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Zusammenfassung: Die Osteoporose ist eine Knochenerkrankung mit groBer 
sozialmedizinischer und  volkswirtschaftlicher Bedeutung, v o n d e r  fiberwiegend 
Frauen betroffen sind. Die Pathogenese der Erkrankung ist multifaktoriell. Der 
derzeitige Kenntniss tand fiber die Bedeutung aliment~rer Faktoren wird in diesem 
Zusammenhang dargestellt. Gr61~te priiventive Bedeutung besteht seitens der 
Ern~hrung in einer ausreichenden Calciumversorgung. Verzehrsstatistiken und  
individuelle Verzehrsprotokolle zeigen dagegen, dab die Versorgung mit Calcium 
beim weiblichen Geschlecht im Durchschnit t  unter  der Empfehlung der DGE von 
800 mg/d liegt. Hinzu kommt, dab zur Aufrcchterhaltung der Knochenhombostase  
aufgrund endokriner Umstel lungen im Calciumstoffwechsel empfohlen wird, nach 
der Menopause die Calciumaufnahme auf 1500 mg/d zu steigern. Die Versorgungs- 
lage mit Calcium ist somit insgesamt als sehr unzureichend anzusehen. Weitere 
ern~ihrungsbedingte Faktoren mit Bedeutung ffir eine Osteoporosemanifestation 
werden diskutiert. In einigen Fallen ist hierdurch eine Beeinflussung der Knochen- 
hombostase durchaus denkbar, h~iufig ist das Datenmaterial  allerdings noch zu 
unvollst~indig oder fehlt vbllig, um Zusammenh~inge zur Osteoporoseentstehung 
herstellen zu kbnnen.  

Summary: Osteoporosis primarily affects women and is a bone disease of great 
socialmedical and economic importance. The pathogenesis is thought  to be of 
multifactorial origin. The current work discusses nutr i t ional  aspects relative to 
osteoporosis. In this aspect, calcium supply seems to have the largest preventional 
importance. In contrast, food statistics and individual  food records show that 
calcium intake of females is below the DGE's recommendat ion of 800 mg/daily. 
Furthermore, in view of skeletal integrity, calcium intake should be increased up to 
1,500 rag/daily after menopause, because of endocrinological changes in calcium 
metabolism. Therefore, calcium intake on the whole is usually found to not be 
sufficient. The importance of further nutri t ional aspects for manifestation of 
osteoporosis are discussed. In  some cases, influences on skeletal integrity are quite 
evident, whereas the literature has only infrequently drawn conclusions about the 
pathogenesis of osteoporosis. 
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E i n l e i t u n g  

Als Os teoporose  beze ichne t  m a n  eine E r k r a n k u n g  der  Knochen ,  die 
du rch  e inen Ver lus t  an  K n o c h e n s u b s t a n z  charak te r i s i e r t  ist u n d  mi t  
e rhdh te r  Knochenbr f i ch igke i t  e inhergeht .  I m  Gegensa tz  zu ande ren  
Os teopa th ien  ist bei  der  Os teoporose  die c h e m i s c h e  Z u s a m m e n s e t z u n g  
des K n o c h e n s  n icht  oder  nu r  unwesen t l i ch  ver~nder t .  I n so fe rn  unter-  
scheide t  sich die E r k r a n k u n g  deut l ich  yon  der  Osteomalazie .  

Man un te r sche ide t  zwischen  e iner  pr im/ i ren  und  e iner  sekund/ i ren  
F o r m  der  Osteoporose .  Bei  der  p r im~ren  Ver l au f s fo rm hande l t  es sich u m  
St6rungen ,  die d i rek t  v o m  K n o c h e n  u n d  se inem S to f fwechse l  ausgehen .  
Bei  der  sekundf i ren  Os teoporose  l iegt die Ur sache  in e iner  ande ren  
Grundkrankhe i t .  Beispie le  hierffir  sind b e s t i m m t e  Mal ignome,  Cushing-  
S y n d r o m  und  Hype r thy reose .  In  d iesen Fal len wird die G r u n d k r a n k h e i t  
behandel t ,  w o d u r c h  sich dann  auch  der  K n o c h e n s t o f f w e c h s e l  besser t .  

Die pr im~re  Os teoporose  stellt  m i t  Abs t and  die h~ufigste  K n o c h e n s y -  
s t e m k r a n k h e i t  dar  und  ist eine der  hfiufigsten, w e n n  n ich t  die h~ufigs te  
E r k r a n k u n g  des / i l t e ren  Menschen .  Die Pr/ ivalenz s te igt  mi t  d e m  Lebens -  
alter, wobe i  F r auen  besonde r s  be t ro f fen  sind. Allein die du rch  Osteopo-  
rose  induz ie r ten  F e m u r f r a k t u r e n  w e r d e n  bei ~lteren M e n s c h e n  in der  
B u n d e s r e p u b l i k  auf  50 000/Jahr ve ransch lag t  (41). Hierff ir  w u r d e n  K o s t e n  
in HShe  von  600 Mio. DM er rechnet .  Die E rk rankungsz i f f e r  wi rd  y o n  
Ringe  (41) au f  4-6 Mio. Mens chen  in der  B u n d e s r e p u b l i k  gesch~itzt. Die  
U m s c h i c h t u n g  der  A l t e r s py ram i de  mi t  d e m  st/indig z u n e h m e n d e n  Antei l  
al ter  Menschen  an der  G e s a m t b e v S l k e r u n g  1/iBt die Os t eoporose  zu e inem 
zentra len  P r o b l e m  der  Sozia lmediz in  u n d  Volkswi r t scha f t  werden .  Die  
Atiologie ist we i tgehend  unklar ,  a l lerdings  ze ichnet  sich ab, dab  die Ent-  
s t ehung  der  pr im/i ren Os teoporose  wie auch  e iner  Re ihe  ande re r  Erk ran-  
kungen ,  die sich haup ts~ch l ich  im Alter  mani fes t i e ren ,  mul t i fak tor ie l l  
bed ing t  ist, wobe i  auch  e rn~hrungsbed ing t e  F a k t o r e n  eine Rolle  spielen.  

U m  die B e d e u t u n g  dieser  F a k t o r e n  in der  P a t h o g e n e s e  der  Os t eoporose  
e inordnen  zu kSnnen,  soll kurz  au f  die phys io log i sche  Knochenin tegr i t / i t  
und  m6gl iche  pa thophys io log i sche  Ver~inderungen e ingegangen  werden .  

Tab. 1. EinfluBfaktoren auf die Knoehenhom6ostase. 

- Belastung des Skelettes - Rasse 
- Hormone - Medikamente 
- Ern~hrung - Vererbung 
- Geschlecht - Alter 
- GenuBmittel 

Zu r  Auf rech t e rha l t ung  der  K n o c h e n h o m S o s t a s e  ist u. a. das Z u s a m m e n -  
spiel  ve r sch i edene r  H o r m o n e  (Pa ra thormon ,  Calci tonin,  Calcitriol  u n d  
Sexua lho rmone )  notwendig .  Da die S e x u a l h o r m o n e  e inen  pos i t iven  Ein- 
fluB auf  die Knochenm i ne ra l i s a t i on  ausCtben, wird  vers t~ndl ich ,  dab  
besonde r s  nach  der  M e n o p a u s e  ein vers t / i rkter  K n o c h e n a b b a u  einsetzt .  
Hier in  sche in t  ein wich t iger  G r u n d  daffir  zu liegen, dab  F rauen  h/iufiger 
eine Os teoporose  b e k o m m e n  als M/inner und  dab  die Os teoporose  im 
Alter  geh/iuft  auftritt .  E in  wei te re r  Hinweis  auf  die B e d e u t u n g  der  ho rmo-  
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Abb. 1. Ver~nderungen im Hormon- und Calciumhaushalt bei postmenopausaler 
Osteoporose (52). 

nellen Dysregulation ist auch, dab junge Frauen mit Anorexia nervosa, die 
eine Amenorrhoe haben, h~ufig eine Osteoporose entwickeln (39). Erst 
k(irzlich konnten zwei amerikanische Arbei tsgruppen unabh~ingig von- 
einander ()strogenrezeptoren in Knochenzellen nachweisen, eine schon 
seit langem vermutete  Tatsache. Ostrogene steigern bei In-vitro-Versu- 
chen mit osteoblasten~hnlichen Zellen die Aktivitat zweier Gene, von 
denen das eine die Kollagensynthese fSrdert. Das andere erh6ht die Syn- 
these des TGF-~-Faktors (transforming growth factor-~), der die Osteobla- 
stenaktivit~t steigert, w~hrend die Osteoklastenaktivit~it und die Osteokla- 
stengenese gehemmt wird (16, 27). 

Ostrogenmangel verursacht einen Calcitoninmangel sowie einen 
Anstieg des Serum-Calciumspiegels. Letzterer bewirkt einen PTH-Abfall 
und eine reduzierte Calcitriolbildung. Hieraus resultiert eine verminder te  
Calciumresorption, die zusammen mit erh6hten Calciumverlusten im 
Urin und erniedrigten Serum-Calcitonin-Spiegeln zu einer negativen Cal- 
cium- und Skelettbilanz ffihrt (52). 

Obwohl heutzutage den hormonellen Einfl(issen bei der Pathogenese 
sowie auch bei der Therapie der Osteoporose von seiten der Forschung die 
meiste Aufmerksamkeit  geschenkt wird, deutet  einiges darauf  hin, dab 
auch andere Faktoren eine wichtige Rolle spielen. So bekommen z.B. 
nicht alle Frauen nach der Menopause eine Osteoporose und M~inner sind 
ebenfalls, wenn auch in geringerem MaBe, v o n d e r  Osteoporose betroffen 
(6). Interessant ist auch, da/3 bei der schwarzen Rasse die Erkrankung sehr 
selten auftritt (12). 

Bei Immobilisation treten erh6hte Calciumverluste im Urin auf. Ein 
Beispiel hierffir sind Astronauten. Bewegungsmangel  fSrdert die Osteopo- 
roseentstehung. Ffir die Knochenintegrit~it ist somit eine ausreichende 
Belastung des Skelettes ebenfalls yon Bedeutung. Auch Ern~ihrungsfakto- 
ren k6nnen die Knochenhom6ostase beeinflussen (sowohl positiv als auch 
negativ). Zum Teil sind solche Zusammenhange bereits erforscht. Andere 
Faktoren bedfirfen noch einer genaueren Untersuchung. 

C a l c i u m  und  V i t a m i n  D 

Zahlreiche Untersuchungen konnten zeigen, dab beim Menschen der 
skeletale Mineralgehalt sein Maximum (peak skeletal mass) etwa um das 
30. bis 35. Lebensjahr erreicht. 
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In  bezug  au f  die Os t eoporoseman i f e s t a t i on  sche inen  die , ,peak skele ta l  
mass "  und  das AusmaB der Ver lus t ra ten  von  groBer B e d e u t u n g  zu sein. 
Ein  EinfluB auf  diese be iden  D e t e r m i n a n t e n  du rch  die Ca lc iumversor -  
gung  wird  diskutier t .  

Die Os teoporose  ze ichnet  sich du rch  eine im Alter  ges te iger te  nega t ive  
Calcium- bzw. Skele t tb i lanz  aus, wobe i  es zur  k l in i schen  Mani fes ta t ion  
der  E r k r a n k u n g  k o m m t ,  w e n n  sich der  K n o c h e n m i n e r a l g e h a l t  der  Frak-  
tu rgrenze  n~her t  (40). 

Nach  d iesem Konzep t  wird  bei h o h e m  Minera l i sa t ionsgrad  der  K n o c h e n  
die F r ak tu rg r enze  du rch  den  K n o c h e n a b b a u ,  w e n n  f iberhaupt ,  ers t  in 
sp~iteren J a h r e n  erreicht .  Dabei  erfolgt  dies bei  F r a u e n  d u r c h  e inen  post-  
m e n o p a u s a l e n  Os t eopo ros e s chub  frfiher als bei M~innern. Liegt  das  Maxi-  
m u m  des Knochenm i ne ra ]geha l t e s  j edoch  niedr iger ,  so sind die Bedin-  
gungen  ffir das Er re ichen  der  F r ak t u rg r enze  viel  gfinstiger.  Tr i t t  dazu  
noch  eine frfihzeitige M e n o p a u s e  auf, ist e ine Os teoporose  in frf ihen 
J a h r e n  sehr  wahrschein l ich .  Die e n d o g e n e n  Ca lc iumver lus t r a t en  betra-  
gen be im  E r w a c h s e n e n  a u c h  bei  nahezu  ca lc iumfre ie r  Ernf ihrung ca. 
200 mg/d.  Dieser  Anteil  setzt  sich z u s a m m e n  aus  100 m g  Calc iumaussche i -  
dung/d  du rch  die Niere,  85 m g  e n d o g e n e m  Kotante i l  und  e iner  basa len  
Ca l c iumaussche idung  v o n  10-20 mg/d  f iber die Haut .  Da  die in tes t inale  
Ca lc iumresorp t ion  50 % der  G e s a m t a u f n a h m e  nicht  f ibersteigt ,  mf i ssen  
400 mg/d  a u f g e n o m m e n  werden ,  u m  die Mindes tve r lus t e  zu d e c k e n  (43). 
E m p f e h l u n g e n  sollen sich j edoch  n ich t  auf  den  M i n i m a l b e d a r f  beschri in-  
ken,  zumal  die Reso rp t ions ra t e  h~ufig deut l ich  n iedr iger  liegt. Von  der  
Deu t schen  Gese l l schaf t  ffir E rn~hrung  wird eine t~igliche A u f n a h m e  f(ir 
Erwachsene von 800 mg Calcium empfohlen (15). 

Umfassende Angaben fiber die gegenw~rtige Calciumaufnahme in der 
Bundesrepublik, die auf sorgf~Itigen statistischen Erhebungen beruhen, 
sind bereits etwas ~lter. Sie stammen aus den Jahren 1980/81. (Auch der 
Ern~ihrungsbericht 1988 zeigt, dab bezogen auf die N~ihrstoffdichte keine 
Verbesserung der Calciumversorgung gegenfiber frfiheren Jahren einge- 
treten ist.) Der Empfehlung (800 rag/d) steht bei Frauen eine durchschnitt- 
liche Calciumaufnahme von 750 mg (bezogen auf ein Lebensalter von 
19-50 Jahren) gegentiber. Somit betriigt bereits die durchschnittliche 
Aufnahme weniger, als den Empfehlungen entspricht. Im Hinblick auf 
interindividuelle Streuung ist damit zu rechnen, dab die Aufnahme yon 
Calcium bei einem wesentlichen Teil der weiblichen Bev61kerung deut- 
lich unterhalb der Empfehlung liegt. In entsprechenden Einzeluntersu- 
chungen hat sich beispielsweise ergeben (24-Stunden-Protokoll bei Hei- 
delberger M~nnern und Frauen im Alter yon 20-40 Jahren), dab die 
Frauen im Mittel 615 mg Calcium bei Standardabweichung von 453 mg 
aufgenommen haben. Da es sich in diesem Fall um ein ,,Erinnerungspro- 
toko11" handelte, wurden m6glicherweise niedrigere Werte angegeben, als 
sie de facto vorgelegen haben (14, 23). 

Bei Frauen mit Osteoporose zeigt sich die Tendenz, dab die Calciumauf- 
nahme gegeniiber den schon zu niedrigen Werten bei gesunden Frauen 
nochmals erniedrigt ist (18, 52). Zum Tell wird hierfflr die schlechtere 
Laktosetoleranz, die bei Osteoporosepatienten beobachtet wurde und die 
zu einem geringen Milchkonsum ffihrt, als Ursache angesehen (18). 



H6tzel und Zittermann, Die Ern~hrung bei der Pathogenese der Osteoporose 21 

Auch h~ufige Schwangerschaften stellen einen Risikofaktor ffir eine 
Osteoporose dar. Da aufgrund des erh6hten Bedarfs empfohlen wird, 
w~hrend Schwangerschaft und Stillzeit die Calciumaufnahme auf 
1200 mg/d zu erh6hen, vergr6Bert sich bei vielen Frauen das Defizit zwi- 
schen Empfehlung und tats~chlicher Calciumaufnahme. Ebenfalls kann 
die Aufnahme bestimmter Medikamente (z. B. Laxantien, Diuretika, Glu- 
kokortikoide) die Calciumbilanz verschlechtern, so daB eine iatrogene 
Osteoporose entstehen kann. 

Bei einer Calciumaufnahme yon 450-500 mg/d tritt bei Frauen w~ihrend 
und nach der Menopause eine negative Calciumbilanz yon mehr als 40 mg/d 
auf. Dies ffihrt zu einem Verlust an Knochenmasse von durchschnitt l ich 
1,5 %/Jahr (43). Als diagnostisches Hilfsmittel zur Beurteilung der Kno- 
chenhom6ostase kann die Messung der basalen Calciumausscheidung im 
Ham herangezogen werden. Hierzu ist es notwendig, nach 12stfindigem 
Fasten die Blase zu entleeren und anschlieBend 250 ml destilliertes Wasser 
zu trinken. Der nachfolgend gesammelte Harn spiegelt weitgehend den 
Calciumanteil, der aus dem Knochen stammt, wider. Ein erh6htes Cal- 
cium-Kreatinin-Verh~ltnis (Normalbereich: 0,02-0,16) deutet  auf einen 
verst~irkten Knochenabbau hin und wird h~iufig bei postmenopausalen 
Frauen beobachtet  (34). 

()strogenmangel w~ihrend und nach der Menopause bewirkt, daB zum 
Erreichen einer ausgeglichenen Calciumbilanz die Calciumaufnahme 
erh6ht werden muB (43). Die Mitglieder der amerikanischen Consensus 
Conference gelangten zu dem SchluB, dab die Calciumaufnahme postme- 
nopausaler Frauen fiber die Empfehlung yon 800 mg/d hinausgehen und 
1500 mg/d betragen sollte (47). 

In Ubereinst immung mit diesen Empfehlungen konnten einige Interven- 
tionsstudien zeigen, dab orale Calciumsupplementierung yon 1000 mg/d 
allein oder in Kombination mit Vitamin D die Knochenresorpt ion reduzie- 
ren kann (24, 43). Weiterhin fanden Matkovic et al. beim Vergleich der 
Bev61kerung zweier jugoslawischer Distrikte, dab sich die Kortikalis- 
dichte der Knochen sowohl bei den M~innern als auch zwischen den 
Frauen beider Distrikte signifikant voneinander  unterschieden. Diese 
Unterschiede, die zwar mit zunehmendem Alter kleiner wurden, sich aber 
in einer unterschiedlichen Rate an Oberschenkelhalsfrakturen ~iuBerten, 
konnten am ehesten auf die groBe Differenz in der Calciumaufnahme 
zwischen der Bev61kerung beider Distrikte zurfickgeffihrt werden (durch- 
schnittlich 450 mg/d vs. 1000 mg/d) (32). 

Eine bei Osteoporose htiufig vorliegende verminderte Calciumresorp- 
tion im Zusammenhang mit verminderten Calcitriolspiegeln im Serum 
kann durch den ver~inderten Hormonhaushal t  erkliirt werden (Abb. 1). 
Gabe von ()strogenen (43) oder physiologischen Mengen an Calcitriol bzw. 
la-Vitamin D kann die intestinale Calciumresorption verbessern und die 
Knochenverluste reduzieren (19, 22, 35). Da die intestinale Calciumresorp- 
tion auch Vitamin-D-abh~ngig ist, sollte eine ad~iquate Vitamin-D-Versor- 
gung immer gesichert sein. Ein entscheidender EinfluB der exogenen 
Vitamin-D-Versorgung konnte  bei der Pathogenese der Osteoporose aller- 
dings bisher nicht gefunden werden. Der h~ufig erniedrigte Calcitriolspie- 
gel ist durch hormonelle Umstellung und nicht durch exogenen Mangel 
bedingt. Die prophylaktische Wirkung von Vitamin D (bzw. Vitamin-D- 
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Metaboli ten) bei Osteoporose  wird eher  skept i sch  beur te i l t  (5), obwohl  es 
Hinweise  gibt, dab ve r sch iedene  Vitamin-D-Metabol i te  die Bi ldung y o n  
ca l c iumbindendem Prote in  im Darm und  den  Aschegehal t  des K n o c h e n s  
e rh6hen  kSnnen  (38). H~iufig wird  die Os teoporose  al lerdings yon  einer  
os teomalazischen K o m p o n e n t e  begleitet ,  so da~ in diesen F~llen ein Vit- 
amin-D-Mange] von  Bedeu tung  sein kann  (52), zumal  die Versorgung  
al terer  Menschen  nicht  i m m e r  aus re ichend  ist (14). 

Die B e d e u t u n g  e iner  e rh6h ten  Calc iumzufuhr  f~tr die P reven t ion  der  
Osteoporose  wird nicht  a l lgemein anerkannt .  So gibt es Anze ichen  daffir, 
da~ genet ische Fak to ren  ffir das Er re ichen  der  m ax im a len  K n o c h e n m a s s e  
von  B e d e u t u n g  sind (30, 49). Weiterhin konn te  Chris t iansen bei e iner  
zweij~hrigen Doppelb l inds tud ie  mit  pos tmenopausa l en  Frauen  nur  du rch  
Ost rogentherapie  eine Verminde rung  der  Knochenve r lu s t e  erre ichen,  
nicht  j edoch  durch  Supp]emen t i e rung  mit  2000 mg Calcium/d (26). Bei  
einer  S tudie  mi t  107 Frauen  im Alter von  23-88 J a h r e n  konn te  Riggs 
ke inen  Z u s a m m e n h a n g  zwischen Ca lc iumaufnahme  und  Knochen-  
ver lustrate  feststellen, auch  nicht  be im Vergleich der  G r u p p e  mi t  der  
h6chs ten  Ca lc iumaufnahme (> 1400 mg/d) mi t  der  Gruppe ,  die weniger  als 
500 mg/d au fnahm (26). 

Phosphor 
Von der Deu t schen  Geel lschaft  ffir E rn~hrung  wird ffir E rwachsene  eine 

P h o s p h o r a u f n a h m e  von  800 mg/d empfohlen .  Hierbei  wird  zwischen 
P h o s p h o r b e d a r f  und  Ca lc iumbedar f  eine enge  Bez iehung  gesehen,  wobei  
ein Ca-P-Verh~iltnis yon  1:1 bis 1:1,2 als opt imal  angesehen  wird. DaB in 
west l ichen L~ndern  die P h o s p h o r a u f n a h m e  die Ca lc iumaufnahme  
wesent l ich  ~iberschreitet (das Ca-P-Verh~iltnis l iegt in der  B u n d e s r e p u b l i k  
bei allen Bev61kerungsgruppen  > 4 Jah re  zwischen 1:1,8 u n d  1:2,2) (23), 
wird yon  einigen Autoren  als Ris ikofaktor  fflr die Knochenintegr i t f i t  u n d  
als Pr~idisposition ffir eine Osteoporose  betrachtet .  Allerdings gibt  es 
keine  d i rekten  Beweise,  dab phospha t re i che  K o s t fo rm en  die Knochen-  
masse reduzieren  (43). AuBerdem muB beach te t  werden ,  dab die Empfeh-  
lungen ffir die t~igliche P h o s p h o r a u f n a h m e  relativ schlecht  abges icher t  
sind (16). Un te r suchungen  zeigten, dab selbst  eine P h o s p h o r a u f n a h m e  
yon  2000 mg/d bei un te rsch ied l icher  Ca lc iumaufnahme  ke ine  nega t iven  
Auswi rkungen  auf  den  Calc iumstoffwechsel  hat. Die intest inale  Resorp-  
t ion von  Radiocalcium, die endogene  Rad ioca lc iumaussche idung  im Kot  
und  die Calciumbilanz ~inderten sich du rch  hohe  P h o s p h o r a u f n a h m e  
nicht  (47). Eine h6here  P h o s p h o r a u f n a h m e  ffihrt sogar zu e iner  Reduk t ion  
der  renalen Ca lc iumaussche idung  und  wirk t  dem hyperka lz iu re t i schen  
Effekt  yon  t ier ischem Pro te in  entgegen.  Somi t  ver~nder t  sich die renale 
Ca lc iumaussche idung  nur  wenig,  wenn  protein-  und  phosphor re i che  
Lebensmi t te ]  wie z. B. Fleisch verzehr t  we rden  (3). A n h an d  dieser  Ergeb- 
nisse k o m m t  eine amer ikan ische  E x p e r t e n g r u p p e  zu d e m  SchluB, dab  ffir 
die Knochenin tegr i t~ t  das Ca-P-Verhfiltnis in der  N ah ru n g  yon  sekund~i- 
rer B e d e u t u n g  ist (3). 

Protein 
Als eine weitere m6gl iche Ursache  ffir die Os teoporoseen t s t ehung  wird 

eine f iberh6hte  Pro te inzufuhr  d iskut ier t  (25, 29). 
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Dabei wird eine negative Beeinflussung des Calciumstoffwechsels ver- 
mutet. Seit l~ingerer Zeit ist der hyperkalziuretische Effekt einer hohen 
Zufuhr tierischen Proteins bekannt. Dies wird u.a. auf den Gehalt an 
schwefelhaltigen Aminos~iuren zurfickgeffihrt, die vermutlich eine ver- 
minderte tubul~ire Calciumreabsorption bewirken (3). Eine hohe Zufuhr 
isolierter Proteine ffihrt zu einer negativen Calciumbi]anz (29, 31). Aller- 
dings enthiilt die menschliche Nahrung keine isolierten Proteine, sondern 
komplexe Lebensmittel.  So konnte  gezeigt werden, daft Fleisch keinen 
Anstieg der renalen Calciumausscheidung induziert (47). Ebenfalls ist zu 
bedenken, dab proteinreiche Lebensmittel  wie Milch und Milchprodukte 
gleichzeitig zu den potentesten Calciumlieferanten t lberhaupt zfihlen. 

Studien am Menschen, die einen Zusammenhang zwischen reduzierter 
Knochenmasse oder erhbhtem Frakturrisiko und erhbhter  Proteinauf- 
nahme feststellen konnten, liegen bisher nicht vor (43). Zur Zeit kann 
somit eine generelle Empfehlung, im Sinne einer Osteoporoseprophylaxe 
die Aufnahme tierischer proteinreicher Lebensmit tel  zu reduzieren, nicht 
ausgesprochen werden. 

F l uor id  
Bei Fluorid sollte man zwischen therapeutischem und prophylakti- 

schem Einsatz unterscheiden. Fluorid fbrdert  durch die Bildung yon 
Fluorapatit die Stabilit~it der Knochen und erhSht gleichzeitig die Osteo- 
blastenaktivit~it, so dab bei therapeutischer Anwendung hoher Dosen 
(40-80 rag/d) die Knochenmasse erh6ht und die Frakturrate  gesenkt wer- 
den kann (43). Fluorid ist zur Zeit die einzige Substanz, die in der Lage ist, 
bei Oteoporose die Knochenneubi ldung zu stimulieren. Aufgrund der 
Toxizit~it hoher Fluoriddosierungen (Fluorosis, Osteomalaziegefahr), 
sollte die Therapie allerdings auf die schwere vertebragene Osteoporose 
beschr~inkt bleiben und nur in Spezialabteilungen durchgeft ihrt  werden 
(5). 

Die Wirkung niedriger prophylaktischer Fluoridaufnahme auf die 
Osteoporoseentstehung ist dagegen noch nicht eindeutig gekl~irt. Der 
natfirliche Fluoridgehalt fast aller Lebensmittel  einschlieftlich Fisch ist 
sehr gering (44). Untersuchungen fiber den Zusammenhang zwischen 
Osteoporose und Fluoridaufnahme beruhen deshalb auf Vergleichen zwi- 
schen Gemeinden, in denen einerseits eine Trinkwasserfluoridierung 
durchgef~ihrt wurde (bzw. nat•rlicherweise ein hoher  Fluoridgehalt im 
Trinkwasser vorkommt) und andererseits der Trinkwasserfiuoridgehalt  
niedrig ist. ObwohI in einigen ~ilteren Studien ein positiver EinfluB auf die 
Knochenmasse gesehen wurde (50), konnten bei neueren epidemiologi- 
schen Untersuchungen fiberzeugende Zusammenh/inge zwischen der 
Hbhe der Fluoridaufnahme einerseits und der Knochenmasse ~ilterer 
Frauen bzw. einer Reduktion der Frakturrate andererseits nicht festge- 
stellt werden (46, 50). 

Die Aussagekraft solcher Untersuchungen wird allerdings durch metho- 
dische Schwierigkeiten beim Vergleich zweier Gemeinden eingeschr~inkt. 
Ein weiterer Punkt,  der bei solchen Studien beachtet  werden muB, ist die 
Tatsache, dab Fluoridaufnahme und Knochenmineralisation nicht losge- 
16st von einer ad~quaten Calcium- und Vitamin-D-Versorgung betrachtet 
werden k6nnen (20, 50). 
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Magnesium 

Etwa die Hfilfte des Magnesiumgesamtbestandes des Kbrpers befindet 
sich im Skelettsystem. Der Knochen dient nicht nur als Magnesiumspei- 
cher, sondern ist auch selbst in seiner Neu- und Umbildung yon der 
Zufuhr an Magnesium abh~ingig. Der Serum-Magnesiumspiegel wird zum 
Teil hormonell  reguliert, wobei das Para thormon eine wichtige Rolle 
spielt. Parathormon mobilisiert durch Anregung der Osteoklasten Magne- 
sium, Calcium und Phosphat  aus dem Skelettsystem. Andererseits wirkt 
auch Magnesium durch eine Art Rfickkopplungsmechanismus auf die 
Nebenschilddr/ise. Bei Fehlen des Parathormons wird Magnesium nicht 
aus dem Knochen mobilisiert, und der Knochenanteil  liegt hSher als bei 
den Kontrollen (2). 

Calcium und Magnesium werden vermutlich fiber gleiche Resorptions- 
mechanismen aufgenommen, so dab sie sich kompeti t iv beeinflussen 
k6nnen. Intraven6se Calciumzufuhr erh6ht die Magnesiumausscheidung 
der Niere, und umgekehrt  erhSht eine parenterale Magnesiumgabe die 
Calciumausscheidung, so dab ein identischer tubul~irer Resorptionsme- 
chanismus anzunehmen ist (2). 

W~ihrend bei niedrigem bzw. m~iBig hohem Magnesiumgehalt  im Futter  
von Ratten keine signifikante Korrelation zwischen Knochen-Calcium- 
und Knochen-Magnesiumgehalt  besteht, sinkt der Knochen-Calciumge- 
halt bei sehr hohen Magnesiumkonzentrationen im Futter  leicht ab (10). 
Andererseits sind auch Zusammenh~inge zwischen Magnesiummangel 
und dem Calciumstoffwechsel bekannt. 

Magnesium greift in den Vitamin-D-Stoffwechsel ein, da die enzymati- 
sche la-Hydroxylierung yon 25-Hydroxyvitamin D zu Calcitriol in der 
Niere magnesiumabh~ingig ist. So konnte eine Hypokalzi~rnie bei gleich- 
zeitig vorliegender Hypomagnesifimie durch Vitamin-D-Gabe allein nicht 
verbessert werden. Erst die zus~itzliche Gabe yon Magnesium fiihrt gleich- 
zeitig zu einer Korrektur der Hypomagnesi~imie und der Hypokalzi/imie 
(33). Bei einer Studie mit magnesiumdefizienten Patienten, die gleichzei- 
tig eine Hypokalzi~imie aufwiesen, konnte die niedrige intestinale Radio- 
calcium-Resorption durch Calcitriolgabe behoben werden (45). Die durch 
diese Ergebnisse aufkommende Vermutung, dab bei Magnesiummangel 
niedrige Calcitriolspiegel vorliegen, konnte  von Rude et al. (42) best~itigt 
werden. W~ihrend die in dieser Studie vorliegende Hypokalzi~imie durch 
Magnesiumgabe bei gleichzeitigem Anstieg des Parathormonspiegels 
erfolgreich therapiert werden konnte, sprachen allerdings nur einige 
Patienten auf die Therapie mit einer ErhShung des Calcitriolspiegels an, 
w~hrend sich der Calcitriolspiegel des Gesamtkollektives nicht signifi- 
kant ~nderte. Somit sind in diesem Bereich noch weitere Forschungen zur 
Abkl~irung der Magnesiumwirkung notwendig. 

Insgesamt ist festzustellen, dab sowohl zuwenig als auch zuviel Magne- 
sium in der Nahrung den Knochenstoffwechsel  stSren kann, wobei ver- 
starkt Osteolysen auftreten und der Knochenaschegehalt  sinkt (28). 

Der Magnesiumversorgung sollte somit durchaus Aufmerksamkeit  in 
bezug auf die Pathogenese tier Osteoporose geschenkt werden. Zu beach- 
ten ist, dab ein RfickschluB auf eine eventuelle suboptimale Magnesium- 
versorgung bei best immten Bev61kerungsgruppen auf rechnerischer 
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Basis kaum m6glich ist, da die Empfehlungen fur die Magnesiumzufuhr 
aufgrund der schwierigen Bedarfsermitt lung einen groBen Unsicherheits- 
faktor enthalten (15). 

N a t r i u m  

Erh6hte Kochsalzzufuhr kann zu einer Hyperkalziurie f~ihren. DaB eine 
erh5hte Kochsalzzufuhr auch mit einem erh6hten Osteoporoserisiko ein- 
hergeht, konnte allerdings bisher nicht nachgewiesen werden. Breslau et 
al. (10) fanden, dab Natrium in einer parathormonvermit tel ten Reaktion 
den Calcitriolspiegel im Serum steigert, und dab neben einer verstarkten 
Kalziurie auch die Calciumresorption aus dem Darm erh6ht  ist. Bei der 
Beurteilung dieser Ergebnisse in bezug auf die Knochenhom6ostase  sollte 
bedacht werden, dab durch erh6hte Calcitriolspiegel neben einer verst~rk- 
ten intestinalen Calciumresorption auch der Knochenabbau gesteigert 
werden kann. 

R e t i n o l  

Retinol ist bei der Bildung der organischen Knochenmatr ix  yon Bedeu- 
tung. Ein Retinolmangel ver~ndert die Morphologie der Knochen. Diese 
werden dicker und enthalten weniger Calcium (21). Laut  Ern~hrungsbe- 
richt 1984 liegt bei 80 % der ~ilteren Menschen die Retinolzufuhr unter  80 % 
der Empfehlung (14). 

Welche Beziehungen zwischen der Retinolversorgung und dem Risiko, 
an Osteoporose zu erkranken, bestehen, ist nicht bekannt.  

Ascorbins f iure  

Ascorbins~ure ist fur die Knochenintegritfit essentiell, da sie ffir die 
Hydroxylierung von pept idgebundenen Prolin- und Lysinresten bei der 
Kollagensynthese ben6tigt wird. Bekannt  sind z.B. die Skelettver~inde- 
rungen beim S~iuglingsskorbut. Interessant ist in diesem Zusammenhang 
auch, dab Rauchen ein zus~itzlicher Risikofaktor fur die Osteoporoseent- 
stehung ist (13). Neben reduzierten (3strogenspiegeln, die bei Raucherin- 
nen beobachtet  werden, ist bei Rauchern generell der Ascorbins~urebe- 
darf deutlich erh6ht. Neben der eventuell gegebenen Beeinflussung der 
organischen Knochensubstanz durch Ascorbins~uremangel, ist auch ein 
EinfluB auf den Mineralgehalt des Knochens nicht auszuschlieBen. Die 
Bedeutung der Ascorbins~iure bei der Hydroxyl ierung von Steroidhormo- 
nen ist seit l~ingerem bekannt  (7). Durch Ascorbins~iuregabe an Kfiken 
konnten Weiser und Schlachter (51) sowohl den Plasma-Calcitriolspiegel 
als auch den Gehalt an calciumbindendem Protein im Darm steigern. 
Dieser Befund ist yon praktischer Bedeutung, da ffir die verminderte 
intestinale Calciumresorption bei postmenopausaler  Osteoporose die 
erniedrigten Calcitriolspiegel in wesentl ichem Umfang verantwortlich 
gemacht werden. Allerdings muB bei der Ubertragung dieser Ergebnisse 
auf den Menschen bedacht werden, dab sowohl bei Kfiken als auch bei 
S~iuglingen die Calcitriolsynthese im Gegensatz zum Erwachsenen noch 
keiner strengen hormonellen Kontrolle unterliegt. Inwieweit die la- 
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Hydroxylaseakt iv i t~ t  bei Os teoporo t ike rn  du rch  Ascorbins~uregabe  
gesteigert  we rden  kann,  muB noch  abgekl~irt werden .  

Phyllochinon 

Phyl loch inon  bewirk t  die Carboxyl ie rung  y o n  Glutaminsf iureres ten  zu 
Gamma-Carboxyglu taminsf iure  und  ist somit  far  die Bi ldung von  Osteo- 
calcin notwendig.  Bei der  Rat te  ffihrt ein exper imen te l l e r  Phyl loch inon-  
mangel  zu Hyperkalziurie .  Der  Vitamin-K1-Spiegel ist bei Pa t i en ten  mi t  
Osteoporose  erniedr igt  (21). Begans t ig t  wird  ein Vitamin-K-Mangel  z.B. 
durch  die Auf nahme  von  schwer  resorb ie rbaren  Antibiotika,  die die 
mikrobiel le  En te ra l syn these  von  Vitamin K reduzieren.  

Gewicht und Energieaufnahme 

Es ist auff~illig, da/3 sehr adip6se F rauen  wel t  se l tcner  an Ostcoporose  
e rk ranken  als F rauen  mi t  Normal-  oder  Idea lgewicht  (41). Hierffir  k 6 n n e n  
versch iedene  Ursachen  verantwor t l ich  sein. 

1. Bei  ad ip6sen  Frauen  ist die Os t rogenbi ldung  d ad u rch  erh6ht ,  dab 
Andros tend ione  im Fe t tgewebe  in 0 s t r o g e n e  u m g ew an d e l t  w e rd en  k6n- 
nen. Dadurch  wird die Os teoporoseen ts tehung ,  die du rch  e inen Ostrogen- 
mangel  begans t ig t  wird, verhinder t .  

2. Durch  die gr6Bere Nah rungsau fnahme  k o m m t  es eventuel l  auch  zu 
einer  h6heren  Zufuh r  an fa r  den  K n o c h e n a u f b a u  no twend igen  N~ihr- 
stoffen. 

3. Adip6se F rauen  haben  e inen  sekund~iren Hype rpa ra thy reod i smus ,  
der  mit  e inem e rh6h ten  Calcitriolspiegel im S e r u m  (wodurch  eventuel l  
auch  die Calc iumresorpt ion  aus dem Darm gef6rder t  wird) und  e iner  
e rh6h ten  tubul~iren Rf ickresorpt ion  von  Calcium in der  Niere  e inhergeh t  
(8). In teressant  ist hierbei,  dab Schwarze,  bei denen  die Os teoporose  sehr  
selten und  die K n o c h e n m a s s e  gegenabe r  WeiBen e rh6h t  ist, im Vergleich 
zu normalgewich t igen  WeiBen ebenfal ls  diese Ver~nderungen  aufweisen  
(9). 

Auf  der  ande ren  Seite scheint  eine un te rka lor i sche  Ern~ihrung un te r  
gewissen Bed ingungen  die Os teoporoseen t s t ehung  zu begans t igen .  
Neben  der  Gefahr  einer  unzu re i chenden  N~hrs tof fzufuhr  haben  Untersu-  
chun ge n  bei abso lu tem Fas ten  (das yon  F rauen  in unse re r  GeseUschaft  
aufgrund  des Schlankhei ts ideals  durchgeff ihr t  wird) gezeigt, dab es hier- 
bei h~iufig zur Hyperkalz iur ie  (vermut l ich  infolge der  metabo l i schen  Aci- 
dose) kommt .  Le ider  fehlen Angaben  fiber den Calc iumhausha l t  von  
Menschen,  die etwa 1000 kcaYd aiber Monate  zu sich n e h m e n  (52). 

Reduk t ionskos t fo rmen  haben  ebenfal ls  e inen  EinfluB auf  den  Hormon-  
haushalt .  So t re ten  bei 60 % von  normalgewicht igen ,  ge sunden  Frauen,  die 
eine Redukt ionsdi~t  mi t  1000 kcal/d d u r c h f a h r e n  und  hierbei  4-6 kg 
Gewich t  verlieren,  Zyk luss t6 rungen  auf. Paral lel  hierzu w e rd en  ernied- 
rigte Ostrogen- bzw. ern iedr ig te  Proges te ronsp iege l  festgestellt .  Auch  
relativ ger inge Gewichtsver lus te  k 6 n n e n  zu Zyk lus s t6 rungen  fahren ,  
sogar we nn  das ,,ideale K6rpergewich t"  n icht  un te r sch r i t t en  wird. Die 
Zykluss tSrungen  werden  h~iufig n icht  bemerk t ,  da die Mens t rua t ion  nicht  
ausbleibt .  Die Wahrscheinl ichkei t ,  dab  Zyk luss t6 rungen  auftreten,  wird  
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um so gr6Ber, je  j i inger  die F rauen  u n d  je wei ter  das Gewich t  un te rha lb  
des Idealgewichtes  liegt (37). Die B e d e u t u n g  dieser  Be fu n d e  sollte in 
Anbet rach t  der Schu tz funk t ion  der  S e x u a l h o r m o n e  fflr die Knochenho-  
m6ostase  nicht  untersch~itzt werden ,  zumal  bei der  schwers ten  F o r m  der  
unzure ichenden  Nahrungsaufnahme ,  der  Anorexia  nervosa,  sich hiiufig 
und  schon in sehr frf ihem Alter eine Osteoporose  entwickel t .  

Weitere Faktoren 

Die Ursachen,  die zu einer  sekund~iren Osteoporose  f~hren,  l iefern auch  
Hinweise auf  Ris ikofaktoren  fur das En t s t ehen  e iner  pr im~ren Osteopo- 
rose. 

So 16st beispielsweise eine Hype r thy reose  sowohl  eine e rh6hte  Kno- 
chenbi ldung  als auch  eine e rh6hte  K n o c h e n r e s o r p t i o n  aus. Da aber  die 
Osteoklas ten empf ind l icher  als die k n o c h e n b i l d e n d e n  Zellen auf  Schild- 
d r f i senhormone  reagieren,  k o m m t  es zu e inem Oberwiegen  der  Knochen-  
resorpt ion und  dami t  zu einer  negat iven  Skele t tb i lanz (12). Die Bundesre -  
publ ik  ist ein endemisches  Iodmangelgebie t .  Chron ische  Folge des ali- 
ment~iren Iodmangels  ist h~iufig die Ausb i ldung  e iner  zunfichst meis t  
eu thyreo ten  Struma.  Besonders  im Alter k 6 n n e n  sich dann  a u t o n o m e  
Adenome  bilden, die sich der  phys io logischen  Regula t ion  entziehen,  u n d  
es kann  zu einer  e rh6h ten  P r o d u k t i o n  yon  Sch i ldd r f i s enho rmonen  kom- 
men.  Aufgrund  der  hohen  Pr~valenz von  S t r u m e n  w e rd en  in der  Bundes-  
republ ik  auch h~iufig Thyroxinpr~iparate verordnet .  P e r ry  et  al. (36) geben  
in diesem Z u s a m m e n h a n g  zu bedenken ,  dab unn6 t ige  ode r  zu hohe  
Thyrox ingabe  zu exzess ivem Knochenve r lu s t  ff lhren kann.  Auch  Aloia et 
al. (1) fanden bei der  Suche  nach  Ris ikofaktoren  bei p o s t m e n o p a u s a l e n  
Osteoporosepa t ien ten  signifikant  e rh6hte  Thyrox insp iege l  im Blut.  

Auch  Diabet iker  weisen e inen  s t~rkeren K n o c h e n a b b a u  als G e s u n d e  
auf  (12). Der  diabet ische Skele t tver lus t  wird ebenfal ls  d u rch  Rau ch en  
verst~irkt, u n d e r  ist besonders  ausgepr~gt  bei j f ingeren,  insul inpf l icht igen 
Diabetikern.  Da der Diabetes  bei j f ingeren Pa t i en ten  schwier ig  einzustel-  
len ist und  es dadurch  6fters zu S to f fwechse len tg le i sungen  k o m m e n  
kann, k6nn te  ma n  vermuten ,  dab eine eventuel l  au f t r e t ende  Acidose,  die 
auch  yon  Ziegler (52) fiir die Calc iumver lus te  be im Fas ten  mi tveran twor t -  
lich gemacht  wird, den K n o c h e n a b b a u  f6rdert .  

In teressant  ist in d iesem Z u s a m m e n h a n g  auch  eine S tudie  yon  Finken-  
s tedt  et al. (18), die bei Os teoporo t ikern  s ignif ikant  h6he re  Nfichtern-  
Blutg lucosewer te  ge funden  haben,  obwohl  die Os teoporo t iker  sch lanker  
als die Kont ro l lg ruppe  waren.  Hier  sind s icherl ich noch  wei tere  Untersu-  
chungen  notwendig ,  um abzukl~iren, inwiewei t  eine d iabet ische  Stoff- 
wechsel lage ein Ris ikofaktor  bei der  Os t eoporoseen t s t ehung  ist. 

GenuBmit te l  sind ebenfalls  als Ris ikofaktoren  ffir eine Osteoporose  
anzusehen  (13, 48). E rh6h te r  AlkoholgenuB kann  neben  unzure i chende r  
Nahrs tof fzufuhr  zu einer  reduz ier ten  Calc iumresorp t ion  aus d em  Darm 
sowie zu einer  e rh6hten  renalen Ca lc iumaussche idung  f(ihren. Des weite- 
ren kann  es bei ch ron i schem AlkoholgenuB durch  den  Anst ieg des Laktat-  
spiegels zu einer  Acidose mit  den  berei ts  besch r i ebenen  Folgen f(ir den  
Calciumstoffwechsel  kommen .  
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R a u c h e n  ffihrt zu reduz ie r ten  (~strogenspiegeln.  Ebenfa l l s  t r i t t  du rch  
R a u c h e n  eine sch lech te re  Saue r s to f fve r so rgung  in den  G e w e b e n  (ein- 
schlie/tl ich K n o c h e n g e w e b e )  ein, die e inen Ans t ieg  des  Lak ta t sp iege l s  
bewi rk t  (48). Die Bee in f lussung  des Hunger -S~i t t igungs-Zent rums  k a n n  zu 
v e r m i n d e r t e r  N a h r u n g s a u f n a h m e  ffihren. Des  we i t e ren  h a b e n  jugendl i -  
che  R a u c h e r i n n e n  eine reduzier te  a l iment~re  Ascorb ins~iureaufnahme 
sowie darf iber  h inausgehend  s tark  e rn iedr ig te  Ascorbins~iurespiege]  im 
Blut  (4). 

Schluflbetrachtung 
Die The rap i em6g l i chke i t en  der  Os teoporose  sind zur Zei t  noch  sehr  

unzure ichend .  Nich t  zuletzt  aus d i e sem G r u n d  sol l ten die Ans t r engungen ,  
die E r k r a n k u n g  durch  gee ignete  P raven t ionsmafAnahmen  zu v e r m e i d e n ,  
verst / i rkt  werden .  In  d iesem Z u s a m m e n h a n g  wi rd  im K o n s e n s u s - P a p i e r  
der  E u r o p e a n  Founda t i on  of  Os teoporos i s  and  Bone  Diseases  zur  Vermei -  
dung  yon  K n o c h e n f r a k t u r e n  infolge p o s t m e n o p a u s a l e r  Os t eoporose  in 
der  p rophy l ak t i s eh en  Os t rogengabe  eine h e r a u s r a g e n d e  B e d e u t u n g  gese- 
hen  (5). Eine  0s t rogensubs t i t u t ion ,  die d i rek t  nach  der  M e n o p a u s e  einset-  
zen muf5, k a n n  den  K n o c h e n a b b a u  j e d o c h  bes tenfa l l s  aufhal ten.  Als The-  
r a p e u t i k u m  ist nu r  Fluor id  in der  Lage,  die K n o c h e n n e u b i l d u n g  zu s t imu-  
lieren. Fluor id  sollte p o s t m e n o p a u s a l e n  F r a u e n  j e d o c h  n icht  zur  P r o p h y -  
laxe,  sonde rn  nu r  in Spez ia lab te i lungen  zur B e h a n d l u n g  der  s ehweren  
v e r t e b r a g e n e n  Os teoporose  ve rab re i ch t  werden .  

M6gliche Zusammenh~inge  zwischen  Ern~ihrung und  P r o p h y l a x e  der  
Os teoporose  we rden  zur Zei t  haupts~ichlich in bezug  auf  die Ca lc iumver -  
so rgung  gesehen.  In  o b e n g e n a n n t e m  K o n s e n s u s - P a p i e r  wi rd  p o s t m e n o -  
pausa len  F r a u e n  als beg le i t ende  P r o p h y l a x e m a l t n a h m e  eine E r h 6 h u n g  
der  t~glichen C a l c i u m a u f n a h m e  au f  1500 m g  empfoh len .  Ffir  die zus~itzli- 
che  G a b e  von  Vi tamin  D sehen  die E x p e r t e n  ke inen  Anla/~ (5). Einige 
andere  Ern~ihrungsfaktoren k 6 n n t e n  sich in Z u k u n f t  aEerdings  d u r c h a u s  
als b e d e u t s a m  erweisen.  So k 6 n n e n  sich nega t ive  Ef fek te  au f  die Kno-  
c h e n h o m 6 o s t a s e  du rch  eine f iber l~ingeren Z e i t r a u m  b e s t e h e n d e  subopt i -  
ma le  N~hrs to f fve r so rgung  addieren.  W~hrend des  Un te r suchungsze i t r au -  
mes  ist eine in der  Vergangenhe i t  au fge t re tene  u n z u r e i c h e n d e  N~ihrstoff- 
ve r so rgung  j edoch  h~ufig n icht  m e h r  nachweisbar .  

Als noch  we i tgehend  ungekl~r t  mf i s sen  auch  Z u s a m m e n h f i n g e  zwi- 
schen  der  B e d e u t u n g  der  E rn~hrung  im Kindes-  u n d  J u g e n d a l t e r  in bezug  
auf  das Er re ichen  e iner  m a x i m a l e n  K n o c h e n m a s s e  u n d  d e m  Risiko,  an  
Os teoporose  zu e rk ranken ,  angesehen  werden .  
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