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Keine Angaben

BEURTEILUNG

1. Adrenalin erhht, die restlichan untersuchtent Paramter sind unauffallig.

2. Cortisol-Abandwert leicht erhdht, daher Cortisol-Abfall nur bis zum Mittagwert erkennbar.
3. DHEA-Status unauffallig.

THERAPIEEMPFEHLUNGEN:

insgesamt ist im Neurostrass-Profil nur eine leichte Dysreguiation der Naurotransmitter erkennbar. Die erhdhte Ausscheidung von Adrenalin
kénnte stressbedingt sein. Eine Behandlung mit entsprechenden Aminossurepraparate kommt im vorliegenden Fall evil. symptomorientiert in
Frage, ndhere Angaben zu den Beschwerden liegen uns allerdings nicht ver,

Ein eriihter abendlicher Cortisolspiegel kann u.a. Schlafstérungen verursachen. Die Cortisolfreisetzung kann durch Phoshatidylserin gesenkt
werden. Sollten Schlafstérungen vorliegen kommt ggf. die Einnahme von NeuroFlam in Frage. NeuroFlam unterstOtzt u.a. auch die
Konzentrationsfihigkeit und Gedéchtnisfunktion.

Nach 8-10 Wochen solite aine Veraufskentrolle erfolgen.

Mit freundlichen Grifen
Claudia Staudenbauer /PrivDoz. Dr. med. WP Bieger

NEUROSTRESS
Kreatinin (2.M) 88,6 mg/dl 40 - 160
Erfohrungsbereich fir 2. Morgenurin, kein Normbereich
Adrenalin (MU2) 13,0 nalg Krea 4-1G
Noradrenalin {MU2) 46,6 Hg/g Krea 32-58
NoradfAdrenalin-Quot 36 Quotient 3-8
Dopamin {MU2) 161,9 vgfg Krea 150 - 280
Serotonin (MU2) 188,7 po/a Krea 148 - 230
GABA {MU2} 3,68 pymolfg Krea 1,5-50
Glutamat (MU2) 21,23 umoligKrea 8-25
Corlisol Speichel 1 {7:30h} 5,29 ngiml 4-12
Cortiso) Speichel 2 (11:50f 1,90 ng/ml 1.5-50
Cortisol Speichel 4 [23:45h) 2,80 ngfimk 05-18
DHEA Speichel 1 {7:30h} 379,63 . pgimi 150 - 460
Hormonersotztherapie (HRT}: Frouen Ménner
oral  (5-16mg) &0 - 240 pgrol 120 - 335 pg/fal
permal (5mg) 105 - 308 pg/ml 135 - 468 pg/ml
DHEA Speichel 2 (11:50h) 171,42 pg/ml 120 - 365
ERLAUTERUNG

Dic NEWROENDOCKRINE STRESSACHSE

des Menschen dient der Bewéltigung aller physischen, mentalen, emofionalen cder psychischen Belastungen, die akut,
vorlibergehend oder léinger anhaltend bis chronisch auftreten. Jede kérperliche Aktivitét, schon das Aufstehen aus der liegenden
Position; absolut jede Form der physischen und psychischen Belastung, gleich ob sie als positiv oder als negativ empfunden
wird, initifert einen umfassenden Anpassungsprozess des Organismus mit Verdnderungen des Energiestoffwechsels, der Herz-
Kreislaufakiivitét, der Atmung, des hormonellen Systems und der Immunfunktion, verbunden mit gesteigerter Wachheit,
Aufmerksamkeit sowie vegetativen Reaktionen. All diese Anpassungsprozesse werden gemeinsam durch das zentrale
hormonelle Stresssystem und durch das Zentralnervensystem gesteuert, die beide intensiv miteinander vernetzt sind. Akufer,
sorlibergehender Stress wird ohne bleibende Folgen bewdltigt. Anhaltende Belastungen kénnen jedoch zu erheblichen,
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dauerhaften Veranderungen auf physischer, psychischer, mentaler und emotionaler Ebene fihren. Die Reaktionsschwelle fUr die
Entwicklung bleibender Stérungen ist individuell sehr unterschiedlich. Sie hangt von vorangegangenen prigenden Erlebnissen
ab (traumatische Kindheitserlebnisse, Unfélle, Verluste, efc.), von der Intensitiat und Dauer der Belastung sowie von zahlreichen
genetischen Vartablen, die dazu filhren kdnnen, dass ein Individuum bereits bei geringen Belastungen, die normalerweise
problemles kompensiert werden, Krankheitssymptome entwickelt. Genetische Unterschiede hestimmen zusétzlich die individuelle
Anpassungsfihigkeit durch Unterschiede in der Neurotransmitierproduktion, der Wirksamkeit von Hormonen und
Neurctransmittern auf Rezeptorebene, in der Turnover-Rate von Neuromediatoren, Rezeptoren, Transporiern, etc.

Zu den méglichen Folgen anhaltender, individuell zu hoher Stressbelastung zdhlen: Schlafstérungen, Stimmungsschwankungen,
Depressionen, Angststérungen, Panikattacken, Burn-Out, Motivationsverlust, Mitdigkeit/Erschépfung/Fatigue bis zum CFS
(chron. Erschépfungssyndrom), MCS, Fibromyalgie, Migrane, Reizdarmsyndrom, Gedé&chtniseinbullen, Essstorungen mit
Gewichitszunahme bis zur Adipositas oder auch Inappetenz, erhhte Neigung zur Suchtentwicklung; aber auch
Zyklusbeschwerden, PMS, Menopausebeschwerden, oder ADS/ADHS. Sie alle kénnen durch mehr oder weniger weitgehende
Verdnderungen des ZNS-Akfivtdtsniveaus (GABA/GIutamat-Balance), Mangel an Neurotransmittern wie Serotonin, Dopamin oder
Noradrenalin; durch Yeréinderungen der Stresshormonachse mit liberschiefender oder mangelhafter Cortisolproduktion bis zur
funktionellen Nebennierenrindeninsuffizienz, durch Verlust der Cortisol-Tagesrhythmik und Verlust der Keordination zwischen
Hormen- und Nervensystem geprégt sein. Auch Defizite des Neuro- und Stresshormons DHEA sowile der aus DHEA gebildeten
Sexualhormone Ostradiol, Progesteron oder Testosteron kdnnen mangeblichen Einfluss auf das klinische Bild haben.

Die mit NeuroStress verbundenen neurochemischen Verdnderungen werden erst seit einigen Jahren vermehrt untersucht.
Funktionelle Stérungen der Stresshormonachse kénnen heute sehr gut im Speichel (Stresshormone Cortisol, DHEA)}, Stérungen
der Neurotransmission mit guter Ann&herung im Urin (Neurotransmitter im 2. Morgenurin) gemessen werden und fiir eine
gezielte, individuelle Behandlung auf nativicher Basis genutzt werden. Die Messung der nicht-metabolisierten Neurotransmitter
im zweiten MU bastert auf der Erfahrung, dass sie am besten die kurzfristigen Anpassungsreaktionen des ANS (autonomes
Nervensystem) an die Tageshetastungen widerspiegeln..

Die Neuro Stress achse umfasstimeinzefnendieNeuro- bzw. Stresshormone Cortisol, DHEA/S (und
Adrenalin), sowie die Neurotransmitter (NT), in erster Linie die essentiell wichtigen Noradrenalin, Dopamin und
Serotonin. Sie sind als "Master"Neurofransmitter zu bezeichnen, die fiir die effektive Anpassung an aktuelle Belastungen
malgeblich sind. Glutamat und GABA, die beiden mengenmaRig dominanten NT's des ZNS, sind dagegen vor allem
interneutronal wirksam und hauptverantwortlich fir die Bestimmung des ZNS-Aktivitdtsniveaus. GABA ist vor alfem dampfend,
hemmend wirksam, Glutamat dagegen akfivierend bis zur Excito/Neurotoxizitét, In einigen Himregionen sind weitere, ebenfalls
aus Aminosauren abgeleitete NT's aktiv: Glycin, Histamin (Histidin), PEA(Phenylalanin).

ILNeurohormone

C R H aus dem Hypothalamus hat zwei Wirkungsachsen: (1) die Steuerung der Ausschuftung von ACTH Giber CRH1-
Rezeptoren der Hypophyse und anschlieRende Stimulation der Cortisolsekretion aus der Nebennierenrinde, wobei der CRH-
initiierte Cortisolanstieg im Feedback die CRH- und ACTH-Ausschiittung wieder abregelt; (2) direkie periphere, vegetative
Wirkungen Gtber CRH2-Rezeptoren an Blutgefafien, immunzellen, Magen-Barm-System, Herz und Muskulatur, CRH steht in
engster Wechselbeziehung zu Noradrenalin sowie Dopamin und Serotonin. Vor allem Noradrenalin aktiviert CRH und umgekehrt.
Cortisal ist das wichtigste periphere Stresshormon. Es akfiviert den Stoffwechse!, férdert die Energiebereitstellung durch
Glykolyse und Lipolyse, wirkt temperatursteigernd, wirkt akut motivierend, euphorisierend und verbessert die Kognition {geistige
Leistungsfahigkeit). Dagegen hemmt Cortiso] die Wachstumshormonachse und die zelluléire Immunabwehr, wobei es starkes
antientzindliches Potential entfaltet. Cortisof unterliegt einer sehr ausgeprégten 24h/Tagesrhythmik. Es wird in der zweiten
Nachthélfte produziert, sodass es morgens beim Aufstehen in maximaler Konzentration verfiigbar ist. im Lauf des Tages filit es,
abgesehen von intermittierenden Belastungen, bis zum Abend auf ein Minimum ab. Im Alter verandert sich die
Cortisolausschiittung im Grundsatz nicht, es kann allerdings zu erhshter Stressempfindlichkeit kemmen, die sich in hheren
belastungsabhingigen Cortisol-Spitzen zeigt. Manner haben generell etwas héhere Cortisolwerte als Frauen, Trainierte
niedrigere als Untrainierte. Aullerdem exisitieren nicht unerhebliche genetische Unterschiede im Sekretionsmuster.

Auch D HE A (Dehydroepiandrosteron) wird in der Nebennierenrinde gebildet. Es dient nach Sulfatierung zum wasserlsslichen
DHEAS als Vorstufe der meisten Steroidhormone, einschlieflich Cortisol, hat aber auch direkie Hormon/Neurohormonwirkungen.
tm Unterschied zu Cortisol hat DHEA(S) eine weniger ausgepragte Tageszeitabhéngigkeit, ist jedoch stark altersabhangig und
falit nahezu linear mit steigendem Alter ab. DHEA(S) wirkt leicht anabol/androgen, férdert den Muskelaufbau, senkt LDL-, erhiht
HDL-Cholesterin, wirkt antiosteoporotisch, antientziindlich und verbessert die zellulére immunfunktion (TH1). Es wird auch als
Neurohormon bezeichnet, da es direkt im ZNS gebildet werden kann. Zentral wirkt DHEAS motivationsfordernd, antidepressiv
und verhessert die Gedéchtnisleistung. Unter Stress kommt es tendenziell zu einem Anstieg von DHEA, der bei chrorischem
Stress zunehmend mit Stérungen des Tagesrhythmus und ev. Konzentrationsabfall verbunden ist.

ILNeurotransmitter{Botenstoffe)

Die Katecholamine Adrenalin, Noradrenalin und Dopamin werden aus der Aminoséure Phenylalanin bzw. Tyrosin iber
Dopamin synthetisiert, wobei Vit C, Vit B8, Kupfer, Magnesium und Folat (Tetrahydrobiopterin) essentielle Kofaktoren der
beteiligten Enzyme sind.

Dopamin ist Vorstufe von Noradrenalin und Adrenalin und selbst einer der wichtigsten Neurotransmitter im ZNS. Es wird
vorwiegend tber noradrenerge und CRH-Neuronen stimuliert. Im Zusammenspiel mit den anderen Katecholaminen ist Dopamin
vorwiegend exzitatorisch wirksam und regelt vor allem Motorik und Koordination, auRerdem Konzentration, Motivation und
kognitive Leistungsbereitschaft, zum Teil in enger Wechselwirkunig mit Serotonin. Es wird wie Serotonin oft als "Wohlfah!"Hormon
bezeichnet. Bei chronischem Dopaminexzess komimt es zu zenfraler Fatigue (Erschipfung, Miidigkeit), prooxidativen und
neurctoxischen Effekten. Anhaltender Dopaminmangel fiihrt zu Bewegungsstérungen, Tagesmildigkeit, Antriebsstérungen,
Mofivationsverlust, kognitiven EinbuRen, férdert Depressionen und psychovegetativen Stérungen. Im Alter geht die
Dopaminsynthese im ZNS zuriick, auch die Dopaminrezeptordichte sinkt. Die Parkinson'sche Krankheit ist eine Extremform mit
rorzeitigem Verlust dopaminerger Neurone und Rezeptoren,

Adrenalin wird im Nebennierenmark aus Dopamin tiber Noradrenalin synthetisiert, wobei die erforderliche Methylgruppe
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iber SAMe (S-Adenosylmethionin) beigesteuert wird. Als Neurotransmitier steigert Adrenalin u.a. die Pulsfrequenz, das
Herzminutenvolumen, den Blutdruck und erhdht die mentale Aktivitit. Als adrenales Hormon sorgt Adrenalin vornehmlich far die
Energiebereitstellung durch verstirkte Glykolyse/Gluconeogenese, Lipolyse und erhthte Sauerstoffaufnahme/Atemfrequenz.
Noradrenalin {NA)ist demgegeniiber ein reiner Neurotransmitter, der wichtigste exzitatorische Mittler der Stressreaktion.
Bei akutern Stress werden NA-Neurone des Locus coeruleus aktiviert, die im Hypothalamus CRH stimulieren. NA steigert den
Blutdruck, ohne das Herzminutenvolumen zu &ndern, und senkt die Pulsfrequenz, Es erhht das Aufmerksamkeits-
ANachheitsniveau, fordert Konzentrafion, Motivation und Moforik. Kurzfristig wirkt NA proentziindlich und hemmt wie Cortisol die
zelluldre Immunaktivitiét. Noradrenalinmangel filkrt zu Antriebs/Konzenfrationsschwéche, kognitiven EinbuBen und férdert
depressive Reaktionen.

Serotonin zéhlt ebenfalls zu den essentiell wichtigen Neurotransmittern. Es wird aus der Aminoséure Tryptophan Gber 5-
Hydroxytryptephan (5-HTP) unter Mitwirkung ven Vitamin B6 und Folat gebildet und partiell (bei Dunkelheit) weiter in Melatonin
umgewandell. Die Serotoninsynthese in Magen-Darm-Trakt (MDT} und ZNS wird durch zwei unterschiedliche Enzyme
(Tryptophan-Hydroxylase/Tph | peripher und Tph Il zentral) gesteuert. Serotonin wirkt im ZNS interaktiv mit Dopamin stark
stimmungsauthellend, entspannend, schlaffdrdernd, antidepressiv und motivationsfordernd. Zudem beeinflusst es das
Essverhalten und die Schmerzwahimehmung. Kohlehydrat-HeiBhunger (StiRigkeiten) ist oft ein Zeichen van Serotonindefizit, da
durch KH/SORigkeiten Insulin ansteigt, das die Tryptophanaufnahme tber die Blut-Hirnschranke ins ZNS verhessert. Bei
Serotoninmangel, ggf. potenziert durch Melatonin- und Dopaminmangel, kann es zu Depressionen, Angstzusténden,
Konzentrationsmangel, Schlafstérungen, Migréne, Fibromyalgie, Reizdarm, sensorischen Uberempfindlichkeitesreaktionen
{MCS) und schwerer Abgeschlagenheit {Fatigue, CFS) kommen.

Tryptophan wird nur zum geringen Teil (ca. 5-10 %) zu Serotonin aufgebaut. Die Hauptmenge wird fir die Proteinsynthese .
verwendet. Auch Nikotinsaure (Vit B3} ist ein Tryptophanabkdmmling. Bei Aktivierung der proentziindlichen Immunachse
{Infektionen, Tumoren, Entzindungen, Adipositas, Metabolisches Syndrom, phys. und psych. Stress, etc.) mit Interferonanstieg
bzw. Anstieg weiterer proentziindlicher Zytokine (TNF-alpha, PGE2) wird Tryptephan bevorzugt in Kynurenine umgewandelt, die
zum Teif immunsuppressiv, zytotoxisch und auch neurotoxisch wirken. Bei chronisch entziindlichen Prozessen wird die
Serotaninbildung nachhaltig gehemmt, chronische Immunaktivierung verursacht daher Tryptophan-, Serotonin- und auch
Melatoninmangel, nicht selten verbunden mit (schweren) Depressionen.

Serotonin wird schlieBlich nicht nur im Nervensystem gebildet, die gréften Konzentrationen finden sich im Magen-Darm-Trakt
{bis 95%), wo es sowohl paraciin {(Enterachromafiine Zellen) als auch neural (serotoninerge efferente Neurone} wirkt. Es ist
mafgeblich an der Regulation der Motilitat, Motorik und Resorptionsfunktion beteiligt. Serotonin, das aus dem MDT in die
Blutbahn gelangt, wird aktiv von Thrombozyten (Blutplatichen) aufgenemmen und gespeichert und wirkt auf die Blutgerinnung.
Glutamat istder quantitativ wichtigste excitatorische Neurotransmitter (Gehirn-Botenstoff}). Es hat essentielle Bedeutung fir
motorische Funktionen (Muskelarbeit, Sinne, Koordination) und beeinflusst die Sekretion hypophysérer Hormone. Im Uberschuss
entwickelt Glutamat ausgeprégtes neurctoxisches Potential. Glutamat wirkt Gber den NMDA-Rezeptor (N-Methyl-D-Aspartat).
Etwa 70 Prozent der neuronalen Aktivitat wird durch Glutamat gewahrleistet. Unverzichtbar ist Glutamat bei der Vermitilung von
Sinneswahrnehmungen, der Ausfiihrung von Bewegungen und bei hiheren Gehimfunktionen wie Lemen und Gedéchtnis, Im
Oberschuss kann Glutamat ausgeprégtes excitotoxisches und sogar neurotoxisches Potential {Destruktion von
Glutamatrezeptoren).

G AB A (Gamma-Aminobutterséure) ist der wichtigste inhibitorische und nach Glutamat der zweith&ufigste Neurotransmitter des
ZNS. GABA und Glutamat wirken bei fast allen neuronalen Vorgédngen im ZNS regulierend. 60 - 80% aller Neurcne weisen
GABA-Rezeptoren auf, GABAerge Neurane sind vorwiegend "Interneurone™, die die neuronale Kommunikation moderieren.
Benzodiazepine verstérken die GABA-Wirkung {iber Bindung an einen separaten GABAv-Rezeptor. Inzwischen sind weitere
Subformen des GABA-Rezeptors bekannt, liber die auch andere Psychopharmaka wirken. GABA hemmt die présynaptische
Freiseizung exzitatorischer Neurotransmitter, die Aktivierung exzitatorischer Neurone verstérkt zusétzlich die GABA-Bildung.
GABA wirkt anxiolytisch, analgetisch, relaxierend, antikonvulsiv und blutdruckstabilisierend. Darilber hinaus besitzt GABA eine
noch (iber Serotonin hinausreichende schlafférdernde Wirkung. Hohe GABA-Spiagel kommen bei Angstzustanden,
Schlafstdrungen, Autismus, HeiRhunger vor, Sehr niedrige Konzentrationen werden bei Stérungen der Neurotransmitterfunktion,
bei Epilepsie oder Schizaphrenie gefunden.

Bemerkenswert ist, dass die beiden zentralen, antagonistisch wirksamen Neutrofransmitter, GABA und Glutamat, beide aus
Glutaminséure gebildet werden. Ihr Verhéltnis bestimmt das Grundakiivititsniveau des ZNS, das durch die primaren NT's
{Katecholamine, Seratonin) moduliert wird, GABA wird entweder direkt aus Glutamat durch GAD (Glutaminséure-Decarboxylase;
Kofaktor Vitamin BG) oder alternativ aus Glutamin durch Glutaminase gebildet.

STRESSANTWORT

Wihrend akuter Stress keine nachhaltigen Konsequenzen fir das neuroendokrine Gleichgewicht hat, geht chronischer
oder hiufig wiederkehrender Stress mit generell erhdhtem Aktivitatsniveau der NeuroStress-Achse einher. Die Steigerung der
Nebennierentindenakfivitéit ZuRert sich vor allem in héheren morgendiichen Cortisolwerten und insgesamt erhshtem
Tagesniveau, der 24h-Rhythmus der Cortisolproduktion bleibt intakt. In gravierenden Fallen mit anhaltendem Stress und
entsprechender individueller Disposition kommt es allerdings immer mehr zur Abflachung der Cortisol-Tageskurve mit
verringerier Cortisolausschiittung bis ev. zum Vollbild des B ur - o u t Syndroms mit fenlendem morgendlichem Cortisolpeak
(fehlender nachtiicher Regeneration) und durchgehend verminderter Tagesproduktion oder erst unter Tagesbelastung
situationsabh#ngigem Anstieg. Es dominieren Zeichen der zentralen Blockade peripherer Anpassungsreaktionen bzw. Zeichen
der Erschipfung endokriner und prasynaptischer Hormon/Neurotransmitterspeichar, Im Zweifelsfall hilft eine ACTH-Bestimmung
im Plasma weiter, um die funktionelle von einer organischen Stérung der HVL-NNR-Achse zu differenzieren. Hohe Cortisolwerte
im Tagesverlauf kénnen Zeichen einer priméren Depression sein, sehr hohe Werte ohne deutlichen Abfatl auch Ausdruck eines
echten, organischen Cushing-Syndroms (hohe Cortisolkonzentration im 24h-Urin, ACTH sehr hoch oder supprimiert, ggf.
auffalliger Dexamethasontest),

DHEA/S ist bei chronischer Belastung meist normal ader leicht erhéht, die Tagesrhytnmik mit abfaflendem Abendwert ist intakt.
Bei stdrkeren Belastungen fallt allerdings auch DHEA ab und die normale Tagesrhythmik mit hohem Morgenwert und ca. 1/3-
Abendwert kann sich verschieben oder sogar umkehren.

Auf Seiten des autonomen Nervensystems (ANS} dominiert unter chronischer Belastung die zunehmende Hemmungder Sero
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o nin produktion mit wachsendem Serotonindefizitim 2. MU. Noradrenalin ist unter Belastung anhajtend erhoht, bei
GbermaBigem, chronischem Stress entwickelt sich jedoch auch hier ein wachsendes Defizit. Auch Adrenalin fallt ab, wahrend die
Urinkonzentration von Dopamin seltener nachhaltig veréndert und nur in Extremféllen deutlich vermindert ist. Ausnahme AD(H)S,
bei dem lberwiegend erhdhte Dopaminwerte gefunden werden. Adrenalin, das vorwiegend als peripheres Hormon wirkt und
stressabhéingig unter dem Einfluss von Noradrenalin ausgeschiittet wird, st haufig schon bei geringen Belastungen niedrig, bei
Burn-out seir niedrig - nur in Ausnahmeféllen auch - bei hohem Sympathikotonus und fehlender parasympathischer
Gegensteuerung - deutlich erhéht,

Die Aktivitét des Parasymptathikus, des wesentlichen Gegenspielers des Sympathikus und wichtigsten allgemein démpfenden
und antientzéindlichen Wirkprinzips im Organismus, ist neurochemisch (Neurotransmitter Acetylcholin funktionell nicht messbar.
Zur Beurteilung des Symp/Parasympathikus-Gleichgewichts kann die HRV (Herzratenvariabilitit) herangezogen werden!

Unter chronischer, nicht adaquat kompensierter Belastung miit rel. hoher entziindlicher Begleitaktivitat (Sickness-Syndrom, Burn-
Qut-Syndrom mif erhdhter inflammatorischer Aktivitat It} kommt es fast immer zu Schlafproblemen mit Einschlafstérung und
verkiirzten Schlafphasen; aulerdem zu anhaltender Miidigkeit (Fatigue) bis zum fixierten Volibild eines idiopathischen CFS mit
Antriebsschwiiche, inappetenz, Empfindungsstérungen (MCS), Konzentrationsschwiiche, Koordinationsstérungen,
Gedachtnisstdrungen und gehéuften depressiven Verstimmungen und Angstsyndromen; u.U. auch zu verstarkten
Schmerzempfindungen wie Fibromyalgie oder Migrane. Hier dominiert das Cortisol- und Serotonindefizit, ev, gefolgt von
Noradrenalin {und Dopamin).

Die Behand!ung der neuraendokrinen Funktionsstérungen (NeuraStress) basiert grundsétzlich auf der Restitution der
Neurotransmitterlevel bzw. der NT-Wirsamkeit! Beginnend mit dem Ausgleich der Defizite, vorwiegend des Serotoninmangels,
wird im weiteren Behandiungsverlauf die Wiederherstellung des Gleichgewichts aktivierender (Noradrenalin, Dopamin, Glutamat)
und dampfender (Serotonin, GABA, Glycin, Taurin) Valenzen des neuronalen Netzwerks angestrebt. Dafilr stehen tiblicherweise
Antidepressiva (AD) zu Verfiigung, die durch Reuptake-Hemmung (SSRI, SNRI, etc) die Verfiigharkeit von NT's verbessern und
die Resynthese stimulieren. Allerdings nicht selten unwirksam, méRig wirksam oder mit starkers Nebenwirkungen belastet, da es
infolge Reuptakehemmung auch zu verstarktem Verlust der Neurotransmitter kommt und die AD's auBer der Reuptakehemmung
andere, zum Teil ungekidrte Wirkungen entfalten kinnen.

Ein natrlicher, #uBerst nebenwirkungsarmer und immer wieder erstaunlich erfolgreicher Weg der Behandiung ist demgegeniiber
die NT-Restitution durch Substitution mit den Aminoséurevarstufen der wichtigsten NT's wie z.B. 5-HTP (Serotonin), Tyrosin
(Katecholamine) oder Glutamin (GABA, Glutamat). Diese NT-Vorstufen werden in der Praxis sehr wirkungsvoll ergénzt durch
sog. Neuromodulatoren, die die NT-Wirkung optimieren (Taurin, Theanin, etc) sowie Kofaktoren der NT-synthetisierenden
Enzyme, die die Syntheseeffizienz fiir die NT verbessern (Vit B6, Folat, Vit C, etc).

Im Verlauf der Restitution des ANS-Netzwerks normalisiert sich in der Rege! allmahlich auch die HPT-HVE-NNR-Stressachse.
Die (voriibergehende) Substitution mit Cortisol empfiehlt sich dagegen normalerwsise nizht, da durch diese MaBnahme die
endogene Produktion zusatzlich gebremst wird und die Rhythmusnormalisierung behindert wird. Die Wiederherstellung des 24h-
Hormonrhythmus kann gelegentlich sehr wirksam durch Melatoningabe am Abend geférdert werden.
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PRODUKT EMPFEHLUNGEN

NeuroFlam
(NeuroFlam enthalt: Phosphatidylserin, Lecithin aus Soja, N-Acetylcystein, Alpha-Lipensaure, Vit E, Magnesium)

Infos zur Behandlung unter 089/543217-17
Bestellungen von Priparaten nur éiber Ihren
Therapeuten per Post, Fax oder Mail:

Fax: 089-543217-55;

Telefon: 088-543217-17

bzw. direkt an NeuroLab GmbH, Osterreich
info@MeuroLab.eu
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