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1 Einleitung

Osteoporose = Erkrankung des Skeletts: Niedrige Knochenmasse - Verlust des Knochengewebes
- Knochenbriichigkeit, erhdhtes Frakturrisiko

Nach der Pubertat:

e Der Knochen hat seine Grosse erreicht, kann aber seine Form noch dndern
e Der Knochen kann pordser oder dichter werden

Bis etwa 35 Jahre:

e Der Knochenaufbau abgeschlossen

Nach 35 Jahren:

e Beginn des Knochenabbaus: Jahrlich +/- 1% seiner Substanz (gesteigerte Aktivitat der
e Osteoklasten)

e Nun sehr wichtig: -Calcium (stabilisiert den Knochen)
-99.9% des Calciums sind in den Knochen lokalisiert

e Calciummenge im Korper einer erwachsenen Frau:  +/-1 kg
e Calciummenge im Korper eines erwachsenen Mannes: +/- 1.5 kg

‘

e Spitzenknochenmasse erreicht = , Alter” Knochen wird abgebaut und durch ,,neuen’
Knochen ersetzt

e 5-10% des gesamten Knochens in einem Jahr erneuert!

e Alle 10 bis 15 Jahre wird ein komplett neues Skelett aufgebaut (1)

e Kann der Aufbau von neuem Knochen nicht mit dem Knochenabbau Schritt halten
- Verlust von Knochensubstanz / zunehmender Knochenmasseverlust

Im Alter

e Knochenstabilitdt ist abhangig von der Knochenbildung (Dichtigkeit), insbesondere bis 35
Jahre

e  Was man sich bis 35 Jahren mit Sport und guter Ernahrungsweise erarbeitet hat, bringt
Bonus fuir den Rest des Lebens

e Umso wichtiger ist nach 35 Jahren die «Pflege» unserer Knochen, die Erhaltung der
Dichtigkeit

e Sportliche Inaktivitat / Fehlerndhrung sind Dinge, die wir selbst steuern kénnen



2 Ist Osteoporose eine Kinderkrankheit? (1)

Der Grundstein fir eine spatere Osteoporose wird oft bereits in der Kindheit gelegt

e  Genetische Ursachen
e Calciumarme Erndhrung

e  Vitamin K2-arme Ernahrung
e Bewegungsmangel
e  Erndhrungsfehler

e Menge aufbaubarer Knochenmasse ist genetisch festgelegt

e Einhaltung des genetischen Plans ist u.a. stark vom Erndhrungs- und Bewegungsverhalten
abhangig

e  Etwa zwischen dem 20. und 25. Lebensjahr ist der Aufbau dieser individuell
unterschiedlichen Gipfelknochenmasse (englisch: peak-bone-mass) abgeschlossen

e Je geringer diese ausfillt, um so hoher ist das spatere Osteoporoserisiko = schon ein relativ
geringer Knochenabbau reicht aus, um die Knochenmasse unter eine sog. Bruchschwelle
(hohes Knochenbruchrisiko) absinken zu lassen.

2.1 Junge Knochen

e  Sind sehr aktiv

e  Osteocalcin ist wichtig fiir den Knochenaufbau

e Vitamin K2 aktiviert Osteocalcin

e  Osteocalcingehalt ist in jungen Knochen 8-10-mal hoher als bei Erwachsenen

e Bedarf an Vitamin K2 ist dementsprechend erhéht

e Vitamin K2-Mangel bei Heranwachsenden = Spitzenknochenmasse wird nicht erreicht

e Merke: Je hoher die maximalen Werte in jungen Jahren sind, desto langer kann die
Knochenmasse erhalten werden



3 Risikofaktoren

Tabelle 1 Risikofaktoren (2)

Alter - Méanner > 70 Jahre
- Frauen > 50 Jahre
Erbfaktoren - Weisse/asiatische Rasse

- Weibliches Geschlecht
- Positive Familienanamnese (Mutter)
- Zierlicher Korperbau

Erndhrung- und Lebensstil

- Calciumarme Erndhrung

- Mangel an Calcitriol (Vitamin D)
- Saurelastige Erndhrung

- Konsum von Nikotin und Alkohol
- Inaktivitdat und Immobilisation

Hormonelle Faktoren

- Hypogonadismus

- Hyperthyreose

- Hyperparathyreoidismus

- Cushing-Syndrom

- Diabetes mellitus

- Ostrogenmangel (Menopause)

Erkrankungen mit Skelettbeteiligung

- Multiples Myelom

- Skelettmetastasen

- Rheumatoide Arthritis

- Osteogenesis imperfecta

Sonstige Faktoren

- Erh6hte hsCRP-Konzentration
- Erh6hte Homocysteinwerte




4 Knochenstoffwechsel (3)

e Knochenaufbau (Osteogenese) 2 Substanzaufbauende Osteoblasten:
-Bilden eine organische Grundsubstanz, die Knochenmatrix
-Vermitteln anschliessend deren Mineralisierung
-Mineralisierung: ist abhangig von der Verfligbarkeit von
Calcium und Phosphat im Blutplasma

e Knochenabbau (Osteolyse) - Substanzabbauende Osteoklasten

e  Erndhrung der Knochenzellen - Knochenaufbauende Erndhrung
- Knochenrduber meiden (Nahrungs- oder Genussmittel,
die dem Knochenaufbau entgegenwirken oder ihm
wichtige Bestandteile entziehen). Siehe Kapitel 8.1.2.2

4.1 Aufgaben des menschlichen Skeletts

e  Stitz- und Schutzfunktion fir den Kérper
e  Schutz fur das Knochenmark in der Wirbelsdule
e  Speicher fir Mineralien wie Phosphor, Calcium, Natrium, Kalium, Magnesium
e Knochen sind ein lebendiges Gewebe: Unterliegen einem standigen Auf- und Abbau:
Dafir verantwortlich: -Osteoblasten, bauen den Knochen auf
-Osteoklasten, bauen den Knochen ab

4.2 Das klinisches Bild der Osteoporose

e Korpergrosse ->Abnahme
e  Wirbelkérper - Verformung
e Haltungsschaden - Vorwélbung des Bauchs (auch ohne Ubergewicht)
e Rundriicken - Witwenbuckel
e ,lange Arme" > Wirbels&ule sackt in sich zusammen: Abnahme der Kérpergrosse
Arme bleiben jedoch unverandert
e  Muskulatur - versucht die verlorengegangene Stutzfunktion auszugleichen

- Verspannungen der Muskulatur entlang der Wirbelsaule:
- Faltenbildung = Tannenbaumphinomen
e Schmerzen - Reibung zwischen den Wirbelkdrpern: Oft starke Schmerzen
(hohe Muskelspannungen)
- Rippenbdégen scheuern am Beckenkamm

e  Frakturen - Wirbel, Oberschenkel, Hinde



4.3 Osteoporose - Frauen im Alter sind haufiger betroffen

Produktion von Geschlechtshormonen ist vermindert (Menopause)

Ostrogen sinkt bereits ab 40 Jahren
Parathormon sinkt

Calciumresorption sinkt: -Verminderte Nierenleistung (Calcium-Rickresorption)
-Anpassungsfihigkeit des Darms an zu wenig Calcium
eingeschrankt

Weitere begiinstigende Faktoren

Kinderlosigkeit
Spéate Pubertit und/oder friithe Menopause
Hysterektomie mit Entfernung der Eierstdcke in den Jahren vor der Menopause

Manner weniger gefihrdet: -Kein Ostrogenabfall
-Keine Belastung durch Schwangerschaften/Stillen
-Generell hohere Skelettmasse

4.4 Weitere Risikofaktoren

Das Geschlecht ist nicht der einzige Risikofaktor:

Familidre Haufung von Osteoporose. Wenn bereits die Mutter oder Grossmutter an Osteoporose
erkrankt war, besteht fiir die Tochter ein erhdhtes Risiko, auch an Osteoporose zu erkranken

Bewegungsmangel: Bewegung stimuliert den Knochenaufbau

Ein junger Mann, 3 Wochen Bettlagerigkeit = Verlust an Knochenmasse um ca. 5%

Vitamin D3-Mangel: = Calciumverlust. Vitamin D férdert die Rickresorption des Calciums in der
Niere

Mangel an UV-Strahlung = Calciummangel, weil weniger Vitamin D produziert wird
Genussmittelkonsum: Nikotin = verkirzte Hormonwirkung =>frithere Wechseljahre -
Abfuhrmittel

Cortisontherapie: Hemmt Calciumaufnahme, weil es unter diesem Einfluss zu einer
verminderten Vitamin D-Produktion und einer Hemmung der Osteoblasten kommt

Schilddriseniiberfunktion (unbehandelt) oder zu hoch dosierte Behandlung einer Unterfunktion
- Diabetes mellitus, Magen-Darm-Erkrankungen, Heparin, Dicumarol, Lithium u.a.

Hoher Konsum von Kuhmilch beziehungsweise Kuhmilchprodukten (Kase etc.)
- negative Calciumbilanz!

Fleischreiche Erndhrung



4.5 Remodeling - Regulation des Knochenumbaus (1)
Regulation der Aktivitdt der beiden Zellsysteme Osteoklasten (Abbau) und Osteoblasten (Aufbau):

e Verschiedene Hormone (u.a. Ostrogene, Testosteron, Parathormon, Calcitonin) = Kérperliche
Belastung

Das Remodeling erfolgt zyklisch (1 Zyklus ca. 120 Tage):

e Einige der Osteoblasten werden am Ende eines Remodelingzyklus in spezielle Knochenzellen
(Osteozyten) umgewandelt und in den neu gebildeten Knochen eingebaut

Osteozyten

e Untereinander durch lange Zellauslaufer verbunden

e Werden durch korperliche Belastung (Bewegung, Sport) und auch durch Hormone aktiviert und
regen neue Remodelingzyklen an

«Echter Knochenaufbau» scheint nur iiber eine Belastung des Knochens durch die Muskulatur méglich
zu sein (1)

e  Osteozyten = Bewegungsmelder

e Stimulieren Uber die Registrierung von Vibrationen sowie Zug und vor allem Druck den
Knochenaufbau
e Bewegungsmangel / Immobilisierung / Bettlagerigkeit:
- Aktivierung der Osteoklasten (Abbaux)
- Hemmt dier Osteoblasten (Aufbau>)
-> Verlust von Knochenmasse



5 Regulation des Knochenstoffwechsels (1)

5.1 Steuerung des Calciumspiegels

5.1.1 Regelung des Calciumspiegels erfolgt hormonell

direkt beteiligt

e Parathormon
e (alcitonin
e Vitamin D3

indirekt beteiligt

e Ostrogene
e (Cortison

Schilddriisenhormon

e Parathormon

Calcium, weitere wichtige Funktionen
e Blutgerinnung (Aktivierung der Gerinnungsfaktoren)
e Nervensystem (Reizleitung)
e  Aktivierung einiger Enzyme im Korper
e Muskelkontraktion (durch Calciumfreisetzung)
e Calciumionen stabilisieren die Zellmembran (Zellhille)

e  Damit Calcium diese Funktionen erflillen kann, muss der Calciumspiegel im Blut sehr konstant
gehalten, beziehungsweise gesteuert werden

5.1.2 Parathormon (4)

e Steigert Calciumresorption aus dem Darm

e  Fordert Freisetzung aus den Knochen

e Verringert Calciumausscheidung tber die Nieren

e Fordert Umwandlung von Vitamin D3 in seine wirksame Form

5.1.2.1 Direkte Wirkungen

e Niere:  -Fordert Calciumriickresorption, hemmt Riickresorption von Phosphat

e Knochen: -Fordert bei intermittierender Gabe durch Stimulation der Osteoblasten die
periostale und endostale Knochenneubildung
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5.1.2.2 Indirekte Wirkungen

e Knochen: -Fuhrt durch eine indirekte Stimulation der Osteoklasten zum Knochenabbau, da
Osteoklasten selbst keine Parathormon-Rezeptoren besitzen
-Bindet an die PTH-Rezeptoren der Osteoblasten, die daraufhin mehr RANKL
exprimieren und weniger Osteoprotegerin (OPG) sezernieren. Diese beiden
Effekte fiihren zur Bildung neuer Osteoklasten, die den Knochen resorbieren
e Niere: -Stimuliert in der Niere Bildung von Vitamin D3 (Calcitriol)
-> erhoéht Calciumaufnahme in der Niere

e Darm: -Stimuliert die Resorption von Calcium im Dinndarm

5.1.2.3 Sekunddrer Hyperparathyreoidismus (1)

Calciumarme Erndhrung = Korper will in erster Linie den Calciumspiegel im Blut konstant halten
- Nebenschilddrise bildet vermehrt Parathormon
- Parathormon entzieht dem Koérper Calcium
-> Anhaltend erhéhter Knochenabbau
- Osteoporose

Vitamin D-Mangel - Verschlechterung der Calciumaufnahme im Darm
- Calciummangel
- Parathormon steigt an: sekundarer Hyperparathyreoidismus
- Osteoporose

5.1.2.4 Calcitonin

e  Gegenspieler des Parathormons = vermehrte Calciumausscheidung tiber die Niere
- geringere Freisetzung aus dem Knochen

5.1.2.5 Vitamin D3

e  Unterstitzt das Parathormon in seiner Wirkung

e Vitamin D3 ist notwendige Voraussetzung damit das Calcium im Darm auch in ausreichenden
Mengen aufgenommen werden kann. Ist zu wenig Vitamin D3 vorhanden, kann selbst bei
theoretisch ausreichender Calciumzufuhr ein Calciummangel entstehen (1)

5.2 Ostrogene (1)

e Stimulieren die Osteoblasten (Knochenaufbau) und bremsen die Osteoklasten (Knochenabbau)

e  Progesteron und Testosteron: Stimulieren die Osteoblasten (Knochenaufbau)

e  Wichtig fur den endgiiltigen Aufbau der Spitzenknochenmasse ab der Pubertat und danach fir
den Erhalt der Knochenmasse bis zur Menopause

e  Spate erste Regelblutung - Menarche - nach dem 16. Lebensjahr
-> Knochenaufbau u.U. vermindert
- verminderte Knochenspitzenmasse
- hoéheres Osteoporoserisiko

e Nach der Menopause: Bremswirkung der Ostrogene fillt weg

e Friithe Menopause / operative Entfernung der Eierstécke vor dem 45. Lebensjahr
- Osteoporoserisiko deutlich erhéht
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5.3 Cortison

e Hemmt Calciumresorption aus dem Darm
e  Fordert Ausscheidung liber die Nieren

5.4 Schilddriisenhormone

e Beieiner Uberfunktion kommt es zu einer Stimulierung des Knochenabbaus

5.5 Vitamin K2

e Vitamin D3 bewirkt Bildung von Osteocalcin
e Vitamin K2 aktiviert Osteocalcin, welches Calcium in die Knochen einlagert
e Verbessert Knochenaufbau, Knochendichte, Festigkeit, Mineralisierung (Ablagerung von Calcium)

e Fordert den Aufbau von Kollagen: Gitterartiges, faserartiges Gewebe, das harte und biegsame
Knochenstrukturen aufweist >Knochen wird resistenter gegen Frakturen

e Vitamin K2 unterstitzt die positive Wirkung von Vitamin D: Es sorgt dafiir, dass Calcium im
Korper korrekt abtransportiert wird, wichtig fiir die Knochengesundheit, und aktiviert das
Matrix-Gla-Protein, welches Arterien und Gefésse schitzt

e Vitamin K2-Mangel: Trotz ausreichender Zufuhr von Calcium und Vitamin D3 kommt es zu einer
Abnahme der Knochendichte und zu Osteoporose

e Unterversorgung mit Vitamin K2: Korper lagert jenes Calcium, welches zur Starkung der Knochen
eingenommen wird, in den Arterienwanden ab, was die Entstehung von Atherosklerose
begiinstigt

e Vitamin K1 (Phylloquinon): Vorkommen in griinem Blattgemiise: Macht 70 bis 90% des gesamten
Vitamin K aus. Griinkohl, Spinat, Salat, Kichererbsen, Fenchel und Rosenkohl enthalten eine
Menge zwischen 200 und 800 ug / 100 g

e Vitamin K2 (Menachinon): Intestinale Bakteroide und Bifidobakterien wandeln Vitamin K1 in
Vitamin K2 um = Bedeutung eines gesunden Mikrobioms fiir die Knochengesundheit!
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5.5.1 Mehr zu Vitamin K2 (5)

Stoffwechsel

Die Resorption von Vitamin K1 und Vitamin K2 erfolgt im Diinndarm Uber einen aktiven
Transport in Anwesenheit von Gallensdauren und Pankreaslipase durch Mizellenbildung. Die
Resorptionsrate liegt zwischen 50 und 80%.

Mitochondrien

Verbessert den mitochondrialen Energiestoffwechsel und neurodegenerative Erkrankungen
Fungiert als Ubertragerstoff fiir Elektronen in der Atmungskette (dhnlich wie Coenzym Q10)
«Neuere Studien an Tiermodellen zu genetisch bedingten schweren neurodegenerativen
Erkrankungen [Pink-1-Defizienz] mit Mitochondriopathien haben gezeigt, dass zwar Vitamin

K2, nicht jedoch Coenzym Q10 mit einer verbesserten ATP-Bildung und mit einem hdheren
Membranpotential einhergeht. Dies konnte fiir Vitamin K2 neue Ansatze in der Pravention und
Therapie neurodegenerativer Erkrankungen ermoglichen» (5, Zitat)

Tumorerkrankungen

In Lungencarcinom-Zelllinien (33) oder Magencarcinom-Zelllinien (32) zeigt Vitamin K2 eine
apoptotische Wirkung (fordert Zelluntergang)

Epidemiologische Studien weisen auf eine inverse Beziehung zwischen der Aufnahme von
Vitamin K2 und der Inzidenz des Prostatacarcinoms hin (27)

Gefasssystem

Das Vitamin K-abhangige Matrix-GLA-Protein [MGP] wird in Weichteilgeweben gebildet
(Knorpel, Blutgefasse, Niere, Lunge, Milz)
MGP bindet Calcium = wirkt der Gefassverkalkung entgegen (31)

Verschiedene epidemiologische Studien zeigen eine verminderte Inzidenz von kardiovaskularen
Erkrankungen und Atherosklerose bei hoherer Aufnahme von Vitamin K2 (29)

Es gibt Hinweise darauf, dass die von den Erndhrungsgesellschaften empfohlene Vitamin K2
Aufnahme nicht ausreicht, um eine maximale Carboxylierung von Osteocalcin oder MGP zu
erreichen (30)
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5.6 Magnesium (6)

e  60% des Magnesiumbestandes des Korpers befinden sich im Knochen
e  Positiver Einfluss auf die knochenumbauenden Zellen (Osteoblasten und Osteoklasten)
e st fur Struktur und Wachstum des Knochens notwendig

e  Magnesium wirkt entziindungshemmend
e Leistet wesentlichen Beitrag zum Erhalt der Muskelkraft
e  Fordert Stabilitat der Knochen

e  Damit Vitamin D3 seiner fiir den Knochenbau forderlichen Wirkung nachkommen kann, muss es
zundachst in seine aktive Form umgewandelt werden. Fir diese Umwandlung wird Magnesium
bendtigt

e Aufdiese Weise verringert Magnesium gleichzeitig drei Risiken, die zu Osteoporose, Stlirzen und
Knochenbriichen beitragen

e Signifikanter Zusammenhang zwischen einer hohen Magnesiumzufuhr und einer hohen Dichte
der Knochensubstanz bei Gesunden

e Einsatz von Magnesium auch bei der Behandlung von chronischen Entziindungen und
oxidativem Stress

e Chronische Entzlindungen und oxidativer Stress foérdern die Entstehung einer Osteoporose

e Eine hohe Magnesiumzufuhr beugt Knochenbriichen vor, die im Verlauf einer Osteoporose
immer haufiger auftreten

e Dieser Zusammenhang ist bei Frauen starker ausgepragt als bei Mdnnern
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5.7 Laborparameter des Knochenstoffwechsels (7)

5.7.1 Allgemein (Serum)

e Calcium

e Anorganisches Phosphat

e Ostase

e  BSR, Blutbild, CRP, Kreatinin, GGT, Serumeiweiss, Elektrophorese, Vitamin D3

5.7.2 Differenzierung primare / sekundére Osteoporose, Hypogonadismus

e Intaktes Parathormon (EDTA-Blut)
e  Cortisol, TSH, FSH, Ostradiol, freies Testosteron (bei Mannern)

5.7.3 Knochenbildung

e Ostase (knochenspezifisches Isoenzym der Alkalischen Phosphatase)
e Calcitonin - bildet Osteocalcin unter Mithilfe von Vitamin D3

e  Osteocalcin (8): -wird durch Vitamin K2 aktiviert
-fordert die Knochenmineralisation und hemmt die Osteoklastenaktivitat
-kann im Knochen aktiv Calcium binden
-Stimulation der Insulinsekretion im Pankreas
-Forderung der Adiponektin-Freisetzung in Fettzellen
-Stimulation der Testosteron-Synthese in Leydig-Zellen
-Vermutlich beeinflusst Osteocalcin auch kognitive Prozesse wie das Lernen
und das rdumliche Gedachtnis

5.7.4 Knochenabbau

e  Crosslinks (Pyrridinoline) im Urin oder Beta-Crosslaps im Serum



15

5.7.5 Knochenphosphatase - Ostase (9)

e Labormessgrosse fiir einen gesteigerten Knochenstoffwechsel
e  Wird von Osteoblasten produziert

e Dientin der Labordiagnostik als Marker fiir den Knochenaufbau

Bestimmung der Alkalischen Phosphatase im Serum: Vor allem im Rahmen der Diagnostik von Krankheiten
der Gallenwege, Leber und Knochen indiziert. Der Fokus liegt vor allem auf Erhéhungen der AP. Erniedrigte
Werte haben oft keine klinische Relevanz (10).

5.7.5.1 Ursachen erhéhter oder erniedrigter Ostase Werte

e Physiologisch erhéhte Aktivitdt: -Wachstumsphasen (Kinder, Jugendliche)
-Schwangerschaft
-Nach Knochenbriichen
e Krankhaft erhdhte Aktivitat: -Osteoporose mit erhéhtem Knochenumsatz (abbauende
Prozesse<)
-Vitamin D-Mangel
-Knochentumore, Knochenmetastasen
-Morbus Paget (Skeletterkrankung unbekannter Ursache)
e Niedrige Werte: -Mangel an Parathormon (Hormon der Nebenschilddrise)
-Kortison Therapie

5.7.5.2 Einnahme bestimmter Medikamente kann die Aktivitat der Ostase verdndern

5.7.5.3 Erhohen die Aktivitat

e Antikonvulsiva

e Antidepressiva

e Orale Antidiabetika
e Benzodiazepine

5.7.5.4 Erniedrigen die Aktivitat

Orale Kontrazeptiva

5.7.6 Mann - Testosteron (1)

e  Wirkung mit Ostrogen vergleichbar
e Testosteronspiegel sinkt im Alter langsam = Osteoporose Entwicklung wird beschleunigt
e Neuere Erkenntnisse: Ostrogene auch beim mannlichen Geschlecht von Bedeutung

e Haufigste Form der sekundaren Osteoporose beim Mann: Hypogonadismus
(Testosteronmangel)
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6 Primare und sekundare Osteoporose
6.1 Primdre Osteoporose (11)

e  Betrifft haufig die Phase des Knochenabbaus (Alter > 50 Jahre), selten die Phase des
Knochenaufbaus

Tabelle 2 Osteoporose vom Typ-1 und Typ-2 (12)

Typ-I- Postmenopausale Knochendichte:

Osteoporose Osteoporose -Zu Beginn nur im trabekuldren Knochen erniedrigt

-Im kompakten Knochen anfanglich noch véllig normal
-Spater ist auch der kompakte Knochen zunehmend vom
Abbau betroffen

Typ-lI- Altersosteoporose | -Knochenumbau auch an der Kortikalis
Osteoporose -Auch Manner betroffen
-Erhohtes Frakturrisiko

e Trabekuldrer Knochen (Bilkchenknochen) = schneller Stoffwechsel (Remodeling)
Knochenabbau hier starker als im kompakten
Knochen

e  Wirbelkorper: Besteht mehrheitlich aus trabekuldren Knochen
Oberschenkelhals: Besteht mehrheitlich aus kompakten Knochen

e Knochendichtemesssung mit DXA Methode: Keine Differenzierung méglich
e  Computertomographische Messung: Differenzierung méglich

6.2 Fast- und Slow-Loser-Konzept

e High-turnover und Low-turnover-Osteoporose. Die Einteilung der Osteoporose erfolgt hier nach
dynamischen Gesichtspunkten

e High-turnover-Osteoporose: Schneller Knochenabbau (Fast-Loser-Situation)
e Low-turnover-Osteoporose: Langsamerer Knochenabbau (Slow-Loser-Situation)

e Unglinstig: Kombination «hohe Abbaurate und niedrige Aufbaurate»



6.3 Sekunddre Osteoporose

= Folge unterschiedlicher Erkrankungen

6.3.1 Medikamentos

e  Glukokortikoide

e Schilddrisenhormone (hoch dosiert)
e laxantien

e  Zytostatika

e Danazol

6.3.2 Endokrin

e Hyperparathyreoidismus
e Hyperthyreose

e  Cushing-Syndrom

e Hypogonadismus

6.3.3 Immunologisch

e Rheumatoide Arthritis

e Lymphoproliferative Erkrankungen
e Chronische Infektionen

e Morbus Crohn

6.3.4 Sonstige

e Lingere Immobilisation

e Chronische Nieren-, Darm- und Krebserkrankungen

e Risikofaktoren: -Nikotin- und Alkoholabusus
-Mangelerndhrung/Fehlerndhrung
-Friihe Menopause
-Laktoseintoleranz
-Korperliche Inaktivitat

e Genetische Pradisposition:
-Ostrogenrezeptor 1, Vitamin D-Rezeptor, Typ1-Kollagen, Laktase, Aromatase

Weitere Informationen:
Diagnostik-Info 07/0306 »Genetische Pradispositionsdiagnostik der Osteoporose«

17
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7 Diagnose

7.1 Knochendensitometrie (Knochendichte)

DXA=Dual X-ray Absorptiometrie -Bone mineraldensity= BMD (g/cm2): Aussage beschrankt!

Tabelle 3 T-Score - WHO-Klassifikation der Osteoporose mittels DEXA (World Health Organisation, 1994)

Status BMD

Normal t-score > -1
Osteopenie t-score<-1,>-2,5
Osteoporose t-score £-2,5

Messung der Knochendichte: ~ DXA: Gdngige Methode, Aussagekraft beschrédnkt

Messung der Knochenfestigkeit: Xtreme-CT («virtuelle» Knochenbiopsie)
Fiir die Beurteilung der Knochenfestigkeit (Beurteilung des Frakturrisikos) viel
entscheidender als die Knochendichte (13)

7.2 Labor Analysen des Knochenstoffwechsels (14)

7.2.1 Anabol - aufbauend (allgemein)

e Calcium

e  Phosphat
e Vitamin D3
e Eiweiss

e  (Calcitonin
e Wachstumshormon
e Sexualhormone

7.2.2 Katabol - abbauend (allgemein)

e Schilddriisenhormone (Uberfunktion der Schilddriise)
e Inflammatorische Zytokine (chronische Entziindungen)
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7.3 Therapiemonitoring

Da Therapieeffekte mittels bildgebender Verfahren erst nach mindestens 6 Monaten nachweisbar sind,
bieten sich dafiir vorher biochemische Marker an.

7.3.1.1 Monitoring der osteoanabolen Therapie
e Calcium, Viamin-D3, Sexualhormone bzw. Raloxifen [SERM]

e Wachstumshormon
e Teriparatid: Hier empfiehlt sich besonders die Verlaufskontrolle der Ostase

7.3.1.2 Monitoring der antiresorptiven Behandlung (Biphosphonate)

e Diese kann mittels der Marker fiir den Knochenabbau kontrolliert werden (z.B. Abnahme der
Pyridinium Crosslinks im Urin) bzw. durch den Riickgang der Calciumausscheidung im Urin
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Tabelle 4 Marker fur den Knochenaufbau und Knochenabbau

Marker fiir den Knochenaufbau (Osteogenese)
(Osteoblasten-Aktivitat)

Marker fiir den Knochenabbau (Osteolyse)
(Osteoklasten-Aktivitét)

Serum

Serum

Osteocalcin (s-OC)
-Wird von Osteoblasten produziert
-Vitamin K2 aktiviert Osteocalcin

Tartrat resistente saure Phosphatase (s-TRACP)

TRAP 5b

Zuverlassiger osteoklastenspezifischer und empfindlicher
Marker fur die Knochenresorption: Proportional zur
Anzahl der Osteoklasten

Ostase
Knochenspezifische alkalische Phosphatase
(APKN - s-(B)ALP

CrossLaps
=B-CTX - Abbaufragmente von Typ-1-Kollagen:

-Serum- Amino- bzw. Carboxyterminales
Telopeptid des Typ | Collagen (s-CTX, s-NTX)
-CTX-I (C-Telopeptid von quervernetztem
Kollagen Typ 1). Gilt als Standardmarker fur die
Knochenresorption

Die CTX- und NTX-Spiegel im Serum und Urin sind bei
postmenopausaler Osteoporose erhoht, und ihre Werte
sinken bei antiresorptiver Behandlung rasch

Procollagen
P1NP (Prokollagen-1-N-terminales Propeptid)

Typ | Amino- bzw. Carboxyterminales Propeptid
(s-PICP, s-PINP)

Urin

Crosslinks (Metabolite des Knochenkollagens)
-Pyridinolin (PYD) und Desoxy-Pyridinolin (DPD)
-Desoxypyridinoline (u-DPyr)

CrossLaps
=B-CTX - Abbaufragmente von Typ-1-Kollagen:

-Amino- bzw. Carboxy-terminales Telopeptid des Typ |
Collagen (u-CTX, u-NTX)




8 Behandlung der Osteoporose

Prophylaxe: So frith wie méglich

e Dies beginnt schon in der Jugend!

Therapie: So frith wie méglich

e Die Entstehung der Osteoporose ist, wie deren Heilung, ein langwieriger Prozess

Risiken

e  Friih erkennen
e  Risiken minimieren
e  Prophylaxe betreiben

21



22

8.1 Allgemeine Prinzipien

8.1.1 Schmerztherapie

e  Schmerztherapie notwendig, um die schmerzbedingte Bewegungseinschrankung zu
Uberwinden

e  Krankengymnastik, um die Muskulatur zu kraftigen und zu lockern, damit diese die
nachlassende Stitzfunktion der Knochen ersetzen kann

8.1.2 Erndhrung

8.1.2.1 Ungiinstig

Fleisch-Fleischwaren
- Calciumbilanz negativ: Verlust grésser als Einnahme
- Je hoher die Eiweisszufuhr, desto mehr organische Sduren werden produziert. Diese
kénnen durch die Niere ausgeschieden werden. Doch zu deren Neutralisierung werden
Basen aus den Knochen herausgel6st, was immer auch einen Verlust an Calciumionen
nach sich zieh.

o  Kuhmilchprodukte meiden (Milch, Kase, Joghurt etc.)
- Calciumbilanz negativ: Verlust grésser als Einnahme

o Phosphataufnahme beschranken
- Wurst, Schmelzkése, Cola, Fleischextrakt, Hefe, Bier, Sojamehl u.a.
- Phosphat kann die Verfligbarkeit von Calcium senken

e  Oxalsdure meiden
- Oxalsdure behindert die Calciumaufnahme:
Spinat, Mangold, Rote Bete, Rhabarber, Kakao, Schokolade

e  Phytinsdure

Hemmt Mineralstoffaufnahme. So prima die Phytinsaure fiir den Keimling auch sein mag, so ist
sie das fiir den Menschen nicht unbedingt. Kann die Aufnahme von Mineralstoffen wie Calcium
und auch Spurenelementen wie z.B. Zink hemmen bzw. deren Verwertbarkeit mindern. Dient
Pflanzen als Phosphatspeicher. Phytinsdurereich: Getreide, Keimlinge, Hilsenfriichte und Nsse.

e Generell: Chronische Ubersiduerung vermeiden

- Eine Erndhrung, reich an Back- und Teigwaren aus weissem Mehl, viel Zucker, viel
Wurst und viel Kase, fiihrt zu einer chronischen Ubersiduerung (metabolische Acidose)

- Eine chronische Ubersduerung beeinflusst Knochendichte und Knochenstruktur negativ
(15)

- Kaliumcitrat starkt signifikant den Knochen und erhéht die Mineralstoffdichte
(16,17,18)
Kaliumcitrat reduziert signifikant die Calciumausscheidung (iber die Nieren

e  Fettkonsum reduzieren
- Mit Fett werden unldsliche Kalkseifen gebildet



8.1.2.2

8.1.2.3
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Knochenriduber - eine Ubersicht (23, Zitat)

Phosphat

Phosphat und Calcium miissen im Gleichgewicht sein. Unsere Nahrung, beispielsweise
Fleisch- und Wurstwaren oder Soft-Drinks ( Cola etc.), enthalten mehr Phosphat, als wir
bendtigen. Zum Ausgleich eines zu hohen Phosphatgehalts 16st der Organismus Calcium und
Magnesium aus den Knochen.

Alkohol

Er schadigt Knochenzellen direkt, hemmt die Aufnahme wichtiger Baustoffe fiir Knochen
und beeintrachtigt die Leber, die fir die Aktivierung von Vitamin D zustandig ist.

Koffein

Der Muntermacher bewirkt eine Ausscheidung von Calcium. Bei Colagetranken ist das
enthaltene Phosphat (enthaltene Phosphorséure) das gréssere Ubel.

Zucker

Die Weiterverarbeitung des Zuckers im Kérper verbraucht viele wichtige Vitamine und
erhéht die Ausscheidung von Mineralien wie Calcium. Ausserdem verhindert Zucker die
Calciumaufnahme im Darm. Zucker in Kombination mit Koffein sind wahre Knochenfresser!
Salz

Hoher Salzverbrauch ist mit einem hdheren Risiko fiir Bluthochdruck verbunden, der
wiederum eine héhere Ausscheidung von Calcium ber den Urin bewirkt.

Eiweiss

Beim Eiweissabbau wird Calcium verbraucht, was zu einer negativen Calciumbilanz fihren
kann.

Fett

Zu viel Fett in der Nahrung verhindert die Calciumaufnahme tGber den Darm.
Ubersiuerung

Der Korper wird von Sduren Gberschwemmt, die entweder selbst gebildet oder zugefiihrt
werden. Um diese zu neutralisieren, mobilisiert der Organismus basische Salze wie Calcium
aus den Knochen. Gegen diesen Effekt hilft, viel basenreiches Gemise und Obst.

Ein Wort zum Calcium

Calcium - Tagesverlust

Calciumverlust pro Tag Uber Stuhl und Schweiss: 300 mg

Diese Menge muss vom Korper wieder ersetzt werden

Da aber vom Korper nur 30-40% des Calciums aus der Nahrung aufgenommen werden, wird
der Bedarf fiir den Erwachsenen mit ca. 800 mg - 1000 mg angesetzt

Der tagliche Bedarf an Calcium betragt:

etwa 800 mg fir Kleinkinder

etwa 1200 bis 1500 mg fir Jugendliche

etwa 1000 mg fiir einen gesunden erwachsenen Menschen

etwa 1200 mg in der Schwangerschaft und Stillphase

etwa 1000 mg fiir eine Frau nach den Wechseljahren, wenn sie mit Hormonen (Ostrogenen)
behandelt wird

etwa 1500 mg flr eine Frau nach den Wechseljahren, wenn sie nicht mit Hormonen
(Ostrogenen) behandelt wird etwa 1500 bis 1700 mg fiir betagte Menschen tiber 70 Jahre
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8.2 Osteoporose - Wirksame tagliche Calciummenge

Studie 2002: «Wir kommen zu dem Schluss, dass die Verabreichung von 500 mg Calcium am Morgen und
1000 mg am Abend an postmenopausale Frauen im Frihstadium sowohl tagstber als auch nachts die
Knochenresorptionsmarker unterdriickt» (26).

Tabelle 5 Dosierung und Zeitplan fiir die tagliche Calciumeinnahme zur Erreichung einer Unterdriickung
der Knochenresorptionsmarker kontinuierlich Gber 24 Stunden.

Dosierung morgens = 500 mg Dosierung abends = 1000 mg




8.3 Natiirliche Behandlung

8.3.1 Frau und Mann

Calciumcitrat - Magnesiumcitrat - Kaliumcitrat - Vitamin D3 - Vitamin K2

8.3.2 Frau

Bioidentische Hormone: Ostrogene - Progesteron - Testosteron

Die kombinierte Hormonersatztherapie aus Ostrogen und Progesteron schiitzt Frauen in
den Wechseljahren vor dem Verlust an Knochenmasse Das Risiko einer Osteoporose nimmt
unter der Behandlung ab.

Auch die Anzahl an Knochenbriichen sinkt unter einer Hormonersatztherapie (19).

Der Schutz geht zwar in erster Linie von den eingesetzten Ostrogenen aus. Aber auch
Progesteron beeinflusst die Knochen positiv, indem es den Aufbau neuer
Knochensubstanz fordert.

Kollagenpeptide (20)
Scheint fiir pra- und postmenopausale Frauen wichtiger zu sein als flir Manner.

Bei Osteoporose tragen eine frilthzeitige Diagnose und eine rechtzeitige Therapie dazu

bei, die betroffenen Patienten vor osteoporosebedingten Knochenbriichen zu
bewahren. Neben einer geeigneten Bewegungstherapie und einer ausgewogenen
Erndhrung kann die Einnahme knochenaufbauender und knochenabbauhemmender
Praparate sinnvoll sein.

Studienergebnisse zeigen fiir eine 12-monatige Einnahme von Kollagenpeptiden
(osteoLoges®) eine signifikante Erhohung der Knochendichte gegeniiber Placebo. Die
Anderungen der knochenspezifischen Biomarker deuten auf einen gesteigerten
Knochenaufbau sowie eine Hemmung der Zunahme des Knochenabbaus bei
postmenopausalen Frauen durch Einnahme von osteolLoges® hin.

Was ist Kollagen (22)
-Im Tierreich vorkommendes Strukturprotein
-Verleiht Knochen, Haut, Muskeln, Sehnen, Bandern und Knorpel Festigkeit, Struktur und

Elastizitat

-Kollagen Typ I: Sehr lange, eng gepackte Fasern
Verleihen Sehnen, Bandern und Haut Zugfestigkeit

-Kollagen Typ Il: Fasern sind kirzer. Federn Stosse zwischen den Knochen ab

-Zunehmendes Alter: Korper produziert weniger Kollagen
- faltige Haut, Elastizitdtsverlust = Altershaut»

-Rohstoff: Kollagen (tiblicherweise Haut und Knochen von Fischen, Schweinen und

Rindern). Daraus werden Gelatine und Kollagenpeptide hergestellt

25

-Kollagenpeptide: = aufgeschlisseltes (hydrolysiertes) und schliesslich zerkleinertes Kollagen

- so viel bessere Resorption
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8.3.3 Mann

e Testosteron, gegebenenfalls auch Ostrogen und Progesteron

e Kollagenpeptide (20). Scheint fiir pré- und postmenopausale Frauen wichtiger zu sein als fir
Manner

8.4 Klassische Behandlung

Auf die in der klassischen Medizin angewandten Medikamente soll hier nicht eingegangen werden. Ich
verweise auf die einfach gehaltene Ubersicht der OSD-Selbsthilfegruppe (24).

Handhabung in meiner Praxis:

Bei fortgeschrittener Osteoporose ist seit Jahrzehnten mein Favorit Actonel, ein sogenanntes Risedronat.
Die Tablette wird einmal wochentlich nach Vorschrift eingenommen. Nebenwirkungen habe ich mit diesem
Praparat noch nie erlebt, wohl aber stets Besserungen nach 2 Jahren.



8.5 Osteoporose - Meine Behandlungsprinzipien

Tabelle 6 Basisschema ,,Osteoporose” nach Dr. Eichhorn
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Was

Praparat

Dosierung

Behandlungsschema: www.ever.ch (Memberbereich)
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8.6 Calciumeinnahme und Zeitplan bei Osteoporose

Studie 2002: «Wir kommen zu dem Schluss, dass die Verabreichung von 500 mg Calcium am Morgen und
1000 mg am Abend an postmenopausale Frauen im Friihstadium sowohl tagsiiber als auch nachts die
Knochenresorptionsmarker unterdriickt»?.

Tabelle 7 Dosierung, Zeitplan und Dosierungsvorschladge fur die tagliche Calciumeinnahme zur Erreichung
einer Unterdriickung der Knochenresorptionsmarker kontinuierlich tiber 24 Stunden.

Dosierung morgens 500 mg Dosierung abends 1000 mg

500 mg Calcium sind enthalten in: | 1000 mg Calcium sind enthalten in:

Basenpulver? 2g 4g

(eigene Herstellung) =1 leicht gehaufter Teel6ffel =3 gestrichene Teel6ffel
Calcium, Kalium, Magnesium
Silicium, Zink

Varianten 500 mg Calcium sind enthalten in: | 1000 mg Calcium sind enthalten in:
Mineralwasser % Liter 1 Liter
z.B. Eptinger

(vorzugsweise in
Glasflaschen)

Feta 100 g 200 g
Schafsjoghurt 416 ¢g 832g
Roquefort 75¢g 150 ¢
Haselniisse 200 g 400 g
Mandeln 250¢g 500 g
Gartenkresse 222 g 444 g
Griinkohl 238¢g 476 g
Sardellen in Ol 215¢g 430¢g

1 Scopacasa F et al. Effects of dose and timing of calcium supplementation on bone resorption in early menopausal women. Hormone
and metabolic research. January 2002 [Internet]. [zitiert am 10. April 2022]. https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/11833002/. 2 Neben
Calcium ist bei Osteoporose auch die Zufuhr von Magnesium und Kalium von Wichtigkeit.
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8.6.1 Therapie Frau - Bioidentische Hormontherapie (21)

Tabelle 8 Bioidentische Hormontherapie (Wechseljahre - Osteoporose: Therapie und Prophylaxe)

Was Praparat Dosierung (gemass Labor)

Behandlungsschema: www.ever.ch (Memberbereich)

Studien weisen darauf hin,

e dass eine reine Ostrogentherapie das Brustkrebsrisiko erhéht,
e dass die Kombination «Ostrogen+ Gestagen» das Brustkrebsrisiko deutlich erhéht (Gestagen =
klnstliches Progesteron),

e dass die Kombination «Ostrogen+Progesteron» das Brustkrebsrisiko nicht erhéht, ja sogar noch
senkt (natirliches, bioidentisches Progesteron)

Alles in allem sind diese Aussagen noch nicht abschliessend mit Studien abgesichert.
Obiges Schema wende ich nun, auch bei Risikofrauen, seit nunmehr 26 Jahren an und habe in dieser Zeit
nicht einen einzigen Fall von Brustkrebs erlebt. Stand 10. Marz 2023.

Von grosster Wichtigkeit:

e Ausfiihrliche Gesprdiche beziiglich Erndhrung und Bewegung!
e Keine Therapien ohne vorgdngiges Labor!
e  Regelmdssige Verlaufskontrollen!
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Bemerkungen:

e Vorgangig einer Hormonersatztherapie lasse ich die Brustsituation mittels einer Sonographie
beurteilen und flihre in Ergdnzung mit meiner Warmebildkamera eine Thermographie durch. Die
Sonographie ist eine statische Untersuchung und die Thermographie stellt als wertvolle
Zusatzuntersuchung eine dynamische Darstellung der Brust dar.

e Die Ostrogensubstitution erfolgt stets so minimal wie méglich und die Progesteronsubstitution
handhabe ich freizligig. Vorgangig jeglicher Therapie wird eine Laboruntersuchung durchgefihrt.
Eine erste Verlaufskontrolle erfolgt in 3 Monaten, spater in langeren Abstanden.

e In Ergdnzung empfehle ich mit Nachdruck die tagliche Einnahme meiner TopMix-Lebenselixiere
mit gleich mehreren krebshemmenden Zutaten (Brokkoli, Granatapfelelixir, St.Galler Rapsal,
Kurkuma etc.). www.ever.ch (Memberbereich)

e Analyse des Erndhrungsverhaltens und Abgabe entsprechender Empfehlungen.

e Gegebenenfalls BioCheck. www.ever.ch (siehe Labor, Musterbefund). Vermittelt Einblick in Ihr
Ernahrungsverhalten.
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9 Osteoporose - Pflanzenkost und Knochenstoffwechsel (25)

9.1 Hitliste

Zwiebeln, Lauch, Béarlauch, Knoblauch, Petersilie, Dill, Kopfsalat, Tomaten, Gurken, Rucola, verschiedene
(gekochte) Kohlarten wie Broccoli, Chinakohl, Rotkohl, verschiedene Kiichenkrduter wie Salbei.

Gemdss neuen Studien sind es sekundare Pflanzeninhaltsstoffe, die als Ganzes der Osteoporose
entgegenwirken.

9.2 Wichtig

Mineralien: Calcium, Kalium, Magnesium
Vitamine: Vitamin D, Vitamin C, Vitamin K2 (Eigelb!)

Phytoostrogene: Coumestrol, Humulon, Isoflavone, Zearalenol, wahrscheinlich auch das Flavonoid Rutin

9.3 Curcuma

Randomisierte Doppelblindstudie: 100 Riickenmarksverletzte mit Osteoporose erhielten iber 6 Monate
Curcumin oder ein Placebo: Unter Curcuminbehandlung Zunahme der Knochendichte, Abnahme der
Marker fir den Knochenabbau (34).
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