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DIAGNOSTISCHE RELEVANZ

EINFÜHRUNG

Die wesentlichen biochemischen Funk-
tionsleistungen zahlreicher Mengen- und
Spurenelemente spielen sich überwie-
gend auf zellulärer Ebene ab, wobei Be-
stimmungen der Elementkonzentrationen
im Serum nicht zwangsläufig Rückschlüs-
se auf zelluläre Kompartimente zulassen.
Diese Überlegungen haben uns bereits
vor vierzig Jahren dazu veranlaßt, Bestim-
mungen der Mineralstoffe und Spurenele-
mente im Vollblut durchzuführen.
In neuerer Zeit hat sich auch im klini-
schen Bereich zunehmend die Erkenntnis
durchgesetzt, daß neben der Serumanaly-
se auch die Mineralstoffkonzentrationen
der Blutzellen erfaßt werden müssen
(Schmitt et al., 1991): 

”... Veränderungen der Spurenelementkonzentra-
tionen im Plasma und Urin, den derzeit für dia-
gnostische Zwecke verwendeten Proben, sind
nicht unbedingt gültige Parameter zur Darstellung
des aktuellen Spurenelementhaushaltes. Eine Viel-
zahl homöostatischer Mechanismen steuern den
Austausch zwischen intra- und extrazellulären
Kompartimenten. Blutzellen, die größtenteils aus
dem sehr stoffwechselaktiven Knochenmark stam-
men, sind wahrscheinlich geeignetere Parameter,
um die aktuelle Stoffwechsellage eines Spurenele-
mentes aufzuzeigen...”.

Am Beispiel der Elemente Kalium, Magne-
sium, Zink und Blei werden diese Überle-
gungen im folgenden weiter diskutiert.

KALIUM

Der extrazelluläre Kaliumanteil ist mit ca.
80 mmol gegenüber dem zellulären von
3000 – 4000 mmol außerordentlich ge-
ring und Rückschlüsse von Serumkalium-
werten auf das Gesamtkörperkalium sind
nicht unproblematisch. Eine Bewertung
des Serumkaliums erfordert des weiteren
eine Kenntnis des Säure-Basen-Haushal-
tes. Die Indikationsstellung einer Kalium-
therapie allein aufgrund eines verminder-
ten Serumkaliumwertes wurde in Zweifel
gezogen (Gessler, 1979). Untersuchungen
erythrozytärer Kaliumkonzentrationen
zeigten interessanterweise Zusammen-
hänge zwischen erniedrigten Kaliumkon-
zentrationen im Erythrozyten und toxi-
schen Digoxinwirkungen (Pedersen et al.,
1983).

Bei Störungen der Kaliumverteilung zwi-
schen Intra- und Extrazellulärraum, wie
z. B. bei Insulinmangel mit Hyperglykä-
mie, metabolischer Azidose, schwerer
körperlicher Arbeit und bei hyperkatabo-
len Zuständen mit Gewebsverlust kann es
trotz normalem oder sogar vermindertem 
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Kaliumbestand zu einer Erhöhung der
Kaliumkonzentrationen im Serum kom-
men (Wieland, 1992).

MAGNESIUM

Der Gesamtbestand des menschlichen
Organismus beträgt zwischen 27 und 38 g
Magnesium, wovon 95 % auf den
Intrazellulärraum und nur 5 % auf den
Extrazellulärraum entfallen. In den Blut-
bestandteilen enthalten die Erythrozyten
ca. 70 % des Magnesiums, was bereits
Holzki (1979) zu der Aussage veranlaßt
hat:

�... Vollblutuntersuchungen sind deshalb
aussagekräftiger, zumal die Erythrozyten
dreimal so viel Magnesium enthalten wie
das Serum ...�.

Zudem ist das Volumen des Extra-
zellulärraumes durch den leicht veränder-
lichen Hydratationszustand Schwan-
kungen unterworfen und es kann durch
unterschiedlichste äußere Einflüsse zu
erheblichen intra- und extrazellulären
Verschiebungen von Magnesium kom-
men. Nach Holtmeier (1995) ist das
Serummagnesium ein kritisch zu bewer-
tender Parameter:

�Magnesiummangel ist weit verbreitet,
aber schwierig nachweisbar. In ca. 50 %
der Fälle besteht ein zellulärer Mangel, der
im Blutserum nicht nachzuweisen ist.�

Zudem gibt es im Gegensatz zum
Kaliummangel im EKG bei Magne-
siummangel keine sicheren Verän-
derungen, die diagnostisch weiterhelfen
könnten. Da Magnesium in den Ery-
throzyten erheblich höher konzentriert ist
als im Serum, kann bereits eine geringgra-
dige Hämolyse die Serummagnesium-
werte verfälschen.

Ein normaler Serummagnesiumwert
schließt daher einen Magnesiummangel
nicht aus.

Magnesium in Vollblut und Erythro-
zyten

Ising und Havestadt (1982) konnten zei-
gen, daß Erythrozytenmagnesium als
Modell für intrazelluläres Magnesium die-
nen kann. In weiteren Arbeiten von Ising
(Ising et al., 1981) konnte nachgewiesen
werden, daß ein Zusammenhang zwi-
schen der täglichen Magnesiumzufuhr
und dem Erythrozytenmagnesium besteht,
während zwischen der Magnesiumzufuhr
und der Magnesiumkonzentration im
Serum keine entsprechenden Zusammen-
hänge bestehen.

In einer eigenen Untersuchung (Bayer,
1986) an 27 geriatrischen Patienten in
einem Alter zwischen 67 und 80 Jahren
haben wir die Magnesium-Konzen-
trationen im Vollblut und im Serum
bestimmt und aus diesen Werten die Mag-
nesiumkonzentration des Erythrozyten
berechnet. In Korrelationsanalysen wur-
den mögliche Zusammenhänge zwischen
den Magnesiumkonzentrationen im
Serum, Vollblut und Erythrozyten unter-
sucht. 

Abb. 1: Korrelation zwischen Serum-Mg und
Erythrozyten-Mg bei 27 geriatrischen Patienten

In Abbildung 1 sind die Beziehungen zwi-
schen Serum- und Erythrozytenmag-
nesium dargestellt und es ist erkennbar,
daß bei dem hier untersuchten Patien-
tengut keinerlei Zusammenhänge zwi-
schen dem Serum- und dem Erythro-
zytenmagnesium bestehen. Es ist also
nicht möglich, aus einem Serum-
magnesiumwert auf die Konzentration
von Magnesium in den Erythrozyten rück-
zuschließen.
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Wie Abbildung 2 zeigt, liegen die
Verhältnisse bei der Untersuchung der
Vollblut- und Erythrozytenkonzentra-
tionen anders. Es ergibt sich hier eine
hoch signifikante Korrelation. Da in der
Routinediagnostik einer Separation von
Erythrozyten der vergleichsweise hohe
Aufwand entgegensteht, ist nach unserer
Erfahrung die Untersuchung von Vollblut
geeignet, wertvolle Hinweise zur
Abschätzung erythrozytärer Magnesium-
konzentrationen bzw. der Magnesium-
homöostase des Organismus zu geben.

Abb. 2: Korrelation zwischen Vollblut-Mg und
Erythrozyten-Mg bei 27 geriatrischen Patienten

In einer weitergehenden Untersuchung
der gleichen Arbeitsgruppe wurden bei
normotensiven gesunden Probanden und
Patienten mit grenzwertiger Hypertonie
Magnesiumkonzentrationen in Plasma
und Erythrozyten untersucht (Abb. 3).
Während in beiden Gruppen praktisch
identische Plasmakonzentrationen nach-
zuweisen waren, lag das Erythro-
zytenmagnesium in der Patientengruppe
mit 1,56 ± 0,08 mmol/l signifikant niedri-
ger als in der Kontrollgruppe, die Magne-
siumkonzentrationen im Erythrozyten von
1,79 ± 0,16 mmol/l aufwies (Kisters et al.,
1997).

Abb. 3: Plasma(P) �und Erythozyten (E)-Mg bei 25
Kontrollpersonen (NT) und 15 Patienten mit
grenzwertiger Hypertonie (BH)   * = 

Nach oraler Magnesiumgabe stieg die
Magnesiumkonzentration in den Ery-
throzyten in der Hypertoniegruppe an und
systolische und diastolische Blutdruck-
werte normalisierten sich unter der
Supplementierung.
Erst die Bestimmung erythrozytärer
Magnesiumkonzentrationen führte hier
zur Aufdeckung des Magnesiumdefizits
bei den Hypertoniepatienten und zur
Einleitung einer adäquaten Magnesium-
substitution.
Neuere Untersuchungen zum Calcium
bei Patienten mit essentieller Hypertonie
ergaben interessanterweise erhöhte zel-
luläre Calciumkonzentrationen (gemessen
in den Lymphozyten), was auf die
Bedeutung des Calcium/Magnesium-
Antagonismus bei diesen Patienten hin-
weist (Kisters et al., 1998 a). Auch hier
zeigten die Plasmawerte keine
Unterschiede zur Kontrollgruppe.

p < 0,05

Veränderungen im Magnesiumstoff-
wechsel können eine wichtige Rolle bei
der Pathogenese der Arteriosklerose spie-
len und ein blutdrucksenkender Effekt von
Magnesiumgaben wurde in verschiedenen
Studien beschrieben. Bei einer Unter-
suchung der Magnesiumkonzentrationen
im Plasma und in den Lymphozyten (als
Paraameter für zelluläres Magnesium) bei
normotensiven und unbehandelten Pa-
tienten mit essentieller Hypertonienie
zeigten sich hinsichtlich der Plasmakon-
zentrationen keine Unterschiede zur Ver-
gleichsgruppe, während die hypertensiven
Patienten deutliche zelluläre Defizite auf-
wiesen und die Magnesiumkonzen-
trationen in den Lymphozyten betrugen im
Durchschnitt nur 60 % der Ver-
gleichsgruppe (Kisters et al., 1996).
Korrelationen zwischen Plasma- und zel-
lulärer Magnesiumkonzentration wurden
auch in dieser Studie nicht gefunden.

Zellulärer Magnesiummangel bei
Hypertonikern
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Zelluläre Magnesiumdefizite bei
Alkoholikern

Bei Alkoholikern mit Steatose,
Alkoholikern mit Leberzirrhose und bei
Kontrollpersonen wurden Magnesium-
konzentrationen im Plasma und in den
Erythrozyten bestimmt. Die Plasma-
magnesiumkonzentrationen in der Kon-
trollgruppe und bei den Patienten mit
Steatose waren praktisch identisch,
während die Magnesiumkonzentrationen
im Plasma in der Gruppe der
Leberzirrhotiker statistisch signifikant
niedriger lagen, doch lagen auch in dieser
Gruppe nahezu sämtliche Werte im
Referenzbereich.
Die erythrozytären Magnesiumkonzen-
trationen bei den Alkoholikern waren
jedoch im Vergleich zur Kontrollgruppe
ausgeprägt und statistisch hoch signifikant
vermindert (1,31 ± 0,23 versus 1,86 ±
0,14 mmol/l).
Diese Daten zeigen, daß erythrozytäre
Magnesiumspiegel zur Beurteilung des
Magnesiumstatus bei alkoholtoxischen
Leberschäden besser geeignet sind als
Plasmamagnesiumspiegel, die selbst bei
schweren Leberzirrhosen noch im
Normalbereich liegen können (Kisters et
al., 1998 b).

Vor dem Hintergrund der hier vorgestellten Daten
ist die häufig von Praktikern gemachte Beobach-
tung nicht weiter verwunderlich, nach der bei
Patienten mit Symptomen eines Magnesiumman-
gels bei der alleinigen Untersuchung des Serums
bzw. Plasmas sehr häufig ein Magnesiumdefizit
nicht verifiziert werden kann.

Vollblutzink korreliert mit Erythro-
zytenzink

In eigenen Untersuchungen haben wir bei
90 Patienten die Zinkkonzentrationen in
Serum, Vollblut und Erythrozyten
bestimmt.

Trägt man die Zinkkonzentrationen im
Serum und in den Erythrozyten gegenein-
ander auf, so wird offensichtlich, daß hier
keinerlei statistisch signifikanter Zu-
sammenhang besteht. Aus einer Zink-
bestimmung im Serum kann daher keine
Aussage über die Zinkkonzentration des
Erythrozyten getroffen werden.

Abb. 4: Korrelation zwischen den Zink-
konzentrationen im Serum und in den Erythro-
zyten bei 90 Patienten

ZINK

Auch Zink ist ein praktisch ausschließlich
zellulär konzentriertes Element und nur 2
% des Gesamtzinks finden sich extrazel-
lulär. Im Blut liegt Zink zu 90 % in den
zellulären Blutbestandteilen vor. Bereits
eine geringgradige Hämolyse kann daher
zu einer deutlichen Verfälschung der
Serum-Plasmawerte führen. Bei 1 %
Hämolyse ist mit einer Erhöhung dieser
Werte um ca. 15 % zu rechnen.

Nach Untersuchungen von Anke (1991)
kommt es im Tierversuch unter den
Bedingungen eines experimentellen
Zinkmangels bei einer Absenkung des
Zinks im Knochen um etwa 30 % zum
Exitus infolge einer totalen Appetit-
losigkeit der Tiere, während der
Zinkspiegel im Serum unter diesen
Bedingungen nur um 10 % abgesunken
war.
Bereits 1970 bezweifelten Husain et al.,
ob der Serumzinkspiegel alleine als aus-
reichendes, objektives Kriterium zur
Beurteilung des Zinkstatus herangezogen
werden kann und auch Galle (1980) emp-
fahl die zusätzliche Bestimmung des
Zinkgehaltsim Erythrozyten
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FAZIT

Zur Erkennung von Defiziten bei
Mineralstoffen und Spurenelementen ist
die alleinige Bestimmung der Serum-
konzentrationen häufig nicht ausreichend.
Vor allem bei zellulär konzentrierten
Elementen werden dabei Mangel-
situationen häufig übersehen. So werden
nach Literaturangaben beim Magnesium
Defizite bei alleiniger Analyse der
Serumkonzentrationen in ca. 50 % der
Fälle nicht erkannt. Die Untersuchung
von Blutzellen kann hier weiterhelfen und
gibt wichtige zusätzliche diagnostische
Informationen. Dabei sind Unter-
suchungen von Elementkonzentrationen
in weißen Blutzellen, wie z. B.
Lymphozyten zwar wissenschaftlich hoch
interessant, aufgrund der aufwendigen
Zellseparation jedoch für die Rou-
tinediagnostik nicht geeignet. Wie im
Falle von Magnesium gezeigt wurde, ist
auch das Erythrozytenmagnesium ein sehr
guter Indikator für zelluläres Magnesium
und diese Erythrozytenkonzentrationen
können gut über die Vollblutanalyse abge-
schätzt werden.

Hingegen ergeben sich hoch signifikante
Beziehungen zwischen den Zink-
konzentrationen im Vollblut und in den
Erythrozyten, so daß die  Zinkbestimmung
im Vollblut ein Parameter zur Ab-
schätzung erythrozytärer Zinkkonzen-
trationen sein kann.

Abb. 5: Korrelation zwischen den Zink-
konzentrationen im Vollblut und in den Erythro-
zyten bei 90 Patienten

BLEI

95 % des im Blut enthaltenen Bleis sind
an die Erythrozytenmembran gebunden
und die Bestimmung dieses Elements im
Serum hat daher keinen diagnostischen
Stellenwert. Ihre Durchführung ist viel-
mehr als unsinnig zu betrachten.
Die Konzentration von Blei im Vollblut ist
zur Abschätzung einer Bleibelastung am
besten geeignet und stellt einen diagno-
stisch sehr empfindlichen und genauen
Untersuchungsparameter dar (Kommis-
sion Human-Biomonitoring des Bundes-
umweltamtes,1996).
Die Bleikonzentration im Blut gilt derzeit
als bester Indikator zur Beurteilung der
individuellen Belastung. Sie reflektiert
hauptsächlich die aktuelle Exposition in
den letzten 3 bis 5 Wochen und steht in
einem, allerdings nicht genau definierten
Zusammenhang mit der Freisetzung aus
tiefen Kompartimenten. Korrelationen zur
Gesamtkörperlast sind nur begrenzt mög-
lich. Dosis-Wirkungsbeziehungen sind
jedoch für die Bleikonzentration im
Vollblut bekannt.
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