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,Mineralien und Spurenelemente in der naturheilkundlichen Therapie*

Mineralien und Spurenelemente sind als Co-Faktoren und Informationstrager essentiell fiir einen
funktionierenden Organismus. Nicht nur eine Mangelversorgung sondern auch ein erhéhter Bedarf
und Verbrauch durch kérperliche oder geistige Mehrbeanspruchung sowie Stress konnen bei nicht
ausreichender Zufuhr zu beeintrachtigenden Defiziten fiihren.

Haufige therapeutische Anwendung der ,Elektrolyt complete nach R. Meyer*:

e Gabe direkt nach Protokollinfusion oder als Monotherapie 1-2x/Woche

e Auffiillphase vor einer Schwermetallausleitung, 1-2x/Woche, gesamt ca. 10-mal

e Nachbereitung einer Chelatierung, auch in Kombination mit Protokollinfusion

e Bei Mangel enthaltener Spurenelemente/Mineralstoffe im Rahmen vorhandener
Resorptionsstorungen zum Ausgleich bestehender Defizite

Laborverlaufskontrollen werden generell empfohlen

Kalium

Kalium ist ein essentieller Mineralstoff, der tagliche Bedarf des Menschen liegt bei ungefdhr zwei
Gramm. Kaliumreiche Lebensmittel sind u. a. Pilze, Bananen, Datteln, Bohnen, Chilies, Kase, Spinat und
Kartoffeln, in denen es mit rund 0,4 g Kalium/100 g Lebensmittel vorkommt. Im Korper spielt Kalium
eine herausragende Rolle bei der Regulation des Membranpotentials (Differenz der elektrischen
Spannung zwischen Innerem und AuBerem der Zellwand). Innerhalb der Zelle liegt die
Kaliumkonzentration bei ungefdhr 150 mmol pro Liter, auRerhalb finden sich 4 mmol/l. Die
Konzentration an Natrium liegt innerhalb der Zellen bei ca. 10 mmol/I, auBerhalb bei 140 mmol/I. Diese
Konzentrationsunterschiede sind fiir die Funktion der Zelle lebenswichtig.

Ein dauerhaftes Verschieben dieser Konzentrationen kann bei erhéhter K+-Konzentration in der
Anspannungsphase des Herzens zum Herzstillstand fiihren. Bei erniedrigten Kaliumwerten kommt es
zur Abnahme der Anspannungskraft der Skelettmuskulatur und der Pumpleistung des Herzens,
erhohter Erregung, Storung der elektrischen Erregungsleitung und zusatzlichen Schldagen des Herzens,
Vorhofflimmern und Kammerflimmern, welches zum Tod fiihren kann (Herzrhythmusstérungen).

Zu geringe K+-Konzentration im Blut fihrt zu Herzstillstand in der Entspannungsphase des Herzens.
Hier wird deutlich, dass zur Regulierung eventuell vorhandener Mangelzustande Laboruntersuchungen
durchgefiihrt werden sollten. Kalium, Magnesium und Zink sollten dabei im Vollblut gemessen werden
(innerhalb der Zelle), Kalium kann auch im Serum gemessen werden. Kalium und Magnesium zeigen
sich dabei haufig als defizitdir, wenn im Vollblut gemessen wird. Kalium-, Magnesium- und
Calciummangel kann zumindest zu Krampfen, Erschopfungszustanden, Blahungen oder Verstopfung
fUhren (die beiden letzten Symptome sind dabei vor allem auf Kaliummangel zuriickzufihren).

Kalium ist also fur die Elektrizitdit der Zellmembranen beziehungsweise die Zellerregbarkeit von
Bedeutung, das heiRt fiir eine normale neuromuskuldre Reizbarkeit, Reizbildung und Reizleitung des
Herzens mittels Ubertragung von Nervensignalen. Kalium hat noch weitere Funktionen:
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e Regulation des Zellwachstums

e Transport von Blutzucker und Aminosduren durch die Zellwdnde hindurch

e Schutz der GefaRfunktionen

e Aufrechterhaltung des Blutdrucks

e Regulation des Sdure-Basen-Gleichgewichts durch Beeinflussung der Saureausscheidung der
Nieren

e Beeinflussung der Freisetzung von Hormonen, zum Beispiel Insulin

e Kohlenhydratverwertung und EiweiRsynthese

e Aufbau und Abbau von energiereichen Phosphatverbindungen

Bei Patienten mit Bluthochdruck konnte die Gabe von Kalium (bis zu 220 mmol taglich) erhéhte
Blutdruckwerte signifikant senken; Blutdruckmedikamente konnten unter Kaliumgabe reduziert
werden. Manche Medikamente beschleunigen die Kaliumausscheidung, zum Beispiel
Entwasserungstabletten wie Furosemid oder verschiedene Abfiihrmittel. Dariiber hinaus schwankt der
Serum-Kaliumspiegel aber auch infolge von Schwankungen im Saure-Basen-Haushalt. So sinkt der
Kaliumgehalt auBerhalb der Zelle bei einem pH-Anstieg von 0,1 um ca. 0,4 mmol/l. Durchfille,
Resorptionsstorungen des Darmes wie Nierenerkrankungen kénnen zu Kalium- und Natrium-Verlusten
wie Dysbalancen fiihren. Kalium und Natrium fungieren dabei als Gegenspieler. Die zu hohe Aufnahme
von Natrium haltigen Speisesalz kann zu reduzierten Kaliumwerten fiihren oder dessen Funktion
beeintrachtigen.

Magnesium

Da Magnesium fir alle Organismen unentbehrlich ist und nicht selbst produziert werden kann, ist es
essentiell. Magnesium muss daher dem Korper taglich in ausreichender Menge zugefiihrt werden, um
Magnesiummangel vorzubeugen. In allen Nahrungsmitteln und auch im Trinkwasser ist Magnesium in
unterschiedlichen Mengen enthalten.

Der Korper eines Erwachsenen enthédlt etwa 20 g Magnesium (zum Vergleich: 1.000 g Calcium).
Magnesium ist an ca. 300 Enzymreaktionen als Enzymbestandteil oder Coenzym beteiligt, zudem
beeinflussen freie Mg-lonen das Zellwandpotential, auch Membranpotential genannt. Ein Membran-
potential stellt in der Zellbiologie die elektrische Spannung dar, die zwischen der Innen- und
Aullenseite einer Biomembran anliegt. Ein Membranpotential (genauer eine Membranspannung =
Differenz zwischen elektrischen Potentialen) kommt dann zustande, wenn Innen- und AuRenseite
unterschiedliche Konzentrationen geladener Teilchen aufweisen und die trennende Membran eine
selektive Leitfahigkeit fiir eine oder mehrere lonensorten besitzt.

Magnesiummangel 16st beim Menschen Ruhelosigkeit, Nervositidt, Reizbarkeit, Kopfschmerzen,
Konzentrationsmangel, Miudigkeit, allgemeines Schwachegefihl, Herzrhythmusstérungen und
Muskelkrampfe aus. Im Bereich von Psyche und Stoffwechsel wird vermutet, dass auch Depressionen
und schizophrene Psychosen durch einen Magnesiummangel verstarkt werden. Auch zum Herzinfarkt
kann es durch Magnesiummangel kommen (Verkrampfung der BlutgefaRe).

Leichter Magnesiummangel kann wahrend schwerer Erkrankungen, Schwangerschaft oder im
Leistungssport auftreten. Schwere Mangelzustinde rihren von Nierenfunktionsstorungen,
langdauerndem Durchfall, chronischen Darmentziindungen, schlecht eingestelltem Diabetes mellitus,
Kortikoiden (z. B. Kortison) und bestimmten Diuretika.

Magnesium wird bei Dosierungen von 400 bis 800 mg die Eigenschaft zugesprochen, einem
beschleunigten Telomeraseabbau entgegenzuwirken.
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Calcium

Calcium ist ein chemisches Element im Periodensystem der Elemente mit dem Symbol Ca. Calcium ist
definitionsgemaR mit mehr als 50 mg pro kg Koérpergewicht ein Mengen- und kein Spurenelement.
Uber 90 % des im Korper vorkommenden Calciums befinden sich in Knochen und Zihnen, fiir deren
Festigkeit Calcium mit verantwortlich ist (siehe auch Vitamin D).

Gleichzeitig dienen die Knochen als Calciumspeicher; bei einem Mangelzustand kann ein Teil davon
aus den Knochen geldst und fiir andere Stoffwechselaufgaben zur Verfligung gestellt werden. Calcium
ist auch an der Blutgerinnung, Muskel- und Nervenerregung sowie an der Aktivierung einiger Enzyme
und Hormone beteiligt.

Calcium kann bei Azidosezustanden (Ubersduerungszustinden) vermehrt zu Pufferzwecken aus dem
Knochen mobilisiert, also abgebaut werden, weshalb der Sdure-Basenstatus anerkanntermaRen als
Risikofaktor fiir die Osteoporose (,Knochenentkalkung) gilt.

Eine Vielzahl von Publikationen zu Calcium beschéftigt sich mit Osteoporose und Frauen in den
Wechseljahren. Dabei wird wiederholt Giber Korrelationen zwischen Knochendichte und ausreichender
Calciumaufnahme berichtet.

Mangan

Mangan ist am Aufbau von Knorpel- und Knochengewebe beteiligt, indem es das Enzym
Glykosyltransferase aktiviert, welches an der Proteoglykanbildung beteiligt ist. Proteoglykane
stabilisieren den Zellzwischenraum von Knorpel und Knochen. Hier bilden sie groRe Komplexe, z. B.
Fasereiweille wie Kollagen.

Mangan ist ein essentielles Spurenelement fiir alle Lebensformen. Es ist wichtiger Bestandteil vieler
Enzyme und steigert die Verwertung des Vitamin B1; wichtig ist es fiir die Produktion von Insulin
(Hormon, das von der Bauchspeicheldriise gebildet wird und Blutzucker in die Zelle transportiert). Der
menschliche Kérper enthalt etwa 10 — 20 mg Mangan, entsprechend ca. 0,1 — 0,3 ppm, das meiste
davon ist in den Knochen gebunden.

Mangan wirkt auch an der Neubildung von Blutzucker (Glukoneogenese) mit. Weiterhin aktiviert
Mangan Bauchspeicheldriisenenzyme, die bei der Verdauung von Eiweilen, Kohlenhydraten und
Fetten beteiligt sind. Uber die Produktion von Prothrombin ist es an der Blutgerinnung beteiligt. Mit
der in den Mitochondrien gebildeten Energie ATP (Adenosintriphosphat) kann Mangan einen Mangan-
ATP-Komplex bilden und anstelle von Magnesium als Cofaktor fungieren.

Eine ausreichende Manganzufuhr kann vor Zell-, Mitochondrien- und Zellkernschadigungen durch
Oxidationsprozesse schiitzen, indem die Auswirkungen von freien Radikalen auf Zellstrukturen
reduziert werden.

Chrom

Chrom scheint seine Bedeutung vor allem im Kohlenhydratstoffwechsel zu haben. Es aktiviert die
Wirkung von Insulin und spielt somit eine Rolle beim Transport des Blutzuckers in die Zelle. Bei Typ-1-
und Typ-2-Diabetikern reflektierten verminderte Chromgehalte in Leukozyten (weiRe Blutkérperchen,
Abwehrzellen) eine verminderte Chromversorgung. Je schlechter die Diabeteseinstellung, umso
niedriger war der Chromstatus bei Typ-2-Diabetikern. Chrom, in Kombination mit Biotin eingesetzt,
konnte antidiabetische Effekte zeigen und arteriosklerotische Risikofaktoren reduzieren.
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So konnte mit Chrom und Biotin der Cholesterin-, Blutzucker- und Fettspiegel des Blutes gesenkt
werden. Auffallend haufig sind reduzierte oder nicht nachweisbare Chromwerte bei
Blutuntersuchungen (Chrom im Serum) von Patienten mit unterschiedlichsten Diagnosen (Ralf Meyer).
Kritisch wird hier die Frage gestellt, ob ein Chrommangel im Serum (flssiger Anteil des Blutes ohne
Blutkdrperchen) nicht ein Friihwarnzeichen einer Mitochondrienstérung darstellt.

Molybdan

Molybdan ist ein Spurenelement, das fiir die Bildung von drei Enzymen bekannt ist:

e Xanthinoxidase unterstiitzt die Bildung der DNS (Erbinformation), RNS (libermittelt die
Erbinformationen fiir die Eiweifbildung) und der Harnsdure (Harnsdure hat antioxidative
Wirkung und ist wasserl&slich)

e Xanthinaldehydoxidase spielt eine wichtige Rolle bei der Entgiftung von Medikamenten und
Giften (z. B. Alkoholabbau in der Leber)

e Sulfitoxidase unterstiitzt die Umwandlung von Sulfit in Sulfate. Dieses ist eine wichtige
Reaktion fiir den Stoffwechsel der schwefelhaltigen Aminosauren, wie beispielsweise Cystein
(siehe Aminosauren). Sulfitoxidase hat selbst antioxidative und Entgiftungsfunktionen.

Molybdan ist zudem Bestandteil der Zdhne und hat eine Bakterienwachstum hemmende Wirkung. Ein
Mehrbedarf an Molybdan kann bei entziindlichen Darmerkrankungen, wie Morbus Crohn und Colitis
ulcerosa oder bei Resorptionsstorungen entstehen. Molybddn-haltige Nahrungsmittel sind u. a.
Petersilie, Dill, Hulsenfriichte, Milchprodukte, Kartoffeln, Eier und Innereien.

Kupfer

Kupfer gehort zu den essentiellen (lebensnotwendigen) Spurenelementen Verschiedene
Nahrungskomponenten sind in der Lage, den Kupferstoffwechsel zu beeinflussen, indem sie zu
Verdanderungen in der Absorptions- und Ausscheidungsrate sowie der Cu-Verteilung im Korper
flihren.Beispielsweise fordert die gleichzeitige Zufuhr von Vitamin C die Cu-Aufnahme.

Zu hohe Konzentrationen an Ballaststoffen, Calcium, Phosphat, Zink, Eisen, Molybd&dn, Cadmium, Sulfid
und Phytate beziehungsweise Phytinsdaure vermindern hingegen die Absorption von Kupfer. Sehr
ausgepragt sind die Effekte bei Eisen und Zink [9, 10, 12, 13, 20, 25, 29]. Letzteres Spurenelement kann
einerseits zur Hemmung des Cu-Transports in die Enterozyten — Zellen der Diinndarmmukosa
beziehungsweise -schleimhaut — und andererseits zur intrazellularen Bindung an dem Speicherprotein
Metallothionein wihrend der Mukosapassage fithren. Dadurch wird einerseits eine Cu-Uberladung der
Zelle, andererseits der Cu-Transport an die basolaterale Enterozytenmembran und damit die Cu-
Aufnahme in die Blutbahn verhindert.

Kupfer wird zum groRRten Teil aus dem Magen und oberen Diinndarm (Duodenum) resorbiert .Aus der
Muttermilch wird Kupfer zu 75 % resorbiert, aus Kuhmilch hingegen nur zu etwa 23 %. Das liegt daran,
dass das Cu der Kuhmilch an Casein gebunden ist, ein grobflockig gerinnendes Protein, das schwer
verdaulich ist. In der Regel enthilt Frauenmilch mit 0,3 mg/l weitaus mehr Kupfer als Kuhmilch, die nur
einen Kupfergehalt von 0,09 mg/l aufweist.

Der Mechanismus der Kupferaufnahme durch Membrantransport-Proteine — Carrier-vermittelter
Transport —ist bislang nicht genau geklart. Jedoch konkurrieren Zink- und Eisen mit Kupfer, da sich alle
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dem Transportprotein DCT-1 bedienen. Im Blut wird Kupfer auch durch die Aminosdure Histidin als
auch das spezifische Kupfertransportprotein Transcuprein beférdert. Der Cu-Plasma-Spiegel ist am
Ende einer Schwangerschaft beziehungsweise nach Einnahme von Kontrazeptiva (Antibabypille)
nahezu verdoppelt bis verdreifacht.

Ansonsten ist der Kupfergehalt des Serums erhoht bei:

e Infektionen

e Glomerulonephritis

e Myokardinfarkt (Herzinfarkt)
e Thyreotoxikose

e Lupus erythematodes

e Bilidrer Leberzirrhose

e Akuter Leukdmie

e Aplastischer Andmie

e Gabe von Ostrogenen

Erniedrigte Cu-Plasma-Spiegel sind beispielsweise bei der Erkrankung Kwashiorkor vorzufinden, einer
Form der Protein-Mangelernahrung.

Von besonderer Bedeutung ist das Plasmaprotein Caeruloplasmin (Enzymfunktion, Bindungs- und
Transportfunktion). Ein Teil des Kupfers wird wahrend der Caeruloplasmin-Synthese tber eine im
Golgi-Apparat lokalisierte, Kupfer bindende ATPase in das Enzym eingebaut und in Form von Cu-
Caeruloplasmin von der Leber erneut an das Blut abgegeben. Der in den Hepatozyten verbleibende
Kupferanteil wird in Metallothionein gespeichert. Das im Plasma an Caeruloplasmin gebundene Kupfer
wird bedarfsgerecht im Organismus an verschiedene Organe und Gewebe verteilt. Die zelluldre
Aufnahme erfolgt durch membranstdndige Cu-Rezeptoren.

Kupfer ist mit einem Korperbestand von 80-100 mg nach Eisen und Zink das dritthdufigste
Spurenmetall im Organismus. Die héchsten Konzentrationen an Kupfer finden sich vor allem in Leber
(15 %) und Gehirn (10 %), gefolgt von Herz und Nieren. Etwa die Hélfte des Gesamtgehalts entfallt auf
Muskulatur (40 %) und Skelett (20 %). Nur 6 % des gesamten Kupferbestandes sind im Serum
enthalten. Davon liegen etwa 80 bis 95 % in Form von Cu-Caeruloplasmin vor.

Uberschiissiges Kupfer wird zu etwa 80 % in der Galle mit dem Stuhl ausgeschieden. Dazu wird das das
Spurenelment an eine Cu-bindende ATPase oder parallel mit Glutathion (GSH) an einen GSH-
abhangigen Transporter gebunden. Auf diese Weise wird Kupfer in die Gallenfliissigkeit abgegeben
und in Verbindung mit Proteinen, Gallensauren und Aminosauren Uber den Stuhl ausgeschieden.

15 % des Uberschiissigen Kupfers werden tber die Darmwand in das Lumen sezerniert und ebenfalls
Uber den Stuhl eliminiert. Nur 2-4 % werden renal mit dem Urin ausgeschieden. Bei tubuldren Defekten
koénnen die Verluste lber die Nieren mit dem Urin signifikant ansteigen. Verluste an Kupfer lber die
Haut sind variabel und werden im Durchschnitt auf 0,34 mg/d geschétzt. Ein sehr geringer Kupferanteil
gelangt Gber den enterohepatischen Kreislauf vom Darm zuriick in den Organismus beziehungsweise
wird rickresorbiert.
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Selen

Selen ist ein essentielles Spurenelement. Es ist in Selenocystein enthalten, die Aminosaure im aktiven
Zentrum des Enzyms Glutathionperoxidase. Dadurch kann Selen eine wichtige Rolle beim Schutz der
Zellmembranen vor oxidativer Zerstorung spielen (Radikalfanger). Eine wichtige Selenquelle ist
Knoblauch. Selen ist ebenfalls Bestandteil anderer Enzyme, deren Bedeutung zum Teil noch

nicht geklart ist.

In den 50er Jahren wurden in der Tiermedizin Selendefizite bei schwachen Kalbern festgestellt. Spater
wurde berichtet, dass Selen der Muskeldystrophie von Lammern vorbeugt. Eine vorrangige Rolle des
Selens ist im Glutathionperoxidase-System (GSH-Px) zu finden. Das GSH-Px zerstort die wahrend des
normalen Fettstoffwechsels gebildeten Peroxide (radikale Sauerstoffverbindungen), die, wenn sie
ungehindert in der Zelle verbleiben, Zellwdnde, Mitochondrien und Gene schadigen kdnnen. Selen

ist auch an der Entgiftung gefdhrlicher Medikamente oder Gifte beteiligt. Die selenabhdngigen
Peroxidasen sind vor allem in den roten Blutkérperchen (Erythrozyten), Blutplattchen (Thrombozyten)
und den Fresszellen (Phagozyten) vorhanden. Selen spielt eine wichtige Rolle bei der Produktion der
Schilddrisenhormone, genauer bei der , Aktivierung” des Schilddriisen-

hormons von Thyroxin (T4) zu Trijodthyronin (T3).

Selen ist Bestandteil eines Enzyms, der Thyroxin-5‘-Dejodase, die fir die Entfernung eines Jodatoms
aus T4 verantwortlich ist. Durch diese Dejodierung entsteht T3. Ein Selenmangel fiihrt zu einem Mangel
an Thyroxin-5‘-Dejodase, wodurch nur noch ein Teil des verfiigbaren T4 dejodiert werden kann. Da T3
im Stoffwechsel wirksamer ist, resultiert aus einem T3-Mangel eine Schilddriisenunterfunktion
(Hypothyreose). Eine zusatzliche Einnahme von Selenprédparaten (Natriumselenit) in hohen Dosen von
200 — 300 pg taglich ist nach arztlicher Abklarung z. B. bei Hashimoto-Thyreoiditis angezeigt, dies kann
auch die Entziindungsaktivitat reduzieren. Ist die Selenzufuhr unzureichend, kommt es zur Erhéhung
des Verhaltnisses T4 zu T3 im Serum, was mit Funktionsstérungen der Schilddriise einhergehen kann.

Selen soll zudem als Aktivator des Immunsystems dienlich sein durch:

e Bildung von Abwehreiweilen (Antikorper, vor allem Immunglobulin G), gamma-Interferon
(Eiweil, das v. a. antivirale und antitumorale Wirkung entfaltet) und des Tumor-Nekrose-
Faktors TNF. TNF ist ein Signalstoff (Zytokin) des Immunsystems, welcher bei lokalen und
systemischen Entziindungen beteiligt ist. TNF wird hauptsachlich von Makrophagen (groRte
Fresszellen, Abwehrzellen) ausgeschiittet. TNF kann den Zelltod (Apoptose), Zellproliferation,
Zelldifferenzierung und Ausschiittung anderer Zytokine anregen. Es 8st Fieber aus und ist an
der Entstehung der Kachexie bei bestimmten Krankheiten beteiligt.

e Hemmung der Aktivitat von Suppressorzellen (gehoren zur Klasse der Abwehrzellen und
haben eine das Immunsystem bremsende Wirkung)

e Erhohung der Aktivitdt der Immunzellen, wie der natirlichen Killerzellen (NK-Zellen) und
zytotoxischen T-Lymphozyten.

Im Rahmen der neuerlichen Auswertung von Daten einer Studie kam Saverio Stranges von der
Universitat in Buffalo zu dem Ergebnis, dass von den 600 Patienten, die Selen einnahmen (tagl. 200
pg), nach fast acht Jahren etwa zehn Prozent an Typ 2-Diabetes erkrankt waren. Bei der Placebo-
Kontrollgruppe waren es lediglich sechs Prozent. Bis dato wurde noch keine potentielle Ursache fiir
das erhohte Diabetes-Risiko gefunden. Hohe Selenkonzentrationen im Blut korrelieren mit dem Risiko,
an Diabetes zu erkranken.
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Selen und Selenverbindungen sind giftig. Direkter Kontakt schadigt die Haut (Blasenbildung) und
Schleimhdaute. Eingeatmetes Selen kann zu langwierigen Lungenproblemen fiihren. Eine Vergiftung
durch iberméaRige Aufnahme von Selen wird als Selenose bezeichnet. Eine Selen-Aufnahme von mehr
als 3.000 pg/Tag kann zu Leberzirrhose, Haarausfall und Herzinsuffizienz fihren. Beschaftigte in der
Elektronik-, Glas- und Farbenindustrie gelten als gefahrdet. Nach anderen Quellen treten schon ab 400
pg/Tag Vergiftungserscheinungen auf wie Ubelkeit und Erbrechen, Haarverlust, Nagelverdnderungen,
periphere Neuropathie und Erschopfung.

An Hand der hier vorliegenden Daten misste deutlich werden, dass Verabreichungen von Selen (und
anderer Mikro-Makrondhrstoffe) durch Laboruntersuchungen dokumentiert werden sollten, um
sowohl eine Unterversorgung wie auch eine potentiell toxische Uberversorgung auszuschlieRen.

Vitamin B12/Kobalt (Cobalamin)

Cobalamine sind Verbindungen mit einem positiv geladenen Cobalt-lon. Es sind die einzigen bekannten
natiirlich vorkommenden cobalthaltigen Naturstoffe. Vitamin B12 dient unter anderem der
Umwandlung von Homocystein in die Aminosdure Methionin. Gelingt dies nicht, steigt der
Homocysteinspiegel im Blut, der wiederum mit der Entwicklung der Arteriosklerose in Verbindung
gebracht wird. Vitamin B12 wird zudem fiir die Synthese der DNA (Erbsubstanz) benétigt. Ein Mangel
macht sich vor allem in Organen mit hoher Zellteilungsaktivitdt bemerkbar, wie dem Knochenmark, in
dem die roten Blutkérperchen, weien Blutkérperchen (Abwehrzellen) und Blutplattchen
(Thrombozyten) gebildet werden. Es kann dabei zum Mangel all dieser Zellen kommen.

Eine weitere Bedeutung nimmt B12 in der Funktion des Nervensystems ein. Bei einem Mangel konnen
erste neurologische Symptome sich als eine Polyneuropathie (,mehrfach Nervenerkrankung®)
erweisen. Diese kann in Form von Kribbel-Missempfindungen der FiiRe, Beine und Hidnde oder anderen
Missempfindungen (z. B. leichtes Brennen) in verschiedenen Korperregionen auftreten, die anfangs
nur voriibergehend sind.

Allerdings kann sich auch hinter einer Altersdemenz B12-Mangel verbergen. Vereinfachend
zusammengefasst ist Vitamin B12 also wichtig fir die Zellteilung und Blutbildung sowie die Funktion
des Nervensystems. Vitamin B12 gehoért zu den B-Vitaminen, die fiir die Aufrechterhaltung des
Mitochondrienstoffwechsels unverzichtbar sind und nur von Mikroorganismen des Darmes gebildet
werden kdénnen. B12 kann in der Leber gespeichert werden. Es kommt vor allem in tierischen
Nahrungsmitteln vor. Die ersten Anzeichen von Vitamin B12-Unterversorgung bei erwachsenen
Personen kdnnen Kribbeln und Kaltegefiihl in Handen und FiRen, Erschopfung und Schwachegefiihl,
Konzentrationsstorungen und sogar Psychosen sein.

Bei chronischen Magenschleimhautentziindungen kann es zu einer gestorten Bildung des fir die
Resorption des B12 notwendigen Intrinsic Factors kommen, der fir diese Resorption durch die
Darmschleimhautzellen unabdingbar ist und das B12 vor Verdauungsenzymen schiitzt. B12 ist
auBerdem seit 2007 als Gegenmittel gegen Blausaurevergiftungen zugelassen.

Vitamin B12 wird auch die Eigenschaft zugesprochen den bei jeder Zellteilung stattfindenden
Telomeraseabbau zu reduzieren.
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