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Unsere typische, sogenannte westliche
Ernährung hat sich im Lauf der Jahrtau-
sende stark von der ursprünglichen Er-
nährung unserer Vorfahren, die als Jäger
und Sammler lebten, entfernt. Deutliche
Unterschiede lassen sich vor allem in der
Fettsäurezusammensetzung, der Nähr-
stoffdichte, der Zusammensetzung der
Makronährstoffe, der glykämischen Last
und im  Verhältnis der Zufuhr von Natrium
zu Kalium festmachen (1). Aus Sicht vieler
Autoren führt dies unter anderem zu ei-
nem Ungleichgewicht zwischen säure-
und basenbildenden Nährstoffen und da-
mit zu einer subklinischen, chronischen
Azidose. Als hauptverantwortlich wird
neben dem hohen Anteil an tierischen
 Eiweissen vor allem der ungenügende
Verzehr von Obst und Gemüse angeführt.
Diese Ernährungsweise ist mit einer
 hohen proteinogenen Säurelast und ei-
ner geringen Zufuhr von basenbildenden

Mineralien wie Kalium, Magnesium oder
Kalzium verbunden. 
Die unmittelbaren Auswirkungen einer
azidogenen Ernährung auf den menschli-
chen Säure-Basen-Haushalt sind bioche-
misch nachvollziehbar und weitgehend
akzeptiert. Weniger Übereinstimmung
herrscht bei den Fragen hinsichtlich der
Auswirkungen auf den Stoffwechsel, ins-
besondere ist man sich uneins, ob hier die
Ursache für chronisch degenerative Er-
krankungen liegen könnte. Vielfach wird
argumentiert, dass die ernährungsindu-
zierte Übersäuerung haupt- oder mitver-
antwortlich für viele chronische Krank-
heitsformen unserer westlichen Welt wie
Osteoporose, Sarkopenie,  Bluthochdruck,
Nephrolithiasis oder chronische
Schmerzsymptome sei. Dem gegenüber
steht die wissenschaftliche Meinung,
dass unser Organismus über ausreichen-
de Puffersysteme verfügt, um dieser
Übersäuerung entgegentreten zu kön-
nen, und die krank machende Wirkung ei-
ner azidogenen Ernährung wird zumin-

dest teilweise als wissenschaftlich unbe-
legt zurückgewiesen (2).
Die vorliegende Übersicht soll zunächst
einen kurzen Überblick über den Säure-
Basen-Haushalt geben und anschliessend
die Bedeutung der Ernährung auf den
Säure-Basen-Haushalt und die möglichen
Pathomechanismen einer chronischen
Übersäuerung darstellen.

Säure-Basen-Haushalt

Die Aufrechterhaltung des physiologi-
schen pH-Wertes im Blut von 7,35 bis 7,45
beziehungsweise von 7,0 bis 7,3 im Ge-
webe ist von höchster Bedeutung für die
Funktion der Stoffwechselprozesse im
menschlichen Organismus. Die Aktivität
sämtlicher Enzymsysteme und damit
auch die Steuerung von anabolen wie ka-
tabolen Prozessen in Muskel-, Knochen-
und Bindegewebe werden durch den pH-
Wert beeinflusst (3, 4). Um dies zu ge-
währleisten, verfügt der menschliche
Körper über verschiedene Puffersysteme,
die den pH-Wert eng im angestrebten Be-
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reich halten.  Die wichtigsten Puffersyste-
me und ihr Anteil an der Gesamtpuffer -
leis tung sind: 
• Bikarbonatpuffer (50–55%)
• Hämoglobinpuffer (30–33%)

• Proteinpuffer (15%)
• Phosphatpuffer (2%).
Die Regulation erfolgt dabei durch:
• das Abatmen von Kohlendioxid (CO2)

über die Lunge;

• die renale Ausscheidung von Wasser-
stoffionen über das NH3/NH4+-System
beziehungsweise über das HPO42/
H2PO4--System;

• die renale Regulation im Sinne der Rück-
resorption des Bikarbonats (HCO3-);

• die Pufferkapazität der entsprechen-
den Substanzen selbst.

Die Bedeutung und das Arbeiten einiger
Puffersysteme sind vereinfachend und
schematisch in Abbildung 1 dargestellt.
Die Abbildung zeigt, wie Lunge und
 Nieren den vermehrten Säureanfall bei
Zufuhr und Verstoffwechselung schwefel-
haltiger Aminosäuren puffern. Abbildung
1 macht indirekt deutlich, dass die optima-
le Funk tion der Puffersysteme auch von
 einem guten Funktionszustand von Nie-
ren und Lungen abhängig ist. Die Gesamt-
regula tion des Säure-Basen-Haus halts ist
selbstverständlich weitaus komplexer als
in dieser Vereinfachung dargestellt; aller-
dings ist eine  intensivere Betrachtung der

Abbildung 1: 
Zusammenspiel von
Leber, Blut, Lunge und
Niere im Stoffwechsel
beziehungsweise der
Pufferung schwefel-
haltiger azidogener
Aminosäuren.
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Regulationsweise an dieser Stelle nicht
weiterführend, und es sei auf entspre-
chende Spezialliteratur verwiesen (5).

Faktoren mit Einfluss auf 
den Säure-Basen-Haushalt

Verschiedene Faktoren können akut oder
chronisch unseren Säure-Basen-Haushalt
belasten. Von besonderer Bedeutung ist
hierbei die Abgrenzung einer akuten, po-
tenziell lebensbedrohlichen Azidose oder
Alkalose von einer chronischen, latenten
Verschiebung im Säure-Basen-Haushalt.
Eine ausgeprägte Alkalose oder Azidose

ist eine schwere Erkrankung, die even -
tuell sogar einer intensivmedizinischen
Betreuung bedarf. Häufig lassen sich
 organische Grunderkrankungen wie Nie-
reninsuffizienz, schwere Diarrhö, chroni-
sche Lungenerkrankungen oder endokri-
nologische Erkrankungen nachweisen.  
Im Gegensatz hierzu führen ernährungs-
bedingte Beeinflussungen des Säure-
 Basen-Haushalts meist zu keiner deutli-
chen Verschiebung des pH-Wertes. Ihnen
kommt daher keine akut krank machende
Wirkung zu, und sie werden auch nicht als
primäre Erkrankung im eigentlichen Sin-

ne angesehen. Es wird allerdings disku-
tiert, dass die Entstehung chronisch de-
generativer Erkrankungen durch die
chronische Belastung und eine eventuel-
le Überbelastung der Puffersysteme indu-
ziert wird. Die Ernährung ist jedoch nicht
der einzige chronische Stressor in der Re-
gulation des Säure-Basen-Haushalts. Die
nachfolgend aufgeführten Einflussgrös-
sen können die Regulation des Säure-Ba-
sen-Haushalts auch bei im Übrigen orga-
nisch Gesunden nachhaltig beeinflussen:
• Fehlernährung
• zu geringe Flüssigkeitszufuhr
• Bewegungsmangel
• Stress
• Rauchen
• Medikamente.
Aber auch bei Fastenkuren oder einer
 Gewichtsabnahme über eine Reduktions-
kost besteht eine besondere Belastung
des Stoffwechsels mit vermehrter Bil-
dung und Ausscheidung von Säureäqui-
valenten (6, 7). So kommt es zu einer
leichten metabolischen Azidose durch
die signifikante Mehrproduktion der Ke-
tonkörper Azetoazetat und Beta-Hydro-
xybutyrat als Abbauprodukte der ver-
mehrt über die Lipolyse im Fettgewebe
freigesetzten freien Fettsäuren (7). 

Ernährung 
und Säure-Basen-Haushalt

In den letzten Jahrzehnten hat sich west-
liche Ernährung als eine wichtige Ursache
für eine latente Übersäuerung heraus -
gestellt. Physiologisch wird für  einen aus-
geglichenen Säure-Basen-Haus halt eine
tägliche Zufuhr von etwa 70 Prozent Ba-
senbildnern und 30 Prozent Säurebild-
nern empfohlen. Bei der heutigen Ernäh-
rung entsteht jedoch oft ein Überschuss
an Säuren; als potente Säurebildner in un-
seren Lebensmitteln sind Fleisch und
Fleischwaren, Fisch, Eier und Käse, Brot-
waren, aber auch energiedichte, nähr-
stoffarme Produkte mit hohem Anteil an
raffiniertem Zucker zu nennen  (Tabelle). 
Es gilt als epidemiologisch gesichert, dass
die Ernährungsgewohnheiten der westli-
chen Industrienationen zu einem täg -
lichen Überschuss von etwa 60 bis
100 mEq Säure führen (4, 8, 9).
Die hohe potenzielle Säurelast (PRAL-

Gemüse PRAL-Faktor
Blumenkohl -4,0
Broccoli -1,2
Chicorée -2,0
Eisbergsalat -1,6
Fenchel -7,9
Gurken 0,5
Karotten -4,9
Kartoffeln -4,0
Kohlrabi -5,5

Fette, Öle
Butter 0,6
Margarine -0,5
Olivenöl 0,0
Sonnenblumenöl 0,0

Getränke
Bier, hell 0,9
Cola 0,4
Espresso -2,3
Kaffee -1,4
Mineralwasser -1,8
Orangensaft, ungesüsst -2,9
Rotwein -2,4

Obst
Ananas -2,7
Äpfel -2,2
Aprikosen -4,8
Bananen -5,5
Birnen -2,9
Erdbeeren -2,2
Feigen, getrocknet -18,1
Kiwi -4,1
Orangen -2,7

Brot PRAL-Faktor
Grahambrot 7,2
Roggenbrot 4,1
Roggenknäckebrot 3,3
Vollkornbrot 5,3
Weissbrot 3,7

Milch, -produkte, Eier
Buttermilch 0,5
Camembert 14,6
Eigelb 23,4
Eiweiss 1,1
Fruchtjoghurt aus Vollmilch 1,2

Fleisch, Wurstwaren
Cervelat 8,9
Hühnerfleisch 8,7
Kalbfleisch 9,0
Kaninchen 19,0
Lammfleisch (mager) 7,6
Leber (Kalb) 14,2
Rindfleisch (mager) 7,8
Wienerwürstchen 7,7

Fisch, Meeresfrüchte
Forelle, gedämpft 10,8
Hering 7,0
Lachs 9,4

Getreide, Mehl
Cornflakes 6,0
Dinkel (Grünkern Vollkorn) 8,8
Gerste (ganzes Korn) 5,0
Haferflocken 10,7
Mais (ganzes Korn) 3,8
Reis, geschält 4,6
Reis, ungeschält 12,5
Roggenmehl 4,4

Mod. nach www.vistaonline.ch

PRAL-Tabelle (PRAL: Potential Renal Acid Load = potenzielle Säure-
belastung der Niere in mEq/100 g)

Tabelle:



KNOCHENGESUNDHEIT

2/11 36

Wert) der westlichen Ernährung beruht
im Wesentlichen auf folgenden Kenn-
grössen:
• vermehrte Zufuhr SH-Gruppen-hal ti -

ger tierischer Proteine (Methionin und
Cystein), die im Intermediärstoffwech-
sel der Leber zu starker Säure abgebaut
werden (2 H2+; SO42; siehe auch Abbil-
dung 1) und konsekutiv abgepuffert
werden müssen.

• verminderte Aufnahme von alkalischen
kationischen Mineralien (Kalium, Ma-
gnesium, Kalzium) im Vergleich zu an-
organischen Anionen (Chlorid, Phos-
phorsulfat) aufgrund einer geringeren
Zufuhr von Obst und Gemüse.

Die kationischen Mineralien, auch basi-
sche Mineralstoffe genannt, sind zur

Überführung der starken Säure aus dem
hepatischen Proteinstoffwechsel in aus-
scheidbare schwache Säuren notwendig.
Über eine Veränderung des Verhältnisses
der Zufuhr schwefelhaltiger Aminosäu-
ren zur Zufuhr basischer Mineralstoffe
kann daher der Säure-Basen-Haushalt
nachweislich beeinflusst werden. Über
 eine Berechnung der zu erwartenden
 renalen Netto-Säureausscheidung (NAE =
Net Acid Excretion) lässt sich über die Mi-
neralstoffkomposition und -menge auch
 eine Aussage über die zu erwartende Ver-
minderung der täglich durch Nährstoffe
induzierten Säuremenge machen (10). 
Wie anhand der EPIC-Norfolk-Population
gezeigt werden konnte, kann der pH-
Wert im Urin ein Indikator für eine ernäh-

rungsbedingte Säure-Basen-Last sein
(18). Abbildung 2 zeigt den Einfluss einer
Zufuhr basischer Mineralstoffe auf den
pH-Wert des Urins bei 25 gesunden Pro-
banden. Nach Beginn der Zufuhr war eine
signifikante Steigerung des Urin-pH bei
sonst unveränderten Ernährungsge-
wohnheiten nachweisbar. Auf der Basis
von Ernährungsprotokollen konnte nach-
gewiesen werden, dass sich durch die zu-
sätzliche Gabe der basischen Mineralstof-
fe die PRAL (berechnet nach der Formel
PRAL = 0,49 × Protein [g/Tag] + 0,037 ×
Phosphor [mg/Tag] – 0,021 × Kalium
[mg/Tag] – 0,026 × Magnesium [mg/Tag]
– 0,013 × Kalzium [mg/Tag]) von 5,4 ±
12 mEq auf -17,5 ± 11,9 mEq verminderte.
Epidemiologische und klinisch-experi-
mentelle Untersuchungen haben ge-
zeigt, dass bioche mische Kenngrössen
und Nebenwirkungen einer chronischen
Azidose durch die Nahrungszufuhr oder
Supplementierung basischer Mineral-
stoffe günstig beeinflusst werden können
(4, 9, 12–16). So konnte eine positive
 Beeinflussung des Säure-Basen-Stoff -
wech sels der Niere (17, 18), der Knochen-
resorption und Osteopenie (14, 19–21)
sowie der Blut- und Gewebsazidose (22)
durch basische Mineralstoffe nachgewie-
sen werden. Ebenso wiesen aktuelle Stu-
dien darauf hin, dass sich bei älteren
 Männern und Frauen eine alkalische Er-
nährung vorteilhaft auf die Körperkom-
position und den Erhalt der Muskelmasse
auswirkt (2). Zur Gewährleistung einer
adäquaten alimentären Basenzufuhr ist
daher eine ausreichende Aufnahme von
Obst und Gemüse sowie die Zufuhr ge-
eigneter, alkalisierender Getränke ernäh-
rungswissenschaftlich empfehlenswert
(23, 24). 

Säure-Basen Haushalt 
und Knochengesundheit

Bei ernährungsbedingter Säurelast ist die
Freisetzung basischer Kalziumsalze aus
dem Skelett ein physiologisch nach -
vollziehbarer Mechanismus, um das
 Säure-Basen-Gleichgewicht aufrechtzu-
erhalten. Wie in Abbildung 3 dargestellt,
kompensiert der menschliche Körper ei-
ne chronische Übersäuerung, insbeson-
dere wenn unzureichend alkalische Mine-

Abbildung 2: pH im Morgenurin mit und ohne Einnahme basischer Mineralstoffe. Während der ersten 7 Tage
wurden keine basischen Mineralstoffe eingenommen (rote Linie); am 8. Tag dann Beginn der Zufuhr basischer
Mineralstoffe (*= p < 0,05). Mod. nach (11).

Abbildung 3: Kompensationsmechanismen bei chronischer Übersäuerung
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ralstoffe über die Nahrung zugeführt wer-
den, teilweise über einen katabolen Kno-
chen- und Muskelstoffwechsel. 
Es wird diskutiert, dass durch diese kata-
bolen Kompensationsmechanismen bei
erhöhter Säurelast das Risiko für chroni-
sche Erkrankungen wie Osteoporose oder
Sarkopenie ansteigen kann (20, 25–28).
Darüber hinaus konnte gezeigt werden,
dass eine metabolische Azidose Osteo-
klasten stimuliert und Osteoblasten
hemmt. Bereits eine Verminderung des
pH-Wertes von 7,25 auf 7,15 führte expe-
rimentell zu einer Erhöhung osteoklastä-
rer Lakunen um das 6-Fache (29). Auch
die Mineralisation der Knochenmatrix
wird aufgrund einer erhöhten Löslichkeit
von Hydroxylapatit bei Vorliegen einer
Azidose vermindert (30). Eine unlängst
publizierte Metaanalyse konnte eine li-
neare Beziehung zwischen der Netto-
Säure-Ausscheidung und der Kalzium -
ausscheidung im Urin nachweisen (31).
Querschnittstudien haben in verschiede-
nen Bevölkerungskollektiven eine Bezie-
hung zwischen der Zufuhr von Obst und
Gemüse und der Knochengesundheit
nachgewiesen (12, 32–35). Obwohl nach
wie vor nur wenige grosse, kontrollierte
klinische Studien vorliegen, gibt es Hin-
weise dafür, dass eine erhöhte Zufuhr
 basenbildender Mineralstoffe auch mit
einer besseren Knochengesundheit ver-
bunden ist (35). In Tiermodellen konnte
gezeigt werden, dass die Ergänzung von
basischen Mineralien eine ernährungsbe-
dingte metabolische Azidose neutrali-
siert (36) und mit einer höheren Knochen-
masse in Zusammenhang steht. Zudem
vermindert Kaliumbikarbonat in Abhän-
gigkeit von der zugeführten Dosis die
 Kalziumexkretion bei Frauen nach der
Menopause (37). Des Weiteren kam es bei
18 postmenopausalen Frauen nach Zu-
fuhr von Kaliumbikarbonat zu einer gerin-
geren Knochenresorption und einer
 vermehrten Knochenbildung (19). Ver-
gleichbare Ergebnisse waren bei 161 post-
menopausalen Frauen nach der Ergän-
zung von Kaliumzitrat zu beobachten (15). 
Im Gegensatz zu der nicht vollständig
einheitlichen (38), aber dennoch weitge-
hend positiven Datenlage zur Beziehung
zwischen basischen Mineralstoffen und

Knochengesundheit (39) sind die Daten
zur Proteinzufuhr und Osteopenie bezie-
hungsweise Osteoporose weniger belast-
bar. Wie bereits erwähnt wird postuliert,
dass eine vermehrte Zufuhr SH-Gruppen-
haltiger Proteine (Methionin, Cystein)
über tierische Produkte oder Getreide im
hepatischen Intermediärstoffwechsel zu
einer erhöhten Säurebelastung führt
(sog. Acid-Ash-Hypothese; s.o). Es wurde
spekuliert, dass eine Veränderung der
Proteinzufuhr durch eine vermehrte Zu-
fuhr pflanzlicher Proteine zu einer Verrin-
gerung der Säurelast und damit der Kal-
ziumausscheidung führen würde (31).
Eine Metaanalyse zur Beziehung zwi-
schen der Art der zugeführten Proteine
und der Kalziumausscheidung im Urin
konnte hingegen die Acid-Ash-Hypo -
these nicht belegen, und sie kommt zum
Schluss, dass eine alkalische Ernährung
nicht zu einer verminderten Kalziumaus-
scheidung führt (40). Zu dieser Meta -
analyse ist allerdings kritisch anzumer-
ken, dass lediglich die Proteinzufuhr und
nicht die gleichzeitige Aufnahme basi-
scher Mineralstoffe berücksichtigt wurde
und dass lediglich die Kalziumausschei-
dung und nicht die Kalziumbilanz analy-
siert wurde.
Als praktische Empfehlung zur Verbesse-
rung der Knochengesundheit durch die
Ernährung lässt sich daher derzeit ablei-
ten, dass die Zufuhr von Obst und Gemü-
se gesteigert werden und die Zufuhr tieri-
scher Proteine an die Empfehlungen der
D-A-CH beziehungsweise der entspre-
chenden Fachgesellschaften angepasst
werden sollte (41). Die aktuelle Datenlage
ist allerdings nicht ausreichend, um klare
Empfehlungen zu geben, welche Früchte
oder Gemüse beziehungsweise welche
Kombinationen den grössten Effekt auf
die Knochengesundheit erwarten lassen. 

Zusammenfassung

Ein vermehrter Anfall von Säureäquiva-
lenten ist bei der in unserer Bevölkerung
üblichen westlichen Ernährungsweise
häufig anzutreffen und kann mittlerweile
physiologisch und biochemisch gut er-
klärt werden. Verantwortlich ist zumeist
eine vermehrte Zufuhr SH-Gruppen-
haltiger Proteine (Methionin, Cystein) tie-

rischen Ursprungs bei einer gleichzeitig
verminderten Zufuhr von basischen Mi-
neralstoffen (z.B. Kalium, Magnesium,
Kalzium) aus Obst und Gemüse. Epide-
miologische und klinisch kontrollierte
Untersuchungen lassen vermuten, dass
eine ernährungsbedingte Übersäuerung
die Entwicklung einer Osteopenie bezie-
hungsweise Osteoporose begünstigt. Ei-
nige Studien haben gezeigt, dass eine
Korrektur der ernährungsbedingten Säu-
relast das Säure-Basen-Gleich gewicht op-
timiert und die Knochengesundheit ver-
bessert. Eine ausgewogene Ernährung,
reich an Obst und Gemüse, und eine be-
darfsgerechte Zufuhr tierischer Proteine
wird daher in den Empfehlungen zur Prä-
vention und Therapie der Osteoporose
vermehrt berücksichtigt. Bevor dies als
ein therapeutisches Konzept leitlinienge-
recht implementiert werden kann, sind
jedoch weitere kontrollierte Interven -
tionsstudien notwendig.
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