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Liebe Leserinnen, liebe Leser,

wir würden am liebsten nie Fehler machen. Es gelingt uns oft, aber nicht immer: In diesem Buch fehlt auf Seite 469 eine 
Abbildung. Sie finden hier die fehlende Abbildung 11.20 mit der dazugehörigen Legende zum Ausschneiden und Einkleben.

Wir bitten Sie, diesen Fehler zu entschuldigen.

Stuttgart im Oktober 2019, Georg Thieme Verlag KG
 

| 17.07.19 - 13:40

▶ Calcitriol. Cholecalciferol, das sog. Vitamin D3 (Cal-
ciol), ist der wichtigste Vertreter der D-Vitamine. Es ent-
steht durch Ultraviolettbestrahlung in der Haut aus dem
Provitamin, dem 7-Dehydrocholesterin. Genügend Son-
nenbestrahlung sorgt für ausreichende Mengen von Vita-
min D3, welches dann durch zwei Hydroxylierungspro-
zesse in der Leber bzw. der Niere zum wirksamen Hor-
mon, dem 1,25(OH)2-Cholecalciferol (D-Hormon, Calci-
triol) umgewandelt wird. Dabei steigert PTH die Aktivität
der renalen 1α-Hydroxylase und fördert dadurch die ra-
sche Bildung von Calcitriol. ▶Abb. 11.20 zeigt die einzel-
nen Schritte der Hormonsynthese. Calcitriol beeinflusst
die Calciumresorption v. a. am Darm, doch sind auch Wir-
kungen an der Niere nachgewiesen, wo es u. a. seine eige-
ne Bildung bremst (▶Abb. 11.21).

Wird einem Vitamin-D-verarmten Patienten Calcitriol
verabreicht, vervielfacht sich bereits 30–60min nach der
Injektion der Ca2+-Einstrom vom Dünndarmlumen ins
Blut. Der Mechanismus ist folgender: Calcitriol führt nach
Bindung an spezifische, intrazellulär gelegene Rezeptoren
zur Öffnung von Ca2+-Kanälen in der intestinalen Bürs-
tensaummembran. Ca2+-Ionen strömen ins Zellinnere,
werden sofort an spezifische Ca2+-bindende Proteine
(Calbindin) (S.432) gebunden und in diesem biologisch
inaktiven Zustand an die basolaterale Membran gebracht.
Hier werden die Ca2+-Ionen im Austausch gegen Natrium
( =Na+/Ca2+-Antiporter) bzw. durch eine Ca2+-ATPase,
ins Blut transportiert. Der daraus resultierende Ca2+-Ein-
strom vom Darm ins Plasma erhöht dort die Konzentra-
tion der frei zirkulierenden Ca2+-Ionen, was zur Unter-
drückung der PTH-Sekretion führt. Dadurch verschiebt
sich das Gleichgewicht zwischen der Aktivität von Osteo-
klasten (Knochenabbau) und Osteoblasten (Knochenauf-

bau) zugunsten letzterer, die Knochenmatrix nimmt zu
und wird durch das auf dem Blutweg heranflutende Cal-
cium kalzifiziert. Calcitriol stimuliert auch die intestinale
HPO4

2–-Resorption und die renale Ca2+-Resorption, bei-
des Mechanismen, die die Bildung von Hydroxylapatit-
kristallen (d. h. die Präzipitation von Ca2+ und HPO4

2–)
im Knochen weiter begünstigen. Auf diese Weise führt
Calcitriol zur maximalen Ca2+-Aufnahme in den Organis-
mus, während die Ausscheidung auf ein Minimum ge-
senkt wird.

▶ Calcitonin. Das Peptidhormon Calcitonin wird in den
sog. C-Zellen gebildet, die als parafollikuläre Zellen vor al-
lem in der Schilddrüse, aber auch in Nebenschilddrüsen
und Thymus vorkommen. Erhöhung des Plasmacalcium-
spiegels über die Norm setzt dieses Hormon frei, worauf
Calcium im Skelett eingelagert wird (▶Abb. 11.21). Calci-
tonin ist also offensichtlich ein Gegenspieler des Parat-
hormons, was den Calciummetabolismus des Knochens
betrifft. In der Niere jedoch wirken die beiden Hormone
synergistisch. Sowohl Parathormon wie auch Calcitonin
finden an Zellen des proximalen Tubulus und der Henle-
Schleife spezifische Membranrezeptoren vor und führen
dort – nach hormonspezifischer Stimulation der Aden-
ylylcyclase und der Bildung von cAMP – zur Phosphatu-
rie (verstärkte Phosphatausscheidung) und Antikalzurese
(verstärkte Calciumresorption). Calcitonin kann thera-
peutisch eingesetzt werden, um eine pathologisch stimu-
lierte Osteoklastenaktivität zu unterdrücken, und damit
die Kalzifizierung des Skeletts begünstigen.

Abb. 11.20 Vitamin-D-Metabolismus. Bildung des 1,25-Dihydroxycholecalciferols (Synonyme: Calcitriol, D-Hormon) aus seinen 
Vorstufen.
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