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Zusammenfassung
Ältere Menschen sind aufgrund von Fehl-

ernährung, Resorptionsstörungen, Er-

krankungen und Medikamenteneinnahme

gefährdet für Mikronährstoffmängel. Ent-

sprechende Diagnostik und Supplemen-

tierung orthomolekularer Substanzen

erscheint zur Prophylaxe chronischer und

neurodegenerativer Erkrankungen sowie

von Osteoporose, Sturzneigung und Infek-

ten notwendig für ein „rüstiges“Altern mit

hoher Lebensqualität.

In der täglichen hausärztlichen Praxis
gibt es eine Vielzahl geriatrischer Pa-
tienten, meist mit Polymorbidität und
entsprechender Polymedikation. Die
Versorgung dieser Patienten bindet in
der schulmedizinischen Routine viel
ärztliche Kompetenz und Zeit. Die Er-
nährung der älteren Generation wird
meist durch kohlenhydratreiche Nah-
rungsmittel (Brot, Kartoffeln, Reis, Süß-
waren), Milchprodukte (Milch, Käse,
Quark, Joghurt), Wurstwaren und ak-
zeptable Mengen Obst und/oder Gemü-
se geprägt. Hochwertiges, mastfreies
Fleisch, Fisch, Nüsse, Eier oder Pilze
werden seltener konsumiert, was zu
einem Mangel der gerade in diesen Le-
bensmitteln enthaltenen orthomoleku-
laren Stoffe (siehe Diagnostik) führen
kann. Daraus resultieren eine Vielzahl
der Befindlichkeitsstörungen und
Krankheiten bei geriatrischen Patienten
und ein unnötig schwerer oder irrever-

sibler Verlauf, z.B. bei diversen neuro-
degenerativen Erkrankungen.

Diagnostik

Die in der hausärztlichen Routine kon-
trollierten Laborwerte beinhalten selten
mehr als das kleine Blutbild, Leber- und
Nierenwerte, Blutzucker, Cholesterin
und Triglyzeride, die Elektrolyte Na-
trium, Kalium und Kalzium sowie TSH
basal. Die Erfassung einer Organfunk-
tion sagt jedoch kaum etwas über die
Pathophysiologie und Biochemie der
Zellen aus und die o. g Werte verändern
sich nur bei entsprechend starker Schä-
digung der Organe. Viele – oft unspezifi-
sche – Symptome, die von Patienten ge-
klagt werden, wie Müdigkeit, sind auch
nicht in der Bildgebung anderer diag-
nostischer Verfahren wie Sonografie,
EKG, Lungenfunktion oder radiologi-

schen Verfahren zu ergründen. Die Aus-
sage, „dann sei das eben das Alter“, kann
vor dem Hintergrund leicht behandel-
barer Mikronährstoffdefizite so nicht
hingenommen werden und jeder Arzt
ist hier aufgerufen, erweiterte ortho-
molekulare Diagnostik zu betreiben.

Als Basis für eine optimale Zellfunk-
tion sind viele orthomolekulare Stoffe
lebenswichtig. Aus der Praxiserfahrung
fehlen geriatrischen Patienten neben Ei-
weiß und Aminosäuren (L-Carnitin u.a.)
hauptsächlich ω‑3-Fettsäuren, Magne-
sium, Selen, Zink, VitaminB12 undD3 so-
wie Coenzym Q10, gelegentlich auch Vi-
tamin B6. Eine ergänzendeMessung die-
ser Werte hilft in der Einschätzung der
geklagten Beschwerden bzw. der vor-
handenenMultimorbiditätdeutlichwei-
ter. Dabei ist zu beachten, dass die ge-
naue Einschätzung des Mangels nicht
alleine auf Serummessungen beruhen
darf. Der überwiegend zelluläre Gehalt

Besonders bei polymorbiden älteren Menschen, die zahlreiche Medikamente einnehmen, besteht ein er-
höhtes Risiko für Mikronährstoffmängel. © Dynamic Graphics
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vonMagnesium,SelenundZinkwirdop-
timaler über eine Vollblutmessung er-
mittelt, Coenzym Q10 über die choleste-
rinkorrigierte Messung und Vitamin B12
überParameterwieHolotranscobalamin
(Holo-TC), Homocystein im Plasma oder
auch Methylmalonsäure imMorgenurin
oder Serum. In die spätere therapeu-
tische Entscheidung müssen klinische
Parameter und Symptome einfließen.

Orthomolekulare Substanzen

Natrium und Kalium
Im Gegensatz zum meist ausreichend
über die Nahrung aufgenommenen Kal-
zium gibt es im Alter viele Störfaktoren
für die Elektrolyte Natrium und Kalium.
Natrium kann durch die meist salzarme
Ernährung der Älteren fehlen und wird
zusätzlich durch Diuretika ausgeschie-
den. Zudem gibt es eine Vielzahl von
Möglichkeiten einer sekundären Über-
produktion von Antidiuretischem Hor-
mon mit daraus folgender Hyponatri-
ämie, z.B. zerebrale Erkrankungen
(Subarachniodalblutung, Hirnatrophie,
Zentralvenenthrombose), Medikamen-
te (Carbamazepin, Neuroleptika, Anti-
depressiva), Paraneoplasie, Sarkoidose,
Stress, Schmerzen, Übelkeit, akute Psy-
chose oder Hypothyreose. Bei dauerhaft
< 115mmol/l und akut < 125mmol/l lie-
genden Serumwerten drohen
n Hirnödemmit Somnolenz,
n Verwirrtheit,
n Muskelkrämpfe und
n Koma.

Neben der Therapie der Ursache können
Empfehlungen zu salzreicherer Ernäh-
rung und ggf. Kochsalztabletten gege-
ben werden.

Kalium ist im Zusammenspiel mit
Natrium essenziell für zahlreiche zellu-
läre Funktionen, speziell Muskel-, Nie-
ren- und Nerventätigkeit. Eine Hypo-
kaliämie kann eine Vielzahl von Ursa-
chen haben. Neben mangelnder Zufuhr
über die Nahrung liegt esmeist an über-
mäßigem Kaliumverlust, der oft mit er-
höhtem Wasserverlust, z.B. als Folge

von Erbrechen und Durchfall, einher-
geht. Im Rahmen eines Conn-Syndroms
kann es durch gesteigerte renale Ka-
liumausscheidung zu einer Hypokali-
ämie kommen. Bei Älteren sind die
häufig eingesetzten Diuretika und Ab-
führmittel von Bedeutung. Bei Hypo-
kaliämie können auftreten:
n Adynamie
n Kopfschmerzen
n Verstopfung
n Schwäche bis Lähmungen der Extre-

mitätenmuskulatur
n arrhythmogene Wirkung von Digita-

lispräparaten und Katecholaminen
n ventrikuläre und supraventrikuläre

Extrasystolen bis hin zu Vorhof- oder
Kammerflimmern

Neben der Ursachenbekämpfung sind
Diuretika bei älteren Menschen kritisch
einzusetzen, auch vor dem Hintergrund
des Ausschwemmens anderer Minera-
lien und Spurenelemente wie Natrium,
Magnesium und Zink sowie den poten-
ziell negativen Auswirkungen auf Glu-
kose- und Harnsäurestoffwechsel.

Eine kaliumreiche Ernährung be-
steht aus Früchten, Kartoffeln, Avoca-
dos, Spinat, Tomaten und Gemüsesäf-
ten, Fleisch, Milch, Bohnen und Pilzen.
Bei Supplementation ist eine orale Zu-
fuhr von Kalium ausreichend, entweder
als Monopräparat oder in Kombination
mit Magnesium.

Magnesium
Magnesium ist Cofaktor von Enzymen
und Reaktionen, an denen ATP beteiligt
ist. Es dient der Membranstabilisierung,
ist ein natürlicher Kalziumantagonist
und aktiviert die Acetylcholin-Freiset-
zung aus Synapsen. Bei Abfall der extra-
zellulären Magnesiumkonzentration
kommt es zu einem Anstieg der intra-
zellulären Kalziumkonzentration, was
sich zytotoxisch und lipidperoxidierend
auswirkt. Die Folgen sind
n erhöhte Katecholaminausschüttung

mit Stressintoleranz oder Ängsten,
n neuromuskuläre Übererregbarkeit

mit Muskelverspannung bis hin zu
-krämpfen,

n Schwindel,
n Kopfschmerzen,
n Extrasystolie und
n Bronchialobstruktion.

Grüne Pflanzen, Getreide, Gemüse und
Nüsse sind Hauptlieferanten von Mag-
nesium. Jedoch sind die überdüngten
Böden zunehmend ausgelaugt und
magnesiumarm. Neben Mangelernäh-
rung tragen aber auch chronische Nie-
reninsuffizienz, Diabetes mellitus, chro-
nisch entzündliche Darmerkrankungen,
Alkoholkonsum und Diuretika zum
Magnesiummangel bei. Aktive Magne-
siumeinnahme von ca. 370mg/d wirkt
blutdrucksenkend [8].

Durch die überwiegend intrazellulä-
re Magnesiumverteilung (wie Zink und
Selen) ist ein klinisch relevanter Mangel
schon bei niedrignormalen Serumwer-
ten (< 0,8mmol/l) zu erwarten. Eine
Vollblutmessung gibt den tatsächlichen
zellulären Magnesiumgehalt genauer
wieder. Bei der oralen Ergänzung ist zu
beachten, dass nur 30% der Dosis resor-
biert werden und die Verträglichkeit
durch die Diarrhöneigung limitiert ist.

Übliche Dosis einer Substitution ist 300–

600mg/d.

Zink
Dieses essenzielle Spurenelement ist
Bestandteil vonweit über 200 Enzymen.
Zink erfüllt wichtige Funktionen im In-
sulinstoffwechsel. Bei einem Mangel
drohen verminderte Insulinsekretion,
gestörte Insulinfreigabe und dadurch
stark schwankende Blutzuckerwerte so-
wie eine gestörte Glukoseutilisation.
Das Spurenelement ist ein Baustein der
intrazellulären Synthese von Nuklein-
säuren und Proteinen und dient der
Verbesserung der humoralen und zellu-
lären Immunität. Zink ist als Coenzym
für die Decarboxylierung von 5-Hydro-
xytryptophan zu Serotonin obligat.

Immunologische Folgen eines Man-
gels sind Verschlechterungen des zellu-
lären und humoralen Immunstatus:
schlechtere Phagozytose, Komplement-
aktivierung, Antikörperproduktion,
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Lymphopenie, reduzierte Aktivität der
Natürlichen Killerzellen (NK), Verschie-
bung hin zu den „katabolen“ IL-1β, IL-6,
TNF-α, Cortisol und Adrenalin.

Es gibt zahlreiche Störfaktoren, die
zu einem niedrigen Zinkspiegel führen
können. In höherem Lebensalter betrifft
dies besonders Verluste über Stuhl, Urin
und Schweiß, aber auch Nikotinabusus,
Medikamenteneinnahme (Zinkkomple-
xe durch Cortison, Chelatbildner, Tetra-
cycline, verschiedene Diuretika, ACE-
Hemmer; Hemmung der Zinkresorption
durch Phosphat, Kalzium, Alkohol, La-
xantienabusus, Phenytoin; außerdem
durch Antacida, Zytostatika, Antide-
pressiva, Antirheumatika), mangelnde
Zufuhr bei Reduktionsdiäten und Vege-
tariern. TypischeMangelsymptome sind
n ständige Müdigkeit, Erschöpfung,
n schlechte Wundheilung und Dekubi-

tusneigung,
n trockene/entzündliche schuppige

Haut,
n rezidivierende Erkältungen,
n Infektanfälligkeit,
n brüchige Haare und Nägel,
n Gewichtsabnahme, Myopathie,
n gestörter Geschmacks- und Geruchs-

sinn, Appetitlosigkeit,
n verzögerte Rekonvaleszenz,
n Depression, Stimmungslabilität, Ge-

reiztheit,
n Apathie, Hirnleistungsstörungen.

Ältere Menschen mit einer Substitution
von 20mg Zink/d für 2 Jahre hatten sig-
nifikant weniger Infekte der Atemwege
(ähnlich bei 100 µg Selen/d) [4]. Serum-
werte < 800 µg/l sollten an einen kli-
nisch relevanten Zinkmangel denken
lassen. Zinkhaltige Nahrungsmittel sind
insbesondere Fleisch, Meeresfrüchte,
Fisch und Nüsse, sowie Getreide und
Hülsenfrüchte, diese allerdings bei
deutlich eingeschränkter biologischer
Verwertbarkeit wegen der anhängen-
den Phytinsäure.

Die tägliche Substitution liegt bei

10mg/d dauerhaft und bis 50mg/d bei

akutem Mangel oder Erkrankungen.

Selen
Selen ist ein essenzielles Spurenelement
mit hoher antientzündlicher und im-
munmodulierender Potenz und ist da-
mit in der Immunologie des Älteren mit
Häufung von Krebs und (chronisch) ent-
zündlichen Erkrankungen nicht weg-
zudenken. Die Konversion von fT4 zu
fT3 ist selenabhängig, sodass eine un-
zureichende Versorgung mit Selen zu
klinischer Hypothyreose führen kann.
Fleisch, Fisch, Meeresfrüchte, Paranüsse
und Pistazien, Getreide, Eigelb und auch
Rosenkohl, Zwiebeln und Knoblauch
sind selenhaltig. Aufgrund mangelnder
Aufnahme mit der Nahrung besonders
bei den selenarmen Böden Südwest-
deutschlands kann das Spurenelement
ebenso fehlen wie bei Malabsorptions-
syndromen (Morbus Crohn, Zöliakie),
Diabetikern, Rauchern, erhöhter Schwer-
metallbelastung, Niereninsuffizienz oder
Dialysepflichtigkeit und Veganern.

Die übliche Substitution beträgt initial

300 µg idealerweise als Natriumselenit,

bei akuten Erkrankungen bis 900 µg/d.

In der Dauereinnahme reichen oft

100 µg/d aus. Nach stabilisierten Wirk-

spiegeln bei mind. 100–140 µg/l können

als Dauertherapie durchaus die günsti-

geren Selenhefeprodukte verwendet

werden mit Tagesdosierungen von

höchstens 50–80 µg, da diese stärker in

den endogenen Pool eingebaut werden.

Vitamin B6
Das wasserlösliche Vitamin wirkt als
Coenzym in etwa 100 enzymatischen
Reaktionen überwiegend im Aminosäu-
restoffwechsel mit. Im Nervensystem
gehört es zu den Cofaktoren der Neuro-
transmitterbildung. Bei der Zelldifferen-
zierung weisen Studien auf eine gerin-
gere Krebsinzidenz bei normalen Blut-
spiegeln hin.

Vitamin B6 kommt in geringen Dosen
in fast allen Lebensmitteln tierischer und
pflanzlicher Herkunft vor. Milchproduk-
te, Leber,Geflügel undFleisch, Fisch,Kohl,
grüne Bohnen, Linsen, Feldsalat, Kartof-
feln, Vollkorngetreide und ‑produkte,
Weizenkeime, Nüsse, Hefe, Weißbier,

AvocadosundBananensindguteQuellen.
An einen Mangel muss man denken bei
n Appetitverlust,
n Zungenbrennen,
n Dermatitis,
n mikrozytär-hypochromer Anämie,
n Ataxie,
n unklaren Krämpfen und
n Angststörungen.

Ein optimaler Wirkspiegel ist bei
> 25 µg/l im EDTA-Blut zu sehen.

Bei Mangel füllen 100mg p.o./d rasch

die Speicher auf. Ohne Dauertherapie

fallen diese jedoch oft bald wieder ab,

sodass eine niedrigdosierte regelmä-

ßige Einnahme (10–20mg) besonders

bei neurologischen Erkrankungen sowie

erhöhtem Homocystein oder Krypto-

pyrrol sinnvoll ist.

Vitamin B12
Hefe deckt praktisch den gesamten B-
Komplex ab und schon 1 EL z.B. zum
Binden von Soßen oder Würzen könnte
den Tagesbedarf weitgehend abdecken.
Für eine unzureichende Versorgung
prädestinieren neben einer fleischar-
men Mangelernährung eine Vielzahl
von Vitamin-B12-Resorptionsstörungen
im Gastrointestinaltrakt, die bei Älteren
vorkommen können (chronisch atrophe
Gastritis, Pankreasatrophie, Pankreas-
insuffzienz, chronisch entzündliche
Darmerkrankungen, säurehemmende
Medikamente, Metformin, Antibiotika,
Antikonvulsiva). Bei Leber- und Nieren-
erkrankungen ist eine erhöhte Vitamin-
B12-Ausscheidung möglich.

Bei geriatrischen Patienten müssen
n Gangataxie,
n distal betonte Parästhesien,
n Gang- und Standunsicherheit,
n „Manschettengefühl“ um die Fuß-

knöchel herum,
n brennende Zunge,
n makrozytäre Anämie,
n unklare LDH- und Bilirubinerhöhung

sowie
n neuropsychiatrische Symptome wie

Depression, Konzentrationsstörun-
gen und Gedächtnisstörungen

22 Wey S: Mikronährstoffe in der hausärztlichen Betreuung älterer Patienten OM – Zs. f. Orthomol. Med. 2014; 2: 20–25

| praxistipps

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



an einen Vitamin-B12-Mangel denken
lassen [7]. Bei Demenzpatienten finden
sich bei bis zu 70% der Patienten niedri-
ge B12-Spiegel [12]. Bei längerer Dauer
des Morbus Parkinson und einer L-Do-
pa-Therapie entsteht ein Vitamin-B12-
Mangel mit vermehrtem Auftreten von
Neuropathien [14].

Bei Unklarheiten ist neben der o.g.
Diagnostik auch die probatorische Gabe
von mindestens 8–10 Injektionen
1000 µg Vitamin B12 i.m. sinnvoll, um
die Vitamin-B12-Speicher sicher aufzu-
füllen. Bei klinischem Erfolg dieser
Maßnahme ist auf Dauer auf einen
hochnormalen Wirkspiegel (mind.
> 450 µg/l) zu achten, der mit ca. 4–6-
wöchentlichen Injektionen meist gehal-
ten werden kann.

α-Liponsäure
Dieses hauptsächlich in Fleisch vor-
kommende Vitaminoid ist neben B-Vi-
taminen mitochondrial am zellulären
Stoffwechsel und der ATP-Produktion
beteiligt. Beim Typ-2-Diabetiker ist eine
Verbesserung von peripherer Insulin-
sensitivität, zellulärer Glukoseaufnah-
me und ‑oxidation bekannt. Über di-
rekte oder enzymatische Wirkung ist
α-Liponsäure proenergetisch, antioxi-
dativ und antiinflammatorisch wirksam
und kann offensichtlich neuronale
Schäden durch „advanced glycation
endproducts“ (AGE) verhindern bzw.
abmildern [5]. Neben der bekannten In-
dikation Polyneuropathie ist daher der
Einsatz zur Verhinderung oder Progres-
sionsminderung der Demenz und ande-
rer neurodegenerativer Erkrankungen
wie Morbus Parkinson sinnvoll. Die ers-
ten Studien sind vielversprechend [11].

Die übliche Dosis beträgt 600mg/d.

Vitamin D3

Es gibt eine Vielzahl an neuen Erkennt-
nissen zu Vitamin D3. Neben der altbe-
kannten Indikation Osteoporose sind
Studiendaten zu praktisch allen akuten
und chronischen inflammatorischen Er-
krankungen [3], Krebs [9], arterieller
Hypertonie [2], Diabetes [13], chroni-

schen Schmerzen [18] und vielen neu-
rodegenerativen Erkrankungen wie ko-
gnitive Einschränkungen [1] und De-
menz [10] positiv. BeiMorbus Parkinson
werden ebenfalls häufig niedrigere Vi-
tamin-D3-Werte gemessen [20] und der
Schweregrad sowie die Sturzneigung
der Parkinsonpatienten nehmen bei
niedrigen Werten zu [21]. Die Vitamin-
D3-Spiegel (25-OH) im Serum der Älte-
ren sind z.T. dramatisch niedrig und
dies betrifft im Gegensatz zu den aktu-
ellen Empfehlungen zur Vitamin-D3-
Gabe nicht nur Pflegebedürftige, son-
dern fast alle Älteren [16]. Offensichtlich
wurde die Alterung von Haut und syn-
thesepflichtigen Organen (Leber, Nie-
ren) sowie der Sonnenschutz (Kleidung,
Hüte, Creme) der Senioren bisher unter-
schätzt. Die wenigen wirklich Vitamin-
D3-reichen Nahrungsmittel wie fette Fi-
sche, Eier („vom Kardiologen verboten“)
oder Avocados stehen nicht häufig auf
dem Speiseplan. In meiner Praxis habe
ich bei Laborkontrollen kaum einen Se-
nior mit normalen Vitamin-D3-Spiegeln
erlebt. Das betrifft auch die aktiven Se-
nioren, die auf dem Lande bis ins hohe
Alter regelmäßig ihre Gärten pflegen.

Daher ist Senioren durchweg zu emp-

fehlen, mindestens 1000 I.E. Vitamin D3

täglich zuzuführen und an allen Tagen

ohne Sonnenlichtexposition am Abend

weitere 1000–2000 I.E. einzunehmen,

besonders konsequent in den Herbst-/

Wintermonaten.

Damit sind optimale Wirkspiegel von
> 75 nmol/l meist erreichbar. Ältere
Menschen ernähren sich selten kal-
ziumarm und leiden eher unter Obsti-
pation, die durch Kalziumeinnahme
noch verstärkt wird. Daher erwarte ich
mittelfristig, dass die Fachgesellschaften
die ergänzende Kalziumempfehlung bei
Osteoporose zurücknehmen. Der Kal-
ziumhaushalt wird bekanntlich durch
Vitamin D3 wesentlich gesteuert mit
höherer enteraler Kalziumaufnahme,
verminderten renalen Kalziumverlus-
tenundaktivemossärenKalziumeinbau.

Coenzym Q10
Es ist ein essenzieller Bestandteil der
Atmungskette der Mitochondrien und
dort an der Bildung von ATP, also der
Energiegewinnung der menschlichen
Zelle, beteiligt. Als fettlösliches Antioxi-
dans hemmt Coenzym Q10 die Lipid-
peroxidation.

Tierische Lebensmittel (Innereien,
Fleisch, Fisch, Eier), Hülsenfrüchte und
Biosynthese in der Leber aus Vorstufen
sind die wesentlichen Quellen für Co-
enzymQ10. Daher haben Vegetarier, Ve-
ganer und chronisch Leberkranke mit
einem Mangel zu rechnen. Ein häufiges
Problem stellt die Verschreibung von
Statinen dar, die durch die HMG‑CoA-
Reduktasehemmung in der Leber nicht
nur cholesterinsenkend sind, sondern
auch die Biosynthese von Coenzym Q10
blockieren. In Studien mit Statinpatien-
ten sinkt die Myopathiehäufigkeit signi-
fikant bei Zugabe von 100–200mg Co-
enzym Q10/d. Weitere positive Daten
liegen u.a. für Herzmuskelerkrankun-
gen und eine Substitution bei Morbus
Parkinson [17] vor. Eine neuere Arbeit
bestätigte einen gehäuft bei Parkinson-
patienten vorkommenden Mangel an
Coenzym Q10 [22]. Der Normalspiegel
von > 0,67mg/l im EDTA-Blut (> 0,20
cholesterinkorrigiert) sollte je nach
Grunderkrankung therapeutisch bis
> 3mg/l gesteigert werden. Das redu-
zierte Ubiquinon ist biologisch wirksa-
mer und hat möglicherweise Vorteile.
Die erhältlichen Präparate schwanken
in Qualität und Preis jedoch stark, wes-
wegen Spiegelkontrollen unbedingt
notwendig sind.

Die Dosierung reicht von 30mg als pro-

phylaktische Nahrungsergänzung bis

hin zu therapeutischen Dosierungen

meist zwischen 100 und 300mg/d.

ω‑3-Fettsäuren
Diese Fettsäuren mit den Hauptvertre-
tern Eicosapentaensäure (EPA) und der
neuroaktivierenden Docosahexaensäu-
re (DHA) kommen in der modernen
industriellen Ernährung und bei dem
hohen Konsum an Produkten aus ω‑6-
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reichenMasttieren prozentual in immer
geringerem Maß vor. Bei regelmäßigen
Laborkontrollen findet sich meist nur
ein ω‑3-Index von 3–5% und durch-
schnittlich niedrigereWerte bei Vegeta-
riern, die das Fehlen der tierischen
Quellen mit Konsum pflanzlicher Quel-
len (Linolensäure) meistens nicht aus-
gleichen können. Ein optimaler Index
läge bei über 8%. Eine Vielzahl von Wir-
kungen auf Endothel und den zellulären
Stoffwechsel (antiinflammatorische Kas-
kade, vasodilatierend, lipidregulierend)
und der klare Mangel in der geriatri-
schen Ernährung sollten daher dringend
zu einer ergänzenden Therapie führen.

Durch die Framingham-Studie und
weiteren Untersuchungen ist bei hohen
DHA-Spiegeln ein bis zu 47% selteneres
Auftreten von Demenz publiziert [15].
Es gibt positive Daten zu Hirnleistung,
Krebs, Immunschwäche, Depression [6],
Schizophrenie, chronischer Bronchitis,
Osteoporose und MS. Aktuelle Erkennt-
nisse auch bei Älteren sind unter [23]
zusammengefasst.

Die Dosis liegt bei mind. 500–1000mg

EPA und DHA/d in möglichst reinen Prä-

paraten.

L-Carnitin
Es wird endogen aus den essenziellen
Aminosäuren Methionin und Lysin in
Nieren, Leber und auch Gehirn gebildet,
wobei die Vitamine B3, B6 und C sowie
Eisen die Cofaktoren sind. Wichtigste
Quelle ist Fleisch, sodass sich bei Älteren
mit geringerem Fleischkonsum, Vegeta-
riern oder gar Veganern rasch Mängel
einstellen können. Erhöhte Ausschei-
dung findet man bei Diabetikern, Dia-
lysepflichtigen, Langzeitmedikation mit
ValproatoderKrebspatientenunterChe-
motherapiemit Cisplatin oder Ifosfamid.

L-Carnitin fördert die Bereitstellung
von Energie in der Zelle besonders in
peripheren Muskeln und im Myokard,
aktiviert T-Lymphozyten sowie NK-Zel-
len und ist mitochondrialer Schutz ge-
gen freie Radikale. EinMangelwirkt sich
daher klinisch als

n myokardiale Pumpminderung,
n periphere Muskelschwäche,
n allgemeine Asthenie,
n Immunschwäche und möglicher-

weise als
n Beschleuniger einer Alzheimerde-

menz
aus. Durch nicht mitochondrial metabo-
lisierte Fettsäuren kann ein L-Carnitin-
mangel über den Einbau in Cholesterin
oder Triglyzeride zu einer Plaquebil-
dung und verstärkter Arteriosklerose
beitragen.

Eine optimale Diagnostik umfasst
neben dem Gesamtcarnitin das freie
Carnitin im Serum und die Carnitines-
ter. Ein Mangel wird durch eine opti-
mierte Zufuhr von Muskelfleisch und
eine therapeutische Gabe von L-Carni-
tin erreicht.

Neben Kapseln und Trinklösungen bie-

ten sich bei akuten Beschwerden und

Mangelnachweis Infusionen an. Die Ta-

gesdosis beträgt dabei ca. 4 g.

Besonderheit Homocystein

Homocystein entsteht im Stoffwechsel
aus der Aminosäure Methionin. Zum
Rückumbau werden die Vitamine B6,
B12 und Folsäure sowie Cholin (aus Leci-
tihin) benötigt. Anhand der vorherigen
Ausführungen sind gerade aufgrund
möglicher Mängel von Vitamin B6 und
B12, aber auch Cholin bei Älteren und
Rauchern, bei Kachexie und Mangeler-
nährung (sowie bes. bei alkoholkranken
Senioren auch Folsäure) Erhöhungen
des Homocysteins zu erwarten. Dies gilt
ebenso für Typ-2-Diabetiker, Patienten
mit chronischer Niereninsuffizienz und
bei Medikamenteneinnahme (MTX,
Carbamazepin, Phenytoin).

Durch Oxidation von Cholesterin und
Lipoproteinen unter dem Einfluss von
Homocystein kommt es im Endothel
zur Bildung von Schaumzellen als Vor-
läufer arteriosklerotischer Plaques. Zu-
sätzlich hat Homocystein eine thrombo-
gene Wirkung über eine Steigerung der
Fibrinogensynthese und Bindung von

Lipoprotein(a) an Fibrin und erhöht
freie Radikale. Die Neurotoxizität er-
klärt sich durch einen N-Methyl-D-As-
partat-Agonismus.

Das kardiovaskuläre Risiko und die
Demenzhäufigkeit steigen mit der Höhe
des Homocysteinspiegels an [19]. Ho-
mocystein ist ein guter Biomarker einer
unzureichenden Stoffwechselsituation
z.B. des Diabetikers und/oder der 3 o.g.
Vitamine. Stoffwechseloptimierung und
eine optimale ergänzende Therapie mit
Vitamin B6, B12 und evtl. auch Folsäure
müssen bedacht werden.

Ein Beispiel für die erfolgreiche or-
thomolekulare Therapie eines multi-
morbiden älteren Patienten lesen Sie in
der Kasuistik ab S. 26.

Interessenkonflikte: Der Autor erklärt,
dass keine wirtschaftlichen oder per-
sönlichen Verbindungen bestehen.
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