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Magnesiununetabolismus aus nephrologischer Sicht 

H. Kopsa 

ZusanulIenf'assung 
l'n.acht:n und Thl.:r<lpic des Ma!!llcsi umman ­
gcbyndrom" \\ l.' rden angeführt und auf die 
ß <:'tklllUng der :'\icrC' 1l 7u r Aurrcchterh alt ung 
der hingc\\'icsc ll. Ocr 
.\Icchanismu!- ut:r gt':-, te igcr1e!1 bL\\. \..:rmll1 -
dt'r1..:n wird disku­
ti..:rt. Rl.'nal\!r \tagncsiu ll1\'crl ust beruht auf 
horllloll..:lkr Steuerung. D iu­
rctikamt:dikiltion und (iabe von AlUibiotib. 
TuDt'rkulo ... tatika. Zyto:;ta tika und Immull­

Ilypt: fll1i.lglll:siämic ist die Folge 
\ on akuter und eh ron isch<..: r Nierl.'ninsuffizicl1L 
D ie Rolle von Magnöium 
hei dCf ;\ k n.:mtcinbildung wird aufge7eigt. 
Interaktionen bestehen ;-wischen ivlagnöium 
und 

Das Erdalkali mctall Nlagnesi ull1 ist 
im mcnschlichcn Gewebe zu 99 % 
\·crtrctcl1. I % zi rkulie rt im Blutplas­
ma. Die höchsten Magnesiumkonzen­
tra tionen finden sich in Knochen . 
lvluskulatur. Haut. Unte rhaut. Leber 
und EI'\"throzyten. Das im Blut vor­
handene Magnesi llJl1liegt z1l55 % in 
freie r Fo rm. zu 45 % in Albuminbin ­
du ng vor. Der norma le Blutplasma­
spiege l schwankt z\vischcn 1.4 und 2.1 
nwalil. 
Magnöiummange lsyndrom (1Iil'scl!­
leldl kann durch mange lnde 
Nah rungszllfuhr. Erbrechen. Malab­
sorption. Maldigestion. Ulcus \"en­
triculi. Ulcusduodcni. Diarrhoe .Stea-

Au:. de r I. .\'lcdi;rinischcn Univer:.ilälsklinik 
Wien 
( ' ·or:.land: Prof. Dr. \V. \Valdhiills/ ). 
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SUßUllary 
T h\;' paper CilllSC5 anu of 
rnagnöilllll ueficicney syndrolll":. 
urnhomoiosll1sis is mainly di rceleu hy Ih l:.' ki u­

\ k chani",m 01' incrcas..:u and dccreased 
ma§!nCSilllll fI...'a b",orption Ren al 

01' magnesiu lll i5 horm o!1I:.' ... . 
di ure l ics. antibiOlic<:.1 ubcrcu 10-

", talic"'.LYlOslalicsn nci t! 1111:.'­

dicaliun. II YPl.: rmagncsacmia a consequen­
c'" of aeule nncl ch ro nic n.:nal in"ufficil:'ncy. 
\l agnl:.'" ium i:. irl\ olvcd in StI'U\'il-sloncs and 
hns an nnl ililhogenic crrcCI On calciulllm,nln­
le -S lOnes. There are phannaeologic inler­
actiom lwt\\'cetl rnagnc<:i ulll :lIld anlih;.pl:.'r­
Icnsi\'e drugs. 

tonhoe. Morbus Crohn. Colitis u1ce­
rosa . Fistel n. Laxa ntienabusus und 
nach Dünnda rmresektion auftre ten. 
Eine MagncsiumbiJanz fi n­
dd sich auch bc i akuten lind chroni­

entzünd lichcn Hepatopat hi en. 
chronischem A lkoholismus. Galleab· 
tlußstörung. ak utc r lin d chronischer 

Zu HYPot11agnesiämie 
führen auch cndokrillologische Er­
krankungen wie Diabetes mellitus. 
Hypc rthyreose. H yperparathyreoidis­
mus und Hyperalclosteronisl11us. Fe r­
ner wird bei In fek tionskrankheiten 
und Malignomen eine Verminderung. 
des Serummagncsiul11spiegels beob­
ach tct. Bei Schwera rbei t. Hitzearbeil. 
kombinierten Belastungcn und Lci­
slllllgsspon ist mit Magncsiut11l11an­
gcl zu rechne n.da die Magnesiul11 aus­
scheidung auch du rch die Sch\\"c iß-

Cd art ic1e resumc!es cl k IrailC'IllCT11 
du syndrome clc carenee m:tg.n l.!:. iennc . rcin 
ö l 1c prineipal responsab le de 
du m:ign0sium. LI.!'" aul cur<, du 

ou 
la diminu lion dc la rcabsorplion du maglll:.; ... i­
UITl. Les r": naks dc ... on l 
inOuenc2es par les hormones . 
Ihies. !es <llllihiotiquö. lcs 
Clg.cnls IlIbercu lostClliquL"s. lL"s cyto­
qatiqul:.'s t' 1 !es 
L·hypcnnagn":sl:.;lllie rl.!su1t!.: d·unt' 
ce rena le aiguc Oll ch ronique. I.c maglll:.;"iul11 
öl imp!iq lH! dans !es lilhiascs 
niaco-magncsiellllcs CI poss':: dc un cffCl anli ­
lithogene sur les calculs oxalo-caJciqul..'s, II 
cxistc des inll..'filct ions !.:nt­
re k magnesi um CI !es al1lihypen en ... 

drüsen crrolgt. Auch Lärm und StreB 
bee inn ussc il den Magnesiumhaushah 
in negativer \Meise. 
Für die Aufrechlerhaltllng der Ma­
gnesiumhomöostase sind die Nieren 
\'on zent ra ler Bedeu tung. DL'r intra­
renale Magnesiul11transport erfolgt 
durch glomeruliire Filt ration und t ubu­
läre Rückresorption. Im glomcrulus­
nahen Bere ich des Tubulus 
die Ma gnesiumk o nze ntra ti on das 
1 . .5fachedes G lomcrulut11fih ratcs. Die 
Rückresorpt ion erfolg! zu 20-30 % 
schon im proximalen Tubulus. zu 65 
% in der Henlcschcnschl eifc - im 
aufsteigende n Schenkcl mchr als im 
absteigenden Schenkel - und zu 10 
% im distalen TlIblilus lind Sammei­
rohr. Die fo lgende Tab. I e rläu tert 
den ivlccha nisl11us de r geste igerten 
Rückresorption. 

Magllesium·Bul/elin 14. I (/992) 



MagnesiulIlllletabolislIlus aus nephrologischer Sicht 

Tab. I 

Nephron Auslösender Faktor 

Proximale r T ubulus EZR-Vollllnen 

Hormon 

Henle-Schlei fe ~",,,m;, 
Hypomagnesiämic 

Distale r Tubulus Hormon 

Tab. 2 

Nephron A uslösender faktor 

EZR-Volumen 

Proxima ler Tubulus <: 
~roxi mal wi rk ende 

Diure ti ka 

Schle ifendiu fctika 

Osmodi urelika 

Henk -Schleife 

~",,,m;, 
Hypemlagnesiämic 

Ursache 

ehrün. Th iazidmcdika l ion 

Para thorm oll 

1. Hypoparathyrcoid isl11 us 
2. CalcilOnin 

I. Aliment;; re r 
:vlagnesiulTImangel 
2. Malabsorplion 

Para thormon 

Ursache 

I. Salzinfusion 
2. A ldosterongabe 

I. Azetazolamicl 
2. Mannit 

I. Furosc mid 
2. Bumctanid 
3. Pi rc I3nid 
4. Ethacrynsäure 
I. Harnstoff 
2. Mannit 
3. Sorbit 
~ . G luk ose 
5. Dcx tranc 

I. Vitamin D-Intoxi ka tion 
2. Hyperparathyreoidismus 
3. Ma lignom 
I . Alimentiir geste igerte 
Magncsi umzuf uhr 
2. Parc ntc ra lc 
Magncsiumübcrdosicrung 

Die Ve rm inderung de r Magnesium­
rückresorplion ze igt Tab. 2. 
Die Bczieh ungzlVischen den Elek tro­
lyten Kalium. Ca lziull1 und Magnesi­
um ist derma ßen. daß langdauernde 
Hypomagnesiämie oft mit Hypoka­
liämie lind Hypoca lz i ~imic ve rbunden 
is t 

Ocr rc nalc Magncsium verlust ist auf 
verschiedene Ursachen zurückzufüh ­
ren: 

MlIgllesilllll- 13I111elill 14, I (1992) 

I. Hormone 

Calcitonin. Parat hormon (verm in­
derte Se kretion oder Ansprech-

barke it). G lukokortikoide. Aldo­
steron. Trijodth yronin. Tctrajocl­
thyronin und somatotropcs Hor­
mon (STH). 

2. Nephropathien 

Nephrotisches Syndrom. Salz"cr­
lust - Niere. Debre-. de Toni­
Fa ncon i -S ynd rom. re nal tllb u läre 
Azidose. Bart tc r Syndrom. Dia­
betes insipidus re nal is. GllikoslI­
rie. polYll risches Reparat ionssta­
di um des akuten Nierem·ersagens. 
postobstruktive Diurese. tublila­
interst itie lle Neph ritis und fami ­
liäre Magnesiumverlustniere. 

3. Va ria 

Zunn hmc des Extrazclllllärvolu­
mens. diäte ti sche Phosphatbc­
schränkung. Hyperca lzämic . 

4. Diuretika 

Sch lc ifc ndiure tika mit dem An­
griffspu nkt am au fsteigenden me­
du lläre n Te il der Henleschen 
Sch lei fe bewi rken primär H\-per­
magnesi urie. sekundiir durch ge­
steigerte Rück resorption im pro­
xima len Tuhulus Hypomagncsiu­
rie. Anderc Diu retika sind unter­
schiedl ich magnesiuretisch wirk­
sam. 

5. A ndere Pharmaka 

Aminoglykoside. Penici ll in. Ce~ 
phalosporin . Alllph othericin B. 
T ube rkul os ta tika . Zytosta t ika 
(Cisplatin) lind Im munsuppressi­
va (Cyclospo rin A). Es wi rd zwi­
sche n Magnesiu rese \ '0111 Sofort­
typ und protrahiertem Typ diffe­
renziert. 

Klinisch verläuft das Magncsiumman­
ge lsyndrom in 4 Formen: Cerebra!. 
viscera!. vaskuWr-stenokardisch. mus­
ku lär-tetanisch. Neurologische Sym­
ptome sind Muskelschwiiche. chorea­
tisch-at hc tot ische Bewegungen. Kon­
" ulsion. Tremorun d Tentanie bei nor­
malem Serulllca lziumspiegel. Psychia­
trische Symptome um fasse n Agi tiert­
he il. Delir. Psychose n und Koma. 
Die Therapie des Magnesi umverlu­
stes besteht primiirin der Behandlung 
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Magnesiummetabolismus aus nephrologischer Sicht 

Tab. 3 

Mg MMol/1 Symptome 

ist nicht nur durch 
ektope Mikrocal­
zifikationen son­
dern auch durch 

> 1.5 

> 2.5 
Brechreiz. Erbrechen. RR-Abfa ll 
ZNS-Depression 

Magncsi uITI cillla­
gerungen bedingt. 

> 3.5 Hyporell ex ie Die renale OSlCO­

> 5.0 Alemclepression 

> 7.0 Herz- lind Atemlähmung 
pathic ist überwie­
gend durch den 
sek undären Hy-

des Grundle idens. sekund~ir in der 
Gabe von oralen Magnesiumpräpa­
raten a ls Film - ode r LutschtableIten. 
Granulat sowie i. v. Gabe. Bei gleich­
zei tiger Einnahme von Eisen oder 
Tetrazyk linen verminde rt Magnesi­
um deren Resorpt ion: daher sol lte 
der Einnahmeabstand mindestens 
1-2 Stun den betragen. Müdigkeitser­
scheinungen nach hochdosierteroder 
langer i. v. Appli ka tion von Magnesi­
um weisen auf ei ne SÜ ll igung des Or­
ganismus hin. Magnesium kann die 
Wirkung von Na rkot ika potenzieren 
und den analgetischen Effe kt von 
Morphin verlä ngern. Dahersi nd auch 
bei Patienten mit nur geringer Nie­
reninsuITizienzdie Blutspiegel zu übe r­
wachen. 
Bei ak ut er und chronischer Nierenin­
suffiz ienz ist die Hyperrnagnesiämie 
ein konstanter Befund. Besonders ab 
dem Stadi um des fortgeschrittenen 
Nierenversagens (Serum kreatinin > 4 
mg/dl) muß mit Magnesiumstau ge­
rech net werden. Magnesiumhalt ige 
Pr~ipara t e z. B. Bitte rsalz oder Anta­
zida si nd im Stadium 111 und IV lind 
im Dialysestad ium zu vermeiden. da 
das Magnesiummo lekül schlecht d ia­
Iysabel ist. 
Im Terminal- und Dialysestadium 
wird Magnesium in Lunge. H e rz. 
Haut , Gefäßen. Knoche n und 
Erythrozyten gespeiche rt . Der quä­
lende Juckreiz eies Dialysepa tie nte n 
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perpara t hyrco i­
disJl1uS und konsekutiver Calziumcle­
minera lisation des Knochens verur­
sacht , zum geringere n Teil du rch Ma­
gnesiumakkuITIulat ion mit Verdrän­
gung von Calzium lind Natriumhikar­
bonat aus Kompakla und Spongiosa. 
Außerdem kommt es im Stad ium von 
Pracurämic lind Uracmie infolge In ­
te raktion von Ionenaustauschharzen 
zu Hypcrkal iäm ic lind me tabol ische r 
Alka losc. Ferner wird das Auftre te n 
von Magnesium-Uratste inen begün­
st igt. 
Aus der folgenden Tab. 3 sind die 
Symptome be i verschiedenen Schwe­
regraden de r Hype rm agnes iämie er­
sichtlich. 
Pathophysiologisch handelt essich um 
Blockade der ne uromuskuläre n Syn­
apse. Das Vol lbi ld de r Hypermagne­
siämie wird a ls Magnesiumnarkose 
bezeichnet und kann mit Injekt io n 
von \0 ml e ine r 20% igen Calziumlö­
sung aufgehoben werden. 
Magnesium hat auch für die Bildung 
vo n N ierenk onkremenlen Bede u­
tung. Struvi tste ine bestehen chemisch 
aus Magnesi um -A 111 111 on i UITI - Phos­
phat. tre te n be i Ha rnwegsinfekten auf 
und sind außerordentlich the rapic re­
frak tür. Die Kon k rcmcntbildung wi rd 
dadurch begünstig t, daß Bakterie n 
e ine n Nukle us für das SteinwC\chs tum 
bilde n und durch bakterie lle Urease 
aus H a rnstolT Ammoniak Freigesetzt 
und dam it de r Harn a lk al isie rt wird. 

Da im a lka lische n Harn das Löslich­
keitsprodukt von Ph osphate n sehr 
niedrig ist. ist die in terne Therapie 
d ieserStcine unbefriedigend. Es kann 
ein Ansäuern des Ha rnes z. 8. mit 
Methionin ve rsucht we rde n oder die 
Erniedrigung der Harnphosphatkon­
ze ntration durch Alumini umh y­
droxyd per os zur intestinale n Phos­
phatabsorptionshemmung durch Bil­
dun g unlöslicher Aluminiumphos­
phorkomplexe im Darm. Der obere 
Harnwegsinfekt e rfordert a ntibio­
grammgezie lte Antibiot ikagabe. Die 
Nephrotomie wird nur in se lte nen 
Fällen notwendig sein. die Stoßwel­
lenlithotripsie ist be im Struvi tste in 
he ute die Methode der Wahl. Inle r­
essanterweise hat Magnesiulll auch 
e inen anti lit hogenen Effekt. da es e in 
I nh ibitor der Calziumstei nbildung is t 
Magnesi umgabe kann Calziumoxalal­
ste inbildung verhindern. 
Aus nephrologische r Sicht e rgeben 
sich für den Einsatz von Magnesium 
folgende Indika tionen: 
Renaler Magnesiumve rlust. urogeni­
ta le Spasmen. Ncph rol ithiasis. Prae­
klampsie, Eklampsie und Diurct ikaga­
be. 
Pharmakologische I ntc rak tione n s ind 
lediglich in bezug a uf A ntihypertc nsi­
va zu beachten. Bctarczeptorenblok­
ker und ACE-Hemmer führen zum 
Anstieg des Serummagnesi um , Calzi­
um-A ntagoniste n zum Abfall. 

Literatur beim Verfasser 

(Korrespondenz an: Univ. Pro!'. Dr. mcd.//er­
/Jen Kops{/. OA (Assistcnzprofessor) <1n der 
Medizinischen Klin ik 111. AbI. für Ncphrolo­
gic und Di<ll yse. Universiliil Wicn. \Viihringer 
GüncIIH-20. A-1090 Wien) 
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Interaction between Mg and Stress Honnones in Stress 
A Short Review 

S. Porta, J. Langfort, G. Leitner, A. Teter 

Zusammenfassung 
ßc<;ond~r, \\iihrt!nd StfCß wird der enge Zu~ 

sammcnhang/wi"('hl!l1 M g M etabolismus und 
Calccholamin Wirkung de ut lich. Der Grund 
ist \of\\icgcnd der beacht li ch!: Mg Verlust. 
OCf mit StreB einhe rge hllInd die Ursache für 
die llhcralb wirksame Mg Priimcd ikation ist. 
Dc~halb "crhinderte <luch n:chtzcit iglO' :"1.4.11 
Suhsti tution tlr..'n ~l rd3indlll.icrtcn Lcbcrgly~ 

kogc !l \crl u"l. \\ <15 au ch die Au~lösung LtJsätz~ 

lieher Ad rcllali nsC'k rc tion verhinde rl e . Dar­
Übl'f hinau~ n:rmil1lkn eine solche prä-Slfcß 
,\IAII Subslitut ioll d ire kt di.:- lllodull ä re Ad­
rcnalin"'t!krction und in sch rdeutlichem i\.laßc 
den Cortiol-0utpul. 
Regulalon.:n (k r ' om Mg Status bccinflußten 
CA Wirkung und lb •. von CA be..::influßten 
~Ig L'msatlcs. "ind C 1\ Re7cptoren. \\obei die 
lju<lnlil<ttiH' 13..::t..::iligung der ~Ipha- und beta 
RC7cptorcn noch nicht abg..::kli.irt ist. Sie könn­
\c..' sich durchaus mil Gewcbearl. Spezies und 
Siwation ~indc:rn. 
Die: Zdl. die hlr die ROck regul ation solcher 
RC7CplOft.:n g..::hra ucht wird. ist eine \\esentli­
ehe Determinanle de r Empfindlichkeit des 
Sy:-Il'm). D ic~..:: ge\\ i~~e Trägheit machl es fü r 
plOt/liehe Strcßere ig ni~sc mögli ch. ihre gc­
:.<1l11 tc j\lg th . .'plclic rende Wi rk ung zu e ntfal­
len. wiilm:nd b..:j r.: hroni scher CA Erhöhung 
die Ge\\cbeempfind li chk e it dur r.: h Rezeptor­
rückrl.'gulation \cnnindcrt ist. 

1. The liver as a Mg sensitive 
catecholamine regulator 

Liver glycogcn loss eluring longerstress 
exposit ion is weil known in man anel a 

Endocrinologica l Research Uni\. Univer"it\· 
or Gral 

Magnesiul/l·Bulletin 14,1 ( /992) 

S ulllma ry 
During "Irö~. Ihe dose rclat ionship bel\n:en 
\Ig melaholi~1l1 anti ca tl..'cholaminc action be­
eome'..::\ idl..'nt. Thc rcason I<; ll1ü'itly the con:.i­
derablc ~ I g lo~s which goes hand in hand with 
~t rö~ and makcs th e c fretlS üf suh~titutiH! 
i\. IAH prcmcdicillitllllllOst ob\ iOllS. Therefo­
n.: timd)' M I-\H slibs titution proh ibit..::d :.trcss 
induced li\'(,:rglycogc n dep lc tion wh ich in turn 
can llottriggcr additiona l adre na lin sccrelion. 
\I o reo\cr. prc-stress MA I-l suhstilut ion di ­
rectl~ dimini~lws m..::dull ar <l drcna line sec reti­
on a) \~ eIl as drastica! !ycurbsco rti sol increase. 
The fr.:gulator<., of Mg inflllcnccd catecholami­
ne action ami catecholam ine influeneed ~ Ig 
tUf!lm ~r ~!,:..::m 10 bio! Ihe c<llcchobmine rece'p­
tors. \\ hercb~ the quanl itilti\'c panicipation of 
alpha and beta types is not Yt!t decided and 
ma~ \\l'1I depend upon tissue .... peciö and 
~il uation, . 

Thl' liml.' needed for down regu la tion of those 
receptor~ i~ an important dcterminanl of the 
~..::n~iti\ it~ cha ngcs o f thc system. 11 allo\\:. 
<;udde n ... tr~"'M:::- 10 unfold alliheir ~Ig deple­
tin!! po\\cr. \~ hite du ring long term catechola­
mine Increa:-c li s) ue sc nsit ivit }' i ... uimini:.he'd 
by rec~p1U r h; lckrcgulali o n. 
Thi~ \\ork was support ed as a \\ hole' by Vcrla­
Pharm. Tutl..ing URD and partly by a g. rant of 
Ihe r\u strian Mini~( c r of D efensc. 

great variet y of m311lmals (Eppleet al. 
1989. POrla CI al. 1989). OccasionaU v 
the lass of glycoge n becomes so dra­
stico Ihal CVCI1 hypoglycemiCl may 
ensue. wh ich is elcscribed i. a. in cases 
of neuroses emel psychoses in man anel 
also in labonllory an imals (Porta e l al. 

Resume 
Au eoUfS cI'lIn episodc dc 'it re'i .... le m~tabolis­

mt' d u magnesium sc 1110nlrc ctroiteme'nt cur­
rele: a I"actioll deHatcchoIHmine~. e~sent iellc­

ment eil raison dc la dcplction consid~rable en 
l\l g liee a ce typ..:: (j'~pi!-Jode. qui rend C\ idents 
k~ effe b d'Ull p rc lrailclllcn l su bSl ilu lif par le 
~IAH (chtorhydralc d'a~partalc dc m<lgncsi ­
um). 
L'administration bien progfClll1ll1t:e d'un trai­
tcment dc sub~titLLlion par Ic MAI-! ~'es t op· 
po~ce Ü la dc pl ctioll cn g lycogene h~pati4uc 
indui te par k slre~s. cmpcchant edle-ci de 
declc ncher a son tour uno.: ... ~cn!t ion ~upplc­

mentain:: uOadrcllal inc. De plus.1c traitement 
par k MA I-! <lvan! un ... tfe"" exerce un elfet 
direct dc d iminut ion dc la sccrcti o n medullai­
re dOadn::na li nc Cl in Oechi l cOI1"-iMrablcment 
I'augmen tation du taux dt: conbol. Les reeep­
I!~ur~ dö ca lccho lamin cs scmblent t:tre Ie:. 
r~gula te ll rs dc tO action magnc~ium-dcpcl1dante 
döcatcchotamincscl du rc nou\dkmt.'nt cga­
kment Mg-dcpc ndam d..:: edles-ci. 
La partici patio n qua nti ta tive clt:!'> r~teptellrs 

alpha o u bt: ta n'c~l pas c lucidcc ct dcpend 
pellt-ctre dUlissu. de I"e:-.pecc ou lk la si lUati· 
on. 
Le lemps ncccss:lire pour la cOn trC-reg lltation 
deces rcce ptc urSCSl UI1 ueh.:rminanl important 
des Illodifica lions dc sc nsibi litc du syst~me. II 
perme t a u st rcsssubi t, de de\ eloppc r taut kur 
potentieI dcdcplcliol1 rnagncsic nne a!orsqu'au 
CO llfS d'unl' augl1l~ntali()n pro long.ce des 
catecholami ncs. In sc nsibilite ti ss ulairtc' dimi­
nue :\ la ... uik d'un rc troconlröle deo;;; rceep­
teurs. 

1979). This rcsulling hypoglycemia has 
been blamcel to be the triggcrof addi.:: 
I ional epinephri nc OUIPUI or Ihe li ve r. 
It seemeel always a little strange to us 
that a ve ry elangerous anel irrcgular 
evCnl likc hypoglyce mia should bc 
rcgarelcel as a rcgulatory tool. 
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lnteraction between Mg and Stress Hormones in Stress 

Recently we cou ld show. that thc trig­
gering command für cpincph rinc rc­
leascoft heaclrenal medulla isalready 
given befofe hypoglycemia occurs. 
Epinephrine secre tion increases grea t­
Iy ifl iver glycogen leve ls fall drast ical­
Iy allel swiftly be law a certai n niveau 
near the I g/ IOO g mark. while the 
blood sugar is still in normoglyccmic 
regions (Paria c t aL 1990). The resul ­
tingmeclull arepinephrinesecrction is 
obv iously not necdcd für rurther in­
crcase in glycogcnolysis. but 10 quick­
I)' incrcasc gluconcogcncsis allel rcp­
le nish li ver reserves by the direct glu­
coneogenctic action of epincphrine ß 
cffeets allel by thc ind ircct cpinephri-
11 8 induccd incrcasc in gluconcogc ne­
sis by 10w insu lin anel high cort isol 
levels. Evcn glycogen synlhesis du­
ring high e pinephrine and low insu lin 
levels is possiblc in a scverely glyco­
gen deplc ted liver. because of the 
specia l situat io n of glycogen synthase 
in glycogen lack (NaZi/r c t al. 1989, 
Dan/"rl" 1965 ). 

Thus th e increased epinephrin e levels 
wh ich were trigge red by glycogen de­
plet ion in directly increase glycogen 
rescrves agai n. This epinephrine in ­
duclion by glycogen downfa lL pro­
bably via affe rent capsaicine sensiti ve 
fibres and th e we il kn own efferent 
splachn ic pathway beginsonly to ope­
rat c-as mentioned above- if glycogcn 
fall sswiftly below a certain mark. A 10 
days pretreatment with diffe re nt do­
ses ofMagnesium Aspartate Hydroch­
loride (MAH, Verla Pharm. Tutzing. 
BRD) had significant intlue nces llpon 
the st ress i ndllced Mg deple tion of the 
liver. 

Five groups of ra ts wcre treated with 
rooel containing fi vediffe rcnt concen­
tratio ns of MA H . lt turned out, that 
stress ineluced downfa ll of liver glyco­
gen was inhibited bypretrea t menlwith 
llighe r MAH concentrations in a dose 
dependent manner. Thus MAH pre­
treatment pro hi b it ed liver glycogen 
deplet ion beyond the point of epine­
phrine triggering and th e re fore a lso 
additional ep in e phrin e secre tion 
(Purta c t a l. 1990). 
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2. Direct action 01' MAH upon 
epinephrine secretion 

Not on ly via ca rbo hydrate-ca techola­
mine regula tion sys tems does an in­
crcased Mg Ievcl suppress catecho la­
mine secretion. but also seemingly by 
direct action upon the med ull a. This 
could be shown by checking the re­
maining epinephrine content or the 
adrenal medulla of dilferently MAH 
pre trcatcd animal s (see above) after 
standarelizcel stress. The higher the 
doseo ft he MgprelreatmenL the more 
epinep hrinc remain cel in thc gland 
afte r st ress. Also here MA H pre treat­
ment inhibits epin ephri ne secretion 
in a dose dependent man ne r (Port(l et 
a l. 1992) . Not o nl y in a nimals. but 
li kewisc in man a moderate pretreat­
ment with MAH (see below) prohi­
bited short term-st ress induced tota l 
([rcc and bo und) Norcpincph rin e in­
crease in plasma of normoglyce mic 
peoplc . 
However. it isstill not known , whethe r 
this direct effect is connected with the 
ind irect epineph rine secre tion sup­
pressi ng action via the live r. The fact. 
that a elear increasc in res idual me­
dullar epinephri ne after stress cou ld 
be seen already afte r lower MA H 
pre treatmen l than that which inhi ­
b it ed liver glycogen down fa lL indica­
(es thaI hOl h mechan isms may pby a 
role unde r diffe re nt condilio ns. 

3. Direct action or MAH upon 
corticosteron (Cortisol) 
secretion in Rat and Man 

A n unusually elea r efrect concerning 
the reduci ion 01' st ress hormone levels 
by MAH premedi ca tion is the curtai l­
ing ofconicost e rone (rat) a ndcortisol 
(man) plasma concent ra tio ns duri ng 
stress. Pre treatmcnt experiments in 
the rat accoreling to the same systems 
\vhich have been uscel in thc precc­
d ing chapters revealed Cl striking a n<.! 
a lso dose elependen t suppression 01' 
co rti costero ne levels during stress 
(Purta e t a l. 1992). It turned o ut. that 
al ready a moderate increase of MA H 
conce ntratio ns d uring the 10 days 01" 
pre trea tmen t to ta Il y suppressed stress 
induce el corticoste rone increasc which 

raised in hypomagncscm ic ani llla ls 
an el in those trea ted with norma l Mg 
levels to 100 0/r) above no rmal. But not 
o nly in animals, but also in man a 
moderate 10 days pretreatment of 2 
limes 5 111M MAH per day was as to­
nishi ngly effective. A five Illinutes' 
ex haustive step test fo ll owed by a n 
hours rest and a second stcp test incre­
ased cortisol p lasma leve ls of p lacebo 
treated probands doublet'old . MA H 
pre treated pe rsons did not show any 
significan t increase (Portaet a \. 1992). 
Ir one bears in mind the catecholami­
ne induci ng properties 01' increased 
cortisol production (Axe/rod 19(5) as 
well as a possible inlluence 01" the 
ongoi ngs in the adrenal medulla upon 
thc cortex (most rece nt observations 
of Epple 1992 . in print ) the n th e two 
sided impact or MAH upon the inhi­
bition o[ both medulla a llel cortex as 
int e ractive systems is impressive. 

4. The other way round: 
Action 01' catecholamines 
upon Mg tnrnover and its 
regulation by catecholami­
ne reccptors 

One ofthe most st ri ki ng events hitting 
the Mg homeostasis is its remova l from 
so called soft ti ssue orga ns like liver 
and hea rt d uring st ress. I t is estimated 
by diffe re nt authors be twcen 30 % 
a nel 60 %. depending upo n in vitro or 
in vivo techniques llscd. Thc loss is 
quick - minutes in vi tra and hours in 
vivo - and can the refore not be reple­
nished fast e nough by the slower Mg 
libc ra tion from the bones. 
This exactly is the si tuation. whcn an 
individ ua l Mg deficit occurs, tempor­
ary of course. but with thc very samc 
symptoms as a classic Mg deficiency 
like e.g. in diabetic e lec trolyte loss. 
What happens is. that illcreased ca te­
cholamin e leve ls eluring stress increa­
se Mg o utput from tissues. Since on 
the othe r hand Cl consta nt Mg loss per 
se ineluces catecho la llline sccrction . a 
vicio us cyele seems cas ily im aginable. 
But it does not occur , beca use Mg loss 
- as a melllioned above - is medi atcd 
via catecho lamine reccptors. whose 
numbers a rc backrcgulat cd by persi-
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s t c 1ltI~! incrcased agonist leve ls. Thus 
Mg dcplcl ion is rcgula led via hormo­
ne (catccholaminc) rcceprors. 
Experimellts to that effeet were car­
ried out b~1 our grollp. A 10 days i\1g 
deplcl ion by Mgdcficienl food result­
cd in permanently higher plasma ca­
t~cho l aminesancl thcrefore in an about 
30 % down fall of ß rcceptors in the 
1h'cr a1 thc end 0 1' thc treatment. A 
s llbscqLl~nt 20 hours stress did not 
elicit signifi ca nl Mg dcplction (as it 
clicl in nOfma lly red cOll trols) becausc 
01' the back rcgulatccl receplor !lum­
ber. \Vhe n Jl1ccl ulleclom izcd an imals. 
who had no chance 01' incrcasing their 
plasma adrena line were trcated in 
exaclly the same \Vay. thc add itional 
stress exposition Icd to thc same ex­
prcsscd Mgdcplclion from lhe liver as 
in conlrols. bcc<l use I hose animals had 
anormal number 01' rcccplors. not 

backregula led by increased adrenali­
ne plasma concen tra tions. The quan­
tilClli ve imporlance 01' the rol e 01' al­
pha as weil CIS thn t of ß rcceptors is still 
disCllsscd (Jacoh Ct al. 1. 989. Ro/nani 
and Sea /pa 1990. POrla ct al. 1.992. 
Reff/fer (:t al. 1992). The important 
poinl in thiscontext iso that backregu­
lation takes some t imc. so that suddcn 
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slress rush es its catccholami nes upon 
the cells allel takes thcm by surprisc 
with a large nllmber of rcccplOrs ex­
prcsseel on their membrane slIrface. 
whiJc stress induccd catccholamine 
incrcase lasting für some days is able 
to induce rcccpl or backrcglli ation. 
This s~ems 10 bc a n ef'ficicl1l system 
for cOllnteracling the Mg depleting 
ef'fects 01' clll11 ulat ingsl rcsses. but does 
not affecI suclcle ll strcss action. 
Theorc lically. morc anel more sO'es­
ses eluring Cl ce n ain li m~ may lead Lo 

less anel kss Mg losses. llnless o fcour­
se there are sllclclc n peaks in bClwcell . 
",hieh is not at all unlikcly. 
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