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Test Ergebnis Einheit Normbereich Vorwert Probenmaterial
Methode

Genetik

Detox-Profil

ApoE E3/E4 E
*

COMT (rs4680) GG E
*

CYP1A1 (rs4646903) AG E
*

CYP1A2 (rs2069514) GG E
*

CYP1A2 (rs762551) CA E
*

CYP2B6 (rs2279343) GG E
*

GST M1  *0 Deletion no del E
*

GST M3 (rs7483) CT E
*

GST P1 (rs1695) GG E
*

del E
*

MTHFR (rs1801131) TT E
*

MTHFR (rs1801133) GA E
*

NAT2 (rs1799929) CC E
*

NAT2 (rs1799930) GG E
*

NAT2 (rs1799931) GG E
*

OGG1 (rs1052133) CG E
*

SOD2 (rs4880) CC E
*

SULT1A1 (rs9282861) TT E
*

Legende :  NA)

Grün: vorteilhafter Genotyp
Gelb: leicht eingeschränkter Genotyp
Rot: nachteiliger Genotyp
Achtung: Nicht jede Mutation muss mit einer Einschränkung
einhergehen!

E=EDTA *Fremdanalytik(R), A)Akkreditiert, NA)nicht Akkredit.
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DETOXgen 
 

In dem DETOXgen-Panel sind 14 Gene mit insgesamt 19 SNPs untersucht worden. Die enthaltenen Gene 

sind u.a. für den Abbau von Medikamenten und Giftstoffen verantwortlich, aber auch für den Abbau von Fetten, 

Homocystein, Katecholaminen und oxidativem Stress. Alle haben eins gemeinsam: sammeln sie sich aufgrund 

einer genetischen Mutation vermehrt im Körper an, hat dies weitreichende Folgen auf die Gesundheit.  

 

Gen Pathogenese bei vorhandenem Risikoallel 

APOE 

Störungen des Fettstoffwechsels                                                                                                                                  

E2/E2: hohe Cholesterin- und Triglyceridspiegel, erhöhtes Risiko für arthrogene Erkran-

kungen                                                                                                                                         

E4: hohe Cholesterinspiegel, erhöhtes kardiovaskuläres Risiko, erhöhtes Risiko für Alzhei-

mersche Erkrankung 

COMT 

AA = Met/Met -> niedrigere COMT-Enzymaktivität = "Sorgenkind"                                                             

Höhere Dopaminwerte                                                                                                                                        

Niedrigere Schmerzschwelle                                                                                                                                   

Erhöhte Anfälligkeit für Stress und Schlafstörungen                                                                                                  

Aber effizientere Informationsverarbeitung                                                                                           

Medikamente werden z.T. langsamer abgebaut                                                                                          

Gestörter Abbau von Catechol-Östrogenen                                                                                                                    

Erhöhtes Risiko für östrogen-abhängige Tumore                                                                                               

Erhöhtes Risiko für Blutdruckschwankungen                                                                                                            

Erhöhtes Risiko für hohe Homocysteinspiegel und KHK 

GG = Val/Val -> höhere COMT-Enzymaktivität = "Krieger"                                                                                

Niedrigere Dopaminspiegel                                                                                                                                               

Höhere Schmerzschwelle                                                                                                                                        

Bessere Stressresilienz 

CYP1A1 

Störungen der hepatischen Entgiftung Phase 1                                                                                            

Beteiligt am oxidativen Metabolismus von u.a. Paracetamol, Estradiol, Lidokain, Napro-

xen, einigen Neuroleptika und Antidepressiva (z.B. Amitriptylin, Imipramin, Zolmitripan), 

Fluorchinolon-Antibiotika, etc.                                                                                                                                                                            

Besonders problematisch sind Genussgifte:                                                                                                           

Bei Rauchern muss die Dosierung best. Medikamente ggf. erhöht werden                                                         

Bei erhöhtem Kaffeekonsum dagegen teilweise niedrigere Dosierungen                                                  

Erhöhtes Risiko für u.a. Lungenkrebs 

CYP1A2 

CYP2B6 

Störungen der hepatischen Entgiftung Phase 1                                                                     

Zusammen mit anderen CYP, z.B. am Abbau von Nikotin aber auch von Cyclophospha-

mid, Benzodiazepine, Propofol, Bupropion, Tramadol, Irinotecan, Promethazin, Ketamin 

und Selegelin beteiligt  

GSTM1 Störungen der hepatischen Entgiftung Phase 2                                                                    

Ansammlung von Fremdstoffen und Toxinen                                                                         

Hoher Verbrauch an reduziertem Glutathion                                                                       GSTM3 
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GSTP1 
GSTM1: erhöhtes Risiko für Allergien, Asthma                                                                   

GSTM3: erhöhtes Risiko für Alzheimer                                                                                  

GSTP1: erhöhtes Asthmarisiko, erhöhtes Brustkrebsrisiko bei Frauen                          

GSTT1: erhöhtes Prostatakrebsrisiko GSTT1 

MTHFR 

Erniedrigte Folatspiegel                                                                                                                                          

Erhöhte Homocysteinspiegel                                                                                                                                

Erhöhtes Risiko für Herzkreislauf-Erkrankungen 

NAT2 

Störungen der hepatischen Entgiftung Phase 2                                                                 

Langsame Acetylierer: deutlich Einschränkung der Entgiftung von Kohlenwasserstof-

fen                                                                                                                                                 

Bei Rauchern oder Belastungen mit Umweltschadstoffen: erhöhtes Risiko für Blasen-, Le-

ber-, Brust und Gebärmutterhalskrebs 

OGG1 
Eingeschränkte Reparatur von DNA-Schäden, die durch ROS entstehen                            

Erhöhtes Risiko für onkologische Prozesse 

SOD2 

Eingeschränkte antioxidative Funktion, dadurch mitochondriale Schäden                         

Erhöhtes Risiko für Krebserkrankungen                                                                                   

Erhöhter Blutdruck                                                                                                                      

Erhöhtes Risiko für Alzheimer und Parkinson                                                                          

Erhöhtes Risiko für Diabetes mellitus oder Herzerkrankungen 

SULT1A1 

Störungen der hepatischen Entgiftung Phase 2                                                                   

Verlangsamter Abbau vieler Hormone, Neurotransmitter, Medikamente (u.a. Paraceta-

mol, 4-Hydroxyramoxifen, Jodthyronin) und xenobiotischer Verbindungen                                                                                                            

Erhöhtes Brustkrebserkrankungsrisiko 

 

 

Entgiftung Phase I 
 

Chemische Fremdstoffe im menschlichen Organismus - sowohl endogener wie exogener (Xenobiotika) Art - 
werden über körpereigene Entgiftungsreaktionen abgebaut. In der Phase I werden die Toxine durch mikroso-
male Cytochrom P450-Enzyme (CYP450) reduziert, hydrolysiert und oxidiert. Es können dabei zum Teil wie-
derum toxische, elektrophile Metabolite (z. B. Epoxide) entstehen. Vorhandene Mutationen in den Genen der 
Phase I-Detoxifikationsenzyme können sich unmittelbar auf die CYP450-Enzymmenge bzw. deren Aktivität 
auswirken. 

 

CYP1A1 und CYP1A2 Die Cytochrom-P450 Enzyme CYP1A1 und CYP1A1 nehmen eine zentrale Stellung 

im Rahmen der Phase 1-Entgiftung. Beide Enzyme verwerten die gleichen Substrate, 

jedoch kommt CYP1A2 praktisch nur in der Leber vori, während CYP1A1 vorwiegend 

in extrahepatischen Geweben anderer Organe, v.a. der Lunge, zu finden ist.  
CYP1A2 wird nicht permanent in den Leberzellen gebildet, sondern hauptsächlich bei 
Anwesenheit von Benzpyrenen und polyzyklischen Aromaten exprimiert. Diese Ver-
bindungen treten vor allem bei Verbrennungsprozessen (auch beim Braten von 
Fleisch), bei chemischen Herstellungsprozessen, im Zigarettenrauch, sowie in Farb-
stoffen/ Lösungsmitteln und Pestiziden in größeren Mengen auf. Punktmutationen in 
den Genen bewirken entweder eine erhöhte oder aber eine verlangsamte Enzymakti-
vität.  
Der Polymorphismus rs4646903 des CYP1A1 ist mit einer erhöhten Empfänglichkeit 
für eine Koronare Herzerkrankung (KHK) verbunden.ii 
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Einer der am besten untersuchten SNPs im CYP1A2-Gen ist rs762551. Er beeinflusst 
die Aktivität des Enzyms und bestimmt damit, wie der Körper auf das Koffein in einer 
Tasse Kaffee reagiert.iii Die Polymorphismen rs2069514 und rs762551 werden in Stu-
dien überdies mit einem erhöhten Risiko für Lungenkrebs in Verbindung gebracht.iv 

 
Wir stellten eine heterozygote Punktmutation im CYP1A1-Gen fest. Die Enzymaktivität ist dadurch 
leicht erhöht.  
 
Die vorliegende Konstellation von CYP1A2 rs2069514 GG und rs762551 CA kann zu einer einge-
schränkten Enzymaktivität führen, insbesondere wenn hemmende Faktoren dazukommen.  
 
Eine verminderte Enzymaktivität hat zur Folge, dass nur sehr langsam metabolisiert wird. Häufig zeigt sich 
dies in vermehrt auftretenden Medikamentennebenwirkungen und einem reduzierten Koffeinstoffwechsel. Die 
stimulierende Wirkung des Koffeins hält länger an, was sich negativ auf das Schlafverhalten auswirken kann.  
 
 

CYP2B6 Auch das Cytochrom P450 2B6 (CYP2B6) ist ein hepatisches Enzym aus der Cy-

tochrom P450 Familie, was für die Verstoffwechslung verschiedener Substanzen mit-
verantwortlich ist, wenngleich auch weniger stark als andere. Neben genetischen Po-
lymorphismen kann seine Expression durch Induktoren und Inhibitoren beeinflusst 
werden und ist daher intra- und interindividuell sehr unterschiedlich. Ein wichtiger In-
duktor ist Phenobarbital. CYP2B6 ist, zusammen mit anderen CYP, z.B. am Abbau 
von Nikotin aber auch von Cyclophosphamid, Benzodiazepine, Propofol, Bupropion, 
Tramadol, Irinotecan, Promethazin, Ketamin und Selegelin beteiligt v. 

 
Das CYP 2B6 ist homozygot mutiert, so dass sich eine verminderte Wirksamkeit des Enzyms ergibt. 

Folgen hiervon sind vor allem eine veränderte Pharmakokinetik z.B. von Efavirenz und Nevirapin, was ent-

sprechende Nebenwirkungen wie Schwindel, Schlaflosigkeit, Konzentrationsschwierigkeiten und paranoide 

oder manische Reaktionen auftreten lassen könnte.    

 

Entgiftung Phase II 
 

Die zweite Phase der Entgiftung ist die Konjugationsphase. Hier werden die in der Phase I entstandenen 
Metabolite durch Glucuronidierung, Sulfatierung, Methylierung, Acetylierung, Glycosidierung oder Amino-
säure-, Fettsäure- oder Glutathion-Konjugation weiter verstoffwechselt und letztlich in eine hydrophile Form 
überführt, die dann biliär bzw. renal ausgeschieden werden kann. Ist diese Phase II in ihrer Leistung reduziert, 
kommt es zu einer Anreicherung radikaler und / oder toxischer Substanzen.   

 

Glutathionkonjugation - Chelation 
 

GST M1/T1/P1 Glutathion-S-Transferasen sind neben den N-Acetyltransferasen für die Phase-II-Ent-

giftung verantwortlich, in der toxische Stoffwechselzwischenprodukte durch Konjuga-
tion mit Aminosäuren oder Glutathion bzw. durch Kopplung der funkt. Gruppen mit 
polaren negativ geladenen Molekülen (Sulfatierung, Acetylierung usw.) in eine Form 
gebracht werden, die über Leber oder Niere ausgeschieden werden kann. 

GSTM1 Verantwortlich für den Abbau von Xenobiotika, Karzinogenen und Produkten von oxi-

dativem Stress. Obwohl es einige SNPs im GSTM1-Gen gibt, ist der wichtigste Poly-
morphismus von Interesse das Null-Allel. Personen mit einer geringeren Anzahl von 
GSTM1-Kopien sind möglicherweise etwas anfälliger für Allergien, Asthma und 
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bestimmte Krebsarten, insbesondere wenn ihnen Kopien anderer Gene der GST-Fa-
milie wie GSTP1 oder GSTT1 fehlen vi. 

GSTP1  Das GSTP1-Gen kodiert die Glutathion-S-Transferase pi 1 (GSTP1). GSTP1 hilft auch 

bei der Bekämpfung von oxidativem Stress und Entzündungen. Der Polymorphismus 
rs1695 (GG) vermindert die Aktivität von GSTP1 und ist assoziiert mit einem erhöhten 
Asthmarisiko und bei Frauen mit einem erhöhten Risiko, an Brustkrebs zu erkranken.vii 

 

GSTT1  Verstoffwechselt v.a. Toxine, die in industriellen Bereichen eingesetzt werden (z.B. 

Epoixide, halogene Kohlenwasserstoffe und Organophosphate. Neben der Inaktivie-

rung ist, im Gegensatz zu den anderen GST Subklassen, das GSTT1 auch an der 

Aktivierung von Substanzen beteiligt. Dem Enzym wird eine wichtige Rolle bei der 

Karzinogenese des Menschen zugeschrieben. Der Null-Genotyp scheint mit einem 

erhöhten Risiko für Prostatakrebs assoziiert zu sein.viii 

Es wurde mindestens ein oder sogar mehrere homozygote/r Gendefekt/e im Glutathion-S-Transferasen 
M1-Gen, GST-T1-Gen und / oder GST-P1 nachgewiesen. Betroffene Patienten sind nicht in der Lage funk-
tionsfähige Glutathion-S-Transferasen zu bilden.  

 
GST M3  Die GST M3 ist der GST M1 sehr ähnlich und dient als typisches Phase-II Entgiftungs-

enzym der Kopplung von Glutathion an Intermediate aus der Phase-I-Entgiftung. Bei 
fehlender GST M1 kann ein wesentlicher Teil der GST-M1-Substrate über GST-M3 
gekoppelt werden. GST-M3 finden sich in der Haut, im Bronchialepithel und im Gehirn. 
Es steuert die Aufnahme und Entgiftung sowohl interner als auch fremder Verbindun-
gen an den Hoden- und Hirnblutschranken. Mutationen können demnach vor allem in 
diesen Geweben zu Veränderungen führen. Der Polymorphismus rs7483 ist assoziiert 
mit einem erhöhten Risiko für den Ausbruch einer Alzheimer Erkrankung. ix Allerdings 
ist eine Gesamtbetrachtung- insbesondere mit GST M1 – sinnvoll, um das Risiko in-
dividuell einschätzen zu können.  

 
Es wurde eine heterozygote Mutation des GST M3 nachgewiesen. Die Enzymaktivität ist leicht einge-

schränkt. Homozygote Mutationen der GST M3 (Typ TT) werden mit einem mäßigen Anstieg der Häufigkeit 

von Hautkrebs und Verbindung gebracht, während der Typ CT protektiv zu sein scheint. Die Bedeutung hete-

rozygoter Mutationen ist noch unklar; ziemlich sicher besteht aber hier, wenn überhaupt nur eine Relevanz bei 

gleichzeitiger Mutation der GST M1. Insofern die Gesamtaktivität der GST normal ist, gibt es derzeit keinen 

begründbaren Verdacht für eine Bedeutung der heterozygoten Formen. 

 

ApoE  Das APOE-Gen liefert Anweisungen für die Produktion des ApoE-Proteins, das den 

Transport von Fetten (Lipiden) und Cholesterin in Partikeln, den sogenannten Lipopro-
teinen, unterstützt. Etwa drei Viertel des ApoE im Blut werden in der Leber gebildet, 
der Rest stammt aus dem Gehirn. ApoE kann die Blut-Hirn-Schranke (BHS) nicht 
überwinden, so dass das gesamte ApoE im Gehirn produziert wird. Polymorphismen 
(rs429358, rs7412) werden in Zusammenhang mit Störungen des Fettstoffwechsels 
gebracht.x 

 APOE spielt zudem eine Rolle bei der Chelatierung zweiwertiger Metalle wie Blei oder 
Quecksilber. Hier sind Träger des E2 Phänotyps im Vorteil. Sie unterscheiden sich 
im Wesentlichen in der Anzahl der Cysteine (C) in ihrer Proteinsequenz, was ihre Fä-
higkeit zur Entfernung von Schwermetallen beeinträchtigt: Die Isoform APOE2 hat 
zwei, APOE3 nur eins und APOE4 keines. 
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Der ApoE-Phänotyp Apo E4/E3 geht mit erhöhtem kardiovaskulärem Risiko einher. Das Apo E4-Allel ist 
mit erhöhten Cholesterinwerten assoziiert. Es gilt als genetischer Risikofaktor der koronaren Herzerkrankung 
und wird mit der Entwicklung der Alzheimerschen Erkrankung in Verbindung gebracht. 
 
 

Sulfatierung 
 

SULT1A1 Sulfotransferasen sind zytosolisch vorkommende Enzyme, die die Sulfatkonjugation 

vieler Hormone, Neurotransmitter, Medikamente (u.a. Paracetamol, 4-Hydroxyramoxi-
fen, Jodthyronin) und xenobiotischer Verbindungen katalysieren. Je nach Substrat 
kann es sich dabei um Toxifizierungs- oder Detoxifizierungsreaktionen handeln. Die 
einzelnen Sulfotransferasen unterscheiden sich sowohl in ihrer Gewebsverteilung als 
auch ihrer Substratspezifität.  
Das Enzym Sulfotransferase 1A1 (SULT1A1) wird durch das SULT1A1-Gen kodiert 
und gehört zu den phenolischen Sulfotransferasen. Durch seine Beteiligung wird die 
Wasserlöslichkeit der meisten Verbindungen erhöht und somit die Exkretion beschleu-
nigt. Bei einzelnen Substraten kann die Sulfonierung aber auch zu einer Bildung akti-
ver Metaboliten führen. Laut einer Überblicksstudie ist der Polymorphismus 
rs9282861mit einem erhöhten Risiko einer Brustkrebserkrankung verbunden.xi 

 
Der vorliegende Genotyp im SULT1A1 Gen ist mit einer normalen Enzymaktivität assoziiert.  
 
 

Acetylierung 
 

NAT2 Das NAT2-Gen steuert das Enzym N-Acetyltransferase 2 (Arylamin-N-Acetyltrans-

ferase), das Arylamin- und Hydrazin-Drogen und Karzinogene aktiviert oder deakti-

viert. N-Acetyltransferase 2 (NAT2) wird in der Leber und im Darm gebildet und ist 

dort an der Entgiftung von Kohlenwasserstoffen beteiligt. Das Enzym NAT2 baut Che-

mikalien ab, indem es die negativ geladene chemische Gruppe Acetyl hinzufügt. Man 

unterscheidet vier verschiedene Polymorphismen (M1, M2, M3 und M4), die mit un-

terschiedlichen Allelfrequenzen vorkommen. Der Polymorphismus rs1799929 findet 

sich bei Patientinnen mit Gebärmutterhalskrebs und deutet auf ein erhöhtes Erkran-

kungsrisiko hin.xii Rs1799930 und rs1799931 sind assoziiert mit einem erhöhten Ri-

siko für verschiedene Arten von Krebs.xiii 

 

Es besteht eine normale Acetylierungskapazität (schneller Acetylierer). Bei Europäern ist der M1-Poly-

morphismus mit 40-50 Prozent am häufigsten vertreten. Sie gehören zur Gruppe der "schnellen Acetylierer". 

Bei ihnen werden Substrate der NAT2 schnell verstoffwechselt und aus dem Körper ausgeschieden. 

 
 

COMT Das COMT-Gen kodiert das Enzym Catechol-O-Methyltransferase, welches u.a die 

O-Methylierung der endogenen Katecholamine Dopamin, Noradrenalin und Adrenalin 
katalysiert und sie dadurch inaktiviert, indem es ihnen eine Methylgruppe aus SAM-e 
überträgtxiv. Zudem spielt COMT eine wichtige Rolle im Östrogenmetabolismus. Un-
sere Untersuchung identifiziert Val158Met-Genvarianten, die die Abbaugeschwindig-
keit der Stresshormone stören und häufig mit Depressionen, Panikattacken und kar-
diovaskulären Erkrankungen korrelieren. COMT rs4680 (A) wird im Allgemeinen mit 
einer erhöhten Schmerzempfindlichkeit, aber auch mit einer besseren Reaktion auf 
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Opioide in Verbindung gebracht. Die erhöhte Verfügbarkeit von Neurotransmittern und 
die Aktivierung von Schmerzzentren im Gehirn könnten für diese Effekte ursächlich 
sein.xv 

 
Das COMT-Gen zeigt den homozygoten GG-Genotyp. Es liegt die genetische Prädisposition für einen 
schnellen Abbau der Katecholamine vor. Die erhöhte Enzymaktivität führt zu einer sehr kurzen Verfügbarkeit 
aktivierender Neurotransmitter und korreliert bei depressiven Patienten mit einem ausgeprägteren Schwere-
grad der Erkrankung sowie einem schlechteren Ansprechen auf Pharmakotherapien.  
 
 

MTHFR  Das MTHFR-Gen kodiert ein Enzym, das als Methylentetrahydrofolat-Reduktase oder 

MTHFR bekannt ist. Dieses Enzym ist von zentraler Bedeutung für den Folatstoff-
wechsel, die DNA-Produktion und die Methylierungswege, die für alle Körperfunktio-
nen wichtig sind.xvi Eine niedrige MTHFR-Aktivität (rs1801133 bzw. C677T) kann zu 
einem Anstieg von Homocystein, einer entzündlichen Aminosäure, führen. Erhöhtes 
Homocystein kann sich abträglich auf die Gesundheit auswirken; es wurde mit Herz-
Kreislauf-Erkrankungen, eingeschränkter Gehirnfunktion und Autoimmunität in Ver-
bindung gebracht.xvii Zusammen mit dem Polymorphismus rs1801131 (bzw. A1298C) 
ist rs1801133 mit einer Empfänglichkeit für Vitiligo verbunden laut einer Metastudie.xviii 
Zudem erhöhen entsprechende Mutationen das Risiko für die Entstehung venöser 
Thrombosen und Migräne. 

 
Es wurde eine heterozygote Mutation im SNP rs1801133 festgestellt. Eine Punktmutation im SNP 
rs1801131 ist nicht nachweisbar.  
Rs1801133-Homozygotie verursacht bei betroffenen Individuen erhöhte Homocystein- und erniedrigte Folat-
Plasmaspiegel. Selbst bei rs1801133-Heterozygotie tritt dieser Effekt auf – hier jedoch nur in Kombination mit 
der Mutation im SNP rs1801131 (der rs1801131-Basenaustausch allein hat jedoch keine Auswirkung auf die 
Homocysteinspiegel). Die Kombination aus heterozygoter Mutation im SNP rs1801133 und einer normalen 
Funktion im SNP rs1801131 führt also zu keinem genetisch bedingt erhöhten Homocysteinspiegel.  
 
 

Schutz gegenüber Schäden durch oxidativen Stress 
 

SOD2 Das Gen SOD2 kodiert für das manganhaltige Enzym „Superoxiddismutase 2“ 

(SOD2). Es ist eins der wichtigsten antioxidativen Enzyme, da es die hochreaktiven 
Superoxid-Radikale (O2

-), die zu etwa 90 % während der mitochondrialen Atmungs-
kette anfallen, in Sauerstoff (O2) und Wasserstoffperoxid (H2O2) umwandelt. Bei ei-
nem SOD2-Mangel und/oder einer verminderten SOD2-Aktivität, werden reaktive O2

- 
unzureichend neutralisiert, wodurch die Mitochondrien, ggf. irreversibel, zerstört wer-
den können. Hohe physische Belastungen wie sie bei Sport oder starke Stress ent-
stehen oder bei einer erhöhten Schadstoffexposition kann diesen Effekt zusätzlich 
verstärken. Der Polymorphismus rs4880 scheint mit einem erhöhten Risiko für eine 
Erkrankung mit Diabetes mellitus verbunden zu sein.xix 

 
 

Die Ala-Variante wurde homozygot (CC) nachgewiesen. In früheren Studien wurde ein Valin an Codon 16 
mit einer geringeren Enzymaktivität assoziiert. Diese Behauptung muss jedoch aufgrund neuerer Untersu-
chungen in Frage gestellt werden, denn in mindestens einer Studie konnte eine 33% geringere Aktivität bei 
CC Polymorphismen nachgewiesen werden. Vermehrter oxidativer Stress ist die Folge, wodurch das Risiko 
für Krebserkrankungen (wie Prostataca, Brustkrebs und Colonca), erhöhten Blutdruck, Alzheimer und Parkin-
son steigen. Des Weiteren scheinen Träger der Ala-Variante insbesondere Phthalate schlechter entgiften zu 
können.  
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OGG1 8-Oxoguanin ist einer der häufigsten DNA-Schäden, der aus reaktiven Sauerstoffspe-

zies entsteht. Es stellt ein mutagenes Basen-Nebenprodukt der Base Guanin dar, wel-
ches überwiegend in Mitochondrien und im Zellkern entsteht. 8-Oxoguanin-Glyko-
sylase, auch bekannt als OGG1, ist ein DNA-Glykosylase-Enzym, das beim Men-
schen durch das OGG1-Gen kodiert wird. Es ist an der Basenexzisionsreparatur be-
teiligt. Bei entsprechenden Mutationen des OGG1-Gens ist zu erwarten, dass ver-
mehrt DNA-Schäden auftreten, die eine erhöhte Wahrscheinlichkeit onkologische Pro-
zesse nach sich ziehenxx. Daneben konnte man im Mausmodell nachweisen, dass 
eine verminderte Expression mit einem erhöhten Körpergewicht, Fettleibigkeit und ei-
ner Insulinresistenz assoziiert ist.      

 
Der vorliegende OGG1 Phänotyp CG geht mit einer leicht eingeschränkten Enzymaktivität einher. Ent-
sprechende antioxidative Therapien / Präventionsmaßnahmen sind empfehlenswert.  
 
 
 
 
Mit freundlichen Grüßen 
 
Ihre Biovis-Diagnostik 
 
 
Achtung: Die aufgeführten Empfehlungen stellen nur Hinweise auf Basis der erhobenen Befunde und etwaiger klinischer Angaben dar. 
Sie sind ausschließlich an die medizinische Fachperson (Arzt oder Therapeut) gerichtet und nicht zur Weitergabe an den Patienten 
gedacht. Sie können nicht die Beurteilung und Therapie vor Ort durch den behandelnden Arzt / Therapeuten ersetzen. Die Verantwortung 
für die letztendliche Maßnahme / Auswahl / Dosierung liegt im Einzelfall bei dem jeweiligen verantwortlichen Arzt oder Therapeuten. 
Beachten Sie bitte auch, dass bei bestehenden Grunderkrankungen und bei der Einnahme von gewissen Medikamenten Kontraindikati-
onen / Wechselwirkungen mit den empfohlenen Arzneimitteln / Nährstoffsupplementen auftreten können. Diese müssen vor Beginn der 
Therapie durch den Arzt oder Therapeuten abgeklärt werden. 
 
Zum Erreichen eines besonderen medizinischen Zweckes können bei einzelnen Substanzen die Dosierungsempfehlungen über 
denen der EU-Verordnung 2016/128 liegen.  
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