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Vitamin D > Vitamin D3

Vitamin D3

Vitamin D3 ist die Form von Vitamin D, die unser Korper bendétigt und mithilfe der Sonne auch selbst
herstellen kann. Wirkung und Anwendung von Vitamin D3.

Vitamin D3 - das Superhormon

Fast alles Leben auf dieser Erde — sei es Pflanze, Mensch oder Tier — bendétigt das Licht der Sonne, um zu leben
und zu gedeihen. Auch bei uns Menschen zeigt sich dies ganz konkret in Form des Sonnenvitamins Vitamin D,
das sich immer mehr als eine unserer wichtigsten Gesundheitsquellen herausstellt. Vitamin D3 ist das einzige
Vitamin, welches unser Korper selbst bilden kann — alles was es dazu braucht, ist direkte Sonneneinstrahlung
auf die Haut. Im Gegensatz zu allen anderen Vitaminen, wird Vitamin D3 also nur zu einem winzigen Teil aus
der Nahrung aufgenommen — der Grof3teil wird mit Hilfe der Sonne in der Haut gebildet. Aus diesem Grund
wird Vitamin D heute auch als eine Art ,,Superhormon* angesehen. Tatsdchlich wird es auch genau wie die
Steroidnormone (Ostrogen, Testosteron, Gestagen, Aldosteron und Cortisol) aus Cholesterin gebildet.

Vitamin D3 und Vitamin D2

Genau wie einige andere Vitamine, kommt auch Vitamin D kommt in verschiedenen chemischen Formen vor.
In unserem Korper durchlduft das Vitamin gleich mehrere Umwandlungsschritte, bis es nach Bedarf in seine
aktive Form, das Vitamin-D3-Hormon Calcitriol (auch: 1,25-Dihydroxy-Vitamin-D) umgewandelt wird.
Aufnehmen tun wir vor allem zwei Formen von Vitamin D, die sich auch in natiirlichen Nahrungsmitteln
finden: Vitamin D3 und Vitamin D2.

e Vitamin D3 (Colecalciferol) ist die Form von Vitamin D, die durch die Sonne in der Haut gebildet wird und in
tierischen Nahrungsmitteln vokommt.
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e Vitamin D2 (Ergocalciferol) ist die Form von Vitamin D, die in pflanzlichen Nahrungsmitteln vorkommt. Im
menschlichen Stoffwechsel kommt es natiirlicherweise nicht vor, kann jedoch im Koérper ebenfalls zu aktivem
Vitamin D umgewandelt werden.

Vitamin D3 in Lebensmitteln

Vitamin D3 kommt in relevanten Mengen vor allem in einigen tierischen Lebensmitteln vor — insbesondere in
fettreichem Fisch. Fur die Vitamin-D-Versorgung spielt das Vitamin D3 aus der Nahrung aber kaum eine Rolle,
da der groRte Teil vom Korper mithilfe der Sonne selbst hergestellt wird. Nur wer taglich sehr viel Fisch isst,
kann seinen Vitamin-D3-Bedarf auch Gber die Nahrung decken.

Lebenmittel mit Vitamin D3

Lebensmittel Vitamin D3 pg/100g IE /100g
Lebertran 300 12.000
Aal, gerduchert 90 3600
Buickling 30 1200
Hering Atlantik 25 1000
Aal 20 800
Lachs 16 640
Sardinen 10 400
Austern 8 320
Margarine (kinstl. angereichert) 2,5-7,5 100-300

Vitamin D3 im Korper

Vitamin D3 wird durch Sonneneinstrahlung direkt in der Haut gebildet ist aber nur eine Vorstufe zur der
bioaktiven Hormon-Form von Vitamin D, die unser Korper letztlich braucht: dem 1,25-Dihydroxy-Vitamin D
(Calcitriol). Auf dem Weg dorthin durchlauft das Vitamin D3 verschiedene chemische Umwandlungen, die
durch komplexe Regelsysteme reguliert werden. Vitamin D3 ist also zwar nur der Ausgangsstoff, dennoch aber
die Quelle unserer Vitamin-D-Versorgung.

Vitamin-D-Produktion durch die Sonne

Bei der korpereigenen Synthese von Vitamin D, durchlduft das Vitamin D3 also mehrere Stufen, wobei ganz
verschiedene korperliche Systeme beteiligt sind:

Schritt 1: Vitamin-D-Vorstufe Cholesterin

In der Leber wird das Cholesterin aus dem Blut in eine Vitamin-D-Vorstufe umgewandelt und durch
Lipoproteine in die Haut transportiert.

Schritt 2: Provitamin D3
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Scheint die Sonne auf die Haut, wird durch die Ultravioletten UV-B-Strahlen die VVorstufe aus der Leber
gespalten und das Provitamin D3 entsteht.

Schritt 3: Vitamin D3 (Cholecalciferol)

Mit Hilfe der Korpertemperatur wird das Provitamin D3 in Vitamin D3 (Cholecalciferol) umgewandelt. Je
stérker sich die Haut durch die Sonne erwarmt, desto mehr Vitamin D3 wird gebildet. Jedoch nur bis zu einer
bestimmten Grenze: Wird es zu warm, wird das Provitamin in inaktive Abbauprodukte umgewandelt, so dass
eine Uberdosis Vitamin D durch die Sonne unmaglich ist.

Schritt 4: 25-OH-Vitamin D3 (Calcidiol)

Das Vitamin D3 wird nun durch das Blut wieder in die Leber transportiert, wo es erneut umgewandelt werden
muss. Die hier entstehende Form heil3t Calcidiol, 25-OH-Vitamin D3 oder auch 25-Hydroxy-Vitamin D3. 25-
OH-Vitamin D3 ist die Form, die im Blut zirkuliert und auch die Form die bei Bluttests gemessen wird.

Schritt 5: 1,25-Dihydroxy-Vitamin D3 (Calcitriol)
Das 25-OH-Vitamin D3 wird tber das Blut zu den einzelnen Korperzellen transportiert, wo schlielRlich die

eigentlich aktive Form entsteht, das Calcitriol oder 1,25-OH-Vitamin D. Dieses Vitamin-D-Hormon dockt an
die speziellen Rezeptoren an und steuert so den Zellstoffwechsel.

Vitamin D3
Nahrung und Sonne | (Cholecalciferol)

\

25-Hydroxy-Vitamin-D3
Zirkulation im Blut (25-0H-D, Calcidiol)

!

. . 1,25-Dihydroxy-Vitamin-D3
Vitamin-D-Hormon |} (1 25(0H)2-D3, Calcitriol)

Vitamin D3 vs. Vitamin D2

Vitamin D2, besitzt es eine deutlich geringere Wirksamkeit als Vitamin D3, da es vom Kdrper nicht optimal
verwertet werden kann.. (1) Soll der Bedarf tber Vitamin D2 gedeckt werden, sind daher deutlich groRere
Mengen nétig. Auch in der Langzeit-Wirkung ist Vitamin D3 die deutlich tberlegenere Form. Vitamin D3 ist
darum heute auch der Wirkstoff in fast allen Vitamin-D-Préparaten. Ausnahme waren noch bis vor kurzem
vegane Vitamin-D-Préparate: Da das Vitamin D3 in Praparaten tierischen Ursprungs ist, mussten Veganer
lange auf Vitamin D2 zurlickgreifen. Heute kann Vitamin D3 auch vegan aus verschiedenen Pflanzen wie
Pilzen und Flechten gewonnen werden, so dass auch hier kaum noch D2 verwendet wird.

Vitamin D3 Wirkung

Vitamin D3 — beziehungsweise die Endstufe Calcitriol — wirkt wie ein Hormon, das diverse korperliche
Prozesse steuert und erfullt dabei sehr verschiedene Funktionen. Lange Zeit wusste die Wissenschaft nur, dass
Vitamin D3 die Aufnahme von Kalzium steuert und so mafdgeblich die Gesundheit und Stabilitat der Knochen
beeinflusst. Heute wissen wir aber, dass die Wirkung des Vitamin D3 weit darlber hinausgeht: Fast jede
Korperzelle verfugt tber Vitamin-D-Rezeptoren, tber die das Vitamin als Hormon die Ausschuttung diverser
Stoffe steuert. Vitamin D beeinflusst sogar unser Erbgut und ist fur die Steuerung von tiber 2000 Genen
verantwortlich. Durch diese Funktionen wird schnell klar, welch maligebliche Bedeutung Vitamin D3 fir unser
Immunsystem und die Gesundheit von Zellen und Organen zukommt. Ein Vitamin-D3-Mangel fuhrt auf Dauer
zu einem Verfall der gesamten Gesundheit und so letztlich zu einem erheblich friiheren Tod. Eine Ausflhrliche
Beschreibung auch in unserem Artikel Vitamin D Wirkung.
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Vitamin-D-Mangel ist Vitamin-D3-Mangel

Vitamin-D-Mangel ist chemisch betrachtet ein Vitamin-D3-Mangel — denn dies ist die Form, die unser Korper
fur alle weiteren Umwandlungsschritte bendétigt. Vitamin D3 steuert tber die Calciumaufnahme die Gesundheit
unserer Knochen, nimmt aber auch in anderen Bereichen eine zentrale Rolle ein. Jede Kdrperzelle verfiigt Gber
einen speziellen Rezeptor, an den das Vitamin andocken kann und so ber 2000 Gene steuert. Auf diese Weise
hat Vitamin einen erheblichen Einfluss auf die Funktion jeder Zelle und auch unseres Immunsystems. Um so
erschreckender ist die Erkenntnis zahlreicher aktueller Studien, dass nérdlich des 37 Breitengrades 70-90
Prozent der Menschen unter einem Vitamin-D-Mangel leiden. (2) Einen so hohen Mangel gibt es bei keinem
anderen Vitamin. Die Folgen sind schwerwiegend. Aktuelle Studien gehen davon aus, dass eine bessere
Vitamin-D-Versorgung allein in Deutschland jedes Jahr 18.000 Leben retten kénnte. (3) Vitamin-D-Mangel ist
damit eine der groBen Epidemien unserer Zeit, ruckt jedoch nur sehr langsam in das Bewusstsein der
Bevolkerung.

Ursachen des Vitamin-D3-Mangels

Vitamin-D3-Mangel wiederum ist in fast allen Fallen zurtickzufthren auf einen Sonnen-Mangel.
Naturlicherweise spielt die Vitamin-D3-Versorgung uber die Nahrung kaum eine Rolle — die Vitamin-D-
Konzentrationen in Lebensmitteln sind wie gesehen sehr gering, und leisten nur einen kleinen Beitrag zur
Gesamtversorgung. Viel wichtiger ist hingegen die kdrpereigene Bildung von Vitamin D3 in der Haut. Diese
benotigt jedoch langere Zeitraume direkter Sonneneinstrahlung auf die Haut — und eine ausreichende Intensitat
der UVB-Strahlung. Diese ist bei uns und generell allen L&andern nordlich des 37 Breitengrades leider nur von
etwa April bis Oktober gegeben. Zu der geringen Sonneneinstrahlung und -intensitét in unseren Breitengraden
kommt noch die moderne Lebensweise, die sich fiir viele Menschen hauptsachlich in geschlossenen Rdumen
abspielt. Selbst im Sommer bekommen viele Menschen so nicht genug Sonne, um ausreichend Vitamin D3 zu
bilden. Zusatzlich werden beim Sonnenbaden auch noch Sonnencremes verwendet, die genau jene UV-
Strahlung herausfiltern, die fir die Vitamin-D3-Synthese ben6tigt wird. Ab Sonnenschutzfaktor 8 findet darum
keinerlei Vitamin-D3-Produktion mehr statt. So ist die dramatisch hohe Verbreitung des Vitamin-D3-Mangels
letztlich recht einfach zu erklaren.

Vitamin D3 Mangel Symptome

Die Symptome eines Vitamin-D3-Mangels sind ebenso breit gefachert, wie die Wirkung des Vitamins — fast
alle korperlichen Systeme sind auf die ein oder andere Weise betroffen.

Knochen

Da Vitamin D3 den Kalziumhaushalt steuert, hat es grof3en Einfluss auf die Knochengesundheit. Bei Kindern
fihrt ein Vitamin-D3-Mangel zu Rachitis, einer Knochenkrankheit, die durch starke Fehlbildungen und
Fehlwiichse der Knochen gekennzeichnet ist. Da sich der Aufbau der Knochen etwa bis zum 20 Lebensjahr
erstreckt, ist in dieser Zeit ein Vitamin-D3-Mangel besonders kritisch. Bei Erwachsenen fuhrt der Vitamin-D3-
Mangel zu Osteomalzie (Knochenerweichung) und Osteoporose (Knochenschwund). Die Gefahr von Briichen
erhoht sich hier erheblich, weil die Knochen ihre Stabilitat und Dichte verlieren.

Zellgesundheit

Vitamin-D3 ist durch die direkte Steuerung von DNA und Zellprozessen notwendig fur die reibungslose
Funktion der Zellen — und damit auch aller Organe. Eine abfallende Zellgesundheit zeigt sich zunéchst durch
Leistungsschwéche, Konzentrationsschwierigkeiten, Stimmungsschwankungen, Schwindel und
Kopfschmerzen.

Immunsystem

Vitamin D3 steuert diverse Prozesse der Immunabwehr, ein Mangel fuhrt darum zu starker Infektanfalligkeit,
héaufigen Grippen und Atemwegserkrankungen.
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Nerven und Gehirn

Vitamin D3 ist wichtig fiir eine normale Entwicklung des Gehirns und Nervensystems. Vitamin-D-Rezeptoren
wurden fast Gberall im Nervensystem und Gehirn gefunden (4) — das Vitamin steuert auch hier direkt die
Zellprozesse. Vitamin D schiitzt Nerven und Neuronen und ist auch an der Synthese von Neurotransmittern
beteiligt. (4) Vitamin D wird so heute mit Krankheiten wie Multipler Sklerose (5), Demenz und psychiatrischen
Erkrankungen in Zusammenhang gebracht.

Vitamin-D3-Praparate

Zur Vorbeugung eines Vitamin-D-Mangels werden heute in den meisten Féllen Vitamin-D3-Préparate
eingesetzt. VVor allem im Winter wird dies mittlerweile von allen Experten als generelle Empfehlung
prophylaktisch empfohlen. Durch den Sonnenmangel im Winter sinkt der Vitamin-D-Spiegel bei fast allen
Menschen tber den Winter auf gefahrlich niedrige Werte, die im Sommer kaum aufgeholt werden kénnen.
Folge ist ein im Sommer latenter und im Winter ausgepragter Vitamin-D-Mangel. Auch im Sommer kénnen
Vitamin-D3-Praparate notig werden — zum Beispiel wenn berufsbedingt nur wenig Sonnenkontakt besteht. Ein
bestehender Vitamin-D-Mangel wird durch eine Therapie in zwei Phasen behandelt:

1. Die Hochdosierte Anfangstherapie
2. Die Erhaltungstherapie

Auf die genauen Dosierungen wird weiter unten noch eingegangen werden. Die daflr zur Verfligung stehende
Auswahl an Vitamin-D3-Prdparten ist recht gro und es werden diverse verschiedene Darreichungsformen wie
Tropfen/Ol, Tabletten, Kapseln und Injektionen angeboten.

Vitamin-D3-Tropfen und -0l

Vitamin-D3-Tropfen haben den groBen Vorteil, dass das Vitamin meist in Ol gel6st ist. Da Vitamin D3 ein
fettlosliches Vitamin ist, kann es vom Korper nur in Verbindung mit Fett aufgenommen werden. Vitamin-D3-
Tropfen auf Olbasis bieten also die ideale Zusammensetzung fiir ein Vitamin-D-Praparat. Hinzu kommt, dass
Vitamin-D3-Tropfen sehr rein hergestellt werden kénnen und bestenfalls vollig ohne chemische Zusétze
auskommen — dies sieht bei Tabletten schon ganz anders aus.

Vitamin-D3-Tabletten

Vitamin-D3-Tabletten sind weit verbreitet, lassen sich jedoch fast nicht ohne chemische Hilfs- und Zusatzstoffe
herstellen. Die meisten Vitamin-D3-Tabletten enthalten darum eine ganze Palette an teils zweifelhaften
Zusatzstoffen, so dass Vitamin-D3-Tropfen fast immer die bessere Wahl sind.

Vitamin-D3-Dosierung

Die richtige Dosierung von Vitamin D3 ist wissenschaftlich derzeit noch umstritten und Gegenstand vieler
aktueller Untersuchungen. Uber die letzten Jahre mussten die die allgemein empfohlenen Dosierungen stetig
nach oben korrigiert werden. Fast alle fihrenden Vitamin-D-Forscher halten die aktuellen Empfehlungen aber
noch immer fur viel zu niedrig. Die Deutsche Gesellschaft fur Erndhrung empfiehlt derzeit je nach Alter eine
Erhaltungsdosis von taglich 400-800 IE (10-20 ug). (7) Unter Experten herrscht jedoch nahezu Konsens, dass
mit dieser Dosierung ein Mangel nicht in allen Fallen verhindern I&sst und optimale Blutwerte gar nicht zu
erreichen sind. Die amerikanische Endocrine Society empfiehlt darum eine Erhaltungsdosis von téglich 1.500 —
2.000 IE (37-50 ng) um einem Mangel vorzubeugen. (8) Einige Studien zeigen aber, dass eine Normalisierung
der Blutwerte teilweise sogar erst bei tdglich 4000 IE (100 ug) gegeben ist. (9) Beruhend auf dem Stand der
neuesten Forschungen kdnnen folgende allgemeine Richtwerte empfohlen werden:

Dosierung Vitamin D3
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Anfangstherapie 1x 50.000 IE danach 10.000 IE pro Tag fiir 4 Wochen
Erhaltungstherapie/ Priavention im Winter 3000 — 4000 IE
Erhaltungstherapie/ Pravention im Sommer 400 — 1000 IE

Versorgung durch die Sonne im Sommer -

Vitamin-D3-hochdosiert - die Anfangstherapie

Teilweise wird von verschiedenen Therapeuten dazu geraten, Vitamin D3 hochdosiert zuzufiihren. Dies ist vor
allem sinnvoll in der hochdosierten Anfangstherapie. Nach einem langen Mangel an Vitamin D3 erholen sich
die Blutspiegel-Werte nur sehr langsam. Selbst bei einer Einnahme von téglich 4000 IE (100 pg) kann es bis zu
3 Monate dauern, bis die Werte sich vollstandig normalisiert haben. Dies liegt daran, dass die Korperspeicher
erschopft sind und sich zunéchst wieder fullen missen. Vitamin D wird im Fettgewebe gespeichert und kann
vom Korper von dort auch wieder mobilisiert werden, um Zeiten des Mangels zu Uberbriicken. Ein Teil des
aufgenommenen Vitamin D3 wandert direkt in diese Speicher, was den Erholungsprozess natiirlich
verlangsamt. Um schneller die gewtinschten Zielwerte zu erreichen, empfehlen einige Therapeuten darum eine
zeitlich begrenzte, sehr hochdosierte Anfangstherapie von bis zu 20.000 IE (500 pg) taglich. Préaparate in dieser
Dosierung sind jedoch teilweise verschreibungspflichtig. Ahnliche Dosierungen kénnen jedoch iiber Vitamin-
D-Tropfen gut erreicht werden.

Vitamin-D3-Uberdosierung

Eine Vitamin-D3-Uberdosierung kann zu einer extrem erhéhten Aufnahme von Kalzium und der sogenannten
Hyperkalzamie flhren, die schwere Symptome von der Verkalkung der Organe bis hin zum Koma zur Folge
haben kann. Lange Zeit wurde darum nachdriicklich vor einer Vitamin-D3-Uberdosierung gewarnt. Tatsachlich
wurde dieses Risiko jedoch in der Vergangenheit stark tibertrieben, wie neuere Untersuchungen zeigen. In einer
klinischen Langzeit-Studien konnte selbst bei einer taglichen Einnahme von 10.000 IE (250 pg) Vitamin D3
iiber mehrere Monate nicht mal der Ansatz einer Uberdosierung festgestellt werden. (10) Symptome einer
Uberdosierung zeigen sich erst ab etwa 40.000 IE (1000 pg). (9) Heute wird die langfristige Einnahme von
Dosen bis zu 4.000 IE (100 ug) taglich als sicher und unbedenklich angesehen. Viele der angeblichen
Nebenwirkungen und vermeintlichen Uberdosierungen von Vitamin D3 stellen sich im Lichte in Wirklichkeit
als Méngel wichtiger Kofaktoren wie Magnesium oder Vitamin K2 heraus.

Vitamin D3 und Vitamin K2

Bei hohen Dosen Vitamin D3 zu einem relativen Mangel an Vitamin K2 kommen. K2 ist daftur verantwortlich,
dass das mithilfe von Vitamin D aufgenommene Calcium abtransportiert und verwertet wird. Bei zu wenig K2
lagert sich das Calcium im Kdrper an und fuhrt so zu Kalzifizierungen von Geweben, Gefalten und Organen,
was stark gesundheitsschadlich ist. Ab 1000 IE sollte Vitamin D darum mdglichst zusammen mit Vitamin K
eingenommen werden. Dabei wird besonders die natrliche Form Vitamin K2 MK7 empfohlen, die aus
fermentierten pflanzlichen Nahrungsmitteln gewonnen wird. Diese Form zeigt eine besonders gute
Wirksamkeit und ist die einzig nattrliche Form des Vitamins in Nahrungsergédnzungsmitteln. Eine optimale
Versorgung mit Vitamin K2 ist bei einer Dosis von 150-200 pg gegeben — diese Menge sollte auch im Rahmen
einer Vitamin-D-Therapie eingenommen werden.

Vitamin-D3 - besonders im Winter ein wichtiges Vitamin

Vitamin-D3-Mangel ist in unseren Breitengraden der wohl weit verbreitetste Vitaminmangel. Unserem Kaorper
fehlt damit ein wichtiger Baustein fur die Gesundheit — besonders der Winter kann den Organismus darum
gesundheitlich sehr strapazieren. Wer dies vermeiden mochte, hat im Winter eigentlich nur zwei Optionen, um
sich ausreichend mit dem Sonnenvitamin zu versorgen: Die Einnahme von Vitamin-D-Préparaten oder der
Besuch eines Solariums. Letzteres ist wegen der gesundheitlichen Risiken aber nur in MaRen zu empfehlen.


https://www.vitamind.net/ueberdosierung/
https://www.vitamind.net/vitamin-k/

Wer ein Préparat vorzieht, ist mit Vitamin-D3-Tropfen oder -Ol am besten beraten: Hier sind meist nur Vitamin
D3 und pflanzliche Ole enthalten, so dass keine zweifelhaften Zusatzstoffe mit aufgenommen werden miissen.
Flussiges Vitamin D3 eignet sich auch hervorragend, um mit frei verkauflichen Nahrungserganzungsmitteln
hohere Dosierungen erreichen zu kénnen. Um unerwiinschte Nebenwirkungen zu vermeiden, sollte Vitamin D3
stets mit Vitamin K2 MK7 kombiniert werden, da die Vitamine nur gemeinsam eine optimale Wirkung
entfalten.
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Vitamin D3 Mangel

Vitamin D Mangel

Vitamin-D-Mangel: Fast 90% der Menschen in unseren Breitengraden leiden unter Vitamin-D-Mangel.
Ursachen, Symptome, Therapie und Tipps.

Vitamin-D-Mangel erkennen und therapieren

Vitamin-D-Mangel ist einer der h&ufigsten Nahrstoffmangel — mit weit reichenden gesundheitlichen
Konsequenzen. Auf dieser Seite mochten wir unter anderem die folgenden Fragen kléren:

Inhalt

O NOUAWN R

Warum ist ein Vitamin-D-Mangel so kritisch?
Wie entsteht ein Vitamin-D-Mangel?
Warum ist er so weit verbreitet?
Wie erkennt man einen Vitamin-D-Mangel?
Was sind die Symptome und Folgen?

Wie ist ein Mangel zu therapieren?
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Vitamin D - das Sonnenhormon

Vitamin D ist in vielerlei Hinsicht ein besonderes Vitamin. So ist es das einzige Vitamin, das der Korper selbst
bilden kann und der einzige Nahrstoff, bei dem der Mensch nicht primér auf die Nahrung, sondern auf die
Sonne angewiesen ist. Wahrend es in Nahrungsmitteln kaum in nennenswerten Konzentrationen vorkommt,
kénnen groRe Mengen Vitamin D3 vom Korper durch direkte Sonneneinstrahlung in der Haut selbst hergestellt
werden.

Vitamin D ist nicht wie fast alle anderen Vitamine nur ein Reaktionspartner im Stoffwechsel, sondern wird im
Korper in eine Hormon-&hnliche Form umgewandelt, die direkt diverse kdperliche Prozesse steuert. Vitamin D
wirkt in fast allen Korperzellen, in denen es Uber spezielle Vitamin-D-Rezeptoren den Zellstoffwechsel und
sogar das Genmaterial steuert.

Vitamin D ist damit zentral fir die Zellgesundheit und in Folge fiir die Gesundheit insgesamt und wird heute als
einer der wichtigsten Bausteine fur unsere Gesundheit angesehen.

Vitamin-D-Mangel trifft fast jeden

Gleich mehrere groRangelegte Studien kamen in den letzten Jahren zu einem erschitternden Ergebnis: Etwa 80-
90 Prozent der Deutschen leiden unter einer Unterversorgung mit Vitamin D. (1, 2) Bei keinem anderen
Vitamin ist die Versorgungslage derart kritisch, wie bei Vitamin D. (3, 4) Dieses traurige Bild zeigt sich in fast
allen Landern nordlich des 40. Breitengrades, da hier die Intensitat der Sonne fur fast die Halfte des Jahres nicht
fiir die kdrpereigene Vitamin-D-Produktion ausreicht.

Das ist besonders besorgniserregend, da sich das ,,Sonnenvitamin® Vitamin D immer mehr als das vielleicht
wichtigste Gesundheitsvitamin tberhaupt herausstellt. Wahrend bei vielen anderen Vitaminen die
Forschungslage nicht eindeutig ist, scheint sich die Wissenschaft bei Vitamin D mittlerweile einig zu sein: Das
Vitamin spielt eine zentrale Rolle fir unsere Gesundheit und beeinflusst auch die Sterblichkeit maRgeblich.

Eine Studie aus 2009 kam zu dem Ergebnis: Uber 18.000 Leben konnten allein in Deutschland jedes Jahr
gerettet werden, wenn die Vitamin-D-Versorgung besser wére. (5)

Ursache von Vitamin-D-Mangel liegt in mangelnder Sonne

Wie kann es dazu kommen, dass fast eine gesamte Bevoélkerung einen Mangel an einem so lebenswichtigen
Vitamin erleidet?

Der Grund ist wohl vor allem in der modernen Lebensweise zu suchen. Vitamin D wird nicht nur Gber die
Nahrung aufgenommen, sondern vor allem durch das Sonnenlicht Sonne in der Haut produziert. Die Aufnahme
uber die Nahrung spielt dabei fast keine Rolle, da nur wenige Lebensmittel Vitamin D in relevanten Mengen
enthalten. Weit wichtiger fiir die Versorgung ist daher die Bildung tber die Haut.

Und genau hier liegt wohl auch die Ursache des weit verbreiteten Vitamin-D-Mangels: Obwohl im Sommer je
nach Hauttyp ein Sonnenbad von etwa 15-30 Minuten am Tag ausreichen wiirde, um einem Vitamin-D-Mangel
vorzubeugen, schaffen es die meisten Deutschen nicht, gentigend Sonne zu tanken, um sich mit ausreichend
Vitamin D zu versorgen.

Dies liegt vor allem daran, dass die Sonne in unseren Breitengraden nur in den Monaten zwischen Mitte
April und Mitte Oktober stark genug ist, um die Vitamin-D-Produktion anzuregen, und dies auch nur in
der Zeit von etwa 10 bis 16 Uhr.

Ein weiterer Grund ist, dass die Sonne heute oft als eine Gefahr empfunden wird. Durch den Einsatz von
Sonnenschutzmitteln, wird aber genau die UVB-Strahlung abgeblockt, welche auch fir die Produktion von
Vitamin D verantwortlich sind. Bereits ab Sonnenschutzfaktor 8 findet nahezu keine Vitamin-D-Produktion
mehr statt. Genaue Angaben zu einer richtigen Besonnung finden sich weiter unten in diesem Text.
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Wahrend zu viel Sonne im Verdacht steht, das Risiko fur Hautkrebs zu erhéhen, fiihrt zu wenig Sonne
andererseits sehr sicher zu einem Vitamin-D-Mangel. Wir sind also direkt auf die Sonne angewiesen, um
langfristig gesund zu bleiben.

Die Gefahr eines Vitamin-D-Mangels ist besonders in den Wintermonaten grof3 — hier reicht die
Sonneneinstrahlung nicht aus, um die Vitamin-D-Produktion der Haut anzuregen.

Wahrend des Winters leiden daher besonders viele Menschen an einem Vitamin-D-Mangel. Ein Umstand, der
sich vor allem in der bekannten Winterdepression und einem schwachen Immunsystem bemerkbar macht.

Symptome eines Vitamin-D-Mangels

Wie erkennt man einen Vitamin-D-Mangel? Was sind die Vitamin-D-Mangel-Symptome?

Wie bei vielen Vitaminen, die ihre Wirkung tief an der Basis unseres Organismus haben, sind die Symptome
bei einem leichten Mangel zunéchst sehr unspezifisch:

Mudigkeit, Depression, Konzentrationsschwierigkeiten, schwaches Immunsystem, Schwindel und
Kreislaufprobleme sind die ersten Anzeichen eines Vitamin-D-Mangels.

Doch verheerend sind besonders die Spatfolgen eines Vitamin-D-Mangel. Eine anhaltende Unterversorgung mit
Vitamin D wird heute mit vielen schweren Krankheiten in Verbindung gebracht. Da Vitamin D das
Immunsystem steuert und direkt auf DNA, Zellen und das Nervensystem wirkt, scheint ein Vitamin-D-Mangel
ein zentraler Faktor beim Entstehen vieler Krankheiten zu sein.

Insbesondere zeigt sich immer deutlicher eine Verbindung zur Entstehung von Autoimmunerkrankungen und
einigen Krebserkrankungen.

Vitamin-D-Mangel und Knochen

Da Vitamin D die Phosphor- und Kalziumaufnahme steuert, wirkt sich ein langanhaltender Vitamin-D-Mangel
vor allem auch auf die Knochengesundheit aus. Ohne Vitamin D kann kaum Kalzium aus der Nahrung
aufgenommen werden und der sinkende Kalziumspiegel wird vom Korper ausgeglichen, indem Kalzium aus
den Knochen mobilisiert wird. Dadurch werden die Knochen auf die Dauer demineralisiert.

Bei Kindern ist fuhrt dies zur Vitamin-D-Mangel-Krankheit Rachitis, die durch Fehlstellungen und
Missbildungen der Knochen gekennzeichnet ist. Bei Erwachsenen vor allem zu Osteomalzie und Osteoporose.

Tabelle:Vitamin-D-Mangel Symptome

Leichte Symptome Direkte Folgen Folgekrankheiten
e Herz- und Kreislauferkrankungen,

e  Midigkeit, e Bluthochdruck,
o Depression, e Osteoporose,
e Konzentrationsschwierigkeiten, e Grippale Infekte,
e schwaches Immunsystem, e Atemwegserkrankungen,
e Schwindel, . . e Asthma,
e Kreislaufprobleme, * Rachitis/Osteomalzie e Diabetes mellitus,
e Muskelschwache, e Demenz,
e Muskelzittern, e  Multiple Sklerose,
e Gelenkschmerzen, e Arteriosklerose,
e Kopfschmerzen, e Rheuma,

e Krebs
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Vitamin-D-Mangel Folgen

Neben den unmittelbaren Symptomen, hat ein Vitamin-D-Mangel Folgen, die erst spat auftreten und auch kein
direktes Symptom darstellen.

So ist zum Beispiel durch zahlreiche Studien belegt, dass ein niedriger Vitamin-D-Spiegel mit einem deutlichen
erhdhten Risiko fur einen frihen Tod einhergeht. (5, 6) Vitamin D ist wichtig fir die Zellgesundheit, das
Nervensystem, das Immunsystem und das Herz-Kreislaufsystem.

Ein Vitamin-D-Mangel zieht so auf Dauer den gesamten Organismus in Mitleidenschaft, was sich stark negativ
auf die allgemeine Gesundheit auswirkt.

,, Vergleichbar mit einem zu niedrigen Olstand des Motors, der die reibungslose Laufzeit ihres Motors verkiirzt,
steigert ein zu niedriger Vitamin-D-Spiegel ihr Risiko, vorzeitig zu versterben. *

Grober & Holick (7)

Weiterlesen: Vitamin D und Krankheiten — wo hilft Vitamin D?

Vitamin-D-Bedarf

Der Vitamin-D-Bedarf wird aus zwei Quellen gedeckt:

1. durch die Sonnen-abhdngige Bildung in der Haut
2. durch Zufuhr tber die Nahrung

Die Hohe des gesamten Bedarfs hangt von GréRe, Gewicht und Stoffwechsel ab, wird bei ,,gesunden Ménnern*
(ca. 80 Kilo Kdrpergewicht) auf etwa 4000 IE (100ug) pro Tag geschatzt. (8) Der GroRteil dieses Bedarfs
muss Uber die Sonne gedeckt werden — nur etwa 160 IE (4 pg) Vitamin D werden pro Tag durchschnittlich Gber
die Nahrung aufgenommen.

Wahrend der Sommermonate wird das fettlosliche Vitamin D zwar im Fettgewebe gespeichert, heute ist aber
umstritten, inwiefern die Korperspeicher einen nennenswerten Beitrag zur Vitamin-D-Versorgung leisten. Die
Deutsche Gesellschaft fir Erndhrung empfiehlt daher, im Winter eine tagliche Einnahme von 800 IE (20 pg)
Vitamin D, um einen Mangel zu vermeiden.

Fast alle Forscher halten diese Vitamin-D-Dosierung fiir zu gering und empfehlen im Winter eine Einnahme
von mindestens 2000 IE (50 pg) pro Tag, um einen Mangel zu vermeiden. (9) Optimale Vitamin-D-Werte
werden jedoch meist erst bei etwa 3000 bis 5000 IE taglich erreicht. Eine Einnahme von bis zu 5000 IE
(100 pg) pro Tag wird heute als sicher angesehen. (10)

Vitamin-D-Mangel Test

Zur Feststellung eines Vitamin-D-Mangels ist ein Vitamin-D-Bluttest notwendig. Uberpriift wird dabei der
Vitamin-D-Spiegel, genauer der Spiegel des sogenannten 25-OH-Vitamin-D (Calcidiol) — der Form von
Vitamin D, die in unserem Blut zirkuliert

Der Bluttest kann vom Hausarzt, aber auch zu Hause durchgefiihrt werden. Die Krankenkasse Gibernimmt die
Kosten leider in den meisten Féllen nicht. Fir den Selbsttest werden mittels einer speziellen Lanzette
Bluttropfen aus den Fingerspitzen enthommen — so entféllt der Gang zum Arzt und das nicht sonderlich
angenehme Blutabnehmen aus der Armvene.

Tabelle: Laborwerte Vitamin-D-Mangel
Interpretation Wert ng/ml Wert nmol/I
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Mangel <20 <50
Unterversorgung 20-30 50-75
Normalbereich  30-60 75-150
Hohe Werte 60-90 150-225
Uberdosierung ab > 150 > 375

Therapie bei Vitamin-D-Mangel
Was tun bei einem Vitamin-D-Mangel? Eine Vitamin-D-Mangel-Therapie hat das Ziel, die Vitamin-D-Werte

im Blut wieder zu normalisieren. Dies kann entweder durch Vitamin-D-Praparate erreicht werden oder durch
Sonne und Solarium.

Die Therapie verlauft dabei in zwei Phasen:

1. Anfangstherapie

Auffiillen der Kérperspeicher, bis der gewiinschte Vitamin-D-Spiegel erreicht ist.
2. Erhaltungstherapie

Erhalten des Vitamin-D-Spiegels

Eine Anfangstherapie ist dann notig, wenn der Bluttest einen starken Vitamin-D-Mangel ergibt, oder
offensichtlich ist, dass ein solcher Mangel besteht. Nach einem Mangel sind die Kdrperspeicher oft erschopft
und muissen zun&chst aufgefullt werden, um einen stabilen Blutwert zu erreichen. Vitamin D wird im
Fettgewebe gespeichert, um so Phasen schlechter Versorgung zu Uberbriicken.

Eine Erhaltungstherapie ist vor allem im Winter nétig, wo die Sonne nicht ausreicht, um Vitamin D Uber die
Haut zu produzieren.

Vitamin-D-Mangel im Sommer?

Aber auch im Sommer kann eine Erhaltungstherapie notwendig sein, wenn trotz der Jahreszeit ein
Sonnenmangel besteht. Dies kann zum Beispiel der Fall sein bei:

Arbeit in geschlossenen Raumen bis in die Abendstunden
Dauerhafte Verwendung von Sonnenschutzmitteln
Permanentes Tragen langer Kleidung (z.B. Verschleierung)
Bettlagrigkeit in Folge von Krankheit

In diesen uns anderen Fallen ist auch im Sommer eine praventive Einnahme von Vitamin-D-Prédparaten zu
empfehlen.

Vitamin D Mangel und Anfangstherapie

Bei Therapie mit normalen Dosierungen von 2000-4000 IE pro Tag kann es bis zu vier Monate dauern, bis die
Korperspeicher gefiillt und der Zielspiegel erreicht ist. Bei einem starken Mangel ist es darum zu empfehlen,
eine zeitlich begrenzte Anfangstherapie mit sehr hohen Dosen Vitamin D um die 10.000 IE/Tag durchzufihren,
um den Blutspiegel schnell auf Normalwerte anzuheben. Ahnlichen Effekt kann ein Sommerurlaub haben, da
der Korper in Badekleidung bei starker Sonne taglich bis zu 10.000 IE Vitamin D produzieren kann. (11)

Unsere Dosierungsempfehlung lautet: Einmalig 50.000 IE danach direkt anschlief3end taglich 10.000 IE fir 4-6
Wochen.

Erhaltungstherapie und Priavention von Vitamin-D-Mangel

Die Erhaltungstherapie unterscheidet sich je nach Jahreszeit.
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Im Sommer

In der Erhaltungstherapie ist die einfachste, kostengtinstigste und beste Variante ein tagliches Sonnenbad: Etwa
20 Minuten bei freien Armen und kurzen Hosen gentigen oftmals bereits, um den Tagesbedarf zu decken. Ideal
ist im Sommer die sanfte Sonne am Vor- oder Nachmittag. Dabei sollte auf Sonnencreme verzichtet werden, da
diese die Vitamin-D-Produktion verhindert.

Bei Sonnenmangel ist die Einnahme von Vitamin-D-Praparaten zu empfehlen. Je nachdem, wie viel oder wenig
Sonnexposition individuell vorliegt, bewegen sich die Richtwerte fur die Dosierung zwichen 400 und 1000 IE
Vitamin D.

Im Winter

In den Wintermonaten reicht die Sonneneinstrahlung durch den flachen Einfallswinkel der Sonne nicht aus,
weshalb immer mehr Experten dazu raten, wahrend der dunklen Jahreszeit Vitamin D in Form von Praparaten
einzunehmen. 800 IE (20 pg) pro Tag beugen hier laut der Deutschen Gesellschaft fur Ernédhrung einem
Mangel vor.

Neuere Erkenntnisse widersprechen dieser Einschétzung und setzen einen guten Richtwert bei taglich etwa
2000-5000 IE an.

Uberlegungen, Lebensmittel generell mit Vitamin D anzureichern, um dem weit verbreiteten Mangel Herr zu
werden, wurden bisher nicht umgesetzt.

Eine Alternative zu den Préparaten ist der Besuch eines Solariums, wobei hier die wissenschaftlichen
Meinungen etwas auseinander gehen. Wahrend einige Forscher ein wochentliches Sonnenbad im Solarium
sogar flr eine sehr gute Option halten, raten andere aufgrund der hohen UV-Strahlung dazu, Solarien lieber
ganz zu meiden.

Vitamin-D-Mangel und Kofaktoren

Das aktuelle Verstandnis um die Regulation und den Stoffwechsel von Vitamin D zeigen, dass Vitamin D
zusammen mit einigen Kofaktoren betrachtet werden muss, ohne die das Vitamin wirkungslos bleibt. Dies sind
vor allem:

Vitamin K2

Aktiviert durch Vitamin D gebildete Proteine, sorgt fur den Transport und die Verwertung des durch Vitamin D
aufgenommenen Calciums. Ohne Vitamin K2 lagert sich das Calcium als gefahrlicher Plaque in GefaRen und
Organen an. Vitamin-K2-mangel ist extrem weit verbreitet, deshalb sollte Vitamin D stets zusammen mit
Vitamin K2 eingenommen werden.

Magnesium

Wird bendétigt um das Vitamin D3 im Kdorper in seine bioaktiven Formen umzuwandeln. Bei einem
Magnesiummangel bleibt Vitamin D wirkungslos, gleichzeitig konnen hohe Dosen Vitamin D durch den
entstehenden Magnesiumverbrauch umgekehrt einen Mangel des Minerals auslésen.

Magnesium sollte darum generell in der Anfangstherapie eingesetzt werden, und in der Prévention dann, wenn
der Verdacht auf einen Magnesium-Mangel besteht.

Vitamin-D-Dosierung bei Vitamin D Mangel

Vor diesem Hintergrund empfehlen wir fur die Vitamin-D-Therapie die folgenden taglichen Dosierungen.



Richtwerte fiir gesunde Erwachsene

Als gute Orientierung kénnen folgende Richtwerte dienen:

Vitamin D: 50IE pro kg Korpergewicht
Vitamin K2: 2-3ug pro kg Kérpergewicht

Beispiele fur die Therapie
Daraus ergeben sich folgende mittlere Dosierungen flr die Therapie.

Vitamin K2

Ziel Vitamin D3 Magnesium
MK7
Auffillen der Korperspeicher nach einem  1x 50.000 IE danach 200 200
m
Anfangstherapie Mangel. Schnelles Erreichen eines guten 10.000 IE pro Tag fur 4 &
. . ug/Tag /Tag
Vitamin-D-Spiegels. Wochen
Erhaltungstherapie/ . o ) 150 -200 - (bei
. L . Erhalten eines guten Vitamin-D-Spiegels 3000 —5000 IE
Pravention im Winter ug/Tag Bedarf)
Erhaltungstherapie/ i L ) 150 — (bei
. L Erhalten eines guten Vitamin-D-Spiegels 400 - 2000 IE
Pravention im Sommer ug/Tag Bedarf)
Versorgung durch die . o . 150 — (bei
) Erhalten eines guten Vitamin-D-Spiegels  —
Sonne im Sommer ug/Tag Bedarf)

Passende Praparate im Internet finden
Anwendung Dosierung Im Internet finden*
Anfangstherapie 5000 IE Vitamin D3 + Tropfen + hochdosiert + 5000 IE + natlrlich + ohne Zuséatze

Erhaltungstherapie 1000 IE + 50ug Vitamin D3 + K2 MK7 + 1000 IE + 50ug + 100% all-trans

*0ffnet eine Web-Suche in der Suchmaschine Google

Vitamin D3 + K2 Prdparate kaufen

GroRer Kaufberater fiir Vitamin D3 plus Vitamin K2-Préparate. Die besten Kombi-Praparate in der Ubersicht....

www.vitamind.net

Vitamin D Mangel vermeiden

So schwer die Folgen eine Vitamin-D-Mangels sind, so leicht ist er zu vermeiden. Die einfachste Methode ist
ein tagliches Sonnenbad. Uber die Haut kann der Mensch bei guter Sonne bis zu 10.000 IE Vitamin D bilden.
Wie viel Sonne nétig ist, um den Vitamin-D-Bedarf zu decken hangt dabei von mehreren Faktoren ab:

e Jahreszeit/Intensitat der Sonne
e Hauttyp
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e Flache der entbl6Rten Haut

Folgende Tabelle soll einen groben Uberblick geben, wie viel Sonne (in Minuten) nétig ist, um bei entbl6Rtem
Gesicht und Armen und ohne Sonnenschutzmittel ausreichend Vitamin D zu produzieren. In dieser Zeit wird
Vitamin D produziert, das der Einnahme von 4000-10000 IE entspricht.



Tabelle: Vitamin-D-Mangel und Sonne



Oldtober bis Mirz

Hanuttyp 1 Nicht geniigend Sonne
Blasse

Menschen,

Rothaarige

Menschen

Hauttyp 2 Nicht geniigend Sonne

Nordeuropder,
blond, blaue
oder griine
Angen,
SOMIMeTsprossen

Hanuttyp 3 Nicht geniigend Sonne

Mischtyp,
Europaer und
Mittelmeeraum,
dunkelblond bis
dunkele
Haarfarbe, kaum
SOMIMEersprossen

Hauttyp 4 Nicht geniigend Sonne

braune
Hautfarbe,
braune Augen,
braunes oder
schwarzes Haar.
Siideuropédischer
& Asjatischer
Typ

Hautiyp 5
dunke Haut,
schwarze Haare,
Menschen aus
Nordafrika,
Indien und
Pakistan

Nicht geniigend Sonne

Hanuttyp 6 Nicht geniigend Sonne
dunkle bis

schwarze Haut,
Menschen aus
Zentralafrika
und
dunkelhdutige
Asiaten

April bis Mai

Mittags (11-15 Uhr):

10-20
Morgens/ Abends:

20-25

Mittags (11-15 Uhr):

15-25
Morgens/ Abends:
25-40

Mittags (11-15 Uhr):

20-30
Morgens/ Abends:
25-40

Mittags (11-15 Uhr):

30-40
Morgens/ Abends:
45-60

Mittags (11-15 Uhr):

40-60
Morgens/ Abends:
bo-go

Mittags (11-15 Uhr):

40-b0
Morgens/ Abends:
Bbo-go

Juni — Angust

Mittags (11-15 Uhr):

5-10
Morgens/Abends:
15-20

Mittags (11-15 Uhr):

10-15
Morgens/Abends:
20-30

Mittags (11-15 Uhr):

15-20
Morgens/Abends:
25-40

Mittags (11-15 TThr):

10-20

Morgens/Abends:
20-25

30-40

30-40

September

Mittags (11-15 Uhr):
10-20
Morgens/Abends:
20-25

Mittags (11-15 Uhr):
15-25
Morgens/Abends:
25-40

Mittags (11-15 Uhr):
20-30
Morgens/Abends:
25-40

Mittags (11-15 Uhr):
30-40
Morgens/Abends:
45-60

Mittags (11-15 Uhr):
40-60
Morgens/Abends:
Bbo-go

Mittags (11-15 Uhr):
40-B0
Morgens/Abends:
Bo-go

Da im Winter meist nur das Gesicht direkt der Sonne ausgesetzt ist und zudem die Intensitat der Sonne
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nicht ausreicht, kann der Vitamin-D-Bedarf auf diesem Wege nicht gedeckt werden. Hier sind fast alle
Menschen auf den Besuch eines Solariums oder die Einnahme von Vitamin-D-Praparaten angewiesen.

Vitamin-D-Mangel bei Kindern: Rachitis

Seine Entdeckung hat Vitamin D vor allem einem der schwersten Symptome eines Vitamin-D-Mangels zu
verdanken: der Rachitis. (12) Bei wachsenden Kindern fiihrt ein Vitamin-D-Mangel zu starken
Knochenverformungen und -fehlstellungen. Grund ist eine fehlende Mineralisierung der Knochen — ausgeldst
durch einen Vitamin-D-Mangel. Leider ist ein Vitamin-D-Mangel besonders bei Kindern in Stadten heute
wieder ein Problem geworden und die friiher mit Lebertran behandelte Krankheit erlebt eine kleines Comeback.
(13)

Besonders fir Kinder ist daher eine gute Vitamin-D-Versorgung enorm wichtig. Sduglinge erhalten heute sehr
oft Vitamin-D-Préparate, besonders, wenn sie im Winter geboren werden.

Aber auch im weiteren Verlauf der Kindheit sollte einem Vitamin-D-Mangel vorgebeugt werden. Das beste
Mittel hierzu ist zum Glick einfach: Haufiges Spielen im Freien und ein sparsamerer Umgang mit
Sonnencreme.

Vitamin-D3-Mangel
Verwirrung stiften teilweise die verschiedenen Formen von Vitamin D: Vitamin D3 und Vitamin D2.

In tierischen Nahrungsmitteln findet sich vor allem Vitamin D3 (Colecalciferol) — dies ist auch die chemische
Form des in der Haut gebildeten Vitamin D. In Pflanzlichen Nahrungsmitteln, vor allem in Pilzen, findet sich
hingegen Vitamin D2 (Ergocalciferol) — eine Form, die natdrlich in unserem Kdorper zwar nicht vorkommt, aber
recht problemlos zu Vitamin D3 umgewandelt werden kann.

Vitamin-D-Mangel ist also praktisch betrachtet ein Vitamin-D3-Mangel und fast alle entsprechenden Vitamin-
D-Praparate enthalten auch Vitamin D3 als Wirkstoff. Vitamin D2 ist ebenfalls wirksam, wenngleich viele
Forscher davon ausgehen, dass Vitamin D3 sehr viel wirksamer ist.

FUr Veganer gibt es heute auch pflanzliches Vitamin D3, das aus Flechten gewonnen wird.
Vitamin-D-Mangel in der Schwangerschaft und Stillzeit

Vitamin D hat nicht nur einen positiven Einfluss auf die Fruchtbarkeit, sondern ist generell wichtig fir die
Entwicklung des Kindes. Schwangeren wird darum besonders im Winter geraten, Vitamin-D-Préparate
einzunehmen. (14, 15)

Vitamin hat groRen Einfluss auf die Entwicklung des Immunsystems, so dass in der Schwangerschaft und
Stillzeit wichtige Weichen gestellt werden. In der Stillzeit reicht das Vitamin D in der Muttermilch ohne
zusatzliche Sonne nicht aus, um einem Vitamin-D-Mangel vorzubeugen, weshalb viele S&uglinge heute
Vitamin-D-Prédparate erhalten.

Vitamin-D-Mangel und Depression

Fast jeder kennt sie in mehr oder weniger grof3er Auspragung: die Winterdepression. Fehlendes Licht und
Grautone tragen schon nicht unbedingt zur Stimmungsaufhellung bei, méglicherweise hat die Verstimmung
aber noch einen anderen Grund — Vitamin-D-Mangel.

Nicht erst seit kurzem empfehlen besonders Alternativmediziner bei Depressionen viel Sonne und
Lichttherapien. Nun h&ufen sich die Hinweise, dass Depressionen tatsachlich durch einen Sonnen- und
Vitamin-D-Mangel mit begrindet sein kdnnten. (16, 17)


https://www.vitamind.net/vitamin-d3/

Vitamin-D-Mangel und Haarausfall

Vitamin-D-Mangel ist auch in Verbindung mit Haarausfall gebracht worden — sogar bei Frauen, die deutlich
seltener von Haarausfall betroffen sind als Manner. (18) Der Schlissel liegt offenbar bei den Vitamin-D-
Rezeptoren, die eine wichtige Rolle in der Regulation der Wachstumszyklen der Haare spielen.

Aber auch das Vitamin D selbst scheint das Haarwachstum unmittelbar zu beeinflussen, wie Versuche an
Méusen zeigten: Genetisch eigentlich nackte Mduse konnten durch die Gabe hoher Dosen Vitamin D zu neuem
Haarwuchs angeregt werden. Inwiefern sich dies fur den Menschen nutzen l&sst, ist derzeit noch in
Erforschung. (19)

Vitamin-D-Mangel - schwere Folgen, leicht zu vermeiden

Dass Vitamin-D-Mangel heute so verbreitet ist, ist umso tragischer, wenn man bedenkt, wie einfach er zu
beheben ware.

Bewegung an der frischen Luft und Sonne, stellt nicht nur in Hinsicht auf Vitamin D eine der besten VVorsorgen
fur eine ganze Reihe von Krankheiten dar und sollte genau wie die Nahrungsaufnahme einen festen Platz in
jedem Tagesablauf haben. Neben Wasser und Nahrung braucht der Mensch eben auch frische Luft, Sonne und
Bewegung, um ganzheitlich gesund zu bleiben.

Wenn viel Zeit in geschlossenen Raumen verbracht wird, im Winter, in der Schwangerschaft und bei Kindern
ist es in vielen Fallen sinnvoll, Vitamin-D3-Praparate einzunehmen. So kann der Winter gut gelaunt und gesund
uberstanden und schwerwiegende Spatfolgen vermieden werden.
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Vitamin D

Definition, Synthese, Resorption, Transport und Verteilung
Vitamin D stellt ein Oberbegriff fir Seco-Steroide (B-Ring im Steroid ist ge6ffnet) mit biologisch aktiver Wirkung dar.
Medizinisch bedeutsam sind:

Ergosterol (Provitamin) — Vitamin D, (Ergocalciferol) — in pflanzlichen Lebensmitteln vorkommend
7-Dehydrocholesterol (Provitamin) — Vitamin D3 (Cholecalciferol) — in tierischen Lebensmitteln vorkommend
Calcidiol (25-Hydroxycholecalciferol, 25-OH-D3) — endogene Synthese in Leber

Calcitriol (1,25-Dihydroxylcholecalciferol, 1,25-(OH),-D3) — endogene Synthese in Niere; hormonelle Wirkform
[2,3,5,6, 10, 11]

Strukturell enthalten Vitamin D, und D3 wie alle Steroide das typische Ringsystem von Cholesterol (A, B, C, D), wobei
der B-Ring aufgebrochen ist [3, 11].

Vitamin D-Mengen werden in Gewichtseinheiten angegeben:

e 1 Internationale Einheit (IE) entspricht 0,025 pg Vitamin D
e 1 g entspricht 40 IE Vitamin D [4, 11]

Synthese

Ausgangssubstanz fur die endogene Synthese von Vitamin D3 in der Haut ist das 7-Dehydrocholesterol. Dieses
Provitamin findet sich in der héchsten Konzentration im Stratum basale (Basalschicht) und Stratum spinosum
(Stachelzellschicht) der Haut und geht in Darmmukosa (Darmschleimhaut) und Leber durch Einwirkung einer
Dehydrogenase (wasserstoffabspaltendes Enzym) aus Cholesterol hervor [4, 10]. Letzteres kann wiederum endogen in
Darmmukosa (Darmschleimhaut) und Leber synthetisiert und Giber Lebensmittel tierischen Ursprungs aufgenommen
werden. Unter Einfluss von UV-B-Strahlung mit einer Wellenlange zwischen 280-315 nm mit einem Wirkungsmaximum
um 295 nm kommt es in einem ersten Schritt durch eine photochemische Reaktion zur Aufspaltung des B-Rings im
Steran-Skelett, was zur Umwandlung von 7-Dehydrocholesterol in Pravitamin Dj fihrt. In einem zweiten Schritt wird
Pravitamin D3z durch eine lichtunabhangige thermische Isomerisierung (Umwandlung des Molekdls in ein anderes
Isomer) in Vitamin D3z umgewandelt [2-4, 6, 11].

Vitamin D, kann endogen aus Ergosterol synthetisiert werden. Ergosterol stammt urspriinglich aus dem pflanzlichen
Organismus und gelangt durch den Verzehr pflanzlicher Lebensmittel in den menschlichen Kérper. Analog zur
endogenen Vitamin Ds-Synthese wird Vitamin D, in der Haut unter Einwirkung von UV-B-Licht durch eine
photochemische Reaktion und anschliel3ender lichtunabhéngiger Thermoisomerisierung (Umwandlung des
Molekdls in ein anderes Isomer unter Warmeeinfluss) aus Ergosterol synthetisiert [1, 2, 4, 10, 11].

Mehr als 50 % des taglichen Vitamin D-Bedarfs wird aus der kérpereigenen Produktion gedeckt [2, 4, 10, 11].

Eine Hypervitaminose ist durch eine lang andauernde Einwirkung von UV-B-Strahlung nicht mdglich, da ab einer
Pravitamin Ds-Konzentration von 10-15 % des urspringlichen Gehalts an 7-Dehydrocholesterol sowohl Pravitamin Ds als
auch Vitamin D3 zu inaktiven Isomeren umgesetzt werden [2, 7, 10].

Die Vitamin D-Syntheserate héngt von verschiedenen Faktoren ab, wie beispielsweise von:

Jahreszeit

Wohnort (Breitengrad)

Ausmal? der Luftverunreinigung, Ozonbelastung in industriellen Ballungsgebieten
Aufenthalt im Freien

Nutzung von Sonnencremes mit Lichtschutzfaktor (> 5)

Kdrperverhullung aus religibsen Grinden

Hautfarbe und -pigmentierung

Hauterkrankungen, Verbrennungen

Alter [4, 10, 11]

Resorption

Wie alle fettléslichen Vitamine wird auch Vitamin D im Rahmen der Fettverdauung im oberen Dinndarm resorbiert
(aufgenommen), d.h. die Anwesenheit von Nahrungsfetten als Transportmittel der lipophilen (fettléslichen) Molekile und
Gallenséauren zur Solubilisierung (Erhéhung der Lslichkeit) und Micellenbildung (Bildung von Transportkiigelchen,



welche fettldsliche Substanzen in wassriger Losung transportierbar machen) ist fir eine optimale intestinale Aufnahme
(Aufnahme tber den Darm) notwendig.

Mit der Nahrung zugefihrtes Vitamin D gelangt in den Dinndarm und wird als Bestandteil der gemischten Micellen in
die Enterozyten (Zellen des Dinndarmepithels) Uber passive Diffusion aufgenommen. Die Resorption hangt stark von
Art und Menge gleichzeitig zugefiihrter Fette ab. Intrazellular (innerhalb der Zelle) erfolgt die Inkorporation (Aufnahme)
des Vitamins D in Chylomikronen (fettreiche Lipoproteine), die Vitamin D Uber die Lymphe in den peripheren
Blutkreislauf transportieren [1, 4, 7, 10, 11].

Bei intakter Leber-/Gallen-, Pankreas- (Bauchspeicheldriisen-) und Dinndarmfunktion sowie ausreichender Zufuhr von
Nahrungsfetten wird alimentar (mit der Nahrung) aufgenommenes Vitamin D zu etwa 80 % resorbiert [7].

Transport und Verteilung im Koérper

Waéhrend des Transports zur Leber werden die Chylomikronen zu Chylomikronen-Remnants (fettarme Chylomikronen-
Restpartikel) abgebaut und resorbiertes Vitamin D auf ein spezifisches Vitamin D-bindendes Protein (DBP) Ubertragen.
In der Haut synthetisiertes Vitamin D wird in den Blutkreislauf abgegeben und ebenfalls an DBP gebunden zur Leber
transportiert [2, 3, 6, 10, 11].

DBP geht sowohl mit Vitamin D, und Vitamin D3 als auch mit hydroxyliertem (OH-Gruppen enthaltenem) Vitamin D eine
Bindung ein [10]. Die Serumkonzentration von DBP ist etwa 20-fach hoher als die der genannten Liganden
(Bindungspartner). Es wird angenommen, dass unter normalen Bedingungen nur zwischen 3-5 % der Bindungskapazitat
von DBP abgesattigt sind [2].

Die Speicherung von Vitamin D3 erfolgt Uberwiegend in Fett und Muskulatur mit langer biologischer Halbwertszeit [7, 9,
10].

Biotransformation

In Leber und Niere wird Vitamin D5 durch zweifache Hydroxylierung (Einfligen von OH-Gruppen) zu Calcitriol (1,25-
Dihydroxylcholecalciferol, 1,25-(OH),-D3), dem metabolisch aktiven Vitamin D-Hormon, umgewandelt [6, 11].

Die erste Hydroxylierungsreaktion erfolgt in den Mitochondrien ("Energiekraftwerken") beziehungsweise Mikrosomen
(kleinen membranbegrenzten Vesikeln) der Leber, zu einem geringen Teil auch in Niere und Darm, mittels der 25-
Hydroxylase (ein Enzym), die Vitamin D3 in 25-Hydroxycholecalciferol (25-OH-D3, Calcidiol) Uberflhrt.

Die 1-alpha-Hydroxylase vermittelt den zweiten Hydroxylierungsschritt in den Mitochondrien des proximalen
Nierentubulus (Nierenkanélchen). Dieses Enyzm wandelt 25-OH-D3, das gebunden an DBP von der Leber zur Niere
gelangt, durch Einfugen einer weiteren OH-Gruppe in das biologisch aktive 1,25-(OH),-D; um, das an den Zielorganen,
unter anderem Dunndarm, Knochen, Niere und Nebenschilddriise, seine hormonelle Wirkung entfaltet. Geringe
Aktivitaten der 1-alpha-Hydroxylase finden sich auch in anderen Geweben mit Vitamin D-Rezeptoren, die autokrine
(abgegebene Hormone wirken auf die absondernde Zelle selbst) beziehungsweise parakrine Funktionen (abgegebene
Hormone wirken auf Zellen der unmittelbaren Umgebung) besitzen, wie Colon, Prostata, Brust und Immunsystem [2-4, 6,
7,10, 11].

In einem alternativen Hydroxylierungsschritt kann 25-OH-Ds in den Mitochondrien des proximalen Nierentubulus durch
Einwirkung der 24-Hydroxylase in 24,25-(OH),-D5 Uberfuhrt werden. Bislang galt diese Hydroxylierungsreaktion als
Abbauschritt mit der Erzeugung unwirksamer Metaboliten (Zwischenprodukte). Inzwischen wird jedoch angenommen,
dass 24,25-Dihydroxylcholecalciferol Funktionen im Knochenstoffwechsel tbernimmt [2-4, 10, 11].

25-OH-Dsist der Uberwiegende im Plasma zirkulierende Vitamin D-Metabolit und stellt den besten Indikator fir den
Versorgungsstatus mit Vitamin D3 dar [2, 3, 7, 10, 11].

Die Konzentration des zirkulierenden 1,25-(OH),-D; wird durch den Plasmagehalt an Parathormon (PTH) und den Vitamin
D- beziehungsweise Calciumspiegel fein reguliert. Hypercalcdmie (erhdhter Calciumspiegel) und ein erhdhter Vitamin D-
Spiegel fordern die Aktivitat der 24-Hydroxylase, wahrend die Aktivitat der 1-alpha-Hydroxylase gehemmt wird.
Hypocalcéamie (erniedrigter Calciumspiegel) und Hypophosphatéamie (erniedrigter Calcium-/Phosphatspiegel) fihren
hingegen zu einem Aktivitatsanstieg der 1-alpha-Hydroxylase tber Stimulation der PTH-Produktion [1-3, 6, 7, 10].

Agquivalenz von Vitamin D, und Vitamin Ds

Die bisher etablierte Betrachtung von Aquivalenz und Austauschbarkeit von Vitamin D, und Vitamin D5 wurde durch
neuere pharmakokinetische Studien widerlegt. Trang et al. konnten in ihrer Arbeit nach zweiwéchiger Einnahme von
4.000 IE Vitamin D, beziehungsweise Vitamin Ds bei der mit Vitamin D3 supplementierten Probandengruppe eine 1,7-
Fach hohere Serumkonzentration an 25-OH-D; feststellen [12].

Mastaglia et al. kamen zu dem Ergebnis, dass bei postmenopausalen, osteoporotischen Frauen in einer dreimonatigen
Intervention viel héhere orale Vitamin D,-Dosen im Vergleich zur tiblich empfohlenen taglichen Vitamin Ds-Dosis von 800



IE nétig sind, um einen adaquaten Serumspiegel an 25-OH-D; zu erzielen [8].

Dariliber hinaus wird vermutet, dass Vitamin D,-Metaboliten im Vergleich zu Vitamin D3 eine geringere Bindung an das
plasmatische Vitamin D-bindende Protein, einen nicht physiologischen Metabolismus und eine kiirzere Halbwertszeit
aufweisen [5, 10].

Aufgrund der Diskrepanz beider Vitamin D-Formen auf molarer Ebene kann Vitamin D , weder fir eine Supplementation
noch fiir eine Lebensmittelanreicherung empfohlen werden [5].

Ausscheidung

Vitamin D und seine Metaboliten werden Uberwiegend Uber die Galle und nur in geringem Umfang renal ausgeschieden
[10].



Funktionen

Vitamin D

Mit der Wirkung eines Steroidhormons ist 1,25-Dihydroxycholecalciferol an etlichen Stoffwechselprozessen
beteiligt [6, 9]. Calcitriol wird am Zielorgan — Darm, Knochen, Niere und Nebenschilddriise — an ein intrazellulares
Rezeptorprotein gebunden und in den Zellkern transportiert. In der Folge bt der Vitamin-Rezeptor-Komplex Einfluss auf
die DNA aus. Er verandert die Transkription (erster Schritt der Proteinbiosynthese — Bildung der m-RNA)
verschiedener hormonempfindlicher Gene. SchlieRlich fihrt dieser Prozess zu Anderungen in der Proteinbiosynthese
mit entsprechenden biologischen Wirkungen [3].

Eine wesentliche Funktion von Vitamin D3 ist die Regulation des Calcium- und Phosphatstoffwechsels zusammen
mit Parathormon und Calcitonin [1, 2, 3, 4, 6, 8, 9]. In Beziehung dazu hat Vitamin D3 vier klassische Zielorgane —
Knochen, Dinndarm, Niere und Nebenschilddrise [2, 3].

Knochen

Das Knochengewebe besteht aus Osteoklasten (knochenabbauenden Zellen) und Osteoblasten (Knochen bildenden
Zellstrukturen). Osteoklasten kerben tber die Bildung eines ,extrazellularen Lysosoms* eine Lakune in die
Knochenoberflache, die wiederum von Osteoblasten aufgefillt und neu mineralisiert wird. Demnach sind sowohl
Osteoklasten als auch Osteoblasten fir die Erneuerung, den Umbau und die Reparatur des Knochens
unerlasslich [2]. 1,25-Dihydroxycholecalciferol wird durch die Fahigkeit, die Resorption und Mineralisierung beim
physiologischen Auf- und Abbauprozess des Knochengewebes beeinflussen zu kdnnen, im Knochenstoffwechsel
eine wesentliche Bedeutung zugesprochen. Indem 1,25(0OH),D; zu einer gesteigerten Synthese von Osteoklasten aus
hamatopoetischen Zellen (Zellen der Blutbildung) fihrt und die Osteoblasten zur Ausschittung eines Resorptionsfaktors,
der die Osteoklastenaktivitat fordert, anregt, wird die Knochenresorption erhéht [2, 3]. Die Stimulation der
Knochenmineralisierung beruht auf der vermehrten Bereitstellung von Calcium und Phosphat durch die
calcitriolbedingte gesteigerte intestinale Absorption. Dabei wirkt 1,25(0OH),D; synergistisch mit Parathormon [2, 9].
Des Weiteren fordert 1,25(0OH),D3; zusammen mit Parathormon die Mobilisierung von Calcium — bei sinkendem
Calciumspiegel — und Phosphat aus dem Knochen in den Extrazellularraum [9].

Durch die erhdhte intestinale Absorption sowie Mobilisierung aus den Knochen héalt 1,25-
Dihydroxycholecalciferol die Calcium- und Phosphatkonzentration im Blut aufrecht [9]. Da Osteoblasten
Rezeptoren fir das Vitamin D-Hormon besitzen, kann es dariiber die Synthese von alkalischer Phosphatase (AP) und
Osteocalcin in Osteoblastenkulturen regulieren [2]. Zudem werden unter dem Einfluss von 1,25(OH),Ds in den
Osteoblasten weitere Bestandteile der Extrazellularmatrix (ECM) des Knochengewebes sezerniert, wie zum Beispiel
Osteopontin, Typ-1-Kollagen und hCYRG61 [2]. Diese weisen wiederum fiir den Knochenaufbau wichtige spezifische
Wirkungen auf [2]. Durch die Forderung der Resorption und Mineralisierung beim physiologischen Auf- und
Abbauprozess des Knochengewebes bewirkt das Vitamin D-Hormon eine Anhebung des Knochenumsatzes und im
Zusammenhang mit den Dunndarmeffekten eine positive Calcium- und Knochenbilanz [2].

Dinndarm

Zu den wesentlichen Aufgaben des Vitamin D-Hormons gehort auch die Regulation der Calcium- und Phosphataufnahme
im Dunndarm. 1,25(0OH),D; fuhrt in den Zellen der Dinndarmschleimhaut Uber eine Transkriptionssteigerung des
entsprechenden Gens zu einer vermehrten Synthese des calciumbindenden Proteins Calbindin-D [2, 5, 7]. Weiterhin
ist 1,25(0OH),D; in der Lage, unabhangig von einer Genaktivierung innerhalb weniger Minuten den intestinalen
Calciumtransport zu aktivieren [3]. Schlie3lich wird unter dem Einfluss von 1,25-Dihydroxycholecalciferol sowohl
die Resorption von Calcium im Darm als auch der Calciumtransport ins Plasma erhoht [1, 4, 8, 9].

Immunsystem
Vitamin D tragt zur normalen Funktion des Immunsystems und einer gesunden Entziindungsreaktion bei.

Vitamin D spielt eine regulatorische Rolle in der Funktionsweise des Immunsystems. Vitamin D-Rezeptoren (VDR)
wurden in Monozyten und in sowohl T-Helfer 1 (Th1)- als auch T-Helfer 2 (Th2)-Zellen (Zellen des Immunsystems)
nachgewiesen. Die aktive Form des Vitamin D vermindert die Entziindungsreaktion der Th1-Zellen, unterdrickt
die Antigen-Prasentation durch dendritische Zellen und die Proliferation und Immunglobulin-Produktion [11, 12].

Niere

Vitamin D-Hormon nimmt bei der Hydroxylierungsreaktion in der Niere eine wichtige Stellung ein. Es hemmt die
Hydroxylierung von 25(0OH)D; in der lalpha-Position. Parallel dazu stimuliert Calcitriol die Hydroxylierung in der
24-Position [2, 3]. Vermutet wird, dass Vitamin D-Hormon die renale Riickresorption beziehungsweise die Ausschittung
Uber die Niere von Calcium und Phosphor beeinflusst [3, 9].

Nebenschilddriise



Uber einen Calciumsensor des Organismus nimmt die Nebenschilddriise die aktuelle Calciumkonzentration im Serum
wahr. FUr die Aufrechterhaltung des Calciumspiegels ist das in der Nebenschilddriise gebildete Parathormon zustandig.
Deren Ausschittung hangt von der aktuellen Calciumkonzentration ab. Bei geringen Calciumspiegeln kommt es
innerhalb von Minuten zur Ausschuttung von Parathormon aus der Nebenschilddrise. Es stimuliert an der Niere
die Expression der lalpha-Hydroxylase und damit die Bildung des Vitamin D-Hormons [2, 3, 6, 9]. Indem 1,25(OH),D3
zusammen mit Parathormon die intestinale Calcium-Absorption und Mobilisierung von Calcium aus den Knochen in den
Extrazellularraum fordert, steigt die Calcium-Serumkonzentration an.Der erhéhte 1,25(0OH),D;-Plasmaspiegel hemmt im
Gegenzug die Parathormon-Ausschittung. Dieser Mechanismus verlauft Giber die Vitamin Ds-Rezeptoren der
Nebenschilddriise. Besetzt 1,25(0OH),D; diese fir sich spezifischen Rezeptoren, kann das Vitamin auf den Stoffwechsel
des Zielorgans Einfluss nehmen [2, 3].

Weitere Wirkungen des 1,25-Dihydroxycholecalciferols

Neben den vier klassischen Zielorganen besitzen auch zahlreiche Gewebe und Zellen Rezeptoren fir 1,25(0H),Ds,
woriber das Steroidhormon spezifische Wirkungen entfaltet. Generell ist Vitamin D-Hormon eine antiproliferative und
differenzierungsinduzierende Substanz [2]:

e Wachstum und Differenzierung epidermaler und hdmatopoetischer (blutbildender) Zellen [1, 4, 5, 6, 7, 8]

e Differenzierung und Reifung von Zellen des Knochenmarks [1, 4, 8]

e Beeinflussung endokriner Driisen — neben Insulin und Parathormon auch Sekretion von
Schilddrisenhormonen [2, 3, 6]

e Haut - Einfluss auf Zellwachstum und Differenzierung (Anlage und Wachstum der Haarfollikel, Differenzierung
der Keratinozyten) [1, 2, 3, 4, 6, 8]

e Endokrines Pankreas (Bauchspeicheldriise) — Modulation der Insulinausschittung [2, 3, 6]

e Bestimmte Gehirnabschnitte — Erhéhung der Aktivitéat der Cholinacetyltransferase [3]

¢ Muskel — Differenzierung und Reifung von Chondrozyten (Zellen des Knorpelgewebes) bei der Kallusbildung
(entstehender Ersatzknochen) nach Frakturen (Knochenbrtichen), direkter Einfluss auf den Calciumtransport und
die Proteinbiosynthese im Muskel — fiihrt letztlich zur Verbesserung der Muskelkraft —, Koordination der
Muskelkontraktion, Schwankneigung [1, 2, 3, 4, 8]

e Verschiedene Tumorzellen — Hemmung der Zellproliferation [2, 3, 6]



Mangelsymptome

Vitamin D

Bei angeborenen Stérungen des Vitamin D-Stoffwechsels kommt es bereits in utero und beim heranwachsenden
Organismus zu Entwicklungsstérungen der Knochen [3]. Erworbene Stérungen fiihren hingegen im bereits
ausgebildeten Knochen zu einer verminderten Mineralisierung mit Neigung zu Verbiegungen und Spontanfrakturen
[3]. Das klassische Bild des Vitamin D-Mangels ist einerseits die Rachitis beim Saugling beziehungsweise
Heranwachsenden und andererseits die Osteomalazie beim Erwachsenen [3, 4].

Rachitis

Die Rachitis ist eine Vitamin D-Mangelerkrankung des Sauglings oder Heranwachsenden. Diese
Stoffwechselstérung wird durch eine unzureichende intestinale Resorption und renale Reabsorption von Calcium und
Phosphat hervorgerufen [4].

Die ersten Anzeichen einer Rachitis sind

e Niedrige Calcium- und Phosphatkonzentrationen

e Erhohte, alkalische Phosphataseaktivitat im Serum

e Sekundéarer Hyperparathyreoidismus — als Reaktion auf die niedrigen Calcium-Serumspiegel (5-7 mg/100 ml) [2,
4,7,12,13]

Aufgrund der ungeniigenden Aufnahme von Calcium und Phosphat in den Knochen kommt es zu einer unzureichenden
Mineralisierung — Demineralisierung — des Skeletts. In der Folge wird der Aufbau der harten Knochensubstanz
gestort. Die Knochen werden weich und leicht deformierbar, woraus die klassischen Veréanderungen an den Knochen
(Knochenverbiegungen, wie zum Beispiel Genua vara) resultieren [2, 3, 4, 7, 11, 12, 13].

Klinische Symptomatik der Rachitis

Rachitischer Rosenkranz im Bereich des Brustbeins — Sternums — (Auftreibungen der Knorpel-Knochen-

Grenze der Rippen) [3]

e Persistente Knochenverkrimmung (besonders Rickgratverkrimmung) beziehungsweise Verformungen
des Skeletts, vorwiegend im Bereich des Brustbeins sowie Brustkorbs, aber auch des Schadels, der Wirbelsaule
— Skoliose, Kyphose — und der Beine [3, 11]

e Atypisches herzférmiges Becken [3]

e Alopeciatotalis — entziindliche Haarausfallerkrankung — bei den angeborenen Formen der Rachitis [3]

¢ Beim wachsenden Organismus kommt es zu einer Dickenzunahme besonders im Gelenkbereich, die auf eine
entsprechende Uberbelastung der Epiphysen zuriickzufiihren ist [3]

e Calciummangel fuhrt neben sekundaren Hyperparathyreoidismus zu Tetanien — Krampfe der

Extremitatenmuskulatur (Pfétchenstellung), Uberempfindlichkeit des Nervensystems — und zerebralen Anféllen,

wie epileptische beziehungsweise narkoleptische Anfalle [3, 11]

SchlieYlich verursacht Rachitis Storungen des Langenwachstums der Knochen, Knochenschmerzen,
Zahnprobleme, Muskelschwund und ein erhdhtes Frakturrisiko [3, 4]. Rachitis tritt sowohl vermehrt bei farbigen
Immigrantenkindern aus Entwicklungslandern auf, die keine Vitamin D-Prophylaxe erhalten [8, 10], als auch bei Kindern,
die makrobiotisch ernahrt werden [6, 9].

Osteomalazie

Das der Rachitis entsprechende Krankheitsbild im Erwachsenenalter ist die Osteomalazie, denn zur Entwicklung dieser
Stoffwechselstérung kommt es erst, wenn das Skelett vollstandig ausgewachsen ist. Die Osteomalazie ist ebenfalls durch
eine Mineralisationsstorung der Knochen charakterisiert, die zu einer Knochenerweichung mit entsprechenden
Skelettveranderungen — Osteoidose des Knochens — fuhrt [3, 4, 11].Aufgrund der Kollagenbildung kommt es zu einem
abnorm hohen Verhéltnis der weichen Knochenmatrix zum mineralisierten Knochen [4].

Klinische Symptomatik der Osteomalazie

o Verstarkte Osteoporose bei genetischer Disposition [3]

e Muskulare Schwéche [11]

o Diffuse Knochenschmerzen — betroffen sind vor allem Brustkorb, Schultern, Wirbelséule, Becken und Beine
[11]

e Mit fortschreitender Erkrankung kann es zu Spontanfrakturen, insbesondere des Beckenrings, kommen [3, 4]

e Calciummangel fuhrt zu einem sekundéren Hyperparathyreoidismus und zu Tetanien [3]

Weitere Symptome eines Vitamin D-Mangels

Hypovitaminose D


http://www.gesundheits-lexikon.com/index.php?artid=1844&mode=showarticle&
http://www.gesundheits-lexikon.com/index.php?artid=1844&mode=showarticle&

Die Hypovitaminose D ist ein klinisches Syndrom, was vorwiegend bei alteren und bettlagerigen Menschen auftritt. Haufig
leiden jedoch auch junge Personen sowie Menschen in Landern jenseits der 40. Breitengrade an Hypovitaminose D [3].

e Anderungen in den Atemfunktionen [2, 7, 12, 13]
Verminderte Immunfunktion [2, 7, 12, 13]
Veranderungen im Muskelstoffwechsel, wie verringerte Muskelkraft und -tonus, beeintrachtigte Steuerung der
Muskeltatigkeit, woraus eine erhdhte Sturzneigung alterer Menschen mit der Gefahr von
Oberschenkelhalsbriichen resultiert [1, 5]

o Verstarkte Kdrperschwankungen (body sway) aufgrund einer gestdrten neuromuskularen Koordination —
erhéht ebenfalls die Fallneigung und damit die Gefahr von Frakturen [3]

Risikogruppen

Vitamin D
Zu den Risikogruppen fir einen Vitamin D-Mangel gehéren Personen mit

Maldigestion und Malabsorption, zum Beispiel durch chronische Darmerkrankungen [5]

Leberzirrhose [7]

Niereninsuffizienz [3]

Einnahme von Antiepileptica sowie Barbiturate [1]

Ungeniigender UV-B-Exposition (Wintermonate, Menschen, die langere Zeit bettlagerig sind oder sich wenig
im Freien aufhalten beziehungsweise einen Mangel an Sonnenlicht haben oder extensiv Sonnenschutzmittel
verwenden) [4]

e Frauen mit postmenopausaler Osteoporose [2]

e Schwangere und Stillende [2]

o Altere Frauen beziehungsweise Manner (>= 65 Jahre) [2]

e Farbige Immigranten [2]

e Vegetarier [6]

Achtung!

Hinweis zum Versorgungszustand (Nationale Verzehrsstudie 11 2008)

82 % der Manner und 91 % der Frauen erreichen die empfohlene Tageszufuhr nicht.
Besonders betroffen sind junge Mé&nner und Frauen (14-18 Jahre) sowie Senioren (> 65 Jahre).

Interaktionen

Vitamin D
Interaktionen von Vitamin D mit anderen Mikronahrstoffen (Vitalstoffen):

Calcium

Eine Aufrechterhaltung des Calcium-Serumspiegels im Blut — innerhalb eines engen Blutspiegels — ist lebensnotwendig
fur das Nervensystem, fur das Knochenwachstum und die Aufrechterhaltung der Knochendichte. Vitamin D ist dabei fur
eine effiziente Verwendung des Calciums verantwortlich. Die Parathyreoid-Rezeptoren messen den Calcium-
Serumspiegel und geben das Parathyreoid-Hormon (PTH) ab, sobald der Calcium-Serumspiegel zu niedrig ist. Eine
Erh6hung des PTH steigert die Aktivitat des Enzyms 25-OH-D3-1-Hydroxylase in der Niere, welches wiederum die
erhdhte Produktion von 1,25-(OH),-D3 (Calcitriol/aktives Vitamin D) nach sich zieht.

Die steigende Produktion 1,25-(OH),-D3 (Calcitriol) normalisiert den Calcium-Serumspiegel wie folgt:

e Verbesserte Resorption des téglich mit der Nahrung zugefiihrten Calciums
e Erhdhte Mobilisierung des Calciums aus den Knochen in die Blutkreislauf
o Verbesserte Riickgewinnung des Calciums in den Nieren


http://www.gesundheits-lexikon.com/index.php?artid=1844&mode=showarticle&

Versorgungssituation
Vitamin D

In der Nationalen Verzehrsstudie Il (NVS I, 2008) wurde fur Deutschland das Ernéhrungsverhalten der Bevdlkerung
untersucht und gezeigt, wie sich dies auf die durchschnittliche tagliche Nahrstoffzufuhr mit Makro- und Mikronahrstoffen
(Vitalstoffe) auswirkt.

Als Bemessungsgrundlage fur die Beurteilung der Nahrstoffversorgung werden die Zufuhrempfehlungen (D-A-CH-
Referenzwerte) der Deutschen Gesellschaft fir Ernahrung (DGE) herangezogen. Ein Vergleich, der in der NVS I
ermittelten Nahrstoffzufuhr mit den Empfehlungen der DGE lasst erkennen, fiir welche Mikronéhrstoffe (Vitalstoffe) in
Deutschland haufiger eine Unterversorgung besteht.

Zur Versorgungssituation lasst sich feststellen:

Hauptlieferant fur Vitamin D in der Ernéhrung ist vor allem Fisch. Laut NVS Il (2008) werden mehr als 40 % der taglichen
Vitamin D-Menge lber Fisch und Fischgerichte zugefiihrt. Eine ausgewogene Ernahrung reich an Fisch ist im Hinblick auf
eine gute Vitamin D-Versorgung daher besonders wichtig.

e Die neue Zufuhrempfehlung fir Vitamin D in HOhe von 20 pug wird tber die normale Erndhrung von
niemandem in der deutschen Bevélkerung erreicht.

e Im Durchschnitt nehmen Manner 2,9 ug Vitamin D pro Tag zu sich und Frauen 2,2 ug.

e Den am schlechtesten versorgten Mannern fehlen 19,2 ug Vitamin D. Dies entspricht einem taglichen
Fehlbetrag von 96 % der empfohlenen Zufuhrmenge.

e Den am schlechtesten versorgten Frauen fehlen 19,5 pg Vitamin D. Dies entspricht einem taglichen
Fehlbetrag von 97,5 % der empfohlenen Zufuhrmenge.

e Schwangere und Stillende haben keinen Mehrbedarf an Vitamin D gegenuber ihren nicht-schwangeren bzw.
nicht-stillenden Altersgenossen. Sie unterliegen jedoch der gleichen Fehlbetragssituation. Entsprechend fehlen
den am schlechtesten versorgten Schwangeren und Stillenden 19,5 pg Vitamin D pro Tag.

Da sich die Zufuhrempfehlungen der DGE an dem Bedarf von gesunden und normalgewichtigen Menschen orientieren,
kann ein individueller Mehrbedarf (z. B. wg. Erndhrungsweise, Genussmittelkonsums, Dauermedikation etc.) Uber den
Zufuhrempfehlungen der DGE liegen.



Sicherheitsbewertung
Vitamin D

Die Europaische Behorde fir Lebensmittelsicherheit (European food safety authority, EFSA) hat letztmalig im Jahr 2012
Vitamin D hinsichtlich seiner Sicherheit bewertet und einen sogenannten Tolerable Upper Intake Level (UL) festgesetzt.
Dieser UL gibt die sichere Héchstmenge eines Mikronahrstoffs wieder, die bei taglicher, lebenslanger Zufuhr aus
allen Quellen keinerlei Nebenwirkungen hervorruft.

Die sichere tagliche Hochstmenge fur Vitamin D liegt bei 100 pg [5].

100 pg Vitamin D entsprechen 4.000 I.E. (Internationale Einheiten) [3].

Die sichere téagliche Hochstmenge fiir Vitamin D entspricht dem 20-fachen der empfohlenen Tagesdosis der EU
(Nutrient Reference Value, NRV).

Dieser Wert gilt fur erwachsene Manner und Frauen und Kinder ab 11 Jahren, sowie fiir Schwangere und Stillende

[5].

Der NOAEL (No Observed Adverse Effect Level) — die hochste Dosis eines Stoffes, die auch bei andauernder Zufuhr
keine erkennbaren und messbaren negativen Auswirkungen hat — wurde von der EFSA auf 250 g festgesetzt [5]. Damit
ist die hochste Dosis, bei der keine negativen Effekte festgestellt werden konnten, mehr als doppelt so grof3 wie die
sichere tagliche Héchstmenge von Vitamin D.

Die Angaben der NVS Il (Nationale Verzehrsstudie I, 2008) zur taglichen Aufnahme von Vitamin D aus allen Quellen
(konventionelle Erndhrung und Nahrungsergénzungen) lassen erkennen, dass die sichere Héchstmenge von 100 pg
nicht erreicht wird [4].

Die unerwiinschten Effekte einer dauerhaft zu hohen Vitamin D-Zufuhr liegen in der Vitamin D-abhangigen erhéhten
Calciumaufnahme im Darm und der verstarkten Mobilisierung (Freisetzung) von Calcium aus den Knochen [2]. Dadurch
kann es zu einer Hypercalcamie kommen. Eine langanhaltend hohe Calcium-Konzentration im Blut kann zu einer
metastatischen Kalzifizierung der Weichgewebe fuhren, inklusive der Nieren, der Blutgefé3e, Herz und Lunge.

In einer Studie kam es erst ab einer Menge von 15.000 pg Vitamin D (entspricht dem 150-fachen der sicheren
taglichen Hochstmenge) alle 3 Monate zu einer Hypercalcamie [1]. Eine erhdhte Calciumkonzentration im Blut flhrt nicht
zwangslaufig zu einer metastatischen Kalzifizierung der Weichgewebe, stellt aber einen Risikofaktor dar. Eine andere
Studie zeigte an gesunden Erwachsenen bei taglicher Aufnahme von 250 ug Vitamin D Uber 6 Wochen keinen Anstieg
der Calciumkonzentration im Blut. Ebenso wurden Einzeldosen von bis zu 10.000 pg Vitamin D von alteren Erwachsenen
ohne Nebenwirkungen vertragen [2].



Zufuhr

Vitamin D

Die nachfolgend dargestellten Zufuhrempfehlungen (D-A-CH-Referenzwerte) der Deutschen Gesellschaft fir Erndhrung
(DGE) richten sich an gesunde normalgewichtige Menschen. Sie beziehen sich nicht auf die Versorgung von Kranken
und Genesenden. Der individuelle Bedarf kann (z. B. wg. Erndhrungsweise, Genussmittelkonsum, Dauermedikation etc.)
somit Gber den Zufuhrempfehlungen der DGE liegen.

Des Weiteren finden Sie rechts in der Tabelle die sichere tagliche Hochstmenge (Tolerable Upper Intake Level) der
europaischen Behorde fir Lebensmittelsicherheit (EFSA/SCF). Dieser Wert gibt die sichere Héchstmenge eines
Mikronahrstoffs (Vitalstoff) wieder, die bei taglicher, lebenslanger Zufuhr aus allen Quellen (Lebensmittel und
Supplemente) keinerlei Nebenwirkungen hervorruft.

Schéatzwerte fir eine angemesene Zufuhr

Alter Vitamin D bei fehlender endogener Synthese
Tolerable Upper
ug /Tagl Intak;cl:_lgl/el of
(Hg)
Sauglinge
0 bis unter 12 Monate 10° -
Kinder
1 bis unter 15 Jahre 20° 25
4 bis unter 7 Jahre 20° 25
7 bis unter 10 Jahre 20° 25
10 bis unter 13 Jahre 20° 50
13 bis unter 15 Jahre 20° 50
Jugendliche und Erwachsene”
15 bis unter 19 Jahre 20° 50
19 bis unter 25 Jahre 20° 50
25 bis unter 51 Jahre 20° 50
51 bis unter 65 Jahre 20° 50
65 Jahre und &lter 20° 50
Schwangere 20° 50
Stillende 20° 50

1 1 pg = 40 Internationale Einheiten (IE); 1 IE = 0,025 pg



2 Der Schéatzwert wird durch Gabe einer Vitamin D-Tablette zur Rachitisprophylaxe ab der 1. Lebenswoche bis zum Ende des 1. Lebensjahres
bei gestillten und nicht gestillten Sauglingen erreicht. Die Gabe erfolgt unabhangig von der endogenen Vitamin D-Synthese und der Vitamin
D-Zufuhr durch Frauenmilch bzw. Séauglingsmilchnahrungen. Die Prophylaxe sollte im 2. Lebensjahr in den Wintermonaten weiter
durchgefuhrt werden.

3 Die Vitamin D-Zufuhr tUber die Ernahrung mit den tblichen Lebensmitteln (1 bis 2 ug pro Tag bei Kindern, 2 bis 4 ug pro Tag bei
Jugendlichen und Erwachsenen) reicht nicht aus, um den Schatzwert fiir die angemessene Zufuhr bei fehlender endogener Synthese zu
erreichen. Die Differenz zum Schéatzwert muss Uber die endogene Synthese und/oder tber die Einnahme eines Vitamin D-Préparats gedeckt
werden. Bei haufiger Sonnenbestrahlung kann die gewiinschte Vitamin D-Versorgung ohne die Einnahme eines Vitamin D-Préparats erreicht
werden.

4 Tolerable Upper Intake Level (sichere Gesamttageszufuhr) der Scientific Committee on Food (SCF

Im Zuge der Vereinheitlichung européischer Bestimmungen wurden in der Européischen Union (EU) gultige
Recommended Daily Allowances (RDA) herausgegeben und 1990 in der Richtlinie 90/496/EWG fir die
Nahrwertkennzeichnung verbindlich festgelegt. Eine Aktualisierung dieser Richtlinie erfolgte 2008. Im Jahre 2011 wurden
die RDA-Werte in der Verordnung (EU) Nr. 1169/2011 durch NRV-Werte abgeldst (Nutrient Reference Value). Die NRV-
Werte geben die Menge der Vitamine, Mineralstoffe und Spurenelemente an, die ein durchschnittlicher Mensch taglich zu
sich nehmen sollte, um seinen Bedarf zu decken.

Vitamin |[Name NRV

Vitamin D |Calciferol |5 ug

Achtung!

Ein NRYV ist keine Angabe zu Hochstmengen und Obergrenzen — siehe dazu oben unter "Tolerable Upper Intake Level"
(UL). Die NRV-Werte berucksichtigen auch nicht Geschlecht und Alter — siehe dazu oben unter Empfehlungen der
Deutschen Gesellschaft fur Erndhrung (DGE) e. V..



Lebensmittel

Vitamin D
Empfehlung der Deutschen Gesellschaft fir Ernahrung (DGE) [ug/Tag]

Sauglinge (0 bis unter 12 Monate) 10 |Erwachsene (ab 65 Jahre) 20
Kinder (1 bis unter 15 Jahre) 20 |Schwangere 20
Jugendliche und Erwachsene (15 bis unter 65 Jahre) 20 |Stillende 20
Vitamin D-Gehalt — angegeben in ug — pro 100 g Lebensmittel
Getreideprodukte |Himbeeren * Fisch
Haferflocken *  |Holunder- * Garnelen 0,50
Knéckebrot *  |beeren * Krabben 0,50
Reis, natur *  |Johannis- Rotbarsch 2,30
Roggenbrot *  |beeren, rot und Makrele 4,00
Speisekleie *  |schwarz Thunfisch 4,54
Vollkornbrot *  |Kirschen * Heilbutt 5,00
Weil3brot *  |Kiwis * Kaviar 5,89
Pfirsiche * Ostseehering (7,80
Hulsenfrichte Pflaumen * Austern 8,00
Bohnen, wei3  |*  |Preiselbeeren * Sardine 10,78
Erbsen *  |Weintrauben * Lachs 16,30
Limabohnen * Aal 20,13
Linsen *  |Milch, Milchprodukte, Ei Forelle 22,00
Sojabohnen *  |Quark, 0,09 Hering 26,35
20% F.i. Tr. Matjeshering (28,00
Gemiuse und Salate |Joghurt, 0,11 Bickling 28,75
Blumenkohl * 13,5 % Fett Sprotte, 32,00
Brokkoli *  |Kondensmilch, 0,13 gerauchert
Feldsalat * 110 % Fett Aal, 90,00
Grunkohl *  |Camembert, 0,29 gerauchert
Gurken * A5%F.i. Tr.
Kartoffeln *  |[Edamer, 0,30 Fette und Ole
Kohlrabi * 4A0% F.i. Tr. Butter 1,24
Mo6hren *  |Chesterkase, 0,34 Margarine 2,50
Paprika * 50% F.i. Tr. Lebertran 330,00
Porree *  |Creme fraiche 0,80
Rosenkohl *  |Bavaria Blue 1,00 Pilze
Rotkohl *  |Emmentaler, 1,10 Champignons (1,94
Spargel * 4A5%F.i. Tr. Pfifferlinge 2,10
Spinat * |Schlagsahne, 1,10 Morcheln 3,10
Tomaten * 130 % Fett Steinpilze 3,10
Wirsing *  |Vollmilch 1,24
Zucchini *  |Gouda, 1,25 Getranke
40 % F.i. Tr. Rotwein 2,70
Obst Ei 2,93 Sekt 2,70
Apfel * |Schmelzkése, 3,13 WeiRwein, 2,70
Apfelsinen * 4A5%F.i. Tr. lieblich

Aprikosen



Bananen *  |Fleisch, Geflugel, Wurstwaren Diverses

Birnen *  |Kasseler 0,20 Honig *
Brombeeren *  |HUhnerleber 1,30 Marzipan *
Erdbeeren * Schokolade *

* Keine Daten
Hinweis: Die fettgedruckten Lebensmittel sind besonders reich an Vitamin D.

Quelle: http://www.vitalstoff-
lexikon.de/index.php?PHPSESSID=jek9p09aj0rht3gbcn9i47rdql&maincatid=168&subcatid=434&mode=listarticles&activ
eMenuNr=2&maincategory=168&tableExt=-1&menuSet=1&
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Nebenwirkungen von Vitamin D

Hin und wieder kommt es zu Beginn der Einnahme von Vitamin D zu leichten Nebenwirkungen oder
temporaren Anpassungsreaktionen. Eine bleibende Unvertréglichkeit kann verschiedene Griinde haben.

Umgang mit Nebenwirkungen

Uberdosierungen sind erst ab Mengen maglich, die auRerhalb der empfohlenen Werte liegen, also tiber 5.000 IE
pro Tag. Dennoch kann es hin und wieder zu leichten Nebenwirkungen bei der Vitamin D-Einnahme kommen.

Jede biologisch wirksame Substanz, die eine wichtige Funktion im Stoffwechsel erfullt, kann bei bestimmten
Personen leider auch zu unerwiinschten Wirkungen (“Nebenwirkungen™) fuhren. Das ist unvermeidbar. Je
ausgepréagter der Mangel, desto intensiver sind eventuelle Anpassungsreaktionen. Diese Reaktionen sind vollig
normal und bestatigen die Wirksamkeit von Vitamin D, da der Organismus sich auf tiefgreifender Ebene
umstellt, wenn ein Vitamin D-Mangel behoben wird.

Welche Nebenwirkungen kénnen auftreten

Zu den moglichen Nebenwirkungen zahlen Muskel- oder Kopfschmerzen, Einschlafstérungen,
Durchschlafstorungen, muskulare Verspannung und Muskelzuckungen . Dies sind meistens
Anpassungsreaktionen, da der Kdrper sich zuvor an den niedrigen Vitamin D-Wert gewohnt hatte. Wenn nun
eine groflRere Menge Vitamin D eingenommen wird, braucht der Kérper manchmal einige Zeit, um sich daran zu
gewdhnen, dass nun ausreichend Vitamin D vorhanden ist. Leichte Schmerzen in den Knochen sind ein
Zeichen dafur, dass die Knochen aufgebaut und optimal mit Kalzium versorgt werden.

Nebenwirkungen bei Saduglingen und Kleinkindern

Bei Séauglingen treten haufig Blahungen und Bauchschmerzen auf, wenn Vitamin D-Préparate verabreicht
werden. Es gibt vermehrt Hinweise darauf, dass die von Arzten eingesetzten Dosierungen haufig zu hoch
angesetzt sind. Auch mdglich ist eine Unvertraglichkeit gegenliber Tabletten, die gerade fur Sauglinge schwer
zu verdauen sind. Tropfenpréparate sind hier eventuell die bessere Wahl. Auch maRige Sonnenexposition im
Sommer ist eine natirliche Alternative.

Unter welchen Umstianden treten Nebenwirkungen auf?

Je hoher die Dosierung, desto wahrscheinlicher treten Nebenwirkungen auf. Das liegt daran, dass eine sanfte
Umstellung fur den Kérper einfacher zu handhaben ist, als die plétzliche Spitzen im Blutwert. Diese verwirren
den Korper. Daher sollten Dosierungen tiber 10.000 IE pro Tag vermieden werden. Bei Dosierungen zwischen
5.000 und 10.000 IE zum Ausgleich eines Mangels sind Nebenwirkungen sehr unwahrscheinlich.

Manche Arzte und Autoren empfehlen die Einnahme von sehr hohen Anfangs-Dosen, um den Mangel
auszugleichen. So nehmen einige Leute dann zum Beispiel ein paar Tage lang 100.000 IE zu sich. In solchen
Féllen ist es nicht untblich, vorriibergehend Kopfschmerzen, Schlafstérungen oder durch Magnesium-Mangel
bedingte Anspannungen und erhohte Erregbarkeit bzw. Unruhe zu spiren.

Wie oft treten Nebenwirkungen auf?

Nur ein Bruchteil der Anwender berichtet von solchen Nebenwirkungen. Ein leichter Mangel an den
Nahrstoffen Magnesium, Kalzium, Vitamin A und K2 kann solche Nebenwirkungen begunstigen.

Die positiven Auswirkungen von Vitamin D beruhen unter Anderem auf einer Beschleunigung des
Stoffwechsels. Deshalb erhoht sich der Nahrstoffbedarf. Eine gute Erndhrung ist deshalb wichtig, wenn man
Vitamin D einnimmt.



Schlafstérungen durch Vitamin D-Einnahme

Schlafstérungen, die auch nach mehreren Wochen der Vitamin D-Einnahme anhalten, deuten daraufhin, dass
die Dosis zu hoch ist oder ein Mangel an Mineralien in der Nahrung vorliegt. Sofern selbst bei Dosierungen
unter 5.000 IE Schlafstorungen weiterhin vorhanden sind, sollte ein Mangel an wichtigen Kofaktoren wie
Vitamin K2, Magnesium oder Kalzium in Betracht gezogen werden.

Eine Kalziumarme Erndhrung (wenig Milchprodukte, Gemuse und Nusse) kann wahrend der Vitamin D-
Einnahme zu einem Kalziummangel im Blut fuhren.

Eine Magnesiumarme Erndhrung (wenig Gemduse, Nusse, Obst) ist vermutlich die Hauptursache fur Vitamin D
bedingte Schlafstérungen. Durch die erhohte Kalziumaufnahme bei Vitamin D-Substitution erhéht sich der
Bedarf am "Gegenspieler” des Kalzium - Magnesium. Magnesium wird fur die optimale Wirkung von Kalzium
und Vitamin D benétigt. Eine magnesiumreiche Erndhrung kann hier Abhilfe schaffen, ebenso wie die
Einnahme eines Magnesiumpréparates oder die duRere Anwendung mit Magnesiumol.

Des Weiteren sollte die Versorgung mit Vitamin K2 Uberpruft werden. Vitamin K2 beruhigt die Nerven und
sorgt dafur, dass der Kalziumspiegel im Blut nicht zu hoch ist. Vitamin K2-Mangel ist weit verbreitet. Unsere
Nahrung enthélt dieses Vitamin kaum noch, was vor allem an der hochindustriellen Landwirtschaft liegt.

Kopfschmerzen und Verspannungen durch Vitamin D-Einnahme

Die Ursachen fur Kopfschmerzen und Verspannungen bei der Vitamin D-Einnahme sind &hnlich gelagert wie
bei den Schlafstérungen und liegen vermutlich in einem Mineralienmangel (Kalzium, Magnesium), sodass es
dem Korper erschwer wird, sich auf nervlicher und muskularer Ebene zu entspannen.

Schwaches Immunsystem durch Vitamin D-Einnahme

In seltenen Féllen kommt es vor, dass die Vitamin D-Einnahme zu einem vermehrten Auftreten von Infekten
fuhrt. In den meisten Fallen ist das Gegenteil der Fall: Die Vitamin D-Einnahme fiihrt wie auch das
Sonnenbaden im Sommer zu einem gestérkten Immunsystem. Vorraussetzung dafur ist allerdings, dass tber die
Nahrung gentigend Vitamin A aufgenommen wird. Die Immmunstarkung von Vitamin D liegt ndmlich
hauptsachlich darin, dass das Uber die Nahrung aufgenommene Vitamin A effizienter verwertet wird. Das fihrt
allerdings auch dazu, dass der Bedarf an Vitamin A erhoht ist. Frische Lebensmittel, insbesondere Gemise
(z.B. Karotten), Obst, Milchprodukte und Leber (z.B. in Leberwurst) enthalten mehr als genug Vitamin A.
Viele Menschen erndhren sich jedoch hauptséchlich von Lebensmitteln, die kaum Vitamin A enthalten
(Kartoffeln, Getreide, fettarme Milch, Wurst, etc.).

Trockene Augen, Augenentziindungen durch Vitamin D-Einnahme

Auch hier liegt die Ursache meist in einem erhéhten Bedarf an Vitamin A. Die Einnahme von Vitamin D kann
einen latenten Vitamin A-Mangel sichtbar machen. Vitamin A-reiche Lebensmittel schaffen hier meist schnell
Abhilfe.

Unvertraglichkeit gegeniiber Vitamin D

In einigen Fallen besteht eine Unvertraglichkeit auch gegentlber sehr geringen Mengen an Vitamin D, selbst bei
gleichzeitiger Einnahme von Vitamin K2 oder Magnesium. Dies tritt scheinbar insbesondere beli
Schilddriisenunterfunktion und CFS (Chronisches Erschopfungssyndrom) auf. In dem Fall kann es Sinn
machen, auf Vitamin D komplett zu verzichten. Selbst wenn der Blutspiegel nicht im vermeintlich optimalen
Bereich ist.

Vitamin D ist generell flr stark geschwéchte Menschen oft nicht geeignet, in vielen Féllen auch nicht das erste
Mittel der Wahl zur Behandlung. Insbesondere wenn der Vitamin D-Spiegel ok ist, sollte nicht grundlos



Vitamin D eingenommen werden, insbesondere nicht in hohen Mengen. Andere Substanzen werden tendenziell
besser vertragen.

Es gibt im Fall einer Unvertraglichkeit weitere einfache Wege, einen niedrigen Vitamin D-Spiegel zu
kompensieren.

Ausreichend Sonne

Ausreichende Sonnenxposition ber das Jahr und insbesondere in den Sommermonaten ermoglichen dem
Korper die Vitamin D-Synthese auf Naturliche Weise. Sonne und Warme hat im Allgemeinen auch einen nicht
zu unterschatzenden positiven Einfluss auf den Stoffwechsel und die Gesundheit.

Vitamin K2 ohne Vitamin D

Vitamin K2 kann auch ohne Vitamin D eingenommen werden, um Knochen und Zahne optimal mit Kalzium zu
versorgen. Der Vorteil ist, dass hierdurch auch ein potentiell erhohter Kalziumblutspiegel verringert werden
kann.

Vitamin A (Retinol)

Nur wenig Beachtung bekommt Vitamin A im Kontext der Vitamin D-Einnahme. Die ausreichende Versorgung mit
Vitamin A aus der Nahrung ist essentiell fir die Wirkung und Vertraglichkeit von Vitamin D. Vitamin A findet sich in
groRer Menge in Rinder- und Kalbsleber, Eigelb, Lebertran sowie Milchprodukten. Die Vorstufe von Vitamin A (Beta-
Carotin) findet sich hauptsachlich in Karotten, Siikkartoffeln und anderen Gemisesorten. Wichtig ist, bei Beta-Carotin zu
beachten, dass der Kérper mit Vitamin B12 versorgt sein muss, damit es in die aktive Form (Retinol) umgewandelt
werden kann. Ein Vitamin B12- Mangel ist somit ein weiterer indirektor Faktor fur die Vitamin D-Vertraglichkeit.

Kalzium-Versorgung

Durch Optimierung der Kalziumversorgung ist es moglich, die Kalziumversorgung trotz niedrigen Vitamin D-
Spiegels zu ermdglichen. Bei erhohter Kalziumaufnahme wird der Vitamin D-Bedarf verringert, weil weniger
aktives Vitamin D (Calcitriol) bendtigt wird. Eine Erndhrung reich an Gemise, Niissen und Milchprodukten
ermdglicht die ausreichende Versorgung mit Kalzium (ca 1000 mg pro Tag).

Magnesium-Versorgung

Die langfristige Vertraglichkeit erhoht sich durch eine Magnesiumreiche Erndhrung. Nahrungserganzungsmittel
sind nicht immer notwendig. Magnesiumreiche Lebensmittel sind Nusse, Bananen, Fisch, Kakao und griines
Gemise.

Durch die ausreichende Versorgung mit Magnesium kann sich der Vitamin D-Spiegel langfristig auch ohne die
Einnahme von Vitamin D normalisieren.

Ursachen der Unvertraglichkeit

Ursachen eine Unvertraglichkeit liegen haufig in einem verlangsamten Stoffwechsel. In dem Fall ist der
Vitamin D-Bedarf sowieso stark erniedrigt, sodass schon geringe Mengen Vitamin D (z.B. 800 IE) einen
ausgepragten Effekt haben kénnen, positiv wie negativ.

Chronische Entziindungen stehen im Zusammenhang mit einer Vitamin D-Unvertraglichkeit. Der Vitamin D-
Spiegel I&sst sich dann oft nicht erhéhen, trotz Vitamin D-Gabe. Die Zusammenhange sind noch nicht restlos
geklart. Moglich ist eine gesteigerte Verbrauchsrate zur Entzindugnshemmung als Antwort auf Entziindungen.
Auch die Manipulation des Vitamin D-Rezeptors durch verschiedene Mikroorganismen infolge von Infekten
(Viren,Bakterien, Pilze) wurde beobachtet. Die Behandlung des Infektherdes kann den Vitamin D-Spiegel



normalisieren. Eine begleitende niedrig dosierte Vitamin D-Einnahme ist mdglich, aber nicht zwingend, sofern
eine Unvertraglichkeit besteht.

Messung des Calcitriol-Wertes

Bei chronischer Erkrankung und gleichzeitig vorhandener Vitamin D-Unvertraglichkeit trotz eines niedrigen
Vitamin D-Spiegels (25-OH) sollte auch der Blutspiegel des aktiven Vitamin D (Calcitriol) gemessen werden.
Ist dieser stark erhoht, ist dies ein Anzeichen flr eine GbermaRige Aktivierung von Vitamin D und eines
relativen Vitamin D-Uberschusses, trotz niedrigen 25-OH-Wertes, der scheinbar einen Mangel anzeigt.

Die Vitamin D-Gabe wirde den Calcitriol-Wert nur unnétig erhéhen, und so die Symptomatik verschlimmern.
Wichtig ist es, die Ursachen hinter dem erhohten Wert zu finden. Mégliche Ursachen sind eine kalzium- und
magnesiumarme Erndhrung, chronische Entziindungswerte (unbehandelte lokale Entzlindungsherde oder
systemische Entziindungen) sowie akute oder insbesondere chronische Infekte (Eppstein-Barr, Candida
albicans, etc.).

Messung des PTH Wertes

Der PTH-Wert (Parathyroid-Hormon) im Blut gibt Ausschluss tber die Kalziumversorgung und erleichtert die
Interpretation der Vitamin D-Versorgung.

Quelle: http://dvitamin.de/nebenwirkungen.html
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Tagesbedarf fiir Vitamin D: Ein Rechenfehler

Autor: Zentrum der Gesundheit, Letzte Anderung: 02.11.2017

(Zentrum der Gesundheit) — Ein Rechenfehler war’s. Ein statistischer. Der dazu gefiihrt haben soll, dass die offiziell
empfohlene Tagesdosis an Vitamin D lacherlich niedrig ist — und das seit Jahrzehnten. Auch sorgte er dafir, dass ebenso
lange massiv vor hoheren Vitamin-D-Dosen gewarnt wird. Das heisst: Seit vielen Jahren wird den Menschen jene
Vitamin-D-Dosis vorenthalten, die sie brauchten, um gesund zu sein. Seit Jahren werden Menschen krank oder kénnen
nicht gesund werden — wegen eines Rechenfehlers.

Schluss mit winzigen Vitamin-D-Dosen!

Viele Menschen leiden an Vitamin-D-Mangel. Und Vitamin-D-Mangel ist fur zahlreiche Krankheiten und
Beschwerden verantwortlich.

Dennoch waren (und sind) die offiziell angegebenen Tagesdosen fir Vitamin D stets tiberraschend niedrig —
viel zu niedrig, worauf Vitamin-D-Experten immer wieder ungehdrt hingewiesen haben.

Das IOM (Institute of Medicine — beratende Wissenschaftler der US-Regierung) empfiehlt eine Tagesdosis von
600 IE (15 pg) Vitamin D bis zum Alter von 70 Jahren. Fir &ltere Menschen werden 800 IE (20 pg) pro Tag
empfohlen.

Die Gesellschaften fur Ernahrung in der Schweiz, in Deutschland und in Osterreich geben fiir alle Erwachsene
(inkl. Schwangere, Stillende und Altere) einen Tagesbedarf von 800 IE an (bis vor wenigen Jahren waren es nur
200 IE, die man im Jahr 2012 kurzerhand vervierfachte).

Will man nun héhere Dosen einnehmen — also solche, die tatsachlich erforderlich und gesund waren — muss
man sich diese vom Arzt verschreiben lassen oder im Ausland bestellen.

Als frei verkéaufliches Nahrungserganzungsmittel gibt es sie hierzulande nicht. Wo kdmen wir denn hin, wenn
sich jeder einfach so etwas kaufen kénnte, das ihm hilft, gesund zu bleiben oder es zu werden?

Frei verkiufliche Vitamin-D-Praparate miissen unterdosiert sein

Frei verkaufliche Vitamin-D-Préaparate dirfen daher nur kleinste Vitamin-D-Dosen enthalten. Sie sind so
minimal, dass sie kaum eine Wirkung zeigen.

Dosen, die Wirkung zeigen — so heisst es — waren ja dann schon ein Arzneimittel.
Ja, es wird sogar so grotesk, dass Nahrungserganzungsmittel, die hoher dosiert und damit tatsachlich hilfreich

waéren (z. B. ein Produkt aus den USA mit 5.000 IE), vom Verbraucher-Magazin OKO-TEST (Jahrbuch 2013)
abgewertet werden — und zwar um "satte vier Noten" wegen der "Uberdosierung".

Arzneimittel mit Vitamin D werden von OKO-TEST mit "sehr gut" oder "gut" bewertet — nicht, weil sie besser
sind, sondern weil sie die gesetzlichen Bestimmungen erfullen.

Wie man einen weit verbreiteten Vitamin-D-Mangel verschwinden lasst
Auch wird immer wieder behauptet, dass Vitamin-D-Mangel in der Bevolkerung unheimlich selten sei.
Denn der Mensch konne Vitamin D schliesslich mit Hilfe des Sonnenlichts in der Haut selbst herstellen. Zudem

wirden Vitamin-D-Vorréte im Fettgewebe angelegt, wovon der Organismus dann im lichtarmen Winter zehren
konne.


https://www.zentrum-der-gesundheit.de/vitamin-d-mangel-symptome-ia.html
https://www.zentrum-der-gesundheit.de/tags/vitamin-d
https://nam.edu/
http://www.oekotest.de/cgi/index.cgi?artnr=105730&bernr=06

Eine gefahrliche Desinformation, wenn man sich ansieht, wie oft der Durchschnittsbiirger Zeit und
Madglichkeiten hat, ausreichend Sonne zu tanken.

Und eine entsetzliche Missachtung jener Studien, die zeigen, dass nahezu jede Krankheit mit einem Vitamin-D-
Mangel einhergeht — und Krankheiten, insbesondere die chronischen, nicht gerade selten sind.

Trotzdem gibt es Vitamin-D-Mangel nach offizieller Meinung so gut wie nie.
Wie kann das sein?

Ganz einfach: Man bezeichnet einen Vitamin-D-Blutwert als normal und gesund, der in Wirklichkeit einen
gravierenden Mangel anzeigt.

Und so halt beispielsweise das IOM Blutwerte von 20 ng/ml fiir vollig ausreichend. Man fiigt noch "fir die
Knochengesundheit" hinzu, was den Haken schon ersichtlich macht.

Denn bevor ein Vitamin-D-Mangel zum Knochenschwund fiihrt, hat er langst andere chronische Gebrechen
verursacht oder verstarkt.

Das interessierte die Verantwortlichen bisher jedoch nicht besonders. Und da mehr als 80 Prozent der
Erwachsenen einen Vitamin-D-Spiegel von mehr als 10 ng/ml haben (so das Robert-Koch-Institut) und erst
Werte von unter 10 ng/ml als echter Mangel gelten, ist alles bestens.

Die tatsachlich gesunden Normwerte liegen — so z. B. das Vitamin D Council — bei mindestens 40 ng/ml, ideal
waére ein Wert von 50 ng/ml.

Ein leichter Mangel besteht diesen Experten zufolge bereits bei 20 bis 30 ng/ml, wahrend ein schwerer Mangel
Werte beschreibt, die unter 20 ng/ml liegen.

Jetzt zeigte sich, dass die jahrzehntelangen offiziellen Vitamin-D-Empfehlungen (600 — 800 IE pro Tag) und
Warnungen (vor angeblichen Uberdosen) nichts weiter als das Ergebnis eines Rechenfehlers zu sein scheinen.

Forscher enthiillen Vitamin-D-Rechenfehler

Wissenschaftler der University California in San Diego und der Creighton University in Nebraska zeigen, dass
die von den fihrenden Wissenschaftlern der USA (National Academy of Sciences (NAS)/Institute of
Medicine(I10M)) und auch in Europa empfohlene Einnahmeempfehlung fir Vitamin D viel zu niedrig ist.

Der wirkliche Vitamin-D-Bedarf ist zehn Mal hoher.

Mitte Marz 2015 veroffentlichten die Forscher im Fachmagazin Nutrients einen Artikel, mit dem sie einen
Rechenfehler bestatigten, der bereits im vergangenen Oktober von Forschern der University of Alberta School
of Public Health entdeckt worden war.

Dr. Cedric F. Garland von der University California in San Diego (Department of Family Medicine and Public
Health) sagte, das IOM habe den Vitamin-D-Bedarf enorm unterschatzt.

Diese wie sich jetzt herausstellte falsch errechneten und viel zu geringen Angaben fuhrten dazu, dass die
Bevolkerung in den letzten Jahrzehnten die enormen Auswirkungen eines Vitamin-D-Mangels erleiden musste
und haufig nicht ausreichend Vitamin D erhielt, um die Knochengesundheit und auch die allgemeine
Gesundheit zu sichern.


http://www.nasonline.org/
https://en.wikipedia.org/wiki/National_Academy_of_Medicine
https://en.wikipedia.org/wiki/National_Academy_of_Medicine
http://en.wikipedia.org/wiki/Institute_of_Medicine
http://www.ucsd.edu/directory/search?jlinkevent=Redirect&entry=Cedric+Garland&dir=faculty_staff

Der tatsdchliche Vitamin-D-Tagesbedarf liegt bei 7.000 IE

"Unsere Berechnungen und die anderer Wissenschaftler haben ergeben, dass die offiziellen Dosen nur ein
Zehntel jener Vitamin-D-Menge betragen, die erforderlich waren, um Krankheiten zu vermeiden, die mit einem
Vitamin-D-Mangel in Zusammenhang stehen”,

erklarte Dr. Garland.

Dr. Robert Heaney von der Creighton University schrieb:

"Wir fordern das NAS/IOM und alle Gesundheitsbehdérden dazu auf, der Offentlichkeit die tatsachlich
erforderlichen Vitamin-D-Tagesdosen bekannt zu geben, die bei téglich 7.000 IE liegen."

Und Dr. Garland fligte hinzu:

"Diese Dosis ist noch immer weit unter der Hochstdosis von 10.000 IE, die das IOM fir Teenager und
Erwachsene noch als sicher bezeichnet."”

Details zum Vitamin-D-Spiegel, zu seiner Bestimmung und zur Erhéhung eines zu niedrigen Vitamin-D-
Spiegels finden Sie hier:

lhr Vitamin-D-Spiegel

Quellen:

e Paul Veugelers, John Ekwaru, "A Statistical Error in the Estimation of the Recommended Dietary Allowance for
Vitamin D”, Nutrients, 2014; 6 (10): 4472 (Ein statistischer Fehler bei der Einschatzung der empfohlenen
Tagesdosis fiir Vitamin D) (Studie als PDF)

e Creighton University. "Recommendation for vitamin D intake was miscalculated, is far too low, experts say."
ScienceDaily. ScienceDaily, 17. Méarz 2015, (Empfehlung flr Einnahme von Vitamin D war falsch berechnet und
ist viel zu niedrig, sagen Experten) (Studie als PDF)

Quelle: https://www.zentrum-der-gesundheit.de/tagesbedarf-vitamin-d-ia.html

20200502 DD


https://www.zentrum-der-gesundheit.de/vitamin-d-spiegel-ia.html
https://www.zentrum-der-gesundheit.de/pdf/tagesbedarf-vitamin-d-ia-01.pdf
https://www.zentrum-der-gesundheit.de/pdf/tagesbedarf-vitamin-d-ia-02.pdf
https://www.zentrum-der-gesundheit.de/tagesbedarf-vitamin-d-ia.html

Vitamin D und Magnesium

Vitamin D und Magnesium wirken eng zusammen: Ohne Magnesium kann Vitamin D nicht in seine aktive
Form umgewandelt werden — ein oft (ibersehener Zusammenhang.

Vitamin D und Magnesium - die iibersehene Verbindung

Die Wirkung von Vitamin D ist von einer Reihe anderer Nahrstoffe abhéngig, die als Kofaktoren im Vitamin-
D-Stoffwechsel eine Rolle spielen.

Wahrend sich mittlerweile herumgesprochen hat, dass Vitamin D idealerweise stets zusammen mit Vitamin K2
eingenommen werden sollte, wird die zentrale Bedeutung von Magnesium bei der Vitamin-D-Versorgung
leider noch immer haufig ubersehen. Magnesium ist wichtig fur gleich drei kritische Punkte (1):

1. Vitamin-D-Enzyme
Die Enzyme, welche Vitamin D in seine verschiedenen Formen umwandeln, sind abhangig von Magnesium.
2. Transportmolekiile
Die Vitamin-D-Transportmolekiile im Kérper benoétigen ebenfalls Magnesium.
3. Vitamin-D-Regulation
PTH, ein Hormon der Nebenschilddriise, das den Stoffwechsel von Vitamin-D reguliert, wird stark durch
Magnesium beeinflusst.

Alle bekannten Enzyme im Vitamin-D-Stoffwechsel benétigen Magnesium — ohne das Mineral kann Vitamin D
deshalb nicht in seine aktiven Formen umgewandelt werden. Bei einem Magnesium-Mangel funktioniert auch
der Transport und das Regulationssystem des Vitamin-D-Hormons nicht korrekt, wodurch Vitamin D ebenfalls
zum Teil wirkungslos bleibt.

Insgesamt ist Vitamin D also extrem abhangig von einer guten Magnesium-Versorgung.

Einfiihrende Informationen zum Thema Kofaktoren in unserem Ubersichts-Artikel:

e Vitamin D Kofaktoren — ohne diese Nahrstoffe kann Vitamin D nicht wirken

Magnesium und die Vitamin-D-Enzyme

Vitamin D durchlauft im Kérper mehrere Umwandlungsschritte, bevor es seine eigentlich aktive Form als
Vitamin-D-Hormon (Calcitriol) erreicht.

Vitamin D und Magnesium

Fur jeden dieser Umwandlungsschritte sind bestimmte Enzyme notwendig. All diese Enzyme sind wiederum
abhé&ngig von Magnesium. (2-4) Bei einem starken Magnesium-Mangel wird die F&higkeit des Korpers,
Vitamin D in seine aktiven Formen zu verwandeln stark eingeschrankt — das Vitamin bleibt dann trotz guter
Versorgung wirkungslos. (5)

Auch das Vitamin-D-Transportmolekil DBP wird durch Magnesium reguliert. (6) Nur an diese
Transportmolekile gebundenes Vitamin D kann jedoch vom Kdérper korrekt verstoffwechselt werden und seine
Wirkung entfalten.


http://www.vitamind.net/naehrstoffkombinationen-kofaktoren/
http://www.vitamind.net/files/2016/03/vitamin-d-magnesium-umwandlung.jpg

Allein durch diesen Zusammenhang sind bereits alle Aspekte des Vitamin-D-Stoffwechsels direkt von
Magnesium abhéngig: Die Wirksamkeit von Vitamin D wird wesentlich durch eine ausreichende Versorgung
mit Magnesium bestimmt. (7)

Alle Aspekte des Vitamin-D-Stoffwechsels sind von Magnesium abhéngig.

Magnesium und die Vitamin-D-Regulation

Erst seit etwas jlingerer Zeit ist noch ein weiterer, etwas komplexerer Zusammenhang bekannt geworden. Die
Synthese des aktiven Vitamin-D-Hormons wird unter anderem durch das sogenannte Parathormon (PTH)
reguliert: Je hoher dabei der PTH-Spiegel, desto mehr aktives Vitamin D wird gebildet.

PTH wiederum wird hauptsachlich durch Calcium moduliert — je niedriger der Calcium-Spiegel, desto mehr
PTH wird gebildet. Das PTH sorgt dann fir eine stéarkere Aktivierung von Vitamin D, was die Calcium-
Aufnahme fordert.

Wie sich nun herausstellt, hat aber auch Magnesium eine erhebliche Wirkung auf den PTH-Spiegel. Die
Abhéangigkeit ist dabei glockenférmig: Sowohl bei sehr hohen als auch bei sehr niedrigen Magnesium-Spiegeln
wird kein PTH mehr ausgeschuttet. (8, 9)

Magnesium, Vitamin D und PTH

PTH | Magnesium
L

| Enzyme/Umwandlung

Calcium Vitamin D Hormon

In beiden Fallen wird in der Folge auch viel weniger Vitamin-D-Hormon gebildet. Ein Magnesium-Mangel
blockiert also in erheblichem Mal3e den gesamten hormonellen Regelreis aus PTH, Calcium und Vitamin D und
verhindert eine gesunde Selbstregulierung des Kérpers und die Bildung des aktiven Vitamin-D-Hormons.

Ein Magnesium-Mangel behindert die kdrpereigene Regulation von Vitamin D.

Vitamin-D-Resistenz? Magnesiummangel!

Diese Zusammenhinge 16sen das Rétsel der sogenannten ,,Vitamin-D-resistenten* Rachitis: Immer wieder
wurden in der Literatur Falle von Vitamin-D-Mangel beschrieben, die sich durch eine Gabe von Vitamin D
nicht ausgleichen lieen.

Heute ist klar: In diesen Féllen konnte eine Gabe von Vitamin D deshalb nicht zum Ziel fuhren, weil
gleichzeitig ein starker Magnesium-Mangel vorlag. Vitamin D konnte damit nicht in seine aktive Form
umgewandelt werden und blieb wirkungslos. Gleichzeitig blockierte der Magnesium-Mangel die PTH-
Produktion, was die Rachitis noch verschlimmerte.

Erst in den 70er Jahren wurde dieser Zusammenhang erkannt — und konnte schlie3lich auch praktisch bewiesen
werden: Durch eine Gabe von Magnesium kann das Vitamin D aus dieser Sackgasse befreit und der Mangel
schlieBlich behoben werden. (10, 11)

Allein durch die Gabe von Magnesium normalisieren sich in diesen Féllen die Spiegel von Vitamin-D-Hormon,
PTH und Calcium.

Ohne Magnesium bleibt Vitamin D wirkungslos.


http://www.vitamind.net/files/2016/03/vitamin-d-magnesium-pth.jpg

Magnesium-Mangel durch Vitamin-D-Therapie

Aber auch umgekehrt ist der Zusammenhang von Vitamin D und Magnesium von grol3er Bedeutung. Eine
hochdosierte Therapie mit Vitamin D hat gleich mehrere Effekte auf den Magnesium-Haushalt.

1. Erhohter Magnesium-Verbrauch
Es werden groRe Mengen Magnesium fiir die Synthese der Enzyme und Transportmolekiile verbraucht.
2. Erhohte Ausscheidung von Magnesium
GroRRe Dosen von Vitamin D fiihren zu einer vermehrten Ausscheidung von Magnesium (12-14)
3. Erhohte Aufnahme von Magnesium
Die Aufnahme von Magnesium im Darm erhoht sich als zufalliger Nebeneffekt der verbesserten Calcium-
Aufnahme teilweise leicht — jedoch ist der Verlust Gber die Ausscheidung groéRer. (15, 16)

Liegt bereits eine Unterversorgung mit Magnesium vor, kann sich diese durch eine Einnahme von
hochdosiertem Vitamin D schnell zu einem Magnesium-Mangel ausweiten.

Hochdosiertes Vitamin D kann einen Magnesium-Mangel verursachen.

Dieser Zusammenhang erklart fast alle schon bei mittleren Dosen Vitamin D teilweise beobachteten
angeblichen Nebenwirkungen des Vitamin D wie Herzstolpern, Kopfschmerzen, Muskelkrampfe und
Angstattacken. Diese Symptome sind oftmals kein Zeichen einer Uberdosierung von Vitamin D, sondern eines
sekundéaren Magnesium-Mangels.

Ohne die gleichzeitige Einnahme von Magnesium kann sich eine hochdosierte Vitamin-D-Therapie in diesen
Féllen also negativ auswirken, weshalb gerade im Rahmen einer hochdosierten Anfangstherapie sehr zu einer
zusétzlichen Magnesium-Supplementation zu raten ist.

Verfalschung von Vitamin-D-Studien durch Magnesium

Der Zusammenhang von Vitamin D mit Magnesium wird erstaunlicherweise von der aktuellen Vitamin-D-
Forschung hartndckig ignoriert. Flihrt man sich die zentrale Bedeutung von Magnesium im Vitamin-D-
Stoffwechsel vor Augen, ist es doch sehr befremdlich, warum bei Studien zur Wirksamkeit von Vitamin D
nicht auch der Magnesium-Spiegel mit erhoben wird.

Zahlreiche Widerspriiche zwischen verschiedenen Studien lieRen sich durch unterschiedliche Magnesium-
Spiegel leicht erkléren. Es ist zu hoffen, dass die Vitamin-D-Forschung hier bald tber den Tellerrand blickt und
aufhort, Vitamin D isoliert zu betrachten — dies macht bei keinem Vitamin so wenig Sinn wie bei Vitamin D
und seinem komplizierten Regulations-Netzwerk.

Magnesium in der Vitamin-D-Therapie

Magnesium-Mangel ist weit verbreitet — in Deutschland leiden etwa 33 Prozent der Bevdlkerung an einer
Unterversorgung. (17) In den USA wird von etwa 48 Prozent der Bevolkerung ausgegangen. (18) Die
tatsachlichen Zahlen dirften vermutlich noch weit dartber liegen.

Ein Magnesium-Mangel ist ein ernstzunehmendes Gesundheitsrisiko und sollte dringend behoben werden.

Vor diesem Hintergrund und Aufgrund der engen Beziehung von Magnesium und Vitamin D ist mindestens
waéhrend einer hochdosierten Anfangstherapie eine zusatzliche Aufnahme von Magnesium zu empfehlen

Magnesium in der Anfangstherapie

Wir empfehlen: 200-300 mg Magnesium pro Tag wahrend der Anfangstherapie.



Diese Menge reicht wohlbemerkt nicht aus, um den gesamten Bedarf zu decken, sondern soll sicherstellen, dass
wéhrend der Therapie kein Magnesium-Mangel entsteht und das Vitamin D seine gewiinschte Wirkung
entfalten kann.

Zu Deckung des Tagesbedarfs sind etwa 400mg Magnesium nétig.

Magnesium in der Erhaltungstherapie

Auch wahrend der Erhaltungstherapie ist Magnesium wichtig — ob hier eine Supplementation nétig ist, hangt
von der individuellen Magnesium-Versorgung ab. Generell wiirden vermutlich die meisten Menschen von einer
zusétzlichen Zufuhr von Magnesium sehr profitieren — trotzdem ist eine allgemeine Empfehlung hier nicht
zwingend.

Magnesium-Praparate fiir die Vitamin-D-Therapie

Bei der Substitution von Magnesium werden derzeit zwei verschiedene Aufnahmewege vorgeschlagen:

1. Oral: Durch Kapseln, Tabletten, Pulver oder Lésungen
2. Transdermal: Durch die Haut, durch Magnesium-Bader oder Magnesium-Ol

Orale Magnesium Priparate

Es besteht eine grolRe Auswahl an mittlerweile Gber 20 Magnesium-Wirkstoffen. Magnesium ist dabei aus
chemischen Griuinden stets an einen Bindungspartner gebunden und formt verschiedene Salze.

Diese Magnesium-Formen unterscheiden sich durch ihre Bioverfiigbarkeit, ihren Gehalt an elementarem
Magnesium, die Starke ihrer abflihrenden Wirkung und die eigene Wirkung des Bindungspartners.

Einige Wirkstoffe sind heute auch in Magnesium-Mischungen erhéltlich, die jeweils in verschiedenen
therapeutischen Bereichen eingesetzt werden.

Folgende Magnesium-Formen halten wir fur besonders empfehlenswert. Fett markiert sind die in unseren
Augen besten Formen fur einen Allround-Einsatz. Die anderen Formen haben zum Teil eine eher spezielle
Wirkung.

Inorganische Salze Organische Salze Chelate
(Magnesium+Element) (Magnesium+organische Saure) (Magnesium+Aminosaure)
Mg-Citrat )
Mg-Glycinat
Mg-Malat Meg-T ;
. -Taura
Mg-Chlorid Mg-Gluconat g
Mg-Orotat

Mg- Ascorbat .
Mg-Lysinat
Mg-Threonat

Magnesium-Citrat und Magnesium-Glycinat sind die besten Allround-Formen von Magnesium.

Transdermale Aufnahme von Magnesium

Die transdermale Aufnahme von Magnesium ist derzeit kaum erforscht, Alternativmediziner gehen davon aus,
dass die Aufnahme auf diesem Weg maoglicherweise hoher ist, als bei einer oralen Gabe.xix Bei einer oralen
Gabe sind der Magnesium-Aufnahme Grenzen gesetzt, da es in hoheren Dosen abfuihrend wirkt.

Derzeit gibt es jedoch keine klinischen Studien, die eine Aufnahme von Magnesium durch die Haut belegen,
oder Anhaltspunkte daflir geben, wie viel Magnesium auf diesem Wege aufgenommen werden kann. Eine
generelle transdermale Aufnahme konnte allerdings scheinbar nachgewiesen werden. (20, 21)



Transdermale Praparate kénnen sehr leicht selbst und kostengiinstig aus Magnesium-Sulfat (Bittersalz/Epsom
Salt) oder Magnesium-Chlorid hergestellt werden. Die meist sehr kostspieligen kommerziellen Magnesium-Ole
bieten selten einen Vorteil gegeniiber solchen selbst hergestellten Losungen.

Zum Zwecke der Anwendung wird Magnesium-Salz (Mg-Chlorid oder Mg-Sulfat) in Wasser gel6st und als

Voll- oder FuBbad angewendet. Hohe Konzentrationen haben eine 6lige Konsistenz und kénnen direkt auf die
Haut aufgetragen werden, weshalb man in diesen Fallen von Magnesium-OlI spricht.

Fazit Vitamin D und Magnesium

Der Zusammenhang von Vitamin D und Magnesium ist der vielleicht wichtigste und gleichzeitig meist
ignorierte Zusammenhang von Vitamin D mit seinen Kofaktoren. Besonders in der Forschung ist hier dringend
ein Umdenken notig.

Fur die hochdosierte Vitamin-D-Therapie ist eine zusatzliche Einnahme von Magnesium sehr zu empfehlen und
auch in der Erhaltungstherapie ist sie oftmals sinnvoll.

Beide Nahrstoffe fur sich allein zeigen schon beeindruckende Ergebnisse in zahllosen Studien — kombiniert
sind sie ein grolRer Baustein in einer ganzheitlich orientierten Gesunderhaltung.

Quelle: http://www.vitamind.net/magnesium/
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Vitamin D und Vitamin K

Vitamin D sollte zusammen mit Vitamin K2 eingenommen werden, da es sonst zu gesundheitlichen Risiken
kommen kann. Was ist Vitamin K? Wirkung und Mangel von K2.

Zusammenfassung:

e Vitamin D und Vitamin K2 wirken zusammen

e Ohne Vitamin K2 kann Vitamin D sogar schadlich sein

e Vitamin K2 wird von Bakterien im Darm produziert — diese Synthese ist oft gestort, die Versorgung meist
unzureichend

e Vitamin-D-Praparate sollten immer mit Vitamin K2 kombniert werden

e Vitamin K2 MK7 aus natiirlichen Quellen ist die beste Form von Vitamin K2.

Vitamin D und Vitamin K2: ein gutes Team

Eine wichtige Funktion von_Vitamin D ist die Steuerung der Calciumaufnahme und der Synthese einiger
wichtiger Proteine. Sowohl zur Verwertung des Calciums als auch zur Aktivierung der gebildeten Proteine
jedoch ist Vitamin D auf einen wichtigen Partner angewiesen: das Vitamin K2.

Dieses noch relativ unbekannte Vitamin sorgt dafur, dass das aufgenommene Calcium korrekt abtransportiert
und verwertet wird und aktiviert zudem wichtige Proteine wie das Matrix-GLA-Protein (MGP) und das Peptid-
Hormon Osteocalzin. (1-3, 42)

Osteocalzin spielt eine wichtige Rolle in der Neubildung von Knochen und sorgt dafiir, dass das aufgenommene
Calcium auch wirklich in die Knochen eingebaut wird. Matrix-GLA sorgt daftir, dass sich kein Calcium in
Organen oder Gefalien anlagert, in dem es Calcium bindet und abtransportiert. (34)

Ohne Vitamin K2 bleiben diese Proteine inaktiv und das Calcium lagert sich als nutzlose und schédliche
Schlacke im Kdrper ab: Verkalkungen bilden sich und schadigen Gefalie, Organe und Gewebe. Die Folge sind
Nierensteine, Arteriosklerose und zahlreiche schwerwiegende Krankheiten bis hin zum Herzinfarkt. (4) Zudem
hat das Calcium dann nur sehr begrenzten Wert fur die Knochengesundheit.

Vitamin K2 ist einer der wichtigsten Partner von Vitamin D, weshalb die beiden Vitamin moglichst zusammen
eingenommen werden sollten. (43)


http://www.vitamind.net/calcium/

Vitamin D und Vitamin K2
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Vitamin-K-Mangel und Vitamin-D-Praparate

Da Vitamin K2 die durch Vitamin D gebildeten Proteine aktiviert, ist es moglich, dass bei steigendem Vitamin-
D-Spiegel leicht ein relativer oder absoluter Vitamin-K2-Mangel auftreten kann: Es wird mehr Vitamin K zur
Aktivierung verbraucht, so dass sich der Vitamin-K2-Pool im Kdérper erschopft und das wichtige Vitamin fur
andere Prozesse im Koérper nicht mehr zur Verfiigung steht. (5)

Ohne Vitamin K aber ist die Calcium-Verwertung gestort, wodurch sich das Mineral im Korper ablagert. In der
Folge kommt es langfristig zu gefahrlichen Verkalkungen von GeféalRen und Organen — nicht weil der Calcium-
Spiegel steigt, sondern weil das Vitamin K2 zur Verwertung des Calciums fehlt. (38 — 40)

Diese Zusammenhénge erklaren womadglich sogar zum Teil die toxische Wirkung von sehr hohen Dosen
Vitamin D. In Tierversuchen konnte bereits gezeigt werden, dass Tiere mit Vitamin-K2-Mangel die gleichen
Symptome entwickeln, wie Tiere, denen toxische Mega-Dosen Vitamin D verabreicht wurden. (6)

In diesem Zusammenhang konnte auch gezeigt werden, dass sonst hilfreiche, hohe Vitamin-D-Spiegel das
Risiko von Knochenbriichen sogar erhéhen, wenn gleichzeitig ein Mangel an Vitamin K besteht. (7)

Besonders bei der Supplementierung von Vitamin D sollte darum darauf geachtet werden, dass das Praparat neben
Vitamin D auch Vitamin K2 enthalt, um den Gefahren eines Vitamin-K2-Mangels vorzubeugen.

Doch was genau ist eigentlich Vitamin K2 und welche Funktionen hat es im Korper genau?
Vitamin K - das unbekannte Vitamin

Die K-Vitamine sind derzeit in der breiten Bevolkerung noch relativ unbekannt, spielen jedoch — wie alle
Vitamine — eine wichtige Rolle fur die Gesundheit. (8) Ihre Wirkung ist, wie wir heute wissen, sehr von der
chemischen Form abhéngig. Vitamin K existiert in zwei wesentlichen Formen:

¢ Vitamin K1 (Phylloquinon/Phyllochinon) welches vor allem in der Leber wirkt und fir die Blutgerinnung
verantwortlich ist

e Vitamin K2 (Menaquinon/Menachinon) welches im ganzen Kérper wirkt und eine Reihe wichtiger Proteine
aktiviert, die vor allem fiir die Verwertung von Calcium sorgen, aber auch zahlreiche weitere Wirkungen zeigen.

Vitamin K1 findet sich in vielen grinen (Blatt-)gemusen, wie Spinat, Griinkohl und Brokkoli.
Vitamin K2 ist bakteriellen Ursprungs und findet sich fast nur in tierischen und fermentierten Lebensmitteln.


http://www.vitamind.net/spiegel/
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Vitamin K1 und Vitamin K2 Wirkung

Die Namensgebung deutet schon an, dass die beiden Vitamine lange Zeit als zwei groRtenteils identische
Formen desselben Vitamins angesehen wurden. Heute wissen wir, dass die Funktion und der Stoffwechsel der
beiden K-Vitamine recht unterschiedlich ist.

Wahrend Vitamin K1 fast nur fir seine Funktion in der Blutgerinnung bekannt ist, zeigen sich immer mehr Wirkungen
von Vitamin K2, die sich bei K1 nicht beobachten lassen. (9)

Vitamin K1
e aktiviert den Gerinnungsfaktor Prothrombin in der Leber.
Vitamin K2

e aktiviert ebenfalls den Gerinnungsfaktor Prothrombin in der Leber.

e aktiviert Osteocalzin, welches die Mineralisierung von Knochen und Zdhnen reguliert.

e aktiviert das Matrix-GLA-Protein (MGP), welches freies Calcium bindet und so die Verkalkung von GefaRen und
Organen verhindert.

e aktiviert Gas6, welches Zellteilung, Zelldifferenzierung und Zellmigration reguliert und an wichtigen
Reperaturprozessen in verschiedenen Gefallen und Organen beteiligt ist.

Vitamin K2 spielt aufgrund dieses sehr viel breiten Wirkspektrums eine weit groRere Rolle flr die Gesundheit
als Vitamin K1. (36, 48) Noch ist seine Funktion nicht vollstandig erforscht, bereits bekannt sind jedoch
wichtige Funktionen wie

e Gesunderhaltung von Knochen, GefalRen und Haut,
e Verhinderung von chronischen Entziindungen

e Schutz von Nerven und Gehirn,

e Schutz des Herzens und in der

e Pravention von Krebs

Fast alle diese Funktionen lassen sich bei Vitamin K1 nicht beobachten. (10 — 13)

Vitamin K2, nicht jedoch Vitamin K1, spielt eine besonders wichtige Rolle in der VVorbeugung von
Osteoporose, Arteriosklerose und Erkrankungen der Herzkranzgeféal3e. Ein Mangel an Vitamin K2 erhoht das
Risiko an einem Herzversagen zu sterben fast ebenso signifikant wie starkes Rauchen. (37, 41) Es findet sich
auch in groBen Mengen im Gehirn, wo es zur Bildung schiitzender Verbindungen beitrégt. (14) Es zeigt
entziindungshemmende Eigenschaften (44) und neuere Forschungen zeigen zudem gute Wirkung bei
chronischen Nierenleiden. (15)

Die verschiedenen Formen von Vitamin K2

Wahrend Vitamin K1 und K2 sich in ihrer Wirkung also sehr unterschieden, gibt es wiederum verschiedene
Formen von Vitamin K2, die sich in threr Wirkung recht ahnlich sind. Sie werden nach der Anzahl der
chemischen Seitenarme als MK4 (Menaquinon-4) bis MK13 bezeichnet.

Die bekanntesten sind MK4 und MK?7, (iber die anderen Formen von Vitamin K2 ist bis dato nur sehr wenig
bekannt und ihre genaue Wirksamkeit ist unklar.

MK?7 - die beste Form von Vitamin K2
Obwohl die Wirkung von MK4 und MK7 sehr dhnlich scheint, ist MK7 die deutlich tiberlegene Form von Vitamin K2.



Diese Uberlegenheit zeigt sich vor allem in der Verfiigbarkeit: Beide Formen zeigen eine nahezu vollstiandige
Aufnahme aus Supplementen. Aufgrund unterschiedlicher Bindung im Blut wird der Grof3teil MK4 jedoch nach
wenigen Stunden ausgeschieden, wahrend MK7 ber 72 Stunden im Blut verfigbar bleibt.

Ein direkter Vergleich beider Wirkstoffe zeigte, dass Vitamin K2 MK4 erst in sehr hohen Dosen eine messbare
Wirkung erzeugte. MK7 hingegen wirkte schon in kleinsten Mengen. 60pug MK7 zeigten hier eine bessere
Wirkung als 500ug MK4. (32)

Uber die Zeit akkumuliert sich MK7 bei regelmaRiger Aufnahme weit besser im Korper, was eine anhaltende
und ausreichende Versorgung aller Organe und Gewebe gewéhrleistet. (16-18)

Halbwertszeit der verschiedenen Vitamin-K-Formen (19)

Form Halbwertszeit /Stunden

Vitamin K1 1,5

Vitamin K2 MK4 1

Vitamin K2 MK7 72

Insgesamt ist MK7 dadurch wohl um eine Vielfaches wirksamer als MK4, weshalb heute viele Experten dazu
raten, in Supplementen nur diese Form zu verwenden. Das genaue Wirkverhéltnis zu Vitamin K2 MK4 ist
derzeit noch nicht genau beziffert worden. (17, 18)

Vitamin K2 MK7 kann vom Koérper in MK4 umgewandelt werden. Vitamin K2 MK?7 ist dabei aufgrund der
besseren Verfiigbarkeit ein weit besserer und nachhaltigerer Lieferant von MK4 als das MK4 selbst.

Vitamin K2 Wirkstoffe in Praparaten

In Nahrungserganzungsmitteln werden sowohl MK4 als auch MK?7 als Vitamin-K2-Wirkstoffe eingesetzt. Wie
oben beschrieben, ist dabei das MK7 dem MK4 deutlich vorzuziehen.

Wihrend MK4 immer synthetisch hergestellt wird, existieren flir MK7 zwei verschiedene Optionen: Die
Gewinnung aus Soja (Natto) oder die organische Synthese aus pflanzlichen Olen (Geraniol und Citronella).
Beide Verfahren beruhen auf natiirlichen Ausgangsstoffen, durch den komplexen Herstellungsmechanismus mit
zahlreichen Filter- und Losungsstufen, sind aber beide Optionen allenfalls als halb-natirlich zu bezeichnen.

Die organische Synthese birgt den Vorteil, dass hier absolut reines Vitamin K2 in 100%-L6sung entsteht,
wéhrend bei der Gewinnung aus Natto die Qualitatsunterschiede zwischen verschiedenen Herstellern enorm
sein konnen. Ein weiterer Vorteil ist der all-trans-Gehalt von 100 Prozent.

Vitamin K2 MK7: all-trans und cis-Formen

Auch Vitamin K2 MK7 existiert wieder in verschiedenen Formen, die als cis und trans-Isomere bezeichnet
werden. Chemisch sind beide Formen identisch, jedoch unterscheidet sich der geometrische Aufbau der beiden
Formen.
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Der Korper kann nur die trans-Form von Vitamin K2 MK7 verwerten, da es nur in dieser Konfiguration an
bestimmte Enzyme in der Zellmembran gebunden werden kann.

cis-Bindung

Obwohl die cis-Form unwirksam ist, bestehen zahlreiche Vitamin-K2-Produkte zu bis zu 70 Prozent aus
wirkungslosen cis-Isomeren.

Beim Kauf von MK7-Priparaten sollte darum stehts auf eine Auszeichnung als “100 % all-trans” MK7
geachtet werden.

Mehr Informationen: Vitamin K2 Mk7 all-trans

Vitamin D3 + K2 Prdiparate kaufen

GroRer Kaufberater fiir Vitamin D3 plus Vitamin K2-Praparate. Die besten Kombi-Préparate in der Ubersicht....

www.vitamind.net

Vitamin-K-Bedarf

Der genaue Bedarf an Vitamin K ist derzeit nicht abschlieRend bekannt. Er wird fiir Vitamin K1 bei etwa 1 g
pro kg Korpergewicht angenommen und bewegt sich damit bei Erwachsenen etwa zwischen 70 und 120 pg.
(20)

Diese Empfehlungen basieren allerdings auf sehr veraltetem Wissen und beziehen sich nur auf die Fahigkeit
des Vitamin K1, Blutgerinnungsfaktoren in der Leber zu aktivieren, nicht jedoch auf die Versorgung mit K2
und alle Gber die Blutgerinnung hinausgehenden Funktionen, weshalb die meisten Autoren stark bezweifeln,
dass diese Mengen tatsachlich ausreichend sind. (21, 47)

Der minimale Bedarf an Vitamin K2 wird auf etwa 45 g geschatzt, (10) wobei neuere Studien nahelegen, dass

eine ausreichende Wirksamkeit erst bei 120-200 pg erreicht wird und Erndhrungsexperten eine mittlere Dosis
von 150 pg empfehlen. (15, 21, 22, 34)

Vitamin-K-Form Bedarf minimal* Bedarf optimal geschatzt*
K1 70 ug 150 - 200 pg

K2 45 pg 120-200 pg

*gilt fir Erwachsene
Vitamin-K2-Dosierung in der Vitamin-D-Therapie

Aufgrund dieser Zusammenhénge ist im Rahmen einer Vitamin-D-Therapie die Einnahme von Vitamin K2 als
empfehlenswert zu betrachten.
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Als Wirkstoff in kombinierten Vitamin-D-Praparaten mit K2 ist nattirliches Vitamin K2 100% all-trans
MK?7 zu empfehlen.

Wir empfehlen 100 — 200 pg Vitamin K2 MK7 wahrend einer Supplmentierung mit Vitamin D.

Sinnvolle Mischungsverhaltnisse hdangen von der gewiinschten Vitamin-D-Dosierung ab. Eine gute
Kompromiss-Mischung, die einen grof3en Dosierungsbereich abdeckt ist 1000 IE Vitamin D zu 50ug Vitamin
K2.

Passende Praparate im Internet finden

Kategorie Dosierung Im Internet finden

K2 pur 200ug Vitamin K2 + MK7 + 200 ug + 100% all-trans + natiirlich

D3 + K2 Kombi 1000 IE + 50ug Vitamin D3 + K2 MK7 +1000 |E + 50ug + 100% all-trans

Vitamin-K-Mangel

Ein Vitamin-K1-Mangel ist bei Erwachsenen und gesunder Ernahrung relativ selten. Eine Auswertung aus 11
Studien zeigte eine mittlere Aufnahme von etwa 150 pg — was sich im geschéatzten optimalen Bereich bewegt.
(20) Ein Vitamin-K1-Mangel zeigt sich in Problemen mit der Blutgerinnung — diese Symptome sind
entsprechend relativ selten.

Sehr viel haufiger ist jedoch ein Vitamin-K2-Mangel, wie wir weiter unten sehen werden. Denn im
Gegensatz zu K1 wird K2 durch Bakterien produziert und die Versorgung findet nur zum Teil Gber die
Ern&hrung statt, wahrend ein weiterer Teil durch die kdrpereigene Produktion in der Darmflora gewahrleistet
sein muss. Bevor darauf jedoch naher eingegangen wird, hier eine Ubersicht tiber Vitamin-K-Lebensmitel, als
erste Orientierung, die eigene Versorgung einzuschatzen.

Vitamin-K-Lebensmittel

Vitamin K1 findet sich vor allem in grinem Blattgemiise, Vitamin K2 in fermentierten Lebensmitteln, einigen
tierischen Erzeugnissen und Kése. (21 — 24)

Lebensmittel  Gehalt K1 ug/100g Gehalt K2 pg/100g
Griinkohl 817 -
Blattkohl (roh) 440 -
Spinat (roh) 380 -

Salat 315 -
Kichererbsen 264 -
Fenchel 240 -
Rosenkohl 236 -
Broccoli 180 -
Rapsol 150 -
Linsen 123 -
Olivenodl 55 -
Natto 35 998 (MK?7)

Butter 15 15 (MK4)
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Ganseleber 11 365 (MK4)

Hartkése 10 77 (MK4-MK10)
Weichkase 3 57 (MK4-MK10)
Hlahnerfleisch  — 9 (MK4)

Eigelb 1 31 (MK4)
Schweinefleisch 0,2 1,6 (MK8, MK7)

Vitamin-K2-Mangel

Wiéhrend die Versorgung mit Vitamin K1 bei einer Gemuse-reichen Ernahrung also meist zufriedenstellend ist,
bleibt die Vitamin-K2-Versorgung bei vielen Menschen weit kritischer. Zwar kann Vitamin K1 im Korper zu
Vitamin K2 umgewandelt werden, dazu ist jedoch ein groRziigiger Uberschuss an K1 notwendig, der in
westlichen Diédten meist nicht gegeben ist.

Auch ist unbekannt, in welchem Umfang diese Umwandlung tUberhaupt stattfindet. Der Fakt, dass zahlreiche
Studien, wie einige der oben genannten, beeindruckende Effekte mit der Supplementierung von K2 erzielten,
wéhrend die Einnahme von K1 zu keinerlei Effekt fiihrte, legen nahe, dass dieser Umwandlungsweg bei den
meisten Menschen kaum einen Beitrag zur K2-Versorgung leistet.

Vitamin K2 von Darmbakterien

Vitamin K2 wird von Bakterien produziert, die auch im menschlichen Darm leben. Bei guter Darmgesundheit
durfte dieser Weg einen signifikanten Beitrag zur Versorgung mit Vitamin K2 leisten. (25-27) Dass dieser Weg
allein ausreicht, um den Bedarf zu sichern, wird jedoch bezweifelt. (27)

Bei gestorter Darmflora ist dieser Weg zudem maglicherweise stark beeintréchtigt, so dass viele Menschen
Probleme haben durften, ihren Bedarf auf diesem Wege zu decken. (28, 29) Bisher wird zum Thema Vitamin-
K2-Mangel nur wenig Populations-Forschung betrieben, die bis dato existierenden Studien weisen jedoch
bereits auf einen deutlichen Mangel an K2 in der westlichen Bevolkerung hin. (30-32)

Als Ursache ist zu vermuten, dass die Darmgesundheit in den Industrienationen aufgrund ungesunder
Ernédhrung, steriler Umgebung und dem tUbermalRiigen Einsatz von Antibiotika in vielen Féllen gestort ist. Diese
Menschen sind in der Folge darauf angewiesen, wenigstens einen Teil ihres Vitamin-K-Bedarfs (iber die
Erndhrung zu decken, was — wie oben stehende Tabelle zeigt — nicht unbedingt einfach ist. Besonders dann
nicht, wenn man Milchprodukte aus ethischen oder gesundheitlichen Griinden meidet.

Vitamin K2 und die Einnahme von Blutverdiinnern

Menschen, die auf die Einnahme von Blutverdiinnern (Antikoagulantien) angewiesen sind, sollten
Vitamin-K-Praparate nur unter arztlicher Aufsicht einnehmen. Die blutverdiinnenden Medikamente
enthalten teilweise Wirkstoffe wie Cumarin, Phenprocoumon und Ethylbiscoumacetat — diese

Wirkstoffe sind Vitamin-K-Antagonisten und hemmen die Aktivierung der Blutgerinnungsfaktoren durch eine
Unterbrechung des Vitamin-K-Zyklus.

Durch die Einnahme von Vitamin K kdnnen diese Medikamente teilweise oder ganz unwirksam werden, wenn
sie nicht richtig auf die K2-Spiegel eingestellt sind, weshalb in diesen Fallen VVorsicht geboten ist.

Entgegen oft verbreiteter Falschinformationen ist auch Vitamin K2 in der Lage, die
Blutgerinnungsfaktoren zu aktivieren und zeigt eine mindestens gleichwertige, wenn nicht bessere Wirkung
als Vitamin K1. Aktuelle Studien belegen eine etwa 4-fach hohere Wirkung von K2 MK7 auf die
Blutgerinnung als Vitamin KL1.



“MK-T7 ist ein 3- bis 4-Mal starkeres Gegenmittel fir orale Blutgerinnungshemmer als K1. [...] MK-7
Supplemente, die mehr als 50 pg/Tag enthalten, kénnen die Therapie mit oralen Blutgerinnungshemmern
beeintrdchtigen” (16)

Eine weitere Studie stellte sogar schon ab 10pg pro Tag eine deutliche Beeintrachtigung der Blutgerinnung fest.
“Eine MK-7 Supplementation beeinflusst bei einigen Personen schon ab Dosen von 10 pg signifikant die
Gerinnungs-Sensitivitat. Darum sollte der Einsatz von MK-7 Supplementen bei Patienten vermieden werden,
die eine Therapie mit Vitamin-K-Antagonisten bekommen.” (48)

Trotzdem ist es ratsam, auch wahrend der Therapie mit Blugerinnungshemmer Vitamin K2 einzunehmen.
Durch die Blockierung des Vitamin-K2-Zyklus werden sonst alle wichtigen Funktionen des Vitamin K2
gehemmt, was zu Osteoporose, Arterioklerose und vaskularer Kalzifikation fuhren kann.

Mehr Informationen in unserem Artikel: Vitamin K2, Blutgerinnung und Blutverdiinner

Vitamin K1 fiir das Baby

Bei Babys ist dieser Effekt auf die Blutgerinnung jedoch gewollt und der bekannteste Einsatz von Vitamin K1
ist sicher die Verabreichung von hochdosiertem Vitamin K1 direkt nach der Geburt: Um die Blutgerinnung
nach der Geburt zu aktivieren und die Gefahr von Hirnblutungen bei Neugeborenen zu minimieren, wird heute
in Deutschland meist prophylaktisch Vitamin K1 an Neugeborene verabreicht.

Bei gutem Vitamin-K-Status der Mutter enthalt die Vormilch (Kolostrum) groRere Mengen Vitamin K1, um
den gleichen Effekt zu erzielen. Danach nimmt der Vitamin-K1-Gehalt der Muttermilch stark ab.

Quelle: http://www.vitamind.net/vitamin-k/
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Vitamin D

Manchmal verrit ein einziger Satz, eine einzige Uberschrift eine neue Wahrheit. Oder andersherum: Enthullt
eine einzige Headline jahrzehntelangen Irrtum unserer Erndhrungsexperten, unserer Arzte. Ich meine die vier
Worte

Nonclassic actions of vitamin D
Titel einer wissenschaftlichen Veroffentlichung in J Clin Endocrinol Metab. 94;26:2009

Der Titel sagt uns, dass es anscheinend klassische Wirkungen von Vitamin D gibt und dann — deshalb die neue
Arbeit — nichtklassische. Klassisch kennen wir: Vitamin D ist ein Knochenvitamin. Nicht klassisch ist die
Erkenntnis, dass Vitamin D das ,,Allround-Hormon des Korper® sei, dass Vitamin D schiitzt vor

Herz/Kreislauferkrankungen

Diabetes

Das Immunsystem starkt

Tumorwachstum hemmt

Nervenzellen schiitzt

Multiple Sklerose und Depressionen zumindest lindert (verhindert)

Die aufgefiihrten doch recht sensationellen Erkenntnisse sind neu. Die Wissenschaft ist eben nicht bei ,,Vitamin
D ist ein Knochenvitamin® stehen geblieben.

Stehen geblieben ist das Denken, das Denken uber Vitamine bei vielen unserer Ernahrungsexperten, unserer
Arzte. Beispiel: Vitamin C taugt halt gegen Skorbut. Punkt. Deshalb die langsam l&cherliche empfohlene
Mengenangabe von etwa 150 mg taglich. Richtig gegen Skorbut. Stehen gebliebenes Denken.

Und das gilt fir praktisch jedes andere Vitamin. Erst ganz, ganz langsam wachen wir auf. Und beginnen uns
auch um andere Wirkungen (Vitamin C verhindert Krebs) zu kimmern, dann aber auch um ganz andere
Dosierungen. Deshalb waren die neuen, etwa 20-fach hoheren erlaubten Vitamindosen der EU so hilfreich
(siehe unten).

Zuruck zu Vitamin D: Auf einmal fallt dann eben auf, dass dieser ungeheuerliche Satz, heute noch zu héren und
nachzulesen, so vollig daneben liegt. Der Satz ,,Vitamine haben wir alle genug. Man muss sich nur ausgewogen
erndhren®.

Heute gilt laut Robert-Koch-Institut, dass mehr als die Halfte der Deutschen in allen Altersgruppen zu niedrige
Vitamin-D-Blutspiegel haben (Eur J Clin Nutr 62;1079:2008).

Dass je nach Bezugswert sogar 90% der Kinder und Jugendlichen einen Vitamin-D-Mangel aufweisen (J Nutr
138;1482:2008). Bei &lteren Menschen sind mehr als 70% betroffen.

So viel zu der Gebetsmihle: Vitamine haben wir alle genug. Dass man hier langsam aufwacht in Deutschland,
lasst mich als Arzt sehr wohl aufatmen.

Langsam aufwacht? Auch heute hat jeder zweite meiner Patienten erschreckenden Vit D-Mangel. Es ist IHR
Leben, IHRE Lebensenergie, IHRE Lebensfreude!



Vitamine? Europa blamiert Deutschland

Und zwar bis auf die Knochen. Naturlich war es schon immer so, dass Deutschland alles besser wusste. Dass
wir die Wahrheit gepachtet haben. Und fir dieses "wir" haben wir deutsche Behorden geschaffen. So das
Bundesinstitut fiir Risikobewertung (BfR), deren Beamten uns sagen, wie wir unser Leben zu gestalten haben.

Kam die Globalisierung. Peinlich. Da sickert doch pl6tzlich auslandisches Wissen durch deutsche Grenzen.
Verdirbt unseren Beamten den ganzen Spal3. Wenn Sie einmal die unten stehende Tabelle studieren, verstehen
Sie, weshalb eine ganze Behorde, eine Bundesbehorde derzeit, seit 2008, einen knallroten Kopf hat (denk ich
mir: hoffentlich).

Die haben uns seit Jahrzehnten Angst gemacht und erzahlt, wie gefahrlich Vitamine sind. Dass wir strenge
Grenzen einhalten mussen. Die Welt hat uns immer ausgelacht. Jetzt ganz offiziell:

Vitamin Europa (EFSA): Deutschland (BfR):
Oberer sicherer Bereich Obergrenze

A 3000 pg 400 pg
D 50 ug 5ug

E 300 mg 15mg
Beta Carotin zu wenige Daten 2mg
Vitamin C Keine Obergrenze 225 mg
B1 Keine Obergrenze 4mg
B2 Keine Obergrenze 4,4 mg
B3 Nicotinamid 900 mg 17 mg
B6 25 mg 5,4 mg
B7 (Biotin) Keine Obergrenze 18 mg
B9 (Folsaure) 1000 pg 400 pg
B12 bis 5000 pg 3-9 ug

Meine hofliche Bitte: Schicken Sie mir in Zukunft nicht mehr die tblichen Briefe mit der Ublichen Frage: Wie
konnen Sie, Dr. Strunz, solche Uberdosen an Vitaminen empfehlen. Das Wort Uberdosen lasst mich immer
zusammenzucken. Jetzt wissen Sie weshalb.

Die Fakten wurden zusammengestellt von A. Jopp.

Quelle: https://www.drstrunz.de/aktuelles/2019/10/20191021 Vitamin_D.php
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Vitamin D bei chronisch entziindlichen Darmerkrankungen
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Bei chronisch entzlindlichen Darmerkrankungen liegt oft ein Vitamin-D-Mangel vor. Die Gabe von Vitamin D
kann daher zu einer deutlichen Besserung der Beschwerden fiihren.

Vitamin D: Ursache oder Folge von chronisch entziindlichen Darmerkrankungen?

Bei Patienten mit chronischen Erkrankungen wird haufig ein Vitamin-D-Mangel festgestellt, auch bei Patienten
mit chronisch entziindlichen Darmerkrankungen wie Morbus Crohn und Colitis ulcerosa.

Es handelt sich hierbei um Darmerkrankungen, die zu den Autoimmunerkrankungen gezéhlt werden, in
Schiben einhergehen und sich in diesen akuten Phasen meist mit schmerzhaften Bauchkrampfen und
Durchféllen &ussern. Allein in Europa sind drei Millionen Menschen betroffen.

Oft heisst es nun jedoch, dass der bei diesen Erkrankungen beobachtete Vitamin-D-Mangel eher eine Folge der
Erkrankung und weniger eine Mitursache sei, dass also zwar ein Mangel bestehen kdnne, die Einnahme von
Vitamin D aber keine besonderen Auswirkungen habe.

Vitamin D wirkt sich positiv auf die Darmschleimhaut aus

Im November 2018 erschien zu diesem Thema im Fachjournal Medicine eine passende Studie. Schon in der
Einleitung schrieben die beteiligten Forscher,

und damit die Symptome und die Lebensqualitat von
Menschen mit chronisch entziindlichen Darmerkrankungen bessern konne.

Sie fiihrten sodann eine Metaanalyse durch (Analyse der bis zu diesem Zeitpunkt vorhandenen randomisierten
und kontrollierten Studien), um das therapeutische Potential von Vitamin D bei chronisch entziindlichen
Darmerkrankungen genauer einschétzen zu kdnnen und auch um Aussagen zur Sicherheit des Vitamins machen
zu konnen.

Dosierungen und Nebenwirkungen

Insgesamt standen die Daten von 18 Studien mit 908 Patienten zur Verfligung. Es zeigte sich, dass die Gabe
von Vitamin-D-Préparaten den Vitamin-D-Spiegel zuverl&ssig erhdhen konnte, wobei eine Hochdosistherapie
den Spiegel besser erhohte als die Gabe von niedrigen Dosen.

Unter Hochdosistherapie wurden Dosierungen von 1.000 bis 10.000 IE verstanden. Die Forscher weisen
ausdrtcklich darauf hin, dass offiziell lediglich die Einnahme von téglich 600 IE (maximal 4.000 IE)
empfohlen werde, diese niedrigen Dosen aber flr Menschen, die bereits einen Mangel hatten, nicht immer
ausreichend waéren.

Nebenwirkungen wurden nur bei wenigen Untersuchungen aufgefiihrt und wenn ja, so bei der
Hochdosistherapie. Allerdings — so die Forscher — wirden die Vorteile dieser Therapie bei weitem tberwiegen,


https://journals.lww.com/md-journal/fulltext/2018/11160/Efficacy_of_vitamin_D_in_treatment_of_inflammatory.4.aspx

da es sich bei den Nebenwirkungen eher um milde Ereignisse handelte, wie Durst, Ubelkeit, Mundtrockenheit,
Midigkeit 0. &., wobei sich nicht einmal immer genau sagen liess, ob diese Symptome tatséchlich auf die
Vitamin-D-Einnahme zuriickgefuhrt werden konnten.

Vitamin D bessert chronisch entziindliche Darmerkrankungen

Besonders wichtig war im Ergebnis der vorgestellten Analyse, dass sich durch die Einnahme von Vitamin D die
Zahl der Rezidive (die Ruckfallrate) verringern liess. Hier zeigte sich jedoch kein Unterschied zwischen hohen
und niedrigen Vitamin-D-Dosen. Entscheidend war hier offenbar, dass Gberhaupt an eine Erganzung mit
Vitamin D gedacht wurde.

Die entsprechenden Wissenschaftler raten in ihrer Schlussfolgerung: Vitamin D sollte zur Therapie von
chronisch entzlindlichen Darmerkrankungen empfohlen werden, wenigstens begleitend zur lblichen Therapie.

Wie man Vitamin D dem personlichen Bedarf gemass richtig dosiert und einnimmt, haben wir ausfihrlich hier
erkléart.

Quelle: https://www.zentrum-der-gesundheit.de/news/vitamin-d-bessert-chronisch-entzuendliche-darmerkrankungen-
181204116.html
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Die paradoxen Wirkungen von Vitamin D auf die Typ-1-vermittelte Inmunitat
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Abstrakt

Ein niedriger Vitamin D-Status ist mit einem erhohten Risiko fir Thl-vermittelte Autoimmunerkrankungen wie
entzlindliche Darmerkrankungen verbunden. Es wurde gezeigt, dass 1,25 (OH) , D 3 -Behandlungen die Th1-
vermittelte Immunitét unterdriicken und Tiere vor experimenteller Autoimmunitat schitzen. Die durch Thl
vermittelte Immunitat ist wichtig fur die Beseitigung einer Reihe verschiedener Infektionskrankheiten. Bei
Tuberkulose ist die Behandlung mit 1,25 (OH) , D 3 mit einer verminderten Th1l-vermittelten Immunitét, aber
einer erhohten bakteriziden Aktivitat verbunden. Die systemische Candidiasis wird durch die Behandlung mit
1,25 (OH) 2 D 3nicht beeinflusst - Die scheinbar paradoxen Wirkungen von 1,25 (OH) , D sund Vitamin D auf Thl-
vermittelte Autoimmunitat gegenuber infektidser Immunitat deuten auf eine breite Palette von Vitamin D-
Zielen im Immunsystem hin. Das Zusammenspiel dieser Vitamin-D-Ziele und ihre Auswirkung auf die
Immunantwort des Wirts bestimmen dann das Ergebnis.

Schliisselwérter: Vitamin D, entzlindliche Darmerkrankungen, infektidose Immunitat, Immunregulation

Gehe zu:

1. Einleitung

Die klassische Rolle von Vitamin D besteht in der Regulierung der Kalziumhomoostase. Kirzlich wurde klar,
dass Vitamin D die Immunfunktion reguliert. Insbesondere wurde ein schlechter Vitamin-D-Status mit der
Entwicklung einer Reihe verschiedener Typ-1 (Th1) -vermittelter Autoimmunerkrankungen in Verbindung
gebracht, darunter Typ-1-Diabetes, Multiple Sklerose (MS) und entziindliche Darmerkrankungen (IBD) (
Cantorna et al . 2004 ). Daruber hinaus wurde gezeigt, dass die aktive Form von Vitamin D (1,25 (OH) ; D 3)
die Entwicklung experimenteller Modelle dieser Autoimmunerkrankungen vollstandig blockiert ( Cantorna et
al. 1996 ; Cantorna et al. 2000 ; Zella et al . 2003). Die durch Th1 vermittelte Immunitét ist entscheidend fur die
Féahigkeit des Wirts, eine schitzende Immunantwort auf viele verschiedene Infektionen aufzubauen.
Paradoxerweise beeintrachtigten 1,25 (OH) , D 3 -Behandlungen nicht die Fahigkeit infizierter Mause, eine
Pilzinfektion zu bekdmpfen, die von der Thl-vermittelten Immunitat abhangt ( Cantorna et al. 1998 ; Kaposzta
et al. 1998 ). Dartiiber hinaus Vitamin D-Status und 1,25 (OH) , D 3Es wurde vermutet, dass es vor Tuberkulose
(TB) schitzt, wenn die Immunitéat des Wirts von der Th1-Produktion des Zytokins IFN-y abhingt. Eine weitere
Triibung des Bildes ist der Beweis, dass Patienten mit Th1-bedingten Krankheiten wie IBD (Morbus Crohn),
Sarkoidose und Tuberkulose eine Hyperkalzamie und Verkalkung granulomatdser L&sionen aufweisen und
darauf hindeuten, dass die lokale Immunantwort 1,25 (OH) , D 3 ( Yang) produzieren kann et al. 2000 ; Tuohy
et al. 2005 ; Volpicelli et al. 2005 ; Falk et al. 2007 ). Wie kann 1,25 (OH) , D sdas Immunsystem selektiv
regulieren, um Autoimmunerkrankungen zu unterdriicken, ohne die F&higkeit des Wirts zu beeintréchtigen,
Infektionen zu bekampfen? Ist die lokale Produktion von 1,25 (OH) , D 3 in granulomatésen Lasionen
schiitzend oder pathogen? Die Auswirkungen des Vitamin D-, 1,25 (OH) , D 3. und Vitamin D-Metabolismus
auf die Anfalligkeit und Resistenz gegen Th1l-gesteuerte Immunantworten werden diskutiert, um die scheinbar
paradoxen Auswirkungen von Vitamin D zu kl&ren.

2. Vitamin D und die Hygienehypothese

Die Inzidenz von immunvermittelten Krankheiten wie IBD, MS, Allergien und Asthma hat in den
Industrieldandern in den letzten 50 Jahren zugenommen. Dieser rasche Anstieg der Krankheitsinzidenz kann
genetisch nicht erklart werden. Daruiber hinaus liegt die Konkordanzrate zwischen eineiigen Zwillingen bei IBD
und MS nur zwischen 20 und 50% ( Cantorna 2006 ). Daher beeinflussen Umweltfaktoren die Entwicklung der
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Autoimmunitét. Die vorherrschende Theorie tiber die Umweltursache fir die Zunahme immunvermittelter
Krankheiten wurde als Hygienehypothese bezeichnet ( Christen et al. 2005 ). Die Hygienehypothese besagt,
dass dem Immunsystem aufgrund von Impfungen, verbesserten HygienemaRnahmen und verringerten
Infektionsraten wichtige Signale fehlen, die eine Uberaktivierung und Krankheit verhindern ( Christen et al.
2005)). Wenn die Hygienehypothese fiir Krankheiten von IBD bis Asthma relevant ist, wird es wahrscheinlich
gemeinsame Mechanismen des durch Infektionskrankheiten stimulierten Schutzes bei diesen sehr
unterschiedlichen Krankheiten geben.

Die Hygienehypothese fur IBD konzentriert sich auf die kritischen Befunde, dass unkontrollierte
Immunantworten auf die Bakterienflora im Darm zur Entwicklung von Krankheiten fihren. Als Grundlage fur
die Hygienehypothese bei IBD werden Veranderungen der normalen Bakterienflora und / oder die verminderte
Inzidenz von Darmparasiten einschlielich Wurminfektionen angefiihrt ( Khan et al. 2002 ; Strober et al. 2007 ;
Koloski et al. 2008 ). Experimentelle Beweise zeigen, dass gastrointestinale Wurminfektionen IBD bei
Versuchstieren und Menschen unterdriicken kénnen ( Khan et al. 2002 ; Strober et al. 2007 ; Koloski et al.
2008)). Dartiber hinaus waren unter bestimmten Umstanden Ansatze erfolgreich, die darauf abzielen, die Arten
von Bakterien im Magen-Darm-Trakt zu veréndern, einschlieflich der Verwendung von Probiotika, um die
vorhandenen Bakterien durch ,,gute Bakterien zu ersetzen ( Rolfe et al. 2006 ). Es gibt jedoch auch
Infektionen, die mit der Auslésung von Krankheiten verbunden sind, und daher ist es wahrscheinlich, dass
andere Umweltfaktoren wie Umweltverschmutzung, Erndhrung usw. die Entwicklung dieser komplexen
Krankheiten beeinflussen.

Wir schlagen eine Modifikation der Hygienehypothese vor, die besagt, dass Vitamin D einer der
Umweltfaktoren ist, die die Entwicklung von immunvermittelten Krankheiten beeinflussen. Aktuelle
Forschungen im Bereich Vitamin D zeigen, dass Menschen in Industrieldandern, insbesondere im Winter, grofe
Schwankungen in ihrem Vitamin D-Status aufweisen. Eine Hauptquelle fir Vitamin D ist die Herstellung tber
eine Photolysereaktion in der Haut. Die Verfligbarkeit von Vitamin D durch Sonneneinstrahlung ist in
nordlichen Klimazonen signifikant geringer und im Winter besonders gering ( Clemens et al. 1982 ; DeLuca
1993)). Die Schwankungen des Vitamin D sind eine direkte Folge von verminderter Aktivitat im Freien,
saisonalen Veranderungen, erhdhter Umweltverschmutzung und Diéten, denen ein ausreichender Vitamin D-
Spiegel fehlt. Es scheint moglich, dass die Vitamin-D-Exposition besonders frith im Leben ein Umweltfaktor
ist, der die Entwicklung des Immunsystems beeinflusst. Die Exposition gegenuber Vitamin D und die
Exposition gegentiber anderen Umweltelementen wiirden bestimmen, welche genetisch anféalligen Personen
eine Autoimmunitét entwickeln.

3. Autoimmunitit, IBD und Th1-getriebene Immunantworten

Die Atiologie von Autoimmunerkrankungen und Asthma ist sehr unterschiedlich und Zellen, die fir eine
Krankheit pathogen sind, sind fiir die andere vorteilhaft. Bei den meisten Formen der Autoimmunitét ist die
Immunantwort durch Uberproduktion von Typ-1-Helferzellen (Th1) -assoziierten Zytokinen einschlieBlich
Interferon (IFN) - y und Tumornekrosefaktor (TNF) -a gekennzeichnet ( Abb. 1 ). Thl-vermittelte
Immunantworten werden induziert, wenn eine Kombination von Umsténden auftritt. Antigenspezifische T-
Zellen, die in Gegenwart von Interleukin (IL) -12 und wenig IL-4 vorbereitet werden, fihren zur Entwicklung
von Thl-Zellen (1). Thl-vermittelte Antworten werden durch regulatorische T (T reg) - und NKT-Zellen
inhibiert, die IL-4, IL-10 und transformierenden Wachstumsfaktor (TGF) -B produzieren ( 1)). Die beteiligten
Zelltypen umfassen Makrophagen- und dendritische Zellen (DC), die als Antigen-prasentierende Zellen (APC),
Thil-Zellen, T reg- und NKT-Zellen wirken. Typ-2-Helferzellen (Th2) produzieren IL-4 und IL-10, die die
Th1-Entwicklung hemmen und die pathogenen Zellen bei allergischem Asthma sind ( Abb. 1 ). Die
Pathogenese von Asthma und Autoimmunerkrankungen ist komplex, und obwohl Autoimmunerkrankungen als
Th1-bedingte Krankheiten klassifiziert werden kdnnen, sind andere Zellen, einschlie3lich Th17-Zellen,
pathogen ( Abb. 1) ( lwakura et al. 2006 ). Bei Asthma werden die NKT-Zellen fir die Krankheitspathologie
bendtigt, da M&use mit NKT-Zellmangel kein Asthma entwickeln ( Akbari et al. 2003 ). NKT-Zellen sind friihe
angeborene regulatorische Zellen, die die Autoimmunitét unterdriicken kénnen (Taniguchi et al. 2003 ). Die
Induktion von T-Reg-Zellen, die IL-10 und TGF- produzieren, schiitzt sowohl Thl- als auch Th2-bedingte
Krankheiten, einschliel3lich experimentellem Asthma und IBD ( Akbari et al. 2003 ; Maul et al. 2005 ).
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Abb. 1

CD4 + T-Hilfszellen-Teilmengen und -Funktionen. Die schwarzen Pfeile ( — ) zeigen Zytokine an, die die
Differenzierung induzieren, und die schwarzen Linien ( ) zeigen Zytokine an, die die Entwicklung von Th-
Zellen hemmen. Die grauen Pfeile und Linien zeigen die Induktion ( =) oder Unterdriickung ( —) durch 1,25
(OH) , D 3 ;nBehandlung. Thl-Immunantworten werden durch Th2- und T-Reg-Zellen gehemmt und sind
wichtig fur den Schutz vor intrazellularen Infektionen, die Krebsimmunitat und die Teilnahme an
Autoimmunerkrankungen. Th2-Zell-Immunantworten sind auch wichtig fir die Bekdmpfung von Infektionen,
kdnnen durch T-Reg-Zellen unterdriickt werden und sind bei Asthma und Allergien pathogen. Regulatorische
NKT-Zellen kénnen entweder pathogen oder schitzend fir Autoimmunreaktionen sein und sind fiir die
experimentelle Induktion von Asthmaerkrankungen erforderlich. Alle getesteten T-Zellen exprimieren den
VDR. 1,25 (OH) , D 3 unterdrtickt Th1-gesteuerte Zytokinreaktionen, induziert T-Reg-Zellen, induziert die IL-
4-Produktion und verbessert die NKT-Zellfunktion.

IBD sind immunvermittelte Krankheiten unbekannter Atiologie, die den Magen-Darm-Trakt betreffen. In
Nordamerika und Europa ist etwa 1 von 1000 Menschen von IBD betroffen ( Podolsky 1991 ; Podolsky 1991 ).
Es gibt mindestens zwei verschiedene Formen von IBD, Colitis ulcerosa und Morbus Crohn. IBD sind
chronisch wiederkehrende Krankheiten, die am h&ufigsten eine Entziindung des terminalen lleums und des
Dickdarms betreffen, obwohl diese Krankheiten auch viele Stellen im gesamten Verdauungstrakt betreffen
koénnen. Morbus Crohn ist eine Thl-vermittelte Krankheit, und Colitis ulcerosa weist eher einen gemischten
Th1/ Th2-Phanotyp auf. Sowohl genetische als auch Umweltfaktoren prédisponieren Individuen fir die
Entwicklung von IBD. Es wurde gezeigt, dass Zellen von Morbus Crohn-Patienten unter anderen Zytokinen
hohe Mengen an IFN- & ggr; und TNF- & agr; sezernieren ( 2)) ( Neissner et al. 1995 ). Es gibt keine Heilung
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fur Morbus Crohn, obwohl es einige sehr gute Behandlungen gibt, die hauptsachlich Entziindungen
unterdriicken. Es wurde gezeigt, dass TNF-a-blockierende Medikamente fiir Morbus Crohn-Patienten von
Vorteil sind. Experimentelle Ansétze zur Behandlung von Morbus Crohn umfassen die Induktion von T-Reg-
Zellen ( 2). Es gibt jedoch keine Heilung und wiederholte Behandlungen und Erhaltungsmedikamente sind
erforderlich, um Crohns Patienten langfristig gesund zu halten. Die Hauptnebenwirkung, die mit allen
Therapien verbunden ist, ist ein erhéhtes Infektions- und Krebsrisiko infolge der Immunsuppression.
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Modell der Auswirkungen des Vitamin D-Status und der Behandlung mit 1,25 (OH) , D 3 auf die Chron-
Krankheit. Wenn Vitamin D niedrig ist und NKT-Zellen sich nicht entwickeln, sind Th1-Zellen Uberaktiv und
die Inzidenz von Thl-vermittelten Krankheiten steigt. Vitamin D reguliert die APC derart, dass die Th1-
Zellantworten gehemmt werden, die T-Reg-Zellfunktion induziert wird und sich NKT-Zellen entwickeln. Das
Nettoergebnis ist eine verringerte Chron-Krankheit und eine Normalisierung der Th-Zell-Antwort.

4. Vitamin D und das Immunsystem

Die Identifizierung des Vitamin D-Rezeptors (VDR) in mononukledren Zellen des peripheren Blutes weckte
das friihe Interesse an Vitamin D als Regulator des Immunsystems ( Bhalla et al. 1983 ; Provvedini et al. 1983
). Alle untersuchten Zellen des Immunsystems exprimieren den VDR und zumindest in T-Zellen induziert die
Aktivierung die Expression von zusatzlichem VDR ( Veldman et al. 2000 ; Mahon et al. 2003 ). 1,25 (OH) , D
3 ist ein wirksamer In-vivo- Suppressor flr experimentelle Autoimmunerkrankungen wie Arthritis, Typ-1-
Diabetes, Lupus, IBD und experimentelle MS-Modelle ( Ubersicht in ( Cantorna 2000 )). Regulation der
Makrophagen- und DC-Funktion durch 1,25 (OH), D 3 ist wichtig fir die Hemmung der experimentellen
Autoimmunitét. Die 1,25 (OH) , D 5 -Behandlung von DC in vitro inhibierte die Differenzierung und Reifung
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von DC und fiihrte zu DC, die bei Ubertragung eine in vivo- Unterdriickung von T-Zellen induzierte ( Griffin et
al. 2003 ). In dhnlicher Weise induzierte 1,25 (OH) , D 3 die Differenzierung myeloider Vorlaufer in
Makrophagen und inhibierte die Produktion von IL-12 und TNF-a in vitro ( Fig. 2 ) ( Koeffler et al. 1984 ;
Clohisy et al. 1987 ). . In vivo die Wirksamkeit von 1,25 (OH) ,Es wurde gezeigt, dass D 3 zur Unterdriickung
der experimentellen IBD mit der Hemmung von TNF- & agr; und anderen durch TNF- & agr; aktivierten
nachgeschalteten Genen korreliert ( 2) ( Zhu et al. 2005 ). Insgesamt besteht die Wirkung von 1,25 (OH) , D 3
auf die APC darin, die Produktion von IL-12 und TNF-a zu verringern und die Reifung und Differenzierung so
zu unterdriicken, dass die unreife APC keine Thl-ahnlichen Immunantworten auslést ( Fig. 2 ).

T-Zellen sind auch Vitamin-D-Ziele und Vitamin D reguliert die T-Zell-Funktion sowohl direkt als auch
indirekt durch Regulierung der APC-Funktion. Es wurde gezeigt, dass 1,25 (OH) , D 3 -Behandlungen IFN-y in
vitro direkt hemmen ( Staeva-Vieira et al. 2002 ; Mahon et al. 2003 ). Darlber hinaus hemmt 1,25 (OH) , D 3
die Entwicklung von Th1-Zellen in vivo und die Hemmung der Th1-vermittelten Reaktion korreliert mit dem
Schutz vor Krankheitspathologie ( Cantorna et al. 2000 ). In jungerer Zeit 1,25 (OH) , D 3Es wurde gezeigt,
dass T-Reg-Zellen direkt durch Hochregulierung von FoxP3 und indirekt durch APC induziert werden ( Barrat
et al. 2002 ; Adorini et al. 2003 ). Die Induktion von T reg und die Unterdriickung von Th1-Zellen durch 1,25
(OH) , D 3 wurde mit der Unterdriickung der experimentellen Autoimmunitat korreliert. Dartiber hinaus ist der
Wirt mit VDR-Mangel in einer Reihe verschiedener Modelle anfélliger fur experimentelle IBD ( Froicu et al.
2003 ; Froicu et al. 2007 ). Das Immunsystem von VDR-KO-Mausen weist normale CD4 + -, CD8 + - und NK-
Zellzahlen auf. CD4 + T-Zellen von VDR-KO-Méausen produzieren jedoch IFN-y iiberproduziert, weisen eine
starke gemischte Lymphozytenreaktion auf, die Thl-vermittelt ist, und es fehlen NKT-Zellen ( Froicu et al.
2003);; Froicu et al. 2006 ; Yu et al. 2008 ). iNKT-Zellen sind friihe angeborene regulatorische Zellen, die das
Ergebnis der Autoimmunitét verandern konnen ( Taniguchi et al. 2003 ). Dartber hinaus induzierten 1,25 (OH)
2 D 3 -Behandlungen die NKT-Zellfunktion in vitro und in vivo ( Yu et al. 2008 ). Zwei Arten von Zellen
werden durch 1,25 (OH) , D 3 die T reg- und die NKT-Zelle induziert ; Die Induktion dieser regulatorischen
Zellen und die direkte Hemmung von Thl-Zellen sind die Mechanismen, durch die 1,25 (OH) , D 3 die
experimentelle Autoimmunitat unterdriickt ( 2).

5. Vitamin D und Th1 vermittelte Immunitat des Wirts gegen Infektionen

Thl-vermittelte Immunantworten und insbesondere die Fahigkeit, IFN-y zu produzieren, sind wichtig fiir die
Immunitat des Wirts gegen eine Reihe von Infektionskrankheiten. Insbesondere die Immunitét gegen
intrazelluldare Pathogene, einschliellich vieler Viren, Bakterien wie Mycobacteria- und Listeria- Arten und
Parasiten wie Leishmania, erfordert IFN-y als Teil der Wirtsantwort fiir eine erfolgreiche Clearance.
Regulatorische Zellinduktion und IL-10-Produktion sind mit l&ngeren Infektionen und Chronizitat mit
denselben Organismen verbunden ( Scott-Browne et al. 2007 ). In vitro wurde gezeigt , dass 1,25 (OH) , D 3 die
IFN- & ggr; - und IL-12-Produktion aus mit infizierten menschlichen Leukozyten unterdriicktMycobacteria
tuberculosis ( Vidyarani et al. 2007 ). Zusatzlich sollte beachtet werden, dass die regulatorische T-Zell-
Induktion Makrophagen-Anti-TB-Effekte unterdrickt und gezeigt wurde, dass 1,25 (OH) , D 3 T-Reg-Zellen
induziert ( Adorini et al. 2003 ; Hougardy et al. 2007 ; Scott -Browne et al. 2007 ). Die Zugabe von 1,25 (OH) ,
D 3 zu murinen Makrophagen inhibierte die IFN-y-induzierte Abtdtung von Leishmania major in vitro (
Ehrchen et al. 2007 ). Dartber hinaus induzierten mit 1,25 (OH) 2 D 3 pehandelte Mausmonozyten das Wachstum
von ListeriaOrganismen in aus Knochenmark stammenden Makrophagenkulturen ( Helming et al. 2005 ).
Méuse, denen der VDR fehlt, zeigten in vivo erh6hte IFN-y-Reaktionen und erhohte Clearance-Raten von L.
major ( Ehrchen et al. 2007 ). Der Beweis ist konsistent, dass in Gegenwart von 1,25 (OH) , D 3 eine Hemmung
der Thl-vermittelten Immunantworten auf infektidse Organismen vorliegt, einschliellich einer verminderten
IFN- & ggr; - und IL-12-Produktion und Induktion von T-Reg-Zellen.

1,25 (OH) , D 3 hat einige paradoxe Auswirkungen auf die Resistenz des Wirts gegen Infektionen. Obwohl die
IFN-y-Produktion fiir das Uberleben nach einer Candida albicans- Infektion entscheidend ist; Die Behandlung
von Mausen mit 1,25 (OH) , D 3 hatte keinen Einfluss auf das Uberleben nach systemischer Candidiasis (
Cantorna et al. 1998 ; Kaposzta et al. 1998 ). Fur TB gibt es vereinzelte Hinweise darauf, dass ein Vitamin-D-
Mangel und eine verringerte Sonneneinstrahlung moglicherweise zu einer schwereren TB flihren ( Gibney et al.
2008 ). Ein Vitamin-D-Mangel bei Mausen fuhrte zu einer erhdhten Replikation von M. bovis ( Waters et al.
2004 ). Zusétzlich 1,25 (OH) , D.Es wurde gezeigt, dass 3 die Replikation von TB in vitro durch Induktion
antibakterieller Peptide hemmt ( Liu et al. 2006 ). Weitere Arbeiten sind erforderlich, um in vivo zu bestimmen,
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welche Nettoeffekte der Vitamin-D-Status auf die Resistenz der gesamten Organismen gegen Thl-vermittelte
Krankheiten wie TB hat. Obwohl bisher zahlreiche Aktivitaten zur Untersuchung der antibakteriellen
Wirkungen von 1,25 (OH) 2 D 3 gurchgefiinrt wurden , SINd kKeine Informationen verftigbar, um die potenziellen 1,25
(OH) , D 3 -vermittelten Wirkungen der Th1-Hemmung zu untersuchen oder T reg-Induktion im
Zusammenhang mit TB-Wirtsresistenz.

6. Extra-renale Produktion der 1alpha-Hydroxylase

Cyp27BLl ist das Gen, das fiir die 1-alpha-Hydroxylase kodiert, die aktives 1,25 (OH) 2 D 3 produziert Und Kklassisch
in den Nieren exprimiert wird. Es wurde vermutet, dass die extra-renale Produktion von Cyp27B1 bei einer
Reihe von entziindlichen Erkrankungen auftritt, einschliellich Sarkoidose und Morbus Crohn, und
maoglicherweise die bei diesen Patienten auftretende Hyperkalzamie erklart ( Conron et al. 2000 ; Abreu et al.
2004 ). Andere granulomatdse Erkrankungen, einschlieBlich TB, sind mit einer Stérung des Vitamin-D-
Stoffwechsels und einer Hyperkalzamie verbunden ( Yang et al. 2000 ). Interessanterweise handelt es sich bei
den granulomatdsen Erkrankungen um Thl-vermittelte Ereignisse. Obwohl diese Bedingungen vorliegen, ist
unklar, ob eine extra-renale Produktion von 1,25 (OH) , D 3 vorliegtist bei diesen Krankheiten vorteilhaft oder
pathologisch. Oft entspricht die Auflésung der Krankheit einer Normalisierung des Vitamin D- und
Calciumstatus ( Conron et al. 2000 ; Abreu et al. 2004 ). Immunzellen, einschlie}lich Makrophagen und DC,
exprimieren das Enzym lalpha-Hydroxylase ( Hewison et al. 2007 ). Die Mdglichkeit, dass das Immunsystem
lokal aktives 1,25 (OH) 2 D 3 produzieren kann, ISt €ine attraktive Idee. In-vitro- Induktion des Cyp27B1-Enzyms in
Makrophagen induziert antibakterielle Peptide, die TB abttten ( Liu et al. 2006 ). Derzeit ist die In-vivo-
Relevanz der immunvermittelten Produktion von Cyp27B1 nicht bekannt.

Eine Gruppe (TG Marshall, Autoimmunitatsforschungsstiftung, Thousand Oaks, CA) hat empfohlen und
empfiehlt weiterhin, den Vitamin-D-Status zu senken, um eine Reihe chronisch entziindlicher Erkrankungen zu
behandeln ( Marshall 2008 ). Grundlage fir diese Empfehlung sind die Berichte tiber die Produktion von 1,25
(OH) , D 3 durch das Immunsystem wahrend der Krankheitspathologie und die Maéglichkeit, dass diese
Induktion von 1,25 (OH) , D 3 zu Krankheiten aufgrund von Fettleibigkeit beitragt auf andere chronische
Krankheiten, einschlieBlich solcher, die durch Th1-Zellen wie Sarkoidose und Morbus Crohn vermittelt werden
( Marshall et al. 2004 ; Marshall 2008 ). Das Argument ist, dass die Hormonaktivitat von 1,25 (OH) ; D.3
induziert die Transkription einer grof3en Anzahl von Genen, die diese Krankheiten irgendwie verursachen, und
dass 1,25 (OH) , D 3 gemessen werden sollte, da es die biologisch aktive Form von Vitamin D ist, die den
Rezeptor bindet ( Marshall 2008 ). Aktuelle Tests fur 25 (OH) D3, die zur Beurteilung des Vitamin D-Spiegels
in der Allgemeinbevolkerung verwendet werden, sind ungenau und weisen keine Standards auf ( Glendenning
et al. 2006 ). 1,25 (OH) , D 3 -Messungen sind noch schwieriger durchzufuhren, nicht standardisiert und auch
ungenau. Messungen von 1,25 (OH) , D 3 sind angesichts dieser Messprobleme bedeutungslos. Weiterhin
uberschussiges 1,25 (OH) , D.3 wurde Tieren mit Thl-vermittelten Krankheiten verabreicht, und die Symptome
der Krankheit sowie die Th1-Reaktion wurden in vielen Experimenten von vielen Forschern signifikant
reduziert ( Lemire et al. 1991 ; Cantorna et al. 1998 ; Cantorna et al. 2000 ; Zella et al. 2003 ; Mathieu et al.
2004 ). Weitere Untersuchungen sind erforderlich, um festzustellen, ob die immunvermittelte Produktion von
1,25 (OH) , D 3 biologisch signifikant, pathogen oder schutzend ist. Derzeit gibt es keine eindeutigen Hinweise
darauf, dass der Vitamin-D-Status in einer Population gesenkt werden sollte.

Gehe zu:

7. Schlussfolgerung

Die Auswirkungen von Vitamin D auf die Immunitéat werden allméhlich erkannt. Unabhangig davon, ob die
Thl-vermittelte Autoimmunitat oder die infektidse Immunitat tberwacht wird, hemmt 1,25 (OH) , D 3 die IL-
12- und IFN-y-Produktion. Die Induktion von regulatorischen T-Zellen durch 1,25 (OH) , D 5 ist ein
zusétzlicher Modus zur Hemmung der Immunantwort. Daruiber hinaus sind regulatorische NKT-Zellen fir ihre
Entwicklung auf Vitamin D angewiesen und werden durch 1,25 (OH) , D 3 hochreguliert . Fur L.
monocytogenes und L. major 1,25 (OH) , D 3Die Unterdriickung der Th1l-Immunantwort ist mit einer
verminderten Clearance des Mikroorganismus verbunden. Umgekehrt erhoht 1,25 (OH) , D 3 die Clearance von
TB in infizierten menschlichen Makrophagen. Daruber hinaus wurde die Clearance einer systemischen
Infektion mit C. albicans durch die Behandlung mit 1,25 (OH) , D 3 nicht beeinflusst . Vitamin D sollte nicht
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als allgemein antiinfektios oder immunsuppressiv eingestuft werden, und bei der isolierten Interpretation von
Studien ist VVorsicht geboten. Die in vivo Effekte von 1,25 (OH) , D 3Die Immunfunktion hédngt wahrscheinlich
vom Vitamin-D-Status des Wirts, der lokalen Expression von VDR und Cyp27B1 sowie weiteren Faktoren ab,
die sich auf die Resistenz des Wirts gegen Infektionen oder Autoimmunitéat auswirken. Die scheinbar
paradoxen Auswirkungen von 1,25 (OH) , D 5 auf die Thl-vermittelte Immunitat deuten auf eine Rolle von
Vitamin D und 1,25 (OH) ; D 3 auf mehrere Aspekte der Immunitét hin, die nur teilweise verstanden werden.

Danksagung
Diese Arbeit wurde vom National Institutes of Health Grant # R01 DK070781 an MTC untersttitzt.

Abkiirzungen
APC  Antigen-prasentierende Zelle

DC dendritische Zelle

IBD entziindliche Darmerkrankung
IFN Interferon

IL Interleukin

MS Multiple Sklerose

Treg regulatorischeT.

TGF  transformierender Wachstumsfaktor
TB Tuberkulose

TNF  Tumornekrosefaktor

Thl Typ 1 Helfer

Th2 Typ 2 Helfer

VDR  Vitamin D-Rezeptor

Th2 Typ 2 Helfer

Fufdnoten

Haftungsausschluss des Herausgebers: Dies ist eine PDF-Datei eines unbearbeiteten Manuskripts, das zur
Veroffentlichung angenommen wurde. Als Service flr unsere Kunden bieten wir diese friilhe Version des
Manuskripts an. Das Manuskript wird einer Bearbeitung, einem Satz und einer Uberpriifung des resultierenden
Beweises unterzogen, bevor es in seiner endgultigen zitierfahigen Form verdffentlicht wird. Bitte beachten Sie,
dass wéhrend des Produktionsprozesses maglicherweise Fehler entdeckt werden, die sich auf den Inhalt
auswirken konnen, und dass alle fur das Journal geltenden gesetzlichen Haftungsausschliisse gelten.

Gehe zu:

LITERATUR ZITIERT

1. Abreu MT, Kantorovich V, Vasiliauskas EA, Gruntmanis U, Matuk R., Daigle K., Chen S., Zehnder D., Lin YC, Yang
H., Hewison M., Adams JS. Die Messung des Vitamin D-Spiegels bei Patienten mit entziindlichen
Darmerkrankungen zeigt eine Untergruppe von Patienten mit Morbus Crohn mit erhéhtem 1,25-
Dihydroxyvitamin D und niedriger Knochenmineraldichte. Darm. 2004; 53 (8): 1129-36. [ PMC-freier Artikel ] [
PubMed ] [ Google Scholar ]



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2633636/
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1774134/&usg=ALkJrhi5BYx9jptnzK9oDBviiLfHGJchtQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15247180&usg=ALkJrhj6EeBZ6ObZdfEZB5TUb3GRiwMc2Q
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DGut%26title%3DMeasurement%2Bof%2Bvitamin%2BD%2Blevels%2Bin%2Binflammatory%2Bbowel%2Bdisease%2Bpatients%2Breveals%2Ba%2Bsubset%2Bof%2BCrohn%27s%2Bdisease%2Bpatients%2Bwith%2Belevated%2B1,25-dihydroxyvitamin%2BD%2Band%2Blow%2Bbone%2Bmineral%2Bdensity%26author%3DMT%2BAbreu%26author%3DV%2BKantorovich%26author%3DEA%2BVasiliauskas%26author%3DU%2BGruntmanis%26author%3DR%2BMatuk%26volume%3D53%26issue%3D8%26publication_year%3D2004%26pages%3D1129-36%26pmid%3D15247180%26&usg=ALkJrhjMUAy3b0XTegHUOWPZ_mYjNpU55A

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Adorini L., Penna G., Giarratana N., Uskokovic M. Durch Vitamin-D-Rezeptor-Liganden induzierte tolerogene
dendritische Zellen verstarken regulatorische T-Zellen, die die AbstoSung von Allotransplantaten und
Autoimmunerkrankungen hemmen. J Cell Biochem. 2003; 88 (2): 227-33. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Akbari O, Stock P, DeKruyff RH, Umetsu DT. Rolle der regulatorischen T-Zellen bei Allergien und Asthma. Curr
Opin Immunol. 2003; 15 (6): 627—-33. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Akbari O., Stock P., Meyer E., Kronenberg M., Sidobre S., Nakayama T., Taniguchi M., Grusby M. J., DeKruyff RH,
Umetsu DT. Wesentliche Rolle von NKT-Zellen, die IL-4 und IL-13 produzieren, bei der Entwicklung einer
Allergen-induzierten Hyperreaktivitat der Atemwege. Nat Med. 2003; 9 (5): 582-8. [ PubMed ] [ Google Scholar ]
Barrat FJ, Cua DJ, Boonstra A, Richards DF, Crain C, Savelkoul HF, De Waal-Malefyt R, Coffman RL, Hawrylowicz
CM, O'Garra A. In-vitro-Erzeugung von Interleukin 10-produzierenden regulatorischen CD4 (+) T-Zellen wird
durch Immunsuppressiva induziert und durch T-Helfer Typ 1 (Th1) - und Th2-induzierende Zytokine gchemmt. J
Exp Med. 2002; 195 (5): 603—-16. [ PMC-freier Artikel ] [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Bhalla AK, Amento EP, Clemens TL, Holick MF, Krane SM. Spezifische hochaffine Rezeptoren fiir 1,25-
Dihydroxyvitamin D3 in mononukledren Zellen des menschlichen peripheren Blutes: Vorhandensein in
Monozyten und Induktion in T-Lymphozyten nach Aktivierung. J Clin Endocrinol Metab. 1983; 57 (6): 1308-10. [
PubMed ] [ Google Scholar ]

Cantorna MT. Vitamin D und Autoimmunitat: Ist der Vitamin D-Status ein Umweltfaktor, der die Pravalenz von
Autoimmunerkrankungen beeinflusst? Proc Soc Exp Biol Med. 2000; 223 (3): 230-3. [ PubMed ] [ Google Scholar
]

Cantorna MT. Vitamin D und seine Rolle in der Immunologie: Multiple Sklerose und entziindliche
Darmerkrankungen. Prog Biophys Mol Biol. 2006; 92 (1): 60—4. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Cantorna MT, Hayes CE, DelLuca HF. 1,25-Dihydroxyvitamin D3 blockiert reversibel das Fortschreiten der
rezidivierenden Enzephalomyelitis, einem Modell fir Multiple Sklerose. Proc Natl Acad Sci USA 1996; 93 (15):
7861-4. [ PMC-freier Artikel ] [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Cantorna MT, Hayes CE, DelLuca HF. 1,25-Dihydroxycholecalciferol hemmt das Fortschreiten der Arthritis in
Mausmodellen der menschlichen Arthritis. J Nutr. 1998; 128 (1): 68—72. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Cantorna MT, Hullett DA, Redaelli C, Brandt CR, Humpal-Winter J, Sollinger HW, Deluca HF. 1,25-
Dihydroxyvitamin D3 verldngert das Uberleben des Transplantats, ohne die Resistenz des Wirts gegen
Infektionen oder die Knochenmineraldichte zu beeintrachtigen. Transplantation. 1998; 66 (7): 828—-31. [
PubMed ] [ Google Scholar ]

Cantorna MT, Mahon BD. Zunehmende Hinweise auf Vitamin D als Umweltfaktor, der die Pravalenz von
Autoimmunerkrankungen beeinflusst. Exp Biol Med (Maywood) 2004; 229 (11): 1136-42. [ PubMed ] [ Google
Scholar ]

Cantorna MT, Munsick C, Bemiss C, Mahon BD. 1,25-Dihydroxycholecalciferol verhindert und lindert Symptome
einer experimentellen entzlindlichen Darmerkrankung der Maus. J Nutr. 2000; 130 (11): 2648-52. [ PubMed ] [
Google Scholar ]

Christen U, von Herrath MG. Infektionen und Autoimmunitat - gut oder schlecht? J Immunol. 2005; 174 (12):
7481-6. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Clemens TL, Adams JS, Nolan JM, Holick MF. Messung des zirkulierenden Vitamin D beim Menschen. Clin Chim
Acta. 1982; 121 (3): 301-8. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Clohisy DR, Bar-Shavit Z, Chappel JC, Teitelbaum SL. 1,25-Dihydroxyvitamin D3 moduliert die Proliferation und
Differenzierung von Knochenmark-Makrophagen-Vorlaufern. Hochregulierung des Mannose-Rezeptors. J Biol
Chem. 1987; 262 (33): 15922-9. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Conron M, Junge C, Beynon HL. Calciumstoffwechsel bei Sarkoidose und seine klinischen Auswirkungen.
Rheumatology (Oxford) 2000; 39 (7): 707-13. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

DelLuca HF. Vitamin D. Erndhrung heute. 1993; 28 : 6-11. [ Google Scholar ]

Ehrchen J., Helming L., Varga G., Pasche B., Loser K., Gunzer M., Sunderkotter C., Sorg C., Roth J., Lengeling A.
Die Signallibertragung des Vitamin-D-Rezeptors tragt zur Anfalligkeit fir eine Infektion mit Leishmania major
bei. Faseb J. 2007; 21 (12): 3208-18. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Falk S., Kratzsch J., Paschke R., Koch CA. Hyperkalzamie infolge Sarkoidose mit normalen Serumkonzentrationen
von Vitamin D. Med Sci Monit. 2007; 13 (11): CS133-136. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Froicu M, Cantorna MT. Vitamin D und der Vitamin D-Rezeptor sind entscheidend fiir die Kontrolle der
angeborenen Immunantwort auf Darmverletzungen. BMC Immunol. 2007; 8 : 5. [ PMC-freier Artikel ] [ PubMed
] [ Google Scholar ]

Froicu M, Weber V, Wynn TA, McDowell MA, Welsh JE, Cantorna MT. Eine entscheidende Rolle fiir den Vitamin-
D-Rezeptor bei experimentellen entziindlichen Darmerkrankungen. Mol Endocrinol. 2003; 17 (12): 2386-92. |
PubMed ] [ Google Scholar ]



https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12520519&usg=ALkJrhhNetKzfPPyr8Vtc2YmyauzrgSRTw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DJ%2BCell%2BBiochem%26title%3DTolerogenic%2Bdendritic%2Bcells%2Binduced%2Bby%2Bvitamin%2BD%2Breceptor%2Bligands%2Benhance%2Bregulatory%2BT%2Bcells%2Binhibiting%2Ballograft%2Brejection%2Band%2Bautoimmune%2Bdiseases%26author%3DL%2BAdorini%26author%3DG%2BPenna%26author%3DN%2BGiarratana%26author%3DM%2BUskokovic%26volume%3D88%26issue%3D2%26publication_year%3D2003%26pages%3D227-33%26pmid%3D12520519%26&usg=ALkJrhg8NA7--OUaUGfT4rUj2gSfwzwp7Q
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14630195&usg=ALkJrhg8vAPwNKyX6cErW5Jp-xYzCcA6IQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DCurr%2BOpin%2BImmunol%26title%3DRole%2Bof%2Bregulatory%2BT%2Bcells%2Bin%2Ballergy%2Band%2Basthma%26author%3DO%2BAkbari%26author%3DP%2BStock%26author%3DRH%2BDeKruyff%26author%3DDT%2BUmetsu%26volume%3D15%26issue%3D6%26publication_year%3D2003%26pages%3D627-33%26pmid%3D14630195%26&usg=ALkJrhg5RoYu5DpPygmR2wdT0pZsDTvR9g
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12669034&usg=ALkJrhifxy9QqL9np0wUeif8GCZ_7itbMg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DNat%2BMed%26title%3DEssential%2Brole%2Bof%2BNKT%2Bcells%2Bproducing%2BIL-4%2Band%2BIL-13%2Bin%2Bthe%2Bdevelopment%2Bof%2Ballergen-induced%2Bairway%2Bhyperreactivity%26author%3DO%2BAkbari%26author%3DP%2BStock%26author%3DE%2BMeyer%26author%3DM%2BKronenberg%26author%3DS%2BSidobre%26volume%3D9%26issue%3D5%26publication_year%3D2003%26pages%3D582-8%26pmid%3D12669034%26&usg=ALkJrhiMgE-5tbTrpaSmwUAaylI_Z9KgIA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2193760/&usg=ALkJrhjN4gRaQJUimnYIwcHrLI9ou7HOtQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11877483&usg=ALkJrhhMy1FcW7ZCxi1mPwDNfBQAKgwKBA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DJ%2BExp%2BMed%26title%3DIn%2Bvitro%2Bgeneration%2Bof%2Binterleukin%2B10-producing%2Bregulatory%2BCD4(%2B)%2BT%2Bcells%2Bis%2Binduced%2Bby%2Bimmunosuppressive%2Bdrugs%2Band%2Binhibited%2Bby%2BT%2Bhelper%2Btype%2B1%2B(Th1)-%2Band%2BTh2-inducing%2Bcytokines%26author%3DFJ%2BBarrat%26author%3DDJ%2BCua%26author%3DA%2BBoonstra%26author%3DDF%2BRichards%26author%3DC%2BCrain%26volume%3D195%26issue%3D5%26publication_year%3D2002%26pages%3D603-16%26pmid%3D11877483%26&usg=ALkJrhhJlz7oXkUgNL0C-7N8rtu8q2C-ew
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/6313738&usg=ALkJrhhjrtNKRkAWcFHMoYjcmNRlS1X-9A
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DJ%2BClin%2BEndocrinol%2BMetab%26title%3DSpecific%2Bhigh-affinity%2Breceptors%2Bfor%2B1,25-dihydroxyvitamin%2BD3%2Bin%2Bhuman%2Bperipheral%2Bblood%2Bmononuclear%2Bcells:%2Bpresence%2Bin%2Bmonocytes%2Band%2Binduction%2Bin%2BT%2Blymphocytes%2Bfollowing%2Bactivation%26author%3DAK%2BBhalla%26author%3DEP%2BAmento%26author%3DTL%2BClemens%26author%3DMF%2BHolick%26author%3DSM%2BKrane%26volume%3D57%26issue%3D6%26publication_year%3D1983%26pages%3D1308-10%26pmid%3D6313738%26&usg=ALkJrhhr8_BszgpYH6edeWjyWMrCEUc7YQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10719834&usg=ALkJrhg2gk3r5TI46kgMJ2DaL6r-TBWGUg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DProc%2BSoc%2BExp%2BBiol%2BMed%26title%3DVitamin%2BD%2Band%2Bautoimmunity:%2Bis%2Bvitamin%2BD%2Bstatus%2Ban%2Benvironmental%2Bfactor%2Baffecting%2Bautoimmune%2Bdisease%2Bprevalence%3F%26author%3DMT%2BCantorna%26volume%3D223%26issue%3D3%26publication_year%3D2000%26pages%3D230-3%26pmid%3D10719834%26&usg=ALkJrhivo2God2WIaKm7H6w2-lEMC0htRg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16563470&usg=ALkJrhh2QGUZ3L54jM2Vd5mSGbyw1m_7Zw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DProg%2BBiophys%2BMol%2BBiol%26title%3DVitamin%2BD%2Band%2Bits%2Brole%2Bin%2Bimmunology:%2Bmultiple%2Bsclerosis,%2Band%2Binflammatory%2Bbowel%2Bdisease%26author%3DMT%2BCantorna%26volume%3D92%26issue%3D1%26publication_year%3D2006%26pages%3D60-4%26pmid%3D16563470%26&usg=ALkJrhjOir9-na54av5WtdJkRxg1D8bhQA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC38839/&usg=ALkJrhiNaolclw8VismfycI715mAZiZ1Cw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8755567&usg=ALkJrhgD56oJmH9MzGbyYKDLXdDIofwiBA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DProc%2BNatl%2BAcad%2BSci%2BU%2BS%2BA%26title%3D1,25-Dihydroxyvitamin%2BD3%2Breversibly%2Bblocks%2Bthe%2Bprogression%2Bof%2Brelapsing%2Bencephalomyelitis,%2Ba%2Bmodel%2Bof%2Bmultiple%2Bsclerosis%26author%3DMT%2BCantorna%26author%3DCE%2BHayes%26author%3DHF%2BDeLuca%26volume%3D93%26issue%3D15%26publication_year%3D1996%26pages%3D7861-4%26pmid%3D8755567%26&usg=ALkJrhgCJxXXxO-mZWYHmHIy8rQmD10bEQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9430604&usg=ALkJrhg2R6DpYcABUkY5G0Of6SJD_Bwkiw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DJ%2BNutr%26title%3D1,25-Dihydroxycholecalciferol%2Binhibits%2Bthe%2Bprogression%2Bof%2Barthritis%2Bin%2Bmurine%2Bmodels%2Bof%2Bhuman%2Barthritis%26author%3DMT%2BCantorna%26author%3DCE%2BHayes%26author%3DHF%2BDeLuca%26volume%3D128%26issue%3D1%26publication_year%3D1998%26pages%3D68-72%26pmid%3D9430604%26&usg=ALkJrhg4OdkqoLbXCiNN176vpS-WGlTkng
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9798689&usg=ALkJrhjypih3GBhdtNJ0RY52qVhOU6ja5Q
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DTransplantation%26title%3D1,25-Dihydroxyvitamin%2BD3%2Bprolongs%2Bgraft%2Bsurvival%2Bwithout%2Bcompromising%2Bhost%2Bresistance%2Bto%2Binfection%2Bor%2Bbone%2Bmineral%2Bdensity%26author%3DMT%2BCantorna%26author%3DDA%2BHullett%26author%3DC%2BRedaelli%26author%3DCR%2BBrandt%26author%3DJ%2BHumpal-Winter%26volume%3D66%26issue%3D7%26publication_year%3D1998%26pages%3D828-31%26pmid%3D9798689%26&usg=ALkJrhiTbQttdBFK5tqsx4Bjf58zhRhSGA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15564440&usg=ALkJrhht9YLDjyhIxSqXMqQxn_PMzu1JAw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DExp%2BBiol%2BMed%2B(Maywood)%26title%3DMounting%2Bevidence%2Bfor%2Bvitamin%2BD%2Bas%2Ban%2Benvironmental%2Bfactor%2Baffecting%2Bautoimmune%2Bdisease%2Bprevalence%26author%3DMT%2BCantorna%26author%3DBD%2BMahon%26volume%3D229%26issue%3D11%26publication_year%3D2004%26pages%3D1136-42%26pmid%3D15564440%26&usg=ALkJrhiUN-p86BItSGfkyD_iLPYqv-y5Aw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DExp%2BBiol%2BMed%2B(Maywood)%26title%3DMounting%2Bevidence%2Bfor%2Bvitamin%2BD%2Bas%2Ban%2Benvironmental%2Bfactor%2Baffecting%2Bautoimmune%2Bdisease%2Bprevalence%26author%3DMT%2BCantorna%26author%3DBD%2BMahon%26volume%3D229%26issue%3D11%26publication_year%3D2004%26pages%3D1136-42%26pmid%3D15564440%26&usg=ALkJrhiUN-p86BItSGfkyD_iLPYqv-y5Aw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11053501&usg=ALkJrhiuqaEchGyO8OPDqLZh9efdO-3gUQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DJ%2BNutr%26title%3D1,25-Dihydroxycholecalciferol%2Bprevents%2Band%2Bameliorates%2Bsymptoms%2Bof%2Bexperimental%2Bmurine%2Binflammatory%2Bbowel%2Bdisease%26author%3DMT%2BCantorna%26author%3DC%2BMunsick%26author%3DC%2BBemiss%26author%3DBD%2BMahon%26volume%3D130%26issue%3D11%26publication_year%3D2000%26pages%3D2648-52%26pmid%3D11053501%26&usg=ALkJrhii7vdHCbMdCf5rG-P5pzsoFVcieA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15944245&usg=ALkJrhihvpcawKQvsHBtcSpnig24zEbjwA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DJ%2BImmunol%26title%3DInfections%2Band%2Bautoimmunity--good%2Bor%2Bbad%3F%26author%3DU%2BChristen%26author%3DMG%2Bvon%2BHerrath%26volume%3D174%26issue%3D12%26publication_year%3D2005%26pages%3D7481-6%26pmid%3D15944245%26&usg=ALkJrhgdSUzzfc0HtK0Bpc2BoFQTsAvqOQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/6286167&usg=ALkJrhi_p8_iUd218cx76tXwvbRl3ibTKQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DClin%2BChim%2BActa%26title%3DMeasurement%2Bof%2Bcirculating%2Bvitamin%2BD%2Bin%2Bman%26author%3DTL%2BClemens%26author%3DJS%2BAdams%26author%3DJM%2BNolan%26author%3DMF%2BHolick%26volume%3D121%26issue%3D3%26publication_year%3D1982%26pages%3D301-8%26pmid%3D6286167%26&usg=ALkJrhguIx4pdqJYzLLRBKwQXt63OmPEFQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3680233&usg=ALkJrhjK5-c5_8Duwq2vboR5jHiR-4-Kcg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DJ%2BBiol%2BChem%26title%3D1,25-Dihydroxyvitamin%2BD3%2Bmodulates%2Bbone%2Bmarrow%2Bmacrophage%2Bprecursor%2Bproliferation%2Band%2Bdifferentiation.%2BUp-regulation%2Bof%2Bthe%2Bmannose%2Breceptor%26author%3DDR%2BClohisy%26author%3DZ%2BBar-Shavit%26author%3DJC%2BChappel%26author%3DSL%2BTeitelbaum%26volume%3D262%26issue%3D33%26publication_year%3D1987%26pages%3D15922-9%26pmid%3D3680233%26&usg=ALkJrhgehdZSp3jd0I28c_SENulgnlPDPg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10908687&usg=ALkJrhjMCde5CK6WBv3CjfVIfCR4DobWOA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DRheumatology%2B(Oxford)%26title%3DCalcium%2Bmetabolism%2Bin%2Bsarcoidosis%2Band%2Bits%2Bclinical%2Bimplications%26author%3DM%2BConron%26author%3DC%2BYoung%26author%3DHL%2BBeynon%26volume%3D39%26issue%3D7%26publication_year%3D2000%26pages%3D707-13%26pmid%3D10908687%26&usg=ALkJrhhuvmiQuav_9r5ldrdlDeyWYB5urA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DNutrition%2BToday%26title%3DVitamin%2BD%26author%3DHF%2BDeLuca%26volume%3D28%26publication_year%3D1993%26pages%3D6-11%26&usg=ALkJrhjfPmXk2897WVrlJJEtaBv39Yd5Ow
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17551101&usg=ALkJrhhAjAGIcgX1_VHANQeIVy7DJFo-mA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DFaseb%2BJ%26title%3DVitamin%2BD%2Breceptor%2Bsignaling%2Bcontributes%2Bto%2Bsusceptibility%2Bto%2Binfection%2Bwith%2BLeishmania%2Bmajor%26author%3DJ%2BEhrchen%26author%3DL%2BHelming%26author%3DG%2BVarga%26author%3DB%2BPasche%26author%3DK%2BLoser%26volume%3D21%26issue%3D12%26publication_year%3D2007%26pages%3D3208-18%26pmid%3D17551101%26&usg=ALkJrhh2Olmlyq0mHq1tciG9M0oCYn6HGg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17968303&usg=ALkJrhiGsb0OOz_iZPat4hYR50QhfEx-zQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DMed%2BSci%2BMonit%26title%3DHypercalcemia%2Bas%2Ba%2Bresult%2Bof%2Bsarcoidosis%2Bwith%2Bnormal%2Bserum%2Bconcentrations%2Bof%2Bvitamin%2BD%26author%3DS%2BFalk%26author%3DJ%2BKratzsch%26author%3DR%2BPaschke%26author%3DCA%2BKoch%26volume%3D13%26issue%3D11%26publication_year%3D2007%26pages%3DCS133-136%26pmid%3D17968303%26&usg=ALkJrhi3T4cTOkX-7de-8RfJseElPbLe6g
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1852118/&usg=ALkJrhhtsaUX2f2rxc5sgWC8zPKQCMajkQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17397543&usg=ALkJrhi4beylTMB-dUlIvcePuVlT38kl1g
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DBMC%2BImmunol%26title%3DVitamin%2BD%2Band%2Bthe%2Bvitamin%2BD%2Breceptor%2Bare%2Bcritical%2Bfor%2Bcontrol%2Bof%2Bthe%2Binnate%2Bimmune%2Bresponse%2Bto%2Bcolonic%2Binjury%26author%3DM%2BFroicu%26author%3DMT%2BCantorna%26volume%3D8%26publication_year%3D2007%26pages%3D5%26pmid%3D17397543%26&usg=ALkJrhhZ3qoYmRIoGO0AGnxlpjU9NYDVqw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14500760&usg=ALkJrhgKseBq6gtkS1j9hMKow-Q-LiP_Iw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DMol%2BEndocrinol%26title%3DA%2Bcrucial%2Brole%2Bfor%2Bthe%2Bvitamin%2BD%2Breceptor%2Bin%2Bexperimental%2Binflammatory%2Bbowel%2Bdiseases%26author%3DM%2BFroicu%26author%3DV%2BWeaver%26author%3DTA%2BWynn%26author%3DMA%2BMcDowell%26author%3DJE%2BWelsh%26volume%3D17%26issue%3D12%26publication_year%3D2003%26pages%3D2386-92%26pmid%3D14500760%26&usg=ALkJrhjE-c0ICRcL-1gqPFIEzH1MTqb43A

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

Froicu M, Zhu Y, Cantorna MT. Der Vitamin D-Rezeptor ist erforderlich, um die gastrointestinale Immunitat bei
IL-10-Knockout-Mausen zu kontrollieren. Immunologie. 2006; 117 (3): 310-8. [ PMC-freier Artikel ] [ PubMed ] [
Google Scholar ]

Gibney KB, MacGregor L., Leder K., Torresi J., Marshall C., Ebeling PR, Biggs BA. Vitamin-D-Mangel ist bei
Einwanderern aus Afrika sldlich der Sahara mit Tuberkulose und latenter Tuberkulose-Infektion verbunden. Clin
Infect Dis. 2008; 46 (3): 443—6. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Glendenning P, Taranto M, Noble JM, Moschus AA, Hammond C, Goldswain PR, Fraser WD, Vasikaran SD.
Aktuelle Assays Uberschatzen 25-Hydroxyvitamin D3 und unterschatzen 25-Hydroxyvitamin D2 im Vergleich zur
HPLC: Notwendigkeit von Assay-spezifischen Entscheidungsgrenzen und Metaboliten-spezifischen Assays. Ann
Clin Biochem. 2006; 43 (Pt 1): 23-30. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Griffin MD, Kumar R. Auswirkungen von 1alpha, 25 (OH) 2D3 und seinen Analoga auf die Funktion dendritischer
Zellen. J Cell Biochem. 2003; 88 (2): 323—6. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Helming L., Bose J., Ehrchen J., Schiebe S., Frahm T., Geffers R., Probst-Kepper M., Balling R., Lengeling A.
lalpha, 25-Dihydroxyvitamin D3 ist ein starker Suppressor der Interferon-Gamma-vermittelten
Makrophagenaktivierung. Blut. 2005; 106 (13): 4351-8. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Hewison M, Burke F, Evans KN, Lammas DA, Sansom DM, Liu P, Modlin RL, Adams JS. Extra-renale 25-
Hydroxyvitamin D3-1alpha-Hydroxylase bei menschlicher Gesundheit und Krankheit. J Steroid Biochem Mol Biol.
2007; 103 (3-5): 316-21. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Hougardy JM, Place S, Hildebrand M, Drowart A, Debrie AS, Locht C, Mascart F. Regulatorische T-Zellen
unterdriicken die Immunantwort auf schiitzende Antigene bei aktiver Tuberkulose. Bin J Respir Crit Care Med.
2007; 176 (4): 409-16. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Iwakura Y, Ishigame H. Die IL-23 / IL-17-Achse bei Entziindungen. J Clin Invest. 2006; 116 (5): 1218-22. [ PMC-
freier Artikel ] [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Kaposzta R, Baum P, Marodi L, Gordon S. Merkmale der invasiven Candidiasis bei Mdusen mit Gamma-
Interferon- und Interleukin-4-Mangel: Rolle von Makrophagen bei der Wirtsabwehr gegen Candida albicans.
Infect Immun. 1998; 66 (4): 1708-17. [ PMC-freier Artikel ] [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Khan WI, Blennerhasset PA, Varghese AK, Chowdhury SK, Omsted P., Deng Y, Collins SM. Eine intestinale
Nematodeninfektion verbessert die experimentelle Kolitis bei Mausen. Infect Immun. 2002; 70 (11): 5931-7. [
PMC-freier Artikel ] [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Koeffler HP, Amatruda T., Ikekawa N., Kobayashi Y., DeLuca HF. Induktion der Makrophagen-Differenzierung von
normalen und leukdmischen myeloischen Stammzellen des Menschen durch 1,25-Dihydroxyvitamin D3 und
seine fluorierten Analoga. Cancer Res. 1984; 44 (12 Pt 1): 5624—8. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Koloski NA, Bret L., Radford-Smith G. Hygienehypothese bei entziindlichen Darmerkrankungen: Eine kritische
Uberpriifung der Literatur. Welt J Gastroenterol. 2008; 14 (2): 165-73. [ PMC-freier Artikel ] [ PubMed ] [ Google
Scholar ]

Lemire JM, Archer DC. 1,25-Dihydroxyvitamin D3 verhindert die In-vivo-Induktion einer experimentellen
Autoimmun-Enzephalomyelitis bei Mausen. J Clin Invest. 1991; 87 (3): 1103-7. [ PMC-freier Artikel ] [ PubMed ]
[ Google Scholar ]

Liu PT, Stenger S., Li H., Wenzel L., Tan BH, Krutzik SR, Ochoa MT, Schauber J., Wu K., Meinken C., Kamen DL,
Wagner M., Bals R., Steinmeyer A., Zugel U., Gallo RL, Eisenberg D. , Hewison M, Hollis BW, Adams JS, Bloom BR,
Modlin RL. Toll-like Rezeptor, der eine Vitamin D-vermittelte antimikrobielle Reaktion des Menschen auslost.
Wissenschaft. 2006; 311 (5768): 1770-3. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Mahon BD, Wittke A, Weber V, Cantorna MT. Die Ziele von Vitamin D hangen von der Differenzierung und dem
Aktivierungsstatus von CD4-positiven T-Zellen ab. J Cell Biochem. 2003; 89 (5): 922—-32. [ PubMed ] [ Google
Scholar ]

Marshall TG. Die Entdeckung von Vitamin D Ubertrifft die Entscheidungsfindung der FDA. Bioessays. 2008; 30
(2): 173-82. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Marshall TG, Marshall FE. Sarkoidose erliegt Antibiotika - Auswirkungen auf Autoimmunerkrankungen.
Autoimmun Rev. 2004; 3 (4): 295-300. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Mathieu C., van Etten E., Decallonne B., Guilietti A., Gysemans C., Bouillon R., Overbergh L. Vitamin D und 1,25-
Dihydroxyvitamin D3 als Modulatoren im Immunsystem. J Steroid Biochem Mol Biol. 2004; 89-90 (1-5): 449-52.
[ PubMed ] [ Google Scholar ]

Maul J., Loddenkemper C., Mundt P., Berg E., Giese T., Stallmach A., Zeitz M., Duchmann R. Periphere und
intestinale regulatorische CD4 + CD25 (hoch) T-Zellen bei entziindlichen Darmerkrankungen. Gastroenterologie.
2005; 128 (7): 1868-78. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Neissner M, Volk BA. Verdnderte Th1 / Th2-Zytokinprofile in der Darmschleimhaut von Patienten mit
entziindlichen Darmerkrankungen, bewertet durch quantitative RT-PCR (Reverse Trancribed Polymerase Chain
Reaction) Clin Exp Immunol. 1995; 101 : 428-35. [ PMC-freier Artikel ] [ PubMed ] [ Google Scholar ]



https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1782241/&usg=ALkJrhhQ3u9UDKf0rgZjGCvQW1qBVR2QDA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16476050&usg=ALkJrhjX5OHnxsCLwzKX6oy1LlbowkQ8NQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DImmunology%26title%3DVitamin%2BD%2Breceptor%2Bis%2Brequired%2Bto%2Bcontrol%2Bgastrointestinal%2Bimmunity%2Bin%2BIL-10%2Bknockout%2Bmice%26author%3DM%2BFroicu%26author%3DY%2BZhu%26author%3DMT%2BCantorna%26volume%3D117%26issue%3D3%26publication_year%3D2006%26pages%3D310-8%26pmid%3D16476050%26&usg=ALkJrhieF1NXPCOlCHxTPvZRHlAeaNLXSA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18173355&usg=ALkJrhgmlZLLX83S_k1sBZpNGNSM6cG2Ng
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DClin%2BInfect%2BDis%26title%3DVitamin%2BD%2Bdeficiency%2Bis%2Bassociated%2Bwith%2Btuberculosis%2Band%2Blatent%2Btuberculosis%2Binfection%2Bin%2Bimmigrants%2Bfrom%2Bsub-Saharan%2BAfrica%26author%3DKB%2BGibney%26author%3DL%2BMacGregor%26author%3DK%2BLeder%26author%3DJ%2BTorresi%26author%3DC%2BMarshall%26volume%3D46%26issue%3D3%26publication_year%3D2008%26pages%3D443-6%26pmid%3D18173355%26&usg=ALkJrhi9acAsBoNQBxDC1tj2Oyk73LHXUw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16390606&usg=ALkJrhizeLzKnE1wCU4_3JLhF4l3nwrpsQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DAnn%2BClin%2BBiochem%26title%3DCurrent%2Bassays%2Boverestimate%2B25-hydroxyvitamin%2BD3%2Band%2Bunderestimate%2B25-hydroxyvitamin%2BD2%2Bcompared%2Bwith%2BHPLC:%2Bneed%2Bfor%2Bassay-specific%2Bdecision%2Blimits%2Band%2Bmetabolite-specific%2Bassays%26author%3DP%2BGlendenning%26author%3DM%2BTaranto%26author%3DJM%2BNoble%26author%3DAA%2BMusk%26author%3DC%2BHammond%26volume%3D43%26issue%3DPt%2B1%26publication_year%3D2006%26pages%3D23-30%26pmid%3D16390606%26&usg=ALkJrhiBM6a91pmnajFKz1x2cGIBrl0z7A
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12520533&usg=ALkJrhhlZbNVTyGyno5kQf0-nbbvBZLAMA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DJ%2BCell%2BBiochem%26title%3DEffects%2Bof%2B1alpha,25(OH)2D3%2Band%2Bits%2Banalogs%2Bon%2Bdendritic%2Bcell%2Bfunction%26author%3DMD%2BGriffin%26author%3DR%2BKumar%26volume%3D88%26issue%3D2%26publication_year%3D2003%26pages%3D323-6%26pmid%3D12520533%26&usg=ALkJrhhsY0JVssEc5QiSr6twH7_LL1QaQQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16118315&usg=ALkJrhiAAoHRGku4CyhIP8vdT0J3H58_Hw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DBlood%26title%3D1alpha,25-Dihydroxyvitamin%2BD3%2Bis%2Ba%2Bpotent%2Bsuppressor%2Bof%2Binterferon%2Bgamma-mediated%2Bmacrophage%2Bactivation%26author%3DL%2BHelming%26author%3DJ%2BBose%26author%3DJ%2BEhrchen%26author%3DS%2BSchiebe%26author%3DT%2BFrahm%26volume%3D106%26issue%3D13%26publication_year%3D2005%26pages%3D4351-8%26pmid%3D16118315%26&usg=ALkJrhh3w1smJWCKYYT2JpT6tjo3-wVvaQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17368179&usg=ALkJrhhubaPMvLxBu4LTkWfSQUv1f3E90g
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DJ%2BSteroid%2BBiochem%2BMol%2BBiol%26title%3DExtra-renal%2B25-hydroxyvitamin%2BD3-1alpha-hydroxylase%2Bin%2Bhuman%2Bhealth%2Band%2Bdisease%26author%3DM%2BHewison%26author%3DF%2BBurke%26author%3DKN%2BEvans%26author%3DDA%2BLammas%26author%3DDM%2BSansom%26volume%3D103%26issue%3D3%25E2%2580%25935%26publication_year%3D2007%26pages%3D316-21%26pmid%3D17368179%26&usg=ALkJrhhDn_OktpxnVR6oIGDFdx6IOZYN0g
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17541018&usg=ALkJrhidZCmET9_z5KDg5rYok7Zxu5TfqA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DAm%2BJ%2BRespir%2BCrit%2BCare%2BMed%26title%3DRegulatory%2BT%2Bcells%2Bdepress%2Bimmune%2Bresponses%2Bto%2Bprotective%2Bantigens%2Bin%2Bactive%2Btuberculosis%26author%3DJM%2BHougardy%26author%3DS%2BPlace%26author%3DM%2BHildebrand%26author%3DA%2BDrowart%26author%3DAS%2BDebrie%26volume%3D176%26issue%3D4%26publication_year%3D2007%26pages%3D409-16%26pmid%3D17541018%26&usg=ALkJrhjd01TFHMjm8gJQMkrtXtnu8hX_Nw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1451213/&usg=ALkJrhj0By4WubtbL3LH_97aTpQpuw8ENg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1451213/&usg=ALkJrhj0By4WubtbL3LH_97aTpQpuw8ENg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16670765&usg=ALkJrhidlORRPvQeUzyuzNTuY7vF_NWZIQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DJ%2BClin%2BInvest%26title%3DThe%2BIL-23/IL-17%2Baxis%2Bin%2Binflammation%26author%3DY%2BIwakura%26author%3DH%2BIshigame%26volume%3D116%26issue%3D5%26publication_year%3D2006%26pages%3D1218-22%26pmid%3D16670765%26&usg=ALkJrhgQnHdThEYeZV9jHh5_QyGeQT6_Yg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC108108/&usg=ALkJrhiEBmCrRh0mLkwKiOmtQrzFdGGxSQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9529101&usg=ALkJrhjY4ndPGNQnPIaR1PIzRYXWfK8LKg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DInfect%2BImmun%26title%3DCharacteristics%2Bof%2Binvasive%2Bcandidiasis%2Bin%2Bgamma%2Binterferon-%2Band%2Binterleukin-4-deficient%2Bmice:%2Brole%2Bof%2Bmacrophages%2Bin%2Bhost%2Bdefense%2Bagainst%2BCandida%2Balbicans%26author%3DR%2BKaposzta%26author%3DP%2BTree%26author%3DL%2BMarodi%26author%3DS%2BGordon%26volume%3D66%26issue%3D4%26publication_year%3D1998%26pages%3D1708-17%26pmid%3D9529101%26&usg=ALkJrhiBuFhlM4jgzoKhItbetWTvp3u30Q
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC130294/&usg=ALkJrhhNYOWRnpvy10ZL2UvHdREbDM4dpg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12379667&usg=ALkJrhhA0-DxauefsMpOlhFmq0juHTrKAA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DInfect%2BImmun%26title%3DIntestinal%2Bnematode%2Binfection%2Bameliorates%2Bexperimental%2Bcolitis%2Bin%2Bmice%26author%3DWI%2BKhan%26author%3DPA%2BBlennerhasset%26author%3DAK%2BVarghese%26author%3DSK%2BChowdhury%26author%3DP%2BOmsted%26volume%3D70%26issue%3D11%26publication_year%3D2002%26pages%3D5931-7%26pmid%3D12379667%26&usg=ALkJrhjJaK7jkXzb_YBSyPPdPHIbZLOSKg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/6594194&usg=ALkJrhjAvGOEGVx9ALh4rIGqj9TGspm3bQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DCancer%2BRes%26title%3DInduction%2Bof%2Bmacrophage%2Bdifferentiation%2Bof%2Bhuman%2Bnormal%2Band%2Bleukemic%2Bmyeloid%2Bstem%2Bcells%2Bby%2B1,25-dihydroxyvitamin%2BD3%2Band%2Bits%2Bfluorinated%2Banalogues%26author%3DHP%2BKoeffler%26author%3DT%2BAmatruda%26author%3DN%2BIkekawa%26author%3DY%2BKobayashi%26author%3DHF%2BDeLuca%26volume%3D44%26issue%3D12%2BPt%2B1%26publication_year%3D1984%26pages%3D5624-8%26pmid%3D6594194%26&usg=ALkJrhj5VGlc7DWuk-0Rz3thml0x3vCMAQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2675108/&usg=ALkJrhgly7FJF9YxsRwF3-x048wNK3Jxbw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18186549&usg=ALkJrhj-jFJJhwPEaUUiSn8-acCEqtdMvA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DWorld%2BJ%2BGastroenterol%26title%3DHygiene%2Bhypothesis%2Bin%2Binflammatory%2Bbowel%2Bdisease:%2BA%2Bcritical%2Breview%2Bof%2Bthe%2Bliterature%26author%3DNA%2BKoloski%26author%3DL%2BBret%26author%3DG%2BRadford-Smith%26volume%3D14%26issue%3D2%26publication_year%3D2008%26pages%3D165-73%26pmid%3D18186549%26&usg=ALkJrhjPbr5GUJMHpUID46PWc-tNqOR0_g
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DWorld%2BJ%2BGastroenterol%26title%3DHygiene%2Bhypothesis%2Bin%2Binflammatory%2Bbowel%2Bdisease:%2BA%2Bcritical%2Breview%2Bof%2Bthe%2Bliterature%26author%3DNA%2BKoloski%26author%3DL%2BBret%26author%3DG%2BRadford-Smith%26volume%3D14%26issue%3D2%26publication_year%3D2008%26pages%3D165-73%26pmid%3D18186549%26&usg=ALkJrhjPbr5GUJMHpUID46PWc-tNqOR0_g
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC329907/&usg=ALkJrhjOaFHKpNP7B6r2sI0tl6G4kqmQsg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1705564&usg=ALkJrhghbt5UD9-47g4nbTsAiFTA_b9sNA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DJ%2BClin%2BInvest%26title%3D1,25-dihydroxyvitamin%2BD3%2Bprevents%2Bthe%2Bin%2Bvivo%2Binduction%2Bof%2Bmurine%2Bexperimental%2Bautoimmune%2Bencephalomyelitis%26author%3DJM%2BLemire%26author%3DDC%2BArcher%26volume%3D87%26issue%3D3%26publication_year%3D1991%26pages%3D1103-7%26pmid%3D1705564%26&usg=ALkJrhiHssDhSwqO37mOLZw9b8vw0ph6lA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16497887&usg=ALkJrhicJ1QteGkCxGpWcCoiLTaT7NZO8g
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DScience%26title%3DToll-like%2Breceptor%2Btriggering%2Bof%2Ba%2Bvitamin%2BD-mediated%2Bhuman%2Bantimicrobial%2Bresponse%26author%3DPT%2BLiu%26author%3DS%2BStenger%26author%3DH%2BLi%26author%3DL%2BWenzel%26author%3DBH%2BTan%26volume%3D311%26issue%3D5768%26publication_year%3D2006%26pages%3D1770-3%26pmid%3D16497887%26&usg=ALkJrhgjNbf6gLNO7UWYg0uR7D8JSayxFA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12874827&usg=ALkJrhhB1sW-qB9bsqQfVrtbhifDXiZvrA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DJ%2BCell%2BBiochem%26title%3DThe%2Btargets%2Bof%2Bvitamin%2BD%2Bdepend%2Bon%2Bthe%2Bdifferentiation%2Band%2Bactivation%2Bstatus%2Bof%2BCD4%2Bpositive%2BT%2Bcells%26author%3DBD%2BMahon%26author%3DA%2BWittke%26author%3DV%2BWeaver%26author%3DMT%2BCantorna%26volume%3D89%26issue%3D5%26publication_year%3D2003%26pages%3D922-32%26pmid%3D12874827%26&usg=ALkJrhiYFI5XeX5XGIZXBT5aK2U68kI7Pg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DJ%2BCell%2BBiochem%26title%3DThe%2Btargets%2Bof%2Bvitamin%2BD%2Bdepend%2Bon%2Bthe%2Bdifferentiation%2Band%2Bactivation%2Bstatus%2Bof%2BCD4%2Bpositive%2BT%2Bcells%26author%3DBD%2BMahon%26author%3DA%2BWittke%26author%3DV%2BWeaver%26author%3DMT%2BCantorna%26volume%3D89%26issue%3D5%26publication_year%3D2003%26pages%3D922-32%26pmid%3D12874827%26&usg=ALkJrhiYFI5XeX5XGIZXBT5aK2U68kI7Pg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18200565&usg=ALkJrhhfWJSvFckZDfw338PH7LqeTwtSdg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DBioessays%26title%3DVitamin%2BD%2Bdiscovery%2Boutpaces%2BFDA%2Bdecision%2Bmaking%26author%3DTG%2BMarshall%26volume%3D30%26issue%3D2%26publication_year%3D2008%26pages%3D173-82%26pmid%3D18200565%26&usg=ALkJrhhfggXv4f3Sh00SWzioHLypAdQPiQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15246025&usg=ALkJrhgzupBywvk3hTvZc3ZuPcIg7XocEA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DAutoimmun%2BRev%26title%3DSarcoidosis%2Bsuccumbs%2Bto%2Bantibiotics--implications%2Bfor%2Bautoimmune%2Bdisease%26author%3DTG%2BMarshall%26author%3DFE%2BMarshall%26volume%3D3%26issue%3D4%26publication_year%3D2004%26pages%3D295-300%26pmid%3D15246025%26&usg=ALkJrhjVOvmbocFGmYuIn4Etjff_Jco0dw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15225818&usg=ALkJrhjwFazADshIAU-qVUP6lZ3NPeQPhg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DJ%2BSteroid%2BBiochem%2BMol%2BBiol%26title%3DVitamin%2BD%2Band%2B1,25-dihydroxyvitamin%2BD3%2Bas%2Bmodulators%2Bin%2Bthe%2Bimmune%2Bsystem%26author%3DC%2BMathieu%26author%3DE%2Bvan%2BEtten%26author%3DB%2BDecallonne%26author%3DA%2BGuilietti%26author%3DC%2BGysemans%26volume%3D89%25E2%2580%259390%26issue%3D1%25E2%2580%25935%26publication_year%3D2004%26pages%3D449-52%26&usg=ALkJrhhsGUCBhJuJeJ3_kvmRumDeRWG-Yg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15940622&usg=ALkJrhhQEqA_ebL4TNU5EcX_dWtOpPgOHA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DGastroenterology%26title%3DPeripheral%2Band%2Bintestinal%2Bregulatory%2BCD4%2B%2BCD25(high)%2BT%2Bcells%2Bin%2Binflammatory%2Bbowel%2Bdisease%26author%3DJ%2BMaul%26author%3DC%2BLoddenkemper%26author%3DP%2BMundt%26author%3DE%2BBerg%26author%3DT%2BGiese%26volume%3D128%26issue%3D7%26publication_year%3D2005%26pages%3D1868-78%26pmid%3D15940622%26&usg=ALkJrhirX46kLCgVGNCVXOQQ5zPfgQXBcA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1553229/&usg=ALkJrhgdNkfsQ8tghfMGLPX0SsBpMkcg_w
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/7664489&usg=ALkJrhjxN1iTnh0O7PFWZUcRhgIMR0gZMA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DClin%2BExp%2BImmunol%26title%3DAltered%2BTh1/Th2%2Bcytokine%2Bprofiles%2Bin%2Bthe%2Bintestinal%2Bmucosa%2Bof%2Bpatients%2Bwith%2Binflammatory%2Bbowel%2Bdisease%2Bas%2Bassessed%2Bby%2Bquantitative%2Breverse%2Btrancribed%2Bpolymerase%2Bchain%2Breaction%2B(RT-PCR)%26author%3DM%2BNeissner%26author%3DBA%2BVolk%26volume%3D101%26publication_year%3D1995%26pages%3D428-35%26pmid%3D7664489%26&usg=ALkJrhjLSIk6oJv86z3PS8RRrdRNike11w

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49,

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

Podolsky DK. Entziindliche Darmerkrankung (1) N Engl J Med. No. 1991; 325 (13): 928-37. [ PubMed ] [ Google
Scholar ]

Podolsky DK. Entziindliche Darmerkrankung (2) N Engl J Med. No. 1991; 325 (14): 1008-16. [ PubMed ] [ Google
Scholar ]

Provvedini DM, Tsoukas CD, Deftos LJ, Manolagas SC. 1,25-Dihydroxyvitamin D3-Rezeptoren in menschlichen
Leukozyten. Wissenschaft. 1983; 221 (4616): 1181-3. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Rolfe VE, Fortun PJ, Hawkey CJ, Bath-Hextall F. Probiotika zur Aufrechterhaltung der Remission bei Morbus
Crohn. Cochrane Database Syst Rev. 2006; (4): CD004826. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Scott-Browne JP, Shafiani S., Tucker-Heard G., Ishida-Tsubota K., Fontenot J. D., Rudensky AY, Bevan M. J.,
Urdahl KB. Expansion und Funktion von Foxp3-exprimierenden T-regulatorischen Zellen wahrend der
Tuberkulose. J Exp Med. 2007; 204 (9): 2159-69. [ PMC-freier Artikel ] [ PubMed ] [ Google Scholar ]
Staeva-Vieira TP, Freedman LP. 1,25-Dihydroxyvitamin D3 hemmt die IFN-Gamma- und IL-4-Spiegel wahrend der
In-vitro-Polarisation von primaren murinen CD4 + T-Zellen. J Immunol. 2002; 168 (3): 1181-9. [ PubMed ] [
Google Scholar ]

Strober W, Fuss |, Mannon P. Die grundlegende Grundlage fiir entzlindliche Darmerkrankungen. J Clin Invest.
2007; 117 (3): 514-21. [ PMC-freier Artikel ] [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Taniguchi M., Harada M., Kojo S., Nakayama T., Wakao H. Die regulatorische Rolle von Valphal4-NKT-Zellen bei
der angeborenen und erworbenen Immunantwort. Annu Rev Immunol. 2003; 21 : 483-513. [ PubMed ] [ Google
Scholar ]

Tuohy KA, Steinman TI. Hyperkalzamie aufgrund eines Uberschusses an 1,25-Dihydroxyvitamin D bei Morbus
Crohn. Bin J Kidney Dis. 2005; 45 (1): e3—6. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Veldman CM, Cantorna MT, DelLuca HF. Expression des 1,25-Dihydroxyvitamin D (3) -Rezeptors im
Immunsystem. Arch Biochem Biophys. 2000; 374 (2): 334-8. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Vidyarani M., Selvaraj P., Jawahar MS, Narayanan PR. 1, 25 Dihydroxyvitamin D3 modulierte die Zytokinantwort
bei Lungentuberkulose. Cytokin. 2007; 40 (2): 128-34. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Volpicelli G, Mussa A, Frascisco M. Ein Fall von schwerer Hyperkalzamie mit akutem Nierenversagen bei
Sarkoidose: eine diagnostische Herausforderung fiir die Notaufnahme. Eur J Emerg Med. 2005; 12 (6): 320-1. [
PubMed ] [ Google Scholar ]

Wasser WR, Palmer MV, Nonnecke BJ, Whipple DL, Horst RL. Mycobacterium bovis-Infektion von NOS2 - / -
Mausen mit Vitamin D-Mangel. Microb Pathog. 2004; 36 (1): 11-7. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Yang WC, ich, Chang T, Tsai BL. Hyperkalzamie bei Nierentransplantationspatienten mit Tuberkulose. Transplant
Proc. 2000; 32 (7): 1882-3. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Yu S, Cantorna MT. Das Vitamin D-Rezept wird fir die Entwicklung von iNKT-Zellen bendtigt. Proc Natl Acad Sci
US A. 2008 Im Druck. [ PMC-freier Artikel ] [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Zella JB, McCary LC, DelLuca HF. Die orale Verabreichung von 1,25-Dihydroxyvitamin D3 schiitzt NOD-Mause
vollstandig vor insulinabhdngigem Diabetes mellitus. Arch Biochem Biophys. 2003; 417 (1): 77-80. [ PubMed ] [
Google Scholar ]

Zhu'Y, Mahon BD, Froicu M, Cantorna MT. Calcium und 1a, 25-Dihydroxyvitamin D3 zielen auf den TNF-alpha-
Weg ab, um experimentelle entziindliche Darmerkrankungen zu unterdricken. Eur J Immunol. 2005; 35 (1):
217-24. [ PubMed ] [ Google Scholar ]

Quelle: https://www.nchi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2633636/

20200502 DD


https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1881418&usg=ALkJrhhl7QrM3N7pZ2TdywxWa6Q91t2gSw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DN%2BEngl%2BJ%2BMed%26title%3DInflammatory%2Bbowel%2Bdisease%2B(1)%26author%3DDK%2BPodolsky%26volume%3D325%26issue%3D13%26publication_year%3D1991%26pages%3D928-37%26pmid%3D1881418%26&usg=ALkJrhjIUxh2iqUiGK4M9TRORD6Snunz-g
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DN%2BEngl%2BJ%2BMed%26title%3DInflammatory%2Bbowel%2Bdisease%2B(1)%26author%3DDK%2BPodolsky%26volume%3D325%26issue%3D13%26publication_year%3D1991%26pages%3D928-37%26pmid%3D1881418%26&usg=ALkJrhjIUxh2iqUiGK4M9TRORD6Snunz-g
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1886623&usg=ALkJrhjtDyoq94uLHpdRRgvnzVN5uVqDng
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DN%2BEngl%2BJ%2BMed%26title%3DInflammatory%2Bbowel%2Bdisease%2B(2)%26author%3DDK%2BPodolsky%26volume%3D325%26issue%3D14%26publication_year%3D1991%26pages%3D1008-16%26pmid%3D1886623%26&usg=ALkJrhjAKvRhOS1K7dAXMej0Ki7NgtfxuQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DN%2BEngl%2BJ%2BMed%26title%3DInflammatory%2Bbowel%2Bdisease%2B(2)%26author%3DDK%2BPodolsky%26volume%3D325%26issue%3D14%26publication_year%3D1991%26pages%3D1008-16%26pmid%3D1886623%26&usg=ALkJrhjAKvRhOS1K7dAXMej0Ki7NgtfxuQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/6310748&usg=ALkJrhjT1pz436SbqTHlIcEGU_i-n3E3ng
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DScience%26title%3D1,25-dihydroxyvitamin%2BD3%2Breceptors%2Bin%2Bhuman%2Bleukocytes%26author%3DDM%2BProvvedini%26author%3DCD%2BTsoukas%26author%3DLJ%2BDeftos%26author%3DSC%2BManolagas%26volume%3D221%26issue%3D4616%26publication_year%3D1983%26pages%3D1181-3%26pmid%3D6310748%26&usg=ALkJrhg5BsnhaB4sOftxC2CTojitMvzB-Q
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17054217&usg=ALkJrhiJ6TpmlXRbxJmSb1tettzHMUvS3g
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DCochrane%2BDatabase%2BSyst%2BRev%26title%3DProbiotics%2Bfor%2Bmaintenance%2Bof%2Bremission%2Bin%2BCrohn%25E2%2580%2599s%2Bdisease%26author%3DVE%2BRolfe%26author%3DPJ%2BFortun%26author%3DCJ%2BHawkey%26author%3DF%2BBath-Hextall%26issue%3D4%26publication_year%3D2006%26pages%3DCD004826%26pmid%3D17054217%26&usg=ALkJrhiatpZY_nkDxkmTGOyYI0ozKJM6yA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2118702/&usg=ALkJrhhCHxZWSvk2-H0QCpO_P-DDuHOLgg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17709423&usg=ALkJrhgfwWEeJEJMHQKHxXHbSpBJ5ost5Q
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DJ%2BExp%2BMed%26title%3DExpansion%2Band%2Bfunction%2Bof%2BFoxp3-expressing%2BT%2Bregulatory%2Bcells%2Bduring%2Btuberculosis%26author%3DJP%2BScott-Browne%26author%3DS%2BShafiani%26author%3DG%2BTucker-Heard%26author%3DK%2BIshida-Tsubota%26author%3DJD%2BFontenot%26volume%3D204%26issue%3D9%26publication_year%3D2007%26pages%3D2159-69%26pmid%3D17709423%26&usg=ALkJrhgg_pDtpdO6L9RBYzTnZ6Mu6hllpQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11801653&usg=ALkJrhi5AHQxsCl6FUAUxmtD6CjznAxrcw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DJ%2BImmunol%26title%3D1,25-dihydroxyvitamin%2BD3%2Binhibits%2BIFN-gamma%2Band%2BIL-4%2Blevels%2Bduring%2Bin%2Bvitro%2Bpolarization%2Bof%2Bprimary%2Bmurine%2BCD4%2B%2BT%2Bcells%26author%3DTP%2BStaeva-Vieira%26author%3DLP%2BFreedman%26volume%3D168%26issue%3D3%26publication_year%3D2002%26pages%3D1181-9%26pmid%3D11801653%26&usg=ALkJrhgs6jaDJ0Xae9m20F3J3N0J67TtCw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1804356/&usg=ALkJrhjCqVQFUPv2-KO_HCp7hJHLIfudsQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17332878&usg=ALkJrhiO1XcmYwtoK_HLFwe0WyJYiQZD4g
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DJ%2BClin%2BInvest%26title%3DThe%2Bfundamental%2Bbasis%2Bof%2Binflammatory%2Bbowel%2Bdisease%26author%3DW%2BStrober%26author%3DI%2BFuss%26author%3DP%2BMannon%26volume%3D117%26issue%3D3%26publication_year%3D2007%26pages%3D514-21%26pmid%3D17332878%26&usg=ALkJrhjAX019IrbAnTJrWq86xPaqViMJtw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12543936&usg=ALkJrhhZM5mEnFLkN3bn_OO6BGpmipDb4A
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DAnnu%2BRev%2BImmunol%26title%3DThe%2Bregulatory%2Brole%2Bof%2BValpha14%2BNKT%2Bcells%2Bin%2Binnate%2Band%2Bacquired%2Bimmune%2Bresponse%26author%3DM%2BTaniguchi%26author%3DM%2BHarada%26author%3DS%2BKojo%26author%3DT%2BNakayama%26author%3DH%2BWakao%26volume%3D21%26publication_year%3D2003%26pages%3D483-513%26pmid%3D12543936%26&usg=ALkJrhgSz1wcmhidOPJO6h2ZHRddShbs5Q
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DAnnu%2BRev%2BImmunol%26title%3DThe%2Bregulatory%2Brole%2Bof%2BValpha14%2BNKT%2Bcells%2Bin%2Binnate%2Band%2Bacquired%2Bimmune%2Bresponse%26author%3DM%2BTaniguchi%26author%3DM%2BHarada%26author%3DS%2BKojo%26author%3DT%2BNakayama%26author%3DH%2BWakao%26volume%3D21%26publication_year%3D2003%26pages%3D483-513%26pmid%3D12543936%26&usg=ALkJrhgSz1wcmhidOPJO6h2ZHRddShbs5Q
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15696436&usg=ALkJrhjRwojcUqga_xEhwmbnKdYJZRKNFQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DAm%2BJ%2BKidney%2BDis%26title%3DHypercalcemia%2Bdue%2Bto%2Bexcess%2B1,25-dihydroxyvitamin%2BD%2Bin%2BCrohn%25E2%2580%2599s%2Bdisease%26author%3DKA%2BTuohy%26author%3DTI%2BSteinman%26volume%3D45%26issue%3D1%26publication_year%3D2005%26pages%3De3-6%26pmid%3D15696436%26&usg=ALkJrhjF9E_IhujGKSQ8HVEx22ptFywYWg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10666315&usg=ALkJrhhdr89uoXO8BUgZgp2zmnLtKiUySw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DArch%2BBiochem%2BBiophys%26title%3DExpression%2Bof%2B1,25-dihydroxyvitamin%2BD(3)%2Breceptor%2Bin%2Bthe%2Bimmune%2Bsystem%26author%3DCM%2BVeldman%26author%3DMT%2BCantorna%26author%3DHF%2BDeLuca%26volume%3D374%26issue%3D2%26publication_year%3D2000%26pages%3D334-8%26pmid%3D10666315%26&usg=ALkJrhitP231aY3icdYwg36yi6tHyI1Fuw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17911026&usg=ALkJrhg5I88B6xW0bj9LfRnZwe7tpTMg3w
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DCytokine%26title%3D1,%2B25%2BDihydroxyvitamin%2BD3%2Bmodulated%2Bcytokine%2Bresponse%2Bin%2Bpulmonary%2Btuberculosis%26author%3DM%2BVidyarani%26author%3DP%2BSelvaraj%26author%3DMS%2BJawahar%26author%3DPR%2BNarayanan%26volume%3D40%26issue%3D2%26publication_year%3D2007%26pages%3D128-34%26pmid%3D17911026%26&usg=ALkJrhgPcRyyx0w9tKqQ2T6X2_zKDVATLw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16276266&usg=ALkJrhjvvdU4g36J2mMl34Qd8lRbCJICsw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DEur%2BJ%2BEmerg%2BMed%26title%3DA%2Bcase%2Bof%2Bsevere%2Bhypercalcemia%2Bwith%2Bacute%2Brenal%2Bfailure%2Bin%2Bsarcoidosis:%2Ba%2Bdiagnostic%2Bchallenge%2Bfor%2Bthe%2Bemergency%2Bdepartment%26author%3DG%2BVolpicelli%26author%3DA%2BMussa%26author%3DM%2BFrascisco%26volume%3D12%26issue%3D6%26publication_year%3D2005%26pages%3D320-1%26pmid%3D16276266%26&usg=ALkJrhggcPniXcuA_fdJ7kp_M4IVlaBojQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14643635&usg=ALkJrhgvulSihlVxCj1Z45_kftY5uPXZ6A
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DMicrob%2BPathog%26title%3DMycobacterium%2Bbovis%2Binfection%2Bof%2Bvitamin%2BD-deficient%2BNOS2%25E2%2588%2592/%25E2%2588%2592%2Bmice%26author%3DWR%2BWaters%26author%3DMV%2BPalmer%26author%3DBJ%2BNonnecke%26author%3DDL%2BWhipple%26author%3DRL%2BHorst%26volume%3D36%26issue%3D1%26publication_year%3D2004%26pages%3D11-7%26pmid%3D14643635%26&usg=ALkJrhicDs28E5l7t8rK088LaBOE4mBBHg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11119983&usg=ALkJrhipxS5tbZ5Pd1aJEhwtAy0c-XCCQQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DTransplant%2BProc%26title%3DHypercalcemia%2Bin%2Brenal%2Btransplant%2Bpatients%2Bwith%2Btuberculosis%26author%3DWC%2BYang%26author%3DT%2BChang%26author%3DBL%2BTsai%26volume%3D32%26issue%3D7%26publication_year%3D2000%26pages%3D1882-3%26pmid%3D11119983%26&usg=ALkJrhilG9RVH_WxpkLgUBAQX-AWMoq_Yg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2278204/&usg=ALkJrhigXbko3sGDJCrIY6vNibvFRErrQA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18364394&usg=ALkJrhhJX6wldTFKnIxaS5PQ1c-JBteiag
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DProc%2BNatl%2BAcad%2BSci%2BU%2BS%2BA%26title%3DThe%2Bvitamin%2BD%2Breceptro%2Bis%2Brequired%2Bfor%2BiNKT%2Bcell%2Bdevelopment%26author%3DS%2BYu%26author%3DMT%2BCantorna%26publication_year%3D2008%26&usg=ALkJrhiJjKHWH59MtVYyGwQv-elbHtKtuQ
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12921782&usg=ALkJrhjIugiXdXgm91rSAWEo9EUwVInl7w
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DArch%2BBiochem%2BBiophys%26title%3DOral%2Badministration%2Bof%2B1,25-dihydroxyvitamin%2BD3%2Bcompletely%2Bprotects%2BNOD%2Bmice%2Bfrom%2Binsulin-dependent%2Bdiabetes%2Bmellitus%26author%3DJB%2BZella%26author%3DLC%2BMcCary%26author%3DHF%2BDeLuca%26volume%3D417%26issue%3D1%26publication_year%3D2003%26pages%3D77-80%26pmid%3D12921782%26&usg=ALkJrhh9xyVRFE_VqHJ3iDwhmvCFmGIgFA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15593122&usg=ALkJrhj4UlZzwpMFDYcVT0C52o9gPMUp4A
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=de&pto=aue&rurl=translate.google.ch&sl=en&sp=nmt4&tl=de&u=https://scholar.google.com/scholar_lookup%3Fjournal%3DEur%2BJ%2BImmunol%26title%3DCalcium%2Band%2B1alpha,25-dihydroxyvitamin%2BD3%2Btarget%2Bthe%2BTNF-alpha%2Bpathway%2Bto%2Bsuppress%2Bexperimental%2Binflammatory%2Bbowel%2Bdisease%26author%3DY%2BZhu%26author%3DBD%2BMahon%26author%3DM%2BFroicu%26author%3DMT%2BCantorna%26volume%3D35%26issue%3D1%26publication_year%3D2005%26pages%3D217-24%26pmid%3D15593122%26&usg=ALkJrhjYO095qH9Heu2PR3jcu2UpMBT06g
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2633636/

