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ANSCHREIBEN

Sehr geehrte Frau Musterfrau,

Ihre Probe fiir die Analyse ist am 05/02/2018 bei uns im Labor eingetroffen und wurde
anschlieRend nach héchsten 1SO 15189 Labor-Qualitdtsstandards abgearbeitet. Die
Ergebnisse wurden anschlie@end von zwei unabhdngigen Genetikern und
Molekularbiologen ausgewertet und freigegeben. Nach der Freigabe wurde Ihr
personlicher Bericht individuell fiir Sie zusammengestellt. Diesen méchten wir Ihnen
hiermit in der gewiinschten Form {ibermitteln.

Wir bedanken uns herzlich fiir Ihr Vertrauen und hoffen, dass Sie mit unserem Service
zufrieden sind. Wir freuen uns tiber Ihre Fragen und Anregungen, denn nur so kénnen
wir unseren Service kontinuierlich verbessern.

Wir hoffen die Analyse hat lhre Erwartungen erfiillt.

Mit freundlichen GriiRen

Dr. Daniel Wallerstorfer BSc. Florian Schneebauer, MSc.
Labordirektor Laborleiter
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Dieser Bericht beinhaltet persénliche genetische Daten und ist vertraulich
zu behandeln.
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GENETIK

Wie Gene unser Altern beeinflussen

Altern, und besonders das Altern der Haut hat eine Vielzahl von Ursachen.
Eine wichtige Rolle spielen dabei bestimmte Umwelteinfliisse wie UV-
Strahlung und die fehlende Versorgung von Nahrstoffen. Dennoch gibt es
Personen, die bei demselben Lebensstil schneller oder langsamer zu altern
scheinen. Es gibt also noch deutliche individuelle Unterschiede von Person
zu Person und diese Unterschiede liegen in den Genen.

Grundsatzlich wdre jeder Mensch mit Genen ausgestattet, die vor den beschleunigten
Alterungsprozessen schiitzen sollten. Leider konnen haufig vorkommende Fehler in diesen
Genen, sogenannten Genvariationen, deren Funktion stéren und somit einen oder mehrere
Faktoren des Alterns beschleunigen.

Ziel dieses Programmes ist es, den Status dieser schiitzenden Gene zu analysieren und die
Identifizierung der persénlichen angeborenen Stdrken und Schwachen zu erméglichen. Mit
dem Ergebnis ldsst sich dann ein auf Ihre Gene angepasstes Beauty Programm starten, das lhre
personlichen genetischen Starken unterstiitzt und lhre Schwdchen bestméglich bekdampft.

Auf den nédchsten Seiten finden Sie Informationen zu lhrem genetischen Status und den
wichtigsten Faktoren des Alterns:

» Kollagenabbau

» Kollagenproduktion

» UV-Schutz der Haut

» Feuchtigkeit der Haut
» Oxidativer Stress

» Die Wirkung von Q10

» |hrSelenbedarf

» Entziindungsreaktionen
» |hrbiologisches Alter
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Das Ergebnis

Sie haben sich fiir ein Gentestpaket entschieden, das die wichtigsten genetischen Faktoren des
Alterns der Haut untersucht. Die Laboranalyse ergab folgendes Ergebnis:

Kollagenabbau

MMP1 rs1799750 G/G
UV-Schutz der Haut

MCIR rs885479 G/G

MCIR rs11547464 G/G

MCI1R rs1805006 c/C

MCIR rs1805007 c/C

STXBP5L rs322458 A/A

Oxidativer Stress

GSTM1 Null Allel INS

GSTT1 Null Allel DEL

GSTP1 rs1695 G/A

SOD2 rs4880 T/T

GPX1 rs1050450 /T
DEMO_ML

Kollagenproduktion

CYP1A2 rs762551 A/A

Feuchtigkeit der Haut

MCIR rs885479 G/G
MCIR rs11547464 G/G
MCIR rs1805006 c/C
MCIR rs1805007 c/C
STXBP5L rs322458 A/A

Die Wirkung von Q10

NQO1 rs1800566 c/C
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lhr Selenbedarf Entziindungsreaktionen

GPX1 rs1050450 T/T TNF-a rs1800629 G/G
IL1A rs1800587 c/C

ILIRN rs419598 )

IL1Beta rs1143634 Cc/T

Ihr biologisches Alter

TERT rs2242652 c/C
TERT rs2735940 cr
BICD1 rs2630578 C/G
PPARG rs1801282 c/C

LEGENDE: SYMBOL = Name der untersuchten genetischen Variation, rsNCBI = Bezeichnung der
untersuchten genetischen Variation, GENOTYP = Ergebnis.
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Die genetischen Faktoren der
Schonheit

KOLLAGENABBAU




KOLLAGENABBAU

Kollagen gibt der Haut Festigkeit. Altes Kollagen muss fiir
langanhaltende Jugend abgebaut und neues Kollagen muss
produziert werden



KOLLAGENABBAU

Kollagen und Festigkeit der Haut

Kollagen besteht aus langen biegsamen Fasern, die sich in der Haut
anreichern und ihr die Festigkeit verleihen. Da Kollagen so wichtig fiir die
richtige Funktion der Haut ist, gibt es Mechanismen, die altes Kollagen in
der Haut zersetzen und entfernen.

Diese Aufgabe erfiillt in der Haut ein bestimmtes Enzym (sog. Kollagenase mit dem Namen
MMP1). Das Entfernen von altem Kollagen hdlt somit den Kollagenhaushalt der Haut in
Ordnung und die Haut bleibt dadurch tiber lange Zeit straff und jung. Die Bauanleitung fiir das
MMP1 Enzym steckt im MMP1-Gen. Dieses Gen steuert genau wie das Enzym gebaut werden
muss und wie viel von dem Enzym produziert werden sollte.

lhr Ergebnis

Es wird zu VIEL MMP1 MmPT Es wird normal viel

MMP1 produziert MMP1 produziert

Das MMP1 Protein
hat die Aufgabe,
altes Kollagen in

der Haut
abzubauen

MMP1 zersetzt zu

VIEL Kollagen MMP1 zersetzt normal

viel Kollagen

Lange Kollagenstrdnge
bilden die Spannkraft
der Haut
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Ihr genetisches Ergebnis

Ihre Genanalyse hat ergeben, dass Ihre Haut
durch eine Genvariation zu viel MMP1
produziert und somit zu viel Kollagen
abgebaut wird. lhre individuellen Produkte
konzentrieren sich darauf die MMP1 Funktion
zu storen und die Kollagendichte lhrer Haut
zu erhdhen.

Ihr Kollagenabbau in der Haut
NORMAL

MMP1

ALA
Vitamin E

Diverse Stoffe

blockieren MMP1 .
Lutein  yjtamincC

MMP1 zersetzt die
richtige Menge an
Kollagen
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Genetische Resultate

GENE MUTATION RESULTAT
MMP1 rs1799750 G/G
ERHOHT

IEENRNNRnmmmmm
A

ALA

Vitamin E
tami Phytosterole

Lutein Vitamin C
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Welche Mikrondhrstoffe benétigt lhre Haut?

Da lhre Genanalyse ergeben hat, dass lhr MMP1 Gen zu viel MMP1 produziert, ist es wichtig
diese erhdhte Produktion =zu reduzieren und das verloren gegangene Kollagen
wiederherzustellen. In der Wissenschaft wurden einige Stoffe identifiziert, die das MMP1
blockieren kénnen und somit lhrem genetisch beschleunigten Altersprozess der Haut
entgegenwirken.

Der sekundidre Pflanzenstoff Lutein kann {ber die Nahrung aufgenommen werden und
sammelt sich anschlieRend in der Haut, wo er seine Wirkung entfaltet. Die Produktion des
MMP1 wird von Lutein gehemmt und somit der Kollagenabbau verlangsamt. Durch das Wissen
iber den Status Ihres MMP1-Gens ldsst sich nun die optimale Menge an Lutein fir ihre
Hautcreme und Ihre Nahrungsergdnzung definieren [13,15-18,20,21].

Vitamin C kann in Form einer Creme auf die Haut aufgetragen, die MMP1 Aktivitdt und somit
den Kollagenabbau reduzieren. Vitamin E blockiert ein bestimmtes Protein (Proteinkinase C),
das mit steigendem Alter die Produktion von MMP1 erhéht. Durch die richtige Dosierung von
Vitamin E, l3sst sich so der altersbedingte allmdhliche Anstieg an MMP1 verhindern. Alpha
Liponsdure und Phytosterole kdnnen ebenfalls die Aktivitdat von MMP1 blockieren und dadurch
den Abbau von Kollagen verlangsamen [22-29].

Anhand lhrer Genetik und lhres Alters ldsst sich nun die optimale Menge dieser Hilfsstoffe

ermitteln. RegelmdRig und in der richtigen Konzentration angewendet, helfen sie somit das
Kollagenin lhrer Haut zu erhalten und jugendliche Haut zu entwickeln.

Ihre individuellen Empfehlungen basierend auf diesem Abschnitt:

VON INNEN

VON AUREN
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Die genetischen Faktoren der
Schonheit N




KOLLAGENPRODUKTION

Kollagen ist wichtig fiir die Zugfestigkeit der Haut und muss stindig
neu produziert werden um die Haut jung zu halten



KOLLAGENPRODUKTION

Kollagen und Hautalterung

Das Enzym Prolidase produziert den Rohstoff (Prolin) fiir die
Kollagenproduktion. Wird Prolidase aus irgendeinem Grund gestort,
beginnt die Haut Kollagen abzubauen und zu altern. Koffein ist so ein
stéorender Faktor, der Prolidase daran hindert Kollagen-Rohstoff zu
produzieren.

Koffein hat aber auch eine durchblutungsférdernde Wirkung auf die Haut und wird deshalb oft
in Schénheitsprodukten verwendet. Ihr Korper besitzt ein Gen (sog. CYP1A2), das die Aufgabe
hat, Koffein zu erkennen und abzubauen. Funktioniert dieses Gen normal, baut es Koffein
ausreichend ab, so dass es zu keiner Prolidase-stérenden Wirkung kommt. Prolidase kann dann
ungestort Prolin erzeugen, das dann zu groRen Mengen an Kollagen in der Haut verarbeitet
wird.

lhr Ergebnis

Das CYP1A2 Enzym CYP1A2 Das CYP1A2 Enzym
wird NICHT wird produziert
produziert Koffein

Koffein wird von
Koffein wird zu X Prolidase Koffein CYP1A2 abgebaut
LANGSAM Prolidase
abgebaut Prolin Prolin Prolidase

produziert den

Koffein blockiert Rohstoff Prolin

Prolidase und
reduziert somit die
Produktion von

Prolin Prolin wird zu

Kollagen
verarbeitet
Zu WENIG Prolin
wird zu Kollagen
verarbeitet
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Ihr genetisches Ergebnis

Ihre Genanalyse hat ergeben, dass das CYP1A2
Gen richtig funktioniert und Koffein
ausreichend schnell abbaut. Aus diesem
Grund ist keine Reduktion von Koffein fiir die
Kollagenproduktion nétig. In Ihrem Fall
werden lhre individuellen Produkte lediglich
dem langsamen altersbedingten Verlust an
Kollagen entgegenwirken.

Einfluss von Koffein auf Ihre Kollagenproduktion

NORMAL

I
A

Genetische Resultate

GENE MUTATION RESULTAT
CYP1A2 rs762551 A/A
REDUZIERT

CYP1A2
Koffein Koffein hat keine Auswirkung
auf die Kollagenproduktion
Prolidase
Folsdure Prolin
Kollagen
Kollagen
Kollagen Folsdure
Vitamin C

Diverse Stoffe erhohen die
L Kollagenproduktion

Vitamin C
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Kollagen kann iiber die Haut oder
die Nahrung ersetzt werden
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Welche Mikrondhrstoffe benétigt lhre Haut?

Da lhre Genanalyse ergeben hat, dass Ihr CYP1A2-Gen in Ordnung ist, miissen Sie Koffein nicht
spezifisch reduzieren. Mit steigendem Alter geht die Produktion von Kollagen in der Haut
ublicherweise etwas zuriick. Aus diesem Grund ist es wichtig mithilfe von bestimmten Stoffen
die Kollagenproduktion anzuregen und die Kollagendichte in Ihrer Haut zu erhéhen.

Vitamin C reduziert nicht nur den Kollagen-Abbau sondern férdert in Form von Hautcreme
ebenfalls die Produktion von neuem Kollagen.

Folsdure kann ebenfalls iiber die Haut eindringen und aktiviert kollagenproduzierende Gene
und erhdht somit die Kollagendichte in der Haut.

Hydrolysiertes Kollagen sind kleine Kollagenfragmente. Wenn diese im Korper vermehrt
auftreten, denken die Zellen es wdre zu viel Kollagen abgebaut worden. Die Zellen beginnen
dann, mehr Kollagen zu produzieren, um dem Abbau entgegen zu wirken.

Ilhre individuellen Empfehlungen basierend auf diesem Abschnitt:

VON INNEN

VON AUREN
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Die genetischen Faktoren der
Schonheit A




UV SCHUTZ

Die UV-Strahlen der Sonne kénnen die Haut schddigen, wenn sie nicht
richtig neutralisiert werden



UV SCHUTZ

Schutz gegen UV-Strahlen

Ultraviolette Strahlung (UV) der Sonne ist der schadlichste Umweltfaktor
fiir die langfristige Erhaltung junger Haut. Die schadlichen Strahlen
kénnen in die Zellen eindringen und dort eine Vielzahl von Schiden
anrichten, die iiber ldngere Zeit hinweg die Haut immer schneller altern
lassen.

Da diese Strahlen so schadlich sind, hat der Kérper einen Mechanismus entwickelt, der UV
schiitzende Pigmente produziert und die Haut vor UV-Strahlung schiitzt. Die Gene MCIR und
STXBPSL sind maligeblich fiir diesen Schutz verantwortlich, doch hdufig vorkommende
Genvariationen kénnen sie in ihrer Funktion stéren und den Schutz gegen die UV Strahlung
aufheben.

lhr Ergebnis

UV-Schutz-Gene

produzieren einen

méaRigen Schutzfaktor
gegen UV-Strahlen

Durch Genvariationen
produzieren die Gene
keinen UV-Schutz

UV Strahlen dringen in die Die meisten UV-Strahlen
Haut ein und schadigen sie werden abgefangen bevor sie
Schaden anrichten kénnen
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Ihr genetisches Ergebnis

Ihre Genanalyse hat ergeben, dass beide Gene
richtig funktionieren und die Haut relativ gut
gegen die UV-Strahlen der Sonne schiitzen. In
Ihrem Fall werden Ihre individuellen Produkte
die Haut in lhrem Kampf gegen die UV-
Strahlen etwas unterstiitzen.

Ihr genetischer UV-Schutz
NORMAL

I
A

Vitamin E

Vitamin C

DEMO_ML

Genetische Resultate

GENE MUTATION RESULTAT
MCI1R rs885479 G/G
MCIR rs11547464 G/G
MCIR rs1805006 c/C
MC1R rs1805007 c/C
STXBP5L rs322458 A/A
SCHWACH

Diverse Stoffe reduzieren

Vitamin E die Beschddigung der Haut
Vitamin C
Sonnenschutzfaktoren in
lhrer Tagescreme fangen
UV-Strahlen ab
Sonnenschutz

UV-Strahlen werden
abgefangen bevor sie
Schaden anrichten kénnen
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Welche Mikrondhrstoffe benétigt lhre Haut?

Sonnenschutzfaktoren sind Substanzen, die auf die Haut aufgetragen entweder die
schddlichen UV-Strahlen reflektieren oder absorbieren. Da lhre UV-Schutz-Gene richtig
funktionieren, bendtigen Sie nur einen geringeren Sonnenschutzfaktor in lhrer Tagescreme.
Dies kann dazu beitragen ihre Haut ausreichend zu schiitzen.

Achtung! Diese Creme ist lediglich ein Schutz gegen die iibliche tdgliche Menge an UV-Strahlen
und KEIN Ersatz fiir eine Sonnencreme beim Sonnenbaden.

Vitamin E agiert als natirlicher Sonnenschutzfaktor und reduziert (entweder auf die Haut
aufgetragen oder iiber die Nahrung aufgenommen) die hautschddigende Wirkung von UV-
Strahlen und beschleunigt die Hautregeneration.

Eine Kombination von Vitamin Cund Vitamin E zeigte einen deutlich besseren Schutz gegen UV-
Strahlen.

Ilhre individuellen Empfehlungen basierend auf diesem Abschnitt:

VON INNEN

VON AUREN
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Die genetischen Faktoren der
Schonheit N

FEUCHTIGKEIT DER HAUT




FEUCHTIGKEIT DER HAUT

Hyaluronsdure speichert Feuchtigkeit in der Haut, kann aber durch
schadliche UV-Strahlen zerstort werden



FEUCHTIGKEIT DER HAUT

Feuchtigkeitsspeicherung der Haut

Zwischen dem Kollagengeriist der Haut befindet sich die sogenannte
Hyaluronsdure. Diese speichert Feuchtigkeit und tragt zu einem
jugendlichen Aussehen der Haut bei.

Die schadlichen UV-Strahlen der Sonne (hauptsdchlich UV-B Strahlen) kénnen, wenn sie nicht
von den UV-Schutz Genen neutralisiert werden, Hyaluronsdure in der Haut zersetzen. Die Haut
verliert dadurch an Feuchtigkeit und beginnt schneller zu altern.

lhr Ergebnis
Durch UV-Schutz Gene
Genvariationen produzieren einen
produzieren die Schutzfaktor
Gene keinen UV- gegen UV-Strahlen
Schutz
Hyaluronsdure Hyaluronsdure

Hyaluronsdure wird Der GroRteil der
zersetzt und die Haut Hyaluronsdure wird
verliert Feuchtigkeit geschiitzt und verleiht

der Haut Feuchtigkeit
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Ihr genetisches Ergebnis

Ihre Genanalyse hat ergeben, dass Ihre UV-
Schutz Gene richtig funktionieren und das
Eindringen der schadlichen UV-Strahlen in die
Haut verhindern. lhre Hyaluronsdure bleibt
erhalten und hélt ihre Haut feucht und
jugendlich. Aus diesem Grund sind nur
geringe Konzentrationen an Hyaluronsdure
nétig, um dem langsamen natirlichen
Altersprozess entgegenzuwirken.

Genetische Resultate

Die Fahigkeit Ihrer Haut Feuchtigkeit zu speichern

NORMAL

HIRnnmm
A

Hyaluronsdure

DEMO_ML

GENE MUTATION RESULTAT
MCI1R rs885479 G/G
MCIR rs11547464 G/G
MCIR rs1805006 c/C
MC1R rs1805007 c/C
STXBP5L rs322458 A/A
SCHWACH

Hyaluronsdure

Langsam verlorene Hyaluronsaure
wird von innen und auBen ersetzt
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Welche Mikrondhrstoffe benétigt lhre Haut?

Da lhre Genanalyse ergeben hat, dass sie ausreichend gegen UV-Strahlen geschiitzt sind, ist
auch ihr Hyaluronsdurehaushalt in der Haut in Ordnung. Sie benétigen nur geringe Mengen an
Hyaluronsdure um dem allmdhlichen langsamen Alterungsprozess entgegenzuwirken.

Hyaluronsdure gelangt iiber verschiedene Wege in den Korper. Als Nahrungsergdnzungsmittel
eingenommen, wird sie iiber den Darm aufgenommen und zur Haut transportiert.

Niedermolekulare Hyaluronsdure, die auf die Haut aufgetragen wird kann ebenfalls eindringen
und die Feuchtigkeit der Haut wiederherstellen.

Aufgrund Ihrer Genetik bendtigen Sie nur geringe Mengen an niedermlekularer Hyaluronsaure,
da lhre Haut aufgrund lhrer Gene bereits gut geschiitzt ist.

Ilhre individuellen Empfehlungen basierend auf diesem Abschnitt:

VON INNEN

VON AUREN
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Die genetischen Faktoren der
Schonheit N

OXIDATIVER STRESS




OXIDATIVER STRESS

Jede Sekunde entstehen in unseren Zellen freie Radikale, die das
Gewebe beschiddigen und das Altern beschleunigen kénnen, wenn sie
nicht neutralisiert werden



OXIDATIVER STRESS

Oxidativer Stress und Hautalterung

In der Haut entstehen durch den normalen Stoffwechsel und Schadigung
durch UV-Strahlen standig giftige Substanzen, sogenannte freie Radikale.
Diese Substanzen gelten als eine der Hauptursachen fiir alternde Haut und
schidigen das Gewebe auf lange Sicht, wenn sie nicht neutralisiert
werden. Befinden sich zu viele freie Radikale im Korper, spricht man von

erhohtem oxidativen Stress.

Da freie Radikale schadlich sind, besitzt der Korper einige Gene, die vor freien Radikalen
schiitzen. So werden diese Substanzen meist kurz nachdem sie produziert werden wieder

unschadlich gemacht.

lhr Ergebnis

Durch Genvariationen
produzieren die Gene
zu wenig Schutz gegen
freie Radikale

Freie Radikale schadigen
das Gewebe

DEMO_ML

Freie Radikale

Freie Radikale
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Antioxidative Gene
bekdmpfen freie
Radikale

Der GroRteil der freien
Radikale wird
neutralisiert




Ihr genetisches Ergebnis

Ihre Genanalyse hat ergeben, dass zumindest
manche lhrer antioxidativen Gene nicht
richtig funktionieren und sie somit nicht
ausreichend gegen freie Radikale geschiitzt
sind. lhre Haut wird dadurch deutlich
schneller altern. Deshalb ist es fiir Sie
notwendig mit der richtigen Dosis an
Antioxidantien entgegenzuwirken um den
fehlenden Schutz wiederherzustellen.

Der oxidative Stress lhrer Haut
NORMAL

Genetische Resultate

GENE MUTATION RESULTAT
GSTM1 Null Allel INS
GSTT Null Allel DEL
GSTP1 rs1695 G/A
SOD2 rs4880 T/T
GPX1 rs1050450 /T
KRITISCH

IEENRNNRnmmmmm
A

Freie Radikale

Vitamin E

ALA

Vitamin C

Antioxidantien neutralisieren
freie Radikale

DEMO_ML

ALA Zink
Vitamin C

M
N8N vitamin E
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Welche Mikrondhrstoffe benétigt lhre Haut?

Da Ihre Genanalyse ergeben hat, dass Ihr oxidativer Schutz beeintrdchtigt ist, sollten Sie fir
eine besonders hohe Zufuhr an Antioxidantien sorgen. Dabei konnen diese entweder iiber die
Nahrung oder zum Teil auch tiber die Haut aufgenommen werden.

Vitamin C wird lber die Haut oder den Darm aufgenommen und gilt als sehr starkes
Antioxidans, das den Korper gegen freie Radikale schiitzt.

Vitamin E ist ein fettlosliches Antioxidans, das besonders die aus Fetten bestehenden
Zellwdnde vor freien Radikalen schiitzten kann. Zusatzlich agiert es als natdrlicher
Sonnenschutzfaktor und schiitzt die Haut vor UV-Strahlen.

Alpha Liponsaure ist ein starkes Antioxidans, die andere Antioxitantien (wie Vitamin C und E)
in lhrer Wirkung verstdrken kann. ALA kann durch die Haut eindringen und das Gewebe dort vor
freien Radikalen schiitzen. Uber die Nahrung aufgenommen, schiitzt sie ebenfalls das innere
Gewebe vor oxidativem Stress.

Zink und Mangan sind Teile von wichtigen antioxidativen Proteinen (Enzymen) und werden
neben vielen anderen wichtigen Prozessen auch fiir den Kampf gegen freie Radikale bendtigt,
kdnnen aber nicht tiber die Haut aufgenommen werden. Deshalb ist es wichtig diese Minerale
tiber den Verdauungstrakt aufzunehmen.

Ihre individuellen Empfehlungen basierend auf diesem Abschnitt:

VON INNEN

VON AUREN
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Die genetischen Faktoren der
Schonheit N

DIE WIRKUNG VON Q10




DIE WIRKUNG VON COENZYM Q10

Coenzym Q10 kann vom Korper in ein starkes Antioxidans
umgewandelt werden, solange das NQO1-Gen richtig funktioniert



Die Wirkung von Coenzym Q10

Coenzym Q10 gilt als starkes Antioxidans. Es ist im Korper zwar anfangs
inaktiv, kann aber von einem bestimmten Gen (NQO1) in die aktive Form
Ubiquinol umgewandelt werden.

Der Korper kann zum einen Coenzym Q10 selbst produzieren, nimmt es allerdings zusatzlich
tiber die Nahrung oder die Haut in den Korper auf.

Durch
Genvariationen
produziert das
NQO1-Gen kein
NQO1-Protein

Q10 wird nicht in seine
aktive Form
umgewandelt

Q10 hat daher keine
antioxidative Wirkung
und freie Radikale
schéddigen ungehindert
das Gewebe

DEMO_ML

Q10

Freie Radikale

Q10

Q10

Freie Radikale

lhr Ergebnis
Das NQO1-Gen
produziert das
NQO1-Protein
Ubiquinol Das NQO1-Protein

wandelt Q 10 in seine
aktive Form,
Ubiquinol, um

Q10 zeigt seine
antioxidative Wirkung
und freie Radikale
werden neutralisiert
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Ihr genetisches Ergebnis Genetische Resultate

Ihre Genanalyse hat ergeben, dass das NQO1 GENE MUTATION RESULTAT
Gen richtig funktioniert und Coenzym Q10 NQO1 rs1800566 c/C
effektiv in die aktive Form umwandeln kann.

Coenzym Q10 wird also in lhrem Korper

antioxidative Wirkung zeigen und kann

verwendet werden.

Die Aktivierung von Q10 in Threm Kérper
NORMAL LANGSAM UNMOGLICH

HIRnnmm IEENRNNRnmmmmm
A

Ubiquinol
Ihr NQO1-Protein wandelt Q10
in seine aktive Form Ubiquinol
um, welches freie Radikale
neutralisiert.

Freie Radikale
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Welche Mikrondhrstoffe bendtigt lhre Haut?

Da lhr NQO1-Gen richtig funktioniert, kénnen Sie Coenzym Q10 als effektives Antioxidans
verwenden. Coenzym Q10 kann zum einen {iber die Nahrung aufgenommen, aber auch iiber die
Haut absorbiert werden. Aus diesem Grund ist es moglich Coenzym Q10 als
Nahrungserganzungsmittel sowie als Hautcreme anzuwenden.

Ilhre individuellen Empfehlungen basierend auf diesem Abschnitt:
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= Coenzym Q10 ALA Vitamin C Vitamin E Mang. & Zink
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IHR SELENBEDARF

Selen ist fiir die Funktion wichtiger Prozesse im Kérper notwendig.
Der individuelle Selenbedarf ist von den Genen abhdngig



SELENHAUSHALT

Selenhaushalt und Oxidativer Stress

Selen ist ein essenzieller Bestandteil des GPX1 Enzyms, welches bestimmte

freie Radikale erkennt und neutralisiert.

Leidet ein Mensch unter Selenmangel, kann der Kérper nicht ausreichende Mengen des GPX1
Enzyms produzieren und der oxidative Stress steigt als Konsequenz. Dies ist einer der Griinde
warum Selenmangel gesundheitliche Auswirkungen haben kann.

lhr Ergebnis

Fiir die Produktion
des GPX1Enzyms
ist Selen notig

Das GPX1 Enzym wird
leicht verandert
produziert

Das GPX1Enzym hat
eine schwichere
Bindung und kann
daher weniger freie
Radikale unschéadlich
machen

DEMO_ML

Selen

GPX1
Enzym

Freie Radikale

Fiir die Produktion
GPX1 des GPX1Enzyms
Enzym Selen ist Selen notig

Das GPX1 Enzym wird
richtig produziert

Freie Radikale

Das GPX1 Enzym
bindet stark an freie
Radikale und
neutralisiert so viele
davon
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Ihr genetisches Ergebnis

Genetische Resultate

Ihre Genanalyse hat ergeben, dass das GPX1 GENE MUTATION RESULTAT
Gen durch eine Genvariation beeintrdchtigt GPX1 rs1050450 /T

ist. Bei normaler Selenzufuhr haben Sie somit

einen reduzierten Schutz gegen bestimmte

Freie Radikale.

Ihrindividueller Selenbedarf

NORMAL ERHOHT STARK ERHOHT

Sehr hohe Selenzufuhr
Selen

Dadurch werden viele
GPX1- Proteine produziert

Trotz schwécherer Bindung
kénnen durch die groRe Menge
an GPX-1, ausreichend freie
Radikale neutralisiert werden

DEMO_ML
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Freie Radikale
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Welche Mikrondhrstoffe benétigt lhre Haut?

Da lhr GPX1 Gen durch eine Genvariation gestort wird, ist eine normale Zufuhr von Selen nicht
ausreichend, um Sie gegen eine bestimmte Form von freien Radikalen zu schiitzen. Studien
haben allerdings gezeigt, dass bei einer deutlich hoéheren Zufuhr von Selen, die
beeintrdachtigende Wirkung der Genvariation aufgehoben werden kann. In lhrem Fall ist also
eine deutlich hohere Dosis an Selen notwendig, um den ausreichenden Schutz gegen
bestimmte freie Radikale wiederherzustellen.

Selen ist ein essenzieller Bestandteil vieler Enzyme und muss durch die Nahrung aufgenommen
werden, da der Kérper es weder produzieren noch iiber die Haut aufnehmen kann. Aus diesem
Grund ist der Korper entweder von der Aufnahme iiber die Nahrung oder in Form von
Nahrungsergdanzungsmitteln abhangig.

Ilhre individuellen Empfehlungen basierend auf diesem Abschnitt:

VON INNEN

VON AUREN
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ENTZUNDUNGSREAKTIONEN

Ein durch Gene ausgel6stes, zu aggressives Immunsystem kann die
Haut von innen her schadigen



ENTZUNDUNGEN

Entziindungsreaktionen

Entziindungsreaktionen werden vom Immunsystem des Korpers ausgelost
und kénnen, wenn sie zu aggressiv sind, das Gewebe schidigen und das
Altern beschleunigen.

Die Hauptursache fiir Entziindungsprozesse in der Haut sind Beschadigungen durch UV-
Strahlen der Sonne. In den meisten Fallen ist dies kein Problem, doch manche genetische
Variationen kdnnen das Immunsystem zu aggressiv machen und dadurch das Gewebe
zunehmend schéadigen.

lhr Ergebnis

1. UV-Strahlen 1. UV-Strahlen
schidigen eine schadigen eine
Zelle Zelle
2+3. Das Immunsystem 2+3. Das Immunsystem
reagiert auf die reagiert auf die
Beschadigung zu agressiv Zellen Zellen Beschadigung

angemessen.
4. Das Immunsystem entsorgt 4. Das Immunsystem entsorgt
nicht nur die beschadigte nur die beschadigte Zelle

Zelle, sondern schadigt auch
andere Zellen
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Ihr genetisches Ergebnis

lhre Genanalyse hat ergeben, dass ihr
Immunsystem aufgrund von Genvariationen
zu aggressiv auf die Beschddigungen durch
UV-Strahlen reagieren. Dadurch wird ihr
Gewebe dauerhaft geschadigt und die
Alterungsprozesse werden beschleunigt.

Aggressivitdt lhres Immunsystems
NORMAL

I
A

1. UV-Strahlen
schaddigen eine Zelle

2+3. Das Immunsystem
reagiert auf die

Genetische Resultate

GENE MUTATION RESULTAT
TNF-a rs1800629 G/G
IL1A rs1800587 c/C
ILIRN rs419598 /T
IL1Beta rs1143634 c/T
ERHOHT

MSM

Omega-3
(DHA/EPA)

Beschddigung zu agressiv Zellen

4. Die Mikrondhrstoffe
regulieren das zu MSM
aggressive Immunsystem
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Welche Mikrondhrstoffe benétigt lhre Haut?

Da lhre Genanalyse ergeben hat, dass lhre immunsystemregulierenden Gene durch
Genvariationen gestort sind, ist es wichtig, die Aggressivitdt lhres Immunsystems zu
reduzieren und lhre Haut dadurch zu schiitzen.

Die in hauptsachlich tierischen Lebensmittel vorkommende Arachidonsdure wirkt im Korper
entziindungsfordernd und macht das Immunsystem zusammen mit den Genvariationen noch
aggressiver. Aus diesem Grund wdre es ratsam, Lebensmittel die viel Arachidonsdure
beinhalten bestmoglich zu meiden. Dazu gehdéren in abnehmender Reihenfolge: Hiithnchen,
Eier, Rind, Wurstwaren und zum Teil auch Fisch.

Es gibt bestimmte Mikrondhrstoffe, die entziindungshemmend wirken und deshalb Ihrem zu
aggressiven Immunsystem entgegenwirken kénnen:

Omega 3 Fettsduren (EPA)
EPA, einer der Bestandteile von Omega 3 Fettsduren konkurriert mit Arachidonsaure, blockt
seine entziindungsfordernde Wirkung und wirkt dadurch entziindungshemmend.

MSM - Organischer Schwefel - Methylsulfonylmethan
MSM wirkt entziindungshemmend und kann Uber die Haut, sowie auch iber die Nahrung
aufgenommen werden.

Anhand lhrer Genanalyse ldsst sich nun die optimale Menge dieser Stoffe in Form einer
Hautcreme sowie in Form von Nahrungsergdnzung feststellen.

Ihre individuellen Empfehlungen basierend auf diesem Abschnitt:

VON INNEN

VON AUREN
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BIOLOGISCHES ALTER

Durch hdufige Zellteilungen werden die Chromosomenenden
(Telomere) immer kiirzer und beschleunigen das Altern



Die Telomere und das biologische Alter

Der gesamte genetische Code eines Menschen besteht aus 3.2 Milliarden
Buchstaben. Diese sind auf 23 ,,Pakete®, den sogenannten Chromosomen,
aufgeteilt. Im Schnitt enthdlt ein Chromosom ca. 1000 verschiedene Gene.

Ein Chromosom hat unter dem Mikroskop eine typische X-Form und muss bei jeder Zellteilung
vollstdndig kopiert werden. Bei jedem Kopiervorgang werden jedoch die Arme eines
Chromosoms (die sogenannten Telomere) etwas kiirzer.

Sind die Arme zu kurz geworden, geht die Zelle in einen Schlafmodus iiber, in der sie ihre
Aufgabe nicht mehr richtig erfiillt und das umliegende Gewebe schadigt. Auf diese Art sammeln
sich mit steigenden Alter immer mehr solche ,schlafenden” Zellen an. Diesen Prozess nennen
wir Altern.

Bestimmte Lebensumstande wie Rauchen, Krankheiten und oxidativer Stress, aber auch
genetische Veranlagungen beschleunigen den Verfall der Chromosomenenden. Es gibt aber
auch ein Telomerase-Gen, das die Telomere wieder verldangern kann und somit das Gewebe
wieder verjiingt.

lhr Ergebnis
Chromosomenenden (sog. Chromosomenenden (sog.
Telomere) werden bei Telomere) werden bei
jeder Zellteilung kiirzer jeder Zellteilung kiirzer
Genvariationenim Telomerase kann die
Telomerase-Gen stdren Chromosomenenden
seine Wirkung. Das Altern wieder verldngern und das
wird beschleunigt Altern verlangsamen

Je kiirzer die Telomere
sind, umso schneller Die langen Telomere
altert das Gewebe erhalten die Zellen jung.
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Ihr genetisches Ergebnis

lhre Genanalyse hat ergeben, dass ihr
Telomerase-Gen aufgrund einer Genvariation

nicht richtig arbeitet und sich ihre
Chromosomenarme dadurch schneller
verkiirzen. Das wiederum erhoht |Ihr

Biologisches Alter und die Alterungsprozesse
der Haut beschleunigen sich.

Genetische Resultate

GENE MUTATION RESULTAT
TERT rs2242652 c/C
TERT rs2735940 /T
BICD1 rs2630578 C/G

PPARG rs1801282 c/C

Die Fahigkeit Ihres Korpers Telomere zu verldngern

NORMAL

I
A

EINGESCHRANKT

Wirkung von mediterraner Erndhrung auf lhre Telomerldnge

VERLANGERND
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Omega3

Vitamin D VitaminE

Mikrondhrstoffe helfen Telomerase die
Chromosomenenden zu verldngern
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Welche Mikrondhrstoffe benétigt lhre Haut?

Da Genvariationen Ihre Telomerase in ihrer Funktion stéren und dadurch ihre
Chromosomenenden mit steigenden Alter schneller verfallen, ist es wichtig anhand von
bestimmten Mikrondhrstoffen die Aktivitdt von Telomerase wieder zu erhdhen. Es gibt eine
Reihe von Mikrondhrstoffen, die gezeigt haben, dass sie die Aktivitdt von Telomerase um bis zu
25 % erhdhen kdnnen:

Vitamin D3

Die regelmédRige Einnahme von Vitamin D3 erhéht die Telomeraseaktivitdt um ca. 20 %. Da das
Vitamin laut aktueller Studien nicht {iber die Haut aufgenommen werden kann, wird nur die
Einnahme als Nahrungsergdnzungsmittel und nicht die Anwendung als Hautcreme empfohlen.

Mikronahrstoffmix
Ein Mikrondhrstoffmix, bestehend aus 9 verschiedenen Komponenten hat laut einer Studie
einen 25% Anstieg der Telomeraseaktivitdt zur Folge.

Resveratrol & Ginkgo Biloba

Resveratrol & Ginkgo Biloba kdnnen iber die Erndhrung aufgenommen werden und die
Telomere verldngern. Die Stoffe erhohen die Aktivitdt der Telomerase und halten somit das
Gewebe jung und gesund.

Obwohl die Mediterrane Erndhrung (Omega-3 Fettsduren und Antioxidantien) generell gesund
ist, hat Sie aufgrund Ihrer Gene leider keinen positiven Einfluss auf die Telomere.

Ihre individuellen Empfehlungen basierend auf diesem Abschnitt:

VON INNEN

VON AUREN
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ZUSAMMENFASSUNG

Hier finden Sie eine iibersichtliche Zusammenfassung lhrer
personlichen Empfehlungen



INHALTSSTOFFE

lhre individuelle Wirkstoffempfehlung

Auf den letzten Seiten wurden, auf Basis jedes genetischen Alterungsprozesses, die
Wirkung von bestimmten Nahrstoffen (entweder von aullen oder von innen) individuell
bewertet. In diesem Abschnitt, werden nun die Wirkungen der einzelnen Ndhrstoffe
aus den verschiedenen Bereichen kombiniert, um eine endgiiltige Empfehlung fiir lhre
Kosmetikprodukte und Nahrungsergdanzung zu erstellen.

In diesen Abschnitt sehen Sie noch einmal die Pfeile fiir die einzelnen Inhaltsstoffe, auf Basis
der unterschiedlichen Kategorien aufgelistet. Unter Beriicksichtigung der Pfeile fiir jeden
Stoff, in jeder der genetisch analysierten Kategorien, ergibt sich am Ende eine
Zusammenfassung, die auf lhre Kosmetikprodukte und Nahrungsergdnzung angewendet
werden sollte.

Diese Pfeile gelten als Basis fiir Ihre individuell erstellte Rezeptur und stellen sicher, dass lhre

Haut von innen und von aulen mit der richtigen Menge an wichtigen Nahrstoffen versorgt
wird.
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IHRE PRODUKTE

Auf Basis lhres Gentests ldsst sich nun ein auf lhre Gene
maRgeschneidertes Produkt zusammenstellen



lhr individuell zusammengestelltes Produkt

Da wir nun aufgrund der Genanalyse den individuellen Bedarf lhrer Haut
kennen, lassen sich nun personalisierte Produkte erstellen, die lhr
einzigartiges genetisches Profil optimal erganzen.

BeautyMe

Mache Mikrondhrstoffe konnen durch die Haut
eindringen und dort lhre Wirkung entfalten. Um die
Aufnahme um ein Vielfaches zu erhdhen werden
verschiedene Technologien angewendet. Bestimmte
Wirkstoffe werden in Liposome oder in Mikro-Trager
verpackt und erzielen somit eine hdohere
Aufnahmefdhigkeit. Zudem werden in BeautyMe um ein
vielfaches hohere Ndhrstoffkonzentrationen verwendet
als es bei vielen herkommlichen Kosmetika der Fall ist.

DEMO_ML

ProSalud Individual Nutrition

Manche Mikrondhrstoffe konnen nicht in die Haut
eindringen und sind somit auf die Haut aufgetragen
wirkungslos. In diesen Fallen missen Sie Uber die
Nahrung aufgenommen werden, damit sie die Zellen
liber die Blutversorgung der Haut von innen erreichen.
Mithilfe der Mikrotransporter-Technologie werden die
Néhrstoffe im Darm nur langsam und iber den Tag
verteilt abgegeben. Somit sind Sie iiber den ganzen Tag
optimal versorgt.
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Gen-Serum Day

Das Serum enthdlt hohe und genetisch angepassten Konzentrationen von schiitzenden
Wirkstoffen spezifisch fiir das Gesicht und Dekolleté. Tragen Sie es morgens als Basis auf und
verwenden Sie, wenn sie wollen, Ihre Lieblingscreme weiter. Alternativ konnen Sie auch nur das

Serum verwenden.

0.34 %o

20 ppm

0 %o

0.3%

0.03 %

0.3%

Hyaluronsdure

Hyd. Kollagen

Coenzym Q10

Sonnenschutz

Vitamin C

Vitamin E

1.2 %o

90 ppm

0.5 %o

111NN
A

3%

1%

111l
A

2%

111l
A



Gen-Serum Night

Das reichhaltige Serum enthdlt hohe und genetisch angepassten Konzentrationen von
regenerierenden Wirkstoffen spezifisch fiir das Gesicht und Dekolleté. Tragen Sie es abends als
Nachtcreme auf um Ihre Haut zu schiitzen und von den Belastungen des Tages zu regenerieren.

70 ppm

30 ppm

0.34 %o

67 ppm

0.004 %o

0.7 %

0.03 %

0.3 %

ALA 250 ppm

EENEENNEENEENR
A

Folsaure 150 ppm

Hyaluronsdure 1.2 %o

EENEENNEENEENR
A

Hyd. Kollagen 300 ppm

Lutein 0.02 %o

EENNEENENENENR
A

MSM 3%

Vitamin C 1%
RERERNNEREEENN
A

Vitamin E 2%

SENEENNEENEENR
A



Gen-Lotion

Die Lotion enthdlt einen hdheren Fettanteil und bestimmte an lhre Gene angepasste
Ndhrstoffe, die die Haut Ihres ganzen Koérpers schiitzen und regenerieren. Tragen Sie die Lotion
abends vor dem schlafen gehen oder iber den Tag bei trockener Haut auf.

30 ppm

10 ppm

0.13 %o

20 ppm

0.004 %o

0.34%

0 %o

0.03 %

0.3 %

ALA 170 ppm

EENEENNEENEENR
A

Folsdure 100 ppm

Hyaluronsdure 0.8 %o

EENEENNEENEENR
A

Hyd. Kollagen 100 ppm

Lutein 0.02 %o

EENNEENENENENR
A

MSM 1.5 %

Coenzym Q10 0.7 %o
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A

Vitamin C 1%
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Vitamin E 1%
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Mikronahrstoff _ | Nacht Nahrungserganzung

Alpha Liponsdure 250 ppm 170 ppm 195 mg
Coenzym Q10 0.5 %o . 0.1 %o 100 mg
Eisen - = ® 14.9 mg
Folsdure = 60 ppm 30 ppm 207 ug
Hyaluronséure 0.6 %o 0.6 %o 0.33 %o 63 mg
Hyd. Kollagen 38 ppm 128 ppm 41 ppm 565 mg
Kalzium = ° ° 579 mg
Kupfer i = 5 0.74 mg
Lutein = 0.02 %o 0.02 %o 6.8 mg
Magnesium - - = 205 mg
Mangan - > - 4.5 mg
MSM - 1.3 % 0.63 % 277 mg
Phytosterol - > - 630 mg
Selen = = = 165 pg
Sonnenschutzfaktor 1.1 % = - -
Vitamin A - s = 850 pg
Vitamin B12 - o ° 2.6pg
Vitamin B2 - o - 1.4 mg
Vitamin B6 - = - 1.5mg
Vitamin C 1% 1% 1% 200 mg
Vitamin D3 - - = 8.91g
Vitamin E 2% 2% 1% 36 mg
Zink i s - 22.3mg

Jetzt bestellen:

..bei lhrem Betreuer
kunden@prosalud.at
+43 660-92737 28

Ihr Rezeptcode:
DEMO_ML



MIKRONAHRSTOFFE

Einfllisse auf die Mikrondhrstoffmischung

Ihre individuelle Mikrondhrstoffmischung wird auf Basis verschiedener Analysen und Angaben
erstellt. Hier sehen Sie, welche Aspekte lhre personliche Mischung beeinflussen:

MIKRONAHRSTOFFE

LEBENSSTIL FRAGEN

BEAUTY-GENETIK
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ZUSATZINFORMATION

In diesem Kapitel erhalten Sie niitzliche und hilfreiche Informationen



KOLLAGENABBAU

Genetik des MMP1-Gens

Das Matrix Metalloproteinase 1 (MMP1) Enzym wird vom gleichnamigen Gen auf Chromosom 11
kodiert. Ein hdufig vorkommender Polymorphismus in der Promoter-Region (Position -1607)
erhoht die Expression des Gens um mehr als das Doppelte [1,3,4]. Heterozygote, sowie
homozygote Trager des Polymorphismus zeigen dadurch erhohte MMP1-Aktivitdt und erhdhten
Kollagenabbau (Kollagentypen 1, 2, 3, 7, 8 und 10) [6-12]. Kollagen Typ 1, 2 und 3 ergeben rund
90% des Kollagens des Korpers und Typ 1 und 3 werden auch in der Haut exprimiert [2]. Die
weiteren Kollagenasen MMP8 und MMP13 werden ebenfalls in der Haut exprimiert und
zersetzen Kollagen, jedoch sind in diesen Genen keine aktivitdtserhéhenden Polymorphismen
bekannt, weshalb der MMP1 Polymorphismus den derzeit einzig relevanten Polymorphismus
fir den Kollagenhaushalt der Haut darstellt [4,14]. Der Nachweis des Polymorphismus erlaubt
eine Einschdtzung der Kollagenase-Aktivitdt in der Haut.

MMP1 (rs1799750)

ERG Genotyp POP Ergebnisméglichkeiten
DEL/DEL  20% Normaler Kollagenabbau
G/DEL 47% Etwas schnellerer Kollagenabbau
X G/G 33% Viel zu schneller Kollagenabbau
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Wirkung der Hilfsstoffe

LUTEIN

Der sekundare Pflanzenstoff Lutein inhibiert die Expression des MMP1 Gens und reduziert
somit die Kollagenase Aktivitdt in der Haut [13,15-18]. Lutein, das durch die Nahrung
aufgenommen wird, akkumuliert in der Haut, wo es seine MMP1-inhibierende Wirkung
entfaltet [21]. Obwohl die Permeabilitdt von Lutein durch die Haut noch nicht ausreichend
untersucht wurde, fiihrt Lutein in Form von Hautcreme verabreicht zu mehr als 20% besserer
Elastizitdt und zu mehr als 40% besserer Feuchtigkeit nach 12 Wochen Anwendung, was eine
Hautpermeabilitdt vermuten ldsst [20].

VITAMIN C
Vitamin Cist hautpermeabel und erhéht in atopischer Anwendung die Exprimierung des "tissue
inhibitor of Metalloproteinase-1" und reduziert somit die MMP1-Aktivitat [22,24].

VITAMIN E

Vitamin E (Alpha Tocopherol) inhibiert Protein Kinase C, welches im Alter bis zu 8-fach stéarker
exprimiert wird [23]. Ein reduzierter PKC Spiegel reduziert wiederum die Expression von MMP1
[23,25].

ALPHA LIPONSAURE, PHYTOSTEROL
Alpha Liponsdure und Phytosterole konnen die Aktivitdt von Matrix-Metalloproteinasen
blockieren und dadurch den Abbau von Kollagen verlangsamen [26-31].
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KOLLAGENPRODUKTION

Genetik der Kollagensynthese

Das Prolidase Enzym synthetisiert freies Prolin, das als Rohstoff fiir die Kollagensynthese
verwendet wird. Die Prolin Produktion (und somit das Prolidase Enzym) stellt den
limitierenden Faktor in der Kollagensynthese dar [1-3]. Koffein ist ein starker Inhibitor des
Prolidase Enzyms und hat somit einen negativen Einfluss auf die Kollagensynthese [4]. Das
Cytochrom-P450-1A2 Gen kodiert fiir das gleichnamige Protein, das den Hauptabbauweg (ca.
95%) von Koffein im Korper darstellt [5-7]. Eine hdufig vorkommende Genvariation reduziert
die Funktion dieses Enzyms und fiihrt auch zu einem signifikant langsameren Abbau von
Koffein.

CYP1A2 (rs762551)

ERG Genotyp POP Ergebnismoglichkeiten

X A/A 41% Normaler Koffeinabbau
A/C 43% Etwas langsameres Entfernen von Koffein
c/C 16% Sehrlangsames Entfernen von Koffein
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Wirkung der Hilfsstoffe

HYDROLYSIERTES KOLLAGEN

Hydrolisiertes Kollagen sind kleine Kollagenfragmente die {iber die Haut oder die Nahrung
aufgenommen werden. Erkennt der Kérper die erhdhte Konzentration an Kollagenfragmenten,
wird ihm vorgetduscht, dass zu viel Kollagen abgebaut wurde und er beginnt die
Kollagenproduktion zu erhdéhen. Die Einnahme von hydrolysiertem Kollagen zeigte nach
12-wochiger Anwendung eine signifikante Erhhung der Kollagendichte in der Haut [8-11]. Wird
Kollagen auf die Haut aufgetragen, kann es das Gewebe verstirken und das Hautbild
verbessern [10-13]. Somit kann hydrolysiertes Kollagen in Form von Nahrungsergdnzung und
Hautcreme angewendet werden, um die Kollagendichte der Haut zu verbessern.

VITAMIN C

Vitamin C ist hautpermeabel und zeigt bei duBerer Anwendung in Form einer Hautcreme
Kollagensynthese-stimulierende Wirkung [14-18]. Vitamin C ist dabei ein essentieller Kofaktor
fiir zwei Enzyme, die in der Kollagensynthese eine wichtige Rolle spielen. Zum einen die
Lysylhydrolase, um Kollagenmolekiile miteinander zu verbinden und zum anderen die
Propylhydrolase, um Kollagenstrdange zu stabilisieren [21]. Die Kollagenproduktion steigernde
Wirkung von Vitamin C wurde in in-vitro Studien [20,22-26], ex-vivo Studien [27], kontrollierten
klinischen Studien [28], Doppelblindstudien [29,30] und randomisierte Doppelblindstudien
nachgewiesen [31]. Die kollagenstimulierende Wirkung agiert dabei auf der DNA-Ebene [32,33].

FOLSAURE
Folsdure ist hautpermeabel und zeigt bei dermaler Anwendung eine erhéhte Expression von
Prokollagen und Kollagen-Genen, sowie eine erhéhte Kollagendichte in der Haut [19].
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UV SCHUTZ

Genetik des UV-Schutzes der Haut

Das MCIR Gen wird in den Melanozyten exprimiert und steuert so die Produktion des
Melanocortin-1-Rezeptor, welcher die Haut- sowie die Haarpigmentierung steuert. Diverse
haufig vorkommende Genvariationen beeinflussen den Hauttypen, sowie den biologischen UV-
Schutz einer Person [13-18].

Das STXBP5SL-Gen zeigte bei bestimmten Genvariationen ebenfalls einen Einfluss auf die UV-
Empfindlichkeit der Haut [20].

MC1R (rs885479)

ERG Genotyp POP Ergebnisméglichkeiten

X G/G 71% Starker UV-Schutz
A/G 19% MaRiger UV-Schutz
A/A 10% Schwacher UV-Schutz
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ERG Genotyp POP Ergebnisméglichkeiten
X G/G 98% Starker UV-Schutz
A/G 1% MaéRiger UV-Schutz
A/A 1% Schwacher UV-Schutz
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ERG Genotyp POP Ergebnisméglichkeiten
X c/c 96% Starker UV-Schutz
c/T 3% MaRiger UV-Schutz
7T 1% Schwacher UV-Schutz
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Wirkung der Hilfsstoffe

SONNENSCHUTZFAKTOR

Der Sonnenschutzfaktor enthdlt Stoffe, die eine physische Barrieren fiir UV Strahlen darstellt.
Dadurch werden die Strahlen entweder absorbieren oder reflektieren. Da sie nicht in die Haut
eindringen, gibt es nur sehr seltene Falle von Hautirritation [1,2].

VITAMIN E

Da der Korper Vitamin E nicht selbst produzieren kann, muss es durch die Nahrung
aufgenommen werden [2,9]. Als starkes Antioxidans, schiitzt es das Gewebe vor freien
Radikalen und Beschddigungen durch UV Strahlen [2,6,9-11]. Studien haben gezeigt, dass die
Anwendung von Vitamin E auf der Haut bei (bermdRiger UV Strahlung die
Flissigkeitsansammlung unter der Haut, Rétungen, Entziindungen und Sonnenbrand
signifikant reduziert [10].

VITAMIN C

Eine Kombination von Vitamin Cund Vitamin E zeigte dabei deutlich besseren Schutz gegen UV
Strahlen [12]. Hautcremen mit einer Konzentration von 10 % Tocopherolen und 0.3%
Tocotrienolen zeigte bei einmaliger Anwendung eine deutlich reduzierte Fotosensitivitdt
(Empfindlichkeit gegeniiber UV-Strahlung) [6].
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FEUCHTIGKEIT DER HAUT

Feuchtigkeitsspeicherung der Haut

Die extrazelluldre Matrix der Haut enthdlt neben den langen Kollagenstrdngen auch
Hyaluronsdure, welche Feuchtigkeit speichert [1,6,9,10] und deshalb in Schonheitskliniken
haufig als Losung in die Haut injiziert wird [2-4]. Hyaluronsdure kann iiber den Verdauungstrakt
aufgenommen werden und akkumuliert anschlieRend in hoherer Konzentration in der Haut. [5].

MC1R (rs885479)

ERG Genotyp POP Ergebnisméglichkeiten

X G/G 71% Gute Feuchtigkeits-Speicherung
A/G 19% MaRige Feuchtigkeits-Speicherung
A/A 10% Schwache Feuchtigkeits-Speicherung
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MCIR (rs11547464)
ERG Genotyp POP Ergebnisméglichkeiten
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MC1R (rs1805007)
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Wirkung der Hilfsstoffe

NIEDERMOLEKULARE HYALORONSAUE

Wird niedermolekulare Hyaluronsdure auf die Haut aufgetragen, kann diese in die Haut
eindringen und die Feuchtigkeit der Haut wiederherstellen [7]. Mit steigendem Alter sinkt die
Hyaloronsaurekonzentration in der Haut und die Feuchtigkeit nimmt, als einer der
entscheidenden Faktoren der Hautalterung, progressiv ab [7]. UV Strahlung der Sonne (im
besonderen UV-B Strahlen) fiihren zur einer reduzierten Expression von Hyaluronsaure-
produzierenden Genen (HYAL2 & HYAL3) und erh6hen zugleich die Aktivitdt von Hyaluronsdure-
abbauenden Enzymen (Hyaluronidase) [8, 9].

Schadliche UV-B Strahlen werden von den Genen MCIR und STXBPSL neutralisiert, weshalb
durch diese Gene auch der Hyaluronsdure-Haushalt beeinflusst wird. Werden durch
Genvariationen in diesen Genen die hautalternden UV-B Strahlen nicht ausreichend
neutralisiert, kann verloren gegangene Hyaluronsdure in Form von Nahrungsergdnzung und
Hautcreme ersetzt werden [7,5].
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OXIDATIVER STRESS

Genetik von Oxidativem Stress

Etwa 5 % des eingeatmeten Sauerstoffs wird im Kérper im Rahmen des Stoffwechsels zu freien
Radikalen wie Superoxid umgewandelt. Um vor diesen schddlichen Molekiilen zu schiitzen,
besitzt der Kérper eine Reihe von Enzymen, die Superoxid erkennen und neutralisieren. Die
Superoxiddismutase Enzyme 1,2 und 3 erledigen diese Rolle im Zytoplasma, den Mitochondrien
und in der extrazelluldren Matrix [29,30]. Eine hdufige Genvariation im SOD2 Gen stort dessen
Funktionen und fiihrt zu erh6htem oxidativen Stress in den Mitochondrien [29,30]. Haufig
vorkommende Genvariationen in den GSTM1, GSTT1 und GSTP1 Genen erhdhen ebenfalls den
oxidativen Stress [30-36]. Eine fehlende genetische Schutzfunktion ldsst sich zumindest zum
Teil durch eine erhéhte Zufuhr von Antioxidantien aufwagen.

GSTT1-glutathione S-transferase theta 1 (Null Allel)

Die Glutathion S-Transferasen kommen in der Leber und den Lymphozyten vor und sind an der Entgiftung von kérpereigenen und
korperfremden Stoffen beteiligt. Durch eine Deletion des GSTT1 Gens wird die enzymatische Aktivitdt des Proteins vermindert,
was zu einer Einschrankung der zelluldren Detoxifizierung fiihrt.

ERG  Genotyp POP Ergebnismoglichkeiten
INS 74% Guter Schutz gegen freie Radikale
X DEL 26% Schlechter Schutz gegen freie Radikale
Literatur

Sreeja L et al. Glutathione S-transferase M1, T1 and P1 polymorphisms: susceptibility and outcome in lung cancer patients. ] Exp Ther Oncol.
2008,7(1):73-85

Funke S et al. Genetic Polymorphisms in Genes Related to Oxidative Stress (GSTP1, GSTM1, GSTT1, CAT, MnSOD, MPO, eNOS) and Survival of Rectal
Cancer Patients after Radiotherapy. Journal of Cancer Epidemiology. Volume 2009 (2009), Article ID 302047.

GSTM1 - glutathione S-transferase mu1 (Null Allel)

Die Glutathion S-Transferasen kommen in der Leber und den Lymphozyten vor und sind an der Entgiftung von kérpereigenen und
korperfremden Stoffen beteiligt. Durch eine Deletion des GSTM1 Gens wird die enzymatische Aktivitdt des Proteins vermindert,
was zu einer Einschrankung der zelluldren Detoxifizierung fiihrt.

ERG Genotyp POP Ergebnismoglichkeiten
X INS 56% Guter Schutz gegen freie Radikale
DEL 44% Schlechter Schutz gegen freie Radikale
Literatur
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Cancer Patients after Radiotherapy. ) Cancer Epidemiol. 2009, 2009: 302047.

DEMO_ML Seite 94 von 112




GSTP1-Glutathione S-transferase pi1(rs1695)

Die Glutathion S-Transferasen kommen in der Leber und den Lymphozyten vor und sind an der Entgiftung von kérpereigenen und
korperfremden Stoffen beteiligt. GSTP1 Enzyme sind am Stoffwechsel von endogenen Metaboliten beteiligt und schiitzen Zellen,
dhnlich wie GSTM1 und GSTT1, vor oxidativem Stress.

ERG Genotyp POP Ergebnisméglichkeiten

A/A 48% Guter Schutz gegen freie Radikale
X A/G 42% MaRiger Schutz gegen freie Radikale
G/G 10% Schlechter Schutz gegen freie Radikale

Literatur
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SOD2 - Superoxide dismutase 2, mitochondrial (rs4880)

SOD2 kodiert fuir das Superoxid Dismutase Enzym 2, ist am Abbau von reaktiven Sauerstoffmolekilen (ROS) beteiligt und schiitzt
den Korper somit vor oxidativem Stress. Defekte konnen die enzymatische Aktivitdt des SOD2 Enzym beeinflussen was zu einem
eingeschrankten Schutz gegen diese freien Radikale fihrt.

ERG Genotyp POP Ergebnismoglichkeiten

c/C 20% Guter Schutz gegen freie Radikale
c/T 53% MaRiger Schutz gegen freie Radikale
X 7T 27% Schlechter Schutz gegen freie Radikale
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GPX1- Glutathione Peroxidase (rs1050450)

Das GPX Gen kodiert das Enzym Glutathionperoxidase, das die Reduktion von Peroxiden und Wasserstoffperoxid katalysiert. GPX
spielt somit eine Rolle beim Schutz des Kérpers vor oxidativem Stress.

ERG  Genotyp POP Ergebnismdglichkeiten

c/C 67% Guter Schutz gegen freie Radikale
c/T 26% MaRiger Schutz gegen freie Radikale
X 7T 7% Schlechter Schutz gegen freie Radikale
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in men from Auckland, New Zealand. Genes Nutr. 2012 Apr,7(2):179-90.

Hong Z et al. GPX1 gene Pro200Leu polymorphism, erythrocyte GPX activity, and cancer risk. Mol Biol Rep. 2013 Feb,40(2):1801-12.
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Wirkung der Hilfsstoffe

ALPHA LIPONSAURE

Alpha Liponsdure ist haut-permeabel und agiert dort lokal als starkes Antioxidans [2].

Wird es iiber die Nahrung oder als Nahrungserganzungsmittel aufgenommen, besitzt es neben
der antioxidativen Wirkung auch die Fahigkeit, andere Antioxidantien wie Vitamin C und E zu
regenerieren [3,5-7]. Zusdtzlich erhéht ALA die Produktion von neuem Kollagen in der Haut und
tragt somit zur Spannkraft der Haut bei [4,9]. In Studien zeigte eine 5%ige Konzentration auf
die Gesichtshaut aufgetragen, eine deutliche Verbesserung der Beschaffenheit der Haut [10-11].

VITAMIN C

Vitamin Cist haut-permeabel und zeigt bei dulferer Anwendung in Form einer Hautcreme starke
antioxidative Wirkung [12-16]. Zusatzlich ist Vitamin C in der Lage Vitamin E zu regenerieren
und dadurch die antioxidative Kapazitidt zu erhdhen [17-20].

VITAMIN E

Vitamin E ist nicht nur ein fettlosliches starkes Antioxidans, sondern wird im Zusammenspiel
mit Vitamin C in seiner antioxidativen Wirkung durch eine stdndige Regeneration noch
effektiver [25]. Es zeigt auf die Haut aufgetragen, sowie durch die Nahrung aufgenommen, eine
deutliche antioxidative Wirkung, sowie signifikant besseren Schutz gegen UV-Strahlung
[23,24].

ZINK UND MANGAN

Die Minerale Zink und Mangan stellen wichtige Bestandteile von antioxidativen Enzymen dar
und haben deshalb eine indirekte antioxidative Wirkung. Als bestes Beispiel gilt das
antioxidative SOD2 Protein, welches Mangan fiir die richtige Funktion benétigt [1,26]. Diese
Minerale kdnnen jedoch, wenn sie auf die Haut aufgetragen werden, nicht aufgenommen
werden und miissen deshalb tiber die Erndhrung oder in Form von Nahrungsergdnzungsmittel
dem Korper zugefiihrt werden [27,28].
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Genetik des Q10-Metabolismus

Coenzym Q10 (auch Ubiquinon) kann vom Kérper produziert oder iiber die Nahrung und Haut
aufgenommen werden [1,5-7,18,19]. Durch eine enzymatische Reaktion wird es vom NQO1
Enzym in aktives Ubiquinol umgewandelt und zeigt so seine antioxidative Wirkung [16,17,18].
Eine hdufig vorkommende Genvariation im NQO1-Gen stoért die Funktion des Proteins und
verhindert somit die Umwandlung in aktives Ubiquinol [16,17,18]. Coenzym Q10 zeigt somit nur
bei Vorhandensein eines aktiven Allels des NQO1-Gens aktive Umwandlung zu Ubiquinol und
Schutz gegen oxidativen Stress [16,17,18]. Eine Supplementierung oder dermale Anwendung
von Coenzym Q10 sollte somit nur Trdgern von mindestens einem aktiven Allel des NQO1-Gens
empfohlen werden.

NQO1- NAD(P)H dehydrogenase, quinone 1(rs1800566)

Das Enzym NAD(P)H dehydrogenase, kodiert durch NQO1, ist eine sogenannte Oxidoreduktase und katalysiert die Oxidation von
Nicotinamidadenindinukleotid (NAD). Der Polymorphismus rs1800566 inhibiert die enzymatische Aktivitdt und Coenzym Q10
kann nicht mehr, oder nur noch langsam, in Ubiquinol umgewandelt werden.

ERG  Genotyp POP Ergebnismoglichkeiten

X c/C 66% Das Enzym NQO1wandelt Coenzym Q10 effektiv in das Antioxidans Ubiquinol um
(W) 30% DasEnzym NQO1wandelt Coenzym Q10 nur langsam in das Antioxidans Ubiquinol um
LVl 4% Das Enzym NQO1 kann Coenzym Q10 nicht in das Antioxidans Ubiquinol umwandeln
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SELENHAUSHALT

Selen und das GPX1-Gen

Das GPX1 Gen kodiert fiir das Glutathione peroxidase 1 Enzym, dessen Aufgabe es ist,
Wasserstoffperoxid zu neutralisieren [1,4,5]. Ein hdufig vorkommender Polymorphismus in
diesem Gen reduziert die Aktivitdt des Enzyms und senkt somit die antioxidative Kapazitat
[5-8]. Studien haben gezeigt, dass bei Vorliegen der Genvariation, ein erhdhter Plasmaspiegel
von Selen die reduzierte Enzymaktivitdat wieder erhéhen kann [9].

GPX1 - Glutathione Peroxidase (rs1050450)

Das GPX Gen kodiert das Enzym Glutathionperoxidase, das die Reduktion von Peroxiden und Wasserstoffperoxid katalysiert. GPX
spielt somit eine Rolle beim Schutz des Korpers vor oxidativem Stress.

ERG Genotyp POP Ergebnisméglichkeiten

c/C 67% Guter Schutz gegen freie Radikale
c/T 26% MaRiger Schutz gegen freie Radikale
X 7T 7% Schlechter Schutz gegen freie Radikale
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ENTZUNDUNGEN

Genetik der Immunregulierung

Die Immunmodulatoren TNF-Alpha sowie diverse Interleukine haben Einfluss auf die
Aggressivitdit des Immunsystems [2-6]. Zum Beispiel fiihrt eine hdufig vorkommende
Genvariation im Promoter des TNF-Alpha-Gens zu erhéhten Transkriptionen und dadurch zur
verstdrkten Aktivierung von Entziindungsreaktionen [2-6].

ILIRN - interleukin 1 receptor antagonist (rs419598)

Der Interleukin 1 Rezeptor Antagonist (ILIRN) ist an der Regulation immunologischer Prozesse und bei Entziindungsgeschehen
beteiligt. Der Polymorphismus rs419598 kann die Entziindungsaktivitdt steigern, was zu einem erhdhten Risiko fiir Periodontitis
fihrt. AuRerdem wurde gezeigt, dass Trager des C-Allels ein erh6htes Risiko fir Titanimplantatverlust besitzen.

ERG Genotyp POP Ergebnisméglichkeiten

/T 47% Aggressiveres Immunsystem
X T/C 47% Aggressiveres Immunsystem
c/C 6% Normales Immunsystem
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IL1A - interleukin 1 alpha (rs1800587)

Das Interleukin-1-Gencluster auf Chromosom 2 beinhaltet die Gene fiir IL1A und IL1B. Liegt bei diesen Polymorphismen (rs1800587
und rs1143634) das T-Allel vor, kommt es zu einer gesteigerten IL-1-Synthese und damit zu einer gesteigerten
Entziindungskapazitat.

ERG Genotyp POP Ergebnismaglichkeiten

T 10% Aggressiveres Immunsystem
T/C 50% Aggressiveres Immunsystem
X c/C 40% Normales Inmunsystem
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IL1B - interleukin 1 beta (rs1143634)

Das Interleukin-1-Gencluster auf Chromosom 2 beinhaltet die Gene fiir IL1A und IL1B. Liegt bei diesen Polymorphismen (rs1800587
und rs1143634) das T-Allel vor, kommt es zu einer gesteigerten IL-1-Synthese und damit zu einer gesteigerten
Entziindungskapazitat.

ERG Genotyp POP Ergebnisméglichkeiten

7T 5% Aggressiveres Immunsystem
X T/C 31% Aggressiveres Immunsystem
c/C 64% Normales Immunsystem
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TNF-a - tumor necrosis factor a (TNF superfamily, member 2) (rs1800629)

Der Tumornekrosefaktor (TNF oder TNF-a) ist ein Zytokin des menschlichen Immunsystems und regelt die Aktivitdt von
Immunzellen. TNF reguliert Apoptose, Zellproliferation, Zelldifferenzierung und die Ausschiittung verschiedener Zytokine. Der
Polymorphismus rs1800629 fiihrt zu einer stark gesteigerten TNFa Expression und damit zu einer erhdhten
Entziindungskapazitdt. Das A-Allel ist auBerdem mit einer h6heren CRP Konzentration assoziiert.

ERG Genotyp POP Ergebnisméglichkeiten

X G/G 67% Normales Immunsystem
G/A 31% Aggressiveres Immunsystem
A/A 2% Aggressiveres Immunsystem
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Wirkung diverser Stoffe

ARACHIDONSAURE UND OMEGA-3

Arachidonsdure ist Bestandteil vieler tierischer Lebensmittel und gilt als
entziindungsfordernder Stoff. Dies kommt dadurch zustande, da Arachidonsdure von den
COX-1 und COX-2 Enzymsystemen zum Entziindungsmediator PEG2 konvertiert wird. Die
Omega 3 Fettsdure Eicosapentaenoicsdure (EPA) konkurriert mit Arachidonsdure um die COX
Enzymsysteme und wird zum nur schwachen Entziindungsmediator PEG2 konvertiert [1]. Die
Aktivierung der Entziindungsprozesse wird somit reduziert. Aus diesen Griinden stellt eine
Erndhrung reich an EPA Omega 3 Fettsduren sowie arm an Arachidonsdure die Basis fir
Patienten von Autoimmunerkrankungen dar.

MSM

Methylsulphonylmethan (MSM) zeigte in Verbindung mit Ethylendiamintetraessigsdure
(EDTA) in Studien entziindungshemmende Wirkung [6] und wird deshalb haufig bei Patienten
von entziindungsbedingten Gelenkserkrankungen wie rheumatoider Arthritis angewendet [9].
MSM hilft das gezielte Stoffe iiber die Nahrung aufgenommen werden kénnen sowie auch bei
dermaler Anwendung iiber die Haut absorbieren [7,8].
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BIOLOGISCHES ALTER

Telomerldnge und das biologische Alter

Die Enden der Chromosomenarme, die sogenannten Telomere bestehen aus einer sich stindig
wiederholenden DNA Sequenz (TTAGGG), die sich als Teil einer der wesentlichen Faktoren des
Alterungsprozesses bei jeder Zellteilung verkiirzt [4-6]. Werden die Telomere zu kurz, beginnen
Chromosomenenden miteinander zu fusionieren und im Rahmen des Zellteilungszyklus an
diversen Stellen zu brechen [7,8], bis letztendlich die Zellen in die Seneszenz iibergehen, bei
denensieihre Aufgabe nicht mehr erfiillen und das umliegende Gewebe schadigen [9,10].

Telomerase ist ein Enzym mit der Fahigkeit, Telomere entweder zu verldngern oder den
allmahlichen Verfall der Telomere zu verlangsamen [11,12] und somit das Gewebe wieder zu
verjiingen, allerdings ist die Telomeraseaktivitdt in den Geweben iiblicherweise sehr gering [11].

Bestimmte genetische Variationen beeintrachtigen die Funktion der Telomerase und fiithren zu
einem schnelleren Verfall der Chromosomenenden, oder interagieren mit bestimmten
Lebensstilfaktoren und beeinflussen somit die Telomeraseaktivitdt [13,16-23]. So zeigen Trager
des Ala Allels im PPARG-Gen bei mediterraner Erndhrung eine Telomerase-aktivierende Wirkung
[13]. Bei Personen ohne diesem Allel wird Telomerase durch diese Form der Erndhrung nicht
beeinflusst [13].

Trager eines bestimmten Allels im BICD1-Gen weisen kiirzere Telomere auf, die vergleichbar mit
den Telomerldngen von 15 bis 20 Jahre dlteren Personen sind [14]. Die Verwendung von Aspirin
zeigte in Verbindung mit dem rs2242652 Polymorphismus eine Telomer-verldngernde Wirkung
[19].

Obwohl zu kurze Telomere ein hoheres Biologisches Alter definieren, sind zu lange Telomere
ebenfalls von gesundheitlichem Nachteil. Entsteht ein Tumor, beginnen die Zellen schnell und
unkontrolliert zu wachsen und wie beim alternden Koérper werden die Telomere immer kiirzer
bis die Zellen in Seneszenz verfallen und sich nicht weiter teilen. Ein potentielles Melanom
wurde somit durch dieses System verhindert. Nur wenn der Tumor durch genetische
Verdanderungen Telomerase aktivieren kann, schreitet die Erkrankung zu Krebs fort. Sind die
Telomere nun ldnger, bleiben den Zellen mehr Méglichkeiten entsprechend zu mutieren und zu
einem Tumor zu werden, weshalb bei zu langen Telomeren die Krebswahrscheinlichkeit
signifikant ansteigen kann [20-22]. Aus diesem Grund sollte ein gutes Gleichgewicht zwischen
zu langen und zu kurzen Telomeren erreicht werden.
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TERT (rs2242652)
ERG Genotyp POP Ergebnisméglichkeiten

X c/C 70% Normale Telomerldnge
cr 28% Kiirzere Telomere
/T 2% Kiirzere Telomere
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BICD1 (rs2630578)
ERG Genotyp POP Ergebnisméglichkeiten
G/G 74% Normale Telomerldnge
X C/G 24% Kiirzere Telomere
C/C 2% Kiirzere Telomere
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PPARG (rs1801282)
ERG Genotyp POP Ergebnisméglichkeiten
X c/c 86% Mediterrane Erndhrung hat keinen Einfluss auf Telomerldnge
C/G 12% Mediterrane Erndhrung verldngert Telomere
G/G 2% Mediterrane Erndhrung verldngert Telomere
Literatur

Garcfa-Calzén S et al. Pro12Ala polymorphism of the PPARy2 gene interacts with a mediterranean diet to prevent telomere shortening in the
PREDIMED-NAVARRA randomized trial. Circ Cardiovasc Genet. 2015 Feb,8(1):91-9.

Fitéd M et al. Nutritional Genomics and the Mediterranean Diet’s Effects on Human Cardiovascular Health. Nutrients. 2016 Apr 13,8(4):218.

DEMO_ML Seite 107 von 112




Wirkung diverser Stoffe

VITAMIN D

Vitamin D zeigte in einer Studie, dass es bei regelmédliger Einnahme iiber einen Zeitraum von 16
Wochen die Telomeraseaktivitdt um 19.2 % erhdht [1]. Obwohl die Anwendung in Form von
Hautcreme haufig zur Behandlung von Psoriasis empfohlen wird, ist das Ausmal der
Hautpermeabilitdit von Vitamin D3 noch unklar. Zumindest eine Studie konnte keine
verdnderten Laborparameter bei dermaler Anwendung von Vitamin D3 feststellen [2].

Obwohl dies nicht eindeutig bedeutet, dass dermal angewendetes Vitamin D3 nicht die
Telomeraseaktivitdt in der Haut erhéht, gibt es nicht geniigend wissenschaftliche Nachweise
dafiir, dass dermal angewendetes Vitamin D3 in diesem Fall dieselbe Telomerase aktivierende
Wirkung zeigt wie bei oraler Einnahme.

VITAMIN E UND OMEGA-3
Eine Studie aus dem Jahr 2014 zeigte auch, dass eine Mikrondhrstoffmischung bestehend aus 9
verschiedenen Komponenten (darunter auch Vitamin D3, Vitamin E und Omega-3) die
Telomeraseaktivitdt um mehr als 25 % erhéhte [3]. Ob lediglich das darin enthaltene Vitamin D
3 zu diesem Anstieg fiihrte, oder ob andere Komponenten hier ebenfalls eine Rolle spielen ist
allerdings nicht bekannt.

GINKGO BILOBA & RESVERATROL

Es wurde gezeigt, dass Ginkgo biloba in der Lage ist, die Telomerase Aktivitdt (durch
Inhibierung des PI3K/Akt Signalweges) signifikant zu erhohen [25-26]. Auch der pflanzliche
Wirkstoff Resveratrol, der in grolen Mengen in der Schale von roten Weintrauben (daher in
Rotwein und rotem Traubensaft) zu finden ist, zeigt diese Wirkung [27-28].

EGCG

Im Gegenzug zu Telomerase aktivierenden Substanzen, gibt es auch Wirkstoff der die die
Funktion von Telomerase blockieren kann. EGCG (Epigallocatechingallat) macht etwa ein
Drittel der Trockenmasse des griinen Tees aus und ist in der Lage die Funktion von Telomerase
zu blockieren und verhindert somit, dass die Chromosomenenden verldngert werden kénnen.
Es gibt Hinweise, dass EGCG bei der Bekdmpfung von Krebszellen hilfreich sein kann [29-35].
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Zertifizierungen

ZERTIFIZIERUNGEN

Unser Labor gehort zu den modernsten und automatisiertesten Laboratorien in Europa und
hat zahlreiche Zertifizierungen und Qualitdtssicherungssysteme, die internationalen
Standards entsprechen oder diese ibertreffen. Dabei sind verschiedene Geschdftsbereiche
unterschiedlich und nach héchsten Qualitdtsstandards zertifiziert.

Durchfiihrung der Lifestyle Genanalysen

Zertifiziert durch Durchfiihrung in unserem
ISO 15189 Labor

Labor zugelassen zur medizinischen
Genetik

Zugelassen durch das Bundesministerium fir
Gesundheit Osterreich

Medizinische Interpretation von
Genanalyseergebnissen

Zertifiziert durch Durchfiihrung in unserem
SO 15189 Labor

Firmenleitung und Biiro
Zertifiziert durch 1SO 9001
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Kundenservice

Sie haben Fragen oder Anregungen?

Unser Kundenservice steht Ihnen fiir Fragen und Anliegen jeglicher Art gerne zur Verfligung. Es gibt
verschiedene Wege, wie Sie mit unserem Kundenservice-Team in Kontakt treten kénnen.

Medizinische Fragen zu lhren Analyseergebnissen kénnen nur von unseren Experten beantwortet
werden und deshalb bitten wir Sie, fiir Fragen dieser Kategorie eine E-Mail zu senden.

» kunden@prosalud.at
» +43660-92737 28

Unser freundliches Team freut sich auf Ihren Anruf. Kundenzufriedenheit ist bei uns ein Muss, deshalb
zogern Sie bei Unzufriedenheit nicht und rufen Sie uns an. Unser Team wird sich um lhr Anliegen
kiimmern und sich um eine zufriedenstellende Lésung fiir Ihr Problem bemiihen.

Kontakt | Impressum
ProSalud GmbH
KaiserjdgerstraRe 28
6330 Kufstein
Austria
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TECHNISCHE DETAILS

Technische Details zu lhrer Analyse

Adresse
Musterstrasse 1
1234 Musterstadt
GERMANY

Bestellnummer
DEMO_ML

Geburtsdatum
01/01/1990

Produktcodes
Y1BEA

Beantragendes Unternehmen
ProSalud GmbH
Kaiserjdgerstralle 28

6330 Kufstein

Austria

Labordirektor

Dr. Daniel Wallerstorfer Bsc.

Etablierte Analysemethoden

gRT-PCR, DNA-Sequenzierung,
Fragmentlangenanalyse, CNV-Assay, GC-MS,
Immunocap ISAC, Cytolisa

Erkennungsrate
~>99%

Bericht erstellt
07/02/2018

Aktuelle Version
V523

Durchfiihrendes Unternehmen
DNA Plus-Zentrum fiir Humangenetik
Georg Wrede Strasse 13

83395 Freilassing

Deutschland

Laborleiter

Florian Schneebauer, MSc.
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