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Magnesium und Kalium in der Notfallmedizin
H-G. Stuhlinger

Magnesium und Kalium haben in der Notfallmedizin in verschiedener Hinsicht grolSe Bedeutung. Sowohl Mangelzustinde wie auch Intoxikationen
stellen bei beiden Elektrolyten in der klinischen Routine ein grofSes Problem dar. Dariiber hinaus ist vor allem Magnesium in ganz unterschiedlichen
notfallmedizinischen Situationen — vor allem bei parenteraler Verabreichung — ein interessantes Medikament. Es besticht durch raschen Wirkungsein-

tritt, grolSe therapeutische Breite, gute Steuerbarkeit sowie niedrige Kosten.

For many reasons, magnesium and potassium play an important role in emergency medicine. Deficiencies as well as intoxications can create
clinical problems. Magnesium, however, especially parenteral magnesium, can also be used as a therapeutic substance in various emergency situations.
Among its many benefits are a rapid onset of action, a wide therapeutic margin, easy adaptation to changing clinical situations due to a short half life

and low costs. | Miner Stoffwechs 2003; 10 (suppl 1): 8-17.

Hypo- und Hypermagnesiamie

Die Diagnose eines Magnesiummangels kann nicht durch
die Bestimmung des Serummagnesiums erfolgen, da Serum-
magnesium und intrazelluldres Magnesium in keinem festen
Zusammenhang stehen. Eine Hypomagnesidmie ist ein
Zustandsbild, das sich langsam entwickelt und zunichst
eher unspezifische Symptome nach sich zieht. Wir wissen,
dall ein Magnesiummangel sowohl bei chronischen wie
auch bei akuten Krankheiten auftreten kann. Haufig sind
entweder Resorptionsstorungen oder erhéhte Verluste — oft
in Zusammenhang mit medikamentdsen Therapien — dafiir
verantwortlich [1]. An Intensivstationen weisen zwei Drit-
tel der Patienten einen Magnesiummangel auf [2]. Oft ist
eine Hypokalidmie Folge eines Magnesiummangels. Eine
Hypomagnesidmie fiihrt zu renalen Kaliumverlusten, deren
Mechanismus noch ungeklart ist [3]. In der Notfallmedizin
hat die Hypomagnesidmie nur geringe Bedeutung. Sie fiihrt
nicht zu Rhythmusstérungen, allerdings kann sie die pro-
arrhythmischen Effekte einer Hypokalidmie verstarken [4].
Die Symptome eines ausgepragten Magnesiummangels
sind in Tabelle 1 zusammengefalst.

Bei sehr ausgeprégten Fillen ist eine parenterale Magne-
siumgabe angezeigt [5]: 1 g als Bolusgabe sollte von 4 g
Magnesiumsulfat — kontinuierlich verabreicht tber 24
Stunden — ergdnzt werden. Im Idealfall erfolgt die intrave-
nose Verabreichung von Magnesium unter Monitorbedin-
gungen [6]. Ist dies nicht moglich, so sollte ein , klinisches
Monitoring” durch regelmé&Bige Bestimmung von Herzfre-
quenz und Blutdruck, aber vor allem auch durch Priifung
des Patellarsehnenreflexes durchgefiihrt werden. Die Ma-
gnesiumsubstitution findet meist in Form von Magnesium-
sulfat statt. Es stehen auch Magnesiumaspartat, Magnesi-
umgluconicum und Magnesiumlaevulinat zur Verfligung.

Eine Hypermagnesidmie hat fast immer iatrogene Ursa-
chen. Durch parenterale Zufuhr kann es — durchaus er-
wiinscht — rasch zu einem Anstieg des Serummagnesium-
spiegels kommen. Eine Hypermagnesidimie bei oraler
Magnesiumtherapie ist nur bei schwerer Niereninsuffizi-
enz denkbar [7]. Ein Fallbericht zeigt eine Magnesiumin-
toxikation nach langem, ausgepragtem Bittersalzabusus
bei normaler Nierenfunktion [8].

Die Zeichen einer Hypermagnesidmie sind in Tabelle 2
zusammengefafSt. Es kdnnen neuromuskulédre, neurologi-
sche und kardiale Symptome auftreten. Sie sind abhéngig
vom Magnesiumspiegel. Ausgepragte Hypermagnesidamien

konnen zu Koma und Asystolie fithren [9]. Den beschrie-
benen Fallberichten einer massiven Hypermagnesiimie
liegen immer Dosierungs- oder Verabreichungsfehler zu-
grunde [10-15]. All diese lebensbedrohlichen Situationen
konnten — nach Reanimationsmallnahmen - stabilisiert
werden. In solchen Situationen ist die Gabe von Adrenalin
und Kalzium empfohlen. Mechanische Beatmung und
Dialyse sind in Erwdgung zu ziehen [14]. Bei kardialen
und neurologischen Symptomen wahrend parenteraler
Magnesiumgabe ist immer an eine Hypermagnesidmie zu
denken.

Hypo- und Hyperkaliamie

Der tagliche Kaliumbedarf liegt zwischen 60 und 80 mmol.
Hypo- und Hyperkalidamien sind heute die hdufigsten
Elektrolytstorungen [16]. Stérungen des Kaliumhaushaltes
entstehen durch Verminderung des Kaliumbestandes (Kali-
ummangel), Steigerung des Kaliumbestandes (Kalium-
tberschul8) oder durch Stérungen der Kaliumverteilung
zwischen Intra- und Extrazellularraum. Wichtig ist der Ein-
fluB des pH-Wertes auf die extrazelluldre bzw. intrazellu-
ldre Verteilung von Kalium. Eine Alkalose fiihrt zum Ein-

Tabelle 1: Zeichen eines ausgepragten Magnesiummangels

— Neuromuskuldre Ubererregbarkeit (Chvostek-Zeichen)
- Muskelschwiche

- Hyperinsulinismus

- Verbreiterung des QRS-Komplexes

— Verldngerung des PQ-Intervalls

- Ventrikuldre Arrhythmien

Tabelle 2: Zeichen einer Hypermagnesiamie

Neuromuskulir

- Hyporeflexie bis Areflexie
— Paralyse der Atemmuskulatur / Respiratorische Insuffizienz

Kardiovaskular

- Vasodilatation (Flush)

— Hypotension

- Bradykardie

- Verbreiterung des QRS-Komplexes, Verldngerung der QT-Zeit
- Auftreten eines AV-Blocks

Metabolisch

- Hypokalzidmie
- Neurologisch
- BewulBtseinstriibung
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strom von Kalium in die Zelle, eine Azidose fiihrt zum Aus-
strom von Kalium aus der Zelle. Kalium wird zu 90-95 %
Uber die Niere und zu 5-10 % tiber den Darm ausgeschie-
den. Die Kaliumsekretion der Niere ist in hohem Mafle an-
passungsfahig. Die Kaliumkonzentration des Harns kann
bei Kaliummangel auf 10 mmol/l abgesenkt werden, bei
hohen Kaliumkonzentrationen aber bis auf 200 mmol/I
angehoben werden. Im Unterschied zu Magnesium gibt
es bei Kalium eine starke Korrelation zwischen extra- und
intrazellularem Raum [17].

Die Ursachen einer Hypokalidmie sind in Tabelle 3 zu-
sammengefalit. Oft ist die Hypokalidmie Folge eines Ma-
gnesiummangels. Eine Hypomagnesidmie fiihrt zu renalen
Kaliumverlusten deren Mechanismus noch ungeklart ist
[3], Patienten mit einer milden Hypokalidmie (Serumkali-
um 3,0-3,5 mmol/l) haben kaum Symptome. Allerdings
kommt es bei Hypokalidmien gehduft zum Auftreten kar-
diovaskuldrer Ereignisse [18]. Eine schwere Hypokaliamie
(Serumkalium unter 2,5 mmol/l) ist durch allgemeine
Schwéche, Muskelnekrosen und haufig durch Paralysen
gekennzeichnet [19]. Rhythmusstérungen kénnen schon
bei einer milden Hypokalidmie auftreten [20] und kénnen
durch eine Hypomagnesidmie verstarkt werden [4, 21].
Die Hypokaliamie erhéht das Ruhemembranpotential und
die Dauer des Aktionspotentials in der Zellmembran und
wirkt dadurch arrhythmogen [22]. Das EKG ist bei der De-
tektion einer Hypokalidmie — im Unterschied zur Hyper-
kalidmie — wenig hilfreich [23]. Es kommt zu QT-Verlange-
rungen und vor allem zu TU-Verschmelzungswellen, die
als eher unspezifisch anzusehen sind (Abb. 1). Die kalium-
bedingten EKG-Verdnderungen sind in Tabelle 5 zusam-
mengefalSt.

Eine parenterale Kaliumsubstitution sollte der schwe-
ren Hypokalidmie vorbehalten bleiben [24, 25]. Es sollten
nicht mehr als 20 mmol Kalium pro Stunde zugefihrt wer-
den [26], aulBerdem darf eine Kaliumsubstitution nur unter
Monitorbedingungen durchgefiihrt werden [25]. Kalium
kann in Form von Kaliumchlorid, Kaliumphosphat, Ka-
liummalat oder Kaliumbikarbonat erfolgen. Meist wird Ka-
liumchlorid verwendet, falls hohe Chloridwerte vorliegen,
ist der Einsatz von Kaliummalat zu empfehlen [27]. Kali-
umphosphat bleibt der Phosphatsubstitution vorbehalten,
Kaliumbikarbonat wird nur verwendet, wenn zugleich
eine metabolische Azidose vorliegt [25]. In der Literatur
beschriebene Fallberichte von Patienten mit Hypokalidmien

Tabelle 3: Ursachen einer Hyokalidmie

Renale Verluste

— Medikamenteninduziert (Diuretika, Kortikoide)
— Primérer und sekunddrer Hyperaldosteronismus
— Osmotische Diurese

Enterale Verluste

— Anhaltendes Erbrechen
— Diarrhoe, chronischer Laxantienabusus

Verschiebungen

- lleus

- Insulinbehandlung bei diabetischer Ketoazidose

- Alkalose (durch Eintritt von Kalium in die Zelle)

— Medikamenteninduziert (32-Agonisten, Theophylline)

Mangelnde Zufuhr

— Anorexia nervosa
— Alkoholismus

an Notfallaufnahmen zeigten eine rasche Stabilisierung
unter Substitution [28-30].

Haufig kommt es durch parenterale Kaliumsubstitution
zu Hyperkalidmien [31, 32]. Auch auf oralem Weg kann —
bei normaler Nierenfunktion — eine Hyperkalidmie auftre-
ten [33]. Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz zei-
gen in bis zu 55% eine Hyperkalidmie [34]. Bei der Ver-
wendung von kaliumsparenden Diuretika, Spironolakton
und ACE-Hemmern sehen wir oft einen Anstieg des Kalium-
spiegels [1, 35]. Auch Rhabdomyolysen kénnen zu lebens-
bedrohlichen Erhhungen des Kaliumspiegels fiihren [36].

Die Ursachen fiir Hyperkalidmien sind in Tabelle 4 zu-
sammengefalit. Eine akut aufgetretene Hyperkalidmie ver-
lduft deutlich symptomreicher und zeigt einen klinisch
schwereren Verlauf als eine chronische Hyperkalidmie
vergleichbaren Ausmalies. Die Symptome der Hyperkali-
dmie sind unspezifisch. Gliederschmerzen, allgemeine
Muskelschwéche sowie atonische Paralysen stehen im
Vordergrund [16]. Schwere Hyperkalidmien stellen akut
lebensbedrohliche Situationen dar und kénnen Kammer-
flimmern und Asystolie zur Folge haben.

Im Unterschied zur Hypokalidmie sind die EKG-Veran-
derungen bei Hyperkalidmie recht typisch. Sie sind in
Tabelle 5 zusammengefalst. Das Ausmald der EKG-Veran-
derung ist abhdngig vom Kaliumspiegel: Bei einem Kali-
umspiegel um 7 mmol/l besteht haufig ein Knotenrhyth-
mus und die typischen spitzen und hohen T-Wellen tber
der Brustwand (Abb. 2). Bei noch héheren Serumkalium-
spiegeln kommt es — durch Verzogerung der Erregungsaus-
breitung — zu einer Verbreiterung der Kammerkomplexe
(Abb. 3) bis hin zum Ubergang in Sinuswellen [37, 38].
Ein Hyperkalidamie-EKG liefert in der Notfallmedizin oft
den ersten Hinweis auf einen erhéhten Kaliumspiegel und
sollte richtig interpretiert werden. Allerdings finden sich in
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Abbildung 1: EKG bei Hypokalidmie
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Abbildung 2: EKG bei leichter Hyperkalidmie
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Abbildung 3: EKG bei schwerer Hyperkalidmie
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der Literatur Hinweise, da8 es in 15 % zu Milinterpretatio-
nen kommt [23].

Eine Hyperkalidmie muf8 sofort nach Diagnosestellung
behandelt werden [39, 40]. Als therapeutische MaSnahme
ist parenterales Kalzium — als Kalziumglukonat — zur Stabi-
lisierung der kardialen Funktion empfohlen [41]. Die Wir-
kung von Kalzium tritt innerhalb von Minuten auf und halt
30 bis 60 Minuten an [42, 43]. Mit einer Kombination von
Glukose und Insulin (z.B. 100 ml 33 % Glukose mit 20 IE
Altinsulin) 1aBt sich der Serumkaliumspiegel absenken
[27]. Mit einer Spiegelreduktion von 1T mmol/l in 30 Minu-
ten kann gerechnet werden. Dieser Effekt hélt 2 bis 6 Stun-
den an, wiederholte Insulin-Glukosegaben sind notwendig
[20, 43]. Die Applikation von B2-Agonisten wie Adrenalin
sollte vermieden werden, da dadurch maligne Arrhythmien
entstehen konnen, auch wenn dieser Punkt in der Literatur
nicht einheitlich gesehen wird [42, 44]. Auch die Verabrei-
chung von Schleifendiuretika macht in der Akutsituation
Sinn. In diesem Zusammenhang ist eine ausreichende Hy-
drierung mit Kochsalz zu gewdhrleisten [20]. Wichtig ist in
diesem Zusammenhang, dal8 das Absenken des Kalium-
spiegels von 7 auf 6 mmol/l weniger Kaliumausscheidung
erfordert als die Reduktion von 6 auf 5 mmol/l [45]. Bei
entsprechender Entgleisung des Sdure-Basenhaushalts ist
die Gabe von 50 mmol Natriumbikarbonat empfohlen [26].
Schliellich ist auch die Verabreichung von Austausch-
harzen — liber eine Magensonde oder als Einlauf — alle 4
Stunden sinnvoll [20]. Blumberg zeigte 1988, dal$ die
schnellste Eliminierung des Kaliums durch Dialyseverfahren
zu erzielen ist [46]. Allerdings ist bekannt, dal$ wahrend
dieser Verfahren zur Kaliumeliminierung die Gefahr des

Tabelle 4: Ursachen einer Hyperkalidmie

Inaddquat hohe Zufuhr

- Gabe kaliumhiltiger Infusionen
— Chronische Aufnahme kaliumhiltiger Salze

Verminderte renale Elimination

— Nierenversagen

— Morbus Addison

- Medikamenteninduziert (Heparin, ACE-Hemmer, Spironolakton,
kaliumsparende Diuretika, nichtsteroidale Antiphlogistika, Cyclosporin A)

Umverteilungsstérungen

- Nebennierenrindeninsuffizienz

— Massive Gewebstraumen und Verbrennungen

- Rhabdomyolyse

- Azidose durch Austritt von Kalium aus der Zelle

- Insulinmangel

- Akute intravasale Hamolyse durch Freiwerden von Kalium aus den
Erythrozyten

— Schwere Hypoxie durch Stérung der Na/K-Pumpe und Austritt von
Kalium aus der Zelle

Tabelle 5: Auswirkungen des Kaliumspiegels auf das EKG

Hyperkalidmie Serumkalium

in mmol/l
Ausbildung hoher und spitzer T-Wellen
iber der Brustwand 5,5-6,5
Verlust der P-Wellen 6,5-7,5
Auftreten eines Knotenrhythmus 6,5-7,5
Verbreiterung der Kammerkomplexe 7,0-8,0
Ubergang der Kammerkomplexe in Sinuswellen ~ 8,0-10,0

Hypokalidmie

QT-Verldngerungen im Sinne von TU-Verschmelzungswellen

J. MINER. STOFFWECHS. SONDERHEFT 1/2003

Auftretens von ventrikuldren Arrhythmien gegeben ist [41].
Ein konkreter Kaliumspiegel, der eine Dialyse verlangt, ist
in der Literatur nicht genannt. Diese Entscheidung ist indi-
viduell zu treffen, vom Verlauf wie auch der Rhythmus-
situation abhdngig. Bei erfolgloser Reanimation im Rahmen
einer Hyperkalidmie macht es Sinn, ein Dialyseverfahren
anzuwenden [47].

Serummagnesium und Serumkalium beim
Herzinfarkt

Patienten mit niedrigem Serumkalium und akutem Herz-
infarkt haben kein erhohtes Mortalitatsrisiko [48-50]. Aller-
dings scheint die Kammerflimmerrate durch den Kalium-
spiegel beeinflufSt zu sein [50]; dies gilt in erster Linie fiir
den préklinischen Bereich. Der Serummagnesiumspiegel
ist bei einem Viertel der Infarktpatienten bei Aufnahme er-
niedrigt. Es besteht keine Korrelation zwischen erniedrig-
tem Serummagnesium und Mortalitit bzw. Morbiditat
[51]. Dennoch sollten erniedrigte Serumkalium- und Serum-
magnesiumspiegel bei akuten Infarktpatienten korrigiert
werden. Es gilt, dal’ diese Korrektur in jedem Fall langsam
und mit Vorsicht zu erfolgen hat.

Glukose-Insulin-Kalium-Therapie

Der Einsatz von Glukose-Insulin-Kalium-Losungen (GIK)
wird vor allem in zwei Indikationen diskutiert: beim aku-
ten Herzinfarkt und im Rahmen von herzchirurgischen
Eingriffen.

Erstmals wurde der Einsatz einer GIK-Lésung beim
akuten Herzinfarkt 1962 beschrieben [52]. Das Konzept,
das dieser Therapie zugrunde liegt, ist die ,Metabolische
Protektion” des ischdmischen Myokards, vor allem in Zu-
sammenhang mit der Reperfusion [53]. Schon 1965 wurde
die erste randomisierte Studie publiziert [54]. Die meisten
Untersuchungen mit GIK-Losungen fanden in der Zeit vor
der Einflhrung der Thrombolysetherapie statt. Sie weisen
geringe Patientenkollektive und héaufig methodische
Schwdchen auf. Aus zwei Metaanalysen geht ganz klar
hervor, dafs der routineméRige Einsatz dieser Therapie
beim Patienten mit akutem Herzinfarkt derzeit nicht emp-
fohlen werden kann [55, 56].

Auch in der Herzchirurgie wurde die Gabe von GIK-
Losungen untersucht. Tierexperimentelle Arbeiten zeigten
durchaus vielversprechende Ergebnisse [57], die im klini-
schen Alltag nicht bestétigt werden konnten. Lazar fand
1997, dalR mit GIK behandelte Patienten einen kiirzeren
Aufenthalt an Intensivstationen und weniger Rhythmussto-
rungen hatten [58]. Allerdings zeigen neue Studien, dal%
sich mit dieser Therapie harte klinische Endpunkte wie
Mortalitat und postoperative Infarktraten nicht beeinflus-
sen lassen [59-61]. Haufig kam es wéhrend solcher Inter-
ventionen zu Hyperglykdmien, so dal heute — auch in die-
ser Indikation — die Applikation von GIK-Lésungen nicht
empfohlen werden kann.

Magnesiumtherapie

Die Indikationen fiir eine parenterale Magnesiumtherapie
in der Notfallmedizin sind in Tabelle 6 zusammengefalt.
Indikationen, in denen Magnesium first-line“-Therapie ist,
werden von Situationen unterschieden, wo Magnesium
eine Uberlegenswerte Alternative zu etablierten Therapie-
formen darstellt. Schlieflich werden auch Indikationen
angefiihrt, in denen Magnesium keinen Platz hat.



Arrhythmien

Magnesium ist ein essentieller Mineralstoff, der eine
Schlisselfunktion fiir die Steuerung transmembrandser
Elektrolytstrome besitzt. Bereits in den 30er Jahren des 20.
Jahrhunderts war bekannt, dal einerseits ein Magnesium-
mangel zu Arrhythmien fiihren kann, andererseits die Verab-
reichung von Magnesium — sowohl auf supraventrikuldrer
als auch auf ventrikuldrer Ebene — eine antiarrhythmische
Wirkung nach sich zieht [62-64].

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
ventrikuldre Flimmerschwelle. Im Bereich der Reizbildung
und der Reizleitung fithrt Magnesium zu einer Verlangsa-
mung der Sinusknotenfrequenz, zu einer Verldngerung der

Tabelle 6: Indikationen fiir Magnesium in der Notfallmedizin

Gesicherte Indikationen

— Bestimmte Rhythmusstérungen (siehe Tabelle 7)
- Bestimmte Medikamentenvergiftungen

- Schwerer Asthmaanfall

- Eklampsie

- Akutes Alkoholentzugssyndrom

Magliche Indikationen

- Bestimmte Rhythmusstorungen (siehe Tabelle 7)
- Akuter Kopfschmerz

Keine Indikationen

— Vorhofflimmern
— Herz-Kreislaufstillstand
— Akuter Herzinfarkt

Tabelle 7: Indikationen fiir Magnesium als Antiarrhythmikum in der Notfall-
medizin

Gesicherte Indikationen

— Torsade de pointes-Tachykardien

- Digitalis-assozierte ventrikuldren Tachyarrhythmien
— Multifokale atriale Tachykardien

— Perioperativ

Sinnvolle Indikationen

- Ventrikuldre Arrhythmien infolge von Neuroleptika- oder Trizyklika-
Uberdosierungen / Vergiftungen

— Ventrikuldre Arrhythmien nach Gabe von Klasse Ill-Antiarrhythmika
als ,Ultima Ratio-Therapie”

— Therapierefraktares Kammerflimmern

Keine Indikationen

— Vorhofflimmern
— Herz-Kreislaufstillstand

Sinusknotenerholungszeit und zu einer Verlangerung der
atrioventrikuldren Refraktarzeit [65, 66]. Die deutliche
Beeinflussung des Sinus- und AV-Knotens charakterisiert
Magnesium als einen physiologischen Kalziumantago-
nisten [67]. Durch Magnesium wird die Entstehung von
Arrhythmien auf der Grundlage friiher und spater Nach-
potentiale therapeutisch beeinflufit.

In der Myokardzelle lassen sich einer niedrigen Magnesi-
umkonzentration membrandestabilisierende Einflisse zu-
ordnen, widhrend eine hohe Magnesiumkonzentration
membranstabilisierend, das heifst Arrhythmie-unterdriik-
kend, wirkt. Die antiarrhythmischen Effekte einer paren-
teralen Magnesiumtherapie sind vollig unabhdngig vom
Magnesiumhaushalt (d.h. einem eventuell bestehenden
Magnesiumdefizit) zu sehen [4]. Bei Durchsicht der Publi-
kationen féllt auf, dal8 das therapeutische Vorgehen bei
bestimmten Arrhythmien nahezu ausschliefflich in unkon-
trollierten Studien untersucht wurde. Aus methodischen
Griinden — meist handelt es sich um Notfallsituationen —
ist bei verschiedenen Arrhythmien die Durchfiihrung kon-
trollierter Studien kaum méglich. Die Indikationen fiir Ma-
gnesium als Antiarrhythmikum in der Notfallmedizin sind
in Tabelle 7 zusammengefalit.

Torsade de pointes-lachykardien

Als ,Torsade de pointes” wird eine besondere Form der
Kammertachykardie bezeichnet. Es handelt sich um eine
bedrohliche Rhythmusstérung mit undulierenden Kam-
merausschldgen in der QRS-Achse, die als spezielle Form
des Kammerflatterns angesehen werden kann (Abb. 4).
Auslésend sind Bradykardien (Sinusarrest, AV-Block IlI),
Elektrolytstorungen (z.B. Hypomagnesidamie, Hypokali-
dmie) sowie Pharmaka, die die Repolarisation verldngern
(z.B. Klasse la oder Il Antiarrhythmika, trizyklische Anti-
depressiva) [68-70]. Meist liegt eine strukturelle Herzer-
krankung vor. Das elektrische Korrelat der Torsaden sind
frihe Nachdepolarisationen, die sich durch Magnesium
unterdriicken lassen [71]. In zahlreichen Studien wurde
die Wirksamkeit von Magnesium in dieser Indikation do-
kumentiert [68, 72, 73]. Parenterales Magnesium ist heute
zweifellos das ,Medikament der Wahl” bei allen Torsade
de pointes-Tachykardien [21, 74-78]. Auch in den Richt-
linien der American Heart Association finden sich klare
Empfehlungen fiir den Einsatz von Magnesium bei dieser
Indikation [79].

Digitalis-assozierte ventrikuldre Tachyarrhythmien

Ein Patient mit Digitalisintoxikation zeigt im EKG meist
muldenférmige ST-Streckensenkungen (Abb. 5). Eine Ver-
giftung mit Digitalis kann zu sehr unterschiedlichen Arrhyth-
mien fiihren, ventrikuldre Tachyarrhythmien werden haufig
beobachtet. Bereits 1935 beschreibt Zwillinger die Wirkung

Abbildung 4: Torsade de pointes-Tachykardie
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Abbildung 5: Digitalisintoxikation (muldenférmige ST-Streckensenkungen)
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von Magnesium auf digitalisinduzierte Arrhythmien [64].
Digitalis hat eine inaktivierende Wirkung auf die Na/K-AT-
Pase, daher fiihrt eine massive Digitalisvergiftung zu einer
Hyperkalidamie [80]. Magnesium aktiviert die Na/K-ATPase
und wirkt dem Effekt der Digitalisvergiftung entgegen [81].
In tierexperimentellen Untersuchungen konnte, auch unter
Digitalisgabe, nach vergleichbarer Applikation von Magne-
sium ein Anstieg der Flimmerschwelle nachgewiesen wer-
den [82]. Aus methodischen Griinden fehlen bis zum heu-
tigen Tag kontrollierte Studien, dennoch ist der Einsatz von
parenteralem Magnesium in dieser Indikation wissenschaft-
lich auBer Diskussion [77, 83-87]. Da die elektrische The-
rapie von digitalisinduzierten ventrikularen Tachyarrhyth-
mien nicht unproblematisch ist und spezifische Antikorper
nicht nur sehr kostenintensiv, sondern auch nicht tberall
verflighar sind, stellt Magnesium in dieser Indikation eine
sehr gute therapeutische Option dar [74-76].

Multifokale atriale Tachykardien

Diese eher seltene Tachykardie ist durch eine Frequenz
von mehr als 100 Schldgen pro Minute, mindestens drei
unterschiedliche P-Konfigurationen sowie wechselnde PP-
und PQ-Intervalle gekennzeichnet. Multifokale atriale
Tachykardien finden sich vor allem postoperativ, bei Inten-
sivpatienten und bei Patienten mit respiratorischer Insuffi-
zienz. Als Pathomechanismus wird eine abnorme Auto-
matie angenommen, die durch parenterales Magnesium
bei einer iiberwiegenden Mehrzahl von Patienten durch-
brochen werden kann [88, 89].

Perioperativ

Gut belegt ist die Effektivitdt 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 ventrikuldrer Arrhythmien von 34 %
auf 16 %. Supraventrikuldre Ereignisse erfuhren in dieser
Untersuchung eine Reduktion von 37 % auf 17 % [90].

Neue Publikationen bestdtigen diese Ergebnisse und bele-
gen nunmehr, dall es durchaus Sinn macht, Magnesium
perioperativ einzusetzen [91-95]. Es konnte in der Ma-
gnesiumgruppe ein signifikanter Rickgang der Inzidenz
und Dauer der Arrhythmien sowohl auf Vorhofebene
(atriale Ektopien, Vorhofflimmern) als auch bei ventrikula-
ren Ereignissen beobachtet werden.

Ventrikuldre Arrhythmien nach Gabe von Klasse Ill-Anti-
arrhythmika als , Ultima Ratio-Therapie”

Auch bei ventrikuldren Arrhythmien nach Gabe von Klasse
Ill-Antiarrhythmika ist die Verabreichung von parenteralem
Magnesium méglich [75]. Bedeutend ist in diesem Zusam-
menhang die fehlenden Interaktion zwischen Magnesium
und konventionellen Antiarrhythmika [96]. Wenn es nach
Gabe von Antiarrhythmika trotz wiederholter Defibrillation
zu rasch folgenden Rezidiven der Tachyarrhythmien kommt,
die Kammerkomplexe eventuell an Breite zunehmen, dann
entsteht ein therapeutisches Dilemma. Die Mischung

Abbildung 6: Neuroleptika-/Trizyklika-Uberdosierung
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mehrerer Antiarrhythmika fiihrt zu unberechenbaren Sum-
mationseffekten, in solchen Féllen kann eine Therapie mit
parenteralem Magnesium zu einer Entscharfung der Situa-
tion fuhren [75, 771].

Ventrikuldre Arrhythmien infolge von Neuroleptika- oder
Trizyklika-Uberdosierungen / Vergiftungen

Bei ventrikuldren Ektopien infolge von Astemizol-, Neuro-
leptika- oder Trizyklika-Uberdosierungen bzw. -Vergiftun-
gen (Abb. 6) wird parenterales Magnesium verwendet
[97-99]. Auch wenn hierzu, aus nachvollziehbaren Griin-
den, nur Fallberichte und keine kontrollierten Studien vor-
liegen, ist in diesen Indikationen der Einsatz von Magnesi-
um — nicht zuletzt aufgrund theoretischer Uberlegungen —
sinnvoll [75, 76].

Therapierefraktares Kammerflimmern

Obwohl wir auf keine kontrollierten Studien im stationa-
ren Bereich zurilickgreifen konnen, stellt Magnesium in
solchen, sehr kritischen klinischen Situationen eine sinn-
volle Therapieoption dar [100, 101]. In den Richtlinien der
American Heart Association wird parenterales Magnesium
bei therapierefraktarem Kammerflimmern empfohlen [79].
Publikationen im préklinischen Bereich fanden keine si-
gnifikante Verbesserung der Prognose unter Magnesium-
sulfat [102, 103].

Vorhofflimmern

Bei etwa 20 % der Patienten mit paroxysmalem Vorhofflim-
mern besteht ein Magnesiummangel [104]. Es gibt einige
kontrollierte Studien die Magnesium beim Vorhofflimmern
untersuchen [105-107], allerdings nur eine placebokon-
trollierte Untersuchung [108]. Es konnte gezeigt werden,
das mit Magnesium die Herzfrequenz gesenkt werden kann,
eine Verbesserung der Kardioversionsrate konnte nicht be-
obachtet werden.

Herz-Kreislaufstillstand

In einzelnen Fallberichten wurde Magnesium bei Herz-
Kreislaufstillstand scheinbar erfolgreich eingesetzt [101,
109]. Diese positiven Berichte fanden in kontrollierten
Untersuchungen keine Bestdtigung [110-112].

Verabreichungs- und Dosierungsrichtlinien in der Rhythmo-
logie

Jede parenterale Magnesiumtherapie, die als Rhythmusin-
tervention gedacht ist, sollte eine Bolusgabe, sowie eine
nachfolgende kontinuierliche Zufuhr (iber Motorspritze
oder Infusomat umfassen. Einzige Ausnahme ist eine ra-
sche Kardioversion. Hinsichtlich der optimalen Dosierung
lassen sich keine exakten allgemeinengiiltigen Richtlinien
erstellen. Klar scheint, nicht zuletzt durch die Arbeit von
Toivonen [113], daB ein Bolus unter 2g Magnesiumsulfat
nicht sinnvoll ist. Uber den richtigen Zeitraum der Bolus-
gabe a3t sich anhand zweier Studien sagen [114, 115],
dal die Verabreichungszeit im 5 bis 10 Sekundenbereich
liegen sollte.

Akuter Herzinfarkt

In den spdten 80er und frithen 90er Jahren wurde die Rolle
von Magnesium beim akuten Herzinfarkt in einer ganzen
Reihe von kleineren Studien mit durchaus vielverspre-
chenden Ergebnissen untersucht [116-123]. Grofe Unter-
suchungen zeigten in den 90er Jahren widerspriichliche
Resultate [124, 125]. Der routinemafige Einsatz von Ma-
gnesiumsulfat bei Patienten mit akutem Herzinfarkt wurde
nach ISIS-4 in den Guidelines der Gesellschaften nicht
empfohlen [126, 127].



Nunmehr sollte die MAGIC-Studie endgiiltig Klarheit schaf-
fen [128]. Die Ergebnisse wurden bei der Jahrestagung der
European Society of Cardiology im September 2002 in
Berlin vorgestellt. Uber 6.000 Patienten wurden in diese
Untersuchung eingeschlossen, es konnte keinerlei Benefit
in bezug auf die 30 Tage-Mortalitdt in der Magnesium-
gruppe gefunden werden. Diese Ergebnisse lassen vermu-
ten, dafs das Kapitel Magnesium und akuter Herzinfarkt
abgeschlossen ist. Der routinemdlige Einsatz von Magnesi-
um kann in dieser Indikation aufgrund der Datenlage nicht
empfohlen werden. Nur bei Patienten mit héhergradigen
ventrikuldren Rhythmusstérungen bis hin zu Torsaden und
bei Patienten mit vorangegangener Diuretikatherapie ist
Magnesium empfohlen [126].

Vergiftungen

Das antiarrhythmische Potential ist fir den Einsatz von
Magnesium bei diversen Medikamentenvergiftungen verant-
wortlich. Bei ventrikuldren Ektopien infolge von Astemi-
zol-, Neuroleptika- oder Trizyklika-Uberdosierungen bzw.
Vergiftungen wird parenterales Magnesium verwendet
[97-99]. Auch wenn hierzu, aus nachvollziehbaren Griin-
den, nur Fallberichte und keine kontrollierten Studien vorlie-
gen, ist in diesen Indikationen der Einsatz von Magnesium
— nicht zuletzt aufgrund theoretischer Uberlegungen —
sinnvoll [75, 76].

Eine Vergiftung mit Digitalis kann zu sehr unterschied-
lichen Arrhythmien fiihren, ventrikuldre Tachyarrhythmien
werden hdufig beobachtet. Aus methodischen Griinden
fehlen bis zum heutigen Tag kontrollierte Studien, den-
noch ist der Einsatz von parenteralem Magnesium in die-
ser Indikation wissenschaftlich aulRer Diskussion [77, 83—
871. Da die elektrische Therapie von digitalisinduzierten
ventrikuldren Tachyarrhythmien nicht unproblematisch ist
und spezifische Antikdrper nicht nur sehr kostenintensiy,
sondern auch nicht iiberall verfiigbar sind, stellt Magnesi-
um in dieser Indikation eine sehr gute therapeutische Op-
tion dar [74-76].

Akuter Bronchospasmus

Der akute Bronchospasmus stellt in der Notfallmedizin ein
sehr hdufiges Problem dar, in den USA kommt es aus diesem
Grund zu 1,8 Millionen Spitalskonsultationen und 500.000
stationdren Aufnahmen pro Jahr [129]. In der Literatur fin-
den sich schon in den 30er und 40er Jahren des letzten
Jahrhunderts einzelne Fallberichte tiber den erfolgreichen
Einsatz von Magnesiumsulfat bei Patienten mit akutem
Bronchospasmus [130, 131]. Es konnte gezeigt werden,
dall Magnesium die Bronchialmuskulatur relaxiert [132].
Es inhibiert die cholinerge neuromuskuldre Reiziibertra-
gung [133] und stabilisiert dadurch die Mastzellen und
T-Lymphozyten [134]. Magnesium stimuliert die Produktion
von NO [135] und Prostazyklinen [136] und inhibiert die
Kalziumkanéle in der Bronchialmuskulatur [137].

In den spdten 80er und frithen 90er Jahren konnte in
zahlreichen Arbeiten die bronchodilatatorische Wirkung
von Magnesium nachgewiesen werden [138-141]. Schenk
konnte 2001 zeigen, dals Magnesiumsulfat die bronchiale
Hyperreaktivitdt deutlich verbessert [142]. Aus der Litera-
tur geht klar hervor, dals Magnesium die Lungenfunktion,
vor allem bei Patienten mit schwerem Bronchospasmus,
deutlich verbessert [129]. Fiir Patienten mit leichtem und
mittelgradigem Bronchospasmus kann dieser Effekt nicht
nachgewiesen werden [143-145]. Magnesium ist vor allem
bei Patienten mit einem FEV; unter 25 bis 30 % wirksam.
Zwei Ubersichtsarbeiten aus dem Jahr 2000 zeigen, daB —

durch parenteral verabreichtes Magnesiumsulfat — die
Haufigkeit von stationdren Aufnahmen nicht verringert
werden kann, jedoch die Lungenfunktion entscheidend
verbessert wird [144, 145].

Die Applikation von Magnesium beim akuten Asthma-
anfall als Dosieraerosol wurde in drei Arbeiten untersucht
[146-148]. Magnesium hat sich auch bei dieser Verabrei-
chungsform als wirksam erwiesen. Nur in einer Arbeit fand
sich kein Effekt, dies dirfte auf die relativ milde Auspragung
des Bronchospasmus bei dem untersuchten Patientenkol-
lektiv zurlickzufiihren sein.

Die Dosisempfehlungen fiir die Bolusgabe liegen zwi-
schen 1,2 bis 3g Magnesiumsulfat, eine Gabe von 2g
scheint sinnvoll [129, 149]. Die Dauer der Bolusgabe sollte
3 bis 5 Minuten betragen. Magnesium kann heute in der
Notfallmedizin beim akuten schweren Bronchospasmus
empfohlen werden [144, 145, 150, 151]. Es sollte — neben
B2-Agonisten, Kortison und einer Sedierung — am besten
parenteral verabreicht werden. Eine alternative Verabrei-
chung ist in Form von Dosieraerosolen moglich.

Akuter Kopfschmerz

1,7 bis 2,5% samtlicher Konsultationen von Notfallauf-
nahmen erfolgen aufgrund von akuten Kopfschmerzen
[152]. Es gibt eine ganze Reihe von teilweise sehr unter-
schiedlichen Therapiestrategien. Magnesium hat einen
starken vasodilatatorischen Effekt [153]. Ein Anstieg des
Magnesiumspiegels fiihrt nicht nur zu einer Vasodilatati-
on, sondern auch zu einer Hemmung der Vasokonstrikto-
ren in den Gefdlen [154]. Im letzten Jahrzehnt gab es eine
Reihe von Studien, die Magnesium beim akuten Kopf-
schmerz untersucht haben [155-157]. Es konnte gezeigt
werden, dals Magnesium in dieser Indikation — bei paren-
teraler Anwendung — eine durchaus sinnvolle Alternative
zu den etablierten Therapien darstellt. Speziell bei Kontra-
indikationen oder Versagen der herkdmmlichen Therapie
ist es angezeigt, Magnesium einzusetzen [158].

Alkoholentzugssyndrom

Die Tatsache, dal$ bei Alkoholikern hdufig ein Magnesium-
mangel besteht [159], steht in keinerlei Zusammenhang
mit der Magnesiumtherapie beim akuten Alkoholentzugs-
syndrom. Magnesium wirkt — in Abhdngigkeit vom Serum-
spiegel — in hohen Dosen muskelrelaxierend und sedie-
rend, schlieBlich sogar narkotisierend [160]. Diese Effekte
macht man sich beim Patienten mit akuter Entzugssympto-
matik zunutze. Diese Patienten stellen fiir den Spitalsbe-
trieb eine groBe Herausforderung dar. Oft kommt es schon
bald nach der stationdren Aufnahme zu Entzugssymptomen
wie motorischer Unruhe, Zittern, Schweillausbriichen,
Agitiertheit, Tachykardie, Hypertonie und Halluzinationen
[161].

In der Literatur finden sich einige Fallberichte sowie
nicht randomisierte Studien, bzw. Studien mit methodi-
schen Schwdchen, die den Einsatz von Magnesium beim
akuten Entzugssyndrom untersuchen [162, 163]. In einer
einzigen randomisierten Untersuchung findet sich keine
Wirksamkeit von Magnesiumsulfat in dieser Indikation, al-
lerdings wird Magnesium hier nicht intravends, sondern
intramuskuldr verabreicht — dadurch kénnen die notwen-
digen Serumspiegel nicht erreicht werden [164].

In den Empfehlungen findet sich derzeit ein kontrover-
sielles Bild [161, 165]. In einem Pilotprojekt, das beim In-
ternistischen Intensivmedizinischen Kongref$ im Juni 2002
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in Innsbruck vorgestellt wurde, zeigte das Team der Wie-
ner Univ.-Klinik fir Notfallmedizin anhand von 7 Patienten,
dall mit hochdosierter Magnesiumsulfatgabe bei diesem
Patientenkollektiv auf Benzodiazepine und Neuroleptika
fast vollig verzichtet werden konnte [166]. Magnesium
scheint bei Patienten mit akutem Alkoholentzugssyndrom,
bei hochdosierter intravendser Applikation — unter Uber-
wachungsbedingungen — eine sinnvolle therapeutische
Intervention zu sein [9].

Eklampsie

Eklampsie tritt bei einer von 2.000 Schwangerschaften auf
und ist fiir 10 % der miitterlichen Sterblichkeit verantwort-
lich. Eklamptische Anfille sind plotzlich auftretende, to-
nisch-klonische Krampfe, die mit Hypertonie, Proteinurie
und Odemen einhergehen [151]. Der Wirkung von Ma-
gnesium bei der Eklampsie beruht auf der zerebralen Vaso-
dilatation, damit verbunden ist die Verhinderung eines
Zellschadens. Der exakte Wirkmechanismus ist nicht rest-
los geklart [160].

Schon seit 1906 kommt Magnesium in dieser Indikation
zum Einsatz [151]. Im letzten Jahrzehnt, aber gerade auch
in allerletzter Zeit, gibt es einige klinische Studien, die den
Stellenwert dieser Therapie unterstreichen. Klar scheint
nunmehr, dafs Magnesium den alternativen Therapien wie
Phenytoin, Diazepam und dem sogenannten ,Lytischen
Cocktail” tberlegen ist [167, 168]. Diesen Ergebnissen
wird auch in den Empfehlungen deutlich Rechnung getra-
gen. Es besteht die einhellige Meinung, daf Magnesium in
dieser Indikation first-line”-Therapie ist [169-173]. Bei
der Dosierung ist eine sehr hohe Bolusdosis von 4 g Ma-
gnesiumsulfat zu wéhlen [168, 174], die von einer Erhal-
tungsdosis ergdnzt werden sollte.

Anwendung und Dosierung

Die parenterale Anwendung von Magnesium in der Notfall-
medizin sollte in jedem Fall in intravendser Form erfolgen.
Es ist wichtig, da® Magnesium — bei der Bolusgabe — in
verdlinnter Form verabreicht wird [175]. Dadurch lassen
sich lokale Reaktionen und ein allgemeines Hitzegefiihl
fast vollstandig vermeiden. Bei den meisten Indikationen
sollte nach der Bolusverabreichung (1 bis 4 g Magnesium-
sulfat tiber 3 bis 5 Minuten — entsprechend der Indikation)
eine kontinuierliche Magnesiumzufuhr iiber eine Motor-
spritze erfolgen. Eine Verdiinnung ist dabei nicht notwendig,
die Dosen liegen zwischen 0,4 und 2 g Magnesiumsulfat
pro Stunde. Regelmdlige Kontrollen des Serummagnesi-
umspiegels sind bei kontinuierlicher Zufuhr angezeigt.
Eine parenterale Magnesiumtherapie sollte unter suffizien-
ten Uberwachungsbedingungen erfolgen.

Nebenwirkungen und Kontraindikationen
Die Nebenwirkungen und Kontraindikationen einer par-

enteralen Magnesiumtherapie sind in den Tabellen 8 und 9
zusammengefalit.

Kombination von Magnesium und Kaliumgabe

Sosehr sich bei der oralen Substitution von Magnesium
eine Kombination mit Kalium in der klinischen Praxis — wie

Tabelle 8: Nebenwirkungen einer parenteralen Magnesiumtherapie

- Flush

- Bradykardie

- Blutdrucksenkung

— AV-Uberleitungsstdrungen

sich auch in Studien zeigt — bewahrt hat [6, 176-178],
sowenig kann in der Notfallmedizin eine Kombinations-
therapie empfohlen werden. Es sollte bei einem Elektrolyt-
mangel die Substitution nach dem individuellen Bedarf
durchgefiihrt werden, eine Kombinationstherapie ist nicht
sinnvoll.

Schluffolgerung

Die Gabe von Magnesium im Sinne eines antiarrhythmi-
schen Therapieansatzes bei supraventrikuldren und ventri-
kuldren Herzrhythmusstérungen hat in den letzten Jahren
ein allgemein zunehmendes, gleichzeitig aber auch sehr
kontroverses Interesse gefunden. Betrachtet man den —
seitens der Grundlagenforschung seit langem bekannten —
direkten und indirekten Einflull von Magnesium auf die
elektrische Stabilitdt und Funktionsfahigkeit der einzelnen
Myokardzelle ebenso wie des myokardialen Zellverbandes,
so erscheint es durchaus verstandlich, dall Magnesium bei
einer Reihe von Rhythmusstorungen therapeutisch genutzt
werden kann.

Der schwere Asthmaanfall ist gerade durch neue Publi-
kationen eine sehr interessante Indikation fiir parenterales
Magnesium. Die bronchodilatatorische Wirkung fiihrt in
dieser bedrohlichen notfallmedizinischen Situation zu einer
Verbesserung der Atmungsfunktion. Eklamptische Krampf-
anfdlle werden schon lange Zeit mit Magnesium behan-
delt. In den letzten Jahren konnte Uberzeugend gezeigt
werden, dall Magnesium durch seine vasodilatatorische
Wirkung anderen Therapieformen (iberlegen ist. Bei be-
stimmten Medikamentenvergiftungen kann mit parenteralem
Magnesium sehr rasch eine Stabilisierung der Rhythmus-
storungen erreicht werden. Obwohl es keine randomisier-
ten Studien gibt, ist der parenterale Einsatz von Magnesi-
um beim akuten Alkoholentzugssyndrom zu empfehlen.
Auf einfache Weise lassen sich dadurch die fiir den Spitals-
alltag sehr belastenden Situationen von Patienten mit Ent-
zugssymptomatik stabilisieren. Es konnte gezeigt werden,
dald parenterales Magnesium bei Patienten mit akutem
Kopfschmerz eine durchaus sinnvolle Alternative zu den
etablierten Therapien darstellt. Speziell bei Kontraindi-
kationen oder Versagen der herkémmlichen Kopfschmerz-
therapie ist es angezeigt, Magnesium einzusetzen.

Auch die sehr einfache und vor allem kostengiinstige
Handhabung von Magnesium rechtfertigt das steigende
Interesse an dieser Substanz sowohl in Hinblick auf den
klinischen Einsatz, als auch als Gegenstand wissenschaftli-
cher Untersuchungen. Zudem besticht dieses Therapie-
konzept durch seinen physiologischen Ansatz, wie auch
durch seine therapeutische Breite und Sicherheit.

Hypermagnesidmien und Hyperkalidmien sind lebensbe-
drohliche Situationen die oft nach parenteraler Substitutions-
therapie entstehen. Ein intensivmedizinisches Manage-
ment ist bei diesen Elektrolytentgleisungen notwendig.

Tabelle 9: Kontraindikationen einer parenteralen Magnesiumtherapie
(fiir einzelne Indikationen in der Rhythmologie sind diese Kontraindika-
tionen als relativ anzusehen)

- Bradykardie

— Hypotension

- Hohergradige AV-Blockierungen

- Schock

— Manifeste Linksherzdekompensation
- Schwere Niereninsuffizienz

- Myasthenie
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