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ZUSAMMENFASSUNG

Osteoporoseprävention beginnt im
Kindesalter, denn wenn es in den
ersten beiden Dekaden nicht gelingt,
die genetisch determinierte maxima-
le Knochenmasse zu erreichen, dann
ist in höherem Alter mit einer früh-
zeitigen Osteoporosefrequenz und
dem Auftreten von Knochenfrakturen
zu rechnen. Von den manipulativ
beeinflußbaren Umweltfaktoren sind
Ernährung – insbesondere Kalzium-
zufuhr – und körperliche Aktivität
und Muskelkraft besonders hervorzu-
heben. Im Zusammenspiel einer
optimalen Kalziumzufuhr mit dem
Stimulus der Muskelkräfte ist das
Erreichen einer maximalen Knochen-
dichte, Knochenmineralisation und
-architektur erst möglich. Beide Fak-
toren, Ernährung und körperliche
Aktivität, müssen daher berücksich-
tigt und optimiert werden, um einer
frühzeitigen Osteoporoseentwicklung
mit den nachteiligen Effekten in Form
von Frakturen vorzubeugen.

EINLEITUNG

Osteoporoseprävention beginnt
im Kindesalter und ist somit eine
Domäne der Pädiater. Die senile
Osteoporose hat ihre Wurzeln in
der Kindheit und ist eigentlich eine
„pädiatrische Erkrankung“ – ein
scheinbar ungeheurer Gegensatz,
aber die Kindheit ist die Zeitspanne,
in der man primär agieren und
präventiv wirken kann.

Die maximale Knochenmasse, die
„peak bone mass“ (PBM), wird etwa
in der dritten Lebensdekade erreicht
und somit im Kindes-, Jugend- und
frühen Erwachsenenalter aufgebaut.
Von dieser „Knochenbank“ zehrt der
Mensch sein weiteres Leben. Wenn
die Reserven der „Knochenbank“
vorzeitig aufgebraucht werden,
kommt es frühzeitig zu einer Osteo-
porose und zu einem Anstieg der

Frakturrate. Die Zunahme der Kno-
chenmineralisation im Laufe der
ersten beiden Lebensjahrzehnte ist
dramatisch: Sie steigt von 25 g Kalzi-
um bei der Geburt über etwa 900–
1200 g Kalzium mit 18–20 Jahren
bei Frauen und Männern. Das heißt,
es kommt zu einer Erhöhung des
Knochengehaltes um das 40fache [1].
In diesem Zeitraum legt der Knochen
jedoch nicht nur an Größe und
Dichte zu, sondern verändert sich
auch in seiner Architektur. Kindheit
und Jugend sind daher besonders
wichtige und kritische Phasen für
den Aufbau des Knochens. Die PBM
ist zwar zu einem Gutteil genetisch
determiniert, kann aber in der Kind-
heit, der Jugend und dem frühen
Erwachsenenalter sehr wohl günstig
beeinflußt werden. Der Knochen-
metabolismus beim Kind ist durch
Knochenbildung gekennzeichnet.
Durch massives Wachstum und Akti-
vität der Osteoblasten (knochenauf-
bauende Zellen) überwiegt die meta-
bolische Aktivität der Osteoklasten,
jener Zellen, die für den Knochenab-
bau zuständig sind. Wachstum ist
nur mit gleichzeitigem Auf- und
Abbau möglich. Je älter man wird,
desto weniger Knochen wird auf-,
und umso mehr Knochen wird abge-
baut. Bei langen Röhrenknochen
etwa kommt es zu Knochenwachs-
tum nach außen hin, gleichzeitig
findet aber auch Knochenabbau statt.

Knochendichte und PBM sind im
wesentlichen genetisch determiniert
[2, 3], zusätzliche Faktoren sind z. B.
Alter, Größe, Body-Mass-Index oder
Pubertät [4]. Eine Reihe von Einfluß-
faktoren, wie z. B. Genetik, Erkran-
kungen und endokrine Faktoren,
sind primär nicht oder kaum be-
einflußbar, andere Variable, die bei
der Osteoporoseentstehung und
-prävention von Bedeutung sind,
können dagegen modifiziert werden
(z. B. Ernährung, Bewegung und
Lebensstil). Gerade der Lebensstil
kann sich auf die PBM auswirken;
man kennt den Zusammenhang zwi-
schen PBM und Frakturen sowohl in
der Kindheit als auch im späteren

Leben. Gelingt es, die Knochendichte
zu verbessern, läßt sich das Fraktur-
risiko im späteren Alter dramatisch
reduzieren.

KALZIUM IN DER ERNÄHRUNG

Kalzium und Vitamin D sind Schlüs-
selfaktoren in der Osteoporoseprä-
vention. Zwischen Knochenminerali-
sierung und der Kalziumaufnahme
gibt es eine enge Beziehung. Letzt-
endlich ist das der Grund, warum die
FDA Kalzium einen „health claim“
zugesprochen hat. Wahrscheinlich
gibt es ein oberes Limit von etwa
2,5 g Kalziumzufuhr pro Tag, über
dem nachteilige Effekte zu erwarten
sind. Die Werte für die empfohlene
tägliche Kalziumzufuhr erreichen ihr
Maximum in der Jugend und liegen
bei ca. 1200–1500 mg pro Tag. Die
amerikanischen Empfehlungen gehen
bis 1500 mg pro Tag, und die neuen
DACH-Empfehlungen von Deutsch-
land, Österreich und der Schweiz
sind mit 1200 mg für das Alter von
13–19 Jahren ebenfalls in den letzten
Jahren erhöht worden (Tab. 1).

Die Kalziumretention steigt während
der Pubertät dramatisch an [5], sonst
wäre es nicht möglich, eine maxima-
le Knochenmineralisation zu errei-
chen; im Erwachsenenalter sinkt sie
wieder ab. In der Pubertät ist daher
der Kalziumbedarf am höchsten.

Tabelle 1: Empfehlungen zur Kalzium-
zufuhr (mg/d)

Alter DACH

bis <4 Monate 220
4 bis <12 Monate 400

1 bis <4 Jahre 600
4 bis <7 Jahre 700

7 bis <10 Jahre 900
10 bis <13 Jahre 1100
13 bis <19 Jahre 1200

�19 Jahre 1000

DACH = Empfehlungen zur Nährstoff-
zufuhr für Deutschland, Österreich
und die Schweiz

K. Zwiauer

KALZIUM IN DER KINDERERNÄHRUNG
UND OSTEOPOROSEPRÄVENTION

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.
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Junge Erwachsene erreichen mit einer
Zufuhr von mindestens 500–600 mg
ein Bilanzgleichgewicht. Die maxi-
male Kalziumretention liegt bei einer
Zufuhr von 900 mg.

Es gibt sehr wenige Untersuchungen
über den Effekt einer Kalziumsupple-
mentierung, die strengen wissen-
schaftlich Kriterien standhalten, d. h.
doppelblind, randomisiert und place-
bokontrolliert sind. Insgesamt existie-
ren fünf Studien mit validen Daten:
drei Studien, in denen die Kalzium-
substituierung mit Kalziumzitrat,
Kalziummalat oder Kalziumkarbonat
erfolgt ist, und zwei Studien, in denen
Milchprodukte und mit Kalzium ange-
reicherte Nahrungsmittel verabreicht
wurden. Die Fallzahlen waren relativ
gering, das Alter der Probanden be-
trug 6–14 Jahre, die Studien liefen ein
bis drei Jahre, die Kalziumsupplemen-
tierung lag zwischen 300 mg und 1 g
pro Tag [6–10] (Tab. 2).

Interessant ist, daß sich bei der Sup-
plementierung mit Kalziumzitrat und
Kalziummalat die Knochenmineralisa-
tionsdichte nur um etwa 3 % änderte.
Niedrigere Supplementierungsraten
mit Kalzium in Form von Milchpro-
dukten brachten dagegen einen Zu-
wachs der Knochenmineralisations-
dichte von etwa 9 %.

Zwischen der Kalziumaufnahme und
der Knochenmineralisation gibt es
einen klaren Zusammenhang, wobei
der Grenzwert für die maximale
Mineralisation bei 1200–1300 mg
pro Tag liegt. Darüber verflacht die
Kurve, und die Kalziumaufnahme
wird nicht mehr weiter gesteigert.

Die Kalziumzufuhr bei Kindern in
Deutschland ist in allen Altersgrup-
pen suboptimal (Abb. 1). Retrospek-
tive Untersuchungen sind zwar in
mancher Hinsicht problematisch,
dennoch müssen die Ergebnisse in

einem epidemio-
logischen Kontext
gesehen werden.
Nur knapp 60 bis
80 % der Kinder
in Deutschland
erreichen die der-
zeit empfohlene
Kalziumzufuhr.
Der Schulmilch-
konsum ist in den
letzten Jahren
zurückgegangen,
wie sich diese

Reduktion einer wichtigen Kalzium-
quelle auswirken wird, werden wir
erst in den nächsten Jahren sehen.

INTERAKTION KALZIUMZUFUHR
UND MUSKELKRAFT

Wenngleich die Kalziumzufuhr in der
Osteoporoseprävention von großer
Bedeutung ist, so sind ohne Muskel-
funktion maximales Knochenwachs-
tum, das Erreichen der maximalen
Knochendichte, Knochenmineralisa-
tion und -architektur nicht möglich.
Knochenwachstum resultiert letztlich
aus dem Zusammenspiel zwischen
optimaler Kalziumzufuhr und dem
Stimulus der Muskelkräfte, die einen
unabdingbaren Reiz auf den Knochen
und damit den Knochenaufbau aus-
üben. Muskel- oder Stoßkräfte, die
auf den Knochen wirken, beeinflus-
sen letztendlich ganz entscheidend
die Knochenarchitektur [2, 12].

Eine Zunahme der Knochenmasse
kann durch körperliches Training
erreicht werden, die Fähigkeit des
Knochens, auf solche mechanischen
Belastungen zu reagieren, ist in der
Kindheit und Jugend am größten. Es
besteht daher ein enger Zusammen-
hang zwischen der Muskelkraft und
der kortikalen Knochendichte. Je mehr
Muskeltraining betrieben wird, desto
höher wird die Knochendichte. Glei-

Abbildung 1: Empfohlene Kalziumaufnahme (mg/d; grauer Hintergrund)
und tatsächliche, suboptimale Kalziumaufnahme von Mädchen (kursiv)
und Jungen in Deutschland; nach [11]

Tabelle 2: Vergleich von fünf Studien [6–10] zur Kalzium-
supplementierung (durch Milchprodukte und kalzium-
angereicherte Lebensmittel in [6, 7]; durch Kalziumzitrat,
Kalziummalat und Kalziumkarbonat in [8–10])
Studie n Alter Dauer Ca � BMD

(Jahre) (Monate) (mg/d) (%)

Bonjour [6] 149 6,6–9,4 12 850 9,0
Chan [7] 48 9–13 12 700 9,4
Johnston [8] 140 6–14 36 1000 2,8
Lee [9] 162 7 18 300 3,1
Lloyd [10] 94 11,9 ± 0,5 18 500 2,9

Abbildung 2: Theoretisches verzögertes Erreichen der Frakturschwelle
durch Steigerung der peak bone mass (PBM) in jungen Lebensjahren
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ches gilt auch für die Knochengeo-
metrie, die Mikroarchitektur des Kno-
chens, die letztendlich für die bio-
mechanische Beanspruchung und
auch für die Frakturprophylaxe von
entscheidender Bedeutung ist. Dar-
über hinaus gibt es eine Reihe von
endokrinen Faktoren, wie Wachstums-
hormone oder Glukokortikoide, die
auf die Muskelkraft und indirekt auch
auf die Knochenstruktur und -dichte
wirken.

Epidemiologische Studien [13, 14]
konnten zeigen, daß eine Zunahme
der PBM bei der gesamten Bevölke-
rung um 5 % bedeuten würde, daß
die Frakturschwelle, d. h. jene PBM,
ab der mit Knochenbrüchen zu rech-
nen ist, zehn Jahre später erreicht
wird (Abb. 2). Mit einer relativ gerin-
gen Zunahme der PBM könnte man
daher den Zeitraum, in dem man
die kritische Grenze für Frakturen
erreicht, um zehn Jahre hinausschie-
ben. Wenngleich es sich bei diesen
Überlegungen um theoretische An-
sätze handelt, sind sie für Präven-
tionsstrategien von entscheidender
Bedeutung.

KÖRPERLICHE AKTIVITÄT UND
FRAKTURRISIKO

Die Erhöhung der Knochendichte
beim Erwachsenen führt zu einer
Verbesserung des Frakturrisikos und
bietet damit Schutz vor osteoporoti-
schen Frakturen. Es gibt indirekt Evi-
denz dafür, daß die Knochendichte
durch Sport und körperliche Aktivität
positiv beeinflußt werden kann: Kin-
der, die Leistungssport – vor allem
Gymnastik – betrieben haben, weisen
eine höhere Knochendichte auf: Ehe-
malige Gymnastiksportlerinnen haben
im frühen Erwachsenenalter höhere
Knochenmineralisationsdichten, weib-
liche Erwachsene, die als Kinder sport-
lich aktiv waren, haben eine höhere
Knochenmineralisationsdichte als
Frauen, die nicht sportlich aktiv waren
[15, 16].

Eine prospektive Studie an 3–15jähri-
gen Mädchen, an denen wiederholte
Knochendichtemessungen durchge-
führt wurden, zeigte, daß das Knochen-
frakturrisiko bei Kindern, deren Kno-
chenmineralgehalt um eine Standard-
abweichung niedriger war, doppelt so
hoch war wie bei Kindern mit einer
normalen Knochenmineralisations-
dichte [17]. Eine andere Untersuchung
an 100 Jungen, die Unterarmfrakturen
hatten, konnte zeigen, daß sie weni-
ger fettfreie Masse und niedrigere
Knochendichte aufwiesen. Interes-
santerweise gab es keine gravierenden
Unterschiede im Aktivitätsmuster,
wobei bei Probanden mit einem sehr
hohen Body-Mass-Index ein niedriges
Aktivitätsniveau gefunden wurde.
Keine Unterschiede fanden sich in der
täglichen Kalziumaufnahme mit der
Nahrung [18]. Diese Ergebnisse stüt-
zen die Auffassung, daß körperliche
Aktivität mit einer hohen Knochen-
mineraldichte assoziiert ist und mit
einem niedrigeren Frakturrisiko ein-
hergeht. Ein hoher Body-Mass-Index
dagegen geht mit einem höheren
Frakturrisiko einher.

Eine weitere randomisierte Untersu-
chung mit jeweils 100 Mädchen mit
und ohne Knochenfrakturen ergab,
daß Mädchen mit Knochenfrakturen
eindeutig eine niedrige Knochenmine-
ralisationsdichte aufweisen. Darüber
hinaus hatten von 82 Mädchen der
Frakturgruppe, die vier Jahre später
nachuntersucht wurden, 24 erneut
eine Knochenfraktur. In der Gruppe
ohne Frakturen waren es nur sieben.
Damit konnte gezeigt werden, daß
frühere Frakturen, aber auch die Kno-
chendichte und das Körpergewicht
wesentliche Risiken für weitere Kno-
chenbrüche darstellen [19].

KONKLUSION

Auch bei optimaler Ernährung ist es
sicher nicht möglich, ohne entspre-
chende körperliche Aktivität das ge-
netisch vorgegebene Potential auszu-

schöpfen. Beide Faktoren – Ernährung
und körperliche Aktivität – müssen
zusammenspielen und optimiert wer-
den. Ganz besonders wichtig dürfte
die körperliche Aktivität bei subopti-
maler Kalziumzufuhr sein, z. B. bei
überwiegend sitzender Tätigkeit oder
bei familiärer Belastung. In diesem
Fall ist die körperliche Aktivität ein
wesentlicher Parameter, der einer-
seits den Knochenabbau bremsen,
andererseits einen normalen Kno-
chenaufbau bewirken kann. Zu einer
Erhöhung der Knochenmasse und des
Knochenmineralgehaltes führen vor
allem körperliche Aktivitäten, die
hohe Stoßkräfte erzeugen, wie z. B.
Gymnastik oder Turnen. Einige Stu-
dien zeigen, daß gerade gewichtüber-
nehmende Aktivitäten einen wichti-
gen Einfluß haben und daß regelmä-
ßige Aktivitäten eine Möglichkeit zur
Erreichung der PBM sind. Eine Studie
an präpubertären und an ehemaligen
Sportlerinnen zeigt, daß diese deut-
lich höhere Knochenmineralisations-
dichten aufweisen als Mädchen, die
keinen Sport betrieben haben [16, 20].

Die Optimierung der Kalziumzufuhr
ist von großer Bedeutung: Milch-
und Milchprodukte spielen dabei eine
wesentliche Rolle, auch mit Kalzium
angereicherte Lebensmittel haben
ihren Stellenwert. Manche Mineral-
wässer weisen ebenfalls einen durch-
aus hohen Kalziumgehalt auf, der mit
zu berücksichtigen ist. Osteoporose-
prävention ist eine Chance der frühen
Jahre – mit optimaler Kalziumversor-
gung und einem aktiven und sportli-
chen Lebensstil kann für die späteren
Lebensjahrzehnte einer vorzeitigen
Osteoporose vorgebeugt werden.
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