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Bor

10,811

Physiologische Bedeutung:

Die Rolle von Bor als Spurenelement ist bisher vergleichs-
weise wenig untersucht. Die vorhandenen Daten deuten darauf
hin, dass Bor an der Steroidhormonsynthese, dem Knochenstoff-
wechsel und an Funktionen des zentralen Nervensystems betei-
ligt ist.

Mdgliche Ursachen fiir Mangel:

e Verminderte Zufuhr aus natirlichen Quellen (Nisse,
Mandeln, Apfel, Pflaumen, Datteln, Hilsenfriichte, Blatt-
gemiise)

e Vermehrte Ausscheidung durch Zufuhr von chloriertem
Wasser, Exposition mit halogenierten Kohlenwasserstoffen

e Interaktion mit Medikamenten, z. B. mit chlorhaltigen
Antibiotika

Mdgliche Folgen von Mangel:

e Gesteigerte renale Ausscheidung von Calcium, Magnesium
und Phosphor. Dies kann eine Demineralisation des
Knochens fordern.

e Storung der Bildung von Steroidhormonen

Mdgliche Ursachen erhdhter Spiegel:

e Waschmittel, Kunstdiinger, belastetes Trinkwasser,
Holzschutzmittel

Mdgliche Wirkung erhohter Spiegel:

e Forderung von Entzlindung, Induktion von TNF-«
e Storung des Calciumhaushaltes
e Verminderte Spermienqualitat

—
Calcium (0]

Calcium
40.078

Physiologische Bedeutung:

Calcium ist ein Baustein der Knochensubstanz und damit es-
sentiell fir den Aufbau von Knochen und Zahnen. Calcium liegt
vorwiegend extrazellular vor, intrazelluldres Calcium dient als
Aktivierungssignal. Der Calciumeinstrom in die Zelle ist streng
reguliert und stellt ein wichtiges Instrument der zellularen
Signalverarbeitung dar, u. a. auch fir die Insulinsekretion aus
den Beta-Zellen des Pankreas. Ferner ist Calcium wichtig fir
die Erregbarkeit von Nerven- und Muskelzellen und fir die Re-
gulation der Blutgerinnung. Da Calcium im Darm die Reifung
von Stammzellen im Darmepithel Gber Bindung an einen spezi-
fischen Calcium-Rezeptor fordert, wird einer ausreichenden Cal-
cium-Zufuhr eine Rolle in der Pravention des Kolonkarzinoms
zugeschrieben.

Da der Calciumspiegel im Blut durch das Zusammenspiel zwi-
schen Parathormon, Vitamin D und Calcitonin i. d. R. konstant
gehalten wird, empfehlen wir zur Einschatzung des Calcium-
status die zusétzliche Bestimmung dieser Parameter (Achtung:
Parathormon ist praanalytisch instabil, bitte Plasma sofort ab-
trennen fir die taggleiche Analyse im Labor vor Ort).

Mogliche Ursachen fiir Mangel:

¢ Geringe Zufuhr calciumreicher Nahrungsmittel (z. B. Milch-
produkte, Haferflocken, Nisse, Vollkornprodukte, calcium-
haltiges Trinkwasser, Griinkohl, Brokkoli, Fenchel, Lauch,
Spinat)

e Meidung von Milchprodukten aufgrund primarer oder sekun-
darer Laktoseintoleranz (z. B. bei Leaky gut) oder Allergien

e Verminderte Resorption durch vermehrte orale Aufnahme
von Aluminium, Blei, Cadmium

e Verminderte Resorption durch tbermafige Zufuhr von Eisen,
Phosphat oder Zink sowie durch verminderte Zufuhr von
Magnesium, Vitamin Bé oder Vitamin D

e Verminderte Resorption durch UberméaBigen Verzehr von
Lebensmitteln reich an Phytaten und Ballaststoffen (Vollkorn
produkte), Oxalsaure (Rhabarber, Spinat), Phosphaten (in-
dustriell verarbeitete Waren, z. B. Wurst, Kase, Softdrinks),
Gerbsaure (Kaffee, Tee), Zuckeraustauschstoffen, gesattigten
Fettsauren

e Verminderte Resorption aufgrund altersbedingter Resorp-
tionsschwache; Schadigung der Darmschleimhaut

e Vermehrte Ausscheidung aufgrund verminderter tubularer
Rickresorption, haufiges Schwitzen, Vitamin D3-Mangel,
Magnesium-Mangel, Ubermafige Zufuhr von Kaffee, Tee,
Natrium (z. B. aus Kochsalz), Proteinen, Phosphaten, Alkohol

e Parathormon-Mangel, erhdhtes Calcitonin

e [nteraktion mit Medikamenten, z. B. mit ASS, Antazida,
Aminoglykoside, Antiepileptika, Amphotericin B, Bumetanid,
Colchicin, Colestyramin, Etacrynsaure, Furosemid, Gluco-
corticoide, Laxanzien, Orlistat, Protonenpumpenhemmer,
Rifampicin, Tetracycline, L-Thyroxin

Mdgliche Folgen von Mangel:

e Demineralisierung von Knochen und Zahnsubstanz

e Storung der neuronalen und neuromuskuldren Reiziliber-
tragung

Storung der Insulinausschittung

Beeintrachtigung der Blutgerinnung

Verzogerte Reifung der Stammzellen im Darmepithel
Vermehrte Aufnahme von Blei sowie verstarkte Schadigung
durch Bleibelastung [Antagonismus Calcium-Blei)

Mdgliche Ursachen erhohter Spiegel:

e Vermehrte Aufnahme (Supplementierung? lbermé&Bige Zu-
fuhr von Vitamin D3?)



e VerminderterenaleAusscheidung(z.B.durcherhéhtesKalium)

e Vermehrte Freisetzung aus dem Knochen

e Interaktion mit Medikamenten, z. B. Thiazid-Diuretika, Estro-
gene, Vitamin D- oder Vitamin A-Uberdosierung

Mogliche Wirkung erhdhter Spiegel:

e Erhohte Zufuhr hemmt die Resorption von Magnesium, Zink,
Phosphor, Chrom, Kupfer, Mangan.

e Calciumcitrat kann die Aluminiumresorption steigern.
e Bildung von Nierensteinen

e Weichteilverkalkungen

e Neuromuskulare Storungen, Bradykardie

Chrom

Physiologische Bedeutung:

Chrom liegt im Korper Uberwiegend in seiner dreiwertigen Form
vor (Chrom-IIl). Als Kofaktor der Insulin-Signalweiterleitung ist
Chrom-Ill am Kohlenhydratstoffwechsel beteiligt. Die Bedeutung
von Chrom-Mangel fir ,HeiBhunger” ist umstritten. Das es-
sentielle Spurenelement Chrom Il kann labordiagnostisch nicht
zuverldssig vom hoch giftigen sechswertigen Chrom (Chrom VI)
differenziert werden, da Chrom VI in biologischen Proben sehr
instabil ist und rasch umgewandelt wird. Die Chromwerte auf
den Laborbefunden stellen Gesamt-Chrom dar.

Mdgliche Ursachen fiir Mangel:

¢ GeringeZufuhrchromreicherNahrungsmittel(z.B.Fleisch,Ge-
treide, Nisse, Hilsenfriichte, Kase)

e Verminderte Resorption durch iibermafBige Zufuhr von
Calcium, Eisen, Mangan, Zink

e Vermehrte renale Ausscheidung durch hohe Glukosespiegel;
Verlust durch haufiges Schwitzen

e Erhohter Bedarf bei Infektionen, Stress, Schwangerschaft

¢ Interaktion mit Medikamenten, z. B. Antazida

Mdgliche Folgen von Mangel:
e Hemmung der Insulinwirkung, verminderte Glukosetoleranz

Mdgliche Ursachen erhdhter Spiegel:

e (Gesteigerte Zufuhr durch Supplementierung

¢ BelastungausEndoprothesen,Dentallegierungen(NEM],zahn-
technische Lote, Tattoofarben, Leder, Besteck, Entwicklerfarb-
stoff in der Farbfotographie, Miillverbrennung

¢ Interaktion mit Medikamenten, z. B. ASS

Mogliche Wirkung erhdhter Spiegel:
e Erhohte Zufuhr hemmt die Resorption von Selen.

e Oxidativer Stress, DNA-Veranderungen und Neurotoxizitat
e Akkumulation im Gewebe
¢ Allergische Sensibilisierung

()
Jod |

Jod
126.905

Physiologische Bedeutung:

Jod ist essentieller Baustein der Schilddrisenhormone Trijod-
thyronin (T3) und Tetrajodthyronin (T4). Chronischer Jodmangel
setzt daher die Funktion der Schilddriise herab und fiihrt zu einer
VergréBerung der Schilddrise (Struma). Neben seiner zentralen
Bedeutung fiir den Schilddriisenstoffwechsel spielt Jod auch
eine Rolle als Antioxidanz im Gewebe. Hier dient es insbesonde-
re in Peroxidase-Reaktionen als Elektronen-Donor. Vor diesem
Zusammenhang wird eine Bedeutung von Jod fiir die Pravention
von Tumorerkrankungen diskutiert.

Mogliche Ursachen fiir Mangel:

¢ Meidung jodreicher Nahrungsmittel (z. B. Seefisch, Meeres-
friichte, jodiertes Speisesalz)

¢ Verminderte Resorption durch hohe Nitrat-Zufuhr (z. B. aus
Trinkwasser oder nitratreichem Gemise wie Spinat, Salat,
Kohl)

e Vermehrte Ausscheidung durch haufiges Schwitzen

e Erhohter Bedarf in Schwangerschaft und Stillzeit

e Verlust von Jod durch Verdrangung durch Brom u. a. aus bro-
mierten Flammschutzmitteln (in Teppichen, Mébeln, Matrat-
zen etc.)

e Verminderte Jodverwertung in der Schilddriise bei Mangel an
Selen, Zink, Eisen oder Vitamin A sowie bei Gabe von Lithium

Mogliche Folgen von Mangel:

e Hemmung der Synthese von Schilddriisenhormonen, Hypo-
thyreose

e Oxidative Schadigungen

e Verstarkte Toxizitat von Bromverbindungen (Antagonismus
Jod - Brom)

Mdogliche Ursachen erhdhter Spiegel:

e Exzessive Supplementierung
e Verzehr von Meeresalgen

Mogliche Wirkung erhdhter Spiegel:

e Herabsetzung der Jodspeicherfunktion der Schilddrise
e Storung der Schilddrisenfunktion



Kalium

Physiologische Bedeutung:

Kalium spielt eine herausragende Rolle fiir die Erregbarkeit von
NervenzellenundderMuskulatur,unddabeiinsbesondereauchdes
Herzens. Kalium liegt tiberwiegend intrazellular vor. Der Konzen-
trationsgradient iberdie Zellmembran bestimmt das Ruhepoten-
tialund damitdie elektrische Stabilitatder Zellen.Verschiebungen
zwischen dem Extra- und Intrazellularraum werden u. a. bei
Ubersiduerung beobachtet. Da der Kaliumhaushalt vor allem
Uber die renale Ausscheidung gesteuert wird, konnen auf-
fallige Kaliumspiegel auf eine Beeintrachtigung der Nierenfunk-
tion hinweisen.

Mdgliche Ursachen von Mangel:

e Geringe Zufuhr kaliumreicher Nahrungsmittel (z. B. Obst, Ge-
mise, Kochen senkt den Kaliumgehalt] oder vermehrte Zu-
fuhr salzreicher Kost

e Verminderte Resorption durch Alkohol, Magen-Darm-Er-
krankungen oder chronischen Durchfall

e Vermehrte Ausscheidung aufgrund von Vitamin D- oder Mag-
nesiummangel; calcium- oder fruktosereiche Diat; haufiges
Schwitzen; Belastung mit Blei, Cadmium, Quecksilber

e Erhohter Bedarf, z. B. bei Schwangerschaft

¢ Interaktionen mit Medikamenten, z. B. Aminoglykoside, Beta-
blocker, Carbenoxolon, Cisplatin, Colchicin, Diuretika, Gluco-
corticoide, Laxanzien, Mineralocorticoide, Neomycin, Penicil-
lin

Mogliche Folgen von Mangel:

e Storung der Reizlibertragung auf Nerven- und Muskelzellen

e Herzrhythmusstérungen

e Storung der Blutdruckregulation und des Insulinstoff-
wechsels

e Verminderte ATP-Synthese

e Renaler Calciumverlust, sowie Anstieg des intrazelluldaren
Calciums

e Beeintrachtigung des transepithelialen Transports in Darm
und Niere

Mogliche Ursachen erhdhter Spiegel:

e Unkontrollierte Supplementierung
e Verminderte renale Ausscheidung

Mogliche Wirkung erhdohter Spiegel:

e Hemmung der renalen Ausscheidung von Calcium
e Neuromuskulare Storungen
e Herzrhythmusstérungen

Kupfer

Physiologische Bedeutung:

Kupfer ist essentiell fir die Funktion kupferhaltiger Enzyme.
Diese so genannten Cuproenzyme spielen eine wichtige Rolle in
der mitochondrialen Atmungskette, im Eisenstoffwechsel, als
Radikalfanger, im Histaminstoffwechsel (Diaminooxidase) sowie
in der Synthese von Bindegewebe und Katecholaminen. Kupfer
kann im Blut entziindlich oder hormonell bedingt ansteigen und
stellt dann keine ,Kupferbelastung” dar. Bei erhéhten Kupfer-
spiegeln im Blut sollte daher die Einnahme von Hormonen ab-
geklart werden. Ggf. empfiehlt sich die Bestimmung des kupfer-
bindenden Akute-Phase-Proteins Coeruloplasmin im Serum.

Mdgliche Ursachen fiir Mangel:

e Geringe Zufuhr kupferreicher Nahrungsmittel (z. B. Vollkorn,
Hilsenfriichte, Niisse, Fleisch, Fisch)

e Verminderte Resorption durch UbermafBige Zufuhr von
Calcium, Eisen, Phosphat, Zink, Phytat sowie Cadmium und
Sulfid; Vitamin-Bé6-Mangel; Alkohol, entziindliche Darmer-
krankungen und Durchfall

e Vermehrte renale Ausscheidung durch GbermaBige Zufuhr an
Molybdan; bei Nierenfunktionsstérungen; Verlust durch
Schwitzen

e Interaktion mit Medikamenten, wie z. B. Antazida, Penicil -
lamin

Mdgliche Folgen von Mangel:

e Mitochondriale Dysfunktion, ATP-Mangel

e Oxidativer Stress aufgrund verminderter Funktion der enzy-
matischen Radikalfanger SOD1 und SOD3

e Histaminintoleranz durch Hemmung der Aktivitat des hista-
minabbauenden Enzyms Diaminooxidase

e Storungdes Eisenhaushalts, verminderte Resorption und Ver-
wertung

e Storung der Bildung von Bandern, Blutgefaen, Knochen und
Knorpel aufgrund verminderter Vernetzung von Kollagen und
Elastin

e Storung der Granulozytenfunktion

e Storung der Blutbildung

Mdgliche Ursachen erhdhter Spiegel:

e Bei Entziindung steigt Kupfer im Blut als Bestandteil des
Akute-Phase-Proteins Coeruloplasmin an.

e Einnahme von Ostrogenen

e Kupfersupplementierung bei Zinkmangel

e Zu den Expositionsquellen zahlen: Trinkwasser aus Kupfer-
leitungen, Fungizide und Pestizide, Dentallegierungen, Brau-
kessel, Lotdampfe, Kupferspirale zur Empfangnisverhitung,
Pigmente, kupferhaltige Supplemente (Algen, Mineralstoff-
komplexe).



Mdogliche Wirkung erhdohter Spiegel:

Erhdhte Zufuhr hemmt die Resorption von Zink, Molybdan.
Oxidativer Stress

Verminderte Immunantwort

Allergische Sensibilisierung

—
Magnesium Mg

Magnesium
24.306

Physiologische Bedeutung:

Gebunden an Hydroxylapatit ist Magnesium ein Baustein des
Knochengewebes. Hier befinden sich etwa 50 % des Magne-
siums des Korpers. Knochen stellt damit den Haupt-Magne-
siumspeicher dar. Dariiber hinaus ist der Mineralstoff wichtig fir
die elektrische Stabilitat der Zellen, die durch eine magnesium-
abhangige Na-K-Pumpe aufrechterhalten wird. Magnesium ist
ferner als Kofaktor an zahlreichen Stoffwechselvorgdangen be-
teiligt (z. B. DNA-Reparatur, Hormonstoffwechsel, Neurotrans-
mittersynthese, Vitamin D-Stoffwechsel).

Mogliche Ursachen fiir Mangel:

e Geringe Zufuhr magnesiumreicher Nahrungsmittel (z. B. Voll-
kornprodukte, Haferflocken, Niisse, Bananen, griines Gemiise,
Kohlrabi, Mineralwasser, Fleisch)

e Verminderte Resorption durch tbermaBige Zufuhr von Calcium,
Eisen, Phosphat, Zink, bei ,Leaky gut”, Vitamin D-Mangel

e Vermehrte renale Ausscheidung durch Alkohol, Koffein,
Vitamin B1-und B2-Mangel, bei Diabetes und Nierenerkran-
kungen, Verlust durch haufiges Schwitzen, chronische Durch-
falle

e Hemmung der renalen Rickresorption durch hohe Calcium-
zufuhr sowie durch Aldosteron, ADH, Schilddriisenhormon,
Wachstumshormon

e Da ein betrachtlicher Teil des intrazellularen Magnesiums
an ATP gebunden vorliegt, verursacht ATP-Mangel eine
Magnesium-Depletion.

e Erhohter Bedarf z. B. in der Schwangerschaft

e Interaktion mit Medikamenten, z. B. ACE-Hemmer, Amino-
glykoside, Amphotericin B, Bisphosphonate, Carboplatin,
Chinolone, Cisplatin, Ciclosporin, Colchicin, Colestyramin,
Diuretika, Foscarnet, Glucocorticoide, Herzglykoside, Lax-
anzien, Methotrexat, orale Kontrazeptiva, Orlistat, Penicil-
lamin, Pentamidin, Protonenpumpenhemmer, Tacrolimus,
Tetracycline, Thiazide

Mdgliche Folgen von Mangel:

e Systemische Entziindung (.silent inflammation”)

e Storung des mitochondrialen Stoffwechsels, ATP-Mangel
e Storung des Neurotransmitter- und Hormonhaushaltes

e Anstieg von Parathormon, Calcitriol und des intrazelluldren
Calciums

e Neuromuskulidre Ubererregbarkeit

e Herzrhythmusstérungen

Mdgliche Ursachen erhdhter Spiegel:

e Unkontrollierte Supplementierung von Magnesium oder
Vitamin D

e UberméBige Gabe von Antazida

e Niereninsuffizienz

Mdgliche Wirkung erhohter Spiegel:

e Absinken von Calcium und Mangan, Anstieg von Kalium
(erhohte Magnesium-Zufuhr hemmt die Resorption von
Mangan und die renale Kalium-Ausscheidung und steigert
die renale Calcium-Ausscheidung.)

o
Mangan Mn

Mangan
54.938

Physiologische Bedeutung:

Mangan ist essentiell fir die Aktivitat der mitochondrialen Super-
oxiddismutase, einem enzymatischen Radikalfanger. Eine aus-
reichende Manganversorgung spielt damit eine wichtige Rolle
fur die Abwehr von oxidativem Stress. Dariiber hinaus ist Mangan
als Kofaktor zahlreicher Reaktionen an vielen Stoffwechselreak-
tionen beteiligt. Mangan spielt ferner eine Rolle im Knochen-
stoffwechsel und fordert den Knochen- und Knorpelaufbau.

Mdgliche Ursachen fiir Mangel:

e Geringe Zufuhr manganreicher Nahrungsmittel (z. B. Hafer-
flocken, Vollkorn, Hiilsenfriichte, Nisse)

e VerminderteResorptiondurchiibermaBigeZufuhrvonCalcium,
Eisen, Kupfer, Magnesium, Phosphat, Zink, durch phytatreiche
Erndhrung, hohe Zufuhr raffinierter Kohlenhydrate (Indust-
riezucker, WeiBmehl), orale Aufnahme von Cadmium

e Verminderte Resorption bei vollem Eisenspeicher durch Her-
unterregulierung des gemeinsamen Transportproteins DMT-1

e Interaktion mit Medikamenten, z. B. magnesiumhaltige An-
tazida, Laxantien, Antibiotika, Reserpin

Mdgliche Folgen von Mangel:

e Verminderteantioxidative KapazitatdurchHemmungdermito-
chondrialen Superoxid-Dismutase (SOD-2)

Beeintrachtigung des Knochen- und Knorpelstoffwechsels
Gehemmter Abbau des Neurotransmitters Glutamat
Hemmung der Insulinsynthese

Storung der Blutgerinnung

Erhohte Infektneigung durch verminderte Erregerelimination
in Granulozyten



Magliche Ursachen erhdhter Spiegel:

e Herabgesetzte Leberfunktion (Mangan wird zu 99 % tber die
Galle ausgeschieden)

e Gesteigerte Resorption bei Eisenmangel

e Vermehrter Verzehr manganreicher Lebensmittel (Getreide
und andere pflanzliche Nahrungsmittel) bzw. manganreichen
Trinkwasser

e Inhalation manganbelasteter Luft (z. B. Autoabgase)

Mdgliche Wirkung erhdhter Spiegel:

e Oxidativer Stress, mitochondriale Dysfunktion

e Akkumulation in Knochen und Gehirn

e Bei Akkumulation im Gehirn neurotoxische Wirkung, insbe-
sondere fir dopaminerge Neuronen

e Storung des GABA- und Glutamathaushaltes im ZNS

e Erhohte Zufuhr hemmt die Resorption von Chrom, Eisen,
Calcium.

O
Molybdan Mo

Molybdan
95.940

Physiologische Bedeutung:

Molybdan ist Kofaktor von enzymatisch katalysierten Redoxreak-
tionen und spielt damit eine Rolle in der antioxidativen Kapazi-
tat und in Entgiftungsreaktionen. Wichtig ist z. B. der Abbau von
Sulfit zu Sulfat durch die Sulfitoxidase, die Entgiftung stickstoff-
haltiger Aromate (z. B. Purine, Pyrimidine) durch die Aldehyd-
oxidase und die Bildung von Harnsaure als endogenem Antioxi-
dans durch die Xanthinoxidase. Die molybdanhaltige Xanthinoxi-
dase spielt gleichzeitig eine Rolle bei Transport und Speicherung
von Eisen.

Mdgliche Ursachen fiir Mangel:

e Geringe Zufuhr molybdanreicher Nahrungsmittel (z. B. Reis,
Getreide, Kartoffeln, Hulsenfrichte)

o Uberwiegender Verzehr von pflanzlichen Agrarprodukten von
molybdidnarmen Boden (niederschlagsreiche Gebiete, Kalk-
boden, grobsandige Béden u. a.)

o Uberwiegender Verzehr von industriell verarbeiteten
Nahrungsmitteln (raffiniertes Mehl, Fertiggerichte)

e Vermehrte Translokation aus dem Blut in die Leber aufgrund
erhohten Bedarfs der Leberenzyme Aldehydoxidase und
Sulfitoxidase durch regelmafigen Weinkonsum

e Verminderte Resorption durch ibermafige Zufuhr von Kupfer
und Sulfat, bei chronisch entziindlichen Darmerkrankungen

Mdgliche Folgen von Mangel:

e Oxidativer Stress durch Hemmung der Harnsaure-Synthese
als endogenem Antioxidans

e Verminderte Entgiftungsleistung, dadurch u. a. gesteigerte
Toxizitat von Alkohol

e Storung des Eisenstoffwechsels

e Vermehrte NeigungzuKaries, daMolybdanmangeldie Resorp-
tion von Fluorid und die Einlagerung von Fluorid in den Zahn-
schmelz hemmt

e Xanthinsteine in der Niere

Mdgliche Ursachen erhdhter Spiegel:

e Vermehrte Zufuhr molybd&nreicher Kost (z. B. Reis,
Kartoffeln, Bohnen, Ei)

e Exposition aus Dentallegierungen (NEM), Endoprothesen

e Leberschaden (verminderte hepatische Aufnahme oder
vermehrte Freisetzung aus der Leber)

Mdgliche Wirkung erhdohter Spiegel:

e Erhohte Spiegel steigern die renale Kupferausscheidung.
e Vermehrte Harnsaurebildung, im Extrem Neigung zu Gicht
e Oxidativer Stress
e Allergische Sensibilisierung
()
Natrium Na

Natrium
23.0

Physiologische Bedeutung:

Natrium ist aufgrund seiner osmotischen Aktivitat essentiell
fur die Regulation des Wasserhaushaltes. Es liegt vorwiegend
extrazellular vor und spielt eine wichtige Rolle fir die Aufrecht-
erhaltung des Membranpotentials und damit auch fiir die neuro-
nale und neuromuskulare Reiziibertragung. Darlber hinaus hat
Natrium Bedeutung fiir den Saure-Basen-Haushalt und die Blut-
druckregulation.

Mdgliche Ursachen fiir Mangel:

e Verminderte Resorption bei Magen-Darm-Erkrankungen und
chronischem Durchfall

e Vermehrte Ausscheidung bei UbermaBiger Wasseraufnahme
oder bei hdufigem Schwitzen (Sauna, Ausdauersport)

e Bei Einnahme bestimmter Medikamente, wie z. B. Diuretika

Mdgliche Folgen von Mangel:

e Storung der Reiziibertragung auf Nerven- und Muskelzellen
e Muskelschwache und Fatigue
e Storung der Blutdruckregulation

Mdgliche Ursachen erhdhter Spiegel:

e Kochsalzreiche Ernahrung
e Insuffiziente Zufuhr von Wasser



Mdgliche Wirkung erhdohter Spiegel:

e Erhohte Spiegel steigern die renale Ausscheidung von
Calcium.

e Storung der Osmoregulation und des Membranpotentials

e Hypertonie

[
Phosphor P

Phosphor
30.974

Physiologische Bedeutung:

Phosphor kommt im Korper lberwiegend als Phosphat vor.
Phosphat dient als Baustein sowohl in Knochen und Zahnen in
Form von anorganischem Hydroxylapatit als auch in organischen
Verbindungen wie DNA, Nukleotiden, z. B. ATP, Proteinen, Lipi-
den und Vitaminen. Der Phosphathaushalt wird vor allem uber
den Knochenstoffwechsel reguliert (iber Parathormon, Calci-
triol und Calcitonin).

Mdgliche Ursachen fiir Mangel:

e Geringe Zufuhr phosphatreicher Nahrungsmittel tierischer
Herkunft (z. B. Milchprodukte, Fleisch, Fisch, Eier). Phosphate
aus pflanzlichen Lebensmitteln haben eine geringere Bio-
verfugbarkeit

e Verminderte Resorption durch ibermafige Zufuhr von
Calcium, Eisen, durch orale Belastung mit Aluminium und
Strontium

e Vermehrte renale Ausscheidung bei erhohter Calcium-
Zufuhr, bei Azidose sowie bei ibermaBiger Zufuhr von Fruk-
tose besonders bei gleichzeitig magnesiumarmer Kost

e Vermehrte Ausscheidung aufgrund verminderter tubularer
Riickresorption bei Hyperaldosteronismus, Hypercortisolis-
mus, Diabetes

e Verlust durch haufiges Schwitzen

e Riickgang der Spiegel im Alter

e Erhohte Spiegel an Parathormon, Calcitriol, Calcitonin,
Ostrogen, Thyroxin

e Interaktion mit Medikamenten, z. B. Aminoglykoside, Anta-
zida, Diuretika, Laxanzien

Magliche Folgen von Mangel:

e Demineralisierung des Knochens
e Erhohte Aluminiumresorption
e Verminderte ATP-Synthese

Magliche Ursachen erhohter Spiegel:

o UbermaiBige Zufuhr von Lebensmittelzusatzstoffen, vor allem
in industriell verarbeiteten Lebensmitteln wie Wurst, Back-
waren, Fertiggerichten, Getranken

e Erhohtes Insulin, Cortisol

e Chronische Niereninsuffizienz
Mdgliche Wirkung erhdhter Spiegel:

e Erhohte Zufuhr hemmt die Resorption von Magnesium, Zink,
Mangan.

e Storung des Vitamin-D- und Knochenstoffwechsels

e Kalkablagerungen in BlutgefaB3en, Nieren, Gelenken und
Muskulatur

Selen

Physiologische Bedeutung:

Selen ist essentiell fir die Aktivitat einer Reihe wichtiger Se-
lenoenzyme, wie z. B. der Gluathion-Peroxidase (Entgiftungs-
enzym), der Thioredoxin-Reduktase (zellulare Redoxreaktionen)
sowie der Dejodase (Stoffwechsel von Schilddriisenhormonen).
Selen wird in diese Proteine in Form von Selenocystein einge-
baut. Die Aminosaure Selenocystein entsteht in der Leber durch
Umwandlung von anorganischem Selen (Selenit, Selenat) und
organischem Selen (Selenocystein und Selenomethionin). Sele-
nomethionin selbst kann unspezifisch als langfristiger Selen-
speicher in Proteine eingebaut werden. Bei Selenmangel kommt
es zu einer Umverteilung des Selenpools. Dabei wird Selen aus
Leber und Muskulatur mobilisiert und in endokrines Gewebe,
Fortpflanzungsorgane, Schilddriise und ZNS verlagert.

Mdgliche Ursachen fiir Mangel:

e Geringe Zufuhr selenreicher Nahrungsmittel (z. B. Fleisch,
Fisch, Eigelb, Niisse) bzw. vorwiegender Verzehr pflanzlicher
Agrarprodukte selenarmer Boden [typisch fir Mitteleuropa)

e Verminderte Resorption durch ibermaBige Zufuhr von
Chrom, Zink, Vitamin C

e Verminderte Resorption durch orale Aufnahme von Arsen,
Blei, Cadmium, Quecksilber, Thallium sowie bei tiber-
maBigem Alkoholkonsum

e Verminderte Resorption aufgrund von . Leaky gut”

e Gesteigerte Ausscheidung bei Arsenbelastung (bilidre Aus-
scheidung von Selen-Arsen-Verbindungen)

¢ Interaktion mit Medikamenten, wie z. B. Antazida, Clozapin,
Corticoide, Diuretika, Laxanzien, Valproinsaure, Zytostatika

Mdgliche Folgen von Mangel:

e Verminderte Entgiftungsleistung und oxidativer Stress auf-
grund verminderter Aktivitat der Glutathion-Peroxidase
Erhohte Toxizitat moderater Quecksilberbelastungen
Verminderte Lymphozytenfunktion

Reduzierte Aktivierbarkeit von Natirlichen Killerzellen
Reduzierte antimikrobielle Funktion von Makrophagen
Oxidative Schadigung des Darmepithels, ,Leaky gut”
Storung des Schilddriisenstoffwechsels



Mogliche Ursachen erhohter Spiegel:

UbermaBiger Verzehr selenreicher Nahrungsmittel
(z. B. Fisch, Niisse)
Unkontrollierte Supplementierung

Madgliche Wirkung erhohter Spiegel:

Zink

Physiologische Bedeutung:

Erhohte Zufuhr hemmt die Zinkresorption.

Oxidativer Stress

Storung der Blutgerinnung und Leukozytenbildung

Bei gleichzeitigem Glutathion-Mangel: gesteigerte Toxizitat
von anorganischem Arsen

Zink dient als Kofaktor in vielfaltigen Enzymreaktionen und ist
aufgrund seiner Beteiligung an zahlreichen Stoffwechselpro-
zessen von systemischer Bedeutung. Da Zink fir die Synthese
von DNA, RNA und fiir die Proteinexpression benétigt wird, spielt
es eine Rolle fir samtliche Prozesse, die auf die Proliferation von
Zellen angewiesen sind, wie z. B. zellulare Immunitat, Fertilitat,
Wachstum und Wundheilung.

Mdgliche Ursachen fiir Mangel:

Geringe Zufuhr zinkreicher Nahrungsmittel (z. B. Fleisch, Hart-
kase,Vollkorn-Haferflocken,Weizenvollkorn, Hiilsenfriichte,
Nisse). Aufgrund der schlechteren Verfiigbarkeit von Zink aus
pflanzlichen Quellen kann eine vegetarische Ernahrung einen
Zinkmangel fordern, insbesondere bei Kindern.

Verminderte Resorption durch Gbermaflige Zufuhr von Cal-
cium, Eisen, Kupfer, Phosphat, Selen, Vitamin C und durch
phytat- oder ballaststoffreiche Ernahrung

Verminderte Resorption durch orale Zufuhr von Schwerme-
tallen, insbesondere durch Cadmium

Verminderte Resorptionbei,Leakygut”sowie beiAlkoholismus
Chronischer Durchfall

Vermehrte renale Ausscheidung

Umverteilung von Zink ins Gewebe, z. B. bei Entzlindung, korper-
licher Belastung, Stress

Interaktion mit Medikamenten, wie z. B. Antazida, Amino-
glykoside, Amphotericin B, Capotpril, Ciclosporin, Cisplatin,
Corticoide, Diuretika, Enalapril, Laxanzien, Methotrexat, orale
Kontrazeptiva, Orlistat, Penicillamin, Valproinsaure, Zytostatika

Mdogliche Folgen von Mangel:

Verminderte Lymphozytenfunktion
Férderung der TH2 > TH1-Dysbalance (Allergieneigung)
Reduktion der Antikérperbildung nach Impfung

e Storung der Darmbarrierefunktion (..Leaky gut”)

e Vermehrte Resorption von Schwermetallen

e Oxidativer Stress aufgrund verminderter Funktion der
enzymatischen Radikalfanger SOD1 und SOD3

e Storung der Kollagenbildung, Wundheilung und des
Knochenstoffwechsels

e Storung des Neurotransmitter- und Hormonmetabolismus

e Hemmung der serotoninbasierten Signalweiterleitung

Mdogliche Ursachen erhohter Spiegel:
e Unkontrollierte Supplementierung

Mogliche Wirkung erhohter Spiegel:

e Verminderte Resorption von Eisen, Magnesium, Selen,
Calcium, Kupfer, Mangan sowie Vitamin A

Wir empfehlen, bei der Interpretation von Mineralstoff-
spiegeln mogliche Belastungen mit toxischen Antagonis-
ten zu beachten (z. B. Blei, Cadmium und Quecksilber].
Toxische Gegenspieler werden daher in den Mineralstoff-

profilen des IMD Labor Berlin mit bestimmt.
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