Vitamin D-Status und chronische Erkrankungen:
Fakten und Fiktionen

Kurzfassung: Durch eine groBe Zahl von un-
kontrollierten Beobachtungsstudien ist der Ein-
druck in der Offentlichkeit entstanden, dass fast
alle Gesundheitsheschwerden verhindert und
Krankheiten geheilt werden kénnen, wenn man
nur dem Organismus Vitamin D — und das in
maglichst hohen Dosen — zufiihrt. Hierbei wird
tibersehen, dass ein niedriger Vitamin D-Status
nur einer von vielen Risikofaktoren ist, dessen
tatséchliche Relevanz fiir die Pathogenese nur
in ganz wenigen Fallen erhoben werden konnte.
Dazu zdhlen die Osteoporose, das kolorektale
und das Mammakarzinom sowie kardiovaskuldre
Erkrankungen. Bei diesen Krankheiten kann eine
effektive Risikoreduktion erreicht werden, wenn
der Serumspiegel von 25-Hydroxyvitamin D auf
50 nmol/I (20 ng/ml) angehoben und gleichzeitig
eine ausreichende Kalziumversorgung garantiert
wird. Das ist nach den neuesten, fiir die USA
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giiltigen Empfehlungen durch die Zufuhr von
durchschnittlich 600 I.E. Vitamin D3 und 1000—
1300 mg Kalzium pro Tag méglich.
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Abstract: Vitamin D Status and Chronic Dis-
eases: Facts and Fictions. A growing number
of badly controlled observational studies has
misled the common public to believe that al-
most every illness can be prevented, amelio-
rated or even cured by vitamin D, if only taken in
high doses. Unfortunately, also some scientists
share this opinion, thereby ignoring the fact
that a compromised vitamin D status is usually
only one of many risk factors for a given chronic

disease, and that therefore the actual impact of
vitamin D insufficiency on disease incidence
is difficult to assess, except for osteoporosis,
colorectal and breast cancer as well for cardio-
vascular disease and mortality. In these cases,
effective risk reduction can be achieved by rais-
ing and maintaining serum levels of 25-hydroxy-
vitamin D to approximately 50 nmol/I (20 ng/ml),
provided that at the same time adequate cal-
cium intake is guaranteed. Accordingly, the In-
stitute of Medicine of the National Academies
in the USA has raised the “dietary reference in-
take” for adults to 600 |U vitamin D; and 1000—
1300 mg calcium. J Miner Stoffwechs 2011; 18
(3): 98-102.
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B Vitamin D ist kein Allheilmittel

Ungentigende Versorgung des Organismus mit Vitamin D Diese Feststellung giltin ganz besonderer Weise fir die gro3e
als Folge einer geringen Synthese in der Epidermis oder unZahl von Krankheitsbildern, Symptomenkomplexen, unspezi-
reichender Zufuhr mit der Nahrung — ist die Ursache der §ischen Funktions- und selbstdiagnostizierten Befindlichkeits-
genannten Vitamin D-Insuffizienz, die durch Serumspiegel vasidrungen, fir deren Entstehung in unzéhligen Beobachtungs-
25-Hydroxyvitamin D (25-[OH]D) im Bereich zwischen 15 undstudien, die in den vergangenen Jahren publiziert wurden, eine
50 nmol/langezeigt wird. Es kann heute kein Zweifel mehr daravitamin D-Insuffizienz verantwortlich gemacht wurde: unspe-
bestehen, dass eine Vitamin D-Insuffizienz einen Rialtor  zifische Atemwegsinfekte, Reizdarm, bakterielle Vaginitis,
fur zahlreiche chronische Erkrankungen darstellt: Auf3er dpramenstruelles Syndrom, Kopfschmerzen, depressive Verstim-
Osteoporose und den damit in Zusammenhang stehendetng, Autismus, kognitive Dysfunktion, Demenz (wobei zwi-
neuro-muskuléaren Funktionsstdrungen, die das Frakturrisisohen vaskularer Demenz und M. Alzheimer kein Unterschied
beginstigen, zahlen dazu eine groRe Zahl maligner Erkrankgemacht wird), Multiple Sklerose — das alles und noch mehr
gen, insbesondere aber das Dickdarm- und Mammakarzingoil durch eine Vitamin D-Insuffizienz mitverursacht und — geht
sowie kardio- und zerebrovaskulare Erkrankungen. Weitees nach den Autoren dieser Studien — nattirlich durch Vitamin
wurde eine Vitamin D-Insuffizienz mit einer erh6hten Inziden® verhindert bzw. gebessert oder sogar geheilt werden. Dadurch
von Infektionen sowie mit chronisch-entziindlichen und Aust weltweit in der Offentlichkeit der Eindruck entstanden, dass
toimmunerkrankungen (z. B. Diabetes mellitus Typ I) in ZuYitamin D, wenn man nur gentigend davon zu sich nimmt, ei-
sammenhang gebracht. Auch wird seit Langem ein méglicheen wirksamen Schutz vor zahlreichen Gesundheitsrisken dar-
Einfluss einer Vitamin D-Insuffizienz auf die Pathogenese dstellt.

fur das metabolische Syndrom charakteristischen Symptomen-

komplexe (Adipositas, Hypertonie, Lipid- und GlukosestoffErstin jingster Zeit und sehr vereinzelt werden Stimmen laut, die
wechselstérungen bzw. Insulinresistenz) diskutiert, ohne das=m Eindruck widersprechen, dass Vitamin D ein ,fountain
es jemals gelungen ware, auf molekularer oder zellularer Elmé-youth” oder ein ,hormone for all seasons” sei, und darauf
ne einen spezifischen Wirkungsmechanismus zu identifizierdnnweisen, dass viele der so trefflich vermarkteten Beobach-
durch den der aktive Vitamin D-Metabolit, 1,25-Dihydroxy-tungsstudien schwere methodische Mangel aufweisen —meistens
vitamin D, das Entstehen dieser Stoffwechselstérungen verhwmdrden nur kleine Gruppen von Patienten untersucht, Alter und
dern kénnte [1]. Geschlecht blieben unberiicksichtigt, und die Ergebnisse wur-
den nicht auf bekannte externe Storfaktoren (,confounding fac-
tors") kontrolliert [2-5]. In vielen Studien waren die beobachteten
Assoziationen zwischen Krankheitsinzidenz und niedrigen Se-
rumkonzentrationen von 25-(OH)D nur sehr schwach, oder es
wurde Uberhaupt nicht berticksichtigt, dass die beobachtete Vi-
tamin D-Insuffizienz nicht Ursache, sondern vielmehr Folge
des Krankheitsgeschehens sein konnte. Adteatl ergibt sich,
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dass nicht aus jeder Beobagahg eines niedrigen Vitamin D- dass die Situation in diesem Tiermodell nicht ohne Weiteres
Statusauf ein erhdhtes Krankheitsrisiko im speziellen Fall geauf den Menschen tbertragen werden kann, weil 1.) die Pro-
schlossen werden kann. Im Folgenden soll an einigen Beispietkrktion von 1,25-(OHP, in der Niere Uiber lange Zeit intakt
dargestellt werden, dass einige durch die Jahre unkritisishund erstim héheren Lebensalter abnimmtund 2.) ein Hyper-
tradierte Ansichten tber einen Zusammenhang von Vitamin Beninismus nur bei ¥z der Patienten mit essenzieller Hyper-
Insuffizienz und Krankheitsrisiko revidiert werden mussen. tonie eine Rolle spielt. Ob niedriges 25-(OH)D im Serum wirklich
einen Anstieg des arteriellen Blutdrucks verursacht, wird sehr
kontrovers diskutiert. Viele Studien, die das zu belegen scheinen,
B Vitamin D-Insuffizienz und chronische wurden nicht streng genug in Hinsicht auf ,confounding factors*

Erkrankungen - welches Risiko besteht kontrolliert[17]. Eine Ausnahme bildet die Analyse von Scragg
wirklich? et al. [18], die zeigt, dass in einer groRen Kohorte die negative

Korrelation zwischen systolischem Blutdruck und 25-(OH)D-
In den vergangenen Jahren sind immer mehr Studien publizi€dnzentration nach Korrektur fur Alter, Geschlecht, korperli-
worden, die einen Zusammenhang zwischen einem niedrigeme Aktivitat und BMI gerade noch grenzwertig signifikant ist
Vitamin D-Status und dem Nachlassen von kognitiven Fahi¢p = 0,045). Nebenbei bemerkt wurden bisher in keiner einzigen
keiten nahelegten. Vor kurzem haben aber Slinin et al. [6] d&tudie die Daten in Hinsicht auf die Kalziumzufuhr korrigiert,
auf hingewiesen, dass die Beweiskraft der meisten dieser Siie bekanntlich einen grof3en antihypertensiven Effekt in Pati-
dien begrenzt ist, da sie nur an kleinen Gruppen durchgefiriten mit beginnender und moderater Hypertonie hat [19].
oder nicht hinsichtlich externer Storfaktoren kontrolliert wur-

den. In einer eigenen, prospektiven, groen Multicenter-StBei der von Jahr zu Jahr steigenden Zahl von Publikationen,
die an alteren Mannern in den USA konnten Slinin et al. [@lie Gber eine mogliche Rolle einer Vitamin D-Insuffizienz in
zeigen, dass bei entsprechend rigoroser Kontrolle kein Gruder Pathogenese chronischer Erkrankungen berichten, ist es
fir die Annahme gegeben war, dass ein signifikanter Zusaschwer einen Uberblick zu bewahren. Trotzdem sei der Versuch
menhang zwischen 25-(OH)D-Konzentration im Serum urginer kritisch-wertenden Analyse der derzeitigen Datenlage
kognitiven Fahigkeiten besteht, und dass auch Personen oriternommen, welche diese Annahme unterstiitzerfEiQeb-
Vitamin D-Insuffizienz kein erhéhtes Risiko fur die Entstehungisse sind in Tabelle 1 wiedergegeben. Meiner Ansicht nach kann
kognitiver Dysfunktionen mit zunehmendem Alter haben. Auckein Zweifel dariiber bestehen, dass Vitamin D-Insuffizienz ein
neuere in Europa durchgefiihrte Studien konnten keinen Himesentlicher Risikofaktor fir die Osteoporose, das kolorektale
weis auf eine Korrelation zwischen Vitamin D-Status und kaind das Mammakarzinom sowie fur den Komplex der kardio-
gnitiven Funktionen erbringen, weder bei jingeren noch bend zerebrovaskuléren Erkrankungen ist[1]. Dass ein niedriger
alteren Erwachsenen [7, 8]. Vitamin D-Status die Entstehung vieler Malignome begunstigt

Die zahlreichen Berichte, dass Ubergewicht mit niedrigen ZEZ-O]’ Ist unbestritten, doch ist eine genaue Risikoabschatzung

(OH)D-Konzentrationen verbunden ist [9-11], legten die Ver-

mutung nahe, dass Vitamin D-Insuffizienz auch bei der Entst " ; ; -

h dg s f,fW hselsto im Rah d boliscl Tabelle 1: Kritische Beurteilung der Evidenz, dass Vitamin D-
ung der Stoffwec S? storurlgen Imka .men es metaboliscl ;g Kalziuminsuffizienz das Risiko chronischer Erkrankungen

Syndroms und somit letztlich auch bei der Pathogenese (erhghen

Diabetes mellitus vom Typ Il eine Rolle spielen konnte. Tats.

che ist, dass ein erhdhter Body-Mass-Index (BMI) nicht no

wendigerweise mit niedrigen 25-(OH)D-Werten korreliert sei A Uberzeugende_r Beweis durch zahireiche epidemiologische, expe-

muss, da die entsprechenden Assoziationen nicht langer ste rimentelle und klinische Studien

tisch signifikant sind, wenn sie fur kdrperliche Aktivitat bzw. gSt?OPOFOS(g - o ) SSTQOPOFOS(%A » v )

. . .. . . arzinome IcCKdarm, amma arzinome ICkaarm, amma
far InterIeUkln'G_ bereinigt yverden. Anderers_elts_hat sich herat Kardiovaskulére Erkrankungen  Kardiovaskulare Erkrankungen (?)
gestellt, dass die Korrelationen zwischen niedrigen 25-(OH)I , ; -

. . . B. Beweis durch mehrere Beobachtungs- und Interventionsstudien
Konzentrationen im Serum und verschiedenen Parametern Karzinome (Niere, Prostata Karzinome (Niere, Prostata)
Ipsulinresi;tenz (gggtbrte .Glukgse.t.oleran;, Dyslipidamie,'g Endometrium, Ovar, Osophagus, '
ringe Insulinsensitivitat) nicht signifikant sind, wenn der Ein Magen, Pankreas, Harnblase)
fluss des BMI beriicksichtigt wird [12—14]. Dasselbe gilt auc TUPerkulose
fir andere kardiovaskulére Risikofaktoren, wie z. B. erh6ht C. Zunehmende Wahrscheinlichkeit aufgrund von Beobachtungs-
Blutdruck, erhohtes LDL-Cholesterin, Diabetes mellitus Typ | S@en o o
etc. [15]. Daraus folgt, dass das mit Ubergewicht, metabolisch Blutdruckanstieg im Alter Blutdruckanstiegim Alter
Syndrom und Diabetes mellitus Typ Il verbundene kardic Periodontitis und Zahnverlust Periodontitis und Zahnverlust
vaskulare Risiko nicht Folge einer Vitamin D-Insuffizienz ist
sondern dass Adipositas und Vitamin D-Insuffizienz als una

Vitamin D-Insuffizienz Kalzium-Insuffizienz

D. Hinweise durch Studien an Tiermodellen
Diabetes mellitus Typ |

o - - Chronisch-entzlindliche Chronisch-entzlindliche
hangige Risikofaktoren angesehen werden missen. Darmerkrankungen Darmerkrankungen
Multiple Sklerose Multiple Sklerose

Sehr viel diskutiert wurde auch ein méglicher Zusammenhal
zwischen niedrigem Vitamin D-Status und Bluthochdruck = = ,
wobei als Beweis gebetsmiihlenartig die Publikation von Li ng;i;?t:gpertome

al. [16] angefiihrt wurde, die zeigen konnte, dass in Ratte Metabolisches Syndrom
bei denen die Wirkung von 1,25-(Q) genetisch blockiert Diabetes mellitusTyp Il
wurde, die Expression von Renin ansteigt. Hierzu ist zu sag <°9""tIve Dysfunktion

E. Ungenligende Beweislage

J MINER STOFFWECHS 2011; 18(3) 99



Vitamin D-Status und chronische Erkrankungen: Fakten und Fiktionen

bisher noch nicht méglich gewesen. Was die chronisch-entziisghenErkrankungen mit unterschiedlicher Atiologie begiinsti-
lichen und Autoimmunerkrankungen betrifft, gibt es vor allergen muss [1, 30].
indirekte Hinweise aus 6kologischen Untersuchungen, dass ein
herabgesetzter Vitamin D-Status bei der Pathogenese eine RBBesollte nun klar sein, dass eine Serumkonzentration von ~15
spielt — eine Annahme, die durch Versuche mit entsprechemnol/l 25-(OH)D den unteren Grenzwert fir die Vitamin D-
den Tiermodellen unterstitzt wird. Die einzige Kklinische Stunsuffizienz darstellt. Dagegen hat sich noch immer nicht die
die, die einen Zusammenhang zwischen Vitamin D-UnterveEinsicht durchgesetzt, dass eine genaue Definition eines oberen
sorgung und dem Entstehen einer Autoimmunerkrankum@renzwertes, d. h. des Schwellenwertes, zu einem ,,optimalen”
nachweist, wurde vor einiger Zeit von Hypponen et al. [2}]itamin D-Status theoretisch gar nicht méglich ist. Der Grund
publiziert. Die Autoren fanden heraus, dass eine korrekt durafafir ist, dass das Ausmalf3, in dem Vitamin D-Insuffizienz ein
geflhrte Rachitisprophylaxe in hohem Ausmalf3 vor dem AuRisiko darstellt, fiir jede Krankheit unter Berticksichtigung des
treten eines Diabetes mellitus Typ | in den Folgejahren schitZinflusses vieler anderer Risikofaktoren gesondert bestimmt
werden musste. Es sind demnach nur grobe Schéatzungen hin-
sichtlich des Bereichs der 25-(OH)D-Konzentrationen méglich,
B Vitamin D-Insuffizienz — Verwirrung um der eine in vieler Hinsicht zufriedenstellende Versorgung des
Definition, Unter- und Obergrenzen Organismus mit Vitamin D anzeigt. Es ist daher nicht verwun-
derlich, dass die Meinung der Experten in diesem Zusammen-
Im Jahr 2003 publizierten Heaney et al. [22] die Ergebnisse eifemg sehr divergiert: Wahrend man in Europa mit Werten um
kurzen Untersuchung an wenigen Probanden, aus denenXle&mol/l 25-(OH)D im Serum das Auslangen zu finden scheint
glaubten, den Schluss ziehen zu kénnen, dass die intestirfale, werden hauptséchlich in den USA doppelt so hohe Werte
Kalziumabsorption erst im Bereich von 25-(OH)D-Konzendiskutiert, d. h. die 25-(OH)D-Spiegel im Serum sollten zwi-
trationen im Serum oberhalb von 80 nmol/l gesattigt sei. Es lsthen 75-110 nmol/l [4, 32—-34] sein.
einige Zeit gedauert, bis Hansen et al. [23] bzw. Need et al. [24,
25] aufgrund genauer Messungen nachweisen konnten, dass die
intestinale Kalziumabsorption von 25-(OH)D nur bis zu einell ,, Optimal health benefit”: eine lllusion
Konzentration von ~15 nmol/l abhéngig ist — ein Wert, der
inzwischen auch von anderen Gruppen bestétigt wurde [26, 20hzu muss deutlich gesagt werden, dass schon bei eiaer Ob
Zudem zeigten Aloia et al. [26], dass Heaney bei der Erstelluggenze der Wamin D-Insuffizienz — oder Vitamin D-,Deficiency”
der Beziehung zwischen Kalziumabsorption und 25-(OH)Dach amerikanischer Lesart —von ~75 nmol/l die Bevoélkerung
[28] auch Resultate von Studien einbezogen hatte, die seindsterreich und in vielen anderen européischen Landern zu
Schlussfolgerungen keinesfalls rechtfertigten. 90 % einen Vitamin D-,Mangel“ aufweisen musste [35]. Das
ist eine vollkommen unrealistische Annahme, fir die es keiner-
Die kritiklose Ubernahme der Heaney’schen Fiktion hat aud&i objektive Beweise gibt. Bei naherem Zusehen findet man
dazu beigetragen, dass —besonders in der angloamerikanischerh, dass die Studien, die den grof3ten Nutzen fir die Gesund-
Literatur — bereits beim Absinken der 25-(OH)D-Konzentratioheit (,optimal health benefit*) in Zusammenhang mit einem
im Serum auf < 80 nmol/l statt von Vitamin D-Insuffizienz voll-noch héheren 25-(OH)D-Spiegel, d. h. mit 110 nmaol/l, zu sehen
kommen unsinnig von Vitamin D-Defizienz gesprochen wirdylauben, von der, wie vorhin erklart, falschen Voraussetzung
Whiting und Calvo [29] wiesen schon vor Jahren darauf hiausgehen, diesen Wert aus nicht-adjustierten Risikoabschatzun-
dass zwischen Vitamin D-Defizienz als Ursache einer mongen (,crude odds ratio*) und noch dazu fir eine grof3e Gruppe
kausalen Erkrankung, namlich der Rachitis, und Vitamin Dpathogenetisch heterogener Krankheiten berechnen zu kénnen
Insuffizienz als klinisch asymptomatischem Zustand mit erh6[82—34]. Dazu kommt noch, dass in manchen der Analysen auch
tem Risiko fiir multifaktorielle chronische Erkrankungen eifkrankheiten beriicksichtigt wurden, wie z. B. die Hypertonie,
fundamentaler Unterschied besteht: Bei einem Absinken dauf deren Pathogenese eine Vitamin D-Insuffizienz keinen si-
25-(OH)D-Serumkonzentration unter ~15 nmol/l steht nictgnifikanten Einfluss hat. Dadurch ergibt sich rein rechnerisch
mehr gentigend Substrat fir die Umwandlung in 1,25-(DH) ein héherer Wert fur den als optimal angesehenen 25-(OH)D-
in der Niere zur Verfligung, sodass zu wenig Kalzium und Phd3piegel. Ein weiteres Beispiel dafur, dass dieser mit 110 nmol/l
phat aus dem Darm absorbiert wird, um die Bildung eines awsel zu hoch angesetzt ist, beweist die von Bischof-Ferrari et
reichend mineralisierten Knochens zu gewahrleisten, was @i [36] publizierte Metaanalyse von Studien Uber die Sturz-
nerhalb relativ kurzer Zeit zum Auftreten von Rachitis ungravention durch Vitamin D. Darin prasentieren die Autoren
Osteomalazie fihren muss [23-25]. Bei Serumspiegeln von ZBa Diagramm, das eine lineare negative Korrelation zwischen
(OH)D oberhalb ~15 nmol/l produziert die Niere genlgen8turzrate und der Serumkonzentration von 25-(OH)D nahelegen
1,25-(OH)D, fiir die systemische Regulation des Mineralstoffsoll. Die Extrapolation ergibt einen Wert von ca. 110 nmol/l
wechsels [26, 27], und es kann daher nicht mehr von Vitam2%-(OH)D fir einen maximalen Effekt auf die Sturzinzidenz.
D-Defizienz gesprochen werden. Allerdings muss man auch IB#i genauer Analyse dieses Diagramms kommt man darauf, dass
hoheren 25-(OH)D-Werten mit einer Vitamin D-Insuffizienzder fur die x-Achse verwendete Maf3stab von Datenpunkt zu
insofern rechnen, als immer noch zu wenig Substrat fir ddatenpunkt variiert, und die an und fiir sich exponentielle Funk-
Bildung von 1,25-(OHP, in extrarenalen Geweben und Zell-tion sozusagen ,zwangslinearisiert” wurde. Bei einer korrekten
systemen zur Verfiigung stehen kénnte. Das kann zur Folgarstellung der Werte ergibt sich klar, dass die maximal mog-
haben, dass die lokale Regulation zahlreicher Zellfunktiondinhe Risikoreduktion bei ca. 60 nmol/l 25-(OH)D liegt und
durch autokrine/parakrine Effekte von 1,25-(Glbinicht mehr  eine weitere Anhebung des 25-(OH)D-Spiegels keinen Nutzen
gewabhrleistet ist — ein Zustand, der das Entstehen von chragribringt.

100 J MINER STOFFWECHS 2011; 18 (3)



Vitamin D-Status und chronische Erkrankungen: Fakten und Fiktionen

B Wieviel Vitamin D braucht der Mensch die grofite Wirkung im Hinblick auf eine Reduktion der kardio-
wirklich? vaskularen Mortalitat zeigt. Dieser Befund wird durch die Stu-
die von Ginde et al. [40] eindeutig bestatigt.
In einer sorgféltigen Metaanalyse haben Lips et al. [31] ver-
sucht, auf eine realistische Abschatzung der Korrelation zvBei der Abschatzung der notwendigen taglichen Vitamin D-
schen 25-(OH)D-Konzentration im Serum und Parametern va@ufuhr ist zu beachten, dass bei der Entstehung von Osteoporose
Knochenstoffwechsel und muskuloskelettalen Funktionen alsd Dickdarm- bzw. Mammakarzinom sowie wahrscheinlich
auch Sturzpréavention zu kommen und sehen 50 nmol/l als durelach von kardiovaskuléren Erkrankungen eine unzureichende
schnittlichen oberen Grenzwert fir die Vitamin D-InsuffizienKalziumversorgung eine grof3e Rolle spielt (Tab. 1). Fir die
in Bezug auf diese Parameter, die das Frakturrisiko bestimme®névention dieser Erkrankungen ist die gleichzeitige Substitu-
an. Was die Frakturhaufigkeit betrifft, scheint der Schwellertion bzw. Supplementation von Vitamin D und Kalzium unbe-
wert zwischen Vitamin D-Insuffizienz und zufriedenstellenderdingt angezeigt [31, 41], zumal sich herausgestellt hat, dass die
Vitamin D-Status ebenfalls im Bereich zwischen 50—-60 nmolfisikomindernde Wirkung von Vitamin D deutlich von der H6he
25-(OH)D zu liegen, wenn man die Daten in der Publikatioder Kalziumzufuhr abhangt und umgekehrt. Abbildung 4 zeigt,
von Cauley et al. [37] korrekt interpretiert (Abb. 1). dass diese Art der Wechselwirkung zwischen Vitamin D und
Kalzium z. B. fur die Préavention des Mammakarzinoms von
Die wohl umfassendste Studie Uber einen Zusammenhang zgrie3er Bedeutung ist, weil durch Normalisierung der Kalzium-
schen 25-(OH)D im Serum und dem Risiko, an kolorektalemufuhr der antiproliferative Effekt auch von geringen Dosen
Karzinom zu erkranken, wurde vor Kurzem von Jenab et al. [38]tamin D, deutlich verstarkt werden kann [42]. Das haben auch
publiziert. Wie aus Abbildung 2 entnommen werden kann, idenab et al. [38] in Bezug auf das kolorektale Karzinom ge-
eine Verbesserung des Vitamin D-Status, die zu 25-(OH)Reigt. In ihrer prospektiven Untersuchung tiber den Zusammen-
Werten im Serum von 50—75 nmol/l fihrt, mit einer maximalehang zwischen 25-(OH)D im Serum mit der Haufigkeit der
Risikoreduktion verbunden. Erkrankung in 10 europdaischen Landern fanden sie, dass eine
Zufuhr von 1000 mg Kalzium pro Tag das Karzinomrisiko in
Zu einer ahnlichen Schlussfolgerung kommt die Analyse vater Gruppe mit 25-(OH)D-Werten < 50 nmol/l um 50 % redu-
Dobnig et al. [39] Uber den Zusammenhang zwischen Vitamaeren kann.
D-Status und kardiovaskularer Mortalitat, die international viel
Aufsehen erregt hat. Aus Abbildung 3 geht klar hervor, dass dlesammenfassend kann festgestellt werden: Die von einigen
Anhebung des Serumspiegels von 25-(OH)D auf 50—-60 nmdllissenschaftlern in Petitionen an die Verantwortlichen fir das
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Abbildung 1: Hiftfrakturrisiko von post-menopausalen Frauen in Abhéngigkeit von

25-(OH)D im Serum (Mod. nach [37]). Abbildung 3: Vitamin D-Status und kardiovaskulédre Mortalitat (Mod. nach [39]).
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Abbildung 2: 25-(0H)-Konzentration im Serum und Risiko fiir das Kolonkarzinom  Abbildung 4: Kalzium verstéarkt die hemmende Wirkung von Vitamin D auf die mammo-
(Mod. nach [38]). graphische Brustdichte, einem Risikomarker fiir das Mammakarzinom (Mod. nach [42] ).
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offentliche Gesundheitswesen erhobene Forderung, allesinzyiin sensitivity, ethnicity, and season.

unternehmen, um in der Bevdlkerung einen Vitamin D-Stat
zu erreichen, der einer 25-(OH)D-Konzentration im Seru

Metabolism 2008; 57: 183-91.

us

10. Arunabh S, Pollack S, Yeh J, et al. Body

& content and 25-hydroxyvitamin D levels

von 110 nmol/l entspricht, entbehrt jeder reellen Grundlagehealthy women. J Clin Endocrinol Metab

Abgesehen davon ware zur Erreichung dieses Zieles die téé

??; 88: 157-61.

1. Hypponen E, Power C. Hypovitaminosis

che Zufuhrvon 4000 I.E. Vitaminfdotwendig [34] —was das p i, gritish adults at age 45 y: nationwide
40-Fache (!) der durchschnittlichen Vitamin D-Zufuhr mit degohort study of dietary and life style pre-

Nahrung bei Erwachsenen in Osterreich darstellt [43]. Deffi

tors. Am J Clin Nutr 2007; 85: 860-8.
Liu E, Meigs JB, Pittas AG, et al. Plasma

) C Y
gegenuber erscheint die Annahme gut belegt, dass fur ejEig o vitamin b is associated with
effektive Wirkung von Vitamin Dzur Prévention der Osteo- markers of the insulin resistant phenotype

porose, des kolorektalen und des Mammakarzinoms sowie

i diabetic adults. J Nutr 2009; 139:
det;
=34,

kardlovask.ularen Mortalltat eine Serumkonzentratlon'vog Delvin EE, Lambert M, Levy E, et al.
25-(OH)D im Bereich von 50 nmol/l weitgehend ausreichtjtamin D status is modestly associated

besonders wenn gleichzeitig eine ausreichende Kalziumzuﬂm

F glycemia and indicators of lipid meta-
ismin French-Canadian children and

mit der Nahrung garantiert wird. Dies wird auch durch digiolescents. J Nutr 140:987-91.
Uberlegungen bestétigt, die zu den neuesten Empfehlungen desi Gobbo LC, Song Y, Dannenbaum DA,
Institute of Medicine of the National Academies der USA! - Serum 2o-hydroxyvitamin Dis not

associated with insulin resistance or beta

gefiihrt haben, die eine Zufuhr von durchschnittlich 600 I.Esll function in canadian cree. J Nutr 2011:
Vitamin D, und 1000-1300 mg Kalzium pro Tag im Erwachi41:290-5.

senenalter vorsehen [44].

B Relevanz fiir die Praxis

— Eine grofRe Zahl von sehr unkritischen Publikationen

15. Wu PW, Rhew EY, Dyer AR, et al. 25-
hydroxyvitamin D and cardiovascular risk
factors in women with systemic lupus ery-
thematosus. Arthritis Rheum 2009: 61:
1387-95.

16. Li YC, Kong J, Wei M, et al. 1,25-Di-
hydroxyvitamin D(3) is a negative endo-
crine regulator of the renin-angiotensin

hat in vergangener Zeit zu der irrigen Ansicht gefuihrt, system.J Clin Invest 2002; 110: 228-38.
mit hohen Dosen von Vitamin D vielen Krankheiten und 17. Pilz S, Tomaschitz A, Ritz E, et al. Vita-
Befindlichkeitsstdérungen vorbeugen zu kénnen.

— Tatsachlich kann es durch eine chronisch ungen[]gendq
Zufuhr von Vitamin Q mit der Nahrung zu einer Vita-

min D status and arterial hypertension: a
systematic review. Nat Rev Cardiol, 2009;
6:621-30.

8. Scragg, R, Sowers M, Bell C. Serum
25-hydroxyvitamin D, ethnicity, and blood

min D-Insuffizienz kommen, einem klinisch asympto- pressure in the Third National Health and

matischen Zustand, der jedoch mit einem signifikant

Nutrition Examination Survey. Am J Hyper-
tens 2007; 20: 713-9.

erhohten Risiko fiir Osteoporose, Dickdarm- und Mam- 15 McCarron DA, Morris CD. Blood pres-
makarzinom sowie fur Herz-Kreislauferkrankungen sureresponse tooral calcium in persons

verbunden ist.

with mild to moderate hypertension. A ran-
domized, double-blind, placebo-controlled,
crossover trial. Ann Intern Med 1985; 103:

— Fureine effektive spezifische Pravention dieser Krank- gs-31.
heiten sollte die tagliche Zufuhr von Vitamig @0 I|.E.
bzw. bei alteren Menschen 800 I.E. betragen, \gkaich-
zeitig die Versorgung des Organismus mit 1000—1300 Mg ysis of geographic variation in age-adjus-
Kalzium pro Tag gewabhrleistet ist.
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