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Orthomolekulare Medizin

Psychische� Störungen� sind� mit� genetischen� Polymorphis-
men�assoziiert,�die�eine�verminderte�Aktivität�verschiedener�
Enzyme�zur�Folge�haben,�die�in�den�Neurotransmitter-Stoff-

wechsel� involviert� sind.� Die� Aktivität� der� Enzyme� ist� ebenfalls�
von�den�Konzentrationen�ihrer�Cofaktoren�abhängig.�Durch�eine�
Supplementation� hochdosierter� Vitamine� und� Mineralstoffe�
können�psychische�Störungen�in�deutlich�positiver�Weise�beein-
flusst�werden.�Klinische�Studien�konnten�signifikante�Verbesse-
rungen�der�Symptome�aufzeigen.

Die orthomolekulare Medizin wurde von dem US-amerikani-
schen Chemiker und zweifachen Nobelpreisträger Linus Pau-
ling (1901-1994) geprägt. Nach Pauling geht es dabei um „die 
Erhaltung guter Gesundheit und Behandlung von Krankheiten 
durch die Veränderung der Konzentrationen von Substanzen im 
menschlichen Körper, die normalerweise im Körper vorhanden 
und für die Gesundheit erforderlich sind“. Den Ausdruck „ortho-
molekular“ (altgr. όρθός orthós‚ richtig‘) verwendete Pau-
ling jedoch erstmals 1968 in einem Aufsatz über die Behandlung 
psychischer Erkrankungen. [1]

Der Versuch einer Therapie psychischer Störungen mit Vitami-
nen und Mineralstoffen mag auf den ersten Blick befremdlich 
erscheinen. Die dahinterstehenden Zusammenhänge sind je-
doch durchaus rational und wissenschaftlich begründet.

An der Ätiologie psychischer Störungen sind demnach Poly-
morphismen verschiedener Gene beteiligt, die in den Neuro- 
transmitterstoffwechsel involviert sind.

Die genetischen Variationen führen zu einer veränderten Kinetik 
der codierten Enzyme. Eine verringerte Bindungsaffinität zwi-
schen den Enzymen und ihren Liganden hat eine herabgesetzte 
Reaktionsgeschwindigkeit zur Folge. Die Neurotransmittersyn-
these wird dadurch vermindert. Die Reaktionsgeschwindigkeit 
wird jedoch auch durch die Konzentrationen der Substrate bzw. 
Coenzyme beeinflusst. Bei verminderter Bindungsaffinität eines 
Enzyms kann die Syntheseleistung durch entsprechend höhere 
Coenzym-Konzentrationen erhöht werden. Die Neurotransmit-
tersynthese wird dadurch in günstiger Weise beeinflusst. Die 
theoretischen Grundlagen bildet das Michaelis-Menten-Modell, 
das die Enzymkinetik beschreibt.

Orthomolekulare Therapie der ADHS
Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) 
charakterisiert Verhaltensauffälligkeiten mit den Leitsympto-
men Unaufmerksamkeit, motorische Unruhe und Impulsivität. 
ADHS ist die häufigste Verhaltensstörung im Kindesalter mit 
Auswirkungen auf viele Aspekte der kindlichen Entwicklung 
sowie auf die soziale, kognitive und emotionale Funktionsfähig-
keit. Komorbide Störungen wie Angst-, Zwangs-, und Sprach-
störungen treten häufig auf. Die weltweite Prävalenz unter Kin-
dern und Jugendlichen liegt im Bereich von 5 %.

Philipp Gebhardt
Ätiologisch wird von einer multifaktoriellen Genese ausgegan-
gen, wobei der genetischen Disposition jedoch die größte Be-
deutung zugemessen wird. Die Konkordanzraten betragen bei 
eineiigen Zwillingen zwischen 50 und 80 % bzw. bei zweieiigen 
Zwillingen zwischen 30 und 40 %. [2]

Es konnte aufgezeigt werden, dass Erwachsene, bei denen 
ADHS diagnostiziert worden war, schlechter mit den Vitaminen 
B2, B6 und Folsäure versorgt waren. Bei den Vitaminen B2 und 
B6 zeigte sich eine signifikante Korrelation mit der Ausprägung 
der Symptome. Vor allem bei Rauchern wurden deutlich niedri-
gere Vitamin B6- und Folsäurewerte gemessen. [5] Eine Supple-
mentation ist deshalb besonders empfehlenswert.

Bei ADHS wurden Polymorphismen bzw. verringerte Aktivitäten 
von Enzymen nachgewiesen, die für ihre Funktion von Vitami-
nen der B-Gruppe abhängig sind und in die Synthese von Neu-
rotransmittern involviert sind (Abb. 1). [3, 4] Zusätzlich besteht 
bei ADHS häufig eine unzureichende Versorgung mit B-Vitami-
nen und anderen Nährstoffen, die Cofaktoren der entsprechen-
den Enzyme darstellen. 

Die Wirksamkeit hochdosierter Vitamine und Mineralstoffe bei 
ADHS konnte in klinischen Untersuchungen bestätigt werden. 
In einer randomisierten Doppelblindstudie erhielten 80 erwach-
sene Teilnehmer mit ADHS entweder Supplements mit B-Vita-
minen, Vitamin D, Magnesium und Spurenelementen oder ein 
Placebo. Nach acht Wochen konnte eine signifikante Verbesse-
rung der Symptome in der Verumgruppe beobachtet werden. 
[6]

In einem Follow-up wurden die Studienteilnehmer nach 16 
sowie nach 52 Wochen hinsichtlich der weiteren Supplemen-
tation mit Mikronährstoffen befragt. In der Zwischenzeit hatten 
sich einige Teilnehmer für eine Pharmakotherapie entschieden. 
Andere Teilnehmer gaben an, weder Mikronährstoffe noch Me-
dikamente zur ADHS-Therapie zu nutzen. Bei der Einschätzung 
der Symptomausprägung schnitten die Teilnehmer der Mik-
ronährstoffgruppe am besten ab. Bei den Teilnehmern, die zu 
einer entsprechenden Pharmakotherapie gewechselt hatten, 
zeigte sich nach 52 Wochen eine ähnliche Symptomausprä-
gung wie bei denjenigen, die angaben, keine Medikamente 
oder Supplements einzunehmen (Abb. 2). [7]

Die Ausprägung der ADHS-Symptome wurde dabei mit Hilfe 
der sog. Conners Skalen zu Aufmerksamkeit und Verhalten für 
Erwachsene (CAARS) eingeschätzt. Dabei deuten Werte im Be-
reich von 50 auf eine normale Aufmerksamkeit bzw. ein nor-
males Verhalten hin. Werte von über 65 zeigen eine schwache 
Merkmalsausprägung an. Dagegen wird eine ausgeprägte Symp- 
tomatik bei Werten von mehr als 70 angenommen.

Orthomolekulare Therapie  
bei Depressionen
Depressionen sind psychische Störungen, die durch einen Zu-
stand gedrückter Stimmung, negativer Gedankenschleifen und 
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verminderten Antriebs gekennzeichnet sind. Durch die Störung 
sind depressive Menschen meist in ihrer gesamten Lebensfüh-
rung beeinträchtigt. Es gelingt ihnen oft nicht oder nur schwer, 
alltägliche Aufgaben zu bewältigen. Das Selbstwertgefühl und 
Wohlbefinden der Betroffenen ist in zentraler Weise beeinträch-
tigt.

Bei Menschen mit Depressionen wurde eine erhöhte Prävalenz 
von genetischen Polymorphismen gefunden, die Veränderun-
gen der Methylentetrahydrofolat-Reduktase (MTHFR) zur Folge 
haben. [8] Das Enzym Methylentetrahydrofolat-Reduktase kata-
lysiert die Umwandlung von 5,10-Methylentetrahydrofolsäure 
in die Wirkform 5-Methyltetrahydrofolsäure (5-MTHF).

Eine Supplementation mit 5-MTHF kann den Enzymdefekt 
umgehen und zeigt bei Depressionen eine signifikant positi-
ve Wirkung mit hoher Responderrate. [9]

Depressionen sind ebenfalls mit einer verminderten Aktivität 
des Enzyms Methionin-Adenosyltransferase (MAT) assoziiert. 
Dagegen wurden erhöhte Aktivitäten des Enzyms bei mani-
schen Störungen beobachtet. [10]

Sowohl MTHFR als auch MAT sind Schlüsselenzyme für die 
Synthese von S-Adenosylmethionin (SAMe). SAMe wird in kli-

nischen Studien zur Therapie von Depressionen untersucht. 
Dabei konnte eine mit einer konventionellen Pharmakotherapie 
vergleichbare Wirksamkeit herausgestellt werden. SAMe kann 
die Wirksamkeit von Serotonin-Wiederaufnahmehemmern ver-
bessern. [8]

Als körpereigene Substanz weist SAMe ein vergleichsweise 
günstiges Nebenwirkungsprofil auf. Daher wird eine Supple-
mentation für Kinder, Schwangere und Stillende empfohlen. [8]

Orthomolekulare Therapie bei Demenz
Demenzerkrankungen sind altersassoziierte Erkrankungen, die 
durch den Abbau und Verlust kognitiver Funktionen gekenn-
zeichnet sind. Häufig kommt es zu einem progressiven Verlauf 
mit Beeinträchtigung der örtlichen Orientierung, der Kommu-
nikationsfähigkeit, der autobiographischen Identität und von 
Persönlichkeitsmerkmalen. Oft sind die Betroffenen im fortge-
schrittenen Stadium vollständig hilflos und von ihrer Umwelt 
abhängig.

Mit einem Anteil von etwa 60 % stellt die Alzheimer-Krankheit 
dabei die häufigste Form dar. Die Alzheimer-Demenz zählt zu 
den sog. primären Demenzen, die ätiologisch direkt auf Ge-
hirnveränderungen zurückzuführen sind. Dagegen bezeich-
nen sekundäre Demenzerkrankungen Störungen mit ähnlicher 
Symptomatik, die durch Vitaminmangel, Alkoholabusus oder 
neurotoxische Wirkungen bestimmter Medikamente ausgelöst 
werden können.

Im Gegensatz zur primären Demenz ist die sekundäre De-
menz seltener, kann jedoch mitunter vollständig geheilt 
werden, wenn die auslösende Ursache früh genug erkannt 
und beseitigt wird.

ist� als� Ingenieur� und� Produktentwickler� in�
der� Lebensmittelindustrie� tätig.� Als� freier�
Autor�schreibt�er�Fachbeiträge�zu�den�The-
men�Ernährung�und�Gesundheit.
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Vitamine und Mineralstoffe bilden essentielle Cofaktoren für Enzyme, die die Synthese von Neurotransmittern katalysieren. Bei ADHS wurde 
eine verminderte Funktion verschiedener Enzyme nachgewiesen.
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Eine sekundäre Demenz kann in Folge eines Mangels an Cobala-
min und/oder Folsäure entstehen. Vitamin B12 ist in den Aufbau 
des Myelins involviert, das die Axone der Nervenzellen umgibt 
und ihre elektrische Isolierung gewährleistet. Die Behandlung 
eines Vitamin B12-Defizits mit Folsäure bzw. die Behandlung 
eines Folsäuredefizits mit Vitamin B12 kann verstärkte neurolo-
gische Schäden nach sich ziehen. Hämatologische Marker, die 
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Pharmakotherapie.�Einschätzung�nach�den�Conners�Skalen�
(CAARS).�[7]
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einen Mangel der Vitamine anzeigen, können in der Folge ver-
fälscht werden.

Folsäure sollte deshalb immer zusammen mit Vitamin B12 
supplementiert werden. [11]

Im Alter tritt vor allem eine Unterversorgung mit Vitamin B12 
häufig auf. Cobalamin wird im sauren Milieu des Magens an 
den sog. Intrinsic-Faktor gebunden. Die Resorption des Cobala-
min-Intrinsic-Faktor-Komplexes erfolgt im terminalen Ileum. Die 
Einnahme von Protonenpumpen-Hemmern führt zur vermin-
derten Produktion von Magensäure. Dadurch kann ebenfalls 
die Bindung von Cobalamin an den Intrinsic-Faktor gehemmt 
werden.

Dagegen scheint das Antidiabetikum Metformin mit der Resorp-
tion von Cobalamin im unteren Dünndarm zu interferieren. Bei-
de Medikationen können ein Cobalamin-Defizit begünstigen. 
Es wurde berichtet, dass etwa 15 % der über 60-Jährigen einen 
unzureichenden Vitamin B12-Status aufweisen. Dies ist bei etwa 
45 % der Betroffenen mit Polyneuropathie bzw. bei etwa 23 % 
der Betroffenen mit neurologischen Symptomen assoziiert. [12]
Auch bei Patienten mit bestehender Alzheimer-Demenz ist eine 
Supplementation von Vitaminen und Mineralstoffen empfeh-
lenswert. Demenzkranke leiden häufig unter Appetitstörungen. 
In der Folge ist die Zufuhr wichtiger Nährstoffe vermindert.

Es gibt jedoch auch Hinweise auf Störungen des Methyl-
stoffwechsels. Bei Alzheimer werden meist deutlich erhöhte 
Homocysteinspiegel gemessen. Man nimmt an, dass dies in 

Folsäure, Vitamin B2, B6, B12 und Magnesium bilden wichtige Cofaktoren des Methylstoffwechsels. Methylgruppen aus der Nahrung 
können auf Folsäure übertragen werden. Über das Enzym Methylentetrahydrofolat-Reduktase (MTHFR) wird Folsäure aktiviert. Über die 
Vitamin B12-abhängige Methionin-Synthase (MS) können Methylgruppen auf Homocystein übertragen werden, das dadurch zu Methionin 
„remethyliert“ wird. Das Enzym Methionin-Adenosyltransferase (MAT) katalysiert die Umsetzung zu S-Adenosylmethionin (SAMe), das den 
zentralen Methylgruppendonor des Stoffwechsels darstellt. SAMe ist von entscheidender Bedeutung für die Bildung des wichtigsten Mem-
branphospholipids Phosphatidylcholin. Aus Phosphatidylcholin kann der Neurotransmitter Acetylcholin gebildet werden. Die Methylierung 
der DNA beeinflusst ebenfalls die Funktion verschiedener Gene.

3
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einer gestörten Gewebeverteilung von Folsäure und Vitamin 
B12 begründet liegt und zum kognitiven Verfall beiträgt. [13] 
Auf der anderen Seite scheint eine genetische Prädisposition 
an der Ätiologie der Erkrankung beteiligt zu sein. Es konnten 
dabei u.a. Polymorphismen des MTHFR-Gens vermehrt nach-
gewiesen werden. [14]

Der Methylstoff wechsel ist von zentraler Bedeutung für die Syn-
these des wichtigsten Zellmembranphospholipids Phospha-
tidylcholin. In den Zellmembranen cholinerger Neuronen bildet 
Phosphatidylcholin ein Reservoir für die Bildung des Neuro-
transmitters Acetylcholin (Abb. 3).

In der pharmakologischen Therapie der Alzheimer-Demenz 
werden Cholinesterase-Hemmer eingesetzt, die die kognitiven 
Funktionen wirksam verbessern können. Durch die Hemmung 
der Cholinesterase verbleibt mehr Acetylcholin im synaptischen 
Spalt, sodass die Wirkung des Neurotransmitters an seinem Re-
zeptor gesteigert wird.

Eine ähnliche Wirkung kann durch eine gesteigerte Acetylcho-
linsynthese erzielt werden. Die Cholinverbindung Glycerophos-
phocholin (GPC) kommt natürlich in der Nahrung vor. Im Ge-
gensatz zu freiem Cholin und Phosphatidylcholin kann GPC die 
Blut-Hirn-Schranke überwinden und zur Acetylcholinsynthese 
genutzt werden. Es gibt Untersuchungen, die GPC eine überle-
gene Wirksamkeit gegenüber Cholinesterasehemmern bei Alz-
heimer-Demenz bestätigen. [15]

GPC wird ebenfalls in Kombination mit Cholinesterase-Hemm-
stoff en eingesetzt, da es deren Wirkung verbessern kann.

Orthomolekulare Medizin

Fazit
Die Supplementation von Vitaminen und Mineralstoff en zeich-
net sich im Vergleich zu einer Pharmakotherapie vor allem da-
durch aus, dass gravierende Nebenwirkungen nicht zu erwarten 
sind. Wenn eine durch genetische Polymorphismen herabge-
setzte Enzymaktivität an der Genese psychischer Störungen be-
teilig ist, bedeutet dies, dass ein deutlich erhöhter Bedarf an den 
entsprechenden Cofaktoren besteht.

Im Gegensatz zu einer Pharmakotherapie, die lediglich die Symp- 
tome psychischer Störungen verbessern kann, eröff net eine 
Supplementation von Mikronährstoff en den Weg zu einer ur-
sächlichen Therapie.
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