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Osteoporose im Kontext  
von Ernährungs faktoren 
Integrale Primär- und holistische Sekundärprävention – Kompensation  
von systemisch inflammatorischen Prozessen und oxidativem Stress

Osteoporosis in the context of nutritional factors 

Integrative primary- and holistic secondary-prevention – compensation of systemic 
inflammatory processes and of oxidative stress

Zusammenfassung: Oxidativer Stress, Glykolisierungs-
prozesse, Enzymreaktionen und insgesamt Transkripti-

onsfaktoren spielen eine Rolle beim Knochenmetabolismus, 
womit viele pathogenetische Faktoren der Osteoporose nicht 
alleine für dieses Erkrankungsbild pathognomonisch sind. In-
flammatorische Prozesse, wie z.B. bei der Osteoarthritis, sind 
häufig systemisch und nicht alleine organbezogen relevant. 
Man kann sagen, dass nahezu bei allen chronischen degenera-
tiven Erkrankungen Entzündungen ursächlich oder zumindest 
in der Symptomausprägung beteiligt sind. Auch bei der Os-
teoporose spielen Glykolisierungsprozesse an Zellstrukturen 
der Knochen mit der Entstehung von Advanced Glycation End 
Produkts (AGEs) eine pathogenetische Rolle. Die Akkumulation 
solcher endogen entstandenen und exogen aus der Nahrung 
zugeführten AGEs wirkt lokal bei der Degeneration mit und 
hat über diverse Cross-Links zu systemisch wirkenden Fak-
toren, wie z.B. dem Nuklear-Factor kappa B (NFkB) und der 
abnormen Expression von Enzymen (z.B. Cyclooxigenase-2 
COX-2) sowie proinflammatorischen Cytokinen (z.B. IL1, IL-6) 
wesentlich weitreichendere Auswirkungen. Zusammen mit 
dem oxidativen Stress kann sich eine Kaskade von krankheits-
fördernden Reaktionen sogar in Form eines Circulus vitiosus 
entwickeln und auch Alterungsprozesse werden beschleunigt. 
Insofern ist die Osteoporose wie die Osteoarthritis im größeren 
Kontext von systemischer Pathophysiologie zu sehen, wie ins-
gesamt alle chronischen Erkrankungen stets eine mehr integra-
le Primärprävention oder bei der Sekundärprävention eine ho-
listische Intervention bedürfen. Das beinhaltet komplementär 
immer die Anpassung der Ernährung und bei Bedarf die adä-
quate Supplementation von Nährstoffen (insbesondere auch 
Phytochemicals). In diesem Beitrag wird zu dem sehr komple-
xen Thema jeweils ein Einblick zu wichtigen Punkten gegeben.
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Abstract: In osteoporosis glycation processes with the 
formation of Advanced Glycation End Products (AGEs) are 
playing a pathogenetic role to cell structures of the bone 
(AGEs affects the mechanical properties of tissue – disturbs 
bone remodeling and raises degeneration). This has far-
reaching impacts and can develop together with the oxida -
tive stress a cascade of disease-promoting reactions even 
possible as vicious circle. In this respect, osteoporosis should 
be seen in a larger context of systemic pathophysiology 
same as various processes in the pathology of osteoarthritis. 
Chronic diseases always require integral primary prevention 
or in case of secondary prevention a holistic intervention. 
This complementarily includes the adjustment of the diet 
and the adequate supplementation of nutrients if necessary. 
More attention in particular should get the phytochemicals 
(phytochemicals) in the diversity of their natural matrix. 
They play very important roles in the reduction of oxidative 
stress and of increased inflammation as well for the compen-
sation of many other risks (anticarcinogenic, antithrombotic, 
anti-atherogenic, etc.). The focus of the article is devoted to 
the influence of nutrition with issues in the context of sys-
temic inflammatory and metabolic factors affecting bone 
metabolism (with importance also for osteoporosis). In this 
paper should give an insight to important points of the very 
complex issues.

Keywords: osteoporosis, osteoarthritis, bone metabolism, 
chronic inflammations, oxidative stress, processes of glycation, 
advanced glycation end product (AGEs); homocysteinemia, 
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trogens, calcium, vitamin D
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Vitamin D 

Die Rolle von Vitamin D (Colecalciferol) 
als Prohormon wird an dieser Stelle nur 
noch marginal behandelt, da sie hinrei-
chend bekannt ist und ohnehin bei der 
Thematik Ernährung im Hintergrund 
steht. Nur ca. 10–20 % des Vitamin D 
werden üblicherweise über die Ernäh-
rung zugeführt (DGE Schätzwerte); bei 
sehr hohem Fischverzehr kann dies zwar 
deutlich mehr sein, doch das entspricht 
nicht den Verzehrgewohnheiten der Be-
völkerung. Somit sind die Vitamin-
D-Versorgung durch den Sonnenkon-
takt auf der Haut und die dadurch indu-
zierte endogene Produktion entschei-
dend. Vitamin D wirkt sich viel mehr als 
nur über die Funktionen beim Calcium- 
und Phosphatstoffwechsel auf die Ge-
sundheit aus, an dieser Stelle wird je-
doch nur die Thematik der Osteoporose 
behandelt.

Die International Osteoporosis 
Foundation (IOF) empfiehlt in ihrem 
Positionspapier 2010 als Ziel für Senio-
ren ab dem 60. Lebensjahr einen 
Serumschwellenwert für Vitamin 
D von ≥ 75 nmol/l (meist 800–1000 
IE/Tag; entsprechen 20–25µg/Tag) 
für eine optimale Frakturprophy-
laxe [1]. Die DGE gibt nach epidemiolo-
gischen Auswertungen in Ihrer Stellung-
nahme von 2011 für Männer und Frau-
en ohne ausreichende endogene Vita-
min-D-Synthese 20 µg/Tag (800 IE/d) als 
angemessen an [2]. Basierend auf Daten 
aus doppeltblind randomisierten Studi-
en resümieren Bischoff-Ferrari und an-
dere Experten bei nichtverebralen Frak-
turen (n = 42.279), dass die optimalen 
Serumwerte zwischen 75–110 nmol/l 
(30–44 ng/ml) den größten Benefit 
hinsichtlich der Fraktur-Prävention 
zeigten (sowie auch hinsichtlich der 
Herzkreislauf-Gesundheit und der Prä-
vention gegenüber Kolon-Rektal-Krebs). 
Dafür seien orale Supplementations-
dosen zwischen 1800–4000–IE Vita-
min D täglich notwendig. Weitere 
Studien zu Umweltfaktoren und mit 
größeren Kohorten müssten allerdings 
durchgeführt werden, um die Dosen für 
das Erreichen dieser Serumwerte besser 
definieren zu können [3].

Nur über eine nähere Ernährungs-
analyse (z.B. Wochenprotokoll) und die 
Analyse des Sonnenkontakts auf der 
Haut kann man die Vitamin-D-Versor-
gung besser abschätzen. Letztendlich 

gibt die Blutserumbestimmung eine ver-
lässliche Orientierung, die auch weitere 
Regulationsmechanismen zur den akti-
ven Formen (Calcitriol) beurteilen las-
sen. Zur Steuerung der komplementären 
Gabe von Vitamin D zu Therapiezwe-
cken sollten die Serumwerte zu verschie-
denen Jahreszeiten bestimmt werden. 
Wie viel Sonnenkontakt auf der 
Haut ist für die endogene Vitamin-
D-Produktion notwendig (Holick-
Formel)? Die Ursachen des (in den 
Ländern nördlich des ca. 51. Breiten-
grads) verbreiteten Vitamin-D-Mangels 
in der Winterzeit sind bekannt. Nicht 
nur die teils fehlende Sonne auf der 
Haut wirkt sich negativ aus, auch der 
Einstrahlungswinkel der Sonnenstrah-
lung bei Hautkontakt im Winter. Selbst 
in der Sommerzeit haben viele Men-
schen eine inadäquate Vitamin-D-Pro-
duktion über die Haut [4, 5]. Manche Ex-
perten beschreiben sogar nördlich und 
südlich ab dem 33. Breitengrad in der 
Winterzeit eine zu geringe Vitamin-
D-Produktion durch den Sonnenstand 
und die Haut-Sonnenkontakt-Zeit [6].

Holick und andere Experten emp-
fehlen zudem zur Prävention und Förde-
rung der Knochengesundheit in unse-
ren Kulturkreisen mindestens 30 ng/
ml; 75nmol/l Serumwert und betonen 
dazu, dass es nicht bekannt ist, ob dies 
auch für die Gesundheitsförderung au-
ßerhalb der Knochenthematik ausrei-
chend ist. Abhängig vom Lebensalter 
und anderen gesteigerten Erfordernis-
sen, wie z.B. in der Schwangerschaft und 
Stillzeit, werden unterschiedliche Dosis-
empfehlungen gegeben (s. unten). 

Wie viel Sonne für Vitamin-D-Pro-
duktion in der Haut ausreicht, kann nach 
der Holick-Formel abgeschätzt werden 
[7]. Vereinfacht ausgedrückt: Sonnen-
exposition auf der Haut täglich 
(oder mindestens 3-mal pro Woche) 
auf 25 % der Körperfläche (z.B. Ar-
me, Beine, Gesicht) in einer Dosis 
von 25 % der Erythemschwelle (Rö-
tungszeit). Zu beachten ist, dass die Rö-
tung verzögert eintritt. Auch das lässt sich 
abschätzen. Wenn aus Erfahrung z.B. 
nach 40 Minuten eine leichte Rötung ein-
tritt, wären 10 Minuten auf 25 % der un-
geschützten Hautfläche das Maß (z.B. auf 
beide Arme und Beine plus Gesicht). Das 
ist je nach Hauttyp (bei Einteilung von 6 
Hauttypen) unterschiedlich und wird 
durch verschiedenste Begleitfaktoren mit-
bestimmt (Sonnenschutzcreme, Vorbräu-

nung etc.). Die meisten Menschen in Mit-
teleuropa entsprechen dem Hauttyp 3 (ca. 
80 % der deutschen Bevölkerung).

Supplementationsempfehlungen 
nach Alter in der  
Primär- oder Sekundärprävention

Folgende Vitamin-D-Dosis wird täglich 
für die Primärprävention empfohlen 
(bei Säuglingen supplementiert, in den 
anderen Altersgruppen über die endoge-
ne Produktion, die Nahrung und ggf. 
Supplementation ergänzt): 
•  0–1 Jahr: 400 IE Vitamin D/Tag, 
•  1–18 Jahre: 600 IE/Tag, 
•  19–50 Jahre: 600 IE/Tag, 
•  Schwangere: mindestens 600 IE/Tag, 
•  > 50: mindestens 600–800 IE/Tag. 

Für alle Bereiche wird darauf hinge-
wiesen, dass eher höhere Dosen (wahr-
scheinlich 1500–2000 IE/Tag) notwen-
dig sind, um die Serumwerte von 30 ng/
ml zu erreichen [6].

Bei notwendiger Therapie bei 
Osteoporose oder anderen Erkrankun-
gen (auch komplementär im Kontext di-
verser Medikationen) werden noch 
deutlich höhere tägliche Dosen emp-
fohlen, um die mindestens 30 ng/ml 
Serumwert zu erreichen. Schon bei Kin-
dern sieht man bei notwendiger Thera-
pie die Indikation von 50.000 IE einmal 
die Woche über 6 Wochen bis zum Errei-
chen der 30 ng/ml und danach folgend 
zwischen 400–1000 IE/Tag; bei Erwach-
senen ebenso 50.000 IE einmal die Wo-
che, jedoch über ca. 8 Wochen (Ziel 
30 ng/ml) und danach 1500–2000 IE/
Tag. Bei Patienten mit Malabsorptions-
Syndrom oder Therapien, die den Vita-
min-D-Metabolismus beeinträchtigen, 
werden sogar 6000–10.000 IE/Tag bis 
zum Erreichen der 30 ng/ml Serumlevel 
und danach folgend zur Erhaltungsthe-
rapie 3000–6000 IE/Tag empfohlen [6].

Anmerkung: In der Therapie sind, 
noch mehr als in der Prävention, letzt-
endlich die Serumlevel das Maß der Ori-
entierung. 

Beispiele des Vitamin-D-Gehalts in 
Lebensmitteln (Nährwerttabelle Uni-
versität Hohenheim, µg je 100 g des Le-
bensmittels): Hering 27; Forelle geräu-
chert oder Sardelle 20; Lachs frisch 16; 
Thunfisch 4,5; Rotbarsch 2,3; Ei 2–3; 
Steinpilze oder Pfifferlinge getrocknet 
23 bzw. 21, Champignon 2. Außer in ge-
trockneten Pilzen ist der Vitamin-D-Ge-
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halt in Lebensmitteln pflanzlicher Her-
kunft (ohne Zusatz bei verarbeiteten Le-
bensmitteln) sehr gering. Um 800–1000 
IE Vitamin D täglich über die Nahrung 
zuzuführen, müsste man z.B. täglich ca. 
100 g Hering konsumieren.

Homocystein und Osteoporose

Mit einer Homocysteinämie beobachtet 
man eine Dysbalance zwischen der Akti-
vität von Osteoblasten und Osteoklas-
ten mit einer verstärkten Aktivität der 
Osteoklasten; infolgedessen sieht man 
eine Korrelation zur Osteoporose und 
dem Frakturrisiko [8, 9]. Ferner erhöht 
eine Homocysteinämie die Aktivierung 
von NFkB und von prooxidativen Fakto-
ren (oxidativer Stress), ebenso von Me-
talloproteinasen, die gleichfalls Zell-
strukturschäden steigern können. Ein 
Mangel an B-Vitaminen (Vitamin B9, 
Folsäure, Vitamin B12, Cyancobala-
min, und teils auch Vitamin B6, Pyri-
doxin) ist häufiger mit erhöhten Homo-
cysteinwerten korreliert, weshalb in die-
sem Kontext oft die Supplementierung 
mit B-Vitaminen empfohlen wird. 

Die D.A.C.H.-Liga-Homocystein rät 
in ihrem Konsensuspapier [10], bereits 
bei mild erhöhtem Homocystein-Wert 
(intrazellulär ab 12 µmol/l) zu einer 
Low-Dose-Ergänzung mit ca. 
0,2–0,8 mg Folsäure, 3–100 µg Vita-
min B12 und 2–25 mg Vitamin B6.

Senken von Risiko-Surrogat-
parametern reicht nicht 

Obwohl die erhöhten Homocysteinwer-
te mit Osteoporoserisiken korrelieren 
und sich im größeren Kontext patho-
physiologisch Zusammenhänge erklä-
ren lassen, und obwohl durch die zusätz-
liche Verabreichung von B-Vitaminen 
(vor allem Folsäure und Vitamin B12) 
Homocysteinwerte gesenkt werden kön-
nen, zeigte sich durch die Supplementie-
rung auch hinsichtlich der Prävalenz 
von Osteoporosefrakturen kein signifi-
kanter Benefit. Die B-Vitamine spielen 
beim Knochenstoffwechsel eine Rolle, 
dennoch ist es offensichtlich, dass deren 
isolierte Supplementierung weder die 
Osteoporose noch deren Frakturen sig-
nifikant reduzieren kann. 

In einer klinischen Studie (RCT-De-
sign) erhielten 2919 Frauen (Holland) 

> 65 Jahre mit erhöhten HCY-Werten 
500 µg Vitamin B12 plus 400 µg Folsäure 
oder Placebo für 2 Jahre (beide Gruppen 
supplmentierten zusätzlich 600IE Vita-
min D3/Tag). Das Frakturrisiko in der In-
terventionsgruppe konnte insgesamt 
nicht signifikant gesenkt werden. Ledig-
lich bei den > 80-Jährigen sank es, aller-
dings stiegt die Krebsinzidenz gegen-
über der Placebogruppe an [16]. Anmer-
kung: Nähere Zusammenhänge zur 
Krebsinzidenz wurden nicht unter-
sucht, womit dies nicht mit der Supple-
mentierung korreliert werden kann. 

Auch eine größere RCT-Intervention 
in Neuseeland mit 8164 Frauen (mit 
Schlaganfallanamnese), im Altersdurch-
schnitt von 62,6 Jahren, zeigte bei noch 
höheren täglichen Supplementierungs-
dosen über 2,8 Jahre (2 mg Folsäure, 
25 mg Vitamin B6 und 500 µg Vitamin 
B12) verglichen zu Placebo keine signifi-
kanten Effekte (höchstens einen gerin-
gen Trend) hinsichtlich der Reduktion 
von Osteoporosefrakturen während ei-
nes Follow-ups über 3,4 Jahre. [17].

Durch die Senkung einzelner Surro-
gatparameter für Erkrankungsrisiken, 
wie es mit den B-Vitaminen im Falle des 
Homocysteins möglich ist, erzielte man 
auch in anderen Bereichen keinen aus-
reichenden Benefit an Endpunkten. So 
z.B. im Handlungsfeld der Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen. 

Unabhängig davon, dass große Stu-
dien (NORVIT, VISP, HOPE-2) zur Unter-
suchung der Senkung des Homocystein-
spiegels und damit korrelierender kar-
diovaskulärer Erkrankungen Schwierig-
keiten hatten, mit Studiendesigns durch 
die Nahrungs-Ergänzung von B-Vitami-
nen (Folsäure, Vitamin B6 und Vitamin 
B12) an Endpunkten in der Sekundär-
prävention positive Effekte nachzuwei-
sen [18–21], soll an dieser Stelle ein an-
derer Punkt verdeutlicht werden. 

Es ist evident, dass diese B-Vitamine er-
höhte Homocysteinwerte signifikant 
senken können und damit auch plausi-
bel bestimmte Risiken der kardiovasku-
lären Erkrankungen senken (in der Pri-
märprävention wahrscheinlicher als in 
der Sekundärprävention). Doch wesent-
lich ist viel mehr die holistische Betrach-
tung. Nicht alleine in diesem Bereich 
wird deutlich, dass die Lösung nicht in 
der Senkung einzelner Risiko-Surrogat-
parameter liegt, sondern jeweils kom-
plexer im Kontext der Gesamthomöos-

taste gedacht werden sollte. Zudem soll-
te man die Effekte im Rahmen der Pri-
märprävention mehr beachten und 
mehr untersuchen (was zu selten ausrei-
chend geschieht).

In der Primärprävention gegenüber 
Schlaganfällen (Metaanalyse aus 13 kli-
nischen Studien mit über 39.000 Teil-
nehmern) zeigt sich ein geringer signifi-
kanter Benefit (RR 0,89 p = 0,03) bei der 
Kombination von Folsäure mit weiteren 
B-Vitaminen [22]. Auch zeigten die Me-
taanalysen der Cochrane Gruppe, dass 
Folsäure mit und ohne Vitamin B12 ko-
gnitive Aspekte älterer Menschen posi-
tiv beeinflussen (auch wenn das HCY er-
höht war), doch mehr Studien sind dazu 
erforderlich [23]. 

Diese und weitere Metaanalysen zei-
gen bei systemischer und nicht symp-
tomorientierter Betrachtung im einzel-
nen medizinischen Fachgebiet, dass es 
viele plausible Erklärungen gibt, wie mit 
den Nährstoffen Risiken reduziert wer-
den und die Leistungsfähigkeit zu stei-
gern ist.  

Es wird deutlich, dass die Lösung 
nicht in der Supplementation von eini-
gen wenigen Nährstoffen liegt. Und 
selbst wenn für manche Bereiche eine 
orthomolekularer Therapie sinnvoll ist, 
für die meisten Bereiche der Prävention 
sind wesentlich mehr Faktoren als nur 
die Nährstoffe der Nahrung notwendig, 
um die Erkrankungsrisiken signifikant 
zu senken. 

Es ist selbstverständlich, dass die 
B-Vitamine nur einen kleinen Teil der 
notwendigen Mikronährstoffe aus-
machen. Bei weit über 12.000 Se-
kundären Pflanzenstoffen (Phyto-
chemicals), die eine wesentlich höhere 
antioxidative Potenz haben (verglichen 
zu den diesbezüglich potentesten Vita-
minen), erklärt sich dies bereits da-
durch. Die Phytochemicals haben zu-
dem viele weitere wichtige Funktionen 
(antikanzerogene, antiinflammative, 
antithrombotische, immunmodulieren-
de etc.). Es sollte beachtet werden, dass 
sie vor allem in der natürlichen Matrix 
unserer Nahrung zusammen mit den Vi-
taminen und Spurenelementen man-
nigfaltige Schutzfunktionen ausüben. 
Die Supplementierung von nur wenigen 
Nährstoffen kann naturgemäß die Wir-
kungen der komplexen Matrix nicht er-
reichen. Auch ist zu bedenken, dass die 
Low-Dose-Konzentrationen der Mikro-
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Folsäure (Vitamin B9): Die Bioverfüg-
barkeit der Folsäure-Derivate aus der Nah-
rung ist unterschiedlich. Aus Mischkost 
werden geschätzt etwa 50 % der Folate auf-
genommen. Da die Folsäure hitzelabil ist 
und leicht oxidiert, gehen bei der Zuberei-
tung vieler Lebensmittel bis zu 70 % der 
Folate in Form der Monoglutamate (sog. 
freie Folsäure) und 50 % der Polyglutamate 
verloren. Bei ausgewogener Ernährung 
mit viel Obst und auch rohem Gemüse 
(Salate) stammt ein großer Teil der Folsäure 
daraus, man nimmt daher einen Verlust 
von ca. 35 % Folsäure an. Bei Nährwert-
tabellen ist die Angabe „Gesamtfolate“ auf 
alle verfügbaren Formen der wirksamen 
Folsäureverbindungen bezogen. Da syn-
thetische Folsäure besser bioverfügbar ist 
als Nahrungsfolate, wurde das Folat -
äquivalent definiert: 1 µg Folat äquivalent 
= 1 µg Nahrungsfolate = 0,5 µg Folsäure. 
Circa 50 % der Folate werden in der Leber 
gespeichert (geschätzt 20–70 mg), intrazel-
lulär im Zytosol und den Mitochondrien 
gleich verteilt; 10–90 µg/Tag Folat werden 
in die Galle abgegeben und teils wieder im 
enterohepatischen Kreislauf aufgenom-
men. Die Halbwertzeit liegt bei ca. 100 Ta-
gen, ohne neue Zufuhr aus der Nahrung 
fällt der Serumspiegel nach 3–4 Wochen 
unter die empfohlene Dosis [11]. 
Eine folatarme Ernährung und Ma-
gen-Darm-Erkrankungen mit chro-
nischen Entzündungen, die Resorp-
tionsstörungen verursachen, können 
relativ schnell zu einem Folat-Mangel füh-
ren. Auch die Darm-Mikroflora und 
speziell eine ungünstige Verschiebung des 
Keimspektrums im Darm (Dysbiose) ha-
ben Auswirkungen. 
Einige Untersuchungen weisen darauf 
hin, dass die Mikroflora des Darms (das 
Mikrobiom) bereits in der Säuglingszeit 
durch die Brustfütterung eine Prägung 
erhält, die dann sowohl die Resorption 
von Nährstoffen (z.B. die Folate) begüns-
tigen sowie selbst Folat-Metabolite pro-
duzieren [12]. Auch für manche andere 
Vitamine (weitere B-Vitamine und Vita-
min K) stellen die Darmkeime beim Men-
schen eine signifikante Produktionsquel-
le dar [13].
Alte Menschen, Schwangere, Kinder, Re-
konvaleszente und Personen mit be-
stimmten Erkrankungen, z.B. Alkoholis-
mus, haben einen erhöhten Bedarf an Fo-
laten oder brauchen eine Ergänzung mit 
Folsäure und anderen B-Vitaminen [11]. 

Folsäure-Gehalt in Lebensmitteln: 
Folat-reich sind Hefe, Weizenkeime und 
Sojabohnen; gute Quellen sind Hülsen-
früchte, Tomatenextrakt, Algen (frisch), 
Nüsse, Eier, Fenchel, Kresse, Petersilie, Son-
nenblumenkerne, Sesam, Steinpilz ge-
trocknet, Spinat (frisch), Kohlarten, Voll-
kornprodukte, Cashewkerne, aber auch 
Milchprodukte und Fleisch. 
Vitamin B12 (Cobalamin): Ausrei-
chend Vitamin B12 erhält man nur über 
Lebensmittel aus tierischen Produkten 
(2-mal/Woche tierische Lebensmittel wür-
den ausreichen), daher sollten Veganer 
dieses Vitamin supplementieren. Lebens-
mittel pflanzlicher Herkunft enthalten 
nur Spuren von Vitamin B12, wenn eine 
Bakteriengärung (Milchsäuregärung) 
stattgefunden hat (z.B. Sauerkraut, Bier). 
Leguminosen können wegen ihrer Knöll-
chenbakterien Spuren von Cobalamin 
enthalten. Diese Mengen decken jedoch 
bei ausschließlich veganer Ernährung den 
Bedarf nicht [11]. Da Veganer oft von zu-
vor konsumierten Lebensmitteln tieri-
scher Herkunft Vitamin B12 in Leber 
(60 %) und Muskulatur (30 %) gespeichert 
haben, entsteht erst nach konsequenter 
langjähriger veganer Ernährung ein Man-
gel. Die Halbwertzeit von Vitamin B12 in 
der Leber liegt bei 350–400 Tagen, ein 
Mangel tritt erst auf, wenn der Speicher 
unter 10 % geleert ist. Der Mangel kann 
noch einige Zeit verschleiert werden, da 
Veganer durch ihre Nahrung reichlich Fol-
säure (Vitamin B9) zuführen, welches die 
durch Vitamin-B12-Mangel bedingte 
Anämie reduzieren kann, jedoch nicht die 
neurologischen Störungen, die oft erst 
spät erkannt werden. Die Nachteile sind 
immer schon vor sichtbaren klinischen 
Mangelsymptomen relevant. Wenn Vita-
min B12 zuvor ausreichend zugeführt 
wurde, kann die Leber etwa 2–5 mg spei-
chern, auf die der Organismus auch zu-
rückgreifen kann (die metabolische Ab-
baurate beträgt ca. 0,1 %/Tag). 
Nachteile durch eine zu hohe Zufuhr von 
Vitamin B12 wurden nicht gemessen (die 
therapeutischen Megadosen bei Therapie 
einer Zyanidvergiftung sind davon aus-
genommen; dort kann es unerwünschte 
Nebeneffekte geben). Hydroxocobalamin 
und Mathylcobalamin sind die besseren 
bioaktiven Formen; Cyanocobalamin 
weist eine geringere Bioverfügbarkeit auf, 
zeigt bei der Therapie von Vitamin-
B12-Mangel bei älteren Menschen jedoch 

auch ausreichende Therapieerfolge [14]. 
Der Bedarf an Vitamin B12 liegt bei 
Kindern bei ca. 1–2 µg täglich, bei Jugend-
lichen und Erwachsenen bei 3 µg/Tag, für 
Schwangere bei 3,5 µg/Tag und Stillende 
bei 4,0 µg/Tag (DGE Empfehlungen). Un-
tersuchungen an 299 gesunden Männern 
und Frauen (18–55 Jahre), bei denen Ana-
lysen der Cobalamin-Serumwerte, des Ho-
mocystein, der Methylmalonsäure, des In-
trinsic-Faktors Autoantikörper und des He-
licobacter Pylori gemacht wurden, ließen 
die Wissenschaftler feststellen, dass eher 
4–7µg Vitamin B12 pro Tag als täglich adä-
quate Dosis zugeführt werden sollten [15]. 
Für die Aufnahme des Vitamin B12 aus der 
Nahrung wird der im Magen gebildete In-
trinsic-Factor benötigt. Auch wenn kein 
Intrinsic-Factor im Magen vorhanden ist, 
lässt die orale Supplementation von ho-
hen Dosen Vitamin B12 geringe, doch 
ausreichende Mengen im Serum anstei-
gen. Die Mechanismen sind unklar, das 
hat jedoch die Konsequenz, dass bei Auto-
immunerkrankungen (chronische Gastr-
tritis), Alkoholismus, Magenresektion 
oder manchen älteren Menschen, die kei-
ne ausreichenden Mengen Intrinsic-Fak-
tor mehr bilden, eine Dosis von 1 mg Vita-
min B12/Tag über die orale Gabe ausrei-
chen kann (Serum und Verlaufkontrolle 
empfohlen).
Vitamin B12 Gehalt in Lebensmit-
teln: Die höchsten Konzentrationen sind 
in Leber enthalten. Es genügt jedoch, 
Fleisch, Fisch oder auch Produkte aus 
Milch oder Eiern zu konsumieren. 
Vitamin B6 (Pyridoxin): Vitamin-
B6-Derivate kommen besonders gut in Le-
bensmitteln tierischer Herkunft vor 
(Fleisch, Fisch, Milchprodukte), aber auch 
in pflanzlichen Lebensmitteln (Vollkorn, 
Hülsenfrüchte, Kohlarten, Feldsalat, Ba-
nanen und Kartoffeln). Man geht von 
20 % Zubereitungsverlusten aus, weshalb 
bei den uns üblichen Ernährungsformen 
ein ausgeprägter Mangel selten entsteht. 
Am ehesten entsteht ein ausgeprägter 
Mangel durch die Unterversorgung bei 
einseitiger Ernährung und Alkoholismus. 
Eine sehr proteinreiche Ernährung erhöht 
den Bedarf (normal ca. 2 mg/Tag), ebenso 
ist der Bedarf bei Fieber höher (erhöhte 
Ausscheidung) und bei Urämie. Auch bei 
Schwangeren ist der Bedarf etwas erhöht. 
Diese erhöhten Dosen sind jedoch keine 
Herausforderung und über eine normale 
ausgewogene Ernährung leicht erfüllbar.

Kurzer Exkurs zu Folsäure, Vitamin B12 und B6
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nährstoffe in ihrer Vielfalt einerseits sy-
nergistisch mehr und wichtigere Funk-
tionen ausüben als Einzelstoffe oder 
Kombinationen von wenigen Stoffen, 
andererseits diese Low-Dose-Kompositi-
on in unseren Grundnahrungsmitteln 
auch nicht die toxischen Effekte haben, 
wie sie durch isolierte Hochdosis-Sup-
plementierung entstehen können. 

Im folgenden ein paar Beispiele zur 
Komplexität von Zusammenhängen bei 
Osteoporose, Arthritis und weit darüber 
hinaus im Themenfeld der Ernährung. 

Einfluss von Glykierungsprozessen 

Als Risikosurrogat einer höheren Kno-
chenumsatzrate kann auch Pentosidin 
gesehen werden [24]. Pentosidin gehört 
zu den Advanced Glycation End 
Products (AGEs). AGEs wirken pro-
inflammatorisch und erhöhen den oxi-
dativen Stress. Der Glucosemetabolis-
mus im Zusammenhang mit Vitamin-
K-Funktionen könnte nach solchen 
Hinweisen ebenfalls beim Knochen-
stoffwechsel eine Rolle spielen, die in 
Zukunft besser zu untersuchen ist. 

Als Advanced Glycation Endpro-
ducts (AGEs) werden glykierte Reakti-
onsprodukte von Proteinen, Lipiden 
und Nukleinsäuren mit Kohlenhydra-
ten bezeichnet. Im Wesentlichen sind es 
Fruktose, Galaktose und Glukose, die im 
Falle bestimmter metabolischer Situa-
tionen mit körpereigenen Strukturen 
reagieren und als Risikomoleküle einge-
stuft werden können (auch für forcierte 
Zellalterungsprozesse sind sie mitver-
antwortlich). 

Man kann zwischen exogen auf-
genommenen und endogen gebil-
deten AGEs unterscheiden. Die endo-
gene Bildung mit der höheren Konzen-
trationen an AGEs im Serum resultiert 
vor allem aus einem erhöhten Blut-
zucker und korreliert somit mit Ernäh-
rungsformen mit einem höheren Anteil 
an Kohlenhydraten mit hohem 
glykämischen Index (GI) in Verbin-
dung mit zu geringer physischer Aktivi-
tät. Die Kohlenhydrate mit einer mode-
raten oder niedrigen glykämischen Last 
(slow carbs) sind damit nicht gemeint 
und müssen differenziert betrachtet 
werden. Die Fruktose (obwohl sie keinen 
hohen GI hat) hat dabei allerdings nicht 
wie früher oft gedacht ein geringeres Ri-
siko, sie wirkt hinsichtlich der AGE-Bil-
dung stärker als die Glukose [25]. 

Auch die Kohlenhydrate aus Getrei-
de können AGEs bilden, wenn sie im 
Übermaß konsumiert werden (vor allem 
in Weißmehlprodukten). Da meist Wei-
zen verarbeitet wird, ist dieser als AGE-
Bildner stark aktiv, wenn wiederum da-
raus ein unverhältnismäßiger Blut-
zuckeranstieg folgt (z.B. infolge man-
gelnder physischer Aktivität). Die Art 
der „Ballaststoffe“ bzw. Stärke (Form der 
resistenten Stärke) und somit die Ge-
schwindigkeit der Resorption spielt im-
mer eine wichtige Rolle. Die resistente 
Stärke 1 (RS1), die mehr in Vollkornpro-
dukten oder Hülsenfrüchten enthalten 
ist, wirkt sich positiv aus, indem sie 
langsamer verdaut wird und der Blut-
zuckerspiegel nicht schnell steigt. Das 
Amylopektin (glykosidisch gebundene 
Glukoseketten) der Kartoffel oder des 
Weizens u.a. Getreides (vor allem des 
ausgeschroteten Korns in Form von 
Weißmehlprodukten) wird durch die 
Amylase am schnellsten resorbiert und 
metabolisiert, womit die Kohlenhydrate 
des Korns im Überfluss auch zur Glykoli-
sierung anderer Stoffe bzw. Strukturen 
führen. 

Die hohe Dosis solcher Kohlenhy-
drate (fast carbs) in Lebensmitteln als 
auch die vielen Zuckerzusätze von Mo-
no- oder Disacchariden können den ge-
samten Metabolismus in Dysbalance 
bringen. Nicht nur die Folgen von zu-
nehmendem Übergewicht und Adipo-
sitas, vom Metabolischen Syndrom und 
Diabetes hängen damit zusammen; 
durch die im Übermaß gebildeten 
endogenen AGEs [26] als auch die 
Einschränkungen verschiedenster me-
tabolischer Funktionen entstehen ver-
mehrt oxidativer Stress und chronische 
Entzündungen [27–29], die sich gegen-
seitig fördern. Auch die vielfältigen 
Funktionen einer gesunden Darmflora 
bei der Immunabwehr und Immun-
modulation, bei der Detoxifikation von 
Xeneobiotika, bei Resorptionsbedin-
gungen von Nährstoffen und vielem 
mehr, werden dadurch beeinträchtigt. 

Der Umgang des Organismus mit 
den über die Nahrung aufgenommenen 
AGEs hängt einerseits von den Kompen-
sationsressourcen und somit auch von 
den bereits endogen produzierten Men-
gen ab, andererseits von der Kompositi-
on der Lebensmittel. Auch Lebensmittel 
tierischer Herkunft wie Fleisch (beson-
ders Wurstware sowie Käse enthal-
ten viele AGEs. 

Die Zubereitungs- bzw. Ver-
arbeitungsform per se kann wesent-
lichen Einfluss darauf nehmen, welche 
Toxine zusätzlich entstehen (z.B. poly-
zyklische aromatische Kohlenwasser-
stoffe, Acrylamid, Acrolein, Furan, 
Transfettsäuren, Nitrosamine, Chlor-
popanole, Lysinalanine, Ethylcarba-
mat, etc.); bereits die sich akkumulie-
renden Zusätze von Salz und Zucker 
sollten im Zusammenhang sich sum-
mierender negativer Effekte beachtet 
werden. 

Was die AGEs betrifft, steigt das Ri-
sikopotenzial wie bei anderen Verarbei-
tungsprozessen von Lebensmitteln vor 
allem auch durch starkes Erhitzen 
(Frittieren, Grillen, Braten, lan-
ges Kochen); so kann der AGE-Ge-
halt um ein Vielfaches erhöht wer-
den. Allgemein sind die Lebensmittel 
auch AGE-reicher, wenn sie viele ge-
sättigte Fettsäuren enthalten.

Ein lange bekannter Surrogat-
parameter zur Bestimmung eines endo-
genen Glykationsprodukts ist das Gly-
kohämoglobin (HbA1c). Heute gibt es 
erweiterte Bestimmungsmethoden, die 
auch exogene Glykolisationsprodukte 
sowie die Glykierung der Nukleinsäure 
besser erfassen können; und zwar nicht 
nur die Glukose-, sondern auch die 
Fruktose- und Galaktose-modifizierten 
Strukturen.

Aus dem gesamten Kontext wird deut-
lich, dass die AGEs an der Pathogenese 
verschiedener chronischer Erkrankun-
gen beteiligt sind, wie dem Diabetes und 
den Herz-Kreislauf-Erkrankungen, aber 
auch der Osteoporose [30], und der Ar-
thritis [33–35] (Abb. 1).

Die Gabe von Biphosphonaten zur 
Prävention von Osteoporosefrakturen 
ist wirksam, doch wegen potenziell 
schwerer Nebenwirkungen (Kieferne-
krosen, atypische Femurfrakturen) und 
dem erhöhten Risiko für Ösophaguskar-
zinome sollten diverse Aspekte berück-
sichtigt werden [31]. Möglicherweise ist 
die Akkumulation von AGEs auch 
bei diesen unerwünschten Neben-
wirkungen beteiligt, indem sie 
das Ausmaß der Hemmung der Os-
teogenesis bei erhöhtem Knochen-
abbau mitbestimmen [30].

Auch die Steigerung der Arthritis-
Prävalenz wird im Zusammenhang mit 
den AGEs gesehen. Sowohl proinflam-
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matorischen Prozesse, als auch die ge-
steigerten Immunreaktionen sowie di-
rekt auch der erhöhte Abbau von Kolla-
gen II durch die AGEs forcieren die Pa-
thogenese [33, 32, 34]. 

AGEs steuern diverse Signalwege der 
Zellen, des Metabolismus und von Deto-
xifikationen über das Lysomalsystem. 
An spezifischen Rezeptoren erfolgen 
sog. AGE-RAGE-Interaktionen über 
zahlreiche Signalkaskaden, wie z.B. Jak/
Stat (Signalweg z.B. in der Transkription 
und Zellproliferation, bei Cytokinre-
aktionen, etc.), Enzymreaktionen im 
Oxidationsprozess (z.B. über die 
NADPH-Oxidase), über MAPK = mito-
gen activated protein kinasen (Regulati-
on der Zelldifferenzierung, Zellprolifera-
tion als auch Apoptose) etc. und die Ak-
tivierung von zentralen Transkriptions-
faktoren wie dem NFkB als wesentlicher 
Modulator von Entzündungsreaktionen 
und Immunreaktionen [33, 34].  

In der Pathogenese sieht man, dass 
die übersteigerte Glykierung und 
somit die AGEs sowohl zahlreiche 
Funktionen von Enzymen und Zell-
funktionen als auch Stoffwechselpro-
zesse beeinträchtigen. Die Bindung an 

spezielle AGE-Rezeptoren (RAGE) z.B. 
auf proinflammatorischen Cytokinen 
führt über die Interaktion mit dem 
NFkB zu übersteigerten und systemi-
schen Entzündungen; in Makrophagen 
werden z.B. IL1, IL6, TNF-α und Insu-
lin-like-growth-factor-1 (IGF-1) ange-
regt, was zum einen die Entzündungen 
steigert aber auch als prokanzerogene 
Faktoren evident ist. Neben den Ent-
zündungen resultiert gesteigerter oxi-
dativer Stress als auch nitrosativer 
Stress. Durch die gegenseitigen Induk-
tionen kann so ein Circulus vitiosus 
entstehen. 

Ein weiterer Teufelskreislauf ent-
steht auch hinsichtlich der Steigerung 
der Insulinresistenz durch zahlreiche 
dieser Faktoren, worüber dann wieder-
um die Hyperglykämie bei der üblichen 
Ernährung und dem üblichen Lebens-
stil zunehmend häufiger und stärker 
ausfällt. Dabei ist nicht nur das Risiko 
zum Diabetes gesteigert sondern auch 
noch die Progredienz der Ausprägung, 
denn das Myelin der Neuronen ist be-
sonders anfällig gegenüber der Glykie-
rung und dem oxidativen, respektive 
nitrosativen Stress. Letztendlich ist 

auch das Risiko gesteigert, an Morbus 
Alzheimer zu erkranken [35, 36].  

Resümierend kann man feststellen und 
betonen, dass bestimmte Faktoren, die 
die Osteoporose und Osteoarthritis 
mitbedingen und verstärken können, 
auch für die Pathogenese verschiedener 
anderer Erkrankungen mitverantwort-
lich sind. Die Nahrung muss in diesem 
Zusammenhang nicht nur als Lieferant 
von Nährstoffen (z.B. Calcium und ei-
nen Teil des Vitamin D sowie Vitamin K 
und B-Vitaminen mit allen ihren Funk-
tionen im Knochenstoffwechsel) be-
trachtet werden, sondern auch als 
Quelle potenziell negativer Effekte. 
Nahrungsmittel, die hohe exogene 
AGE-Konzentrationen liefern oder die 
endogene AGE-Produktion anregen, 
können auch akut die arteriellen 
Durchblutungsverhältnisse beeinträch-
tigen (postprandiale endotheliale Dys-
funktion), wesentlich sind jedoch vor 
allem die negativen Effekte auf den 
Stoffwechsel und Immunreaktionen 
sowie die Schädigung verschiedener 
Zellstrukturen.

Abbildung 1 Schema zum Teufelskreislauf zwischen AGE-Akkumulation, oxidativem Stress, inflammatorischen Prozessen mit beteiligter 

 Aktivierung osteoklastischer Prozesse und Hemmung osteoblastischer Prozesse und Zusammenhänge zur Biphosphonattherapie, aus [30]. 
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Auch die Fettsäuren können 
in gleichem Maße die  
Erkrankungsrisiken erhöhen

Nicht nur die Kohlenhydrate, 
auch Fettsäuren können sich im 
gleichen Kontext schädigend aus-
wirken, da auch sie oxidativen 
Stress, Inflammationen und Zell-
schädigungen mitverursachen 
können. Die Rolle verschiedener Fett-
säuren mit ihren ebenfalls potenziell 
entzündungs- und oxidativen Stress för-
dernden Effekten sei hier nur am Rande 
genannt. Der Aarachidonsäuremetabo-
lismus und inflammatorische Prozesse 
hängen eng zusammen und Lipiper-
doxidationen im Rahmen von oxidati-
vem Stress führen häufig zur gesteiger-
ten Produktion zytotoxischer, immuno-
gener, vasoaktiver und proinflammato-
rischer Faktoren (spezifischer Prosta-
glandine, Leukotriene und Thromboxa-
ne). Zuviel Arachidonsäure kann aus 
der direkten Zufuhr hoher Dosen aus Le-
bensmitteln resultieren (besonders aus 
fettreichen Fleischprodukten, Schmalz 
oder Eigelb) oder indirekt über die Syn-
these aus Omega-6-Fettsäuren, wo-
mit auch bestimmte pflanzliche Öle mit 
einem zu hohen Omega-6-Fettäuren-
anteil (z.B. Distelöl, Sonnenblumenöl, 
Maiskeimöl) Quellen von zu hoher Aa-
rachidonsäure und proinflammatori-
schen Prozessen sein können. Die o.g. 
postprandiale endotheliale Dysfunktion 
wird durch den einseitigen Konsum von 
Fetten auch erhöht. 

Ernährung, Hormone, Cytoki-
ne, Knochenstoffwechsel

Die wichtige Rolle von zahlreichen Hor-
monen am Knochenstoffwechsel ist gut 
erforscht, z.B.: 
•  hinsichtlich der Synthese von Osteo-

calcin in den Osteoblasten über Tran-
skription durch den aktivierten Vita-
min D-Rezeptor; 

•  der Östrogene als Regulatoren von 
RANK-Genen bei der Synthese von Os-
teoblasten sowie der Hemmung von 
IL-1, IL-6, TNF-α sowie Osteoklas-
ten. (TNF-α fördert die Reifung der Os-
teoklasten und deren Resorptions-
fähigkeit. IL-1 stimuliert aktiviert Os-
teoklasten und hemmt die Osteoblas-
ten. TNF-α und IL-1 zusammen erhö-
hen die Apoptosebereitschaft der Os-

teoblasten [37]. Durch oxidativen 
Stress (z.B. durch Rauchen) werden um 
ein Vielfaches höhere IL-1 Cytokine 
produziert.); 

•  der Hemmung der Transkription von 
Kollagen- und Osteocalcin-Genen 
durch Glucocortikoide; 

•  hinsichtlich der Funktionen des Pa-
rathormons (PTH) bei der Freiset-
zung des Calciums aus den Knochen 
infolge der Aktivierung der Osteoklas-
ten (durch das PTH erfolgt eine gleich-
zeitige verstärkte Ausschüttung 
von Cytokinen wie IL-1 und IL-6, 
welche die Osteoklastensynthese und 
gleichzeitig deren Aktivität erhöht. 

Auch das Schilddrüsenhormon Tri-
jodthyronin (T3) ebenso wie das Wachs-
tumshormonen (IGF-1), das Insulin und 
weiterer Hormone sind am Knochen-
stoffwechsel beteiligt.

All dies ist mit Ernährungsfak-
toren gekoppelt. Die Zufuhr verschie-
denster Nährstoffe ist essenziell für ein 
funktionierendes endokrines System; ei-
ne unausgewogene Ernährung kann ei-
ne wichtige Rolle bei der Pathogenese 
endokrinologischer Erkrankungen ha-
ben. Dabei geht jedoch nicht alleine um 
ernährungsmedizinische Themen bei 
Erkrankungen, sondern wesentlich 
auch um die Prävention. Beispielsweise 
kann die Art der Ernährung auch den 
Östrogenstoffwechsel und die „Ent-
giftung“ des Östrogens über einen risi-
koärmeren Weg steuern. Das hat sicher-
lich auch Bedeutung bei der Verstoff-
wechselung in der Hormonersatzthera-
pie bei Wechseljahrbeschwerden, die 
hinsichtlich Brustkrebs Risiken hat. Da-
zu braucht es weitere Untersuchungen, 
doch es ist bereits plausibel, dass man 
über die Phytoöstrogene aus der Nah-
rung (nicht in isolierter Form zu Thera-
pien!) über den natürlichen Weg den 
Östrogenstoffwechsel verbessern kann. 
Das Östrogen kann über sekundä-
re Pflanzenstoffe – z.B. aus Brok-
koli, Kohlgewächsen und grünem 
Blattgemüse besser und sicherer 
verstoffwechselt werden [38–40]. 
Der Phase-I-Metabolismus von Öst-
radiol und Östron erfolgt über eine Hy-
droxylierung an verschiedenen Positio-
nen. Der „sichere Weg“ geht über den 
2-Hydroxy-Pfad. Der Phase-II-Metabo-
lismus von 2– und 4-Hydroxy-Katechol-
Östrogen besteht in einer Methylierung. 
Diese wird bewerkstelligt durch die Ka-
techol-OMethyltranferase (COMT), wel-

che bzgl. der Methylgruppe von S-Ade-
nosyl-Methionin (SAM) abhängig ist.

Die Hauptdeterminante für 
den sicheren Östrogenmetabolis-
mus (2-Hydroxy-Pfad gegenüber 
dem 16-Hydroxy-Pfad) wird durch 
z.B- Brokkoli und sämtliche Kohl-
arten, mitbestimmt.

Die Produktion von SAM wird von 
grünem Blattgemüse mitbestimmt, und 
je mehr produziert wird, desto besser ist 
es. Wenn SAM und COMT die Katechol-
Östrogene nur langsam entgiften, wer-
den diese zu Östrogen-Chinonen oxi-
diert und können karzinogene Wirkun-
gen entfalten. COMT ist zusätzlich für 
die Produktion mehrerer Neurotrans-
mitter (Katecholamine) wie Dopamin, 
Epinephrin, Norepinephrin und Seroto-
nin verantwortlich. Darüber werden 
dann Zusammenhänge mit Symptomen 
des prämenstruellen Syndroms 
(PMS) vermutet. Während der Tage 
18–25 im Menstruationszyklus (in der 
Lutealphase) wird durch den plötzli-
chen Anstieg von Östrogen vermehrt 
COMT verbraucht, wodurch sich die 
Menge der Neurotransmitter verändern 
kann, und Symptome des PMS entste-
hen.

Eine Studie mit 10.786 Frauen zeigte 
über den 2-Hydroxy-Pfad eine Sen-
kung des Brustkrebs-Risikos um 
40 %. Eine weitere Langzeitstudie 
ergab, dass an Brustkrebs erkrankte 
postmenopausale Frauen im aus-
geschiedenen Urin eine um 15 % nied-
rigere 2-/16-Hydroxy-Ratio aufwie-
sen als die Frauen der Kontrollgruppe, 
und die Frauen mit der höchsten Ratio 
wiesen ein 30 % geringeres Brust-
krebs-Risiko auf. 

Die Botschaft: Der Verzehr von 
Brokkoli und Kohlarten verbes-
sert auch den Östrogenstoffwech-
sel und reduziert somit Krebsrisi-
ken. Die Orientierung an der Primär-
prävention über die Natur unserer Nah-
rung ist der beste Weg, und wenn bereits 
Defizite bzw. Erkrankungen vorliegen, 
kann es erforderlich sein, weitere Vor-
sichtsmaßnahmen zu treffen sowie an-
dere Maßstäbe anzulegen.

Es ist sehr wahrscheinlich, dass die 
Art der Östrogen-Substitution und der 
Östrogen-Stoffwechsel ebenfalls ent-
scheidende Faktoren für eine Risiko-
erhöhung sind oder umgekehrt einen 
Schutz bieten. Wichtige Erkenntnisse 
gibt es nun hinsichtlich der Ernährung 
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und weiterer Lebensstilfaktoren, die ent-
scheidenden Einfluss nehmen. Der Kon-
sum von verschiedenem Gemüse und 
Salaten sowie allgemein von an Antioxi-
dantien reichen Lebensmitteln, wie 
Obst, Gemüse, Hülsenfrüchten (Soja) 
und grünem Tee, verbessern diverse 
Stoffwechselsituationen, die auch dem 
Hormonstoffwechsel zu Gute kommen.

Ferner haben die Darmkeime, deren 
Zusammensetzung wiederum von der 
Ernährungsform abhängig ist, einen 
Einfluss auf die Verstoffwechselung z.B. 
auch der Phytonutrients (wie Phyto-
östrogene) [55]. Das Thema ist sehr 
komplex und wird an anderer Stelle be-
handelt. 

Weitestgehend sollte eine unausge-
wogene Ernährung vermieden werden. 
Unausgewogen heißt: in der Bilanz zu 
viele einfache Zucker, zu viele Fette [be-
sonders Transfette, gesättigte Fette und 
Arachidonsäurebildner], zu viel Salz, zu 
viele Schadstoffe und umgekehrt zu we-
nige Mikronährstoffe bzw. Bioaktivstof-
fe (insbesondere sekundäre Pflanzen-
stoffe)

Die Funktionen der Phytoöstrogene 
aus der Gruppe der Isoflavone (sekundä-
re Pflanzenstoffe die gut in Soja vorkom-
men) machen es plausibel, dass sie auch 
Auswirkungen auf die Knochengesund-
heit haben. Die Daten aus Studien sind 
inhomogen und schwer verwertbar, da 
die Studien zu diesem Bereich viel zu 
kurze Laufzeiten hatten. Die Korrelation 
des Sojakonsums in Asien mit dort we-
sentlich weniger Osteoporose oder 
Brustkrebs kann sicherlich nicht alleine 
einfach durch das Soja erklärt werden. 
Es gibt zwar diverse Nachweise von posi-
tiven Effekten hinsichtlich Knochen-
dichte und Knochenstoffwechsel im Zu-
sammenhang mit den Isoflavonen, 
doch dürften sie nicht alleine verant-
wortlich sein, denn ihre isolierte Supple-
mentierung zeigte, wie in anderen Berei-
chen bei Supplementierung mit isolier-
ten Vitaminen (s. Thema Homocystein, 
etc.), oft keinen ausreichenden Benefit. 

In diesem Kontext ist nochmals zu 
betonen, dass immer eine Interaktion 
von tausenden Bioaktivstoffen der Nah-
rung über eine lange Zeit (möglichst in 
frühen Lebensjahren begonnen und 
konsequent konsumiert) erst die ent-
scheidenden Effekte bewirkt. Das 
schließt nicht aus, dass man auch in spä-
teren Jahren positive Wirkungen durch 
eine Ernährungsumstellung und die hö-

here Zufuhr von Bioaktivstoffen aus der 
Nahrung hat. Dann ist die Wirkung frei-
lich, bei bereits begonnenen oder fort-
geschrittenen Verschleißerscheinun-
gen, nicht mehr im Sinne der Präventi-
on nachweisbar und wahrscheinlich 
erst nach längerer Intervention signifi-
kant feststellbar, wenn zusätzlich auch 
weitere Faktoren optimiert werden 
(mehrere Risikofaktoren senken und 
Schutzfaktoren steigern). Da dies oft 
nicht optimal umgesetzt wird, sind die 
Effekte in den Studien teils nicht signifi-
kant. Dies bedeutet allerdings nicht, 
dass keine Wirkung entfaltet wurde. Es 
ist eben ein Baustein, der bereits das Ge-
rüst stabilisiert, jedoch alleine nicht für 
die höheren Belastungen ausreichend 
optimiert. 

Modulation von Enzym-  
und Immunreaktionen  
durch Phytochemicals

Auch hinsichtlich der Knochen-
gesundheit gilt es, neben der Hem-
mung übersteigerter COX-2-Ex-
pression, besonders das NFkB 
down zu regulieren. 

Wie dargestellt, spielen bei der Os-
teoporose indirekt und bei der Osteo-
arthritis direkt, verschiedene Enzym- 
und Immunreaktionen eine Rolle, die 
über NFkappaB (NFkB) gesteuert wer-
den. Die Genexpression des Enzyms 
Clyclooxigenase-2 (COX-2), welches die 
Arachidonsäure zu Prostaglandinen oxi-
diert, wird wahrscheinlich auch durch 
NFkB verstärkt. Diese und viele andere 
Syntheseprozesse von proinflammatori-
schen Cytokinen sowie Prooxidantien 
werden wesentlich vom NFkB gesteuert. 
NF-kappaB ist an der Transkription von 
mehr als 400 Genen beteiligt (z.B. Enzy-
men wie COX-2, 5-LOX, iNOS; und Cy-
tokinen wie TNF, IL 1, IL6, IL8) [42]. Da-
her ist bei nahezu allen chronischen Er-
krankungen (auch bei der Osteoporose 
und Osteoarthritis) immer die Indikati-
on gegeben, gestörte Transkriptionspro-
zesse sowie Inflammationen und oxida-
tiven Stress zu reduzieren. Deshalb ist 
neben der Senkung des Homocysteins 
wiederum an die Rolle von Antioxidan-
tien zu denken (besonders auch Phyto-
chemicals bzw. sekundären Pflan-
zenstoffe). 

Da über den oxidativen Stress Kaska-
den übersteigerter Expression von z.B. 

TNF-α IL1 angeregt werden, und weil in 
diesem Kontext auch über den MAP-Ki-
nase-Weg (MAP mitogen-activated pro-
tein) eine Kaskade sich selbst verstärken-
der inflammatorischer sowie wiederum 
prooxidativer Prozesse folgen kann [43], 
gibt es weitere Ansätze, welche die Kno-
chendestruktion im Rahmen von oxida-
tivem Stress erklären und den erhöhten 
Bedarf von Phytochemicals aus der Nah-
rung als Gegenspieler plausibel machen. 
Im gleichen Kontext lässt sich über die 
Stickstoffmonoxid Oxydase (iNOS) die 
Beteiligung an der Zerstörung der extra-
zellulären Matrix und an der gesteiger-
ten Knorpel-Resorption sowie die gestei-
gerte Knochenbildung erklären [44, 45].

NFkB Down-Regulierung 
durch Phytochemicals

Die Phytochemicals aus unserer Nah-
rung sind wirksam sowohl bei der 
Downregulierung des NFkB als auch bei 
der Reduktion übersteigerter Expression 
zahlreicher proinflammatorischer Cyto-
kine (IL1, IL6, etc.), sowie der Reduktion 
von an Entzündungsprozessen beteilig-
ten Enzymen (z.B. COX-2). Dies wurde 
häufig nicht im Kontext der Knochenge-
sundheit untersucht, doch wie oben 
dargestellt, spielen die gleichen patho-
genetischen Mechanismen respektive 
notwendigen Interventionsmaßnah-
men gleichwohl bei der Knochenge -
sundheit eine Rolle. Diverse Aspekte der 
Forschungsdaten können auf Knochen-
Gelenk-Problematiken übertragen wer-
den. [46–58]. 

Weitere positive Wirkungen 
der Phytochemicals 

Erwähnenswert ist auch, dass die Phyto-
chemicals Entgiftungsprozesse po-
sitiv modulieren – die Phase-I- und 
Phase-II- Detoxifikation, wofür z.B. bei 
medikamentösen Therapien ein erhöh-
ter Bedarf besteht. Sie nehmen ferner 
Einfluss auf die genetische Variation 
(SNIPS) der Nährstoffresorption, Ver-
dauung, Biotransformation und Aus-
scheidung von Stoffwechselabfallpro-
dukten [59]. Phytochemicals können so-
gar im Rahmen der Epigenetik ungüns-
tige Genpolymorphismen still schalten 
und z.B. auch die Alterung bremsen, 
den Energiestoffwechsel optimie-
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ren, die zelluläre Stressresistenz er-
höhen, die Apoptose von Krebszel-
len erhöhen und die Reparatur von 
DNA-Brüchen verbessern [60, 63].

Besonders die Isoflavone aus Soja 
(Phytoöstrogene) wie Genistein oder 
Daidzein können wohl diverse Erkran-
kungsrisiken bei Frauen in der Post-
menopause senken. Die vermutete Erhö-
hung von Brustkrebs hat sich nicht be-
stätigt, es zeigt sich sogar eine Risikosen-
kung bzw. höhere Überlebensrate bei 
Brustkrebspatientinnen. Die Redukti-
on der Osteoporoseprävalenz 
scheint durch die Isoflavone zwar geför-
dert zu werden, doch dazu muss bereits 
in jüngeren Jahren ein Konsum von Soja-
produkten über viele Jahre stattgefunden 
haben, so wie es in Asien üblich ist [64]. 

Isoflavonoide können sowohl östro-
gene als auch antiöstrogene Wirkungen 
entfalten. Da die Östrogene bei der Frau 
effektiv zur Knochengesundheit beitra-
gen, setzt man schon länger auch Phyto-
östrogene zur Osteoporose-Fraktur-Pro-
phylaxe ein. Die Studienergebnisse dazu 
sind jedoch inhomogen (u.a. wegen der 
Schwierigkeit der Effektfeststellung bei 
zu kurzer Laufzeit). Bei Frauen vor der 
Menopause zeigte sich kein Effekt [61], 
bei Frauen nach der Menopause gab es 
unterschiedliche Ergebnisse [62]. Auch 
hier ist die Supplementierung mit iso-
lierten Stoffen meist keine Lösung und 

weitere Ernährungs- und Lebensstilfak-
toren sind notwendig, um einen signifi-
kanten Benefit auch innerhalb kürzerer 
Zeit zu sehen. Wie erwähnt spielt bei 
den Isoflavonen auch die Interaktion 
mit der gesunden Darmflora eine Rolle 
[55]. Das verdeutlicht, dass gleichzeitig 
eine längerfristige Behandlung einer 
Dysbiose notwendig sein kann. 

Im Tierversuch zeigten Phytoche-
micals aus Trauben bei Ratten eine Ver-
besserung der Knochenmineralisierung 
[65]. Prospektive Studien wie die Scar-
borough-Fair-Studie mit Frauen im 
mittleren Lebensalter untersuchen ge-
zielt den Obst und Gemüsekonsum 
hinsichtlich der Knochengesundheit. 
Die Studienergebnisse stehen noch aus. 
Die Framingham-Studie in Boston 
zeigt, dass Karotinoide (Gruppe der 
Phytochemicals) die Knochendichte im 
Trochanter signifikant steigern konn-
ten [66].

Braucht man Kuhmilch  
für eine gute Calcium -
versorgung?

Milch und Milchprodukte sind ein wert-
voller Beitrag zur Ernährung, wenn kei-
ne Allergie oder Intoleranz (Laktoseinto-
leranz) besteht. Sie sind gute Quellen für 
Calcium, doch man benötigt nicht 

zwingend Milch oder Milchprodukte für 
eine gute Calciumversorgung. 

Zwar ist die Osteoporoseinzidenz bei 
niedrigem Konsum von Milchproduk-
ten in unseren Kulturkreisen höher, 
doch man kann sich auch ohne Milch-
produkte ausreichend versorgen (s.u. Fa-
zit Empfehlungen zur Prävention). Dies 
wird besonders gut durch andere Kultur-
kreise erkennbar, in denen keine oder 
kaum Milchprodukte konsumiert wer-
den, und in denen nicht mehr, sondern 
häufiger sogar weniger Osteoporose vor-
kommt. 

Trotz der guten Möglichkeiten zur 
ausreichenden Calciumversorgung 
stellt man bei verschiedenen Bevölke-
rungsgruppen in Deutschland einen 
Calciummangel fest (Ernährungs-
bericht 2008 DGE (02/2009). Der Er-
nährungsbericht nach Daten des Ro-
bert Koch-Instituts stellt fest, dass Kin-
der und Jugendliche im Alter von 1 bis 
unter 18 Jahren teils zu viel Proteine zu 
sich nehmen und, gemessen an den 
D-A-CH-Referenzwerten, zu wenig Vi-
tamin D und Vitamin E sowie für Folat, 
Ballaststoffe, Calcium und Eisen (bei 
Mädchen). Auch alte Menschen (Unter-
suchungen an Heimbewohnern) zeig-
ten eine deutlich zu niedrige Zufuhr 
von Vitamin E, Vitamin C, Folat, Calci-
um und Magnesium. Die geringere Cal-
ciumzufuhr im Alter wirkt sich zusätz-

Tabelle 1 Resorptionshemmende Faktoren für Calcium, Eisen und Zink durch Antinutrients.

Aufnahmereduktion für Calcium, Eisen und Zink durch

Oxalsäure

Tannine u.a. Polyphenole

Phytinsäure

Ballaststoffe

Weitere Substrate unabhängig von veganen Lebensmitteln, die eine Eisenaufnahme reduzieren

Casein und Ei-Albumin

Calciumsalze

Alginate

Salycilate

Antazida; Ionenaustauscher

Enthalten z.B. in

Amarant, Tee, Pfefferminze, Spinat, Rhabarber,, Mangold, Kakao, 
Yams, Rhabarber, Süßkartoffeln, Bohnen, Rote Bete, Mangold, 
Erdnüsse, Mandeln, Sesam mit Schale

Schwarz-Tee, Kaffee (zählen zu potentesten Hemmern) 

Reis, Hülsenfrüchte (Soja), Getreide (Hauptgruppe für Phytate)

Alle faserstoffreichen Lebensmittel

Milchprodukte und Ei

Milchprodukte

Geliermittel, Instantpulver für Pudding, Suppen etc.

Acetylsalicylsäure (Aspirin, Aspro etc)

Magensäureblocker, Lipidsenker
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lich stärker aus, weil mit zunehmen-
dem Alter auch die Calciumresorption 
sinkt [67].

Auch die Vitamin-D-Versorgung äl-
terer Menschen ist oft u.a. wegen weni-
ger Aufenthalten in der Sonne geringer. 
Eine Multicenterstudie in mehreren eu-
ropäischen Ländern zeigte, dass bei der 
Untersuchung des Vitamin-D-Ser-
umwerts von 8532 Frauen > 80 Jahren 
bei 80,9 % der Frauen der Serumspiegel 
< 75 nmol/l (30ng/ml) lag und bei 
44,5 % der Frauen unter 50 nmol/L (20 
ng/ml). Von Patienten mit Vitamin-D- 
und Calcium-Supplementation lagen 
die Werte im Mittel bei 65,2 nmol/l und 
bei alleiniger Vitamin-D-Supplementa-
tion bei 50,3 nmol/l. Die Zielwerte von 
> 75 nmol/l werden somit selten er-
reicht.

Ein zunehmender Trend der An-
nahme, man sei laktoseintolerant 
(durch Medientrends gefördert, oder 
fehlinterpretiert durch Magen-Darm-
Problematiken) führt dazu, dass eine 
zusätzliche gute Quelle von Calcium 
ausgeschlossen und die ohnehin knap-
pe Versorgung infolge unausgewogener 
Ernährung noch erschwert wird. Ver-
schiedene Intoleranzen wie gegenüber 
Laktose oder Fruktose beruhen teils 
nicht auf einer primären Intoleranz, 
sondern auf einem Zusammenspiel von 
mehreren ungünstigen Faktoren, die an 
der Darmschleimhaut zu chro-
nischen subklinischen Entzün-
dungen und einer Permeablitäts-
störung (Leaky Gut) führen und so-
mit die Toleranzschwelle auch gegen-
über der Laktose senken können. 

Manifeste chronische Darment-
zündungen infolge bestimmter Krank-
heiten und/oder bestimmte Nebenwir-
kungen von Therapien erhöhen die  
sekundäre Laktoseintoleranz. Unter-
suchungen zeigen, dass laktoseintole-
rante Menschen in unseren Kulturkrie-
sen ca. 50 % weniger Calcium zu sich 
nehmen als laktosetolerante Men-
schen [68].

Gerade Defizite der Calciumzufuhr 
im Kindes- und Jugendalter beeinträch-
tigt den Aufbau der optimalen maxima-
len Knochendichte (peak bone mass), 
die man als „Reserve“ nach dem 30. Le-
bensjahr benötigt. Hinzu kommt die 
mangelnde physische Aktivität, bei grö-
ßeren Bevölkerungsgruppen schon im 
Kindesalter und im steigenden Alter zu-
nehmend.

Calcium

Je besser die Calciumversorgung vor al-
lem in jungen Jahren, desto niedriger ist 
das Osteoporoserisiko (Primärpräventi-
on). Auch in der Sekundärprävention bei 
Osteoporosepatienten senkt die Calcium-
supplementation die Frakturhäufigkeit. 
Die Dosis der Supplemenierung sollte 
1,2–1,5g/Tag nicht überschreiten (hohe 
Dosen zeigten Korrelation zu Krebsrisiken 
[70]: Calciumsupplemente von etwa 
1000 g pro Tag senken das Risiko für 
Darmkrebs, erhöhen aber das Risiko für 
Prostatakrebs). Besser als die isolierte Sup-
plementierung (ob mit oder ohne Vita-
min D) wäre es, die Calciumquellen in der 
Matrix der Ernährung und die Resorpti-
onsraten zu erhöhen und so die Supple-
metationsdosis niedriger zu halten. Ne-
ben der Aufnahmefähigkeit von Calcium 
im Darm ist die renale Ausscheidung bzw. 
Rückresorption in der Niere zu beachten. 

Calciumcarbonat hat die beste Bio-
verfügbarkeit, kann jedoch eine Obsti-
pation steigern. Daher sollte es zu den 
Mahlzeiten über den Tag auf mehrere 
Dosen verteilt mit jeweils viel Flüssigkeit 
eingenommen werden. Andere Calci-
umverbindungen (-zitrat, -laktat oder 
-glukonat) können problemloser am 
Abend genommen werden. 

Sowohl die Therapie mit 
Bisphosphonaten als auch die Hor-
monersatztherapie können die Re-
sorption von Calcium beeinträchti-
gen. Die Bioverfügbarkeit steigt bei 
gleichzeitiger, ausreichender Vita-
min-D-Zufuhr. Bei erhöhtem Calci-
umbedarf bzw. -Mangel sollte darauf ge-
achtet werden, dass nicht gleichzei-
tig Eisen- oder Zinkpräparate ein-
genommen werden und Mahlzeiten mit 
höherem Eisengehalt gegenüber Mahl-
zeiten mit höherem Calciumgehalt in 
einem zeitlichen Abstand von ca. 4 
Stunden getrennt werden.

Erwähnt werden muss, dass auch die 
Kombination von Calcium mit Vitamin 
D das Frakturrisiko nicht ausreichend 
senken kann, wie eine Metaanalysen 
von Daten bis 2007 zeigte [69]. Doch die 
Metaanalyse durch die Cochrane Grup-
pe bei der Studienauswertung bis 2014 
zeigte, dass nur Vitamin D alleine verab-
reicht, die Osteoporosefrakturen zwar 
nicht signifikant vermeiden konnte, 
doch die Kombination mit mehr Calci-
um die Inzidenz reduziert. Gleichzeitig 
wurde bei der Kombinationstherapie ein 

leichter signifikanter Anstieg von Ma-
gen-Darm-Problemen festgestellt. [71]. 

Wie in anderen Bereichen und 
mehrfach bereits betont, ist die Lösung 
des Problems nicht durch Supplementa-
tionen von einzelnen oder wenigen 
Nährstoffen gegeben. Hinsichtlich der 
Calciumaufnahme sollte beachtet wer-
den, dass es kompetitive Hemmungen 
bei der Aufnahme zwischen Calcium 
und anderen Mineralstoffen als auch 
durch Antinutrients (s.u.) gibt.

Calciumresorption

Bestimmte Liganden (Antinutrients) 
sind natürliche Lebensmittelbestandtei-
le, wie Protease Inhibitoren, z.B. in Hül-
senfrüchten, welche die Verdauung von 
Proteinen hemmen, oder Phytinsäure in 
Nüssen, Samen und Vollkorn, die die 
Aufnahme von z.B. Magnesium, Calci-
um, Eisen und Zink reduzieren (s. Tab. 1).

Die Resorption von Eisen kann 
verbessert werden durch die gleich-
zeitige Zufuhr von Vitamin C-reichen 
Lebensmitteln, z.B. Beeren oder Obstsäf-
te). Die Ascorbinsäure (Vitamin C) wird 
als der wichtigste Antagonist gegen die 
resorptionshemmende Wirkung der 
Phytate und Polyphenole gesehen.

Phosphat

Entgegen früherer Annahmen zeigte sich 
in neueren Untersuchungen, dass der 
Phosphatgehalt der Nahrung eine unter-
geordnete Rolle für die Calciumverfüg-
barkeit spielt. Ein negativer Einfluss von 
Nahrungsmitteln mit einem hohen Phos-
phatgehalt (Fertigprodukte) oder Geträn-
ken (Colagetränke) kann höchstens bei 
einer gleichzeitigen Unterversorgung mit 
Calcium gesehen werden; dann addiert 
sich dies durch die Phosphat-induzierte 
höhere Calciumausscheidung, doch eine 
Verbindung zu mehr Osteoporose konnte 
in Studien nicht belegt werde. Das früher 
angeratene 1:1 Verhältnis von Calcium 
zu Phosphat in Lebensmitteln ist daher 
kein Kriterium mehr. 

Proteine

Eine hohe Proteinzufuhr erhöht zwar 
die Calciumausscheidung über die Nie-
re, andererseits können Nahrungspro-
teine die Calciumaufnahme im Darm er-
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höhen. Insgesamt scheint der etwas hö-
here Konsum von Proteinen die Calci-
umbilanz in Knochen nicht nachteilig 
zu beeinflussen [72]. Bei älteren Men-
schen scheint die höhere Proteinzuhr 
(> 0,8 g Protein/kg KG) sogar vorteilhaft 
bezüglich der Calciumbilanz im Kno-
chen [73]. Die moderate Erhöhung der 
Proteinzufuhr bei älteren Menschen (ca. 
80 g Protein/Tag) zeigte eine Verbes-
serung der Calcium- und Vitamin-D-Ef-
fekte [74]; schon eine zusätzliche Pro-
teindosis von 20 g/Tag zeigte im Ver-
gleich zu Placebo eine zusätzliche Ver-
besserung der Knochendichte bei Pa-
tienten (mit im Mittel 80,7-Jährigen) 
unter Therapie nach Hüftfrakturen. Bei 
gleichzeitiger Gabe von Vitamin D 
(200.000 IE einmalig) und 500 mg Calci-
um/Tag während der Rehabilitation im 
Krankenhaus resultierte durch die zu-
sätzlichen 20 g Protein eine schnellere 
Rehabilitationen mit kürzeren Kranken-
hausaufenthalten [75].

Proteindefizite bei älteren Menschen 
verstärken zudem die Abnahme des In-
sulin-like-Growth-Factor 1 (IGF-1), eine 
adäquate Zufuhr verbessert hingegen die 
Werte des IGF-1 und den Muskelstoff-
wechsel sowie die Immunabwehr. Zu ho-
he IGF-1 Werte werden jedoch auch als 
Risiko für Krebserkrankungen gesehen 
[70]. „Die Dosis macht das Gift.“

Bei einer Kohortenstudie in Mont-
real stellte man bei den Auswertungen 
von 6510 Patienten fest, dass bei Er-
wachsenen im Alter von > 50 Jahren 
beim Vergleich bei einem Protein-Ta-
gesenergieanteil von 12 % bei Frauen 
und 11 % bei Männern verglichen zu 
15% Proteinkonsum die niedrige Dosis 
mit häufigeren Frakturen korrelierte 
[76].

Alkohol

Bei mäßigem Alkoholkonsum zeigten 
Studien eine höhere Knochendichte 
(Östrogenwirkung?), bei höherem Alko-
holkonsum sinkt die Knochendichte 
[77]; Alkohol reduziert dann die Osteo-
blastenaktivität und beeinträchtigt den 
Vitamin-D-Stoffwechsel und erhöht den 
Parathormonspiegel. Ein erhöhtes PTH 
steigert proinflammatorische Cytokine 
(IL-1 und IL-6), die gleichzeitig Osteo-
klasten steigern. Vitamin D reduziert die 
Alkohol-Toxizität am Knochen leicht 
[78].

Ernährungskomponenten zur 
Prävention von Osteoporose 

•  Adäquate Calciumzufuhr auf Basis aus-
gewogener Ernährung 
–  möglichst über mehrere Mahlzeiten 

über den Tag verteilt 
–  Beachtung möglicher Interaktionen 

zwischen Lebensmitteln, (Resorpti-
onshemmung, beschleunigte Aus-
scheidung etc.); z.B. durch Antinu-
trients (Oxalsäure: Amarant, Tee, 
Pfefferminze, Spinat, Rhabarber, 
Mangold, Kakao, Yams), und durch 
Kaffee, Proteine, Alkohol

–  Bei Kuhmilch-Verträglichkeit regel-
mäßig Milchprodukte

–  Bei Milchunverträglichkeit Pflan-
zenmilchen mit Calciumzusatz und/
oder calciumreiches Wasser (min-
destens 150 mg Ca/L)

–  Regelmäßig calciumreiches Gemüse 
(Brokkoli, Lauch, Kohlarten, Fen-
chel), Tomatenkonzentrat etc. und 
Vollkornprodukte, Hülsenfrüchte, 
Samen und Nüsse, getrocknete Pilze, 
getrocknete Feigen, etc.

•  Adäquate Vitamin-D-Versorgung (Son-
nenexposition der Haut) 
–  Serumkontrolle Ziel Serumspiegel 

≥ 75 nmol/l; 30 ng/ml) 
–  Supplementierung (800–2000 IE/

Tag; 20–50 µg/Tag, bei Bedarf mehr) 
•  Vermeidung von Über- oder Unterge-

wicht, 
•  Reduktion proinflammatorischer Nah-

rungskomponenten 
–  Reduktion von z.B. Ölen mit hohem 

Anteil Omega-6-Fettsäuren, bzw. 
Nahrungsmittel mit Arachidonsäure

–  Meidung von Transfetten (in Frittier-
tem, aber auch teils in Gebäck vor-
kommend)

•  Reduktion stark verarbeiteter Nah-
rungsmittel (mit vielen Zusatzstoffen)

•  Adäquate Versorgung mit Vitaminen 
(B-Vitaminen wie Folsäure und B12; 
u.a. Vitaminen)

• Konsum von reichlich Sekundären 
Pflanzenstoffen (Obst, Gemüse, Nüs-
se, Samen, Hülsenfrüchte, Vollkorn-
produkte) (5–9 Portionen Obst und 
Gemüse am Tag, 1 Portion = 1 Hand 
voll)
–  besonders Isoflavonoide als Phyto-

östrogene (in natürlicher Matrix; 
z.B. Soja u.a. Hülsenfrüchte)

–  reichlich potente Antioxidantien 
aus Obst und Gemüse sowie Samen 
(Nüsse, Hülsenfrüchte)

–  reichlich Kohlarten, Kreuzblütler 
(Brokkoli) u. Salate zur Verbesserung 
des Östrogenmetabolismus

•  Meidung von Nikotin 
•  Reduktion von Alkohol
•  Ferner Beachtung weiterer Faktoren 

wie Interaktionen durch Medikamen-
teneinnahme 

•  genügend physische Aktivität 
•  Reduktion von Faktoren für oxidati-

ven Stress
•  Reduktion der Zufuhr und endogenen 

Produktion von glykierten Produkten 
(AGEs durch zu viele schnell verfügba-
re Zuckerformen, durch zu viel Fleisch 
und Käse, zu stark Erhitztes)
–  Reduktion der Kohlenhydrate mit 

hohem glykämischen Index (aber 
auch Fructose)

–  Reduktion von Fleisch (besonders 
Wurstwaren und rotes Fleisch); Käse 

–  Reduktion starker Erhitzung von Le-
bensmitteln (Grillen, Frittieren, Bra-
ten) 

Resümee und Ziel 

Die synergistische komplementäre The-
rapie bzw. Entlastung von Therapien 
(Reduktion des Medikamentenbedarfs) 
bei Erkrankungen mit Beteiligung von 
chronischen Entzündungen, gestörten 
Stoffwechselprozessen und gesteigertem 
oxidativen Stress – also auch bei Arthri-
tis und Osteoporose – sollte im integrati-
ven Kontext von systemischen Faktoren 
gesehen werden. Das bedingt eine Er-
nährungsanpassung; und das bedeutet 
nicht nur die Beachtung der Zusammen-
hänge hinsichtlich des Calciumstoff-
wechsels.

Die Glykolisierungen von Zellstruk-
turen (AGEs) sollten reduziert werden 
(exogene aus der Nahrung und endogen 
gebildete durch zu viele einfache Kohlen-
hydrate und nachteilige Verarbeitungs-
prozesse). NFkB muss als ein Hauptschal-
ter für proinflammatorische Gene und 
die Aktivierung des enzymatischen Ara-
chidonsäure-Metabolismus verstanden 
werden, ebenso als ein zusätzlicher Fak-
tor für erhöhten oxidativen Stress sowie 
Proinflammation. Daher besteht ein Ziel 
darin, das NFkB zu reduzieren.

Dazu eignen sich die Phytoche-
micals gut. Sie haben zusätzlich ein ho-
hes Potenzial als sehr potente Antioxi-
dantien, als Immunmodulatoren, als 
Antiphlogistika, und viele weitere wich-
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tige Funktionen. Sie wirken sich nicht 
nur hinsichtlich der Knochengesund-
heit aus (Reduktion der arthritischen 
und den Knochenstoffwechsel beein-
trächtigenden Prozesse), sondern auch 

bei der Risikosenkung und Verbesserung 
der Therapie von vielen chronischen 
Erkrankungen.  
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