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Der Saure-Basen-Haushalt
wird vom Organismus durch
verschiedene Puffersysteme
und unter Beteiligung von
Organen wie Lunge, Niere
und Leber effektiv reguliert.
Dennoch konnen bestimmte
Erkrankungen und Ernah-
rungsformen den Saure-
Basen-Haushalt ungunstig
beeinflussen.

Einfiihrung

Eine ernahrungsinduzierte Uber-
sauerung” des Organismus als Ursa-
che von Erkrankungen ist seit tiber
einem Jahrhundert Gegenstand des
Interesses verschiedener alternativer
Ernahrungslehren. Zur Pravention
und Therapie einer Vielzahl verschie-
dener Erkrankungen durch ,Ent-
schlackung” und ,Entgiftung” wird
in den naturheilkundlich orientierten
Behandlungsmethoden das Fasten
empfohlen. Dartiber hinaus verfol-
gen verschiedene alternative Ernah-
rungsformen, wie die Trennkost,
durch die entsprechende Lebensmit-
telauswahl unter anderem das Ziel,
einer ,Ubersduerung” entgegenzu-
wirken. Dabei gehen die Vorstellun-
gen von einer ,,I"lberséuerung“ des
Korpers auf das Bild des Saure-
Basen-Gleichgewichts zurtick, wie es
Ende des 19. Jahrhunderts vorherr-
schend war, und haben mit den ak-
tuellen pathophysiologischen Kennt-
nissen des Saure-Basen-Haushalts
nur wenig gemein [1].

Der Saure-Basen-Haushalt

Ein ausgeglichener Saure-Basen-
Haushalt ist von zentraler Bedeu-

562 Ernihrungs Umschau | 10/2011

tung fur die Konfiguration und
Funktion der Proteine, die Funktion
der Zellen sowie die Permeabilitat
von Membranen und damit fir den
physiologischen Ablauf der Stoff-
wechselprozesse im Organismus.
Der Begriff Saure-Basen-Haushalt
beschreibt vor allem die Regulation
der Konzentration der Wasserstoffio-
nen (H*) im Organismus. Ein Maf3
fur die Wasserstoffionenkonzentra-
tion einer Losung ist der pH-Wert,
der als negativer Logarithmus der
Protonenkonzentration zur Basis 10
angegeben wird. Der physiologische
pH-Wert der extrazellularen Fliissig-
keit liegt bei 7,4 + 0,05. Der pH-
Wert der intrazellularen Flissigkei-
ten lasst sich nicht genau bestim-
men, die meisten Methoden belegen
einen durchschnittlichen pH-Wert
von ca. 7,0 [2]. Da Wasserstoffionen
sehr reaktiv sind und bereits kleinste
Veranderungen ihrer Konzentration
zu einer Beeinflussung von physio-
logischen Funktionen fiithren kon-
nen, wird der pH-Wert der extra-
und intrazelluldaren Kompartimente
uber ein korpereigenes Regulations-
system in engen Grenzen konstant
gehalten.

Weitere wichtige Parameter des
Saure-Basen-Haushaltes im Blut
sind der Partialdruck von CO,
(pCO,), die Hydrogencarbonatkon-
zentration (HCO5") sowie die Basen-
abweichung (base excess), welche
durch die Blutgasanalyse ermittelt
werden.

Regulation

Die Konstanz der extra- und intra-
zellularen freien Protonenkonzentra-
tion wird durch ein komplexes Regu-
lationssystem sichergestellt. Die Me-
chanismen

zur Regulation der

Wasserstoffionenkonzentration be-

ruhen auf der Wirkung von ver-
schiedenen Puffersystemen sowie
auf der Aktivitat von Lunge, Niere
und Leber, die tiberschiissige Saure-
bzw. Basenaquivalente ausscheiden
oder metabolisieren.

Puffersysteme

Die Sofortregulation der Wasser-
stoffionenkonzentration erfolgt durch
Puffersysteme. Ein Puffersystem ist
eine Losung aus einer schwachen
Saure (protonengebundene Form)
und ihrer korrespondierenden Base
(protonenfreie Form), was eine gro-
fSere Verschiebung des pH-Wertes
verhindert, wenn dieser Losung Sau-
ren oder Basen zugesetzt werden.

Als Puffersysteme des Organismus
dienen vor allem

— Hydrogencarbonat,
— Hamoglobin,
— Proteinat und

— Phosphat.

Dem Hydrogencarbonat-Kohlen-
saure-System kommt im extrazellu-
laren Bereich eine Schliisselfunktion
zu, da es im Gegensatz zu den ande-
ren Puffersystemen eine fliichtige
Komponente (CO,) enthalt, die tiber
die Lunge abgeatmet werden kann.

Lunge

Die respiratorische Regulation des
Saure-Basen-Haushaltes spielt dem-
entsprechend eine bedeutende Rolle.
Veranderungen der Kohlensaure-
bzw. Wasserstoffionenkonzentration
fihren tber die Beeinflussung des
Atemzentrums zu einer vermehrten
bzw. verminderten Ventilation und
Entfernung bzw. Retention von CO,.
Die respiratorische Regulation arbei-



tet innerhalb weniger Minuten effek-
tiv, bis die Normalwerte wieder er-
reicht sind.

Niere

Neben der flichtigen Komponente
CO,
nicht-fliichtige Komponenten, die im

entstehen im Metabolismus

Gegensatz zu CO, nicht abgeatmet
werden konnen. Die renalen Regula-
tionsmechanismen des Saure-Basen-
Haushaltes umfassen die Retention
von Hydrogencarbonat und die Ex-
kretion von Protonen aus nicht-
fliichtigen Sauren in freier und ge-
bundener Form, vor allem als H,PO,
(titrierbare Saure) und NH,". Die
Hauptquelle nicht-fliichtiger Sauren
ist der Metabolismus der schwefel-
haltigen Aminosauren Methionin
und Cystein [3].

Leber

Dartiber hinaus unterliegt ein Teil der
organischen Sauren, wie z.B. Na-
trium- oder Kaliumzitrat, einer Me-
tabolisierung in der Leber.

Azidose und Alkalose

Bei der metabolischen Azidose han-
delt es sich um eine Storung des
Saure-Basen-Haushaltes, die primar
aus einem Hydrogencarbonat-Defi-
zit im Plasma resultiert. Die metabo-
lische Azidose wird durch drei allge-
meine Mechanismen verursacht:

(1) Hberproduktion organischer Sau-
ren (z.B. Laktatazidose) oder Uber-
dosierung mit Toxinen (z. B. Metha-
nol), die Protonen akkumulieren und
Hydrogencarbonat verbrauchen,

(2) verminderte renale Saureaus-
scheidungskapazitat,

(3) gastrointestinaler oder renaler
Hydrogencarbonat-Verlust [4].

Die Ursachen einer metabolischen
Azidose konnen anhand der so ge-
nannten Anionenliicke differenziert
werden. Die Anionenliicke bezeichnet
die Differenz zwischen dem im
Plasma gemessenen Kation Na* und

den Anionen ClI- und HCOj;. Sie
quantifiziert damit die Zahl anderer,
nicht
Plasma (z.B. Ketonkorper, Laktat),
die zusatzlich zu CI- und HCOj; auf-
treten. Berechnet wird die Anionen-

gemessener Anionen im

Iticke nach der Formel:
Anionenliicke = Na* — (CI- + HCOy5")

Bei dieser Berechnung resultieren
Normwerte von 10-12 mEq/1 [4].
Die verschiedenen Ursachen einer
metabolischen Azidose sind in ¢ Ta-
belle 1 zusammengestellt.

Die metabolische Alkalose ist durch
den Anstieg der Plasma-Hydrogen-
carbonatkonzentration charakteri-
siert und wird durch einen renalen
oder gastrointestinalen Protonenver-
lust (z. B. durch rezidivierendes Er-
brechen) verursacht [3]. Die medizi-
nischen Mafinahmen zur Therapie
einer manifesten metabolischen Azi-
dose bzw. Alkalose bestehen primar
in der Behandlung der zugrunde lie-
genden Erkrankung.

Die respiratorischen Storungen des
Saure-Basen-Haushalts sind meist
Folge einer Erkrankung der Lungen
oder Schadigung des Atemzentrums
und sind charakterisiert durch einen
primaren Anstieg (respiratorische
Azidose) bzw. Abfall (respiratorische
Alkalose) des Kohlendioxid-Partial-
drucks (pCO,). Auch hier besteht die
Therapie in erster Linie in der Be-
handlung der zugrunde liegenden
Erkrankung.

Ketoazidose

Der Einfluss der
Erndhrung auf den Saure-
Basen-Haushalt

Im Korper werden bei tiblicher Er-
nahrung taglich mindestens 50 bis
100 mmol H*-Tonen generiert [3].
Zur Aufrechterhaltung der Saure-
Basen-Homoostase muss die Niere
eine aquivalente Sauremenge aus-
scheiden bzw. filtriertes Hydrogen-
carbonat reabsorbieren. Die renale
Saurelast hangt dementsprechend
auch von der Lebensmittelauswahl
und der Erndhrungsform ab.

Die Rolle des Darms

Bereits Verdauung und intestinale
Absorption der Nahrstoffe bzw.
Nahrungsbestandteile haben einen
deutlichen Effekt auf den Saure-
Basen-Haushalt. Durch die unter-
schiedlichen Absorptionsraten der
Nahrstoffe tibt der Darm einen star-
ken indirekten Einfluss aus [5].

Bei Aufnahme von Magnesiumchlo-
rid wird beispielsweise nur rund ein
Drittel des Magnesiums absorbiert,
wahrend Chlorid fast vollstandig
aufgenommen wird. Zur Aufrecht-
erhaltung der Elektroneutralitat
steht Natrium aus dem Natriumhy-
drogencarbonat des Pankreassekretes
zur Verfigung. Da die in das Darm-
lumen sezernierten Hydrogencarbo-
nat-Anionen nur in reduziertem
Umfang absorbiert werden, werden
sie dem systemischen Hydrogencar-

gastrointestinaler Hydrogencarbonat-Verlust

— Diabetes mellitus — Diarrho
— Alkohol — Fisteln
— Hungern/Fasten

Laktatazidose
— intensive korperliche
Aktivitat

renaler Hydrogencarbonat-Verlust
— proximale oder distale renal tubuldre
Azidose

Intoxikationen
— Methanol
— Ethylenglycol
— Salicylate

chronische Niereninsuffizienz

Tab. 1: Ursachen einer metabolischen Azidose [nach 25]
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bonat-Pool entzogen. Damit ist die
Pufferkapazitat des wichtigsten Puf-
fersystems im Organismus redu-
ziert. Die Aufnahme von Magnesi-
umchlorid bedeutet daher eine Sau-
relast.

Auch die Absorption von Phosphat-
Anionen nach der intestinalen Hy-
drolyse von Phosphoproteinen in die
entsprechenden Aminosauren und
Phosphorsaure fihrt zu einer Re-
duktion des systemischen Hydro-
gencarbonat-Pools und stellt damit
ebenfalls eine Saurelast dar [5].

Die Rolle der Leber

Das zentrale Organ des endogenen
Stoffwechsels organischer Sauren
und Basen ist, neben anderen meta-
bolisch aktiven Geweben, die Leber.
Hier entsteht bei
schwefelhaltiger Aminosauren (Me-

der Oxidation

thionin und Cystein) Schwefelsaure,
die im Blut durch Hydrogencarbonat
gepuffert wird. Andererseits resul-
tiert die Metabolisierung von Alkali-
salzen organischer Sauren, wie z. B.

Natrium- oder Kaliumzitrat, die in
hoheren Mengen vor allem in Zi-
trussaften enthalten sind, in Hydro-
gencarbonat, das die Pufferkapazitat
des Organismus erhoht (¢ Abbildung
1) [5]. Diese Zusammenhange zei-
gen, dass eine hohe Proteinaufnahme
nicht prinzipiell mit einer hohen
Saurelast assoziiert ist. Werden pro-
teinreiche Lebensmittel zusammen
mit ausreichend groféen Mengen an
basenreichen Lebensmitteln, wie
Obst, Gemiise und Salat verzehrt, er-
folgt eine Neutralisierung im Meta-
bolismus [5].

Nettosaureexkretion und renale
Saurelast

Allgemein tragen Lebensmittel je
nach Anteil an Saure bildenden (z. B.
schwefelhaltige Aminosauren) und
Basen bildenden Bestandteilen (z. B.
Alkalisalze organischer Sauren) einen
Netto-Saure- oder Basen-Effekt bei.
Die Saurelast von Lebensmitteln und
Kostformen kann aus der Bestim-
mung der Ausscheidung von Am-

monium, titrierbaren Sdauren und
Hydrogencarbonat im Harn ge-
schatzt (so genannte Nettosaureex-
kretion) oder aus den Nahrungsbe-
standteilen errechnet werden (so ge-
nannte potenzielle renale Saurelast).
Die prazisesten Parameter zur Cha-
rakterisierung der renalen Saurelast
des Organismus sind der pH-Wert
und die Nettosaureexkretion (NAE)
im 24-Stunden-Harn. Zwischen
Ammoniumausscheidung und pH-
Wert im Harn besteht eine klare As-
soziation, die die enge Beziehung
zwischen NAE und Harn-pH-Wert
reflektiert. Die NAE wird analytisch
quantifiziert als Summe aus titrier-
barer Saure und NH;* minus Hydro-
gencarbonat-Ausscheidung im Harn.
Diese drei Elemente der NAE sind
Komponenten des normalen Harn-
Ionogramms [6]. Die NAE gibt den
Beitrag der Niere zur Aufrechterhal-
tung der Homoostase des Saure-
Basen-Status quantitativ wieder.

Andererseits kann die NAE auch aus
der alimentaren Zufuhr, der intesti-

schwefelhaltige
Aminosauren
(AA-S)
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Abb. 1: Endogener Stoffwechsel schwefelhaltiger Aminosauren (AA-S) und metabolisierbarer organischer Sauren

[nach 5]
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nalen Absorption und dem Stoff-
wechsel der im Harn quantitativ be-
deutsamsten anorganischen Anionen
und Kationen geschatzt werden. Die
so errechnete potenzielle renale Sau-
relast (PRAL) entspricht der Summe
der Anionen (Chlorid + Phosphat +
Sulfat) minus der Summe der Kat-
ionen (Natrium + Kalium + Kal-
zium + Magnesium) [6, 7]. Die Aus-
scheidung dieser Anionen und Kat-
ionen im 24-Stunden-Harn im
metabolischen steady state ent-
spricht annahernd den absorbierten
Mengen der entsprechenden Nahr-
stoffe aus der Nahrung, sodass sich
aus der Zusammensetzung von Le-
bensmitteln und Kostformen recht
prazise deren PRAL abschatzen lasst.

Die auf diese Weise geschatzten
PRAL-Werte wurden fiir eine grofsere
Anzahl von Lebensmitteln berechnet
und international publiziert [7]. & Ta-
belle 2 zeigt den durchschnittlichen
PRAL-Wert verschiedener Lebensmit-
telgruppen. Der Wert gibt an, ob die
jeweilige Lebensmittelgruppe einen
alkalisierenden (negatives Vorzei-
chen) oder sauernden (positives Vor-
zeichen) Effekt auf den Saure-Basen-
Haushalt hat. Die errechnete PRAL
(ftir einen Zeitraum von 24 Stunden)
ergibt zusammen mit einer relativ
konstanten taglichen Ausscheidung
organischer Sauren die tagliche Net-
tosaureexkretion [6].

Verschiedene Studien haben gezeigt,
dass die Messung der NAE und des
Harn-pH-Wertes mit der Schatzung
uber den PRAL-Wert gut tberein-
stimmt und sich deshalb tber diese
Methode gezielt Kostformen zusam-
menstellen lassen [6, 8].

Der Einfluss von Lebens-
mitteln auf die renale
Saurelast

Pflanzliche Lebensmittel wie Obst,
Gemiise, Salate und Fruchtsafte wir-
ken alkalisierend. Insbesondere Zi-
trussafte enthalten grofsere Mengen
Alkalisalze organischer Sauren, vor
allem Zitronensaure, deren Metabo-
lisierung in Hydrogencarbonat re-
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Abb. 2: Circadianer Verlauf des Harn-pH-Wertes von 12 gesunden Mannern unter
Standardkost nach Aufnahme eines neutralen Friichtetees und nach Auf-
nahme eines hydrogencarbonatreichen Mineralwassers (*P <0,05)

[nach 10]

sultiert. In einer Studie an gesunden
Versuchsteilnehmern fithrte die Auf-
nahme von 1 Liter Orangensaft
unter standardisierten Bedingungen
zu einem signifikanten Anstieg des
Harn-pH-Wertes [9]. Da der Energie-
gehalt von Fruchtsaften vergleichs-
weise hoch ist, sollte ein ibermaf3i-
ger Konsum vermieden werden.
Empfehlenswert ist dagegen der Ver-
zehr in Form von Friichten oder
Fruchtsaftschorlen.

Auch hydrogencarbonatreiche Mine-
ralwasser wirken alkalisierend. In
einer Untersuchung an gesunden
Personen unter standardisierten Be-
dingungen fiihrte die Aufnahme von
1,4 Liter pro Tag eines Mineralwas-
sers mit einem Hydrogencarbo-
natgehalt von 3 388 mg/1 zu einer
signifikanten Steigerung des Harn-
pH-Wertes (¢ Abbildung 2) [10]. Mit
einem hydrogencarbonatreichen Mi-
neralwasser lassen sich Veranderun-
gen des Harn-pH-Wertes erzielen, die
der Wirkung einer medikamentosen
Alkalitherapie entsprechen. Die Auf-
nahme einer aquimolaren Alkali-
dosis durch Mineralwasser sowie ein
Natrium-Kalium-Zitrat im Cross-
over-Design fiihrte bei gesunden Ver-

suchspersonen zu einem vergleich-
baren Anstieg des Harn-pH-Wertes
im 24-Stunden-Harn [11].

Dagegen zahlen vor allem protein-
reiche Lebensmittel tierischer Her-
kunft, wie beispielsweise Fleisch,
Fisch, Wurstwaren und Kase, sowie
verschiedene Getranke wie sulfatrei-
ches Mineralwasser und phosphat-
haltige Getranke (z. B. Cola) zu den
sauernden Lebensmitteln.

Lebensmittelgruppe

Friichte und Fruchtsafte =31
Gemiise -2,8
Fette und Ole 0
Milch und Molkeprodukte +1,0
Brot +3,5
Nudeln, Spagetti +6,7
Fisch +7,9
Kase (< 15 g Protein/100 g) +8,0
Fleisch und Fleischprodukte +9,5
Kase (> 15 g Protein/100 g) +23,6

Tab. 2: Potenzielle renale Saurelast
(PRAL) verschiedener Lebens-

mittelgruppen [nach 6]
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Der Einfluss verschiedener
Erndhrungsformen auf die
renale Saurelast

Vegetarische und Mischkost

Die alkalisierenden bzw. sauernden
Effekte lassen sich mittels PRAL-
Wert-Schatzung nicht nur fur ein-
zelne Lebensmittel, sondern auch fur
Kostformen hinreichend genau vor-
hersagen. Eine Untersuchung unter
kontrollierten Bedingungen an ge-
sunden Versuchspersonen unter
Aufnahme einer lacto-vegetabilen,
einer moderat proteinhaltigen sowie
einer proteinreichen Kost ergab die
niedrigste NAE unter der lacto-vege-
tabilen und die hochste unter der
proteinreichen Kost [6].

Eine Studie an gesunden Probanden
im metabolischen steady state unter
drei  verschiedenen  Kostformen
fihrte zu vergleichbaren Ergebnissen
[8]. Wahrend Kost 1 den tiblichen Er-
nahrungsgewohnheiten entsprach
(PRAL 82 mEq/Tag), waren Kost 2
(ausgewogene Mischkost; PRAL
32 mEq/Tag) und Kost 3 (ovo-lac-
to-vegetabile Kost; PRAL —10 mEq/
Tag) nach den Empfehlungen der
D-A-CH-Referenzwerte [12] berech-
net. Unter Aufnahme der Kost, die

den tblichen Ernahrungsgewohn-

heiten entsprechend zusammenge-
setzt war, lag der Harn-pH-Wert auf
einem niedrigen Niveau, stieg unter
der ausgewogenen Mischkost signi-
fikant an und erreichte den hochsten
Wert unter der ovo-lacto-vegetabi-
len Ernahrung (e Abbildung 3) [8].

Trennkost

Im Rahmen verschiedener alternati-
ver Ernahrungslehren wird durch die
entsprechende Lebensmittelauswahl
unter anderem das Ziel verfolgt,
einer so genannten ,Ubersduerung”
entgegenzuwirken. Ein bedeutender
Vertreter dieser Erndhrungsformen
ist die Trennkost. Die Trennkost ba-
siert auf den beiden Grundprinzipien
(1) der Trennung von Protein und
Kohlenhydraten und (2) der Bevor-
zugung von ,basentiberschiissigen”
Lebensmitteln. Um eine , Ubersdue-
rung” zu vermeiden wird eine Kost
empfohlen, die zu 80 % aus ,Basen-
bildnern” und lediglich zu 20 % aus
,Saurebildnern” besteht. Die in der
Trennkost propagierte Trennung von
protein- und kohlenhydratreichen
Lebensmitteln in einer Mahlzeit ist
wissenschaftlich nicht begriindbar.
Protein- und kohlenhydratreiche Le-
bensmittel konnen gleichzeitig ver-
daut werden und bilden keine

Harn-pH-Wert

7,5 4
7,0 —
T
1
6,5 1
6,0 — T
1
5,5
Kost 1 Kost 2 Kost 3

Abb. 3: Einfluss verschiedener Kostformen auf den pH-Wert im 24-h-Harn
(Kost 1: tibliche Mischkost; Kost 2: ausgewogene Mischkost;
Kost 3: ovo-lacto-vegetabile Kost) [nach 8]
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,Schlacken”. Dartiber hinaus verhin-
dert die Trennung der Lebensmittel
die optimale Erganzung verschiede-
ner Inhaltsstoffe. Wichtige Lebens-
mittel wie Getreide- und Milchpro-
dukte werden in diesen Kostformen,
da ,sauretiberschiissig”, in zu gerin-
gen Mengen empfohlen.

Fasten

Vorrangiges Ziel von Fastenkuren ist
die Reduktion des Korpergewichts
und/oder die ,Entschlackung” und
,Entgiftung” des Korpers. Als Fas-
tenmethoden sind, neben der Null-
diat, z. B. das Heilfasten nach Bu-
CHINGER und die Mayr-Kur bekannt.
Das Heilfasten wird in der Natur-
heilkunde zur Pravention und The-
rapie von chronischen Erkrankungen
durchgefiihrt, wie beispielsweise er-
nahrungsmitbedingte Stoffwechsel-
storungen [13]. Neben psychosozia-
ler, spiritueller, medizinischer und
physiotherapeutischer  Betreuung
(z. B. Bewegungstherapie und Mas-
sage) sind regelmafiige Abfihrmafs-
nahmen mittels Glaubersalz (Na-
triumsulfat) Bestandteil von Heilfas-
tenkuren [13].

Die in Zusammenhang mit Heilfas-
ten gebrachten Begriffe wie ,Ent-
schlackung” und ,Entgiftung” sind
wissenschaftlich nicht begriindbar.
In einem gesunden menschlichen
Korper gibt es keine Ansammlung
von ,Schlacken” oder Stoffwechsel-
endprodukten. Nicht verwertbare
Endprodukte des Metabolismus wer-
den unter physiologischen Bedin-
gungen nicht angehauft, sondern
uber die Nieren ausgeschieden. Da-
gegen kommt es im Hungerstoff-
wechsel zur Ketogenese. Bei lange-
rem Fasten wird ein Teil der aus den
Lipiddepots vermehrt mobilisierten
freien Fettsauren in der Leber oxidiert
und in Ketonkorper - B-Hydroxybu-
tyrat und Acetoacetat — umgewan-
delt [14]. Die Ketonkorperkonzentra-
tion im Blut steigt an, erkennbar an
Mund- und Korpergeruch (Foetor
acetonaemicus). Dementsprechend
kann durch Fasten eine metabolische
Azidose infolge einer Ketoazidose



hervorgerufen werden (¢ Tabelle 1).
Zudem fuhrt Fasten aufgrund der
Ketonkorperbildung zu einer Hem-
mung der renalen Harnsaureaus-
scheidung und damit zu einem An-
stieg der Serum-Harnsaurekonzen-
tration, die das Risiko eines akuten
Gichtanfalls und der Bildung von
Harnsauresteinen erhoht.

Da es dartiber hinaus im Rahmen der
hungerinduzierten Stoffwechselver-
dnderungen zu einem Abbau von
Korperprotein, vor allem Skelett-
muskulatur, kommt, sind Fastenku-
ren zur Gewichtsreduktion nicht ge-
eignet und gelten als obsolet.

Klinische Aspekte

Klinisch relevant wird eine hohe Net-
tosaureexkretion nur dann, wenn
die Saureausscheidungskapazitit
niedrig ist, wie bei Frithgeborenen,
alteren Menschen (niedrigere glome-
rulare Filtrationsrate) und Patienten
mit eingeschrankter Nierenfunktion
[11.

Als Folge einer suboptimal zusam-
mengesetzten Formula-Nahrung
kann das mit einer Wachstumsver-
zogerung einhergehende Krankheits-
bild der ,spaten metabolischen Azi-
dose” bei Frith- und Neugeborenen
auftreten. Die Vorteile einer Vermin-
derung der Saurelast von Milchnah-
rungen fur Frithgeborene konnte in
klinischen Studien bereits vor einiger
Zeit belegt werden [15, 16].

Eine zentrale Rolle spielt die Alkali-
sierung durch diatetische und medi-
kamentose Mafsnahmen in der Rezi-
divpravention von Kalziumoxalat-,
Harnsaure- und Cystinsteinen. Eine
hohe Proteinaufnahme wird mit
Reduktion des
Wertes und der Zitratausscheidung

einer Harn-pH-
sowie mit einer Zunahme der rena-
len Kalziumausscheidung assoziiert,
Faktoren, die die Kalziumoxalat-
Steinbildung begtinstigen [17]. Bei
Harnsteinpatienten mit idiopathi-
scher Hyperkalziurie fiithrte eine Pro-
teinrestriktion auf 0,8 g pro kg Kor-
pergewicht pro Tag zu einem signi-

fikanten Anstieg des pH-Wertes im
venosen Blut innerhalb des Normbe-
reichs, einer Abnahme der renalen
Kalziumausscheidung und einer Zu-
nahme der Zitratausscheidung im
Harn [18]. In verschiedenen Unter-
suchungen an Gesunden und Patien-
ten mit Kalziumoxalat-Steinbildung
konnte der positive Effekt einer alka-
lisierenden Kost mit Gemiuse, Obst
sowie geeigneten Getranken auf die
Harnzusammensetzung und das
Harnsteinbildungsrisiko nachgewie-
sen werden [19, 20]. Die Umstellung
von einer Ernahrung entsprechend
den tblichen Verzehrsgewohnheiten
auf eine ausgewogene Mischkost
bzw. eine ovo-lacto-vegetabile Kost
fihrte infolge einer verringerten Ex-
kretion der lithogenen und vermehr-
ten Ausscheidung der inhibitorischen
Substanzen zu einer erheblichen Sen-
kung des Risikos einer Kalzium-
oxalat-Steinbildung [19, 20].

Aber auch das Harnsdure-Steinbil-
dungsrisiko kann durch die Ernah-
rung gunstig beeinflusst werden.
Durch die Steigerung des pH-Wertes
und die Senkung der Harnsaureaus-
scheidung im Urin sank das Risiko
einer Harnsaure-Steinbildung bei
einer Umstellung der Ernahrung auf
eine ausgewogene Mischkost und
war am geringsten unter Aufnahme
einer vegetarischen Kost [8]. Harn-
sauresteine sind als einzige Steinart
in situ durch Alkalisierungsmafénah-
men auflosbar [21].

Da eine konstante Harnalkalisierung
uber einen pH-Wert von 7,5 die Los-
lichkeit von Cystin verbessert, ist
diese Mafsnahme, neben einer ausrei-
chenden Harnverdinnung, wich-
tigstes Ziel in der Rezidivpravention
beim Cystin-Steinpatienten [21].

Struvit- und Carbonatapatitsteine
haben ihr Bildungsoptimum dage-
gen im hoheren Harn-pH-Bereich (>
7,0) [21]. Die Entstehung der Stru-
vitsteine ist meist auf Harnwegs-
infektionen mit Urease bildenden
Bakterien zurtckzufiithren. Bei der
Therapie dieser Steinart steht die
Ausheilung des Infekts bei vollstan-
diger Steinsanierung im Vorder-

grund. Carbonatapatitsteine sind
keine Infektsteine, jedoch sind die Bil-
dungsbedingungen der Infektsteine
(hoher Harn-pH) gtinstig fur die
Carbonatapatit-Kristallisation. Bei
beiden Steinarten ist aufgrund des
harnalkalisierenden Effekts eine rein
vegetarische Ernahrung ungtinstig.
Empfehlenswert ist vielmehr eine
ausgewogene Mischkost [21, 22].

Eine medikamentose Alkalitherapie
wird bei Patienten mit chronischer
Niereninsuffizienz empfohlen. In
einer Kohorten-Studie konnten Snan
et al. (2009) zeigen, dass die Pro-
gression einer Niereninsuffizienz
ganz entscheidend von den Pufferka-
pazitaten, insbesondere von der
Serum-Hydrogencarbonatkonzen-
tration, abhangig ist [23]. In einer
randomisierten Studie an Patienten
mit chronischer Niereninsuffizienz
verringerte die Supplementation mit
Hydrogencarbonat die Progression
der Erkrankung und verbesserte den
Ernahrungsstatus [24].

Fazit

Eine abwechslungsreiche Ernahrung
mit moderater Proteinaufnahme
senkt die renale Saurelast und erhoht
die Pufferkapazitat des Organismus.
Durch den ausreichenden Verzehr
von Obst, Gemuse und Salat wird
eine adaquate Alkalizufuhr gewahr-
leistet. Da die Vielfalt an Nahrstoffen
einer gemuise- und obstreichen Kost
sehr wahrscheinlich auch fur weitere
positive Wirkungen verantwortlich
ist, wird zur Pravention langfristig
auftretender Gesundheitsstorungen
von der Deutschen Gesellschaft fir
Ernahrung (DGE) der Verzehr von
250 g Obst und 400 g Gemtse pro
Tag empfohlen [12].
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