Artikel online veréffentlicht: 15.12.2020

& Thieme

Gicht: aktuelle Epidemiologie, Komorbiditidten, Komplikationen
und sozio6konomische Konsequenzen

Gout: Current Epidemiology, Comorbidities, Complications and

Socioeconomic Consequences

36

Autoren

Uta Kiltz'-2¥, Verena Buschhorn-Milberger': 2, Kristina Vaupel' 2, Jiirgen Braun?: 2

Institute

1 Rheumazentrum Ruhrgebiet, Herne, Deutschland

2 Medizinische Fakultdt, Ruhr-Universitdt Bochum,
Bochum, Deutschland

Schlisselworter
Gicht, Epidemiologie, soziobkonomisch, Komorbiditaten,
Komplikationen

Key words
gout, epidemiology, socioeconomic, comorbidities,
complications

online publiziert 15.12.2020

Bibliografie

Akt Rheumatol 2021; 46: 36-41

DOl 10.1055/a-1301-1793

ISSN  0341-051X

© 2020. Thieme. All rights reserved.

Georg Thieme Verlag KG, RiidigerstraBe 14,
70469 Stuttgart, Germany

Korrespondenzadresse

PD Dr. med. Uta Kiltz

Rheumatologie

Rheumazentrum Ruhrgebiet
ClaudiusstraRe 45

44649 Herne

Deutschland

Tel.: 02325592131, Fax: 02325592136
uta.kiltz@elisabethgruppe.de

ZUSAMMENFASSUNG

Die Gicht geh6rt neben der rheumatoiden Arthritis zu den hdu-
figsten Ursachen von Gelenkentziindungen. Als metabolisch
bedingte Erkrankung geht sie meist mit Hyperurikdmie und der
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Ablagerung von Uratkristallen in Gelenken, Sehnen und Weich-
teilgeweben einher, wodurch Entziindungszustdnde ausgeldst
werden kénnen. Die Gichtarthritis tritt weltweit insbesondere
in den Industrielandern mit steigender Pravalenz auf (weltweit
0,6 %), wobei die groRte Haufigkeit bei den Maoris in Ozeanien
(bis zu 10 %) gemessen wurde. In Deutschland tritt die Gicht
altersabhangig mit einer Pravalenz von 1,63 % auf, wobei Mdn-
ner ungeféhr dreimal so hdufig wie Frauen betroffen sind. Kar-
diovaskuldre und vor allem renale Komorbidititen kdnnen zu
vermehrten Komplikationen und einer erh6hten Sterblichkeit
von Patienten mit Gicht fithren. Grundsétzlich haben Gicht-
patienten eine erh6hte Mortalitat im Vergleich zur Gesamtbevol-
kerung. Die zunehmende Inzidenz fiihrt zu steigenden Gesund-
heitskosten, besonders durch vermehrte Hospitalisierungen.
Dartiber hinaus wurden bei Gichtpatienten mehr Arbeitsunfa-
higkeitstage sowie reduzierte Erwerbsféhigkeit mit entspre-
chenden volkswirtschaftlichen Konsequenzen nachgewiesen.

ABSTRACT

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.

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.


https://doi.org/0000-0001-5668-4497
https://doi.org/10.1055/a-1301-1793
mailto:uta.kiltz@elisabethgruppe.de

Einleitung

Weltweit, so auch in Deutschland, ist die Gicht neben der rheumato-
iden Arthritis die hdufigste Ursache fiir eine Entziindung in Gelenken,
Sehnen und anderen Weichteilgeweben wie den Schleimbeuteln
(»Tab. 1)[1,2]. Diese ist bedingt durch die Ablagerung von Harnsau-
rekristallen mit konsekutiver Entziindungsreaktion. Die Therapie des
akuten Gichtanfallesist zundchst vor allem symptomatisch, wéhrend
die zugrundliegende Grunderkrankung, die Hyperurikdmie als me-
tabolische Stérung des Purinstoffwechsels, dann auch schon friih
parallel kausal angegangen wird [3, 4]. Trotz der weiten Verbrei-
tung der Erkrankung gibt es insbesondere eine Unterversorgung
der Patienten hinsichtlich harnsduresenkender Medikation, welche
ein zum Teil erhebliches Problem fiir die medizinische Versorgung
darstellt und mit sozio6konomischen Konsequenzen einhergeht,
was im Folgenden ndher erlautert wird [5].

Epidemiologie weltweit

Grundsatzlich gehort die Gichtarthritis weltweit zu den hdufigsten
Arthritiden, ein internationaler Vergleich der Pravalenzen verschie-
dener Lander ist jedoch schwierig, weil unterschiedliche epidemio-
logische Methoden und uneinheitliche Kriterien fiir Diagnose und
Klassifikation der Gicht verwendet wurden und daher fiir viele Lan-
der keine belastbaren Daten vorliegen. Daher kann die weltweite
Prévalenz nur ndherungsweise bestimmt werden. In einer grof3en
Metaanalyse aus dem Jahr 2015, in die insgesamt 71 Studien im
Zeitraum von 1962-2012 einbezogen wurden, betrug die gepool-
te Pravalenz der Gicht 0,6 % (Konfidenzintervall 95 % 0,4-0,7 %) [6].
Von allen geographischen Regionen der Welt hat Ozeanien die mit
Abstand hochste Pravalenz der Gicht. In bestimmten ethnischen Grup-
pierungen, z.B. den Maori in Neuseeland und den taiwanesischen
Aboriginies, betragt die Haufigkeit bis zu 10 % [7-9]. Die niedrigste
Pravalenz liegtin Entwicklungsldndern vor, wobei die Datenlage hier-
zu sehr begrenzt ist. Im Rahmen der COPCARD-Initiative (Commu-
nity Oriented Program for Control of Rheumatic Diseases) werden
zurzeit in afrikanischen, asiatischen und siid- sowie mittelamerika-
nischen Entwicklungslandern epidemiologische Daten mithilfe stan-
dardisierter Fragebogen gesammelt. Im Durchschnitt liegt die Pra-
valenz der Gicht in diesen Ldndern unter 1%[9, 10].

Neuere epidemiologische Studien interessieren sich nicht nur
fir die Pravalenz, sondern auch fiir die Inzidenz der Gicht, dain 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. Manner sind 2-6-mal haufiger betroffen als Frauen
[9, 12]. Interessanterweise ist das Risiko, eine Gicht zu entwickeln,

»Tab.1 Uberblick iiber die in den Studien angegebenen Gicht-
pravalenzen weltweit.

Region Pravalenz

Welt 0,6% (Cl 0,4-0,7 %) [6]
Deutschland 1,63% (1,62-1,64%) [20]
Manner 5,6%[19]

Frauen 1,9% [19]

bei Mdnnern mit dem Alter linear zunehmend, wéhrend es bei Frau-
en nach der Menopause exponentiell zunimmt. Diesbezliglich wird
postuliert, dass Ostrogen eine Rolle im Purinstoffwechsel spielt, da
eine hormonelle Ersatztherapie in der Postmenopause das Risiko
eine Gicht zu entwickeln, minimiert [13]. Zusatzlich zum Ge-
schlecht, der ethnischen Zugehérigkeit und dem Alter sind eine
purinreiche Erndhrung, Alkohol, Ubergewicht sowie einige antihy-
pertensive Therapien (insbesondere Diuretika) als Risikofaktoren
identifiziert worden [14-18].

Epidemiologie in Deutschland

Im Mérz dieses Jahres wurden erste Ergebnisse der deutschen
Gesundheitsstudie NAKO (nationale Kohorte) verdffentlicht [19].
Hierbei wurdenin den Jahren 2014-2019 selbst berichtete kardio-
vaskuldre und metabolische Erkrankungen von 205 000 Menschen
aus der Allgemeinbevoélkerung im Alter von 20-69 Jahren erfasst.
Im Rahmen dieser Studie wurde die Haufigkeit einer Gicht bei
Mannern 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 tiberein, in der das Mann/Frau-Verhaltnis bei etwa
2-6:1liegt [9,12].

In einer bislang allerdings nur als EULAR (European League
against Rheumatism)-Abstract veroffentlichten groRen ebenfalls
deutschen Kohortenstudie wurde eine Studienpopulation mit
3643250 Mio. Menschen hinsichtlich des Vorhandenseins einer
ambulanten oder stationar kodierten Gichtdiagnose nach ICD-10
untersucht, um die populationsbasierte Pravalenz und Inzidenz der
Gicht, den Einsatz harnsduresenkender Medikation, bestehende
Komorbiditdten sowie Begleitmedikationen von Gichtpatienten
einzuschdtzen. Die Pravalenz und Inzidenz wurde an die Alters- und
Geschlechterverteilung der deutschen Gesamtbevélkerung aus
dem Jahr 2016 angepasst. Die standardisierte Pravalenz der Gicht
lagin dieser Studie bei 1,63 % (1,62-1,64 %), wobei die Geschlech-
terverteilung bei 3,2:1 zu(un)gunsten der Manner 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 harnsduresenkende Medikation, wobei am
haufigsten 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 harnsduresen-
kende Medikation erhalten [21-23]. Im weltweiten Vergleich
schneidet Deutschland damit zwar nicht schlecht ab, eine Unter-
versorgung ist aber gleichwohl auch hierimmer noch zu erkennen.
Es wird geschétzt, dass weniger als die Halfte aller Gichtpatienten
jemals eine addquate Therapie erhalten haben [24].

Komorbiditdten

Immer mehr Komorbiditdten von Gicht-Patienten wurden die letz-
ten Jahre entdeckt. Hierbei sind insbesondere die kardiovaskuldren
Erkrankungen mit einer erhdhten Mortalitdt assoziiert, sodass die
EULAR eine konsequente Uberpriifung der méglichen Komorbidi-
taten beim Vorliegen einer Gicht bereits seit mehreren Jahren na-
helegt und entsprechende Konsequenzen empfiehlt [25].
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In einer Fall-Kontroll-Studie aus dem Vereinigten Koénigreich
wurde die Haufigkeit von Komorbiditdten 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-
tdten (gemessen mit dem Charlson Komorbiditédts-Index) mit
32,25 % signifikant hoher war als bei der Kontrollgruppe (27,97 %).
Im Erkrankungsverlauf entwickelte knapp die Halfte der Gicht-Pa-
tienten eine Komorbiditat [26]. Eine Ubersicht iiber hiufige Ko-
morbiditdten bei Patienten mit Gicht zeigt die » Tab. 2.

Gicht und kardiovaskuldre Erkrankungen

Die Gicht zdhlt grundsatzlich als kardiovaskuldrer Risikofaktor. Der
Zusammenhang zwischen erhéhtem kardiovaskuldren Risiko und
Gicht liegt nach aktuellem Forschungsstand an einer endothelia-
len Dysfunktion, welche zum einen durch die Hyperurikdmie und
zum anderen durch einen durch Harnsaurekristalle induzierten Ent-
ziindungsprozess in den GefdRen ausgelost wird [27, 28].

Die wohl am haufigsten auftretende Komorbiditat ist die arte-
rielle Hypertonie. So wiesen in einer groRen 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 Hyperurikdmie entwickelt, wird kontro-
vers diskutiert [29, 30]. Problematisch ist, dass fiir die Einleitung
einer antihypertensiven Therapie unabhangig vom Serumharnsdu-
rewert starke Evidenz besteht, aber bestimmte antihypertensive
Therapien wie z. B. Schleifen- und Thiaziddiuretika mit einer Erho-
hung des Harnsdurespiegels und der Induktion von akuten Gicht-
anfdllen assoziiert sind. Hingegen scheint eine Therapie mit dem
Angiotensin 1-Antagonisten Losartan sowie Calciumkanalblockern
einen positiven Effekt auf die Gicht zu haben, da lhnen harnsaure-
senkende Eigenschaften zugeschrieben werden [17, 18].

Lange Zeit wurde die erhohte kardiovaskuldre Mortalitdt dem
Einfluss (Confounding) anderer Komorbiditaten der Gicht wie z. B.
der arteriellen Hypertonie zugeschrieben. Neueste Studien kénnen
jedoch einen signifikanten unabhangigen Zusammenhang zwi-
schen erhéhtem kardiovaskuldrem Risiko und Hyperurikdmie sowie
einer aktiven Gichterkrankung nachweisen. So konnte eine Studie
aus den Niederlanden die hochste kardiovaskuldre Mortalitdt in
dem Patientenkollektiv feststellen, welches sehr hohe Harnsaure-
werte und/oder bestehende Gichttophi nachwies [31].

»Tab.2 Uberblick iiber die in den Studien angegeben Komorbidi-
taten bei Gichtpatienten.

Komorbiditat 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 (C10,96-1,73) [42] -
Diabetes mellitus 38% [20] 21% [20]

Eine signifikant erhohte Frequenz kardiovaskulérer 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 Siidkorea
berichtet. Da eine harnsduresenkende Therapie (iblicherweise in
den Wochen um bzw. nach einem akuten Gichtanfall eingeleitet
wird, ist es mdglich, dass akute Gichtanfdlle und/oder Fluktuatio-
nen der Serumharnsdurespiegel mit einem erhéhten kardiovasku-
Idre Risiko einhergehen [32].

Im Zusammenhang mit den Erkenntnissen der CANTOS-Studie
konnte es aber auch einfach die chronische Entziindung sein, wel-
che zu einer vermehrten Atherosklerose und somit gesteigerten
Mortalitdt ganz unabhangig von einer bestehen Hyperurikdmie
fuhrt [33].

Gicht und Nierenerkrankungen

Neben den kardiovaskuldren Erkrankungen ist die chronische Nie-
reninsuffizienz bei Gichtpatienten weit verbreitet. Obwohl es eine
groRe Diskrepanz hinsichtlich des prozentualen Anteils der Gicht-
patienten mit einer gleichzeitig bestehenden chronischen Nieren-
insuffizienz zwischen Studien aus verschiedenen Landern gibt, be-
steht Einigkeit Giber die Relevanz und Lebenseinschrankung dieser
Komorbiditat. Wahrend in der bereits erwdahnten Kohortenstudie
aus Deutschland 23 % der Gichtpatienten an einer chronischen Nie-
reninsuffizienz litten (im Vergleich: standardisierte Kontrollgruppe
8%), wurde in einer US-amerikanischen 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. Atiologisch wird eine
multifaktorielle Genese vermutet, bestehend aus einem direkten
schadlichen Effekt der Hyperurikdmie auf die Nieren, medikamen-
tos-toxische Nierenschddigung im Rahmen der haufig notwendi-
gen NSAR-Therapie sowie einem Confounding-Effekt durch andere
Komorbiditaten (z.B. arterielle Hypertonie) [28].

Auf der anderen Seite besteht aber auch eine erhéhte Gefahr
eine Hyperurikdmie und eine Gicht bedingt durch eine chronische
Niereninsuffizienz zu entwickeln. Im Rahmen einer chronischen
Niereninsuffizienz kommt es aufgrund der reduzierten glomerula-
ren Filtrationsrate (GFR) zu einer verminderten Harnsdureexkretion
durch die Nieren [35]. So wurde in einer groBen amerikanischen
Studie bei fast 70 % der Menschen mit eingeschrénkter Nierenfunk-
tion (GFR <60 ml/min) eine erhohte Serumharnsdure (>7 mg/dl)
gefunden [36]. In klinischen Studien besteht allerdings grundsatz-
lich eine hohe Korrelation zwischen Serumharnsdurespiegel und
der GFR, was die Mdglichkeit bestarkt, dass das AusmaR der Nie-
reninsuffzienz ein Confounder in der Beziehung zwischen Serum-
harnsdure und kardiovaskularen Erkrankungen und nicht der Me-
diatorist [37].

Problematisch ist, dass die Hyperurikdmie zwar selbst nephro-
toxisch wirkt und somit eine harnsduresenkende Therapie poten-
tiellindiziert ist, auf der anderen Seite jedoch die notwendige harn-
sduresenkende 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 grundsétzlich bei
einer chronischer Niereninsuffizienz kontraindiziert sind und Col-
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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-
ldre Sicherheit von Febuxostat gegentiber Allopurinol ist zuletzt in
Frage gestellt worden, eine sehr aktuelle Metaanalyse mit >16 000
Patientendaten konnte dies allerdings nicht bestatigen [38, 39].
AuRerdem gibt es keine wirkliche Rationale, um den Unterschied
zwischen diesen urikostatischen Substanzen zu erkléren.

Gicht und neurodegenerative Erkrankungen

Wahrend die Hyperurikdmie grundsatzlich schadlich fiir den Kor-
perist, scheint sieim Bereich der Neurodegeneration einen positi-
ven Effekt flir die Patienten zu haben. Es wurde herausgefunden,
dass Harnsaure als natirliches Antioxidanz einen protektiven Effekt
auf die Entwicklung neurodegenerativer Erkrankungen haben
kénnte. Mehrere Studien zeigten allerdings kein erniedrigtes Risi-
ko fiir neurodegenerative Erkrankungen wie z. B. M.Parkinson bei
Hyperurikdmie (gepoolte RR 0,93; 95 % CI 0,79-1,09) [40,41].

Gicht und Depression

Eine Metaanalyse aus diesem Jahr konnte erganzend zu den orga-
nischen Erkrankungen auch ein erhdhtes Risiko fiir 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 fiir die
Entwicklung einer Depression waren die Anzahl bestehender Gicht-
tophi, die Frequenz akuter Gichtschiibe sowie die Beteiligung meh-
rerer Gelenke bei der Gichtarthritis [42].

Gicht und weitere metabolische Erkrankungen

Die Hyperurikdmie fiihrt durch das erhohte Risiko, eine Insulin-
resistenz zu entwickeln, gehduft zur Entwicklung eines Diabetes
mellitus [43]. Immerhin weisen 38 % der deutschen Gichtpatienten
einer Population einen Diabetes mellitus auf und haben damit einen
signifikant hoheren 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 Komorbiditdten

Weitere Komorbiditdten, die in Studien bereits mit der Gicht asso-
ziiert wurden, sind Osteoarthritis, Ubergewicht, 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 Komorbiditdten treten vermehrt auch
Komplikationen einer Gichterkrankung auf. Eine groRe Studie aus
den USA untersuchte die Epidemiologie von zu Hospitalisierung
fihrenden Infektionen bei Gichtpatienten. Insgesamt zeigte sich
bei 11 % aller Krankenhausaufenthalte der Gichtpatienten eine
schwere Infektion als Ursache fiir die Hospitalisierung. Die haufigs-
ten Infektionen waren Sepsis (36 %) und Pneumonie (34 %), wobei
insbesondere fiir die Sepsis eine 10 %-ige Mortalitdt nachgewiesen
wurde. Grundsatzlich zeigte sich bei den hospitalisierten Gicht-
patienten ein hdheres Alter und mehr Komorbiditdten. Verglichen

mit aufgrund von schweren Infektionen hospitalisierten Patienten
ohne Gichterkrankung wiesen die Gichtpatienten haufiger einen
Charlson-Komorbiditdts-Index von =2 auf (42 gegen 65 %) [44].

Zugleich konnte eine verfriihte Sterblichkeit bei Gichtpatienten
(22,96 Tote/1000 Personen) im Vergleich zu einer populations-
basierten Kohorte (18,8 Tote/ 1000 Personen) nachgewiesen werden.
Wahrend fiir Patienten mit rheumatoider Arthritis eine deutliche
Reduktion der erhohten Mortalitat, insbesondere durch eine ver-
besserte Versorgung der Patienten, erreicht werden konnte, zeigt
sich bei Patienten mit Gichtarthritis kein Riickgang der verfriihten
Sterblichkeit im Vergleich zur Gesamtbevélkerung (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 erhdhte
Mortalitdt nach (14,43 gegen 11,14 und 26,98 gegen 21,66 %) [ 26].

In einer aktuellen Studie zeigte sich interessanterweise eine U-
formige Abhangigkeit zwischen dem Serumharnsdurespiegel und
der Sterblichkeit. [46] Die um etwa 50 % erhdhte Mortalitat bei Hy-
perurikdmie, welche bei Mdnnern etwas hoher ist als bei Frauen,
wurde vor allem einem erhdhten kardiovaskuldren Risiko, aber auch
chronischen Lungenerkrankungen zugeschrieben. Nur bei Man-
nern wurde zusdtzlich eine erhdhte Sterblichkeit bei niedrigen
Harnsdurewerten (Harnsaure <4 mg/dl) nachgewiesen. Dies wurde
insbesondere auf einen zusatzlich bestehenden Diabetes mellitus
zurlickgefiihrt. Ein schlecht eingestellter Diabetes mellitus hat
durch die Hyperglykdmie einen zusétzlichen urikosurischen Effekt,
was niedrige Harnsaurewerte erkldren konnte. Eine andere Erkl3-
rung ware, dass bei diesen Patienten eine besonders intensive uri-
kosurische Therapie durchgefiihrt wurde, weil sie z. B. besonders
unter Tophi leiden.

Sozio6konomische Konsequenzen

Natdirlich hat die zunehmende Inzidenz, die Unterversorgung sowie
Komorbiditdten 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 stationar aufgenommen werden
mussten. Bestehende Komorbiditdten waren mit einem erhéhten
Risiko zur stationaren Aufnahme verbunden [47].

Ergdnzend zu den Gesundheitskosten, entstehen aber auch er-
hohte 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
Arbeitsunfahigkeitstage 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/|ahr) im Vergleich zu einer Kont-
rollgruppe (52 Tage/Jahr) gemessen. Durch den bedingten Produk-
tivitdtsverlust entstanden Kosten in Hohe von 10964 € pro Person/
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Jahr (Kontrollgruppe 8055 € pro Person/Jahr). Insgesamt hatten
Gichtpatienten eine 56 % hohere Anzahl an krankheitsbedingten
Fehltagen (AU und Erwerbsminderungsrente) als die Kontroll-
population. Die erhéhten Fehlzeiten und die Arbeitsunfahigkeit
wurden mit einer unzureichenden harnsauresenkenden Therapie,
einem erhéhten Anteil von Komorbiditdten, aber auch mit mogli-
cherweise bestehenden Confounding-Effekten (Lifestyle, Arbeits-
umfeld) erklart [48]. Interessanterweise wurde in einer anderen
Studie nachgewiesen, dass bei Gichtpatienten mit kontrollierter
Erkrankung (Harnsdurespiegel <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 abhangig zu sein.

Natdirlich leiden Gichtpatienten auch unter der durch die Erkran-
kung verminderten Lebensqualitdt und der reduzierten Teilhabe
an sozialen Tatigkeiten. In einer retrospektiven Querschnittsstudie
wurden Daten von Gichtpatienten aus Frankreich, Deutschland,
dem Vereinigten Konigreich und den USA beziiglich ihrer Therapie-
adharenz erhoben - und zwar hinsichtlich des selbsteingeschatz-
ten Gesundheitszustands mit der European Quality of Life 5 Dimen-
sions 3 Level Version (EQ-5D-3L) und dem Patient-Reported Out-
comes Measurement Information System (PROMIS). AuRerdem
wurden gesundheitsrelevante korperliche Einschrankungen mit
dem Health Assessment Questionnaire Disability Index (HAQ-DI)
und auch der Arbeitsproduktivitat — und aktivitdt mit dem Work
Productivity and Activity Impairment Questionnaire (WPAI) gemes-
sen. Im Vergleich von Gichtpatienten mit einer inaddquaten The-
rapiekontrolle zu einer addquaten Therapiekontrolle zeigten sich
hierbei bei Ersteren signifikant mehr Probleme im EQ-5D-3L-Score
(13,21 % berichtete Probleme gegen 6,91 % berichtete Probleme).
Das am hdufigsten angegebene Gesundheitsproblem war Schmerz
(starker Schmerz beiinaddquater Kontrolle: 6,7 gegen 1,7 % bei ad-
dquater Kontrolle) [50].

Schlussfolgerung

Zusammenfassend |dsst sich sagen, dass die steigende Inzidenz der
Gicht eine erhohte Aufmerksamkeit des Gesundheitssystems und
der Gesundheitsdienstleister erfordert. Grundsatzlich sollte ein
besseres Verstandnis fiir die Krankheitsentstehung und den Krank-
heitsverlauf sowohl den behandelnden Arzten als auch den betrof-
fenen Patienten vermittelt werden, damit eine prompte Therapie-
einleitung und regelméaRige Verlaufskontrollen mit ggf. notwendi-
gen Therapieanpassungen im Sinne eines Treat-to-target-Prinzips
erfolgen [51]. Die z. T. gravierenden Komorbiditdten erfordern ein
konsequentes Management und eine engmaschige Uberwachung
der Gichtpatienten. Durch Einhaltung von Leitlinienempfehlungen
sollte die bestehende Unterversorgung der Gichtpatienten gebes-
sert und die Versorgungsliicke geschlossen werden. Hierdurch
konnte insbesondere die erhohte Sterblichkeit reduziert werden.
Auch sollte eine frithzeitige Sensibilisierung von ambulant tati-
gen Arzten erfolgen, um Notaufnahmekonsultationen zu vermei-
den und die Diagnosesicherung im ambulanten Bereich zu erho-
hen. Dadurch kénnen die bereits durch die steigende Inzidenz stei-
genden Gesundheitskosten in Zukunft ggf. minimiert werden.
Die volkswirtschaftlichen Kosten bedingt durch Fehlzeiten und
im Verlauf sogar Erwerbsunféhigkeit, welche insbesondere durch

die unzureichende therapeutische Einstellung der Gicht bedingt
sind, sollten durch engmaschige arztliche Kontrollen und Therapie-
optimierung gesenkt werden. Auch folgt der verbesserten therapeu-
tischen Einstellung eine Optimierung der Lebensqualitét, der alltdgli-
chen Funktionalitat sowie der Teilhabe an sozialen Tatigkeiten.
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