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ZUsaMMenfassUng

Die Gicht gehört neben der rheumatoiden Arthritis zu den häu-
figsten Ursachen von Gelenkentzündungen. Als metabolisch 
bedingte Erkrankung geht sie meist mit Hyperurikämie und der 

Ablagerung von Uratkristallen in Gelenken, Sehnen und Weich-
teilgeweben einher, wodurch Entzündungszustände ausgelöst 
werden können. Die Gichtarthritis tritt weltweit insbesondere 
in den Industrieländern mit steigender Prävalenz auf (weltweit 
0,6 %), wobei die größte Häufigkeit bei den Maoris in Ozeanien 
(bis zu 10 %) gemessen wurde. In Deutschland tritt die Gicht 
altersabhängig mit einer Prävalenz von 1,63 % auf, wobei Män-
ner ungefähr dreimal so häufig wie Frauen betroffen sind. Kar-
diovaskuläre und vor allem renale Komorbiditäten können zu 
vermehrten Komplikationen und einer erhöhten Sterblichkeit 
von Patienten mit Gicht führen. Grundsätzlich haben Gicht-
patienten eine erhöhte Mortalität im Vergleich zur Gesamtbevöl-
kerung. Die zunehmende Inzidenz führt zu steigenden Gesund-
heitskosten, besonders durch vermehrte Hospitalisierungen. 
Darüber hinaus wurden bei Gichtpatienten mehr Arbeitsunfä-
higkeitstage sowie reduzierte Erwerbsfähigkeit mit entspre-
chenden volkswirtschaftlichen Konsequenzen nachgewiesen.

aBstr act

Along with rheumatoid arthritis, gout is the most common 
cause of arthritis. Being a metabolic disease, it is usually asso-
ciated with hyperuricemia and the deposition of urate crystals 
in joints, tendons and soft tissues, which can trigger inflamma
tory conditions. Gouty arthritis occurs worldwide with increa-
sing prevalence (0.6 % worldwide), especially in industrialised 
countries, with the greatest incidence being measured among 
the Maoris in Oceania (up to 10 %). In Germany, gout occurs 
with a prevalence of 1.63 %, depending on age, with men being 
affected about 3 times as often as women. Cardiovascular and, 
in particular, renal comorbidities can lead to increased compli-
cations and increased mortality in patients with gout. Basically, 
gout patients have an increased mortality compared with the 
general population. The increasing incidence leads to rising 
health costs, especially through increased hospitalisations. In 
addition, more days of incapacity for work and reduced earning 
capacity with the corresponding economic consequences were 
demonstrated in gout patients.
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Einleitung
Weltweit, so auch in Deutschland, ist die Gicht neben der rheumato-
iden Arthritis die häufigste Ursache für eine Entzündung in Gelenken, 
Sehnen und anderen Weichteilgeweben wie den Schleimbeuteln 
(▶tab. 1) [1, 2]. Diese ist bedingt durch die Ablagerung von Harnsäu-
rekristallen mit konsekutiver Entzündungsreaktion. Die Therapie des 
akuten Gichtanfalles ist zunächst vor allem symptomatisch, während 
die zugrundliegende Grunderkrankung, die Hyperurikämie als me-
tabolische Störung des Purinstoffwechsels, dann auch schon früh 
parallel kausal angegangen wird [3, 4]. Trotz der weiten Verbrei-
tung der Erkrankung gibt es insbesondere eine Unterversorgung 
der Patienten hinsichtlich harnsäuresenkender Medikation, welche 
ein zum Teil erhebliches Problem für die medizinische Versorgung 
darstellt und mit sozioökonomischen Konsequenzen einhergeht, 
was im Folgenden näher erläutert wird [5].

Epidemiologie weltweit
Grundsätzlich gehört die Gichtarthritis weltweit zu den häufigsten 
Arthritiden, ein internationaler Vergleich der Prävalenzen verschie-
dener Länder ist jedoch schwierig, weil unterschiedliche epidemio-
logische Methoden und uneinheitliche Kriterien für Diagnose und 
Klassifikation der Gicht verwendet wurden und daher für viele Län-
der keine belastbaren Daten vorliegen. Daher kann die weltweite 
Prävalenz nur näherungsweise bestimmt werden. In einer großen 
Metaanalyse aus dem Jahr 2015, in die insgesamt 71 Studien im 
Zeitraum von 1962–2012 einbezogen wurden, betrug die gepool-
te Prävalenz der Gicht 0,6 % (Konfidenzintervall 95 % 0,4−0,7 %) [6]. 
Von allen geographischen Regionen der Welt hat Ozeanien die mit 
Abstand höchste Prävalenz der Gicht. In bestimmten ethnischen Grup-
pierungen, z. B. den Maori in Neuseeland und den taiwanesischen 
Aboriginies, beträgt die Häufigkeit bis zu 10 % [7–9]. Die niedrigste 
Prävalenz liegt in Entwicklungsländern vor, wobei die Datenlage hier-
zu sehr begrenzt ist. Im Rahmen der COPCARDInitiative (Commu-
nity Oriented Program for Control of Rheumatic Diseases) werden 
zurzeit in afrikanischen, asiatischen und süd- sowie mittelamerika-
nischen Entwicklungsländern epidemiologische Daten mithilfe stan-
dardisierter Fragebögen gesammelt. Im Durchschnitt liegt die Prä-
valenz der Gicht in diesen Ländern unter 1 % [9, 10].

Neuere epidemiologische Studien interessieren sich nicht nur 
für die Prävalenz, sondern auch für die Inzidenz der Gicht, da in den 
letzten Jahrzehnten eine deutlich steigende Anzahl von Neuerkran-
kungen verzeichnet wurde [11, 12]. Das liegt z. T. an der demogra-
fischen Entwicklung, denn die Inzidenz der Gicht steigt mit zuneh-
mendem Alter. Männer sind 2–6mal häufiger betroffen als Frauen 
[9, 12]. Interessanterweise ist das Risiko, eine Gicht zu entwickeln, 

bei Männern mit dem Alter linear zunehmend, während es bei Frau-
en nach der Menopause exponentiell zunimmt. Dies bezüglich wird 
postuliert, dass Östrogen eine Rolle im Purinstoffwech sel spielt, da 
eine hormonelle Ersatztherapie in der Postmenopause das Risiko 
eine Gicht zu entwickeln, minimiert [13]. Zusätzlich zum Ge-
schlecht, der ethnischen Zugehörigkeit und dem Alter sind eine 
purinreiche Ernährung, Alkohol, Übergewicht sowie einige antihy-
pertensive Therapien (insbesondere Diuretika) als Risikofaktoren 
identifiziert worden [14–18].

Epidemiologie in Deutschland
Im März dieses Jahres wurden erste Ergebnisse der deutschen  
Gesundheitsstudie NAKO (nationale Kohorte) veröffentlicht [19]. 
Hierbei wurden in den Jahren 2014-2019 selbst berichtete kardio-
vaskuläre und metabolische Erkrankungen von 205 000 Menschen 
aus der Allgemeinbevölkerung im Alter von 20−69 Jahren erfasst. 
Im Rahmen dieser Studie wurde die Häufigkeit einer Gicht bei  
Männern mit 5,6 % und bei Frauen mit 1,9 % auf Basis einer direk-
ten Altersstandardisierung mit den Zahlen des Statistischen Bun-
desamtes von 2011 ermittelt [19]. Diese Daten stimmen mit inter-
nationalen Daten überein, in der das Mann/Frau-Verhältnis bei etwa 
2−6:1 liegt [9, 12].

In einer bislang allerdings nur als EULAR (European League 
against Rheumatism)Abstract veröffentlichten großen ebenfalls 
deutschen Kohortenstudie wurde eine Studienpopulation mit 
3 643 250 Mio. Menschen hinsichtlich des Vorhandenseins einer 
ambulanten oder stationär kodierten Gichtdiagnose nach ICD-10 
untersucht, um die populationsbasierte Prävalenz und Inzidenz der 
Gicht, den Einsatz harnsäuresenkender Medikation, bestehende 
Komorbiditäten sowie Begleitmedikationen von Gichtpatienten 
einzuschätzen. Die Prävalenz und Inzidenz wurde an die Alters- und 
Geschlechterverteilung der deutschen Gesamtbevölkerung aus 
dem Jahr 2016 angepasst. Die standardisierte Prävalenz der Gicht 
lag in dieser Studie bei 1,63 % (1,62−1,64 %), wobei die Geschlech-
terverteilung bei 3,2:1 zu(un)gunsten der Männer lag. Die standar-
disierte Inzidenz lag bei 0,45 % (0,44−0,46 %) mit einer Mann/Frau
Verteilung von 2,7:1. Das durchschnittliche Alter der erkrankten 
Personen betrug 66 Jahre. Von allen erfassten Gichtpatienten er-
hielten nur 69 % eine harnsäuresenkende Medikation, wobei am 
häufigsten Allopurinol (62,93 %), gefolgt von Febuxostat (6,48 %) 
sowie Brenzbromaron (0,33 %) und Probenecid (0,07 %) verschrie-
ben wurde [20]. Studien aus USA, Australien und Schweden zeigen, 
dass nur 33, 36 bzw. 42 % der Gichtpatienten eine harnsäuresen-
kende Medikation erhalten [21–23]. Im weltweiten Vergleich 
schneidet Deutschland damit zwar nicht schlecht ab, eine Unter-
versorgung ist aber gleichwohl auch hier immer noch zu erkennen. 
Es wird geschätzt, dass weniger als die Hälfte aller Gichtpatienten 
jemals eine adäquate Therapie erhalten haben [24].

Komorbiditäten
Immer mehr Komorbiditäten von Gicht-Patienten wurden die letz-
ten Jahre entdeckt. Hierbei sind insbesondere die kardiovaskulären 
Erkrankungen mit einer erhöhten Mortalität assoziiert, sodass die 
EULAR eine konsequente Überprüfung der möglichen Komorbidi-
täten beim Vorliegen einer Gicht bereits seit mehreren Jahren na-
helegt und entsprechende Konsequenzen empfiehlt [25].

▶tab. 1 Überblick über die in den Studien angegebenen Gicht-
prävalenzen weltweit.

region Prävalenz

Welt 0,6 % (CI 0,4−0,7 %) [6]

Deutschland 1,63 % (1,62−1,64 %) [20]

Männer 5,6 % [19]

Frauen 1,9 % [19]
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Übersichtsarbeit

In einer Fall-Kontroll-Studie aus dem Vereinigten Königreich 
wurde die Häufigkeit von Komorbiditäten bei 39 111 Gichtpatien-
ten im Vergleich zu einer gleichen Anzahl von Kontrollpatienten 
untersucht. Es zeigte sich, dass bereits bei den Gichtneuerkrankun-
gen der Anteil der Patienten mit einer oder mehreren Komorbidi-
täten (gemessen mit dem Charlson Komorbiditäts-Index) mit 
32,25 % signifikant höher war als bei der Kontrollgruppe (27,97 %). 
Im Erkrankungsverlauf entwickelte knapp die Hälfte der Gicht-Pa-
tienten eine Komorbidität [26]. Eine Übersicht über häufige Ko-
morbiditäten bei Patienten mit Gicht zeigt die ▶tab. 2.

Gicht und kardiovaskuläre Erkrankungen
Die Gicht zählt grundsätzlich als kardiovaskulärer Risikofaktor. Der 
Zusammenhang zwischen erhöhtem kardiovaskulären Risiko und 
Gicht liegt nach aktuellem Forschungsstand an einer endothelia-
len Dysfunktion, welche zum einen durch die Hyperurikämie und 
zum anderen durch einen durch Harnsäurekristalle induzierten Ent-
zündungsprozess in den Gefäßen ausgelöst wird [27, 28].

Die wohl am häufigsten auftretende Komorbidität ist die arte-
rielle Hypertonie. So wiesen in einer großen deutschen Studie 80 % 
der Gichtpatienten eine arterielle Hypertonie auf [20]. Ob die ar-
terielle Hypertonie ein Epiphenomen ist oder ob diese sich auf dem 
Boden einer bestehenden Hyperurikämie entwickelt, wird kontro-
vers diskutiert [29, 30]. Problematisch ist, dass für die Einleitung 
einer antihypertensiven Therapie unabhängig vom Serumharnsäu-
rewert starke Evidenz besteht, aber bestimmte antihypertensive 
Therapien wie z. B. Schleifen- und Thiaziddiuretika mit einer Erhö-
hung des Harnsäurespiegels und der Induktion von akuten Gicht-
anfällen assoziiert sind. Hingegen scheint eine Therapie mit dem 
Angiotensin 1-Antagonisten Losartan sowie Calciumkanalblockern 
einen positiven Effekt auf die Gicht zu haben, da Ihnen harnsäure-
senkende Eigenschaften zugeschrieben werden [17, 18].

Lange Zeit wurde die erhöhte kardiovaskuläre Mortalität dem 
Einfluss (Confounding) anderer Komorbiditäten der Gicht wie z. B. 
der arteriellen Hypertonie zugeschrieben. Neueste Studien können 
jedoch einen signifikanten unabhängigen Zusammenhang zwi-
schen erhöhtem kardiovaskulärem Risiko und Hyperurikämie sowie 
einer aktiven Gichterkrankung nachweisen. So konnte eine Studie 
aus den Niederlanden die höchste kardiovaskuläre Mortalität in 
dem Patientenkollektiv feststellen, welches sehr hohe Harnsäure-
werte und/oder bestehende Gichttophi nachwies [31].

Eine signifikant erhöhte Frequenz kardiovaskulärer Ereignisse 
(akuter Myokardinfarkt, Apoplex) 30 Tage vor (0,081 pro Personen-
zeit) und 7 Tage nach Einleitung (0,03 pro Personenzeit) einer The-
rapie mit Allopurinol oder Febuxostat wurde auch aus Südkorea 
berichtet. Da eine harnsäuresenkende Therapie üblicherweise in 
den Wochen um bzw. nach einem akuten Gichtanfall eingeleitet 
wird, ist es möglich, dass akute Gichtanfälle und/oder Fluktuatio-
nen der Serumharnsäurespiegel mit einem erhöhten kardiovasku-
läre Risiko einhergehen [32].

Im Zusammenhang mit den Erkenntnissen der CANTOSStudie 
könnte es aber auch einfach die chronische Entzündung sein, wel-
che zu einer vermehrten Atherosklerose und somit gesteigerten 
Mortalität ganz unabhängig von einer bestehen Hyperurikämie 
führt [33].

Gicht und Nierenerkrankungen
Neben den kardiovaskulären Erkrankungen ist die chronische Nie-
reninsuffizienz bei Gichtpatienten weit verbreitet. Obwohl es eine 
große Diskrepanz hinsichtlich des prozentualen Anteils der Gicht-
patienten mit einer gleichzeitig bestehenden chronischen Nieren-
insuffizienz zwischen Studien aus verschiedenen Ländern gibt, be-
steht Einigkeit über die Relevanz und Lebenseinschränkung dieser 
Komorbidität. Während in der bereits erwähnten Kohortenstudie 
aus Deutschland 23 % der Gichtpatienten an einer chronischen Nie-
reninsuffizienz litten (im Vergleich: standardisierte Kontrollgruppe 
8 %), wurde in einer USamerikanischen Studie bei 70 % der Gicht-
patienten eine chronische Niereninsuffizienz Stadium 2 nach KDIGO 
berichtet [20, 34].

Der Zusammenhang zwischen der Gichterkrankung und der 
chronischen Niereninsuffizienz ist komplex. Ätiologisch wird eine 
multifaktorielle Genese vermutet, bestehend aus einem direkten 
schädlichen Effekt der Hyperurikämie auf die Nieren, medikamen-
töstoxische Nierenschädigung im Rahmen der häufig notwendi-
gen NSARTherapie sowie einem ConfoundingEffekt durch andere 
Komorbiditäten (z. B. arterielle Hypertonie) [28].

Auf der anderen Seite besteht aber auch eine erhöhte Gefahr 
eine Hyperurikämie und eine Gicht bedingt durch eine chronische 
Niereninsuffizienz zu entwickeln. Im Rahmen einer chronischen 
Niereninsuffizienz kommt es aufgrund der reduzierten glomerulä-
ren Filtrationsrate (GFR) zu einer verminderten Harnsäureexkre tion 
durch die Nieren [35]. So wurde in einer großen amerikanischen  
Studie bei fast 70 % der Menschen mit eingeschränkter Nierenfunk-
tion (GFR  < 60 ml/min) eine erhöhte Serumharnsäure ( > 7 mg/dl) 
gefunden [36]. In klinischen Studien besteht allerdings grundsätz-
lich eine hohe Korrelation zwischen Serumharnsäurespiegel und 
der GFR, was die Möglichkeit bestärkt, dass das Ausmaß der Nie-
reninsuffzienz ein Confounder in der Beziehung zwischen Serum-
harnsäure und kardiovaskulären Erkrankungen und nicht der Me-
diator ist [37].

Problematisch ist, dass die Hyperurikämie zwar selbst nephro-
toxisch wirkt und somit eine harnsäuresenkende Therapie poten-
tiell indiziert ist, auf der anderen Seite jedoch die notwendige harn-
säuresenkende Therapie bei chronischer Niereninsuffizienz nur 
deutlich dosisreduziert eingesetzt werden darf oder sogar kontra-
indiziert ist. Auch in der Behandlung des akuten Gichtanfalles be-
stehen therapeutische Limitationen, indem NSAR grundsätzlich bei 
einer chronischer Niereninsuffizienz kontraindiziert sind und Col-

▶tab. 2 Überblick über die in den Studien angegeben Komorbidi-
täten bei Gichtpatienten.

Komorbidität gichtpatienten Kontroll-
population

Arterielle Hypertonie 80 % [20] 57 % [20]

Chronische 
Niereninsuffizienz

23−70 % [20, 34] 8−42 % [20, 34]

Depression OR 1,29 (CI 1,07–1,56) [42] −

Angst OR 1,29 (CI 0,96–1,73) [42] −

Diabetes mellitus 38 % [20] 21 % [20]
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chicin nur unter sehr strengen Kontrollen verabreicht werden darf 
[25]. Prinzipiell einsetzbar bei chronischer Niereninsuffizienz sind 
Allopurinol in angepasster Dosis und Febuxostat. Die kardiovasku-
läre Sicherheit von Febuxostat gegenüber Allopurinol ist zuletzt in 
Frage gestellt worden, eine sehr aktuelle Metaanalyse mit  > 16 000 
Patientendaten konnte dies allerdings nicht bestätigen [38, 39]. 
Außerdem gibt es keine wirkliche Rationale, um den Unterschied 
zwischen diesen urikostatischen Substanzen zu erklären.

Gicht und neurodegenerative Erkrankungen
Während die Hyperurikämie grundsätzlich schädlich für den Kör-
per ist, scheint sie im Bereich der Neurodegeneration einen positi-
ven Effekt für die Patienten zu haben. Es wurde herausgefunden, 
dass Harnsäure als natürliches Antioxidanz einen protektiven Effekt 
auf die Entwicklung neurodegenerativer Erkrankungen haben 
könnte. Mehrere Studien zeigten allerdings kein erniedrigtes Risi-
ko für neurodegenerative Erkrankungen wie z. B. M.Parkinson bei 
Hyperurikämie (gepoolte RR 0,93; 95 % CI 0,79–1,09) [40, 41].

Gicht und Depression
Eine Metaanalyse aus diesem Jahr konnte ergänzend zu den orga-
nischen Erkrankungen auch ein erhöhtes Risiko für die Entwicklung 
von Depression (OR 1,29, CI 1,07–1,56) sowie Angst (OR 1,29; CI 
0,96–1,73) nachweisen. Entscheidende Einflussfaktoren für die 
Entwicklung einer Depression waren die Anzahl bestehender Gicht-
tophi, die Frequenz akuter Gichtschübe sowie die Beteiligung meh-
rerer Gelenke bei der Gichtarthritis [42].

Gicht und weitere metabolische Erkrankungen
Die Hyperurikämie führt durch das erhöhte Risiko, eine Insulin-
resistenz zu entwickeln, gehäuft zur Entwicklung eines Diabetes 
mellitus [43]. Immerhin weisen 38 % der deutschen Gichtpatienten 
einer Population einen Diabetes mellitus auf und haben damit einen 
signifikant höheren Anteil an Diabetikern als die gesunde Ver-
gleichspopulation (21 %) [20]. Paradoxerweise zeigte aber eine bri-
tische Fall-Kontroll-Studie bei Diabetikern kein bzw. sogar ein ge-
ringeres Risiko eine Gicht zu entwickeln [1, 26].

Gicht und weitere Komorbiditäten
Weitere Komorbiditäten, die in Studien bereits mit der Gicht asso-
ziiert wurden, sind Osteoarthritis, Übergewicht, Alkoholabusus, 
Makuladegeneration, erektile Dysfunktion, Vorhofflimmern und 
Thromboembolien [1, 20, 28, 34].{Kiltz, 2018, The Prevalence and 
Incidence of Gout’, Its Associated Comorbidities and Treatment 
Pattern: An Epidemiological Study from Germany}.

Komplikationen
Im Rahmen der genannten Komorbiditäten treten vermehrt auch 
Komplikationen einer Gichterkrankung auf. Eine große Studie aus 
den USA untersuchte die Epidemiologie von zu Hospitalisierung 
führenden Infektionen bei Gichtpatienten. Insgesamt zeigte sich 
bei 11 % aller Krankenhausaufenthalte der Gichtpatienten eine 
schwere Infektion als Ursache für die Hospitalisierung. Die häufigs-
ten Infektionen waren Sepsis (36 %) und Pneumonie (34 %), wobei 
insbesondere für die Sepsis eine 10 %-ige Mortalität nachgewiesen 
wurde. Grundsätzlich zeigte sich bei den hospitalisierten Gicht-
patienten ein höheres Alter und mehr Komorbiditäten. Verglichen 

mit aufgrund von schweren Infektionen hospitalisierten Patienten 
ohne Gichterkrankung wiesen die Gichtpatienten häufiger einen 
CharlsonKomorbiditätsIndex von  ≥ 2 auf (42 gegen 65 %) [44].

Zugleich konnte eine verfrühte Sterblichkeit bei Gichtpatienten 
(22,96 Tote/1000 Personen) im Vergleich zu einer populations-
basierten Kohorte (18,8 Tote/1000 Personen) nachgewiesen werden. 
Während für Patienten mit rheumatoider Arthritis eine deutliche 
Reduktion der erhöhten Mortalität, insbesondere durch eine ver-
besserte Versorgung der Patienten, erreicht werden konnte, zeigt 
sich bei Patienten mit Gichtarthritis kein Rückgang der verfrühten 
Sterblichkeit im Vergleich zur Gesamtbevölkerung (1999–2006: 
29,1 Tote/1000 Personen [Gicht] und 23,5 Tote/1000 Personen 
[Kontrollkohorte]; 2007−2014: 22,96 Tote/1000 Personen [Gicht] 
und 18,8 Tote/1000 Personen [Kontrollkohorte]) [45]. Auch Kuo et al. 
wiesen in einer Fall-Kontroll-Studie 5 und 10 Jahre nach dem Index-
datum bei Gicht- im Vergleich zu Kontrollpatienten eine erhöhte  
Mortalität nach (14,43 gegen 11,14 und 26,98 gegen 21,66 %) [26].

In einer aktuellen Studie zeigte sich interessanterweise eine U-
förmige Abhängigkeit zwischen dem Serumharnsäurespiegel und 
der Sterblichkeit. [46] Die um etwa 50 % erhöhte Mortalität bei Hy-
perurikämie, welche bei Männern etwas höher ist als bei Frauen, 
wurde vor allem einem erhöhten kardiovaskulären Risiko, aber auch 
chronischen Lungenerkrankungen zugeschrieben. Nur bei Män-
nern wurde zusätzlich eine erhöhte Sterblichkeit bei niedrigen 
Harnsäurewerten (Harnsäure  < 4 mg/dl) nachgewiesen. Dies wurde 
insbesondere auf einen zusätzlich bestehenden Diabetes mellitus 
zurückgeführt. Ein schlecht eingestellter Diabetes mellitus hat 
durch die Hyperglykämie einen zusätzlichen urikosurischen Effekt, 
was niedrige Harnsäurewerte erklären könnte. Eine andere Erklä-
rung wäre, dass bei diesen Patienten eine besonders intensive uri-
kosurische Therapie durchgeführt wurde, weil sie z. B. besonders 
unter Tophi leiden.

Sozioökonomische Konsequenzen
Natürlich hat die zunehmende Inzidenz, die Unterversorgung sowie 
Komorbiditäten und Komplikationen der Gichtpatienten auch Aus-
wirkungen auf die Gesundheitskosten. Eine US-amerikanische Stu-
die zeigte die Gesamtausgaben von Gichtpatienten aufgrund von 
Vorstellungen in der Notaufnahme (emergency room) auf. Im Jahr 
2012 erfolgten insgesamt 205 152 Konsultationen von Patienten 
mit einer Gichtneuerkrankung in der Notaufnahme, was Ausgaben 
von 287 Mio. US Dollar mit sich brachte. Die Autoren berichteten, 
dass die Diagnose einer Gicht die Ursache von insgesamt 0,15 % 
aller Notaufnahmebesuche war und immerhin 7,7 % der in der Not-
aufnahme vorstelligen Patienten stationär aufgenommen werden 
mussten. Bestehende Komorbiditäten waren mit einem erhöhten 
Risiko zur stationären Aufnahme verbunden [47].

Ergänzend zu den Gesundheitskosten, entstehen aber auch er-
höhte volkswirtschaftliche Kosten, wie eine Studie aus Schweden 
zeigte, in der eine vermehrte Zahl an Fehltagen von Gicht-Patien-
ten bei der Arbeit berichtet wurde. Hierbei wurden sowohl die  
Arbeitsunfähigkeitstage als auch die Tage berechnet, an denen die 
Patienten aufgrund der Gichterkrankung bereits eine Erwerbsmin-
derungsrente erhielten. Im Durchschnitt wurden bei den Gicht-
patienten mehr Fehltage (81 Tage/Jahr) im Vergleich zu einer Kont-
rollgruppe (52 Tage/Jahr) gemessen. Durch den bedingten Produk-
tivitätsverlust entstanden Kosten in Höhe von 10 964 € pro Person/
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Jahr (Kontrollgruppe 8055 € pro Person/Jahr). Insgesamt hatten 
Gichtpatienten eine 56 % höhere Anzahl an krankheitsbedingten 
Fehltagen (AU und Erwerbsminderungsrente) als die Kontroll-
population. Die erhöhten Fehlzeiten und die Arbeitsunfähigkeit 
wurden mit einer unzureichenden harnsäuresenkenden Therapie, 
einem erhöhten Anteil von Komorbiditäten, aber auch mit mögli-
cherweise bestehenden ConfoundingEffekten (Lifestyle, Arbeits-
umfeld) erklärt [48]. Interessanterweise wurde in einer anderen 
Studie nachgewiesen, dass bei Gichtpatienten mit kontrollierter 
Erkrankung (Harnsäurespiegel  < 6 mg/dl und bislang kein erneuter 
akuter Schub) kein Unterschied hinsichtlich der Belastung der 
Volkswirtschaft bestand als bei der Kontrollgruppe [49]. Insofern 
scheinen die Auswirkungen auf die Volkswirtschaft bei der Gicht 
entscheidend von einer guten Therapiekontrolle abhängig zu sein.

Natürlich leiden Gichtpatienten auch unter der durch die Erkran-
kung verminderten Lebensqualität und der reduzierten Teilhabe 
an sozialen Tätigkeiten. In einer retrospektiven Querschnittsstudie 
wurden Daten von Gichtpatienten aus Frankreich, Deutschland, 
dem Vereinigten Königreich und den USA bezüglich ihrer Therapie-
adhärenz erhoben – und zwar hinsichtlich des selbsteingeschätz-
ten Gesundheitszustands mit der European Quality of Life 5 Dimen-
sions 3 Level Version (EQ5D3L) und dem PatientReported Out-
comes Measurement Information System (PROMIS). Außerdem 
wurden gesundheitsrelevante körperliche Einschränkungen mit 
dem Health Assessment Questionnaire Disability Index (HAQ-DI) 
und auch der Arbeitsproduktivität – und aktivität mit dem Work 
Productivity and Activity Impairment Questionnaire (WPAI) gemes-
sen. Im Vergleich von Gichtpatienten mit einer inadäquaten The-
rapiekontrolle zu einer adäquaten Therapiekontrolle zeigten sich 
hierbei bei Ersteren signifikant mehr Probleme im EQ5D3LScore 
(13,21 % berichtete Probleme gegen 6,91 % berichtete Probleme). 
Das am häufigsten angegebene Gesundheitsproblem war Schmerz 
(starker Schmerz bei inadäquater Kontrolle: 6,7 gegen 1,7 % bei ad-
äquater Kontrolle) [50].

Schlussfolgerung
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die steigende Inzidenz der 
Gicht eine erhöhte Aufmerksamkeit des Gesundheitssystems und 
der Gesundheitsdienstleister erfordert. Grundsätzlich sollte ein 
besseres Verständnis für die Krankheitsentstehung und den Krank-
heitsverlauf sowohl den behandelnden Ärzten als auch den betrof-
fenen Patienten vermittelt werden, damit eine prompte Therapie-
einleitung und regelmäßige Verlaufskontrollen mit ggf. notwendi-
gen Therapieanpassungen im Sinne eines Treat-to-target-Prinzips 
erfolgen [51]. Die z. T. gravierenden Komorbiditäten erfordern ein 
konsequentes Management und eine engmaschige Überwachung 
der Gichtpatienten. Durch Einhaltung von Leitlinienempfehlungen 
sollte die bestehende Unterversorgung der Gichtpatienten gebes-
sert und die Versorgungslücke geschlossen werden. Hierdurch 
könnte insbesondere die erhöhte Sterblichkeit reduziert werden.

Auch sollte eine frühzeitige Sensibilisierung von ambulant täti-
gen Ärzten erfolgen, um Notaufnahmekonsultationen zu vermei-
den und die Diagnosesicherung im ambulanten Bereich zu erhö-
hen. Dadurch können die bereits durch die steigende Inzidenz stei-
genden Gesundheitskosten in Zukunft ggf. minimiert werden.

Die volkswirtschaftlichen Kosten bedingt durch Fehlzeiten und 
im Verlauf sogar Erwerbsunfähigkeit, welche insbesondere durch 

die unzureichende therapeutische Einstellung der Gicht bedingt 
sind, sollten durch engmaschige ärztliche Kontrollen und Therapie-
optimierung gesenkt werden. Auch folgt der verbesserten therapeu-
tischen Einstellung eine Optimierung der Lebensqualität, der alltägli-
chen Funktionalität sowie der Teilhabe an sozialen Tätigkeiten.
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