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Delir, vertikaler Nystagmus und EKG-Veranderungen

Schwere Hypomagnesiamie
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Hintergrund

Im Alltag wird die Haufigkeit einer Hypomagnesidamie
unterschitzt, da Magnesium nicht regelhaft bestimmt
wird. Insgesamt sind 12% der hospitalisierten Patien-
ten von einer Hypomagnesidmie betroffen, mit einer
auf 60% steigenden Inzidenz im intensivmedizini-
schen Umfeld [1, 2]. Ursachen einer Hypomagnesidmie
konnen sowohl renaler als auch extrarenaler Genese
sein.

Fallbericht

Anamnese

Notfallmassige Aufnahme einer 68-jahrigen Patientin
mit Erbrechen seit einigen Tagen sowie wissrigem,
nicht blutigem Stuhlgang. Vier Wochen zuvor hatte
sich die Patientin bereits mit einer prolongiert verlau-
fenden Gastroenteritis vorgestellt. Seit einer Hemikol-
ektomie rechts bei nicht okklusiver mesenterialer Isch-
amie mit ischdmischer Kolitis bestanden rezidivierende
chronische Abdominalbeschwerden mit Nausea, Emesis,
Diarrhoe bzw. Obstipation. Wiederholte Elektrolyt-
entgleisungen (Hypokalidmie, Hypokalzdmie, Hypo-
magnesidmie) in der Vergangenheit waren bekannt.
Als Nebendiagnosen bestanden eine hypertensive Herz-
erkrankung mit Vorhofflimmern, ein Asthma bronchi-
ale, ein chronisch vertebrales Schmerzsyndrom sowie
eine Polyarthrose. Die Medikation umfasste Candesar-
tan, Bisoprolol, Rivaroxaban, Pantoprazol und Vitamin-
B-Praparate.

Status

Die Patientin zeigte sich in reduziertem Allgemeinzu-
stand, afebril und kardiopulmonal kompensiert. In der
klinischen Untersuchung konnten bis auf eine bekannte
grosse subumbilikale Narbenhernie keine wegweisen-
den Befunde eruiert werden.

Diagnostik

Die Laboruntersuchung zeigte eine normochrome,
normozytare Anamie (108 g/1; Norm 120-150g/1) sowie
eine milde Hypokalidmie (3,3 mmol/]; Norm 3,5-5,1).
Die ibrigen initialen Laborwerte waren unauffallig. Zu
diesem Zeitpunkt erfolgte keine Magnesiumbestim-
mung im Plasma.
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Verlauf

Unter Symptom-orientierter Therapie mit Fliissigkeits-
ersatz kam es im stationdren Setting plotzlich zu einer
weiteren Verschlechterung des Allgemeinzustandes
begleitet von Zittern, optischen und akustischen Hal-
luzinationen sowie Desorientierung in allen Qualita-
ten (rdumlich, zeitlich, situativ, in Bezug auf die eigene
Person). Klinisch konnte neben einer orthostatischen
Dysregulation ein vertikaler Nystagmus objektiviert
werden.

In der Annahme einer zentralnervésen Ursache erfolg-
ten eine Lumbalpunktion sowie ein kraniales MRI. Die
Lumbalpunktion blieb ohne wegweisenden Befund. Das
MRI zeigte links okzipital eine kleine dltere ischdmische
Lasion, die jedoch als akute Ursache der neuaufgetrete-
nen klinischen Symptome (Halluzinationen, vertikaler
Nystagmus nach rechts) nicht in Frage kam. Es zeigten
sich nun folgende Laborwerte: Kalium 2,8 mmol/l (Norm
3,5-51 mmol/l), Magnesium 0,04 mmol/l (Norm 0,75—
1,05 mmol/1), Albumin-korrigiertes Kalzium 2,15 mmol/1
(Norm 2,20-2,65 mmol/1), Phosphat 0,56 mmol/1 (Norm
0,81-1,61 mmol/l). Das nun durchgefiihrte EKG zeigte
eine QTc-Zeit von 485 ms sowie vereinzelte ventrikulare
Extrasystolen.

Auf der Intensivstation wurde die sofortige intra-
venose und enterale Substitution der entsprechenden
Elektrolyte, insbesondere von Magnesium, etabliert.
Unter der Magnesiumsubstitution zeigte sich die neu-
rologische Symptomatik nach wenigen Tagen voll-
standig regredient. Die Ursache der schweren Hypo-
magnesidmie blieb offen, da bei Diagnosestellung
keine Magnesiumbestimmung im Urin mit Berechnung
der fraktionierten Magnesiumexkretion (FEug) erfolgte.
Als wahrscheinlichste Ursachen kamen die chronische
und aktuell akzelerierte Diarrhoe in Kombination mit
der Pantoprazol-Medikation in Frage.

Diskussion

Magnesium ist als Kofaktor an tiber 300 enzymati-
schen Reaktionen sowie der neuromuskuldren Erreg-
barkeit beteiligt [2]. Ungefdhr 60% des Gesamtmagne-
siums sind im Knochen, 20% in der Skelettmuskulatur
und 20% im Ubrigen Gewebe eingelagert [1, 2]. Lediglich
1% des Magnesiums befindet sich extrazellular und ist
in drei Fraktionen aufgeteilt: 55-70% als freies ionisiertes
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Tabelle 1: Ursachen einer Hypomagnesiamie [2].
Berechnung der fraktionierten Magnesiumexkretion:
FEmg = [(Umg x P:) / (Pmg x Uk x 0,7)] x 100.

Abkiirzungen: Ung = Magnesiumkonzentration im Urin, Pug = Magnesiumkonzentration
im Plasma, Uk, = Kreatininkonzentration im Urin, Pk, = Kreatininkonzentration im Plasma.

Gastrointestinale Ursachen — Reduzierte Aufnahme
(FEmg <1-2%) Malnutrition, Alkoholismus

— Sekretorische Verluste
Schwere oder prolongierte Diarrhoe
Enterische oder biliare Fistel

— Reduzierte Absorption
Malabsorption
Ausgedehnte Dinndarm-Operationen
Protonenpumpen-Inhibitoren (PPI)

— Verseifung in nekrotischem Fett
Nekrotisierende akute Pankreatitis

Renale Ursachen — Kongenitale/erworbene tubulare

(FEnmg >4%) Defekte (Auswahl; Details siehe [4])
Bartter-Syndrom
Gitelman-Syndrom

— Medikamenten-induziert
Schleifendiuretika
Aminoglykoside
Amphotericin B
Ciclosporin, Tacrolimus
Cisplatin
EGFR(epidermal growth factor receptor)-
Antagonisten (z.B. Cetuximab)
Foscarnet
Pentamidin
Alkohol

— Verminderte NaCl-Resorption
Extrazellularvolumen-Expansion
(Hyperaldosteronismus)
Hyperkalzamie

— Osmotische Polyurie (solvent drag)
Unkontrollierter Diabetes mellitus
Postobstruktive Diurese
Posttransplantar

Erholungsphase nach einem akuten Nierenversagen

Andere Ursachen — Magnesium-Chelation
(FEmg <1-2%) (citratreiche Blutkonserven)

— Umverteilungsstdrung
Hungry-bone-Syndrom
Refeeding-Syndrom

— Schwere Verbrennungen

— Exzessives Stillen, Hitze,
schwere korperliche Belastung

Tabelle 2: Klinische Zeichen einer Hypomagnesiamie.

Kardiovaskulédre Stérungen QT- Verlangerung
Extrasystolie, Vorhofflimmern
Ventrikulére Arrhythmien
Verstarkte Digitalistoxizitat

Neuromuskulare Stérungen Hyperreflexie, Tremor
Muskelkrampfe, Tetanie, Epilepsie
Apathie, Delirium, Koma
Vertikaler Nystagmus

Metabolische Stérungen Hypokalzadmie
Hypokaliamie
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Magnesium, 20-30% proteingebunden und 5-15% im
Komplex mit Anionen. Das Plasmamagnesium liegt in
einem Normbereich zwischen 0,75 und 1,05 mmol/1 [3].
Die tédgliche Zufuhr sollte je nach Geschlecht 310-
420 mg betragen. Die Magnesiumadsorption erfolgt
grosstenteils passiv transzelluldr im Diinndarm und
schwankt je nach Magnesiumgehalt im Koérper zwi-
schen 24 und 76%. Das renal filtrierte Magnesium
(ca. 2400 mg taglich) wird zu 95% in den verschiedenen
Tubulusabschnitten wieder resorbiert und nur zu
ca. 5% ausgeschieden. Die Bestimmung von Magne-
sium im Serum ist zwar relativ einfach, spiegelt aber
nicht den Gesamtkorpermagnesiumgehalt wider, da
sie nur 0,3% des Gesamtmagnesiums reprasentiert.
Daher kann ein relevanter Magnesiummangel trotz
normalem Serummagnesium vorliegen (sogenannte
normomagnesidmische Hypomagnesiamie) [3].

Eine Hypomagnesidmie kann durch eine verminderte
Zufuhr, eine Verteilungsstérung und/oder durch Ver-
lust entstehen (Tab. 1). Die Berechnung der FEyg (frakti-
onierten MagnesiumexKkretion) ist sehr hilfreich bei
den differentialdiagnostischen Uberlegungen [5]. Auf-
grund der zirkadianen Variationen der renalen Aus-
scheidung gilt die Bestimmung aus dem 24-Stunden-
Urin als Goldstandard. Eine Bestimmung aus einer
Urinportion zur Initialbeurteilung ist jedoch hilfreich.
Die FEng berechnet sich wie folgt: FEug = [(Umg % Pxi) /
(Pmg x Ugr x 0,7)] x 100. U und P bedeuten hierbei die
Urin- und Plasmakonzentration von Magnesium, wo-
bei die Plasmakonzentration mit 0,7 multipliziert wird,
weil 70% des Serummagnesiums nicht Albumin-ge-
bunden und damit frei glomerulér filtrierbar sind. Uk,
und Py, entsprechen den Kreatininkonzentrationen in
Urin bzw. Plasma. Die gesunde Niere wird im Falle einer
extrarenalen Ursache die renale Magnesiumausschei-
dung minimieren (FEug <1%). Eine FEyg >3—-4% deutet bei
einer Hypomagnesidmie auf einen renalen Verlust hin.
In 60% der Fille liegt begleitend eine Hypokalidmie
vor. Neben gemeinsamen renalen bzw. extrarenalen
Ursachen (z.B. Diuretika) fithrt der Magnesiummangel
selbst auch zu einem renalen Kaliumverlust. Ein weite-
res Zeichen einer Hypomagnesidmie ist eine Hypokalz-
dmie, die durch verminderte Freisetzung und periphere
Wirkung des Parathomons verursacht wird.
Dieklinischen Zeichen einer Hypomagnesiamie konnen
unspezifisch sein und erschweren, wie in unserem Fall,
die Diagnosestellung. Eine Assoziation eines vertikalen
Nystagmus mit einer schweren Hypomagnesiamie
wurde bereits mehrfach in der Literatur beschrieben.
Differentialdiagnostisch gilt es, zerebelldare Lisionen,
eine Ischamie im vertebro-basilaren Stromgebiet, eine
Wernicke-Enzephalopathie sowie eine paraneoplasti-
sche und infektiose Zerebellitis auszuschliessen. Herz-
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rhythmusstérungen und epileptische Anfille konnen
ebenfalls auftreten. Interessant, und moglicherweise
in der Zukunft von therapeutischer Relevanz, sind As-
soziationen einer chronischen Hypomagnesidmie mit
dem Auftreten eines metabolischen Syndroms inkl.
Diabetes mellitus, Hypertonie sowie der Progression
von Atherosklerose und chronischer Niereninsuffizi-
enz [6]. Einen Uberblick tiber Zeichen und Symptome
der Hypomagnesidmie bietet Tabelle 2.

Das Wichtigste fur die Praxis

Im klinischen Alltag werden Haufigkeit und Einfluss einer Hypomagnesia-

mie oft unterschatzt. Neuromuskuldre Symptome, Hypokalidmie und Hy-

pokalzamie sollten an eine zugrundeliegende Hypomagnesiamie denken

lassen. Ein normwertiges Serummagnesium schliesst bei entsprechenden

klinischen Zeichen einen relevanten Gesamtkorper-Magnesiummangel

nicht aus. Die Bestimmung der fraktionierten Magnesiumexkretion (FEug)

hilft bei der Differenzierung von extrarenalen und renalen Ursachen.
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Die Form der Magnesiumsupplementation, abhédngig
vom Schweregrad der Symptome, kann entweder ente-
ral oder parenteral erfolgen. Die Suche nach der Ursa-
che ist fiir den langfristigen Therapieerfolg essentiell.
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