Ernahrung in der Schwangerschaft

Vitamin A in der Schwangerschaft

Die Ernghrung ist wahrend der Schwan-

gerschaft besonders wichtig, da der
heranwachsende Fetus moglichst opti-
mal versorgt werden sollte, zumal im-
mer mehr Arbeiten die Barker-Hypo-
these des fetalen Ursprungs chronischer
Krankheiten unterstitzen (1). Vitamin A
ist insofern kritisch, da sowohl ein Man-
gel als auch ein Exzess zu Geburts-
schaden fihren kénnen. Es ist fir die
Entwicklung von Geweben, Zelldifferen-
zierung und das Immunsystem essen-
ziell, doch sehr hohe Dosen kénnen im
ersten Trimester der Schwangerschaft
zu Geburtsschaden fihren. Die in den
letzten Jahren herausgegebenen Emp-
fehlungen beinhalten denn auch obere
Grenzwerte, die nicht davernd iiber-
schritten werden sollten. Retinol kommt
nur in tierischen Produkten vor, und hier
reichlich in der Leber als dessen Spei-
cherorgan. Die pflanzliche Vorstufe
B-Carotin wird wahrscheinlich weniger
effizient in Retinol umgewandelt, als
bisher angenommen wurde. Vermeidet
man Retinol-haltige Lebensmittel wie
Leber oder fetthaltige Milchprodukte,
kann es zu einer Unterversorgung

kommen.

Ulrich Moser

Nachtblindheit ist wohl die alteste
uberlieferte Folge einer Mangelernih-
rung; trotzdem ist der Zusammenhang
zwischen Gesundheit und Vitamin A
erst zu Beginn des 20. Jahrhunderts er-
kannt worden. Schon die Agypter hat-
ten 1500 vor Christus empfohlen, die
Krankheit mit dem Saft einer gekoch-
ten Leber, topisch angewendet, zu hei-
len (2). Die Griechen hatten das Re-
zept Ubernommen wund insofern
erweitert, als sie auch den Verzehr von
gekochter Leber empfahlen; damit
hatten sie auch ein Mittel gegen die
Xerophthalmie.

Erst gegen Ende des 19. Jahrhun-
derts beobachteten Forscher, dass Ver-
suchstiere, die eine experimentelle
Diit erhielten, an Gewicht verloren
oder sogar starben. Leider wurden die
Experimente nicht immer richtig in-
terpretiert, sodass bahnbrechende Er-
kenntnisse vorerst ausblieben. In Ba-
sel, im Labor von Prof. G. von Bunge,
experimentierte N. Lunin mit Mausen.
Er gab ihnen entweder Milch oder die
Fraktionen Eiweiss, Fett, Kohlenhy-
drate und Salze daraus. Die Tiere, die
lediglich die Milchbestandteile zu fres-
sen erhielten, Uberlebten nicht. 1881
beschrieb Lunin seine Beobachtungen
wie folgt: Ein natiirliches Lebensmittel
wie Milch muss, neben den bekannten
Bestandteilen Eiweiss, Fett, Kohlenhy-
drate und Salze, kleine Mengen von
unbekannten Substanzen enthalten,
die fir das Leben essenziell sein mis-
sen (3). Leider interessierte sich
Bunge lediglich fir Salze und verfolgte
diese Hinweise nicht weiter. Er war fest
davon uberzeugt, dass organische
Phosphatverbindungen fiir die Resorp-
tion der Nahrungskomponenten not-
wendig seien, die bei der Fraktionie-
rung zerstort wurden. Somit blieb die
bedeutende Bemerkung unbeachtet,
und die unbekannten Substanzen wur-
den erst einige Jahrzehnte spéter ent-
deckt. Auch die von Prof. H. Pekelha-
ring 1905 gemachten Beobachtungen,
dass die unbekannten Substanzen in
allen moglichen Nahrungsmitteln, so-
wohl tierischer wie auch pflanzlicher
Herkunft, vorkommen, blieben ohne
Folge.
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Abbildung 1: Chemische Struktur von Vitamin A

Es blieb dem Scharfsinn und der
Hartnéckigkeit von E.V. McCollum
vorbehalten, der zusammen mit Mar-
guerite Davis in Wisconsin 1915 die
wachstumsstimulierende Wirkung von
Butter oder Eigelb einer einzelnen
Substanz zuschrieb, die er «fettldslich
A>» nannte (4). Dank seinen Sprach-
kenntnissen konnte er die zwischen
1870 und 1907 in Deutsch abgefassten
Publikationen tber die misslungenen
Versuche, Kleintiere mit einer kanst-
lich zusammengesetzten Diat zu erndh-
ren, studieren und darauf basierend
eigene Versuche durchfithren. Zur sel-
ben Zeit beschrieben auch Osborne
und Mendel, dass Fischlebertran oder
Butter fur das Wachstum von Ratten es-
senziell sei. Somit lautete das Jahr 1915
den Beginn der Vitamin-A-Forschung
ein.

Ebenfalls in Wisconsin postulierte
H. Steenbock 1919, dass ein fettlosli-
ches Pflanzenpigment zu Vitamin A
umgewandelt werden kénne, was spa-
ter T. Moore in England als B-Carotin
identifizierte.

1909 brachte P. Knapp, ein Schwei-
zer Ophthalmologe, Humanbeobach-
tungen in Zusammenhang mit Augen-
lasionen in Ratten, die eine kunstliche
Diat erhielten. Damit stellte er den di-
rekten Bezug einer Krankheit zu einer
fehlenden Nahrungskomponente her.
Wihrend des Ersten Weltkriegs konnte
C. Bloch in Didnemark in einem Kin-
derheim Xerophthalmie mit Lebertran
heilen.

Der Schweizer Chemiker P. Karrer
fand 1930 mit seinen Kollegen die
Struktur von Vitamin A und von B-Ca-
rotin, und Otto Isler, ebenfalls ein
Schweizer, beschrieb in den Vierziger-
jahren eine elegante, preiswerte Syn-
these von all-trans-Retinol, das bis da-
hin durch ein sehr teures Verfahren
aus Fischlebertran gewonnen wurde.
Der Preis fiel daraufhin auf einen
Zehntel, was erst die allgemeine An-
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wendung fir Lebensmittelanreiche-
rung ermoglichte (5).

Physiologische Wirkung

Vitamin A ist ein Uberbegriff fiir ver-
schiedene Retinol-Derivate, die im Or-
ganismus sehr unterschiedliche funk-
tionelle Wirkungen ausiiben (6).

Retinol (Abbildung 1) ist die Trans-
portform von Vitamin A. Das Mo-
lekul ist an ein Protein gebunden,
das Retinol-bindende Protein
(RBP). Wegen der Doppelbindun-
gen ist das Molekiil sehr lichtemp-
findlich und leicht oxidierbar. Reti-
nol kann reversibel in Retinal und
irreversibel in Retinsiure umgewan-
delt werden. Es kommt nur in tieri-
schen Produkten vor.

11-cis- und all-trans-Retinal ist im

Rhodopsin, dem sogenannten Seh-

purpur, im Auge gebunden und er-

moglicht den Sehvorgang.

Retinsiure reguliert die Expression

mehrerer Gene, die fir Strukturpro-

teine (z.B. Keratin), Enzyme (z.B.

Alkoholdehydrogenase), extrazellu-

lire Matrixproteine (z.B. Laminin)

sowie fiur RBP und Rezeptoren ko-
dieren. Die Bildung ist streng kon-
trolliert und erfolgt in kleinsten

Mengen. Sie kommt in der Nahrung

nicht vor.

Retinylester stellen die Speicher-

form des Vitamins dar, vor allem in

der Leber, aber auch in funktionell
abhédngigen Organen wie Retina,

Lunge, Hoden und anderen. Vorwie-

gend findet man das Retinylpalmi-

tat, aber auch Retinylstearat und Re-
tinyloleat.

Glukuronierte Verbindungen von

Retinol und Retinsdure sind Aus-

scheidungsprodukte.

Sehvorgang

Die Lichtrezeptoren der Retina ent-
halten Sehpigmente, die aus einem
Protein und daran gebundenem 11-cis-
Retinal bestehen (Abbildung 2).

Abbildung 2: Rhodopsin (7)
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Abbildung 3: Aktivierung von Retinal im Auge

Die Stabchen, verantwortlich fiir das
Dammerungssehen, enthalten Rho-
dopsin und die Zapfen, die das Far-
bensehen ermoéglichen, Jodopsin. Fallt
ein Lichtstrahl auf die Stiabchen, findet
innerhalb weniger Picosekunden ein
Isomerisierungszyklus statt, wobei un-
ter anderem aus 1l-cis-Retinal all-
trans-Retinal gebildet wird. Ein Photon
gentigt, um einen Nervenimpuls aus-
zulosen, da das lichtaktivierte Rhodop-
sin die Schliessung von Hunderten von
Na-Kanélen Kkatalysiert. Die dadurch
induzierte Hyperpolarisation der Zelle
verursacht die Transmitterausschiit-
tung an der Synapse, wo der Nerven-
impuls entsteht. In den Zapfen wird
das Retinal je nach Wellenlidnge an ver-
schiedenen Stellen aktiviert, was das
Erkennen der Farben ermoglicht (8)
(Abbildung 3).

Proliferation und Zelldifferenzierung
Im Zellkern gibt es verschiedene Re-
tinsiure-bindende Rezeptoren, die
Zellwachstum und -differenzierung re-
gulieren. Vor allem Studien mit nor-
malen und neoplastischen Zelllinien
belegen, dass — je nach eingesetztem
Vitamin-A-Derivat — Wachstum und
Differenzierung gefoérdert oder ge-
hemmt werden koénnen. So differen-
zieren beispielsweise die Leukdmiezell-
linie HL60 oder die embryonale
Karzinomzelllinie EC nach Inkubation
mit Retinsdure wieder zum normalen
Phanotypus. In Tierversuchen konnte
gezeigt werden, dass Vitamin A die
Differenzierung der Respirations-
schleimhaut und der Haut regelt. Bei
Vitamin-A-Mangel kommt es zu meta-
plastischen Veranderungen der Respi-
rationsschleimhaut.

Retinsdure spielt auch eine Rolle bei
der Entwicklung der Glieder, des Her-
zens, der Augen und der Ohren (9).

Immunsystem

Vitamin A beeinflusst sowohl das zel-
luldre als auch das humorale Immunsys-
tem, da die Retinsdure die Zellprolifera-
tion und -differenzierung nach einer
Immunstimulation reguliert. Zudem er-
hoht es die Produktion einiger Zyto-
kine, die als Mediatoren die Immunre-
aktion steuern. So findet man beim
Vitamin-A-Mangel eine verminderte An-
tikdrperbildung, was die Anfalligkeit fiir
Sekundarinfektionen erhoht. Ausser-
dem ist die Zahl der natiirlichen Killer-
zellen, der Granulozyten und B-Lym-
phozyten reduziert. Somit ist die
Fahigkeit, Infektionen zu bekimpfen,
eingeschrankt. In einer Studie in Ghana
konnte zum Beispiel die Immunantwort
bei Vitamin-A-defizitiren schwangeren
Frauen durch Vitamin-A-Supplemente
verbessert werden (10).

Bedarf

Um 2000 hat das amerikanische
Food and Nutrition Board (FNB) mit-
hilfe mehrerer Expertengruppen den
Bedarf von Vitaminen und Mineralien
neu definiert und erarbeitet. Anhand
von Humanstudien aus der Literatur
sollten  Dosis-Wirkungs-Abhingigkei-
ten aufgezeigt und daraus der Bedarf
(Recommended Dietary Allowance,
RDA) einzelner Altergruppen und Ge-
schlechter abgeleitet werden. In einem
ersten Schritt wurde der mittlere Be-
darf (Estimated Average Requirement,
EAR) fur Vitamin A nach folgender
Formel errechnet:
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Dabei bedeuten:

A: tagliche Abnahme des Vitamin-A-
Speichers bei Vitamin-A-freier Diit
in Prozent

B: kleinste akzeptierbare Vitamin-A-
Reserve in der Leber

C: Verhaltnis Lebergewicht zu Korper-
gewicht

D: Referenzgewicht fiir eine bestimmte
Altersgruppe und Geschlecht

E: Verhadltnis der Koérper- zur Leber-
Vitamin-A-Reserve

F: Effizienz der Speicherung des auf-
genommenen Vitamin A.

Aufgrund von Experimenten mit ra-
dioaktivem Vitamin A kann der tagli-
che Verlust des Vitamins auf 0,5 Pro-
zent geschitzt werden.

Aufgrund folgender vier Kriterien
wurde die kleinste akzeptierbare Le-
berreserve auf 20 pg/g geschétzt:

1. Bei dieser Konzentration werden
keine klinischen Mingel beobach-
tet.

2. Es wird eine gentigende Plasmakon-
zentration aufrechterhalten.

3. Vitamin A wird durch die Galle aus-
geschieden.

4. Mit dieser Reserve ist man etwa vier
Monate gegen einen Mangel ge-
schutzt, selbst wenn man sich Vit-
amin-A-arm ernahrt.

Das Verhaltnis Leber- zu Korperge-
wicht ist 0,03 (1:33), und das Referenz-
gewicht fir Frauen und Manner betragt
61 kg beziehungsweise 76 kg. Das Ver-
haltnis der Kérper- zur Leber-Vitamin-A-
Reserve ist 1,1 (10:9), berechnet an-
hand gentigend versorgter Individuen.

Die Effizienz der Speicherung wird
mittels der Isotopenverdinnungsme-
thode durch Verabreichung von radio-
aktiven oder stabilen Isotopen an gut
versorgten Probanden ermittelt. Neu-
ere Studien lassen erkennen, dass die
Speichereffizienz eher bei 40 Prozent
liegt als bei den friher vermuteten 50
Prozent.

Mit diesen Angaben ldsst sich der
EAR ermitteln — er liegt bei 627 pg fur
Minner und 503 pg fir Frauen.

Der Bedarf (RDA) ist definiert als
EAR x 2 x Variationskoeffizient (VK).
Der VK kann nur geschatzt werden, da
der experimentelle Fehler nicht genau
bekannt ist. Bei einer Annahme von 20
Prozent fur den VK erhdlt man eine
RDA von 900 pg fur Manner und 700
pg fur Frauen (Alter > 19 Jahre).

Leider fehlen Studien, um den Be-
darf wahrend der Schwangerschaft zu
bestimmen. Der Vitamin-A-Speicher in
der Leber eines Feten zwischen der 37.

und der 40. Schwangerschaftswoche
betragt zirka 1800 pg, was einer totalen
Vitamin-A-Menge von 3600 pg pro Fe-
tus entspricht. Das heisst, der Vitamin-
A-Bedarf erhoht sich um etwa 50 pg
pro Tag wéihrend des letzten Trimes-
ters der Schwangerschaft. Da jedoch
nur ein Teil des Vitamin A gespeichert
wird und ein Teil in der Plazenta ver-
bleibt, geht man von einem gegeniber
nicht schwangeren Frauen um 50 pg
erhohten EAR wahrend der gesamten
Schwangerschaft aus (550 pg/Tag).
Somit ergibt sich ein RDA von 770 pg/
Tag (Alter: > 19 Jahre).

In den ersten sechs Monaten
braucht der Siugling etwa 400 pg Vit-
amin A pro Tag. Deshalb ist der EAR
fur eine stillende Frau um diesen Be-
trag hoher, also 900 pg pro Tag und
der RDA entsprechend 1300 pg pro
Tag. Weil die Umwandlung von B-Caro-
tin, das in der Milch enthalten ist, in
Vitamin A beim Saugling nicht be-
kannt ist, wird bei der Beurteilung des
Bedarfs lediglich das praformierte Re-
tinol berticksichtigt.

Die Schweiz hat zusammen mit
Deutschland und Osterreich ebenfalls
Bedarfswerte definiert (DACH-Werte)
— deren Ableitung ist allerdings nicht
so ausfiihrlich dokumentiert, wie die
des FNB (11). Fir Erwachsene geht
man von einem durchschnittlichen Ta-
gesbedarf von 600 pg aus und schétzt
den Variationskoeffizienten zur Abde-
ckung der Breite physiologischer
Schwankungen auf 30 Prozent. Da die
Plasmaspiegel bei Frauen niedriger
sind als bei Mannern, ist der Bedarf fir
Frauen um 10 bis 20 Prozent niedriger
angesetzt worden. Auch hier bertck-
sichtigt man den Mehrbedarf wiahrend
der Schwangerschaft, vor allem fir die
Lungenentwicklung und -reifung im
zweiten und dritten Schwangerschafts-
drittel. Frauen, die linger als vier Mo-
nate stillen, sollten berticksichtigen,
dass der Vitamin-A-Gehalt der Milch
mit der Zeit ab-, der Bedarf des Saug-
lings mit dem Wachstum allerdings zu-
nimmt. In Tabelle 1 sind die Bedarfs-
zahlen zusammengefasst.

Vorkommen von Vitamin A in

Lebensmitteln

Retinol kommt in der Nahrung aus-
schliesslich in tierischen Produkten
vor, wobei die Leber als Speicherorgan
die hochsten Werte aufweist. Pflanzen
synthetisieren B-Carotin und andere
Carotinoide, die in verschiedenen Ge-
weben zu Retinol gespalten werden

Tabelle 1: RDA von Vitamin A in
verschiedenen Bevolkerungs-

gruppen

FNB DACH
Ménner
(> 19 Jahre) 900 pg 1000 pg
Frauven
(> 19 Jahre) 700 pg 800 pg
Schwangere 770 pg 1100 pg
Stillende 1300 pg 1500 pg

konnen. Im Prinzip besteht B-Carotin
aus zwei kondensierten Retinol-Mole-
kulen. Die Effizienz der Spaltung ist
abhangig von der Vitamin-A-Versor-
gung und so reguliert, dass keine zu
hohen Retinol-Konzentrationen auf-
treten konnen. Fir 1 pg Retinol
braucht es 6 pg B-Carotin oder 12 pg
andere Pro-Vitamin-A-Carotinoide.
Dieser Umwandlungssatz ist nicht un-
bestritten, da die Verfugbarkeit der
Carotinoide von verschiedenen Fakto-
ren abhingt und deshalb grossen
Schwankungen unterliegt. So ist bei-
spielsweise B-Carotin aus rohen Karot-
ten kaum bis gar nicht verfugbar.

In den Tabellen 2, 3und 4 sind einige
Lebensmittel aus der kirzlich verof-
fentlichten schweizerischen Nahrwert-
tabelle zusammengestellt, die nur Reti-
nol oder nur B-Carotin sowie beide
Formen enthalten (12): Die hochsten
Werte findet man in der Eisbarenleber,
die wegen der hohen Werte von
720 000 bis 1 050 000 pg/100 g far den
Menschen toxisch sein kann (13).

Aus den Tabellen ist klar ersichtlich,
dass Vegetarier, die auch keine Milch-
produkte verzehren, den Bedarf nur
schwer decken kénnen. Deshalb ist der
klinisch manifeste Vitamin-A-Mangel
in Landern, wo tierische oder angerei-
cherte Produkte nicht ohne Weiteres
erhaltlich sind, noch weit verbreitet.

Tabelle 2: Vitamin-A-Gehalt eini-
ger ausgewdhlter Lebensmittel

Lebensmittel Vitamin-A-Gehalt
(pg/100 g ess-
barer Anteil)

Leber Schwein roh 36000

Leberwurst 5223

Wildfleischterrine 4336

Thunfisch roh 450

Niere Kalb roh 210

Vollmilch 46
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Tabelle 3: Vitamin-A- und B-Carotin-Gehalt einiger ausgewdahlter

Lebensmittel

Lebensmittel

Vitamin-A-Gehalt
(pg/100 g essbarer Anteil)

B-Carotin-Gehalt
(pg/100 g essbarer Anteil)

Leber Kalb roh 21900 100
Leber Rind roh 15300 1540
Vorzugsbutter 812 440
Freiburger Vacherin 500 160
Téte de Moine 467 200
Vollrahm 356 157
Camembert, Rahm 324 186
Mascarpone 310 258
Greyerzer 290 200
Frischkase, Doppelrahm 287 149
Emmentaler 280 200
Frischkdse, Rahm 264 114
Hihnerei 200 40

Im 5. Schweizerischen Erndhrungs-
bericht ist der angendherte Verzehr
von Vitamin A anhand des durch-
schnittlichen Verbrauchs von Nah-
rungsmitteln berechnet worden (14).
Mit durchschnittlich 1194 pg pro Tag
und Kopf scheint die Versorgung der
Schweizer Bevolkerung ausreichend zu
sein, fir eine genauere Analyse fehlen
aber entsprechende Studien. In einer
europdischen Studie (EPIC, European
Investigation into Cancer and Nutri-
tion) sind die Verzehrswerte der Vit
amine und Mineralien in mehreren
Kohorten erhoben worden. In
Deutschland haben die Stadte Heidel-
berg und Potsdam daran teilgenom-
men. Wie die Vitamin-A-Aufnahme bei
Frauen im Alter von 35 bis 64 Jahren
aussieht, zeigt Tabelle 5 (15):

Aus diesen Werten geht eindeutig
hervor, dass mehr als die Halfte der
Frauen weniger als die empfohlenen
800 pg/Tag aufgenommen haben. In
der Oxford-Kohorte der EPIC-Studie
wurde die Erndhrung von 43 582 Frau-
en untersucht, wovon 22 962 Fleisch-
essende, 6931 Fischessende, 12 347 Ve-
getarierinnen und 1342 Veganerinnen.
Deren Vitamin-A-Aufnahme ist in 7a-
belle 6 zusammengefasst (16).

Hier kommt klar zum Ausdruck, dass
Fleisch die Hauptquelle fir Vitamin A
ist und sich ohne Fleisch die empfoh-
lene tagliche Dosis nicht erreichen
lasst.

Nebeneffekte
Vitamin A gehort zu den fettlosli-
chen Vitaminen, die, in zu grossen

Mengen aufgenommen, zu Nebenef-
fekten fiihren kénnen. Fiur Vitamin A
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gibt es aus epidemiologischen Studien
und Tierexperimenten Hinweise auf
deren Teratogenitit und dass es als
Verursacher von verminderter Kno-
chendichte und Leberanomalien in
Frage kommen koénnte.

Vor allem die 13-cis-Retinsdure hat
sich in Tierversuchen als teratogen
herausgestellt — allerdings kommt sie
in dieser Form nicht in Nahrungsmit-
teln vor. Verabreicht man aber sehr
hohe Dosen Retinol an Javaneraffen,
findet man auch Retinsaure im Plasma.
So wurden zum Beispiel 2, 10 und 50
mg Retinol pro kg Kérpergewicht (=
150- bis 3750-mal die RDA) entweder
in Aceton/Sojadl 1:9 oder Aceton/
Tween20 (Emulgator)/Wasser 1:5:4
gelost, verabreicht und daraufthin er-
hohte Retinsdure-Werte festgestellt.
Polare Retinolderivate waren vor allem
bei der Emulgatorformulierung zu be-
obachten (17). Die kritische Periode
ist das erste Trimester der Schwanger-
schaft, wo eine massive Uberdosierung
von Vitamin A Geburtsfehler verursa-
chen kann, die auf einer Schadigung
der Neuralleistenzellen beruhen und
zu Schadel- und Gesichtsmissbildun-
gen sowie zu Anomalien des Zentral-
nervensystems, des Thymus oder des
Herzens fihren. In einer grossen Be-
obachtungsstudie mit 22 748 schwan-
geren Frauen hatten diejenigen, die
mehr als 4500 pg Vitamin A/Tag ein-
genommen hatten, ein grosseres Risi-
ko, missgebildete Kinder zu bekom-
men, als Frauen, die weniger als 1500
pg/Tag eingenommen hatten (18).
Hierbei ist jedoch zu berticksichtigen,
dass sowohl die Bestimmung der Ein-
nahme von Vitamin A als auch die Dia-
gnose der Ursachen der Fehlbildun-

gen mit grossen Fehlern behaftet sein
konnen. Hingegen hat die Studie be-
statigt, dass die Einnahme hoher Do-
sen vor allem im ersten Trimester, also
zu Beginn der Schwangerschaft, kri-
tisch ist und dass einzig Retinol dafiir
verantwortlich ist, nicht aber die Vor-
stufe B-Carotin. Dem haben Supple-
menthersteller  bereits Rechnung
getragen und die Dosierungen ent-
sprechend den Empfehlungen redu-
ziert. Fallstudien weisen auf ein erh6h-
tes Risiko von Fehlbildungen bei einer
Einnahme von 7800 pg pro Tag und
mehr hin.

Nicht nur die Umwandlung von Re-
tinol zu Retinsdure ist strikt reguliert,
auch der Retinol-Transfer von der Mut-
ter uber die Plazenta zum Fetus unter-
liegt einer metabolischen Kontrolle. In
eine Studie hat man nicht schwange-
ren Frauen Dosen bis zu 9000 pg Reti-
nol (11-mal die RDA) wihrend dreier
Wochen verabreicht und Serumspiegel
von Retinol-Metaboliten gefunden, wie
sie auch bei Frauen wiahrend des ers-
ten Trimesters der Schwangerschaft
auftreten (19). In Tabelle 7 sind Ge-
burtschidden aufgelistet, die sowohl bei
einem Vitamin-A-Mangel als auch bei
einem Exzess auftreten konnen.

In Tierversuchen und epidemiologi-
schen Studien wird auf einen Zusam-
menhang zwischen hohen Vitamin-A-
Einnahmen und dem Risiko von
Huftfrakturen hingewiesen. In einer
Studie in Schweden mit 175 Frauen

Tabelle 4: B-Carotin-Gehalt eini-
ger ausgewdhlter Lebensmittel

Lebensmittel B-Carotin-Ge-
halt (pg/100 g
essbarer Anteil)

Karotte roh 8115

Mangold roh 4815

Nisslisalat roh 4250

Spinat roh 4045

Petersilie 4040

Basilikum 3950

Peperoni rot 3480

Mango 3130

Schnittlauch 3000

Kresse roh 2900

Honigmelone 1750

Endivie roh 1700

Aprikose frisch 1500

Kaki 1420

Rucola roh 1400

Eierschwamm roh 1300

Riesenkiirbis rot 1200

Kopfsalat roh 1100
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Tabelle 5: Vitamin-A-Einnahme der
Deutschland

Heidelberg (n = 1013)

Frauen in den EPIC-Kohorten von

Potsdam (n = 898)

Mittelwert (pg/Tag) 800 700
Standardabweichung (pg/Tag) 2300 1100
10. Perzentile (pg/Tag) 200 200
25. Perzentile (pg/Tag) 300 300
50. Perzentile (vg/Tag) 400 500
75. Perzentile (pg/Tag) 600 700
90. Perzentile (pg/Tag) 1100 1300

Tabelle 6: Vitamin-A-Einnahme der
Oxford

Frauen in der EPIC-Kohorte von

Mittelwert Standardabweichung
Fleischessende (pg/Tag) 654 617
Fischessende (pg/Tag) 308 253
Vegetarierinnen (pg/Tag) 277 180
Veganerinnen (pg/Tag) 77 93

Tabelle 7: Geburtsschaden bei Vitamin-A-Mangel und -Exzess (20)

mester der Schwangerschaft ist der Fe-
tus empfindlich auf zu hohe Dosen,
und Geburtschiden kénnen die Folge
sein. Es ware aber sicher falsch, alle
Quellen fur Vitamin A zu meiden, da
dadurch eine Unterversorgung eintre-
ten konnte, was wiederum auch Ge-
burtsschaden bewirken koénnte. Der
Bedarf und die Risiken sind in den
letzten Jahren sehr sorgfiltig evaluiert
worden; es gibt wohl kaum Nahrungs-
komponenten, die so genau begutach-
tet wurden wie die Vitamine und Mine-
ralien. Die RDA sollte deshalb das Ziel
einer ausgewogenen Erndhrung sein.
Weltweit leiden Millionen von Frauen
und Kindern an einer Hypovitaminose
A - hingegen wurden in den letzten 30
Jahren weniger als 20 Fille einer
Hypervitaminose berichtet (22). Man
muss davon ausgehen, dass es auch in
industrialisierten Landern und somit
auch in der Schweiz Frauen mit einer
Unterversorgung von Vitamin A gibt,
die eine diesbeziigliche Ernahrungsbe-
ratung brauchten. Die regulatorischen
Auflagen fiir die Anreicherung von Le-
bensmitteln mit Vitamin A und die Do-
sierungsvorschriften fir Supplemente
sind jedoch so ausgelegt, dass es nur
durch eine ausserst einseitige Ernéh-
rung (haufiger Verzehr von Leber und
ihren Produkten) oder aber durch
missbrauchliche Verwendung von Mo-
nopréparaten (die fir therapeutische
Zwecke angeboten werden) zu einer
Hypervitaminose A kommen kann.

denzadresse:

Defekt Vitamin-A-Mangel Vitamin-A-Exzess
Wachstum Gehemmt
Neuralleistenzellen Anomalie der Stirn, Mikro-
gnathie, mandibulére und
maxillére Hyperplasie
Auge Anophthalmie, Augenmissbildung
Augenmissbildung
Ohr Missgebildeter Gehérgang
Zentrales Nervensystem | Mikrozephalie Mikrozephalie
Gehirn Neuralrohrdefekt,
Entwicklungsverzégerung Korr
Herz Septumdefekte Septumdefekte, Herzfehler | Dr. Ulrich Moser

war beispielsweise die chronische Ein-
nahme von 1500 pg/Tag mit dem Auf-
treten von Osteoporose korreliert
(21). Die Datenlage ist aber noch zu
widerspriichlich, um daraus Empfeh-
lungen ableiten zu kénnen. Sehr gut
moglich sind hier Interaktionen mit
anderen Nahrungskomponenten wie
beispielsweise Vitamin D oder auch Al-
kohol.

Zudem gibt es Human- und Tierstu-
dien, die belegen, dass eine exzessive
Vitamin-A-Einnahme zu Leberschiden
fihren kann, und zwar sowohl zu re-
versiblen erhohten Enzymwerten als
auch zu irreversibler Zirrhose.

Als Kriterium fur die Festlegung der
oberen unbedenklichen Zufuhrmenge
(tolerable upper intake levels, UL) hat
das FNB die Teratogenitit im Falle der
schwangeren Frauen und Leberscha-
den fir alle anderen Félle herangezo-
gen. Die Schlussfolgerung war fiir

beide Kriterien die gleiche; ein NOAEL
(No Observed Adverse Effect Level)
von 4500 pg pro Tag wurde fir die Te-
ratogenitit abgeleitet und durch den
Unsicherheitsfaktor von 1,5 dividiert,
was einen UL von 3000 pg/Tag ergibt.
Fur Leberschaden konnte ein LOAEL
(Lowest Observed Adverse Effect
Level) von 14 000 pg/Tag aus der Lite-
ratur abgeleitet werden. Ein Unsicher-
heitsfaktor von 5 wurde hier verwen-
det, da vom LOAEL ausgegangen
wurde. Gerundet ergibt sich auch hier
ein UL von 3000 pg/Tag. In den
DACH-Empfehlungen wird die gleiche
obere unbedenkliche Zufuhrmenge
angegeben.

Schlussfolgerung

Vitamin A ist in der Schwangerschaft
sowohl ein essenzieller Wachstums- als
auch ein Risikofaktor. Im ersten Tri-

Holbeinstrasse 85
4051 Basel
E-Mail: ulrichkmoser@bluewin.ch
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