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Liste der verwendeten Abkürzungen  

 

1 µg Cholecalciferol = 0,2 µg 25(OH)D3 

1IU = 0,025 µg Cholecalciferol oder 0,005 µg (= nmol/l) 25(OH)D3 

1 ng/ml = 2,5 nmol/l 

%... Prozent 

25(OH)D3… 1,25(OH)Vitamin D3 

Abb…. Abbildung 

AZW… Ausbildungszentrum West für Gesundheitsberufe 

BmfG… Bundesministerium für Frauen und Gesundheit 

BMI… Body Mass Index 

DACH… Ernährungsorganisation für Deutschland, Österreich (A) und  Schweiz (CH) 

Defizienz… schwerer Mangel 

DGE… Deutsche Gesellschaft für Ernährung 

EBV… Epstein-Barr Virus 

EFCOSUM… European Food Consumption Survey Method 

FFQ… Food Frequency Questionnaire 

FSA… Food Standard Agency 

HDL… High density Lipoprotein 

Insuffizienz… Mangel 

IOM… Institute of Medicine 

MED…minimale Erythemdosis: 0,5 MED – 1 MED ist die Bestrahlungsdosis, bei der 

die Haut die erste Rötung zeigt – meist nach 5-10 Minuten Sonnenbestrahlung der 

Extremitäten – abhängig von Jahreszeit, Tageszeit und Breitengrad 

MS… Multiple Sklerose 

NCBI… National Center for Biotechnology Information 

NDNS… National Diet and Nutrition Survey 

NHANES… National Health and Nutrition Examination Survey 

NHL… Non-Hodgkin`s Lymphoma 

nmol/l… nanomol/liter 

OPTIFORD… Optimal Fortification with Vitamin D 

PBE… percent body exposure  

PCO… Polyzystisches Ovarialsyndrom 

PXR… Pregnane X receptor 
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Rachitis… jugendliche Form von Osteomalzie 

SENECA… Survey in Europe on Nutrition and the Elderly: a Concerted Action 

SUNARC… Sunlight Nutrition and Health Research Center 

Tab…. Tabelle 

UVB... Ultraviolett Strahlung 290nm-315nm 

VERA … Verbundstudie Ernährungserhebung und Risikofaktoren-Analytik 

VDR… Vitamin D Responsive Elements  

WHI… World Health Initiative 

WHO… World Health Organisation 

z.B…. Zum Beispiel 
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1. Einleitung 

1.1. Motivation 

Viele wissenschaftliche Studien belegen, dass die österreichische Bevölkerung 

unzureichend mit Vitamin D versorgt ist. Vor allem in den letzten Jahren steigt das 

Interesse an Vitamin D, da ein niedriger 25(OH)D3 Status möglicherweise für viele 

Folgeerkrankungen verantwortlich ist. Auch die EU fördert mittlerweile Projekte, die 

mehr Aufschluss über die Ursachen und Folgen einer Hypovitaminose geben sollen. 

Diskutiert wird nicht mehr nur in Fachmedien, auch die Laienpresse wie z.B. die New 

York Times sowie viele andere renommierte nationale und internationale Zeitungen 

berichten nun über das Sonnenvitamin.  

Kudlaceks Untersuchungen gemeinsam mit der Österreichischen Gesellschaft für 

Knochen-und Mineralstoffwechsel wurden an über 1000 Probanden (26-76 Jahre) 

zwischen Dezember und April 1998/1999 und 1999/2000 durchgeführt. Knapp 2% 

der Teilnehmer hatten einen schweren Vitamin D-Mangel, immerhin 26% eine 

deutliche Unterversorgung. Hochgerechnet bedeutet dies, dass etwa ein Viertel der 

österreichischen Bevölkerung unter einem Vitamin D-Mangel leidet (Kudlacek, et al. 

2003). 

Im Jahr 2008 hat eine weitere österreichische Studie belegt, dass ein Mangel an 

Vitamin D zu einem erheblich größeren Sterberisiko führt.  Die Wissenschaftler aus 

Graz untersuchten an über 3200 Patienten mit einem Durchschnittsalter von 62 

Jahren über 8 Jahre lang den Zusammenhang zwischen einem niedrigen Vitamin D- 

Status und einem erhöhten Risiko für Gesamtsterblichkeit. Sie stellten fest, dass im 

Laufe der Studie beinahe doppelt so viele Patienten aus der Gruppe mit dem 

niedrigsten Vitamin D-Wert starben wie Patienten aus der Gruppe mit dem höchsten 

Wert. Es wurde ein Zusammenhang von Vitamin D Mangel mit weiteren wichtigen 

Erkrankungen, wie z.B. Schlaganfall, Krebserkrankung und Herzmuskelschwäche 

festgestellt (Dobnig, et al. 2009). 

Der Grund, warum die vorliegenden Studien dennoch viele Fragen offen lassen, liegt 

darin, dass Wirkungen außerhalb des Calcium/Vitamin D Stoffwechsels sehr viel 

schlechter verstanden werden.  

Deshalb ist insbesondere bei jüngeren Menschen eine Erkennung eines Vitamin D-

Mangels im Sinne effizienter Krankheitsprävention besonders wichtig. Für einen 

gesunden Knochenstoffwechsel eine adäquate Versorgung mit Vitamin D 

sicherzustellen. Die geringe Sonneneinstrahlung in den nördlichen Breitengraden, 
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die geringe Versorgung mit frischem Fisch und keine Supplementierung mit Vitamin 

D in Lebensmitteln sind einige der wesentlichen Parameter, warum gerade in 

Österreich die Vitamin D Versorgung unzureichend ist. Besonders in den 

Wintermonaten sind die Österreicher daher anfällig für viele Krankheiten, weil ihr 

Immunsystem nicht mehr ausreichend durch Vitamin D gesteuert wird.  

 

1.2. Ziel 

Primäres Ziel der Studie „Prevalence of hypovitaminosis D and folate deficiency in 

healthy young female Austrian students in a health care profession“ ist die 

Feststellung einer Hypovitaminose D  in einem Kollektiv gesunder, junger Frauen 

(18-30 Jahren), welche in Ausbildung zu einem Gesundheitsberuf stehen. Neben 25 

(OH)D3 werden im Blut Laborparameter des Knochenstoffwechsels untersucht. 

Mittels Fragebogen und 24h-Recall wird ein möglicher Zusammenhang einer 

Hypovitaminose mit entsprechender Mangelernährung und anderer Lifestyle-

Faktoren wie z.B. Alkoholkonsum und Sport festgestellt.  

In dieser Studie wird die Frage beantwortet, ob eine Hypovitaminose D auch in 

einem solchen homogenen Kollektiv von Probandinnen, die aufgrund ihrer 

Ausbildung überdurchschnittlich gut über gesunde Ernährung und zusätzliche 

lebensqualitative Maßnahmen informiert sind, prävalent ist. 

 

1.3. Gesundheitsökonomische Auswirkungen 

Eine adäquate Versorgung der Bevölkerung mit Vitamin D würde die 

Gesundheitskosten in 17 europäischen Ländern insgesamt um  187 Milliarden Euro 

senken.  Die Länder würden bei Zusatzkosten von 10 Milliarden Euro in ihren 

Gesundheitsbudgets 17,7% einsparen. Eine Studie amerikanischer, norwegischer, 

österreichischer und deutscher Wissenschaftler in Zusammenarbeit  mit SUNARC 

beschäftigt sich mit der Frage nach den gesundheitlichen Auswirkungen, den Kosten 

und Einsparungen im Gesundheitssystem. Angenommen wird eine Erhöhung des 

durchschnittlichen Vitamin D-Spiegels der Europäer im Blut auf 100 nmol/l. Es 

wurden insgesamt Daten aus 17 europäischen Staaten, darunter auch Österreich, 

verwendet. Vor allem bei Krebs, Herz-Kreislauferkrankungen, Diabetes, 

Osteoporose, Atemwegsentzündungen und im Dental Bereich würden die positiven 

Auswirkungen einer besseren Vitamin D-Versorgung spürbar sein. Es wird 

angenommen, dass wenn alle Amerikaner den Vitamin D-Status jener hätten, die im 
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Süden von Amerika leben, nicht 400 000 Amerikaner mit Multiple Sklerose leben 

würden, sondern nur 200 000 (Grant, et al. 2009).  

Eine Gruppe von Forschern, die die Daten von über 12 000 Erwachsenen aus dem 

NHANES III untersuchte, kam zu dem Schluss  mit einer adäquaten Vitamin D-

Versorgung länger und besser zu leben (Melamed, et al. 2008). 

In einer Metastudie mit 57 311 Teilnehmern aus westlichen Ländern hatten  

Probanden, die über 5 Jahre 7,5-50 µg Vitamin D-Nahrungsergänzungsmitteln 

erhielten, eine um 7% längere Lebenserwartung (Autier, et al. 2007). 

Eine Studie mit 2160 Frauen im Alter von 18-79 Jahren kam zu dem Ergebnis, dass 

Frauen mit einem höheren 25(OH)D3 Spiegel fünf Jahre länger leben als Frauen mit 

einem niedrigen 25(OH)D3 Wert. Da Vitamin D zur Bildung von längeren Telomeren 

der Leukozyten führt und  mit zunehmenden Alter die Länge der Telomore abnimmt, 

kommt es zu Erkrankungen des Herzens und chronischen Entzündungen (Brent, et 

al. 2007). 

Ein aktueller Review zeigt auf, dass bei einer Verdoppelung des Vitamin D Wertes 

alle Vitamin D assoziierten Krankheiten um bis zu 20% und die weltweiten Todesfälle 

um bis zu 17,6%  reduziert werden könnten, in nördlichen Bevölkerungsgruppen um 

bis zu 24% (Grant, et al. 2011). 
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2. Vitamin D 

2.1. Allgemein 

2.1.1. Vitamin D2/Vitamin D3 

Vitamin D ist der Überbegriff für eine Gruppe von Steroidhormonen und kann auf 

zwei verschiedenen Wegen gebildet werden. Vitamin D2 oder Ergocalciferol entsteht 

in Pflanzen und wird über die Nahrung aufgenommen. Vitamin D3 oder 

Cholecalciferol kann entweder aus der Nahrung aufgenommen werden oder wird aus 

7-Dehydrocholesterin in der Haut gebildet. Das Vitamin D3 wurde Vitamin genannt, 

da man zu diesem Zeitpunkt annahm, dass eine Zufuhr von Vitamin D über die 

Nahrung erforderlich sei. Seit Jahren wird nun diskutiert, ob eine endogene 

Biosynthese bei dementsprechenden äußeren Umständen ausreichend ist.  Bei 

Vitamin D2 handelt es sich tatsächlich um ein Vitamin, da die Vorstufe Ergosterin von 

unserem Körper nicht selbst hergestellt werden kann.  

Jede Zelle und jedes Organ im Körper besitzt einen Vitamin D Rezeptor. Über 200 

Gene, manche schätzen bis zu 2000 Gene sind direkt oder indirekt über 1,25(OH)D 

reguliert. Vitamin D ist eines der effektivsten Hormone (Holick, 2012).  

 

2.1.2. Synthese von Vitamin D 

Die Bildung von Calcitriol findet in Leber, Haut und Niere statt. In der Leber wird aus 

Cholesterin 7-Deyhydrocholesterin hergestellt. 7-Dehydrocholesterin wird 

anschließend in die Haut transportiert, wo die Umwandlung von 7-

Dehydrocholesterin (Ergosterol) in Cholecalciferol (Ergocalciferol) durch ultraviolette 

Strahlung erfolgt. Durch die Hydroxylierungen in Leber und Niere entstehen die 

aktivierten Wirkstoffe 1,25(OH)Vitamin D3 bzw. 1,25(OH)Vitamin D2. In Abb. 1 wird 

die Synthese von Vitamin D dargestellt.  

 

2.1.3. Funktionen von Vitamin D 

Vitamin D wird im Körper synthetisiert, zirkuliert im Blut und reguliert die Aktivitäten 

verschiedener Zelltypen. Die Wirkform von Vitamin D ist 1,25(OH)Vitamin D3. Vitamin 

D3 wird auch als Calcitriol bezeichnet. Die Hauptfunktion von Calcitriol ist die 

Aufrechterhaltung der Calcium Konzentration im Serum. Durch Calcitriol wird die 

Aufnahme von Calcium und Phosphat aus der Nahrung über den Darm in den 

Organismus gesteigert, vermehrt Calcium aus dem Knochen freigesetzt und die 

Ausscheidung von Calcium über die Niere gehemmt.  
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Nicht nur in der Calcium- und Phosphathomöstase ist Calcitriol ein sehr wichtiger 

Regulator. Calcitriol beeinflusst auch das Wachstum, die Differenzierung und die 

Proliferation vieler Zelltypen. Am Knochen stimuliert Calcitriol indirekt die 

Osteoklastenreifung und deren Aktivität. Es führt dadurch zum Abbau von Knochen 

und wirkt somit resorptiv. Über die gemeinsam mit Parathormon aufrecht erhaltenen 

Calcium- und Phosphatkonzentrationen im Blut gewährleistet es die Neubildung von 

Knochen (Aktories, et al. 2005). 

 

 

Abb. 1 Synthese von Vitamin D (Berg, 2003) 

 

2.1.4. Pharmakokinetik von Vitamin D 

Die Halbwertszeit von Calcitriol beträgt 8 Minuten. Calcitriol wird schnell resorbiert 

und erreicht nach 3 bis 6 Stunden Spitzenkonzentrationen. Vitamin D kann noch 

viele Monate im Fettgewebe nachgewiesen werden und wird hauptsächlich über den 

Stuhl ausgeschieden. Eine wöchentliche Dosis von 100g sollte nicht überschritten 

werden. Über 375 nmol/l liegt eine Intoxikation vor. Intoxikationen treten sehr selten 

auf und meist nur dann wenn über 250 µg/Tag über 5 Monate lang eingenommen 

werden (Heaney, et al. 2003). Eine Hypercalciämie kann durch eine übermäßige 

Zufuhr von Vitamin D verursacht werden. Hypercalciämie kann zu Müdigkeit, 

Depression und Verstopfung sowie Polyurie und Polydipsie führen. Bei lang 

anhaltender Hypercalciämie lagern sich Calciumsalze in der Niere an. Calciumsalze 
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bilden Nierensteine und ein Nierenversagen ist nicht auszuschließen  (Aktories, et al. 

2005). 

 

2.2. Empfehlungen von Vitamin D Zufuhr 

Empfehlungen für Vitamin D variieren je nach Organisation und Land.  

Im Vereinigten Königreich gibt es ab einem Alter von 3 Jahren  keine Vitamin D 

Empfehlungen. Für besonders Hypovitaminose gefährdete Personen (z.B. geringe 

Sonneneinstrahlung) werden 10 µg/Tag empfohlen. Die USA und Kanada empfehlen 

5 µg/Tag für unter 50-jährige, die geringer Sonnenlichteinstrahlung ausgesetzt sind. 

In Europa wird eine Aufnahme von 0-10 µg/Tag empfohlen, abhängig von UVB 

Sonnenlicht. Viele Organisationen geben spezielle Richtlinien für Babys, Kinder, 

schwangere und stillende Frauen sowie für Ältere (Prentice, 2008). In Australien 

werden Säuglingen 25 µg/Tag, Kindern, Stillenden  und Erwachsenen mit einem 

erhöhten Bedarf an Vitamin D 80 µg/Tag empfohlen. In Tab.1, 2, 3 und 4 werden die 

empfohlene Zufuhr der WHO, der DACH und der British Nutrition Foundation und 

des Australischen Ministeriums für Gesundheit dargestellt. 

Das IOM empfiehlt 15 µg/Tag für Kinder älter als ein Jahr und  20 µg/Tag für 

Erwachsene. 15 µg/Tag werden 25(OH)D Konzentrationen <20ng/ml aber >30ng/ml 

erzielen. Die Empfehlungen der Endocrine Society`s Clinical Practice Guideline sind 

realistischer (Kinder: 10-25 µg/Tag, Erwachsene: 37,5-50 µg/Tag), um 25(OH)D 

Konzentrationen von 40 bis 60ng/ml zu erzielen (Holick, 2012).  

 

Tägliche empfohlene Zufuhr der WHO (µg) 

0-9 Jahre:      5  

10-18 Jahre:     5   

19-50 Jahre:     5  

51-65 Jahre:    10  

Über 65 Jahre:    15   

Schwangere Frauen :    5  

Tab.1 Empfohlene Zufuhr der WHO 

 

Tägliche empfohlene Zufuhr der DACH (DGE, OGE, SGE/SVE) (µg) 

0-12 Monate:    10  

1-65 Jahre:      5  
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Über 65 Jahre:   10  

Schwangere Frauen:   5  

Tab.2 Empfohlene Zufuhr der DACH 

 

Tägliche empfohlene Zufuhr der British Nutrition Foundation (µg) 

0-6 Monate:    8,5 

7-12 Monate:    7 

Bis 3 Jahre:    7 

Schwangere Frauen: 10 

Tab.3 Empfohlene Zufuhr der British Nutrition Foundation 

 

Tägliche empfohlene Zufuhr des Australischen Gesundheitsministeriums 

(µg) 

0-12 Monate:    5 

1-50 Jahre:    5 

50-70 Jahre:   10 

Ab 71 Jahre:   15 

Schwangere Frauen:  5 

Tab.4 Empfohlene Zufuhr des Australischen Gesundheitsministeriums 

 

2.3. Weltweiter Vitamin D Status 

Die Vitamin D Zufuhr variiert von Land zu Land, abhängig von der geographischen 

Lage sowie den jeweiligen Ernährungsgewohnheiten, Nahrungsergänzungsmitteln 

und der Vitamin D Anreicherung in Nahrungsmitteln. Studien haben gezeigt, dass 

niedrige 25(OH)D3 Spiegel ein globales Problem sind (Vieth, et al. 2007). 30-50% 

aller Kinder und Erwachsener in Amerika, Europa, Südamerika, Mittlerer Osten und 

Ferner Osten sind Hypovitaminose D gefährdet (Holick, et al. 2008). Daten der 

NHANES III sprechen von einer über 50%igen Prävalenz in allen Altersgruppen. 

Peterlik geht in seinem Review von 2009 von einer Prävalenz von 30-80% in der 

weltweiten Gesamtbevölkerung aus (Peterlik, et al. 2009). Die europäische SENECA 

study on diet and health of elderly people in 19 Städten in 12 verschiedenen Ländern 

ergab, dass 36% der Männer und 47% der Frauen 25(OH)D3 Spiegel unter 30 nmol/l 

hatten (Van der Wielen, et al. 1995). 
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2.3.1. Vitamin D Status in England  

In England sind vor allem Fisch, Fleisch, Eier und mit Vitamin D angereicherte Müslis 

und Margarine die Quellen für eine Vitamin D Zufuhr. Die FSA empfiehlt 

Schwangeren sowie Personen, die asiatischen Ursprungs sind, weder Fleisch oder 

Fisch essen, selten ihre Zeit im Freien verbringen und wenn, dann ihre Haut mit 

Kleidung schützen, eine Aufnahme von 10 µg Vitamin D. 

Die NDNS gibt an, dass die durchschnittliche Vitamin D Zufuhr bei 2 µg/Tag für 

Kinder und 3-5 µg/Tag für Erwachsene liegt. Bei den 19 bis 64-jährigen beziehen die 

Frauen 25%  und die Männer 12% ihrer täglichen Vitamin D Zufuhr von 

Nahrungsergänzungsmitteln.  

 

2.3.2. Vitamin D Status in Amerika  

In Amerika ist die durchschnittliche Vitamin D Zufuhr mit 7 µg/Tag bei Frauen und 8 

µg/Tag bei Männern höher als in England. Nahrungsergänzungsmittel und mit 

Vitamin D angereicherte Milch stellen in Amerika die Hauptquellen dar (Prentice, 

2008). Nach einer in den USA im Rahmen des NHANES durchgeführten 

Untersuchung an über 10000 Kindern (<18 Jahre) nimmt etwas mehr als die Hälfte 

der unter 18-jährigen täglich Nahrungsergänzungsmittel zu sich. Nach Fischöl und 

Multivitaminpräparaten liegt Vitamin D an dritter Stelle der beliebtesten 

Nahrungsergänzungsmittel. 25,6% nehmen demnach Vitamin D als 

Nahrungsergänzungsmittel zu sich (Picciano, et al. 2007). Das IOM der National 

Academies in den USA empfiehlt eine Zufuhr von 15 µg Vitamin D/Tag.  

 

2.3.2. Vitamin D Status in Australien 

Die durchschnittliche Vitamin D Zufuhr der australischen Frauen liegt bei 2-2,2  

µg/Tag, die der Männer bei 2,6-3 µg /Tag. Margarine, Milch, Yoghurt und Käse sind 

mit Vitamin D angereichert. Die Sonne spielt aber die Hauptrolle in der Vitamin D 

Versorgung der  australischen Bevölkerung. 

 

2.3.3. Vitamin D Status in Japan  

Die durchschnittliche Vitamin D Zufuhr der Japaner ist ähnlich mit jener der 

Amerikaner. Im Gegensatz zu den Amerikanern, spielen Nahrungsergänzungsmitteln 

in Japan eine geringere Rolle. Über 90% der täglichen Vitamin D Zufuhr beziehen die 

Japaner von Fisch (Prentice, 2008). 
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2.3.4. Vitamin D Status im Mittleren Osten 

Manche Studien zeigen, dass aufgrund von traditionellen Kleidungsgewohnheiten in 

Türkei, Jordan und Iran der  25(OH)D3 Spiegel bei Frauen niedriger ist als bei 

Männern. In einer libanesischen Studie wurde Vitamin D Defizienz in der Mehrheit 

der Libanesen und vor allem bei verschleierten Frauen festgestellt. In Indien wurde 

bei 30% eine Vitamin D Defizienz festgestellt, besonders bei Schulkindern, 

schwangeren Frauen und Frauen, die in großen Städten leben. Rickets und 

Osteomalazie sind in Indien sehr verbreitet. In vielen japanischen und chinesischen 

Studien werden ebenfalls niedrige 25(OH)D3 Spiegel dokumentiert. Einwanderer vom 

mittleren Osten und Asien tragen ein erhöhtes Risiko für Vitamin D Defizienz (Lips, 

2007). 

 

2.3.5. Vitamin D Status in Europa 

Im Norden von Europa würde man aufgrund der geringeren Sonneneinstrahlung 

einen niedrigeren Vitamin D Status erwarten, als im Süden. Verschiedenste Studien 

der letzten 20 Jahre beweisen das Gegenteil. Die Prävalenz eines geringeren 

Vitamin D Status ist in Mittel-und Zentraleuropa höher als in Skandinavien und 

anderen nördlichen Breitengraden. Dies ist auf die erhöhte Vitamin D Zufuhr in 

Nordeuropa (z.B. Fisch) verbunden mit Unterschieden in der Aufnahme von UVB 

durch die Haut zurückzuführen (Prentice, 2008). 

Während der Wintermonate hat Van der Wielen die 25(OH)D Werte in Erwachsenen 

in elf europäischen Ländern gemessen. 36% der Männer und 47% der Frauen 

wiesen 25(OH)D Konzentrationen unter 30 nmol/L auf (Van der Wielen, et al. 1995). 

Im europäischen Projekt OPTIFORD wurde in fünf europäischen Ländern an 

erwachsenen Mädchen und älteren Frauen die Sonnenexposition gemessen und der 

Vitamin D Status gemessen. Als Vitamin D Hauptnahrungsquelle konsumierten die 

erwachsenen Mädchen 2,7-2,8 µg/Tag Fisch und Eier (de Lourdes Samaniego-

Vaesken, et al. 2012).  

 

2.3.6. Vitamin D Status in Österreich 

Laut Österreichischem Ernährungsbericht 2008 des BmfG ist die Vitamin D-Zufuhr 

bei einem Großteil der Bevölkerung unzureichend. Vitamin D wird neben Folsäure, 
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Calcium und Eisen bei Frauen zwischen 18 und 50 Jahren als Risikonährstoff 

angeführt.  

In Tab.5 wird die tägliche Zufuhr an Vitamin D bei Schulkindern, Jugendlichen, 

Erwachsenen, Senioren, Schwangeren sowie Vegetariern und Veganen dargestellt. 

Mittels 3-Tages-Ernährungsprotokollen wurden die verzehrten Getränke und Speisen 

von 780 Schulkindern und 423 Senioren erfasst. Die Erhebung der 

Nährstoffaufnahme von 1990 Jugendlichen von Wiener Berufsschulen, 208 

Jugendlichen von Allgemeinbildenden Höheren Schulen in Wien, 2123 Erwachsenen 

aus allen neun Bundesländern, 426 Schwangeren ab dem 2.Trimenon, 41 

Vegetariern und 27 Veganen erfolgte mittels 24-h Recall.  

In der Altersgruppe der 14- bis 25-jährigen Frauen liegt die Vitamin D Zufuhr bei 

Mittelwerten von 1,4-1,8 µg (DACH Empfehlungswert: 5/10 µg). Die Ergebnisse der 

Vitamin D Zufuhr weisen auf eine suboptimale Versorgung hin.  Bei einer 

abschließenden Beurteilung muss allerdings neben der Vitamin D Versorgung  der 

alimentären Aufnahme auch die Eigensynthese von Vitamin D  durch die UV 

Bestrahlung der Haut mitberücksichtigt werden. 

 

Tägliche Zufuhr von Vitamin D (µg) 

14-19 Jahre (Berufsschüler):     2,0 (m)  1,7 (w) 

18-25 Jahre (AHS Schüler):     2,2 (m)  1,8 (w) 

18-25 Jahre (Erwachsene):     1,7 (m)  1,5 (w) 

25-51 Jahre (Erwachsene):     1,9 (m)  1,8 (w) 

51-64 Jahre (Erwachsene):     1,6 (m)  2,0 (w) 

65-74 Jahre (Senioren):      2,1 (m)  2,6 (w) 

75-84 Jahre (Senioren):     2,0 (m)  2,1 (w) 

>84 Jahre    (Senioren):     3,8 (m)  2,2 (w) 

ab 55 Jahre (Senioren in Pensionistenwohnhaus):  2,4 (m) 2,5 (w) 

ab 55 Jahre (Senioren in Privathaushalt):  2,1 (m) 2,3 (w) 

<25 Jahre    (Schwangere):               2,1 

25-35 Jahre (Schwangere):              2,6 

>35 Jahre    (Schwangere):               3,3 

18-75 Jahre (Vegan):               0,8 

18-75 Jahre (Vegetarisch):              1,6 

Tab.5 Tägliche Zufuhr von Vitamin D in der österreichischen Bevölkerung  
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Die laborchemische Beurteilung des Vitamin D-Status der Lehrlinge wurde als „stark 

verbesserungswürdig“ bezeichnet. Die Blutabnahmen der veganen und 

vegetarischen Probanden erfolgten in einem sonnenreichen Sommer. Die 

durchschnittlichen 25(OH)D3 Konzentrationen im Plasma lagen bei den Probanden 

über dem empfohlenen Mindestgehalt von 20 nmol/l Plasma. Die Plasma-

Konzentrationen der vegetarischen und veganen Teilnehmer waren niedriger als jene 

der Mischköstler. Regionale Unterschiede der Vitamin D Zufuhr sind signifikant. Im 

Osten konnte gegenüber dem Süden und Westen in Österreich eine höhere Zufuhr 

an Vitamin D gezeigt werden (Elmadfa, et al. 2008). In einer österreichischen Studie 

an 25-65-jährigen wurde bei jedem 4.Probanden eine Hypovitaminose D mit einem 

25(OH)D3 <30 nmol/l festgestellt (Kudlacek, et al. 2003).  

Arznei&Vernunft 2010 empfiehlt prinzipiell für jeden Erwachsenen 25 µg Vitamin 

D3/Tag, für Personen mit Risiko für einen Vitamin D Mangel werden 50 µg Vitamin 

D3/Tag empfohlen. 

 

2.4. Quellen von Vitamin D 

2.4.1. Nahrung 

Die Aufnahme von Vitamin D mit der Nahrung spielt eine untergeordnete Rolle, da 

nur 20% (80% über Sonnenlicht) auf diesem Weg aufgenommen werden. Ältere 

finnische Männer führen mit 9 µg/Tag die europäische Spitze an (Peturi, et al. 2008), 

in Italien und Spanien beträgt die Vitamin D Aufnahme durch die Nahrung 2-3 µg/Tag 

(Sette, et al. 2011; Serra-Majem, et al. 2007), in Amerika variiert die Aufnahme von 

3,6-5,6 µg/Tag (Bailey, et al. 2010) und in Kanada beträgt sie 5,8 µg/Tag 

(Vatanparast, et al. 2010). 

Die häufigsten Nahrungsquellen von Vitamin D variieren aufgrund der 

unterschiedlichen Essgewohnheiten von Land zu Land. In Europa dominieren Fisch, 

gefolgt von Fleisch und Müsli (Serra-Majem, et al. 2007; Henderson, et al. 2003), in 

Japan folgen nach Fisch Eier (Kenkyukai, et al. 2010), wohingegen in Kanada und 

Amerika Vitamin D supplementierte Milch vor Milchprodukten, Fleisch und Bohnen 

als hauptsächliche Vitamin D Nahrungsquelle gilt (Henderson, et al. 2003). Tabelle 6 

gibt eine Übersicht über den durchschnittlichen Gehalt von Vitamin D in 

Lebensmitteln. 
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Milch (10 µg), Brot (10 µg), Yoghurt (25 µg), Orangensaft (25 µg) und Pilze (100 µg) 

sind gute Substanzen für eine Supplementierung, wie Tabelle 7 zeigt.  

Ethnische Unterschiede betreffend Vitamin D durch Nahrungsmittelaufname sind 

deutlich signifikant. Weiße nehmen mehr Vitamin D durch Nahrungsmittel auf als 

Schwarze, bestätigt die NGHS Studie (Van Horn, et al. 2011).  

Aufgrund von Lactose Intoleranz und niedriger Milchkonsumation in manchen 

Ländern sollte an Nahrungsmittelalternativen gedacht werden, die mit Vitamin D 

supplementiert werden könnten (O`Mahony, et al. 2011).  

 

Food Vitamin D Content (µg/100 g) 

Fish  

Cod liver oil 210.0-250.0  

Salmon, wild (Pacific) 13.1-24.7  

Salmon, wild (Atlantic) 5.9  

Salmon, farmed  6.0  

Herring, Baltic, raw 5.7-15.4  

Kipper fillets, raw 8.0  

Mackerel, raw 8.8-16.1  

Sardines, canned in brine 4.6  

Tuna, canned in oil 6.7  

Anchovy, canned in oil 1.7-3.0  

Cod 2.6  

Sole 2.8 

Mushrooms  (vitamin D in form of vitamin D2 )  

Mushrooms, wild edible (Cantharellus tubaeformis) 13.6-29.8  

Mushrooms, chanterelle 5.3-14.2  

Mushrooms, white button (Agaricus bisporus) 0.2  

Mushrooms, white button (Agaricus bisporus), UV 
irradiated 

11.9  

Dairy  

Milk, whole, unfortified 0.1  

Milk, fortified 1.3-2.0  

Cheese, cheddar 0.3-0.6  

Yoghurt, plain 0.1  

Meat and Eggs  

Liver, beef, raw 1.2  

Beef, rib eye steak, raw 0.1  

Pork, cured bacon, raw 1.6  

Ham 0.7-1.1  

Chicken, breast, raw 0.1  

Turkey, slices 2.2  

Butter 1.5  

Egg, whole, raw 1.8-2.05  

Egg, yolk, raw 4.9-5.4  

Cereal products  
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Breakfast cereals, fortified 2.8-8.3 

Bread, fortified  (vitamin D in form of vitamin D2 ) 3.0  
Tab. 6 Gehalt von Vitamin D in Nahrungsmitteln (O`Mahony, et al. 2011) 

 

Food 
source 

References 

Daily dose 
(µg) vitamin 

D (µg 
vitamin 
D/100 g 
product) 

Duration and 
population 

Study groups 
(product 
portion) 

Change 
from 

baseline of 
serum 

25(OH)D 
(%) 

Fortified milk 

Chee et al., 
2003  

10 µg 24 months  
1. vitamin D3 + 
Ca-fortified 
skimmed milk  

25.0 # 

(2.2 µg/100 
g) 

50-65 years, 
postmenopausal 
females  

2. Usual diet 4.1 # 

 
n = 200 

  

Daly et al., 
2006 

20 µg  24 months 

1. Vitamin D3 + 
Ca-fortified 
UHT milk, 
reduced fat 

7.4 # 

(5.0 µg/100 
g) 

50-87 years, 
ambulatory 
community-living 
(male)  

2. Usual diet −19.9 # 

 
n = 167  

  

Fortified 
yogurt drink 

Nikooyeh et 
al., 2011  

25 µg  
12 weeks, October-
March 

1. Vitamin D3-
fortified yogurt 
drink 

75 

(5.0 µg/100 
g)  

30-60 years, 
diabetic subjects 
(fasting blood 
glucose ≥126 
mg/dL) 

2. Vitamin D3 + 
Ca-fortified 
yogurt drink  

67.6 

 
n = 90  

3. Plain yogurt 
drink  

−10.6 

Fortified 
cheese 

Johnson et 
al., 2005 
(study 1) 

15 µg 2 winter months  

1. Vitamin D3-
fortified 
process 
cheese 

−8.7 

 
(17.6 µg/100 

g) 

≥60 years, subjects 
(total serum 
cholesterol <240 
mg/dL) 

2. Placebo 
process 
cheese 

10 

  
n = 110  3. No cheese 5.6 

Wagner et 
al., 2008  

100 µg * 
8 weeks, January-
April 

1.Vitamin D3-
fortified regular 
fat cheddar 
cheese *** 

128.8 

(2083.3 or 18-60 years, healthy 2. Vitamin D3- 120.7 



 

23 

 

Food 
source 

References 

Daily dose 
(µg) vitamin 

D (µg 
vitamin 
D/100 g 
product) 

Duration and 
population 

Study groups 
(product 
portion) 

Change 
from 

baseline of 
serum 

25(OH)D 
(%) 

1690.8 
µg/100 g) **  

subjects  fortified 
reduced fat 
cheddar 
cheese 

 
n = 80 

3. Vitamin D3 
supplement to 
be taken with 
food  

106.5 

  

4. Vitamin D3 
supplement to 
be taken 
without food  

111 

  

5. Placebo 
regular fat 
cheddar 
cheese 

−7.8 ## 

  
6. Placebo 
supplement  

Fortified 
orange juice 

Tangpricha et 
al., 2003 
(study 2) 

25 µg 
12 weeks, 
commenced in 
March 

1. Vitamin D3 + 
Ca-fortified 
orange juice 

150 

(10.4 µg/100 
g) 

22-60 years, healthy 
subjects  

2. Placebo Ca-
fortified orange 
juice 

45 

 
n = 30 

  

Biancuzzo et 
al., 2010  

25 µg 
11 weeks, 
commenced in 
February 

1. Vitamin D3 
orange juice ^ 
+ placebo 
capsule 

71.5 

(10.6 µg/100 
g) 

18-79 years, healthy 
subjects  

2. Vitamin D2 
orange juice + 
placebo 
capsule 

67.1 

 
n = 105 

3. Vitamin D3 
capsules + 
placebo 
orange juice 

42.9 

  

4. Vitamin D2 
capsules + 
placebo 
orange juice 

65.1 

  

5. Placebo 
capsule + 
placebo 
orange juice  

−8.6 
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Food 
source 

References 

Daily dose 
(µg) vitamin 

D (µg 
vitamin 
D/100 g 
product) 

Duration and 
population 

Study groups 
(product 
portion) 

Change 
from 

baseline of 
serum 

25(OH)D 
(%) 

UV 
enhanced 
mushrooms 

Urbain et al., 
2011  

100 µg * 
3 weeks + 2 weeks 
follow up, January-
March  

1. Vitamin D2 
soup + placebo 
orange juice 
***  

50.0 # 

(191.0 
µg/100 g) ** 

Healthy female and 
male <45 years  

2. Placebo 
soup + vitamin 
D2 supplement 
in orange juice 

76.7 # 

 
n = 27 

3. Placebo 
soup + placebo 
orange juice 

−28.9 # 

Fortified 
bread 

Natri et al., 
2006  

10 µg 
3 weeks, February-
March  

1. Vitamin D3-
fortified wheat 
bread (85 g) 

65.0 ### 

(27.3 µg/100 
g) 

25-45 years, healthy 
females (25(OH)D < 
58.1 nmol/L) 

2. Vitamin D3-
fortified rye 
bread  

59.0 ### 

 
n = 41  

3. Regular 
wheat bread + 
vitamin D3 
supplement  

78.0 ### 

  
4. Regular 
wheat bread  

−1.2 ### 

* equivalent to a daily dose; ** ingested in one weekly dose; *** all portions served once a 
week; # measurement at the end of the intervention; ## combined placebo groups; ### 
estimated baseline 25(OH)D; ^ all orange juice in this study contained 350 mg Ca/236.6 mL. 

Tab. 7 Veränderung des 25(OH)D Wertes nach der Nahrungssupplementation (O`Mahony, 

et al. 2011). 

 

2.4.2. Nahrungsergänzungsmittel 

Fischleberölkapseln sowie Vitamin D2  oder Vitamin D3 in Tropfen- oder Kapselform 

zählen zu den Nahrungsergänzungsmitteln. 

 

2.4.3. Sonnenlicht 

Um eine adäquate Zufuhr von Vitamin D sicher zu stellen benötigen die meisten 

Menschen Sonnenlicht  (Bandeira, et al. 2006). 

Vitamin D Synthese ist abhängig von: 

-Breitengrad, Jahreszeit 
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Je schiefer der Sonneneintrittswinkel in die Erdatmosphäre, desto mehr UVB Licht 

wird absorbiert. Ab einem Breitengrad von 40 Grad ist Sonnenlicht  für eine Vitamin 

D Synthese nur zwischen April und Oktober effektiv. Menschen, die in höheren 

Breitengraden leben, haben ein höheres Risiko an Typ 1 Diabetes, Multipler Sklerose 

und Bluthochdruck zu erkranken (Holick, et al. 2008). Schwangere, die im Sommer 

und Herbst entbinden, weisen höhere 25(OH)D3 Spiegel auf, als jene die im Winter 

und Frühling entbinden (Nicolaidou, et al. 2006). Studien an Frauen in Florida haben 

um 13% höhere 25(OH)D3 Werte im Sommer gemessen (Levis, et al. 2005).  Abb. 2 

zeigt den Einfluss von Jahreszeit, Tageszeit und Breitengrad.  

 

 

Abb.2  Einfluss von Jahreszeit, Tageszeit im Juli und Breitengrad auf die Synthese von 

Provitamin D3 in Boston (42 Breitengrad), Edmonton (52 Breitengrad) und Bergen (60 

Breitengrad) (Holick, 2008). 

 

-Tageszeit 

Nur Sonnenlicht, das zwischen 10.00 und 15.00 Uhr produziert wird, ist für die 

Vitamin D Synthese effektiv. Die von vielen Gesundheitsorganisationen 

Empfehlungen die Sonne in der Mittagszeit zu meiden ist nicht korrekt, da eine 

optimale Vitamin D Versorgung mit der geringsten Hautkrebsgefahr in der Mittagszeit 

gewährleistet ist (Moan, et al. 2008). 

-Verbrachte Zeit in der Sonne 

Die Dauer und Häufigkeit der Sonneneinstrahlung ist von wichtiger Bedeutung. 

Sonnenlicht, das durch (Plexi) Glas auf den Menschen scheint, ist nicht effektiv für 

eine Synthese, weil es kein UVB enthält.  
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-Sonnenbank 

In einer amerikanischen Studie wurden die  25(OH)D3 Konzentrationen von 18- bis 

70-jährigen, die sich mindestens 1mal/Woche 6 Monate lang zwischen März und Juni 

einer Bestrahlung im Solarium aussetzten, gemessen. Abb.3 zeigt, dass Probanden, 

die regelmäßig ins Solarium gingen, um 90% höhere 25(OH)D3 Werte als Personen 

aus der Kontrollgruppe aufweisen (Tangpricha, et al. 2004).  

 

 

 

Abb.3  25(OH)D3 Konzentrationen in jenen Erwachsenen, die regelmäßig die Sonnenbank 

nützen (Tanners) und solchen, die weniger als 1mal/Woche die Sonnenbank nützen 

(Nontanners) (Tangpricha, et al. 2004). 

 

-Alter und Hautpigmentation 

Dunkelhäutigere Menschen und ältere Menschen produzieren in gleicher Zeit 

weniger Vitamin D als hellhäutigere und junge Menschen (Nicolaidou, et al. 2006). 

-Sport  

In einer Studie des NHANES an über 15000 Teilnehmern wurde festgestellt, dass 

der 25(OH)D3 Spiegel bei den Teilnehmern die täglich Sport betreiben 10,7 nmol/l 

höher ist und bei jenen die ihren Sport im Freien betreiben sogar 11,5 nmol/l höher 

ist als bei inaktiven Teilnehmern der Studie. In Abb.4 wird dargestellt, dass eine 

Steigerung des 25(OH)D3 Wertes in allen Jahreszeiten beobachtet werden konnte, 

http://www.ajcn.org/content/vol80/issue6/images/large/znu0120406970001.jpeg
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am höchsten jedoch waren die 25(OH)D3 Konzentrationen im Juli und August 

(Scragg, et al. 2008). 

 

 

Abb.4  Differenz der 25(OH)D3 Konzentration von der Häufigkeit/Monat  an Aktivitäten im 

Freien zu keinerlei Aktivität in den verschiedenen Altersgruppen (Scragg, et al. 2008). 

 

2.5. Einfluss von Medikamenten auf den 25(OH)D3 Spiegel 

Die Interaktion mit dem PXR-VDR System kann bei Antiepileptika, Glucocorticoide, 

Bisphosphonaten, Antiretroviralen Medikamenten, Anit-Östrogenen, Zystostatika, 

Antihypertensiva, Statinen und Antituberkulotika zu einer Vitamin D Defizienz führen 

(Gröber, et al. 2012). Glossmann untersucht vor allem Daten publizierter Studien, die 

einen möglichen Zusammenhang zwischen Statinen, Cholesterol und 25(OH)D3 

beschreiben (Glossmann, et al. 2012). Das Team um Glossmann steht den 

Erkenntnissen von Yavuz (Yavuz, et al. 2009) und Erugrul (Erugrul, et al. 2012), die 

von einer fast 3-fachen Erhöhung des 25(OH)D3 bei mehrwöchiger Einnahme von 

Rosuvastatin bzw. Fluvastatin berichten, skeptisch gegenüber und teilt somit die 

Konklusion eines anderen Forscherteams aus Ankara, die keine 

Konzentrationserhöhung bei Einnahme von Rosuvastation oder Atorvastatin 

feststellten (Demir, et al. 2011).  
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3. Hypovitaminose D 

3.1. Hypovitaminose D Definition  

Der Bedarf an Vitamin D wird nur maximal zu 80% aus der UV-abhängigen Synthese 

von Vitamin D3 in der Epidermis gedeckt. Zur ausreichenden Versorgung des 

Organismus sollte Vitamin D3 zusätzlich mit der Nahrung aufgenommen werden. 

Wird nicht genügend Vitamin D3 aufgenommen, kommt es zur Hypovitaminose D, die 

in 2 Formen auftreten kann – Vitamin D-Defizienz und Vitamin D-Insuffizienz. Die 

Vitamin D-Defizienz führt zu Rachitis bzw. Osteomalazie. Vitamin D-Insuffizienz ist 

ein Risikofaktor für verschiedene chronische Erkrankungen. In der vorliegenden 

Studie wird ein 25(OH)D3 Plasmaspiegel von <30 nmol/l als Hypovitaminose 

festgelegt. Die Definitionen von Hypovitaminose D in der Literatur reichen von 

Werten <30 bis ≤100 nmol/l. Tab.6 gibt eine Übersicht von Hypovitaminose, 

Defizienz und Insuffizienz Definitionen verschiedener Autoren.  

 

Autor Paper Definition (nmol/l) 

Nurmi, et al. Half of the patients with an acute hip 

fracture suffer from hypovitaminosis D: a 

prospective study in southeastern 

Finland, 2005 

Hypovitaminose: <37,5 

Ono, et al. Seasonal chances of serum 25-

hydroxyvitamin D and intact parathyroid 

hormone levels in a normal Japanese 

population, 2005 

Hypovitaminose: <50 

Rahman, et al. Vitamin D status among postmenopausal 

Malaysian women, 2004 

Hypovitaminose: 50-100 

Bischoff-Ferrari, et 

al. 

Positive correlation between serum 25-

hydroxyvitamin D level and bone density 

in osteoarthritis, 2005 

Hypovitaminose: 40-80 

Muscarella, et al. Vitamin D status in inpatients admitted to 

an internal medicine department, 2006 

Hypovitaminose: <30 

Yanoff, et al. The prevalence of hypovitaminosis D and 

secondary hyperparathyroidism in obese 

Black Americans, 2006 

Hypovitaminose: <37,5 

Chen, et al. Hypovitaminosis D and parathyroid 

hormone response in the elderly: effects 

Hypovitaminose: <39 
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on bone turnover and mortality, 2007 

Sakuma, et al. Vitamin D and intact PTH status in 

patients with hip fracture, 2006 

Hypovitaminose: <50 

Puri, et al. Vitamin D status of apparently healthy 

schoolgirls from two different 

socioeconomic strata in Dehli: relation to 

nutrition and lifestyle, 2008 

Hypovitaminose: <50 

Suzuki, et al. Hypovitaminosis D in type 2 diabetes 

mellitus: Association with microvascular 

complications and type of treatment, 

2006 

Hypovitaminose: <50 

Mouyis, et al. Hypovitaminosis D among rheumatology 

outpatients in clinical patients, 2008 

Hypovitaminose: <50  

Farrant, et al. Vitamin D insufficiency is common in 

Indian mothers but is not associated with 

gestational diabetes or variation in 

newborn size, 2008 

Hypovitaminose: <50 

Wejse, et al. Serum 25-hydroxyvitamin D in a West 

African population of tuberculosis 

patients and unmatched healthy controls, 

2007 

Hypovitaminose: ≤75 

Kim, et al. Prevalence of hypovitaminosis D in 

cardiovascular diseases (from the 

National Health and Nutrition 

Examination Survey 2001-2004), 2008 

Hypovitaminose: <75 

Florez, et al. Outdoor exercise reduces the risk of 

hypovitaminosis D in the obese, 2007 

Hypovitaminose: ≤75 

Ramel, et al. Vitamin D deficiency and nutritional 

status in elderly hospitalized subjects in 

Iceland, 2009 

Hypovitaminose: 25-75; 

Defizienz: <25 

Välimäki, et al. Vitamin D fortification of milk products 

does not resolve hypovitaminosis D in 

young Finnish men, 2007 

Hypovitaminose: ≤37,5; 

Defizienz: ≤20 

Bischoff-Ferrari, et 

al. 

Positive association between serum 25-

hydroxyvitamin D level and bone density 

in osteoarthritis, 2005 

Hypovitaminose: 40-80; 

Defizienz: ≤37,5 

Stellinga-Boelen, et Vitamin D levels in children of asylum Hypovitaminose: <50; 
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al. seekers in the Netherlands in relation to 

season and dietary intake, 2007 

Defizienz: <30 

Ewers et, al. Impact of vitamin D status and obesity on 

C-reactive protein in kidney-transplant 

patients, 2008 

Hypovitaminose: ≤75; 

Defizienz: ≤39; 

Insuffizienz: 40-75 

 

Alemzadeh, et al. Hypovitaminosis D in obese children and 

adolescents: relationship with adiposity, 

insulin sensitivity, ethnicity, and season, 

2008 

Hypovitaminose: <75; 

Defizienz: <50; 

Insuffizienz: 50-74,9 

 

Wehr, et al. Association of hypovitaminosis D with 

metabolic disturbances in polycystic 

ovary syndrome, 2009 

Hypovitaminose: <75; 

Defizienz: <25; 

Insuffizienz: 50-74,9 

 

Cashman, et al. Estimation of the dietary requirement for 

vitamin D in healthy adults, 2008 

Defizienz: <10-25 

Ford, et al. Vitamin D fortification in an UK inner-city 

multicultural outpatient population, 2006 

Defizienz: 25 

Tangpricha, et al. Tanning is associated with optimal 

vitamin D status (serum 25-

hydroxyvitamin D concentration) and 

higher bone mineral density, 2004 

Defizienz: ≤50 

Gemmel, et al. Vitamin D deficiency in preoperative 

bariatric surgery patients, 2009 

Defizienz: ≤50 

Armas, et al. Ultraviolet-B radiation increases serum 

25-hydroxyvitamin D levels: The effect of 

UVB dose and skin color, 2007 

Defizienz: ≤80 

Kudlacek, et al. Assessment of vitamin D and calcium 

status in healthy adult Austrians, 2002 

Defizienz :0-12; 

Insuffizienz: 12-75 

Rovner, et al. Hypovitaminosis among healthy children 

in the United States: a review of the 

current evidence, 2008 

Defizienz: 12,5-30; 

Insuffizienz: 25-80 

Bodnar, et al. High prevalence of vitamin D 

insufficiency in black and white pregnant 

women residing in the northern United 

States and their neonates, 2007 

Defizienz :<37,5; 

Insuffizienz: 37,5-80 

Jabbar, et al. High prevalence of Vitamin D deficiency Defizienz:<37,5; 
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in north Indian adults is exacerbated in 

those with chronic disease, 2008 

Insuffizienz: 37,5-75 

Holick Vitamin D Deficiency, 2007 Defizienz: <50, 

Insuffizienz: 52-70; 

Vieth, et al. Efficiacy and safety of vitamin D3 intake 

exceeding lowest observed adverse 

effect level, 2001 

Insuffizienz: <40-50 

Chapuy, et al. Prevalence of vitamin D insufficiency in 

an adult normal population, 1997 

Insuffizienz: 75 

Tab.8 Definitionen von Hypovitaminose, Defizienz und Insuffizienz  

 

3.2. Ursachen einer Hypovitaminose D  

Risikogruppen: 

-Kinder 

Kinder brauchen mehr Vitamin D als die von der IOM vorgeschriebene Empfehlung 

von 15 µg/Tag zur Ausbildung gesunder Muskeln (Pfeifer, et al. 2002), Knochen 

(Holick, 2007) und genereller Gesundheit (Heaney und Holick, 2011).  

-Schwangere Frauen (Javaid, et al. 2006). 

-Neugeborene  

Der Vitamin D Status von Müttern wirkt sich auf den Vitamin D-Status ihrer 

Neugeborenen in den ersten Lebensmonaten aus (Prentice, 2008). 

-Frauen nach der Menopause (Holick, 2007). 

-Ältere, immobile Menschen 

Ein 70-jähriger hat durchschnittlich 25% weniger 7-Dehydrocholesterin und eine um 

75% reduzierte Kapazität Vitamin D in der Haut zu synthetisieren. Gründe dafür sind 

einerseits die Produktionskapazität von Vitamin D in der Haut, die mit zunehmendem 

Alter proportional zur Hautdicke abnimmt sowie andererseits die Tatsache, dass sich 

ältere Menschen weniger im Sonnenlicht aufhalten (Holick, et al. 2008).  

-Patienten mit gestörter Gallen-und Pankreasfunktion 

-Patienten mit chronischen Leber-oder Nierenerkrankungen 

Als Folge von Nierenerkrankungen kann es zu einem Anstieg des Parathormons 

kommen, was als sekundärer Hyperparathyreodismus bezeichnet wird. Schwache 

Nierenfunktion reduziert die Umwandlung von 25(OH)D3 in ihre aktiven Metaboliten 

(Prentice, 2008). Hypovitaminose D ist vor allem in amerikanischen Erwachsenen mit 

kardiovaskulären Erkrankungen prävalent (Kim, et al. 2008).  
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-Patienten mit Magenerkrankungen 

Patienten mit Morbus Chron haben ein höheres Vitamin D Defizienz Risiko als 

Patienten ohne Magenerkrankungen (Pappa, et al. 2006). 

-Bewohner von Alters-und Pflegeheimen 

-Immunsuprimierte sowie Menschen mit Malabsorptionssyndrom 

-Sonnenlicht, Kleidung, Jahreszeit  

Im Winter ist die Prävalenz einer Hypovitaminose D aufgrund geringer 

Sonneneinstrahlung besonders hoch, im Sommer ist die Prävalenz geringer. Vitamin 

D3 Werte können während des Sommers um 30% (12,5 µg/Tag) steigen, abhängig 

von PBE (Godar, et al. 2012). Je nachdem in welchem Winkel die Sonnenstrahlen 

die Erde treffen, erreicht eine bestimmte Anzahl an UVB Photonen die 

Erdoberfläche. Genau aus diesem Grund ist die Vitamin D-Synthese am frühen 

Morgen und späten Nachmittag gering (Holick, et al. 2008). Zu wenig Sonnenlicht 

und verhüllte Kleidung sind laut einer marokkanischen Studie die wichtigsten 

Faktoren einer Hypovitaminose (Allali, et al. 2008). Auch in vielen Studien im 

Mittleren Osten werden geringe 25(OH)D3 Werte bei Frauen mit deren 

Kleidungsgewohnheiten assoziiert (Lips, 2007). Nicht nur in arabischen Ländern 

haben viele wissenschaftliche Untersuchungen gezeigt, dass trotz Sonnenreichtum 

die Verschleierung zu Vitamin D Defizienz führt. Wie in Abb.5 gezeigt wird, haben 

verschleierte arabische Frauen, die in Michigan leben, geringere 25(OH)D3 Werte als 

unverschleierte Frauen. Während bei unverschleierten Frauen die Werte 

durchschnittlich bei 21 nmol/l lagen, lagen jene der verschleierten Frauen die 

supplementierten (Vitamin D angereicherte Milch und Orangensaft) bei 17,5 nmol/l 

und jene der verschleierten Frauen, die keine Supplemente nahmen bei 10 nmol/l 

(Hobbs, et al. 2008). 
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Abb.5 Vergleich der 25(OH)D3 Konzentration von unverschleierten, Vitamin D und nicht 

Vitamin D supplementierten verschleierten arabischen Frauen. Die horizontale Linie in der 

Mitte jeder Box repräsentiert den Mittelwert während die untere und obere Line die 25 bzw. 

75% Marke darstellen (Hobbs, et al. 2008). 

 

-Sonnencreme 

Sonnenschutzfaktor 30 reduziert die Vitamin D Produktion mehr als 95% (Holick, et 

al. 2007). 

-Luftverschmutzung und wolkenbedeckter Himmel 

Starke Luftverschmutzung sowie Wolken blockieren Sonnenlicht bzw. lassen die 

notwendigen Wellenlängen zur Vitamin D Synthese nicht durch die Atmosphäre. 

-Hauttyp 

In Abb.6 werden die Ergebnisse einer Studie an Erwachsenen mit verschiedenen 

Hauttypen, die in Schwimmkleidung einer UVB Bestrahlung von 0,5 MED 

1mal/Woche 3 Monate lang ausgesetzt werden, dargestellt. Im Vergleich dazu wird 

auch die Erhöhung der 25(OH)D3 Spiegel in Prozent bei Vitamin D2 und Vitamin D3 

Supplementierung angegeben (Holick, et al. 2008).  

 

 

Abb.6  Erhöhung der 25(OH)D3 Spiegel in Prozent mit einer Bestrahlung von 0,5 MED bei 

Hauttyp 2,3,4 und 5 im Vergleich zur Substitution mit 1000 IU (25 µg) Vitamin D2 und D3. 

Eine 50%ige 25(OH)D3 Konz. Erhöhung entspricht ca. 25 nmol/l (Holick, et al. 2008). 

 

-Rauchen 

Neben einem höheren Alter, weiblichem Geschlecht, dunkler Haut, Diabetes und 

Übergewicht wurde Rauchen zu einem wesentlichen Risikofaktor einer 

Hypovitaminose identifiziert (Michos, et al. 2007). 



 

34 

 

-Ethnische Gründe 

Viele Studien haben ethnische und genetische Unterschiede in der Physiologie und 

im Vitamin D Metabolismus bei Chinesen, Asiaten, Inder und Schwarzen festgestellt.  

(Prentice, 2008). So soll einer von vier Schwarzen und einer von drei Asiaten Vitamin 

D Defizienz aufweisen (Ford, et al. 2006). Abb. 7 veranschaulicht, dass 25(OH)D 

Konzentrationen in Weißen höher sind als in Schwarzen und Hispanics höhere Werte 

aufweißen als Schwarze. Im Sommer und Herbst waren die 25(OH)D Werte höher 

als im Frühling und Winter (Carpenter, et al. 2012).  

 

 

Abb. 7: Vergleich der 25(OH)D Konzentrationen betreffend Rasse, Geschlecht und 

Jahreszeit (Carpenter, et al. 2012) 

 

-Sozioökonomische Faktoren  

Kinder von niedrigen sozialen Schichten haben signifikant niedrigere 25(OH)D3 

Spiegel als Kinder von höheren sozialen Schichten  (Marwaha, et al. 2008; 

Carpenter, et al. 2012). 

-Ernährung 

Kinder mit Vitamin D Defizienz ernähren sich Vitamin D ärmer (Fischleberöl, 

angereicherte Nahrungsmittel, Fisch etc.) als Kinder ohne Vitamin D Defizienz 

(Bener, et al. 2008). 

-Calcium- und Phosphateinnahme 

-Gendefekt  

Durch Analysen der Vitamin D Konzentrationen im Blutserum von 34.000 Personen 

europäischer Herkunft und weißer Hautfarbe identifizierten die Forscher drei 
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Genorte, die den Vitamin D Metabolismus regulieren. Diejenigen Probanden, wo alle 

drei Genorte (Loci) krankhaft veränderte genetische Varianten (Allelen)  aufwiesen, 

hatten ein 2,5-mal höheres Risiko, dass die Vitamin D Konzentration unter 75 nmol/L 

liegt (Wang, et al. 2010). 

 

3.3. Mögliche Ursachen  

-Bewegung im Freien 

Studienteilnehmer, die sich regelmäßig im Freien bewegen, sind um 47% weniger 

anfällig für eine Hypovitaminose D schlussfolgert eine Studie (Florez, et al. 2007). 

Andere Studien wiederum zeigen keine Korrelation zwischen verbrachten Stunden 

im Freien und niedrigem Vitamin D Status (Carpenter, et al. 2012).  

-BMI/Adipositas 

Der Zusammenhang zwischen BMI und Hypovitaminose wird in vielen Studien 

diskutiert. Übergewichtige Menschen tendieren zu geringeren 25(OH)D3 

Konzentrationen als Normalgewichtige. Sowohl Lifestylefaktoren als auch die 

Tatsache, dass Vitamin D ein fettlösliches Vitamin ist und sich deshalb im 

Fettgewebe des Körpers anlagert, können Gründe dafür sein (Prentice, 2008).  

 

3.4. Folgen einer Hypovitaminose D 

3.4.1. Muskuläre Folgen 

-Osteomalazie und Rachitis  

Knochenerkrankungen, bei denen aufgrund eines Mangels von Vitamin D Störungen 

bei der Knochenmineralisation auftreten und eine medikamentöse Therapie 

erfordern, sind Osteomalazie und Rachitis. Rachitis und Osteomalazie gehören zu 

den häufigsten Krankheiten in der ländlichen Bevölkerung Indiens (Teotia, et al. 

2008). 

-Osteoporose 

Unter Osteoporose versteht man die Reduzierung der Knochenmasse mit einer 

einhergehenden Verschlechterung der Knochenmikroarchitektur. Selbst bei 

minimalen Traumen kann osteoporotischer Knochen brechen.  Die häufigste Ursache 

einer Osteoporose ist neben dem postmenopausalem Estrogenrückgang die 

Unterversorgung mit Calcium und Vitamin D (Aktories, et al. 2005). Die Prävalenz 

einer Hypovitaminose ist in Patienten mit Osteoporose besonders hoch (Larrosa, et 

al. 2007). Mädchen mit adäquaten Vitamin D Status haben signifikant mehr 
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Knochenmasse und Muskelkraft als jene mit niedrigerem Vitamin D Status. Aufgrund 

dieser Ergebnisse vieler Studien ist Vitamin D von großer Bedeutung im Knochenbau 

(Foo, et al. 2009). Bei 25(OH)D3 Konzentrationen oberhalb 15 nmol/l liegt eine 

Vitamin D-Insuffizienz mit einem erhöhten Risiko für Osteoporose sowie für Krebs- 

und Herz-Kreislauf-Erkrankungen vor (Peterlik, et al. 2009). Ein Anstieg der 

25(OH)D3 auf Werte über 50 nmol/l ist mit einer so gut wie vollständigen Reduktion 

des Krankheitsrisikos verbunden. 

 

3.4.2. Andere Folgen  

-Tuberkulose  

Tuberkulose wird assoziiert mit niedrigen 25(OH)D3 Konzentrationen (Prentice, 

2008). LL 37 ist eine endogene bakterizide Substanz. Bedingung für die Bildung von 

LL 37 ist das Vorliegen von genügend 25(OH)D3 (Grant, et al. 2009). Durch Zugabe 

von 25(OH) zum Serum von Menschen mit tiefen Vitamin D Spiegeln lässt sich eine 

Verdoppelung von LL 37 erzielen, das eine wichtige Rolle in der Bekämpfung von 

Infektionskrankheiten, wie z.B. Tuberkulose spielt. Seit über 100 Jahren weiß man, 

dass Sonnenlicht in der Behandlung von Tuberkulose hilft (Holick, et al. 2008). 

-Lymphkrebs NHL  

Eine Metastudie der Universität Sydney, die 20 000 Teilnehmer in zehn Studien 

untersucht, kommt zu dem Schluss, dass wiederholtes Sonnen im Freien oder im 

Solarium, das Risiko von Blutkrebs senkt. Vor allem bei 18- bis 40-jährigen sowie in 

den zehn Jahren vor Ausbruch der Krankheit erwies sich die Sonnenexposition 

besonders effektiv (Kricker, et al. 2008). Auch Kinder, die öfter der Sonne ausgesetzt 

sind, haben ein 40% niedrigeres Risiko an NHL zu erkranken als Kinder, die die 

geringste Sonneneinstrahlung bekommen (Holick, et al. 2007). 

-Darm-und Brustkrebs  

Vitamin D ist für die Zelldifferenzierung, das Zellwachstum und die Zellapoptose 

mitverantwortlich, hemmt somit auch das Metastasenwachstum und reduziert die 

Angiogenese rund um den Tumor. Verschiedenste retrospective und prospective 

Studien haben ergeben, dass niedrige 25(OH)D3 Spiegel das Risiko an Krebs zu 

erkranken und zu sterben erhöhen. Erwachsene mit 25(OH)D3 Spiegel <50 nmol/l, 

die über 19 Jahre lang beobachtet wurden, hatten ein um 30 bis 50% höheres Risiko 

an Darm, Brust, Prostata und vielen anderen Krebsarten zu erkranken (Holick, et al. 

2008). Bei der Auswertung von 16818 Patientendaten aus dem NHANES 1988-2000 
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kamen die Wissenschaftler zu dem Ergebnis, dass ein 25(OH)D3 Spiegel von 80  

nmol/L die Gefahr reduziert an Darmkrebs zu sterben (Freedman, et al. 2007). 

Teilnehmer in der WHI, die einen 25(OH)D3 Spiegel <30 nmol/l aufwiesen, hatten in 

einer 8-jährigen Beobachtungszeit ein 253% höheres Risiko an Darmkrebs zu 

erkranken.  

-Prostatakrebs  

Eine andere Studie zeigt, dass sich Prostatakrebs bei Männern, die im Freien 

arbeiteten, 3 bis 5 Jahre später entwickelte als bei jenen, die ihrer Arbeit im Inneren 

nachgingen (Holick, et al. 2007). 

-Cardiovaskuläre Erkrankungen 

Krankheiten des Herz-Kreislaufsystems sind laut Statistik Austria die häufigste 

Todesursache der Österreicher. Für fast die Hälfte aller verstorbenen Österreicher 

sind Erkrankungen im Herz-Kreislaufsystem die Todesursache. Viele Studien haben 

Zusammenhänge zwischen 25(OH)D Konzentrationen und Bluthochdruck, 

Herzerkankungen, Verkalkung der Koronararterien (Holick, et al. 2011) sowie 

Myokardinfarkten (Wang, et al. 2008) festgestellt. Bei Patienten mit chronischer 

Herzinsuffizienz wurde in vielen bisherigen Studien ein erheblich niedrigerer 

25(OH)D3 Spiegel im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen festgestellt (Grant, et 

al. 2009). Grant und Kollegen diskutieren einen Zusammenhang zwischen CVD und 

Erektiler Dysfunktion - Interventionsstudien sollen diese Hypothese überprüfen 

(Sorenson und Grant, 2012). 

-Typ 1 Diabetes mellitus 

Die Daten von 1990 bis 1994 von unter 14-jährigen Kindern aus 50 Ländern wurden 

von einem Forscherteam untersucht. Kinder, die in südlichen Ländern leben, leiden 

seltener an Diabetes (Mohr, et al. 2008). Menschen, die in der Nähe des Äquators 

geboren werden, haben ein 10- bis 15-fach niedriges Risiko an Typ 1 Diabetes zu 

erkranken (Holick, et al. 2011).  

-Zahnfleischentzündungen, Zahnverlust (Peterlik, et al. 2009), Karies (Grant, 2011).  

 

3.4.3. Mögliche Folgen 

-Typ 2 Diabetes mellitus 

Vitamin D reduziert das Risiko von Typ 2 Diabetes, indem es den Plasma Calcium 

Spiegel reguliert, der durch aktive Zusammenarbeit mit den pankreatischen Zellen 

wiederum die Insulinsynthese kontrolliert. Außerdem spielt Vitamin D eine große 
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Rolle im Renin-Angiotensin System und reduziert das Risiko von bakteriellen und 

viralen Infektionen, die wesentlich zu einer Entwicklung von Arteriosklerose beitragen 

können und akute Myokardinfarkte verursachen (Grant, et al. 2009). 150 

Herzpatienten und 150 Gesunde wurden von einer Forschergruppe über ihre 

Verhaltensweisen, vor allem über ihre Sonnenaufenthalte in Jugendjahren befragt. 

Die Herzinsuffizienpatienten machten seltener Urlaub im Süden, lebten häufiger in 

Großstädten, waren seltener Mitglied in einem Sportverein und nützten generell 

seltener die Sonne als die Kontrollgruppe (Zimmermann, et al. 2007). 

-Bluthochdruck 

Ein Zusammenhang zwischen Vitamin D Defizienz und Bluthochdruck wird 

beschrieben (Holick, et al. 2008). Auch Präeklampsie (schwangerschaftsbedingter 

Bluthochdruck) tritt häufig bei Frauen mit niedrigem 25(OH)D3 Spiegel auf. 

-Metabolisches Syndrom 

In einer doppelblinden randomisierten Studie mit über 36000 Teilnehmern (WHI) 

wurde festgestellt, dass höhere 25(OH)D Konzentrationen mit Adipositas, 

Triglyceriden und metabolischen Syndrom korrelieren, nicht aber mit Insulin und 

Glukose (Chacko, et al. 2012).  

-Multiple Sklerose 

Die Prävalenz von MS steigt mit dem Breitengrad - mit Ausnahme von den 

nördlichen Ländern und Japan. Das Risiko an MS zu erkranken ist im Winter am 

höchsten (Grant, et al. 2009). Bei einer Erhöhung von 50 auf 60 nmol/l sinkt das 

Risiko der weißen Männer und Frauen um 41% an MS zu erkranken. Lebt man unter 

dem Breitengrad 35 für die ersten 10 Lebensjahre reduziert man sein MS Risiko um 

50% (Holick, et al. 2007). 

-EBV (Grant, et al. 2009). 

-Sekundärer Hyperparathyroidismus 

Die Prävalenz einer Hypovitaminose ist in erwachsenen Österreichern mit 

steigendem Alter ein Risiko für Hyperparathyroidismus (Kudlacek, et al. 2003). 

-Entzündliche Arthritis 

Niedrige 25(OH)D3 Spiegel werden in Patienten mit entzündlicher Arthritis und 

chronischen Schmerzen diagnostiziert (Mouyis, et al. 2008). 

-Lungenkrebs 

Ein Zusammenhang von UVB Strahlung mit einem geringeren Lungenkrebsrisiko 

wurde bei einem Vergleich von 111 Ländern festgestellt (Mohr, et al. 2008). 
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-Polyzystisches Ovarialsyndrom 

PCO ist eine der häufigsten Stoffwechselstörungen geschlechtsreifer Frauen und 

Ursache von Unfruchtbarkeit. Es wurden 206 Frauen im Alter von 16 bis 41 Jahren 

untersucht. In 72,8%  wurde eine Hypovitaminose <75 nmol/l festgestellt. PCO 

Frauen mit Hypovitaminose hatten außerdem einen hohen BMI, sowie hohen 

Blutdruck, höhere Triglyceridwerte und niedrigere HDL Werte. Die österreichische 

Forschergruppe diskutierte Hypovitaminose D als eine Ursache des Metabolischen 

Syndroms, welches wesentlich zur Entstehung von PCO beiträgt (Wehr, et al. 2009). 

-Autismus 

Autismus ist eine angeborene Störung in der Wahrnehmung der Außenwelt. In 

etlichen Studien wird auf den Zusammenhang von Vitamin D und Autismus 

hingewiesen und die übertriebenen Warnungen für Schwangere vor UV Strahlung 

kritisiert. Vitamin D ist für eine gesunde Entwicklung der Nerven im Mutterleib und 

des Gehirn des Kindes unerlässlich (Kalueff, et al. 2007). Kinder mit Rachitis haben 

verschiedene autistische Züge, die mit hohen Vitamin Dosen aber wieder 

verschwinden (Cannell, 2008). 

-Kognitive und emotionale Erkrankungen  

Niedrige 25(OH)D3 Spiegel werden mit depressiven Symptomen (Berk, et al. 2007; 

Hoogendijk, et al. 2008), Gedächtnis und Orientierung (Wilkins, et al. 2006; 

Llewellyn, et al. 2009), Alzheimer Diagnosen (Buell, et al. 2010) und einem erhöhten 

Risiko später an Schizophrenie zu erkranken (Holick, et al. 2008; McGrath, et al. 

2010)  assoziiert.  

-Cystische Fibrose 

Eine Dosis von 6250 µg Cholecalciferol verbessert die Lungenfunktion und die 

Überlebensraten (Grossmann, et al. 2012).  

-Leukämie 

Finnische Wissenschaftler untersuchten 7423 Leukämie Fälle von 1964 bis 2003 und 

stellten fest, dass in Finnland in der dunklen Jahreszeit das Risiko an Leukämie zu 

erkranken um 58% höher ist (Timonen, et al. 2007). 

-Atemwegserkrankungen, Infektionserkrankungen 

Eine finnische Studie hat an 800 Rekruten einen Zusammenhang zwischen 

25(OH)D3 Spiegel und Entzündungen der Atemwege festgestellt. Rekruten mit 

niedrigem 25(OH)D3 Spiegel litten häufiger an Entzündungen der Atemwege als jene 

mit höherem 25(OH)D3 Spiegel (Laaksi, et al. 2007). Eine doppel-blinde placebo 
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kontrollierte Studie an japanischen Schulkindern reduzierte das relative Risiko an 

einer Grippe zu erkranken in der mit 30ug supplementierten Gruppe um 43%, bei 

Asthmaattaken um 93% (Urashima, et al. 2009).  

 

3.5. Maßnahmen zur Prävention 

Da das Ausmaß der körpereigenen Synthese von Vitamin D von vielen Faktoren 

limitiert (Jahreszeit, Wetterbedingungen, Hautpigmentierung, mit der Kleidung oder 

mit Sonnenschutzmittel bedeckte Haut etc.) ist, sollte ein möglichst großer Anteil des 

Bedarfs durch die Nahrung gedeckt werden. 

 

Supplementäres Vitamin D ist entweder als Vitamin D2 (Ergocalciferol) oder als 

Vitamin D3 (Cholecalciferol) verfügbar. Verschiedene Studien weisen darauf hin, 

dass Vitamin D2 nur 30-50% so effektiv ist wie Vitamin D3. Studien der 

Bioverfügbarkeit mit 100 µg Vitamin D2 und Vitamin D3 in Alkohol über 2 Wochen 

(Trang, et al. 1998) oder als Einzeldosis von 1250 µg (Armas, et al. 2007) ergaben, 

dass Vitamin D2 weniger effektiv ist in der der Erhöhung der 25(OH)D3 Spiegel. 

Keine Unterschiede in der Steigerung des 25(OH)D3 Spiegels wurden gefunden als 

1000 µg Vitamin D2 oder 1000 µg Vitamin D3 in Kapselform 3 Monate lang 

verabreicht wurden (Holick, et al. 2008). Eine 2012 im Am J Clin Nutr veröffentlichten 

Metaanalyse von zehn Studien mit 1016 Teilnehmern zwischen 18 und 97 Jahren 

kam zu dem Schluss, dass Vitamin D3 effektiver ist als Vitamin D2 (Tripkovic, et al. 

2012). In Amerika wird mit Vitamin D2 supplementiert. 

 

Globale Reviews sind der Meinung, dass Nahrungssupplementation 6 bis 47% der 

benötigten Vitamin D Zufuhr decken könnte (Calvo, et al. 2005). Ein 25(OH)D3 

Spiegel von mindestens 75 nmol/l ist für ein generelles gesundheitliches 

Wohlbefinden nötig. Um 75 nmol/l zu erreichen, sind 20 bis 25 µg Vitamin D/Tag 

nötig. Supplementierte Nahrungsmittel können nur 10 bis 40% dieses Bedarfs 

decken (Holick, et al. 2008). 

Durchschnittlich 5 bis 10 Minuten Sonnenexposition von Armen und Beinen oder 

Armen und Gesicht 2 bis 3 mal/Woche sowie erhöhte Vitamin D Zufuhr durch 

Nahrung und Supplementierung garantieren eine adäquate Vitamin D Versorgung 

(Holick, 2004). 
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3.5.1. Nahrungsergänzung mit Vitamin D 

3.5.1.1. in Kapselform 

Tab.7 gibt einen Überblick über verschiedenste Studien, die eine Supplementierung 

mit Vitamin D3  durchgeführt haben. Die folgende Tabelle gibt Auskunft darüber, wie 

viel µg Vitamin D3 den 25(OH)D3 Spiegel um wie viel nmol steigern.   

-  

Autor Paper Gabe 

(µg) 

Berichtete 

Steigerung 

bei 10 µg 

Scragg, et al. Frequency of Leisure-Time Physical Activity 

and Serum 25-Hydroxyvitamin D Levels in 

the US Population: Results from the Third 

National Health and Nutrition Examination 

Survey, 2007 

10 5 

Holick, et al. Vitamin D and sunlight: strategies for cancer 

prevention and other health benefits, 2008 

2,5 10 

Smith, et al. Vitamin D supplementation during Antarctic 

winter, 2009 

10 13 

Boer, et al. Calcium plus Vitamin D supplementation and 

the risk of incident diabetes in the Women`s 

Health Initiative, 2008 

10 22 

Bischoff-Ferrari, et 

al. 

Estimation of optimal serum concentrations 

of 25-hydroxyvitamin D for multiple health 

outcomes, 2006 

10 20-50 

Lips, et al. The effect of vitamin D supplementation on 

vitamin D status and parathyroid function in 

elderly subjects, 1988 

10 40 

Vieth, et al. Randomized comparison of the effects of the 

vitamin D3 adequate intake versus 100 mcg 

(100 µg) per day on biochemical responses 

and the wellbeing of patients, 2004 

15 22 

Bischoff-Ferrari, et 

al. 

Estimation of optimal serum concentrations 

of 25-hydroxyvitamin D for multiple health 

outcomes, 2006 

15 32 

Holick, et al. Vitamin D deficiency, 2007 20 12 

Grant, et al. Oral Vitamin D3 and calcium for secondary 20 12 
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prevention of low trauma fractures in elderly 

people, 2005 

Himonas, et al. Vitamin D supplementation in 

postmenopausal black women, 1999 

20 15 

Bischoff-Ferrari, et 

al. 

Estimation of optimal serum concentrations 

of 25-hydroxyvitamin D for multiple health 

outcomes, 2006 

20 17,5 

Barger-Lux, et al. Vitamin D and its major metabolites: serum 

levels after graded oral dosing in healthy 

men, 1998 

25 5 

Smith, et al. Vitamin D supplementation during Antarctic 

winter, 2009 

25 7,6 

Vieth, et al.  Efficiacy and safety of vitamin D3 intake 

exceeding lowest observed adverse effect 

level, 2001 

25 11,2 

Orwoll, et al. 

 

Calcium and cholecalciferol: effects of small 

supplements in normal men, 1988 

25 10 

Smith, et al. Vitamin D supplementation during Antarctic 

winter, 2009 

50 5,2 

Himmelstein, et al. Vitamin D supplementation in elderly nursing 

home residents increases 25 (OH) D but not 

1,25 (OH)2 D, 1990 

50 8 

Zimmermann, et al. Impact of vitamin D supplementation on 

biochemical parameters of congestive heart 

failure, 2006 

50 13,4 

Vieth, et al. Efficiacy and safety of vitamin D3 intake 

exceeding lowest observed adverse effect 

level, 2001 

100 6 

Heaney, et al. Human serum 25-hydroxycholecalciferol 

response to extended oral dosing with 

cholecalciferol, 2003 

25,125,

250 

7 

Bischoff-Ferrari, et 

al. 

Estimation of optimal serum concentrations 

of 25-hydroxyvitamin D for multiple health 

outcomes, 2006 

160 3,5 

Barger-Lux, et al. Vitamin D and its major metabolites: serum 

levels after graded oral dosing in healthy 

men, 1998 

250 5 
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Nordin, et al. A prospective trial of the effect of vitamin D 

supplementation on metacarpal bone loss in 

elderly women, 1985 

375 1 

Tab.9 Steigerung des 25(OH)D3 Spiegels bei Supplementierung 

 

Eine Studie der WHI ist davon überzeugt, dass 10 µg Vitamin D3 wenig positive 

Effekte haben. Bei Patienten mit einem 25(OH)D3  Spiegel <42 nmol/l, denen man 

17,5-20 µg Vitamin D3 verabreicht hat, stieg der 25(OH)D3 Spiegel auf 100 nmol/l 

(Holick, et al. 2007). 

In einer prospektiven Studie wurden in der Antarktis den Teilnehmern 10 µg/Tag, 25 

µg/Tag, 50 µg/Tag oder aber kein Vitamin D verabreicht. Nach fünf Monaten wurde 

der 25(OH)D3 Spiegel gemessen, der in der Gruppe mit 10 µg/Tag um 13 nmol/l (57 

nmol/l), 25 µg/Tag um 19 nmol/l (63 nmol/l) und bei der Gruppe mit 50 µg/Tag um 26 

nmol/l  (71 nmol/l) anstieg (Smith, et al. 2009). 

Abb.7 zeigt die Ergebnisse einer Studie in Omaha (41,2 nördliche Breitengrade), wo 

67 Männer während der Wintermonate 20 Wochen lang mit 0, 25, 125 und 250 µg 

Vitamin D3 substituiert wurden. Eine Substitution mit 250 µg kann eine 

Verdreifachung des 25(OH)D3 Wertes erreichen.  

 

 

Abb.8  25(OH)D3 Konzentrationen von 0,25,125 und 250 µg Vitamin D3 Substitution. Die 

Kurven entsprechen mit aufsteigender Tendenz 0,25,125 und 250 µg Vitamin D (Heaney, et 

al. 2003). 

 

-Schwangerschaft 

http://www.ajcn.org/content/vol77/issue1/images/large/13374.A1.jpeg
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In einer doppelblinden, randomisierten klinischen Studie, in der schwangeren Frauen 

ab dem 3./4. Monat täglich je nach 25(OH)D3 Spiegel 10, 50 oder 100 µg Vitamin D3  

verabreicht wurde, empfiehlt Hollis, dass das IOM (Food and Nutrition Board, Dietary 

Reference Intakes for Vitamin D and Calcium, 2010) die Vitamin D Empfehlung für 

schwangere Frauen auf 100 µg erhöht, sodass eine optimale Versorgung 

gewährleistet ist (Hollis, et al. 2011). 

-Krebs 

Bei Frauen, die nach der Menopause vier Jahre lang täglich 27,5 µg  Vitamin D3 und 

1000mg Ca erhielten, ist das Risiko jemals an Krebs zu erkranken um 60% 

gesunken (Lappe, et al. 2007). 

-Diabetes Typ 1 

Kinder, denen man  50 µg Vitamin D3/Tag während ihres ersten Lebensjahr gab und 

für die nächsten 31 Jahre beobachtet erkrankten um 70% weniger  an Typ 1 

Diabetes als jene Kinder, die nicht mit Vitamin D supplementiert wurden (Holick, et 

al. 2008). 

-Multiple Sklerose und Arthritis: 

Frauen, die mehr als 10 µg Vitamin D/Tag erhielten, erkrankten um mehr als 40% 

weniger an Multipler Sklerose und Rheumatischer Arthritis  (Holick, et al. 2008). 

-Auswirkung auf die Muskulatur 

Eine Metastudie von verschiedenen Universitäten der Schweiz und der Harvad 

School of Public Health mit 20 Studien und mehr als 80 000 über 65-jährige 

Teilnehmer  kommt zu dem Ergebnis, dass 10 µg Vitamin D (mit und ohne Calcium) 

das Risiko eines Knochenbruches um 20-29% senken. Bei 10- bis 17jährigen 

Mädchen, die in einer placebokontrollierten Studie 5 µg/Tag oder 50 µg/Tag nahmen, 

hatte die Vitamin D Gabe positive Effekte auf die Muskulatur (El-Haji, 2006). Eine 

australische Metastudie von 52 625 über 50-jährigen Personen, die durchschnittlich 

3,5 Jahre behandelt wurden, kam zu dem Ergebnis, dass eine Dosierung von über 

20 µg Vitamin D und 1200 mg Calcium das Risiko von Knochenbrüchen bis zu 24% 

verringern würde. Etwaige Probleme wurden hinsichtlich der Compliance der älteren 

Probanden festgestellt (Tang, et al. 2007). In einer anderen Studie, in der Patienten 

eine Kombination von 20-22 µg/Tag Cholecalciferol und 1g Calcium täglich 

verabreicht wurden, setzten über 50% aller Patienten die Behandlung wegen 

Intoleranz der Calcium Supplementation ab (Rossini, et al. 2005). 
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Bei einer 18 monatigen Gabe von 800 Einheiten Vitamin D3 wurde das Sturzrisiko bei 

Senioren um 43% gesenkt (Dobnig, et al. 2009). 

 

3.5.1.2. in Orangensaft 

In einer Studie wurde nachgewiesen, dass die 3-monatige tägliche Aufnahme von 25 

µg Vitamin D3 in 240 ml Orangensaft den 25(OH)D3 Spiegel um 150% erhöht.  

 

Abb.9  Durchschnittliche 25(OH)D3 Konzentration in Probanden, die Vitamin D versetzten ( ) 

und normalen (•) Orangensaft zu sich nahmen (Tangpricha, et al. 2003). 

 

In einer 2010 veröffentlichen Studie wird nachgewiesen, dass ein mit 25 µg Vitamin 

D2 oder Vitamin D3 versetzter Orangensaft die 25(OH)D3 Spiegel genauso hoch 

ansteigen lässt, wie Kapseln in den gleichen Konzentrationen (Biancuzzo, et al. 

2010). 

 

3.5.1.3. in Brot  

In einer amerikanischen Studie wurde den Probanden über ein Jahr lang täglich Brot 

mit 125 µg Vitamin D3 verabreicht. In 92% der Fälle erreichten die Probanden einen 

25(OH)D3 Spiegel von über 74 nmol/l  bei einem Ausgangswert von 28,5 +/- 10,5 

nmol/l (Mocanu, et al. 2009). 

 

3.5.2. Bestrahlung mit Sonnenlicht 

Mehrere Studien belegen, dass durch Ernährung und Nahrungsergänzung alleine 

eine angemessene Erhöhung des 25(OH)D3 Spiegels nur schwierig erreichbar ist 

(Egan, et al. 2008). Um 5 µg/Tag Vitamin D aufzunehmen, müsste man umgerechnet 

ca. 2 Esslöffel Margarine oder drei Esslöffel Sardinen oder einen Liter mit Vitamin D 

http://www.ajcn.org/content/vol77/issue6/images/large/14168.A2.jpeg
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angereicherte Milch konsumieren. Eine Lachsmahlzeit liefert 10 µg und ein Tag 

Sonnenliegen an der Adria 250 µg Vitamin D. Die Sonnenexposition bietet nun eine 

der einfachsten Methoden zum Schutz vor Vitamin D Mangel, da ca.80% des 

körpereigenen Vitamin D auf diese Art gebildet werden. Ca. 250 µg Vitamin D3 (50 

nmol/l 25(OH)D3) würde man vom 30-minütigen Sonnenbaden im Sommer um die 

Mittagszeit erhalten. Zu einer Vergiftungsgefahr - wie bei einer oralen Einnahme die 

Gefahr besteht - kommt es nicht, weil nur so lange Vitamin D synthetisiert wird, bis 

ein Wert von 100 nmol/l erreicht wird (Hollis, et al. 2007).  

In Amerika müsste man im frühen Herbst oder späten Frühling bei klarem Himmel 

zwischen 11 und 14 Uhr  15 Minuten lang  Arme, Schultern und Rücken dem 

Sonnenlicht aussetzen um 25(OH)D Konzentration von 30ng/mL zu erzielen 

(Garland, et al. 2006; Vieth, et al. 1999). 

In einer englischen Studie an über 3000 Frauen wies die Gruppe mit den häufigsten 

und intensivsten Aufenthalten in der Sonne oder im Solarium den höchsten 

25(OH)D3 Spiegel und das geringste Osteoporoserisiko auf (Macdonald, et al. 2008). 

In einer Studie mit 20-35 jährigen Norweger mit dem Hauttyp I oder II, wurden 

zweimal/Woche vier Wochen lang auf einer handelsüblichen Sonnenbank von 0,5 

MED – 1 MED bestrahlt. Anschließend wurde einer Gruppe Lebertran verabreicht. 

Der 25(OH)D3 Spiegel konnte bei den Probanden um ca. 40% gesteigert werden. Die 

Probanden zeigten keinerlei Hautschäden, aber eine milde Bräunung. Zwei Monate 

nach den Behandlungen war der 25(OH)D3 Spiegel bei allen Probanden wieder am 

ursprünglichen Wert, auch bei der Lebertan-Gruppe (Porojnicua, et al. 2008).  

In einer ähnlichen Studie konnte nach fünf Wochen der Vitamin D-Spiegel um 150% 

erhöht werden (Holick, et al. 2007). Unabhängig davon welcher Hauttyp bei 

schwacher UVB Dosis bestrahlt wurde – der 25(OH)D3 Spiegel konnte signifikant 

erhöht werden (Armas, et al. 2007). Tab.8 zeigt verschiedene Maßnahmen der 

Sonnenbestrahlung zur Erhöhung des 25(OH)D3 Wertes.  

 

Autor Name Maßnahme Erhöhung des 

25(OH)D3 

(nmol/l) 

Dahifar, et al. Impact of dietary and lifestyle on 

vitamin D in healthy student girls 

aged 11-15 years, 2006 

10 Minuten/Tag  

20 Tage lang Hände 

und Gesicht 

17,5 
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Reid, et al. Prophylaxis against vitamin D 

deficiency in the elderly by 

regular sunlight exposure, 1986 

30 Minuten/Tag 

Veranda 

18,5 

Armas, et al. Ultraviolet-B radiation increases 

serum 25-hydroxyvitamin D 

levels: The effect of UVB dose 

and skin color,2007 

3 mal/Woche  

4 Wochen lang  

90% der Haut UVB (20-

80mJ/cm²) 

30 

Chel, et al. Ultraviolet irradiation corrects 

Vitamin D deficiency and 

suppresses secondary 

hyperparathyroidism in the 

elderly, 1998 

3 mal/Woche 

3-7 Minuten  

3 Monate lang 

0,5 MED am unteren 

Rücken 

42 

Holick, et al. Vitamin D and Skin physiology: 

A D-Lightful Story, 2007 

3 mal/Woche  

0,75 MED  

2 Monate lang 

45 

Matsuoka, et 

al. 

Sunscreen suppress cutaneous 

vitamin D3 synthesis, 1987 

1MED 60,25 

Tab.10 Steigerung des 25(OH)D3 Spiegels bei Bestrahlung 

 

Berechnung der nötigen Bestrahlung nach Armas, et al.: 

Z=b*x*y 

z… induced increase in serum 25(OH)D3 

b… sole parameter (0,01094) 

x… UVB dose (in mJ/cm²) 

y… skin lightness (expressed as L*score value from the reflective meter) 

 

Ein typischer Nordeuropäer hätte einen L Wert von 70. Er würde eine Bestrahlung 

mit 39 mJ/cm² 3mal/Woche 4 Wochen lang benötigen, um seinen 25(OH)D3 um 30 

nmol zu erhöhen. 30= 0,01094*39*70 

Ein Schwarzafrikaner mit einem L Wert von 35 braucht 78 mJ/cm²,  ein 

Afroamerikaner mit einem L Wert von 50 braucht 55mJ/cm² um seinen 25(OH)D3 

Spiegel um 30 nmol zu erhöhen (Armas, et al. 2007). 

In einer epidemiologischen Studie über 107 Länder der Erde wird nachgewiesen, 

dass das Brustkrebsrisiko in gleicher Relation (um bis zu 70%) sinkt, wie die 

Intensität und Häufigkeit der UV Bestrahlung zunimmt (Mohr, et al. 2008). 
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3.5.3. Andere Maßnahmen zur Erhöhung des 25(OH)D3 Spiegels 

Täglicher Sport und Milchkonsum erhöhen den 25(OH)D3 Wert um jeweils ca. 10 

nmol/l (Scragg, et al. 2008). 

Die Einnahme von Vitamin D3 mit einer fettigen Mahlzeit erhöht die Absorption von 

Vitamin D3, wie ein erhöhter 25(OH)D Wert in Abb. 11 aufzeigt (Viegas Raimundo, et 

al. 2012).  

 

 

Abb. 11 Durchschnittliche 25(OH)D Werte nach der Einnahme von 1250 µg Vitamin D3  mit 

einem high-fat meal oder einem low-fat meal (Viegas Raimundo, et al. 2012)
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4. Methoden 

4.1. Studiendesign 

Die offene, nicht interventionelle Querschnittsstudie wurde als Projekt von Pharmazie 

Studierenden unter der Leitung von Prof.Dr.Jörg Striessnig der Universität Innsbruck 

in Zusammenarbeit mit der medizinischen Universität Innsbruck und dem AZW 

Innsbruck im Dezember 2007 gestartet, um die Prävalenz von Hypovitaminose D in 

einem Kollektiv junger Frauen zwischen 18 und 30 Jahren, welche in Ausbildung zu 

einem Gesundheitsberuf stehen, zu erheben. In der Vorbereitungsphase werden die 

Mitarbeiter der Studie in eine Arbeitsgruppe Statistik und Fallzahl (Leitung: 

Dr.Kähler), in eine Arbeitsgruppe Fragebögen und Ernährung (Leitung: Mag.Jeske 

und Mag.Purtscher) sowie in eine Arbeitsgruppe zur Erstellung von Protokollen 

(Leitung: Dr.Baumgartner) eingeteilt. Die Studie wurde von der Ethikkommission der 

medizinischen Universität Innsbruck genehmigt und am 2.April 2008 durchgeführt. 

Insgesamt nahmen 225 Probanden, die in Ausbildung zu einer Pharmazeutin, einer 

Medizinerin, Diätologin oder einer Krankenschwester sind, teil. Alle Teilnehmer 

unterschrieben eine Einverständniserklärung bevor ihnen Blut abgenommen wurde 

und sie Fragebögen ausgefüllt haben.  

 

4.2. Suche nach publizierter Evidenz in der Primärliteratur 

Literaturstellen zu Originalpublikationen über klinische,  tierexperimentielle und 

pharmakokinetische Studien sowie in-vitro-Tests zu Hypovitaminose D wurden durch 

Suche in der Onlinedatenbank PubMed identifiziert. PubMed ist eine Datenbank der 

NCBI und wird von der amerikanischen Gesundheitsbehörde betrieben.  

Suche in PubMed: 

-„Vitamin D“ 

-„Hypovitaminosis D“ 

-„Hypovitaminosis D AND prevalence“ 

-„Hypovitaminosis D AND sun“ 

-„Hypovitaminosis D AND sources“ 

-„Hypovitaminosis D AND Austria“ 

-„Hypovitaminosis D AND Kudlacek“ 

-„Hypovitaminosis D AND Holick“ 

-„Hypovitaminosis D AND status“ 

-Hypovitaminosis D AND health“ 
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-Hypovitaminosis D AND supplementation“ 

-Hypovitaminosis D AND cancer“ 

-Hypovitaminosis D AND osteoporoses“ 

-Hypovitaminosis D AND outdoor exercise“ 

-Hypovitaminosis D AND smoking“ 

-Vitamin D AND insufficiency“ 

-Vitamin D AND deficiency“ 

 

4.3. Fallzahlbegründung 

Insbesondere am Ende des Winters und im Frühjahr befindet sich die Vitamin D 

Versorgung auf Grund der eingeschränkten Sonneneinstrahlung in einem kritischen 

Bereich. Besonders betroffen sind Jugendliche und junge Menschen. So zeigte z.B. 

die VERA Studie eine Prävalenz erniedrigter Plasmawerte von 5% im Winter und 10-

12% im Frühjahr. Auf Basis neuerer Daten wird heute ein 25(OH)D3 Spiegel von 30 

nmol/l als Mindestwert angesehen. So wiesen in einer Studie die in Dänemark, 

Finnland, Irland und Polen im Zeitraum von Februar bis März durchgeführt wurde, 

37% der untersuchten Mädchen (Durchschnittsalter 13 Jahre) und 17% der älteren 

Frauen Serumkonzentrationen unterhalb dieses Wertes auf (Anderssen, et al. 2005). 

In einer in Österreich im gleichen Jahresabschnitt durchgeführten „cross-sectional“ 

Studie in einer Population von 15-19 jährigen Personen waren 50% der Plasmawerte 

unter dem Grenzwert von 15 nmol/l (Koenig und Elmadfa, 2000). In einer neueren 

Studie in Österreich wurde eine Prävalenz von 26% (25(OH)D3 <25 nmol/l) 

beobachtet. Die Altersstruktur lag zwischen 21 und 76 Jahren (Kudlacek, et al. 

2003). 

 

In der vorliegenden Studie wird ein Wert von 25(OH)D3 kleiner 30 nmol/l als cut-off 

Wert für eine Hypovitaminose D festgesetzt. In Übereinstimmung mit den Angaben 

von Gordonn, et al. 2004 wird auch in unserem Studiendesign eine Prävalenz einer 

Vitamin D Hypovitaminose von größer als 5% als klinisch relevant betrachtet. Um 

eine kleinere Prävalenz als 5% in unserer Studienpopulation auszuschließen wurde 

mit dem Programm N von IDV Gauting unter einer angenommenen Prävalenz von 

10% eine Fallzahl von 213 Personen berechnet. Es wurde bei dieser Berechnung ein 

alpha Fehler von 2,5% und eine Power von 80% zu Grunde gelegt. Bei einem 
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einseitigen Test würde somit eine kleinere Prävalenz mit einem 97,5%igen 

Konfidenzintervall entdeckt werden. 

Berücksichtigt man die in der Literatur erwähnten Prävalenzen von beiden 

Parametern von 10-13% bzw. von über 25% würde diese zu erkennende Prävalenz 

weit über der klinischen Relevanz in unserer Studie liegen. Die gewählte Population, 

gesunde junge Personen interessiert an einem Gesundheitsberuf, lassen in unserer 

Studie jedoch auf Grund der zu erwartenden gesünderen Lebensweise eine 

geringere Prävalenz als in der Literatur erwarten.  

 

4.4. FFQ und 24 h Recall  

Weltweit wurden bereits zahlreiche Studien zur Erhebung des Vitamin D- und/oder 

Calciumstatus bei verschiedenen Bevölkerungsgruppen durchgeführt. Bei der 

Erhebung der Nahrungszufuhr kamen sowohl prospektive Methoden wie das 

Ernährungsprotokoll (Barnes, et al. 2006) als auch retrospektive Methoden wie 

Verzehrshäufigkeitsprotokolls, FFQ (Kudlacek, et al. 2003) und 24-h Recall (Burgaz, 

et al. 2007) zum Einsatz. Um das Ernährungsverhalten bzw. den Ernährungszustand 

(Ernährungsstatus, Bedarfsdeckung) der Probanden beschreiben und beurteilen zu 

können, wird der Lebensmittelverzehr sowie die Energie- und Nährstoffzufuhr 

erfasst. Die Ernährungserhebung erfolgt direkt retrospektiv als mündliches Interview 

in Form eines 24-h Recalls entsprechend der EFCOSUM-Empfehlungen (Biro, et al. 

2002). Der 24-h Recall stellt wegen der geringen Belastung und des geringen 

Arbeitsaufwandes bei der Durchführung die international am häufigsten eingesetzte 

Methode für repräsentative Verzehrserhebungen mit hohen Teilnehmerzahlen dar 

(Millen, et al. 2006). Der 24-h Recall erfasst mit Hilfe eines strukturierten 

Fragebogens den Verzehr eines Probanden im Zeitraum von 24 Stunden (Verzehr 

am Vortag). Die Befragung wird im Rahmen der Blutspendenaktion ohne vorherige 

Ankündigung durch die SchülerInnen der Diätakademie durchgeführt, wobei 

verzehrte Lebensmittel, Mahlzeitenhäufigkeit und –dauer sowie Mengen in 

haushaltsüblichen Maßen erfragt werden. Die Blutspendeaktion wird an einem 

Wochentag, aber nicht an einem Montag stattfinden, um sicherzustellen, dass es 

sich bei dem abgefragten Tag nicht um einen atypischen handelt. Aufgrund der nicht 

angekündigten Befragung besteht der Vorteil, dass die Ernährungsgewohnheiten 

nicht verändert werden. Die erhaltenen Maße werden auf Mengenangaben 

umgerechnet und die Nährstoffaufnahme mit Hilfe  des 
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Nährwertberechnungsprogrammes Diät 2000 Professional, Version 2.8 errechnet. Es 

werden die zugeführte Energie [kcal, kJ], die Makronährstoffe Eiweiß [g], Fett [g], 

Kohlenhydrate [g] und die Mikronährstoffe Calcium [mg] und Vitamin D [μg] errechnet 

und mit den Referenzwerten für die Nährstoffzufuhr verglichen (DACH, 2000). 

Außerdem wird die Zufuhr an Phosphor [mg] (als Gegenspieler von Calcium bei der 

Resorption aus dem Gastrointestinaltrakt) erhoben.  

Ein einmaliger 24-h Recall ist nicht repräsentativ für die übliche Nahrungsaufnahme 

eines Individuums und ungeeignet den Zusammenhang zwischen 

Nahrungsaufnahme und biochemischen Markern der Versorgung oder anderen 

Gesundheitsparametern zu analysieren (Magkos, et al. 2006). Der 24-h Recall kann 

aber die durchschnittliche Aufnahme einer Gruppe oder Population gut beschreiben 

(Biro, et al. 2002). Ergänzend zum 24-Stunden-Recall wird das Ernährungsverhalten 

vorab in Form eines schriftlichen Interviews erhoben.  

 

Im Rahmen der Blutspendeaktion kommt ohne Vorankündigung ein FFQ zum 

Einsatz. Der FFQ hat eine geschlossene Form und wird von den Probanden 

eigenverantwortlich ausgefüllt. Der Fragebogen gliedert sich in einen allgemeinen 

Teil zur Erhebung demografischer und gesundheitsspezifischer Daten und einen 

ernährungsspezifischen Teil. Der ernährungsspezifische Teil enthält 40 Fragen zu 

Essverhalten (E1-E12) und Verzehrshäufigkeiten (E13-40) in Bezug auf Phosphor, 

Calcium und Vitamin D entsprechend einem Food Frequency Questionnaire, in 

Anlehnung an Magkos (Magkos, et al. 2006). Lebensmittel und Portionen sind auf die 

Fragestellung der Studie und die österreichische Marktsituation abgestimmt. Die 

Ergebnisse der erhobenen Verzehrshäufigkeiten werden mit den Empfehlungen der 

DGE verglichen und interpretiert (DACH, 2000). 

Ein FFQ ist für die Reihung von Individuen entsprechend ihrer 

Nahrungs/Nährstoffaufnahme aussagekräftig. Es können so die 

Eigenschaften/Charakteristika von jenen mit hohen Aufnahmen mit jenen mit 

niedrigen Aufnahmen verglichen werden (Cade, et al. 2002). Recalls scheinen die 

tatsächliche Nahrungsaufnahme um ca. 10% unter zu bewerten (Willett, 1998). Für 

Kinder und Jugendliche konnte festgestellt werden, dass FFQs höhere Ergebnisse 

als 24-h Recalls liefern (Moore, et al. 2007). Aus den eben diskutierten Gründen 

wurde eine Kombination von retro-und prospektiven Methoden gewählt und so eine 
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Erhebung der Daten mithilfe von 24-h Recall und FFQ - wie in Anhang 2 und 3 

dargestellt - durchgeführt.  

 

4.5. Probandenrekrutierung 

4 Monate vor Studienbeginn werden die Studierenden durch eine E-Mail über den 

jeweiligen Uniserver zur freiwilligen Mitarbeit an einer klinischen Studie motiviert. Die 

mitwirkenden Professoren kündigen zudem die Teilnahme in ihren Vorlesungen an.  

 

4.6. Studienablauf 

Am 2.April 2008 wird diese offene, nicht interventionelle Querschnittsstudie mit 225 

weiblichen Probanden in den Räumlichkeiten des AZW Innsbruck durchgeführt. Die 

Probanden müssen 6 Stationen, von Empfang über Einverständniserklärung, 

Aufklärung, Vergabe des Studien-Codes/Arzt/Blutbank mit Blutabnahme und 

Untersuchungen/Ernährungsfragebogen und Labestation bis hin zum 24-h Recall 

durchlaufen.  

Jede Probandin wird vor Teilnahme an der Studie und vor der Blutspende umfassend 

über die Studie informiert. Die Aufklärung erfolgt persönlich durch den behandelnden 

Arzt der Blutspendeaktion, einer Mitarbeiterin der Studie und schriftlich durch die 

Probandinneninformation. Erst nach Klärung aller Fragen der Probandinnen werden 

diese gebeten, ein Exemplar der Einwilligungserklärung zu unterschreiben und 

eigenhändig zu datieren.  

Bei der Aufnahme erfolgt die Erfassung der demografischen Daten und der 

Anamnese. Außerdem erfolgen die im Rahmen einer Blutspende üblichen 

Untersuchungen, wie eine körperliche Untersuchung und die 

Routinelaboruntersuchung sowie das Aufzeichnen der Vitalparameter (Blutdruck) 

und des Körpergewichts. Nach der abschließenden Prüfung der Ein- und 

Ausschlusskriterien erfolgt die Aufnahme der Probandin in die Studie. Probandinnen, 

welche weder für eine Blutspende noch für die unabhängig von der Studie von der 

Blutbank angebotene Blutabnahme (Gesundheitscheck) in Frage kommen sind von 

der Teilnahme an der Studie ausgeschlossen.  

Im Regelfall werden der Probandin 400-500 ml Vollblut durch den Blutspendedienst 

des ÖRK abgenommen und 13ml zusätzlich für die studienbedingten 

Laboruntersuchungen. Bei den meisten Probandinnen werden aber für die 

Routinediagnostik der Blutbank ca. 10 ml und für die Studie ca. 13 ml Blut 
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abgenommen. Im Anschluss führt jede Probandin ein individuelles 

Ernährungsgespräch mit einer Diätologin, bei der eine Nahrungsanamnese der 

letzten 24 Stunden erhoben wird (24-h Recall). Anhand eines 

Interviews/Fragebogens wird der Ernährungszustand ermittelt. Für die Probanden 

ergibt sich ein Zeitaufwand von ca.1-2 Stunden. Dieser soeben beschriebene 

Prozessablauf ist in Anhang 1 dokumentiert. Einige bildliche Eindrücke des 

Studientages werden in Anhang 4 festgehalten.  

 

4.7. Probandinnenweiterbetreuung 

Die Probandinnen können sich die Ergebnisse ihrer kostenlosen Blutuntersuchung 

mit einem Code bei der Blutbank abholen. Den Probandinnen wird auf Wunsch eine 

individuelle ärztliche Beratung bzw. Ernährungsberatung angeboten. 

 

4.8. Datenmanagement 

Die Daten werden von Dr. Stefan Kähler mittels des Datenverarbeitungsprogrammes 

REPORT (IDV-Gauting) verwaltet und bearbeitet. Zuvor werden die Daten von den 

Studierenden Christian Siegl und Anna Ratt – parallel und unabhängig voneinander - 

eingegeben, die Fehler der doppelten Dateneingabe bereinigt und in einer finalen 

Datenbank mithilfe von XLS, XLX und SPSS wiedergegeben. Statistisch wird mit 

SPSS Version 17 gearbeitet. Die Überprüfung der Daten erfolgt durch die 

programmierten Range-, Validität-und Konsistenzchecks. Zusätzlich wird eine 

manuelle/visuelle Überprüfung auf medizinische Plausibilität durchgeführt. Am 

Studienende wird nach Eingabe aller Eintragungen und Klärung allfälliger 

Rückfragen die Datenbank geschlossen. Dieser Vorgang wird dokumentiert.  

Für die Korrelationsanalysen wird die Studienpopulation in Quartile eingeteilt, wobei 

Q1 die niedrigste und Q4 die höchsten 25(OH)D3 Konzentrationen in nmol/l 

darstellen. 
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5. Ergebnis 

5.1. Demographische Daten 

71 (31,6%) Studienteilnehmer studierten Pharmazie, 54 (24%) studierten Medizin, 74 

(32,9%) befanden sich in Ausbildung zur Krankenschwester, 21 (9,3%) studierten 

Diätologie und 5 (2,2%) gaben andere Studienrichtungen an. 

Der durchschnittliche Studienteilnehmer war 22,1 Jahre, 167cm groß, 59kg schwer, 

hatte einen BMI von 21,1kg/m2, machte durchschnittlich an 2,6 Tagen für 1,27 

Stunden/Tag Sport und trank an 1,11 Tagen 2,09 Drinks/Woche. 46 (20,4%) 

Studienteilnehmer gaben an Raucher zu sein und die Hälfte nahm Kontrazeptiva. 

Raucher, vermehrter Alkoholkonsum und geringere Sportaktivität fanden sich 

vermehrt im niedrigsten 25(OH)D3 Quartil (Q1) wieder.  

 

5.2. Vitamin D Zufuhr 

Schlussendlich konnte bei 215 (von 225) Probanden der 25(OH)D3 Spiegel 

gemessen werden, was einer Drop-out Quote von 4% entspricht.  

Die durchschnittliche Vitamin D Aufnahme aus dem 24h Recall beträgt 2,25 µg/Tag 

während der Durchschnittswert aus den Berechnungen der Angaben aus den FFQ 

nur 1,09 µg/Tag beträgt. 

Vergleicht man die gewonnen Ergebnisse mit den existierenden Daten der 

österreichischen Bevölkerung, so sind sie identisch (2,3 µg/Tag). 

Wie in Abb.9 dargestellt, weisen 6,9% der Probanden eine Hypovitaminose D (<30 

nmol/l) und 89,3% eine VitaminD Insuffizienz (<75 nmol/l) auf. 

 

5.3. Laborparameter  

Der durchschnittliche 25(OH)D3 Plasmawert beträgt 50,3 nmol/l. Die Prävalenz einer 

Hypovitaminose D (<30 nmol/l) liegt bei 6,9% (15 Studienteilnehmerinnen), was 

einem eindeutig niederen Wert als in der normalen österreichischen Bevölkerung 

(26%) entspricht (Kudlacek, et al. 2003). 89% der Studienpopulation hatten 

25(OH)D3 Werte <75 nmol/l und waren somit Vitamin D insuffizient. 55.8% der 

Studienteilnehmer hatten Konzentrationen unter der 50 nmol/l Marke – jener 

Konzentration, die für 97,5% der Bevölkerung mindestens erforderlich wäre.  
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Abb.12 Verteilung der 25(OH)D3 Plasmakonzentration. Eine Hypovitaminose D wird mit <30 

nmol/l definiert, alle anderen cut-off Werte beziehen sich auf Holick. 

 

5.3. Korrelationen 

5.3.1. Korrelation zwischen 25(OH)D3 und Sport im Freien 

Ein signifikanter Zusammenhang zwischen den verbrachten Sportstunden im Freien 

und der höchsten 25(OH)D3 Gruppe wurde festgestellt. 80% der Studienpopulation 

machte durchschnittlich 2,63 Stunden/Woche Sport. In der höchsten 25(OH)D3 

Gruppe betrieben 83% der Studienteilnehmer 4,09 Stunden/Woche Sport, was einer 

um 1,6 fachen erhöhten Sonnenexposition entspricht.  

 

5.3.2. Korrelation zwischen 25(OH)D3 und Rauchen sowie Alkohol 

Die Zahl der Raucher und die Anzahl an konsumierten alkoholischen Getränken 

waren niedriger als in der vergleichbaren Altersklasse in der normalen 

österreichischen Bevölkerung (Statistik Austria, 2008). 20% der Studienpopulation 

definierten sich als Raucher (Statistik Austria: 29%). Rauchen wurde in einigen 

Studien mit niedrigen 25(OH)D3 Werten in Zusammenhang gebracht (Brot, et al. 
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1999). In der vorliegenden Studienpopulation wurde allerdings das Gegenteil 

festgestellt – je höher der 25(OH)D3 Spiegel, desto wahrscheinlicher ein Raucher. 

Selbiges wurde im Verhalten beim Alkoholkonsum dokumentiert. Durchschnittlich 1,1 

Drinks/Woche konsumierte der Studienteilnehmer (Statistik Austria: 4,5 

Drinks/Woche). Die allgemein niedrigen Rauch- und Alkoholwerte spiegeln das 

Bewusstsein für die eigene Gesundheit in der ausgewählten Studienpopulation 

wieder.  
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6. Diskussion der Maßnahmen 

Wie in Kapitel 2 dargestellt, empfiehlt die DACH 5 µg. In den beschriebenen Studien 

dieser Arbeit werden jedoch mit einer Gabe von 5 µg die Zielwerte nicht erreicht.  

Tab. 7 zeigt, dass in den aktuellen Studien die Probanden mit mindestens 10 µg 

substituiert werden. Wie in Abb.7 dargestellt, werden mit einer Substitution von 25 µg 

adäquate 25(OH)D3 Werte erreicht. 

Trotz einer geringeren Hypovitaminose D Prävalenz, würde die Studienpopulation 

von 12,5 µg/Tag und zusätzlichen 2,5 µg aus der Nahrung profitieren. Dadurch 

würde eine Zufuhr von 15 µg/Tag erreicht werden – jene Menge, die auch das 

Institute of Medicine empfiehlt (Ross, et al. 2011).  

Dobnig schlägt vor, auch in Österreich die Kanadische Empfehlung umzusetzen: Alle 

Erwachsenen sollten täglich, zumindest aber in den Monaten Oktober bis März 25 

µg/Tag zu sich nehmen. Holick empfiehlt 10-25 µg/Tag für Neugeborene, 25-37,5 

µg/Tag für 1-10-jährige Kinder, 37,5-50 µg/Tag für Teenager und Erwachsene (Pilz, 

et al. 2009). 

Damit die 25(OH)D3 Werte im Bereich 75-100 nmol/l liegen, schließt sich Glossmann 

einer Empfehlung von 50 µg/Tag für jene, die das Sonnenlicht im Sommer meiden 

und für alle anderen im Winter, an (Glossmann, 2011).  

 

In Tab.8 wird deutlich, dass eine Bestrahlung mit Sonnenlicht sehr effektiv sein kann. 

Die GECOH Studie, eine österreichische Studie bestätigt ebenfalls, dass erhöhte 

Sonnenexposition mit erhöhten 25(OH)D3 Werten korreliert (Pilz, et al. 2012).  

Anhand der Ergebnisse etlicher vorliegender Studien wäre eine gesunde 

Kombination aus Sonnenlicht und Vitamin D Zufuhr sinnvoll. Da uns aber noch keine 

Daten bezüglich des Melanomrisikos vorliegen, können wir hierfür keine 

Empfehlungen geben, da das Risiko zu hoch ist.  

 

Wie ist es nun möglich eine große Bevölkerungsgruppe ausreichend mit Vitamin D 

zu versorgen? Da die Gefahr einer Intoxikation durch supplementierte 

Nahrungsmittel zwar als sehr gering eingeschätzt wird, aber eine unzureichende 

Datenlage existiert, sind andere Alternativen von größerer Bedeutung. Mit Ausnahme 

von den wenigen Menschen, die an Sarkoidose oder an Tuberkulose erkrankt sind, 

kann bedenkenlos Vitamin D3 verabreicht werden.  

 



 

59 

 

Ein verstecktes Potential liegt hier in den Schulen. Wie in mehreren Studien 

beschrieben ist gerade die Vitamin D Zufuhr in jungen Jahren ausschlaggebend. 

Während der jährlichen Schuluntersuchungen könnte man auch den 25(OH)D3 

Serumspiegel der Schüler messen lassen bzw. ihnen die Vitamin D Pille 

verschreiben. Die Vitamin D Pille sollte den jahreszeitlichen Schwankungen 

angepasst sein und im Winter mehr Vitamin D enthalten als im Sommer. Die Schüler 

könnten außerdem motiviert werden ihre langen Pausen im Schulhof bzw. in der 

Sonne zu verbringen. Auch der Sportunterricht könnte ohne größere Umstände  

vermehrt ins Freie verlegt werden. Dringender Bedarf ist in der Förderung von Ski-

und Sportwochen gegeben. In diesen Wochen könnte nicht nur die Vitamin D 

Synthese gesteigert werden, sondern auch ein wesentlicher Beitrag zur 

Allgemeingesundheit der Schüler geleistet werden. Auch die österreichische 

Wirtschaft würde davon profitieren. Schulaktionen wie gratis Kakao oder Milch und 

vermehrtes Angebot von preiswertem Fisch in Mensen würden die Vitamin D Zufuhr 

zusätzlich anregen. 
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7. Zusammenfassung 

 

In der vorliegenden Arbeit werden nicht nur die Ergebnisse der Studie „Prevalence of 

hypovitaminosis D and folate deficiency in healthy young female Austrian students in 

a health care profession“ sondern auch Definition, Ursachen, Gründe, Folgen und 

Gegenmaßnahmen einer Hypovitaminose D, basierend auf publizierter Evidenz in 

der Literatur (v.a. in der Datenbank PubMed), diskutiert.  

 

Primäres Ziel der Studie ist die Feststellung einer Hypovitaminose D in einem 

Kollektiv gesunder, junger Frauen (18-30 Jahren), welche in Ausbildung zu einem 

Gesundheitsberuf stehen.  

 

Neben 25 (OH)D3 werden im Blut Laborparameter des Knochenstoffwechsels 

untersucht. Mittels Fragebogen und 24h-Recall wird ein möglicher Zusammenhang 

einer Hypovitaminose mit entsprechender Mangelernährung und anderer Lifestyle-

Faktoren wie z.B. Alkoholkonsum und Sport festgestellt. Die Studie wird an 215 

Frauen an einem einzigen Tag am Ende der Wintermonate durchgeführt.  

 

Die durchschnittliche Vitamin D Aufnahme aus dem 24h Recall beträgt 2,25 μg/Tag. 

Vergleicht man die gewonnen Ergebnisse mit den existierenden Daten der 

österreichischen Bevölkerung, so sind sie identisch (2,3 μg/Tag).  

6,9% der Probanden weisen eine Hypovitaminose D (<30 nmol/l) und 89,3% eine 

Vitamin D Insuffizienz (<75 nmol/l) auf.  

55.8% der Studienteilnehmer hatten Konzentrationen unter der 50 nmol/l Marke – 

jener Konzentration, die für 97,5% der Bevölkerung mindestens erforderlich wäre.  

Die offiziell empfohlene Vitamin D Dosis ist aufgrund der Schlüsselrolle, die ein hoher 

Vitamin D Plasmaspiegel für unsere Gesundheit spielt, viel zu gering.  
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8. Abstract 

 

Abb. 13 Abstract der Studie „Prevalence of hypovitaminosis D and folate deficiency in 
healthy young female Austrian students in a health care profession“ (Kaehler, et al. 2012) 
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Anhang 1 

Station Tätigkeit Infrastruktur 

AZW 

Andere Hardware/Vorgehen Personen 

von uns 

1. Empfang Begrüßung 

Aushändigen eines Informationsblattes  

allgemeine Informationen zum Zeitablauf, Ort 

Motivation zum Mitmachen 

ggf. Vorschlag für besonderes Zeitmanagement 

 Informationsblatt Kirchebner, 

Orion 

2. EV-Erklärung, 

Aufklärung, 

Vergabe des 

Studien-CODEs 

Begrüßung 

Aushändigen von EV-Erklärung und Fragebogen 

und des Formulars der Blutbank 

Aufklärung über Studie und EV 

Info: Anstellen zum Arzt mit gelesener EV und ausgefülltem 

Blutbankformular 

Aufklärung über Stationen (auch über 24h-Recall) 

Zuweisung einer CODE NUMMER (am Infoblatt UND im CRF) 

2 Stehtische für Personal 

6 Stehtische zum 

Ausfüllen/lesen 

 

Kugelschreiber 

Ernährungsfragebogen 

Fragebogen Blutbank 

Colvin, 

Gasser, Falk, 

(Kirchebner) 

3. Arzt (Blutbank) Ärztliche Untersuchung und Unterschreiben der EV-Erklärung 1DT+2S Von Blutbank  

4. Blutbank - 

diverse Stationen 

(EDV und 

Untersuchungen, 

Blutabnhame) 

EDV-Erfassung, Drucken der Barcodes, Zuordnung des 

Studiencodes zu Personendaten (bleibt im Bereich der Blutbank); 

Blutdruck, Hämoglobin, Blutgruppe 

 

 

 

Stündlicher Abtransport der Blutproben 

EDV: 1 DT+2 S 

Blutdr: 1DT+2S 

Hämoglob: 1DT+2S 

Blutgruppe: 2DT+2S 

Blutabnahme: 4x: je 

1ET+1S 

8 Styroporschachteln 

Barcodes Blutbank 

Anforderungsschein/Barcodes Z-Labor 

4 DIN A4 Hefte 

Einkleben beider Barcodes in das Heft und 

daneben Beschriftung mit CODE-Nummer 

der Probandin; Hefte verbleiben 

anschliessend bei der Blutbank 

B. Striessnig 

HP. Colvin 

Strobl 

Hauer 

Gasteiger 

5. 

Ernährungsfrage-

bogen + 

Labestation 

Ausfüllen des Fragebogens mit entsprechender Hilfestellung 4DT+12S Tische/Stühle zum Ausfüllen des 

Fragebogens 

Ernährungsfragebögen 

Ratt, 

Blassnig 

6. 24h-Recall Durchführung des Interviews Gemäß Angaben Fr. 

Purtscher 

24h-Ernährungs-Recall-Bögen NN1, NN2 

(von 

Kirchebner 

organisiert) 

Sonstiges  

Probentransport  Transport stündlich ins Zentrallabor bzw. Pharmakologie 

Entgegennahme durch die Laborleitungen 

 16 Styroporschachteln (mit 

Abdeckung/Lichtschutz) 

Kriechhamm

er, NN3, 

(von 

Striessnig 

organisiert) 
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zusätzlich 2-3 Personen auf telefonischen Abruf 

 

 

Abkürzungen: DT, Doppeltisch; T, Einzeltisch, S, Stühle 

 

 

Änderungen zum Gespräch mit Jelcic/Schennach: Hauptlabemöglichkeit soll an den Tischen zum Ausfüllen des Ernährungsfragebogens in der Aula selbst sein; 

Kantinenbereich wird jedoch ebenfalls, wie besprochen, zugänglich gemacht 

 

Identifizierung von StudienmitarbeiterInnen: durch vorgesehen AZW-Leibchen NICHT möglich - daher Vorschlag: StudienmitarbeiterInnen erhalten Anstecker mit 

"Studien-MitarbeiterIn" 

 

weitere Informationen: 

 Bereitstellung der Blutprobenröhrchen für Blutabnahme: Serum + 2 mal EDTA 

 Bereitstellung der Röhrchen für die Hämolysate und der Pufferlösung (in Pharmakologie) 

 Bereitstellung der Anforderungsformulare / Barcodes durch Zentrallabor 

 

 16 Transport-Styroporschachteln: 8 "PHARMAKOLOGIE" + 8 "ZENTRALLABOR"; verbleiben NICHT in den Labors (dienen dem Transport) 

 

Hämatokrit muss mit Anforderungsschein ebenfalls angefordert werden 

 

Prozedere Blutprobenbeschriftung: 

4 Röhrchen + Barcodes von Blutbank + Anforderungsschein/Barcodes Zentrallabor 

3 Röhrchen werden vom Blutspendedienst befüllt (1 Serum, 2 EDTA) 

1 leeres Röhrchen (wird später gebraucht) 

Finale Kontrolle Person am Ausgang fragt nach Abarbeitung aller Stationen 

(optional) 

  NN4 (von 

Striessnig 

organisiert) 

Supervision Supervision des Prozesses und ggf. Terminvereinbarung für 

späteres Ausfüllen des Fragebogens oder des 24h-Recalls; 

"Unterhaltung" wartender Probandinnen 

  Jeske 

Purtscher, 

(Kirchebner) 

     

Lagerung der 

Formulare/Dokume

nte 

 Ernährungsfragebögen und 24-h Recalls in Schachtel gehen an 

AZW (Verantwortung Fr. Purtscher) 

 Zuordnungsdokumente Barcode - Code Nummer gehen an 

Blutbank (Verantwortung Jeske/Schennach) 

 Bestätigungen für Probenübernahmen in Labors gehen an 

Pharmakologie (Verantwortung Striessnig) 

  Übergabe 

durch 

Stationsbetre

uer/innen 
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Schritt 1: frischer Anforderungsschein bekommt Barcode der Blutbank + unter Zusatzanalytik den Code "STRIESSNIG" eingeben 

Schritt 2: ein Barcode Blutbank + 1 Barcode Zentrallabor werden in das DinA4 Heft nebeneinander geklebt und mit dem Code der Probandin versehen 

Schritt 3: alle vier Röhrchen erhalten den Barcode des Anforderungsscheins des Zentrallabors 

Schritt 4: Lagerung für Transport:  BOX Zentrallabor: 1 volles Serumröhrchen, 1 volles EDTA-Röhrchen, Anforderungsschein (alles mit Gummiband umwicklelt 

BOX PHARMAKOLOGIE: 1 EDTA-Röhrchen + das leere Röhrchen mit demselben Barcode (mit Gummiband umwickelt) 

 

Gemessen werden: 

Calcium 

Phosphat 

25-OH Vit D3 

Alk. Phosphatase 

P1NP (Osteoblasten-Marker) 

PTH 

Östradiol 

TRAP-5B  (Osteoklasten-Marker) 

Serumfolsäure, Erythrozytenfolsäure 

 

Proben für Studie: 

 1 EDTA-Röhrchen mit 2,7 ml Blut 

 1 Serum-Röhrchen mit 4 ml Blut 

 1 weiteres EDTA-Röhrchen mit ca 3 ml Blut (Folsäure, Vollblut) 

 

Achtung: Serum muss für spätere Folsäurebestimmung eingefroren aufbewahrt werden 

 

 

Formulare: 

 

250 Stück 24h-Ernährungs-Recall-Bögen 

250 Stück Ernährungsfragebögen 

250 Stück Einverständniserklärungen 

2 Bestätigungsfromulare Probenübernahme (Pharmakologie, Zentrallabor) 

Aufkleber für Pseudonymisierung aller Formulare (EV, 24h-RC, Fragebogen) oder händische Beschriftung mit schwarzem Stift 

 

5 DIN-A4 Hefte 

500 Gummibänder (breit!) 

Handschuhe 
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Anhang 2 

 

Untersuchung des Gesundheitsstatus bei jungen 
Frauen in Ausbildung für Gesundheitsberufe - eine 

Querschnittsstudie 
 

Herzlich willkommen bei unserer Studie ! Wir bedanken uns schon im Voraus für 
Deine freiwillige Teilnahme und Deine wertvolle die Zeit, die Du dafür investierst. 

 

WICHTIG: Bitte merke Dir die hier vermerkte CODE-NUMMER. Nur über diese 
kannst Du später Informationen zu den Untersuchungsergebnissen der Studie 
bekommen! 
 
 

CODE NUMMER: ___________________ 
 

 

Information zum Ablauf - Stationen 
Wir ersuchen Dich, mehrere Stationen zu absolvieren 

Station 1 
Begrüßung und erste Informationen  

Station 2 
Aufklärung über die Studie, Beantwortung Deiner Fragen 

Lesen der Einverständniserklärung 
 

Station 3 
Ärztliches Gespräch (Blutspendedienst) 

Gemeinsame Unterzeichnung der Einverständniserklärung 
 

Station 4 
Mehrere Stationen des Blutspendedienstes mit Erfassung, 

Untersuchungen und Blutabnahme 
 

Station 5 
Ernährungsfragebogen selbst ausfüllen und 

Labung 
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Station 6 
Interview zum Ernährungsverhalten der letzten 24 Stunden 

("24-Stunden Recall") 
 

 

 

Aktuelle Informationen zur Auswertung und den Ergebnissen 

findest Du in den kommenden Wochen laufend auf unserer 

Internetseite: 

www.uibk.ac.at/pharmazie/pharmakologie/klinische-
studie.html 
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 Deine CODE NUMMER: 
 
 
 
 
 
 

CASE REPORT FORM 
 
PROJEKT-CODE: STUDIE PHARMAKOLOGIE 

 
 

Final Version 

 

 
Blutspendeaktion und Untersuchung des Gesundheitsstatus bei 
jungen Frauen, die in Ausbildung für Gesundheitsberufe stehen - 

eine Querschnittsstudie 
 

 
 
 
 
Design:  Cross-sectional study 
 
 
Prüfort:  Univ. Innsbruck, AZW 
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Hinweise zum Ausfüllen des Fragebogens: 
 
 

1. Alle Eintragungen in den Fragebögen sollten mit dokumentenechten Stiften vor-

genommen werden. Bitte niemals Füllfeder oder Bleistift verwenden. 

 

2. Tragen Sie bitte auf dem entsprechenden Blatt das Datum der Untersuchung und 

die Identifikationsnummer ein. Aus Gründen des Datenschutzes dürfen die 

vollständigen Probandennamen nirgends im CRF bzw. auf Beilageblättern 

aufscheinen. 

 

3. Wenn ein Fehler gemacht wird, bitte den falschen Wert so durchstreichen, dass er 

leserlich bleibt und den richtigen Wert daneben bzw. darunter oder darüber setzen. 

Bitte niemals Korrekturlack verwenden. Alle Korrekturen müssen datiert und mit 

Kürzel versehen sein. 

4. Sollte eine Fragestellung aufgrund von fehlenden Daten nicht zu beantworten sein, 

tragen Sie bitte in das entsprechende Feld „NB“  für „nicht bekannt“, „ND“ für 

„nicht durchgeführt“ oder „NA“ für „nicht anwendbar ein. 
 

 

 

Beispiele: 
 

 

I___I___I   für Zahlen   I  1   I  5  I 
 
 

 Ja       Ja 

 Nein   zum Ankreuzen    Nein 

 

 

____________   für Texteinträge   Te rm in    
 

I   I   I   I   I   I   I   I   I   Datum    I 2 I 4 I 1 I 0 I 2 I 0 I 0 I 8 I 
   Tag   Monat       Jahr      Tag      Monat           Jahr 

 
 

für ein teilweise unbekanntes Datum  
 

I X I X I 1 I 0 I 2 I 0 I 0 I 8 I 
    Tag      Monat           Jahr 
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Blutspende-Tag  
 

 
 Datum: I___I___I___I___I___I___I___I___I 
 Tag Monat   Jahr 

 

Einverständniserklärung 
 
Hat der Proband sein Einverständnis erklärt?   ja   nein 

  

Wenn Nein, darf der Proband nicht teilnehmen! 

 

Wenn Ja, Datum angeben  Datum: 
I___I___I___I___I___I___I___I___I 
 Tag Monat   Jahr 

 

Proband wurde informiert durch: _______________________________ 

 

 
 

 

 

 Demographische Daten 
 

 Studentin der: Pharmazie  

 Diätologie  

 Medizin  
 nicht zutreffend  
 andere Studienrichtung * 
   *bitte spezifizieren: ____________________ 

 
 

 Geschlecht: männlich  

 weiblich  

 

 Alter:   I___I___I Jahre 

 

 Größe: I___I___I___I cm 

 

 Gewicht:   I___I___I___I,I___I kg 
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LEBENSSTIL 
RAUCHEN 

 
Rauchen Sie? nein  

 ja* * 

 
*wenn ja wieviel? 

 1-10 Zigaretten/Tag  

 11-20 Zigaretten/Tag  

 mehr als 20 Zigaretten/Tag  

 
 

Sind Sie ein Exraucher?  nein  

 ja* * 

*wenn ja geben Sie bitte das Datum des Aufhörens an: 

 Datum: 
I___I___I___I___I___I___I___I___I 
 Tag Monat   Jahr 
 

 
ALKOHOL: Wie häufig und in welcher Menge konsumierten Sie Alkohol in den letzten 3 

Monaten? 
 

Ich trinke überhaupt keinen Alkohol  

 Tage pro Woche 
Gläser* 7 6 5 4 3 2 1 seltener 

≤ 0,5         

2         

3         

4         

5         

6         

7         

8         

9         

≥ 10         

 
*1 Glas = 1 ÖSG (österreichisches Standarglas) und entspricht: 
05 l Bier oder ¼ l Wein oder 6 cl Schnaps oder 1/8 l Likör/Süßwein 
 

 

SPORT: Wie häufig und wo haben Sie in den letzten 3 Monaten Sport betrieben? 
 
nie  

 Tage pro Woche 
Stunden 7 6 5 4 3 2 1 seltener 

≤ 0,5         

1,0         

1,5         

2,0         

3,0         
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4,0         

≥ 5,0         

 
vorwiegend im Freien   vorwiegend in Gebäuden  beides  
 

 
 
 

SONSTIGES 
 
Nehmen Sie derzeit regelmäßig Medikamente (z.B Kontrazeptiva) ein? 
 

   Nein        Ja  * 
 
*wenn ja geben Sie diese bitte mit dem Datum des Beginns der regelmäßigen Einnahme an: 
 
 Präparatename Datum des Beginns 
 

  Monat / Jahr 

1._________________________________________ I__I__I__I__I 

2._________________________________________ I__I__I__I__I 

3._________________________________________ I__I__I__I__I 

4._________________________________________ I__I__I__I__I 

5._________________________________________ I__I__I__I__I 

6._________________________________________ I__I__I__I__I 

 
 
Nehmen Sie derzeit regelmäßig Nahrungsergänzungsmittel (z.B. Vitaminpräparate) ein? 
 

   Nein        Ja  * 
 
*wenn ja geben Sie diese bitte mit dem Datum des Beginns der regelmäßigen Einnahme an: 
 
 Präparatename Datum des Beginns 
 

  Monat / Jahr 

1._________________________________________ I__I__I__I__I 

2._________________________________________ I__I__I__I__I 

3._________________________________________ I__I__I__I__I 

4._________________________________________ I__I__I__I__I 

5._________________________________________ I__I__I__I__I 

6._________________________________________ I__I__I__I__I 
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E Ernährungsverhalten 

E1 
 
 
 

Zu welcher Gruppe von Essern würden Sie sich zählen? 
„Allesesser“    „Gesundernährer“   Vegetarier  
nur naturbelassene LM   Makrobiotiker   Veganer  
andere Gruppe  

E2 
 

Wo frühstücken Sie? 
zu Hause   auf dem Weg zur Uni   in der Uni   gar nicht 
 

E3 
 
 

Wo nehmen Sie ihr Mittagessen zu sich? 
Mensa    selber kochen   gar nicht   
Fast Food Restaurant    Imbissstand   Restaurant  
Supermarkt       

E4 
 

Wenn Sie selber kochen, bevorzugen Sie 
frische Produkte   Fertiggerichte  aufgewärmte (selbst gekochte) Speisen   

E5 
 

Hat gesunde Ernährung einen Stellenwert in ihrem Alltag? 
  nie   selten    manchmal  
 häufig  

E6 
 

Bevorzugen Sie Lightprodukte? 
   nie     selten     manchmal   
 häufig  

E7 
 

Bevorzugen Sie Bioprodukte? 
   nie    selten     manchmal   
 häufig   

E8 
Essen sie, aus welchen Grund auch immer, keine Milchprodukte?     ja     nein 
 

E9 
 

Beeinflusst Werbung ihr Ernährungsverhalten bzw. den Einkauf?      ja       nein 
 

E10 
 
 
 
 
 
 

Achten Sie vor dem Kauf auf folgende Inhaltsstoffe auf den Lebensmittelverpackungen? 
Zutatenliste  ja   nein   manchmal  
Kalorienangabe ja   nein   manchmal  
E-Nummern  ja   nein   manchmal  
Cacium  ja   nein   manchmal  
Vitamine  ja   nein   manchmal  

E11 
 

Wieviel Flüssigkeit nehmen Sie am Tag zu sich? 
 weniger als 0,5 l    1 Liter    mehr als 1,5 l  

E12 
 
 
 

Kombinieren Sie Milchprodukte wie Milch, Joghurt, Molke oder Käse mit anderen  
Lebensmitteln? 
Gemüse:     ja  nein  
Vollkornprodukte (Müsli, Ballaststoffe, Brot):  ja  nein  
Kakao:     ja  nein  
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 Wie oft und in welchen Mengen konsumieren Sie folgende Lebensmittel: 

 Häufigkeit Menge 
4-6 x 
täglic

h 

2-3 x 
täglic

h 

1 x 
täglic

h 

5-6 x 
pro 

Woch
e 

2-4 x 
pro 

Woch
e 

1 x 
pro 

Woch
e 

1-3x 
pro 

Mona
t 

Selten 
oder nie 

E13 

Fast Food 
Produkte 
(Burger, Pizza, 
Würstel,…) 

1 Portion         

E14 Cola  0,3 l         

E15 

Schmelzkäse 
(abgepackter 
Toastkäse, 
Ecken-Käse) 

2 Scheiben 
bzw.  
1 Ecke 

        

E16 Fertiggerichte 1 Portion         

E17 
Knabbergebäck 
(Erdnüsse, 
Soletti, Chips) 

1 Handvoll         

E18 Fleisch 1 Portion         

E19 
Wurst/Würstl 
und 
Fleischkäse 

1 Paar/ 
1 Portion 

        

E20 
Hartkäse  
normale 
Fettstufe 

2 Scheiben         

E21 
Hartkäse 
fettreduziert 

2 Scheiben         

E22 Milch  250 g         

E23 
Joghurt  
normale 
Fettstufe 

250 g         

E24 
Joghurt 
fettreduziert 

250 g         

E25 
Weich-, 
Frischkäse 

250 g         

E26 Molke/Topfen 250 g         

E27 
Schokolade 
(alle Sorten 
außer bitter) 

50 g/ 
halbe Tafel 

        

E28 
Vanille-, 
Schokopudding
:  

250 g         

E29 
Topfen-, 
Dessertcremen:  

250 g         

E30 Obst 
1 Portion = 
1 Stück 

        

E31 
Grünes 
Gemüse 
(gekocht) 

1 Portion  
(~ ¼ l) 

        

E32 Spinat  
1 Portion  
(~ ¼ l) 

        

E33 Sojaprodukte 
1 Portion  
(~ ¼ l) 

        

E34 Salat, Rohkost 
1Portion 
(~ ¼ l) 

        

E35 Ei 1 Ei         

E36 Kartoffel  1 mittlerer         

E37 
Erdnüsse oder 
Mandeln 

1 Handvoll         
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E38 
Andere Nüsse 
(Haselnüsse, 
Walnüsse, ...) 

1 Handvoll         

E39 Fisch 1 Portion         

E40 
Leber  (Knödel, 
Geschnetzeltes
, Wurst, ....) 

1 Portion         
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Anhang 3 

  

       

ID: ______________ 

m
o

rg
e
n

s
 

v
o

rm
it

ta
g

s
 

m
it

ta
g

s
 

n
a
c
h

m
it

ta
g

s
 

a
b

e
n

d
s

 

n
a
c
h

ts
 

 

Brot 

 

       

Weißbrot/Toast Scheibe              

Schwarzbrot Scheibe              

Semmel Stück              

Vollkornbrot Scheibe              

Knäcke, Zwieback Scheibe              

Zopf Scheibe              

Sonstig.                

 

 

       

Brotaufstrich 

 

       

Butter                

Margarine                

Halbfettmargarine                

Wurst (Sorte) Scheibe              

                 

Käse (Sorte) Scheibe              

                 

Marmelade                

Honig                

Nutella                

Topfen EL              

Eier Stk.              

 

 

       

Frühstücksflocken 

 

       

                 

Zubereitung                

 

 

       

Kaffee, Milch 

 

       

Kaffee ml              

Tee (Sorte) ml              

                 

Kakao ml              

Milch ml              

Sojamilch                

Molke ml              

Buttermilch ml              

Joghurt ml              

Topfencreme ml              

Pudding ml              
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Obst (Sorten) 

 

       

                 

                 

 

 

       

Gemüse (Sorte) 

 

       

                 

                 

 

 

       

Samen,Kerne, Nüsse 

 

       

                 

                 

 

 

       

Fleisch (Sorte) 

 

       

                 

 

 

       

Fisch (Sorte) 

 

       

                 

 

 

       

Beilagen 

 

       

Kartoffel                

Kartoffelpüree                

Reis                

Nudeln                

Hülsenfrüchte                

Vollkorn                

Soja                

Sonst.                

 

 

       

Milchprod. in 
Hauptmahlzeit (Sorte) 

 

       

  g              

  ml              

 

 

       

Süßwaren,Snacks 

 

       

                 

         

Getränke         

Mineralwässer (angereichert)                

Säfte (angereichert)                

Trinkwasser                

Cola                

Red Bull                

 
 

        

Sonstiges         

                 

                 

                 

         

 


