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FACHINFORMATION

ARZNEI-ERGANZUNGSSTOFFE (AEGS®)

1. EINLEITUNG
Weltweit ist jahrlich ein steigender Bedarf an Arzneimitteln zu verzeichnen. Aufgrund

zunehmender Multimorbiditat in unserer alternden Gesellschaft nehmen immer mehr
Menschen haufig verschiedene Medikamente taglich ein. Durch diese Polypharmakotherapie
steigt das Risiko fr Neben- und Wechselwirkungen mit jedem zusatzlich eingenommenen
Medikament exponentiell an 2. Die gewtinschte pharmakologische Wirkung der Arzneimittel
kann durch Wechselwirkungen mit anderen verstarkt, abgeschwacht oder aufgehoben
werden. AuRerdem kdnnen Nahrungsbestandteile die Wirkung beeinflussen.

Nach der Gesundheitsberichterstattung des Bundes wurden im Jahr 2013 in Deutschland 645
Mio. Fertigarzneimittel allein zu Lasten der gesetzlichen Krankenversicherung verordnet. Die

meisten Verordnungen erfolgten dabei fur Blutdrucksenker, haufig sog. ACE-Hemmer.

Blutdrucksenker (Angiotensinhemmestoffe) 4,8
Antibiotika (gegen Infektionskrankheiten) 42,2
Antiphlogistika/Antirheumatika 41,6
Blutdrucksenker (Betarezeptorenblocker) 39,8
Schmerzmittel (Analgetika) 39,7
Ulkustherapeutika (gegen Sodbrennen) 31,3
Antidiabetika (gegen zu hohen Blutzucker) 29,4
Antiasthmatika 25,7

Schilddriisentherapeutika 24,8
Psychisch anregende Substanzen 23,9
Psycholeptika (gegen Psychosen) 23,1
Entwéssernde Mittel zur Blutdrucksenkung 21,4

Antithrombotische Mittel (gegen.. 19,6
Lipidsenker 19,5
Blutdrucksenker (Calciumantagonisten) 18,5
Ophthalmika (gegen Augenerkrankungen) 16,5
Husten- und Erkaltungspraparate 13,4

Rhinologika (gegen Schnupfen) 11,4
Sexualhormone 10,3
Antiepileptika 10

Abb. 1: Verordnete Arzneimittel in Mio. zu Lasten der gesetzlichen Krankenversicherung (2013) [,
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Arzneimittel nutzen in der Regel die gleichen Transport- und Stoffwechselwege wie Vitamine,
Mineralstoffe, Spurenelemente und Coenzym Q10. Auf diese Weise kdnnen bestimmte
Erkrankungen Storungen in der Mikronahrstoffversorgung und Nebenwirkungen hervorrufen.
So unterdriicken einige Arzneistoffe (z.B. Omeprazol) die Bildung von Magensaure, indem sie
die Belegzellen des Magens hemmen. Dies hat zur Folge, dass die Aufnahme von Vitamin
B12 vermindert ist, da der niedrige pH-Wert der Magensaure fiur die Bioverfigbarkeit von
Vitamin B12 unverzichtbar ist. Es kann letztendlich zu einem Vitamin B12-Mangel kommen.
Neben Anamie kann eine Unterversorgung mit dem Vitamin zu neurologischen Symptomen
wie verminderter kognitiver Leistungsfahigkeit, Demenz und Neuropathien fihren Bl Eine
saure Umgebung im Magen ist zudem auch Voraussetzung fir die Bioverfugbarkeit weiterer
Mikronahrstoffe aus der Nahrung .

Die Wirkung von Arzneistoffen auf korpereigene Enzymsysteme kann weitere, oft
unerwinschte Wirkungen, mit sich bringen.

Im Jahr 2013 wurden in Deutschland beispielsweise fast 20 Mio. Lipidsenker (meist sog.
Statine) allein zu Lasten der gesetzlichen Krankenkassen verordnet. Statine sind Arzneistoffe,
die im Korper das Enzym HMG-CoA-Reduktase inhibieren. HMG-CoA ist eine Vorstufe der
menschlichen Cholesterinsynthese, Statine wirken deshalb cholesterinsenkend. Daneben ist
HMG-CoA aber auch die Vorstufe verschiedener Biomolekiile, u.a. fir die Biosynthese des
Coenzyms Q10, das als Elektronen- und Protonen-Ubertrager  zwischen
Atmungskettenkomplexen sowie als Antioxidans essentielle Funktionen im Stoffwechsel erflillt
(561 Zusatzlich fuhren Statine zu einer Abnahme von Selenoproteinen, die im Kdérper Schutz-
und Abwehrfunktionen erfiillen 1. Nach einer Studie mit 7.924 Patienten treten bei Einnahme
von Statinen Symptome wie Myalgie (Muskelschmerzen) mit einer Haufigkeit von mehr als 10
Prozent auf . Neben Myopathie (Muskelschwache) kann auch Rhabdomyolyse (Auflésen der
quergestreiften Muskulatur) als Folge einer Statin Therapie auftreten . Klinische Studien
belegen, dass eine begleitende Nahrungsergdnzung mit Ubiquinol/-on entsprechende
Nebenwirkungen abmildern bzw. verhindern kann (0.1

Die Wechselwirkungen von Medikamenten mit dem Stoffwechsel verschiedenster
Mikronahrstoffe zeigen die Notwendigkeit einer therapiebegleitenden Nahrungserganzung auf.
Dariber hinaus kann der Einsatz von Mikrondhrstoffen das Wirkprofil verschiedener

Arzneimittel gunstig beeinflussen.
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2. STATINE: AEGS® STAT comP
Aufgrund eines erhthten Herz- bzw. Schlaganfallrisikos werden bei erhéhten

Cholesterinwerten meist Lipidsenker, haufig sog. Statine, verordnet. Der weltweite Markt fur
diese Arzneimittel bewegt sich im Bereich von 35 Milliarden US-$ 2, auch in Deutschland

steigt die Anzahl der Verordnungen seit den 90er Jahren kontinuierlich an:
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Abb. 2: Anzahl Verordnungen von Lipidsenkern zu Lasten der gesetzlichen Krankenkassen (1992-
2013) 23],

Die cholesterinsenkende Wirkung der Statine beruht auf der Hemmung des Enzyms HMG-
CoA-Reduktase, das die Synthese von Mevalonsédure, einem Zwischenschritt der
Cholesterinsynthese, aus Acetyl-CoA katalysiert. Die HMG-CoA-Reduktase ist ein
Membranprotein am endoplasmatischen Retikulum, das die Reduktion von HMG-CoA zu
Mevalonat katalysiert. Die Mevalonsaure stellt jedoch auferdem einen notwendigen
Zwischenschritt der Coenzym Q10-Synthese dar, so dass eine Therapie mit Statinen mit einer

Stérung des endogenen Coenzym Q10 - Haushalts assoziiert ist.

Acetyl-CoA

Hemmung durch

Erafitia mm) | HMG-CoA-Reduktase

Mevalonsaure

Cholesterin Coenzym Q10

Abb. 3: Hemmung der Mevalonsaure Synthese durch Statine

Fachinformation — AEGS® - 2017 - -3-



mse &

In jeder menschlichen Zelle wird die Energie aus der Nahrung in korpereigene Energie
(Adenosintriphosphat: ATP) umgewandelt. Coenzym Q10 ist hierbei zwischen dem Komplex |
bzw. Komplex Il und dem Komplex lll ein essentieller Elektronen- und Protonen-Ubertrager
der Atmungskette, in der Uber 95 % der gesamten Kérperenergie erzeugt wird. Die Organe mit
dem gréRten Energiebedarf, wie Herz, Lunge, Gehirn, Augen und Leber, weisen deshalb auch
die héchsten Q10-Konzentrationen auf. Daneben ist Coenzym Q10 ein wichtiges Antioxidans,
das vor allem Membranstrukturen vor schadlichen Radikalen schutzt.

Statine kdnnen weiterhin die Biosynthese verschiedener selenhaltiger Proteine, wie z.B. das
Enzym Glutathionperoxidase, das im Korper aggressive Peroxide reduziert, storen 14,

Als Nebenwirkungen einer Statin Therapie werden vor allem Stérungen der Skelettmuskulatur
wie Myalgie (Muskelschmerzen), Myopathie (Muskelschwéche) sowie Rhabdomyolyse
(Auflésen der quergestreiften Muskulatur) beschrieben ©I,

Das Medikament Cerivastatin (Lipobay®, Bayer) wurde im August 2001 weltweit vom Markt
genommen, nachdem zahlreiche Todesfélle in Verbindung mit seiner Einnahme bekannt
wurden. In Kombination mit weiteren Lipidsenkern kam es dabei zu einer Schadigung von
Muskelgewebe (Rhabdomyolyse) und dadurch zu Nierenversagen *%,

Vitamin D3 wird mit Hilfe des Sonnenlichts in der Haut aus 7-Dehydrocholesterol, einer
Cholesterinverbindung, gebildet. Aufgrund der Lebensweise ist die Vitamin D-Versorgung bei
vielen Menschen nicht optimal. Verschiedene Studien zeigen, dass ein Vitamin D-Mangel das
Risiko muskularer Symptome bei einer Statin Therapie erhoht 16171,

Als weitere Nebenwirkungen der Statine werden Mudigkeit 18, Nervensymptome [1920
Nierenschadigungen % sowie ein erhohtes Risiko fir Diabetes mellitus ?2 berichtet. Eine
Publikation aus dem Jahr 2014 bringt die breite Verordnung von Statinen mit einem plotzlichen

Anstieg der Diagnose von Diabetes mellitus in den USA in Verbindung:

- Percentage of U.S. Population
with Diagnosed Diabetes 1958-2009

Percent with Diabetes

1958 61 &4 &7 TO T3 TE TS 82 85 BB 91 B4 AT OO0 03 06 09
Year

Abb. 4: Anstieg der Haufigkeit von Diabetes in den USA [23],
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Als Mechanismus fiir die héhere Diabetespravalenz unter Statin Einnahme wird ein niedriger
Coenzym Q10 - Spiegel diskutiert 4. Eine Nahrungserganzung mit taglich 30 - 200 mg Q10
fuhrt Studien zufolge zumindest zu einer deutlichen Verringerung von Muskelschmerzen, ohne
dass dabei negative Wirkungen auftreten 121, Eine Verringerung muskularer Symptome bewirkt
zudem zu einer héheren Compliance. Eine Studie aus dem Jahr 2014 berichtet von einer
effektiven Verringerung der beschriebenen Nebenwirkungen durch die Einnahme von 50 mg

Q10, zweimal taglich:

“Die vorliegenden Ergebnisse zeigen, dass eine Coenzym-Q10-Supplementierung (50
mg zweimal taglich) statinbedingte leichte bis mittelschwere muskulare Symptome
wirksam reduzierte, was zu einer geringeren Beeintrdchtigung statinbezogener

muskularer Symptome durch tagliche Aktivitaten fuhrt " 19,

Nicotinsdure (Vitamin B3) hat einen gunstigen Einfluss auf die Blutfettwerte, weshalb der
Einsatz haufig in Kombination mit Statinen erfolgt 25271, Nicotinsaure kann in hoher Dosierung

zu einem hautgefaBerweiternden Effekt (Flush) fuhren:

.Nicotinsdure kann in Dosen Uber 30 mg gefaRerweiternde Wirkungen ausldsen. Ab
Dosen von ca. 30 mg bis 50 mg Nicotinsaure (bei 5 % bzw. 50 % der Personen bei
Dosen von 50 mg bzw. 100 mg Nicotinsdure) ist mit einer Flush-Symptomatik
(Hautrétung an Gesicht, Nacken und Arme sowie sonstigen Korperarealen, Pruritus,

Hitzegefuhl, Urticaria) zu rechnen...“ 28],

Als Nicotinamid erfllt der Mikronahrstoff alle essentiellen Funktionen des Vitamins und beugt
einem Vitamin B3-Mangel vor. Auch bei hoher Dosierung tritt die Flushproblematik bei der
amidierten Form nicht auf 2,

Da die Einnahme von Statinen den Stoffwechsel verschiedener Mikronéhrstoffe im Koérper
unglnstig beeinflusst, sollte nach Uwe Grober B°% eine therapiebegleitende
Nahrungserganzung erfolgen. Unser Produkt AEGS® Stat comp enthalt entsprechend

folgende Zusammensetzung:

Mikronahrstoff Menge
Coenzym Q10 (Ubiquinon) 100 mg
Vitamin B3 (Nicotinamid) 100 mg
Selen 100 pg
Vitamin D3 50 pg (2000 I.E.)
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3. ORALE KONTRAZEPTIVA: AEGS® KON comP
Die Entwicklung der hormonalen Empfangnisverhitung markiert eine revolutionare

Veradnderung, die das Leben von Frauen und Familien weltweit verbessert hat. In der
entwickelten Welt gehdren orale Kontrazeptiva zu den meist verordneten Arzneimitteln.

Mit der Einnahme oraler Kontrazeptiva sind jedoch auch unerwinschte Wirkungen wie
Blutungen, Kopfschmerzen, Verdauungsstorungen wie Ubelkeit, Erbrechen und Durchfall,
Brustspannen, Flussigkeitseinlagerung, Gewichtszunahme, Stimmungsschwankungen und
ein erhohtes Risiko fur thromboembolische Erkrankungen wie beispielsweise Herzinfarkt,

Schlaganfall, Venenthrombose und Lungenembolie assoziiert.

Die Einnahme oraler Kontrazeptiva hat vielfaltige Auswirkungen auf den Organismus und den
Stoffwechsel verschiedener Mikronahrstoffe. In der wissenschaftlichen Literatur wird z.B. eine
erhbhte oxidative Belastung sowie eine verminderte Aufnahme bestimmter Nahrstoffe und

eine erhdhte Verstoffwechselung diskutiert.

Folsaure ist als Vorstufe des Coenzyms Tetrahydrofolsaure (THF) essentieller Lieferant von
Methyl- (CH3-), Methylen- (CH2=) und Formyl-Gruppen (HCO-) im Stoffwechsel, z.B. bei der
Methylierung von Homocystein zu Methionin. THF ist daneben notwendig fur die Synthese von
Purinbasen und von desoxyThymidinmonophosphat (dTMP), welche fir die DNS-Replikation
notwendig sind. Insbesondere in der Schwangerschaft sowie fir den Stoffwechsel sich haufig
teilender Zellen (z. B. im Knochenmark) ist eine ausreichende Folsaureversorgung wichtig. Ein
Mangel an Folsaure kann zu reduzierter DNS-Synthese und verminderter Zellteilung fiihren,
was sich z.B. in Form von Anamien zeigen kann. Eine unzureichende Folsaureversorgung
wahrend der friihen Embryogenese kann die Entstehung von Neuralrohrdefekten begtinstigen
[32,33].

Eine unzureichende Versorgung mit Folsdure, Vitamin B12 und / oder Vitamin B6 ist zudem
mit einem Anstieg der Homocysteinwerte assoziiert, was zu verminderter kognitiver
Leistungsfahigkeit und Neuropathien fiihren kann Bl Verschiedene Studien weisen auf
verminderte Folsdure- und Vitamin B12-Spiegel in Verbindung mit der Einnahme oraler
Kontrazeptiva hin B438, Als Mechanismus wird dabei u.a. eine verminderte Aufnahme von
Folaten, erhtéhte Ausscheidung Uber den Urin sowie eine erhohte Verstoffwechselung

derselben diskutiert [38l,

Im Fall von Vitamin B12 besteht ein Zusammenhang zwischen der Einnahme oraler
Kontrazeptiva und einer geringeren Bindungskapazitat des Vitamins im Serum. Daneben

wurde auch eine geringere Konzentration von Transcobalamin | bei der Einnahme oraler
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Kontrazeptiva nachgewiesen. Das Glycoprotein schitzt das Vitamin vor der Zerstérung im
Magen, und ein Mangel kénnte fir die niedrigen Blutspiegel von Vitamin B12 verantwortlich
sein (9401,

Im Kdrper ist Vitamin B6 eine Voraussetzung fur die Umwandlung von Tryptophan in das sog.
Gluckshormon Serotonin #1421, Mit der Einnahme oraler Kontrazeptiva sind verringerte Spiegel
des Vitamins assoziiert. Aus Untersuchungen geht hervor, dass es auch bei der Verwendung

der sog. Minipille zu einem Vitamin B6-Defizit kommen kann “2I,

Das wasserlosliche Vitamin B2 (Riboflavin) ist an verschiedenen Stoffwechselvorgéangen
beteiligt (z.B. Atmungsketten Komplex Il). Es ist notwendig fur die Energieproduktion sowie fir
eine normale Zellfunktion. Riboflavin tragt zu einer normalen Funktion des Nervensystems bei.
In Studien wurde beobachtet, dass ein Riboflavinmangel bei Frauen im gebarféahigen Alter
haufig vorkommt und dass dieser Mangel durch die Einnahme oraler Kontrazeptiva verstarkt
wird 44461 Es konnte gezeigt werden, dass hohe Dosen Riboflavin bei Migranepatienten zu
einem deutlichen Riickgang der Frequenz, Dauer und Intensitdt von Kopfschmerzen flhren
konnen 748 Da Kopfschmerzen eine der haufigsten hormonellen Nebenwirkungen oraler

Kontrazeptiva darstellen, ist eine ergdnzende Supplementierung mit Riboflavin sehr sinnvoll.

Neben ihrer Wirkung als Antioxidans (Radikalfanger) hat die wasserltsliche Ascorbinsaure
(Vitamin C) essentielle Funktionen beim Aufbau von koérpereigenem Kollagen und weiteren
Proteinen. Zusammen mit Niacin und Vitamin B6 ist Vitamin C an der Produktion von L-Carnitin
beteiligt, das fur die Fettverbrennung in der Muskulatur bendtigt wird. Daneben ist Vitamin C
ein wichtiger Cofaktor bei der Amidierung, bei der Hydroxylierung von Steroiden und beim
Aufbau von Aminosauren. Vitamin C wird oft mit der kérpereigenen Abwehr in Verbindung
gebracht. Dies wird unter anderem durch einen Schutz der Phagozytenmembran vor oxidativer
Selbstzerstorung erklart 19501,

Wahrend der Einnahme hormonaler Empféangnisverhitungsmittel konnten deutlich erhdhte
Malondialdehyd-Werte (ein Marker fur oxidativen Stress) in Verbindung mit verminderter
Aktivitdt der Enzyme Glutathionperoxidase und Glutathion-Reduktase nachgewiesen werden.
Die Enzyme haben im Korper eine Schlisselrolle bei der Beseitigung schadlicher
Sauerstoffradikale und beim Schutz der Zellen gegen oxidativen Stress. Die zuséatzliche
Einnahme von Vitamin C und E flhrte zu einer deutlichen Erhéhung der Enzymaktivitat sowie
zu einer Erniedrigung der Malondialdehyd-Werte B, Der tagliche Bedarf von Vitamin C wird

mit etwa 100 mg angegeben 52,

Unter dem Namen Vitamin E wird eine Gruppe von lipidloslichen Verbindungen mit

antioxidativen Eigenschaften, sog. Tocopherole, zusammengefasst. Es handelt sich um
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Antioxidantien, die in der Lage sind, mehrfach ungesattigte Fettsauren in Membranlipiden,
Lipoproteinen und Depotfett vor einer Zerstérung durch Oxidation (Lipidperoxidation) zu
schitzen. Vitamin E wirkt als Radikalfanger, indem es selbst zu einem reaktionstragen Radikal
wird. Das Tocopherol-Radikal wird dann mit Hilfe von Vitamin C unter Bildung eines
Ascorbatradikals reduziert und dabei regeneriert. Das Ascorbatradikal wird mit Hilfe des
Tripeptids Glutathion (GSH) regeneriert. In Verbindung mit der Einnahme oraler Kontrazeptiva
wird von geminderten Vitamin E-Spiegeln berichtet 5354, Es konnte gezeigt werden, dass eine
Nahrungserganzung mit 10 mg a-Tocopherol taglich den Status wieder normalisieren kann 54,
Auch das mit der Einnahme hormonaler Préparate zur Empféngnisverhitung assoziierte
erhohte Risiko fiur thromboembolische Erkrankungen wird auf eine erhdhte
Thrombozytenaggregation durch einen verminderten Vitamin E Gehalt in den Blutplattchen-

zuruickgefuhrt 155,

Neben seiner Schlisselfunktion bei der mitochondrialen Energiegewinnung (ATP-Synthese)
stellt Coenzym Q10 ein wichtiges, lipophiles Antioxidans dar. Es schitzt die empfindlichen
Membranstrukturen der Mitochondrien (Zellkraftwerke) vor schadlichen Radikalen, da diese
bei der oxidativen Energieerzeugung in gro3en Mengen freigesetzt werden. Die Einnahme
hormonaler Kontrazeptiva ist mit einem Absinken der Coenzym Q10 - Plasmakonzentration

assoziiert 53581,
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Abb. 5: Coenzym Q10-Status bei der Verwendung hormonaler Kontrazeptiva [>3,

Das sog. Endothel bildet die innerste Schicht von Lymph- und BlutgefaRen. Es ist in eine
Vielzahl physiologischer Prozesse, wie der Regulation des Stoffaustausches zwischen Blut
und Gewebe eingebunden und beeinflusst zudem die Fliel3fahigkeit des Bluts durch die

Steuerung von Gerinnungsprozessen. In einer Meta-Analyse randomisierter kontrollierter
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Studien zeigten Gao et al. eine deutliche Verbesserung der Funktion der Endothelzellen durch
eine Nahrungserganzung mit Coenzym Q10 07 Durch das erhohte Risiko
thromboembolischer Erkrankungen, das mit der Einnahme entsprechender hormonaler
Praparate einhergeht, sollte besonders hier eine zusatzliche Nahrungserganzung mit
Coenzym Q10 erfolgen.

Bereits im Jahr 1968 wurde gezeigt, dass die Einnahme oraler Kontrazeptiva zu einem
erniedrigten Zink-Plasmastatus fihren kann (69 ug/dl im Vergleich zur Kontrollgruppe mit 96
ug/dl) B8, Spatere Studien bestéatigten diese Werte 5969, Neben dem geringeren Zink-Status

wird auch von einem Einfluss auf den Selen-Status berichtet 611,
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Abbildung 6: Das selenabhangige Enzym Glutathionperoxidase vermag schadliche Peroxide zu
reduzieren (“The Glutathione Oxidation Reduction (Redox) Cycle”) [62],

Selen ist ein wichtiger Faktor in Enzymen mit antioxidativer Wirkung. Das Enzym
Glutathionperoxidase ist ein sog. Selenoenzym. Es katalysiert die Reduktion von
Wasserstoffperoxid zu Wasser, wobei das Tripeptid Glutathion oxidiert wird. Das Antioxidans
Glutathion kann seinerseits durch das Vitamin B2-abhangige Enzym Glutathion Reduktase
regeneriert werden. Das Spurenelement Selen spielt als essentieller Nahrstoff eine wichtige
Rolle in den antioxidativen Schutzsystemen des Korpers. Ein Defizit kann das Risiko fur Krebs
und Herz- Kreislauferkrankungen erhohen 6364, Verschiedene Studien weisen auf erniedrigte
Selenspiegel in Verbindung mit der Einnahme oraler Kontrazeptiva hin ©5%8  Eine
ausreichende Selenversorgung kénnte im Hinblick auf eine mdgliche vorbeugende Rolle des

Mikronahrstoffs vor allem bei der Entstehung von Brustkrebs von Bedeutung sein 67681,

“Magnesium ist das zweithaufigste Kation der intrazellularen Flissigkeiten. Es ist

essentiell fur die Aktivitat vieler Enzymsysteme und spielt eine wichtige Rolle in Bezug

Fachinformation — AEGS® - 2017 - -9-



mse &

auf die neurochemische Ubertragung und Muskelerregbarkeit. Defizite werden von

verschiedenen strukturellen und funktionellen Stérungen begleitet. "[

Mehr als 300 Enzyme benétigen fur ihre Funktion Magnesiumionen. Als Mineralstoff hat
Magnesium essentielle Funktionen bei der Synthese und Transport von ATP, des
Hauptenergietrdgers in den Zellen. Ein Magnesiummangel kann zu Ruhelosigkeit, Nervositét,
Reizbarkeit, Konzentrationsmangel, Mudigkeit, allgemeinem Schwéchegefiihl,
Kopfschmerzen, Herzrhythmusstérungen und Muskelkrampfen fiihren 9. Wiederholt konnte
gezeigt werden, dass die Einnahme oraler Kontrazeptiva mit einem Absinken der Magnesium-
Plasmakonzentration assoziiert ist %66, Niedrige Magnesiumspiegel konnten ursachlich fir
das erhohte Risiko thromboembolischer Erkrankungen in Verbindung mit der hormonalen

Empfangnisverhitung sein "4,

Unser Produkt AEGS® Kon comp enthalt entsprechend nach Uwe Gréber folgende

Zusammensetzung:
Mikronéahrstoff Menge
Magnesium 200 mg
Vitamin C 200 mg
Vitamin B2 100 mg
Vitamin E 60 mg
Ubiquinon Q10 50 mg
Vitamin B6 10 mg
Zink 10 mg
Folsaure 400 ug
Biotin 100 pg
Selen 100 pg
Vitamin B12 50 ug
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4. ANTIDIABETIKA (METFORMIN): AEGS® MET COMP

Das Biguanid Metformin macht etwa die Halfte der Verordnungen oraler Antidiabetika aus. Im

Jahr 2013 wurden 600 Mio. Tagesdosen zu Lasten der gesetzlichen Krankenkassen

verordnet
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Grafik 7: Orale Antidiabetika, Tagesdosen, Verordnungen zu Lasten der gesetzlichen Krankenkassen
(1994 — 2016) 131,

Durch eine Reduzierung der Glucose Freisetzung aus der Leber, vermag Metformin eine
Hyperglykamie zu lindern. Deshalb wird es besonders fir die Behandlung von Diabetes
mellitus Typ Il eingesetzt. Die Wirkung kann mit der Hemmung des mitochondrialen
Atmungskettenkomplexes | in den Hepatozyten erklart werden, die zu einer Verminderung der
mitochondrialen ATP-Synthese fuhrt. Auf diese Weise wird der zellulare Energiestoffwechsel
von der oxidativen Phosphorylierung in Richtung der weniger effizienten anaeroben Glycolyse
verschoben, wobei Laktat anfallt. Es kommt zu einem gesteigerten Glucose Verbrauch sowie
zu einer Akkumulation von Laktat im Korper 8889,

Biguanide kénnen bei Multisystemerkrankungen teilweise schweren Nebenwirkungen fiihren.
Haufig kommt es zu gastrointestinalen Beschwerden wie Durchfall, Ubelkeit und Erbrechen.
Durch die Laktatakkumulation kann es zudem zu Laktatazidosen mit todlichem
Nierenversagen kommen. Verwandte Wirkstoffe wie Phenformin und Buformin wurden
deshalb bereits in den 70er Jahren vom Markt genommen.

Coenzym Q10 vermag, durch seine antioxidativen Eigenschaften, die Mitochondrien vor dem
schadlichen Einfluss freier Radikale zu schitzen. Im Tierversuch schitzt es die Nieren vor

diabetischer Nephropathie °® sowie vor der nephrotoxischen Wirkung des Cyclosporins ©1:92],
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Beim Menschen liegen Studien vor, die seine protektiven Eigenschaften bei Empfangern von
Nierentransplantaten (Entziindungsmarkerd,) 3 sowie gegen nierentoxische
Kontrastmittel ®4 bestatigen. Bei Patienten mit Typ 2-Diabetes hat Ubiquinol/-on einen
gunstigen Einfluss auf den Blutzuckerspiegel, den Blutdruck sowie auf die Funktion der
Endothelzellen 5 61,

Studien zeigen zudem, dass Metformin zu einer Vitamin B12-Depletion fihren kann. Das
Absinken der Plasmaspiegel ist dabei mit der Einnahmedauer assoziiert "1, Daneben wurden
im Zusammenhang mit der Einnahme verringerte Folsaurewerte nachgewiesen 8],
Metformin induziert eine Storung der Resorption von Vitamin B12, indem es die intestinale
Verfugbarkeit der zur Absorption des Vitamins notwendigen freien Calciumionen herabsetzt
und die Calcium-abhéngige Rezeptor-vermittelte Endozytose des Intrinsic-Factor-Vitamin
B12-Komplexes im terminalen lleum antagonisiert. Als Folge kann sich ein Vitamin B12-
Mangel manifestieren. Symptome  kobnnen  Beeintrachtigungen der geistigen
Leistungsfahigkeit, depressive Verstimmungen, Demenz und neurologische Stérungen (z.B.
Neuropathien) sein. Unter der Therapie mit dem Biguanid Metformin sollte deshalb regelmafiig
Vitamin B12 zusammen mit Folsaure und Vitamin B6 supplementiert werden 2,

Im Vergleich zu gesunden Personen weisen Diabetiker signifikant reduzierte Vitamin C-
Spiegel im Plasma sowie intrazellular auf. Vitamin C stellt fir den Diabetiker eines der
wichtigsten antioxidativ wirksamen und endothelprotektiven Vitamine dar ["?. Zudem kann sich
eine Nahrungserganzung mit Vitamin C bei Typ 2-Diabetikern ginstig auf den Glucose
Stoffwechsel auswirken 19,

Vitamin D3 regt die Insulinproduktion an. Die Inselzellen der Bauchspeicheldriise sind fiir eine
normale Insulinausschittung auf Vitamin D3 angewiesen. Vitamin D3 hat auch einen positiven
Einfluss auf die Glukoseaufnahme in die Zelle. Eine Supplementierung mit Vitamin D hat
weiterhin positive Effekte auf kardiovaskuléare Risiken 109,

Unser Produkt AEGS® Met comp enthélt entsprechend folgende Zusammensetzung:

Mikronahrstoff Menge

Vitamin C 100 mg
Coenzym Q10 (Ubiquinon) 100 mg

Vitamin B2 20 mg

Vitamin B6 10 mg

Vitamin B12 50 pug

Biotin 500 pg

Folsaure 400 pug

Vitamin D 50 pg (2000 L.E.)
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Hinweis:

Die Texte dieser Fachinformation wurden mit Sorgfalt erstellt. Gleichwohl wird keine Haftung fur die Richtigkeit und
Vollstandigkeit bernommen. Die Fachinformation ist keine abschlieRende Information und ersetzt nicht die
medizinische Beratung.
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