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Der Vitamin D- Stoffwechsel und seine Bedeutung fur den
Menschen unter dem Gesichtspunkt eines Paradigmenwechsels
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zeitigen wissenschaftlichen Stand: Wohin geht der Paradigmen-
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Einleitung und Zielsetzung dieser Arbeit

Bereits vor 750 Millionen Jahren produzierten Phytoplanktone ( Emiliana hyxlei) Ergosterol
(eine Vorstufe von Vitamin D2), unter Sonneneinstrahlung zu Vitamin D2 (1).

Erst seit den zwanziger Jahren des letzten Jahrhunderts ist der biochemische Prozess
zur Bildung von Vitamin D aufgeklart (1, 2, 3, 4). Anlass war vor allem das epidemiolo-
gische Auftreten von Rachitis ( Knochenschwund), als Folge eines ausgepragten Vitamin
D Mangels bei Kindern (bei Erwachsenen: Osteomalazie ) in Nordamerika und Europa,
besonders in GroRRbritannien.

Hauptursache dieser Erkrankung ist eine unzureichende Sonnenexposition (UVB-Licht: 290-
315nm Wellenlange) in unseren Breitengraden (der Nordhalbkugel), sowie eine unzurei-
chende Einnahme Vitamin D reicher Nahrungsmittel. Gesicherte zusatzliche Ursachen
sind heute die Ozonbelastung, Luftverschmutzung (Minderung der Sonneneinstrahlung),
hohe Hautpigmentierungen (besonders Schwarze, die in unseren Breitengraden leben),
alte Menschen (unzureichende Produktion tber die Haut sowie Niere), Schwangere
(erhdhter Bedarf), Fettresorptionsstérungen (Malabsorption), Immunstérungen, wie zum
Beispiel entziindliche Darmerkrankungen (1, 2, 3, 4, 5).

Der 25-0H-Vitamin-D Serumspiegel Bestimmung ist ein sehr guter und einfacher
Messparameter fur den Uberblick des Vitamin D Stoffwechsels im menschlichen Koérper.
Andere Bestimmungen wie Parathormon oder 1,25-0H-Vitamin D sind aus verschiedenen
Griunden nicht geeignet. Werte unter 12,5 nmol/l werden kurzfristig, Werte unter 25
nmol/l (=10ng /ml) Uber langere Zeit Folgen zum Beispiel einer Rachitis nach sich zie-
hen. (6, 7).Werte zwischen 50-100 nmol/l werden als Hypovitaminose bezeichnet, wenn
die Korperdepots schon aufgebraucht sind und die Parathormon - Spiegel (Gegenspieler
des Vitamin D) leicht erhéht sind ( 8 ). 100-200nmol/l werden als angemessene 25-0H-
Vitamin D Serum- Konzentrationen fir einen regulierten Stoffwechsel gefordert (9).

In seinem "Review-Article" im British Journal of Nutrition, 2003, "Vitamin D in preventi-
ve medicine: are we ignoring the evidence?" fihrt Armin Zittermann (3) von der medi-
zinischen Universitatsklinik Bonn, Deutschland, kritisch die derzeit von den jeweiligen
Gesundheitsministerien empfohlenen Tages-Dosierungen von Vitamin D als zu niedrig
auf.

Neue Forschungsergebnisse zeigen nicht nur die Bedeutung von Vitamin D fir den
Knochenstoffwechsel, sondern auch die Bedeutung von Vitamin D im immunologischen
Bereich, besonders in der Krebspréavention (10, 11, 12), aber auch bei Herzkreislaufer-
krankungen (Hypertonie, Herzinsuffizienz) (13, 14). Gerade in dieser Hinsicht sind die der-
zeitigen Vitamin D Dosierungen zu Uberdenken.

Michael Hollik, einer der anerkanntesten Vitamin D Forscher von der Boston University
School of Medicine, USA, fordert im American Journal of Clinical Nutrition in seinen Uber-
sichtsartikel im April dieses Jahres ein Umdenken ( 2 ): die allgemeinen empfohlenen
Dosierungen des Standing Committee on the Scientific Evaluation of Dietary Reference
Intakes, Food and Nutrition Board (15) von 200 IE (= 5yg) fur Kinder und Erwachsene
bis 50 Jahre, 400-600 IE fur Gber 50 Jahrige, seien viel zu gering. Personen ohne wesent-
liche Sonnenexposition (vor allem im Winter) sollten unbedingt bis zu 1000IE téaglich
erhalten, um alle Wirkungen von Vitamin D im K&rper zu gewahrleisten (2).

Zielsetzung dieser Hausarbeit ist es, durch eine eigene exemplarische Vitamin D-
Unter-suchung von Patienten in meiner Praxis die Vitamin D Situation in einer deut-
schen Stadt (Bonn und Umgebung) darzustellen. Zudem soll herausgefunden werden, ob
hdéhere Dosierungsempfehlungen, als die allgemeinen derzeit gultigen, aufgrund der
derzeitigen wissenschaftlichen Datenlage sinnvoll fur die praventive Medizinberatung im
Alltag sind.



Der Vitamin D- Stoffwechsel und seine Bedeutung fir den Menschen unter dem
Gesichtspunkt eines Paradigmenwechsels und der Ergebnisse einer 25-0OH-
Vitamin D Bestimmung von 185 Patienten in meiner Arztpraxis in Bonn:

Vitamin D ist der Name fur eine Gruppe von Seco Steroiden mit der biologischen Aktivitat
von Vitamin D (16). Vitamin D ist eine fettldsliche Substanz und wird selbst im Korper
aus der Cholesterin-Vorstufe 7-Dehydrocholesterol gebildet wird.

Das Ringsystem von 7-Dehydrocholesterol, das vor allem in der Leber synthetisiert wird,
wird in der Haut durch UVB-Licht (Exposition mindestens 30 Minuten bei 290-315nm
Wellenlange) gesprengt, so dass Cholecalciferol (Vitamin D3) entsteht.

Cholecalciferol wird zur Leber zurucktransportiert und am C-Atom 25 hydroxyliert: es
entsteht 25-Hydroxy-Vitamin D (25-0OH-Cholecalciferol = Calcidiol). Das mit der Nahrung
aufgenommene Vitamin D3 wird ebenfalls zun&chst Uber die Leber wie oben verstoff-
wechselt. Die biologische Halbwertzeit von 25-0H-Vitamin D betragt 12-19 Tage. Uber-
dosierungen sind also wegen langer Eliminationszeit zu vermeiden. Bei Bedarf, unter
Einfluss von Parathormon (PTH) in der Niere, wird 25-Hydroxy-Cholecalciferol zum akti-
ven 1,25-Dihydroxycholecalciferol oder auch 1,25 Dihydroxy-Vitamin D3 (Calcitriol)
hydroxyliert.

Der entscheidende Schritt der 1,25-Dihydroxy-Cholecalciferol-Biosynthese (unter ande-
rem relevanter Parameter der Knochstoffwechselregulation) ist die enzymatische 1-
Hydroxylase-Reaktion in der Niere.

Die 1-Hydroxylase-Aktivitat (Vitamin C abh&ngig) wird durch niedrige Calcium und/oder
Phosphatspiegel gesteigert, durch hohe Konzentrationen an Calcium und Phosphat
gehemmt. Hohe Parathormon (PTH)-Spiegel hemmen die 1-Hydroxylierung von 25-
Dehydroxy-Cholecaliferol, niedrige PTH Werte steigern die Enzymaktivitat.

Die Aktivitat der Alpha-1 Hydroxylase ist nicht nierenspezifisch. Seit mindestens 1979
ist bekannt, dass die Synthese von 1,25-Dihydroxy-Vitamin D an mindestens 30 weite-
ren Zielorganen, wie zum Beispiel Darm, Gehirn, Haut, Magen, aktivierte T- und BF-
Lymphocyten erfolgt( 17, 18 ). Dies hat, wie unten aufgefiihrt, Folgen fur den Kérper.

Die Signaltransduktion von 1,25-Dehydroxy-Cholecalciferol (Vitamin D3) erfolgt uber
den VDR, Vitamin D Rezeptor: der Rezeptor gehért zur Gruppe der Steroid -Hormonre-
zeptoren. Er befindet sich im Cytoplasma. Nach der Bindung des Hormons wird der
Hormon/Rezeptor-Komplex in den Zellkern transportiert und fungiert dort als Trans-
kriptionsfaktor (19).

1,25 Hydroxy-Vitamin D (Calcitriol) fordert die Kalziumresorption im Darm und die
Kalziumrickresorption in der Niere. Er ist an der Konstanthaltung des Serum-Kalzium-
spiegels und der Knochenmineralisierung beteiligt.

Der grof3te Teil des Vitamins wird bei ausreichender Lichtexposition im Korper selbst
gebildet. Eine Vitamin D Vergiftung auf Grund von Sonneneinstrahlung zum Beispiel bei
Berufen wie zum Beispiel Seemann oder Seerettungssanitater nicht moglich.

Die Pro-Vitamin D3 und Vitamin D3 werden in einer Fulle von anderen Photoprodrugs,
wie zum Beispiel Limisterol, Tachysterol, Suprasterol oder Toxisterol umgewandelt. Es
findet also eine ausreichende Gegenregulation statt (4).



In Nahrungsmitteln kommt Vitamin D in nennenswerten Mengen nur in tierischen Produkten
vor (3):

Fisch: Hering-27yg/100g;Seelachs-16yg/100g. Ei (3yg/100g), Butter (1-3yg/100g),
Rinderleber (=1,7yg/100g), Lebertran-OI( 330yg/100g!) Pilze enthalten 2-3yg/100g
Ergosterol (Vorstufe Vitamin D2).

Am besten kann also die einmalige Lebertran-Einnahme (1 Essloffel) beispielsweise jeden
Morgen (15g = etwa 22yg = ca. 950 IE Vitamin D) sein.

Pflanzliche Lebensmittel enthalten meist nur das Provitamin Ergosterol, eine Vorstufe
des Vitamin D2. Pilze enthalten 2,3yg/100g Ergosterol. Vegetarier sind also im Winter in
unseren Breitengraden mehr gefahrdet als die Durchschnittsbevélkerung ohne
Supplementierung von Vitamin D.

Die Anreicherung von Lebensmitteln, hier zum Beispiel Milch in Schweden und Finnland,
wurde in den letzten Jahren wieder eingefuhrt. Brot, Kase, Joghurt, Fruchtsafte werden
zum Beispiel in den USA wieder mit Vitamin D angereichert. (1, 2)

Die Dunndarm-Aufnahmekapazitat far Vitamin D muss ausreichend vorhanden sein.
Fettabsorptionsstérungen, wie zum Beispiel eine Pankreatitis, stéren die Vitamin D
Aufnahme. Entziindliche Darmerkrankungen (Morbus Crohn, Colitis ulcerosa, Zustand nach
Dunndarmresektionen) fuhren zu Absorptionsstérungen (1 , 2) Bei Bettlagerigkeit (unzu-
reichender Sonnenexposition) wird bei diesen Patienten, besonders aus Grinden der
Immunabwehr, sogar eine kiinstliche Sonnenexposition (Sonnenbank) gefordert (4). Wie
bei allen anderen Steroiden (lipophile Molekule!) erfolgt die Vitamin D Ausscheidung vor-
wiegend Uber die Leber.

25-0H Vitamin-D (Calcidiol) reprasentiert den Hauptpool aller Vitamin D Metaboliten im
Blutserum. Zirkulierendes 25-0H-Vitamin D (Calcidiol) hat zehnmal héhere
Blutserumspiegel-Spiegel als 24,25-0H-Vitamin D und 500-1000 mal hdéhere Spiegel als
1,25-0H-Vitamin D Spiegel (Calcitriol). Orale Einnahmen von Vitamin D3 ergeben 70%
héhere Spiegel als Vitamin D2 ( Ergocalciferol). (20, 21)

Far die Bestimmung zur Routine auf der Suche eines Vitamin D-Stoffwechselmangels
infolge unzureichender Zufuhr und/oder niedriger UVB-Exposition eignet sich 25-0H-
Vitamin D3 sehr gut. (3, 21)

25-0H-Vitamin D ist ein besserer valider Indikator zur Bestimmung fur die Resorption
von Calcium Uber den Darm als 1,25-0H-Vitamin D (Calcitriol) (22). Besonders eine unzu-
reichende 1-Alpha- Hydroxylase Verfiigbarkeit (besonders bei alteren Patienten, bei
Niereninsuffizienz)) oder ein sekundarer Hyperparathyreoidismus bei Vitamin D Mangel
kénnen den 1,25-0H-Vitamin D Spiegel negativ beeinflussen (23). Calcium Serum-
bestimmungen sind nicht gut aussagekraftig.

Ein Paradigmenwechsel findet in den letzten Jahren hinsichtlich der weiteren immen-
sen Bedeutung von Vitamin D fur die meisten unserer Organsysteme statt.

Vitamin D steuert multiple Stoffwechselvorgange in unserem Korper (1,2, 3, 4, 5, 19, 21,
36). Mindestens 300 Gene werden durch Vitamin D gesteuert ( 24 ). Die meisten Gewebe
in unserem Korper besitzen Zellkern bezogene (nukledre) Rezeptoren, so genannte
Vitamin D Rezeptoren (VDR).

Die hochsten Konzentrationen an VDR werden in aktivierten Makrophagen und T-
Lymphocyten/CD8-positiven-T-Supressor/zytotoxischen T-Zellen gefunden. (19, 25)
Sowohl normale, wie Krebszellen (zum Beispiel Prostata-Krebszellen) besitzen einen VDR-
Rezeptor zur Auf- und Abregulierung ihres Proliferationszyklus. (19, 25, 26)



Hierbei hat 1,25-0H-Vitamin D die herausragende Fahigkeit das proliferative Zellwachstum
herunter zu regulieren. Sowohl bei chronisch-entztindlichen (Psoriasis, M.Crohn, Colitis
ulcerosa), als auch bei Immunerkrankungen wie Multiple Sklerose (14, 25) wirken die
VDR Uber 1,25 OH-Vitamin D: Senkung der Produktion von entziindungsfordernden
Zytokinen des Th-1-Helferzell-Systemes ((Interleukin 2, IFN-Y), Stimulierung des ent-
zindungshemmenden Th-2 gesteuerten Weges (IL-4, IL-10).

Daruber scheint 1,25-0H-Vitamin D die NFkB-Transkription in Zellen, die 112 und IL-12
bilden, zu hemmen. Mehrfach ungesattigte Fettsauren (z.B. Fischdl, Leindl) kdnnen die
freie Bioverflugbarkeit von 1,25-0H-Vitamin D erheblich steigern (reduzierter Vitamin-
D-Binding-Globulin-Komplex) (27).

Bei Herzinsuffizienz-Patienten korreliert ein niedriger Vitamin D Spiegel mit der Schwere
der Erkrankung und einem erhdéhten Knochenstoffwechsel.(1, 3, 28 ). In einem Editorial
im American Journal of Clinical Nutrition 2006 (13) fassen Vieth und Kimball aus Toronto
die Bedeutung von Vitamin D fiur das Herz zusammen: Verbesserung der Herzmuskel-
funktion, moderate Blutdruckverbesserung, wahrscheinlich verbesserte Glucosetoleranz;
hieraus resultierend auch eine Verbesserung der kongenitalen Herzerkrankungen.

VDR-Polymorphismen (Bsm1l bb Genotyp) in Abhangigkeit von niedrigen Vitamin D
Serumspiegeln stellen ein Risiko fur Brustkrebs dar (29). 25-0H-Vitamin Spiegel unter
25ng/ml sind verbunden mit einem deutlich erhéhten Risiko flr Dickdarmkrebs und
Prostatakrebs (30, 31, 32).

In einem routinemafigen Probeneingang untersuchten Bayer und Schmidt (16) 2004 in
Deutschland bei 1050 Patienten aus allen Bevélkerungsschichten den 25-0H-Vitamin D
Spiegel. 20% zeigten einen absoluten Grenzwert (25nmol/lI =10ng/ml), 60% lagen nur
bei einem Wert von 50nmol/l, was ein leichter, wenn man hdhere geforderte Werte
(siehe oben!) annimmt, ein deutlicher Mangel wére. Der Mittelwert fur Januar/Februar
lag bei 31 nmol/l, fur Juli/August bei 54 nmol/l). Im Winter unterschritten mindestens
40% der eingesandten Proben den Mindestanforderungswert.

In der Zeit von 01/08 - Anfang 09/08 wurde in meiner allgemeinmedizinischen Privatpraxis
in Bonn bei 185 Patienten morgens, niuchtern, eine Routine-25-0H-Vitamin D Bestimmung
durchgefuhrt. Angegebene Normwerte meines Labors: <10ng/ml: Mangel. Wert
>100ng/ml: Toxizitat. Die Patienten reprasentieren im Durchschnitt die mittlere
Einkommensschicht der deutschen Bevélkerung. Die Mehrzahl (= 80%) wies keine
schwere chronische Erkrankung auf. Mindestens 30% der Patienten nahmen schon ein
Nahrungserganzungsmittel ein. Die Compliance variierte.

Der durchschnittliche Vitamin D Wert bei den Mannern (74 Personen) lag bei 25,3 ng/ml,
bei den Frauen (111 Personen) bei 21,6 ng/ml, also deutlich unter dem geforderten pra-
ventiven Wert von > 30ng/ml. Dies auch unabhangig von der Jahreszeit (siehe Tabelle ). Im
Winter lagen die untersuchten Werte mit 18.3 ng/ml (44 Manner) und 15,0 ng/ml (64
Frauen) sogar unter 20,0 ng/ml.

Erst im Hochsommer (Juli/August) 2008 (hohe Sonnenexposition) wurde der Zielwert
(30ng/ml) erreicht: 43 Patienten erzielten im Schnitt 32,78 ng/ml = 81,95 nmol/l). Bei
der Altersgruppe 0-30 Jahre (16 Patienten) lag der durchschnittliche Vitamin D Spiegel
bei 26,4 ng/ml, bei der Altersgruppe 30-50 Jahre (57 Patienten) bei 20,0 ng/ml, bei
der Altersgruppe > 50 Jahre (112 Patienten) bei 24,0 ng/ml. Auch meine Untersuchung
bestétigt sowohl die von Bayer und Schmidt durchgefuhrte Untersuchung, als auch viele
andere Studien. (1, 2, 4)



Bewertung der Ergebnisse:

Die in meiner Arztpraxis durchgefiihrten 25-0H-Vitamin Bestimmungen decken den unter
Wissenschaftlern anerkannten Zustand eines latenten Vitamin D Mangels in der
Bevdlkerung, besonders im Winter, in Europa und den USA (1, 2, 3, 6, 8, 16, 21, 34).

Die Ursachen eines Vitamin D-Mangels liegen auf der Hand:

Die Immobilitat der Bevolkerung besonders durch Computer und Fernsehen mit weniger
Bewegung und hierdurch weniger langeren taglichen Sonnenkontakten, vor allem im
Winter, nimmt zu. Selbst schwangere Frauen, die in sonnigen Gegenden wie Griechenland
oder der Turkei leben, hatten bei unzureichender Sonnenexposition einen Vitamin D
Mangel im Sommer, weil sie sich nicht der Sonne aussetzten (34, 35).

Die zum Teil berechtigte Angst vor Hautkrebs hat den Nachteil einer suffizienten Vitamin
D Bildung. (1, 2, 4 ) Hier ist Aufklarungsbedarf. Ein gesundes, auch Vitamin D einschlies-
sendes alle Bevolkerungsgruppen betreffendes Ernahrungsbewusstsein lasst zu win-
schen Ubrig: zum Beispiel mindestens 3-4 Hering oder Lachsportionen/Woche. Die aner-
kannte Arbeitsgruppe um Hollick aus Boston , USA, lehnt die aktuellen nationalen
Empfehlungen in den USA flr die tagliche Vitamineinnahme ab.

Die Versorgung Uber Sonnenlicht und die Ernahrung, wie sie derzeit angeboten wird als
unzureichend ab, besonders im Winter. Einzige Ausnahme kdnnte die tagliche Gabe von
mindestens 1 Essl6ffel Lebertrandl (100g = ca.330 yg Vitamin D. 1 Essloffel ca.15g = ca.
950IE Vit. D) fur Kinder und Erwachsene oder mindestens 4-5 wdchentlicher durchge-
hender Fischkonsum (Hering, Seelachs) sein. Hierbei ist eine durchgehende Compliance
schwierig.

Die fortschreitende Alterung der Bevoélkerung bewirkt eine schlechtere Vitamin D Resorption
Uber Haut und Darm sowie eine eingeschrankte 1,25-0H-Vitamin Produktion ( starker
Immunmodulator) durch Nierengewebsfunktionseinschrankung und genetische
Polymorphismen (1, 2, 3, 4). Alte Menschen leiden vermehrt unter Herzerkrankungen.
Diese fuhren haufig zu einem vermehrten Calciumverlust und konsekutivem Vitamin D
Mangel (13).

Deshalb fordern die Arbeitsgruppen um Zittermann und Hollick (1, 2, 3, 4) die verstark-
te Anreicherung der Nahrungsmittel mit Vitamin D, wie dies bereits seit einigen Jahren
in Finnland und Norwegen, aber auch wieder in den USA geschieht. Die Veranderungen
der Umwelt nehmen zu. Die Ozonschicht bewirkt eine geringere Durchlassigkeit von UVB-
Strahlung . Durch die vermehrte weltweite Mobilitat der Bevolkerung andern sich
Biorhythmik, Sonnenexposition, Erndhrungsverhalten nachweislich.

Dass ein Vitamin D Mangel ein erhdhtes Krebsrisiko nach sich zieht ist in Fachkreisen
lange bekannt, weniger in der Bevdlkerung. (1,2, 3, 4, 5, 8, 10, 11, 31, 32, 33, 36). Garland
und seine Arbeitsgruppe weisen in einer grossen Meta-Analyse 2006 nach, dass nur eine
regelmaRige tagliche Gabe von mindestens1000IE Vitamin D das Risiko von Colon und
Brustkarzinom teilweise um bis zu 50% senkt bei nhachgewiesenem Vitamin D Mangel ( 36).

Gerade aus diesen Grunden wird die routinemafie Vitamin D-Bestimmung aus praven-
tiven Grunden als gleichwertige Routineuntersuchung neben der Cholesterinbestimmung
gefordert: "Just as in blood concentrations of cholesterol is often measured on an annu-
al basis, so should the blood concentration of 25-OH-vitamin D be measured”, so Michael
Hollick, Boston, in seinem Uberblick 2004 im American Journal of Clinical Nutrition.

Das Institut of Medicine in Boston (Hollick-Gruppe) empfiehlt in seiner neuesten wissen-
schaftlichen Veroffentlichung im April dieses Jahres (2): 800-1000 IE Vitamin D ( =25 yg)
far Kinder und Erwachsene taglich. Gestitzt wird diese Aussage erneut durch eine Studie
an 171 prapubertalen Madchen aus Finnland, die trotz taglicher 400IE Vitamin D plus
500mg Calcium Einnahme von Oktober bis Februar keine wesentlichen signifikanten
Vitamin D Spiegel Anderungen aufwiesen. Erst bei taglicher Gabe von 800 IE stieg ihr
Spiegel an, erreichte aber keinerlei Sommerwerte (37).



Zusammenfassung:

Die Bedeutung einer praventiven Vitamin D Untersuchung in der allgemeinen Praxis hat
sich bisher nicht durchgesetzt. Die 25-0OH-Vitamin D Bestimmung sollte aber als
Routineuntersuchung in der Pravention den gleichen Stellenwert wie Cholesterin haben
1, 2).

Begrundung: ein ausreichender 25-0H-Vitamin Spiegel im Blut ist der Garant in der
Pravention nicht nur als Schutz gegen Osteoporose. Vielmehr schitzt Vitamin D vor
Krebs (besonders bei Dickdarm-, Brust- und Prostatakrebs), schiutzt aber auch vor
Herzkrankheiten (Herzinsuffizienz, Hypertonie) und Immunerkrankungen (Psoriasis,
entzindlichen Darmerkrankungen).

Der Paradigmenwechsel von Vitamin D hat sich in der breiten Offentlichkeit noch nicht
durchgesetzt. Aufklarung ist angezeigt. Hier gilt in Zukunft die hypothetische Patienten-
Aussage: "Wie hoch ist nicht nur mein Cholesterin-, sondern auch Vitamin D Spiegel
bitte?

In einer online Vero6ffentlichung stellt Janice Schwarz von der Medical University of San
Franzisko Ende August diesen Jahres im Journal Clinical Pharmacology & Therapeutics
sogar die These auf, dass die Vitamin D-Gabe sogar einen positiven Einflu auf die
Senkung des Cholesterinwertes hat: 16 Patienten mit Cholesterinerh6hung unter bereits
bestehender Atorvastatin-Therapie erhielten 6 Wochen oral taglich 800IE 25-0H-Vitamin
D: Der Cholesterin/LDL Spiegel sank signifikant. Weitere Untersuchungen hierzu wer-
den gefordert (38).

Kann dann Vitamin D sogar in der Folge auch als ein unabhangiger Herzkreislauf
Risikofaktor betrachtet werden?

Die Arbeitsgruppe um Dobnig et al. aus Graz, Osterreich, stellt genau dies in ihrer in die-
sem Jahr veroéffentlichen prospektiven Kohortenstudie an 3258 untersuchten Personen
zur Diskussion:

"The independant association of low serum 25-hydroxyvitamin D and 1,25 hydroxyvi-
tamin D levels with all-cause and cardiovascular mortality” (39). Uber acht Jahre wur-
den im Mittel 62 jahrige Manner und Frauen beobachtet. Es starben in diesem Zeitraum
737 Patienten, davon 463 durch kardiovaskulare Ereignisse. Die Patienten wurden nach
Serumgehalt des bestimmten Vitamin D-Spiegels in vier Quartilen eingeteilt. Patienten
des Quartils mit der niedrigsten Vitamin D Konzentration hatten eine doppelt so hohe
Sterberate, wie die Patienten mit der hochsten Quartile. Die kardiovaskulare Sterberate
lag sogar um den Faktor 2,2 héher.

Zwei Drittel der Studienteilnehmer hatten D-Werte unter 20ng/ml. Vitamin D wirke posi-
tiv auf Fibrinolyse, Thrombogenitat, endotheliale Regeneration, Blutfette und das
Wachstum glatter Muskelzellen. Die Zielwerte fiur Vitamin D sollen mindestens zwischen
20-30ng/ml liegen, besser Gber 30ng/ml, so die Autoren.

Die in meiner Praxis durchgefuhrten Untersuchungen an 185 Patienten bestéatigen obige
Untersuchungen. Fur alle Altersgruppen (0-30 Jahre, 30-50 Jahre, =50 Jahre) wurden
im Mittel zu niedrige (26,4; 20,0; 24,0 ng/ml) Werte gemessen. Nur im Hochsommer
(Juli/August) werden ausreichende Spiegel erreicht (= 30ng/ml).

Als prophylaktische ist 1 ERI6ffel Lebertran taglich (1 Essloffel =15g = ca. 950IE) sinn-
voll. Alternativ wird taglich die Tabletten-Einnahme von mindestens 800 IE, besser
1000IE (25yQq), dies besonders im Winter empfohlen. Besonderheiten der eingeschrank-
ten Aufnahme wie Malabsorption, entziindliche Darmerkrankungen, Lebensalter (ein-
geschrankte Darm- und Nierenfunktion, eingeschrankte Hautsynthese), dunkle Hautfarbe
(eingeschrankte Synthese von Vitamin D) sollten bei den Dosisempfehlungen bertcksich-
tigt werden.
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185 Personen einer Privatpraxis in Bonn (mittlere Einkommensschicht):
25-OH-Vitamin D Bestimmung von Jan-Sept 08, morgens, niichtern,
Gewdlinschter prasentiver Normwert > 30 ng/ml (Hollick MF et chen TC,2008, (2)






