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Mg ist ein essenzieller Mineralstoff mit
universeller Bedeutung. Keine lebende
Zelle kann ihre vielfältigen physiologi-
schen Funktionen ohne ausreichende
Mg-Zufuhr erfüllen. Die Erdkruste enthält
rund 2 Prozent Mg, dementsprechend ist
im Meerwasser viel Mg gelöst; die
Mg-Konzentration darin beträgt etwa
50 mmol/l. Bei der Entwicklung der Lebe-
wesen im Meerwasser fand dieser Mine-
ralstoff dann entsprechend seiner physi-
kochemischen Eigenschaften für viele
biochemische Prozesse Verwendung (1).
Eine der wichtigsten Funktionen von Mg
besteht darin, als Komplexpartner von
Adenosintriphosphat (ATP) zu dienen;
nur als Mg-ATP-Komplex ist die energie-
bereitstellende Funktion des ATP gege-
ben. Insgesamt sind mehrere Hundert En-
zyme direkt oder indirekt (durch den
Bedarf an Mg-ATP) von Mg abhängig. Dar-
über hinaus stabilisiert es die aktive Kon-
formation von Nukleinsäuren und wird
zur Ladungsreduktion und -kompensati-
on mehrwertiger Anionen beziehungs-
weise Polyanionen benötigt. Extrazellulär

trägt Mg – synergistisch zu Kalzium (Ca) –
vor allem zur Stabilisierung von Zellmem-
branen bei. An Ca-Kanälen wirkt Mg da-
gegen antagonistisch zu Ca. Eine weitere
wichtige Bedeutung hat Mg bei der Ver-
mittlung der Zelladhäsion. Da Änderun-
gen der intrazellulären Mg-Konzentration
eher langsam stattfinden, wirkt Mg nicht
als sogenannter «second messenger»,
sondern ermöglicht und/oder moduliert
physiologische Prozesse. 

Regulation des Mg

Intensiv regulierte Mechanismen sorgen
normalerweise für einen ausgeglichenen
Mg-Bestand im Körper (2). Da essenzielle
Funktionen auf eine ausreichende extra-
zelluläre Mg-Konzentration angewiesen
sind, wird diese in engen Grenzen kon-
stant gehalten (0,75–1,1 mmol/l Serum).
Eine Abnahme der extrazellulären Mg-
Konzentration verursacht Symptome, die
auf ein instabiles Herz-Kreislauf-System
hinweisen beziehungsweise mit neurolo-
gischer Übererregung einhergehen. 
Repräsentative Untersuchungen zeigen,

dass ein grosser Anteil hospitalisierter
 Patienten eine Hypomagnesiämie auf-
weist (akute Erkrankungen 26,1% und
chronische Krankheiten 3,5%) (3). Für die-
se deutliche Abnahme der Serum-Mg-
Kon zentration gibt es verschiedene klini-
sche Ursachen: 
• medikamentös verursacht nach Einnah -

me von Immunsuppressiva wie Cyclo-
sporin, Diuretika, Protonenpumpen -
inhibitoren wie Omeprazol und
Esomeprazol und Antikrebsmitteln wie
Cetuximab (Erbitux®)

• bei angeborenen Mg-Verlusterkran-
kun gen

• sekundär bei hohem Mg-Verlust über
den Urin wie beispielsweise bei Diabe-
tes mellitus, Azidose

• bei mangelhafter alimentärer Mg-Zu-
fuhr.

Der zelluläre Mg-Bestand wird über das
Gleichgewicht zwischen Mg-Influx und
Mg-Efflux bestimmt. Als entscheidend für
die Mg-Aufnahme in eukaryote Zellen
wurden insbesondere die Kanäle TRPM6
und TRPM7 identifiziert. Zusammen mit
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dem Mg-Efflux-System – vermutlich ei-
nem Na+/Mg2+-Antiport – sind sie für die
Feineinstellung der intrazellulären Mg-
Konzentration verantwortlich (4). In den
letzten Jahren konnten verschiedene wei-
tere Mg-Transporter identifiziert werden,
deren quantitative Beteiligung an der
Mg-Homöostase bis heute jedoch nicht
bekannt ist (5). Inwieweit Polymorphis-
men der verschiedenen Mg-Transport -
systeme die individuelle Höhe der intra-
zellulären Mg-Konzentration und damit
die Aktivität verschiedener Stoffwechsel-
funktionen beeinflussen, ist Gegenstand
intensiver Forschung. 
Bei der empfohlenen Mg-Zufuhr von 300
bis 400 mg pro Tag beträgt die Resorp -
tionsquote aus dem Darm etwa 30 Pro-
zent. Der überwiegende Teil des Mg wird
dabei über einen passiven, parazellulären
Mechanismus resorbiert. Nur bei niedri-
ger Zufuhr wird Mg hauptsächlich mittels
aktiver Transportmechanismen aus dem
Darmlumen aufgenommen. Von grosser
Bedeutung ist hierbei der TRPM6-Kanal,
ein sogenanntes «Chanzym», da dieser
 Ionenkanal auch noch eine regulatori-
sche Proteinkinaseaktivität besitzt (6).
Von den rund 25 g Mg im erwachsenen
Menschen ist etwa die Hälfte an das
 Hydroxylapatit des Knochens adsorbiert.
Die andere Hälfte ist intrazellulär vorhan-
den, und nur etwa 1 Prozent des Gesamt-
Mg ist in der extrazellulären Flüssigkeit
enthalten, die im Gleichgewicht mit dem
an die Oberfläche der Knochen adsor-
bierten Mg steht (1). Das Mg im Knochen
stellt somit einen Puffer dar, der zur Kon-

stanthaltung der extrazellulären Mg-Kon-
zentration beiträgt. 
Vorwiegend wird die extrazelluläre Mg-
Konzentration jedoch über das Ausmass
der Mg-Rückresorption aus dem Serum -
ultrafiltrat der Niere reguliert (7). Hieran
sind spezialisierte Rezeptoren beteiligt
(divalent-cation-sensing receptors), die
auf der Blutseite bei Änderung der freien
Mg2+-Ionen-Konzentration angeregt wer-
den und die Rückresorption von Mg aus
dem Primärharn modulieren können. Von
den etwa 2500 mg Mg im Ultrafiltrat wer-
den üblicherweise mehr als 95 Prozent
rückresorbiert. Die tägliche Mg-Ausschei-
dung über den Urin beträgt deshalb nur
ungefähr 100 mg. 80 Prozent des ultrafil-
trierten Mg werden im Nephron passiv,
einem Konzentrationsgradienten fol-
gend, reabsorbiert. An diesem parazellu-
lären Prozess sind die Proteine Claudin 16
und 19 beteiligt. Weitere 15 Prozent wer-
den im distalen Nierentubulus mittels
 eines aktiven Transportprozesses resor-
biert. Defekte in diesem System führen zu
massiven Mg-Verlust-Erkrankungen. Ins-
besondere dem TRPM6-Kanal kommt
 eine wichtige Bedeutung für die aktive
Rückresorption von Mg aus dem Primär-
harn zu. Die verfügbare Menge von
TRPM6-Kanälen wird durch den epider-
malen Wachstumsfaktor (EGF) beein-
flusst. EGF stimuliert den Einbau von
TRPM-Kanälen in die luminale Membran
und erhöht damit die Rückresorption von
Mg. Die Hemmung des EGF-Rezeptors mit
dem in der Krebstherapie verwendeten
monoklonalen Antikörper Cetuximab

führt deshalb zu erheblich gesteigerter
Mg-Ausscheidung und zu massiver Hypo-
magnesiämie (8)
Mutationen der Mg-Kanäle des Darms und
der Niere sind Ursache seltener primärer
familiärer Hypomagnesiämien und führen
zu erheblichen Mangelerscheinungen. Zu-
sätzlich haben aber auch Änderungen der
Säure-Basen-Bilanz einen deutlichen Ein-
fluss auf den Mg-Status, da eine Azidose
die Produktion von TRPM6 hemmt. Auch
an gesunden Probanden konnte gezeigt
werden, dass eine höhere Säurelast der
Nahrung mit einem vermehrten renalen
Mg-Verlust einhergeht (9).  
Routinemässig messbar ist nur die extra-
zelluläre Mg-Konzentration im Blut, das
Serum-Mg, das dann auch oft als Marker
für das intrazelluläre Mg verwendet wird.
Dies ist allerdings nur richtig, wenn man
voraussetzt, dass extra- und intrazelluläres
Mg im Gleichgewicht stehen und Ände-
rungen des extrazellulären Mg kurzfris tig
zu Änderungen des intrazellulären Mg
führen und umgekehrt. Das ist jedoch
nicht der Fall, da die Zellmembran für Mg
nicht frei permeabel ist und die intrazellu-
läre Mg-Konzentration durch die Aktivität
der Mg-Transportsysteme bestimmt wird. 
Der Referenzbereich der Serum-Mg-
Kon zentration liegt zwischen 0,75 und
1,1 mmol/l, wobei etwa 35 Prozent des
Mg an Protein und etwa 10 Prozent an an-
dere Liganden gebunden sind (10). Die
biologisch wirksame freie Mg2+-Ionen-
Konzentration beträgt somit etwa
0,5 mmol/l. Es muss jedoch berücksich-
tigt werden, dass die Serum-Mg-Kon -
zentration einem zirkadianen Rhythmus
unterliegt, mit hohen Werten am Abend
und einem Abfall in der Nacht. Darüber
hinaus unterliegt die Serum-Mg-Kon -
zentration Schwankungen wie zum Bei-
spiel durch stressbedingte Freisetzung
von Mg aus dem intrazellulären Kompar-
timent oder bei latenter Azidose aus dem
Knochen. Diese Effekte können zu einer
Erhöhung der extrazellulären Mg-Kon-
zentration führen und latente Defizite
überdecken. Eine niedrige Serum-Mg-
Konzentration ist deshalb zwar bewei-
send für ein Mg-Defizit, eine normale
 Serumkonzentration schliesst einen Mg-
Mangel jedoch nicht aus (11).
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Die für die physiologische Funktion des
Mg wichtige intrazelluläre Konzentration
des ionisierten Mg2+ ist nur mit aufwendi-
gen Methoden messbar und deshalb für
die klinische Routine nicht zugängig.
Neueste Untersuchungen zeigen jedoch,
dass die Bestimmung der Genexpressions-
rate einzelner Mg-Transporter in Leukozy-
ten mittels quantitativer Polymerase Chain
Reaction (qPCR) einen Rückschluss auf den
intrazellulären Mg-Status zulässt (12). 

Mg-Zufuhr

Die Empfehlung für die tägliche Mg-Zu-
fuhr bei erwachsenen Frauen und Män-
nern beträgt 300 bis 400 mg. Im Durch-
schnitt werden bei Frauen und Männern
die Zufuhrempfehlungen zwar erreicht,
allerdings verzehren 28,6 Prozent der
Frauen und 26,1 Prozent der Männer we-
niger als empfohlen. Insbesondere bei
jungen Frauen und Mädchen in der Al-
tersgruppe der 14- bis 18-Jährigen ist der
Anteil jener, die weniger Mg verzehren als
empfohlen, mit 56,4 Prozent hoch (13).
Diese Ergebnisse entsprechen der Anfang
der Neunzigerjahre durchgeführten VERA-
Studie (14). In dieser epidemiologischen
Untersuchung wurde gezeigt, dass rund
10 Prozent der erwachsenen Bevölkerung
Serum-Mg-Konzentration aufwiesen, die
auf einen erheblichen Mg-Mangel schlies-
sen lassen. In der Altersgruppe der 18- bis
24-jährigen Frauen betrug der  Anteil der
Frauen mit Serum-Mg-Kon zentrationen
unter dem Grenzwert sogar 20 Prozent.
Frühere Duplikatstudien ergaben, dass
Frauen im Durchschnitt nur 210 mg und
Männer 260 mg Mg pro Tag zu sich
 nahmen. Es muss dabei berücksichtigt
werden, dass der Mg-Gehalt in unver -
arbeiteten Lebensmitteln in der  Regel
wesentlich höher ist als in zubereiteten,
da beispielsweise allein durch Extraktion
ins Kochwasser erhebliche Mg-Mengen
verloren gehen können (15).

Mg-Mangel 

Unter den bei uns geltenden Lebens -
bedingungen sind Mg-Mangel-Zustände
demnach nicht selten. Da durch den gros-
sen Mg-Speicher im Knochen sowie durch
die Regulation der Mg-Ausscheidung
über die Niere ein starkes Absinken der

extrazellulären Mg-Konzentration für ei-
ne gewisse Zeit verhindert werden kann,
sind massive akute pathophysiologische
Effekte selten. Bei langfristig zu geringer
Zufuhr und zusätzlichen Verlusten (z.B.
durch erhöhte Diurese bzw. vermehrten
Verlust über den Schweiss) kommt es
 jedoch zur Ausbildung von Mg-Mangel-
symptomen.
Im Tierexperiment führt Mg-Mangel zu
verschiedenen Symptomen:
• neuromuskuläre Übererregbarkeit
• Wachstumsverzögerungen
• Hautveränderungen 
• vorübergehende Erytheme und Ödeme
• Herznekrosen und erhöhter Kollagen-

gehalt des Herzens
• Verkalkungen der Niere und grosser

Blut gefässe
• Entstehung maligner T-Zell-Lympho me

und Leukämien
• Entstehung intestinaler Tumore.
Die auftretenden Symptome erklären sich
einerseits durch die verminderte Ca-ant-
agonistische Wirkung von Mg bei Mg-
Mangel, wohingegen durch eine erhöhte
extrazelluläre Verfügbarkeit von Mg ein
Ca-Influx in die Zelle vermindert werden
kann. Jedoch nimmt bei sinkender extra-
zellulärer Mg-Konzentration die mem-
branstabilisierende Wirkung von Mg ab,
da weniger zweiwertiges Kation zur
Quervernetzung negativer Ladungen an

der Plasmamembran zur Verfügung steht. 
Massive Mg-Mangelzustände, wie sie im
Tierexperiment erzielt werden können,
sind beim Menschen selten. Bei vielen
Krankheiten mit multifaktorieller Genese
kann ein Mg-Mangel jedoch erheblich
zum Krankheitsgeschehen beitragen
(16). Beim Menschen ist ein Mg-Mangel
symptomatisch durch eine erhöhte
 neuromuskuläre Erregbarkeit gekenn-
zeichnet, die zu Muskelverspannungen,
Krämpfen, Herzrhythmusstörungen und
allgemein zum Krankheitsbild der laten-
ten Tetanie führt (17, 18). In einer kürzlich
durchgeführten Untersuchung aus den
USA erhielten Probandinnen eine dort
nicht unübliche Ernährung mit nur
101 mg Mg/2000 kcal über einen Zeit-
raum von bis zu 78 Tagen. Bei einem
 Drittel der Probandinnen musste die Nah-
rung vorzeitig mit Mg ergänzt werden, da
bei  ihnen erhebliche Herzrhythmus -
störungen auftraten (19). 

Mg und Krankheitsrisiken

In zunehmendem Umfang wird die Funk-
tion von Mg für die Knochenhomöostase
erkannt. Da der überwiegende Teil des
Mg im Knochen lokalisiert ist, aus dem
unter Mangelbedingungen etwa ein Drit-
tel aktiviert werden kann, trägt eine lang-
fristig unzureichende Mg-Versorgung zur
Os teo porose bei. Die heutzutage emp-
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fohlene Osteoporoseprophylaxe mit Ca-
Verbindungen sollte deshalb durch eine
adäquate Mg-Zufuhr ergänzt werden
(20). 
Eine besondere Bedeutung besitzt ein
Mg-Mangel bei der Verstärkung des
durch die Katecholamine Adrenalin und
Noradrenalin hervorgerufenen Stress -
geschehens. Die zytotoxischen Wirkun-
gen der Katecholamine werden – wie die
 Effekte eines Mg-Mangels – auf eine Ca-
Überladung der Zelle und vermehrte
 Lipidperoxidation zurückgeführt. Einer-
seits ist die Wirkung von Katecholaminen
bei Mg-Mangel wesentlich verstärkt, da
dieser bereits die intrazelluläre Ca-Kon-
zentration erhöht, andererseits werden
bei Mg-Mangel vermehrt Katecholamine
aus den intrazellulären Speichern freige-
setzt. Entsprechend kann durch eine er-
höhte Mg-Zufuhr eine Stress abschir-
mung erreicht werden (21).
Im Tierexperiment ist unter Mg-Mangel-
bedingungen eine besondere Lärmemp-
findlichkeit beobachtbar. Entsprechende
Beobachtungen gibt es auch beim Men-
schen. Untersuchungen an lärmexponier-
ten Versuchstieren sowie an Menschen
mit beruflicher Lärmbelastung zeigten
darüber hinaus, dass Hörverluste durch
eine Mg-Mangelernährung erheblich ver-
stärkt wurden beziehungsweise diese
Schäden durch eine erhöhte Mg-Zufuhr
vermieden werden konnten (22). 

Der Zusammenhang zwischen einem
Mg-Mangel und dem Auftreten von Kopf-
schmerzen als Teil des sogenannten
Spasmophiliesyndroms wurde schon vor
Langem erkannt. Ein wichtiger klinischer
Hinweis auf das Vorliegen eines Mg-Man-
gels ist ein positives Chvostek-Zeichen,
darunter versteht man ein blitzartiges
Zusammenzucken der Gesichtsmuskula-
tur beim Beklopfen bestimmter Nerven
vor dem Ohrläppchen. Die wesentliche
Beteiligung von Mg an der Dämpfung
überschiessender neuromuskulärer Er -
regung – vor allem auch der Muskeln des
Schulter-Kopf-Bereichs – kann bei Ver-
spannungen und Spannungskopf-
schmer zen therapeutisch genutzt wer-
den (17). Eine Verminderung des
Mg-Gehalts in Serum, Speichel oder Zel-
len bei Patienten mit Kopfschmerzen
konnte in vielen Untersuchungen nach-
gewiesen werden (23). Wurde bei Patien-
ten mit Spannungskopfschmerzen, die
zusätzlich klinische Zeichen eines Mg-
Mangels aufwiesen, eine zweimonatige
Behandlung mit Mg durchgeführt, so
kam es bei 70 Prozent der Patienten zu
 einer Besserung der Kopfschmerzsym-
ptome, nur bei 7,5 Prozent zu einer Ver-
schlechterung (24). Diese Untersuchun-
gen belegen, dass die Verhinderung
eines Mg-Mangels eine wichtige Bedeu-
tung bei der Prävention von Spannungs-
kopfschmerzen hat. Aber auch in der

 Migräneprophylaxe ist Mg von Bedeu-
tung, wie in verschiedenen Untersuchun-
gen gezeigt wurde. Die Einnahme von
600 mg Mg als Mg-Zitrat pro Tag führte
zu einer deutlichen Verminderung so-
wohl der Anzahl von Migräneattacken als
auch von Migränetagen. Notwendig da-
zu ist jedoch die langfristige (mind. 8 Wo-
chen) Einnahme von Mg (25). Neuere
 Untersuchungen zeigten nach dieser
Substitution eine verbesserte Durchblu-
tung bestimmter Hirnareale (26).
Epidemiologische Untersuchungen bele-
gen die erhebliche protektive Bedeutung
einer hohen Serum-Mg-Konzentration für
das kardiovaskuläre System. In der ARIC-
Studie konnte insbesondere bei Frauen
eine deutliche Verminderung des Koro-
narrisikos bei hoher Mg-Konzentration im
Serum festgestellt werden (27). Aber auch
therapeutisch stellt eine erhöhte Mg-Zu-
fuhr eine wichtige Massnahme bei Herz-
Kreislauf-Erkrankungen dar. Bei Patienten
mit koronarer Herzkrankheit verbesser-
ten sich im Vergleich zu Plazebo die Herz-
funktion, Belastbarkeit und die Endothel-
funktion unter Mg-Therapie erheblich
(28). Auch in der Behandlung von Patien-
ten mit Hypertonie kann eine Mg-Supple-
mentierung sinnvoll eingesetzt werden
und eine relevante Blutdrucksenkung be-
wirken (29). 
Eine hohe Mg-Zufuhr ist in der Lage, nicht
nur sekundär die Folgen des Diabetes
mellitus Typ II abzumildern und die Blut-
zuckereinstellung zu verbessern, sondern
sie vermindert auch deutlich das Risiko,
überhaupt einen Diabetes zu entwickeln
(30). Umfangreiche epidemiologische
Studien mit mehr als 300 000 Studienteil-
nehmern zeigten, dass sowohl das Risiko
für Diabetes Typ II als auch das Risiko für
das metabolische Syndrom, eine Vorstufe
des Diabetes, mit sinkendem Mg-Gehalt
der Nahrung steigt. Eine Metaanalyse er-
gab ein um 15 Prozent vermindertes Dia-
betesrisiko je 100 mg zusätzlich verzehr-
tes Mg (31, 32). Weitere Untersuchungen
ergaben einen Schutzeffekt von hohen
Serum-Mg-Konzentrationen hinsichtlich
des Auftretens von Diabetes Typ II  be -
ziehungsweise ein wesentlich erhöhtes
Risiko bei niedriger Serum-Mg-Konzen -
tration (33).

Lebensmittel Magnesium
(pro 100 g) (mg)

Obst:
Avocados 29 mg
Bananen 36 mg
Himbeeren 30 mg
Papayas 40 mg
Nüsse/Kerne:
Walnüsse 129 mg
Erdnüsse 160 mg
Kürbiskerne 534 mg
Leinsamen 350 mg
Mandeln 170 mg
Pistazien 158 mg
Sonnenblumenkerne 420 mg
Gemüse:
Brokkoli 24 mg
Grünkohl 34 mg

Lebensmittel Magnesium
(pro 100 g) (mg)

Kohlrabi (roh) 43 mg
Spinat (roh) 58 mg
Hülsenfrüchte:
Erbsen 116 mg
Kichererbsen 155 mg
Sojabohnen 220 mg
Getreide:
Gerstenvollkornmehl 155 mg
Grünkernmehl 113 mg
Haferflocken Vollkorn 138 mg
Hirse, Korn 170 mg
Naturreis 157 mg
Weizenvollkornmehl 140 mg
Roggenvollkornmehl 83 mg

Quelle: Brockhaus «Ernährung», 2001

Magnesiumgehalt ausgewählter LebensmittelKasten:
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Aber nicht nur das Diabetesrisiko wird
durch Mg beeinflusst, sondern auch der
Krankheitsverlauf bei bereits manifestem
Diabetes Typ II. Ein ausreichender Mg-Sta-
tus ist für die Funktion des Insulins von
grosser Bedeutung, Mg-Mangel führt zur
Insulinresistenz und beeinträchtigt damit
die Blutzuckereinstellung. Studien aus
Italien, Brasilien und Mexiko ergaben,
dass durch Mg-Gaben die Wirksamkeit
des Insulins verbessert werden kann (34).
Zusätzlich ist bei Diabetikern der Mg-Sta-
tus häufig sehr schlecht, da von ihnen
 einerseits weniger Mg mit der Nahrung
verzehrt wird und andererseits der Mg-
Bedarf deutlich erhöht ist, da Polyurie
und Azidose Mg aus dem Körper aus-
schwemmen. Bei verminderter Mg-Kon-
zentration im Serum steigt zudem die
Konzentration des C-reaktiven Proteins
(CRP) an, insbesondere bei Patienten mit
schlechter Stoffwechseleinstellung. Er-
höh te CRP-Werte gelten als wesentlicher
Risikofaktor für die Entstehung von
 Gefässkomplikationen wie Thrombosen
und Herzinfarkten. Verschiedene unab-
hängige Untersuchungen zeigen einen
Zusammenhang zwischen erhöhten CRP-
Werten und geringer Serum-Mg-Kon-
 zen tration beziehungsweise geringer
Mg-Zufuhr (35, 36). Bei Patienten mit
Herzinsuffizienz und Diabetes konnte
durch Mg-Supplementierung der CRP-
Wert signifikant gesenkt werden (37). Bei
der Betreuung von Patienten mit Diabe-
tes Typ II ist deshalb ein besonderes
 Augenmerk auf eine ausreichende Mg-
Versorgung zu richten (38).

Mg-Supplementierung

Ein bestehender Mg-Mangel ist ein er-
heblicher Risikofaktor. Bei Vorliegen eines
Mangels sollte deshalb unter allen Um-
ständen für einen Ausgleich dieses Defi-
zits gesorgt werden. Um eine langfristige
Normalisierung der extrazellulären Mg-
Konzentration zu gewährleisten, muss
 zunächst der Mg-Speicher im Knochen
aufgefüllt werden. Dazu sollte über einen
Zeitraum von mindestens 4 Wochen die
übliche alimentäre Mg-Zufuhr täglich
min destens mit der von der WHO (39)
empfohlenen Dosis von zusätzlich
300 mg Mg ergänzt werden. Sinnvoll ist

die Verwendung von organisch gebunde-
nem Mg insbesondere in Form des Salzes
der Zitronensäure – also Mg-Zitrat –, da
Mg in dieser Verbindung für den Organis-
mus besonders gut verfügbar ist (40). Als
einzige erwähnenswerte Nebenwirkung
der oralen Mg-Therapie kann es infolge
der wasserbindenden Wirkung von Mg im
Darmtrakt zu Stuhlaufweichung kom-
men. Durch eine Verminderung der
Mg-Zufuhr bei nachfolgend langsamer
Steigerung der täglichen Mg-Gabe ver-
schwinden diese Nebenwirkungen je-
doch in der Regel.
Insgesamt gesehen stellt eine hohe
Mg-Zufuhr eine wichtige Option zur Prä-
vention und Therapie einer Vielzahl ver-
schiedener Erkrankungen dar. Ein aus -
reichender Mg-Gehalt der Nahrung ist
deshalb von grosser Bedeutung. Aber
auch ohne Vorliegen eines offensichtli-
chen Mg-Mangels kann mit Mg-Gaben
ein präventiver Effekt erzielt werden. Das
Risiko, an Herz-Kreislauf-Erkrankungen,
Diabetes, neuromuskulären Störungen
und lärminduziertem Hörverlust zu er-
kranken, lässt sich damit vermindern.
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