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Erschaffen Sie sich lhre
ertragreiche grine Oase in
lhrem Zuhause oder in lhrer
Praxis

Mehr als nur eine Dekoration:

. Sie wollen das Besondere?

 Sie mochten Ihre eigenen Salate,
Krauter und auch |hr Gemuse

ernten?
e Frisch, reif, ungespritzt und voller
Geschmack?
. Ohne Vorkenntnisse und ganz
ohne grunen Daumen?
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ie Spurenelemente bilden

eine Gruppe von Nahrstof-

fen, welche, wie der Name

schon vermuten ldsst, nur
in geringen Mengen im menschli-
chen Gewebe vorkommen, dabei aber
grundlegende physiologische Funktio-
nen erfillen’. Zu wichtigen essentiel-
len Spurenelementen gehéren Eisen,
Jod, Kupfer, Zink, Selen, Mangan, Ko-
balt, Chrom, Molybdén sowie Fluor.
Insbesondere als Bestandteil von Hor-
monen und Enzymen sind Spurenele-
mente in wichtige zelluldre Funktio-
nen und Stoffwechselreaktionen sowie
in die Immunabwehr involviert. Au-
Rerdem konnen gewisse Spurenele-
mente wie Eisen, Zink und Selen in-
direkt  atherosklerotische  Prozesse
beeinflussen, in dem sie z.B. oxidati-
ven Stress verhindern oder unter ge-
wissen Umstdnden sogar beginstigen.
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EISEN (FE)

FUNKTIONEN UND VORKOMMEN

Eisen ist das am hdufigsten vorkommen-
de Ubergangsmetall in lebenden Orga-
nismen. Der Eisengehalt eines Erwachse-
nen betragt etwa 3 — 5 g Eisen (ca. 45
- 55 mg/kg Kérpermasse). Der Haupt-
anteil von Eisen (ca. 60 — 70 %) befin-
det sich im Hamoglobin. Weitere 10 %
kommen im Myoglobin, Zytochromen
und anderen eisenhaltigen Enzymen vor.
Die restlichen 20 — 30 % werden als Fer-
ritin und Hamosiderin in Hepatozyten
und retikuloendothelialen Makrophagen
gespeichert.

Neben seiner Funktion im Sauerstoff-
transport als Bestandteil des Hamoglo-
bins spielt Eisen eine essentielle Rolle bei
der Synthese von DNA, RNA und Prote-

inen, bei der Zellproliferation und -dif-
ferenzierung sowie bei der Genexpres-
sion. Hohe Konzentrationen an Eisen
finden sich in Erythrozyten, Leber, Ge-
hirn und Makrophagen. Eisen ist wichtig
fur die Bildung von Myelin und Dendri-
ten bei Nervenzellen. Aus diesem Grund
ist eine addquate Eisenversorgung essen-
tiell fur eine normale Funktion des Ge-
hirns und vor allem fur kognitive Pro-
zesse wie Lernen und Gedéchtnis. Eisen
ist ferner Bestandteil verschiedener zel-
luldrer Enzyme, dazu gehoéren Oxida-
sen, Katalasen, Peroxidasen, Zytochro-
me und NO-Synthasen. Zytochrome z.B.
sind Ham enthaltende Enzyme, die fur
die zelluldre Energieproduktion und da-
mit fur die ATP-Bildung essentiell sind.
Cytochrom P, gehort zu einer Familie
von Enzymen, die unter anderem fiir die
Entgiftung und Verstoffwechselung von
Medikamenten und Umweltgiften wich-
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Im Blickpunkt

ATHEROSKLEROSE UND ERNAHRUNG

SPURENELEMENTE:
EINE SINNVOLLE
ERGANZUNG?

Gewisse Spurenelemente wie Eisen, Zink und Selen kénnen
atherosklerotische Prozesse indirekt beeinflussen, indem sie z.B.
oxidativen Stress verhindern oder unter gewissen Umstianden
sogar begiinstigen. Diese drei erndhrungsphysiologisch relevanten
Mikronahrstoffe werden haufig supplementiert, was jedoch im Hin-
blick auf Herz-Kreislauf-Erkrankungen bei einem normalen Status
nicht sinnvoll erscheint, unter Umstinden sogar kontraproduktiv.

tig sind. Als Bestandteil der Katalase und
von Peroxidasen ist Eisen in die antioxi-
dative Abwehr involviert. Auf der ande-
ren Seite generiert Eisen, als Bestand-
teil der Myeloperoxidase in neutrophilen
Granulozyten, reaktive Sauerstoffverbin-
dungen, die flir das Abtdten von Erregern
wichtig sind. Eisen kommt sowohl in tieri-
schen als auch in pflanzlichen Lebensmit-
teln vor. Aus pflanzlichen Lebensmittel ist
jedoch die Bioverfugbarkeit (prozentu-
eller Anteil aus der Nahrung, der absor-
biert wird) aufgrund von Hemmstoffen,
wie v.a. Phytin- und Oxalsdure sowie Po-
lyphenole in der Nahrung, relativ niedrig.

EISENSTOFFWECHSEL UND BEDARF

Im Vergleich zu einigen anderen Spuren-
elementen kann der menschliche Orga-
nismus nur eine bestimmte Menge an Ei-
sen pro Tag ausscheiden. Manner und

postmenopausale Frauen verlieren tdg-
lich etwa 1 — 2 mg Eisen. Bei einer Zu-
fuhr von etwa 10 — 15 mg und einer an-
genommenen Bioverfligbarkeit von im
Mittel 10 — 15 % bei ausgewogener
Kost ist die Eisenbilanz von Absorption
und Ausscheidung ausgeglichen. In die-
sem Bereich bewegen sich daher auch
die empfohlenen Zufuhrmengen beim
Erwachsenen. Die hauptsachlichen Ei-
senverluste erfolgen Uber die Desqua-
mation von Haut- (ca. 200 — 300 pg/
Tag) und Darmepithelzellen (ca. 500 —
700 pg/Tag) sowie tber Urin, Galle und
Schweifl (insgesamt ca. 300 — 500 pg/
Tag). Frauen im gebdarfédhigen Alter ver-
lieren, unter der Annahme eines Blut-
verlustes von rund 50 ml pro Menstrua-
tionsblutung, zirka 20 mg Eisen. Daraus
ergibt sich ein zusatzlicher téglicher Be-
darf von etwa 0,5 — 7 mg. Im Rahmen
der Schwangerschaft kann der Eisenbe-

Cem Ekmekcioglu

darf bis zu 5 mg/d betragen. Der Eisen-
bedarf ist ebenfalls hoch in der Stillzeit
und Wachstumsperiode.

EISENMANGEL

Die Eisenmangelandmie ist global gesehen
eine der am haufigsten vorkommenden Er-
krankungen. Ursachen fir die Eisenmange-
landmie sind vor allem GI-Blutungen, un-
zureichende Zufuhr von bioverfligbarem
Eisen Uber die Nahrung, vermehrter Bedarf
in Schwangerschaft, Stillzeit und Wachstums-
phase sowie hohere Verluste z.B. bei Dialyse.
Des Weiteren sollte an eine Eisenmalabsorp-
tion bei chronischer Achlorydie (verminderte
Loslichkeit des Nicht-Ham-Eisens im Magen-
saft) oder nach chirurgischer Resektion des
oberen Diinndarms gedacht werden. Auer-
dem kann eine Eisenmangelandmie bei Schis-
tosomiasis (Bilharziose), Hakenwurm-Infekti-
onen und Vitamin-A-Mangel auftreten.
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Eisen und KHK

Seit mehr als zwei Jahrzehnten wird die Hypothese, dass vermehrte Eisenspeicher mit
einem erhohten Risiko fiir die koronare Herzkrankheit einhergehen, intensivst unter-
sucht?. Dieser Zusammenhang basiert vor allem auf der Eigenschaft von freiem Eisen,
oxidativen Stress hervorzurufen. Die Wertigkeit des Eisens wechselt in biologischen
Systemen durch Ab- bzw. Aufnahme von Elektronen hauptsachlich zwischen Fe?* und
Fe3*. Unter aeroben Bedingungen, wie sie in unserem Korper vorliegen, kann freies Ei-
sen die Bildung von schadigenden freien Radikalen begtinstigen. Die Mechanismen, die
fur die eisenabhdngige Entstehung von freien Radikalen verantwortlich sind, werden
Fenton oder Haber-Weiss-Reaktionen genannt®:

1. Fe** + H,0, -> Fe*" + OH°+ OH- (Fenton-Reaktion)
2. Fe** + O, ->Fe** + O,

Netto Reaktion
Fe
3. H,0,+ O,° -> OH°+ OH'+ O, (Haber-Weiss-Reaktion)

Das Hydroxyl (OH°)-Radikal ist sehr reaktiv und weist eine geschatzte Halbwertszeit
von 10 Sekunden auf. Es kann DNA, Lipide und Proteine schadigen sowie die Zellp-
roliferation beeintrachtigen. Redox-aktives Eisen katalysiert nicht nur die Bildung von
Hydroxyl-Radikalen sondern auch die von organischen reaktiven Verbindungen*. Da
oxidativer Stress, durch v.a. Bildung von ox-LDL, in der Pathogenese der Atheroskle-
rose eine entscheidende Rolle spielt, ist ein Zusammenhang zwischen zu hohen Ei-
senspeichern bzw. freiem Eisen und koronarer Herzkrankheit (KHK) durchaus denk-
bar. Daher sollten die freien Eisenspiegel so niedrig wie moglich gehalten werden. Zu
diesem Zweck ist das meiste Eisen im Korper an Proteine wie Transferrin oder Ferri-
tin gebunden.

Neben tierexperimentellen Untersuchungen konnten zahlreiche, v.a. epidemiologische
Studien, eine direkte Korrelation zwischen vermehrten Eisenspeichern und dem Auf-
treten der KHK feststellen?. Zusatzlich zeigten Untersuchungen einen Zusammenhang
zwischen der Mutation HFE C282Y, die normalerweise bei hereditirer Himochroma-
tose auftritt, und KHK. AuBerdem wurden in mehreren Untersuchungen hohe Eisen-
konzentrationen in atherosklerotischen Plaques von Nagern nachgewiesen. Zusatzlich
konnte auch in humanen atherosklerotischen Léasionen eine erhdhte Eisenakkumulati-
on sowie Ferritinexpression gezeigt werden °.

Andererseits konnte jedoch in vielen anderen Studien eine mogliche kausale Beziehung
zwischen erhohten Eisenspeichern und dem Auftreten einer KHK nicht bestétigt wer-
den®. Zusatzlich zur Fragestellung, ob eine Eisenlberladung das KHK-Risiko erhoht,
ist auch der umgekehrte Weg, ob ndmlich ein Eisenmangel mit einem geringeren Risi-
ko fuir KHK assoziiert ist, untersucht worden. Dabei zeigte sich kein bzw. ein nicht si-
gnifikanter Zusammenhang 7. Auch scheint regelméRiges Blutspenden nicht vor KHK
zu schutzen.

Fazit:

Aufgrund der potentiell toxischen Eigenschaften des Eisens sollte von einer unkriti-
schen Eisensupplementation bei normalen himatologischen Parametern bzw. Eisen-
status Abstand genommen werden. Insbesondere Manner, die Risikofaktoren fiir KHK
aufweisen, sind durch eine Eiseniiberladung gefidhrdet und sollten sich dementspre-
chend besonders an die Empfehlung einer gesunden Erndhrung halten. Dazu geho-
ren einerseits der reichliche Verzehr von Antioxidantien in Form von Obst und Gemii-
se und andererseits eine nicht zu hohe Zufuhr von stark bioverfiigbarem Eisen durch
Fleisch & Co.
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FUNKTIONEN,
MANGEL

VORKOMMEN,

Zink kommt in allen Geweben des Organis-
mus vor'. Die Hauptmengen befinden sich
in Skelettmuskulatur und Knochen. Zink er-
fallt im menschlichen Kérper verschiedenste
Funktionen. Insbesondere ist es essentieller
Bestandteil von mehr als 300 verschiede-
nen Enzymen. Dazu gehdren unter ande-
rem auch DNA-RNA Polymerasen sowie die
Cu/Zn- Superoxiddismutase, die freie Radi-
kale abfangt, sodass Zink eine wichtige Rol-
le in Zellteilung, Proteinsynthese und antioxi-
dativer Abwehr spielt. Daneben ist Zink, in
Form von sogenannten Zink-Fingern, wich-
tig fur die strukturelle Integritdt von Proteinen
und Zellmembranen und an der Transkription
beteiligt. SchlieBlich weist Zink auch immuno-
stimulatorische Funktionen auf und wird vor
allem aufgrund dieser Eigenschaft als Nah-
rungserganzungsmittel vertrieben.

Die empfohlenen Zufuhrmengen fir Zink
liegen fur Frauen bei 7 mg und fir Man-
ner bei 10 mg pro Tag. Die hdchsten Kon-
zentrationen fur Zink im Bereich von 10 — 25
mg/100g Frischgewicht bzw. verzehrbarem
Anteil finden sich in Weizenkeimen bzw.
Weizenkleie und Austern®. Weitere zinkrei-
che Lebensmittel mit einem Gehalt zwischen
5 — 10 mg/100g essbarem Anteil sind Rind-
fleisch, Leber, Edamer, Emmentaler sowie
Eier. Schweinefleisch, verschiedene ande-
re Kisesorten, Getreide, Hulsenfriichte und
Nusse haben einen Zinkgehalt, der sich zwi-
schen 2,5 und 5 mg/100g verzehrbarem An-
teil bewegt. Im Gegensatz dazu haben Obst
und griinblattrige Gemisesorten einen Zink-
gehalt unter 2,5 mg/100g. Am unteren Ende
der Skala stehen Fette und Ole sowie Zucker
und Alkohol.

Hohe Zinkkonzentrationen hemmen die
Kupferabsorption durch Bildung von zellula-
rem Metallothionein in den Enterozyten, wel-
ches Kupfer bindet und somit der Absorption
entzieht. Diese Interaktion wird bei der Kup-
ferspeicherkrankheit therapeutisch genutzt,
ist aber von Nachteil, wenn Zink tiber langere
Zeit hochdosiert supplementiert wird.
Schwerer Zinkmangel ist vor allem ein wichti-
ges Problem in der dritten Welt. Leichter oder
marginaler Zinkmangel kommt auch in In-
dustrieldandern vor und betrifft vor allem é&lte-
re Menschen, hier besonders Pflegebedirfti-
ge. Die Symptome sind unspezifisch, haufig
jedoch Appetitmangel, Stérungen der Ge-
schmacksempfindung, erhohte Infektanfal-
ligkeit sowie eine schlechtere Wundheilung.

NAHRUNGSERGANZUNG MIT ZINK

Zink wurde bereits in den friihen 1980iger

Jahren zur Behandlung des ,,common colds",
des banalen grippalen Infekts, verwendet.
Die haufigste Ursache sind Rhinoviren. Zink
hemmt die Replikation verschiedener Rhi-
noviren in vitro. Ein &hnlicher Effekt konn-
te in vivo jedoch nicht gezeigt werden. Me-
taanalysen, die den Effekt von Zink auf den
banalen grippalen Infekt untersuchten, zeig-
ten, dass keine sichere, mehrfach bestétig-
te Evidenz fir einen positiven Effekt einer
Zinkgabe auf Inzidenz und Krankheitsver-
lauf des common colds besteht> * Trotzdem
hat eine friihzeitige Gabe von Zink und Vit-
amin C bei Auftreten der ersten Symptome
keinen Nachteil und ist einen Versuch wert,
um den Krankheitsverlauf eventuell giinstig
zu beeinflussen.

Verschiedene Studien aus der dritten Welt
konnten ferner zeigen, dass Zink bei Durch-
fallerkrankungen von Kindern sehr effek-
tiv wirkt. Bei Kindern mit persistierender
Diarrhé konnte durch Zinkgabe in Kombi-
nation mit einer oralen Rehydrierungsthera-

Zink und KHK

pie die Dauer der Diarrho signifikant gesenkt
werden Auch eine Analyse der WHO zeig-
te, dass die Durchfalldauer durch Zinksup-
plementation gesenkt werden kann. AuRer-
dem zeigten vereinzelte Studien, dass eine
hochdosierte  Zinktherapie glinstige Effek-
te bei Patienten mit einem erhdhtem Risiko
flr makuldre Degeneration, der haufigsten
Augenerkrankung, die im Alter zur Erblin-
dung flhrt, aufweist. Erste positive Ergebnis-
se konnten jedoch nicht bestatigt werden, so-
dass derzeit keine Empfehlung beziiglich
dieser Indikation ausgesprochen wer-
den kann. Bedacht werden sollten auch
die nachteiligen Wirkungen einer hoch-
dosierten Zinktherapie auf vor allem Li-
poproteinprofil (s. weiter unten) und
Kupferabsorption.

Aufgrund seiner stimulierenden Wir-
kungen auf DNA- und Proteinsynthe-
se sowie das (dermale) Immunsystem
spielt Zink ferner eine wichtige Rolle bei
der Wundheilung.

Zink ist ein Spurenelement, dessen Wirkungsspektrum auch die antioxidative Abwehr inkludiert.
Das ist ein wichtiger Grund fur die atheroprotektiven Wirkungen von Zink. Bekannt ist z.B.,
dass ein chronischer Zinkmangel oxidativen Stress und eine vermehrte Ausschiittung von proin-
flammatorischen Zytokinen begunstigt. AuBerdem kann Zinkmangel zu endothelialen Dysfunk-
tionen fiihren. Da Entziindungsprozesse, oxidativer Stress und Stérungen der Endothelfunktion
eine zentrale Rolle in der Entstehung der Atherosklerose spielen, ist ein Zusammenhang zwi-
schen Zinkmangel und KHK moglich.

In einer Placebo-kontrollierten Interventionsstudie von Bao und Mitarbeitern aus Detroit z.B.
wurde der Effekt einer Zinksupplementation (45 mg/d Uiber 6 Monate) auf Entziindungspara-
meter und Lipidperoxidation bei dlteren Versuchspersonen (n = 20 pro Gruppe, 56 — 83 Jahre)
untersucht'. Dabei zeigte sich in der Zinkgruppe eine signifikante Reduktion der Entziindungs-
marker hs-CRP, Interleukin-6, MCP-1, VCAM-1, sowie Malondialdehyd als Parameter fiir Lipid-
Peroxidation. Untersuchungen in der Zellkultur bestétigten die Ergebnisse.

Eine andere aktuelle Studie aus Stdkorea fand einen Zusammenhang zwischen didtetischer
Zinkzufuhr und Intima-Media-Dicke der Arteria carotis communis als Marker fiir eine subklini-
sche Atherosklerose. Es zeigte sich, dass unter 4564 Erwachsenen ohne Hinweis auf eine KHK
diejenigen mit geringer Zinkzufuhr im Vergleich zu jenen mit relativ hoher Zinkzufuhr ein hhe-
res Risiko flr Atherosklerose aufwiesen™. Eine andere epidemiologische Studie fand einen ahn-
lichen Zusammenhang zwischen niedriger Zinkzufuhr und erhéhtem Risiko fiir KHK-Mortalitat
bei Frauen, die mehr als 10g pro Tag Alkohol konsumierten'. Eine finnische Untersuchung bei
Typ 2 Diabetikern tiber einen Beobachtungszeitraum von im Mittel 8 Jahren kam zu dem Ergeb-
nis, dass diejenigen mit Zink-Plasmaspiegeln < 14,1 pmol/L ein etwa 1,7 fach héheres Risiko fiir
KHK-Sterblichkeit aufweisen als solche mit htheren Werten'. Jedoch finden sich in der Litera-
tur auch Untersuchungen, die keinen Zusammenhang zwischen Zinkzufuhr bzw. Zinkstatus und
KHK-Risiko beschreiben konnten.

Erwdhnt werden sollte in diesem Zusammenhang, dass eine ldngerdauernde Zinksupplementati-
on mit Mengen tiber 50 mg pro Tag zu einer Verminderung der HDL-Spiegel, insbesondere bei
Gesunden, fithren kann' 6. Das Gesamtcholesterin und die LDL Spiegel werden durch Zink nur
unwesentlich beeinflusst. Die Mechanismen fir diesen Effekt sind unbekannt; moglicherweise
spielt Kupfermangel eine Rolle.

Fazit: Ein Zinkmangel scheint das Risiko fiir Atherosklerose zu erhdhen. Andererseits ist auf-
grund der unzureichenden Studienlage eine Zinksupplementation zur Atheroskleroseprophyla-
xe bei normalem Zinkstatus nicht gerechtfertigt. AuBerdem sollten potentielle negative Effek-
te von hochdosiertem Zink auf den HDL-Spiegel und die Kupferabsorption bedacht werden.
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SELEN (SE)

FUNKTIONEN,
BEDARF

VORKOMMEN,

Das Element Selen (gr. Selene: Mond,
Mondgéttin) wurde im Jahre 1817 von
dem schwedischen Chemiker Jons Ja-
cob Freiherr von Berzelius (1779 — 1848)
entdeckt'. Zunachst wurde Selen als ge-
fahrliches Umweltgift und Kanzerogen
eingestuft. Erst seit zirka 50 Jahren ist
die Essentialitdt des Selens bekannt.

Der Gesamtbestand eines erwachsenen
Menschen an Selen betrdgt ca. 5 - 15
mg. Aufgrund der weltweit unterschied-
lichen Selenkonzentrationen des Bodens
variieren die Selenzufuhr und damit auch
der Selenstatus zwischen verschiedenen
Populationen®.

Nach der Absorption von natirlich vor-
kommenden Selenverbindungen, wie
Selenomethionin  und  Selenocystein,
bzw. anorganischem Selenat und Se-
lenit gelangt Selen in einen gemeinsa-
men Pool, von wo es anschliefend in
verschiedene funktionelle Selenopro-
teine eingebaut wird. Die bekanntes-
ten sind die Selen-abhdngigen Gluta-
thion-Peroxidasen (GPx), die potente
antioxidative Wirkungen aufweisen und
freie Radikale, wie Lipid-Hydroperoxide
(Gleichung 1) sowie H202 (Gleichung
2), durch deren Uberfiihrung in Wasser
und Alkohole, deaktivieren.

GPx
Gl 1: ROOH +2GSH -> ROH + H,O + GSSG

Gl. 2: H,0, + 2 GSH -> 2 H,0 + GSSG

ROOH = Hydroperoxid

ROH = Alkohol

GSH = Glutathion

GSSG = oxidiertes Glutathion

Als Bestandteil der Thioredoxin Reduk-
tasen und der Deiodinasen ist Selen fer-
ner in die Regulation der Genexpression
und in den Schilddriisenstoffwechsel in-
volviert. Zuséatzlich finden sich noch an-
dere Selen-abhdngige Proteine im Blut,
wie das Selenoprotein P, welches anti-
oxidative Funktion aufweist und derzeit
als potentieller Biomarker fiir den Selen-
status diskutiert wird"®.

Die reichsten Quellen fur Selen sind In-
nereien, Seefische und Meeresfriich-
te mit einem Selengehalt von 20 — 200
pg/100g essbarem Anteil8. Muskel-
fleisch, Hihnerei, Kase, Pilze und Ge-
treide weisen einen Gehalt von 5 — 20
pg/100g essbarem Anteil auf. Obst und
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Gemuse haben i. d. Regel einen Selen-
gehalt von unter 5 pg/100g.

In Anlehnung an verschiedene Studien
ist eine minimale Selenkonzentration im
Plasma von etwa 70 pg/L notwendig, um
eine gute GPx-Aktivitdt zu erzielen™ 2,
Dabei scheinen Zufuhrmengen von 40
— 70 pg Selen/d zu geniigen, um die-
sen Wert zu erreichen. In diesem Be-
reich liegen auch die Schatzwerte fir die
Selenzufuhr bei Erwachsenen. Uber die
optimalen Zufuhrmengen bzw. Selen-
plasmaspiegel wird in der wissenschaft-
lichen Literatur jedoch noch diskutiert.

Ao. Univ.-Prof. Dr. Cem Ekmekcioglu
Institut fur Physiologie

Universitat Wien
SchwarzspanierstralRe 17/1

1090 Wien

Selen und KHK

Da selenabhdngige GPx in der Lage sind, eine Lipid-Peroxidation abzuwehren, ist eine
protektive Wirkung von Selen in der Entstehung der Atherosklerose durchaus denkbar.
Der Zusammenhang zwischen Selenzufuhr, -status bzw.- supplementation und KHK
wurde in zahlreichen Arbeiten untersucht. Eine Meta-Analyse aus dem Jahr 2006, die
diesbezliglich 25 Beobachtungsstudien analysierte, zeigte z.B. einen inversen Zusam-
menhang zwischen der Selenkonzentration im Blut oder Zehennageln und dem KHK-
Risiko?'. Eine neuere deutsche Untersuchung wies ferner eine Korrelation zwischen
niedrigen Selenspiegeln und kardiovaskuldrer Mortalitdt bei akutem Koronarsyndrom
nach??. Hingegen wurde kein Zusammenhang zwischen Selenstatus und stabiler An-
gina pectoris gefunden. Im Gegensatz dazu zeigte die CARDIA trace element study
Uber eine Periode von 18 Jahren keinen Zusammenhang von Selenstatus und subkli-
nischer Atherosklerose?. Eine Zusammenfassung von Interventionsstudien, in denen
Selen allein oder in Kombination mit anderen Mikrondhrstoffen gegeben wurde, zeig-
te ebenfalls nur eine geringfligig schitzende Wirkung von Selen im Vergleich zu Pla-
cebo auf die KHK 2.

Hohe Selenplasmaspiegel bzw. eine langerdauernde hoherdosierte Selensupplementa-
tion gehen mit einem hoheren Risiko, an Diabetes Typ Il zu erkranken, einher?* 2. Zu
denken gibt jedoch vor allem, dass in einem Kollektiv von knapp 7200 lItalienerinnen
sogar innerhalb der didtetisch geschédtzten Zufuhrmengen eine héhere im Vergleich zu
einer niedrigen téglichen Zufuhr (< 47 pg) mit einem signifikant hoheren Diabetes-Ri-
siko (p-trend < 0.001 Gber Quintilen) assoziiert ist 2. Die Mechanismen sind derzeit
unklar. Es werden sowohl eine vermehrte Glukagonausschittung als auch eine durch
hohe Selenplasmaspiegel bzw. GPx-Aktivitdt induzierte Insulin-Resistenz diskutiert.
Zwar konnte der Zusammenhang zwischen Selen und Diabetes nicht in allen Studien
nachgewiesen werden, die Resultate geben jedoch Anlass, das , supplementierungs-
freudige" Verhalten der Gesellschaft neu zu diskutieren. Nicht unerwdhnt bleiben soll-
te auch eine rezente Studie aus der Zeitschrift , Atherosclerosis", in der bei tiber 1100
Personen hohe Serumselenspiegel mit hohen Gesamt- bzw. LDL-Cholesterinspiegeln
assoziiert waren /.

Fazit:
Ein Selenmangel scheint das Risiko fiir KHK zu erh6hen. Andererseits wird jedoch, auf-

grund potentiell nachteiliger Wirkungen, wie eines erh6hten Diabetes-Risikos, von einer
Selensupplementation bei normalem Selenstatus, abgeraten.

Foto: PhotoAlto
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