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Philipp Gebhardt

Mikronahrstoffe fiir das Immunsystem:

Vitamin A, Vitamin D, Magnesium und Zink

Das Immunsystem schiitzt uns vor
Krankheitserregern wie Bakterien, Vi-
ren und Pilzen. Fiir die Funktion unserer
Abwehrkrifte sind verschiedene Mikro-
nihrstoffe von besonderer Bedeutung.
Vitamin A, Zink, Vitamin D und Mag-
nesium sind eine Voraussetzung fiir die
normale Funktion des Immunsystems.
Eine ausreichende Zufuhr mit der Nah-
rung ist jedoch oft nicht gegeben, sodass
eine Supplementation sinnvoll sein kann.

Vitamin A

Vitamin A ist die Bezeichnung fiir eine
Gruppe fettloslicher Vitamine, die als
Retinole in tierischen Nahrungsmitteln
enthalten sind. In pflanzlichen Quellen
findet sich dagegen Beta-Carotin, das
als Provitamin A im Ko&rper in Vitamin
A umgewandelt werden kann (1). Vita-
min A ist von essenzieller Bedeutung
fiir unsere Gesundheit, da es an der Re-
gulierung des Wachstums und der Spe-
zialisierung (Differenzierung) praktisch
aller Zelltypen beteiligt ist. Eine ausrei-
chende Zufuhr ist eine Voraussetzung fiir
verschiedene physiologische Prozesse,
wie dem Sehen, der Embryonalentwick-
lung und der normalen Funktion des

Immunsystems. In Entwicklungsléndern
ist Vitamin-A-Mangel ein bedeutendes
Gesundheitsproblem, unter dem etwa ein
Drittel der Kinder leiden. Eine unzurei-
chende Vitamin-A-Versorgung kann den
Verlauf verschiedener Infektionskrank-
heiten wie Masern, Tuberkulose und
Malaria in deutlich negativer Weise be-
einflussen. Vitamin-A-Mangel ist welt-
weit eine der fiihrenden Ursachen fiir
vermeidbare Fille von Erblindung, vor
allem bei Kindern und Frauen im gebér-
fadhigen Alter. Ein Defizit des Vitamins
pradisponiert fiir verschiedene Hauter-
krankungen und tragt zu Wachstumssto-
rungen bei, von denen weltweit etwa 160
Millionen Kinder betroffen sind (2).

Von der Deutschen Gesellschaft fiir Er-
ndhrung wird eine tigliche Aufnahme
von 850 pg sog. Retinolaktivitdtsdqui-
valente fiir erwachsene Mainner und
entsprechend 700 pg fiir erwachsene
Frauen empfohlen. Dabei wird ange-
nommen, dass 1 pg Retinol aus 12 pg
Beta-Carotin im Korper gebildet wer-
den kann, sodass bei rein pflanzlicher
Erndhrung eine tdgliche Zufuhr von
10,2 bzw. 8,4 mg Beta-Carotin erforder-
lich wire. Genetische Polymorphismen,
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Abb. 1: In Form von Retinyl-Estern wird Vitamin A in der Leber und den Pigmentepithelzellen der
Netzhaut gespeichert. Als all-trans-Retinol kann das Vitamin an sog. Retinol-bindende Proteine

die das Enzym Beta-Carotin-Mono-
oxygenase betreffen, das Beta-Carotin
in Vitamin A umwandelt, sind jedoch
weit verbreitet und beeinflussen die
Fahigkeit des Organismus, Provitamin
A in Vitamin A umzuformen (1). Etwa
jeder fiinfte Europder nimmt nicht ge-
nug Vitamin A iiber die Nahrung auf.
Besonders Kinder sind héufig von ei-
ner Unterversorgung betroffen, da sie
einen vergleichsweise hohen Bedarf
haben, jedoch gleichzeitig eine geringe
Speicherkapazitit besitzen. Als Risiko-
gruppen gelten zudem Menschen mit
Fettresorptionsstdrungen, wie exokriner
Pankreasinsuffizienz, sowie Diabetiker
und Menschen mit Schilddriiseniiber-
funktion, da sie fettlosliche Néahrstof-
fe nicht gut aufnehmen koénnen bzw.
pflanzliche Carotinoide nur begrenzt
in Vitamin A umwandeln koénnen. Als
Symptom eines Vitamin-A-Mangels
tritt bei den Betroffenen hiufig Nacht-
blindheit auf, eine Beeintrdchtigung der
Sehféhigkeit bei Dammerlicht. Dabei
kann in den Stidbchenzellen des Auges
nicht geniigend Rhodopsin hergestellt
werden, das aus dem Vitamin-A-Ab-
kémmling 11-cis-Retinal und dem Pro-
tein Opsin gebildet wird (Abb. 1).

gebunden im Blut transportiert werden. Bei
Bedarf werden Retinyl-Ester zu 11-cis-Retinol
hydrolysiert und zinkabhangig zu Retinal
oxidiert. In den Stabchenzellen der Netzhaut
wird Retinal an das Protein Opsin gebunden,
um das lichtempfindliche Rezeptormolekiil
Rhodopsin zu bilden. Die Photonen des
Lichts katalysieren die Isomerisierung des
cis-Retinals zu trans-Retinal, das sich vom
Rhodopsin trennt und die Entstehung eines
Nervenimpulses ausldst, der vom Visuellen
Cortex in der GroBhirnrinde verarbeitet wird.
Da die Stabchenzellen vor allem fiir das
Sehen bei geringer Helligkeit verantwortlich
sind, ist Vitamin-A-Mangel mit dem Symptom
der Nachtblindheit assoziiert.
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Es wird davon ausgegangen, dass eine
regelméBige tdgliche Zufuhr von 3 mg
Vitamin A (3.000 pg Retinolaktivi-
titsdquivalente) fiir Erwachsene un-
bedenklich ist (sog. Tolerable Upper

bestehenden Vitamin-A-Mangels kann
es jedoch sinnvoll sein, iiber einen kur-
zen Zeitraum hdhere Dosen, z. B. tiglich
15 mg Vitamin A iiber 30 Tage zu ergén-
zen (Abb. 2).
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Abb. 2: Im Gegensatz zum Zapfensehen, bei dem bei ausreichender Helligkeit Farben wahr-
genommen werden kénnen, ist beim sog. skoptischen Sehen mit den Stabchen bei geringer
Helligkeit keine Farbwahrnehmung méglich. Das Stédbchensehen ist von der Rhodopsin-Konzen-
tration der Stébchenzellen abhangig. Da Rhodopsin fiir die Dunkeladaption erst gebildet werden
muss, bendtigt die Anpassung eine gewisse Zeit. Bei Vitamin-A-Mangel kommt es zu Stérungen
der Rhodopsin-Bildung, sodass das Sehen bei geringen Leuchtdichten nicht mdglich ist und
Nachtblindheit auftritt. Die Supplementation von téglich 15 mg Vitamin A tGber 30 Tage kann eine
normale Dunkeladaption wiederherstellen (4).
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Abb. 3: Die in pflanzlichen Nahrungsmitteln enthaltene Phytinsaure bildet mit Zink unldsliche
Komplexe und hemmt die Aufnahme des Spurenelements im Dinndarm. Der Phytatgehalt einer
Mahlzeit korreliert invers mit der Resorption des enthaltenen Zinks (5).
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Vitamine und Mineralstoffe

Fir den Stoffwechsel des Vitamin A
bildet Zink ein essenzielles Spuren-
element. Sowohl das Enzym Retinol-
dehydrogenase, das 11-cis-Retinol zu
11-cis-Retinal konvertiert, als auch das
Enzym Beta-Carotin-Monooxygenase,
das Beta-Carotin in zwei Molekiile Re-
tinal umwandelt, sind fiir ihre Funktion
auf ausreichende Zinkkonzentrationen
angewiesen.

Zink

Der Korper eines Erwachsenen enthélt
etwa 1,5 bis 3 g Zink, wobei sich mehr
als 95% des Spurenelements in den Zellen
der Muskulatur (etwa 57%), der Knochen
(etwa 29%) und weiterer Gewebe finden.
Lediglich etwa 0,1% des Kations sind
im Blutplasma gelost oder an Albumin
gebunden, mit typischen Konzentratio-
nen im Bereich von 1 pg/ml Blut. Zink
bildet einen Co-Faktor bzw. ist Bestand-
teil von mehr als 300 Enzymen und einer
noch groBeren Anzahl weiterer Proteine,
wie Transkriptionsfaktoren, die die Um-
setzung von DNA in RNA steuern. Eine
unzureichende Zinkversorgung geht mit
Wachstumsstorungen, Andmie, Storun-
gen des Hormonhaushalts, schlechter
Wundheilung und einer Beeintréchtigung
des Sehvermogens einher. Ein Zinkman-
gel wird zudem mit einer Verschlech-
terung der Immunreaktion gegeniiber
Pathogenen und einer Zunahme der un-
spezifischen Aktivierung von T-Zellen in
Verbindung gebracht. Als Co-Faktor des
Enzyms Superoxiddismutase ist Zink ent-
scheidend an der Neutralisation von reak-
tiven Superoxidradikalen beteiligt, die im
Stoffwechsel bei Reaktionen mit Sauer-
stoff entstehen (oxidativer Stress).

Nach Daten der Nationalen Verzehrsstu-
die II erreichen 21% der Frauen und 32%
der Ménner in Deutschland die empfoh-
lenen Zink-Zufuhrmengen nicht.

Die vor allem in Hiilsenfriichten, Getrei-
de und Olsaaten enthaltene Phytinsiure
dient in den Pflanzen als Speicher fiir
Kationen wie Eisen und Zink. Als Kom-
plexbildner kann sie das in der Nahrung
enthaltene Zink unloslich binden und
dadurch die Aufnahme im Diinndarm
behindern (Abb. 3).
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In Abhéngigkeit der Phytatzufuhr wird
von der Deutschen Gesellschaft fiir Er-
ndhrung deshalb eine tédgliche Zinkzu-
fuhr zwischen 7 und 10 mg fiir Frauen
und zwischen 11 und 16 mg fiir Mén-
ner empfohlen. Es wird angenommen,
dass der Zinkbedarf mit zunehmendem
Alter steigt. In einer Untersuchung mit
Studienteilnehmern im Alter zwischen
65 und 82 Jahren beeinflusste die tag-
liche Supplementation von 10 mg Zink
iiber sieben Wochen das Immunsystem
in deutlich giinstiger Weise. Es konnte
dabei eine verbesserte Kontrolle der Im-
munantwort aufgezeigt werden, die sich
in einer Verminderung pro-inflamm-
atorischer Stoffwechselparameter bei
gleichzeitig verbesserter Immunabwehr
dulerte. Demnach fiihrt eine Nahrungs-
ergdnzung mit Zink, im Vergleich zu
bestimmten antientziindlichen Pharma-
kotherapien, nicht zu einer generellen
Hemmung der Immunantwort. Zink ver-
bessert die Immunreaktion gegeniiber
Pathogenen und verringert die Inzidenz
von Infektionen (6).

Vitamin D

Vitamin D spielt wichtige Rollen bei
der Aufrechterhaltung des Calciumspie-
gels im Blut und beim Aufbau und der
Erhaltung unserer Knochen. Daneben
ist es von zentraler Bedeutung fiir die
Regulation der Immunantwort durch
T-Helferzellen. Vitamin D verringert
die Bildung von Thl-Helferzellen, die
fiir iberméBige Immunreaktionen ver-
antwortlich gemacht werden, wie sie
beispielsweise bei Autoimmunerkran-
kungen auftreten (7). Vitamin D fordert
die Bildung von Th2-Helferzellen und
regulatorischen T-Zellen, die die iiber-
miBige Aktivierung des Immunsystems
unterdriicken und eine angemessene
Selbsttoleranz ermoglichen. Eine Un-
terversorgung mit Vitamin D geht mit
einem deutlich erhohten Risiko fiir
Knochenkrankheiten, Infektionen und
vielen anderen Erkrankungen einher.
Vitamin D wird durch die Strahlung der
Sonne in der Haut gebildet. Entgegen
einer oft publizierten Meinung ist in
den Breitengraden Deutschlands jedoch
von Oktober bis Mérz keine Vitamin-D-
Bildung durch UV-Exposition der Haut

moglich, da die Sonnenstrahlung zu
flach auf die Erdoberflache auftrifft und
der relevante UV-B-Anteil der Strah-
lung durch den ldngeren Weg durch
die Atmosphdre absorbiert wird (8).
Vitamin D ist in bestimmten Nahrungs-
mitteln enthalten. Die dabei aufgenom-
menen Mengen sind normalerweise zu
gering, um den Vitamin-D-Spiegel in
relevantem Ausmall zu beeinflussen.
Aufgrund unserer modernen Lebens-
weise, bei der wir der Sonne meist
nicht ausreichend ausgesetzt sind, ist
eine unzureichende Versorgung auch
in den Sommermonaten weit verbreitet.
Es wird angenommen, dass etwa 40%
der europdischen Bevolkerung von ei-
ner defizitdren Vitamin-D-Versorgung
(<30 ng/ml 25(0OH)Vitamin D3) betrof-
fen sind bzw. dass bei etwa 13% eine
schwere Unterversorgung (< 12 ng/ml
25(0OH)Vitamin D3) vorliegt (9).

Durch eine Ergidnzung der Nahrung mit
Vitamin D3 kann der Vitamin-D-Bedarf
gefahrlos gedeckt werden. Die dazu er-
forderlichen Mengen lassen sich leicht
berechnen, indem der Zielwert in ng/
ml 25(OH)Vitamin D3 mit dem Korper-
gewicht multipliziert wird. Um einen
Wert von 30 ng/ml zu erhalten miisste
ein 70 kg schwerer Erwachsener ohne
zusétzliche Sonnenexposition téglich
etwa 2.100 L.E. Vitamin D3 (52,5 pg
Cholecalciferol) supplementieren. Da-
bei weist Vitamin D3 eine giinstige
therapeutische Breite auf. Eine tigliche
Zufuhr von bis zu 4.000 LE. (100 ng)
wird von der Européischen Behorde fiir
Lebensmittelsicherheit (EFSA) als si-
cher angesehen.

Seine Wirkung entfaltet Vitamin D durch
Bindung an den Vitamin-D-Rezeptor im
Zellkern (,,Vitamin-D-Hormon*). Dabei
bildet der Retinoid-Rezeptor einen Part-
nerrezeptor, von dem angenommen wird,
dass seine Aktivierung durch Vitamin A
die DNA-Bindung des Vitamin-D-Re-
zeptors verbessert und die Transkription
der Ziel-RNA verstirkt (Abb. 4).

Fiir den Vitamin-D-Stoffwechsel sind
ausreichende Magnesiumkonzentratio-
nen erforderlich. Die Hydroxylasen, die
sowohl das Prohormon Cholecalciferol

in die Speicherform 25(OH)Vitamin D3
iiberfiihren als auch die Speicherform in
die aktive Form 1,25(OH)2Vitamin D3
umwandeln, bendtigen Magnesium als
Co-Faktor.
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Abb. 4: Die Speicherform 25(OH)Vitamin D3
wird Magnesium-abhéangig in 1,25(0OH)2Vitamin
D3 umgewandelt. Im Zellkern bindet der aktive
Vitamin-D-Metabolit an den Vitamin-D-Rezep-
tor. Der Retinoid-Rezeptor bildet dabei einen
Partner, der die DNA-Bindung verbessert und
die Transkription der DNA untersttitzt.

Magnesium

Der Korper eines Erwachsenen enthilt
etwa 24 g Magnesium. Im Blutplasma ist
das Magnesium zu etwa 40% an Protei-
ne gebunden; der normale Serumspiegel
betrdgt 1,8 — 2,6 mg/dl. Der GroBteil
des Magnesiums findet sich in unseren
Knochen, die es speichern und bei ver-
minderter Aufnahme freisetzen konnen.
Ein normaler Magnesium-Blutspiegel
schlieft einen Magnesiummangel des-
halb nicht aus. Eine unzureichende Ma-
gnesiumversorgung prédisponiert fiir
Osteoporose und Knochenbriiche. Ma-
gnesium ist an mehr als 600 Enzymre-
aktionen als Enzymbestandteil oder Co-
enzym beteiligt. Freie Magnesiumionen
beeinflussen das Potential an den Zell-
membranen und fungieren als Second
Messenger im Immunsystem. Sie stabi-
lisieren das Ruhepotential von erregba-
ren Muskel- und Nervenzellen und den
Zellen des autonomen Nervensystems.
Magnesium ist zudem ein essenzieller
Co-Faktor des Enzyms ATP-Synthase,
das in den Mitochondrien, den ,Kraft-
werken unserer Zellen, das Adenosindi-
phosphat (ADP) zu Adenosintriphosphat
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(ATP) regeneriert, das den universellen
Energietrager unseres Stoffwechsels bil-
det. Als Magnesium-ATP-Komplex ist
Magnesium in fast alle energieaufwéandi-
gen Prozessen einbezogen.

Es konnte aufgezeigt werden, dass ein
Magnesiummangel mit einer erhéhten
Bildung pro-inflammatorischer Ge-
webshormone assoziiert ist. Auf der
anderen Seite scheint eine Magnesi-
umsupplementation die Bildung be-
stimmter Cytokine und Prostaglandine
in positiver Weise zu beeinflussen. Bei

entziindlichen Erkrankungen der Atem-
wege fordert Magnesium die Entspan-
nung der glatten Bronchialmuskulatur,
sodass eine Ergdnzung des Vitalstoffs
neben ihrer anti-inflammatorischen
Wirkung ebenfalls zu einer Bronchodi-
latation beitragen kann (10).

Die DGE empfiehlt eine tdgliche Auf-
nahme von 300 mg Magnesium fiir
erwachsene Frauen und 350 mg fiir
erwachsene Ménner. Nach Daten der
Nationalen Verzehrsstudie II erreichen
etwa 29% der Frauen und 26% der

Vitamin D

Férdert die Bildung von Th2-Zellen

Reguliert T-Zell-vermittelte Immunantwort
Normalisiert die Bildung von Th1-Zellen

Bremst Ubermalige Immunreaktionen
Verbessert Bildung kérpereigener Antibiotika

Vitamine und Mineralstoffe

Mainner in Deutschland diese Zufuhr-
mengen nicht. Andere Untersuchungen
zeigen eine durchschnittliche tdgliche
Magnesiumaufnahme von lediglich
etwa 200 mg bei Frauen und 250 mg bei
Minnern auf (11). Ein besonderes Risi-
ko eines Magnesium-Mangels besteht
bei Diabetikern, die bei liberhohten
Blutzuckerspiegeln vermehrt Glucose
iiber die Nieren ausscheiden. Mit der
Fliissigkeit gehen dabei auch wichti-
ge Mineralstoffe, wie Magnesium, mit
dem Harn verloren.

Vitamin A

Zellwachstum und -differenzierung
Integritdt der Schleimhautbarriere
Tragt zur normalen Immunfunktion bei
T-Zell- und Lymphozytenreifung
Unterstiitzt die Vitamin-D-Wirkung

Magnesium

Gefalt- und Muskel-entspannend
Aktiviert Vitamin D
Verbessert die Vitamin-D-Wirkung

Tragt zur normalen Cytokinbildung bei
Stabilisiert das Elektrolytgleichgewicht

Zink

Beteiligt an DNA-Transkription
Integritat der Schleimhautbarriere
Reguliert die Aktivierung von T-Zellen
Neutralisation von Superoxid

Tragt zur Wundheilung bei

Normale Hormonfunktion

|

Abb. 5: Vitamin A, Vitamin D, Magnesium und Zink tragen zu einer normalen Funktion des Immunsystems bei. Die Mikronahrstoffe unterstitzen

sich dabei gegenseitig in ihrer Wirkung.

Vitamin A, Vitamin D, Magnesium und
Zink sind im Stoffwechsel in verschiede-
ne Immunfunktionen involviert. Die Mi-
krondhrstoffe stehen hinsichtlich ihres
Wirkmechanismus in einem gegensei-
tigen Abhéngigkeitsverhdltnis bzw. un-
terstiitzen sich in ihrer Wirkung. Da ein
Mangel weit verbreitet ist, sollte auf eine
ausreichende Versorgung geachtet wer-
den. Im Hinblick auf die aktuelle Coro-
navirus-Pandemie gibt es viele rationale

November 2021

Argumente fiir eine Supplementation.
Eine unzureichende Zufuhr kann den
Verlauf der Erkrankung in ungiinstiger
Weise beeinflussen. Auf der anderen
Seite kann eine Supplementation dazu
beitragen, dass die Erkrankung milder
verlauft.

Eine Nahrungsergidnzung scheint eben-
falls die Wirkung einer Impfung zu ver-
bessern. Im Rahmen der Untersuchung

einer Influenza-Schutzimpfung mit 79
Kindern konnte herausgestellt werden,
dass eine Supplementation mit Vitamin
A und D die Impfantwort besonders
dann verbessern kann, wenn zuvor eine
defizitdre Versorgung bestand (12). Auf-
grund der Freiheit von Nebenwirkungen
ist eine Ergénzung entsprechender Vi-
talstoffe deshalb ebenso im Zusammen-
hang mit einer Impfung besonders emp-
fehlenswert.
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