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IMAGNESIUM IN DER ONKOLOGIE

Ch. Dittrich

Zusammenfassung

Zusammenhange zwischen Magnesi-
um und Onkologie sind sehr unter-
schiedlicher Natur. So wurden u.a.
in der Vergangenheit zahlreiche in
vitro- und in vivo-Untersuchungen
mit dem Ziel der Kldrung eines mog-
lichen Einflusses von Magnesium —
sei es in der Nahrung oder pharmako-
therapeutisch zugefuhrt — auf die
(verminderte) Entwicklung von Krebs
durchgefiihrt. Bis heute muf diese
Frage als offen bzw. von einander
widersprechenden Ergebnissen
begleitet eingestuft werden. Dem-
gegeniiber steht die eindeutig nach-
gewiesene Wirkung des Chemothe-
rapeutikums Cisplatin auf die Niere,
die zu Hypomagnesiurie und konse-
kutiv zu Hypomagnesidmie fiihrt. Der
diesen Befunden zugrundeliegende
Mechanismus ist jedoch auch hier
nicht eindeutig geklart.

Therapeutisch gibt es ungeachtet
dieser Situation jedoch verschiedene
Interventionsansatze, wie die Substi-
tution, aber auch die medikamentdse
Gabe von Amifostin, die Hypoma-
gnesidmie zu vermindern oder kom-
plett zu normalisieren. Ganz rezent
wurde erstmals eine neue antitumo-
rale Substanz, MKT 077, ein Rhoda-
cyanin-Analogon klinisch getestet,
bei der Magnesiumverlust mit
konsekutiver Hypomagnesiamie die
limitierende Toxizitat darstellte. Die
mogliche weitere Entwicklung dieser
Substanz wird daher nicht zuletzt
von der therapeutischen Bewidltigung
der Hypomagnesiamie als zentrales
medizinisches Problem abhéngen.

Einleitung

Die Erorterung der Grundlagen und
des Allgemeinen 4Bt erst das Spezielle
richtig positionieren und erkennen.
In diesem Sinne seien einige allge-
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meine Bemerkungen iiber Magnesium
und die Pathophysiologie des
Magnesiumhaushaltes der speziellen
Betrachtung der onkologischen
Aspekte vorangestellt.

Pathophysiologie des Magnesium-
haushaltes

Der Magnesiumbestand eines 70 kg
schweren Erwachsenen betragt rd.
24 g bzw. 2000 mVal (1 g Mg = 82,2
mVal Mg); dies entspricht 20 mVal/
kg Korpergewicht. 1% des Magnesi-
ums befindet sich im Extrazellular-
raum, 99 % im Intrazelluldrraum;
damit ist es das verbreitetste lon.
16 % des Mg gehoren der Fraktion
des austauschbaren Mg (Mg,) an;
insbesondere sind hohere Konzen-
trationen im Skelettsystem, in der
quergestreiften Muskulatur sowie im
Lebergewebe zu finden. Der
Magnesiumgehalt im Plasma liegt bei
1,5-2,0 mVal/l, der im Intrazellular
raum bei 26 mVal/l. Als Hauptquelle
flir Magnesium — der durchschnittliche
Tagesbedarf wird mit 300-500 mg
fur den Erwachsenen angegeben —
dient bei normaler Erndhrung das
Gemiise-Chlorophyll. Die Resorption
erfolgt vorwiegend im Diinndarm,
die Ausscheidung zu 30% Uber den
Urin, zu 70% Uber den Stuhl.

Magnesium Ubt wesentliche Funktion
fur den Stoffwechsel von Ca, K, P,
Zn, Cu, Fe, Na, Pb, Cd, HCl, Acetyl-
cholin und Stickoxyd (NO) aus. Es ist
von eminenter Bedeutung fiir die
Aktivitat wichtiger Enzyme, insbe-
sondere solche der oxidativen Phos-
phorylierung von Hexosen, und da-
mit fir die intrazelluldre Homdostase
mitverantwortlich. Magnesium wird
fir die Aktivierung von Thiamin be-
notigt.

Hypomagnesiamie

Von Hypomagnesidmie spricht man
bei Plasmaspiegeln von unter 1,4
mVal/l. Diese kann bedingt sein
durch:

» Ungeniigende Zufuhr mit der Nah-
rung bei
0 chronischem Alkoholismus,
O parenteraler magnesiumarmer
bzw. -freier Ernahrung,
o vermehrter Ausscheidung bei
— chronischen Nierenerkrankun-
gen,
— polyurischer Phase des Nieren-
versagens,
— Diuretikaabusus,
— exzessive (Menstruations-)
Blutungen.

« Ungeniigende Aufnahme bei
O exzessivem, lang andauerndem
Erbrechen,
0 chronischem Durchfall,
0 Resorptionsstérungen z.B. durch
Uberschul8 an Fett.

 Hyperthyreose
» Hyperparathyreoidismus

» Conn Syndrom
(Primdrer Hyperaldosteronismus)

o Sekundéarer Hyperaldosteronismus
« Akute Pankreatitis

Die Magnesium-Homdoostase hangt
mit der des Kalzium zusammen. Bei
Versuchstieren fiihrt Magnesium-
Mangel zu regulativem Hyperpara-
thyreoidismus mit begleitender
Hyperphosphaturie. Beim Menschen
sind derartige schwere Magnesium-
Mangelzustande de facto nicht er-
reichbar, weshalb weiterfiihrende
Erfahrungen diesbeziiglich fehlen.
An klinischen Symptomen des Ma-
gnesium-Mangels sind neuromusku-
ldre Ubererregbarkeit im Sinne einer
Magnesiummangeltetanie sowie
,Herzrhythmusstdrungen” anzufiihren.

Hypermagnesidmie

Von Hypermagnesidamie spricht man
bei Plasmaspiegeln tiber 2,5 mVal/l.
Ein solcher ist selten zu beobachten
bei

« exzessiver parenteraler Magnesium-
zufuhr
0 Infusionslésungen
O Antazida
0 Mg-Sulfat
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« renal bedingter Hypermagnesidmie
bei terminaler Niereninsuffizienz

« Hypothyreose
e Morbus Addison

o Exsikkose

Die beobachteten Zustinde gehen
meist mit Hyperkalidmie einher,
welche differentialdiagnostisch nicht
immer leicht von der Hypermagnesi-
dmie abzugrenzen ist. Kalziumsalze
mitigieren bzw. antagonisieren die
toxischen Wirkungen des Magnesi-
ums. An klinischen Symptomen des
Magnesiumiiberschusses sind curare-
artige Wirkungen beschrieben,
welche in ihrer Auspragung vom
Ausmal der Hypermagnesidmie ab-
hédngig sind:

« Plasmaspiegel > 5 mVal/l: Erbre-
chen, Lethargie, Muskelschwiche,
Blasensperre, Obstipation

« Plasmaspiegel > 10 mVal/l: Atem-
[dhmung, diastolischer Herzstill-
stand

Folgende Erkrankungen werden nach
Johnson et al. als in Zusammenhang
mit Magnesium-Mangel stehend ein-
gestuft [1]: Bluthochdruck, Migrane,
Multiple Sklerose, Glaukom, Mb.
Alzheimer, rezidivierende bakterielle
Infektionen infolge erniedrigter
NO-Spiegel in Kérperhéhlen (Sinus,
Vagina, Mittelohr, Lunge, ...), Pilz-
infektionen infolge verminderter Im-
munabwebhr, Thiamin-Inaktivierung,
Pramenstruelles Syndrom, Kalzium-
mangel, Zahnhohlen, Gehorverlust,
Diabetes mellitus Typ I, Krampfe,
Muskelschwiche, Impotenz, Aggres-
sion, Fibrome, Kaliummangel.

Spezielle Betrachtungen von Magne-
sium aus dem Blickwinkel der Onko-

logie

Im Rahmen des Versuches, Zusam-
menhénge zwischen Magnesium
und der Onkologie festzustellen, hat
eine Literatursuche fiir den Zeitraum
1989-2002 folgende Zusammenhan-
ge zwischen Magnesium und Krebs
ergeben: Mehrfach wurde tierexperi-

mentell die chemopraventive Wirkung
von Magnesium untermauert. So
beschrieben Patiroglu et al. [2] einen
protektiven Effekt der Nahrungssup-
plementierung von Magnesium bei
3-Methyl-cholanthren-induzierten
Fibrosarkomen, Mori et al. [3] die
hemmende Wirkung von Magnesi-
um-Hydroxid auf die Karzinogen-
induzierte Entwicklung von Dick-
darmkarzinomen der Ratte und
Tanaka et al. [4] die Hemmung von
Magnesium-Hydroxid auf die Me-
thylazoxymethanolazetat-induzierte
Dickdarmkarzinom-Entstehung bei
mannlichen F344-Ratten. Dem steht
gegeniiber, dafl Fahim et al. [5] we-
der fiir die Supplementierung des
Futters mit Magnesium noch fiir
einen didtetisch herbeigefiihrten
Magnesium-Mangel von Ehrlich-
Ascites-tumortragenden Mausen
einen Einflull auf das Tumorwachs-
tumsverhalten der so behandelten
Versuchstiere nachweisen konnten.
Demgegeniiber fanden Yan et al. [6]
in einer Untersuchung an athymi-
schen Nacktmausen, denen Mam-
makarzinom tberimpft worden war,
nach jeweils T-monatiger Supple-
mentierung mit unterschiedlichen
Dosierungen von Magnesium und/
oder Selen fiir die geringere Supple-
mentierung mit Magnesium sowohl
eine Verzogerung des Tumorwachs-
tums als auch eine Hemmung der
Glutathion (GSH)-Synthese, die mit
einer Anhebung des intratumoralen
Gehaltes an Magnesium und GSH
einherging.

Einflu8 von Magnesium auf das
Krebsrisiko

Pars pro toto seien zwei Untersuchun-
gen genannt, die den Zusammenhang
zwischen Magnesiumaufnahme mit
der Nahrung und Risiko des Tumor-
wachstums bei Menschen untersuch-
ten. Michaud et al. [7] fanden keinen
Zusammenhang zwischen der Auf-
nahme von Magnesium mit der
Nahrung und der Entwicklung von
Blasenkarzinomen. Owen et al. [8]
konnten keine Korrelation zwischen
der Zellproliferation im Sigmoid und
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dem Phytin-Sduregehalt und Mineral-
stoffgehalt der Faeces beobachten,
die ihrerseits wiederum mit der tagli-
chen Magnesium-Exkretion Hand in
Hand gehen (r = 0,42; p = 0,001).

Cisplatin-induzierte Hypermagnesi-
urie

Es muB als gut belegt eingestuft
werden, dal Cisplatin in 90% der
Patienten zu Hypomagnesidmie fihrt
[9]. Ursachlich liegt dieser Toxizitat
eine Schadigung des Mechanismus
der Mg-Reabsorption im aufsteigen-
den Schenkel der Henle’schen
Schleife sowie im distalen Tubulus
zugrunde. Im Detail ist der genaue
Schadigungsmechanismus jedoch
nach wie vor unbekannt. Jedenfalls
sind die Mg-Spiegel im Serum und in
den Erythrozyten ungenligende Indi-
katoren fiir die im Korper gespeicher
ten Magnesiumvorrate.

Cappelaere et al. [10] untersuchten
in einer prospektiven Arbeit den
moglichen Einflull der Kombination
von Cisplatin mit 5-Fluorouracil als
96 Stunden-Dauerinfusion in bezug
auf das Auftreten von Herzrhythmus-
storungen. Sie fiihrten bei Patienten
mit lokal fortgeschrittenen Tumoren
des Kopf-Hals-Bereiches eine ent-
sprechende Kombinations-Chemo-
therapie mit Cisplatin und 5-FU
durch und setzten gleichzeitig Holter-
EKG-Monitoring sowohl 22,4 + 1,5
Stunden vor der 5-FU-Gabe, als auch
91,9 + 7,3 Stunden wahrend der
5-FU-Gabe sowie 18,5 + 2 Stunden
nach der 5-FU-Gabe als Mefinstru-
ment ein. Insgesamt zeigten sich bei
53 % der Patienten (n = 17) supra-
ventrikuldre Arrhythmien, bei 47 %
der Patienten (n = 15) ventrikulare
Arrhythmien und bei 31 % der Pati-
enten (n = 10) ST-Streckenhebungen.
Die EKG-Verdnderungen traten ins-
besondere wahrend des 1. Zyklus
der Chemotherapie auf. Die Autoren
vermuteten, dal’ die erhohte Inzidenz
an kardialen Abnormalitaten unter
kontinuierlicher 5-FU-Gabe durch
Platin-induzierte Hypomagnesamie
und Hypokalidmie bedingt war.
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Hypomagnesidamie infolge Cisplatin-
bedingter Hypermagnesiurie ist ein
gut dokumentiertes Phanomen. Eine
iberzeugende Studie, die die Bedeu-
tung der Mg-Substitution prospektiv
untersuchte, war die von Evans et al.
[11]. Diese Autoren behandelten ins-
gesamt 32 Patienten mit Tumoren des
oberen Gastrointestinaltraktes mit
Cisplatin und 5-Fluorouracil als kon-
tinuierliche Dauerinfusion. Jeweils
die Halfte der Patienten erhielt Ma-
gnesium als Pra- und Posthydratation
prophylaktisch infundiert oder erhielt
Magnesium lediglich bei als ernied-
rigt nachgewiesenen Serumspiegeln
infundiert. Die begleitende Magnesi-
um-Serumspiegel-Kontrolle ergab,
dald jeweils vor Zyklus 2 bzw. vor
Zyklus 3 der Magnesiumspiegel der
Gruppe mit Magnesiumpra- und
-posthydratationssubstitution signifi-
kant héher lag als in der Gruppe, die
Magnesium lediglich bei Auftreten
von symptomatischen Hypomagnesi-
dmien erhielt. Letzteres war bei 50 %
aller 2. und 3. Zyklen erforderlich.
Eine zusatzliche Substitution bei pro-
phylaktischer Magnesiumgabe war
lediglich in Einzelfédllen notwendig.

Der Einflul} des Zytostatikums Cis-
platin auf den Magnesiumspiegel ist
hinlanglich gut abgesichert. So konn-
ten u.a. Netten et al. [12] bei Patien-
ten mit Hodenkarzinom, die entweder
mit insgesamt jeweils 3 Zyklen der
Therapiekombinationen Cisplatin,
Vinblastin, Bleomycin oder Cisplatin,
Etoposid, Bleomycin behandelt wur-
den, die therapeutische Gabe von
Magnesiumchlorid im Sinne einer
Magnesiumsubstitution als klinisch
hilfreich erkennen. Die Patienten
wurden Uber 5 Tage mit jeweils 20
mg/m?/Tag Cisplatin behandelt. Je 5
Patienten erhielten entweder lediglich
0,4 mMol KCl/kg/Tag oder dieselbe
Dosierung von KCl + zusétzlich

0,3 mMol MgCl,/kg/Tag verabreicht.
Wihrend die zusétzliche Gabe von
MgCl, keine Veranderungen des
Magnesiumgehaltes in Serum und
Erythrozyten nach Therapie erkennen
lieB, kam es bei fehlender MgCl,-
Substitution zur signifikanten Abnah-

me des Mg-Gehaltes im Serum von
0,84 + 0,04 mMol/l am Tag O auf
0,57 £ 0,10 mMol/l am Tag 47, auf
0,64 + 0,8 mMol/l am Tag 50 und
0,72 + 0,02 mMol/l am Tag 57. Alle
drei Mg-Spiegel nach Platingabe
waren jeweils signifikant niedriger
als der Ausgangsmagnesiumgehalt.
Hand in Hand mit der Hypomagnesi-
dmie trat eine Verminderung der Kal-
ziumexkretion ein.

Therapeutische Intervention bei Cis-
platin-induzierter Hypomagnesiimie
mit Amifostin

Neben der toxizitdtsmindernden
Magnesiumsubstitution wurde auch
die allféllige toxizitdtsmindernde
Wirkung von Amifostin auf die Cis-
platin-induzierte Magnesidmie unter-
sucht [13]. Die Autoren behandelten
Patienten mit Tumoren des Kopf-
Hals-Bereiches mit wochentlichen
Gaben von 70 mg/m2 Cisplatin;
insgesamt wurden jeweils 6 Zyklen
verabreicht. Die Patienten wurden
jeweils in eine Gruppe, die zusdtz-
lich Amifostin 740 mg/m2 infundiert
erhielt, und in eine Kontrollgruppe
ohne Amifostin randomisiert. Bei den
Patienten, die zusatzlich Amifostin
infundiert erhielten, zeigte sich die
Anzahl an Hypomagnesidmien des
CTC-Grades 2 und 3 in signifikant
geringerem Ausmal (p = 0,04) als in
der Kontrollgruppe. Darlber hinaus
waren auch Thrombozytopenien

(p = 0,03) und auch die Neurotoxizitat
(p = 0,035) jeweils signifikant geringer
in der Gruppe ausgepragt, die zusétz-
lich Amifostin erhalten hatte.

EinflulS von Antitumor-Therapeutika
auf Magnesium

Bei einigen Zytostatika ist der beson-
dere EinfluB auf den Magnesiumge-
halt dokumentiert, so flir das mit den
Mikrotubuli interagierende Paclitaxel
(Taxol®), bei dem eine Komplexbil-
dung mit Magnesium und Auswirkung
auf den transmembrandsen Transport
mit konsekutiver Verdnderung der
Membranpermeabilitdt beschrieben
ist. Ein weiteres, wesentlich langer

bekanntes Zytostatikum ist das als
,Minor Groove Binder” bekannte
Mithramycin, welches ebenfalls zu
Komplexbildung fiihrt und, last but
not least, konnte in letzter Zeit ein
Rhodacyanin-Analogon (MKT 077),
ein Stoffwechselgift fir Mitochondrien,
isoliert werden, welches zu renalem
Magnesiumverlust fiihrt. Letztere
Erfahrung ist insofern unikal, als hier-
mit erstmalig ein zytostatikabedingter
Magnesiumverlust als limitierende
Toxizitdt bei der Entwicklung eines
potentiellen, neuen, antitumoral akti-
ven Wirkstoffes erfalt wurde [14].

Insgesamt zeigt der gespannte Bogen,
der pars pro toto eine Aufarbeitung
wesentlicher Fakten iber die Bedeu-
tung von Magnesium in der Onkolo-
gie untersucht, daf8 diesem Mineral
vielfache Wirkungen bzw. Nebenwir-
kungen zuzuordnen sind und letzt-
endlich die Bedeutung von Magnesi-
um flr die Onkologie einerseits
vermutlich viel gréler, als gemeinhin
angenommen wird, sein dirfte und
andererseits bisher ungeniigend un-
tersucht wurde.
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IMAGNESIUM BEIM AKUTEN
IMYOKARDINFARKT — IST DIE
ANTWORT , MAGIC*?

IMIAGNESIUM BEI CHRONISCHEN
DIARRHOEN

R. Smetana

Der Stellenwert von Magnesium bei
der koronaren Herzkrankheit wurde
im Verlauf der letzten 3 Jahrzehnte
ausfuihrlich untersucht. Die intra-
venose Applikation von Magnesium
beim akuten Myokardinfarkt ist
besonders wichtig, giinstige Effekte
wurden in mehreren Studien beschrie-
ben. Magnesium ist von Bedeutung
beim Pathomechanismus des Reper-
fusionsschadens und der Reduktion
maligner Arrhythmien in der kritischen
Akutphase des Myokardinfarktes,
soferne intravends verabreicht. Die
vielversprechenden Resultate von
LIMIT-2 konnten durch die Daten von
ISIS-4 jedoch nicht bestétigt werden.
Der Zeitpunkt der Magnesiumtherapie
ist wahrscheinlich der wichtigste
Faktor. Gleich den Richtlinien der
Thrombolyseintervention muf}
Magnesium so friih wie moglich ver-
abreicht werden, spatestens bevor
die myokardiale Reperfusion einge-
setzt hat. Nichtsdestotrotz blieben
aufgrund widerspriichlicher Ergeb-
nisse friiherer Studien Zweifel an der
Effizienz von Magnesium beim Myo-
kardinfarkt weiter bestehen. Die
multinationale, multizentrische
Studie MAGIC wurde etabliert, um
die optimale Patientengruppe wie
auch das ideale Dosisregime fir die
Anwendung von intravenésem
Magnesium bei Patienten mit akutem
Myokardinfarkt zu evaluieren. Die
Antwort auf die offenen Fragen be-
treffend Magnesium beim Myokard-
infarkt konnte ,MAGIC” sein.

Korrespondenzadresse:

Univ.-Prof. Dr. Ronald Smetana
Universitétsklinik Innere Medizin IV
A-1090 Wien,

Wahringer Giirtel 18-20

H. Vogelsang

Magnesium ist eines der wichtigsten
Metallionen, das unabdingbar fiir
verschiedene Enzymsysteme ist. Die
Resorption von Magnesium erfolgt
entlang des ganzen Darmtraktes,
wobei es eher im distalen Ileum,
aber auch im Colon resorbiert wird.
Magnesiumionen werden nur zu
einem geringen Prozentsatz aus der
Nahrung aufgenommen (ca. 30 %),
davon 10% durch passive Diffusion
und der Rest durch eine den Trans-
portprozel erleichternde Diffusion,
die auch sattigbar ist [1].

Die Ausscheidung erfolgt hauptsach-
lich Gber die Nieren. Subklinische
Defizite sind haufig, klinisch kann
ein Magnesiummangel zu Muskel-
krampfen, Knochenschmerzen, Deli-
rium, tetanischen Krisen, Midigkeit,
Depression, kardialen Funktions-
storungen, Nierensteinen, Storungen
des Heilungsprozesses und Dick-
darmmotilitdtsstorungen fithren [2].
Die empfohlene tagliche Zufuhr von
Magnesium betragt beim Gesunden
6 mg/kg/d RDA, abhdngig von den
enteralen Verlusten soll sie bis zu
700 mg Magnesium pro Tag betragen.
Die Messung des Magnesiumstatus
erfolgt entweder statisch aus dem Blut
oder Serum oder auch aus Zellen des
Blutes (Erythrozyten, Lymphozyten,
Thrombozyten) bzw. aus dem Harn
als Magnesium/Harnstoff- bzw. Ma-
gnesium/Kreatinin-Ratio bzw. aus der
24-h-Ausscheidung des Magnesiums,
wobei diese bei Mangelerscheinungen
sinkt [1]. Es gibt auch dynamische
Tests zur Feststellung des Magnesium-
mangelzustandes, den sogenannten
Magnesiumbelastungstest, der ent-
weder eine parenterale oder orale
Magnesiumzufuhr vorsieht.

Die Ursache fiir Magnesiummangel
bei chronischen Durchfallserkrankun-
gen kann einerseits in der primédren
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Malabsorption (z. B. Zoliakie),
andererseits auch in den erhohten
Verlusten von Magnesium iber den
Intestinaltrakt (z. B. M. Crohn, Kurz-
darmsyndrom) zu suchen sein.

Zoliakie

Bei Zo6liakie, insbesondere der Er-
wachsenenzéliakie, ist das primare
Auftreten einer Tetanie, bedingt durch
Hypokalzidmie und Hypomagnesi-
dmie keine Raritdt [3]. Uberdies
diirfte die auch bei Zoliakie bei der
Diagnose hdufig zu findende
Osteoporose u.a. auch durch einen
Magnesiummangel hervorgerufen
werden [4]. Magnesiummangel
scheint auch zu unangepal8t niedrigen
Parathormon-Konzentrationen im
Serum zu fiihren, was die Entstehung
der Osteoporose bei Kalziummangel
beglinstigen dirfte. Wahrend die
Bestimmung von Serummagnesium-
spiegeln bei weniger als 10 % der
Patienten bei der Diagnose einen
Magnesiummangel nachweist,

kann mit aufwendigeren Methoden,
z. B. Bestimmung von Magnesium in
Erythrozyten bzw. parenteraler Ma-
gnesiumbelastungstest mit Bestim-
mung der Magnesiumretention (iiber
die Magnesium-Harnausscheidung),
bei fast allen unbehandelten Patien-
ten mit klassischer (malabsorptions-
assoziierter) Zoliakie ein Magnesium-
mangel nachgewiesen werden [5].
Bei Patienten mit stiller Z6liakie

(ohne Diarrhoen) bzw. bei Patienten
unter einer glutenfreien Didt besteht
in hochstens 20 % ein Magnesium-
mangel.

Die Ursachen des Magnesiummangels
wurden von einer polnischen Arbeits-
gruppe von Rujner naher untersucht,
wobei der Magnesiummangel bei
Z6liakie hauptsachlich natiirlich bei
der unbehandelten klassischen Form
der Zéliakie auftritt und insbesondere
bei assoziierter Steatorrhoe. Uberdies
diirfte eine verminderte orale Ma-
gnesiumzufuhr in 20 % der Patienten
eine zusatzliche Rolle spielen [6].

Zusammenfassend mul} also bei der
klassischen malabsorptiven Form der
Zoliakie bei einem Grofteil der Pati-
enten mit einem Magnesiummangel
gerechnet werden, der bei einigen
Patienten zu tetanischen Krampfen
fihren kann und auch einen
gewissen Beitrag zur Entstehung der
Osteoporose bei Zoliakie leisten kann.
Unter einer glutenfreien Didt norma-
lisiert sich jedoch wahrscheinlich die
Magnesiumabsorption schnell.

M. Crohn

Der M. Crohn stellt aufgrund seiner
Pradilektion fiir Entziindung im ileo-
colonischen Bereich und damit auch
haufigen Resektionen dieser Darm-
teile eine Erkrankung mit erhohtem
Risiko flir Magnesiummangel dar [2].

Abbildung 1: Magnesiummangel bei M. Crohn (nach [7])
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Ein Magnesiummangel wurde bei
chronisch entziindlichen Darmer-
krankung bei 13-88 % der Patienten
nachgewiesen. Bei Untersuchung
des totalen ionisierten Magnesiums
im Serum konnte eine eigene Unter-
suchung bei Patienten mit M. Crohn
in Remission bei 11 % bzw. 21 % der
Crohn-Patienten im Verhdltnis zu 6 %
bzw. 7 % der Kontrollen (Abb. 1) ein
Magnesiummangel nachgewiesen
werden, ohne dal} jedoch offensicht-
liche klinische Symptome auftraten
[7]. Subklinische Magnesiummangel-
erscheinungen wurden durch Mes-
sungen von verminderter Muskelkraft
bestatigt [8]. Es konnte sogar gezeigt
werden, daf3 eine niedrige Konzen-
tration von Magnesium in Muskel-
biopsaten bei Patienten mit M. Crohn
besteht [9]. Insbesondere sind natir-
lich Patienten mit ileo-colonischen
Resektionen, Stomata bzw. gréfBeren
Fistelerkrankungen einem erhohten
Risiko fir Magnesiummangel ausge-
setzt. Ein weiteres Problem besteht
darin, daB8 die meisten Magnesium-
supplemente eine eigenstindige ab-
fihrende Wirkung aufweisen, wobei
Préparate, die z.B. Magnesiumbigly-
cinatchelate enthalten, eine bessere
Resorption nach lleumresektionen
begtinstigen [10].

Ein weiterer interessanter Punkt ist das
gehdufte Auftreten von Nierensteinen
bei M. Crohn und auch Kurzdarm-
syndrom. Eine neuere Studie zeigte,
dal} offensichtlich die Haufigkeit bei
Auftreten von Nierensteinen vom
sogenannten Harnzitrat/Kreatininver-
héltnis und vom Zitratex-Magnesium/
Kalziumverhaltnis (relativer Magnesi-
ummangel im Verhiltnis zu Kalzium)
abhingen drfte [11]. Niedrigere
Harnkonzentrationen von Magnesium
und Zitrat (Steininhibitoren) relativ
zu Kalziumkonzentration (Steinpro-
motoren) scheinen wichtig fir die
Steingenese bei entziindlichen Darm-
erkrankungen und Magnesiummangel.
In dieser Hinsicht ist bei Patienten
mit M. Crohn sicher auch auf sub-
klinischen Magnesiummangel zu
achten und gegebenenfalls zu substi-
tuieren.
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