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Vitamin-D-Mangel - besonders
bei Senioren nicht selten

Empfehlungen fur die Supplementationstherapie

In der Erndhrungsmedizin dreht sich
derzeit vieles ums Vitamin D. Aus gutem
Grund: In vielen Industrienationen ist
Vitamin-D-Mangel weit verbreitet, ins-
besondere in den Wintermonaten. Das
«Sonnenvitamin» ist nicht nur essen-
ziell fir die Knochengesundheit, son-
dern beugt vermutlich auch kardiovas-
kularen Erkrankungen, Diabetes und
Hypertonie vor. Dokumentiert ist ein Zu-
sammenhang zwischen dem 25-Hydroxy-
Vitamin-D (25[OH]D)-Serumspiegel und
der Mortalitat. Empfohlen werden aus-
reichend hohe 25(0OH)D-Spiegel insbe-
sondere bei dlteren Mannern und
Frauen zur Pravention von Stiirzen,
Frakturen und vorzeitigem Tod. Dazu ist
bei vielen Patienten eine Supplementa-
tion von Vitamin D erforderlich. Kom-
binationsprdaparate mit synergistisch
wirkenden Kofaktoren wie Magnesium
konnen die Wirksamkeit einer Supple-
mentationstherapie optimieren.

Vitamin D (Calciferol) ist ein fettlosliches Vitamin,
das eigentlich gar kein echtes Vitamin ist, weil es
nicht mit der Nahrung zugefiihrt werden muss.
Vitamin Ds (Cholecalciferol) wird in der Haut unter
Exposition mit UV-B-Strahlung (280—320 nm) aus
tierischem 7-Dehydrocholesterol (Provitamin Ds)
synthetisiert (1, 2). Daneben, aber in der Regel in
deutlich geringerem Mass, wird Vitamin D3; auch
mit der Nahrung zugefiihrt und ist zum Beispiel in
fettem Seefisch (Hering, Lachs, Sardinen), in
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Leber und Eigelb enthalten (vgl. Tabelle 1) (3). Vit-
amin D2 (Ergocalciferol) wird nur in Form von
pflanzlichen Lebensmitteln aufgenommen, es ist
zum Beispiel in einigen Pilzen enthalten, die es
aus Ergosterol (Provitamin D.) synthetisieren (4).
Die Erndhrung spielt aber bei den meisten Men-
schen fiir die Vitamin-D-Zufuhr nur eine unterge-
ordnete Rolle. Selbst Fischliebhaber miissten fiir
eine Deckung des Tagesbedarfs ausschliesslich
iber die Erndhrung taglich mindestens 200 g fet-
ten Fisch verspeisen. Unter unseren Lebensbedin-
gungen bei regelmédssigem Aufenthalt im Freien
stammen schdtzungsweise 80 bis 9o Prozent des
Vitamin D im Kdrper aus der endogenen Synthese
in der Haut, etwa 10 bis 20 Prozent des Vitamin D
werden mit der Nahrung aufgenommen (1). Aller-
dings: Je geringer die endogene Syntheseleistung
ist, desto bedeutsamer wird die alimentdre
Zufuhr.

Bei Annahme einer fehlenden endogenen Vit-
amin-D-Synthese (z.B. bei Menschen, die sich so
gut wie nie im Freien aufhalten oder den Korper
unter freiem Himmel vollstdndig bedecken) ist
laut Schatzung der Deutschen Gesellschaft fiir Er-
nahrung (DGE) zur Deckung des Tagesbedarfs fiir
Kinder, Jugendliche und Erwachsene eine tagliche
Zufuhr von 20 g (8oo IE) Vitamin D erforderlich.
Fiir Sduglinge werden 10 pg (400 IE) pro Tag emp-
fohlen (vgl. Tabelle 2) (5).

Durch eine normale Erndhrung ist dieser Bedarf
kaum zu decken. Nach Daten der Nationalen Ver-
zehrsstudie Il erreichen 8o Prozent der Mdnner
und 9o Prozent der Frauen eine entsprechende
Zufuhr von Vitamin D tber die Nahrung nicht, bei
Personen (iber 65 Jahre lag der Anteil sogar bei

_7_

94 beziehungsweise 97 Prozent. Im Median
kamen Manner im Alter von 14 bis 8o Jahren auf
nur 2,9 pg und gleichaltrige Frauen auf 2,2 pg pro
Tag (6).

Sonne allein reicht nicht

Bei hdufigen Aufenthalten im Freien und ausrei-
chender Sonnenexposition kann eine ausrei-
chende Versorgung auch ohne Vitamin-D-Supple-
mentation erreicht werden. Die Syntheseleistung
hangt ausser vom Hauttyp (geringer bei dunk-
lerem Hauttyp) vor allem von Kleidung, Sonnen-
einstrahlung und geografischen Faktoren (Ldnge,
Breite, Hohe) ab. Die Exposition des Kérpers in
Badekleidung mit einer minimalen Erythemdosis
(MED), jener UV-Dosis, die eine gerade sichtbare
Hautrétung hervorruft, entspricht nach Schatzun-
gen etwa der oralen Einnahme von 10 ooo bis
25 000 |E (250-635 pg) Vitamin D (1). Eine Expo-
sition von Handen, Armen und Gesicht (< 18% der
Korperoberflache), 2- bis 3-mal pro Woche mit ei-
ner Dosis von bis zu einem Drittel oder der Halfte
der MED, reicht nach Ansicht einiger Autoren im
Frithjahr, Sommer und Herbst aus, um eine suffi-
ziente Vitamin-D-Versorgung zu gewahrleisten
(7). Aber: In Deutschland wird rund 6 Monate im
Jahr ein UV-Index von 3 (mittlere Bestrahlungs-
starke) unterschritten, sodass eine ausreichende
Vitamin-Ds-Synthese nicht mehr gewdhrleistet ist
(8). Zudem setzen sich viele Menschen wegen der
karzinogenen Wirkung von UV-Licht bewusst im-
mer seltener Sonnenstrahlung aus und wenn,
dann nur unter Verwendung von Sonnenschutz-
mitteln mit hohem Lichtschutzfaktor. Was in
puncto Hautkrebspravention unbedingt zu emp-
fehlen ist, wird somit zur Hiirde fiir eine ausrei-
chende Versorgung mit Vitamin D.

In Grossteilen unserer Bevilkerung besteht des-
halb eine erhebliche Unterversorgung mit Vitamin
D, insbesondere bei Senioren und insbesondere

in den Wintermonaten.
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Tabelle 1:

Vitamin-D-Gehalt in Lebensmitteln

Tabelle 2:

Schatzwerte fiir eine angemessene Vitamin-D-Zufuhr

bei fehlender endogener Synthese

Lebensmittel Vitamin-D-Gehalt Lebensmittelmenge in g
in100g fiir die tagliche Abdeckung Alter Vitamin D bei fehlender

des préaventiven Vitamin-D- endogener Synthese, pg/Tag
Bedarfs von 2000 bis 4000 IE Sauglinge (0 bis unter 12 Monate) 10

Lebertran 12 000 IE 17-34 ¢ Kinder (1 bis unter 15 Jahre) 20

Hering 1040 IE 193-386 ¢ Jugendliche und Erwachsene 20

Lachs 680 IE 294-588 g (15 bis unter 65 Jahre)

Sardinen 440 |E 455-910 g Erwachsene (ab 65 Jahren) 20

Butter 48 |IE 4,2-8,4 kg Schwangere 20

Stillende 20

aus: Grober U, Holick MF: Vitamin D: Die Heilkraft des Sonnenvitamins.

304 S, WVG, 2012

Wo beginnt der Vitamin-D-Mangel?

Als geeignete Messgrosse fiir die gesamte Vit-
amin-D-Versorgung (endogen und exogen) hat
sich der 25-Hydroxy-Vitamin-D-(25[OH]D-)Serum-
wert etabliert (9). Als Grenzen fiir eine unzurei-
chende Vitamin-D-Versorgung gelten in der Regel
25(0H)D-Serumwerte unter 30 ng/ml (75 nmol/l)
und fiir einen Mangel Werte unter 20 ng/ml
(50 nmol/l) (3, 9). Etwas zuriickhaltender bewer-
tet die DGE den Bedarf und spricht erst bei
25(0H)D-Serumwerten von weniger als 10 ng/ml
(25 nmol/l) von einem echten Mangel (7).

Werte zwischen 40 und 60 ng/ml gelten als ideal,
die Obergrenze liegt bei 100 ng/ml. Der toxische
Bereich, der nur durch langfristige Uberdosierung
einer Vitamin-D-Supplementation erreicht werden
kann, liegt oberhalb von 150 ng/ml (3, 9) (vgl. Ab-
bildung 1).

Laut reprdsentativen Untersuchungen in Deutsch-
land im Zeitraum 2005 bis 2008 hatten im Jahres-
durchschnitt rund 60 Prozent aller Personen im Al-
ter von 65 bis 75 Jahren, im Winterhalbjahr fast 70
Prozent, 25(0H)D-Serumspiegel unter 20 ng/ml.
Mehr als jeder Fiinfte hatte einen schweren Mangel
mit Serumspiegeln von 10 ng/ml oder weniger (10).
Altere sind fiir einen Vitamin-D-Mangel besonders
gefdhrdet, weil die Vitamin-D-Synthese in der
Haut mit zunehmendem Alter abnimmt (9). Zu-
dem halten sich dltere Menschen in der Regel we-
niger im Freien auf als jiingere. Zur Resorption
von Vitamin D aus dem Darm ist das Vorhanden-
sein von Nahrungsfetten erforderlich. Deshalb
konnen chronische Magen-Darm-Erkrankungen,

1 ug =40 internationale Einheiten (IE); 1 IE = 0,025 pg.

Quelle: D-A-CH-Referenzwerte fiir die Nahrstoffzufuhr, 2. Auflage, 1.
Ausgabe 2015, Deutsche Gesellschaft fiir Ernahrung (DGE)

die mit einer Fettmalabsorption einhergehen, wie
Zoliakie oder Morbus Crohn, oder auch chirurgi-
sche (Teil-)Resektionen des Darms zu einem
Vitamin-D-Mangel fiihren (11).

Auch bei Ubergewichtigen ist das Risiko fiir einen
Vitamin-D-Mangel erhoht, da in der Haut synthe-
tisiertes Vitamin D in geringerem Masse als bei
Normalgewichtigen in den Kreislauf freigesetzt
wird (9).

Sowohlin der Haut synthetisiertes Vitamin D5 als
auch mit der Nahrung zugefiihrtes Vitamin D> und
D; werden in unserem Korper auf die gleiche Art
und Weise verstoffwechselt. Inaktives Vitamin D
wird {iber das Blut zur Leber befordert, wo es zu-
nachst in 25(0H)D umgewandelt wird, den Haupt-
metaboliten von Vitamin D im Blut. Vor allem in
der Niere, aber auch in einigen extrarenalen Ge-
weben wird schliesslich die aktive Form 1,25-Di-
hydroxy-Vitamin D gebildet (vor allem 1,25[0H]2
Ds, Calcitriol). Deshalb kann durch eine stark be-
eintrachtigte Nierenfunktion ebenfalls ein Vit-
amin-D-Mangel ausgeldst werden (9).

Last, not least: Ein niedriger Magnesiumstatus
pradestiniert fiir einen Vitamin-D-Mangel (12). So
sind das Bindungsprotein fiir Vitamin D im Blut
und die drei Enzyme, die fiir die Umwandlung in
25(0H)D und in aktives 1,25(0H)2D benétigt wer-
den, magnesiumabhangig (13, 14) (Abbildung 2).
Zwischen dem Spurenelement und dem Vitamin
gibt es zahlreiche Wechselwirkungen. Eine insuf-
fiziente Versorgung mit Vitamin D férdert auch
eine Hypomagnesidmie. Auch bei Sarkopeniepa-

tienten wurde ein Zusammenhang mit dem
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Vitamin-D- und dem Magnesiumstatus dokumen-
tiert. So wurde in einer Studie an insgesamt 66 al-
teren Patienten in der Sarkopeniegruppe bei der
Klinikeinweisung bei 38 Prozent eine verringerte
Vitamin-D- und bei 6 Prozent eine verringerte
Magnesiumaufnahme nachgewiesen (15).

Wirkungen von Vitamin D

Vitamin D beziehungsweise die aktive Form 1,25-
(OH)2D hat vielfaltige positive Wirkungen in un-
serem Korper: Die Beteiligung an der Regulation
des Kalzium- und Phosphathaushalts ist lange be-
kannt. Vitamin D férdert dadurch die Mineralisie-
rung und Hartung des Knochens (9). Deshalb sind
ausreichend hohe Vitamin-D-Spiegel fiir die Kno-
chengesundheit und die Vorbeugung einer Rachi-
tis von grosser Bedeutung. Neben einer Minerali-
sationsstérung der Knochen gilt die Myopathie
als klassisches klinisches Zeichen einer schweren
Vitamin-D-Unterversorgung. Die Vitamin-D-Man-
gel-Myopathie dussert sich in Muskelschmerzen
und Gangstorungen (7). Unter Vitamin-D-Supple-
mentation ist die Vitamin-D-Mangel-Myopathie in-
nerhalb von Wochen reversibel. Vitamin D schiitzt
dariiber hinaus die Nerven und moduliert das Im-

munsystem.

Kardiovaskularer Schutz

Zudem gibt es Hinweise fiir eine vorbeugende
Wirkung von Vitamin D, was Krebs, periphere ar-
terielle Verschlusskrankheit (pAVK), Diabetes,
Bluthochdruck, Fettstoffwechselstérungen und
Komplikationen einer koronaren Herzkrankheit
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25-0HD-Spiegel

\ > 150 ng/ml

Beurteilung

Intoxikation

ey Ya 30-100 ng/ml Ideal: 40-60 ng/ml
H".“li“.‘:{-
unzureichende
21-29 ng/ml Versorgung
_:-\..l' ':'-.l'l:_ [T | =
il I ausgeprigter Abbild .
fw < 20ng/ml | Vitamin-D-Mangel Jaung 1:
T | |:____,| Holicks-Barometer der
p ~ Vitamin-D-Gesundheit
(KHK) angeht (3, 16). Beobachtungsstudien Vitamin-D-Mangel um 29 Prozent erhght (13). In

ergaben inverse Assoziationen zwischen den
25(0H)D-Serumspiegeln und der allgemeinen
und kardiovaskuldren Sterblichkeit (7). Assozia-
tionen zwischen niedrigen Vitamin-D-Spiegeln
und erhdhter Mortalitat wurden vor allem bei Per-
sonen mit niedriger Magnesiumzufuhr beobach-
tet (12, 13). So war in einer Studie bei gleichzeiti-
gem Vitamin-D- und Magnesiummangel das
Mortalitdtsrisiko im Vergleich zum alleinigen

einer Untersuchung an Patienten mit metaboli-
schem Syndrom war ein optimaler Vitamin-D-
Spiegel assoziiert mit einer um 69 Prozent redu-
zierten kardiovaskuldren Mortalitédt im Vergleich
zu einem schweren Vitamin-D-Defizit (25).

Vitamin D und Magnesium

Insbesondere in puncto kardiovaskuldre Gesundheit
wirken Vitamin D und Magnesium synergistisch, wo-

rauf zunehmend mehr aktuelle Forschungsdaten
hinweisen. So kdnnen bei Patienten mit Hypertonie
und Herzinsuffizienz ebenso wie bei Patienten mit
metabolischem Syndrom und Diabetes gehauft ein
Magnesium- und ein Vitamin-D-Mangel nach-
gewiesen werden (17). In einer Studie bei 11 Patien-
ten mit Hypertonie und Typ-2-Diabetes wurde neben
diesen Defiziten auch eine Erhéhung der Interleukin
(IL-)6-Spiegel belegt. IL-6 ist ein Marker fiir die sys-
temische Entziindung und ein Risikofaktor von Ar-
teriosklerose und Gefassschaden (18).

Diese Daten legen nahe, bei kardiovaskuldren Ri-
sikopatienten und bei Patienten mit metaboli-
schen Storungen sowohl auf den Vitamin-D- als
auch den Magnesiumhaushalt zu achten und bei
Bedarf das Vitamin gemeinsam mit dem Spuren-
element zu substituieren. Empfohlen wird bei
Patienten mit Magnesiumdefizit und Vitamin-D-
Mangel die Gabe von 300 bis 500 mg Magnesium
tédglich und von mindestens 1000 IE Vitamin D. Als
Referenzwerte fiir einen ausreichend hohen Mag-
nesiumstatus gelten Serumwerte von 0,90 mmol/l
oder mehr (17). Die Gesellschaft fiir Magnesium-
forschung e.V. nennt vier mogliche Mechanismen
fiir die glinstigen Wirkungen von Magnesium auf
den Kohlenhydratstoffwechsel und die Gefdsse:

Nahrung i » Vitamin D3 - ol UV-B-Strahlung
z.B. Aal, Lebertran 290-315 bm
Bindung an VDBP
Mg Leber
Nere  25(0H)-Vitamin D Niere . E
24-OHase f‘g’,
renale M g
1x-OHase 9 £
Mg =
Mg autokrine/parakrine Effekte =
Y ’ endokrine Effekte H
lokale 1x-OHase 2gloMZD i
1,25-(0H)2D — —_— s
Organe (z.B. Knochen, GIT, Nieren, Zellen (z.B. Endothel, Herz- und Skelettmuskulatur, Brust, ;:E
Nebenschilddriise) Darm, Pankreas, Inmunsystem, z.B. Makrophagen etc.) =

Abbildung 2: Magnesiumabhdngige Verstoffwechslung von Vitamin D (VDBP: Vitamin-D-bindendes Protein, GIT: Gastrointestinaltrakt)



1 2017

Fortbildung

doXmedicaI

Tabelle 3:
Empfehlungen
fiir die Vitamin-D-Substitution
zur Préavention eines Vitamin-D-Mangels

Schweizer Empfehlungen (27)

1. Lebensjahr 400 IE/Tag
2. bis 59. Lebensjahr 600 IE/Tag
> 60. Lebensjahr 800 IE/Tag

Empfehlungen gemass Konsensus-Meeting* und (4,5)
< 60 Jahre (nach Kérpergewicht)

bis 50 kg 500-1000 IE/Tag oder
3500-7000 IE/Woche
50-75 kg 750-1500 IE/Tag oder
5250 bis 10 500 IE/Woche
75-100 kg 1000-2000 IE/Tag oder
7000 bis 14 000 IE/Woche
> 60 Jahre 800-2000' IE/Tag oder

5250 bis 10 500 IE/Woche

'im 1. Jahr nach einer Hiiftfraktur
* Konsensus-Meeting Frankfurt, 10.8.2012

e Insulin-Sensitizing-Effekt
e Kalziumantagonismus

e Stressregulation

endothelstabilisierender Effekt (19).

Risikogruppen

Die amerikanische endokrinologische Gesell-
schaft (American Endocrine Society, AES) emp-
fiehlt in ihrer Leitlinie zum Management eines
Vitamin-D-Mangels ein Screening anhand eines
verldsslichen 25(0H)D-Assays in Risikogruppen
(9). Dazu zdhlen zum Beispiel Patienten mit
Osteoporose und chronischer Niereninsuffizienz,
mit Leberversagen, Hyperparathyreoidismus und
mit Malabsorptionssyndromen, ausserdem alle
schwangeren und erwachsenen Frauen, {iberge-
wichtige Kinder und Erwachsene sowie Altere mit
Sturz- beziehungsweise Frakturanamnese (vgl.
Tabelle 3). Hingewiesen wird ausserdem darauf,
dass bestimmte Medikamente einen Vitamin-D-
Mangel begiinstigen kénnen, zum Beispiel Anti-
epileptika und Antifungizide wie Ketoconazol,
Glukokortikoide, Cholestyramin sowie Aids-Medi-
kamente.

Zur Pravention vieler chronischer Erkrankungen
sowie von Stiirzen, Frakturen und vorzeitigem Tod
sind bei dlteren Mannern und Frauen 25(0H)D-Se-
rumspiegel von mindestens 20 ng/ml (50 nmol/l)
wiinschenswert (7, 9). Einige Experten und Teil-

nehmer eines Konsensus-Meetings in Frankfurt
am Main im Jahr 2012 sehen die 25(0H)D-Ziel-
werte eher bei 30 ng/ml (75 nmol/l) oder hoher
und empfehlen fiir Personen tiber 60 Jahre mit
Vitamin-D-Mangel eine orale Supplementation
von 800 IE bis zu 2000 IE taglich (im 1. Jahr nach
Hiftfraktur) und fir Jingere eine gewichtsadap-
tierte Supplementation; die Schweizer Empfeh-
lungen (27) weichen davon leicht ab (keine Ge-
wichtsadaptation) (Tabelle 3) (20, 21).

Die Zusammenhdnge zwischen dem Vitamin-D-
Status und der Pravention chronischer Erkrankun-
gen wurden nicht nur in Beobachtungsstudien,
sondern zum Teil auch in Interventionsstudien mit
Vitamin-D-Supplementation dokumentiert. Uber-
zeugend ist nach Einschatzung der DGE die Da-
tenlage in der Sturz- und Frakturprévention bei Al-
teren, wahrscheinlich ist der Zusammenhang
zwischen Vitamin D und Funktionseinbussen des
Bewegungsapparats sowie der Gesamtmortalitat.
Moglich ist es auch, dass ein ausreichend hoher
Vitamin-D-Status vor kardiovaskuldren Erkran-
kungen schiitzt und das Risiko fiir ein kolorekta-
les Karzinom verringert (7).

In Interventionsstudien zur Frakturpravention
wurden erst bei einer Vitamin-D-Dosierung im Be-
reich von etwa 500 bis 800 IE (12,5—20 pg) pro Tag
Effekte nachgewiesen. Zur Sturzprdvention war
nach den Ergebnissen einer Metaanalyse eine
Dosierung von mehr als 700 IE (17,5 pg) pro Tag
effektiv (22). In den Mortalitatsstudien lag die
Dosierung von Vitamin D meistens zwischen 400
und 833 IE (10-20 pg) pro Tag. Bei den Studien
mit guter statistischer Power wurde die Gesamt-
mortalitdt im Verlauf von im Mittel 5,7 Jahren
relativ um 8 Prozent verringert (23). In einer wei-
teren Metaanalyse von 50 randomisierten Inter-
ventionsstudien mit fast 95 ooo Teilnehmern,
meist Frauen im Alter iber 70 Jahre, wurde eben-
falls eine signifikant verringerte Mortalitat durch
Vitamin-D3-Supplementation ermittelt (24).
Empfohlen wird von der DGE bei dlteren M@nnern
und Frauen (= 65 Jahre) eine Vitamin-D-Supple-
mentation von mindestens 8oo IE (20 pg) taglich
(7); Schweizer Experten raten dazu bereits ab ei-
nem Alter von 60 Jahren (27). Einige Experten
sprechen sich fiir eine Zufuhr von mindestens
1000 |E (25 pg) fir alle Erwachsenen aus. Dabei
ist zu beachten, dass in der Schwangerschaft Do-

sen tiber 500 |E nur nach strenger Indikationsstel-
lung eingesetzt werden diirfen. Durch eine Vit-
amin-D-Supplementation von 8oo bis 1000 IE tdg-
lich werden bei {iber 9o Prozent der Behandelten
25(0H)D-Serumspiegel von 20 ng/ml (50 nmol/l)
oder mehr erreicht (7).

Die AES unterscheidet in ihren Empfehlungen zur
didtetischen Vitamin-D-Zufuhr zwischen Praven-
tion und Therapie bei Patienten mit nachgewiese-
nem Mangel (9).

Pravention

In der Prdvention wird zur Optimierung der
Knochengesundheit (bei Erwachsenen) eine tdg-
liche Aufnahme von mindestens 600 IE Vitamin D
bei Kindern tiber 1 Jahr (0-1 Jahre 400 IE) und Er-
wachsenen von 19 bis 70 Jahren empfohlen; bei
Senioren (iber 70 Jahre wird eine Zufuhr von min-
destens 800 IE taglich empfohlen; in der Schweiz
werden generell 8oo IE ab dem Alter von 60 Jah-
ren empfohlen (27).

Um die 25(0OH)D-Serumspiegel konstant auf
Werte tiber 30 ng/ml (75 nmol/l) zu heben, kon-
nen bei Kindern und Jugendlichen bis 18 Jahren
Tagesdosen von mindestens 1000 |E, bei Erwach-
senen von 1500 bis 2000 IE erforderlich sein.
Schwangere und stillende Frauen brauchen tadg-
lich mindestens 600 IE Vitamin D und zum Anhe-
ben der 25(0H)D-Serumspiegel auf Werte tiber 30
ng/ml 1500 bis 2000 IE tédglich.

Bei libergewichtigen Kindern und Erwachsenen
sowie Patienten unter Medikamenten, die den
Vitamin-D-Stoffwechsel beeintrachtigen, sind
mindestens 2- bis 3-fach hohere Dosierungen er-
forderlich als fiir die Altersgruppen {blich.

Therapie

Bei Personen mit nachgewiesenem Vitamin-D-
Mangel werden zeitlich befristet Supplementatio-
nen in héheren Dosierungen empfohlen: bei
Kindern und Jugendlichen bis 18 Jahre tiber min-
destens 6 Wochen 2000 |E taglich oder 50 ooo IE
1-mal pro Woche, danach folgt eine Erhaltungs-
therapie mit 400 bis 1000 IE tdglich (o-1 Jahre) be-
ziehungsweise mit 600 bis 1000 |E taglich. Alle Er-
wachsenen mit Vitamin-D-Mangel sollten iiber
8 Wochen 6000 IE taglich oder 50 0oo IE 1-mal pro
Woche erhalten, danach 1500 bis 2000 IE taglich.
Bei libergewichtigen Personen, Patienten mit
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Malabsorptionssyndrom oder unter Medikamen-
ten mit ungiinstigem Einfluss auf den Vitamin-D-
Metabolismus werden initial Tagesdosen von min-
destens 6000 bis 10 000 IE Vitamin D empfohlen,
danach folgt eine Erhaltungstherapie mit 3000 bis
6000 |E taglich.

Bei Patienten mit primdrem Hyperparathyreoidis-
mus und Vitamin-D-Mangel wird eine Supplemen-
tation nach Bedarf unter Kontrolle der Serumkal-
ziumspiegel empfohlen.

Generell gilt die regelméssige (tagliche bis wo-
chentliche) Substitution als effektiver als die
Hochdosis-Bolus-Substitution, da der autokrine
Syntheseweg auf eine permanente Vitamin-Ds-Zu-
fuhr angewiesen ist (26).

Fiir die Substitutionstherapie stehen sowohl Pra-
parate mit Vitamin D2 als auch D5 in verschiedenen
Darreichungsformen (Tropfen, Kapseln, Tabletten)
zur Verfiigung. Beide Vitamin-D-Formen durchlau-
fen in unserem Korper die gleichen Aktivierungs-
schritte und sind vermutlich ebenbiirtig.

Es gibt allerdings auch Hinweise, dass die biolo-
gische Wirksamkeit von Vitamin D- geringer als
die von Vitamin Ds sein kdnnte (7). Sinnvoll kon-
nen Kombinationsprdparate von Vitamin D mit
weiteren Spurenelementen sein, inshesondere
mit Magnesium. Durch die kombinierte Gabe
kdnnte der Schutz von Herz und Gefédssen opti-

miert werden. X
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