Fortbildung

Vitamin D - eine Bestandesaufnahme

Aude Tonson la Tour *, Alexandra Wilhelm-Bals*, Elsa Gonzalez Nguyen Tang*,

Eric Girardin*, Genf
Ubersetzung: Rudolf Schlaepfer, La Chaux-de-Fonds

Einflihrung

Vitamin D ist ein fettlosliches Vitamin
und wird zu 80-90% durch Photosynthe-
se unter der Einwirkung von UV-Strah-
lung in der Haut gebildet. Nur 10-20%
Vitamin D stammen aus exogenen Quel-
len, durch Einnahme Vitamin-D-reicher
Nahrungsmittel. In dieser Beziehung ver-
halt es sich eher wie ein Hormon, denn
wie ein Vitamin.

Die kutane Synthese ist insbesondere
abhangig von Hautpigmentation, Verwen-
dung von Sonnencremen, Jahreszeit und
geographischer Breite. Die Vitamin-D-
Produktion in der Haut nimmt heutzutage
ab, als Folge von Verstadterung, sitzen-
den Lebensgewohnheiten und den Emp-
fehlungen der Fachgesellschaften fur
Dermatologie und Onkologie. Die exoge-
ne Zufuhr hangt von der Ernahrungswei-
se, aber auch von regionalen Gewohnhei-
ten ab (mit Vitamin D angereicherte
Nahrungsmittel, Vitaminprodukte).

Die Kenntnisse der Vitamin-D-Physiolo-
gie haben in den letzten Jahren wesent-
liche Fortschritte gemacht, durch den
Nachweis entsprechender Rezeptoren in
den meisten Geweben, die die geneti-
sche Expression eines Drittels seines
Genomes bedingen, und insbesondere
seiner Beteiligung an Zellproliferation
und -differenzierung sowie Apoptose
und Angiogenese. Vitamin D hat sich
damit von einem Vitamin mit reinem
Phosphor-Kalzium- und Knochentropis-
mus zum pleiotropen Hormon mit globa-
lem Einfluss auf die Gesundheit gemau-
sert (kardiovaskuldare Schutzwirkung,
infekt- und tumorhemmende Wirkung
usw.) Das Interesse fir Vitamin D hat
sich damit vervielfacht, wie die zahlrei-
chen Publikationen zu diesem Thema
bezeugen.

* Unité universitaire romande de néphrologie pédia-
trique, Genéve

Dieser Artikel beabsichtigt folgende Fragen
zu beantworten: Welches sind die wichtigs-
ten Vitamin-D-Quellen? Welche Wirkung
bt Vitamin D auf den Knochenmetabolis-
mus und die Gesundheit ganz allgemein
aus? Wie wird ein Vitamin-D-Mangel defi-
niert? Wer soll gescreent werden und wie
kann einem Vitamin-D-Mangel vorgebeugt
und wie kann er behandelt werden?

Vitamin D:
Mehr als ein Knochenhormon

Vitamin-D-Quellen

Synthese in der Haut

Die kutane Synthese ist sehr variabel und
unter anderem abhéngig von der Verwen-
dung von Hautcremen, von Jahreszeit, geo-
graphischer Breite und vor allem der indivi-
duellen Hautpigmentierung.

Die Hautphototypen (Klassifizierung nach
Fitzpatrick) erlauben, Individuen auf Grund
ihrer Reaktion auf eine Sonnenexposition
einzuteilen. Entsprechend missen dunkle
Phototypen bis zu 3-5-mal langer der Sonne
ausgesetzt sein als helle Phototypen?. Bei
einer Person mit heller Haut (Phototyp lI-111)
erzeugt eine Sonnenexposition des ganzen
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Korpersim Sommer zwischen 10 und 25 000
IE Vitamin D¥. Man betrachtet heute allge-
mein eine 2-mal wochentliche UVB-Exposi-
tion der Arme und Beine von 5 bis 30 Minu-
ten zwischen 10 und 15 Uhr als geniigend®.

Das Auftragen einer Sonnencreme mit
Faktor 30 kann die Vitamin-D-Synthese um
mehr als 95% reduzieren®.

Erndhrung

Man kennt zwei Formen Vitamin D, die in
unserer Nahrung vorkommen: Das durch
Pflanzen synthetisierte Vitamin D2 oder
Ergokalziferol und Vitamin D3 oder Chole-
kalziferol, das tierischen Ursprungs und
dreifach wirksamer als Vitamin D2 ist. Die
an Vitamin D reichsten Nahrungsmittel
kommen im Speisezettel von Kindern je-
doch nur selten vor (Tabelle 1).

Da Vitamin D fettloslich ist, findet man es
nur in Vollmilch (30 IE/I). Um eine Dosis von
200 IE Vitamin D zu erreichen, miisste man
beispielsweise ein Glas Vollmilch, einen
Becher Jogurt, 30 bis 60 g Kase und 20 g
Butter essen, und entsprechend dreimal so
viel, um auf die derzeit empfohlene Tages-
menge von 600 IE zu kommen.

Im Gegensatz zur Schweiz und den europai-
schen Landern haben sich die USA und Ka-
nada entschlossen, gewisse Nahrungsmittel
mit Vitamin D anzureichern: Milch (400 IE/1),
Orangensaft (400 IE/I), Margarine, Getreide-
produkte, Jogurt und gewisse Kasesorten.

Muttermilch ist arm an Vitamin D, zudem
héngt der Gehalt vom Vitamin-D-Status der

Nahrungsmittel Menge Vitamin-D-Gehalt (IE)
Lebertran 15 ml 1400
Frischer Wildlachs 100 g 600-1000
Zuchtlachs 100 g 100-250
Sardine, Hering, Blichsenthon 100 g 224-332
Shiitake Pilze getrocknet 100 g 1600
Steinpilz/Morchel getrocknet 100 g 130
Margarine 15 ml (1 Essloffel) 65-110
Butter 100 g 50

Eigelb 1 St. 40
Jogurt 100 g 89
Hartkase 100 g 44
Parmesan 100 g 28

Tabelle 1: Vitamin-D-reiche Nahrungsmittel
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Mutter ab (28-70 IE/I, im Mittel 40 IE/I).
Gestillte Sauglinge, die nicht der Sonne
ausgesetzt sind, erhalten somit fiir ihre
Bediirfnisse jenseits der ersten Lebensmo-
nate nur ungeniigend Vitamin D%. Saug-
lingsmilchen enthalten im Mittel 400 IE/I,
was bedeutet, dass ein Saugling im Tag ei-
nen Liter Milch trinken miisste, um die
empfohlene Tagesdosis von 400 IE zu errei-
chen, was in der Praxis selten der Fall ist.
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Vitamin-D-Stoffwechsel

Der Metabolismus von aus Haut und Ernah-
rung stammendem Vitamin D (Vitamin D2
und D3) verlauft iber mehrere Etappen:
Eine erste Hydroxylierung (substratabhan-
gig) findet in der Leber statt, indem durch
25-Hydroxylase Cholecalciferol in Calcidiol
(250H Vitamin D) umgewandelt wird. Es
handelt sich dabei um die zirkulierende
Form von Vitamin D, die auch die Speicher-

uvB

Haut

7-Dehydrocholesterol
(Pro-Vitamin D3)

—— > Cholecalciferol (inaktiv)

Erndhrung*

Vitamin D2
Vitamin D3

|

’ 25-Hydroxylase ‘

25-Hydroxy-Vitamin-D3 (inaktiv)

(= Calcidiol)

’ 1-a-Hydroxylase ‘

1.25-Dihydroxy-Vitamin-D3 (aktiv)

= Calcitriol

Abbildung 1: Vitamin-D-Stoffwechsel (angepasst aus: Rev Med Suisse 20117)
* Vitamin D3 (Cholecalciferol) tierischen Ursprungs. Vitamin D2 (Ergocalciferol) pflanzlichen Ursprungs.
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Abbildung 2: Wirkung von Vitamin D
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form darstellt. Diese gelangt anschliessend
in die Niere und wird durch eine zweite
Hydroxylierung (durch 1-alpha-Hydroxyla-
se) in die aktive Form 1.25 OH Vitamin D3
oder Kalzitriol Ubergefiihrt (Abb. 1)7). PTH
stimuliert die 1-alpha-Hydroxylase, Fibro-
blast Growth Factor 23 (FGF 23) bt hinge-
gen eine hemmende Wirkung aus (Abb. 2).

Wirkung von Vitamin D auf den
Knochenstoffwechsel

Vitamin D spielt eine wesentliche Rolle im
Phosphor-Kalzium-Stoffwechsel und ist an
der Knochenmineralisierung sowie an der
Erhaltung eines angemessenen Phosphor-
und Kalziumblutspiegels beteiligt, durch
seine Wirkung auf Nieren, Darm und Kno-
chen (Abb. 2).

Im Darm erhoht 1.250H Vitamin D3 die
Kalziumresorption um 20% und diejenige
von Phosphor um 60%®. Fehlt Vitamin D,
werden nur 10-15% des eingenommenen
Kalziums und ca. 60% Phosphor resor-
biert?. In der Niere bewirkt Vitamin D die
distaltubuldre Kalzium- und proximaltubu-
lare Phosphatreabsorption. 1.250H Vita-
min D3 wirkt nicht direkt auf die Minerali-
sierung des Knochens, sondern durch
Aufrechterhaltung eines wirksamen Kalzi-
um- und Phosphatspiegels. 1.25 OH Vita-
min D3 stimuliert die Sekretion von mehre-
ren spezifischen Proteinen durch die
Osteoblasten, sowie die Differenzierung
von Osteoklastenreihen aus myelomonozy-
taren Vorlaufern?.

Vitamin D lbt ebenfalls eine hemmende
Wirkung auf das Parathormon (PTH)'® aus.
Umgekehrt stimuliert PTH die Produktion
von aktivem Vitamin D durch Stimulierung
der 1-alpha-Hydroxylase. FGF 23, ein
phosphaturiestimulierendes Hormon,
hemmt die Synthese von 1.25 OH Vitamin
D3. Und schliesslich stimuliert 1.25 OH
Vitamin D3 liber die Osteozyten die FGF-
23-Synthese?.

Pleiotrope Wirkung von Vitamin D:
Aktuelle Kenntnisse

Im Verlauf der letzten Jahrzehnte haben
mehrere Studien die Wirkung von Vitamin
D auf verschiedene Krankheiten aufge-
zeigt. Dies lasst sich durch die Entdeckung
von Vitamin-D-Rezeptoren in den meisten
Geweben erklaren, und deren Fahigkeit,
den Ausdruck zahlreicher Gene zu beein-
flussen?.
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In Bezug auf Infekte ergab eine prospek-
tive Studie an 156 Patienten, dass ein
Vitamin-D-Mangel beim Neugeborenen
mit einem erhohten RSV-Bronchiolitisrisi-
ko einhergeht'). Gleichermassen vemin-
dert ein Zusatz von 1200 IE/Tag Vitamin
D von Dezember bis Marz die Anzahl
Grippefalle'?.

Eine in vitro Studie ergab, dass Vitamin D
bei Tuberkulose die Makrophagen dazu
aktiviert, das antimikrobielle Peptid Kathe-
lizidin, das bei der Abwehr gegen Myco-
bakterium tuberculosis eine Rolle spielt,
zu synthetisieren'. In vivo beschleunigt
die Erhohung des Vitamin-D-Spiegels auf
tiber 30 ng/ml (d. h. 75 nmol/I) bei Tuber-
kulosepatienten die Negativierung des
Auswurfes™.

Ein friihzeitig bestehender Vitamin-D-Man-
gel soll mit einem erhohten Asthmarisiko
einhergehen' und bei asthmatischen Kin-
dern soll ein Vitamin-D-Mangel zudem zu
einer Vermehrung der Anfalle fiihren'®.

Eine 2008 publizierte Metaanalyse kam
zum Schluss, dass zusatzliche Vitamin-D-
Gaben im Kindesalter einen Schutz gegen
Diabetes Typ 1 bieten”). Eine 2001 publi-
zierte Kohortenstudie zeigte ebenfalls ei-
nen Zusammenhang zwischen Vitamin-D-
Supplementation und Verminderung des
Diabetes Typ 1-Risikos'®.

Betreffend autoimmune Krankheiten
scheint ein umgekehrter Zusammenhang
zwischen Einnahme von Vitamin D und
Auftreten einer rheumatischen Polyarthritis
sowie Schweregrad der Krankheit zu beste-
hen'?-21, Mehrere Metaanalysen beschrei-
ben ebenfalls ein umgekehrtes Verhaltnis
zwischen Vitamin-D-Spiegel und Kolon- und
Brustkrebsrisiko?:?2, Schliesslich scheint
ein Vitamin-D-Defizit mit einem erhohten
Risiko einherzugehen, an kardiovaskularen
Krankheiten und peripheren Arteriopathien
zu erkranken?3)-29),

Pragmatisch betrachtet, muss die pleiotro-
pe Wirkung von Vitamin D noch prazisiert
werden. Die meisten Experten und das Ins-
titute of Medicine (www.iom.edu) sind der
Meinung, dass die verfligbaren Daten noch
ungeniigend sind, um Empfehlungen zu er-
lassen beziiglich Vitamin-D-Bedarf bei
Krankheiten, die nicht mit dem Bewegungs-
apparat in Beziehung stehen?.

Normen
Mangel
Unterversorgung
Ubermass
Intoxikation

Tabelle 2: Vitamin-D-Spiegel: Definitionen

Vitamin-D-Mangel

Definition

Der Serumspiegel von 25 OH Vitamin D ist
der beste Parameter zur Beurteilung der
verfiigbaren Vitamin-D-Reserven, da er
liber mehrere Wochen stabil bleibt und
nicht aktiv reguliert wird, und die 250H
Vitamin-D-Produktion direkt vom verfiigba-
ren Substrat abhangig ist.

Die Definition des Vitamin-D-Mangels hin-
gegen ist kontrovers und unterlag im Ver-
laufe der letzten Jahre Anderungen. Emp-
fohlene Werte treten an Stelle eines als
Mittelwert +/- 2 SD fiir eine bestimmte
Population definierten Normwertes.

Diese empfohlenen Werte wurden kiirzlich
unter Beriicksichtigung mehrerer Parame-
ter, wie intestinale Kalziumresorption, Auf-
treten von Rachitis- und Osteomalaziezei-
chen, Frakturrisiko und dem Erreichen
eines PTH-Plateaus, neu definiert. Dazu ist
zu sagen, dass die meisten Studien bei Er-
wachsenen, insbesondere alteren Men-
schen oder Frauen nach der Menopause
durchgefiihrt wurden.

In letzterer Bevdlkerungsgruppe nahm die
intestinale Kalziumresorption von 45% auf
65% zu, nachdem der Vitamin-D-Spiegel auf
den optimalen Wert von 75 nmol/| einge-
stellt wurde. Beim Erwachsenen (> 60 Jah-
re) wirken sich Vitamin-D-Spiegel von 75-
100 nmol/I giinstig auf das Sturz- und
Frakturrisiko aus.

Es gibt wenige Daten Kinder betreffend.
Gemiss einer Ubersicht der Cochrane Da-
tabase von 2010 haben Vitamin-D-Zusatze
weder eine Wirkung auf den totalen Mine-
ralgehalt des Knochens, noch auf die Kno-
chendichte der Hiifte und des Vorderarmes
bei Patienten mit einem Vitamin-D-Plasma-
spiegel Uiber 35 nmol/1%9. Gewisse Autoren
berichten demgegeniiber liber Rachitisfalle
bei Patienten mit einem Vitamin-D-Spiegel
unter 40-45 nmol/1?).
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25 OH Vitamin D
<50 nmol/I

<75 nmol/I

> 250 nmol/I

> 374 nmol/I

Es scheint demzufolge, dass ein Vitamin-D-
Spiegel tiber 50 nmol/I gegen Rachitis und
Osteomalazie schiitzt und Spiegel liber 75
nmol/l beim Erwachsenen und a&lteren
Menschen die Wirkung von Vitamin D auf
den Knochen potenzieren.

Die meisten internationalen Experten ha-
ben sich deshalb zurzeit darauf geeinigt, die
Schwelle fiir den Vitamin-D-Mangel bei 50
nmol/I und jene fiir die Vitamin-D-Unter-
versorgung bei 75 nmol/l anzusetzen?.
Diese neu empfohlenen Grenzwerte ent-
sprechen nicht einem Konsens und wurden
allein in Hinblick auf die Auswirkungen auf
den Knochenstoffwechsel vorgeschlagen
(Tabelle 2).

Pravalenz

Trotz Vitamin-D-Zusatzen stellt man eine
Zunahme der Rachitisfalle fest; die Bedeu-
tung des Vitamin-D-Mangels im Kindesalter
wurde auch durch zahlreiche epidemiologi-
sche Studien nachgewiesen.

Die genaue Pravalenz ist in den industriali-
sierten Landern schwer einzuschéatzen. Es
gibt nur vereinzelte Serien zu dieser Prob-
lematik. In den USA schatzt man, dass 48%
der im Staat Maine lebenden weissen Pra-
adoleszenten einen Vitamin-D-Mangel auf-
weisen, wahrend in Boston 32% der gesun-
den Studenten Vitamin-D-Plasmaspiegel
unter 20 nmol/I haben??. Eine in Lyon,
Frankreich, durchgefiihrte Studie ergab,
dass 75% der 11 +/- 4-jahrigen Kinder ein
Vitamin-D-Defizit aufweisen, wovon 30%
eine Unterversorgung und 45% einen Man-
gel®. In der Schweiz wurde in der Sprech-
stunde fiir Adoleszente der Genfer Univer-
sitatsklinik bei 49 Patienten Vitamin D
bestimmt: 48 wiesen einen Mangel auf.

Atiologie

Man beobachtet heutzutage eine Zunahme
von Vitamin D-Mangelzustéanden, wahr-
scheinlich als Folge von Verhaltenséande-
rungen, in allen Breitengraden und auf allen
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Risikofaktoren eines 25 OH Vitamin-D-Mangels

Umweltbedingte und geographische Faktoren

Tendenz zur spontanen Einschrankung der Sonnenexposition, Sonnencremen

Kinder mit pigmentierter Haut

Jahreszeitbedingt

Adipositas, das fettlosliche Vitamin D wird im Fettgewebe zuriickgehalten

In nordlichen Breitengraden lebende Kinder
Mangeinde Zufuhr

Vitamin-D-arme westliche Nahrung

Ehemalige Friihgeborene (Reserven werden wahrend dem letzten Trimenon gebildet)

Kinder einer Mutter mit Vitamin-D-Mangel

Ausschliessliche Brustnahrung

Behandlungen, die den Vitamin-D-Abbau férdern

Antiepileptika, Kortikosteroide, antimykotische Mittel

Verminderte Verfiigbarkeit

Zu Malabsorption fiihrende Krankheiten (Coeliakie, M. Crohn, Gallengangsatresie,

cystische Fibrose)
Renaler Verlust

Nephrotisches Syndrom
Verminderte Hydroxylation

Leberinsuffizienz

Niereninsuffizienz

Tabelle 3: Atiologien des Vitamin-D-Mangels

Kontinenten, die dazu fiihren, dass der
Anteil an endogen produziertem Vitamin D
vernachldssigbar wird.

Zu bemerken ist, dass die Adipositasepide-
mie dieses Problem noch verscharft, da die
meisten adipdsen Patienten Vitamin D in
ihrem Fettgewebe anreichern und damit ihr
Vitamin-D-Defizit noch verschlimmern.
Dazu kommt, dass adipose Erwachsene, die
sich der Sonne aussetzen oder eine orale
Vitamin-D-Dosis von 50 000 IE erhalten, im
Gegensatz zu normalgewichtigen Personen
nicht imstande sind, ihren Vitamin-D-Plas-
maspiegel um mehr als 50% zu erhohen?®.
Die iibrigen, fiir einen Vitamin-D-Defizit
verantwortlichen Faktoren sind in Tabelle 3
aufgefiihrt.

Wer soll gescreent werden?

In der kinderarztlichen Praxis sollte man
insbesondere Kindern mit dunklem Phano-
typ und solchen, die Risikofaktoren aufwei-
sen, Aufmerksamkeit schenken. Die frilhen
klinischen Symptome eines Vitamin-D-
Mangels, wie Wachstumsverzogerung, psy-
chomotorischer Entwicklungsriickstand,
Ermiidbarkeit, Reizbarkeit, sind wenig spe-

zifisch und solche Patienten sollten abge-
klart werden.

Verfiigbare Laboruntersuchungen
und deren Interpretation

Blut- und Urinuntersuchungen

Um einen Vitamin-D-Mangel zu erfassen,
wird 250H Vitamin D, das die Vitamin-D-
Reserven des Organismus wiederspiegelt,
gemessen. Die Dosierung von 1.25 OH Vita-
min D ist nicht notwendig, es sei denn, man
vermute eine erbliche Rachitis oder eine
andere Storung des Phosphatstoffwechsels.
25 OH Vitamin D zirkuliert im Korper in deut-
lich hoheren Konzentrationen und hat eine
viel langere Halbwertszeit. Die Abklarung
wird durch die Bestimmung von Kalzium-
und Phosphatspiegel sowie der Nierenpara-
meter (Harnstoff, Kreatinin) erganzt. Die
Bestimmung von Parathormon (PTH) ist le-
diglich bei Verdacht auf eine Krankheit des
Skelettes oder Storung des Phosphatstoff-
wechsels indiziert, oder bei pathologischen
Kalzium- oder Phosphatspiegeln.

Ein weiteres verfiigbares Hilfsmittel stellen
die Knochenmarker dar. Ihre Bestimmung ist
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nur bei Kindern mit Knochenmissbildungen
oder Frakturen indiziert, hingegen nicht bei
einem einfachen Vitamin-D-Mangel. Die Kno-
chenmarker erlauben eine dynamische Beur-
teilung von Knochenauf- und -abbau. Ein-
schrankend wirkt jedoch, dass die
Serumspiegel tageszeitabhangig sind und die
Marker nicht einer spezifischen Lokalisation
entsprechen. lhre Interpretation ist auch nur
in Kenntnis von Pubertatsstadium und
Wachstumsgeschwindigkeit moglich. Einer
der gebrauchlichsten Marker ist die knochen-
spezifische alkalische Phosphatase. Sie ist
auf der Osteoblastenmembran lokalisiert und
an der Mineralisierung beteiligt und stellt ei-
nen zuverlassigen und spezifischeren Marker
dar als die gesamtalkalische Phosphatase.
Zahlreiche weitere Knochenmarker werden
verwendet, wie Prokollagen Typ 1 N-termina-
les Propeptid (PINP) und Beta CrossLaps
(BCT, Telopeptid). Es gibt fiir alle diese Marker
pddiatrische Referenzintervalle®".

Urinuntersuchungen konnen anhand eines
Spots durchgefiihrt werden. Zur Berechnung
von Phosphatriickresorption und Kalziurie
(Verhaltnis Kalzium/Kreatinin) werden Kal-
zium, Phosphat und Kreatinin bestimmt.

Osteodensitometrie

Die Indikationen zur Durchfiihrung einer
Osteodensitometrie im Kindesalter wurden
genau festgelegt. Sie muss dann erwogen
werden, wenn Kinder an einer Krankheit
leiden, die das Skelett betrifft und zu einem
erhohten Frakturrisiko fiihren kann (Osteo-
genesis imperfecta, entziindliche Krankhei-
ten, chronische Immobilisierung, Neoplasi-
en, endokrine Krankheiten). Sie ist ebenfalls
indiziert bei gesunden Kindern mit einer
vorangegangenen, klinisch relevanten Frak-
tur (1 Fraktur eines langen Knochens der
unteren oder 2 Frakturen eines langen
Knochens der oberen Extremitat oder eine
Wirbelstauchung). Sie ist nicht indiziert bei
der initialen Abklarung einer Rachitis. Die
Untersuchung der Wahl ist derzeit der
Ganzkorper-DEXA-Scan (Dual-Rontgen-
Absorptiometrig)®?.

Die Interpretation der Osteodensitometrie
im Kindesalter hat lange Zeit zu Diskussio-
nen gefiihrt, wegen des Skelettwachstums
und da der Knochenspitzenwert noch nicht
erreicht ist. Die International Society for
Clinical Densitometry ISCD hat kiirzlich
Empfehlungen verfasst und halt fest, dass
flir eine korrekte Interpretation der Osteo-
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Vitamingehalt, Dosierung

Vi De-3% 1 ml=4500 IE

Dosierung: 4 Tr./d = 400 IE

Vitamin D3 Streuli® 1 ml=4000 IE

Dosierung: 4 Tr./d = 400 IE

30 Tropfen = 20000 IE
Dosierung: 1 Tr./d = 667 |E

Vitamin D3 Wild®

Vitamine D3 Streuli®

Ampullen

Oleovit D3® 30 Tropfen = 12000 IE
Dosierung: 1 Tr/d = 400 IE

Vigantol® 1 Tropfen = 500 IE

Zyma D°® 2 Tropfen/d = 600 |E

Uvedose® 2 ml (1 Ampulle) = 100000 IE

1 ml (1 Ampulle) = 300000 IE

Cholecalciferol

Cholecalciferol

Cholecalciferol

Cholecalciferol

Exc.: mittelkettige Triglyceride

Cholecalciferol
Exc.: Erdnussol

Cholecalciferol
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Bemerkungen

Schweiz

Exc.: Ethanol 65%, 4 Tropfen: 46 mg OH

Schweiz

Exc.: Ethanol 49%, 4 Tropfen: 38.6 mg OH

Schweiz

Exc.: ad sol. oleosum, (mittelkettige Triglyceride)

Schweiz

Osterreich
allergisierend

Deutschland

Exc.: Miglyol, mittelkettige Triglyceride

Cholecalciferol
Exc.: Orangenessenz

Cholecalciferol

Frankreich

Frankreich

Exc.: Butylhydroxytoluen, Saccharin, Sorbinsaure,

Zitrone, Glyceride

Tabelle 4: Pharmakologische Vitamin-D3-Praparate

densitometrie folgende Punkte respektiert
werden missen: Aussagekraftige Messbe-
reiche beim Kind sind die Wirbelsaule oder
der ganze Korper ohne Kopf (TBLWH); die
Resultate missen in z-Scores angegeben
werden. Es ist wichtig, den Radiologen bei
Storungen von Langenwachstum und Ge-
wichtszunahme entsprechend zu informie-
ren (Knochenalter, endokrine Abklarung);
bei pathologischen Befunden kann die Os-
teodensitometrie nach 12-18 Monaten wie-
derholt werden3?,

Pravention und Behandlung eines
Vitamin-D-Mangels

Empfohlene Vitamin-D- und
Kalziumzufuhr

Das Institute of Medicine hat 2011 neue
Empfehlungen betreffend Vitamin-D- und
Kalziumzufuhr bei der nordamerikanischen
Bevolkerung erlassen. Die fiir die Knochen-
gesundheit erforderliche Vitamin-D-Dosis
(Vitamin-D-Plasmaspiegel > 50 nmol/I) ist
demnach 400 IE/Tag fir Kinder unter und
600 IE/Tag fiir Kinder {iber einem Jahr. Die
Kalziumzufuhr soll 700 mg/Tag fiir 1-3-jah-
rige, 1000 mg/Tag fiir 4-8-jahrige und 1300
mg/Tag fiir 9-18-jahrige Kinder betragen. In
Anbetracht der sehr unterschiedlichen Son-
nenexposition je nach geographischer Lage
beriicksichtigen diese Empfehlungen den
Beitrag aus der Haut nicht®3),

In der Schweiz empfiehlt die Schweizeri-
sche Gesellschaft fiir Padiatrie ab der

zweiten Lebenswoche und wahrend dem
ganzen ersten Lebensjahr allen Sduglingen,
ob gestillt oder nicht, 300 bis 500 IE/Tag
Vitamin D zu verabreichen. Es gibt zurzeit
keine Empfehlungen fiir Kinder ber einem
Jahr.

Behandlung des Vitamin-D-Mangels

Bei Vitamin-D-Mangel wird ein Zusatz in
Form oraler Tropfen, einmal taglich uber
eine Zeitdauer von 2-3 Monate, verab-
reicht, mit dem Ziel, den 25 OH Vitamin-D-
Spiegel zu normalisieren und die Reserven
wiederherzustellen. Es wurden, abhangig
vom Alter des Kindes, folgende Dosierun-
gen empfohlen: 1000 IE/Tag fir Kinder
unter 1 Monat; 1000 bis 5000 IE/Tag fir
1-12-monatige Kinder; 5000 bis 10 000 IE/
Tag fiir Uber einjahrige Kinder®¥. Diese Do-
siswird auf 400 IE/Tag gesenkt sobald sich
die Laborparameter normalisiert haben.

Tabelle 4 fasst die verschiedenen verfiigba-
ren pharmakologischen Praparate zusam-
men.

Schlussfolgerungen

Immer mehr Studien sind sich dariiber ei-
nig, dass Vitamin D nicht nur die Knochen-
gesundheit, sondern auch andere, unsere
Gesundheit bestimmende Bereiche beein-
flusst. Die optimalen Vitamin-D-Spiegel
sind immer noch umstritten, und eine
Neubeurteilung des Einflusses einer massi-
gen Sonnenexposition konnte vielleicht
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dazu beitragen, einen Konsens zu finden,
ebenso wie Forschungen lber die Auswir-
kungen der jahreszeitlichen Schwankungen
des Vitamin-D-Spiegels und deren klini-
scher Bedeutung.

Es herrscht derzeit in der Schweiz immer
noch kein Konsens in Bezug auf Vorbeu-
gung des Vitamin-D-Mangels beim Uber
einjahrigen Kind, obwohl nachgewiesen
wurde, dass Vitamin-D-Mangel und -Unter-
versorgung nicht selten sind.

Es scheint in der Praxis verniinftig, bei ent-
sprechendem klinischem Verdacht 250H
Vitamin D zu bestimmen und einen Mangel
zu behandeln (< 50 nmol/I).

Es ist dringend notwendig, Empfehlungen
zum optimalen Vitamin-D-Spiegel im Kin-
desalter auszuarbeiten und Uberlegungen
zur Vitamin-D-Anreicherung von Nahrungs-
mitteln in der Schweiz anzustellen.
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