
Die orthomolekulare Medi-

zin stellt im Wesentli-

chen eine Substitutions-

Therapie dar, in deren Rahmen

dem Körper Vitamine, Spurenele-

mente, Mineralstoffe, sekundäre

Pflanzenstoffe, essentielle Ami-

nosäuren und mehrfach ungesät-

tigte Fettsäuren in Dosierungen

zugefügt werden, die eine optima-

le Versorgung aller Körperfunktio-

nen garantieren. Der Begriff "or-

thomolekular" hat seinen Ur-

sprung in orthos (griechisch =

richtig, gut) und molekular (latei-

nisch = Molekül).

Der Begründer der orthomolekula-

ren Medizin, der amerikanische

Biochemiker und zweifache No-

belpreisträger Linus Pauling, defi-

nierte das Wirkprinzip wie folgt:

"Orthomolekulare Medizin ist die

Erhaltung guter Gesundheit und

die Behandlung von Krankheiten

durch Veränderung der Konzen-

tration von Substanzen, die nor-

malerweise im Körper vorhanden

und für die Gesundheit verant-

wortlich sind."

■ Körpereigene Substanzen –
wertvolle Ergänzung zur
Erhaltung der Gesundheit
und Behandlung von
Krankheiten

Die orthomolekulare Medizin

nutzt ausschließlich Substanzen,

die sowohl in der Nahrung als

auch im Organismus natürlicher-

weise vorkommen. Es sind Vital-

stoffe (Vitamine, Mineralien), die

der Körper nicht selbst synthetisie-

ren kann und die daher als Mi-

kronährstoffe regelmäßig in aus-

reichender Menge zugeführt wer-

den müssen.

Der individuelle Vitalstoffstatus ist

von verschiedenen äußeren und

inneren Faktoren abhängig, z.B.

von Ernährungs- und Lebensge-

wohnheiten, Kalorienverbrauch,

Alter (Wachstumsphase), Schwan-

gerschaft und Stillzeit, Gesund-

heitszustand und anderen Lebens-

einflüssen. Diese Faktoren wirken

sich unter Umständen so bedarfs-

steigernd aus, daß eine optimale

Deckung des Vitamin- und Mine-

ralstoffbedarfs selbst mit gesunder

vielseitiger Mischkost nicht zu er-

zielen ist. Es kommt zum Auftre-

ten von Vitalstofflücken. Diese

Lücken sind vor allem für das Im-

munsystem fatal, da gerade das

Immunsystem neben der Leber,

dem Verdauungssystem und dem

Herz/Kreislaufsystem den größten

Verbrauch an Vitalstoffen besitzt.

Nicht nur bei Infektionen benötigt

das Immunsystem vermehrt Vital-

stoffe, sondern auch in Extremsi-

tuationen, z.B. bei Hochleistungs-

sportlern, während und nach ei-

ner Chemo- oder Strahlenthera-

pie, bei großen Operationen oder

während der Schwangerschaft und

Stillzeit [8].

Innerhalb der orthomolekularen

Medizin steht weniger die Beseiti-

gung von Symptomen, als viel-

mehr die Vermeidung und Behe-

bung von Krankheitsursachen im

Mittelpunkt.

Das Therapieprinzip liegt dabei in

Das Therapieprinzip der orthomolekularen Medizin beruht auf der Erkenntnis, daß der

menschliche Organismus für ein gesundes, reibungsloses Funktionieren aller Organe

über 40 Vitalstoffe benötigt. Genaue Nährstoffanalysen zeigen, daß sich eine optimale

Zufuhr mit Mikronährstoffen, wie sie in der Evolution vorgesehen war, mit einer "aus-

gewogenen Ernährung" nicht mehr erreichen läßt. In den heutigen, lange gelagerten und

hochverarbeiteten Lebensmitteln sind Vitamine, Mineralstoffe, Spurenelemente und es-

sentielle Fettsäuren nicht mehr in genügender Menge und Konzentration enthalten, um

einen optimalen Gesundheitsschutz zu gewährleisten.
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der "Optimaldosierung" statt

"Mindestdosierung". Vitamine (bis

auf A, D und K) werden in hoher

Dosis angewendet; auch Mineral-

stoffe, Spurenelemente, Vitami-

noide und Antioxidantien werden

hochdosiert verabreicht. Im Ver-

gleich dazu sind Multivitamin-

Präparate wertlos. Da die Substan-

zen zu niedrig dosiert sind, kön-

nen sie bestenfalls Mangelerschei-

nungen verhindern, eine präventi-

ve oder gar therapeutische Wir-

kung im orthomolekularen Sinne

ist nicht zu erzielen. Eine optima-

le Wirkung läßt sich nur bei regel-

mäßiger Langzeitanwendung in

einer komplexen Kombination

hochdosierter körpereigener Sub-

stanzen erzielen.

■ Orthomolekulare 
Substanzen

Vitamine

Als Vitamine bezeichnet man in

der Nahrung vorkommende le-

benswichtige organische Substan-

zen, die der Organismus nicht

oder nicht in genügender Menge

synthetisieren kann und deren En-

ergiegehalt ohne Bedeutung ist.

Ein relativer Mangel führt zu einer

schlechten Gesundheit und zu Er-

krankungen, ein völliges Fehlen

der Zufuhr führt zum Tode. Fast al-

le Vitamine sind Enzyme und

Coenzyme für eine große Zahl

chemischer Vorgänge, die im

menschlichen Organismus

(einschließlich des Gehirns) ablau-

fen. Ohne Vitamine finden diese

lebensnotwendigen Reaktionen

nicht statt. Die chemische Struk-

tur der Vitamine ist sehr unein-

heitlich. Man unterscheidet fett-

lösliche (Vitamine A, D, E und K)

und wasserlösliche (Vitamine der

B-Gruppe: B1, B2, B6, B12, Biotin,

Folsäuregruppe, Nikotinsäure, Ni-

kotinsäureamid, Pantothensäure,

Vitamin C) Vitamine, die jeweils

sehr spezifische Funktionen im

Zellstoffwechsel erfüllen. Sie sind

häufig Bestandteil von Fermentsy-

stemen oder entfalten komplexe

systeme Wirkungen, z.B. das Vita-

min C auf das Bindegewebe. Vita-

mine kommen sowohl in den

Nahrungsmitteln pflanzlicher als

auch tierischer Herkunft vor. Der

Vitamingehalt der Nahrungsmittel

ist je nach Produktionsbedingun-

gen, Lagerung und Zubereitung

sehr variabel, da bestimmte Vita-

mine gegenüber Licht, Hitze oder

pH-Änderungen empfindlich sind

(Vitamin A und C). Nicht jedes Vi-

tamin muß mit der Nahrung zuge-

führt werden, so wird z. B. Vita-

min K von der normalen Darm-

flora hergestellt. Andere Vitamine

hingegen werden im Körper aus

bestimmten Aminosäuren oder

aus Provitaminen synthetisiert, je-

doch nicht immer in genügender

Menge [1].

Exakte Zahlen für den täglichen

Minimalbedarf an Vitaminen sind

noch nicht genau bekannt. Bei

Ernährungswissenschaftlern und

Medizinern setzt sich immer mehr

die Erkenntnis durch, daß die offi-

ziellen Vitaminempfehlungen (s.

Abb. 1) nur zur Verhütung von

Mangelerscheinungen ausreichen.

Auch wenn über die Größenord-

nungen der Vitamindosen noch

diskutiert wird, kann davon ausge-

gangen werden, daß Vitamine zur

Optimalversorgung im Sinne von

Lebensverlängerung und Schutz

vor chronischen Erkrankungen

weit höher sein müssen als bisher

angenommen.

Brubacher (1983, Handbuch der

orthomolekularen Therapie) hat

versucht, durch Einführung von

sechs Stadien der Entwicklung ei-

nes Vitaminmangels Rechnung zu

tragen.

In der ersten Stufe werden die Ge-

webespeicher von Vitaminen teil-

weise entleert. Die Blutspiegel blei-

ben unverändert. Dann erfolgt ei-

ne Verminderung des Umsatzes

und damit der Ausscheidung bei

immer noch unveränderten Blut-

spiegeln.

In der dritten Stufe werden vita-

minabhängige Enzymreaktionen

eingeschränkt. Dabei kann der

Blutspiegel verändert sein, er muß

es jedoch nicht.

In den ersten drei Stadien ist kli-

nisch nichts zu erkennen; unter

Umständen können jedoch lang-

fristig über Jahre oder Jahrzehnte

die Ursachen für chronische Er-

krankungen (Arteriosklerose,

Krebs) gelegt werden.

In der vierten Stufe zeigen sich

meist völlig unspezifische klini-

sche Symptome. Selbst in diesem

Stadium kann der Blutspiegel evtl.

noch Normalität vortäuschen. Erst

in der fünften Stufe zeigen sich

charakteristische Mangelerschei-

nungen. Diese können durch Ga-

be der entsprechenden Vitamine

behoben werden.

Schließlich entstehen im sechsten

Stadium irreversible Gewebs- und

Organschäden, welche sich auch

durch Gabe der entsprechenden
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Vitamine nicht mehr beeinflussen

lassen [6].

Fettlösliche Vitamine

Vitamin A (Retinol)

Vitamin A wird entweder als sol-

ches oder in Form des Provitamins

Beta-Carotin mit der Nahrung zu-

geführt. Gelbe Gemüse und Früch-

te (Aprikosen, gelbe Pfirsiche) so-

wie die Blätter der grünen Gemüse

– also nur pflanzliche Produkte –

stellen die Hauptmenge des mit

der Nahrung zugeführten Provita-

mins A dar. Weizen ist die einzige

Getreidesorte, die Carotin enthält.

Retinol ist in tierischen Produkten

wie Milch, Eiern, Fett, Leber und

in geringem Maß in Nieren und

dem Fett der Muskulatur enthal-

ten.

Die intestinale Aufnahme von Ca-

rotin und Retinol erfolgt, wie bei

anderen fettlöslichen Vitaminen

auch, gemeinsam mit der Fettre-

sorption. Gallensäuren stellen da-

bei einen unerläßlichen Kofaktor

dar. Das aus den aufgenommenen

Estern oder Beta-Carotin entstan-

dene Retinol wird in Chylomikro-

nen in die Leber transportiert und

in Esterform in Leberzellen gespei-

chert. Retinsäure wird unverän-

dert resorbiert. Bei Bedarf werden

die Retinylester aus der Leber mo-

bilisiert, das daraus entstehende

Retinol an ein retinolbindendes

Protein gekoppelt und schließlich

über Rezeptoren für retinolbin-

dendes Protein (RBP) von den Zel-

len aufgenommen.

Auch in der Zelle erfolgt wieder ei-

ne Retinolbindung an ein retinol-

bindendes Protein. 

Vitamin A ist in veränderter Form

im Sehpigment Rhodopsin enthal-

ten und für den Vorgang des Se-

hens verantwortlich. Darüber hin-

aus ist Vitamin A unerläßlich für

das Wachstum und die Erhaltung

der Integrität der Epithelzellen

von Haut und Schleimhäuten.

Vitamin-A-Mangel findet sich vor

allem in den Entwicklungsländern

in Südostasien, Afrika, Zentral-

und Südamerika als Folge von Un-

terernährung. Ein Vitamin-A-

Mangel kann auch im Rahmen

von Fettresorptionsstörungen bei

schweren Leberschäden (mangel-

hafte Synthese von RBP) und bei

nephrotischem Syndrom (Protein-

verlust) auftreten. 

Der Vitamin-A-Mangel äußert sich

in einer Plattenepithelmetaplasie

im Respirations-, Gastrointestinal-

und Urogenitaltrakt mit Keratini-

sierung. Im Auge kommt es zu

Xerose (Xerophthalmie) der Kon-

junktiva mit Ersatz des schleim-

produzierenden Epithels durch

Plattenepithel und zu Schädigun-

gen der Kornea mit Keratomalazie

und eventueller Erblindung. Da

Vitamin A ein wichtiger Bestand-

teil des Pigments der Stäbchen

und Zapfen der Retina ist und da-

mit eine wichtige Rolle beim Seh-

vorgang spielt, ist das früheste Zei-

chen des Vitamin-A-Mangels die

eingeschränkte Sehfähigkeit in der

Dämmerung (= Nachtblindheit).

Darüber hinaus ist das Körper-

wachstum gestört, welches

zunächst das Skelett, später auch

das Bindegewebe betrifft. Es kann

außerdem zu einer erhöhten An-

fälligkeit für Infektionen und zu

Hautschäden kommen. Als Aus-

wirkungen einer latenten leichte-

ren Unterversorgung an Vitamin A

werden die Erhöhung des Risikos

für bestimmte Krebserkrankungen

(Brust-, Gebärmutter-, Dickdarm-,

Lungen- und Prostatakrebs), Herz-

erkrankungen und Schlaganfall

diskutiert. Pankreaserkrankungen

und Alkoholismus gehen häufig

mit einem Vitamin-A-Mangel ein-

her. Bei Alkoholikern gibt es Hin-

weise, daß bei ihnen die Umwand-

lung von Beta-Carotin in Vitamin

A beeinträchtigt ist.

Die generelle Bedeutung des Reti-

nols liegt wahrscheinlich in der

Erhaltung der strukturellen Inte-

grität und der normalen Permeabi-

lität der Zellmembranen sowie der

subzellulären Partikel (Lysosomen

oder Mitochondrien). Wegen die-

ser Funktion wirkt Vitamin A

präventiv auf die Entstehung eini-

ger Krebsarten. Des weiteren wer-

den dem Vitamin A Aufgaben im

Team der Antioxidantien und bei

der Fortpflanzung zugeschrieben.

Da die verschiedenen Retinoide ei-

ne verschieden hohe Vitamin-A-

Aktivität besitzen können, werden

die Mengen an Vitamin A meist in

sog. "Internationalen Einheiten" =

I.E. angegeben. Dabei entsprechen

0,3 mg Vitamin A (Retinol) 1.000

I.E.. Der tägliche Mindestbedarf

liegt bei 4,6 µmol (2,4 mg) Beta-

Carotin (4.000 IE) und 1 µmol (0,3

mg) Retinol (1.000 IE) beim Er-

wachsenen (insgesamt 5.000 IE)

[2].

Vitamin-A-Toxizität

Nebenwirkungen einer Vitamin-A-

Therapie können sein: Appetitver-

lust, Kopf- und Muskelschmerzen,

Haarausfall, Abschälen der Haut,

Nasenbluten, Schlafstörungen etc.
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(allerdings nur bei sehr hohen Do-

sen von täglich ca. 50.000-100.000

IE. Bei Vitamin-A-Überdosierung

kann es zu neurologischen Sym-

ptomen kommen. Bei chronischer

Vitamin-A-Vergiftung resultieren

Leberparenchymschädigung und

Fibrose, Entwicklung von Exosto-

sen und ein vorzeitiger Fontanel-

lenschluß bei Kleinkindern. Bei

Schwangeren wurden Fehlbildun-

gen des Embryos beobachtet. Da-

her sollten Schwangere keine fri-

sche Leber essen, da 100 g Leber

ca. 40.000 IE beinhalten [6].

Vitamin D (Calciferole)

Die beiden Calciferole Vitamin D2

(Ergocalciferol) und Vitamin D3

(Cholecalciferol) entstehen aus

Provitaminen durch Katalyse mit

Hilfe der UV-Strahlung des Son-

nenlichts.

In hoher Konzentration kommen

Calciferole in Meeresfischen und

in geringen Mengen auch in

Milchprodukten, Eiern und Speise-

pilzen vor. Vitamin D wird im

Fettgewebe gespeichert. Die funk-

tionell aktive Form ist das 1,25-

Dihydroxy-Vitamin-D (Kalzitriol),

wobei die Umwandlung zuerst in

der Leber zu 25-Hydroxy-Vitamin-

D und dann in der Niere zu 1,25-

Dihydroxy-Vitamin-D erfolgt.

Die biochemische Bedeutung von

Vitamin D liegt in seiner funktio-

nellen Stellung für die Calcium-

Resorption und Verkalkung in

Knochen im jugendlichen Orga-

nismus und für die Calcium-Re-

sorption und -mobilisierung aus

den Knochen beim Erwachsenen.

Auch der Phosphatstoffwechsel

und die alkalische Phosphatase im

Blut wird durch Vitamin D regu-

liert. Die Wirkung von Vitamin D

auf den Knochen hängt vom Se-

rum-Ca2+-Spiegel ab: Bei Hypokal-

ziämie fördert es die Ca2+- und

Phosphatfreisetzung aus dem Kno-

chen im Zusammenwirken mit Pa-

rathormon (durch Stimulation des

Osteoklasten-mediierten Kno-

chenabbaus). Andererseits ist Vita-

min D wesentlich an der Minerali-

sation des Epiphysenknorpels und

des Osteoids beteiligt, möglicher-

weise durch Stimulation der Syn-

these der Ca2+-bindenden Proteine

Osteokalzin und Osteonektin. Vi-

tamin D hat auch Funktionen bei

der Immunregulation und bei der

zellulären Differenzierung und

Proliferation. Eine Vitamin-D-The-

rapie wird angestrebt bei chroni-

schen Nierenerkrankungen, da bei

schwer geschädigten Nieren Vita-

min D nicht aktiviert werden

kann. Ebenso geschieht dies bei

Osteoporose, Herzerkrankungen

und Krebs.

In der Wachstumsphase ist eine

tägliche Zufuhr von 0,026 µmol

(10 µg) Vitamin D zur Verhinde-

rung der Rachitis ausreichend, der

Erwachsene benötigt nur etwa

0,006 µmol (2,5 µg) [2,3].

Vitamin-D-Mangel

Ein Vitamin-D-Mangel resultiert

aus:

● verminderter endogener Syn-

these durch inadäquate Son-

nen-(UV-)Bestrahlung oder aus

verminderter Aufnahme durch

Mangelernährung

● mangelhafter Resorption (z.B.

bei allen Erkrankungen, die

mit einer Störung der Fettre-

sorption einhergehen: Chole-

stase, Pankreasinsuffizienz,

Enteritiden)

● Störung des Vitamin-D-Meta-

bolismus und der Vitaminakti-

vierung (diffuse Lebererkran-

kungen, chronische Nierenin-

suffizienz, nephrotisches Syn-

drom mit vermehrter Ausschei-

dung von Vitamin-D-binden-

den Proteinen, Enzymdefekte,

vermehrter Abbau von Vitamin

D)

● Organresistenz gegenüber Vita-

min D (z.B. mangelhafte Re-

sorption von Vitamin D im

Dünndarm durch Rezeptorde-

fekt, mangelhafte Wirkung des

Vitamins auf den Knochen).

Die mangelhafte Mineralisation

äußert sich im wachsenden Kno-

chen bei Säuglingen und Kindern

durch Störung der enchondralen

Ossifikation als Rachitis, nach Ab-

schluß des Wachstums als Osteo-

malazie. Durch Hypokalziämie

und verminderte Ca2+-Konzentrati-

on in der extrazellulären Flüssig-

keit kann es zu einer Dauererre-

gung der Muskulatur mit Muskel-

krämpfen, zur hypokalziämischen

Tetanie, kommen. Bei der Überdo-

sierung kommt es zu einem erhöh-

ten Blutspiegel von Kalzium (Hy-

perkalziämie), zu Appetitlosigkeit,

Übelkeit, Erbrechen, gesteigertem

Durst und im akuten Stadium zu

Herzrhythmusstörungen. Daher

sollte bei Dauereinnahme die Ta-

gesdosis von 25-50 µg nicht über-

schritten werden und der Blutspie-

gel ständig kontrolliert werden. Ei-

ne übermäßige Sonneneinwirkung

(oder zu viel künstliche "Höhen-

sonne") führt nicht zu einer Vita-

min-D-Intoxikation, da die Pro-

duktion von Vitamin D in der

Haut physiologisch gesteuert wird

und bei hoher Einstrahlung die

Produktion gedrosselt bzw. einge-
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stellt wird. Eine weitere Möglich-

keit der Haut, sich vor einer über-

mäßigen Vitamin-D-Produktion

durch Sonneneinwirkung zu

schützen, besteht in der Bräunung

der Haut.

Vitamin E (Tocopherole)

Träger der biologischen Vitamin-E-

Wirkung sind fettlösliche Toco-

pherole und Tocotrienole, von de-

nen das α-Tocopherol am wirk-

samsten ist.

Die zahlreichen therapeutischen

und präventiven Wirkungen beru-

hen vor allem auf der antioxidati-

ven Funktion von Vitamin E zum

Schutz vor freien Radikalen. Sie

schützen insbesondere Carotinoi-

de, Thiolgruppen und vor allem

hochungesättigte Fettsäuren vor

einer Oxidation. Bemerkenswert

ist die Fähigkeit des Tocopherols,

die schädliche bzw. giftige Wir-

kung verschiedener experimentel-

ler Nahrungsformen aufzuheben.

So kommt es bei Versuchstieren

unter einer Spezialdiät mit niedri-

gem Proteingehalt und besonde-

rem Mangel an schwefelhaltigen

Aminosäuren nach etwa 45 Tagen

zu einer akut einsetzenden, massi-

ven Lebernekrose, die durch Toco-

pherole vermindert oder zumin-

dest gemildert werden kann.

Vitamin E kommt reichlich in Ge-

treidekörnern vor, ferner in Gemü-

sen und Pflanzenölen sowie Mar-

garine, Milch und Milchproduk-

ten, Nüssen, Eiern, Innereien,

Fisch und Fleisch. Für die Resorpti-

on sind normale Gallesekretion

und Pankreasfunktion notwendig.

Vitamin E wird im Blut in Form

von Chylomikronen transportiert

und in Fettgewebe, Leber und

Muskel gespeichert. 

Es spielt im Muskelstoffwechsel ei-

ne wichtige Rolle. So kommt es

beispielsweise in den glatten Mus-

kelfasern des Uterus und des

Darms zum Auftreten von Lipofus-

zin-ähnlichem Pigment. Daneben

sind direkte Wirkungen auf Zell-

membranen, auf den Eiweißstoff-

wechsel, auf das Nervensystem,

auf die Blutplättchenaggregation

und die Immunabwehr bekannt.

Vitamin-E-Mangel

Resorptionsstörungen von Lipiden

(Malabsorption) sowie Lipopro-

teinbildungsstörungen (A-β-Lipo-

proteinämie) können zu Vitamin-

E-Mangelerscheinungen führen.

Ein Mangel tritt vor allem bei Kin-

dern häufig auf. Die Folgen sind

vor allem degenerative Verände-

rungen im Zentralnervensystem

mit Demyelinisierung und Ner-

venzellverlust (z.B. N. trigeminus,

N. vagus, N. acusticus) sowie eine

Verkürzung der Erythrozytenüber-

lebenszeit. Von großer Bedeutung

sind jedoch latente Mangeler-

scheinungen, die mit zahlreichen

Krankheiten in Beziehung ge-

bracht werden, z.B. Arteriosklero-

se, Krebs, Infektionen, Alterungs-

erscheinungen, Rheuma, Diabetes,

Nervenerkrankungen, Katarakte

(grauer Star, Altersstar) und

Schlaganfall. Vor allem bei Diabe-

tikern ist das Vitamin E eines der

wichtigsten Antioxidantien, wel-

ches selbst diabetische Spätfolgen

verzögern bzw. auch reduzieren

kann [7].

Beim Tier entwickeln sich unter

Vitamin-E-Mangel Abortneigung,

verminderte Spermatogenese, Ho-

denatrophie und Sterilität.

Die empfohlene tägliche Zufuhr

von Vitamin E liegt bei 65-78

µmol (25-30 mg) und ist bei

durchschnittlicher Ernährung

nicht immer voll gewährleistet.

Der Bedarf hängt stark von der Zu-

fuhr hochungesättigter Fettsäuren

ab. Von verschiedenen Autoren

wird inzwischen eine Zufuhr von

100-200 mg/Tag empfohlen, um

oxidativen Zellschäden vorzubeu-

gen, z.B. bei Rauchern, Schwerar-

beitern, herzkranken Personen,

Personen unter Strahlentherapie

und Chemotherapie. Bei bis zu

800 mg/Tag wurden keine Neben-

wirkungen beobachtet, bei sehr

hoher Dosierung (3 g/Tag) wurden

in Einzelfällen Verdauungsstörun-

gen, Müdigkeit und Muskel-

schwäche beschrieben.

Vitamin K (Phyllochinone)

Vitamin K wird einerseits durch

die bakterielle Darmflora gebildet,

andererseits wird es über die Nah-

rung (Gemüse, Milch, Innereien,

Pflanzenöle) aufgenommen. Die

Resorption erfordert intakten Gal-

lefluß und normale Pankreasfunk-

tion. Das endogen gebildete Vita-

min kann den Bedarf nicht

decken. Vitamin K ist ein Kofaktor

einer hepatischen mikrosomalen

Karboxylase und verhindert zu

starke Blutungen (antihämorrha-

gische Wirkung); es hat außerdem

Bedeutung für den Aufbau der

Knochen. Vitamin K wird häufig

bei Neugeborenen und Kleinkin-

dern eingesetzt, da hier oft ein

Mangel vorliegt. Des weiteren

wird es substituiert bei Darmer-

krankungen (Zöliakie, Morbus

Crohn), bei Arzneimitteltherapie
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(Antibiotika, Antikonvulsiva und

Koagulanzien), bei Krebs (präven-

tiv, da es evtl. antioxidativ wirkt)

und bei Osteoporose.

Vitamin-K-Mangel

Da die Blutgerinnungsfaktoren II

(Prothrombin), VII, IX und X Vita-

min-K-abhängig carboxyliert wer-

den, führt Vitamin-K-Mangel zu

Störungen der Blutgerinnung.

Malabsorption kann die Aufnah-

me von Vitamin K aus dem Dünn-

darm beeinträchtigen. Durch

Breitspektrumantibiotika wird die

Darmflora und damit die endoge-

ne Vitamin-K-Produktion redu-

ziert. Vitamin-K-Mangel führt zu

Blutgerinnungsstörungen und

äußert sich in Form von Blutun-

gen, d.h. einer Verlängerung der

Gerinnungszeit des Blutes. Auch

Antikoagulantien wie Cumarine

können Vitamin-K-Mangel her-

vorrufen.

Der Bedarf an Vitamin K ist nicht

genau bekannt und liegt schät-

zungsweise zwischen 2,2 nmol

und 4,4 µmol (0,0012mg) pro Tag

[2]. Überdosierungswirkungen

sind nicht bekannt.

T E I L  2

Wasserlösliche Vitamine

Vitamin C (L-Ascorbinsäure)

Mit Ausnahme des Menschen und

anderer Primaten sowie des Meer-

schweinchens können alle Tier-

spezies L-Ascorbinsäure aus Gluco-

se synthetisieren.

Ascorbinsäure kommt in erhebli-

chen Mengen in grünen und roten

Paprikaschoten, Petersilie, dem

Saft von Tomaten, Zitronen, Apfel-

sinen und Grapefruit sowie in Spi-

nat, Rosenkohl und Kartoffeln vor.

Die in Nahrungsmitteln enthalte-

ne Ascorbinsäure wird durch Ko-

chen bei hoher Temperatur leicht

zerstört. Gekochte Speisen enthal-

ten deshalb in der Regel nur etwa

halb so viel Ascorbinsäure wie im

rohen Zustand. Vitamin C wird im

Dünndarm über einen energieab-

hängigen aktiven Transportme-

chanismus resorbiert.

Da Ascorbinsäure in einer reversi-

blen Reaktion Wasserstoff (bzw.

Elektronen) abgeben kann (Hy-

droxylierungsreaktion), wirkt sie

als wichtiges Anti-Oxidans. Im Or-

ganismus kommt es entweder in

seiner reduzierten Form als L-As-

corbinsäure oder in der reversibel

oxidierten Form als L-Dehydroas-

corbinsäure vor. Dieses biologi-

sche Redoxsystem dürfte für den

Stoffwechsel an vielen Orten von

großer Bedeutung sein. Die vielfäl-

tigen biochemischen Effekte von

Vitamin C sind allerdings erst teil-

weise bekannt. Im Hinblick auf die

Haut ist bekannt, daß Vitamin C

für die Fibroblastenaktivität beim

Aufbau von Bindegewebe, speziell

bei der Kollagensynthese als Ko-

faktor der Hydroxylierung des

peptidgebundenen Prolins von be-

sonderer Wichtigkeit ist. Auch die

interzellulären Kittsubstanzen in

Epithelien bedürfen zu ihrer Aus-

bildung des Vitamin C. Außerdem

verhindert Vitamin C die Nitrosa-

minbildung aus Nitraten (Krebs-

prophylaxe), die über stark ge-

düngte landwirtschaftliche Pro-

dukte in die Nahrung gelangen

[2,3]. Darüber hinaus ist Vitamin

C beteiligt an der Eisenresorption,

an der Immunmodulation, an der

Biosynthese von Neurotransmit-

tern des Gehirns und an der Syn-

these von Carnitin. Insgesamt hat

Vitamin C damit eine positive

Wirkung bei Erkältungskrankhei-

ten und Infektionen, Schwerme-

tallbelastung, Tumorerkrankun-

gen, Fettstoffwechselstörungen,

ischämischen Herzerkrankungen,

psychischen Erkrankungen und

Rauchen. Die Gabe von Vitamin C

führt zur Senkung von Cholesterin

und erwünschter Anhebung von

HDL-Cholesterin. Vor allem bei

Diabetikern kann das Vitamin C

so die Gefäßsituation und die

Wundheilung verbessern. Außer-

dem hat es ebenfalls die Fähigkeit,

verbrauchtes Vitamin E zu regene-

rieren. Eine unzureichende Versor-

gung mit Vitamin C ist ein we-

sentlicher Grund für das Auftreten

von Arteriosklerose. Vitamin C

kann in Verbindung gebracht wer-

den mit Depressionen und dem

hirnorganischen Psychosyndrom.

Zigaretten- und Tabakrauch zer-

stören weitgehend das antioxidati-

ve Vitamin C. Der stark erniedrig-

te Vitamin-C-Spiegel führt dann

zu Herz- und Krebserkrankungen

[7].

Vitamin-C-Mangel geht auf Man-

gelernährung zurück und führt

zum Skorbut (z.B. bei alten Men-

schen, Alkoholikern). Folgen sind

Blutungen (Purpura, Ekchymosen,

Gelenkblutungen, subperiostale

Blutungen), Störung der Osteoid-

bildung, Störung der Wundhei-

lung sowie Anämie.

Die Minimaldosis von Ascor-

binsäure zur Verhinderung des

Skorbuts (Vitamin C-Mangelsyn-

drom) beträgt 57 µmol (10 mg)

pro Tag, eine optimale Versorgung

ist bei Erwachsenen mit 426 µmol

(75 mg) pro Tag gewährleistet

[2,6].
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Eine Überdosis ist praktisch nicht

möglich. Als einzige Nebenwir-

kung ist eine laxierende Wirkung

bekannt. Sie läßt sich evtl. durch

Einnahme von Vitamin C mit ei-

ner Mahlzeit verhindern, ebenso

wie durch die Gabe von Vitamin C

als Natriumsalz der Ascorbinsäure

(Natriumascorbat).

Vitamine der B-Gruppe

Vitamine der B-Gruppe werden

über die Nahrung aufgenommen

und im Dünndarm resorbiert. Sie

finden sich in Blattgemüsen, Ge-

treide, Hefe, Leber und Milch.

Vitamin B1 (Thiamin/Aneurin)

Thiamin kommt praktisch in allen

pflanzlichen und tierischen Nah-

rungsstoffen vor, jedoch im allge-

meinen nur in geringen Mengen.

Die höchsten Konzentrationen

finden sich in ungemahlenen Ge-

treidesorten, da insbesondere die

Alleuronschicht der Körner (Reis,

Weizen, Gerste, Roggen) reich an

Thiamin ist. Durch Ausmahlen der

Getreide geht der größte Teil von

Vitamin B1 mit der Kleie verloren.

Darüber hinaus kommt es in Bier-

und Bäckerhefe, Leber, Herz, Nie-

ren und magerem Schweinefleisch

vor. Bei starkem Kochen geht auch

hier das Vitamin verloren [2,3].

Bei Resorption entsteht durch

Phosphorylierung das aktive En-

zym (Thiaminpyrophosphat), das

eine Rolle bei der Synthese von

ATP, für die Integrität neuraler

Membranen und bei der Nerven-

leitung spielt. Der Thiaminmangel

entsteht durch thiamindefiziente

Nahrung (z.B. polierter Reis, stark

ausgemahlenes weißes Mehl,

Zucker) und durch generelle Man-

gelernährung (z. B. im Rahmen

von Alkoholismus). Konsequen-

zen des Thiaminmangels sind die

Beri-Beri-Erkrankung und das Wer-

nicke-Korsakow-Syndrom.

Die Beri-Beri-Erkrankung läßt sich

in eine trockene Form mit neuro-

muskulären Symptomen (Poly-

neuropathie) und in eine feuchte

Form mit der klinischen Manife-

station einer Herzinsuffizienz

(Ödeme) einteilen:

● Bei der trockenen Beri-Beri-Er-

krankung kommt es zu Sensiti-

vitätsverlust, verminderten Re-

flexen sowie zu Schwäche und

Atrophie der Extremitätenmus-

kulatur durch Myelindegenera-

tion, gelegentlich auch zu Un-

terbrechung der Axone sowie

Schädigung der Vorderhorn-

ganglienzellen und der Hinter-

stränge des Rückenmarkes.

● Bei der feuchten Beri-Beri-Er-

krankung finden sich, aller-

dings inkonstant, ein ver-

größertes, dilatiertes Herz,

generelle Gefäßerweiterung

und periphere arteriovenöse

Shunts. Die weiteren Folgen

sind Herzinsuffizienz sowie ge-

neralisierte Ödeme.

Das Wernicke-Korsakow-Syndrom

äußert sich klinisch in Ataxie, Ver-

wirrtheit, Orientierungsverlust

und Apathie. Histologisch finden

sich im Bereich der paraventri-

kulären Anteile von Thalamus und

Hypothalamus, in den Corpora

mamillaria, in der Umgebung des

Aquaeductus Sylvii, am Boden des

IV. Ventrikels und im vorderen

Anteil des Kleinhirns eine Ver-

mehrung von Blutgefäßen, Blu-

tungen, Nervenzelldegeneration

und -untergang sowie Gliaver-

mehrung [5].

Beim latenten subklinischen Man-

gel treten unspezifische Sympto-

me auf, z.B. Appetitmangel, Mü-

digkeit, Schlaflosigkeit, Verdau-

ungsstörungen. Ein latenter Man-

gel kann auftreten bei Alkohol-

mißbrauch, Leberschäden, Reduk-

tionskost, hoher Kohlenhydrat-

aufnahme, älteren Menschen, Dia-

betes. Ein latenter subklinischer

Vitamin-B1-Mangel ist relativ häu-

fig! Eine vorsorgliche Vitamin-B1-

Zufuhr erfolgt bei Polyneuro-

pathie, Lebererkrankungen, Alko-

holismus, Darmerkrankungen,

Schwangerschaft, Leistungssport,

Reduktionsdiäten, älteren Men-

schen.

Es ist schwierig, einen festen Wert

für den täglichen Thiaminbedarf

anzugeben. Die benötigte Vita-

minmenge steigt bei erhöhtem

Stoffwechsel wie Fieber, Hyperthy-

reose, gesteigerter Muskeltätigkeit,

Schwangerschaft und Laktation.

Außerdem ist sie abhängig von der

Zusammensetzung der Nahrung,

da Fette und Proteine den tägli-

chen Bedarf vermindern, Kohlen-

hydrate jedoch vermehren. Zur Er-

rechnung des Mindestbedarfs geht

man deshalb von der Energiezu-

fuhr aus. 0,30-0,36 µmol (0,10-

0,12 mg) Thiamin pro 1.000 kJou-

le sollten zugeführt werden [2]. Zu

einer Überdosierung kann es auf-

grund der Wasserlöslichkeit nicht

kommen. Oral verabreicht hat Vi-

tamin B1 eine sehr geringe Toxi-

zität. Nebenwirkungen wurden bei

oraler Anwendung und extrem

hohen Dosen nicht beobachtet

[6].
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Vitamin B2 (Riboflavin)

Riboflavin kommt in pflanzlichen

und tierischen Produkten vor, ins-

besondere in Hefe, Eiern, Milch,

Leber,  Fisch, Nieren, Herzmuskel

sowie in vielen Gemüsen. Die

gelbliche Farbe der Molke beruht

auf ihrem Riboflavingehalt. Ribo-

flavin ist ein essentieller Bestand-

teil von Flavin-Koenzymen, die in

Zellen an diversen Redoxreaktio-

nen teilnehmen, und von mito-

chondrialen Enzymen besonders

der Atmungskette. Es kommt da-

her vor allem in Zellen mit hoher

Stoffwechselintensität vor. Es ist

für den Zellstoffwechsel (Kohlen-

hydrate, Aminosäuren, Fettsäuren

und anderen Vitaminen) von ho-

her Bedeutung.

Kochen der Lebensmittel zerstört

nur wenig Vitamin B2, allerdings

geht es dabei ins Kochwasser über.

Vor allem ältere Menschen be-

kommen relativ leicht einen Man-

gel. Mangelerscheinungen in la-

tenter oder manifester Form sind

schwer erkennbar, da sie meist zu-

sammen mit anderen Mangeler-

scheinungen auftreten.

Erste Mangelsymptome sind Mü-

digkeit, Entzündungen der Mund-

und Nasenschleimhaut, Verände-

rungen um Lippen und Nase, Lä-

sionen am Auge, Netzhautverän-

derungen. Häufig ist ein subklini-

scher Mangel, erkennbar z.B. an

der EGR-Aktivität (Erythrozyten-

Glutathion-Reduktase) [6].

Bei Mangel kann es zu Schäden

der Lippen, Mundwinkelfissuren

(Cheilosis), lokalisierter seborrhoi-

scher Dermatitis sowie besonderen

Formen der Glossitis (Landkarten-

zunge) und verschiedenen funk-

tionellen und organischen Störun-

gen des Auges kommen [2,3]. Ri-

boflavinmangel resultiert aus

Mangelernährung vor allem bei

Senioren, Diabetes, Darmentzün-

dungen und Alkoholismus. Ne-

benwirkungen durch Überdosie-

rung sind eine völlig harmlose

Gelbfärbung des Urins durch die

vermehrte Ausscheidung von Ri-

boflavin.

Der Mindestbedarf an Riboflavin

beträgt beim Erwachsenen etwa

0,3 µmol (0,1 mg) pro 1.000 kJou-

le [2].

Vitamin B3 (Nikotinsäureamid)

Niacin (Nikotinsäure, Nikotin-

amid) ist eine Komponente der

Koenzyme Nikotinamid-Adenin-

dinukleotid (NAD) und Nikotin-

amid-Adenindinukleotidphosphat

(NADP), die eine wichtige Rolle im

Intermediärstoffwechsel spielen.

Besonders reiche Quellen sind Ge-

treide, Hülsenfrüchte, Milch,

Pflanzenöle, Hefe, mageres

Fleisch, Leber und Geflügel. In

Mais ist es in gebundener, nichtre-

sorbierbarer Form enthalten. Es

kann auch endogen aus Trypto-

phan entstehen.

Beim Rösten von Kaffee entsteht

Nikotinsäure in beträchtlichen

Mengen. Nikotinsäureamid ist Be-

standteil der wichtigsten Wasser-

stoff-übertragenden Koenzyme

und damit wesentlicher Bestand-

teil zahlreicher Enzyme des Inter-

mediärstoffwechsels innerhalb der

Glykolyse, des Pyruvatstoffwech-

sels und der Pentosebiosynthese. 

Die Mangelerkrankung wird als

Pellagra bezeichnet und findet

sich, wenn Mais das Hauptnah-

rungsmittel darstellt (in Afrika, In-

dien). Sporadische Fälle gehen auf

Alkoholismus, langdauernde Di-

arrhöen, chronische Erkrankun-

gen (Tuberkulose, Leberzirrhose,

Tumoren), Dünndarmresektionen

und Tumorerkrankungen zurück.

Das klinische Bild der Pellagra ist

durch Dermatitis (braune Hautpig-

mentierungen insbesondere in

den lichtexponierten Hautarea-

len), Diarrhö und Demenz sowie

Stomatitis, Glossitis oder Vulvitis

charakterisiert. Die beiden ersten

Veränderungen gehen auf die

Atrophie von Haut und Schleim-

häuten zurück. Die Demenz be-

ruht auf der Degeneration von

Nervenzellen und von Fasersträn-

gen des Rückenmarkes [2,3,5].

Der Bedarf des menschlichen Or-

ganismus an Nikotinsäure wird

durch die tägliche Energiezufuhr

sowie vor allem durch den Pro-

teingehalt der Nahrung beein-

flußt, da die Aminosäure Trypto-

phan einen großen Teil des Nia-

cinbedarfs decken kann. Zur

Deckung des Bedarfs genügen 13

µmol (1,6 mg) Niacin pro 1.000

kJoule [2].

Bei der Überdosierung durch Niko-

tinsäure, nicht aber Nikotinamid,

kann es zu einem vasodilatatori-

schen Effekt mit Hitzewallungen

und Hautjucken (Flush) kommen

[6]. 

Vitamin B6 (Pyridoxin)

Träger der Vitamin-B6-Aktivität

sind Pyridoxin, Pyridoxal und Py-

ridoxamin sowie deren Phosphate.

Sie werden im Organismus zu Pyri-
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doxal-5-Phosphat umgewandelt,

welches als Koenzym bei der De-

carboxylierung und Transaminie-

rung im Intermediärstoffwechsel

von Aminosäuren eine Schlüssel-

stellung einnimmt. Es spielt auch

eine Rolle bei Enzymen, die mit

der Umwandlung von Linolensäu-

re in Arachidonsäure (Ausgangs-

stoff von Prostaglandinen) zu tun

haben. Des weiteren ist es auch be-

teiligt an der Synthese des Häm-

vorläufers ο-Aminolävulinsäure, es

beeinflußt Neurotransmitter im

Gehirn und Nukleinsäuren.

In hoher Konzentration ist das Vi-

tamin in Hefe, Weizen, Mais, Le-

ber, Fleisch, Fisch, Kartoffeln, Ka-

rotten sowie in etwas geringerer

Menge in Milch, Eiern und grü-

nem Gemüse enthalten, kann aber

bei Zubereitung der Nahrung zer-

stört werden (z.B. bei Babynah-

rung).

Vitamin-B6-Mangel kann durch

inadäquate Ernährung, insbeson-

dere auch bei erhöhtem Bedarf in

der Schwangerschaft, bei stillen-

den Müttern und bei Hyperthy-

reose entstehen. Bei Alkoholikern

kann Acetaldehyd als Alkoholab-

bauprodukt mit der Vitamin-B6-

Wirkung interferieren. Ein derarti-

ger Effekt wird auch Östrogenen

und verschiedenen Medikamen-

ten (z.B. dem Tuberkulostatikum

Isoniazid) zugeschrieben. Folgen

des Vitamin-B6-Mangels sind

Störungen der Antikörpersynthese

und der T-Zell-Funktion [5,6].

Im Tierexperiment führt Vitamin-

B6-Mangel zu Wachstumsstörun-

gen, Akrodynie, mikrozytärer hy-

pochromer Anämie, Krampfzu-

ständen sowie Dermatitiden (se-

borrhoisches Ekzem, Stomatitis

angularis, Cheilosis, Glossitis)

[2,3]. Laborchemisch zeigt sich ein

latenter Mangel z.B. an erniedrig-

ten Serumkonzentrationen von

Pyridoxal-Phosphat. Es hat eine

positive Wirkung bei Darmerkran-

kungen (z.B. Zöliakie), prämen-

struellem Syndrom, Lebererkran-

kungen, Arzneimitteleinnahme

(L-Dopa, Penicillamin, Kontrazep-

tiva und Östrogenen), Anämien,

Herzerkrankungen, Tumorerkran-

kungen und neurologischen

Störungen.

Aufgrund der besonderen Bedeu-

tung des Pyridoxins für den Ami-

nosäurenstoffwechsel wird der

tägliche Bedarf weitgehend durch

die zugeführte Proteinmenge be-

stimmt und beträgt pro 100 g zu-

geführtem Protein 9-12 µmol (1,5-

2,0 mg) [2].

Eine Überdosierung ist nicht be-

kannt. Bei extrem hohen Dosen

(individuell verschieden ab etwa

1.000 mg/Tag) kann jedoch Ge-

fühllosigkeit in Fingern und Ze-

hen auftreten. Bei Daueranwen-

dung sollten 300-500 mg/Tag

nicht überschritten werden.

Vitamin B12 (Zyanocobalamin)

Dieses Vitamin findet sich fast aus-

schließlich in Nahrungsmitteln

tierischer Herkunft, während

pflanzliche Nahrung nur sehr we-

nig Vitamin B12 enthält. Beson-

ders reichlich ist es in frischer Le-

ber und Niere, aber auch in

Fleisch, Fisch, Milchprodukten

und Eiern. Das Vitamin B12 ist mi-

krobiellen Ursprungs. Für die Re-

sorption ist der in den Belegzellen

der Magenschleimhaut gebildete

Intrinsic-Faktor notwendig. Der

Intrinsic-Faktor-Vitamin-B12-

Komplex ist proteolyseresistent. Er

bindet im distalen Ileum an Re-

zeptoren der Darmepithelzellen.

Nach Resorption wird Vitamin

B12 im Plasma an ein in der Leber

synthetisiertes Trägerprotein ge-

bunden und über Rezeptoren in

Zellen aufgenommen. 

Als Koenzym verschiedener Enzy-

me im Intermediärstoffwechsel

spielt es eine lebenswichtige Rolle,

z.B. für die Synthese von RNA und

Fettsäuren. Folsäure ergänzt die

Wirkung des Vitamin B12. Die

wichtigste Ursache für den Vita-

min-B12-Mangel ist die vermin-

derte Synthese des Intrinsic-Fak-

tors oder auch Resorptionsstörun-

gen desselben neben Zöliakie. An-

sonsten leiden häufig Vegetarier

an Vitamin-B12-Mangel.

Zeichen von Vitamin-B12-Mangel

sind in jedem Fall eine makrozytä-

re hyperchrome Anämie (perniziö-

se Anämie), neurologische Erschei-

nungen, symmetrische Hyperpig-

mentierungen an der Haut und

Mundschleimhaut (Möller-Hun-

ter-Glossitis) [2,3]. Positive Wir-

kungen sind damit bei perniziöser

Anämie, Herzerkrankungen, Neu-

ropathien (zusammen mit Folsäu-

re) und psychischen Störungen zu

erwarten.

Erwachsene benötigen täglich et-

wa 1,5-2,2 nmol (2-3 µg) [2]. Eine

Überdosierung ist nicht bekannt.

Folsäure (Pteroylglutaminsäure)

Folsäure (v.a. Tetrahydrofolat)

zählt zu den Vitaminen des B-

Komplexes und ist besonders
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reichlich vorhanden in Leber

(Speicherorgan) und grünem

Gemüse, aber auch in Früchten,

Fisch und Fleisch. Durch Kochen

wird Folsäure zerstört.

Beim Menschen spielt sie als Te-

trahydrofolsäure als Überträger

von aktivierter Ameisensäure und

aktiviertem Kohlenstoff eine wich-

tige Rolle im Stoffwechsel von 1-

Kohlenstoffsubstanzen und ist be-

sonders beim Aufbau der Purinba-

sen bei der Biosynthese von Nu-

kleinsäuren beteiligt.

Hauptsymptome des Folsäure-

mangels sind eine makrozytäre

hyperchrome Anämie (ähnlich

dem Vitamin-B12-Mangel), Gra-

nulozytopenie und Thrombozyto-

penie, sowie Schleimhautverände-

rungen im Magen-Darm-Trakt,

welche zu Durchfällen und Abma-

gerungen führen. Auch Depressio-

nen und neurologische Störungen

können auftreten. Die Mangel-

krankheit resultiert aus verminder-

ter Aufnahme, erhöhtem Bedarf

oder verminderter Verwertung. Ei-

ne verminderte Aufnahme geht

auf inadäquate Ernährung zurück,

wie dies auch bei Alkoholikern, bei

sehr alten Menschen und bei Mal-

absorption der Fall ist. Ein relati-

ver Mangel kann bei Schwanger-

schaft, Tumoren und hämolyti-

scher Anämie (hyperaktive Häma-

topoese!) auftreten [2,3]. Gesund-

heitsfördernde Wirkungen sind

bei Herzerkrankungen, psychi-

schen Erkrankungen und neurolo-

gischen Störungen zu erwarten

[5,6].

Es sollten täglich mindestens 0,33-

0,44 µmol (150-200 µg) Folsäure

aufgenommen werden [2].

Bei der makrozytären hyperchro-

men Anämie infolge eines Vita-

min-B12-Mangels darf Folsäure

erst nach Behebung dieses Man-

gels oder aber direkt mit Vitamin B

verabreicht werden; es besteht

sonst die Gefahr neurologischer

Schäden.

Eine toxische Überdosierung ist

nicht bekannt. Hohe Dosen (ca.15

mg/Tag) können zu gastrointesti-

nalen Störungen, Schlaflosigkeit

und Reizbarkeit führen.

Pantothensäure

Die Pantothensäure zählt ebenfalls

zu den Vitaminen des B-Komple-

xes und ist besonders reichlich in

Leber, Milch, Eigelb, Hefe und Ge-

treidekeimen enthalten.

Pantothensäure ist ein Bestandteil

des Koenzym A, welches Essigsäu-

re und andere Karbonsäuren in ak-

tivierte Verbindungen überführt.

Acetyl-Coenzym A spielt eine we-

sentliche Rolle im Energiestoff-

wechsel, nämlich in der Fettsäure-

synthese, im Zitronensäurezyklus

sowie in der Cholesterin- und

Steroidsynthese und damit in al-

len wesentlichen Zellfunktionen.

Im Tierexperiment führt Panto-

thensäure-Mangel zu trophischen

Störungen der Haut und Schleim-

häute sowie neurologischen Ver-

änderungen wie Muskelschwäche,

Parästhesien. Auch beim Men-

schen soll ein Pantothensäure-

Mangel in manchen Fällen Kopf-

schmerzen, Müdigkeit, Durchfall,

verminderte Infektionsresistenz,

Glossitis, Haarwachstumsstörung

und schlechte Wundheilung indu-

zieren [2,3]. Positive Wirkungen

sind bei pathologischen Verände-

rungen der Haut und Schleimhäu-

te und bei Hyperlipidämien (Sen-

kung Cholesterin/Triglyzeride, Er-

höhung  HDL-Cholesterin) zu er-

warten.

Der Bedarf des Erwachsenen wird

auf 46 µmol (10 mg) pro Tag ge-

schätzt [2].

Überdosierungen sind keine be-

kannt. Bei mehr als 10 g/Tag kön-

nen leichte Darmstörungen auftre-

ten.

Vitamin H (Biotin)

Besonders Biotin-reich sind Leber,

Nieren, Hefe, Milch, Hülsenfrüch-

te, Getreide und Eidotter. Es ist als

Wachstumsfaktor für Hefe und ku-

rativer Faktor für Eiweißschäden

bekannt. Teilweise kann Biotin en-

dogen hergestellt werden.

Biotin-Mangel soll bei Tieren ge-

neralisierte exfoliierende Dermati-

tis, Muskelschmerzen und allge-

meine Abgeschlagenheit verursa-

chen [2,3]. Beim Menschen ist der

Mangel selten, es kann zu Depres-

sionen und Hautveränderungen

kommen.

Der tägliche Biotin-Bedarf des

Menschen liegt bei mindestens 40

nmol (10 µg) [2].

Vitaminoide

Vitaminoide sind lebenswichtige

Substanzen mit Vitamin-ähnli-

chen Eigenschaften, die der Kör-

per in begrenzter Menge selbst

herstellen kann und die auch mit

der Nahrung aufgenommen wer-

den. Solange körpereigene Produk-

tion und Zufuhr stimmen, entste-
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hen keine Mangelerscheinungen.

Bei Krankheit und Alter werden je-

doch die Vitaminoidreserven im

Körper überdurchschnittlich stark

beansprucht. Eine Mangelversor-

gung beeinträchtigt die Gesund-

heit langfristig gesehen.

Beta-Carotin

Es sind ca. 500 unterschiedliche

Carotinoide bekannt, die alle che-

misch untereinander ähnlich sind.

Ungefähr 10-15 davon können zu-

mindest teilweise im menschli-

chen Organismus in Vitamin A

umgewandelt werden. Diese be-

zeichnet man auch als Provitamin

A. Wichtigster Vertreter ist das Be-

ta-Carotin. Es hat vor allem Aufga-

ben als Antioxidans und als Provi-

tamin A.

Praktisch alle Untersuchungen zei-

gen, daß Krebserkrankungen selte-

ner auftreten, wenn viel Gemüse

und Obst, die reich an Carotinoi-

den und Beta-Carotin sind, ver-

zehrt werden.

Je höher der Blutspiegel an Beta-

Carotin ist, desto geringer ist das

Risiko, an einer Arteriosklerose zu

erkranken. Auch bei Einnahme

sehr hoher Mengen (z.B. 200

mg/Tag) über einen längeren Zeit-

raum sind keine schädlichen Ne-

benwirkungen bekannt. Es wird

teilweise zur Hautbräunung einge-

setzt.

Mit dem Verzehr von frischem

Obst und Gemüse (v.a. gelbe,

orangene Früchte und dunkelgrü-

ne Blattgemüse und Karotten)

werden ca. 1 mg Beta-Carotin pro

Tag aufgenommen. Das nationale

Krebsinstitut der USA empfiehlt je-

doch eine Mindestdosis von 5 mg

täglich. Um eine krankheitsvor-

beugende Wirkung gegen Krebs

und Gefäßerkrankungen zu erzie-

len, ist sogar eine Tagesdosis von

mindestens 15-20 mg erforderlich,

was nur durch zusätzliche Beta-

Carotin-Aufnahme als Nahrungs-

ergänzung zu erreichen ist [6].

Carnitin

Der Mensch kann Carnitin aus

den Aminosäuren Lysin und Me-

thionin endogen herstellen. Diese

Synthese findet im wesentlichen

in Leber und Niere statt und

benötigt neben den Aminosäuren

noch Eisen, Vitamin C, B6 und Ni-

cotinamid.

Carnitin wird für den Abbau der

Fette benötigt. Die langkettigen

Fettsäuren werden auf dem Stoff-

wechselweg der β-Oxidation endo-

mitochondrial zu Kohlendioxyd

und Wasser abgebaut. Dadurch ge-

winnt der Organismus große Men-

gen an Energie. Die äußere Mem-

bran der Mitochondrien ist jedoch

für die Fettsäuren unüberwind-

lich, wenn die Fettsäuren nicht

vorher durch Carnitin in Acyl-Car-

nitin, die Transportform der

Fettsäuren, umgewandelt werden.

Ohne ausreichend Carnitin kön-

nen daher die Fettsäuren das Inne-

re der Mitochondrien, das Kraft-

werk der Zelle, nicht erreichen.

Der Brennstoff Fett kann dann,

obwohl ausreichend vorhanden,

nicht verbrannt werden.

Der menschliche Organismus ent-

hält ca. 20 g Carnitin.

Ein echter starker Carnitin-Mangel

ist genetisch bedingt und wird

hervorgerufen entweder durch ei-

ne fehlende Eigensynthese oder ei-

ne erhöhte Ausscheidung über

den Urin. Die Erkrankung manife-

stiert sich im Säuglings- und Klein-

kindesalter bis zu 2 Jahren. Sym-

ptome sind Muskelschwäche, Fett-

anhäufungen in Organen (v.a.

Herz und Leber), Azidosen (Über-

säuerungen des Organismus) und

Leberschäden. Unbehandelt ver-

läuft dieser schwere Carnitin-Man-

gel tödlich.

Sekundärer Mangel beruht auf ei-

ner verminderten Synthese oder

einem erhöhten Bedarf.

Hohe Carnitinmengen sind thera-

peutisch günstig bei Kardiomyo-

pathie, koronarer Herzkrankheit,

chronischer Herzinsuffizienz und

Diabetes. Auch bei Ausdauersport-

arten, Gedeihstörungen bei Kin-

dern, zur Stärkung des Immunsy-

stems und der Hirnleistung sollte

Carnitin eingesetzt werden.

Carnitin kann auch unterstützend

wirken beim Abnehmen durch

Diät, verbunden mit Sport und

mehr Bewegung, da es bei einem

solchen Vorgehen die Fettverbren-

nung unterstützt. Die bloße Ein-

nahme von Carnitin kann aller-

dings nicht überschüssiges Fett

verbrennen.

Wenn körpereigenes L-Carnitin

verwendet wird, sind keine Über-

dosierung und Nebenwirkungen

zu erwarten.

Die tägliche Carnitin-Aufnahme

liegt im allgemeinen bei 10-70 mg

und erfolgt vor allem mit Milch

und Fleisch. In pflanzlichen Pro-

dukten sind dagegen nur sehr ge-

ringe Mengen, so daß bei überwie-
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gend vegetarischer Ernährung in

jedem Fall eine Carnitin-Ergän-

zung erfolgen sollte [6].

Ubichinon (Q10)

Koenzym Q10 ist eine für alle le-

benden Zellen essentielle Sub-

stanz, die integraler Bestandteil

der in den Mitochondrien ablau-

fenden Atmungsketten-Phospho-

rylierung ist. Bei diesem Prozeß

wird ein Teil als chemische Energie

in Form von ATP konserviert, die

bei der Reaktion von Sauerstoff

und Wasserstoff unter Bildung

von Wasser entsteht. Dieses ATP

steht dann als Energielieferant für

die zellulären Funktionen (Mus-

kelkontraktion, Aufrechterhaltung

von Ionengradienten, Stoffwech-

sel etc.) zur Verfügung. Neben die-

ser fundamentalen Funktion ist

das Q10 als Antioxidans wirksam

und stabilisiert darüber hinaus die

Struktur von Membranen. Gene-

rell ist jede Zelle in der Lage, Q10

selbst herzustellen. Außerdem

wird jedoch auch das mit der Nah-

rung aufgenommene verwendet.

Vor allem Leber, Fleisch und eini-

ge Öle enthalten größere Mengen

an Q10. Vollkornprodukte enthal-

ten im Kleieanteil des Korns rela-

tiv hohe Mengen an Koenzym Q9,

welches in der Leber zu Q10 um-

gewandelt werden kann.

Mit zunehmendem Alter kommt

es zu einer Abnahme der Q10-

Menge in den verschiedenen Or-

ganen, wobei insbesondere das

Herz betroffen ist. Es wird disku-

tiert, inwiefern eine verminderte

Umwandlung von Q9 in Q10 zu

der allgemeinen Verminderung

der verfügbaren Menge von Q10

beitragen kann. Es ist gegenwärtig

nicht klar, inwiefern diese Abnah-

me durch eine verminderte Bio-

synthese, unzureichende Aufnah-

me mit der Nahrung oder durch

einen gesteigerten Verbrauch von

Q10 durch den vermehrten oxida-

tiven Streß im Alter hervorrufen

wird. Das Wissen über die essenti-

elle Wirkung von Q10 bei der Pro-

duktion von ATP, die Abnahme

des Q10-Gehaltes der Gewebe im

Alter sowie die Beteiligung von

Q10 bei der Abwehr freier Radika-

le führte zu vielen Untersuchun-

gen über die Wirksamkeit einer

Q10-Supplementierung in der

Therapie verschiedenster Erkran-

kungen. Darüber hinaus kommt

ihm zusätzlich eine bedeutende

Rolle in der Prävention (z.B. Herz-

erkrankungen, Muskeldystrophi-

en, Hypertonie, Diabetes, Hyper-

cholesterinämie, Tumorerkran-

kungen) zu [4].

α-Liponsäure (Thioctsäure)

Thioctsäure ist eine schwefelhalti-

ge Fettsäure. Charakteristisch für

die Struktur ist der Gehalt von 2

Schwefelatomen in einem Ringsy-

stem. Dadurch kann ein sog. Intra-

molekulares Redoxsystem gebildet

werden, das mit zahlreichen Oxi-

dantien reagieren kann.

Die Liponsäure ist als Coenzym

notwendig beim Aufbau von Car-

bonsäuren und hat in diesem

Stoffwechselzyklus enge Beziehun-

gen zu Vitamin B1.

Sie besitzt anscheinend auch anti-

oxidative Eigenschaften.

Liponsäure kommt in den meisten

Nahrungsmitteln in geringen

Mengen vor. Relativ höhere Kon-

zentrationen sind in Fleisch ent-

halten, besonders hoch im Herz

und in der Leber.

Der Bedarf kann zur Zeit nicht de-

finiert werden, da möglicherweise

Bakterien im menschlichen Darm

Liponsäure synthetisieren und da-

mit fraglich ist, ob sie für den

Menschen überhaupt ein lebens-

wichtiger Nährstoff ist.

Bisher wurden keine Mangeler-

scheinungen festgestellt.

Liponsäure wird therapeutisch

eingesetzt bei Mißempfindungen,

bei diabetischer Polyneuropathie

(200-400 mg/Tag), bei Leberer-

krankungen (100-300 mg/Tag)

und bei Schwermetallvergiftun-

gen.

Überdosierungen und Nebenwir-

kungen sind nicht bekannt [6].

T E I L  3

Mineralstoffe 
und Spurenelemente

Mineralstoffe sind, im Gegensatz

zu Vitaminen, anorganische Sub-

stanzen, die für den reibungslosen

Ablauf lebenswichtiger biochemi-

scher Reaktionen im Organismus

mitverantwortlich sind. Spuren-

elemente sind im Grunde genom-

men ebenfalls Mineralstoffe, die

jedoch im Körper in viel geringe-

ren Mengen vorkommen. Zu den

Spurenelementen mit physiologi-

schen Funktionen gehören unter

anderem Eisen (Baustein des

Häm), Jod (Baustein der Schilddrü-

senhormone) und Fluor, ferner

Kupfer, Mangan, Molybdän und

Zink als Bausteine intrazellulärer

Enzymsysteme [2].
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Mineralstoffe und Spurenelemen-

te werden ständig über Schweiß,

Harn und Stuhl ausgeschieden. Sie

müssen, da sie der Körper nicht

selbst bildet, von außen zugeführt

werden. Ein Minus in der Mineral-

stoffbilanz macht sich häufig

schon am Aussehen bemerkbar. So

sind beispielsweise brüchige Nä-

gel, schlechte Haut oder brüchi-

ges, glanzloses Haar oft auf ein Mi-

neralstoffdefizit zurückzuführen.

Eisen

Eisen ist eine essentielle Kompo-

nente von Hämoglobin, Myoglo-

bin, Cytochromen, Katalase und

Peroxidase. Ca. 30% des Eisens ist

als Speichereisen an Proteine in

Form von Ferritin und Hämoside-

rin gebunden. Eisen ist in ausrei-

chender Menge in der normalen

Nahrung enthalten. Während der

frühkindlichen Entwicklung, der

Adoleszenz und im Rahmen der

Schwangerschaft besteht ein er-

höhter Eisenbedarf. Die Eisenre-

sorption aus dem Darm wird

durch Ascorbinsäure und andere

Säuren gefördert. Eisenmangel ist

häufig die Folge von chronischem

Blutverlust, mangelhafter Eisenre-

sorption aus der Nahrung (z. B. ist

pflanzliches Eisen schlechter re-

sorbierbar als Eisen in tierischen

Produkten), erhöhtem Eisenbedarf

(Wachstum, Gravidität) oder Mal-

absorption (z.B. Zöliakie, Morbus

Crohn). Folgen sind Eisenmangel-

anämie, erhöhte Infektanfälligkeit

(Störung von Immunreaktionen)

und verminderte körperliche Lei-

stungsfähigkeit [5].

Kalzium

Kalzium spielt im Organismus ei-

ne wichtige Rolle als Bestandteil

des knöchernen Skelettes, bei der

Muskelkontraktion und -relaxati-

on, bei Nervenerregung und neu-

romuskulärer Transmission. Viele

Zellfunktionen (z.B. Enzymsyste-

me) sind kalziumabhängig. Kalzi-

um findet sich in großer Menge in

Milch und Milchprodukten, Eiern

und pflanzlicher Nahrung. Der

Kalziumhaushalt wird durch die

konzertierte Aktion von Parathor-

mon und Vitamin D auf Knochen,

Niere und Darmmukosa geregelt.

Kalziummangel findet sich bei

Mangelernährung und bei erhöh-

tem Bedarf (Knochenwachstum

im Kindesalter, Gravidität). Er

äußert sich in erhöhter neuromus-

kulärer Erregbarkeit und Tetanie

[5].

Magnesium

Magnesium stellt im Organismus

neben Kalzium und Phosphat ei-

nen wichtigen Knochenbestand-

teil dar. Intra- und extrazellulär

hat es mit Kalzium vergleichbare

Funktionen. Magnesium ist reich-

lich in der Nahrung vorhanden.

Ein Magnesiummangel kann bei

massiven Diarrhoen entstehen.

Die klinischen Erscheinungen ent-

sprechen weitgehend dem Kalzi-

ummangel [5].

Kupfer

Kupfer ist eine wichtige Kompo-

nente verschiedener Enzyme (z.B.

Cytochrom-C-Oxidase). Es wird

aus dem Darm resorbiert und

hauptsächlich über die Galle, in

geringem Maße aber auch über

den Harn ausgeschieden. Kupfer-

mangel ist selten und findet sich

nur bei schwerer Mange-

lernährung, Malabsorption und

Iangdauernder Diarrhoe sowie bei

genetisch bedingter Störung der

Kupferresorption. Folgen des Kup-

fermangels sind Anämie, Leukope-

nie, Störung der Knochenbildung

und zentralnervöse Störungen als

Folge einer Myelinbildungs-

störung [5].

Zink

Zink ist ein wichtiger Bestandteil

von Enzymen, die eine Rolle im

Protein- und Nukleinsäurestoff-

wechsel spielen. Zink hat auch

vielfältige Wirkungen im Bereich

der Immunreaktionen, wo es von

entscheidender Bedeutung für die

Aufrechterhaltung der Immun-

homöostase ist. Es findet sich in

ausreichendem Maße in der Nah-

rung. Eine Mangelsituation kann

bei Mangelernährung, gestörter

Resorption sowie erhöhtem Ver-

lust (z.B. bei Darmfisteln) entste-

hen. Zinkmangel führt zu Wachs-

tumsverzögerung bei Kindern, zu

Infertilität, Störung der Wundhei-

lung und Hautveränderungen [5].

Untersuchungen haben ebenfalls

gezeigt, daß bei Zinkmangel die

Speicherung von Insulin im Pank-

reas vermindert ist und auch die

Insulinsensibilität des Gewebes re-

duziert ist. So konnte man bei Dia-

betikern die Blutzuckerwerte zu-

sätzlich stabilisieren, vor allem bei

Typ-II-Diabetikern, bei denen eine

ausreichende Zinkversorgung die

Restinsulinproduktion aktivieren

konnte, was vielfach Einsparun-

gen oraler Antidiabetika möglich

macht [7,8].

Selen

Selen spielt eine Rolle bei der

Medizin 

14 Hauptsache Haut 1/02



Prävention von Zellmembranschä-

den durch freie Radikale.

Bei Selenmangel kommt es zu

Myopathien von Herz- und Ske-

lettmuskel. Ursachen sind selenar-

me Nahrung, Malabsorption und

inadäquate parenterale Ernährung

[5].

Chrom

Chrom spielt im Fett- und Kohlen-

hydratstoffwechsel eine wichtige

Rolle. Bei Chrommangel (z.B. bei

langdauernder inadäquater paren-

teraler Ernährung) kommt es zu

Glukoseintoleranz und erhöhten

Fettsäurespiegeln im Plasma, was

vor allem bei Diabetikern ein

wichtiger Faktor ist. So kann eine

Chromsupplementation bei Dia-

betikern zu einer deutlichen Sen-

kung der Glukose-Nüchternwerte,

einer verbesserten Glukosetole-

ranz nach Belastung, einer Sen-

kung des Gesamtcholesterins mit

Anstieg des HDL-Cholesterins und

einer Verminderung der Insulinre-

sistenz führen [5,7].

Antioxidantien

Antioxidantien sind für die kör-

pereigene Abwehrkraft notwendig,

in dem sie freie Radikale abfangen

und unschädlich machen. Freie

Radikale sind aggressive Sauer-

stoffmoleküle, die körpereigene Ei-

weiße, Fette und Kohlenhydrate

sowie die Erbsubstanz DNS angrei-

fen und verändern können. Unter

dem Begriff "oxidativer Streß" ist

daher das Überwiegen von oxida-

tiven Prozessen durch ein Un-

gleichgewicht von Sauerstoffradi-

kalbildnern und -fängern zu ver-

stehen. Sauerstoffradikale entste-

hen als Beiprodukte des aeroben

Stoffwechsels bei der Reduktion

von Sauerstoff zu Wasser und wer-

den normalerweise von körperei-

genen antioxidativen Systemen

entgiftet. Wenn sich der Körper je-

doch gegen Infekte und entzündli-

che Prozesse wehren muß, wenn

man unter starker körperlicher,

geistiger oder psychischer Bela-

stung steht oder als Folge der Alte-

rungsprozesse ist dieses Gleichge-

wicht gestört. Auch durch Zigaret-

tenrauch, UV-Strahlung, Luftbela-

stung, Arzneimittel, Chemikalien

sowie bei Hypertonie oder Diabe-

tes mellitus entstehen vermehrt

freie Radikale, was die Kapazität

der körpereigenen oxidativen Sy-

steme übersteigt. In diesen Situa-

tionen führen die kurzlebigen,

hochreaktiven Stoffwechselzwi-

schenprodukte z.B. zu einem be-

schleunigten Abbau der endoge-

nen Vasodilatatoren (z.B. Stick-

oxyde) mit der Folge einer über-

wiegenden Vasokonstriktion. Dar-

über hinaus werden LDL-Choleste-

rinmoleküle oxidiert und in der

Gefäßwand als "faty-streak" abge-

lagert. Des weiteren kommt es zu

einer Hypertrophie von Herzmus-

kelzellen, was neben der Er-

höhung des peripheren Wider-

stands durch Überwiegen der va-

sokonstriktorischen Stimuli bei

manchen Formen der Herzinsuffi-

zienz einen zusätzlichen pathoge-

netischen Faktor darstellt.

Durch Gabe von Antioxidantien

kann somit der unter oxidativem

Streß vermehrte Abbau von kurz-

lebigen Stickoxyden vermindert

und somit die endotheliale Dys-

funktion positiv beeinflußt wer-

den. Die wichtigsten antioxidati-

ven Substanzen sind die Vitamine

A, C, E, Beta-Carotin sowie das

Spurenelement Selen. Bei der anti-

oxidativen Arbeit ergänzen sich

die Vitamine hervorragend.

Während Vitamin C vor allem im

Zellinneren zu Wirkung kommt,

fangen Vitamin E und Beta-Caro-

tin die freien Radikale im Bereich

der Zellmembran ab und vernich-

ten sie [6,8].

Essentielle Fettsäuren

Gesättigte Fettsäuren

Gesättigte Fettsäuren kann der

menschliche Organismus selbst

herstellen. Sie sind vor allem in

tierischen Lebensmitteln und Ei-

gelb enthalten. Eine vermehrte

Zufuhr erhöht die Blutfettwerte

(Cholesterin) und damit das Risiko

für Atherosklerose und Herzin-

farkt. Höchstens ein Drittel der

Gesamtfettmenge sollte in Form

gesättigter Fettsäuren konsumiert

werden [6].

Ungesättigte Fettsäuren

Im Gegensatz zu den einfach un-

gesättigten Fettsäuren kann der

Körper die gesundheitswichtigen

mehrfach ungesättigten Omega-6-

und Omega-3-Fettsäuren nicht

selbst synthetisieren. Sie gelten da-

her als essentielle Fettsäuren und

müssen in ausreichender Menge

mit der Nahrung aufgenommen

werden [6].

Omega-6-Fettsäuren 
(Linolsäuren)

Linolsäure ist in der üblichen

Mischkost in ausreichender Men-

ge (vor allem in Sojaöl, Sonnen-

blumenöl, Weizenkeimöl, Maisöl,
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Pflanzen- und Diätmargarine) ent-

halten. Der Tagesbedarf liegt bei 7-

10 g. Bei einer Unterversorgung

kann es z.B. zu Wachstumsstörun-

gen, Hautveränderungen und er-

höhter Infektanfälligkeit kom-

men. Ein Mangel tritt heute

äußerst selten und eigentlich nur

bei wochenlanger, fettfreier und

intravenöser Ernährung auf [6].

Omega-3-Fettsäuren 
(Linolensäure)

Omega-3-Fettsäuren kommen in

Pflanzenölen (Sojaöl, Weizen-

keimöl, Leinsamenöl, Walnußöl

und Rapsöl) sowie in Salzwasserfi-

schen (Makrele, Hering, Lachs, Ka-

beljau und Forelle) sowie in Wild

vor. Der Tagesbedarf liegt bei etwa

1-1,2 g täglich.

Omega-3-Fettsäuren stellen einen

wesentlichen Bestandteil von Zell-

membranen dar und wirken über

den Prostaglandinstoffwechsel an-

tiinflammatorisch. Sie spielen eine

Rolle bei der Pathogenese bzw.

Prävention von Herzerkrankungen

(koronare Herzerkrankungen,

Herzinfarkt), da sie den LDL-Spie-

gel leicht senken können, den

Blutdruck und die Blutfette positiv

beeinflussen können und darüber

hinaus auch antiarrhythmische

Effekte erzielen. Des weiteren

hemmen sie das Zusammenkleben

der Blutplättchen, erhöhen deren

Lebensdauer und erhöhen die

Fließfähigkeit des Blutes.

Bei entzündlichen und immuno-

logischen Erkrankungen wie z.B.

Rheuma, Psoriasis, entzündlichen

Darmerkrankungen und Bronchi-

alasthma ist eine zusätzliche Be-

handlung durch Fischöle sinnvoll.

Außerdem wird den Fischölen eine

schützende Wirkung in der Tu-

morentstehung zugeschrieben.

Bei chronischen Erkrankungen er-

höht sich der Tagesbedarf auf das

Zwei- bis Dreifache. Bei Säuglin-

gen und Kleinkindern wird eine

Unterversorgung recht schnell
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Orthomolekulare 
Substanz

Vitamin E

Vitamin A

Vitamin B1

Vitamin B2

Vitamin B3
(= Nicotinamid) 

Vitamin B6

Vitamin B12

Empfohlene tägliche Zufuhr 
(therapeutisch)

75-150 mg
entspr. 100-200 IE 

2.000-5.000 IE

3-25 mg 

3-25 mg

50-200 mg

4-25 mg

5 - 15 µg

Wirkungen 
im Organismus

Antioxydans, verringert Lipidoxydation,
hemmt Thrombozyten-Aggregation und
-Adhäsion, Prophylaxe nach Apoplex
(Schlaganfall), Diabetes 

Antioxydans, Membranstabilisator, 
verringert Folgen eines Apoplex
(Schlaganfall)

optimiert Zellfunktion (wichtig z.B. 
bei Herzinsuffizienz)

optimiert Zellfunktion, senkt 
Homocystein, Antioxydans

senkt Lipoprotein, reguliert Fettstoff-
wechsel, Prävention von Diabetes

optimiert Zellfunktion (wichtig bei 
Herzinsuffizienz), senkt Homocystein,
verringert Thromboembolien 

senkt Homocystein

Therapeutische 
Anwendungsgebiete

rheumatische Erkrankungen, 
neurologische Erkrankungen, 
Krebsprophylaxe, Augenerkrankungen

Krebsprophylaxe, Augenerkrankungen,
stärkt Immunsystem

psych. Störungen, stärkt Immunsystem

stärkt Immunsystem, neurologische 
Erkrankungen

psych. Störungen

psych. Störungen, stärkt Immunsystem,
neurologische Erkrankungen

Blutbildung, psych. Störungen, neuro-
log. Erkrankungen

Abb. 1: Orthomolekulare Substanzen – empfohlene tägliche Zufuhr, Wirkungen, Anwendungsgebiete (1/3).
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Orthomolekulare 
Substanz

Folsäure

Pantothensäure

Vitamin D

Vitamin K

Biotin

Beta-Carotin

Magnesium

Selen

Eisen

Zink

Mangan

Kupfer

Chrom

Jod

Empfohlene tägliche Zufuhr 
(therapeutisch)

0,4-1 mg

10-30 mg 

3 -10 µg

30-150 µg

100-500 µg

10-20 mg 

100-250 mg

50-150 µg

8-20 mg

10-20 mg

2-5 mg

0,5-2 mg

30-150 µg

150-300 µg

Wirkungen 
im Organismus

senkt Homocystein

reguliert Fettstoffwechsel

blutdrucksenkend (?), beeinflußt 

Insulin-Sekretion (?), Kardio-Myopathie

reguliert Blutgerinnung

optimiert Zellfunktion

Antioxydans

Rhythmusstörungen, senkt Blutdruck

Antioxydans, senkt Blutdruck (?), 

Herzinsuffizienz, Kardio-Myopathie

optimiert Zellfunktion 

(Herzinsuffizienz)

optimiert Zellfunktion (Herzinsuffizi-

enz), in antioxidativen Enzymen 

enthalten, günstig bei Diabetes

optimiert Zellfunktion (Herzinsuffizi-

enz), in antioxidativen Enzymen ent-

halten

optimiert Zellfunktion, in antioxidativen

Enzymen enthalten

optimiert Zellfunktion, Diabetes

Antioxydans (?), reguliert Stoffwechsel 

Therapeutische 
Anwendungsgebiete

Krebsprophylaxe, Prophylaxe 

congenitaler Mißbildungen, 

neurologische Erkrankungen

neurologische Erkrankungen

Knochenaufbau

Knochenstoffwechsel

psych. Störungen, Aufbau von 

Haaren und Nägeln

Krebsprophylaxe, stärkt Immunsystem

psych. Störungen (Nervosität, Streß),

Muskelkrämpfe

Krebsprophylaxe, stärkt Immunsystem,

Rheuma, grauer Star, Schwermetallver-

giftungen, Anämie

psych. Erkrankungen, stärkt 

Immunsystem, Rheuma, Anämie

psych. Erkrankungen (Demenz,

Depressionen), stärkt Immunsystem

stärkt Immunsystem

stärkt Immunsystem

stärkt Immunsystem

Schilddrüse (Kropf)

Abb. 1: Orthomolekulare Substanzen – empfohlene tägliche Zufuhr, Wirkungen, Anwendungsgebiete (2/3).
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Orthomolekulare 
Substanz

Omega-3-Fettsäuren

Carnitin

Coenzym Q10 (= Ubichinon)

Empfohlene tägliche Zufuhr 
(therapeutisch)

ca. 0,5 g langkettige 
Omega-3-Fettsäuren, 
entspr. ca. 1,5 g Fischöl

200-600 mg

10-50 mg 

Wirkungen 
im Organismus

reguliert Gerinnung, reguliert Fettstoff-
wechsel, senkt Lipoprotein, Fibrinogen,
Blutdruck, verringert Thrombozyten-
Aggregation, vermindert Rhythmus-
störungen, erhöht Auswurffraktion
(Herzinsuffizienz), inhibiert Zytokine
(Herzinsuffizienz)

Energieerzeugung (Fettverbrennung)
im Herzen, Rhythmusstörungen, 
Herzinsuffizienz und Kardiomy-
opathien, Diabetes (?)

Antioxydans, Energieerzeugung 
im Herzen, Herzinsuffizienz und 
Kardiomyopathien

Therapeutische 
Anwendungsgebiete

rheumatische Erkrankungen, 
Psoriasis (Schuppenflechte), 
Asthma, Stärkung des Immunsystems,
Krebsprophylaxe (?)

Leistungssteigerung im Sport

Leistungssteigerung im Sport (?)

durch Wachstumsverzögerungen,

Nerven- und Sehstörungen deut-

lich [6].

■ Ziele der orthomole-
kularen Medizin

"Gesundheit ist ein Zustand des

vollkommenen körperlichen, gei-

stigen und sozialen Wohlbefin-

dens und nicht nur das Fehlen

von Krankheiten und Gebrech-

lichkeit" (Definition WHO).

Optimale Gesundheit und Wider-

standskraft gegen Erkrankungen

werden dann erreicht, wenn mög-

lichst alle körpereigenen Substan-

zen in optimaler Menge im Orga-

nismus vorhanden sind. Die Vital-

stoffbilanz gerät bei vielen Men-

schen mit zunehmendem Alter

immer mehr ins Minus. Die Auf-

nahme der meisten Vitamine, Vi-

taminoide, Mineralstoffe und Spu-

renelemente sowie der Omega-3-

Fettsäuren liegt häufig unter der

gesundheitswichtigen Optimal-

menge. Mit zusätzlicher Einnah-

me orthomolekularer Substanzen

läßt sich die Vitalstoffbilanz ent-

scheidend verbessern und damit

Gesundheit und Vitalität optimie-

ren.

Die Gesundheit wird entschieden

verbessert, Vitalität und Leistungs-

fähigkeit werden erhalten, Alte-

rungsvorgänge werden verzögert

und die Lebensdauer verlängert.
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