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Insbesondere schwangere und stillende Frauen sollen auf 
eine ausreichende Aufnahme dieser drei Nährstoffgruppen 
bzw. Nährstoffe achten. Eine bewusste Lebensmittelaus-
wahl, ausgewogene Ernährung und bei Vitamin D die Erhö-
hung der endogenen Bildung durch Sonnenexposition kön-
nen dazu beitragen, den, je nach Nährstoff erhöhten, Bedarf 
zu decken. Auch eine Nahrungsergänzung ist eine effektive 
Methode, um die Versorgung mit diesen kritischen Nähr- 
stoffen zu sichern. Dieser Beitrag fasst aktuelles Wissen 
über Omega-3-Fettsäuen, Vitamin D und Jod zusammen.

Auf Populationsebene ist ein personalisierter Ansatz bei 
schwangeren und stillenden Frauen nicht sinnvoll. Individu-
ell angepasste Aufnahmen könnten bei Frauen erforderlich 
sein, die aufgrund ihres Lebensstils ein höheres Risiko haben,  
z. B. weil sie tierische Lebensmittel meiden oder frühere  
Schwangerschaftskomplikationen hatten bestimmte Medi- 
kamente einnehmen. 
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KRITISCHE NÄHRSTOFFE IN DER  
SCHWANGERSCHAFT UND STILLZEIT  
TEIL 2 

Einleitung
In der letzten Ausgabe 05 von FOKUS Wissenschaft vom Dezember 
2024 ging es um die in der Schwangerschaft und Stillzeit kritischen 
Nährstoffe Eisen, Folat, Vitamin B12 und Cholin. In diesem 2. Teil  
stehen Omega-3-Fettsäuren, Vitamin D und Jod im Mittelpunkt der  
Betrachtung.  
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Bedeutung und Empfehlungen
Langkettige mehrfach ungesättigte Fett- 
säuren  (Long  Chain-Polyunsaturated 
Fatty   Acids/LC-PUFAs)   werden   in  
n-6-LC-PUFAs und n-3-LC-PUFAs unter-
teilt. Die wichtigsten n-3-PUFAs in der 
Nahrung – auch Omega-3-Fettsäuren 
genannt – sind alpha-Linolensäure (ALA), 
Eicosapentaensäure  (EPA),  Docosa-
hexaensäure (DHA) und Docosapenta-
ensäure (DPA). Was deren Essentialität 
angeht, gibt es in der Fachwelt unter-
schiedliche Auffassungen. Für die Deut-
sche Gesellschaft für Ernährung e.  V. 
(DGE) beispielsweise ist nur ALA lebens-
notwendig, weil der menschliche Körper 
aus ihr grundsätzlich EPA und DHA bil-
den kann. Dadurch, dass nur ca. 5 Pro-
zent ALA in EPA und ca. 1 Prozent in DHA 
umgewandelt werden, könnten auch EPA 
und DHA als essenziell betrachtet wer-
den. Die Umwandlungsraten sind umso 
geringer, je höher die Zufuhr an Ome-
ga-6-Fettsäuren ist, von denen unsere  
Nahrung i. d. R. zu viel enthält. Der 
Mensch muss ausreichende Mengen an 
LC-PUFAs mit der Nahrung zu sich neh-
men, denn insbesondere EPA und DHA 
spielen als biologisch aktive Fettsäuren 
eine Schlüsselrolle im menschlichen 
Stoffwechsel. Die Europäische Behörde 
für Lebensmittelsicherheit (European 
Food Safety Authority/EFSA) gibt für 
gesunde Erwachsene als Referenzwerte 
für die Zufuhr von EPA und DHA mit der 
Nahrung 250 mg/Tag an [1].

Circa 40 Prozent aller in unserem Ge-
hirn (insbesondere im zerebralen Kor- 
tex) vorkommenden Fettsäuren und ca. 

60 Prozent aller in der Netzhaut des  
Auges enthaltenen Fettsäuren sind DHA. 
DHA wird schnell und selektiv in neuro-
nale Membranen eingebaut und ist an 
synaptischen Signalstellen konzentriert. 
DHA reichert sich in Bereichen des Ge-
hirns an, die mit Lernen und Gedächtnis 
in Verbindung gebracht werden (z. B. 
dem Hippocampus). Außerdem spielt 
DHA eine wichtige Rolle bei der visuellen 
Verarbeitung, z. B. bei der Fototransduk-
tion, der Regeneration von Rhodopsin 
und der Reifung der kortikalen Sehbahn. 

DHA ist beteiligt an der Entwicklung des 
Gehirns und der Sehfunktion des Kin-
des. Deshalb ist eine ausreichende Ver-
sorgung mit n-3-LC-PUFAs, vornehmlich 
mit DHA, während der Schwangerschaft 
und Stillzeit besonders wichtig. Die Min-
destaufnahmemenge von DHA, die für 
eine gesunde Entwicklung des Gehirns, 
seiner Funktionen wie die Lernfähig-
keit und das Verhalten sowie der Seh-
funktion erforderlich ist, ist noch unklar. 
Den höheren Bedarf von schwangeren 
und stillenden Frauen an DHA reflektiert 
auch die Aufnahmeempfehlung der DGE 
von zusätzlichen 200 mg DHA pro Tag 
[2]. Bekannt ist zudem, dass im letzten 
Schwangerschaftsdrittel, in dem das 
Gehirnwachstum am stärksten ist, eine 
größere Menge DHA von der Mutter auf 
den Fötus weitergegeben wird. Früh-
geburtlichkeit geht mit einer geringen  
Menge an LC-PUFA im Fettgewebe ein-
her [3]. Folglich ist bei Frühgeborenen 
eine ausreichende Versorgung mit DHA 
wichtig, um die fehlende intrauterine Ver-
sorgung in dieser Phase auszugleichen. 

Omega-3-Fettsäuren
Die Supplementierung der Mutter mit DHA 
führte in einer Studie zu einem Anstieg 
des DHA-Gehaltes der Muttermilch, der 
einzigen Quelle für diesen Nährstoff bei 
ausschließlich gestillten Säuglingen [4].

Vorkommen und Stoffwechsel
Der Gehalt an ALA  –  der pflanzlichen 
unter den Omega-3-Fettsäuren – ist be-
sonders hoch in Leinsamen und Leinöl, 
in Walnüssen und Walnussöl sowie in 
Hanf- und Rapsöl. Fettreiche Seefische 
wie Lachs, Hering, Makrele und Sardine 
hingegen enthalten viel EPA und DHA. 
Für die Nahrungsergänzung werden 
EPA und DHA aus Fisch, Krill (winzigen 
Krebsen) oder bestimmten kultivierten 
Mikroalgen gewonnen. Omega-3-Nah-
rungsergänzungsmittel enthalten also 
entweder Fischöl, Krillöl oder Algenöl. 
Somit stehen auch Menschen, die sich 
vegan ernähren, pflanzliche Quellen für 
EPA und DHA zur Verfügung. Da Omega- 
3-Fettsäuren  –  wie alle mehrfach unge-
sättigten Fettsäuren  –  durch Einfluss 
von Luftsauerstoff und Licht schnell oxi-
dieren, wird das Öl oftmals in Kapseln 
z. B. aus Gelatine „verpackt“. Einige Pro-
dukte enthalten auch Vitamin E, welches 
der Lipidoxidation entgegenwirkt und so 
die Fettsäuren schützt. 

Der Verzehr von ein bis zwei Fischportio-
nen wöchentlich (ca. 120 – 240 g) könnte 
den hohen DHA-Bedarf von Schwange-
ren und Stillenden decken. Alternativ ist 
eine Nahrungsergänzung gut geeignet 
und hat gegenüber Fisch den Vorteil, 
dass einerseits ihr Gehalt an Omega-
3-Fettsäuren standardisiert ist und an-
dererseits mit Algenöl auch von Nicht-
Fischessern eine höhere Zufuhrmenge 
erreicht werden kann.

Triacylglycerin-Derivate sind die wich-
tigste Form von n-3-LC-PUFAs in der 
Nahrung. Triacylglycerine werden vor 
der Resorption im Dünndarm insbeson-
dere durch Lipasen lipolysiert. Im Darm 
werden Triacylglycerine mit Gallensal-
zen und Phospholipiden, die mit der  
Galle in den Darm gelangen, emulgiert, 
von Pankreasenzymen hydrolysiert und 
fast vollständig absorbiert. EPA und 
DHA aus der Nahrung werden als freie 
Fettsäuren oder 2-Monoacylglycerin in 
den Enterozyten aufgenommen, wo sie 
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in Triacylglycerine eingebaut werden, 
die dann zusammen mit Cholesterin, 
Phospholipiden und Apolipoproteinen zu  
Chylomikronen zusammengesetzt wer-
den, die in den Blutkreislauf gelangen.

Versorgung und Biomarker
Für Deutschland liegen aus Ernährungs-
erhebungen weder für die Gesamtbe-
völkerung noch speziell für Schwange-
re und Stillende aktuelle Daten über die 
EPA-/DHA-Zufuhr vor. Die Zufuhrmenge 
allein reicht zudem nicht aus, um auf 
den Versorgungsstatus mit Omega-3- 
Fettsäuren rückzuschließen, da die 
Aufnahme von Omega-3-PUFAs indi-
viduell erheblich – um den Faktor 13 
– schwanken kann. Der Omega-3-Index 
ist deshalb ein gut geeigneter Bio- 
marker für den Versorgungsstatus (gute 
Versorgung bei einem Omega-3-Index 
> 8 Prozent). Der Omega-3-Index gibt 
den Anteil an EPA und DHA in den  
Erythrozytenmembranen in Prozent an 
deren Gesamtfettsäuregehalt an. Der 
EPA- und DHA-Gehalt in den Erythro-
zytenmembranen gilt als repräsentativ 
für den Gehalt an diesen Fettsäuren in 
nahezu allen Geweben im Körper. Eine 
Studie aus dem Jahr 2016, bei der der 
Omega-3-Index bei 213 schwangeren 
und 127 stillenden Frauen gemessen 
wurde, zeigte einen mittleren Index-Wert 
von 6,4 Prozent bei Schwangeren und 
5,5 Prozent bei Stillenden [5]. Sie lagen 
damit unter dem Ziel eines Omega-3- 
Index von über 8 Prozent. Das verwundert 
nicht, denn der Verzehr von ein bis zwei 
Fettfischmahlzeiten pro Woche dürfte 
eher die Ausnahme als die Regel sein, 
und nur ca. 15 Prozent der Schwangeren 
und Stillenden hierzulande supplemen-
tieren EPA und DHA. Die Messung des 
Omega-3-Index in der Frühschwanger-
schaft könnte theoretisch helfen, Frauen 
mit Frühgeburtsrisiko zu identifizieren 
[6]. Die Identifizierung von Frauen mit un-
zureichender Omega-3-Versorgung ist 
aber auch durch eine standardisierte Be-
fragung zur Nahrungsaufnahme mög-
lich [7]. Durch Supplementierung von 
DHA und EPA bei allen schwangeren 
Frauen erreicht man eine ausreichende 
Versorgung für alle und ein besseres 
Kosten-Nutzen Verhältnis.    

Sichere Aufnahmemengen
Das EFSA-Panel kommt zu dem Schluss, 
dass die verfügbaren Daten nicht  

ausreichen, um eine tolerierbare obere  
Aufnahmemenge für n-3-LC-PUFAs (DHA,  
EPA und DPA, einzeln oder kombiniert) 
festzulegen. Die EFSA stellt jedoch fest, 
dass eine zusätzliche Zufuhr von EPA  
und DHA in einer Dosis von bis zu 5 g/Tag 
sowie die zusätzliche Zufuhr nur von EPA 
in einer Dosis von bis zu 1,8 g/Tag und nur 
von DHA bis zu etwa 1 g/Tag mit keinen  
Sicherheitsbedenken für erwachsene 
Menschen bzw. die Allgemeinbevölke-
rung verbunden ist [8].

Gesundheitliche Effekte einer 
Supplementierung
In einem systematischen Cochrane- 
Review und einer Meta-Analyse wurde 
die Evidenz aus 70  randomisierten kon-
trollierten Studien (RCT) analysiert [9]. 
Bei diesen wurden entweder Omega-
3-Fettsäuren (als eigenständige Inter-
vention oder zusammen mit anderen 
Wirkstoffen) während der Schwanger-
schaft mit Placebo oder ohne Gabe von 
Omega-3-Fettsäuren oder unterschied-
liche Omega-3-Dosen direkt miteinander 
verglichen. Die meisten Studien wurden 
in Ländern mit mittlerem oder hohem 
Durchschnittseinkommen durchgeführt, 
und fast die Hälfte der Studien schloss 
Frauen mit hohem Risiko für eine Früh-
geburt ein. Die Zahl der Frühgeburten  
< 37. Schwangerschaftswoche  (SSW) 
und < 34. SSW war bei Frauen, die  
Omega-3-LC-PUFAs erhielten, geringer 
als bei Frauen, die keine erhielten. Für 
Omega-3-LC-PUFAs im Vergleich zu 
keiner zusätzlichen Zufuhr gab es bei 
Säuglingen ein möglicherweise geringe- 
res Relatives Risiko (RR) für perina-
talen  Tod  (RR [95 % CI]  (Konfidenz- 
intervall) = 0,75 [0,54 –1,03], Evidenz aus 
10 RCTs) und möglicherweise weniger 
Krankenhauseinweisungen in die Neona- 
tologie (RR [95 % CI] = 0,92 [0,83 –1,03], 
Evidenz aus 9 RCTs). Das Risiko für nied-
riges Geburtsgewicht war um 10 Prozent 
geringer (RR [95 % CI] = 0,90 [0,82 – 0,99], 
Evidenz aus 15 Studien), insbesondere 
bei Frühgeburten [9].

Im Jahr 2020 führte das US-Landwirt-
schaftsministerium (U. S. Department  
of Agriculture/USDA) eine systematische 
Übersichtsarbeit und Meta-Analyse 
durch, um den Zusammenhang zwischen 
Omega-3-Fettsäuren aus Nahrungser- 
gänzungsmitteln, die vor und während 
der Schwangerschaft und Stillzeit einge-

nommen wurden, und den Entwicklungs-
fortschritten des Kindes, einschließlich 
der neurokognitiven Entwicklung, zu 
untersuchen [10]. Das Studienteam fand 
begrenzte Hinweise darauf, dass eine 
Supplementierung mit Omega-3-Fett-
säuren während der Schwangerschaft 
zu einer günstigen kognitiven Entwick-
lung des Kindes führen kann [10]. Eine 
kürzlich veröffentlichte Studie zur Nach-
untersuchung von Kindern im Alter von 
5 Jahren, die in einer SSW von weniger 
als 29 Wochen geboren wurden und in 
den ersten Tagen oder Wochen nach der 
Geburt entweder 60 mg/kg/Tag DHA 
(wie es die jüngste Forschung für diese 
Altersgruppe nahelegt [11]) oder eine 
Sojaöl-Emulsion (kein DHA) erhielten 
[12], stellte keine Auswirkungen auf das 
Verhalten, die Emotionen oder die Füh-
rungsfähigkeiten fest. Die Ergebnisse 
schließen jedoch nicht aus, dass eine hö-
here DHA-Dosis von Vorteil sein könnte.  

Eine weitere systematische Übersichts-
arbeit untersuchte die Evidenz zu den 
Auswirkungen einer pränatalen DHA-
Supplementierung bei der Mutter auf 
Frühgeburten, Gestationsdauer und 
Geburtsgewicht aus 9 Placebo-kontrol-
lierten Studien. Die Studien begannen in 
unterschiedlichen Schwangerschafts-
stadien (im Allgemeinen in oder vor der 
20. SSW) [13]. Sie verwendeten orale 
Supplemente, die zwischen 400 mg 
DHA/Tag und 800 mg/Tag enthielten. 
Die Ergebnisse deuten darauf hin, dass 
eine pränatale DHA-Supplementierung in 
einer Dosierung von 450 – 800 mg/Tag 
das Risiko einer Frühgeburt verringern 
und das Geburtsgewicht des Kindes er-
höhen kann. Auch hier gibt es Hinweise 
darauf, dass es einen Grenzwert für die 
DHA-Aufnahme geben könnte, oberhalb 
dessen sich positive Auswirkungen be-
stätigen könnten. Die Ermittlung dieses 
Schwellenwerts erfordert weitere Unter-
suchungen.

Das EFSA-Panel hat die verfügbaren  
Daten bewertet und eine Reihe von ge-
sundheitsbezogenen Angaben positiv 
bewertet (s. Tabelle 2, Seite 8), darunter 
drei mit Relevanz für die Schwanger-
schaft und die postnatale Lebenspha-
se: Die Aufnahme von DHA trägt 1) 
zur normalen Sehentwicklung, 2) zur 
Entwicklung des Auges des Fötus und 
des gestillten Säuglings und 3) zu einer 
normalen Entwicklung des Gehirns des  
Fötus und des gestillten Säuglings bei.
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Bedeutung, Vorkommen und 
Eigensynthese
Es ist offenkundig, dass eine ausreichen-
de Zufuhr von Vitamin D für die Knochen-
gesundheit unerlässlich ist. Vitamin D ist 
im Allgemeinen von entscheidender Be-
deutung für die Knochenmineralisierung 
und die Calciumhomöostase und damit 
für Prozesse, die während der Schwan-
gerschaft und im frühen Leben hochregu-
liert werden. So kann beispielsweise eine 
Hypocalcämie bei Neugeborenen, die 
zu Knochenerweichung (z. B. Rachitis), 
Krampfanfällen und Kardiomyopathie 
führen kann, durch eine ausreichende 
Vitamin-D-Zufuhr verhindert werden. In 
der Schwangerschaft könnte Vitamin D 
eine Rolle bei der Immunmodulation an 
der mütterlich-fötalen Schnittstelle, der 
Hormonregulierung und der Plazentarei-
fung spielen [14] und das Immunsystem 
des Neugeborenen positiv beeinflussen 
[15]. Es gibt noch weitere potenzielle po-
sitive Wirkungen von Vitamin D, z. B. auf 
die Fruchtbarkeit, die Vorbeugung von 
Präeklampsie oder Gestationsdiabetes, 
auch wenn die Evidenz derzeit noch be-
grenzt ist [16].

Zu den Nahrungsquellen für Vitamin D (in 
Form von D3 oder D2) zählen fettreicher 
Fisch (z. B. Lachs, Makrele, Schwertfisch), 
sonnengetrocknete Pilze (insbesondere 
Shiitake-Pilze) und Eigelb (vor allem von 
Hühnern aus Freilandhaltung), die aber 
aufgrund der geringen Vitamin-D-Ge- 
halte nur sehr wenig zur Versorgung  

beitragen. Weitere Vitamin-D-Quellen sind 
darüber hinaus angereicherte Lebens-
mittel (wie Milch, Säfte und Müsli) sowie 
Nahrungsergänzungsmittel.

Vitamin D ist der Oberbegriff für Chole-
calciferol (Vitamin D3) und Ergocalcife-
rol (Vitamin D2). Vitamin D ist fettlöslich 
und kein Vitamin im eigentlichen Sinne, 
sondern gehört eher zu den Hormonen  
bzw. Prohormonen. Denn: Ultraviolette-B-
Bestrahlung (UV-B-Bestrahlung) bewirkt 
die Bildung von Vitamin D3 aus 7-Dehy-
drocholesterol (7-DHC) in der Haut (beim 
Menschen) und Vitamin D2 aus Ergosterol 
in Pflanzen. Die Vitaminformen D2 und 
D3 werden im Körper hauptsächlich in 
25-Hydroxyergocalciferol (25(OH)D2) 
und 25-Hydroxycholecalciferol (25(OH)D3, 
Calcidiol) und dann in die aktiven Meta-
boliten 1,25(OH)2D2 und 1,25(OH)2D3 
umgewandelt.

Die UV-B-Bestrahlung führt zur Synthe-
se von Vitamin D3 aus 7-DHC. Umwelt-
faktoren (z. B. Breitengrad, Jahreszeit) 
und individuelle Faktoren (z. B. Hauttyp, 
Zeit im Freien, Verwendung von Sonnen-
schutzmitteln, Kleidung, Alter) beeinflus-
sen die Eigensynthese von Vitamin D3 in 
der Haut und können zur Vitamin-D-Ver-
sorgung beitragen (sowohl in negativer 
als auch in positiver Hinsicht). So trägt 
beispielsweise die Sonnenexposition zu 
einer beträchtlichen und unterschied-
lichen Menge an Vitamin D bei, die dem 
Körper zur Verfügung steht. 

Vitamin D
25‐Hydroxycholecalciferol-Monohydrat 
(Calcidiolmonohydrat), das durch che-
mische Synthese gewonnen wird und 
als Vitamin-D-Quelle in Lebensmitteln 
verwendet werden kann, unterscheidet 
sich von 25-Hydroxyvitamin D3, dem 
Hauptmetaboliten von Vitamin D3 im 
Kreislauf, durch ein Wassermolekül. 
Das Gremium der Europäischen Behör-
de für Lebensmittelsicherheit (EFSA) ist 
der Ansicht, dass der biologische Wert 
von Substanzen mit Vitamin-D-Aktivi- 
tät als Vitamin-D-Äquivalente (VDE)  
ausgedrückt werden kann, wonach  
1  μg VDE = 1 μg   Cholecalciferol   (Vita-
min D3) = 1 μg Ergocalciferol (Vitamin 
D2) = 0,4 μg Calcidiolmonohydrat = 40 IE 
(Internationale Einheiten) ist. Dies gilt 
für Calcidiolmonohydrat in Dosen bis zu 
10 μg/Tag. Die EFSA schlägt einen Um-
rechnungsfaktor für Calcidiol-monohy-
drat in Vitamin D3 von 2,5 vor [17]. 

Bioverfügbarkeit aus Lebens-
mitteln und Stoffwechsel
Vitamin D2 und Vitamin D3 sind fettlös-
lich und kommen in Lebensmitteln na-
türlicherweise oder durch Anreicherung 
sowie in Nahrungsergänzungsmitteln 
vor. Nach oraler Aufnahme werden die Vi-
tamine D2 und D3 aus Lebensmitteln und 
Nahrungsergänzungsmitteln im Dünn- 
darm mit einer Effizienz von 80 Pro- 
zent absorbiert (zwischen 55 und 99 Pro-
zent). In einer randomisierten Cross-over-
Studie wurde kein Unterschied zwischen 
Milch und Wasser als Vehikel für Vita-
min-D3-Supplemente festgestellt [18], 
d. h. die Lebensmittelmatrix scheint  
wenig Einfluss auf die Absorptionseffi-
zienz der Vitamine D2 und D3 zu haben.

Nach der Resorption wird Vitamin D über 
Chylomikronen zu den Geweben trans-
portiert, aus den Chylomikronen durch 
die Lipoproteinlipase freigesetzt und ent-
weder zur Hydroxylierung in die Leber (zu 
1,25(OH)2D) geleitet oder zur Speiche-
rung in die Gewebe aufgenommen. Das 
Fettgewebe ist der Hauptspeicherort  
von Vitamin D im Körper (es speichert  
75 Prozent des Vitamin D), aber auch 
Muskeln, Leber und andere Gewebe 
speichern Vitamin D. 
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Die Konzentration von 25(OH) D im Se-
rum ist ca. 1000-mal höher als die von 
1,25(OH)2D, und die Halbwertszeit von 
25(OH)D ist viel länger. Hingegen wird 
1,25(OH)2D als Hormon klassifiziert. 
Die Konzentration von 1,25(OH)2D wird 
direkt von Serumcalcium und -phosphat 
sowie der Calciumaufnahme beeinflusst, 
aber auch von Leber- und Nierenfunk-
tion. Zwischen den Geweben und dem 
Blut findet ein Austausch von 25(OH)D 
und 1,25(OH)2D statt.

Biomarker und Empfehlungen
Serum-25(OH)D wird zur Diagnose eines 
Vitamin-D-Mangels und zur Beurteilung 
des Vitamin-D-Status verwendet. Serum-
1,25(OH)2D eignet sich nicht zur Beurtei-

lung des Vitamin-D-Status, da es durch 
hormonelle Mechanismen beeinflusst 
wird (stimuliert durch Parathormon und 
unterdrückt durch Serumcalcium und 
-phosphat). Die 25(OH)D-Konzentratio-
nen im Plasma oder Serum spiegeln die 
Menge an Vitamin D wider, die sowohl 
aus der Eigensynthese in der Haut als 
auch aus der Nahrung, einschließlich 
Nahrungsergänzungsmitteln, stammt. 
Serum-25(OH)D2 ist ausschließlich diä-
tetischen Ursprungs, während Serum-
25(OH)D3 diätetischen oder dermalen 
Ursprungs sein kann. Serum-25(OH)D 
hat eine lange mittlere Halbwertszeit von 
~13 bis 15 Tagen [19], gilt als nützlicher 
Marker für den Vitamin-D-Status und als 
Biomarker für die Vitamin-D-Aufnahme.

Vitamin-D-Mangel  (Serumkonzentra-
tionen < 30 nmol/l) ist weit verbreitet. 
Mehrere Faktoren können den Vitamin-
D-Status und damit den individuellen 
Nährstoffbedarf auf Bevölkerungsebene 
beeinflussen (s. Tabelle 1, unten). Die 
EFSA hat den Referenzwert für die Vita- 
min-D-Zufuhr auf 15 µg/Tag für alle  
Altersgruppen einschließlich schwan-
gerer und stillender Frauen festgelegt, 
erkannte jedoch die Notwendigkeit von 
Studien zur Ermittlung von Cut-off-Wer-
ten für die Serum-25(OH)D-Konzentra-
tion oder anderer geeigneter Biomarker 
für den Vitamin-D-Status an, um die Auf-
nahmewerte für Vitamin D für Säuglinge, 
Kinder, Erwachsene, schwangere und 
stillende Frauen abzuleiten. 

Faktoren Erläuterung 

Aufnahme Die 25(OH)D-Konzentrationen im Serum zeigen eine Dosis-Wirkungs-Beziehung 
mit der Höhe der Aufnahme [20].

Sonnenexposition und damit  
verbundene Verhaltensweisen 

Die Auswirkung der Sonnenexposition auf den Vitamin-D-Status wird auch  
durch individuelle Verhaltensfaktoren wie die Zeit, die man im Freien verbringt,  
die Kleidung, die Verwendung von Sonnenschutzmitteln usw. beeinflusst  
[21, 22].

Ethnische Zugehörigkeit und  
Hauttyp (Wechselwirkungen mit  
Lebensstil, Aktivitäten im Freien  
und Kleidung)

Pigmentierung und Dicke der Haut, die weitgehend genetisch bedingt sind [23]. 
Menschen mit dunkler Haut benötigen bis zu dreimal so viel Sonnenlicht wie Kau-
kasier, um den gleichen Anstieg des zirkulierenden 25(OH)D zu erreichen.

Alter (und Wechselwirkungen  
mit anderen Faktoren wie  
Nahrungsaufnahme,  
Sonneneinstrahlung usw.)

Bei älteren Menschen wurden im Allgemeinen niedrigere 25(OH)D-Konzentratio-
nen festgestellt als bei jungen Menschen. Geringere Nahrungsaufnahme, weniger 
Sonneneinstrahlung, geringere Effizienz der Vitamin-D-Synthese in der Haut und 
möglicherweise eine geringere Hydroxylierung von Vitamin D in der Leber tragen 
möglicherweise zu diesem Altersfaktor bei.

Body Mass Index (BMI)  
und Adipositas

Es besteht ein umgekehrter Zusammenhang zwischen BMI / Gesamtkörperfett 
und 25(OH)D-Konzentrationen im Serum.

Eine Reduktion des Körperfettes von 5 bis > 10 Prozent des Körpergewichts durch 
Diät oder Magenoperation erhöht die Serum-25(OH)D-Konzentrationen und ver-
bessert den Vitamin-D-Status [24], wahrscheinlich aufgrund der Freisetzung von 
Vitamin D aus dem Fettgewebe. 

Genetische Polymorphismen Die Wirkung des Genotyps auf die Vitamin-D-Synthese, den Transport, den Stoff-
wechsel und die Reaktion auf eine Supplementierung wurde in mehreren Studien 
nachgewiesen [25 – 27], aber die Auswirkungen sind nicht klar, insbesondere auf-
grund von Wechselwirkungen mit anderen Faktoren wie Aufnahme und Hauttyp.

Tabelle 1: Faktoren, die den Vitamin-D-Status in der Allgemeinbevölkerung beeinflussen
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In einer 2023 veröffentlichten Übersichts-
arbeit wurden zwei Schwellenwerte für 
Vitamin D im Serum Erwachsener defi-
niert: < 30 nmol/l zur Definition eines 
Mangels und > 50 nmol/l, bei dem kein 
zusätzlicher Nutzen in Bezug auf klini-
sche Ereignisse beobachtet wurde [28]. 
Es wurde vorgeschlagen, dass optimale 
Vitamin-D-Konzentrationen im Bereich 
von 30 – 50  nmol/l liegen sollten und 
dass eine Vitamin-D-Zufuhr von 10 µg/
Tag ausreichen könnte, um dieses Ziel 
bei der Mehrheit der Erwachsenen zu er-
reichen. Es wurde mit Hilfe von Regres-
sionsmodellen die Menge der Vitamin-D-
Zufuhr abgeschätzt, die erforderlich ist, 
um einen Serum-Vitamin-D-Spiegel von 
ca. 50 nmol/l zu erreichen. Obwohl diese 
Studien nicht an schwangeren oder stil-
lenden Frauen durchgeführt wurden, gibt 
es einen Hinweis, dass man ca. 25 µg  
Vitamin D/Tag benötigt, um einen Serum-
Vitamin-D-Spiegel von ca. 50 nmol/l zu 
erreichen [20]. Die Deutsche Gesellschaft 
für Ernährung e. V. (DGE) gibt als Schätz-
wert für eine angemessene Vitamin-D-Zu-
fuhr (bei fehlender Eigensynthese) für 
Schwangere und Stillende 20 µg/Tag 
an, und merkt an, dass die Zufuhr über 
die Ernährung (2 – 4  µg/Tag) dafür 
nicht ausreicht. Die endogene Synthese 
bei häufiger Sonnenexposition und/
oder die Verwendung von Nahrungs-
ergänzungsmitteln müssen die Versor-
gung sicherstellen [29]. Die Verwendung 
von Vitamin-D-Supplementen in mo-
deraten Dosen (z. B. 800 – 2000 IE bzw. 
20 – 50 µg täglich) von der Empfängnis-
vorbereitung, über die Schwangerschaft 
bis hin zur Stillzeit ist unbedenklich [29] 
und stellt die ausreichende Versorgung 
mit dem Vitamin sicher. 

Unzureichende Versorgung 
und gesundheitliche Folgen
Rund 30 Prozent der Erwachsenen in 
Deutschland sind mangelhaft mit Vita- 
min D versorgt, denn sie weisen Se-
rumkonzentrationen  von  < 30 nmol/l 
25-Hydroxy-Vitamin-D auf [30, 31]. Der 
Vitamin-D-Mangel ist auch weltweit in al-
len Altersgruppen alarmierend hoch. Bei 
Frauen liegt die Prävalenz des Mangels 
noch höher als bei den Männern. Knapp 
die Hälfte der untersuchten Menschen 
(48 Prozent [95 % CI (Konfidenzintervall): 
45 – 51]) haben Vitamin-D-Konzentra-
tionen von < 50 nmol/l (unzureichender 
Vitamin-D-Status) [31].

Der Vitamin-D-Supplementierung von 
Frauen während der Schwangerschaft 
wird seit vielen Jahren große Aufmerk-
samkeit geschenkt. Mehrere Studien 
haben gezeigt, dass der mütterliche Vita-
min-D-Status signifikant mit dem fetalen 
und neonatalen Vitamin-D-Status asso-
ziiert ist und der mütterliche Vitamin-D-
Status mit dem Gesundheitszustand 
während der Schwangerschaft und der 
Entwicklung von Neugeborenen und 
Säuglingen zusammenhängt.

Ein neuer Cochrane-Review bewertete 
die Evidenz aus 9 randomisierten Stu-
dien zur Wirkung einer Supplementie-
rung mit Vitamin D allein oder in Kombi-
nation mit anderen Mikronährstoffen für 

Frauen während der Schwangerschaft 
im Vergleich zu Placebo oder keiner 
Intervention. Der Review kam zu dem 
Schluss, dass eine Supplementierung 
mit Vitamin D im Vergleich zu keiner 
Intervention oder einem Placebo (8 ver-
fügbare Studien) „low grade evidence“ 
für die Wirkung einer Supplementie-
rung mit Vitamin D auf Präeklampsie, 
Schwangerschaftsdiabetes, Frühgeburt 
oder nephritisches Syndrom liefert. Dar-
über hinaus gibt es Hinweise, dass eine 
Vitamin-D-Supplementierung das Risiko 
einer schweren postpartalen Blutung 
und eines niedrigen Geburtsgewichts 
verringern könnte, aber die Belege da-
für sind derzeit noch nicht ausreichend 
[32]. Mehrere Faktoren wie Polymorphis-
mus, Sonnenlichtexposition oder Über-
gewicht können die Dateninterpretation 
beeinflussen. Außerdem ist nicht klar, 
ob es einen Schwellenwert für eine Vit-
amin-D-Aufnahme (z. B. > 10 µg pro Tag) 
oder eine optimale Serum-25(OH)D-Kon-
zentration gibt (z. B. > 50 nmol/l), die mit 
einem geringen Risiko verbunden ist. Für 
Vitamin D gibt es momentan noch keine 
zugelassenen gesundheitsbezogenen 
Angaben für schwangere und stillen-
de Frauen oder Säuglinge. Alle übrigen 
von der EFSA positiv bewerteten Health 
Claims zu Vitamin D sind in Tabelle 2/
Seite 8, zusammengestellt.
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Vorkommen und Bedeutung
Die reichhaltigsten Jodquellen sind Mee-
resprodukte (wie Seefisch, Schalen- und 
Weichtiere und Algen), Eier und Milch 
sowie Milchprodukte und jodiertes Spei-
sesalz sowie damit zubereitete Produkte. 
Der Jodgehalt von Milch und Eiern wird 
durch die Fütterung beeinflusst [33]. 
Auch Trinkwasser enthält Jod, aber die 
Gehalte sind je nach Region sehr unter-
schiedlich. Jod kommt in Lebensmitteln 
und Trinkwasser hauptsächlich als Jodid 
vor. Natriumjodid, Natriumjodat, Kalium-
jodid und Kaliumjodat können Lebens-
mitteln und Nahrungsergänzungsmitteln 
zugesetzt werden. 

Jod ist ein wichtiger Bestandteil der 
Schilddrüsenhormone, die eine entschei-
dende Rolle bei vielen Stoffwechselpro-
zessen spielen. Die Schwangerschaft 
hat einen tiefgreifenden Einfluss auf 
die Schilddrüsenfunktion. Während der 
Schwangerschaft vergrößert sich die 
Schilddrüse bei Frauen, die in Ländern mit 
jodreichen Böden leben, um 10 Prozent 
und bei Frauen mit einer Jodunterver-
sorgung um 20 bis 40 Prozent (physiolo- 
gische Veränderungen). Die Produktion 
der Schilddrüsenhormone Thyroxin (T4) 
und Trijodthyronin (T3) und damit auch der 
tägliche Jodbedarf nehmen während der 
Schwangerschaft um fast 50 Prozent zu. 

Im ersten Trimester stimuliert das müt-
terliche hCG-Hormon (hCG = humanes 
Choriongonadotropin) direkt den TSH-
Rezeptor (TSH = Thyreoidea-stimulieren-
des Hormon), wodurch die Schilddrüsen- 

hormonproduktion zunimmt und die 
TSH-Konzentration im Serum sinkt. Die 
Konzentrationen von thyroxinbindendem 
Globulin und Gesamt-T4 (TT4) steigen 
zwischen Empfängnis und Schwanger-
schaftswoche (SSW) 16 und bleiben bis 
zur Geburt erhöht.  

Bedarf, Versorgungssituation 
und Gesundheitsrisiken durch 
unzureichende Versorgung
Der Bedarf an Jod ist bei Schwange-
ren und Stillenden höher als bei nicht 
schwangeren und stillenden Frauen, was 
auf die erhöhte Schilddrüsenhormonpro-
duktion, die erhöhte Jodausscheidung 
über die Nieren und den Jodbedarf des 
Fötus (Übertragung auf den Fötus oder 
in die Muttermilch) zurückzuführen ist. 
Frauen mit ausreichender Jodzufuhr 
vor und während der Schwangerschaft 
verfügen über ausreichende intrathy-
reoidale Jodspeicher und haben keine 
Schwierigkeiten, den erhöhten Bedarf 
während der Schwangerschaft und Still-
zeit zu decken. In Gebieten mit leichtem 
bis mäßigem Jodmangel nehmen die 
Gesamtkörperjodspeicher (erkennbar 
an der Jodausscheidung über den Urin) 
vom ersten bis zum dritten Trimester der 
Schwangerschaft allmählich ab. Schät-
zungen der Jodversorgung in der Ge-
samtbevölkerung gehen davon aus, dass 
sie in Deutschland bei rund 30 Prozent 
unbefriedigend ist [34]. 

Aufgrund eines Jodmangels kommt es 
bei schwangeren und stillenden Frauen 

Jod
vermehrt zu Funktionsstörungen der 
Schilddrüse, es können knotige Erkran-
kungen und gelegentlich sogar Schild-
drüsenkrebs auftreten. Ein schwerer 
Jodmangel hat schwerwiegende Aus-
wirkungen auf die mütterliche und föta-
le Gesundheit. Er wird bei schwangeren 
Frauen mit einer erhöhten Wahrschein-
lichkeit von Aborten, Totgeburten sowie 
einer erhöhten perinatalen Sterblichkeit 
sowie Säuglingssterblichkeit in Verbin-
dung gebracht [35]. Mütterlicher Jod-
mangel führt zu einer Beeinträchtigung 
der mütterlichen und fetalen Schilddrü-
senhormonsynthese. Niedrige Schilddrü-
senhormonwerte stimulieren eine erhöh-
te TSH-Produktion in der Hypophyse, und 
das erhöhte TSH stimuliert das Schild-
drüsenwachstum, was zu einem müt-
terlichen und fetalen Struma führt. Ein 
normaler Schilddrüsenhormonspiegel ist 
für die neuronale Migration, die Myelini-
sierung und andere strukturelle Verände-
rungen des fötalen Gehirns unerlässlich. 
Eine unzureichende Jodzufuhr während 
der Schwangerschaft kann zu mütter-
lichem und fötalem Jodmangel und zu 
negativen Auswirkungen auf die kog-
nitiven Funktionen der Nachkommen, 
zu Kretinismus (gekennzeichnet durch 
tiefgreifende intellektuelle Beeinträchti-
gung), Taubstummheit und motorischer 
Starre führen [36].

Biomarker und Empfehlungen
Schwangere Frauen mit einer mittleren 
Jodkonzentration im Urin zwischen 50 und 
150 µg/l gelten als leicht bis mäßig mit 
Jod unterversorgt [35]. Sie haben ein er-
höhtes Risiko für die Entwicklung eines 
Kropfes und von Schilddrüsenerkrankun-
gen. Niedrige mütterliche Jodkonzentra- 
tionen im Urin während der Schwanger-
schaft wurden mit einem geringeren 
Plazentagewicht und Kopfumfang des 
Neugeborenen sowie mit Aufmerksam-
keitsdefiziten und Hyperaktivitätsstörun-
gen bei Kindern in Verbindung gebracht. 
Eine flächendeckende Jodierung des 
Speisesalzes ist die kosteneffizienteste 
Art der Jodversorgung und der Verbes-
serung der Gesundheit von Müttern und 
Säuglingen [35]. Dem steht jedoch die 
Empfehlung einer Reduktion der Koch-
salzzufuhr entgegen.
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Die von der Europäischen Behörde für 
Lebensmittelsicherheit (EFSA) festgeleg-
te adäquate Jodzufuhr für schwangere 
und stillende Frauen beträgt 200 µg/Tag 
(gegenüber 150 µg/Tag für Erwachsene) 
[33]. Die Referenzwerte in Deutschland 
und Österreich liegen für Schwangere 
bei 230 µg/Tag und für Stillende bei 
260 µg/Tag (gegenüber 200 µg/Tag für 
Erwachsene bis zum 51. Lebensjahr und 
180 µg/Tag für ältere). Es ist erwiesen, 
dass eine Jodsupplementierung vor oder 
während der frühen Schwangerschaft 
positive Auswirkungen auf die kognitiven 

Funktionen der Säuglinge in Gebieten 
mit schwerem oder mäßigem Jodman-
gel hat [36]. In Deutschland empfiehlt die 
Deutsche Gesellschaft für Ernährung e. V. 
(DGE) die Einnahme von Jodtabletten 
in einer Dosis von 100 (bis 150) µg/Tag 
nach ärztlicher Absprache.

Die EFSA bewertet eine tägliche Jod-
zufuhr von bis zu 600 µg/Tag in der 
Schwangerschaft als sicher. Das U. S. 
Institute of Medicine hat die Obergrenze 
für die tägliche Jodzufuhr für alle Er-
wachsenen, einschließlich schwangerer 

und stillender Frauen, auf 1100 µg/Tag 
festgelegt. Medikamente wie Amioda-
ron, das zur Behandlung einiger Formen 
von Herzrhythmusstörungen eingesetzt 
wird, können für manche Menschen eine 
Quelle übermäßiger Jodzufuhr sein.

Alle gesundheitsbezogenen Aussagen 
zu Jod, die von der Europäischen Kom-
mission zugelassen sind, sind in Tabelle 
2 zusammengestellt.

Nährstoff Gesundheitsbezogene Angaben

Omega-3- 
Fettsäuren 

•	 Die Aufnahme von Docosahexaensäure (DHA) trägt zur normalen Sehentwicklung von  
Säuglingen bis zum Alter von 12 Monaten bei.

•	 Die mütterliche Zufuhr von Docosahexaensäure (DHA) trägt zur normalen Entwicklung des  
Auges des Fötus und des gestillten Säuglings bei.

•	 Die mütterliche Zufuhr von Docosahexaensäure (DHA) trägt zur normalen Entwicklung des  
Gehirns des Fötus und des gestillten Säuglings bei.

•	 DHA trägt zur Aufrechterhaltung einer normalen Gehirnfunktion bei.

•	 DHA trägt zur Aufrechterhaltung einer normalen Sehfähigkeit bei.

•	 EPA und DHA tragen zur Aufrechterhaltung normaler Triglyzeridspiegel im Blut bei.

•	 DHA und EPA tragen zur Aufrechterhaltung eines normalen Blutdrucks bei.

•	 EPA und DHA tragen zu einer normalen Herzfunktion bei.

Vitamin D •	 Vitamin D trägt zu einer normalen Aufnahme und Verwertung von Calcium und Phosphor bei.

•	 Vitamin D trägt zu einem normalen Calciumspiegel bei.

•	 Vitamin D trägt zur Erhaltung normaler Knochen bei.

•	 Vitamin D trägt zur Erhaltung normaler Zähne bei.

•	 Vitamin D trägt zur Erhaltung einer normalen Muskelfunktion bei.

•	 Vitamin D hat eine Funktion bei der Zellteilung.

•	 Vitamin D trägt zu einer normalen Funktion des Immunsystems bei.

Jod •	 Jod trägt zu einer normalen Produktion von Schilddrüsenhormonen und zu einer normalen  
Schilddrüsenfunktion bei.

•	 Jod trägt zu einem normalen Energiestoffwechsel bei.

•	 Jod trägt zu einer normalen kognitiven Funktion bei.

•	 Jod trägt zu einer normalen Funktion des Nervensystems bei.

•	 Jod trägt zur Erhaltung normaler Haut bei.

Tabelle 2: Zugelassene gesundheitsbezogene Angaben (Health Claims) zu den im Beitrag  
aufgeführten Nährstoffen 
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