FORTBILDUNG « SCHWERPUNKT

Tipps zur Primarpravention von Arteriosklerose und Osteoporose

Warum geht Kalzium in die Gefasse
und fehlt iIm Knochen?

Es ist hinlanglich bekannt, dass Patienten mit Osteoporose
ein erhohtes Risiko fiir kardiovaskuldre Krankheiten aufwei-
sen. Im folgenden Beitrag werden die Mechanismen und eini-
ge ausgewdhlte «Lifestyle»-abhdngige Faktoren und ihre
Effekte auf die «Vascular-Bone Axis» diskutiert.

Epidemiologie

Schon vor Jahren war festgestellt worden, dass Patientlnnen mit
osteoporotischen Frakturen der Lendenwirbelsiule (feststellbar in
seitlichen Rontgenaufnahmen) gehduft Verkalkungen der abdomi-
nalen Aorta aufweisen, was mit einem erhéhten Risiko fiir Myokard-
infarkt und Hirnschlag assoziiert ist (1). Eine kiirzlich publizierte
grosse retrospektive Kohortenstudie aus Taiwan untersuchte 19456
PatientInnen mit Osteoporose (80% Frauen) ohne koronare Herz-
krankheit und verglich sie mit einer identischen Anzahl gleichaltri-
ger und gleichgeschlechtlicher Kontrollpersonen. Die Inzidenz der
koronaren Krankheit im Verlauf nach Einschluss in die Kohorten
war bei Nicht-OsteoporotikerInnen mit 16.7/1000 Personenjahren
signifikant geringer als die 23.5/1000 Patientenjahre bei PatientInnen
mit Osteoporose (2). Eine neue systematische Meta-Analyse zur Kla-
rung der Assoziation von verminderter Knochendichte und Arterio-
sklerose schloss alle Vergleichs- und Beobachtungsstudien bei iiber
18jahrigen, welche technisch zuverldssigen Knochendichtemessun-
gen unterzogen worden waren, bis Ende 2015 ein (3). Die Daten
von 5850 Teilnehmern aus 7 Studien, welche fiir Alter, Geschlecht,
Body-Mass-Index, Hypertonie und andere vaskulére Risikofaktoren
korrigiert worden waren, ergaben eine rund 3fach erhdhte Inzidenz
atherosklerotischer Geféssldsionen bei Individuen mit verminderter
im Vergleich zu jenen mit normaler Knochendichte (3).

Die «Vascular-Bone Axis»

Abb. 1 erinnert daran, dass mannigfache Zelltypen mit den ver-

schiedensten Funktionen im menschlichen Organismus aus einer

gemeinsamen Stammzelle hervorgehen. Auf molekularer Ebene kom-

munizieren die urspriinglich aus der gleichen Stammzelle hervorge-

gangenen spezifischen Zellen miteinander. Im Falle von vaskuldren

Glattmuskelzellen und Osteoblasten ist diese Kommunikation unter

dem Begriff «Vascular-Bone Axis» experimentell eingehend unter-

sucht worden (4). Folgende Faktoren fordern im Rahmen eines sog.

«phenotypic switch» die Umwandlung von Gefassglattmuskelzellen in

Osteoblasten mit nachfolgender Prézipitation von Hydroxyapatit in

Gefdsswianden und konsekutiven Gefdssverkalkungen (4):

= BMP (bone morphogenetic protein)

= Rank-L (Receptor Activator of NF-kB Ligand)

= Oxidativer Stress

= Inflammatorische Prozesse

= Chronische Niereninsuffizienz

= Ostrogenmangel = Anstieg von Interleukin 6, Interleukin 1
und TNF-a
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Dazu passend wurden klinisch folgende Faktoren identifiziert, wel-
che sowohl bei beschleunigtem Knochenmassenverlust als auch
kardiovaskuldren Pathologien involviert sein kénnen (4,5):

= Vermehrte inflammatorische Zytokine

= Mangel an Geschlechtshormonen

= Oxidierte Lipide

= Diabetes mellitus

= Chronische Niereninsuffizienz

= Calciumzufuhr

= Vitamin D und Vitamin K

= Friichtekonsum

= Statine und Bisphosphonate

Die vorliegende Ubersicht befasst sich mit einigen ausgewihlten
«Lifestyle»-abhdngigen Faktoren und analysiert deren Effekte auf
die «Vascular-Bone Axis».

Kalzium

Aus Knochengriinden ist eine tdgliche Kalziumzufuhr von 1000-
1200 mg unbestritten (6). Wie steht es aber mit der Kalziumzufuhr
in Bezug auf Gefissverkalkungen? Eine prospektive Studie in 6 US-
Bundesstaaten und den Metropolitan Areas von Atlanta und Det-
roit schloss 219000 Minner und 169000 Frauen zwischen 50 und
71 Jahren ohne Karzinome, Herzkrankheiten, Hirnschlag, Diabetes
und terminale chronische Niereninsuffizienz ein (7). Der Endpunkt
kardiovaskuldrer Tod wihrend 3 549 364 Personenjahren Follow-up
war nicht von der Menge zugefiihrten Kalziums bis zu 2500 mg/d
aus natiirlichen Quellen abhingig. Hingegen zeigte sich, dass die
Zufuhr von 1 g und mehr Kalzium pro Tag als Supplemente bei
Minnern, nicht aber bei Frauen, das Risiko fiir kardialen und cere-
brovaskuldren Tod signifikant steigerte (7).

Die EPIC-Heidelberg-Studie mit rund 24000 Teilnehmern im
Alter von 35-64 Jahren ohne kardiovaskuldre Krankheiten wies
fir eine tagliche Kalziumzufuhr von im Mittel 820 mg aus natiir-
lichen Quellen eine 31%-ige Risikoreduktion fiir Myokardinfarkt
nach. Demgegeniiber war dieses Risiko bei ausschliesslicher Ein-
nahme von Kalzium als Supplemente um 139% gesteigert (8). Die
Konklusion war, dass die Einnahme von grosseren Dosen von Sup-
plementen wiahrend einigen Stunden zum Anstieg des Serumkal-
ziumspiegels iiber den Normalbereich hinausfithren konnte, was
potentiell Arteriosklerose begiinstigend wire (8). Dieser vermutete
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passageére Anstieg des Serumkalziumspiegels tiber die Norm hinaus
war, wie Abb. 2 zeigt, tatsidchlich bereits viel friiher in eigenen Stu-
dien nach Einnahme von 1 g Kalzium als Supplement mit einem
Frithstiick nachgewiesen worden (9).

Die neueste Meta-Analyse englischer Publikationen zum Thema
Kalziumzufuhr und kardiovaskuldres Risiko umfasste 4 randomi-
sierte, 1 Fallkontroll- und 26 prospektive Kohortenstudien zwi-
schen 1966 und Mitte 2016, in denen die tégliche Kalziumzufuhr
zwischen 200 und 2400 mg betrug (10). Die Hauptkonklusion nach
Auswertung aller Daten war, dass in einer gesunden Allgemein-
bevolkerung das kardiovaskuldre Risiko (in erster Linie koronare
Herzkrankheit und Hirnschlag) nicht mit der Menge des tdglich
eingenommenen Kalziums (natiirliche Quellen und/oder Supple-
mente) korreliert war (10).

Zusammenfassend kann somit gesagt werden, dass eine normale
Kalziumzufuhr (1000-1200 mg/Tag) fiir das kardiovaskuldre Risiko
ungefihrlich ist. Bemerkenswert bleibt aber dennoch, dass unter
Kalziumsupplementen in Einzeldosen von 1g oder mehr pro Tag
in guten Studien ein signifikant erhohtes Risiko fiir kardiovasku-
lare Erkrankungen, koronare Herzkrankheit inkl. Myokardinfarkt
und kardialen Tod resultiert hat (7,8,11). Dies ist wahrscheinlich
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Abbildung 1

Abb. 1: Gemeinsame Stammazelle verschiedener Gewebszelltypen
beim Menschen mit besonderem Gewicht auf den molekularen
Crosstalk zwischen Osteoblasten und Glattmuskelzellen
(«Vascular-bone axis»)
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Abbildung 2

Abb. 2: Anstieg des ionisierten Serum-Kalziums nach Einnahme von
1g Kalzium als Supplement bei Gesunden (runde Symbole) und

2 Gruppen von Kalzium-Nierensteinbildnern. Rote gestrichelte
Linie=obere Grenze des Normbereichs (nach Ref. 9).
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Folge der unter hochdosierten Kalziumsupplementen nachweisba-
ren passagéren Hyperkalzdmien (siehe Abb. 2) mit méglichen kon-
sekutiven Gefissverkalkungen.

Vitamin D

Die Rolle von Vitamin D im Knochenstoffwechsel ist bestens etab-
liert. Mit sinkenden Serumspiegeln von 25-OH-Vitamin D unter-
halb 75 nmol/l (30 ng/ml) wird zunehmend die Parathormon
Sekretion im Sinne eines sekundiren Hyperparathyreoidismus sti-
muliert, was den Knochenabbau foérdert (12,13). Zudem wird die
von den Osteoblasten produzierte Knochenmatrix bei ungentigen-
den Vitamin-D-Reserven nicht ausreichend mineralisiert, und es
kommt im Extremfall zur Osteomalazie (13). Eine neuere Erhe-
bung in der Schweiz (14) wies nach, dass nur 25.3% der unter-
suchten 1309 Erwachsenen aus allen Landesteilen einen normalen
25-OH-Vitamin-Spiegel (> 75 nmol/l) aufwiesen; 36.5% hatten eine
Vitamin-D-Insuffizienz (25-OH-D 50-75nmol/l), und 38.2% hat-
ten einen manifesten Mangel (25-OH-D <50 nmol/1).1

Vielfach werden leider die sog. «nicht-klassischen» Funktionen
von Vitamin D unterschitzt resp. verkannt. Dazu gehoéren nebst
der Préavention von Autoimmun- und Tumorkrankheiten (13) die
Suppression des Renin-Angiotensin-Aldosteron Systems und von
inflammatorischen Zytokinen (Interleukin 6 und TNF) ebenso wie
die Hemmung der Proliferation von Geféssglattmuskelzellen, alles
Arteriosklerose-begiinstigende Faktoren (15). Tierexperimentell
beschleunigt eine Vitamin-D-arme Erndhrung wihrend 16 Wochen
die Verkalkung von Aortenklappe und abgehender Aorta thoracica
und stimuliert zudem die Transdifferenzierung von Gefasszellen in
Osteoblasten-dhnliche Zellen, welche Knochematrixproteine pro-
duzieren und somit die Gefassverkalkungen induzieren (16).
Klinische Studien zeigen ein heterogenes Bild. Eine noch unverof-
fentlichte neue Meta-Analyse weist nach, dass Vitamin-D-Mangel
(25-OH-D <50nmol/l) signifikant haufiger zu duplexsonografisch
detektierbaren Carotisplaques fiithrt, wihrend Vitamin-D-Insuffi-
zienz (25-OH-D 50-75nmol/l) lediglich eine signifikant grossere
Intima-Media-Dicke der Carotiden bewirkt (17). In der prospekti-
ven deutschen ESTHER-Studie (Epidemiologische Studie zu Chan-
cen der Verhiitung, Fritherkennung und optimierten THerapie
chronischer ERkrankungen in der élteren Bevolkerung), in welche
rund 10000 Ménner und Frauen zwischen 50 und 74 Jahren ein-
geschlossen worden waren, stieg die Gesamtmortalitit mit abneh-
menden 25-OH-Vitamin-D-Spiegeln unter 75nmol/l progedient
an, und ein manifester Vitamin-D-Mangel im Vergleich zu norma-
len 25-OH-D-Spiegeln war mit einer um 39% erhohten kardiovas-
kuldren Mortalitit vergesellschaftet (18).

Ahnliche Beobachtungen in epidemiologischen und Kohorten-Stu-
dien wurden nicht nur fiir Myokardinfarkt, sondern auch fiir plotz-
lichen Herztod, cerebrovaskuldren Insult und Herzinsuffizienz
publiziert (zitiert in 19). Leider konnten all diese experimentellen
und epidemiologischen Daten in Bezug auf einen moglichen kar-
diovaskuldren Benefit einer Vitamin-D-Supplementierung bisher
in prospektiv-randomisierten Untersuchungen nicht bestatigt wer-
den, so dass zusitzliche grossangelegte prospektiv-randomisierte
Studien gefordert werden (20).

Aufgrund der vorhandenen Evidenz ist es sicher richtig, bei fehlen-
der resp. zu vermeidender Sonnenexposition (Hauttumoren !) mit
regelmissigem Auftragen eines Sonnenschutzfaktors > 15 (13) eine
Supplementierung mit Vitamin D in der Grssenordnung von 1000-
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Vitamin K2
(Menaquinone)
Matrix GLA Protein Osteocalcin
ucMGP — cMGP ucOc — cOc
Calcium § Calcium ﬂ
Hemmung Gefass- Forderung Knochen-

verkalkungen mineralisation

Abb. 3: Wirkung von Vitamin K2: Erst die Carboxylierung erméglicht
die physiologische Wirkung von Matrix-GLA-Protein (hemmt Gefass-
verkalkungen) und Osteocalcin (beglinstigt Knochenmineralisation).
uc=uncarboxyliert, c=carboxyliert.

2000 E pro Tag (auch als hohere wochentliche oder 2-wochentliche
Dosen) durchzufithren, nicht zuletzt aus Knochengriinden (6). Die
Konzentration von 25-OH-Vitamin D im Serum sollte mindestens
75nmol/l betragen (6).

Vitamin K

Der Mensch nimmt Vitamin K aus der Nahrung als Phyllochinon
(Vitamin K1) und Menachinon (Vitamin K2) auf (21). Phyllochi-
non ist vor allem in griinen Blattgemiisen und Pflanzendl enthalten,
Menachinon in Fleischprodukten, Kiase und Quark (21). Vitamin K
ist essentiell fiir die Aktivierung von Vitamin-K-abhéngigen Eiweis-
sen, von denen mindestens 17 bekannt sind (21,22). Als Co-Faktor
des Enzyms y-Glutamyl-Carboxylase ist Vitamin K fiir die Carbo-
xylierung wichtiger Proteine wie Gerinnungsfaktoren, Osteocalcin
und Matrix-GLA-Protein unerlisslich. Diese Proteine erlangen erst
durch die Carboxylierung die Féhigkeit, Calcium-Ionen zu binden
und damit ihre Funktion auszuiiben. Fiir unsere Diskussion sind
die in Abb. 3 dargestellten Proteine Matrix-Gla-Protein und Osteo-
calcin wichtig, welche in erster Linie unter Einfluss Vitamin K2, d.h.
von Menachinon, carboxyliert werden. Das carboxylierte Matrix-
GLA-Protein hemmt die Verkalkung von Geféssen, und carboxy-
liertes Osteocalcin fordert die Knochenneubildung.

Vitamin K und Gefasse

In einer prospektiven Populationsstudie (Rotterdam Study, 21)
wurden zwischen 1990 und 1993 4807 Probanden ohne Anam-
nese von Myokardinfarkt eingeschlossen und bis 1. Januar 2000
regelmdssig beziiglich Erndahrungsgewohnheiten anhand von
standardisierten Ernahrungsfragebogen interviewt. Die Erndh-
rungsfragebogen wurden im Hinblick auf eine Vielzahl von Nah-
rungskomponenten, u.a. Phyllochinon (Vit. K1) und Menachinon
(Vit. K2), analysiert. Anvisierte Endpunkte wéhrend des Follow-
up waren akute koronare Herzkrankheit, Gesamtmortalitit und
abdominale Aortensklerose, letztere gemessen anhand lateraler
Rontgenaufnahmen der Lendenwirbelsdulenregion (21). In mul-
tivariat-korrigierten Analysen waren nach 7-10 Jahren Follow-
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up akute koronare Herzkrankheit, Gesamtmortalitdt und schwere
Aortenkalzifikation signifikant invers mit der Menachinon-Ein-
nahme korreliert, d.h. eine héhere Zufuhr von Menachinon (Vit-
amin K2) wirkte praventiv gegen Arteriosklerose und koronare
Herzkrankheit. Umgekehrt war die Einnahme von Phyllochinon
(Vitamin K1), obwohl dieses ca. 90% der gesamten Vitamin-K-
Zufuhr ausmacht, mit keinem der untersuchten Endpunkte kor-
reliert (21). Die Autoren der Studie folgerten deshalb, dass die in
Kise enthaltenen Menachinon 8 und 9 einen kardiovaskuldren
Benefit ausiiben und die in gewissen mediterranen Landern mit
hohem Kiasekonsum beobachtete tiefere Privalenz der koronaren
Herzkrankheit erklaren konnten (21).

Vitamin K und Knochen

Eine neuere doppeltblind-randomisierte Studie untersuchte 244
gesunde postmenopausale Frauen ohne Osteoporose zwischen 55
und 65 Jahren, welche keine Medikamente wie Vitamin K-Supple-
mente, Kortikosteroide, Bisphosphonate oder Hormonersatzprépa-
rate einnehmen durften (22). Die Frauen wurden randomisiert in
eine Plazebogruppe und eine Therapiegruppe, wobei die Therapie
in der Gabe von 180pug Menaquinon-7 taglich (gewonnen aus fer-
mentierten Sojabohnen) in Kapselform bestand (22). Nach 3 Jahren
Follow-up hatte die Therapiegruppe den Anteil an konjugiertem, kno-
chenaktivem Serum-Osteocalcin signifikant gesteigert, und der mit
zunehmendem Alter resultierende Knochenmassenverlust an Len-
denwirbelsaule und Schenkelhals war unter Menachinon-7-Therapie
signifikant geringer (22). Die Konklusion war, dass Menachinon-7
den altersbedingten «normalen» Knochenmassenverlust vermindern
und antiosteoporotische Eigenschaften haben konnte (22).

Ahnliche Resultate hatte eine kleine koreanische Studie ergeben, wo
78 iiber 60-jahrige Frauen ohne Vitamin-K-Supplemente, Hormon-
ersatztherapie oder den Knochenmetabolismus irgendwie beein-
flussende Medikamente eingeschlossen worden waren (23). Die
Frauen wurden randomisiert in eine Gruppe mit téglich 2x315mg
Calciumcarbonat und 400 IE Vitamin D und in eine Gruppe mit
gleichen Dosen von Calcium und Vitamin D plus 3x 15mg Vita-
min K2 (Menatetrenon). Bereits nach 6 Monaten war vermindert
carboxyliertes Osteocalcin im Serum der mit Vitamin K2 behan-
delten Gruppe signifikant geringer, und die Knochen-dichte am
3. Lendenwirbel hatte nur unter zusétzlichem Vitamin K2, nicht
aber unter Calcium und Vitamin D allein zugenommen (23). Eine
soeben prasentierte Schweizer Studie, in welcher allerdings Vitamin
K-Metaboliten nicht gemessen worden waren, wies nach, dass bei
postmenopausalen Frauen der Konsum fermentierter Milchpro-
dukte (z. B. Joghurts und Frischkése) unabhingig vom Kalzium-
und Proteingehalt der Produkte im Verlauf von 3 Jahren signifikant
mit einem verminderten Knochenmassenverlust assoziiert war
(24). Dies konnte als Hinweis darauf gedeutet werden, dass die in
diesen Produkten enthaltenen Mengen von Vitamin K2 méglicher-
weise die Carboxylierung von Osteocalcin steigern und damit den
Knochenanbau begiinstigen konnten.

Friichte respektive Alkali

Friichte und Gefdsse

Zwei neuere Studien weisen signifikante Zusammenhénge zwi-
schen Friichtekonsum und Arteriosklerose nach: in der «CAlcium
Intake Fracture Outcome Study» (CAIFOS«) in West-Australien
wurden 1052 Frauen tber 70 Jahre im Rahmen einer Osteopo-
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rose-Préiventionsstudie mittels validierter Ernahrungsfragebogen
zu ihrem alltdglichen Friichtekonsum befragt (25). Im Rahmen
der Knochendichtemessungen wurde in seitlichen Aufnahmen der
Lendenwirbelsdule die Kalzifikation der abdominalen Aorta quan-
tifiziert und mit dem Friichtekonsum korreliert (25). Dabei zeigte
sich, dass der Konsum von Apfeln, nicht aber anderen Friichten,
auch nach multivariater Korrektur fiir andere Faktoren signifikant
mit einem verminderten Risiko fiir Arteriosklerose der abdomina-
len Aorta einherging: ein zusitzlicher halber Apfel pro Tag verrin-
gerte das Risiko der abdominalen Aortensklerose um 24% (25).

In der prospektiven China Kadoorie Biobank Kohortenstudie in 10
Regionen Chinas wurden total 512891 Probanden zwischen 30 und
79 Jahren ohne kardiovaskuldre Krankheiten oder Antihypertensiva
eingeschlossen (26). Uber einen Follow-up von 3.2 Millionen Perso-
nenjahren zeigte sich eine signifikante inverse Korrelation zwischen
den Risiken fiir kardiovaskuldren Tod, akutes koronares Ereignis und
Hirnschlag (ischdmisch und hdmorrhagisch) mit dem Friichtekon-
sum: je hoher der Friichtekonsum, desto geringer das kardiovasku-
lare Risiko. So verringerten sich bei tiglichem Konsum von einer
frischen Frucht die multivariat korrigierten Risiken fiir kardiovasku-
ldren Tod um 40, fiir akutes Koronarereignis um 34, fiir ischdmischen
Hirninsult um 25 und fiir hdmorrhagischen zerebralen Insult um 36
Prozent (26).

Da auch in den untersuchten chinesischen Regionen der Konsum
frischer Friichte an erster Stelle aus Apfeln bestand (26), scheint
deren Bedeutung fiir die Gefissprotektion besonders gross zu sein.
In beiden zitierten Studien wurde denn auch als mégliche Erkla-
rung dieses Gefissbenefits von Apfeln nicht einfach deren Vita-
mingehalt, sondern vor allem deren Reichtum an Oxidantien und
Polyphenolen (Flavonoiden) genannt (25,26). In der Tat scheint
also das alte Sprichwort «An apple a day keeps the doctor away«
aufgrund dieser neuen Forschungsergebnisse noch vermehrt an
Bedeutung zu gewinnen!

Individuen mit verminderter Knochendichte und/oder osteoporoti-
schen Wirbelfrakturen haben ein erhéhtes Risiko flr kardiovaskulare
Erkrankungen

Die aus einer gemeinsamen Stammzelle hervorgehenden Gefassglatt-
muskelzellen kédnnen sich im Rahmen eines «phenotypic switch»

in Osteoblasten umwandeln, was Gefassverkalkungen induziert («Vas-
cular-bone axis»)

Die Zufuhr gentigender Mengen von Kalzium (1000-1200 mg/Tag) aus
natlrlichen Quellen fuhrt nicht zu einer Steigerung des kardiovaskula-
ren Risikos. Hingegen kénnen hochdosierte Kalziumsupplemente (1g/
Dosis) wegen nachfolgender passagerer Hyperkalzémie Geféssverkal-
kungen begUlinstigen.

Nebst dem unbestrittenen Benefit fiir den Knochen sind gute Vitamin
D-Reserven (25-OH-Vitamin D mind. 75nmol/l) in epidemiologischen
und Kohorten-Studien mit einer Reduktion der kardiovaskularen und
Gesamtmortalitat assoziiert.

Vitamin K2-Metaboliten (Menachinon), enthalten v.a. in Fleisch, Kase
und Quark, sind hauptséchlich fur die Carboxylierung und damit Akti-
vierung wichtiger Proteine wie Matrix-GLA-Protein (hemmt Geféassver-
kalkungen) und Osteocalcin (férdert Knochenanbau) verantwortlich.
Die regelmassige Zufuhr von Alkali in Form von Friichten, in erster
Linie Apfeln, geht mit verminderter Arteriosklerose und signifikant
geringeren Risiken fur kardiovaskuldre und cerebrovaskuldre Morbidi-
tat und Mortalitat einher. Zudem steigert vermehrter Konsum von
Apfeln, Birnen, Pfirsichen, Ananas und Pflaumen die densitometrisch
bestimmte Knochendichte an Lendenwirbelsdule und Hufte.
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Wie lenkt man Calzium ins «richtige Organ»

1.Suffiziente Kalziumversorgung
= 1000-1200 mg Kalzium/Tag

= Natiirliche Quellen bevorzugt
= Supplemente nur bis 500 mg pro Dosis

2. Suffiziente Vitamin D-Versorgung
= Serum 25-0OH-Vitamin D>75nmol /I (30 ng/ml)
= Supplementation mit wochentlichen bis monatlichen Dosen

3. Geniigend Vitamin K2 (Menaquinone)
= Fleisch 1x/Tag
= Regelmaéssig Kase und Quark

4. Jeden Tag Friichte
= «An apple a day keeps the doctor away!»

Alkali und Knochen

Unsere eher Fleischprotein-reiche westliche Erndahrung induziert
eine geringgradige metabolische Azidose, welche zu vermehr-
ter Knochenresorption fithrt (27). Die vermehrte Knochenre-
sorption kann durch eine Alkali-Therapie mit Kalium-Bikarbonat
reduziert werden (28). In einer eigenen Langzeitstudie zeigten wir
zudem, dass der Knochenmassenverlust bei Osteopenie/Osteopo-
rose und gleichzeitig vorhandener distaler renal-tubulérer Stérung
der Ansduerung (verminderte H+-Ionensekretion) durch Gabe von
Alkalipréaparaten signifikant reduziert werden kann (29).

Und wie steht es mit «natiirlichen« Basenlieferanten? Friichte
und Gemiise sind alkalireiche Lebensmittel, welche deshalb eben-
falls eine knochenschiitzende Wirkung entfalten konnten. Eine
jiingst publizierte Studie bei tiber 3000 chinesischen Ménnern und
Frauen zwischen 40 und 75 Jahren wies in einer multivariat korri-
gierten Analyse tatsidchlich nach, dass vermehrter Friichtekonsum
mit zunehmenden Knochendichtewerten an LWS, gesamter Hiifte
und Schenkelhals assoziiert war (30). Dies galt in erster Linie wie-
derum fiir Apfel, aber auch Birnen, Pfirsiche, Ananas und Pflau-
men. Der Konsum von Zitrusfriichten, Litschis und Bananen war
interessanterweise nur mit verbesserten Knochendichtewerten am
Schenkelhals assoziiert (30). Hingegen war die vermehrte Zufuhr
von Gemiiise, ebenfalls alkalireiche Nahrungsmittel, in dieser Studie
nicht mit verbesserten Knochendichtewerten korreliert (30).

Einfache Konsequenzen fiir Erndhrung/Supplemente
Die praktischen Alltagstipps fiir Erndhrung und Einnahme von Sup-
plementen, welche sowohl der Arteriosklerose entgegenwirken als
auch knochenschiitzend sind, zeigt Tab. 1. Diese Massnahmen kénnen
eine Grundlage bilden, Kalzium in die «richtigen Bahnen« zu lenken.

Bei diesem Artikel handelt es sich um eine Uberarbeitete Version des in
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