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Alleskönner Vitamin D?

Sowohl in Fachzeitschriften [1] als auch
inder Laienpresse [2] finden sich zahlrei-
che Artikel zum Thema Vitamin D. Ge-
rade in den Herbst- undWintermonaten
wird dort vor einem Vitamin-D-Mangel
gewarnt. Doch wann ist eine Substituti-
onwirklichsinnvoll?Grundsätzlichsollte
ein Vitamin-D-Mangel kritisch betrach-
tet werden, da Vitamin D möglicher-
weise bei der Prävention verschiedener
chronischer Krankheiten eine Rolle spie-
len kann. Diskutiert werden derzeit Zu-
sammenhänge mit Krebs, Autoimmun-
erkrankungen und psychiatrischen Er-
krankungen, beispielsweise Schizophre-
nie oder Depression.

Vitamin-D-Synthese im Körper

Cholecalciferol (Vitamin D3), ein fett-
lösliches Secosteroid (Steroid mit geöff-
netem B-Ring), wird als D-Vitamin vom
Körper mit der Nahrung oder in Form
von Vitamin-D-Präparaten (es stehen
Präparate mit Vitamin D3 [Cholecalci-
ferol] aus tierischen Quellen, oder Vita-
min D2 [Ergocalciferol] aus pflanzlichen
Quellen zur Verfügung) aufgenommen.
Es wird aber auch unter Einwirken von
UVB-Strahlen in den Keratinozyten der
Haut aus 7-Dehydrocholesterol gebildet.

Vitamin D3 stellt ein Prohormon dar.
Es wird im Körper an sein Transport-
protein, das Vitamin-D-bindende Pro-
tein (DBP), gebunden transportiert und
in einem mehrstufigen Prozess bioakti-
viert: Zuerst wird es in der Leber über
CYP2R1 (Zytochrom P450 2R1) zu Cal-
cidiol (25-Hydroxy-Cholecalciferol, 25-
OH-D3) hydroxyliert. Calcidiol stellt die
Speicherform von Vitamin D im Körper
darunddientalsMarker fürdenVitamin-
D-Status. Mit einerHalbwertszeit von et-

wa 20 Tagen wird Calcidiol dann in der
Niere über CYP27B1 in die biologisch
aktive Wirkform Calcitriol (1,25-Dihy-
droxy-Cholecalciferol, 2-OH-D3) umge-
wandelt und ins Blut abgegeben. Da Cal-
citriol nicht nur an seinem Bildungsort
Niere wirkt, sondern über das Blut auch
an seine vom Bildungsort Niere entfern-
ten Wirkorte Darm und Knochen trans-
portiert wird, sollte es heute als „Hor-
mon“ und nicht mehr als „Vitaminde-
rivat“ bezeichnet werden [3]. Calcitriol
wird vomKörperbedarfsgerecht gebildet
und induziert seineneigenenAbbauüber
CYP24A1 [4]. Eine Übersicht zur No-
menklatur der verschiedenen Vitamin-
D-Formen ist in . Tab. 1 zu finden.

Physiologische Funktion

Die Stellgröße für die physiologische
Wirkung von Calcitriol ist die Kalzi-
umionenkonzentration (Ca2+) im Blut.
Calcitriol erhöht synergistischmit Parat-
hormon (PTH) die Ca2+-Konzentration
durch
4 Stimulation der Ca2+-Aufnahme im

Dünndarm,
4 Stimulation der Ca2+-Mobilisation

in den Knochen (Stimulation der
Osteoklastenaktivität),

4 Hemmung der Ca2+-Retention in den
Knochen (Hemmung der Osteoblas-
tenaktivität),

4 Hemmung derCa2+-Elimination über
die Nieren (Stimulation der Ca2+-
Reabsorption aus dem Primärharn).

Calcitriol übt seine vielfältigen Effekte
über eine Veränderung der Gentran-
skription aus. Hierzu bindet es an den
Vitamin-D-Rezeptor (VDR), welcher
einen ligandgesteuerten Transkriptions-

faktor darstellt. Dieser Komplex dimeri-
siert in einem nächsten Schritt mit dem
Retinoid-X-Rezeptor (RXR) und wan-
dert vom Zytoplasma in den Zellkern.
Dort findet eine Bindung an das Vita-
min-D-Response-Element und dadurch
die Beeinflussung der Gentranskription
statt.

Neuere Untersuchungen zeigten au-
ßerdem, dass Calcitriol für die norma-
le Proliferation und Differenzierung der
Hautzellen von Bedeutung ist. Zusätzlich
wird die Aktivität von T-Lymphozyten
gehemmt, die der Makrophagen aber ge-
fördert, was den immunmodulierenden
Effekt erklärt [3].

Sonneneinstrahlung und
Vitamin-D3-Bildung

Die körpereigene Produktion von Vita-
min D in den Keratinozyten der Haut
hängt sowohl von der Jahres- und Tages-
zeit, dem geographischen Breitengrad,
der Witterung, der Kleidung, der Auf-
enthaltsdauer im Freien als auch vom
Hauttyp ab. Laut der Deutschen Ge-
sellschaft für Ernährung e. V. (DGE)
reicht in Deutschland die Stärke der
Sonnenbestrahlung nur ca. 6 Monate im
Jahr aus, um eine ausreichende Vitamin-
D-Bildung zu gewährleisten [5]. Hin-
zu kommt, dass durch die konsequente
Anwendung von Sonnenschutzmitteln
die Syntheseleistung im Körper beein-
trächtigt wird, da weniger UVB-Strahlen
zu den Keratinozyten vordringen kön-
nen [6]. Bei älteren Menschen nimmt
der 7-Dehydrocholesterol-Gehalt in der
Haut stetig ab, wodurch die Fähigkeit
zur endogen Vitamin-D-Bildung herab-
gesetzt wird [7].
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Tab. 1 Nomenklatur: VitaminDund seine aktivenMetabolite

Bezeichnung Funktion

Cholecalciferol (Calciol) VitaminD3 VitaminD aus tierischen Quel-
len/endogener Synthese

Ergocalciferol VitaminD2 VitaminD aus pflanzlichen
Quellen

Calcidiol/Calcifediol 25-OH-VitaminD3 Speicherform

Calcitriol 1α,25(OH)2-VitaminD3 Wirkform

Ercalcidiol 25-OH-Ercgocalciferol Speicherform

Ercalcitriol 1,25-Dihydroxy-Ergocalciferol Wirkform

Aufnahme über die Nahrung

InderNationalenVerzehrsstudie(NVSII),
die das Ernährungsverhalten von über
19.000 Deutschen untersucht hat, heißt
es, dass in DeutschlandMänner im Alter
von 14 bis 80 Jahren durchschnittlich
2,9 μg und Frauen desselben Altersin-
tervalls 2,2 μg Vitamin D pro Tag mit
der Nahrung zuführen [8]. Die größte
Menge wird dabei über Fisch (ca. 33%)
und Fischerzeugnisse (ca. 15%) aufge-
nommen. Aus Fetten, Eiern und Milch/
Käse stammen jeweils etwa 10% der
Vitamin-D-Zufuhr [9].

Die DGE empfiehlt derzeit in den
D-A-CH-Referenzwerten (Deutschland
[D], Österreich [A] und Schweiz [CH])
bei fehlender endogener Synthese eine
tägliche Zufuhr von Vitamin D in Hö-
he von 20 μg (800 IE) für Kinder, Er-
wachsene und Senioren. Für Säugling bis
12Monate werden 10 μg (400 IE) proTag
empfohlen. (Umrechnung: 1 μg = 40 IE;
[10], . Abb. 1).

InsgesamtkommtdieDGEzudemEr-
gebnis, dass 82% der Männer und 91%
der Frauen die derzeit empfohlene tägli-
che Zufuhr nicht erreichen. Bei den über
65-Jährigen liegt derAnteilmit 94 %bzw.
97% sogar noch höher [8].

Gibt es einen „therapeutischen
Referenzbereich“?

Die Frage, ob Vitamin-D-Mangel vor-
liegt, orientiert sich derzeit an der Kon-
zentration des 25-Hydroxy-Cholecalci-
ferols (Calcidiol) im Serum, also an der
Speicherform (s. oben). Eine direkte Be-
stimmung der Vitamin-D3-Konzentrati-
on (Calciol) würde nur die Aufnahme
mit der Nahrung bzw. die Eigensynthese
in der Haut während der letzten Stun-

den bis Tage widerspiegeln (t1/2[Calciol]:
19–24 h), eine Konzentrationsbestim-
mung der eigentlichen Wirksubstanz
Calcitriol wird nicht vorgenommen, da
es im Körper bedarfsgerecht gebildet
wird.

Nach übereinstimmender Experten-
meinung wird eine Calcidiol-Konzen-
tration von ≤20 ng/ml als „Mangel“ und
ein Wert zwischen 21 und 29 ng/ml als
„Insuffizienz“ eingestuft [11, 12]. Diese
Beurteilung orientiert sich an der in-
versen Beziehung zwischen Calcidiol-
undParathormon(PTH)-Konzentration:
Bei einem Kalziummangel im Blut und
Calcidiol-Konzentrationen <30 ng/ml
beginnt die PTH-Konzentration all-
mählich anzusteigen, zusätzlich ist die
KalziumaufnahmeausdemDarmabCal-
cidiol-Serumkonzentrationen <20 ng/ml
deutlich erniedrigt. Die minimal erfor-
derliche Konzentration an Calcidiol liegt
alsodannvor,wenndiePTH-Konzentra-
tion im Serumgerade noch nicht anfängt
zu steigen [13]. Es ist also nicht möglich,
einen Vitamin-D-Mangel durch isolier-
te Betrachtung des Calcidiol-Wertes zu
definieren, sondern der PTH-Anstieg
sollte ebenfalls gemessen und berück-
sichtigt werden. In den meisten Laboren
wird jedoch routinemäßig keine PTH-
Bestimmung, sondern lediglich eine
Calcidiol-Bestimmung durchgeführt.

Die Beurteilung der Vitamin-D-Ver-
sorgung des Körpers beruht auf der
Messung eines Surrogatparameters, d. h.
der Beurteilung liegt keine Korrelation
mit einem harten klinischen Endpunkt
wie Knochenbruchrate oder Schwere
einer Depression zugrunde. Ein weiteres
Problem der „Vitamin-D-Bestimmung“
liegt darin, dass es keine Referenz-
methode gibt, die in allen Laboren
zum Einsatz kommt. Es werden sowohl

Proteinbindungsassays, Radioimmuno-
assays (RIA), als auch HPLC-UV („high
performance liquid chromatography“)
und LC-MS-Bestimmungen (Liquid-
Chromatographie-Massenspektometrie)
durchgeführt. Aufgrund unterschiedli-
cher Nachweisgrenzen und Empfind-
lichkeiten der einzelnen Methoden ist es
jedoch nichtmöglich,Messwerte, diemit
unterschiedlichen Methoden bestimmt
wurden, miteinander zu vergleichen.
Selbst wenn verschiedene Labore mit
der gleichen Methode arbeiten, werden
Schwankungsbreiten von ±24% akzep-
tiert. Verlaufskontrollen sollten deshalb
bei einemPatienten immer in demselben
Labor undmit identischerMessmethode
durchgeführt werden [14].

Vitamin D im höheren
Lebensalter

VitaminDspielt einewichtigeRolle beim
Knochenstoffwechsel und der Aufrecht-
erhaltung der Knochengesundheit. Wird
dieserStoffwechsel gestört, kannesdurch
eineDemineralisierung desKnochens zu
einer Osteomalazie kommen. Außerdem
kann ein Vitamin-D-Mangel besonders
imhöherenAlter die Entstehung vonOs-
teoporose begünstigen.

In den letzten Jahren wurde hierzu
in verschiedenen Metaanalysen unter-
sucht, inwieweit die Vitamin-D-Supple-
mentation bzw. -Blutkonzentrationen
das Sturzrisiko beeinflussen [15, 16]. Es
zeigte sich in allen Metaanalysen, dass
durch eine Vitamin-D-Supplementation
das Sturzrisiko reduziert werden kann.
Die Analyse von Bischoff-Ferrari et al.
[15] fand heraus, dass eine Supplementa-
tion von 700–1000 IE pro Tag (p = 0,02)
das Sturzrisiko unabhängig von Alter
und Lebensumständen reduzieren kann
und zudem die Sturzreduktion bereits
nach wenigen Monaten signifikant ist.
Diese Erkenntnis könnte letztlich auch
die schnelleWirkung von Vitamin D auf
die Knochenbruchprävention erklären.

Rachitisprophylaxe bei
Säuglingen

Ein etabliertes Einsatzgebiet von Vita-
min-D-Präparaten stellt die Rachitispro-
phylaxe bei Säuglingen dar. Die Rachi-
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tis führt in Folge eines Vitamin-D-Man-
gels zu einer Erweichung und Verfor-
mung der noch im Wachstum befindli-
chenKnochen,dadurchdasDefizitanVi-
taminDzuwenigKalziumundPhosphat
in das Skelett eingelagert werden. Um
einer Rachitiserkrankung vorzubeugen,
wirddeshalb einemSäugling abder1. Le-
benswoche bis zum Ende des 1. Lebens-
jahres unabhängig von der endogenen
Vitamin-D-Produktion und Vitamin-D-
Zufuhr durch Muttermilch bzw. Säug-
lingsmilchnahrung eine Vitamin-D-Ta-
blette (500 IE) verabreicht, um die emp-
fohlene Tagesdosis von 10 μg zu decken.
Es wird empfohlen, diese Gabe im 2.
Lebensjahr während der Wintermonate
fortzuführen [17].

Krebserkrankungen und
Autoimmunerkrankungen

Verschiedene Studien untersuchten in
den letzten Jahren einen möglichen Ef-
fekt derVitamin-D-Serumkonzentration
auf unterschiedliche Krebserkrankun-
gen [18]. Einige Studien kommen dabei
zu dem Schluss, dass Vitamin D das
Krebsrisiko senken kann [19], andere
zeigen keinen signifikanten Effekt [20].
Lediglich für kolorektale Karzinome
wurde die Evidenz einer Risikosenkung
durch Vitamin-D-Supplementation als
möglich eingestuft [7].

Studienkonntenzeigen,dassdiemeis-
ten Immunzellen denVitamin-D-Rezep-
tor (VDR) exprimieren und in der Lage
sind, Caclidiol über CYP27B1 zu Calci-
triol zu aktivieren. Die VDR-Expressi-
on beeinflusst sowohl die Entwicklung
als auch die Differenzierung von T-Zel-
len. In Tierstudien konnte ein Einfluss
von Vitamin D auf die Entstehung von
Autoimmunerkrankungen, wie Multiple
Sklerose, gezeigt werden [21].

Psychiatrische Erkrankungen

Es gibt Hinweise, dass Vitamin D eine
wichtigeRolle fürdieGesundheitvonGe-
hirnundNervensystemspielt [22].Grün-
de hierfür sind das Vorkommen des Vi-
tamin-D-Rezeptors in Rückenmark und
Gehirn und die Tatsache, dass Vitamin D
einen potenziellen Einfluss auf den Neu-
rotransmitterstoffwechsel hat: Calcitriol
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Zusammenfassung
Hintergrund. Für eine Vitamin-D-Substitution
werden zahlreiche Einsatzgebiete diskutiert.
Dazu zählen Osteoporose, Autoimmuner-
krankungen, Krebs, aber auch psychiatrische
Erkrankungen. Außerdemwird diskutiert, dass
ein Großteil der Bevölkerung in Deutschland
an einem Vitamin-D-Mangel leide.
Ziel der Arbeit. Überprüfung der Studienlage
zu den einzelnen Krankheitsbildern und
eine kritische Auseinandersetzungmit den
bisher gültigen Referenzbereichen, die einen
Vitamin-D-Mangel definieren.
Material und Methoden. Literaturrecherche
in den Stellungnahmen der deutschen Ge-
sellschaft für Ernährung, wissenschaftlichen
Publikationen und Fachzeitschriften.
Ergebnisse. Die Studienlage zur Prävention
und Therapie verschiedener Krankheitenmit
Vitamin D liefert gegensätzliche Ergebnisse.
Etablierte Einsatzgebiete stellen die
Rachitisprophylaxe bei Säuglingen und die
unterstützende Behandlung der Osteoporose
dar. Der bisher verwendete Referenzbereich

zur Definition eines Vitamin-D-Mangels wurde
aus Studien entnommen, die einen Mangel
an Vitamin D mit einem Parathormonanstieg
korrelieren. In unterschiedlichen Laboren
kommen verschiedene Messmethoden zur
Vitamin-D-Bestimmung zum Einsatz.
Schlussfolgerung. Zur besseren Beurteilung
der Rolle von Vitamin D bei der Entstehung
und Therapie chronischer Krankheiten sind
weitere Studien nötig. Ein zusätzliches
Problem stellen die unterschiedlichen
Messmethoden, die in den Laboren zur
Bestimmung angewandt werden, dar, da
sie stark schwankende, nicht untereinander
vergleichbare Werte liefern. Hier wäre eine
Vereinheitlichungder Vitamin-D-Bestimmung
wünschenswert.

Schlüsselwörter
Vitamin-D-Mangel · Prävention · Chole-
calciferol · Hypertonie · Psychiatrische
Erkrankungen

All-rounder vitamin D?

Abstract
Background.Many indications are discussed
for vitamin D substitution, such as osteo-
porosis, autoimmune diseases, cancer and
psychiatric diseases. Also discussed is the fact
that the majority of the German population
suffer from a vitamin D deficiency.
Objective. Review of the study results for
these individual diseases and a critical analysis
of the currently established therapeutic
reference range, which defines a vitamin D
deficiency.
Material and methods. A literature search
was carried out in the statements of the
German Society for Nutrition, in scientific
publications and journals.
Results. The study results on prevention
and therapy of various diseases with
vitamin D show inconsistent results. Well-
established indications are the prevention
of rickets in babies and the supportive
therapy for osteoporosis. The currently

established reference range for the definition
of a vitamin D deficiency came from studies
where vitamin D deficiency was correlated
to an increase in parathyroid hormone.
Different laboratories use different methods
for measurement of vitamin D levels.
Conclusion.More studies are needed to
clarify the role of vitamin D in the prevention
and treatment of various diseases. Another
problem is that different laboratories do
not use the same measurement methods
to determine vitamin D and the use of
different methods leads to widely varying
results which cannot be compared. Therefore,
a standardization of the methods would be
desirable.

Keywords
Vitamin D deficiency · Prevention · Cho-
lecalciferol · Hypertension · Psychiatric
diseases

steigert die Tyrosinhydroxylase-Expres-
sion und somit die Catecholamin-Syn-
these [23].

Schizophrenie

Bei der Entstehung der Schizophrenie
spielen sowohl genetische als auch Um-
welteinflüsse eine Rolle. In Tierstudien
konnte gezeigtwerden, dass einVitamin-
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Abb. 18 Median der Vitamin-D-Zufuhr in (%) der D-A-CH-Referenzwerte [10]. (DDeutschland,AÖs-
terreich, CH Schweiz)

D-Mangel zu strukturellen Veränderun-
gen im Gehirn führt, die bei Schizophre-
nie ebenfalls auftreten [24]. Außerdem
ist das Risiko, an Schizophrenie zu er-
kranken, bei Herbst- und Wintergebur-
ten erhöht. Genomstudien konnten zei-
gen, dass Schizophrenie-Risikogene eine
Vitamin-D-Rezeptor-Bindungsstelle be-
sitzen.

In einer weiteren Arbeit wurden Ab-
stammung und Migrationshintergrund
als potenzielle Risikofaktoren für die
Krankheitsentstehung untersucht. Der
Review von Dealberto et al. kam zu dem
Ergebnis, dass dunkelhäutige Migran-
ten in nördlichen Ländern ein höheres
Erkrankungsrisiko haben als die einhei-
mische Bevölkerung [25]. Diese Daten
lassen vermuten, dass der Vitamin-D-
Status einen Einfluss auf die Krankheits-
entstehung haben könnte. Eine weitere
Studie konnte zeigen, dass ein Zusam-
menhang zwischen niedrigen Vitamin-
D-Serumspiegeln und dem Auftreten
und Schweregrad vonPositiv- undNega-
tivsymptomender Schizophrenie besteht
[26].

In einer Studie von Abudllah et al.
wurde ein möglicher positiver Einfluss
einer Vitamin-D-Gabe auf psychiatri-
sche Erkrankungen untersucht: Hierfür
wurden 290 Patienten, die sich sta-
tionär in einer psychiatrischen Klinik
befanden, betrachtet (Diagnosen: Schi-

zophrenie, affektive Störungen, andere
psychiatrische Erkrankungen). Bei 90%
der Patienten konnte ein Vitamin-D-
Mangel festgestellt werden, es gab kei-
ne signifikanten Unterschiede zwischen
den Diagnosegruppen. 235 Patienten
erhielten im Anschluss eine Vitamin-D-
Substitution von 4000 IE/Tag. Es konnte
in keiner Indikationsgruppe eine sig-
nifikante Verbesserung auf der Brief
Psychiatric Rating Scale (BPRS) erzielt
werden [27].

Depressionen

Mehrere Arbeiten sehen Zusammen-
hänge zwischen niedrigen Calcidiol-
Konzentrationen und schweren Depres-
sionserkrankungen und Symptomen
einer Depression [28, 29]. Eine kürzlich
veröffentlichte Arbeit von Bicikova et al.
untersuchte Calcidiol-Konzentrationen
von je 20 Frauen und Männern mit
SymptomeneinerDepression.Zusätzlich
wurden 20 Frauen und 20 Männer mit
einer Angststörung untersucht und die
Calcidiol-Konzentrationendieserbeiden
Gruppen mit denen der Kontrollgrup-
pe (24 Frauen, 12 Männer) verglichen.
Dabei stellten die Wissenschaftler fest,
dass die Calcidiol-Konzentrationen so-
wohl bei der Depressions- als auch bei
der Angststörungs-Gruppe im Vergleich
zur Kontrollgruppe signifikant ernied-

rigt waren. Die Autoren kamen zu dem
Schluss, dass affektive Störungen sowohl
beiFrauenals auchMännernmitdeutlich
erniedrigten Calcidiol-Konzentrationen
assoziiert sein können [30].

Eine prospektive, randomisierte kli-
nische Studie (n = 441, 1 Jahr Follow-
up) von Jorde et al. [31] untersuchte
den Einfluss einerVitamin-D-Substituti-
onaufDepressionenbeiübergewichtigen
Patienten: Es wurden Gruppen mit ei-
ner Vitamin-D-Dosis von 20.000 IE bzw.
40.000 IE pro Woche mit Placebo vergli-
chen, bei beiden Gruppen konnte eine
signifikante Verbesserung der Depressi-
on im Vergleich zu Placebo festgestellt
werden. Jedoch übersteigen die in der
Studie verabreichten Vitamin-D-Dosen
die empfohlenen Verzehrempfehlungen
umdas50-bis100-Fache. InanderenStu-
dien konnte die Schwere der Symptome
unter einer Vitamin-D-Supplementation
nichtnachweislichgemildertwerden [32,
33].

Einfluss von Vitamin D auf das
CYP-System

Es gibt zahlreiche Studien, die sich mit
demEinflussvonVitaminDaufdasCYP-
SystemderLeberunddaraus resultierend
auf denMetabolismus vonArzneistoffen,
die hepatisch eliminiert werden, befasst
haben.

Lindh et al. untersuchten, ob die
Serumkonzentrationen von CYP3A4-
Substraten (Sirolimus, Tacrolimus und
Cyclosporin) jahreszeitlichen Schwan-
kungen unterliegen [34]. Es konnte
gezeigt werden, dass die Serumkonzen-
trationen in den Sommermonaten, also
bei der höchsten Calcidiol-Serumkon-
zentration, im Vergleich zu den Werten
in den Wintermonaten signifikant er-
niedrigt waren. Dies legt nahe, dass
Vitamin D einen induktiven Effekt auf
CYP3A4 ausübt. Zu beachten ist hier
jedoch, dass der Vitamin-D-Rezeptor
im Menschen nicht in den Hepatozy-
ten, sondern lediglich in spezialisierten
Leberzellen (wieKupffer- oderEndothel-
zellen) exprimiert wird, die tatsächliche
Relevanz der Enzyminduktion für die
Biotransformation von Arzneistoffen
konnte noch nicht abschließend geklärt
werden.
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Die mögliche Induktion von CYP3A4
könnte für zahlreiche Psychopharmaka,
die vorwiegend über diesen Stoffwech-
selweg abgebaut werden, wie Aripipra-
zol, Quetiapin oder Mirtazapin [35] eine
Rolle spielen, da es hier potenziell zu
erniedrigten Wirkstoffspiegeln kommen
könnte.

Vitamin-D-Hypervitaminose

Die toxischen Effekte von Vitamin D
werden vor allem durch seine aktivier-
te Form, das Calcitriol hervorgerufen,
wenn dessen Regelung bei Überdosie-
rung nicht mehr gewährleistet ist. Mit
einer Hypervitaminose ist erst ab sehr
hohen Tagesdosen, etwa ab 40.000 IE zu
rechnen.

EineVitamin-D-Überdosierung führt
zu einer übermäßigen Kalziumabsorp-
tion im Darm und Kalziumresorp-
tion aus den Knochen und daher
zu einer Hyperkalzämie (Kalzium im
Serum >2,75mmol/l) und zu einer
Hyperkalziurie (Kalziumausscheidung
>10mmol/24 h). Mögliche Folgen sind
Kalkablagerungen in der Niere und
folglich Nierenschäden, Kalziumeinla-
gerungen in Weichteilgewebe oder Os-
teoporose. Bei Kindern können Wachs-
tumsstörungen auftreten.

Diskussion

Zusammenfassend kann festgestellt wer-
den, dass eine Vitamin-D-Supplementa-
tion gerade bei älteren Menschen durch-
aus Sinn macht, da nachweislich das Ri-
siko für Stürze und damit einhergehende
Frakturen reduziert wird. Zudem kann
wahrscheinlich die Gefahr von Funk-
tionseinbußen des Bewegungsapparates
(Kraft,Mobilität, Gleichgewicht) unddas
Risiko für vorzeitigen Tod gesenkt wer-
den. Diese positiven Effekte wurden bei
älterenPatienten(≥65Jahre)miteinerVi-
tamin-D-Supplementation in Höhe von
400–800 IE (10–20 μg) pro Tag erzielt.
Die Arbeitsgruppe der DGE spricht sich
deshalb bei dieser Altersgruppe für eine
tägliche Zufuhr von mindestens 800 IE
(20 μg) aus.AußerdemwirddieGabe von
Vitamin D (500 IE) zur Rachitisprophy-
laxe bei Säuglingen ausdrücklich emp-
fohlen.

Die präventive Wirkung von Vita-
min D auf das Risiko für verschiedene
Krebserkrankungen und kardiovasku-
läre Erkrankungen konnte noch nicht
überzeugend nachgewiesen werden.

Bei psychiatrischen Erkrankungen
stelltsichdieStudienlagederzeitebenfalls
uneinheitlich dar. Zwar gibt es Studien,
die bei depressiven und schizophrenen
Patienten erniedrigte Vitamin-D-Spiegel
feststellten, die Frage ob der Vitamin-D-
Mangel als Ursache oder als Folge der
Grunderkrankung betrachtet werden
muss, konnte aber nicht abschließend
geklärt werden. Hierzu wären große,
prospektive, klinische Vergleichsstudien
nötig. Für Depressionen gibt es einige
Studien, die einen positiven Effekt einer
Vitamin-D-Substitution zeigen konnte,
für die Schizophreniebehandlung fehlen
solche Studien bisher.

Der momentan gültige Referenzbe-
reich für die „Vitamin-D-Serumkon-
zentration“, d. h. der Referenzbereich
für die Calcidiol-Konzentration sollte
kritisch betrachtet werden: Bestimmt
wird die Speicherform, nicht die Wirk-
form. Bei der bestimmten Calcidiol-
Konzentration handelt es sich um einen
Surrogatparamter, nicht jedoch um eine
Serumkonzentration, die, wie beim klas-
sischen therapeutischen Drug-Monitor-
ing (TDM) von Arzneistoffen, mit einem
klinischen Wirksamkeitsbeleg korreliert
ist. Aufgrund von Schwankungen zwi-
schen den zur Bestimmung eingesetzten
Methoden sind die Werte unterschied-
licher Labore schlecht untereinander
vergleichbar.

Mit hoher Wahrscheinlichkeit ist die
Vitamin-D-Versorgung der Menschen
in Mitteleuropa ungenügend, unter-
liegt zumindest einer hohen jahreszeitli-
chen Schwankung. Eine unkontrollierte,
schrankenlose Vitamin-D-Aufnahme ist
jedoch nicht unproblematisch, oberhalb
von 40.000 I.E./Tag drohen die Sympto-
me der Vitamin-D-Hypervitaminose.

Fazit für die Praxis

4 Die Vitamin-D-Supplementation
ist bei älteren Menschen sinnvoll,
da dadurch das Risiko für Stürze/
Frakturen reduziert wird.

4 Die präventive Wirkung von Vita-
min D auf das Risiko für verschiedene
Krebserkrankungen und kardiovas-
kuläre Erkrankungen konnte noch
nicht überzeugend nachgewiesen
werden.

4 Für Depressionen gibt es einige
Studien, die einen positiven Effekt
einer Vitamin-D-Substitution zeigen
konnten.

4 Vitamin-D-Messwerte aus unter-
schiedlichen Laboren sind wegen
verschiedener Messmethoden nicht
miteinander vergleichbar.
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