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Abstract
Als Schlüsselereignis der Entwicklung einer Arterio-
sklerose und daraus resultierender Herz-Kreislauf-
Erkrankungen wird oxidativer Stress in der Arterien-
wand angenommen. Fett- und cholesterinreiche
Ernährung führt zu einer gesteigerten Bildung reakti-
ver Sauerstoffspezies. Obst- und Gemüsereiche
Ernährung ist mit einem verminderten Risiko an Herz-
Kreislauf-Erkrankungen assoziiert. Aufgrund epidemio-
logischer Studien wurde dieser Effekt vor allem den
antioxidativen und Homocystein-senkenden Eigen-
schaften der Vitamine A, C, E bzw. B6 und Folsäure
zugeschrieben. Bislang konnte für keine der Substan-
zen eine lebensverlängernde Wirkung in randomisier-
ten Interventionsstudien nachgewiesen werden. Die
therapeutische Substitution einzelner Vitamine zur
Arteriosklerosebehandlung wird derzeit nicht empfoh-
len, da eine Mortalitäts-senkende Wirkung bisher
nicht nachgewiesen ist und potentiell Gefahren birgt. 

Einleitung
Bis vor einigen Jahren zielten Ernährungsempfehlun-
gen in der Arteriosklerosebehandlung und Prävention
darauf ab, klassische epidemiologisch erhobene Risi-
kofaktoren einer koronaren Herzkrankheit zu beein-
flussen: Hypercholesterinämie, arterielle Hypertonie,
Diabetes mellitus und Übergewicht. Durch eine
niederkalorische, cholesterinarme und überwiegend
pflanzliche Ernährung sollten vor allem der Blutdruck,
Cholesterin und Blutzucker sowie das Körpergewicht
reduziert werden. Die zunehmende Kenntnis der an
der Arteriosklerose-Entstehung beteiligten Prozesse
wie oxidativer Stress und erhöhte Homocysteinkon-
zentrationen hat zu Überlegungen geführt, dass
bestimmte Nahrungsbestandteile die Arteriosklerose
über diese Mechanismen beeinflussen können. So
konnte gezeigt werden, dass eine Ernährung, die reich
an Obst und Gemüse ist, mit einem geringeren kardio-

vaskulären Risiko assoziiert ist (1;2). Pflanzliche Kost
ist reich an Mikronährstoffen und kann oxidativen
Stress vermindern. In diesem Zusammenhang werden
insbesondere die Carotinoide (Provitamin A), Vitamin
C und E als antioxidative Mikronährstoffe diskutiert.
Außerdem können Vitamin B6, B12 und Folat den
Homocysteinspiegel senken. Inwieweit die selektive
Einnahme von einzelnen Mikronährstoffen vor Arte-
riosklerose schützen kann, ist unklar. Die Studienlage
zur Supplementierung mit Vitaminpräparaten ist in
vielerlei Hinsicht widersprüchlich. Dieser Übersichts-
artikel soll den gegenwärtigen Kenntnisstand zum
Einsatz von Vitaminen in der Prävention und Behand-
lung der Arteriosklerose zusammenfassen. 

Pathophysiologie: reaktive Sauerstoffspezies
und Arteriosklerose
Die Arteriosklerose ist ein komplexer Prozess, bei dem
es zu Ablagerungen von plasmatischen Lipoproteinen
und Proliferation von Zellen in der Gefäßwand sowie
Einwanderung von Entzündungszellen kommt (3). Der
chronisch entzündliche Prozess beginnt mit der Aus-
bildung von Fettstreifen (fatty streaks), welche schon
makroskopisch bei Kindern und Jugendlichen sichtbar
sind und hauptsächlich aus fettbeladenen Makropha-
gen, Schaumzellen, bestehen. Im Laufe des Lebens
kommt es zu einer generalisierten Verbreiterung des
Intima-Media Komplexes (Abb. 1). Schließlich ent-
wickeln sich an spezifischen Stellen komplexe Pla-
ques mit einem Kern aus Fettdepots und Zelltrüm-
mern sowie einer fibrösen Kappe (4). Eine solche Pla-
que kann den Gefäßquerschnitt und Blutfluss mecha-
nisch einengen sowie bei Plaqueruptur und apposi-
tionellem Thrombuswachstum akut klinisch in Form
schwer wiegender kardiovaskulärer Ereignisse wie
Herzinfarkt und Schlaganfall manifest werden.
Das Gefäßendothel nimmt schon aufgrund seiner ana-
tomischen Lage eine Schlüsselfunktion zwischen Blut-
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strom und Gefäßwand ein. Über
zahlreiche Botenstoffe modelliert
es antiinflamatorische, antithrom-
botische Eigenschaften sowie den
bedarfsgerechten Gefäßtonus. Einer
der wichtigsten endothelialen
Botenstoffe ist Stickstoffmonoxid
(NO). Es ist an der Regulation aller
wesentlichen Endothelfunktionen
beteiligt und kann darüber
Schlüsselprozessen der Arterio-
sklerose entgegenwirken (Abb. 2).
In den letzten Jahren werden
zunehmend durch freie Radikale
vermittelte oxidative Prozesse und
dabei entstehende spezifische Fol-
geprodukte als Mechanismen der
Plaqueentstehung angenommen.
Dieser Zustand mit einer gestei-
gerten Bildung von reaktiven Sau-
erstoff- und Stickstoffverbindun-
gen bzw. Verminderung von Anti-
oxidantien wird als oxidativer
Stress bezeichnet (5). Durch freie
Radikale wird einerseits die Bio-
verfügbarkeit vasoprotektiver
Moleküle wie NO vermindert,
andererseits die Entstehung von
proatherogenen Endothel-toxi-
schen Stoffen wie oxidiertem Lipo-
proteinen geringer Dichte (LDLox)
begünstigt (6). Hierdurch wird die
funktionelle Integrität der Gefäß-
wand gestört. Die Situation ist
gekennzeichnet durch eine en-
dotheliale Dysfunktion mit einge-
schränkter Weitstellung der Arte-
rien, Proliferation von Zellen der
Gefäßwand sowie Expression von
Leuko- und Thrombozytenadhä-
sionsmolekülen am Endothel (7).
Schon bei jugendlichen Rauchern
und Hypercholesterinämikern ist
eine endotheliale Dysfunktion im
Sinne einer eingeschränkten En-
dothel-abhängigen Dilatation nach-
weisbar (Abbildung 3) (8).  

Biochemie der 
antioxidantiven Vitamine
Vitamin A und Carotinoide: Die
aktive Form des Vitamin A ist die
Retinsäure, die Transportform das
Retinol. Aufgrund der chemischen
Struktur unterscheidet man 500
Carotinoide, von denen ca. 50 Pro-
vitamin-A-Aktivität haben, d.h. zu
Retinol metabolisiert werden kön-
nen. β-Carotin hat die größte Akti-
vität als Provitamin A; es wird zu
17% zu Retinol gespalten (ca 7%
bei Carotinoidgemischen). Die Ein-
heit des so genannten Retinol-
Äquivalents (RÄ=1 mg Retinol=6
mg β-Carotin; siehe Abb. 4) dient
zur Normierung der einzelnen
Carotinoide hinsichtlich der Provi-

tamin-A-Aktivität. Bei gemischter
Kost erfolgen 25% der Vitamin-A-
Versorgung über Provitamin A.
Gelbe, rote und orange Gemüse
liefern den Großteil der Carotinoi-
de in der Nahrung. Die Resorp-
tionsrate hängt stark von der Nah-
rungszubereitung, dem pH im
Magen und dem Fettanteil in der
Nahrung ab. Auch Carotinoide, wie
das Lutein, ohne Provitamin-A-
Aktivität haben ein großes antioxi-
datives Potential.

Die Zielgröße für die empfohlene
Zufuhr pro Tag ist die Verhinde-
rung von Vitamin-A-Mangelkrank-
heiten und berücksichtigt poten-
tielle antioxidative Eigenschaften
nicht. Klassische Symptome eines
Vitamin-A-Mangels sind die Nacht-
blindheit und Hauttrockenheit. Der
in westlichen Industrieländern
sehr seltene chronische Mangel
führt zu Keratomalazie mit völliger
Zerstörung des vorderen Augenab-
schnitts und Blindheit. Der experi-
mentell ermittelte durchschnittli-

che Tagesbedarf ist 0,6 mg Reti-
nol. Zur Abdeckung der physiologi-
schen Schwankungsbreite ist die
empfohlene Zufuhr 1 mg/d Retinol
für erwachsene Männer und 0,8
mg für Frauen (9). Normale mittel-
europäische Mischkost deckt den
Vitamin-A-Bedarf. 

Die Einnahme von sehr hohen
Dosen vorgebildetem Vitamin A
führt zu akuten Kopfschmerzen mit
Steigerung des Liquordrucks. Bei
chronischer Einnahme von mehr
als 3 mg RÄ pro Tag kommt es zu
Hautveränderungen, Ikterus, Le-
berschwellung, Zirrhose und
schmerzhaften Exostosen. Die Ein-
nahme von bis zu 10 mg Provita-
min A gilt als unbedenklich, da die
Resorption und Umwandlung in
Vitamin A durch die Darmschleim-
haut bedarfslimitiert ist. Bei Rau-
chern ist in einer Dosierung ab 20
mg β-Carotin (entspricht 3,3 mg
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Abbildung 1: Klinischer Verlauf der Arteriosklerose. Mit
zunehmendem Lebensalter steigt die Inzidenz arterioskleroti-
scher Gefäßwandveränderungen. Der klinische Verlauf ist
gekennzeichnet durch eine zunächst stabile Einschränkung der
Durchblutung. Die häufigsten Manifestationsformen sind die
koronare Herzkrankheit (KHK), cerebrovaskuläre Insuffi-
zienz (CVI) und periphere Arterienverschlusskrankheit
(pAVK). Wichtigste Komplikationen sind der Myokardin-
farkt, ischämische Schlaganfall und das offene Bein (Ulcus
cruris).  Therapeutische Endpunkte sind im Frühstadium die
endotheliale Dysfunktion (FMD=Flussabhängige Dilatation;
IMT=Intima-Media-Dicke; NOX=Summe der NO-Metabo-
lite), später die angiographisch nachweisbare Stenose und die
Reduktion von schwer wiegenden kardiovaskulären Ereignis-
sen (MCE=Major Cardiac Events).   



Atome) aufweisen. Nach Anzahl und Verteilung von
Methyl-Gruppen am Chromanring unterscheidet man
zwischen α-, β-, δ- und γ-Tocopherol. Die entspre-
chenden Verbindungen mit ungesättigten Seitenket-
ten werden Tocotrienole genannt. Verglichen mit α-
Tocopherol besitzt β-Tocopherol nur bis zu 50% und
α-Tocotrienol nur 30% biologische Aktivität. Entspre-
chend der biologischen Aktivität werden Dosierungen
auf α-Tocopherol normiert und als Internationale Ein-
heiten (IE, im englischsprachigen Raum IU=Interna-
tional Units) oder Tocopherol-Äquivalente (1 TÄ = 1 mg
RRR-α-Tocopherol=2 mg β-Tocopherol=1,49 IE) ange-
geben.  Diese Daten wurden tierexperimentell erho-
ben und beziehen sich auf die notwendige Dosis, um
Mangelerscheinungen zu verhindern. Tocopherole
können nur von Pflanzen synthetisiert werden. Die
höchsten Konzentrationen finden sich in Pflanzen-
ölen, wohingegen Fleisch und Milchprodukte nur
wenig enthalten. Sowohl bei Pflanzen als auch im
menschlichen Organismus verhindert Vitamin E, dass
sich freie Radikale an andere Moleküle anlagern. So
schützt es vor Lipidperoxidation und hemmt die Ent-
stehung von oxidiertem LDL im Plasma. Bei diesem
Prozess wird Vitamin E oxidiert, welches durch Vitamin
C in einem Redox-Prozess regeneriert werden kann.
Bei Vitamin-E-Mangel kommt es als Folge der Anhäu-
fung von Radikalen und der Lipidperoxidation zu dif-
fusen Neuropathien sowohl des zentralen als auch
des peripheren Nervensystems. 
Auch Störungen der Netzhaut und der Muskulatur
sind beschrieben. Eine Unterversorgung kann bei Mal-
absorption (Darmresektion, schwerer Lebererkran-
kung, Mukoviszidose) auftreten. Vitamin-E-Mangel ist
praktisch nicht diagnostizierbar und es existieren nur
Schätzungen für eine angemessene Zufuhr pro Tag
(12–15 mg TÄ bzw. 18–22 IE). Die tatsächliche Aufnah-
me über die Nahrung wurde mit 0,3-100 IE täglich
bestimmt (12). Typischerweise sind in Multivitamin-
präparaten weniger als 30 IE (20 mg TÄ), in Vitamin E
Präparaten 100 mg oder mehr enthalten.  Man geht
davon aus, dass Erwachsene eine orale Zufuhr von
200–800 mg TÄ (280–1200 IE) tolerieren. In Einzelfäl-
len kann es zu gastrointestinale Störungen, Hypothy-
reose und verlängerter Blutungszeit kommen. 
2 Wochen vor operativen Eingriffen sollten hochdo-

RÄ) eine erhöhte Lungenkrebsrate beschrieben (10;11).
Trotz eines erhöhten Vitamin-A-Bedarfs in der
Schwangerschaft wird keine vermehrte Aufnahme von
Vitamin A empfohlen, da Retinsäure teratogen ist. 

Vitamin C: Vitamin C kommt in reduzierter und oxi-
dierter Form vor: L-Ascorbinsäure (95%) und L-De-
hydroascorbinsäure (5%). Beide Formen sind wasser-
löslich. Bei Vitamin-C-Mangel kommt es zu Störungen
der Knochenbildung und des Wachstums bei Kindern,
bei Erwachsenen zu Blutungsneigung der Haut,
Schleimhaut und innerer Organe (Skorbut). Als vorkli-
nische Anzeichen gelten Müdigkeit, Leistungsschwä-
che und Infektanfälligkeit. In westlicher Ernährung
wird der größte Teil über grünes Gemüse, Zitrusfrüch-
te (ca 40 mg/100 g), Tomaten, Beeren und Kartoffeln
(5–14 g/mg) aufgenommen. Mangelzustände kommen
praktisch nicht vor. Aufgrund der Wasserlöslichkeit
und Hitzelabilität nimmt der Vitamin-C-Gehalt beim
Kochen ab.

Die derzeitigen Empfehlungen zur täglichen Aufnahme
von Vitamin C (100 mg/d (9)) sind darauf ausgerichtet,
Konzentrationen von >50 µmol/l Plasma und eine voll-
ständige Sättigung von immunkompetenten Zellen zu
erzielen und darüber Mangelerscheinungen zu ver-
hindern. Aufgrund des schnelleren Abbaus bei 
Rauchern werden 150 mg/d empfohlen. Bei Aufnahme
höherer Dosen in unretardierter Form vermindert sich
die Resorptionsrate und die Halbwertszeit. Die tägli-
che Aufnahme sollte auf 1000 mg beschränkt bleiben,
da sonst (Harnansäuerung aufgrund unveränderter
Ausscheidung und teilweise Abbau zu Oxalat) bei Nie-
reninsuffizienten und Steinbildnern das Harnsteinrisi-
ko steigt. Sehr hohe Dosen können zu osmotischen
Durchfällen führen.

Vitamin E: Unter Vitamin E wird eine Gruppe von che-
mischen Verbindungen zusammengefasst, die alle im
Molekül ein Ringsystem (Chromanring) mit einer
freien bzw. veresterten OH-Gruppe sowie eine gesät-
tigte oder ungesättigte isoprenoide Seitenkette (16 C-10
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Abbildung 2: Wesentliche
Endothelfunktionen werden
über Stickstoffmonoxid
(NO) vermittelt. Die phy-
siologischen Funktionen des
Endothels umfassen (a.)
eine antiinflammatorische
Inhibition der Leukozyten-
einwanderung, (b.) Inhibi-
tion der Thrombozytenadhä-
sion und Aktivierung, (c.)
Hemmung der Proliferation
von glatten Muskelzellen
und (d.) Vasodilatation.
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sierte Vitamin-E-Präparate abge-
setzt werden. 

Biochemie der am 
Homocysteinstoffwechsel
beteiligten Vitamine
Ein hoher Homocysteinspiegel gilt
als unabhängiger kardiovaskulärer
Risikofaktor. In einer Vielzahl von
Studien wurde die Beziehung des
Homocysteinspiegels und dem
kardiovaskulären Risiko unter-
sucht (13–15). Auf Basis einer Meta-
analyse über 27 epidemiologische
Studien wurden bis zu 10% des
kardiovaskulären Risikos einer
Hyperhomocysteinämie zugewie-
sen (16). Dies suggeriert, dass ein
Anstieg der Homocysteinkonzent-
ration im Plasma um 5 µmol/l zu
einer vergleichbaren Zunahme des
kardiovaskulären Risikos führt wie
eine Erhöhung des Serumcholes-
terins um 20 mg/dl. Obwohl die
meisten Studien die Assoziation
zwischen Homocysteinspiegeln
und kardiovaskulärem Risiko
bestätigen, existieren auch Stu-
dien, die dem widersprechen (17).
Der pathophysiologische Zusam-
menhang zwischen Hyperhomo-
cysteinämie und Arteriosklerose ist
weitgehend unbekannt. Eine akute
Steigerung der Homocysteinkon-
zentration geht mit einer einge-
schränkten Endothel-abhängigen

Dilatation einher, was für einen
NO-abhängigen Mechanismus
spricht. Therapeutische Ansätze
zielen deshalb auf die Reduktion
der plasmatischen Homocystein-
konzentration ab.   
Homocystein ist eine schwefelhal-
tige Aminosäure und Zwischenpro-
dukt des Methioninabbaus zu
Cystein. Eine Hyperhomozysteinä-
mie ist definiert als Nüchternplas-
maspiegel oberhalb der 95. Per-
zentile  der Normalbevölkerung
(5–15 µmol/l) (18). Die Hyperhomo-
zysteinämie wird willkürlich ent-
sprechend der Plasmakonzentra-
tion als leicht (16–30 µmol/l),
mittelschwer (31–100 µmol/l) oder
schwer (>100 µmol/l) klassifiziert.
Die Prävalenz einer Hyperhomo-
cysteinämie wird auf 5% in der
Gesamtbevölkerung und 13–47%
bei Patienten mit symptomatischer
arteriosklerotischer Gefäßerkran-
kung geschätzt (19). Genetischer
Polymorphismus der Homocystein-
metabolisierenden Enzyme oder
verminderte Versorgung mit not-
wendigen Kofaktoren gelten als
Hauptursachen einer Hyperhomo-
zysteinämie. Folsäure, Vitamin B6
und B12 sind als Kofaktoren am
Homocysteinabbau beteiligt. Es
bestehen Korrelationen zwischen
Plasmakonzentrationen von Homo-
cystein und diesen Vitaminen (20).

Vitamin B6: Unter der Bezeichnung
Vitamin B6 werden Pyridoxin, Pyri-
doxamin, Pyridoxal und deren
Phosphorsäureester zusammenge-
fasst. Als Coenzyme sind Pyridoxal-
phosphat und Pyridoxaminphos-
phat an mehr als 50 physiologi-
schen enzymatischen Reaktionen
beteiligt. Neben dem Aminosäure-
stoffwechsel ist Vitamin B6 an der
Hämoglobinsynthese beteiligt.
Innerhalb des Aminosäurestoff-
wechsels nimmt es eine zentrale
Rolle im Abbau des Homocysteins
ein und erfüllt Funktionen im Ner-
vensystem und der Immunantwort.
Vitamin B6 Mangel äußert sich als
seborrhoische Dermatitis in
Gesichtsbereich und Eisen-resis-
tente Anämie sowie neurologische
Störungen. Typische neurologische
Störungen umfassen periphere
Neuritis, Sensibilitätsstörungen
sowie epileptiforme Krämpfe im
Säuglingsalter. Die Körperspeicher
eines Erwachsenen reichen für 2–6
Wochen. Gesunde Erwachsene
bleiben bei einer in üblicher
Mischkost enthaltener Zufuhr zwi-
schen 1,2 und 2 mg/d symtomfrei.
Der Vitamin-B6-Bedarf ist aufgrund
der zentralen Rolle im Aminosäure-
stoffwechsel vom Proteinumsatz
abhängig. Den Empfehlungen liegt
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Abbildung 3: Pathophysiologie der Arteriosklerose. Kardiovaskuläre Risikofaktoren induzieren
oxidativen Stress. Reaktive Sauerstoffspezies (ROS) bauen protektives NO ab und oxidieren
LDL-Cholesterin. Dieses wird von Makrophagen (Mφ) internalisiert und führt zur Umwand-
lung von Makrophagen in Schaumzellen und Zelltod. Die bei diesem Zellzerfall freiwerdenden
Stoffe sind chemotaktisch und führen zu weiterer Einwanderung von Entzündungszellen und
Thrombozytenadhäsion in die Gefäßwand.
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eine Zufuhr von 0,02 mg/g Protein zu Grunde. Für
Männer wird die tägliche Aufnahme von 1,5 mg und
für Frauen 1 mg Vitamin B6 pro Tag empfohlen. Bei
höherer Proteinaufnahme erhöht sich entsprechend
die empfohlene tägliche Zufuhr. Vitamin B6 ist in
nahezu allen Lebensmitteln enthalten. Als gute Liefe-
ranten gelten Fisch, Hühner- und Schweinefleisch,
Kohl, grüne Bohnen, Kartoffeln und Bananen. Pyrido-
xal ist empfindlich gegen Hitze und direkte Sonnen-
einstrahlung. Der Zubereitungsverlust beträgt bei
schonender Zubereitung bis zu 20%.
Obwohl die langfristige Einnahme von 50–500 mg
Pyridoxin/d zu sensiblen Neuropathien führen kann,
gilt heute eine Zufuhr von bis zu 100 mg/d als unbe-
denklich. Bei chronischer Einnahme bestimmter Medi-
kamente (z.B. Antikonvulsiva und Tuberkulostatika)
erhöht sich der Bedarf.     

Vitamin B12: Als Vitamin B12 (Cobalamine) werden
verschiedene Verbindungen zusammengefasst, die
ein Kobaltatom im Zentrum eines porphyrinähnlichen
Ringsystems haben. Im Intermediärstoffwechsel ist
Methylcobalamin für die zum Teil folatabhängige
Übertragung von Methylgruppen verantwortlich. Als
Coenzym der Methionin-Synthase ist es am Homo-
cysteinstoffwechsel beteiligt. Die Resorption erfolgt
als Komplex mit dem im Magen gebildeten Intrinsic
Factor. Chronischer Mangel führt zu Störungen des
Knochenmarks mit typischer megaloblastärer Anämie.
Zum Teil ist dies die Folge des gestörten Folsäureum-
satzes. Folsäureunabhängig kommt es im Spätverlauf
zur irreversiblen Degeneration von bestimmten Rü-

ckenmarksbereichen (funikuläre Myelose). Eine tägliche
Aufnahme von 3 µg/d Vitamin B12 wird empfohlen,
um Mangelerscheinungen wie Anämien vorzubeugen.
Man geht davon aus, dass mit mitteleuropäischer
Kost erheblich mehr Cobalamin zugeführt wird. Im
Alter sind atrophische Gastritiden mit unzureichender
Intrinsic-Factor-Bildung und Vitamin-B12-Mangel sehr
häufig (bis 30%). In diesen Fällen muss die megalo-
blastäre Anämie mit 100 µg Cobalamin (passive Diffu-
sion) behandelt werden. Nebenwirkungen auch hoher
Dosen sind nicht bekannt.

Folat: Folat ist der Oberbegriff für verschiedene Vita-
minverbindungen mit Folsäurecharakter. Diese unter-
scheiden sich hauptsächlich durch die Anzahl ihrer
Glutaminsäurereste. In Supplementen und Medika-
menten ist vor allem Folsäure (Pteroylmonoglutamin-
säure) enthalten. Die davon abzugrenzenden Folate
umfassen die Summe der Verbindungen mit Folatarti-
ger Wirkung in der üblichen Nahrung. Von diesen
haben mindestens 50% mehrere Glutaminsäurereste.
Pteroylmonoglutamat wird im Gegensatz zu den Poly-
glutaminverbindungen zu über 90% resorbiert. Im
Stoffwechsel sind Folatverbindungen vor allem an der
Zellteilung und dem Homocysteinabbau beteiligt. Fo-
latmangel manifestiert sich primär in Geweben mit
hohem Zellumsatz (Knochenmark, Darm- und Uroge-
nitalschleimhaut). Als Leitsymptom gilt die megalo-
blastäre Anämie. Folatmangel führt in der Schwanger-
schaft zu Neuralrohrdefekten. Ein erhöhter Homocys-
teinspiegel gilt als früher biochemischer Marker eines
Folatmangels. Man geht davon aus, dass auch in den
westlichen Ländern eine Unterversorgung vorliegt, da
sich die Homocysteinkonzentration im Plasma bei
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Abbildung 4: Charakteristika der Vitamine 
(TÄ: 1mg RRR-α-Tocopherol-Äquivalent=1mg RRR-α-Tocopherol=1,49 IE=2 mg RRR-β-Toco-
pherol=4 mg  RRR-γ-Tocopherol=100mg RRR-δ-Tocopherol=3,3 mg  RRR-α-Tocotrienol; 
1IE=0,67 mg RRR-α-Tocopherol=1mg all-rac-α-Tocopherylacetat;
RÄ: 1 mg Retinol-Äquivalent=1 mg Retinol=6 mg all-trans-β-Carotin=12 mg andere Provita-
min-A-Carotinoide; 1IE=0,3 µg Retinol;
FÄ: Folat-Äquivalente=Berechnet nach der Summe aller folatwirksamen Verbindungen in der
üblichen Nahrung) 



Aufnahme von 200 µg/d Folat Sup-
plement signifikant senken lässt
(21). Neuere Untersuchungen bele-
gen, dass sich nur durch die regel-
mäßige Aufnahme von 400 µg
Folat die Homocysteinkonzentra-
tion maximal senken lässt. Des-
halb wird die tägliche Aufnahme
von 400 µg Folat (600 µg für
Schwangere) empfohlen. 
Es wird empfohlen, nicht mehr als
1000 µg Folat zu supplementiern.
Der Hintergrund ist die Tatsache,
dass eine erhöhte Folataufnahme
die hämatologischen Symptome
eines Vitamin-B12-Mangels mas-
kieren und damit einen ebenfalls
vorhandenen Vitamin-B12- Mangel
verschleiern kann. Dadurch kön-
nen neurologische irreversible
Spätkomplikationen wie die funi-
kuläre Myelose auftreten.
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1) Welcher der folgenden Faktoren ist kein 
kardiovaskulärer Risikofaktor?
a) � arterielle Hypertonie
b)� Hyperhomocysteinämie
c) � Diabetes mellitus
d)� Keratomalazie

2) Welche unerwünschte Nebenwirkung kann die 
versehentliche Überdosierung von Folaten haben?
b)� Pruritus b) � Keine bekannt
c) � Kopfschmerzen d) � Durchfall

3) Welches Vitamin ist am Homocysteinabbau beteiligt?
a) � Vitamin A b) � Vitamin E
c) � Vitamin C d) � Vitamin B6

4) Als Hyperhomocysteinämie bezeichnet man eine 
Homocysteinkonzentration im Plasma von:
a) � > 15 nmol/l
b)� > 70 µmol/l
c) � > 480 µmol/l
d)� > 15 µmol/l

5) Welches der folgenden Vitamine kann das 
Lungenkrebsrisiko fördern?
a) � Vitamin A/Carotinoide b) � Vitamin E
c) � Vitamin C d) � Vitamin B6

6) Durch Einnahme von hohen Dosen Vitamin E 
kommt es nicht zu:
a) � Gastrointestinalen Störungen
b)� Nykturie
c) � Vermindertem Schilddrüsenhormonspiegel
d)� Verlängerter Blutungszeit

7) Im Laufe des Lebens kommt es zu 
einer Zunahme
a) � der Dicke des Intima-Media Komplexes der Arterien
b)� der Körpergröße
c) � des Knöchel-Arm Indexes
d)� der Anzahl der Herzkranzgefäße

8) Aus welcher Aminosäure entsteht Homocystein?
a) � Serin b) � Prolin
c) � Benzin d) � Methionin
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