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Die Bedeutung von Magnesium bei
kardiovaskulären Erkrankungen

H. G. Stühlinger

 Kurzfassung

In der Kardiologie hat Magnesium bei Herzrhythmusstörun-
gen und bei der koronaren Herzkrankheit große Bedeutung.
Magnesium führt zur Anhebung der ventrikulären Flimmer-
schwelle. Die Sinusknotenerholungszeit und die atrioventri-
kuläre Überleitungszeit werden verlängert. Die Indikation für
parenterales Magnesium ist bei Torsade de pointes-Tachykar-
dien, bei ventrikulären Tachyarrhythmien infolge Digitalis-
therapie und bei multifokalen atrialen Tachykardien gegeben.
Weiters ist der Einsatz von parenteralem Magnesium bei
ventrikulären Ektopien infolge von Neuroleptika- und Tri-
zyklika-Überdosierungen bzw. Vergiftungen sinnvoll. Auch
bei monomorphen Kammertachykardien und bei ventriku-
lären Arrhythmien als „Ultima ratio-Therapie“ nach Gabe von
Klasse-III-Antiarrhythmika ist die Verabreichung von paren-
teralem Magnesium möglich. Neue Publikationen zeigen, daß
es durchaus sinnvoll ist, Magnesium perioperativ einzusetzen.
Es konnte sowohl auf Vorhofebene als auch bei ventrikulären
Ereignissen ein signifikanter Rückgang der Arrhythmie-
inzidenz beobachtet werden. Seit Jahren kommt orales Ma-
gnesium bei Patienten mit Extrasystolen zum Einsatz. Wis-
senschaftliche Arbeiten zeigen, daß sich unter einer oralen
Kombinationstherapie aus Magnesium und Kalium die
Inzidenz der Extrasystolen signifikant verringert. Bei Patien-
ten mit koronarer Herzkrankheit besteht sehr häufig ein
Magnesiummangel. Es wurde gezeigt, daß eine orale Kombi-
nationstherapie aus Magnesium und Kalium nicht nur die
Endothelfunktion verbessert, sondern auch die plättchen-
abhängigen Thrombosen deutlich verringert. Nunmehr ist es
gelungen, Ergebnisse aus der Grundlagenforschung hinsicht-
lich ihrer klinischen Relevanz zu überprüfen. Es konnte ge-
zeigt werden, daß eine orale Magnesiumtherapie sowohl die
körperliche Leistungsfähigkeit von Patienten mit koronarer
Herzkrankheit signifikant anhebt als auch deren Allgemeinbe-
finden verbessert.

 Einleitung

Bereits in den dreißiger Jahren des 20. Jahrhunderts war
bekannt, daß einerseits ein Magnesiummangel zu Arrhythmi-
en führen kann, andererseits die Verabreichung von Magnesi-
um – sowohl auf supraventrikulärer als auch auf ventrikulärer
Ebene – eine antiarrhythmische Wirkung nach sich zieht [1–
3]. Die Wirkung von Magnesium auf das Herz ist durch die
Aktivierung der Na/K-ATPase und damit der Stabilisierung
des Membranpotentials gegeben. Magnesium hebt die ventri-
kuläre Flimmerschwelle. Im Bereich der Reizbildung und der
Reizleitung führt Magnesium zu einer Verlangsamung der
Sinusknotenfrequenz, zu einer Verlängerung der Sinusknoten-

erholungszeit und zu einer Verlängerung der atrioventriku-
lären Refraktärzeit [4, 5]. Die deutliche Beeinflussung des Si-
nus- und AV-Knotens charakterisiert Magnesium als einen
physiologischen Kalziumantagonisten [6]. Durch Magnesium
wird die Entstehung von Arrhythmien auf der Grundlage frü-
her und später Nachpotentiale therapeutisch beeinflußt. In der
Myokardzelle lassen sich einer niedrigen Magnesiumkon-
zentration membrandestabilisierende Einflüsse zuordnen,
während eine hohe Magnesiumkonzentration membranstabi-
lisierend, das heißt arrhythmieunterdrückend wirkt. In Tabel-
le 1 sind die elektrophysiologischen Auswirkungen einer Ab-
senkung oder Erhöhung der Magnesiumkonzentration zusam-
mengefaßt. Bei Durchsicht der Publikationen fällt auf, daß das
therapeutische Vorgehen bei bestimmten Arrhythmien nahezu
ausschließlich in unkontrollierten Studien untersucht wurde.
Aus methodischen Gründen – meist handelt es sich um Not-
fallsituationen – ist bei verschiedenen Arrhythmien (Torsade
de pointes-Tachykardien, Arrhythmien infolge Digitalisthe-
rapie, multifokale atriale Tachykardien, anhaltende ventriku-
läre Tachyarrhythmien, ventrikuläre Tachyarrhythmien nach
Klasse-III-Antiarrhythmikagabe) die Durchführung kontrol-
lierter Studien kaum möglich.

Der Zusammenhang zwischen Magnesiummangel und
koronarer Herzkrankheit ist in den letzten 4 Jahrzehnten un-
tersucht worden, wobei als gesichert gilt, daß bei Patienten
mit koronarer Herzkrankheit sehr häufig ein Magnesium-
mangel besteht. Magnesium ist ein Vasodilatator [7, 8] und hat
bei der Muskelkontraktion eine bedeutende Rolle [9]. Es

Tabelle 1: Einfluß von Magnesium auf die elektro-
physiologischen Eigenschaften von Myokardzellen

Elektrophysiologische Auswirkungen einer hohen
Magnesiumkonzentration

• Verlangsamte Sinusautomatie
• Verlängerte sinuatriale Überleitungszeit
• Verlängerte Refraktärperiode von Vorhof und AV-Knoten
• Erhöhte Kammerflimmerschwelle
• Verminderung medikamenteninduzierter getriggerter Aktivität
• Verminderung ischämiebedingter Arrhythmien

Elektrophysiologische Auswirkungen einer niedrigen
Magnesiumkonzentration

• Vermindertes Ruhepotential
• Verstärkte Sinusautomatie
• Begünstigung früher Nachdepolarisationen
• QRS-Verbreiterung
• Verlängertes QT-Intervall
• T-Wellenabnormalitäten, Auftreten von U-Wellen
• Verminderte Vorhofflimmerschwelle
• Verminderte Kammerflimmerschwelle
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wirkt einer intrazellulären Kalziumüberladung in der Isch-
ämie entgegen und reduziert sowohl Gefäßwiderstand als
auch systolischen Blutdruck [10]. Shechter zeigte im Jahr
2000, daß durch eine Therapie mit Magnesium bei stabiler
koronarer Herzkrankheit die Endothelfunktion verbessert
werden kann [11]. Nunmehr ist der Schritt von der Grundla-
genforschung zur Untersuchung klinisch relevanter Parameter
gelungen. Es liegen die Ergebnisse einer Studie vor, in der der
Einfluß einer oralen Magnesiumtherapie auf die körperliche
Leistungsfähigkeit von Patienten mit gesicherter koronarer
Herzkrankheit untersucht wurde [12].

Bei hospitalisierten Patienten muß von einem Magnesium-
mangel mit einer Häufigkeit von 10 %, bei Intensivpatienten
von bis zu 50 % ausgegangen werden [13, 14]. Ursachen dafür
sind vor allem renale Magnesiumverluste infolge einer Diure-
tika- oder Digitalistherapie sowie ein sekundärer Hyper-
aldosteronismus im Rahmen einer Herzinsuffizienz.

Durch Bestimmung des Serummagnesiums kann ein
Magnesiummangel nicht beurteilt werden, dieser ist aus-
schließlich durch Bestimmung des intrazellulären Magnesi-
ums nachweisbar. Auch zur Therapiekontrolle ist die Bestim-
mung des Serummagnesiums nicht geeignet.

Parenterales Magnesium als

Antiarrhythmikum

Übersicht

Indikation gesichert:

• Torsade de pointes-Tachykardien
• Digitalisassoziierte ventrikuläre Tachyarrhythmien
• Multifokale atriale Tachykardien
• Perioperativ

Indikation sinnvoll:

• Ventrikuläre Arrhythmien infolge von Neuroleptika- oder
Trizyklika-Überdosierungen/-Vergiftungen

• Ventrikuläre Arrhythmien nach Gabe von Klasse-III-Anti-
arrhythmika als „Ultima ratio-Therapie“

• Therapierefraktäres Kammerflimmern

Indikation möglich:

• Monomorphe Kammertachykardien
• Supraventrikuläre Tachykardien nach „Adenosinversagen“
• Arrhythmien bei Herzinsuffizienz und/oder Diuretika

Keine Indikation:

• Vorhofflimmern
• Herz-Kreislauf-Stillstand

Torsade de pointes-Tachykardien

Als „Torsade de pointes“ wird eine besondere Form der
Kammertachykardie bezeichnet. Es handelt sich um eine be-
drohliche Rhythmusstörung mit undulierenden Kammeraus-
schlägen in der QRS-Achse, die als spezielle Form des
Kammerflatterns angesehen werden kann. Auslösend sind
Bradykardien (Sinusarrest, AV-Block III), Elektrolytstörun-
gen (z. B. Hypomagnesiämie, Hypokaliämie) sowie Phar-
maka, die die Repolarisation verlängern (z. B. Klasse-Ia- oder
-III-Antiarrhythmika, trizyklische Antidepressiva) [15–17].

Meist liegt eine strukturelle Herzerkrankung vor. Das elektri-
sche Korrelat der Torsaden sind frühe Nachdepolarisationen,
die sich durch Magnesium unterdrücken lassen [18]. In zahl-
reichen Studien wurde die Wirksamkeit von Magnesium in
dieser Indikation dokumentiert [15, 19, 20]. Parenterales Ma-
gnesium ist heute zweifellos das „Medikament der Wahl“ bei
allen Torsade de pointes-Tachykardien [21–25]. Auch in den
Richtlinien der American Heart Association finden sich klare
Empfehlungen für den Einsatz von Magnesium in dieser Indi-
kation [26].

Digitalisassoziierte ventrikuläre Tachyarrhythmien

Eine Vergiftung mit Digitalis kann zu sehr unterschiedlichen
Arrhythmien führen, ventrikuläre Tachyarrhythmien werden
häufig beobachtet. Bereits 1935 beschreibt Zwillinger die
Wirkung von Magnesium auf digitalisinduzierte Arrhythmien
[3]. Digitalis hat eine inaktivierende Wirkung auf die Na/K-
ATPase, daher führt eine massive Digitalisvergiftung zu einer
Hyperkaliämie [27]. Magnesium aktiviert die Na/K-ATPase
und wirkt dem Effekt der Digitalisvergiftung entgegen [28].
In tierexperimentellen Untersuchungen konnte, auch unter
Digitalisgabe, nach vergleichbarer Applikation von Magnesi-
um ein Anstieg der Flimmerschwelle nachgewiesen werden
[29]. Aus methodischen Gründen fehlen bis zum heutigen Tag
kontrollierte Studien, dennoch ist der Einsatz von paren-
teralem Magnesium in dieser Indikation wissenschaftlich au-
ßer Diskussion [24, 30–33]. Da die elektrische Therapie von
digitalisinduzierten ventrikulären Tachyarrhythmien nicht un-
problematisch ist und spezifische Antikörper nicht nur sehr
kostenintensiv, sondern auch nicht überall verfügbar sind,
stellt Magnesium in dieser Indikation eine sehr gute therapeu-
tische Option dar [21–23].

Multifokale atriale Tachykardien

Diese eher seltene Tachykardie ist durch eine Frequenz von
mehr als 100 Schlägen pro Minute, mindestens drei unter-
schiedliche P-Konfigurationen sowie wechselnde PP- und
PQ-Intervalle gekennzeichnet. Multifokale atriale Tachykar-
dien finden sich vor allem postoperativ, bei Intensivpatienten
und bei Patienten mit respiratorischer Insuffizienz. Als
Pathomechanismus wird eine abnorme Automatie angenom-
men, die durch parenterales Magnesium bei einer überwie-
genden Mehrzahl von Patienten durchbrochen werden kann
[34, 35].

Perioperativ

Gut belegt ist die Effektivität von parenteralem Magnesium
bei Arrhythmien nach herzchirurgischen Eingriffen. 1992
fand England in einer kontrollierten Untersuchung an 100
Patienten mit perioperativer Gabe von parenteralem Magne-
sium eine Reduktion ventrikulärer Arrhythmien von 34 %
auf 16 %. Supraventrikuläre Ereignisse erfuhren in dieser
Untersuchung eine Reduktion von 37 % auf 17 % [36]. Neue
Publikationen bestätigen diese Ergebnisse und belegen nun-
mehr, daß es durchaus sinnvoll ist, Magnesium perioperativ
einzusetzen [37–39]. Es konnte in der Magnesiumgruppe
sowohl auf Vorhofebene (atriale Ektopien, Vorhofflimmern)
als auch bei ventrikulären Ereignissen ein signifikanter
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Rückgang der Inzidenz und Dauer der Arrhythmien beob-
achtet werden.

Ventrikuläre Arrhythmien nach Gabe von Klasse-

III-Antiarrhythmika als „Ultima ratio-Therapie“

Auch bei ventrikulären Arrhythmien nach Gabe von Klasse-
III-Antiarrhythmika ist die Verabreichung von parenteralem
Magnesium möglich [22]. Bedeutend ist in diesem Zusam-
menhang die fehlende Interaktion zwischen Magnesium und
konventionellen Antiarrhythmika [40]. Wenn es nach Gabe
von Antiarrhythmika trotz wiederholter Defibrillation zu
rasch folgenden Rezidiven der Tachyarrhythmien kommt, die
Kammerkomplexe eventuell an Breite zunehmen, dann ent-
steht ein therapeutisches Dilemma. Die Mischung mehrerer
Antiarrhythmika führt zu unberechenbaren Summations-
effekten, in solchen Fällen kann eine Therapie mit paren-
teralem Magnesium zu einer Entschärfung der Situation füh-
ren [22, 24].

Ventrikuläre Arrhythmien infolge von Neuro-

leptika- oder Trizyklika-Überdosierungen/

-Vergiftungen

Bei ventrikulären Ektopien infolge von Astemizol-, Neuro-
leptika- oder Trizyklika-Überdosierungen bzw. -Vergiftungen
wird parenterales Magnesium verwendet [41–43]. Auch wenn
hierzu, aus nachvollziehbaren Gründen, nur Fallberichte und
keine kontrollierten Studien vorliegen, ist in diesen Indikatio-
nen der Einsatz von Magnesium – nicht zuletzt aufgrund theo-
retischer Überlegungen – sinnvoll [22, 23].

Therapierefraktäres Kammerflimmern

Obwohl wir auf keine kontrollierten Studien zurückgreifen
können, stellt Magnesium in solchen, sehr kritischen klini-
schen Situationen eine sinnvolle Therapieoption dar [44, 45].
In den Richtlinien der American Heart Association wird
parenterales Magnesium bei therapierefraktärem Kammer-
flimmern empfohlen [26].

Monomorphe Kammertachykardien

Vielfältige pathophysiologische Grundlagen der Kammer-
tachykardien können die unterschiedlichen Ergebnisse erklä-
ren, die bei der Therapie monomorpher Kammertachykardien
mit Magnesium in mehreren Studien mit kleinen Fallzahlen
beschrieben wurden [46–48]. North zeigte 1993 in einer
randomisierten Doppelblindstudie, daß mit Magnesium bei
etwa einem Drittel der Patienten eine Beendigung der
Kammertachykardien erreicht werden kann [49]. Manz und
Mitarbeiter kamen zu sehr ähnlichen Ergebnissen [50]. Fest
steht, daß der Kardioversionserfolg eindeutig mit der Bolus-
dosierung in Zusammenhang steht; eine Bolusgabe von 2 g
Magnesiumsulfat ist erfolgreich [25].

Supraventrikuläre Tachykardien

Elektrophysiologische Untersuchungen zeigen, daß Magnesi-
um die Refraktärzeit verlängert [4, 5]. Es ist daher gut nach-
vollziehbar, daß Magnesium bei supraventrikulären Tachykar-

dien untersucht wurde. Zwei nicht kontrollierte Studien ka-
men zu sehr unterschiedlichen Ergebnissen. In der einen Un-
tersuchung fand sich eine Kardioversionsrate von 70 % [51],
in der anderen konnte das Auftreten eines Sinusrhythmus un-
ter Magnesium in nur knapp 20 % der Patienten beobachtet
werden [52]. Diese Ergebnisse können mit der unterschiedli-
chen Administration des Magnesiumbolus in den zwei Studi-
en erklärt werden. In beiden Studien wurden 8 mmol Magne-
siumsulfat als Bolus verabreicht, einmal in 5 Sekunden [51],
in der zweiten Untersuchung in 10 Minuten [52]. In einer
Vergleichsstudie, in der der Magnesiumbolus in einem Zeit-
raum von 15 Sekunden verabreicht wurde, konnten mit
Adenosin deutlich höhere Kardioversionsraten als mit Ma-
gnesium erzielt werden [53]. Diese Ergebnisse zeigen, daß der
Einsatz von Magnesium bei supraventrikulären Tachykardien
erst nach Versagen einer Adenosintherapie sinnvoll ist [54].

Arrhythmien bei Herzinsuffizienz und/oder

Diuretikatherapie

Bei Patienten mit einer manifesten Herzinsuffizienz finden sich
deutliche Hinweise auf antiarrhythmische Wirkeigenschaften
eines erhöhten Magnesiumspiegels [55]. Eine negative Korrela-
tion zwischen Magnesiumkonzentration und Arrhythmie-
verhalten wurde von Gottlieb bei Patienten mit Herzinsuffizi-
enz beschrieben [56]. Enttäuschend war allerdings die wenige
Jahre später gemachte Beobachtung der gleichen Autoren, daß
eine orale Substitutionstherapie ohne Einfluß auf die Arrhyth-
miehäufigkeit blieb [57]. Nur bei parenteraler Magnesium-
therapie fanden sich positive Ergebnisse [58]. In der PROMISE-
Studie fand sich lediglich eine Beziehung des Magnesiumspie-
gels zur Arrhythmiehäufigkeit, nicht jedoch zur Arrhythmie-
schwere und Gesamtmortalität [59]. In zwei neueren Studien
wurde das Ansprechen von Patienten mit Herzinsuffizienz auf
parenterales Magnesium bestätigt [60, 61].

Schleifendiuretika und Thiazide führen bei chronischer
Einnahme zu einem Magnesiummangel [62]. Dieser Magne-
siummangel resultiert aus einer gesteigerten Ausscheidung.
Es konnte gezeigt werden, daß ventrikuläre Ektopien während
Diuretikatherapie unter parenteraler Kalium- und Magne-
siumsubstitution an Häufigkeit deutlich abnehmen [63]. Eine
generelle Substitutionstherapie kann in dieser Patienten-
gruppe, nach den vorliegenden Daten, derzeit nicht empfohlen
werden [32, 55].

Vorhofflimmern

Bei etwa 20 % der Patienten mit paroxysmalem Vorhof-
flimmern besteht ein Magnesiummangel [64]. Es gibt einige
kontrollierte Studien, die Magnesium beim Vorhofflimmern
untersuchen [65–67], allerdings nur eine placebokontrollierte
Untersuchung [68]. Es konnte gezeigt werden, daß mit Ma-
gnesium die Herzfrequenz gesenkt werden kann, eine Verbesse-
rung der Kardioversionsrate konnte nicht beobachtet werden.

Herz-Kreislauf-Stillstand

In einzelnen Fallberichten wurde Magnesium bei Herz-Kreis-
lauf-Stillstand scheinbar erfolgreich eingesetzt [45, 69]. Diese
positiven Berichte fanden in kontrollierten Untersuchungen
keine Bestätigung [70, 71]. Der Einsatz von Magnesium bei
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der Reanimation beschränkt sich auf therapierefraktäres
Kammerflimmern [26].

Verabreichungs- und Dosierungsrichtlinien

Jede parenterale Magnesiumtherapie, die als Rhythmus-
intervention gedacht ist, sollte eine Bolusgabe, sowie eine
nachfolgende kontinuierliche Zufuhr über Motorspritze oder
Infusomat umfassen. Einzige Ausnahme ist eine rasche Kardio-
version. Hinsichtlich der optimalen Dosierung lassen sich kei-
ne exakten allgemeingültigen Richtlinien erstellen. Klar
scheint, nicht zuletzt durch die Arbeit von Toivonen [72], daß
ein Bolus unter 8 mmol nicht sinnvoll ist. Über den richtigen
Zeitraum der Bolusgabe läßt sich anhand zweier Studien sa-
gen [51, 52], daß die Verabreichung möglichst etwa im 5- bis
10-Sekundenbereich erfolgen sollte.

 Orales Magnesium als Antiarrhythmikum

Übersicht

Indikation gesichert:

• Ventrikuläre Extrasystolen bei fehlender oder stabiler kar-
dialer Grunderkrankung

Indikation möglich:

• Diuretikatherapie

Keine Indikation:

• Vorhofflimmern

Ventrikuläre Extrasystolen bei fehlender

oder stabiler kardialer Grunderkrankung

Mit zu den interessantesten Patientengruppen hinsichtlich eines
antiarrhythmischen Wirkungsnachweises von Magnesium zäh-
len Patienten, bei denen eine gehäufte ventrikuläre Extra-
systolie bei fehlender oder stabiler kardialer Grunderkrankung
vorliegt. Holzgartner beschreibt bei einem Kollektiv von mehr
als 1000 Patienten eine deutliche subjektive Besserung unter
oralem Magnesium [73]. In einer kontrollierten, 1990 von
Lewis publizierten Arbeit wurde ein signifikanter Rückgang
der ventrikulären Extrasystolen nach einer vierwöchigen The-
rapie mit oralem Magnesium bei Patienten mit chronischem
Vorhofflimmern beschrieben [74]. Feyertag zeigte 1995 in ei-
ner kontrollierten Untersuchung bei einem relativ kleinen
Patientenkollektiv, daß eine orale Gabe von 15 mmol Magne-
sium über 3 Wochen zu einer Reduktion der Arrhythmiehäufig-
keit um 57 % führt [75]. In einer doppelblinden, randomisierten
und placebokontrollierten Studie fand Zehender 1997 nach
dreiwöchiger Therapie mit Kalium- und Magnesiumaspartat ei-
nen Rückgang der ventrikulären Extrasystolen von 17 %. Im
Vergleich zur Placebogruppe erwies sich dieser Unterschied
ebenso wie die 1,7fach häufigere Unterdrückung ventrikulärer
Arrhythmien als statistisch signifikant [76]. Bemerkenswert ist,
daß dieser Effekt auch bei Patienten ohne erniedrigten Magne-
sium- und/oder Kaliumserumspiegel erzielt wurde.

Diuretikatherapie

Diuretika, hier vor allem Schleifendiuretika und Thiazide,
führen bei chronischer Einnahme zu einem Magnesium-

mangel [62]. Dieser Magnesiummangel resultiert aus einer
gesteigerten Ausscheidung. Der klinische Benefit einer gene-
rellen Substitutionstherapie ist in dieser Patientengruppe nach
den vorliegenden Daten nicht gesichert [23, 32, 55].

Vorhofflimmern

Bei etwa 20 % der Patienten mit paroxysmalem Vorhof-
flimmern besteht ein Magnesiummangel [64]. Eine neue Pu-
blikation untersucht die Rolle von oralem Magnesium bei Vor-
hofflimmern [77]. In dieser Studie fand sich keine Wirkung
auf die Inzidenz von wiederkehrenden Flimmerepisoden. Es
gibt eine ganze Reihe von gut dokumentierten und etablierten
Medikamenten, die zur Frequenzkontrolle, Kardioversion und
Rezidivprophylaxe bei Vorhofflimmern eingesetzt werden, so
daß es bei dieser Rhythmusstörung keinen Grund gibt, orales
Magnesium zu verwenden [23, 54].

Verabreichungs- und Dosierungsrichtlinien

Bei Rhythmusstörungen sollte die orale Magnesiumtherapie
sicher nicht unter 6 mmol pro Tag liegen und im Idealfall eine
Kaliumsubstitution umfassen [76]. Die Einnahme sollte zwei
Stunden zeitversetzt zur Nahrungsaufnahme erfolgen [23].

Orales Magnesium bei koronarer Herz-

krankheit

Übersicht

Indikation gesichert:

• Stabile koronare Herzkrankheit

Stabile koronare Herzkrankheit

Seit 4 Jahrzehnten ist der Zusammenhang zwischen Magne-
siummangel und koronarer Herzkrankheit Gegenstand wis-
senschaftlicher Untersuchungen. Heute gilt als gesichert, daß
Patienten mit koronarer Herzkrankheit sehr häufig einen
Magnesiummangel aufweisen [78–82]. Bei diesen Patienten
besteht eine inverse Beziehung zwischen myokardialem
Magnesiumspiegel und Mortalität [83]. Ein niedriger Magne-
siumspiegel scheint an der Pathogenese der koronaren Herz-
krankheit beteiligt zu sein [84]. Shechter zeigte in einer kon-
trollierten Untersuchung an Hand von 50 Patienten, daß durch
eine Therapie mit oralem Magnesium bei stabiler koronarer
Herzkrankheit die Endothelfunktion signifikant verbessert
wird [11]. Ebenfalls im Jahr 2000 wurde die Hypothese unter-
sucht, daß die plättchenabhängige Thrombose mit dem intra-
zellulären Magnesiumspiegel korreliert. Es konnte eindeutig
ein Zusammenhang zwischen erniedrigtem Magnesium-
spiegel und plättchenabhängiger Thrombose nachgewiesen
werden [85]. Die klinische Relevanz dieser Beobachtung wur-
de in einem Patientenkollektiv von 42 Patienten untersucht. In
einer kontrollierten Untersuchung kam es nach dreimonatiger
Therapie mit Magnesium zu einem signifikanten Rückgang
der plättchenabhängigen Thrombose [86]. Schon seit dem
Jahr 1998 ist bekannt, daß es bei Patienten mit stabiler
koronarer Herzkrankheit einen Zusammenhang zwischen in-
trazellulärem Magnesiumspiegel und körperlicher Leistungs-
fähigkeit gibt [87].
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Nunmehr liegen die Ergebnisse einer klinischen Untersu-
chung – nach der Präsentation am ACC im JACC in Abstrakt-
form publiziert – vor, in der der Einfluß einer Magnesium-
therapie auf die körperliche Leistungsfähigkeit und das Allge-
meinbefinden von Patienten mit koronarer Herzkrankheit un-
tersucht wurde [12]. Dies ist die erste Arbeit, die zeigen konn-
te, daß eine orale Magnesiumtherapie bei Patienten mit
koronarer Herzkrankheit nicht nur Auswirkungen auf meßba-
re Parameter wie Endothelfunktion und plättchenabhängige
Thrombose hat, sondern nachweist, daß sich diese Ergebnisse
auch in klinisch wirksamen Endpunkten ausdrücken. Dies,
obwohl die untersuchten Patienten hinsichtlich ihrer koro-
naren Herzkrankheit eine im Hinblick auf die gültigen Guide-
lines optimale Therapie erhalten hatten (Aspirin 96 %, Beta-
blocker 48 %, ACE-Hemmer 40 %, Lipidsenker 66 %). In
dieser prospektiven, doppelblinden, randomisierten, kontrol-
lierten Untersuchung wurden 187 Patienten mit gesicherter,
jedoch stabiler koronarer Herzkrankheit in fünf internationale
Zentren untersucht. Der primäre Endpunkt – die körperliche
Leistungsfähigkeit, am Ergometer ermittelt – zeigte im unter-
suchten Intervall von sechs Monaten im Unterschied zur
Kontrollgruppe in der Magnesiumgruppe eine signifikante
Leistungsverbesserung. Nach einem, drei und sechs Monaten
wurden die Patienten gefragt, ob die Studienmedikation ihr
Allgemeinbefinden verbessert habe. Es konnte eine signifi-
kante Verbesserung des Allgemeinbefindens unter Magnesi-
um dokumentiert werden.

Die Bedeutung dieser Ergebnisse dokumentiert sich aus
dem in der Literatur belegten Zusammenhang zwischen maxi-
maler Belastbarkeit und sowohl kardiovaskulär wie auch nicht-
kardiovaskulär bedingter Mortalität bei Patienten mit
koronarer Herzkrankheit [88]. Es gibt zahlreiche Mechanis-
men, die den dokumentierten Nutzen von Magnesium erklä-
ren können. Es ist ein systemischer [8] und koronarer [7]
Vasodilatator und spielt bei vielen metabolischen Abläufen
wie auch bei der Muskelkontraktion eine bedeutende Rolle
[9]. Magnesium ist Co-Faktor der ATPase [89], gilt als phy-
siologischer Kalziumantagonist [9, 89, 90] und wirkt damit
einer intrazellulären Kalziumüberladung in der Ischämie
entgegen. Es reduziert den Gefäßwiderstand, was einen An-
stieg des Herzindex zur Folge hat [10, 89, 91]. Ein hoher
extrazellulärer Magnesiumspiegel führt nicht nur zu einer
Tonusreduktion im systemischen, koronaren und pulmona-
len Strombahngebiet [89], sondern senkt auch den systo-
lischen Blutdruck [10].

Verabreichungs- und Dosierungsrichtlinien

Die orale Magnesiumtherapie sollte bei Patienten mit
koronarer Herzkrankheit 15 bis 30 mmol pro Tag betragen
und – entsprechend den Studienergebnissen – eine Kalium-

substitution umfassen. Die Einnahme sollte zwei Stunden
zeitversetzt zur Nahrungsaufnahme erfolgen.

Nebenwirkungen und Kontraindikationen

Die Nebenwirkungen und Kontraindikationen einer paren-
teralen Magnesiumtherapie sind in den Tabellen 2 und 3 zu-
sammengefaßt.

Als Nebenwirkung einer oralen Magnesiumtherapie sind
lediglich weiche Stühle zu nennen. Diese können weitgehend
vermieden werden, wenn die Einnahme mindestens 2 Stunden
zeitversetzt zur Nahrungsaufnahme erfolgt.

Einzige Kontraindikation einer oralen Magnesiumtherapie
ist eine schwere Niereninsuffizienz.

Schlußfolgerung

Die Gabe von Magnesium im Sinne eines antiarrhythmischen
Therapieansatzes bei supraventrikulären und ventrikulären
Herzrhythmusstörungen hat in den letzten Jahren ein allge-
mein zunehmendes, gleichzeitig aber auch sehr kontroverses
Interesse gefunden. Betrachtet man den – seitens der Grundla-
genforschung seit langem bekannten – direkten und indirek-
ten Einfluß von Magnesium auf die elektrische Stabilität und
Funktionsfähigkeit der einzelnen Myokardzelle ebenso wie
des myokardialen Zellverbandes, so erscheint es durchaus
verständlich, daß Magnesium bei einer Reihe von Rhythmus-
störungen therapeutisch genutzt werden kann. Zudem besticht
dieses Therapiekonzept durch seinen physiologischen Ansatz,
wie auch durch seine therapeutische Breite und Sicherheit.

Die koronare Herzkrankheit als Indikation für eine orale
Magnesiumtherapie scheint, nachdem der Schritt von der
Grundlagenforschung zum Nachweis der klinischen Relevanz
gelungen ist, gesichert. Es ist nunmehr klar, daß sich eine ora-
le Magnesiumtherapie bei dieser Patientengruppe sowohl in
einer Verbesserung der körperlichen Belastbarkeit nieder-
schlägt als auch zu einer Verbesserung des Allgemeinbefin-
dens führt. Bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit scheint
ein breiter therapeutischer Einsatz von Magnesium gerecht-
fertigt.

Auch die sehr einfache und vor allem kostengünstige
Handhabung von Magnesium rechtfertigt das steigende Inter-
esse an dieser Substanz sowohl im Hinblick auf den kli-
nischen Einsatz als auch als Gegenstand wissenschaftlicher
Untersuchungen.

Tabelle 2: Nebenwirkungen einer parenteralen Magnesium-
therapie

• Flush
• Bradykardie
• Blutdrucksenkung
• AV-Überleitungsstörungen

Tabelle 3: Kontraindikationen einer parenteralen Magnesium-
therapie (für einzelne Indikationen in der Rhythmologie sind
diese Kontraindikationen als relativ anzusehen)

• Bradykardie
• Hypotonie
• Höhergradige AV-Blockierungen
• Schock
• Manifeste Linksherzdekompensation
• Schwere Niereninsuffizienz
• Myastenie
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