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Mangelerscheinungen entstehen oft erst nach
mehrjahriger Vitamin B1p-armer Erndhrung, da
die Leberspeicher (wenn diese voll genug sind)
die fur den Stoffwechsel erforderlichen Vita-
min B12-Mengen bereitstellen (1, 2). In vielen
Fallen wird selten an einen Mangel gedacht
und somit leider auch kaum therapiert. Dabei
ist ein hoher Prozentsatz unserer Mitbirger/
innen betroffen. Gerade bei klinischen Risiko-
patienten sollte man immer an einen Vitamin
B12-Mangel denken. Vor allem Schwangere,
Stillende und Diabetiker, Vegetarier und Ve-
ganer weisen oftmals einen viel zu niedrigen
Vitamin B12-Wert auf.

1920 hat George Hoyt Whipple an Hunde
mit pernizioser Andamie das erste Mal rohe
Rinderleber verfiittert. Die Tiere wurden ge-
sund. 1926 gaben Minot und Murphy Patienten
gekochte Rinderleber, Rindfleisch, Obst und
Gemiise. Die Symptome besserten sich. 1934
erhielten die beiden, zusammen mit Whipple,
dann den Nobelpreis.

Viele Menschen leiden unter einer intesti-
nalen Malabsorption und einem Mangel an
Intrinsic-Faktor. Durch die Aufnahmestérung
im Magen-/Darmtrakt kommt es zu einer man-
gelnden Vitamin B1p-Resorption (3). Ausgelost
z.B. durch eine atrophische Gastritis (4) und

durch Magensaurehemmer (PPI) en masse (5).
Einerseits nimmt bei der atrophischen Gastritis
die Sekretion des Intrinsic-Faktors ab, bis sie
vollig ausbleibt und keine Vitamin B12-Auf-
nahme mehr erfolgt. Andererseits werden oft
Protonenpumpenhemmer in Krankenhausern
verabreicht. In Entlassungsberichten gelangen
sie dann auf den Tisch des Hausarztes. Und
dieser rezeptiert dann meistens weiter, ohne
zu hinterfragen, ob eine Langzeitgabe tiber-
haupt noch notwendig und sinnvoll ist, weif
Dr. Andreas Leischker, M.A., Chefarzt, Klinik
fiir Allgemeine Innere Medizin und Altersme-
dizin, Alexianer Krefeld. Gerade auch Metfor-
min, Lachgas, Colchizin und Hy-Blocker sind
starke Vitamin B12-Rauber, wobei Hy-Blocker
nur noch selten verordnet werden (5). Und
durch die Einnahme von Tuberkulostatika
(Behandlung von Tuberkulose) und Antikon-
vulsiva (Behandlung von Krampfanfallen) wird
die Resorption (Aufnahme) von Vitamin B1z
ebenfalls vermindert (3). Eine gestorte Vitamin
B12-Aufnahme liegt auch nach einer Magen-
resektion vor (6). Dasselbe gilt fiir Morbus
Crohn, Gluten-induzierte Enteropathien, Fis-
teln, Parasiten im Darm und Divertikel (1).

Bei einem Vitamin B12-Mangel kommt es {iber-
all dort zu Problemen, wo die DNA-Synthese
erforderlich ist. Somit bei der Vervielfaltigung

gfaltige Wirkungsweisen
bisher) zu wenig beachtet

und Erneuerung von Zellen im ganzen Kérper,
egal ob es sich dabei um Blutkorperchen, Ner-
ven oder Schleimhéute handelt. Vitamin B12
spielt eine zentrale Rolle bei der Funktion des
Immunsystems, unterstiitzt den Energiestoff-
wechsel und ist zudem wichtig fir die norma-
le psychische Funktion (7). Mehrere Studien
zeigen, dass Vegetarier und Veganer héhere
Homocystein-Konzentrationen aufweisen als
Personen, die sich anders erndhren (8). Eine
ausreichende Vitamin B12-Versorgung dient
als Schutz vor zu hohen Homocystein-Kon-
zentrationen und hilft so gegen Arterioskle-
rose und Demenz (9, 10). Leichte, kognitive
Beeintrachtigungen kénnen bei Alzheimer und
Demenz nicht selten durch einen B12-Mangel
zustande kommen. Bei einem Mangel kon-
nen, trotz erhaltenem Langzeitgedachtnis,
neue Informationen viel schlechter verarbei-
tet werden. Der Zusammenhang von erhoh-
ten Homocystein-Konzentrationen und kar-
diovaskuldren Erkrankungen wurde vielfach
nachgewiesen. Homocystein hat sowohl en-
dothelschadigende als auch oxidative Eigen-
schaften. Die Aminoséure wird normalerweise
zu Methionin bzw. in Cystein umgewandelt.
Fiir den erstgenannten Stoffwechselvorgang
werden Folsaure und Vitamin Bz bendtigt,
fir den zweiten Vitamin Bg. Eine unzurei-
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chende Zufuhr dieser Vitamine fiihrt zu einer
Erhéhung des Homocysteinspiegels (11, 12).
Erhchte Homocysteinkonzentrationen, gerade
bei alteren Menschen, verstarken nicht nur
das Demenzrisiko, sondern auch das Risiko
flir eine Depression (13). Erschwerend kommt
hinzu, dass depressive Patienten nicht selten
weniger und auch weniger abwechslungsreich
essen und so ein Mangel weiter verstarkt wird.
Interessant und durch Studien nachgewiesen
ist, dass viele:-Menschen, die Angehdrige mit
Demenz pflegen, u.a. selbst einen B1-Mangel
entwickeln und zudem ebenfalls 6fter an De-
menz erkranken, weif Leischker. Das kommt
daher, weil sie durch die Pflege anderer viel
weniger Zeit fiir sich selbst zur Verfiigung
haben. Niedrige bzw. niedrig normale Vita-
min B12-Spiegel (190 bis 300 pg/ml) kdnnen
schuld daran sein, wenn Antidepressiva nur
unzureichend oder gar nicht anschlagen (14).
Wenn die Monotherapie mit Serotoninwieder-
aufnahmehemmern (SSRI) schlecht oder gar
nicht greift, dann ist es manchmal sinnvoll
einfach auszusetzen, zuerst den Vitamin B1z-
Speicher aufzufiillen und anschlieBend mit den
Serotoninwiederaufnahmehemmern wieder zu
beginnen.

Diese MaBnahme kann manchmal Wunder
bewirken, so Dr. Andreas Leischker. Gerade
junge psychiatrische Patienten, die unter einer
Depression leiden, sind mit Vitamin B12 mit-
unter vollig unterversorgt und erfahren eine
deutliche Besserung, wenn der B1-Speicher
wieder aufgefiillt wird. Selbst hinter einer
Impotenz kann sich ein Vitamin B12-Mangel
verbergen. Und eine Blasenentleerungssto-
rung, mit neurogenem Charakter kann sich
durch Vitamin B12-Gaben verbessern. Bei einer
Glossitis (Zunge), Hyperpigmentation der Haut
(vor allem in Entwicklungslandern), bei Haar-
und Nagelveranderungen (15) sollte immer
auch an einen Vitamin B12-Mangel gedacht
werden. Nebenbei: ,Die Niereninsuffizienz
stellt einen Sonderfall dar. Auch bei vollig
normalen Serumspiegeln kann trotzdem ein
Vitamin B12-Mangel vorliegen”, erklart Leisch-
ker. Bei der Abklarung hilft die Bestimmung
der Methylmalonsaure. Ein Vitamin B12-Man-
gel fiihrt oftmals zu einer Polyneuropathie (3).
Diese tritt parallel an beiden FiiBen auf und
flhrt bei dlteren Patienten zu erhdhter Sturz-
neigung. Seltener sieht man hierzulande eine
funikulare Myelose. Im Gegensatz zur Polyneu-
ropathie treten hierbei die Pardsthesien zuerst
an den Handen auf, da diese Erkrankung ihren
Ursprung meist im zervikothorakalen Bereich
hat. Dabei kann es zu spastischen Ataxien

(Storung von Bewegungsablaufen) kommen.
Die typischen Veranderungen sind im MRT des
Cervikalmarks jedoch sichthar.

Hématologisch kommt es im Verlauf eines
B12-Mangels zu einer makrozytaren Anamie.
Doch Vorsicht! Bei ca. 40 % der Menschen
geht eine Andmie gleichzeitig mit einem Ei-
senmangel einher. Dann kann sich das Bild
einer normochromen Anamie zeigen, wobei
ein B12-Mangel dadurch ggf. kaschiert wird.
Im Differenzialblutbild zeigen sich dann hy-
persegmentierte neutrophile Granulozyten,
haufig eine Leuko- und Thrombopenie (3)
sowie erhdhte Laktatdehydrogenase-Werte
(LDH) bedingt durch eine fehlerhafte Eryth-
ropoese (Bildung von roten Blutkérperchen)
und infolge Hamolyse (Auflésung der roten
Blutkdrperchen). Es ist aus diesem Grund
mehr als sinnvoll, immer den Eisen-, B12- und
Folsaurespiegel zusammen zu bestimmen, so
Dr. Leischker.

Hyperzelluldres Knochenmark (Krankheiten,
die durch die Mutation einer hamatopoeti-
schen Vorlauferzelle entstehen) kann mit ei-
nem myelodysplastischem Syndrom (Bildung
von Stammzellen durch genetisch verander-
tes Zellmaterial) verwechselt werden. Namlich
dann, wenn man dem Pathologen/Zytologen
den Vitamin B1z-Wert nicht gleich mitliefert
und dieser vielleicht noch etwas unerfahren ist.
Zeigt sich ein Vitamin B12-Mangel, dann sollte
dieser auf jeden Fall erst behoben werden, be-
vor danach eine evtl. Knochenmarkpunktion in
Erwagung gezogen wird. Bei Knochenmarkbe-
fundenisti.d.R. das Verhaltnis von Myelo- zu
Erythropoese verringert (normales Verhéltnis
3:1). ,Aber auch ein normales Blutbild (bei
normalen MVC-Werten) schlieBt einen Vitamin
B12-Mangel keinesfalls aus. Das steht in kei-
nem Lehrbuch”, stellt Leischker fest. Selbst bei
einer Panzytopenie, also wenn alle Zellreihen
vermindert sind, sollte man einen B12-Mangel
nie auBer Acht lassen.

Das in der Nahrung vorhandene Vitamin B12
ist iberwiegend an Proteine gebunden und
gelangt soin den Magen. Proteasen (z.B. Pep-
sin) und Magensdure schlieBen das EiweiB auf,
sodass B1y frei wird. Jetzt dockt B12 an bereits
im Speichel gebildete R-Proteine (Haptocori-
ne) an und gelangt danach in den Diinndarm.
Dort spalten Pankreasenzyme, z.B. Trypsin,
diesen R-Protein/B12-Komplex auf. Anschlie-
Bend geht Byz dann eine Bindung mit dem
in den Parietalzellen des Magens gebildeten
ntrinsic-Faktor (IF) ein. Dieser Komplex dockt
nfolgedessen an spezielle Rezeptoren in der

Blirstensaummembran des lleums (letzter Ab-
schnitt des Diinndarms) an und wird passiv
(durch Osmose) resorbiert. Fiir diesen Vor-
gang wird Kalzium benétigt. Danach erfolgt
die Trennung vom Intrinsic-Faktor und spater
die Aufnahme in die Zellen durch Endozytose.
Die freigesetzten Cobalamine werden im Cyto-
sol zu Methylcobalamin und in den Mitochond-
rien zu Adenosylcobalamin transformiert (16).

Vitamin By ist auBerst empfindlich gegen-
tber Licht und Sauerstoff. Menschen beno-
tigen aktives Vitamin B2 z.B. als Coenzym
beim Abbau ungeradzahliger Fettsauren und
beim Katabolismus verzweigtkettiger Amino-
sauren, wie Valin, Leucin und Isoleucin (6).
Bei niedrignormalen B1z-Spiegeln, zwischen
190 und 350 pg/ml (Leischker), hilft auch die
Bestimmung des Methylmalonsaurespiegels
weiter. Werte (iber 271 nmol/l sprechen fiir
einen Vitamin B12-Mangel und untermauern
eine B1z-Therapie. Bei der Verlaufskontrolle,
nach vier bis acht Wochen, sinkt der Methyl-
malonsdurespiegel i.d.R. dann wieder deutlich
unter diese Marke, wahrend der B12-Spiegel
im Gegenzug ansteigt.

Vitamin B1 kann oral, intranasal, sublingual,
intramuskular, subkutan oder intravends ver-
abreicht werden. Bei schweren Mangelzustén-
den empfiehlt sich die parenterale Gabe. Die
Empfehlung (17) lautet: In der ersten Woche
taglich 1000 Mikrogramm Hydroxycobala-
min (Vorteil gegentiber Cyanobalamin: Hy-
droxycobalamin bindet Cyanid und hat eine
langere Halbwertzeit), danach einen Monat
lang einmal wochentlich 1000 Mikrogramm
und dieselbe Dosis zukiinftig in 3-monatigen
Absténden. Ubrigens: Ein Teil der neurologi-
schen Manifestationen kommt durch einen
Vitamin B12-Mangel infolge erhohter Cya-
nidwerte (durch Rauchen) zustande. Hydro-
xycobalamin bindet Cyanid und wird so tiber
die Nieren ausgeschieden. Auch orale Gaben
von initial zweimal 2000 Mikrogramm und
anschlieBend 1000 bis 2000 Mikrogramm
taglich sind in schweren Féllen sinnvoll. Hohe
orale Dosen dirfen hierbei nicht abschrecken,
da Vitamin B12 bei Resorptionsstérungen nur
unzureichend aufgenommen wird, eine Uber-
dosierung sowieso nicht moglich ist und Ne-
benwirkungen nicht bekannt sind. Kurz nach
einer Vitamin B1z-Substitution macht eine
Verlaufskontrolle keinen Sinn, da der Vitamin
B12-Spiegel dann groBer ist als der Messhe-
reich des Labors. Entscheidend ist, ob sich
die Klinik bessert bzw. sich der Patient bes-
ser fiihlt. Bei hamatologischem Geschehen
spiegelt sich der Erfolg in einem Anstieg der
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Retikulozyten und im weiteren Verlauf in der
Normalisierung des Blutbildes. Je nach Leere
des Vitamin B1z-Speichers kann das eine bis
mehrere Wochen dauern. Bei neurologischen
Befunden mindestens drei Wochen.

Um gesund zu bleiben, miissen Menschen tag-
lich 2-3 Mikrogramm Vitamin B1; tiber die Nah-
rung zu sich zu nehmen (18). Zum Vergleich:
Veganer bringen es taglich gerade mal auf ca.
0,4 Mikrogramm Vitamin B1y. Die Werte vieler
Menschen bewegen sich véllig unbemerkt im
unteren Graubereich.

Der Mensch beherbergt im Darm Bakterien,
die in der Lage sind, Vitamin B1 selbst her-
zustellen. Da diese jedoch nur im Enddarm
vorkommen, kann Vitamin Bi2 nicht aufge-
nommen werden und geht ungenutzt mit dem
Stuhl verloren (1). Pflanzen, die selbst Vitamin
B12 bilden kénnen, sind bis jetzt nicht bekannt.
Dazu sind nur einige Mikroorganismen wie z.B.
Propionsdurebakterien und Frankia-Aktinomy-
ceten in der Lage (Schopfer und Brennicke
2006; Kadereit et al. 2014). Jedoch kdnnen
Pflanzen sehr wohl Vitamin B12 enthalten. Das
Vitamin stammt dann aber aus der Produktion
dieser Bodenbakterien, mit denen die Pflan-
ze in Symbiose lebt. Ubrigens: Alle Pflanzen,
die auf die Symbiose mit Stickstoff-fixierenden
(N2) Bakterien angewiesen sind, benotigen
Cobalt, ein Bestandteil des in diesem Fall fir
die Pflanze notwendigen Cobalamins (19, 20).

Ein herausragendes Beispiel dafir ist der Sand-
dorn. Doch vor einigen Jahren nahm Vitamin
B12 in den Pflanzen immer mehr ab. Schuld da-
ran sind maglicherweise EU-Forderprogramme
der Sanddorn-Produktion. Diese fihrten dazu,
dass intensiv gediingt wurde, um die Ertrage
zu steigern. Die Krux: Damit sind diejenigen
Bakterien, die fiir die Vitamin B12-Herstellung
zustandig sind, verschwunden. Und aus einer
wirkstoffreichen Wildpflanze wurde einfach
nur noch Massenware mit schlechter Quali-
tat. Deshalb sind heute lediglich Praparate im
Handel, die genau aus diesem Grund zuséatzlich
mit synthetischem Vitamin B1y angereichert
sind. Dass aber synthetische Mittel vom Kor-
per nicht immer optimal aufgenommen wer-
den und teilweise nicht die gewiinschte Wir-
kung zeigen, ist langst bekannt. Doch jetzt
ist ein neues, vollkommen natiirliches und
rein pflanzliches Produkt mit aktivem Vita-
min B12 im Handel. Sidea® ist ein wirkliches
B12-Kraftpaket, das —taglich eingesetzt — vor
einem Mangel schitzt. Der Extrakt aus der
Sidea-Quecke hemmt die Serotoninwieder-
aufnahme (21). Mittels quantitativer Feld-

potential-Analyse wurde der Extrakt dieser spe-
ziellen europaischen Queckenwurzelvarietat
auch auf seine ZNS-Aktivitat untersucht. Das
Wirkungsschema zeigt starke Parallelen zu
den Effekten der Monoaminooxidase (MAQ),
B-Hemmer Rasagilin und Selegilin, die bei
Parkinson eingesetzt werden. Die Wirkung
des europaischen Queckenwurzelextraktes
war auf die Hirnaktivitat so stark, dass sie
mit synthetischen Medikamenten, die bei De-
menz (Memantin), Parkinson (L-Dopa, Aman-
tadin) und Depression (Paroxetin) verschrieben
werden, vergleichbar ist. Sogar das Schmerz-
mittel (Tramadol) weist einige Ahnlichkeiten
mit dem Queckenwurzelextrakt auf. Fazit: Die
Analyse und der Vergleich zu Gblicherweise
genutzten, schulmedizinischen Medikamen-
ten zeigen das Potential einer antidepressiven
Wirkung fiir den untersuchten européischen
Queckenwurzelextrakt (22).

Die Vorsorge und Therapie mit Vitamin B1z
ist kostengiinstig. Und die Symptome sind
bei rechtzeitigem Eingreifen véllig reversibel.

Horst Boss

Heilpraktiker,
Medizinjournalist

horstboss@t-online.de
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