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Mg-Mangelerscheinungen wurden erst relativ spat beschrieben.

Leroy beobachtete 1926 erstmalig, daB ein Mg-Mangel bei der Maus zum Tode fithrt.
Eingehende tierexperimentelle Untersuchungen wurden durchgefithrt: an Ratten von McCor-
LuM u. Mitarb., KrusE u. Mitarb. (1) bis (4), CRAMER, BROOKFIELD, ORENT u. Mitarb. (1) und (2),
GREENBERG u. Mitarb. (1) bis (5), Kuein u. Mitarb., Cun~zizeEam, TUFTs u. Mitarb. (1) und
(2), ScHRADER u. Mitarb., WATCHORN u. Mitarb., KLerBER u. Mitarb., LoweNzAUPT u. Mit-
arb. (1) und (2), CoreY u. Mitarb. (1) und (2); an Ratten und Kaninchen von Barro~ u. Mitarb. ;
an Hunden von ORENT u. Mitarb. (1); an Kélbern von Duncax u. Mitarb. und BrAXTER u.
Mitarb. sowie an Hithnern von Armquist und von Birp.

Im Verlauf eines chronischen Mg-Mangels entwickelt sich ein Symptomenkom-
plex, der sich im wesentlichen zusammensetzt aus: Vasodilatation der peripheren
GefiBe, trophischen Stérungen sowie einer Ubererregbarkeit des Nervensystems,
die in vorgeschrittenen Stadien zu generalisierten Krémpfen fithrt und in die
Literatur als ,Magnesiummangel-Tetanie’* Fingang gefunden hat. Pathologisch-
anatomische Befunde wurden nur in wenigen Féllen erfaBlt bzw. beobachtet. Eine
histologische Untersuchung von Mg-arm erndhrten Hunden ist uns nicht bekannt
geworden.

Material und Methode

In dieser Arbeit wurden die pathologisch-anatomischen Befunde von 8 Versuchsserien
mit insgesamt 16 Mg-arm ernahrten Hunden sowie 8 Kontrollhunden geschildert. Die bei
diesen Tieren angewandte Versuchsmethodik, die gewonnenen biochemischen Ergebnisse und
die Symptomatologie wurden in einer weiteren Arbeit von SyrrM-RarororrT und STRAsS-
BURGER an anderer Stelle beschrieben. Im allgemeinen wurde die Sektion unmittelbar nach
der Tétung durch Injektion eines Barbiturates vorgenommen. In nachstehender Tabelle
sind die wesentlichen klinischen Daten aufgefiihrt.

Ergebnisse
Makroskopisch waren lediglich einzelne Excoriationen der Haut und bei einem
Tier ein umschriebenes Odem erwihnenswert. An Rumpf und Extremitéiten fiel
bei den Mangel-Tieren die blaBrote Farbe der quergestreiften Muskulatur im Ver-
gleich zur frischroten Muskelfarbe der Kontrolltiere auf. Die eindrucksvollsten
Befunde waren kalkdichte Einlagerungen im Herzen; diese fanden sich bei den
Mangel-Tieren sowohl im Endokard selbst als auch im Myokard, wobei aber die
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Tabelle
stYofﬁ;- Tier Alter Versuchs- Besonderheiten
gruppe daner
I | Bu | 10 Wochen | 72 Tage | Manifeste Tetanie, 4 Ca- und 4 Mg-Injektionen, ab
73. Versuchstag Mg-Zusatz .
Te 10 Wochen | 76 Tage | Manifeste Tetanie, 4 Ca-Injektionen, Exitus spon-
tan 5
Lu 10 Wochen | 76 Tage | Kontrolltier, 4 Ca- und 5 Mg-Injektionen, nicht
sezierb
II | Mo 9 Wochen | 65 Tage | Manifeste Tetanie, 5 Ca-Injektionen
Se 9 Wochen | 60 Tage | Manifeste Tetanie, 2 K-Injektionen
Ap 9 Wochen | 72 Tage | Kontrolltier, 3 Ca- und 1 K-Injektion, ab 72. Ver-
suchstag Normalkost, Sektion 10 Monate danach
IIr | Tu 7 Wochen | 41 Tage | Latente Tetanie, Exitus spontan
Bi 7 Wochen | 93 Tage | Latente Tetanie, 2 K-Injektionen
Gr 7 Wochen | 92 Tage | Kontrolltier, 1 Mg-Injektion
IV | At 7 Wochen | 42 Tage | Manifeste Tetanie, Pneumonie, Exitus spontan
Na, 7 Wochen | 48 Tage | Manifeste Tetanie, 1 Mg-Injektion, Pneumonie
Kr 7 Wochen | 48 Tage | Kontrolltier, nicht seziert
V | Ba 7 Wochen | 36 Tage | Latente Tetanie, Pneumonie
Da 7 Wochen | 36 Tage | Manifeste Tetanie, Pneumonie
VI | Ma 7 Wochen | 63 Tage | Latente Tetanie, 2 K-Injektionen
Scha | 7 Wochen | 64 Tage | Manifeste Tetanie, 2 K- und 2 Mg-Injektionen
Tsch| 7 Wochen | 61 Tage | Kontrolltier, 2 K- und 1 Mg-Injektion
VII | Fr 7 Wochen | 38 Tage | Manifeste Tetanie, 3 Pyriferinjektionen
Pe 7 Wochen | 39 Tage | Latente Tetanie, 3 Pyriferinjektionen
Om 7 Wochen | 42 Tage | Kontrolltier, 3 Pyriferinjektionen
VIIL | An 6 Wochen | 31 Tage | Latente Tetanie
Ha 6 Wochen | 31 Tage | Latente Tetanie
Fi 6 Wochen | 32 Tage | Kontrolltier
Sa 6 Wochen | 32 Tage | Kontrolltier

subendokardial gelegenen Schichten
dichter durchsetzt waren. Auffallend
war die eindeutige Bevorzugung des
linken Vorhofs und des linken Ven-
trikels (Abb. 1).

Die teils gruppierten, teils diffusen
Kalkeinlagerungen lieBen sich mit-
unter bis in die Herzspitze hinein
verfolgen. Besonders ausgedehnt war
der Befall bei den Serien mit relativ
langer Versuchsdauer. Fast regel-
maBig, auch schon bei kiirzerer Ver-
suchsdauer, lieBen sich kalkdichte
Herde in der Aorta nachweisen.
Sie waren vorwiegend im. thorakalen
und proximalen abdominalen Ab-
schnitt als fein granulierte Beete in

Abb. 1.

Versuchsgruppe I, Tier Te.
Verkalkungen des linken Ventrikels unter Bevor-
zugung des Endokards und subendokardial

gelegenen Myokards

Ausgedehnte

einer GroBe von 2—5 mm zwischen den GefdBabgingen — manchmal auf diese
iibergehend — in Léngsrichtung der Aorta angeordnet. Bei einigen Tieren waren
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sie besonders zahlreich unmittelbar am Aortenanfangsteil iiber dem Ansatz des
Klappenapparates gelegen. Bereits makroskopisch war mit Sicherheit bei einigen
Tieren eine Kalkinkrustierung weiterer Gefie nachzuweisen, so z. B. der Coronar-
arterien, der A.subclavia, A. carotis communis sowie der A.axillaris und A. radialis.
Die starren GefdBrohre wiesen z. T. ringférmige Verdichtungen auf, so dafll man
unwillkiirlich an das Bild der Génsegurgelarterie erinnert wurde.

Ab Versuchsgruppe VI wurden wegen auffilliger Heiserkeit der Hunde regel-
miBig Kehlkopf und Trachea untersucht. Bei einigen Tieren der Versuchsgruppen
VI bis VIIT fanden sich kalkdichte
granulierte Einlagerungen im Bereich
der Kehlkopfschleimhaut einschlief3-
lich der Stimmbénder, z. T. auch —
wenngleich nicht so ausgesprochen —
in der Pharynxschleimhaut (Abb. 2).

Bei den Mangel-Tieren der Ver-
suchsgruppe VI, die eine relativ
lange Versuchsdauer hatten, konnte
man die Calcifizierung, die sich auch
streifenartig in Léngsrichtung der
Trachealschleimhaut fand, bis in die
Bronchjalverzweigungen hinein ver-
folgen.

Weiterhin war bei der Mehrzahl
der Mangeltiere auf der Schnitt-
fliche der Nieren — in der Regel
auf die Rinde begrenzt — eine
streifenférmige,  perlschnurartige,
kalkdichte Einlagerung sichtbar bzw.
Abb. 2 Versuchsgruppe VI, Tiel? Ma. Ausge(.iehnte palpabel, die senkrecht zur Ober-
Calcitizierung der Kehlkopfschleimhaut sowie der . R .

Stimmbénder und der Trachealschleimhaut fliche verlief. Abgesehen von einer

bereits klinisch gesicherten Pneu-
monie im Verlauf einer Staupeerkrankung durch eine allgemeine Stallinfektion
in den Versuchsgruppen III—V konnte makroskopisch kein weiterer wesentlicher
pathologischer Befund erhoben werden.

Mikroskopische Befunde. Im Vordergrund der histologischen Verdnderungen
standen eindeutig die Verkalkungen des GefdBsystems. Sie waren aber keineswegs
auf die Aorta beschrinkt, sondern fanden sich fast regelmiBig auch in den mitt-
leren und kleinen Nierenarterien, vereinzelt in der routineméaflig untersuchten
A. axillaris sinistra und in einigen Organgeféifien (Schilddriise, Milz, Pankreas u.a.).
In erster Linie waren Arterien befallen, Kalkeinlagerungen in Venen wurden nur
selten beobachtet. Bemerkenswert ist die Topographie der Kalkablagerungen. In
der Aorta waren stets adventitianahe Mediaanteile bevorzugt.

Kalkherde im Bereich der Elastica interna der Intima sahen wir nur sehr selten. Ein-
deutig war die Bevorzugung der elastischen Fasern, obwohl die Calcifikation an der Aorta
stets herdférmig vorlag. In den Anfingen wiesen die elastischen Fasern einen Kalksaum ihrer
Peripherie auf; sie hatten bereits dann ihren typischen wellenformigen Verlauf verloren und
waren gestreckt. Im Zentrum einer solchen beginnenden Kalkabsiedlung war jedoch immer
die Faser in bezug auf die Anfarbbarkeit im Vergleich zu nicht befallenen Fasern unverindert
(Abb. 3).
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Analog zur Aorta waren die Kalkherde in der Arteria axillaris sin. vorwiegend
adventitianah lokalisiert, wenn auch einzelne Herde in Mediamitte bzw. Intima
zu finden waren; dies war aber nicht die Regel. Bei den Serien I, IT und IIT

Abb. 3. Versuchsgruppe VIII, Tier An. Beginnende Verkalkung adventitianah gelegener elastischer
Fasern der Aortenmedia. Farbung: Hémalaun-Eosin, Vergr. 1:400

Abb. 4. Versuchsgruppe VI, Tier Scha. Ausgedehnte Verkalkung der mittleren und Xkleinen Nieren-
arterien. Farbung: Sudan I1I-H&malaun, Vergr. 1:50

konnte bei Lebzeiten der Hunde bereits rontgenologisch eine GefdBverkalkung der
Extremititen diagnostiziert werden. Eine Besonderheit wiesen die mittleren und
kleinen Gefifle der Niere auf. Hier war in der Regel die gesamte Zirkumferenz eines
GefaBes verkalkt (Abb. 4). In Anfangsstadien war jedoch regelmiBig ein Beginn
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der Kalkeinlagerungen in der Elastica interna nachzuweisen. Diese Lokalisation
traf auch fiir weitere Organarterien zu (Schilddriise, Milz u. a.). In vorgeschrittenen
Stadien wurde der gesamte GefaBquerschnitt erfalit. Die Lumina zeigten auch bei
erheblicher Verkalkung niemals eine Einengung. Eine Lipoidinfiltration der In-
tima im Sinne der Atheromatose war in keinem Falle nachzuweisen. In der Niere
waren weiterhin bei einigen Tieren einzelne Glomerula verkalkt, z. T. waren nur
einzelne Schlingen befallen. Ganz vereinzelt fanden sich Kalkcylinder und ver-
kalkte Tubulusepithelien
ohne sichere vorange-
gangene Nekrose.

Ein wesentlicher Be-
fund, der bereits makro-
skopisch sehr auffiel, war
die Verkalkung des Endo-
und Myokards. Am Endo-
kard waren die elastischen
Fasern mehr oder weniger
ausgedehnt befallen. Bei
umfangreicher Kalkah-
lagerung wurden nur in
Gebieten, die von der
Blutversorgung abge-
schnitten waren, verein-
zelt Nekrosen gesehen,
wihrend bei geringer
Calcifizierung keine nekro-
tischen  Verdnderungen

Abb. 5. Versuchsgruppe I, Tier Bu. Massiver grobklumpiger 'ermitteltwerden konnten.

Kalkh(?rd in 'der ngzmuskl}latur, umgebel} z. T. durchvmchsen Am Myokard fanden sich

von einem jugendlichen Bindegewebe. Fiarbung: Elastica-van .
Gieson, Vergr. 1:100 — besondersnach léngerer

Versuchsdauer — unab-
héngig von elastischen Elementen — massive grobschollige Kalkniederschlige.
Diese waren von normal strukturierter Muskulatur umgeben. In einigen Schnitten
entwickelte sich um die Herde herum ein jugendliches Bindegewebe, das den
wohl als Fremdkorper empfundenen Niederschlag einzukapseln und zu durch-
wachsen versuchte (Abb. 5). Diese Beobachtung wurde auch bei der Kalkmeta-
stase bzw. Kalkgicht u. a. von M. B. ScemipT gemacht. Daneben fanden sich
oftmals im gleichen Schnitt geringfiigige Kalkablagerungen, die einzelne Muskel-
fasern oder von diesen nur kleine Bezirke erfaliten. Hier fanden sich niemals
reaktive Zellansammlungen bzw. Nekrosen. Auch Schnitte, die vor der Fir-
bung entkalkt wurden, gaben keinen sicheren Hinweis fiir einen Gewebsunter-
gang. Die Querstreifung wurde wieder sichtbar, und die Zellkerne zeigten eine
normale Strukturierung.

Nur in der Versuchsgruppe VII (Tier Pe und Fr) waren eindeutige Nekrosen, meist peri-
vagculidr gelegen, zu beobachten, doch waren sie in der Regel unabhéngig von den sonst in
diesen Schnitten reichlich vorhandenen Kalkniederschligen. AuBerdem lag bei diesen Tieren
eine diffuse fibroplastische Zellinfiltration des Herzens vor. Bei dieser Versuchsgruppe ist
aber von Bedeutung, da nur diese Hunde zur Klarung der Atiologie der beim Mg-Mangel
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auftretenden Hypothermie mehrere intravenose Pyriferinjektionen erhielten. Das Kontroll-
tier Om der Versuchsgruppe VII, das ebenfalls 3 Pyriferinjektionen erhielt, wies im Gegen-
satz zu den Mangeltieren weder am Herzen noch an anderen Organen irgendeinen patho-
logischen Befund auf. Bisher sind histologische Befunde des Herzens beim Hund nach
Pyriferinjektionen nicht beschrieben worden. Die Hunde der Versuchsgruppe VII zeigten
nach Pyriferinjektion nur einen voriibergehenden Temperaturanstieg von 1° C. Es ist denk-
bar, daB es hier zu einer besonders starken Herdreaktion kam, die sich bemerkenswerterweise
nur bei den korperlich allgemein geschwichten Mangeltieren fand, wihrend das gesunde
Kontrolltier dieser Gruppe keinerlei pathologische Veranderungen zeigte.

An der quergestreiften Muskulatur, besonders dem Zwerchfell, wurde nur ge-
legentlich eine sichere Verkalkung einiger Fasern bzw. Anteile derselben gesehen.
In keinem Fall war eine
Nekrose nachzuweisen,
es fehlte auch jegliche

Umgebungsreaktion.
Bemerkenswert ist
noch — abgesehen von

der bereits makrosko-
pisch beobachteten Ver-
kalkung der Kehlkopf-
und  Trachealschleim-
haut — ein Befall der
Lungen in den Serien
VI und VII (Abb. 6).
Hier stand die Verkal-
kung einzelner Alveolar-
septen und der Bron-

chialschleimhaut m Abb. 6. Versuchsgruppe VI, Tier Ma. Calcifizierung einzelner
Vordergrund. Alveolarsepten und der Bronchiaschleimhaut (v. Kossasche

Auffalhg war auch Lapislichtreaktion). Vergr. 1:50
die gelegentlich beob-
achtete Verkalkung der Mucosa des Magens, und zwar wurden in der Regel
Gebiete aus dem Fundusbereich untersucht. KEs handelte sich hierbei um
konzentrisch gelegene, meist im mittleren und &duBleren Drittel der Schleimhaut
angeordnete Kalkherde zwischen einzelnen Driisenschlduchen, eine Lokalisation,
die auch bei der echten Kalkmetastase typisch ist.

Degenerative Veranderungen der Leber und der Nieren konnten ausgeschlos-
sen werden. Ebenso fanden sich im Vergleich mit den Kontrolltieren keine auf-
falligen Abweichungen der Purkinjezellen des Kleinhirns, wie sie von BARRON u.
Mitarb. und Birp an Kaninchen und Ratten bzw. an Hithnern beschrieben wurden.

Besonderen Wert legten wir auf die histologische Untersuchung der Para-
thyreoidea und des Knochensystems. Es ergab sich auch hierbei kein Unterschied
im Vergleich mit den Kontrolltieren. Am Bandapparat des linken VorderfuBes
konnte ebenfalls kein pathologischer Befund erhoben werden, so dafl man den
Verlust des Zehenganges der Mg-arm ernihrten Tiere mit gewisser Wahrschein-
lichkeit auf eine Schwiche des Muskelapparates zuriickfithren mufl. Bei den
Kontrolltieren fand sich in keinem Fall ein Hinweis fiir Verkalkungen, obgleich:
einige von ihnen ebenfalls Calciuminjektionen erhielten.
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Diskussion

Die bisher beschriebenen histologischen Beobachtungen bei experimentellem
Mg-Mangel sind durchaus uneinheitlich. Sie sind, wie FoLLIS in seiner eingehen.-
den Studie iiber Mg-Mangelerscheinungen betont, bis auf die mikroskopischen
Befunde der Zahnverdnderungen recht liickenhaft bzw. unklar in ihrer Deutung.
Die z. T. sehr voneinander abweichenden histologischen Bilder erkliren sich im
wesentlichen aus unterschiedlichen Versuchsanordnungen bzw. der Wahl ver-
schiedener Tierarten, die jeweils andere Gewebsreaktionen zeigen kénnen. Hinzu
kommt, daB routinemiBig oftmals nur Hamalaun-Eosin-Farbungen vorgenom-
men wurden und somit eine eingehendere Beurteilung der Art der Schidigung
nicht moglich war. So hatten z. B. Moorr u. Mitarb. (1) und (2) urspringlich
ihre Befunde als hyalinartige Nekrosen gedeutet und erst in spéteren Nachunter-
suchungen diese Verdnderungen als sichere Verkalkungen des kardiovasculdren
Systems richtigstellen kénnen.

Im Vordergrund unserer Ergebnisse stehen Verkalkungen des Herzens und
des Gefifisystems. Unsere Befunde gleichen im wesentlichen denen von Moore
u. Mitarb. (2) an Mg-arm erndhrten Kélbern. Da die von den Autoren unter-
suchten Kailber Nahrungszusitze in Form von Nebenschilddriisenextrakt und
Vitamin D erbielten, ist moglicherweise hierdurch eine Begiinstigung der Ver-
kalkungsneigung nicht auszuschlieBen. Wir mochten den GefaBprozel nicht wie
MooRE u. Mitarb. (2) mit der Arteriosklerose identifizieren. Wir fanden in keinem
Falle eine hyaline Verquellung bzw. eine Lipoidinfiltration der Intima. Wir halten
auch die Herzveranderungen nicht fiir sekundér, d. h. als Folge eines Verkalkungs-
prozesses der Coronararterien mit anschliefender Durchblutungsstérung und In-
farktbildung der Herzmuskulatur. Unsere Beobachtungen an Coronararterien,
die auch bei ausgedehnten Verkalkungen des Myokard entweder keine oder nur
mittelgradige Inkrustierungen zeigten, sprachen dagegen.

Besonders bemerkenswert erscheint uns hingegen die in einigen unserer Fille
beobachtete Verkalkung der Mucosa des Magens in Verbindung mit Verkalkungen
von Alveolarwinden der Lungen bzw. der Bronchialschleimhaut. Weiterhin liegt
nach unseren histologischen Ergebnissen mit groBer Wahrscheinlichkeit keine
primére Schidigung des calcifizierten Gewebes bzw. der Fasern vor. Diese
Tatsachen geben uns Veranlassung, unsere Befunde nicht als értliche heterotope
Kalkablagerung im Sinne der dystrophischen Verkalkung zu deuten, sondern sie
vielmehr einer Form der systemartig lokalisierten Verkalkung zuzuordnen.

Bei dem seit VircHOW (1) und (2) bekannten Bild der Kalkmetastase kommt
es ohne erkennbare vorherige Schidigung der verkalkenden Gewebe zu einer
Kalkablagerung in besonders disponierten Organen: den Lungen (Alveolarsepten),
der Magenschleimhaut (im Stroma zwischen den Driisenschléduchen), den Blut-
gefdfen, den Nieren sowie der Herz- und quergestreiften Muskulatur. Dieselbe
Lokalisation war auch bei unseren Tieren bevorzugt.

Zum klassischen Bild der Kalkmetastase gehort eine Skeleterkrankung, bei
der in hohem Mafie Calciumsalze mobilisiert werden. Bei unseren Mangeltieren
waren histologisch keine Verdnderungen am Knochensystem und an den Neben-
schilddriisen feststellbar. Eine Hypercalcédmie lag in keinem Falle vor; der Calcium-
spiegel des Blutes lag entweder im Bereich der Norm oder war sogar erniedrigt.
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Nierenschiden im Sinne einer Nephritis kamen nicht zur Beobachtung. Weiter-
hin konnte eine Vitamin D-Uberdosierung mit Sicherheit ausgeschlossen werden.

Hinsichtlich der von uns beobachteten Hypocalcimie sind Art und Atiologie
der Verkalkung von besonderem Interesse.

Nach OrexT u. Mitarb. (2) und Turrs u. Mitarb. (1) kommt es bei Ratten unter einem
Mg-Mangel zu einer ausgeprigten Calcium-Retention der Organe. Turrs u. Mitarb. (1)
fanden bei Ratten im Herz- und Skeletmuskel eine Zunahme um etwa 60%, in der Niere
sogar eine 15fache Erhohung von Calcium. Auch Mepes, KLEIBER u. Mitarb., WATCHORN
u. McCaxvce und DuckworTH u. Mitarb. stellten eine relative Calcium-Anreichernng der

Gesamtkorperasche und bestimmter Gewebe (Knochen, Niere, Muskel) bei Ratten mit einem
Mg-Mangel fest. :

Uber mikroskopische Befunde von Kalkeinlagerungen in den Nieren bei Mg-arm ernihr-
ten Ratten haben Cramer und WarcoorX u. McCaNE berichtet. Letztere Autoren bezwei-
felten allerdings die Bedeutung ihrer eigenen Befunde wie auch derjenigen von CRAMER im
Hinblick auf die groBe Verkalkungsbereitschaft der Gewebe bei Ratten. So fand CraMER
nicht nur bei den Mg-arm ernihrten Ratten, sondern auch bei einer Anzahl seiner Kontroll-
tiere ebenfalls Verkalkungen, die er auf Gaben von Lebertran zuriickfithrte. An einer Ver-
suchsserie von 7 Kilbern, bei denen sich unter einer ,,milchdhnlichen®* Mg-armen Di#t eine
Mg-Mangeltetanie entwickelte, zeigten BraxTerR u. Mitarb., daB wohl eine Anreicherung
der Knochenasche mit Calcium (und zwar umgekehrt proportional dem Mg-Gehalt der Nah-
rung) vorlag, hingegen Verkalkungen weder makroskopisch noch histologisch nachgewiesen

werden konnten.

Wenn man von den Befunden von DuNcan u. Mitarb. bzw. Moork u. Mitarb. (2)
an Kilbern absieht, deren Versuchsbedingungen nur bedingte SchluBfolgerungen
zulassen (s. oben), sind unsere Versuche unseres Wissens wohl die ersten, die am
Hund (einem nicht, wie z. B. die Ratte, zu Gewebsverkalkungen unter jeglichen
und undefinierten Bedingungen neigenden Tier) den Mg-Mangel als Ursache fiir
ausgedehnte Gewebeverkalkungen nachweisen.

Die Annahme, dafl Mg einen Einflu8 auf die Verkalkung ausiibt, wird durch
die Untersuchungen von SHELLING u. Mitarb. an Knochenschnitten in vitro
unterstiitzt. Diese Autoren beobachteten bei erhohter Mg-Konzentration in der
anorganischen Nahrlosung eine Hemmung der Verkalkung, dagegen deutlich ver-
stirkte Kalkablagerung bei Abwesenheit von Mg. Ahnliche Befunde wurden von
SoBEL u. Mitarb. an Knochenschnitten rachitischer Ratten erhoben; in An-
wesenheit von Mg-Tonen war die Verkalkung weitgehend gehemmt. Weiterhin
sind in diesem Zusammenhang die Untersuchungen von Rosawaemm u. Mitarb.
erwihnenswert, die bei Verkalkung von hypertrophem Knorpelgewebe in vitro
eine Hemmung der Calcificierung bei hohen Mg-Tonen-Konzentrationen im Néahr-
milieu feststellten.

Is scheint also, dafi dem Mg nicht nur eine regulierende Rolle im Calcium-
Stoffwechsel zukommt — wie schon von Kruse u. Mitarb. (4) diskutiert —,
sondern dal eine wahre antagonistische Beziehung zwischen Mg und Ca besteht.
Es ist also anzunehmen, dafl bei niedrigem Serum-Mg-Spiegel eine normale oder
sogar leicht gesenkte Ca-Konzentration im Blut wie eine relative Hypercalcimie
wirkt, die mit groBer Wahrscheinlichkeit die Ursache der von uns beobachteten
Gewebsverkalkungen zu sein scheint.

Wir mochten die, bei chronischem Mg-Mangel wahrscheinlich infolge der oben
diskutierten relativen Hypercalcimie beim Hund, auftretenden Kalkablagerungen
in den Geweben in die Gruppe der systemartig lokalisierten Verkalkungen ein-
ordnen. Die von uns erhobenen Befunde lassen eine Verwandtschaft zur Kalk-
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metastase bzw. Kalkgicht erkennen, obwohl atiologisch andere Faktoren — als
die bei diesen Krankheitsbildern bisher beschriebenen — mafgebend sind.

Zusammenfassung

Die pathologisch anatomischen Befunde von 16 Mg-arm ernshrten Hunden
im Vergleich zu 8 Kontrolltieren werden geschildert: ausgedehnte Gewebsverkal-
kungen erstrecken sich in erster Linie auf das cardiovasculire System, die Alveolar-
septen der Lungen, die Bronchial- sowie die Kehlkopf- und Trachealschleimhaut
und vereinzelt auf die Mucosa des Magens und die Muskulatur des Skelets und
Zwerchfells. Die Gewebe schienen vor der Ablagerung der Calciumsalze keine
Verinderung aufzuweisen. Als Ursache fir die Gewebsverkalkungen wird die
relative Hypercalcimie bei niedrigem Serum-Mg-Spiegel diskutiert und auf Be-
ziehungen zur Kalkmetastase bzw. Kalkgicht hingewiesen.

Summary

The anatomical and pathological findings of 16 dogs fed with a magnesium-
deficient diet are compared with those of 8 normally fed animals. There was an
extensive calcification of the tissues especially of the cardiovascular system, of the
alveolar septa of the lungs, the mucous membranes of the bronchi as well as of
the larynx and the trachea, and to a lesser degree in the gastric mucosa and the
muscles of the skeleton and diaphragm. Prior to the deposition of calcium salts
the tissues seemed unchanged. A relative hypercalcemia associatid with a low
serum-magnesium-level is discussed as the possible cause of the tissue calcifica-
tions. The relation to metastatic calvification (Kalkmetastase) or to the so-called
calcium-gout (Kalkgicht) is pointed out.
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