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ZUR SOFORTIGEN FREIGABE
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Knochengesundheit und Osteoporose: Eine orthomolekulare 
Sichtweise

Leitartikel von Richard Z. Cheng, MD, PhD und Thomas E. Levy, MD, JD

OMNS (16. Aug. 2022) Osteoporose wird, wie die meisten anderen Krankheiten auch, durch viele 
Faktoren verursacht, darunter auch durch einen Mangel an essenziellen Nährstoffen wie Vitamin D. 
Das zentrale Dogma war jedoch, nur verschreibungspflichtige Medikamente und Kalziumpräparate 
zu empfehlen. Diese Strategie klingt einfach und geradlinig, aber leider funktioniert sie nicht nur 
nicht, sondern kann sogar schädlich sein. In der Literatur gibt es eine Fülle von Daten, die zeigen, 
dass Lebensstil, Ernährung, Toxine und Hormonhaushalt einen Einfluss auf die Knochengesundheit 
und Osteoporose haben. Eine kurze Zusammenfassung dieser Forschungsergebnisse wird hier 
vorgestellt. Um optimale Ergebnisse zu erzielen, sollten diese Erkenntnisse in die praktische 
Behandlung von Osteoporose und anderen chronischen Krankheiten einfließen.

In einer kürzlich erschienenen Ausgabe des New England Journal of Medicine wurde ein Artikel 
veröffentlicht, in dem behauptet wurde, dass eine Vitamin-D-Supplementierung die Osteoporose 
nicht verbessert. [1] Das Forbes-Magazin war sofort Feuer und Flamme: Hören Sie schon jetzt auf, 
Vitamin D zu nehmen! [2]

Vitamin D ist mehr als nur ein Vitamin; es ist eher ein Hormon mit pleiotropen Wirkungen auf den 
Körper, einschließlich immunstärkender Wirkungen, die gegen Covid-19 kämpfen. Der Rat, die 
Einnahme von Vitamin D aufgrund einer einzigen negativen Studie einzustellen, ist nicht nur 
unwissenschaftlich, sondern widerspricht auch dem gesunden Menschenverstand. (Wir werden die 
Fragen des Studiendesigns nicht erörtern, da Dr. William Grant seine Kritik am mangelhaften 
Studiendesign des NEJM-Artikels in Kürze vorbringen wird).

Da Vitamin D an vielen Aspekten der Gesundheit beteiligt ist, ist die Aufrechterhaltung eines 
angemessenen Spiegels von entscheidender Bedeutung. Dennoch sind viele Menschen 
unterversorgt, was wahrscheinlich zu einem Anstieg der Infektions- und Sterberaten bei Covid-19 
geführt hat. In den letzten zwei Jahren wurden zahlreiche klinische Studien zu Vitamin D3 und 
Covid-19 durchgeführt, darunter eine spezielle Sammlung von Mikronährstoffen für 
Virusinfektionen - Referenzbibliographie der Internationalen Gesellschaft für Orthomolekulare 
Medizin [3] und mehrere entsprechende Artikel im Orthomolecular Medicine News Service, 
darunter ein kürzlich erschienener Bericht von Dr. Grant. [4] Sind der Autor und der Herausgeber 
des Forbes-Artikels nicht auf dem neuesten Stand der Vitamin-D-Forschung - oder gibt es etwas 
anderes?

Verschreibungspflichtige Medikamente und Kalziumpräparate haben keinen signifikanten 
Nutzen bei der Behandlung von Osteoporose.
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Anfang dieses Jahres wurde in der Fachzeitschrift JAMA eine Meta-Analyse veröffentlicht, die 
ergab, dass Bisphosphonate, eine wichtige Klasse verschreibungspflichtiger Osteoporose-
Medikamente, Osteoporose-Patienten nur sehr wenige Vorteile bieten. [5] Eine andere Meta-
Analyse im JAMA zeigte, dass Kalziumpräparate bei Osteoporose keine nennenswerte Hilfe bieten. 
[6]

Kalziumpräparate erhöhen das Risiko von Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Krebs.

Erschwerend kommt hinzu, dass Kalziumpräparate nicht nur nicht zur Verbesserung der Gesundheit
beitragen, sondern sogar das Risiko für Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Krebs erhöhen können, 
wie eine aktuelle Studie berichtete. [7]

Zahlreiche Studien in der Literatur haben die Risiken von Kalziumpräparaten aufgezeigt, wie 
Thomas Levy zusammenfasst. [8,9]

Verschreibungspflichtige Medikamente und Kalziumpräparate sind nicht hilfreich und 
können sogar schädlich sein. Sind Osteoporosepatienten also dem Untergang geweiht?

Ganz und gar nicht. In der medizinischen Fachliteratur gibt es zahlreiche Belege dafür, dass 
Osteoporose eine multifaktorielle Erkrankung ist - und dass ein gesunder Lebensstil, die 
Beseitigung einer Toxinüberlastung (durch Entgiftung), eine optimale Ernährung und ein 
ausgeglichener Hormonhaushalt nicht nur die Osteoporose, sondern auch die allgemeine 
Gesundheit verbessern können. [8] 

Einige der wichtigsten Forschungsergebnisse:

 Vitamin C und Osteoporose:

- Erhöhter oxidativer Stress (= Entzündungsreaktion) in den Knochen geht mit einem 
Anstieg des C-reaktiven Proteins (CRP) einher. Die Höhe des CRP kann das 
Frakturrisiko bei älteren Frauen mit Osteoporose genau vorhersagen. [10]

- Erhöhungen anderer Entzündungsmarker sind ebenfalls eng mit einem erhöhten 
Frakturrisiko verbunden. [11]

- Hochdosiertes Vitamin C kann CRP und viele andere Entzündungsmarker deutlich 
senken. [12]

- Vitamin C stimuliert die Entwicklung von Osteoblasten. [13,14]

- Vitamin C ist notwendig für die Synthese von Progenin (Klasse III), das für das 
Wachstum von Osteoblasten erforderlich ist. [15]

- Die Zufuhr von Vitamin C mit der Nahrung, die im Vergleich zu einer Vitamin-C-
Supplementierung vernachlässigbar ist, verringert das Frakturrisiko nicht. [16]

- Ältere Osteoporose-Patienten mit Frakturen in der Vorgeschichte wiesen deutlich 
niedrigere Vitamin-C-Spiegel auf als Patienten ohne Frakturen in der Vorgeschichte. 
[17]

- Eine Supplementierung mit Vitamin C, aber nicht mit Kalzium, erhöhte die 
Knochenmineraldichte in allen Knochen signifikant. [18]

- Bei ovariektomierten Mäusen verhindert Vitamin C den Knochenverlust. [19]
- Vitamin C beschleunigt die Heilung von Knochenbrüchen erheblich. [20]

- Ein ausreichender Vitamin-C-Spiegel verbessert die Festigkeit der verheilten Frakturen 
erheblich. [21] 



 Magnesiummangel und Osteoporose:

- Magnesium ist ein natürlicher Calcium-Antagonist. [22,23]
- Magnesium löst Kalziumablagerungen im Weichteilgewebe auf. [24]

- Ein Magnesiummangel führt zu einem schädlichen Anstieg des intrazellulären 
Kalziums. [25]

- Magnesium erhöht die Knochendichte und verringert die Zahl der Knochenbrüche. [26]

- Eine angemessene Magnesiumzufuhr verringert die Gesamtmortalität. [27,28]
- Übliche Ergänzungsdosen haben keine toxischen Nebeneffekte. 

 Vitamin-K-Mangel und Osteoporose:

- Vitamin K hemmt die ektopische Verkalkung durch Aktivierung von Proteasen wie 
Osteocalcin und Matrix-Gla-Proteinen. [29]

- Vitamin K hilft, Kalziumablagerungen in Organen und Arterien aufzulösen. [30]
- Neutralisiert Warfarin (Warfarin kann ektopische Verkalkung verursachen). [31]

- Reduziert das Frakturrisiko. [32]
- Verbessert die Knochenqualität. [33]

- Eine ausreichende Zufuhr von Vitamin K verringert die kardiale und allgemeine 
Sterblichkeit. [34]

- Bei keiner der erprobten Dosen wurde eine offensichtliche Toxizität festgestellt. [35] 

 Vitamin-D-Mangel und Osteoporose

- Ein angemessener Vitamin-D-Spiegel sorgt dafür, dass der Körper ausreichend Kalzium
aus der Nahrung aufnimmt.

- Die Rolle von Vitamin D geht weit über den Stoffwechsel von Knochen und Kalzium 
hinaus.

- Vitamin D reguliert etwa 2000 Gene. [36]

- Ein Mangel an Vitamin D führt zu Osteoporose. [37]
- Ein Zuviel an Vitamin D verschlimmert die Osteoporose. [38]

- Während des Wachstums und der Entwicklung der Knochen spielt Vitamin D eine 
wichtige Rolle für die Knochendichte. [39]

- Therapeutische Dosen von Vitamin D verringern die Gesamtmortalität. [40,41]

 Östrogene und Osteoporose:

- Östrogen verringert die Ablagerung von Kalzium in den Herzkranzgefäßen. [42]

- Je höher der E2-Wert, desto niedriger der CAC-Score (coronary artery calcium, 
Koronararterienkalzium). [43]

- Östrogen hemmt eine die Verkalkung fördernde Protease. [44]

- Östrogenmangel führt zu einem Anstieg von Zytokinen, die Entzündungen fördern. [45]
- Verringerung des Frakturrisikos bei Patientinnen mit Osteoporose. [46]

- Östrogenmangel erhöht die Gesamtmortalität. [47]
- Östrogenmangel fördert das metabolische Syndrom. [48] 

 Androgene und Osteoporose:

- Testosteronmangel ist ein etablierter Risikofaktor für Knochenbrüche. [49]

- Testosteron hat eine kalziumkanalblockierende Funktion. [50]
- Prostatakrebspatienten haben häufig einen niedrigen Testosteronspiegel. [51]



- Der Testosteronspiegel verhält sich häufig umgekehrt proportional zum Koronarkalk-
index. [51]

- Testosteronmangel erhöht die Gesamtmortalität. [52,53] 

 Schilddrüsenhormone und Osteoporose:

- Schilddrüsenhormone haben einen erheblichen Einfluss auf den Stoffwechsel der Zellen
im gesamten Körper. [54]

- Die Rolle einer frühen Skelettentwicklung und einer hohen Knochenmasse (Peak Bone 
Mass) ist von wesentlicher Bedeutung. [55]

- Sowohl eine hohe als auch eine niedrige Schilddrüsenfunktion erhöht das Frakturrisiko. 
[56]

- TSH hat eine direkte (nicht schilddrüsenbedingte) knochenschützende Funktion. [57,58]

- Sowohl ein zu hoher als auch ein zu niedriger Thyroxinwert erhöht unabhängig 
voneinander die Gesamtmortalität. Dies gilt auch für subklinische Hypothyreose und 
subklinische Hyperthyreose. [59,60]

- Der Status der Schilddrüsenhormone sollte Teil der ärztlichen Routineuntersuchung sein
und regelmäßig (mindestens jährlich) überprüft werden, insbesondere bei älteren 
Menschen. Eine wirksame Therapie ist verfügbar. 

 Essentielle Fettsäuren (EFA, essential fatty acids) und Osteoporose:

- Einige EFAs haben die Fähigkeit, Kalziumkanäle zu blockieren. [61,62]

- Zahlreiche EFAs schützen nachweislich die Knochenmineraldichte. [63,64]
- Der EFA-Spiegel im Blut steht in umgekehrtem Zusammenhang mit der 

Gesamtmortalität. [65]

- Nicht toxisch, kann aber in großen Mengen Magen-Darm-Beschwerden verursachen. 

 Kalziumpräparate sind nicht nur nicht hilfreich, sondern sogar schädlich: Chronische 
Hyperkalzämie ist bei Erwachsenen weit verbreitet, und Kalziumpräparate fördern die 
Koronarkalziumbildung.

- Eine kürzlich durchgeführte Studie hat gezeigt, dass die Einnahme von 
Kalziumpräparaten keinen Einfluss auf die Osteoporose hat. [6]

- Ein Drittel der Amerikaner über 45 Jahren hat eine im CT nachgewiesene 
Arterienverkalkung. [66]

- Die koronare Herzkrankheit wird mit Osteoporose in Verbindung gebracht. [67]
- Aortenverkalkung wird mit Osteoporose in Verbindung gebracht. [68]

- Kalziumpräparate fördern die Ablagerung von Koronarkalk.
- Eine kürzlich durchgeführte große 10-Jahres-Studie mit 5448 Probanden in den 

Vereinigten Staaten ergab, dass bei Personen, die Kalziumpräparate einnahmen, die 
Wahrscheinlichkeit eines positiven CAC-Wertes (koronarer Kalziumindex) um 22 % 
höher war als bei denjenigen, die dies nicht taten. CAC ist allgemein als zuverlässige 
Vorhersage für die Belastung durch atherosklerotische Plaques, koronare 
Herzkrankheiten und die Gesamtmortalität anerkannt. [69-71]

- Eine kürzlich durchgeführte Meta-Analyse zeigte erneut, dass Kalziumpräparate das 
Risiko für Herz-Kreislauf-Erkrankungen erhöhen. [7] 

 Deutliche Verkalkungen außerhalb des Knochens: ein Hinweis auf einen Kalziumüberschuss

- Ektopische Verkalkungen sind bei Krebs sehr häufig.
- Bei der neuesten MRT-Untersuchung wurde bei 22 von 23 Prostatapatienten eine 

Verkalkung der Prostata festgestellt. [72]



- Überschüssiges intrazelluläres Kalzium wird mit Krebs in Verbindung gebracht:

- Der Zusammenhang zwischen intrazellulärem Kalzium und Krebs ist gut belegt. Ein 
höherer intrazellulärer Kalziumspiegel fördert das Wachstum von Krebszellen und die 
Metastasierung. [73-75]

- Umgekehrt verringert ein Abfall des intrazellulären Kalziums die Metastasierung von 
Krebszellen. [76]

- Frauen mit den höchsten Werten in einem Knochendichtetest hatten ein erhöhtes Risiko 
für Brustkrebs. [77]

- Verkalkungen sind bei Patientinnen mit Brustkrebs in der Regel in der Mammographie 
zu sehen. [78] 

 Kalzium- und Kalziumkanalblocker (CCB), die auch als Kalziumionenantagonisten 
bezeichnet werden, haben die Wirkung, den intrazellulären Kalziumionenspiegel zu senken.
- Es ist erwiesen, dass erhöhtes intrazelluläres Kalzium zu erhöhtem intrazellulärem 

oxidativem Stress (Toxizität) führt:

- CCBs können Methylquecksilber-induzierte Nervenschäden bei Ratten verhindern; [79]
- Die Einnahme von CCBs steht in umgekehrtem Verhältnis zu dem Auftreten von 

Prostatakrebs; [80]

- CCBs reduzieren die intrazytoplasmatische Eisenakkumulation und erhöhen den 
Anstieg des intrazellulären oxidativen Stresses weiter. Die Anhäufung und Zunahme 
von intrazellulärem Eisen sind ebenfalls wichtige Faktoren bei der Karzinogenese von 
Zellen. [81] 

Zusammenfassend empfehlen wir ein integriertes Osteoporose-Management, das mindestens 
Folgendes umfasst:

1. Gesunde Lebensweise
a) Ausreichend Bewegung, Aktivitäten im Freien, Entspannung und Schlaf.

b) Ernährung: gesunde, entzündungshemmende Ernährung mit wenig Kohlenhydraten,
ausreichend Proteinen und gesunden Fetten; Minimierung von verarbeiteten 
Lebensmitteln und synthetischen Lebensmittelzusatzstoffen, landwirtschaftlichen 
Chemikalien, Antibiotika und Hormonen sowie anderen Umweltschadstoffen. 

2. Ernährung: Zusätzlich zu einer angemessenen Zufuhr von Vitamin C, D, E, K2 und 
Magnesium spielen Makro- und Mikronährstoffe eine wichtige Rolle bei der Vorbeugung 
und Umkehrung von Knochengesundheit und Osteoporose, wie in [82] beschrieben. Breites 
Spektrum an optimalen Vitaminen und Mikronährstoffen, insbesondere Vitamin C, D, K2 
und Magnesium, da diese Nährstoffe sich gegenseitig für eine optimale Wirkung benötigen, 
wie in [83] beschrieben.

3. Toxine und Entgiftung. Umweltgifte sind eine wichtige Kategorie von schädlichen Ursachen
für unsere Gesundheit.

4. Hormonelles Gleichgewicht. Die Überwachung des Zustands der Schilddrüse, der 
Nebennieren und der Sexualhormone und deren Ausgleich, wenn dies angezeigt ist, ist ein 
weiterer Bereich, der in der heutigen Medizin zu wenig Beachtung findet. 
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