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ROLLE VON MAGNESIUM
UNTER BELASTUNG
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steiger
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Von Magnesium wird immer wieder
behauptet, daf es eine Vielzahl von
enzymatischen Reaktionen im Kohlen-
hydratstoffwechsel essentiell begleite.
Gemeint sind dabei vorwiegend
Proteinkinasen. Aber auch auf andere
Art greift Magnesium in den Zucker-
stoffwechsel ein, wobei es gleichzei-
tig die Katecholaminsekretion beein-
fluft:

- Ratten mit magnesiumarmer Diét
zeigten signifikant geringere Leber-
glykogenwerte, weil durch Magne-
siummangel die oxydative Phos-
phorylierung in der Peripherie
behindert wird und daher zu wenig
ATP gewonnen werden kann.

Eine schnellere Erschopfung der
Leberglykogenreserven bei gleicher
Leistung ist die Folge.

« Schnellere Glykogenentleerung und
nicht wie lange geglaubt Hypo-
glykdmie triggert aber zuséatzliche
Katecholaminsekretion (man kann
also tatsachlich mit Zuckergaben
Katecholaminsekretion bremsen).
Umgekehrt allerdings kann eine
superponierte Belastung auf eine
durch chronischen Stress entleerte
Leber keine schnelle Glykogenolyse
mehr veranlassen, was zu einer, im
Verhaltnis zur Stressintensitat, zu
geringen Katecholaminsekretion
fihren kann, wie wir bei Untersu-
chungen an der Militdrakademie
feststellten.

« Der negative Einflul% von zu gerin-
gen Serummagnesiumkonzentratio-

nen auf die oxydative Phosphory-
lierung ist auch wahrscheinlich der
Grund, warum neuere Untersu-
chungen bei Hypomagnesidmie
proportionales Verhalten zwischen
Magnesiumveranderungen unter
Belastung und Laktatproduktion
zeigen; ein Befund, der auch fiir
den Sportmediziner wichtig er-
scheint. Dariiber hinaus konnten
wir 2000 und 2003 zeigen, dafd
Magnesiumserumspiegel einem
zirkadianen Rhythmus unterliegen
und dabei weiter bei Tieren und
auch am Menschen feststellen, daf®
wabhrscheinlich der zelluldre Ma-
gnesiumumsatz proportional zur
Hohe der Serummagnesiumspiegel
ist — ein Schlul, der sowohl dia-
gnostische als auch therapeutische
Bedeutung hat. Es scheint weiter-
hin z. B. bei der Krampfentstehung
weniger der absolute intrazelluldre
Magnesiummangel als vielmehr
verminderter Umsatz eine Rolle zu
spielen.

In mehreren akuten Untersuchungen
am Menschen konnten Hinweise
dafiir gewonnen werden, dal} nicht
nur chronische Magnesiumgaben,
sondern auch akute Applikation
von Magnesium einer stressbeding-
ten Verminderung der Konzentration
von ionisiertem Serummagnesium
entgegenwirkt und dabei auch
andere serologische Parameter, die
mit Belastungen zusammenhéngen,
wie z. B. Blutgaspartialdriicke etc.
(siehe oben auch bei Laktat) akut
beeinflussen.

Spiegel von ionisiertem Serumma-
gnesium sind auch unter geringen
Belastungen signifikant linear pro-
portional den Parametern des
oxydativen Stresses wie den Oxy-
dationszeiten von Lipiden und
Proteinen. Das vermutlich auch
deshalb, weil diese Parameter mit
belastungsabhingigen Grélken wie
Base excess, Bikarbonatbuffer oder
Sauerstoff- und CO,-Partialdriicken
linear zusammenhangen. Da sich
nach Radikalfangerapplikationen
(z.B. Gabe von hochkonzentrierten
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Polyphenolgemischen, bestehend
aus Anthocyanen, Flavonoiden und
Katechinen) in verschiedenen Un-
tersuchungen immer gleichartige
Verdnderungen im Sinne einer Er-
hohung der oxydativen Phosphory-
lierung zeigten, war der Befund
einer ebenfalls immer festzustel-
lenden Polyphenol-induzierten
Magnesiumverarmung keine Uber-
raschung. Daraus ist zumindest
abzuleiten, daf8 gleichzeitig mit
chronischen Antioxydantienappli-
kationen zur Stabilisierung Magne-
sium verabreicht werden sollte.

Die Magnesiumsituation im Stress
zeigt also zunehmend Verzahnungen
und Proportionalititen mit jenen se-
rologischen Parametern, die man un-
ter Katecholamineffekte subsummie-
ren kann. Eine Beeinflussung — ob
chronisch oder akut — serologischer
Magnesiumkonzentrationen zieht
also auch eine Beeinflussung der
Katecholaminwirkungen nach sich.
Dieser Effekt kann diagnostisch und
therapeutisch ausgenutzt werden
und wird derzeit weiter untersucht.
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IMIAGNESIUM UND NIERE

B. Watschinger

Linleitung

Magnesium ist neben Kalium eines
der wichtigsten intrazelluldren Katio-
nen und ein unabdingbarer Co-Faktor
vieler Enzymsysteme. Der Magnesi-
umhaushalt wird wie die Regulation
anderer Elektrolyte durch die tdgliche
Zufuhr und Ausscheidung bestimmt.
In diesem Regelkreis nehmen die
Nieren eine besondere Rolle ein, da
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sie den wesentlichen Exkretionsme-
chanismus in der Magnesiumhomaoo-
stase bieten [1].

Die durchschnittliche, tagliche Ma-
gnesiumzufuhr betragt 360 mg (15
mmol). Davon wird im Darm (vor-
wiegend im distalen lleum, aber
auch im Colon) etwa ein Drittel
resorbiert. Da weder Knochen noch
andere Organsysteme in die Regula-
tion des Magnesiumhaushaltes ein-
greifen, wird die Homdostase tiber
die tagliche renale Exkretion von
etwa 100 mg aufrecht erhalten. Ma-
gnesiumverluste tber intestinale Se-
kretion oder Uber Schweifs sind unter
Normalbedingungen zu vernachlds-
sigen. Von dem in der Zirkulation
nachweisbaren Magnesium ist etwa
ein Drittel an EiweifSe (vorwiegend
Albumin) gebunden. Zwei Drittel des
Serummagnesiumgehaltes kommen
ungebunden vor und kénnen daher
in den Glomerula filtriert werden.
Etwa 65 % der filtrierten Menge wer-
den im dicken Teil des aufsteigenden
Teils der Henleschen Schleife riick-
resorbiert. Zur Riickresorption tragen
auch der proximale Tubulus (etwa
25 %), sowie in geringerem Ausmafd
(rund 5 %) der distale Tubulus bei.
Unter Steady-State-Bedingungen
werden lediglich 3-5 % der filtrierten
Menge ausgeschieden [2].

Der tubuldre Magnesiumtransport
wird durch Serum-Magnesium, Se-
rum-Kalzium und das extrazelluldre
Flissigkeitsvolumen mitbestimmt. Ein
hohes extrazelluldres Fliissigkeits-
volumen fiihrt zu einer Abnahme der
proximalen Magnesium-, Natrium-
und Kalzium-Reabsorption. Anstiege
der Plasma-Magnesium und -Kalzi-
umkonzentration bewirken eine Ab-
nahme des Magnesium-Transportes.

Eine Reduktion der didtetischen
Phosphatzufuhr bewirkt eine Hyper-
kalziurie und Hypermagnesiurie und
fihrt konsekutiv zu einer Hypoma-
gnesidmie. Ebenso stimulieren Aze-
tylcholin, Bradykinin und atriales
natriuretisches Peptid die Magnesium-
Ausscheidung. Durch Parathormon,
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Vasopressin, Calcitonin und Glukagon
hingegen wird die tubuldre Magnesi-
um-Reabsorption gesteigert. Die
Magnesiumreabsorption verlduft auf
parazellularem und transzellularem
Weg. Sie ist eng mit der Aktivitdt
unterschiedlicher Transportsysteme
in den unterschiedlichen Tubulus-
abschnitten gekoppelt. In der Henle-
schen Schleife fiihrt die Aktivierung
des Na/K/2Cl-Co-Transporters zu
einem Rickfluf® von Kalium aus dem
Zellinneren in das Tubuluslumen.
Dieses wird durch den Kalium-Ein-
strom elektropositiv, erzeugt einen
glinstigen elektrischen Gradienten
und erleichtert so den parazellularen
Abstrom von Magnesium aus dem
Tubuluslumen in das Interstitium.
Diese parazelluldre Reabsorption
wird durch Paracellin-1, ein tight-
junction-Protein, bewerkstelligt [3].
Zusatzlich wird tber Kalzium-
Sensing-Rezeptoren in Zellen des
aufsteigenden Teils der Henleschen
Schleife die Magnesium-Reabsorption
in Abhdngigkeit von Kalzium gesteu-
ert [4]. Die Mechanismen der Ma-
gnesiumaufnahme in distalen Tubu-
lusabschnitten sind bisher im Detail
noch nicht aufgeklart.

Die zentrale Rolle der Nieren in der
Magnesiumhomdostase macht ver-
standlich, dal® Verdnderungen intra-
renaler Transportmechanismen oder
Anderungen der Nierenfunktion
weitreichende Effekte auf die Serum-
Magnesiumkonzentration haben.

Hypomagnesidmie

Hypomagnesiamien entwickeln sich
meist bei exzessiven renalen oder
gastrointestinalen Magnesiumverlu-
sten [5]. Selten ist eine verminderte
diatetische Magnesium-Zufuhr mit
einer Hypomagnesiamie assoziiert,
da funktionierende Nieren die Ma-
gnesium-Ausscheidung maximal
reduzieren und deshalb Magnesium
konservieren kénnen. Wenn die Ma-
gnesium-Zufuhr allerdings tiber einen
langen Zeitraum deutlich einge-
schrankt ist (z. B. bei langdauernder
Sondenerndhrung ohne Magnesium-

Substitution), kann sich dennoch eine
symptomatische Hypomagnesiamie
entwickeln. Bei Malabsorptionsyn-
dromen, nach Darmresektionen, bei
Enteritiden oder bei exzessivem
Gebrauch von Laxantien kann die
Magnesium-Aufnahme unzureichend
sein. Als andere Ursachen einer Hypo-
magnesidmie sind z. B. chronischer
Alkoholismus oder eine akute Pan-
kreatitis erwdahnenswert.

Auch eine gesteigerte renale Aus-
scheidung von Magnesium kann zu
einer Hypomagnesidamie fiihren. Die-
se Gefahr besteht in erster Linie bei
intensiver Diuretikagabe. Schleifen-
diuretika und Thiazide blockieren
tubuldre Transporter in der Henle-
schen Schleife und im distalen Tubu-
lus und damit die Natrium-, Kalium-
und Chlorid-Resorption und verhin-
dern dadurch die Voraussetzungen
fir eine ausreichende Magnesiumre-
absorption. Bei Diabetikern kénnen
renale Verlust bei Glukosurie und
metabolischer Azidose einer Hypo-
magnesidmie zugrunde liegen. Medi-
kamente wie Gentamycin, Cisplatin
und Cyclosporin A fiihren (ber teils
noch nicht geklarte Mechanismen zu
einer vermehrten Magnesium-Aus-
scheidung.

Seltene Ursachen einer Hypo-
magnesiamie

Hypomagnesiamien kénnen auch
bei Patienten mit hyperkalzdmischen
Stérungen, bei primdrem Hyperaldo-
steronismus und bei Patienten mit
Bartter- oder Gitelman-Syndrom auf-
treten. Fortschritte auf dem Gebiet
der Molekularbiologie haben in den
letzten Jahren die Aufklarung vieler,
hereditar bedingter Stérungen des
Magnesiumhaushaltes moglich ge-
macht [6, 7].

Neben den charakteristischen meta-
bolischen Verdnderungen (Hypo-
kaliamie, metabolische Alkalose,
Hyperplasie des juxtaglomerularen
Apparates, Hyperreninamie, Hyper-
aldosteronismus, verminderte Kon-
zentrierungsfahigkeit der Niere) kann



beim Bartter-Syndrom, einer seltenen,
sich vorwiegend im frithen Kindes-
alter manifestierenden Erkrankung,
bei einigen Patienten auch eine Hypo-
magnesiamie gefunden werden.
Anders als bei anderen Formen eines
Hyperaldosteronismus bleibt beim
Bartter-Syndrom der Blutdruck normal.
Moglicherweise ist dies durch die
gleichzeitig ausgeschiitteten Prosta-
glandine (mit vasodilatatorischer
Wirkung) verursacht. Als Ursache fiir
die Veranderungen beim Bartter-Syn-
drom konnten in den letzten Jahren
Mutationen in Transportern, die fiir
die Natrium-Reabsorption in der
Henleschen Schleife verantwortlich
sind, identifiziert werden.

Ahnliche Befunde wie beim klassi-
schen Bartter-Syndrom, jedoch ver-
bunden mit einer Hypokalzamie und
einer Hypomagnesiamie finden sich
bei autosomal dominanter Hypo-
kalzamie, welcher eine Mutation im
Kalzium-Sensing-Rezeptor zugrunde
liegt.

Auch beim Gitelman-Syndrom, einer
autosomal rezessiven Erkrankung,
die oft erst im Jugendlichen- oder Er-
wachsenenalter diagnostiziert wird
(Symptome umfassen Arm- und Bein-
krampfe wegen Hypokalidmie und
Hypomagnesidmie, Mudigkeit, Poly-
urie und Nykturie), konnte ein gene-
tischer Defekt nachgewiesen werden.
Hier liegt der Hypomagnesidmie
eine Mutation des Thiazid-sensitiven
Na/Cl-Co-Transporters im distalen
Tubulus zugrunde. Dieser Transpor-
terdefekt ist auch fiir die Abnahme
der Kalzium-Ausscheidung (im
Gegensatz zur Hyperkalziurie beim
Bartter-Syndrom) verantwortlich.

Hypermagnesidmie

Gesunde Nieren sind imstande, die
gesamtfiltrierte Menge von Magnesi-
um auszuscheiden (bzw. durch tubu-
ldre Sekretion sogar zu Ubertreffen),
indem sie die Riickresorption maximal
reduzieren. Bei Patienten mit akuter
oder chronischer Niereninsuffizienz
ist die Ausscheidungskapazitdt her-

abgesetzt. So kann es bei diesen Pati-
enten unter Gabe pharmakologischer
Dosen von Magnesium zum Auftreten
einer Hypermagnesidmie kommen.
Unterstiitzt wird die Entwicklung
einer Hypermagnesidmie durch die
gesteigerte Einnahme magnesium-
hdltiger Laxantien oder Antazida. Bis
zu Magnesium-Konzentrationen von
1,5 mmol/l (3,6 mg/dl) verlduft eine
Hypermagnesidmie iiblicherweise
asymptomatisch. Bei hoheren Ma-
gnesiumkonzentrationen kann es
jedoch zu Beschwerden und kardio-
vaskuldren sowie neuromuskuldren
Symptomen kommen. Schwerwiegen-
de klinische Symptome (wie Ubelkeit,
Erbrechen, Obstipation, Hyporeflexie,
Muskelschwidche, Laihmungen) treten
tiblicherweise erst bei Serum-Magne-
siumkonzentrationen von > 5 mg/d|
bzw. > 2 mmol/l auf. Bei ausgepragter
Symptomatik kann eine Hyperma-
gnesidmie durch Kalzium-Gluconat
(10 %), Glukose/Insulin-Infusionen
bzw. durch Himodialyse behandelt
werden.

Zusammenfassung

Die Regulation des Magnesiumhaus-
haltes wird wesentlich durch die
Funktion der Nieren in der Magnesi-
umreabsorption und -exkretion
mitbestimmt. Neben den bekannten
Einflissen einer eingeschrankten
Nierenfunktion auf den Elektrolyt-
haushalt hat in den letzten Jahren
der molekularbiologische Nachweis
genetischer Veranderungen von rena-
len Transportproteinen mitgeholfen,
Anderungen des Magnesiumhaushal-
tes bei einzelnen Erkrankungen auf-
zuklaren.
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IVIAGNESIUM IN DER
SPORTMEDIZIN

P Haber

Magnesium ist fiir die Energiebereit-
stellung in der Muskelzelle erforder-
lich, da die ATPasen, also die ATP
spaltenden Enzyme, von Magnesium
abhéngig sind. Dies betrifft zum einen
die ATPase-Wirkung des Aktomyosin-
Komplexes, die auf die Anwesenheit
von Magnesiumionen angewiesen
ist. Ohne Magnesium ist also die
Energiebereitstellung fiir die Muskel-
kontraktion und somit fiir die Erbrin-
gung der mechanischen Arbeit ein-
geschrankt oder unmoglich. Zum
anderen betrifft es die Aktivitat der
Membran-ATPasen, die die Energie
fir die Membran-lonenpumpen
bereitstellen. Diese Membran-lonen-
pumpen beférdern Elektrolyte, z. B.
Kalium und Natrium, jeweils gegen
ein erhebliches Konzentrationsgefalle
durch die Zellmembran und ermog-
lichen damit die Aufrechterhaltung
bzw. Wiederherstellung von Mem-
branpotentialen. Bei Muskeltdtigkeit
verbrauchen die Membranpumpen
bis zu 50 % des insgesamt in der

J. MINER. STOFFWECHS. 3/2003 K15}
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Muskelzelle umgesetzten ATPs. Bei
Magnesiummangel ist daher die
elektrische Stabilitdt der Muskelzell-
membran beeintrachtigt.

Natiirlicherweise, d. h. bei gemischter
Kost und natiirlicher Bodenbearbei-
tung, gibt es keinen Magnesiumman-
gel. Die Versorgung wird heute aller-
dings vor allem aus zwei Griinden
beeintrachtigt: Durch die moderne
Bodenbearbeitung kommt es zu
einer Verarmung an Magnesium, so
dal schon die Feldfriichte weniger
Magnesium enthalten. Eine Haupt-

J. MINER. STOFFWECHS. 3/2003

quelle ist das Getreide, wo Magnesi-
um vor allem in der Schale konzen-
triert ist. Durch den Riickgang des
Anteils von Getreideprodukten in der
Erndhrung einerseits und die Ver-
wendung von hoch ausgemahlenem
Mehl andererseits ist es auch zu einem
Riickgang der Magnesiumversorgung
gekommen, so dal8 heute bei sehr
vielen Menschen mit einem latenten
Magnesiummangel gerechnet werden
mulS. Dem konnte durch Erhéhung
des Anteils an Vollkornprodukten in
der Erndhrung begegnet werden.

Bei Sportlern mit wesentlich erhdhter
muskuldrer Beanspruchung ist der
Magnesiumumsatz gegentiber Nor-
malpersonen so erhoht, dalé alleine
aus natiirlichen Ressourcen eine
komplette Deckung nicht moglich ist.
Eine Supplementierung mit Magnesi-
um ist daher bei regelmaRig trainie-
renden Sportlern zu empfehlen.
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