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Zusammenfassung: Die Osteoporose ist eine Knochenerkrankung mit groBler
sozialmedizinischer und volkswirtschaftlicher Bedeutung, von der Gberwiegend
Frauen betroffen sind. Die Pathogenese der Erkrankung ist multifaktoriell. Der
derzeitige Kenntnisstand tiber die Bedeutung alimentarer Faktoren wird in diesem
Zusammenhang dargestellt. GroBte praventive Bedeutung besteht seitens der
Erndhrung in einer ausreichenden Calciumversorgung. Verzehrsstatistiken und
individuelle Verzehrsprotokolle zeigen dagegen, daf} die Versorgung mit Calcium
beim weiblichen Geschlecht im Durchschnitt unter der Empfehlung der DGE von
800 mg/d liegt. Hinzu kommt, daf} zur Aufrechterhaltung der Knochenhomdostase
aufgrund endokriner Umstellungen 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
erndhrungsbedingte Faktoren mit Bedeutung fiir eine Osteoporosemanifestation
werden diskutiert. In einigen Féllen ist hierdurch eine Beeinflussung der Knochen-
homoostase durchaus denkbar, hiufig ist das Datenmaterial allerdings noch zu
unvollstindig oder fehit véllig, um Zusammenhinge zur Osteoporoseentstehung
herstellen zu kénnen.

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 nutritional 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 recommendation of 800 mg/daily.
Furthermore, in view of skeletal integrity, calcium intake should be increased up to
1,500 mg/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 nutritional 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.

Schltisselwoérter: Calciumversorgung, Bioverfligbarkeit von Calcium, Osteo-
porose

Key words: osteoporosis; osteoporosis, pathogenesis of; calcium supply; nutri-
tional aspects of osteoporosis
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Einleitung

Als Osteoporose bezeichnet man eine Erkrankung der Knochen, die
durch einen Verlust an Knochensubstanz charakterisiert ist und mit
erhohter Knochenbrilichigkeit einhergeht. Im Gegensatz zu anderen
Osteopathien ist bei der Osteoporose die chemische Zusammensetzung
des Knochens nicht oder nur unwesentlich veriandert. Insofern unter-
scheidet sich die Erkrankung deutlich von der Osteomalazie.

Man unterscheidet zwischen einer priméaren und einer sekundiren
Form der Osteoporose. Bei der priméren Verlaufsform handelt es sich um
Stérungen, die direkt vom Knochen und seinem Stoffwechsel ausgehen.
Bei der sekundiren Osteoporose liegt die Ursache in einer anderen
Grundkrankheit. Beispiele hierfur sind bestimmte Malignome, Cushing-
Syndrom und Hyperthyreose. In diesen Fillen wird die Grundkrankheit
behandelt, wodurch sich dann auch der Knochenstoffwechsel bessert.

Die primire Osteoporose stellt mit Abstand die haufigste Knochensy-
stemkrankheit dar und ist eine der haufigsten, wenn nicht die haufigste
Erkrankung des alteren Menschen. Die Priavalenz steigt mit dem Lebens- -
alter, wobei Frauen besonders betroffen sind. Allein die durch Osteopo-
rose induzierten Femurfrakturen werden bei alteren Menschen in der
Bundesrepublik auf 50 000/Jahr veranschlagt (41). Hierfur wurden Kosten
in Héhe von 600 Mio. DM errechnet. Die Erkrankungsziffer wird von
Ringe (41) auf 4-6 Mio. Menschen in der Bundesrepublik geschéatzt. Die
Umschichtung der Alterspyramide mit dem stindig zunehmenden Anteil
alter Menschen an der Gesamtbevélkerung 143t die Osteoporose zu einem
zentralen Problem der Sozialmedizin und Volkswirtschaft werden. Die
Atiologie ist weitgehend unklar, allerdings zeichnet sich ab, daf3 die Ent-
stehung der priméiren Osteoporose wie auch einer Reihe anderer Erkran-
kungen, die sich hauptsichlich im Alter manifestieren, multifaktoriell
bedingt ist, wobei auch erndhrungsbedingte Faktoren eine Rolle spielen.

Um die Bedeutung dieser Faktoren in der Pathogenese der Osteoporose
einordnen zu kénnen, soll kurz auf die physiologische Knochenintegritat
und mogliche pathophysiologische Verdnderungen eingegangen werden.

Tab. 1. Einflufifaktoren auf die Knochenhomoostase.

— Belastung des Skelettes — Rasse

— Hormone — Medikamente
— Erndhrung — Vererbung

— Geschlecht — Alter

— GenuBmittel

Zur Aufrechterhaltung der Knochenhomdéostase ist u. a. das Zusammen-
spiel verschiedener Hormone (Parathormon, Calcitonin, Calcitriol und
Sexualhormone) notwendig. Da die Sexualhormone einen positiven Ein-
flu auf die Knochenmineralisation austiben, wird verstindlich, daf
besonders nach der Menopause ein verstirkter Knochenabbau einsetzt.
Hierin scheint ein wichtiger Grund dafiir zu liegen, daff Frauen hiufiger
eine Osteoporose bekommen als Minner und daB3 die Osteoporose im
Alter gehauft auftritt. Ein weiterer Hinweis auf die Bedeutung der hormo-
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Abb. 1. Veranderungen im Hormon- und Calciumhaushalt bei postmenopausaler
Osteoporose (52).

nellen Dysregulation ist auch, daf3 junge Frauen mit Anorexia nervosa, die
eine Amenorrhoe haben, hiufig eine Osteoporose entwickeln (39). Erst
kurzlich konnten zwei amerikanische Arbeitsgruppen unabhingig von-
einander Ostrogenrezeptoren in Knochenzellen nachweisen, eine schon
seit langem vermutete Tatsache. Ostrogene steigern bei In-vitro-Versu-
chen mit osteoblastenadhnlichen Zellen die Aktivitit zweier Gene, von
denen das eine die Kollagensynthese fordert. Das andere erhéht die Syn-
these des TGF-B-Faktors (transforming growth factor-§), der die Osteobla-
stenaktivitat steigert, wihrend die Osteoklastenaktivitit 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 verminderte
Calciumresorption, die zusammen mit erhohten Calciumverlusten im
Urin und erniedrigten Serum-Calcitonin-Spiegeln zu einer negativen Cal-
cium- und Skelettbilanz fiihrt (52).

Obwohl heutzutage den hormonellen Einfliissen bei der Pathogenese
sowie auch bei der Therapie der Osteoporose von seiten der Forschung die
meiste Aufmerksamkeit geschenkt wird, deutet einiges darauf hin, daf
auch andere Faktoren eine wichtige Rolle spielen. So bekommen z.B.
nicht alle Frauen nach der Menopause eine Osteoporose und Manner sind
ebenfalls, wenn auch in geringerem Malfle, von der Osteoporose betroffen
(6). Interessant ist auch, daf3 bei der schwarzen Rasse die Erkrankung sehr
selten auftritt (12).

Bei Immobilisation treten erhéhte Calciumverluste im Urin auf. Ein
Beispiel hierfur sind Astronauten. Bewegungsmangel fordert die Osteopo-
roseentstehung. Fir die Knochenintegritiat ist somit eine ausreichende
Belastung des Skelettes ebenfalls von Bedeutung. Auch Erndhrungsfakto-
ren konnen die Knochenhoméostase beeinflussen (sowohl positiv als auch
negativ). Zum Teil sind solche Zusammenhéinge bereits erforscht. Andere
Faktoren bedtirfen noch einer genaueren Untersuchung.

Calcium und Vitamin D

Zahlreiche Untersuchungen konnten zeigen, dafl beim Menschen der
skeletale Mineralgehalt sein Maximum (peak skeletal mass) etwa um das
30. bis 35. Lebensjahr erreicht.
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In bezug auf die Osteoporosemanifestation scheinen die ,,peak skeletal
mass“ und das AusmaB der Verlustraten von groBler Bedeutung zu sein.
Ein Einflufl auf diese beiden Determinanten durch die Calciumversor-
gung wird diskutiert.

Die Osteoporose zeichnet sich durch eine im Alter gesteigerte negative
Calcium- bzw. Skelettbilanz aus, wobei es zur klinischen Manifestation
der Erkrankung kommt, wenn sich der Knochenmineralgehalt der Frak-
turgrenze nihert (40).

Nach diesem Konzept wird bei hohem Mineralisationsgrad der Knochen
die Frakturgrenze durch den Knochenabbau, wenn uUberhaupt, erst in
spiteren Jahren erreicht. Dabei erfolgt dies bei Frauen durch einen post-
menopausalen Osteoporoseschub friiher als bei Mannern. Liegt das Maxi-
mum des Knochenmineralgehaltes jedoch niedriger, so sind die Bedin-
gungen fiir das Erreichen der Frakturgrenze viel ginstiger. Tritt dazu
noch eine frithzeitige Menopause auf, ist eine Osteoporose in frithen
Jahren sehr wahrscheinlich. Die endogenen Calciumverlustraten betra-
gen beim Erwachsenen auch bei nahezu calciumfreier Erndhrung ca.
200 mg/d. Dieser Anteil setzt sich zusammen aus 100 mg Calciumausschei-
dung/d durch die Niere, 85 mg endogenem Kotanteil und einer basalen
Calciumausscheidung von 10-20 mg/d Uber die Haut. Da die intestinale
Calciumresorption 50% der Gesamtaufnahme nicht libersteigt, mussen
400 mg/d aufgenommen werden, um die Mindestverluste zu decken (43).
Empfehlungen sollen sich jedoch nicht auf den Minimalbedarf beschrén-
ken, zumal die Resorptionsrate hiufig deutlich niedriger liegt. Von der
Deutschen Gesellschaft fiir Erndhrung wird eine tigliche Aufnahme fur
Erwachsene von 800 mg Calcium empfohlen (15).

Umfassende Angaben uber die gegenwirtige Calciumaufnahme in der
Bundesrepublik, die auf sorgfiltigen statistischen Erhebungen beruhen,
sind bereits etwas élter. Sie stammen aus den Jahren 1980/81. (Auch der
Ernahrungsbericht 1988 zeigt, dafl bezogen auf die Nahrstoffdichte keine
Verbesserung der Calciumversorgung gegentiber fritheren Jahren einge-
treten ist.) Der Empfehlung (800 mg/d) steht bei Frauen eine durchschnitt-
liche Calciumaufnahme von 750 mg (bezogen auf ein Lebensalter von
19-50 Jahren) gegeniiber. Somit betragt bereits die durchschnittliche
Aufnahme weniger, als den Empfehlungen entspricht. Im Hinblick auf
interindividuelle Streuung ist damit zu rechnen, daf} die Aufnahme von
Calcium bei einem wesentlichen Teil der weiblichen Bevolkerung deut-
lich unterhalb der Empfehlung liegt. In entsprechenden Einzeluntersu-
chungen hat sich beispielsweise ergeben (24-Stunden-Protokoll bei Hei-
delberger Méannern und Frauen im Alter von 2040 Jahren), da} die
Frauen im Mittel 615 mg Calcium bei Standardabweichung von 453 mg
aufgenommen haben. Da es sich in diesem Fall um ein ,Erinnerungspro-
tokoll“ handelte, wurden mdéglicherweise niedrigere Werte angegeben, als
sie de facto vorgelegen haben (14, 23).

Bei Frauen mit Osteoporose zeigt sich die Tendenz, daB die Calciumauf-
nahme gegentiber den schon zu niedrigen Werten bei gesunden Frauen
nochmals erniedrigt ist (18, 52). Zum Teil wird hierfiir die schlechtere
Laktosetoleranz, die bei Osteoporosepatienten beobachtet wurde und die
zu einem geringen Milchkonsum fiihrt, als Ursache angesehen (18).
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Auch haufige Schwangerschaften stellen einen Risikofaktor fir eine
Osteoporose dar. Da aufgrund des erhohten Bedarfs empfohlen wird,
wahrend Schwangerschaft und Stillzeit die Calciumaufnahme auf
1200 mg/d zu erhohen, vergrofBert sich bei vielen Frauen das Defizit zwi-
schen Empfehlung und tatsdchlicher Calciumaufnahme. Ebenfalls kann
die Aufnahme bestimmter Medikamente (z. B. Laxantien, Diuretika, Glu-
kokortikoide) die Calciumbilanz verschlechtern, so daf3 eine iatrogene
Osteoporose entstehen kann.

Bei einer Calciumaufnahme von 450-500 mg/d tritt bei Frauen wihrend
und nach der Menopause eine negative Calciumbilanz von mehr als 40 mg/d
auf. Dies fiihrt zu einem Verlust an Knochenmasse von durchschnittlich
1,5 %/Jahr (43). Als diagnostisches Hilfsmittel zur Beurteilung der Kno-
chenhoméostase kann die Messung der basalen Calciumausscheidung im
Harn herangezogen werden. Hierzu ist es notwendig, nach 12stiindigem
Fasten die Blase zu entleeren und anschlieflend 250 ml destilliertes Wasser
Zu trinken. Der nachfolgend gesammelte Harn spiegelt weitgehend den
Calciumanteil, der aus dem Knochen stammt, wider. Ein erhéhtes Cal-
cium-Kreatinin-Verhaltnis (Normalbereich: 0,02-0,16) deutet auf einen
verstarkten Knochenabbau hin und wird héufig bei postmenopausalen
Frauen beobachtet (34).

Ostrogenmangel wahrend und nach der Menopause bewirkt, daff zum
Erreichen einer ausgeglichenen Calciumbilanz die Caleciumaufnahme
erhoht werden mufl (43). Die Mitglieder der amerikanischen Consensus
Conference gelangten zu dem Schluf}, dafl die Calciumaufnahme postme-
nopausaler Frauen Uber die Empfehlung von 800 mg/d hinausgehen und
1500 mg/d betragen sollte (47).

In Ubereinstimmung mit diesen Empfehlungen konnten einige Interven-
tionsstudien zeigen, daf3 orale Calciumsupplementierung von 1000 mg/d
allein oder in Kombination mit Vitamin D die Knochenresorption reduzie-
ren kann (24, 43). Weiterhin fanden Matkovic et al. beim Vergleich der
Bevolkerung zweier jugoslawischer Distrikte, dafl sich die Kortikalis-
dichte der Knochen sowohl bei den Ménnern 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 dullerten,
konnten am ehesten auf die grof3e Differenz in der Calciumaufnahme
zwischen der Bevolkerung beider Distrikte zurtickgefiihrt werden (durch-
schnittlich 450 mg/d vs. 1000 mg/d) (32).

Eine bei Osteoporose hiufig vorliegende verminderte Calciumresorp-
tion im Zusammenhang mit verminderten Calcitriolspiegeln im Serum
kann durch den verinderten Hormonhaushalt erklirt werden (Abb. 1).
Gabe von Ostrogenen (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-abhéngig ist, sollte eine addguate Vitamin-D-Versor-
gung immer gesichert sein. Ein entscheidender Einflu3 der exogenen
Vitamin-D-Versorgung konnte bei der Pathogenese der Osteoporose aller-
dings bisher nicht gefunden werden. Der hiufig erniedrigte Calcitriolspie-
gel ist durch hormonelle Umstellung und nicht durch exogenen Mangel
bedingt. Die prophylaktische Wirkung von Vitamin D (bzw. Vitamin-D-



22 Zeitschrift fiir Ernidhrungswissenschaft, Band 28, Heft 1 (1989)

Metaboliten) bei Osteoporose wird eher skeptisch beurteilt (5), obwohl es
Hinweise gibt, dafl verschiedene Vitamin-D-Metabolite die Bildung von
calciumbindendem Protein im Darm und den Aschegehalt des Knochens
erhéhen kénnen (38). Haufig wird die Osteoporose allerdings von einer
osteomalazischen Komponente begleitet, so dafl in diesen Fallen ein Vit-
amin-D-Mangel von Bedeutung sein kann (52), zumal die Versorgung
alterer Menschen nicht immer ausreichend ist (14).

Die Bedeutung einer erhghten Calciumzufuhr fiir die Pravention der
Osteoporose wird nicht allgemein anerkannt. So gibt es Anzeichen dafir,
daf} genetische Faktoren fir das Erreichen der maximalen Knochenmasse
von Bedeutung sind (30, 49). Weiterhin konnte Christiansen bei einer
zweijidhrigen Doppelblindstudie mit postmenopausalen Frauen nur durch
Ostrogentherapie eine Verminderung der Knochenverluste erreichen,
nicht jedoch durch Supplementierung mit 2000 mg Calcium/d (26). Bei
einer Studie mit 107 Frauen im Alter von 23-88 Jahren konnte Riggs
keinen Zusammenhang zwischen Calciumaufnahme und Knochen-
verlustrate feststellen, auch nicht beim Vergleich der Gruppe mit der
héchsten Calciumaufnahme (> 1400 mg/d) mit der Gruppe, die weniger als
500 mg/d aufnahm (26).

Phosphor

Von der Deutschen Geellschaft fiir Erndhrung wird fur Erwachsene eine
Phosphoraufnahme von 800 mg/d empfohlen. Hierbei wird zwischen
Phosphorbedarf und Caleciumbedarf eine enge Beziehung gesehen, wobei
ein Ca-P-Verhiltnis von 1:1 bis 1:1,2 als optimal angesehen wird. Dal} in
westlichen Léandern die Phosphoraufnahme die Calciumaufnahme
wesentlich Gberschreitet (das Ca-P-Verhiltnis liegt in der Bundesrepublik
bei allen Bevolkerungsgruppen >4 Jahre zwischen 1:1,8 und 1:2,2) (23),
wird von einigen Autoren als Risikofaktor fiir die Knochenintegritit und
als Pridisposition fiir eine Osteoporose betrachtet. Allerdings gibt es
keine direkten Beweise, da3 phosphatreiche Kostformen die Knochen-
masse reduzieren (43). AuBerdem mul} beachtet werden, daf3 die Empfeh-
lungen fir die tigliche Phosphoraufnahme relativ schlecht abgesichert
sind (16). Untersuchungen zeigten, daf} selbst eine Phosphoraufnahme
von 2000 mg/d bei unterschiedlicher Calciumaufnahme keine negativen
Auswirkungen auf den Calciumstoffwechsel hat. Die intestinale Resorp-
tion von Radiocalcium, die endogene Radiocalciumausscheidung im Kot
und die Calciumbilanz dnderten sich durch hohe Phosphoraufnahme
nicht (47). Eine héhere Phosphoraufnahme fihrt sogar zu einer Reduktion
der renalen Calciumausscheidung und wirkt dem hyperkalziuretischen
Effekt von tierischem Protein entgegen. Somit verdndert sich die renale
Calciumausscheidung nur wenig, wenn protein- und phosphorreiche
Lebensmittel wie z. B. Fleisch verzehrt werden (3). Anhand dieser Ergeb-
nisse kommt eine amerikanische Expertengruppe zu dem Schluf3, dal3 fur
die Knochenintegritit das Ca-P-Verhéltnis in der Nahrung von sekundi-
rer Bedeutung ist (3).

Protein

Als eine weitere mogliche Ursache fiir die Osteoporoseentstehung wird
eine liberhohte Proteinzufuhr diskutiert (25, 29).
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Dabei wird eine negative Beeinflussung des Calciumstoffwechsels ver-
mutet. Seit langerer Zeit ist der hyperkalziuretische Effekt einer hohen
Zufuhr tierischen Proteins bekannt. Dies wird u.a. auf den Gehalt an
schwefelhaltigen Aminosduren zurlickgefihrt, die vermutlich eine ver-
minderte tubuliare Calciumreabsorption bewirken (3). Eine hohe Zufuhr
isolierter Proteine fihrt zu einer negativen Calciumbilanz (29, 31). Aller-
dings enthélt die menschliche Nahrung keine isolierten Proteine, sondern
komplexe Lebensmittel. So konnte gezeigt werden, dafl Fleisch keinen
Anstieg der renalen Calciumausscheidung induziert (47). Ebenfalls ist zu
bedenken, daf proteinreiche Lebensmittel wie Milch und Milchprodukte
gleichzeitig zu den potentesten Calciumlieferanten tiberhaupt zéahlen.

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

Fluorid

Bei Fluorid solite man zwischen therapeutischem und prophylakti-
schem Einsatz unterscheiden. Fluorid fordert durch die Bildung von
Fluorapatit die Stabilitit der Knochen und erhoht gleichzeitig die Osteo-
blastenaktivitit, so dafl bei therapeutischer Anwendung hoher Dosen
(40-80 mg/d) die Knochenmasse erhéht und die Frakturrate gesenkt wer-
den kann (43). Fluorid ist zur Zeit die einzige Substanz, die in der Lage ist,
bei Oteoporose die Knochenneubildung zu stimulieren. Aufgrund der
Toxizitdat hoher Fluoriddosierungen (Fluorosis, Osteomalaziegefahr),
sollte die Therapie allerdings auf die schwere vertebragene Osteoporose
beschrankt bleiben und nur in Spezialabteilungen durchgeftihrt werden
).

Die Wirkung niedriger prophylaktischer Fluoridaufnahme auf die
Osteoporoseentstehung ist dagegen noch nicht eindeutig gekliart. Der
natiirliche Fluoridgehalt fast aller Lebensmittel einschlieflich Fisch ist
sehr gering (44). Untersuchungen tber den Zusammenhang zwischen
Osteoporose und Fluoridaufnahme beruhen deshalb auf Vergleichen zwi-
schen Gemeinden, in denen einerseits eine Trinkwasserfluoridierung
durchgefiihrt wurde (bzw. natiirlicherweise ein hoher Fluoridgehalt im
Trinkwasser vorkommt) und andererseits der Trinkwasserfluoridgehalt
niedrig ist. Obwohl in einigen dlteren Studien ein positiver Einfluf} auf die
Knochenmasse gesehen wurde (50), konnten bei neueren epidemiologi-
schen Untersuchungen fiiberzeugende Zusammenhinge zwischen der
Hohe der Fluoridaufnahme einerseits und der Knochenmasse alterer
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 eingeschrinkt.
Ein weiterer Punkt, der bei solchen Studien beachtet werden muf, ist die
Tatsache, dafBl Fluoridaufnahme und Knochenmineralisation nicht losge-
16st von einer adidquaten Calcium- und Vitamin-D-Versorgung betrachtet
werden kénnen (20, 50).
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Magnesium

Etwa die Halfte des Magnesiumgesamtbestandes des Koérpers befindet
sich im Skelettsystem. Der Knochen dient nicht nur als Magnesiumspei-
cher, sondern ist auch selbst in seiner Neu- und Umbildung von der
Zufuhr an Magnesium abhingig. Der Serum-Magnesiumspiegel wird zum
Teil hormonell reguliert, wobei das Parathormon 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 Rickkopplungsmechanismus auf die
Nebenschilddriise. Bei Fehlen des Parathormons wird Magnesium nicht
aus dem Knochen mobilisiert, und der Knochenanteil liegt héher als bei
den Kontrollen (2).

Calcium und Magnesium werden vermutlich Giber gleiche Resorptions-
mechanismen aufgenommen, so daf3 sie sich kompetitiv beeinflussen
koénnen. Intravendse Calciumzufuhr erhoht die Magnesiumausscheidung
der Niere, und umgekehrt erhoht eine parenterale Magnesiumgabe die
Calciumausscheidung, so daB ein identischer tubulirer Resorptionsme-
chanismus anzunehmen ist (2).

Wihrend bei niedrigem bzw. mifBig 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 Zusammenhdnge zwischen Magnesiummangel
und dem Calciumstoffwechsel bekannt.

Magnesium greift in den Vitamin-D-Stoffwechsel ein, da die enzymati-
sche la-Hydroxylierung von 25-Hydroxyvitamin D zu Calcitriol in der
Niere magnesiumabhéngig ist. So konnte eine Hypokalziamie bei gleich-
zeitig vorliegender Hypomagnesidmie durch Vitamin-D-Gabe allein nicht
verbessert werden. Erst die zusétzliche Gabe von Magnesium fiithrt gleich-
zeitig zu einer Korrektur der Hypomagnesidmie und der Hypokalzidmie
(33). Bei einer Studie mit magnesiumdefizienten Patienten, die gleichzei-
tig eine Hypokalziimie aufwiesen, konnte die niedrige intestinale Radio-
calcium-Resorption durch Calcitriolgabe behoben werden (45). Die durch
diese Ergebnisse aufkommende Vermutung, daf3 bei Magnesiummangel
niedrige Calcitriolspiegel vorliegen, konnte von Rude et al. (42) bestétigt
werden. Wihrend die in dieser Studie vorliegende Hypokalzidmie durch
Magnesiumgabe bei gleichzeitigem Anstieg des Parathormonspiegels
erfolgreich therapiert werden konnte, sprachen allerdings nur einige
Patienten auf die Therapie mit einer Erhéhung des Calcitriolspiegels an,
wiahrend sich der Calcitriolspiegel des Gesamtkollektives nicht signifi-
kant dnderte. Somit sind in diesem Bereich noch weitere Forschungen zur
Abklirung der Magnesiumwirkung notwendig.

Insgesamt ist festzustellen, dafl sowohl zuwenig als auch zuviel Magne-
sium in der Nahrung den Knochenstoffwechsel stéren kann, wobel ver-
starkt Osteolysen aufireten und der Knochenaschegehalt sinkt (28).

Der Magnesiumversorgung sollte somit durchaus Aufmerksamkeit in
bezug auf die Pathogenese der Osteoporose geschenkt werden. Zu beach-
ten ist, daB ein Rickschluf auf eine eventuelle suboptimale Magnesium-
versorgung bei bestimmten Bevélkerungsgruppen auf rechnerischer
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Basis kaum moglich ist, da die Empfehlungen fur die Magnesiumzufuhr
aufgrund der schwierigen Bedarfsermittlung einen grofien Unsicherheits-
faktor enthalten (15).

Natrium

Erhohte Kochsalzzufuhr kann zu einer Hyperkalziurie flihren. Daf eine
erhohte Kochsalzzufuhr auch mit einem erhéhten Osteoporoserisiko ein-
hergeht, konnte allerdings bisher nicht nachgewiesen werden. Breslau et
al. (10) fanden, dal3 Natrium in einer parathormonvermittelten Reaktion
den Calcitriolspiegel im Serum steigert, und dafl neben einer verstarkten
Kalziurie auch die Calciumresorption aus dem Darm erhéht ist. Bei der
Beurteilung dieser Ergebnisse in bezug auf die Knochenhomoostase sollte
bedacht werden, daB3 durch erhéhte Calcitriolspiegel neben einer verstirk-
ten intestinalen Calciumresorption auch der Knochenabbau gesteigert
werden kann.

Retinol

Retinol ist bei der Bildung der organischen Knochenmatrix von Bedeu-
tung. Ein Retinolmangel verdndert die Morphologie der Knochen. Diese
werden dicker und enthalten weniger Calcium (21). Laut Erndhrungsbe-
richt 1984 liegt bei 80 % der dlteren Menschen die Retinolzufuhr unter 80 %
der Empfehlung (14).

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

Ascorbinsaure

Ascorbinsiure ist fir die Knochenintegritidt essentiell, da sie fur die
Hydroxylierung von peptidgebundenen Prolin- und Lysinresten bei der
Kollagensynthese benétigt wird. Bekannt sind z.B. die Skelettverdnde-
rungen beim Siuglingsskorbut. Interessant ist in diesem Zusammenhang
auch, dafi Rauchen ein zuséatzlicher Risikofaktor fir die Osteoporoseent-
stehung ist (13). Neben reduzierten Ostrogenspiegeln, die bei Raucherin-
nen beobachtet werden, ist bei Rauchern generell der Ascorbinsiurebe-
darf deutlich erhoht. Neben der eventuell gegebenen Beeinflussung der
organischen Knochensubstanz durch Ascorbinsduremangel, ist auch ein
Einflufl auf den Mineralgehalt des Knochens nicht auszuschlieen. Die
Bedeutung der Ascorbinsidure bei der Hydroxylierung von Steroidhormo-
nen ist seit langerem bekannt (7). Durch Ascorbinsiuregabe an Kiken
konnten Weiser und Schlachter (51) sowohl den Plasma-Calcitriolspiegel
als auch den Gehalt an calciumbindendem Protein im Darm steigern.
Dieser Befund ist von praktischer Bedeutung, da fir die verminderte
intestinale Calciumresorption bei postmenopausaler Osteoporose die
erniedrigten Calcitriolspiegel in wesentlichem Umfang verantwortlich
gemacht werden. Allerdings muB bei der Ubertragung dieser Ergebnisse
auf den Menschen bedacht werden, daf3 sowohl bei Kiiken als auch bei
Siduglingen die Calcitriolsynthese im Gegensatz zum Erwachsenen noch
keiner strengen hormonellen Kontrolle unterliegt. Inwieweit die la-
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Hydroxylaseaktivitit bei Osteoporotikern durch Ascorbinsduregabe
gesteigert werden kann, muf3 noch abgeklirt werden.

Phyllochinon

Phyllochinon bewirkt die Carboxylierung von Glutaminsdureresten zu
Gamma-Carboxyglutaminsiure und ist somit fiir die Bildung von Osteo-
calcin notwendig. Bei der Ratte fithrt ein experimenteller Phyllochinon-
mangel zu Hyperkalziurie. Der Vitamin-K,-Spiegel ist bei Patienten mit
Osteoporose erniedrigt (21). Beglinstigt wird ein Vitamin-K-Mangel z.B.
durch die Aufnahme von schwer resorbierbaren Antibiotika, die die
mikrobielle Enteralsynthese von Vitamin K reduzieren.

Gewicht und Energieaufnahme

Es ist auffallig, dafl sehr adipose Frauen weit seltener an Osteoporose
erkranken als Frauen mit Normal- oder Idealgewicht (41). Hierfiir k6nnen
verschiedene Ursachen verantwortlich sein.

1. Bei adipésen Frauen ist die Ostrogenbildung dadurch erhéht, daf3
Androstendione im Fettgewebe in Ostrogene umgewandelt werden kon-
nen. Dadurch wird die Osteoporoseentstehung, die durch einen Ostrogen-
mangel beglunstigt wird, verhindert.

2, Durch die groflere Nahrungsaufnahme kommt es eventuell auch zu
einer hoheren Zufuhr an fiir den Knochenaufbau notwendigen Né&hr-
stoffen.

3. Adip6se Frauen haben einen sekundiaren Hyperparathyreodismus,
der mit einem erhéhten Calcitriolspiegel im Serum (wodurch eventuell
auch die Calciumresorption aus dem Darm geférdert wird) und einer
erhohten tubuliren Riickresorption von Calcium in der Niere einhergeht
(8). Interessant ist hierbei, daB3 Schwarze, bei denen die Osteoporose sehr
selten und die Knochenmasse gegeniiber Weillen erhoht ist, im Vergleich
zu normalgewichtigen Weillen ebenfalls diese Verianderungen aufweisen
).

Auf der anderen Seite scheint eine unterkalorische Ernidhrung unter
gewissen Bedingungen die Osteoporoseentstehung zu beglnstigen.
Neben der Gefahr einer unzureichenden Nihrstoffzufuhr haben Untersu-
chungen bei absolutem Fasten (das von Frauen in unserer Gesellschaft
aufgrund des Schlankheitsideals durchgefiihrt wird) gezeigt, daB es hier-
bei haufig zur Hyperkalziurie (vermutlich infolge der metabolischen Aci-
dose) kommt. Leider fehlen Angaben Uber den Calciumhaushalt von
Menschen, die etwa 1000 kcal/d tiber Monate zu sich nehmen (52).

Reduktionskostformen haben ebenfalls einen Einflufl auf den Hormon-
haushalt. So treten bei 60 % von normalgewichtigen, gesunden Frauen, die
eine Reduktionsdidt mit 1000 kcal/d durchfithren und hierbei 4-6 kg
Gewicht verlieren, Zyklusstérungen auf. Parallel hierzu werden ernied-
rigte Ostrogen- bzw. erniedrigte Progesteronspiegel festgestellt. Auch
relativ geringe Gewichtsverluste kénnen zu Zyklusstérungen flhren,
sogar wenn das ,ideale Koérpergewicht“ nicht unterschritten wird. Die
ZyKklusstdérungen werden héufig nicht bemerkt, da die Menstruation nicht
ausbleibt. Die Wahrscheinlichkeit, da3 Zyklusstérungen auftreten, wird



Hotzel und Zittermann, Die Ernihrung bei der Pathogenese der Osteoporose 27

um so grofler, je junger die Frauen und je weiter das Gewicht unterhalb
des Idealgewichtes liegt (37). Die Bedeutung dieser Befunde sollte in
Anbetracht der Schutzfunktion der Sexualhormone fiir die Knochenho-
moostase nicht unterschitzt werden, zumal bei der schwersten Form der
unzureichenden Nahrungsaufnahme, der Anorexia nervosa, sich haufig
und schon in sehr friihem Alter eine Osteoporose entwickelt.

Weitere Faktoren

Die Ursachen, die zu einer sekundiren Osteoporose flihren, liefern auch
Hinweise auf Risikofaktoren fiur das Entstehen einer primiren Osteopo-
rose.

So l6st beispielsweise eine Hyperthyreose sowohl eine erhéhte Kno-
chenbildung als auch eine erhohte Knochenresorption aus. Da aber die
Osteoklasten empfindlicher als die knochenbildenden Zellen auf Schild-
driisenhormone reagieren, kommt es zu einem Uberwiegen der Knochen-
resorption und damit zu einer negativen Skelettbilanz (12). Die Bundesre-
publik ist ein endemisches Iodmangelgebiet. Chronische Folge des ali-
mentiren Iodmangels ist hiufig die Ausbildung einer zunichst meist
euthyreoten Struma. Besonders im Alter kénnen sich dann autonome
Adenome bilden, die sich der physiologischen Regulation entziehen, und
es kann zu einer erhéhten Produktion von Schilddriisenhormonen kom-
men. Aufgrund der hohen Pravalenz von Strumen werden in der Bundes-
republik auch hiufig Thyroxinpriaparate verordnet. Perry et al. (36) geben
in diesem Zusammenhang zu bedenken, dafl unnétige oder zu hohe
Thyroxingabe zu exzessivem Knochenverlust fiihren kann. Auch Aloia et
al. (1) fanden bei der Suche nach Risikofaktoren bei postmenopausalen
Osteoporosepatienten signifikant erhéhte Thyroxinspiegel im Blut.

Auch Diabetiker weisen einen stiarkeren Knochenabbau als Gesunde
auf (12). Der diabetische Skelettverlust wird ebenfalls durch Rauchen
verstirkt, und er ist besonders ausgeprégt bei jingeren, insulinpflichtigen
Diabetikern. Da der Diabetes bei jingeren Patienten schwierig einzustel-
len ist und es dadurch ofters zu Stoffwechselentgleisungen kommen
kann, kénnte man vermuten, daf3 eine eventuell auftretende Acidose, die
auch von Ziegler (52) fiir die Calciumverluste beim Fasten mitverantwort-
lich gemacht wird, den Knochenabbau férdert.

Interessant ist in diesem Zusammenhang auch eine Studie von Finken-
stedt et al. (18), die bei Osteoporotikern signifikant héhere Niichtern-
Blutglucosewerte gefunden haben, obwohl die Osteoporotiker schlanker
als die Kontrollgruppe waren. Hier sind sicherlich noch weitere Untersu-
chungen notwendig, um abzukliren, inwieweit eine diabetische Stoff-
wechsellage ein Risikofaktor bei der Osteoporoseentstehung ist.

Genufimittel sind ebenfalls als Risikofaktoren fur eine Osteoporose
anzusehen (13, 48). Erhéhter AlkoholgenuB3 kann neben unzureichender
Nahrstoffzufuhr zu einer reduzierten Calciumresorption aus dem Darm
sowie zu einer erhéhten renalen Calciumausscheidung flihren. Des weite-
ren kann es bei chronischem AlkoholgenuB3 durch den Anstieg des Laktat-
spiegels zu einer Acidose mit den bereits beschriebenen Folgen fur den
Calciumstoffwechsel kommen.
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Rauchen fiihrt zu reduzierten Ostrogenspiegein. Ebenfalls tritt durch
Rauchen eine schlechtere Sauerstoffversorgung in den Geweben (ein-
schliefSlich Knochengewebe) ein, die einen Anstieg des Laktatspiegels
bewirkt (48). Die Beeinflussung des Hunger-Sattigungs-Zentrums kann zu
verminderter Nahrungsaufnahme fiihren. Des weiteren haben jugendli-
che Raucherinnen eine reduzierte alimentidre Ascorbinsdureaufnahme
sowie darliber hinausgehend stark erniedrigte Ascorbinsdurespiegel im
Blut (4).

SchluBbetrachtfung

Die Therapiemoglichkeiten der Osteoporose sind zur Zeit noch sehr
unzureichend. Nicht zuletzt aus diesem Grund sollten die Anstrengungen,
die Erkrankung durch geeignete PraventionsmafBnahmen zu vermeiden,
verstarkt werden. In diesem Zusammenhang wird im Konsensus-Papier
der European Foundation of Osteoporosis and Bone Diseases zur Vermei-
dung von Knochenfrakturen infolge postmenopausaler Osteoporose in
der prophylaktischen Ostrogengabe eine herausragende Bedeutung gese-
hen (5). Eine Ostrogensubstitution, die direkt nach der Menopause einset-
zen mull, kann den Knochenabbau jedoch bestenfalls aufhalten. Als The-
rapeutikum ist nur Fluorid in der Lage, die Knochenneubildung zu stimu-
lieren. Fluorid sollte postmenopausalen Frauen jedoch nicht zur Prophy-
laxe, sondern nur in Spezialabteilungen zur Behandlung der schweren
vertebragenen Osteoporose verabreicht werden.

Mogliche Zusammenhinge zwischen Erndhrung und Prophylaxe der
Osteoporose werden zur Zeit hauptsachlich in bezug auf die Calciumver-
sorgung gesehen. In obengenanntem Konsensus-Papier wird postmeno-
pausalen Frauen als begleitende ProphylaxemaBnahme eine Erhohung
der tidglichen Calciumaufnahme auf 1500 mg empfohlen. Fir die zusitzli-
che Gabe von Vitamin D sehen die Experten keinen Anlaf3 (5). Einige
andere Erndhrungsfaktoren kénnten sich in Zukunft allerdings durchaus
als bedeutsam erweisen. So kdnnen sich negative Effekte auf die Kno-
chenhomoéostase durch eine tiber lingeren Zeitraum bestehende subopti-
male Nahrstoffversorgung addieren. Wahrend des Untersuchungszeitrau-
mes ist eine in der Vergangenheit aufgetretene unzureichende Nahrstoff-
versorgung jedoch hiufig nicht mehr nachweisbar.

Als noch weitgehend ungekliart miissen auch Zusammenhénge zwi-
schen der Bedeutung der Erndhrung im Kindes- und Jugendalter in bezug
auf das Erreichen einer maximalen Knochenmasse und dem Risiko, an
Osteoporose zu erkranken, angesehen werden.
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