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Vitamin D und Krebs

Zusammenfassung

Zirka 60 % der deutschen Bevélkerung weisen einen Vitamin-D-Mangel auf, bestimmt
{iber die Serumkonzentrationen von 25-Hydroxy-Vitamin D;. Vitamin D hat antikarzi-
nogene Wirkungen wie Apoptose-Induktion oder Inhibierung der Angiogenese. Son-
nenlichtexposition verbessert den Vitamin-D-Status und vermindert das Krebsrisiko fiir
die meisten Tumor-Lokalisationen. Die {iberwiegende Zahl der Studien zeigt, dass
niedrige Vitamin-D-Aufnahme oder niedrige Serumkonzentrationen von 25-Hydroxy-
Vitamin Dy mit erhéhter Tumorinzidenz und -mortalitat assoziiert sind. Bei Tumorpa-
tienten sind héhere Serumkonzentrationen von 25-Hydroxy-Vitamin Dy mit niedriger
Gesamt- und krebsspezifischer Mortalitat korreliert.

Schliisselworter: Vitamin-D-Mangel, antikarzinogene Wirkungen, Tumorinzidenz und
-mortalitit, Uberlebensrate bei Tumarpatienten

Einleitung

Antikarzinogene Wirkungen von Vitamin
D wie Inhibierung der Angiogenese und
Induktion von Apoptose konnten in expe-
rimentellen Arbeiten gezeigt werden.
Zahlreiche epidemiologische Studien wei-
sen daraul hin, dass eine suboptimale Vi-
tamin-D-Versorgung mit einer erhdhten
Tumorinzidenz einhergeht, wenngleich
die Datenlage nicht einheitlich ist. In
Deutschland weisen zirka 60% der Bevol-
kerung eine Unterversorgung mit Vitamin
D auf [24]. Vitamin D kann in der Haut un-
ter dem Einfluss von UV-B-Licht gebildet
werden und Sonnenexposition ist invers
assoziiert mir Krehsinzidenz und Tumor-
mortalitdt. Die Uberlebensrate bei Tumo-
ren, die im Sommer diagnostiziert wur-
den, ist deutlich héher als fiir solche, die
im Winter nachgewiesen wurden [15, 19].
Inzwischen liegen auch erste Interven-
tionsstudien vor, die positive Effekte einer
Vitamin-D-Gabe bei Tumorpatienten zei-
gen.

Bevor auf die spezifischen Zusammen-
hdnge zwischen Vitamin D und Tumorer-
krankungen eingegangen wird, sollen
nachfolgend einige Grundlagen des Vita-
min-D-Stoffwechsels, der Diagnostik, der

Versorgungslage in Deutschland und einer
praventivmedizinisch optimalen Vitamin-
D-Versorgung abgehandelt werden.

Nomenklatur

Vitamin D ist ein Gattungsname fiir eine
Gruppe von Seco-Steroiden mit der hiolo-
gischen Aktivitit von Vitamin D. Es han-
delt sich um fettlésliche Verbindungen
mit enger struktureller Verwandtschaft
zum Cholesterin, Von besonderer Bedeu-
tung sind
- Vitamin Dy = Cholecalciferol
— 25-Hydroxy-Vitamin D4 = Calcidiol
- 1,25-Dihydroxy-Vitamin Dy = Calcitriol
Fiir Vitamin D ist eine internationale
Einheit (L.E.) definiert. Eine LE. entspricht
0,025 pg Vitamin D bezichungsweise 1 ug
Vitamin D sind 40 I.E.

Vitamin-D-Stoffwechsel

Vitamin D kann in der Haut aus der Vor-
stufe 7-Dehydrocholesterin  unter dem
Einfluss von UV-B-Licht gebildet werden,
sodass der Mensch zu einer Eigensynthese
von Vitamin D fihig ist. Uber die Nahrung
aufgenommenes bezichungsweise in der
Haut gebildetes Vitamin D wird in der Le-
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ber zu 25-Hydroxy-Vitamin D; metaboli-
siert. Hauptsachlich in der Niere, aber
auch in zahlreichen anderen Zellen und
Geweben erfolgt eine zweite Hydroxylie-
rung zum 1,25-Dihydroxy-Vitamin Ds,
dem eigentlich auf den Calciumstoffwech-
sel wirksamen Metaboliten. Regulatoren
des Vitamin-D-Stoffwechsels sind Parat-
hormon, Calcitonin und einige weitere
Faktoren. Vitamin D muss heute als Pro-
hormon bezeichnet werden, da es zu
hoch wirksamen Steroidhormonen meta-
bolisiert werden kann (Abb. 1).

Die Konzentration von 7-Dehydrocho-
lesterin in der Haut nimmt mit zuneh-
mendem Alter stark ab, was mit einer
riickldufigen Eigensynthese von Vitamin D
korreliert [28]. Inverse Korrelationen be-
stehen zwischen dem Kérperfett bezie-
hungsweise dem BMI und den Vitamin-D-
Konzentrationen im Serum, sodass Uber-
gewicht und Adipositas Risikofaktoren fiir
Vitamin-D-Mangel sind [34].

Diagnostik

25-Hydroxy-Vitamin Dy stellt den Haupt-
pool der Vitamin-D-Metabolite im Plasma
dar und eignet sich zur Feststellung von
Mangel infolge unzureichender Zufuhr
und/oder niedriger UV-Exposition sowie
zur Erkennung einer Intoxikation. Die Be-
stimmung von 25-Hydroxy-Vitamin Dy ist
die primdre diagnostische MaBnahme zur
Erhebung des Vitamin-D-Status.

1,25-Dihydroxy-Vitamin D, ist der auf
den Calciumstoffwechsel aktivste Metaho-
lit. Defizite treten vor allem bei fortge-
schrittener Niereninsuffizienz infolge eines
Mangels des nierenstindigen Enzyms 1-a-
Hydroxylase auf.

25-Hydroxy-Vitamin Dy ist einer nur
geringen homdostatischen Regulation un-
lerworfen, sodass direkte Beziehungen
zwischen der Vitamin-D-Aufnahme bezie-
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Abb. 1: Vereinfachte Darstellung des Vitamin-D-Stoffwechsels.

hungsweise der Eigensynthese in der Haut
und den Konzentrationen dieses Vitamin-
D-Metabaliten bestehen. Unter hoch do-
sierter Zufuhr kommt es zu einem schnel-
len Anstieg der Konzentrationen dieses
Vitamin-D-Metaboliten, die ein Vielfaches
der Ausgangswerte erreichen konnen.
1,25-Dihydroxy-Vitamin D; ist hingegen
einer engen homdostatischen Regulation
unterworfen, sodass es bei nierengesun-
den Patienten erst bei langfristiger Ein-
schrinkung der Vitamin-D-Zufuhr zu
einer Verminderung der Serumkonzentra-
tionen kommt (Abb. 2).

Das untenstehende
zeigt, dass auch bei ausgepragten Konzen-
trationsminderungen von 25-Hydroxy-Vi-
tamin D3 roch normale Werte von 1,25-
Dihydroxy-Vitamin D3 aufrechterhalten
werden kénnen.

Befundbeispiel

Vitamin-D-Bedarf

Die Expertenmeinungen tiber eine be-
darfsdeckende nutritive Zufuhr heziiglich
Vitamin D gehen weit auseinander. Im
deutschsprachigen Raum hat die gemein-
same Kommission der Deutschen, Oster-
reichischen und Schweizer Gesellschaft
ftr Erndhrung [10] eine Zufuhr von 200
LE. (5pg) fiir Erwachsene bis G5 Jahren
und von 400 LE. (10pg) pro Tag fir
Erwachsene iber 65 Jahren empfohlen.
Aktualisierte Empfehlungen aus den USA
|25] nennen GOO LE. (15 pg) bis zu einem
Alter von 70 Jahren und 800 LE. (20 ug)
fiir Giber 70-Jahrige. Daten epidemiologi-
scher Untersuchungen [24] zeigen jedoch,
dass die Vitamin-D-Aufnahme in Deutsch-
land bei Mdnnern bei 2,6 pg pro Tag und
bei Frauen bei 23 pg pro Tag liegt, so-
dass 81 % der Minner und 89% der Frauen
die Empfehlungen (D.A.CH.) nicht errei-
chen.

Vitamine

Unlarsuchung Ergsbnis  Vorbefund  Normalbereich Einheit  Diogramm

Vitamin D (25-OH-Vitamin D3) 21- 50175 nmol/l [ |
1,25 Dihydroxy-Vitamin D3 44 2070 pa/ml [T
@ Labor Dr. Bayer, Stultgart

Abb, 2: Lahorbefund der Vitamin-D-Metabolite.

Optimierung des Vitamin-D-
Status

Der Vitamin-D-Status wird fiber die Be-
stimmung der Serumkonzentration des
Metaboliten 25-Hydroxy-Vitamin Dj fest-
gestellt. Nach Lehrbuchangaben [35] be-
trigt der Referenzbereich bei unter
50-Jdhrigen 50 bis 175 nmol/l, bei {iber
65-Jdhrigen 63 bis 175 nmol/l. Daten des
Robert-Koch-Institutes [24] zeigen, dass
die Grenze von 50 nmol/l von 57,5% der
deutschen Erwachsenen unterschritten
wird, in der Bevdlkerungsgruppe iiber
65 Jahren von 75%, sogar in der Sommer-
zeil, Diese Daten bestdtigen einen endemi-
schen Vitamin-D-Mangel in Deutschland.
Aus priaventivmedizinischer Sicht zur Op-
timierung des Calcium- und Knochenstofi-
wechsels sowie zur Verminderung von
Frakturen und Stiirzen sowie zur Praventi-
on von Tumor- und Autoimmunerkran-
kungen werden von zahlreichen Autoren
héhere Zielwerte angegeben, die in einem
Bereich von 80 bis 120 nmol/l liegen [8,
22|, Zur Erreichung solcher Konzentratio-
nen ist eine zusitzliche Vitamin-D-Auf-
nahme von 2.000 bis 4.000 LE./die tber
mehrere Monate hinweg erforderlich.

Fiir eine Gabe von 5.000 LE. Cholecal-
ciferol/die iiber drei Monale konnten wir
zeigen [7], dass sich die erreichten Se-
rumkonzentrationen von 25-Hydroxy-Vi-
tamin D3 um den Faktor 3 unterschieden,
was auch von anderen Autoren bestitigt
wurde [6). Es gibt daher keine Einheits-
dosis fiir die Vitamin-D-Substitution, viel-
mehr gilt messen, substituieren, kontrol-
lieren.

Sonnenexposition und
Tumormortalitat

Erste Arheiten hinsichtlich einer inversen
Beziehung zwischen Sonnenexposition
und Tumormortalitit stammen aus dem
Jahr 1941 [5], gerieten aber rasch in Ver-
gessenheit. Im letzten Jahrzehnt wurden
dann umfangreiche Arbeiten von Grant
und Mohr [20, 21] publiziert, die eine in-
verse Beziehung zwischen der Sonnen-
(UV-B-)Exposition und der Tumorinzidenz
und der Tumormortalitdt fiir Tumoren ver-
schiedenster Organe sehr wahrscheinlich
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machen. Norwegische Arbeitsgruppen
konnten fiir Mamma-, Kolon-, Lungen-
und Prostatakarzinome sowie auch fiir
Lymphome und sogar fiir Melanome nach-
weisen, dass eine Diagnosestellung der Er-
krankung im Sommer und Herbst mir
einer um zirka 20 % verminderten Mortali-
tit assoziiert war (Ubersicht bei [31]).

Vitamin D, Tumorinzidenz
und Tumormortalitat

2006 wurden von Giovannucci et al. Er-
gebnisse der Health Professionals Follow
up Study zum Zusammenhang zwischen
Vitamin-D-Status und Tumorinzidenz und
-mortalitdt publiziert. Bei 1095 von insge-
samt 47.800 Teilnehmern der Studie wur-
de die Plasmakonzentration von 25-Hy-
droxy-Vitamin D; gemessen. Unter Zu-
grundelegung wichtiger Determinanten
des Vitamin-D-Stoffwechsels wie Vitamin-
D-Aufnahime, Sonnenlichtexposition, Haut-
pigmentierung, BMI und andere Grofien
wurden die Konzentrationen von 25-Hy-
droxy-Vitamin Dz in der gesamten Stu-
dienkohorte berechnet. In einer 14-jdhri-
gen Beobachtungsphase traten 4.286 Kar-
zinome aul und 2.025 karzinomassoziierte
Todesfille. Unter Beriicksichtigung ver-
schiedenster Variablen konnte in dieser
Studie festgestellt werden, dass eine Erhé-
hung der Serumkonzentrationen von 25-
Hydroxy-Vitamin D3 um 25 nmol/l zu
ciner 17-prozentigen Redukrion der ge-
samten Tumorinzidenz und einer 29-pro-
zentigen Reduktion der karzinomassoziier-
len Mortalitat fithrt. Signifikant inverse
Beziehungen fanden sich insbesondere [tir
kolorektale Karzinome (Risikoreduktion
37%), Pankreaskarzinom (Risikoreduktion
51%) und Osophaguskarzinom (Risikore-
duktion 63%) [16].

Daten der Ludwigshafen Risk and Car-
diovascular Health (LURIC) Studie [32]
zeigten eine Risikoreduktion von 55% hin-
sichtlich der Tumormortalitat fir die Pati-
enlen in der héchsten Quartile beziiglich
der Serumkonzentrationen von 25-Hydro-
xy-Vitamin Dj, verglichen mit der nied-
rigsten Quartile bei einer Beohachtungs-
zeit von 7,75 Jahren.

Die in den USA durchgefiihrte NHA-
NES-3-Studie an 16.818 Teilnehmern er-

gab keine signifikanten Zusammenhinge
zwischen den Serumkonzentrationen von
25-Hydroxy-Vitamin D; und der Gesamt-
Beriicksichtigung
von Alter, Geschlechl, Rasse und Rauch-
verhalten. Die Mortalitit fiir kolorektale
Karzinome zeigte jedoch eine Reduktion
um 72%, wenn Personen mit Serum-
konzentrationen von 25-Hydroxy-Vitamin
D; tiber 80nmol/l mit solchen unter
50 nmol/l verglichen wurden [13].
Allerdings sind die Daten zu Vitamin D
und Tumorinzidenz und Tumormortalitit
inkonsistent. So wurden in verschiedenen
im Jahr 2010 publizierten Arbeiten aus
einer multinationalen prospektiven Studie
(Cohort Consortium Vitamin D Pooling
Project of Rarer Cancers) keine Zusam-
menhdnge zwischen den Serumkonzentra-
tionen von 25-Hydroxy-Vitamin D; und

krebsmortalitit unter

verschiedenen selteneren Krebslokalisatio-
nen (Magen, Pankreas, Osophagus, Endo-
metrium) gefunden |3, 23, 38]. Auch beim
Prostatakarzinom sind die Daten unein-
heitlich, wobei in einer Studie aus dem
Jahr 2008 [4] keine Zusammenhinge zwi-
schen den Serumkonzentrationen von 25-
Hydroxy-Vitamin Dy und dem Prostatakar-
zinom-Risiko festgestellt wurden. Viel-
mehr weisen diese Daten darauf hin, dass
héhere Konzentrationen von 25-Hydroxy-
Vitamin Dy moglicherweise sogar mit
einem erhdhten Risiko fiir ageressive Tu-
moren assoziiert sein konnten.

Relativ einheitlich ist die Datenlage fiir
kolorektale Karzinome mit einer deutli-
chen Reduktion von Tumorinzidenz und
Tumormortalitit [18, 30, 33, 37] bei hohe-
rer Vitamin-D-Aufnahme bzw. héheren
Serumkonzentrationen von 25-Hydroxy-
Vitamin Dy sowie fiir das Mammakarzi-
nom [1, 2, 14, 17].

Eine in Deutschland durchgefiihrte
Fall-Kontroll-Studie an Patientinnen mit
einem postmenopausalen Mammakarzi-
nom ergab eine Risikoreduktion von 69%,
wenn die Serumkonzentrationen von 25-
Hydroxy-Vitamin Dy tiber 75 nmol/l lagen
im Vergleich zu Konzentrationen unter
30 nmolfl [1]. Fiir kolorektale Karzinome
konnte eine fast lineare inverse Beziehung
zwischen den Serumkonzentrationen von
25-Hydroxy-Vitamin Dy und dem Krebsri-
siko gezeigt werden, wobei Werte iiber
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Abb. 3: Risiko fiir die Entwicklung eines kolo-
rektalen Karzinoms in Abhangigkeit von den
Serumkonzentrationen von 25-Hydroxy-Vita-

min D3; nach [18].

82,5 nmol/l mit einer 50-prozentigen Risi-
koreduktion im Vergleich zu Werten unter
30 nmol/l assoziiert waren [18] (Abb. 3).

Vitamin D und Mortalitat
bei bestehenden Tumor
erkrankungen

Verschiedene Studien befassen sich mit
der Frage der Morlalitil bei Krebspatien-
ten in Abhingigkeit von der Vitamin-D-
Versorgung.

Bei 304 Teilnehmern der Nurses’
Health Professionals Follow-up Study wur-
de im Untersuchungszeitraum ein kolorek-
tales Karzinom diagnostiziert. Diejenigen
Patienten, die Serumkonzentrationen von
25-Hydroxy-Vitamin D5 in der hdchsten
Quartile aufwiesen, hatten ein um 48 % ge-
ringeres Risiko fiir die Gesamtmortalitdt
und ein um 39% reduziertes Risiko der tu-
morspezifischen Mortalitit im Vergleich
zu denjenigen Probanden in der niedrigs-
ten Quartile [26].

Untersuchungen an 512 Patientinnen
mittleren Allers (Altersdurchschnitt 50,4
Jahre) mit Mammakarzinomen in frihen
Stadien ergaben im Verlauf einer 11,6 Jah-
re langen Beobachtungszeit, dass Patien-
tinnen mit Serumkonzentrationen von
25-Hydroxy-Vitamin D3 unter 50 nmol/l
im Vergleich zu solchen mit Serumkon-
zentrationen von 25-Hydroxy-Vitamin Dy
>72 nmol/l eine um 94% hohere Rezidiv-
rate und ein um 73 % héiheres Todesfallrisi-
ko [17] hatten.

447 Patienten mit einem nicht klein-
zelligen Lungenkarzinom in frithen Sta-
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Abb. 4: Anteil tumorfreier Personen unter Gabe von Placebo, Calcium und Calcium + Vitamin D

(RR = relatives Risiko); aus [27].

dien wurden 72 Monate beobachtet. Dabei
ergab sich eine statistisch nicht signifikan-
te Reduktion der Mortalitdt fiir die Patien-
ten mit Serumkonzentrationen von 25-
Hydroxy-Vitamin Dy in der héchsten im
Vergleich zur niedrigsten Quartile [39].
Fiir fortgeschrittenere Stadien erreichte
dieser Unterschied statistische Signifikanz.

Interventionsstudien

2006 wurden Daten aus der Women's
Health Initiative (WHI) publiziert [36],
einer randomisierten, doppelblinden, pla-
cebokontrollierten  Studie an 36282
Frauen, die tiglich 400 L.E. Vitamin D plus
1.000 mg Calcium erhielten. Wdhrend

einer 7-jdhrigen Beobachtungszeit verstar-
ben 726 Patienten an einer Tumorerkran-
lung. Fiir die Vitamin D plus Calcium
Gruppe ergab sich im Vergleich zu Placebo
eine nicht signifikante Reduktion der Tu-
mormortalitdt um 11 %. Dabei muss darauf
hingewiesen werden, dass eine tégliche
Gabe von 400 I.E. Vitamin D nicht ausrei-
chend ist, um praventivmedizinisch opti-
male Serumkonzentrationen von 25-Hy-
droxy-Vitamin D5 einzustellen.

Hoéhere Dosierungen kamen in einer
von Lappe et al. [27] publizierten Studie
zur Anwendung. In 3 Gruppen wurde die
Gabe von Placebo [Gruppe 1] verglichen
mit Calcium-Supplementierung (1.400 mg
Calcium/die) [Gruppe 2] bzw. Calcium
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Abb. 5: Antikarzinogene Wirkungen von Vitamin D.

(1.400 mg Calcium/die) plus 1.100 LE. Vi-
tamin D [Gruppe 3]. Verglichen mit der
Placebogruppe ergab sich fiir Vilamin D
und Calcium eine Risikoreduktion von
77% im Vergleich zu Placebo, fiir die Cal-
ciumgabe allein eine Risikoreduktion um
42% (Abb.4).

Vitamin D und Chemotherapie

Einige Studien haben sich mit dem Ein-
fluss einer Chemotherapie auf den Vita-
min-D-Status befasst. So haben Patienten
mit metastasierenden kolorektalen Karzi-
nomen und Chemotherapie ein 3,7fach
hitheres Risiko fiir einen schweren Vita-
min-D-Mangel (25-Hydroxy-Vitamin D
< 37,5 nmol/l) als Patienten vor Chemothe-
rapie [12]. Patientinnen mit Mammakar-
zinom unter Chemotherapie bei gleich-
zeitiger Gabe von Bisphosphonaten und
400 I.E. Cholecalciferol/die wiesen zu 85%
Konzentrationen von 25-Hydroxy-Vitamin
D; < 75 nmol/l auf [9]. Eine Vitamin-D-Zu-
fuhr von 400 LE./die, was dem Doppelten
der aktuellen Empfehlungen der DGE fir
Erwachsene bis 65 Jahre entspricht, ist da-
mit nicht ausreichend, um einen priven-
tivmedizinisch optimalen Vitamin-D-Sta-
tus bei diesen Patientinnen einzustellen.

Antitumorale Wirkungen von
Vitamin D

Uber die in vielen experimentellen Arbei-
ten beschriebene Angiogeneschemmung
und Apoptoseinduktion [11, 29] diirften
dem Vitamin D eine ganze Reihe weiterer
antitumoraler Wirkungen zukommen, wo-
bei nicht zuletzt auch die in vielen Studien
gezeigten antientziindlichen und immun-
modulatorischen Wirkungen hervorzuhe-
ben sind (Abb.5).

Diskussion

Die iiberwiegende Mehrheit der deut-
schen Bevdlkerung erreicht nicht die
schon niedrigen Zufuhrempfehlungen der
deutschsprachigen Ernahrungsgesellschaf-
ten (D.A.CH.) und es muss in Deutschland
von einem endemischen Vitamin-D-Man-
gel ausgegangen werden. Zirka 57% der
Bevolkerung unterschreiten den Schwel-
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lenwert von 50 nmol/l beziiglich der Se-
rumkonzentration von 25-Hydroxy-Vita-
min D3 und haben damit einen labor-
chemisch nachweisbaren Vitamin-D-Man-
gel. Zahlreiche neuere Arbeiten weisen
darauf hin, dass ein Bereich von 80 bis
120 nmol/l beziiglich 25-Hydroxy-Vitamin
Dy als priventivmedizinisch optimal ein-
zustufen ist.

Prospektive Follow-up-Studien und
kontrollierte randomisierte Studien wei-
sen daraufl hin, dass ein optimaler Vita-
min-D-Status mit einer verminderten Inzi-
denz und Progression von Tumorerkran-
kungen einhergeht. Dabei sind die Daten
fiir Mammakarzinome und kolorektale
Karzinome in guter Ubereinstimmung,
wdhrend sich fiir andere Tumoren wie
Prostata-Ca., Osophagus-Ca. oder Pankre-
as-Ca. in der Literatur durchaus wider-
spriichliche Angaben hinsichtlich eines
inversen Zusammenhangs zwischen der
Vitamin-D-Versorgung  beziehungsweise
den Serumkonzentrationen von 25-Hydro-
xy-Vitamin D3 und der Tumorinzidenz fin-
den. Betrachtet man die Gesamt- und die
tumorassoziierte Mortalitit, so belegen
die meisten der publizierten Studien eine
deutliche Risilkosenkung mit ansteigenden
Vitamin-D-Konzentrationen.  Serumkon-
zentrationen von 25-Hydroxy-Vitamin D
in einer GroBenordnung von 75 Dbis
90 nmol/l diirften dabei fiir einen optima-
len protektiven Effekt erforderlich sein.

Erste
positive Daten hinsichtlich einer Risiko-
senkung durch zusitzliche Vitamin-D-Ga-
ben (meist in Zusammenhang mit Calci-
umgaben), jnissen jedoch durch weitere
Studien an groReren Kollektiven bestitigt

Interventionsstudien ergeben

werden.

Vor dem Hintergrund der weit ver-
breiteten suboptimalen Vitamin-D-Versor-
gung, viel versprechenden (wenngleich
nicht einheitlichen) Daten aus epidemiolo-
gischen und Interventionsstudien und
einfachen und kostenglinstigen
Substitutionsmoglichkeit sollten daher die
allgemeinen Empfehlungen fir die Vita-
min-D-Zufuhr erh&ht werden. Giinstige
Wirkungen sind dabei auch im Hinblick
auf kardiovaskuldre, neurologische, meta-
bolische und Autoimmunerkrankungen zu
erwarten. Bei Patienten mit bereits beste-

einer

hender Tumorerkrankung sollte der Vita-
min-D-Status gepriift und gegebenenfalls
durch eine individuell optimierte Substitu-
tion verbessert werden.
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Summary

About 60 % of the German population has an insufficient vitamin D status, determined by
serum concentrations of 25-hydroxy-vitamin D3. Vitamin D exerts anticarcinogenic ef-
fects, including inhibition of angiogenesis and induction of apoptosis. Sunlight exposure,
which improves the vitamin D status, lowers the total risk of cancer. Low vitamin D intake
or low serum concentrations of 25-hydroxy-vitamin D; are associated with increased
cancer incidence and mortality in most but not all prospective studies or randomized
controlled trials. In cancer patients higher concentrations of 25-hydroxy-vitamin D; are
interrelated with an improvement in overall survival.

Keywords Vitamin D insufficiency, anticarcinogenic effects, cancer incidence, cancer
mortality, survival in cancer patients
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