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Struktur und Nomenklatur

Pantothensäure besteht aus β-Alanin
(einem Konstitutionsisomer der pro-
teinogenen Aminosäure α-Alanin), das
über eine Peptidbindung mit Pantoin-
säure (2,4-Dihydroxy-3,3-dimethylbu-
tansäure) verbunden ist (� Abbildung
1). Der chemischen Nomenklatur nach
ist Pantothensäure das (R)-N-(2,4-
Dihydroxy-3,3-dimethyl-1-oxobutyl)-β-
alanin (C9H17NO5). Ist die β-Alanin-
Komponente säureamidartig mit Cyste -
amin (β-Merkaptoethylamin) verbunden,
spricht man von Pantethein. Ist zusätz-
lich noch die 4-Hydroxylgruppe der Pan-
toinsäure mit Phosphorsäure verestert,
wird dies als 4’-Phosphopantethein be-
zeichnet. Aus diesem Molekül entsteht
in zwei Reaktionsschritten mit Adeno-
sintriphosphat (ATP) Coenzym A (CoA). 

Zur Synthese von Pantothensäure sind
nur Pflanzen und Mikroorganismen be-
fähigt; lebensnotwendig ist sie für alle Or-
ganismen. 
Die im menschlichen Organismus wirk-
samen Pantothensäureverbindungen sind
4’-Phosphopantethein und CoA. 

Die Meilensteine der Pantothensäure-
Forschung zeigt �Tabelle 1.
Reine Pantothensäure ist wasserlöslich,
viskos und gelb. Sie ist bei neutralem
pH-Wert stabil, wird aber leicht durch

Säuren, alkalische Stoffe und Hitze zer-
stört. Die kristallinen Kalzium- und Na-
triumsalze der Pantothensäure sind be-
ständiger. Die entsprechenden Alkohole
(Panthenol, Dexpanthenol) werden
auch über die Haut aufgenommen und
im Organismus zu Pantothensäure oxi-
diert [1]. 

Funktionen

Die Bedeutung der Pantothensäure liegt
darin begründet, dass sie Bestandteil des
Coenzym A (CoA) und des Acyl-Carrier-
Proteins (ACP) ist. 
Das „A“ des CoA steht für Acylierung. An
der endständigen Sulfhydrylgruppe

Pantothensäure spielt als Bestandteil von Coenzym A und Acyl-Carrier-Protein
eine zentrale Rolle im Intermediärstoffwechsel. In Lebensmitteln pflanzlichen
und tierischen Ursprungs ist das Vitamin ubiquitär verbreitet, sodass Pantothen-
säuremangel in Deutschland bei üblichen Ernährungsgewohnheiten nicht auftritt.
Auch Überdosierungserscheinungen kommen praktisch nicht vor. Insgesamt sind
jedoch noch viele Fragen zum Pantothensäurebedarf und zur tatsächlichen 
Zufuhr offen.
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Tab. 1: Meilensteine der Pantothensäure-Forschung [1]

Jahr Ereignis Autor

1933 Pantothensäure als Wachstumsfaktor WILLIAMS et al.
für Bakterien und Hefen entdeckt

1939/ Pantothensäure als Wachstumsfaktor ELVEHJEM, 
1940 für Ratten und Hühner entdeckt JUKES et al.

1939 einige Gramm Pantothensäure aus WILLIAMS et. al.
250 kg Leber extrahiert

1940 Pantolakton identifiziert, STILLER et al.
Pantothensäuresynthese gelungen

frühe Bedeutung von CoA für Acetylierung LIPMANN et al.
1950er erkannt

1970er Pantothensäure als Bestandteil von CoA diverse
und ACP in der Fettsäuresynthese entdeckt

Beleg/Autorenexemplar!
Jede Verwertung außerhalb der engen Grenzen des Urheberrechtsgesetzes ist ohne Zustimmung 
des Verlages unzulässig und strafbar. 
Dies gilt insbesondere für Vervielfältigungen, Übersetzungen, Mikroverfilmungen und die 
Einspeicherung und Verarbeitung in elektronische Systeme.
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Abb. 1: Strukturformel der
Pantothensäure
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(SH-Gruppe) im CoA (SH-Gruppe
des Cysteamins), der reaktiven Stelle
im CoA (� Abbildung 2), werden
Fettsäuren (allgemein: Acylreste,
kurzkettige Reste werden spezifiziert,
z. B. Acetyl-) kovalent als Thioester
gebunden [2]. Thioester (-S-CO-
Rest) sind thermodynamisch weniger
stabil als typische Ester (-O-CO-Rest)
oder Amide (-N-CO-Rest). Die Hy-
drolyse der Acyl-CoA-Bindung ist
stark exergon, sodass in den meisten
Reaktionen, an denen CoA beteiligt
ist, keine zusätzliche Energie (z. B.
durch ATP-Hydrolyse) benötigt wird
[1]. Thioester haben ein hohes Acyl-
gruppenübertragungspotenzial, so-
dass sie ihre Acylgruppen an ver-
schiedene Akzeptormoleküle abge-
ben können. Die Acylgruppe am CoA
ist daher sozusagen für den Grup-
pentransfer „aktiviert“ [3]. Die gene-
relle Funktion von CoA ist die Akti-
vierung von Carboxylsäuren [2].

Die energiereiche Bindung in Acetyl-
CoA oder Acyl-CoA wird für verschie-
dene Reaktionen im Stoffwechsel ein-
gesetzt. Dazu zählen Abbaureaktio-
nen (Fettsäureoxidation, Abbau von
Kohlenhydraten und verschiedenen
Aminosäuren) ebenso wie Synthese-
reaktionen (Aufbau von Fettsäuren,
Cholesterol und Steroidderivaten).
CoA ist auch am Acetatstoffwechsel
sowie an der Acetylierung von Phar-
maka und körperfremden Stoffen
(Xenobiotika) beteiligt. Die kataly-
sierten Reaktionen sind: Knüpfung
von C-C-Bindungen (CLAISEN-Kon-
densation, die unter anderem für die
Synthese von Fettsäuren, Cholesterol
und Steroiden benötigt wird), Veres-

terung, Amidierung und Anhydrid-
bildung [2]. 
Das relativ locker an das Apoenzym
gebundene Acyl-CoA (z. B. Acetyl-,
Propionyl-, Malonyl-, Fettsäuren-CoA)
geht auf ein anderes Apoenzym über.
Dieses überträgt die Acylgruppe in

einem zweiten Schritt auf geeignete
Akzeptoren. Dabei wird CoA-SH wie-
der frei. Das 4’-Phosphopantethein
im CoA dient dabei als flexibler Arm,
der die Substrate von einem katalyti-
schen Zentrum zum nächsten reicht
[1].

Abb. 2: Aufbauformel von Coenzym A
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CoA ist auch für viele regulatorische
Prozesse notwendig. Es gibt eine Viel-
zahl von Acetyltransferasen, die Ace-
tylgruppen von Acetyl-CoA auf Ami-
nogruppen übertragen. Man schätzt,
dass über 50 % aller Proteine acety-
liert vorliegen. Das hat Einfluss auf
Proteinstrukturen und ist z. B. be-
deutsam für die Chromatin-Konfigu-
ration und die Genexpression. Auch
das Anhängen von Lipidgruppen
(Acylierung) hat mannigfaltige Aus-
wirkungen. Acylierungen (z. B. mit
Palmitinsäure) können Ladungsver-
teilungen (Polaritäten) in Molekülen
verändern und dadurch die Assozia-
tion von acylierten Proteinen mit
Membranen verstärken. Viele Rezep-
toren und Signalproteine sind acy-
liert [1]. CoA ist daher nicht nur für
den Zellmetabolismus von großer Be-
deutung, sondern auch für Wachs-
tum und Differenzierung von Zellen
[2].

Im Acyl-Carrier-Protein (ACP) des
Fettsäure-Synthase-Komplexes ist
ebenfalls 4’-Phosphopantethein ent-
halten (SH-Gruppe von Pantethein
an Serylreste von ACP gebunden).
Das ACP ist das zentrale Protein, an
dem der Zyklus der Fettsäuresynthese
abläuft. Pantethein ist für die Bin-
dung von Acyl- bzw. Acetylresten ver-
antwortlich und gewährleistet die
ordnungsgemäße Weitergabe von
Thioester-Derivaten an die verschie-

denen aktiven Zentren des Komple-
xes [1]. Das ACP besitzt zwei essen-
zielle kovalente Bindungsstellen für
die entstehenden Fettsäuren. Wäh-
rend die periphere SH-Gruppe des
ACP dem zwischenzeitlichen „Par-
ken“ des Ausgangsmoleküls für den
jeweiligen Zyklus dient, erfolgt die
Kettenverlängerung an der zentralen
SH-Gruppe [2]. 

Vorkommen in 
Lebensmitteln

Schon aus der Bezeichnung (pantos
[griechisch] = überall) geht hervor,
dass Pantothensäure ubiquitär (ubi-
quis [lat.] = überall) verbreitet ist und
in fast allen Lebensmitteln vor-
kommt. Pantothensäure findet sich in
verzehrbaren pflanzlichen und tieri-
schen Geweben mit einer großen
Schwankungsbreite (�Tabelle 2). Es
wird geschätzt, dass es bei gemischter
Kost möglich ist, mit 100–200 g festen 
Lebensmitteln (entspricht 600–
1 200 kcal) die Pantothensäure-Refe-
renzwerte für Erwachsene zu erfüllen
[1]. 
Zur Bestimmung der Pantothensäu-
regehalte in Lebensmitteln wurden in
der Vergangenheit unterschiedliche
Verfahren angewandt (z. B. mikro-
biologische Assays, HPLC) [4].
Vor allem als Folge von Erhitzungs-
prozessen ist bei der Lebensmittel-
zubereitung mit einem mittleren 
Pantothensäureverlust von 30 % zu
rechnen. Auch die Konservenherstel-
lung und die Tiefkühlung können
den Pantothensäuregehalt verringern
(z. B. bei Gemüse, Fisch, Fleisch,
Milchprodukten) [4].
Besonders gute Pantothensäurequel-
len sind Leber, Fleisch, Fisch, Milch,
Hülsenfrüchte und Vollkornerzeug-
nisse [5] (�Tabelle 2). Bei der Verar-
beitung und Ausmahlung von Ge-
treide kann der Pantothensäurege-
halt um 50 % und mehr verringert
werden [1]. 
In Lebensmitteln liegt Pantothen-
säure allenfalls geringfügig in freier
Form vor. Vornehmlich ist sie in CoA
und 4’-Phosphopantethein einge-
bunden. Aus diesen Bindungen muss
sie bei der chemischen Analyse gelöst

werden [4]. In Supplementen und
mit Pantothensäure angereicherten
Lebensmitteln werden überwiegend
Kalziumsalze der Pantothensäure ein-
gesetzt [1].

Verdauung und Absorption

Im Gastrointestinaltrakt wird Panto-
thensäure schrittweise enzymatisch
freigesetzt. Die beiden Hydrolasen Py-
rophosphatase und Phosphatase set-
zen Pantethein frei. Pantethein wird
entweder absorbiert oder Pantothen-
säure wird durch eine dritte intesti-
nale Hydrolase, die Pantothenase, ab-
gespalten. Die beteiligten Enzyme
spalten sehr effektiv, sodass Panto-
thensäure nahezu vollständig im Ver-
dauungsvorgang freigesetzt wird [1].

CoA � Dephospho-CoA �
4’-Phosphopantethein � Pantethein
� Pantothensäure

Bei niedrigen Konzentrationen er-
folgt die Absorption in allen Ab-
schnitten des Dünndarms über einen
aktiven Na+-abhängigen Transport,
der sättigbar ist. Über das gleiche Car-

Tab. 2: Pantothensäuregehalte in aus-
gewählten Lebensmitteln [9]

Lebensmittel μg/100 g

Leber, Schwein 6 800

Erdnuss 2 700

Ei, gekocht 1 600

Weizen, Vollkorn 1 200

Rindfleisch, mager 1 000

Schweinefleisch, mager 700

Reis, poliert 630

Kartoffel, roh 400

Milch 3,5 % Fett 350

Gouda-Käse 340

Tomate 310

Möhren 270

Weizenmischbrot 250

Kabeljau 250

Banane 230

Kopfsalat 110

Apfel 100

Glossar:
exergon = Bezeichnung für chemische Reaktionen, die spontan

(ohne Zuführen weiterer Energie) ablaufen, Gegenteil: endergon

Gruppenübertragungspotenzial = die Fähigkeit, chemische Ener-

gie als sog. Bindungsenergie zu speichern und (bei der Übertra-

gung von Gruppen, z. B. einer Phosphatgruppe bei der Reaktion

ATP � ADP + Pi) wieder freizusetzen

Chromatin = Komplex aus der Erbsubstanz DNA und Proteinen,

letztere werden u. a. für die Chromosomenstruktur und das Able-

sen der genetischen Information benötigt 

(Gen)Expression = die Rate der Übersetzung von genetischer In-

formation auf der DNA in das Endprodukt, z. B. ein Enzym-Protein

REYE-Syndrom = akut auftretende kombinierte Erkrankung des

Gehirns und der Leber. Die Ursachen sind unklar; Häufungen bei

Kindern unter 10 Jahren nach viralen Infekten und Einnahme von

z. B. Acetylsalicylsäure
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rier-vermittelte Transportsystem (ge-
nannt sodium-dependent multivitamin
transporter [SMVT]) werden auch Bio-
tin und Liponsäure absorbiert [6].
Experimente haben gezeigt, dass die
Pantothensäureaufnahme durch Bio-
tin kompetitiv gehemmt wird und
umgekehrt [1] (vgl. [7]). 
Informationen zur Bioverfügbarkeit
von Pantothensäure sind kaum vor-
handen. Unter der Annahme, dass
das Vitamin in kristalliner Form zu
100 % absorbiert wird, beträgt die
Bioverfügbarkeit von Pantothen-
säure, die an Nahrungsbestandteile
gebunden ist, durchschnittlich 50 %
[4]. Infolge einer typischen Mahlzeit
werden Pantothensäurekonzentratio-
nen von etwa 1–2 µM im Darmlumen
erreicht, wodurch das Transportsys-
tem nicht gesättigt wird. Bei hohen
Konzentrationen kommt es zu einer
passiven Absorption (einfache Diffu-
sion) [1]. 
Nach dem Eintritt in den Blutkreis-
lauf und Bindung an Proteine findet
die Aufnahme von Pantothensäure in
die Körperzellen zumeist ebenfalls
über einen Na+-Cotransport statt. Die
Aufnahme ist kompetitiv mit der von
Biotin und wird durch Na-K-Ade-
nosintriphosphatase (ATPase)-Inhi-
bitoren gehemmt. Ausgesprochene
Speicherorgane für Pantothensäure
gibt es nicht [1].
Einen Überblick über den Stoffwech-
sel von Pantothensäure gibt �Abbil-
dung 3.

Stoffwechsel, Resorption,
Retention

Aufgrund der zentralen Rolle des
CoA im Stoffwechsel werden die zel-
lulären CoA-Spiegel sehr effizient re-
guliert. Die Regulation der zelleige-
nen CoA-Synthese erfolgt primär
beim Enzym Pantothenat-Kinase
(PanK). Der kontrollierte Schritt ist
die Phosphorylierung von Panto-
thensäure zu 4’-Phosphopantothen-
säure. Insgesamt gibt es vier verschie-
dene Pantothenat-Kinasen: PanK1 ist
überwiegend in Herz, Leber und Nie-
ren lokalisiert, PanK2 wird ubiquitär
exprimiert, PanK3 ist auf die Leber
begrenzt und PanK4 kommt in meis-

ten Geweben (insbesondere in Mus-
kelzellen) vor. Die Expression und
Aktivität der PanK ist der bestim-
mende Faktor bei der Regulation der
intrazellulären CoA-Konzentration.
Die Pantothenat-Kinase wird durch
die Endprodukte der Synthese, näm-
lich CoA und Acetyl-CoA, gehemmt.
Dadurch werden die folgenden
Schritte der CoA-Synthese reguliert
sowie die intrazelluläre CoA-Menge
bestimmt. Die CoA-Produktion und 
-Gewebespiegel reflektieren deshalb
nicht das verfügbare Pantothenat.
Darüber hinaus ist in den Mitochon-
drien L-Carnitin (wichtig für den
Fettsäuren-Transport in die Mito-
chondrien) ein nicht-essenzieller Ak-
tivator der PanK. Carnitin in freier
Form (nicht acyliert) hebt die Hem-
mung durch CoA spezifisch auf. Die
Verfügbarkeit von freiem Carnitin
hängt unter anderem von Hormo-
nen, insbesondere Insulin und Glu-
kagon, ab. Bei Diabetes und im Hun-
gerzustand ist die Aktivität der PanK
erhöht. 
Es gibt Polymorphismen oder Gen-
defekte, die Enzyme der CoA-Syn-
these betreffen. Sie führen zu schwe-
ren Krankheiten wie NBIA (Neuro-
degeneration mit Eisenakkumulation
im Gehirn). Als Ursache für die
Mehrzahl der NBIA-Erkrankungen
wurden Mutationen im PanK2-Gen
identifiziert [1].

Die Konzentrationen von CoA in tie-
rischen Geweben weisen große Span-
nen auf und verändern sich in Reak-
tion auf Hormone, Nährstoffe und
zelluläre Metabolite. Die CoA-Kon-
zentration in Leberzellen ist beson-
ders hoch und variabel und reicht
von 100–500 nmol/g. Geringere 
Gehalte finden sich in der Niere; 
Skelettmuskeln enthalten etwa
50 nmol/g [1]. 
In Umkehrung der Biosynthese er-
folgt in den Körperzellen genauso
wie im Magen-Darm-Trakt ein schritt-
weiser Abbau von CoA bis zur Panto-
thensäure. Dabei kommt es zur hy-
drolytischen Abspaltung der Phos-
phat- und Cysteaminreste. In die
Zwischenstufe 4’-Phosphopantethein
mündet auch die Degradierung des
ACP ein. Die Pantothensäure wird
mit dem Harn ausgeschieden. Die
Höhe der Ausscheidung hängt von
der zugeführten Pantothensäure-
menge ab. Konzentrationen von we-
niger als 1 µmol/l Harn werden als
gering betrachtet [1].

Beurteilung der Pantothen-
säure-Versorgung

Der Normalbereich des Pantothen-
säure-Blutspiegels bewegt sich zwi-
schen 1,6 und 2,7 µmol/l. Konzen-
trationen von weniger als 1 µmol/l
Blut werden als gering betrachtet [1].

Abb. 3: Übersicht des Pantothensäure-Stoffwechsels beim Menschen 

Zufuhr Absorption

Speicherung

Elimination

Hydrolysierung Pantothensäure
(überwiegend CoA und
4'-Phosphopantethein)
Schätzwert: 6 mg/Tag

Dünndarm:
Na+-abhängiger Transport
und einfache Diffusion
(Pantothensäure und Pantethein)

Körperzellen, 
Blut:
Na+-abhängiger
Transport

(besonders 
CoA und ACP)
 

Nieren:
Pantothensäure

ubiquitär
(besonders CoA in der Leber)
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Im Vergleich zum gesamten Blut ist
die Konzentration im Blutplasma viel
geringer und spiegelt veränderte 
Zufuhrmengen schlecht wider. Die
Pantothensäurekonzentration im ge-
samten Blut korreliert nicht mit der
Konzentration im Plasma, jedoch mit
der Konzentration in den Erythro-
zyten. Die durchschnittliche Ery-
throzytenkonzentration liegt bei
1,5 µmol/l [4]. Zur Bestimmung der
Pantothensäurekonzentrationen wird
ein mikrobiologisches Verfahren mit
Lactobacillus plantarum eingesetzt. Da
L. plantarum nicht auf CoA anspricht,
muss die Pantothensäure vor Einsatz
des Verfahrens freigesetzt werden.
Weitere Verfahren, um den Panto-
thensäurestatus zu ermitteln, sind Ra-
dioimmunoassays, ELISA und Gas-
Chromatografie [1].

Pantothensäure-
Mangelsymptomatik

Wegen des ubiquitären Vorkommens
von Pantothensäure treten Mangel-
symptome nur unter extrem einseiti-
gen Ernährungsbedingungen und in
Kombination mit anderen defizitären
Versorgungszuständen auf. 
In Tierversuchen sind die klassischen
Mangelsymptome Wachstumsretar-
dierung und Dermatitis aufgrund des
veränderten Lipidmetabolismus. Au-
ßerdem wurden neurologische, im-
munologische, hämatologische, gas-
trointestinale und reproduktive Pa-
thologien beschrieben. Bei Nagetie-

ren führt Pantothensäuremangel
auch zu vergrautem Fell, weshalb
Pantothensäure auch als Anti-Grau-
Faktor beworben wird.
Für das derzeitige Wissen über die
Folgen eines Pantothensäuremangels
beim Menschen gibt es zwei Quellen.
Eine Quelle sind Beobachtungen bei
Kriegsgefangenen des 2. Weltkriegs
in Burma, Japan und auf den Philip-
pinen. Die mangelernährten Gefan-
genen wiesen vielfältige Nährstoffde-
fizite auf. Taubheitsgefühle und bren-
nendes Gefühl in den Füßen ließen
sich nur durch Pantothensäuresup-
plementierung beseitigen. Das so ge-
nannte Burning-feet-Syndrom ist be-
sonders bekannt geworden. 
Weitere Pantothensäuremangelsymp-
tome sind durch experimentell er-
zeugte Mangelzustände entdeckt wor-
den. Experimentell sind Mangeler-
scheinungen lediglich nach Verab-
reichung von Pantothensäureantago-
nisten (Kalzium-Hopantenat, Panto-
thensäurekinase-Inhibitor ω-Methyl-
pantothensäure) und/oder (halb syn-
thetischer) pantothensäurearmer
Kostformen aufgetreten. Kalzium-
Hopantenat hat zu Enzephalopathie
und Lebersteatose sowie einem REYE-
ähnlichen Syndrom geführt. ω-Me-
thylpantothensäure und pantothen-
säurearme Kost haben zu Taubheits-
gefühlen, Brennen in Händen und
Füßen sowie diversen anderen Symp-
tomen geführt (z. B. Muskelschwä-
che, Müdigkeit, Dermatitis, Magen-
Darm-Störungen mit Übelkeit, Er-

brechen und abdominalen Krämp-
fen).
Es wird geschätzt, dass bei schwerem
Pantothensäuremangel erst nach
etwa 6 Wochen Mangelsymptome zu
beobachten sind. Erst dann erreicht
die Pantothensäureausscheidung im
Harn ihr Minimum [1]. 

Hohe Aufnahme und Über-
dosierungserscheinungen

In klinischen Studien hat sich gezeigt,
dass Pantethein bei hoher Dosierung
(500–1 200 mg/Tag) den Serum-Cho-
lesterol-Spiegel insgesamt, LDL-Cho-
lesterol und Triglyzeride senkt. Oral
zugeführte Pantothensäure und auf-
getragene Pantothenol-Salbe unter-
stützen die Wundheilung von Haut-
und Schleimhautläsionen [9]. 
Überdosierungserscheinungen kom-
men beim Menschen praktisch nicht
vor. Hohe Dosierungen von mehr als
1 g/Tag können mit gastrointestina-
len Störungen assoziiert sein. Es gibt
keine Berichte von akut toxischen Ef-
fekten bei Menschen (weder neuro-
toxisch, noch genotoxisch oder kar-
zinogen). Kalzium- und Natrium-Pan-
tothenat sind auch in Versuchen mit
Bakterien nicht mutagen.
Selbst tägliche Aufnahmen von mehr
als 10 g haben in einigen Fällen 
lediglich zu leichten Formen von 
Diarrhö geführt. Die bei Mäusen er-
mittelte LD50 beträgt 42 mmol/kg
(10 g/kg) [1].

Bedarf und Referenzwerte

Wegen der Schwierigkeit, nutritiv
und schrittweise einen Pantothensäu-
remangel auszulösen und wieder auf-
zuheben, und da bislang geeignete
Prüfgrößen zur Beurteilung des Ver-
sorgungszustandes fehlen, gibt es für
die Bezifferung des Pantothensäure-
bedarfs keine experimentell hinrei-
chende Grundlage. Folglich handelt
es sich bei den daraus abgeleiteten
Referenzwerten für die tägliche Zu-
fuhr nur um Schätzwerte (�Tabelle
3). Grundlage der Schätzwerte für Ju-
gendliche und Erwachsene sind Pan-
tothensäuregehalte in Erythrozyten
und Vollblut. 

Alkohol-Derivate des Vitamins (Panthenol, Dexpanthenol) werden auch über die
Haut aufgenommen und im Organismus zu Pantothensäure oxidiert. So unterstüt-
zen sie bei äußerlicher Anwendung die Wundheilung.
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Bei einer täglichen Zufuhr von 6 mg
Pantothensäure wird von einer aus-
reichenden Zufuhr bei Jugendlichen
und Erwachsenen ausgegangen.
Diese Menge ist auch während
Schwangerschaft und Stillzeit, in
denen der Pantothensäurebedarf er-
höht ist, ausreichend. Der Schätzwert
für die Zufuhr bei Säuglingen beruht
auf dem Pantothensäuregehalt der

Frauenmilch [5]. Frauenmilch ent-
hält etwa 5–6 mg Pantothensäure pro
1 000 kcal [1] (etwa 1,6 mg Panto-
thensäure in 750 ml [5]). Der Panto-
thensäuregehalt der Milch korreliert
mit der mütterlichen Pantothensäu-
rezufuhr (pro 1 mg zugeführter Pan-
tothensäure kann etwa 0,4 mg Panto-
thensäure in die Milch transportiert
werden) [1]. Die Referenzwerte für
die Pantothensäurezufuhr bei Kin-
dern wurden interpoliert [5].

Interessant ist, dass der Pantothen-
säurebedarf in Relation zur Energie-
zufuhr über Speziesgrenzen hinweg
bemerkenswert konstant ist [1]. 

Versorgungssituation in
Deutschland

Die Versorgung in Deutschland wird
allgemein als bedarfsdeckend ange-
sehen. In der EsKiMo-Studie wurde
berechnet, dass 6- bis 11-jährige Kin-
der im Mittel mehr als 4 mg Panto-
thensäure pro Tag zuführen. Bei 12-
bis 17-Jährigen betrug die Panto-
thensäurezufuhr über Lebensmittel
im Median 5,5 mg bei Mädchen und
7,2 mg bei Jungen [8]. Aktuelle Zu-
fuhrberechnungen für Erwachsene
in Deutschland sind nicht publiziert. 

Aktuelle Forschungsgebiete

Das Wissen über Pantothensäure als
Nährstoff ist immer noch sehr be-
grenzt. Einerseits wäre es wünschens-
wert, dass der Pantothensäurebedarf
genauer bestimmt würde (insbeson-
dere für Kinder und Senioren). An-
dererseits muss der Pantothensäure-
gehalt von Lebensmitteln mit neue-
ren Verfahren (z. B. HPLC) gemes-
sen werden, um validere Schätzungen
der Zufuhr zu ermöglichen. Außer-
dem sollte auch die Bioverfügbarkeit
aus verschiedenen Lebensmitteln
und der gesamten Kost sowie die Be-
deutung der Pantothensäure synthe-
tisierenden intestinalen Bakterien un-
tersucht werden [4]. 
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Pantothensäure-Kurzsteckbrief
Allgemein: Das wasserlösliche Vitamin Pantothensäure ist ein Derivat der
nicht proteinogenen Aminosäure β-Alanin, die über eine Peptidbindung mit
Pantoinsäure, einem Buttersäure-Derivat, verbunden ist.

Funktion: Bestandteil von Coenzym A (CoA) und Acyl-Carrier-Protein (ACP)
und damit von zentraler Bedeutung im Intermediärstoffwechsel, v. a. bei
der Übertragung von Fettsäureresten bei Auf- und Abbaureaktionen.

Vorkommen: Der Vitaminname spiegelt das Vorkommen in fast allen
pflanzlichen und tierischen Geweben wider (pantos [griechisch] = überall).
Zur Synthese befähigt sind lediglich Pflanzen und Mikroorganismen. Be-
sonders gute Pantothensäurequellen sind Leber, Fleisch, Fisch, Milch, Hül-
senfrüchte und Vollkornerzeugnisse.

Versorgung: Für validere Schätzungen der Zufuhr sind bessere Methoden
zur Bestimmung von Pantothensäure in Lebensmitteln wünschenswert.
Die Analytik ist erschwert, da das Vitamin in Lebensmitteln nur zu gerin-
gen Anteilen in freier Form vorliegt. Die Versorgung in Deutschland wird
allgemein als bedarfdeckend angesehen. Mangelerscheinungen wurden
nur in Extremsituationen (Kriegsgefangene sowie bei Versuchen mit Vita-
min-Anagonisten) beobachtet.

Tab. 3: Schätzwerte für eine angemes-
sene Pantothensäurezufuhr [5]

Alter Pantothensäure 
[mg/Tag]

Säuglinge
0 bis unter 4 Monate 2
4 bis unter 12 Monate 3

Kinder
1 bis unter 4 Jahre 4
4 bis unter 7 Jahre 4
7 bis unter 10 Jahre 5
10 bis unter 13 Jahre 5
13 bis unter 15 Jahre 6

Jugendliche und Erwachsene
15 bis unter 19 Jahre 6
19 bis unter 25 Jahre 6
25 bis unter 51 Jahre 6
51 bis unter 65 Jahre 6
65 Jahre und älter 6

Schwangere 6

Stillende 6


