“Vitamin D — Pro-/Hormon ”
Cholecalciferol D3 Calciol / Calcidiol 25-OH-D3 / Calcitriol 1,25-(OH),D3

Was sollte Jeder tber Vitamin D wissen?
Bedeutung von Vitamin D3 und Calcium fur die menschliche Gesundheit

Dr. med. Anna Dorothea Hock Arztin fiir Innere Medizin, Kéln
Modifiziert u. ergénzt von Dr.med. Alois Dengg
A-6290 Mayrhofen im Zillertal, Hollenzen 100, www.draloisdengg.at

Warum ist eine Vitamin D-Zufuhr wichtig?

Vitamin D ist wichtig fur:

» Stltz- und Bindegewebe, Extrazellularsubstanz (u.a. Knochen, Gelenke, Muskeln, Zdhne und Zahnhalteapparat) [6,8,29,30,
58,60,91,100]

» Aufnahme im Darm und Speicherung von Calcium und Phosphat im Kérper [4,9,10,12,23,26,120,122-124]

» Immunsystem (Keimabwehr, Immunregulierung, Bremsung von Auto-Immunvorgéngen) [11,14, 19,22,25,40,50,52,63,64,66,
90,97,127]

» Herz- und Kreislauffunktionen [44,77,78,132]
» Geordnete Aktivitat der Gene und Bildung von Genprodukten [14-16,71,84,101,125]
» Signallibertragung in den Zellen und Stoffwechselbeeinflussung [71,84,86,99]

» Hormonelles Gleichgewicht (arbeitet mit anderen Hormonen zusammen) [30, 52, 53, 73, 21, 37, 38, 54, 62, 70, 75, 85, 87,
98,104,105,110,115,119]

»Wirkt gegen oxydativen und reduktiven Stress und erhélt dadurch die nétige ,Redox-Balance” [36,57,59,61,95,126]

» Psychische Funktionen (Lebenskraft und -freude, Wachheit, Aufmerksamkeit, innere Ruhe, Stressbelastbarkeit, Schlaf)
[14,39,50,51]

» Vitamin D3 und Omega-3-Fettsduren, besonders DHA, das Immunsystem beim Abbau von Amyloid-Plaques (eines der
Kennzeichen von Alzheimer) unterstitzen. [XXXI]
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Die Wirkungen von Vitamin D auf verschiedene Kérper  funktionen
Aus: http://www.naturepower.ch/wissen-fuer-sie/hintergrundwissen/die-heilkraft-von-vitamin-d-neue-studienergebnisse/
Die Effekte auf Knochen, Dinndarm und Niere zur Regulation des Calcium-/Phosphathaushaltes sind nicht dargestellt.
Nur bei sehr gutem Vitamin-D-Status erhoht sich die Calciumaufnahme im Dinndarm um ein Vielfaches!




,Da Vitamin D ja offiziell unter die Rubrik Vitamine féllt, wird es als essentieller Nahrstoff bezeichnet. Entsprechend wird eine
Bedarfszahl angegeben. Das ist in der Tat lustig, denn Vitamin D ist gar kein Vitamin. Es wurde nach seiner Entdeckung im
Jahre 1918 [bis 1922 entschlisselten der US-Vitaminforscher Elmer Verner McCollum (1897-1967) et al. die gegen Rachitis
wirksame Substanz im Dorsch Lebertran als Vitamin D, Sir Edward Mellanby (1884-1955) beschrieb erstmals ,die positive
Wirkung eines Vitamins im Lebertran® bei Rachitis] falschlicherweise der Gruppe der Vitamine zugeschlagen...Vitamin D ist im
Grunde ein Pro-Hormon (25D3) oder Hormonvorl&dufer, und sobald es aktiviert wurde, ein echtes Hormon (1,25D3)...Besonders
spannend und erhellend ist die neue Entdeckung, dass viele Gewebe das 1,25D; sogar selbst aus der Speicherform 25D;
aufbauen kdnnen und gar nicht von der Versorgung tber die Nieren abhéngig sind. Die Haut-, Dickdarm -, Nerven-, Gefaf3-
wand-, Hirn-, Brustdrisen- , Pankreas-, Nebenschilddriisen- , Prostata- , Plazenta- und Immunabwehrzellen holen sich das
25D; Uber eigene Rezeptoren in die Zelle und wandeln es direkt in das aktive 1,25D; um. Dabei verwenden diese Gewebe das
1,25D; nur fur sich selbst und schicken es nicht in das Kreislaufsystem. Die Haut kann als einziges Gewebe sogar alles: Aus
Cholesterin Vitamin D (Cholecalciferol) herstellen, es in die Speicherform 25D; verwandeln und auch noch zum 1,25D; akti-
vieren...Es gibt fast keinen Bereich in unserem Kérper, der nicht auf das 1,25D; angewiesen ist...Die Speicher in Leber, Fett-
gewebe, Haut und Muskulatur reichen fir zwei bis vier Monate , je nachdem, wie gut sie gefullt waren. Bei uns in Europa sind
sie typischerweise im Spatsommer am vollsten. Viele von uns legen aber im Sommer nur ungentigende Speicher an, weil die
Sonne nicht scheint oder weil wir sie meiden: Die Speicher gehen schon ab Oktober oder November zur Neige...Unsere Ubliche
Unterversorgung mit Vitamin D ist ein gewaltiger Risikofaktor fir praktisch alle unsere Zvilisationskrankheiten... Vielleicht ist es
kaum mehr zu fassen, aber die Muskelzellen der GefaBwand haben ebenfalls spezielle Rezeptoren fur Vitamin D...man weif3
inzwischen...dass unser ,Wundervitamin“ in den Calciumstoffwechsel der Endothelzellen eingreift und dabei die Elastizitat der
Gefallwand fordert, die Wirkung eines gefal3verengenden Hormons (Angiotensin) hemmt, die Entziindungsneigung reduziert,
vorschnelle Blutgerinnung stoppt und unkontrollierte Zellwucherungen, woraus arteriosklerotische Ablagerungen entstehen
kbnnen, einddmmt.” [Nicolai Worm]

Aktuell werden folgende Eigenschaften fur einen optimale

n 25-OH-Vitamin D3-Spiegel

[>32 ng/ml, >80nmol/L] diskutiert

+ Der optimale Vitamin D Spiegel liegt
deutlich héher als bisher angenommen

+ wird vor allem im Winter sehr haufig
nicht erreicht

+ verlangsamt Knochenschwund und
reduziert Frakturen

+ schitzt nicht nur vor Rachitis
sondern kraftigt auch die Muskulatur

+ fordert das angeborene Immun-
system

+ reduziert das Risiko fir Autoimmun-
erkrankungen

+ produziert kdrpereigene Antibiotika
wie Defensine, Kathelicidin/Alarmin u.a
antimikrobielle Proteine

+ schiitzt Nervenzellen z.B vor Multipler
Sklerose

+ verbessert die Uberlebensrate von
Herzkrankheiten

+ reduziert das Risiko fiir Diabetes
Typ lund Typ Il

+ senkt den Blutdruck

+ schitzt vor peripherer arterieller
Verschlusserkrankung (PAVK)

+ senkt das Risiko fur bosartige
Tumore, u.a des Darmes und der
weiblichen Brust

+ wirkt praventiv gegen die Ausbreitung
von bdsartigen Tumoren

+ kréftigt die Muskulatur, reduziert die
Sturzhaufigkeit und verzogert eine
Pflegebeddrtigkeit im Alter usw.

Quelle: Jorg Spitz : “Vitamin D - Das Sonnenhormon fiir unsere Gesundheit und der Schlissel zur Pravention* mip-spitz-gbr 2.erweiterte Auflage 2009

Warum hat Vitamin D etwas mit der Sonne zu tun?
Unter Sonneneinstrahlung [schatzungsweise seit Uber 750 Millionen Jahren] wird es [durch den kurzwelligen UV-B Anteil, 290-
315nm] gebildet in [52,96,116]: » Phyto- und Zoo-Plankton » Pflanzen als Ergocalciferol (Vitamin D,) » Tieren und Menschen
in den Unterhautfettzellen als Cholecalciferol (Vitamin Dg)
Vitamin D-Mangel Risikogruppen
» Kinder
» Schwangere
» Frauen nach der Menopause
» Altere, immobile Menschen
» Bewohner von Alters- und Pflegeheimen
» Menschen, die Uberwiegend nachts
oder in geschlossenen Raumen arbeiten
» Personen mit dunklemTeint
» Alle, die sich zu wenig im Freien aufhalten oder
zu wenig Sonnenlicht an ihre Haut lassen
» Patienten mit chronischen Leber- oder Nierenerkrankungen,
gestorter Gallen-und Pankreasfunktion
» Patienten mit Malabsorptionssyndrom
» Immunsuprimierte
Quelle: Irene Mlekusch: ,Vitamin D: Mangel hat weitreichende Folgen* OAZ, 25.2.2011

Wie kommt es zu einem Vitamin D-Mangel?
Durch die Bedingungen unseres westlichen Lebensstils und durch Ansiedeln von Menschen in Zonen des Erdballs, die weiter
vom Aquator weg sind, kommt nicht ausreichend Sonne auf die Haut der Menschen [14,52,82,98,101,116-118].

Bequnstigend fur einen Vitamin D-Mangel sind insbesond ere:

© Bekleidung © Sonnenschutzgebrauch ab Faktor 8 aufwérts ©lange Arbeitszeiten in Gebduden © dunkle Hautfarbe

© Unféhigkeit, ohne fremde Hilfe ins Freie zu gehen © Durch Enzyminduktion z.B. bei Alkoholmissbrauch, bestimmte
Medikamente gegen Epilepsie, Depressionen, Psychosen, Transplantatabstoung [30,52,96] © Schlechtes bewdlktes Wetter




© aktuelle Luftverschmutzung © jahrszeitlich bedingte Einstrahlwinkel der Sonne [Winter] @ geographische Breitengrad [Uber
dem 42. Breitengrad Vitamin D Bildung im Winter, von Oktober bis April, vermindert bis aufgehoben], © Seehdhe [Vitamin D
Bildung im Tal abgeschwacht] © Unser Alter und Hauttyp [Mit Alterung, zunehmender Pigmentierung nimmt Vit.D Bildung ab]

»Nur unterhalb des 37.Breitengrades (z.B. Los Angeles, Sizilien) ist eine ausreichende Vitamin D Bildung in der Sonne Uber das
ganze Jahr gewahrleistet.” [Prof. Michael Holick/Boston]

Ist Vitamin D in ausreichender Menge in Nahrung ent  halten? [47,52,96,116,117]
Nein bei westeuropdischer Kost. Die in der Nahrung enthaltenen Mengen sind gering gegen die Menge, die durch ein einziges
Sonnenbad erreicht werden kann (ca.10.000 IE = 250ug/l = 250ng/ml; 1ug Vit. D3 = 40 |.E., 25ug = 1000 I.E).

Vitamin D als fettldsliche Substanz ist angereichert in: fetten Fischen (z.B. Lachs), insbesondere wenn diese wild leben

(dann kénnen 100 Gramm bis zu 1000 IE Vitamin D3 enthalten) © Lebertran (1 Tl ca. 500 IE Vit.D3) © Fischdlen © gewissen
Pilzen, z.B. in 100 Gramm Shiitake, sonnengetrocknet, kénnen ca. 1600 IE Vitamin D, enthalten sein.

Wie kann ein Vitamin D-Mangel festgestellt werden?

Nicht sinnvoll ist die Bestimmung des aktivierten 1,25-Dihydroxyvitamin D3 [1,25(0OH),Ds], da seine Héhe nichts Giber den Vorrat
an Vitamin D3 aussagt. Dagegen ist der 25-Hydroxy-Vitamin-D; Blutspiegel [25-OH-Dg] ein sehr verléssliches Mal3 des aktuellen
Vitamin D-Status. 25(0OH)D; lasst sich leicht im Blut messen [14,15,50-52,96,116-118]. ,Der Grund ist einfach: Diese
Speicherform 25-OH-D; hat mit 19 Tagen (ca. 3 Wo) eine recht lange Halbwertszeit . Das heif3t es bleibt drei Wochen im
Kdrper stabil* [Nicolai Worm]. Es muss aber bedacht werden, dass ein einmalig gemessener Wert, der im erwiinschten Bereich
liegt, nichts Uber die ganzjahrige Versorgung mit Vitamin D aussagt; es sei denn, es wird konsequent substituiert. Wenn der
Spiegel unter 30-40 ng/ml (80-100 nMol/L) liegt, sind fir die genannten vielfaltigen biologischen Funktionen keine optimalen
Voraussetzungen mehr gegeben [14,15,47,50-53,92,96,106,118]. Daher kommt es zu Fehlfunktionen und schlie3lich zu Multi
Systemerkrankungen [89]. ,In fortgeschrittenen Stadien einer Nierenerkrankung, bei Dialysepatienten, kann nicht gentigend
1,25D; (aktive Form von Vitamin D) von der Niere gebildet werden...daher muss neben 250HD; auch das 1,25(OH),Ds im Blut
bestimmt werden...diese Patienten mussen dann die aktive Form des Vitamin D (z.B.: Rocatriol) in angepasster Dosis erhalten.”
[Nicolai Worm]. ,Als Sollwert fur den Vitamin-D-Blutspiegel gelten 40-60ng/ml. Als idealen Wert empfehlen Vitamin-D-Experten
einen Vit. D-Blutspiegel von 50-80ng/ml, da der Kdérper ab 50ng/ml in der Lage ist, auch Vitamin-D-Speicher anzulegen.” [Heike
Bischoff-Ferrari, I, 7]

Welche Vitamin D-Préparate stehen zur Verfigung?

* Ergocalciferol (pflanzliches Vitamin D,) (wenn der Inhalt als Calciferol deklariert ist, ist Vitamin D, enthalten)

 Cholecalciferol = Vitamin D 3: Von schweren Fischdlen befreiter Lebertran (Nachteil: niedrige Cholecalciferol-Dosis
und zusatzlich ein 10 x hoherer Anteil an Vitamin A mit der Gefahr der Vitamin A-Uberdosierung)

Warum wird zunehmend die Substitution von Cholecalci ferol (Vit.D3) statt Ergocalciferol  (Vit.D,) favorisiert?
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Vitamin D2 wirkt biologisch schwécher als Vitamin D3, geht aber bei der 25-OH-D; Spiegelbestimmung in die Messung mit ein,
so dass die biologische Aktivitat schlechter eingeschatzt werden kann [55,116].

Wie kénnen optimale Vitamin D3-Spiegel  [250HD;] von 40-80 ng/ml (100 - ca.200 nMol/L) erreicht werden?
Nicht, wenn Sie die von der Weltgesundheitsorganisation (WHQO) benannte Dosis von 500 bis 800 IE (12,5 bis 20 mcg) pro Tag
einnehmen. Diese Dosen sind fur Erwachsene und selbst fiir Sduglinge inadaquat niedrig. Durch neuere Studien und
Beobachtungen ist herausgefunden worden, dass erst Dosen ab 2.000 IE (50 mcg) zu einem leistungsstarken Immunsystem
verhelfen, das auch gefahrliche Keime wie z.B. Influenzaviren abwehren kann [7,14,15,48]. Daher gilt inzwischen im
englischsprachigen Raum eine Dosis von 2.000 IE (50 mcg) als die oberste unbedenkliche tagliche Dosis [52]. Es wurde
darlber hinaus auch festgestellt, dass viele Menschen selbst unter dieser Dosis noch keine wilnschenswerten 25(OH)Ds -
Spiegel Uber 40 ng/ml erreichen. In diesen Fallen kann mit Hilfe der Blut-Spiegelmessungen der individuelle Bedarf ermittelt
werden [50,51,117]. Praktisch bedeutet das: Die in Drogeriemarkten und Apotheken freiverkauflichen Vitamin D Praparate
decken nicht Ihren wahren Bedarf an Vitamin D. Ihr wahrer Bedarf wird besser gedeckt mittels im Ausland freiverkauflichen und
Uber Versand erhéltlichen héheren Dosierungen von Vitamin D-Préparaten. Da jedoch der pharmazeutische Hersteller beim
Verkauf die Grenzwerte der WHO als angeblichen Tagesbedarf zugrunde legen muss, wird die Dosis von 2.000 IE (50 mcg) in
einer Tablette als 500% des Tagesbedarfs deklariert, was bedauerlicherweise medizinische Laien, sehr zu Unrecht, verwirren
und irritieren kann. Die klinische Erfahrung zeigt , dass zu therapeutischen Zwecken, wenn z.B. zur Immunstarkung verab-
reicht, oft tagliche Dosen von 5.000 bis 10.000 IE (125 bis 250 mcg) nétig sind, um den 25(OH)D;-Spiegel auf mindestens 40
ng/ml (100 nMol/L) zu heben [50-52,117,118].

Warum ist eine kombinierte Einnahme von Vitamin D3 und Calcium wichtig?

Bei einem Mangel an Vitamin D kommt es unausweichlich im Laufe der Zeit auch zu einem Mangel an Calcium. Wenn der
Vitamin 25-OH D5 Spiegel unter 40 ng/ml (100 nMol/L) sinkt, ist keine ausreichende Calciumaufnahme im Darm mehr
gewdhrleistet [4,26,42,45,46,93,120]. Wenn im Korper der Vorrat an Calcium sinkt, hat das nicht nur fir die Knochen
schwerwiegende Konsequenzen, da sie dann entkalken [45,80], sondern biologische Strukturen, wie Proteine oder nicht
knochernes Stiitzgewebe entkalken ebenso [2,33,67]. Calcium dient als Puffer gegen Protonen, wirkt so der chronischen Uber-
séuerung entgegen. Calcium verhilft Proteinen auch zur Ausbildung ihrer Sekundarstruktur [67]. Die im Status des Vitamin D-
Mangels unzureichende Calciumbindung fuihrt zu Anderungen der Form und Funktion von Proteinen, die sich klinisch erst als
Funktionsstérungen, spater als nachweisbare Krankheit manifestieren und sogar zu einer Vitamin D-Resistenz fihren kénnen
[2,33,44,47,50-52]. Dartber hinaus wird die Funktion von Genen und Zellen in vielfaltiger Weise durch einen Mangel an
Calcium in gleichem Mal3e veréndert wie bei einem Mangel an Vitamin D [2,20,24,28,33,65,76,102,124,128,130]. Somit kann
ein Mangel an Vitamin D und Calcium aus biochemischer, molekularbiologischer und klinischer Sicht nicht voneinander getrennt
betrachtet werden. Als Langzeitfolge entstehen bei beiden Méngeln die gleichen klinischen Manifestationen [11,3,15,34,35,47,
50,52,54,62,69,77,79,80,81,83,107,109, 119,123,128,129,130]. ,Auf alle Falle miissen Sie ein paar Monate nach Beginn der
Vitamin D3 Therapie noch einmal eine 25-OH-D; Laborbestimmung durchfihren, um den Erfolg der Therapiemal3nahmen zu
Uberprifen. Nur so kdnnen Sie sicher sein, dass Sie nicht immer noch viel zu wenig 25-OH-D3 im Korper haben und die
therapeutische Vitamin D3 Dosis erhéht werden muss. Andererseits missen Sie sich ja auch vergewissern, dass sie nicht zu
viel Vitamin D3 abbekommen haben. Wobei das Risiko einer Vitamin D3 Uberdosierung bei fachgerechter Therapie
verschwindend gering ist.” [Nicolai Worm]

Wie lasst sich ein Mangel an Calcium beweisen?

Schlecht, da das Calcium im Blut mittels Herausldsen von Calcium aus dem Knochen sehr lange im Normbereich gehalten
wird. Ein sicheres Zeichen eines Calcium-Mangels ist jedoch eine Erhdhung des Parathormons (Nebenschilddriisenhormon),
obwohl diese Erhdhung, bedingt durch andere Faktoren, auch ausbleiben kann [12,20,33,43,46,80,92,93,128,129].

Wieviel Calcium soll eingenommen werden?

Unsere westeuropdische Kost ist arm an Calcium. Oft werden nur 300 mg elementaren Calciums pro Tag aufgenommen,
obwohl der Tagesbedarf des Gesunden mit mindestens 1.000 mg angegeben wird [1,42-46,68,93,120-124]. Kinder im
Wachstum, alte und kranke Menschen brauchen héhere Dosen. Die Tageshdchstdosis wird mit 2.400 mg elementarem Calcium
angegeben [42-46,121,122]. Calcium ist wegen der maximal nur erreichbaren Aufnahme des Darmes von 600 mg pro Mahlzeit
auf 2 bis 6-fache Einzeldosen zu verteilen [68].

Wie lange sollte Vitamin D3 und Calcium eingenommen werden?

Angepasst an Gesundheitszustand, Klima und Lebensstil mindestens Substitution an sonnenfreien Tagen. Auf begleitende
ausreichende diatetische Zufuhr von Calcium oder Substitution von Calcium sollte geachtet werden. Fir bereits chronisch
Erkrankte empfiehlt sich die lebenslange Dauerbehandlung in Kombination mit Calcium. Die Dauereinnahme verhilft zu einem
allgemein besseren Gesundheitszustand mit gesteigertem Wohlbefinden, fehlender Infektanfalligkeit und Ausbleiben von
Erschopfungszustéanden [14,39,50-52,66,127]. Langfristiges Ziel einer solchen lebenslangen Substitution ist neben der positiven
Beeinflussung des Verlaufs jeder chronischen Erkrankung insbesondere auch die Vermeidung der Altersosteoporose mit
deutlicher Krimmung des Riickens und allgemeiner Muskelschwéche [8,23,26,27,29,43,44,58,80,82,100].

Drohen Nierensteine oder Verkalkungen unter Gabe vo  n Vitamin D3 und Calcium? [32,92,94,106]

Sofern die angegebenen Grenzwerte beriicksichtigt werden, NEIN. Im Gegenteil zeigt die klinische Erfahrung, dass Menschen,
die z.B. zu Nierensteinen neigen, unter Vitamin D3-Gabe sogar weniger Steinabgang aufweisen als ohne Calcium und
Phosphat. Das liegt daran, dass Vitamin D3 den biologisch sinnvollen Einbau (d.h. chemische Bindung) von Calcium und
Phosphat bewirkt und andererseits Calcium die Vitamin D-Resistenz bessert bzw. verhindert. Aus Sicherheitsgriinden sollte
aber bei einer Neigung zu Nierensteinen nach Mdéglichkeit mit Calciumcitrat substituiert werden.

Wer hat ein erhohtes Risiko fur einen Vitamin D-Man  gel? [14,15,30,46,50,52,82,91,98,116,117]

» Menschen, die polwarts jenseits des 40., insbesondere aber jenseits des 46. Breitengrades liegen Neapel liegt nérdlich des
40., der Comer See im Bereich des 46., Miinchen ca. auf dem 48., Berlin ca. auf dem 52. Breitengrad » Stadter generell im
Bereich aller Breitengrade wegen Luftverschmutzung » Sonnencremebenutzer (ab Lichtschutzfaktor 8 aufwarts) » Nicht im



Freien Arbeitende » Menschen mit langen Arbeitszeiten im Innenbereich » Alle, die sich nicht mit eigener Kraft ins Freie
bewegen kdnnen » Menschen mit dunkler Hautfarbe »Alte Menschen mit Altershaut und Friihgeborene wegen geringerem
subkutanen Fettgewebe » Menschen in Haft » Menschen, die bestimmte Medikamente einnehmen (gegen Epilepsie, Depres-
sionen, Psychosen, Transplantatabstol3ung) » Menschen, die viel Alkohol zu sich nehmen » Senioren, Insassen von Alten- und
Pflegeheimen » Schwangere und Babys » Schichtarbeiter » Alle Ubergewichtigen jeden Alters

Wer hat ein erhohtes Risiko fuir einen Mangel an Cal  cium und eine dadurch entstehende Vitamin D-

Resistenz? [1,23,42-47,56,58,72] » Menschen mit Darmerkrankungen und/oder Durchféllen [Malabsorption] » Menschen mit
Milchunvertraglichkeit oder Abneigung gegen Milch und Milchprodukte »Menschen, die viel Alkohol zu sich nehmen »Drogen-
abhangige »Hungernde und arme Menschen »Menschen, die kodrperliche Extremleistungen vollbringen (Schweil3 enthalt viel
Calcium, z.B. bei Sportlern oder Hochofenarbeitern) » Werdende und stillende Miitter

Welche Erkrankungen werden inzwischen mit einem chro nischen Mangel an Vitamin D 3 und Calcium in
Zusammenhang gebracht?

» Rheumatoide Arthritis und Morbus Bechterew [14,25,44,52,64,71,83,96] » Morbus Crohn und Colitis ulcerosa [14, 25, 44,
52,64,71,83,96] » Multiple Sklerose [14,25,44,52,64,71,83,96] »chronische Infekte (obere Luftwege, Harnwege und Unterleib)
[15,52,66,97,127] » pramenstruelles Syndrom, Eklampsie, polycystisches Ovar, Endometriose [88,111-113] » Parodontitis,
Zahnausfall, Karies [6,60] » Rachitis, Osteoporose, Osteochondritis [10,29,52,80,91,100] » Diabetes mellitus Typ 1 und 2 [53,
73,74,103] » Kardiovaskulare Erkrankungen, Herzschwéche, Bluthochdruck, Ubergewicht [44,69,77,79,81,107,108,130,131]
» Sklerodermie und Psoriasis [12,14,44,52,71] » Darmkrebs und -adenome, Brustkrebs, Prostatakrebs und -hypertrophie [3,
21,35,37,38,62,70,75,85,87,98,105,110,115,119] » Fibromyalgie (Erwachsenenrachitis?) [38,50,52] » Depressionen und
chronische Schlafstérungen [39,50,52] »chronisches Mudigkeitssyndrom [39,50,52] » Altersschwéche [39,50] » Epilepsie
[12,14,44,52,71,83]

Zusatzliche eigene Beobachtungen (Verdacht!):

» restless legs? Begriindung: Ein Mangel an Calcium beeinflusst die Erregbarkeit der Nerven im Sinne von Ubererregbarkeit.
» multiple Chemikalientiberempfindlichkeit (MCS)? Begrindung: Bereits in friihen Stadien eines Vitamin D-Mangels ist eine
deutliche Stérung der Entgiftung zu beobachten. Allergien wurden friher (zu Recht?) mit einem Mangel an Calcium in
Zusammenhang gebracht.

Wie lasst sich anhand des Beschwerdebildes bereits ein Mangel an Vitamin D3 und Calcium vermuten?
Es gibt viele Beschwerden, die auf einen Mangel an Calcium und Vitamin D hinweisen [14,15,39,50-52,96,114,127].

Von Stadium zu Stadium gesellen sich immer mehr Beschwerden hinzu. In weit fortgeschrittenen Fallen muss mit weiteren
Méngeln gerechnet werden [50,51,89]:

Anfangsstadium (bei Erkennen und Behandeln voll reversibel): »Mudigkeit und Abgeschlagenheit » Nervositat und Konzen-
trationsstérungen » Nicht erholsamer Schlaf » HeiRhunger auf StiRigkeiten » Allgemeines Unwohlsein » Antriebsstérungen
» Lustlosigkeit »Freudlosigkeit

Mittleres Stadium (in aller Regel auch noch reversibel): » Haufige Infekte (obere und untere Luftwege, Harnwege und
Unterleib) » Allergien, erste Unvertraglichkeitsreaktionen (Pseudo-Allergien) » Funktionelle Beschwerden im Bereich aller Or-
gane (bei Untersuchungen Normalbefunde) » Schmerzen im Bewegungsapparat (noch wechselnde Orte und nicht besténdig)
» Deutlichere Schlafstérungen » Trockenheit von Haut und Schleimh&uten

Chronisch gewordenes Stadium _ (Linderung durch Behandlung mdglich, véllige Heilung fraglich): » Schwere Abgeschlagen-
heit und Schwéche mit eindeutigen Funktionsausfallen (Beruf, Alltagstatigkeiten, soziale Kontakte) » Schwere Unvertréaglich-
keitsreaktionen auf Nahrungsmittel und Stoffe des Alltagslebens »Veradnderung der Primar-personlichkeit » Chronische und
Uber den ganzen Kdorper verteilte Schmerzen von ,neuropathischem* Charakter »Hinzutreten chronischer schwerer Erkrank-
ungen wie u.a. rheumatische, autoimmune oder entziindlich degenerative Erkrankungen, Krebs »Hinzutreten von sekundaren
Mangelerscheinungen durch oxydativen und reduktiven Stress

,Vitamin D [Cholecalciferol D3] ist die Vorstufe eines Hormons, das wir [aus Cholesterol] in der Haut mit Sonnenlicht [UV-B]
selbst herstellen...Einerseits ist es ein endokrines Hormon — es wird in der Niere gebildet [1,25 (OH), D3] und Uber den Blut-
weg zu bestimmten Zielzellen, z.B. im Knochengewebe, transportiert. Gleichzeitig wirkt es als parakrines Hormon ...in ver-
schiedensten Geweben gebildet...nimmt nur auf die dort unmittelbar in der Umgebung liegenden Zellen Einfluss...schlief3lich
wirkt es in manchen Zellen als autokrines Hormon ...es wirkt nur auf dieselbe Zelle, in der es produziert wurde. Die parakrine
und autokrine Vitamin D Wirkungsweisen wurden erst vor kurzem entdeckt...Obwohl Vitamin D eigentlich kein Vitamin ist,
geben Erndhrungsfachgesellschaften traditionell genaue Zufuhrempfehlungen fir Vitamin D...Nach traditioneller Einschatzung
gelten 250H-D3 -Blutwerte unter 20ng/ml als unzureichende Versorgung...Aber wie ist man eigentlich darauf gekommen,

dass ein Blutspiegel Gber 20ng/ml normal sei? Diese Einschatzung beruht auf einer Untersuchung des Amerikaners John.
G. Haddad (1937-1997, Endokrinologe) und seinen Mitarbeitern an der Washington University St.Louis (Missouri/USA). Man
hatte dort im Jahre 1971 den 250H-D;-Spiegel von einigen als vollig gesund eingeschétzten freiwilligen Probanden gemessen..
Ihr Blutspiegel betrug im Mittel 27ng/ml . Anschlie3end untersuchten die Wissenschaftler ein paar Lifeguards (Rettungsschwim-
mer), die den Sommer tber auf inrem Stand am Strand nach Madels und Ertrinkenden Ausschau halten. Deren 250H-D; Spie-
gel betrug 64ng/ml . Unglicklicherweise war die Schlussfolgerung der Wisse nschaftler , dass diese Jungs (Lifeguards) in
ihrem Vitamin-D-Status 2 ¥z -fach tUber dem [willkirlich festgesetzten] Normalwert [von 27ng/ml] liegen. Das heif3t: Der durch-
schnittliche Blutwert der in Stadten, Biros und Autos eingepferchten Menschen wurde willkirlich als normal eingestuft. Welch
eine Sichtweise!... Weltweit schlossen sich Experten der willkiirlichen Eins chatzung von John G. Haddad an . Und damit
leben wir noch heute...Wir wissen seit geraumer Zeit sehr genau, dass Vitamin D nicht nur fur den Knochen, sondern fir viele
weitere Funktionen des Kdrpers lebenswichtig ist. Warum beschrankt man sich seitens der Fachgesellschafte n immer
noch auf die veraltete Knochensicht?  Die fiihrenden Vitamin-D-Forscher* fordern seit Jahren, wenigstens die im Blut schon
frihzeitig vor Krankheitsausbruch messbaren Indikatoren fiir Knochengesundheit heranzuziehen. Sie schlagen vor, jene 250H-



D; —Blutkonzentration als normal zu deklarieren, bei der unser Calciumaufnahme im Darm und die Calciumversorgung der Ge-
webe sowie der gesamte Knochenstoffwechsel reibungslos funktionieren. Dies sicher zu stellen, ist fir die meisten Menschen
erst ab einer Vitamin-D-Konzentration von mehr als 30 - 32ng/ml mdglich. Umgekehrt ist es bestens belegt, dass bereits knapp
unter 30ng/ml Veranderungen im Calciumstoffwechsel stattfinden, die mit einer langsfristig unzureichenden Funktion des
Knochens einhergehen...Erwachsene mit einer taglichen Dosis von 2000 IE Vitamin D [25-OH Ds] pro Tag im Winterhalbjahr
einen 250H-D; —Spiegel von 30ng/ml nicht sicher erreichen...um Werte zwischen 40 bis 60ng/ml zu erreichen...mussten sie
Uber ein halbes Jahr hinweg taglich Dosen im Bereich von 4000 bis 5000 IE Vitamin D einnehmen. Zu hohe Blutwerte, also
Uber 90 ng/ml, treten bei diesen Gaben Ubrigens nicht auf [IV]...Jetzt muss es zunachst darum gehen, die hohe gesundheitliche
Bedeutung einer verbesserten Vitamin-D-Versorgung fur die Bevoélkerung anzuerkennen.” [Aus: Nicolai Worm]

Check-Up: Verdacht auf ein/en Vitamin D DefizittMan  gel
Haufige Anzeichen fur ein Vitamin-D-Defizit/Mangel sind Mudigkeit, depressive Verstimmungen und Infekte der oberen
Atemwege. Auch ein merkliches Nachlassen der Muskelkraft kann auf eine mégliche Mangelsituation hinweisen.
Uberpriifen Sie anhand der folgenden Fragen, ob eine labordiagnostische Abklarung des Vitamin-D-Blutspiegels
sinnvoll sein kdnnte:
e Sind Sie uUber 55 Jahre alt?
Leiden Sie unter Nahrungsmittelintoleranzen?
Haben Sie schlecht heilende Wunden?
Sind Sie wahrend der kalten Jahreszeit oft schlecht gelaunt?
Arbeiten Sie in geschlossenen Raumen?
Nehmen sie regelméRig Medikamente (Glucocorticoide, Bisphosphonate, Zytostatika) ein?
Leiden Sie unter einer Sonnenallergie?
Verwenden Sie haufig Sonnenschutzpréparate?
Sind Sie Hypertoniker?

Je mehr Fragen mit ,ja“ beantwortet werden, desto wahrscheinlicher ist eine Unterversorgung mit Vitamin D. Die labor-
diagnostische Bestimmung des Vitamin-D-Status zur Evaluierung des Versorgungszustands hat sich als zielfihrend erwiesen.

Wechselwirkungsprofil: Vitamin D

Arzneimittel und Mikron&hrstoffe kénnen pharmakokinetisch (LADME: Liberation — Freisetzung; Absorption — Aufnahme in die
Blutbahn; Distribution — Verteilung im Organismus; Metabolismus — Verstoffwechselung; Exkretion — Ausscheidung (renal, biliar,
pulmonal, intestinal) und pharmakodynamisch (Schliissel-Schloss-Prinzip) interagieren und sich somit in ihrer Wirkung und
Funktion beeinflussen. Bestehende Mangelsymptome kénnen durch das Wissen Uiber Wechselwirkungen und anhand der
individuellen Medikamenteneinnahme rascher erkannt und folglich mit geeigneten Mikronahrstoff-Supplementen deutlich
reduziert werden.

Cimetidin + Vitamin D
Cimetidin (H2-Antihistaminikum) behindert den Vitamin-D-Metabolismus durch Reduktion der hepatischen 25-Hydroxylase. Es
wird dadurch weniger Cholecalciferol in Calcidiol umgewandelt.

Orlistat (Xenical) + Vitamin D
Orlistat hemmt die Fettresorption und damit die Aufnahme fettléslicher Vitamine (A,D,E,K).

Glucocorticoide (systemisch + inhalativ) + Vitamin D

Storung des Vitamin-D- und Knochenstoffwechsels durch Verringerung der Calcium-Aufnahme im Darm bzw. durch eine
verstéarkte Calcium-Ausscheidung tber die Niere.

Antiepileptika + Vitamin D

Carbamazepin, Phenytoin, Phenobarbital und Primidon steigern durch Induktion von P-450-Enzymen den Vitamin-D-Abbau,
aulRerdem erhéhen sie die bilidre Vitamin-D-Ausscheidung.

Alkohol + Vitamin D
Eine alkoholbedingte Leberschadigung reduziert die Eigensynthese von Vitamin D3 und behindert den Metabolismus. Zudem
fordert Alkoholkonsum die Aktivierung des Cytochrom-P-450-Systems und damit den Vitamin-D3-Abbau.

Cave: Die Vitamin-D-Gabe ist bei einer Hypercalcamie und Hypercalziurie kontraindiziert! (Thiazid-Diuretika !)

Fur eine effektive kdrpereigene Vitamin-D3-Produktion ist das Beisein von Vitamin C und Magnesium als Co-Faktoren
notwendig. (vgl. Uwe Grober: ,Interaktionen - Arzneimittel und Mikronahrstoffe 2008, ,Arzneimittel und Mikronahrstoffe: Medikations-
orientierte Supplementierung” 2007)
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Darstellung des 25-OH Vitamin D 3-Messbereichs im Blut  in ng/ml (x2,5 = nmol/l)
Den Vitamin-D Gehalt in IThrem Blut kdnnen Sie bei lhrem Hausarzt testen lassen.

verspricht das Vitamin D-Barometer sonige Zeiten:
Geringeres Risiko fur Krankheiten und damit mehr Lebensqualitét.

Unterhalb von 30 ng/ml ist der Korper nicht mehr optimal versorgt.
Daher kénnen sich Krankheiten eher entwickeln.

Unterhalb von 20 ng/ml  steigt das Risiko fir Erkrankungen deutlich.
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Vitamin D Mangels muss bereits vor der Schwangerschaft beginnen!...Wir wissen, dass die Versorgung im Mutterleib ganz entscheidenden Einfluss auf die
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