Das Vitamin D Secosteroid Hormonsystem

Cholecalciferol D3 Calciol / Calcidiol 25-OH-D;3 / Calcitriol 1,25-(OH)2Ds = Aktives Vitamin D = Protectosteron

Was Jeder iiber das Vitamin D Sonnen-Hormon wissen sollte?
Bedeutung von Vitamin D3 und Calcium fir die menschliche Gesundheit

Dr. med. Alois Dengg - Arzt fiir Allgemeinmedizin (Geriatrie), Hollenzen 100, A-6290 Mayrhofen im Zillertal, www.draloisdengg.at
Quelle von mir modifiziert u. ergénzt: Dr. med. Anna Dorothea Hock Arztin fiir Innere Medizin, KéIn.

Warum ist eine Vitamin D-Zufuhr wichtig?
Vitamin D ist wichtig fiir:

» Stiitz- und Bindegewebe, Extrazellularsubstanz (u.a. Knochen, Gelenke, Muskeln, Zahne und Zahnhalteapparat) [6,8,29,30,
58,60,91,100,11]

» Aufnahme im Darm und Speicherung von Calcium und Phosphat im Kérper [4,9,10,12,23,26,120,122-124,11]

» Immunsystem (Keimabwehr, Immunregulierung, Bremsung von Auto-Immunvorgangen) [11,14,19,22,25,40,50,52,63,64,66,
90,97,127, 1, 11, XXXIII, CoV]

» Herz- und Kreislauffunktionen [44,77,78,132,11]

» Geordnete Aktivitdt der Gene und Bildung von Genprodukten [14-16,71,84,101,125,11]

» SignalUbertragung in den Zellen und Stoffwechselbeeinflussung [71,84,86,99,11]

» Hormonelles Gleichgewicht (arbeitet mit anderen Hormonen zusammen) [30, 52, 53, 73, 21, 37, 38, 54, 62, 70, 75, 85, 87,
98,104,105,110,115,119,11]

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

» Psychische Funktionen (Lebenskraft und -freude, Wachheit, Aufmerksamkeit, innere Ruhe, Stressbelastbarkeit, Schlaf)
[14,39,50,51,11]

» Spezifische Vitamin D-Rezeptoren und die Enzyme fir 1,25D-Bildung, in zahllosen Geweben und Organen im Koérper, auch
im Gehirn (ZNS, PNS, ENS) [Neurokognition,Mb.Parkinson,Multiple Sklerose,Mb.Alzheimer,Depression,Schizophrenie)
[H,XX, XXLXXILXXHLXXIV,XXV]

»Vitamin D3 und Omega-3-Fettsauren, besonders DHA, das Immunsystem beim Abbau von Amyloid-Plaques (eines der
Kennzeichen von Alzheimer Demenz) unterstitzen. [XXXI]

Einfluss von Vitamin D auf das Immunsystem:

1. Einfluss auf das unspezifische Immunsystem (Makrophagen)

© Induktion antimikrobieller Peptide in Makrophagen

© Aktivierung der 1a -Hydroxylase Uber Aktivierung der Toll-likeRezeptoren auf

Vitamin D3-Mangel ist aber auch mit verschiedenen
chronisch entziindlichen Erkrankungen assoziiert !

Makrophagen
© Antientziindliche Wirkung (Hemmung von NF-kB)
2. Einfluss auf das spezifische Immunsystem
© Verbesserung der Effektorzellantwort von T-Lymphozyten nach erfolgter T-Zellaktivierung
© Hemmung der TH1-Immunantwort, Férderung von TH2
© Hemmung der IL2- und IL17-Sekretion in Helferzellen
3. Einfluss auf die Immuntoleranz
© Induktion von Treg-Zellen
©® Hemmung der Reifung von Dentritischen Zellen
Aus: Dr.Volker von Baehr - IMD-Berlin: ,,Vitamin D - Wie und wo wirkt Vitamin D auf das Immunsystem? 10.02.2013
www.inflammatio.de/fileadmin/user_upload/inflammatio/Online_Fortbildungen/Vortraege_2013/2013_10_02_Vitamin_D.pdf.

Dr. Sabine Schiitt - IMD Berlin: ,Andern genetische Erkenntnisse unsere Sicht auf den Vitamin D—Mgngél?“_19.03.2014
Bild: www.inflammatio.de/fileadmin/user_upload/inflammatio/Online_Fortbildungen/Vortraege2014/2014_03_19_Aendern_
genetische_Erkenntnisse_unsere_Sicht_auf_den_Vitamin_D_Mangel.pdf

Solide Tumoren
Kolon, Brust (Magen

Tuberkulose
Respiratorische Infekte

Herzinsuffizienz
Herzinfarkt

Osteoporose
Parodontitis

(Rheumatoidarthritis,
Morbus Crohn,
Multiple Sklerose)

Prostata,Niere, Leber)

Periimplantitis

Autoimmunerkrankungen

NS

«— Vitamin D3-Mangel —|

Diabetes mellitus

SN

Bluthochdruck
Arteriosklerose
Koronarsklerose

Angsterkrankungen
Parkinson, Alzheimer

Cannell J.J. et al.: Epidemic influenza and vitamin D. Epidemiol Infect. 2006 (6): S. 1129-1140

L Insulin- |
; freisetzung 1

Erreger

s {ITA
j Catheliciin: Y27

1.25(OH); D3 voOR:|

Kalzium-
homoostase

1a-Hydroxylase

1&-Hhﬁxy\ase 1

| Eankraatlscha

Insulin-
sensibilitat 1

\ Insulinrezeptor ¢

:Igilstlltallung}, |_T-Zelle | Wiakrophage | | Detazelle
;nizundu:gs- e (R Skelettmuskal |
emmende 7
Interleukine .
E-Zelle | )
— —< 1.25{0H): D3
[
Immun- | Sk
giobiiie! | Ja Herzmuskel: |
5 ¢ Py Kontraktion
KTuImurzaue - Zeliteilungt |
olon, Brust. | T
Prostata __Miers ==

- Nervenzellen
Ta-Hydroxylase -

MW \ 1,25-{0H), D3
Bt

MR

nerve-growth-factort

Wachstum von Nerven-
und Gliazellent

' | Embryonales
Gehimwachstum?*

Zellzykius |
BlutgefaBbildung |
Zelltod (Apoptoss)t

!
1,25-0H)-D3

1a-Hydroxylase

Renin

Wasser-
retention

Die Wirkungen von Vitamin D auf verschiedene Korperfunktionen
Die Effekte auf Knochen, Diinndarm und Niere zur Regulation des Calcium-/Phosphathaushaltes sind nicht dargestellt.
Nur bei sehr gutem Vitamin-D-Status (>40ng/ml) erhdht sich die Calciumaufnahme im Diinndarm um ein Vielfaches!
Aus: www.naturepower.ch/wissen-fuer-sie/hintergrundwissen/die-heilkraft-von-vitamin-d-neue-studienergebnisse
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Abb. 1 Vitamin D-Stoffwechsel, Bedeutung des freien Vitamin D

Xitong Li, Yvonne Liu, Jingyun Wang, Xin Chen, Christoph Reichetzeder, Saban Elitok, Bernhard K. Kramer, Cornelia Doebis, Katrin Huesker, Volker von Baehr, Berthold Hocher: ,,Vitamin D is Associated with
Lipid Metabolism: A Sex- and Age-Dependent Analysis of a Large Outpatient Cohort“ Nutrients 2024, 16, 3936 https://doi.org/10.3390/nu16223936

Vergleich zu anderen Hormonen
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Statistische Aquivalenzwerte des Freies Vitamin D und des 25-[OH]-Vitamin D

25 [OH]-Vitamin D (ng/ml) Freies 25 [OH] Vitamin D (pg/ml)

10 283

20 5.66

30 8.49

40 11.32
50 14.16
60 16.99
70 19.82
80 22.66
20 25.49
100 28.33
110 31.16
120 33.00
130 36.82

Die Tabelle zeigt die an Hand von 2500 gepaart erhobenen Analysen fir Freies Vitamin D und 25-[0HIVitamin D die jeweiligen statistischen
Aqu\valenzu\nerte beider Parameter. Diese dienen dazu, die Gblicherweise venwendeten 25-[OH]-Vitamin D Richtwerte auf das freie Vitamin D zu
ubertragen. Eine ,Umrechnung® individueller Werte darf dagegen nicht erfolgen, weil im individuellen Fall auf Grund zahlreicher Einflussfaktoren der
statistische lineare Bezug nicht gegeben ist.
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Zusammenfassung

Vitamin D
¥ zur Statusbestimmung sollte das freie Vitamin D bestimmt werden,
Cave: obligat im 25-0H-Vitamin D-Bereich zwischen 25 und 50 ng/ml

¥ bei auffélligen Befundkonstellationen kénnen das Vitamin-D-
bindende Protein (VDBP) und der genetische Nachweis des T420K-
Polymorphismus hilfreich sein

Vitamin K2

¥ Untercarboxyliertes Osteocalcin ist ein Biomarker der Vitamin K2-
Versorgung und dessen Bioverflgbarkeit im Organismus

 die Vitamin K2-Spiegelbestimmung im Blut ist zur Statusanalyse
ungeeignet

Tobias Niedermaier, Thomas Gredner, Sabine Kuznia, Ben Schéttker, Ute Mons, Jeroen Lakerveld, Wolfgang Ahrens, Hermann Brenner: ,Vitamin D food fortification in European countries: the underused

potential to prevent cancer deaths” - ,,Vitamin-D-Nahrungsmittelanreicherung in europdischen Landern: Das zu wenig genutzte Potenzial zur Verhinderung von Krebstoten* European Journal of
Epidemiology 37,309-320 (2022)



.Da Vitamin D ja offiziell unter die Rubrik Vitamine fallt, 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 ent-
schlusselten 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 Hormonvorlaufer, und
sobald es aktiviert wurde, ein echtes Hormon (1,25Ds3) ... Besonders spannend und erhellend ist die neue Entdeckung, dass viele Gewebe
das 1,25D3 sogar selbst aus der Speicherform 25D3 aufbauen kdnnen und gar nicht von der Versorgung ber die Nieren abhangig sind.

Die Haut-,, Dickdarm-, Nerven-, GefaBwand-, Hirn-, Brustdriisen-, Pankreas-, Nebenschilddriisen-, Prostata-, Plazenta- und Immun-
abwehrzellen holen sich das 25D3 Uber eigene Rezeptoren in die Zelle und wandeln es direkt in das aktive 1,25D3 um. Dabei verwenden
diese Gewebe das 1,25D3 nur fiir sich selbst und schicken es nicht in das Kreislaufsystem. Die Haut kann als einziges Gewebe sogar alles:
Aus [7-Dehydro-]Cholesterin Vitamin D (Cholecalciferol) [mit Hilfe des UV-B des Sonnenlichts] herstellen, es in die Speicherform 25D3 ver-
wandeln und auch noch zum 1,25D3 aktivieren ... [7-Dehydrocholesterol (Sterin) ist der Vorlaufer von Cholesterin und Cholecalciferol. 7-De-
hydrocholesterol wurde vom deutschen Biochemiker und Nobelpreistrager (1928) Adolf Windhaus (1876-1959) entdeckt]. Es gibt fast keinen
Bereich in unserem Korper, der nicht auf das 1,25D3 angewiesen ist ... Die Speicher in Leber, Fettgewebe, Haut und Muskulatur reichen
fiir zwei bis vier Monate, je nachdem, wie gut sie gefiillt waren. Bei uns in Europa sind sie typischerweise im Spatsommer am vollsten. Viele
von uns legen aber im Sommer nur ungenigende 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 fiir praktisch alle
unsere Zivilisationskrankheiten ... Vielleicht ist es kaum mehr zu fassen, aber die Muskelzellen der GefaRwand haben ebenfalls spezielle
Rezeptoren fir Vitamin D ... man weil3 inzwischen ... dass unser ,Wundervitamin“ in den Calciumstoffwechsel der Endothelzellen eingreift und
dabei die Elastizitat der Gefalwand fordert, die Wirkung eines gefallverengenden Hormons (Angiotensin) hemmt, die Entziindungsneigung
reduziert, vorschnelle Blutgerinnung stoppt und unkontrollierte Zellwucherungen, woraus arteriosklerotische Ablagerungen entstehen kénnen,
eindammt.” [Nicolai Worm]

Aktuell werden folgende Eigenschaften fiir einen optimalen 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 fiir Autoimmun-
erkrankungen

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

+ schitzt Nervenzellen z.B vor Multipler
Sklerose

+ verbessert die Uberlebensrate von
Herzkrankheiten

+ reduziert das Risiko fur Diabetes
mellitus Typ | und Typ Il

+ senkt den Blutdruck

+ schitzt vor peripherer arterieller
Verschlusserkrankung (PAVK)

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

+ wirkt praventiv gegen die Ausbreitung
von bdsartigen Tumoren

+ kraftigt die Muskulatur, reduziert die
Sturzhaufigkeit und verzégert eine
Pflegebediirtigkeit im Alter usw.

Modifiziert/Quelle: Jérg Spitz : “Vitamin D - Das Sonnenhormon fiir unsere Gesundheit und der Schilissel 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 Dz2) » Tieren und Menschen
in den Unterhautfettzellen als Cholecalciferol (Vitamin D3)

"Wenn Ihr Schatten langer ist als Sie selbst, kann ihre Haut kein Vitamin D3 (Cholecalciferol/Calciol) mehr synthetisieren
Prof. Dr. Reinhold Vieth - Departments of Laboratory Medicine and Pathobiology and Nutritional Sciences University of Toronto 2008 [XXXIII]

Ubersicht 2: Notwendige Sonnenexpositionsdauer (in Minuten), um in Mitteleuropa (42,5° nérdliche Breite) in Abhangigkeit von Hauttyp, Jahres-
und Uhrzeit 25 pg Vitamin D zu bilden {Webb, Engelsen 2006)

Hauttyp nach Fitzpatrick 9.00 Uhr 10.30 Uhr 12.00 Uhr

21.12. 21.3. 21.6. 21.12. 21.3. 21.6. 21.12. 21.3. 21.6.

(Min.} (Min.) (Min.} (Min.) (Min.) (Min.) (Min.) (Min.) (Min.)
Typ | (Keltischer Typ) 13 26 8 75 n 4 70 8 4
Typ Il (Nordischer Typ) 148 3 10 91 14 6 94 10 5
Typ Il (Mischtyp) 165 36 12 107 16 7 127 12 6
Typ IV (Mediterraner Typ) 213 49 17 161 24 10 999 19 8
Typ V (Dunkler Hauttyp) 214 60 22 999 El] 13 999 25 1
Typ VI (Schwarzer Hauttyp) 999 86 35 999 49 21 999 4 19

Typl:  Sehr helle Hautfarbe; ritliches oder hellblondes Haar; blaue Augen; wird nicht braun, sondern bekommt Sommersprossen; hohe Sonnenbrandgefahr

Typll: Helle Hautfarbe; blonde oder hellbraune Haare; blaue, graue oder griine Augen; oft Sommersprossen; langsame, geringfigige Braunung; haufig Sonnenbrand

Typ I: Mitthere Hautfarbe; dunkelbraunes, hellbraunes, manchmal auch blondes ader schwarzes Haar; braune, blaue, griine oder graue Augen; kaum Sommersprossen; langsame, aber fortschreitende Braunung;
manchmal Sonnenbrand

Typ IV: Braunliche oder oliviarbene Haut; braune Augen; braunes oder schwarzes Haar; keine Sommersprossen; schnelle Braunung; selten Sonnenbrand

TypV: Dunkle Haut; dunkle Augen; schwarzes Haar; keine Sommersprossen; schnelle Braunung; kaum Sonnenbrand

Typ VI: Dunkelbraune bis schwarze Haut; schwarze Augen; schwarzes Haar; keine Sommersprossen; praktisch nie Sonnenbrand

Aus: Alexander Strohle: “Vitamin D im Blickfeld der Pravention” Dezember (Winter), Marz (Friahling), Juni (Sommer), S.250, Ernahrung im Fokus 2011(6):242-51



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: ,,Vitarpin D - Mangel hat weitreichende Folgen*
0AZ, 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].

Begiinstigend fiir einen Vitamin D-Mangel sind insbesondere:

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

© Unfahigkeit, ohne fremde Hilfe ins Freie zu gehen © Durch Enzyminduktion z.B. bei Alkoholmissbrauch, bestimmte
Medikamente gegen Epilepsie, Depressionen, Psychosen, TransplantatabstolR3ung [30,52,96] © Schlechtes bewdlktes Wetter

© aktuelle Luftverschmutzung © jahreszeitlich bedingte Einstrahlwinkel der Sonne [Winter] © geographische Breitengrad [AUT:
47. Breitengrad; Uiber dem 35. Breitengrad Vitamin D Bildung im Winter, von Oktober bis April, vermindert bis aufgehoben],

© Seehohe [Vitamin D Bildung im Tal abgeschwécht] © 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 enthalten? [47,52,96,116,117]
Nein bei westeuropaischer 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 I.E., 25pug = 1000 IE, 100pg = 4000 IE).

Vitamin D als fettlosliche Substanz ist angereichert in: © fetten Fischen (z.B. Lachs, Hering, Dorsch/Kabeljau,
Sardinen), 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, kdnnen ca. 1600 IE
Vitamin D2 enthalten sein.

Wie kann ein Vitamin D-Mangel festgestellt werden?

Nicht sinnvoll ist die Bestimmung des aktivierten 1,25-Dihydroxyvitamin D3 [1,25(OH)2Ds], da seine Héhe nichts tber den Vorrat
an Vitamin D3 aussagt. Dagegen ist der 25-Hydroxy-Vitamin-Ds Blutspiegel [25-OH-Ds] ein sehr verlassliches Mal} des aktuellen
Vitamin D-Status. 25(OH)Ds lasst sich leicht im Blut messen [14,15,50-52,96,116-118]. ,Der Grund ist einfach: Diese
Speicherform 25-OH-D3 hat mit 19 Tagen (ca. 3 Wo) eine recht lange Halbwertszeit. Das heil3t es bleibt drei Wochen im
Korper 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 fur 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 schlieBlich zu Multi
Systemerkrankungen [89]. ,In fortgeschrittenen Stadien einer Nierenerkrankung, bei Dialysepatienten, kann nicht genliigend
1,25D3 (aktive Form von Vitamin D) von der Niere gebildet werden...daher muss neben 250HD3 auch das 1,25(0OH)2D3 im Blut
bestimmt werden...diese Patienten missen dann die aktive Form des Vitamin D (z.B.: Rocatriol) in angepasster Dosis erhalten.”
[Nicolai Worm]. ,Als Sollwert fir 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 Kérper ab 50ng/ml in der Lage ist, auch Vitamin-D-Speicher anzulegen.” [Heike
Bischoff-Ferrari,lll, 7]

Welche Vitamin D-Praparate stehen zur Verfigung?

* Ergocalciferol (pflanzliches Vitamin D2) (wenn der Inhalt als Calciferol deklariert ist, ist Vitamin D2 enthalten)

* Cholecalciferol = Vitamin D3: Von schweren Fischolen befreiter Lebertran (Nachteil: niedrige Cholecalciferol-Dosis
und zusétzlich ein 10 x héherer Anteil an Vitamin A mit der Gefahr der Vitamin A-Uberdosierung)



Warum wird zunehmend die Substitution von Cholecalciferol (Vit.Ds) statt Ergocalciferol (Vit.D.) favorisiert?

,Gemeinsames Merkmal aller Vitamin-D-aktiven Verbindungen (Calciferole) ist ihr Steroid-ahnliches Grund-
Vitamin D gerUst, das bei den einzelnen Vertretern unterschiedlich substituiert ist. Zu den wichtigsten Verbindungen der

ﬁ&;@V\( Vitamin-D-Gruppe zahlen Ergocalciferol (Vitamin D2), Cholecalciferol (Vitamin D3, Calciol) und 25-Hydroxy-

cholecalciferol (25-D3, Calcidiol, Calcifediol), die Pro-Vitamine Ergosterol und 7-Dehydrocholesterol sowie
die eigentlich biologisch aktive Vitamin-D-Form, das 1,25-Dihydroxycholecalciferol (Calcitriol) ... Calcitriol Gibt
[neben der endokrinen ,klassischen Wirkung“] auch [,neue*] auto- und parakrine Wirkungen aus ... [Da] zahl-
L reiche Korperzellen (u.a Darm-, Brust-, Prostata- und endothelzellen) Gber die enzymatische Voraussetzung zur
Synthese von Calcitirol aus seinem Vorlaufer-Molekul Calcidiol [verfugen] ... entfaltet Vitamin D vielfaltige
C\bfy extraskelettale Wirkungen (u.a Insulinausschittung, Regulator d. Muskelkontraktion, Zellwachstum, Zelldif-
W ferenzierung, Zellzyklus beeinflusst, antiproliferative Effekte, bei Krebszellen die Apoptose einleitet, Modulator

{j‘”f der Immunfunktion) ... Da die meisten Kdrperzellen unter dem Einfluss von Calcitriol stehen, beeinflusst die
o Chalecacero Vitamin-D-Versorgung den Gesundheitszustand des Menschen in entscheidender Weise ... (siehe Ubersicht
1) Aus: Alexander Stréhle: “Vitamin D im Blickfeld der Prévention” S.242, 246 Ernahrung im Fokus 2011(6):242-51

Vitamin D2 (Ergocalciferol) wirkt biologisch schwacher als Vitamin D3 (Cholecalciferol), geht aber bei der 25D3 Spiegel-
bestimmung in die Messung mit ein, so dass die biologische Aktivitat schlechter eingeschatzt werden kann [55,116].
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Wie kéonnen optimale Vitamin D3-Spiegel [250HD3] von 40-80 ng/ml (100 - ca.200 nMol/L) erreicht werden?
Nicht, wenn Sie die von der Weltgesundheitsorganisation (WHO) benannte Dosis von 500 bis 800 IE (12,5 bis 20 mcg) pro Tag
einnehmen. Diese Dosen sind flr Erwachsene und selbst fir Sauglinge 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
darUber hinaus auch festgestellt, dass viele Menschen selbst unter dieser Dosis noch keine wiinschenswerten 25(0OH)Ds -
Spiegel tber 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 lhren wahren Bedarf an Vitamin D. Ihr wahrer Bedarf wird besser gedeckt mittels im Ausland freiverkauflichen und
Uber Versand erhaltlichen héheren Dosierungen von Vitamin D-Praparaten. 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 Immunstérkung verabreicht,
oft tégliche Dosen von 5.000 bis 10.000 IE (125 bis 250 mcg) nétig sind, um den 25D-Spiegel auf mindestens 40 ng/ml (100
nMol/L) zu heben [IV,XXV, 50-52,117,118,1,11,11I].

,Der erhohte Anteil harter UVA-Einstrahlung [380—-315 nm] in die Atmosphare (Ozon-Loch), insbesondere in stidlichen ,Urlaubslandern“ und

die firr eine erhdhte UVB/UVA Einstrahlung nicht konditionierte Haut von Nordeuropaern, lasst die immer wieder propagierte ,Vitamin-D3-
Synthese* durch Sonnenlicht [UVB: 315-280 nm ] als auf3erst fragwiirdig erscheinen.” [erganzt/XXXII]

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 D3 Spiegel unter 40 ng/ml (100 nMol/L) sinkt, ist keine ausreichende Calciumaufnahme im Darm mehr
gewabhrleistet [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
kndchernes Stiitzgewebe entkalken ebenso [2,33,67]. Calcium dient als Puffer gegen Protonen, wirkt so der chronischen Uber-
sauerung entgegen. Calcium verhilft Proteinen auch zur Ausbildung ihrer Sekundarstruktur [67]. Die im Status des Vitamin D-
Mangels unzureichende Calciumbindung fihrt 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 fuhren kdnnen
[2,33,44,47,50-52]. DarUber hinaus wird die Funktion von Genen und Zellen in vielfaltiger Weise durch einen Mangel an
Calcium in gleichem Mal3e verandert 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 Mangeln 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].

LAUf alle Falle mlssen Sie ein paar Monate nach Beginn der Vitamin D3 Therapie noch einmal eine 25-OH-D3s Laborbestimmung durchfiihren,
um den Erfolg der TherapiemalRnahmen zu Uberprifen. Nur so kdnnen Sie sicher sein, dass Sie nicht immer noch viel zu wenig 25-OH-D3 im
Koérper haben und die therapeutische Vitamin D3 Dosis erhdht werden muss. Andererseits mussen 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.” [Aus: 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 Erhéhung des Parathormons (Nebenschilddrisenhormon),
obwohl diese Erhéhung, bedingt durch andere Faktoren, auch ausbleiben kann [12,20,33,43,46,80,92,93,128,129].

Wieviel Calcium soll eingenommen werden?

Unsere westeuropaische 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 Tageshéchstdosis 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
Erschopfungszustanden [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 Rickens und allgemeiner Muskelschwache [8,23,26,27,29,43,44,58,80,82,100].

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

Sofern die angegebenen Grenzwerte bericksichtigt 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 Maéglichkeit mit Calciumcitrat substituiert werden.

Wer hat ein erhohtes Risiko fur einen Vitamin D-Mangel? [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 nordlich 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, TransplantatabstoRung) »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 fiir einen Mangel an Calcium und eine dadurch entstehende Vitamin D-
Resistenz? [1,23,42-47,56,58,72] » Menschen mit Darmerkrankungen und/oder Durchfllen [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 korperliche Extremleistungen vollbringen (Schweif’ enthalt viel
Calcium, z.B. bei Sportlern oder Hochofenarbeitern) »Werdende und stillende Mtter

Welche Erkrankungen werden inzwischen mit einem chronischen Mangel an Vitamin D3 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] » Altersschwache [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 Chemikalienuberempfindlichkeit (MCS)? Begrindung: Bereits in frihen Stadien eines Vitamin D-Mangels ist eine
deutliche Stérung der Entgiftung zu beobachten. Allergien wurden friiher (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
Mangeln gerechnet werden [50,51,89]:

Anfangsstadium (bei Erkennen und Behandeln voll reversibel): » Midigkeit und Abgeschlagenheit »Nervositat und Konzen-
trationsstérungen »Nicht erholsamer Schlaf »Heilhunger auf SiRigkeiten » 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 méglich, vollige Heilung fraglich): » Schwere Abgeschlagen-
heit und Schwache mit eindeutigen Funktionsausfallen (Beruf, Alltagstatigkeiten, soziale Kontakte) » Schwere Unvertraglich-
keitsreaktionen auf Nahrungsmittel und Stoffe des Alltagslebens »Veranderung der Primar-personlichkeit » Chronische und
Uber den ganzen Korper 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

Effekte von biologisch aktivem Vitamin D = Calcitriol = 1,25-OH2-D3 = 1,25-Di-
hydroxycholecalciferol auf verschiedene Zell-, Gewebs- u. Organsysteme
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Aus: Alexander Strohle: “Vitamin D im Blickfeld der Pravention”
S.246, Ernadhrung im Fokus 2011(6):242-51

,Vitamin D [Cholecalciferol D3] ist die Vorstufe eines Hormons, das wir [aus 7-OH-Cholesterol] in der Haut mit Sonnenlicht [UVB] selbst
herstellen ... Einerseits ist es ein endokrines Hormon — es wird in der Niere gebildet [1,25 (OH)2 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 Ernahrungsfachgesellschaften traditionell genaue
Zufuhrempfehlungen flr 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 iiber 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-Ds -Spiegel von einigen als véllig gesund eingeschatzten
freiwilligen Probanden gemessen. |hr Blutspiegel betrug im Mittel 27ng/ml. Anschlieend untersuchten die Wissenschaftler ein paar
Lifeguards (Rettungsschwimmer), die den Sommer Uber auf ihrem Stand am Strand nach Méadels und Ertrinkenden Ausschau halten. Deren
250H-D3 Spiegel betrug 64ng/ml. Ungliicklicherweise war die Schlussfolgerung der Wissenschaftler, dass diese Jungs (Lifeguards) in ihrem
Vitamin-D-Status 2 %2 -fach tiber dem [willkurlich festgesetzten] Normalwert [von 27ng/ml] liegen. Das hei3t: Der durchschnittliche Blutwert der
in Stadten, Buros und Autos eingepferchten Menschen wurde willkirlich als normal eingestuft. Welch eine Sichtweise! ... Weltweit schlossen
sich Experten der willkiirlichen Einschatzung von John G. Haddad an. Und damit leben wir noch heute ... Wir wissen seit geraumer Zeit sehr
genau, dass Vitamin D nicht nur fiir den Knochen, sondern fiir viele weitere Funktionen des Kérpers lebenswichtig ist. Warum beschrankt
man sich seitens der Fachgesellschaften immer noch auf die veraltete Knochensicht? Die fiihrenden Vitamin-D-Forscher* fordern seit
Jahren, wenigstens die im Blut schon friihzeitig vor Krankheitsausbruch messbaren Indikatoren fur Knochengesundheit heranzuziehen. Sie



schlagen vor, jene 250H-D3 —Blutkonzentration als normal zu deklarieren, bei der unser Calciumaufnahme im Darm und die
Calciumversorgung der Gewebe 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 mdéglich. Umgekehrt ist es bestens belegt, dass bereits knapp
unter 30ng/ml Verénderungen im Calciumstoffwechsel stattfinden, die mit einer langfristig unzureichenden Funktion des Knochens
einhergehen ... Erwachsene mit einer taglichen Dosis von 2000 IE Vitamin D [25-OH D3] pro Tag im Winterhalbjahr einen 250H-D3 —Spiegel
von 30ng/ml nicht sicher erreichen ... um Werte zwischen 40 bis 60ng/ml zu erreichen ... missten sie Uber ein halbes Jahr hinweg taglich
Dosen im Bereich von 4000 bis 5000 IE Vitamin D einnehmen. Zu hohe Blutwerte, also tUber 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 fiir die
Bevolkerung anzuerkennen ... Je nach individueller Sonnenvertraglichkeit [je nach Hauttyp!] taglich 10 bis 20 Minuten mittags ungeschutzt
[ohne Sonnencreme!] an der Sommersonne - und der Korper produziert 10.000 bis 20.000 IE Vitamin D. Ohne Probleme und ohne
irgendwelche ,giftigen Nebenwirkungen. Mit solch kurzer, intensiver Sonnenbestrahlung kénnen wir Blutwerte von 40 bis 60 ng/ml an 25D
erreichen ... Die unheilvolle ,Hautkrebshysterie” verdeckt eine Tatsache: Braune [gebraunte] Haut schitzt vor den Schaden durch die Sonne.
Und Hautkrebs [1. Basaliom, 2. Spinaliom, 3. Melanom] ist nicht gleich Hautkrebs. Die gefahrlichste Variante [Melanom] macht nur einen
Bruchteil der [Hautkrebs]Falle aus. MafRvolles Sonnen ohne Sonnenschutz [10-20 Min, je nach Hauttyp!] bei Vermeidung einer Hautrétung
[Sonnenbrand] ist die beste Losung — und hilft durch gute Vitamin D Produktion, viele Erkrankungen zu vermeiden ... Die Braunung
(Melaninbildung) ist eine der beiden Selbstschutzmaflinahmen der Haut vor sonnenbedingten Schaden — die Vitamin-D-Bildung ist die andere

... das Melanomrisiko ist [sogar] erhéht, wenn man sich nicht regelmaRig der Sonnenbestrahlung aussetzt ...“ [Aus: Nicolai Worm; XXXV, Michael F. Holick:
»Schiitzendes Sonnenlicht* HAUG 2005, W. B. Grant 2009, L. K. Dennis 2008, U. Leiter 2008, S. Gandini 2005,2009, Garland 1990, E. D. Gorham 2007, S. Mocellin 2008]
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Figure 1.3 New understanding of how vitamin D benefits health. Recent break-
through discoveries have shown that vitamin D can be activated within a variety of
cells, including those of the prostate, breast, and colon, where it prevents the
unhealthy cell proliferation characteristic of cancer. This process is self-contained
within these cells. After the cells use the activated vitamin D, it is extinguished.

Aus: Michael F. Holick, Mark Jenkins: ,The UV Advantage*“ ibooks 2009
Figure 1.3 New understanding of how vitamin D benefits health, p 23

Check-Up: Verdacht auf ein/en Vitamin D Defizit/Mangel

Haufige Anzeichen flr ein Vitamin-D-Defizit (Mangel) sind Miidigkeit, 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 (25-OH-D3)
sinnvoll sein koénnte:

Sind Sie uber 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 (indoor worker)?

Nehmen sie regelmafig Medikamente (Glucocorticoide, Bisphosphonate, Zytostatika) ein?

Leiden Sie unter einer Sonnenallergie?

Verwenden Sie haufig Sonnenschutzpraparate?

Sind Sie Hypertoniker?

Je mehr Fragen mit ,ja“ beantwortet werden, desto wahrscheinlicher ist eine Unterversorgung mit Vitamin D. Die labordia-

gnostische Bestimmung des Vitamin-D-Status (25-OH-D3) zur Evaluierung des Versorgungszustands hat sich als zielfihrend
erwiesen.

Das M-A-G-N-O-S Konzept erfasst die wichtigsten Symptome des akuten Vitamin-D-Mangelsyndroms:
Myalgie, Muskelschschwund, -schwache, Adynamie (allgemeine Erschopfung bzw. eine ausgepragte Kraft- und Antriebslosigkeit),
Genregulations-, neurologische Stérungen, Orthostatische Dysregulation, Skelettbeschwerden.

Wechselwirkungsprofil: Vitamin D

Arzneimittel und Mikronahrstoffe kénnen pharmakokinetisch (LADME: Liberation — Freisetzung; Absorption — Aufnahme in die
Blutbahn; Distribution — Verteilung im Organismus; Metabolismus — Verstoffwechselung; Exkretion — Ausscheidung (renal, biliar,
pulmonal, intestinal) und pharmakodynamisch (,Schllissel-Schloss-Prinzip®) interagieren und sich somit in ihrer Wirkung und



Funktion beeinflussen. Bestehende Mangelsymptome kdnnen durch das Wissen tiber 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
Stérung des Vitamin-D- und Knochenstoffwechsels durch Verringerung der Calcium-Aufnahme im Darm bzw. durch eine
verstarkte Calcium-Ausscheidung tber die Niere.

Antiepileptika + Vitamin D

Carbamazepin, Phenytoin, Phenobarbital und Primidon steigern durch Induktion von P-450-Enzymen den Vitamin-D-Abbau,
aulerdem erhdhen 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!)
Fir eine effektive korpereigene Vitamin-D3-Produktion ist das Beisein von Vitamin C und Magnesium als Co-Faktoren
notwendig. (vgl. Uwe Gréber: ,Interaktionen - Arzneimittel und Mikronahrstoffe” 2008, ,Arzneimittel und Mikronahrstoffe: Medikationsorientierte Supplementierung” 2007)
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NICOLAl WORM
DIE HEILKRAFT VON

riva

"Warum kommt es im WINTER derartig gehauft zu "ERKALTUNGEN", obwohl man nicht ein einziges Mal gefroren hat? Warum kann man gut
bezahlte Freiwillige im WINTER viel leichter mit dem Grippevirus anstecken, als man das gleiche Experiment im Sommer durchfiihrt? Viele
ungeklarte Fragen stehen jeden Winter an. Doch immer mehr Wissenschaftler kommen zu der Auffassung, dass die Haufung von grippalen
Infekten im Winter nicht die Folge von Kélte, sondern von mangelndem Sonnenlicht ist (1). lhrer Ansicht (1) nach erklart die Vitamin-D-These
(8) die vielen schwarzen Lécher im Verstandnis fur die Grippeepidemien besser als alle anderen Vorschlage zusammen.

Die Puzzlesteine passen perfekt zusammen: Im Jahr 1981 war es der Wissenschaftler [Robert] Edgar Hope-Simpson [1908-2003], der als
erster die Vermutung verdéffentlichte, dass es einen saisonalen Einfluss auf den Grippevirus geben muss, der im Zusammenhang mit dem
Sonnenlicht steht. Es dauerte nicht lang, da fand man heraus, dass Vitamin D tief greifende Einflisse auf das Immunsystem hat. Damit war
eine Hypothese geboren, die die Haufung von grippalen Infekten in der dunklen Jahreszeit zumindest teilweise erklaren kdnnte. Tatsachlich
bilden menschliche Abwehrzellen bei Kontakt mit den Zellwanden von Bakterien nicht nur Vitamin-D-Rezeptoren, sondern sie produzieren
sogleich auch jenes Enzym, das unser Vitamin D in das biologisch aktive 1,25D umwandelt. Ich darf daran erinnern: Diese Substanz [Vitamin
D] ist ein Steroidhormon, &hnlich wie Cortison! Das aktivierte Vitamin D [1,25D] regt die Immunzellen wiederum dazu an, kérpereigene Stoffe
[sog. antimikrobielle Peptide] namens Kathelicidin und Defensin zu produzieren. Diese Defensivspieler [antimikrobiellen Peptide] sind nichts
anderes als knallharte "Antibiotika"! Sie wirken gegen ein breites Spektrum von Bakterien, Viren [8] und Pilzen. AuRerdem bringt das 1,25D
auch unsere Killer- und Fresszellen in Aktion. Diese Schutzeffekte sind im Bereich der Atmungsorgane besonders gut ausgepragt. Umgekehrt
findet man bei Menschen, die sich eine Bronchitis oder eine Lungenentziindung zugezogen haben, sehr haufig einen schlechten Vitamin-D-
Status (2). Kirzlich konnte eine Auswertung des bekannten National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), einer Studie an
einer reprasentativen Bevdlkerungsstichprobe in den USA, einen umgekehrten Zusammenhang zwischen dem Vitamin-D-Status und
Atemwegsinfektionen nachweisen. Wer mit seinem Vitamin-D-Spiegel im niedrigen Bereich von 10-30 ng/ml lag, hatte ein um 24 Prozent

héheres Risiko als jene, die einen htheren Blutspiegel auswiesen. (3).

Robert Edgar Hope-Simpson (11/1981): “The Role of Season in the Epidemiology of Influenza” Journal of Hygiene 86 no. 1: 35—47, www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2134066/
John Jacob Cannell et al. (X11/2006): “Epidemic Influenza and Vitamin D,” Epidemiology and Infection 134, no. 6: 1129—40, www.ncbi.nIm.nih.gov/pmc/articles/PMC2870528/

Viel beachtet war die Entdeckung, dass das aktivierte Vitamin D [1,25D] ganz besonders effektiv das Mycobacterium tuberculosis [die
Tuberkelbazillen] abtétet. Dieses Bakterium erzeugt die Tbc [Tuberkulose]! Damit gibt es endlich eine plausible Erklarung fir die alte
Erfahrung, dass man mit Sonnenlicht Tuberkulose therapieren kann: Eine Sonnenkur am Meer oder in groRer Hohe war bis zur Entdeckung
der Antibiotika vor 80 Jahren die einzige bekannte wirksame Therapie gegen die friiher als Schwindsucht [consumtpion] bezeichnete, oft
todlich verlaufende Erkrankung. In Thomas Manns [1875-1955, 1929 Nobelpreis fir Literatur] "Zauberberg" [1924] ist diese Medizinhistorie
anschaulich dokumentiert. Und dass auch Lebertran in der Therapie der Tbc in friiherer Zeit relativ erfolgreich eingesetzt wurde, diirfte nicht
ganz zufallig sein (4). Diese Zusammenhange bieten schliellich auch noch eine Erklarung dafir, dass Afroamerikaner in den USA mit ihrem
regelmafig schlechteren Vitamin-D-Status deutlich hdufiger an Infektionskrankheiten der Atemwege leiden als die weil3e Bevdlkerung.

Die moderne Wissenschaft findet immer mehr Bestéatigung fiir die Vitamin-D-These. Im Jahr 2008 veréffentlichten Forscher der Oxford-
Universitat eine zusammenfassende Auswertung aller wichtigen Beobachtungsstudien zum Einfluss von Vitamin D auf Tbc (5). Auch hier das
vermutete Ergebnis: Je besser der Vitamin-D-Status, desto niedriger das Tbhc-Risiko. Aus einer Kinderklinik in London wurde im gleichen Jahr
berichtet, dass von 64 eingelieferten Thc-Fallen im Laufe der letzten Jahre nur ein einziges Kind einen normalen Vitamin-D-Status hatte (6).
Und eine australische Studie weist darauf hin, dass ein niedriger Vitamin-D-Spiegel nicht nur das Risiko einer Erstinfektion mit
mykobakterieller Tuberkulose erhéht, sondern auch die Wahrscheinlichkeit steigert, das es, einmal infiziert, zum Ausbruch einer offenen Tbc
kommt (7). Die Tbc ist wieder im Vormarsch, in unseren Gro3stédten und vor allem in Ostueropa. Es ist wirklich héchste Zeit, dass sich die



Wissenschaft dieser Zusammenhange intensiver widmet. Die wenigen randomisiert-kontrollierten doppelblinden Therapiestudien haben
bislang leider vor allem widerspriichliche Ergebnisse erbracht, wobei sich die Frage nach adaquater [Vitamin D-] Dosis stellt ...

Zum Abschluss ... soll noch eine weitere ganz wesentliche ABWEHRFUNKTION angerissen werden. Wenn normale Kérperzellen im Laufe
der Zeit ihre gesunde Funktion verlieren, missen sie entweder von Abwehrzellen [sog. immunkompetenten Zellen] aktiv abgebaut werden
oder sie missen sich selbst auler Funktion setzen. Fir letztere Alternative hat sich die Natur einen eigens daflir im Erbgut verankerten Trick
ausgedacht: den programmierten Zelltod (Apoptose) ... Das ist in der Tat ein lebenswichtiger Mechanismus ... Wenn eine Zelle krankhaft
entartet und von Abwehrzellen nicht schnell genug vernichtet wird, aber auch zum Selbstmord (Apotptose) nicht fahig ist, kann sie der
Ursprung fiir unkontrolliert wuchernde Zellen werden. Daraus kann Krebs entstehen ... Vitamin D hemmt einerseits die unkontrollierte
Vermehrung von Zellen und férdert andererseits die Apoptose und schitzt damit vor Krebs."

Aus: Nicolai Worm: ,Die Heilkraft von Vitamin D: Wie das Sonnenvitamin vor Herzinfarkt, Krebs und anderen Krankheiten schiitzt* Starke Abwehr S.80f u. 83f
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Does. Vitamin D-Producing Ultraviolet Light Improve Athletic ...

Endurance of Untreated, UV-Treated and

Vitamin D-Treated Children During Different Seasons
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"In 1952, [Dr. med. Hans Ernst] H. E. Ronge [1] exposed 120 German schoolchildren to UV lights installed in classrooms and compared them
to 120 non-irradiated control children. Over a two-year period — excluding summer vacations — he tested both groups with a series of six
cardiovascular fitness tests using a bike ergometer. First, he found that non-irradiated children showed a distinct seasonality in fitness, with
the highest values in the late summer and the lowest values in the early spring. As one might expect, children treated with UV radiation
showed no seasonal differences in physical performance. Second, he found large differences in fitness levels between the irradiated and non-
irradiated children. The most dramatic differences were in the spring, with 56% greater fitness in the irradiated group. In a final experiment,
Ronge gave 30 children in the control classrooms 6.25 mg (250.000 IU) of vitamin D as a single dose in February and found their performance
had “increased considerably” one month later. The graph ahead indicates that the increase in performance after vitamin D supplementation
nearly equaled that of those who were in the UV irradiated group. He was the first to conclude that it was vitamin D, either given as a
supplement or induced via UV[-B] irradiation, improved physical performance. The Graph ahead illustrates the performance of the irradiated
group, the control group and the vitamin D group. Note that during summer vacations, when treatments were stopped, the treated group
registered a decrease in endurance until September, when school and treatment resumed. This indicates that winter UV treatments were
stimulating even more vitamin D production than summer sun exposure. The untreated group however, under the influence to the summer
sun, increased in endurance until its scores were equal to the UV-treated group. Note that upon resumption of treatments, the treated group
showed an impressive increase in endurance while endurance in the untreated group once again began its quick autumn decline. Finally,
observe the spike in endurance of the portion of the untreated group that was given a single large dose of vitamin D in February. The vitamin

D-treated group quickly improved until their endurance was almost on a level with the sun-lamp treated group ..."

Aus: John Jacob Cannell: ,Athlete's Edge - Faster, Quicker, Stronger with Vitamin D* Chapter 12: Does Vitamin D-Producing [UV-B]Ultraviolet Light Improve Athletic Perforamance? The 1950s. pp 172-173
Here and Now Books 2011. www.vitamindcouncil.org [1] HE Ronge (1952): "Increase of physical effectiveness by systematic ultraviolet irradiation" Strahlentherapie 02/1952; 88(3-4):563-6.
www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12995208

"lt's clear that there are four common physical problems that frequently sideline [kaltstellen] athletes: stress fractures, low-back pain, chronic
musculoskeletal pain and overreaching [Ubertraining] From the evidence we've presented here, it's likely that all four are associateted with
Vitamin D Deficiency. Furthermore, it's clear that some athletes with these problems could resolve their pain and resume their careers if only
their doctors would order vitamin D blood tests and then provide ways, either through sun exposure, [UV-B]sun bed use, or supplementation,
to raise their patients' vitamin D blood levels above 50ng/ml ... The moral of the story is that severe deficiency can happen to young people
and old, athletes and non-athletes. For every person with severe symptoms, there are thousands, perhaps millions, with minor ones. The most
common symptoms of Vitamin D deficiency are mild difficulty climbing stairs, unexplained pain, weakness, burning in the feet or tiring too



quickly, especially in winter. Physicians can make an accurate diagnosis by a simple blood test for 25-hydroxy-vitamin D [25-OH Chole-
calciferol]. The treatment is also simple: sunlight exposure during the warm weather and [UV-B]tanning beds during the colder months. Or, if

you don't like that idea, then simply take adequate doses of real vitamin D, vitamin D3."

John Jacob Cannell (b.1948, MD): ,Athlete's Edge - Faster, Quicker, Stronger with Vitamin D Chapter 7: Does Vitamin D Prevent Athletic Injuries? In Summary pp 111/112. Chapter 9: Is Athletic Performance
Associated With Vitamin D Levels? Younger People Also Benefit. pp140-141 Here and Now Books 2011 www.vitamindcouncil.org

Quellen*: http://www.draloisdengg.at/bilder/pdf/OM/VitaminD.pdf
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“Fur die Feststellung der fir Sie indiviuell sinnvollen Vitamin-D-Dosis ist zunachst die 25D-Bestimmung in ihrem Blut notwendig ... Wie viel
man supplementieren muss [IV f], ist individuell sehr unterschiedlich und hangt ab von Alter, Fettmasse, [Haut] Pigmentierung, Jahreszeit
[Sommer, Winter], [Wetter] Bewolkung, Breitengrad und nicht zuletzt von der Frage, welches 25D-Ziel man anstrebt. Wie hoch der ideale
Vitamin-D-Spiegel ist, weil zurzeit allerdings niemand. Uber den Idealbereich streiten sich die sachkundigen Forscher immer noch. Gesichert
ist aber, dass ein 25D-Spiegel von mindestens 30 ng/ml notwendig ist, um einenen normalen Calciumhaushalt und eine ausreichende
Knochengesundheit zu ermoéglichen. Reicht das aber auch fiir alle anderen Korperfunktionen und fiir die Organe? In manchen Bereichen
scheinen teilweise deutlich hdhere Serumwerte notwendig zu sein. In diesem Zusammenhang ist es wichtig zu realisieren, dass sich im Zuge
einer Vitamin-D-Supplementierung erst ab einem 25D-Serumspiegel von 40 bis 50 ng/ml die Muttersubstanz, das reine Vitamin D
(Cholecalciferol), im Blut nachweisen lasst. Das bedeutet, dass erst dann jene Konzentration erreicht ist, bei der nicht alle Gewebe sofort
samtliches 25D, das Uber die besonnte Haut oder den Verdauungstrakt in den Kérper kommt, fir sich und ihre Funktionen beanspruchen.
Erst ab dieser Blutkonzentration, bleibt etwas Vitamin D Ubrig — zumindest fir gewisse Zeit. Viele Experten gehen deshalb auch davon aus,
dass 40 bis 50 ng/ml als unterer ausreichender Vitamin-D-Spiegel betrachtet werden sollte [IVe]. Ob solche Konzentrationen fur die
Pravention unserer diversen Zivilisationskrankheiten ausreichen, wissen wir noch nicht genau. Von Vitamin-D-Forschern werden hierzu
Serumwerte von 50 bis 70 ng/ml sogar bis 80 oder 90 ng/ml diskutiert. Doch zur Beantwortung dieser Frage ist deutlich mehr Forschung
notwendig. Toxische Wirkungen sind dennoch selbst in diesen [Laborwert-]Bereichen ausgeschlossen [IV] ... Auch die Halbwertszeit von 25D
spielt eine Rolle. Sie liegt bei etwa 60 Tagen [250H-D T1/2 = 2Monate] ... [Daher ist] die weit verbreitete Vorstellung, dass man im
Sommerhalbjahr nur ein wenig die Hande und das Gesicht in die Sonne halten muss und damit gentigend Vitamin D speicherd, um gut durch
unseren Winter zu kommen, [vollkommen] absurd ... Eine Uberdosierung mit Vitamin D durch Sonne beziehungsweise UVB ist nicht méglich!
... Die maximal mégliche Bildung [durch die Sonne (UVB)] liegt bei ungefahr 20.000 IE pro Tag. Mehr geht nicht und wére bei hellhdutigen
Menschen im Sommer nach etwa 20 Minuten ungeschutzter Ganzkérperbestrahlung erreicht [Hauttyp beachten!] ... Je niedriger der
Breitengrad, je steiler die Sonne [Mittag], je heller die Haut und je klarer der Himmel, desto weniger Zeit ist hier notwendig. Bleiben Sie aber
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sichtbare Hautrétung riskieren ... Eine Uberdosierung mit [Vitamin D-] Tabletten, Ol oder Injektionen ist hingegen sehr wohl méglich. Denn die
Hautunabhangige Versorgung ist nicht selbstlimitierend ... Pflanzen gehen ohne Licht ein — Menschen auch! Pflanzen kénnen sich nicht
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Vitamin D-Barometer — Gesundheitsprognose

Darstellung des 25-OH Vitamin D3-Messbereichs im Blut in ng/ml (x 2,5 = nmol/l)
Den Vitamin-D Gehalt in Ihrem Blut kénnen Sie bei Ihrem Hausarzt testen lassen.

Oberhalb von 30 ng/ml verspricht das Vitamin D-Barometer sonnige Zeiten:
Geringeres Risiko flir Krankheiten und damit mehr Lebensqualitat.

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

Unterhalb von 20 ng/ml steigt das Risiko fiir Erkrankungen deutlich.

Quelle: Prof. em.Dr. Jérg Spitz: “Vitamin D - Das Sonnenhormon fiir unsere Gesundheit
und der Schlissel zur Pravention® mip-spitz-gbr 2. erweiterte Auflage 2009



Pravention und Therapie von Vitamin D Mangelversorgung

bei Gesunden

e e
-

Stillen ohne Vitamin
D-Supplementation — bis
1. Lebensjahr

.

-
4001.E. Vitamin D, pro Tag mit
vemniinftiger Sonnenbestrahlung;
1.000-2.000 .. Vitamin D; pro Tag
giltals sicher; Erhaltungsdosis ist
400-1.0001.E. Vitamin D pro Tag

i

-

200.0001.E. Vitamin D alle 3

Monate bzw. 600.000 I.E. Vitamin D,
intramuskuldr und Wiederholung nach
12 Wochen; alternativ 1.000-2.000 I.E.
Vitamin D, oder Vitamin D; pro Tag mit
Calciumsupplementen

Unzureichende Sonnenbe-
strahlung bzw. unzurei-

hende S tierung
‘oder dunkle Hautfarbe;
1,18, Lebensjahr

Unzureichende Sonnenbe-
strahlung bzw. unzurei- -
- chende Supplementierung;

altersbedingt reduzierte
25D-Bildung in der Haut
(Alter tiber 50 Jahre)

400-1.0001.

400-1.000 L.E. Vitamin D; pro Tag mit
verniinftiger Sonnenbestrahlung;
1.000-2.000 I.E. Vitamin Dy pro Tag
gilt als sicher; Erhaltungsdosis ist

| 50.0001.E. Vitamin D, alle 2-4 Wochen

oder verniinftige S b

50.0001.E. Vitamin D, pro Woche iiber
8Wochen

=
.

T
=

50.0001.E. Vitamin D, pro Woche iiber
8 Wochen; falls 25D < 30 ng/ml

oder Solarium; bis zu 10.0001.E. Vita-

min D, pro Tag iiber 5 Monate hinweg gilt

als sicher; als Erhaltungsdosis 50.0001. E.
Vitamin D, alle 2-4 Wochen

Wiederholung iiber 8 Wochen

Schwangerschaft ode
Stillzelt (unzurei

Supplementation)

1.000-2.000 I.E. Vitamin D, pro Tag;

bis zu 4.000 |.E. Vitamin D; pro Tag
iiber 5 Monate gilt als sicher; alternativ
50.000 L.E. Vitamin D, alle 2 Wochen; als
Erhaltungsdosis 50.0001. E. Vitamin D,
alle 2-4 Wochen

50.0001.E. Vitamin D, iiber 8 Wochen;
falls 25D < 30 ng/ml
Wiederholung iiber 8 Wachen

Fettleibigkeit

1.000-2.000 . E. Vitamin D pro Tag;
alternativ 50.000 1. E. Vitamin D, alle
1-2 Wochen; Erhaltungsdosis ist 50.000

50.0001.E. Vitamin D, pro Woche iiber
12 Wochen; falls 25D < 30 ng/ml

I.E. Vitamin D, alle 2-4 Wochen

Wiederholung iiber 8-12 Wochen

In USA sind zur Hochdosierung nur D,-Préparate zugelassen. In Deutschland und
anderen Landern gilt das_nicht. Andererseits existieren in Deutschland noch keine
entsprechenden allgemein anerkannten Therapieempfehlungen mit hoch dosiertem

Vitamin D;.

Tabellen linke und rechte Seite nach: Holick MF. Vitamin D Deficiency. N Engl J Med

2007;357:266-81.

Pravention und Therapie von Vitamin D Mangelversorgung
bei ausgewahiten Erkrankungen

ngeiver

o

Malabsorpt

Kiinstliche UVB-Bestrahlung oder

Unzureichende Resorption bzw. Solarium; téglich 10.0001.E. 50.000 Vitamin D, alle 1-2 Tage
von Vitamin D in Kombi- Vitamin D, bis zu 5 Monaten gilt als
nation mit unzureichender | sicher; alternativ 50.0001.E. Vitamin D,
Sonnenbestrahlung - taglich, alle 2 Tage oder einmal
bzw.unzureichender wichentlich; Erhaltungsdosis ist
Supplementation - 50.0001. E. Vitamin D, pro Woche
| Nephrotisches Syndrom 1.000-2.000 1. E. Vitamin D; pro Tag; 50.0001. E. Vitamin D, zweimal pro
. alternativ 50.000 I.E. Vitamin D, Woche iiber 8-12 Wochen
1-2 mal pro Woche; Erhaltungsdosis
st 50.0001. E. Vitamin D, 1-2-mal pro
: Monat
Chronische Nieren- Phosphatim Serum kontrollieren; 50.000 1. E. Vitamin D, einmal
insuffizienz! im Stadium 1,000 1. E. Vitamin D; pro Tag; alternativ | pro Woche iiber 8 Wochen; falls
2und3 50.0001. E. Vitamin D, alle 2 Wochen; 25D < 30 ng/ml Wiederholung iiber
Erhaltungsdosis ist 50.000 . E. Vita- 8Wochen
min D, alle 2 oder 4 Wochen, alternativ
Behandlung mit Vitamin-D-Analoga
nachdem befriedigender Vitamin-D-
. Status erreicht ist
Chronische Nieren- 1,000 1. E. Vitamin D pro Tag; alternativ | 0,25-1,0 pug 1,25Vitamin D (Calcitriol)
insuffizienz’ im Stadium 50.000 I.E. Vitamin D, alle 2 Wochen; | oral zweimal pro Tag oder 1-2 jg
4und5 zusatzlich aktives 1,25Vitamin Doder | Paricalcitriol alle 3 Tage

aktives Vitamin D-Analogon notwendig

Primérer oder tertiarer
Hyperparathyreoidismus

800-1.000 1. E. Vitamin D; pro Tag;

| alternativ 50.000 |.E. Vitamin D, alle 2

Wochen; Erhaltungsdosis ist 50.000 1. E.
Vitamin D, 1-2-mal pro Monat

50.0001. E. Vitamin D, einmal

pro Woche iiber 8 Wochen; falls

25D < 30 ng/ml Wiederholung iiber
8Wochen

Granulomatose E?krani(\lnggn

4001.E. Vitamin D, pro Tag; Erhaltungs-
dosis ist 50.000 . E. Vitamin D, 1 mal
pro Monat

50.000 . E. Vitamin D, einmal pro
Woche, oder 2- oder 4-wichentlich
iiber 4 Wochen; der 25D-Spiegel muss
zwischen 20 und 30 ng/ml gehalten
werden; hihere Blutspiegel sind zu
vermeiden, da Gefahr von Hypercal-
camie und Hypercalcurie

Medikation mit Praparaten,
diexenobiotische oder
Steroidrezeptoren aktivieren

50.0001. E. Vitamin D, jeden zweiten
Tag oder einmal pro Woche; Erhal-
tungsdosis ist 50.000 1. E. Vitamin D,
wichentlich oder alle 2 oder 4 Wochen

50.0001. E. Vitamin D, alle 2 Wochen
iiber 8—10 Wochen oder wéchentlich,
falls 25D < 30 ng/ml

' Nur unter arztlicher Betreuung.
? Das therapeutische Ziel besteht im Erreichen von 25D-Konzentrationen zwischen
30 und 60 ng/ml. Behandler soliten diese Therapierichtlinien in Kombination mit ihrer
klinischen Beurteilung der Begleitumsténde einsetzen.
3In den Stadien 2 und 3 der chronischen Niereninsuffizienz sinkt die durchschnittliche
glomerulire Filtrationsrate auf 89 bis 31 ml/min pro 1,73 m? In den Stadien 4 und 5 ist sie

<30 ml/min.




“Eine simple Beobachtung brachte die Forscher auf die Spur. Menschen, die sich haufig unter freiem Himmel in der Sonne aufhalten, haben
ein geringeres Risiko an Krebs zu erkranken. In sonnenreichen Gebieten ist die Krebssterblichkeit geringer. Jahrzehnte dauerte es, bis der
Zusammenhang klar wurde. Ein hoher Vitamin-D-Spiegel ist tatsachlich ein wirkungsvoller Schutz vor Krebs! ...\Wenn man sich fragt,
wie Vitamin D vor Krebs schiitzen kann, sind wir bei einer ganzen Palette von Effekten: Vitamin D hemmt die unkontrollierte Zellteilung. Es
unterstitzt die Zellreifung in Richtung gutmutiger Zellwucherung. Es aktiviert Gene, die fur die DNA-Reparatur zustandig sind, aber zusatzlich
auch solche Gene, die fur die Hemmung der Metastasenbildung verantwortlich sind. Vitamin D hemmt das Wachstum entarteter Zellen. Es
steigert die Fahigkeit zur Apoptose, dem kontrollierten Selbstmord der Zelle. Es hemmt die Anlage von Blutgefaen im Geschwir, sodass der
Tumor weniger gut [mit Nahrstoffen] versorgt wird. Und schlieRlich ist Vitamin D ein wirksamer Gegenspieler des Hormons Ostrogen, das bei
vielen Brustkrebspatientinnen das Tumorwachstum verstarkt ...” [Aus: Nicolai Worm, Gutartige Zellen S.103,107 RIVA 2016]
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— Das Erndhrungsmodul im Kinder- und Jugendgesundheitssurvey (KiGGS) des Robert Koch-Instituts ans 6-11 jahrigen Kindern. Bundesgesundheitsbl -
Gesundheitsforsch - Gesundheitsschutz 5/6 2007 http://edoc.rki.de/oalarticles/reEzagAaWOvY/PDF/28KoEnZ5DAool.pdf ,Ermittelte ebenfalls eine
durchschnittliche Vitamin D Aufnahme von nur 60 1.E [1,5 yg] pro Tag. Wenn man weil3, dass gerade dies die Lebensphase ist, fur die aufgrund des
GroRenwachstums Vitamin D und Calcium besonders wichtig ist, kann einem angst und bange werden!* [aus: Nicolai Worm]
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kanadische Stadt liegt am 42. Breitengrad, so wie Florenz in Italien ... Die 25D Mittelwerte betrugen 22ng/ml bei den europaischen, 14ng/ml bei den
ostastiatischen (China, Japan, Korea) und 12ng/ml bei den suidasiatischen (Indien, Pakistan) Immigranten ... Bei gleicher Sonneneinstrahlung entschied die
Hautfarbe zu etwa 70% Uber den Vitamin D Status und die Nahrungszufuhr zu etwa 30%." [Aus: Nicolai Worm]

In der Muttermilch wiirden sich selbstverstandlich alle fiir das Wachstum des Sauglings wichtigen Nahrstoffe befinden, wenn der Erndhrungs- und Lebensstil
der Mutter artgerecht ware ... je mehr Sonne die Mutter gerade abbekommt oder je mehr fetten Fisch (Cave Schwermetalle wie Quecksilber) sie gerade isst,
desto hoher ist die Vitamin D und Omega-3-Fettsauren Versorgung des Kindes und umgekehrt ... Sduglinge und Kleinkinder benétigen 400 |IE am Tag
mindestens, aber nach neuen Erkenntnissen waren bis zu 1000 IE Vitamin D pro Tag nétig um optimal versorgt zu sein ... Kontrollierte Studien zeigen, dass
nach Einnahme von 6400 IE Vitamin D pro Tag Uber einen Zeitraum von 6 Monaten der Vitamin D-Gehalt der Muttermilch auf 800-900 IE pro Liter ansteigt ...
Eine weilhautige Frau kann mittags bei strahlender Sommersonne im Bikini [ohne Sonnencreme!] innerhalb von 10-20 Minuten zwischen 10.000 und 20.000 IE
Vitamin D selbst produzieren ... der Vitamin-D-Gehalt ist in der fetthaltigeren Hintermilch, die der gestillte Saugling zuletzt trinkt viel groRer ... Doch eine
sinnvolle Pravention des Vitamin D Mangels muss bereits vor der Schwangerschaft beginnen! ... Wir wissen, dass die Versorgung im Mutterleib ganz
entscheidenden Einfluss auf die spatere Gesundheit des Menschen ausubt (friihkindliche Programmierung) ... Vom Rauchen und Alkohol kdnnen im Mutterleib

lebenslange Fehlprogrammierungen im Fotus (fetal imprinting) ausgeldst werden ... Doch wie steht es um den Vitamin-D-Status unserer schwangeren Frauen?*
[Aus: Nicolai Worm]
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Clin Nutr. 2011 Mar; 93(3): 628—635. “Langzeitstudie im Memorial Hospital, Mysore, South India mit indischen Frauen (n=832). Die Kinder von Frauen, die
wahrend der Schwangerschaft — gemessen zwischen der 28. und 32. Schwangerschaftswoche - ein Vitamin D-Defizit (<20 ng/ml) hatten, waren finf und sogar
knapp 10 Jahre nach der Geburt bei verschiedenen Gesundheitsindikatoren den Kindern von Muttern mit ausreichender Vitamin D-Versorgung wahrend der
Schwangerschaft deutlich unterlegen. So wiesen diese Kinder eine geringere Armmuskulatur und eine hdhere Insulin-Resistenz auf und waren damit starker
gefahrdet, an Diabetes zu erkranken. Vitamin D in der Schwangerschaft, wenn der Bedarf besonders hoch ist, ist weit verbreitet. Je nach Grenzwert sind bis zu
80 Prozent der Schwangeren mit Vitamin D unterversorgt.“ www.mrc.soton.ac.uk/index.asp?page=100

,Mit solch miserablen Voraussetzungen — bezogen auf die Vitamin-D-Versorgung der Mtter — ist nach der Geburt sofort das Risiko einer Mangelversorgung der
Sauglinge gegeben. Ein Ausweg flr die Babys ware eine ausreichende Sonnenbestrahlung. Denn Sonne ist auch fir das Kleinkind die effektivste Vitamin-D-
Quelle ... Aber welche Mutter traut sich noch, ihrem Kleinen eine entsprechende Bestrahlung ohne Sonnenschutzmittel angedeihen zu lassen? ... Deshalb hat
sich die Vitamin-D-[Mangel]-Prophylaxe bei Kleinkindern durchgesetzt — statt einer adaquaten Versorgung der [schwangeren oder stillenden] Mutter und der
Méglichkeit einer natirlichen Versorgung des Kleinkindes.” [Aus: Nicolai Worm]

[XIV] Evelien R. Leffelaar, Tanja G. Vrijkotte, Manon van Eijsden: "Maternal early pregnancy vitamin D status in relation to fetal and neonatal growth: Results
of the multi-ethnic Amsterdam Born Children and their Development cohort” Br J Nutr. 2010 Jul;104(1):108-17.

Die Amsterdam Studie vom Institute of Health Sciences mit 3730 Schwangeren, belegt die Folgen eines Vitamin D-Mangels wahrend der Schwangerschaft fir
die Neugeborenen: Niedrigeres Geburtsgewicht (im Durchschnitt -115 Gramm) sowie ein deutlich mehr als doppelt so hohes Risiko einer unterdurchschnitt-
lichen Gréf3e und eines verzégerten Wachstums (SGA: small-for-gestational-age births). In allen 6-ethnischen Gruppen (Holland, Turkei, Marokko, Surinam,
verschiedene westliche u. nicht westliche Lander) war eine deutliche Vitamin D Mangelversorgung nachweisbar!

Besonders gefahrdet sind Schwangere bei einer Grippe-Epidemie ... Die schiitzende Rolle des Sonnenschein-Vitamins D bei Virus- oder bakteriellen
Infektionen ist inzwischen wissenschaftlich gut belegt. “Daher sollten, besonders wahrend der Grippe-Saison aber auch darlber hinaus, schwangere Frauen
ihren Vitamin D-Spiegel im Blut auf 40 bis zu 80 ng/ml halten — entweder durch zusatzlich eingenommene mehrere tausend Internationale Einheiten (IE) pro
Tag oder durch den Aufenthalt an der Sonne. Dieser Aufenthalt an der Sonne ist fir 99 Prozent der Bevolkerung immer dann sowohl ausreichend als auch
sicher, wenn der Schatten, den der Kérper wirft, kleiner ist als die KérpergréRe (Ubers.die Red.).” So der Rat zweier prominenter Experten, William B. Grant,
SUNARC,und John J. Cannell, The Vitamin D Council, in einem Kommentar in der September-Ausgabe der Zeitschrift Critical Care Medicine.

http://sonnennews.de/category/ schwangerschaft/
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Aus: John Jacob Cannell: ,Athlete's Edge: Faster, Quicker, Stronger With Vitamin D* Chapter 3:
Vitamin D Physiology. Is Vitamin D Really a Steroid Hormone? Graph p 38 Here and Now Books 2011



“Interpreting vitamin D levels [25(OH)D] is more difficult because there’s uncertainty about what the ideal level is, which varies according the
specific health conditions involved. The minimum levels needed to prevent rickets and osteomalacia (10ng/ml) are lower than those that
dramatically suppress parathormone (PTH) levels (20ng/ml) (When PTH levels are high, it's usually a sign that lots of other things are wrong.)
In turn, levels of 20ng/ml are lower than those needed to maximally increase intestinal calcium absorption (34ng/ml). In turn, Dr. Joanne
Lappe and Dr. Robert Heaney [1] of Creighton University [Omaha/Nebraska] recently found that levels around 40ng/ml dramatically reduced
the incidence of major internal cancers. Finally, neuromuscular performance in 4.100 elderly patients steadily improved as 25(OH)D levels
increased, and maximum performance was associated with levels around 50ng/ml. So when someone inquires about an “ideal” level of
vitamin D, ask them, “In relation to what?” It's likely that adequate 25(OH)D levels should be at least 50ng/ml (125nmol/L) and perhaps higher.
Ideal levels are unknown, both as they apply to human health and to athletic performance. Natural [optimal] levels, that is, levels in humans
who live or work in the sun [equatorial up to 35" latitude perennial UV-B in sunlight], are around 60ng/ml — levels obtained by only a small

percentage of modern humans. Toxic levels, according to vitamin D scientists, only begin with levels greater than 200ng/ml.”

Aus: John Jacob Cannell: ,Athlete's Edge: Faster, Quicker, Stronger With Vitamin D* Chapter 15: How Do | Know If | Need More Vitamin D? Vitamin D Blood Levels pp 216-217. Here and Now Books 2011
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nicht ausreichend ist. Wahrend der 8 Jahre Nach-beobachtung sind 769 Patienten verstorben. Bei schlechtem Vitamin D Status ist die Wahrscheinlichkeit fur
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unabhéngig vom Schweregrad der HerzkranzgefaBerkrankung (KHK) erhoht ... Unsere weit verbreitete unzureichende Vitmain-D-Versorgung steigert den
Blutdruck, erhoéht die Thromboseneigung und reduziert die Fahigkeit zur Auflésung von Gerinnseln. Die Blutfettwerte, wie das Verhaltnis von ,bésem* LDL- zu
,gutem® HDL-Cholesterin, verschlechtern sich. Und — vermutlich noch wichtiger — die Entzindungsneigung nimmt zu, die Regenerationsfahigkeit der
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Benefits of Vitamin D in Brief

Bone health: prevents osteopenia, osteoporosis, osteomalacia,
rickets, and fractures

Cellular health; prevents certain cancers, such as prostate,
pancreatic, breast, ovarian, and colon; prevents infectious diseases
and upper-respiratory-tract infections, asthma, and wheezing
disorders

Organ health: prevents heart disease and stroke; prevents type
2 diabetes, periodontitis and tooth loss, and other inflammatory
diseases

Muscular health: supports muscle strength

Autoimmune health: prevents multiple sclerosis, type 1 diabetes
mellitus, Crohn’s disease, and rheumatoid arthritis

Brain health: prevents depression, schizophrenia, Alzheimer’s
disease, and dementia 1

Mood-related health: prevents seasonal affective disorder, o 2
premenstrual syndrome (PMS, also known as premenstrual
tension), and sleeping disorders, elevates the sense of well-being

Aus: Michael F. Holick, Andrew Thomas Weill: ,The Vitamin D Solution: A 3-Step Strategy to Cure Our Most Common Health Problems*”
Part I: The Light Of Your Life And The Health Hormone. Chapter 1: What Is Vitamin D? Is it a hormone or a vitamin?
From Bone Health to Brain Health. Seite 17 Plume 2011 (2010)



Osteopathien

* Calcitriol ist fiir die Kalzium- und Phosphathomdostase es-

Erkrankungen, die mit der Vitamin-D-Versorgung
in Zusammenhang stehen

Aus: Alexander Stréhle: “Vitamin D im Blickfeld der Pravention”
Ubersicht 1 S.244f, Ernahrung im Fokus 2011(6):242-51

senziell, da es die intestinale Absorption und die renale Reab-
sorption der beiden Mineralstoffe stimuliert.

¢ Calcitriol supprimiert die PTH-Sekretion, ;
* Calcitriol stimuliert die Synthese verschiedener Proteine, die
an der Knochenmineralisation (Osteocalcin, Matrix-Gla-Prote-

in) und am Aufbau der Knochenmatrix (Osteopontin) beteiligt
sind (Dusso et al. 2005).

Positive lineare Assoziation zwischen dem Vitamin-D-Status und
der intestinalen Absorptionsrate von Kalzium im Serumspiegelbe-
reich von 20 bis 80 Nanomol pro Liter 25-OH-D,, wobei das Maxi-
mum der Kalziumabsorption bei 80 Nanomol pro Liter 25-0H-D,
erreicht wird (Heaney 2005).

Negative Assoziation zwischen dem Vitamin-D-Status und der PTH-
Serumkonzentration im Bereich bis 80 Nanomol pro Liter 25-OH-D,
(Heaney 2005).

In Beobachtungsstudien war der Vitamin-D-Status sowohl bei jiin-
geren als auch bei alteren Personen positiv mit der Knochendichte
assoziiert (Bischoff-Ferrari et al. 2004; Stone et al. 1998).

In 6kologischen Studien steigt die Wahrscheinlichkeit, eine Hiift-
fraktur zu erleiden mit zunehmender Entfernung vom Aquator, das
heiBt mit sinkendem UV-B-Einfall (pro Zunahme der 4quatorialen
Entfernung um zehn Breitengrade erhdht sich die Zehnjahreswahr-
scheinlichkeit fiir eine Huftfraktur bei Frauen um 0,8 % und bei
Mannern um 0,3 %, Johnell et al. 2007).

In einer Metaanalyse von zwdlf qualitativ hochwertigen RCTs konn-
te fiir hGher dosierte Vitamin-D-Supplemente (12-19 pg/d) eine si-
gnifikante Verminderung nichtvertebraler Frakturen um 20 Prozent
(gepooltes RR: 0,80; 95 %-KI: 0,72-0,89) errechnet werden, wo-
hingegen von niedrig dosierten Vitamin-D-Supplementen (8,5-9,5
ug/d) kein protektiver Effekt ausging (gepooltes RR: 1,02; 95 %-KI:
0,92-1,15, Bischoff-Ferrari et al. 2009a).

Myopathie der
Skelettmuskulatur

2008}

Vitamin-D- Mangel imponiert klinisch in Form einer prox:ma!en

- Myopathie mit Muskelschmerzen (Glerup et al. 2000)

Unter der Gabe von Vitamin-D-Supplementen konnte i in drei RCTs
bei alteren Personen eine Steigerung der Muskelkraft (Pfeifer et al,
2009; Bischoff et al. 2003) und eine Verbesserung der neuromusku-

léren Koordination (Pfeifer et al. 2000) erzielt werden.
In einer Metaanalyse von 8 qualitativ hochwemgen RCTs konnte

 fiir hoher dosierte Vitamin-D- -Supplemente (17,5-25 pg/d) eine si-

_ gnifikante Reduktion des Sturzrisikos um 19 Prozent (gepooltes RR:

0,81; 95 %-K!: 0.71-0.92) errechnet werden, wohingegen von nied-
rig dosierten Vitamin-D-Supplementen (5-15 ug/d) kein protektiver
Effekt ausging (gepooltes RR: 1, 10 95 % KI: 0,891, 35 Bischoff-
Ferrari et al. 2009b).

Infektionen

¢ VDR werden auch von Monozyten, den Leukozyten mit der
héchsten Phagozytosekapazitat, exprimiert (Bikle 2008).

* Calcitriol induziert die Differenzierung von Monozyten zu Ma-
krophagen, erhoht die Aktivitat lysosomaler Enzyme in Ma-
krophagen und verstarkt die Phagozytoserate (Bikle 2008).

* Die Konzentration an 25-0H-D, gilt als limitierender.Faktor fiir
die bakterizide Aktivitat der Makrophagen gegeniiber Myco-
bacterium tuberculosis (MTB. Liu et al. 2007, 2006).

In einer populationsbezogenen Querschmttsstudle mit 18. 883 Teil-
nehmern (Third National Health and Nutrition Examination Survey;
NHANES 111 1988-1994) war das Risiko fiir Atemwegsinfekte bei
Personen (> 12 Jahre) mit unzureichender Vitamin-D-Versorgung
{<25 nmol/l 25-0H-D,) 36 Prozent héher, verglichen mit ausrei-
chend versorgten Personen (> 75 nmol/l 25-OH-D,, OR: 1.36;

95 % -KI: 1.01-1.84, Ginde et al. 2009).

Umgekehrt stellt eine optimierte Vltamxn-D-Veriéigung einen aus-
sagekraftigen Pradiktor fiir die Infektionsresistenz dar. Besonders
eindriicklich ist die Datenlage bei Tuberkulose (TBC; siehe Text).

Multiple Sklerose
(Ms)

* Calcitriof supprimiert Th1-Zellen und reduziert die Sekretion
proinflammatorischer Cytokine (IL-2, IFN-g, TNF-a, Cantorna
2006). :

~~0kolog|sche Studien und Beobachtungsstudxen zengen eine Ab-
_héngigkeit der MS-Préavalenz/des MS-Risikos vom Breitengrad/der

~ UV-B-Exposition (Dalmay et al. 2010; Beretich, Beretich 2009; Islam

| etal.2007; Staples et al. 2003; Van der Mei et al. 2001; Hammond

et al, 2000; Pryse-Phillips 1986; Goldberg 1974; Westlund etal.
1970: Acheson et al. 1960).

In Beobachtungsstudxen war die Vitamin-D-Versorgung i invers mit
dem Ms- Risiko assoziiert (Kragt et al. 2009 Munger et al. 2006).

 In kleineren Interventlonsstpdlye’n war unter Vitamin-D-Supplemen-
_ tierung (Cholecalciferol oder Calcitriol) eine Reduktion von Krank-

heitsschiiben bei MS-Patienten feststellbar (Burton et al 2010
W/ngerchuk et al. 2005; Goldberg et al, 1986) :

Hypertonie

* Die Adenylatcyclase-Aktivitat ist calcitriolabhangig. Eine ver-
minderte Aktivitat fiihrt zur reduzierten Kalzium-Wiederauf-
nahme ins sarkoplasmatische Retikulum und trédgt so vermut-
lich zur intrazelluldren Akkumulation freien Kalziums bei. In
der Folge kdnnen sich die vaskulare Reaktivitat und der Blut-
druck erhéhen.

e Calcitriol supprimiert die‘Reninexpression (Li et al. 2002).

In einer Metaanalyse von drei Kohortenstudien war das Hypertonie-
risiko bei niedrigen 25-OH-D,-Konzentrationen erhoht (RR: 1.8;
95 %-KI: 1,3-2,4, Pittas et al. 2010).

In einer Metaanalyse von zehn Interventionsstudien war die Sup-
plementierung von Vitamin D mit einer nichtsignifikanten Reduk-
tion des systolischen (gewichtete mittlere Differenz: -1,9 mmHg
[95%-KI: 4,2-0,4 mmHg]) und diastolischen Blutdrucks (gewichtete
mittlere Differenz: -0,1 mmHg [95 %-KI: -0,7-0,5mmHg], Pittas et
al. 2010) verbunden.




Erkrankungen, die mit der Vitamin-D-Versorgung
in Zusammenhang stehen

Aus: Alexander Stréhle: “Vitamin D im Blickfeld der Pravention”
Ubersicht 1 S.244f, Ernahrung im Fokus 2011(6):242-51

Erkrankung

Koronare Herz * Indirekte Effekte von Calcitriol iiber seine Effekte auf Blut- In Beobachtungsstudien war ein inadéquater Vitamin-D-Status mit
krankheit und druck und Insulinsensitivitét (Reddy Vanga et al, 2010). einem erhdhten Risiko fiir kardiovaskuldre Ereignisse (u. a. Myo-

zerebrovaskulare Er- | , Calcitriol unterdriickt die Sekretion von TNF- und IL-6, Cytoki- kardinfarkt, Herzinsuffizienz und Schlaganfall, Kendrick et al. 2009;
krankungen ne, die das atherosklerotische Geschehen indirekt fordern, Giovannucci et al. 2008; Wang et al. 2008; Pilz et al. 2008a; Kim et

al. 2008; Marniemi et al. 2005), einschlieBlich einer erhdhten kar-
" oy emmt die vaskulére Kalzifikation (Reddy Vanga et | Gioyaskufiren Mortalitt (Kilkkinen et l. 2009; Semba ot a. 2010

Pilz et al. 2008b), assoziiert.
* Calcitriol verbessert die Endothelfunktion (Tarcm etal. 2009). | o 11 einer Sekundarauswertung von acht RCTs war das Risiko fiir

kardiovaskulére Ereignisse unter Vitamin-D-Supplementierung
(~ 25 pg/d) um zehn Prozent vermindert, verglichen mit Placebo
(gepooltes RR: 0,90; [95 %-KI: 0,77-1,05), wobei sich Verum- und
Placebogruppe nicht signifikant voneinander unterschieden (Wang
etal. 2010).

Diabetes mellitus Typ | o Insulinsekretion ist calcitriolabhangigund im Vitamin-D-Man- | o Okolqglsche Studien zeigen eine Abhanglgkelt des Diabetes-Typ-
1und Typ 2 * gelvermindert (Boucher 1998). | 1-Risikos vom Breitengrad/der UV-B-Exposition (Sloka et af, 2010;
| * Autoimmunprozesse spielen in der Pathogenese des Typ-l- Mohr et al. 2008; Staples et al. 2003; Keen, Ekoe 1984).
Diabetes eine entscheidende Rolle, Vitamin D kénnte auf- * Vitamin-D-Supplemente in der Kmdhe:t scheinen das RlSlkO fiir
grund seiner immunmodulatorischen Wirkung protektiv wir- Typ-1-Diabetes zu reduzieren, wie die gepoolte Metaanalyse von
ken (Hemmung von Typ-1-Cytokinen, IL-2- und -12-Synthese drei Fall-Kontroll -Studien zeigt. Hier war bei den supplementierten
(Danescu et al. 2009). | Kindern das Risiko, an Typ-1- Diabetes zu erkranken, um 29 Prozent
* Calcitriol stimuliert die Insulin- Rezeptor—Expressmn (Maestro vermindert, verglichen mit Kindern, die keine Vitamin-D-Gabe er-
etal 2000) ( | hielten (gepooltes RR: 0, 71 95 % Kl 0,60-0,84, Zipitis, Akobeng

verglzchen m;t Kmdem die kein Vltamm D emgenommen hatten
- {RR:0,12; 95 %-KI: 0, 03 0,51, Hypponen et al, 2001).

| Beobachtungsstudlen zeigen einen weltgehend konsistenten, in-
versen Zusammenhang zwischen dem Vitamin:-D-Status und dem
Risiko fiir Diabetes mellitus Typ 2 bzw. metabolisches Syndrom
(OR: 0,36; 95-KI: 0,16-0,80, Pittas et al. 2007).

Tumorerkrankungen | e Vitamin D wirkt antiproliferativ und fordert die Zellrelfung * In 6kologischen Studien positive Korrelation zwischen héheren

es induziert die Apoptose transformierter Zellen (Kriebitzsch Breitengraden/geringer UV-B-Exposition und erhohter Mortalitat
etal. 2009). an Darmkrebs (Garland und Garland 1980), Brustkrebs (Garland et
al. 1990) und anderer Krebsarten (Mohr et al. 2007; Lefkowitz et al.
1994; Hanchette, Schwartz 1992).

* In einer Metaanalyse von fiinf nested Fall-Kontroll-Studien war das
Dickdarmkrebsrisiko bei Personen mit einer Serumkonzentration
von mindestens 82 Nanomol pro Liter 25-OH-D, um 50 Prozent ver-
mindert, verglichen mit, Personen mit Spiegeln Unter 30 Nanomol
pro Liter 25-OH-D, (Gorham et al. 2007).

® In einer Metaanalyse von neun Fall-Kontroll- und Kohcrtenstu-
dien war ein Anstieg des Serumspiegels um 25 Nanomol pro Liter
25-0H-D, mit einem um 15 Prozent verminderten Dickdarmkrebsri-
siko verbunden (RR: 0,85; 95 %-KI: 0,79-0,91, IARC 2008).

¢ Eine hohe Vitamin-D-Zufuhr tiber die Nahrung und aus Supple-
menten war in Beobachtungsstudien mit einer 24- bis 58-prozen-
tigen Reduktion des Dickdarmkrebsrisikos verbunden, verglichen
mit einer geringen Vitamin-D-Aufnahme (Kampman et al. 2000;
Zheng et al. 1998; Marcus et al. 1998; Kearney et al. 1996; Marti-
nez et al. 1996, Bostick et al, 1993).

® In einer Metaanalyse von elf Beobachtungsstudien war eine hohe
Vitamin-D-Zufuhr mit einer neunprozentigen Reduktion des Brust-
krebsrisikos assoziiert, verglichen mit einer niedrigen Vitamin-D-
Aufnahme (RR: 0,91; 95 %-KI: 0,85-0,97, Chen et al. 2010).

* In einer Metaanalyse von sieben Beobachtungsstudien war die
25-0H-D,-Serumkonzentration im oberen Quartil mit einer 45-pro-
zentigen Reduktion des Brustkrebsrisikos verbunden, verglichen mit
der 25-OH-D,-Serumkonzentration im unteren Quartil (OR: 0,55;

95 %-KI: 0,38-0,80, Chen et al. 2010).

® In einer Metaanalyse von vier Fall-Kontroll- und einer Kohortenstu- *
dien war ein Anstieg des Serumspiegels um 25 Nanomol pro Liter
*25-0H-D, mit einem um 15 Prozent verminderten Brustkrebsrisiko

verbunden (RR: 0,85; 95 %-KI: 0,71-1,02, IARC 2008).
Mortalitat * Indirekte protektive Wirkung von Calcitriol iiber seine po- . * In einer Metaanalyse von 18 RCTs mit 57.311 Teilnehmern war das
;  sitiven Effekte auf das Herz-Kreislauf- -System, den Gluc Gesamtmortalitatsrisiko bei Personen, die Vitamin-D- Supp]emente
stoffwechsel und das vermmderte Krebsrisiko (Aut/er Gandini eingenommen hatten (Dosis: 7,5-50 pg/d) um sieben Prozent ver-
2007) o . *mindert, verglichen mit Personen, die keine Supplemente zufilhrten
o ' o | (RR:0,93; 95-KI: 0,87-0,99, Autier, Gandini 2007).

-
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Dr. Michael F. Holick, Ph.D., M.D.

ston University School of Medicine

Aus: http://wn.com/
Michael F. Holick (b.1946, Prof. f. Medizin, Dermatologie, Physiologie, Biophysik UNI Boston),
Mark Jenkins: ,Schiitzendes Sonnenlicht* (The UV Advantage 2005) HAUG 2005
,The UV Advantage” ibook 2009

Prof. Dr. Nicolai Worm schreibt in seinem Buch (siehe oben [ll]): “Ich werde mich dabei eng an das Buch ,The UV Advantage“ Simon &
Schuster 2005, ibook 2009 [,Schiitzendes Sonnenlicht* HAUG Verlag 2005] von Prof. Michael Holick aus dem Jahr 2004 halten. Er ist
vielleicht DER bekannteste und einflussreichste Forscher zum Thema Sonne, UV-Licht, Vitamin D und Gesundheit auf der Welt. Er war lange
Zeit als Wissenschaftler an der Abteilung fir Dermatologie an der Boston University [Massachusetts USA] tatig. Nach Erscheinen seines
Buches wurde er von seiner Chefin, Frau Prof. Barbara Gilchrest, [2004] vor die Tur gesetzt. Er hatte gewagt, eines der grofiten Dogmen in
der Dermatologie vom Sockel zu kippen: nadmlich, indem er die Position vertrat, dass regelmafige, aber verniinftige Sonnenbestrahlung der
Gesundheit mehr nltzt als schadet. Das war zu viel. Zwischenzeitlich sind nur vier Jahre vergangen. Michael Holick hat der Rausschmisch
[2004] in seiner Karriere nicht gebremst. Er ist nach wie vor in Boston an der Universitat in Forschung und Lehre tétig, allerdings jetzt im
Department of Medicine, Section of Endocrinology, Nutrition and Diabetes, Vitamin D, Skin and Bone Research Laboratory. Und er hat mit
seiner damaligen Einschatzung nicht nur Recht behalten — er hat heute héchste Anerkennung und publiziert flei3ig in den angesehensten
Fachzeitschriften der Welt.*

Holick says: 25-vitamin D toxicity
level is above 150 ng/ml.

Holick says: Maximum safe level of
25-vitamin D is below 100 ng/ml.

The maximum level most
doctors consider to be
normal is 55 ng/ml.

Holick says: Recommended healthy
25-vitamin D level Is 30 to 60 ng/ml.

Holick says: Minimum 25-vitamin D
level for cell health is 30 ng/ml.

Holick says: Minimum 25-vitamin D
Average 25-vitamin D level level for bone health is 20 ng/ml.
for Americans during winte
is 15 ng/ml.

Most doctors consider the o
lowest acceptable 25-vitamin E=
D to be 10 ng/ml.

Figure 4.1 Holick barometer of vitamin D status

Aus: Michael Holick, Mark Jenkins: ,The UV Advantage” p 93, ibook 2009

»...Call it being at the right place at the right time [at the University of Wisconsin studying under professor Dr. Hector DelLuca (b.1930)], but
from those early years [the 1970s] | was transfixed by my studies of vitamin D — captivated by the fact that we depend on sunlight for vitamin
D. | wanted to know: How do our bodies make it? What affects this process? What factors regulate it? How do sunscreen and skin pigment
influence this process? Can our bodies make vitamin D in the winter? What happens when we live in northern latidtudes? How many parts and
systems does vitamin D affect in the body? What are the consequences of too little vitamin D? ... | have made numerous contributions to the
field of the biochemistry, physiology, metabolism, and photobiology of vitamin D, not only for human nutrition but for animal nutrition as well. |
discovered the mechanism for the synthesis of vitamin D in the skin of human as well as reptiles, birds, fish, and whales. I've demonstrated
the effects of aging, obesity, latitude, seasonal change, sunscreen use, skin pigmentation, and clothing on this vital skin-to-bloodstream
process. I've established global recommendations advising sunlight exposure as an integral source of vitamin D and continue to call for new
standards in the government’s recommendation for daily vitamin D intake. I've helped increase awareness in the pediatric and general medical
communities regarding the vitamin D deficiency pandemic and its role not only in causing metabolic bone disease and osteoporosis in adults
but in increasing children’s and adults’ risk of developing common deadly cancers, heart disease, type 2 diabetes, and autoimmune disease,
including type 1 diabetes, multiple sclerosis, Crohn’s disease, and rheumatoid arthritis. | serve on a number of national committees and
editorial boards and have organized and/or cochaired several international symposia. | continue to perform studies and have published more



than three hundred research papers in peer-reviewed medical journals, including the New England Journal of Medicine, the Lancet, and
Science. I've also written more than 200 review articles and numerous book chapters, and I've edited or coedited eleven books in academia.
My first book to the trade, The UV Advantage, cracked open the door for laypeople to see sunlight and vitamin D from a new perspective. In

2009 | was honored with the Linus Pauling Institute Prize in health research and the DSM Nutrition Award for my contributions ...“
Aus: Michael F. Holick: ,The Vitamin D Solution: A 3-Step Strategy to Cure Our Most Common Health Problems* Introduction. A Lifelong Fascination. Pp XX-XXI Plume 2011 (2010)

»1he Holick Solution for Sensible [Intelligent] Sun [ ,Estimate — Expose - Protect” — ,Abschatzen — Sich enthiillt der Sonne Aussetzen -
Schitzen“] is a guide to how much sun exposure you need to maintain appropriate vitamin D levels. (How do you manage the fine balance
between the risk of skin cancer and the rewards of UVB exposure?) Here’s how it works. You estimate how long it would take for you to get a
mild sunburn (when your skin gets pink — this amount of exposure is known as 1 MED [Minimal Erythemal Dose]), then two to three times a
week, you expose 25 % of your body (e.g., arms and legs) for 25 % to 50 % of that [1 MED] time. In other words, if it would take thirty minutes
for your skin to get pink in the sunshine (as it would for me at noon on a Cape Cod beach in the summertime), then two to three times a week,
spend eight to fifteen minutes in the sun before putting on SPF 30 (Sun Protection Factor) sunscreen. Use these guidelines if you choose to

visit a tanning salon, too, but do not exceed 50% of the manufacturer's maximum recommended time of exposure.*

Aus: Michael F. Holick: ,The Vitamin D Solution: A 3-Step Strategy to Cure Our Most Common Health Problems* Introduction. A Lifelong Fascination. Part Il Three Steps to Rebuilding Your Vitamin D Levels.
Chapter 8 Step 1: Let the Sunshine In. Practising sensible sun exposure for optimal health. Evolution and adaptation at Work. p196. Plume 2011 (2010)

,Remember: Tanning beds [Solarien] that only emit UVA radiation will not produce any vitamin D in the skin. ,Vater der Sonnenbank®* (1975)
ist der schweizer Erfinder Friedrich Wolff (b.1939) www.medikos-wolff.com. There’s only one lamp on the market that has been approved to
claim it helps boost vitamin D; you can learn more about the Sperti Sunlamp at www.sperti.com. My colleagues and | have shown that this
lamp is very efficient in making vitamin D in the skin. Only three to five minutes of exposing the legs or abdomen three times a week can be
effective. Dr. Vin Tangpricha, who spent time at Boston University and is now at Emory University running his own laboratory, and our group
reported in 2007 that after only eight weeks of exposure, patients with cystic fibrosis (mononucleosis) who were unable to absorb vitamin D

were able to significantly increase their 25-vitamin D lebvels.”

Aus: Michael F. Holick: ,The Vitamin D Solution: A 3-Step Strategy to Cure Our Most Common Health Problems*” Introduction. A Lifelong Fascination. Part || Three Steps to Rebuilding Your Vitamin D Levels.
Chapter 8 Step 1: Let the Sunshine In. Practising sensible sun exposure for optimal health. Are Tanning Beds Right for You? p191. Plume 2011 (2010)

Prakash Chandra, Linda L. Wolfenden, Thomas R. Ziegler, Jungiang Tian, Menghua Luo, Arlene A. Stecenko, Tai C. Chen, Michael F. Holick, Vin
Tangpricha: ,Treatment of vitamin D deficiency with UV light in patients with malabsorption syndromes: a case series“ Photodermatol Photoimmunol
Photomed. 2007 Oct;23(5):179-85

Nicholas S. Dabai, Pornpoj Pramyothin, Michael F. Holick: ,The Effect Of Ultraviolet Radiation From A Novel Portable Fluorescent Lamp On Serum 25-
Hydroxyvitamin D3 Levels In Healthy Adults With Fitzpatrick Skin Types Il and IlI“ Photodermatol Photoimmunol Photomed. 2012 Dec; 28(6):307-11

How Much Vitamin D Should You Be Taking
~_in Supplement Form?

The following are my recommendations for adequate intake.

0 to 1 year old: 400-1,000 IU per day (safe upper limit: 2,000
IU per day)
11012 year;s old: 1,000-2,000 U per day (safe upper limit:

5,000 IU per day)

~ 13+yearsold: | 1,500-2,000 IU per day (safe upper limit: .
10,000 IU per day) :
Obese individuals: 2-3 times more than the above
. Pregnant women: | 1,400-2,000 IU per day (safe upper limit:

10,000 U per day)

Lactating women™: 2,000-4,000 IU per day (safe upper limit:
' 10,000 U per day)

*Lactating women who want to ensure their baby is getting enough
vitamin D from their breast milk should take 4,000-6,000 IU a day.

Aus: Michael F. Holick, Andrew Thomas Weill: ,The Vitamin D Solution: A 3-Step Strategy to Cure Our Most Common Health Problems*
Part II: Three Steps to Rebuilding Your Vitamin D Levels. Chapter 10: Step 3: Supplement Safely — How to supplement as a backup plan.
How Much to Take and When — ,Why Don’t | Just Take a Supplement?“ p 219. Plume 2011 (2010)

Michael F. Holick (Autor), Andrew Thomas Weill (b.1942, Vorwort): ,The Vitamin D Solution: A 3-Step Strategy to Cure Our Most Common
Health Problems® Plume 2011 (2010), www.drholicksdsolution.com

Sunlight destroys any excess vitamin D that your body makes, so you could never become vitamin D intoxicated from sun exposure. You
would need to ingest more than 10.000 IU of vitamin D a day for at least half a year to even begin to worry about potential toxicity from
supplements. Symptoms of toxicity include nausea, vomiting, loss of appetite, constipation, increased frequency of urination, increased thirst,
disorientation, and weight loss.”

Aus: Michael F. Holick: ,The Vitamin D Solution: A 3-Step Strategy to Cure Our Most Common Health Problems” Chapter 2: Fish, Phytoplankton, Dinosaurs, Lizards, and You - The evolution of vitamin D and the
science of sunlight. Subchapter: The Science of sunlight: From UV Rays to activated Vitamin D. How much is too much? p48. Plume 2011 (2010)



~Somewhere along the equator a ten-year-old girl is growing up without the luxuries most of us enjoy on a daily basis. She will never learn how to use a
computer, order a pizza to be delivered, or drive a car to the mall for clothes and cosmetics. She spends most of her days playing outside near her farming
parents, and soon she will join them in tilling the soil. She will never learn to read or write. She will endure periods of poor nutrition and poverty. And she knows
nothing about sunblock and probably never will.

Now let’s sail north to the United States or Europe, where another ten-year-old girl leads an immensely different life. She is maturing into a savvy user of
electronics, passes the majority of her days indoors at a rigorous school, has access to the best nutrition and all the benefits that modern medicine can provide,
and will know what SPF [Sun Protection Factor] means long before graduating from high school and pursing higher education.

If both girls continue on their separate paths, the equatorial girl will be at least half as likely to get cancer during her lifetime as her northern counterpart. She
also will have an 80 percent reduced risk of developing type 1 diabetes in the first thirty years of her life. In fact, barring any freak accident or untreated medical
condition, her longevity overall will be 7 percent greater.

The northern girl, on the other hand, faces a host of increased health risks throughout her life, from breast and ovarian cancer to depression, obesity, type 2
diabetes, osteoporosis, arthritis, high blood pressure, heart disease, and stroke. She will be more susceptible to upper-respiratory-tract infections, dental
cavities and gum disease, and infectious diseases like the flu and tuberculosis. As a group, she and her girlfriends will break their arms 56 percent more often
than their peers did just forty years ago. Because she was born in northern latitudes and has lived there for the first ten years of her life, for the rest of her life
she has a 100 percent increased risk of developing multiple sclerosis no matter where she chooses to live in the world after age ten. She would likely lose in a
jumping contest with her equatorial sister, who can jump higher and with more force. If she complains of muscle weakness and widespread muscle and joint
pain later on in adulthood, her doctor will likely diagnose fibromyalgia or chronic fatigue syndrome when tests don’t turn up anything specific.

The equatorial girl might never experience such debilitating aches or chronic pain and in fact may develop into a much stronger, leaner, and more fertile woman.
If both women become pregnant, the equatorial mom-to-be won'’t [will not] have to worry as much about serious complications like preeclampsia [1]. And she
won'’t have trouble giving birth the old-fashioned way. The northern mom-to-be, however, will have a much higher risk of having an unplanned C-section
[Cesarean] [2] and of giving birth to a child who will suffer from schizophrenia.

By the time the northern girl reaches midlife and her later years, chances are good that she’ll have been treated for an internal cancer (breast, colon, ovarian,
pancreatic - take your pick) at some point and been prescribed multiple drugs to combat chronic ailments like hypertension, osteoporosis, arthritis, depression,
obesity, type 2 diabetes, dementia, Alzheimer’s, and perhaps even insomnia. Because of a significant loss of bone mass, she will be terrified of falling and
fracturing a bone, and therefore will have limited some of her favorite outdoor activities, such as tennis, skiing, horseback riding, and golf, significantly cutting
back on physical activity. And because she will have lost a considerable amount of muscle strength, her biological age will be much older than she really is.
The equatorial woman not only may outlive her northern counterpart, but she’ll also be less prone to chronic diseases that afflict her northern counterpart. For
this reason, the equatorial woman may, overall, enjoy a higher quality of life - even when advanced age sets in.

What'’s going on here? The answer lies in the difference between these two girls’ exposure to natural sunlight, which is our main source of vitamin D.
Obviously, I've taken some liberty in letting a few assumptions go. The equatorial girl’s limited access to health care and preventative medicine has its own
basket of risks, but let’s focus for a moment just on the difference in exposure to sunlight and the conclusions that can be drawn from that single fact. Let’s also
assume that these girls grow up to exhibit vastly different levels of vitamin D in their systems, which is not a stretch given the documented records of vitamin D
deficiency patterns across the globe. If | were to test each of these girls’ vitamin D levels, | would not be surprised to find the northern girl’s levels terribly low as
compared to her equatorial counterpart. And that difference means everything.

The sun is as vital to your health and well-being as food, shelter, water, and oxygen. I’'m going to prove it to you through a comprehensive exploration of vitamin
D. What does vitamin D have to do with aging and disease? More than we ever imagined.”

Aus: Michael F. Holick: ,The Vitamin D Solution: A 3-Step Strategy to Cure Our Most Common Health Problems* Chapter 1: What Is Vitamin D? Is it a hormone or a vitamin? pp 3-5. Plume 2011 (2010). [1] Bodnar
LM, Catov JM, Simhan HN, Holick MF, Powers RW, Roberts JM: ,Maternal vitamin D deficiency increases the risk of preeclampsia“ J Clin Endocrinol Metab. 2007 Sep;92(9):3517-22. Epub 2007 May 29. [2]
Merewood Anne, Mehta SD, Chen TC, Bauchner H, Holick MF: ,Association between vitamin D deficiency and primary cesarean section* J Clin Endocrinol Metab. 2009 Mar;94(3):940-5. doi: 10.1210/jc.2008-1217.
Epub 2008 Dec 23.
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