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Hintergrund
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Haufigkeit vom Breitengrad (und damit

der Jahressonnenstrahlungsdosis in der
betreffenden Region), dem dort vorherrschenden Erndhrungsverhalten und der genetischen Disposition der
untersuchten Population abhangig ist. Noch deutlicher wird der Zusammenhang zwischen Sonneneinstrahlung
und der MS-Héaufigkeit, wenn man genetisch anndhernd homogene und bezlglich der Erndhrung vergleichbare
Regionen untersucht. Die Abb. 1 zeigt das Nord-Siid-Gefélle der MS-Pravalenz fir das Vereinigte Kénigreich.
Zwischen der Region Guernsey im Stiden und den Orkney-Inseln im Norden betrug der Unterschied bis in die
90er Jahre hinein einen Faktor 2,5 in den Fallzahlen pro 100.000 Einwohner bei nur 8 Breitengraden Nord-Siid-
Differenz (Rosati 2001, s. Abb.1).

Dieser ausgepragt geographisch orientierte epidemiologische Aspekt bei der Entstehung der MS lasst sich
jedoch inzwischen so nicht mehr aufrechterhalten. Der Grund hierfir liegt offensichtlich in der zunehmenden
Verdnderung des Lebensstils der Menschen parallel zur fortschreitenden Industrialisierung und unabhangig
vom Breitengrad. So zeigt ein Vergleich der Ergebnisse einer Untersuchung an weilen Krankenschwestern
Anfang des letzten Jahrhunderts in den USA typischerweise fir die Teilnehmer in den nordlichen
Bundesstaaten im Vergleich zu den Kolleginnen in den Siidstaaten ein etwa dreifach hoheres Risiko, an einer
MS zu erkranken. Bei einer Folgeuntersuchung in der zweiten Halfte des letzten Jahrhunderts fand sich bereits
kein signifikanter Unterschied mehr in der Haufigkeit der Multiplen Sklerose zwischen den Nord- und
Sudstaaten in diesem Kollektiv (Ascherio 2013).

Noch eindrucksvoller sind die Publikationen aus dem Iran, dessen Hauptstadt Teheran etwa auf dem 36.
Breitengrad liegt. Dies entspricht den sidlichen Mittelmeerlandern und dem Siiden der USA, also durchaus
sonnenreichen Gegenden. Hier ist es im Rahmen der wirtschaftlichen und politischen Veranderungen in den
vergangenen Jahrzehnten zu einem dramatischen Anstieg der Haufigkeit der Multiplen Sklerose gekommen. In
Teheran zum Beispiel erhdhte sich die Krankheitshaufigkeit bei Frauen um den Faktor acht in nicht einmal 20
Jahren (Elhami 2011). Ahnliche Verldufe fanden sich auch im {ibrigen Iran, insbesondere in den GroRstidten. Da
parallel zu dieser Entwicklung ebenfalls ein weit verbreiteter und ausgepragter Vitamin D-Mangel im Land
nachgewiesen wurde, von dem insbesondere die Frauen betroffen sind (verhillende Kleidung), sind auch hier
offensichtlich die Lebensstilfaktoren entscheidender fiir die Krankheitshaufigkeit geworden als der Breitengrad
(Etemadifar 2013). Diese Erkenntnisse haben natiirlich eine hohe Relevanz fiir Uberlegungen in der Primér- und
Sekundarpravention der Multiplen Sklerose.
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Zahlreiche Studien belegen den Zusammenhang von fehlender Sonneneinstrahlung und Vitamin D-Mangel und
MS-Risiko (Pierrot-S. et al. 2018). Das wird nachvollziehbar, wenn man sich die Abhangigkeit der Vitamin D-
Bildung im Korper vom physikalischen Prozess in der Haut anschaut. Hierfir missen UVB-Strahlen bestimmter
Intensitat in einem bestimmten Winkel die Hautoberflache durchdringen. Die Sonneneinstrahlung ist
geographisch nordlicher als 40° Breite lediglich in den Monaten April bis September um die Mittagszeit
ausreichend fir eine gentigende Vitamin D-Bildung.
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Abb. 2: Schematische Darstellung des Vitamin D-Stoffwechsels

Was bedeutet fehlende Sonneneinstrahlung?

An erster Stelle fehlt die lebenswichtige Bildung von Vitamin D tiber den Einfluss der UVB-Strahlung in der
Haut. Nur ein geringer Teil wird Uber die Nahrung zugefiihrt. Vitamin D ist ein Pro-Hormon, welches nicht nur
fur den Knochen- stoffwechsel, sondern praktisch von allen Organen benétigt wird. Unter anderem werden bis
zu 1000 Gene mithilfe von Vitamin D geschaltet. Infolge der unzureichenden Sonneneinstrahlung kommt es
auch in Deutschland altersunabhangig bei der groRen Mehrheit der Bevolkerung zu einem Vitamin D-Defizit,
insbesondere in den Wintermonaten. Eine Untersuchung von mehr als 5000 Patienten zwischen dem ersten
und neunzigsten Lebensjahr aus dem Rhein-Main-Gebiet ergab (ibers Jahr einen durchschnittlichen Mittelwert
unterhalb der kritischen Schwelle von 20 ng/ml. Lediglich die routinemiRig im ersten Lebensjahr mit Vitamin D
supplementierten Kinder lagen im Referenzbereich von 30 ng/ml (Lemberg 2012).
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Die breite Wirkung von Vitamin D auf die gesunde Funktion unseres Korpers ist fiir das Skelettsystem am
besten dokumentiert, spielt aber auch bei fast allen chronischen Krankheiten eine Rolle, von Herz-Kreislauf-
Erkrankungen bis hin zu Krebs und fast immer unter Einbeziehung des Immunsystems. Letzteres wird im
Folgenden ndher erldutert. Detaillierte Informationen zu den gesundheitlichen Gesamtfolgen eines Vitamin-D-
Mangels finden Sie auf der Webprasenz der SonnenAllianz:

www.sonnenallianz.de

Vitamin D Mangel als Risikofaktor fiir MS ist also ein umweltbedingtes Problem durch mangelnde
Sonneneinstrahlung. Wie heute zahlreiche genetische Studien belegen, gibt es aber auch Stérungen im Vitamin
D-Stoffwechsel (Polymorphismen an Enzymen oder Rezeptoren), also Vitamin D-Stoffwechselstorungen
(Pierrot 2017).

Vitamin D und das Immunsystem

Inzwischen ist eine ganze Reihe von Publikationen erschienen, die zeigen, dass Vitamin D eine bedeutende
Rolle in der Pathophysiologie von Autoimmunerkrankungen zukommt. Diese Erkenntnis wird insbesondere
durch experimentelle Untersuchungen untermauert, die die Fahigkeit von Vitamin D zeigen, die Produktion von
Chemokinen zu regulieren, der Entziindungsreaktion bei Autoimmunerkrankungen entgegenzuwirken und zur
Differenzierung der Immunzellen dergestalt beizutragen, dass die Toleranz gegeniiber eigenen Geweben
erhoht wird.
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Abb. 3: Einfluss von Vitamin D auf die Zusammensetzung und Funktion der zelluldren Bestandteile des
angeborenen und erworbenen Immunsystems (Hewison 2010)

Der grofte Effekt des Vitamin D bei MS ist die Immunmodulation wie oben beschrieben. Zudem wurden
neuroprotektive und wachstumsférdernde Einfllsse auf das zentrale Nervensystem nachgewiesen (Pierrot
2017).

Den kausalen Zusammenhang zwischen einem niedrigen 25[0OH]D-Spiegel und dem Risiko an Multipler Sklerose
zu erkranken, zeigen mehrere Studien aus Europa (Marrie et al. Neurology 2017).
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Konsequenzen fiir die Behandlung der MS
Mehrere Studien aus Europa (Marrie et al. Neurology 2017) zeigen den ursachlichen Zusammenhang zwischen
einem niedrigen 25 (OH) D-Spiegel und dem Risiko der Entwicklung von Multipler Sklerose.

Die Autoren der oben genannten Studie ziehen folgende Schlussfolgerungen fiir die Behandlung und
Pravention von Multipler Sklerose: ,,Die Einnahme von Vitamin D bis zu sehr hohen Dosen ist selbst in der
Schwangerschaft harmlos und kostengiinstig. So kann der Verlauf und die Wahrscheinlichkeit einer MS-
Entwicklung insbesondere bei Risikogruppen (Raucher, fettleibige Patienten) mit geringem Aufwand positiv
beeinflusst werden. “

Verschiedenste Assoziationsstudien wurden in den letzten Jahren zum Vitamin D-Mangel veréffentlicht. Bereits
2010 konnte gezeigt werden, dass die Wahrscheinlichkeit eines Riickfalls um 12 % sank, wenn der Vitamin-D-
Spiegel im Serum um 10 nmol/l erh6ht wurde (Simpson 2010). Weiter wurde gezeigt, dass die MRT-
Untersuchung bei MS-Patienten mit vorliegendem Vitamin D-Mangel, im Vergleich zu Vitamin D-Spiegeln im
Normalbereich, mit vermehrt Gadolinum aufnehmenden Herden assoziiert ist. Woraus geschlossen wurde,
dass Vitamin D eine antientziindliche Wirkung bei MS besitzt. Desweiteren wurden 5 vergleichbare Studien
methodologisch dahnlichen Aufbaus in 5 verschiedenen Landern durchgefiihrt, die den Vitamin D-Spiegel ins
Verhaltnis setzen zur Schubwahrscheinlichkeit. Analoge statistische Modelle ergaben die Reduktion von
Ruckfallen (MS-Schub) in 50 % bis zu 70 % (je nach Studie) bei einer Anhebung des 25[0H]D-Spiegels im Blut
um 20 ng/ml. Bemerkenswert an diesen Studien ist, dass sie dhnlich aufgebaut durchgefiihrt wurden
(Kohortenstudien dhnlicher GroBe und Dauer), mit gleichen statistischen Modellen arbeiteten, auf 3
verschiedenen Kontinenten mit verschiedenem Klima, mit Jugendlichen und Erwachsenen mit akut
entzlindlichen Formen der MS, mit oder ohne Basistherapie und mit oder ohne Vitamin D-Supplementation.
Die Tatsache, dass derart verschiedene Kontexte ein quasi gleiches Bild ergeben, zeigt sehr gut den “Vitamin D-
Effekt” (Pierrot 2017).
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Abb. 4: Abbildung der vergleichenden Studien Pierrot et al 2017: Reduzierung der Schubrate in Bezug auf den Vitamin D-
Spiegel
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Der vorstehend dargestellte Effekt in Studien zur Reduzierung der Schubraten (Pierrot 2017) bezieht sich auf
einen bestimmten Vitamin-D-Serumspiegel. Der Effekt erreicht ein Plateau in Bereichen oberhalb der
Obergrenze von 44 ng/ml (110 mmol/1), d.h. es gibt keine weitere Reduzierung der Schiibe. Die
Rezidivreduktion beginnt mit Vitamin D-Serumwerten von 30 ng/ml (75 mmol/I) (Pierrot 2017).

Dariliber hinaus zeigte eine aktuelle Studie mit MS-Patienten aus Deutschland (Miclea A. 2017) eine
Kompensation von saisonalen Vitamin-D-Defiziten und gleichzeitig eine Modulation des saisonalen Auftretens
von Rezidiven durch Supplementierung von Vitamin D. Diese Daten belegen eine reduzierte
Entzliindungsaktivitat, insbesondere in den spaten Wintermonaten und im Friihjahr, durch die Verabreichung
von Vitamin D.

Sicherlich ist heute nicht alles tiber den Einfluss des Vitamin D bei MS bekannt. Allerdings ist es evident, dass
der Beachtung des Vitamin D-Spiegels in der Behandlung eine entscheidende Rolle zukommt. Es bleiben
Chancen ungenutzt und es werden unnotige Risiken eingegangen, wenn nicht schon heute der Messung und
Optimierung des Vitamin D-Spiegels in der MS-Behandlung Prioritat eingerdaumt wird (Pierrot-D. 2013; Marrie
Neurology 2017).

Ferner ist zu bedenken, dass der Einfluss von Vitamin D auf unseren Korper weit Giber die Bedeutung fiir das
Krankheitsbild der Multiplen Sklerose hinausgeht. Dies wiederum hat eine besondere Relevanz fir das
Auftreten der bekannten Begleiterkrankungen der Multiplen Sklerose, wie Bluthochdruck, Depression,
Fettstoffwechselstérungen und Migrdane (Horton 2010).

Hochdosis-Vitamin-D-Therapie im ganzheitlichen Therapie-Konzept bei Auto-

Immunerkrankungen (Coimbra-Protokoll)

Die Diskussion zum MS-Behandlungsansatz des brasilianischen Arztes Dr. Cicero Coimbra schlagt derzeit in den
einschlagigen Foren und zugehérigen Kommentaren hohe Wellen, insbesondere mit Blick auf die Multiple
Sklerose. Das Meinungsbild schwankt irgendwo zwischen Scharlatan, genialem Geist und Heilsbringer.

Grund genug, das Ganze auf den medizinischen Inhalt und die Hintergriinde zu reduzieren, um damit die
Chancen und Risiken besser einschatzen zu kénnen.

Die Grundidee

Coimbra geht davon aus, dass Patienten mit Autoimmunerkrankungen eine genetisch vererbte Resistenz gegen
die Wirkung von Vitamin D haben. Diese Resistenz (u.a. eine Vitamin D-Rezeptorstérung) gegen die
immunmodulatorische Wirkung von Vitamin D ist eine teilweise Resistenz, keine vollstandige. Aufgrund dieser
Veranlagung besteht eine gesteigerte Wahrscheinlichkeit, eine Autoimmunerkrankung, wie zum Beispiel eine
Multiple Sklerose, zu entwickeln. Es gibt durchaus erste Belege dafiir, dass solche Genpolymorphismen und
Vitamin D-Rezeptorstérungen bei MS-Patienten haufiger vorkommen als bei gesunden Menschen
(Abdollahzadeh 2016).

Das AusmaR dieser Resistenz, wird im Rahmen des Behandlungsansatzes von Coimbra durch die Messung des
Parathormons (PTH) bestimmt. Vitamin D senkt den Spiegel des Parathormons. Die Reaktion des
Parathormonspiegels auf die Gabe von Vitamin D ist somit ein MaR fiir die Messung der Vitamin D-Resistenz.
Dementsprechend wird die fiir jeden Patienten spezifische Vitamin D-Dosis anhand der Reaktion des
Parathormonspiegels festgelegt. Dabei kommen allerdings Tagesdosen zum Einsatz, die nach heutigem
Verstandnis toxisch sein konnen. Die oralen Dosen reichen von 30.000 bis zu 300.000 I.E. Vitamin D pro Tag.
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Zur Historie hoher Vitamin D-Gaben

In der Haut werden taglich liber intensive Sonneneinstrahlung bis zu 25.000 I.E. Vitamin D produziert. Eine
derartige Tagesdosis erscheint daher auch in Form einer Supplementierung noch als vertretbar.

Die Mengen an Vitamin D, die in der Haut hergestellt werden, sind somit viel niedriger als die Dosen von
Vitamin D, die in den dreiBiger und vierziger Jahren des letzten Jahrhunderts bei der Behandlung von Asthma
(60.000 bis 300.000 I.E.), rheumatoider Arthritis (200.000 bis 600.000 I.E.) und Tuberkulose verwendet wurden
(100.000 bis 150.000 I.E.), die aber auch oft mit der Entwicklung einer Toxizitat assoziiert waren. Es wurde
festgestellt, dass viele Patienten begannen, eine klinisch signifikante Hyperkalzi‘:imie1 nach langerer
Verabreichung des Vitamin D in diesen hohen Dosen zu entwickeln, was letztlich zu mehreren Todesféllen
fihrte.

Da praktische Methoden zur Messung der verschiedenen Formen von Vitamin D im Blut erst in den 1970er
Jahren entwickelt wurden, wurden die Blutspiegel von Vitamin D, die mit dieser Toxizitat assoziiert waren, in
den 1930er und 1940er Jahren nie bestimmt.

Wegen dieser unerwiinschten Nebenwirkungen fiel die Verwendung von Vitamin D fiir die Behandlung der
oben genannten Krankheiten mit derart hohen Dosen aus dem Blickfeld der Medizin und wurde durch extrem
viel niedrigere Dosen im Bereich von 400 I.E. ersetzt, von denen bekannt ist, dass sie keine Hyperkalzamie oder
anderweitige Toxizitat verursachen, die aber auf der anderen Seite auch nicht klinisch wirksam bei der
Behandlung von Asthma, RA oder TB waren. Die einem Teel6ffel von Lebertran entsprechende geringe Vitamin
D-Menge war allerdings sicher bei der Behandlung von Rachitis.

Mit den heute zur Verfligung stehenden medizinischen und labortechnischen Methoden erscheint aber die
Wiederaufnahme der oben beschriebenen Ansatze langst Giberfdllig. Zumal neuere Untersuchungen gezeigt
haben, dass auch hohe Vitamin D-Gaben zwischen 10.000 und 60.000 I.E./Tag bei begleitender regelmaRiger
Laborkontrolle des Kalzium- und Parathormonspiegels weder eine Hyperkalzamie noch anderweitige negative
Effekte auslosten (McCullough 2016). Zudem gab es in Vertraglichkeitsstudien deutliche Hinweise auf positive
immunmodulatorische Eigenschaften sehr hoher Vitamin D-Gaben. Eine Reduktion der Schubrate wurde hier
sozusagen als Seiteneffekt festgestellt. Wahrend des Beobachtugszeitraums hatten die Patienten mit Vitamin
D-Supplementierung knapp 60 % weniger Schibe als die Placebogruppe (Burton 2010). In diesem Sinne
verdient Dr. Coimbra héchsten Respekt, sich dieses Themas angenommen zu haben.

Chancen und Risiken

“Bei etwa 95 % der Patienten mit MS bleibt die Krankheit unter unserem Protokoll in dauerhafter Remission.
Wahrend die Patienten die hohe Dosis Vitamin D erhalten, bleibt die Krankheit inaktiv, ohne irgendwelche
Anzeichen neuer Lasionen — weder klinische noch labortechnische.”, so Dr. Coimbra in einem vor ca. einem
Jahr erschienen Interview.

Dieser Prozentsatz erscheint extrem hoch und zweifelhaft. Insofern ist es absolut wichtig, dass das Coimbra-
Protokoll nach wissenschaftlichen Methoden weiter untersucht und validiert wird.

Viel wichtiger ist aber, dass Patienten jetzt auf keinen Fall anfangen, hohe Dosen Vitamin D oberhalb von
10.000 I.E. pro Tag auf eigene Faust und ohne medizinische und labortechnische Begleitung einzunehmen.
Der Versuch kann fatal enden, da das eingesetzte Protokoll nicht nur die Dosierung von Vitamin D, sondern
u. a. auch genau einzuhaltende Erndhrungsvorschriften umfasst!

Es tritt zunachst Ubelkeit und Erbrechen, Durchfall oder Verstopfung auf. SchlieBlich kommt es zu Herzrhythmusstérungen,
Antriebslosigkeit und allgemeiner Muskelschwéche. Bleibt der erh6hte Kalziumspiegel bestehen, kommt es zu ibermaRigem Wasserlassen
mit innerer Austrocknung, zu Psychosen und schlieBlich zum Koma.
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Betroffene, die mit dem Coimbra-Protokoll beginnen wollen, sollten sich also eine Arztin oder einen Arzt
suchen, die oder der sie intensiv und fachkundig begleitet. Eine Liste mit von Coimbra geschulten Arzten ist hier
zu finden:

http://coimbraprotokoll.de/protokollaerzte/

Sonne ist mehr als nur Vitamin D-Produktion

Neuere Studien deuten darauf hin, dass es auch positive Auswirkungen der Sonneneinstrahlung auf das
immunologische System durch Nicht-Vitamin-D-Wege geben kann. Eine Studie (Zivadinov 2013) mit MS-
Patienten zeigte, dass die Sommersonnenexposition mit einem erhéhten Volumen der grauen Substanz und
Gesamthirnvolumen in der MRT von MS-Patienten verbunden war, unabhdngig vom 25-OH-Vitamin-D-Status.

Der Nicht-Vitamin-D- (oder teilweise unabhangige) Weg ist bisher noch viel weniger bekannt. UV-Strahlung
verursacht lokale Immunsuppression, was zu einer geringeren Uberempfindlichkeitsreaktion fiihrt. Sie kann
auch in der Haut gebildete tolerogene dendritische Zellen stimulieren und IL-10 (ein glinstiges Zytokin)
produzieren, was zur Stimulation von lokalen regulatorischen T-Zellen (TREGs) und auch TREGs in Lymphknoten
fihrt. TREGs schliefen sich schlieBlich Uber die Blutbahn dem allgemeinen Immunsystem an, in dem sie auch
eine positive Wirkung entfalten konnen (Pierrot 2017).

Darliber hinaus hilft es, die Melatoninsekretion zu begrenzen, die die Proliferation und Aktivitdt der T-Zellen
modulieren kann (Hart 2011). Andere UV-induzierte Mediatoren (cis-Urocaninsaure und Oxidationsprodukte
von DNA, Lipiden und Proteinen) kénnen ebenfalls zur nachfolgenden systemischen Immunmodulation
beitragen (Zivadinov 2013). Urocaninsdure entsteht unter dem Einfluss von UV-Strahlung aus Histidin (nicht-
essentielle Aminosaure) in der Epidermis und hat einen direkten Einfluss auf die Bildung von T-Zellen und
schitzende immunmodulatorische Eigenschaften (Correale 2013).

Es ist auch erwdhnenswert, die Rolle der Sonne bei der Auslésung der Bildung von Serotonin (auch
Glickshormon genannt) im Gehirn zu erwdhnen. Serotonin spielt nicht nur bei Depressionen eine wichtige
Rolle, sondern regt auch die Bildung neuer Nervenzellen an.

Wichtige Anmerkung in Bezug auf Vitamin D-Supplementierungsstudien:

Alle positiven Nicht-Vitamin-D-Weg-Effekte der Sonnenexposition werden in Vitamin-D-Supplementierungs-
Studien unsichtbar sein und kénnen die gelegentlichen Abweichungen zwischen Beobachtungsstudien und
klinischen Studien erklaren (Hartley 2015).

Konkrete Empfehlungen

Bei MS-Patienten sollte der Vitamin D-Serumspiegel im Blut mindestens zwischen 60 bis 90 ng/ml liegen. Diese
Obergrenze basiert auf dem Fakt, dass solch hohe Werte in sonnenverwdhnten Landern Normalwerte sind. Da
die Pravalenz von MS in diesen Landern gering ist, ist es verstandlich, sich an dieser Obergrenze zu orientieren
(Alshahrani 2013). AuRerdem werden keine Nebenwirkungen beobachtet, auch wenn der Serumspiegel von
Vitamin D bis zu 300 ng/ml betragt (Kimball 2017). Die Nebenwirkungen, wenn vorhanden, stehen im
Zusammenhang mit Hyperkalzamie (Kalzium Gber 2,6 mmol/l) und dies ist der Grund, warum regelmaRige
Messungen des Blutniveaus von Kalzium, Vitamin D und Parathormon (PTH) routinemaRig durchgefiihrt
werden sollten.

Zu niedrige Spiegel kdnnen durch Supplementation oder Sonneneinfluss ausgeglichen werden. Regelmalige
Sonneneinstrahlung auf moéglichst viel uneingecremte Haut von Armen und Beinen’, 10-15 Minuten taglich,

% Der Schutz des Gesichts wird bei intensiver Sonneneinstrahlung empfohlen.
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sind in jedem Fall zusatzlich empfehlenswert, um die weiter oben genannten physiologischen Effekte zu
nutzen. So zeigte eine holldandische Studie, dass Depressionen bei MS invers mit der Dauer der
Sonneneinstrahlung korrelieren, Vitamin D aber nur einen geringen Einfluss hat (Knippenberg 2013). Als
Erhaltungsdosis haben sich 4000-5000 I.E. taglich (zumindest in den Wintermonaten) als Faustregel bei 70 kg
Korpergewicht etabliert. Eine regelmaRige Kontrolle des Vitamin D-Wertes und zur Sicherheit (alle 3 - 6
Monate) des Kalziumspiegels (2,0 - 2,6 mmol/l or 8,5 - 10,0 mg/dl) und des Parathormonwertes ist wie weiter
oben erwdhnt empfehlenswert.

Besonderer Hinweis: Interferon- und Vitamin D

Eine wichtige Studie, insbesondere fiir Arzte, die Menschen mit MS behandeln, zeigte, dass die Verabreichung
von Interferon-R an MS-Patienten mit einem offensichtlichen Vitamin-D-Mangel verheerende Folgen fiir den
Patienten haben kann, da die Riickfallrate deutlich ansteigen kann. Eine australische Gruppe zeigte, dass die
Rickfallrate um bis zu einem Faktor 2 zunahm, wenn der Blutserumspiegel von Vitamin D zu Beginn der
Behandlung mit Interferon-B unter 20 ng/ml lag. Oberhalb dieses Niveaus wurden die immunmodulatorischen
Effekte von Interferon B verstarkt (Stewart et al 2012). Sie zeigten auch, dass die IFN-B-Therapie mit einer
héheren Produktion von Vitamin D durch Sonneneinstrahlung verbunden ist, was darauf hindeutet, dass ein
Teil der therapeutischen Effekte von IFN-B auf das Rezidiv bei MS durch Modulation des Vitamin-D-
Metabolismus erfolgen konnte.

Ein dhnliches Verhalten ist beim monoklonalen Antikorper Tysabri (natalizumab’®) bekannt (Scott 2013).

Eine Studie mit Patienten in Behandlung mit Fingolimod zeigte, dass Patienten mit 25[OH]D-Serumwerten > 40
ng/ml zu Studienbeginn eine geringere Anzahl aktiver Ldsionen im Gehirn hatten als Patienten mit den
niedrigsten 25[0OH]D-Werten (weniger als 20 ng/ml) (Ferre 2018). In einer anderen Studie wurden verbesserte
MRT-Ergebnisse der prozentualen Verdanderung des Gehirnvolumens und ein héherer Anteil der Patienten
ohne neue/groRer werdende T2-Lasionen beobachtet sowie ein Trend zu weniger Depressionen bei taglicher
Vitamin D-Supplementierung von Patienten, die mit Fingolimod behandelt wurden (Hongell 2018).

Aus heutiger Sicht ist daher die Bestimmung des Vitamin D-Blutwertes und die Behebung
eines eventuellen Vitamin D-Mangels zwingend erforderlich, bevor immunmodulierende

MaRnahmen eingeleitet werden. Eine Tatsache, die leider erst langsam Eingang in den
neurologischen Behandlungsalltag findet.

3

Natalizumab ist ein humanisierter monoklonaler Antikérper (Endung -zumab) und selektiver Inhibitor fiir Adhadsionsmolekiile auf der
Oberflache von weillen Blutkdrperchen. Es hemmt die Migration der weiBen Blutkdrperchen in Orte mit Entziindungsreaktionen.
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In aller Kiirze

MS resultiert aus einem Zusammenspiel verschiedener genetischer und Umweltfaktoren. Das Erkrankungsrisiko
ist multifaktoriell bedingt und setzt sich aus zahlreichen fordernden und schiitzenden Einfllissen zusammen, die
von der Entwicklung im Mutterleib an auf den Organismus einwirken. Das Risiko, das von einem Vitamin D-
Mangel ausgeht, ist bedeutend und kann minimiert werden!

Wie oben berichtet ist aus der aktuellen Datenlage ableitbar, dass Vitamin D das Risiko an einer MS zu
erkranken und den Verlauf beeinflusst, indem es die entziindliche Komponente der Erkrankung beeinflusst.
Dieses konnte epidemiologisch, klinisch, radiologisch, immunologisch und durch genetische Studien
nachgewiesen werden. Weniger eindeutig ist die Datenlage bei der chronisch progredient-verlaufenden Form.
Hier fehlen noch immer Studien zur Austestung des Nutzens von Vitamin D bei MS. Letztendlich, bis weitere
Informationen verfligbar sind, ist der Ausgleich eines Vitamin D-Mangels bis zum Erreichen des oben
angegebenen Referenzbereiches unbedingt erforderlich und wird bereits seit einigen Jahren von fliihrenden
Spezialisten empfohlen (Pierrot 2017, Marrie 2017)

Die ,, Take-home Messages”

Vitamin D und Sonne haben entscheidenden und modulierenden Einfluss auf das
Immunsystem.

Vitamin D-Serumspiegel zwischen 60 und 90 ng/ml als Ziel
Vitamin D-Supplementation 4000 — 5000 I.E. tgl./zusétzlich Sonne 10 — 15 Min tgl.

Vitamin D-Supplementation ist nur die eine Seite der Medaille. Sonnenlicht ist
mindestens genauso bedeutend.

Wechselspiel zwischen Interferon-B bzw. Natalizumab (Handelsname Tysabri® und
Vitamin D beachten!

Beginnen Sie unter keinen Umstdnden eine hochdosierte Behandlung mit Vitamin D
(z. B. nach Coimbra) ohne arztliche Aufsicht (andernfalls konnen schwere oder sogar
todliche Gesundheitsschdaden auftreten)!
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