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Magnesium ist ein intrazelluläres Kation, das bei einer Reihe 
von Funktionen wie Energietransfer, Protein-, Kohlenhydrat- 
und Fettmetabolismus sowie bei der Regulation der Parat-
hormonsekretion eine wesentliche Rolle spielt. Fast alle an 
Phosphatreaktionen beteiligten Enzyme benötigen Magne-
sium für ihre Aktivierung. Mangelzustände können poten-
ziell fatale Komplikationen auslösen, von ventrikulären Ar-
rhythmien und Vasospasmen der Koronargefässe bis zum 
plötzlichen Herztod.
Gastrointestinale Absorption (hauptsächlich im Dünndarm) 
und renale Exkretion regulieren die Magnesiumhomöostase. 
Die absorbierte Magnesiummenge hängt von der über die 
Nahrung aufgenommenen Menge ab. Die normale Magne-
siumkonzentration im Plasma beträgt 0,75 bis 1,05 mmol/l. 
Massenhaft Magnesium findet sich in Gemüse, Getreide, 
Nüssen, Hülsenfrüchten und Schokolade.

Ursachen
Hilfreich für die Ursachenklärung der Hypomagnesiämie ist 
die fraktionierte Magnesiumexkretion (FEMg = [{Urinmag-
nesium × Plasmakreatinin}/{Urinkreatinin × Plasmamagne-
sium}] × 100).
Verschiedene renale sowie gastrointestinale Ursachen kön-
nen zu Hypomagnesiämie führen (1–5). Zu den renalen Ursa-
chen (FEMg > 4%) gehören:
s Medikamente wie Schleifendiuretika, Aminoglykoside,

Chemotherapeutika (Cetuximab, Ciclosporin, Cisplatin)
und Digoxin

s Hyperkalzämie
s unkontrollierter Diabetes mellitus (6, 7)
s Phase nach akutem Nierenversagen
s seltene Tubulopathien (u. a. Bartter-Syndrom, Gitelman-

Syndrom).

Zu den gastrointestinalen Ursachen (FEMg < 2%) gehören:
s Alkoholismus
s Malnutrition
s sekretorische Verluste
s Einnahme von Protonenpumpeninhibitoren
s akute nekrotisierende Pankreatitis.

Durch ähnliche Mechanismen können schwere Verbrennun-
gen, Hitze, körperliche Belastung sowie das Refeeding-Syn-
drom Hypomagnesiämien auslösen.
An Magnesiummangel muss man bei unerklärter Hypoka-
liämie und/oder therapierefraktärer Hypokalzämie, bei Mus-
kelkrämpfen, bei chronischen Durchfällen, bei unklarer 
neurologischer Symptomatik von Apathie bis zum Delir oder 
Koma sowie bei Vorhofflimmern und Extrasystolie, vor al-
lem bei ventrikulären Extrasystolen, denken (8, 9). Eine  
Hypomagnesiämie geht zudem mit im EKG nachweisbarer 
QT-Verlängerung einher.

Was tun bei Magnesiummangel?
Symptome, Diagnostik, Substitution

Wann sollte man an einen Magnesiummangel denken, und wie ist dann vorzugehen? Ist Magnesium ein 
zuverlässiger Laborwert? Bezüglich der Substitution: Welche Magnesiumverbindung ist geeignet und 
welche Dosis erforderlich? Sollte es zur Nacht gegeben werden oder kontinuierlich zweimal täglich? 
Welche Wechselwirkungen mit anderen Medikamenten/Substituten, zum Beispiel Kalium oder Kal-
zium, sind zu beachten? Wie ist das Preis-Leistungs-Verhältnis für den Selbstzahler?
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� Magnesiummangel kann potenziell fatale Komplikationen
auslösen, von ventrikulären Arrhythmien und Vasospasmen 
der Koronargefässe bis zum plötzlichen Herztod.

� Verschiedene renale sowie gastrointestinale Ursachen kön-
nen zu Hypomagnesiämie führen.

� Geschwindigkeit und Dosis der Magnesiumsubstitution
hängen vom Ausmass der Hypomagnesiämie und von der 
Schwere der klinischen Symptomatik ab.

� Die ambulante Therapie der Hypomagnesiämie basiert auf
der Gabe von Magnesiumsalzen, meistens in Tabletten-  
oder Kapselform.
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Eine erniedrigte Magnesiumkonzentration im Serum ist im-
mer mit einem intrazellulären Magnesiummangel verbun-
den. Allerdings schliesst eine normale Magnesiumkonzen- 
tration einen intrazellulären Magnesiummangel nicht im-
mer aus. An diese Möglichkeit muss bei refraktärer Hypo-
kaliämie und/oder Hypokalzämie insbesondere bei Patien-
ten mit hoher Wahrscheinlichkeit für Hypomagnesiämie 
gedacht werden (10). Die Bestimmung der Magnesiumexkre-
tion im 24-h-Sammelurin nach intravenöser Magnesiumin-
fusion (2,4 mg/kg/Körpergewicht [KG]) zur Identifizierung 
solcher Fälle ist heutzutage obsolet. Bei hochgradigem  
Verdacht auf einen Magnesiummangel trotz unauffälliger 
Magnesiumkonzentration im Serum bei Patienten mit  
Hypokalzämie und/oder Hypokaliämie empfiehlt sich die 
entsprechende probatorische Magnesiumsubstitution.
Die Geschwindigkeit und die Dosis der Magnesiumsubsti-
tution hängen vom Ausmass der Hypomagnesiämie und 
von der Schwere der klinischen Symptomatik ab. Bei Patien-
ten mit ventrikulären Arrhythmien ist die intravenöse  
Magnesiumgabe unter Monitorkontrolle indiziert (Bolus 
von 1–2 g Magnesiumsulfat als Kurzinfusion in 50 ml über 
15 min, anschliessend 4–8 g als Dauerinfusion über 24 h). 
Regelmässige Magnesiumkontrollen sind in diesen Fällen 
erforderlich, vor allem bei Patienten mit chronischer Nie-
reninsuffizienz.

Therapie
Die ambulante Therapie der Hypomagnesiämie basiert auf 
der Gabe von Magnesiumsalzen, meistens in Tabletten- 
oder Kapselform. Die übliche Magnesiumtagesdosis beträgt 
240 bis 1000 mg (entsprechend 10–40 mmol), verteilt auf 
zwei oder drei Einnahmen, normale Nierenfunktion vor-
ausgesetzt. Es stehen Präparate mit folgenden anorgani-
schen und organischen Magnesiumsalzen zur Verfügung:
s Magnesiumchlorid
s Magnesiumaspartat
s Magnesiumgluconat
s Magnesiumcitrat
s Magnesiumoxid
s Magnesiumglutamat
s Magnesiumglycerophosphat
s Magnesiumkarbonat
s Magnesiumorotat.

Ob ein bestimmtes Magnesiumsalz zu bevorzugen ist, ist 
nach derzeitiger Studienlage unklar. Aufgrund der chemi-
schen Eigenschaften muss man allerdings von einer besseren 
Resorption der organischen Präparate ausgehen. Eine Ma-
gnesiumübersubstitution kann sich durch Auftreten von 
Diarrhöen bemerkbar machen.
Bei Patienten mit Hypomagnesiämie renaler Genese kann 
die Gabe von magnesiumsparenden Diuretika wie Amilorid 
und Spironolacton in Erwägung gezogen werden.
Eine gleichzeitige Gabe von Kalium und/oder Kalzium mit 
Magnesium ist nicht kontraindiziert, sondern meistens so-
gar erforderlich aufgrund der langen Dauer bis zum Aus-
gleich der Hypokaliämie und der Hypokalzämie unter al-
leiniger Magnesiumsubstitution. s
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