Osteoporose

Pravention der Osteoporose im Kindesalter:

Bewegung und Ernahrung eine Einheit

Die «Peak-Bone-Mass» gilt als Haupt-
determinante fir die Prévention der
Osteoporose im Alter. Entscheidend ist
also die Knochenmasse, die in der
Jugend bis zum Alter von 20 bis 25
Jahren aufgebaut wird. Umweltfakto-
ren wie Bewegung und Erndhrung —
insbesondere die Kalzium- und
Vitamin-D-Aufnahme - bestimmen da-
bei, ob das genetische Potenzial der
Knochenmasse auch optimal ausge-
schopft wird. Nachfolgend gehen die
Autoren der Frage nach, welche
praventiven Massnahmen sich zur

Starkung des Skeletts eignen.

K. Baerlocher und E. Schénau

Die Osteoporose ist eine systemische
Storung des Skeletts, die durch eine
verringerte Knochenmasse und eine
Anderung der Mikrostruktur des Kno-
chengewebes gekennzeichnet ist. In
der Folge kommt es zu einer erhohten
Knochenbriichigkeit und zu erh6htem
Frakturrisiko (WHO-Definition) (1, 2).
Sie kommt im hoéheren Alter vor und
stellt nach neueren epidemiologi-
schen Daten vor allem in den indu-
strialisierten Landern ein bedeutsa-
mes Gesundheitsproblem dar, betrifft
sie doch Personen, deren Lebenser-
wartung immer hoher wird.

Im Kindesalter ist die Osteopenie
und Osteoporose ein Symptom bei pri-
maren Krankheiten des Knochens, der
Muskulatur, des Stoffwechsels (v.a Le-
ber und Nieren) und bei der Immobi-
lisation (3). Die Diagnose beruht da-
bei meistens auf der Darstellung des
Knochens in einem konventionellen
Rontgenbild. Nach den Empfehlun-

gen der WHO basiert die Diagnose
heute auf der quantitativen Beschrei-
bung der Knochenmasse (Bone Mine-
ral Content = BMC). Eine solche ist im
Kindesalter nicht so einfach zu beur-
teilen, da sie die biologischen Aspekte
von Wachstum wund Entwicklung
berticksichtigen muss.

Die bei Abschluss der Skelettreifung
vorhandene Menge an Knochenge-
webe und damit an Knochenmasse
wird als Peak-Bone-Mass (PBM) be-
zeichnet (1). Sie gilt als Hauptdetermi-
nante fur die Entwicklung einer Osteo-
porose im spateren Alter. Deshalb ist es
das Ziel der Bemihungen, im Kindes-
und Jugendalter moglichst starke Kno-
chen zu bilden und die genetisch mit-
bestimmte Knochenmasse zu errei-
chen. Dies gilt als primédre Pravention
der Osteoporose und ist damit eine
Aufgabe des Kinderarztes.

Das derzeitige Konzept der PBM, wie
in Abbildung 1 dargestellt, impliziert,
dass eine optimale Skelettentwicklung
im Kindes- und Adoleszentenalter
Frakturen im spéteren Erwachsenenal-
ter verhindert (4). Es basiert darauf,
dass die Knochendichte wahrend des
Kindesalters ansteigt, zwischen 20 bis
25 Jahren am hochsten ist und darauf-
hin abnimmt.

Es gibt allerdings bis heute keine
Longitudinalstudie, die aufzeigt, dass
eine hohe Knochenmasse im Kindes-

und Jugendalter das Frakturrisiko im
Alter senkt.

Bewegung und Sport sowie die
Erndhrung koénnen als individuell be-
stimmbare Faktoren die PBM vor allem
in der Prapubertits- und Adoleszen-
tenphase beeinflussen.

Im Folgenden mo6chten wir den Fra-
gen nachgehen, wann wir im Kindesal-
ter an eine Osteoporose denken mis-
sen, wie wir eine solche messen und
welche praventiven Massnahmen wir
zur Starkung des Skeletts ergreifen
kénnen. Im Vordergrund stehen dabei
die Bewegung und die Erndhrung. Wir
werden dabei auch auf den Begriff der
«Muskel-Knochen-Einheit» eingehen.

Osteoporose im Kindesalter

In der Padiatrie gibt es keine allge-
mein anerkannte Osteoporose-Defini-
tion.

Es gibt verschiedene Situationen bei
Kindern, in denen ein Risiko fir eine
niedere Knochendichte besteht und
damit ein erhohtes Frakturrisiko. 7a-
belle 1 fasst einige dieser Bedingungen
zusammen. Diese gelten heute als si-
chere Indikationen zur Messung der
Knochendichte und Knochenmasse bei
Kindern (5). Allerdings zeigt sich ge-
rade bei solchen Kindern, dass die Be-
urteilung der Messresultate nicht ein-
fach ist und falsche Interpretationen

BMC (9)1

Fraktur-
bereich

30 Alter (Jahre)

Abbildung 1: «Peak-Bone-Mass»-Konzept
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moglich sind. Osteopenie und Osteo-
porose sind in der Regel ein Symptom
und keine eigentliche Krankheit. Auch
sind sie von einer Osteomalazie (Man-
gel an Kalzium, Phosphat und Vitamin
D) abzugrenzen. Die Entstehung von
Osteopenien im Kindes- und Jugend-
alter spielt heute eine zunehmende
Rolle bei manchen chronischen Krank-
heiten wie zystischer Fibrose, Nie-
renkrankheiten und rheumatischen Er-
krankungen. Nicht zu vergessen ist
auch die zunehmende Inaktivitit der
Jugendlichen im Multimedien-Zeital-
ter, die zu mangelnder Bewegung und
mangelndem Muskelaufbau fithren
kann (5).

Die internationale Gesellschaft fiir
klinische Densitometrie (ISCD) hat im
Jahre 2004 ein Positionspapier tber
den diagnostischen Gebrauch von
DXA bei Kindern (< 20 Jahre alt) erar-
beitet. Diese Empfehlungen schliessen
die Berticksichtigung von Knochen-
und Korpergrosse in die Interpreta-
tion mit ein, losen aber das Problem
der haufigen Messung der Flachen-
Knochendichte (a-BMD) im Kindesal-
ter nicht (5).

Welche Probleme stellen sich denn
bei der quantitativen Knochenmes-
sung im Kindesalter?

Osteoporose

Tabelle 1:

m Chronische Entzindungskrankheiten

B Langzeitige Kortikosteroid-Einnahme
m Hypogonadismus

m Osteogenesis imperfecta

m ldiopathische juvenile Osteoporose
m Langzeitlmmobilisation

webs- und Knochenkrankheiten

nach Specker und Schénau, 2005

Bedingungen, unter denen Kinder ein erhdhtes Risiko fir ernied-
rigte Knochendichte und osteoporotische Frakturen haben

m Chronische Ernghrungsstérungen und Mangelernghrung

m Osteopenie im konventionellen Réntgenbild
u Weitere seltene Krankheiten: z.B. angeborene Stoffwechselstdrungen, Bindege-

Methoden zur Beurteilung des

Knochens im Kindesalter

In den letzten beiden Jahrzehnten
erschienen viele Publikationen tber
die Knochendichte, auch bei Kindern.
Die Grunde fir solche Untersuchun-
gen waren einerseits diagnostische
(siehe oben), aber auch die Tatsache,
dass der Knochenaufbau in der Jugend
ein wichtiger Faktor fur das Osteo-
poroserisiko im spateren Leben ist. Da-

mit verbunden war der Wunsch, dieje-
nigen Kinder zu erkennen, die von ei-
ner Behandlung firs spatere Leben
profitieren konnten.

Bei der Bestimmung der Knochen-
dichte (Bone Mineral Density = BMD)
oder der Knochenmasse (Bone Mineral
Content = BMC) gibt es wichtige Aspekte,
die nur fir das Kindesalter zutreffen.

Drei Methoden werden im Kindesal-
ter bevorzugt angewendet:

B Dual-X-ray Absorptiometrie (DXA)




B Periphere quantitative Computerto-
mografie (pQCT) und
B Quantitative Ultrasonografie (QUS).

DXA ist die am meisten verbreitete
Methode. Sie wurde Mitte der Acht-
zigerjahre vor allem fir die Messung
der Knochendichte postmenopausaler
Frauen eingefiihrt. Sie hat eine breite
Verfiigbarkeit, kurze Untersuchungs-
zeit und niedrige Strahlenexposition.
DXA misst in zwei Ebenen und ergibt
als Resultat die Knochendichte (Kno-
chenmineralgehalt) und die Knochen-
fliche. Die Knochendichte ist be-
rechnet als Knochenmineralgehalt/
Knochenfliche (g/cm?). Da keine Vo-
lumenmessung vorliegt, wird sie auch
als «a (real)-BMD» bezeichnet.

Die Messung der Knochendichte
wird aber auch beeinflusst durch die
Knochengrosse, und dies stellt im Kin-
desalter ein Problem dar, wegen der
grossen Differenzen in der Korper-
grosse und Knochengrésse innerhalb
einzelner Jahrgange und tber die ver-
schiedenen Jahrgange. Studien zeigen,
dass die a-BMD mit DXA gemessen mit
dem Alter zunimmt, bei der Untersu-
chung mit QCT aber die wahre volu-
metrische Knochendichte (v-BMD) re-
lativ konstant bleibt bis zur Pubertat
und dann einen starken Anstieg auf-
weist (b, 6).

Die Knochenmasse (BMC) steigt mit
dem Alter, und der Anstieg der a-BMD
ist demnach das Resultat der zuneh-
menden Knochengrosse. Es wurden
verschiedene mathematische Metho-
den vorgeschlagen, um die a-BMD fiir
die Knochengrosse und das Knochen-
volumen anzupassen. Leider ergeben
Messungen mit DXA-Densitometern
verschiedener Hersteller substanzielle
Unterschiede in den BMD-Werten
vom gleichen Knochen infolge Ver-
wendung unterschiedlicher Knochen-
standards. Kirzlich erfolgte deswegen
eine Standardisierung fiir die lumbale
Messung der BMD.

DXA liefert also exakte quantitative
Werte im reifen Skelett, also beim Er-
wachsenen, ihr Einsatz im Kindesalter
fur longitudinale Studien wahrend des
Wachstums ist aber limitiert.

pQCT
Die quantitative Computertomogra-

fie ergibt ein dreidimensionales Bild
und ist an jedem Knochen moglich. Sie
erlaubt auch die Unterscheidung in
kortikalen und trabekuldren Knochen.
Leider sind die Apparate fiir diese Mes-
sung gross, unbeweglich und recht
teuer, was ihren Einsatz beschrankt.

Osteoporose

Auch die Strahlendosis ist deutlich
hoher. Neuerdings gibt es aber klei-
nere, mobile und weniger teure Appa-
rate fur periphere Messungen (pQCT).
Diese haben auch eine geringere
Strahlendosis. Die Resultate werden in
mg/cm® angegeben.

Messungen der Knochengrosse und
Knochenmenge mit pQCT an den Ex-
tremitiaten korrelieren streng mit den
anthropometrischen Daten und lassen
vermuten, dass Gewicht und mechani-
sche Faktoren die Determinanten fiir
die Zunahme von Groésse und Volumen
der kortikalen Knochen wéhrend des
Wachstums sind (5, 6).

Mit Hilfe der pQCT lassen sich also
wesentliche zusatzliche Informationen
erhalten, die mit DXA nicht méglich
sind (6).

QuUs

Mit der quantitativen Ultraschallme-
thode (QUS) wird die Transmission
Velocity (speed of sound [SOS]) einer
Ultraschallwelle entlang dem Knochen
gemessen. Der Transmitter und der
Receiver werden auf gegeniiberliegen-
den Stellen des Knochens platziert. Als
bevorzugte Knochen zur Messung gel-
ten Calcaneus, Patella, Tibia und Pha-
langen. Neuere Arbeiten zeigen, dass
auch bei dieser Methode eine Grossen-
abhidngigkeit der US-Werte besteht.
Die entsprechenden Apparate sind
kostengiinstig, transportabel und ohne
Rontgenstrahlen. Die Apparate wur-
den fur die Messung bei Erwachsenen
entworfen, fur Kinder fehlen noch ent-
sprechende Referenzdaten (5).

Nach Fricke et al. ist die QUS keine
zuldssige Methode zur Bestimmung
der Knochendichte. Wenn sie zur Be-
urteilung der Knochenentwicklung
und des Frakturrisikos verwendet wird,
so sollte dies unter Berticksichtigung
der anthropometrischen Daten erfol-
gen (7).

Beispiele fir Resultate der Knochen-
messungen mit der pQCT-Methode
bei Kindern zeigen die Abbildungen 2
und 3. Dargestellt sind die altersabhdn-
gige Zunahme der Knochenmasse und
die altersunabhingige Spongiosadichte,
sowie die Beziehung der Knochenfestig-
keit zur Muskelmasse.

Die «Muskel-Knochen-Einheit»

Der Knochen besteht zu 35 Prozent
aus Osteoid (Matrix), der elastischen
organischen Grundsubstanz aus Kolla-
genfasern (Mukopolysaccharide), und
zu 65 Prozent aus anorganischer, so

genannter sproder Substanz, die aus
85 Prozent Kalziumphosphat (Hydro-
xyapatit), 10 Prozent Kalziumkarbo-
nat, 1,5 Prozent Magnesiumphosphat,
0,3 Prozent Kalziumfluorid und 2 Pro-
zent Alkalisalzen besteht und ihm
Harte und Festigkeit verleiht.

Das Knochengewebe befindet sich in
einem steten Umbau, um sich den
wechselnden Stabilititsanforderungen
anzupassen. Zunehmende Belastun-
gen (Muskelarbeit, Gewicht) fithren zu
Knochenaufbau und zu einer Dicken-
zunahme von Kortikalis und Trabekel
(Modellierung). Remodellierung ist
wichtig fir Reparaturvorgdnge im
Knochengewebe oder an der Knochen-
oberfliche und fuhrt auch bei vermin-
derter Belastung (Inaktivitit, Immobi-
lisation) zu Knochenabbau. Der
kontinuierliche Knochenumbau ge-
wahrt eine optimale Stabilitat des Ske-
letts und zeigt die Tendenz der Natur
zu «so viel Knochen wie nétig, aber so
wenig wie moglich», indem eine spezi-
elle Architektur mit Trabekeln und
Spongiosa eine gleichmassige Vertei-
lung der Belastung auf die Kompakta
(Knochenrinde) gewihrleistet (8).

Wenn es um die Kontrolle der Kno-
chenfestigkeit und Knochenmasse
geht, so werden auch heute noch meist
Hormone, Kalzium, Vitamin D und an-
dere humorale Agenzien genannt (9).

Erst in letzter Zeit haben sich Er-
kenntnisse durchgesetzt, dass diese
Kontrolle vor allem von den mechani-
schen Belastungen des Knochens ab-
hangt. Es sind die Muskeln, die die
stirksten Belastungen und grossten
Krafte auf den Knochen ausiiben und
so die biologischen Mechanismen dar-
stellen, die die Knochenfestigkeit be-
stimmen. Im Kindesalter ist deshalb
«der wachsenden Muskelkraft und wie
der Knochen darauf reagiert» beson-
dere Beachtung zu schenken. Hor-
mone und andere nichtmechanische
Faktoren koénnen dabei helfen oder
hinderlich sein, kbnnen aber die Mus-
kel-Knochen-Beziehung nicht ersetzen
— Muskel und Knochen sind also eine
funktionelle Einheit. Und noch mehr:
Gewisse Faktoren, die die Muskeln be-
einflussen, wie zum Beispiel Wachs-
tumshormon, Androgene, Kalzium
und Vitamin D, kénnen damit auch in-
direkt auf den Knochen wirken. Hor-
mone, Kalzium und Vitamin D bestim-
men die Knochenfestigkeit zu etwa
3-10 Prozent, mechanische Faktoren
aber zu > 40 Prozent (10).

Dass die Knochenfestigkeit immer
auf die einwirkenden Krafte eingestellt
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Tabelle 2:
Empfohlene Zufuhr von Kalzium und Vitamin D nach DACH 2000
Alter Kalzium g/Tag Vitamin D pg/Tag
Sduglinge
0 bis < 4 Monate 220 10
4 bis < 12 Monate 400 10
Kinder
1 bis < 4 Jahre 600 5
4 bis < 7 Jahre 700 5
7 bis < 10 Jahre 900 5
10 bis < 13 Jahre 1100 5
13 bis < 15 Jahre 1200 5
Jugendliche
15 bis < 19 Jahre 1200 5
19 bis < 25 Jahre und dlter 1000 5
Schwangere und Stillende 1000 5
wird, wird in der Mechanostat-Hypo- (Wachstumshormon, Testosteron).

these postuliert. Im Mittelpunkt steht
dabei der Mechanostat, der die durch
die Muskelbewegungen ausgeldsten
Knochenverformungen analysiert und
die Knochenfestigkeit mithilfe der
Knochenzellen (Osteoblasten, Osteo-
klasten) entsprechend anpasst (3). Als
biologisches Korrelat des Mechanosta-
ten wird nach neueren Arbeiten das
Netzwerk der Osteozyten vermutet.
Durch nichtmechanische Faktoren
konnen bestimmte Ablidufe beeinflusst
werden, wie zum Beispiel die Osteobla-
stenaktivitiat (durch Parathormon), die
Osteoklastentitigkeit (Biphosphonate),
Osteozytenempfindlichkeit (Ostro-
gene?) oder die Muskelentwicklung

Diese modulierenden Faktoren erset-
zen aber nicht die mechanischen
Krafte der Muskelaktivitit. Einer ver-
minderten Knochenfestigkeit liegt da-
mit meist eine unzureichende mus-
kuldre Stimulation zugrunde. Die
Knochenfestigkeit ist schlussendlich
eine Funktion der Knocheneigen-
schaft (Dichte), der Knochenmenge
(Masse) und der Verteilung der Masse
um den Massenschwerpunkt (Geome-
trie). Entscheidend ist dabei, dass
kleine Anderungen in der Geometrie
(Zunahme des Durchmessers) zur Stei-
gerung der Knochenfestigkeit beitra-
gen konnen, selbst unter Verwendung
der gleichen Knochenmasse (10).

Wenn die Entwicklung oder der Er-
halt des Skelettsystems eine Funktion
der Muskulatur ist, dann sollte logi-
scherweise der Muskel mit untersucht
werden. Schoénau et al. haben versucht,
die Muskel- und Knochenentwicklung
zu korrelieren mithilfe der peripheren
quantitativen Computertomografie
(pQCT) am proximalen nicht domi-
nanten Unterarm bei 349 gesunden
Kindern und Jugendlichen im Alter
von 6-19 Jahren (183 Mdidchen, 166
Knaben) und 334 Eltern im Alter von
29-59 Jahren (201 Mutter) (11).

Am distalen Radius ist die Entwick-
lung der Spongiosadichte weder vom
Alter noch von der Muskulatur abhin-
gig. Die Entwicklung der Knochen-
masse und der Knochenfestigkeit zeigt
nur im Kindes- und Jugendalter eine li-
neare Beziehung zum Alter, die im Er-
wachsenenalter nicht mehr feststellbar
ist. Wird die Knochenmasse und Kno-
chenfestigkeit auf die Muskulatur bezo-
gen, so lasst sich unabhangig vom Alter
eine lineare Beziehung nachweisen
(11, 12).

Wurde bisher die Analyse von Kno-
chenparametern im Kindes-, Jugend-
und Erwachsenenalter in Bezug auf
das chronologische Alter und somit im
Vergleich zu einem Altersmittelwert
der Population bezogen (T-Score), so
verwendet das «funktionelle Muskel-
Knochen-Einheits-Modell» hingegen die
vorhandene Muskulatur als Referenz-
wert. Dies ist ein neuer Ansatz, der bei
der Umsetzung bereits zu einer neuen
Stufendiagnostik gefithrt hat. Der erste
Schritt (Abbildung 4) beinhaltet die
Analyse der Muskelentwicklung mit
der Korperlinge als individuellem Re-
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Abbildung 2: Altersabhéngigkeit der Entwicklung von Knochenmasse und Knochendichte am distalen Radius. Analyse mit peripherer quantitativer Compu-

tertomographie (Stratec, Pforzheim, Germany).
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wichtigste mechanische
Faktor fuar die fetale
Knochenmodellierung
die Muskelkraft ist. Im
Kleinkindalter gibt es
keine randomisierten
Studien uber den Ein-
fluss der korperlichen
Aktivitit auf den Zu-
wachs der Knochen-
masse. Erst Vergleichs-
studien zwischen
korperlich aktiven und
sitzenden Ttber sechs
Jahre alten Kindern be-
legen mehrfach den Zu-
sammenhang zwischen

G 1 ¥ ¥ T T T 1
O 1000 20600 30060 4000 5000 6000 7000
Muskelflache (mm?)

Aktivitit und hoherem
Knochenmineralgehalt.
Die Arbeiten von
Specker haben gezeigt,

Abbildung 3: Abhéingigkeit der Knochenfestigkeit von der Entwicklung der
Muskulatur am proximalen Radius. Analyse mit peripherer quantitativer
Computertomographie (Stratec, Pforzheim, Germany).

ferenzwert. Diese stellt den wichtigsten
Pradiktor fiir die Muskelentwicklung
dar. Im zweiten Schritt wird die Ske-
lettadaption analysiert (12). Auf diese
Weise konnen Skeletterkrankungen in
primdre und sekundire Stérungen un-
terteilt werden. Primidre Stérungen
sind Adaptionsstorungen des Skeletts
(z.B. Osteogenesis imperfecta, juvenile
idiopathische =~ Osteoporose);  bei
sekundéren Storungen handelt es sich
dagegen um eine unzureichende Sti-
mulierung des Knochens durch die
Muskulatur (z.B. primdre Muskel-
krankheiten, korperliche Inaktivitit).
Damit ist eine Unterscheidung zwi-
schen Ursache und Wirkung méglich.

Dieses Modell hat sich bereits in der
klinischen Anwendung bewdhrt, zum
Beispiel bei der zystischen Fibrose. Es
zeigt sich bei diesen Patienten eine
deutlich verminderte Muskelmasse in
Bezug auf die individuelle Korper-
grosse. Aufgrund der verminderten
Muskelstimulation ist die Knochen-
masse  vermindert. Therapeutisch
sollte also vor allem dem Muskelauf-
bau mehr Beachtung geschenkt wer-
den.

Einfluss der Bewegung auf

die Knochenfestigkeit

Kinder mit kongenitalen neuromus-
kularen Krankheiten, die sich intraute-
rin kaum bewegen, haben schon bei
der Geburt eine Osteopenie (9). Auch
Tierversuche haben gezeigt, dass der

dass hohere Kréfte bei
grobmotorischen Aktivi-
taitsibungen zum Auf-
bau einer dickeren Kor-
tikalis  fihren. Die
physikalische Dichte wird weniger be-
einflusst. Ganz im Gegenteil — bei star-
ken korperlichen Aktivititen kann es
zu einem vermehrten intrakortikalen
Remodelling kommen. Dies fihrt
durch die vermehrte «Lochbildung»
zu einer Abnahme der Kortikalis-
dichte. Die Kortikalis wird aber insge-
samt dicker. Uber diese Anderung der
Geometrie wird die Festigkeit des Kno-
chens gesteigert (9).

In zahlreichen Querschnitts- und
Léangsschnittstudien haben Knochen-
messungen Unterschiede von 2-20
Prozent zwischen den korperlich akti-
ven und den in sitzender Haltung tati-
gen Kindern und Jugendlichen erge-
ben. Die meisten Studien zeigten keine
Geschlechtsunterschiede.

Beispiele von Querschnittsstudien
Turnerinnen in der Vorpubertitsphase
hatten eine um 13 Prozent hohere
Schenkelhals-a-BMD im Vergleich mit
gleichaltrigen Midchen aus der Kon-
trollgruppe, Turnerinnen in der Pu-
bertatsphase sogar um 20 Prozent
hohere a-BMD (13). Ein Vergleich zwi-
schen gewichtstragenden Sportarten
wie Gymnastik und Basketball mit
nichtgewichtstragenden  Aktivititen
wie Schwimmen und Polo und einer
nichtathletischen Kontrollgruppe bei
insgesamt 69 Knaben von 12-18 Jahren
ergab die hochsten Werte fir die ge-
samte a-BMD bei den gewichtstragen-
den Aktivititen, gefolgt von den nicht
gewichtstragenden und den Kontrol-

len (zit. in 13). Die a-BMD an Lenden-
wirbelsaule und Schenkelhals war in
gleicher Weise beeinflusst. 17-jahrige
Badmintonspieler (12) und 16-jahrige
Hockeyspieler (28) hatten ebenfalls
eine signifikant grossere a-BMD als 24
nichtathletische Jugendliche gleichen
Alters (zit. in 13). Die Studien zeigen,
dass verschiedene korperliche Aktivita-
ten unterschiedliche Auswirkungen
auf den Knochen haben kénnen und
gewichtsbelastende  Aktivititen die
grosste Wirkung zeigen (13).

Von besonderer Bedeutung fir die
Beurteilung der korperlichen Aktivitat
auf den Knochen sind Langzeit-
studien. In der Amsterdamer Langzeit-
studie, die 182 Manner und Frauen im
Alter von 13-29 Jahren umfasste (16
Jahre Beobachtung), zeigte die korper-
liche Aktivitit eine signifikante Bezie-
hung zu der a-BMD am Lendenwirbel
und am Schenkelhals. In der Leuven-
Langzeitstudie tber Lebensstil, kor-
perliche Fitness und Gesundheit
wurde die korperliche Aktivitat zwi-
schen 13 und 18 Jahren gemessen und
dann wieder mit 30, 35 und 40 Jahren.

Die Knochenmasse wurde mit 40
Jahren mittels DXA gemessen. Die
sportliche Aktivitat mit 18 Jahren hatte
einen pradiktiven Wert fiir die Kno-
chenmasse am Lendenwirbel mit 40
Jahren. In der Studie von Bailey et al.
uber sechs Jahre bei 14-Jihrigen bis
zum Alter von 20 Jahren ergab eine um
9 Prozent hohere Peak-Bone-Mass bei
den aktiven Jungen und eine um 17
Prozent hoéhere bei den aktiven
Midchen. Am Schenkelhals betrug die
Differenz 7 und 11 Prozent. Der totale
Zuwachs an Knochenmasse war 409
g/Jahr am Gipfel bei den aktiven ge-
genuber 331 g/Jahr bei den inaktiven
Jugendlichen (zit. in 13).

Interventionsstudien

In den letzten Jahren erfolgten auch
zahlreiche gut kontrollierte Studien
mit grosserer gewichtstragenden kor-
perlicher Aktivitit mit der Fragestel-
lung, wie viel und welche Art von Akti-
vitit far die Verbesserung der
Knochenmasse notig ist.

Die Randomisierung erfolgte zwi-
schen Schulklassen. Die Interventio-
nen erfolgten zum Beispiel mit drei In-
terventionen von 10 oder 30 Minuten
in der Woche. Die Knochenmasse war
in der Interventionsgruppe signifikant
grosser am Lendenwirbel und am
Schenkelhals. (13, 14).

Diese Interventionsstudien haben
die Resultate der Beobachtungsstu-
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Abbildung 4: Beurteilung der Knochenmasse in Beziehung zur Muskulatur

dien bestitigt und heben die positive
Wirkung der gewichts- und stosstragen-
den Aktivitit hervor wie zum Beispiel
die des Springens und Htipfens.

Spezielle Aspekte bei jungen Frauen
Obwohl korperliche Aktivititen wie
Turnen, Laufen oder Ballett gesunde
Ubungen fiir die Knochenentwicklung
sind, kénnen jugendliche Frauen, die re-
gelmassig an sportlichen Aktivitaten teil-
nehmen, einen Energiemangel und un-
absichtlich  oder  absichtlich  Ess-
storungen und zwanghaftes Ubungsver-
halten entwickeln. Dies fithrt zu einer
Menstruationsstorung mit Oligome-
norrhd oder Amenorrhé und Ostrogen-
mangel. Bei Midchen spielt Ostrogen
eine wichtige Rolle in der Entwicklung
und Aufrechterhaltung der Peak-Bone-
Mass. Langzeitfolgen dieser Situation
sind verminderte Knochenmasse und er-
hohtes Risiko fiir Osteoporose (13).

Einfluss der Ernihrung

Bei der Erndhrung spielt vor allem
Kalzium eine wesentliche Rolle. Aber
auch andere Nahrungsbestandteile wie
Vitamin D, Proteine und Salze werden
genannt. In letzter Zeit wurde auch
vermehrt tiber das Siure-Basen-Gleich-
gewicht in der Nahrung als regulieren-
dem Faktor im Kalziumstoffwechsel
diskutiert (1, 2, 15).

Kalzium
Kalzium hat mehrere Funktionen im
Kérper und ist die wesentliche Kompo-

nente der Knochenstruktur. Die wich-

tigsten Fakten beziglich des Kalzium-

gehalts des Korpers wiahrend der Kind-

heit sind folgende (16):

M bei der Geburt betragt die Kalzium-
reserve des Neugeborenen 30 g

M wihrend des ersten Lebensjahres be-
tragt die mittlere tigliche Kalzium-
anreicherung 150 mg

M mit einem Jahr betrigt die Kalzium-
reserve 80 g

B im Alter von 2-9 Jahren betragt die
tagliche Kalziumfixation 80-130 mg

B mit 10 Jahren betragt die Kalziumre-
serve 400 g. Sie wird in der Pripu-
bertats- und Pubertatsphase auf das
2- bis 3-fache erhoht

M zwischen 10 und 20 Jahren betragt
die tagliche Kalziumanreicherung
150-400 mg, je nach Pubertitsstadium.
Sie ist hoher wihrend der Stadien 3-5
nach Tanner (300-400 mg) als in den
Stadien 1 und 2 (150-300 mg/Tag)

M die Peak-Bone-Mass kann beim weib-
lichen Geschlecht 900-1000 g Kal-
zium erreichen und 1200-1300 g
beim ménnlichen

M Das Niveau der Peak-Bone-Mass ist
ein wesentlicher Faktor fiir das letzt-
endliche Risiko einer Osteoporose
und ihrer Komplikationen nach dem
Alter von 50 Jahren, vor allem beim
weiblichen Geschlecht

M es ist gut begriindet, dass die Peak-
Bone-Mass zwischen 10 und 20 Jah-
ren von verschiedenen Faktoren ab-
hingig ist (16), wie

M einer regelmassigen korperlichen
Aktivitat

M einer Zufuhr von 1200 mg Kalzium
und 800 mg Phosphor/Tag

M einer taglichen Magnesiumzufuhr
von 280-400 mg

M einem normalen Vitamin-D-Status.

Die altersabhdngigen tiglichen Be-
darfswerte fiir die Kalziumzufuhr sind
nach den DACH-Empfehlungen 2000
in Tabelle 2 dargestellt (17).

Leider zeigen Erhebungen tuber die
Kalziumaufnahme von Kindern und Ju-
gendlichen in verschiedenen Lindern
eine ungentigende Zufuhr (2, 16, 18),
auch in der Schweiz. Bei der St. Galler
Erndhrungsstudie von 1991/92 lag die
tagliche Kalziumzufuhr bei 7-12-jahri-
gen Knaben und Madchen nur wenig
unter dem Bedarf von 800-900 mg,
bei den 13-16-jihrigen Midchen ist
sie aber deutlich unter den erwinsch-
ten 1000-1200 mg Kalzium/Tag (19).
Auch bei den alteren Kantonsschiilern
(15— 19-jahrig) lagen die Werte deut-
lich unter 1200 mg, allerdings mit ei-
ner grossen Streubreite. Nur bei 20
Prozent der 16-25-jahrigen Seminari-
stinnen lag die Zufuhr von Kalzium
iber 1000 mg, bei 26 Prozent zwischen
800 und 1000 mg und bei 54 Prozent
unter 800 mg (20).

Die Bioverfiigbarkeit von Kalzium,
das heisst die Effizienz der Kalziumab-
sorption im Darm, betrigt bei Mutter-
milch 50-70 Prozent, bei normaler
Mischernahrung ungefahr 20-30 Pro-
zent. Die korpereigene Selbstregula-
tion der langfristigen Kalziumzufuhr
ist mitentscheidend fiir die Effizienz
der Absorption. So betrug bei 7-jahri-
gen chinesischen Kindern, die im Tag
360 mg Kalzium einnahmen, die Effizi-
enz der Absorption 63 Prozent, was ei-
ner absoluten Kalziumaufnahme von
226 mg entsprach. 8-jahrige amerikani-
sche Kinder nahmen dagegen tiglich
900 mg Kalzium mit der Nahrung ein.
Bei einer Absorptionseffizienz von 28 Pro-
zent (mit der gleichen Methode bestimmt
wie bei den chinesischen Kindern) be-
trug ihre absolute Kalziumabsorption
246 mg und damit nur wenig mehr (2).

Der grosste Anteil der Kalziumzu-
fuhr wird durch Milch geleistet, ndm-
lich 60-70 Prozent, Obst und Gemitise
(besonders Broccoli, Fenchel, Grun-
kohl, Mangold und Spinat) tragen
15-20 Prozent bei, Getreideprodukte
6-7 Prozent, Fleisch, Fisch und Eier
5-6 Prozent, die Ubrigen Lebensmittel
1-2 Prozent. Trendstudien in Amerika
bei 10-jahrigen Schulkindern uber
zwei Jahrzehnte zeigen, dass der Milch-
konsum zwischen 1973 und 1993 abge-
nommen hat und durch eine kleine
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Zunahme der Késezufuhr nicht aufge-
wogen werden konnte (21). Auch bei
uns zeigen Vergleiche bei den St. Gal-
ler Schulkindern zwischen 1991 und
1998 einen Ruckgang der Einnahme
von Milch und Milchprodukten (22).

Milch hat nicht nur einen hohen
Kalziumgehalt, sondern zeigt auch
eine gute Bioverfigbarkeit des Kalzi-
Zahlreiche Nahrungsfaktoren
konnen die Kalziumabsorption im Darm
beeinflussen: So wirken Vitamin D, Lak-
tose, Magnesium und einzelne Sduren
wie Apfel- und Zitronensaure for-
dernd, wihrend Oxalate, Phytinsaure,
hoher Phosphatgehalt und Faserstoffe
die Aufnahmekapazitit hemmen. Eine
niedrige Milchzufuhr (<1 Portion) in
der Kindheit war bei Frauen nach der
Menopause mit einem erhéhten Risiko
fur Knochenfrakturen verbunden im
Vergleich zu solchen, die frither mehr
Milchprodukte eingenommen hatten
(23, 24).

Zahlreiche Interventionsstudien bei
Kindern und Jugendlichen weisen dar-
auf hin, dass Kinder mit einer Supple-
mentierung von Kalzium wihrend
12-36 Monaten eine stirkere Zu-
nahme der Knochenmineralmasse zei-
gen als Kontrollkinder. Das zusitzliche
Kalzium zeigt dabei eine hohere Nutz-
wirkung beim Knochenschaft von
Unterarm und Oberschenkel als am
trabekularen Knochen der Lendenwir-
belsaule oder bei der Hiifte. Vor Ein-
setzen der pubertiren Reifung scheint
die Kalziumsupplementierung starker
zu wirken und ist bei solchen Kindern
besonders ausgeprigt, die ublicher-
weise wenig Kalzium zu sich nehmen
(1, 25). Bei 8jahrigen Miadchen, die
eher wenig Kalzium zu sich nahmen,
fihrte eine taglich um 700 mg auf 1400
mg erhohte Kalziumzufuhr nach ei-
nem Jahr zu einer 58-prozentigen Stei-
gerung der mittleren Zunahme der a-
BMD, verglichen mit der Kontroll-
gruppe (1).

Das zur Supplementierung verwen-
dete Kalziumsalz beeinflusst mogli-
cherweise die Art, in der die Knochen
darauf reagieren. So scheint sich das
aus Milch gewonnene Kalziumphos-
phat in seiner Reaktion von den ande-
ren Kalziumsalzen, wie Kalziumzi-
trat/Malat, reinem Karbonat oder
Karbonat in Verbindung mit Glukonat
und Laktat, zu unterscheiden (1).

Wichtig ist auch die Frage, wie lange
Interventionserfolge andauern und er-
halten bleiben. Dies kann zurzeit nicht
mit Sicherheit beantwortet werden.
Bonjour et al. konnten in einer Studie

ums.
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feststellen, dass der mineralisationsfor-
dernde Effekt der Kalziumzugabe drei-
einhalb Jahre nach ihrem Ende noch
immer zu beobachten war (1, 25). Al-
lerdings haben andere Studien mit an-
deren Kalziumsalzen keine vergleich-
baren Erfolge gezeigt, sodass immer
noch widerspriichliche Meinungen zur
Langzeitwirkung von Kalziumsupple-
menten bestehen. Die unterschiedli-
chen Resultate moégen mit Unterschie-
den in der basalen Kalziumaufnahme,
dem Typ und der Menge des zugefiig-
ten Kalziums, der Dauer und der Art
der Intervention sowie genetischen
Faktoren zusammenhdngen (26). Es ist
auch moglich, dass das zugefugte Kal-
zium die Knochenremodellierung re-
duziert, anstatt die Modellierung zu
fordern.

In einer sieben Jahre dauernden Stu-
die bei 10-18-jahrigen Méidchen mit
zusitzlich 670 mg Kalziumzitrat/Malat
bei einer basalen Einnahme von 830
mg/Tag wihrend der ganzen Adoles-
zenz zeigten die Supplementierten in
den ersten vier Jahren eine grossere
Zunahme der Knochenmasse, die aber
am Ende der Studie nach sieben Jah-
ren nicht mehr vorhanden war. Es be-
standen keine Unterschiede in Lange,
Knochenfliche oder den Markern des
Knochenumsatzes. Die supplementier-
ten Frauen hatten einzig eine grossere
Zunahme der metakarpalen kortikalen
Flache (27).

Vitamin D

Vitamin D spielt eine entscheidende
Rolle im Knorpel- und Knochenstoff-
wechsel. Es erhoht die Mineralisation
des wachsenden Knochens auf direk-
tem und indirektem Wege. Eine der
Hauptwirkungen ist die Steigerung der
Effizienz der intestinalen Absorption
von Kalzium und Phosphat aus der
Nahrung. Zudem stimuliert es die re-
nale tubulire Ruckresorption von
Phosphat und Kalzium, wenigstens in
Situationen des Phosphat- und Vit-
amin-D-Mangels und beim Hyperpara-
thyreoidismus. Vitamin D hat auch
eine Wirkung auf die Osteoklasten und
ihre Differenzierung (28). Es erhoht
die Muskelkraft durch direkte Wir-
kung auf die Myozyten.

1,25-Dihydroxy-Vitamin D ist die ak-
tive Form von Vitamin D und bewirkt
die erwahnten Einflusse. 24,25-DHCC
ist ein weiterer Metabolit mit einer spe-
zifischen Rolle bei Knorpel- und Kno-
chenzellen.

Der Bedarf an Vitamin D betragt, wie
in Tabelle 2 angegeben, 10 pg im ersten

Lebensjahr und 5 pg in den weiteren
Jahren (17). 25-OH-Vitamin D im Blut
ist ein Marker fiir den Vitamin-D-Status.
Werte unter 6 ng/ml weisen auf einen
Vitamin-D-Mangel hin (28). Auch wenn
klinisch ein Vitamin-D-Mangel selten ist,
so werden doch in den nordlichen eu-
ropaischen Lindern bei Kindern mit be-
sonderem Risiko niedere Serumwerte
von 25-OH-Vitamin D gefunden (16).
Auch bei franzosischen Adoleszenten
(10-17 Jahre) lagen in 14 Prozent der
Féille die Serumwerte von 25-OH-Vit-
amin D unter 6 ng/ml am Winterende
und im Frihling. Von 53 Adoleszenten
hatten 5 ein Serum 25-OH-D unter
3 ng/ml bei gleichzeitig erh6htem Parat-
hormon, was fiir einen Kalziummangel
sprach. 67 Prozent der Adoleszenten in
einer nordfranzoésischen Region nah-
men weniger als 1000 mg Kalzium tag-
lich zu sich. 26 Prozent von diesen hat-
ten eine niedere Knochenmineral-
dichte. Moglicherweise fiihrte der sub-
klinische Vitamin-D-Mangel dazu, dass
sie sich nicht an die niedrige Kalziumzu-
fuhr anpassen konnten. Eine tdgliche
Vitamin-D-Zugabe von 400 IU (10 pg)
wahrend eines Jahres fiihrte zu einer sig-
nifikanten Zunahme der flichenhaften
Knochenmineraldichte im Alter von 7-9
Jahren, verglichen mit der Gruppe ohne
Vitamin D (28). Die Unterschiede wa-
ren deutlich am Schenkelhals, Trochan-
ter und an der Metaphyse des Radius.
Dieser Befund koénnte im Sinne einer
Programmierung gedeutet werden, das
heisst Umweltstimuli in kritischen Pha-
sen der frihkindlichen Knochenent-
wicklung bewirken langfristige Ande-
rungen der Knochenstruktur und
-funktion (1).

Protein und andere Nahrungsfaktoren

Die Proteinzufuhr ist wahrend des
Wachstums ein wesentlicher Faktor fir
den Knochen- und Muskelaufbau.
Nahrungsprotein kann auch tuber die
Beeinflussung der Produktion und
Wirkung von Wachstumsfaktoren den
Knochenaufbau kontrollieren. Von
grosser Bedeutung ist dabei IGF-1.
IGF-1-Werte im Plasma haben eine
strenge Beziehung zum Wachstum des
Organismus, wobei seine Bildung in
der Leber durch die Proteinzufuhr re-
guliert wird (29).

IGF-1 stimuliert die Chondrozyten
und osteogenen Zellen bei der Bildung
von trabekulirem und kortikalem Kno-
chen. Der Proteinbedarf schwankt zwi-
schen 2 g/kg Korpergewicht beim Saug-
ling, 1 g/kg bei Adoleszenten und 0,75
g/kg bei Erwachsenen (29).
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Verschiedene Studien haben einen
direkten Zusammenhang zwischen der
Proteineinnahme und dem Kalzium-
Phosphat-Stoffwechsel, der Knochen-
masse und dem Risiko fiir osteoporo-
tische Frakturen gezeigt. Sowohl zu
viel als auch zu wenig Eiweiss in der
Nahrung kann die Kalzium-Phosphat-
Bilanz beeinflussen und den Knochen-
anbau verlangsamen (29). Eine Unter-
versorgung mit Proteinen ist sehr
nachteilig fir den Aufbau der Kno-
chenmasse und die Aufrechterhaltung
der Knochenintegritit. Gerade in
Wachstumsphasen beeintrachtigen ei-
ne mangelnde Energie- und Eiweiss-
zufuhr eine gesunde Knochenent-
wicklung. Diesbeztiglich besonders
gefahrdet sind Patientinnen mit Ma-
gersucht, bei denen es im Langzeitver-
lauf zu Abnahme der Knochendichte
und zu Spontanfrakturen kommen
kann. Eine Erndhrungstherapie, die
eine Gewichtszunahme zur Folge hat,
verbessert bei diesen die Knochenfor-
mation, wahrend die Knochenresorp-
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tion auf einem hohen, dem Alter ent-
sprechenden Niveau bleibt (30).

Zu viel Eiweiss kann jedoch die Kalzi-
umelimination durch die Niere er-
hohen: 1 g tbermassig konsumiertes
tierisches Eiweiss fithrt zu einer um
1 mg hoheren Kalziumausscheidung.
Tierische Proteine wirken dabei starker
als pflanzliche. 1 g Natrium im Rahmen
einer erhohten Salzzufuhr vermehrt
die Kalziumausscheidung um 15 mg
(16). Dies mag auf den ersten Blick als
wenig erscheinen. Doch heisst dies,
dass ein mit Eiweiss gut versorgter Ju-
gendlicher (> 2-2,5 g Eiweiss/kg Kor-
pergewicht), der seine Eiweisszufuhr
um 20 g reduziert und 1,3 g Natrium
weniger konsumiert, insgesamt 40 mg
Kalzium weniger ausscheidet, was einer
Kalziumzufuhr von 200 mg entspricht.

Zurzeit werden auch saurebildende
Lebensmittel in die Diskussion um die
Osteoporose einbezogen, weil eine
Urinansauerung eine vermehrte Kal-
ziumausscheidung zur Folge hat. In der
Praxis heisst dies, dass phosphorsaure-

haltige und sulfatreiche Nahrungsmit-
tel (insbesondere stark sulfathaltige Mi-
neralwasser) die Kalziumausscheidung
erhohen (2). Auch Genussstoffe wie Ta-
bak, Alkohol oder Koffein konnen eine
schddliche Wirkung auf den Knochen
ausiben.

Schlussfolgerungen

Zahlreiche Studien haben in den
letzten Jahren die Faktoren unter-
sucht, die den Aufbau der Knochen-
masse und Knochenfestigkeit im Kin-
der- und Jugendalter beeinflussen.

Beide sind abhéngig von der Muskel-
kraft, der Korperhohe und der Kno-
chengrésse. Verminderte Knochenfe-
stigkeit ist mit einem erhohten
Frakturrisiko verbunden; dies gilt so-
wohl bei Kindern als auch fir Erwach-
sene. Bemihungen, den Knochenmi-
neralgehalt im Kindes- und Jugend-
alter zu erhéhen, haben deshalb Aus-
wirkungen auf das spatere Erwachse-
nenalter. Der Knochenaufbau in der




Wachstumsphase und die Verlustrate
an Knochenmineral im Alter sind die
beiden stirksten Pradiktoren fiir das
Risiko von Osteoporose und Fraktu-
ren. Fur die Erreichung einer optima-
len Knochenmasse und Knochenfestig-
keit sind deshalb Eltern, die
Jugendlichen selbst sowie die Kin-
derirzte angesprochen. Denn die An-
regung zu korperlicher Aktivitit wie
Hupfen, Springen, Tanzen sollte be-
reits im Kleinkindesalter erfolgen und
spater durch gewichtstragende sportli-
che Aktivititen lebenslang gefordert
werden. Zahlreiche Projekte der Bewe-
gungsforderung, wie sie heute im Rah-
men der Adipositaspravention in Kin-
dergruppen, Kindergarten und Schule
angeboten werden, sind deshalb geeig-
net, zu einem besseren Knochenauf-
bau beizutragen.

Neben der Bewegung spielt aber
auch die Erndhrung eine wichtige
Rolle. Die Kalziumzufuhr der Kinder
und Jugendlichen liegt in vielen Lan-
dern, auch in der Schweiz, unter den
von den Fachgremien empfohlenen
Tagesmengen. Inwieweit Kalziumsup-
plemente in der Jugend eine langfris-
tige Wirkung auf den Knochenmine-
ralgehalt und das Frakturrisiko im
Alter haben, ist weiterhin unklar, da es
bis jetzt keine Langzeitstudien gibt, die
dies beweisen. Umso wichtiger ist es,
den Kindern und Jugendlichen eine
ausgewogene Erndhrung anzubieten,
die die physiologischen Aspekte des
Kalziumstoffwechsels  bertcksichtigt,
das heisst eine Erndhrung mit Milch
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und Milchprodukten, «kalziumrei-
chem» Gemuse, Obst sowie massvol-
lem Einsatz von tierischem Eiweiss und
Salz. Der Ausspruch und Werbetext:
«Kalzium macht die Knochen stark»
sollte in dieser Form heute nicht mehr
verwendet werden. An seiner Stelle
muss es heissen: «Starke Knochen
brauchen Kalzium.»

Bewegung und Erndhrung sind we-
sentliche Bereiche unserer Lebensge-
wohnheiten und des Lebensstils. Wenn
wir im Kindes- und Jugendalter zum
Aufbau einer hohen Knochenfestigkeit
beitragen wollen, dann mussen Eltern
und Kinder wieder gesunde Lebensge-
wohnheiten erlernen, die bis ins hohe
Erwachsenenalter beizubehalten sind.

Lebensgewohnheiten, die darauf
aufbauen, dass fiir ein festes Skelett-
system die Muskulatur verantwortlich
ist und fir eine ausreichende Kno-
chenmineralisation die Ernahrung. In
diesem Sinne ist die primare Praven-
tion der Osteoporose zu verstehen, die
im Kindesalter beginnt. |
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Glosse

Ich hab neulich einen Bekannten ge-
troffen, den ich bestimmt schon acht,
neun Jahre nicht mehr gesehen hab.
Wir gingen zusammen essen. Meine
Gite, was plaudert man nach acht,
neun Jahren2 Und, was hast du so ge-
macht die letzten acht, neun Jahre? Ist
was passiert die letzten acht, neun
Jahre? Wo fangt man da an? Es galt,
ein ganzes leben aufzuarbeiten, ei-
gentlich, denn das letzte Mal, als wir
uns gesehen haben, waren wir noch in
der Schule, wohnten bei den Eltern,
machten uns Gedanken iber Pickel,
erste Lieben, tber Turnibungen, die
Zimmerverteilung auf Klassenfahrten,
ber Prijfungen, Geriichte, Schulhaus-
partys. Na ja. Bevor wir richtig dazu
kamen, durch die letzten acht, neun
Jahre méglichen Gesprachsstoffs zu
mdandern, mussten wir bestellen. Er: Et-
was Vegetarisches und keinen Alkohol.
Ich hatte seine Erndhrungsgewohnhei-
ten anders in Erinnerung. Ich fragte
also nach dem Grund fiir den neuen
Lebenswandel, und er sagte: Na ja, ich
habe Rheuma. Ich: Gut, wir haben uns
lange nicht gesehen, aber doch nicht
SO lange! Er: Ist kein Witz. Ich habe
wirklich Rheuma. Ein 28-Jahriger. Ir-
gendwann konnte er nach der zwei-
stindigen Vorlesung kaum mehr aufste-
hen. Alle Gelenke schmerzten und
waren steif. Heute ist er beschwerde-
frei, es geht ihm gut, er muss keine Me-
dikamente nehmen und nur auf etwas
achten: die Ernghrung. Kein Fleisch,
kein Alkohol, wenig Fett. Wenn er mal
Uber die Strange schléagt, schmerzts am
ndchsten Tag. Keine so schlechte Krank-
heit, eigentlich, findet er. Man wird ge-
zwungen, sich gesund zu ernghren. Es
gibt Schlimmeres. Stimmt eigentlich.
Das ist ja die Krux mit der Ernghrung:
Man merkt erst ziemlich spat, dass sie
nicht gut war. Der Kérper sollte auch
bei rheumafreien Menschen unmittelba-
rer reagieren. Besuch bei McDonald’s:
zack — autsch! Ein Glas Gber den Durst:
zack — autsch! Der Kérper zichtigt sich
selbst.  Andererseits ... lieber  doch
nicht.

Michéle Roten
E-Mail: verlag@toaster.ch
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