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der Nebennieren, der Sexualorgane

Von H. Zumkley

- Magnesium bei Erkrankung der Schilddriise, des Pan]<reas,

Medizinische Poliklinik, Westfilische Wilhelms-Universitit, 4400 Miinster, Westring 3

Zusammenfassung

Die aufgezeigte Zusammenstellung 1ift aufgrund zahlreicher kli-
nischer und tierexperimenteller Untersuchungen eindeutig erken-
nen, daf verschiedene Hormone tiefgreifend den Magnesium-
haushalt beeinflussen. Besonders hervorzuheben sind die Verin-
derungen des Magnesiumhaushaltes durch Schilddriisen- und Ne-
bennierenrindenhormone. Hierbei muf8 zunichst offen bleiben, ob
die aufgezeigten Hormonsysteme getrennt den Magnesiumhaus-
halt beeinflussen, oder ob ihnen ein gemeinsames regulatives Kon-
zept zugrunde liegt. Wie insbesondere tierexperimentelle Untersu-
chungen gezeigt haben, kénnen aber auch umgekehrt Abweichun-

. gen im Magnesiumhaushalt auf die Hormonsekretion Einfluf

nehmen. Diese Befunde lassen die Vermutung zu, dal méglicher-
weise hier ein feed-back-Mechanismus vorliegt, dessen regulative
Einzelheiten noch unbekannt sind (Abb. 1).

Summary

The presented studies indicate, that various hormones influence
the magnesium metabolism. Especially noteworthy are the chan-
ges of magnesium metabolism duc to thyroid and adrenal cortical
hormones. In this context the problems remain unsolved whether

- hormonal systems influence the magnesium metabolism indepen-

dently from each other or whether there is a common underlying
regulatory mechanism. However, as shown especially by animal
experiments changes in magnesium metabolism may alter hormone
secretion. Those results are compatible with the hypothesis that a
feed-back mechanism is working with yet unknown regulatory
factors in detail (Fig. 1).

Résumé

La revue présentée permet de reconnaitre indiscutablement, sur la

base de nombreuses recherches cliniques expérimentales, que di-
verses hormones présentent une influence profonde sur ic mé-
tabolisme du Mg. Les modifications du métabolisme du Mg sous
I'influence des hormones de la thyroide et des surrénales doivent
étre particuliérement soulignées. Cependant, pour le moment, la
question reste entidre de savoir si les systémes hormonaux pré-
sentés exercent une influence séparée sur le métabolisme du Mg ou
si un concept régulateur commun se trouve A leur base. Mais, ainsi
que de nombreuses recherches expérimentales sur I'animal 'ont
particuli¢rement montré, inversement des déviations dans le mé

" tabolisme du Mg présentent aussi une influence sur la secrétion

des hormones. Ces constatations permettent de supposer qu’il
existe peut-étre 13 un mécanisme feed-back, dont les modalités
régulatrices ne sont pas encore connues (Fig. 1).
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Abb. 1

Zablreiche klinische und tierexperimentelle Untersu-
chungen deuten darauf hin, dal8 zwischen hormonalen
Faktoren und Abweichungen im Magnesiumhaushalt
enge Bezichungen bestchen. Trotzdem ist es bisher
nicht gelungen, die genauen pathogenetischen Zusam-
menhinge zwischen Hormon- und Magnesiumhaus-
halt aufzukliren. Wie zahlreiche Beobachtungen er-
kennen lassen, ist sowohl eine regulative Beeinflussung
des Magnesiumstoffwechsels durch Hormone als auch
umgekehrt moglich. Ein Feed-back-Mechanismus, wie
er z. B. zwischen Calciumhaushalt und Parathormon
oder Natrium-Kalium-Haushalt und Renin-Angioten-
sin-Aldosteron-System zu bestehen scheint, konnte bis-
her fir Magnesium nicht nachgewiesen werden. Bei
richtiger Interpretation der vorliegenden Befunde mufl
angenommen werden, daR vor allem Thyroxin, Parat-
hormon und Mineralocorticoide wichtige, den Ma-
gnesiumhaushalt beeinflussende Hormone sind.

~ Ahnlich wie beim Calciumstoffwechsel diirften ver-

schiedene Organe als Wirkungsort der hormonalen
Beeinflussung des Magnesiumhaushaltes infrage kom-
men. Neben ossiren und intestinalen sind vor allem re-
nale regulative Prozesse von Bedeutung.

1. Schilddriise

In fritheren Untersuchungen konnte sowohl von uns
als auch von anderen Untersuchern wiederholt gezeigt
werden, dall bei Stérungen in der Schilddriisenfunk-
tion Abweichungen im Magnesiumhaushalt auftreten.
So fanden sich bei unbehandelter Hyperthyreose ver-
minderte, bei unbehandelter Hypothyreose erhohte
Magnesiumkonzentrationen im Plasma [24, 43, 45,

46,50, 51, 53].
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In den Erythrozyten waren bei Schilddriisentiberfunk-
tion im Mittel eine geringfiigige Abnahme, bei Hypo-
thyreose dagegen eine deutliche Zunahme zu verzeich-
nen [50, 51, 53]. Bei jodavider, euthyreoter oder
maligner Struma zeigten sich weder im Plasma noch in

den Erythrozyten Anderungen der Magnesiumkonzen-
trationen (Abb. 2 u. 3).
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Nach Behandlung einer Hyper- bzw. Hypothyreose
normalisierten sich die Magnesiumkonzentrationen
weitgehend sowohl im Plasma als auch in den Ery-
throzyten.

Die Ursachen der Abweichungen im Magnesmmhaus-
halt bei Schilddriisenfunktionsstérungen sind noch
weitgehend unklar. Zahlreiche klinische und tierexperi-
mentelle Beobachtungen deuten darauthin, da§ Schild-

driisenhormone u.a. die renale Magnesiumausschei-

dung beeinflussen. So beobachteten Wustke und Mit-

arbeiter in tierexperimentellen Untersuchungen an Wi-
star-Ratten nach Gabe von L-Trijodthyronin einen

deutlichen Abfall der Serum-Magnesiumkonzentration,
gleichzeitig stiegen die renale Ausscheidung von Ma-
gonesium und Kalium an. Die Natriumkonzentrationen
im Urin waren dagegen als Ausdruck einer Natriumre-
tention vermindert [44]. Diese Elektrolytkonstella-
tion, ndmlich eine erhéhte Kalium- sowie verminderte
renale Natriumausscheidung, veranlaten die Untersu-
cher zu der Annahme, daf8 bei Hyperthyreose eine ver-
mehrte mineralocorticoide Wirkung vorliegen diirfte.
In Fortfihrung dieser Untersuchungen wurde den Rat-
ten, die mit L-Trijodthyronin vorbehandelt waren, Al-
dosteronantagonisten (Spironolacton) gegeben. Unter
dieser Therapie konnte sowohl die Hypomagnesiimie
als auch Hypermagnesiurie unterdriickt werden. Hi-
stometrische Untersuchungen der Nebenniere der mit
L-Trijodthyronin vorbehandelten Ratten ergaben eine
signifikante KerngréRenzunahme der Zona glomerulo-
sa. Dieser Befund 1iRt auf eine gesteigerte sekretori-
sche Aktivitit schlieRen. Insgesamt lassen die Unter-
suchungen erkennen, daf8 die erhohte Magnesium-
ausscheidung und die damit verbundene konsekutive
Hypomagnesidmie durch Mineralocorticoide vermit-
telt werden.

Auch bei menschlicher Schilddriiseniiberfunktion
konnte eine erhohte renaler Magnesiumausscheidung
festgestellt werden [24]. Diese ist moglicherweise, wie
Woauttke zeigen konnte, abhingig vom Gesamtkérper-
magnesiumbestand. Ist dieser infolge vorangegangener
gesteigerter renaler Verluste herabgesetzt, so verringert
sich auch die Magnesiumausscheidung im Urin [49].

Unter den Schilddriisenhormonen scheint, nach Wust-

- ke und Mitarb., L-Trijodthyronin der bestimmende

Faktor fiir die Zunahme der renalen Magnesiumaus-
scheidung und damit der Hypomagnesiimie bei
Schilddriiseniiberfunktion zu sein F 45]. Zwischen Ab-
fall der Serum-Magnesiumkonzentration und Ande-
rung der L-Trijodthyroninkonzentration konnte eine
deutlich engere Korrelation beobachtet werden als
zwischen Abfall der Serum—Magnesiumkonzentration
und Anderung der Thyroxinkonzentration. Auch tier-
experimentell zeigte sich nach L-Trijodthyronin eine
ausgeprigtere Hypomagnesidimie als nach isokalori-
schen Dosen von Thyroxin.

Neben Anderungen der renalen Magnesiumausschei-
dung koénnen Storungen der enteralen Magnesiumre-
sorption fir Abweichungen im Magnesiumhaushalt
von Bedeutung sein. So beobachtete Madson bei hypo-
thyreoten Schafen eine hohere enterale Magnesiumauf-
nahmie als bei normalen Tieren [27]. Verteilungssto-
rungen als Ursache der Abweichungen im Magnesium-
haushalt bei Hyper- bzw. Hypothyreose sind unwahr-
scheinlich. In den von uns durchgefiihrten Untersu-
chungen an Erythrozyten konnten Verinderungen, die
auf Verteilungsstdrungen hinweisen, nicht festgestellt
werden.

Wie Untersuchungen von Heaton und Mitarb. gezeigt
haben, kdnnen die Anderungen in der Magnesiumkon-
zentration ihrerseits wieder Rickwirkungen auf den

Hormonstoffwechsel der Schilddriise haben. So fithrte
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bei Ratten ein Magnesiummangel zu einer verminder-
- ten, ein Magnesiumiiberschull zu einer Zunahme der
Jodaufnahme in vivo [16].

Die Tatsache, dal’ nicht bei allen Patienten mit Schild-
'driiseniiberfunktion erniedrigte Magnesiumspiegel im
Plasma zu finden sind, ist wahrscheinlich auf mehrere
Faktoren zuriickzufihren. Einmal ist zu beachten, ob
cine erhohte Thyroxin- oder Trijodthyroninaktivitit
vorliegt. Zum anderen dirfte die unterschiedlich starke
Mobilisation divalenter Ionen aus dem Knochen bei

Hyperthyreose von Bedeutung sein. Als Zeichen des -

ethohten Knochenumbaues finden sich bei Schild-
driiseniiberfunktion oft neben einem Anstieg der alkali-
schen Phosphatase eine erhohte Serum-Calciumkon-
zentration, letztere kann im Einzelfall Ursache von

Nierensteinen sein (Abb. 4).
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- Inwieweit die Abweichungen im Magnesiumhaushalt

das klinische Bild der Hyperthyreose bzw. Hypothy-
reose beeinflussen, ist noch unklar. Wattke und Mit-
- arb. beobachteten in ihrem Krankengut, dafl bei
| gleichzeitiger Hypomagnesidimie die klinischen Zei-
- chen der Hyperthyreose stirker ausgeprigt waren

[47]. Die Untersucher nahmen an, daR die
Hypomagnesidmie zumindest einen mitbestimmenden
Faktor fir die Ausprigung des klinischen Erschei-
nungsbildes darstellt.
Unsere Arbe1tsgruppe konnte zeigen, dall zwischen
Abweichungen im Magnesiumhaushalt und Anderun-
gen der Achillessehnenreflexzeit bei Schilddriisenfunk-
tionsstorungen Korrelationen bestehen. So beobachte-
ten wir bei Hyperthyreose mit Hypomagnesiimie eine
deutlich verkiirzte, bei Hypothyreose mit Hyperma-
nesidmie eine verlingerte *Achillessehnenreflexzeit
f52]. Fiir cine Beziehung zwischen Achillessehnenre-
flexzeit und Magnesiumhaushalt sprechen u.a. auch
Befunde, die wir bei chronischer Niereninsuffizienz er- .
hoben haben [§3]. In fortgeschrittenen Stadien der
chronischen Niereninsuffizienz fanden sich erhohte in-
tra- und extrazellulire Magnesiumkonzentrationen bei
gleichzeitiger verlingerter Achillessehnenreflexzeit in
dhnlicher Art wie bei Hypothyreose. Verlaufsbeobach-
tungen bei Patienten aus dem Dauer-Himodialysepro-
gramm ergaben ferner, daf} jeweils nach Himodialyse
die zuvor verlingerte Achillessehnenreflexzeit sich ver-
kiirzte bei gleichzeitiger Abnahme der Magnesiumkon-
zentration im Plasma [53].
Huebner berichtete bereits 1939, daR die Symptome
der Hyperthyreose durch Magnesiumgaben glnstig
beeinflullt werden kénnen [20]. Auch Neguib fand
eine Verkleinerung der Schilddriise sowie einen Riick-
gang der klinischen Erscheinungen bei drei Patienten
mit Hyperthyreose nach Gabe von Magnesium [35].
Wouttke konnte dagegen nach Substitution bei Hyper-
thyreose keine Anderung des klinischen Bildes beob-
achten [49]. '

2. Pankreas

2.1. Akute Pankreatitis

In einer kiirzlich veréffentlichten prospektiven Studie
(1980) berichteten Haldimann und Mitarbeiter ber
das Verhalten der Magnesiumkonzentrationen bei aku-
ter Pankreatitis [14]. Die Autoren fanden bei der sta-
tiondren Aufnahme ihrer Patienten in 27% eine Hypo-
magnesidmie, in 73% eine Hypokalzimie, in 64% cine
Hypophosphatimie, in 30% cine Hypalbuminimie
und in 4% ein akutes Nierenversagen. Als Ursachen
fir diese Elektrolytabweichungen wurden verschiede-
ne Faktoren diskutiert. Fiir die Hypokalzimie wurden
u.a. eine Hypalbuminimie, eine Hyperphosphatimie,
eine Hypomagnesiimie, ein Hypoparathyreoidismus,
eine Skelettresistenz gegen Parathormon, ein akutes
Nierenversagen, eine Hyperglukonimie, ein Hyperkal-
zitonismus sowie letztlich die Ablagerung von Calzium
im nekrotischen Fettgewebe ursichlich in Erwigung
gezogen.

Auch fiir die Hypomagnesiimie bei akuter Pankreatitis
kommen mehrere Faktoren ursichlich in Betracht, Be-

kanntlich finden sich unter den Patienten mit akuter
Pankreasnekrose zahlreiche Alkoholiker. Der chroni-
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sche Alkoholkonsum fithrt jedoch, wie seit langem be-
kannt ist, zu einer Hypomagnesidmie [27]. Haldimann

fand in seinem Krankengut zwischen Hypokalzimie -

und Hypomagnesiimie eine enge Korrelation, die zu
der Vermutung AnlaR gab, dall zwischen Hypoma-
gnesiimie und Hypokalzimie pathogenetische Bezie-
hungen in dem Sinne bestehen, daf die Hypomagne-
sidmie die Entwicklung einer Hypokalzimie begiin-
stigt. Hierbei wire daran zu denken, dafl durch eine
Hypomagnesiimie entweder die Parathormonabgabe
aus den Nebenschilddrisen gehemmt wiirde oder aber
eine Skelettresistenz gegeniiber Parathormon auftritt
[38]. Bisher lieRen sich entsprechende pathogenetische
Beziehungen jedoch nicht verifizieren. Wihrend von
einigen Untersuchern ein Hypoparathyreoidismus be-
obachtet wurde, fanden andere Untersucher sogar er-
l[léh‘ie Parathormonspiegel bei akuter Pankreatitis
14].

Von ausschlaggebender pathogenetischer Bedeutung
fir die Hypokalzimie und Hypomagnesiimie diirfte
die bereits 1928 von Herbert publizierte Beobachtung
sein, dafl es bei akuter Pankreatitis zu einer Ablage-
rung von Calcium im nekrotischen Fettgewebe kommt
mit konsekutiver Hypokalzimie [15]. Dieser Befund
konnte spiter von Edmondson (1952) bestitigt werden
[9]. Dieser Autor fand aufer einer erhéhten Calzium-
auch eine erhohte Ablagerung von Magnesium mit
nachfolgender Hypomagnesiimie in den Fettgewebs-
nekrosen. Die Untersucher vermuteten, dall der Abfall
der Magnesium- und Calziumkonzentrationen auf ei-
ner Ablagerung dieser Elektrolyte in den Fettgewebs-
nekrosen zurlickzufihren sei. In tierexperimentellen
Untersuchungen an Hunden stellten Hernandez und
Mitarb. fest, dall bei akuter Pankreatitis aullerdem
vermehrt Magnesium aus der Peritonealhohle in das
nekrotische Fettgewebe sequestriert.

2.2. Pankreasinsuffizienz

Bei Pankreasinsuffizienz zeigte sich die Magnesium-
ausscheidung Giber den Ausfihrungsgang der Pankre-
asdriise nach Untersuchungen von Balzer und Mitar-
beitern in Abhiingigkeit vom Ausmaf des Schadens
gegeniiber Normalpersonen leicht vermindert. Sekre-
tin- und Pankreozymreiz hatte bei Pankreasinsuffizienz
eine weit geringere Magnesiumausscheidung zur Folge
als bei Normalpersonen [1]. :

2.3, Diabetes mellitus

Die Plasma-Magnesium-Konzentrationen werden bei
Diabetes mellitus hiufig vermindert gefunden [29,
31]. Im Gegensatz zu ilteren Diabetikern wird eine
Hypomagnesiimie besonders bei jugendlichen, weibli-
chen Diabetikerinnen unter schlechter Diabeteseinstel-
lung gefunden [29]. Mather und Mitarb. sahen eine
enge Korrelation zwischen Blutzuckererhthung bzw.
Urin-Zuckerausscheidung und Hypomagnesidmie. Die
Autoren nehmen an, dafl die Hypomagnesiimie bei
Diabetes mellitus wahrscheinlich auf eine erhdhte rena-

le Magnesiumausscheidung zuriickzufiihren ist. Auch
unter Glucoseinfusionen konnte eine erhohte renale
Magnesiumausscheidung beobachtet werden.
Tierexperimentelle Untersuchungen an Ratten mit
Diabetes mellitus ergaben ebenfalls eine erhéhte renale
Magnesiumausscheidung sowie eine Hypomagnesi-
imie [31, 39]. Fort und Mitarb. fanden in ihren tier-
experimentellen  Untersuchungen an Ratten sowohl
eine negative Korrelation zwischen Magnesium und
Blutglucosespiegel als auch zwischen Magnesium und
Blutcholesterinkonzentration. Eine pathogenetische
Bezichung zwischen Anstieg des Cholesterinspiegels
und Hypomagnesiimie wird jedoch fir unwahrschein-
lich gehalten, da in anderen Untersuchungen trotz er-
heblicher Cholesterinzufuhr keine Abweichungen im
Magnesiumhaushalt beobachtet werden konnten. Ne-
ben der erhohten renalen Magnesiumauscheidung wer-
den als Ursache der tierexperimentellen Hypomagne-
siimie eine verminderte Nebenschilddriisenaktivitit,
eine Endorganresistenz gegen Parathormon, eine ver-
minderte enterale Magnesiumresorption sowie eine
ossire Storung im Magnesiumstoffwechsel diskutiert.
Der Magnesiummangel bei jungen wachsenden Tieren
beruht wahrscheinlich auf eine zusitzliche ethohte An-
forderung an Magnesium.

Unter der Therapie mit Insulin bzw. Biguaniden kann
die Magnesiumkonzentration im Plasma weiter abfal-
len [29, 30]. Hierbei kénnte es sich dhnlich wie bei
der Hypokalidmie unter Insulintherapie um eine Ver-
teilungsstorung handeln in dem Sinne, daf durch Insu-
lin vermehrt Magnesium in die Zelle eingeschleust

- wird. Eine Zunahme der Magnesiumverluste wird fer-

ner bei ketoazidotischer Entgleisung beobachtet [29].
Im Gewebe jugendlicher Diabetiker konnte eine ver-
minderte Magnesiumkonzentration festgestellt werden
[6].

In den letzten Jahren wurde wiederholt diskutiert, in-
wieweit dem Magnesiummangel bei Diabetes mellitus
klinische Relevanz zukommt, insbesondere wurde die
Vermutung gedullert, dafl die Hypomagnesidimie zum
Teil verantwortlich fir die erhchte Anfilligkeit gegen-
iiber ischimischen Herzerkrankungen sei [29].
McNair und Mitarb. untersuchten den Magnesium-
haushalt bei Diabetikern unter besonderer Beriicksich-
tigung der Retinopathie [30]. Die Autoren fanden be-
sonders deutlich erniedrigte Magnesiumkonzentratio-
nen im Plasma bei schwerer Retinopathie. Da der Ma-
gnesiummangel grundsitzlich als Risikofaktor fiir Ge-
filverinderungen im Sinne einer Arteriosklerose infra-
ge kommt, vermuten die Autoren, dafl méglicherweise
zwischen der Retinopathie bei Diabetes mellitus und
der Hypomagnesidmie Bezichungen bestehen.

Da zwischen Schwere der Retinopathie und Héhe des
Blutglucosespiegels bzw. der Urin-Glucoseausschei-
dung keine auffallend enge Korrelation zu beobachten
war, nehmen die Autoren an, daf§ als Ursache der Hy-
pomagnesiimie neben der osmotischen Diurese, be-
dingt durch die Glucosurie noch andere zusitzliche
Faktoren von Bedeutung sein miissen. Besonders aus-
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geprigte Hypomagnesiimien wurden von McNair un-
ter Insulintherapie sowie nach ketoazidotischer Stoff-
wechselentgleisung beobachtet.

Im Einzelfall, z.B. nach Ausgleich einer Ketoazidose
kann die Hypomagnesiimie schwere, vital bedrohliche
kardiale Komplikationen zur Folge haben. So beob-
achteten McMullen eine Asystolie infolge Hypoma-
gnesidmie nach Therapie einer diabetischen Ketoazido-
se [31].

Cruikshank und Mitarb. beobachteten bei diabetischen
Schwangeren einen deutlicheren Abfall der Plasma-
Magnesiumkonzentrationen als bei nicht diabetischen
Schwangeren. Ferner fanden sie bei schwangeren Dia-
betikern keinen Anstieg der Parathormonkonzentra-
tion im 2. Teil der Schwangerschaft wie er ansonsten
zu beobachten ist. Die Autoren nehmen aufgrund die-
ser Beobachtungen an, dafl die Hypomagnesiimie
méglicherweise die PTH-Sekretion verschlechtert. Ab-
weichungen im Calziumhaushalt konnten die Unter-
sucher weder bei diabetischen noch nichtdiabetischen
Schwangeren feststellen [3].

Auch Neugeborene insulinabhingiger Miitter kénnen
eine Hypomagnesiimie aufweisen. Bei einem Teil der
Kinder zeigte sich die Hypomagnesiidmie nur voriiber-
gehend (Stunden) nach der Geburt, bei anderen blieb
sie jedoch iiber lingere Zeit (Tage) bestehen. Die Ma-
gnesiumkonzentrationen waren besonders niedrig bei
Neugeborenen junger Frauen. Es witd angenommen,
dafl die Hypomagnesiimie der Neugeborenen Folge
des Magnesiummangels der schwangeren Mutter ist.

'Das Angebot an Magnesium der Mutter reicht nicht

aus, um den Féten ausreichend mit Magnesmm Zu ver-
sorgen [41, 42].

Die Autoren fanden ferner eine Korrelation zw1schen
PTH-Sekretion und Hypomagnesiimie. Es wird ange-
nommen, dafl die Hypomagnesiimie teilweise Folge
einer Nebenschilddriisenunterfunktion teilweise jedoch

renal (erhohte Magnesiumausscheidung) bedingt ist
[42].

- 3. Sexualorgane

 Uber Untersuchungen des Magnesiumhaushaltes in

Bezug auf physiologische oder pathophysiologische
Punktionen der Sexualorgane liegen bisher kaum Be-
richte vor. Dagegen finden sich eingehende Beobach-
tungen tiber das Verhalten der Magnesiumkonzentra-

 tionen im Sperma [11]. Es konnte nachgewiesen wer-

den, dafl der Magnesiumgehalt des Spermas vornehm-

lich aus der Prostata stammt. Die Magnesiumkonzen-
- tration im Sperma ist im Vergleich zu anderen Korper-

liissigkeiten relativ hoch (75 —140 mcg/ml). Der Ge-

 halt liegt weit {iber der Konzentration, die fiir fermen-
- tative Funktionen erforderlich ist. Bei infektidser oder
~auch nichtinfektiéser Prostatitis nimmt die Magne-
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siumkonzentration im Sperma ab. Mit Verminderung
der Magnesiumkonzentration zeigt sich eine abnorme
Spermazusammensetzung hinsichtlich Zahl, Motilitit
und Form.

4. Nebenniere

4.1. Nebennierenmark

Tierexperimentelle Untersuchungen lassen vermuten,
dall moglicherweise zwischen Magnesiumhaushalt und
Abgabe der Katecholamine im Nebennierenmark Be-
zichungen bestehen.

Brecht und Mitarb. untersuchten an anisthesierten
Hunden die Abgabe von Norepinephrien und Epine-
phrien bei unterschiedlicher Plasma-Magnesiumkon-
zentration [2]. Leicht erhShte Magnesiumkonzentra-
tionen im Plasma fihrten bereits zu einer Hemmung
der spontanen Ausschiittung der Katecholamine, bei
héherer Magnesiumkonzentration war der Effekt stir-
ker mit bevorzugter Erniedrigung von Epinephrien. Es
wird vermutet, dafl der Einfluf§ von Magnesium auf
den Katecholaminhaushalt iiber eine Mitbeteiligung
von Aldosteron verliuft. Die Plasma-Reninaktivitit
blieb unbeeinflufit. Izuma und Mitarb. nehmen demge-
geniiber an, da Magnesium unmittelbar die Abgabe
von Katecholaminen im Nebennierenmark beeinfluf$t
[21]. Der die Katecholaminausscheidung stimulieren-
de Eiweififaktor bendtigt nach den Beobachtungen
dieser Autoren Magnesium sowie in einer niedrigen
Konzentration auch Calcium. Anderungen in der Zu-
sammensetzung dieser Elektrolyte haben eine Abwei-
chung in der Katecholaminausschiittung zur Folge.
Obwohl die aufgezeigten tierexperimentellen Untersu-
chungen eine Bezichung zwischen Katecholaminhaus-
halt und Magnesiumstoffwechsel aufweisen, konnten
klinisch bisher keine eindeutigen Befunde erhoben
werden, die diese Vermutung stiitzen. Im eigenen Un-
tersuchungsgut konnten wir bei Phiochromozytom
keine Anderungen der Plasma-Magnesiumkonzentra-
tionen sowie des Magnesiumgehaltes der Erythrozyten
feststellen.

4.2. Nebennserenrinde

Die Untersuchungsergebnisse des Magnesiumhaushal-
tes bei Funktionsstorungen der Nebennierenrinde sind
uneinheitlich. So werden beim primiren Hyperaldoste-
ronismus erhohte, normale oder aber auch erniedrigte
Serum-Magnesiumspiegel beschrieben [19]. Frithere
Analysen des Muskelgewebes von Patienten mit pri-
mirem Hyperaldosteronismus haben eine verminderte
Kalium- und Magnesiumkonzentration sowie eine er-
hohte Natriumkonzentration gezeigt. Dieser Befund
konnte von Dyckner spiter beziiglich der Magnesium-
konzentration nicht bestitigt werden. Der Autor
nimmt jedoch trotzdem an, daf bei diesen Patienten
ein Magnesiumdefizit vorliegen mufS, da nach Entfer-
nung des Nebennierenrinden-Adenoms die Magne-
siumkonzentrationen deutlich abfielen [7].

Die klinische Beobachtung, daf§ es bei primirem Hy-
peraldosteronismus zur Hypomagnesiimie kommen
kann, wird unterstiitzt durch die Untersuchungen von
Oelkers und Mitarb., die Normalpersonen Angioten-
sin IT infundierten. Es kam danach zu einer Verminde-
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rung der Kalium- und Magnesiumkonzentrationen im
Plasma. Die Natriumkonzentrationen sowie der
ACTH-Spiegel blieben dagegen normal. Ferner zeigte
sich eine Verminderung der Plasmacortisol und Plas-
mareninaktivitit. Die Plasma-Aldosteronkonzentra-
tion zeigte erwartungsgemill eine leichte Zunahme
[36].

Die Hypomagnesiimie wird bei primirem Hyperaldo-
steronismus auf eine erhohte renale Magnesiumaus-
scheidung zuriickgefiihrt. Hierbei wird von einigen
Untersuchern angenommen, dafd es sich bei der erhoh-
ten Magnesiumausscheidung nicht um einen direkten
Aldosteroneffekt, sondern um Folgen einer hypokalid-
misch bedingten Nierenschidigung handelt. Auch bei
sekundirem Hyperaldosteronismus unterschiedlicher
Genese kann gelegentlich eine Hypomagnesiimie auf-
treten [9, 19]. Bei einem Patienten mit primirem Hy-
peraldosteronismus, der gleichzeitig eine progressive
externe Ophthalmophlegie mit cerebraler Beteiligung
und Pigmentdegeneration der Retina bot, konnte
durch Spironolactongabe zwar die Hypokalidmie be-
einfluft werden, jedoch nicht die Hypomagnesiimie
[39].

Wie eigene Beobachtungen gezeigt haben, tritt auch
bei globaler Nebennierenrindeninsuffizienz (Morbus
Addison) gelegentlich eine Abnahme der Magnesium-
konzentrationen im Plasma und in den Erythrozyten
auf, die sich nach Substitutionsbehandlung normalisie-
ren [50]. Beim Morbus Cushing konnten wir dagegen
ebenso wie Hinze [18] erhohte Magnesiumkonzentra-
tionen im-Plasma und in den Erythrozyten beobach-
ten, die sich nach Entfernung des Nebennierenrinden-
adenoms normalisierten. Im Gegensatz zu den von uns
beobachteten Fillen sah Milewitcz bei Morbus Cush-
ing eine Verminderung der Magnesiumkonzentration
im Plasma, wihrend die Magnesiumkonzentrationen
in den Erythrozyten und im Urin normal gefunden
wurden [34]. Auch bei tierexperimentellem Hypercor-
tizismus beobachtete der Autor einen Abfall der Ma-
gnesiumkonzentrationen im Plasma.

Ferner wurde beim Bartter-Syndrom verschiedentlich
eine Hypomagnesiimie festgestellt. So fanden Goulon
und Mitarb. bei zwei Patienten mit Morbus Bartter
eine deutlich erniedrigte Magnesiumkonzentration im
Plasma [13]. Beide Patienten boten auferdem eine er-
hohte Prostaglandinausscheidung. Auch Sanz und
Mitarb. beschrieben eine Hypomagnesiimie bei Mor-
bus Bartter, gleichzeitig bot der Patient einen schwe-
ren Phosphatmangel, eine Rachitis sowie einen Hyper-
cortizismus [40].

Ubereinstimmend mit den klinischen Beobachtungen,
lief§ sich nach STH- oder nach Aldosterongabe infolge
einer erhéhten renalen Magnesiumausscheidung eben-
falls eine Hypomagnesiimie hervorrufen [8]. Bei Rat-
ten entwickelte sich nach einer 60tigigen Magnesium-
mangeldiit ein sekundirer Hyperaldosteronismus.
Helber und Mitarb. untersuchten in tierexperimentellen
Studien den Hormonstatus der Nebennierenrinde bei
unterschiedlichen Magnesiumkonzentrationen [17].

Sie fanden bei Magnesiummangel einen Anstieg, bei
Magnesiumiiberschufs eine Hemmung der Aldosteron-
sekretion. Die Abwclchungcn verliefen ohne gleichzei-
tige Anderungen im Renin-Angiotensin-System. Wil-
cox und Mitarb. beobachteten dagegen nach Infusion
von Magnesium-Chlorid in die Nierenarterie bei Hun-
den einen Anstieg der Plasma-Reninkonzentration
[49]. Gleichzeitig sahen sie eine erhéhte Reninaktivi-
tit auch in der Lymphe der Niere. Blutdruck und Na-
triumexkretion blieben unbeeinfluft. Wurde gleichzei-
tig auch Calcium-Chlorid infundiert, so fehlte der An-
stieg der Reninaktivitit. Es wird angenommen, dal
Magnesium unabhingig von nervalen Funktionen so-
wie von Blutdruck und Natriumausscheidung die Re-
ninsekretion stimuliert. Hyperkalziimie und Hyperna-
tridmie beeinflussen diese Bezichung gegenteilig. Es
wird diskutiert, daf Magnesium moglicherweise im
Tubulusapparat riickresorbiert wird und so im Be-
reich des juxtaglomeruliren Apparates die Reninabga-
be beeinflussen kann.

Kawamura und Mitarb. untersuchten den Calzium-
und Magnesiumeffekt auf die Corticoidsynthese. Sie
fanden, daf Calzium die Umsatzrate von C-14 Des-
oxycorticosteron in radioaktives Corticosteron erheb-
lich stirker beeinfluft als Magnesium [25].

Auch ACTH scheint, wie tierexperimentelle Untersu-
chungen von Ellior und Mitarb. gezeigt haben, einen
Einfluf auf den Magnesiumhaushalt zu haben. Die
Autoren untersuchten verschiedene ACTH-Fraktionen
und fanden eine unterschiedliche Beeinflussung des
Magnesiumhaushaltes. So blockiert der Alpha-adrener-
ge Blocker Phentolamin die Magnesiumanreicherung,
die durch natives ACTH oder Norepinephrin in Rat-
ten-Adi ozytenplasmamembranen hervorgerufen wur-

de [10].
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