
In Deutschland nimmt der An-
teil älterer Menschen an der
Gesamtbevölkerung seit Jah-
ren kontinuierlich zu. Aktuel-
len Berechnungen zufolge
wird sich die Anzahl der über
65jährigen in den nächsten 
40 Jahren um circa acht Millio-
nen auf über 21 Millionen er-
höhen.

Vor dem Hintergrund die-
ser demografischen Entwick-
lung und der Tatsache, dass
hiermit auch eine Zunahme
altersassoziierter Erkrankun-
gen zu erwarten ist, wird sich
der Kostendruck im Gesund-
heitswesen weiter verschärfen.
Vielfältige epidemiologische
und experimentelle Befunde
der vergangenen Jahre ver-
deutlichen, dass Ernährungs-
faktoren eine wichtige Rolle
bei der Prävention und Entste-
hung von kognitiven Störun-
gen und Demenz spielen.

Unter dem Begriff Demenz,
auch als chronische Verwirrt-
heit bezeichnet, versteht man
den Verlust erworbener intel-
lektueller Fähigkeiten, vor
allem des Gedächtnisses, als
Folge einer hirnorganischen
Erkrankung. In der Regel
kommt es auch zu Persönlich-
keitsveränderungen. 

Die Alzheimer-Demenz
macht rund 60 Prozent aller
Demenzfälle aus und tritt viel-
fach bereits im fünften bis
sechsten Lebensjahrzehnt auf.
Sie führt zu einem unaufhalt-
sam fortschreitenden Nerven-
gewebsuntergang der Groß-
hirnrinde mit plaqueartigen
Amyloid-Ablagerungen (Ab-
bildung 1). Ob diese Amyloid-
Ablagerungen für das Zellster-
ben verantwortlich sind, ist
allerdings nach wie vor un-
geklärt.

In etwa 20 Prozent der De-
menzfälle liegt eine vaskuläre
Demenz vor, die eine Folge
zahlreicher kleiner »Schlagan-
fälle« darstellt und durch eine
Arteriosklerose (Arterienver-
kalkung) der Hirngefäße be-

dingt ist. Hierdurch kommt es
zum Sauerstoffmangel und zu
einer Unterversorgung einzel-
ner Gehirnareale. Daneben
gibt es eine Reihe von Misch-
formen und selteneren Erkran-
kungstypen.

In Deutschland sind derzeit
etwa sechs bis sieben Prozent
der Senioren an einer fortge-
schrittenen Demenz erkrankt,
leichtere kognitive Störungen
kommen noch weit häufiger
vor. 

Neben Konzentrations-
störungen und verminderter
Merkfähigkeit treten bereits
bei einer mittelschweren De-
menz auch Orientierungs-
störungen in vertrauter Um-
gebung auf. Alltagstätigkeiten
werden zunehmend unmög-
lich. Bei einer schweren De-
menz kann der Patient All-
tagsaktivitäten überhaupt
nicht mehr ohne fremde Hilfe
erledigen und verliert mehr
und mehr auch seine motori-
schen Fähigkeiten.

Wie B-Vitamine Durch-
blutung und Funktion des
Gehirns beeinflussen

In vielen Untersuchungen
zeigte sich eine Assoziation
zwischen Mangelerscheinun-
gen an Cobalamin (Vitamin
B12) sowie Folsäure und De-
menzerkrankungen. Ursache
hierfür ist unter anderem die
Beteiligung dieser beiden B-
Vitamine am Stoffwechsel von
Homocystein. Erhöhte Blut-
spiegel dieses Stoffwechsel-
zwischenproduktes gelten als
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Vitamine sind gesund, 

darüber sind sich alle einig. 

Es scheint sogar Zusammen-

hänge zwischen der Vitamin-

versorgung und chronischer

Verwirrtheit zu geben. 

Forscher des Instituts für

Lebensmittelwissenschaft

stellen dar, wie diese Zusam-

menhänge genau zu verstehen

sind. In einer eigenen Unter-

suchung, der HANnoverschen

NAhrungsergänzungsstudie

(HANNA) versuchten sie, 

dem Umfang des Einflusses 

von Vitaminen 

auf die Spur zu kommen.

Kann man Alzheimer vorbeugen?

KOGNITIVE LEISTUNGSFÄHIGKEIT UND DEMENZ –
WELCHE ROLLE SPIELT DIE VITAMINVERSORGUNG?
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Risikofaktor für die Entste-
hung von Arteriosklerose. 

Homocystein kann mit Hil-
fe von Folsäure und Vitamin
B12 zur Aminosäure Methionin
remethyliert werden. Dabei
wird eine Methylgruppe, die
von der Folsäure stammt und
zunächst an Vitamin B12 wei-
tergereicht wird, auf Homo-
cystein übertragen (Abbildung
2). Fehlen Cobalamin oder Fol-
säure, so ist diese Reaktion ge-
stört und der Homocystein-
spiegel im Blutplasma steigt

an. Es gibt zwar auch einen
Pyridoxalphosphat-(Vitamin-
B6)-abhängigen Abbauweg für
Homocystein zu Cystathionin,
der aber quantitativ weniger
bedeutend ist. 

Bei Demenzpatienten wur-
de besonders häufig ein erhöh-
ter Homocysteinspiegel im
Blut diagnostiziert. Eine denk-
bare Ursache für ein höheres
Demenzrisiko bei schlechter
Folsäure- und B12-Versorgung
wäre demzufolge, dass bei
einem Vitamindefizit der Ho-
mocysteinspiegel steigt und
damit auch das Risiko für arte-
riosklerotische Veränderungen
der Blutgefäße zunimmt. Auf
diese Weise könnte die Entste-
hung der vaskulären Demenz
begünstigt werden.

Ein weiterer Erklärungsan-
satz, warum die B-Vitamin-
Versorgung mit einer Demenz
in Zusammenhang stehen
könnte, ergibt sich daraus,
dass die Synthese von Signal-
stoffen im Nervensystem
(Neurotransmitter wie zum
Beispiel Acetylcholin) wie
auch die Bildung des Myelins,
das die Nervenzellen schüt-
zend umgibt und versorgt, in-
direkt auf Folsäure und Vita-
min B12 angewiesen sind. Für
die Synthese von Neurotrans-

mittern und die Myelinbil-
dung sind Methylierungen
notwendig, die S-Adeno-
sylmethionin (SAM) erfordern
(Abbildung 2). 

Im Falle einer unzureichen-
den Vitamin-B12- bzw. Folsäu-
rezufuhr ist die vitaminabhän-
gige Remethylierung von
Homocystein zu Methionin
gehemmt, wodurch weniger
Methionin zur SAM-Synthese
zur Verfügung steht. 

Die SAM-abhängigen Reak-
tionen im Zentralnervensys-
tem werden dadurch vermin-
dert. Gleichzeitig steigt die
Homocysteinkonzentration an,
da das Gehirn das anfallende
Homocystein nur über die Me-
thionin-Synthese abbauen
kann.

Demenz und oxidativer 
Stress – die Macht 
der Sauerstoffradikale

Aus ernährungsmedizinischer
Sicht ist auch die Zufuhr anti-
oxidativ wirksamer Vitamine
für die Vorbeugung der De-
menz von besonderer Rele-
vanz.

So besteht offenbar ein Zu-
sammenhang zwischen oxida-
tivem Stress durch erhöhte
Konzentrationen freier Radi-
kale sowie anderer reaktiver

Sauerstoffspezies und der Ent-
stehung neurodegenerativer
Erkrankungen, insbesondere
Morbus Alzheimer. 

Das Nervengewebe ist beson-
ders anfällig für oxidative
Schäden, da die Zellmembra-
nen der Nervenzellen einen
hohen Anteil mehrfach unge-
sättigter Fettsäuren enthalten,
die leicht oxidierbar sind.
Außerdem ist das Gehirn ein
äußerst stoffwechselaktives
Organ mit einem sehr hohen
Energieverbrauch. Die in der
Atmungskette mit Hilfe von
Sauerstoff erfolgte Energiege-
winnung hat jedoch als Ne-
benwirkung die Bildung von
freien Radikalen (Superoxida-
nionen) zur Folge. Darüber 
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Abbildung 1 (links)
Gesundes Gehirn (A) und Gehirn
eines Alzheimer-Patienten (B)
Quelle: www.cs.jmu.edu/common/
projects/ mtDNA/alzheimer 

Abbildung 2
Vitaminabhängiger Stoffwechsel
von Homocystein
Cobalamin-Enzym: Vitamin-B12-ab-
hängiges Enzym; PALP: Pyridoxal-
phosphat – stoffwechselaktive Form
von Vitamin B6, THF: Tetrahydrofol-
säure (aktive Folsäure)

G E S U N D ?W A S  H Ä L T



hinaus kommt es auch beim
Abbau von Neurotransmittern
zur Radikalbildung.

Nach heutiger Kenntnis ist die
Alzheimer-Erkrankung ein
chronisch entzündlicher Pro-
zess, bei dem neben anderen
schädigenden Substanzen freie
Radikale eine zentrale Stellung
einnehmen.

Tatsächlich ist das Nerven-
gewebe von Alzheimer-Patien-
ten häufig von oxidativen
Zellschäden betroffen. So wur-
den in verschiedenen Regio-
nen des Gehirns hohe Konzen-

trationen an Folgeprodukten
von Oxidationsprozessen
nachgewiesen.

Fit im Kopf 
dank Antioxidanzien?

Klinische und experimentelle
Daten deuten auf eine mögli-
che präventive Rolle der Anti-
oxidanzien bei kognitiven
Störungen sowie verschiede-
nen Demenzformen hin. Aller-
dings sind die bisherigen Be-
funde widersprüchlich. 

So zeigte sich in einigen
Untersuchungen ein positiver
Zusammenhang zwischen der
Höhe der Vitamin-C- und
Beta-Carotin-Spiegel im Plas-
ma und der kognitiven Leis-
tungsfähigkeit älterer Men-
schen. Auf einen positiven
Effekt einer erhöhten Vitamin-

E-Versorgung deuten andere
Untersuchungen, wonach die
ergänzende Einnahme von Vi-
tamin E mit einem niedrigeren
Risiko einer vaskulären De-
menz assoziiert war. 

Bei 12.000 Teilnehmern
einer Studie zum Arterio-
skleroserisiko fand sich hinge-
gen keine Beziehung zwischen
der Aufnahme antioxidativer
Vitamine mit der Nahrung
und der kognitiven Leistungs-
fähigkeit.

Demgegenüber war in einer
amerikanischen Untersuchung
das relative Risiko für eine ge-
ringe Gedächtnisleistung bei
niedrigen Vitamin-E-Konzen-
trationen im Blut erhöht. Ein
möglicher präventiver Nutzen
von Vitamin E und Vitamin C
wurde bei 70–79jährigen Frau-
en bestätigt, die in verschiede-
nen Tests zur Gedächtnisleis-
tung und zum kognitiven
Status untersucht wurden. Da-
nach wiesen Frauen, die seit
mindestens zehn Jahren Vita-
min C und E ergänzend ein-
nahmen, eine signifikant bes-

sere kognitive Leistungsfähig-
keit auf als solche, die Vitamin
C und E nicht ergänzten. 

Da eine bessere Versorgung
mit Antioxidanzien auch mit
einem geringeren Arterio-
skleroserisiko assoziiert ist,
könnte hierdurch auch der
vaskulären Demenz vorge-
beugt werden.
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Abbildung 3
Homocysteinkonzentration im
Plasma vor (t0) und nach der
Studienphase (t1) in der Vitamin-
und Placebogruppe. In den darge-
stellten Fehlerbalken entspricht
das Rechteck in der Mitte dem
Mittelwert. Die »Whiskers« (die
Antennen nach oben und unten)
stehen für die Streuung.
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Abbildung 4 (rechts)
Ausschnitt aus dem Symbol-
Such-Test
Die Probandin musste erkennen, ob
das links aufgeführte Symbol in der
Zeile rechts zu finden ist und dement-
sprechend »ja« oder »nein« ankreuzen.



Auswirkung von Vitaminen
auf die kognitive Leistungs-
fähigkeit – 
HANnoversche NAhrungser-
gänzungsstudie (HANNA)

In einer eigenen placebo-kon-
trollierten Studie wurde unter
anderem der Effekt einer
sechsmonatigen Multivitamin-
verabreichung auf die Homo-
cysteinspiegel im Plasma und
die kognitive Leistungsfähig-
keit bei gesunden Seniorinnen
ab 60 Jahren untersucht. 

Hierbei zeigte sich, dass die
Verabreichung von B-Vitami-
nen in physiologischen Kon-
zentrationen die Homo-
cysteinspiegel signifikant

reduzierte (Abbildung 3). Dies
galt auch für Frauen, deren
Werte bereits vorher im Nor-
malbereich lagen. 

Die epidemiologischen Da-
ten legen nahe, dass hierdurch
der Arteriosklerose und even-
tuell auch kognitiven Störun-
gen bis hin zur Demenz vor-
gebeugt werden könnte.

Um die kognitive Leistungs-
fähigkeit der Frauen vor und
nach der Vitamin- bzw. Place-
bogabe zu untersuchen, wurde
unter anderem ein Konzentra-

tionstest verwendet, bei dem
innerhalb einer begrenzten
Zeit identische Symbole iden-
tifiziert werden sollten. 

Die Probandin sollte über-
prüfen, ob ein am jeweiligen
Zeilenbeginn stehendes Sym-
bol innerhalb derselben Zeile
mit einem der folgenden ver-
schiedenen Symbole identisch
war. Die von jeder Probandin
zu bearbeitenden vier Arbeits-
blätter wiesen verschiedene
Schwierigkeitsstufen auf und
waren in der vorgegebenen
Zeit nicht vollständig zu be-
wältigen.

Der Test eignet sich sehr
gut, um Aufmerksamkeit und
Konzentrationsvermögen zu
prüfen (Abbildung 4). 

Darüber hinaus diente ein
Mustererkennungstest zur
Prüfung des Gedächtnisses
der Probandin. 

Hierbei wurden den Teil-
nehmerinnen nacheinander
zehn Musterkärtchen gezeigt,
die sie sich jeweils fünf Sekun-
den lang einprägen konnten.
Nach jedem Musterkärtchen
sollte die Probandin unter vier
ähnlichen Mustern das zuvor
Gezeigte herausfinden.

Bei diesen und weiteren Tests
erzielten die Teilnehmerinnen
nach sechs Monaten Studien-
phase durchweg ein besseres
Ergebnis als vor Beginn der
Studie. Dies galt aber sowohl
für die Frauen in der Placebo-

als auch in der Vitamingrup-
pe, so dass vermutlich ein ge-
wisser Lerneffekt hierfür ver-
antwortlich ist. 

Die Vitamingabe führte zu
keinem Unterschied der Ge-
dächtnis- oder der Konzentra-
tionsleistung sowie der Auf-
merksamkeit zwischen der
Vitamin- und der Placebo-
gruppe, so dass die kurzfristi-
ge Vitamingabe offenbar kei-
nen Effekt auf die kognitive
Leistungsfähigkeit hatte. 

Wie auch aus anderen Unter-
suchungen bekannt, wurde 
ein positiver Zusammenhang
zwischen der kognitiven Leis-
tungsfähigkeit und dem Schul-
abschluss sowie der Berufs-
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ausbildung nachgewiesen, das
Alter hingegen war negativ as-
soziiert.

Während ein Vitaminmangel
mit Beeinträchtigungen der
kognitiven Fähigkeiten einher-
geht, ist also bei bereits relativ
gut versorgten älteren Frauen
ohne Demenz zumindest
kurzfristig kein zusätzlicher
»gedächtnissteigernder« Effekt
durch Vitamine zu erzielen. 

Deshalb sind langfristige kon-
trollierte Untersuchungen er-
forderlich, um den Einfluss
der B-Vitamine und der Anti-
oxidanzien auf die kognitive
Leistung und das Demenzrisi-
ko weiter zu erforschen.
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