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Magnesiummangel und vorzeitige Wehentatigkeit* 

Van L. Spiitling 
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Zusammenfassung 

Magnesium spielt eine zentrale Rolle im 
Zellstoffwechsel. Neben seiner Fahigkeit, 
Membranen zu stabilisieren, ist es an 
iiber 300 enzymatischen Reaktionen be­
teiligt. Der Pathomechanismus vieler 
durch einen Magnesiummangel verur­
sachten Storungen ist mit einer zellularen 
Kalziumiiberladung zu erklaren. Ein Ma­
gnesiumdefizit entsteht durch unge­
niigende Zufuhr, vermehrte Ausschei­
dung und erhohten Verbrauch, besonders 
in der Schwangerschaft. Die meisten 
Symptome des Magnesiumdefizits auBer­
halb der Schwangerschaft sind neuromus­
kularer Natur. Auch Herz und BlutgefaBe 
zeigen durch Magnesiummangel verur­
sachte Storungen. In der Schwanger­
schaft ist ein Magnesiummangel eine 
mogliche Ursache fiir vorzeitige Wehen­
tatigkeit. Bei Patienten mit ,tetanischer 
Reaktionsbereitschaft", einer ausgespro­
chenen Magnesiummangelerkrankung, 
ist die Rate an Friihgeburten eindeutig er­
hoht. Es gibt Hinweise, daB unter Ma­
gnesiumsubstitution die Haufigkeit von 
Spontanaborten, fetaler Mangelentwick­
lung und Gestose verringert ist. Aus den 
klinischen und tierexperimentellen Be­
funden leitet sich sowohl ein therapeuti­
scher als auch ein prophylaktischer Ein­
satz fiir Magnesium, nicht zuletzt als phy­
siologischer Kalziumantagonist, bei der 
Betamimetikatokolyse ab. 

Summary 

Magnesium plays an essential role in cel­
lular metabolism. It has membrane-sta­
bilizing properties and is involved in 
more than 300 enzymatic reactions. The 
pathomechanism of many disorders re­
sulting from magnesium deficiency is ex­
plained by cellular calcium overload. 
Magnesium depletion may be due to in­
adequate intake, increased excretion 
and/or requirement, especially during 
pregnancy. In non pregnant women, clin­
ically magnesium-deficient states are 
usually manifested by neuromuscular 
symptoms. Magnesium deficiency also 
affects the cardiovascular system. In 
pregnant women, it may cause premature 
labour. The incidence of premature deliv­
ery is much higher in patients with "te­
tanic hyperexcitability", a typical clinical 
picture of magnesium deficiency. There is 
evidence to suggest magnesium replace­
ment reduces the incidence of sponta­
neous abortion, fetal growth retardation 
and toxaemia. Results obtained in clini-

* Auf Anforderung der Schriftleitung 

ea! trials and experimental animal studies 
support the therapeutic and also prophy­
lactic use of magnesium even as physio­
logical calcium antagonist, in subjects 
undergoing tocolytic treatment with beta­
adrenergic agents. 

Resume 

Le magnesium joue un role essentiel dans 
le metabolisme cellulaire. En plus de ses 
proprietes stabilisatrices de membrane, il 
intervient dans plus de 300 reactions en­
zymatiques. La pathogenie de nombreux 
troubles resultant d'une carence en ma­
gnesium s'explique par une surcharge cel­
lulaire en calcium. La carence en magne­
sium peut etre due a un apport insuffi­
sant, a une augmentation de son elimina­
tion ou des besoins de l'organisme, en 
particulier lors de la grossesse. Chez la 
femme non enceinte, les etats de carence 
en magnesium se traduisent habituelle­
ment par une symptomatologie neuro­
musculaire. Cette carence affecte egale­
ment le systeme cardio-vasculaire. Chez 
la femme enceinte, elle peut declencher 
l'accouchement de fas;on prematuree. Le 
nombre des naissances prematurees est 
plus eleve chez les femmes presentant 
une <<hyperexcitabilite de type tetanie», 
tableau clinique typique d'une hypoma­
gnesemie. 11 semble evident qu'une sup­
plementation en magnesium diminue les 
avortements spontanes, les retards de 
croissance foetale et les risques de toxe­
mie. Les resultats des etudes cliniques et 
des essais experimentaux menes chez 
!'animal confirment l'utilite therapeuti­
que et prophylactique du magnesium, ne 
serait-ce que comme antagoniste calcique 
physiologique, chez les patients recevant 
un traitement tocolytique par des beta­
bloquants. 

1. Vorbemerkung 

Die Ursache fiir das neuaufkom­
mende Interesse an dem altbe­
kannten Element Magnesium 
liegt wahrscheinlich, wie so hau­
fig, zum einen am Zufall, zum 
anderen aber an der Entwicklung 
neuer Technologien, wie zum 
Beispiel der Atomabsorptions­
spektrophotometrie, mit deren 
Hilfe es heute moglich ist, Ma­
gnesium hinreichend genau zu 
bestimmen und klinische Storun­
gen entsprechenden Laborpara­
metern zuordnen zu konnen. 

Magnesium ist im Periodensy­
stem das Element Nummer 12 
mit dem Atomgewicht 24,31 und 
gehort der zweiten Hauptgruppe, 
den Erdalkalimetallen, an. Die 
Erdrinde besteht zu gut 1 o/o aus 
Magnesium. Das achthaufigste 
Element wurde 1808 van Sir H. 
Davy isoliert. Es ist Bestandteil 
des Chlorophylls und liegt in der 
N atur nur in kationischer Bin­
dung vor. 

Monokulturen und Hochlei­
stungslandwirtschaft mit nicht 
ausgeglichener Kunstdiingung 
sind der Grund fiir eine stetige 
Abnahme van Magnesium im 
Boden. Hier wird in einzelnen 
Untersuchungen eine Reduktion 
in den letzten 70 Jahren urn rund 
50 o/o angegeben (Jokinen, 1981). 
Kiss (1981) konnte den Zusam­
menhang zwischen Magnesium 
und Wachstum eindeutig an der 
Maispflanze nachweisen. Im 
Magnesiummangelboden aufge­
wachsen, ist sie fast urn 113 klei­
ner, als wenn sie in einem gut 
mit Magnesium versorgten Boden 
gedeiht. Als Zentralatom des Chlo­
rophylls spielt es eine wesentliche 
Rolle bei Erkrankung und Wachs­
tum van Pflanzen (Kiss, 1981). 

In der Veterinarmedizin ist 
deshalb eine Magnesiummangel­
erkrankung, die Weidetetanie, 
schon seit iiber 50 Jahren be­
kannt. Diese Erkrankung, die 
hauptsachlich laktierende Kiihe 
betrifft, verursacht in Deutsch­
land jahrlich einen Schaden van 
40 bis 60 Millionen DM, haupt­
sachlich im Friihjahr zum Zeit­
punkt des Weideaustriebs, wenn 
das junge, schnell wachsende 
Gras arm an Magnesium ist 
(Scholz, 1981). So ist Magnesium 
seit langem fester Bestandteil der 
akuten veterinarmedizinischen 
Therapie. In der Humanmedizin 
spielte der Magnesiummangel 
bisher eine untergeordnete RoUe. 
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2. Magnesiumverteilung im 
Meuschen 
Der 70 kg schwere Mensch hat 
ein Mol, ea. 24 g, Magnesium im 
Korper, wovon die Halfte in den 
Knochen zu finden ist. Von der 
anderen Halfte befinden sich 
9/10 in den Zellen und 50 mmo1 
sind in dem extrazellu1aren 
Kompartiment zu finden (Aika­
wa, 1978; Flink, 1981 ; Iyengar 
et al., 1978). Dies laBt sich ver­
deutlichen an den unterschiedli­
chen Konzentrationen im Kor­
per, deren Angaben allerdings 
von Autor zu Autor stark 
schwanken. Normalerweise be­
tragt die Magnesiumkonzentra­
tion im Plasma im Mittel 
0,9 mmol/1, wobei 90% der Wer­
te zwischen 0,75 und 1 mmol/1 
liegen (Jackson und Meier, 1968; 
Seelig und Berger, 1974). Nur 
55 % davon stehen in freier Form 
zur Verfiigung ( Walser, 1967). 
Der Magnesiumgeha1t in den 
Erythrozyten betragt 2,30 ± 0,17 
mmol/1 (Aifrey et al., 1974), und 
nochhoheristdieMagnesiumkon­
zentration zum Beispiel im Ute­
rusgewebe (6,58 mmollkg NaB­
gewicht) (Hawkins and Nixon, 
1958). 

3. Biochemie 
Kenntnisse iiber die Biochemie 
des Magnesiums verdanken wir 
besonders den Arbeiten von 
Gunther (Review: Gunther, 1981 ). 

Magnesium ist nach Kalium 
das zweithaufigste intrazellulare 
Kation und wie sein Konkur­
renzion Kalzium zweifach posi­
tiv geladen. Die bio1ogische Wir­
kung laBt sich auf seine Chelat­
bildung zuriickfiihren. Bei ea. 
300 enzymatischen Reaktionen 
ist Magnesium zur Aktivierung 
notwendig, wie zum Beispiel bei 
allen, bei denen A TP mitwirkt. 
Magnesium ist wesentlich an der 
Stabilisierung von Zellmembra­
nen beteiligt und beeinfluBt die 
neuromuskulare Erregbarkeit. lm 
intermediaren Stoffwechse1 gibt 
es kaum einen Schritt, bei dem 
Magnesium nicht direkt oder in­
direkt eine Rolle spielt, so beim 
Kohlenhydratstoffwechsel, beim 

Lipid- und Nuk1einsaurestoff­
wechsel. Es hat Angriffspunkte 
bei der Proteinsynthese und bil­
det eine wesentliche Vorausset­
zung fiir das Ablaufen von ener­
giegewinnenden Reaktionen, so 
bei der G1yko1yse und bei der 
oxydativen Phosphorylierung. 
Auch bei energieverbrauchenden 
Reaktionen ist es notwendig, so 
beim aktiven Stofftransport und 
bei Kontraktionen sowoh1 der 
g1atten als auch der quergestreif­
ten Musku1atur. Mit der Fahig­
keit, Komplexe zu bilden, stabili­
siert Magnesium die Ribonu­
kleinsaure und die Desoxyribo­
nukleinsaure. Sie vermindert auf 
dem Weg von der DNA iiber die 
RNA zum Protein oder bei der 
Reduplikation von RNA die 
Feh1errate von urspriing1ich 
1 :225 hochgerechnet auf 
1 : 180 000 ( Cramer, 1979; Sprinzl, 
1983). 

Der Magnesiummangel macht 
eine Vielzahl von Wirkungen des 
Magnesiums deutlich. Wie er­
wahnt, wirkt er direkt auf die 
Zellmembranpermeabilitat, wo­
raus ein erhohter Einstrom von 
Natrium und Kalzium in die Ze1-
le erfolgt. Die durch einen ver­
mehrten Ausstrom bewirkte Er­
niedrigung von Magnesium und 
Kalium verringert die DNA- und 
RNA-Synthese und dadurch die 
Gesamtproteinproduktion. 

Durch die intrazellulare 
Natriumerhohung wird zusatz­
lich Kalzium von der Mitochon­
drienmembran freigesetzt, wo­
durch die Adenylcyclase aktiviert 
und somit die Konzentration von 
cAMP erhoht werden kann. Ma­
gnesiummangel steigert beson­
ders unter StreB die intravasale 
Katecholaminkonzentration, die 
iiber einen betaadrenergen Me­
chanismus zu einer zusatzlichen 
Erhohung des cAMP und iiber 
einen alphaadrenergen Mecha­
nismus zu einer weiteren Erho­
hung des intrazellularen Kalzi­
umspiegels fiihrt. Die intrazellu­
lare KalziumerhOhung verstarkt 
zusatzlich die durch Magnesium­
mange( erhohte Permeabilitat der 
Zellmembran ( Giinther, 1981 ). 

4. Ursachen des Magnesiumdefi­
zits 
Ein Magnesiumdefizit kann 
durch folgende StOrungen her­
vorgerufen werden: 
a) ungeniigende Zufuhr: Mangel­

emahrung, Malabsorption, 
b) vermehrte Ausscheidung: diu­

retische Therapie, Polyurie, 
Diarrhoe, Alkoholismus, Hy­
perparathyreoidismus, diabe­
tische Ketazidose, Malignome 
mit Osteolysen, 

c) vermehrte Abgabe: Schwan-
gerschaft, Laktation und 
wahrscheinlich durch eine 

d) eigensHindige Dysregulation 
im Magnesiumhaushalt. 

S. Klinik des Magnesiummangels 
5.1. Allgemein 
Die klinischen Symptome des 
Magnesiumdefizits sind vielge­
staltig: Viele Patienten klagen 
iiber eine allgemeine Miidigkeit 
bis hin zu einem extremen 
Schlafbediirfnis. Personlichkeits­
veranderungen werden hiiufig 
beobachtet, die wie eine stark ab­
geschwachte Libido, Beklem­
mungsgefiihle bis hin zu schwe­
ren Depressionen selten im so­
matischen Bereich angesiedelt 
werden. Wadenkrampfe konnen 
ein Hinweis auf ein Magnesium­
defizit darstellen. Schwere Ma­
gnesiummangelzustande erkennt 
man an muskularen Faszikula­
tionen bis hin zu Krampfen. Es 
kann grobschlagiger Tremor ge­
sehen werden, das Chvosteksche 
Zeichen kann positiv ausfallen. 
Konvulsionen werden beobach­
tet. Des weiteren werden akra1e 
Pariisthesien, Magen-Darm-Ul­
cera, Fingernagelbriichigkeit und 
ein schlechter Zahnzustand be­
schrieben. Eine umfassende Be­
schreibung des Magnesiumman­
gels und seiner Erscheinungsfor­
men in den verschiedenen Teil­
bereichen der Medizin hat Seelig 
erarbeitet (1980). 

5.2. Herz und Gefiifle 
Auch kardial spielt Magnesium 
eine Rolle. Verschiedene StOrun­
gen wie Arrhythmien, Tachykar-
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dien his hin zum Myokardinfarkt 
werden zunehmend unter dem 
Blickwinkel eines Magnesium­
mangels betrachtet (Is er et al., 
1975; Lehr, 1981). Auch kommt 
Magnesium als physiologischer 
Kalziumantagonist zum Tragen, 
worauf spater bei der Therapie 
der vorzeitigen Wehentatigkeit 
mit Betamimetika noch einge­
gangen wird. 

Umfassende Arbeiten iiber die 
Rolle des Magnesiums an Blut­
gefaBen wurden van Altura und 
Altura (1981) durchgefiihrt. In 
vielen Einzelstudien konnten sie 
zeigen, daB Hypermagnesiamie 
eine Vasodilatation induziert 
und die Reaktivitat auf zirkulie­
rende, gefaBverengende, neuro­
humorale Ubertragerstoffe ab­
schwacht, wohingegen Magnesi­
ummangel (oder Hypomagnesi­
amie) Gefa.Bspasmen verursa­
chen kann und die Kontraktilitat 
potenziert. In diesem Zusam­
menhang wurden Katechola­
mine, Angiotensin, Azetylcholin, 
Serotonin und Prostaglandine 
untersucht. Van Altura und Al­
tura werden der Myokardinfarkt 
und die Hypertension in einen 
direkten Zusammenhang zum 
Magnesiummangel gestellt. In 
jiingster Zeit konnten Dyckner 
und Wester (1983) zeigen, daB 
bei Patienten mit arteriellem 
Hochdruck durch die Applika­
tion von Magnesium-aspartat­
hydrochlorid* (Mg-asp-HCl) so­
wohl der systolische als auch der 
diastolische Blutdruck gesenkt 
werden konnten. 

6. Magnesiummangel in der 
Schwangerschaft 
6.1. Plasma, Urin, Gewebe 

Es konnte gezeigt werden, daB 
der Magnesiumplasmagehalt be­
sanders zu Beginn der Schwan­
gerschaft deutlich abfallt ( DeJor­
ge et al., 1965; Baltzer und Dau­
me, 1976). Auch in eigenen Un­
tersuchungen findet sich der Ma­
gnesiumplasmaspiegel von 0,83 
auf 0,72 mmol/1 erniedrigt (Spat-

* Magnesiocard®, Verla-Pharm, Tut­
zing 

ling et al., 1983). In diesem Zu­
sammenhang wird eine physika­
lische ,Verdiinnung" des Blutes 
wahrend der Schwangerschaft 
durch die Zunahme des Plasmas 
urn ein Fiinftel diskutiert. Die 
Frage, warum die Konzentration 
von Magnesium in der Schwan­
gerschaft erniedrigt wird und die 
der meisten anderen Elektrolyte 
gleichgehalten wird, veranlaBte 
uns, die Magnesiumausschei­
dung im Urin iiber die gesamte 
Schwangerschaft zu untersuchen. 
Es konnte festgestellt werden, 
daB sich die Magnesiumaus­
scheidung urn 25% erhOht (Spat­
ling et al., 1985). Es kommt also 
in der Schwangerschaft bei ei­
nem erhohten Magnesiumbedarf 
zu einem Verlust iiber die Niere. 
Die Ursache dieses Verlustes 
mag in der Erhohung der glome­
rularen Filtration liegen. Ausrei­
chende Kompensationsmecha­
nismen scheinen nicht zu beste­
hen. Weiter stellten wir fest, daB 
die chronische Hypomagnesi­
amie der Schwangeren die Ma­
gnesiumkonzentration des Gewe­
bes beeinfluBt. Bei Myometrium­
proben von 96 Sectiones wurde 
mit zunehmendem Schwanger­
schaftsalter eine signifikante Ab­
nahme des Magnesiumgehalts in 
der glatten Muskulatur gemessen 
(Spatling et al., 1983). 

6.2. Vorzeitige Wehentatigkeit 

Die zufallige Beobachtung, daB 
bei der Therapie von Waden­
krampfen mit Magnesium eine 
vorbestehende vorzeitige Wehen­
tatigkeit gebessert wurde, lenkte 
die Aufmerksamkeit auf den Ma­
gnesiummangel als eine mogli­
che Ursache fiir Friihgeburtsbe­
strebungen. Bei der daraufhin 
durchgefiihrten Untersuchung, 
bei der alle Patientinnen, deren 
Betamimetikadosis nicht redu­
ziert werden konnte, zusatzlich 
zur Betamimetikatherapie 10-
15 mmol Magnesium taglich oral 
erhielten, zeigte sich eine Reduk­
tion der subjektiv und objektiv 
erfaBten Wehen, ebenso wie eine 
Verringerung der notwendigen 
Betamimetikadosis ( Spatling, 
1981 ). 

Sowohl Hall et al. (1959) als 
auch Kumaret al. (1963) konnten 
zeigen, daB man in vitro mit Ma­
gnesium die Motilitat eines Myo­
metriumstreifens hemmen kann. 
Diesen Befunden konnten sie 
klinische Ergebnisse zur Seite 
stellen. Diese Beobachtungen 
fiihrten zur intravenosen Toko­
lyse mit Magnesium, bei der 
Plasmaspiegel van 2- 3 mmol 
Magnesium/Liter angestrebt 
werden, wie es von Steer und Pe­
trie (1977) und spater von Spisso 
et al. (1982) beschrieben wurde. 
Hiervon abzugrenzen ist der Ein­
fluB von oral app1iziertem Ma­
gnesium auf die vorzeitige We­
hentatigkeit, mit der kaum eine 
Erhohung des Plasmaspiegels er­
reicht werden kann. Hier scheint 
die positive Wirkung auf die vor­
zeitige Wehentatigkeit durch die 
Beseitigung des Magnesiumman­
gels hervorgerufen zu werden. 

DaB ein synergistischer Effekt 
van Magnesium bei der Betami­
metikatokolyse auch mit einer 
leichten Anhebung resp. Norma­
lisierung des Magnesiumplasma­
spiegels erreicht werden kann, 
wurde von Wischnik u. Mitarb. 
demonstriert. Sie fanden im 
Myometrium van Ratten, die mit 
Fenoterol** und Magnesium be­
handelt wurden, deutlich hOhere 
Spiegel von cAMP als im Ver­
gleichskollektiv ( Wischnik et al., 
1983a). Diesen synergistischen 
Effekt konnte er im chronisch in­
strumentierten Schaf in vivo be­
statigen ( Wischnik et al., 1983b ). 

6.2.1. , Tetanische Reaktionsbe­
reitschaft'' 
Die Beobachtung des Zusam­
menhangs zwischen vorzeitigen 
Kontraktionen und dem positi­
ven EinfluB van Magnesium ver­
anlaBte Fehlinger et al. (1984) zu 
der Assoziation, daB Patientin­
nen mit einer ,tetanischen Reak­
tionsbereitschaft" haufig Friihge­
burten erleiden. In einer darauf­
hin durchgefiihrten Untersu­
chung konnten sie zeigen, daB 
bei Frauen mit Friihgeburten so-

** Partusisten®, Biihringer, Ingelheim 
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wohl anamnestisch als auch elek­
tromyographisch sich hochsigni­
fikant haufiger eine ,tetanische 
Reaktionsbereitschaft", deren 
Ursache fast immer ein Magnesi­
umdefizit ist, nachweisen laBt 
(Fehlinger et al., 1984). Auch die 
Betrachtung der anamnestischen 
Angaben dieses Kollektivs sind 
fiir den Geburtshelfer von Inter­
esse. 20 % der Frauen mit Friih­
geburten batten schon einma1 
eine Friihgeburt in der Ana­
mnese. Auffallend ist, daB die 
psychische und physische Belast­
barkeit im Vergleich zur Normal­
gruppe signifikant reduziert und 
das Sch1afbediirfnis deutlich er­
hoht war. Auch eine Fingernage1-
briichigkeit wird vermehrt ange­
geben. Es tritt haufiger eine Dys­
menorrhoe und Hyperemesis gra­
vidarum auf. Bei Patienten mit 
einer ,tetanischen Reaktionsbe­
reitschaft" konnen auch gehauft 
Migrane, Magen-Darm-Ulcera, 
akrale Parasthesien, wie Taub­
heitsgefiih1 im Mundbereich, 
Crampi, Karpopedalspasmen 
und Bek1emmungsgefiih1e ange­
geben werden (Fehlinger et al., 
1984). 

In der medizinischen Literatur 
1aBt sich dieses Phanomen bis 
zum Beginn des 19. Jahrhunderts 
verfo1gen. So kann man in der 
Monographie von Frankl-Hoch­
wart ( 1891) lesen, daB 1830 
Steinheim und 1831 Dance von 
tetanischen Verkrampfungen Ge­
barender berichteten, die Trous­
seau in einen engen Zusammen­
hang mit dem Stillen brachte. Er 
nannte es die ,rheumatische 
Contraktur saugender Frauen". 
Weitere Beschreibungen finden 
sich bei Nothmann (1937). (Zi­
tiert nach Fehlinger et al. 1984). 

6.2.2. Kardioprotektion bei Beta­
mimetikatoko1yse 
Seit Beginn der Wehenhemmung 
mit Betamimetika hat man sich 
mit der Kardiotoxizitat dieser 
Substanzgruppe auseinanderge­
setzt. Im Magnesiummangel 
spielt diese Kardiotoxizitat, zu­
mindest im Tierversuch, eine be­
sondere Rolle, die durch die 
g1eichzeitige Applikation von 

Kortikosteroiden noch verstarkt 
wird. Injiziert man einer magnesi­
ummangelernahrten Ratte nach 
einer Fluorocortisol-Behand1ung 
Adrenalin, so kommt es zu aus­
gedehnten Myokardinfarzierun­
gen. Mg-asp-HCI* kann durch 
die Verhinderung der myokardia­
len Kalziumiiberladung diese in­
farktoide Kardionekrose verhin­
dern (Class en et al., 197 5). 

Die Tatsache, daB am Ratten­
myokard Katecholamine einen 
Myokardinfarkt auslosen konnen 
und diese Wirkung durch Mine­
ralokortikoide potenziert werden 
kann, HiBt an unser Vorgehen bei 
der Induktion der fetalen Lun­
genreife unter Tokolyse denken, 
wo wir eine ebensolche Sub­
stanzkombination anwenden, 
auch wenn es nicht gerade Mine­
ralokortikoide und nicht direkt 
beta-1-stimulierende Substanzen 
sind. Es ist aber auch bekannt, 
daB kaum ein Glukokortikoid 
frei von mineralokortikoider 
Komponente und daB kaum eine 
beta-2-stimulierende Substanz 
frei von beta-1- oder sogar a1-
pha-stimulierender Potenz ist. 

6.3. Mangelentwicklung und 
vorzeitiger Blasensprung 
So verordneten Conradt und 
Weidinger (1983a) ihren Patien­
tinnen mit Betamimetikatokolyse 
magnesiumhaltige Multivitamin­
praparate. In der retrospektiven 
Analyse beobachteten sie ein 
vermindertes Auftreten von 
Wachstumsretardierungen. Auch 
die Trophik im Bereich des Am­
nions scheint in dem mit Magne­
sium substituierten Kollektiv ver­
bessert zu sein, da eine deutliche 
Reduktion des vorzeitigen Bla­
sensprungs auftritt ( Conradt et 
al., 1983b ). Eine Storung des Ma­
gnesiumhaushalts scheint auch 
eine Rolle bei der Entstehung 
der Gestose zu spielen. Es war ei­
ne deutlich geringere Inzidenz 
der Gestose als bei nichtsubstitu­
ierten Patientinnen zu 
verzeichnen ( Conradt et al., 
1983a). 

Wird eine intravenose Betami­
metikatokolyse durchgefiihrt, so 
bietet sich die kardioprotektive 

Magnesiumgabe iiber den glei­
chen Weg an. Bei einer solchen 
intravenosen Langzeitverabrei­
chung von Mg-asp-HCl* 
(20 mmol/die) und Magnesium­
sulfat (20 mmol/die) konnten 
deutlich hohere HPL-Werte als 
im Vergleichskollektiv beobach­
tet werden (Spiitling et al., 1984). 
Der Hinweis auf einen besseren 
Plazentastoffwechsel wird von 
der Beobachtung von Wischnik 
et al. (1983b) unterstiitzt, der in 
den erwahnten Experimenten am 
chronisch instrumentierten Schaf 
bei ausgeglichenem Magnesium­
spiegel sowohl eine bessere uteri­
ne als auch plazentare Durchblu­
tung nachweisen konnte. 

6.4. Spontanaborte 
Balasz u. Mitarb. (1979) beschrie­
ben in einem Kollektiv mit hoher 
Rate an Spontanaborten in der 
Friihschwangerschaft eine deutli­
che Reduktion dieser StOrung 
durch Magnesiumsubstitution. 

6.5. Wadenkriimpfe 
Wadenkrampfe sind, wie er­
wahnt, ein Hinweis auf einen 
Magnesiummangel. In der ge­
burtshilflichen S prechstunde 
scheint die Klage iiber Waden­
krampfe gehauft aufzutreten. Ei­
ne Therapie mit Magnesium ist 
erfolgversprechend. So konnten 
Bartl und Riss (1982) fast alle ih­
re Patientinnen mit Waden­
krampfen in der Schwanger­
schaft mit Magnesium erfolg­
reich behandeln. 

7. Resiimee 
Aus den bisher beschriebenen 
Befunden leiten sich folgende 
klinische Anwendungen ab: 

7.1. Therapeutische Magnesium­
gabe 

Mit sehr hohen Dosen von 
160 mmol/ die, wie sie zur 
Eklampsiebehandlung ( Pritchard 
und Pritchard, 1975) angewendet 
werden, wird an einigen Klini­
ken auch eine tokolytische The­
rapie durchgefiihrt (Petrie, 1981). 
In dieser Anwendung wirkt Ma­
gnesium mit seiner groBen thera­
peutischen Breite als Pharmakon 
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mit direktem Angriff an den 
Musket- und Nervenzellen. 

Bei Patienten aus dem Sym­
ptomkreis der ,tetanischen Re­
aktionsbereitschaft", bei Vorhan­
densein eines irritablen Uterus 
oder bei vorzeitigen Kontraktio­
nen ohne offensichtliche Ursa­
che sowie bei Wadenk:rampfen 
kann mit 15-25 mmol Mg-asp­
HCI* oral bis zum Eintritt einer 
leichten Diarrhoe therapiert wer­
den ( Spiitling, 1981 ). 

7.2. Prophylaktische Magnesium­
gabe 

Bei intravenOser Betamimetika­
tokolyse kann Mg-asp-HCl* als 
Kalziumantagonist zur Kardio­
protektion mit 40 mmol/ die zu­
sammen mit dem Betamimeti­
kum appliziert werden, sicher ei­
ne geniigende Menge, urn auch 
ein vorbestehendes Magnesium­
defizit auszug1eichen (Spiitling, 
1984). 

Eine Magnesiumsubstitution 
kann mit 15 mmoll die bei einer 
mit EPH-Gestose, vorzetttgen 
Wehen oder fetaler Mangelent­
wick1ung belasteten Anamnese 
durchgefiihrt werden. Da der 
grOBte Teil der oben genannten 
Risiken ohne anamnestische 
Vorbelastung entsteht, ist eine 
Magnesiumsubstitution vom An­
beginn der Schwangerschaft bis 
zu ihrem Ende resp. bis zum En­
de der Laktation zu erwagen. Zur 
Therapie und Substitution hat 
sich Mg-asp-HCI* bewahrt, das 
Magnesiumsalz, das am meisten 
untersucht ist und die beste Re­
sorption aufweist (Class en und 
Spiith, 1973). 

In der vorliegenden Arbeit 
sollte auf wenig beachtete Zu­
sammenhange hingewiesen wer­
den, deren Kenntnis dem Ge­
burtshelfer ermOglichen soli, die 
haufig sehr differenzierte und 
nicht unproblematische Pharma­
kotherapie z. B. der vorzeitigen 
Wehentatigkeit mit Hilfe der 
Normalisierung von biochemi­
schen Grundvorgangen seltener 
anwenden zu miissen - zum 
Wohle von Mutter und Kind. 
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