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Hyperurikämie 
und Gicht
Ernährungs- und Lebensstiloptimierung 
von zentraler Bedeutung

Die Behandlung von Hyperurikämie und Gicht erfor-
dert einen multifaktoriellen Ansatz. Ziel ist es, Er-
nährungs- und Lebensstilfaktoren zu optimieren und 
gegebenenfalls mit Medikamenten zu ergänzen. Eine 
Optimierung von Ernährung und Lebensstil wirkt sich 
außerdem positiv auf die häufig in Kombination mit 
Hyperurikämie/Gicht auftretenden Erkrankungen wie 
Adipositas, Diabetes mellitus, Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen und das metabolische Syndrom aus.

Melanie Löffler
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Mit einer Prävalenz von zwei bis 
4% ist die Gicht die häufigste 
entzündliche Gelenkserkran-
kung in der westlichen Welt.1 

Etwa 20% sind von erhöhten Harnsäurewer-
ten betroffen.2 10 bis 30% aller Männer und 
2 bis 6% der Frauen zeigen erhöhte Harnsäu-
rewerte im Blut. Bei zirka jedem Zehnten von 
ihnen kommt es zur Gicht.3 Männer haben 
ein höheres Risiko, auch in jüngeren Jahren 
einen Gichtanfall zu erleiden, meist zwischen 
dem 45 und 60. Lebensjahr, während Frauen 
durch die schützende Wirkung des Östrogens 
frühestens im Alter von 65 Jahren mit einem 
schmerzhaften Gichtanfall rechnen müssen.2 
Purine sind Bestandteil der Erbinformation 
jeder Zelle und kommen daher in fast allen 
tierischen und pflanzlichen Zellen in unter-
schiedlichem Ausmaß vor. Sie werden durch 
die Nahrung (0,5–1g pro Tag) zugeführt und 
endogen synthetisiert (300–400mg pro Tag). 
Besonders reichlich sind sie meist in tierischen 
Nahrungsmitteln enthalten.2 Harnsäure stellt 
das Endprodukt im Purinstoffwechsel dar.4 
Zur Hyperurikämie kann es durch mehrere 
Mechanismen kommen. Purine werden ei-
nerseits endogen vom Körper selbst, durch 
den Abbau körpereigener Zellen produziert2, 
andererseits wird Harnsäure in zu geringem 
Ausmaß ausgeschieden, oder durch Nahrung 
exogen zu viele Purine zugeführt. Wird die 
Harnsäure nicht ausreichend ausgeschieden, 
kann es zur Bildung von Harnsäurekristallen 
kommen, die sich in Gelenken, Harnwegen 
und Nieren ablagern. Die Folgen der Kristall-
ablagerungen werden als Gicht bezeichnet. 
Ein Gichtanfall wird umso wahrscheinlicher, 
je höher der Serum-Harnsäurespiegel ist.2 Die 
Referenzwerte der Serum-Harnsäure liegen 
bei 3,5 bis 7,0mg/dl bei Männern und 2,5 bis 
6,0mg/dl bei Frauen.5 Eine normale Serum-
harnsäurekonzentration schließt einen Gicht-
anfall allerdings nicht aus.6 Es ist ab Harnsäu-
rewerten von 9 bis 10mg pro 100ml Serum 
verstärkt mit dem Auftreten eines akuten 
Gichtanfalls zu rechnen.2 Die Einteilung er-
folgt in die asymptomatische Hyperurikämie, 
den akuten Gichtanfall und die chronische 
Gicht. Beim akuten Gichtanfall handelt es 
sich um eine perkutane, sehr schmerzhafte 
Monoarthritis, primär am Großzehengrund-
gelenk, aber auch am Knie- und Sprungge-
lenk. Er tritt vor allem nach Alkoholabusus, 
Festessen, sowie schwerer körperlicher Akti-
vität auf. Bei der chronischen Gicht handelt es 
sich um chronische Arthralgien, Gichttophi, 
Uronephropathie mit Nephrolithiasis und 
Niereninsuffizienz.

URSACHEN UND
RISIKOFAKTOREN
Zu primärer Hyperurikämie und Gicht 
kommt es durch multifaktoriell vererbte be-©
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ziehungsweise genetisch bedingte Störun-
gen des Purinstoffwechsels.4 Durch äußere 
Faktoren wird die angeborene Neigung zur 
Gicht meist zusätzlich beeinflusst.2 Die Ursa-
chen der sekundären Störungen stellen eine 
erhöhte Produktion, sowie eine verminder-
te Ausscheidung dar. Zu einer gesteigerten 
Produktion kann es durch Ernährung (Purin- 
und Fruktosexzess), hämotopoetische (wie 
Polyzythämie, Leukämie), systemische (wie 
Psoriasis) Erkrankungen, oder Zytostatika-
therapie kommen. Zu einer verminderten 
Ausscheidung führen Alkoholkonsum und 
renale Faktoren wie Nierenerkrankung, 
Niereninsuffizienz, geringeres Urinvolumen, 
Volumenmangel und Hypertonie. Aber 
auch Metabolite/ Hormone (Laktatazido-
se, Ketose, Vasopressin, Angiotensin) und 
Medikamente wirken sich hierbei aus.4 Zu 
den modifizierbaren Risikofaktoren zählen 
erhöhte Plasma-Harnsäurewerte, Adiposi-
tas, Hypertonie, metabolisches Syndrom, 
Nierenerkrankung, Medikamente (Acetylsa-
licylsäure, Diuretika) und Ernährung. Nicht 
modifizierbare Risikofaktoren hingegen sind 
Alter und Geschlecht.4 Gicht ist ein unab-
hängiger Risikofaktor für Niereninsuffizienz 
sowie koronare Herzkrankheiten und wird 
mit dem Vorkommen von Diabetes mel-
litus, arterieller Hypertonie und dem me-
tabolischen Syndrom assoziiert. Sie gilt als 
gut therapierbar und auch heilbar, vor allem 
bei passender medikamentöser Behandlung 
und entsprechender Compliance des Pati-
enten.1 Als Hauptauslöser eines Gichtanfalls 
sind nach wie vor erhöhter Alkoholkonsum, 
Völlerei, Fasten und bestimmte Arzneimit-
tel4 wie Diuretika zu erwähnen.7

THERAPIE IM ÜBERBLICK
Im Allgemeinen soll vor der Einleitung einer 
medikamentösen Therapie, ein nicht-medi-
kamentöser Therapieversuch durchgeführt 
werden. Die richtige Ernährung ist eine 
wichtige Grundlage zur Behandlung der 
Hyperurikämie und Gicht, wobei in einigen 
Fällen auf eine medikamentöse Behandlung 
sogar verzichtet werden kann.2 Laut Suter 
(2008) sind alle Formen der Hyperurikämie 
durch Ernährungsfaktoren beeinflussbar. 
Die purinarme Ernährung bewirkt allerdings 
nur eine verhältnismäßig geringe Senkung 
der Serum-Harnsäure.4 Ziel der Therapie 
ist es, durch eine konsequent gesenkte 
Serumharnsäurekonzentration von 6mg/
dl das Löslichkeitsprodukt von Harnsäure-
kristallen, vor allem Natriumurat dauerhaft 
zu unterschreiten und damit Gichtattacken 
zu meiden und ausgeprägte Gichttophi zu 
reduzieren.8 Zu den allgemeinen Therapie-
maßnahmen zählt das Eliminieren möglicher 
Ursachen einer sekundären Hyperurikämie 
wie beispielsweise Medikamente, welche 

gegebenenfalls umgestellt, und Begleiter-
krankungen (Hypertonie, Diabetes mellitus, 
Fettstoffwechselstörungen, etc.) die the-
rapiert werden sollen. Durch alkalisierende 
Nahrungsmittel wie Zitrusfrüchte, oder al-
kalische Mineralwasser soll der Urin neu-
tralisiert werden.

OPTIMIERUNG 
DER ERNÄHRUNG
Eine wichtige Therapiemaßnahme ist die 
purinarme Ernährung. Unter dieser ver-
steht man eine Zufuhr von zirka 300 bis 
500mg Purinen pro Tag. Bei einer streng 
purinarmen Ernährung entspricht dies 
2000mg, bei einer purinarmen 3000mg 
pro Woche. Sie ist durch eine tägliche mo-
derate Einschränkung, oder durch eine an 
einzelnen Tagen strikte Einschränkung mit 
entsprechend lockerer Handhabung an den 
anderen Tagen zu erzielen.4 Von diversen 
Fachgesellschaften werden Ernährungs- 
und Lebensstilberatung bzw. -modifikation 
zum wesentlichen Management der Gicht 
gezählt. Offizielle Ernährungsempfehlun-
gen gibt es in Österreich derzeit aber noch 
nicht.9  Der Arbeitskreis für Arthrose und 
Kristallarthropathien der Österreichischen 
Gesellschaft für Rheumatologie und Reha-
bilitation formuliert folgende Empfehlun-
gen basierend auf Evidenzgrad III. Purin-
reiches, vorwiegend rotes Fleisch erhöht 
den Harnsäurespiegel und das Gichtrisiko. 
Schwein, Lamm, Rind, Innereien und dar-
aus hergestellte Produkte sollen daher nur 
in geringen Mengen gegessen werden. 
Selbes gilt für Meeresfrüchte, vorwiegend 
Muscheln und Krustentiere. Der Fischver-
zehr für eine gesunde, abwechslungsreiche 
Ernährung und zur Vorbeugung von Herz-
Kreislauf-Erkrankungen wird mit ein- bis 
zweimal pro Woche empfohlen.

ALKOHOL
Alkoholkonsum erhöht dosisabhängig das 
Risiko eines Gichtanfalls.9 Alkohol hemmt 
die Harnsäureausscheidung und erhöht die 
Harnsäuresynthese in der Leber.2 Bei einem 
Alkoholkonsum von 5 bis 9,9g pro Tag steigt 
das Gichtrisiko um 1,3 und bei 50g Alkohol 
pro Tag um 3,02 verglichen mit Antialkoho-
likern. Bier und Spirituosen wirken sich hier 
besonders ungünstig aus und sollten daher 
gemieden werden. Zwei bis drei Bier pro Wo-
che (à 335ml) erhöhen das Risiko auf 1,27 
(95% KI, 1,00–1,62) während der Bierkon-
sum von größergleich zwei Bier (≥ 670ml) 
pro Tag 2,51 (95% KI, 1,77–3,55) erhöhen, 
verglichen mit Antialkoholikern.9 Bei einem 
Konsum von 15g Alkohol pro Tag steigt das 
Risiko der Hyperurikämie um 93% verglichen 
mit Personen, welche keinen Alkohol trinken. 
Alkohol erhöht die Harnsäureproduktion 
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durch den Abbau von Adenosintriphosphat 
in Adenosinmonophosphat, welches die Vor-
stufe der Harnsäure darstellt.10 Auch alkohol-
freies Bier weist einen hohen Puringehalt auf. 
Wein stellt hierbei das geringste Risiko dar.9

GEMÜSE UND OBST
Zum Konsum von Gemüse, auch purinrei-
chem Gemüse wird geraten.9 Da eine bal-
laststoffreiche Ernährung wichtig ist, soll 
ausreichend (mindestens 250g pro Tag) 
Obst und Gemüse verzehrt werden. Müller 
und Weissenberger (2015) zufolge, sollten 
Hülsenfrüchte wie weiße Bohnen, Linsen, 
Erbsen als auch Spinat allerdings gemieden 
werden. Es scheint den Autoren zufolge aber, 
als hätten Purine aus pflanzlichen Lebensmit-
teln eine weniger belastende Auswirkung auf 
den Harnsäurespiegel, als jene aus tierischen 
Lebensmitteln.2 Der Harnsäurespiegel wird 
durch Fruchtsäfte, Softdrinks und Obst mit 
hohem Fruktosegehalt erhöht, diese sollten 
daher gemieden werden.9 In einer prospek-
tiven Kohortenstudie über 22 Jahre wurden 
78.906 Frauen ohne Vorgeschichte mit Gicht 
untersucht und der Konsum von fruktose-
reichen Getränken ermittelt. Es konnte ein 
Zusammenhang zwischen einer höheren 
Fruktoseaufnahme und einem erhöhten 
Gichtrisiko gefunden werden. Mit dem 
Konsum von einer gezuckerten Limonade 
pro Tag stieg das Risiko, einen Gichtanfall zu 
erleiden, um 74% und bei zwei oder mehr Li-
monaden pro Tag erhöhte sich das Risiko um 
das 2,4-Fache, verglichen mit dem Konsum 
von weniger als einer Limonade pro Monat. 
Ein ähnliches Ergebnis konnte beim Verzehr 
von zwei oder mehr Portionen Orangensaft 
pro Tag gezeigt werden, auch hier stieg das 
Risiko eines Gichtanfalls um das 2,4-Fache. 
Im Gegensatz dazu konnte in dieser Studie 
kein Zusammenhang zwischen BMI, Alter, 
Menopause, Diuretikaeinnahme, Hypertonie 
und auch nicht mit der täglichen Aufnahme 
von Fleisch, Meeresfrüchten, Kaffee und Vi-
tamin C gefunden werden.11

KAFFEE
Der regelmäßige Kaffeekonsum senkt den 
Harnsäurespiegel und ist dem Arbeitskreis 
zufolge, auch in Kombination mit einer 
entsprechenden Diät und medikamentöser 
Behandlung, zu befürworten. Grund dafür 
ist die Chlorogensäure, welche als Anti-
oxidans wirkt und die Konzentration der 
Harnsäure senkt. Sie ist sowohl in koffein-
hältigem als auch in koffeinfreiem Kaffee 
enthalten. Außerdem wird die Xanthinoxi-
dase von Koffein gehemmt, diese konnte 
in Studien12,13 allerdings keinen harnsäure-
senkenden Effekt vorzeigen.9

ÜBERGEWICHT & BEWEGUNG
Als weiterer Faktor zur Erhöhung der Harn-

säure und Auslöser von Gichtanfällen zählt 
die Zunahme des Körpergewichts sowie 
Übergewicht. Hingegen kann eine Ge-
wichtsabnahme bei Übergewicht, beson-
ders bei Männern, zur Senkung der Harn-
säure führen. Auf Grund der Assoziation von 
erhöhten Harnsäurewerten beziehungswei-
se Gicht und Übergewicht, Diabetes melli-
tus, Herz-Kreislauf-Erkrankungen und dem 
metabolischen Syndrom wird eine körper-
liche Bewegung von zwei bis drei Mal pro 
Woche für 20 bis 30 Minuten empfohlen.9

MILCH
Mit einem Evidenzgrad von Ib werden fol-
gende Empfehlungen ausgesprochen. Der 
regelmäßige Verzehr von fettarmer Milch 
und deren Produkten kann die Harnsäure 
senken und ist Gichtpatienten zu emp-
fehlen. Der Milchkonsum von 250ml pro 
Tag senkt das Gichtrisiko bei Männern um 
50%. Dies wird durch die Milchproteine 
Casein und Lactalbumin erreicht, welche 
einen Harnsäure senkenden Effekt vor-
weisen. Bei einem regelmäßigen Konsum 
von fettarmer Milch wird eine 10-pro-
zentige Senkung der Serumharnsäure er-
reicht. Der Verzehr von Sojamilch ergab in 
Untersuchungen hingegen einen Anstieg 
des Harnsäurespiegels von 10%.9

VITAMIN C
Sinnvoll ist auch eine ausreichende Vita-
min-C-Versorgung, da dieses den Harn-
säurespiegel leicht senkt und zusätzlich die 
Harnsäureausscheidung fördert.9 Als ausrei-
chende Zufuhr werden derzeit 110mg/d für 
erwachsene Männer und 95mg/d für Frau-
en empfohlen.14 Neben der urikostatischen 
Wirkung von Vitamin C wird angenommen, 
dass der urikosurische Effekt von supraphy-
siologischen Vitamin-C-Mengen hierbei der 
bedeutende Mechanismus ist, wobei es zu 
einer Hemmung des URAT-1-Transporters 
kommt. Dies ist der selbe Ansatz, wie bei Uri-
kosurika.9 Der URAT-1-Transporter spielt eine 
Schlüsselrolle in der Harnsäure-Homöostase, 
da dieser für 50% der Urat-Reabsorption 
verantwortlich ist.10 Eine Zufuhr von mehr 
als 1g Vitamin C pro Tag kann allerdings 
auch negative Effekte wie beispielsweise die 
Bildung von Nierensteinen mit sich bringen 
und wird daher nicht empfohlen.15

GENETISCHE ASPEKTE
Genetische Variationen beeinflussen die Se-
rum-Harnsäurekonzentration zu etwa 5%. 
Zwei Drittel dieser Variationen ergeben sich 
durch den Polymorphismus des SLC2A9-
Gens, welches den GLUT-9-Transporter 
codiert. Dieser GLUT-9-Transporter funk-
tioniert in hoher Kapazität auch als Harn-
säuretransporter. Er wird aus den renalen 

tubulären Zellen, artikulären Chondrozyten 
und Hepatozyten exprimiert. Urat wird ver-
glichen zu Glucose und Fructose bevorzugt 
transportiert. Mutationen in diesem Gen, 
vor allem jene, welche zu einer verminderten 
Funktion führen, können zu Nephrolithiasis 
und Hyperurikämie führen, da es zu einer 
erhöhten Harnsäure-Exkretion kommt.10 An-
dere Genloci, welche die Serum-Harnsäure-
konzentration beeinflussen, sind SLC17A1, 
SLC17A3, SLC22A11, SLC22A12/ URAT1, 
SLC16A9 und ABCG2. Der genaue Nutzen 
der Gen-Informationen für Risikogruppen 
ist derzeit noch nicht genau bekannt. Einige 
Studien deuten auf einen positiven Effekt von 
Angiotensinrezeptor-Blockern, durch den 
Effekt der renalen Harnsäure reabsorptiven 
Transporter URAT 1 und URATv1, auf den 
Harnsäurespiegel hin.10

RESÜMEE
Zusammenfassend ist auf eine bedarfsge-
rechte Ernährung mit niedrigem Purinanteil 
und auf eine hohe Zufuhr von kalorienfreier 
Flüssigkeit zu achten (mindestens 2,5 Liter 
pro Tag)4, da für die Ausscheidung der Harn-
säure viel Flüssigkeit nötig ist. Die Kost sollte 
fettreduziert sein, da ansonsten die Harnsäu-
reausscheidung über die Niere reduziert wird 
und dadurch die Serum-Harnsäure steigt.2 
Bei Übergewichtigen ist eine langsame Ge-
wichtsreduktion durch eine purinarme Re-
duktionskost mit regelmäßigen Mahlzeiten 
und ausreichend Bewegung anzustreben, 
nachdem bei einer starken Kalorienrestrikti-
on vermehrt Harnsäure produziert wird.2 Bei 
Diabetikern ist auf eine optimale Blutzucker-
kontrolle zu achten.4 Es wird ein vermehrter 
Konsum von fettreduzierten Milchprodukten 
empfohlen, auch Eier können als Eiweißlie-
feranten herangezogen werden.2 Bezüglich 
des Verzehrs von Hülsenfrüchten gibt es 
derzeit keine einheitlichen Aussagen. Alko-
hol, Kakao- und Schokoladegetränke sowie 
ein hoher Fruktosekonsum sind zu meiden. 
Alkoholabstinenz zählt als eine der wichtigs-
ten Maßnahmen. Zu geeigneten Getränken 
werden Wasser, Mineralwasser, kalorienar-
me Limonaden, Tee und in Maßen Kaffee 
gezählt.4 Die Fleischzufuhr soll auf zwei bis 
drei Mal pro Woche minimiert werden. Zu 
meiden sind Innereien, Nieren, Zunge, Le-
ber, Herz, Geflügelhaut, Fleischbouillon und 
Wurst.4 Am Brot soll daher Käse der Wurst 
gegenüber bevorzugt werden. Wurden 
beispielsweise zu Mittag Fleisch oder Fisch 
gegessen, soll abends die Auswahl auf bei-
spielsweise Käse- oder Topfenaufstrich fal-
len.2 Auch der Fisch- und Schalentierverzehr 
ist optimal auf zwei bis drei Mal pro Woche 
zu reduzieren. Zu den geeigneten Sorten 
zählen Scholle, Schellfisch, Rotbarsch und 
Aal. Sardinen, Anchovis, Thunfisch, Hering, ©
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Makrelen, Krabben, Muscheln, Forelle und 
Heilbutt werden als ungeeignet betrach-
tet, und es wird empfohlen, die Fischhaut 
nicht zu essen.4 Der empfohlene tägliche 
Maximalverzehr liegt bei 100g Fleisch, 
Fisch, oder Geflügel/-waren. Suppen auf 
pflanzlicher Basis sind zu bevorzugen.2 

Melanie Löffler BBSc 
Diätologin & 
Ernährungswissen-
schafterin, Rudolfiner-
haus Privatklinik,  
Billrothstraße 78, 1190 
Wien, m.loeffler@
rudolfinerhaus.at 
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Weitere randomisierte und fundierte 
Studien sind nötig, um genauere Da-
ten zum Einfluss einzelner Ernährungs-
maßnahmen auf Hyperurikämie und 
Gicht zu liefern. Feststeht, dass eine 
einzelne Maßnahme nicht zur Heilung 
führen kann. Ziel ist es, Ernährungs- 
und Lebensstilfaktoren zu optimieren 
und diese gegebenenfalls mit Medika-
menten zu ergänzen. Eine Ernährungs- 
und Lebensstiloptimierung wirkt sich 
außerdem positiv auf die häufig in 
Kombination mit Hyperurikämie/
Gicht auftretenden Erkrankungen wie 
Adipositas, Diabetes mellitus, Herz-
Kreislauf-Erkrankungen und das me-
tabolische Syndrom aus. Wichtig ist es, 
dem Patienten zu vermitteln, dass eine 
Modifikation der Ernährungsgewohn-
heiten ein Verbesserungspotential der 
Erkrankung darstellt und es sich bei 
den derzeitigen Empfehlungen nicht 
um lebenslange Verbote handelt. So 
sollen ungeeignete Nahrungsmittel mit 
negativer Auswirkung seltener und in 
kleinen Mengen konsumiert, aber nicht 
gänzlich weggelassen werden.
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>>

Als Folge der weltweiten Adipositasepidemie hat sich die bariatrische Chirurgie in den ver-
gangenen Jahren wesentlich weiter entwickelt, die aufgrund des Versagens konservativer 
Therapien immer häufiger eingesetzt wird. Beträchtlicher Nachholbedarf besteht dabei nach 
wie vor hinsichtlich der Etablierung von Standards in der postoperativen und langfristigen 
Betreuung der Patienten. Um den vielfältigen klinischen, epidemiologischen, ernährungsbe-
zogenen, genetischen und sozialen Aspekten insbesondere bei der Behandlung Jugendlicher 
gerecht werden zu können, ist eine multidisziplinäre Herangehensweise erforderlich. Vor 
diesem Hintergrund werden im vorliegenden Buch sowohl konservative als auch bariatrische 
Therapieansätze diskutiert. Kinderärzte, Chirurgen, Diätologen und andere in die Betreuung 
adipöser Jugendlicher eingebundene Gesundheitsberufe sollen dadurch Unterstützung finden. 
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