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ZUSAMMENFASSUNG

Die Rolle der Magnesium-Distri-
bution beim Menschen, die Regu-
lation des renalen Magnesium-
Transports und -Exkretion, die
Veränderungen der Magnesium-
Serumwerte bei Nierenkrankhei-
ten sowie die klinischen Sym-
ptome der Hypo- bzw. Hyper-
magnesiämie werden dargestellt.
Die Bedeutung der Hyper- bzw.
Hypomagnesiämie in der Patho-
logie terminaler Niereninsuffi-
zienz wie auch die Regulation
des Magnesiumhaushaltes mittels
Dialyselösungen mit verschiede-
nem Magnesiumgehalt wird dis-
kutiert.

MAGNESIUM BEI
NIERENKRANKHEITEN

Der menschliche Organismus
enthält ungefähr 24 g (1.000
mmol) Magnesium, davon befin-
den sich 60 % in den Knochen,
29 % in den Muskeln, 10 % in
anderen Weichteilen und 1 %
in der Interzellulärflüssigkeit [1].
Die Magnesium-Serumwerte lie-

gen ungefähr zwischen 0,75 und
1,25 mmol/l, in den Erythrozyten
ist die Konzentration 3,0- bis 3,5-
mal größer.

Ein Tagesmagnesiumbedarf beim
Gesunden beträgt 300–400 mg
(5–6 mg/kg Körpergewicht/Tag)
[2]. Bei einer Magnesiumzufuhr
von 300 mg/Tag (12,5 mmol/Tag)
werden 30–40 % (hauptsächlich
im Ileum und Jejunum) resorbiert
[3]. Im Kreislauf werden 15–33 %
des Magnesiumgehaltes an Protei-
nen, hauptsächlich Albuminen,
als unfiltrierbare Fraktion gebun-
den [1, 2, 4]. Das ultrafiltrierbare
Magnesium macht 66 % des
Serummagnesiumgehaltes aus;
1/10 von dieser Fraktion bildet Ver-
bindungen mit Anionen, die rest-
lichen 9/10 bilden eine ionisierte,
biologisch hochaktive Fraktion [2].

Bei Gesunden werden 2 g/Tag
Magnesium in den Glomeruli der
Niere filtriert und 95 % in den
Tubuli rückresorbiert. Eine Rück-
resorption des Magnesiums findet
hauptsächlich im dicken Teil des
aufsteigenden Abschnitts der
Henle-Schleife statt (± 65 % der
filtrierten Menge), in geringerem
Ausmaß in den proximalen (±
25 %) und distalen (± 5 %) Tubuli
[5, 6]. Die Magnesiumreabsorp-
tion verläuft auf parazellulärem
oder transzellulärem Weg und
hängt von dem transepithelialen
elektrischen oder elektrochemi-

schen Gradienten ab, der durch
gleichzeitige, unter Mitwirkung
der Na+-K+-ATPase verlaufende
Na+ : K+ : 2Cl--Reabsorption er-
zeugt wird [6, 7, 8].

Die Niere spielt eine Rolle in der
Regulation des Serummagnesium-
spiegels durch eine Modifikation
der Magnesiumreabsorption in
den dicken Teil des aufsteigenden
Abschnitts der Henle-Schleife.
Die Exkretion, die grundsätzlich
5 % der filtrierten Menge aus-
macht (100 mg/Tag = 4 mmol/
Tag), kann auf bis zu 0,5 % bei
Hypomagnesiämie reduziert wer-
den und auf bis zu 40–80 % bei
Hypermagnesiämie steigen [4].
Die Regulationsfunktion der Nie-
re erlaubt, die Magnesium-Serum-
werte im Normbereich zu halten,
bis der Magnesiumkörpergehalt
unter 20 % zurückgeht [9].

Aldosteron hat keinen Einfluß auf
die Magnesiumexkretion in der
Niere und seine Serumspiegel
[10, 11, 12]. Katecholamine und
Insulin beeinflussen die Magne-
siumkonzentration in den Weich-
teilen und in den Erythrozyten,
wo sie auf die Zellmembran wir-
ken [13, 14], Kalzitonin und
Parathormon regulieren den
Knochengehalt; Insulin, Piridoxin
und Taurin halten Magnesium in
der Zelle, Katecholamine dage-
gen bewirken den Magnesium-
und Kaliumausfluß aus der Zelle
im Austausch mit Kalzium [1].

Eine Bestimmung der Magne-
siumexkretion im Urin nach intra-
venösem Belastungstest mit
Magnesium (30 ml 25 % Magne-
sium sulfuricum in 500 ml 5 %
Glukose über 8–10 Stunden)
dient der Entdeckung des latenten
Magnesiummangels bei normaler
Magnesiumblutkonzentration.
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Summary

The role of magnesium distribu-
tion in the body, its renal trans-
port and excretion regulation,
changes in blood concentration,
in the pathological status involv-
ing the kidneys, clinical symp-
toms in deficiency or excess of

magnesium in the body are
described. The importance of
hypo- and hypermagnesaemia in
the pathology of end-stage renal
disease and the regulation of
magnesium handling by the use
of dialysis solutions with differ-
ent magnesium content are
considered.
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Personen mit normalen Magne-
siumkonzentrationen eliminieren
im Urin das ganze intravenös zu-
geführte Magnesium. Eine Magne-
siumretention im Organismus, die
über 20 % der intravenös gegebe-
nen Menge beträgt, spricht für
einen Magnesiummangel [9].

Ein Zusammenhang zwischen
Hypomagnesiämie und Hypo-
kaliämie bei übermäßiger Sekreti-
on der kortikosteroidähnlichen
Verbindungen [15], bei primärem
Hypoaldosteronismus [16] und
beim Bartter-Syndrom wurde be-
obachtet. Orale Kaliumzufuhr
führt durch eine Na+-K+-ATPase-
Aktivitätserhöhung zur Verstär-
kung der Magnesiumaufnahme
durch die Zellen [18]; jedoch
spielt eine Erhöhung der Kalium-
serumwerte, die im Normbereich
liegt, keine bedeutende Rolle im
Magnesiumhaushalt [19].

Eine erhöhte Magnesiumexkretion
im Urin wird bei akuter Alkohol-
intoxikation, bei Polyurie nach
Entlastung der Urinwege, Poly-
uriephase der akuten Nieren-
insuffizienz, bei Ketoazidose,
Hyperkalzämie, während Diureti-
ka-, Aminoglykosid-, Cisplatin-
und Cyclosporintherapie festge-
stellt [4, 20, 21]. Eine verminderte
Magnesiumexkretion im Urin
wird bei fortgeschrittener Nieren-
insuffizienz beobachtet.

Bei den akuten Nierenerkrankun-
gen (Pyelonephritis, Glomerulo-
nephritis), die ohne Verminde-
rung der Nierenfunktion verlau-
fen, werden keine bedeutenden
Veränderungen der Magnesium-
Serumwerte bei Erwachsenen
festgestellt [22]. Bei Kindern wur-
den erhöhte Magnesiumkonzen-
trationen in Erythrozyten, ohne
Veränderungen der Serumkonzen-

trationen, sowohl bei Harnwegs-
infektionen [23] als auch bei Glo-
merulonephritiden [24] beobach-
tet.

Magnesium hemmt die Bildung
der Nierensteine [25], das Vor-
kommen von Magnesium in allen
Nierensteinen weist jedoch dar-
auf hin, daß deren Bildungs-
mechanismen noch nicht voll-
ständig bekannt sind [26].

Während der kompensierten
Niereninsuffizienz liegt die Ma-
gnesium-Serumkonzentration
meist im Normbereich, kann aber
vermindert sein. In der nicht kom-
pensierten Phase der Nieren-
insuffizienz ist die Resorption aus
dem Verdauungstrakt normal, die
Elimination im Urin ist aber ver-
mindert, und die Serumkonzen-
tration des Magnesiums wird er-
höht, hauptsächlich in Folge einer
erhöhten diffundierenden Frakti-
on, die eine Komplexverbindung
mit Phosphaten und Zitraten bil-
det. Die Konzentration des ioni-
sierten Magnesiums ist uncharak-
teristisch: es kann erhöht, normal
oder vermindert sein. Bei einer
Kreatinin-Clearance unter 30 ml/
min besteht ein hohes Risiko ei-
ner Hypermagnesiämie [2].

Eine verminderte Magnesium-
konzentration begünstigt eine
Tetanie [4], arterielle Hypertonie,
die infolge gestiegener Thrombo-
xansynthese und erhöhter Angio-
tensin II- und Vasopressinemp-
findlichkeit beim Magnesium-
mangel entsteht [27], supraven-
trikuläre und ventrikuläre Herz-
rhythmusstörungen [28, 29, 30]
und Hyperinsulinämie bei norma-
len Glukosewerten [31, 32]. Für
den Zusammenhang zwischen
arterieller Hypertonie und
Magnesiumhaushalt spricht die

Tatsache, daß Personen mit höhe-
rer Magnesiumeinnahme einen
niedrigeren Blutdruck haben [31,
33–35] und eine orale Magne-
siumzufuhr eine bessere Blut-
druckkontrolle erlaubt [36–38].

Zu den ungünstigen Folgen der
Hypermagnesiämie gehören seine
depressive Wirkung auf das zen-
trale Nervensystem, Blockierung
der neuro-muskulären Leitung
sowie der Erregungsleitung der
Herzmuskulatur, Schwächung der
Reflexe, arterielle Hypotonie [4].
Bei Hypokalzämie kann eine er-
höhte Konzentration des ionisier-
ten Magnesiums ein vor Tetanie
schützender Faktor sein. Bei der
terminalen Niereninsuffizienz
wird die Hypermagnesiämie nicht
von einer Magnesiumkonzen-
trationserhöhung in den Muskel-
zellen begleitet, wahrscheinlich
ist, daß intrazelluläres Magnesi-
um nicht als freies Ion, sondern
hauptsächlich in Form von Kom-
plexen mit Adenosintriphosphat
und anderen hochenergetischen
Phosphaten auftritt [39].

Bei Dialyse-Patienten kann
Hypermagnesiämie eine Bedeu-
tung in der Entstehung der meta-
statischen Kalzifikation und von
Hautjucken haben, es wurde
auch ihre Rolle bei der Entste-
hung der adynamischen Kno-
chenkrankheit gesehen. Eine ne-
gative lineare Korrelation zwi-
schen Magnesium- und Parat-
hormonblutkonzentration bei Pa-
tienten, die mit Hämodialyse oder
Peritonealdialyse (Continuous
Ambulatory Peritoneal Dialysis,
CAPD) behandelt wurden [40],
konnte festgestellt werden. Bei
den hämodialysierten Patienten
wird der Anstieg der Magnesium-
konzentration von einer Verstär-
kung der Dyslipidämie begleitet,

MAGNESIUM
BEI NIEREN-
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die durch eine Serumspiegelstei-
gerung des Gesamtcholesterins
bei Erhöhung der Magnesiämie
ausgedrückt wird [42]. Früher
wurde der Zusammenhang zwi-
schen Lipid- und Magnesium-
haushalt bei Personen ohne Ur-
ämie [43] sowie in urämischen
Tierexperimenten [44] nachge-
wiesen.

Bei der mit Polyurie verlaufenden
Niereninsuffizienz kann die Supple-
mentierung mit Magnesiumpräpa-
raten begründet sein, die Patien-
ten mit nicht kompensierter Nieren-
insuffizienz dagegen sollen keine
Magnesiumpräparate bekommen
(einige Antazida oder Laxantien),
weil sogar Fälle mit plötzlichem
Tod beschrieben wurden [45].

Bei den hämodialysierten Kran-
ken mit terminaler Niereninsuf-
fizienz wird die Magnesium-
konzentration im Plasma durch
die Auswahl entsprechender
Magnesiumkonzentrationen im
Dialysat (0,75 oder 0,25 mmol/l)
reguliert [46]. Die CAPD-Patien-
ten, die ein Dialysat mit 0,75
mmol/l Magnesiumgehalt benut-
zen, haben einen niedrigen
Magnesiumverlust (–0,80 bis
–0,91 mEq/Dialysatwechsel) [47,
48, 49] und zeigen manchmal
eine Hypermagnesiämie [50, 51]
und gelegentlich auch Hypo-
kaliämie [52]. Wird das Dialysat
mit niedrigerem Magnesium-
gehalt benutzt, so kann der Ma-
gnesium-Diffusionstransport an-
steigen und die Magnesium-
elimination mit dem Dialysat grö-
ßer werden (–3,18 bis –1,39 mEq/
Dialysatwechsel) [49].

Eine Erhöhung der Glukosekon-
zentration im Dialysat von 1,36
auf 3,86 % verstärkt den Kon-
vektionstransport und dadurch

die Magnesiumausscheidung mit
Dialysat. Dies betrift sowohl das
Dialysat mit dem Magnesium-
gehalt von 0,75, als auch mit
0,25 mmol/l [49].

Bei einer Anwendung von
magnesiumarmem Dialysat wur-
de eine Differenzierung der Ma-
gnesium-Plasmaspiegel beobach-
tet [49, 53], die mit der Albumin-
konzentration korreliert [53]. Die
bei CAPD-Patienten angewandte
eiweißreiche Kost ist mit höherer
Magnesiumaufnahme verbunden
[47]. Den mit CAPD behandelten
Kranken wird empfohlen, 200–
300 mg Magnesium über die täg-
liche Kost aufzunehmen [54, 55].
Diese Dosis ist kleiner als die
beim Gesunden empfohlene
Menge (300–400 mg) [56].
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