Das wasserlosliche Vitamin B, ist als Cofaktor zahlreicher Enzyme von
zentraler Bedeutung im oxidativen Stoffwechsel. Folglich kann es bei
zu geringer Zufuhr - insbesondere bei Menschen mit chronisch hohem
Alkoholmissbrauch - zu vielfaltigen Mangelerscheinungen kommen.
Vitamin B, kommt in tierischen und pflanzlichen Lebensmitteln vor,
unterliegt geringen Zubereitungsverlusten und hat eine gute Bioverfig-
barkeit. Hierzulande stellen Milchprodukte die wichtigste Quelle fur
dieses Vitamin dar.
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Glossar:
prosthetische Gruppe =
im Gegensatz zu einem
Coenzym/Cosubstrat re-
lativ fest an ein Enzym
gebundene funktionelle
Gruppe, die fiir die spe-
zifische katalytische
Wirkung des Enzyms

mitverantwortlich ist

Definition und Struktur

Unter der Bezeichnung Vitamin B, wer-
den Riboflavin sowie die beiden daraus
gebildeten, ineinander Uberfithrbaren
und physiologisch bedeutsamen Phos-
phorsidureester Flavinmononukleotid
(FMN)

(FAD) zusammengefasst. Riboflavin be-

und Flavinadenindinukleotid

steht aus dem trizyklischen Isoalloxazin,
das mit dem Zuckeralkohol Ribitol kon-
jugiert ist (7,8-Dimethyl-10-(1’-D-Ribi-
tyl)-Isoalloxazin (@ Abbildung 1).

Das urspriinglich aus Eiklar isolierte Ri-
boflavin wurde zunachst als Ovoflavin,
das aus Milch isolierte Riboflavin als
Lactoflavin bezeichnet. Struktur und
Synthese der intensiv gelben, fluoreszie-
renden, maBig wasserloslichen und ge-
ruchlosen Vitamin-By-Kristalle sind be-
reits seit den 1930er Jahren bekannt.
Wihrend die Synthese von Riboflavin
frither durch chemische Verfahren er-
folgte, werden heute zunehmend bio-
technologische Verfahren angewendet
(1.

Vitamin B, ist relativ hitzestabil, sodass
die Zubereitungsverluste im Durch-
schnitt nur 20 % betragen. Gegentber
UV-Licht ist Vitamin B, aber sehr emp-
findlich. Bei Sonnenlichteinwirkung
fihrt die Photolyse unter sauren Bedin-
gungen leicht zur Bildung von Lumi-
chrom (vollstindige Abspaltung der
Ribitylseitenkette), unter alkalischen Be-
dingungen zum Lumiflavin (Abspaltung
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unter Verbleib einer Methylgruppe am
Nyy). Diese beiden Produkte sind biolo-
gisch nicht aktiv [2].

Funktionen

Riboflavin ist in Form von FAD und FMN
Wirkungsbestandteil von etwa 60 Enzy-
men. Beide Coenzyme sind entweder als
prosthetische Gruppe reversibel und dis-
soziabel an Apoenzyme gebunden (z. B.
Xanthinoxidase und Glutathionreduk-
tase) oder aber kovalent tiber die 8-0-
Methylgruppe sehr fest mit dem Apo-
proteinanteil verbunden wie z. B. bei der
Succinatdehydrogenase in der inneren
und die Monoaminooxidase in der du-
Beren Mitochondrienmembran. Kova-
lent gebundenes FAD kann nur durch
Zerstorung des Apoenzyms freigesetzt
werden.

Die flavinhaltigen Enzyme stellen auf-
grund der Chinon-dhnlichen Struktur
des Riboflavinmolekiils ein sehr vielseiti-
ges und wirksames Redoxsystem der
Zelle dar, das zum Ein- und Zwei-Elek-
tronen- sowie Protonentransfer befahigt
ist. Somit ist Riboflavin als Katalysator
von Reduktions- und Oxidationsreaktio-
nen von universeller Bedeutung. Her-
vorzuheben sind die Beteiligung an der
Atmungskette, dem Cytochrom-P-450-
System und dem Lipidstoffwechsel [3].
Damit Flavinenzyme als reversible Re-
doxsysteme wirken konnen, muss am
Isoalloxazin-Ring, dem reaktiven Teil, re-

Dipl.-Oecotroph.
Anna Stahl
E-Mail: Anna.Stahl
@evb.upb.de



Milch, Milchprodukte
und Kase sind gute
Vitamin-B,-Lieferanten

duziertes Flavin wieder oxidiert wer-
den. Dies geschieht zumeist durch ein
nachgeschaltetes Enzymsystem (z. B.
mittels Cytochrom oder Ubichinon —
Coenzym Q), in einigen Fillen auch
durch eine direkte mehrstufige Reak-
tion mit Sauerstoff unter Wasserstoff-
peroxidbildung.

Die Basis fir die Funktion der Flavin-
enzyme als Protonen- sowie Elektro-
nen-Ubertriger ist die reversible Re-
duktion des Riboflavins. Wird z. B. im
Zuge der Atmungskette ein Elektron
auf FMN tbertragen, entsteht eine
semi-chinoide (radikalische) Verbin-
dung, die dann durch Ubertragung
eines weiteren Eltektrons zu redu-
ziertem FMN (FMNH;) wird. Die
Elektronen werden anschlieBend
vom FMNH, auf oxidierte Eisen-
Schwefel-Cluster tbertragen. Dabei
wird FMNH, wieder oxidiert und die
Eisen-Schwefel-Cluster werden redu-
ziert. Es folgt die weitere Ubertragung
der Elektronen auf das Coenzym Q.
Neben den einfach aufgebauten Fla-
vinenzymen gibt es auch sehr kom-
plex aufgebaute Flavoproteine. Diese
sind ebenfalls an Elektronentibertra-
gungen beteiligt und kénnen Ham-
gruppen oder fest eingebaute Metalle
(z. B. Eisen, Molybdén, Zink, Kupfer)
enthalten. Flavinenzyme katalysieren
neben den Dehydrogenierungen
auch Hydroxylierungen, oxidative
Decarboxylierungen und Dioxyge-
nierungen. Dadurch ist Riboflavin an
zahlreichen Prozessen des Intermedi-
arstoffwechsels beteiligt. Riboflavin ist
auch an der Synthese von Niacin aus
Tryptophan und am Stoffwechsel
weiterer Vitamine (z.B. Vitamin Bg,
Folat) beteiligt [4].

Das Vitamin spielt eine besondere

Rolle im endogenen antioxidativen
Schutzsystem. Da FAD als Stabilitats-
faktor maBgeblich die Aktivitit der
Glutathion-Reduktase beeinflusst, un-
terstiitzt Vitamin By die Aufrechter-
haltung des Korperbestands an redu-
ziertem Glutathion (®Abbildung 2).
Dies ist vor allem wichtig fiir die Ef-
fektivitat der Glutathionperoxidase
und damit fir die Reduktion von Li-
pidhydroperoxiden. Ein Vitamin-B,-
Mangel ist mit einer erhohten Lipid-
peroxidation verbunden [4].

Verdauung und Absorption

In der Nahrung liegt Vitamin B, tiber-
wiegend an Proteine gebunden vor
(®Abbildung 3). Zunachst erfolgt
mit Hilfe der Magensaure eine Frei-
setzung von FMN und FAD aus der
Proteinbindung. Die beiden Coen-
zyme werden dann in der Biirsten-
saummembran der Dinndarm-Epi-
thelzellen durch intestinale Pyro-
phosphatasen bzw. Phosphatasen zu
freiem Riboflavin hydrolisiert. Im An-
schluss an die Digestion erfolgt vor
allem im proximalen Teil des Diinn-
darms die eigentliche Absorption mit-
tels eines aktiven, natriumabhdngigen
Transports, an dem eine ATPase
beteiligt ist [5].
(>25mg), die aufgrund der Satti-
gungskinetik nicht aktiv absorbiert

Hohere Dosen

werden konnten, werden — allerdings
mit sinkendem Anteil — auch durch
eine passive Diffusion absorbiert [2].
In den Mukosazellen findet durch die
Riboflavinkinase eine rasche Rephos-
phorylierung statt. Dabei wird ein
Phosphat von ATP auf Riboflavin

ubertragen, sodass Riboflavin-5’-phos-
phat (Flavinmononukleotid, FMN)
entsteht. Gallensalze scheinen die Ab-
sorption zu erleichtern. Eine kleine
Menge Riboflavin zirkuliert iiber den
enterohepatischen Kreislauf. Die Ab-
sorption kann durch Stérungen im
Intestinaltrakt (Maldigestion und
Malabsorption), durch hohen Alko-
holkonsum und einige Medikamente
(z. B. Antacida) gestort werden [4].
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Abb. 1: Strukturformel von Vitamin B,. Bei FMN

und FAD ist jeweils nur die 5'-CH,-Gruppe

des Riboflavins angegeben.
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Glossar:
First-pass-Effekt =
die Eigenschaft von
Stoffen, bereits
wahrend der ersten
Passage (engl. first
pass) durch die
Leber zu einem
hohen Anteil auf-
genommen, gespei-
chert, ggf. auch
abgebaut oder
deaktiviert zu

werden

Blut-Hirn-Schranke
= physiologische
Barriere zwischen
dem Zentralnerven-
system und dem
Blutkreislauf

Stoffwechsel, Retention und
Elimination

Im Serum sind Riboflavin und dessen
phosphorylierte Derivate neben der
Bindung an Albumin hauptsichlich
an Immunglobuline (z.B. IgA, IgG
und IgM) gebunden. Da ein ausge-
pragter First-pass-Effekt vorliegt, wird
ein grofler Anteil des neu absorbier-
ten Riboflavins von der Leber aus der
Pfortader aufgenommen [6]. Dane-
ben sind auch spezifische Riboflavin-
bindende Proteine (RFBP) bekannt.
Wahrend der
nimmt die Bindungskapazitit fiir Ri-

Schwangerschaft

boflavin im Blut zu.

Der Stoffwechsel von Riboflavin be-
ginnt mit einer ATP-abhangigen Phos-
phorylierung zu FMN. FMN wird zum
kleineren Teil an spezifische Apoen-
zyme gebunden, groBtenteils aber
durch die FAD-Synthetase in FAD tber-
fithrt. Dies geschieht durch Ubertra-
gung einer AMP-Einheit von einem
zweiten ATP-Molekil auf FMN. Daher
ist FAD das dominierende Coenzym
im Organismus. Die Produktion von
FAD wird durch eine Produktinhibi-
tion kontrolliert: ein FAD-Uberschuss
hemmt die weitere FAD-Bildung [7].

Insgesamt liegt Riboflavin im Orga-
nismus zu tiber 90 % in phosphory-
lierter Form vor. Die Umwandlung
von Riboflavin zu FMN und FAD er-
folgt in fast allen Geweben, besonders
aber in der Leber, in den Nieren und
im Herzmuskel. Diese Organe sind
daher besonders reich an diesem Vi-
tamin. Proteingebundenes FAD und
FMN stellen die wichtigsten Spei-
cherformen fir Vitamin B, dar. Die-
s ,Metabolic Trapping®“ hat eine
wichtige Bedeutung fiir die Ribofla-
vinhomoostase [5]. Wenn infolge ei-
nes Proteinmangels die verfiigbare
Menge an Apoenzym absinkt, nimmt
auch der Riboflavinbestand ab. Dies
ist ein Grund daftr, dass in Landern
mit chronischer Untererndhrung bio-
verfligbares Riboflavin nicht absor-
biert und gespeichert wird und haufi-
ger neben einem Protein- auch ein
Riboflavinmangel zu beobachten ist
[2].
Uber das Bindungsvermogen der
Apoenzyme hinaus aufgenommenes,
liberschiissiges Vitamin B, kann nicht
gespeichert werden und wird ausge-
schieden. Die Elimination von Ribo-
flavin und seiner Stoffwechselmeta-
bolite erfolgt iber die Nieren durch
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ATP Glycom + ATP
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GSH-
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Gl k -6-P
uroser [ NADP* \ ATP /-VGSH \' / H.0,
Glukose-6-P- Glutathion- Glutathion-
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‘ Abb. 2: Der Glutathion-Redox-Zyklus

620 Erndhrungs Umschau | 10/08

eine aktive tubuldre Sekretion. Bei
normaler Versorgung werden im
Harn neben unveridndertem Ribofla-
vin (70-80 %) das in der Leber durch
mikrosomale Hydroxylasen gebildete
7-o-Hydroxyriboflavin (10-15 %) und
8-a-Hydroxyriboflavin (5-10 %) sowie
weitere Abbauprodukte ausgeschie-
den. FAD und FMN werden dagegen
nicht mit dem Harn ausgeschieden.
Bei hoherer Vitamin-By-Aufnahme
wird tiber den physiologischen Be-
darf hinaus zugefithrtes Riboflavin
unverandert ausgeschieden [2]. Dies
kann bei sehr hohen Dosen zu einer
intensiven Gelbfirbung des Urins
Die Vitamin-B,-Konzent-
ration des Gehirns wird durch ein

fahren.

spezielles Transportsystem in der
Blut-Hirn-Schranke kontrolliert und
kann dadurch auch unter Mangelbe-
dingungen relativ lange konstant ge-
halten werden. Bei ausreichender
Versorgung betragt der Gesamtkor-
perbestand an Vitamin B, ca.100 mg,
sodass retiniertes Vitamin B, den Be-
darf fiir mehrere Wochen zu decken
vermag.

Beurteilung der
Vitamin-B,-Versorgung

Der Vitamin-By-Versorgungsstatus
wird routineméBig durch Bestim-
mung der Vitamin-B,-Konzentration
im Plasma, der Riboflavinausschei-
dung im Urin und/oder der In-vitro-
Stimulation der Glutathionreduktase
im Erythrozyten (0-EGR) gemessen
[2].

Bei der letzteren Bestimmungsme-
thode wird die Aktivitit der erythro-
zytaren Glutathionreduktase (EGR)
vor und nach In-vitro-Zugabe von
FAD photometrisch gemessen. Der
Quotient aus beiden Messungen
(EGR mit FAD/EGR ohne FAD) wird
als Aktivierungskoeffizient o-EGR be-
zeichnet. Obwohl die Schwankungs-
breite der o-EGR relativ groB ist, gilt
der Quotient als der beste Parameter
zur Beurteilung der Riboflavinversor-
gung. Die Vitamin-B,-Konzentrati-
onen im Plasma und Urin werden
meistens mit Hilfe von fluorometri-
schen HPLC-Verfahren gemessen
[7].



Zufuhr Absorption
Vitamin B, proximaler Diinndarm:
(Riboflavin, FMN, FAD) Dephosphory-
Bedarf: 0,8 mg lierung - aktive Absorption
Zufuhr: 1,5-1,9 mg ® - passive Absorption
Stoffwechsel
Retention Transport l Gewebezellen:
N
Gesamtbestand: (" But: Riboflavin
ca. 120 mg g .Ut' . !
[ijt-)erwiegend FAD) = Bindung an Albumine t
gebunden an Apoenzyme \_ und Immunglobullje FMN
| it
Elimination
FAD
Nieren:
Riboflavin
7-a-Hydroxyriboflavin
8-0-Hydroxyriboflavin

Abb. 3: Ubersicht iiber den Vitamin-B,-Stoffwechsel beim Menschen

Waihrend der o-EGR-Wert und die Vi-
tamin-Bo-Konzentration im Plasma
die mittelfristige Versorgung wider-
spiegeln, beschreibt die kreatininbe-
zogene Riboflavinausscheidung die
unmittelbar vorangegangene Vita-
min-Bo-Aufnahme. Im Vollblut liegt
der Normbereich fir die Gesamt-
riboflavinkonzentration zwischen 130
und 280 pg/dl, im Serum zwischen
70 und 100 pg/dl, in den Erythrozy-
ten zwischen 270 und 400 pg/dl. Bei
addquater Zufuhr kommt es zu einer
Ausscheidung von 80-120 pg pro Tag
Riboflavin/g Kreatinin [2]. Der Nor-
malbereich fir die a-EGR-Werte ist
stark abhidngig von der verwendeten
Labormethode [7].

Mangelsymptomatik

Das klinische Bild eines Vitamin-Bo-
Mangels ist im Vergleich zu anderen
Vitamindefiziten eher unspezifisch.
Ein isolierter Vitamin-B,-Mangel tritt
beim gesunden Menschen nur selten
auf. Meistens tritt gleichzeitig eine
chronische Unterversorgung mit
mehreren B-Vitaminen — besonders
mit Thiamin und Vitamin Bs — und
Proteinen auf. Darum trifft man
einen Riboflavinmangel besonders in
schlecht erndahrten Populationen, z. B.
in Entwicklungslandern und Hunger-

gebieten, an. In Deutschland und an-
deren Industriestaaten wird eine un-
zureichende Vitamin-By-Versorgung
am haufigsten bei chronischem Alko-
holmissbrauch zusammen mit Defizi-
ten an weiteren wasserloslichen Vita-
minen beobachtet. Einerseits ist die
Riboflavinzufuhr bei Alkoholikern
héufig reduziert. Andererseits beein-
flusst Alkohol die Verdauung und Ab-
sorption von Vitamin B,. Alkohol und
einige Medikamente (z.B. Psycho-
pharmaka und Neuroleptika) hem-
men die Umwandlung von Riboflavin
in die aktiven Coenzymformen [4].
Bei einem experimentell erzeugten
Riboflavinmangel kommt es beim
Menschen schon nach zwei Wochen
zu einem Anstieg des 0-EGR-Akti-
vierungskoeffizienten, da die FAD-
und auch die FMN-Konzentrationen
in den Zellen rasch abfallen. Dabei
reagieren die verschiedenen Flavin-
enzyme unterschiedlich empfindlich
auf einen Riboflavinmangel [4].
AuBere Mangelsymptome sind dann
zwar noch nicht sichtbar, aber ab der
6. Woche kommt es zu Befindlich-
keitsstorungen. Diese werden als neu-
rotische Trias umschrieben (Hypo-
chondrie, Depression, Hysterie) [8].
Die zuerst auftretenden klassischen
Riboflavin-Mangelsymptome  sind
Cheilosis und Mundwinkelrhagaden.

Spéter kommt es zu Glossitis, Atro-
phie und Trockenheit der Rachen-
schleimhaut und des Osophagus
sowie zu einer seborrhoischen Der-
matitis. Diese betrifft besonders den
nasolabialen Bereich im Gesicht und
die Ohrmuscheln. Die Hautveridnde-
rungen konnen auch auf andere Kor-
perpartien ubergreifen (z.B. Skro-
tum, Anus, Vulva und Vagina), und es
konnen Hyperkeratosen auftreten.
Die Négel werden hart, sind glanzlos
Die
Augen werden durch Lid- und Bin-

und briichig (Koilonychie).

dehautentziindungen, durch eine
Vaskularisierung der Hornhaut mit
Fremdkorpergefiihl sowie eine Licht-
empfindlichkeit (Photophobie) be-
eintrachtigt [2].

Spéter fuhrt der Mangel auch zu
einer Storung des Eisenstoffwechsels
und der Erythrozytenbildung. Die Le-
bensdauer der Erythrozyten, die sonst
ca. 120 Tage betragt, ist infolge der
verringerten Aktivitat der erythrozy-
tairen Glutathionreduktase verkiirzt.
Es kommt zu einer hypochromen
Andmie mit einer Haimoglobinkon-
zentration von nur 3,0-9,7 g/dl (Nor-
mal: ca. 15 g/dl). Nach 90 Tagen tritt
eine periphere Neuropathie der
Héinde und FuBle (Hyperaesthesie,
Kaltegefiihl, Schmerzen) auf. Ein Ri-
boflavinmangel kann im Alter auch
eine Tribung der Augenlinsen zur
Folge haben [5].

Hohe Aufnahme und Uber-
dosierungserscheinungen

Vitamin B, hat — nicht zuletzt durch
die begrenzte Loslichkeit, die be-
grenzte Absorption und die rasche
Elimination — nur eine sehr geringe
akute oder chronische Toxizitat [2].
Nach Einnahme hoher Vitamin-B,-
Dosen kann es zu einer gesundheit-
lich unbedenklichen — Gelbfarbung
des Urins kommen. Andere Neben-
wirkungen sind nicht bekannt. Da die
Absorption von Vitamin B, aus einer
Dosis auf ca. 25 mg limitiert ist und
da auch die Gewebespeicherung be-
grenzt ist, ist die Einnahme hoher
Einzeldosen aus

physiologischen
Griunden wenig sinnvoll [9].
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Glossar:
Cheilosis =
schmerzhafte
Rotung und
Schwellung
der Lippen

Glossitis =
Entziindung

der Zunge

Seborrhé =
krankhaft
gesteigerte
Absonderung

der Talgdriisen

Hyperkeratosen =
tibermafige Ver-

hornung der Haut

Leigh-Syndrom =
Storung des
mitochondrialen
Energiestoff-

wechsels




Vorkommen und Gehalt in
Lebensmitteln

In Lebensmitteln liegt Riboflavin zu-
meist als FMN und FAD sowie mit
Proteinen verkntpft (Flavoproteine)
vor. Es kommt nur selten in freier
Form oder in Form von Riboflavinyl-
Glycosiden und -Peptiden vor. Vita-
min B, ist in Lebensmitteln tierischen
Ursprungs weit verbreitet, kommt
aber auch in Vollkornprodukten und
grinen Gemiisen, wie z. B. Brokkoli
und Spinat, vor (®Tabelle 1) [10].
Eine neue Bioverfigbarkeitsstudie,
die mit stabilen Isotopen (Milch: *C
markiertes Riboflavin; Spinat: "N
markiertes Riboflavin) in einer kon-
trollierten Humanstudie mit Cross-
over-Design durchgefiihrt wurde,
ergab mit 67 % fur Milch und mit
60 % fur Spinat vergleichbare Biover-

Lebensmittel ‘ Vitamin B,
mg/100 g
Schweineleber 3,17
Multivitaminnektar 0,80
Camembertkase 0,60
Goudakdse 0,30
Quark 0,30
Hiihnerei 0,28
Kalbfleisch 0,27
Cashewnuss 0,26
Rindfleisch, mager 0,26
Spinat 0,23
Schweinefleisch, mager 0,19
Brokkoli 0,18
Milch, 3,5 % Fett 0,18
Weizenvollkornmehl 0,17
Erbsen 0,16
Jogurt 0,15
Erdnuss 0,14
Kopfsalat 0,06
Kartoffel 0,05
Tomate 0,04
Weizenmehl (Type 405) 0,03
Apfel 0,03

Tab. 1: Vitamin-B,-Gehalte in
Lebensmitteln (10)
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Vitamin-B,-Zufuhr

(mg/Tag)

Sauglinge
0 bis unter 4 Monate
4 bis unter 12 Monate

Kinder
1 bis unter 4 Jahre
4 bis unter 7 Jahre
7 bis unter 10 Jahre
10 bis unter 13 Jahre
13 bis unter 15 Jahre

1,4
1,6

w N

Jugendliche und Erwachsene
15 bis unter 19 Jahre
19 bis unter 25 Jahre
25 bis unter 51 Jahre
51 bis unter 65 Jahre
65 Jahre und alter

1.5
1.5
1,4
1.3

NN NN

Schwangere
ab 4. Monat

1,5

Stillende

1,6

fugbarkeiten [6]. In anderen Quellen
wird die Bioverfugbarkeit mit 90 %
angegeben [7].

Vitamin-B,-Bedarf und
Empfehlungen

Der Vitamin-By-Bedarf des Menschen
wurde in gut kontrollierten Mangel-
experimenten ermittelt. Beim er-
wachsenen Probanden kam es bei
einer taglichen Aufnahme von unter
0,55 mg Vitamin B, zu einer stark re-
duzierten Vitamin-B,-Ausscheidung
und der Entwicklung der typischen
klinischen Mangelsymptome. Es
konnte gezeigt werden, dass 0,8-
0,9 mg Vitamin B, pro Tag ausreich-
ten, um die Entstehung der Mangel-
symptome zu verhindern. Diese
Menge genugt aber nicht, um eine
Normalisierung der Ausscheidung zu
bewirken [7]. Um individuelle Un-
terschiede hinsichtlich des Kérperge-
wichts und des Energiebedarfs zu be-
riucksichtigen, wird eine tagliche
Vitamin-B,-Zufuhr von 0,6 mg Vita-
min By/1000 kcal empfohlen. Die ak-
tuellen D-A-CH-Referenzwerte fiir die
tagliche Vitamin-B,-Zufuhr sind der
@ Tabelle 2 zu entnehmen. Um den

erhohten Bedarf in der Schwanger-

Tab. 2: Empfohlene tégliche Vitamin-B,-Zufuhr (11)

schaft bzw. Stillzeit zu bertcksichti-
gen, liegen die Empfehlungen fir die-
se Personengruppe um 0,3 mg bzw.
0,4 mg hoher [11]. Bei starker kor-
perlicher Belastung scheint der Ribo-
flavinbedarf leicht erhoht zu sein [7].

Versorgung in Deutschland

Die durchschnittliche Vitamin-Be-
Zufuhr bei
wurde in der aktuellen Nationalen

erwachsenen Frauen

Verzehrsstudie II mit 1,5 mg/Tag
(Median) und bei erwachsenen Min-
nern mit 1,9 mg/Tag berechnet und
liegt damit in allen Altersgruppen
deutlich tber der empfohlenen Zu-
fuhr [12]. Dabei sind Milch, Milch-
produkte und Kase mit Abstand die
wichtigsten  Lebensmittelgruppen
und liefern tiber 25 % der tiglichen
Vitamin-Bo-Zufuhr. Neben der Le-
bensmittelgruppe ,Fleisch, Fleisch-
und Wurstwaren® tragen auch Multi-
vitaminsdfte heute zu einer relativ
guten Versorgung mit diesem Vita-
min bei. Bei Kindern und Jugendli-
chen liegt die Zufuhr dieses Vitamins
ebenfalls oberhalb der jeweiligen Re-
ferenzwerte. Die wichtigsten Quellen
far Vitamin B, stellen in dieser Al-
tersgruppe Milchprodukte, gefolgt



von Saften und Cerealien dar [13].
Risikogruppen einer unzureichenden
Vitamin-B,-Versorgung sind altere
Menschen mit geringer Nahrungs-
aufnahme oder streng veganer Er-
nédhrung, Personen mit hiufiger Ein-
haltung von Reduktionsdidten sowie
Personen mit chronisch hohem Alko-
holkonsum

Aktuelle Forschungsgebiete

In molekularbiologischen Studien
werden an verschiedenen Zellkultu-
ren die Auswirkungen eines Ribofla-
vinmangels auf die oxidative Schidi-
gung von Proteinen und DNS un-
tersucht, indem z. B. die Expression
ausgewdhlter riboflavinassoziierter
Gene bzw. Enzyme getestet wird [14].
In randomisiert kontrollierten Stu-
dien wird der mogliche therapeuti-
sche Nutzen hochdosierter Ribofla-
vingaben (400 mg/Tag) bei Migrane-
attacken untersucht. Weiter wird un-
tersucht, ob genetische Defekte in
der mitochondrialen Atmungskette
(z.B. infantile Laktatazidose, Leigh-
Syndrom) durch erhéhte Riboflavin-

gaben (25 mg/Tag) positiv zu beein-
flussen sind [2]. Dartiber hinaus sind
weitere genetisch bedingte Storungen
und Polymorphismen flavinabhéngi-
ger enzymatischer Reaktionen be-
kannt, die zurzeit genauer untersucht
werden [b].
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