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Dinge, die erhoht gehoren?

Mikronahrstoffe zwischen Rheumatologie, Hamatologie und Systemmedizin

WIEN - Mikronahrstoffe erleben seit Jahren eine Renaissance in
der klinischen Medizin. Was lange Zeit primar unter Praventions-
oder Lifestyle-Aspekten diskutiert wurde, riickt zunehmend in
den Fokus der evidenzbasierten Versorgung chronisch kranker
Patientinnen und Patienten. Dieser Beitrag beleuchtet zentrale
Mikronahrstoffe mit Bedeutung fiir Knochen-, Immun-, Blut- und
Stoffwechselgesundheit und ordnet deren Relevanz in einen

interdisziplindaren Kontext ein.

erade an der Schnittstelle zwi-
G schen Rheumatologie und Ha-
matologie zeigt sich: Defizite an
Vitaminen und Spurenelementen sind

haufig, klinisch relevant — und nicht
selten therapeutisch beeinflussbar.

Vitamin D und Calcium - Basis
der Osteoimmunologie

Vitamin D nimmt eine Schliissel-
rolle im Zusammenspiel von Im-
munsystem, Knochenstoffwechsel
und Entziindungsregulation ein.
Neben der klassischen Funktion in
der Calciumhomoostase beeinflusst
es T-Zell-Antworten, Zytokinprofile
und die Aktivitit osteoimmunolo-
gischer Signalwege. Leitlinien emp-
fehlen fiir Erwachsene eine tagliche
Zufuhr von etwa 800 IE Vitamin D
und rund 1.000 mg Calcium, ergénzt
durch eine addquate Proteinzufuhr.
Besonders iltere Patientinnen und
Patienten sowie Personen mit chro-
nisch-entziindlichen Erkrankungen
weisen haufig insuffiziente Spie-
gel auf. Ursachen sind reduzierte
Sonnenexposition, Malabsorption,
Glukokortikoidtherapie oder einge-
schrankte Nierenfunktion.

Eisen - mehr als Himoglobin

Eisenmangel z&hlt weltweit zu den
hiufigsten Mangelzustainden - mit
Konsequenzen weit {iber die An-
amie hinaus. Eisen ist essenzieller
Cofaktor zahlreicher Enzyme, be-
teiligt an Kollagensynthese, mito-
chondrialer Energiegewinnung und
am Vitamin-D-Metabolismus. In-
trazelluldrer Eisenmangel stort die
Balance zwischen Osteoblasten und
Osteoklasten. Hypoxieinduzierte
Signalwege fordern die Knochen-
resorption, wihrend gleichzeitig die
Knochenneubildung gehemmt wird.
Eisenmangelandmie kann somit ein

unterschitzter Risikofaktor fiir Os-
teopenie und Osteoporose sein.

Vitamin K - vom
Gerinnungsfaktor zum
GefaB- und Knochenvitamin

Lange auf die Blutgerinnung redu-
ziert, zeigt Vitamin K ein deutlich
breiteres Wirkprofil. Als Cofaktor
Vitamin-K-abhéngiger Proteine ak-
tiviert es unter anderem Osteocal-
cin und Matrix-Gla-Protein.
Diese Proteine steuern die
Knochenmineralisation
und hemmen vasku-
lare Kalzifikation.
Beobachtungsstu-
dien verkniipfen
niedrige Vita-
min-K-Spiegel
mit erhohtem
Fraktur-,
Sturz- und
kardiovasku-
larem Risiko.
Diskutiert
werden dar-
iiber hinaus
Effekte auf Glu-
kosestoffwechsel,
Entziindungspro-
zesse und Lungen-
funktion. Die Evidenz
bleibt jedoch heterogen.

Vitamin B12 -
Neurohdamatologie im
Fokus

Vitamin B12 ist essenziell fir
DNA-Synthese, Myelinisierung und
Erythropoese. Ein Mangel fiihrt klas-
sisch zur megaloblastaren Anamie,
kann jedoch auch isoliert neurolo-
gische Symptome verursachen, dar-
unter Pardsthesien, Gangstorungen
oder kognitive Defizite. Risikogrup-
pen sind dltere Menschen, Patientin-

nen und Patienten mit Malabsorp-
tionssyndromen, Vegetarier und
Veganer sowie Schwangere. Bioche-
misch manifestiert sich der Mangel
tiber erhohte Homocystein- und
Methylmalonsdurespiegel, weshalb
die Diagnostik multimarkerbasiert
erfolgen sollte.

Folsdure - Zellteilung, GefaBe
und Schwangerschaft

Folat ist zentral im Ein-Kohlen-
stoff-Stoffwechsel und unverzicht-
bar fiir DNA-Synthese und Zellpro-
liferation. Klinisch relevant ist dies
insbesondere fiir Knochenmark,
Schleimhéute und Embryogenese.
Die prakonzeptionelle Supplemen-
tation reduziert nachweislich Neural-

rohrdefekte.

Dariiber
hinaus senkt Folsaure Homocystein-
spiegel und kann das Schlaganfallri-
siko moderat reduzieren.

Selen - Redox, Schilddriise
und Immunitat

Selen wird als Selenocystein in Sele-
noproteine eingebaut, die antioxida-

tive Prozesse, Immunantworten und
die Schilddriisenhormonaktivierung
regulieren. Defizite werden mit Au-
toimmunthyreoiditis, Infektanfallig-
keit und chronischer Inflammation
in Verbindung gebracht.

Magnesium - Multitalent mit
Systemwirkung

Magnesium ist Cofaktor
in iiber 600 enzymati-
schen Reaktionen.
Entsprechend breit
ist das klinische
Wirkungsspek-
trum. Defizite
korrelieren mit
Hypertonie,
Herzrhyth-
musstorun-
gen, Insu-
linresistenz,
Migrine, De-
pression und
Schlafstérun-
gen.

Interaktionen

Mikrondhrstoffe
wirken nicht isoliert.
Eisen, Vitamin B2 und
B12 sind an der Aktivierung
von Vitamin D beteiligt. Vita-
min K reguliert die Einlagerung von
Calcium in Knochen statt Gefaf3en.
Magnesium beeinflusst wiederum
den Vitamin-D-Stoftwechsel und die
Parathormonregulation.

Klinische Implikationen

Mikronéhrstoffmangel sind bei
chronischen Erkrankungen hiufig.
Sie beeinflussen Knochen-, Immun-
und Stoffwechselgesundheit und

Mikronahrstoffe
nicht isoliert

sollten risikoadaptiert diagnostiziert
sowie zielgerichtet supplementiert
werden. ,Dinge, die erhoht gehoren®
sind daher nicht als Lifestyle-Thema
einzuordnen, sondern als klinisch
relevante Determinanten innerhalb
einer evidenzbasierten, systemisch
orientierten Medizin zu bewerten.
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Take Home Messages

= Mikronahrstoffdefizite treten
bei chronischen Erkrankun-
gen liberdurchschnittlich
haufig auf.

= Sie haben relevante Auswir-
kungen auf den Knochen-
stoffwechsel, die Immun-
funktion und metabolische
Prozesse.

= Ein Mangel kann Krankheits-
verlaufe, Komplikationsrisi-
ken und Therapieansprechen
beeinflussen.

= Daher ist eine strukturierte,
risikoorientierte Labordiag-
nostik sinnvoll.

= Eine Supplementation sollte
indikationsbezogen, evi-
denzbasiert und zielgerichtet
erfolgen — nicht pauschal.






