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1. Empfohlene Zufuhr!

Alter Folat
ug-Aquivalents/Tag

Sauglinge®

0 bis unter 4 Monate 60

4 bis unter 12 Monate 85
Kinder

1 bis unter 4 Jahre 120

4 bis unter 7 Jahre 140

7 bis unter 10 Jahre 180
10 bis unter 13 Jahre 240
13 bis unter 15 Jahre 300
Jugendliche und Erwachsene
15 bis unter 19 Jahrec 300
19 bis unter 25 Jahre° 300
25 bis unter 51 Jahre° 300
51 bis unter 65 Jahre 300
65 Jahre und &lter 300
Schwangerec 550
Stillende 450

Berechnet nach der Summe folatwirksamer Verbindungen in der (blichen Nahrung
(Folat-Aquivalente).

Hierbei handelt es sich um Schéatzwerte fir gestillte Sauglinge.

Frauen, die schwanger werden wollen oder kénnten, sollten zusatzlich zu einer
folatreichen Erndhrung 400 pg synthetische Folsdure pro Tag in Form eines Praparats
einnehmen, um Neuralrohrdefekten vorzubeugen. Diese zusatzliche Einnahme eines Folsau-
repraparats sollte spatestens 4 Wochen vor Beginn der Schwangerschaft anfangen und wéh-
rend des 1. Drittels der Schwangerschaft beibehalten werden.

2. Einleitung

Folat gehért zu den wasserldslichen Vitaminen. Folat ist der Uberbegriff fiir
zahlreiche Verbindungen, die flr dessen Vitaminwirkung verantwortlich sind.

Die empfohlene Zufuhr entspricht der Zufuhrmenge von Folat-Aquivalenten, mit der wiin-
schenswerte Serumfolatkonzentrationen von = 10 nmol/l erreicht werden.
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Natdrlicherweise in Lebensmitteln vorkommende Folatverbindungen (= Folate)
bestehen aus einem Pteridin- und einem para-Aminobenzoesédurering, an des-
sen Carboxylende bis zu 8 Glutamatreste gebunden sind (Pteroylpolygluta-
mate). Neben der Lédnge der Glutamatkette unterscheiden sich die Folate im
Hydrierungsgrad des Pteridinrings sowie in der Bindung verschiedener Ein-
kohlenstoffeinheiten an das 5. und 10. Stickstoffatom. In pflanzlichen und tie-
rischen Geweben bzw. Lebensmitteln kommen natirlicherweise neben Pte-
roylmonoglutamaten vor allem Pteroylpolyglutamate vor [1, 2].

Davon abzugrenzen ist synthetische Folsdure, bei der am Carboxylende nur ein
Monoglutamatrest gebunden ist. Sie ist die stabilste Form der folatwirksamen
Verbindungen mit der hdchsten Oxidationsstufe, die — auf nlichternen Magen
verzehrt — nahezu quantitativ (fast 100 %) bioverflgbar ist. Zur Anreicherung
von Lebensmitteln und in Vitaminpraparaten (Nahrungsergdnzungsmittel und
Arzneimittel) wird meist Folsaure verwendet [2, 3]. In der Europédischen Union
(EV) ist dartber hinaus auch Calcium-L-Methylfolat erlaubt [4, 5].

3. Physiologie

Der Folatstoffwechsel ist mit einer Vielzahl beteiligter Enzyme und Transport-
proteine sowie aufgrund von verschiedenen Riickkopplungsschleifen ein sehr
komplexer Stoffwechsel. Schlisselenzyme sind die Methylentetrahydrofolat-
reduktase (MTHFR), die Methioninsynthase, die Methioninsynthasereduktase
und die Thymidylatsynthase.

Absorption von Folaten und Folsédure

Folate liegen in der Nahrung zu 60 % bis 80 % als Pteroylpolyglutamate vor.
Diese werden im Dinndarm zunachst mittels y-Glutamyl-Carboxypeptidase zu
Monoglutamaten hydrolysiert, bevor sie durch aktiven Transport pH-Wert-
abhédngig in die Mucosazellen aufgenommen werden. Nach Eintritt in die
Darmzellen werden sie zum Teil in 5-Methyl-Tetrahydrofolat (5-Methyl-THF)
umgewandelt und Uber das Blut an die Leber abgegeben. Bei hohen
Zufuhrmengen werden neben dem aktiven Transport 20 % bis 30 % der Folate
Uber passive Diffusion aufgenommen [2].

Folséure kann im Gegensatz zu Folaten ohne enzymatische Hydrolyse direkt in
die Darmzellen aufgenommen werden. Dieser Mechanismus ist unter anderem
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fir die im Vergleich zu Folaten héhere Bioverfligbarkeit von Folsdure (siehe
Unterkapitel ,Stabilitat und Bioverfigbarkeit von Folaten und Folsaure®) ver-
antwortlich [6]. In den Zellen der Darmmucosa wird Fols&dure zu Tetrahydrofo-
lat (THF) reduziert und methyliert, bevor sie Uberwiegend als 5-Methyl-THF an
das Blut abgegeben werden kann. Da die Umwandlungskapazitat von Folsaure
in 5-Methyl-THF beschrénkt ist, gelangt bei Zufuhr héherer Dosen (ab 260 pg
Folsdure als Einzeldosis) auch nicht verstoffwechselte Folsdure Uber den
Blutkreislauf in die Leber. Nicht verstoffwechselte Folsdure wird im Kdrper in
Dihydrofolat umgewandelt [7, 8, 9].

Die Leber ist Hauptstoffwechsel- und Hauptspeicherorgan von Folat. Sie regu-
liert die Versorgung der anderen Organe. Die Gesamtfolatmenge im Korper
betragt beim Menschen 10 mg bis 100 mg, wobei 3 mg bis 16 mg in der Leber
gespeichert sind [10, 11, 12]. Diese Koérperreserven an Folat gewéhrleisten
auch bei fehlender Zufuhr die Aufrechterhaltung wiinschenswerter Serum-
folatkonzentrationen tber 3 bis 4 Wochen [1].

Transport von Folat

Folat (5-Methyl-THF sowie oxidiertes und nicht methyliertes Folat) wird tber
das Blut in die Leber transportiert. Dort wird oxidiertes Folat reduziert und voll-
stédndig methyliert. Der Weitertransport im Kdrper erfolgt Uberwiegend in Form
von 5-Methyl-THF, an Albumin, a-Makroglobulin und Transferrin gebunden.
Ein geringer Anteil liegt ungebunden vor. Ein noch geringerer Anteil ist an ein
spezifisches Folatbindungsprotein gebunden [6, 13].

5-Methyl-THF wird nach Vitamin Bq,-abhangiger Demethylierung tber mem-
brangebundene Transportproteine in die Zielzellen aufgenommen. Anschlie-
Bend wird THF intrazellular in die Polyglutamatform Uberfihrt, wodurch die
Bindung an folatabh&ngige Enzyme und die zellulare Retention verbessert wer-
den [13].

Der intrazellulare Transport von THF erfolgt Gber 3 verschiedene Transport-
systeme. Dies sind carriervermittelte, rezeptorvermittelte und transporterver-
mittelte Prozesse, in die der reduzierte Folat-Carrier, die Folatrezeptoren 1 und
2 und der protonengekoppelte Folattransporter eingebunden sind [14].
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Stabilitdt und Bioverfligbarkeit von Folaten und Folsdure

Folate sind im Vergleich zur synthetischen Fols&ure instabiler gegentber Licht,
Hitze und Sauerstoff. Unter anderem erhdht Ascorbinséure die Stabilitat der
Folate und steigert dadurch deren Bioverfligbarkeit [15].

Die Bioverfligbarkeit der Folate wird darlber hinaus durch weitere Faktoren
wie z. B. die Lebensmittelmatrix, den pH-Wert im Darm und das Vorhanden-
sein anderer Nahrungsinhaltsstoffe beeinflusst [6, 15, 16]. Sie variiert stark in
Abhangigkeit vom Verhéltnis der Mono- zu den Polyglutamaten in der Nahrung
[17] und ist niedriger als die von Fols&ure.

Ferner wird die Verfligbarkeit sowohl der Folate als auch der Folsaure flir den
Stoffwechsel durch eine Reihe postabsorptiver Faktoren (Folatstatus, geneti-
sche Faktoren, homdostatische Mechanismen sowie individuelle Faktoren wie
Geschlecht und Alter) beeinflusst [16].

Zurzeit besteht noch Unsicherheit Gber die tatsachliche relative Bioverfligbar-
keit von Folaten und Fols&ure aus einer Erndhrung, die sich aus nativen und
angereicherten Lebensmitteln zusammensetzt [17].

Der unterschiedlichen Bioverfiigbarkeit der natirlicherweise in Lebensmitteln
vorkommenden Folate und der synthetischen Folsdure aus angereicherten
Lebensmitteln oder Fols&urepréparaten wird mit dem Begriff ,Folat-Aquiva-
lente“ Rechnung getragen: 1 pg Folat-Aquivalent = 1 pg Nahrungsfolat =
0,5 pg synthetische Folséure. Dies gilt bei Zufuhr auf ntichternen Magen. In
diesem Fall ist die synthetische Folsaure nahezu quantitativ (fast 100 %)
bioverfligbar, die Bioverfliigbarkeit von Folat aus gemischter Kost wird mit etwa
50 % angegeben. Wird Folsdure zusammen mit Lebensmitteln verzehrt, sinkt
ihre Bioverfligbarkeit auf ca. 85 %. Dann entspricht 1 ug Folat-Aquivalent =
1 pg Nahrungsfolat = 0,6 pg synthetische Folsdure. Zur Berechnung der Ver-
fligbarkeit von Folat-Aquivalenten aus angereicherten Lebensmitteln und aus
Folsdurepréparaten, die zu einer Mahlzeit eingenommen werden, wird dem-
nach folgende Formel angewandt: ug Folat-Aquivalent = pg Nahrungsfolat +
(1,7 x pg synthetische Folsaure) [13, 18, 19].
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Interaktionen der B-Vitamine

Folat steht im Stoffwechsel mit den Vitaminen B4, (Cobalamin), Bg (Pyridoxin)
und B, (Riboflavin) in Verbindung.

So ist Vitamin B, als Bestandteil der Flavoproteinenzyme zum Beispiel an der
Umwandlung von 5,10-Methylen-THF in 5-Methyl-THF durch die MTHFR
beteiligt. Vitamin B, agiert als Coenzym in der Homocysteinmethyltransferase-
Reaktion, in der Homocystein zu Methionin regeneriert wird. Hierbei wird die
Methylgruppe des 5-Methyl-THF mit Hilfe der Methioninsynthase und des
Cofaktors Vitamin By, schrittweise auf Homocystein Ubertragen [20]. Bei
unzureichender Versorgung mit Folat oder Vitamin By, wird diese Reaktion
behindert. Dadurch kommt es zu einem Anstieg der Homocysteinkonzentration
im Plasma. Bei einem Vitamin B{,-Mangel erhéht sich die intrazellulare Konzen-
tration des nicht zur Homocystein-Remethylierung verwendeten Methyl-THF in
den Zellen und fihrt zu einem funktionellen intrazelluldren THF-Mangel und
somit zu einem Mangel an 5,10-Methylen-THF, was zu einer verminderten DNA-
Synthese flihrt. Daher werden bei einem Vitamin B,-Mangel ahnliche hdmato-
logische Symptome wie bei einem Folatmangel beobachtet [6].

Homocystein kann aber auch tber Cystathionin zu Cystein umgewandelt wer-
den. Diese Reaktionen werden durch eine Vitamin Bg-abhangige Cystathionin-
B-Synthase und Cystathionase katalysiert [21].

Ausscheidung

Uber Leber und Galle ausgeschiedenes Folat unterliegt im Kérper dem entero-
hepatischen Kreislauf, welcher mit Mengen von bis zu 100 pg Folat pro Tag
entscheidend zur Regulation der Folathomdostase beitrdgt und kurzfristige
Schwankungen in der Zufuhr ausgleichen kann. Die Nierenausscheidung
betragt bei mit der Ublichen Erndhrung zugeflhrten Mengen aufgrund der
effektiven tubuldren Reabsorption nur wenige Mikrogramm folatwirksamer
Verbindungen pro Tag. Die Bedeutung der Ausscheidung Uber den Fazes kann
nicht beurteilt werden, da aufgrund der mikrobiellen Synthese im Darm auch
immer enteral gebildetes Folat? ausgeschieden wird [2, 22].

2 Wenngleich es einige Hinweise auf den Einfluss der Mikrobiota auf den Folatstatus beim
Menschen gibt [27], ist die Bedeutung der im Darm stattfindenden mikrobiellen Folatsynthese
fur die humane Folatversorgung bislang nicht eindeutig gekléart.
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Genetische Variationen im Folatstoffwechsel

Es wurden verschiedene genetische Polymorphismen im Folatstoffwechsel
identifiziert, die Auswirkungen auf den Folatbedarf und die Gesundheit haben
koénnen [23]. Dazu gehdren Polymorphismen der MTHFR, die eines der wichtig-
sten Enzyme im Folatstoffwechsel darstellt. Eine Mutation im Gen der MTHFR
(677C~T) setzt die Aktivitdt des Enzyms herab [24]. Personen vom T/T-Geno-
typ haben einen héheren Folatbedarf als Personen ohne diese genetische Va-
riante [25, 26]. Frauen mit einem solchen MTHFR-Polymorphismus haben ein
erhéhtes Risiko, Kinder mit Neuralrohrdefekten zu gebéren [28, 29]. Der T/T-
Genotyp kommt mit 15 % bis 35 % besonders h&ufig in der mexikanischen und
lateinamerikanischen Bevdélkerung vor. In Europa liegt die Haufigkeit im Nor-
den bei 6 % bis 14 % und im Stden bei 15 % bis 24 % [23, 30].

Die Methioninsynthase und die Methioninsynthasereduktase sind ebenfalls
wichtige Enzyme im Folatstoffwechsel [31], bei denen Polymorphismen identi-
fiziert wurden, die zu Stérungen im Folatstoffwechsel und zu erhéhten Homo-
cysteinkonzentrationen fuhren kénnen [32, 33].

4. Funktionen

Folat entfaltet seine metabolische Wirkung in Form von THF und dessen
Derivaten. Sie agieren im Koérper als Coenzyme, die Einkohlenstoffeinheiten
(z. B. Hydroxymethyl- und Formylgruppen) aus verschiedenen Stoffwechsel-
reaktionen binden und auf Akzeptoren Ubertragen. In dieser Funktion sind sie
unter anderem an der Purin- und Pyrimidinsynthese beteiligt und dadurch fur
die RNA- und DNA-Synthese (DNA-Methylierung) sowie fiir die Prozesse der
Zellteilung, -differenzierung und -regeneration von entscheidender Bedeutung
[20].

Folat ist dartiber hinaus im Zusammenspiel mit den Vitaminen B4,, Bg und B,

an der Regulierung der Homocysteinkonzentration im Stoffwechsel beteiligt
(siehe auch Unterkapitel ,Interaktionen der B-Vitamine") [6, 34].
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5. Mangelsymptomatik

Da folatwirksame Verbindungen insbesondere an Prozessen der Zellteilung
und -differenzierung beteiligt sind, manifestiert sich ein Mangel priméar an Zell-
systemen mit hoher Zellteilungsrate (z. B. Erythrozyten, Leukozyten, Muco-
sazellen des Darms und des Urogenital-Trakts) und insbesondere in der
Schwangerschaft und in Wachstumsphasen.

Die Symptome des Folatmangels manifestieren sich stufenweise. Bei anhal-
tend niedriger Zufuhr sinkt die Serumfolatkonzentration zunéchst nach 3 bis
4 Wochen. Nach etwa 3 Monaten ist die Folatkonzentration in den Erythrozyten
vermindert. Im weiteren Verlauf kommt es zu milden bis schweren Veran-
derungen des Blutbilds. Eine megaloblastische Anamie mit vergréBertem mitt-
lerem Zellvolumen der Erythrozyten (mean corpuscular volume [MCV]) stellt
den Leitbefund eines Folatmangels dar. Ein suboptimaler Versorgungszustand
bzw. prélatente und latente Mangelerscheinungen kénnen aber bereits vor
dem Auftreten einer megaloblastischen Anamie mit Hilfe biochemischer
Parameter wie Serum- und Erythrozytenfolatkonzentration erfasst werden [6,
35, 36]. Die minimale Zufuhr zur Vermeidung einer megaloblastischen Andmie
betragt 50 pg Folséure (entsprechend 100 pg Folat-Aquivalenten) pro Tag [37].

Eine durch Folatmangel ausgeldste megaloblastische Andmie kann von einer
durch Vitamin Bi,-Mangel ausgelosten Andmie hamatologisch nicht unter-
schieden werden. Darauf ist bei der Deutung von Untersuchungsbefunden und
bei der Behandlung eines Folatmangels zu achten [6, 13].

Schwangerschaftskomplikationen und Neuralrohrdefekte

Eine inaddquate Folatversorgung bei Schwangeren ist mit einem erhdhten
Risiko fir das Auftreten von Aborten, Friilhgeburten, geringem Geburtsgewicht
und fetalen Wachstumsverzégerungen verbunden [38, 39].

Durch eine inadaquate Folatversorgung in der Friihschwangerschaft wird das
Risiko flr angeborene Fehlbildungen, vor allem Neuralrohrdefekte, erhdht (Pré-
valenz in Europa 1 bis 1,5 pro 1 000 Lebendgeborenen) [40]. Neuralrohrdefekte
sind Fehlbildungen des Gehirns und des Riickenmarks, wie z. B. Spina bifida,
die auf einen unvollstdndigen oder fehlenden Verschluss des Neuralrohrs
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zurlckzufiihren sind [41]. Neben der Folatversorgung spielen genetische und
andere Faktoren als Risikofaktoren fir Neuralrohrdefekte eine Rolle [42].

Bestimmung der Folatversorgung

Zur Bestimmung der Folatversorgung kann die Folatkonzentration im Serum
bzw. Plasma? oder in den Erythrozyten, als folatspeichernde Zellen, gemessen
werden. Serum enthalt Folat nur in Form von Monoglutamaten, unter physiolo-
gischen Bedingungen tberwiegend 5-Methyl-THF. In den Erythrozyten Uber-
wiegen die Polyglutamate des 5-Methyl-THF. Die Bestimmung der
Folatkonzentration ist aufgrund der chemischen Instabilitdt von Folat und
dessen vielfaltigen Formen schwierig.

Mit den urspriinglichen mikrobiellen und den neueren radioimmunologischen
Nachweismethoden kann die Gesamtfolatkonzentration bestimmt werden.
Neue massenspektrometrische Verfahren erlauben auch eine Differenzierung
der verschiedenen folatwirksamen Verbindungen, befinden sich aber noch in
der Entwicklungsphase [43, 44].

Beurteilung der Folatversorgung

Die Serumfolatkonzentration spiegelt den aktuellen Folatgehalt im Blut wider
und gibt keine Auskunft Uber die Gewebereserven. Trotz individueller und
taglicher Schwankungen gilt sie als geeigneter Parameter zur Bewertung der
Folatversorgung auf Bevdlkerungsebene [45, 70]. Serumfolatkonzentrationen
< 7 nmol/I* sind als Mangel und < 10 nmol/I als subklinischer Mangel mit einem
Risiko flir erh6hte Homocysteinkonzentrationen im Plasma definiert [45].

Die Folatkonzentration in den Erythrozyten ist ein guter Indikator fir den
langerfristigen Versorgungszustand, sie zeigt die Versorgung wahrend der vor-
angegangenen 4 Monate an [43, 44]. Erythrozyten weisen ca. 40-fach (ca. 450-
1 130 nmol/l) héhere Folatkonzentrationen auf als das Serum. Ein Abfall unter
340 nmol/l deutet auf einen subklinischen Mangel hin [45, 46, 47]. Im Gegen-

3 Im Folgenden wird die Folatkonzentration im Plasma mit der im Serum gleichgesetzt und in
der Regel letztere genannt. Wenn Studienergebnisse angegeben werden, in denen die Plas-
mafolatkonzentration bestimmt wurde, werden diese auch so dargestellt.

4 Zumeist werden die Folatkonzentrationen in nmol/l angegeben. Um diese in pg/| umzurech-
nen, miussen die nmol/I-Werte durch 2,266 dividiert werden.
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satz zur Folatkonzentration im Serum wird die Konzentration in den Ery-
throzyten jedoch starker durch Stérfaktoren beeinflusst. Sie ist sowohl von
genetischen Faktoren als auch von verschiedenen Vitaminen abhangig.
Daruber hinaus spiegelt sie die Folatversorgung zum Zeitpunkt der Zellneubil-
dung und -reifung wider und &ndert sich danach nicht mehr fur die Lebens-
dauer der Erythrozyten [45, 70].

Zur Beurteilung der Folatversorgung wird bisweilen auch die Homocys-
teinkonzentration im Plasma gemessen, da es bei einer unzureichenden
Folatversorgung zu verminderter Remethylierung von Homocystein zu
Methionin und somit zu einem Anstieg der Homocysteinkonzentration im
Plasma kommt [48]. Die Homocytseinkonzentration wird jedoch nicht nur
durch Folat, sondern auch durch Vitamin B4,, Vitamin Bg und — in geringerem
MaBe - durch Vitamin B, beeinflusst. Ein Mangel an diesen Vitaminen kann
ebenfalls zu erh6hten Homocysteinkonzentrationen fiihren [46]. Somit handelt
es sich bei der Homocysteinkonzentration um einen sensiblen, aber nicht
spezifischen Indikator fir die Folatversorgung [6, 19, 36, 47, 49]. Bei Erwach-
senen gilt eine Homocysteinkonzentration im Plasma in Hohe von < 12 pmol/I
als wunschenswert [19, 50].

6. Uberversorgung

Folate

Bei einer hohen Zufuhr von natirlicherweise in Lebensmitteln vorkommenden
Folaten sind keine unerwiinschten gesundheitlichen Wirkungen beobachtet
worden.

Folsdure

Die Auswirkungen einer hohen Zufuhr von Folsdure oder anderen synthetischen
Folatverbindungen (wie z. B. Calcium-L-Methylfolat) wurden nicht systematisch
untersucht. In Einzelféllen kam es zu gastrointestinalen Stérungen und Schlaf-
stérungen bei einer Zufuhr von 5 mg bis 10 mg Fols&ure pro Tag [19, 51].

Es wurde beobachtet, dass Zufuhrmengen Uber 260 ug Folsaure (als Einzeldo-

sis) nicht mehr vollstdndig in 5-Methyl-THF umgewandelt werden und
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infolgedessen nicht verstoffwechselte Folsdure teilweise im Serum erscheint.
Es ist bisher unklar, ob dies negative Wirkungen auf den Organismus hat [7, 52].

Bei einem Vitamin B4,-Mangel kann eine hohe Folsdurezufuhr zwar die hdma-
tologischen Symptome des Mangels (megaloblastische Anémie) korrigieren
(-maskieren®), die gleichzeitig auftretenden neurologischen Symptome bleiben
aber bestehen oder kénnen sich verschlimmern [13]. Da heutzutage die Diag-
nose eines Vitamin By,-Mangels mittels Blutuntersuchung und nicht mehr auf-
grund einer Anamie gestellt wird, ist das Problem der ,,Maskierung“ nicht mehr
relevant [53].

Tolerierbare Gesamtzufuhrmenge

Vom wissenschaftlichen Lebensmittelausschuss der EU [54] und vom Institute
of Medicine (IOM) [19] wurde eine tolerierbare Gesamtzufuhrmenge (Tolerable
Upper Intake Level [UL]) von 1000 pg pro Tag fir Erwachsene abgeleitet.
Basierend auf dem geringeren Korpergewicht wurden fir Kinder und
Jugendliche im Alter von 1 bis 17 Jahren tolerierbare Gesamtzufuhrmengen
von 200 ug bis 800 pg Folsdure pro Tag berechnet [54]. Diese tolerierbaren
Gesamtzufuhrmengen wurden von der Europédischen Behdrde fir Lebensmit-
telsicherheit (EFSA) bestatigt [55]. Die Zufuhr von Folaten unterliegt keiner
Begrenzung.
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7. Versorgungszustand der Bevélkerung
Zufuhr von Folat-Aquivalenten’

Nach Auswertung der Daten der Nationalen Verzehrsstudie Il (NVS I, 2005-
2006)6 lag die mediane Zufuhr von Folat-Aquivalenten in Deutschland bei Méan-
nern im Alter von 14 bis 80 Jahren bei 207 pg pro Tag (5. Perzentil [P5] bis
95. Perzentil [P95] 116-349 pg) und bei gleichaltrigen Frauen bei 184 ug pro
Tag (P5-P95 104-304 pg). Wahrend bei Mannern die mediane Zufuhr bei
alteren geringer war als bei jlingeren, zeigte sich bei Frauen kein altersab-
héngiger Unterschied [56, 57]. In Osterreich lag die mittlere Zufuhr von Folat-
Aquivalenten bei M&nnern im Alter von 18 bis unter 25 Jahren bei 255 ug, im
Alter von 25 bis unter 51 Jahren bei 197 pg, im Alter von 51 bis unter 65 Jahren
bei 222 pg und im Alter von 65 bis 80 Jahren bei 203 pg pro Tag. Bei Frauen in
den gleichen Altersgruppen lag sie bei 229 pg, 216 ug, 193 pg und 194 ug pro
Tag [58].

Laut der im Jahr 2006 in Deutschland durchgeflihrten EsKiMo-Studie
(Erndhrungsmodul des Kinder- und Jugendgesundheitssurveys, KiGGS-
Studie) betrug die mediane Zufuhr auf der Basis von Verzehrprotokollen bei
6- bis 11-jahrigen Jungen 204 ug (P5-P95 109-496 ug) und bei gleichaltrigen
Madchen 190 ug (P5-P95 101-365 pg) Folat-Aquivalente pro Tag [59]. In Oster-
reich lag der Mittelwert der Zufuhr von Folat-Aquivalenten bei Jungen im Alter
von 7 bis unter 10 Jahren bei 164 pg, im Alter von 10 bis unter 13 Jahren bei
169 pg und im Alter von 13 bis unter 15 Jahren bei 143 pg pro Tag. Bei Mad-
chen lag der Mittelwert der Zufuhr in den gleichen Altersgruppen bei 171 pug,
142 pg und 137 ug pro Tag [58].

5 Hierbei ist zu beachten, dass zur Bestimmung der Zufuhr von Folat-Aquivalenten die Folat-
Aquivalente in den zugrunde liegenden Erhebungen unterschiedlich berechnet wurden und
unterschiedliche Lebensmitteltabellen herangezogen wurden, sodass die Daten nicht unmit-
telbar miteinander vergleichbar sind.

6 Auswertung der Verzehrdaten der beiden 24-Stunden-Recalls auf Basis einer aktualisierten
Version des Bundeslebensmittelschlissels (BLS-Version 3.02). Daher unterscheiden sich
diese von friher publizierten NVS II-Daten zur Folatzufuhr, die mit dem Ernahrungserhe-
bungsinstrument DISHES (Diet Interview Software for Health Examination Studies) erfasst
und mit einer friheren BLS-Version (BLS 11.4) berechnet wurden. Bei dem BLS 3.02 handelt
es sich um eine noch nicht veréffentlichte korrigierte Version des BLS 3.01.
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Nach auf der Basis von Verzehrprotokollen erhobenen Daten der
Verzehrsstudie zur Ermittlung des Lebensmittelkonsums von S&uglingen und
Kleinkindern in Deutschland (VELS, 2001-2002) betrug die Zufuhr bei Jungen
im Alter von 6 Monaten bis unter 1 Jahr im Median 78 pg und bei gleichaltri-
gen Madchen 62 ug Folat-Aquivalente pro Tag. Die mediane Zufuhr von Folat-
Aquivalenten lag bei 1- bis unter 4-jahrigen Jungen bei 128 pg pro Tag und bei
gleichaltrigen Madchen bei 116 pg pro Tag. Jungen im Alter von 4 bis unter
5 Jahren nahmen im Median 147 pg und gleichaltrige M&dchen 143 pg Folat-
Aquivalente pro Tag auf [60].

Bei den dargestellten Verzehrdaten ist zu berticksichtigen, dass angereicherte
Lebensmittel und die Einnahme von Vitaminpréparaten unzureichend erfasst
wurden, sodass die tatséchliche Zufuhr von Folat-Aquivalenten vermutlich
hoher liegt als in den Studienergebnissen angegeben.

Folatkonzentrationen im Serum bzw. Plasma und in Erythrozyten

Im Bundes-Gesundheitssurvey (1998) wurde bei Frauen im Alter von 18 bis
40 Jahren eine mediane Serumfolatkonzentration von 17,2 nmol/l (P5-P95 9,5-
29,2 nmol/l) gemessen. Die mediane Erythrozytenfolatkonzentration lag bei
603,4 nmol/l (P5-P95 366,0-1 129,2 nmol/l) [61].

In Osterreich lag der Mittelwert der Plasmafolatkonzentration bei Frauen im
Alter von 18 bis 64 Jahren bei 19,6 nmol/l und bei Mannern der gleichen Alters-
gruppe bei 16,6 nmol/l. Im Alter von 65 bis 80 Jahren lag der Mittelwert der
Plasmafolatkonzentration bei Mannern und Frauen bei 17,3 nmol/l bzw.
17,2 nmol/I [58].

Bei Kindern und Jugendlichen im Alter von 3 bis 17 Jahren (Teilnehmende des
Kinder- und Jugendgesundheitssurveys, KiGGS, 2003-2006) wurden die Ery-
throzytenfolatkonzentrationen bestimmt. Der Median lag je nach Alter bei Jun-
gen zwischen 1 369 bis 1 765 nmol/l, bei den Madchen zwischen 1 421 bis
1 695 nmol/I [62].

In Osterreich lag der Mittelwert der Plasmafolatkonzentration bei Jungen im

Alter von 7 bis unter 10 Jahren bei 16,8 nmol/l, im Alter von 10 bis unter
13 Jahren bei 14,2 nmol/l und im Alter von 13 bis unter 15 Jahren bei
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13,0 nmol/l. Bei Madchen in den gleichen Altersgruppen betrug er 20,5 nmol/I,
17,9 nmol/I und 11,3 nmol/I [58].

8. Folate in Lebensmitteln

Folatlieferanten sind griines Gemdise, insbesondere Blattgemiise wie Spinat
und Salate, Tomaten, Hulsenfriichte, NUsse, Orangen, Sprossen, Weizenkeime
und Vollkornprodukte sowie Kartoffeln, Leber und Eier [63].

Folate in Lebensmitteln sind wasserldslich, lichtempfindlich und hitzelabil.
Dabei bestehen deutliche Unterschiede zwischen den verschiedenen
Verbindungen. Bei bestimmten Herstellungs- und Zubereitungsverfahren muss
fir Monoglutamate mit einem Verlust von bis zu 70 % und fir Polyglutamate
mit einem Verlust von 50 % gerechnet werden. Da tUber 60 % der Folatzufuhr
aus Lebensmitteln stammen, die ohne weitere Verarbeitung verzehrt werden,
betragen die Zubereitungsverluste im Mittel etwa 35 % [64].

In Deutschland, Osterreich und der Schweiz ist eine Vielzahl folsdureange-
reicherter Lebensmittel auf dem Markt. Die Anreicherung von Lebensmitteln
mit Folsaure ist auf dem europaischen Markt auf der Basis der EG-Verordnung
Nr. 1925/2006 geregelt [65].

9. Ableitung der Referenzwerte fiir die Folatzufuhr

9.1. Ableitung fiir die verschiedenen Altersgruppen

Séuglinge

Die Ableitung der Referenzwerte fiir die Folatzufuhr bei Sauglingen orientiert
sich am Folatgehalt der Frauenmilch, die als optimal fir die Erndhrung von
Sauglingen anzusehen ist [66, 67]. Bei den Referenzwerten fir Sduglinge han-
delt es sich somit um Schéatzwerte. Systematische Untersuchungen Uber die
Folatzufuhr und den resultierenden Status bei Sauglingen gibt es nicht.

Ein voll gestillter S&ugling erhalt bei einer taglichen durchschnittlichen

Trinkmenge von 750 ml bei einem mittleren Folatgehalt von 8 ug (3,7 ug bis
8,5 ug) pro 100 ml Frauenmilch [63] etwa 60 ug Folat pro Tag, wobei 20 % bis
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40 % der Folatverbindungen in Frauenmilch bereits als 5-Methyl-THF vorliegen
[68]. Angesichts der Tatsache, dass bei ausschlieBlich gestillten Sauglingen
noch nie ein Folatmangel beschrieben wurde [69], wird der Schatzwert flir eine
angemessene Folatzufuhr fir gestillte S&uglinge im Alter von 0 bis unter 4
Monaten mit 60 ug Folat-Aquivalente pro Tag angegeben.

Ab der Einfihrung von Beikost sinkt der Verzehr von Frauen- bzw.
Sauglingsmilch. Da keine Daten zur Folatzufuhr durch Beikost vorliegen, wer-
den zur Ableitung des Referenzwerts fiir Sduglinge ab 4 Monaten der Richtwert
flr die Energiezufuhr fur diese Altersgruppe und die Nahrstoffdichte von
Frauenmilch herangezogen. Unter Beriicksichtigung des Richtwerts fur die
Energiezufuhr fir Sduglinge im Alter von 4 bis unter 12 Monaten von 700 kcal
und einem Folatgehalt von 12 pg pro 100 kcal Frauenmilch, ergibt sich als
Schatzwert flr eine angemessene Folatzufuhr fur gestillte Sduglinge in diesem
Alter 85 pg Folat-Aquivalente pro Tag (siehe Anhang, Tab. A1). Die Zufuhrdaten
nicht gestillter Sduglinge (Zufuhr aus S&uglingsmilch und Beikost im Median
pro Tag 78 pg Folat-Aquivalente bei Jungen und 61,8 ug Folat-Aquivalente bei
Madchen [60]) zeigen, dass eine Zufuhr in Hohe des Schatzwerts Wachstum
und Gedeihen des S&uglings gewéhrleistet.

Kinder und Jugendliche

Auch fur Kinder und Jugendliche liegen keine experimentell ermittelten Daten
zum Folatbedarf vor. Bei den fir Kinder und Jugendliche angegebenen Refe-
renzwerten handelt es sich um Werte, die auf bei Erwachsenen erhobenen
Befunden basieren. Dabei wird davon ausgegangen, dass infolge vermehrter
Zellneubildung wahrend der Wachstumsphase ein erhdhter Folatbedarf
besteht [19].

Bei Berlicksichtigung eines Zuschlags von 30 % ergibt sich unter Zugrundele-
gung des durchschnittlichen Bedarfs der Erwachsenen und nach der Berech-
nungsformel des IOM [19] eine empfohlene Zufuhr von Folat-Aquivalenten bei
Kindern im Alter von 1 bis unter 4 Jahren von 120 pg, bei Kindern im Alter von
4 bis unter 7 Jahren von 140 ug, bei Kindern im Alter von 7 bis unter 10 Jah-
ren von 180 pg, bei Kindern im Alter von 10 bis unter 13 Jahren von 240 pug
pro Tag und bei Kindern und Jugendlichen im Alter von 13 bis unter 19 Jah-
ren von 300 pg pro Tag (siehe Anhang, Tab. A2).
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Erwachsene bis unter 65 Jahren

Zur Ableitung des Referenzwerts fir die Folatzufuhr bei Erwachsenen werden
Studien zugrunde gelegt, in denen primé&r anhand der Serumfolatkonzentration
Aussagen zum Folatbedarf gemacht werden [37, 71, 72]. Die Erythrozyten-
folat- sowie die Homocysteinkonzentration werden bei der Ableitung der
Referenzwerte flr Erwachsene mitberlcksichtigt [45, 70] (siehe auch
Unterkapitel ,,Beurteilung der Folatversorgung®).

Als Zielwert wird eine Serumfolatkonzentration von = 10 nmol/l und eine Ery-
throzytenfolatkonzentration von = 340 nmol/l zugrunde gelegt. Bei Erreichen
dieser Zielwerte liegt die Homocysteinkonzentration bei < 12 pmol/I [47].

Zusammengefasst deuten die Ergebnisse der genannten Studien [37, 71, 72]
darauf hin, dass die minimale Zufuhr zur Vermeidung einer megaloblastischen
Anadmie 50 pg Fols&ure pro Tag betragt und mit ca. 200 ug Folat-Aquivalenten
die gewlnschte Folatversorgung erreicht wird. Unter Bericksichtigung
dessen, dass infolge analytischer Probleme bei der Bestimmung des Folatge-
halts in Lebensmitteln die Zufuhr von Folat-Aquivalenten unterschétzt wird,
wird ein Zuschlag von 10 % addiert. Der durchschnittliche Bedarf betréagt dem-
nach 220 pg Folat-Aquivalente pro Tag. Zur Ableitung der empfohlenen Zufuhr
wird ein Zuschlag von 30 % hinzugerechnet und eine empfohlene Zufuhr fur
Erwachsene bis unter 65 Jahren von 300 ug Folat-Aquivalente angegeben
(siehe Anhang, Tab. A3).

Dieser Referenzwert wird durch &sterreichische Daten zur Zufuhr und zum Ver-
sorgungszustand bestétigt: Demnach erreichen in Osterreich lebende Frauen
und Manner bei einer durchschnittlichen Zufuhr von 211 pg bzw. 212 g Folat-
Aquivalenten pro Tag Plasmafolatkonzentrationen von {ber 19,6 nmol/l bzw.
16,6 nmol/I [58]. Dabei ist zu berilicksichtigen, dass aufgrund von Unsicher-
heiten Uber den Verzehr von angereicherten Lebensmitteln und die Einnahme
von Vitaminpraparaten die Zufuhr von Folat-Aquivalenten gegebenenfalls
unterschatzt wurde.

Die Osterreichischen Daten sowie weitere internationale Studienergebnisse

[73, 74, 75, 76] zeigen, dass mit einer Zufuhr von 300 pg Folat-Aquivalenten
pro Tag Serumfolatkonzentrationen im Bereich des angegebenen Zielwerts
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von = 10 nmol/l erreicht werden und somit eine gute Folatversorgung
gewdhrleistet ist.

Zur Ableitung der friheren Referenzwerte fir die Folatzufuhr [77] wurde
maBgeblich die Studie von O’Keefe et al. [78] herangezogen, die im Gegensatz
zu den in diesem Kapitel angefiihrten Studien zur Untersuchung des Folatbe-
darfs mit einer minimalen Zufuhr von 320 ug Folat-Aquivalenten deutlich
héhere Zufuhrmengen eingesetzt hat. Die oben genannten Untersuchungen
zum Folatbedarf zeigen jedoch, dass geringere als die von O’Keefe et al. [78]
eingesetzten Mengen an Folat-Aquivalenten fir eine gute Folatversorgung
ausreichen.

Erwachsene ab 65 Jahren

Da es keine Hinweise dafir gibt, dass der Bedarf in dieser Altersgruppe verén-
dert ist, betragt die empfohlene Zufuhr bei Erwachsenen im Alter von Uber
65 Jahren — wie auch bei der jiingeren Altersgruppe — 300 ug Folat-Aquivalente
pro Tag.

Nach &sterreichischen Daten von Frauen und Mé&nnern im Alter von 65 bis
80 Jahren betrug die Plasmafolatkonzentration bei einer Zufuhr von 194 ug
bzw. 203 pg Folat-Aquivalenten pro Tag 17,3 nmol/l bzw. 17,2 nmol/I [58].

Die osterreichischen Daten sowie weitere internationale Studienergebnisse
[79, 80, 81] zeigen, dass Erwachsene ab 65 Jahren bei einer Folatzufuhr von
300 pg pro Tag eine gute Folatversorgung aufweisen.

Schwangere und Stillende

Wahrend der Schwangerschaft ist der Folatbedarf infolge des fetalen Wachs-
tums sowie der miutterlichen Anpassungen deutlich erhéht. Eine inaddquate
Folatversorgung in der Schwangerschaft hat einen negativen Einfluss auf die
Entwicklung des Fetus (fetale Fehlbildungen, gestortes fetales Wachstum;
siehe auch ,Schwangerschaftskomplikationen und Neuralrohrdefekte®) und
die Gesundheit der Mutter (Andmie) [68, 82].

Fiir den Bedarf des Fetus wird ein Zuschlag von 200 ug Folat-Aquivalenten pro
Tag zum durchschnittlichen Bedarf Erwachsener hinzu gerechnet [19]. Nach
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Beriicksichtigung eines Zuschlags von 30 % ergibt sich flir Schwangere eine
empfohlene Zufuhr von 550 pg Folat-Aquivalenten pro Tag (siehe Anhang,
Tab. A4).

Der Folatbedarf stillender Mutter ist durch die Folatabgabe mit der Frauen-
milch erhéht. Mit 750 ml Frauenmilch werden 60 ug Folat abgegeben. Unter
Bericksichtigung der Bioverfligbarkeit von 50 % bendtigt die Stillende zusétz-
lich 120 ug Folat-Aquivalente pro Tag, was einen durchschnittlichen Bedarf von
340 pg Folat-Aquivalente pro Tag ergibt. Die empfohlene Zufuhr bei Stillenden
wird unter Beriicksichtigung eines Zuschlags von 30 % mit 450 pg Folat-Aqui-
valenten pro Tag angegeben (siehe Anhang, Tab. A5).

Frauen, die schwanger werden wollen oder kénnten

Die praventiven Wirkungen einer Folsduresupplementation vor und wahrend
der Schwangerschaft auf das Risiko fiir Neuralrohrdefekte des Neugeborenen
sind seit vielen Jahren gesichert [83, 84, 85, 86, 87].

Fir eine ausreichende Folatversorgung fir die Pravention von Neuralrohr-
defekten wurde von Daly et al. [88] eine Serumfolatkonzentration von
mindestens 16 nmol/l und eine Erythrozytenfolatkonzentration von mindestens
906 nmol/l angegeben. Studienergebnisse zeigen, dass Frauen (mittleres Alter
25 Jahre) mit einer taglichen Folatzufuhr von ca. 270 pug und einer Supple-
mentation von 400 pg Folsdure nach 6 Wochen die gewlinschten Plasmafo-
latkonzentrationen erreichten [89].

Frauen, die schwanger werden wollen oder kdnnten, sollten daher zuséatzlich
zu einer folatreichen Ernahrung 400 pg synthetische Fols&dure pro Tag in Form
eines Folsaurepraparats einnehmen, um Neuralrohrdefekten vorzubeugen.
Diese zuséatzliche Einnahme eines Folsdurepraparats sollte spéatestens
4 Wochen vor Beginn der Schwangerschaft anfangen und wéhrend des 1. Drit-
tels der Schwangerschaft beibehalten werden.

Bei Frauen, die bereits ein Kind mit einem Neuralrohrdefekt geboren haben, ist
das Risiko eines wiederholten Auftretens von Neuralrohrdefekten bei
Geschwisterkindern besonders groB. Die Verordnung eines Folsdurepréparats
mit ausreichender Dosierung zur Prophylaxe von Neuralrohrdefekten ist in
diesen Fallen bei erneutem Kinderwunsch Sache des behandelnden Arztes.
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9.2. Sicherstellung einer angemessenen Folatversorgung

Durch einen hohen Verzehr von natlrlicherweise folatreichen Lebensmitteln
kann eine angemessene Folatversorgung sichergestellt werden. Dafiir emp-
fiehlt es sich, taglich mindestens 3 Portionen Gemise oder Salat zu verzehren
und bei der Zubereitung darauf zu achten, Gemuse nur kurz und unzerkleinert
zu waschen, zu diinsten statt zu kochen und nicht warm zu halten. AuBerdem
sollen taglich Vollkornprodukte, Milch und Milchprodukte sowie hin und wieder
Leber verzehrt werden [90]. Frauen im 1. Schwangerschaftsdrittel sollten auf
den Verzehr von Leber verzichten.

10. Weitere praventive Aspekte

Im Folgenden wird neben den bereits beschriebenen praventiven Auswirkun-
gen von Folsdure auf Neuralrohrdefekte ein kurzer Uberblick {iber die aktuelle
Studienlage zu Folaten und Fols&ure im Zusammenhang mit einigen chroni-
schen Krankheiten gegeben, ohne dass auf der Basis einer systematischen
Literaturrecherche eine Evidenzbewertung vorgenommen wurde.

Da erhéhte Homocysteinkonzentrationen bei kardiovaskuldren Krankheiten
und Schlaganfall gemessen werden [91], wurde in der Vergangenheit pos-
tuliert, dass eine Senkung der Homocysteinkonzentration durch Folsdure zu
einer Senkung des Risikos dieser Krankheiten fihrt [92]. Epidemiologische
Studien zeigen zwar, dass die Zufuhr von Folat-Aquivalenten negativ mit dem
Risiko fur koronare Herzkrankheit assoziiert ist [93, 94], es ist aber unklar, ob
es sich hierbei um einen kausalen Zusammenhang handelt [95].

Diskutiert wird auch, ob eine héhere Zufuhr von Folaten und/oder Folsdure mit
einer Risikosenkung flr neurodegenerative Krankheiten verbunden ist [96]; der
Zusammenhang ist bisher nicht nachgewiesen [97, 98].

Zur Bedeutung fur die Pravention von Krebskrankheiten Idsst sich feststellen,
dass in prospektiven Kohortenstudien eine moderate inverse Assoziation zwis-
chen der Zufuhr von Folaten und/oder Folsdure bzw. entsprechenden
Serumkonzentrationen und dem Krebsrisiko, insbesondere bei Dick-
darmkrebs, beobachtet wurde [99, 100, 101]. Ergebnisse kontrollierter Inter-
ventionsstudien deuten jedoch darauf hin, dass nur Personen mit niedrigen
Ausgangskonzentrationen an Plasmafolat von einer zusatzlichen Folatzufuhr
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profitieren [102] und dass der Zeitpunkt und die Dosis der Zufuhr einer Fol-
sauresupplementation entscheidend daflir sind, ob eine Krebskrankheit ver-
hindert oder geférdert wird [103]. Auch andere Faktoren wie Alkoholkonsum
und eine genetische Pradisposition beeinflussen die Wirkungen von Folaten
bzw. Folsaure auf das Krebsrisiko [104, 105, 106, 107, 108].

Es gibt keine hinreichenden wissenschaftlichen Daten, die auf einen krebs-
praventiven Effekt von Folat bei Zufuhrmengen oberhalb des Referenzwerts
hinweisen.
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Anhang

Tabelle A1: Berechnung des Schiatzwerts fiir die Zufuhr von Folat-Aquivalenten
fiir gestillte Sduglinge im Alter von 4 bis unter 12 Monaten

Tabelle A2: Berechnung der empfohlenen Zufuhr von Folat-Aquivalenten fiir Kin-
der und Jugendliche nach der Berechnungsformel des IOM [19]

Berechnungsformel des IOM [19] fiir den Bedarf an Folat-Aquivalenten:

(F{A:%r;;vnenrttefru:;ﬁf::t;g)lezufuhr bei Sauglingen 700 kcal/Tag
Energiegehalt von Frauenmilch 69 kcal/100 ml?
Folatgehalt von Frauenmilch 8 pg/100 mia
Nahrstoffdichte (Folat) der Frauenmilch 12 pg/100 kcal
Folatzufuhr bei einer Energiezufuhr von 700 kcal/Tag 84 pg/Tag
Schatzwert fir die Zufuhr von Folat-Aquivalenten 85 pg/Tag (gerundet)

Bedaerind =
Bedarfenyachsener * (KOrpergewichtying / Korpergewichtenyachsener)®”® * (1 + Wachstumsfaktor)

Bedarferwachsener = 220 Hg

Korpergewichtgwachsener (REferenzgewicht 25 bis unter 51 Jahre)P: mannlich 74 kg, weiblich 59 kg

Berechnung empfohlene
Korperge- Wachs-  des taglichen Zufuhr
Alter Ge- wicht, . tums- Bedarfsan  +30 % an
schlecht | (Referenz-  faktor Folat-Aqui- Zuschlag Folat-Aqui-
gewicht)? [19] valenten valenten/Tag
nach [19] (gerundet)
1 bis unter | Ménnlich | 13,5 kg 0,3 79,8 ug 1083,8 g T
4Jahre  |\weiblich | 13,0kg 0,3 92 ug 119,6 ug Hg
4 bis unter | mannlich| 19,7 kg 0,15 93,8 ug 121,9 ug 7y
M
7Jahre  |yeiblich | 186kg 015  1064ug 1384 g g
7 bis unter | mannlich| 26,7 kg 0,15 117,8ug  153,1 g 180
10 Jahre | weiblich | 26,7 kg 0,15 139,6 ug  181,5 g =
10 bis unter | Mannlich | 37,5 kg 0,15 152 ug 197,5 ug
240 pug
18Jahre | eiblich | 392kg 0,45  1862ug 242 ug
13 bis unter | ma@nnlich | 50,8 kg 0,15 190,8 ug 248,1 ug 300
Hg
15 Jahre | weiblich | 50,3 kg 0,15 2245ug  291,8 pg
15 bis unter | Mannlich | 67 kg 0,15 234,8ug 3053 pg 300
Hg
19 Jahre | weiblich | 58 kg 0,00 2172pg  282,4 g

Beispielrechnung fiir die Altersgruppe 1 bis unter 4 Jahre (mannlich):

a Souci et al. [63]
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Bedarfy_ pis unter 4-gahrige = 220 pg Folat-Aquivalente * (13,5 kg / 74 kg)®75 * (1 + 0,3)
= 220 pg Folat-Aquivalente * 0,279 * 1,3
= 79,8 ug Folat-Aquivalente

Berucksichtigung eines Zuschlags von 30 %: 79,8 ug * 1,3 = 103,8 pg

a Referenzgewichte fur Kinder und Erwachsene sind der Tabelle 1 des Kapitels ,Energie“ entnommen.
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Tabelle A3: Berechnung der empfohlenen Zufuhr von Folat-Aquivalenten fiir

Erwachsene bis unter 65 Jahren

durchschnittlicher Bedarf an Folat-Aquivalenten
Bericksichtigung eines Zuschlags von 30 %

empfohlene Zufuhr von Folat-Aquivalenten

220 pg/Tag (200 pg * 1,19)
286 pg/Tag (220 pg * 1,3)
300 pg/Tag (gerundet)

a Da zu beriicksichtigen ist, dass infolge analytischer Probleme bei der Bestimmung des Folatgehalts in
Lebensmitteln die Zufuhr von Folat-Aquivalenten unterschatzt wird, wird ein Zuschlag von 10 %

addiert.

Tabelle A4: Berechnung der empfohlenen Zufuhr von Folat-Aquivalenten fiir

Schwangere

Zuschlag an Folat-Aquivalenten fir den Bedarf des Fetus

durchschnittlicher Bedarf an Folat-Aquivalenten

Berticksichtigung eines Zuschlags von 30 %

empfohlene Zufuhr von Folat-Aquivalenten

200 pg/Tag

420 pg/Tag
(200 pg + 220 pg [durch-
schnittlicher Bedarf fr
Erwachsene])

546 pg/Tag (420 pg * 1,3)

550 pg/Tag (gerundet)

Tabelle A5: Berechnung der empfohlenen Zufuhr von Folat-Aquivalenten fiir

Stillende

Folatgehalt von Frauenmilch
durchschnittlich produzierte Milchmenge
Folatabgabe mit der Frauenmilch bei 750 ml Milch/Tag

Berticksichtigung der Bioverfligbarkeit von 50 %

durchschnittlicher Bedarf an Folat-Aquivalenten

Berlicksichtigung eines Zuschlags von 30 %

empfohlene Zufuhr von Folat-Aquivalenten

8 pg Folat/100 ml2
750 ml/Tag
60 pg/Tag
120 pg/Tag (60 pg * 2)

340 pg/Tag
(120 pg + 220 pg [durch-
schnittlicher Bedarf fur
Erwachsene])

442 ug/Tag (340 pg * 1,3)

450 pg/Tag (gerundet)

a Souci et al. [63]
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