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Magnesium

in der Pravention und Therapie
von Herz-Kreislauf-Erkrankungen

Bei der Entstehung von Herz-Kreislauf-Erkrankungen spielt Magnesiummangel haufig eine
Rolle. Dieser fiihrt zur Reduktion der Energieproduktion, wobei der Kalzium/Magnesium-
Antagonismus mit gestorter Zellfunktion von wesentlicher pathogenetischer Bedeutung ist.
Eine bedarfsgerechte Substitution von Magnesium kann bei Hypertonie, Herzrhythmussto-
rungen, Herzinsuffizienz aber auch bei Diabetes mellitus eine deutliche klinische Besserung

bewirken.



agnesium ist ein essenzielles Elektrolyt fiir lebende

Organismen. Bei Menschen betrégt die tégliche
Aufnahme tiber die Erndhrung ca. 300mg. Der grofite
Speicher fiir Magnesium beim Menschen ist der Knochen,
ungefihr 60% des Gesamtkorpermagnesiums sind dort
lokalisiert. Die tibrigen 40% sind im extra- und intrazel-
luldren Raum lokalisiert. Nur 1-3% der gesamten Mag-
nesiummenge sind im Serum oder Plasma anzutreffen.
Die Magnesiumausscheidung wird hauptsachlich iiber
die Nieren reguliert. Ungefdhr 100 mmol/l Magnesium
werden taglich filtriert [1-4]. Wahrend Magnesiuminto-
xikationen relativ selten in der Inneren Medizin vorkom-
men, spielen Magnesiummangelzustidnde eine hiufigere
Rolle [3]. Von besonderer Bedeutung sind hierbei die
Herz-Kreislauf-Erkrankungen. Hier sind zu nennen:
Magnesiummangel bei Hypertonie, Herzrhythmussto-
rungen, Herzinsuffizienz, aber auch bei Diabetes mellitus
- einer Komorbiditit, die haufig mit Hypertonie verge-
sellschaftet ist [3,5-9].

Magnesium

Magne
und Gre

Unter den kardiovask
Hypertonie die wohl hau
einem Magnesiummange lschaftet sei
8, 10]. Wihrend bei der Best ng der Plasma-Mag-
nesium-Konzentration oft unterschiedliche Ergebnisse
erzielt wurden, hat sich die Magnesiummangeltheorie
bei einer Vielzahl von intrazelluliren Magnesium-Kon-
zentrationsmessungen bestatigt [10]. Hierbei dient als
Zellmodell hdufig der Erythrozyt; weitere intrazelluldre
Zellmodelle sind Lymphozyten oder Thrombozyten.
Von besonderer Bedeutung ist natiirlich die glatte Ge-
falimuskelzelle. Hierbei liegen im Wesentlichen jedoch
experimentelle Daten vor [10].
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on grofler pathophysiologischer Bedeutung ist der be-
kannte Kalzium/ Magnesium-Antagonismus [3].
Ebenfalls von Bedeutung ist der Natrium- Magnesi-
um-Antiport [2, 10]. Uber verminderte Magnesium- und
Phosphat-Konzentrationen findet sich auch eine reduzier-
te ATPase-Aktivitit im Tiermodell, was sicherlich auch
auf den Menschen tibertragbar ist [7].
Ebenfalls von wichtiger Bedeu-
tung sind die seit ein paar Jahren
beschriebenen TRPM6- und
TRPM7-Kanale [11].
All diesen Transportsystemen und
kalziumantagonistisch wirkenden
Aktivitdten von Magnesium liegt
zugrunde, dass der Mineralstoff
letztlich eine Gefiflerweiterung
bewirkt via Kalzium-Kalmodu-
lin-Komplex und Aktivierung der
Myosin-Leichtkettenkinase. Aus
der gefiflerweiternden Wir-
kung von Magnesium resultiert
eine Blutdrucksenkung [10]. Bei
Grenzwerthypertonikern belegten
2 Arbeiten der letzten Jahre den
erfolgreichen Einsatz einer Magne-
siumtherapie. So konnte eine Norma-
lisierung vorbestehender erhohter Blutdruckwerte durch
die alleinige orale Gabe von Magnesium erzielt werden.

gleichgewichts

Adrenalin)

Im Durchschnitt kann man von einer Blutdrucksenkung
von 8-10mmHg systolisch und 5mmHg diastolisch
unter einer durchschnittlichen Therapie von 300 mg
Magnesium taglich ausgehen [12, 13].

Ebenfalls ist es gut moglich, dass bei Kombination einer
bestehenden antihypertensiven Therapie mit Magnesium
gingige Antihypertensiva reduziert werden konnen. In
Bezug auf Blutdrucksenkung profitieren hierbei beson-
ders Magnesiummangelpatienten von einer Substitution
des Mineralstofs.

Die GefaBerweiternde Wirkung von Magnesium
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Wichtige Wirkmechanismen von
Magnesium bei der Pravention
oder Therapie von Herzrhythmus-
storungen sind:

Aufrechterhaltung des Elektrolyt-

der Herzmuskelzelle
Kalzium-Antagonismus
Erh6hung der Erregungsschwelle
Minderung der Freisetzung

von Neurotransmittern und
Mediatoren (z. B. Noradrenalin,

Herzrhythmusstorungen

Die Thematik Magnesiummangel und Herzrhyth-
musstoérungen ist seit langem Gegenstand der medizi-
nischen Forschung. Es ist ebenfalls gut dokumentiert,
dass eine Magnesiumtherapie Herzrhythmusstérungen
verhindern oder beseitigen kann. In-
zwischen weisen mehrere namhafte
Fachgesellschaften in ihren Leitli-
nien auf die Tatsache hin, u. a. das
American College of Cardiology,
die American Heart Association
und die European Society of Car-
diology. Basierend auf dem der-
zeitigen Kenntnisstand hat auch
die Gesellschaft fiir Magnesium-
forschung e. V. entsprechend eine
Therapieempfehlung zu Magnesi-
ummangel und Magnesiumthera-
pie bei Herzrhythmusstérungen
verfasst [14].
Ein Magnesiummangel kann be-
kanntlich zu erheblichen Stoérun-
gen der elektrischen Vorgénge der
Herzzelle fiihren. Dies spielt fiir
die antiarrhythmische Wirkung von
Magnesium bei Ausgleich eines Mangels (Substitution)
eine wichtige Rolle. Wahrend die enzymabhéngigen
Wirkungen von Magnesium begrenzt sind, gibt es phy-
siologische Wirkungen, die bei Erhéhung der Magne-
sium-Serumkonzentration {iber den normalen Bereich
hinaus gesteigert und somit als pharmakodynamische
Wirkungen genutzt werden konnen.
Hinsichtlich seiner antiarrhythmischen Eigenschaften
besitzt Magnesium keinen isolierten Effekt, sondern
zeigt multiple Wirkungen, durch die eine Arrhythmie
verhindert oder eine bestehende Arrhythmie besei-
tigt werden kann. Wichtigstes
Merkmal ist das Entgegenwir-
ken der Kalziumiiberladung
der Zelle [14]. Hierdurch
werden frithe und spite Nach-
potenziale vermieden, die
Ausloser fiir schwerwiegende
Arrhythmien sein konnen. Die
Aktionspotenzialdauer bleibt
weitgehend konstant, weshalb
es zu keiner Kiirzung der Re-
fraktirzeit kommt. Dies deutet
darauf hin, dass Magnesium
am Herzen eine kombinierte
Blockade von Kalzium- und
Kalium-Kanilen bewirkt,
sodass auch eine Verlingerung des Aktionspotenzials,
wie unter Klasse-3-Antiarrhythmika tiblich, ausbleibt.
Entsprechend wurde unter antiarrhythmischer Therapie
mit Magnesium auch keine Torsade-depointes-Tachy-




Magnesium

kardie bei Klasse-3-Antiarrhythmika beobachtet. Ganz Die Gesellschaft fur Magnesiumforschung empfiehlt
im Gegenteil ist Magnesium bei dieser gefiirchte-ten eine orale Dosierung von 10-20 mmol (240-480 mg)
Tachykardie-Form ein wichtiges Agens. Zur Verhiitung = Magnesium pro Tag. In Einzelfallen kann naturlich eine
von Torsade-depointes-Tachykardien sollten bei QT Ver- | hohere Dosierung erforderlich sein, um eine Beseiti-

‘ lingerung Kalium und Magnesium in einer Serumkon- gung von Herzrhythmusstérungen zu erzielen [14].

| zentration im oberen Normbereich angestrebt werden.
Besonders bei Patienten, die bereits unter Herz-Kreis-

‘ lauf-Erkrankungen leiden, ist die préaventive Magnesi-

‘ umgabe von Bedeutung, da diese Personen préadisponiert
sind fiir die Entwicklung von Herzrhythmusstérun-

gen. Die Verabreichung von

- L. Magnesium zur Senkung
T der Sterblichkeit nach einem
\ Herzinfarkt ist zurzeit nicht
: Stand der Therapie. Durch
_ Magnesiumgabe kénnen aber
Herzrhythmusstérungen nach
Herzinfarkt reduziert werden. i b Weitere Informationen
L] . ) )

Auch nach Herzoperationen 23 (B Skl finden Sie Gber den

sollte ein Magnesiummangel Tt P4l QR-Code oder unter:
. : www.supplementa.com
vermieden werden.
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Herzinsuffizienz

Die Magnesiumsubstitution als zusétzliche Therapie bei
der Behandlung einer Herzinsuffizienz hat sich als positiv
erwiesen. Eine durchgefiihrte
Studie zu dieser Thematik wur-
de unter dem Namen MACH
veroffentlicht [15]. Hierbei wur-
de durch die zusitzliche Gabe
von Magnesium eine Verbes-
serung der Lebensqualitdt und
auch der Lebenserwartung der
herzinsuffizienten Patienten er-
zielt. Die pathophysiologischen
Erklarungsmechanismen ent-
sprechen denen bei Hypertonie
und Herzrhythmusstérungen
genannten.

Diabetes mellitus und
metabolisches Syndrom

Eine erniedrigte intrazellulire Magnesiumkonzentration
ist eine wesentliche pathophysiologische Ursache fiir eine
Insulinresistenz. Durch Beeinflussung der Tyrosinkinase-
aktivitdt des Insulinrezeptors und der Signalweiterleitung
auf Postrezeptorebene verbessert Magnesium Parameter
der glykdmischen Kontrolle. Diabetiker, besonders jene
mit nicht optimaler metabolischer Kontrolle, weisen
durch die erhéhte osmotische Diurese z. T. schwere
renale Magnesiumverluste auf, die zu chronischem Ma-
gnesiummangel fithren. Zahlreiche Studien zeigen ein
deutlich haufigeres Auftreten von Hypomagnesiamien
bei Diabetikern und eine erhohte Insulinresistenz bzw.

Nahrungsmittel die viel Magnesium enthalten

schlechtere Blutzuckerkontrolle bei Patienten mit nied-
riger Magnesiumkonzentration. Bei hoherer diatetischer
Magnesiumzufuhr konnte hingegen eine verminderte In-
sulinresistenz nachgewiesen werden. Dies belegen grofie
epidemiologische Studien der letzten 20 Jahre [16, 17].

Ebenfalls konnte durch eine Normalisierung der er-
niedrigten Magnesiumspiegel bei Diabetikern eine Pra-
vention von diabetischen Folgeerkrankungen erreicht
werden. Die Gesellschaft fur Magnesiumforschung
empfiehlt hier eine Magnesiumtherapie in einer Dosie-
rung von 240-480 mg/Tag [16].

Magnesium ist kombinierbar mit den gédngigen Antidia-
betika (Metformin, Glitazone, Sulfonylharnstoffe, Glini-
de, Insulin) und auch allen gangigen Antihypertensiva.
Kurzgefasst: neben der Serumanalyse ist es wichtig, auch
anamnestische und klinische Hinweise auf einen Mag-
nesiummangel zu beachten. Ein Mangel ist gut mit oraler
Substitution zu behandeln. Wenn ein rascher therapeuti-
scher Effekt erwiinscht ist, kann Magnesium parenteral
verabreicht werden. Dabei ist aber zu beriicksichtigen,
dass dies unter sorgfaltiger
Uberwachung erfolgen sollte,
um ernste Nebenwirkungen zu
vermeiden. Besonders profi-
tieren hierbei Patienten mit
Magnesiummangel und beste-
henden Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen und Diabetes mellitus
[18]. Bei diesen Patienten sollte
in jedem Fall an Magnesium
gedacht werden und eine ent-
sprechende Substitutionsthera-
pie, falls erforderlich, unbe-
dingt durchgefiihrt werden.
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