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Vitamin D (Calciferole)

1.	 Schätzwerte für eine angemessene 
	 Vitamin-D-Zufuhr bei fehlender 
	 endogener Synthese

Vitamin D nimmt unter den Vitaminen eine Sonderstel-
lung ein, da es sowohl über die Ernährung zugeführt als 
auch vom Menschen selbst durch UVB-Lichtexposition 
(Sonnenbestrahlung) gebildet wird. Die Zufuhr über die 
Ernährung mit den üblichen Lebensmitteln reicht nicht 

aus, um den Schätzwert für eine angemessene Zufuhr 
bei fehlender endogener Synthese zu erreichen, der die 
gewünschte Versorgung (25-Hydroxyvitamin-D-Serum-
konzentration in Höhe von mindestens 50 nmol/l1) sicher-
stellt. Die Differenz muss über die endogene Synthese 
und/oder über die Einnahme eines Vitamin-D-Präparats 
gedeckt werden. Bei häufiger Sonnenbestrahlung kann 
die gewünschte Versorgung ohne die Einnahme eines 
Vitamin-D-Präparats erreicht werden.

2.	 Einleitung

In der Ernährung des Menschen ist das Vitamin D bedingt 
unentbehrlich, da der Mensch Vitamin D3 in der Haut  
mithilfe von UVB-Licht selbst synthetisieren kann [2]. D. h., 
der menschliche Organismus ist zur Deckung des Vitamin-
D-Bedarfs nicht zwingend auf die Zufuhr mit der Nahrung 
angewiesen, wie es bei den unentbehrlichen Vitaminen 
der Fall ist. Das fettlösliche Vitamin D kommt in zwei For-
men vor, die zusammen auch als Calciferole bezeichnet 
werden. Es wird zwischen dem pflanzlichen Vitamin D2 
(Ergocalciferol) und dem tierischen Vitamin D3 (Cholecalci- 
ferol) unterschieden.

3.	 Physiologie

Absorption von zugeführtem Vitamin D

Das mit der Nahrung zugeführte Vitamin D wird mit  
Nahrungsfett absorbiert und in den Chylomikronen aus 
dem Darm über das Lymphsystem transportiert. Die Ab-
sorptionsrate liegt bei etwa 80 % [3].

Vitamin-D-Synthese in der Haut

In der menschlichen Haut entsteht unter dem Einfluss von 
Sonnenlicht (UVB-Strahlung der Wellenlänge 290–315 nm) 
aus 7-Dehydrocholesterol Vitamin D3 [4, 9]. Insgesamt sind 
mindestens neun enzymatische Reaktionen an der UVB 
induzierten kutanen Synthese von Vitamin D beteiligt [5].

Alter Vitamin D bei fehlender endogener Synthese

µga/ Tag

Säuglinge (0 bis unter 12 Monate) 10b

Kinder (1 bis unter 15 Jahre) 20c

Jugendliche und Erwachsene 
(15 bis unter 65 Jahre)

20c

Erwachsene (ab 65 Jahre) 20c

Schwangere 20c

Stillende 20c

a	 1 μg = 40 Internationale Einheiten (IE); 1 IE = 0,025 μg
b	 Der Schätzwert wird durch Gabe einer Vitamin-D-Tablette zur Rachitisprophylaxe ab der 1. Lebenswoche bis zum Ende des 1. Lebensjahres bei gestillten 

und nicht gestillten Säuglingen erreicht. Die Gabe erfolgt unabhängig von der endogenen Vitamin-D-Synthese und der Vitamin-D-Zufuhr durch Frauen-
milch bzw. Säuglingsmilchnahrungen. Die Prophylaxe sollte im 2. Lebensjahr in den Wintermonaten weiter durchgeführt werden [1].

c	 Die Vitamin-D-Zufuhr über die Ernährung mit den üblichen Lebensmitteln (1–2 μg/Tag bei Kindern, 2–4 μg/Tag bei Jugendlichen und Erwachsenen) reicht 
nicht aus, um die gewünschte Versorgung (25(OH)D-Serumkonzentration von mindestens 50 nmol/l) bei fehlender endogener Synthese sicherzustellen. 
Hierfür werden 20 µg/Tag benötigt. D. h., die Versorgung muss zusätzlich zur Zufuhr über die Ernährung über die endogene Synthese und/oder über die  
Einnahme eines Vitamin-D-Präparats sichergestellt werden. Bei häufiger Sonnenbestrahlung kann die gewünschte Vitamin-D-Versorgung ohne die Ein-
nahme eines Vitamin-D-Präparats erreicht werden.

1	 Zumeist werden die 25(OH)D-Serumkonzentrationen in nmol/l angegeben. Um diese in ng/ml umzurechnen, müssen die nmol/l-Werte durch den  
Umrechnungsfaktor 2,5 dividiert werden.
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Neben anderen Faktoren wie der Dauer der UVB-Exposi- 
tion und der Fläche des exponierten Hautareals hängt die  
Bildung von Vitamin D in der Haut wesentlich von Wellen- 
länge und Dosis der UVB-Strahlung ab [6]. Die Hautfarbe2 

sowie die Epidermis mit ihren Lipidschichten und der Kon- 
zentration an 7-Dehydrocholesterol sind hauptverantwort- 
lich für die Effizienz und die interindividuellen Unterschie-
de bei der Vitamin-D3-Synthese in der Haut [8, 9].

Stoffwechsel

Das in der Haut gebildete oder mit der Nahrung zuge-
führte Vitamin D gelangt über die Blutbahn zur Leber,  
wo durch Hydroxylierung am C25-Atom das Prohormon 
25(OH)D (Calcidiol, 25-Hydroxyvitamin D) gebildet wird. 
In der Niere wird schließlich durch eine zweite Hydroxylie- 
rung die aktive Form 1,25-Dihydroxyvitamin D (1,25-Di- 
hydroxyvitamin D3 [Calcitriol] und 1,25-Dihydroxyvitamin 
D2) gebildet [9].

Die Konzentration des 1,25-Dihydroxyvitamin D im Blut 
wird über einen Rückkopplungsmechanismus durch 
1,25-Dihydroxyvitamin D selbst sowie über Parathormon,  
Calcium, Fibroblast Growth Factor-23 und andere Fak- 
toren reguliert [9, 10]. Neben der Niere sind zahlreiche 
extrarenale Zellen (Keratinozyten, Monozyten, Makro- 
phagen, Osteoblasten, Prostata- und Dickdarmzellen) 
durch die Expression des entsprechenden Gens in der 
Lage, 25(OH)D in die aktive Form 1,25-Dihydroxyvitamin D 
umzuwandeln [11, 12].

Der Abbau des biologisch aktiven 1,25-Dihydroxyvita- 
min D erfolgt in der Niere über eine weitere Hydroxylie- 
rung, wodurch ein biologisch schwach wirksamer Meta- 
bolit entsteht. Das bedeutendste mit dem Urin ausge-
schiedene Endprodukt ist Calcitrinsäure [9]. Die geschilder- 
ten Stoffwechselschritte gelten für Vitamin D2 und Vita-
min D3 gleichermaßen.

4.	 Funktionen

Vitamin D ist für die Regulation der Calciumhomöostase  
und des Phosphatstoffwechsels erforderlich. Das biolo- 
gisch aktive 1,25-Dihydroxyvitamin D führt über die Bin- 
dung an membranständige Rezeptoren z. B. zur Öffnung  
von Calciumkanälen, welche die rasche Calciumaufnahme 
aus dem Darm gewährleisten [13]. Darüber hinaus übt 
1,25-Dihydroxyvitamin D seine Funktionen an verschiede- 
nen Zielorganen auch über die Bindung an spezifische 

Zellkernrezeptoren aus und beeinflusst so die Transkription 
einer Vielzahl (> 6 000) hormonsensitiver Gene [14]. Da-
durch wird unter anderem das calciumbindende Protein 
reguliert, welches die Calciumabsorption im Darm steigert 
[15]. 1,25 Dihydroxyvitamin D ist der wirksamste Aktivator 
der intestinalen Absorption von Calcium.

Des Weiteren steigert 1,25-Dihydroxyvitamin D die  
Phosphatabsorption aus dem Darm, erhöht die tubuläre 
Reabsorption von Calcium in der Niere und ermöglicht die 
Mineralisierung des Knochens. Für eine optimale Vitamin-
D-Wirkung in Bezug auf die Knochengesundheit ist eine 
adäquate Calciumzufuhr notwendig [16].

1,25-Dihydroxyvitamin D verringert die Synthese und Frei- 
setzung des in den Nebenschilddrüsen gebildeten Parat- 
hormons, welches ebenfalls an der Calciumhomöostase 
beteiligt ist. Parathormon wird auch als Reaktion auf eine  
Verringerung der Calciumkonzentration im Plasma sezer- 
niert und erhöht letztendlich über eine gesteigerte Reab-
sorption von Calcium in den Nieren die Calciumkonzent-
ration im Plasma [17].

Weiterhin beeinflusst 1,25-Dihydroxyvitamin D die Diffe- 
renzierung von Epithelzellen der Haut, moduliert die Akti- 
vität von Zellen des Immunsystems [18, 19] und spielt mög- 
licherweise eine wichtige Rolle in der Muskelentwicklung 
[20]. Hinsichtlich der Wirkungen von Vitamin D auf den 
Muskel wird angenommen, dass Vitamin D rezeptorunab-
hängig den Calciumeinstrom in die Muskelfaser begüns-
tigt sowie durch eine direkte Bindung an den spezifischen 
intrazellulären Rezeptor in der Muskulatur die Proteinsyn-
these fördert [21–23]. Die Expression des Rezeptorgens 
nimmt mit zunehmendem Alter ab, was möglicherweise 
einen Teil des altersabhängigen Muskelmasseverlusts 
erklärt [24].

5.	� Kriterien zur Beurteilung der  
Versorgung

Parameter zur Beurteilung der Versorgung

Anerkannter Parameter zur Beurteilung der Vitamin-D-
Versorgung ist die 25(OH)D-Serumkonzentration3 [25, 
26]. Die 25(OH)D-Serumkonzentration reflektiert die Ge- 
samtversorgung aus der oralen Zufuhr und der endoge- 
nen Synthese. Eine 25(OH)D-Serumkonzentration von min- 
destens 50 nmol/l wird international als wünschenswert 
hinsichtlich der Knochengesundheit angesehen [25, 27].

2	 Personen mit dunkler Hautfarbe synthetisieren bei gleicher Sonnenbestrahlung weniger Vitamin D als Menschen mit heller Haut [7].
3	 Für die Messung des im Blut zirkulierenden 25(OH)D stehen verschiedene analytische Verfahren zur Verfügung. Aufgrund einer unzureichenden Standardi- 

sierung dieser Verfahren kann eine erhebliche Variabilität der Ergebnisse zwischen verschiedenen Laboren die Folge sein [16].
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Beitrag der endogenen Synthese zur  
Vitamin-D-Versorgung

Die Vitamin-D-Synthese in der Haut wird von geogra- 
fischen, klimatischen und kulturellen Faktoren bestimmt. 
Hierzu zählen z. B. Breitengrad, Jahreszeit, Tageszeit, Son- 
nenscheindauer und Kleidung sowie die Aufenthaltsdauer 
im Freien. Zu weiteren Einflussfaktoren gehören die An- 
wendung von Sonnenschutzmitteln, die Pigmentierung 
der Haut sowie die Hautdicke, die mit zunehmendem 
Lebensalter abnimmt [28–30].

In den Sommermonaten ist es möglich, durch die endo- 
gene Synthese die gewünschte 25(OH)D-Serumkonzen- 
tration von mindestens 50 nmol/l zu erreichen [9]. In 
Deutschland wird jedoch ca. 6 Monate im Jahr ein UV-
Index4 von 3 unterschritten und damit ist eine ausreichen- 
de Vitamin-D-Synthese nicht gewährleistet [31]. Die Expo- 
sition des Körpers in Badekleidung mit einer minimalen 
Erythemdosis (MED) Sonnenstrahlung – jener UV-Dosis, 
die eine gerade sichtbare Hautrötung hervorruft – ent-
spricht nach Schätzungen in etwa der oralen Einnahme 
von 250 µg bis 635 μg Vitamin D [9]. Daher wird von 
einigen Autoren bei einem geografischen Breitengrad  
von 50 N° bis 75 N° für Erwachsene empfohlen, pro Tag 
ein Viertel der Körperoberfläche (Gesicht, Hände und Teile  
von Armen und Beinen) zwischen 12 Uhr und 15 Uhr für  
folgende Zeiten der Sonne auszusetzen: Juni bis August  
bei Hauttyp5 I 5 bis 10 Minuten; bei Hauttyp II 10 bis 
15 Minuten; März bis Mai bei Hauttyp I 10 bis 20 Minu- 
ten, bei Hauttyp II 15 bis 25 Minuten; September bis Okto- 
ber bei Hauttyp I 10 bis 20 Minuten, bei Hauttyp II 15 bis 
25 Minuten. Am Vormittag von 10 Uhr bis 12 Uhr und 
am Nachmittag von 15 Uhr bis 18 Uhr kann die Exposi- 
tionszeit verdoppelt werden [33]. Nach einer US-amerika- 
nischen Studie muss sich ein Mensch mit dem Hauttyp III  
von April bis Oktober in Boston6 zur Mittagszeit bei zu 
einem Viertel exponierter Körperoberfläche 3 bis 8 Minu-
ten lang in der Sonne aufhalten, um 10 μg Vitamin D zu 
synthetisieren [34].

Das durch die Sonnenbestrahlung synthetisierte Vita- 
min D3 kann im Fettgewebe und der Skelettmuskulatur 
des Körpers gespeichert werden und einen Beitrag zur 
Aufrechterhaltung der gewünschten 25(OH)D-Serumkon- 
zentration in den Wintermonaten leisten [9]. Bei erwach-
senen Teilnehmern einer britischen Studie nahmen die 

25(OH)D-Serumkonzentrationen von ca. 70 nmol/l am 
Ende des Sommers (September) auf unter 40 nmol/l am 
Ende des Winters (Februar) ab [35].

Der Beitrag der endogenen Synthese zur Vitamin-D-Ver- 
sorgung durch UVB-Lichtexposition bei Aufenthalt im 
Freien, insbesondere auch bei körperlicher Aktivität im 
Freien und mit ausreichenden Partien unbedeckter Haut, 
muss in Zukunft noch genauer untersucht werden. Einer- 
seits ist die UVB-Exposition zur Vitamin-D-Synthese not- 
wendig, andererseits erhöht UV-Exposition das Hautkrebs- 
risiko. Seit einigen Jahren wird zu einer stärkeren Verwen- 
dung von Sonnenschutzmitteln geraten [31]. Hierbei ist  
jedoch zu beachten, dass die Verwendung von Tages- 
cremes mit Lichtschutzfaktor und der Einsatz von Sonnen- 
schutzmitteln die Vitamin-D-Synthese in der Haut deut- 
lich verringert [3]. Die richtige Balance im Umgang mit 
UV-Exposition ist erforderlich, die einerseits das Haut-
krebsrisiko minimiert und andererseits den Nutzen der 
UVB-Strahlung zur Induktion der endogenen Vitamin-D-
Synthese sicherstellt [36].

6.	 Mangelsymptomatik

Ein Mangel an Vitamin D verursacht Störungen der Cal- 
ciumhomöostase und des Phosphatstoffwechsels. Im 
Säuglings- und Kleinkindalter führt die D-Hypovitaminose 
zum Krankheitsbild der Rachitis, das aufgrund einer Mine-
ralisierungsstörung des Knochens mit Deformierungen 
des Skeletts und Auftreibungen im Bereich der Wachs-
tumsfugen einhergeht (rachitischer Rosenkranz, O-Beine, 
weiche Schädelknochen, Quadratschädel, verzögerter 
Fontanellenschluss). Weitere Krankheitssymptome sind 
herabgesetzte Muskelkraft, verminderter Muskeltonus 
und erhöhte Infektanfälligkeit [9].

Im Erwachsenenalter führt ein ausgeprägter Vitamin-D- 
Mangel zur Osteomalazie. Diese ist durch eine Demine- 
ralisierung und spezifische Umbauvorgänge des voll ent- 
wickelten Knochens gekennzeichnet. Typisch sind band-
förmige Umbauzonen (Looser), in deren Bereich Spontan- 
frakturen auftreten können. Im Vordergrund stehen gene- 
ralisierte Schmerzen des gesamten Skeletts und die Ent- 
wicklung einer Myopathie [15]. Eine unzureichende Vita- 
min-D-Versorgung trägt zur Entstehung der Osteoporose 
im Alter bei. Anders als bei der Osteomalazie kommt es 
hierbei zu einer Verminderung der anorganischen und

4	 Der UV-Index ist ein international festgelegtes Maß für die höchste sonnenbrandwirksame Bestrahlungsstärke, die von der Sonne während des Tages auf  
einer horizontalen Fläche hervorgerufen wird. Je höher der UV-Index ist, desto schneller kann bei ungeschützter Haut ein Sonnenbrand auftreten. Ein UV-
Index von 3 bis 5 gilt als mittlere Bestrahlungsstärke. Am Äquator beträgt der UV-Index bei unbedecktem Himmel auf Meereshöhe etwa 12, in Deutsch-
land im Sommer bis zu 8 (Quelle und weitere Informationen: www.bfs.de/de/uv/uv2/uv_messnetz/uvi [eingesehen am 09.01.2012]).

5	 Hauttypen-Einteilung nach Fitzpatrick [32]
6	 Boston liegt auf dem 42. Breitengrad, auf ähnlicher Höhe wie Barcelona.
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organischen Knochensubstanz mit gleichzeitiger Vergrö-
berung ihrer Struktur [37].

Ein ausgeprägter Vitamin-D-Mangel mit einem erhöhten 
Risiko für Rachitis bzw. Osteomalazie liegt bei 25(OH)D- 
Konzentrationen unter 30 nmol/l im Serum vor [38–42]. 
Erhöhte Parathormonkonzentrationen im Serum (sekun-
därer Hyperparathyreodismus7) findet man bei 25(OH)D-
Serumkonzentrationen zwischen 10 nmol/l und 25 nmol/l 
[43]. Bis zu einer 25(OH)D-Serumkonzentration von 
50 nmol/l kann die Parathormonkonzentration durch  
eine Verbesserung der Vitamin-D-Versorgung gesenkt 
werden (abhängig von der Calciumzufuhr) [44].

7.	 Überversorgung

Eine Hypervitaminose ist durch 25(OH)D-Serumkonzen- 
trationen von 400 nmol/l bis 1250 nmol/l charakterisiert  
[9, 45]. In Supplementationsstudien mit gesunden Erwach- 
senen traten keine toxischen Effekte (z. B. Hypercalcämie) 
durch Vitamin-D-Gaben auf, solange eine 25(OH)D-Se- 
rumkonzentration von 400 nmol/l nicht überschritten 
wurde [46, 47].

Vitamin-D-Intoxikationen sind beim Stoffwechselgesun- 
den8 nur durch eine überhöhte orale Zufuhr und nicht 
durch eine exzessive UVB-Lichtexposition der Haut mög- 
lich. Bei Vitamin-D-Intoxikationen kommt es zu einer 
Erhöhung der intestinalen Calciumabsorptionsrate sowie 
zu einer vermehrten Freisetzung von Calcium aus dem 
Knochen. Intoxikationen konnten bei täglichen Zufuhr-
mengen von bis zu 100 μg nicht nachgewiesen werden 
[47]. Bei einer Zufuhr von über 100 μg/Tag, die bei mittel- 
europäischen Ernährungsgewohnheiten nur durch über-
mäßige Einnahme von Vitamin-D-Präparaten möglich ist, 
kann es trotz einer vermehrten Calciumausscheidung mit 
dem Urin zu einer Erhöhung der Calciumkonzentration  
im Plasma kommen [47]. Durch Einlagerungen von Cal-
cium in die Intima (innerste Schicht) und Media (mittlere 
Schicht) der Blutgefäße, die Nieren, das Herz und die 
Lunge entsteht das sogenannte Hypercalcämie-Syndrom. 
Dieses geht im Anfangsstadium mit erhöhter Urinaus-
scheidung, Durst, Übelkeit, Erbrechen sowie reduziertem 
Muskeltonus einher. Im fortgeschrittenen Stadium kann 
es zu Nierensteinen und Niereninsuffizienz bis hin zum 
Tod kommen [17].

Tolerierbare Gesamtzufuhrmenge

Im Säuglingsalter dürfen Tagesmengen von mehr als 
25 μg Vitamin D nicht ohne gezielte Indikation und regel- 
mäßige Kontrolle der Calciumkonzentration im Plasma 
und der Calciumausscheidung über den Urin gegeben 
werden [42, 49]. Die EFSA [49] und das US-amerikanische 
Institute of Medicine [42] haben die tolerierbare Gesamt- 
zufuhrmenge für die tägliche Vitamin-D-Zufuhr für Jugend- 
liche und Erwachsene auf 100 μg festgelegt.

8.	 Versorgungszustand der 
	 Bevölkerung

Da die Vitamin-D-Zufuhr über die Ernährung mit den 
üblichen Lebensmitteln nur einen geringen Anteil an  
der Vitamin-D-Versorgung hat, ist deren Erfassung nicht 
geeignet, um den Versorgungszustand zu beurteilen. 
Dagegen reflektiert die 25(OH)D-Serumkonzentration die 
Gesamtversorgung aus der oralen Zufuhr und der endo-
genen Synthese. Bei regelmäßigem Aufenthalt im Freien 
stammen unter hierzulande üblichen Lebensbedingungen 
schätzungsweise 80 % bis 90 % des Vitamin D im Körper 
aus der endogenen Synthese in der Haut, etwa 10 % bis 
20 % des Vitamin D werden mit der Nahrung zugeführt [9].

Vitamin-D-Zufuhr

Säuglinge und Kleinkinder

Nach Daten der Verzehrsstudie zur Ermittlung der Lebens- 
mittelaufnahme von Säuglingen und Kleinkindern in 
Deutschland, die auf der Basis von Verzehrprotokollen 
erhoben wurden (VELS, 2001–2002), betrug die Zufuhr 
bei Jungen im Alter von 6 Monaten bis unter 1 Jahr im 
Median 0,37 µg (10. Perzentil [P10] bis 90. Perzentil [P90] 
0,11–0,75 µg) und bei gleichaltrigen Mädchen 0,28 µg 
(P10–P90 0,06–0,81 µg) Vitamin D/Tag. Die mediane Zu-
fuhr von Vitamin D lag bei 1- bis unter 4-jährigen Jungen 
bei 1,2 µg (P10–P90 0,59–2,1 µg) und bei gleichaltrigen 
Mädchen bei 1,13 µg (P10–P90 0,56–1,93 µg) pro Tag. 
Jungen im Alter von 4 bis unter 5 Jahren führten im Me- 
dian 1,32 µg (P10–P90 0,73–2,03 µg) und gleichaltrige 
Mädchen 1,33 µg (P10–P90 0,89–2,48 µg) Vitamin D 
pro Tag zu [50, 51].

7	 Nebenschilddrüsenüberfunktion
8	 Bei der idiopathischen infantilen Hypercalcämie kann eine hohe Vitamin-D-Zufuhr zu einem Anstieg der Calciumkonzentration im Blut führen. Die Ursa-

che ist ein Gendefekt. Davon betroffen ist ein Enzym, das aktives Vitamin D im menschlichen Körper abbaut [48].
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Kinder

Laut der im Jahr 2006 durchgeführten EsKiMo-Studie 
(Ernährungsmodul der KiGGS-Studie) nehmen 6- bis  
11-jährige Jungen 1,4 μg (P5–P95 0,3–5,4 μg) und gleich-
altrige Mädchen 1,3 μg (P5–P95 0,3–4,2 μg) Vitamin D 
pro Tag auf. Jungen im Alter von 12 bis 17 Jahren haben 
eine mediane Vitamin-D-Zufuhr von 2,2 μg (P5–P95  
0,9–6,7 μg) und Mädchen dieser Altersgruppe eine Zu- 
fuhr von 1,7 μg (P5–P95 0,6–4,8 μg) Vitamin D pro Tag [52]. 

Erwachsene

Nach Auswertung der Daten der Nationalen Verzehrs- 
studie II (NVS II, 2005–2006)9 lag die mediane Vitamin-D- 
Zufuhr in Deutschland bei Männern und Frauen im Alter 
von 15 bis 80 Jahren bei 2,3 µg/Tag (P5–P95 1,2–5,3 µg) 
bzw. 1,8 µg/Tag (P5–P95 1,0–4,1 µg). Eine besonders nie- 
drige Vitamin-D-Zufuhr weisen bei Männern mit 1,8 µg/
Tag und bei Frauen mit 1,3 µg/Tag die 15- bis unter 19- 
Jährigen auf. Bei Männern und Frauen ist ein Anstieg der  
Vitamin-D-Zufuhr über die Altersgruppen hinweg zu ver- 
zeichnen [53, 54].

25(OH)D-Serumkonzentration

In für Deutschland repräsentativen Studien des Robert 
Koch-Instituts wurden bei Erwachsenen im Alter von  
18 bis 79 Jahren (Bundes-Gesundheitssurvey 1998) und 
bei Kindern und Jugendlichen im Alter von 1 bis 17 Jah- 
ren (Teilnehmende des Kinder- und Jugendgesundheits-
surveys, KiGGS, 2003–2006) die 25(OH)D-Serumkonzen- 
trationen bestimmt. Die mediane Serumkonzentration 
von 25(OH)D betrug bei den Kindern und Jugendlichen 
41,9 nmol/l (P5–P95 13,9–96,3 nmol/l) und bei den Er-
wachsenen (18 bis unter 65 Jahren) 46,2 nmol/l (P5–P95 
15,5–123,0 nmol/l). In der Altersgruppe der 65- bis 79- 
Jährigen betrug die mediane 25(OH)D-Serumkonzentra-
tion 39,1 nmol/l (P5–P95 15,3–104,0 nmol/l) [55].

Nach den Daten des Robert Koch-Instituts weisen 15,5 % 
der Kinder und Jugendlichen und 14,3 % der 18- bis 
79-Jährigen 25(OH)D-Serumkonzentrationen von unter 
25 nmol/l auf. Etwa 62 % der Jungen und 64 % der Mäd- 
chen im Alter von 1 bis 17 Jahren sowie 57 % bzw. 58 % 
der 18- bis 79-jährigen Männer bzw. Frauen weisen 
25(OH)D-Serumkonzentrationen von unter 50 nmol/l auf 
[27].

Als allgemeine Faustregel gilt, dass die 25(OH)D-Serum- 
konzentration bei Erwachsenen pro 1 μg täglich zugeführ- 
tem Vitamin D um etwa 1 nmol/l erhöht werden kann [56]. 
Die Erhöhung der 25(OH)D-Serumkonzentration ist aller- 
dings abhängig vom Ausgangswert: Bei einer geringen  
25(OH)D-Serumkonzentration erfolgt ein stärkerer Anstieg 
durch die Vitamin-D-Zufuhr als bei einer bereits hohen 
Serumkonzentration [25]. Daten von ca. 2 500 postmeno- 
pausalen Frauen zeigten, dass ausgehend von initialen 
25(OH)D-Serumkonzentrationen von unter 25 nmol/l, 
25 nmol/l bis 50 nmol/l bzw. über 50 nmol/l nach einer 
Supplementation mit 10 µg bis 15 μg pro Tag die Serum-
konzentrationen im Mittel um 58,4 nmol/l, 39,4 nmol/l 
bzw. 13,5 nmol/l anstiegen [57].

9.	 Vitamin D in Lebensmitteln

Wenige Lebensmittel enthalten Vitamin D in bedeuten- 
den Mengen, dazu gehören insbesondere Fettfische (z. B. 
Hering und Makrele) und in deutlich geringerem Maße 
Leber, Margarine (mit Vitamin D angereichert), Eigelb  
und einige Speisepilze [58]. Vitamin D wird durch Lage- 
rung und Zubereitung von Lebensmitteln in seiner Aktivi- 
tät nicht wesentlich beeinflusst. Es ist während der übli- 
chen Garzeiten bis 180 °C hitzestabil und in Lebens- 
mitteln nur gegenüber Sauerstoff und Licht empfindlich. 
Der durchschnittliche Zubereitungsverlust wird mit 10 % 
beziffert [59]. 

10.	Ableitung der Referenzwerte für 
	 die Vitamin-D-Zufuhr

Säuglinge

Von großer Bedeutung ist eine regelmäßige exogene Vita- 
min-D-Zufuhr im Säuglingsalter. Die Vitamin-D-Gehalte 
von Frauenmilch sind meist sehr gering [58, 60]. Säuglinge 
sollen grundsätzlich nicht direkter Sonnenbestrahlung aus- 
gesetzt werden, da sich ihr hauteigener Schutzmechanis-
mus erst noch entwickeln muss [61], sodass eine kontinu-
ierliche Gabe eines Vitamin-D-Präparats angeraten wird.

Es wurde gezeigt, dass eine tägliche Vitamin-D-Zufuhr 
von 2,5 µg bis 5 μg Säuglinge vor Rachitis schützt [62]. 
Neue Untersuchungen zeigen jedoch, dass hierbei nicht 
sichergestellt ist, dass die 25(OH)D-Serumkonzentration 
bei allen Säuglingen über 30 nmol/l liegt [63], was jener 
Konzentration entspricht, die heute für eine zuverlässige

9	 Auswertung der Verzehrdaten der beiden 24-Stunden-Recalls auf Basis der aktualisierten Version des Bundeslebensmittelschlüssels (BLS-Version 3.02).  
Daher unterscheiden sich diese von früher publizierten NVS II-Daten zur Vitamin-D-Zufuhr, die mit dem Ernährungserhebungsinstrument DISHES (Diet Inter- 
view Software for Health Examination Studies) erfasst und mit einer früheren BLS-Version (BLS II.4) berechnet wurden.
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Rachitisprophylaxe als notwendig erachtet wird [64, 65]. 
Von verschiedenen Fachgesellschaften wird analog dem 
Erwachsenenalter auch für Säuglinge eine 25(OH)D-Serum- 
konzentration von mindestens 50 nmol/l als wünschens-
wert angesehen [1, 42, 63]. Diese wird durch eine Vita- 
min-D-Zufuhr von 5 μg/Tag nicht erreicht [66-68]. Dage- 
gen führte eine Vitamin-D-Zufuhr von 10 μg/Tag zu 
25(OH)D-Serumkonzentrationen von über 50 nmol/l [69, 
70]. Aufgrund dieser Studien wird der Schätzwert für eine 
angemessene Vitamin-D-Zufuhr für Säuglinge im Alter 
von 0 bis unter 12 Monaten auf 10 μg/Tag festgesetzt.

Kinder

Beim Kleinkind entsteht nach einer ausreichenden Vita- 
min-D-Versorgung im Säuglingsalter nur in sehr seltenen 
Fällen eine Rachitis. Wie bei Säuglingen wird auch bei 
Kindern eine 25(OH)D-Serumkonzentration von mindes-
tens 50 nmol/l als notwendig erachtet [1, 42, 63, 71].  
Eine Vitamin-D-Zufuhr von 5 µg bis 10 μg pro Tag erzielte 
bei Kindern 25(OH)D-Serumkonzentrationen von über 
50 nmol/l [72]. Jedoch ist eine höhere Vitamin-D-Zufuhr 
von etwa 20 μg/Tag notwendig, um bei fehlender UVB-
Lichtexposition weitestgehend bei allen Kindern eine 
25(OH)D-Serumkonzentration von über 50 nmol/l zu ge- 
währleisten [73]. Daher beträgt der Schätzwert für eine 
angemessene Vitamin-D-Zufuhr bei fehlender endogener 
Synthese bei Kindern im Alter von 1 bis unter 15 Jahren 
20 μg/Tag.

Jugendliche und Erwachsene bis unter 
65 Jahren

Die maximale Knochenmasse wird erst im dritten Lebens- 
jahrzehnt erreicht. Danach steht die Erhaltung der Kno-
chenmasse im Vordergrund. Die notwendige Vitamin-D-
Menge für das Erreichen der maximalen Knochenmasse 
und die Erhaltung dieser Knochenmasse ist nicht genau 
bekannt. Eine 25(OH)D-Serumkonzentration von mindes- 
tens 50 nmol/l wird international als wünschenswert hin- 
sichtlich der Knochengesundheit angesehen [25, 27]. Die  
vom US-amerikanischen Institute of Medicine [42] publi- 
zierten Referenzwerte für Vitamin D basieren auf Berech-
nungen zur Verteilung der „Vitamin-D-Bedarfskurve“ in  
der Bevölkerung. Demnach geht beim Erwachsenen eine  
25(OH)D-Serumkonzentration von 40 nmol/l mit einer 
durchschnittlichen Bedarfsdeckung für Vitamin D einher 
(beurteilt anhand der Calciumabsorption und des Kno-
chenmineralstoffgehalts), bei zusätzlicher Berücksichti- 
gung der Variation in der Bevölkerung erhält man mit 
50 nmol/l den Wert, bei dem bei 97,5 % der Bevölkerung 
der Bedarf in Bezug auf die Knochengesundheit gedeckt ist.

Nach den Ergebnissen von Cashman et al. [74] wird in 
der irischen Bevölkerung10 in den Wintermonaten mit 
einer Vitamin-D-Zufuhr (als Supplement) von 10 μg/Tag 
bei ca. 50 % der Bevölkerung eine 25(OH)D-Serumkon-
zentration von über 50 nmol/l erreicht, bei einer Zufuhr 
von etwa 20 μg/Tag bei 90 % bis 95 % der Bevölkerung. 
Daher beträgt der Schätzwert für eine angemessene 
Vitamin-D-Zufuhr bei fehlender endogener Synthese bei 
Jugendlichen und Erwachsenen ebenfalls 20 μg/Tag.

Erwachsene ab 65 Jahren

In der Altersgruppe ab 65 Jahren liegt ein Hauptaugen-
merk darauf, den altersbegleitenden Verlust an Knochen-
masse zu minimieren, um das Risiko für Knochenbrüche 
als klinische Folge der Osteoporose zu verringern. Die Tat- 
sache, dass Vitamin D die Funktionalität der Skelettmusku- 
latur beeinflusst [75–77] und dadurch mit dem Risiko für 
Stürze und dadurch bedingte Frakturen in Verbindung 
gebracht wird, ist hier ebenfalls zu berücksichtigen.

In mehreren Studien wurden protektive Effekte hinsicht-
lich Funktionseinbußen des Bewegungssystems, Stürzen, 
Frakturen und vorzeitigem Tod in dieser Altersgruppe mit 
einer Vitamin-D-Supplementation von 10 µg bis 20 μg 
pro Tag erzielt [27, 78–82]. Bei einer Zufuhr von 20 μg/Tag 
wird bei ca. 90 % bis 95 % dieser Bevölkerungsgruppe 
eine 25(OH)D-Serumkonzentration von über 50 nmol/l 
erreicht, bei etwa 50 % wird ein Wert von 75 nmol/l 
erreicht [83]. 

In einer Stellungnahme der Deutschen Gesellschaft für 
Ernährung e. V. [27] wurde unter Berücksichtigung der 
wissenschaftlichen Aussagekraft der durchgeführten Stu- 
dien eine Evidenzbewertung für den Zusammenhang 
zwischen der Vitamin-D-Versorgung und dem Risiko für 
ausgewählte Krankheiten erarbeitet. Die Risikosenkung 
für Stürze und Frakturen durch eine Vitamin-D-Supple-
mentation bzw. durch einen guten Vitamin-D-Status bei  
Älteren wurde mit dem stärksten Härtegrad, einer über- 
zeugenden Evidenz, bewertet. Mit wahrscheinlicher Evi- 
denz verringert eine gute Vitamin-D-Versorgung bei Älte- 
ren das Risiko für Funktionseinbußen des Bewegungs- 
apparates (Kraft, Mobilität, Gleichgewicht) und senkt das 
Risiko für vorzeitigen Tod. Auf der Grundlage dieser Stel-
lungnahme sowie einer wissenschaftlichen Ausarbeitung 
der EFSA [84] beträgt der Schätzwert für eine angemes-
sene Vitamin-D-Zufuhr bei fehlender endogener Synthese 
bei älteren Menschen ab 65 Jahren 20 μg/Tag.

10	 Durchgeführt wurde die Studie auf dem 51. und 55. Breitengrad und damit auf ähnlicher Höhe wie Deutschland.
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Vergleichbare Referenzwerte für Ältere werden auch von 
anderen Fachgesellschaften ausgesprochen. Die Interna-
tional Osteoporosis Foundation [85] empfiehlt für ältere 
Erwachsene eine Vitamin-D-Zufuhr in Höhe von 20 µg  
bis 25 μg pro Tag, das Institute of Medicine [42] empfiehlt 
20 μg/Tag.

Schwangere

Eine adäquate Vitamin-D-Versorgung in der Schwanger- 
schaft ist besonders wichtig, da die Konzentration an 
25(OH)D im Serum der Mutter die fetale 25(OH)D-Kon- 
zentration beeinflusst [63, 67]. Wie auch bei Jugend-
lichen und Erwachsenen beträgt der Schätzwert für eine 
angemessene Vitamin-D-Zufuhr bei Schwangeren 20 µg/
Tag.

Stillende

Der Vitamin-D-Gehalt der Frauenmilch korreliert mit der 
Vitamin-D-Versorgung der Mutter [67, 68, 86]. Um den 
Vitamin-D-Gehalt der Frauenmilch durch die Vitamin-D- 
Zufuhr der Mutter zu beeinflussen, wären sehr hohe Zu- 
fuhrmengen von bis zu 160 μg/Tag erforderlich [69, 87].  
Die Folgen einer sehr hohen Vitamin-D-Zufuhr sind jedoch  
nicht geklärt [88] und daher wird die Gabe von hohen 
Vitamin-D-Zufuhrmengen nicht empfohlen. Der Schätz-
wert für eine angemessene Vitamin-D-Zufuhr bei fehlen-
der endogener Synthese beträgt bei Stillenden wie auch 
bei den Jugendlichen und Erwachsenen 20 μg/Tag.

11.	Sicherstellung einer angemessenen 
	 Vitamin-D-Versorgung

Die Vitamin-D-Versorgung wird durch die 25(OH)D- 
Serumkonzentration charakterisiert, welche die Vitamin-
D-Zufuhr und die endogene Synthese reflektiert. Eine an-
gemessene Vitamin-D-Versorgung wird mit dem Schätz- 
wert für die Vitamin-D-Zufuhr bei fehlender endogener 
Synthese für die jeweilige Altersgruppe erreicht.

Die Zufuhr über die Ernährung mit den üblichen Lebens-
mitteln beträgt bei Kindern 1 µg bis 2 μg pro Tag, bei 
Jugendlichen und Erwachsenen 2 µg bis 4 μg pro Tag. 
Diese Menge reicht nicht aus, um die gewünschte Ver- 
sorgung (25(OH)D-Serumkonzentration von mindestens 
50 nmol/l) bei fehlender endogener Synthese sicherzu-
stellen. Hierfür werden 20 µg/Tag benötigt. D. h., die Ver-
sorgung muss zusätzlich zur Zufuhr über die Ernährung 
über die endogene Synthese und/oder über die Einnahme 
eines Vitamin-D-Präparats gedeckt werden. Bei häufiger 

Sonnenbestrahlung entsprechender unbekleideter Körper-
partien (Gesicht, Hände und Teile von Armen und Beinen) 
kann die gewünschte 25(OH)D-Serumkonzentration ohne 
Einnahme eines Vitamin-D-Präparats erreicht werden. 
Personen, die sich bei Sonnenschein kaum oder gar nicht 
bzw. nur mit bedeckten Körperpartien im Freien aufhal-
ten, oder Personen mit dunkler Hautfarbe benötigen zur 
Sicherstellung der gewünschten 25(OH)D-Serumkonzen-
tration in unseren Breiten die Einnahme eines Vitamin-D-
Präparats.

In der Altersgruppe ab 65 Jahren ergibt sich eine stärkere 
Notwendigkeit des Einsatzes eines Vitamin-D-Präparats, 
da mit dem Alter die Vitamin-D-Syntheseleistung der Haut 
deutlich abnimmt und auf weniger als die Hälfte reduziert 
sein kann [89]. Neben der mit dem Altern abnehmenden 
Hautdicke [29] wird ein reduzierter 7-Dehydrocholesterol-
Gehalt als möglicher Grund für die in der Altershaut ver- 
minderte Vitamin-D-Synthese angesehen [89]. Der Beitrag 
der Eigensynthese nimmt zusätzlich ab, wenn der Aufent- 
halt im Freien verringert und somit die UVB-Exposition  
eingeschränkt ist, wie dies insbesondere bei mobilitäts- 
eingeschränkten, chronisch kranken und pflegebedürfti- 
gen älteren Menschen (Pflegeheimbewohner, geriatrische 
Patienten) oft der Fall ist.

Der Schätzwert für die Vitamin-D-Zufuhr bei Säuglingen 
wird durch Gabe einer Vitamin-D-Tablette zur Rachitis- 
prophylaxe ab der 1. Lebenswoche bis zum Ende des 
1. Lebensjahrs bei gestillten und nicht gestillten Säug- 
lingen erreicht. Die Gabe erfolgt unabhängig von der  
endogenen Vitamin-D-Synthese und der Vitamin-D-Zufuhr 
durch Frauenmilch bzw. Säuglingsmilchnahrungen. Die 
Prophylaxe sollte im 2. Lebensjahr in den Wintermonaten 
weiter durchgeführt werden [1]. Bei Ernährung mit indus-
triell hergestellter Säuglingsmilchnahrung11 und zusätz-
licher Gabe eines Vitamin-D-Präparats kann die tägliche 
Zufuhr über dem Schätzwert für die Vitamin-D-Zufuhr 
liegen, erreicht jedoch in aller Regel nicht die tolerierbare 
Gesamtzufuhrmenge von 25 μg/Tag.

12.	Präventive Aspekte

In der DGE-Stellungnahme „Vitamin D und Prävention 
ausgewählter chronischer Krankheiten“ wurde neben dem 
bereits erwähnten Zusammenhang der Vitamin-D-Versor- 
gung mit Stürzen, Frakturen und der Gesamtmortalität  
bei Älteren (s. Ableitung der Referenzwerte für die Vita- 
min-D-Zufuhr für Erwachsene ab 65 Jahren) auch das Risi- 
ko für Krebskrankheiten, Diabetes mellitus Typ 2, Bluthoch- 
druck und kardiovaskuläre Krankheiten untersucht [27].

11	 In den ersten Lebensmonaten trinkt ein Säugling bis zu 1 l Milch pro Tag [59, 88, 90]. Der Vitamin-D-Gehalt in 1 l industriell hergestellter Säuglingsmilch-
nahrung beträgt in aller Regel 10 µg bis 12,5 μg [91].
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In die Ableitung der vorliegenden Referenzwerte für die 
Nährstoffzufuhr fließen Ergebnisse aus Evidenzbewertun-
gen12 nur ein, wenn die Evidenz für eine Beziehung zum 
Erkrankungsrisiko mit den Härtegraden „überzeugend“ 
oder „wahrscheinlich“ bewertet wurde.

Mit wahrscheinlicher Evidenz besteht kein Zusammen-
hang zwischen der Vitamin-D-Versorgung und dem Risiko 
für maligne Tumoren der Prostata, des Pankreas, Endo- 
metriums, Ösophagus und Magens, der Niere, Ovarien  
sowie für Non-Hodgkin-Lymphome. Mit möglicher Evidenz  
besteht ein erhöhtes Risiko für Pankreaskrebs bei sehr 
hoher 25(OH)D-Serumkonzentration. Für die weiteren 
untersuchten Krankheiten (Dickdarmkrebs, Brustkrebs, 
Krebskrankheiten insgesamt, kardiovaskuläre Krankheiten,  
Diabetes mellitus Typ 2 und Hypertonie) wurde die Evidenz 
für eine inverse Assoziation oder einen fehlenden Zusam-
menhang mit der Vitamin-D-Versorgung als möglich oder 
unzureichend bewertet. In Bezug auf diese Krankheiten 
steht eine Bestätigung präventiver Effekte somit derzeit 
aus. Das US-amerikanische Institute of Medicine kommt 
hinsichtlich des Zusammenhangs zwischen der Vitamin-
D-Zufuhr und dem Risiko für die genannten chronischen 
Krankheiten zu ähnlichen Evidenzbewertungen [92].
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