichgewicht keine Hvpomagnesamie
vor; in der Mehrzahl der Unter-
suchungen entleerten sie aber weniger
Magnesium als die gleichaltrigen Kin-
der mit intakter Nierenfunktion (1,6
1,9 mg/kg Kbérpergewicht/Tag). Clark-

son U. Mitarb. [20], die bei Erwach-
senen zu &hnlichen Ergebnissen ge-
langten, bezeichneten als Ursache der
Hypomagnesurie die mangelhafte in-
testinale Absorption. Die Frage, ob
bei juveniler genuiner Nephrose die
Magnesiumabsorption aus dem Darm
vermindert ist, kdnnte mittels Ma-
gnesium-Bilanz-Versuchen entschie-
den werden.

4. Andere Ursachen

a) Prolongierte vendse Infusion. Da
die gebrduchlichen Infusionsldsungen
entweder keine oder eine dem Bedarf
des behandelten Patienten nicht ent-
sprechende Menge von Magnesium-
salzen enthalten, vermag eine prolon-
gierte intravendse Infusion eine milde

- fallweise auch eine ausgeprégte
Hypomagnesadmie zu verursachen. Der
sich auf diese Weise entwickelnde
Magnesium-Mangelzustand ist zumeist
leicht, ohne jegliche Folgen, wenn
aber der Flussigkeitsersatz mehrere
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Tage lang anhalt, kommt in erster
Linie intrazelluldar ein Magnesium-
mangel zustande. Nach Auftreten der
wohlbekannten klinischen Symptome
wird die Beurteilung der Pathogenese
durch den normalen Serum-Magne-
siumspiegel erschwert.

Als Folge einer magnesiumfreien
vendsen Infusion kdnnen sich bislang
latente Mangelzustdnde besonders
bei an Durchfall oder Malnutrition
leidenden Patienten — manifestieren.
Einige Stunden nach Ingangesetzung
der Infusion deutet die neuromusku-
lare Hyperexzitabilitat auf die wahr-
scheinlich durch die rapide Reexten-
sion des extrazellularen Flissigkeits-
raumes verursachte relative Hypo-
magnesamie.

5. Voriibergehende idiopathische
Hypomaanesamie im Kindesalter
(91, 92

Anlé&Rlich gezielter Reihenunter-
suchungen ist die Anzahl der Falle
mit niedriger Serum-Magnesiumkon-
zentration mitunter (berraschend
hoch. Die Pathogenese ist unklar;
falls sich die im allgemeinen latenten
Zustédnde in Form einer Krampfbe-
reitschaft manifestieren, erweist sich
die orale MagnesiumVerabfolgung ei-
nige Tage oder Wochen hindurch zu-
meist als ausreichend. Die Hypo-
magnesdmie ist annehmbar primér,
die einzelnen Erscheinungsformen
kénnen aber noch nicht im Rahmen
einer einheitlichen Atiologie zusam-
mengefallt werden. Als Ursachen kom-
men mangelhafte Zufuhr, selektive

Magnesium 273

Magnesium-Absorptionsstérung oder
eine gestdrte Verteilung des Magne-
siums zwischen dem extra- und intra-
zelluldéren Raum in Frage.

Eine interessante Frage ist die der
Rolle der verminderten Blut-Mag-
nesiumkonzentration in der Herbei-
fihrung der neurologischen Symp-
tome. Der Grad der Magnesédmie al-
lein ist ein unzureichender Faktor,
da ja nach alltdglicher Erfahrung
zwischen klinischen Symptomen und
Serumwerten keine Parallelitdt be-
steht. Bei méaBiger Verminderung tritt
manchmal ein einen dringenden Ein-
griff erfordernder Krampfanfall auf,
ein anderes Mal lassen sich bei duBerst
niedrigen Serumspiegeln symptomfreie
Zustdénde beobachten. Soviel steht
fest, dal Menge und Relation des
ionisierten und gebundenen kreisen-
den Magnesiums bericksichtigt wer-
den missen, nicht weniger wichtig
ist aber die freie bzw. gebundene
Form des zirkulierenden Kalziums.
Zweifellos ist auch die intrazellulére
Magnesiumversorgung von entschei-
dender Bedeutung, obschon dieser
letzterwéhnte Parameter zur Zeit
noch nicht mit Sicherheit beurteilt
werden kann. Weiterhin darf ange-
nommen werden, dall die Schwere
der Magnesium-Tetanie auch von der
konvulsiven Schwelle des betreffen-
den Organismus abhdngig ist und die
Magnesium-Stoffwechsel- bzw. Ver-
teilungsstérung lediglich eine begiin-
stigende Rolle spielt.
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