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VITAMIN D-MANGEL

— Prostata-Ca

— Mamma-Ca
> Krebs — Colon-Ca
— Ovarial-Ca
— Harnblasen-Ca

. ) — Diabetes mellitus Typ |
> Autoimmunkrankheiten — Multiple Sklerose
— Morbus Crohn

) . — Tuberkulose
> Infektionskrankheiten _ _ Grippe

> gestortem Knochenwachstum — Rachitis
gestortem Knochenerhalt — Osteomalazie

> Muskelkraft | —




UV-B-Intensitat

keine Daten

fast immer
unzureichend
mindestens einen
Monat im Jahr
unzureichend

das ganze Jahr | 4
iiber ausreichend quator

mindestens einen

Monat im Jahr - R00L:
unzureichend

fast immer
unzureichend

John H. White, Luz R. Tavera-Mendoza: Cell Defenses and the Sunshine Vitamin.
Scientific American 2007, November 35-39
Spektrum der Wissenschaft 2008, Juli 40-74




VITAMIN D-STOFFWECHSEL

Cholesterin
Leber

1 Darm
7-Dehydro-
cholesterin

Synonyme:

Vit. D = Calciferole

Vit. D3 = Cholecalciferol
= Colecalciferol

25-0OH-Vit. D3

,25-(OH)2-Vit. D3 .
" = Calcitriol 1,25-Dihydroxy-

= D-Hormon cholecaliferol
(aktiv)

UV-Strahlung

Ergosterin (Pflanzen, Pilze)
(Ringspaltung)

> [D2 = Ergocalciferol]

Cholecalciferol (Vitamin D3)
(inaktiv)

Leber
(25-Hydroxylierung)

(25-OH-D3)

" (1-Hydroxylierung)
aber auch:
Prostata
Mamma

Hauptmetabolit in

Serum / Plasma
2

Trillium-Report 2009 7(4): 195




ViTAMIN D

,bremst Diabetes mellitus Typ Il und I*
senkt Herz-Kreislauf-Erkrankungen (Herzinfarkt, Hirnschlag)
senkt den Bluthochdruck (mit/ohne Diabetes mellitus)

a) hemmt die schadlichen Wirkungen der AGE's
(Advanced Glycation Endproducts), insbes. RR |

b) RAS | (Renin-Angiotensin-System), RR |,

c) Makrophagen =9 Schaumzellen
(Oxidation von LDL |)

d) Interleukin 10 | (antiinflammatorisch)

e) GefaBverkalkung | (Matrix-Gla-Protein,
Osteopontin, Typ IV-Kollagen /)

f) PTH | (Risikofaktor fiir kardiovaskuldare Erkrankung)

g) senkt Triglyceride |



ABLAUF DER NICHTENZYMATISCHEN GLYKOSYLIERUNG

H O H
\/ ,
C| C=N-Protein H2C|— N-Protein
HCCH HCOH <|Z=0
_ H —_—
HOCH + H,N-Protein =——> HOCH g HOCH —— | 0 CH,-NH-Protein
HOCH H HO
HCOH HOCH 0oC HO OH
H(|ZOH H|COH HCOH OH H
CH,0H CH,0H CH,OH

Glukose Schiff’ sche Base Ketoamin Glykosyliertes Protein




AMINO AMAOORI AGE
GROUP  SCHIFF BASE PRODUCT
[ suucose
AMINO GROUP
AVAILABLE
: A FOR BINDING
PERMANENT
GLUCOSE-DERIVED AGE READY TO
CROSS-LINK TRAP PROTEIN

AGE = advanced glycosilation end product

N —C//+\|C|:
O———C/ \N/C\C/O\
[\ =
~ " c ¥
H” \(I:/ W ¢
H H

GLUCOSE-DERIVED
CROSS-LINK (FFI)

2-furanyl-4(5)-(2-furanyl)-1H-Imidazole (FFI)

A. Cerami, H. Vlassara, M. Brownlee, scientific american 256 (1987), May, 82-88



VITAMIN D-MANGEL ALS RISIKOFAKTOR FUR MULTIPLE SKLEROSE

Immature DC
Mature DC

Naive (D4

Vitamin DB
Sem1 -mature DC

{ ]ll.m i \ﬁtamirk Th
<@

[knti-lnﬂammatory . IL 10

Naive (D4*

| Oligodendrocyte.

R&D Systems Cytokine Bulletin 2010 | Issue 1



Vitamin-D-
responsives eDer VDR bildet dann einen Komplex mit einem &hnlichen Protein,
Element dem Retinoid-X-Rezeptor (RXR). Gemeinsam heftet sich das Duo
an einen Abschnitt des DNA-Strangs, der als Vitamin-D-responsives
Element bezeichnet wird.

Transkriptions-
faktoren

Oms Folge der Bindung von VDR-RXR lagern
sich Transkriptionsfaktor-Proteine an, die fiir
eine Abschrift des benachbarten Gens sorgen.
Genabschrift

o Die Abschrift verldsst den Zellkern und wird von der Zellmaschinerie im
. Zytoplasma in ein Protein iibersetzt.

pettlis
4 L2213

._.T.".- 33 ‘_:l'-_ =1 -..'.;'__:-,‘,__ -: -.h‘}tﬂtﬁx’é .

SPEKTRUM DER WISSENSCHAFT Juli 2008



Phagosom

Cathelicidin @

Lysosom

RXR

VOR Phagosom-Lysosom

1,25(0H);D  Tod des
QN Bakteriums

NSNS K
KS\) Zellwand

Mitochondrium

Makrophage




REGULATION VON VITAMIN D-SYNTHESE UND -ABBAU

UV-B (Sonne)
7-Dehydrocholesterol Vitamin D3

|

25(0OH)-D3

1a-Hydroxylase

Ostrogene ———» Synthese 1

Phytodstrogene \ 1,25(0H)o-D3

- Abbau
Calcium — 1

24-Hydroxylase

1,24,25(0H)3-D3




PATHOMECHANISMEN DER OSTEOPOROSE IM KLIMAKTERIUM

Knochen

Ostrogen

- ==

strogen | Vermehrte RANK-Bildung |

_TNF-, I, 16

T-Zellen

Osteoklasten-
vorlauferzellen

Aktivierte
Osteoklasten

Osteoklastenvorlauferzellen

Knochen



KANADA: WENIGER BRUSTKREBS NACH ABSETZEN DER HORMONTHERAPIE

In Kanada erkranken weniger postmenopausa-  gen Umfrage der kanadischen Regierung. Aus- ~ Weniger Mammographien bedeuten, dass Kar-
le Frauen an Brustkrebs, sei " annt werden — was zu einem

von Hormonpraparaten zuri] @SSt gut zu den Ergebnissen der WHI. Ostro- MNall der Diagnosen fiihrt.
oo mowrd —gene sind nicht die Ausloser der Karzinome. :

Cancer Insitte (INCI 2010} Sje fOrdern vermutlich nur das Wachstum jener
jnci/djq345). Sie schlieBen g e —————————————————————————————————————

weitgehend aus. Tumoren, die Rezeptoren flr den Wachstums-

B | : ST 1
soomeee s usemeniend  faktor Ostrogen exprimieren. Der Verzicht auf

Health Initiative (WHI) sind a (m Ergebmssen der WHI, Ostro-

Verordnungen von Hormonp lie Ausloser der Karzinome.

menopausale Fraven schiad 1SS die Frauen an Brustkrebs erkranken, er utlich nur das Wachstum jener

gen. Hatten zuvor noch 12, e e R e O - Weptoren fiir den Wachstums-
en in der Altersgruppe von 4 verlangert |edig||Ch die Zeit, bis dieser entdeckt Bxprimieren. Der Verzicht auf
Ostrogen/Gestagen-Kombin : pie verhindert deshalb nicht,
men, sowar der Antel 200§ WD rme  Wn Brustkrebs erkranken, er
gefallen. Dies zeigen die Erge® e —————————— o die Zeit, bis dieser entdeckt
al Population Health Survey, einer regelmam graphie flr OeTTRtchesRe-vaLanty ird. rme

Deutsches Arzteblatt 107 (2010), Heft 42



25-HYDROXY-VITAMIN D (25-OH-D)

Interpretationshilfe (*): [ng/mi] [nmol/l]
ng/m nmo

Vitamin D-Intoxikation (vermutlich): > 200 > 500
Orthomolekularer Bereich (winschenswert): 40 — 200 100 — 500
Optimaler Zielwert: 60 — 80 150 — 200
Subklinischer Mangel: 20 - 40 50 - 100
Vitamin D-Mangel**: ( = Vitamin D-Insuffizienz***) 10 — 20 25 -50
Schwerer Vitamin D-Mangel ( = Vitamin D-Defizienz ***) <10 <25

Die angegebenen Referenzbereiche beziehen sich auf ,25-OH-Vitamin D

im Test werden 25-OH-D3 und 25-OH-D2 erfalit.

Risiko fur Osteoporose, Mamma-, Prostata- und Colonkarzinom

Die Nomenklatur der Klassifizierung in ,Insuffizienz* und ,Defizienz*

ist in der Literatur nicht einheitlich. So wird auch der Vitamin D-Mangel schlechthin
als Defizienz bezeichnet. Der subklinische Vitamin D-Mangel wird auch als ,nicht
ausreichend” bezeichnet.




gekochter Tunfisch, Sardinen,
Makrele oder Lachs
(100 g)
300 - 360 IE D3

Pasaniapilze (Shiitake)
(frisch, 100 g)
100 IE D2
(getrocknet, 100 g)
1600 IE D2

Lebertran 20 IE D3/D2 Ganzkorpersonnenbad

(1 Essléffel) (15 - 20 Minuten am Mittag im Sommer,

helle Haut)
1360 IE D3 100 000 IE D3

SPEKTRUM DER WISSENSCHAFT Juli 2008



Calcium intake and
hip fractures

Incidence of hip fractures
per 100,000 people
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The Great Zinc
Breakthrough.
Diarrhea kills 1.6
million children
every year. A

simple tablet
administered
at the first sign
of illness could
change that







Global Killer.
Overlooked,
undercovered
and deadly

Two-thirds of the
2.16 million deaths
due to diarrhea every

year occur in the 15
countries shown on
this map




Causes of death in

children under 5 Acute
respiratory
disease

Neonatal
disease

Diarrheal
 disease

/ 9% other infections

—and parasitic

HIV/AIDs

% ——

Noncommunicable diseases
diseases I_ Malaila
4% Injury Measles

% 4%

TIME August 17, 2009
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FINGERLIKE UNIT FINGERLIKE UNIT
1 1

l

DIMERIZATION
REGION

DNA-BINDING
AMINO ACIDS

LINKER




RESPONSE ELEMENTE FUR HORMONREZEPTOREN

INTERVENING
HALF SITE BASE PAIRS HALF SITE
| 1

Glucocorticoid
(Cortisol)

Ostrogen
(17B-Ostradiol)

Thyroid (Schilddruse)
(FT,)

e
BASE PAIR DIRECTION OF READING

Unterschied azub in 2 Basen-Paaren
und bzuc im Zwischenraum




Molecular Machines
That Control Genes

The activities of our genes are tightly regulated by elaborate
complexes of proteins that assemble on DNA. Perturbations in the

normal operation of these assemblies can lead to disease

by Robert Tjian

SCIENTIFIC AMERICAN February 1995 41




Anatomy of the Transcription Apparatus

ACTIVATORS

These proteins bind to genes at sites
known as enhancers. Activators help
to determine which genes will be
switched on, and they speed the
rate of transcription.

COACTIVATORS

These “adapter” molecules integrate
signals from activators and perhaps
repressors and relay the results to
the basal factors.

ENHANCER

REPRESSORS

These proteins bind to selected
sets of genes at sites known as
silencers. They interfere with the
functioning of activators and
thus slow transcription.

CODING
REGION

BASAL FACTORS

In response to injunctions from activators,
these factors position ANA polymerase at
the start of the protein-coding region of a
gene and send the enzyme on its way.




FINGER

ACTIVATOR
GLUTAMINE-

RICH DOMAIN

COACTIVATOR

JARED SCHNEIDMAN



ZINK IST LEBENSNOTWENDIG

Ausgepragter Zinkmangel ist in westlichen Industrielandern
bei Gesunden eine Raritat*

*Alkoholismus, Leberzirrhose,
Malabsorptionssyndrom, chronische Niereninsuffizienz.

Symptome: Wundheilungsstéorungen Zellproliferation |
Mundwinkelrhagaden
brichige Fingernagel

Erhohte Infektionsneigung Immunsystem |,
Pneumonie
Atemwegsinfektionen
Diarrhoe

Kind: Wachstumsstorung
Hirnentwicklung (Kleinkind und intrauterin)

Nahrungsaufnahme: Fleisch
Supplementierung 10 — 20 mg/die (nicht mehr als 50 mg/Tag)




REFERENZWERTE IM SERUM

Erwachsene 70 - 120 pg/dl
Neugeborene ca. 50 -90 pg/dl
Kinder 50 - 200 pg/dl

Zinkbedarf: 10 - 30 mg/Tag (Nahrung: Fleisch)
Supplementierung: Zink-Histidin z. B. 15 mg Curazink®

Orthomolekularer Sollwert 120 -170 ug/dI*
Supplementierung: z. B. 50 mg Zinkorotat

*U. Strunz: Forever young. Das Leichtlaufprogramm,
2000 Grafe und Unzer, Minchen

o' Testosteron/Ostrogen-Verhiltnis
bei Fettleibigkeit | (durch erhthte Aromatase Aktivitat)

2 x 50 mg taglich bis Normalisierung, dann 1 x 50 mg taglich.




MG-ATP2*-KOMPLEX

In der Zelle

>

fur alle Biosyntheseprozesse

z. B. Proteinbiosynthese (Ubermittlung des genetischen Codes)
Regelmechanismus: Glycolyse/Glycogenese

Atmungskette. ATP 1 — Glycogenese. Bei ATP | Verbrauch Glykolyse
energieabhangigen Membrantransport

Muskelkontraktion

UBER 300 ENZYME SIND MAGNESIUMABHANGIG



DIE ROLLE VON ADENOSIN-TRIPHOSPHAT IN DER ZELLE
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MEDICINE

THE
DOWU

OF ATP

The molecule ATP, famous as an essential energy source inside
cells, also carries critical messages between cells. That dual role
is suggesting fresh ideas for fighting human diseases

BY BALJIT S. KHAKH AND GEOFFREY BURNSTOCK

60 SCIENTIFIC AMERICAN December 2009




AND OUTSIDE

arpastssnanens

ATP often becomes a signal when a firing neuron
releases it from vesicles &), along with neurotransmit-
ter molecules; many nonneuronal cells also release
ATP using vesicles or similar mechanisms. Enzymes
soon start breaking ATP down €, sequentially remov-
ing phosphates to produce ADP, adenosine monophos-
phate (AMP) and adenosine. ATP and its breakdown
products convey messages by binding to specific
receptors on cells €). Two distinct receptor types,
called P2X and P2Y, recognize ATP. P2Y receptors also
recognize ADP. AMP and adenosine bind to P1 recep-
tors. As ATP is degraded, signaling by its breakdown
products can offset or enhance ATP's effects, for
example adenosine may also bind to P1 receptors on
the releasing cell, suppressing further ATP release.

RECEIVING CELL




66 scentipic american

ANATOMY OF ATP

As a nearotransmitter, ATP is
directly involved in brain func-
tion, sensory perception, and
nervous system contral of mus-
cles and organs, When released
by nenneurcnal cells, it aften
triggers protective responses,
such as bane bullding and cell
proliferation. Below are some
areas where efforts are under
way to understand and exploit
ATP's many roles.

BRAIN; ATP modulates communication

amang newrons and between reurons

and support cells called gla. Signaling
prodact

umll!mlssue M)plmlm

faowing injury but may
p‘mu!dﬂlhnmmﬁwa
five diveases.

SEMSORY DRGANS AND nm PATY
Wars: aTPnegdamwm >

HEART: ATP co-released with noradren-
aline from autonomic nesves stimulates

OTHER ORGANS: Normal intestinal
contractions and enzyme secreticers
daring digestion are heavily influenced
by ATP sigeuling from nerves in the gut.
Bladder contraction and control & also.
regulated by ATP, and peris erection
and relaxation require ATP signals from
merves to smooth musche sod to en-
dothelial cells, which in tumn release
mussclerelaxing nifric aride,

BONE: Activation of ATP receptors
stimulates bone-building cells and
Fepriises bone-destroying cells.

SKIN; ATP receptors mediabe skin cell
turnowver in normal regeneration,
wound healing, and possibly i cell-
penfiferation disorders such s puotiasis
and scleroderma.

IMMUNE SYSTEM: ATP refeased from
injured tissue provakes immune cells to
cause inflammation, & healing response
that can alsa cause pain; excessive and
peolonged inflammaticn can damage
tissue, 3 in rheumatoid artheitis, ATP
ing also beips immune cels bo kill
uacteria-infected cells.

tongue to the brain. Pain-sensing
nerves also use the molecule to transmit
signals to the spinal cord.

HEART: ATP co-released with noradren-
aline from autonomic nerves stimulates
heart muscle contractions. Dysfunction
of this signaling pathway causes
arrhythmias and blood pressure
changes.

Herz: Zusammen mit Noradrenalin aus
autonomen Nerven stimuliert ATP die

Herzmuskelkontraktion.

Eine Dysfunktion dieser Nervensignale
verursacht Arrhythmien und instabile
Blutdrucke.




HyPpomAGNESIAMIE (Mg | ) DURCH

— Mangelernahrung/Malabsorption, Diarrhoe
— Alkoholkonsum, chronischem Alkoholismus

— Diuretikatherapie

Trotz normaler Mg-Spiegel im Serum kann ein intrazellularer
Mg-Mangel mit entsprechenden klinischen Zeichen vorliegen.
(Mg-Referenzwert im unteren Drittel?)

Klinische Zeichen erst ab Mg < 0,5 mmol/l (N: 0,7 — 1,1 mmol/l)

Vermehrte neuromuskulare Erregbarkeit:

Krampfe
Tetanie (Verkrampfungserscheinungen)
Ataxie (Storung der Bewegungsablaufe)

Herz: Rhythmusstorungen




Lebensmittel

Bohnen (weil)
Erbsen
Linsen

Weizenvollkornbrot
Weizenkleie
Haferflocken

Reis (unpoliert, roh)
Pumpernickel

VIAGNESIUM SCHADET NICHT

Magnesium
(mg/100 g essbarer Anteil)

Lebensmittel Magnesium
(mg/100 g essbarer Anteil)

Haselniisse
Walniisse

Feigen

Aprikosen
Rosinen
Friihstiicksfleisch
Spinat

Kohlrabi
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