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Harnsaure ist ein Abbauprodukt des Purinmetabolismus. Die Harnsdure-Konzentration im Blut

wird durch beeinflussbare sowie nicht beeinflussbare Faktoren bestimmt, wobei die Erndhrung

bei der Entstehung einer Hyperurikdmie eher eine Nebenrolle spielt. Trotzdem stellen gemass

Richtlinien didtetische Empfehlungen zur Vermeidung purinreicher Lebensmittel und Getranke

bei allen Patienten mit einer asymptomatischen Hyperurikidmie oder Gichterkrankung einen

wichtigen Bestandteil der Therapie dar. Erhohte Harnsaurewerte im Blut sind mit einem er-

hohten Risiko fiir Gicht, Harnsaure-haltige Nierensteine sowie kardiovaskulidre Erkrankungen

assoziiert. Ein kausaler Zusammenhang konnte bisher allerdings nur fiir die Gicht gezeigt

werden.

Einfluss von Erndhrung auf Harnsaure

Harnsédure (HS) ist ein Abbauprodukt des Purin-Stoft-
wechsels und wird mehrheitlich tiber die Nieren aus-
geschieden. Purine kommen in fast allen Nahrungs-
mitteln vor. Sie werden grosstenteils endogen gebildet
und fiir die Bildung von Nukleinsiduren benatigt. Die
Harnsdure-Konzentration jedes Menschen wird
durch nicht modifizierbare Faktoren (z.B. genetische
Pradisposition, Geschlecht, Komorbidititen wie
chronische Niereninsuffizienz etc.) und modifizier-
bare Faktoren wie z.B. Lebensstil, Erndhrung etc. be-
stimmt, weshalb eine purinreiche Erndhrung eben-
falls zu erhohten Harnsdurewerten im Blut beitragen
kann. Fleisch (rotes) und insbesondere Innereien,
einige Fischsorten und vor allem Meeresfriichte sowie
Bier gehoren zu den besonders purinreichen Lebens-
mitteln. Interessanterweise haben Milchprodukte
trotz des tierischen Eiweissgehalts oder pflanzliche
Lebensmittel mit hohem Eiweissgehalt (z.B. Soja-hal-
tige Nahrungsmittel) einen harnsduresenkenden Ef-
fekt, sodass nicht die Gesamt-Proteinzufuhr per se,
sondern eher die Art und Herkunft des Proteins fiir
die Harnsdurewerte im Blut ausschlaggebend sind.
Bei den Getrinken konnte gezeigt werden, dass Kaf-
feekonsum, Diitgetranke sowie moderater Weinkon-
sum sich giinstig auf Harnsdurewerte auswirken, wo-
hingegen Tee, Siissgetrinke und Bierkonsum mit
hoheren Harnsdurewerten im Blut assoziiert sind. Im
Rahmen einer japanischen Studie wurde untersucht,
ob alkoholhaltiges und alkoholfreies Bier einen unter-
schiedlichen Einfluss auf die Harnsdure-Konzentra-
tion im Blut haben. Beide Biersorten fithrten zu einer
signifikanten Erhohung der Harnsdure-Konzentra-
tion um 6.5 bzw. 4.4 Prozent. Mehrere weitere Studien
konnten zeigen, dass Vegetarier im Vergleich zu
Nicht-Vegetariern niedrigere Harnsdure-Konzentra-
tionen im Blut aufweisen.
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Anhand der aktuellen Datenlage scheint somit eine
lacto-vegetarische Erndhrung einen giinstigen Ein-
fluss auf die Harnsaure-Konzentration im Blut zu ha-
ben (1-8).

Harnsdure und Mortalitat

In der Literatur gibt es Hinweise, dass erhéhte Harn-
sdurewerte im Blut mit einem héheren Risiko fiir ko-
ronare Herzkrankheit, Schlaganfall und Krebs assozi-
iert sind, wobei Studien, die die Rolle von Harnsdure
als unabhéngigen Risikofaktor beweisen, derzeit noch
fehlen.

Eine kiirzlich erschienene Studie aus den Vereinigten
Staaten hat daher versucht, etwas Klarheit in die kon-
troverse Datenlage zu bringen. In dieser Arbeit wurde
sowohl anhand einer nationalen Datenbank als auch
mittels einer Metaanalyse der Einfluss von Harnsdure
auf die Mortalitat untersucht. Bei der nationalen Da-
tenbank handelte es sich um die NHANES (US Natio-
nal Health and Nutrition Examination Survey)-Stu-
die, die Daten aus den Jahren 1999 bis 2010 von
21025 Patienten, die alter als 20 Jahre alt waren, ana-
lysierte (9). Neben der Gesamtmortalitit wurden
auch spezifisch die kardiovaskuldre sowie die Mortali-
tat durch Krebserkrankungen untersucht.

Patienten im obersten HS-Quartil (Harnsidure-Me-
dian von 422 umol/l = 7.1 mg/dl) hatten ein 10 Pro-
zent hoheres Risiko fiir koronare Ereignisse sowie ein
8 Prozent hoheres Schlaganfallrisiko, wobei insbeson-
dere postmenopausale Probandinnen das hochste
Risiko aufwiesen. Die Studie ergab keine signifikante
Assoziation zwischen Harnsdure und der Gesamt- so-
wie Krebsmortalitit, ausser einer erhdhten Gesamt-
mortalitit bei Studienteilnehmerinnen.

In der Metaanalyse wurden insgesamt 34 prospektive
Kohortenstudien mit 73717 Probanden ausgewertet.
Diese ergab eine signifikante Assoziation zwischen



Harnsdure und der Gesamtmortalitit sowie die Mor-
talitat fiir koronare Herzkrankheit und Schlaganfall
jedoch nicht mit der Krebsmortalitit (9).
Zusammenfassend fehlt bis zum heutigen Tag weiter-
hin der Nachweis eines kausalen Zusammenhangs
zwischen erhohten Harnsdurewerten im Blut und der
kardiovaskuldren sowie Gesamtmortalitét.

Harnsdure und Gicht

Der akute Gichtanfall ist eine der ltesten Erkrankun-
gen des Menschen und wird durch die Bildung von
Harnsdure-Kristallen (Natrium-Urat) in der Ge-
lenk-Synovialfliissigkeit bedingt. Erh6hte Harnsdure-
werte im Blut spielen pathophysiologisch sowohl bei
der Inzidenz als auch Rekurrenz von Gichtanféllen
eine wichtige und kausale Rolle. Des Weiteren beste-
hen bei Patienten mit Gicht hdufig Komorbididten wie
z.B. Diabetes mellitus, arterielle Hypertonie oder ko-
ronare Herzkrankheit. Interessanterweise konnte ge-
zeigt werden, dass unter einer harnsduresenkenden
Therapie mit Allopurinol eine akute Zufuhr von pu-
rinreichen Lebensmitteln einen unabhédngigen Risi-
kofaktor fiir einen Gichtanfall darstellt (10).

In einem kiirzlich erschienenen Ubersichtsartikel
wurden die Daten von insgesamt 27 Studien analy-
siert. Dabei betrug die Inzidenz fiir Gicht bei Harn-
sdurewerten von < 357 umol/l (= 6 mg/dl) < 3 Fille
pro 1000 Personenjahre und stieg bei Harnsdurewer-
ten > 595 umol/l (= 10 mg/dl) auf 70 Fille pro 1000
Personenjahre an. Die Rekurrenz von Gichtanféllen
korrelierte ebenfalls mit hoheren Harnsdurewerten
im Blut. Bei Harnsdurewerten von 381 umol/l (= 6.4
mg/dl) betrug die durchschnittliche Rekurrenzrate 2
Schiibe pro Patientenjahr und stieg bei Harnsdure-
werten von 535 umol/l (= 9.0 mg/dl) auf 4.6 Schiibe
an (11). Des Weiteren konnte in mehreren Studien
nachgewiesen werden, dass eine stirkere Harnséure-
senkung zu einer besseren Kontrolle der Gicht sowie
Auflosung von Gicht-Tophi fithrt (12).

Es sollte jedoch nicht unerwéhnt bleiben, dass ledig-
lich 25 Prozent der Personen mit einer Hyperuriké-
mie bis 595 umol/l (=10 mg/dl) innerhalb von 10
Jahren einen Gichtanfall entwickeln (13).

Harnsdure und Nierensteine

Hyperurikdmie wird in der Literatur als Risikofaktor
fir die Entstehung von Harnsdure-haltigen Nieren-
steinen (Uratsteinen) beschrieben, wobei auch andere
Faktoren wie z.B. saurer Urin-pH, Hyperurikosurie
sowie niedriges Urinvolumen bei der Pathogenese
eine wichtigere Rolle spielen.

Eine Studie aus Korea konnte in einer grossen Kohorte
von Patienten mit asymptomatischer Hyperurikdmie
zeigen, dass bei méannlichen Probanden trotz Korrek-
tur fir Insulinresistenz und CRP (C-reaktives Protein)
ein signifikant erhohtes und Dosis-abhéngiges Risiko
firr die Entstehung von Uratsteinen bestand (14). Pa-
tienten mit Gichterkrankung haben ebenfalls ein deut-
lich hoheres Risiko fiir die Bildung von Uratsteinen,
wobei auch hier vor allem der saure Urin-pH als Folge

einer defekten renalen Ammoniumproduktion fiir die
Steinbildung ursichlich ist (15). Leider bestanden bei
den meisten Studien beeinflussende Faktoren («con-
founding factors») wie z.B. Erndhrung etc., welche bei
der Auswertung nicht berticksichtigt wurden, weshalb
ein kausaler Zusammenhang zwischen erh6hten Harn-
sdurewerten und Uratsteinen weiterhin nicht mit aus-
reichend Evidenz belegt ist.

Richtlinien

Diverse Richtlinien haben sich mit therapeutischen
Empfehlungen fiir die Senkung der Harnséure im
Blut bei verschiedenen Erkrankungen befasst. Mittels
didtetischer Massnahmen kann die Harnsaure-Kon-
zentration im Blut insgesamt um zirka 10 bis 15 Pro-
zent reduziert werden. Im Folgenden werden nur die
Empfehlungen beziiglich der Erndhrung diskutiert.
Asymptomatische Hyperurikimie: Die Privalenz
einer Hyperurikimie wurde kiirzlich anhand der
NHANES-Datenbank bei 5467 Studienteilnehmern
in den Jahren 2007 bis 2016 untersucht. Dabei zeigte
sich bei 20.2 Prozent der ménnlichen und 20.0 Pro-
zent der weiblichen Studienteilnehmer eine Hyper-
urikdmie (16). Beziiglich der klinischen Relevanz ei-
ner asymptomatischen Hyperurikdmie existieren
leider keine prospektiven Interventionsstudien und
somit basieren die didtetischen Empfehlungen ledig-
lich auf epidemiologische Studien, die eine Assozia-
tion erhohter Harnsdurewerte und verschiedenen
Erkrankungen gezeigt haben sowie auf Daten, die bei
Patienten mit Gicht erhoben wurden.

Die Definition einer Hyperurikdmie ist nicht einheit-
lich und wurde in den letzten Jahren mehrfach an-
gepasst. Zurzeit ist eine Harnsdurekonzentration von
> 360 umol/l (= 6 mg/dl) als Hyperurikdmie definiert.
Aufgrund des epidemiologisch gezeigten erhohten
Risikos insbesondere fiir kardiovaskulare Erkrankun-
gen werden daher didtetische Empfehlungen unein-
geschrénkt bei allen Patienten mit einer asymptoma-
tischen Hyperurikidmie empfohlen. Dementsprechend
sollten purinreiche Lebensmittel wie Meeresfriichte,
Innereien und rotes Fleisch, Fruktose-haltige Siissge-
tranke, Bier und hochprozentige alkoholische Ge-
tranke gemieden werden. Die Einnahme von fettar-
men Milchprodukten, Gemiise sowie Kaffee sollte

Fleisch
Innereien
Meeresfriichte

Fruktosehaltige
Siissgetranke

Abbildung: Didtetische Faktoren mit senkendem
(griin) und steigerndem (rot) Effekt auf die Harnsdu-
re-Konzentration im Blut
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Tabelle:

hingegen empfohlen werden (Tabelle und Abbildung).
In Zusammenschau konnten die didtetischen Emp-
fehlungen auch als eine «mediterrane» Didt zusam-
mengefasst werden (17-20).

Gicht: Die folgenden Empfehlungen werden aus-
nahmslos fiir alle Patienten mit einer Gichterkran-
kung empfohlen, wenn auch insgesamt der Einfluss
von didtetischen Massnahmen auf die Harnsdu-
re-Konzentration eher gering ist.

Ubergreifend sollte bei allen Patienten eine Normali-
sierung des Korpergewichts angestrebt werden, wobei

Puringehalt verschiedener Nahrungsmittel (modifiziert nach 7 und 8)

Nahrungsmittel

Sehr hoch
(> 300mg)

Hoch
(200-300mg)

Mittel
(100-200mg)

Gering
(50-100mg)

Sehr gering
(<50mg/100g)

Shiitake Pilze,
getrocknet

x

Sardellen

Sardinen

Niere (Schwein)

Leber (Schwein,
Gefliigel)

Lachs

Rotbarsch

Petersilie

Gefliigel

Lammfleisch

Schweinefleisch

Spinat

Frittierter Tofu

Broccoli

Blumenkohl

Erbsen

Rote Bohnen,
gekocht

Linsen, gekocht

Haferflocken

Leinsamen

Spinat

Tofu

Bananen

Griine Bohnen

Kichererbsen

Erdniisse

Walniisse

Mandeln

Joghurt
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von einer abrupten Gewichtsabnahme (Crash-Diet)
sowie der Atkins-Didt (hohe Eiweisszufuhr/wenige
Kohlenhydrate) eher abgeraten wird (21).
Gemdss der im Jahre 2017 publizierten Empfehlun-
gen von EULAR (European League Against
Rheumatism) sollten alle Patienten mit Gicht Alko-
holkonsum (insbesondere Bier und hochprozentige
alkoholische Getranke) sowie den Genuss von Siiss-
getranken vermeiden. Des Weiteren sollten itbermis-
siger Fleischkonsum sowie Meeresfriichte gemieden
werden (Tabelle, Abbildung). Im Gegensatz dazu wird
die Einnahme von fettarmen Milchprodukten emp-
fohlen (17).
Die Empfehlungen des American College of Rheuma-
tology stammen aus dem Jahre 2012 und beinhalten
drei Kategorien von diétetischen Massnahmen (22):
a) Fleischprodukte mit hohem Puringehalt (z.B. Inne-
reien), Fruktose-haltige Siissgetrinke, iberméssiger
Alkoholkonsum (definiert als mehr als 2 Gléaser pro
Tag bei ménnlichen und davon die Halfte bei weib-
lichen Patienten) oder generell Alkoholgenuss wih-
rend einer Gichtattacke oder bei unkontrollierter
Gichterkrankung sollen absolut gemieden werden.
b)Der Konsum bestimmter Nahrungsmittel wie z.B.
rotes Fleisch, Meeresfriichte mit hohem Puringe-
halt, natiirliche siisse Fruchtsifte, gesiisste Getrdnke
und Desserts, Kochsalz und Alkohol (insbesondere
Bier) sollte limitiert werden.
¢) Die Einnahme von fettarmen Milchprodukten so-
wie Gemiise wird bevorzugt empfohlen.
Bei Patienten mit Gicht und positiver Anamnese fiir
Uratsteine wird eine tégliche Trinkmenge von mehr
als 2 Liter Wasser pro Tag empfohlen.

Uratsteine: Fiir Patienten mit Harnsdure-Steinen gilt
die Empfehlung einer taglichen Urinmenge von > 2.5
Liter, obwohl die Menge nicht anhand von Studien
belegt ist.

Da der Urin-pH bei der Pathogenese von Uratsteinen
eine sehr wichtige Rolle spielt, wird eine bevorzugt
vegetarische Didt empfohlen. Dies insbesondere mit
dem Ziel, dadurch eine hohe didtetische Zitratzufuhr
und damit eine Harnalkalisierung zu erreichen. Wie
bei der Gicht wird von der Atkins-Diit aufgrund des
hohen Proteingehalts eher abgeraten und eine nied-
rig-kalorische DASH (Dietary Approach to Stop Hy-
pertension)-Diét nicht nur fiir die Harnalkalisierung,
sondern auch im Hinblick auf eine Gewichtsnormali-
sierung empfohlen. Die Proteinzufuhr durch
Fleisch-haltige Nahrungsmittel sollte auf maximal 0.8
g pro kg Korpergewicht begrenzt werden. Bei der
Auswahl von Getranken wurde ein giinstiger Effekt
von Orangensaft und als Alternative Melonensaft auf
den Urin-pH bei Patienten mit Uratsteinen gezeigt
(23-25).

Schlussfolgerung

«Bei Gesunden spielt die Ernahrung fiir die Harn-
sdure-Konzentration im Blut nur eine Nebenrolle.
+Bei der Gichterkrankung konnte gezeigt werden,
dass ein Exzess von purinreichen Lebensmitteln ei-



nen unabhangigen Risikofaktor fiir einen Gichtan-
fall darstellt. Daher sind die didtetischen Empfeh-
lungen bzgl. Vermeidung purinreicher Lebensmittel
und Getrénke bei allen Patienten mit einer Gicht-
erkrankung ein wichtiger Bestandteil der Therapie.

+ Ob eine Erndhrungsumstellung mit dem Ziel einer
Harnséure-Reduktion im Blut bei kardiovaskuldren
Erkrankungen oder sogar fiir die Mortalitit eine
Rolle spielt, muss anhand von zukiinftigen Studien
untersucht werden.
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