MedWiss.

Niedrigere Entzundungsmarker unter Vitamin D-
Supplementierung

Nach derzeitiger Studienlage geht die Vitamin D-Einnahme mit einer verringerten
Krebssterblichkeit einher. Konnten entziindungshemmende Effekte des Vitamins die
Ursache dafir sein? Eine am Deutschen Krebsforschungszentrum (DKFZ) durchgefiihrte
Metaanalyse ergab nun: Die Vitamin D-Einnahme senkt bei Menschen, die an Krebs oder
Krebsvorstufen leiden, die Serumspiegel eines wichtigen Entzindungsmarkers.

Vitamin-D-Mangel ist weltweit verbreitet und kommt besonders haufig bei Krebspatienten vor. Ob
eine Vitamin D-Supplementierung die Entstehung von Krebs verhindern bzw. die Prognose von
Krebskranken verbessern kann, wurde bereits in zahlreichen Studien untersucht. Nach derzeitiger
Studienlage senkt eine regelmalige Vitamin D3-Einnahme die Wahrscheinlichkeit, an einer
Krebserkrankung zu versterben, um ca. zwolf Prozent.

Die biologischen Mechanismen, iiber die Vitamin D den Ausgang einer Krebserkrankung beeinflusst,
sind noch weitgehend ungeklart. Es gibt Hinweise auf einen Einfluss des Vitamins auf
entzundungsfordernde Signalwege. ,Hohe Spiegel an Entzundungsmarkern sind bei Krebspatienten
haufig mit einem ungunstigen Ausgang der Erkrankung verbunden. Dies gilt insbesondere fur Darm-
, Brust-, Pankreas-, Leber- und Prostatakrebs. Es erscheint daher plausibel, dass eine Vitamin D-
Supplementierung den entziindungsfordernden Prozessen entgegenwirkt und damit den Verlauf der
Erkrankung gunstig beeinflussen kann”, sagt Hermann Brenner vom Deutschen
Krebsforschungszentrum.

Um diese Vermutung zu prifen, fithrten Wissenschaftler um Brenner nun erstmals eine
systematische Literaturrecherche durch, bei der sie Studien zur Wirkung einer Vitamin D-
Supplementierung auf verschiedene Entzundungsmarker zusammenfassten. Die Forscherinnen und
Forscher beriicksichtigten dabei acht Studien. Die insgesamt 592 eingeschlossenen Teilnehmer, die
an Krebs oder an Krebsvorstufen litten, waren per Zufall dem Vitamin D-Arm oder dem Placebo-Arm
zugewiesen worden.

Die DKFZ-Forscher fanden bei Studienteilnehmern unter Vitamin D-Substitution deutlich niedrigere
Serumspiegel des entzindungsfordernden Tumor-Nekrosefaktors alpha (TNF alpha). Dieser
Botenstoff wird bei so gut wie allen Entzindungen ausgeschuttet und aktiviert eine Vielzahl
verschiedener Immunzellen. Fur zwei weitere wichtige Botenstoffe, Interleukin 6 und CRP,
beobachteten die Forscher ebenfalls niedrigere Spiegel unter Vitamin D-Substitution, jedoch waren
die Effekte bei den insgesamt noch sehr begrenzten Patientenzahlen nicht statistisch signifikant.

Eine Einschrankung bisheriger Studien ist, dass alle Patienten die gleiche Dosis erhielten
unabhangig von ihrem Ausgangs-Vitamin D-Spiegel. In einer gezielten, dem individuellen Bedarf
angepassten Vitamin D-Supplementierung sieht Hermann Brenner ein noch deutlich grofSeres
Potenzial. Hierzu fuhrt sein Team derzeit in Zusammenarbeit mit zahlreichen Kliniken in
Deutschland eine grofSe randomisierte Studie durch. Erste Ergebnisse haben bereits gezeigt, dass
mit einer solchen personalisierten Vitamin D-Supplementierung der Vitamin D-Mangel sehr
zuverlassig ausgeglichen werden kann.
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Durch sorgfaltige langerfristige Nachbeobachtung einer noch deutlich groSeren Zahl von Patienten
untersuchen die Forscher nun, wie sich dieser neue Ansatz auf das Entzundungsgeschehen, die
Lebensqualitat und die Prognose der Patienten auswirkt. Erste Ergebnisse hierzu werden im
kommenden Jahr vorliegen.

* Der fur den Vitamin D-Mangel genutzte Schwellenwert des 25-Hydroxyvitamin D-Spiegels im Blut
lag bei 30 nmol/L (= 12 ng/ml). Zahlt man Personen mit einer weniger gravierenden Vitamin D-
Unterversorgung (25-Hydroxyvitamin D-Spiegels im Blut < 50 nmol/L (= 20 ng/ml)) hinzu, weisen
etwas mehr als die Halfte der Deutschen zumindest eine Unterversorgung auf. Es gibt jedoch auch
Leitlinien, die andere Schwellenwerte benutzen. Da der Vitamin D-Spiegel im Blut v.a. von der
Besonnung der Haut abhangt, schwankt dieser Prozentsatz zudem stark mit den Jahreszeiten.

Das Deutsche Krebsforschungszentrum (DKFZ) ist mit mehr als 3.000 Mitarbeiterinnen und
Mitarbeitern die grofSte biomedizinische Forschungseinrichtung in Deutschland.
Wissenschaftlerinnen und Wissenschaftler erforschen im DKFZ, wie Krebs entsteht, erfassen
Krebsrisikofaktoren und suchen nach neuen Strategien, die verhindern, dass Menschen an Krebs
erkranken. Sie entwickeln neue Methoden, mit denen Tumoren praziser diagnostiziert und
Krebspatienten erfolgreicher behandelt werden konnen. Beim Krebsinformationsdienst (KID) des
DKFZ erhalten Betroffene, Interessierte und Fachkreise individuelle Antworten auf alle Fragen zum
Thema Krebs.

Um vielversprechende Ansatze aus der Krebsforschung in die Klinik zu iibertragen und so die
Chancen von Patientinnen und Patienten zu verbessern, betreibt das DKFZ gemeinsam mit
exzellenten Universitatskliniken und Forschungseinrichtungen in ganz Deutschland
Translationszentren:

Nationales Centrum fiir Tumorerkrankungen (NCT, 6 Standorte)

Deutsches Konsortium fiir Translationale Krebsforschung (DKTK, 8 Standorte)
Hopp-Kindertumorzentrum (KiTZ) Heidelberg

Helmholtz-Institut fur translationale Onkologie (HI-TRON) Mainz - ein Helmholtz-Institut des DKFZ
DKFZ-Hector Krebsinstitut an der Universitatsmedizin Mannheim

Nationales Krebspraventionszentrum (gemeinsam mit der Deutschen Krebshilfe)

Das DKFZ wird zu 90 Prozent vom Bundesministerium fir Bildung und Forschung und zu 10 Prozent
vom Land Baden-Wurttemberg finanziert und ist Mitglied in der Helmholtz-Gemeinschaft Deutscher
Forschungszentren.
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