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1. Epidemiologie, Einteilung und Ursachen (, 2, 4)

Definition

Die Gicht beruht auf einer erblichen Stérung des Harnséurestoffwechsels. Harnsdure ist das
naturliche Abbauprodukt von Zellkernbestandteilen (Purine)

Zu Hyperurikédmie oder Gicht kommt es, wenn die Bildung der Harnsaure im Kdrper erhdht oder die
Ausscheidung vermindert ist. Die Harnsdure kann kristallisieren und lagert sich vor allem in den
Gelenken und den Nieren ab

Das Risiko eines Gichtanfalles steigt mit Dauer und H6he der Hyperurikdmie: Bei Harnsaurewerten
Uber 535 pymol/l Harnsaure wird die jahrliche Inzidenz einer Gichtarthritis mit etwa 5 % angegeben.

Stadieneinteilung

1.
2.

Asymptomatische Hyperurikamie

Akute Gicht

Rasch einsetzende Entziindung meist nur eines Gelenks mit schmerzhafter Uberwarmung und
Schwellung. Harnsaurekristalle 16sen die Entziindungsreaktion in Gelenken oder gelenknahen
Geweben aus

Interkritische Perioden

Klinisch inaktive Phase zwischen zwei Anfallen. Patienten haben weiterhin eine Hyperurikamie, die zu

weiteren Ablagerung von Uratkristallen im Gewebe fiihren kann. Die interkritischen Perioden werden

umso kirzer, je weiter die Erkrankung voranschreitet
Chronische Gicht
Dauerhafte Gelenkentztindung, die zu Gelenkschmerzen in Ruhe und/oder bei Bewegung fihrt.

Epidemiologie

Asymptomatische Hyperurikédmie bei 20 % der Manner und 3 % der Frauen
Symptomatische Gicht bei 1-2 % der erwachsenen Bevélkerung, bei > 60-Jahrigen 7 % (2)
Vor der Menopause ist eine priméare Gicht sehr selten

Gicht/Hyperurikdmie ist assoziiert mit kardiovaskularen Risikofaktoren/Erkrankungen. Ob Gicht ein
unabhéngiger kv RF ist, wird kontrovers diskutiert (3, 16).

Ursachen

Die primére Form der Gicht ist am haufigsten. Sie ist eine angeborene Stoffwechselstérung, der eine
Nierenfunktionsstérung mit eingeschrankter Harnsaureausscheidung zugrunde liegt. Sehr selten ist
eine Uberproduktion von Harnsaure (z. B. Lesch-Nyhan-Syndrom)

Die sekundére Form der Gicht hat folgende Ursachen:

Myeloproliferative und lymphoproliferative Erkrankungen, Psoriasis, Tumorlyse-Syndrom
o Medikamente: Ciclosporin, Thiazide, Schleifendiuretika, Aspirin (bis 1°'000 mg/d)

o Niereninsuffizienz, polyzystische Niere, Hypertonie

o Metabolisch: Hypothyreose, Dehydratation, Laktatazidose, Ketose, metab. Syndrom.

O

2. Diagnostik akuter Gichtanfall (1,2, 6,7)

Grundsatze

Bei typischem Beschwerdebild kann die Diaghose klinisch gestellt werden (s. Symptome)

Nachweis von Uratkristallen in der Gelenkflussigkeit (DD: Chondrocalcinose [Pseudogicht],
septische Arthritis) ist in unklaren Féallen angezeigt.

Symptome

Labor

Typisch ist eine innert 24 h auftretende ausserst schmerzhafte Monarthritis mit Rétung,
Uberwarmung und starker Schwellung. Am haufigsten ist beim ersten Gichtanfall das
Grosszehengrundgelenk (Podagra) befallen, gefolgt von Knie- und Sprunggelenk

Anamnestisch sind oft Provokationsfaktoren eruierbar: Alkoholkonsum, purinreiche Mahlzeit, Fasten,
Flussigkeitsverlust, diab. Ketoazidose, Stressituationen

Sehnenscheiden, Schleimbeutel und Weichteile sind nicht selten mitbetroffen

Im Alter und bei Frauen beginnt die Gicht weniger entziindlich und oft oligo- bis polyartikulér.
Haufiger sind dann auch die Gelenke der Hande betroffen.

Serum-Harnsaure (kann im Anfall normal oder sogar verringert sein!), Diff.-Blutbild, CRP, BSR;
Kreatinin (Abklarung Nierenfunktionsstérung).
Anmerkungen: CRP und BSR sind beim Gichtanfall oft erhdht, die Parameter sind aber nicht geeignet zum



Ausschluss anderer Arthritiden. Stressfrakturen kdnnen gelegentlich Symptome einer Gicht hervorrufen (bei
fehlendem CRP/BSR-Anstieq).

Gelenkpunktion

Nachweis von Harnsaurekristallen in Synovialfliissigkeit sichert die Diagnose. Gelenkpunktion ist im
Gichtanfall nur indiziert, wenn die Diagnose klinisch nicht eindeutig gestellt werden kann (also keine
Gelenkpunktion bei Podagra)

Ein Kristallnachweis kann auch im Intervall aus asymptomatischen Gelenken erfolgen.

RoOntgen
Ist zur Diagnostik des Gichtanfalls i. d. R. nicht erforderlich
Bei unklaren Fallen Dual-Energy-CT.

Ausserdem

Screening auf Komorbiditaten bzw. kardiovaskulére Risikofaktoren einschliesslich
Nierenfunktionsstorung, KHK, Herzinsuffizienz, PAVK, Hyperlipidémie, Hypertonie, Typ-2-Diabetes.
Anmerkung: Ob die erfolgreiche Behandlung der Gicht das kv Risiko bzw. kv Outcome beeinflusst, ist in
Interventionsstudien mit harten klinischen Endpunkten bislang nicht untersucht worden. Allopurinoltherapie
kann jedoch z. B. bei Patienten mit chronischer Angina pectoris die Belastbarkeit erhdhen (17).

3. Therapie

3.1. Gichtanfall (2, 5-7)
Medikamente der Wahl

Nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR)

o

o

o

Z. B. Naproxen oral in Dosen von 2 x 500 mg/d 5-10 Tage bzw. bis zum gewiinschten
Therapieerfolg, oder

Indomethacin oral 3 x 50 mg/d 5-10 Tage bzw. bis zum Abklingen des Anfalls (oft starkere
gastrointestinale NW; ev. als Reserve mitgeben, wenn anderes NSAR nicht hilft)

Wichtige Kontraindikation: Niereninsuffizienz

Hinweis: Aspirin ist in Dosierung bis 1 g/d wegen Hemmung der Harnsaureausscheidung kontraindiziert;
Aspirin-Dosis > 3 g ist dagegen urikosurisch (4), wird aber nicht fiir den Gichtanfall empfohlen.

Kortikosteroide bei Kontraindikation fiir NSAR

@)
@)

20-50 mg/d Prednison bis Beschwerden nachlassen, anschliessend ausschleichen tber 7-10 d
Ev. intraartikulére Steroidinjektion (10 mg Triamcinolon und Lidocain), z. B. nach diagnostischer
Gelenkpunktion; sehr hohe Wirksamkeit!

Reservemedikamente

Colchicin (12)

o

Dosierung: Beginn mit 1 mg, eine Stunde danach einmalig 0,5 mg, in den folgenden Tagen

2 x 0,5 mg/d bis zum Abklingen der Beschwerden. Wichtig: Colchicin sofort nach Einsetzen des
Gichtanfalls einnehmen, spatestens aber 12 h nach Schmerzbeginn!

Colchicin gehért gemass internationalen Leitlinien (6, 7) weiterhin zu den Mitteln der ersten Wahl,
obwohl nur wenige Studien vorliegen; einen Direktvergleich mit NSAR gibt es nicht

Coilchicin ist in der Schweiz nicht erhaltlich, kann jedoch aus Deutschland (Colchizum-Dispert-
Tabletten) beschafft werden.

Canakinumab (llaris®)

o

In Ausnahmefallen (off-label), wenn alle 0. g. Medikamente kontraindiziert oder unwirksam sind
und haufig Anfalle auftreten (4, 5, 7, 10).

Unterstiitzende Massnahme

Hochlagerung der Extremitat und Kuhlung (9).

3.2. Anfallsprophylaxe bei chronischer Gicht
3.2.1. Medikamenttse Harnsauresenkung (2, 6-8)

Indikation

Eine asymptomatische Hyperurikdmie bedarf keiner Behandlung

Eine harnsduresenkende medikamenttse Dauertherapie senkt das Risiko fur weitere Gichtanfalle
(11). Valide Daten, die den Zeitpunkt fir einen Therapiebeginn definieren, fehlen jedoch

Mit einer harnsauresenkenden Therapie erst nach Abklingen des Gichtanfalls beginnen

Bei erneut auftretendem Gichtanfall harnsduresenkende Therapie beibehalten.



Eine urikostatische Therapie wird empfohlen bei

Miindestens zwei Gichtanfallen pro Jahr

Bereits vorhandenen Gichttophi

Rezidivierender Uratnephrolithiasis

Gicht bei Niereninsuffizienz

Bekannter Harnsauretberproduktion, zum Beispiel unter Chemotherapie.

Medikamente

e Urikostatikum Allopurinol (Xanthinoxidasehemmer)

o Dosierung: 300 mg (max. 800 mg), einschleichend beginnen mit 100 mg, alle 2-4 Wochen um
100 mg erhdhen. Bei Niereninsuffizienz: geringere Dosis, angepasst an Kreatinin-Clearance,
Zielwerte (s. u.) wie bei Nierengesunden

o Zielwert: Harnsaure-Plasmaspiegel < 360 umol/l (< 6 mg/dl). Bei Gichttophi < 300 umol/l, aber
nicht < 180 pumol/l (Harnsaure hat moéglicherweise neuroprotektive Effekte)

e Urikostatikum Febuxostat (Adenuric®): Der neue Xanthinoxidasehemmer ist wegen hoher Kosten
nur indiziert, wenn Allopurinol nicht vertragen wird. Dosierung: 1 x 40 mg/d, bei Bedarf schrittweise
auf 120 mg/d erhéhen. Bei Niereninsuffizienz ist keine Dosisanpassung notwendig.

Reservemedikament
e Urikosurikum Probenecid: 1. Woche: 2 x ¥ Tbl./d Santuril®, danach 2 x 1 Tbl./d bis zur

Normalisierung der Serum-Harnséurewerte, danach schrittweise Dosisreduktion. Cave: NW und
Interaktionen; nur bei nierengesunden Patienten!

e Prebenecid ist weniger effektiv als Allopurinol und nur indiziert wenn o. g. Medikamente nicht
vertragen werden bzw. kontraindiziert sind.

Ist eine antiinflammatorische Prophylaxe notwendig?

¢ Inden ersten Wochen bis Monaten nach Beginn einer harnsauresenkenden Therapie kdnnen
vermehrt Gichtanfalle auftreten. Zur Prophylaxe kann tiber 6 Monate ein niedrig dosiertes NSAR
(oder ev. Colchicin 2 x 0,5 mg/d) verordnet werden (Cave: Niereninsuffizienz!)

¢ Randomisierte kontrollierte Studien zum Nutzennachweis liegen nicht vor

e EULAR und UpToDate empfehlen die NSAR-Prophylaxe grundséatzlich. Es wird vorgeschlagen,
diese Mdglichkeit mit dem Patienten zu diskutieren (6, 8). Wichtig ist in jedem Fall ein
Einschleichen der harnsauresenkenden Therapie, um das Risiko von Gichtanféllen so gering wie
mdglich zu halten!

Wie oft soll der Harnsaurewert kontrolliert werden?

e 2-4 Wo. nach Beginn bzw. Dosisanpassung der harnséuresenkenden Therapie
e Wenn der Zielwert erreicht ist, werden jahrliche Kontrollen empfohlen (8).

Wie lange soll die Behandlung erfolgen?

e Die kontinuierliche Allopurinol-Behandling schneidet vor allem ab dem 2. Behandlungsjahr besser ab
als eine intermittierende Allopurinol-Therapie. Viele Patienten werden nach Absetzen wieder
symptomatisch bzw. entwickeln Tophi (8)

e Absetzversuche kénnen aber grundsatzlich erwogen werden. In einer prospektiven Kohortenstudie
konnte gezeigt werden, dass ein Auslassversuch nach erfolgreicher medikamentdser
Harnsauresenkung tber mindestens 5 Jahre moglich ist (13).

Weitere pharmakologische Massnahmen
e Wenn mdglich sollten Medikamente, welche den Harnsaurespiegel erhéhen, abgesetzt werden (z. B.
Schleifendiuretika, Thiaziddiuretika, Aspirin)

e Bei Patienten mit Hypertonie mdglichst Umstellung auf Losartan, das (bei ausreichender
Nierenfunktion) urikosurisch wirkt

e Vitamin C (500 mg/d) zeigte in einer kleinen Studie eine Abnahme der Harnsaure-Plasma-
Konzentration um etwa 30 pumol/l (14). Ob durch regelméssige Einnahme von Vitamin C ein
relevanter Beitrag zur Verhinderung von Gichtanfallen geleistet werden kann, ist unbekannt.

3.2.2. Diat bei Hyperurikamie und Gicht (2, 7, 8)
Grundlegendes
¢ Jeder Gicht-Patient sollte eine Beratung hinsichtlich des Lebensstils bzw. der Erndhrung erhalten

e Die Gichtdiat soll nicht nur die Serumharnsaure und die Schubhaufigkeit senken, sondern zielt auch
auf das haufig assoziierte metabolische Syndrom und das erhdhte kardiovaskulare Risiko

e Die traditionelle purinarme Diat wird nicht mehr empfohlen. Eine proteinreiche pflanzliche
Erndhrung erweist sich trotz ihres hohen Puringehalts offenbar sogar als glnstig (15).

Diatempfehlungen



o Ubergewichtige Patienten sollten eine langsame Gewichtsabnahme mittels Kalorienrestrikton und
vermehrter korperlicher Aktivitat anstreben (keine Crash-Diaten oder Fastenkuren!)

o Fettreduzierte Lebensmittel und pflanzliche Proteinquellen sollten in die Erndhrung integriert werden
e Vermehrter Konsum von Milchprodukten

e Proteinreiche Nahrungsmittel wie Fleisch, Innereien und Meeresfriichte sollten mdglichst vermieden
oder mit Zurtickhaltung verzehrt werden

e Auf eine ausreichende Trinkmenge ist zu achten (> 2 I/d). Empfohlen werden zuckerfreie nicht-
alkoholische Getranke

e Bier sollte strikt gemieden werden, moglichst auch Verzicht auf Spirituosen, massvoller Weingenuss
scheint die Gichtanfalligkeit dagegen nicht zu erhéhen

e Gezuckerte Getranke sind zu vermeiden, da sie das Risiko fir einen Gichtanfall erh6hen. Fruktose
hemmt die Harnsaureausscheidung in der Niere.

e Patienteninformationen finden sich im mediX Gesundheitsdossier Erndahrung
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