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Defizite an Vitamin K erhohen das Herztodrisiko

Eine niederlandische Studie zeigt die Beziehung zwischen einem schlechten Vitamin K-Status und der
Sterblichkeit durch kardiovaskuldre Krankheiten. Dabei zeigte sich auch, dass rund ein Drittel der Teilneh-

mer mit Vitamin K unterversorgt war.

In vielen westlichen Gesundheitssystemen ist das Erkennen eines
funktionellen Vitamin K-Mangels mit dem erhdhten Risiko zur
Verkalkung der BlutgefdBe und sich daraus entwickelnden kar-
diovaskuldren Krankheiten durch die fehlende Unterscheidung
zwischen Vitamin K1 (Phyllochinon) und K2 (Menachinon) oft
erschwert. Vitamin K1 ist in griinblattrigen Gemiise vorhanden,
Vitamin K2 wird vorwiegend aus fermentierten Lebensmitteln
wie Kase und Natto aufgenommen. Die empfohlene Zufuhr von
Vitamin K basiert oftmals rein auf K1, als dessen Hauptfunktion
die Blutgerinnung angegeben wird. Die empfohlenen Richtwerte
konnten daher fiir andere Funktionen von Vitamin K, wie z.B. die
Knochengesundheit und die Pravention von Arterienablagerun-
gen, suboptimal sein.

Eine Gruppe niederldndischer Forscher wertete Daten aus der PRE-
VEND-Studie (Privention of Renal and Vascular End-Stage Disea-
se), einer prospektiven Studie in der Allgemeinbevdlkerung, aus.
Beteiligt daran waren 4.275 Personen mit einem Durchschnitts-
alter von 53 Jahren. Das Hauptziel der Untersuchung war, die Vor-
kommen von Vitamin K-Defiziten zu identifizieren sowie die Ver-
bindungen zwischen mangelndem Vitamin K und der allgemeinen
und kardiovaskuldaren Mortalitat zu ermitteln. Dabei war die feh-
lende Unterscheidung zwischen Vitamin K1 und K2 eine Begren-
zung innerhalb der Studie. Die Forscher nutzten jedoch die (inak-
tiven) dp-ucMGP-Werte (dephosphoryliertes und uncarboxyliertes
Matrix-GLA-Protein) im Plasma, ein sensitiver Marker fiir Veran-
derungen im vaskuldren Vitamin K-Status. Die Forscher priiften,
ob dieser Marker mit den in der PREVEND-Studie aufgetretenen
Sterblichkeitsfallen verbunden war. GefédBverkalkungen kommen
bei Diabetes-Patienten, bei hohem Blutdruck und chronischen
Nierenkrankheiten haufiger vor, sie sind ein signifikanter Risiko-
faktor fiir die kardiovaskuldre Mortalitat. Vitamin K (spezifisch
die MK-7-Form von Vitamin K2) ist ein essentieller Co-Faktor fiir
die Umwandlung des inaktiven ucMGP in aktives MGP. Letzteres
hemmt die Verkalkung von Arterien und anderer Weichgewebe.
Die unzureichende Versorgung mit Vitamin K flihrt zu erhohten
Plasmawerten des inaktiven ucMGP.

Es zeigte sich, dass 31 % der Teilnehmer zu geringe Vitamin K-Wer-
te hatten, die Defizite waren groBer als zundchst angenommen.
Bei alteren Teilnehmern sowie bei Bluthochdruck, Typ 2 Diabe-
tes, chronischen Nieren- und Herz-Kreislauf-Krankheiten war der
K-Mangel signifikant héher (um 50 %). Er stieg weiter an, wenn
sich die Komorbiditaten erhdhten. Nach einer Beobachtungszeit
von 10 Jahren waren 279 Teilnehmer der PREVEND-Studie ver-
storben, 74 davon aufgrund von kardiovaskuldren Krankheiten.
Es zeigte sich eine J-férmige Risikokurve, die den Vitamin K-Bio-
marker dp-ucMGP mit der allgemeinen Mortalitdt durch kardi-
ovaskuldre Krankheiten verband. Die Beziehung blieb auch nach
Anpassung an weitere Einflussfaktoren signifikant. Die Risiken be-
gannen sich substantiell bei 414 pmol/l und 557 pmol/l zu steigern
Die funktionelle Insuffizienz wurde als Blutwert von dp-ucMGP
von >500 pmol/l definiert.

Die Auswertung der PREVEND-Studie ergab, dass eine funktionel-
le Vitamin K-Insuffizienz bei rund einem Drittel der Teilnehmer
vorhanden war. Dieser Anteil konnte durch verschiedene Bedin-
gungen noch verstarkt werden. Die Forscher halten ein so hohes
Vorkommen von Vitamin K-Defiziten in der allgemeinen Bevol-
kerung flir bedeutsam. lhrer Ansicht nach kénnte die Ergdnzung
von Vitamin K eine wichtige Strategie sein, um die kardiovaskulare
Gesundheit zu verbessern. Ein geringer Vitamin K-Status ist nicht
nur ein klinisch relevanter Risikofaktor fiir unerwiinschte gesund-
heitliche Entwicklungen, er ist ein Risikofaktor, der verandert wer-
den kann. Ergdnzungen von Vitamin K kdnnten die Insuffizienz
beheben und ein gutes Ziel flir praventive Interventionen sein. Ob
die Korrektur von Vitamin K-Defiziten langfristig die Gesundheit
verbessern kann, muss in weiteren prospektiven Interventionsstu-
dien untersucht werden.
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Omega-3-Fettsduren fiir die Augen und Folate fiirs Gehor

Zwei Studien zeigen, dass Sehen und Horen durch Mikrondhrstoffe beeinflusst wird. Die Augengesundheit
Idsst sich mit einer guten Versorgung von Omega-3-Fettsiduren fordern, das Horvermogen konnte durch

gute Folatspiegel verbessert werden.

Mehrfach ungesattigte Fettsduren haben durch ihre entziin-
dungshemmenden und antioxidativen Eigenschaften viele ge-
sundheitliche Wirkungen. Sie sind fiir das gute Funktionieren
des Organismus essentiell, z.B. wichtige Elemente von Neuronen,
Nerven, Zellmembranen und Myelin. Aus metabolischer Sicht spie-
len die Mitochondrien eine grundlegende Rolle bei der zelluldren
Homdoostase, und der oxidative Stress kann ihre Funktion beein-
trachtigen. Die Mitochondrien sind die Hauptquelle der reaktiven
Sauerstoffspezies (ROS), ein ungleiches Gewicht zwischen ihnen
und der antioxidativer Abwehr fiihrt zu oxidativem Stress. Dartiber
hinaus liegen vielen Krankheiten, besonders der Augen, das Altern,
die Abnahme der Zellfunktionen und sténdige Lichteinwirkungen
zugrunde. Italienische Forscher stellen in einer Ubersicht die Rol-
le der mehrfach ungesattigten Fettsduren im menschlichen Auge
vor. Wir greifen hier zwei der angefiihrten Bereiche, das Syndrom
der trockenen Augen und die Makuladegeneration auf. Aber auch
beim Glaukom und bei Altersprozessen kann die didtetische Unter-
stiitzung mit mehrfach ungesattigten Fettsduren hilfreich fiir die
Augengesundheit sein.

Das menschliche Auge ist stindig sowohl dem Sonnenlicht als auch
kiinstlichem Licht ausgesetzt. Diese und andere exogene Quellen
fur ROS, z.B. ionisierende Strahlung, Chemotherapeutika und Um-
weltgifte, tragen zu oxidativen Schaden im Augengewebe bei. Die
langfristige Exposition ist durch die pathologischen Folgen von oxi-
dativem Stress ein erhebliches Risiko fiir das alternde Auge. Wenn
Licht in das Auge eintritt, werden ROS gebildet, die im stdndigen
Gleichgewicht mit der zelluldren Antioxidantien-Abwehr gehal-
ten werden miissen. Verdndert sich dieses Gleichgewicht, entsteht
oxidativer Stress und die ROS-Konzentration beeinflusst die Spiil-
kapazitat der Zellen. Die ROS-Menge im Gewebe ist normaler-
weise relativ gering. Ein Anstieg der Superoxid- oder Stickoxidwerte
flihrt jedoch zu einem voriibergehenden Ungleichgewicht, das die
Redox-Regulation beeintrdchtigt. Oxidativer und nitrosativer Stress
verursachen molekulare Schaden an Nukleinsduren, Lipiden und
Proteinen, die z.B. den Zellstoffwechsel stéren und sogar Nekrose
oder Apoptose auslosen konnen. Das Augengewebe, vom Tranenfilm
bis zur Netzhaut, leidet im Lauf der Zeit unter oxidativem Stress, so
dass die antioxidative Abwehr der einzelnen Gewebe eine wichtige
Rolle beim Schutz vor degenerativen Augenerkrankungen spielt. Die
Hornhaut und ihre Epithelzellen sind einem hohen Sauerstoffge-
halt ausgesetzt, haben jedoch eine wirksame Abwehr gegen ROS-
Schéaden. Dagegen sind z.B. Strukturen wie das Trabekel-Geflecht,
die nicht direkt vom Licht getroffen werden, besonders empfindlich
flir derartige Schaden.

Trockene Augen

Zu den haufigsten Augenkrankheiten gehort die trockene Kera-
tokonjunktivitis, eine multifaktorielle Erkrankung, die z.B. durch
Altern, Wechseljahre, Medikamente, Autoimmunkrankheiten und

gestorte Funktionen der Hornhaut auftreten kann. Betroffen ist die
Augenoberflache mit einem instabilen Tranenfilm. Das dann oft ver-
mehrte Blinzeln verursacht Symptome wie Brennen und das Gefiihl
von Fremdkorpern im Auge, und es kommt zu Sehstérungen. Anti-
oxidative Enzyme wie Superoxiddismutase, Katalase und Glutathi-
onperoxidase waren bei trockenen Augen geringer als bei Kontroll-
personen und korrelierten mit dem Schweregrad der Symptome.
Die Ergdnzung von mehrfach ungesittigten Fettsauren kann Ent-
ziindungen verringern, die Lipidschicht des Tranenfilms verbessern
und die Funktion der Meibom- und Tranendriisen normalisieren.
Der Nutzen dieser Nahrungsergdanzungen wurde durch zwei 2014er
Meta-Analysen belegt. Sowohl das Brennen als auch der Reflext-
ranenfluss verbesserten sich, gleiches galt fiir die Tranensekretion
und die Stabilitat des Tranenfilms. Rosacea-Patienten mit trockenen
Augen zeigten nach der Ergdnzung mit Omega-3-Fettsiuren signi-
fikant verbesserte Symptome. Weiter reduzierte eine moderate Ta-
gesdosis beider Formen von Omega-3-Fettsauren tber drei Monate
die Trdnenosmolaritat und -stabilitat bei Patienten mit trockenen
Augen. Mit Omega-3-Fettsduren verbesserten sich trockene Augen
durch Computerarbeit.

Makuladegeneration

Proportional betrachtet wird der meiste Sauerstoff in der Netzhaut
verbraucht. Sichtbares Licht fiihrt zu Endprodukten, die oxida-
tive Schaden erhdhen kdnnen. Darauf reagiert die Netzhaut sehr
empfindlich, da sie einen hohen Anteil an mehrfach ungeséttigten
Fettsduren enthdlt, die leicht oxidieren. Aus physiologischer Sicht
haben Omega-3-Fettsduren dort eine Schutzfunktion gegen Licht,
Ischdmie, Sauerstoff, Entziindungen sowie altersbedingte Patholo-
gien der vaskuldren und neuronalen Komponenten der Netzhaut.
Die pathologischen Grundlagen der altersbedingten Makuladege-
neration (AMD) liegen im oxidativen Stress. Im Alter sinkt die anti-
oxidative Kapazitat und schwicht die Effizienz der Reparatursyste-
me. Dadurch kann die Netzhaut in ihren Funktionen gestort werden,
gekennzeichnet durch Anreicherung von Liposomen-Lipofuszin in
den Zellen des Pigmentepithels und Drusen, also extrazelluldren Ab-
lagerungen. Die Degeneration und der Zelltod des Pigmentepithels
verursachen sekunddre negative Auswirkungen auf die neuronale
Netzhaut, die zu einem Sehverlust fiihren.

Die essentiellen Omega-3-Fettsduren DHA (Docosahexaensiure)
und EPA (Eicosapentaensiure) kdnnen helfen, Entziindungen zu
kontrollieren und aufzulsen. In der Netzhaut sind die DHA-Werte
hoch, das gilt besonders fiir die Stabchenzellen, was darauf hin-
weist, dass die DHA wesentliche Funktionen in der Netzhaut hat.
Die DHA beeinflusst biophysikalische Eigenschaften der Mem-
bran, ist ein zentraler Regulator des Sehzyklus, steuert die Mem-
brantransportsysteme und ist ein Vorlaufer der Synthese anderer
aktiver Molekiile. So kann die DHA zum Schutz der Netzhaut vor
degenerativen Krankheiten und AMD beitragen. Die EPA reguliert
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den Stoffwechsel von Lipoproteinen, unterdriickt die Expression
verschiedener entzilindlicher Verbindungen, die die extrazelluldre
Matrix, schiddigen kdnnen und flihrt zur Neovaskularisierung bei
AMD. Angesichts der entscheidenden Rolle von Entziindungen in
der Pathogenese der AMD kann die EPA ein Schutzfaktor sein, um
das Fortschreiten der Krankheit zu verhindern oder zu verlangsa-
men. Die DHA schiitzt die Photorezeptoren vor der durch oxidativen
Stress induzierten Apoptose, fordert ihre Differenzierung in vitro
und reguliert die Expression von anti- und proapoptotischen Pro-
teinen. In Tiermodellen zeigte sich, dass eine Nahrungsergdnzung
mit Antioxidantien und Omega-3-Fettsduren den Fettsdurengehalt
schnell verdndert und EPA in der Netzhaut um tiber 70% erhoht,
wodurch die Netzhaut vor lichtinduziertem, oxidativen Stress ge-
schiitzt wird. In einer Meta-Analyse von neun Studien wurden die
Wirkungen einer an Omega-3-Fettsduren reichen Erndhrung und
der Fischverzehr bei der primédren Pravention der altersbedingten
AMD analysiert. Die Forscher zogen das Fazit, dass diese Fettsduren
mit einem geringeren AMD-Risiko verbunden waren.

Der Beitrag von nahrhaften Antioxidantien und Antimutagenen ist
sehr wichtig, um das Augengewebe zu erhalten und Krankheiten zu
verhindern. Bei Glaukom und AMD sowie beim Syndrom der tro-
ckenen Augen ist die Gabe von Antioxidantien und vorbeugenden
Mitteln zur Linderung von Augenschaden bereits in die Praventi-
on und Therapie einbezogen. Die Forscher halten Nahrungsergan-
zungen mit mehrfach ungesattigten Fettsduren zur Stirkung der
Augengesundheit fiir indiziert. Sie machen aber darauf aufmerk-
sam, dass ihre Ubersicht dazu begrenzt ist, weil die Kenntnisse zur
Beziehung von mehrfach ungesittigten Fettsduren und Augener-
krankungen bisher nicht ausreichend sind. Die weitere Forschung
sollte den Mangel an Studien beheben, dazu biochemische, immu-
nologische und genetische Aspekte von Augenkrankheiten zusam-
men mit Erndhrungsaspekten berlicksichtigen. Es sollten spezifische
molekulare Mechanismen identifiziert werden, die an der positiven
Wirkung von mehrfach ungesattigten Fettsduren beteiligt sind, das
gilt besonders fiir solche, die fiir die unterstiitzende Therapie von
Augenerkrankungen Vorteile bringen kénnen.

Folate kontra Horverlust
Einige Studien auf der Grundlage von Befragungen zur Nahrungs-
frequenz deuten darauf hin, dass die Zufuhr von Folat und von

Vitamin B12 vor dem Hoérverlust schiitzen kdnnten. Eine Gruppe
von US-amerikanischen Forschern untersuchte daher, ob der Gehalt
an Erythrozyten-Folat und Serum-Vitamin B12 unabhingig vonei-
nander mit dem Horverlust verbunden ist. In ihre Studie wurden
Teilnehmer am ,US National Health and Nutrition Examination
Survey" einbezogen (2003- 2004). Von 1.149 Teilnehmern im Al-
ter von 20 bis zu 69 Jahren standen Daten zum Gehdr sowie zu
Folat- und Vitamin B12-Spiegeln zur Verfiigung. Die durchschnitt-
liche Reinton-Horschwelle wurde bei 0,5, 1,0, 2,0 und 4,0 kHz fiir
jedes Ohr bestimmt. Ein Horverlust galt als vorhanden, wenn die
durchschnittliche Reinton-Horschwelle in einem Ohr bei >25dB lag
oder als nicht vorhanden, wenn der Reinton-Durchschnitt in beiden
Ohren bei =25dB lag. Um die Beziehung zwischen einem Hérverlust
und den Quartilen von Folat und Vitamin B12 zu ermitteln, wurde
die Odds Ratio eingeschitzt. Von den Teilnehmern hatten 16,4% auf
mindestens einem Ohr eine Hérminderung.

Die Ergebnisse wiesen auf eine U-formige Beziehung zwischen
Folat und dem Horverlust hin. Im Vergleich zum ersten Quartil lagen
die Werte fiir den durchschnittlichen Horverlust bei 0,87, 0,70 und
1,08 fiir das zweite, dritte und vierte Quartil von Erythrozyten-Folat.
Das galt fiir Analysen, die auf weitere Einflussfaktoren wie Alter,
Geschlecht, Vitamin B12, Rauchen, Alkoholkonsum, BMI, Ethnizitat,
Larmbelastung, Einkommen und Bildung abgestimmt waren. Ob-
wohl auch inverse Verbindungen zwischen Vitamin B12 und dem
Horverlust beobachtet wurden, waren diese statistisch jedoch nicht
signifikant.

Die Forscher gehen nach diesen Ergebnissen davon aus, dass die
U-férmige Beziehung zwischen dem Erythrozyten-Folatspiegel und
dem Horverlust darauf hindeutet, dass verbesserte Folatwerte einen
Horverlust verhindern oder zumindest verringern kdnnten.
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... und ein Hinweis von PreventNetwork:

Thorne Research, CentroSan).

Fiir empfindliche Personen bieten internationale Hersteller hypoallergene Verkapselungen
und Tropflésungen von Vitamin K1 und K2 (z.B. Basic Bone Nutrient, Vitamin K2 Liquid von
Thorne Research) sowie hochgereinigte Omega-3-Fettsduren in ausgewogenem Verhiltnis
von EPA/DHA zur optimalen Dosierung und Produkte mit aktiven Folatformen an (z. B. von
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