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1 Rolle der B-Vitamine
im Stoffwechsel

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner

1. Rolle der B-Vitamine im Stoffwechsel

Uberblick iiber die wichtigsten B-Vitamine und Funktionen:

B1: Kohlenhydratoxidation, ATP-Bildung, B6: Aminosaurenstoffwechsel,
Nervenfunktion Neurotransmitter, Homocysteinabbau

B2: mitochondriale Energieproduktion B7: Carboxylasen, Fettsduren,

B3: NAD*/NADP*-Stoffwechsel, Hautbarriere, Gluconeogenese, Haut/Haar
psychische Funktion B9: DNA-Synthese, Zellteilung,

B5: Coenzym-A-Bildung, Fettsauren, Steroid- Methylierung, Homocysteinstoffwechsel
und Vitamin-D-Synthese B12: Methylierung, Myelin, DNA-Synthese,

Energie- und Nervensystem

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner



1. Rolle der B-Vitamine im Stoffwechsel

Friihere Bezeichnungen in der B-Vitamin-Nomenklatur:

B4: Fruher fur Cholin oder Adenin verwendet; heute kein anerkanntes Vitamin.

B8: Bezeichnung teils fir Inositol; gilt nicht als essentielles Vitamin.

B10: Para-Aminobenzoesdure (PABA); wichtig fur Bakterien, nicht fir den Menschen essentiell.
B11: Teilweise mit Pteryl-Hexaglutamat assoziiert; heute unter Folat (B9) eingeordnet.

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner .

1.1 Vitamin B1 (Thiamin)

Funktion: Zentral fur die Energiegewinnung aus Kohlenhydraten; Coenzym in der Pyruvat-
und a-Ketoglutarat-Dehydrogenase; essenziell fur die Funktion des
Nervensystems, da Nervenzellen stark auf Glukoseoxidation angewiesen sind;
beteiligt an der Signallbertragung und am Elektrolythaushalt von Nervenzellen

Tagesmenge (DGE): Manner 1,0-1,3 mg; Frauen 0,9-1,0 mg

Hochstdosierung/Tag: Kein UL festgelegt (toxikologisch unauffallig)

Mangel: Mudigkeit, Reizbarkeit, Neuropathien, Beriberi, Wernicke-Enzephalopathie
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1.2 Vitamin B2 (Riboflavin)

Funktion: essentiell fir Oxidations-/Reduktionsreaktionen in der Atmungskette;
wichtig fur den Fett-, Aminosaure- und Kohlenhydratstoffwechsel; tragt zum Schutz
vor oxidativem Stress bei; unterstitzt Haut, Schleimhaute und Sehvorgange
Tagesmenge (DGE): Manner 1,3-1,6 mg; Frauen 1,1-1,2 mg
Hochstdosierung/Tag: Kein UL (keine schadlichen Effekte bekannt)
Die kurzfristige Gelbfarbung des Urins ist unbedenklich.
Mangel: Mundwinkelrhagaden, trockene Haut, Magenta-Zunge, Lichtempfindlichkeit

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner

1.3 Vitamin B3 (Niacin)

Funktion: Bestandteil von NAD*/NADP* und damit an hunderten enzymatischen
Reaktionen beteiligt; Schlisselfunktion im Energiestoffwechsel (Glykolyse,
Citratzyklus, Atmungskette); beeinflusst DNA-Reparatur, Genexpression und
antioxidative Prozesse; wichtig fir Haut, Nervensystem und Verdauung

Tagesmenge (DGE): Manner 13—17 mg NE; Frauen 11-13 mg NE

Hochstdosierung/Tag: UL = 900 mg/Tag (nur fir Nicotinsaure; wegen Flush-Reaktionen)

Mangel: Dermatitis, Diarrhd, Demenz (Pellagra)
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1.4 Vitamin B5 (Pantothensaure)

Funktion: Grundbaustein von Coenzym A und Acyltrédgerproteinen; damit essenziell fur
Fettsduresynthese und -oxidation, Synthese von Cholesterin, Steroidhormonen und
Neurotransmittern; beteiligt an der Energieproduktion und der Entgiftung in der Leber

Referenzwert (Schatzwert): 5 mg/Tag
Hochstdosierung/Tag: Kein UL (geringe Toxizitat, hohe Vertraglichkeit)
Mangel (selten): Miidigkeit, Kopfschmerz, Parasthesien

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner Quelle: hitps://commons.wikimedia.org/wiki/File:Sektorale_Topografie_der.ris.jpg .

1.5 Vitamin B6 (Pyridoxin)

Funktion: Zentrales Coenzym im Aminosaurestoffwechsel (Transaminierungen,
Decarboxylierungen); notwendig fiir die Synthese von Neurotransmittern
(Serotonin, Dopamin, GABA); beteiligt an der Hdm-Synthese, Immunfunktion und
Regulation des Homocysteinspiegels; wichtig fir Glukosefreisetzung aus Glykogen

Tagesmenge (DGE): Manner 1,4-1,6 mg; Frauen 1,2—-1,4 mg
Hochstdosierung/Tag: UL = 25 mg/Tag (50 mg neuropathierelevante Schwelle)
Mangel: Neurologische Stérungen, Neuropathien, Krampfe, Hautausschlage, Anamie

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner Quelle: hitps://commons.wikimedia.orghwikilFile:Sektorale_Topografie_der_lris.jpg .



1.6 Vitamin B7 (Biotin)

Funktion: Cofaktor von Carboxylasen (z. B. Pyruvat-, Acetyl-CoA-, Propionyl-CoA-
Carboxylase); essentiell fir Fettsduresynthese, Glukoneogenese und
Aminosaureabbau; unterstitzt Haar- und Hautstoffwechsel; beteiligt an
epigenetischen Prozessen (Biotinylierung von Histonen)

Referenzwert (Schatzwert): 40 ug/Tag

Hochstdosierung/Tag: Kein UL (keine gesicherten toxischen Effekte)
Mangel: Haarausfall, Hautveranderungen, briichige Nagel (selten)
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1.7 Vitamin B9 (Folat, Folsaure)

Funktion: Ubertragung von C1-Gruppen fiir DNA- und RNA-Synthese; unerlasslich fiir
Zellteilung und Wachstum; beteiligt an der Aminosauresynthese
(v. a. Methioninbildung); reguliert den Homocysteinspiegel; kritisch in
Schwangerschaft fur die frihe Embryonalentwicklung (Neuralrohrbildung)
Tagesmenge (DGE): 300 ug (400 ug fir Frauen mit Kinderwunsch/Schwangerschaft)
Hochstdosierung/Tag: UL = 1.000 ug/Tag (fir synthetische Folsaure,
nicht Folat aus Lebensmitteln

Mangel: Megaloblastare Anamie, Schleimhautstorungen, Neuralrohrdefekte (SS)
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1.8 Vitamin B12 (Cobalamin)

Funktion: Cofaktor von Methioninsynthase und Methylmalonyl-CoA-Mutase;
essentiell fir DNA-Synthese, Zellteilung, Myelinsynthese und Nervenfunktion;
wichtig fur die Bildung roter Blutkodrperchen;
wirkt zusammen mit Folat im Ein-Kohlenstoff-Stoffwechsel
(C1-Einheiten sind z. B. Methyl-, Formyl- oder Methylen-tetrahydrofolat-Gruppen)

Tagesmenge (DGE): 4,0 ug
Hochstdosierung/Tag: UL = Kein UL (sehr geringe Toxizitat)
Mangel: Anamie, Neuropathien, Gedachtnisprobleme;

Risiko v. a. bei veganer/vegetarischer Lebensweise

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner Quelle: hitps://commons.wikimedia.org/wiki/File:Sektorale_Topografie_der.ris.jpg .

1.9 Vitaminoid Cholin

Funktion: Bestandteil von Phospholipiden, Acetylcholin- Synthese,
Fettstoffwechsel in der Leber

Lebensmittel: Eier, Fleisch, Leber, Sojabohnen, Weizenkeime
Tagesmenge (D-A-CH-Referenzwert): m 550 mg / w 400 mg
Mangel: Fettleber, Muskelschaden, Stérungen im Lipidtransport

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner Quelle: hitps://commons.wikimedia.orghwikilFile:Sektorale_Topografie_der_lris.jpg .



1.10 Vitaminoid Myo-Inositol

Funktion: Signaltransduktion (Inositolphosphate), Insulin-Signalwege, Zellmembranbaustein

Lebensmittel: Hulsenfrichte, Zitrusfriichte, Nusse, Vollkorn, Melonen
Tagesmenge: kein offizieller DGE-Referenzwert; Ubliche Aufnahme ca. 0,5-1 g/Tag

Mangel: Beim Menschen schwer dokumentierbar; potenziell Stérungen im Lipidstoffwechsel

(Datenlage begrenzt)

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner

2 Medikamenteninduzierte
Mikronahrstoffmangel
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2. Medikamenteninduzierte Mikronahrstoffmangel

Allgemeine Ursachen fiir Mikrondhrstoffméngel:

4 verminderte Absorption )
Enzymhemmung

erhohter Verbrauch bei Histaminintoleranz
Alkoholkonsum

Stress

\_ vegane/vegetarische Ernahrung )

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner

2.1 Protonenpumpenhemmer (PP, z. B. Omeprazol)

Mechanismus: Verminderte Magensaure — unzureichende Freisetzung von B12
— weniger Intrinsic-Factor-B12-Komplexe

Risiko: B12-Mangel, seltener Magnesiummangel (verminderte intestinale Absorption)
H&ufig Betroffene: Altere Patienten, Langzeittherapie

Relevante Symptome: Mudigkeit, Neuropathien, Muskelschwache

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner



2.2 Metformin

Mechanismus: Stérung der B12-Resorption im terminalen lleum (calciumabhéangig)
Risiko: B12-Mangel, funktioneller Folatmangel maglich

Haufig Betroffene: Typ-2-Diabetes-Patienten

Relevante Symptome: Neuropathien, Blutbildveranderungen

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner

2.3 Diuretika

Mechanismus: Erhdhte renale Ausscheidung von Elektrolyten
Risiko: B1-Verlust (v. a. Schleifendiuretika), Magnesiumverlust
Betroffene besonders: Nieren- und Herzinsuffizienz-Patienten

Relevante Symptome: Mudigkeit, Arrhythmien, Neuropathien

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner



2.4 Orale Kontrazeptiva

Mechanismus: Erhdhter Bedarf bzw. gesteigerter Abbau bestimmter B-Vitamine
Risiko: B6-, B9-, B12-Defizite moglich
Betroffene besonders: Langzeitanwenderinnen

Relevante Symptome: Stimmungsschwankungen, Midigkeit, Zyklusveranderungen

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner

2.5 Antikonvulsiva

Mechanismus: Beeintrachtigung des Folatstoffwechsels, erhdhter Abbau

Risiko: Folatmangel, teils erh6hte Homocysteinspiegel

Betroffene besonders: Epilepsie-Patienten mit Langzeittherapie

Relevante Symptome: Mudigkeit, Schleimhautveranderungen, Blutbildstérungen

Hinweis: Folatmonitoring sinnvoll, Wechselwirkungen beachten:
Folatsupplemente kdnnen Spiegel klassischer Antikonvulsiva senken (z. B. Phenytoin)
Enzyminduzierende Antikonvulsiva erhéhen Folatbedarf

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner



2.6 Antibiotika

Mechanismus: Veranderung der Darmflora — weniger bakterielle Vitaminproduktion
Risiko: Reduktion von B7 und B9 (mikrobiell synthetisiert)

Haufig Betroffene: Mehrwochige Therapien

Relevante Symptome: Haut/Haar-Veranderungen, Midigkeit

Hinweis: Parallel zur Antibiotikatherapie und noch danach auf mikrobiellen

Wiederaufbau achten
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2.7 Methotrexat (MTX)

Mechanismus: Hemmung der Dihydrofolat-Reduktase — blockierte Folatregeneration
Risiko: funktioneller Folatmangel, sekundar Anstieg von Homocystein
Haufig Betroffene: Langzeittherapie bei Rheuma, Psoriasis,
chronisch-entztindliche Erkrankungen

Relevante Symptome: Midigkeit, Schleimhautprobleme, Haarausfall, erhohte Infektanfalligkeit
Hinweis: arztlich empfohlene Folsaure/5-MTHF-Begleitgabe beachten

— Nebenwirkungsreduktion

Folat nicht am MTX-Tag und friihestens 24 Stunden nach MTX

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner



2. Medikamenteninduzierte Mikronahrstoffmangel

Zusammenfassung typischer Medikamente:

¢ PPI (z. B. Omeprazol) — B12- und Magnesiummangel

* Metformin — B9/B12-Mangel

¢ Diuretika — B1/Magnesiumverlust

* Antibabypille — B6/B9/B12-Defizit

¢ Antikonvulsiva — Folatstoffwechsel gestort

* Antibiotika — Darmflora, weniger B-Vitamine (v. a. B7, B9)

* Methothrexat — blockierte Folatregeneration — funktioneller B9-Mangel, Homocystein?t

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner

3 MTHFR-Polymorphismen
verstehen

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner



3.1 MTHFR: Grundlagen

* MTHFR = Methylen-Tetrahydrofolat-Reduktase
— ein zentrales Enzym im Folatstoffwechsel

¢ Aufgabe: Umwandlung von 5,10-Methylen-THF zu 5-Methyl-THF, der biologisch
aktiven Form fur Methylierungsreaktionen

¢ 5-Methyl-THF wird bendtigt, um Homocystein zu Methionin zu remethylieren —
ein kritischer Schritt fur Zellteilung, DNA-Synthese und Methylierungsprozesse

* Bedeutung: Eine eingeschrankte MTHFR-Aktivitat reduziert die Bereitstellung von
5-MTHF und kann den Homocystein-Spiegel erh6hen

* Relevanz: Besonders wichtig in Phasen erhéhten Bedarfs (z. B. Wachstum,
Schwangerschaft) und bei unzureichender Folatzufuhr

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner

3.2 MTHFR-Polymorphismus: Bedeutung

¢ Polymorphismus = genetische Variante — also eine kleine Veranderung in der
DNA, die viele Menschen teilen.

* Beim MTHFR-Gen gibt es zwei gut untersuchte Varianten: C677T und A1298C.

¢ Sie fuhren nicht zu einem ,Defekt”, sondern zu einer veranderten
Funktionsweise des Enzyms. Dadurch kann seine Aktivitat je nach Variante
leicht bis deutlich reduziert sein.

* Weniger Enzymaktivitat bedeutet weniger 5-Methyl-THF,
damit kann Homocystein langsamer abgebaut werden.

¢ Die allermeisten Menschen mit MTHFR-Varianten sind klinisch gesund.
Routine-Genetik wird nicht empfohlen.

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner



3.3 Haufigste Varianten

Ce77T
e starkster Aktivitatsverlust bei TT
¢ folatempfindlicher, Homocystein steigt leichter

A1298C
* eher moderater Einfluss
¢ fur sich allein selten Homocystein-Erhéhung

Kombinationen
* gemischte Varianten — teils verstarkte Gesamtauswirkung
* beide Varianten weltweit weit verbreitet.

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner .

3.4 Folgen reduzierter MTHFR-Aktivitat

Erhohtes Homocystein — kardiovaskulares Risiko

Beeintrachtigte Neurotransmitterbildung — Stimmung, Energie

Risiko fuir Neuralrohrdefekte, Zellteilungsstérungen

Medikamente mit erhdhter Relevanz: Methotrexat, Antikonvulsiva, Antibabypille, Metformin, ...
Kombination von MTHFR-Defekt + Medikament — hdéheres Mangelrisiko

Polymorphismus = kein Krankheitsbild, aber geringere ,Stoffwechsel-Reserve*

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner .



4 Erkennen, Vorbeugen,
Ausgleichen

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner

4.1 Haufige Symptome

Mudigkeit, reduzierte Belastbarkeit
Konzentrationsschwache, ,Brain Fog*
Reizbarkeit, Stimmungsschwankungen
Kopfschmerzen

Muskelschwache, Krampfe

Glossitis, Mundwinkelrhagaden
briichige Nagel, Haarausfall
verminderte Immunabwehr

verzdgerte Wundheilung
Verdauungsbeschwerden (Ubelkeit, Appetitminderung)
Neuropathien

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner



4.1 Warnhinweise in der Anamnese

* Herz-Kreislauferkrankungen in der Familie oder Vorgeschichte
* Neurologische Erkrankungen

* Alkoholkonsum

* Medikamenteneinnahme (s. Kapitel 2)

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner

4.2 Labordiagnostik

¢ Kleines Blutbild

¢ Homocystein

¢ Vitamin B12 im Serum, bioaktiv, Holo-TC, Methylmalonsaure im Urin oder Serum
* Folsaure im Serum, bioaktiv

* Vitamin B6 im Serum, bioaktiv

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner



4.2.1 Praanalytik Homocystein

Grundproblem:
Homocystein steigt nach der Blutentnahme rasch an, wenn die Probe
nicht korrekt verarbeitet wird.

Wesentliche Punkte:

* Niichtern empfohlen
Mindestens 8-12 h, um postprandiale Schwankungen zu vermeiden

* Venése Abnahme ohne Stauung >1 Minute
Langere Stauung erhéht Homocystein kiinstlich

* Blut sofort kiihlen
Roéhrchen direkt nach der Abnahme auf Eis oder zumindest gekihlt lagern.

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner

4.2.1 Praanalytik Homocystein

Wesentliche Punkte:

* Rasche Plasmagewinnung
Innerhalb von 30 Minuten zentrifugieren.
Plasma sofort abpipettieren — gekuhlt lagern oder einfrieren bei —20 °C / =70 °C,
wenn Transport langer dauert.

* Keine Hamolyse
Hamolytische Proben sind unzuverlassig, da intrazellulares Homocystein
freigesetzt wird.

* Keine starken Temperaturschwankungen
Warm-kalt-wechselnde Transportbedingungen erhdhen die Messvariabilitat.

* Medikamente beriicksichtigen
z. B. Antikonvulsiva, Methotrexat, Theophyllin, Nitroprussid
sowie Vitaminstatus (B6, B12, Folat) konnen den Wert beeinflussen.

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner



4.2.2 Homocystein: Normbereiche und typische Ursachen

Bereich Interpretation Typische Ursachen

<10-12pmolfL  unauffallig - gute Nierenfunktion Praventiv-
- ausreichende Versorgung mit B12, B6, Folat

medizinisch:
< 8 pmol/L

« Nichtrauchen
« kein akuter Entziindungszustand

12-15 pmol/L leicht erhht [ - beginnender B12-/Folat-/B6-Mangel
Graubereich - leicht eingeschrénkte Nierenfunktion
- Rauchen

- hoher Kaffeekonsum (ungefiltert)
+ Praanalytik-Probleme (verzogerte Verarbeitung)

15-30 pmol/L pathologisch - deutlicher B12- oder Folatmangel
- Niereninsuffizienz
+ Hypothyreose

Theophyllin
- starkes Rauchen
« Alkoholiberkonsum

30-100 umol/L  ausgeprigte Stérung - schwerer B12-/Folatmangel
« fortgeschrittene Niereninsuffizienz
« ausgepragte Hypothyreose
- Malabsorption (z. B. Zoliakie, atrophische Gastritis)
- genelische Varianten (z. B. MTHFR)
>100 pumol/L. schwer pathologisch - seltene Enzymdefekte (z. B. Homocystinurie)

- extrem ausgepragter B12-/Folatmangel
- terminale Nieraninsuffizienz

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner

4.2.3 Messung bioaktiver B-Vitamine

Bestimmung der B-Vitamine im Serum mdglich.

Diese Methode ist jedoch weniger zuverlassig, da Serumwerte den
bioverfligbaren Anteil nur unzureichend abbilden und ein funktioneller Mangel oft
erst spat erkannt wird.

Empfehlung: Messung bioaktiver B-Vitamine

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner



4.2.4 Verfalschungen von Laborwerten durch Biotin

Biotin kann bestimmte Laborwerte beeinflussen — jedoch fast ausschlieRlich bei
immunologischen Testmethoden, die mit dem Biotin-Streptavidin-Prinzip
arbeiten.Tests, die per LC-MS/MS laufen, sind hiervon praktisch nicht betroffen.

Deshalb hangt die Relevanz einer moglichen Verfalschung stark von der
verwendeten Labormethode ab.

Mogliche Fehlinterpretationen:

¢ TSH-Werte kdnnen falschlich niedrig erscheinen (scheinbare
Hyperthyreose)

¢ Estradiol kann falschlich zu hoch gemessen werden, z. B. kdnnte der
Beginn einer Hormontherapie bei Brustkrebs verzdgert werden

* PSA kann falschlich niedrig ausfallen, ein mégliches Rezidiv bei
Prostatakrebs kdnnte unentdeckt bleiben

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner

4.2.4 Verfalschungen von Laborwerten durch Biotin

Empfohlener Abstand zwischen Biotin-Einnahme und Blutabnahme
Je nach Dosis und Art des Supplements variieren die Empfehlungen:

* Bei hochdosierter Biotin-Supplementierung (z. B. 5 -10 mg/Tag oder mehr) wird eine
Pause von mindestens 48 - 72 Stunden vor der Blutabnahme empfohlen, je nachdem
welches Gerat das Labor verwendet.

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner



4.3 Vorbeugen und Ausgleichen

Therapieempfehlungen:

Bioaktive Formen (Methyl-, Adenosyl-Phosphat; Methylfolat oder/und
P5P-Phosphat)

Dosierungs- und Zeitpunkteempfehlungen

Integration in bestehende Therapiekonzepte:
Methylfolat statt synthetische Folsaure
Methylcobalamin/Adenosylcobalamin statt Cyanocobalamin

Langsame Dosiserhéhung bei empfindlichen Patienten
Kontrolle Homocystein nach 6—8 Wochen

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner

4.4 Folsaureformen

Folat

Folat ist der Oberbegriff fiir alle natlirlichen Folatverbindungen, die in
Lebensmitteln vorkommen (z. B. in grinem Blattgemuse, Huilsenfriichten, Leber).

Es handelt sich um verschiedene reduzierte Folatformen, die bereits biologisch
aktiv oder leicht aktivierbar sind.

Folate sind instabil und gehen beim Kochen oder Lagern teilweise verloren.

Im Darm werden sie Uber einen spezifischen Transporter aufgenommen;
die Bioverflgbarkeit variiert je nach Lebensmittel.

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner



4.4 Folsaureformen

Folsaure

Folsaure (Pteroylmonoglutamat) ist die synthetische, im Korper nicht natirlich
vorkommende Form.

Sie ist chemisch stabil und wird deshalb in Nahrungsergdnzungsmitteln und in
angereicherten Lebensmitteln verwendet.

Der Korper muss Folsaure tber mehrere Enzymschritte in die aktive Form
5-Methyltetrahydrofolat (5-MTHF) umwandeln.

Dieser Umwandlungsprozess ist limitiert: Bei Gblichen Dosierungen kann ein Teil der
Folsaure unmetabolisiert im Blut verbleiben, weil das Enzym DHFR (Dihydrofolatreduktase)
nur in sehr geringer Aktivitat beim Menschen vorliegt.

Unmetabolisierte Folsaure ist nicht akut toxisch, aber sie wird wissenschaftlich kontrovers
diskutiert (z. B. mogliche Beeinflussung von Immunmarkern; hierzu gibt es keine
einheitliche Evidenz).

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner

4.4 Folsaureformen

Methylfolat (5-MTHF)

Methylfolat ist die endgiiltige, biologisch aktive Form, die der Korper flir den
Ein-Kohlenstoff-Stoffwechsel nutzt (z. B. zur Remethylierung von Homocystein).

Es ist identisch mit der Form, die nach vollstandiger Folatverstoffwechslung im
Korper entsteht.

Wird direkt aufgenommen und bendétigt keine DHFR-Umwandlung.

Vorteilhaft bei Menschen mit genetischen Varianten im MTHFR-Gen (z. B. C677T),
die die Aktivierung von Folsaure reduzieren kdnnen.

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner



4.5 Vitamin B12-Formen

Form Chemische Eigenschaft Vorteile Nachteile
Cyanocobalamin Synthetisch, sehr stabil - Hohe Stabilitat - Muss erst in aktive Coenzymformen umgewandelt
- Gute Studienlage werden
- Kostengunstig - Enthélt einen Cyanid-Rest (in tblichen Mengen
unproblematisch)
Methylcobalamin Eine der beiden aktiven - Bereits aktiv - Weniger stabil
Coenzymformen - Direkte Einbindung in - Teurer

Adenosylcobalamin Aktive Coenzymform in den
Mitochondrien

Hydroxocobalamin Natiirliche, gut umwandelbare
Zwischenform
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Stoffwechselprozesse

- Direkt aktiv
- Essenziell fir mitochondriale
Reaktionen

- Lange Halbwertszeit (i. m. und
s.c.)

- Gute Speicherung

- Effektive Umwandlung in aktive
Formen

4.6 Wann keine B-Vitamine?

Vitamin B3 (Niacin / Nicotinsaure / Nicotinamid)

Kontraindikationen / Vorsicht bei:

- Weniger stabil
- Hoherer Preis
- Studienlage zur oralen Supplementierung diinner

- Oral weniger verbreitet

* Aktive Lebererkrankungen: Hochdosiertes Niacin ist hepatotoxisch.

¢ Schwere Hyperurikamie oder Gicht: Niacin erhéht Harnsaure und kann Schibe

auslosen.

* Aktive Magen- oder Duodenalulcera: Niacin kann in héheren Dosierungen die

Schleimhaut reizen.

¢ Kombination mit Statinen in hoher Dosierung: Erhéhtes Risiko fiir Myopathien

(&rztliche Kontrolle).
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4.6 Wann keine B-Vitamine?

Vitamin B6 (Pyridoxin / Pyridoxal-5-Phosphat)
Kontraindikationen / Vorsicht:

* Neuropathien oder Verdacht auf B6-Uberdosierung: Chronische Hochdosen
(>100-200 mg/Tag tber Monate) kénnen selbst Nervenschaden verursachen.

* Hamochromatose (Eisenlberladung): B6 kann die Ham-Synthese beeinflussen
— Hochdosis nur unter Kontrolle.

* Levodopa ohne Decarboxylasehemmer: B6 verstarkt den peripheren Abbau von
Levodopa — Wirkungsverlust.
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4.6 Wann keine B-Vitamine?

Vitamin B9 (Folat / Folsaure)
Kontraindikationen / Vorsicht:

* Nicht vor Abklarung eines Vitamin-B12-Mangels geben:
Folsaure kann hamatologische Symptome verbessern, wahrend der B12-Mangel
im Nervensystem fortschreitet.

* Tumorerkrankungen unter Hochdosis-Folat: Hochdosierte Gabe wird sehr
individuell entschieden, da Folat die Zellteilung unterstitzt.

¢ Antikonvulsiva (Phenytoin, Phenobarbital): Folat kann deren Wirkung
abschwachen.
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4.6 Wann keine B-Vitamine?

Vitamin B12 (Cobalamin)

Kontraindikationen / Vorsicht:

Allergie gegen Cobalamin oder Kobalt: Selten, aber relevant.

Erhebliche Leberschaden — parenterale Hochdosis: B12 wird in der Leber gespeichert;
bei schweren strukturellen Schaden kann die Speicherfunktion beeintrachtigt sein.

Unklare Tumorerkrankungen unter sehr hohen Dosen: Wie bei Folat: Normale Zufuhr
ist sicher, aber Hochdosis wird bei manchen Tumorarten sorgfaltig abgewogen.

Optikusneuropathie durch Tabak/Alkohol (Leber-Tabak-Amblyopie): Hohe
Cyanocobalamin-Dosen kénnen wegen des Cyanid-Anteils kontraindiziert sein;
Hydroxo- oder Methylcobalamin waren Alternativen.
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4.7 Ungefahrer Zeitverlauf fiir Verbesserungen nach
der Einnahmedauer

Energielevel, Andmiesymptome: 1-2 Wochen
Stimmung und Angstzustande: 4-6 Wochen
Gedachtnis und Konzentration: 6—12 Wochen

Nervenregeneration: 3-6 Monate

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner



5 Was macht einen
guten B-Komplex aus?

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner

5. Was macht einen guten B-Komplex aus?

» Sinnvolle Dosierungen: orientiert an D-A-CH-Referenzwerten bzw. moderat
dariber, keine extremen Megadosen

» Gute Bioverfiigbarkeit: aktive Formen, wo es physiologisch Sinn ergibt
(z. B. Methylcobalamin, Adenosylcobalamin)

+ Ausgewogene Zusammensetzung: keine Uberbetonung einzelner
Vitamine (v. a. B6)

» Vertraglichkeit: magenschonende Formen, keine Zusatzstoffe
 Stabilitat: Schutz licht- und oxidationsempfindlicher Vitamine

* Qualitatsmerkmale: GMP-Herstellung, klare Deklaration
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5. Was macht einen guten B-Komplex aus?

+ Sinnvolle Dosierungen: orientiert an D-A-CH-Referenzwerten bzw. moderat darUber,
keine extremen

Zusammensetzung pro Tagesdosis (1 Kapsel) NRV (%)*
Thiaminhydrochlorid (Vitamin B1) 50,0mg 4.545,5
Riboflavin (Vitamin B2) 20,0 mg 1.428,5
Niacin (Vitamin B3) 30,0mg 187,5
Calciumpantothenat (Vitamin B5) 25,0mg 416,7
Pyridoxinhydrochlorid (Vitamin B6) 20,0mg 1.428,5
Biotin (Vitamin B7) 140,0 ug 280,0
Folséure (Vitamin B9) 400,0ug 200,0
Methylcobalamin 1 % auf Mannit (Vitamin B12) 200,0 ug 8.000,0
Cholin Bitartrat 25,1mg -
Myo-Inositol 50,0mg -

*NRV (%) = Nutrient Reference Value: Referenzmengen fiir den durchschnittlichen Erwachsenen nach VO (EU) 1169/2011
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5. Was macht einen guten B-Komplex aus?

» Gute Bioverfiigbarkeit: aktive Formen, wo es physiologisch Sinn ergibt
(z. B. Methylcobalamin, Adenosylcobalamin)

Zusammensetzung pro Tagesdosis (1 Kapsel) NRV (%)*
Thiaminhydrochlorid (Vitamin B1) 50,0mg 4.545,5
Riboflavin (Vitamin B2) 20,0mg 1.428,5
Niacin (Vitamin B3) 30,0mg 187,5
Calciumpantothenat (Vitamin B5) 25,0mg 416,7
Pyridoxinhydrochlorid (Vitamin B6) 20,0mg 1.428,5
Biotin (Vitamin B7) 140,0 ug 280,0
Folsaure (Vitamin B9) 400,0 ug 200,0
Methylcobalamin 1 % auf Mannit (Vitamin B12) 200,0 pg 8.000,0
Cholin Bitartrat 25,1mg -
Myo-Inositol 50,0mg -

*NRV (%) = Nutrient Reference Value: Referenzmengen fiir den durchschnittlichen Erwachsenen nach VO (EU) 1169/2011
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5. Was macht einen guten B-Komplex aus?

+ Ausgewogene Zusammensetzung: keine Uberbetonung einzelner Vitamine (v. a. B6)

Zusammensetzung pro Tagesdosis (1 Kapsel) NRV (%)*
Thiaminhydrochlorid (Vitamin B1) 50,0mg 4.545,5
Riboflavin (Vitamin B2) 20,0mg 1.428,5
Niacin (Vitamin B3) 30,0mg 187,5
Calciumpantothenat (Vitamin B5) 25,0mg 416,7
| Pyridoxinhydrochlorid (Vitamin B6) 20,0mg 1.428,5 |
Biotin (Vitamin B7) 140,0 ug 280,0
Folsdure (Vitamin B9) 400,0 ug 200,0
Methylcobalamin 1 % auf Mannit (Vitamin B12) 200,0 ug 8.000,0
Cholin Bitartrat 25,1mg -
Myo-Inositol 50,0mg -

*NRV (%) = Nutrient Reference Value: Referenzmengen fiir den durchschnittlichen Erwachsenen nach VO (EU) 1169/2011
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5. Was macht einen guten B-Komplex aus?

+ Vertraglichkeit: magenschonende Formen, keine Zusatzstoffe

Zutaten:

* Flllstoff Mikrokristalline Cellulose,

* Uberzugsmittel Hydroxypropylmethylcellulose (pflanzlich)
* Thiaminhydrochlorid (Vitamin B1)

¢ Cholin Bitartrat

* Myo-Inositol

* Niacin (Vitamin B3)

¢ Calciumpantothenat (Vitamin B5)

* Pyridoxinhydrochlorid (Vitamin B6)

* Methylcobalamin 1 % auf Mannit (Vitamin B12)
* Riboflavin (Vitamin B2)

¢ Calcium-L-Methylfolat (Folat),

* Biotin (Vitamin B7)
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5. Was macht einen guten B-Komplex aus?

 Stabilitat: Schutz licht- und oxidationsempfindlicher Vitamine
* Qualitatsmerkmale: GMP-Herstellung, klare Deklaration
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6 Fazit
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6. Fazit

* Medikamente und Stress sowie Erndhrung erhéhen oft den Bedarf an B-Vitaminen
* Frihe Erkennung unspezifischer Symptome wichtig
* Zielgerichtete Supplementierung verbessert Therapieerfolge
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Vielen Dank fur lhre Aufmerksamkeit!

Ich wiinsche lhnen viel Erfolg in lhrer Praxis!

Prof. (Progress Univ.) Dr. Manfred Renner



Fortbildungen mit Prof. Dr. Manfred Renner

Mediathek der isg-Akademie: Weitere Themen A.l'ﬁﬁ?if?f‘é’ie

} ) : abrufbar
www.isg-akademie.de/mediathek

* Erkrankung der inneren Organe — Fokus — Leber
e Starkung der inneren Organe

* Nerven / Psyche — Therapieoptionen fir die ganzheitliche Praxis

¢ Schilddriise im Gleichgewicht — Natirliche Therapien fir ein besseres Leben
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