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1 Einflihrung

1 Einfithrung
1.1 Einleitung

Die Knochenerkrankung Osteoporose erfihrt zunehmend, besonders durch das stetig
anwachsende Durchschnittslebensalter, Aufmerksamkeit bei Risikopatienten, Arzten und
auch bei Erndhrungswissenschaftlern.

Die Mehrzahl der betroffenen Patienten mit einer klinisch manifesten Osteoporose
befindet sich iiber dem 60. Lebensjahr. Von diesen Patienten sind ca. 80 % Frauen, bei
denen der Knochenschwund schon wihrend oder kurz nach den Wechseljahren begonnen

hat.!

Da jedoch auch Minner und jungere Personen mit Vorerkrankungen von osteoporotischen
Verinderungen betroffen sind, befindet sich in der Bevélkerungsschicht eine grof3e und
breitgefacherte Risikogruppe und Interessengemeinschaft fiir Alternativen zur Privention

und Therapie dieser Erkrankung.

Die zahlreichen positiven wie negativen Einflussfaktoren auf den Knochenstoffwechsel
sind hierbei von besonderer Bedeutung, sei es zur Osteoporoseprophylaxe oder
Verhinderung des Fortschreitens einer schon bestehenden Osteoporose. Ein besonders in
der letzten Zeit viel diskutierter Einflusstaktor ist der durch die Erndhrung gestorte Sdure-
Basen-Haushalt. Die so genannte /Jatente metabolische Azidose bewirkt einerseits eine
Hemmung knochenaufbauender und andererseits eine Verstirkung knochenabbauender

Prozesse.” Somit besteht die Gefahr einer Osteoporoseentstechung durch diese Form der

Azidose.

1.2 Zielsetzung

Ziel dieser Diplomarbeit ist es, mit den Kapiteln zwei und drei die Grundlagen des
Knochenstoffwechsels, der Osteoporose und des Siure-Basen-Haushalts fiir die gewihlte

Themenstellung aufzuzeigen.

! Vgl. Grabner et al., 1995, S. 278.
2 Vgl. Bushinsky, 1996.



1 Einflihrung

Die darauf folgenden beiden Kapitel beschreiben die Wechselwirkungen zwischen dem
Knochenstoffwechsel und azidotischen Verinderungen des Blut-pH-Wertes. Damit wird
die Bedeutung eines ausgeglichenen Siure-Basen-Haushalts fiir ein gesundes Skelett

verdeutlicht.

Weiterhin werden die Einflisse unterschiedlicher Lebensmittel und Nahrungsinhaltsstoffe
auf den Knochenhaushalt erldutert. Die Erkenntnisse dieser Kapitel beriicksichtigen
entsprechende Literatur und Studien, die in Kapitel sechs zusammengefasst ausgewertet
werden.

Eine Ernihrungsempfehlung als Richtlinie zur Privention von osteoporotischen
Verinderungen und/oder zur Unterstiitzung eines gesunden Skelettsystems zeigt das
Kapitel sieben auf. Ausgehend von der Intention anderen beratenden Personen aus dem
Gesundheitsbereich sowie interessierten Laien und Betroffenen diese Erkenntnisse fiir die

Praxis weiterzugeben, ist ein basentiberschiissiger Erndhrungsplan Bestandteil dieser

Arbeit.

1.3 Abgrenzung

Gemill dem Thema der Arbeit werden nur diejenigen Erndhrungskomponenten
herausgestellt, die eine direkte Beziechung zu dem Siure-Basen-Haushalt des Organismus
aufweisen. Diese Diplomarbeit berticksichtigt nicht alle potentielle Finflisse der

Ernihrung auf den Knochenstoffwechsel.



2 Grundlagen des Knochenstoffwechsels und der Osteoprose

2 Grundlagen des Knochenstoffwechsels und der Osteoporose

Dieses Kapitel zeigt zu Beginn einen Uberblick tiber Aufbau und Funktion des
menschlichen Skeletts sowie iiber den Knochenstoffwechsel und seine dazugehdrigen
Mechanismen. Weiterhin werden spezielle Knochenmarker erldutert, die Auf- oder
Abbauprozesse des Skeletts kenntlich machen. Das Skelettsystem wird hierbei eingangs
behandelt, um die Basis fiir das Verstindnis der Vorginge bei der Erkrankung
Osteoporose zu bilden

Der zweite Teil dieses Kapitels beschreibt die Krankheit Osteoporose. Hier wird diese
osteopathische Erkrankung definiert, es werden die daftr typischen Merkmale aufgezeigt
und es wird auf Diagnoseverfahren eingegangen. Ziel dieses Kapitels ist es, zum einen
Grundlagen fiir die Problemstellung dieser Arbeit zu erldutern und zum anderen die

Wichtigkeit der Aufklirung tiber diese Erkrankung herauszustellen.

2.1 Skelettsystem

2.1.1 Aufbau und Funktion des Skeletts

Das Skelettsystem ist die Gesamtheit aller Knochenanteile. Es wird als passiver
Bewegungsapparat  bezeichnet. Unser Skelett besitzt neben der Stitz- und
Bewegungsfunktion die Aufgabe, den lebenswichtigen Organen wie Gehirn oder Herz
Schutz zu bieten. AuBlerdem stellt es den im Korper grofiten Speicher fir Calcium und
Phosphat dar. Durchschnittlich sind in den Knochen 99 % des koérpereigenen Calciums

gespeichert — das entspricht ca. 1 kg Calcium.’

Grundsitzlich werden verschiedene Knochentypen unterschieden; da der Aufbau ist
jedoch bei allen Typen gleich ist, wird im Folgenden nicht in die einzelnen Knochentypen

unterschieden.

Knochen ist eine dichte und spezialisierte Form von Bindegewebe, welches sich zu /5 aus
. 2 . . . .

organischen und zu “/5 aus anorganischen Bestandteilen zusammensetzt. Der mineralische

Anteil besteht groBtenteils aus unldslichen Calcium-Phosphat-Verbindungen. Diese liegen

als Hydroxylapatit (Ca,,(PO,);(OH),) und Carbonatapatit (Ca,,(PO,),CO,) vor.

3 Vel. Schauf, 1993, S. 462-464.



2 Grundlagen des Knochenstoffwechsels und der Osteoprose

Der organische Teil des Knochens setzt sich aus Collagenen, Glykoproteinen und
Proteoglykanen zusammen. Diese bilden die extrazelluldre Matrix fir die Einlagerung der

oben genannten Apatite.’

Unter der Knochenhaut (Periost) liegt als dullere Schicht die Substantia Compacta, auch
Kompakta oder Kortikalis genannt. Sie ist in der Regel starken Druck- und Zugbelastungen
ausgesetzt. Daher zeichnet sie sich durch ein hohes Mal3 an Festigkeit aus. Der schwicher
belastete Innenbereich des Knochens witd als S#bstantia Spongiosa bezeichnet, da dieser
schwammartig leer wirkt. Die Substantia Spongiosa ist mit einer Gitterkonstruktion
durchzogen, die fir die groBe Elastizitit dieser Masse verantwortlich ist: Gerade oder
gebogene Knochenbilkchen ziehen sich wie ein Geriist durch die Spongiosa, weshalb sie in
der Literatur auch als Knochenbilkchenstruktur oder Trabekelstruktur bezeichnet wird.
Diese Strukturen richten sich je nach Belastung aus und sind demnach in ihrer Form
verinderbar. Mit diesem Aufbau erreicht der Knochen mit einem Minimum an Material ein

Maximum an Festigkeit und Stabilitit.”

Zwischen den oben genannten Knochenbilkchen befinden sich Hohlriume, in denen das
Knochenmark (Medulla Ossium) angesiedelt ist. Das Knochenmark produziert Zellen des
Blut- und Immunsystems.

Die Nihrstoffversorgung des Knochens erfolgt tiber ein feines Netz von Blut- und
Lymphgefi3en, welches sich tber den gesamten Knochen sowie von der Knochenhaut bis

hin zum Knochenmark erstreckt.’

Ein weiteres Merkmal des Knochengewebes ist das Vorhandensein von knochenauf- und
abbauenden Zellen, welche in Osteoblasten und Osteoklasten unterteilt werden. Der
Aufbau der Matrix und die Mineralisation des Knochens erfolgt durch Osteoblasten,
wohingegen die Osteoklasten fiir die Mobilisierung der Mineralstoffe - hauptsichlich
Calciumphosphat - in den Blutkreislauf verantwortlich sind.” Einige Osteoblasten werden
bei dem Aufbauprozess in den Knochen mit eingebaut. In dieser Form werden sie dann als
Osteocyten bezeichnet. Auf weitere Besonderheiten dieser Zellen wird im folgenden

Abschnitt 2.1.2 eingegangen.

4 Vgl. Koolmann, 1998, S. 324-325 und Schwegler, 1998, S. 27.
5> Vgl. Tittel, 1994, S. 41 und Schwegler, 1998, S. 26-28.

¢ Vgl. ebenda.

7 Vgl. Koolmann, 1998, S. 324-325.



2 Grundlagen des Knochenstoffwechsels und der Osteoprose

2.1.2 Calciumhomaoostase

Der Organismus ist bemtht, den Calciumspiegel des Blutplasmas innerhalb bestimmter
Grenzen konstant zu halten. Diese Grenze liegt zwischen 2,2 bis 2,6 mmol/ 1* Um dieses
zu gewihrleisten, bedient sich der Organismus eines hormonellen Regelkreises mit
positiver Riickkopplung. Die Hormone Calcitonin und Parathormon werden in den
parafollikuliren Zellen der Schilddriise, bzw. in den Nebenschilddriisen gebildet. Calcitonin
erhéht die Einlagerung von Calcium in die Knochenmatrix, ebenso verlangsamt es die
Verdauungstitigkeit und foérdert zusitzlich die renale Ausscheidung von Calcium;
insgesamt wird der Calciumspiegel im Blut durch diese Vorginge gesenkt.

Durch Parathormon hingegen wird der Calciumplasmaspiegel erhoht. Durch dieses
Hormon werden die Osteoklasten zur Demineralisierung des Knochens anregt. Ebenfalls
wird die Resorption von Calcium im Darm gesteigert, die renale Ruckresorption von
Calcium erhoht sowie die von Phosphat erniedrigt. Letzteres ist besonders wichtig, da
Calcium und Phosphat ab einer bestimmten Ionenkonzentration schwerldsliche
Kiristallsalze bilden, welche ausfallen und zu Schidigungen in der Mikrozirkulation der
Otrgane fithren kénnen.

Calcitriol oder 1,25-Dihydroxicholecalciferol ist die aktive Form von Vitamin D, welche in
der Niere gebildet wird. Es verbessert die Knochenmineralisation, indem es die Calcium-
und Phosphatresorption im Darm erhéht. Durch Parathormon wird die Ausschiittung von
Calcitriol ebenfalls gesteigert.

Die Wirkung von Calcitonin und Calcitriol wird zusitzlich durch die minnlichen und
weiblichen Sexualhormone Testosteron und Ostrogen unterstiitzt. Die Sexualhormone

. . ()
wirken somit knochenmasseerhaltend.

2.1.3 Spezielle Knochenmarker

Knochenabbauende Prozesse oder metabolische Knochenerkrankungen kénnen durch
spezielle Knochenmarker mit der Hilfe von Serum- oder Urinuntersuchungen festgestellt
werden. Ein Marker ist z.B. ein Enzym, welches auf die Aktivitit bestimmter Prozesse

hinweist. Dazu zihlen zellulire Marker, die mit der Aktivitit der Osteoblasten und

8 Vgl. Biesalski, 1999, S. 567.
% Vgl. Schauf, 1993, S. 462-464 und Schwegler, 1998, S. 26-28.



2 Grundlagen des Knochenstoffwechsels und der Osteoprose

Osteoklasten verkntipft sind, sowie weitere Marker, die mit dem Auf- und Abbau der

Knochenmatrix assoziiert werden.

Folgende Marker weisen auf Knochenneubildungen hin:"

0 Osteocalcin ist ein Protein der Knochenmatrix und bindet Hydroxylapatit. Da
es in den Osteoblasten gebildet wird, ist es bei Nachweis des Vorhandenseins ein

spezieller Marker fiir die Osteoblastenaktivitit.

Alkalische Phosphatase befindet sich in den Osteoblasten und anderen Medien wie
im Serum, der Darmschleimhaut etc. Die alkalische Phosphatase ist nur im alkalischen
Milieu wirksam, d.h. bei einem alkalischen pH-Wert. Auch sie ist bei Nachweis ein Zeichen

der Osteoblastenaktivitit.

Den Knochenabbau belegen folgende Knochenmarkersubstanzen:''

0 Die Kollagenabbauprodukte Hydroxyprolin, Hydroxylysinglykoside
und Desoxypyridinolin belegen einen Knochenabbau. Diese Abbauprodukte
sind Pyridinium-Querverbindungen, so genannte ,,Crosslinks®, die aus der

Knochenmatrix stammen.

0 Calcium im Urin, das aus der Knochenmasse gelést wurde

0 Telopeptide sind C- und N-terminale Bruchstiicke von Kollagen, welche von
den Osteoklasten bei der Knochenresorption erzeugt werden. Die Bezeichnung
“C“ oder ,,N“ weist darauf hin, welches Element am Endstiick vorhanden ist

(Stickstoff oder Kohlenstoff).

0 Saure Phosphatase ist entsprechend ihres Namens im sauren Milieu wirksam.

Sie ist Bestandteil der Osteoklasten und ebenfalls ein Nachweis ihrer Aktivitit.

10 Vel. Hildebrandt, 1998 S. 1169 und 1167; Thomas, 2000.
11Vgl. ebenda.
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2 Grundlagen des Knochenstoffwechsels und der Osteoprose

2.2 Osteoporose

2.2.1 Klassifikation und Privalenz

Osteoporose ist eine systemische Erkrankung des Skelettsystems. Sie zeichnet sich durch
den Verlust oder Verminderung von Knochensubstanz und einer Verschlechterung der
Mikroarchitektur des Knochengewebes aus. Ebenso ist die Frakturneigung erhoht.

Im hohen Lebensalter ist diese Krankheit eine typische Alterskrankheit. Von den
betroffenen Patienten unter 60 Jahren sind jedoch meist %4 aller Fille weiblich. Frauen sind
im  Allgemeinen  stirker gefdhrdet als Minner, da die Produktion des
knochenabbauvermindernden Sexualhormons Ostrogen wihrend der Menopause deutlich
reduziert wird. Die Sexualhormonreduzierung verliuft dagegen bei Minnern im

Altersverlauf weniger stark und plotzlich.

Die weltweit geschitzten 6-8 Millionen von Osteoporose betroffenen Personen, den etwa
70.000 daraus resultierenden Oberschenkelhalsbriichen und die Folgekosten in dreistelliger
Millionenhéhe  berechtigen dazu, diese Erkrankung als eine der wichtigsten

,,Volkskrankheiten® unserer Gesellschaft zu bezeichnen.'

In Zukunft werden diese Zahlen u.a. durch das zunehmende Durchschnittslebensalter
groflere Dimensionen als bisher erreichen, so dass es notwendig erscheint, das Augenmerk
auf Priventionsmal3nahmen zu lenken. Auler der schon angewandten medikamentdsen
Osteoporoseprivention miissen nutritive Mallnahmen zur Privention und zur Therapie

schon bestehender Knochenerkrankungen deutlich an Bedeutung gewinnen.

2.2.2 Atiologie und Pathogenese

Den Knochenhaushalt und somit auch die Entstehung einer Osteoporose beeinflussen
unterschiedliche Faktoren wie z.B. genetische FEinflisse, Medikamenteneinahme,
Bewegung, Hormone oder die Erndhrung. HEANEY bezeichnet die Pathogenese deshalb
auch als ,multifaktorielles Geschehen®."” Die Auswirkungen dieser Einflussfaktoren

konnen entweder ein erhohter Abbau oder ein erniedrigter Einbau von Mineralien in den

12 Vgl. Biesalski, 1999, S. 569.
13 Vgl. Heaney, 2000 und Biesalski et al., 1999, S. 569-570.

11



2 Grundlagen des Knochenstoffwechsels und der Osteoprose

Knochen sein. Fillt die Gesamtbilanz dabei negativ aus, ergibt sich eine Abnahme der
Knochenmassesubstanz. Einen Eindruck davon, wie diese Abnahme aussehen kann,
veranschaulicht Abbildung 1. Die Bilder zeigen den gesunden Knochen einer
DreiBligjahrigen und im Vergleich dazu den Knochen einer Osteoporosepatientin, bei der

die Abnahme von Knochenmasse schon deutlich zu erkennen ist.

Abbildung 1a, b: Trabekelstruktnr des Knochens
a) einer ca. 30jahrigen auf dem Maximum der b) einer ca. 50jibrigen Osteoporosepatientin
Knochenmasseentwicklung

Quelle: Grabner, 1995

Erkennbar wird diese Fehlentwicklung oft erst bei einer entsprechenden Unterschreitung
der Knochenmasse, so dass die FPestigkeit des Knochens gegen die Belastungen des
tiglichen Lebens nicht mehr gewihrleistet werden kann. Der Knochen wird bruchanfillig
und dadurch ereignen sich oftmals Briiche an den Wirbelkérpern oder dem

Oberschenkelhals.

Die dichte und feste Struktur der Knochenmasse wird bis zu einem Maximum der
Knochenmasseentwicklung aufgebaut, wie die zuvor angesprochene Abbildung 1la
verdeutlicht. Der Kérper baut ungefihr bis zum 30. Lebensjahr Knochenmasse auf. Dieses
Maximum wird als die so genannte Peak Bone Mass bezeichnet. Die Peak Bone Mass
fillt bei Minnern generell hoher als bei Frauen aus. Da das Knochenmaterial nach
Erreichen dieses Maximums stetig Jahr fiir Jahr abgebaut wird, entscheidet die Peak Bone
Mass mafgeblich iiber eine eventuelle negative Knochenbilanz im Alter. Je hoher die Peak
Bone Mass ausfillt, desto gréBer ist die Wahrscheinlichkeit, dass der Knochen im Alter
ausreichend gegen Briiche geschitzt bleibt. Zusitzlich werden die Abbauprozesse des
Knochens durch vielfache negative FEinflussfaktoren wie unzureichende Ernihrung,

Medikamenteneinnahme, mangelnde Bewegung etc. beschleunigt oder erhéht.™

14 Vgl. Grabner et al., 1995, S. 278.

12



2 Grundlagen des Knochenstoffwechsels und der Osteoprose

2.2.3 Einteilung und Klinik

In der Literatur besteht eine Einteilung in zwei Obertypen der Osteoporose. Diese werden

als primire und sekundire Osteoporosen bezeichnet. Unter die Bezeichnung der primiren

Osteoporosen fallen mehrere Untertypen.” Tabelle 1 verdeutlicht dies:

Tabelle 1: Einteilung der Osteoporosen
Quelle: Eigendarstellung nach Hildebrandt, 1998

1. Primire Osteoporosen: 2. Sekundire Osteoporosen
1. senile O.
2. postmenopausale oder prisenile O. keine weiteren Unterteilungen

3. idiopathische O.

ca. 95 % aller Osteoporosen ca. 5 % aller Osteoporosen

Die unter den primdren Osteoporosen aufgefiihrten Typen werden teilweise noch weiter

spezialisiert und unterteilt:

1.

Die postmenopausale Osteoporose wird auch als Osteoporose Typ 1 bezeichnet.
Sie tritt durch einen 6strogenmangelbedingten Knochenabbau charakteristisch
wihrend oder nach der Menopause der Frau auf.

Die senile Osteoporose oder auch Altersosteoporose wird in diesem Sinne als
Osteoporose Typ II bezeichnet.

Die idiopathische Osteoporose trigt keine weitere Bezeichnung. Sie entsteht ohne

erkennbare Ursache.

Die sekundiren Osteoporosen sind dadurch gekennzeichnet, dass sie durch bestimmte

Grunderkrankungen ausgelst werden. Zu diesen kénnen u.a. zihlen:'

O O O O o o

Endokrine/metabolische Erkrankungen, wie z.B. Cushing oder Hyperthyreose
medikamentose Behandlung, wie z.B. Glukokortikoide, Heparine oder Laxanzien
onkologische Erkrankungen, wie z.B. diffuse Knochenmarkskarzinose
immunogene Erkrankungen, wie z.B. Enteritis regionalis Crohn

Inaktivitit, wie z.B. Bettruhe, Hemiplegie

komplexe Osteopathien, wie z.B. intestinale Osteopathie

15> Vgl. Hildebrandt, 1998, S. 1172.
16 Vgl. ebenda.
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2 Grundlagen des Knochenstoffwechsels und der Osteoprose

Des Weiteren erfolgt eine generelle Einteilung entsprechend der Stadien der Erkrankung in
priklinische und klinische Osteoporose. Letztere wird auch als manifeste Osteoporose

bezeichnet:

0 Die priklinische Osteoporose zeigt in der Diagnostik noch keine typischen
Frakturen oder Verformungen an den Wirbelkrpern - sie zeichnet sich nur durch

eine signifikante Verminderung der Knochendichte gegeniiber der Norm aus.

O Bei der klinischen oder manifesten Osteoporose treten im Vergleich zur
praklinischen Osteoporose erste Briiche auf. Es zeigen sich die im Folgenden

beschriebenen Symptome.

2.2.4 Symptomatik

Eine manifeste Osteoporose stellt sich durch Briiche dar - diese geschehen bevorzugt im
Lendenwirbel- oder Brustwirbelsdulenbereich. Die Halswirbelsiule ist sehr selten betroffen.
Das Besondere an diesen osteoporotischen Briichen ist, dass sie ohne erkennbare Ursache,
Stiirze ausgenommen, eintreten und nicht schmerzhaft sind, solange die Knochenhaut

nicht verletzt wird. Deshalb registrieren die Betroffenen den Bruch oftmals nicht. Die

Wirbelbriiche treten in drei unterschiedlichen Typen auf.'” Diese Typen werden in der

Abbildung 2 verdeutlicht:

Keilwirbel: Ausprigung siche Abb.,

Sinterung im kérpernahen

Eeilwirbel Bereich, Auftreten BWS

Plattwirbel: Ausprigung siehe Abb.,
angedeuteter
Eailwirbel komplettes Zusammensintern

Flatrwitbel des betroffenen Wirbels
Auftreten BWS und LWS

’ Fischwitkal |  Fischwirbel: Ausprigung siche Abb.,

Sinterung des mittleren

Bereiches, Auftreten LWS

Abbildung 2: Unterschiedliche Wirbelbruchtypen
Quelle: Radspieler, 2004

17 Vgl. Grabner et al,, 1995, S. 278 und www.radspieler.de/osteoporose/ folgen.html.
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2 Grundlagen des Knochenstoffwechsels und der Osteoprose

Durch diese Wirbeleinbriiche erlebt der Betroffene einen nicht unerheblichen
GroBenverlust von bis zu 20 cm begleitet mit einer Rundriickenbildung des Oberkérpers —
ein so genannter Witwenbuckel. Vielfach ist die GréBenabnahme das Einzige, was die
Patienten im Frithstadium von ihrer Erkrankung wahrnehmen - wenn keine schmerzhaften
Briiche aufgetreten sind. In der Regel wird die Kleidung des Betroffenen durch diese
GroBenabnahme zu groB. Die Patienten bemerken meist, dass die Armel ihrer Kleidung zu
lang werden."®

Der am meisten gefiirchtete Bruch befindet sich jedoch im Bereich der unteren
Extremititen. Es ist der Bruch des kérpernahen Oberschenkelhalses (proximaler Femur)
Er hat fir den Betroffenen schwerwiegende Folgen. Hier gewinnt indirekt die schon
angesprochene Wirbelsdulenverkrimmung an Bedeutung. Sie bringt oftmals eine
mangelnde Trittsicherheit mit sich. Dies ist der Grund, warum die Gefahr von Briichen -
speziell des Oberschenkelhalsbruches - grof3 ist. Der Oberschenkelhalsbruch tritt verstirkt
nach dem 70. Lebensjahr auf. In 30 % aller Fille fihrt er innerhalb eines halben Jahres
nach Auftreten zum Tode; in 50 % der Fille bleiben die Betroffenen danach
pflegebediirftig. Begriindet werden diese dramatischen Folgen aufgrund der Abnahme der
Lebensqualitit:  Die  betroffenen  Personen leiden wu.a. an  Schlafstérungen,
Beweglichkeitseinschrinkungen, Schmerzen sowie unter der Isolation von der Gesellschaft.
Diese Umstidnde bedeuten fiir das Fortschreiten der Osteoporose einen Circulus vitiosus:
Der Schmerz fihrt zu einer weiteren Immobilisierung, welche den Knochenabbau fordert.
Der Grad der Osteoporose nimmt zu und bildet erneut die Grundlage fiir meist stirkere

19
Schmerzen.

Ein weiteres sichtbares Anzeichen einer Osteoporose ist ein vorgewdlbtes Abdomen, da
die Rippenbogen sich dem Beckenkamm annihern, teilweise sogar aufliegen koénnen.
Letzteres ist mit starken Schmerzen verbunden, da die Knochenhaut des Rippenbogens auf
der Knochenhaut des Beckens ,scheuert. Fir den behandelnden Arzt ist diese
Entwicklung am Patienten zusitzlich dadurch zu sehen, dass sich die Haut an den Flanken
in Falten wirft. Da diese Verinderung der Haut Assoziationen zu einem Tannenbaum

. . . . 20
zulisst, wird es auch als ,,Tannenbaumphinomen® bezeichnet.

18 Vgl. www.radspieler.de/osteoporose/ folgen.html.
19 Vgl. Grabner et al., 1995, S. 278; http://www.osteoporose.org (Website des Kuratoriums

Knochengesundheit e.V.)
20 Vgl. ebenda.
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2 Grundlagen des Knochenstoffwechsels und der Osteoprose

Schmerzen treten vielfach aufgrund von Verdnderungen am Muskel- und Bandapparat auf.
Diese Schmerzen sind durch die geinderten Knochenstrukturen, durch Rippenfrakturen
sowie neuronale Verdinderungen bedingt. Der Koérper wird hierdurch in  ein
Ungleichgewicht gebracht, bei welchem der Betroffene nur unter Schmerzen weiter leben

21
kann.

Durch die Abnahme der Korpergro3e und die Verkriimmung der Wirbelsiule verkleinert
sich der Brustraum. Dadurch wird die gesamte Lungen- und Organfunktion eingeschrinkt.
Ein Wirbelbruch bewirkt eine ca. 10 %-tige Abnahme der Lungenfunktion. Daraus kénnen

fiir den Patienten Kurzatmigkeit und eventuell auch Lungenentziindungen folgen.”

2.2.5 Diagnostik

Zur Diagnostik dieser Erkrankung stehen mehrere Méglichkeiten zur Verfiigung. Mittels
Laborparametern aus Blut- und Urinuntersuchungen ist eine Aussage Uber einen positiven
Befund anhand von abnormen Werten der an Knochenan- und abbau beteiligten
Substanzen moglich. Dieses bedeutet z.B. im Speziellen: Osteocalcin und die alkalische
Phosphatase aus Blutwerten kénnen erhéht sein, Hydroxyprolin wird im Harn eventuell

vermehrt ausgeschieden und kann dort nachgewiesen werden.”

Eine weitere Moglichkeit der Diagnostik ist die Rontgenuntersuchung oder
Réntgencomputertomographie.” Bei der erstgenannten Methode kann eine Osteoporose
erst erkannt werden, wenn ca. ein Drittel der Knochenmasse im Verlauf der Erkrankung
geschwunden ist. Es zeigt sich ein verminderter Kontrast von Knochenmasse zu
Hohlrdumen. Durch die Abnahme der Knochenmasse ist die grobe Bilkchenstruktur der
Spongiosa deutlicher zu sehen. Frakturen - besonders der Wirbel und auch Rippen - sind
bei dieser Untersuchung zu erkennen. Bei Briichen der Wirbelkérper zeigen sich die in

Absatz 2.2.3 erwihnten Verformungen an den Wirbeln.

21 Vgl. Grabner et al,, 1995, S. 278; http://www.osteoporose.org (Website des Kuratoriums
Knochengesundheit e.V.)

22 Vgl. ebenda.

23 Vgl. Grabner et al., 1995, S. 278.

24 Vgl. ebenda.

16



2 Grundlagen des Knochenstoffwechsels und der Osteoprose

Die Methode der Réntgencomputertomographie ist genauer. Sie zeigt die Befunde nach
dem vorher genannten Prinzip jedoch spezieller und sicherer als bei der
Rontgenuntersuchung auf.

Die am weitesten verbreitete Methode zur Feststellung der Erkrankung ist die
Densitometrie”, bei der abgeschwichte Rontgenstrahlen direkt auf die Wirbelsiule oder
die am meisten betroffenen Rohrenknochen gerichtet werden. In der Regel sind die
Messpunkte  hierbei LWS, proximaler ~Femur und Radius. Da  geringe
Knochenmasseverluste schon frithzeitig entdeckt werden konnen, ldsst sich eine
Frihdiagnose stellen. Die dabei gemessenen Werte der Patienten werden anhand von
Tabellen verglichen, die nach Alter und Geschlecht abhingig unterschiedliche Werte
liefern. Nur an stark verformten und zusammengesinterten Wirbelkérpern ist keine
Diagnose zu stellen, da die Kompression eine dichte Knochenmasse vortiuscht.”

Deshalb  sollte die  Diagnosestellung  immer die Kombination mehrerer
Untersuchungsmethoden beinhalten, um Irrtiimer oder Fehler bedingt durch die Methoden

auszuschlieB3en.

Zusammenfassend ldsst sich sagen, dass die Erkrankung Osteoporose sowohl ein erhéhtes
Morbiditits- wie auch Mortalititsrisiko mit sich bringt. Aus diesem Blickwinkel heraus
scheint es dringend notwendig, Moglichkeiten zur Privention aufzuzeigen. Der
Knochenstoffwechsel ist ein komplexes Geschehen, in welches jeder Einzelne durch
Verinderungen in der Ernihrungsweise eingreifen kann. Aus diesem Grunde ist das
Thema der Diplomarbeit gewihlt, um  Moglichkeiten  fiir eine  nutritive

Osteoporoseprivention zu erarbeiten und aufzuzeigen.

25 Vgl. Biesalski et al., 1999, S. 572.
26 Vgl. Grabner et al., 1995, S. 279-281.
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3 Grundlagen des Sidure-Basen-Haushalts

Dieses Kapitel beschreibt die wesentlichen Grundlagen des Saure-Basen-Haushalts. Im
Vordergrund stehen hierbei die Ursprungsorte von H'-Tonen als Sdurelieferant sowie die
im Korper existierenden Puffersysteme. Da nicht der Siure-Basen-Haushalt
ausschlief3liches Thema der Arbeit ist, wird auf die Grundlagen der pH-Wert-Bildung nicht
spezieller eingegangen.

Dieses Kapitel dient dazu, einerseits die Grundlagen fiir das vierte Kapitel und das Thema
der Arbeit darzustellen. Andererseits verdeutlicht dieses Kapitel die Bedeutung und

Wichtigkeit des Sdure-Basen-Haushalts und seiner Regulierung.

3.1 Sdure-Basen-Gleichgewicht

Der Organismus ist stets bestrebt, eine bestimmte Konzentration von H'-Ionen im intra-
und extrazellulirem Raum sowie im Blutplasma zu halten. Somit kann er den daraus
resultieren pH-Wert regulieren. Viele Enzyme und Transportproteine sind stark pH-Wert-
abhingig. Sie besitzen ein pH-Optimum, bei dem sie am effektivsten arbeiten. Im nicht
optimalen Milieu wiirden viele Stoffwechselvorginge verringert oder gar nicht ablaufen.”’
Eine Konstanthaltung des pH-Wertes innerhalb der fir den Organismus akzeptablen
Schwankungsbreite ~ ist ~ demnach  zwingend  lebensnotwendig, um  ein

Stoffwechselgeschehen zu gewihrleisten.

3.1.1 Der extrazellulire pH-Wert

Im Intrazelluldrraum sind die Mechanismen der pH-Wert-Regulierung und ein exakter pH-
Wert nicht genau bestimmbar. Auf diesem Gebiet ist der Blutplasmabereich am besten
erforscht: Bei 37°C liegt der arterielle Plasma-pH-Wert durchschnittlich bei pH 7,4; dieser
pH-Wert entspricht einer H'-Ionen-Konzentration von 40 nM.**

Die Schwankungsbreite um diesen Durchschnitts-pH-Wert wird in der Literatur wie folgt

durchaus unterschiedlich angegeben:

27 Vgl. Schwegler, 1998, S. 464 und Schauff , 1993, S. 464.
28 Vgl. Koolmann, 1998, S. 272.
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7,35 — 7,45%
7,36 — 7,44
7,38 — 7,42
7,38 — 7,417

pH &

Alkalose

O O O o

Die nebenstehende Grafik bezieht sich auf den
von Schwegler genannten pH-Bereich von 7,38-
7,41. Die ansteigende Konzentration der H'-
Ionen bei abfallendem pH-Wert wird gezeigt. Bei
Azidose \ ansteigendem pH-Wert verhilt es sich umgekehrt.
Je hoher der pH-Wert ist, desto niedriger ist die

H'-Tonen- Konzentration. Der Bereich unterhalb

der Schwankungsbreite wird als Azidose und der

Abbildung 3: pH-IWert snd H'-Tonen — Bereich dariiber als .4/&a/ose bezeichnet.

Konzgentration, Quelle: Schwegler, 1998

3.1.2 Potentielle Herkunft der H*-Ionen

H'-Tonen konnen verschiedenen Quellen entstammen. Es existieren folgende wichtige

Ursprungsorte.”

0 Schwefel aus den schwefelhaltigen Aminosiuren Methionin und Cystein wird im
Stoffwechselverlauf in der Leber zu Schwefelsiure (H,SO,) metabolisiert. Diese
liegt im wissrigen Milieu in Form von zwei H'-Ionen und SO, vor, so dass durch

die H*-Tonen Siure entsteht.

0 Die unvollstindige Oxidation von Fettsauren und Kohlenhydraten kann durch die
Entstehung organischer Siuren ebenfalls zur Siurebelastung beitragen. Bei der
anaeroben Glycolyse in den Muskelzellen und den Erythrozyten entsteht

Milchsiure, welche nachfolgend in H'-Tonen und Laktat zerfallt.

2 Vgl. Koolmann, 1998, S. 272 und Karlson, 1994, S. 397-398.
30 Vgl. Biesalski, 1999, S. 164.

31 Vgl. Schauff, 1994, S. 465.

32 Vgl. Schwegler, 1998, S. 464.

33 Vgl. Koolmannn 1998, S. 272 und Biesalski, 1999, S. 165.
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Entsteht daraus bei gentigender Milchsdurebildung eine Azidose, wird diese Form

auch als Laktatazidose bezeichnet.

0 Wie beim Fastenstoffwechsel und Diabetes Mellitus zu beobachten ist, fihrt eine
unvollstindige Oxidation von Fettsiuren zur Bildung der Ketonkérper
Acetessigsiure und 3- Hydroxybuttersiure in der Leber. Diese geben ihre H -Ionen
beim  reguliren pH-Wert des Blutplasmas an  dasselbige ab. Bei
Stoffwechselstérungen oder mangelnder Elimination der Ketonkérpern und daraus

resultierenden H'-Ionen im Blutplasma kann eine Ketoazidose auftreten.

0 Weiterhin liefert der Metabolismus der Nukleinsauren und organischer

Phosphotverbindungen Harnsiure bzw. H'-Ionen und anorganisches Phosphat.

0 Die Nahrung enthilt keine wesentlichen Mengen an potentiellen reinen Sduren -
Ausnahme z.B. Lysin. Vielfach werden diese verstoffwechselt, so dass hier keine

H"-Tonen anfallen.

3.1.3 Stérungen des Sdure-Basen-Gleichgewichts

Puffersysteme des Plasmas konnen kurzfristige Stérungen des Sdure-Basen-Haushalts
abfangen, indem sie H'-Ionen aufnehmen. Mit Hilfe der Niere konnen die H'-Tonen
nachfolgend eliminiert werden. Eine Storung im Siure-Basen-Haushalt kann auch mit Hilfe
der Lunge iuber Abatmung aufgehoben werden. Die einzelnen Systeme werden im
nachfolgenden Abschnitt genauer behandelt. Langfristig ist jedoch eine ausgeglichene
Bilanz zwischen H™-Ionen-Produktion und H™-Ionen-Ausscheidung zur Aufrechterhaltung
des pH-Wertes notwendig.

Wie schon unter 3.1.2 erwihnt, ist eine Erniedrigung des pH-Wertes als Azidose und eine
Erhohung als Alkalose definiert. Diese behandelbaren Ausprigungen entstehen entweder
durch gestérte Puffersysteme oder einen unausgeglichenen Siure-Basen-Haushalt aufgrund
mangelnder Nieren- oder Lungenfunktion. Bei einem gesunden Organismus kann die

Ernihrung zu einer latenten metabolischen Azidose beitragen.
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Bei beiden Formen der Abweichungen werden als respiratorische oder metabolische
Azidosen bzw. Alkalosen unterschieden. Die respiratorische Form bezieht sich auf eine
gestorte Lungenfunktion. Da sie nicht durch Einflussfaktoren der Erndhrung verursacht
ist, wird sie im Folgenden nicht weiter behandelt. Metabolisch bedeutet, dass diese Form
der Azidose durch einen gestérten Metabolismus - d.h. gestorte Stoffwechselvorginge -
hervorgerufen wird. Fine metabolische Azidose unterhalb des noch akzeptierten pH-
Wertes muss zwingend drztlich behandelt werden. Diese ist mit dem Leben nicht
vereinbar.”

Fir die nachfolgenden Kapitel ist im Besonderen die latente metabolische Azidose
relevant. Bei dieser Ausprigung der Azidose ist der Organismus noch in der Lage, den pH-
Wert innerhalb der physiologischen Grenzen zu halten. Um dies zu erreichen, verbraucht

er jedoch konstant seine Pufferressourcen.

3.2 Regulation des Plasma—pH-Wertes

3.2.1 Puffersysteme des Blutplasmas

Unser Blutplasmasystem besitzt mehrere Mechanismen zur Abpufferung von H'-Ionen.
Den groBten Anteil besitzt der Koblendioxid-Bicarbonat-Puffer (CO,/HCOy ), der aus
der schwachen Siure Kohlensiure und ihrer konjugierten Base Bicarbonat - auch
Hydrogencarbonat genannt - besteht. Da die Kohlensiure vorwiegend in der Form ihres
Anhydrids Kohlendioxid vorliegt, ergibt sich als Gesamtsystem aus zwel

Dissoziationsreaktionen folgende Gleichung:

CO,+ H,0 & H,CO, & H' + HCO;

Quelle: Schwegler, 1998.

Die Einstellung des Gleichgewichtes zwischen Kohlensiure und Kohlendioxid wird durch
das Enzym Carboanhydrase beschleunigt.
Dieses System ist ein leistungsfihiges, offenes Puffersystem: H'-lonen kénnen vom

Bicarbonat abgefangen, zu Kohlensidure umgewandelt und nachfolgend als Kohlendioxid

34 Vgl. Hildebrandt, 1998, S. 157.
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tber die Lunge abgeatmet werden. Die Konzentration des im Blut gelésten Kohlendioxids
steht mit dem Kohlendioxid in der Gasphase der Lungenalveolen im Gleichgewicht. Durch
Hypo- oder Hyperventilation verdndert sich die Kohlendioxidkonzentration und fihrt zu
einer pH-Verschiebung. Die respiratorische Regulation reagiert innerhalb kiirzester Zeit, da
der Organismus bemiiht ist, in den Korperflissigkeiten eine definierte CO,-Konzentration
von 40 mmHG zu halten. Bei dieser Konzentration entspricht die Abatmung von CO, der
metabolischen Produktion desselbigen. Der Organismus ist demnach in der Lage, mittels
der Lunge den pH-Wert durch Aufnahme oder Abgabe von Kohlendioxid zu beeinflussen.

H'-Tonen koénnen jedoch mit Hilfe der Lunge nicht ausgeschieden werden.”

Weitere Puffersysteme des Blutplasmas sind in absteigender Bedeutung:™

0 Himoglobin in den Erythrozyten
0 Phosphorsiure/Hydrogenphosphat-System

0 intrazellulire Proteine und Plasmaproteine

Auch diese erwihnten Systeme und Puffer kénnen H'-Ionen im Blutplasma binden.

Die Summe aller Basenanionen werden auch als Gesamtpufferbasen bezeichnet.
Anderungen in der Konzentration der Gesamtpufferbasen durch Zu- oder Abnahme der
fixen Sauren erzeugen einen Baseniiberschuss oder ein Basendefizit.

Bei der Ausprigung der metabolischen Azidose unterscheiden sich durch

unterschiedlichen Pufferverbrauch zwei Formen:”’

0 Die kompensierte Azgidose zeichnet sich dadurch aus, dass die Puffersubstanzen

reduziert sind, der Plasma-pH-Wert jedoch stabil gehalten werden kann.

0 Bei der dekompensierten Azidose sind die Puffersubstanzen verbraucht und der

pH-Wert erniedrigt.

3 Vgl. Koolmannn, 1998, S. 272 und Schwegler, 1998, S. 465 sowie Biesalski, 1999, S. 164-165.
36 Vgl. Koolmannn, 1998, S. 272.
37 Vgl. Hildebrandt, 1998, S. 157.
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3.2.2 Renale Kompensationsmechanismen

Die Niere trigt zur Konstanthaltung des extrazelluliren pH-Wertes durch aktive
Ausscheidung von H+-Ionen bei. Eine metabolische Azidose wird in der Regel erst
respiratorisch und dann renal kompensiert. Erst wenn eine metabolische Azidose bestehen
bleibt, greift das effektive System der renalen Kompensation.

Die proximalen Tubuluszellen der Niere sind fihig, H'-Ionen gegen ein
Konzentrationsgefille aus dem Blut in den Urin zu transportieren. Dazu werden
Kohlendioxid und Wasser aus dem Blut aufgenommen und mit Hilfe der Carboanhydrase
zu Kohlensdure hydratisiert, siche Punkt 1 der Abbildung 4. Die gebildete Kohlensdure
dissoziiert wie in der unter 3.4.1 beschriebenen Systemgleichung in Bicarbonat und H'-
Ionen. Uber ein ATP-getriebenes Transportsystem gelangt das H'-Ton in den Urin, siehe
Punkt 2 der Abbildung 4. Das Bicarbonat wird wieder ins Blut abgegeben. Damit die
Elektroneutralitit in der Tubuluszelle durch die H'-Ionen- Elimination nicht gestort wird,
werden gleichzeitig Na“-Tonen aus dem Urin in das Blut zuriicktransportiert,” siche Punkt
3 der Abbildung 4. Die schon genannte nachfolgende Abbildung 4 veranschaulicht den

Mechanismus der renalen Kompensation und Bicarbonatriickgewinnung:

Blutplasma e = Urin
r/— Tubuluszel_l:eh\\l Legende:  1: Carboanbydrase

CO2 P COo
2: ATP-getriebenes

HoO g—ontp Hs0
| Transportsystem

3: Na/ K-anstanschende
ATPase

wird im Urin

Er—) abgepuffert

HCO3

A. Protonen-Sekretion

Abbildung 4: Renale H+-Ionen- Ausscheidung,
Quelle: Koolmann, 1998

38 Vgl. Schauff, 1994, S. 468-469 und Koolmannn 1998, S. 310-311 sowie Biesalski, 1999, S. 164-165.
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3.2.3 Puffersysteme im Urin

Im Urin besteht ebenfalls ein funktionelles Puffersystem. Die Niere scheidet tiglich ca. 60
mmol H'-Tonen mit dem Utin aus, wobei ein Teil durch Puffer im Urin abgefangen wird.
So wird ein schwach saurer Urin-pH bis ca. 4,8 nicht unterschritten. Unterhalb dieses pH-
Wertes ist keine Urinbildung mdglich, bzw. kann kein Urin abgegeben werden. Das
Phosphorsiure/Hydrogenphosphat-System stellt einen wichtigen Puffer im Urin dar. Die
Phosphat- und somit H'-lonenausscheidung ist abhingig von der mit der Nahrung
zugefithrten Menge an Phosphat.”” Dadurch ist dieses Puffersystem in seiner Kapazitit
durch die orale Phosphat-Aufnahme begrenzt.

Einen zweiten Puffer im Urin bildet Ammoniak. Die Menge dieses Puffers ist nicht direkt
von der Nahrungsaufnahme abhingig. Die Blutplasma-Konzentration an Ammoniak ist
sehr gering. Deshalb greift der Organismus auf die Transportform des Ammoniaks im Blut
- das Glutamin - zuriick. Dieses kann aus dem Abbau von Muskulatur sowie aus dem
Gehirn und der Leber gewonnen werden. Glutamin wird nach der Aufnahme durch die
Niere mittels Freisetzung der Aminbindung durch das Enzym Glutaminase in Ammoniak
(NH;) umgewandelt. Die Base Ammoniak kann frei durch die Membran in den Urin
diffundieren, dort H'-lonen aufnehmen und in die korrespondierende Siure, das
Ammonium-lon (NH,"), ibergehen. In der Form des Ammonium-lons ist ein
Zurickdiffundieren durch die Membran nicht mehr moglich. Somit ist die Sdure aus dem
Koérper eliminiert worden.

AuBler der Aminosdure Glutamin aus den oben genannten Quellen kénnen auch die

Aminosduren Alanin, Serin, Glycin und Aspartat als Ammoniak-Lieferanten dienen."

Dieses Kapitel zeigte die wesentlichen Grundlagen des Siure-Basen-Haushalts, indem es
einerseits die Grundziige des Sdure-Basen-Gleichgewichts und andererseits die
Puffersysteme zur Regulierung des Gleichgewichts darstellt.

Die ersten beiden Kapitel bilden die Basis fir das Kapitel 4. Dieses Kapitel stellt die
Verkniipfung zwischen beiden behandelten Themen dar, in dem die Einfliisse des

gestorten Siure-Basen-Haushalts auf den Knochenstoffwechsel geschildert werden.

3 Vgl. Schauff, 1994, S. 468-469 und Koolmannn 1998, S. 310-311.
40 Vgl. ebenda.
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4 Wechselwirkungen zwischen dem Sidure-Basen-Haushalt und dem
Knochenstoffwechsel

In diesem Kapitel werden die Wechselwirkungen zwischen dem Siure-Basen-Haushalt und
dem Knochenstoffwechsel aufgezeigt. Der erste Abschnitt erldutert den grundsitzlichen
Mechanismus der Pufferung der durch die Erndhrung anfallenden Sdure mit Hilfe von
Knochenmineralien. Die nachfolgenden Abschnitte geben einen Uberblick iiber die
unterschiedlichen Mechanismen bei kurz- und langfristiger Saureeinwirkung auf den
Knochen. Da der Knochen, wie in Kapitel 2, S.8 beschrieben, von Blutgefilen durchzogen
ist, besteht ein direkter Kontakt und somit auch ein Austausch zwischen dem Blutplasma
und der Knochensubstanz. Knochenmasse kann durch diese Voraussetzung auf- oder
abgebaut werden. Weil die Knochensubstanz durch die im Folgenden erliuterten Vorginge
angegriffen wird, verdeutlicht dieses Kapitel die Wichtigkeit eines ausgeglichenen Siure-

Basen-Haushalts fir eine Osteoporoseprivention.

4.1 Beeinflussung des Knochenstoffwechsels durch den Sidure-Basen-
Haushalt

Eine andauernde metabolische Azidose bewitkt bei Menschen und Sdugetieren allgemein
eine erhohte Calciumausscheidung mit dem Urin. Als zusitzlicher Effekt wird die renale
tubuldre Rickresorption von Calcium vermindert. Die intestinale Resorption von Calcium
wird dabei jedoch nicht erhéht. Calcium wird vermehrt aus dem Korper ausgeschieden, in
der Niere weniger zuriickgehalten sowie im Darm nicht verstirkt aufgenommen. Dies
bedeutet, dass die metabolische Azidose zu einem Nettoverlust an Calcium fithrt. Als
Quelle dieses ausgeschiedenen Calciums wird schon lange unser Skelett als groBter
korpereigener Speicher von Calcium vermutet. Das Skelettsystem scheint daher als
zusitzlicher Sdurepuffer zu dienen, um einen verschobenen Sidure-Basen-Haushalt
auszugleichen. Dieser Vorgang geschieht jedoch auf Kosten seiner eigenen Substanz."!

Der Knochen wird langfristig entmineralisiert sowie dadurch briichig und pords. Diese
Entmineralisierung koénnte sich bis zur manifesten Osteoporose mit den daraus

resultierenden Brichen ausweiten.

41 Vgl. Lemann, 1966 und 1979 sowie Bushinsky 1999.
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Neben verschiedenen Mechanismen werden bei der Siurepufferung mit Hilfe des
Skelettsystems auch kurz- und lingerfristige Auswirkungen von Siure auf den Knochen
unterschieden. Diese Mechanismen und Auswirkungen werden ausfiihrlich in den

Abschnitten 4.2 und 4.3 behandelt.

4.2 Knochenresorption nach kurzfristiger Sdureeinwitkung

Unser Organismus besitzt zahlreiche Puffersysteme. Diese wurden unter Kapitel 3, S. 21-
24 erlautert. Viele dieser Puffersysteme sind dafiir zustindig, eine akute Sdurebelastung des
Blutplasmas abzufangen. Besteht die Sdurebelastung jedoch weiter, so wird auch das
Skelettsystem als Puffer herangezogen®. Dieses Phinomen kann durch mehrere Ursachen
entstehen. Eine mdgliche Ursache ist z.B. eine Mischkost, die wenig Basenlieferanten und
viel sdureproduzierende Lebensmittel liefert. Als Ursache kommen aber auch
Nierenerkrankungen oder die durch das Altern bedingte nachlassende Nierenfunktion in
Betracht. In den letzten beiden Fillen kann der Organismus weniger Siure ausscheiden als
normal.

Bei kurzfristiger Sdureeinwirkung auf den Knochen beobachteten BUSHINSKY et al.

folgende Prozesse, die die Knochensubstanz angreifen:*

4.2.1 Akute sdureinduzierte Calciumfreisetzung

Netto-Caldumflux Unter  Versuchsbedingungen  wurde  Knochensubstanz
m unterschiedlichen pH-Werten ausgesetzt. Dabei wurden bei
i _:u den entsprechenden pH-Werten verschiedene Calciumstrome
EZ “:“:?;.. aus dem Knochen heraus und in den Knochen hinein
0 f:_w’ gemessen: Bei einem pH-Wert unterhalb von pH 7,4 wurde
IE '::, T;x._\.' ein Calciumausstrom gemessen, d.h. ab einem leicht
20 .p?-. azidotischen Milieu wird Calcium aus dem Knochen

40 r T T T T 1 . . .
21 72 173 14 75 16 freigesetzt. Oberhalb von pH 74 wurde ein Einstrom von

Medium pH

Abbildung 5: pH-Werte und

Calcinmflux von beobachtet. Vergleiche dazu auch die Abbildung 5.
Knochenzellknlturen,

Quelle: Bushinsky, 2000

Calcium und bei pH 7,4 keine Verinderung von Calciumionen

42 Vgl. Bushinsky, 1999, 2000 und 2001a sowie Brown, 2000
43 Vgl. ebenda.
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Dies hie3e, dass der Knochen ab einem Blut-pH-Wert von 7,4 nicht mehr entmineralisiert
wiirde und tber diesem pH-Wert sogar ein Knochenaufbau stattfinde. Eine latente
metabolische Azidose mit leichter Verschiebung in das azidotische Milieu scheint somit

einen Knochenmasseabbau zu begiinstigen.

Wie im Vorherigen beschrieben wird Calcium unter leicht azidotischen Verhiltnissen von
einem pH-Wert unterhalb von pH 74 aus dem Knochen freigesetzt und die
Knochensubstanz nimmt folglich ab. Diese Calciumfreisetzung ist eine rein
physikochemische Reaktion. Im Prinzip wird das Calcium von der Knochenmineralschicht
abgelost und teilweise gegen H'-Tonen ausgetauscht. Das Calcium wird oftmals mit einem
Bindungspartner des Knochenapatitbestandteiles, Carbonat oder Phosphat, gelost und in
das Blut abgegeben. Nachfolgend koénnen diese Bindungspartner mit ihren negativen
Ladungen H'-Tonen im Blutplasma aufnehmen und den pH-Wert dadurch anheben. Diese
Calciumfreisetzung erfolgt ohne Beteiligung der Osteoblasten und Osteoklasten, da diese
pH-Wert-unabhingig arbeiten. Deshalb konnte der Prozess der physikochemischen
Abl6ésung von Calcium auch unter Bedingungen erzielt werden, bei denen die Aktivitit der

Knochenzellen gehemmt wurde.”

Weiterhin wurde das in folgendem Abschnitt beschriebene Phinomen beobachtet.

4.2.2 H*-Ionen- Einstrom

Unter einer simulierten metabolischen Azidose lisst sich ein H'-lonen-Einstrom in die
Knochenzellen beobachten. Dies erklirt sich folgendermalen. Auf der Knochenoberfliche
befinden sich ladungsfixierte Natrium, - Kalium- und Calciumionen, die im freien
Austausch mit dem umgebenden Medium stehen. Die einfach geladenen Kationen kénnen
durch einfach geladene H'-Tonen ausgetauscht werden. Der Knochen nimmt somit Siure
aus dem Organismus auf, um den Blut-pH-Wert anzuheben. Fiir jeden H'-Ionen-Einstrom
von 16-21 neq erfolgte ein Calciumausstrom von 1 neq. Dies zeigt, dass an der Pufferung
im groflen MaBle aufler Calcium auch die anderen austauschbaren Ionen beteiligt sein
miissen. Unter saurem Einfluss werden die H'-Ionen des Blutplasmas iiberwiegend im

Austausch gegen Na'- und K'-Ionen aus der Mineralschicht des Knochens abgepuffert.

# Vgl. Bushinsky, 1999, 2000 und 2001a sowie Brown, 2000.
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Weiterhin scheint das knochenumgebende Medium - die Extrazellulirflissgkeit - eine
Pufferfunktion durch H'-Ionen-Aufnahme darzustellen. In dieser Fliissigkeit befindet sich
25 mal mehr Kalium als in der generellen Extrazellulirfliissigkeit des Korpers. Dieses
Kalium kann dem Blutplasma unter azidotischen Verhiltnissen bereitgestellt werden. Dafiir

nimmt die Extrazellulirflissigkeit im Austausch H'-Ionen auf.”

4.2.3 Abnahme des Carbonatgehaltes des Knochens

Ca. 2/3 des Kohlendioxidgehaltes des Korpers befindet sich in unserem Skelett. Dieser liegt
in Form von Kohlendioxid, Bicarbonat und Carbonat vor. Der groBite Anteil des
Knochencarbonats liegt in den strukturgebenden Bestandteilen des Knochens vor und ist
nicht frei austauschbar mit der Umgebung. Ein Teil ist jedoch als Bestandteil der
Hydrathille des Hydroxylapatits mit dem Umgebungsmedium frei austauschbar.

Der Rickgang des Carbonatgehaltes im Knochen erfolgt zum Teil durch den freien
Austausch des Carbonats der Hydrathiille. Es ist dabei wahrscheinlich, dass auch
strukturelle Bestandteile gelost werden. Im Wesentlichen wird bei einer sdureinduzierten
Azidose Calcium in Form von Calciumcarbonat aus dem Knochen herausgelost. Im
Blutplasma kann das Carbonat in Form von Bicarbonat H'-lonen aufnehmen, um den
Plasma-pH-Wert anzuheben. Das ebenfalls geléste Calcium wird mit dem Urin
ausgeschieden. Dies geschieht jedoch unter Abbau der mineralischen Substanz des
Knochens. Somit tridgt auch dieser Prozess zur Entmineralisierung des Knochens und zur

Gefahr einer Osteoporoseentwicklung bei.*

Zusitzlich stellt BUSHINSKY eine Protonation der Knochenphosphate als mdoglichen
weiteren Puffermechanismus zur Diskussion.”” Das bedeutet, dass die Knochenphosphate
H"-Tonen aufnehmen kénnen.

Auch die Ausscheidung von Phosphat ist bei einem azidotischen Milieu erhéht. Dies ldsst
die Annahme zu, dass das Strukturphosphat des Knochens in Form von PO,” und HPO,”
H"-Tonen abfangen kann und diese mit dem Urin eliminiert werden. Auch dieser Prozess
wiirde  die  mineralische =~ Knochensubstanz  angreifen =~ und  zu  einem

Knochenmassedichteverlust fiihren.

4 Vgl. Bushinsky, 1999, 2000 und 2001a sowie Brown, 2000
46 Vgl. ebenda.
47 Vgl. Bushinsky, 1999.
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4.3 Knochenresorption nach lingerfristiger Sdureeinwirkung

4.3.1 Verinderung der Knochenzellaktivitit und Parathormonsynthese

Nach einer lingerfristigen Sdureeinwirkung auf den Knochen von mehr als 24h konnte
eine zellvermittelte Calciumfreisetzung aus der Knochensubstanz festgestellt werden. Dies
erklirt sich einerseits durch eine verdnderte Aktivitit der Knochenzellen und andererseits
durch hormonelle Einflisse auf die Knochenzellen. Die lingerfristige Sdureeinwirkung
entspricht dabei der Belastung durch eine langfristige, chronische metabolische Azidose.

Die Aktivitit der Knochenzellen verindert sich unter einer langfristigen Azidose

folgendermaflen:*

) Osteoblasten:
Die knochenaufbauende Osteoblastenaktivitit wird gehemmt. Die fiir den Aufbau
der Knochenmatrix notwendige Kollagensynthese ist dadurch eingeschrinkt.

Folglich kann weniger Knochensubstanz aufgebaut werden.

(2 Osteoklasten:
Die Aktivitit der knochenabbauenden Osteoklasten ist erhoht. Dieses lisst sich
durch die vermehrte Bildung des Osteoblastenmarkers B-Glucorunidase
nachweisen. Die erhdhte Osteoklastenaktivitiat 10st vermehrt Calcium, sowie die
Puffer Carbonat und Phosphat aus dem Knochen. Dadurch kann der Plasma-pH-
Spiegel angehoben und der gestorte Siure-Basen-Haushalt wieder ausgeglichen

werden.

Ein weiterer Langzeiteffekt des Sdureeinflusses auf den Knochen ist eine dadurch bedingte
ethohte Parathormonsynthese.”’ Parathormon (PTH) sorgt dafiir, dass eine bestimmte
Calciumkonzentration im Blutplasma aufrechterhalten werden kann, vergleiche Kapitel 2,
S. 5. Deshalb kommt es durch die Parathormonausschiittung zu einem Calciumausstrom

aus den Knochenzellen und daraus folgend zu einer Entmineralisierung des Skeletts.

48 Vgl. Bushinsky, 1996 und 2000.
4 Vgl. ebenda.
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4.3.2 Verschiebung der Mineralanteile

Weiterhin wurde beobachtet, dass der Kaliumanteil auf der Knochenoberfliche durch die
zellvermittelte Hemmung der Osteoblastenaktivitit abnimmt.” Diese
Knochenmineralgehaltverschiebung konnte mittels eines Massenspektrometers beobachtet
werden. Dies zeigt sich auch durch eine Verschiebung der Verhiltnisse der entsprechenden
Mineralstoffe zueinander. Das Verhiltnis Kalium : Calcium sinkt stirker als das Verhaltnis
Natrium : Calcium. Demnach scheint die kaliumreiche Oberfliche durch Siureeinfluss
verstirkt abgebaut zu werden. Eine Begriindung dafir kénnte der unter Abschnitt 4.2.2
etlduterte Austausch von Kalium gegen H'-Ionen darstellen. Der Kaliumverlust zeigt sich
an der Mineralschicht deutlich, wenn dieser Austausch zur Siurepufferung langfristig
betrieben werden muss. Der Knochen verliert also auBer Calcium, Carbonat und Phosphat
zusitzlich an dem Knochensubstanzelement Kalium Dies birgt ebenfalls das Risiko eines
verstirkten Knochenmassedichteabbaus und einer daraus resultierenden erhdhten

Bruchanfilligkeit.

4.3.3 Prostaglandinvermittelte Knochenresorption

Zusitzlich zu den schon beschriebenen Phinomenen wurden unter einer metabolischen
Azidose erhohte Prostaglandinwerte im Medium festgestellt.”' Prostaglandine sind
natiirliche, hormonihnliche Substanzen und werden auch als Gewebshormone bezeichnet.
Sie vermitteln und regulieren unterschiedliche Stoffwechselvorginge im Korper. Je nach
Aufbau und zugehoriger Funktion werden unterschiedliche Prostaglandine benannt und
unterteilt.” Das an diesem Prozess beteiligte Prostaglandin wird als PGE, bezeichnet.
Prostaglandine kénnen u.a. als starke lokale Stimulatoren der Knochenresorption wirken.
Dieser Mechanismus geschieht tber die Anregung von Mediatoren wie z.B. Cytokinen, die
wiederum eine Knochenmineralablésung verursachen kénnen.

Es besteht somit die Annahme, dass eine Azidose die Ausschiittung von PGE, anregt und
folglich die Knochenresorption férdert. Damit wire neben der Parathormonstimulierung

ein zusitzlicher hormoneller Mechanismus fiir die Knochenresorption verantwortlich.

50 Vgl. Bushinsky, 1999.
51 Vgl. Bushinsky, 2001b und 2003a.
52 Vgl. Hildebrandt, 1998, S. 1297.
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In der Abbildung 6 werden die im Vorherigen beschriebenen Mechanismen der kurz- und

langfristigen Einfliisse einer Azidose auf den Knochen dargestellt.

Abbildung 6: Darstellung der Auswirkungen von Saure anf den Knochen
Quelle: Bushinsky, 2000

Zusammenfassend ldsst sich festhalten, dass die lang- und kurzfristigen Mechanismen der
Knochenresorption unter Saureeinfluss der Aufrechterhaltung des Plasma-pH-Wertes
dienen. Wenn der Plasma-pH-Wert in eine Azidose abzugleiten droht, ist die Anhebung
tber den physiologischen Grenzwert zwingend notwendig, da eine unbehandelte, manifeste
metabolische Azidose mit dem Leben nicht vereinbar ist.

Die erlduterten Mechanismen bieten eine schnelle Mdglichkeit, Puffersubstanzen aus dem
Knochenmineralspeicher an die bendtigten Orte zu liefern. Diese Umverteilung ist
kurzfristig gesehen eine geschickte und schnelle Notfallmanahme. Wenn der Kérper
durch eine stindig anfallende Sdurebelastung z.B. aus der Nahrung jedoch tagtiglich auf
dieses System zurlickgreifen muss, reduziert sich die Knochensubstanz im Laufe von
Jahren stetig. Der Betroffene bemerkt keine akuten Beschwerden, so lange der Organismus
den pH-Wert unter Verbrauch seiner Puffersubstanzen tiber der Grenze zur Azidose
halten kann. Aber unter einer eventuellen latenten metabolischen Azidose kann durch die
Knochenmasseabnahme die Gefahr einer Osteoporoseentstehung sowie von Briichen

bestehen.

Das nachfolgende Kapitel etldutert die Einflisse unterschiedlicher Lebensmittel und
Nahrungsinhaltstoffe auf den Knochenstoffwechsel und den Siure-Basen-Haushalt. Somit
kann gefolgert werden, welche Lebensmittel bevorzugt oder weniger verzehrt werden

sollten, um dadurch ciner Osteoporoseentstehung vorzubeugen.
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5 Einfliisse unterschiedlicher Lebensmittelgruppen auf den
Knochenhaushalt

In dem nachfolgenden Abschnitt werden die Einflisse von unterschiedlichen
Lebensmitteln, Nihr-, aber auch Mineralstoffen auf den Knochen erliutert. Dabei werden
einerseits allgemeine Lebensmittelgruppen wie z.B. Obst und Gemiise, andererseits auch
einzelne Nihr- und Mineralstoffe wie z.B. Protein oder Calcium mit ihren Einfliissen auf
den Knochenstoffwechsel und Sdure-Basen-Haushalt behandelt. Die Ergebnisse dieses
Kapitels bilden die Grundlage des siebten Kapitels, in dem die Erkenntnisse in die Praxis

umgesetzt werden.

5.1 Obst und Gemiise als protektive Einflussfaktoren

Obst- und Gemiseprodukten werden aufgrund ihrer Inhaltstoffe wie z.B. Kalium,
Magnesium und deren Bicarbonatsalzen positive Einfliisse auf den Knochenhaushalt
zugeschrieben. Deshalb steht diese Nahrungsmittelgruppe mit ihren Bestandteilen in
diesem Abschnitt im Vordergrund.

Durch eine Erndhrung, die eine Nettosdurebelastung durch wenig basenbildende und viele
sdurebildende Lebensmittel mit sich fithrt, kann eine latente metabolische Azidose erzeugt
werden. Diese Form der Azidose liegt noch innerhalb der mit dem Leben vereinbarenden
Schwankungsbreite des Blut-pH-Wertes, vgl. Kapitel 3, S. 15. Durch die im Alter
nachlassende Nierenfunktion kann sich diese Form der Azidose verstirken. Die
Knochenmasse verringert sich progressiv im ILaufe des Lebens, dadurch dass der
Organismus stindig auf den Knochen als Puffer zuriickgreift, um den Plasma-pH-Wert
innerhalb seiner Grenzen zu halten. Wenn z.B. 2 meq Calcium/d aus dem Knochen gel6st
werden, um damit 1 meq fixe Sduren/d zu puffern, wiirde der Knochenmasseverlust
innerhalb von 10 Jahren 15% der Gesamtsubstanz betragen - ausgehend von der

Annahme, dass 1 Kg Calcium im Kérper gespeichert sind.”

Das Verhiltnis von basen- und saurebildenden Lebensmitteln sollte deshalb mindestens
ausgeglichen sein. Damit kann das Auftreten und Fortbestehen einer latenten
metabolischen Azidose, die keine akuten Beschwerden bereitet, verhindert werden. Bei

einem Uberschuss an basenbildenden ILebensmitteln kann das nicht zur Pufferung

%3 Vgl. Widdowson, 1951.
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verwendete Bicarbonat als Puffervorrat im Organismus verbleiben. Damit stinde eine
geniigende Menge an Puffersubstanz zur Verfigung, um im akuten Falle eine
sdurebildende Erndhrung auszugleichen. Die Knochensubstanz miisste in einem solchen
Fall nicht als Puffersubstanz angegriffen werden. Der Siure-Basen-Haushalt wiirde so

durch die mit der Erndhrung zur Verfiigung gestellten Puffersubstanzen reguliert werden.

Fir einen ausgeglichenen Sdure-Basen-Haushalt ist nicht nur die reine Siurezufuhr der
Nahrung, sondern die Nettosdurebelastung aus den zugefithrten Lebensmitteln
entscheidend. Hierzu miissen ebenso die basenbildenden Inhaltstoffe mit in Betracht
gezogen werden. Diese sind in der Lage, eine durch Siurebildner der Ernihrung
entstandene Siurebelastung auszugleichen. Wenn basenbildende Inhaltsstoffe im
Uberschuss vorliegen, konnen sie - zum Schutz vor Knochensubstanzriickgtiffen - als
Speicher angelegt werden. Pflanzliche Lebensmittel wie Obst und Gemiiseprodukte sind

reichhaltig an basenbildenden Inhaltsstoffen.™

Die observationale, lindertibergreifende Studie von FRASSETTO et al. zeigt die Assoziation
auf, dass ein erhéhter Verzehr pflanzlicher Lebensmittel von positivem Einfluss auf den
Knochenhaushalt sein kann.”

Folgende Inhaltsstoffe kénnten u.a. fiir dieses Ergebnis verantwortlich sein: Pflanzliche
Lebensmittel enthalten einerseits undissoziierte organische Sduren wie Zitronenséure, die
im Stoffwechsel zu Kohlendioxid und Wasser abgebaut werden. Diese Sduren fithren nicht
zu einer Sidurebelastung im Stoffwechsel. Andererseits liegen auch die entsprechenden
organischen Anionen wie Citrate, Succinate, Malate oder Fumarate und andere konjugierte
Basen von Carbonsiuren vor. Diese kénnen zu Bicarbonat metabolisiert werden. Dem
Organismus stehen sie dann in Form von Bicarbonat als Puffer zur Verfiigung. In der
Regel sind pflanzliche Lebensmittel reich an Bicarbonat oder organischen Anionen, die im
Korper zu Bicarbonat verstoffwechselt werden kénnen. Weiterhin sind sie reich an den
Mineralstoffen Kalium und Magnesium sowie deren Bicarbonatsalzen. Diesen wird wegen

ihrer Pufferkapazitit ebenso ein positiver Effekt auf das Skelett zugeschrieben.”

% Vgl. New, 2000 und Tucker, 2001.
% Vgl. Frassetto, 2000 und Brown, 2000.
%6 Vgl. ebenda.
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Anhand des Studiendesigns einer observationalen Studie wie der o0.g. von FRASSETTO et al.
kénnen nur Assoziationen erstellt werden. Aufgrund derer ist lediglich eine Hypothese und
kein direkter Zusammenhang formulierbar. Um den positiven Einfluss von Obst und
Gemtse auf den Knochenstoffwechsel genauer zu belegen, sind in den letzten Jahren

vermehrt Untersuchungen angestellt worden. Diese werden im Folgenden behandelt.

5.1.1 Kalium und Magnesium als Inhaltsstoffe von Obst und Gemiise

NEW et al. fanden den positiven Effekt von Obst und Gemise auf den
Knochenstoffwechsel ebenfalls bestitigt.”” Einerseits wurde die Knochentesorption
anhand der Knochenmarker Pyridinolin und Desoxypyridinolin und andererseits die
Knochenformation anhand von Osteocalcin im Serum gemessen. Je mehr Kalium und
Magnesium in der Nahrung vorlagen, desto weniger Pyridinolin wurde bei den Probanden
gemessen. Unter Berlicksichtigung weiterer Einflussfaktoren wie z.B. Rauchen, Mangel an
Bewegung oder Ostrogeneinnahme lag bei Personen, die in ihrer Kindheit viel Obst und
Gemiise verzehrt haben, eine hoéhere Knochendichte vor als bei nicht Obst- und
Gemiiseverzehrern. Auch dieses Studiendesign liefert wieder nur einen Hinweis aber keine

Kausalitdt darauf, dass Obst und Gemiise als Knochenschutzfaktoren fungieren kénnen.

5.1.2 Kaliumbicarbonat

Kalium ist ein Bestandteil vieler Obst- und Gemisesorten. Eine Gabe von Kalium in Form
von Kaliumbicarbonat (KHCO;) scheint eine verbesserte Calcium- und Phosphatbalance
sowie eine reduzierte Knochenresorption zu bewirken.”

Zusitzlich machen Frassetto et al. darauf aufmerksam, dass sich seit dem Beginn des
Ackerbaus viele Zufuhrverhiltnisse in unserer Ernidhrung veriandert haben. Ihrer Meinung
nach haben sich wunsere Gene der heutigen Erndhrungsweise durch die
entwicklungsgeschichtlich kurze Zeit noch nicht optimal anpassen kénnen.

Die Zufuhrverhiltnisse von z.B. Natrium und Kalium haben sich so gut wie vertauscht.
Die geschitzte, frihere Zufuhr von Natrium lag bei 29 meq/d und die Zufuhr von Kalium
bei 280 meq/d. Heutzutage fihren wir uns 100-300 meq/d an Natrium und nur noch 80

meq/d an Kalium zu. Demnach sind wir tiberladen mit Natrium, welches groBtenteils aus

57 Vgl. New, 2000 und 2002.
8 Vgl. Frassetto, 2001.
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der  Quelle von Kochsalz stammt. Da der Organismus durch einen
entwicklungsgeschichtlichen Kaliumiiberfluss daran angepasst ist, Kalium in groflen
Mengen besser auszuscheiden als Natrium, entstechen durch die im Alter nachlassende
Nierenfunktion zunehmende Probleme mit der Natriumausscheidung.

Zusitzlich besitzen wir aufgrund unserer Erndhrungsweise einen ausgeprigten Mangel an
Kaliumbicarbonat.” Dadurch fehlen dem Organismus Puffersubstanzen, um die mit der

Nahrung anfallende Sdure auszugleichen.

Weiterhin kénnen die calciuretischen Effekte von Natrium unter zusitzlicher Gabe von
Kaliumbicarbonat weitestgehend aufgehoben werden. Es wurde beobachtet, dass unter

diesen Bedingungen vermehrt Natrium und weniger Calcium ausgeschieden wird.”

Die positiven Effekte einer zusitzlichen Gabe von Kaliumbicarbonat fanden auch TUCKER
et al. durch die Framingham - Osteoporose - Studie bestitigt.”’ Das Ergebnis zeigte eine
positive Calciumbilanz. Dieses wurde durch eine erhohte renale Calciumriickresorption,
vermehrtes Osteocalcin im Serum und vermindertes Hydroxypyrolin im Urin deutlich.
Auch hier zeigte sich bei grofem Obst und Gemiiseverzehr eine héhere Knochendichte
und geringere Knochenmasseverluste - insbesondere durch die hohe Aufnahme von

Kalium und Magnesium und deren Bicarbonatsalzen verursacht.

Zusammengefasst erzielt eine zusitzliche Gabe oder Aufnahme von Kaliumbicarbonat

folgende Effekte:

Neutralisation von H'-Ionen durch die Pufferfunktion des Bicarbonats
verminderte Calciumausscheidung mit dem Urin
verbesserte Calcium- und Phosphatbalance im Kérper

verminderte Knochenresorption

O O O O O

vermehrte Knochenformation

Aus diesen Erkenntnissen gefolgert, scheint die Lebensmittelgruppe Obst und Gemiise
dazu zu dienen, den Knochenabbau weitestgehend zu verhindern oder wenigstens zu
verringern. Spezielle Zufuhrempfehlungen fir Kalium und Magnesium, die auf einen

optimalen Knochenhaushalt abzielen, bestehen noch nicht.

% Vgl. New, 2000.
%0 Vgl. Frassetto, 2001.
1 Vgl. Tucker, 2001 und 2002.
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5.2 Effekte von Protein auf den Knochenstoffwechsel

Das Knochengewebe besteht in Form der Knochenmatrix zu etwa einem Drittel aus
Protein, vergleiche auch Kapitel 2. Knochen zihlt zu den proteindichtesten Geweben
des Korpers. Protein ist zur Knochenmatrixneubildung notwendig - ohne Protein

wire kein Knochenstoffwechsel méoglich.

Trotzdem besteht schon seit langem die Diskussion, ob Protein unter Umstinden
auch schidigende Auswirkungen auf den Knochen haben kann. Es existiert hierzu
jedoch keine Interventionsstudie, die den Zusammenhang zwischen einer hohen
Proteinaufnahme und daraus resultierenden Defekten am Skelett bestitigt.

Im Gegensatz dazu bestehen jedoch zahlreiche Hinweise, die den Zusammenhang
zwischen einer zu geringen Proteinzufuhr und geringer Knochenmasse vermuten

62
lassen.”

Der hauptsiachliche Grund, warum Protein oder besser gesagt eine vermehrte
Proteinaufnahme als negativ fur das Skelett angesehen wird, liegt in dem
Vorhandensein der schwefelhaltigen Aminosduren Cystein und Methionin. Diese
liefern im Stoffwechselverlauf H'-Ionen und tragen damit zur Siureproduktion im
Organismus bei. Protein soll durch die schwefelhaltigen Aminosduren einerseits die
glomerulire Filtrationsrate der Niere erhéhen. Andererseits wird durch Pufferung der
anfallenden H'-Ionen u.a. Calcium aus der Knochensubstanz freigesetzt. Zusitzlich
zu diesen Prozessen liegt eine reduzierte renale Riickresorption von Calcium vor.
Durch die Summe dieser Effekte entsteht eine Hypercalciurie. Dadurch verliert der
Organismus vermehrt Calcium mit dem Urin. Ein weiteres negatives Argument,
welches mit Protein und proteinreichen Lebensmitteln verbunden wird, ist das

geringe Vorhandensein von basenbildenden Mineralstoffen wie z.B. Kalium.*

ROUGHEAD  beschreibt mehrere Einflussfaktoren und  Fehlerquellen, die
observationale Studien und Interventionsstudien in Bezug auf Protein und den
Knochenstoffwechsel verfilschen kénnen.” Oft wurden reine Proteine wie

Lactalbumin oder Casein anstatt Nahrungsproteine wie Milch oder Fleisch fur die

62 Vgl. Roughead, 2003 und Dawson-Hughes, 2004.
03 Vgl. ebenda.
4 Vgl. Roughead, 2003
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Studien verwendet. Wie oben beschrieben fithren reine Proteine tatsichlich zu einer
erhéhten Calciumausscheidung mit dem Urin. Aber dieses Studiendesign
vernachlissigt die vielfachen Wechselwirkungen anderer Nahrungsbestandteile
proteinreicher Lebensmittel. Auf die beiden fir den Knochenstoffwechsel

Wichtigsten weist der nichste Abschnitt hin.

5.2.1 Positive Begleitstoffe proteinreicher Lebensmittel und deren Auswirkungen

Dieser Abschnitt behandelt die Begleitstoffe Glutamin und Phosphor sowie
Auswirkungen proteinreicher Lebensmittel auf hormoneller Ebene. Calcium als
Bestandteil proteinreicher Lebensmittel wird aufgrund der vielfiltigen Wirkungen in

einem gesonderten Abschnitt erliutert.

Zusitzlich zu den schwefelhaltigen Aminosduren Cystein und Methionin liefern
proteinreiche Lebensmittel die Aminosdure Glutamin. Mit Hilfe von Glutamin, durch
Umwandlung in das Ammoniumion, kann die Niere Sdure aus dem Korper
ausscheiden, vergleiche auch Kapitel 3, S. 24. Der Organismus greift zur
Glutamingewinnung unter azidotischen Verhiltnissen zusitzlich auf den
Glutaminspeicher in der Muskulatur zuriick. Wihrend einer erhéhten Proteolyse ist
die Muskelsynthese jedoch nicht gesteigert, so dass es hierdurch zu einem
Nettoverlust an Muskelmasse kommt.” Um einem Abbau an Muskulatur
vorzubeugen, scheint eine proteinreiche Ernihrung unter dem oben genannten
Gesichtspunkt sinnvoll.

Protein tragt unter dieser Annahme nicht nur zu einem Erhalt der Muskel-, sondern
auch der Knochenmasse bei. Es miissen keine oder weniger Puffer aus dem

Knochenmaterial entzogen werden, da das Glutamin als Puffersubstanz dient.

Als weiteren Begleitstoff liefern die meisten proteinreichen Lebensmittel Phosphor.
Bei Verzehr von proteinreichen Lebensmitteln scheint Phosphor die durch Protein
verursachten Calciumverluste auszugleichen, da er eine hypocalciurische Wirkung

besitzt.®

95 Vgl. Frassetto, 2001 und Remer, 2001.
% Vgl. Roughead, 2003 und Massey, 2003 sowie Remer, 2003a.
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Ein weiterer Effekt von Protein oder eines Inhaltsstoffes von Protein spielt sich auf
hormoneller Ebene ab. Eine erhdhte Proteingabe scheint einen erhéhten Spiegel des
osteotrophen Hormons IGF-1 (Insulin-like growth factor-1) zu bewirken.”” In der
Niere bewirkt IGF-1 eine gesteigerte Produktion von 1,25-Dihydroxycholecalciferol.
Letzteres fordert die Knochenmineralisation durch eine gesteigerte Calcium- sowie
Phosphatresorption. Auf der Ebene der Knochenzellen stimuliert IGF-1 die
Zellneubildung sowie die Differenzierung der Osteoblasten. IGF-1 scheint mittels
einer Beeinflussung des Parathormonhaushalts positiv auf den Knochenerhalt- und
Aufbau zu wirken. Bekriftigend dazu wurden unter dem Zustand der Azidose und
daraus resultierender Knochenresorption verringerte IGF-1-Spiegel beobachtet.”

Trotz der positiven Auswirkungen lisst der IGF-1-Spiegel im Blutplasma keine
direkten Aussagen iiber seine Bioaktivitit zu. Einige an das IGF-1 bindende Proteine
erhéhen die Funktion von IGF-1 und andere wiederum hemmen sie.” Deshalb ist
nicht nur die Menge des IGF-1 im Plasma, sondern auch das Vorhandensein der eben

erwahnten Proteine entscheidend.

5.2.2 Calcium und Protein

Calcium und Protein kénnen synergistisch oder antagonistisch wirken. Die Frage, wie
Calcium und Protein miteinander wirken, scheint in den jeweiligen Anteilen der
beiden Stoffe zueinander beantwortet zu sein. Pro Gramm Protein erhoht sich die
Calciumausscheidung um 0,85 mg. So ist ca. 40-50 % der tiglichen
Calciumausscheidung mit dem Urin durch Protein bedingt.”” Bei einer verdoppelten

Zufuhr von Protein erhoht sich die Calciumausscheidung sogar um 50 %."'

Die Knochenresorption ist bei einer erhéhten Calciumausscheidung mit dem Urin
ebenfalls erhéht, da der Parathormonspiegel zum Ausgleich des Calciumverlustes

angehoben wird.

7 Vgl. Roughead, 2003.

8 Vgl. Heaney, 2001; Roughead, 2003; Dawson-Hughes, 2003 und 2004 sowie Krapf, 2001.
% Vgl. Roughead, 2003.

70 Vgl. Heaney, 1998.

"1 Vgl. Massey, 2003.
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Protein und Calcium scheinen synergistisch zu wirken, wenn beide Stoffe in hohen
Anteilen in der Nahrung vorliegen.”” Einer hohen Proteinzufuhr und gleichzeitig
niedriger Calciumzufuhr wird eine antagonistische Wirkung zugeschrieben, da die
maximale Calciumabsorption bei einer geringen Calciumzufuhr schon erreicht ist. Die
Absorptionsspanne ist jedoch bei entsprechend hoher Calciumzufuhr nach oben noch
erweiterbar. Eine hohe Calciumzufuhr kann die negativen Effekte einer hohen

Proteinaufnahme ausgleichen oder zumindest verringern.

Das Food and Nutrition Board - eine amerikanische Organisation, die u.a. die Dietary
Reference Intakes erstellt - gibt als Vorschlag fiir eine Calcium zu Protein-Ratio ein

Zahlenverhiltnis von 20 mg Calcium zu 1 g Protein an.”

Diese Hypothese wurde auch experimentell mit einer zusitzlichen Calciumgabe bei
hoher Proteinzufuhr belegt: Eine Supplementation mit Calcium und Vitamin D zeigte
unter hoher Proteinaufnahme positive Effekte auf die Knochenmassedichte.” Durch
diese Supplementation kombiniert mit einer hohen Proteinzufuhr waren die
Knochenabbauprozesse um 10-15 % verringert. Ebenfalls konnte die Frakturrate
gesenkt werden. Die Knochenmassedichte des gesamten Korpers fiel unter hoher
Proteinzufuhr signifikant héher aus als bei mittlerer oder niedriger Proteinzufuhr.

Unter diesen Voraussetzungen scheint sich die Knochenmassedichte proportional zu
dem Proteinverzehr zu entwickeln. Das bedeutet, Personen mit einem geringem
Proteinverzehr verloren Knochenmasse wund Personen mit einem hohem

Proteinverzehr gewannen Knochenmasse dazu.

Zusammengenommen deuten die Ergebnisse darauf hin, dass eine hdohere
Calciumaufnahme die negativen Effekte von Protein in Bezug auf die
Calciumausscheidung ausgleicht oder reduziert, vielleicht aber auch Faktoren der
Knochenbildung verstirken kann. Die Abbildung 7 auf der folgenden Seite

verdeutlicht diese Ergebnisse.

72 Vgl. Heaney, 1998
3 Vgl. Heaney, 1998 und 2002.
74 Vgl. Dawson-Hughes, 2002 und 2003.
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Abbildung 7: Durchschnittliche progentuale Verdnderung in der Knochendichtemasse (BMD)
ausgedriickt in Tertilen von Protein Aufnabme der Gesamtenergieaufnabme, Quelle: Dawson-Hughes, 2002

In dieser Abbildung sind die Gruppen zur Beurteilung der Proteinzufuhr auf den
Knochen entsprechend der Gesamtproteinzufuhr in Energieprozent in drei Tertile
aufgeteilt. Weiterhin wurden die gesamte Knochenmassedichte des Skelettes, des
Oberschenkelhalses und der Wirbelsaule als Messwerte fiir die Knochenmassedichte
festgelegt. Auffallend ist die signifikant hohere Gesamtknochendichtemasse bei hoher
Proteinaufnahme in der supplementierten Gruppe. Die supplementierte Gruppe
gewann Uber die 3-jdhrige Studienphase insgesamt Knochenmasse dazu, wohingegen
bei der unsupplementierten Gruppe sogar Knochenmasse abgebaut wurde. Die
Knochenmassedichte des Oberschenkelhalses zeigt dasselbe Ergebnis; dies ist aber
nicht statistisch signifikant. An der Wirbelsiule zeigten sich keine signifikanten
Assoziationen zwischen der Proteinaufnahme und der Verinderung der

Knochenmassedichte.

Als positiver Faktor fiir den Knochenstoffwechsel steht neben einer angemessenen
Calciumzufuhr auch eine ausgeglichene Calciumbalance zur Diskussion. Die
Calciumbalance wird durch die Faktoren Calciumausscheidung und -Aufnahme
bestimmt. Fir einen optimalen Knochenstoffwechsel sollten diese Faktoren im
Gleichgewicht stehen, damit dem Organismus ausreichend Mineralien fur den

Knochenaufbau zur Verfigung stehen.
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Eine negative Bilanz ergibt sich, wenn die Calciumausscheidung bei einer gentigenden
Aufnahme erhéht ist. In diesem Falle steht dem Knochen nicht mehr ausreichend
Mineralsubstanz zum Erhalt oder Aufbau zur Verfiigung. Bei der oben genannten
Studie wurde unter Proteinverzehr ebenfalls eine erhohte Calciumausscheidung
beobachtet.” Diese scheint insgesamt aber nicht ausschlaggebend gewesen zu sein, da

in der untersuchten Gruppe sogar Knochenmasse aufgebaut werden konnte.

Der andere Bestandteil einer ausgeglichenen Calciumbalance ist eine entsprechend
angepasste intestinale Calciumaufnahme. Es konnte keine erhéhte intestinale
Calciumaufnahme bei einer erhéhten Calciumausscheidung festgestellt werden.” Als
Quelle der Hypercalciurie wurde deshalb Calcium aus einer erhShten
Knochenresorption vermutet.

Kerstetter et al. beschreiben unter Versuchsbedingen jedoch eine erhéhte intestinale
Calciumaufnahme bei erhdhter Proteinzufuhr.” Dementsprechend zeigte sich eine
verminderte Calciumaufnahme bei einer geringeren Proteinzufuhr als 0,8g/kg

Korpergewicht.

Um genaue Schliisse aus diesem Phinomen ziehen zu kdnnen, fehlen noch
Langzeitstudien. Zu beachten ist jedoch, dass bei dieser Thematik aufgrund der
Komplexitit des Knochenstoffwechsels und seinen mannigfaltigen Wechselwirkungen
das Studiendesign schwierig ist. Weiterhin bestehen erhebliche individuelle

Unterschiede in der Calciumabsorption- und Ausscheidung.”

5.2.3 Effekte von pflanzlichen und tierischen Proteinen

Die unter 5.1 erwihnte observationale Studie von Frassetto zeigt den Hinweis auf ein
erhéhtes Frakturrisiko bei erhdhtem Verzehr von tierischen Lebensmitteln im
Vergleich zu pflanzlichen Lebensmitteln. Aufgrund des Studiendesigns ist die generelle
Aussagekraft jedoch eingeschrinkt. Die wichtigere Rolle fiir den Knochenhaushalt

scheinen die Inhaltsstoffe pflanzlicher Lebensmittel mit ihrer basenbildenden Fihigkeit zu

5 Vgl. Dawson-Hughes, 2002.

76 Vgl. Kerstetter, 2003a.

77 Vgl. Kerstetter, 2003a und 2003b.
8 Vgl. Kerstetter, 2003b.
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besitzen. Mit einer an diesen Lebensmitteln reichen Ernihrung kann die
Gesamtnettosdurelast gering gehalten werden. Sinnvoll erscheint es, dass die Ratio von
tierischen zu pflanzlichen Lebensmitteln nicht zu sehr auf der Seite der tierischen
Lebensmittel steht. Auf diese Weise konnen fiir eine ausgeglichene Siure-Basen-Bilanz

. 79
noch gentigend Basenvorstufen verzehrt werden.

SELLMEYER et al. spezifizierten die Studie von FRASSETTO et al. Sie untersuchten
linderintern, ob eine hohe Ratio von tierischen Lebensmitteln - quantifiziert als
Proteinanteil - den Knochenmasseabbau und das Frakturrisiko erhéht.” Als Ergebnis
zeigte sich, dass Personen mit dem grofiten Verzehr von tierischem Protein die hochste
Knochenmassedichte besalen. Nach Zurechnung der einflussnehmenden Variablen

anderte sich diese Aussage nicht statistisch signifikant.

PROMISLOW beschreibt eine positive Assoziation zwischen tierischem Protein und der
Knochenmassedichte, um die Rolle von pflanzlichem und tietischem Protein auf den

Knochenstoffwechsel weiter zu definieren.” Die Ergebnisse dieser Kohortenstudie zeigen

Abbildungen 8 und 9.
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Abbildung 8: Knochenmassedichte (BMD) in g/ em2 bezogen auf den tierischen Proteinvergehr bei Frauen,
aufgeteilt in 3 unterschiedliche Calcinmanfnabmen (low= 350 mg/d, median= 835 mg/d und high= 1800
mg/d), Quelle: Promislow, 2002

7 Vgl. Frassetto, 2000.
80 Vgl. Sellmeyer, 2001.
81 Vgl. Promislow, 2002.
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Abbildung 9: Knochenmassedichte (BMD) in g/ cm?2 bezogen auf den pflanglichen Proteinverzehr
bei Franen aufgeteilt in 3 unterschiedliche Calcinmaufnabmen (low= 350 mg/d, median= 835 mg/d und
high= 1800 mg/d), Quelle: Promisiow, 2002

Abbildung 8 zeigt die Auswertung des Zusammenhanges von tierischem Protein und der
Hohe der Knochenmassedichte bei Frauen. Je mehr tierisches Protein verzehrt wurde,
desto hoher fiel die Knochenmassedichte aus.

Bei der Aufnahme von pflanzlichem Protein stellte sich fir Manner und Frauen jedoch
eine negative Assoziation heraus. Abbildung 9 verdeutlicht diesen Zusammenhang bei

Frauen. Wie sich dieses Phanomen erklirt, ist nicht bekannt.

In dieser Darstellung sollte darauf hingewiesen werden, dass nicht nur tierische,
sondern auch pflanzliche Lebensmittel Triger schwefelhaltiger Aminosiuren wie
Methionin und Cystein sind.”

Alle Lebensmittel enthalten zu einem gewissen Anteil schwefelhaltige Aminosiuren,
wobei Obst und Gemiise den geringsten Anteil enthalten. Tierische Produkte und
Getreideprodukte enthalten den gréBeren Anteil an schwefelhaltigen Aminosduren
und zusitzlich den geringsten Anteil an basenliefernden Vorliufern. Somit kénnen

pflanzliche Lebensmittel ebenfalls als Sdurelieferanten fungieren

In der folgenden Tabelle 2 werden die potentielle Sdure aus Methionin und Cystein
fiir unterschiedliche Lebensmittel bezogen auf 100 g Protein verdeutlicht. Diese

Tabelle ist jedoch nicht auf die tatsichlichen Verzehrsmengen bezogen.

82 Vgl. Heaney, 2001 und Frassetto, 2000.
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Um z.B. 100 g Protein aus Trauben aufzunehmen, missten ca. 14 kg Trauben

verzehrt werden. Deshalb zeigt die Tabelle 3 eine Relativierung durch die Berechnung

von potentieller Sdure bezogen auf gewdhnliche PortionsgréBen der Lebensmittel.

Tabelle 2: Gebalt von schwefelbaltigen Aminosinren gebrauchlicher Lebensmittel tierischen und pflanzlichen
Ursprungs ausgedriickt als potentielle Sdanre von Methionin und Cystein, Quelle: nach Hands, 2000,
Massey, 2003 und Frassetto et al, 2000

Lebensmittel (mEq/100g Protein)

Lebensmittel (mEq/100g Protein)

Eier
Trauben
Gerste
Walntsse
Reis
Hihnchen
Weillbrot
Mais
Lachs
Dorsch
Schinken
Truthahn
Milch
Lamm
Rind

Brauner Reis

79.6
711
67,6
66,5
65,4
58,4
58,1
58,1
575
57,5
56,7
56,2
54,8
543
53,0
50,4

Pfirsiche
Ananas
Orangen
Buchweizen
Sojabohnen
Kartoffeln
Bananen
Apfel
Kichererbsen
StBkartoffel
Blumenkohl
Zucchini
Grinkohl
Tomaten
Kohl
Brokkoli

46,8
46,3
46,2
46,2
449
425
41,8
40,4
39,9
39,1
383
36,9
35,2
32,6
26,9

>

26,5

Berechnet als: 2x (Methionin+ 2x Cystein), wobei Methionin und Cysteingehalte in

mmol/100g Protein ausgedriickt sind

Tabelle 3: Relativierte Gebalte schwefelbaltiger Aminosinren gebraunchlicher Lebensmittel tierischen und
Pflanzlichen Ursprungs ansgedriickt als potentielle Sdaure von Methionin und Cystein bezogen auf
Portionsgrifien, Quelle: Eigendarstellung, Werte nach Hands, 2000 und Elmadfa, 2003

Lebensmittel (mEq/100g Portion)

Lebensmittel (mEq/100g Portion)

Schinken
Sojabohnen
Hihnchen
Rind

Lachs

Lamm
Truthahn
Eier
Walntsse
Dorsch
Kichererbsen
Gerste

Mais
Buchweizen
Weillbrot
Brauner Reis

16,8
15,1
11,6
11,6
11,4
11,1
10,8
10,3
10,0
10,0
8,0
7.1
53
46
44
3,7

Milch
Grinkohl
Reis
Blumenkohl
Kartoffeln
Brokkoli
StuBkartoffel
Zucchini
Trauben
Bananen
Orangen
Tomaten
Pfirsiche
Kohl
Ananas

Apfel

1,8
1,5
1,3
0,9
0,9
0,9
0,6
0,6
0,5
0,5
0,4
0,3
0,3
0,3
0,2
0,1

Berechnet nach: Elmadfa et al., 2003
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Tabelle 3 verdeutlicht, dass sowohl tierische Eiweil3trdger aber auch Getreideprodukte als
pflanzliche Vertreter die groBten Siureanteile aus Methionin und Cystein pro Portion
liefern kénnen. Die schwefelhaltigen Aminosduren liefern jedoch nur einen Anteil zur
Siure- oder Basenbildung im Organismus. Um das Lebensmittel in seiner Sdure- oder
Basenbildung einzuschitzen, miissen auch die basenliefernden Inhaltstoffe beachtet
werden. Zum Beispiel sind Sojabohnen, die in der Tabelle 3 fast ganz oben stehen, reich an
basenbildendem Kalium.*> Damit relativiert sich das sdurebildende Potential dieses
Lebensmittels.

Genaue Modelle zur Kalkulation der Siurebelastung unterschiedlicher Lebensmittel werden

in Kapitel 7 erldutert.

5.2.4 Kritische Stellungnahme zum Proteinverzehr

In Anbetracht der beschriebenen positiven Effekte von Protein auf den
Knochenstoffwechsel, sollten die Auswirkungen von Protein auf die Niere nicht
vergessen werden. Die Proteinaufnahme sollte einen gewissen Rahmen nicht
tbersteigen, um das Risiko einer Niereninsuffizienz oder von Nierensteinen
auszuschlieBen. In welchem Rahmen diese Aufnahme liegen sollte, ist noch unklar.
Fest steht jedoch, dass dltere Personen in der Regel durch eine generelle
Mangelernihrung zu wenig Protein aufnehmen. Als moderate Zufuhr fiir einen
Knochenmasseerhalt beobachteten WHITING et al. 1,2 g Protein/kg Kérpergewicht

bei einer Calciumzufuhr von durchschnittlich 1200 mg/d.*

AbschlieBend ldsst sich sagen, dass Protein durch lokale und systemische Effekte eine
konstruktive Rolle im Knochenmetabolismus trigt. Aus diesem Grunde wire es
sinnvoll, Protein als Knochenmatrixlieferant regelmafBlig mit der Erndhrung zuzufiihren.
Die Proteinaufnahme sollte mit basenbildenden Obst- und Gemisesorten sinnvoll
kombiniert werden, um den Siure-Basen-Haushalt im Gleichgewicht zu halten. Fur
weitere Aussagen iber Protein und seine Effekte scheint es notwendig,
Interventionsstudien mit erhohtem Proteingehalt an allen Altersstufen durchzufithren

und ebenso Studien zu den Auswirkungen von Diiten mit einem sehr geringen

% Vgl. Elmadfa, 2003.
8 Vgl. Whiting, 2002.
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Proteingehalt zu konstruieren. Hierbei muss besonderer Wert auf die genaue
Definition des Studiendesigns gelegt werden, da sich u.a. das Knochenmaterial
langsam verindert, zahlreiche beeinflussende Faktoren vorliegen kénnen sowie viele
kurzfristig nicht erfassbare Anpassungseffekte auftreten kénnten.

Das nachfolgende Kapitel sechs beinhaltet eine Kurzauswertung der beschriebenen
Studien. Hiermit wird deutlich gemacht, wie aussagekriftig die Ergebnisse dieser

Studien sind.
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6 Studienevidenz

Um einen ausreichenden wissenschaftlichen Standard fiir Erndhrungsempfehlungen und
eine haltbare Evidenz zu erreichen, sollten Studien nach Evidenzgraden und
Evidenzklassen beurteilt und eingeteilt werden.

In diesem Kapitel werden die angesprochenen Studien anhand von unterschiedlichen
Aspekten erldutert und nach den Evidenzkriterien der US Agency of Health Care Policy
and Research (AHCPR) ecingeteilt. Aufgrund der Vielzahl der Studien erfolgt diese
Bewertung der Ubersicht halber in tabellarischer Form.

Die nachfolgende Tabelle 4 beinhaltet die Bewertungskriterien der AHCPR, aufgrund derer
die in dieser Arbeit verwendeten Studien beurteilt werden. Die Empfehlungen dieser
Leitlinie sind - ihrer Relevanz entsprechend - in 3 Stufen (A, B, C) eingeteilt, die durch die

Stirke des zugrunde liegenden Evidenzgrades charakterisiert werden.

Tabelle 4: Einteilung der Evidenz nach Klasse und Grad der Empfeblung
Quelle: Eigendarstellung nach AHCPR 1993/94

Grad der
Empfehlung Evidenzklasse

Ia: Evidenz aufgrund von Metaanalysen randomisierter, kontrollierter
A Studien

Ib: Evidenz aufgrund zumindest einer randomisierten, kontrollierten Studie

ITa: Evidenz aufgrund mindestens einer gut angelegten kontrollierten Studie
ohne Randomisierung

ITb: Evidenz aufgrund mindestens einer gut angelegten quasi-
experimentellen Studie

III: Evidenz aufgrund gut angelegter, nicht experimenteller deskriptiver

Studien (z.B. Vergleichsstudien, Kohortenstudien, Fall-Kontroll-Studien)

IV: Evidenz aufgrund von Berichten/ Meinungen von Expertenkreisen,
C Konsensuskonferenzen und/ oder klinischer Erfahrung anerkannter

Autoritaten

Nachfolgend werden die behandelten Studien in den Tabellen 5 a, b, ¢, d und e anhand der
Kriterien aufgestellte Hypothese, Studiendesign, Ergebnisse, Evidenzklasse, Grad der
Empfehlung und gegebenenfalls Bemerkungen erlautert.

Die von BUSHINSKY durchgefithrten Untersuchungen entsprechen grundsitzlich zwei
Studientypen. Die zugehérigen Studien sind in der folgenden Tabelle 5a in Studientyp A

und B aufgeteilt und benannt.
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Tabelle 5a, b, c, d, e: Kurgauswertung der behandelten Studien, Quelle: Figendarstellung

Tabelle 5a

Studie BUSHINSKY, BUSHINSKY, Studienmodell B,
Studienmodell A,  stellvertretend ~ fiir | stellvertretend  fiir  Bushinsky, 1996,
Bushinsky, 1999 2000, 2001b und 2003

Fragestellung/ |Es gilt zu prifen, ob sich unter|Es gilt zu prifen, ob sich unter

Hypothese simulierter  metabolischer  Azidose | simulierter ~ metabolischer — Azidose
Verinderungen am Knochenmatetial | Verdnderungen am Knochenmaterial
ergeben. und dem Knochenstoffwechsel

ergeben

Studiendesign | Placebo-kontrollierte Studie, Miusen | Kontrollierte Studie. Als
wurde 7 Tage lang entweder 1,5 %-tige | Versuchsobjekte dienen geziichtete,
Ammoniumchlorid-Lésung oder | neonatale Knochen aus
destilliertes Wasser gegeben. Um den | Miuseschiddeldecken, die Osteoklasten
pH-Wert zu prifen wurde das|und Osteoblasten enthalten,
systemische arterielle Blutgas bestimmt. | Hormonreaktionen zeigen sowie
AnschlieBend wurden die | Proteine und DNA produzieren.
Oberschenkel — seziert und  die| Variation der pH-Werte  durch
Verinderungen des Knochens mit| Verinderung der
einer Mikrosonde festgestellt Bicarbonatkonzentration — oder  des

Kohlendioxidpartialdruckes.

Ergebnisse Der  pH-Wert  lag  bei  der|Es zeigten sich bei einer simulierten
Versuchgruppe bei 7,31 anstatt bei 7,36 | metabolischen Azidose die in den
in der Kontrollgruppe. Die | vorausgegangenen Kapiteln
metabolische Azidose scheint | beschriebenen Verinderungen an den
Veridnderungen am Knochenmineral | Knochenzellen und dem
hervorzurufen: Es wurden Verluste | Knochenstoffwechsel.
von Natrium, Kalium, Carbonat und
Phosphat festgestellt.

Evidenzklasse, | Dieses Studiendesign entspricht: Dieses Studiendesign entspricht:

Grad der | Evidenzklasse ITa Evidenzklasse 11a

Empfehlung | Empfehlungsgrad B Empfehlungsgrad B

Bemerkungen | Es besteht die Forderung nach Studien, | Diese Studien wurden an

die die Verdnderungen unter einer
Alkalose beobachten.

Diese Studie wurde an
Miuseknochengewebe durchgefihrt -
Ubertragbarkeit auf den Menschen?.

Miuseknochengewebe durchgefiihrt -
Ubertragbarkeit auf den Menschen?
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Tabelle 5b

Studie FRASSETTO, L.A. ET AL.: NEW S.A. ET AL.:

“Worldwide incidence of hip fracture in| “Dietary influences on bone mass ana

elderly women: relation to consumption of | bone metabolism: further evidence of a

animal and vegetable foods”, 2000 positive link between fruit and vegetable
consumption and bone health?”, 2000

Fragestellung/ | Es gilt die Assoziation zu prifen, ob | Es gilt zu prifen, ob Inhaltsstoffe, die

Hypothese tierischer Proteinverzehr gegeniiber | zahlreich in  Obst und Gemiise
pflanzlichem Proteinverzehr in | enthalten sind, positiv mit der
unterschiedlichen Lindern das Risiko | Knochengesundheit assoziiert sind.
einer Huftfraktur erhéhen kann.

Studiendesign | Observationale Vergleichsstudie, | Cross-sectionale Vergleichsstudie, 62
,Teilnehmer: 33 Linder, | weibliche Teilnehmer zwischen 45 und
Huftfrakturinzidenz bei Frauen iiber 50 | 55 Jahren. Knochenmassedichte wurde
Jahre dient als Vergleich, pro Kopf|an der LWS und Hifte mit Dual
Verzehr an tierischem und | Energy X-ray Absorption (DEXA) und
pflanzlichem Protein nach Quellen der | am Unterarm mit einem
Food and Agriculture Organisation | Computertomographen gemessen, im
(FAO) Urin ~ wurden  Pyridinolin  und

Desoxypyridinolin - und im  Serum
Osteocalcin gemessen. Zur
Ernihrungsanamnese  wurde  eine
validierte Food Frequency List (FFQ)
benutzt, mit der auch die Co-Variablen
erfasst wurden.

Ergebnisse Die Hiftfrakturinzidenz variierte direkt | Es zeigte sich eine positive Assoziation
mit dem gesamten und tierischem |von Obst- und Gemduseverzehr und
Proteinverzehr (p>0,001) und invers |der Knochengesundheit. Die gesamte
mit dem pflanzlichen Proteinverzehr | Knochenmassedichte fiel bei hohem
(P>0,04). Verzehr von Magnesium und Kalium

hoch aus (p=0,05), die
Knochenmassedichte der Hufte fiel bei
den Frauen hoch aus, die in ihrer
Kindheit viel Obst und Gemise
gegessen haben (p>0,01).

Evidenzklasse, | Diese Studie entspricht: Diese Studie entspricht:

Grad der | Evidenzklasse T1T Evidenzklasse 111

Empfehlung | Empfehlungsgrad B Empfehlungsgrad B

Bemerkungen |Ein Vergleich zwischen 33 Lindern|Es  bestchen Forderungen nach
berticksichtigt nicht die | weiteren Forschungen zu diesem
unterschiedliche Konstitution | Sachverhalt.
verschiedener Rassen. Der FAO Food
Balance  Sheet  einer  gesamten

Population entspricht u.U. nicht dem
Verzehr der tGber 50-jihrigen Frauen.
Tierische und pflanzliche Kost ist nur
auf tierisches und pflanzliches Eiweil3
eingegrenzt. Co-Variablen wie z.B.
Sport kénnen hier nicht berticksichtigt
werden.
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Tabelle 5¢

Studie

SELLMEYER, D.E. ET AL.:

“A bigh ratio of dietary animal to
vegetable protein increases the rate of bone
loss and the risk of fracture in
postmenopansal women”, 2001

TUCKER, K.L., HANNAN, M.T,
KiEL, D.P.:

“The acid-base hypothesis: diet and bone
in the Framingham Osteoporosis Study”,
2001

Fragestellung/
Hypothese

Es gilt die Assoziation zu priifen, ob
eine hohe Ratio an tietischen zu
pflanzlichen Lebensmitteln -
quantifiziert — als  Proteinanteil ——
Knochenmasseverluste hervorruft und
das Bruchrisiko erh6hen kann.

Es gilt mégliche Assoziation zwischen
Erndhrungsmustern und
Knochenmassedichte bei Alteren zu
prifen.

Studiendesign

Prospektive Kohortenstudie, 7+/- 1,5
Jahre Nachuntersuchungszeit, 1035
Teilnehmer (weile Frauen tber 065
Jahre einer Gemeinde),
Proteinaufnahme wurde mit FFQ
ermittelt, Knochenmassedichte mit

DEXA.

Vergleichsstudie, 907 Teilnehmer der
Framingham Heart Studie,
Erndhrungsanamnese per FFQ, daraus
folgernd eine Clusteranalyse,
Knochenmassedichte am
Oberschenkel wurde mit ,,dual photon
Absorptiometer* gemessen, Co-
Variablen wurden per Fragebogen
erfasst.

Ergebnisse

Die Knochenmassedichte zeigte keine
signifikante Assoziation mit der Ratio
tierischem pflanzlichem
Protein. Eine hohe Ratio zeigte mehr
Verluste am  Oberschenkelknochen
(p=0,02) und ein hoheres
Hiftfrakturrisiko als eine geringe Ratio.

von zZua

Erndhrungsmuster  sind mit  der
Knochenmassedichte assoziiert: Ein
hoher Obst- und Gemuseverzeht
scheint bei Frauen schiitzend zu
wirken. Ein hoher SiBigkeitenverzehr
zeigte bei Minnern und Frauen eine
geringe Knochenmassedichte.

Evidenzklasse/,
Grad der
Empfehlung

Diese Studie entspricht:
Evidenzklasse I11
Empfehlungsgrad B

Diese Studie entspricht:
Evidenzklasse I11
Empfehlungsgrad B

Bemerkungen

Es Dbesteht
prospektiven Studien
anschliefender Testung
randomisiert, kontrollierten Studien

die nach
und

in

Forderung
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Tabelle 5d

Studie

PROMISLOW, J.H. ET AL.:

“Protein consumption and bone minera
density in  the elderly: the Rancho
Bernardo Study”, 2002

DAWSON-HUGHES,
S.S.:

“Calcinm intake influences the association
of protein intake with rates of bone loss in
elderly men and women”, 2002

B.; HARRIS,

Fragestellung/
Hypothese

Es gilt, die Assoziation zwischen der
gesamten, der tierischen sowie der
pflanzlichen Proteinaufnahme und det
Knochenmassedichte zu priifen.

Es gilt zu prifen, ob supplementiertes
Calcium Citrat Malat und Vitamin D
die Wirkung zwischen der
Proteinaufnahme und Verinderungen
der Knochenmassedichte beeinflussen
kann.

Studiendesign

Kohortenstudie, 572 Frauen und 388
Minner zwischen 55 und 92 Jahren aus
Rancho Bernado, Californien, FFQ
(Harvard  Willet diet assassment
questionnaire)  und  Co-Variablen
erfasst, Knochenmassedichte an Hiifte
und LWS mit DEXA gemessen

Randomisierte,  placebokontrollierte
Studie, 342 Minner und Frauen ilter
als 05 Jahre, Proteinaufnahme wurde in
der Mitter der Studie ermittelt, FFQ
iber drei Jahre, Co-Variablen erfasst,
Knochenmassedichte alle sechs
Monate mit DEXA gemessen.

Ergebnisse

Es zeigte sich eine positive Assoziation
zwischen tierischem Protein und der
Knochenmassedichte ~ (Bei ~ Frauen
statistisch ~ signifikant) sowie eine
negative Assoziation zwischen
pflanzlichem  Protein  und  det
Knochenmassedichte bei Miannern und
Frauen.

Erhohte Aufnahme von Protein kann
bei Zugabe von Calcium Citrat Malat
und Vitamin D die
Knochenmassedichte positiv
beeinflussen. Verzehr an Protein:
79,1+/- 25,6 g/d, Calciumaufnahme:
1346+ /-358 mg/d in der
Untersuchungsgruppe und 871 +/-
413 mg/d in der Kontrollgruppe.

Evidenzklasse/
Grad der
Empfehlung

Diese Studie entspricht:
Evidenzklasse I11
Empfehlungsgrad B

Diese Studie entspricht:
Evidenzklasse Ib
Empfehlungsgrad A

Bemerkungen

Teilnehmer sind nur Kaukasier der
Mittelschicht — Ubertragbarkeit auf
andere?

Teilnehmer einer Osteoporosestudie
haben u.U. ein erhohtes
Erndhrungsbewusstsein.

Es besteht die Forderung nach Studien
mit dlteren Personen, die diese
Inhaltsstoffe aus anderen Quellen
verzehren.
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Tabelle 5e

Studie

KERSTETTER, J.E.; O'BRIEN, K.O.;
INSOGNA, K.L.:

“Dietary protein, calcinm  metabolism,
and skeletal homeostasis revisited”, 2003

Fragestellung
/Hypothese

Es gt zu prifen, ob eine
proteinreiche Erndhrung die
intestinale Calciumresorption erhéht.

Studiendesign

Randomisierte, kontrollierte Studie.
Bei gleichbleibender Calciumzufuhr
(20 mmol/d) wurde die Proteinzufuhr
von 0,7 — 2,1 g/kg modifiziert. 20
Teilnehmer, Calciumresorption wurde
mit der ,dual stable isotopen®-
Methode gemessen, Studiendauer 6
Wochen — in 2-Wochen Abstinden
wurden 3 verschiedene  Didten
(geringe, mittlere, hohe Proteingabe)
in randomisierter Reihenfolge
gegeben, vier Tage Interventionsphase
mit 40 mmol Calcium und 100 meq
Natrium/d.

Ergebnisse

Bei erhohter Proteinaufnahme erhohte
sich auch die intestinale
Calciumtesorption von 18,4 +/- 1,3 %
auf 26,3+/- 1,5 %. Bei Protein unter
0,8 g/kg reduzierte sich die intestinale
Calciumresorption.

Evidenzklasse,
Grad der
Empfehlung

Diese Studie entspricht:
Evidenzklasse 1b
Empfehlungsgrad A

Bemerkungen

Es besteht die Forderung nach
weiteren Studien zu Didten mit
geringem Proteingehalt. Die
Langzeiteffekte wurden nicht erfasst.
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7 Schlussfolgerungen und Ableitungen fiir die Praxis

Dieses Kapitel beinhaltet neben der Erliuterung zweier Modelle zur Kalkulation der
Sdurebelastung die Umsetzung der Erkenntnisse der vorangegangenen Kapitel in
praxisbezogene Ernihrungsempfehlungen.

Im ersten Abschnitt werden zwei unterschiedliche Modelle erliutert, mit denen eine
anfallende Siurebelastung berechnet und Lebensmittel nach ihrer Basen- wund
Saurebildungsfihigkeit eingeteilt werden kénnen.

Der zweite Abschnitt stellt eine Beurteilung unterschiedlicher Lebensmittel und Nahrstoffe
in Bezug auf ihre Eignung fiir eine knochengesunde Ernihrungsweise unter
Beriicksichtigung der vorangegangen Erkenntnisse dar. AbschlieBend erfolgt in diesem

Kapitel ein Ausblick auf weitere Entwicklungen und Forderungen zu dieser Thematik.

7.1 Modelle zur Kalkulation der Sdurebelastung

In den vorausgegangenen Kapiteln wurde gezeigt, dass eine ausgeglichene Siure- und
Basenbilanz fir den Organismus und seinen gesunden Knochenhaushalt notwendig ist.
Um es z.B. dem Verbraucher zu erméglichen, eine ausgeglichene Bilanz zu erreichen,
stechen zur Orientierung zwei Rechenmodelle von REMER und MANZ (PRAL und NAE)
sowie von FRASSETTO (NEAP) zur Verfiigung. Mit Hilfe dieser Modelle ist es méglich, die
Sdurebelastung der Ernihrung sowie eine daraus folgende Netto-Saureausscheidung im
Voraus zu kalkulieren. In den folgenden Abschnitten werden diese beiden Modelle

vorgestellt.

7.1.1 PRAL und NAE

REMER und MANZ entwickelten ein Modell, mit dessen Hilfe die Potenz der Erndhrung zur
Siure- oder Basenbildung ohne Messmethoden berechnet werden kann.” Die potential
renal acid load (PRAL) oder auch potentielle remnale Séinre Last (PRLS) setzt sich aus

folgenden den Siure-Basen-Haushalt beeinflussenden Komponenten zusammen:

8 Vgl. Remer, 1995 und 2000.
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1. chemische Zusammensetzung der Nahrung, insbesondere Gehalte an Protein,
Chlorid, Kalium, Phosphor, Natrium, Calcium und Magnesium

unterschiedliche intestinale Absorptionsrate der Nihrstoffe

Sulfatbildung bei Verstoffwechselung schwefelhaltiger Aminosauren

Dissoziationsgrad von Phosphor bei pH 7,4

AR

Ionenwertigkeit von Calcium und Magnesium

In Ihrer Gesamtheit ermdglichen die oben aufgezdhlten Einflussfaktoren fiir jedes
Lebensmittel eine auf 24 h berechnete Abschitzung der potentiellen renalen
Saurebelastung.

Diese PRAL-Werte wurden fiir unterschiedliche Lebensmittel berechnet und zum
Vergleich durch eine Messung gegengetestet. Hierzu verzehrten Probanden das
entsprechende Lebensmittel und die Saurebelastung wurde dabei anhand der
Sdureausscheidung gemessen.

Eine Tabelle der aktuell errechneten und getesteten Lebensmittel und ihren PRAL-Werten
befindet sich im Anhang. Mit Hilfe dieser Tabellenwerte ist es fiir den Verbraucher
méglich, die Erndhrung auf eine basentiberschiissige Kost auszurichten. Diese Werte sind
mittlerweile im Internet frei zuginglich und z.B. auf Infomaterialien der Firma Basica

veroffentlicht.

Zusitzlich zu der mit der Nahrung zugefiihrten Siure wird unser Organismus,
insbesondere die Niere, durch eine endogene Produktion von organischen Sdnren, auch
organic acids (OA), belastet.* Sie entsteht bei allgemeinen Stoffwechselprozessen und ist
tber den Tag relativ konstant. Die OA-Produktion ist zur Kérperoberfliche bzw. zum

Korpergewicht proportional. Thre Berechnung erfolgt folgendermal3en:

[OA (mEq/d) = Korperoberfliche X 41/1,73]

individuell

Quelle: Remer, 2001

Im Durchschnitt betrigt die Siurebelastung durch OA 40-50 meq/d.*” Bei der Gesam!-
Netto-Sdaureansscheidung, auch net acid excretion (NAE) genannt, ist die OA-
Produktion zu beriicksichtigen, da auch sie zu einer Sdureausscheidung und somit zur

Belastung der Niere beitrigt.

86 Vgl. Remer, 2001 und 2003a.
87 Vgl. Frassetto, 1997 und Sebastian, 1994.
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Um die Gesamt-Netto-Siureausscheidung zu kalkulieren, werden PRAL und OA addiert:

NAE= PRAL +OA

unter Beriicksichtigung der bei der PRAL -Berechnung angegebenen Einflussfaktoren
Quelle: Remer, 2001

Erst die NAE deutet in ihrem Zahlenwert auf die tatsichliche Siurebelastung hin, die im
Organismus anfillt. Deshalb ist es wiinschenswert, mit Hilfe der Erndhrung diesen sich

individuell ergebenden Zahlenwert auszugleichen.

REMER und MANZ beschreiben, dass die Modelle PRAL und NAE auch Mingel besitzen.*
Zum einen variieren Lebensmitteltabellen unterschiedlicher Autoren oder Linder, so dass
mit Hilfe einer anderen Tabelle abweichende PRAL-Werte entstehen wiirden. Deshalb
scheint es zur Verbesserung dieser Modelle sinnvoll, diesen Sachverhalt z.B. mit weiteren
Methoden zu iberprifen und andere als die verwendeten Lebensmitteltabellen
einzubezichen. Zum anderen sind die intestinalen Absorptionsraten individuell
unterschiedlich, so dass nicht immer auf den speziellen Einzelfall geschlossen werden kann.
Weiterhin sind bei der Berechnung der PRAL-Werte alle proteinhaltigen Lebensmittel mit
demselben Gehalt an schwefelhaltigen Aminosduren kalkuliert worden. Diese Gehalte
unterscheiden sich jedoch von Lebensmittel zu Lebensmittel erheblich.

Ebenso ist eine Beeinflussung von Phytat und Oxalat aus Getreideprodukten auf die
Mineralstoffaufnahme bei dem PRAL - und NAE-Modell nicht beriicksichtigt worden.”
Durch die Inhaltsstoffe Phytat und Oxalat konnen Mineralstoffe erschwert aufgenommen
werden und die relevanten Mineralstoffe wiirden somit nicht zu der Siure-Basen-Balance

beitragen.

Trotzdem kann abschlieBend festgestellt werden, dass PRAL und NAE als sinnvolle
Modelle zur Berechnung der Nettosiurebelastung zur Verfiigung stehen, da die
berechneten Werte bei der Verifizierung im Vergleich zu den gemessenen Werten

90

weitestgehend tibereinstimmen.” Sie bieten Anhaltspunkte fiir eine sinnvolle und einfach

anwendbare knochengesunde Ernihrung.

8 Vgl. Remer, 2003a.
89 Vgl. Massey, 2003.
% Vgl. Remer, 1995 und 2000.
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7.1.2 NEAP

FRASSETTO et al. zeigen mit ihrem Modell der Einschitzung der #etto endogenen nichi-
carbon Sdureproduktion, auch net endogenons noncarbonic acid prodnktion (NEAP),
mittels der Faktoren Protein und Kalium eine weitere Moglichkeit zur Kalkulation der
anfallenden Siurelast.”' Sie sind der Meinung, dass die hauptsichliche Siurebelastung durch
den Proteinverzehr erh6ht und durch den Kaliumgehalt der Nahrung reduziert wird.
Protein zerfillt im Stoffwechselverlauf u.a. in Schwefelsiure, welche H'-Ionen liefert.
Kalium aus Obst oder Gemiise liefert meist Bicarbonat in Form von Kaliumsalzen z.B.
Kaliumbicarbonat, vergleiche auch Kapitel 5, Abschnitte 5.1 und 5. 2.

Die gemessene renale Netto-Sdaureproduktion, hier renal net acid excretion (RNAE) genannt,
wurde bei thnen als Index zur Kontrolle und Verifizierung der Anwendbarkeit der NEAP-
Methode verwendet. Es zeigte sich hierbei, dass die Netto-Sdureproduktion mittels der
Ratio von zwei Komponenten der Ernihrung relativ sicher berechnet werden kann. Das
bedeutet, je hoher die Ratio von Kalium zu Protein ausfillt, desto positiver ist die Kost fiir
den Knochen. Dies ist der Fall, wenn die Mahlzeit z.B. viel Obst oder Gemiise enthilt,

welches basenbildendes Kalium liefern kann.

REMER und MANZ sehen in diesem Modell eine Méglichkeit, die Erndhrung beztglich ihres
Siurepotentials relativ schnell und unkompliziert einzuschitzen.” Die PRAL-Werte von
mehr als Giber 100 Lebensmitteln korrelierten stark mit der Protein zu Kalium-Ratio. Der
Nachteil des NEAP-Modells ist, dass die genauen Inhaltstoffe der Lebensmittel und ihre
entsprechenden Mengen vorliegen miissen. Mit dem PRAL-Modell kann eine Erndhrung
auch ohne diese Angaben eingeschitzt werden, da die Werte der unterschiedlichen

Lebensmittel in Tabellen niedergeschrieben sind.

91 Vgl. Frassetto, 1998.
92 Vgl. Remer, 2003.
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7.2 Grundsitze einer knochengesunden Erndhrung

Neben den erliuterten Modellen, mit denen es moglich ist, die Sidurebelastung zu
kalkulieren, sollten fiir eine knochengesunde Ernihrung folgende Grundsitze beachtet

werden.

1. Dem Knochen miissen - abgesehen von anderen FEinflussfaktoren wie z.B.
Bewegung und UV-Einstrahlung - die notwendigen Bausubstanzen mit der

Ernihrung geliefert werden.

2. Die Sdurebelastung des Organismus sollte reduziert werden. Dazu miissen ihm

Puffersubstanzen mit der Erndhrung zur Verfiigung gestellt werden.

Die folgenden Abschnitte 7.2.1 - 7.2.2 erliutern und verdeutlichen diese Forderungen an

eine knochengesunde Erndhrung.

7.2.1 Bau- und Mineralstoffzufuhr fiir den Knochen

In diesem Abschnitt werden im Wesentlichen die Knochensubstanzen Protein und
Calcium besprochen.

Phosphor und Magnesium als weitere Hauptbestandteile des Knochens werden aus den
tfolgenden Griinden unter Abschnitt 7.2.1 nicht erwihnt. Phosphor liegt in der Regel in
der Ernihrung, besonders bei einer proteinbetonten Ernihrungsweise, nicht im Mangel

vor. Magnesium wird unter Abschnitt 7.2.2 bei den Puffersubstanzen erliutert.

7.2.1.1 Protein

Die Erkenntnisse der vorangegangenen Kapitel bestitigen die Wichtigkeit von Protein fiir
eine knochengesunde Erndhrung. Als geeignete Quelle sollten Milch- und Milchprodukte,
hochwertiges Fleisch und Fisch sowie Hulsenfriichte dienen. Auch Sojaprodukte stellen

z.B. fir lactose-intolerante Personen eine gute Proteinquelle dar.
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Der NATIONAL DAIRY COUNCIL der USA schligt z.B. als sinnvolle Kampagne in seinem
wissenschaftlichen Informationsblatt Dairy Council/ Digest das Motto ,,3 a day* vor, d.h.
die Empfehlung, dreimal am Tag Milch- und Milchprodukte zu verzehren.”

Zusitzlich zu den positiven Inhaltsstoffen liefern viele proteinhaltige Lebensmittel
saurebildende Substanzen in Form der schwefelhaltigen Aminosduren. In Abschnitt 7.2.2
werden zur Vermeidung eventueller Schidigungen des Knochens aus der

Verstoftwechselung dieser Inhaltstoffen unterschiedliche Moglichkeiten beschrieben.

7.2.1.2 Calcium

Eine knochengesunde Ernihrung sollte gehaltvoll an Calcium sein, um den Knochen u.a.
mit diesem Element aufbauen zu kénnen. Besonders aus der Erkenntnis, dass Protein und
Calcium in bestimmten Zufuhrverhiltnissen synergistisch wirken - siche Kapitel 5,
Abschnitt 5.2.2 -, wird ersichtlich, dass es bedeutsam ist, dem Organismus tiglich Calcium
mit der Erndhrung zuzuftihren.

Als Quelle stehen zu diesem Zwecke Milch- und Milchprodukte zur Verfigung, die
gleichzeitig auch Protein und Phosphor liefern. Bekriftigend dafiir beschreibt HEANEY
positive Auswirkungen von Milchprodukten auf die Knochenmassedichte. Der enthaltene
Phosphor scheint die hypercalciurischen Effekte von Protein auszugleichen.”

Auch dunkelgriine Blattgemtse wie z.B. Griunkohl, Brokkoli, Fenchel und calciumreiche
Mineralwisser unterstiitzen die Calciumzufuhr und liefern einen Beitrag zur

Knochengesundheit.”

7.2.2 Reduzierung der Siaurebelastung des Organismus

Wie schon unter 7.2.1 erwihnt, ist ein ausgeglichener Siure-Basen-Haushalt die
Vorraussetzung flir einen optimalen Knochenaufbau- und Erhalt. Fir diesen
ausgeglichenen Status empfiehlt es sich, unterschiedliche Lebensmittel bevorzugt oder

vermindert zu verzehren.

93 Vgl. www.nationaldairycouncil.org.
9 Vgl. Heaney, 2000.
% Vgl. Referenzwerte fiir die Nahrstoffzufuhr, 2000, S.163.
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Fiir einen gesunden Knochenhaushalt miissen dem Organismus basenbildende Substanzen
mit der Ernihrung zur Verfiigung gestellt werden, vergleiche auch Kapitel 5.”° Im
Unterschied zur genauen Beschreibung in Kapitel 5 werden im folgenden Abschnitt
verallgemeinernd stark basen- und siureliefernde Lebensmittelgruppen vorgestellt, da

dieses Kapitel zu einer Ernidhrungsempfehlung mit konkreten Hinweisen hinfiihren soll.

7.2.2.1 Obst und Gemiise

Von allen Lebensmittelgruppen bilden Obst- und Gemiiseprodukte die grof3ite Quelle an
basenbildenden Substanzen. Die enthaltenen Mineralstoffe Kalium und Magnesium
scheinen wie in Kapitel 5 erldutert zahlreiche positive Effekte auf den
Knochenstoffwechsel zu besitzen. Weiterhin sind pflanzliche Lebensmittel reich an
Bicarbonat und organischen Anionen, die im Kérper zu Bicarbonat metabolisiert werden
konnen, vergleiche Kapitel 5.

Somit versorgt eine an Obst und Gemiise reiche Ernihrung den Koérper ausreichend mit
Puffersubstanzen, um die anfallende Sdure der Stoffwechselprozesse auszugleichen. Daher
sollte diese Lebensmittelgruppe dazu genutzt werden, der durch den Proteinverzehr
anfallenden Siure entgegenzuwirken.

NEW stellt sogar die Hypothese auf, dass es fiir ein gesundes Skelett ausreichend sein
konne, geniigend Obst und Gemiise zu verzehren, anstatt die Calciumzufuhr zu erhéhen.”
Der erhohte Verzehr von Obst und Gemiise wiirde die Calciumausscheidung senken, so
dass dem Organismus mehr Calcium zur Verfiigung stehen wiirde.

Nicht nur frisches Obst und Gemiise erzielen diese Wirkung. Auch verarbeitete Friichte
und Gemiise erniedrigen die Nettosidureausscheidung und vermindern hypercalciurische
Effekte.” Diese miissen dann jedoch in groBerer Menge als frisches Obst und Gemiise
aufgenommen werden.

Von daher zihlen auch Sifte oder z.B. Fruchtriegel zur Gruppe der Basenlieferanten. Aus
diesen Gesichtspunkten gewinnt die Kampagne ,,5 a day - for a better health® des
NATIONAL CANCER INSTITUTES an weiterer Bedeutung — d.h. die Empfehlung, fiinfmal am

Tag Obst und Gemtse zu verzehren.

% Vgl. Reddy, 2002.
97 Vel. New, 2003.
% Vgl. Whiting, 2004.
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7.2.2.2 Getreideprodukte

Getreideprodukte zihlen neben den bekannten EiweiBtrigern zu den zweitwichtigsten
Lieferanten von schwefelhaltigen Aminosduren, vgl. auch Kapitel 5, S.43-45. Dies zeigt sich
z.B. auch bei ihren PRAL-Werten.

Durchschnittlich stammt ca. 38 9% der im Organismus anfallenden Siure aus
Getreideprodukten.” In ihrer Gesamtheit liefern sie nicht geniigend Basenbildner, um die
Sdure der enthaltenen schwefelhaltigen Aminosduren auszugleichen. Deshalb ist es ratsam,
den Verzehr dieser Lebensmittelgruppe sinnvoll zu betreiben. Das bedeutet einerseits die
Kombination mit Basenbildnern z.B. Brot mit Salat und andererseits die Verringerung der
Aufnahme von Getreideprodukten als energiereiche und nahrstoffarme Variante z.B. sii3e

Backwaren bei einer knochengesunden Erndhrung zu beachten.

7.2.2.3 Paleolithische Erndhrungsweise als Basenlieferant

Im Laufe der letzten 5.000 Jahre verdnderten sich die Lebens- und
Ernihrungsgewohnheiten stark. Wihrend der paleolitische Steinzeitmensch noch jagte und
sammelte, kamen zur Ernihrung des ackerbaubetreibenden, sesshaft gewordenen
Menschen als Nahrungsquelle die Getreideprodukte hinzu. Die seit Beginn des Ackerbaus
und Getreideanbaus vergangene Zeit entspricht dabei ca. nur 1 % der gesamten
evolutioniren Menschheitsgeschichte.'”

Aus diesem Grunde nehmen SEBASTIAN und CORDAIN an, dass sich der Organismus noch
nicht vollstindig an den hohen Verzehr von Getreideprodukten angepasst hat.'”' Threr
Ansicht nach leben wir noch mit Steinzeitgenen und essen die daran nicht angepassten
Lebensmittel bzw. die nicht daran angepassten Mengen von Lebenmitteln. Diese Differenz
soll neben etlichen Zivilisationsproblemen u.a. auch die latente metabolische Azidose

begrinden.

In Zahlen ausgedriickt verzehrten unsere Vorfahren ca. 35 % der Lebensmittel aus
tierischen und ca. 65 % der Lebensmittel aus pflanzlichen Quellen.'”” Die nachfolgende

Abbildung 11 stellt einerseits eine steinzeitliche Erndhrungsform und andererseits eine

9 Vgl. Frassetto, 2001.

100 Vel. Eaton, 1997; Cordain, 2002 und Sebastian, 2002.
101 Vgl. Cordain, 2002 und Sebastian, 2002.

102Vgl. Eaton, 1997 und Sebastian, 2002.
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typische westliche Erndhrungsform in Prozenten und Lebensmittelgruppen dar. Die
eingangs erwihnte Verschiebung von tberwiegend pflanzlichen Lebensmitteln in der
Ernihrung hin zu Getreideprodukten und anderen Lebensmittelgruppen, die den Siure-

Basen-Haushalt beeinflussen, wird deutlich.

17%

Opflanzliche Lebensmittel B Getreide- und Milchprodukte, Zucker, Alkohol
Wtierische Lebensmittel Wtierische Lebensmittel wie Fisch, Fleisch, Eier
O pflanzliche Lebensmittel

Abbildung 10a, b: Progentuale Verteilung der Lebensmittelgruppen von Jdger- und Sammler-Gesellschaften
und typischer westlicher Kost, Quelle: Eigendarstellung nach Eaton, 1997

Um die Saurebelastung der Steinzeitmenschen abzuschitzen, errechneten SEBASTIAN et al.
die Siure-Basen-Bilanz fiir 159 méglich konstruierbare steinzeitliche Kostformen.'” Sie
modellierten dabei das Verhiltnis von pflanzlicher zu tierischer Kost von 5 % zu 95 %
schrittweise bis hin zu 60 % zu 40 %. Obwohl Sie mit einem nach heutiger Empfehlung
hohem Proteinverzehr rechneten, ergab sich ein durchschnittlicher Basentiberschuss von

-88 /- 82 mEq/d. Die heutige Kostform belduft sich auf einem durchschnittlichen
Sduretberschuss von +48 mEq/ d." Dies erklirt sich insbesondere durch den oben
aufgezeigten Austausch von basenliefernden Pflanzen durch Getreideprodukte sowie durch

energiedichte und nihrstoffarme Lebensmittel.

Im Vergleich zu den Steinzeitmenschen ist die Schwefelsdureproduktion durch
Aminosduren und die OA-Produktion in unserer heutigen Ernidhrung mit weniger
Energieprozent an Eiweill geringer. Zusitzlich sind jedoch auch die Bicarbonatreserven

5

und Bicarbonatzufuhr unverhiltnismiBig niedrig.'” Somit fehlt uns innerhalb der

Ernihrung ein sdureausgleichender Faktor durch basenbildende Lebensmittel.

103 Vgl. Sebastian, 2002.
104 Vel. ebenda.
105 Vel. Sebastian, 2002.
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Durch seine Erndhrungsweise nahm der Steinzeitmensch weniger Calcium auf, als heutige
Empfehlungen vorschreiben. Da er aber eine geringe Nettosdureausscheidung besal3,
schied er von dem aufgenommenen Calcium weniger aus. Weitere Lebensumstinde wie
eine stirkere Sonnenexposition und grofere tagtigliche Belastung, aber wahrscheinlich
auch die geringe Nettosdureausscheidung verhalfen dem steinzeitlichen Menschen zu

einem robusten und bruchunanfilligerem Skelett, als es das des heutigen Menschen ist."”

SEBASTIAN et al. schlieBen aus diesen Erkenntnissen, dass Probleme mit dem Siure-Basen-
Gleichgewicht nicht durch eine hohe Proteinaufnahme, sondern durch zu viel Siure aus
verzehrten Getreideprodukten und zu wenig aufgenommenen Basenbildnern aus
pflanzlichen Lebensmitteln entstehen.'”’

Nicht nur der Austausch der pflanzlichen Lebensmittel mit anderen Energietrigern,
sondern auch die moderne Verarbeitung der Lebensmittel heutzutage vermindert die

Fihigkeit der Kost, basenbildend zu sein. So erfahren Lebensmittel bei der Verarbeitung

z.B.Verluste an den basenbildenden Mineralstoffen Magnesium und Kalium.'*®

Das folgende Beispiel in Tabelle 6 verdeutlicht einen in Nihrstoffrelationen und
Lebensmittelgruppenauswahl an die paleolitische Kostform angelehnten Erndhrungsplan
nach CORDAIN. Diese Kostform liefert einen Baseniiberschuss.

In Tabelle 7 wird im Vergleich dazu ein Ernihrungsplan aufgezeigt, wie er nach eigenem
Empfinden in der heutigen westlichen Welt vorkommen konnte. Bei diesem Tagesplan ist
eine gleichwertige Energiezufuhr wie bei dem Plan in Tabelle 7 und eine Bereicherung der
Mahlzeiten mit Obst und Gemiise vorgesehen.

Liefert ein Lebensmittel einen Sduretiberschuss, so ist dies als positiver Zahlenwert
angegeben. Liefert ein Lebensmittel andererseits einen Baseniiberschuss, so steht dafiir ein

negativer Zahlenwert.

106 Vel. Cordain, 2002
107 Vgl. Sebastian, 2001.
108 Vgl. Remer, 2003b.
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Tabelle 6: Speiseplan mit 2200 kcal entsprechend paleolitischer Zusammensetung

Quelle: nach Courdain, 2002

Mabhlzeit Menge Energie PRSL/100g PRSL ges.
Friihstiick: Honigmelone mit Lachs

Honigmelone 276 ¢ 97 kcal -3,5 -9,7
Atlantiklachs, gerduchert 333 g 605 kcal +7,9 +26,3
Mittagessen: S chweinelendenstreifen anf buntem Salat und Walniissen

Romana-Salat 68¢g 10 kcal -2,5 -1,7
Karotten 6lg 26 keal -49 -3,0
Gurken 78 ¢g 10 kcal -0,8 -0,6
Tomaten 246 ¢ 52 kcal 231 -7,6
Zitronensaftdressing 31¢g 8 keal -2,5 -0,8
Walnusse 11g 170 keal +6,8 +0,7
mageres Schweinefleisch, gebraten 86g 205 kcal +79 +6,8
Abendessen: Rindersteak mit Brokkoli n. Avocado-Mandel-S alat

Gruner Salat 112¢ 16 kcal -2.5 -2,8
Tomate 123 ¢ 26 kcal 3.1 3.8
Avocado 85¢g 150 keal -35 30
Mandelsplitter 45¢g 260 kcal -2,8 -1,3
Zwiebelringe 29¢ 11 kcal -15 -04
Zitronensaftdressing 31¢g 8 kcal -2,5 -0,8
Brokkoli, gediinstet 468 ¢ 131 kcal -1,2 -5,6
Rindersteak, mager, gebraten 235¢ 400 kcal +7.8 +18,3
Dessert: Frische Erdbeeren

Erdbeeren, ungezuckert 130 g 39 keal -2,2 -2,9
Zwischenmahlzeiten

Orange 66¢g 30 kcal -2,7 -1,8
Karotten 8lg 35 keal -49 -4.0
Sellerie 90 g 14 kcal -5,2 47
Basenbilanz gesamt: -54,5
Siurebilanz gesamt: +51,4
Basenuiberschuss: -3,1
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Tabelle 7: Erndbrungsplan nach typischer heutiger Ernabrungsweise mit 2204 kcal
Quelle: Eigendarstellung, Werte nach Remer, 1995 und Elmadfa, 2003

Mabhlzeit Menge Energie PRSL/100g PRSL ges.

Friihstiick: Cornflakes, Milch und Obst

Orange 40¢ 17 kcal -2,7 -1,1
Cornflakes 60g 214 kcal +6,0 +3,6
Vollmilch 150 g 96 kcal +0,7 +1,1

Mittagessen: Putengeschnetzeltes mit Késereis und Ananas

Putengeschnetzeltes 150 g 318 kcal +9,9 +149
Reis, geschalt 80g 354 kcal +4.6 +37
Gouda 40g 137 kcal +18,6 +7.4

Abendessen: Roggenmischbrot mit Butter und Salami, Fruchtioghurt

Roggenmischbrot 90 g 189 kcal +4,0 +3,6
Butter 10¢g 75 keal +0,6 +0,1
Salami 20¢g 74 kcal +11,6 +2.3
Gurke 40¢ 5 keal -0,8 -0,3
Fruchtjoghurt 125 g 118 keal +1,2 +1,5

Dessert: Vanilleeis mit frischen Erdbeeren

Vanilleeis 80g 162 kcal +0,6 +0,5
Erdbeeren, ungezuckert 40g 13 kcal -2,2 -0,9
Zischenmablzeiten

Sandkuchen 120 g 432 kcal +3.7 +4.44
Basenbilanz gesamt: -7,76
Siurebilanz gesamt: +43,74
Basenuiberschuss: +35,98

(PRLS-Werte berechnet nach Remer und Manz, 1995. Energie berechnet nach Elmadfa et al., 2003)

Der Ernihrungsplan aus Tabelle 6 weist einen Basentiberschuss von -3,1 mEq/d aus. Die
anfallende Saure der Ernihrung wird mit den basenliefernden Substanzen ausgeglichen.
Zusitzlich bleibt ein Baseniiberschuss bestehen.

Dahingegen entsteht bei dem Tagesplan aus Tabelle 7 trotz der Zufuhr an Obst und
Gemiise ein Sidureiiberschuss, der langfristic gesehen eine latente metabolische Azidose
bewirken kénnte.

Der Tagesplan aus Tabelle 6 weist einen geringen Basentiberschuss von -3,1 mEq/d auf.
Da bei einem PRAL-Level von 0 mEq/d durch die endogene OA-Produktion eine
Nettosdurebelastung (NAE) von ca. 40-50 mEq/d an fillt, vergleiche Abschnitt 7.1.1,

sollte der Basentiberschuss der Ernihrung weitaus gréfer als dieser Zahlenwert ausfallen.
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Um optimale Effekte fiir den Knochenstoffwechsel zu erzielen und einen
Muskelkatabolismus zu verhindern, ist es sinnvoll, eine NAE von 0 mEq/d zu erzielen.'"”
Dies bedeutet, dass auch die nicht ernihrungsbedingte Sdureproduktion mit der Nahrung
ausgeglichen werden soll. Eine NAE von 0 mEq/d entspriche einem PRAL-Level von ca.
-40mEq/d. Es bestehen Hinweise darauf, dass dieser Effekt sogar verstirkt wird, je weiter
der PRAL-Level in negative Zahlenbereiche gerit.'"

Der Erndhrungsplan aus Tabelle 6 ist demnach fiir die Knochengesundheit forderlicher als
der Plan aus Tabelle 7. Der Plan nach paleolitischem Modell aus Tabelle 6 kénnte jedoch
tir eine Ernihrungsempfehlung noch optimiert werden, indem z.B. ein Austausch oder
eine Verringerung der stark sdureliefernden Lebensmittel wie Lachs oder Rindfleisch mit
z.B. Trockenfriichten wie Datteln oder Feigen vollzogen wiirde. Laut dem von SEBASTIAN
berechnetem Basentiberschuss der Steinzeitkost von -88 /- 82 mEq/d, vergleiche Kapitel
7, S. 61, ist es anzunehmen, dass die ausgetauschten Lebensmittel wie Obst haufiger
verzehrt wurden als Fleisch- oder Fischprodukte.

Die zusitzliche Bildung von Sidure aus den OA erfordert es deshalb, auf einen optimalen
Obst- und Gemiiseverzehr zu achten -z.B. die bereits erwihnte Kampagne ,,5 a day* in die

tigliche Erndhrung umzusetzen.

7.2.2.4 Supplementation

Eine andere Moglichkeit, den Korper mit Puffersubstanzen zu versorgen, stellen
Supplemente dar. Dieses spielt eine besondere Rolle fiir Personen, die Eiweiltriger in
groBBen Mengen verzehren oder Personen, denen ein hoher Obst- und Gemisekonsum aus
unterschiedlichen Griinden nicht méglich ist.

Zur Verfiigung stehen hierbei einerseits im Handel erhiltliche Basenpulver, die auf ihre
geeignete Zusammensetzung fiir optimale Saurepufferung tberpriift werden sollten.
Andererseits scheint es auch sinnvoll zu sein, die Ernihrung mit Einzelsubstanzen
anzureichern. Wichtige Vertreter sind hierbei Glutamat in Pulverform, die die Niere bei der
Ausscheidung  entlasten und die Muskelproteolyse verhindern. Ebenso erscheint
Kaliumbicarbonat als Supplement sinnvoll, da es in Versuchen einen hohen

basenliefernden und knochenschiitzenden Effekt zeigte.'"

109 Vgl. Frassetto, 1997 und Sebastian, 1994.
110 Vel. Frassetto, 1997 und Sebastian, 1994.
11 Vgl. Frassetto, 2001.
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BUSHINSKY et al. beobachteten unter Gabe von Kalium- und Natriumbicarbonat ebenfalls
den Effekt einer negativen Siurebilanz und die Adsorption von Bicarbonat auf die
Oberfliche des mineralischen Anteils des Knochens.'"

Somit wird der Knochen mit Puffersubstanzen angereichert, die im notwendigen Falle zur

Saurepufferung zur Verfigung stehen kénnten.

Mineral- und Heilwisser kénnen je nach Quelle und Herkunft auch als sinnvolle Quelle fur
basenbildende Substanzen dienen. Dabei ist ein hoher Anteil an Bicarbonat, Magnesium
und Calcium als positiv zu bewerten. Diese Inhaltsstoffe schwanken jedoch je nach Quelle
stark.'”

Mineralwisser - wie auch andere Wisser - konnen ebenfalls dazu dienen, die Niere bei der

Funktion der Sdureausscheidung zu unterstitzen.

7.3 Erndhrungsplan

Die vorangegangenen Kapitel zeigen die wissenschaftlichen Grundlagen auf, die bei einer
knochengesunden Ernihrung beachtet werden miissen. Um diese Erkenntnisse in die
Praxis umzusetzen, beinhaltet dieses Kapitel einen einwéchigen Erndhrungsplan. Dieser
berticksichtigt die PRAL-Werte, eine angemessene Energiezufuhr von ca. 2000 kcal und
eine niedrige Energiedichte der Kostform. Die besondere Beachtung bei der
Zusammenstellung der Lebensmittel liegt darauf, eine positive Basenbilanz zu erreichen.
Die Basenbilanz erreicht in der Regel so eine Grofenordnung, dass mit deren Hilfe nicht
nur der mit der Erndhrung gelieferten Siure, sondern auch der endogenen Siureproduktion

entgegengewirkt werden kann.

Die angegebenen Pline sind Musterbeispiele, die auch Zwischenmahlzeiten und Getrianke
enthalten. Die Werte sind auf eine Dezimale gerundet worden. Es wurden hierbei jene
Lebensmittel verwendet, die von Remer und Manz auf die PRAL-Werte getestet wurden.
Aufgrund ihrer geringen FEinsatzmenge und folgender geringer Auswirkung wurden
Gewtirze wie z.B. Pfeffer, Paprika etc. nicht miteingerechnet oder aufgelistet.

Wasser/ Mineralwisser konnten als Getrink beliebig erhéht werden, die Basenbilanz

wiirde sich dadurch sogar erh6hen.

112 Vg, Bushinsky, 2003c.
113 Vol. Elmadfa, 2003, S. 93-94.
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Tabelle 8: Ernabrungsplan 1
Quelle: Eigendarstellung, PRLS-Werte nach Remer, 1995 und 2003, Nihrwerte berechnet mit DGE-PC
professional Version 3.0.0.002

Mabhlzeit Menge Energie E KH F PRSL
Friihstiick: Roggenbrot mit Tranben

Roggenbrot 80g 169,0kcal 48¢g 351¢g 0)7¢g +3.3
Frischkase 20¢g 67,0kcal 22¢g 05g 063¢g +0,2
Marmelade 20g 559kcal 00g 13,7¢g 00¢g -0,3
Trauben 120 g 851kcal 09¢g 18,7g 04¢g 47
Mittagessen: Putenbrust auf Salatbett

Putenfilet 150 g 160,0 kcal 36,2¢g 00 g 15¢g +14.9
Coctailtomaten 60g 10,5kecal 0,6g 16g O1l¢g -1,9
Paprika, gelb 120 g 240kcal 15g 28¢g 04¢g -1,7
Rucola 80¢g 10,0 keal 12¢g 07g 02¢g -6,0
Radieschen 060 g 87kcal 06g 13g 08¢ 2,2
Kopfsalat 80 g 94kcal 10g 08g 02¢g -2,0
Mandelblattchen 10g 569kcal 19¢g 04g 54¢ +0,4
Essig 10¢g 1,9kecal 0,0g 23¢g 00¢g -0,1
Olivenol 12g 106,0kcal 0,0g 00g 120¢g 0,0
Honig 10¢g 30,6 kcal 00g 7,5¢g 00¢g -0,1
Abendessen: frische Tomatensuppe

Tomaten 500¢g 872kcal 48¢g 130g 11¢g -15,5
Olivenol 24g  2120kcal 00g 00g 240¢g 0,0
Tafelwasser 125 ml 240kcal 24¢g 10g 12¢g -0,1
Tomatensaft 50 ml 73kcal 04g 1,1g 00g -1,5
Zucker 10g 40,5kecal 00g 10g 00¢g 0,0
Basilikum 20¢g 82kcal 006g 10g 02¢g -15
Saure Sahne 20¢g 233kecal 0,6g 0,7¢ 20¢g +0,2
Getrinke

Tee, griin 300 ml 00kecal 00g 00g 00¢g -0,9
Tafelwasser 1300 ml 00kcal 00g 00g 00¢g -13
Apollinaris 600 ml 00kcal 00g 00g 00g -10,8
Orangensaft 500 ml 2250 kcal 46¢g 440g 08¢ -14.5
Zwischenmablzeiten

Zartbitterschokolade 60g 298,0kcal 43¢ 263¢g 196¢ +0,3
Aprikosen, getrocknet 100g  2490kcal 53¢ 505g 06¢g -4.8
Basenbilanz gesamt: -70,4
Siurebilanz gesamt: +19,3
Basenuiberschuss: 51,1
Kcal: 1950 E:714¢ KH:230,0g F:754¢ Energiedichte!: 92,0 Kcal/100 g

114 Von Seiten der Adipositas-Experten wird zur Vermeidung von Ubergewicht cine Energiedichte von
weniger als 125 keal/100 g Lebensmittel empfohlen, vgl. Prentice, 2003.
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Tabelle 9: Erndabrungsplan 2

Quelle: Eigendarstellung, PRLS-Werte nach Remer, 1995 und 2003, Nihrwerte berechnet mit DGE-PC
professional Version 3.0.0.002

Mabhlzeit Menge Energie E KH F PRSL
Frithstiick: fruchtig, nussiger Frischkdse

Korniger Frischkise 75¢ 76,7kcal  95¢g 20g 32¢g +6,5
Joghurt, natut, Vollmilch 150 g 98,5kecal 80g 06,0g 57¢ +2.3
Erdbeeren 150g 480kcal 12¢g 83g 03¢ -3,3
Aprikose g 380kcal 08¢g 7,7¢g 00¢g -4.4
Honig 5¢ 153kecal 0,0g 38g 00g 0,0
Haselniisse, gehackt 20g  1270kcal 24¢g 21g 123¢g -0,6
Mittagessen: Koblrabisuppe mit Rucola und 1insen

Kohlrabi 200 g 492kcal 40g 74¢g 02¢g -11,0
Kartoffeln 75¢ 534kcal 15¢g 11,1g 02¢g 30
Rucola 50¢g 6,0kecal 08g 006g O01g¢g -38
Linsen 30¢g 92,6 kcal 7,1¢g 148¢g 04¢g +1,1
Tafelwasser 200 g 00kcal 00g 00g 00¢g -0,2
Abendessen: Lachs mit Pfannengemiise

Lachstfilet, tiefgefroren 125¢  163,0kcal 23,0g 00g 79¢g +11,8
Paprika, griin 120 g 244 kcal 14¢g 35g 04¢g -1,7
Paprika, rot 120 g 240kcal 1,5¢ 35¢g 04¢g -1,7
Zwiebel, rot 80¢g 224 kcal 10g 39g 02¢g -1.2
Zucchini 125 ¢ 239kcal 20g 26g 05¢g -4.6
Parmesan 10g 440kcal 32¢g 00g 35¢g +34
Tomaten 80¢g 139kecal 08¢ 21g 02¢g -2,5
Olivendl 12¢g 106,0kcal 0,0g 00g 120¢g 0,0
Getrinke

Tafelwasser 1500 ml 0,0kcal 00g 00g 00g -2,7
Apfelsaft 400 ml  198,0kcal 13¢g 425¢ 13¢g -8,8
Kaffee 300 ml 0,0kcal 00g 00g 00¢g -6,3
Zwischenmablzeiten

Banane 180g 171,0kcal 2,1¢g 385¢g 03¢ -9,9
Walnusse 30g 1960kcal 43g 32g 188¢g +2,0
Zartbitterschokolade 40g 1990kcal 29¢g 175¢g 13,1¢g +0,2
Feigen, getrocknet 50g 142,0kcal 29¢g 291¢g 1,1¢g 9,1
Apfel 150 g 77, 7kcal 05¢g 171g 006¢g -3,3
Basenbilanz gesamt: 78,2
Siurebilanz gesamt: +27,3
Basenuiberschuss: -50,9

Kcal: 2030 E: 789 ¢

KH:231,0g F:829¢

Energiedichte: 85,7 kcal /100 g
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Tabelle 10: Erndhrungsplan 3

Quelle: Eigendarstellung, PRLS-Werte nach Remer, 1995 und 2003, Nihrwerte berechnet mit DGE-PC

professional Version 3.0.0.002

Mabhlzeit Menge Energie E KH F PRSL
Friihstiick: Bananen-Feigen-Shatke

Buttermilch 150 ml 53,7kcal 48¢g 60g 08¢ +0,7
Sojamilch 150 ml 1060 kcal 57¢g 13,1g 33¢g -1,2
Banane 150g 1430kcal 1,7g 321g 03¢ -8,3
Walntisse 15¢ 785kecal 1,7¢g 13 g 75¢g +1,0
Feigen, getrocknet 25¢ 71,1kecal 15¢g 145g 006¢g -11,6
Honig 10g 30,6 kcal 00g 75g 00¢g -0,1
Mittagessen: Gemiisesuppe mit Brotschiffchen

Zucchini 80 ¢g 152kcal 13g 16g 03¢g -3,7
Karotten 60g 15,5kecal 0,6g 16g 02¢g -2,9
Porree/Lauch 50¢g 128kecal 1,1g 19g 02¢g -0,9
Kartoffeln 30¢g 214 kcal 06g 44g 00¢g -1.2
Zwiebel, rot 20 ¢ 56kecal 03g 10g 00¢g -0,6
Tomatensaft 20 ml 1,2kcal 0,0g 02g 00g -1,5
Tafelwasser 250 ¢ 0,0kcal 00g 00g 00g -0,3
Olivenol 12¢g 106,0kcal 0,0g 00g 120¢g 0,0
Basilikum 10¢g 41kcal 03g 05¢g 00¢g -0,7
Baguette 30¢g 744 kecal 22¢g 152¢ 04¢g +1,1
Parmesan 15¢ 66,0kcal 49¢g 00g 52¢ +5,1
Abendessen: Bobnensalat mit Frischkdsebrotchen

Olivenol 24g  2120kcal 00g 00g 240¢g 0,0
Essig 15¢ 28kecal 00g 00g 00g -0,3
Bohnen, griin 180g  45,6kcal 43¢ 58¢g 04¢ -5,6
Tomaten 80¢g 13,0kcal 08¢ 21g 02¢g -2,5
Zwiebel, rot 40¢ 11,2kecal 05g 20g O1¢g -0,6
Kriuter (Bohnenkraut, Petersilie etc.) 15 g 85kcal 006g 12g O01g¢g -1,8
Knoblauch 5¢ 78kcal 03g 14g 00g -0,3
Vollkornbrétchen 75¢ 166,0kcal 6,0g 325¢g 12¢g +4,0
Frischkase 20 ¢ 67,0kcal 22¢g 05g 063¢g +0,2
Getrinke

Tee, griin 300 ml 00kcal 00g 00g 00¢g -0,9
Tafelwasser 900 ml 0,0kcal 00g 00g 00g -0,9
Apollinaris 1000 ml 00kcal 00g 00g 00¢g -18,0
Apfelsaft 400 ml  198,0kcal 13¢g 425¢ 13¢g -8,8
Kakao 300 ml 3920 kcal 10,1 g 62,6 ¢ 10,7 g -1,2
Zischenmablzeiten

Joghurt, natur, Vollmilch 150 g 985kecal 80g 60g 57¢g +23
Aprikose 90¢g 38,0kcal 08¢g 7,7g 00¢g 4.4
Honig 10¢g 30,6 kcal 00g 75g 00g -0,1
Basenbilanz gesamt: -78,4
Siurebilanz gesamt: +14,4
Basenuiberschuss: -64,0

Kcal: 1990 E: 58,5¢ KH:2740¢g F:06855¢

Energiedichte: 89,6 kcal/100 g
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Tabelle 11: Erndbrungsplan 4

Quelle: Eigendarstellung, PRLS-Werte nach Remer, 1995 und 2003, Nihrwerte berechnet mit DGE-PC

professional Version 3.0.0.002

Mabhlzeit Menge Energie E KH F PRSL
Friihstiick: Orangenbrot

Vollkornbrot 80 ¢g 75,1 kcal 2,6g 150¢g 04¢g +4.2
Frischkase 30¢g 101 keal 33g 0,7¢g 95¢g +0,3
Orangen 220 ¢ 471kcal 10g 92¢g 02¢g -5,9
Honig 10g 30,6 kcal 00g 75g 00¢g -0,1
Haselnisse, gehackt 10¢g 63,6 kcal 12¢g 1]1g 62¢g -0,3
Mittagessen: Kartoffelsalat mit Mozarella und Rucola

Kartoffeln 200 g 137kcal 39g 285¢g 02¢g -8,0
Rucola 50 ¢ 6,3kecal 0,7¢g 05g 00¢g -3,8
Mozarella 80¢g 204,0kcal 152¢ 00g 158¢ +34
Zwiebeln 30g 84 kcal 04g 15g 00g -0,5
Knoblauch 5¢ 701kecal 03g 14g 00¢g -0,1
Essig 15¢ 28kecal 00g 00g 00g -0,2
Olivendl 12¢g 106,0kcal 0,0g 00g 120¢g 0,0
Basilikum 5¢ 2,1 kecal 02¢g 03g 00¢g -0,4
Abendessen: Tomatenriibrei

Eier 120 g 185kcal 15,5¢g 08¢g 134¢ +9.8
Tomate 120g  209kcal 1,1g 31g 03¢ -3,7
Mozzarella 100g 2550 kcal 19,0g 00g 198¢g +43
Vollmilch 30¢g 193kecal 10g 14g 11g +0,2
Basilikum 10¢g 42kecal 04g 06g 00g -0,8
Olivenol 12¢g 106,0kcal 0,0g 00g 120¢g 0,0
Essig 10g 19kcal 04¢g 006g 00g -0,1
Getranke

Orangensaft 600 ml 269 kecal 56¢g 528¢g 10¢g -174
Tafelwasser 1000 ml 0,0kcal 00g 00g 00g -1,0
Zischenmablzeiten

Paprika 125 ¢ 30,5kecal 1,7g 44g 05¢g -1,75
Hittenkise 120g  123,0kcal 15,1¢g 3,1g 52¢ +10,4
Petersilie, glatt 5¢ 2,6 kcal 02¢g 04g 00¢g -0,6
Weintrauben 120g  1350kcal 28¢g 264g 05¢g -4.7
Basenbilanz gesamt: -49,4
Siurebilanz gesamt: +32,6
Baseniiberschuss: -16,8

Kcal: 2030 . E: 93,1 ¢ . KH: 1780¢g F:986¢

Energiedichte: 94,4 kcal/100 g
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Tabelle 12: Erndhrungsplan 5
Quelle: Eigendarstellung, PRLS-Werte nach Remer, 1995 und 2003, Nihrwerte berechnet mit DGE-PC
professional Version 3.0.0.002

Mabhlzeit Menge Energie E KH F PRSL
Friihstiick: Zitronenquark mit Birne

Quark, mager 200g  150,0 kcal 27,0g 80g 04¢g +22,2
Birne 140 g 732kcal  0,7g 174g 04¢g 4.1
Zitronensaft 15¢ 150 kcal 00g 30g 00g -0,4
Mandel, gehackt 6¢g 342kcal 1,1g 02g 33¢g +0,3
Honig 10¢g 30,6 kcal 00g 75g 00¢g -0,1
Mittagessen: Barschfilet u geschmorter Paprika

Rotbarschfilet 150 g 188,0kcal 323¢g 00g 065¢g +15,0
Paprika 300 g 30,5kecal 1,7¢g 44g 05¢g -4,2
Zwiebeln 30¢g 84kcal 04g 15g 00¢g -0,5
Knoblauch 5¢ 71kecal 03g 14g 00g -0,1
Olivenol 12¢g 106,0kcal 0,0g 00g 120¢g 0,0
Zitronensaft 15¢ 150 kcal 00g 30g 00g -0,4
Reis, natur 60g 210,0kcal 43g 444¢g 13¢g +7,5

Abendessen: Pilzbruschetta

Vollkornbrot 80¢g 75,1 kcal 2,6g 150g 04¢g +4.2
Champignons 100 g 174kecal 10g 206g 02¢g -1,1
Tomate 80 ¢g 139kecal 0,7g 21g 02¢g -0,1
Rucola 50¢g 63kecal 07g 05g 00¢g -38
Lauchzwiebel 20g 83kcal 02¢g 1,7¢g 00¢g -0,4
Essig 15¢ 28kcal 00g 00g 00g -0,2
Olivenol 12¢g 106,0kcal 0,0g 00g 120¢g 0,0
Parmesan 15¢ 66,0kcal 49¢g 00g 52¢g +5,2
Honig 10g 30,6 kcal 00g 75g 00¢g -0,1
Senf 5¢ 43kcal 03g 03g 02¢g 0,0
Knoblauch 5¢ 701kcal 03g 14g 00¢g -0,1
Zitronensaft 15¢ 150 kcal 00g 30g 00g -0,4
Getrantke

Orangensaft 400 ml 90,0 kcal 19¢g 17,6g 03¢ -11,6
Mineralwasser, Apollinaris 1500 ml 0,0kcal 00g 00g 00¢g -249
Kakao 300ml  196,0kcal 50¢g 313g 54¢g -1,2
Zwischenmablzeiten

Apfel 115¢ 51,8kcal 03¢g 114g 04¢g -2,5
Mohtribe 200 g 258kcal 10g 48g 02¢g 9,8
Zitronensaft 15¢ 150 kcal 00g 30g 00¢g -0,4
Honig 10¢g 30,6 kcal 00g 75g 00¢g -0,1
Basenbilanz gesamt: -66,5
Siurebilanz gesamt: +54,3
Basenuiberschuss: -12,2
Kcal: 1974 E:99,1 g KH:2590¢g F:558¢ Energiedichte: 89,5 kcal/100 g
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Tabelle 13: Erndbhrungsplan 6

Quelle: Eigendarstellung, PRLS-Werte nach Remer, 1995 und 2003, Nihrwerte berechnet mit DGE-PC

professional Version 3.0.0.002

Mabhlzeit Menge Energie E KH F PRSL
Friihstiick: Erdbeermns anf Brot

Erdbeeren 150g  480kcal 12¢g 83¢g 06¢g -3,3
Quark, mager 60g 451 kcal 8,1g 24g O01lg +6,7
Zitronensaft 15¢ 150 kcal 00g 30g 00g -0,4
Honig 10g 30,6 kcal 00g 75g 00¢g -0,1
Vollkornbrot 100g 188,0kcal 06,5¢g 376g 10¢g +53
Mandel, gehackt 15¢ 854 kcal 28¢g 006g 81g¢g +0,3
Pfirsich 775 ¢ 31,5kecal 06g 069g 00¢g -1,9
Mittagessen: herghafter Salat mit Forelle

Forellenfilet 150 g 170,0 kcal 30,8¢g 00g 50¢g +16,2
Paprika, rot 120 g 240kcal 1,5¢ 35¢g 04¢g -1,7
Champignons 100 g 174kecal 10g 206g 02¢g -1,1
Rucola 80¢g 10,0 kcal 12¢g 07g 02¢g -6,0
Zwiebel, rot 40¢ 11,2kcal 05g 04g 15¢g -0,6
Knoblauch 5¢ 70kcal 03g 14g 00¢g -0,1
Olivendl 18g 1590kcal 0,0g 00g 179¢ 0,0
Essig 15¢ 28kcal 00g 00g 00¢g -0,2
Zucker 5¢g 20,3kcal 0,0g 50g 00¢g 0,0
Schnittlauch 5¢ 14kecal 02g 00g 00g -0,3
Abendessen: Zucchini mit Fiillung

Zucchini 125 ¢ 239kcal 20g 26g 05¢g -4.6
Tomate 80 ¢g 139kecal 0,7g 21g 02¢g -0,1
Zwiebel, rot 40¢ 11,2kcal 05g 04g 15¢g -0,6
Olivenol 12¢g 106,0kcal 0,0g 00g 120¢g 0,0
Quark, mager 60 g 45,1 kcal 8,1g 24¢ O1g +6,7
Ei 60g 92,6 kcal 77¢g 04g 06,7¢g +4.9
Tomatensaft 25 ml 37kcal 02¢g 05g 00¢g -1,9
Petersilie, glatt 5¢g 26kcal 02g 04g 00g -0,6
Getrinke

Apfelsaft 400 ml  198,0kcal 13g 425g 13¢g -8,8
Orangensaft 400 ml 90,0 kcal 19¢g 17,6g 03¢ -11,6
Mineralwasser, Apollinaris 1500 ml 00kcal 00g 00g 00¢g -249
Zwischenmablzeiten

Joghurt, natur, Vollmilch 150 g 985kecal 80g 60g 57¢g +23
Pfirsich 775¢ 315kecal 0,6g 69g 00¢g -1,9
Mango 125 ¢ 752kecal 08¢ 160g 006¢g 41
Walnuss 12 ¢ 785kecal 1,7¢ 13g 75¢g +0,8
Honig 10g 30,6 kcal 00g 75g 00¢g -0,1
Aprikosen, getrocknet 75¢g 1870kcal 40g 378¢g 04¢g -3,6
Basenbilanz gesamt: -69,7
Siurebilanz gesamt: +43.2
Basenuiberschuss: -26,5

Kcal: 2010 E: 923 ¢ KH:237,0g F:069,6 ¢

Energiedichte: 79,1 kcal/100 g

72



7 Schlussfolgerungen und Ableitungen fiir die Praxis

Tabelle 14 : Erndhrungsplan 7

Quelle: Eigendarstellung, PRLS-Werte nach Remer, 1995 und 2003, Nihrwerte berechnet mit DGE-PC

professional Version 3.0.0.002

Mabhlzeit Menge Energie E KH F PRSL
Friihstiick: Honig-Bananen-Creme

Quark, mager 100 g 752kcal 135¢g 40g 02¢g +11,1
Joghurt, natur, Vollmilch 50¢g 328kcal 1,7¢g 20g 19¢ +0,8
Banane 180g 1710kcal 2,1¢g 385g 03¢ -9,9
Honig 20¢g 613kcal 00g 150g 00¢g -0,2
Walnuss 6¢g 274kcal 0,7¢g 05g 30¢g +0,3
Mittagessen: Rinderfilet mit Gemiiseratatonille

Rinderfilet 120g  187,0kcal 235¢ 00g 103¢g +9,1
Aubergine 415¢ 71,4 kecal 52¢g 103g 0,7¢g -141
Paprika, rot 120 g 240kcal 15¢g 35g 04¢g -1,7
Zucchini 125 ¢ 239kcal 20g 26g 05¢g -4.6
Zwiebel, rot 40¢ 11,2kcal 05g 04g 15¢g -0,6
Knoblauch 5¢ 701kecal 03g 14g 00¢g -0,1
Olivenol 12¢g 106,0kcal 0,0g 00g 120¢g 0,0
Camembert 30¢g 86,3kcal 63g 00g 68¢g +14,9
Abendessen: Pfirsich-Reis-Salat

Honig 10g 30,6 kcal 00g 75g 00¢g -0,1
Pfirsich 115 ¢ 46,7kcal  09¢ 102¢g O,11¢g -2,8
Paprika, rot 120 g 240kcal 1,5¢ 35¢g 04¢g -1,7
Reis, natur 60g 210,0kcal 43¢ 444¢g 13¢ +7,5
Petersilie, glatt 5¢ 2,6 kcal 02¢g 04g 00¢g -0,6
Rapsol 12¢g 1050kcal 0,0g 00g 119¢ 0,0
Essig 15¢ 28kcal 00g 00g 00¢g -0,2
Zitronensaft 15¢ 150 kcal 00g 30g 00g -0,4
Getrinke

Orangensaft 400 ml 90,0 kcal 19¢g 176g 03¢ -11,6
Mineralwasser, Apollinaris 1500 ml 00kcal 00g 00g 00¢g -249
Zischenmablzeiten

Zartbitterschokolade 40g 1990kcal 29¢g 175g 13,1¢g +0,2
Apfel 150 g 77, 7kcal 05¢g 17,1g 006¢g -3,3
Birne 140 g 732kcal 0,7g 174¢g 04¢g -4.1
Kiwi 45¢  274kcal 05g 49g 03g -1,8
Honig 10¢g 30,6 kcal 00g 75g 00¢g -0,1
Basenbilanz gesamt: -82,8
Siurebilanz gesamt: +43.9
Basenuiberschuss: -38,9

Kcal: 2010 E:793¢ KH:2630g F:655¢

Energiedichte: 78,8 kcal /100 g
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7.4 Perspektiven

Der Siure-Basen-Haushalt wurde von der ernihrungswissenschaftlichen sowie drztlichen
Seite fiir das komplexe Zusammenspiel zwischen Ernihrung und Knochenstoffwechsel
lange Zeit als nicht relevant angesehen.

Die Erkenntnisse der vorangegangenen Kapitel weisen darauf hin, dass das Skelettsystem
mal3geblich an der Regulierung dieses Gleichgewichtes auf Kosten seiner eigenen Substanz
beteiligt ist. Der ausgeglichene Siure-Basen-Haushalt sollte deshalb ein wichtiger Baustein
der Osteoporoseprivention sein.

Aus diesem Grunde missen die von Osteoporose betroffenen Personen iber die
Langzeitfolgen der latenten metabolischen Azidose und entsprechende Gegenmal3nahmen
aufgeklirt werden. Diese Aufklirung sollte tiber Personen der Erndhrungsberatung und
behandelnde Arzte geschehen. Somit miissen praktizierende Ernihrungsberater und Arzte
tber diese Sachverhalte entsprechend geschult werden. So ist zu fordern, dass diese

Thematik vermehrt Fingang in die universitire Aus- und Fortbildung findet.

Durch eine baseniiberschiissige Ernihrung bietet sich eine praktikable Moglichkeit der
Osteoporoseprivention sowie ein zusitzlicher Baustein der unterstiitzenden Therapie der
Behandlung osteoporotischer Erkrankungen an. Méglicherweise kbnnen auf diese Art in
Zukunft etliche Zuginge zu den geschitzten 6-8 Millionen von Osteoporose betroffenen
Personen'”  verhindert sowie bereits bestehende Erkrankungen stabilisiert und

gegebenenfalls verbessert werden.

Da meist Frauen um und nach den Wechseljahren untersucht wurden, besteht die
weitergehende Forderung nach Studien, die vermehrt jiingere Personen in das Design
miteinbeziehen. Interessant ist dabei die Fragestellung, wie die Knochenmassedichte
optimal aufgebaut und mdglichst lang erhalten, bzw. der Abbau reduziert werden kann.
Weitere Studien mit unterschiedlichen Studiendesigns sind notwendig, um die
mannigfaltigen Wechselwirkungen der Erndhrung besser ausschlieBen oder erkennen zu
konnen. Bestandteil von diesen Studien sollte z.B. die Untersuchung der Auswirkung von
hoher oder geringer Proteinzufuhr sein, um die genauen Effekte der entsprechenden

Zufuhr auf den Knochenstoffwechsel definieren zu kénnen, vergleiche auch Kapitel 5.

115 Vol. Biesalski, 1999, S.569.
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8 Zusammenfassung

Der Siure-Basen-Haushalt unterliegt vielfiltigen Einfliissen und steht mit anderen
Systemen des Organismus im Austausch. Zusitzlich zu den Puffermechanismen des
Blutplasmas ist auch das Skelettsystem mit seinem reichhaltigen Mineralstoffreservoir an
der Siurepufferung beteiligt. Die latente metabolische Azidose bewirkt aufler der
Entmineralisierung des Knochens - fiir eine akute pH-Wert Anhebung - auch eine negative
Verinderung des Knochenstoffwechsels. Einerseits wird die Knochenformation dadurch
eingeschrinkt,  andererseits die = Knochenresorption  erhéht, so  dass die
Knochenmassedichte insgesamt gesehen abnimmt. Verliert der Knochen tiber Jahrzehnte

hinweg an Mineralsubstanz, kann der Betroffene osteoporotische Verinderungen erleiden.

Die Erkenntnisse der vorangegangenen Kapitel lassen Hinweise zu, wie eine
Ernihrungsform gestaltet werden kann, um den Knochenhaushalt optimal zu unterstiitzen.
Der Knochen muss fir den Knochenmatrixaufbau ausreichend mit gesunden Protein- und
Calciumquellen versorgt werden. Um die Sdure aus dem Stoffwechsel der schwefelhaltigen
Aminosduren der Proteinquellen auszugleichen, sollten zusitzlich geniigend basenbildende
Obst- und Gemiseprodukte verzehrt werden. Getreideprodukte liefern ebenfalls
schwefelhaltige Aminosduren und weiterhin weniger basenbildende Substanzen als Obst
und Gemiise. Deshalb erscheint es sinnvoll, Getreideprodukte in Mallen, besonders in
energiedichter und nihrstoffarmer Form, zu verzehren. Dafiir sollte die Erndhrung im
Austausch mit Getreideprodukten mehr Obst und Gemiise beinhalten. Zusammengefasst
sollte eine Kost, die den Knochenaufbau férdert und den Knochenabbau hemmt, wie folgt

zusammengestellt sein:

gesunde Protein- und Calciumquellen (3 a Day)
kombiniert mit vielen basenbildenden Obst- und Gemiisearten (5 a Day)

energiedichte und nihrstoffarme Getreideprodukte in Mal3en

o O O o

ausreichende Flissigkeitszufuhr zur Unterstiitzung der Sdureausscheidung der

Niere und je nach Quelle als Lieferant von basenbildenden Substanzen

Unterstiitzend zu der Erndhrung kénnen auch sinnvoll zusammengesetzte Basenpulver
oder ein Zusatz von Kaliumbicarbonat zur Knochengesundheit beitragen. Die
Tabellenwerke von REMER und MANZ mit den PRAL-Werten und ein Ernihrungsplan
geben Hinweise bei der Auswahl der Lebensmittel und Kalkulation der Sdurebelastung, um

eine aktive Osteoporoseprivention zu betreiben.

75



8 Zusammenfassung

Summary

The acid-base-status is influenced by many different factors and underlies an exchange with
other systems of the organism. In addition to the buffer mechanism of the blood plasma
serves also the skeleton system with its rich mineral-material reservoir as a buffer for acid.
Besides a bone resorption for acute ph-value elevation the latent metabolic acidosis results
in a negative change in bone metabolism. On the one hand bone formation is restricted
and on the other hand bone resorption is increased. Thereby the bone mineral density
decreases. If bone loses mineral substance over decades, it may result in osteoporotic

changes.

The findings of the preeceding chapters show indications how a bone-healthy nutrition has
to be organized. For a bone formation the bone material has to be supplied sufficiently
with healthy protein and sources of calcium. In order to adjust the acid from sulfur
containing amino acids, the nutrition has to contain base-forming fruits and plant products.
Grains supply likewise sulfur-containing amino acids and further base-forming substances
than fruit and vegetables. Therefore it appears meaningful to consume less grain-products,
particulary in energie-dense and nutrient-poor variants. Fruit and vegetables should be part
of the nutrition in exchange for grains. In summary, a nutrition positive for bone formation

has to be arranged as followed:

healthy protein- and calcium-sources (3 a day)
combined with base-forming fruits and vegetables (5 a day)

less energy-dense and nutrient-poor grain-products

o O O o

sufficient water consumption to support the kidney at the acid elimination and

depending upon the source to supply the organism with base-forming substances

Additionally, also base-substances or an addition of potassium-bicarbonate to the daily
nutrition could help maintaining the balance of the acid-base-status. The tables of REMER
und MANZ with its PRAL-values and a nutrition schedule give support to select different

foods and to calculate the produced acid for an active osteoporose prevention.

76



9 Verzeichnisse

9 Verzeichnisse

Abbildungsverzeichnis

Abbildung 1a, b: Trabekelstruktur des KNODEnS.......cvevecvucuvirieiviriiinineciriscienieeeseeesssenens 12
Abbildung 2: Unterschiedliche Wirbelbruchtypen........ivivicivinicivniicninciiiinsiniccininns 14
Abbildung 3: pH-Wert und H ' -Ionen — KONERration, ...........ooereerseensensesseseneesnessssesssssssnees 19
Abbildung 4: Renale H-Lonen- AUSSODCIAUNG .......ovueveevnciririciiiniiiericcirinicienieeeseseieisenens 23
Abbildung 5: pH-Werte und Calcinmflux von KnochengellRultnren..........c.cecevecvenevcncenns 26
Abbildung 6: Darstellung der Auswirkungen von Sdanre anf den Knochen ...........vninane. 31

Abbildung 7: Durchschnittliche prozentuale 1V erdnderung in der Knochendichtemasse (BMD) ..40
Abbildung 8: Knochenmassedichte (BMD) in g/ cm2 bezogen auf den tierischen Proteinvergehr.42
Abbildung 9: Knochenmassedichte (BMD) in g/ em2 bezogen anf den pflanzlichen Proteinvergehr 43
Abbildung 10a, b: Progentuale 1V erteilung der Lebensmittelgrnppen .....cvnecvreerccnenns 61

77



9 Verzeichnisse

Tabellenverzeichnis

Tabelle 1: Einteilung der OSI0POFOSen ....cuveneevirieicieirieiiiniciesiseeesisseeieseesessesssssssesenns 13
Tabelle 2: Gebalt von schwefelbaltigen Aminosanren gebrauchlicher Lebensmittel................... 44
Tabelle 3: Relativierte Gebalte schwefelbaltiger Aminosinren gebrauchlicher Lebensmittel .....44
Tabelle 4: Einteilung der Evideng; nach Klasse und Grad der Empfehlung.............coviivininniinin 47
Tabelle 5a, b, ¢, d, e: Kurzauswertung der bebandelten Studien ..............covnevveenvcvvcvccrceeeenneennen, 48
Tabelle 6: Speiseplan 117t 2200 Ral.........ueuwevneuiceeiniiviriiicieirieiseeies ettt 63
Tabelle 7: Ernabrungsplan nach typischer heutiger Erndbrungsweise nit 2204 Real ..........ceveeevennne 64
Tabelle 8: Emahrungsplan T ........c.ceceinieveveueeniesrrisseeseeieeseseisaeesases s sesessssessens 67
Tabelle 9: Emahrungsplan 2 ...........eevceeeeeeveueennenninisseseseeseeseseisasesasesessssssesesesesessssesssens 68
Tabelle 105 Ernahrungsplan 3 ... ciiiocienieinniieesiesesessesesesessessessessesessessssssssseseses 69
Tabelle 11: Ernabrungsplan 4 ........c.ovevcceeieveveeenieenniresseeseeieesese et sassesesesesesesessanens 70
Tabelle 12: Ernahrungsplan 5 ... ciioeniisniicenicsesesseseseessssessessesessessssssssseseses 71
Tabelle 13: Ernahrungsplan G ... cwviniociveniesiniiceniesesesiesesesessissessessesessessssssssaeseses 72
Tabelle 14: Ernahrungsplan 7 .......eececeerveoeuerenieesinrisseeseeseesesessaseseses e sssassesesesesesssessanens 73
Tabelle 15: Potentielle Renale Sdaure Last verschiedener Lebensmittel pro 100 g Lebensmittel............... 11

78



9 Verzeichnisse

Abkiirzungsverzeichnis

bzw. - bezichungsweise

BWS - Brustwirbelsiule

etcC. - et cetera

€q - Sduredquivalent vgl. Glossar

HWS - Halswirbelsiule

LWS - Lendenwirbelsiule

meq - Millidquivalent

NAE - net acid excretion

NEAP - net endogenous acid produktion

neq - nanoiquivalent

O. - Osteoporose

OA - organic acids

PRAL/PRLS - potential renal acid load/potentielle renale Sdure Last

u.a. - unter anderem

z.T. - zum Teil
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Glossar

ABDOMEN - Bauch, Untetleib

ADSORPTION -Anlagerung von Gasen oder geldsten Stoffen an die Oberfliche eines

festen Stoffes
ALVEOLEN - Lungenblischen
ANHYDRID - Verbindung, die aus einer anderen durch Wasserentzug entstanden ist.
MILLIAQUIVALENT - Stoffmengenkonzentration bezogen auf einwertigen Wasserstoff,
1 meq ist gleichzusetzen mit 1 mval, bzw. 1 mmol bei einwertigen
Sduren und Basen. Bei 2-wertigen Sduren und Basen muss die
molare Menge mit der Wertigkeit multipliziert werden, z.B. 1 meq
Ca,” =1 mval Ca,” = 0,5 mmol Ca,"
CALCIURETISCH - die Calciumausscheidung mit dem Urin férdernd
CYTOKINE - Botenstoffe
ENERGIEDICHTE - Kcal/100 g Lebensmittel
FEMUR/FEMORAL - Oberschenkelknochen/auf den Oberschenkelknochen bezogen
GLOMERULAR - den Glomerulus betreffend, med. BlutgefiBBknauelchen der Nierenrinde
IDIOPATHISCH - ohne erkennbare Ursache
INTESTINAL - zum Darmkanal geh6rend

KATABOLISMUS - Abbaustoffwechsel

KNOCHENMARKER - Stoffe, die charakteristisch fur bestimmte Aktivititen, hier

Knochenstoffwechsel, sind
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KNOCHENRESORPTION - Aufnahme von Knochenmaterial in die Blutbahn

MARKER - Stoffe, die charakteristisch fur bestimmte Aktivititen sind

METABOLISMUS - Stoffwechsel

NUTRITIV - die Erndhrung betreffend, syn. alimentir

OSTEOTROPH - das Knochenwachstum fordernd

PH-WERT - entspricht negativem dekadischen Logarithmus der H'-Ionen-Konzentration

PROSTAGLANDINE - Sammelbezeichnung fiir zahlr. natirl. hormonahnliche Substanzen

PROTEOLYSE - Muskelabbau

PROXIMAL - rumpfwirts gelegener Teil einer Extremitit

RADIUS - Speiche

RENAL - die Niere betreffend

SINTERN - zusammenfallen

SUBSTANTIA SPONGIOSA — schwammartiges Gertistwerk feiner Knochenbilkchen

SYSTEMISCH - ein Organsystem oder mehrere Organe in gleicher Weise betreffend

TRABEKEL - Bilkchenstruktur des Knochen
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Tabelle 15: Potentielle Renale Saure Last verschiedener Lebensmittel pro 100 g Lebensmittel
Quelle: Eigendarstellung nach Remer und Manz, 1995 und Institut fiir Privention und Erndhrung, D-85737
Ismaning. Modifiziert nach Remer und Manz (1995) und Remer et al. (2003).

Apfelsaft, ungesiifst -2,2
Bier, Pilsener Art -0,2
Vollbier, hell 0,9
Vollbier, dunkel, in Flaschen -0,1
Coca-Cola 0,4
Espresso, Aufguss -2,3
Friichtetee, Aufguss -0,3
Gemdiisesaft (Tomate, Rote-Beete, Mhre) -3,6
Grapefruitsaft, ungesiifit -1,0
Griiner Tee, Aufguss -0,3
Kaffee, Aufguss, 5 Minuten -14
Kakao, aus entrahmter Milch (3,5%) -0,4
Krautertee -0,2
Mineralwasser (Apollinaris) -1,8
Mineralwasser (Volvic) -0,1
Mohrensaft -4,8
Orangensaft, ungesiifit -2,9
Rote-Riibe-Saft -3,9
Rotwein 2,4
Tafelwasser -0,1
Tee, Indisch, Aufguss -0,3
Tomatensaft -2,8
Traubensaft -1,0
Weisswein, trocken -1,2
Zitronensaft -2,5

Ananas 2,7
Apfel, 15 Sorten, mit Schale, Durchschnitt | -2,2
Aprikosen -4,8
Bananen -5,5
Birnen, 3 Sorten, mit Schale, Durchschnitt -2,9
Erdbeeren 2,2
Feigen, getrocknet -18,1
Grapefruit -3,5
Kirschen -3,6
Kiwi -4,1
Mango -3,3
Orangen -2,7
Pfirsiche -2,4
Rosinen -21,0
Schwarze Johannisbeeren -6,5
Wassermelonen -1,9
Weintrauben -3,9

Erdniisse, unbehandelt 8,3
Haselniisse -2,8
Mandeln 4,3
Pistazien 8,5
Walniisse 6,8

Apfelessig 2,3
Auberginen -3,4
Basilikum -7,3
Blumenkohl -4,0
Broccoli -1,2
Chicorée -2,0
Eisbergsalat -1,6
Essiggurken -1,6
Feldsalat 5,0
Fenchel -7,9
Griinkohl -7,8
Gurken -0,8
Karotten, junge -4,9
Kartoffeln -4,0
Knoblauch -1,7
Kohlrabi -5,5
Kopfsalat, Durchschnitt von 4 Sorten -2,5
Lauch -1,8
Paprikaschoten -1,4
Petersilie -12,0
Pilze -1,4
Radieschen -3,7
Rosenkohl -4,5
Rucola/Rauke -7,5
Sauerkraut -3,0
Schnittlauch -5,3
Sellerie -5,2
Sojabohnen (Samen) -3,4
Sojamilch -0,8
Spargel -0,4
Spinat -14,0
Tofu (Sojabohne, gedampft) -0,8
Tomaten -3,1
Tomatensaft -3,0
Weinessig, Balsamicoessig -1,6
Zucchini -4,6
Zwiebeln -1,5
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Amaranth (Samen) 7,5
Buchweizen (ganzes Korn) 3,7
Cornflakes 6,0
Eiernudeln 6,4
Dinkel (Griinkern, Vollkorn) 8,8
Gerste (ganzes Korn) 5,0
Grahambrot 7,2
Griinkern Vollkorn 8,8
Haferflocken 10,7
Hirse (ganzes Korn) 8,6
Mais (ganzes Korn) 3,8
Makkaroni 6,1
Parboiled-Reis 1,7
Pumpernickel 42
Reis, geschilt, gekocht 1,7
Reis, geschalt 4,6
Reis, ungeschilt 12,5
Roggenbrot 4,1
Roggenknackebrot 3,3
Roggenmehl 44
Roggenmischbrot 4,0
Roggenvollkornmehl 5,9
Spaghetti 6,5
Spatzle 9,4
Vollkornspaghetti 7,3
Vollkornbrot 5,3
Weifibrot 3,7
Weizenbrot 1,8
Weizenmehl 6,9
Weizenmischbrot 3,8
Weizenvollkornmehl 8,2
Zwieback 59
Bitterschokolade 0,4
Eis, Fruchteis, gemischt -0,6
Eis, Milcheis, Vanille 0,6
Honig -0,3
Marmelade -1,5
Milchschokolade 2,4
Nussnugatcreme -1,4
Rohrzucker, braun -1,2
Sandkuchen 3,7
Zucker, weif -0,1

Bierschinken 8,3
Cervelatwurst 8,9
Corned beef, in Dosen 13,2
Ente (mit Fett und Haut) 4,1
Ente (reines Muskelfleisch) 8,4
Fleischwurst 7,0
Frankfurter 6,7
Friihstiicksfleisch, in Dosen 10,2
Gans (reines Muskelfleisch) 13,0
Hiihnerfleisch 8,7
Jagdwurst 7,2
Kalbfleisch 9,0
Kaninchen (reines Muskelfleisch) 19,0
Lammfleisch (mager) 7,6
Leber (Kalb) 14,2
Leber (Rind) 15,4
Leber (Schwein) 15,7
Leberwurst 10,6
Rindfleisch, mager 7,6
Rumpsteak, mager und fett 8,8
Salami 11,6
Schweinefleisch, mager 7,9
Truthahnfleisch 9,9
Wiener Wiirstchen 7,7
Aal, gerduchert 11,0
Forelle, braun, gedampft 10,8
Garnele 18,2
Heilbutt 7,8
Hering 7,0
Kabeljaufilet 7,1
Karpfen 7,9
Krabben 15,5
Lachs 9,4
Matjeshering 8,0
Miesmuscheln 15,3
Rotbarsch 10,0
Sardinen in O1 13,5
Schellfisch 6,8
Seezunge 74
Shrimps 7,6
Zander 71




10 Anhang

Butterkédse (50% Fett i. Tr.) 13,2
Buttermilch 0,5
Camembert 14,6
Cheddar, reduzierter Fettgehalt 26,4
Gouda 18,6
Edamer 194
Eigelb 23,4
Eiweifs 1,1
Emmentaler (45% Fetti. Tr.) 21,1
Frischkase 0,9
Fettarme Milch, 1,5% 0,7
Hartkése, Durchschnitt von 4 Sorten 19,2
Hiihnerei 8,2
Hiittenkése, Vollfettstufe 8,7
Joghurt, frucht, aus Vollmilch 1,2
Joghurt, natur, aus Vollmilch 1,5
Kefir 0
Kondensmilch 1,1
Milcheis, Vanille 0,6
Molke -1,6
Parmesan 34,2
Quark 11,1
Sahne, frisch, sauer 1,2
Schmelzkéase, natur 28,7
Vollmilch, pasteurisiert und sterilisiert 0,7
Weichkase, Vollfettstufe 4,3

Butter 0,6
Margarine -0,5
Olivenol 0,0
Sonnenblumendol 0,0

Bohnen, griin -3,1
Erbsen 12
Linsen, griin und braun, getrocknet 3,5
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