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Mikronahrstoffe

Pravention, Diagnostik und Therapie

Das Zitat,,Der Mensch ist, was er isst” von Ludwig Feuerbach
aus dem Jahre 1864 beschreibt, dass Erndhrung soziale, kul-
turelle oder politische Dimensionen haben kann. So haben
sich beispielsweise in den letzten Jahrzehnten unterschied-
liche Erndhrungsformen entwickelt, wie der Veganismus
mit seiner 0kologischen Dimension der Nachhaltigkeit. Die
Erndhrung dient in erster Linie jedoch dazu, den Korper mit
Nahrstoffen zu versorgen — und zwar mit Makro- und Mikro-
nahrstoffen.

Studien zeigen, dass selbst das Leben in einer Uberflussge-
sellschaft in den westlichen Industrielandern keine optimale
Versorgung mit Mikrondhrstoffen sicherstellt. Die Ursachen
hierfir liegen in verdnderten Lebensgewohnheiten, wie
z.B. dem vermehrten Konsum hoch verarbeiteter Lebens-
mittel sowie Stress oder auch chronischen Erkrankungen
mit Langzeit- und Polypharmakotherapie. Mikronahrstoffe
Ubernehmen als Antioxidantien, Elektrolyte, Cofaktoren oder
Bausteine von Coenzymen und Hormonen auBerordentlich
wichtige Funktionen in den Zellen. Daher kann ein Mikro-
nahrstoffdefizit zu schwerwiegenden Stoffwechselstérungen
mit zunachst unspezifischen Symptomen fiihren. Die Uber-
wachung der Mikronahrstoffversorgung mittels geeigneter
Labordiagnostik stellt somit ein wichtiges Instrument zur Si-
cherstellung physiologischer Prozesse dar.

essenziell = lebensnotwendig, exogene Aufnahme
notwendig, vom Organismus selbst nicht synthetisier-
bar

gene Aufnahme teilweise notwendig, vom Organis-
mus teilweise selbst synthetisierbar

N bedingt essenziell = bedingt lebensnotwendig, exo-
' nicht essenziell = exogene Aufnahme nicht notwen-

dig, vom Organismus selbst synthetisierbar

Definition der Mikronahrstoffe

Neben den Makrondhrstoffen Kohlenhydrate, Proteine und
Fette enthalten Nahrungsmittel noch weitere Nahrstoffe in
deutlich geringeren Konzentrationen, die keine Energie lie-
fern. Diese sind jedoch essenziell fiir Stoffwechselprozesse.
Zu diesen Mikrondhrstoffen zdhlen Vitamine, Mineralstoffe,
(proteinogene) Aminosduren, (essenzielle) Fettsauren sowie
Vitaminoide (z.B. Coenzym Q10). Im Rahmen der komple-
mentarmedizinischen Therapie werden zum Beispiel auch
sekundare Pflanzenstoffe sowie Pra- und Probiotika als Mi-
kronghrstoffe eingesetzt.’

Vitamine - essenzielle, organische Nahrstoffe

Vitamine sind organische und essenzielle Nahrstoffe, die der
menschliche Organismus nicht oder nur unzureichend selbst
synthetisieren kann. lhre Hauptaufgabe besteht darin, als
Coenzyme bestimmte Stoffwechselprozesse zu regulieren
und zu katalysieren." So zihlen beispielweise B-Vitamine wie
Thiamin oder Pyridoxin zu neurotropen Vitaminen. Diese
werden vor allem fiir den Nerven-, Gehirn- und Energiestoff-
wechsel benétigt.

Als bedingt essenziell gelten Vitamine, die endogen, wenn
auch nicht in ausreichender Menge, gebildet werden kon-
nen. Zu diesen zdhlen Vitamin D, welches unter Sonnenex-
position mithilfe der UV-B-Strahlung in der Haut synthetisiert
werden kann, Vitamin K2, welches von Darmbakterien z.B.im
Grimmdarm produziert wird, sowie Niacin, das in der Leber
aus der Aminosaure Tryptophan hergestellt werden kann.?

Vitamine kommen sowohl in pflanzlichen als auch in tieri-
schen Nahrungsmitteln vor. Davon ausgenommen sind Vit-
amin B12 und Vitamin D, die nur in Spuren in pflanzlichen
Nahrungsmitteln enthalten sind. Daher missen diese zur Be-
darfsdeckung tiber tierische Produkte oder Nahrungsergan-
zungsmittel zugeflihrt werden.



Aufgrund ihrer chemischen Eigenschaften bzw. ihres Loslich-
keitsverhalten werden Vitamine in wasserlosliche und fettlos-
liche Vitamine unterteilt:

Wasserlosliche Vitamine

B B-Vitamine:
Vitamin B1 (Thiamin), Vitamin B2 (Riboflavin), Vitamin B3
(Niacin), Vitamin B5 (Pantothensaure), Vitamin B6 (Pyri-
doxin), Vitamin B9 (Folsdure), Vitamin B12 (Cobalamine),
Vitamin B7 bzw. H (Biotin)

B Vitamin C

Fettlosliche Vitamine

B Vitamin A (Retinol)

B Vitamin D (Calciferole)

B Vitamin E (a-, -, y-, 6-Tocopherol und Tocotrienole)
B Vitamin K (Phyllo-, Menachinon)

Wasserlosliche Vitamine missen kontinuierlich dem Korper
zugefiihrt werden, da sie im Kdrper kaum gespeichert wer-
den. Dagegen kénnen fettldsliche Vitamine im Korper, meist
in der Leber, gespeichert werden, wodurch eine kontinuier-
liche Zufuhr nicht zwingend notwendig ist. Fir fettlosliche
Vitamine ist jedoch aufgrund der moglichen Speicherung
das Toxizitatspotenzial im Vergleich zu den wasserldslichen
Vitaminen groBer.’

Mineralstoffe - Mengen- und Spurenelemente
Mineralstoffe sind lebensnotwendige anorganische Néhr-
stoffe, deren wesentliche Funktionen u.a. in der Regulation
der Nerven- und Muskelfunktion oder des Wasser- und Sau-
re-Basen-Haushaltes liegen. Sie werden je nach Konzentrati-
on in Mengen- und Spurenelemente unterschieden:

B Mengenelemente: Calcium, Magnesium, Kalium,
Natrium, Phosphor, Schwefel

B Spurenelemente: Selen, Zink, Eisen, Jod, Kupfer, Mangan,
Molybdan, Nickel, Chrom u.a.

Mengenelemente sind Mineralstoffe, die im Organismus zu
>50mg/kg Kérpergewicht vorliegen." Dagegen sind Spuren-
elemente in einer Konzentration von <50mg/kg Korperge-
wicht vorhanden. Eisen, das mit etwa 60 mg/kg Korperge-
wicht eigentlich zu den Mengenelementen gehdren wiirde,
wird aufgrund seiner Funktion den Spurenelementen zuge-
ordnet. Stoffe, die in wassriger Lésung als geladene Teilchen
(Kationen, Anionen) vorliegen, werden auch als Elektrolyte
bezeichnet. Dazu zdhlen beispielsweise Kalium, Calcium,
Natrium, Magnesium. Stérungen des Elektrolythaushaltes
kdnnen zu medizinischen Notféllen wie beispielsweise Herz-
rhythmusstérungen oder Koma fiihren.?

Aminosduren - Bausteine der Proteine

Aminosduren sind elementare Bausteine der Proteine und
somit Bestandteil von Struktur- und Transportproteinen (z.B.
Kollagen), Enzymen, Immunglobulinen, Hormonen (z.B. In-
sulin) und Neurotransmittern (z. B. Noradrenalin).” Aminosau-
ren werden unterteilt in essenzielle, bedingt essenzielle und
nicht essenzielle Aminosduren:

B essenzielle Aminosauren: Histidin, Isoleucin, Leucin,
Lysin, Methionin, Phenylalanin, Threonin, Tryptophan,
Valin

B bedingt essenzielle Aminosduren: Arginin, Cystein,
Glutamin, Serin, Tyrosin, Taurin, Glycin

B nicht essenzielle Aminosduren: Alanin, Asparagin,
Asparaginsdure, Glutaminsaure, Glycin, Prolin, Ornithin

Der menschliche Organismus ist in der Lage, bedingt essen-
zielle Aminosauren unter normalen Stoffwechselbedingun-
gen ausreichend zu synthetisieren. Unter einer erhdhten
Stoffwechselbelastung (z.B. erhdhte kdrperliche Aktivitat), in
Wachstumsphasen oder operativen Eingriffen kénnen diese
Aminosauren jedoch essenziell werden.'



Versorgungslage mit Mikronahrstoffen in o <
Deutschland VITAMINE /*\ (n,

Ein Mangel an Mikronahrstoffen betrifft weltweit bis zu 3 Mil- Vitamin D _ 91
liarden Menschen.* Erhebungen in Deutschland zeigen, dass 82
die Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft fiir Erndhrung Vitamin E _ ‘;9
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(DGE) zu den Referenzwerten fiir die Nahrstoffzufuhr an Vit-

aminen und Mineralstoffen oftmals nicht erreicht werden. Vitamin B1 ' 32

Dies betrifft vor allem Vitamin D, Folat, Calcium, Eisen und

Vitamin E (siehe Abb. 1). Folat — %
Deutschland - ein Vitamin D-Mangelland Vitamin 12 F 2

Fir Vitamin D zeigt sich in der gesamten europdischen Bevol- 2%

kerung ein Mangel mit besorgniserregender Privalenzrate.® Vitamin C - 32

Die Nationale Verzehrsstudie Il weist fir Deutschland nach,

dass 91 % der Frauen und 82% der Manner unter der emp-

fohlenen taglichen Zufuhr von zu diesem Zeitpunkt 5 pg/
Tag liegen.® Bei den 65- bis 80-Jahrigen erreicht nur etwa ein

MINERALSTOFFE

) 55
Viertel die Empfehlung, da der Referenzwert ab 65 Jahren mit Calcium '
10 pug/Tag doppelt so hoch ist wie in den darunterliegenden . — 58
Altersgruppen. Der Referenzwert fiir Vitamin D liegt derzeit sen 4
. . ; . i
bei 20 ug/Tag fir fast alle Altersgruppen.” Demnach ist da Magnesium -2§9

von auszugehen, dass ein noch gréf3erer Prozentsatz diesen
Wert nicht erreicht, wodurch sich die Zahl der Personen mit Zink 2
Vitamin D-Mangel erhoht.

32

---mmmmm Abb. 1: Prozentualer Anteil der deutschen Bevol-
kerung, der die Referenzwerte fiir Vitamine und
Mineralstoffe nicht erreicht®

%

Vitamin D, 25 (OH) (Calcidiol) nmol/l 115,0 nmol/l 75-150

Definition der Hypovitaminose D, basierend auf der 25(OH)D-Serumkonzentration:
VITAMIN D-STATUS nmol/l

Mangel < 25

ungentigend 25 - 49

gentigend, aber Mangelerscheinungen maglich 50 - 74

wiinschenswert > 75

mogliche Hypervitaminose > 150

Intoxikation > 375

angelehnt an: Labor und Diagnose, Prof. Dr. L. Thomas 2020

Vitamin D (umgerechnet in ng/ml) 46,0 ng/ml o — 30-60

(alternative SI Einheit berechnet aus nmol/l)

Definition der Hypovitaminose D, basierend auf der 25(OH)D-Serumkonzentration:
VITAMIN D-STATUS nmol/l

Mangel < 10

ungeniigend 10 - 19

genulgend, aber Mangelerscheinungen méglich 20 - 30

winschenswert > 30

mogliche Hypervitaminose > 60

Intoxikation > 150

angelehnt an: Labor und Diagnose, Prof. Dr. L. Thomas 2020

Freies Vitamin D 3,9 pg/ml el >58
Vitamin-D-bindendes Protein 560,0 mg/l - V— 200 - 550

- - m— Befundbeispiel 1: Auszug aus dem Vitamin D-Profil 5644 der GANZIMMUN Diagnostics GmbH. Das 25(0H) Vitamin D
(Speicher-Vitamin D) liegt noch im Normbereich; dennoch ist eine Vitamin D3-Supplementierung empfehlenswert, da
das biologisch aktive freie Vitamin D vermindert ist. Die Ursache dafiir erklart sich in der erh6hten Konzentration des
Vitamin D-bindenden Proteins.



Versorgung mit Vitamin B12

Auch fir Vitamin B12 wurde der Referenzwert in der Vergan-
genheit verandert. Zum Zeitpunkt der Nationalen Verzehrs-
studie Il wurden 3pg/Tag empfohlen, wobei dies 8% der
Méanner und 26 % der Frauen nicht erreichten.® Seit Anfang
2019 gibt die DGE statt einer empfohlenen Zufuhr einen
Schatzwert fiir Vitamin B12 als Referenzwert an, der mit 4 pg/

Vitamin B12 210

Holotranscobalamin (Holo TC) 38

pg/mi ml e —
pmol/l mml > 50,0

Tag héher liegt.® Folglich ist zu vermuten, dass ein gréBerer
Anteil der Bevdlkerung eine unzureichende Menge Vitamin
B12 aufnimmt. Besonders gefahrdet sind hierbei Menschen
mit vegetarischer oder veganer Erndhrung (siehe Abschnitt
Vegetarische und Vegane Erndhrung - Risiko fir latente
Mikronahrstoffdefizite”).

211-911

- — Befundbeispiel 2: Bestimmung des Versorgungsstatus von Vitamin B12. Sowohl Vitamin B12 als auch Holotranscoba-
lamin (Komplex aus Transcobalamin Il und Vitamin B12) sind vermindert.

Mangel an Mineralstoffen
Die Nationale Verzehrsstudie Il stellt innerhalb der Mineral-
stoffe weitere besorgniserregende Daten dar:®

B Der GroB3teil der weiblichen Jugendlichen (74 %) und der
alteren Frauen (65 %) erreichen die empfohlene Zufuhr
fir Calcium nicht.

B Bei Eisen liegen drei Viertel der Frauen unter 50 Jahren
unter den Referenzwerten.

B Ohne Berlicksichtigung von jodiertem Speisesalz errei-
chen 96 % der Manner und 97 % der Frauen die taglich
empfohlene Jod-Menge nicht. (Unter Berlicksichtigung
von jodiertem Speisesalz reduzieren sich diese Zahlen
auf 28 % bei Mdnnern und 53 % bei Frauen.)

B Bei Magnesium liegen 26 % der Manner sowie 29 % der
Frauen unter der empfohlenen taglichen Zufuhr, wobei
der Anteil auf 56 % in der Gruppe der 14-18-jahrigen
Frauen ansteigt.

Kalium - ein kritisches Element

Fir Kalium wurde nachgewiesen, dass lediglich 4% der Mén-
ner und 8% der Frauen die empfohlene tagliche Zufuhr nicht
erreichen, allerdings bei einem Referenzwert von 2.000 mg/
Tag.? In der Altersgruppe der Jugendlichen zeigte sich, dass
sogar 17% der Madchen und 7% der Jungen die empfoh-
lene Kaliumzufuhr nicht erreichen. Unter Berlicksichtigung
des aktuell geltenden, doppelt so hohen Referenzwertes von
4.000 mg/Tag’ ist anzunehmen, dass der Anteil der Personen,
die die Zufuhrempfehlung nicht erreichen, wesentlich héher
sein wird.

Leukozyten 6,5 Zellen/nl mmm—l e — 4,0-10,8
Erythrozyten 4,20 fpl e — 4,10 - 5,40
Hamoglobin 10,4 g/dl Ue—— 11,5 - 16,0
Hamatokrit 34,0 V% ml e — 34,7 - 46,0
MCV 81 ) —] ) — 83 - 101
MCH 24,8 pg ElE—— 26,7 - 32,8
Thrombozyten 253 /i e — 157,6 - 358,4
Ferritin 8,0 ng/ml 10,0 - 291,0
Eisen i. Vollblut 415 mg/l — 423 - 520
lod i. Urin 66,0 pg/g Kreatinin > 105

- - e— Befundbeispiel 3: Bestimmung der Eisen- und Jodversorgung. Die Beurteilung der Jodversorgung erfolgt anhand
der Jodidausscheidung im Urin. Diese liegt unterhalb des wiinschenswerten Bereichs und spricht fiir einen milden
Jodmanagel. Der Ferritinspiegel ist deutlich erniedrigt. Nicht nur die Himatopoese kann beeintrachtigt sein. Eisenab-
hangige Enzyme wie beispielsweise die Thyreoperoxidase werden gehemmt, so dass Schilddriisenstérungen im Sinne
einer Hypothyreose méglich sind. Dartiber hinaus kann es zu einem vermehrten Haarausfall kommen.



Fazit: Es ist insgesamt davon auszugehen, dass sowohl in
der Gruppe der Vitamine als auch der Mineralstoffe zum Teil
wesentlich hhere Diskrepanzen zwischen der empfohlenen
Zufuhr und den tatsachlich erreichten Mengen bestehen.
Die Referenzwerte lagen zum Zeitpunkt der Erhebung, wie
bereits fir Vitamin D, Vitamin B12 und Kalium beschrieben,
teilweise unter den jetzigen, geltenden. Weitere Néhrstoffe,
bei denen die empfohlene Zufuhr in den letzten Jahren an-
gehoben wurden, sind: Vitamin A, Natrium und Chlorid sowie
fur manche Altersgruppen Niacin und Vitamin B6.

Latente Mikronahrstoffdefizite

Die Versorgung mit Mikronahrstoffen kann durch verschiede-
ne Faktoren, die unter dem Begriff,Lebensstil” zusammenge-
fasst werden kénnen, negativ beeintrachtigt werden.'® Eine
einseitige oder unausgewogene Erndhrung, Alkohol-, Ziga-
retten- oder Drogenabusus, Umwelt- oder Stressbelastun-
gen sowie (krankheitsbedingte) Stérungen der Absorption,
Verteilung, Speicherung und Ausscheidung kdnnen in Mikro-
nahrstoffdefiziten resultieren.

Zu den Risikogruppen fiir eine Unterversorgung mit Mi-
kronéhrstoffen zéhlen:'

B Kinder und Jugendliche (z.B. durch Wachstum)

B Berufstétige (z.B. durch einseitige Erndhrung, Stress)

B Schwangere und Stillende

B 3ltere Menschen, Heimbewohner

(z.B. durch altersphysiologische Stérungen)

Personen mit Magen-Darm-Stérungen

(z.B. atrophische Gastritis)

B chronisch kranke Personen, insb. mit

Langzeit- und/oder Polypharmakotherapie

marginale

gute Versorgung Bedarfsdeckung

Abnahme der Gesamtvitaminmenge

verminderte Immunleistung

verminderte Aktivitat vitaminabhangiger Enzyme

subklinischer
Mangel

Stadien eines Mikrondhrstoffmangels

Ein Mikronahrstoffdefizit kann zu schwerwiegenden, kom-
plexen Stoffwechselstérungen fiihren und somit das Risi-
ko fur chronische Zivilisationserkrankungen erhéhen. Die
nachfolgende Abbildung stellt dar, dass Mikrondhrstoffde-
fizite verschiedene, ineinanderflieBend Ubergehende Stadi-
en durchlaufen, bevor sie klinisch eindeutig in Erscheinung
treten. Bereits im Stadium der ,marginalen Bedarfsdeckung”
werden Enzymleistungen sowie immunologische Funktionen
gehemmt. Dies verdeutlicht, dass,Lehrbuch-Symptome” von
Mangelerscheinungen erst in einem viel zu weit fortgeschrit-
tenen Stadium offenbart werden. In dieses Stadium geraten
Patienten heute nur noch selten und in der Regel sind diese
ausschlief3lich mit schwerwiegenden Erkrankungen assozi-
iert. Ein latenter Mikrondhrstoffmangel kann Symptome wie
Antriebslosigkeit, Infektanfalligkeit, Konzentrationsstérun-
gen, Midigkeit oder depressive Verstimmung hervorrufen.
Zur Ermittlung eines latenten Mikronahrstoffdefizits bedarf
es daher einer geeigneten Labordiagnostik.'

---mmmmm Abb. 2: Stadien eines Mikrondhrstoffmangels™

Klinischer Mangel

manifeste
Erscheinung

Frithstadium

Zunahme funktioneller Storungen
und morphologischer Veranderungen

>
Dauer/Schwere
des Mangels

Grenzzustand



Mikrondhrstoffmangelerkrankungen

Klassische Mikrondhrstoffmangelerkrankungen wie Skorbut
(Mangel an Vitamin C), Pellagra (Mangel an Vitamin B3/Nia-
cin) oder Beri-Beri (Mangel an Vitamin B1/Thiamin) sind in den
westlichen Industrienationen sehr selten. Hierzulande lassen

sich Mikronahrstoffmangelerkrankungen wie verschiedene
Anamieformen oder Auswirkungen eines Jodmangels auf die
Schilddriisengesundheit feststellen.

Die Eisenmangelandamie stellt die weltweit am weitesten
verbreitete Mikronahrstoffmangelerkrankung dar.'> Eine
weitere Andamieform in Folge eines Mikronahrstoffdefizits ist
die hypochrome, makrozytdre Andmie bedingt durch einen
Vitamin B12- oder Folsduremangel. Beruht die makrozytare
Andmie auf einem Vitamin B12-Mangel infolge eines Mangels
an Intrinsic Faktors, wird diese auch als perniziése Anamie
oder Morbus Biermer bezeichnet.

Die Zufuhrempfehlungen fiir Jod erreicht ein Grof3teil der
deutschen Erwachsenen, wie bereits zuvor beschrieben,
nicht. Eine dhnliche Unterversorgung zeigt sich auch bei
Kindern. Im Rahmen der 2. Welle von der von 2014 bis 2017
durchgefiihrten Studie zur Gesundheit von Kindern und Ju-
gendlichen in Deutschland (KiGGs) konnte eine mediane Jo-
dausscheidung von 88,8 ug/I nachgewiesen werden.” Dies
entspricht laut WHO-Kriterien einem milden Jodmangel. Eine
langfristige, inadaquate Jodversorgung kann zu VergréRe-
rungen, Kropf- und Knotenbildungen der Schilddrise fiihren.
Eine vergrof3erte Schilddriise wird bei 30% der deutschen
Erwachsenen diagnostiziert, wobei ein GroRteil davon tber
eine addquate Jodversorgung verhindert werden kénnte.'

Vegetarische und vegane Erndhrung - Risiko fiir latente
Mikronédhrstoffdefizite

Bei Personen mit einer veganen Lebensform fehlen durch
den Verzicht von Fleisch, Fisch, Eiern, Milch wichtige Nah-
rungsmittel zur Deckung des Mikrondhrstoffbedarfs. Zu
diesen besonders kritischen Nahrstoffen zdhlen Vitamin
B12, Vitamin D, Eisen, Calcium, Jod, Zink, Selen und Omega-

3-Fettsauren.™'®

Grundsatzlich gibt es Hinweise auf einen Zusammenhang
zwischen Vegetarismus und einem geringeren Risiko fur
verschiedene chronische Erkrankungen wie Diabetes, is-
chamische Herzkrankheiten und Krebs. Die vegetarische
Erndhrungsweise zeichnet sich haufig durch einen héheren
Verzehr von Obst und Gemise aus, einschlie3lich Lebensmit-
teln mit einem hohen Anteil an pflanzlichem Eiweil3, die in
friheren epidemiologischen Studien mit einem geringeren
Huftfrakturrisiko von Erwachsenen in Verbindung gebracht
wurden. Inzwischen gibt es allerdings zunehmend Bedenken
hinsichtlich der Knochengesundheit und des Frakturrisikos
bei Personen, die sich fleischlos erndhren. Hiftfrakturen tre-
ten am haufigsten bei élteren Frauen auf, wobei die Lebens-
qualitat nach einer Hiftfraktur abnimmt und die Sterblichkeit
steigt. Mehrere Studien konnten zeigen, dass Vegetarier und
Veganer im Vergleich zu Personen, die regelmaBig Fleisch
verzehren ein héheres Risiko furr Hiftfrakturen aufweisen. Ein
maoglicher Grund hierfiir kdnnte die geringere Aufnahme von
Nahrstoffen sein, welche fir die Erhaltung der Knochenge-
sundheit maBgeblich sind, wie z.B. Eiweil3, Calcium, Vitamin
D und Vitamin B12."”

Vitamin B12 und Vitamin D kommen fast ausschlieBlich in tie-
rischen Produkten und nur in Spuren oder kleinen Mengen
in pflanzlichen Nahrungsmitteln vor, die zur Bedarfsdeckung
nicht ausreichen. Die Versorgung mit Vitamin B12 héngt je-
doch nicht nur von der Erndhrung ab, sondern auch von der
Absorption mithilfe des im Magen sezernierten Intrinsic Fak-
tors.'®



Leukozyten 6,5 Zellen/nl e — 4,0-10,8

Erythrozyten 4,00 Ipl -l — 4,10-5,40
Hamoglobin 10,2 g/dl e 11,5-16,0
Hamatokrit 32,3 V % e 34,7 -46,0
MCV 81 i e— b — 83-101
MCH 25,5 pg mml e — 26,7-32,8
Thrombozyten 249 /i e — 157,6 - 358,4
Ferritin 8,1 ng/ml e 10,0 - 291,0
lod i. Urin 82,0 pg/g Kreatinin > 105
Calcium i. Vollblut 52,3 mg/l e ———— 53,8 - 62,7
Magnesium i. Voliblut 29,1 mg/l sl — 29,8-37,5
Eisen i. Vollblut 340 mgl/l e — 423 - 520
Zink i. Vollblut 4,20 mal/l e — 4.88 - 6.67
Beurteilung der Mikrondhrstoffe nach Hamatokrit-Korrelation:

Eisen grenzwertig-niedrig

Magnesium niedrig-normal

Zink erniedrigt
Vitamin B2 (Flavinadenindinucleotid) i. 132,0 pg/l el — 149,0 - 242,0
Vollblut
Vitamin B12 158 pg/mi e 211 -911
Vitamin D, 25 (OH) (Calcidiol) nmol/l 63,0 nmol/l el — 75-150

Definition der Hypovitaminose D, basierend auf der 25(OH)D-Serumkonzentration:
VITAMIN D-STATUS nmol/l

Mangel < 25

ungeniigend 25 - 49

genugend, aber Mangelerscheinungen maglich 50 - 74

wiinschenswert > 75

mdogliche Hypervitaminose > 150

Intoxikation > 375

angelehnt an: Labor und Diagnose, Prof. Dr. L. Thomas 2020

Vitamin D (umgerechnet in ng/ml) 25,2 ng/ml el — 30-60

(alternative Sl Einheit berechnet aus nmol/l)

Definition der Hypovitaminose D, basierend auf der 25(OH)D-Serumkonzentration:
VITAMIN D-STATUS nmol/l

Mangel < 10

ungeniigend 10 - 19

genligend, aber Mangelerscheinungen méglich 20 - 30

wiinschenswert > 30

maogliche Hypervitaminose > 60

Intoxikation > 150

angelehnt an: Labor und Diagnose, Prof. Dr. L. Thomas 2020

- - m— Befundbeispiel 4: Auszug aus dem Profil 9242 ,Mikronahrstoffe Veggie” der GANZIMMUN Diagnostics GmbH. Eine
(teilweise) pflanzliche Erndhrung kann zu vielfdltigen Defiziten in der Mikrondhrstoffversorgung fiihren. Als Folge kann
sich, wie im Befundbeispiel dargestellt, eine Eisenmangelandmie einstellen.
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Epidemiologische Studien und Fallberichte belegen, dass
Veganer und insbesondere voll gestillte Sduglinge vegan
lebender Mitter an Mikrondhrstoffdefiziten leiden. In ei-
ner Fallbeschreibung wird beispielsweise von einem 9,5
Monate jungen, voll gestilltem Madchen berichtet, das ein
beeintrachtigtes Wachstum, eine schwere Hypotonie und
makrozytdre Anamie zeigte. Die Mutter erndhrte sich vegan
und hatte, ebenso wie ihre Tochter, einen ausgepragten Vit-
amin B12-Mangel.”” In einer tschechischen Studie konnten
bei Veganern niedrigere Cobalamin-, Himoglobin- und Fer-
ritinspiegel im Vergleich zu Nicht-Veganern nachgewiesen
werden.”® Fir die Versorgung mit Jod konnte eine Studie
nachweisen, dass bei einem Drittel der Veganer die Jodaus-
scheidung unterhalb des WHO-Grenzwertes von < 20 ug/I fur
eine schwere Unterversorgung lag.”' Der 14. Erndhrungsbe-
richt der DGE belegt diese Ergebnisse.”? Des Weiteren konnte

die DGE erfassen, dass nur 46 % der vegan lebenden Kinder
und Jugendlichen die Referenzwerte fur Calcium erreichten
im Vergleich zu 67 % bei den Mischkdstlern.
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Ein wichtiger Aspekt, der zur addquaten Versorgung bei ve-
ganer und auch vegetarischer Erndhrung beachtet werden
sollte, ist die Bioverfligbarkeit verschiedener Mikronahrstoffe
in pflanzlichen Nahrungsmitteln. So betrégt die Bioverflg-
barkeit von Hdm-Eisen in tierischen Nahrungsmitteln 10 bis
25% im Vergleich zu Nicht-Hameisen aus pflanzlichen Nah-
rungsmitteln von 5%.’

Die Studienergebnisse und der Einfluss der Bioverfiigbarkeit
zeigen, dass, neben ausreichenden Kenntnissen Uber die
Prinzipien einer vollwertigen veganen oder vegetarischen
Erndhrung, eine regelmiBige Uberwachung des Mikronshr-
stoffstatus und eine therapeutische Intervention mit Sup-
plementen unabdingbar sind. Nur so kénnen physiologische
Stoffwechselprozesse bei einer (teilweise) pflanzlichen Er-
nahrung aufrecht erhalten werden.

Der Begriff Bioverfligbarkeit beschreibt, in welcher
Geschwindigkeit und Konzentration ein Pharmakon
im systemischen Kreislauf erscheint.? Die Angabe
erfolgt in Prozent der Ausgangskonzentration.

Bezogen auf die Bioverfiigbarkeit von Mikronahr-
stoffen bedeutet dies, welche Menge des Mikronahr-

resorbiert wird.

In pflanzlichen Nahrungsmitteln wird die Freisetzung
von Mikronahrstoffen z.B. durch schwer verdauliche
Zellwande vermindert. Liganden (z.B. Tannine oder
Phytate)' kdnnen die Absorption und somit die Bio-

1 stoffes aus der Lebensmittelmatrix freigesetzt und
+ verfugbarkeit zusétzlichen hemmen.



Mikronahrstoff-Interaktionen

Die moglichen Interaktionen von Mikronahrstoffen mit ande-
ren Mikrondhrstoffen, Arzneimitteln, aber auch Genussmit-
teln wie Alkohol nimmt eine bedeutende Rolle in der Kon-
trolle der Mikronahrstoffversorgung ein. Der Konsum von
Alkohol kann beispielsweise zu einer verminderten Resorp-
tion der Vitamine A, D, E, K sowie der B-Vitamine fihren und
deren Stoffwechsel beeintrachtigen.

Wechselwirkungen unter Mikrondhrstoffen
Mikronghrstoffe konnen zum einen gegenseitig die Resorp-
tion herabsetzen; zum anderen kann ein Mangel eines be-
stimmten Mikrondhrstoffs den Stoffwechsel eines anderen
beeinflussen. Ausfihrliche Darstellungen der jeweiligen
Wechselwirkungen lassen sich in der Fachliteratur nachschla-
gen.

Im Folgenden werden einige, relevante Beispiele darge-
Ste”t.18,24,25

B Vitamin B12-Mangel beeintrachtigt die
Folsaureutilisation und den Folsdurestoffwechsel.

B Eisen, Zink und Vitamin C vermindern die
Kupferresorption.

B Vitamin B6-Mangel beeintréchtigt den
Eisenstoffwechsel.

B Vitamin E und Zink vermindern, Vitamin C dagegen
erhoht die Eisenresorption.

B Folsaure, Calcium und Kupfer vermindern die
Zinkresorption.

B Vitamin A und Vitamin B6 férdern die Zinkresorption.

In vielen Praxen hat sich eine Erhebung einzelner Vitamine
oder Mineralstoffe bewdhrt. Aufgrund der spezifischen In-
teraktionen zwischen einzelnen Mikrondhrstoffen und der
schwierigen Interpretation einzeln erhobener Werte ist es
sinnvoll, erweiterte Nahrstoffprofile zur Beurteilung der Ver-
sorgungslage heranzuziehen.

Wechselwirkungen zwischen Mikronéhrstoffen und
Arzneimitteln

Mikrondhrstoffe und Arzneimittel benutzen im Organismus
bei der Resorption, der Metabolisierung und der Elimination
die gleichen Transport- und Stoffwechselwege. Hierdurch
kann sowohl die Wirkung eines Arzneimittels durch einen
Mikrondhrstoff als auch die physiologische Funktion eines
Mikrondhrstoffs durch ein Arzneimittel gestort werden (siehe
Abb. 3)." Ob ein Mikronahrstoffdefizit aus der Interaktion zwi-
schen Mikronahrstoff und Arzneimittel resultiert, hangt von
verschiedenen Einflussfaktoren ab, u.a.:

B Arzneimittel (z.B. Dosierung, Medikationsdauer,
Applikationsart)

B Mikrondhrstoff (z.B. physikalisch-chemische Eigenschaf-
ten wie Fett- und Wasserldslichkeit, Resorption)

B Patient (z.B. Mikrondhrstoffstatus, gastrointestinale
Integritat, Leber- und Nierenfunktion)

Insbesondere bei Langzeit- und Polypharmakotherapie, wel-
che stetig steigen, sollten diese Interaktionen Beachtung
finden. Arzneimittel, welche Wechselwirkungen mit dem
Mikrondhrstoffstatus zeigen, sind beispielsweise Laxanzien,
Antazida, Diuretika, Corticosteroide, Antibiotika und Analge-
tika. So kdnnen Antazida die Resorption von Vitamin B12, Fol-
saure, Eisen und Zink vermindern oder Corticosteroide den
Vitamin D-Bedarf und die renale Ausscheidung von Calcium,
Magnesium und Zink erhéhen.
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Mikronahrstoffe im Lebenszyklus

Mikrondhrstoffversorgung von Mutter und Kind

Die Versorgung mit wichtigen Vitaminen, Mineralstoffen und
weiteren Mikrondhrstoffen hat einen entscheidenden Ein-
fluss auf die Fertilitat, den Schwangerschaftsverlauf, die Ge-
burt, die Stillzeit sowie die spatere Gesundheit und Entwick-
lung des Kindes. So wird immer wieder vermittelt, dass die
ersten 1.000 Tage in der friihkindlichen Entwicklung, also die
Schwangerschaft der Mutter und die ersten beiden Lebens-
jahre, entscheidend sind fur die Entwicklung bestimmter
Erkrankungen wie Adipositas, Hypertonie, Diabetes mellitus
Typ 2, Asthma, chronische Darmerkrankungen sowie kogniti-
ve Leistungsfahigkeit.”

In der Schwangerschaft und Stillzeit besteht ein signifikant
erhohter Bedarf an Mikronahrstoffen von bis zu 100%, u.a.
aufgrund der Neubildung von zusatzlichem oder neuem
Gewebe und der damit verbundenen hohen Zellteilungs-
rate." Doch bereits vor der Schwangerschaft leiden Frauen
haufig an einem Mangel dieser relevanten Nahrstoffe wie
Folsaure, Eisen, Jod, Vitamin D, Zink, Calcium, Magnesium
oder Omega-3-Fettsduren. Daher sollte die Bestimmung des
Mikrondhrstoffstatus bei der Frau mittels eines sinnvollen
Screenings bereits bei Kinderwunsch Bestandteil der Routi-
nediagnostik sein. Leider beschranken sich diesbeziigliche
Untersuchungen i.d.R. nach wie vor héchstens auf Eisen und
Calcium im Serum.

Neben den bereits vor der Schwangerschaft bestehenden
Mikrondhrstoffdefiziten gilt zu beachten, dass wahrend der

mg/l
mg/l

lod i. Urin 73,0 pg/g Kreatinin
Magnesium i. Vollblut 28,2
Zink i. Vollblut 3,30
Selen i. Vollblut 68

g/l

Schwangerschaft mit vergleichsweise hoher Haufigkeit Defi-
zite auftreten kdnnen, die auf verschiedene Ursachen zuriick-
zufuhren sind:

B den hohen Vitamin- und Mineralstoffbedarf des
schnell wachsenden Feten

B die hormonellen Verdanderungen, die z.B. in den Meta-
bolismus der Elemente Kupfer und Zink eingreifen

B die physiologische Fliissigkeitsvermehrung wahrend
der Schwangerschaft mit korrespondierendem

~Nerdinnungseffekt” des Blutes

B die oftmals sehr ungtinstigen Erndhrungsgewohnheiten

der werdenden Mitter

Im Einzelnen werden unterschiedliche Mangelerscheinun-
gen wie folgt mit verschiedenen Beeintrdchtigungen der
mutterlichen und fetalen Gesundheit wéhrend einer Schwan-
gerschaft in Verbindung gebracht:

Vitamin A spielt eine wichtige Rolle bei der Zellteilung, -diffe-
renzierung und -proliferation, der Entwicklung und Reifung
von Organen sowie der Regulierung der Immunfunktion. Da-
her ist ein Vitamin A-Mangel mit Friihgeburten, intrauteriner
Wachstumsverzégerung, niedrigem Geburtsgewicht sowie
einem Anstieg der Muttersterblichkeit verknipft. AuBerdem
scheint er eine vorzeitige Plazentaabldsung und Praeklamp-
sie zu begtinstigen. Ein vorliegender Diabetes mellitus oder
ein Gestationsdiabetes bei Schwangeren férdert einen Vit-

amin A-Mangel.”’*

Praeklampsie

kennzeichnet durch

| tritt bei 2-5% aller Schwangerschaften auf und ist ge- :
. ‘

Bluthochdruck
Proteinurie

™ 1
B Organ-Dysfunktionen (Niere, Leber)
B Intrauterine Wachstumsstérungen |

> 105
e 30,6 - 36,7
el 4,07-579
el 84,3 -125

- e— Befundbeispiel 5: Bestimmung kritischer Mikronahrstoffe bei Kindern. Die Ergebnisse zeigen eine unbefriedigende
Versorgungssituation, die haufig mit Beschwerdebildern wie Infektanfélligkeit oder Lern-, Konzentrations- und Verhal-
tensauffalligkeiten assoziiert sind. Hinweis: Gezeigt sind nur die Absolutwerte.
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Eine angemessene Versorgung mit Vitamin B6 in der Schwan-
gerschaft ist substanziell fiir die neuronale Entwicklung, die
Neurotransmittersynthese und den Stoffwechsel des Fetus.
Ein schlechter Vitamin B6-Status korreliert nachweislich mit
einer geringeren Empfangnisrate und einem erhoéhten Ri-
siko eines friihen Schwangerschaftsverlustes. Darlber hin-
aus kann eine Supplementierung den Schweregrad leichter
Ubelkeit in der Schwangerschaft verringern. Es ist wichtig
einen Vitamin B6-Mangel im klinischen Umfeld einer Andmie
zu berlicksichtigen, wenn andmische schwangere Frauen
nicht auf eine Eisensupplementierung ansprechen.?

Der Vitamin C-Spiegel ist bei schwangeren Frauen im Allge-
meinen niedriger als bei nicht schwangeren Frauen, wahr-
scheinlich als Folge der Hdmodilution und des aktiven Trans-
fers dieses Vitamins zum Fetus. Allerdings ist der Bedarf an
Vitamin C bei schwangeren und stillenden Frauen erhoht;
denn wie auch andere antioxidative Vitamine, tragt es zur
Verringerung des oxidativen Stresses und damit zur Verlaufs-
verbesserung einer Praeklampsie bei. Zusatzlich verringert
eine Vitamin C-Supplementierung nachweislich das Risiko
einer Harnwegsinfektion in der Schwangerschaft und ver-

mutlich auch das Risiko eines vorzeitigen Blasensprungs.?’*

Obwohl ein Vitamin E-Mangel bei gesunden Erwachsenen
selten ist, kann eine unzureichende Zufuhr von Vitamin E bei
schwangeren Frauen zu Komplikationen wie Praeklampsie
oder vorzeitiger Ablosung der Plazenta fiihren. Zusatzlich
scheinen Frauen mit einem schlechten Vitamin E-Status hau-
figer Friihgeburten zu erleiden, tendenziell Kinder mit nied-
rigem Geburtsgewicht zu bekommen und ein héheres Risiko
einer hdmolytischen Andmie aufzuweisen. Da mit zunehmen-
dem Alter der Schwangeren der Vitamin E-Spiegel im Serum
sinkt, ist es ratsam, die Erndhrungssituation, insbesondere
den Vitamin E-Status &lterer Schwangerer zu (iberwachen.”

Vitamin D-Mangel kann sowohl bei der Mutter als auch beim
Fetus zu Verdanderungen des Calciumstoffwechsels und so-
mit zu kindlicher Zahnschmelzhypoplasie sowie miitterlicher
Osteomalazie fiihren. Des Weiteren wird vermutet, dass ein
Vitamin-D-Mangel ein erhéhtes Risiko fir Fehlgeburten, Pra-
eklampsie, Gestationsdiabetes, Kaiserschnitt und bakterielle
Vaginose in der Schwangerschaft sowie ein niedriges Ge-
burtsgewicht des Kindes verursachen kann. Eine Supplemen-
tierung schwangerer Frauen mit Vitamin D hingegen senkt
das Risiko flr Praeklampsie, niedriges Geburtsgewicht sowie
Friihgeburten und eine Vitamin D-Konzentration von =40 ng/
ml senkt das Risiko vorzeitiger Wehen sowie einer Friihgeburt
nachweislich. Werden jedoch Vitamin D und Calcium kombi-
niert, erhoht sich das Risiko einer Friihgeburt. AuBerdem regt
Vitamin D die Insulinsekretion an und verringert die Insulin-
resistenz zur Vorbeugung eines Gestationsdiabetes.'®*"%
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Es besteht ein enger Zusammenhang zwischen einem Fol-
sauremangel und Neuralrohrdefekten des Kindes, die sich
im Gehirn in Form von Anenzephalie oder Enzephalozele
(beide sind letal) sowie in der Wirbelsdule als Spina bifida
manifestieren kénnen. Der Folsdurespiegel sollte in der Zeit
der Empfangnis bis zu 30 Tage danach, wenn der Verschluss
des Neuralrohres endet, erhoht vorliegen. Daher empfiehlt
die Deutsche Gesellschaft fur Erndhrung (DGE) gemaf3 einer
WHO-Leitlinie Frauen mit Kinderwunsch zusétzlich zu fola-
treicher Erndhrung die tagliche Einnahme von 400 g synthe-
tischer Folsdure. Zusatzlich senkt die Einnahme von Folsdure
nachweislich die Haufigkeit von Lippenspalten sowie ange-
borenen Herzerkrankungen und wirkt protektiv hinsichtlich
akuter lymphatischer Leukdmie im Kindesalter.”” %

Ein Vitamin B12-Mangel wird mit Spontanaborten, Praek-
lampsie, niedrigem Geburtsgewicht und Entwicklungsano-
malien (insbesondere Neuralrohrdefekte) sowie verzogerter
Myelinisierung oder Demyelinisierung in Verbindung ge-
bracht. Neurologisch kann sich ein Vitamin B12-Defizit bei
Sduglingen in Reizbarkeit, Apathie, Inappetenz, Erbrechen,
zitronengelber Hautfarbung sowie motorischen und psychi-
schen Entwicklungsstorungen &duBlern. Bei schwerwiegen-
dem Vitamin B12-Mangel und nicht rechtzeitiger Behand-
lung kann es zu weitergehenden und in der Folge schwerer
zu behandelnden Entwicklungsstérungen kommen. Ein ho-
her Folsdurestatus in Kombination mit einem niedrigen Vit-
amin B12-Status wahrend der Schwangerschaft kann Frauen
zu Diabetes und Kinder zu niedrigem Geburtsgewicht, Insu-
linresistenz und Adipositas im spateren Leben pradisponie-
ren.”®* Studien konnten zeigen, dass fiir Schwangere bei ve-
getarischer oder veganer Erndhrungsweise ein hohes Risiko
eines Vitamin B12-Mangel besteht.'

Calcium ist sowohl firr die fetale Knochenmineralisierung als
auch zur Verhinderung einer miitterlichen Knochendichte-
Absenkung in der Schwangerschaft und nach der Geburt
von Bedeutung. AuBerdem dient Calcium anhand calcium-
abhangiger Hormone der Blutdruckregulation. Mehrere Stu-
dien haben Calciummangel daher mit der Entwicklung von
Praeklampsie in Verbindung gebracht. Eine hochdosierte
Calciumsupplementierung senkt das Risiko einer Praeklamp-
sie sowie Frithgeburt und wird daher fiir Frauen mit hohem
Praeklampsierisiko empfohlen 28303

16

Jod ist essenziell fir die Schilddriisenhormonsynthese und
eine plazentale Zufuhr des Schilddriisenhormons Thyroxin
(T4) ist unerldsslich, bis die fetale Hormonsynthese - in
etwa ab der 17.-19. Schwangerschaftswoche - ausreicht.
Eine reduzierte mutterliche Schilddrisenfunktion und ein
mdtterlicher Jodmangel wurden in zahlreichen Studien mit
einer Beeintrachtigung der Neuroentwicklung, der kogniti-
ven Entwicklung, des Verhaltens, der Lernfahigkeit und des
Intelligenzquotienten von Kindern in Verbindung gebracht.
Eine GibermaBige Jodzufuhr hingegen fiihrt zu einem erhéh-
ten Risiko einer Autoimmunthyreoiditis oder Hyperthyreose
seitens der Mutter und einer Hypothyreose beim Neugebo-

renen .27,28,30,31

Eisen ist notwendig fiir die Plazentaentwicklung, die Vergro-
Berung der Gebarmutter, eine vermehrte Erythrozytensyn-
these und das Wachstum des Fetus. AuBerdem ist Eisen als
Hamoglobinbestandteil substanziell am Sauerstofftransport
beteiligt. Eisenmangel kann die kognitive Entwicklung in der
frihen Kindheit beeintrachtigen. Bei schwangeren Frauen
ist der Eisenbedarf erhoht und die Eisenmangelanamie stellt
den haufigsten Nahrstoffmangel in der Schwangerschaft dar.
Sie ist in den ersten beiden Trimestern der Schwangerschaft
ein Risikofaktor fiir Friihgeburten und zusatzlich assoziiert
mit einem niedrigen Geburtsgewicht, Eisenmangel bei Sdug-
lingen sowie einer erhdhten Miittersterblichkeit. Uberschiis-
siges Eisen hingegen kann fir die Entwicklung von oxidati-
vem Stress, erhohter Blutviskositdt und sogar fiir das Risiko
einer Praeklampsie verantwortlich sein. Auch ein gesteiger-
tes Risiko einer Insulinresistenz und Typ 2-Diabetes wahrend
der Schwangerschaft wird diesbeziiglich diskutiert.”’~'

Man geht davon aus, dass etwa 82 % der schwangeren Frau-
en Zink nicht in ausreichender Menge zu sich nehmen. Bei
einem maBigen Zinkdefizit steigt das Risiko eines vorzeitigen
Blasensprungs, einer Friihgeburt und eines niedrigen Ge-
burtsgewichts. Darliber hinaus kann es zu Verdanderungen
der Immunentwicklung kommen. Bei einem schweren Defi-
zit kdnnen angeborene Fehlbildungen wie Gaumen-, Herz-,
Urologie-, Skelett- und Hirndefekte auftreten. Verschiedene
Studien konnten auBerdem einen Zusammenhang zwischen
Zinkmangel und dem Auftreten von Praeklampsie, postpar-
talen Blutungen und Spontanaborten herstellen und eine
Zinksupplementierung wird mit einer Steigerung des Ge-
burtsgewichts und einer Senkung perinataler Komplikatio-

nen in Verbindung gebracht.””**'



Magnesium kann vorzeitige Uteruskontraktionen hemmen
und hat zusatzlich eine gefaBBerweiternde Wirkung. Ein Ma-
gnesiummangel wird daher mit einem erhdhten Risiko fiir
vorzeitige Wehen, Friihgeburten, Préeklampsie, intrauterine
Wachstumsbeschrankung, ein niedriges Geburtsgewicht
und einen Apgar-Score von unter 7 assoziiert. Bei Frauen
mit hypertensiven Schwangerschaftsbeschwerden wurden
niedrigere Magnesiumspiegel beobachtet und intravendses
Magnesiumsulfat wird zur Behandlung von Praeklampsie
empfohlen. Auch kann eine Magnesiumsupplementierung
bei Beinkrampfen, wie sie haufig wahrend einer Schwanger-
schaft auftreten, hilfreich sein.?®***'

Der Apgar-Score ist ein standardisiertes Punkteschema
zur Beurteilung des klinischen Zustandes von Neuge-
borenen. Beurteilt werden Atmung, Puls, Grundtonus,
Aussehen und die Reflexe. Eine optimale Punktzahl liegt
zwischen 9 bis 10. Bei einer Wertung von unter 5 gilt das
Neugeborene als akut lebensgefahrdet.

Auch ein Selenmangel kann zu Komplikationen flihren, die
Mutter und Fetus beeintrachtigen. Zu diesen gehdéren Friih-
geburten, Fehlgeburten, Praeklampsie, Gestationsdiabetes,
Glukoseintoleranz und Insulinresistenz auf Seiten des Kindes,
Veranderungen des Lipidprofils, geistige und psychomotori-

sche Verzdgerungen und andere Stérungen.**?

Eine gesenkte Aufnahme von Omega-3-Fettsduren wah-
rend der Schwangerschaft wird mit einem erhohten Friih-
geburtsrisiko, Hypertension der Mutter, einem niedrigeren
Geburtsgewicht sowie einer schlechteren Entwicklung des
Nervensystems und der visuellen Funktionen des Kindes in
Zusammenhang gebracht.”’?

i Weitere Informationen finden Sie in der Fachinformati-
©  on ,Fettsduren bei Kinderwunsch, Schwangerschaft
und in der Stillzeit” (FIN0129) im Download-Center unter
www.ganzimmun.de.

Die Entwicklung postpartaler Depressionen kann ebenfalls
wenigstens anteilig mit Erndhrungsmangeln in Verbindung
gebracht werden denn Folat, Vitamin B12, Vitamin B6, Cal-
cium, Vitamin D, Eisen, Selen, Zink und Omega-3-Fettsauren
sind flr die Biosynthese verschiedener Neurotransmitter wie
Serotonin, Dopamin und Noradrenalin erforderlich.”®
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Mikronahrstoffdefizite - eine ernst zu nehmende
Erscheinung im Kindes- und Jugendalter

Fir die Entwicklung und Reifung des Zentralen Nervensy-
stems (ZNS), des Immunsystems und Hormonsystems sowie
der Vorbeugung erndhrungsbedingter Erkrankungen ist eine
addquate Versorgung mit Mikronahrstoffen in der Kindheit
und im Jugendalter unabdingbar. Durch die zuvor dargestell-
ten Zusammenhdnge sowie den westlichen Lebensstil mit
industriell gefertigter Kost und den hohen Néhrstoffbedarf
insbesondere in der frihen Pubertdt haben Kinder und Ju-
gendliche ein hohes Risiko fiir einen Mikronahrstoffmangel.

Neben einer erhdhten Infektbereitschaft und weiteren im-
munologischen Stérungen (siehe Abschnitt ,Immunogene
Mikrondhrstoffe”) sind Verhaltens- und Lernstdrungen sowie
die zunehmende Hyperaktivitdt im Kindesalter hdufig mit
Mikrondhrstoffdefiziten assoziiert. Weitere Symptome einer
Unterversorgung kdnnen Wachstumsverzdgerungen, die Be-
eintrdchtigung der motorischen und geistigen Entwicklung,
Konzentrationsschwéche, Miidigkeit oder Lust- und Appetit-
losigkeit sein. Daher sollte insbesondere auf eine ausreichen-
de Versorgung mit Jod, Calcium, Vitamin D, Eisen, Zink, Selen
und B-Vitaminen geachtet werden.'

Weitere Informationen finden Sie in unserer Fachinfor-
mation,,Omega-3-Fettsduren in der Pravention und
Therapie von ADHS” (FINO116) im Download-Center
unter www.ganzimmun.de.




Mikronédhrstoffe im hoheren Alter

Ein addquater Mikrondhrstoffstatus ist Gberaus wichtig, um
das Fortschreiten altersbedingter Erkrankungen wie z.B.
Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Osteoporose oder Diabetes
mellitus Typ 2 zu verhindern oder zumindest zu verzégern.
Wahrend mit zunehmendem Alter der Energiebedarf sowie
die Nahrungsaufnahme und damit die Mikronahrstoffauf-
nahme abnimmt, bleibt der Bedarf an Nahrstoffen meist der-
selbe wie in jlingeren Jahren oder steigt sogar an (Protein,
Vitamin K). Um einem Mikronahrstoffdefizit entgegen zu wir-
ken, ist daher eine Mikronahrstoffzufuhr erforderlich.

Weitere Risikofaktoren und Ursachen fiir eine
Malnutrition bei dlteren Patienten

Neben der Erndhrung gibt es weitere Risikofaktoren und
Ursachen fiir eine Malnutrition und damit einhergehende
Mikronahrstoffdefizite:'?

B altersbedingte Organverdanderungen (z.B. Motilitats-
veranderungen im Gastrointestinaltrakt, Geruchs- und
Geschmacksverdanderungen, nachlassende Sekretion
des Intrinsic Faktors, Mund- und Zahnprobleme)

B chronische Erkrankungen (z.B. Herzinsuffizienz, Diabetes
mellitus, Osteoporose)

B regelmaBige Arzneimittel-Einnahme
(z.B. Antazida, Diuretika)

B psychosoziale Folgen (z.B. finanzielle Situation,
soziale Isolation)

Eine Studie zum Mikrondhrstoffstatus bei Erwachsenen im
Alter von 65 bis 93 Jahren zeigt, dass insbesondere Vitamin D,
Vitamin B12, Eisen und Folsaure kritische Nahrstoffe bei alte-
ren Personen sind. Bei liber der Hélfte konnte ein Vitamin D-
Mangel, bei tiber einem Viertel ein Vitamin B12-Mangel, bei
11% ein Eisenmangel und bei rund 9% ein Folsauremangel
nachgewiesen werden.* In einem Review konnte zusatzlich
ein suboptimaler Status fur Vitamin B2, Calcium und Magne-
sium belegt werden.*

Die Folgen einer Unterversorgung mit Mikronahrstoffen kon-
nen weitreichend sein. Ein Zinkmangel kann zusatzlich die
durch das Alter bedingte Geschmacksveranderung beeintrach-
tigen. Ein Mangel an Vitamin B12 kann in einer Andmie, neu-
rologischen Schédden, Depressionen und Demenz resultieren.

Mit einem Magnesium-Mangel wird ebenfalls eine Vielzahl
an Erkrankungen in Verbindung gebracht, darunter Herz-
Kreislauf-Erkrankungen, Bluthochdruck und Schlaganfall, das
kardio-metabolische Syndrom und Typ 2-Diabetes, Atem-
wegsverengungen und Asthma, Depressionen, stressbeding-
te und psychiatrische Stérungen, Alzheimer sowie andere
Demenzerkrankungen, Muskelerkrankungen, Knochenbri-
chigkeit und Krebs.**




Homocystein i. Plasma (CLIA Centaur) 15,8 pmol/l e <13,9
Magnesium i. Vollblut 25,7 mg/ e ——— 31,2-39,1
Selen i. Voliblut 75 g e e — 101-168
Vitamin D, 25 (OH) (Calcidiol) 73 nmol/l L — 100 - 150
Vitamin D, 25 (OH) (Calcidiol) nmol/I 73,0 nmol/| s b — 75-150
Definition der Hypovitaminose D, basierend auf der 25(OH)D-Serumkonzentration:

VITAMIN D-STATUS nmol/l

Mangel < 25

ungentigend 25 - 49

geniigend, aber Mangelerscheinungen moglich 50 - 74

wiinschenswert > 75

mdgliche Hypervitaminose > 150

Intoxikation > 375

angelehnt an: Labor und Diagnose, Prof. Dr. L. Thomas 2020

Vitamin D (umgerechnet in ng/ml) 29,2 ng/mi e — 30 - 60
(alternative S| Einheit berechnet aus nmol/l)

Definition der Hypovitaminose D, basierend auf der 25(OH)D-Serumkonzentration:

VITAMIN D-STATUS nmol/l

Mangel < 10

ungentigend 10 - 19

geniigend, aber Mangelerscheinungen moglich 20 - 30

wiinschenswert > 30

maogliche Hypervitaminose > 60

Intoxikation > 150

angelehnt an: Labor und Diagnose, Prof. Dr. L. Thomas 2020
Coenzym Q10 i. EDTA-Blut 0,42 mg/l ml—— > 0,67
Coenzym Q10 (cholesterinkorrigiert) 0,141 pumol/mmol e > 0,160
Methylmalonséaure i. Urin 2,70 mg/g Kreatinin = ] <1,89

- — Befundbeispiel 6: Auszug aus dem GANZIMMUN Diagnostics-Profil 7528 ,Mikronahrstoffe 50+“ Neben einer defizi-
taren Versorgung mit Magnesium, Selen und Vitamin D zeigt sich ein Mangel an Coenzym Q10. Der erhéhte Homo-
cysteinwert kann durch einen Mangel an den Vitaminen Folsdure, Vitamin B6 und Vitamin B12 mitbedingt sein. Die
Methylmalonsaure stellt einen sensitiven Marker fiir einen funktionellen Vitamin B12-Mangel dar.

Hinweis: Gezeigt sind nur die Absolutwerte.

Ausgewahlte Funktionen der Mikronahrstoffe
im menschlichen Organismus

Immunogene Funktionen

Mikrondhrstoffe sind an samtlichen Immunreaktionen be-
teiligt und stehen in ihrer Wirkung miteinander in enger
Wechselbeziehung. Ein defizitarer Versorgungsstatus gehort
zu den wichtigsten Ursachen der Infektbereitschaft.' Bereits
marginale Mangelerscheinungen fiihren zu einer Beeintrach-
tigung der Immunkompetenz des Patienten. Die nachfolgen-
de Tabelle demonstriert, dass alle Bereiche der zellvermittel-
ten und humoralen Immunantwort davon betroffen sind.

19

Der Optimierung des Versorgungsstatus kommt bereits bei
der Infektpravention eine hohe Bedeutung zu. Gesichert ist
ein solches Vorgehen fir die Vitamine A, B2, B6, C, E, Panto-
thensdure und Folsdure sowie die Mineralstoffe Eisen, Kup-
fer, Magnesium, Selen und Zink.*® Aber auch hinsichtlich der
Komplikationsrisiken bereits Erkrankter sowie deren Rekon-
valeszenz sind entsprechende Zusammenhénge zu beriick-
sichtigen. Eine akute Infektion hat betrdchtliche nutritive
Folgen und kann eine Malnutrition im erheblichen Umfang



Amino-

sauren
Phagozytose \” \ \” 2 \ \) \
Bakterizdie Gy v v L
Komplement Lo
lymphozytenzahl v v v L
Tlymphozyten Loow oo v Lo
lymphozytenProliferation v oy oy L
gSynthese ooy T v
ytokine v v v

*--mmmmm Tab. 1: modifiziert nach Daunderer M. Handbuch der Umweltgifte. Klinische Umwelttoxikologie fur die Praxis.*

verstarken oder induzieren. Die Situation ist als besonders
kritisch anzusehen, wenn bereits vor der Infektion eine defizi-
tare Situation bestanden hat.*’

Im 14. Erndhrungsbericht der DGE wird zusatzlich dargelegt,
dass eine gute Versorgung mit Vitamin D vor akuten Atem-
wegsinfektionen wie Erkéltungen schiitzen kann.” Eine Stu-
die von Biogena zeigt dhnliche Ergebnisse. Studienteilneh-
mer mit Vitamin D-Spiegeln unter 50 nmol/l waren im Schnitt
9,2 Tage an Infekten im Winter erkrankt, wahrend Personen
mit Spiegeln iber 50 nmol/I signifikant kiirzer (nur an 3,4 Ta-
gen) infektbedingt krank waren.®®

Weiterfiihrende Informationen finden Sie in unserer
Fachinformation ,Virusbedingte Atemwegs-
infektionen” (FIN0OO16) im Download-Center unter
www.ganzimmun.de.
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Oxidativer Stress und freie Radikale

In einem gesunden Organismus besteht ein Gleichgewicht
zwischen prooxidativen Faktoren und antioxidativen Schutz-
systemen, bestehend aus Enzymen, Vitaminen, Spurenele-
menten und Aminosduren. Zahlreiche Erkrankungen, Stress,
Schadstoffbelastungen, Medikamente sowie Ernahrungs-
und Lebensgewohnheiten (z.B. Nikotinabusus) fiihren je-
doch zu einer Verschiebung dieses Gleichgewichts zugun-
sten der Oxidantien. Die Folgen dieser Dysbalance werden
als ,oxidativer Stress” bezeichnet. Sie sind gekennzeichnet
durch die ibermaBige Bildung von reaktiven Sauerstoffspe-
zies (z.B. freie Radikale), die vom Organismus langfristig nicht
mehr kompensiert werden kdnnen und zum Ausgangspunkt
chronischer Erkrankungen und vorzeitiger Alterungsprozes-
se werden. Dies gilt vor allem fir Zivilisationskrankheiten wie
die koronare Herzkrankheit, Diabetes mellitus, Arterioskle-
rose und Krebs. Darliber hinaus werden chronisch-degene-
rative Erkrankungen des Zentralnervensystems wie Morbus
Alzheimer und Morbus Parkinson mit freien Radikalen in Ver-
bindung gebracht.



Im Wesentlichen dienen der Antioxidation Substanzen aus
der Gruppe der Vitamine, Spurenelemente, Aminosduren, se-
kunddren Pflanzeninhaltsstoffe und Enzyme. Die wichtigsten
Vertreter des antioxidativen Schutzsystems sind:

B Vitamine A, C, E sowie 3-Carotin

B Spurenelemente wie Eisen, Kupfer, Mangan,
Selen und Zink

B Aminosdure Cystein und reduziertes Glutathion

B Coenzym Q10

B Bioflavonoide

Der Stoffwechsel und die Aktivitdt von antioxidativen Enzy-
men ist von einer ausreichenden Versorgung mit oben ge-
nannten Mikrondhrstoffen abhangig. Die Superoxiddismu-
tase, welche die erste Abwehrlinie gegeniiber oxidativem
Stress bildet, ist abhdngig von den Spurenelementen Kupfer,
Zink und Mangan. Eine verminderte Aktivitat der Glutathion-
peroxidase kann durch eine unzureichende Selenversorgung
bedingt sein. Glutathion entsteht aus den Aminosauren Glut-
amin, Cystein und Glycin. Der gesamte Glutathionstoffwech-
sel ist von einer ausreichenden Versorgung mit Cofaktoren
wie Vitamin C, a-Liponsaure und Selen abhdngig. Eisen ist
Cofaktor des antioxidativ wirkenden Enzyms Katalase, wel-
ches die Reaktion von Wasserstoffperoxid zu Wasser und Sau-
erstoff katalysiert.

Weiterfiihrende Informationen finden Sie in unserer
Fachinformation, Oxidativer Stress” (FINO081) im
Download-Center unter www.ganzimmun.de. ;

In der Therapie sollten sinnvoller Weise sich ergan-
zende Substanzen eingesetzt werden. Nur so kann
das schiitzende Potential dieser Substanzgruppen
optimal genutzt werden. So bewirkt Vitamin E einen
Schutz vor Oxidation im Bereich lipidartiger Struk-
turen, wie sie in den Zellmembranen zu finden sind. ‘
Vitamin C dagegen weist eine besondere Beziehung
zum Zytoplasma auf und schiitzt damit den Zellkern.
[3-Carotin ist,Spezialist” fir den Zwischenzellraum.
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Kardiovaskuldres Risiko

Herz-Kreislauf-Erkrankungen flihren in westlichen Industrie-
nationen wie Deutschland die Todesstatistiken an. Fiir mehr
als ein Drittel der Todesfélle sind Herz-Kreislauf-Erkrankun-
gen, darunter vor allem koronare Herzkrankheiten (auch
ischamische Herzkrankheiten genannt), die durch arterio-
sklerotische Verdnderungen der Herzkranzgefa3e ausgelost
werden, und Herzinfarkte, verantwortlich. Nur etwa 50 % der
Herzgefalerkrankungen kann auf bekannte Risikofaktoren,
wie Hypercholesterindmie, Hypertonie oder Nikotinabusus,
zurlickgefuihrt werden.

Zahlreiche Studien konnten nachweisen, dass die Amino-
saure Homocystein einen weiteren Risikofaktor zur Begiin-
stigung von arteriosklerotischen Veranderungen darstellt.*
Zwischen Homocystein und den drei folgenden, schwerwie-
genden Komplikationen von GefaBveranderungen konnten
Zusammenhdnge aufgezeigt werden:

B koronare GefalBveranderungen mit Herzinfarkt
B zerebrale Durchblutungsstorungen mit Schlaganfall
B periphere arterielle Verschlusskrankheiten

Homocystein wird aus der schwefelhaltigen Aminosaure Me-
thionin gebildet und entsteht als toxisches Nebenprodukt im
Zellstoffwechsel. Unter physiologischen Bedingungen, die
u.a. durch einen ausreichend hohen Vitamin B12- und Fol-
saurespiegel gekennzeichnet sind, wird Homocystein schnell
weiter metabolisiert. Dabei wird Homocystein entweder in
einer vitaminabhangigen Reaktion in Methionin zuriickver-
wandelt oder zu einer anderen Aminosdure, dem L-Cystein,
umgebaut. Fiir diese Reaktion ist Vitamin B6 als Cofaktor not-
wendig. Ein erhohter Homocysteinspiegel steigert das Herz-
infarkt- und Schlaganfallrisiko um das 2,5-fache.”

Ein weiterer Faktor, das Risiko fiir kardiovaskuldre Erkrankun-
gen zu senken, besteht in der Vermeidung oxidativer Scha-
digungen durch die Zufuhr von Antioxidantien (siehe auch
Abschnitt ,Oxidativer Stress und freie Radikale”). Antioxida-
tive Systeme konnen arteriosklerotischen Verdnderungen
entgegenwirken, indem die Oxidation des LDL-Cholesterins
zu toxischem oxidiertem LDL (oxLDL), Lipidperoxidationen
und Membranveranderungen sowie entziindungsfordernde
Zytokine vermindert werden.'®

Verschiedene Studien weisen des Weiteren eine inverse Kor-
relation zwischen dem Vitamin D-Spiegel und der kardio-
vaskuldren Mortalitat nach.***'*2** Ein defizitarer Vitamin D-
Status war mit einem 2,8-fach hoherem Risiko fiir Tod durch
Herzversagen und einem 5-fach héherem Risiko fiir einen
plotzlichen Herztod assoziiert.



Sdure-Basen-Haushalt

Da die Regulation des Saure-Basen-Stoffwechsels und der
Grundregulation von einer optimalen Versorgung mit zahl-
reichen Mikrondhrstoffen abhangt, sollte eine Beurteilung
der Versorgungssituation mittels einer geeigneten Laborana-
Iytik (vorzugsweise im Sinne der Vollblutdiagnostik) in Erwa-
gung gezogen werden. Yon besonderem Interesse sind die
Elemente Magnesium, Kalium, Calcium und Zink, wobei die
Elemente Kalium und Zink hier im Vordergrund stehen.

Bei einem Kaliummangel stromen zur Aufrechterhaltung der
Zellfunktion statt der K+-lonen (saure) H+-lonen in die Zel-
len ein, woraus eine intrazelluldre Ubersduerung resultiert.
Ein Kaliummangel fordert also eine Gewebsazidose. Dieser
Prozess geht allerdings aufgrund der Saureverschiebung ins
Zellinnere mit einer Blut-Alkalose einher. Dies zieht einen
neutralen bis basischen Urin-pH nach sich. Damit hat auch
die Niere keine Méglichkeit, die intrazellular fixierten H+ zu
eliminieren. Der Zustand der Gewebsazidose ist also mit den
Ublichen Blut-/Urin-pH-Messungen nicht direkt zu erfassen,
so dass es hier haufig zu entsprechenden Irrtiimern kommt.
Schwerwiegende Probleme der Gewebslbersauerung wer-
den so oft verkannt. Wird nun Kalium substituiert, kommt
es zu einem intensiven Austausch der intrazelluldren H+-
lonen gegen die K+-lonen: Der Urin-pH féllt rapide in den
sauren Bereich als Ausdruck einer in Gang gekommenen Ge-
websentsduerung.

Zur Saureeliminierung bendtigt die Niere das zinkhaltige En-
zym Carboanhydrase. Eine unzureichende Zinkversorgung
zieht dementsprechend eine Beeintrdchtigung dieses En-
zyms nach sich, woraus eine eingeschrankte renale Sdureaus-
scheidung resultieren kann.

Weiterfiihrende Informationen finden Sie in unserer ;
Fachinformation ,Siure-Basen-Regulation” (FINO013)
im Download-Center unter www.ganzimmun.de. ;
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Diabetische Spatkomplikationen

Diabetes mellitus hat sich zu einer globalen Epidemie ausge-
breitet. So sind laut Statistischem Bundesamt weltweit etwa
425 Millionen Menschen von Diabetes mellitus betroffen;
dies entspricht 8,8% der Weltbevolkerung.** In Deutschland
sind etwa 7,2 % der Erwachsenenbevolkerung betroffen.

Hinsichtlich der Mikrondhrstoffversorgung sind Diabetiker
besonders gefahrdet. Ein medikationsbedingter erhéhter
Mikrondhrstoffbedarf kann zu einem unzureichenden Mi-
krondhrstoffstatus fuhren. Durch erhohte renale Verluste auf-
grund von Polyurie und osmotischer Diurese leiden Diabe-
tiker zusatzlich haufig an einem erhdhten Mineralienverlust
von z.B. Magnesium, Zink und Chrom.” Studien mit diabeti-
schen Patienten zeigen u.a., dass

B bis zu 75% der Diabetiker eine Unterversorgung mit
Vitamin B1 (Thiamin) aufweisen und die renale Exkretion
des neurotopen B-Vitamins um das 24-fache bei Typ 1-
Diabetikern und um das 16-fache bei Typ 2-Diabetikern
erhoht ist*

B ein Mangel an Vitamin B1 und B6 vorherrschend und
eine beginnende Nephropathie mit ausgepragteren Ver-
anderungen im Vitamin B6-Stoffwechsel verbunden ist*

B Diabetiker hochsignifikant niedrigere Magnesium-
spiegel aufweisen als Kontrollgruppen

B ein niedriger Magnesiumspiegel mit einer erhéhten
Insulinresistenz assoziiert ist ¢

B Vitamin D eine Autoimmunitdt begrenzen kann und ein
Vitamin D-Mangel mit der Entstehung von Typ 1-
Diabetes (T1D) in Verbindung steht**!

B ein Vitamin D-Mangel sowohl bei Kindern als auch bei
Erwachsenen mit der Entwicklung einer Insulinresistenz
und der Entstehung von Typ 2-Diabetes (T2D) assoziiert
ist52,53

B hohere Vitamin D-Blutspiegel bzw. eine Vitamin D-Sup-
plementierung das Risiko eines T1D und eines T2D (auch
bei Personen mit vorliegendem Pradiabetes) senken®

B Vitamin D positive Auswirkungen auf die Kontrolle des
HbA1c hat®

B eine Vitamin-D-Supplementierung die periphere Insulin-
sensitivitat und die 3-Zellfunktion signifikant erhéht und
somit die metabolische Verschlechterung verlangsamt
werden kann>®

Informationen zur (Pra-)Diabetes-Diagnostik finden Sie
in unserer Fachinformation "Erweiterte Pradiabetes-
Diagnostik" (FIN0078) im Download-Center unter
www.ganzimmun.de.



Der Diabetes mellitus geht mit mikro- und makrovaskuldren
Folgeerkrankungen einher. Myokardinfarkt und Schlaganfall
sind makrovaskuldare Komplikationen, wahrend Retinopathie,
Nephropathie, Neuropathie und periphere Arterienerkran-
kungen die wichtigsten mikrovaskuldaren Komplikationen
darstellen.” Das Schicksal eines Diabetikers wird maBgeblich
von diabetisch bedingten Mikro- und Makroangiopathien
bestimmt.”” Bei der Entstehung mikroangiopathischer Ver-
anderungen spielt oxidativer Stress eine erhebliche Rolle.
Mit antioxidativ wirksamen Mikronéhrstoffen wie Vitamin
E, Vitamin C oder Coenzym Q10 kdnnen oxidative Gewebs-
schddigungen vermieden werden. In einer Studie mit Sup-
plementierung von Ubichinol (reduzierte Form des Coenzym
Q10) bei Typ 2-Diabetikern nahm die Aktivitat antioxidativer
Enzyme signifikant zu. Zusatzlich konnten die Nichtern-Blut-
zuckerwerte, der Medikamentenbedarf und der HbA1c-Wert
gesenkt werden, letzterer sogar signifikant.’® Insbesondere
fur die diabetische Neuropathie und die diabetische Reti-
nopathie konnte auBerdem ein Kausalzusammenhang mit
Vitamin D-Mangel festgestellt werden und eine Vitamin D-

23

Supplementierung kann Symptome der diabetischen Neu-
ropathie und Nephropathie sowie den durch Hyperglykdmie
verursachten oxidativen Stress auf die Netzhautzellen lin-
dern. AuBerdem verbessert Vitamin D die Nervenleitfahigkeit
und beschleunigt die Wundheilung bei diabetischen Ful3er-
krankungen.>*** Positive Auswirkungen auf die Anzeichen
und Symptome der diabetischen Retinopathie wurden auch
bei einer Supplementierung mit Folat und Vitamin B12 fest-
gestellt.®

Die Absorption von Folsdure und Vitamin B12 wird durch
die fortgesetzte Einnahme von Metformin, dem Medika-
ment der ersten Wahl bei unkompliziertem Diabetes, er-
heblich beeintrdchtigt, so dass ein Vitamin B12- und Fol-
saure-Mangel auftreten kann und beide Mikronéhrstoffe
evtl. regelmaBig supplementiert werden miissen.*




Leukozyten
Erythrozyten
Hamoglobin
Hamatokrit

MCV

MCH

Thrombozyten
Homocystein i. Plasma (CLIA Centaur)
Magnesium i. Vollblut
Kupfer i. Vollblut

Zink i. Vollblut

Selen i. Vollblut

8,2 Zellen/n| sl 42-112

4,30 ol el — 4,40 - 5,90
13,0 o/l el b 13,5-17,8
357 V% ml— 36,4 - 50,4
83 i e— e — 84 - 102
30,2 pg el e — 27,6-33,5
242 i e— e — 135,1 - 326,3
15,8 pmol/l m | — <139
28,1 mg/l e — 31,2 - 39,1
1,10 mg/| ——— 0,7-0,94
4,70 mg/l e — 5,36 -7,29
78 pg/ e — 101 - 168

Beurteilung der Mikronahrstoffe nach Hamatokrit-Korrelation:

Kupfer erhoht

Magnesium grenzwertig-niedrig

Selen deutlich erniedrigt

Zink erniedrigt
Vitamin B6 (Pyridoxal-5-Phosphat) i. 14,9 pg/l e —— 16,4 - 80,4
Vollblut
Vitamin D, 25 (OH) (Calcidiol) nmol/l 73,0 nmol/| - s — 75-150

Vitamin D (umgerechnet in ng/ml)

Coenzym Q10 (cholesterinkorrigiert)

Definition der Hypovitaminose D, basierend auf der 25(OH)D-Serumkonzentration:
VITAMIN D-STATUS nmol/l

Mangel < 25

ungenugend 25 - 49

genligend, aber Mangelerscheinungen mdglich 50 - 74

wiinschenswert > 75

madgliche Hypervitaminose > 150

Intoxikation > 375

angelehnt an: Labor und Diagnose, Prof. Dr. L. Thomas 2020

29,2 ng/ml t_ 30-60

(alternative Sl Einheit berechnet aus nmol/l)

Definition der Hypovitaminose D, basierend auf der 25(OH)D-Serumkonzentration:
VITAMIN D-STATUS nmol/l

Mangel < 10

ungentigend 10 - 19

genugend, aber Mangelerscheinungen mdglich 20 - 30

wiinschenswert > 30

maogliche Hypervitaminose > 60

Intoxikation > 150

angelehnt an: Labor und Diagnose, Prof. Dr. L. Thomas 2020

0,151  pmol/mmol =l > 0,160
Chol

- — Befundbeispiel 7: Auszug aus dem Profil 7526 ,Mikronahrstoffe Diabetes II” der GANZIMMUN Diagnostics GmbH.
Der erhdhte Homocysteinwert kann durch einen Mangel an Folsdure, Vitamin B6 und Vitamin B12 bedingt sein. Der
erhohte Kupferspiegel gilt hier als Hinweis auf einen proinflammatorischen Prozess, der bei Diabetes mellitus haufig
nachweisbar ist und insgesamt mit einem erhdhten Komplikationsrisiko assoziiert ist. Insgesamt eine unbefriedigende
Versorgungslage, die therapiebedurftig ist.
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Mikronahrstoffe als Unterstlitzung
antidepressiver Therapien

Die Pathogenese einer Depression ist ein multifaktorieller
Prozess, der Uber eine reine Regulationsstérung von Neu-
rotransmittern hinausgeht. Zusatzlich zu den biopsychoso-
zialen, kognitiven und verhaltensbezogenen Komponenten
einer Depression kdnnen sich Ungleichgewichte in der Er-
nahrung auf die Stimmung und die neurologischen Funk-
tionen auswirken. Mikronahrstoffe beeinflussen Hormon-,
Neurotransmitter- sowie Signalwege und modulieren auf
diese Weise die Gehirnfunktionen, einschlief3lich Kognition
und Stimmung. Ebenso wird der Prozess der Neuroinflamma-
tion, der durch den Mikrondhrstoffstatus mitbestimmt wird,
mit depressiven Symptomen sowie neurodegenerativen Er-
krankungen in Verbindung gebracht. Die Wirkung diverser
Antidepressiva kann durch eine ergdnzende Therapie mit
verschiedenen Mikrondhrstoffen unterstltzt und verstarkt
werden. Dies spielt insbesondere bei Patienten, die nur un-
zureichend auf antidepressive Therapien ansprechen, eine
Rolle.*

Ein Mangel an
Vitamin B12, Folat
Zink |
Magnesium
Vitamin D
Coenzym Q10
verschiedenen Aminosauren

Omega-3-Fettsauren

sollte im Rahmen einer antidepressiven Therapie beriick-

1 trégt zur Pathogenese depressiver Stérungen bei und
sichtigt werden.

Eine Hyperhomocysteindmie kann die Durchlassigkeit der
Blut-Hirn-Schranke erhéhen und zu zahlreichen zerebrovas-
kuldren Erkrankungen beitragen. So korrelieren erhohte Plas-
ma-Homocysteinspiegel mit hoheren Werten der Hamilton-
Depressions-Skala, was auf einen Zusammenhang zwischen
einer Homocystein-Dysregulation und depressiven Sympto-
men hinweist. Homocystein ist ein Indikator sowohl fir ei-
nen Folat- als auch einen Vitamin B12-Mangel, da beide als
Cofaktoren im Rahmen der Umwandlung von Homocystein
zu Methionin wirken. Methionin ist an zahlreichen Methylie-
rungsprozessen beteiligt, die u.a. fir den Neurotransmitter-
stoffwechsel von Serotonin, Noradrenalin und Dopamin im
ZNS eine mal3gebliche Rolle spielen. Veranderte Vitamin B12-
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Spiegel werden mit Entziindungszusténden, die zur Entste-
hung depressiver Stérungen fiihren in Verbindung gebracht.

Patienten mit erhdhten Spiegeln bestimmter Biomarker (z.B.
hohe TNF-a-, CRP, IL-8-Werte, BMI = 30 kg/m2) zeigten unter
einer Kombinationstherapie mit L-Methylfolat und selekti-
ven Serotonin-Wiederaufnahmehemmern (SSRI) signifikante
Verbesserungen der depressiven Symptome verglichen mit
einer SSRI-Monotherapie. Dieser Effekt konnte sogar bei Pa-
tienten mit behandlungsresistenten Depressionen beobach-
tet werden. So kdnnten Patienten bei diagnostiziertem Folat-
oder Vitamin B12-Mangel méglicherweise von einer entspre-
chenden Mikronahrstoffsupplementierung profitieren, um
eine Senkung des Homocysteinspiegels herbeizufiihren und
die Methylierung von Neurotransmittern und somit deren
Stoffwechsel und Freisetzung zu verbessern.®

Niedrige Zinkspiegel verstarken die Hypothalamus-Hypo-
physen-Nebennierenrinden-Achsen (HPA)-Aktivitat. Eine HPA-
Hyperaktivierung verursacht ein Ungleichgewicht in den
serotonergen und noradrenergen Schaltkreisen und beein-
flusst die Gemutslage. AuBBerdem tragt Zinkmangel vermut-
lich zur Entwicklung depressiver Stérungen bei, indem der
Cortisolspiegel erhoht, die Neurogenese und Neuroplastizi-
tat verringert und die Glutamathomoostase gestort wird. Es
hat sich gezeigt, dass Zinkmangel signifikant mit dem Auf-
treten von Depressionen und der Schwere der Depressions-
symptome assoziiert ist. AuBerdem wurde festgestellt, dass
Patienten mit behandlungsresistenten Depressionen niedri-
gere Zinkkonzentrationen aufweisen als nicht behandlungs-
resistente Patienten.®



Magnesium kann durch eine Bindung den NMDA-Glutamat-
rezeptor blockieren und Ubt liber diesen Mechanismus anti-
depressive und neuroprotektive Wirkungen aus. Magnesium-
mangel hingegen verursacht eine NMDA-Hyperaktivitat und
kann zur Entwicklung von depressiven und angstdhnlichen
Symptomen sowie zu erhohten Entziindungsmarkern fih-
ren. Eine niedrige Magnesiumzufuhr wird daher mit einem
gesteigerten Risiko fiir das Auftreten depressiver Symptome
in Verbindung gebracht, wahrend eine Magnesiumsupple-
mentierung den Depressions- und Angst-Score bei Patienten
mit leichten bis mittelschweren Depressionen signifikant ver-
bessern kann. Des Weiteren dient Magnesium als Cofaktor fiir
die Produktion von Vitamin D.%°

Es wird vermutet, dass Vitamin D die Gehirnfunktion durch
seine Wirkung auf die Vitamin D-Rezeptoren (VDR) im ZNS
beeinflusst. VDRs finden sich in verschiedenen Hirnregionen,
die an depressiven Symptomen beteiligt sind, darunter der
Hypothalamus, der prafrontale Kortex, der Hippocampus,
der Thalamus und die Substantia Nigra. Zu den mdglichen
Wirkungen von Vitamin D im Gehirn gehoren die Stimulation
von Neurotrophinen, die Antioxidation sowie eine Entziin-
dungshemmung durch eine reduzierte Freisetzung von Ent-
ziindungsmediatoren. Darliber hinaus férdert Vitamin D den
Glutathion-Stoffwechsel in den Neuronen und schiitzt so vor
oxidativer Degeneration. Es ist erwiesen, dass ein Vitamin D-
Mangel mit affektiven Storungen und verminderter kogniti-
ver Leistungsfahigkeit in Verbindung steht. Vitamin D-Mangel
steigert nicht nur das Risiko an Depressionen zu erkranken,
auch die Erkrankungsdauer und der Schweregrad der depres-
siven Symptome werden beeinflusst. Zahlreiche Studien ha-
ben die Wirksamkeit einer Vitamin D-Supplementierung zur
Verbesserung depressiver Symptome nachgewiesen.*

Vitamin

Weitere Informationen finden Sie in der Fachinforma-
' tion

Diagnostik der D-
Versorgung” (FINO143) im Download-Center unter

~Erweiterte

www.ganzimmun.de.

Coenzym Q10 ist ein starkes Antioxidans, das entziindungs-
hemmende und neuroprotektive Eigenschaften besitzt. Es
schiitzt die Zellen vor reaktiven Sauerstoff- und Stickstoffspe-
zies. Patienten mit Depressionen weisen signifikant niedrige-
re Coenzym Q10-Plasmaspiegel auf als gesunde Personen.
Dariliber hinaus wurde bei Patienten mit behandlungsre-
sistenten Depressionen ein deutlich niedrigerer Coenzym
Q10-Spiegel festgestellt als bei nicht behandlungsresisten-
ten Patienten.®
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Auch ein Mangel an verschiedenen Aminosduren bzw. Ami-
nosdureverbindungen und Omega-3-Fettsduren wird mit der
Entstehung von Depressionen in Verbindung gebracht. Die
Aminosdureverbindung Acetylcarnitin (LAC) hat neuropro-
tektive, entziindungshemmende und antioxidative Eigen-
schaften, die zur Verbesserung depressiver Symptome beitra-
gen kdnnen. Patienten mit Depressionen zeigen im Vergleich
zu Kontrollpersonen niedrigere LAC-Spiegel, wobei sinkende
LAC-Spiegel mit einem héheren Schweregrad und einem fri-
heren Auftreten der depressiven Symptome verbunden sind.
Ein signifikanter Anteil der Patienten mit behandlungsresi-
stenten Depressionen weist erniedrigte LAC-Spiegel auf.®°

Tryptophan ist eine essentielle Aminosaure, die u.a. firr die
Serotoninbiosynthese benétigt wird. Niedrige Tryptophan-
spiegel und erhohte Spiegel seiner schadlichen Abbaupro-
dukte, Kynurenin und Chinolinsdure im Plasma werden mit
der Entwicklung depressiver Stérungen in Verbindung ge-
bracht. Allerdings ist der tatsdchliche Zusammenhang zwi-
schen Tryptophan und der Pathophysiologie der Depression
noch nicht nachgewiesen. Darliber hinaus muss Tryptophan
mit Vorsicht eingesetzt werden, wenn es zusammen mit Me-
dikamenten eingenommen wird, die den Serotoninspiegel
erhdhen (MAO-A-Hemmer, SSRI, SNRIs, trizyklische Antide-
pressiva, Johanniskraut und Schmerzmedikamente), da diese
das Risiko eines Serotonin-Syndroms erhéhen, das bei einem
Uberschuss an synaptischem Serotonin im Gehirn auftritt.®°

Es wird angenommen, dass Omega-3-Fettsauren durch ihre
Rolle bei der Aufnahme, der Freisetzung und des Stoffwech-
sels von Neurotransmittern sowie der Rezeptorfunktion der
serotonergen und dopaminergen Ubertragung zur Verbes-
serung depressiver Symptome beitragen. Dariiber hinaus
kann die entziindungshemmende Wirkung von Omega-
3-Fettsduren einer Neuroinflammation entgegenwirken.
Studien konnten zeigen, dass Omega-3-Fettsaure-Werte bei
Patienten mit depressiven Symptomen im Vergleich zu nicht

depressiven Personen erniedrigt sind.®°

Herkémmliche antidepressive Therapien werden nicht al-
len Patienten mit depressiven Stérungen gerecht, da sie die
zugrunde liegenden pathogenen Faktoren wie Erndhrungs-
mangel, Entziindungen, oxidativen Stress, Neuroprotektion
und Neurogenese nicht direkt angehen. Die gezielte Be-
handlung von Ungleichgewichten in der Erndhrung bietet
ergdnzende Strategien zur Behandlung von Depressionen
bei Patienten, die nicht ausreichend auf Antidepressiva und
Stimmungsstabilisatoren ansprechen.®



Mikronahrstoffe bei Migrane

Die Symptomatik einer Migrane kann durch einen N&hrstoff-
mangel intensiviert werden. Allerdings ist ein festgestellter
Nahrstoffmangel nicht automatisch kausal der Symptomatik
zuzuordnen und bildet nur einen moglichen Aspekt von vie-
len, der zur letztendlichen Auspragung einer Migrane fiihren
kann.

Ein Mangel an

Vitamin D

Magnesium

Eisen

Coenzym Q10

Tryptophan

tragt zur Migranepathogenese bei und sollte im Rahmen
einer Migranetherapie beriicksichtigt werden.

©|

Eine Unterversorgung mit Vitamin D stellt einen férdernden
Faktor der Migrdaneerkrankung dar, wobei Schmerzdauer,
-intensitat und -frequenz einer Migraneattacke positiv mit
einem Vitamin D-Mangel korrelieren kénnen.®’"* Eine Sup-
plementierung mit Vitamin D hingegen fiihrte in mehreren
Untersuchungen zu einer signifikant verringerten Frequenz
der Migraneattacken.®**® Es wird vermutet, dass der antiin-
flammatorische Effekt des Vitamin D die migraneassoziier-
te Neuroinflammation reduzieren kann. Denn sowohl eine
Suppression proinflammatorischer und eine Aktivierung
antiinflammatorischer Zytokine als auch eine Hemmung der
Produktion und Freisetzung von NO (Stickstoffmonoxid) re-
duzieren entzilindliche Prozesse, die zur Sensibilisierung der
meningalen Nozizeption beitragen.®® Daher empfiehlt sich
eine routinemaBige Uberpriifung des Vitamin D-Status bei
Migrénepatienten sowie therapeutische MaBhahmen, um
eine ausreichende Versorgung sicherzustellen.®® Eine zu-
satzliche Bestimmung des Calciumstatus ist hierbei angera-
ten, da eine Hypokalzédmie eine hdufige Folge verringerter
Vitamin D-Spiegel ist.*

Auch Magnesium ist als antagonistischer Ligand der NMDA-
Glutamatrezeptoren ein unerlasslicher Bestandteil der Migra-
neprophylaxe. NMDA-Glutamatrezeptoren sind im Rahmen
ihrer Aktivierung sowohl in die Schmerzweiterleitung als
auch in die Initiation einer Cortical Spreading Depression
(CSD) involviert, welche als Ursache des Migranekopfschmer-
zes betrachtet wird. Auflerdem zeigt Magnesium eine inhi-
bierende Wirkung auf verschiedene lonenkanéle und kann
einen unkontrollierten Einstrom an Calcium verhindern.’
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Ein Magnesiummangel kann daher die glutaminerge Neu-

rotransmission verstarken und Exzitotoxizitdt (Untergang
von Nervenzellen aufgrund chronischer Erregung) bei Mi-
granepatienten fordern. Es wurde beobachtet, dass Migra-
nepatienten wahrend sowie zwischen Migréneattacken ge-
ringere Magnesiumspiegel im Serum aufweisen als gesunde
Kontrollpersonen.””7° Dariiber hinaus ist die Intensitdt des
Migranekopfschmerzes negativ mit dem Magnesium-Serum-
spiegel korreliert.®”””'7> Empfohlen wird eine tagliche orale
Dosis von 400 mg Magnesium in oxidierter, chelatierter Form
oder als Magnesiumsalz.”?

Eine verminderte Eisenaufnahme bei Frauen im Alter zwi-
schen 20-50 Jahren ist invers mit schweren Kopfschmerzen
oder Migrane assoziiert.”* Diese Kausalitit besteht hingegen
nicht bei Mannern und bei Frauen Uber 50 Jahren. Die emp-
fohlene Tagesdosis von 18 mg/Tag (NHANES 1999-2002; Na-
tional Health and Nutrition Examination Survey) entspricht
einer ausreichenden Eisenversorgung, um Kopfschmerzen
und Migrane zu verhindern. Die durchschnittliche Aufnahme
von lediglich 11,82 mg/ Tag scheint hingegen nicht ausrei-
chend zu sein und Studien weisen insbesondere hinsichtlich
junger Frauen auf die Assoziation des Eisenspeicherstatus
und der Inzidenz von Migranesymptomen hin. Eine Eisen-
supplementierung scheint zur Behandlung einer Migréne
geeignet, insofern sie von einer Eisenmangelanamie beglei-
tetist.”



Coenzym Q10 ist als Elektronentibertragermolekdil ein essen-

tieller Bestandteil der mitochondrialen Atmungskette sowie
ein systemisch wirksames Antioxidans. Es ist effektiv in der
Neutralisation reaktiver Sauerstoffspezies (ROS), die u.a. in
die Initiation und Verstarkung von Migraneattacken invol-
viert sind. Insbesondere eine erhéhte H,0,-Bildung wird mit
einer Dysfunktion der Blut-Hirn-Schranke assoziiert, welche
eine gesteigerte Translokation proinflammatorischer Media-
toren ermdglicht und somit das Risiko einer neurogenen In-
flammation ausbaut. Infolgedessen wird die Uberaktivierung
von Nervenzellen initiiert und einhergehende Schmerzreize

t.”° Dartiber hinaus wird vermutet, dass ein

werden intensivier
Coenzym Q10-Mangel mit mitochondrialen Dysfunktionen,
welche ebenfalls in Verbindung mit der Migranepathogene-

se stehen kénnten, assoziiert ist.”””8

Einige Studien zeigten, dass durch eine praventive Therapie
mit oral zugefiihrtem Coenzym Q10 eine signifikante Reduk-
tion der Schwere, Frequenz sowie Dauer der Migraneattak-
ken und der absoluten Anzahl an Tagen mit Kopfschmerzen
bzw. mit Ubelkeit erzielt werden konnte.”® AuBerdem verur-
sacht eine Coenzym Q10-Supplementierung eine signifikan-
te Senkung der CGRP (Calcitonin Gene-Related Peptide) und
TNF-a-Serumspiegel, welche ebenfalls im Hinblick auf die
Pathophysiologie der Migréne eine Rolle spielen.”

Weitere Informationen finden Sie in der Fachinforma-
tion ,Coenzym Q10“ (FIN0029) im Download-Center
unter www.ganzimmun.de. ;
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Serotonin ist ein Neurotransmitter, welcher iber komplexe
Wirkmechanismen an vielen Prozessen, u.a. des enteralen
und zentralen Nervensystems, beteiligt ist.*° Es konnte zwar
beobachtet werden, dass wahrend einer Migraneattacke
vermehrt Serotonin freigesetzt wird, Migranepatienten al-
lerdings zwischen den Attacken geringere Serotoninspiegel
aufweisen als Gesunde.®' Ein niedriger Serotoninspiegel zwi-
schen den Migrdneattacken kdnnte bei Migranepatienten
zu einer fehlenden Hemmung der Schmerzsignale von pe-
ripheren Nozizeptoren fiihren, wodurch die Schwelle fiir die
Induktion von Kopfschmerzen gesenkt wird.?> Geringe Sero-
toninspiegel scheinen somit positiv mit der Frequenz und In-
tensitdt von Kopfschmerzsymptomen zu korrelieren.

Fir die Synthese von Serotonin wird die essentielle Amino-
sdure Tryptophan bendétigt. Inflammatorische Prozesse, wie
sie auch wahrend einer Migrdneattacke stattfinden, induzie-
ren die Aktivitit des tryptophanoxidierenden Enzyms IDO.%
Dieses sorgt firr einen gesteigerten Abbau des Tryptophans
und fihrt zu dessen gesenkter Verfligbarkeit fiir die Sero-
toninsynthese.** Migranepatienten zeigen einen tendenziell
verringerten Tryptophanspiegel, wobei ein Mangel mit einer
verringerten Serotoninsynthese korreliert.®®> Eine Studie
konnte nachweisen, dass eine vermehrte Aufnahme von
Tryptophan zu einer Reduktion der Migrdneattacken um
54-60% fihrt. Daher scheint eine tdgliche Aufnahme von
0,84-1,06 g Tryptophan flr die Pravention von Migrane emp-
fehlenswert zu sein.®

Diverse Mikronahrstoffmangelzustande konnen an der Pa-
thogenese einer Migrane beteiligt sein; daher sollte der Mi-
kronahrstoffstatus bei Migranepatienten tberprift und ein
Ausgleich vorhandener Dysbalancen angestrebt werden, um
Schmerzmanagement und Therapie einer Migraneerkran-
kung zu unterstitzen.



Mikronahrstoffe und die Schilddriisenfunktion

Die Schilddriise spielt eine Schlisselrolle hinsichtlich der
Homoostase physiologischer Kérperfunktionen, des Wachs-
tums und der Entwicklung sowie fiir die normale Funktion
des Fortpflanzungs-, Nerven- und Herz-Kreislauf-Systems.
Die Schilddrisenfunktion wird durch die Hypothalamus-
Hypophysen-Schilddriisen-Achse (HHS-Achse) reguliert und
durch Thyreotropin-releasing-Hormon (TRH), Thyreoidea-sti-
mulierendes Hormon (TSH), Trijodthyronin (T3) und Thyroxin
(T4) vermittelt (Abb. 4). Eine regulare Schilddriisenfunktion
hangt in Bezug auf Synthese und Stoffwechsel der Schild-
driisenhormone von einer Vielzahl an Mikronahrstoffen ab.
Diese interagieren miteinander und befinden sich in einem
dynamischen Gleichgewicht, welches jedoch durch den
Uberschuss oder den Mangel eines oder mehrerer Elemente
gestort werden kann. Diese Dysbalance kann zu einer abnor-
malen Schilddrisenfunktion und zur Férderung von Autoim-
munerkrankungen der Schilddriise sowie Schilddriisentumo-
ren fihren.

Jod

Jod ist ein Bestandteil der beiden Schilddriisenhormone T4
und T3. Eine unzureichende Jodzufuhr kann die Schilddri-
senfunktion beeintrachtigen und zu einer Struma, kogniti-
ven Entwicklungsstérungen und angeborenen Anomalien
fihren. Bei leichtem Jodmangel kann sich die Schilddrise
anpassen und die Schilddriisenhormonproduktion in norma-
len Grenzen halten. Eine langfristige Anpassung an den Jod-
mangel fihrt jedoch zur Proliferation der Follikelzellen und
zum autonomen Wachstum der Schilddrise (Strumabildung),
was die Produktion von Schilddriisenhormonen férdert und
den TSH-Spiegel (Schilddriisentiberfunktion, Hyperthyreose)
senkt. Ein schwerer Jodmangel hingegen ist fiir eine Schild-
drisenunterfunktion (Hypothyreose) verantwortlich, da das
Substrat fir die Synthese der Schilddriisenhormone fehlt.®”#

Es hat sich jedoch auch gezeigt, dass hohe orale Jod-Dosen
bei Patienten mit Jodmangel das Auftreten einer Autoim-
munitdt der Schilddriise beglinstigen. So deuten einige For-
schungsergebnisse darauf hin, dass eine hohe Jodzufuhr die
Konzentration von Schilddriisenautoantikdrpern erhéhen
und ihre Produktion beschleunigen kann.¥#% Eine ange-
messene Selenzufuhr kann allerdings vor den nachteiligen
Auswirkungen von Jod schitzen; denn es stimuliert die Ak-
tivitdt regulatorischer Zellen und blockiert die Interleukin
(IL)-2-Freisetzung, welches autoreaktive T-Zellen und in der
Folge die Bildung von Schilddriisenautoantikdrpern durch
B-Lymphozyten anregt.”’
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HSS-Achse

— - Hypothalamus
TRH +
T4

. Hypophyse
TSH+

T3&T4 — Schilddriise

Peripherie (5'-Dejodase)
- —

Abb. 4: Regelkreis der Schilddriisenfunktion
anregende (+), hemmende (-) Hormonwirkung

Der Hypothalamus schiittet TRH aus. TRH regt die
Hypophyse zur Ausschiittung von TSH an. Dies
bewirkt in der Schilddrise eine Sekretion von T4
und T3, wobei hauptsédchlich T4 gebildet wird.

T3 entsteht primar in der Peripherie durch eine
Umwandlung von T4 zu T3. Beide hemmen die
Produktion und Sekretion von TSH bzw. TRH.

SchlieBllich ist sowohl eine extrem niedrige als auch eine
hohe Jodzufuhr mit einem gesteigerten Risiko fiir Schilddru-
senkrebs verbunden. Die Beziehung zwischen der Jodzufuhr
und dem Auftreten von Schilddriisenerkrankungen ist U-
férmig, da sowohl Jodmangel als auch ein hoher Jodstatus
Risikofaktoren fiir Schilddriisenerkrankungen sind. Die Jod-
zufuhr sollte daher mit groBer Sorgfalt geregelt werden.®”



Selen

Selen ist ein maBgebliches Element fiir die Biosynthese und
den Stoffwechsel der Schilddriisenhormone, liegt im Schild-
driisengewebe in hoher Konzentration vor und tibt seine bio-
logische Funktion Uber sog. Selenoproteine (z.B. Glutathion-
peroxidase, Dejodasen, Thioredoxinreduktase, Selenoprotein
P, Selenoprotein K) aus. Diese sind an vielen verschiedenen
biologischen Prozessen beteiligt, u.a. an der DNA-Synthese,
der Oxidoreduktion, dem antioxidativen Schutz, dem Schild-

driisenhormonstoffwechsel und der Immunantwort.®”#2

Ein Selenmangel vermindert die Umwandlung von inakti-
vem T4 zu aktivem T3. AulBerdem werden niedrige Selenspie-
gel im Serum mit Morbus Basedow, Autoimmunhypothy-
reose sowie einer gesteigerten Konzentration autoimmuner
Schilddriisenantikorper in Verbindung gebracht. Des Weite-
ren geht eine unzureichende Selenzufuhr bei Frauen, nicht
aber bei Mannern, mit einer VergroBerung der Schilddrise

einher.t8%°2

freies T4 (fT4) und freies T3 (fT3)

Die sezernierten Hormone liegen im Blut zu mehr als 99 %
gebunden an Transport- und Bindungsproteine vor. Fiir
die hormonelle Wirkung ist lediglich der frei Hormonanteil
verantwortlich..

Eine Selen-Supplementierung kann die Ty1-abhdngige Im-
munantwort unterdriicken und so die Entzlindungsreaktion
sowie die damit verbundene Zellschadigung der Schilddrise
hemmen. AuBerdem fiihrt sie zu einer Reduktion der Schild-
drusenautoantikorper, senkt oder erhdlt den TSH-Spiegel,
verringert das fT4/fT3-Verhaltnis sowie den oxidativen Stress
und verandert Struktur und Volumen der Schilddriise.’ -89

Die im Schilddrisengewebe synthetisierten Selenoprote-
ine wirken in Kombination antioxidativ und schiitzen die
Schilddriise vor reaktiven Sauerstoffspezies (ROS). Auler-
dem kommt Selen eine tumorprotektive Schutzwirkung zu,
indem es selektiv in Krebszellen die mitochondriale Apopto-
se und somit den programmierten Zelltod auslést. Niedrige
Selen-Konzentrationen sind demzufolge mit einer erhéhten
Inzidenz fiir Schilddriisenkrebs, insbesondere dem papilla-
ren Schilddriisenkarzinom (PTC), assoziiert.*”*
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Die Selen- und Jodzufuhr stehen in einem Abhédngigkeitsver-
héltnis zueinander und bei einer angestrebten Selen-Supple-
mentierung sollte der relativ enge therapeutische Dosisbe-
reich (optimale Selenkonzentration im Vollblut: 101-170 pg/I
Q, 101 -168 ug/l &) von Selen berlicksichtigt und im Voraus
ein angemessener Jodspiegel festgestellt werden. Neben
den bereits erwdhnten nachteiligen Auswirkungen eines
Selenmangels kann ein Selen-Uberschuss Hyperlipidamie

87,89,91-94

sowie Typ-2-Diabetes begiinstigen.

Abhangigkeit der Selen- und Jodzufuhr
B Eine hohe Jodzufuhr senkt die Selen-Konzentra-

tion und Selenoprotein-Expression.
B Eine niedrige Jodzufuhr steigert die Selen-
Konzentration und Selenoprotein-Expression.
B Selenmangel verstarkt eine bereits durch
B Eine angemessene Selenzufuhr verhindert
die nachteiligen Auswirkungen eines Joduber-
schusses (Schilddriisenentziindung, -fibrose

B Die Optimierung der Selenversorgung kann zum
Riickgang von Midigkeit, Antriebsschwache,

Jodmangel bestehende Hypothyreose.
Stimmungslabilitdt und Schlafstérungen fihren.

und -zerstérung).

Eisenmangel

Eisen spielt einerseits eine essenzielle Rolle hinsichtlich des
Sauerstofftransportes und ist andererseits an Oxidations-Re-
duktionsreaktionen beteiligt. Die ersten Schritte der Schild-
driisenhormonsynthese werden von Thyreoperoxidase (TPO),
einem Ham-abhangigen Protein, katalysiert, weshalb Eisen-
mangel die TPO-Aktivitdt verringern und die Schilddriisen-
hormonsynthese beeintrachtigen kann. Zahlreiche Tier- und
Humanstudien haben ergeben, dass ein erndhrungsbeding-
ter Eisenmangel - mit oder ohne Andmie - den Schilddriisen-
stoffwechsel stéren, die T4- und T3-Gesamtwerte im Plasma
senken, die periphere Konversion von T4 zu T3 verringern
und die TSH-Werte erhéhen kann. Uberdies kénnen niedrige
Eisenspeicherwerte zur Persistenz von Symptomen einer Hy-
pothyreose beitragen. Dies gilt bereits flir Serumferritinwerte
von < 60 pg/I. Derartige Ferritinspiegel werden von Hamato-
logen in der Regel als noch ausreichend fiir die Himatopoese
bewertet. Eine Wiederherstellung des Serumferritins auf Giber
100 pg/l konnte in einer Studie bei ca. 65 % der Patienten mit
niedrigen Eisenspeicherwerten die hypothyroiden Sympto-

me verbessern.”*®



Studien weisen darauf hin, dass Schilddriisenfehlfunktionen,
einschlieBlich Hypothyreose und Hyperthyreose, mit dem
Hamoglobinspiegel bzw. einer Eisenmangelandmie assozi-
iert sind. Eine Hyperthyreose verdndert den Eisenstoffwech-
sel und die Eisenverwertung, erhéht den oxidativen Stress
und verstarkt die Himolyse, wodurch die Uberlebensrate der
Erythrozyten verringert wird. Hypothyreose und Eisenman-
gelandmie haben unter Umstdnden gemeinsame Ursachen.
So koénnen z.B. chronisch entziindliche Darmerkrankun-
gen und die daraus resultierende Mangelerndhrung sowie
Nahrstoffmalabsorption eine Hypothyreose verursachen
und gleichzeitig durch eine mangelnde Versorgung mit Mi-
kronahrstoffen wie Eisen, Vitamin B12 und Folsaure, die fir
die Produktion von Erythrozyten substanziell sind, zur Eisen-
mangelanamie flihren. Zusatzlich besteht eine symbiotische
Beziehung zwischen der T3-Konzentration und der Hamato-
poese, da T3 die Proliferation von Vorlduferzellen der Erythro-
zyten stimuliert. Dies geschieht sowohl direkt als auch durch
eine Férderung der Erythropoetin-Produktion.® 9092959

AuBerdem kann eine Eisenmangelandmie zu Verdnderun-
gen im ZNS fuhren, welches die HHS-Achse steuert und den
Schilddriisenhormonspiegel modulieren kann. Auch gibt es
Hinweise auf einen Zusammenhang zwischen einem Eisen-
mangel und autoimmunen Schilddriisenerkrankungen, wie
z.B. der Hashimoto-Thyreoiditis (HT). 89295

Uberschiissiges Eisen hingegen kann Proteine, DNA und an-
dere zelluldre Komponenten schddigen. So weisen verschie-
dene Studien darauf hin, dass ein Zusammenhang zwischen
Eisen und Schilddriisenkrebs besteht, wobei allerdings der
spezifische Mechanismus noch unklar ist.®”

Zink sowie Magnesium

Zink spielt eine bedeutende Rolle fur die Schilddriisenhor-
monsynthese sowie den -stoffwechsel. Einerseits dient Zink
als Cofaktor der Dejodasen (Typ | und Il) und ist daher sub-
stanziell fir die Konversion von T4 zu T3. Andererseits ist Zink
als Regulator des Schilddriisenhormonstoffwechsels fir die
Synthese von TRH von wesentlicher Bedeutung, da es die
Bindung von T3 an seinen Kernrezeptor und die anschlieBen-
de Gentranskription vermittelt. Darliber hinaus kann es die
Synthese von TSH im Hypophysenvorderlappen beeinflussen.
Des Weiteren ist Zink essenziell fiir die Schilddriisenhormon-
rezeptoren, deren Zinkfingerproteindomanen maf3geblich
an der Rezeptorsignalfunktion beteiligt sind. AuBerdem
schiitzt Zink als Bestandteil der antioxidativen Superoxid-
Dismutase vor freien Radikalen, die durch die TPO- und De-
jodase-Aktivitdten sowie bei inflammatorischen Prozessen

entstehen.” "

31

In zahlreichen Studien werden daher abnorme Zinkspiegel
ebenfalls mit der Schilddrisenaktivitat korreliert, wobei an-

genommen wird, dass niedrige Zinkspiegel eher mit Hypo-
thyreose und hohe Zinkspiegel eher mit Hyperthyreose so-
wie einem vergrof3erten Schilddriisenvolumen einher gehen.
Bei Patienten mit autoimmunen Schilddrisenerkrankun-
gen scheinen dagegen die Zinkspiegel mit der Bildung von
Schilddriisenautoantikorpern kausal assoziiert zu sein. Auch
hinsichtlich der Krebsentwicklung ist Zink moglicherweise
ein bedeutsamer Faktor, da bei einer Vielzahl an Patienten
mit verschiedenen Tumorerkrankungen (inkl. Schilddriisen-
krebs) aufféllig haufig verringerte Zinkspiegel beobachtet

wurden.102

Schilddriisenstérungen gehen oftmals mit Magnesiumdefi-
ziten einher. So fihrt eine bereits langer bestehende Hypo-
thyreose aufgrund einer Verlangsamung des Stoffwechsels
zu einer reduzierten Magnesiumaufnahme aus der Nahrung,
weshalb ein signifikanter Anteil des aufgenommenen Ma-
gnesiums intestinal Giber die Faeces ausgeschieden wird. Bei
einer Hyperthyreose hingegen tritt Magnesiummangel auf-
grund eines erhohten Verbrauches sowie einer gesteigerten

renalen Ausscheidung auf.'®'%

Magnesium wirkt stabilisierend auf die Nukleinsdurestruktur
und scheint auch an der DNA-Replikation, -Transkription und
Reparatur beteiligt zu sein. Der Magnesium-Serumspiegel
steht daherin engem Zusammenhang mit Schilddriisenkrebs
und ist bei Schilddriisenkrebspatienten tendenziell niedriger
als bei Gesunden. Ein Magnesiummangel beeintrachtigt die
Bioverfiigbarkeit und die Gewebeverteilung von Selen, was
zu einem gesenkten Selenspiegel fiihrt. AuBerdem ist Ma-
gnesium flr die Verwertung von Jod in der Schilddriise und
die Umwandlung von inaktivem T4 zu aktivem T3 unerlds-
slich. Magnesium kann antiinflammatorisch wirken und die
Konzentration an Schilddriisenautoantikorpern reduzieren.
Ein Magnesiummangel ist daher mit erhéhten Schilddriisen-
autoantikdrpern und Hypothyreose assoziiert.”#%1%



Vitaminmangel

Niedrige Vitamin D-Serumspiegel werden mit einer Hypo-
thyreose, vor allem bei Patienten mit Hashimoto-Thyreoiditis
(HT) in Verbindung gebracht. In verschiedenen Studien zeig-
ten bis zu 73 % der teilnehmenden HT-Patienten ein Vitamin
D-Defizit im Vergleich zu 17-20% der gesunden Kontroll-
personen.®®'® AuBerdem sind niedrige Vitamin D-Spiegel
mit dem Vorkommen autoreaktiver Schilddriisenantikdrper
assoziiert und eine Behandlung mit Vitamin D wirkt sich posi-
tiv hinsichtlich der Senkung der Antikorperspiegel aus. Aller-
dings kann eine mindestens 3-monatige Behandlung erfor-
derlich sein, um eine spirbare Wirkung zu erzielen.

Hashimoto-Thyreoiditis (HT)

B Autoimmunerkrankung, die zu einer chronischen
Entziindung der Schilddriise fiihrt
7 B B Bildung autoreaktiver Schilddriisenantikdrper
W Zerstérung des Schilddriisengewebes durch
T-Lymphozyten
W ZuBeginn zeigt sich haufig eine Schilddriisen-
Uberfunktion, auf Dauer entwickelt sich allerdings
eine Hypothyreose.

Vitamin D kann durch eine Bindung an Vitamin D-Rezeptoren
(VDR) auf Lymphozyten die T-Zell-Reaktionen regulieren und
somit die Verteilung der funktionellen T-Zell-Unterklassen
(Ty1-, Ty2- und Ty17-Zellen) beeinflussen. Die Umwandlung
naiver T-Zellen in Ty1-Zellen sowie die Produktion proin-
flammatorischer Zytokine (IL-2 und IFN-y) durch Ty1-Zellen
wird gehemmt. Auch die Sekretion von IgG durch B-Lym-
phozyten wird verringert, wahrend gleichzeitig die Umwand-
lung von Ty1- in Ty2-Zellen gefordert und die Aktivitat der
Th2-Zellen hochreguliert wird. Vitamin D steigert auBerdem
die Sekretion antiinflammatorischer Zytokine (IL-4, IL-5 und
IL-10) durch Ty2-Zellen. Durch diese Regulation des Ty1/T2-
Verhéltnisses werden potenzielle Gewebeschaden, die durch

Ty1-und Ty17-Zellen

Beide Zelltypen bernehmen proinflammatorische Funk-

Ty1- und Ty17-Zellen sind Subtypen der T-Helfer-Zellen.
tionen hinsichtlich der Regulation entziindlicher Vorgéange.
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eine Tyl-induzierte Immunreaktionen verursacht werden,
begrenzt. Dariiber hinaus kann Vitamin D die Differenzierung
von naiven T-Zellen zu proinflammatorischen T, 17-Zellen so-
wie deren IL-17-Sekretion hemmen. Gleichzeitig fordert es
die Differenzierung regulatorischer T-Zellen (T,.g) sowie die
IL-10-Sekretion dieser Zellen, was ebenfalls die kdrpereigene
Immunreaktion reguliert. Aktuelle Studien konnten zeigen,
dass ein Ungleichgewicht zwischen Ty1- und Ty2-Zellen und
eine verstarkte Aktivitat der Ty1-Zellen die wichtigsten pa-
thogenen Faktoren einer HT sind.'®'"°

AuBerdem ist ein niedriger Serum-Vitamin D-Status mit ho-
hen TSH-Werten assoziiert. Interessanterweise kdnnen nied-
rige Vitamin D-Spiegel zusatzlich mit kognitiven Beeintrach-
tigungen bei HT-Patienten in Bezug gebracht werden. Einige
Studien deuten darauf hin, dass die Einnahme von Selen die
Wirkung von Vitamin D verstarken kann, 8929

Auch der Erndhrungszustand hinsichtlich Vitamin A bzw. der
Retinode kann den Schilddriisenstoffwechsel beeinflussen.
Vitamin A-Mangel steht in engem Zusammenhang mit struk-
turellen und funktionellen Beeintrachtigungen der Schild-
drise und ist hdufig mit Jodmangel assoziiert. Im Tiermodell
konnte gezeigt werden, dass es unter Vitamin A-Mangel zu
einer Stérung der HHS-Achse kommen kann, in deren Folge
ein deutlicher Anstieg des TSH-Spiegels moglich ist. Die be-
schriebenen Auswirkungen des Vitamin A-Mangels werden
sowohl bei Tieren als auch bei Menschen zusatzlich verstarkt,
wenn sie miteinem Jodmangel einhergehen. AuBerdem kann
der Vitamin A-Status die Schilddriisenhomdostase beeinflus-
sen, indem er in den peripheren Stoffwechsel der Schilddri-
senhormone eingreift. Im Tiermodell wurde beobachtet, dass
Vitamin A-Mangel die T3-Bindung und -Aufnahme durch das
Gewebe verringert und die hepatische Umwandlung von T4
in T3 vermindert. AuBerdem scheint Vitamin A aufgrund der
Retinsdure-Rezeptoren auf Lymphozyten in der Lage zu sein,
die Aktivierung, Proliferation und Differenzierung von regu-
latorischen T-Zellen (T,eq) zu modulieren und die Zytokinfrei-
setzung dieser Immunzellen zu verandern. Durch eine Re-
duktion proinflammatorischer Zytokine unterdriickt Vitamin
A die entzlindlichen Ty1/Ty17-Reaktionen. Ebenso fordert
es die Expression antiinflammatorischer Zytokine und sorgt
gleichzeitig durch die Modulation der Mucin-Genexpression
sowie die Produktion von intestinalem Immunglobulin A fir
die Integritat der Darmschleimhaut. Durch diese protektive
Wirkung auf die Darmwandbarriere kann Vitamin A verschie-
denen autoimmunen Pathologien, wie z.B. der HT, entgegen-

wirken.""



Erniedrigte Vitamin B12-Spiegel konnten bei ca. 45 % der Pa-
tienten mit Autoimmunhypothyreose nachgewiesen werden.
Gleichzeitig konnte gezeigt werden, dass niedrige Vitamin
B12-Spiegel mit der Hohe der Antikdrperspiegel gegen Thy-
reoperoxidase (TPO) korrelieren .22

‘ Jod Eisen ‘
3 ' Selen Magnesium
|1 Zink ' Vitamin D, A, B12 1

Eine Mangel- oder Uberschussversorgung mit verschie-
denen Mikrondhrstoffen beeintrachtigt mageblich eine

+ optimale Schilddriisenfunktion und sollte im Rahmen der
Behandlung von Schilddriisenerkrankungen berticksich-
. tigt werden. 1

Zusammenfassend ldsst sich feststellen, dass verschiedene
Mikronahrstoffe fur den Stoffwechsel und die Funktion der
Schilddriise von essenzieller Bedeutung sind und mit der Au-
toimmunitdt und Tumoren der Schilddriise korrelieren. Die
laborgestiitzte Optimierung der Mikrondhrstoffversorgung
kann nicht nur die mit den jeweiligen Spurenelementen ver-
bundenen Funktionsstdrungen verringern, sondern auch die
Wirksamkeit anderer Spurenelemente verbessern. Gerade
im Hinblick auf eine optimale Schilddrisenfunktion sollte
die Beurteilung des Mikronahrstoffstatus das Diagnose- und
Therapieregime ergédnzen, insbesondere bei Patienten mit
nachgewiesener Schilddriisenerkrankung.
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Komplementare Onkologie

Eine Malnutrition und eine damit einhergehende Unter-
versorgung mit Mikrondhrstoffen und Proteinen sind eine
haufige Komplikation und Todesursache bei onkologischen
Patienten. Des Weiteren fiihrt die Erkrankung selbst oder die
chemotherapeutische Behandlung zu Verschiebungen der
Vitamin- und Mineralstoffspiegel. Daher stellt die Uberwa-
chung des Mikronahrstoffstatus und die Supplementierung
antioxidativ wirksamer und immunmodulierender Mikro-
nahrstoffe eine bedeutsame Rolle in der komplementdren
onkologischen Therapie dar. Die Aufrechterhaltung eines
optimalen Mikronahrstoffstatus bei Tumorpatienten tragt in
erheblichem Umfang zu einer besseren Vertraglichkeit anti-
neoplastischer Therapien, zu einer verringerten Komplikati-
onsrate sowie zu einer verbesserten Prognose und Lebens-
qualitat bei."?

Eine suboptimale Versorgung mit Antioxidantien wird als
Risiko fiir die Karzinogenese eingestuft.'® Epidemiologische
Daten und klinische Studien weisen nach, dass eine Erho-
hung der Selenzufuhr hemmende Effekte in der Initialphase
tumorgenerischer Prozesse aufweist.'”> Durch den Einsatz
synergetisch wirkender Antioxidantien kann in der Initial-
phase hemmend in das Krebsgeschehen eingegriffen und
ein Abbruch weiterer Tumorentwicklungsprozesse herbeige-
fihrt werden.'® Metaanalysen bestitigen zudem eine mog-
liche Einflussnahme auf eine verringerte Mortalitdtsrate mit
einer Selensupplementierung.* Ahnliche Effekte konnten
fur Vitamin D nachgewiesen werden. Studien belegen zum
einen, dass Vitamin D das Risiko fiir vorherrschende Krebs-
arten wie Kolon-, Prostata-, Brust- und Lungenkrebs senken



kann.'”® Zum anderen gibt es wissenschaftliche Belege, dass
ein optimaler Vitamin D-Status zur Senkung des Morbiditats-
und Mortalitatsrisikos bei zahlreichen Tumorerkrankungen
beitragen kann, darunter Tumore von Osophagus, Magen,
Blase, Ovar, Uterus, Zervix, Pankreas, Kehlkopf, Gallenblase
sowie Hodgkin- und Non-Hodgkin-Lymphome.'"® Des Weite-
ren kann mit einer Vitamin D-Supplementierung der Verlauf
und die Lebensqualitét bei verschiedenen Tumorerkrankun-
gen verbessert werden, wie z.B. bei Prostatakarzinomen.'®'"”

Weitere relevante Mikronahrstoffe im Rahmen der komple-
mentaren onkologischen Therapie sind u.a. Vitamin C, Kup-
fer, Eisen, Zink sowie L-Carnitin. Bei Tumorpatienten kann ein
Abfall der Eisen- und Zinkspiegel sowie ein Anstieg des Kup-
ferspiegels beobachtet werden. Eine Normalisierung eines
zuvor erhdhten Kupferspiegels in Verbindung mit ansteigen-
den Eisen- und Zinkspiegeln ist als prognostisch glinstig zu
werten. Demgegentiiber kann ein ansteigender Kupferspie-
gel bei gleichzeitig abfallenden Eisen- und Zinkspiegeln auf
eine Progression des Prozesses bzw. auf eine Metastasierung
hinweisen.

Auch im Rahmen einer Krebsimmuntherapie sollte der Mi-
kronahrstoffstatus eines Patienten berticksichtigt werden.
Ziel einer solchen Behandlung ist es, durch eine guten Im-
munantwort des Wirts die Krebszellen abzutéten und das
korpereigene Immunsystem intakt zu halten. Die Krebsim-
muntherapie erzielt zwar hohere Erfolgsquoten und belastet
das Knochenmark weniger stark als eine klassische Chemo-
therapie, allerdings spricht nur eine Minderheit der Krebspa-
tienten gut auf die Immuntherapie an und mehr als die Half-
te der behandelten Patienten entwickelt immunbedingte
unerwiinschte Ereignisse (irAEs). Diese konnen vielfdltig
und schwerwiegend sein und zur Aussetzung der ansonsten
wirksamen Immuntherapie fiihren. Mikronahrstoffe wie die
Vitamine A, D, C, E, B6 und B12, Folat, Zink, Eisen, Kupfer und
Selen sind in ausreichenden Mengen fiir eine ordnungsge-
maBe Funktion des Immunsystems unerldsslich und kdnnen
moglicherweise die Immunantwortraten der Immuntherapie
verbessern sowie sogar irAEs verringern und auf diese Weise
den Korper bei der Bekdmpfung einer Krebserkrankung un-

terstiitzen.''®

Weiterfiihrende Informationen finden Sie in unserer Fach-
information ,Komplementdre Onkologie” (FINO050)
im Download-Center unter www.ganzimmun.de.
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Haarausfall — gezielte Diagnostik der
Versorgungslage mit Mikronahrstoffen

Die eigentliche, physiologische Funktion der Haare, wie War-
meisolierung oder Schutz vor Sonneneinstrahlung, spielt fiir
den Menschen heutzutage nur noch eine untergeordnete
Rolle. In fast allen Kulturen kommt den Haaren eine groRe
Bedeutung zu.,Schéne” Haare zu haben, bedeutet gesund,
gepflegt und attraktiv zu sein. So hat der fiir den Organismus
an sich harmlose Haarausfall fir die Selbstwahrnehmung
und die emotionale Stabilitdt einen liberproportionalen Stel-
lenwert, was nicht selten zu psychischen Storungen fihren
kann.

Gestorter Haarwuchs und der dadurch bedingte Haaraus-
fall kann unterschiedliche Griinde haben. Eine suboptima-
le Versorgung mit Mikronahrstoffen kann ebenso Ursache
des Haarausfalls sein wie hormonelle Veranderungen, akute
Stresssituationen oder die Einnahme bestimmter Medika-
mente sowie Intoxikation mit Schwermetallen. Die Uberwa-
chung der Mikronahrstoffversorgung und eine gezielte, be-
darfsgerechte Substitution von haarspezifischen Bausteinen
ist sicherlich die wirksamste und gleichsam physiologischste
MaBnahme, um dem Haar wieder zu gesundem Wachstum
zu verhelfen.

Fir das Haarwachstum werden Mikrondhrstoffe benétigt, die
beispielsweise als Bestandteil von Enzymen die Zellteilung
und den Strukturaufbau gewdbhrleisten. Bei den Mineralstof-
fen sind insbesondere Eisen, Kupfer, Zink und Jod wichtig. So
ist Zink beispielsweise an der Bildung des Eiweifl3stoffs Kera-
tin, dem Hauptbestandteil von Haaren, Haut und Néageln, so-
wie von Kollagen beteiligt. Im Bereich der Vitamine ist Biotin
von besonderer Bedeutung fiir das Haarwachstum. Biotin
ist notwendiger Cofaktor von Enzymen, die fiir das Zell- und
somit fiir das Haarwachstum benétigt werden. Aminosauren
sind in besonderer Weise am Aufbau der Haare beteiligt. Die
von ihnen ausgebildeten Tertidrstrukturen sorgen dafir, dass
das Haar hart und gleichzeitig elastisch - also fest und den-
noch formbar - bleibt. Bei den Aminosduren spielt Cystein,
ein wichtiger Baustein fir den Aufbau von Keratin, eine be-
sondere Rolle.

Weiterfiihrende Informationen finden Sie in unserer Fach-
information, Gesundes Haar"” (FIN0140) im Download-
Center unter www.ganzimmun.de.



7 o ' Der Begriff Haarausfall (Effluvium capillorum) beschreibt das gesteigerte, krankhafte Ausfallen von Haaren, wihrend der
' daraus resultierende Endzustand als verminderte Haardichte oder Alopezie bezeichnet wird.

Leukozyten 6,5 Zellen/n| sl b — 4,0-10,8
Erythrozyten 4,20 /pl e — 4,10 -5,40
Hamoglobin 10,4 g/dl U — 11,5-16,0
Hématokrit 34,0 V% el — 34,7 - 46,0
MCV 81 fl o— e — 83 - 101
MCH 24,8 pg mml e — 26,7-32,8
Thrombozyten 253 nl - — 157,6 - 358,4
Ferritin 8,0 ng/mi U — 10,0 - 291,0
Zink i. Vollblut 4,50 mg/l e e — 4,88 - 6,67
Beurteilung der Mikronahrstoffe nach Hamatokrit-Korrelation:
Zink grenzwertig-niedrig
Vitamin H (Biotin) 205 ng/l -l > 250,0

---mmmm  Befundbeispiel 8: Auszug aus dem GANZIMMUN Diagnostics-Haarprofil 7514. Der niedrige Ferritinspiegel hemmt die
Erythropoese, so dass der Befund eine Andmie aufzeigt. Aufgrund des erniedrigten Hadmatokrits wurde das Ergebnis
von Zink mit dem Hamatokrit korreliert. Bereits bei Ferritinwerten < 70 ng/ml kann es zu einem leichten Effluvium
kommen. Bei so niedrigen Spiegeln wie hier, ist ein verstarkter Haarausfall daher zu erwarten. Darlber hinaus ist auch
damit zu rechnen, dass andere eisenabhdngige Prozesse gehemmt werden (z.B. im Sinne einer erniedrigten Aktivitat
der Schilddriisen-Peroxidase, die eine eisenmangel-bedingte Hypothyreose nach sich ziehen kann). Die Biotinversor-
gung ist ebenfalls unzureichend und stellt eine zusatzliche Ursache fiir Haarausfall dar.
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==  Mikronahrstoff-Zufuhrempfehlungen

Manner Frauen Schwangere
5 11200 15-18 Jah 11200 15-18 Jah E 5
' Calcium'” ' mg/Tag ( ahre) ' mg/Tag ( ahre) ' 1.000 mg/Tag '
; + 1000 mg/Tag (=19 Jahre) 1000 mg/Tag (=19 Jahre) ' '
: . 112 mg/Tag (15-18 Jahre) 15 mg/Tag (15 -50Jahre)
! 119 | ' \ !
j Etsen 10 mg/Tag (219 Jahre) |10 mg/Tag (> 51 Jahre) ; 30mo/Tag ;
: 1 200 ug/Tag (15-50 Jahre) 1 200 pg/Tag (15-50 Jahre)
' Jod'® | ! + 230 !
-° | 180 pg/Tag (= 51 Jahre) | 180 ug/Tag (= 51 Jahre)  230u9/Tag ;
: . 1330 mg/Tag (15-18 Jahre) 260 mg/Tag (15-18 Jahre)
! 119 H H h :
Magnesium ' 350 mg/Tag (19 Jahre) ' 300 mg/Tag (=19 Jahre) 300 mg/Tag
Selen'” 70 ug/Tag® (=15 Jahre) 60 pg/Tag® (=15 Jahre) 60 pg/Tag’

800 pg-RAE"/Tag (15-18 Jahre)
700 pg-RAE®/Tag (=19 Jahre)
1 1,5 mg/Tag (1. Trimester)
1,8 mg/Tag (2./3. Trimester)

777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777

Vitamin B9

(Folat)'"®
Vitamin B12'"° 4 ug/Tag (=15 Jahre) 4 ug/Tag (=15 Jahre) 4,5 yg/Tag
: . . : 105 mg/Tag (15-18 Jahre) : 90 mg/Tag (15-18 Jahre) : :
H 119 H H H N
j Vitamin € 1110 mg/Tag (219 Jahre) ' 95 mg/Tag (219 Jahre) | 105 mg/Tag ;
Vitamin D'"° 20 pg/Tag® (=15 Jahre) 20 pg/Tag® (=15 Jahre) 20 pg/Tag®

777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777

12 mg-Aquiv.”/Tag (15-64 Jahre)
11 mg-Aquiv.”/Tag (=65 Jahre)

777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777777

1 7/9/11 mg/Tag" (1.Trimester)
1 9/11/13 mg/Tag" (2./3. Trimester)

Schatzwert fiir eine angemessene Zufuhr
Berechnungsgrundlage: 1 pg Retinolaktivitatsaquivalent (retinol activity equivalent, RAE) = 1 pg Retinol = 12 pg B-Carotin = 24 ug andere Provitamin-A-Carotinoide
Berechnet nach der Summe folatwirksamer Verbindungen in der tiblichen Nahrung (Folat-Aquivalente) 1 ug Folat-Aquivalent (Av.) = 1 ug Nahrungsfolat
=0,5 pg synthetische Folsaure.
Frauen, die schwanger werden wollen oder kdnnten, sollen zusétzlich zu einer folatreichen Erndhrung 400 pg synthetische Folsdure/Tag einnehmen.
Die Vitamin-D-Zufuhr tber die Erndhrung mit den tiblichen Lebensmitteln (2 bis 4 pg pro Tag bei Jugendlichen und Erwachsenen) reicht nicht aus, um
die gewiinschte Versorgung (25(0H)D-Serumkonzentration von mindestens 50 nmol/l) bei fehlender endogener Synthese sicherzustellen.
Hierfiir werden 20 pg/Tag benétigt.
1 mg RRR-a-Tocopherol-Aquivalent (Aquiv.) = T mg RRR-a-Tocopherol = 1,49 IE; 1 IE = 0,67 mg RRR-a-Tocopherol = 1 mg all-rac-a-Tocopherylacetat
1mg RRR-a-Tocopherol - Aquivalent (Aquiv.) = 1,1 mg RRR-a-Tocopherylacetat = 2 mg RRR-B-Tocopherol = 4 mg RRR-y-Tocopherol = 100 mg RRR-8-Tocopherol
= 3,3 mg RRR-a-Tocotrienol = 1,49 mg all-rac-a-Tocopherylacetat
Die Absorption von Zink wird bei Erwachsenen durch den Phytatgehalt der Nahrung beeinflusst. Daher wird die empfohlene Zufuhr fiir Zink in Abhangigkeit
von der Phytatzufuhr angegeben:
« niedrige Phytatzufuhr entspricht einem Wert von 330 mg/Tag
(Verzehr von Vollkornprodukten sowie Hiilsenfriichten gering, Proteinquellen vorrangig tierischer Herkunft)
« mittlere Phylatzufuhr entspricht einem Wert von 660 mg/Tag
(Proteinquellen tierischer Herkunft, darunter auch Fleisch oder Fisch, Verzehr von Vollkornprodukten und Hiilsenfriichte; entsprechend einer vollwertigen Erndhrung)
* hohe Phylatzufuhr entspricht einem Wert von 990 mg/Tag
(hoher Verzehr von Vollkornprodukten (vor allem nicht gekeimte oder unfermentierte) und Hiilsenfriichten, Proteinquellen vorrangig oder ausschlieBlich
pflanzlicher Herkunft)
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== Labordiagnostik

Die alleinige Beurteilung der klinischen Symptomatik ldsst in
vielen Fallen keine Riickschllsse auf eine spezifische Unter-
versorgungen mit Mikrondhrstoffen zu. Darliber hinaus las-
sen sich durchaus viele Beschwerdebilder mit unterschiedli-
chen Mangelsymptomen assoziieren, z.B. Magnesium- und
Calciumdefizite. Die Frage, ob bei einem Patienten, der unter
Muskelkrampfen und Mudigkeit leidet, ein Magnesium- oder
ein Calciumdefizit oder sogar ein Defizit beider Mikrondhr-
stoffe vorliegt, lasst sich nur schwer beantworten. Die jahr-
zehntelangen Erfahrungen im Bereich der Mikronahrstoffdia-
gnostik haben gezeigt, dass bei einem hohen Prozentsatz der
Patienten eine unzureichende Versorgung mit einzelnen Ele-
menten eher selten zu finden ist. Vielmehr lassen sich meist
mehrere Defizite nachweisen, welche jedoch aufgrund der
vielfaltigen und unspezifischen Symptomatik subjektiv kaum
zu erfassen sind.

Von weiterer Bedeutung hinsichtlich einer klinisch chemi-
schen Nahrstoffdiagnostik ist die Notwendigkeit, mogliche
Ursachen fiir eine unzureichende Versorgung zu erkennen.
So kénnen Defizite auf Erndhrungsfehlern beruhen oder ein
Symptom einer anderen Stérung sein wie beispielsweise
Storungen der Verdauung bzw. Nahrstoffresorption. Diese
konnen durch eine exkretorische Pankreasinsuffizienz oder
durch chronisch-latente Darmschleimhautverdanderungen
bedingt sein. Aber auch hormonelle Stérungen oder Veran-
derungen im Bereich der Nieren kénnen fiir entsprechende
Analyseergebnisse verantwortlich sein.

Das Erstellen von Nahrstoffprofilen ist letztlich auch deshalb
bedeutsam, weil bei einigen Spurenelementen und Mineral-
stoffen, wie bereits beschrieben, spezifische Interaktionen zu
beobachten sind. Dies sind zum einen Verschiebungen der
Elemente Kupfer, Eisen, Zink und Selen bei entziindlichen
Erkrankungen. Zum anderen fiihren vegetative Stérungen
zu von der Norm abweichenden Verteilungsmustern der Ele-
mente Magnesium, Calcium, Kalium und Natrium.

Fazit:

Die Beurteilung der Nahrstoffversorgung ist in der heutigen
Zeit als eine grundlegende und primdre Diagnostik unver-
zichtbar, da fast jede Erkrankung und fast jedes Symptom mit
Mikrondhrstoffdefiziten assoziiert sein kann.
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Mineralstoffe - Mengen- und Spurenelemente

Bei der Bestimmung des Mineralstoffstatus im Vollblut wird
im Gegensatz zur Serumdiagnostik auch die erythrozyta-
re Zellmasse mit einbezogen. Mittels Hdmolyse werden die
erythrozytar gebundenen Elemente freigesetzt und gehen in
das Serum (ber. Die solchermalen neu zusammengesetzte
Probenmatrix wird dann der Diagnostik zugefiihrt. Auf die-
sem Wege erklart sich, dass es zu erheblichen Befundabwei-
chungen zwischen Vollblut- und Serumuntersuchungen, z.B.
bei der Analyse von Magnesium, kommt: Im Blut ist Magne-
sium zu ca. 70% an die Erythrozyten gebunden, nur 30 % lie-
gen im Serum vor (siehe auch Abschnitt ,Vollblutdiagnostik
und Erythrozytenzellmasse”).

Diese Verteilungsmuster sind nicht fixiert: Im Rahmen der
Homoostase werden auf Kosten der intrazelluldren Versor-
gung die extrazelluldren Spiegel mdglichst lange stabil ge-
halten. Eine beginnende Magnesiumverarmung kann somit
Uber einen ldngeren Zeitraum maskiert bleiben. Ganz ahnli-
che Verhéltnisse zeigen sich hinsichtlich der Elemente Calci-
um, Kalium, Eisen, Kupfer, Selen und Zink.

Fazit:
Die Vollblutdiagnostik deckt eine beginnende Nahrstoff-Ver-
armung friihzeitig auf.

Kleines Mikronahrstoff-Profil

Probenmaterial: EDTA, Heparin

777777777777777777777777777777777777777777777777777777777

Weitere Laboranalysen zur Ermittlung der Mineralstoffver-

' sorgung finden Sie auf Bogen D, Ernihrungsmedizin,
! Vitalstoffe, Toxikologie”.



Vitamine

Zur Ermittlung des Vitaminstatus stehen eine Reihe von sen-
sitiven und spezifischen Labormethoden zur Verfligung. Die
haufigsten verwendeten Analysen sind photometrische Mes-
sungen, HPLC und ELISA. Dabei werden verschiedene Vorge-
hensweisen unterschieden:

B direkte Messung der Vitamine in Serum, EDTA-Vollblut,
EDTA-Plasma, Kapillarblut, Urin oder anderen biologi-
schen Proben

B Messung eines Vitaminmetaboliten im Serum, EDTA-
Vollblut, EDTA-Plasma oder Urin

B Messung der Aktivitat eines Enzyms, das von der Vit-
aminversorgung abhéngig ist

B Bestimmung eines Metaboliten, dessen Konzentration
durch einen Vitaminmangel ansteigt

Die Bedeutung der Ermittlung einzelner Vitamindefizite kann
am Beispiel von Vitamin B12 und Folsaure erlautert werden.
Sowohl ein Vitamin B12- als auch ein Folsduremangel kann
zu hamatologischen Stérungen im Sinne einer megalobla-
stischen Andmie fiihren. Gleichzeitig kommt es bei einem
Vitamin B12-Mangel zu einer Schadigung von sensorischen
Nerven und einem Abbau der Myelinscheiden. Wird bei ei-
nem Patienten mit megaloblastischer Andmie aufgrund ei-
nes Vitamin B12-Mangels ein Folsduredefizit vermutet und
er mit einer Folsauresubstitution behandelt, kann es zu einer
irreversiblen Schadigung von sensorischen Nerven kommen.
Eine vorherige Laboranalyse hatte zu einer adaquaten Thera-
pie geflhrt.
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Probenmaterial: EDTA, Serum
Probenversand: keine Besonderheiten
Probenmaterial: Serum
Probenversand: keine Besonderheiten

Vitamin K1 und K2

Serum gefroren
Testset bitte anfordern:

Probenmaterial: ' Tel.: +49 6131 7205-0
' (mo.-fr.8-19 Uhr)
' Expressversand, bitte nicht :
Probenversand: vor dem Wochenende

oder Feiertagen

Weitere Laboranalysen zur Ermittlung der Vitaminver-

' sorgung finden Sie auf Bogen D, Ernahrungsmedizin, -

Vitalstoffe, Toxikologie”.




Aminosduren

Die Bestimmung des Aminosaurehaushaltes erfolgt labor-
diagnostisch mittels Flissigkeitschromatographie mit Mas-
senspektrometrie-Kopplung (LC-MS), ein analytisches Ver-
fahren zur Trennung und Bestimmung von Molekdilen durch
eine Kombination der Flissigkeitschromatographie (LC bzw.
HPLC) mit der Massenspektrometrie (MS). Die Aminosduren
kdnnen dabei einzeln oder als Aminosaure-Profil aus Serum,
Heparin-Plasma, Kapillarblut, Urin oder Trockenblutspots
bestimmt werden. Mit Aminosaure-Profilen wird die Versor-
gung mit essentiellen, bedingt essentiellen sowie nicht es-
sentiellen Aminosduren ermittelt.

Aminosauren im Serum

' Testset
: | Testset bitte anfordern: :
: ! Tel.: +49 6131 7205-0 :
' (mo. - fr. 8- 19 Uhr)
+ Probenmaterial: + Wichtige Hinweise: Bitte ~ :
! . beachten Sie, dass das !
» exakte Verhéltnis von
+ Fallungsreagenz zur Probe .
| 1 (1:5) eingehalten wird. !

Weitere Laboranalysen zur Ermittlung des Aminosaure-
Status finden Sie auf Bogen D ,,Erndhrungsmedizin,
Vitalstoffe, Toxikologie”. 1

Fettsduren

Die Ermittlung der Versorgung mit (essentiellen) Fettsduren
erfolgt in der Labordiagnostik mittels Gas-Chromatographie
(GC). Die haufigsten verwendeten Analysen sind die Bestim-
mung des Omega-3-Index, also der prozentuale Anteil der
Omega-3-Fettsdauren an den Gesamtfettsauren, im EDTA oder
in Trockenblutspots sowie die Bestimmung des Fettsdaure-
Profils im Serum.

Omega-3-Index

Probenmaterial:

+ Weitere Laboranalysen zur Ermittlung der Versorgung mit
i (essentiellen) Fettsauren finden Sie auf Bogen D ,Erndh- -
rungsmedizin, Vitalstoffe, Toxikologie”.
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Besonderheiten der Vollblutanalytik

In der Literatur finden sich nur spérliche Angaben Uber die
Validierung der Normwertbereiche flir Mineralstoffe im Voll-
blut. Darliber hinaus fallen die ausgewiesenen Grenzwerte
uneinheitlich aus. So schwanken z.B. die Angaben fiir das
Spurenelement Zink im Vollblut je nach Autor zwischen 4,0
mg/Il - 7,5 mg/I"*° und 7,0 mg/I - 8,0 mg/I'°. Es ist davon aus-
zugehen, dass einerseits mit der weiten Spreizung zwischen
oberem und unterem Cut-Off (4,0 bis 7,5 mg/l) die unter-
schiedlichen Blutbildverhéltnisse von Mannern, Frauen und
Kindern im Sinne ,universeller” Normwerte beriicksichtigt
werden sollen und andererseits die deutlich enger ausge-
legten Normwertbereiche (7,0 - 8,0 mg/l) ausschlieBlich auf
einheitliche Blutbilder bezogen sind.

Vollblutdiagnostik und Erythrozytenzellmasse

Die praktischen Erfahrungen in der Anwendung der Vollblut-
analytik haben gezeigt, dass der Einfluss der erythrozytaren
Zellmasse auf die Messerergebnisse von Mineralstoffen von
erheblicher Bedeutung ist: Schwankungen des Hamatokrits*
fihren konsequent zu Beeinflussungen der gemessenen Mi-
kronahrstoffkonzentrationen. Dabei spielt das MaB3 der intra-
zelluldren (erythrozytaren) bzw. der extrazelluldren Konzen-
tration der jeweiligen Elemente eine maf3gebliche Rolle: Je
hoher die Konzentration in einem der Kompartimente (Abb.
5), um so ausgepragter die Abhangigkeit der Messergebnisse
von der Zellmasse. So fiihrt ein Anstieg des Hamatokritwer-
tes (Hdmokonzentration) auch zu einem Anstieg der intra-
zelluldren Elemente, wdhrend extrazelluldre Elemente wie
Natrium und Calcium erniedrigte Untersuchungsergebnisse
im Vollblut zeigen. Bei verringerter erythrozytarer Zellmasse
—z.B.im Sinne einer Andmie - zeigt sich eine inverse Korrela-
tion (Abb. 6): Die Messergebnisse der intrazellularen Elemen-
te erscheinen erniedrigt, die extrazelluldren Elemente erhoht.

Diese Zusammenhdnge werden in den in der Literatur ange-
gebenen Normwertbereichen fir die Vollblutdiagnostik nicht
abgebildet.

Normwertbereiche in der Literatur unzureichend -
Bestdtigung durch Normwertstudie

Aus diesem Grund hat die GANZIMMUN Diagnostics GmbH
im Rahmen der regelmafBig durchgefiihrten Datenerhebun-
gen die Untersuchungsergebnisse von mehreren zehntau-
send heparinisierten Vollblutproben ausgewertet und eine
umfangreiche Normwertstudie durchgefiihrt.

Mittels ICP-OES** und -MS*** wurden die intra- und extra-
zelluldren Elektrolyte Calcium, Kalium, Magnesium sowie
die Spurenelemente Eisen, Selen und Zink erfasst. Darliber
hinaus wurde untersucht, wie sich der Einfluss der erythro-
zytdaren Zellmasse auf die Messergebnisse der genannten
Elemente auswirkt. Es bestdtigte sich, dass der Hamatokrit
Einfluss auf die Messergebnisse der Elemente nimmt. Dieser
Einfluss kann durch mathematische Regressionsanalysen
dargestellt werden, wodurch die Méglichkeit besteht, die in-
dividuellen Blutbildverhéltnisse und deren Einflusse auf die
Messergebnisse der Mikrondhrstoffe im einzelnen Befund
darzustellen.

Alters- und geschlechtsspezifische Normwerte in der
Mikrondhrstoffdiagnostik

Die Ergebnisse unserer Normwertstudie ermdglichen daher -
entsprechend den unterschiedlichen Referenzbereichen der
Hamatokritwerte — die Festlegung alters- und geschlechts-
abhdngiger Normwerte fiir Spurenelemente und Mineral-
stoffe sowie die Berlicksichtigung patientenabhangiger Ein-
flussfaktoren.

* Erythrozyten stellen unter physiologischen Bedingungen 99 % der gesamten Blutzellen dar. Der Himatokritwert reprasentiert somit weitestgehend den Anteil der Erythrozyten am Blutvolumen.

** inductively coupled plasma optical emission spectrometry (optische Emissionsspektrometrie mittels induktiv gekoppeltem Plasma)

***inductively coupled plasma mass spectrometry (Massenspektrometrie mittels induktiv gekoppeltem Plasma)
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Verteilung der Elemente zwischen Blutzellen und Plasma (%)
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:--mmmmm Abb. 5: Verteilung der Mikronahrstoffe in Blutzellen und Plasma (Angaben in %)

erhoht erniedrigt
Kalium Blutzell
®e Eisen - o
e o) Magnesium Serum / Plasma
Zink

:--mmmmm Abb. 6: Bei einer erniedrigten Blutzellmasse ist
zwangsldufig mit erniedrigten Konzentrationen
derjenigen Mikronahrstoffe zu rechnen, die maxi-
mal erythrozytar gebunden sind.

Bei einer erhdhten Blutzellmasse ist zwangslaufig
mit erhéhten Konzentrationen derjenigen Mikro-
nahrstoffe zu rechnen, die maximal erythrozytar
gebunden sind.
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Vollblutanalyse und Blutbild

Die Berlicksichtigung des Hamatokrits ermdglicht
eine korrekte Interpretation des Versorgungsstatus im
Vollblut. Hintergrund: Die Konzentration der tGber-
wiegend intrazelluldr gebundenen Elemente steht

in direktem Zusammenhang mit der erythrozytaren
Zellmasse, so dass eine anamische Situation defizitare
Mikrondhrstoffspiegel vortauschen kann und im Um-
kehrschluss eine Polyglobulie-Tendenz als Uberversor-
gung erscheinen wiirde.



Bewertung von Vollblutwerten ohne Beriicksichtigung
des Hamatokritwertes nicht moglich

Die Nachteile einer Vollblutanalytik ohne Berlicksichtigung
der Hamatokritwerte (der erythrozytdren Zellmasse) sind so-
mit offensichtlich: Die in der Literatur angegebenen statisti-
schen Referenzbereiche fiir Mineralstoffe erfolgen prinzipiell
ohne Berlicksichtigung des Hamatokrit, so dass bei einem
hohen Messwert zundchst nicht zu erkennen ist, ob das Ele-
ment tatsachlich erhoht ist oder ob nur der Zellanteil im Blut
erhoht ist, tatsdchlich aber die intrazelluldre Konzentration
des Elementes im Normbereich liegt. Die Schwankungen der
Messergebnisse sind somit nicht nur von etwaigen Messfeh-
lern oder von der Unprazision einer Methode, sondern auch
von der erythrozytdren Zellmasse eines Individuums ab-
hangig. Daraus lasst sich ableiten, dass eine Validierung des
Messergebnisses ohne Berlicksichtigung der erythrozytdren
Zellmasse nicht moglich ist.

In der praktischen Anwendung der Vollblutanalytik ist also zu
erwarten, dass bei Patienten mit Abweichungen des Blutbil-
des zu einer ,blutbildbedingten Unprézision” fihrt, so dass
eine objektivierbare Therapiekontrolle anhand des gemesse-
nen Absolutwertes kaum maoglich ist.

Problemlésung: Hamatokrit-korrelierte Vollblutwerte
Die Losung des Problems besteht darin, die gemessenen
Mikrondhrstoffergebnisse mit dem zeitgleich gemessenen
Hamatokritwerten zu ,korrelieren”. Die auf diese Weise erhal-
tenen Ergebnisse sind mathematisch exakt und bertcksichti-
gen in diesen Fallen die abweichenden Blutbildverhéltnisse.
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Das Prinzip der Himatokritkorrektur

Bei Erstellung eines Korrelationsdiagramms zwischen den
Mikrondhrstoff- und den Hamatokritmesswerten ist erkenn-
bar, dass die gesuchte Abhdngigkeit ndherungsweise als line-
ar angenommen werden kann. Fiir mageblich erythrozytar
gebundene Elemente zeigt sich eine positive Steigung und
furr solche, die vor allem im Plasma zu finden sind, eine nega-
tive Steigung. Ist die Steigung der Gerade gering, so spricht
dies fiir eine schwache Hamatokrit-Abhangigkeit und damit
fur eine (anndhernd) gleichmafige Verteilung des Elements
zwischen Zellen und Plasma. Wiederum erwartungsgemaf
lasst sich in den entsprechenden Korrelationsdiagrammen
eine deutliche Geschlechtsabhangigkeit der Ergebnisse
erkennen, die sich nicht nur in unterschiedlichen Erwar-
tungswerten fur den Hamatokrit, sondern auch in einer un-
terschiedlich stark ausgeprdagten Hamatokritabhdngigkeit
(Steigung) ausdrickt.

Abb. 7 zeigt an den Beispielen der Elemente Kalium und
Zink die enge Abhdngigkeit zwischen dem Hamatokritwert
und der Elementkonzentration sowie dem Geschlechtsun-
terschied. Der Anstieg des Hamatokritwertes (Blau Manner,
Rot Frauen) flihrt direkt proportional zu einem Anstieg der
Kalium- und Zinkkonzentrationen.

Demgegentiber ist in Abb. 8 am Beispiel Natrium und Calci-
um deutlich zu erkennen, dass die Spiegel der extrazelluldren
Elemente mit zunehmendem Hamatokriten abfallen.

Eine Hamatokritkorrelation der extrazellularen Elemente ist
fur die Diagnostik nicht sinnvoll.



Korrelation Kalium/Hamatokrit Korrelation Zink/Hamatokrit
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— Abweichung vom mittleren Wert in Prozent — Hamatokrit & Frauen  + Ménner

‘--mmmm Abb. 7: Steigende Hamatokritwerte (rote Linie Frauen, blaue Linie Mdnner) fihren zu erhdhten Kalium- und Zinkspie-
geln. Umgekehrt zeigen niedrige Hamatokritwerte ebenso erniedrigte Spiegel der Elemente. Deutlich zeigen sich hier
auch die Geschlechterunterschiede.

Korrelation Natrium/Hamatokrit Korrelation Calcium/Hamatokrit
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— Abweichung vom mittleren Wert in Prozent — Hamatokrit & Frauen  + Ménner

:--mmmmm  Abb. 8: Intra- und extrazellulire Elemente verhalten sich in Abhangigkeit zur Blutzellmassen genau gegenteilig.
Steigende Hamatokritwerte (rote Linie Frauen, blaue Linie Ma@nner) fihren zu niedrigen Natrium- und Calciumwerten.
Umgekehrt zeigen niedrige Hdmatokritwerte hohere Spiegel beider Elemente.
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Zusammenfassung

Aus statistischen Griinden ist es notwendig, die Daten eines
geniligend groB3en Kollektivs fur die Ermittlung der Mittelwer-
te und der Korrekturgleichungen jedes einzelnen Analyten
zu verwerten. Bei der GANZIMMUN Diagnostics GmbH wur-
den dazu die Untersuchungsergebnisse von 30.000 Einzelun-
tersuchungen fiir die Elemente Calcium, Kalium, Magnesium,
Natrium, Kupfer, Eisen, Zink und Selen, getrennt nach Alter
und Geschlecht, herangezogen.

Unter Berlicksichtigung des oben Gesagten ist es sinnvoll, so-
wohl den Mikronahrstoffmesswert als auch den Hamatokrit-
wert fir die Auswertung auf deren jeweiligen (geschlechts-
und altersspezifischen) Mittelwert zu beziehen. Auf diese
Weise lassen sich Korrekturgleichungen fir alle Analyte bei
weiblichen bzw. bei médnnlichen Patienten ermitteln.

Die Bestimmung dieser Gleichungen erfolgt dabei auf Basis
einer Regressionsanalyse. Eine Uberpriifung der Methode ist
leicht moglich, indem die korrigierten Werte wieder gegen
den Hamatokriten aufgetragen werden, um zu zeigen, dass
nach der Korrektur keine Himatokritabhangigkeit mehr fest-
stellbar ist.
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Befunddarstellung und -interpretation

Bei der GANZIMMUN Diagnostics GmbH werden die Unter-
suchungsergebnisse, die Befunddarstellung sowie die Inter-
pretation der Mikrondhrstoffanalytik in Abhdngigkeit des
gleichzeitig untersuchten Hamatokritwertes des Patienten
dargestellt und bewertet.

Hamatokrit-korrelierte Vollblutwerte

Der Befund enthélt daher unterhalb der grafischen Darstel-
lung der Absolutwerte eine textliche Beurteilung der Hima-
tokrit-korrelierten Ergebnisse. Die dazugehorige grafische
Darstellung ist auf der Folgeseite unter der Befundiiberschrift
,Befundinterpretation” abgebildet.

AusschlieBlich die Hamatokrit-korrelierten Untersuchungs-
ergebnisse werden in der Kommentierung des Befundes be-
rucksichtigt. Ebenso erfolgen die therapeutischen bzw. dia-
tetischen Empfehlungen in Abhangigkeit dieser Ergebnisse.

Die grafische Darstellung der Hdmatokrit-korrelierten Ergeb-
nisse ermdglicht eine rasche Erfassung der Laborergebnisse.
Dabei werden neuerdings die flieBenden Ubergdnge der
Versorgungssituation in feineren Abstufungen beschrieben
(z.B. normal - grenzwertig-normal — grenzwertig erniedrigt
- erniedrigt).



Leukozyten 8,5 Zellen/n| s b — 42-112
Erythrozyten 4,10 ol el e — 4,40 - 5,90
Hamoglobin 13,0 g/dl el e——— 13,5-17,8
Hamatokrit 33,2 Vo mll— 36,4 - 50,4
MCV 81 o —— 84 - 102
MCH 31,7 pg = = 27,6-33,5
Thrombozyten 250 /il e — 135,1-326,3
Mikronahrstoffe/Vitamine:
Bitte beachten Sie den geanderten Normbereich.

Kalium i. Voliblut 1485 mg/ e — 1568 - 1908
Calcium i. Vollblut 53,2 mg/ e——— 50,3 - 59,8
Magnesium i. Vollblut 29,1 mgl/l —l — 31,2-39,1
Kupfer i. Vollblut 0,82 mg/l ] e — 0,7-0,94
Eisen i. Vollblut 452 mg/l sl — 465 - 577
Zink i. Vollblut 4,40 mo/| L ——— 5,36 - 7,29
Selen i. Vollblut 83 pg/l e — 101 - 168
Mangan i. Vollblut 7.9 ug/l e — 5,39 - 11,2
Molybdan i. Vollblut 1,08 pg/l el — 0,45 - 1,56
Beurteilung der Mikronahrstoffe nach Hamatokrit-Korrelation:

Eisen grenzwertig-erhoht

Kalium normal

Kupfer grenzwertig-niedrig

Magnesium grenzwertig-niedrig

Selen deutlich erniedrigt

Zink erniedrigt
Vitamin B6 (Pyridoxal-5-Phosphat) i. 16,6 pg/l e — 16,4 - 80,4

Vollblut

- — Befundbeispiel 9: Auszug aus dem Mikronahrstoff-Profil 5319 der GANZIMMUN Diagnostics GmbH.
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Interpretation der Vollblut-Minerale

Bei der Interpretation Uberwiegend erythrozytar gebundener Mikrondhrstoffe
und Spurenelemente besteht eine enge Korrelation mit der erythrozytiren
Zellmasse. Somit wirken sich etwaige Anamie- oder Polyglobulietendenzen
konzentrationsmindernd oder -erhdhend auf die Messergebnisse der Mikronahrstof-
fe im Vollblut aus. Zur Beseitigung dieser Storeinfllisse wurden daher die
Ergebnisse mit dem hier gemessenen Hamatokritwert korreliert. AnschlieRend
wurden die Messwerte in Bezug zum Median eines Kollektivs gesetzt, das auf
> 25.000 Mikronahrstoff-Untersuchungen unterschiedlicher Altersgruppen basiert.
Dies erlaubt eine Interpretation der Messergebnisse in Abhangigkeit von
Hamatokrit, Alter und Geschlecht.

Mikronahrstoff Beurteilung
Eisen B =% = grenzwertig-erhoht
Kalium [ = .4 = normal

Kupfer [ Y = grenzwertig-niedrig
Magnesium B VY = grenzwertig-niedrig
Selen =Y — — deutlich erniedrigt
Zink [ — = emiedrigt

Kupfer (Hamatokrit-korrigiert)

Der Kupferspiegel liegt nicht im Idealbereich. Kupfer spielt fur die zellulare sowie
die humoralen Abwehrvorgange eine essentielle Rolle. Um eine weitere
Verschlechterung der Kupferversorgung zu vermeiden, kann eine Verbesserung der
Versorgung — z.B. mit Hilfe einer betont kupferreichen Ernahrung - angestrebt
werden.

Niedrige Kupferwerte missen nicht zwangslaufig eine alimentare Unterversorgung
reprasentieren, da dieses Element auch bei chronischen Entziindungsprozessen
vermehrt verbraucht wird. Dies ist insbesondere dann zu beriicksichtigen, wenn
gleichzeitig die Zink- und Eisenspiegel erniedrigt sind.

I

Bitte handigen Sie lhren Patienten unsere
Erndhrungsempfehlung "Mikrondhrstoffe" aus,
die Sie in unserem Downloadbereich unter
www.ganzimmun.de finden ( > Service >
Downloadcenter > Erndhrungsempfehlungen). Die
Ernahrungsempfehlung unterstitzt Ihre Patienten in
der Auswahl der richtigen Nahrungsmittel, um die
alimentare Mikronahrstoffversorgung grundsatzlich
zu verbessern.

I

Kupferreiche Nahrungsmittel

* Fleisch (insbesondere Innereien), Fische

* Nusse

* einige Gemuse

Eine suboptimale Kupferversorgung durch unginsti-
ge Erndhrungsgewohnheiten ist durchaus maéglich.

- - e— Befundbeispiel 10: Auszug aus dem Mikronahrstoff-Profil 5319 der GANZIMMUN Diagnostics GmbH.
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