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Oxidativer Stress

In einem gesunden Organismus besteht ein Gleichgewicht zwischen prooxidativen Faktoren und antioxidativen

Schutzsystemen, bestehend aus Enzymen, Vitaminen, Spurenelementen und Aminosauren. Zahlreiche Erkrankungen,

Stress, Schadstoffbelastungen, Medikamente sowie Erndhrungs- und Lebensgewohnheiten (z.B. Rauchen) fiihren

jedoch zu einer Verschiebung dieses Gleichgewichts zugunsten der Oxidanzien. Die Folgen dieser Dysbalance wer-

den als ,oxidativer Stress” bezeichnet. Sie sind gekennzeichnet durch die liberméBige Bildung von reaktiven Sauer-

stoffspezies (z.B. freie Radikale), die vom Organismus langfristig nicht mehr kompensiert werden kénnen und zum

Ausgangspunkt chronischer Erkrankungen und vorzeitiger Alterungsprozesse werden. Dies gilt vor allem fiir Zivilisati-

onskrankheiten wie die koronare Herzkrankheit, Diabetes mellitus, Arteriosklerose und Krebs. Darliber hinaus werden

chronisch-degenerative Erkrankungen des Zentralnervensystems wie Morbus Alzheimer und Morbus Parkinson mit

freien Radikalen in Verbindung gebracht.

Lebende Systeme nutzen atmosphérischen Sauerstoff als
Oxidans, um eine mdoglichst hohe Energieausbeute erzie-
len zu kdnnen. Der Vergleich des Energieertrages zwischen
sauerstoffloser (anaerober) Energieproduktion und oxi-
dativem Abbau von beispielsweise 1 Mol Glucose macht
dies deutlich: Wahrend die Glucose anaerob via Garung
lediglich 2 Mol ATP als Energie liefert, stellt der oxidative
Abbau der gleichen Menge Zucker unter O,-Ausnutzung
das ca. 19-fache an Energie zur Verfligung. Der Vorteil die-
ser erheblich héheren Energieausbeute wird allerdings mit
einem Nachteil erkauft: Die Oxidation ist neben einigen
physiologischen Reaktionen gekennzeichnet durch erheb-
liche Belastungen des gesamten Organismus. Aktivierte
Sauerstoffstufen, wie sie in oxidierenden Systemen entste-
hen, l6sen ununterbrochen oxidative Zellschaden aus, die
ohne ausgekliigelte antioxidative Schutzmechanismen
rasch zum Zelltod fiihren wiirden.

Die in den Mitochondrien fortlaufend gebildeten reaktiven
Sauerstoffspezies (ROS fir ,reactive oxygen species”) besit-

Abb. 1: Mitochondrien
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zen besonders starke oxidative Eigenschaften. Sie kdnnen
in der Umgebung, in der sie gebildet werden, mit einer
ganzen Reihe biologischer Substrate (Lipide, Proteine, DNA,
Glucose) reagieren.

Aufgrund ihrer extremen Reaktionsfreudigkeit greifen freie
Radikale nahezu alle Strukturen des menschlichen Organis-
mus an. Einer besonderen Gefahr unterliegen hierbei die
lipidhaltigen Strukturen der Zellmembranen und Zellkerne
aufgrund ihrer chemischen Struktur (mehrere Doppelbin-
dungen). Aus der Reaktion zwischen freien Radikalen und
den in den Membranen vorliegenden ungesattigten Fett-
sauren gehen die sog. Lipidperoxide hervor. Sie fiihren zu
morphologischen Verdnderungen der Zellmembranen.

Durch diesen Prozess wird die Funktion membrangebun-
dener Enzyme und Rezeptoren beeintrachtigt, der lonen-
transport der Zellen gehemmt. Die Permeabilitdtsstérung
der Membranen hat einen erhdhten Calciumeinstrom zur
Folge, der liber weitere Mechanismen die Zerstérung der
Zelle einleitet.

Besonders gravierend wirken sich Schadigungen am Zell-
kern durch Lipidperoxide aus: Sie flihren zu Zellzerstérung,
Verdanderung des Erbmaterials und Transformation in ent-
artete Zellen. Da auch die Reparaturmechanismen der Zel-
len eingeschrédnkt sind, konnen die durch die Lipidperoxi-
dation hervorgerufenen Schaden nicht mehr vollstandig
behoben werden. Hieraus resultiert ein vorzeitiger und
beschleunigter Alterungsprozess im Organismus.



Indikationen zum Ausschluss des oxidativen Stresses

B Stark beeintrachtiges Allgemeinbefinden B Lungenerkrankungen
B chronische Mudigkeit B Asthma bronchiale
W Erschopfung ©  Lungenemphysem
W starker Leistungsabfall
B Konzentrationsstérungen B Neurodegenerative Erkrankungen
= Migrane B M. Alzheimer
i Depressionen B M. Parkinson

©  Amyotrophe Lateralsklerose
B Herz-Kreislauferkrankungen
B Umweltbelastung

B Verdacht auf Arteriosklerose B Schwermetalle
B Pestizide

B Diabetes mellitus B organische Losungsmittel
B UV-Strahlen

B Stérungen des Immunsystems

W rezidivierende Infekte B Hochleistungssport
m  Allergien
m  Autoimmunerkrankungen B Herabgesetzte Entgiftungsfunktion

B Lebererkrankungen
® Nierenfunktionsstérungen
B gastrointestinale Stérungen

Faktoren, die die Entstehung von oxidativem Stress
begiinstigen

Rauchen

Medikamente

UV- und radioaktive Strahlung
Schwermetalle, Pestizide

Stress

inaddquate korperliche Belastung
chronische Entziindungsprozesse
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Diagnostische Moglichkeiten zur Beurteilung
des oxidativen Stresses

In der Labordiagnostik steht eine Reihe an Untersuchungsverfahren zur Verfligung, die die komplexen Auswirkungen des
oxidativen Stresses erfassen sowie darliber hinaus Riickschlisse auf den Versorgungszustand mit antioxidativen Schutz-
nahrstoffen zulassen:

Untersuchungsverfahren zum Nachweis von oxidativem Stress

B PerOx B Oxidiertes LDL

Der PerOx-Test erfasst die gesamten Lipidperoxide. Er
dient als MaRB fiir die Fahigkeit des Organismus, freie
Radikale abzubauen bzw. unschddlich zu machen.
Er gibt ferner Auskunft Gber den Schweregrad der oxi-
dativen Belastung: Eine erhéhte Konzentration von
Lipidperoxiden im Plasma ist Ausdruck einer Peroxida-
tion von Membranlipiden sowie anderer lipidhaltiger
Strukturen.

Isoprostane

Besonders anfdllig fur eine Schadigung durch Sau-
erstoffradikale sind ungesattigte Fettsduren auf-
grund ihrer chemischen Struktur (Doppelbindun-
gen). Durch den Angriff des Sauerstoffradikals
kommt es bei Fettsduren zur Bildung von Peroxiden.
Isoprostane entstehen bei der Oxidation der vier-
fach ungesattigten Fettsaure Arachidonsaure durch
freie Radikale. Arachidonsaure ist bedeutsam als es-
senzieller Bestandteil von Zellmembranen. AuBer-
dem beeinflusst sie die Membranrezeptor-Aktivitat.
Isoprostane zeigen das Ausmal des oxidativen Schadi-
gungsmechanismus an.

Der Nachweis einer erhdhten Isoprostankonzentration
ermdglicht ferner eine Einschatzung der antioxidativen
Kapazitat und dient dartiber hinaus der Abklarung von
Risikofaktoren fiir kardiovaskuldre Erkrankungen, Dia-
betes mellitus, Hypercholesterinamie, Adipositas sowie
Rauchen.
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Das oxidierte LDL ist Marker fir eine gesteiger-
te Lipidperoxidation. Es besitzt atherogene und
thrombogene Eigenschaften, die fiir die Entste-
hung arteriosklerotischer GefaBwandldsionen und
Arterienverschliisse von groBler Bedeutung sind.
Oxidiertes LDL wird aufgrund seiner Modifizierung
durch oxidative Prozesse nicht mehr als natives LDL
erkannt. Es 16st autoimmune, zytotoxische Reaktio-
nen aus.

Als Folge hiervon wandeln sich vermehrt Monozyten in
Makrophagen um, die mittels eines speziellen Rezep-
tors (des Scavenger-Rezeptors) oxidiertes LDL binden
konnen. Da dieser Rezeptor nicht (wie beim normalen
LDL-Rezeptor) durch einen hohen intrazellularen Cho-
lesterinspiegel gehemmt wird, kommt es zu einer An-
haufung des Cholesterins in den Makrophagen, die sich
daraufhin zu sogenannten Schaumzellen umbilden.
Die Schaumzellen beglinstigen wiederum Bindege-
webseinlagerungen, die zur Ausbildung arterioskleroti-
scher Plaques flihren, die die Arterien blockieren. Lésen
sich die Plaques, zirkulieren sie mit dem Blutstrom. Fol-
geerscheinungen stellen Herzinfarkt und Schlaganfall
dar.

= \Weitere Informationen finden Sie in der Fachin-
formation FIN 0015, Oxidiertes LDL",



B DNS-Oxidation (8-Hydroxy-Desoxyguanosin)

Bei oxidativen Vorgangen im Organismus sind Scha- guanosin und in der Folge zu Mutationen, die bei der
digungen der Basen von Nukleinsduren (v.a. Thymin Krebsentstehung eine Rolle spielen.

und Guanin) von besonderer Bedeutung, da sie Veran-

derungen der Chromosomen und damit des Erbgutes Erhohte Konzentrationen werden auflerdem im Alter,
nach sich ziehen konnen. Guanin wird in 8-Hydroxy- bei chronischen Lebererkrankungen, Hypercholeste-
guanosin umgewandelt, das normalerweise durch rinamie und/oder Hypertonie, Diabetes sowie bei Rau-
DNA-Reparaturenzyme entfernt wird. Ist dieses System chern gefunden.

Uberlastet, kommt es zur Anreicherung von 8-Hydroxy-

Praanalytik und Probennahme

PerOx Oxidiertes LDL

Probenmaterial Serum Probenmaterial Serum
Probenversand keine Besonderheiten Probenversand keine Besonderheiten
Isoprostane DNS-Oxidation

Probenmaterial Urin Probenmaterial Urin

Probenversand keine Besonderheiten Probenversand keine Besonderheiten
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Abb. 2: Musterbefund ,Oxidativer Stress”

Test, Dieter
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Dr. med. Hugo Muster
Allgemeinmedizin
Hans-Bockler-Str. 109
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Deutsche
o Bendtigtes Untersuchungsmaterial: Urin, Serum — Aaeditietungastelle
Untersuchung Ergebnis Vorwert Referenzbereich

Klinische Chemie

Kreatinin (Urin) 125 EEE e — 08-20

Hinweis:

Die Bestimmung der Kreatinin-Konzentration im Urin dient hier lediglich als Mass der individuellen Konzentrationsleistung der Niere. Hohe Werte weisen auf eine
Harnkonzentrierung hin, niedrige Werte auf eine starke Verdiinnung. Erst die Beriicksichtigung dieser Gegebenheiten ermdglicht die korrekte Beurteilung des angeforderten
Analyts.

Mikronahrstoffe

Lipidperoxide (PerOx) 150 pmoll T — <180

Bewertung:
180 - 310 pmol/l = massige oxitative Belastung
> 310 mmol/l = starke oxidative Belastung

DNS-Oxidation (8-OH-Desoxyguanosin) 14,0 ng/m| e — <129

Bitte beachten Sie den gednderten Normbereich.

Oxidiertes LDL 250,0 ng/mi e — <235

Mehrfach attigte Fettséuren sind oxidatior indlich. Der Verzehr sollte stark eingeschrénkt werden (Margarine, Sonnenblumendl, Disteldl, etc.).
Ernahrungsphysi isch wertvoll und oxidati iler sind einfach attigte Fettsal (ir Olivendl aber auch Rapsél und Erdnussél).

8-Epi-Prostaglandin (Isoprostane) 2,50 ug/g Kreatinin j— <34

Isoprostane sind eine Gruppe von Verbindungen, die bei der Oxidation von Phospholipiden aus dem Gewebe durch freie Radikale entstehen. Die Substanz 8-Epi-Prostaglandin
stellt ein biologisch aktives Isoprostan dar, welches bei der Peroxidation der Arachidonséure durch freie Radikale gebildet wird. Somit stellt die Konzentration dieses Metaboliten
einen Indikator fiir oxidativen Stress, also die Belastung mit freien Sauerstoffradikalen, dar.

Bitte Sie den isierten
Klinische Chemie - Befundinterpretation
GANZIMMUN AG Hans-Béckler-StraBe 109 55128 Mainz
T. +49(0) 6131 - 7205-0 F. +49 (0) 6131 - 7205-100 info@ganzimmun.de www.ganzimmun.de
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Untersuchungsverfahren zur Uberpriifung des
antioxidativen Schutzmechanismus

B ImAnOx

Der ImAnOx-Test dient der Uberpriifung des antioxi-
dativen Schutzsystems. Hierbei wird die Kapazitat der
in einer Blutprobe befindlichen Antioxidantien gemes-
sen, exogen zugefiihrte Peroxide in einem bestimmten
Zeitraum zu beseitigen. Der Test erfasst alle wichtigen
antioxidativen Vitalstoffe und weist friihzeitig auf eine
Stérung des antioxidativen Gleichgewichts hin. Er ist
dartiber hinaus gut einsetzbar zur Kontrolle sowie Opti-
mierung einer Antioxidantien-Therapie.

B Antioxidative Schutzmechanismen
Zum Schutz vor Schadigungen durch freie Radikale ver-
fligt der Organismus liber ein komplexes antioxidatives
Schutzsystem:

2.B.H,0, 2.B.H,0 ("geheilt")

Reduktion

Glutathion-
Peroxidase

Oxidation

2 Glutathion Glutathion-Disulfid
(2 GSH) (GSSG)

Reduktion

Glutathion-
Reduktase

Oxidation

NADP* NADPH/H*

Pentose-
phosphatweg

Abb. 2: Glutathion
(Quelle: Biochemie des Menschen; Thieme Verlag Stuttgart 2002)

Die Superoxiddismutase (SOD) ist fiur die Elimination
des Superoxid-Anions zustdndig, des ersten toxischen
Sauerstoffabkdmmlings. Das Enzym bildet somit die
erste Abwehrlinie gegeniiber oxidativem Stress. Die
Aktivitat der SOD ist abhdngig von einem ausreichen-
den Gehalt der Spurenelemente Kupfer und Zink (Cu/
Zn-SOD des Zytosols) oder Mangan (Mn-SOD der Mi-
tochondrien). Erniedrigte SOD-Spiegel sind meist auf
niedrige Konzentrationen dieser Spurenelemente zu-
rtickzuftihren.

Glutathion ist ein Tripeptid (bestehend aus Glutamin-
sdure, Cystein und Glycin), das im Kampf gegen den
oxidativen Stress vielféltige Funktionen ausubt. Gluta-
thion (GSH) kann direkt mit reaktiven Sauerstoffspezies
reagieren, dient aber im Wesentlichen als Substrat fir
die Glutathionperoxidase, die fiir die Elimination von
Lipidperoxiden sorgt.

Bei oxidativem Stress wird GSH in der Regel verbraucht.
Die Bestimmung des oxidierten Glutathions (GSSG)
und die Berechnung des Verhaltnisses GSH/GSSG zei-
gen das Ausmal3 des oxidativen Stresses an. Der Quo-
tient ist im Alter sowie auch besonders nach intensiver
korperlicher Belastung erniedrigt.

Weitere Informationen finden Sie in der Fachinfor-
mation FIN 0005 ,Glutathion-Stoffwechsel” und FIN
0067 ,Biochemie der Entgiftung”.

Die Hauptfunktion der Glutathionperoxidase besteht
in der Elimination von Lipidperoxiden. Auf eine anfang-
liche Uberexpression des Enzyms folgt bei permanent
andauerndem oxidativem Stress die Zerstérung. Die
Aktivitat der Glutathionperoxidase kann auch bei unzu-
reichender Selenzufuhr tiber die Nahrung vermindert
sein.
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Neben ihrer wichtigen Rolle als Coenzym bei der Ener-
giegewinnung der Zelle spielt Alpha-Liponsaure (ALA)
eine zentrale Rolle im antioxidativen Netzwerk. Als star-
kes Antioxidans kann ALA freie Radikale unschadlich
machen. Darliber hinaus ist sie in der Lage, die anderen
Oxidantien wie Vitamin C und E, Coenzym Q10 und Glu-
tathion zu regenerieren. Ihr Vorteil gegentiiber den an-
deren Oxidantien liegt auch darin, dass sie aufgrund ih-
rer wasser- und fettloslichen Eigenschaft in sémtlichen
Geweben und Flissigkeiten gelangen kann. Daruber
hinaus kann die ALA die Blut-Hirn-Schranke tberwin-
den und somit auch im Gehirn, dem sensibelsten und
diffizilsten Organ des menschlichen Korpers, protektiv
wirken.

Thiole (Cystein, Cysteinyl-Glycin und Glutathion) fun-
gieren als starke Radikalfanger. Als Trager von Schwe-
felgruppen sind sie in der Lage, mit freien Radikalen zu
reagieren unter Bildung von Sulfid- und Disulfidbriik-
ken und damit deren schadigende Wirkung zunichte
zu machen. Dariiber hinaus beeinflussen sie die Aktivi-
tat des Schliisselenzyms der DNA- Reparaturvorgdange
(Poly-ADP-Ribose-Polymerase).

Die Konzentration der Thiole ist ein Mal3 fiir die anti-
oxidative Reserve des Korpers. Sie spiegelt ferner die
Reparaturkapazitdt von DNA-Schaden wider. Hohe
Thiole-Spiegel gelten als praventiver Faktor gegentiiber
bestimmten Erkrankungen sowie beschleunigten Alte-
rungsprozessen. Niedrige Konzentrationen zeigen ein
Risiko fiir DNA-Schaden und fiir die Entstehung von Ar-
teriosklerose und Tumoren an.

= Weitere Informationen finden Sie in der Fachin-
formation FIN 0010, Thiole”.

Neben seiner zentralen Rolle im Energiestoffwechsel
als Elektronencarrier zeichnet sich Coenzym Q10 auf-
grund seiner chemischen Struktur (Chinon-Ring und
Doppelbindungen in Seitenstrang) als sehr potenter
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Radikalfanger aus. Wegen seiner lipophilen Eigenschaft
kann es besonders empfindliche Systeme wie die Zell-
membranen und das Hautgewebe vor Lipidperoxidati-
on schiitzen und stabilisieren. Coenzym Q10 ist ferner
in der Lage, oxidiertes Vitamin E zu regenerieren.

= Weitere Informationen finden Sie in der Fachin-
formation FIN 0029 ,Coenzym Q10: Schliisselen-
zym der mitochondrialen Energieproduktion”

Vitamin C ist ein guter ROS-Fanger und kann unter-
schiedliche biologische Substrate (Proteine, Fettsauren,
DNA) vor einer Oxidation schiitzen. Vitamin C ist au3er-
dem in der Lage, die durch verschiedene ROS verur-
sachte LDL-Oxidation zu verhindern.

Aufgrund seines hydrophoben Charakters kann sich
Vitamin E in die Fettsduren der Zellmembran und der
Lipoproteine einfligen, wo es eine schiitzende Funkti-
on auslibt und das Fortschreiten der durch oxidativen
Stress ausgeldsten Lipidperoxidation inhibiert. Unter
den Tocopherolen besitzen das Alpha- und das Gam-
ma-Tocopherol die starksten antioxidativen Eigenschaf-
ten.

Einige Karotinoide wie das Beta-Karotin werden zu
Vitamin A abgebaut, das eine wichtige Rolle fiir das Se-
hen spielt. Die meisten Karotinoide und das Vitamin A
reagieren mit Singulett-Sauerstoff und kénnen die Oxi-
dation mehrerer biologischer Substrate, insbesondere
die mehrfach ungesattigter Fettsauren, verhindern.

Die Spurenelemente Zink, Kupfer, Mangan und Selen
sind als Kofaktoren der Superoxiddismutase und Gluta-
thionperoxidase bedeutende Faktoren des antioxidati-
ven Schutzsystems.

=  Weitere Informationen finden Sie in der Fachin-
formation FIN 0036 ,Mikrondhrstoffdiagnostik:
Hamatokrit-korrelierte Vollblutanalytik”.



Praanalytik und Probennahme

ImANnOx

Glutathionperoxidase

Probenmaterial

Serum

Probenmaterial

Probenversand

keine Besonderheiten

Probenversand

keine Besonderheiten (Fremdlabor)

SOD

Alpha-Liponsdure

Probenmaterial

EDTA

Probenmaterial

Probenversand

keine Besonderheiten (Fremdlabor)

Probenversand

keine Besonderheiten

Glutathion

Thiole

Probenmaterial

EDTA, Serum

Probenmaterial

Probenversand kein Versand vor dem Wochen- Probenversand keine Besonderheiten
ende und vor Feiertagen
Vitamine
Coenzym Q10 Vitamin E

Probenmaterial

EDTA, Serum

Probenmaterial

Probenversand

keine Besonderheiten

Probenversand

keine Besonderheiten

Vitamin C

Karotinoide

Probenmaterial

Vitamin C-Testset

Probenmaterial

Probenversand

keine Besonderheiten

Probenversand

keine Besonderheiten

Mikronahrstoffe im Vollblut

Kupfer, Mangan, Selen, Zink

Probenmaterial

Heparin, EDTA

Probenversand

keine Besonderheiten
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Therapieempfehlungen bei oxidativem Stress

Schutz durch Mikronahrstoffe und Enzyme

Im Wesentlichen dienen der Antioxidation Substanzen aus
der Gruppe der Vitamine, Spurenelemente, Aminosduren,
sekunddren Pflanzeninhaltsstoffe und Enzyme.

Die wichtigsten Vertreter dieser Schutzfaktoren sind:

B Vitamine (A, C, E und Betacarotin, Niacin)

Spurenelemente wie Eisen, Kupfer, Mangan, Selen und
Zink

Bioflavonoide

reduziertes Glutathion

Alpha-Liponsaure

Melatonin (Epiphysenhormon)

Andere Antioxidanzien bzw. Enzyme werden mittels
dieser Stoffe im Organismus aufgebaut bzw. funktions-
fahig, z.B.

B Glutathion = Vitamin C, L-Cystein, L-Glutamin und
L-Glycin

B Glutathion-Peroxidase = Selen, Vitamin E, Riboflavin,
Niacin

B Katalasen = Eisen

B Superoxid-Dismutasen = Zink, Mangan, Kupfer
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Um das schiitzende Potential der Substanzgruppen op-
timal zu nutzen, sollten zur Therapie sinnvollerweise sich
gegenseitig erganzende Substanzen eingesetzt werden.
Vitamin E beispielsweise bietet einen Schutz vor Oxidation
im Bereich lipidhaltiger Strukturen, wie sie z.B. in den Zell-
membranen zu finden sind, wahrend Vitamin C eine beson-
dere Beziehung zum Zytoplasma aufweist und somit den
Zellkern schiitzt. Beta-Carotin wiederum wirkt im Bereich
des Zwischenzellraums. Unabdingbar fiir eine potente an-
tioxidative Therapie sind sekunddre Pflanzeninhaltsstoffe
wie Carotinoide sowie polyphenolische Verbindungen
wie Flavonoide, Resveratrol und Anthocyane. Daher kann
durch regelmaBigen Verzehr entsprechender Nahrungs-

mittel ein optimaler antioxidativer Status erhalten werden.

toj e 7

Abb. 3: Obst enthalt besonders viele polyphenolische Antioxidantien.




Vorkommen natiirlicher Antioxidantien

Verbindungen

Lebensmittel mit hohem Gehalt

Vitamin C

frisches Obst und Gemuise

Vitamin E (Tocopherole, Tocotrienole)

Pflanzendle

polyphenolische Antioxidantien (Resveratrol, Flavonoide)

Tee, Kaffee, Soja, Obst, Olivendl, Kakao, Zimt, Oregano, Rot-

wein, Granatapfel, Aroniabeeren

Karotinoide

Obst, Gemise, Eier

Tab. 1: Vorkommen natirlicher Antioxidantien

Fazit: Die Kombination antioxidativer Substanzen erzielt eine starkere Wirkung als eine einzelne Substanz.

Praparat

Dosierung

Wirkungsweise

Alpha-Liponsaure

200 - 600 mg
Alpha-Liponsdure
200 mg pro Kps. =3x tgl.

starkes Antioxidans, regeneriert
Vitamin C und E, Coenzym Q10 und
Glutathion

Chelatbildung mit Schwermetallen

Glutathion

Prakursoren: Cystein, Glycin,
Glutamin
Co-Faktoren: Alpha-Liponsaure, Vit. B2

200 - 600 mg red. Glutathion

als Substrat der Glutathionperoxidase
Elimination von Lipidperoxiden

Thiole
(Cystein, Cysteinyl-Glycin und

natirlich vorkommend in Barlauch

starke Radikalfanger

Glutathion)

Vitamin C 500mg-1g guter ROS-Fanger, schiitzt biologi-
sche Substrate (Proteine, Fettsauren,
DNA) vor einer Oxidation

Vitamin E-Spektrum 100 - 200 mg verhindert den Abbau ungesattigter

inkl. Tocopherol- und
Tocotrienolverbindungen

(immer mit Vitamin C!)

Fettsauren in den Membranen durch
Radikale

Karotinoide 15-30 mg tgl. Schutz der ungesattigten Fettsduren
vor Oxidation
Zink, Mangan, Kupfer Zink 15mg essentielle Bestandteile der Super-

oxiddismutase (SOD)

Selen

100 - 200 pg, akut
bis zu 1000 pg tgl.

Kofaktor der Glutathionperoxidase

Tab. 2: Ubersicht antioxidativer Mikronahrstoffe
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GANZIMMUN

Ansprechpartner

Bei der GANZIMMUN AG sind Sie gut beraten!

lhre personlichen Ansprechpartner zu allen Fragen:

B Kundenbetreuung

bei Fragen zu Service, Befund, (Express-) Versand etc.

Tel. 06131 7205-0
Fax 06131 7205-100
inffo@ganzimmun.de

B bundesweiter wissenschaftlicher AuBendienst

fordern Sie Ihre personliche Betreuung an unter
Tel. 06131 7205-0

B wissenschaftliche und medizinische Beratung

taglich von 8 - 18 Uhr
kostenlose medinfo-Hotline: 0800 444 6686
medwiss@ganzimmun.de

B GANZIMMUN-Akademie
Tel. 06131 7205-277
Fax 06131 7205-50277
seminar@ganzimmun.de

B Buchhaltung
bei Fragen zur Abrechnung von Selbstzahlern
und Privatpatienten
Tel. 06131 7205-132

bei Fragen zur Abrechnung von Kassenleistungen

Tel. 06131 7205-178
buchhaltung@ganzimmun.de

B Bestellung von kostenlosen Probennahme-
und Versandmaterialien
Tel. 06131 7205-201
Fax 06131 7205-100
versand@ganzimmun.de
www.ganzimmun.de

Impressum

Herausgeber

GANZIMMUN Diagnostics AG
Hans-Béckler-Stralse 109
55128 Mainz

Tel.061317205-0
Fax 06131 7205-100

www.ganzimmun.de
info@ganzimmun.de

Arztlicher Leiter
Dr. med. Ralf Kirkamm

Verantwortlich
Dr. med. Ralf Kirkamm

Autor

Michael Martin
Dr. Gabriele Radermacher-Reuter

Bildnachweis
shutterstock

© GANZIMMUN AG Nachdruck verboten, FIN 0081, Version 003, giltig ab 18.05.2015



