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Neue Erkenntnisse zu
Vitamin D und Vitamin B,

—> Wie im vorangegangenen Beitrag dieser
Serie am Beispiel der Folsaure bereits darge-
stellt, werden Vitamine inzwischen vor allem
im Hinblick auf ihre pra-
ventiven Funktionen dis-
kutiert. Deshalb muss die
Vitaminversorgung nicht
nur im Zusammenhang mit klassischen Man-
gelerscheinungen betrachtet werden, son-
dern unter dem Aspekt der langfristigen Ge-
sunderhaltung. Derartige Effekte sind nicht
bei allen Vitaminen wissenschaftlich iiber-
zeugend dokumentiert, in einzelnen Féllen
ist die Evidenz aber bereits ausreichend, um
hieraus Empfehlungen fiir die Beratungspra-
xis in der Apotheke ableiten zu kénnen. So
wird Vitamin D nicht langer nur im Hinblick
auf die Knochengesundheit betrachtet, son-
dern auch im Zusammenhang mit immunolo-
gischen Prozessen und
Krebserkrankungen. Glei-
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chermaBen wird deutlich,
dass bislang als unkri-
tisch geltende Vitamine wie Vitamin B, bei
bestimmten Personengruppen wie Senioren
zukiinftig starker Beachtung finden sollten.

Altbekannte und neue Wirkungen
von Vitamin D

Unter dem Begriff Vitamin D (Calciferole) werden
verschiedene Cholesterolderivate zusammenge-
fasst, die nach klassischem Verstédndnis typische
Effekte auf den Calciumhaushalt ausiiben. Die
physiologisch aktive Verbindung, das 1,25-Dihy-
droxy-Cholecalciferol, kurz Calcitriol oder D-Hor-
mon genannt, kann im Organismus aus anderen
mit der Nahrung zugefiihrten Vitamin-D-Metaboli-
ten synthetisiert werden (Abb. 1). Quellen hierfiir
sind das in pflanzlichen Lebensmitteln enthaltene
Ergosterol sowie das in Nahrungsmitteln tierischer
Herkunft anzutreffende Cholecalciferol (Vitamin
D;) (Tab. 1). Zudem ist der menschliche Organis-
mus prinzipiell in der Lage, seinen gesamten Vit-
amin-D-Bedarf endogen zu synthetisieren. Als
Ausgangssubstrat dient 7-Dehydrochosterol, das
in der Haut photolytisch in Cholecalciferol iiber-
fiihrt wird. Aus diesem Grund gilt die Vitamin-
D-Versorgung in Deutschland als weitgehend ge-
sichert, obwohl die empfohlene Zufuhr tiber die
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Nahrung im Durchschnitt deutlich unterhalb der
Empfehlungen liegt. Schwierigkeiten ergeben sich
allerdings in den Wintermonaten und bei bestimm-
ten Risikogruppen. Hierzu gehoren dltere und hos-
pitalisierte Menschen mit geringer UV-Exposition,
Sauglinge und Kleinkinder sowie Personen mit
dunkler Hautfarbe [40].

Bedingt durch die Forschritte in den Bereichen
Biochemie und Molekularbiologie sind die Me-
chanismen, die den altbekannten Wirkungen von
Vitamin D bzw. dessen aktiver Form Calcitriol zu
Grunde liegen, mittlerweile gut untersucht. Calci-
triol wirkt als Steroidhormon, das als Ligand nu-
kledrer Rezeptoren (Vitamin-D-Rezeptoren, VDR)
in mehr als 30 Zielgeweben fungiert. Uber die Re-
gulation der Transkription beeinflusst Calcitriol
die Synthese von Proteinen, die an der Calcium-
und Phosphathomdostase beteiligt sind [23]. An-
griffspunkte hierfiir sind Darm, Knochen und
Niere. BekanntermaBen fordert Calcitriol in der
Mucosa von Duodenum und Jejunum die Calci-
umabsorption (Abb. 2) und induziert in den Nie-
rentubuli die Reabsorption von Calcium. Im Kno-
chen beeinflusst Calcitriol in Abhéngigkeit von
der Calciumionen-Konzentration im Plasma ent-
weder dessen Mineralisation oder die Mobilisie-
rung von Calcium aus dem Skelett. Bei einem aus-
reichenden Calciumangebot und niedrigen PTH-
Konzentrationen iiberwiegt die Mineralisation. Bei
diesem von Osteoblasten vermittelten Prozess in-
duziert Calcitriol die Transkription verschiedener
an der Mineralisation beteiligter Proteine wie z. B.
Osteocalcin und Osteopontin. Sinkt die Konzen-
tration der Calciumionen im Plasma hingegen ab,
aktiviert Calcitriol zusammen mit dem in der Ne-
benschilddriise synthetisierten Parathormon (PTH)
die Auslagerung von Calcium aus dem Skelett-
system.

Tab. 1: Vitamin-D-Gehalt ausgewahlter Lebensmittel
[22]

Lebensmittel

Vitamin D (ug/100 g)

Hering 26,0
Lachs 16,3
Sardinen 10,8
Steinpilze 3,1
Schmelzkase (45 % Fett i. Tr.) 3,1
Champignons 1,9
Gouda (45 % Fett i. Tr.) 1,3
Butter 1,2
Sahne (30 % Fett) 1,1
Kalbsleber 0,3
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Vitamin-D-Stoffwechsel

Vitamin D3

spielt. Die typischerweise
tiber die Transkription ver-
mittelten Vitamin-D-Effekte
erfordern eine Zeitdauer
von Stunden bis Tagen. In
einigen Geweben wurden
jedoch auch Calcitriolwir-
kungen beobachtet, die
nicht durch diesen langsa-
men Mechanismus erklart
werden konnen. Hierfiir
scheint ein membrangebun-
dener Vitamin-D-Rezeptor
verantwortlich zu sein, der
in verschiedenen Zelllinien
innerhalb von Minuten zu
einer Aktivierung spezifi-
scher intrazelluldrer Stoff-

1aOHase | ‘ wechselwege

fiihrt [28].
Raalielathag Vitamin D in der Préven-
tion von Erkrankungen

Klassische Vitamin-D-Man-
24-OHase_ gelerscheinungen wie Ra-
chitis und Osteomalazie

Uslislaliins s ¥ | 1,25(0H)2D3 @ LEEN  spielen heute nur noch eine

Knochen

Blut
Calcification Calcium
Phosphat

geweben fungiert, unter anderem in Darm, Knochen und Niere.

ABs. 1: Vitamin D entsteht unter Lichteinwirkung aus Cholesterin. 7-Dehydrocholes-
terin (Provitamin D3, 7-DHC) wird durch ultraviolettes Licht zu Préavitamin D, photoly-
siert, das dann spontan zu Vitamin D5 (Cholecalciferol) isomerisiert oder in der Haut
zu Limisterol und Tachysterol abgebaut wird. Vitamin D; wird mittels verschiedener

Hydoxylasen (OHasen) in Leber und Niere in Calcitriol (1,25-Dihydroxycholecalciferol,
1,25(0H)2D;), das aktive Hormon, umgewandelt. Calcitriol wirkt als Steroidhormon,

das als Ligand nukledrer Rezeptoren (Vitamin-D-Rezeptoren, VDR) in mehr als 30 Ziel-

geringe Rolle. Allerdings
mehren sich die Hinweise,
dass eine optimierte Vita-
min-D-Versorgung das Risi-
ko fiir verschiedene chro-
nisch-degenerative Erkran-
kungen vermindern konnte
(Tab. 2). Als Versorgungs-
parameter dient dabei {ibli-
cherweise die Serumkon-
zentration des Vitamin-D-
Metaboliten 25-Hydroxy-
Cholecalciferol
QLMY [25(0OH)D;]. So zeigte sich
in einigen epidemio-
logischen Studien ein inver-
ser Zusammenhang zwi-
schen der Versorgung mit
Vitamin D und der Héufig-
keit von Prostata-, Colon-
und Brustkrebs [4, 12]. Im
Hinblick auf die Privalenz
des Coloncarcinoms wurde

DETT]

Inzwischen wird deutlich, dass Calcitriol auf weit-
aus mehr Gene Einfluss nimmt als bislang ange-
nommen. So erwiesen sich insbesondere zahlrei-
che Gene, die in Zellzyklus [2] und Immunfunkti-
on [26] involviert sind, als calcitriolabhingig. Da-
riiber hinaus ist Calcitriol iiber weitere, bisher nur
ansatzweise untersuchte Mechanismen an der Re-
gulation der Pankreasfunktion beteiligt und dem-
zufolge auch fiir die Insulinsekretion erforderlich
[6]. Zudem wird deutlich, dass Calcitriol nicht nur
fiir die systemische, sondern auch fiir die intrazel-
luldre Calciumhomdoostase eine zentrale Rolle
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eine inverse Korrelation zur

Vitamin-D-Zufuhr nachge-
wiesen [14]. Beispielsweise ergab eine Fall-Kon-
troll-Studie mit mehr als 25.000 Teilnehmern, dass
Serumspiegel von > 65 nmol/l 25(OH)D; mit ei-
nem signifikant verminderten Risiko fiir Darm-
krebs verbunden sind [12]. Umgekehrt sind niedri-
ge Spiegel an 25(OH)D; mit einem vermehrten
Auftreten des Prostatacarcinoms assoziiert, wobei
dies nur bei Ménnern im Alter von 40 — 51 Jahren
nachzuweisen war, nicht hingegen bei élteren [41].
Die diesen Beobachtungen zugrunde liegenden
Mechanismen diirften auf den antiproliferativen
und Apoptose fordernden Eigenschaften von Cal-
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citriol basieren [14]. Die Modulation des Zellzy-
klus durch Vitamin D ist vermutlich auch die Ba-
sis fiir den Einsatz des Vitamins bei der Therapie
der Psoriasis [19]. So konnte bereits 1986 gezeigt
werden, dass die Zugabe von Calcitriol zu
menschlichen Keratinozyten das Wachstum hemmt
und die Reifung der Zellen beschleunigt.

Auch typischerweise auf einem immunologischen
Hintergrund beruhende Erkrankungen werden mit
Vitamin D in Verbindung gebracht. So existieren
Hinweise, wonach eine schlechte Vitamin-D-Ver-
sorgung das Risiko fiir Multiple Sklerose (MS) er-
hoht [27]. Die Priavalenz der Multiplen Sklerose
steigt global betrachtet mit sinkender UV-Strah-
lung. Ausnahmen bilden Regionen, in denen Men-
schen in Hohen oberhalb von 2000 m ii. N.N.
leben, sowie Gruppen mit einer hohen Vitamin-D-
Zufuhr iiber die Nahrung [16, 36]. Zudem wird
diskutiert, inwieweit sich der Krankheitsverlauf
durch den adjuvanten Einsatz von Vitamin-D-
Supplementen positiv beeinflussen lédsst [42]. So
konnte bei MS-Patienten durch eine 1 — 2 Jahre
dauernde Supplementation mit tdglich 125 pg Vit-
amin D sowie 16 mg Calcium pro kg Korperge-
wicht und 10 mg Magensium pro kg KG die Héu-
figkeit von Krankheitsschiiben gesenkt werden
[13]. Es wird vermutet, dass dieser Effekt u. a. auf
der antiinflammatorischen Wirkung von Calcitriol
beruht (s. Tab. 2).

Interessant ist die nach klassischem Verstindnis
unerwartete Tatsache, dass Vitamin D fiir die Auf-
rechterhaltung der Insulinsekretion der [3-Zellen
des Pankreas erforderlich
ist. Ein Vitamin-D-Defizit
fithrt in experimentellen
Untersuchungen zu einer
verminderten Insulinsekreti-
on, gefolgt von einer Glu-
coseintoleranz, die schlie3-
lich irreversibel wird. Zwi-
schen dem Vitamin-D-Sta-
tus und der Glucosetoleranz
sowie der Insulinsekretion
dlterer Ménner in Europa
findet sich unabhingig von
saisonalen Einfliissen oder
korperlicher Aktivitit ein
Zusammenhang [6]. Ob
sich hieraus priventive oder
therapeutische Ansitze zur
Behandlung des Diabetes
mellitus ergeben, ist derzeit
aber noch offen.

Intestinal-
trakt

Vitamin D - darf es
etwas mehr sein?

Ublicherweise wird bislang
davon ausgegangen, dass
die Vitamin-D-Versorgung
bei den meisten Bevolke-
rungsgruppen durch eine
Kombination aus alimenti-
rer Zufuhr und Eigensyn-
these sichergestellt ist. Um
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Vitamin-D-Mangelerscheinungen zu vermeiden,
geniigt demnach ein tdglicher Aufenthalt im Freien
von 15 — 30 Minuten. Dabei ist allerdings zu be-
riicksichtigen, dass Deutschland im Bereich etwa
des 47. bis 52. Breitengrades liegt und dort die fiir
die Vitamin-D-Synthese notwendige UV-B-Strah-
lung zwischen Oktober und April sehr gering ist
[18]. Entsprechend ist die Versorgung im Winter-
halbjahr kritischer zu beurteilen als im Sommer
(Abb. 3). Dennoch scheint es insgesamt so, dass
trotz der im Durchschnitt deutlich unter der Emp-
fehlung von 5 pg/d (entsprechend 200 L.E.) liegen-
den Zufuhr des Vitamins kaum Mangelzustinde zu
finden sind. Lediglich fiir Sduglinge und Personen
tiber 65 Jahre wird eine — mit Lebensmitteln in der
Praxis nicht erreichbare — Vitamin-D-Aufnahme
von 10 pg/d empfohlen, um die Versorgung sicher-
zustellen [11].

Zunehmend setzt sich allerdings die Erkenntnis
durch, dass diese klassische, an der Vermeidung
von Mangelerscheinungen orientierte Sichtweise
zur Vitamin-D-Versorgung unzureichend ist. Im
Hinblick auf die priaventiven Wirkungen des Vita-
mins scheint eine hohere Zufuhr wiinschenswert.
Bislang galten Plasmaspiegel des Vitamin-D-Me-
taboliten 25(OH)D; im Bereich von ca. 10 bis 40
nmol/l als Indikator einer addquaten Versorgung;
diese sind mit den bisherigen Zufuhrempfehlungen
in Verbindung mit der Sonneneinstrahlung gut zu
erreichen. Inzwischen mehren sich jedoch Stim-
men, dass dies unter priaventiven Gesichtspunkten

Mechanismus der Vitamin-D-vermittelten Calciumabsorption

Cytosolischer
Vitamin-D-
Rezeptor

(© BUHLER INFO(

ABB. 2: Calcitriol induziert mehrere an der Calciumabsorption beteiligte Proteine.
Hierzu zéahlen die in der Biirstensaummembran der Enterozyten lokalisierten Calcium-
kanéle (ECaC2 und ECaC1), welche die Calciumaufnahme aus dem Darmtrakt einlei-
ten. Im Mucosaepithel bindet Calcium an ein spezifisches Transportprotein (Calbin-
din), das ebenfalls unter dem Einfluss von Calcitriol steht und fiir den intrazellularen
Transfer des Mineralstoffs verantwortlich ist. Uber die basolaterale Membran schlieB-
lich gelangt Calcium in das Pfortaderblut. Auch dieser von Ca-ATPasen vermittelte
Prozess steht offenbar unter der Kontrolle von Calcitriol.
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Tab. 2: Mit einer unzureichenden Vitamin-D-Versorgung assoziierte Erkrankungen [zusammengestellt nach 1, 48]

Erkrankung

Osteopathien

Myopathie
(Skelettmuskulatur, Herzmuskel)

Infektionen

Entzlindliche Erkrankungen
und Autoimmunkrankheiten
wie Rheumatoide Arthritis
(RA), chronisch entziindliche
Darmerkrankungen (CED)
und Multiple Sklerose (MS)

Bluthochdruck

Kardiovaskulare Erkrankungen

Plausibilitat

Diabetes mellitus Typ 1und Typ 2 =

Krebserkrankungen

Psoriasis
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Calcitriol ist fiir die Mineralisierung des
Knochens und die Calciumhomdostase essenziell
Calcitriol hat Einfluss auf die neuromuskulare
Koordination

Calcitrioldefizit beeintrachtigt den intra-
zelluléren Calciummetabolismus der Muskelzellen
verminderte Aktinomyosingehalte der Myofibrillen
bei rachitischen Tieren

VDR werden auch von Monozyten, den Leukozyten
mit der hochsten Phagozytosekapazitat exprimiert.
Calcitriol induziert die Differenzierung von Mono-
zyten zu Makrophagen, erhoht die Aktivitat lysoso-
maler Enzyme in Makrophagen und verstérkt die
Phagozytoserate.

Calcitriol hemmt die mRNA-Synthese der von
Makrophagen freigesetzten Cytokine (IL-1, IL-6,
IL-12, TNF-a) und vermindert die antigen-prasen-
tierende Aktivitdt von Makrophagen gegeniiber
Lymphozyten durch Reduzierung der Expression
von MHC-II-Molekdilen auf der Zelloberflache.
Calcitriol kann die IL-2-Sekretion von Th1-Zellen
unterdriicken.

Die Adenylatcyclase-Aktivitat ist calcitriolabhangig.
Eine verminderte Aktivitat fihrt zur reduzierten
Calcium-Wiederaufnahme ins sarkoplasmatische
Retikulum und trégt so vermutlich zur intrazelluldren
Akkumulation freien Calciums bei. In der Folge
konnen sich die vaskuldre Reaktivitat und der Blut-
druck erhéhen.

Calcitriol unterdriickt die Sekretion von TNF-a. und
IL-6, Cytokinen, die das atherosklerotische Ge-
schehen indirekt fordern.

Insulinsekretion ist calcitriolabhangig.
Autoimmunprozesse spielen in der Pathogenese des
Typ-1-Diabetes eine entscheidende Rolle, Vitamin D
konnte aufgrund seiner immunmodulatorischen
Wirkung Einfluss nehmen.

Vitamin D wirkt antiproliferativ und fordert die
Zellreifung, es induziert Differenzierung und
Apoptose. VDR finden sich auch in Brustdriise,
Prostata und Colon.

Calcitriol flihrt in vitro zur Wachstumshemmung und
verstarkten Ausreifung menschlicher Keratinozyten.
Calcitriol wirkt antiproliferativ, fordert die Differen-
zierung und besitzt immunregulatorische Eigen-
schaften.

145. JAHRGANG

Evidenz

Metaanalysen zeigen eine signifikante
Verminderung vertebraler Frakturen [32]
und von Stiirzen [3] durch Supplementierung.

Supplementierung normalisiert bei Patienten

mit Myopathie die Muskelstarke [46].
Verbesserung der Muskelfunktion bei Menschen
mit niedrigem Ausgangsstatus ab 20 pg/d
Vitamin-D-Gabe.

Stauungsinsuffizienz, verbunden mit Herz-
muskelschwache, ist negativ mit dem Vitamin-D-
Status assoziiert.

Epidemiologische Hinweise auf eine Verbindung
zwischen niedrigem Vitamin-D-Status und
einem erhdhten Infektionsrisiko, insbesondere
Infektionen des Respirationstraktes sowie
Tuberkulose

Ein erniedrigter Vitamin-D-Status ist bei
RA-Patienten verbreitet.

In Interventionsstudien konnte durch Gabe von
2 pg nicht jedoch von 1 pg 1a-Vitamin-D/d
die Schmerzsymptomatik reduziert werden.
CED-Patienten weisen haufig erniedrigte
25(0OH)D-Konzentrationen auf.

Geographische Unterschiede im Auftreten der
Erkrankung und Ergebnisse aus Tiermodellen
deuten auf einen Zusammenhang hin.
Geographische Unterschiede beim Auftreten
von MS legen auch hier einen Zusammenhang
nahe.

Reduktion von Krankheitsschiiben bei MS-
Patienten durch Supplementierung.

Epidemiologische Studien belegen eine
schwache inverse Assoziation des Vitamin-D-
Status mit dem diastolischen Blutdruck.

Einige klinische Studien zeigen bei Hypertonikern
einen blutdrucksenkenden Effekt nach Gabe
von 1a-Vitamin-D.

Epidemiologische Befunde deuten auf eine
inverse Beziehung zwischen den 25(0OH)D-
Konzentrationen im Serum und dem Auftreten
von Myokardinfarkten

Vitamin-D-Supplemente in der Kindheit
scheinen das Risiko fiir Typ-1-Diabetes zu
reduzieren. Epidemiologische Daten zeigen eine
hohere Préavalenz des Diabetes mellitus Typ 2
bei dunkelh&utigen asiatischen Immigranten
verglichen mit britischen Kaukasiern.

Bei dlteren Menschen war die Glucosetoleranz
im Tertil mit den niedrigsten 25(0OH)D-Konzen-
trationen am geringsten.

Epidemiologische Daten zeigen, dass eine
vermehrte Sonnenlichtexposition mit einem
verminderten Risiko fiir das Prostata-, Mamma-
und Coloncarcinom assoziiert ist.

Die topische Anwendung von Vitamin-D-
Analoga ist ein etabliertes Therapiekonzept
bei Psoriasis.
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Vitamin-D-Status in Abhangigkeit von der Jahreszeit
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gesetzt sind und andererseits eine
reduzierte korpereigene Synthese
des Vitamins aufweisen [1].

_n Edmonton _u Bergen

Vitamin B,, - kein typisches

Mangelvitamin

Neben Vitamin D gewinnt im Be-

reich der Geriatrie auch Vitamin
B, an Bedeutung!. Unter dem

B

N

Begriff Vitamin B, werden ver-
schiedene Cobalamine zusammen-
gefasst, die mit Ausnahme des
synthetischen Cyanocobalamins
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mikrobiellen Ursprungs sind.
Reichhaltige Nahrungsquellen fiir

Januar Mai Juli Sep

Monat

ABB. 3: Das AusmaB der Bildung von Provitamin D3 héngt von der
UV-B-Strahlung und damit sowohl von der Jahreszeit als auch von der
geografischen Position ab, in der sich ein Mensch befindet.

zu niedrig bemessen ist. Danach sollen die Plas-
maspiegel an 25(OH)D; mindestens 70 nmol/l be-
tragen [20, 43, 48]. Um auch nur ansatzweise der-
artige Konzentrationen zu erreichen, sind vor al-
lem in der sonnenarmen Jahreszeit Vitamin-D-Zu-
fuhren notwendig, die weit liber den bisherigen,
bisweilen als ,,vollig inaddquat* bezeichneten
[43], geltenden Empfehlungen liegen. Entspre-
chend wird die Forderung erhoben, tdglich min-
destens 25 ug/d des Vitamins aufzunehmen [20].
Wihrend diese Empfehlung noch nicht allgemei-
ner Konsens ist, vertritt auch die Osteoporosis So-
ciety of Canada die Meinung, dass Erwachsene
zumindest 20 pg/d Vitamin D zur Prophylaxe zu-
fiihren sollten [8]. Ahnlich wie im Falle von Vit-
amin C (s. DAZ Nr. 45/2004, S. 50), wird auch am
Beispiel des Vitamin D deutlich, dass sich Zufuhr-
empfehlungen verdndern konnen. Der Grund hier-
fiir liegt in der sich wandelnden Sichtweise und
der Erkenntnis, dass hohere Dosierungen mitunter
— aber keinesfalls immer — zusitzliche priventive
Wirkungen besitzen, die frither keine Berticksich-
tigung fanden oder schlicht nicht bekannt waren.
Vor dem Hintergrund der Diskussion um eine
deutlich héhere Zufuhr an Vitamin D stellt sich
die Frage, ob dies unter toxikologischen Aspekten
uneingeschrinkt empfohlen werden kann. Unum-
stritten ist, dass eine Zufuhr von bis zu 50 pg/d
beim gesunden Erwachsenen als dauerhaft unbe-
denklich angesehen werden kann. Dieser Wert
wurde vom europdischen Scientific Committee on
Foods als oberes Limit einer tolerierbaren Aufnah-
me festgelegt [35].

Zusammenfassend ldsst sich daher feststellen, dass
gerade in den Wintermonaten vieles fiir eine Vit-
amin-D-Zufuhr von 25 pg/d spricht. Dies gilt ins-
besondere fiir dltere Menschen, die einerseits
ohnehin vielfach zu wenig dem Sonnenlicht aus-
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Vitamin B, sind Fleisch, insbe-
sondere Innereien, Fisch und Mu-
scheln, Milch- und Milchprodukte
sowie Eier (Tab. 3). In pflanzli-
chen Lebensmitten findet sich fiir
gewohnlich kein Vitamin B,,, le-
diglich fermentierte Erzeugnisse
wie z. B. Sauerkraut enthalten
Spuren. Die physiologische Be-
deutung von Vitamin B, beruht
auf seiner Wirkung als Coenzym
bei zwei Reaktionen: In Form von Methylcobala-
min ist Vitamin B, an der Methionin-Synthase-
Reaktion beteiligt, die zur Remethylierung von
Homocystein zu Methionin fiihrt und eine enge
Verkniipfung des Vitamins zum Folatstoffwechsel
bedingt. Als Adenosylcobalamin spielt Vitamin
B,, eine Rolle bei der Umwandlung von Methyl-
malonyl-CoA zu Succinyl-CoA, einem Metaboli-
ten des Citratcyclus. Dieser Reaktionsweg ist we-
sentlich fiir den Abbau ungeradzahliger Fettsduren
sowie beim katabolen Stoffwechsel der verzweigt-
kettigen Aminosduren Valin und Isoleucin [38].

\\[0}%

! Eine ausfiihrliche Darstellung der Bedeutung von Vitamin B, im
hoheren Lebensalter findet sich in der Februarausgabe der MMP.

Tab. 3: Vitamin-B,,-Gehalte ausgewahlter Lebens-
mittel [22]

Lebensmittel Vitamin-B,,-Gehalt

(ug/100 g)

Hoher Gehalt

Rinderleber 65,0
Kalbsleber 60,0
Mittlerer Gehalt

Kalbsnieren 25,0
Schweinenieren 15,0
Austern 14,6
Hering 11,0
Rindfleisch 5,0
Niedriger Gehalt

Camembert (30% Fett i. Tr.) 3,1
Lachs 2,9
Emmentaler (45% Fett i. Tr.) 2,2
Speisequark (20% Fett i. Tr.) 0,8
Kuhmilch (3,5% Fett i. Tr.) 0,4
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Mogliche Ursachen fiir einen

Vitamin-B,,-Mangel [17, 37]

Alimentérer Mangel
m bei langjahrigen strikten Vegetariern (Veganer)

Malabsorption

m Pernizidse Anamie (atrophische Gastritis Typ A)

m Gastrektomie

m Atrophische Gastritis Typ B (verminderte Frei-
setzung von B, aus Nahrungsmitteln)

m Erkrankungen des Dinndarms, besonders des

lleums (Gluten-induzierte Enteropathie, Morbus

Crohn und andere entziindliche Darmerkrankungen)

Resektion des lleums

Pankreas-Erkrankungen

Resorptionsstérung durch Medikamente

Hereditdre Stérungen der Vitamin-B,,-Digestion

und -Absorption (Enzymmangel; Mangel an IF)

m Pathologische Darmbesiedlung (Overgrowth-
Syndrom)

Medikamenten-induziert

Antiepileptika (Carbamazepin, Phenytoin, Primidon)
Protonen-Pumpen-Inhibitoren (Omeprazol)
H,-Rezeptoren-Blocker (Cimetidin, Ranitidin)
Antidiabetikum Metformin

Antibiotika (Chloramphenicol, Neomycin)
Cholestyramin

Hereditére Storungen des intermediaren
Cobalaminstoffwechsels

m Transcobalamin-Il-Mangel

m Adenosyltransaminase-Mangel

m Cobalamin-Reduktase-Mangel

m Methionin-Synthase-Mangel

Erhohter Bedarf

m Hyperthyreoidismus

m Wachstum

m Parasitismus (Fischbandwurm)

Erh6hte Ausscheidung

= Mangelhafte Funktion von Vitamin-B,-Bindungs-
proteinen im Serum

m Leber- und Nierenerkrankungen

Der Cobalaminbedarf des Menschen ist duf3erst
gering. Bereits 1 pg/d reicht aus, um die Vitamin-
B,-abhingigen Funktionen zu gewihrleisten. Die
Deutsche Gesellschaft fiir Erndhrung empfiehlt
unter Beachtung von Absorptionsverlusten und Si-
cherheitszuschlidgen fiir Erwachsene eine Aufnah-
me von 3 ug/d [11], ein Wert, der in Deutschland
mit der iiblichen Mischkost um mehr als das Dop-
pelte iiberschritten wird [10]. Entsprechend sind
Mangelerscheinungen selten zu finden und beru-
hen im Allgemeinen nicht auf einer unzureichen-
den Aufnahme des Vitamins mit der Nahrung

(s. Kasten ,,Mogliche Ursachen fiir einen Vitamin-
B,,-Mangel®). Ein Grund hierfiir ist auch die Tat-
sache, dass der Mensch umfangreiche Leberspei-
cher fiir Vitamin B,, besitzt. Diese reichen aus, um
auch bei fehlender Aufnahme die Versorgung fiir
drei bis fiinf Jahre sicherzustellen. Lediglich Vega-
ner, also Personen, die sich rein pflanzlich ernéh-
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ren, sind tiberaus hédufig von einem Mangel betrof-
fen [44]. Typische Symptome einer unzureichen-
den Cobalaminversorgung zeigen sich bei der Ery-
thropoese (makrozytidre hyperchrome Anédmie) so-
wie am Nervensystem (funikuldre Myelose).

Vitamin B, und
neuropsychiatrische Symptome

Auch beim Vitamin B, existieren Hinweise, dass
das Vitamin nicht nur im Hinblick auf die Vermei-
dung der oben beschriebenen klassischen Mangel-
erscheinungen von Bedeutung ist. Neuere Unter-
suchungen deuten darauf hin, dass auch Beziehun-
gen zu neurodegenerativen Erkrankungen beste-
hen, insbesondere zur Alzheimer-Demenz. Die
Erkrankung macht rund 60 Prozent aller Demenz-
fille aus und tritt vielfach bereits im fiinften bis
sechsten Lebensjahrzehnt auf. Sie fiihrt zu einem
unaufhaltsam fortschreitenden Nervengewebsun-
tergang der GroBhirnrinde mit plaqueartigen Amy-
loid-Ablagerungen. Auffallend ist, dass Alzhei-
mer-Patienten hiufig einen unzureichenden Vit-
amin-B,-Status aufweisen. Moglicherweise be-
wirkt dies eine Storung im Methylstoffwechsel der
Nervenzelle, was u. a. den Neurotransmitterstoff-
wechsel negativ beeinflusst [30, 33]. Auch weitere
neuropsychiatrische Symptome, die vorwiegend
im Alter auftreten (Konzentrationsstorungen, de-
pressive Stimmungslage), konnten hiermit in Ver-
bindung stehen [21]. Vermutlich spielt Vitamin B,
nicht nur eine Rolle beim Morbus Alzheimer, son-
dern auch bei der vaskuldren Demenz. Diese liegt
in etwa 20 Prozent der Demenzfille vor und wird
durch eine Atherosklerose der Hirngefif3e hervor-
gerufen. Hierdurch kommt es zum Sauerstoff-
mangel und zu einer Unterversorgung einzelner
Gehirnareale. Eine denkbare Ursache fiir ein hohe-
res Demenzrisiko bei schlechter Vitamin-B,,-Ver-
sorgung konnte in einem Anstieg des Homocys-
teinspiegels liegen. Vitamin B, ist neben Folsdure
der wichtigste Faktor, um den Homocysteinwert
des Blutes zu senken und damit das Risiko athe-
rosklerotischer Erkrankungen zu vermindern (sie-
he DAZ Nr. 49/2004, S. 65f). Grofe Interventions-
studien, die den Einfluss einer Verabreichung von
Cobalamin auf neurokognitive Stérungen untersu-
chen, fehlen bis heute. Da der Vitamin-B ,-Stoff-
wechsel eng mit dem der Folsdure vergesellschaf-
tet und ein Defizit jeweils zu erhohten Homocys-
teinkonzentrationen fiihrt, erweist es sich als
schwierig, den Einfluss der beiden Vitamine von-
einander abzugrenzen. Klinische Interventionsstu-
dien zur kombinierten Therapie mit Folsédure und
Vitamin B, lieferten widerspriichliche Ergebnisse.

Die Serie im Uberblick

Von unserer Serie ,Qualifizierte Erndhrungsberatung
in der Apotheke® sind bisher erschienen:

m Teil 1: Von den Grundlagen zur Anwendung
(DAZ Nr. 45/2004, S. 43f)

m Teil 2: Vitamine in der Pravention
(DAZ Nr. 49/2004, S. 65f)
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So zeigte sich in einigen Untersuchungen eine
Verbesserung der kognitiven Leistungsfahigkeit
nach Verabreichung von Vitamin B, und Fol-
sdure, wihrend in anderen Studien keine positiven
Ergebnisse zu erzielen waren. Vermutlich spielt
fiir den Erfolg der Therapie insbesondere die friih-
zeitige Intervention eine Rolle [39].

Vitamin-B,,-Supplemente fiir Senioren

Die Versorgung mit Vitamin B, im Alter gewinnt
auch unabhingig von den oben genannten Effek-
ten an Bedeutung. Wie dargestellt, ist die Aufnah-
me iiber die Nahrung weitgehend gesichert. Aller-
dings ist dies bei Senioren nicht gleichbedeutend
damit, dass auch eine ausreichende Versorgung ge-
geben ist. So fiihrt die im hoheren Lebensalter
hiufig auftretende chronisch-atrophische Gastritis
zu einer verminderten Sekretion von Magensalz-
sdure und Pepsinogen, die fiir eine Verwertung des
Vitamins aus der Nahrung notwendig sind. Dies
erklart, warum auch bei einer rechnerisch als aus-
reichend geltenden Vitamin-B ,-Zufuhr mit der
Nahrung Mangelerscheinungen bei Senioren zu
beobachten sind. Aktuellen Untersuchungen zufol-
ge sind bis zu 43% der Personen iiber 60 Jahre
von einem subklinischen Vitamin-B,-Mangel be-
troffen. Um dieses Defizit auszugleichen, empfeh-
len verschiedene Institutionen bei édlteren Men-
schen eine generelle Vitamin-B,-Supplementie-
rung. Da das Vitamin hierbei in kristalliner Form
vorliegt und nicht aus der Lebensmittelmatrix frei-
gesetzt werden muss, ist es auch von Patienten mit
chronisch-atrophischer Gastritis verwertbar. Es ist
daher in Betracht zu ziehen, Menschen ab dem
60. Lebensjahr grundsitzlich die Einnahme von
Vitamin B, (> 50 pg/d) zu empfehlen [39, 45].
Bei fortgeschrittenen Formen der atrophischen
Gastritis bzw. beim Vorliegen einer pernizidsen
Animie sind deutlich hohere, therapeutische Do-
sen bis zu 1000 ug/d erforderlich. €=
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