SILICIUM: ESSENTIEEL SPOORELEMENT VOOR DE MENS?
Klinisch-biologische
effecten bij mens

In het vorige deel van dit
artikel werd onder meer
aandacht besteed aan ver-
schillende siliciumverbin-
dingen, de biologische
opneembaarheid daarvan
en het belang van silicium
voor planten, dieren en
mensen. In dit tweede en
laatste deel
worden de Rli-
nisch-biologi-
sche effecten
van silicium bij

mens en dier

nader besproken.
Achtereenvolgens worden
beschreven de klinische
effecten op bot en kraak-
been, de Rlinische effecten
op huid, haar en nagels,
de Rlinische effecten op

het hart- en vaatstelsel en

de overige effecten.

en dier

Effecten op bot en
1 e kraakbeen

Carlisle en Schwarz toonden in meer-
dere studies aan dat een siliciumdefi-
ciént dieet bij kuikens en ratten bot-
en kraakbeenafwijkingen veroorzaakt.
Bij verdere analyse blijkt dat de colla-
geenaanmaak aanzienlijk is afgeno-
men, terwijl ook de calcificatie is ver-
minderd. Toediening van silicium leidt
tot stimulering van de botgroei, waar-
bij silicium vooral actief is in de fase
van de botvorming en botgroei.
Hoewel bovenstaande studies worden
beschouwd als baanbrekend, mag
niet onvermeld blijven dat in eerdere
Franse studies soortgelijke effecten
zijn gezien: siliciumdeficiéntie leidt tot
een minder snelle genezing van bot-
breuken. Randouin (1961) vergeleek
de genezingssnelheid van heupfrac-
turen bij ratten met siliciumverrijkte
en siliciumdeficiénte voeding. Tien
dagen na de heupfractuur bleek dat
de fracturen van de ratten met silici-
umrijk voer snel genazen, terwijl de
fractuurconsolidatie bij de ratten met
siliciumdeficiénte voeding vertraagd
was en tweemaal zo lang duurde.

Hott et al (1993) induceerden botver-
lies bij ratten door een ovariéctomie
(chirurgische ovarium-verwijdering).
Door toediening van extra silicium
werd een gedeeltelijk herstel gezien.
Rico et al (2000) hadden soortgelijke
resultaten door siliciumsuppletie bij
ratten na ovariéctomie.

Calomme et al (2002) toonden bij kui-
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kens aan dat suppletie van kleine hoe-
veelheden gestabiliseerd orthosilici-
umzuur leidt tot een significante toe-
name van de botmineraaldichtheid
(= BMD) van het femur (dijbeen).
Nielsen et al (2004) keken naar de
effecten van siliciumsuppletie op de
botstofwisseling bij ratten na een
ovariéctomie. Zij zagen een geringer
botverlies bij suppletie met silicium-
zuur.

Ook andere dierproeven laten soort-
gelijke resultaten zien: bij dieren kan
botvorming worden gestimuleerd
door extra silicium.

In de Franse literatuur zijn al vanaf de
jaren zestig van de vorige eeuw pu-
blicaties verschenen over de effecten
van silicium op de botontkalking bij
de mens. Zo beschrijven Charnot et
al de effecten van silicium op reuma-
toide artritis, artrose en overige ge-
wrichtsaandoeningen. Er werden dui-
delijk positieve effecten gezien, waar-
onder een vermindering van osteo-
porose. Schiano en Eisinger (1979)
zien bij patiénten een duidelijke toe-
name van botweefsel door de toe-
diening van silicium. Eisinger et al
(1993) vonden bij vrouwen met os-
teoporose dat het gebruik van extra
silicium leidde tot een significante
toename van de BMD van het femur.

Ook epidemiologische gegevens ge-
ven aanwijzingen over de effecten
van silicium. Zo blijkt er een duidelij-
ke correlatie te bestaan tussen de
hoeveelheid silicaten in de voeding
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Siliciumdeficiéntie
leidt tot een minder
snelle genezing van

botbreuken.

en de BMD. In oosterse landen is de
hoeveelheid silicaten in de voeding
hoger, evenals de BMD. Daarnaast ko-
men in deze landen minder osteopo-
rose en heupfracturen voor.

Verder blijkt dat de hoeveelheid voe-
dingssilicaten afneemt met het toe-
nemen van de leeftijd (McNaughton
et al, 2005). Jugdaohsingh et al (2004)
laten zien dat een hogere siliciumin-
name bij mannen en jongere vrouwen
overeenkomt met sterker botweefsel.
In 2004 startte in Londen een onder-
zoek naar de effecten van gestabili-
seerd siliciumzuur (met calcium en
vitamine D) op osteoporose bij vrou-
wen. Uit een tussenrapportage (na-
jaar 2005) werd duidelijk dat er spra-
ke is van een significante verbetering
van de BMD van het femur, terwijl het
effect op de wervelkolom statistisch
niet aantoonbaar was. Deze uitkom-
sten komen overeen met de hierbo-
ven gemelde resultaten van Eisinger
bij vrouwen met osteoporose, alsook
met de resultaten van de studies bij
kippen en ratten.
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De data over de invloed op gewrich-
ten zijn relatief beperkt. Hierboven
zijn de Franse studies van onder an-
dere Charnot vermeld, waarbij silici-
umsuppletie een verbetering van de
gewrichtsklachten geeft.

Carlisle toont aan dat een siliciumte-
kort leidt tot een gebrekkige ontwik-
keling van gewrichten bij dieren, als-
ook tot een verminderde aanleg van
het gewrichtskraakbeen.

Ook Calomme en Vanden Berghe
(1997) zien een toename van het
kraakbeen, ook in de gewrichten,
door de suppletie van gestabiliseerd
siliciumzuur.

2 Huid, haar en
e nagels

Reeds eeuwen worden planten-ex-
tracten met silicium gebruikt voor toe-
passing op de huid.

In de jaren negentig van de vorige
eeuw werden door Lassus (1993 e.v.)
studies gedaan naar het effect op
huid, haar en nagels. Na drie maan-
den bleek er sprake van een statis-
tisch significante toename van de
dikte en turgor (spanningstoestand)
van de huid, een afname van rimpels,
en haren en nagels waren steviger.
Ook werden positieve effecten ge-
zien op acne en psoriasis. Ook de bij
psoriasis horende gewrichtsklachten
en nagelaandoeningen verbeterden.
Ronduit spectaculair zijn de resultaten
van een Belgische studie van Barel et
al (2005). In een placebo-gecontro-
leerde studie onderzochten zij vrou-
wen met een beschadigde huid door
langdurige blootstelling aan de zon.
De huid was slap en dun geworden.
De trial werd uitgevoerd met gesta-
biliseerd orthosiliciumzuur. De resul-
taten laten zien dat in de groep van
de siliciumgebruiksters de huid aan-
zienlijk was verbeterd: dikker, minder
rimpels, betere turgor etc. Eveneens
werden er duidelijke positieve effec-
ten gezien op haar en nagels: stevi-
ger haar en hardere, niet brokkelige
nagels. Al deze effecten werden niet

gezien bij de vrouwen in de controle-
groep.

Bloedvaten, aorta en
3 e hart

De grote slagaderen en aorta bevat-
ten relatief veel silicium. De hoeveel-
heid neemt geleidelijk af bij het toe-
nemen van de leeftijd. Daarnaast, en
los van het ouder worden, is er een
zeer forse afname te zien bij athero-
sclerose (Loeper, Carlisle).

Najda et al (1991) en McCarthy (1997)
toonden bij respectievelijk ratten en
konijnen aan dat bij een toegenomen

siliciumopname de progressie van
atherosclerose wordt geremd. Er wor-
den verschillende werkingsmechanis-
men aangegeven. Enerzijds leidt extra
siliciumsuppletie tot een verhoging
van het (‘gunstige’) HDL-cholesterol
en een verlaging van het (‘'ongunsti-
ge’) LDL-cholesterol en van de trigly-
ceriden. Anderzijds zou extra silicium
de aanmaak van GAGs in de aorta-
wand stimuleren, waardoor de opho-
ping van vet in de vaatwand wordt
tegengegaan.

Ook op epidemiologische gronden
zijn er aanwijzingen dat silicium een
beschermende werking biedt tegen
atherosclerose. Zo blijkt in gebieden
met veel silicaten in het drinkwater
(‘hard water’) minder atherosclerose
in de coronair-arterién voor te komen
(Schwarz, 1974). Daarnaast is bekend
dat een vezelrijke voeding een anti-
atherogene werking heeft. Dit gaat
echter alleen op indien deze vezels
rijk zijn aan silicaten.

4 Overige
e effecten

Silicium en de ziekte van Alzheimer
In de jaren zeventig en tachtig van
de vorige eeuw is gebleken dat alu-
minium een belangrijke rol speelt bij
het ontstaan van Alzheimer (Perl). In
Frankrijk werd in meerdere epidemio-
logische studies aangetoond dat er
een rechtstreeks verband bestaat tus-
sen de hoeveelheid aluminium in het
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drinkwater en de incidentie van de
ziekte van Alzheimer (Flaten, 2001;
Gilette-Guyonnet, 2005). Het scha-
delijke effect van aluminium wordt
verlaagd door (meer) silicium in het
drinkwater en naarmate de zuurgraad
hoger is (Jacqmin-Gadda, 1996).
Ratten met een aluminiumrijk en cal-
cium- en siliciumarm voer accumuleer-
den veel aluminium in de hersenen
(Carlisle en Curan, 1987; Belles et al,
1998). Bij de toediening van extra sili-
cium werd de aluminiumstapeling in
de hersenen gestopt.

Silicium is in staat om aluminium te
binden, waarbij aluminosilicaten ont-

staan (Birchal et al, 1988; Edwardson
et al, 1986). Dit gebeurt al in de darm,
zodat er minder aluminium wordt op-
genomen (Jugdaohsingh, 2000). Ook
in het bloed wordt aluminium gebon-
den door silicium, waarna dit alumi-
nosilicaat wordt uitgescheiden door
de nieren.

Tevens lijkt er een beschermende wer-
king uit te gaan van de aanwezigheid
van (meer) silica in het drinkwater,
hoewel de literatuur daarover niet
eensluidend is.

Silicosis
Siliciumstof (kwartsdeeltjes) veroor-

Het gebruik van extra silicium verbetert bij vrouwen met
osteoporose de BMD van het dijbeen.

zaakt bij langdurige inademing sili-
cose, ook wel stoflongen genoemd.
Ook asbest is een siliciumproduct en
asbest kan leiden tot het ontstaan van
asbestose, een vorm van stoflongen
en longkanker, waaronder het meso-
thelioom. Aanvankelijk werd veron-
dersteld dat de chemische samenstel-
ling de oorzaak was van deze aandoe-
ningen, maar thans is bekend dat de
oorzaak ligt in de fysieke eigenschap-
pen van de vezels, de zgn. vezelgeo-
metrie.

Veiligheidsaspecten

In 2003 en 2004 is door de European
Food Safety Authority (EFSA) gekeken
naar de veiligheid, toxiciteit en toe-
laatbare hoeveelheden van silicium.
Uit deze studie werd duidelijk dat sili-
cium in de vorm van silicaten en sili-
ciumzuur als veilig beoordeeld kan
worden: ‘In humans, apart from occa-
sional reports of renal stones, mainly
associated with long-term use of si-
licate-containing antacids, there is
little evidence of adverse effects of
orally ingested silicon’

Ook worden siliciumproducten ge-
bruikt als additieven in voeding. Een
aantal silicaten hebben als antiklon-
termiddel een E-nummer: E550-E557
(kaliumsilicaat, magnesiumsilicaat
etc.).

Samenvatting

Silicium als siliciumzuur is nog steeds
ondergewaardeerd. Van alle silicium-
verbindingen zijn alleen de kleinmo-
leculaire vormen van kiezelzuur bio-
logisch relevant (ortho/mono-silicium-
zuur, oligomeer siliciumzuur, non-col-
loidaal siliciumzuur), omdat alleen
deze stoffen biologisch opneembaar
zijn. Deze stoffen komen slechts in
lage concentratie voor in de voeding.
De silicaten in de voeding worden
ten dele gehydrolyseerd tot silicium-
zuur. Het opgenomen siliciumzuur
heeft een duidelijke fysiologische rol,
met name in het bindweefsel, zowel
voor de grondsubstantie als bij de
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vorming van collageen. Tekorten aan
silicium leiden tot lagere collageen-
vorming met daardoor effecten in
bot- en kraakbeenweefsel, huid, haar,
nagels en de grote slagaders. Toedie-
ning van extra silicium leidt tot toe-
name van de collageenvorming met
waarneembare klinische effecten.
Doordat kleinmoleculair siliciumzuur
relatief instabiel is en snel polymeri-
seert, was het tot voor kort niet goed
mogelijk om goede klinische studies
te verrichten. De meeste studies zijn
dan ook tot voor kort verricht met al-
lerlei soorten siliciumverbindingen,
zoals silicaten, metasilicaten, colloid
silicium en kruidenpreparaten. Tussen
al deze verbindingen bestaan grote
verschillen in biologische opneem-
baarheid en werkzaamheid.

Met de komst van gestabiliseerd sili-
ciumzuur is het thans mogelijk om be-
trouwbare klinische trials te verrichten,
waarvan de uitkomsten nu al specta-
culair te noemen zijn. Een recente
Belgische (dubbelblinde) studie bij
vrouwen met een beschadigde huid
heeft de aanwijzingen van eerdere
studies bevestigd dat silicium niet in-
ert is, maar zonder meer nuttig. Ver-
dere studies zullen de veronderstel-
ling dat silicium een essentieel spoor-
element is moeten bevestigen.
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Meer foliumzuur, minder
sterfte door beroertes
De hypothese dat een hogere foliumzuur-con-
sumptie de kans om als gevolg van een beroer-
te te overlijden vermindert, wordt verder on-
dersteund door een studie die in het blad Cir-
culation werd gepubliceerd.

In 1998 werden in de Verenigde Staten en
in Canada maatregelen geimplementeerd om aan
graanproducten foliumzuur toe te voegen. Foli-
umzuurverrijking is in eerste instantie bedoeld om
het aantal kinderen dat met een neurale buis-de-
fect ter wereld komt te verminderen. Verwacht
kan worden dat foliumzuurverrijking ook ande-
re gunstige gezondheidseffecten heeft. Met na-
me een door foliumzuur bewerkstelligde verlaging
van het homocysteinegehalte in het bloed is in dit
verband van belang. Zo wees eerder onderzoek er
op dat een hoog homocysteinegehalte een risi-
cofactor is voor het krijgen van een beroerte.

Om na te gaan of foliumzuurverrijking via
verlaging van het homocysteinegehalte in een
verminderde sterfte door beroertes resulteert
vergeleken de onderzoekers de situatie voor en
na de foliumzuurtoevoeging. Vastgesteld werd
dat in de Verenigde Staten na het invoeren van
de verrijking de gemiddelde bloed-folaatge-
haltes toenamen, terwijl de gemiddelde homo-
cysteine-concentraties afnamen. Verder werd
ook een versnelde daling geconstateerd in de
mortaliteit als gevolg van beroertes. Een ge-
ringe daling van 0,3% per jaar was reeds waar-
neembaar in de jaren voorafgaand aan de
voedselverrijking. Daarna nam deze trend toe
tot een daling van 2,9% per jaar. Uit analyse van
de gegevens bleek verder dat het onwaar-
schijnlijk is dat de verminderde mortaliteit
aan veranderingen in andere belangrijke ri-
sicofactoren moet worden toegeschreven.

Ook in Canada bleek na invoering van de
foliumzuurverrijking een gunstige verande-
ring in de door beroertes veroorzaakte sterfte
op te treden. Hier nam de daling in de morta-
liteit toe van 1% tot 5,4% per jaar.

De gunstige veranderingen in de met be-
roertes samenhangende mortaliteit die in de
VS en Canada werden geconstateerd deden
zich niet voor in Engeland en Wales, waar foli-
umzuurverrijking niet was vereist.

Yang Q et al: Improvement in stroke mortality in Canada and the Uni-
ted States, 1990 to 2002’ Circulation 113(10):1335-1343, 14
maart 2006.



