SAURE-BASEN-HAUSHALT

Wissenschaftliche Erkenntnisse
flir Fachkreise







Inhaltsverzeichnis

Prinzip des Sdure-Basen-Haushalts . ................................ 4
Regulierung des Sdure-Basen-Haushalts ............................ 6
Chronisch latente Azidose. ............. ..., 8
Entstehung einer chronisch latenten Azidose ........................ 8
Ursachen der latenten Azidose . ........ovvrriiinnnnne .. 9
Ernahrung . .. ..ot i e e 9
Kalorienreduzierte Ernahrungund Fasten. ..................... 1
Chronische Krankheiten............cooiiiiiiiiiiiiiiinnnn... 12

Alter und eingeschrankte Nierenfunktion...................... 12
Symptome einer latenten Azidose ............ ittt 13
Storungen des Allgemeinbefindens ...................oo.... 13

Folgen einer latenten Azidose . .........ccoviiiir et 14
chronische Nierenerkrankung (CKD) ...............ccovinn.... 15
Insulinresistenz und Typ-2-Diabetes. ............ccoiiieienn... 15

L0 1] (<10 010 (0 1TSS AN 15
Bluthochdruck ... e 15
Muskelabbau (Sarkopenie). ..........ovveiiiiiinnneeeeennnn. 16
Lebererkrankung .. ......ouveiiintiiie it iiiiie e, 16
Herz-Kreislauf-Erkrankungen (HKE) und Sterblichkeit . .......... 16
Auswirkungen auf das Bindegewebe .............. ... 17
Diagonose einer latenten Azidose: Messmethoden . .................. 18
pH-Teststreifen . ... it i ieeenn 18
Labordiagnostische Verfahren................................ 18

Erndhrungsanamnese . ......oouvetiiine e eeennnneennnn. 19

Therapiemoglichkeiten ............... ... . ... .. i, 21

Basische Supplementierung ..............coiiiiiiiiiii... 21
Chronische Nierenerkrankung ............... ..ot iiinnnennn. 25
Nierensteine............. ...ttt 29
Diabetes ........cooiii e 33
Metabolisches Syndrom und Adipositas........................... 37
Didtenund Fastenkuren ................... ..ottt 41
Herz-Kreislauf-Erkrankungen.............. ... cooiiiiiinnennnn.. 47
Bluthochdruck. ............ ..o o i 51
Muskelabbau . ....... ... i 55
SChMEYZ ... .ot e 59
Rheumatische Erkrankungen ............... ... ...ciiiiiiinennn. 63
Hyperurikimieund Gicht................ . ... ... . ... . . 67
OStEOPOTOSE. . . . ittt ittt et ittt ettt i 71
Stressund Erschopfung .............. ... ittt 75
Referenzen. .......... ... .. i 80



Prinzip des Saure-Basen-Haushalts

In jeder Zelle des Korpers findet ein stetiger Stoffwechsel statt. Fiir einen optimalen Stoffwechsel benétigen die Zellen ein stabiles Milieu mit konstanter
Kérpertemperatur, die (richtige) Zusammensetzung der extrazelluldren Fliissigkeit und den geeigneten pH-Wert.! Da eine Ubersduerung die Stoffwechselleistung
beeintrachtigt, muss der physiologische pH-Wert stets aufrechterhalten werden, um einen gut funktionierenden Stoffwechsel zu gewédhrleisten. Die Aufrecht-

erhaltung eines konstanten pH-Wertes in den verschiedenen Organen und Geweben ist die Aufgabe des Sdure-Basen-Haushalts.
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Abbildung 1. pH-Werte der verschiedenen subzellularen Kompartimente?
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l l ber 7000 Stoffwechselvorgdange im Korper hangen von der Enzym-

aktivitat ab.? Enzyme sind Proteine, die als biologische Katalysatoren zu konnen:
: - Bei einem optimalen enzymatischen pH-Wert arbeiten die Enzyme

effizient, z.B. beim Abbau von Makrondhrstoffen wie Kohlenhydraten,

Enzyme bendétigen einen bestimmten pH-Wert, um effizient arbeiten

(Biokatalysatoren) wirken und daher chemische Reaktionen beschleunigen.

Sie verbinden sich mit Molekiilen und verdandern diese auf spezifische Weise.
Fett und Eiweif zur Energiegewinnung.

- Ein Anstieg oder Abfall des pH-Wertes kann zur Denaturierung der am
Energiestoffwechsel beteiligten Enzyme fiihren, wodurch es zu struktu-
rellen Verdnderungen und Beeintrachtigungen ihrer Funktion kommt.

- Dieser Einfluss auf die Stoffwechselprozesse kann zu Stoffwechsel-

Sie sind essenziell fiir die Atmung, die Verdauung der Nahrung, die Muskel-
und Nervenfunktion, fiir die Stimulierung der zelluldren Energieproduktion,
den zelluldaren Transport und fiir nahezu alle Aspekte des Stoffwechsels.

storungen fiihren.
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Abbildung 2. Enzymatische Funktion bei optimalem pH-Wert (links) und pH-Abnahme mit negativen Auswirkungen auf die Wirksamkeit (rechts)



Regulierung des Saure-Basen-Haushalts

Mehrere Faktoren tragen zur Regulierung des Sdure-Basen-Haushalts bei. Dazu gehoren Puffersysteme, interne und externe Zellkompartimente, der Gas-
austausch in der Lunge und die Ausscheidung iiber die Nieren. Diese Systeme stehen in einem funktionellen Gleichgewicht zueinander.* Die Hauptaufgabe
des Sdure-Basen-Haushalts besteht darin, den pH-Wert im Blut innerhalb des Normbereichs von 7,35-7,45 konstant zu halten.
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Abbildung 3. Parameter und Organe, die an der Aufrechterhaltung des physiologischen pH-Wertes im Blut beteiligt sind



Lunge und Nieren

- Die wichtigsten Organe bei der Regulierung des Sdaure-Basen-Haushalts sind die Nieren und die Lunge.

- Die Niere ist das einzige Organ, das Saure direkt ausscheiden und somit effektiv aus dem Korper entfernen kann.

- Die Lunge tragt indirekt zur Regulierung des pH-Wertes bei, da der Bikarbonatpuffer im Blut eng mit der Atmung zusammenhéngt.

Puffersysteme

- Der Bikarbonatpuffer im Blut ist das wichtigste Puffersystem, das fiir einen konstanten pH-Wert im Blut verantwortlich ist.

-~ Genau genommen wird der pH-Wert des Blutes durch das Vorhandensein sowohl einer schwachen Saure (H,CO,) als auch einer Base
(HCO;") ausgeglichen, so dass iiberschiissige Sdure oder Basen, die aus welchen Griinden auch immer entstehen, neutralisiert werden.

- Die Ausatmung von Kohlendioxid (CO,) iiber die Lunge unterstiitzt die Stabilisierung des pH-Wertes im Blut. Jedes iiber die Lunge
ausgeschiedene CO,-Molekiil entsteht durch die Reaktion eines Bikarbonat- mit einem H*-Ion.

BLUT

H* + HCO; «— H,CO, «— (O, +H,0

Saure Bikarbonat Kohlensaure Kohlenstoffdioxid = Wasser

Abbildung 4. Bikarbonatpuffer zur Aufrechterhaltung des pH-Wertes im Blut

Erndhrung und Stoffwechsel

- Der pH-Wert des Blutes wird durch die Erndhrung und durch die Bildung von Sdure und Basen aufgrund von Stoffwechselvorgdangen
beeinflusst. Der Abbau und die Verstoffwechselung von Makrondhrstoffen fithren zur Bildung von Sdaure und Basen aus der Nahrung,
die den Bikarbonatpuffer und damit den Sdure-Basen-Haushalt beeinflussen.

- Basisch wirkende Mineralstoffverbindungen wie Magnesium-, Kalium- und Calciumcitrat konnen saure H*-lonen aufnehmen und
deren Ausscheidung aus dem Korper erleichtern.*

- Diese Mineralstoffverbindungen werden mit der Nahrung zugefiihrt oder aus Knochen, Bindegewebe und Muskeln freigesetzt, um
den Saureiiberschuss in Blut und Gewebe zu kompensieren.

- Die modernen westlichen Erndhrungsgewohnheiten sind mit einem erheblichen Sdureiiberschuss verbunden und sind ein Hauptgrund
fiir die Entwicklung einer chronischen latenten Azidose, einer Ursache fiir chronische Krankheiten.®



Chronisch latente Azidose

D ie Erndhrung in der Antike war iiberwiegend basisch, reich an Mineralstoffen und pflanzlichen Substanzen. Heute besteht eine evolutiondre Diskrepanz zwischen der
Fahigkeit unseres Korpers den pH-Wert zu regulieren und der modernen Erndhrung, die duflerst sdurehaltig ist. Die hohe Saurelast in der Nahrung durch tierisches
Eiweif3, Getreide, Milchprodukte und verarbeitete Lebensmittel verursacht eine chronische latente Azidose mit schwerwiegenden Auswirkungen auf die Gesundheit.®

Entstehung einer chronisch latenten Azidose

- Der menschliche Koérper verfiigt iiber umfangreiche Regulationsmecha-
nismen, um einen gesunden Blut-pH-Wert von 7,4 innerhalb der sehr NORMALER AZIDOTISCHER

engen Grenzen von 7,35 bis 7,45 zu halten. BLUT pH'WERT BLUT pH'WERT
- Wihrend eine metabolische Azidose (pH < 7,35) ein lebensbedrohlicher

Zustand ist, gibt es eine niedriggradige, chronische Form der Azidose, bei 7, 4 7, 3 5 - 7, 4

der das Puffersystem an seine Grenzen st6f3t und die Kapazitét der Nieren

(normaler Bereich (im Normalbereich
zur Sdureausscheidung erschopft ist. 7,35 — 7,45) ins Saure verschoben)
- Der Blut-pH-Wert bleibt weiterhin im normalen Bereich, ist aber zum
unteren Normalbereich verschoben.*
- Diese leichte Senkung des pH-Werts ist moglicherweise nicht sofort l T

erkennbar und kann iiber lange Zeitraume subklinisch bleiben.
- Aus wissenschaftlicher Sicht besteht heute kein Zweifel daran, dass die RED U ZIERTE

korpereigenen Ausgleichsmechanismen zur Regulierung der Saure-Basen- B I. U T P U F F E R KA P AZ | T AT

Homoostase unzureichend sind, um den langfristigen Sdaureiiberschuss,

der durch die heutige westliche Erndhrung, des Alterns und anderer

Faktoren entsteht, zu bewaltigen.® Abbildung 5. Normale und azidotische Blut-pH-Werte
- Diese Verschiebung des Blut-pH-Wertes innerhalb des Normalbereichs ist

als chronisch latente Azidose, latente Azidose oder chronische Azidose

bekannt und wird mit Stoffwechselstérungen und vielen chronischen

Erkrankungen in Verbindung gebracht.®



Ursachen der latenten Azidose

Erndhrung
Die hiufigste Ursache fiir eine chronische Ubersiduerung ist eine unausgewogene Erndhrung.®

PRAL-Werte von basischen und
sdurebildenden Lebensmitteln

>

Um zu verstehen, ob Lebensmittel nach dem
Verzehr und der Verstoffwechselung sdure-
bildend oder basisch sind, haben Wissen-
schaftler eine Formel entwickelt, die den Sdure-
gehalt von Lebensmitteln anhand ihres Gehalts
an basisch oder sdurebildenden Mineralstoffen
misst und als PRAL (potential renal acid load)
bezeichnet wird.

Das PRAL-Berechnungsmodell von Remer und
Manz (1995) zur Klassifizierung von sdure- und
basenbildenden Lebensmitteln beriicksichtigt
den Gehalt an basischen Mineralstoffen in
Lebensmitteln sowie deren Resorption und
Ausscheidung.®

PRAL-Berechnung

9

9
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Eigelb Milch/Joghurt Spinat
Fleisch, Gefliigel Linsen Wein
und Fisch Kaffee
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Abbildung 6. Geschéatztes sdurebildendes Potential von ausgewahlten Lebensmitteln™

PRAL berechnet das Protein (welches schwefelhaltige Aminosduren enthélt) und subtrahiert den Gehalt an alkalischen Mineralstoffen (Kalium, Magnesium,
Calcium) in Lebensmitteln (PRAL (mEq/d) = 0,49 x Protein (g/d) + 0,037 x P (mg/d) - 0,021 x K (mg/d) - 0,026 x Mg (mg/d) - 0,013 x Ca (mg/d)).
Lebensmittel werden nach ihrer potentiellen Sdurebelastung der Nieren klassifiziert, d.h. der Menge an Sdure oder Base die nach Verzehr von 100 g eines

bestimmten Lebensmittels iiber die Nieren ausgeschieden werden muss.

Negative PRAL-Werte haben gemif Definition einen Uberschuss an Basen, da sie keine Sdurelast verursachen. Bei positiven Werten liegt ein Saureiiberschuss vor.

Alle Werte sind in Millidquivalenten (mEq) angegeben, welche eine Einheit fiir den Sdure- oder Baseniiberschuss des jeweiligen Lebensmittels darstellt.



erndhrungsbedingte Sdurelast

9

Die westlichen Erndhrungsgewohnheiten sind meist mit einem erheb-
lichen Saureiiberschuss verbunden. Dies ist im Wesentlichen auf den
hohen Verzehr von eiweif3haltigen Lebensmitteln in Verbindung mit
einer unzureichenden Aufnahme von basischen Lebensmitteln zuriick-
zufiihren.

Eine Hauptquelle fiir die Pufferung im Korper ist die Aufnahme von
basischen Mineralstoffen, die an organische Anionen gebunden sind.
Die organischen Basen neutralisieren die aus dem Eiweif3stoffwechsel
stammende Sdure und tragen dazu bei, das Sdure-Basen-Gleichgewicht
herzustellen. ™

Die heutzutage {ibliche Mischkost fiihrt zu einer durchschnittlichen
Saurelast von ca. 50-100 mEq/Tag.*

Anzahl der Personen

0 20 40 60 80 100 120 140

Netto-Saure-Ausscheidung (mEq/24 Stunden)

Abbildung 7. Tagliche Sdurelast (NAE = Netto-Saure-
Ausscheidung) kann zwischen 0,8 und 134 mEq liegen™
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Kalorienreduzierte Ernahrung und Fasten

D as Ziel einer kalorienreduzierten Erndhrung ist der Abbau von Korperfett, woraus eine Gewichtsabnahme resultiert. Dies fiihrt zur Bildung von Ketosauren,
die aus dem oxidativen Abbau von Fettsduren entstehen und den Stoffwechsel mit Sdure belasten. Bei einer eiweifireichen Erndhrung (z.B. Atkins-Diét,
Low-Carb/Keto-Diat, Didten mit Mahlzeitenersatz), wird durch den Abbau von Proteinen eine zusitzliche Sidurelast verursacht. Diese Azidose fiihrt zu einer

erhohten Netto-Sdureausscheidung (NAE) im Urin, begleitet von einem pH-Wert-Abfall im Urin.™

1
50 6.5

*k%

100 6,0

50 5,5

pH-Wert (24h-Urin)

5,0
Normal Atkins (kohlenhydratarm) Normal Atkins (kohlenhydratarm)

Netto-Sdure-Ausscheidung im Urin (mEq/Tag)

Abbildung 8. NAE im Urin nach einer normalen oder Atkins-Diét (links) und die entsprechenden pH-Werte (rechts)™*<0.05, ***¢0.001

1"



Chronische Krankheiten . Alter und eingeschrankte Nierenfunktion

Bestimmte Krankheiten konnen sich negativ auf den Sidure-Basen- - Die Niere ist das einzige Organ, das aktiv Sdure ausscheiden kann.
Haushalt auswirken. Mit zunehmendem Alter nimmt die Nierenfunktion ab und damit auch
- Diabetiker haben aufgrund ihrer haufig eingeschrankten Nierenfunktion die Fahigkeit, Sdaure auszuscheiden.®

ein hoheres Risiko einer Azidose. - Dies hat zur Folge, dass der Blut-pH-Wert in den Normalbereich sinkt,
- Chronische Nierenerkrankungen und Hyperurikdmie/Gicht verringern die so wie auch die Bikarbonatkonzentration im Blut.

Ausscheidung von Saure und begiinstigen daher eine hohere Sdurelast. - Altere Menschen haben daher ein erhthtes Risiko fiir eine latente Azidose,
- Eine Azidose oder eine sdurelastige Erndhrung beeintrachtigt wiederum die da die Sdure nicht mehr ausreichend ausgeschieden und neutralisiert

Nierenfunktion und die Fihigkeit, die Gicht-verursachende Harnsdure  : werden kann.

auszuscheiden. :
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Abbildung 9. Riickgang der Nierenfunktion (geschatzt als glomerulére Filtrationsrate) mit zunehmendem Alter™
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Symptome einer latenten Azidose

Storungen des Allgemeinbefindens
Schon eine leichte Verschiebung des pH-Wertes in den sauren Bereich und begrenzte Pufferkapazitdten schranken die Stoffwechselaktivitdt ein, welche sich negativ
auf den Energiestoffwechsel auswirkt.

Die folgenden Symptome konnen daher durch eine latente Azidose verursacht werden:

Miidigkeit und Ersch6pfung

Verminderte Leistung

Erhohte Stressanfalligkeit
Konzentrationsschwierigkeiten
Nervositat und Stimmungsschwankungen

N N N N N2

Geschwéchtes Immunsystem

13



Folgen einer latenten Azidose

Es gibt zahlreiche Belege dafiir, dass ein chronischer Zustand einer niedriggradigen latenten Azidose mit der Entwicklung von Stoffwechselverdnderungen wie
Insulinresistenz, Diabetes, Bluthochdruck, chronischen Nierenerkrankungen, Knochenerkrankungen und dem Verlust von Muskelmasse sowie vielen anderen

chronischen Gesundheitszustinden zusammenhdangt.®

ERNAHRUNGSBEDINGTE HOHE

o

Knochenabbau

o

Knochenmineralien-
verlust

©
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(BMD)

o

Muskelabbau

©
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schwund

o

Calcium-
Ausscheidung

o

Citrat-
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©

Ammoniakbildung

Insulinresistenz

o
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Sarkopenie
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Erkrankung

o

Mortalitdt

Abbildung 10. Gesundheitliche Folgen einer hohen Sdurelast bedingt durch die Erndhrung®
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chronische Nierenerkrankung (CKD)

Es gibt mehrere Mechanismen, durch die eine

latente Azidose die Nierenfunktion beeintrichtigt

und somit eine CKD verursacht.

- Eine hohe Sdurelast durch die Nahrung fiihrt zu einem Anstieg von Faktoren
wie Aldosteron und pro-fibrotischen Faktoren, die mit einer verminderten
glomeruldren Filtrationsrate (GFR) und Nierenfibrose verbunden sind.

- Um die Sdurelast zu bewaltigen, steigt die Ammoniakkonzentration im
proximalen Tubulus, was zu Tubulustoxizitat und Nierenschdden fiihrt.

- Diese Mechanismen werden, wenn sie iiber einen langeren Zeitraum an-
dauern, mit einem erh6hten Risiko und Fortschreiten der CKD verbunden.

- Es besteht auch ein hoheres Risiko fiir Nierensteine, da eine chronisch la-
tente Azidose eine erhShte Ausscheidung von Calcium und Oxalat im Urin in
Kombination mit einer verminderten Ausscheidung von Citrat verursacht.¢

Insulinresistenz und Typ-2-Diabetes

Es gibt Hinweise darauf, dass eine niedriggradige

latente Azidose Menschen zu Insulinresistenz, Typ-2-

Diabetes und das metabolische Syndrom pradisponiert.?”

- Die Ubersduerung der interstitiellen Fliissigkeit kann die Insulinbindung
an den Insulinrezeptor verringern und die Glukoseaufnahme in die Zelle
reduzieren.

- Ein niedriger pH-Wert im Urin wird auch mit einer erhéhten Insulin-
resistenz in Verbindung gebracht.

- Bedeutsam ist, dass bei Patienten mit metabolischem Syndrom der
pH-Wert des 24-Stunden-Urins signifikant niedriger als bei gesunden
Menschen ist und negativ mit der Anzahl der Anomalien des metaboli-
schen Syndroms korreliert.?°

Osteoporose

Die Knochen sind die korpereigenen Basenspeicher.

Wenn die Kapazitit der Puffersysteme erschopft ist,

werden basische Mineralstoffe aus dem Knochen freigesetzt,

um die Sdure zu neutralisieren, d.h. Calcium und Magnesium werden

aus dem Knochen herausgelost.

- Die Freisetzung von basischem Calcium und Magnesium aus der Knochen-
oberfliche (Demineralisierung) fiihrt zu einer deutlichen Verringerung
der Knochenfestigkeit.

- Dariiber hinaus wirkt sich eine latente Azidose auch negativ auf die Funk-
tion der Knochenzellen und damit auf das Knochenwachstum aus, da die
Aktivitdt der knochenbildenden Osteoblasten gehemmt wird, wahrend
die knochenabbauenden Osteoklasten bei sinkendem pH-Wert stdarker
aktiviert werden.?

- Langfristig filhren diese beiden Prozesse zu einer Knochenresorption,
die wiederum das Osteoporoserisiko erhoht.

Bluthochdruck

- Eine latente Azidose erh6ht Glukokortikoide und
Aldosteron, welche die Gefaf3verengung beeinflussen.?

- Auflerdem gehen bei der Ausscheidung mehr kardioprotektive Mineral-
stoffe wie Magnesium verloren, wenn iiberschiissige Sdure ausgeschieden
wird.”
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Muskelabbau (Sarkopenie)

- Um die Verfiigharkeit von Aminosauresubstraten fiir
die Ammoniakbildung zu erh6hen, stimuliert die
latente Azidose den Muskelabbau und hemmt die Albuminproduktion
durch Aktivierung des ATP-abhadngigen Ubiquitin-Proteasom-Weg.

- Dariiber hinaus fiihrt eine offensichtliche latente Azidose zu einer
Kalziurie aufgrund einer Kombination aus physiochemischen Effekten auf
das Knochenmineral und der Aktivierung der osteoklastischen Knochen-
resorption.

- Als Folge dieser Prozesse wird eine chronische latente Azidose mit
Knochen- und Muskelschwund, sowie Wachstumsstérungen bei Kindern
in Verbindung gebracht, die durch die Verabreichung von Basen kom-
pensiert werden kann.

Lebererkrankung

- Epidemiologische Studien zeigen, dass eine
erndhrungsbedingte hohere Saurelast mit Leber-
erkrankungen einschlief3lich nicht-alkoholischer Lebersteatose
(Fettleber) zusammenhingt.? %

- Mogliche zugrunde liegende Mechanismen sind, dass eine niedriggradige
latente Azidose zu Insulinresistenz und Herz-Kreislauf-Erkrankungen
fiihrt. Dariiber hinaus wurde PRAL mit Alanin-Aminotransferase (ALT)
und Steatose in Verbindung gebracht.?

Herz-Kreislauf-Erkrankungen (HKE)
und Sterblichkeit

- Mit chronisch latenter Azidose einhergehende
Krankheiten einschlief3lich Typ-2-Diabetes, Bluthochdruck
und CKD gelten unter anderem als Risikofaktoren fiir HKE.#

- Unabhédngig davon erhoht eine hohe Sdurelast in der Nahrung selbst
das kardiovaskuldre Risiko und die Gesamtmortalitat.”

- Bei Analysen der Krebs- und kardiovaskuldren Sterblichkeit wurden
hohere Raten in Bevolkerungsgruppen gefunden, die Nahrungsmittel
mit einem hohen Sauregehalt konsumieren.®
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Auswirkungen auf das Bindegewebe
Neben Kollagen enthélt das Bindegewebe auch sogenannte Proteoglykane, die mit Glykosaminoglykanen versehen sind. Aufgrund ihrer Sulfat- und Uronsdure-

gruppen tragen sie eine grofie Anzahl negativer Ladungen. Die negativen Ladungen der Proteoglykane ermoglichen die Anlagerung von Wassermolekiilen, die
fiir die Elastizitat und Flexibilitat des Bindegewebes notwendig sind.

- Bei einer latenten Azidose sammelt sich Sdure (H*) im Bindegewebe an und bindet an die Proteoglykane.

- Dadurch verliert das Bindegewebe seine Wasserbindungskapazitdat, was zu einem Elastizitdtsverlust fiihrt, der die Funktion von Knorpeln, Bandern und
Sehnen beeintrachtigt.*

Bindegewebe

unter normalen Bedingungen wahrend einer Azidose

Abbildung 11. Struktur des Bindegewebes unter normalen Bedingungen (links) und im Falle einer latenten Azidose (rechts)
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Diagnose einer latenten Azidose: Messmethoden

pH-Teststreifen
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 M 12 13 14
Sdure pH Base :

Diese Methode ist einfach und kann fiir andere Zwecke niitzlich sein.
Allerdings ist die Verwendung von pH-Teststreifen fiir die
Bestimmung einer latenten Azidose aus den folgenden Griinden
wenig bis nicht sinnvoll:

- Eine einzige Urinmessung kann weder den ,Sdurestatus“ von Korper-
zellen, Geweben, Blut oder Organen noch die Pufferkapazitit bestimmen.

- Die Zusammensetzung des Urins wird durch die Tageszeit, die Erndhrung,
Medikamente und Krankheiten beeinflusst, zudem schwankt der pH-Wert
von Natur aus zwischen 5 und 8.

- Der grofite Teil der im Urin ausgeschiedenen Sadure liegt in Form von
Ammoniumverbindungen vor, die mit Teststreifen nicht nachgewiesen
werden kénnen.

- Nur ca. 1% der Saure wird als freie Sdure (H* Ionen) ausgeschieden, wobei
nur diese Form mit pH-Teststreifen nachgewiesen werden kann.

Labordiagnostische Verfahren

Netto-Sdureausscheidung (NAE) im 24-Stunden Urin

- Die Messung der NAE erlaubt genaue Riickschliisse auf den Sdure-Basen-
Haushalt.

- Der iiber 24 Stunden gesammelte Urin wird auf alle ausgeschiedenen
Verbindungen, die fiir die Beurteilung des Sdure-Basen-Status relevant
sind, analysiert.

- Je hoher die Netto-Sdureausscheidung iiber die Niere ist, desto hoher
ist die Saurelast im Korper.

Methode nach Sander

- Mit der Sander-Methode werden der pH-Wert und die Pufferkapazitit
des Urins durch fiinf iiber den Tag verteilte Messungen bestimmt.

- Bei jeder Messung wird der Urin titriert (Basen und Sdure werden dem
Urin getrennt zugesetzt, bis eine Neutralisation eintritt) — so wird die
Pufferkapazitat des Urins, also der Sdurequotient, bestimmt.

- Das Tagesprofil des Sdaurequotienten gibt Auskunft iiber den Zustand
des Saure-Basen-Haushalts.

Bikarbonat-Konzentration im Blutserum

- Mit dieser Methode wird die Bikarbonatkonzentration im Blutserum
durch Photometrie bestimmt.

- Je hoher die Bikarbonatkonzentration im Blut ist, desto hoher ist die
Pufferkapazitidt und je mehr Sdure kann neutralisiert werden (Hinweis —
zu viel Bikarbonat im Blut ist ein Zeichen fiir eine Alkalose).
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Erndhrungsanamnese

Die medizinische Anamnese der Erndhrungsgewohnheiten und des Lebensstils ist praktisch und niitzlich, um eine latente Azidose zu erkennen. Das Fiihren
eines Erndahrungsprotokolls ist hilfreich um festzustellen, ob iiberwiegend sdaurebildende oder basische Lebensmittel konsumiert werden. Eine solche Analyse des
Erndahrungsprotokolls sollte immer auf der Grundlage des PRAL-Modells erfolgen.

Fleisch und Fleischerzeugnisse Gemiise Durschnitt......................... -2,8 Milch, Milchprodukte und Eier Getreideprodukte
Durchschnitt ..o, 9,5 SPArgel ..o -0,4 Milch, ausgenommen Kase Mehl Durchschnitt..........cccoovoveviiiean. 7,0
Mageres Rindfleisch.............c.cc.cccc.c...... 7,8 BroKKOi . ... -1,2 Durchschnitt...........ccooovoviiie, 1,0 Roggenmehl.........cccoooovvivvioiiiiie 5,9
HURN e 8,7 Karotten........ocooovoveeeeeeeeeeeeeeeeeeen -4,9 Eiweilarmer Kdase Durchschnitt ........... 8,0 Weizenmehl........cooooovovvveoeeiieecee, 8,2
Rindfleisch in Dosen, Corned Beef ... 13,2 Blumenkohl............cccoooviiinnniiin. -4,0 Eiweifreicher Kdse Durchschnitt....... 23,6 Hafer ... 10,7
Leberwurst........o.ooovvoeeeeeeeeeeeeeeeen 10,6 SelerIe. ..o -5,2 Buttermilch.........cocoooooivieeee 0,5 Brot Durchschnitt ...........ccoooooovoieiii 3,5
Frihstiicksfleisch ..o, 10,2 ChICOIE@ ... -2,0 Fettarmer Cheddarkase....................... 26,4 Roggenmischbrot............ccccooovvevieninnn. 4,0
Mageres Schweinefleisch.................. 7,9 GUIKE oo -0,8 GOUA ... 18,6 Roggenbrot..........ccocoovvovviieieeeee 4.1
Rump Steak ........ccoovvevoiveieieiceeen 8,8 AUbergine ... -3,4 Huttenkdse .........cooovvvvevceeeeeeeeeeee 8,7 Weizenmischbrot............ccccooovvovvieicnnn. 3,8
Salami..oo e, 11,6 LauCh ..o -1,8 Saure Sahne / Schmand.......................... 1,2 Weizenbrot .........cocoovvveieieieees 1,8
Putenfleisch ... 9,9 Salat ..o -2,5 Bl e 8,2 WeiBBDrot. ..o 3,7
Kalbsfilet .......cccooovoeieeeceeeeeeeen 9,0 PilZe ..o - Nudeln Durchschnitt ..........c..coccoooveininn. 6,7
Zwiebeln : Eiernudeln .. .6,4
Fisch Durchschnitt Paprika : Spaghetti........... .6,5
Kabeljaufilet...........coooovvororiorererern. Kartoffeln ..o, -4,0 SPEISEEIS ... 0,6 Vollkornspaghetti.........c..cccoocoevnininrinnnnns 7,3
Schellfisch......ccccooooovieee Radieschen ..., -3,7 Vollmilch ..o 1,1 NALUITEIS ..o 12,5
HeriNG ..o SPINALt ..o -14,0 Vollmilch, pasteurisiert............ccccccoce.... 0,7 REIS ... 1,7
FOTelle ..o Tomatensaft ..........coocooovvioiiiieceee -2,8 Parmesan ... 34,2 Cornflakes..........coooevveeeeeeeeeeeeee 5,0
TOMALEN ..o, -3,1 Schmelzkase..........ocoooeevveeeeeeceee 28,7 Roggenkracker ......c.ccoovvvvvveveeeeeininn 3,3
ZUCChiNi .o -2,6 Vollmilch-Fruchtjoghurt ...........ccccoocco..... 1,2 :
: Vollmilch-Naturjoghurt.............ccccoccooec.. 1,5

Abbildung 12. Kategorisierung der Lebensmittel nach ihrem PRAL-Wert®
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Therapiemoglichkeiten

(=N
o

Basische Supplementierung

Erndahrungsgewohnheiten und Lebensstil beeinflussen den Sdure-Basen-Haushalt.

v
o

- Im Allgemeinen wird die westliche Erndhrung aufgrund des hohen Anteils an

S
o

tierischem Eiweifs und des unzureichenden Verzehrs von Obst und Gemiise als

w
o

sdurelastig betrachtet.

N
o

-~ Dies hdangt mit einer hohen Saurezufuhr durch die Erndhrung und einer geringen

Zufuhr von basischen Mineralstoffen zusammen.*

Netto-Saureausscheidung
S

im 24-Stunden-Urin (mEq/Tag)

- Zur Vorbeugung und Behandlung einer chronisch metabolischen Azidose reicht

[=}

eine Erndhrungsumstellung allein manchmal nicht aus, um ein Sdure-Basen-

'
N
o

Ungleichgewicht auszugleichen. *
& & & Placebo KCl KHCO3 K citrate

- In diesem Fall kann eine Basentherapie durch die Einnahme von basischen

Mineralstoffen helfen, den optimalen physiologischen pH-Wert wiederherzustellen. 7,5
Aus wissenschaftlicher Sicht, ist eine Basentherapie bei folgenden medizinischen £ 5
Situationen und Krankheiten sinnvoll. 2
£ 6,5
c
K
Basische Wirkung verschiedener Basischer Salze Sl
- Eine 2-wéchige Basensupplementierung in Form von Kaliumcitrat oder Kalium- § sl |
bikarbonat (jedoch nicht mit Kaliumchlorid) fiihrte zu einer signifikanten Ver- =
T 45—

ringerung der NAE im Urin und zu einem signifikanten Anstieg des pH-Werts
im Urin (Abb. 9)3 4

Placebo KCl KHCO3 K citrate
- Eine basische Supplementierung reduziert die Sdurelast. Kaliumcitrat, ein organi-
sches Salz der Zitronensdure, hat eine starkere basische Wirkung als anorganisches Abbildung 13. NAE (oben) und 24-Stunden-Urin-pH (unten)
Kaliumbikarbonat nach Supplementierung mit Placebo, Kaliumchlorid,

Kaliumbikarbonat und Kaliumcitrat®* * p < 0,05
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Chronische Nierenerkrankung

Eine hohe Saurelast und eine verminderte Sdureausscheidungskapazitat fiihren zur Entstehung einer metabolischen Azidose, die bei CKD-Patienten haufig auftritt

und zu einer beschleunigten Abnahme der Nierenfunktion (glomerulére Filtrationsrate, GFR) fiihrt. Die Anpassungsreaktionen der Nieren auf eine metabolische

Azidose kénnen langfristig zu einer Verschlechterung der Nierenfunktion fiihren:

- Eine erhohte Produktion von Angiotensin II,
Aldosteron und Endothelin-1 mildert den
unmittelbaren Nutzen einer erh6hten Sdure-
ausscheidung durch die Niere, jedoch fordert
ihre chronische Hochregulierung Entziindun-
gen und eine Fibrose.

- Die Stimulierung der Ammoniagenese erhoht
die Saureausscheidung, fiihrt aber auch zu
ammoniakinduzierter Komplementaktivierung
und Nephronschaden.

Diese Auswirkungen zusammen mit der Sdure-
akkumulation im Nierengewebe beschleunigen
das Fortschreiten der CKD.*

ERNAHRUNGSBEDINGTE HOHE SAURELAST

Muskel- erhohte ¥ Nierenrinde
abbau Ammoniogenese pH-Wert

freigesetzte
Aminosduren stabiler pH-Wert t Knochen-
und Bikarbonat abbau

t intramedulldre 2 Netto-S3 t Angiotensin Il,
Ammonium- EHO=>aUle Endothelin-1 und

Konzentration ALEEGET N Aldosteron

Hypoalbumindamie Komplement- Fibrose verringerte
Sarkopenie aktivierung 05 Knochendichte

Gebrechlichkeit PROGRESSIVE NIERENERKRANKUNG

Abbildung 14. Hohe ernahrungsbedingte Saurelast beeinflusst Fortschreiten von CKD durch verschiedene
Mechanismen™
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Mit fortschreitender CKD entwickelt sich eine latente Azidose. Weniger als 10% der Menschen mit CKD im ersten und zweiten Stadium haben eine latente
Azidose, wahrend in den Stadien 3 und 4 die Pravalenz ~159% bzw. ~30 % und im Stadium 5 sogar mehr als 50 % erreicht.?** Eine latente Azidose erhoht das
Risiko einer rapiden Verschlechterung der Nierenfunktion um mehr als das Zweifache?* 3¢ und das Risiko der Gesamtmortalitdt um das Dreifache.?®

Eine latente Azidose fiihrt zu einem Riickgang des mit dem Urin ausgeschiedenen Citrats, dieser Riickgang korreliert positiv mit dem Stadium der CKD.*

Im Vergleich zu gesunden Menschen haben CKD-Patienten einen niedrigeren pH-Wert und eine niedrigere Citratkonzentration im Urin.“°

- Eine hohere erndhrungsbedingte Saurelast wird mit Albuminurie, niedriger eGFR und einem hdoheren Risiko fiir die Entwicklung von CKD in Verbindung
gebracht. -2

- Die Verringerung der erndhrungsbedingten Saurelast durch Obst und Gemiise oder Natriumbicarbonat verbessert die latente Azidose und verringert Nieren-

schdden bei CKD-Patienten im vierten Stadium.*

Basensupplementation bei CKD:
- Erhoht den Bikarbonatspiegel im Serum (d. h. erhoht die Bikarbonatpufferkapazitét)“

- erhoht den pH-Wert und die Citratkonzentration im Urin und verringert die NAE“°
- verlangsamt den Riickgang der Nierenfunktion** und verringert das Risiko eines Nierenversagens im Endstadium*®
- verbessert die Nierenschadigung bei Patienten mit verminderter GFR*®
- senkt die Gesamtmortalitdt und die kardiovaskuldre Mortalitdt bei CKD-Patienten® s prx
.
Anderungen
der GFR
__ 40 60
NE *%k% !q:)
‘v”\‘. 35 ; 45
= 30 g 30
= 5 S 15
] R
Q
20 0
Kontrollen Bikarbonat rapider Riickgang Verbesserung
M Ausgangswert 6 Monate M Kontrolle M Bikarbonat

Abbildung 15. Auswirkungen einer 6-monatigen Natriumbikarbonat-Supplementierung auf die Nierenfunktion im Vergleich zur Standardtherapie*” *** p < 0,001
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Nierensteine







Nierensteine

Anomalien des pH-Werts und der Zusammensetzung des Urins, sowie Elektrolytanomalien, die mit einer latenten Azidose bei CKD einhergehen, konnen zur Entstehung
von Steinen fiihren.

- Eine erndhrungsbedingte hohe Saurelast erh6ht das Risiko von Nierensteinen um das 2,5- bis 3-fache.*® !

- Eine basenreiche Erndhrung verringert die klinischen Steinriickfélle bei Nierenstein-bildenden Patienten mit renaler tubuldrer Azidose um mehr als das Fiinffache. >

70

60
)
© 50 _
g 5
[FH)
g 40 =0.8
= b
g 30 2 0.6
9';, 20 E 0.4
] S

10 S 0.2 u

£ _
PRAL NAE basisch normal
M Kontrollen M Nierenstein-bildende Patienten Erndhrung

Abbildung 16. Hohere PRAL und NAE bei Nierenstein-bildenden Patienten im Abbildung 17. Steinvorkommnisse pro Jahres- Follow-up (Steinabgang oder
Vergleich zu gesunden Kontrollen®® * p < 0,05 urologischer Eingriff) waren bei Patienten, die sich nicht an die basische

Erndhrung hielten hoher als bei Patienten, die die didtetische Behandlung
befolgten® # p =0,006

Die Verringerung der erndhrungsbedingten Sdurelast durch Basensupplementierung oder basische Lebensmittel ist eine wirksame nierenschiitzende Unterstiitzung

fiir die derzeitigen Strategien.
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Diabetes

Eine hohere erndhrungsbedingte Sdurelast ist mit einem erh6hten Risiko fiir Insulinresistenz> und damit fiir die Entwicklung von Diabetes Mellitus Typ 2 verbunden.

Der Sdure-Basen-Haushalt kann das Risiko einer

Insulinresistenz beeinflussen:

- Anpassung des Cortisol-Ausstof3es: eine latente
Azidose erh6ht die Bildung von Cortisol, ein
Uberschuss an Glukokortikoiden foérdert Insulin-
resistenz und viszerale Adipositas

- Beeintrachtigung der Bindungsaffinitdt von
Insulin an seinen Rezeptor durch den sich
andernden pH-Wert der Mikroumgebung der
interstitiellen Fliissigkeit®

- Beeinflussung von Hormonen, die das Energie-
niveau regulieren’: Ein niedriger pH-Wert
vermindert die Expression des Insulinsensibili-
sators Adiponektin, welches ein Hormon ist,
das die Insulinempfindlichkeit der Skelettmus-
kulatur verbessert. Die Leptinsekretion wird in
Adipozyten, die einem Medium mit niedrigem
pH-Wert ausgesetzt sind, herunterreguliert,
wahrend die Verabreichung von Natrium-
bicarbonat bei Menschen mit niereninduzierter
Azidose den Leptinspiegel im Serum erhéht

HOHE ERNAHRUNGSBEDINGTE SAURELAST

(Reich an tierischen Proteinen und verarbeiteten Lebensmitteln, arm an Obst und Gemiise)

SENKUNG DES BLUT-pH-WERTES INNERHALB DES PHYSIOLOGISCHEN BEREICHES

(Andere Marker umfassen einen verringerten pH-Wert im Urin, erhhte RNAE,
niedriges Serumbikarbonat, erhohte Sulfatausscheidung, erhhtes Plasmalaktat)

Verminderte Insulin- Beeintrdchtigte
stimulierte Glukose- Bindung von Insulin
aufnahme in den Muskeln an den Insulinrezeptor

Hemmung des Erhohte hepatische
Insulin-Signalwegs Glukoneogenese

ERHOHTES RISIKO FUR TYP-2-DIABETES

Abbildung 18. Eine hohe erndhrungsbedingte Sdurelast steigert das Risiko tiber verschiedene Mechanismen

Typ-2-Diabetes zu entwickeln
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Hohe erndhrungsbedingte Sdurelast:
- erhoht die Insulinresistenz (HOMA-IR) und den Niichterninsulinspiegel®

- erhoht das Risiko fiir Typ-2-Diabetes unabhdngig von weiteren bekannten Diabetes-Risikofaktoren® *8

HR und 95% Cl
w

Risiko fiir Diabetes

==
-
Prae
-
-
-
-
.-
-
P

————
-
-
-
-
-
-
-
-
-

PRAL (mEq/Tag)

Abbildung 19. Kubisches Spline-Regressionsmodell zwischen PRAL-Wert
und Risiko fiir Typ-2-Diabetes®’

1,5
p Tendenz < 0,0001

+29 %

1,25

0,75

0,5
Q1 Q2 Q3 Q4 Q5

PRAL (Quintile)

Abbildung 20. Eine erhdhte erndhrungsbedingte Saurelast steigert das
Risiko fiir Diabetes um 29 %°®

Basische Supplementierung bei Patienten mit kombinierter Glukoseintoleranz*
- schwacht die latente Azidose ab, indem es die Bikarbonatkonzentration im Blut erh6ht

- verbessert die Insulinresistenz (HOMA-IR)
- verbessert die Insulinempfindlichkeit (Quicki)
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Metabolisches Syndrom und Adipositas

Insulinresistenz zusammen mit Fettleibigkeit, Bluthochdruck und Fettstoffwechselstorungen sind die entscheidenden Kriterien eines metabolischen Syndroms.

Erhohte erndihrungsbedingte Sédurelast

- erhoht das Risiko eines metabolischen Syndroms um das 17-fache®

- erhoht das Risiko einer Hypertriglyceriddmie um mehr als das 2-fache®°

- sagt eine mangelnde Qualitdt der Erndhrung voraus und erh6ht die Wahrscheinlichkeit fiir Fettleibigkeit und abdominale Adipositas um das 2,4-fache.®

Im Gegenzug haben iibergewichtige und fettleibige Menschen (BMI > 25) deutlich niedrigere Serumbikarbonatwerte, was wahrscheinlich auf eine latente Azidose

hinweist.®
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Diaten und Fastenkuren

Didten und Fasten kénnen aufgrund der Bildung von Ketosdure, die durch den Abbau von Fettsduren entsteht, eine Azidose verursachen. Eine basische
Supplementierung in Kombination mit einer Didt oder Fasten ist eine niitzliche Begleittherapie, die darauf abzielt, das Sdure-Basen-Gleichgewicht zu erhalten,
die Stoffwechselvorgange zu optimieren, eine Didt- oder Fastenkrise zu lindern und ist daher wichtig fiir eine erfolgreiche Gewichtsabnahme.

- Die durch eine Didt verursachte Fasten-Azidose wird durch die Einnahme eines basischen Nahrungsergdanzungsmittels im Vergleich zu Placebo minimiert
oder verhindert (Abb. 21).6

- Die Verringerung des PRAL-Wertes und der endogenen Nettosdureproduktion (NEAP) durch basische (vegane) Erndhrung korrelierte signifikant mit der
Abnahme von Koérpergewicht und Fettmasse. %

?é Azidose-Krise
'g 25 .
o
=< renzwert
L
£E= 15
g o
1<
% E10
>
= 5
[3]
<
| 0 T T T T
=

Tag1 Tag 3 Tag 10 Tag 18

-m-Basisches Nahrungserganzungsmittel
Placebo

Abbildung 21. Intrazelluldre Pufferkapazitdt bei Einnahme eines Placebos oder
eines basischen Nahrungserganzungsmittels wahrend des Fastens® ** p < 0,01
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Eine placebokontrollierte, randomisierte Doppelblind-Studie hat gezeigt, dass eine Kombination aus intermittierendem Fasten, Bewegungstraining und Basen-

supplementierung (Basica® Direkt) bei gesunden iibergewichtigen Probanden mehrere positive Auswirkungen hat®:

- Das 12-wichige Trainingsprogramm fiihrte zu einer signifikanten Gewichts- und Korperfettabnahme, intermittierendes Fasten (1-2 Fastentage pro Woche)
verstdrkte diesen Effekt.

- Die Supplementierung mit basischen Mineralstoffen fiithrte zum hdchsten Verlust bei Kérpergewicht (Abb. 22, links) und Korperfett (Abb. 22, rechts).

- Sowohl in der Fasten- als auch in der Nicht-Fasten-Gruppe fiihrte die Basensupplementierung zu einer héheren Bikarbonatkonzentration im Blut als Indiz fiir
eine verbesserte Pufferkapazitit (Abb. 23, links) und zu einem héheren pH-Wert im Urin (Abb. 23, rechts).

Fasten Nicht-Fasten Fasten Nicht-Fasten

Korperfett (kg)

Korpergewicht (kg)

[ Placebo M Basisches Nahrungsergdnzungsmittel

*%

[ Placebo M Basisches Nahrungserganzungsmittel

Abbildung 22. Signifikante Unterschiede beim Gewichts- (links) und Korperfettverlust (rechts) in Fasten- und Nicht-Fasten-Gruppe,
unter Placebo und Basensupplementation * p < 0,05; ** p < 0,01
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Fasten Nicht-Fasten

c
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o
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o Fasten Nicht-Fasten
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s 1,5 6
8 E £
g g 1 5 59
@ 80,5 E 58
VA Tz
wE © 2>
§ -0,5 :'é_ 5,6
S -1 5,5
@ 1
S -5 5,4
>
[ Placebo M Basisches Nahrungserganzungsmittel [ Placebo M Basisches Nahrungserganzungsmittel

Abbildung 23. Veranderung der Bikarbonatkonzentration im Blut (links) und des pH-Werts im Urin (rechts) in Fasten- und Nicht-Fasten-Gruppe,
unter Placebo und Basensupplementierung * p < 0,05; ** p < 0,01
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Herz-Kreislauf-Erkrankungen

Latente Azidose kann durch folgende Faktoren zu einer Verschlechterung von Herz-Kreislauf-Erkrankungen (HKE) fiihren:
- Entziindliche Prozesse im Endothel. Eine Azidose stimuliert die Bildung einer grof3en Anzahl von Entziindungsgenen

in Endothelzellen und reguliert die endotheliale Zelladhdsion.
-~ Erhohung des extrazelluldren Kaliums, das die Kontraktionskraft des Herzens wie auch den Herzrhythmus beeinflussen kdnnte.

Patienten mit einer Azidose (Serumbikarbonat < 22 mEq/1) haben ein 54 % hoheres Risiko fiir ungiinstige HKE-Ergebnisse (Myokardinfarkt, akutes Koronarsyndrom,
Schlaganfall, Herzinsuffizienz und kardiovaskuldrer Tod).% Dariiber hinaus senkt jede Erh6hung des Serumbikarbonats um 1 mEq/1 das Risiko fiir solche schweren
kardiovaskuldren Ereignisse um 4 %.¢ Eine erhdhte erndhrungsbedingte Sdurelast erhoht folglich das Risiko einer HKE-Mortalitat um 6-12%.2 8

*
[ £ 20/
60% 2/.670

M Metabolische Azidose M Serum-Bikarbonat normal

50%

40%

30%

20%

% der Patienten mit Ausgang

10%

0%
N mitAusgang: 9992 14,881 3644 6678 2956 5485 2714 4053 231 1549
MACE+ Herzinsuffizienz Schlaganfall M kardiovaskuldrer Tod
(n=51,558) (n=41,529) (n=47,103) (n=48,789) (n=51,558)

Abbildung 24. Unbereinigte 2-Jahres-Inzidenzraten von schwerwiegenden unerwiinschten kardiovaskuldren Ereignissen (MACE+), Herzinsuffizienz,
Schlaganfall, Myokardinfarkt (MI) und kardiovaskuldrem Tod in Patienten mit metabolischer Azidose und normalem Serumbikarbonat®” * p < 0,001
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Bluthochdruck

Bluthochdruck ist bekanntlich eine der weltweit hdufigsten Todesursachen mit steigender Pravalenz. Der Zusammenhang zwischen erndhrungsbedingter Sdurelast
und dem Risiko fiir Bluthochdruck hat betrachtlich an Bedeutung gewonnen.® Eine hohe erndhrungsbedingte Sdurelast beeinflusst den Blutdruck durch:
- tiibermaflige Ausscheidung von Calcium und Magnesium iiber die Nieren, was zu einem Anstieg des Blutdrucks fiihrt

- Stimulierung der Cortisol- und Aldosteronbildung, deren Uberschuss zu essentieller Hypertonie fiihren kann
- Verringerung der Citratausscheidung im Urin, welche Bluthochdruck verursachen kann

Ein hoher PRAL-Wert wird mit einem erh6hten systolischen und diastolischen Blutdruck in Verbindung gebracht®", ein erhéhter NEAP-Wert fiihrt zu einem
um 35-409% hoheren Risiko fiir Bluthochdruck.” 72 Eine hohere erndhrungsbedingte Saurelast wird bei gesunden Kindern ebenfalls mit einem erh6hten Blutdruck

in Verbindung gebracht.”

Folglich senkt eine basische Supplementierung den systolischen und diastolischen Blutdruck, sowie die Gefdfiverkalkung bei CKD-Patienten.*

13 +27%

—_
N

—_
-
N

=
o

Relatives Hypertonie-Risiko

2
o

L
o

D1 D2 bisD3 D4bisD5 Dé6bisD7 D8 bisD9 D10
Dezile der Netto-Saurelast

Abbildung 25. Eine hohe erndhrungsbedingte Netto-Sdurelast erhdht das Risiko fiir Bluthochdruck bei Frauen in den USA um 27 %7
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Muskelabbau (Sarkopenie)

Eine latente Azidose stimuliert den Muskelabbau durch Aktivierung des ATP-abhdngigen Ubiquitin-Proteasom-Weg” und verringert die Rate der Muskelproteinsynthese
(Abb. 26).7
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Abbildung 26. Signifikante Abnahme (p < 0,05) der fraktionierten Syntheseraten (FSR) von Muskelprotein durch eine Azidose’®
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Erhohte erndihrungsbedingte Sédurelast

- ist mit einer um 1,5-3 % geringeren Muskelmasse verbunden (Abb. 27)778

- erhoht das Risiko der Gebrechlichkeit (geriatrisches Syndrom, das mit
Muskelschwiéche einhergeht) um 59 %, mittels PRAL berechnet und
um 42 %, mittels NEAP berechnet”

Auflerdem wiesen &dltere Menschen mit Sarkopenie (Muskelschwund/
-verlust, der mit Alterung und/oder Immobilitdt auftritt) einen deutlich
saureren Urin auf als gesunde dltere Menschen (pH = 5,5 bzw. 6,2).%°

Abbildung 27. Anteil der fettfreien Masse (Muskelmasse)
in Abhdngigkeit von Quartilen des PRAL-Wertes’®

Bei CKD sind chronische Miidigkeit und Muskelschwund aufgrund einer
latenten Azidose ein hdufiges Symptom.

- Basische Supplementierung erhoht signifikant den Umfang der Mittel-
armmuskulatur und der fettfreien Kérpermasse bei CKD-Patienten.*

- Auflerdem fiihrt die Zufuhr von Basen bei CKD zu einem Anstieg des
Serumbikarbonats, erhht die Muskelmasse und vermindert Myostatin,
ein Protein, welches das Wachstum der Muskelzellen hemmt (Abb. 28).8!

Abbildung 28. Basische Supplementierung fiihrt im
Vergleich zum Ausgangswert zu erhohter Muskelmasse
und verringerten Myostatinspiegeln® * p < 0,05
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Schmerz

Eine Reihe von schmerzverursachenden Reizen, wie zum Beispiel eine Entziindung, senken den extrazellularen pH-Wert. Diese Beobachtung deutet auf die Existenz
pH-empfindlicher Rezeptoren an nozizeptiven Neuronen hin und dass deren Aktivierung Schmerzen verursacht. Zu den moglichen Rezeptorkandidaten gehéren
sdureempfindliche Ionenkanéle (ASICs), die sdurebedingte Kationenstrome erzeugen und sowohl im Zellkorper, als auch an den Enden der peripheren nozizeptiven
Neuronen vorhanden sind.®

10

Schmerzintensitat

| | | | | |
7,5 7,0 6,5 6,0 5,5 5,0
pH-Wert
Abbildung 29. Je niedriger der pH-Wert einer
Losung ist, desto hoher die Schmerzintensitat®

Ein erhohter Sduregehalt wird mit Schmerzempfindlichkeit in Verbindung gebracht:
- Wahrend die Injektion einer physiologischen Losung unter die Haut nur geringe

Schmerzen verursacht, fiihrte die Erth6hung der Sdurekonzentration der Losung

zu einer fast 9-fachen Zunahme der Schmerzen, wobei die gréfite Empfindlichkeit

bereits bei pH 5,5 registriert wurde (Abb. 29).%

- Es besteht ein positiver und relativer Zusammenhang zwischen der Aufnahme

von schwefelhaltigen Aminosduren mit der Nahrung (sdurebildend) und

der Schwere der Schmerzen bei muskuloskelettalen Beschwerden.?

- Eine hohere erndhrungsbedingte Saurelast erhoht das Migrane-Risiko drastisch

(4-fach fiir NEAP, 7-fach fiir PRAL).®

- Hohe PRAL- und NEAP-Werte erh6hen signifikant die Migranehaufigkeit und
migranebedingte Beeintrachtigungen.?

- Eine hohe Sdurelast kann zu einer erhohten Migraneanfalligkeit beitragen,
indem sie den Entziindungszustand verstarkt, den Cortisolspiegel erhoht,
NO-Signalweg, Blutfluss und Darmmikrobiota verdndert und das Kérpergewicht
sowie das Bluthochdruckrisiko beeinflusst.
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Es hat sich gezeigt, dass eine basische Supplementierung 50

. M vorher M nachher
Schmerzen lindert:
- Bei Patienten mit chronischen Riickenschmerzen wurde nach 40

einer 4-w6chigen basischen Supplementation (Basica® Vital) eine

signifikante Verringerung der Symptome beobachtet (Abb. 30):*

w
o

- Der Arhus-Riickenschmerzindex und die Einnahme

von Schmerztabletten wurden erheblich reduziert
- Die korperliche Mobilitét hat sich dadurch verbessert
- Die Erh6hung der Pufferkapazitdt des Blutes zeigt eine

N
o

positive Wirkung auf den Sdaure-Basen-Haushalt

Arhus-Bewertungsskala [0-120 Punkte]

10
Abbildung 30. Arhus-Riickenschmerz-Ratingskala vor und
nach 4 Wochen basischer Supplementierung3? *** p < 0,001 0
Index-Summe Schmerzintensitdt Behinderung korperliche
Beeintrachtigung
- Eine Basenbehandlung (Basica® Vital) zusétzlich zur physi- 8
*k*k **

kalischen Physiotherapie zeigte auch positive Ergebnisse bei | M vorher M nachher

Patienten mit chronischer Tendinitis und Achillessehnen- 7
entziindung. (Abb. 31)% 6 - ]

Schmerzintensitdt [0—10]

Abbildung 31. Signifikant starkerer Riickgang der

Schmerzintensitat bei chronischer Tendinitis nach 8 Wochen

basischer Supplementierung ** p < 0,01; *** p < 0,001

basisch Kontrolle
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Rheumatische Erkrankungen

Da Saure Schmerzrezeptoren auslésen und die Schmerzwahrnehmung steigern kann, begiinstigt eine latente Azidose nachweislich chronische Erkrankungen
wie Arthritis und Rheuma. Die Gelenkfliissigkeit in entziindeten Gelenken hat eine hdhere Siurekonzentration (H*) und einen niedrigeren pH-Wert (Abb. 32):
Der pH-Wert der Gelenkfliissigkeit bei Patienten mit rheumatoider Arthritis betragt 7,198, wahrend er bei gesunden Menschen zwischen 74 und 7,8 liegt. Dariiber
hinaus steht die Saurekonzentration in der Gelenkfliissigkeit in Zusammenhang mit mehreren Entziindungsmarkern und mit einem héheren klinischen Knie-Score
(ein Parameter fiir eine lokal aktive Erkrankung).

8

/

7,5

6,5

pH-Wert der Gelenkfliissigkeit
~N

Gesunder Zustand  Andere Arthritis Osteoarthritis Rheumatoide Arthritis

Abbildung 32. pH-Werte der Synovialfliissigkeit im Knie von gesunden Menschen und
von Patienten mit verschiedenen Formen von Arthritis®®

65



Eine 12-wdchige basische Nahrungsergianzung (Basica® Vital) verbesserte die Symptome von Patienten, die seit mindestens zwei Jahren an stabiler aktiver rheuma-
toider Arthritis litten und eine langfristige medizinische Behandlung mit nicht-steroidalen Antirheumatika erhielten (NSAID).#

- Signifikante Abnahme des Schmerzindexes auf der visuellen Analogskala (VAS) (Abb. 33)
- Der Erkrankungsaktivitdtsindex sank in der Basen-supplementierten Gruppe um 20 %, wihrend es in der Kontrollgruppe keine signifikante Verdnderung gab.
- Am Ende der Studie reduzierten 16 % der Patienten der Supplement-Gruppe die Medikation mit Steroiden oder NSAID, 16 % der Patienten verzichteten vollstandig

auf NSAID-Medikamente, wohingegen die Kontrollgruppe keine Verdnderungen zeigte

Angesichts der potenziellen Nebenwirkungen der chronischen NSAID-Einnahme stellt die Supplementierung mit basischen Mineralstoffen eine sichere und einfache

Moglichkeit der unterstiitzenden Behandlung dar.

160
H Basensupplementierung

140
M Kontrolle

120

100

80

60

Schmerz (VAS, %)

40

20

0 Wochen 4 Wochen 8 Wochen 12 Wochen

Abbildung 33. Schmerzintensitat gemaf} einer VAS bei Patienten mit rheumatoider Arthritis®’
*p <¢0,05; ** p<0,01im Vergleich zu Woche 0; # p < 0,05; ## p < 0,01; ### p < 0,001 im Vergleich zur Kontrollgruppe
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Hyperurikdamie und Gicht

Hyperurikdmie und Gicht sind durch einen hohen Harnsadurespiegel im Blut charakterisiert. Unterhalb eines bestimmten Grenzwertes (6,0 mg/dl) ist die Harnsdure

im Blut 16slich. Wenn der Grenzwert iiberschritten wird, kann Harnsdure auskristallisieren. Diese in Gelenken und Gewebe gebildeten Uratkristalle konnen zu einem

Gichtanfall fithren. Gicht dufert sich als akute oder chronische, extrem schmerzhafte Entziindung verschiedener Gelenke, die durch Harnsdurekristalle verursacht wird.

Hyperurikimie wird durch die Erndhrung beeinflusst:

- Im Vergleich zu einer stark sauren Erndhrung fiihrt eine basische Erndhrung zu einem deutlich h6heren Urin-pH-Wert (Abb. 34 links), der wiederum

9
9

pH-Wert vom 24h Urin

positiv mit der Ausscheidung von Harnsaure korreliert (Abb. 34 rechts).* Je basischer der pH-Wert im Urin, desto mehr Harnsdure wird ausgeschieden.

Ein hoherer renaler NAE erh6ht das Risiko einer Hyperurikdmie um 51-73 %!

Eine hohe erndhrungsbedingte Sdurelast erh6ht das Risiko einer Hyperurikdmie um 21% in Bezug auf den PRAL und um 17 % in Bezug auf den NEAP**

Eine geringere erndhrungsbedingte Sdurelast senkt das Risiko einer Hyperurikdmie um 40 % (in Bezug auf den PRAL-Wert)*

250 —@- basische Erndhrung —l saure Erndhrung
7.00 *% *% e
5,50
5,00
1 2 3 4 5
Tage

Harnsdure-Ausscheidung (mg/Tag)

1200

1000

800

600

400

200

@ basische Erndhrung B saure Erndhrung

¢ * o

I
5 5,5 6 6,5 7 7,5

pH-Wert im 24h Urin

Abbildung 34. Signifikant hoherer 24-Stunden-Urin-pH-Wert bei Probanden mit basischer Erndhrung im Vergleich zu Probanden mit saurer Erndhrung

(links, ** p < 0,002) Eine basische Erndhrung fiihrt zu hoherer Ausscheidung von Harnsdure als eine saure Erndhrung (rechts)®®
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B ei 70 Patienten mit Harnsdure-Serumspiegeln > 7 mg/Tag wurde die Einnahme eines Nahrungserganzungsmittels auf Basis von basischem Citrat zusatzlich
zur Standard-Gichtbehandlung mit Allopurinol durchgefiihrt®:

- Wihrend die Serumharnsdurewerte in beiden Gruppen (Monotherapie mit Allopurinol und Kombinationstherapie mit Allopurinol und Citrat) abnahmen,
erreichte nur die Gruppe mit der Kombinationstherapie einen signifikanten Anstieg des pH-Werts im Urin und der Harns&dure-Clearance (Abb. 35)

- In einer Untergruppe von Patienten mit eingeschrankter Nierenfunktion verbesserte die zusidtzliche Citratbehandlung die glomerulare Filtrationsrate,
d.h. die Nierenfunktion

* *k% *% *

M vorher M nachher

MT CT MT CT MT CT
Serumharnsdure (mg/dl) Urin-pH Harns&ure-Clearance (ml/min)

Abbildung 35. Positive Auswirkungen einer kombinierten Therapie (CT) mit Allopurinol + Basenerganzung im Vergleich zur Monotherapie (MT) nur mit Allopurinol
* ¢ 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001
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Osteoporose

Erndahrung und andere Faktoren der Lebensweise tragen zum Knochen- und Muskelabbau bei. Osteoporose ist ein erhebliches Gesundheitsproblem in der alternden
Bevolkerung. Bei Erwachsenen, die nicht in der Lage sind die tdgliche Sdurezufuhr durch die Nahrung auszuscheiden, wird die iiberschiissige Sdure von den
Knochen gepuffert.

Die Auswirkungen von Sédureiiberschuss auf die Knochen sind bekannt®>:
- Verringerung der Aktivitdt der Osteoblasten (knochenaufbauende Zellen)

-~ UbermifBige Aktivierung von Osteoklasten (knochenabbauende Zellen)

- Direkte Demineralisierung des Knochens

Eine erhéhte Sidurelast hat ausgeprigte negative Auswirkungen auf Knochen und den Knochenstoffwechsel:

- Hohere NEAP-Werte sind mit einem niedrigeren trabekuldren Knochenwert verbunden

- Ein hoherer PRAL-Wert fiihrt zu einer Abnahme der Knochendichte im Fersenbein’” und im gesamten Oberschenkelknochen®” um 1,5-3,2%

- Folglich fiihrt ein héherer PRAL-Wert zu einem um 33 % (bei Mdnnern) bzw. 21% (bei Frauen) héheren Risiko fiir Hiift-, Handgelenk- und Wirbelsdulenfrakturen’

- U-férmiger Zusammenhang zwischen PRAL und dem Risiko osteoporotischer Frakturen: eine stark basische Erndhrung erh6ht das Risiko um 73 %, eine stark
saure Erndhrung um 91%°%

Positive Auswirkungen einer basischen Erndhrung auf den Knochenstoffwechsel:

- ein niedriger NEAP wirkt sich positiv auf die Knochendichte der Hals- und Lendenwirbelsdule aus?®

- Basische mediterrane Erndhrung verringert das Risiko fiir Hiiftfrakturen um 21%°%>

- Hoherer Verzehr von basischem Gemiise senkt den Sduregehalt im Urin und die Knochenresorptionsmarker bei iibergewichtigen und adipésen Erwachsenen!®
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Die Supplementierung mit Basen verbessert die Knochenparameter:

- Basische Citrat-Supplementation bei Frauen mit Osteopenie (Frithstadium der Osteoporose) reduziert osteoporosebezogene Biomarker fiir den Knochenumsatz!°* 1%

- Postmenopausale Frauen mit Osteopenie, die eine Calcium-/Vitamin-D-Substitution und entweder das neutrale Salz Kaliumchlorid oder das basische Salz

Kaliumcitrat erhielten, zeigten einen signifikanten Unterschied in der Knochendichte der Lendenwirbelsédule, des Oberschenkelhalses und der Hiifte (Abb. 36),

die in der Kaliumchloridgruppe weiter abnahm, wahrend sie in der Citratgruppe deutlich zunahm!®

- Ein dhnlicher Anstieg der Knochendichte an Lendenwirbelsdaule, Oberschenkelhals, Hiifte und Gesamtkorper wurde durch den Zusatz von Kaliumcitrat zu

einer Calcium/Vitamin D-Substitution auch bei gesunden Menschen ohne Osteopose erreicht (Abb. 37).1

- Meta-Analysen zeigen, dass eine basische Supplementierung zu einem verbesserten Calciumhaushalt, einer verringerten Knochenresorption und einer

signifikanten Erh6hung der BMD in Oberschenkelhals, Lendenwirbelsdule und Hiifte fiihrt.0% 106

1,5

1 T

Anderung der Knochendichte (%)

Monate

—@— K-Citrat —@— KCl

Abbildung 36. Zunahme der Knochendichte an der Lendenwirbelsdule
(L2-L4) bei Frauen mit Osteopenie nach einjahriger Einnahme eines
K-Citrat-Supplements™ * p < 0,05 im Vergleich zu Monat 0; xxx p < 0,001
im Vergleich zu Placebo

Anderung der Knochendichte (%)

*XK YXX

1,7%
(1,0 -2,3)

'
—_

Monate

—@— K-Citrat —4&@— Placebo

Abbildung 37. Zunahme der Knochendichte an der Lendenwirbelsdule
(L2-L4) bei gesunden Mannern und Frauen nach 2-jahriger Einnahme eines
K-Citrat-Supplements™* * p < 0,05; *** p< 0,001 im Vergleich zu Monat 0; xxx
p < 0,001im Vergleich zum Placebo
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Stress, Miidigkeit und Erschopfung

Ein schlechtes Allgemeinbefinden mit Beschwerden wie Miidigkeit und Erschépfung kann durch eine latente Azidose verursacht werden.

- Der pH-Wert verschiebt sich in den sauren Bereich und erschopfte Puffersysteme sind keine optimalen ,,Arbeitshedingungen” fiir Enzyme, die fiir das reibungslose
Funktionieren aller Stoffwechselprozesse, einschliefllich der Energiegewinnung, erforderlich sind

- Ein durch eine latente Azidose verursachtes Stoffwechselungleichgewicht duf3ert sich in Miidigkeit, nachlassender Konzentration und verminderter Leistungs-
fahigkeit

Eine hohere ernihrungsbedingte Siurelast ist verbunden mit:

- geringer korperlicher Aktivitdt und Erschépfung bei dlteren Frauen”™

- hoherer Konzentration potenziell bioaktiver Glukokortikoide (Cortisol, Cortison) bei schlanken Frauen'"’

- hoherer Glukokortikoidsekretion und potenziell bioaktive freie Glukokortikoide bei gesunden Kindern?

Eine basische Supplementierung reduziert den Tetrahydrocortisol (THF)-Spiegel (Abb. 38).1%¢
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1750 Abbildung 38. Signifikanter Riickgang
der THF-Konzentration im 24-Stunden-Urin
1500 nach Basensupplementierung™® * p < 0.05
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Die Einnahme von basischen Nahrungserginzungsmitteln (Basica® Direkt) verbessert den oxidativen Kohlenhydratstoffwechsel und den Séure-
Basen-Haushalt mit positiven Auswirkungen auf den Zell-Energiestoffwechsel*’:

- Die Verringerung der HCO,™ Konzentration im Plasma nach einer proteinreichen Testmahlzeit wurde durch eine Basensupplementierung verhindert, was auf eine

verbesserte Pufferkapazitit zuriickzufiihren ist (Abb. 39).

- Der Ausgangswert des peripheren Muskel-pH-Wertes stieg nach vierwdchiger Supplementierung in der Verumgruppe von 7,57 + 0,03 auf 7,63 = 0,03, wahrend er

sich in der Placebogruppe nicht veranderte (7,60 + 0,02 vs. 7,58 + 0,02).

- Der Anstieg der Blutzucker- und Insulinkonzentration nach einer eiweifireichen Testmahlzeit war nach einer 4-wochigen Behandlung mit dem Basenprédparat

geringer als bei Placebo.

- Im Muskel waren die postprandiale Glukoseaufnahme und die Pyruvatkonzentration (Abb. 40) signifikant hoher, was die aerobe Glukoseoxidation und damit

den Energiestoffwechsel verbessert.
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—@— Basensupplement —@— Placebo

Abbildung 39. Signifikanter Anstieg der Bikarbonatkonzentration im Blut
nach 4-wdéchiger Einnahme des Basenpraparats im Vergleich zum Placebo
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Abbildung 40. Signifikanter Anstieg der Pyruvatkonzentration im Muskel
nach 4 Wochen basischer Erganzung im Vergleich zu Placebo
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