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AKTUELLE STUDIEN FUR DIE PRAXIS

Im Praxisalltag ist es hidufig nicht einfach, Diabetes-Patienten
medikament6s einzustellen. Viele Nahrungsmittel, Medikamente aber
auch der Lifestyle haben erheblichen Einfluss auf den komplexen
Zuckerstoftwechsel und erschweren das therapeutische Management.
Diabetiker haben dartiber hinaus bei vielen Mikronihrstoffen einen
Mehrbedarf, der mit der Ernihrung allein schwierig zu decken ist.
Bereits geringfiigige chronische Defizite kénnen zu schwerwiegenden
negativen Folgen, wie Retinopathie oder Niereninsuffizienz, fithren.

Daher ist es zunichst sinnvoll, krankheitsspezifische Mangelzustiande
zu diagnostizieren und zu beseitigen. So haben Diabetiker aufgrund
des hoheren Bedarfs hiufig einen Mangel an Zink, Magnesium und
Kalium. Auch die langfristige Substitution antioxidativ wirksamer
(z.B. Zitrusflavonoide), den Kohlenhydrat-Stoffwechsel regulierender
(Chrom, B-Vitamine etc.) und Insulin-Resistenz reduzierender (z.B.
Natriumhydrogenkarbonat) Mikro- und Makronihrstoffe hat einen
hohen priventiven Stellenwert und kann teilweise zu einer Dosis-
reduktion von Antidiabetika fithren.

Auf den folgenden Seiten haben wir einige aktuelle Studien zu diesem
Thema zusammengefasst, um Thnen praktische Empfehlungen fiir ein
adjuvantes Diabetes-Management mit verschiedenen essentiellen

Vitalstoffen an die Hand zu geben.
HS
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NATRIUMBIKARBONAT REDUZIERT INSULINRESISTENZ
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Die drei hiufigen Zivilisationserkrankungen Diabetes mellitus, chronische Nie-
reninsuffizienz (CKD) und chronisch metabolische Azidose (cmA) sind eng mit-
einander assoziiert. Insbesondere unbehandelte oder schlecht eingestellte Diabe-
tiker haben ein hohes Risiko fiir Nierenerkrankungen mit einer chronischen me-
tabolischen Azidose als Konsequenz.

Wichtiger Zielparameter: Standard-Bikarbonat

Mandel et al. {1} konnten im Verlauf von 10 Jahren zeigen, dass in einer Studien-
population von 630 Frauen, die zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung noch keinen
Diabetes mellitus entwickelt hatten, jene Frauen mit Bikarbonat-Konzentratio-
nen unterhalb des Median von 22,4 mmol/L ein signifikant hoheres Risiko fiir die
Entwicklung eines Diabetes hatten.

Glucose-Stoffwechsel und Bikarbonat

An der Studie von Belasi et al. {2} nahmen 145 nicht-insulinpflichtige Diabetiker
mit CKD und cmA (Serumbicarbonat < 24 mmol/]) teil. Die Interventionsgruppe
wurde im Gegensatz zur Kontrollgruppe mit oralem Natriumbikarbonat auf ei-
nen Serumspiegel von 24-28 mmol/l eingestellt. Untersucht wurden ferner Serum-
Glukose (s. Abb.) und -Insulin, HbA1c und HOMA-IR. Am Studienende zeigten
sich gruppenspezifische Unterschiede: In der Bikarbonat-Gruppe war der Bedarf
an Antidiabetika nach einem Jahr deutlich geringer als in der Kontrollgruppe. Die
HOMA-Werte verbesserten sich in der Interventionsgruppe signifikant (p =
0,004).

Die Ergebnisse zeigen, dass eine Behandlung der cmA mit Bikarbonat gleichzeitig
auch die Insulin-Sensitivitit und damit das Praxis-Managements eine Diabetes
Typ 2 erheblich verbessern kann. Durch die orale Natriumbikarbonat-Supple-
mentation werden aufierdem die Pufferspeicher aufgefiillt und die Nieren vor
Sdurebelastungen geschiitzt. HS
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Bei Standard-Bikarbonat-Werten unter 22 mmol/L steigt das Mortalitiitsrisiko. Spitestens
dann sollten 1-3 g Natriumbikarbonat verordnet werden. Die Tubletten sollten eine magen-
saftresistente Galenik haben, um gastrointestinale Nebenwirkungen zu vermeiden und eine
hobe Bioverfiigbarkeit zu erreichen.
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ZINK UND GLUKOSEKONTROLLE

Zink ist an der Insulinsynthese, -speicherung, -kristallisation und -sekretion in
der Pankreas-f-Zelle sowie an der Wirkung und Translokation von Insulin in die
Zellen beteiligt. Daritiber hinaus scheint Zink durch die Aktivierung der Phos-
phoinositol-3-Kinase / Protein-Kinase-B-Kaskade eine Rolle bei der Insulinsen-
sitivitdt zu spielen. Aufgrund einer Insulin-mimetischen Wirkung stimuliert
Zink die Glukose-Aufnahme in Insulin-abhingige Gewebe. Ferner ist Zink an
der Hemmung proinflammatorischer Zytokine wie Interleukin-1f} und Faktor kf3
beteiligt {1}. Im Vergleich der Zink-Spiegel im Vollblut zwischen T2DM-Patien-
ten und gesunden Probanden konnten bei Diabetikern niedrigere Zink-Konzen-
trationen festgestellt werden {3}, da es infolge der Hyperglykimie und Proteinu-
rie zur erhohten renalen Zinkexkretion kommt. Je nach Krankheitsdauer und
nachlassender Nierenfunktion steigen die Zinkverluste zunehmend an.

Bei einer kiirzlich durchgefiihrten klinischen Studie konnte eine adjuvante Zink-
gabe die Progression eines Diabetes bei pradiabetischen Probanden reduzieren
[3]. Dariiber hinaus fiihrt eine Zink-Supplementierung zu einer Abnahme des
HbAi1c sowie zu einer leichten, aber signifikanten Reduktion der Glukose-Kon-
zentrationen, wobei der Effekt bei diabetischen und adip6sen Patienten stirker
ausgeprigt war. Die Insulin-Konzentrationen wurden nicht signifikant beein-
flusst. Zink (z. B. 25 mg/d) sollte bei erhéhtem Bedarf bzw. Mangelversorgung in
Form gut bioverfiigbarer Zinksalze wie Zinkorotat, -glukonat oder -aspartat sup-
plementiert werden. Bei der Zink-Supplementierung ist jedoch Vorsicht geboten,
da sehr hohe Dosen von Zink einen Kupfermangel hervorrufen sowie HDL und
Biomarker fiir den Eisenstatus reduzieren konnen {4]. DM
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ZITRUSFLAVONOIDE

Viele pharmakologischen Effekte
von Zitruspolyphenolen beruhen auf
der Fihigkeit, reaktive Sauerstoft-
(ROS) und reaktive Stickstoffspezies
(RNS) zu binden. Vor allem Naringin
und Naringenin, z. B. aus der
Grapefruit, zihlen zu den wichtigen
Bioflavonoiden und wurden in meh-
reren Studien untersucht.

In vivo und in vitro Studien an Dia-
betes-Modellen zeigen eine Wirkung
von Zitrusflavonoiden bei der Ver-
besserung einer Glukosetoleranz, bei

der Erhohung der Insulinsekretion
und -empfindlichkeit, bei der Re-
duktion einer Insulinresistenz und
der Leberglukoseproduktion sowie
bei der intestinalen Glukoseaufnah-
me und bei der Verbesserung der pe-
ripheren Glukoseaufnahme {1l.

Insgesamt ist das Spektrum der posi-
tiven Effekte von Zitrusflavonoiden
wie Naringenin und Naringin breit,
und die geringe Toxizitit kann sie zu
wichtigen Vitalstoffen fiir die Thera-
pie gegen Insulinresistenz und
T2DM machen {2]. Entsprechende
klinische Studien sollten folgen.
AMB
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MAGNESIUM-SUPPLEMENTIERUNG SINNVOLL

T2D-Patienten haben eine erhohte Privalenz fiir ein Magnesiumdefizit, insbe-
sondere Patienten mit schlecht kontrolliertem Blutzuckerprofil, lingerer
Krankheitsdauer sowie mit mikro- und makrovaskuliren Komplikationen {1}
Dariiber hinaus konnten signifikante inverse Assoziationen zwischen Magne-
siumaufnahme und T2D-Risiko gezeigt werden. Eine Erhohung der Magnesi-
umaufnahme um roo mg/d ist mit einer Reduktion des T2D-Risikos um bis zu
15 % verbunden. Studien zeigen eine erhohte Insulinresistenz bzw. eine
schlechtere Glucostoleranz bei Magnesiummangel {2}. Daher ist bei Typ 1-
und Typ 2-Diabetikern eine regelmifiige Supplementierung von 300-500 mg
Magnesium pro Tag (z. B. Magnesiumorotat, -citrat oder -aspartat) empfeh-
lenswert. KD
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KALIUM: FRUHMARKER FUR RISIKO-PATIENTEN

Es gibt Hinweise, dass eine verminderte Kaliumkonzentration im Serum mit
einer Glukoseintoleranz assoziiert ist. Dariiber hinaus stimuliert Kalium die
Insulinausschiittung in den Beta-Zellen der Bauchspeicheldrise {1l. Studien
zeigten einen signifikanten Zusammenhang zwischen Serum-Kalium und Dia-
betesrisiko, unabhingig von einer Diuretika-Therapie. Daher ist Kalium ein
wichtiger Marker, um Risikopatienten frither zu erkennen. {2]. Bei moderatem
Kaliummangels gentigt meist eine Ernihrung mit kaliumreichen Lebensmit-
teln und der Verzicht auf ibermifiigen Salzkonsum. Dariiber hinaus kann eine
Supplementation durch Kombinationspriparate oder Kaliumcitrat erfolgen.
KD
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