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Mg-Mangelerscheinungen wurden erst  r e la t iv  sp~t  beschrieben. 

LE~oY beobachtete 1926 erstmalig, dal~ eln Mg-Mangel bei der Maus zum Tode fiihrt. 
Eingehende tierexperimentelle Untersuehungen wurden durchgefiihrt: an Ratten yon McCoL- 
LU~ u. Mitarb., K~vsE u. Mitarb. (1) bis (4), C R A ~ ,  B~OOKrlELD, ORV.~T U. Mitarb. (1) und (2), 
G~EENBn~G u. Mitarb. (1) bis (5), KLEIn u. Mitarb., CUN:NI~G:HA~r TUFTS U. Mitarb. (1) und 
(2), Se~gADEg U. Mitarb., WATeKOg~ U. Mitarb., K~]~IBEg u. Mitarb., LOWnN~AVPT U. Mit- 
arb. (1) und (2), COLBY u. Mitarb. (1) und (2) ; an Ratten und Kaninchen yon BA~Ro~ u. Mitarb. ; 
an Hundea yon O~B~T u. Mitarb. (1) ; an KMbern yon Dv~cA~ u. Mitarb. und BLAX~ER U. 
Mitarb. sowie an Hiihnern yon ALMQUIST und yon BI~D. 

I m  Verlauf eines chronischen Mg-Mangels en twiekel t  sich ein Symptome nkom-  
plex, der  sieh im wesentl ichen zusammense tz t  aus :  Vasod i la ta t ion  der  per ipheren 
Gefi~Be, t rophischen St6rungen sowie einer Obere r regbarke i t  des Nervensys tems,  
die in vorgesehr i t tenen  S tad ien  zu general is ier ten Kr~mpfen  f i ihr t  und  in  die 
L i t e r a tu r  als ,,Magnesiummangel-Tetanie" Eingang  gefunden hat .  Pathologisch-  
ana tomische  Befunde wurden nur  in  wenigen F/~llen erfaBt bzw. beobaehte t .  Eine 
histologisehe Unte r suchung  yon Mg-arm erni~hrten t t u n d e n  is t  uns n ieht  b e k a n n t  
geworden.  

Material und Methode 
In dieser Arbeit wurden die pathologisch-anatomisehen Befunde yon 8 Versuehsserien 

mit insgesamt 16 Mg-arm ern~hrten Hunden sowie 8 Kontrollhunden geschildert. Die bei 
diesen Tieren angewandte Versuchsmethodik, die gewonnenen biochemisehen Ergebnisse und 
die Symptomatologie wurden in einer weiteren Arbeit yon SYLLM-]:~APOPO~T und STgASS- 
~ u ~ o ~  an anderer Stelle besehrieben. Im allgemeinen wurde die Sektion unmittelbar nach 
der TStung dureh Injektion eines Barbiturates vorgenommen. In nachstehender Tabelle 
sind die wesentlichen klinLsehen Daten aufgefiihrt. 

Ergebnisse  

Makroskopisch waren lediglich einzelne Excor ia t ionen  der  H a u t  und  bei e inem 
Tier  ein umschriebenes  Odem erwi~hnenswert. An  R u m p f  und  Ext remi tKten  fie1 
bei  den Mangel-Tieren die b laSrote  F a r b e  der  quergestrei f ten Muskula tur  im Ver- 
gleich zur f r ischroten Muskelfarbe der Kont ro l l t i e re  auf. Die e indrucksvol ls ten  
Befunde waren  ka lkd ich te  Ein lagerungen  im t t e rzen ;  diese fanden sich b.ei den 
Mangel-Tieren sowohl im E n d o k a r d  selbst  als auch im Myokard ,  wobei  aber  die 
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Alter Versuehs- 
dauer 

l0 Wochen 72 Tage 

10 Wochen 76 Tage 

10 Wochen 76 Tage 

9 Wochen 65 Tage 
9 Wochen 60 Tage 
9 Wochen 72 Tage 

7 Wochen 41 Tage 
7 Wochen 93 Tage 
7 Wochen 92 Tage 

7 Wochen Li2 Tage 
7 Wochen 48 Tage 
7 Woohen 48 Tage 

7 Wochen 36 Tage 
7 Wochen 36 Tage 

7 ~u 63 Tage 
7 Wochen 64 Tage 
7 Wochen 61 Tage 

7 Wochen 38 Tage 
7 Wochen 39 Tage 
7 Wochen 42 Tage 

6 Wochen 
6 Wochen 
6 Wochen 
6 Wochen 

Besonderheiten 

Manifeste Tetanie, 4 Ca- und 4 Mg-Injekgionen, ab 
73. Versuchstag N[g-Zusatz 

Manifeste Tetanie, 4 Ca-Injektionen, Exi~us spon- 
tan 

Kon~rolltier, 4 Ca- und 5 Mg-Injektionen, nicht 
seziert 

Manifeste Tetanie, 5 Ca-Injektionen 
Manifeste Tetanie, 2 K-Injektionen 
Kontrolltier, 3 Ca- und 1 K-Injektion, ab 72. Ver- 

suehstag Normalkost, Sektion l0 Monate danach 

Latente Tetanie, Exitus spontan 
Latente Tetanie, 2 K-Injektionen 
Kontrolltier, 1 Mg-Injektion 

Manifeste Tetanie, Pneumonie, Exitus spontan 
Manifeste Tetanie, 1 Mg-Injektion, Pneumonie 
Kontrolltier, nioht seziert 

Latente Tetanie, Pneumonie 
Manifeste Tetanie, Pneumonie 

Latente Tetanie, 2 K-Injektionen 
Manifeste Tetanie, 2 K- und 2 Mg-Injektionen 
Kontrolltier, 2 K~ und 1 Mg-Injektion 

Manifeste Tetanie, 3 Pyriferinjek~ionen 
Latente Tetanie, 3 Pyriferinjektionen 
Kontrolltier, 3 Pyriferinjektionen 

Latente Tetanie 
Latente Tetanie 
Kontrolltier 
Kontrolltier 

subendokardial  gelegenen Sehiehten 
diehter durehsetzt  waren. Auffallend 
war die eindeutige Bevorzugung des 
l inken Vorhofs und  des l inken Ven- 
trikels (Abb. 1). 

Die tells gruppierten,  tells diffusen 
Kalkeinlagerungen lieBen sieh mit-  
un te r  bis in  die tIerzspitze hinein 
verfolgen. Besonders ausgedehnt  war 
der Befall bei den Serien mi t  relat iv 
langer Versuehsdauer. Fas t  regel- 
mggig, aueh sehon bei kiirzerer Ver- 
suehsdauer, liegen sieh kalkdiehte 
Herde in der Aorta nachweisen. Abb. 1. Versuehsga'uppe I, Tier Te. Ausgedehnte 
Sie waren vorwiegend im thorakalen Verkalkungen des linken Ventrikels unter Bevor- 

zug~ng des Endokards und subendokardial 
und  proximalen abdomina l en  Ab- gelegenen Myokards 

schni t t  als rein granulierte  Beete in  
einer Gr6Be yon 2 - - 5  m m  zwischen den G e f f i g a b g ~ n g e n -  manehmal  a uf diese 
i ibergehend - -  in  Lgngsr iehtung der Aorta  angeordnet.  Bei einigen Tieren waren 



][24 I. U~OLaVB, I. SYLLM-RAI~ und I. ST~ASSBU~GE~: 

sie besonders zahlreich nnmittelbar am Aortenanfangsteil fiber dem Ansatz des 
Klalopenapparates gelegen. Bereits makroskopisch war mit  Sicherheit bei einigen 
Tieren eine Kalkinkrustierung weiterer Gef/~Be nachzuweisen, so z. B. der Coronar- 
arterien, der A. subclavia, A. carotis communis sowie der A. axillaris und A. radialis. 
Die starren Gef~Brohre wiesen z. T. ringf6rmige Verdichtungen auf~ so dab man 
unwillk/irlieh an das Bild der G/~nsegurgelarterie erinnert warde. 

Ab Versuehsgrupl0e VI  wurden wegen auffglliger I-Ieiserkeit der Hunde regel- 
m~gig KehlkopI und Trachea untersucht. Bei einigen Tieren der Versuchsgruppen 

VI bis V I I I  Ianden sich kalkdichte 
granulierte Einlagerungen im t~ereich 
der Kehlkopfschleimhaut einsehlieB- 
lieh der Stimmbs z. T. a u e h -  
wenngleieh nicht so ausgesprochen--  
in der Pharynxsehleimhaut (Abb. 2). 

Bei den Mangel-Tieren der Ver- 
suehsgruppe VI, die eine relativ 
lange Versuchsdauer hatten, konnte 
man die Caleifizierung, die sich auch 
streifenartig in L/~ngsrichtung der 
Trachealschleimhaut land, his in die 
Bronchialverzweigungen hinein ver- 
fo]gen. 

Weiterhin war bei der Mehrzahl 
der Mangeltiere auI der Schnitt- 
flgche der Nieren - -  in der Regel 
auf die Rinde b e g r e n z t -  eine 
streifenf6rmige, perlschnarartige, 
kalkdiehte Einlagerung sichtbar bzw. 

Abb. 2. Versuchsgruppe  VI,  Tier Ma. Ausgedehnte  pall)abel , die senkreeht zur Ober- 
Caleifizierung 4er Kehlkopfschle i inhaut  sowie der 

Stimmb~inder und  tier Trachea]sch le imhau t  fl/i~ehe verlief. Abgesehen yon einer 
bereits klinisch gesieherten Pneu- 

monie im Verlauf einer Staupeerkrankung darch eine allgemeine Stallinfektion 
in den Versuchsgruppen I I I - - V  konnte makroskopiseh kein weiterer wesentlieher 
pathologischer Befund erhoben werden. 

Milcroslcopische Be/unde. I m  Vordergrund der histologischen Ver~nderungen 
standen eindeutig die Verkalkungen des Gef~iBsystems. Sie waren aber keineswegs 
auf die Aorta beschr/~nkt, sondern fanden sich fast regelmi~Big auch in den mitt- 
leren und kleinen Nierenarterien, vereinzelt in der routinem/iBig untersuchten 
A. axillaris sinistra und i n einigen Organgef~Ben (Schilddrfise, Milz, Pankreas u. a.). 
In  erster Linie waren Arterien befallen, Kalkeinlagerungen in Venen warden nar  
selten beobaehtet. Bemerkenswert ist die Topogralohie der Kalkablagerungen. In  
der Aorta waren stets adventitianahe Mediaanteile bevorzugt. 

t(alkherde im Bereieh der Elastica interna der Intima sahen wir nur sehr selten. Ein- 
deutig war die Bevorzugung der elastisehen Fasern, obwohl die Caleifikation an der Aorta 
stets herdf6rmig vorlag. In den Anf~ngen wiesen die elastischen Fasern einen Kalksaum ihrer 
Peripherie auf; sie hatten bereits dann ihren typisehen wellenf6rmigen Verlauf verloren und 
waren gestreekt. Im Zentrum einer solchen beginnenden Ka]kabsiedlung war jedoch immer 
die Faser in bezug auf die Anf/~rbbarkeit im Vergleieh zu nicht befallenen Fasern unvergndert 
(Abb. 3). 
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Analog zur Aorta waren die KMkherde in der Arteria axillaris sin. vorwiegend 
adventit ianah lokMisiert, wenn aueh einzelne Herde in Mediamitte bzw. Int ima 
zu linden waren; dies war aber nieht die Regel. Bei den Serien I, I I  und I I I  

Abb. 3. Versuehsgruppe V I I I ,  Tier An. Beginnende VerkMkung adven t i t i anah  gelegener elastiseher 
F~sern tier Aor tenmedia .  F~rbuilg: t t~malaml-Eos in ,  Vergr.  1:400 

Abb. 4. Versuchsgruppe VI,  Tier  Seha. Ausgedehnte  Verkalkmxg tier mi t t l e ren  un4  kleineu Nieren- 
arterien.  Fgrbung :  Sudan I I I - H S m a l a u n ,  Vergr.  1 : 50 

konnte bei Lebzeiten der I tunde bereits r6ntgenologisch eine Gef/tBverkMkung der 
Extremits  diagnostiziert werden. Eine Besonderheit wiesen die mittleren und 
ldeinen Gef~il~e der Niere auf. t i ler war in der l%egel die gesamte Zirkumferenz eines 
Gefs verkMkt (Abb. 4). In  Anfangsstadien war jedoeh regelms ein Beginn 
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der Kalkeinlagerungen in der Elastiea interna nachzuweisen. I)iese Lokalisation 
traf 'aueh fiir weitere Organarterien zu (Schilddrfise, Mflz u. a.). In  vorgesehrittenen 
Stadien wurde der gesamte Gefa~querschaitt effal~t. Die Lumina zeigten auch bei 
erheblicher Verkalkung niemals eine Einengung. Eine Lipoidinfiltration der In- 
t ima im S~nne der Atheromatose war in keinem Fa]le nachzuweisen. In  der Niere 
waren weiterhin bei eirdgen Tieren einzelne Glomerula verkalkt, z. T. waren nur 
einzelne Seblingen befallen. Ganz vereinzelt fanden sich Kalkcylinder und ver- 

kalkte Tubulusepithelien 
ohne sichere vorange- 
gangene Nekrose. 

Ein wesentiicher Be- 
fund, der bereits makro- 
skopiseh sehr auffiel, war 
die Verkalkung des Endo- 
und Myokards. Am Endo- 
kurd waren die elastischen 
Fasern mehr oder weniger 
ausgedehnt befallen. Bei 
umfangreiehGr Kalkab-  
lagerung warden nur in 
Gebieten, die yon der 
Blutversorgung abge- 
schnitten waren, verein- 
zelt Nekrosen gesehen, 
w~hrend bei geringer 
Cale/fizierung keine nekro- 
tischen Ver~nderungen 

Abb .  5. V e r s u e h s g r u p p e  I, Tier  Bu .  ~r g r o b k t u m p i g e r  ermittelt  werden konnten. 
K a l k h e r d  in der  H e r z m u s k u l a t u r ,  u m g e b e n  z . T .  d u r c h w a e h s e n  A m  Myokard fanden SiGh 
y o n  e inem jugeud l i ehen  Bindegewebe .  F~trbung:  E l a s t i e a - v a n  

Gieson, Vergr .  1 : 100 - -besondersnachl~ngerer  
Versuchsdauer - -  unab- 

hangig von elastisehen Elementen - -  massive grobschollige Kalkniedersehlage. 
Diese waren von normal strukturierter l~uskulatur umgeben. In  einigen Schnitten 
entwickelte sich um die t terde herum ein jugendliehes Bindegewebe, das den 
wohl als FremdkSrper empfundenen 1Niedersehlag einzukapselu und zu durGh- 
waehsen versuehte (Abb. 5). I)iese Beobaehtung wurde aueh bei der Kalkmeta-  
stase bzw. Kalkgicht  u. a. yon M.B. SCH~IDT gemacht. Daneben fanden sigh 
oftmals im gleichen Schnitt geldngfiigige Kalkablagerungen, die einzelue Muskel- 
fasern oder yon @esen nur kleine Bezirke erfal~ten. Hier fanden sieh niemals 
reaktive Zellansammlungen bzw. Nekrosen. Aueh Sehnitte, die vor der F~r- 
bung entkalkt  warden, gaben keinen sieheren Hinweis ffir einen Gewebsunter- 
gang. Die Querstreifung wurde wieder sichtbar, und die Zellkerne zeigten eine 
normale Strukturierung. 

Nur in der Versuchsgruppe VII (Tier Pe und Fr) w~ren eindeutige Nekrosen, meist peri- 
vascular gelegeu, zu beobachten, doch waren sie in der Regel unabh&ngig yon den sonst in 
diesen Sehnitten reiehlich vorhandenen Kalkniederschlagen. AuBerdem lag bei diesen Tieren 
eine diffuse fibropl~stisehe Zellinfiltration des Herzens vet. Bei dieser Versuehsgruppe ist 
abet yon Bedeutung, dal3 nur diese Hunde zur El&rung der ~tiologie der beim Mg-Mangel 
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auftre~enden Hypothermie mehrere intravenSse 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 pa~ho- 
logischen Befund auf. Bisher sind his~ologische Befunde des Herzens beim Hund nach 
Pyriferinjektionen nicht beschrieben worden. Die Hun@ der Versuehsgruppe VII zeigten 
naeh Pyriferinjektion nur einen voriibergehenden Tempera~urans~ieg yon 1 ~ C. Es ist denk- 
bar, dab es hier zu einer besonders starken Herdreaktion kam, die sich bemerkenswerterweise 
nur bei den kSrperlich allgemein geschwgchten Mangeltieren land, w~thrend das gesunde 
Kontrolltier dieser Gruppe keinerlei pathologische Vergnderungen zeigte. 

An der quergestreiften Muskulatur, besonders dem Zwerehfell, wurde nur ge- 
legentlich eine siehere Verkalkung einiger Fasern bzw. Anteile derselben gesehen. 
In  keinem Fall war eine 
Nekrose naehzuweisen, 
es fehlte aueh jegliche 
Umgebungsreaktion. 

Bemerkenswert ist 
noeh - -  abgesehen yon 
der bereits makrosko- 
piseh beobaehteten Ver- 
kalkung der Kehlkopf- 
und Trachealschleim- 
haut  - -  ein Befall der 
Lungen in den Serien 
VI und V I I  (Abb. 6). 
l-Iier stand die Verkal- 
kung einzelner Alveolar- 
septen und der Bron- 
ehialschleimhaut im 

Abb. 6. Versuchsgruppe VI,  Tier Ma. Calcifizierung" einzelner 
Vordergrund. Alveolarsepten und  der Bronchiaschle imhant  (v. IsXosss 

Auff~llig war auch Lapisl iehtreakt ion) .  Vergr.  1 : 50 

die gelegentlieh beob- 
achtete Verkalkung der Mucosa des Magens, und zwar wurden in der l%gel 
Gebiete aus dem Ftmdusbereich untersucht. Es handelte sich hierbei um 
konzentrisch gelegene, meist im mittleren und ~ui3eren Drittel der Sehleimhaut 
angeordnete Kalkherde zwischen einzelnen Dr/isensehlguehen, eine Lokalisation, 
die auch bei der eehten Kalkmetastase typisch ist. 

Degenerative Vers der Leber und der Nieren konnten ausgesehlos- 
sen werden. Ebenso fanden sich ira Vergleieh mit  den Kontrolltieren keine auf- 
f/~lligen Abweiehungen der l%rkinjezellen des Kleinhirns, wie sie yon BARnO~r u. 
Mitarb. und BI~D an Kaninehen und Rat ten  bzw. an Iti ihnern beschrieben wurden. 

Besonderen Wert  legten wir auf die histologische Untersuehung der Para- 
thyreoidea und des Knochensystems. Es ergab sieh aueh hierbei kein Unterschied 
im Vergleich mit  den Kontrolltieren. Am Bandappara t  des linken Vordefful~es 
konnte ebenfalls kein pathologischer Befund erhoben warden, so dab man den 
Verlust des Zehenganges der Mg-arm ern/~hrten Tiere mit  gewisser Wahrsehein- 
liehkeit auf eine Sehwiiche des ~uskelapparates  zuriickfiihren mul~. Bei den 
Kontrolltieren land sich in keinem Fall ein Hinweis f/Jr Verkalkungen, obgleich: 
einige yon ihnen ebenfalls CaleiumJnjektionen erhielten. 
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Diskussion 

Die bisher beschriebenen histologischen Beobachtungen bei experimentellem 
Mg-Mangel sind durehaus uneinheitlich. Sie sind, wie FOLLIS in seiner eingehen- 
den Studie fiber Mg-Mangelerseheinungen betont, bis auf die mikroskopischen 
Befunde der Zahnver/inderungen recht lfickenhaft bzw. unklar in ihrer Deutung. 
Die z. T. sehr voneinander abweiehenden histologisehen Bilder erkls sieh im 
wesentlichen aus untersehiedliehen Versuehsanordnungen bzw. der Wahl ver- 
sehiedener Tierarten, die jeweils andere Gewebsreaktionen zeigen k6nnen. Hinzu 
komrat, dab routinera/iBig oftmMs nur H/traMaun-Eosin-Fs vorgenora- 
men wurden und somit eine eingehendere Beurteilung der Art der SchKdigung 
nieht raSgheh war. So hatten z. B. MooR~ u. Mitarb. (1) und (2) ursprfingheh 
ihre Befunde als hyMinartige Nekrosen gedeutet und erst in sp/~teren Naehunter- 
suchungen diese Ver~nderungen als sichere Verkalkungen des kardiovaseul/~ren 
Systems richtigstellen kSnnen. 

Ira Vordergrund unserer Ergebnisse stehen Verkalkungen des tIerzens und 
des Gef/iBsystems. Unsere Befunde gleichen im wesentliehen denen yon Moo~]~ 
u. Mitarb. (2) an Mg-arm ernahrten K/ilbern. Da die yon den Autoren unter- 
suehten Kiilber Nahrungszus/itze in Form yon Nebensehilddrfisenextrakt und 
Vitamin D erhielten, ist raSglieherweise hierdureh eine Begfinstigung der Ver- 
kMkungsneigung nicht auszusehlieBen. Wit raSchten den Gef/iBprozeB nieht wie 
Moo~E u. Mitarb. (2) mit der Arteriosklerose identifizieren. Wir fanden in keinem 
Falle eine hyaline Verquellung bzw. eine Lipoidinfiltration der Intima. Wir hMten 
auch die tterzver/~nderungen nieht ffir sekund/~r, d. h. Ms Folge eines VerkMkungs- 
prozesses der Coronararterien rait anschlieBender Durchblutungsst6rung und In- 
farktbildung der Herzrauskulatur. Unsere Beobaehtungen an Coronararterien, 
die auch bei ausgedehnten Verkalkungen des Myokard entweder keine oder nur 
mittelgradige Inkrustierungen zeigten, spraehen dagegen. 

Besonders beraerkenswert erscheint uns hingegen die in einigen unserer F/ille 
beobachtete Verkalkung der Mueosa des Magens in Verbindung mit Verkalkungen 
yon Alveolarw/tnden der Lungen bzw. der BronchiMsehleirahaut. Weiterhin liegt 
naeh unseren histologisehen Ergebnissen rait groBer Wahrscheinliehkeit keine 
prim/s Seh/idigung des cMeifizierten Gewebes bzw. der Fasern vor. Diese 
Tatsachen geben uns Yeranlassung, unsere Befunde nicht Ms 6rtliehe heterotope 
KMkablagerung im Sinne der dystrophischen VerkMkung zu deuten, sondern sie 
vielraehr einer Form der systemartig lokalisierten VerkMkung zuzuordnen. 

Bei dem seit VI~CHow (1) und (2) bekannten Bild der KMkraetastase korarat 
es ohne erkennbare vorherige Seh~digung der verkalkenden Gewebe zu einer 
Kalkablagerung in besonders disponierten Organen : den Lungen (Alveolarsepten), 
der Magenschleirahaut (ira Stroraa zwisehen den Drfisensehl/~uehen), den Blut- 
gef~Ben, den Nieren sowie der I-Ierz- und quergestreiften Muskulatur. Dieselbe 
Lokalisation war aueh bei unseren Tieren bevorzugt. 

Zura klassisehen Bild der Kalkmetastase geh6rt eine Skeleterkrankung, bei 
der in hohem MaBe CMeiumsMze raobilisiert werden. Bei unseren Mangeltieren 
waren histologisch keine Ver/~nderungen am Knoehensystera und an den Neben- 
sehilddriisen feststellbar. Eine HypercMe~raie lag in keinem Falle vor ; der Calcium- 
spiegel des Blutes lag entweder im Bereich der Norm oder war sogar erniedrigt. 
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Nierensch~Lden im Sinne einer Nephri t is  kamen ~icht zur Beobaehtung.  Weiter- 
hin konnte  eine Vitamin D-Uberdosierung mit  Sieherheit ausgeschlossen werden. 

t t insichtl ieh der yon uns beobaehteten t typocalc~mie sJnd Ar t  und -~tiologie 
der Verkalkung yon besonderem Interesse. 

Nach O~ENT U. Mitarb. (2) und TUFTS u. Mitarb. (1) kommt es bei Ratten unter einem 
Mg-Mangel zu einer ausgepragten CMcium-Retention der Organe. TROTS u. Mitarb. (1) 
fanden bei Ratten im Herz- und Skeletmuskel eine Zunahme um etwa 60%, in der Niere 
sogar eine 15fache Erh6hung yon Calcium. Auch MEDES, ~LEIt~EI~ U. Mitarb., WATC~OI~ 
U. MOCANCE und DUCKWORT~ U. Mitarb. stellten eine relative CMcium-Anreicherung der 
Gesamtk6rperasehe und bestimmter Gewebe (Knochen, Niere, Muskel) bei Ratten mit einem 
Mg-Mangel fest. 

Uber mikroskopische Befunde yon Kalkeinlagerungen in den Nieren bei Mg-arm ernahr- 
ten Ratten haben C ~ E R  und WATCnORN U. MCCANE berichtet. Letztere Autoren bezwei- 
felten allerdings die Bedeutung ihrer eigenen Befunde wie auch derjenigen von CnA~IE~ im 
Hinbliek auf die gro]e Verkalkungsbereitschaft der Gewebe bei Ratten. So fand C R A ~  
nicht nur bei den Mg-arm ernahrten Ratten, sondern auch bei einer Anzahl seiner Kontroll- 
tiere ebenfal]s Verka]kungen, die er auf Gaben yon Lebertran zuriickfiihrte. An einer Vcr- 
suchsserie yon 7 Kalbern, bei denen sich unter einer ,,mflchahnlichen" Mg-armen Dis eine 
Mg-lVfangeltetanie entwickette, -zeigten BLAXTER U. Mitarb., dg2 wohl eine Anreicherung 
tier Knochenasche mit Calcium (und zwar umgekehrt proportional dem Mg-CehMt der Nah- 
rung) vorlag, hingegen VerkMkungen weder makroskopisch noch histologisch nachgewiesen 
werden konnten. 

Wenn man  yon den Befunden yon D~z~cx~ u. 1Vfitarb. bzw. M0ORE u. Mitarb. (2) 
an K~lbern absieht, deren Versuchsbedingungen nur  bedingte Schlul3folgerungen 
zulassen (s. oben), sind unsere Versuehe unseres Wissens wohl die ersten, die am 
H u n d  (einem nieht, wie z. B. die Rat te ,  zu Gewebsverkalkungen unter  jegliehen 
und  undefinieI~en Bedingungen neigenden Tier) den Mg-M~ngel Ms Ursaehe f/it 
ausgedehnte Gewebeverkalkungen naehweisen. 

Die Annahme,  dag Mg einen Einflug auf die VerkMkung aus/ibt, wird dutch  
die Untersuehungen yon SItELLI~O U. Mitarb. an Knoehensehni t ten  in vitro 
nnterst i i tzt .  Diese Autoren beobaehteten bei erh6hter Mg-Konzentra t ion in der 
anorganisehen N/~hrl6sung eine H e m m u n g  der Verkalkung, dagegen deutlieh ver- 
st/trkte Kalkablagerung bei Abwesenheit  yon  Mg. Ahnliehe Befunde wurden yon  
S O ~ L  u. Mitarb. an Knoehensehni t ten  raehitiseher Ra t t en  erhoben; in An- 
wesenheit yon Mg-Ionen war die VerkMkung weitgehend gehemmt.  Weiterhin 
sind in diesem Zusammenhang  die Untersuehungen von ROSE~I~EIM U. Mitarb. 
erwghnenswert,  die bei VerkMkung von hyper t rophem Knorpelgewebe in vitro 
eine H e m m u n g  der CMeifieierung bei hohen Mg-Ionen-Konzentra t ionen im N/ihr- 
milieu feststellten. 

Es seheint also, dab dem Mg nicht  nu t  eine regulierende l~olle im Calcium- 
Stoffweehsel zukom m t  - -  wie sehon yon  KRI;s~ u. Mitarb. (4) diskutiert  - - ,  
sondern dab eine wahre antagonistische Beziehung zwisehen Mg und Ca besteht,. 
Es ist also anzunehmen,  dab bei niedrigem Serum-Mg-Spiegel eine normMe oder 
sogar leieht gesenkte Ca-Konzentra t ion im Blur wie eine relative Hyperealegmie 
wirkt, die mit  groBer Wahrseheinliehkeit  die Ursaehe der yon uns beobaehteten 
Gewebsverkalkungen zu sein seheint. 

Wit  m6ehten die, bei ehronisehem Mg-Mangel wahrseheinlieh infolge der oben 
diskutierten relativen HypereMe/~mie beim Hund,  auftretenden KMkablagerungen 
in den Geweben in die Gruppe der systemart ig  lokalisierten Verkalkungen ein- 
ordnen. Die von uns erhobenen Befunde lassen eine Verwandtseha~t z~tr Kalk-  



130 I. UNGLA%IB, I. S~TLLM-I~AI~OPOI~T und I. STRASSEURGER: 

metas t a se  bzw. K a l k g i c h t  erkennen,  obwohl  i~tiologisch andere  F a k t o r e n  -- als 
die bei  diesen Krankhe i t sb i l de rn  bisher  beschr iebenen - -  maBgebend sind. 

Zusammenfassung 
Die p~thologisch ana tomischen  Befunde  von  16 IV[g-arm erns  I t u n d e n  

i m  Vergleich zu 8 ]~ontro] l t ieren werden geschi lder t :  ausgedehnte  Gewebsverkal -  
kungen  ers t recken sich in ers ter  Linie  auf das  cardiovascul~re  Sys tem,  die Alveolar-  
sep ten  der  L u n g e n ,  die Bronchial-  sowie die Kehlkopf -  und  Trachea]sch le imhaut  
und  vereinzel t  auf die Mucosa des Magens und  die Musku la tu r  des Skelets  und 
Zwerchfells.  Die Gewebe schienen vor  der  Ab lage rung  der  Calciumsalze keine 
Ver/~nderung aufzuweisen.  Als Ursache  ffir die Gewebsverka lkungen  wird die 
re la t ive  Hyperea lc i imie  bei  n iedr igem Serum-MR-Spiegel  d i sku t i e r t  und  auf Be- 
z ichungen zur  K a l k m e t a s t a s e  bzw. K a l k g i c h t  hingewiesen.  

Summary 
The ana tomica l  ~nd pa tho log ica l  f indings of 16 dogs fed wi th  a magnes ium-  

def ic ient  d ie t  are  compared  wi th  those  of 8 no rma l ly  fed animals .  There  was an 
ex tens ive  calcif icat ion of the  t issues especia l ly  of the  eardiovasclf lar  system,  of the  
a lveolar  sep ta  of the  lungs, the  mucous  membranes  of the  bronchi  as well as of 
the  l a r y n x  and  the  t rachea ,  ~nd to  a lesser degree in the  gas t r ic  mucosa  and  the  
muscles  of the  skeleton and  d iaphragm.  Pr io r  to  the  deposi t ion  of calcium sal ts  
the  t issues seemed unchanged.  A re la t ive  hyperca lcemia  associa t id  wi th  a low 
serum-magnes ium-leve l  is discussed as the  possible cause of the  t issue calcifica- 
t i o n s .  The re la t ion to  me t a s t a t i c  calcif icat ion (Kalkmetas tase )  or to  the  so-called 
ca lc ium-gout  (Kalkgieht )  is po in ted  out.  
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