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Gicht: Die tfradifionelle
ourinarme DIAT ist out
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Die Gichtdidt durf sich hicht durauf beschrdnken, nur die Serumharnsdure und die Schubhdufig-
keit zu senken, sondern sie Muss uuch dus hdufiy ussoziierte metubolische Syndrom und dus er-

K héhte kardiovaskuldre Risiko aungehen. Die traditionelle purinarme Didt kann hicht mehr empfohlen

werden. Insbesondere ist eine proteinreiche pflunzliche Kost trotz ihres hohen Puringehults sogur
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gunstig. In erster Linie ist eine Normualisieruny des Kdrpergewichts durch eine lungsame Gewichfs-

reduktion mittels Kulorienrestriktion und vermehrter kérperlicher Aktivitat anzustreben. Die Zufuhr

wirken praventiv.

Andreas Krebs

Stand der Forschung

Von allen entziindlich-rheumatischen Er-
krankungen lasst sich die Gichtam besten
durch die Erndhrung beeinflussen. Zu-
sammenhdnge mit dem Konsum be-
stimmter Nahrungsmittel und Getranke
wurden seit Langem postuliert und sind
in den letzten Jahren durch grosse ameri-
kanische Kohortenstudien erhartet wor-
den, wie zum Beispiel die Health Profes-
sionals Follow-up Study (HPFS) und die
Nurses’ Health Study (NHS) (1). Fur
Fleisch, Meeresfriichte, Bier, Spirituosen
und nicht zuletzt erhdhtes Kdrpergewicht
(Abbildungen 1 und 2) wurde eindeutig
gezeigt, dass sie Risikofaktoren flir Hyper-
urikdmie und Gicht sind (2-5). Wohl die
wichtigste Erkenntnis ist aber, dass auch
fruktosehaltige Nahrung und Getranke
und insbesondere mit Fruktose gestisste
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Limonaden die Harnsdure und das Gicht-
risiko erhdhen (6-8). Die als beginsti-
gend verddchtigte protein- und purin-
reiche pflanzliche Kost hat sich hingegen
als unproblematisch erwiesen (2, 3). Zu-
dem konnte gezeigt werden, dass Milch-
produkte, Kaffee und Vitamin-C-Supple-
mente protektiv sind (2, 3,9-11).

Pathogenese der Gicht
und didtetische Einfliisse

Hauptverantwortlich fiir die Gicht ist
die akkumulierte Harnsduremenge im
Korper. Diese ergibt sich aus dem Gleich-
gewicht von didtetischer Zufuhr, kérper-
eigener Synthese und renaler Ausschei-
dung. Eine Hyperurikdmie resultiert aus
einer Uberproduktion von Harnsaure,
einer verminderten renalen Ausschei-
dung der Harnsaure oder haufig aus einer
Kombination von beidem (12, 13). Friiher
wurde angenommen, dass man haupt-
sachlich den exogenen Harnsdureanteil
didtetisch beeinflussen kann. Inzwischen

von Fleisch, Innereien und Meeresfrichten sollte eingeschrankt werden. Bier ist strikt zu meiden,
uhd uuch auf Spirituosen sollte mbylichst verzichtet werden. Regyelmdssiges Trinken von wehiy

Wein ist hingeyen ukzeptubel und hinsichtlich des kardiovaskuldren Risikos gunstig. Der Konsum
von Milchprodukten reduziert dus Gichtrisiko. Auch Kuffeekonsum und Vitumin-C-Supplemente

weiss man aber, dass sich didtetisch mehr
erreichen lasst durch Beeinflussung der
endogenen Harnsauresynthese und der
renalen Harnsdureausscheidung (14).

Dicitetische Massnahmen
bei Gicht haben drei Ziele

1. Zur Schubprophylaxe sollen diatetische
Ausloser vermieden werden (Abbildung
3). Dazu gehodren Uppige Fleischmahl-
zeiten, Innereien, Meeresfriichte, Alkohol
und fruktosehaltige Nahrung/Getranke.
Diese erhohen akut den Serumharnsaure-
spiegel, was Arthritisschiibe provoziert
(15, 16). Zudem koénnen zur Schubpro-
phylaxe entziindungshemmende Nah-
rungsbestandteile eingenommen wer-
den wie beispielsweise Milchextrakte
oder Kirschen (17, 18).

2. Die Diat soll langerfristig die Harnsau-
rekonzentration im Blut beziehungsweise
die Harnsauremenge im Korper reduzie-
ren, was das Risiko fur Gichtmanifesta-

tionen senkt.
()
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3. Die Gicht geht haufig mit Adipositas,
arterieller Hypertonie, verminderter Glu-
kosetoleranz und Hyperlipidamie als Ko-
morbiditdten einher.  Gichtpatienten
haben ein stark erhéhtes kardiovaskula-
res Risiko und dadurch eine erhdhte
Sterblichkeit (19, 20). Die Diét soll deswe-
gen diesen Komorbiditaten (metaboli-
sches Syndrom) und dem kardiovaskula-
ren Risiko entgegenwirken (21, 22).
Gewisse diatetische Massnahmen zur
Harnsduresenkung (z.B. Verzicht auf
Frichte und fetthaltige Fische) sollten
Gichtpatienten nur in Ausnahmefallen
empfohlen werden, weil sie hinsichtlich
des kardiovaskuldren Risikos ungiinstig
sind (1).

Probleme der traditionellen
purinarmen Diét

Die herkdmmliche Didtempfehlung bei
Gicht war, auf Nahrungsmittel und Ge-
tranke zu verzichten, die Gichtattacken
provozieren kdnnen, wie zum Beispiel
Uppige fleischhaltige Mahlzeiten mit viel
Bier. Vor allem aber wurde eine konse-
quente purinarme Kost empfohlen. Diese
hat sich jedoch als wenig wirksam erwie-
sen (nur selten Harnsduresenkungen um
Uber 60 umol/l erzielbar) und wird ausser-
dem von den meisten Patienten nur
schlecht akzeptiert (23). Zudem enthalt
eine purinarme Erndhrung oft viele raffi-
nierte  Kohlenhydrate (einschliesslich
Fruktose) und gesattigte Fette. Diese ver-
starken die Insulinresistenz und erhéhen
das Risiko fiir ein metabolisches Syndrom
und seine Komplikationen (23). Umge-
kehrt kann eine Diat, die eine Verminde-
rung der Insulinresistenz anstrebt, nicht
nur einem metabolischen Syndrom ent-
gegenwirken und das kardiovaskuldre
Risiko reduzieren, sondern auch den
Serumharnsdurespiegel senken; ein Bei-
spiel dafir ist die mediterrane Diat (24).
Entsprechend gehdren heute eine Ge-
wichtsabnahme, ein vermehrter Konsum
von Milchprodukten und eine einge-
schrankte Fruktosezufuhr zu den wichtig-
sten Diatempfehlungen bei Gicht (1, 14,
21, 22). Die Annahme, dass eine protein-
und purinreiche pflanzliche Erndhrung
unglnstig ist, hat sich als falsch erwiesen
(2, 3). Die klassische purinarme Diat kann
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deswegen heute nicht mehr empfohlen
werden (1).

Langsame Gewichtsreduktion

Bei Ubergewicht und Adipositas ist eine
langsame Gewichtsreduktion anzustre-
ben, weil erhéhte Serumharnsaurespie-
gel und ein erhdhtes Gichtrisiko damit
assoziiert sind (1, 4, 5, 21, 22). Fir Gicht-
patienten eignen sich Fastenkuren nicht,
weil diese aufgrund der Ketoazidose
Anfalle provozieren kdnnen. Selbstver-
standlich ist auch vermehrte korperliche
Aktivitat zur Gewichtsreduktion zu emp-
fehlen (1).

Weniger Fleisch und Innereien

Regelmadssiger Verzehr von viel Fleisch er-
hoht die Serumharnsdure und das Gicht-
risiko nicht nur wegen der damit verbun-
denen Purinzufuhr, sondern auch wegen
der ungesattigten Fette, die die Insulin-
resistenz erhéhen und dadurch die Harn-
saureausscheidung vermindern (2, 3).
Auch wenn der Verzehr von Innereien bis
anhin wissenschaftlich kaum untersucht
worden ist, muss davon abgeraten wer-
den, weil Innereien einen sehr hohen
Puringehalt haben und theoretisch keine
protektiven Effekte erkennbar sind (1).

Weniger Meeresfriichte

Der Verzehr von viel Fischen und Meeres-
friichten erhoht die Serumharnsaure und
das Risiko fiir eine Gicht wohl infolge des
hohen Puringehaltes (2, 3). Die Zufuhr
von Meeresfriichten sollte deswegen
eingeschrankt werden. Weil fetthaltige
Fische reich an Omega-3-Fettsauren sind,
die einen giinstigen Effekt auf das kardio-
vaskuldre Risiko haben, sollte man hinge-
gen nur bedingt empfehlen, ihren Ver-
zehr einzuschranken (1). Allerdings gibt
es auch andere didtetische Mdoglichkei-
ten, diese protektiven Fettsdauren zuzu-
fihren (pflanzliche Omega-3-Fettsauren
oder -Supplemente).

Mehr Milchprodukte

Zur Behandlung der Gicht waren Milch-
didten schon lange populdr (Abbildung
4). Der Konsum von Milchprodukten ver-
mindert die Serumharnsdure und das
Gichtrisiko (2, 3, 25). Hauptverantwortlich

dirften Milchproteine wie Kasein und
Laktalbumin sein, welche urikosurisch
wirken. Zudem haben gewisse Milchbe-
standteile wie Glykomakropeptid und
Milchfettextrakte antiinflammatorische
Eigenschaften, was die Schubhaufigkeit
senkt (17). Milchprodukte haben sich dia-
tetisch dartiber hinaus auch als glinstig
erwiesen, um den Blutdruck und die Inzi-
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Abbildung 1: Busch Wilhelm, «Der neidige Hand-
werksbursch», 1872.

Abbildung 2: Gichtrisiko in Abh&ngigkeit vom Body-
Mass-Index (BMI). Modifiziert nach Choi HK et al.
Arch Intern Med 2005; 165: 742-748.

Abbildung 3: Uppige Mahlzeiten mit viel Fleisch und
Meeresfriichten sind zu meiden.
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Abbildung 4: William Stephens: Titelseite von
«Dolaeus upon the Cure of the Gout by Milk-Diet».
London, 1732. Boston, Francis A. Countway Library of
Medicine.

Abbildung 5: Eine proteinreiche pflanzliche Kost ist
trotz ihres hohen Puringehalts zu empfehlen.
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Abbildung 6: Gichtrisiko bei Konsum von Bier, Spiri-
tuosen und Wein (jeweils 1 Glas pro Tag). Modifiziert
nach Choi HK et al. Lancet 2004; 363: 1277-1281.

denz des Diabetes mellitus Typ 2 und der
koronaren Herzkrankheit zu senken (1).

Proteinreiche pflanzliche Kost

Entgegen der traditionellen Auffassung
erhéht eine purinreiche pflanzliche Kost
das Gichtrisiko nicht (2, 3). Insbesondere
sind Lebensmittel wie Nisse, Hilsen-
friichte (Abbildung 5), Spinat, Pilze, Hafer-
flocken und Kohl nicht nur unproblema-
tisch, sondern vielmehr ausgezeichnete
Quellen fur Proteine, Faserstoffe, Vitami-
ne und Mineralien (1). Durch eine Kost mit
hohem Anteil pflanzlicher Proteine wird
das Gichtrisiko sogar vermindert (3). Die
frilhere Annahme, dass eine purinreiche
pflanzliche Kost ungiinstig sei, hat sich
somit als Irrtum erwiesen!

Gar kein Bier und keine Spirituosen
- nur wenig Wein

Dass Ubermassig konsumierte alkoholi-
sche Getrdanke Gichtschiibe provozieren
kdnnen, ist seit Langem bekannt (16). Ei-
ne exzessive Alkoholzufuhr erhéht nicht
nur die Harnsaureproduktion, sondern
fihrt auch zu einer Laktazidose, die die
renale Harnsduresekretion hemmt und so
die Serumharnsaure zusatzlich stark an-
steigen lasst. Der Gichtanfall wird meist
jedoch nicht durch diesen Anstieg, son-
dern durch den nachfolgenden Abfall der
Serumharnsaure provoziert. Auch regel-
massiger Alkoholkonsum ist mit Hyper-
urikdamie und Gicht assoziiiert (4, 5; Abbil-
dung 6). Es wurde seit Langem vermutet,
dass Bier besonders ungtinstig ist; schon
Wallenstein (Abbildung 7) nahm bei-
spielsweise an, dass Wein dem Bier vorzu-
ziehen ist («... nur mit Wein den Durst 16-
schen muss, dieweil ich das Gerstenbier
nicht trinken kann...»). Inzwischen ist
gut belegt, dass von allen alkoholischen
Getranken das Bier die Serumharnsdure
und das Gichtrisiko am starksten erhoht
(4, 5). Grund ist die enthaltene Hefe, die
reich an Guanosin ist und so die Purinbe-
lastung erhoht. Bier ist deswegen strikt zu
meiden. Spirituosen sind gemessen am
Alkoholgehalt etwas weniger unglinstig
(4, 5). Regelmdssiges moderates Trinken
von Wein (Manner ein bis zwei Glaser,
Frauen hochstens ein Glas proTag) erhoht
das Gichtrisiko hingegen nicht signifikant

(5). Weil in dieser geringen Menge genos-
sener Rotwein das kardiovaskuldre Risiko
deutlich vermindert, sollte Gichtpatien-
ten mit einem bereits etablierten, mode-
raten Weinkonsum nicht zu einer Absti-
nenz geraten werden (1).

Keine gesiissten Limonaden

Schon Sir William Osler hat in seinem
Lehrbuch «The principles and practice of
medicine» von 1892 Folgendes fiir die
Gichtdiat empfohlen: «The sugar should
be reduced to a minimum. The sweeter
fruits should not been taken.» Inzwischen
ist gut gesichert, dass alle Fruktose ent-
haltenden Getranke den Harnsdurespie-
gel und das Gichtrisiko stark erh6hen. Das
betrifft Fruchtséfte (z.B. Orangensaft,
Sussmost, Multivitaminsafte), aber auch
samtliche Limonaden, die mit Fruktose
beziehungsweise Saccharose gesiisst
sind. Gleiches gilt auch fir den Verzehr
von Friichten. Zugefiihrte Fruktose muss
in der Leber phosphoryliert werden, wo-
durch ATP verbraucht wird und dieses
Uber Adenin zu Harnsdure abgebaut wird.
Zusatzlich fihrt Fruktose (mehr als Sac-
charose) zu einer erhohten Insulinresis-
tenz, zu einer positiven Energiebalance,
zu einer Gewichtszunahme und zu Diabe-
tes mellitus Typ 2. Die Insulinresistenz er-
hoht wiederum die Serumharnsaure und
das Gichtrisiko. Die in den letzten Jahr-
zehnten zu beobachtende, starke Zunah-
me der Gichtinzidenz diirfte eng mit dem
vermehrten Gebrauch von Fruktose als
Sussungsmittel zusammenhdngen; in den
USA, wo Limonaden hauptsachlich durch
stark fruktosehaltigen Maissirup gestisst
werden, ist dieses Problem besonders evi-
dent (6-8, 26-28). Bis anhin hat noch kaum
eine Sensibilisierung der Bevdlkerung
dafir stattgefunden (Abbildung 8).

Der Konsum von mit Fruktose geslssten
Limonaden und anderen Getrdnken ist
deswegen bestmdglich einzuschranken.
Flr Gichtpatienten ist ein Verzicht auf
Friichte und Fruchtsafte hingegen kaum
sinnvoll, weil diese im Ubrigen zahlreiche
gesundheitsférdernde Effekte haben (1).

Beibehalten des Kaffeekonsums

Regelmdssiger Kaffeekonsum senkt die
Serumharnsdure und die Gichtinzidenz
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(9, 10). Das gilt in geringerem Ausmass
auch fir koffeinfreien Kaffee, nicht hinge-
gen fiir Tee. Postuliert werden unter
anderem eine Verminderung der Insulin-
resistenz und eine Hemmung der Xan-
thinoxidase durch Inhaltsstoffe des Kaf-
fees (dhnlich wie Allopurinol). Weil auch
einerasche Senkung der Serumharnsdure
Gichtschiilbe provozieren kann (dhnlich
wie bei Beginn einer Therapie mit Allopu-
rinol), sollte Kaffee aber nicht unregel-
massig konsumiert werden (1).
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Abbildung 7: Wallenstein, Kupferstich 1625/28. Bereits
er fiihrte seine Gicht auf den Alkoholkonsum zuriick:
«...und die Krankheit, vermein ich, dass ich mirs mit
Trinken causiert hab.»
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Abbildung 8: Kampagne des New York City Depart-
ment of Health and Mental Hygiene gegen den iiber-
méssigen Konsum von Soft Drinks, 2012.

Genligende Trinkmenge

Die Trinkmenge sollte mindestens zwei
Liter pro Tag betragen, um die renale Aus-
scheidung der Harnsaure zu férdern. Ge-
eignet sind zuckerlose, nicht alkoholische
Getrdanke (1). Die Flussigkeitszufuhr ist
insbesondere bei einer Urolithiasis mit
Harnsduresteinen zu erhdhen; gleichzei-
tig ist dann auch auf eine Alkalinisierung
des Urins zu achten.

Vitamin-C-Supplemente

Die Einnahme von Vitamin C vermindert
die Serumharnsdure und das Gichtrisiko.
Diese Risikominderung ist aber nur fir
eine Dosis von mindestens 500 mg pro
Tag belegt (11). Da Vitamin C auch das
kardiovaskulare Risiko potenziell glinstig
beeinflusst, kann Gichtpatienten die re-
gelmdssige Zufuhr von Supplementen
(unter 2 g pro Tag gelten als sicher) emp-
fohlen werden (1).
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