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Fachartikel: Die Stoffwechselprozesse
bei Folsäure- und Vitamin-B12-Mangel
Vitamine sind die vom menschlichen Körper benötigten

organischen Verbindungen und gelten als lebenswichtige
Nährstoffe, die in bestimmten Mengen benötigt

werden. Sie können vom menschlichen Körper nicht in
ausreichender Menge synthetisiert werden; sie müssen
also über die Nahrung aufgenommen werden. Es sind

dreizehn verschiedene Arten von Vitaminen bekannt, die
nach ihrer biologischen und chemischen Aktivität

klassifiziert werden. Jeder von ihnen hat eine bestimmte
Funktion in unserem Körper. Folsäure spielt eine
entscheidende Rolle beim Zellwachstum und der

Zellentwicklung durch viele Reaktionen und Prozesse, die
im Körper ablaufen, z. B. Histidin-Zyklus, Serin- und Glycin-

Zyklus, Methionin-Zyklus, Thymidylat-Zyklus und Purin-
Zyklus. Wenn dem Körper Folsäure fehlt, werden alle oben

erwähnten Zyklen unwirksam &amp;hellip;

Vitamine sind die vom menschlichen Körper benötigten
organischen Verbindungen und gelten als lebenswichtige
Nährstoffe, die in bestimmten Mengen benötigt werden. Sie



können vom menschlichen Körper nicht in ausreichender Menge
synthetisiert werden; sie müssen also über die Nahrung
aufgenommen werden. Es sind dreizehn verschiedene Arten von
Vitaminen bekannt, die nach ihrer biologischen und chemischen
Aktivität klassifiziert werden. Jeder von ihnen hat eine
bestimmte Funktion in unserem Körper. Folsäure spielt eine
entscheidende Rolle beim Zellwachstum und der
Zellentwicklung durch viele Reaktionen und Prozesse, die im
Körper ablaufen, z. B. Histidin-Zyklus, Serin- und Glycin-Zyklus,
Methionin-Zyklus, Thymidylat-Zyklus und Purin-Zyklus. Wenn
dem Körper Folsäure fehlt, werden alle oben erwähnten Zyklen
unwirksam und führen zu vielen Problemen, zusätzlich zu
anderen Problemen wie megaloblastischer Anämie, Krebs und
Neuralrohrdefekten. Vitamin B12 spielt eine entscheidende Rolle
beim Zellwachstum und der Zellentwicklung durch viele
Reaktionen und Prozesse, die im Körper ablaufen. Wenn das
Niveau erhöht oder niedriger als normal wird, bricht der
gesamte Prozess zusammen, da jeder Prozess mit einem
anderen verbunden ist. Mängel können behandelt werden,
indem der Verzehr in der Nahrung erhöht oder
Nahrungsergänzungsmittel eingenommen werden.

Einführung

Vitamine sind die vom menschlichen Körper benötigten
organischen Verbindungen, die in bestimmten Mengen als
lebensnotwendige Nährstoffe gelten. Sie können vom
menschlichen Körper nicht in ausreichender Menge synthetisiert
werden und müssen daher über die Nahrung aufgenommen
werden. Es sind dreizehn verschiedene Arten von Vitaminen
bekannt, die nach ihrer biologischen und chemischen Aktivität
klassifiziert werden; Jeder von ihnen hat eine bestimmte Rolle in
unserem Körper. [1]

Vitamine werden entweder als wasserlöslich oder fettlöslich
klassifiziert. Von den 13 Vitaminen sind 4 fettlöslich (A, D, E und
K) und die anderen 9 wasserlöslich (8 B-Vitamine und Vitamin
C). Die wasserlöslichen Vitamine sind gut wasserlöslich und



werden schnell aus dem Körper ausgeschieden, da sie außer
Vitamin B12 nicht lange gespeichert werden. [2]Dagegen werden
fettlösliche Vitamine in Gegenwart von Lipiden im Darm
aufgenommen und eher im Körper gespeichert. Da sie lange
gelagert werden, können sie stärker als die wasserlöslichen
Vitamine zu einer Hypervitaminose führen; Einige Vitamine sind
lebenswichtig für das Wachstum und die Entwicklung von
Körperzellen (z. B. Folsäure und B12). Folsäure ist als Vitamin B9
bekannt, das lebenswichtige Funktionen hat. Unser Körper
benötigt Folsäure für die Synthese, Reparatur und Methylierung
von DNA. [3]Darüber hinaus wirkt es als Cofaktor in vielen
lebenswichtigen biologischen Reaktionen. Folsäure spielt eine
wichtige Rolle bei der Zellteilung und wird besonders während
der Kindheit und Schwangerschaft benötigt. Der menschliche
Körper benötigt Folsäure, um gesunde rote Blutkörperchen zu
produzieren und Anämie zu verhindern, während Vitamin B12
eine wichtige Rolle bei der Bereitstellung essentieller
Methylgruppen für die Protein- und DNA-Synthese spielt. Vitamin
B12 wird an das Protein in der Nahrung gebunden und Salzsäure
im Magen setzt B12 aus Protein während der Verdauung
frei. Nach der Freisetzung verbindet sich B12 mit einer Substanz
namens Intrinsic Factor. [4]

Literaturische Rezension

Folsäure

Was gilt als „Folsäure“?

Folsäure ist ein B-Vitamin, das dem Körper hilft, gesunde neue
Zellen zu bilden. Der menschliche Körper benötigt Folsäure,
insbesondere Frauen, die schwanger werden können. Eine
ausreichende Zufuhr von Folsäure vor und während der
Schwangerschaft kann schwere Geburtsfehler des Gehirns oder
der Wirbelsäule des Babys verhindern. Es ist auch als Vitamin
B9, Folat oder Folsäure bekannt. Alle B-Vitamine helfen dem
Körper, die Nahrung (Kohlenhydrate) in Brennstoff (Glucose)
umzuwandeln, der zur Energiegewinnung verwendet wird. Diese



B-Vitamine, die oft als Vitamine des B-Komplexes bezeichnet
werden, helfen dem Körper, Fette und Proteine zu
verwerten. Vitamine des B-Komplexes werden für gesunde Haut,
Haare, Augen und Leber benötigt. Außerdem helfen sie dem
Nervensystem, richtig zu funktionieren. Folsäure ist die
synthetische Form von B9, die in Nahrungsergänzungsmitteln
und angereicherten Lebensmitteln vorkommt.[5]

Folsäure ist entscheidend für die ordnungsgemäße Funktion des
Gehirns und spielt eine wichtige Rolle für die geistige und
emotionale Gesundheit. Es hilft bei der Produktion von DNA und
RNA, dem genetischen Material des Körpers, insbesondere wenn
Zellen und Gewebe schnell wachsen, wie z. B. während der
Kindheit, Jugend und Schwangerschaft. Folsäure arbeitet eng mit
Vitamin B12 bei der Bildung roter Blutkörperchen zusammen
und unterstützt die Eisenfunktion im Körper. Vitamin B9 wirkt
zusammen mit den Vitaminen B6 und B12 und anderen
Nährstoffen bei der Kontrolle des Blutspiegels der Aminosäure
Homocystein. Hohe Homocysteinspiegel werden mit
Herzerkrankungen in Verbindung gebracht, obwohl einige
Forscher sich nicht sicher sind, ob Homocystein eine Ursache für
Herzerkrankungen oder nur ein Marker ist, der auf das
Vorhandensein einer Herzerkrankung hinweist. [6]

Reiche Quellen für Folat sind Spinat, dunkles Blattgemüse,
Spargel, Rüben, Rüben und Senfgrün, Rosenkohl, Limabohnen,
Sojabohnen, Rinderleber, Bierhefe, Wurzelgemüse,
Vollkornprodukte, Weizenkeime, Bulgurweizen, Kidneybohnen,
weiße Bohnen, Limabohnen, Lachs, Orangensaft, Avocado und
Milch. Darüber hinaus sind alle Getreide- und Cerealienprodukte
in den USA mit Folsäure angereichert. [7] Die täglichen
Empfehlungen für diätetische Folsäure sind: Säuglinge 0-6
Monate: 65 mcg (angemessene Zufuhr), Säuglinge 7-12 Monate:
80 mcg (angemessene Zufuhr), Kinder 1-3 Jahre: 150 mcg
(RDA), Kinder 4–8 Jahre: 200 mcg (RDA), Kinder 9–13 Jahre: 300
mcg (RDA), Jugendliche 14–18 Jahre: 400 mcg (RDA), 19 Jahre
und älter: 400 mcg (RDA), Schwangere: 600 µg (RDA) und
stillende Frauen: 500 µg (RDA). [8]



Folsäurestoffwechsel und Wirkungsweise

Da Folsäure biochemisch inaktiv ist, wird sie durch die
Dihydrofolatreduktase zu Tetrahydrofolsäure und
Methyltetrahydrofolat umgewandelt. Diese Folsäure-Kongenere
werden durch Rezeptor-vermittelte Endozytose durch Zellen
transportiert, wo sie benötigt werden, um eine normale
Erythropoese aufrechtzuerhalten, Aminosäuren ineinander
umzuwandeln, tRNA zu methylieren, Formiat zu erzeugen und zu
verwenden und Purin- und Thymidylat-Nukleinsäuren zu
synthetisieren. Unter Verwendung von Vitamin B12 als Cofaktor
kann Folsäure hohe Homocysteinspiegel durch Remethylierung
von Homocystein zu Methionin über Methioninsynthetase
normalisieren. [3]

Folsäuremangelzyklen

Folsäure spielt eine wichtige Rolle im menschlichen Körper,
Zellwachstum und Entwicklung durch viele Reaktionen und
Prozesse, die darin ablaufen, einschließlich Histidinzyklus, Serin-
und Glycinzyklus, Methioninzyklus, Thymidylatzyklus und
Purinzyklus. Da dem Körper Folsäure fehlt, werden alle Zyklen
unwirksam und führen zu vielen Problemen wie
Megaloblastenanämie, Krebs und Neuralrohrdefekten. [9]

Histidin-Zyklus

Dieser Zyklus beinhaltet die Desaminierung von Histidin in
Gegenwart von Folsäure, was zur Bildung von Urocansäure
führt. Urocansäure ist an vielen Stoffwechselprozessen beteiligt,
um Formiminoglutamat zu erzeugen, das als „FIGLU“ bekannt ist
und mit Hilfe von Formiminotransferase an der Erzeugung von
Glutamat beteiligt ist. Bei Folsäuremangel ist der Katabolismus
von FIGLU beeinträchtigt und Glutamat kann nicht aus
Formiminoglutamat gebildet werden; daher reichert sich
Formiminoglutamat im Blut an und wird in erhöhten Mengen im
Urin ausgeschieden. [10]Dieses Verfahren kann zur Beurteilung
eines Folsäuremangels verwendet werden, da ein



Folsäuremangel an einer niedrigen Glutamatbildung aus
Formiminoglutamat-„FIGLU“-Substanzen beteiligt
ist. Glutaminsäure ist ein wichtiger Stoff im Zucker- und
Fettstoffwechsel und am Prozess des Kaliumtransports
beteiligt; es hilft beim Transport von K + zur
Rückenmarksflüssigkeit und über die Blut-Hirn-Schranke. [11]

Glutamat ist ein Neurotransmitter, der eine wichtige Rolle beim
Lern- und Erinnerungsprozess im Gehirn spielt. Ein niedriger
Glutamatspiegel erhöht die Wahrscheinlichkeit von
Schizophrenie, kognitiven Störungen, neuropsychiatrischen und
Angststörungen. Außerdem spielt Glutamat eine wichtige Rolle
bei der Entsorgung von überschüssigem oder Abfallstickstoff
durch den Körper. Glutamat unterliegt einer Desaminierung,
einer oxidativen Reaktion, die durch Glutamatdehydrogenase
katalysiert wird. [12]

Serin- und Glycinzyklus

Serin ist eine nicht-essentielle Aminosäure, die aus Glukose oder
aus der Nahrung gewonnen werden kann. Einige Gewebe gelten
als Glycinproduzenten, während andere, zB die Niere, Serin aus
Glycin produzieren. Sowohl Serin als auch Glycin werden schnell
durch die Mitochondrienmembran transportiert. [13]Folsäure
spielt eine wichtige Rolle in diesem
Weg; 5,10-Methylentetrahydrofolat stellt eine
Hydroxymethylgruppe für Glycinreste bereit, um Serin
herzustellen, das bekanntermaßen die Hauptquelle einer
Kohlenstoffeinheit ist, die in Folatreaktionen verwendet
wird. [14] Bei Folsäuremangel verliert das Glycin seine Fähigkeit,
Serin zu produzieren; dies führt zu vielen Problemen, zB
Funktionsstörungen des Gehirns und des zentralen
Nervensystems. Auch viele Prozesse im Inneren des Körpers sind
beeinträchtigt, wie z. B. Funktionsstörungen von RNA und DNA,
Fett- und Fettsäurestoffwechsel und Muskelaufbau. [fünfzehn]Serin
wird für die Produktion von Tryptophan benötigt, der
Aminosäure, die an der Herstellung von Serotonin, einer
stimmungsbestimmenden Gehirnchemikalie, beteiligt ist. Ein



niedriger Serotonin- oder Tryptophanspiegel wurde mit
Depressionen, Verwirrtheit, Schlaflosigkeit und Angstzuständen
in Verbindung gebracht. Darüber hinaus führt ein niedriger
Serinspiegel zu einer verminderten Leistungsfähigkeit des
Immunsystems, da Serin an der Antikörperbildung beteiligt
ist. [16]

Methioninzyklus

Folat spielt eine wichtige Rolle im Methioninzyklus. Es ist als
5-Methyltetrahydrofolat-Methionin am Methylierungsprozess
beteiligt, bei dem die Methylgruppe auf Homocystein übertragen
wird, um in Gegenwart des Methionin-Synthase-Enzyms
Methionin zu bilden. Die Methionin-Synthase ist eines der beiden
einzigen Enzyme, von denen bekannt ist, dass sie
B12-abhängige Enzyme sind. Dieser Prozess ist sowohl auf
Folsäure als auch auf Vitamin B12 angewiesen.[17] Homocystein
kommt nicht in der Nahrung vor und kann aus Methionin durch
einen Prozess gewonnen werden, der mit der Umwandlung von
Methionin in S -Adenosylmethionin beginnt, das auch als
„SAM“-Produkt bekannt ist. Diese Reaktion benötigt ATP und
Vitamin B12 sowie die Anwesenheit von Methionin-Adenosyl-
Transferase [Abbildung 1] . [6] , [18] Im Falle eines
Folsäuremangels ist der Körper nicht in der Lage, Methionin zu
produzieren, was zu vielen Problemen führt, wie einer geringen
Produktion von natürlichen Antioxidantien (Glutathion) und
schwefelhaltigen Aminosäuren (z Cystein), die an der
Ausscheidung von Giftstoffen im Körper, dem Aufbau von
starkem und gesundem Gewebe und der Förderung der
kardiovaskulären Gesundheit beteiligt sind. [19]Ein niedriger
Methioninspiegel führt zu einer Beeinträchtigung der
Leberfunktion als Folge einer Fettansammlung in der Leber und
einer Beeinträchtigung der Kreatinproduktion in den Muskeln,
die dem Körper die benötigte Energie liefert. Methionin ist auch
dafür bekannt, dass es für die Bildung von Kollagen, das an der
Bildung von Haut, Nägeln und Bindegewebe beteiligt ist,
unerlässlich ist, und ein niedriger Methioninspiegel hat negative
Auswirkungen auf diese Prozesse und Funktionen. [20]



Abbildung 1: Das Verfahren zur Gewinnung von L-Methylmalonyl-
CoA aus Succinyl-CoA in Gegenwart von Methylmalonyl-CoA-
Mutase (Glatz JF, et al . 2010) 

Thymidylat-Zyklus

Folat ist jedoch nicht an der de novo – Synthese von Pyrimidin



beteiligt, ist aber immer noch an der Bildung von Thymidylat
beteiligt. Thymidylat-Synthase ist an der Katalyse der
Übertragung von Formaldehyd von Folat auf dUMP beteiligt, um
dTMP zu bilden. Thymidylat-Synthase Es ist ein Enzym, das bei
der Replikation von Zellen und Geweben eine Rolle
spielt. [21] Folatantagonisten hemmen dieses Enzym und wurden
als Antikrebsmittel verwendet. Aus diesem Zyklus kann die Rolle
von Folsäure mit Krebs in Verbindung gebracht
werden. Thymidylat-Synthase ist ein Stoffwechselgift, das an der
Entstehung eines funktionellen Folatmangels beteiligt ist, und
die Körperzellen wachsen schnell als Folge der gesteigerten DNA-
Synthese. [22]Aus diesem Grund ist Folat als
„Krebspräventionsmittel“ bekannt. Tetrahydrofolat kann aus
dem Produkt der Thymidylat-Synthase-Reaktion regeneriert
werden; Da die Zellen nicht in der Lage sind, Tetrahydrofolat zu
regenerieren, leiden sie an einer fehlerhaften DNA-Synthese und
sterben schließlich ab. Viele Antikrebsmittel wirken indirekt
durch Hemmung von DHFR oder direkt durch Hemmung der
Thymidylatsynthase. [23]

Purinzyklus

Tetrahydrofolat-Derivate werden in zwei Reaktionsschritten
des de novo verwendetBiosynthese von Purin; Die Positionen C8
und C2 im Purinring leiten sich ebenfalls von Folat ab. Purin
spielt viele wichtige Rollen bei Zellwachstum, -teilung und
-entwicklung, da es zusammen mit der Pyrimidinbase der DNA-
Helix betrachtet wird. Bei Folatmangel kommt es zu einer
Beeinträchtigung der Purinfunktionen, was eine
Beeinträchtigung der DNA-Produktion bedeutet, und führt zu
vielen Problemen im Inneren des Körpers, da die DNA die
Grundlage aller Prozesse ist. DNA-Defekte betreffen jeden Teil
des Körpers, dh Haut, Knochen, Muskeln, und können zu
Alzheimer, Gedächtnisstörungen, Herz- und
Muskelerkrankungen, Brust- und Eierstockkrebs und
Beeinträchtigung des Immunsystems führen. [24] , [25]

Die Auswirkungen eines Folsäuremangels auf die



Gesundheit

Folsäuremangel wirkt sich negativ auf den Körper aus; Die
häufigsten Krankheiten, die durch B9-Mangel verursacht
werden, sind Megaloblastenanämie und
Geburtsfehler. Megaloblastenanämie wird als Anwesenheit von
großen roten Blutkörperchen als normal beschrieben. Es
resultiert aus der Hemmung der DNA-Synthese innerhalb der
Produktion roter Blutkörperchen. 5-Methyltetrahydrofolat kann
nur durch Methionin-Synthase verstoffwechselt werden; Daher
führt ein Mangel an Folat-Coenzym zu einer Beeinträchtigung
der roten Blutkörperchen. Da die DNA-Synthese beeinträchtigt
wird, kann der Zellzyklus nicht fortschreiten und die Zelle
wächst ohne Teilung weiter, was sich als Makrozytose
darstellt. Es kann auf einen Vitamin-B12-Mangel und auch auf
das Einfangen von Folat zurückzuführen sein, wodurch es daran
gehindert wird, seine normale Funktion zu erfüllen. Dieser
Defekt wird durch eine defekte Thymidylatsynthese mit einer
Deoxyuridintriphosphatvergrößerung
verursacht.[24] Forschungen zeigen den Zusammenhang
zwischen Folsäuremangel und Neuralrohrdefekten bei
Neugeborenen; Als Mechanismus wurde der Mangel an
Homocystein vorgeschlagen. Auch für die Formyltetrahydrofolat-
Synthetase, die als Domäne des C1-Tetrahydrofolat-Synthetase-
Gens bekannt ist, wurde gezeigt, dass sie mit einem hohen
Risiko für einen Neuralrohrdefekt verbunden ist. [25]

Vitamin-B12-Mangel gilt auch als eigenständige Ursache für
Neuralrohrdefekte. Die bekannteste Art dieses Defekts ist „Spina
bifida“, die zu vielen Problemen und Problemen führen kann, z.
B. Körperschwäche oder Lähmung, Gefühls-, Intelligenz-, Lern-
und Gedächtnisstörungen. Laut Spina bifida Association kann es
auch zu Lernschwierigkeiten, Magen-Darm-Erkrankungen,
Fettleibigkeit, Depressionen, Harn- und
Darmfunktionsstörungen, Sehnenscheidenentzündungen und
Allergien kommen. [26]

Vitamin B12



Was gilt als „Vitamin B12“?

Vitamin B12 (allgemein bekannt als Cyanocobalamin) ist das
chemisch komplexeste aller Vitamine. Die Struktur von Vitamin
B12 basiert auf einem Corrinring, der dem in Häm, Chlorophyll
und Cytochrom vorkommenden Porphyrinring ähnlich ist und an
den zwei der Pyrrolringe direkt gebunden sind. Cyanocobalamin
kann nicht von Pflanzen oder Tieren hergestellt
werden; Bakterien und Archaeen sind die einzigen Arten von
Organismen, die über die Enzyme verfügen, die für die Synthese
von Cyanocobalamin erforderlich sind. Höhere Pflanzen
konzentrieren Cyanocobalamin nicht aus dem Boden und sind
daher im Vergleich zu tierischen Geweben schlechte Quellen für
die Substanz. Vitamin B12 kommt natürlicherweise in
Lebensmitteln wie Fleisch (insbesondere Leber und
Schalentiere), Eiern und Milchprodukten vor. [27]

Ernährungsreferenzzufuhr für Vitamin B12: Säuglinge
(angemessene Zufuhr) 0-6 Monate: 0,4 µg pro Tag (µg/Tag),
Säuglinge 7-12 Monate: 0,5 µg/Tag, Kinder 1-3 Jahre: 0,9 µg/Tag,
Kinder 4-8 Jahre: 1,2 µg/Tag, Kinder 9-13 Jahre: 1,8 µg/Tag,
Jugendliche und Erwachsene ab 14 Jahren: 2,4 µg/Tag,
schwangere Teenager und Frauen: 2,6 µg/Tag und stillende
Teenager und Frauen: 2,8 µg/Tag. [28]

Stoffwechsel und Wirkmechanismus von Vitamin B12

Vitamin B12 wird vom Körper in zwei Formen verwendet,
entweder als Methylcobalamin oder als
5-Desoxyadenosylcobalamin. Das Enzym Methioninsynthase
benötigt Methylcobalamin als Cofaktor. Dieses Enzym ist
normalerweise an der Umwandlung der Aminosäure
Homocystein in Methionin beteiligt, während Methionin
wiederum für die DNA-Methylierung benötigt
wird. 5-Desoxyadenosylcobalamin ist ein Cofaktor, der von dem
Enzym benötigt wird, das l-Methylmalonyl-CoA in Succinyl-CoA
umwandelt. Diese Umwandlung ist ein wichtiger Schritt bei der
Gewinnung von Energie aus Proteinen und Fetten. Darüber



hinaus ist Succinyl-CoA für die Produktion von Hämoglobin
erforderlich, das die Substanz ist, die Sauerstoff in roten
Blutkörperchen transportiert. [29]

Vitamin-B12-Mangelzyklen

Vitamin B12 spielt eine wichtige Rolle beim Zellwachstum und
der Entwicklung des menschlichen Körpers durch viele
Reaktionen und Prozesse, die im Körper ablaufen; Da dem
Körper Folsäure fehlt, werden alle oben erwähnten Zyklen
unwirksam und führen zu vielen Problemen, zusätzlich zu
anderen Problemen wie megaloblastischer Anämie, Krebs und
Neuralrohrdefekten. [26]

Methioninzyklus

Vitamin B12 (Cobalamin) spielt eine wichtige Rolle bei der
Umwandlung von Homocystein in Methionin im Methioninzyklus,
da es die Methylgruppe von 5-Methyltetrahydrofolat (Folsäure)
nimmt und Methylcobalamin bildet, das dann diese
Methylgruppe freisetzt um Homocystein in Methionin
umzuwandeln. [30]Darüber hinaus wird Cobalamin bei der
Umwandlung von Methionin in Homocystein benötigt, wobei
Methionin in Gegenwart von ATP durch
Methioninadenosyltransferase in das „SAM“-Produkt
umgewandelt wird. Bei einem Vitamin-B12-Mangel ist der Körper
nicht in der Lage, Methionin zu produzieren, was zu vielen
Problemen führt. Außerdem ist der Körper nicht in der
Lage, S -Adenosylmethionin zu produzieren, das als
„SAM“-Produkt bekannt ist. [31] Die fehlerhafte Produktion des
SAM-Produkts führt zu einer Beeinträchtigung der
Carnitinsynthese, einer Beeinträchtigung der neuralen Funktion,
der Myelinerhaltung und einem Mangel an DNA- und RNA-
Methylierung.

Methylmalonyl-CoA-Mutase

Zwei Moleküle Adenosylcobalamin sind erforderlich, um



Methylmalonyl-CoA durch das Methylmalonyl-CoA-Mutaseenzym
in Succinyl-CoA umzuwandeln, das ein Zwischenprodukt des TCA-
Zyklus ist, während Propionyl-CoA in d-Methylmalonyl-CoA
umgewandelt wird. [31] Bei Vitamin-B12-Mangel ist die Aktivität
der Methylmalonyl-CoA-Mutase beeinträchtigt und es kommt zu
einer Ansammlung von Methylmalonsäure im Körper. Diese
Beeinträchtigungen führen zu vielen Problemen und
Problemen. Der Körper verliert seine Fähigkeit, das
Zwischenprodukt des TCA-Zyklus, Succinyl-CoA, zu produzieren,
was zu einer Beeinträchtigung des TCA-Zyklus führt, da die
Umwandlung von Succinat in Fumarat, Malat und das für die
Bereitstellung verantwortliche Endprodukt des Zyklus verringert
wird kleine Energiemenge, bevor es zur
Elektronentransportkette geht, die für die hohe
Energieerzeugung verantwortlich ist.[30] , [31] Außerdem gibt es
eine Beeinträchtigung der Glukoneogenese, dem
Stoffwechselweg, der für die Erzeugung von Glukose aus Nicht-
Kohlenhydrat-Substanzen, z. B. Glycerin, glukogenen
Aminosäuren und Laktat, verantwortlich ist und bei der
Aufrechterhaltung der Normoglykämie während des Fastens hilft
. Wenn die Fettsäure zu Propionyl-CoA oxidiert wird, tritt die
Rolle von Succinyl-CoA auf, das als Succinyl-CoA-Vorläufer
bekannt ist, das dann in Pyruvat umgewandelt wird und in den
Glukoneogenesezyklus eintritt. [32]

Die Auswirkungen eines Folsäuremangels auf die
Gesundheit

Vitamin B12-Mangel kann den Körper negativ beeinflussen. Die
häufigste Krankheit, die durch B12-Mangel verursacht wird, ist
die perniziöse Anämie.

Perniziöse Anämie

Perniziöse Anämie ist eine Art von Anämie mit dem Begriff
„Anämie“, der sich normalerweise auf einen Zustand bezieht,
bei dem das Blut eine geringere Anzahl roter Blutkörperchen als
normal aufweist. Bei perniziöser Anämie ist der Körper nicht in



der Lage, genügend gesunde rote Blutkörperchen zu bilden, weil
er nicht genug Vitamin B12 hat. Ohne genügend Vitamin B12
teilen sich die roten Blutkörperchen nicht normal und sind zu
groß, und sie können Schwierigkeiten haben, aus dem
Knochenmark herauszukommen. Nicht genügend rote
Blutkörperchen zu haben, um Sauerstoff in den Körper zu
transportieren, kann ein Gefühl von Müdigkeit und Schwäche
hervorrufen. Eine schwere oder lang anhaltende perniziöse
Anämie kann das Herz, das Gehirn und andere Organe im Körper
schädigen. Perniziöse Anämie kann auch andere Probleme wie
Nervenschäden, neurologische Probleme (wie
Gedächtnisverlust) und Probleme des Verdauungstrakts
verursachen.[33]

Studien zeigen, dass der Homocysteinspiegel bei perniziöser
Anämie als Folge der Hemmung der Methioninsynthase-Aktivität
erhöht wird. Hyperhomocysteinämie ist eine Erkrankung, die
durch einen abnormal erhöhten Homocysteinspiegel im Blut
gekennzeichnet ist. Es erhöht das Risiko für Venen- und
Arterienerkrankungen. [34]Diese Krankheit kann zu Anomalien
der Blutgefäße, Thrombose mit Verengung und Verhärtung der
Blutgefäße, Gefäßentzündung, koronarer Herzkrankheit,
Arteriosklerose, asymptomatischem und tollwütigem
Knochenschwund führen. Erhöhte Homocysteinspiegel könnten
auch ein Risikofaktor für die Entwicklung vieler anderer
Krankheiten sein, wie Herzinfarkt und Schlaganfall, Osteoporose,
Alzheimer, Colitis ulcerosa und Morbus Crohn. Vitamin-
B12-Mangel kann auch bei megaloblastischer Anämie und
Neuralrohrdefekten eine Rolle spielen, wie oben im
Zusammenhang mit Folsäure erwähnt. [35]

Fazit

Vitamine sind für das Zellwachstum und die Entwicklung von
entscheidender Bedeutung. Ihr normales Niveau im Körper hilft
beim Erhaltungsprozess des Körpers und verbessert die
Leistung. [8] Erhöhte oder niedrigere Vitaminspiegel als normal
führen zum Zusammenbruch des gesamten Prozesses, da jeder



Prozess mit einem anderen verbunden ist. [26] Mängel können
durch eine Erhöhung der Aufnahme in der Nahrung oder durch
die Einnahme von Nahrungsergänzungsmitteln behandelt
werden. [34]
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