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Kompensation der metabolischen Azidose bel
Niereninsuffizienz kann die glykamische Kontrolle
bei Diabetes verbessern

Problematik

Bei Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz besteht
ein erhohtes Risiko, eine chronische metabolische Azi-
dose zu entwickeln. Zudem kann es zu einer Zunahme

der Insulinresistenz kommen.

Eine italienische Forschergruppe zeigte, dass bei Patienten
mit Diabetes und Niereninsuffizienz eine Insulinresistenz
aufgrund schlechter Nierenfunktion durch die Einnahme

von Natriumbicarbonat verbessert werden kann (1).

Herausforderung

Bisher wurde die Entwicklung
einer Insulinresistenz im Rahmen
des metabolischen Syndroms pri-
mar als Folge von Bewegungs-
mangel, Ubergewicht und geneti-
scher Disposition diskutiert. Bellasi

und Kollegen gingen nun der Frage
nach, ob die Insulinresistenz durch
eine Niereninsuffizienz und deren
Begleiterscheinungen wie der
chronischen metabolischen Azi-
dose exazerbiert werden kann.

Studiendesign

In der multizentrischen randomi-
siert-kontrollierten Langzeitstudie
wurden 145 Patienten im Alter von
65,5 +/- 11,4 Jahren aufgenom-
men, die an nicht insulinpflichtigem
Diabetes mellitus und einer chroni-
schen Niereninsuffizienz in den
Stadien 3b bis 4 sowie einer
metabolischen Azidose (Serumbi-
carbonat < 24 mmol/l) litten (1). In
beiden Gruppen wurde die bisheri-
ge orale antidiabetische Therapie
mit Sulfonylharnstoffen und Bigua-

niden beibehalten. In der Interven-
tionsgruppe erhielten die Patienten
zusatzlich orales Natriumbicarbo-
nat, mit dem sie auf einen Serum-
spiegel von 24-28 mmol/| titriert
und in diesem Zielbereich fur ein
Jahr gehalten wurden.

Durch diese MaBnahme stieg der
Serumbicarbonatspiegel im Mit-
tel von 21,2 +/- 1,9 mmol/l auf
26,0 +/- 2,0 mmol/l an, in der
Kontrollgruppe blieb er nahezu
unveréndert (Abb. 1).

Fazit

Die Niere ist ein entscheidender Faktor
fur das Bicarbonat-Puffersystem, da sie
sowohl die renale Ruckresorption des
filtrierten als auch die Regeneration des
verbrauchten Bicarbonats bewaltigt.
Wenn allerdings ihre Funktion stark ein-
geschrankt ist, etwa infolge einer Dia-
beteserkrankung, verliert das Blut Puf-
ferkapazitat und das Risiko fur eine
chronische metabolische Azidose er-
hoht sich. Crux ist, dass diese wieder-
um die Progression der Niereninsuffizi-
enz und der Insulinresistenz fordert (3).
Zudem wird die metabolische Azidose
aufgrund des schleichenden Charak-
ters und der relativ unspezifischen Sym-
ptomatik meist spat erkannt.

Die Einnahme von oralem Bicarbonat in
Kombination mit einer Erndhrungsumstel-
lung ist eine effektive Behandlungsoption.
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Abb. 1: Einfluss der Bicarbonatgabe auf den Serumspiegel

B Kontrollgruppe

y, Zielbereich 24-28 mmol/I

m Gabe von oralem Bicarbonat

Wahrend bei der Interventionsgruppe orales Natriumbicar-
bonat zum Ausgleich der metabolischen Azidose verab-
reicht wurde (initial 2x taglich 0,5 mmol/kg Kérpergewicht,
Titration auf einen Serumspiegel von 24-28 mmol/I fur zwolf
Monate), erfolgte die diabetische Standardtherapie in der
Kontrollgruppe ohne Einstellung der metabolischen Azidose.

* p = 0,0001

(modifiziert nach Quelle 1)
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Bicarbonat kann Insulinresistenz verringern

In der Verumgruppe zeigte sich im Vergleich zur
Kontrollgruppe eine signifikant verringerte Insulinre-
sistenz (p = 0,010). Darlber hinaus wiesen die Pati-

dose die antidiabetische Behandlung unterstitzt, in-
dem sie die Insulinresistenz vermindert und die
Nierenfunktion dadurch verbessert werden kann (2).

enten eine bessere glykami-
sche Kontrolle auf, obwonhl
der Dosisbedarf an antidia-

Abb. 2: Einfluss einer p. o. Bicarbonatgabe auf Insulinresistenz und Serumglucose

M mit p. o. Bicarbonatgabe

[l Kontrollgruppe

betischer Medikation signifi-
kant gesunken war (Abb. 2).
Wie weitere Analysen nahe-
legen, gibt es ein Optimum:
Die Insulinresistenz scheint
bei einem Bicarbonatspiegel
von 24-28 mmol/l am nied-
rigsten zu sein; sowohl héhe-
re als auch niedrigere Spiegel
gehen mit einem Anstieg der
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Insulinresistenz einher (1).

Die Daten weisen darauf hin,
dass die Therapie einer chro-
nischen metabolischen Azi-

In der Interventionsgruppe, die mit oralem Bicarbonat behandelt wurde, konnte die Insulinresistenz im Vergleich
zwischen den Gruppen signifikant verringert werden (*p = 0,01; Darstellung nach Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-
Test). Dartiber hinaus lag der Serumglucosespiegel nach zwdlf Monaten deutlich niedriger (**p = 0,0001).

(modifiziert nach Quelle 1)

Substitution mit Bicarbonat

Die Einnahme von oralem Bicarbonat ist eine effek-
tive Behandlungsoption. Wie viel Bicarbonat zu sub-
stituieren ist, hangt von mehreren Faktoren ab, etwa

Fazit

Patienten mit nicht insulinpflichtigem Diabetes
und Niereninsuffizienz leiden oft unter einer
chronischen metabolischen Azidose. Wird diese
mit oralem Bicarbonat behandelt, kann die
Insulinresistenz deutlich verbessert werden.
Das zeigen Daten einer prospektiven randomi-
sierten Studie Uber zwolf Monate.
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von der der Fahigkeit der Niere neues Bicarbonat zu
regenerieren (3). Patienten mit chronischer Nie-
renerkrankung (CKD) werden daher groBere Men-
gen bendtigen.
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