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1.  Einleitung 
 

1.1 Einführung in die Thematik 

 

Das Leben des Menschen ist seit alters her vom Sonnenlicht abhängig, der jahres- und 

tageszeitliche Verlauf des Sonnenstands regelte den Alltag. Mit der Entwicklung künstlicher 

Lichtquellen, also der vermeintlichen Unabhängigkeit von der Sonne, änderte sich zwar das 

Alltagsleben der Menschen drastisch, dennoch erleben die meisten Menschen weiterhin das 

Sonnenlicht als wohltuend, als förderlich für Körper und Geist. 

 

Erste wissenschaftliche Untersuchungen über die biologischen Wirkungen des Sonnenlichts 

wurden im 18. Jahrhundert begonnen. Ihre Ergebnisse führten zu einer wechselhaften 

Anschauung darüber, ob Sonnenlicht der Gesundheit mehr nutzt oder eher schadet. 

 

Die vorliegende Arbeit gründet auf Forschungsergebnissen der 1980er Jahre, als Bühring et al. in 

Frankfurt die Wirkungen von UV-Strahlung auf Parameter des Herz-Kreislauf-Systems 

untersuchten [17, 19]. Es konnte damals nachgewiesen werden, dass serielle Bestrahlung mit 

einem sonnenähnlichen UV-Spektrum positive Wirkungen auf die Herzkreislaufregulation bei 

Gesunden hat. Es wurde dabei erstmals analysiert, welchen Spektralbereichen des Lichts diese 

Wirkungen zuzuordnen sind. 

In den folgenden Jahren wurde von der nunmehr in Berlin ansässigen Arbeitsgruppe gezeigt, 

dass der positive Einfluss von UV(B)-haltiger Strahlung auf kardiovaskuläre Parameter auch bei 

Patienten mit koronarer Herzkrankheit und bei chronisch Nierenkranken mit Dialysepflichtigkeit 

nachweisbar ist [18, 64, 66, 62]. 

 

Die wichtigste Grundlage für die vorliegende Arbeit ist eine Untersuchung von 1998, in der 

nachgewiesen wurde, dass serielle Bestrahlung mit einem UV(B)-haltigen Spektrum den 

Blutdruck bei Patienten mit milder essentieller Hypertonie senken kann [65]. 

Ein wesentlicher Unterschied zwischen UV(A)- und UV(B)-haltiger Strahlung hinsichtlich der 

biologischen Wirkung ist die Induktion der Vitamin D-Synthese in der Haut, die nur durch die 

UV(B)-Strahlung möglich ist.  

Die in dieser Arbeit beschriebene Untersuchung sollte überprüfen, ob sich eine 

Blutdrucksenkung durch alleinige Vitamin D-Substitution findet oder ob eine serielle 
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Bestrahlung mit einem UV(B)-haltigen Wellenspektrum eine über die Vitamin D-Induktion 

hinausgehende Wirkung hat. 

 

 

1.2 Geschichte der Sonnenlichttherapie 

 

Die therapeutische Anwendung von Sonnenlicht blickt auf eine lange Tradition zurück, denn 

bereits in der Antike wurde der Sonne eine besondere Heilkraft zugeschrieben.  

In der griechischen Antike wurden Sonnenbäder unter anderem bei Atembeschwerden, der 

„Wassersucht“ und als „Umstimmungstherapie“ bei chronischen Krankheiten empfohlen. Die 

Olympiakämpfer des klassischen Altertums wurden angehalten, sich zur Leistungssteigerung der 

Sonne auszusetzen. Luft- und Lichtbehandlungen gehörten zum Heilrepertoire der alten Römer, 

die ihre Kranken zu einer Art Kuraufenthalt an Orte mit hoher Sonneneinwirkung verschickten. 

In der arabischen Heilkunde des beginnenden Mittelalters verordnete der damals wohl 

bekannteste Arzt Avicenna (980-1037) Sonnenbäder bei Erkrankungen der Atemwege oder des 

Herzens, bei orthopädischen Erkrankungen und bei „Frauenleiden“ [72]. 

 

Im Europa des Mittelalters und der frühen Neuzeit war der Heliotherapie keine wesentliche 

Bedeutung mehr beigemessen worden. Dies war vor allem kulturgeschichtlich bedingt durch 

die christlich-moralische Entwertung des positiv erlebten Körperlichen. Im ausgehenden 18. 

und im Laufe des 19. Jahrhunderts wandten sich jedoch verschiedene Wissenschaftler wieder 

der Lichttherapie zu, so schrieb Christoph Wilhelm Hufeland (1762-1836): „Oben an steht das 

Licht, ohnstreitig der nächste Freund und Verwandte des Lebens (...). Selbst der Mensch wird 

durch ein lichtloses Leben bleich, schlaff und stumpf, und verliert zuletzt die ganze Energie 

des Lebens (...).“ [51]. 

 

Medizinische Laien wie der Schweizer „Lichtarzt“ Arnold Rikli (1823-1906) und medizinische 

Außenseiter wie der Leipziger Heilpädagoge D.G. Moritz Schreber (1808-1861) verwendeten 

die Heliotherapie als effiziente und volksnahe medizinische Heilmethode. Ende des 19. 

Jahrhunderts griffen auch naturwissenschaftlich orientierte Kliniker wie Oscar Bernhard 

(1861-1939) in Davos und Auguste Rollier (1874-1954) in Leysin das heliotherapeutische 

Thema wieder auf und behandelten überwiegend Patienten mit Tuberkulose mit zum Teil 

beachtlichem Erfolg [72]. 
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1903 erfuhr die Lichttherapie eine herausragende wissenschaftliche Würdigung durch die 

Verleihung des medizinischen Nobelpreises an Niels Ryberg Finsen (1860-1904), der in 

seinem Kopenhagener Lichtinstitut Patienten mit Lupus vulgaris sowohl mit natürlichem 

Sonnenlicht als auch mit erstmals eingesetzten künstlichen Lichtstrahlern 

(Sonnenbrenngläsern) behandelte [34]. 

 

Die Rachitis spielte in der ersten Hälfte des 19. Jahrhunderts in den Großstädten Nordeuropas 

eine bedeutende Rolle als Kindererkrankung und Störung der kindlichen (Knochen-) 

Entwicklung. 1919 konnte der Berliner Kinderarzt Kurt Huldschinsky (1883-1941) nachweisen, 

dass die Rachitis durch die Exposition unter Quecksilberbogenlampen geheilt werden kann [52]. 

Zur Erklärung wurde ein antirachitischer Faktor postuliert, der später von dem Göttinger 

Chemiker Adolf Windaus (1876-1959) identifiziert und mit „Vitamin D“ bezeichnet wurde, 

wofür ihm 1928 der Nobelpreis für Chemie zuerkannt wurde [116].  

 

Bedingt durch die Fortschritte der wissenschaftlichen Hochschulmedizin in der zweiten Hälfte 

des 20. Jahrhunderts (u.a. Entwicklung von Antibiotika, synthetische Produktion von Vitamin 

D) verlor die klinisch und präventiv orientierte Heliotherapie an Bedeutung. Mit der 

technischen Verbesserung moderner Licht- und Phototherapiesysteme blieb sie lediglich in der 

Prophylaxe und Therapie von akuten und chronischen dermatologischen Erkrankungen (z.B. 

Psoriasis vulgaris, atopische Dermatitis, Akne vulgaris, kutanes T-Zell-Lymphom) in 

Anwendung. 

 

Aufbauend auf einigen Veröffentlichungen, die den positiven Effekt von UV-Bestrahlung auf die 

allgemeine körperliche Leistungsfähigkeit bei Bergleuten [71], Schulkindern [59] und 

Sportstudenten [105] beschrieben, führten in den 1980er Jahren Bühring et al. Untersuchungen 

durch, die sich erneut mit den systemischen Effekten der UV-Strahlung befassten und mit der 

Frage, welchen Spektralbereichen die biopositiven Wirkungen zugrunde liegen. Hierbei konnte 

erstmals gezeigt werden, dass nur nach Exposition mit sonnenähnlichen UV-Spektren, also 

UV(B)-haltiger Strahlung leistungsfördernde Effekte zu beobachten waren. Der langwellige 

UV(A)-Anteil oder das sichtbare Licht riefen diese Wirkungen nicht hervor [17, 16]. 

In Fortsetzung dieser Ergebnisse wurde in mehreren Studien gezeigt, dass serielle Bestrahlung 

mit einem sonnenähnlichen UV-Spektrum positive Wirkungen auf die Herzkreislauf- und die 

Blutdruckregulation hat, nicht nur bei Gesunden, sondern auch bei Patienten mit koronarer 
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Herzkrankheit, bei chronisch Nierenkranken mit Dialysepflichtigkeit sowie bei Patienten mit 

milder essentieller Hypertonie [17, 18, 62, 64, 65, 66]. 

 

 

1.3  UV-Strahlung und Vitamin D-Stoffwechsel 
 

1.3.1 Spektren der UV-Strahlung 

Das solare Strahlungsspektrum reicht von der langwelligen Hochfrequenzstrahlung bis zur 

Röntgenstrahlung am kurzwelligen Ende. Auf die Erdoberfläche gelangen nur Strahlen mit einer 

Wellenlänge größer als 280 nm, die kürzerwelligen Strahlen werden von der Ozonschicht 

absorbiert. 

Biologisch besonders bedeutsam sind der UV-Anteil (100-400 nm), das sichtbare Licht (400-760 

nm) sowie die Wärmestrahlung (Infrarot) (>760 nm). 

Die Ultraviolettstrahlung wird in drei Klassen unterteilt: 

- das kurzwellige UV(C): 100-280 nm (erreicht die Erdoberfläche nicht) 

- das mittelwellige UV(B): 280-320 nm 

- das langwellige UV(A): 320-400 nm 

Nur Strahlen, die in die Haut eindringen, können photochemische und somit biologische 

Reaktionen im Organismus auslösen. Von der Haut reflektiertes Licht ist biologisch unwirksam. 

Die Eindringtiefe der UV-Strahlung in die Haut ist abhängig von der Wellenlänge und der 

Hautbeschaffenheit. UV(A) dringt tiefer in die Haut ein als UV(B). UV(B) wird zu 90 % bereits 

in der Epidermis absorbiert, wohingegen UV(A) noch zu 60 % die tiefer liegende Dermis und 

unter Umständen auch darunter liegendes Gewebe (Subkutis) erreicht [30]. 

 

1.3.2 Wirkungen von UV-Strahlung auf die Haut (einschließlich dermato-onkologischer 

Wirkungen) 

Die offensichtlichste biologische Wirkung der UV-Strahlung ist die Erythem- bzw. 

Pigmentbildung der Haut. 

Das Erythem ist eine entzündliche Rötung der Haut, die sich bildet, sobald eine Schwellendosis, 

die sogenannte minimale Erythemdosis (MED), überschritten wurde. Die MED ist definiert als 

die Energiemenge, die in einem Zeitraum von 24 Stunden nach einer Bestrahlung eine gerade 

wahrnehmbare Rötung der Haut erzeugt [106].  
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UV(B) besitzt eine etwa 1000fach größere erythemauslösende Wirkung als UV(A). UV(A) löst 

allenfalls ein geringes, rasch abklingendes Erythem aus, gefolgt von einer nach Minuten bis 

Stunden einsetzenden, auf der Oxidation in der Haut befindlicher Promelanine beruhenden 

Sofortpigmentierung. UV(B) führt dagegen erst nach 48-72 Stunden zu der sogenannten 

Spätpigmentierung, welche durch eine verstärkte Bildung von Melanin und ein verstärktes 

Wachstum der Melanozyten in der Haut gebildet wird. UV(B) regt gleichzeitig die Teilungsraten 

der in der Haut befindlichen Keratinozyten an, was zur Verdickung des Stratum corneum, also 

zur Ausbildung der sogenannten Lichtschwiele führt [4]. 

Lichtschwiele und Pigmentierung sind als natürliche Adaptationsprozesse der Haut an 

kontinuierliche Einwirkung von UV-Strahlung zu verstehen. Das Ausmaß der Pigmentierung 

hängt außerdem vom Hauttyp ab [35]. 

 

UV-Strahlung hat in der Haut eine generell immunsuppressive Wirkung sowohl im bestrahlten 

als auch im unbestrahlten Hautbezirk. UV-Strahlung unterdrückt das Immunsystem der Haut, 

indem sie die Präsentation von Antigenen inhibiert, die Freisetzung immunsuppressiver Zytokine 

(TNF-alpha, IL-10) stimuliert und T-Lymphozyten vom regulatorischen Typ induziert. Eine 

wesentliche molekulare Zielstruktur bei der UV-induzierten Immunsuppression ist der UV-

induzierte DNA-Schaden [67].  

Die wichtigsten UV(B)-induzierten DNA-Schäden sind Cyclobutan-Pyrimidin-Dimere und 6-4 

Photoprodukte, die durch die Nukleotid-Exzisions-Reparatur entfernt werden können. Durch 

fehlerhafte Reparatur entstehen vorwiegend C- zu T- und CC- zu TT-Transitionen, welche als 

charakteristische UV-induzierte Mutationen identifiziert wurden. UV(A)-Strahlen können 

indirekt über die Bildung reaktiver Sauerstoffspezies die DNA schädigen [4]. 

 

Keratinozyten mit hohem DNA-Schaden werden durch Apoptose eliminiert, Keratinozyten mit 

geringerem DNA-Defekt reparieren diese Schäden oder geben eine Mutation weiter. Die 

Kapazität der DNA-Reparatur-Systeme steigt mit fortgesetzter, niedrig dosierter UV-Exposition. 

Melanozyten hingegen werden nicht durch Apoptose eliminiert, ein durch starke UV-Exposition 

induzierter hoher DNA-Schaden in diesen Zellen führt somit mit sehr viel höherer 

Wahrscheinlichkeit zu einer Mutation. Niedrig dosierte UV-Exposition führt auch in den 

Melanozyten zu einer Verbesserung der DNA-Reparatur-Kapazität [39]. 
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1.3.3 Karzinoprotektive Wirkung von UV-Strahlung 

In den letzten Jahren haben mehrere epidemiologische Beobachtungen und Fall-Kontroll-Studien 

eine karzinoprotektive Wirkung von natürlicher UV-Strahlung bei Prostata-, Kolon- und 

Mammakarzinomen aufzeigen können [63]. Weitere Hinweise für eine inverse Korrelation 

zwischen natürlicher UV-Exposition und Inzidenz sowie Mortalität haben sich neuerdings auch 

für das Harnblasen- und Nierenzellkarzinom [10], Hodgkin- und Non-Hodgkin-Lymphom [10, 

32, 94, 41], Rektum-, Magen- und Dünndarmkarzinom ergeben [10]. 

 

1.3.4 Photobiologie der Vitamin D-Synthese und Vitamin D-Metabolismus 

Der bekannteste und am besten untersuchte Effekt der UV(B)-Strahlung ist die Aktivierung des 

Vitamin D-Metabolismus. 

Durch die Einwirkung von UV(B)-Strahlen im Wellenbereich von 290 – 320 nm wird das in der 

Haut befindliche 7-Dehydrocholesterol (7-DHC, auch Pro-Vitamin D) zu Prävitamin D3 

umgewandelt [49, 38, 97, 31, 14]. Die maximale Konversionsrate liegt bei Wellenlängen von 

295-296 nm. Prävitamin D3 wird temperaturabhängig ebenfalls in der Haut zu Vitamin D3 

(Cholecalciferol) isomerisiert [44, 49, 97]. Dieser Prozess läuft kontinuierlich ab und ist auch 

noch vier Tage nach einer einmaligen UV(B)-Exposition nachweisbar [97]. Bei wiederholten 

UV(B)-Einwirkungen kommt es zur Bildung von zwei weiteren Isomerisationsprodukten, 

Lumisterol und Tachysterol [97, 46, 48, 49]. Diese beiden Metaboliten sind biologisch nicht 

wirksam, durch ihre Bildung wird jedoch eine Vitamin-D-Intoxikation vermieden [97]. 

 

 

 

 

Abb. 1: Schema 
der kutanen 
Vitamin D-
Syntheseschritte 
nach Holick [45] 
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Verschiedene Faktoren wie Hautbeschaffenheit, Alter und Umwelteinflüsse beeinflussen die 

Konversionsrate. 

So kann eine starke Hautpigmentierung bereits zu einer erheblichen Abnahme der kutanen 

Vitamin D-Synthese führen [25, 88, 48, 45]. Die Synthesekapazität der Haut für 7-DHC nimmt 

außerdem mit zunehmendem Alter ab [83]. Der Anteil der solaren UV(B)-Strahlung, der nicht 

durch die Ozonschicht gefiltert wird und somit auf die Erde auftrifft, hängt wesentlich von der 

Tages- und Jahreszeit sowie dem Breitengrad ab. Somit kommt es mit zunehmender Entfernung 

vom Äquator zu einer reduzierten kutanen Vitamin D-Bildung vor allem im Winter. 

Untersuchungen aus Norwegen und Kanada zeigen eine nur geringe Sonnenlicht-induzierte 

Vitamin D-Synthese in den Monaten Oktober bis März, für die südliche Hemisphäre liegt der 

„Vitamin D-Winter“ in den Monaten April bis September [49, 47, 45]. 

Cholecalciferol wird über den Blutkreislauf, an das Vitamin D-bindende Protein (DBP) 

gekoppelt, in die Leber transportiert, wo es zu 25-Hydroxyvitamin D3 (=25-OH-D3) hydroxyliert 

wird [45, 97, 38, 14]. Die Bildung von 25-Hydroxyvitamin D3 unterliegt keiner negativen 

Rückkopplung, sie steigt vielmehr proportional zum Substratangebot an [14, 119].  

In den proximalen Tubuluszellen der Niere wird 25-Hydroxyvitamin D3 hauptsächlich durch das 

Enzym 1-Alpha-Hydroxylase zu dem hormonell wirksamen 1,25-Dihydroxyvitamin D3 (= 1,25-

OH2-D3=Calcitriol) metabolisiert [45, 38]. Die Aktivität der renalen 1-Alpha-Hydroxylase 

unterliegt engen Regulationsmechanismen über die Calcium-, Parathormon (PTH)- und 

Calcitriolserumspiegel [111, 31]. 

Die fehlenden negativen Rückkopplungsmechanismen machen 25-Hydroxyvitamin D3 zum 

geeigneten Marker für den Vitamin D-Status des Körpers [123]. 

 

1.3.5 Extrarenale Vitamin D-Synthese 

Seit Beginn der 80er Jahre fanden sich Hinweise, dass Calcitriol nicht nur in der Niere, sondern 

auch extrarenal gebildet werden kann [70, 37]. Mittlerweile wurde diese Vermutung durch den 

Nachweis des Enzyms 1-Alpha-Hydroxylase in der Haut und verschiedenen anderen „nicht-

renalen“ Organen bestätigt [14, 30]. Die extrarenale Synthese beeinflusst jedoch unter 

physiologischen Bedingungen den Calcitriolserumspiegel nur gering, erst unter 

pathophysiologischen Umständen, z.B. bei niereninsuffizienten Patienten, wird durch die 

extrarenale Synthese der Calcitriolserumspiegel signifikant erhöht [14]. 

Die Funktion der extrarenalen Calcitriolbildung wird in ihrer autokrinen Wirkung auf zellulärer 

Ebene gesehen, wo Calcitriol zu einer Proliferationshemmung und Zelldifferenzierung führt 

[31].  
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Die Regulation der extrarenalen 1α-Hydroxylase unterliegt vor allem lokalen Faktoren wie 

Cytokinen und Wachstumsfaktoren [31]. Die lokale Calcitriolbildung hängt außerdem vom 25-

Hydroxyvitamin D3-Spiegel ab [123]. 

 

1.3.6 Vitamin D-Status 

1997 empfahl das Institute of Medicine for the National Academy of Sciences der USA nach 

einer Analyse der vorhandenen Literatur die tägliche Zufuhr von 200 – 600  I.E. Vitamin D 

(Cholecalciferol) pro Tag [45, 29], dabei ist jedoch einschränkend zu bemerken, dass Vitamin D 

natürlicherweise nur in sehr wenigen Lebensmitteln vorkommt [45] und somit eine Anreicherung 

der Lebensmittel mit synthetisch hergestelltem Vitamin D notwendig ist, um die empfohlene 

Menge aufzunehmen. 

Bei ausreichender Sonnenlicht-Exposition ist keine Vitamin D-Aufnahme mit der Nahrung 

notwendig, denn durch die Photokonversion in der Haut kann der Vitamin-D-Bedarf des 

Menschen gedeckt werden [45]. 

Ein Konsensus bezüglich der optimalen Vitamin D-Versorgung besteht bislang nicht. Die 

meisten Autoren definieren einen Vitamin D-Mangel bei 25-Hydroxyvitamin D3-Spiegeln unter 

50 nmol/l [79, 8]. Bis zu einem 25-Hydroxyvitamin D3-Spiegel von 75 – 100 nmol/l sind 25-OH-

D3 und Parathormon invers korreliert [50], daher wird neuerdings ein Spiegel von mindestens 75 

nmol/l als suffizient empfohlen [50, 123, 109]. 

 

Status 25-Hydroxyvitamin D3-Spiegel 

Mangel <50 nmol/l 

Normal 50-250 nmol/l 

Empfohlen 75-150 nmol/l 

Intoxikation >375 nmol/l 

 

Tab. 1: Referenzbereich des Vitamin D nach Holick [50]. 

 

In mehreren in den letzten Jahren durchgeführten Studien zum Vitamin D-Status der 

Bevölkerung zeigte sich, dass in Nordamerika und Europa viele gesunde Erwachsene einen 

insuffizienten 25-Hydroxyvitamin D3-Spiegel aufwiesen [50, 123]. Für Deutschland ergab eine 

Untersuchung von 2007, dass 17,0 % der Frauen und 15,6 % der Männer einen Vitamin D-

Mangelzustand aufweisen, unabhängig von der Jahreszeit. Insgesamt 57,8 % der Frauen und 

56,8 % der Männer hatten einen 25-Hydroxyvitamin D3-Spiegel unter 50 nmol/l [43].  
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1.4  Pleiotrope Wirkungen von Vitamin D 

 

1.4.1 „Klassische“ Vitamin D-Wirkungen 

Der aktive Vitamin D-Metabolit Calcitriol wird zu den steroidähnlichen Hormonen gezählt [38, 

45, 97]. Die genomischen Effekte des Calcitriols werden über den nukleären Vitamin D-

Rezeptor (VDR) vermittelt [45, 89]. Eine Reihe von Wirkungen, z.B. die intrazelluläre 

Calciumerhöhung erfolgen jedoch zu schnell, um Gen-vermittelt zu sein, sie werden über 

zellmembranständige Rezeptoren entfaltet [14, 89]. 

Die „klassische“ Stoffwechselfunktion des Vitamin D, bzw. seines aktiven Metaboliten 

Calcitriol liegt in der Erhaltung der Calcium- und Phosphat-Homöostase.  

Die folgende tabellarische Übersicht fasst die Wirkungen von Calcitriol auf die „klassischen“ 

Zielorgane zusammen. Diese Wirkungen stehen in der Regel im Zusammenhang mit einer 

Erhöhung des Calciumspiegels. 

 

Zielorgan Wirkung 

Knochen - Mobilisation von Calcium und Phosphat aus dem 

Knochen [111] 

- Förderung der Mineralisation neugebildeten Knochens 

[97, 5] 

- Förderung der Differenzierung von Osteoblasten [5] 

Niere - Calciumrückresorption im Tubulussystem [31, 14] 

- Hemmung der 1-Alpha-Hydroxylase [42, 14] 

Dünndarm - Stimulation der intestinalen Calcium- und 

Phosphatresorption [31, 97, 14] 

Parathyreoidea - Direkte (über den Vitamin D-Rezeptor vermittelte) und 

indirekte (durch Erhöhung des Calciumspiegels) 

Hemmung der Bildung und Freisetzung von Parathormon 

[5] 

 

Tab. 2: Wirkungen von Calcitriol auf die „klassischen“ Zielorgane 
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1.4.2 „Nicht-klassische“ Vitamin D-Wirkungen 

Der Vitamin D-Rezeptor wurde auch in vielen anderen, nicht an der Calcium-Regulation 

beteiligten Geweben nachgewiesen. Diese sogenannten „nicht-klassischen“ Zellen und Gewebe 

sind z.B. Haut, Lymphknoten, Makrophagen, Milz, Thymus, Ovar, Prostata, Hypophyse, 

Schilddrüse, Epithel des Gastrointestinaltrakts, Skelettmuskel, Leber und Betazellen des 

Pankreas [5, 111, 49, 50]. 

 

Für einen Einfluss des Vitamin D auf kardiovaskuläre Funktionen spricht der Nachweis des 

Vitamin D-Rezeptors im Herzmuskel [110], in der glatten Gefäßmuskulatur [60] sowie am 

Gefäßendothel [84, 85]. 

 

Darüber hinaus besitzen eine Vielzahl von Tumorzellen (Mammakarzinom, Kolonkarzinom, 

malignes Melanom, myeloische und lymphozytische Leukämie, Zervix- und Prostatakarzinom) 

Vitamin D-Rezeptoren [97, 5]. 

Generell entfaltet Calcitriol an diesen Geweben eine antiproliferative und 

differenzierungsfördernde Wirkung [89, 45, 31]. 

 

 

1.5 Arterielle Hypertonie 

 

1.5.1  Bedeutung der arteriellen Hypertonie als Risikofaktor 

Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems stellen in den westlichen Industrienationen die 

häufigsten Todesursachen dar. Der arteriellen Hypertonie kommt dabei eine besondere 

Bedeutung zu, da sie ein wesentlicher und behandelbarer Risikofaktor für kardio- und 

zerebrovaskuläre sowie renale Erkrankungen ist.  

Die Prävalenz der Hypertonie ist von der untersuchten Populationszusammensetzung und von 

den benutzten Definitionskriterien abhängig. In Deutschland beträgt sie ca. 55 % bei Personen 

im Alter von 35 bis 64 und bei einem Grenzwert von 140/90 mmHg [118]. Nach Schätzungen 

der WHO sind weltweit 13 % aller Todesfälle auf die arterielle Hypertonie zurückzuführen 

[121].  

Patienten mit einer arteriellen Hypertonie ohne definierbaren Grund haben eine essentielle 

Hypertonie. Davon abgegrenzt werden die sekundären Hypertonieformen, denen renale oder 
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endokrine Störungen zugrunde liegen. In der Allgemeinbevölkerung liegt der Anteil der 

sekundären Hypertonie bei 6-8 % [114]. 

 

1.5.2 Einflussfaktoren bei der essentiellen Hypertonie 

Die Höhe des Blutdrucks wird durch verschiedene Faktoren reguliert. Genetische Faktoren 

wurden lange Zeit als wichtig in der Genese der Hypertonie angesehen, gestützt durch 

tierexperimentelle Studien und Untersuchungen am Menschen. Es wird vermutet, dass die 

Vererblichkeit wahrscheinlich multifaktoriell ist oder dass eine größere Zahl von verschiedenen 

genetischen Defekten Hypertonie als einen phänotypischen Ausdruck zeigen [114]. Ebenso 

wurde eine Vielzahl an sozioökonomischen Faktoren als bedeutsam bei der Entwicklung einer 

Hypertonie angesehen, dazu gehören Gewicht, Alkoholkonsum,  körperliches Training und 

Ernährungsgewohnheiten, insbesondere der Kochsalzkonsum [114, 53].  

Das Ansprechen auf eine Kochsalzrestriktion (Salzsensitivität) ist bei normotensiven und 

hypertensiven Individuen nicht einheitlich [113].  Das Ausmaß der Salzsensitivität steht 

möglicherweise im Zusammenhang mit dem Plasmareninspiegel, der bei Hypertoniepatienten 

breiter gestreut ist als bei normotensiven Individuen [114]. 

 

1.5.3 Behandlungsrichtlinien 

Die Beziehung zwischen Blutdruckhöhe und dem relativen Herzinfarkt- bzw. Schlaganfallrisiko 

ist nahezu linear, weswegen die Festlegung eines oberen Normalwertes als problematisch 

angesehen wird [107, 78]. 

In den aktuellen europäischen Leitlinien wird bei Erwachsenen ein systolischer Blutdruck von 

unter 120 mmHg und ein diastolischer Blutdruck von unter 80 mmHg als optimal bewertet. Von 

einer Hypertonie wird erst gesprochen, wenn die Werte 140 bzw. 90 mmHg übersteigen [120, 

33]. Bei Vorliegen dieser Werte wird die Indikationsstellung einer spezifischen Therapie 

empfohlen. Unter Berücksichtigung des Schweregrades und des kardiovaskulären Gesamtrisikos 

finden dabei allgemeine, nicht-medikamentöse Maßnahmen sowie medikamentöse Maßnahmen 

Anwendung [122]. Die wichtigsten nicht-medikamentösen Maßnahmen sind Gewichtsreduktion, 

Kochsalzrestriktion, körperliche Bewegung, Verzicht auf Alkohol und Nikotin [28, 122]. 
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1.6 Fragestellungen der vorliegenden Arbeit 

 

- UV-Strahlung hat eine blutdrucksenkende Wirkung. Ist diese durch den Vitamin D-

Stoffwechsel vermittelt oder gibt es eigenständige UV-Wirkungen, die den Blutdruck 

günstig beeinflussen? 

 

- Wie verändern sich die Parameter des Vitamin D-Stoffwechsels durch UV(B)-Exposition 

bzw. durch Cholecalciferol-Substitution? Gibt es Unterschiede? 

 

- Sollte ausreichende UV-Exposition zu den nicht-medikamentösen Therapiemaßnahmen 

der arteriellen Hypertonie hinzugefügt werden? 
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2.  Probanden, Material und Methodik 

Die Studie wurde von der Ethikkommission des Universitätsklinikums Benjamin Franklin der 

Freien Universität Berlin (jetzt: Charité – Universitätsmedizin Berlin, Campus Benjamin 

Franklin) genehmigt. Alle Probanden wurden vor der ersten Untersuchung über den 

Studienablauf umfassend informiert und gaben ihr schriftliches Einverständnis. 

 

 

2.1  Studiendesign 

 

Es handelte sich um ein prospektives, randomisiertes, klinisches Studiendesign mit einfacher 

Verblindung. Hauptzielvariable war der diastolische Blutdruck am Tage, gemessen mittels 

ambulanter 24-Stunden-Blutdruckmessung (ABDM). 

 

Tabelle 3 enthält die von der Deutschen Hochdruckliga in ihren Leitlinien angegebenen 

Definitionen und Klassifikationen der Blutdruckstufen [27]. Wenn die systolischen und 

diastolischen Blutdruckwerte eines Patienten in verschiedene Kategorien fallen, dann gilt die 

höhere Kategorie. 

 

Kategorie Systolisch Diastolisch 

Optimal < 120 mmHg < 80 mmHg 

Normal 120 – 129 mmHg 80 – 84 mmHg 

Hoch normal 130 – 139 mmHg 85 – 89 mmHg 

Leichte Hypertonie 140 – 159 mmHg 90 – 99 mmHg 

Mittlere Hypertonie 160 – 179 mmHg 100 – 109 mmHg 

Starke Hypertonie ≥ 180 mmHg ≥ 110 mmHg 

Isolierte systolische Hypertonie ≥ 140 mmHg < 90 mmHg 

 

Tab. 3: Definition und Klassifikation der Blutdruckstufen nach [27]. 

 

Die angegebenen Grenzwerte beziehen sich auf die Gelegenheitsmessung des Blutdrucks. Der 

während der ambulanten 24-Stunden-Blutdruckmessung bestimmte Blutdruck ist niedriger als 

der in der Praxis oder in der Selbstmessung gemessene Blutdruck (siehe Tabelle 4, aus [27]). Die 

Definition Hypertonie ist durch das Überschreiten des Tagesmittelwertes festgelegt [26]. 
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 Systolischer Blutdruck Diastolischer Blutdruck 

Praxis oder Klinik 140 mmHg 90 mmHg 

24 Stunden (gesamt) 130 mmHg 80 mmHg 

Tagphase 135 mmHg 85 mmHg 

Nachtphase 120 mmHg 75 mmHg 

Selbstmessung (zu Hause) 135 mmHg 85 mmHg 

 

Tab. 4: Blutdruckgrenzen zur Definition von Hypertonie 

mit unterschiedlichen Messverfahren nach [27]. 

 

In die Studie eingeschlossen wurden die Probanden, deren diastolischer Tagesmittelwert nach 

einer 24-Stunden-Blutdruckmessung zwischen 85 und 104 mmHg lag. Zusätzlich wurden 

Probanden mit leichter isolierter systolischer Hypertonie eingeschlossen. 

 

Außerdem wurden folgende Ein- und Ausschlusskriterien festgelegt: 

Einschlusskriterien: 

• Vorliegen einer unbehandelten leichten bis mittleren essentiellen Hypertonie 

• Mindestalter 18 Jahre 

• Kaukasische Abstammung 

• Freiwillige Teilnahme nach Aufklärung und schriftlicher Einwilligung 

Ausschlusskriterien: 

a) allgemein 

• Teilnahme an einer anderen klinischen Prüfung innerhalb der letzten 30 Tage 

• Unfähigkeit oder Unwille, die Kriterien des Prüfplanes zu erfüllen 

b) Anamnese/Untersuchungsbefund 

• Starke primäre arterielle Hypertonie (Tagesmittelwert des Blutdrucks nach ABDM 

systolisch >154 mmHg und/oder diastolisch >104 mm Hg) 

• Sekundäre arterielle Hypertonie 

• Vorliegen von Kontraindikationen für die Einnahme von Vitamin D-Präparaten 

• Akute Infektionskrankheiten 

• Dermatologische Erkrankungen, insbesondere Photodermatosen 

• Hauttyp I nach Fitzpatrick [35] 
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• Vorliegen multipler (>50) Haut-Naevi 

c) medikamentös 

• Einnahme von antihypertensiver Medikation in den letzten vier Wochen vor 

Studienbeginn 

• Einnahme von Vitamin D-Präparaten oder starke Sonnenexposition innerhalb der 

letzten drei Monate 

• Einnahme von potentiell photosensibilisierenden Pharmaka 

 

Um eine vergleichbare Verteilung der Blutdruckwerte in den Versuchsgruppen zu erzielen, 

wurde eine geschichtete Randomisierung durchgeführt. Dazu wurden alle Teilnehmer in 

Anlehnung an die oben beschriebene Klassifikation zunächst in drei Subgruppen aufgeteilt: 

- Randomgruppe 1: leicht erhöhter diastolischer Blutdruck: 85 – 89 mmHg (n=35) 

- Randomgruppe 2: mittelgradig erhöhter diastolischer Blutdruck: 90 – 104 mmHg (n=23) 

- Randomgruppe 3: leichte isolierte systolische Hypertonie: 135 - 154 mmHg (diastolisch < 85 

mmHg)   (n=14) 

 

Danach erfolgte die zufällige Zuteilung der Patienten zu einer der beiden Studiengruppen. 

Am Beginn der Studie bestand die erste Studiengruppe (Bestrahlung mit UV(B)-emittierendem 

Spektrum und orale Einnahme von Placebo, im folgenden genannt „UVB-Gruppe“) aus 35 

Teilnehmern, die zweite Studiengruppe (Bestrahlung mit UV(A)-emittierendem Spektrum, orale 

Einnahme von Cholecalciferol, im folgenden genannt „VitD-Gruppe“) aus 37 Teilnehmern. 

 

 

2.2  Probanden 

 

In die Studie wurden 72 Probanden (30 Frauen, 42 Männer) mit  unbehandelter leichter bis 

mittlerer essentieller Hypertonie eingeschlossen.  

Acht Probanden schieden vorzeitig aus der Untersuchung aus und wurden nicht in die 

Auswertung miteinbezogen. Davon gaben fünf Probanden als Grund für ihr Ausscheiden 

terminliche Gründe an, zwei Teilnehmer klagten über einen sich unter der Bestrahlung 

entwickelnden Pruritus und wurden daher sicherheitshalber ausgeschlossen. Eine Probandin 

bedurfte während der Studienphase einer antihypertensiven Pharmakotherapie. 
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Die folgende Tabelle 5 fasst die anthropometrischen Daten der Studienteilnehmer, die die Studie 

beendet haben und in die Auswertung einbezogen wurden, zusammen.  

 

 UVB-Gruppe (n=30) VitD-Gruppe (n=34) 

Randomgruppe 1   

Anzahl 14 16 

Geschlecht [weiblich/männlich] 6/8 7/9 

Alter [Jahre] 62,0 (47,8 – 64,0) 52,5 (44,5 – 61,8) 

Größe [m] 1,70 (1,66 – 1,77) 1,71 (1,62 – 1,80) 

Gewicht [kg] 75,0 (68,3 – 90,0) 78,5 (73,0 – 95,0) 

BMI [kg/m²] 25,9 (23,6 – 29,9) 28,6 (26,2 – 31,2) 

Randomgruppe 2   

Anzahl 10 11 

Geschlecht [weiblich/männlich] 4/6 2/9 

Alter [Jahre] 46,5 (36,3 – 56,8) 57,0 (50,0 – 64,0) 

Größe [m] 1,73 (1,70 – 1,76) 1,76 (1,72 – 1,85) 

Gewicht [kg] 77,5 (64,3 – 86,0) 90,0 (83,0 – 95,0) 

BMI [kg/m²] 25,2 (22,9 – 27,6) 29,7 (25,7 – 32,9) 

Randomgruppe 3   

Anzahl 6 7 

Geschlecht [weiblich/männlich] 4/2 4/3 

Alter [Jahre] 60,0 (57,5 – 64,8) 62,0 (42,0 – 68,0) 

Größe [m] 1,66 (1,60 – 1,71) 1,73 (1,65 – 1,85) 

Gewicht [kg] 73,8 (70,3 – 80,5) 92,0 (68,0 – 100,0) 

BMI [kg/m²] 27,4 (24,7 – 30,6) 28,4 (25,0 – 31,1) 

 

Tab. 5: Anthropometrische Daten der zwei Studiengruppen, aufgeteilt nach Randomgruppen; 

Auflistung der Mediane, der 25. und 75. Perzentile (in Klammern). 
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2.3  Zeitlicher Ablauf 

 

Die folgende Abbildung stellt schematisch die zeitliche Abfolge der Studie dar. 

 

PT 01 PT 02 PT 03 PT 04
Feb April Mai März 

Bestrahlungsperiode  (10 Wochen)

ABDM

ABDMABDM

Screening

25-OH-D3

Parathormon

Calcium

1,25-(OH)2D3

Labor:

Woche 0 5 10 15-2

+
+

+

+

+
+

+

+

+

+

+ +
+

+

+

 

Abb 2.:  Schematische Darstellung des zeitlichen Studienablaufs 
 

 

In einer Screeningphase, die zwei Wochen vor dem Start der Interventionsphase begann, wurden 

die Teilnehmer der ersten ABDM unterzogen, um sie in eine der drei Randomgruppen 

einzuordnen. Die Prüftage kennzeichnen die Tage der Laboranalysen. Der erste Prüftag (PT 01) 

war der erste Interventionstag (= erster Bestrahlungstag), der zweite Prüftag (PT 02) der zehnte 

und der dritte Prüftag (PT 03) der letzte Interventionstag. Der vierte Prüftag (PT 04) fand fünf 

Wochen nach Abschluss der Intervention statt. 

 

 

2.4  Studienablauf 

 

2.4.1  Überblick über den Studienablauf 

Bei der Screeninguntersuchung wurde zunächst der Blutdruck kontrolliert. Diese erfolgte mit 

einem halbautomatischen Gerät der Firma boso®. 
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Die Probanden befanden sich dazu in einem separaten Raum und lösten selbständig insgesamt 

sechsmal im Abstand von jeweils zwei Minuten eine Messung aus. Das Display mit der 

Ergebnisanzeige war verdeckt. Von den sechs Ergebnissen wurde am Ende der Mittelwert 

gebildet.  

Bei Werten über 140 mmHg systolisch und/oder 90 mmHg diastolisch wurde bei den 

Teilnehmern die erste ABDM durchgeführt. Nach der Auswertung dieser Messung wurden, 

wenn sich das Vorliegen einer Hypertonie bestätigt hatte, eine allgemeine Anamnese erhoben, 

die Ein- und Ausschlusskriterien überprüft und eine gründliche körperliche Untersuchung 

durchgeführt. Bei Einschluss in die Studie erfolgte die Zuordnung zu einer der drei 

Randomgruppen und dann in eine der Studiengruppen. 

 

Beide Studiengruppen (UVB- und VitD-Gruppe) wurden über einen Zeitraum von zehn Wochen 

zweimal wöchentlich ganzkörperbestrahlt. Den Teilnehmern war dabei nicht bekannt, mit 

welchem Wellenspektrum sie bestrahlt wurden. Die UVB-Gruppe wurde mit einem 

sonnenähnlichen, UV(B)-haltigen Wellenspektrum (siehe Tabelle 6), die VitD-Gruppe mit einem 

fast ausschließlich UV(A)-emittierenden Spektrum (siehe Tabelle 7) bestrahlt. Vor jeder 

Bestrahlung erhielten die Teilnehmer der VitD-Gruppe 10.000 I.E. (= 20.000 I.E. pro Woche) 

Cholecalciferol in Tablettenform und die der UVB-Gruppe eine Placebo(Glucose)-Tablette, die 

unter Aufsicht eingenommen wurden. Den Teilnehmern war nicht bekannt, welches Präparat sie 

einnahmen. 

 

Die Blutdruckwerte wurden vor Beginn (Screening), direkt nach Abschluss und fünf Wochen 

nach Ende des Bestrahlungsintervalls mittels einer ambulanten 24-Stunden-Blutdruckmessung 

kontrolliert. 

An den Prüftagen erfolgte eine Blutabnahme zur Bestimmung von 25-Hydroxyvitamin D3 (PT01 

– PT04), 1,25-Dihydroxyvitamin D3 (PT01 – PT04), Parathormon (PT01 – PT04) und Calcium 

(PT01, PT03, PT04). 

 

 

2.4.2  Methodik der UV-Bestrahlung 

 

2.4.2.1  Gerätebeschreibung 

Die UV-Bestrahlungen erfolgten mit Ganzkörperbestrahlungsgeräten der Firma Philips® (siehe 

Abb. 3).  
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Abb. 3: Ganzkörperbestrahlungsgerät HB546 der Firma Philips® 

 

Diese Geräte sind für die Bestrahlung in liegender Position konstruiert. Die Bestrahlung erfolgt 

durch jeweils zehn im Corpus und im „Himmel“ angeordnete Lampen gleichzeitig von oben und 

unten. Als Nutzebenen ergeben sich die Auflagefläche auf dem Liegenkörper für die Bestrahlung 

von unten und die Fläche in 25 cm Höhe über der Auflagefläche für die Bestrahlung von oben. 

Vor ihrem Einsatz wurden die Geräte mit den verwendeten UV-Strahlern im Institut für 

Lichttechnik der Technischen Universität Berlin (Leitung Prof. Dr. H. Kaase) 

spektralradiometrisch vermessen. Die spektralradiometrischen Messungen erfolgten mit einer 

cosinuskorrigierten Ulbricht’schen Kugel als Empfänger jeweils in den geometrischen 

Mittelpunkten der Nutzebenen. Das Messgerät wurde so betrieben, dass die Normale auf den 

Nutzflächen senkrecht und zentrisch zur jeweiligen Strahlungsaustrittsfläche war. Die 

Einbrennzeit der Lampen betrug 20 Minuten. 

 

Es standen insgesamt vier baugleiche Geräte zur Verfügung, zwei für die UV(B)-Bestrahlung 

mit jeweils 20 Niederdruckstrahlern à 62 Watt (CLEO Natural®) und zwei für die UV(A)-

Bestrahlung mit jeweils 20 Niederdruckstrahlern à 100 Watt (UVA MED®). 

Zur photobiologischen Bewertung der Geräteeigenschaften wurden die folgenden Messgrößen 

erfasst: 

• die spektrale Bestrahlungsstärke auf den Bestrahlungsflächen für den Spektralbereich von 

250 nm bis 800 nm sowie die Teilbestrahlungsstärken auf den Nutzebenen in den 

Spektralbereichen UV(C) (250 – 280 nm), UV(B) (280 – 315 nm) und UV(A) (315 – 400 

nm) 
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• die erythemwirksame Bestrahlungsstärke auf den Nutzebenen nach CIE sowie die 

Wirksamkeit zur Vitamin-D3-Synthese 

 

Die folgenden Tabellen enthalten die Beträge der Teilbestrahlungsstärken in den 

Spektralbereichen UV(C), UV(B) und UV(A) und den prozentualen Anteil der emittierten 

Strahlung unterhalb 340 nm für die verwendeten Bestrahlungsgeräte. 

 

 UV(B)-Gerät 1 UV(B)-Gerät 2 

 oben unten oben unten 

UV(C) [Watt/m²] 0,00031 0,00002 0,00113 0,00031 

UV(B) [Watt/m²] 3,928 3,295 2,922 3,306 

UV(A) [Watt/m²] 125,113 106,342 102,210 107,112 

Erythemwirksames 

UV < 340 nm [%] 

90,0 89,8 89,1 89,7 

 
Tab. 6: Teilbestrahlungsstärken in den Spektralbereichen UV(C), UV(B) 

und UV(A), prozentualer Anteil der emittierten Strahlung unterhalb 340 nm 

(erythemwirksames UV) für die beiden verwendeten UV(B)-Geräte 

 

 

 UV(A)-Gerät 1 UV(A)-Gerät 2 

 oben unten oben unten 

UV(C) [Watt/m²] 0,00048 0,00025 0,00008 0,00031 

UV(B) [Watt/m²] 0,00136 0,00063 0,00059 0,00052 

UV(A) [Watt/m²] 108,649 131,224 107,954 131,860 

Erythemwirksames 

UV < 340 nm [%] 

3,4 1,4 0,7 1,5 

 
Tab. 7: Teilbestrahlungsstärken in den Spektralbereichen UV(C), UV(B) 

und UV(A), prozentualer Anteil der emittierten Strahlung unterhalb 340 nm 

(erythemwirksames UV) für die beiden verwendeten UV(A)-Geräte 

 

Für die Dosierung entscheidend ist die erythemwirksame UV-Bestrahlungsstärke (Eer), aus der 

die Zeit zum Erreichen einer minimal erythemwirksamen Dosis (Te) abgeleitet wird. 
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Eine minimal erythemwirksame Dosis (MED) wird im biologischen Sinne als die Dosis an UV-

Strahlung verstanden, die gerade eben ein Erythem auslöst. Nach DIN entspricht eine MED einer 

je nach Hauttyp definierten Energiemenge. Beim unbestrahlten Hauttyp II beträgt die MED 

(MEDII) 250 Joule/m2. 

Die Vitamin-D3-wirksame Bestrahlungsstärke (Evd) ergibt sich aus dem Wirkungsspektrum der 

in Bezug auf die Vitamin-D3-Synthese gewichteten und integrierten spektralen 

Bestrahlungsstärke. 

 

In den folgenden Tabellen sind die Werte für die verwendeten Bestrahlungsgeräte aufgeführt. 

 

 UV(B)-Gerät 1 UV(B)-Gerät 2 

 oben unten oben unten 

Evd [Watt/m²] 0,847 0,696 0,614 0,694 

Eer [Watt/m²] 0,488 0,405 0,366 0,405 

Te [Sekunden] 513 617 684 617 

 
Tab. 8: Erythemgewichtete (Eer) und Vitamin-D3-gewichtete (Evd) 

Bestrahlungsstärke, sowie Zeit zum Erreichen einer MEDII (Te) für die 

beiden verwendeten UV(B)-Geräte 

 

 

 UV(A)-Gerät 1 UV(A)-Gerät 2 

 oben unten oben unten 

Evd [Watt/m²] 0,00087 0,00039 0,00019 0,00035 

Eer [Watt/m²] 0,0356 0,0421 0,0344 0,0422 

Te [Sekunden] 7027 5941 7275 5922 

 
Tab. 9: Erythemgewichtete (Eer) und Vitamin-D3-gewichtete (Evd) 

Bestrahlungsstärke, sowie Zeit zum Erreichen einer MEDII (Te) für die 

beiden verwendeten UV(A)-Geräte 
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Die erythemwirksame Bestrahlungsdosis Her ist das Integral der erythemwirksamen 

Bestrahlungsstärke Eer über die Zeit t (tuv: Dauer des Bestrahlungsvorganges): 

          tuv 

Her = ∫ Eer dt        Einheit: Joule/m². 
            0 
 
Die Vitamin D3-gewichtete Bestrahlungsdosis Hvd errechnet sich entsprechend aus der Vitamin 

D3-gewichteten Bestrahlungsstärke Evd: 

          tuv 

Hvd = ∫ Evd dt        Einheit: Joule/m². 
            0 

 

 
 
2.4.2.2  Bestrahlungsablauf 

Die UV-Exposition erfolgte als Ganzkörperbestrahlung zweimal wöchentlich, wobei zwischen 

zwei Expositionen mindestens 48 Stunden vergangen sein mussten. Die Probanden wurden mit 

Unterhosen bekleidet bestrahlt. Aus hygienischen Gründen wurde die Liegefläche mit einer UV-

durchlässigen Schutzfolie bedeckt, die nach jeder Bestrahlung erneuert wurde. Zum Schutz der 

Augen trugen alle Teilnehmer eine UV-absorbierende Brille, zur Einhaltung der Bestrahlungszeit 

diente eine sekundengenaue digitale Weckuhr.  

 

Für die gefahrlose UV-Bestrahlung ist der Hauttyp eines Menschen von großer Bedeutung. 

Entsprechend der Reaktion auf natürliche Sonnenbestrahlung werden die Hauttypen nach 

Fitzpatrick [35] folgendermaßen eingeteilt (festgelegt nach 30minütiger Exposition der 

ungeschützten Haut zur Mittagszeit an einem wolkenlosen Juni-Tag in Philadelphia): 

 

Hauttyp I immer Sonnenbrand, kaum Bräunung auch nach wiederholten 

Bestrahlungen 

Hauttyp II fast immer Sonnenbrand, mäßige Bräunung nach wiederholten 

Bestrahlungen 

Hauttyp III mäßig oft Sonnenbrand, fortschreitende Bräunung nach 

wiederholten Bestrahlungen 

Hauttyp IV selten Sonnenbrand, schnell einsetzende Bräunung 

 

Tab. 10: Hauttypen nach Fitzpatrick [35] 
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Da Probanden mit Hauttyp I nicht in die Studie eingeschlossen wurden, bildete der Hauttyp II 

die Grundlage für die Dosisfindung. Um eine suberythematöse Bestrahlung zu gewährleisten, lag 

die Anfangsdosis bei 70 % der spektralradiometrisch ermittelten MEDII, was 160,3 Joule/m² für 

das UV(B)-Gerät 1 und 166,5 Joule/m² für das UV(B)-Gerät 2 entspricht. Da für die beiden 

UV(A)-Geräte die Zeit zum Erreichen einer MEDII bei über 90 Minuten lag, wurden deren 

Bestrahlungszeiten denen des UV(B)-Geräts 2 gleich gesetzt, damit war die einfach verblindete 

Versuchsanordnung sichergestellt. Die Anfangsdosis für das UV(A)-Gerät 1 lag bei 16,8 

Joule/m², für das UV(A)-Gerät 2 bei 18,3 Joule/m². 

 

Wenn die Probanden Symptome einer erythemalen Hautreaktion (Spannungs- oder 

Kribbelgefühl, diskrete Rötung) nach einer Bestrahlung verspürten, wurde die Dosis bei der 

folgenden Bestrahlung nicht erhöht, bei Symptomfreiheit wurde um jeweils 10 % gesteigert. Im 

Fall einer länger als 24 Stunden andauernden Erythembildung hätte eine Bestrahlungspause bis 

zum Abklingen der Symptome eingehalten werden müssen, was aber im gesamten 

Studienverlauf nicht vorkam. 

 

 
2.4.3  Methodik der ambulanten 24-Stunden-Blutdruckmessung 

Die Langzeitblutdruckmessungen wurden bei der Screeninguntersuchung, im Anschluss an die 

letzte Bestrahlung sowie nach einem fünfwöchigen interventionsfreien Zeitraum durchgeführt. 

Die Messungen erfolgten zwischen der letzten Bestrahlung und der Messung am PT 03 in einem 

Zeitabstand von im Median 0 Tagen (range: 0 – 11 Tage), am PT 04 von im Median 33 Tagen 

(range: 23 – 51 Tage). 

 

Zur 24-Stunden-Blutdruckmessung wurden oszillatorisch messende tragbare Automaten der 

Firma SpaceLabs, Modell SpaceLabs 90202 (SpaceLabs Inc., Redmond, WA, USA) 

verwendet. Am Tage (06:00 bis 22:00 Uhr) erfolgten die Messungen viertelstündlich, in der 

Nacht (22:00 bis 06:00 Uhr) stündlich. Die Auswertung der Messungen erfolgte mit der von 

SpaceLabs® bereitgestellten spezifischen Software. Dabei wurden die Mittelwerte der 

Blutdruckmessungen über 24 Stunden, am Tage und in der Nacht errechnet. 
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2.4.4  Methodik der Laborbestimmungen 

Die Laboranalysen wurden im Vitamin D, Skin, and Bone Research Laboratory, Boston 

University Medical Center, Boston, MA/USA (Prof. Dr. M.F. Holick) und in der 

Laborgemeinschaft Labor 28, Berlin/Deutschland (Prof. Dr. L. Röcker) durchgeführt. 

Die Blutabnahmen erfolgten vormittags zwischen 08:00 und 12:00 Uhr. Die primäre 

Aufbewahrung erfolgte bei Kühlschranktemperatur (4°C). Material, dass für die Analyse in 

Boston vorgesehen war, wurde nach dem Zentrifugieren tiefgefroren und am Ende der Studie 

versandt. Analysen im Labor 28 fanden am Tag der Abnahme statt. 

 

25-Hydroxy-Vitamin D3 

Material: Serum 

Methode: Silica Sep-Pak Cartridge Chromatography [23] 

Referenzbereich: 20 – 200 nmol/l 

Bestimmungsort: Boston 

 

1,25-Dihydroxy-Vitamin D3 

Material: Serum 

Methode: Radio-Receptor Assay [22] 

Referenzbereich: 40 – 160 pmol/l 

Bestimmungsort: Boston 

 

Intaktes Parathormon 

Material: Plasma 

Methode: Chemilumineszenz-Kit (Katalog-Nr. 60-4105) von Nichols Institute Diagnostics® 

(San Juan Capistrano, CA., USA) 

Referenzbereich: 1,00 – 6,50 pmol/l 

Bestimmungsort: Boston 

 

Calcium 

Material: Serum 

Methode: Kresolphtalein-Komplex-Methode 

Referenzbereich: 2,15 – 2,55 mmol/l 

Bestimmungsort: Labor 28 
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2.5  Statistik 

 

Die statistische Auswertung erfolgte in Zusammenarbeit mit dem Institut für Biometrie am 

Universitätsklinikum Benjamin Franklin der Freien Universität Berlin (jetzt: Charité – 

Universitätsmedizin Berlin, Campus Benjamin Franklin). Die EDV-gestützten Berechnungen 

wurden mit der Software SPSS® 10.0 für Windows® (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) 

durchgeführt. 

Die quantitativen Merkmale werden durch folgende Stichprobenparameter charakterisiert: 

Median, Mittelwert, 25. und 75. Perzentile, Minimum, Maximum. Die aus statistischen 

Testverfahren resultierenden p-Werte wurden deskriptiv interpretiert. 

 

2.5.1  Testverfahren 

Ein interindividueller Vergleich von Medianen der UVB- und der VitD-Gruppe erfolgte mit dem 

Mann-Whitney-Test für unverbundene Stichproben. Zum intraindividuellen Vergleich von 

Medianen innerhalb einer Gruppe wurde der Wilcoxon-Test für Paardifferenzen herangezogen, 

dabei wurde jeweils der erste Prüftag (PT01) mit dem dritten Prüftag (PT03 – nach zehn Wochen 

Intervention) bzw. mit dem letzten Prüftag (PT04 – fünf Wochen nach Interventionsende) 

verglichen. Das Signifikanzniveau wurde auf 2p < 0,05 festgelegt. Das angegebene 

Signifikanzniveau ist nur im Sinne einer deskriptiven Statistik zu verstehen, es soll nur als 

Hinweis auf die Stärke der Veränderungen der untersuchten Parameter dienen. 
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3.  Ergebnisse 

 

3.1 UV-Bestrahlung 

 

3.1.1  Bestrahlungszeit 

Abbildung 4 zeigt den mittleren konsekutiven Anstieg der Bestrahlungszeiten der beiden 

Behandlungsgruppen. 
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Abb. 4.: Mittelwerte der Bestrahlungszeiten 

UV-Tage = Bestrahlungstage. 

 

Für die UVB-Gruppe lag die Zeitdauer der ersten Bestrahlung bei 7 Minuten und 12 Sekunden 

auf dem UVB-Gerät 1 und bei 5 Minuten und 59 Sekunden auf dem UVB-Gerät 2. Die erste 

Bestrahlung für die VitD-Gruppe auf beiden UVA-Geräten hatte eine Dauer von 7 Minuten und 

12 Sekunden. Die letzte Bestrahlung dauerte zwischen 33 Minuten und 17 Sekunden bis 44 

Minuten und 01 Sekunde (Mittelwert 38 Minuten und  83 Sekunden) in der UVB-Gruppe bzw. 

44 Minuten und 01 Sekunde in der VitD-Gruppe. 

Die Bestrahlungszeiten variierten zwischen den einzelnen Teilnehmern aufgrund der guten 

Verträglichkeit der Bestrahlungen nur gering. Im Verlauf musste bei vier Teilnehmern der UVB-

Gruppe (bei einem Teilnehmer zweimal, bei den anderen nur einmal) die geplante 

Dosiserhöhung ausgesetzt werden, konnte im Verlauf dann aber wieder plangemäß 
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aufgenommen werden. In der VitD-Gruppe war zu keinem Zeitpunkt eine Änderung des 

planmäßigen Bestrahlungsregimes notwendig. 

Die kumulative Gesamtbestrahlungszeit nach zehn Wochen lag in der UVB-Gruppe bei 363,84 

Minuten (entspricht 6,05 Stunden), in der VitD-Gruppe bei 412,28 Minuten (entspricht 6,87 

Stunden). 

 

3.1.2  Vitamin D3- und erythemwirksame Bestrahlungsdosis in der UVB-Gruppe 

Die mittlere Vitamin D3-wirksame Bestrahlungsdosis (Hvd) lag in dieser Gruppe bei der letzten 

Bestrahlung bei 1.694,86 Joule/m², kumulativ wurden 15.926 Joule/m² erreicht. Die mittlere 

erythemwirksame Bestrahlungsdosis (Her) erreichte bei der letzten Bestrahlung 987,00 Joule/m² 

(3,95 MEDII), kumulativ lag sie bei 9.271,64 Joule/m² (37,08 MEDII). 

 

In Abbildung 5 werden die kumulativen Dosen für die Vitamin D3- und erythemwirksame 

Bestrahlungsdosis in der UVB-Gruppe nach fünf und zehn Wochen dargestellt.  
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Abb. 5: Kumulative Dosen in der UVB-Gruppe 

Her = erythemwirksame Bestrahlungsdosis,  

Hvd = Vitamin D3-wirksame Bestrahlungsdosis, 

J/m² = Joule/m². 
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3.1.3  Dosierung in der VitD-Gruppe 

Alle Teilnehmer dieser Gruppe hatten am Ende der Behandlungszeit eine orale Substitution von 

insgesamt 200.000 I.E. Cholecalciferol erhalten. 

Die mittlere Vitamin D3-wirksame Bestrahlungsdosis (Hvd) lag bei der letzten Bestrahlung bei 

1,66 Joule/m², kumulativ wurden 15,58 Joule/m² erreicht. Die mittlere erythemwirksame 

Bestrahlungsdosis (Her) erreichte maximal 102,60 Joule/m² (0,41 MEDII) bei der letzten 

Bestrahlung, kumulativ lag sie bei 3749,72 Joule/m² (15,00 MEDII). 

 

In der folgenden Abbildung werden die kumulativen Dosen für die Substitution von 

Cholecalciferol, die Vitamin D3- und erythemwirksame Bestrahlungsdosis in der VitD-Gruppe 

nach fünf und zehn Wochen dargestellt.  
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Abb. 6: Kumulative Dosen in der VitD-Gruppe 

Her = erythemwirksame Bestrahlungsdosis,  

Hvd = Vitamin D3-wirksame Bestrahlungsdosis, 

J/m² = Joule/m² 

IU = Internationale Einheiten. 
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3.2 Ambulante 24-Stunden-Blutdruckmessung 

 

Die rechnergesteuerte Auswertung (Software der Firma SpaceLabs) der ambulanten 24-

Stunden-Blutdruckmessungen lieferte die Mittelwerte der Blutdruckmessungen eines jeden 

Patienten von jeweils drei Zeitabschnitten: über 24 Stunden, Tagesmessungen (06:00 – 22:00 

Uhr) und Nachtmessungen (22:00 – 06:00 Uhr). Diese drei Mittelwerte wurden in die Analyse 

einbezogen, die Teststatistik wurde für die jeweiligen Differenzen ausgeführt. Die Angabe von 

Differenzen am dritten bzw. vierten Prüftag bezieht sich auf den Median der Einzeldifferenzen 

und ist jeweils im Vergleich mit der Ausgangsmessung zu sehen. Zum Gruppenvergleich wurde 

der Mann-Whitney-Test durchgeführt.  
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3.2.1 Ergebnisse der UVB-Gruppe 

Der folgenden Tabelle 11 sind die Ergebnisse für den systolischen Blutdruck der drei 

durchgeführten ambulanten 24-Stunden-Blutdruck-Messungen in der UVB-Gruppe zu 

entnehmen. 

 

Systolisch  PT 01 PT 03 PT 04 

Gesamt Median 140,00 135,00 135,00 

 Mittelwert 139,63 136,69 135,83 

 Minimum 130,00 124,00 121,00 

 25. Perzentile 135,50 131,00 129,75 

 75. Perzentile 144,00 141,50 142,50 

 Maximum 150,00 153,00 152,00 

     
Tag Median 141,00 137,00 136,00 

 Mittelwert 141,73 138,34 137,30 

 Minimum 133,00 125,00 122,00 

 25. Perzentile 136,75 133,00 132,50 

 75. Perzentile 145,50 144,00 144,25 

 Maximum 153,00 156,00 153,00 

     
Nacht Median 123,50 122,00 125,00 

 Mittelwert 125,20 122,66 124,97 

 Minimum 110,00 109,00 111,00 

 25. Perzentile 117,75 114,00 116,75 

 75. Perzentile 134,00 128,00 131,50 

 Maximum 143,00 148,00 145,00 

 

Tab. 11: Systolischer Blutdruck der ABDM in der UVB-Gruppe, 

aufgeteilt nach Gesamt-, Tages- und Nachtwerten. 

Angabe in mmHg. 

 

Wilcoxon-Test: Das Absinken des systolischen Blutdrucks war am PT 04 für die Gesamt- (p = 

0,037) und die Tageswerte (p = 0,034) signifikant. Die Differenzen am PT 03 und alle 

Differenzen der  Nachtwerte zeigten keine statistisch signifikante Veränderung. 



 ERGEBNISSE 

_____________________________________________________________________________ 

 - 35 - 

Der folgenden Tabelle 12 sind die Ergebnisse für den diastolischen Blutdruck der drei 

durchgeführten ambulanten 24-Stunden-Blutdruck-Messungen in der UVB-Gruppe zu 

entnehmen. 

 

Diastolisch  PT 01 PT 03 PT 04 

Gesamt Median 85,50 83,00 82,50 

 Mittelwert 85,60 82,79 82,57 

 Minimum 67,00 61,00 61,00 

 25. Perzentile 83,50 78,00 78,75 

 75. Perzentile 90,25 88,00 90,25 

 Maximum 95,00 97,00 95,00 

     
Tag Median 88,00 84,00 84,50 

 Mittelwert 87,47 84,31 84,03 

 Minimum 69,00 62,00 62,00 

 25. Perzentile 85,00 79,00 79,00 

 75. Perzentile 93,00 90,00 91,25 

 Maximum 98,00 99,00 96,00 

     
Nacht Median 75,00 74,00 73,00 

 Mittelwert 72,80 71,72 72,03 

 Minimum 49,00 52,00 56,00 

 25. Perzentile 67,00 68,00 65,00 

 75. Perzentile 78,00 76,00 77,25 

 Maximum 89,00 83,00 86,00 

 

Tab. 12: Diastolischer Blutdruck der ABDM in der UVB-Gruppe, 

aufgeteilt nach Gesamt-, Tages- und Nachtwerten. 

Angabe in mmHg. 

 

Das Absinken des diastolischen Blutdrucks war für die Gesamtwerte am PT 03 (p = 0,009) und 

am PT 04 (p = 0,005) und die Tageswerte am PT 03 (p = 0,004) als auch am PT 04 (p = 0,003) 

signifikant, keine statistisch signifikanten Änderungen zeigten die diastolischen Nachtwerte. 
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3.2.2 Ergebnisse der VitD-Gruppe 

Der folgenden Tabelle 13 sind die Ergebnisse für den systolischen Blutdruck der drei 

durchgeführten ambulanten 24-Stunden-Blutdruck-Messungen in der VitD-Gruppe zu 

entnehmen. 

 

Systolisch  PT 01 PT 03 PT 04 

Gesamt Median 143,00 145,00 143,50 

 Mittelwert 143,58 144,12 144,00 

 Minimum 123,00 118,00 120,00 

 25. Perzentile 139,00 136,75 136,00 

 75. Perzentile 150,50 150,50 152,25 

 Maximum 157,00 162,00 165,00 

     
Tag Median 145,00 146,50 145,50 

 Mittelwert 145,48 145,62 145,88 

 Minimum 125,00 119,00 123,00 

 25. Perzentile 140,50 137,75 138,00 

 75. Perzentile 151,00 152,25 153,25 

 Maximum 161,00 165,00 164,00 

     
Nacht Median 131,00 130,50 129,50 

 Mittelwert 129,30 130,82 129,71 

 Minimum 99,00 104,00 98,00 

 25. Perzentile 120,00 125,50 122,75 

 75. Perzentile 140,50 137,25 139,00 

 Maximum 149,00 164,00 170,00 

 

Tab. 13: Systolischer Blutdruck der ABDM in der VitD-Gruppe, 

aufgeteilt nach Gesamt-, Tages- und Nachtwerten. 

Angabe in mmHg. 

 

 

Wilcoxon-Test: Die Differenzen des systolischen Blutdrucks in der VitD-Gruppe waren zu 

keinem Zeitpunkt statistisch signifikant. 



 ERGEBNISSE 

_____________________________________________________________________________ 

 - 37 - 

Der folgenden Tabelle 14 sind die Ergebnisse für den diastolischen Blutdruck der drei 

durchgeführten ambulanten 24-Stunden-Blutdruck-Messungen in der VitD-Gruppe zu 

entnehmen. 

 

Diastolisch  PT 01 PT 03 PT 04 

Gesamt Median 87,00 88,00 88,50 

 Mittelwert 87,12 87,26 87,35 

 Minimum 77,00 76,00 74,00 

 25. Perzentile 82,50 81,00 81,50 

 75. Perzentile 91,00 91,25 92,00 

 Maximum 100,00 100,00 101,00 

     
Tag Median 88,00 89,00 89,50 

 Mittelwert 88,79 88,65 88,88 

 Minimum 79,00 76,00 74,00 

 25. Perzentile 85,00 82,00 82,00 

 75. Perzentile 92,00 93,25 94,25 

 Maximum 101,00 102,00 102,00 

     
Nacht Median 75,00 75,00 76,00 

 Mittelwert 74,76 74,79 74,97 

 Minimum 60,00 58,00 58,00 

 25. Perzentile 67,00 67,75 69,00 

 75. Perzentile 81,50 82,25 82,25 

 Maximum 93,00 88,00 92,00 

 

Tab. 14: Diastolischer Blutdruck der ABDM in der VitD-Gruppe, 

aufgeteilt nach Gesamt-, Tages- und Nachtwerten. 

Angabe in mmHg. 

 

Auch die Differenzen des diastolischen Blutdrucks in der VitD-Gruppe waren zu keinem 

Zeitpunkt statistisch signifikant. 
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3.2.3 Gruppenvergleich 

Die Einzeldifferenzen (Tageswerte) vom PT 01 zum PT 03 aller Teilnehmer werden in den 

Abbildungen 7 (systolischer Blutdruck) und 8 (diastolischer Blutdruck) dargestellt. Die jeweils 

anschließenden Erläuterungen beziehen sich ebenfalls auf die Tagesmessperiode. 
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Abb. 7: Veränderungen des systolischen Blutdrucks (Tageswerte) aller Teilnehmer im Gruppenvergleich. 

Die Differenz bezieht sich auf den Unterschied der Messung am PT 03, also am Ende  

der zehnwöchigen Intervention, im Vergleich zur Ausgangsmessung am PT 01. 

 

In der UVB-Gruppe zeigte sich bei 18 Teilnehmern ein Abfall des systolischen Blutdrucks direkt 

nach der zehnwöchigen Interventionsphase. Neun Teilnehmer zeigten einen Abfall zwischen 1 

und 4 mmHg, vier Teilnehmer zeigten einen Abfall zwischen 6 und 9 mmHg, fünf Teilnehmer 

zeigten einen Abfall über 10 mmHg, die maximale Differenz lag bei 20 mmHg bei einem 

Teilnehmer. 

Insgesamt zehn Teilnehmer wiesen einen Anstieg des systolischen Blutdrucks direkt nach der 

Interventionsperiode auf. Sechs zeigten einen Anstieg um 1 bis 4 mmHg und vier Teilnehmer 

zeigten einen Anstieg um 7 bis 9 mmHg. 

In der VitD-Gruppe zeigte sich bei 15 Teilnehmern ein Abfall des systolischen Blutdrucks direkt 

nach dem Interventionsende. Bei sieben Teilnehmern fiel der systolische Blutdruck um 1 bis 5 
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mmHg, sieben Teilnehmer zeigten einen Abfall um 6 bis 9 mmHg, ein Teilnehmer zeigte eine 

Differenz von 14 mmHg. 

Bei insgesamt 16 Teilnehmern stieg der systolische Blutdruck an. Bei sieben Probanden stieg der 

systolische Blutdruck um 1 bis 5 mmHg, bei weiteren sieben um 6 bis 9 mmHg, bei zwei 

weiteren um über 10 mmHg, maximal um 15 mmHg. 

 

 

Differenzen des diastolischen Blutdrucks von PT 01 zu PT 03

-25,0

-20,0

-15,0

-10,0

-5,0

0,0

5,0

10,0

m
m

H
g

 

Abb. 8: Veränderungen des diastolischen Blutdrucks (Tageswerte) aller Teilnehmer im 

Gruppenvergleich. Die Differenz bezieht sich auf den Unterschied der Messung am PT 03, also am Ende  

der zehnwöchigen Intervention, im Vergleich zur Ausgangsmessung am PT 01. 

 

In der UVB-Gruppe zeigte sich bei 20 Teilnehmern ein Abfall des diastolischen Blutdrucks 

direkt nach der zehnwöchigen Interventionsphase. Zehn Teilnehmer zeigten einen Abfall 

zwischen 1 und 5 mmHg, neun Teilnehmer zeigten einen Abfall zwischen 6 und 7 mmHg, ein 

Teilnehmer zeigte einen Abfall um 20 mmHg.  

Insgesamt acht Teilnehmer wiesen einen Anstieg des diastolischen Blutdrucks direkt nach der 

Interventionsperiode auf. Sechs zeigten einen Anstieg um 1 bis 5 mmHg und zwei Teilnehmer 

zeigten einen Anstieg um 6 mmHg. 
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In der VitD-Gruppe zeigte sich bei 17 Teilnehmern ein Abfall des diastolischen Blutdrucks 

direkt nach dem Interventionsende. Bei 14 Teilnehmern fiel der diastolische Blutdruck um 1 bis 

5 mmHg, zwei Teilnehmer zeigten einen Abfall von 7 bzw. 8 mmHg, bei einem Teilnehmer 

zeigte sich eine Differenz von 14 mmHg. 

Bei insgesamt 15 Teilnehmern stieg der diastolische Blutdruck an. Bei neun Probanden stieg der 

diastolische Blutdruck um 1 bis 4 mmHg, bei weiteren fünf um 6 bzw. 8 mmHg. 

 

Die Einzeldifferenzen (Tageswerte) vom PT 01 zum PT 04 aller Teilnehmer werden in den 

Abbildungen 9 (systolischer Blutdruck) und 10 (diastolischer Blutdruck) dargestellt. Die jeweils 

anschließenden Erläuterungen beziehen sich ebenfalls auf die Tagesmessperiode. 
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Abb. 9: Veränderungen des systolischen Blutdrucks (Tageswerte) aller Teilnehmer im Gruppenvergleich.  

Die Differenz bezieht sich auf den Unterschied der Messung am PT 04, also fünf Wochen nach 

Interventionsende im Vergleich zur Ausgangsmessung am PT 01. 

 

In der UVB-Gruppe zeigte sich bei 19 Teilnehmern ein Abfall des systolischen Blutdrucks fünf 

Wochen nach Interventionsende. Neun Teilnehmer zeigten einen Abfall zwischen 1 und 5 

mmHg, zwei Teilnehmer zeigten einen Abfall um 7 mmHg, acht Teilnehmer zeigten einen 

Abfall über 10 mmHg, die maximale Differenz lag bei 26 mmHg bei einem Teilnehmer. 
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Insgesamt neun Teilnehmer wiesen einen Anstieg des systolischen Blutdrucks fünf Wochen nach 

der Interventionsperiode auf. Vier zeigten einen Anstieg um 1 bis 4 mmHg und fünf Teilnehmer 

zeigten einen Anstieg um 6 bis 9 mmHg. 

In der VitD-Gruppe zeigte sich bei 14 Teilnehmern ein Abfall des systolischen Blutdrucks fünf 

Wochen nach Interventionsende. Bei sechs Teilnehmern fiel der systolische Blutdruck um 3 bis 

5 mmHg, sieben Teilnehmer zeigten einen Abfall um 6 bis 10 mmHg, ein Teilnehmer zeigte eine 

Differenz von 11 mmHg. 

Bei insgesamt 17 Teilnehmern stieg der systolische Blutdruck an. Bei zehn Probanden stieg der 

systolische Blutdruck um 1 bis 5 mmHg, bei einem Teilnehmer um 6 mmHg, bei sechs weiteren 

um über 10 mmHg, maximal um 13 mmHg. 
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Abb. 10: Veränderungen des diastolischen Blutdrucks (Tageswerte) aller Teilnehmer im 

Gruppenvergleich. Die Differenz bezieht sich auf den Unterschied der Messung am PT 04, also fünf 

Wochen nach Interventionsende im Vergleich zur Ausgangsmessung am PT 01. 

 

In der UVB-Gruppe zeigte sich bei 20 Teilnehmern ein Abfall des diastolischen Blutdrucks fünf 

Wochen nach Ende der Interventionsphase. Zehn Teilnehmer zeigten einen Abfall zwischen 1 

und 4 mmHg, sieben Teilnehmer zeigten einen Abfall zwischen 6 und 10 mmHg, drei 

Teilnehmer zeigte einen Abfall über 10 mmHg, maximal um 19 mmHg.  
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Insgesamt acht Teilnehmer wiesen einen Anstieg des diastolischen Blutdrucks fünf Wochen nach 

der Interventionsperiode auf. Sieben zeigten einen Anstieg um 1 bis 4 mmHg und ein 

Teilnehmer zeigte einen Anstieg um 8 mmHg. 

In der VitD-Gruppe zeigte sich bei 15 Teilnehmern ein Abfall des diastolischen Blutdrucks fünf 

Wochen nach dem Interventionsende. Bei 11 Teilnehmern fiel der diastolische Blutdruck um 1 

bis 5 mmHg, vier Teilnehmer zeigten einen Abfall zwischen 6 und 8 mmHg. 

Bei insgesamt 14 Teilnehmern stieg der diastolische Blutdruck an. Bei acht Probanden stieg der 

diastolische Blutdruck um 1 bis 5 mmHg, bei weiteren sechs zwischen 6 und 8 mmHg. 

 

 

Mann-Whitney-Test für den Gruppenvergleich: 

Der Vergleich der Differenzen des systolischen Blutdrucks zeigte keinen Unterschied zwischen 

der UVB- und der VitD-Gruppe, es zeigt sich jedoch für die Gesamt- und für die Tageswerte am 

Prüftag 04 ein Trend zugunsten der UVB-Gruppe. 

Für die Differenzen des diastolischen Blutdrucks ließ sich in der Gesamt- und in der 

Tagesmessung ein statistisch signifikanter Gruppenunterschied sowohl direkt nach Ende der 

Bestrahlungszeit (PT 03) als auch fünf Wochen nach Intervention (PT 04) nachweisen, die 

Nachtmessungen zeigten keinen statistisch signifikanten Unterschied. 

 

Mann-Whitney-Test  PT 01 � PT 03 PT 01 � PT 04 

Systolische Differenzen gesamt p = 0,127 p = 0,070 

 tags p = 0,106 p = 0,066 

 nachts p = 0,175 p = 0,783 

Diastolische Differenzen gesamt p = 0,031 p = 0,021 

 tags p = 0,025 p = 0,030 

 nachts p = 0,370 p = 0,495 

 

Tab. 15: Teststatistik (Mann-Whitney-Test) für den Gruppenvergleich der Einzeldifferenzen des 

Blutdrucks, jeweils vom Prütag 01 zum Prüftag 03 bzw. zum Prüftag 04. Aufteilung nach 

systolisch/diastolisch und nach den Messintervallen (gesamt/tags/nachts). 
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3.3 Vitamin D – Parathormon – Calcium  

 

3.3.1  25-Hydroxyvitamin D3 

 

Ergebnisse der Analyse der Serumspiegel von 25-Hydroxyvitamin D3: 

 

UVB-Gruppe  PT 01 PT 02 PT 03 PT 04 

 Median 70,80 99,60 112,80 96,00 

 Mittelwert 72,00 103,36 110,70 95,84 

 Minimum 12,00 60,00 38,40 28,80 

 25. Perzentile 37,20 79,20 88,80 84,00 

 75. Perzentile 97,80 124,80 129,60 111,00 

 Maximum 168,00 187,20 165,60 139,20 

VitD-Gruppe   PT 01 PT 02 PT 03 PT 04 

 Median 63,60 105,60 108,00 100,80 

 Mittelwert 67,98 107,79 107,22 98,47 

 Minimum 12,00 69,60 60,00 60,00 

 25. Perzentile 36,00 95,40 93,00 88,20 

 75. Perzentile 90,60 123,00 122,40 110,40 

 Maximum 240,00 151,20 146,40 144,00 

 

Tab. 16: Ergebnisse der 25-Hydroxyvitamin D3-Bestimmung  in der UVB- und der VitD-Gruppe. 

Auflistung der Mediane, Mittelwerte, 25. und 75. Perzentile  

sowie Minimum und Maximum. Angabe von nmol/l. 

 

 

Der maximale Anstieg lag mit +42,00 nmol/l (Median der Differenzen in der UVB-Gruppe) bzw. 

+44,40 nmol/l (Median der Differenzen in der VitD-Gruppe) für beide Gruppen am Prüftag 03, 

was einer Erhöhung des Ausgangswertes um den Faktor 1,59 bzw. 1,70 entspricht.  
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Abb. 11: Darstellung der Boxplots für die 25-Hydroxyvitamin D3-Spiegel [nmol/l] in den beiden 

Versuchsgruppen (D_25_1 = 25-Hydroxyvitamin D3-Spiegel am PT 01,  D_25_2 = 25-Hydroxyvitamin 

D3-Spiegel am PT 02,  D_25_3 = 25-Hydroxyvitamin D3-Spiegel am PT 03,  

D_25_4 = 25-Hydroxyvitamin D3-Spiegel am PT 04). 

 

Sowohl die serielle UVB-Bestrahlung als auch die orale Cholecalciferol-Substitution führten 

bereits nach fünf Wochen zu einem hochsignifikanten Anstieg der 25-Hydroxyvitamin D3-

Serumspiegel, der in beiden Gruppen auch in Woche 10 und 15 noch nachweisbar war (siehe 

Tabelle 17). 

Der Mann-Whitney-Test für den Gruppenvergleich zeigte zu keinem Zeitpunkt einen 

Unterschied zwischen den Gruppen. 

 

 

Wilcoxon-Test UVB-Gruppe VitD-Gruppe 

Prüftag 01 � Prüftag 02 p = 0,000 p = 0,000 

Prüftag 01 � Prüftag 03 p = 0,000 p = 0,000 

Prüftag 01 � Prüftag 04 p = 0,001 p = 0,000 

 

Tab. 17: Wilcoxon-Test zur Analyse der Veränderungen 

der 25-Hydroxyvitamin D3-Spiegel innerhalb jeder Gruppe. 

UVB VitD 

l 
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3.3.2  Calcitriol (1,25-Dihydroxyvitamin D3) 

 

Ergebnisse der Analyse der Serumspiegel von Calcitriol: 

 

UVB-Gruppe  PT 01 PT 02 PT 03 PT 04 

 Median 70,80 78,00 61,20 57,60 

 Mittelwert 79,44 79,36 70,56 62,64 

 Minimum 36,00 29,00 24,00 24,00 

 25. Perzentile 60,00 64,20 43,20 42,60 

 75. Perzentile 90,00 94,20 90,00 79,80 

 Maximum 151,00 146,00 177,60 158,40 

VitD-Gruppe   PT 01 PT 02 PT 03 PT 04 

 Median 72,00 82,80 66,00 68,40 

 Mittelwert 76,09 77,79 67,55 68,12 

 Minimum 22,00 34,00 21,60 33,60 

 25. Perzentile 59,40 55,80 47,40 52,20 

 75. Perzentile 96,00 96,60 82,80 84,60 

 Maximum 125,00 142,00 117,60 117,60 

 

Tab. 18: Ergebnisse der Calcitriol-Bestimmung  in der UVB- und der VitD-Gruppe. 

 Auflistung der Mediane, Mittelwerte, 25. und 75. Perzentile  

sowie Minimum und Maximum. Angabe von pmol/l. 

 

 

Die Maximalwerte wurden in beiden Gruppen am Prüftag 02 erreicht (Median der Differenzen 

zum ersten Prüftag in der UVB-Gruppe: +8,00 pmol/l; in der VitD-Gruppe: +10,80 pmol/l). Der 

Ausgangswert wurde dabei um den Faktor 1,1 bzw. 1,15 erhöht. An den Prüftagen 03 und 04 

lagen die Werte unter dem Ausgangswert. 
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Abb. 12: Darstellung der Boxplots für die Calcitriol-Spiegel [pmol/l] in den beiden Versuchsgruppen 

(D_125_1 = Calcitriol-Spiegel am PT 01, D_125_2 = Calcitriol-Spiegel am PT 02,  

D_125_3 = Calcitriol-Spiegel am PT 03, D_125_4 = Calcitriol-Spiegel am PT 04). 

 

 

Der Serumspiegel für Calcitriol zeigte in beiden Gruppen keinen statistisch signifikanten 

Anstieg. In der UVB-Gruppe kam es 5 Wochen nach Ende der Therapie sogar zu einem leicht 

signifikanten Abfall unter den Ausgangswert (siehe Tabelle 19).  

Im Gruppenvergleich mit dem Mann-Whitney-Test gab es zu keinem Zeitpunkt Unterschiede 

zwischen den Gruppen. 

 

Wilcoxon-Test UVB-Gruppe VitD-Gruppe 

Prüftag 01 � Prüftag 02 p = 0,681 p = 0,736 

Prüftag 01 � Prüftag 03 p = 0,217 p = 0,209 

Prüftag 01 � Prüftag 04 p = 0,043 p = 0,231 

 

Tab. 19: Wilcoxon-Test zur Analyse der Veränderungen 

der Calcitriol-Spiegel innerhalb jeder Gruppe. 

 

VitD UVB 

l 
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3.3.3  Intaktes Parathormon 

 

Ergebnisse der Analyse der Serumspiegel von intaktem Parathormon: 

 

UVB-Gruppe  PT 01 PT 02 PT 03 PT 04 

 Median 4,21 3,40 3,30 4,25 

 Mittelwert 4,46 3,90 3,68 4,34 

 Minimum 1,98 2,00 1,50 1,60 

 25. Perzentile 3,18 2,93 2,73 2,48 

 75. Perzentile 4,98 4,60 4,30 5,43 

 Maximum 11,63 9,20 8,50 10,10 

VitD-Gruppe   PT 01 PT 02 PT 03 PT 04 

 Median 4,54 3,75 3,55 4,50 

 Mittelwert 4,45 3,85 3,69 4,37 

 Minimum 1,52 1,90 2,30 1,80 

 25. Perzentile 2,89 3,18 2,90 3,15 

 75. Perzentile 5,38 4,53 4,43 5,98 

 Maximum 11,93 6,30 5,60 7,60 

 

Tab. 20: Ergebnisse der Parathormon-Bestimmung  in der UVB- und der VitD-Gruppe.  

Auflistung der Mediane, Mittelwerte, 25. und 75. Perzentile  

sowie Minimum und Maximum. Angabe von pmol/l. 

 

 

Der Minimalwert wurde jeweils am PT 03 erreicht (Median der Differenzen zum ersten Prüftag 

in der UVB-Gruppe: -0,91 pmol/l; in der VitD-Gruppe: -0,99 pmol/l). Fünf Wochen nach Ende 

der Intervention lagen die Werte wieder in einem Bereich wie vor Beginn der Intervention. 
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Abb. 13: Darstellung der Boxplots für die Parathormon-Spiegel [pmol/l] in den beiden Versuchsgruppen 

(PTH_1 = Parathormon am PT 01, PTH_2 = Parathormon am PT 02,  

PTH_3 = Parathormon am PT 03, PTH_4 = Parathormon am PT 04). 

 

 

Sowohl bei der Ausgangsmessung als auch bei allen Untersuchungen im Verlauf zeigte sich im 

Mann-Whitney-Test kein Gruppenunterschied für die Plasmakonzentration an intaktem 

Parathormon. In beiden Gruppen wurden die Ausgangswerte am PT 02 und am PT 03 signifikant 

gesenkt, fünf Wochen nach Ende der Interventionsphase war kein signifikanter Unterschied 

mehr nachweisbar. 

 

 

Wilcoxon-Test UVB-Gruppe VitD-Gruppe 

Prüftag 01 � Prüftag 02 p = 0,047 p = 0,031 

Prüftag 01 � Prüftag 03 p = 0,020 p = 0,035 

Prüftag 01 � Prüftag 04 p = 0,472 p = 0,871 

 

Tab. 21: Wilcoxon-Test zur Analyse der Veränderungen 

der Parathormon-Spiegel innerhalb jeder Gruppe. 

 

 

VitD UVB 

l 
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3.3.4 Calcium 

 

In der UVB-Gruppe zeigte sich der höchste Anstieg am PT 04, in der VitD-Gruppe bereits am 

PT 03.  

 

Ergebnisse der Analyse der Serumspiegel von Calcium: 

 

UVB-Gruppe  PT 01 PT 03 PT 04 

 Median 2,36 2,40 2,41 

 Mittelwert 2,37 2,41 2,40 

 Minimum 2,22 2,25 2,09 

 25. Perzentile 2,32 2,34 2,31 

 75. Perzentile 2,44 2,50 2,51 

 Maximum 2,54 2,54 2,63 

VitD-Gruppe   PT 01 PT 03 PT 04 

 Median 2,41 2,45 2,43 

 Mittelwert 2,42 2,43 2,41 

 Minimum 2,27 2,17 2,17 

 25. Perzentile 2,35 2,37 2,33 

 75. Perzentile 2,48 2,51 2,49 

 Maximum 2,61 2,60 2,63 

 

Tab. 22: Ergebnisse der Calcium-Bestimmung  in der UVB- und der VitD-Gruppe.  

Auflistung der Mediane, Mittelwerte, 25. und 75. Perzentile 

 sowie Minimum und Maximum. Angabe von mmol/l. 
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Abb. 14: Darstellung der Boxplots für die Calcium-Spiegel [mmol/l]  

in den beiden Versuchsgruppen an den Prüftagen 01,03 und 04. 

 

 

Sowohl bei der Ausgangsmessung als auch bei allen Untersuchungen im Verlauf zeigte sich im 

Mann-Whitney-Test kein Gruppenunterschied für die Serumkonzentration an Calcium. 

Auch innerhalb der Gruppen (Wilcoxon-Test) kam es im gesamten Studienverlauf zu keinen 

signifikanten Veränderungen. 
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4.  Diskussion 

 

4.1  UV-Strahlung und Blutdruck 

 

Verschiedene epidemiologische Untersuchungen der letzten Jahrzehnte geben Hinweise auf den 

Einfluss der Sonne und damit der UV-Strahlung auf Funktionen des Herz-Kreislauf-Systems. 

 

Bereits 1961 wies Rose darauf hin, dass die Blutdruckwerte von Normotonikern im Sommer 

niedriger sind als im Winter [95]. Brennan et al. bestätigten diese Beobachtung 1982 bei 

behandelten und nicht behandelten Hypertonikern [11]. Inzwischen wurden bei gesunden 

Erwachsenen und Kindern [68, 92], bei Patienten mit Hypertonie [104, 86, 21], aber auch bei 

Dialysepatienten, Patienten nach Nierentransplantation und Schwangeren gleichartige saisonale 

Schwankungen des Blutdrucks nachgewiesen [2, 3, 93, 24, 1, 9]. 

 

1981 zogen erstmals Scragg et al. in Erwägung, dass möglicherweise die wechselnde Intensität 

der UV-Strahlung während des Jahres saisonale Unterschiede in der Herz-Kreislaufmortalität 

bedingt [103]. Denn zusätzlich zu dem Phänomen der saisonalen Abhängigkeiten gibt es 

außerdem deutliche geografische Verteilungsunterschiede bei der Höhe des Blutdrucks und der 

Herz-Kreislauf-Mortalität. 

 

1997 wies Rostand, basierend auf Daten der INTERSALT-Studie, auf eine Zunahme der 

Hypertonie-Prävalenz mit zunehmender Entfernung des Wohnortes vom Äquator hin (siehe 

Abbildung 15) [96]. 

Neuere epidemiologische Daten (WHO-MONICA-Studie) zeigen eine weltweite, statistisch 

signifikant höhere Inzidenz für myokardiale Ischämien und plötzlichen Herztod in nördlich 

gelegenen Ländern [115]. 

Erklärt wird diese Abhängigkeit des Blutdruckes vom Breitengrad durch Unterschiede bei 

Natrium- und Kaliumkonsum und -ausscheidung [53], durch genetische Faktoren [61, 115] und 

durch erhöhte sozioökonomische Belastungen in industrialisierten Gesellschaften [115, 96]. 

Rostand hingegen schlägt erstmalig auch einen Zusammenhang mit dem Vitamin D- und 

Parathormon-Metabolismus vor [96]. 
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Abb. 15: Prävalenz der arteriellen Hypertonie in Abhängigkeit vom Breitengrad nördlich und südlich des 

Äquators nach Daten der INTERSALT-Studie [96]. 

 

Neben den Verteilungsunterschieden der Hypertonieprävalenz, die sich nach dem geografischen 

Breitengrad richten, gibt es auch Hinweise für eine inverse Abhängigkeit der kardiovaskulären 

Mortalität von der Höhe des Wohnortes über dem Meeresspiegel [108]. 

 

Um den möglichen Einfluss von UV-Strahlung auf kardiovaskuläre Parameter intensiver zu 

untersuchen, sind in den letzten Jahren nur wenige interventionelle Studien durchgeführt worden, 

deren Ergebnisse jedoch einheitlich für eine blutdrucksenkende Kapazität von UV(B)-Strahlung 

sprechen. 

 

Winterfeld et al. zeigten bei 18 Probanden mit essentieller Hypertonie eine signifikante Senkung 

des systolischen und diastolischen Blutdrucks sowie eine gebesserte periphere Mikrozirkulation 

und eine verminderte Plasmaviskosität nach vierwöchiger suberythematöser UV(B)-Bestrahlung 

[117]. 
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Klamroth zeigte an Dialysepatienten nach serieller UV(B)-Bestrahlung (14 Wochen) eine 

signifikante Reduktion des Blutdrucks in Ruhe wie auch bei ergometrischer Belastung. Hierfür 

wurde hauptsächlich die Verbesserung des Vitamin D-Status mit konsekutivem Abfall der PTH-

Spiegel verantwortlich gemacht [58]. 

 

Krause et al. gelang bei 18 Patienten mit milder essentieller Hypertonie, die randomisiert 

entweder eine serielle Bestrahlung mit einem UV(B)-haltigen Spektrum oder mit einem reinen 

UV(A)-Spektrum erhielten, eine signifikante Blutdrucksenkung nur in der Gruppe, die mit einem 

UV(B)-haltigen Spektrum bestrahlt wurde [65]. 

 

 

4.2 Einfluss von Vitamin D auf die Blutdruckregulation 

 

4.2.1 Vitamin D und Blutdruck 

Mit dem Nachweis von VDR sowohl im Herzmuskel als auch im Endothel und in der glatten 

Muskulatur der Gefäße, also Strukturen, die in der Blutdruckregulation eine wichtige Rolle 

spielen, begann eine intensive Forschungsarbeit über die möglichen Wirkungen von Vitamin D 

bzw. seinen Metaboliten auf die genannten Gewebe. 

Im Folgenden werden die Ergebnisse einer Auswahl an epidemiologischen und interventionellen 

Studien am Menschen zusammengefasst, die sich mit dem Einfluss von Vitamin D auf den 

Blutdruck befasst haben. 

 

Brickman et al. verglichen normo- und hypertensive Probanden und fanden signifikant höhere 

Spiegel von intrazellulärem Calcium, PTH, Calcitriol und 25-Dihydroxyvitamin D3 bei den 

hypertensiven Teilnehmern. Das Serum-Calcium war dagegen signifikant erniedrigt [12]. 

Scragg et al. konnten bei hypertensiven Patienten zunächst keine Unterschiede der 25-

Hydroxyvitamin D3-Spiegel im Vergleich mit einer normotensiven Kontrollgruppe finden [100]. 

In einer großen Studie mit mehr als 12.000 Teilnehmern im Rahmen des Third US National 

Health and Nutrition Examination Survey wurde jedoch eine negative Korrelation von 

systolischem Blutdruck und 25-Hydroxyvitamin D3-Serumspiegeln nachgewiesen [102]. 

Lind et al. zeigten 1995 eine inverse Korrelation von Calcitriol, nicht aber von 25-

Dihydroxyvitamin D3 und Blutdruck bei Männern mit diätetisch behandeltem Diabetes mellitus 

[77]. 
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Kristal-Boneh et al. bestätigten die Untersuchungsergebnisse von Lind mit dem Nachweis einer 

negativen Korrelation von Calcitriol und Blutdruck auch bei sonst gesunden normotensiven 

Probanden, unabhängig von 25-Hydroxyvitamin D3, Calcium und PTH [69]. 

Kürzlich zeigten Forman et al., dass die Serumspiegel von 25-Hydroxyvitamin D3 invers mit 

dem Risiko für die Entwicklung einer arteriellen Hypertonie assoziiert sind [36]. Wang et al. 

veröffentlichten im Jahr 2008 Ergebnisse einer fünfjährigen prospektiven Untersuchung an 

insgesamt 1739 hellhäutigen Teilnehmern. Sie konnten aufzeigen, dass ein 25-Hydroxyvitamin 

D3-Spiegel unter 50 nmol/l mit einem erhöhten Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen 

verknüpft war [112]. 

 

Lind et al. untersuchten den Effekt einer placebokontrollierten 12-wöchigen Therapie mit 

Alphacalcidol, einem synthetischen Analog zu 1-Alpha-Hydroxylase, bei Patienten mit gestörter 

Glucosetoleranz. Bei Personen, die zu Beginn der Studie einen erhöhten Blutdruck (>150/90 

mmHg) hatten, gelang eine signifikante Blutdrucksenkung. Auch in der Gesamtgruppe zeigte 

sich eine Blutdrucksenkung, die jedoch nicht statistisch signifikant war [75]. 

In einer Folgestudie erhielten 14 normotensive Personen erneut Alphacalcidol, diesmal über 18 

Monate. Vor Beginn der Einnahme zeigten Calcitriol und Blutdruck eine negative Korrelation. 

Durch die Einnahme von Alphacalcidol wurde der Blutdruck signifikant gesenkt [76]. 

Jespersen et al. befassten sich mit den akuten Effekten einer Bolus-Injektion von Calcitriol bei 

normo- und hypertensiven Patienten. Es kam zu einer kurzfristigen Verringerung des kardialen 

Auswurfvolumens und zu einem Blutdruckanstieg bei den hypertensiven Patienten, nicht aber 

bei den normotensiven. Es wurde geschlussfolgert, dass Calcitriol akut kurzfristig zu einer 

Erhöhung des peripheren Widerstands führt [54]. 

 

Orwoll et al. untersuchten 65 normotensive Probanden, die drei Jahre lang entweder eine 

Supplementierung von 1000 mg Calcium und 1000 I.E. Cholecalciferol täglich oder Placebo 

erhielten. Es konnte keine signifikante Veränderung der Blutdruckwerte festgestellt werden [90]. 

In einer placebokontrollierten Studie von Scragg et al. erhielten 95 Patienten aus 

allgemeinmedizinischen Praxen im Winter eine einmalige, hochdosierte Gabe von 

Cholecalciferol (100.000 I.E.). Ein signifikanter Einfluss auf den Blutdruck konnte nicht 

nachgewiesen werden [101]. 

Jorde et al. untersuchten die Ernährungsgewohnheiten von mehr als 15.000 Personen im 

Hinblick auf ihre Calcium- und Vitamin D-Einnahme und korrelierten sie mit der Höhe des 
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Blutdrucks. Während die Calciumeinnahme einen signifikanten blutdrucksenkenden Effekt 

zeigte, hatte die Vitamin D-Einnahme keinen Einfluss auf die Blutdruckhöhe [55]. 

Im Gegensatz dazu wurden in einer anderen Studie 148 ältere Frauen mit niedrigem 25-

Dihydroxyvitamin D3-Spiegel (<50 nmol/l) über acht Wochen mit Calcium (1200 mg/Tag) oder 

Calcium (1200 mg/Tag) und Cholecalciferol (800 I.E./Tag) behandelt. Beide Therapieformen 

führten zu einem signifikanten Absinken des Blutdrucks. Im Gruppenvergleich war die 

Kombinationstherapie beim Senken des systolischen Blutdrucks signifikant effektiver [91]. 

 

4.2.2 Calcium und Blutdruck 

Bei einer großen epidemiologischen Studie in Belgien wurde gezeigt, dass der Blutdruck positiv 

mit den Calciumserumspiegeln, aber negativ mit der Calciumaufnahme mit der Nahrung 

korreliert ist [56, 57]. Ähnliche Ergebnisse finden McCarron et al. 1984, als in der NHANES I-

Studie gezeigt wurde, dass die Calciumaufnahme signifikant negativ mit dem Blutdruck 

korreliert ist [80]. 

In der Folge wurden zahlreiche Untersuchungen zu der Fragestellung, welchen Einfluss die 

Calciumaufnahme auf den Blutdruck hat, durchgeführt. Eine Metaanalyse von 23 Studien zu 

diesem Thema von Capuccio et al. kam zu dem Ergebnis, dass es eine kleine, jedoch statistisch 

signifikante negative Korrelation von Calciumaufnahme und Blutdruck gibt [20]. Diese 

Metaanalyse wurde von Birkett et al. 1998 korrigiert mit dem Resultat, dass die beschriebene 

inverse Korrelation 30mal größer ist, als ursprünglich resümiert [7]. 

 

In über 60 Interventionsstudien, die den Effekt einer Calciumsupplementierung auf den 

Blutdruck untersuchten, zeigten sich heterogene Resultate, die zusätzliche Einnahme von 

Calcium hatte entweder einen positiven, negativen oder auch gar keinen Effekt [82]. Eine 

Metaanalyse von Bucher et al. 1996, in die 33 Studien einbezogen wurden, kam zu dem 

Ergebnis, dass eine Calciumsupplementierung den systolischen Blutdruck signifikant senken 

kann [15], während eine weitere Metaanalyse von Dickinson et al. keinen Einfluss einer 

zusätzlichen Calciumaufnahme auf die Höhe des Blutdrucks finden konnte [28]. 

 

4.2.3 Vitamin D, Parathormon und Blutdruck 

Parathormon wird aus inaktiven Vorstufen in den Epithelkörperchen der Nebenschilddrüse 

gebildet. Das N-terminale Peptid mit der Aminosäurensequenz 1-34 ist der biologisch wirksame 

Anteil. Die Sekretion von PTH ist eng mit dem Serumcalciumspiegel verknüpft, ein Absinken 
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des Calciums steigert die PTH-Ausschüttung, umgekehrt hemmt ein höherer Calciumspiegel die 

PTH-Sekretion [98]. 

PTH entfaltet seine Wirkungen über den PTH/PTHrP-Rezeptor [98]. Es fördert die Freisetzung 

von Calcium und Phosphat aus dem Knochen und erhöht die renale tubuläre 

Calciumreabsorption. Außerdem stimuliert es die 1-Alpha-Hydroxylase, wodurch es zu einer 

vermehrten Bildung von Calcitriol kommt [55].  

 

Neben den klassischen Zielorganen Knochen und Niere zeigen viele weitere Zellen eine 

Reaktivität auf PTH, insbesondere auch im kardiovaskulären System [98]. Dem Hormon wird 

eine vasorelaxierende Wirkung auf die glatte Gefäßmuskulatur sowie eine Erhöhung der 

Kontraktilität von Kardiomyozyten zugesprochen [99]. 

 

Brickman et al. untersuchten 91 normotensive Probanden und fanden eine positive Korrelation 

von Parathormon mit dem mittleren arteriellen Blutdruck. [13]. In einer weiteren Untersuchung 

zeigten 19 Hypertoniepatienten im Vergleich mit einer gesunden Kontrollgruppe signifikant 

höhere PTH-Spiegel [12]. 

Morfis et al. rekrutierten 123 ältere Probanden und unterteilten sie nach einer 24-Stunden-

Blutdruckmessung in eine hypertensive und eine normotensive Vergleichsgruppe. In beiden 

Gruppen waren die Parathormonspiegel vergleichbar. Es zeigte sich jedoch jeweils eine positive 

Korrelation von PTH und Blutdruck [87]. 

Grobbee et al. fanden bei 90 jungen Patienten mit milder Hypertonie im Vergleich mit einer 

normotensiven Kontrollgruppe einen signifikant höheren PTH-Spiegel, der dennoch im 

Normalbereich lag. Parallel fand sich bei den Hypertoniepatienten auch ein niedrigerer 

Serumcalciumspiegel [40]. 

McCarron et al. untersuchten 34 hypertensive Patienten im Vergleich mit zwei normotensiven 

Kontrollgruppen. Sie fanden ebenfalls eine signifikante Erhöhung der PTH-Spiegel bei den 

hypertensiven Patienten. Auch hier lagen die Werte nicht in einem pathologischen Bereich [81]. 

 

4.2.4 Vitamin D, Renin und Blutdruck  

Das Renin-Angiotensin-System (RAS) spielt eine wichtige Rolle in der Blutdruckregulation 

sowie der Elektrolyt- und Volumenhomöostase. 2002 konnten Li et al. nachweisen, dass 

Calcitriol an der Regulation des RAS beteiligt ist [73]. Sie untersuchten Mäuse, denen der 

Vitamin D-Rezeptor fehlte (VDR-knockout-Mäuse) und fanden eine deutlich erhöhte 

Reninexpression in der Niere sowie erhöhte Angiotensin II-Plasmaspiegel im Vergleich mit 
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Wildtypmäusen. Die VDR-knockout-Mäuse entwickelten eine arterielle Hypertonie, die durch 

die Gabe eines ACE-Hemmers wieder rückgebildet werden konnte. Durch die chemische 

Blockade der Calcitriolsynthese kam es auch bei den Wildtypmäusen zu einer deutlichen 

Erhöhung der Reninexpression in der Niere, die durch exogene Zufuhr von Calcitriol wieder 

sank. Durch die Gabe einer Calcium-reichen Diät konnten die potentiellen Einflüsse von 

Calcium und Parathormon ausgeschlossen werden. Es wurde geschlussfolgert, dass Calcitriol ein 

unabhängiger, negativer Regulator der Reninexpression ist [74]. 

 

 

4.3 Eigene Ergebnisse 

 

4.3.1 UV- und Vitamin D-wirksame Dosis 

UV(B) induziert in der Haut primär die Bildung von Cholecalciferol, somit ist die orale 

Einnahme des bereits aktiven Metaboliten Calcitriol nicht mit der UV(B)-Bestrahlung 

vergleichbar. Daher wurde in der vorliegenden Arbeit Cholecalciferol zur Substitution 

ausgewählt. Da eine MEDII der Bildung von etwa 10.000 I.E. Cholecalciferol entspricht [50], 

erhielt die UVB-Gruppe mit einer kumulativen MEDII von 37,08 insgesamt ein Äquivalent von 

ca. 370.000 I.E. Cholecalciferol. Die VitD-Gruppe erhielt eine kumulative orale Dosis von 

200.000 I.E. Cholecalciferol plus der aus der Bestrahlung mit (kumulativ) 15,00 MEDII 

resultierenden 150.000 I.E. Cholecalciferol, insgesamt also 350.000 I.E. Cholecalciferol. Die 

Dosierungen sind somit in beiden Gruppen vergleichbar. 

 

4.3.2 25-Hydroxyvitamin D3 

In beiden Gruppen lag der 25-Hydroxyvitamin-D3-Spiegel zu Beginn der Studie im unteren 

Normalbereich. Die Untersuchung begann Mitte Januar, also im letzten Drittel des 

Winterhalbjahres. In der UVB-Gruppe lag der 25-Hydroxyvitamin D3-Spiegel im Median bei 

70,80 nmol/l, in der VitD-Gruppe bei 63,60 nmol/l. Der Unterschied zwischen den Gruppen war 

jedoch nicht statistisch signifikant.  

Der 25-Hydroxyvitamin D3-Spiegel stieg in beiden Gruppen hochsignifikant an. In der UVB-

Gruppe wurde ein Anstieg um 60 %, in der VitD-Gruppe um 70 % erzielt. Es gab keinen 

statistischen Unterschied zwischen den Gruppen, beide Interventionsformen sind also im 

Hinblick auf eine effektive Erhöhung des 25-Hydroxyvitamin D3-Spiegels vergleichbar. 
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4.3.3 Calcitriol 

Der Calcitriolspiegel zeigte während der Interventionsperiode (PT 01 bis PT 03) keinen 

Unterschied zwischen den Gruppen. In beiden Gruppen stieg er in der ersten Hälfte um ca. 10 % 

an, danach fiel der Serumspiegel unter den Ausgangswert. Dies kann mit den engen 

systemischen Regulationsmechanismen, denen dieser Metabolit unterliegt, erklärt werden. Die 

Bildung des zirkulierenden Calcitriols hängt maßgeblich von der Aktivität der renalen 1-Alpha-

Hydroxylase ab, die wiederum einem engen negativen feedback-Mechanismus vor allem durch 

Calcitriol selbst, aber auch durch den Calciumspiegel sowie durch andere Substanzen unterliegt 

[42]. Nur im Vitamin D-Mangelzustand kommt es zu einer signifikanten Steigerung der Aktivität 

der renalen 1-Alpha-Hydroxylase mit vermehrter Bildung von Calcitriol [42]. 

 

4.3.4 Parathormon und Calcium 

Erwartungsgemäß sank das Parathormon in beiden Gruppen bereits nach fünfwöchiger 

Intervention signifikant ab und fiel am Interventionsende (PT 03) auf seinen Minimalwert. Fünf 

Wochen nach Ende der Interventionsperiode waren die Werte jedoch in beiden Gruppen bereits 

wieder auf den Ausgangswert angestiegen. Die Parathormonplasmaspiegel wiesen zu keinem 

Zeitpunkt einen Gruppenunterschied auf. 

Die Calciumspiegel blieben während des gesamten Studienverlaufs konstant. Es zeigte sich 

dabei, dass die Applikation der in Deutschland zugelassenen Höchstdosis an Cholecalciferol 

nicht zu einer Hypercalcämie führte.  

 

4.3.5 24-Stunden-Blutdruckmessung 

Direkt nach Ende der Interventionsperiode, also am PT 03, war bei 44,8 % der UVB-Gruppe und 

bei 42,4 % der VitD-Gruppe ein Abfall des systolischen Blutdrucks in der Tagesmessperiode um 

bis zu 10 mmHg zu verzeichnen. Ein stärkerer Abfall um über 10 mmHg zeigte sich bei 17,2 % 

der UVB-Gruppe und nur bei 3,0 % der VitD-Gruppe.  

Fünf Wochen nach Ende der Intervention, also am PT 04, wiesen 36,7 % der UVB-Gruppe und 

36,4 % der VitD-Gruppe weiterhin einen Abfall des systolischen Blutdrucks in der 

Tagesmessperiode um bis zu 10 mmHg auf. Der Anteil der Teilnehmer, bei dem der systolische 

Blutdruck um mehr als 10 mmHg sank, vergrößerte sich in der UVB-Gruppe auf 26,7 %, 

während er in der VitD-Gruppe bei 3,0 % konstant blieb. 

Einen Anstieg des systolischen Blutdrucks in der Tagesmessperiode um über 10 mmHg zeigte 

sich am PT 03 bei keinem Teilnehmer der UVB-Gruppe, doch immerhin bei 6,1 % der VitD-

Gruppe. Am PT 04 wies weiterhin kein Teilnehmer der UVB-Gruppe einen Anstieg des 
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systolischen Tagesblutdrucks auf, während sich der Anteil in der VitD-Gruppe auf 18,2 % 

vergrößert hatte. 

 

Im Mann-Whitney-Test zeigte der systolische Blutdruck am Ende der fünfwöchigen 

Nachbeobachtung (PT 04) in der Gesamt- und in der Tagesmessung einen Trend zugunsten der 

UVB-Gruppe. 

 

Der diastolische Blutdruck in der Tagesmessung wies am PT 03 bei 34,5 % der UVB-Gruppe 

und bei 42,4 % der VitD-Gruppe einen Abfall um bis zu 5 mmHg auf. Am PT 04 blieb der 

Anteil in der UVB-Gruppe mit 33,3 % etwa konstant, während in der VitD-Gruppe nur noch 

33,3 % einen Abfall um mehr als 5 mmHg aufwiesen. Einen Abfall um mehr als 5 mmHg 

zeigten am PT 03 34,5 % der UVB-Gruppe und 9,1 % der VitD-Gruppe. Auch am PT 04 war der 

Anteil der Teilnehmer mit einem Abfall des diastolischen Tagesblutdrucks um mehr als 5 mmHg 

in der UVB-Gruppe mit 33,3 % deutlich höher als in der VitD-Gruppe mit 12,1 %. 

Einen Anstieg des diastolischen Blutdrucks in der Tagesmessperiode um über 5 mmHg zeigte 

sich am PT 03 bei 6,9 % der UVB-Gruppe und bei 15,2 % der VitD-Gruppe. Am PT 04 

verringerte sich dieser Anteil in der UVB-Gruppe auf 3,3 %, während er in der VitD-Gruppe 

noch auf 18,2 % anstieg. 

 

Im Mann-Whitney-Test waren die diastolischen Differenzen für die Gesamt- und die 

Tagesmessungen am PT 03 und am PT 04 signifikant unterschiedlich zwischen den beiden 

Versuchsgruppen.  

 

 

4.4 Vergleich der eigenen Ergebnisse mit der Literatur 

 
Die eigenen Ergebnisse bestätigen die blutdrucksenkende Wirksamkeit von serieller UV(B)-

Bestrahlung wie sie in den zitierten Studien von Winterfeld, Klamroth und Krause beschrieben 

wurde [117, 58, 65]. Möglicherweise besteht hier die Verbindung zu den epidemiologischen 

Beobachtungen, die saisonale und geografische Verteilungsunterschiede der arteriellen 

Hypertonie aufzeigen [1, 2, 3, 9, 11, 24, 92, 93, 95, 96, 103, 108, 115], und die sich mit dem 

wechselnden Einfluss des UV(B)- Anteils der Sonnenstrahlung gut erklären lassen. 
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4.4.1 Calcium und Parathormon 

In beiden Gruppen zeigte sich ein geringer Anstieg des totalen Serumcalciumspiegels, der aber 

weder innerhalb noch zwischen den Gruppen Signifikanzniveau erreichte. In der Literatur finden 

sich beim Menschen vorwiegend Untersuchungen, die die Calciumaufnahme bzw. 

Calciumsupplementierung mit dem Blutdruck in Beziehung setzen, und die Ergebnisse sind 

heterogen [7, 18, 20, 28, 56, 57, 80, 82]. Aus den eigenen Ergebnissen kann geschlussfolgert 

werden, dass Calcium zumindest keine eigenständige Rolle für die UV- bzw. Vitamin D-

assoziierte Blutdruckregulation spielt.  

Beim Parathormonspiegel fand sich in beiden Gruppen ein mit dem Anstieg von 25-

Hydroxyvitamin D3 paralleler, signifikanter Abfall während der Interventionsperiode. Somit 

kann ein sowohl durch orale Substitution als auch durch UV(B)-Exposition verbesserter Vitamin 

D-Status einen begünstigenden, also negativ regulierenden Einfluss auf die Parathormonsynthese 

ausüben. In der Literatur sind höhere PTH-Spiegel mit einem höheren Blutdruck assoziiert 

worden [12, 13, 40, 81, 87]. Die in der eigenen Untersuchung erzielte Blutdrucksenkung scheint 

jedoch nicht direkt vom Parathormon abhängig zu sein. 

 

4.4.2 25-Hydroxyvitamin D3 und Calcitriol 

In beiden Gruppen stiegen die Serumspiegel von 25-Hydroxyvitamin D3 während der 

Interventionsperiode hochsignifikant an und blieben aufgrund der langen Halbwertszeit von 25-

Hydroxyvitamin D3 auch in der fünfwöchigen interventionsfreien Nachbeobachtungsperiode 

hochsignifikant über den Ausgangswerten. Somit hat der 25-Hydroxyvitamin D3-Serumspiegel 

offenbar keinen eigenständigen Effekt auf die Blutdruckregulation. Dies bestätigt die Ergebnisse 

der meisten Korrelationsstudien in Bezug auf 25-Hydroxyvitamin D3 und Blutdruck [12, 100, 77, 

69].  

Im Hinblick auf Interventionsstudien finden sich in der Literatur überwiegend Studien, in denen 

der Effekt einer kombinierten Cholecalciferol- und Calciumgabe untersucht wurde. Dabei konnte 

nur einmal ein positiver Effekt auf den Blutdruck nachgewiesen werden [91], in den anderen 

Studien zeigte sich kein blutdrucksenkender Effekt [90, 101, 55]. Die Dosierung von 

Cholecalciferol lag in allen zitierten Studien deutlich unterhalb der in der eigenen Untersuchung 

verabreichten Dosis.  

Die Korrelationsstudien, die den aktiven Vitamin D-Metaboliten Calcitriol zum arteriellen 

Blutdruck in Beziehung setzten, kamen zu unterschiedlichen Ergebnissen. Dreimal fand sich eine 

negative Korrelation [69, 76, 77], einmal eine positive Korrelation [12].  
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Die wenigen Interventionsstudien mit aktiven Vitamin D-Metaboliten zeigen, dass eine 

Calcitriolgabe beim Menschen kurzfristig einen Anstieg des Blutdrucks bei gleichzeitiger 

Minderung des kardialen Auswurfvolumens bewirkt [54]. Eine längerfristige Gabe der 1-Alpha-

Hydroxylase hingegen kann den Blutdruck sogar senken [75, 76]. 

In der eigenen Untersuchung kam es zu keinerlei Veränderungen des Calcitriolspiegels im 

Serum, weder in der UVB- noch in der VitD-Gruppe.  

Das zirkulierende Calcitriol hat nach den vorliegenden Ergebnissen also keinen Einfluss auf die 

Höhe des Blutdrucks. Wenn man jedoch neuere Forschungsergebnisse mit in Betracht zieht, bei 

denen nachgewiesen wurde, dass das Calcitriol auf lokaler Ebene – im Gegensatz zur 

systemischen Ebene – keinen negativen Rückkopplungsmechanismen unterworfen ist [31], muss 

davon ausgegangen werden, dass die Bestimmung des zirkulierenden Calcitriols nur von 

limitierter Aussagekraft ist.  

 

4.4.3 Extrarenale Vitamin D-Synthese 

Die extrarenale Synthese von autokrin wirksamem Calcitriol ist abhängig vom Substratangebot 

an 25-Hydroxyvitamin D3. Vitamin D-Rezeptoren wurden an blutdruckwirksamen 

Lokalisationen wie der glatten Gefäßmuskulatur [60], in der Regulation der Reninsynthese [73, 

74] sowie an den Nebenschilddrüsen [5] nachgewiesen. Außerdem hat die Haut die 

enzymatische Ausstattung für alle Syntheseschritte des Vitamin D-Metabolismus bis hin zur 

autokrinen Bildung von Calcitriol [6]. Da trotz nahezu identischer 25-Hydroxyvitamin D3-

Spiegel in beiden Probandengruppen eine Blutdrucksenkung nur in der UVB-Gruppe 

nachweisbar war, muss die UV-Strahlung zusätzliche Effekte haben. Als ein Effekt könnte eine 

über die autokrine Calcitriolsynthese der Haut vermittelte vasodilatatorische Wirkung auf die 

subkutanen Widerstandsgefäße eintreten. Darüber hinaus könnten Vitamin D-unabhängige UV-

vermittelte Effekte auf den Zell- und Enzymstoffwechsel diskutiert werden. Beispielhaft sei hier 

die Beeinflussung des antioxidativen Systems mit einer NO-vermittelten Blutdrucksenkung 

genannt. 

Ein Modellschema zum Einfluss von UV-Exposition auf die Blutdruckregulation mit Vitamin D-

vermittelten und Vitamin D-unabhängigen Effekten ist in Abb. 16 dargestellt. 
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Abb. 16: Modellschema zum Einfluss von UV-Exposition auf die Blutdruckregulation 

(Legendentext siehe Seite 63). 
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UV(B) übt über die Anregung der autokrinen Calcitriolsynthese in der Haut einen vasodilatierenden 

Einfluss auf die glatte Gefäßmuskulatur aus. Gleichzeitig wird die systemische Calcitriolbildung über 

Leber und Niere angeregt, welche über eine Drosselung der Renin- und PTH-Synthese blutdrucksenkend 

wirkt. Die Reninsynthese sowie die PTH-Synthese unterliegen außerdem über eine autokrine 

Calcitriolsynthese einem negativen Regulationsmechanismus, was den blutdrucksenkenden Effekt 

verstärkt. Darüberhinaus können eigenständige UV(B)-Wirkungen postuliert werden, zum Beispiel über 

einen vasorelaxierenden Effekt über NO. 

 
 
4.5 Ausblick 

UV(B)-Exposition hat offensichtlich einen über die alleinige Vitamin D-Aktivierung 

hinausgehenden positiven Einfluss auf die Blutdruckregulation und die Inzidenz der Hypertonie. 

Deshalb sollte unter die nicht-medikamentösen Maßnahmen der Bluthochdruckprävention und –

therapie zusätzlich tägliche Sonnenlicht-Exposition von mindestens 20 Minuten in den 

Sommermonaten aufgenommen werden. Im Winterhalbjahr wären intermittierende 

suberythematöse UV(B)-Expositionen zu diskutieren. 

Unterstützt wird dies durch Untersuchungen über den repäsentativen Vitamin D-Status der 

erwachsenen deutschen Bevölkerung [43], in denen deutlich wird, dass Freizeitsport von mehr 

als zwei Stunden  pro Woche (der im Sommer in der Regel unter UV(B)-Exposition stattfindet) 

einen signifikanten positiven Einfluss auf den 25-Hydroxyvitamin D3-Spiegel hat. 

Deshalb wären retrospektive Longitudinalstudien von Hypertonikern oder besser prospektive 

Studien zur Hypertonie-Inzidenz unter Erfassung der individuellen UV(B)-Exposition, Messung 

der 25-Hydroxyvitamin D3-Spiegel und wichtiger weiterer Marker für die Vitamin D-

vermittelten Wirkungen (wie Parathormon und Renin) sowie für eigenständige UV-abhängige 

Effekte (wie Änderungen im antioxidativen System) zu empfehlen. 
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5. Zusammenfassung 

 

In der Literatur gibt es umfangreiche Daten darüber, dass natürliche, aber auch künstliche 

UV(B)-Exposition die Blutdruckregulation positiv beeinflusst. 

In der vorgelegten Arbeit sollte geprüft werden, inwieweit der Vitamin D-Status einen Einfluss 

auf die Blutdruckregulation bzw. die Senkung eines erhöhten Blutdrucks hat. Es sollte weiter 

geprüft werden, ob es Unterschiede gibt zwischen UV(B)-Exposition, hier in Form von serieller 

UV-Bestrahlung, und oraler Substitution von Cholecalciferol.  

 

Dazu wurden in einer prospektiven, randomisierten, einfach verblindeten klinischen Studie 64 

Teilnehmer mit leichter essentieller Hypertonie entweder mit einem sonnenähnlichen (3,5 % 

UV(B)-Anteil) UV-Spektrum oder mit einem fast reinen UV(A)-Spektrum (99,5 % UV(A)-

Anteil) zweimal wöchentlich über insgesamt zehn Wochen ganzkörperbestrahlt. Die mit UV(B) 

bestrahlte Gruppe erhielt Placebotabletten, die mit UV(A) bestrahlte Gruppe zweimal 

wöchentlich je 10.000 I.E. Cholecalciferol-Tabletten. 

Vor Beginn, nach zehn Wochen Intervention sowie fünf Wochen später ohne weitere 

Interventionen wurde jeweils eine 24-Stunden-Blutdruckmessung durchgeführt, außerdem 

wurden die Blutspiegel von 25-Hydroxyvitamin D3, Calcitriol, Parathormon und Calcium 

gemessen. 

 

In beiden Gruppen fanden sich hochsignifikante Anstiege von 25-Hydroxyvitamin D3 und 

Calcitriol, jedoch mit etwas unterschiedlichem Zeitverlauf sowie eine (vorübergehende) 

Suppression der Parathormonspiegel bei konstantem Serumcalcium. 

 

Da eine MEDII ca. 10.000 I.E. Cholecalciferol entspricht, ergaben sich für beide Gruppen 

äquivalente Dosierungen. Dennoch fand sich nur in der UV(B)-Gruppe sowohl am Ende des 

Interventionszeitraums nach zehn Wochen sowie fünf Wochen nach Ende der Intervention eine 

Senkung des Blutdrucks, die für den diastolischen Blutdrucks signifikant war und für den 

systolischen Blutdruck einen Trend zugunsten der UV(B)-Gruppe zeigte. 

 

Dies entspricht den Publikationen über saisonale Blutdruckschwankungen mit niedrigeren 

Werten im Sommer, sowie den Beobachtungen, dass die Hochdruckprävalenz vom Äquator zu 

den Polen zunimmt. Es bestätigen sich auch die Daten der eigenen Arbeitsgruppe bezüglich des 
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Vergleichs von UV(B)- vs. UV(A)-Bestrahlung bei ebenfalls Patienten mit leichter essentieller 

Hypertonie.  

Obwohl nachgewiesen ist, dass verschiedene Organe (wie die glatte Gefäßmuskulatur oder die 

Nebenschilddrüsen) und Zellen (wie im juxtaglomerulären Apparat (Renin)) über ortsständige 

Vitamin D-Rezeptoren verfügen, scheint für die Blutdrucksenkung die UV-Exposition noch 

zusätzliche Vorteile zu haben. 

Die Vitamin D-Aktivierung erfolgt auf physiologischem Wege in der Haut. Die Haut besitzt 

ebenfalls Vitamin D-Rezeptoren sowie die komplette Enzymausstattung und 

Konversionskapazität, um direkt das hormonell wirksame Calcitriol zu bilden. Über die 

Widerstandsgefäße in der Subkutis kann bereits die Blutdruckregulation beeinflusst werden. 

Zusätzlich hat die UV-Strahlung möglicherweise noch eine Vitamin D-unabhängige 

vasorelaxierende Wirkung, die zum Beispiel über das antioxidative System vermittelt wird. Dies 

kann die sonstigen Vitamin D-vermittelten blutdrucksenkenden Mechanismen, wie Reduktion 

der Reninsekretion oder der PTH-Ausschüttung unterstützen. 

Studien anderer Autoren, die eine Blutdrucksenkung durch Vitamin D-Substitution erzielten, 

verwendeten aktive Vitamin D-Präparate, also Calcitriol oder auch 1-Alpha-Hydroxylase. 

Das Fazit der eigenen Untersuchung ist, dass auch die Vitamin D-vermittelten 

blutdrucksenkenden Wirkungen durch Sonnenlicht-simulierende UV-Exposition denen von 

basaler Vitamin D-Substitution überlegen sind. Vergleichbar wirksam scheinen nur die 

sogenannten aktiven Vitamin D-Derivate zu sein, deren Anwendung jedoch durch ihre 

(physiologischen) Nebenwirkungen der Hypercalcämie und Gefahr von Calciurie limitiert ist. 

Deshalb wären retrospektive oder besser prospektive Langzeitbeobachtungsstudien zu 

empfehlen, um  - bei suffizientem Vitamin D-Status -  den saisonalen Einfluss von UV-

Exposition auf die Hypertonie-Inzidenz zu erfassen. 
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