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Monarthritis des Gro8zehengrundge-
lenks - dieser ,Klassiker” ist bei Gicht
nicht die Regel.

Der pathogenetische Weg zur Gicht
als autoinflammatorischer Erkrankung
lauft iber das Inflammasom, wie Prof.
Monika Reuss-Borst, Reha-Klinik am
Kurpark Bad Kissingen, erklarte. Wenn
Harnsdurekristalle ausfallen, werden sie
phagozytiert. Dies aktiviert den Multi-
proteinkomplex Inflammasom in der
Zelle. Es werden Caspasen gebildet, und
aus Pro-Interleukin-1 entsteht Interleu-
kin-1-beta. ,Dies ist das zentrale Zyto-
kin, das dazu gefithrt hat, dass die Gicht
heute als autoinflammatorische Erkran-
kung verstanden wird®, so Reuss-Borst.
Deshalb {iberrascht es auch nicht, dass
heute auch zur Therapie der therapiere-
fraktiren Gicht Biologika eingesetzt
werden, namlich der Interleukin-1-Ant-
agonist Canakinumab.

Die klassische Gicht mit der Monarth-
ritis des Grofizehengrundgelenks ist eine
klinische Diagnose, die Betroffene fast
selbst stellen konnen. Trigger sind nicht
nur exogene Risikofaktoren (westlicher
Lebensstil), sondern auch interkurrente
Infektionen oder Dehydratation. Die
Harnsdure im Serum ist dabei oft normal!
Durch die massive Inflammasom-Akti-
vierung konnen die Patienten wihrend
eines Gichtanfalls auch Fieber haben.

Ungewdhnliche Manifestationen

Das klinische Bild ist aber gar nicht im-
mer so klassisch. Vor allem bei Frauen
findet sich hdufig zu Beginn eine Polyar-
thritis, oft in den kleinen Fingergelen-
ken. Je dlter die Patienten werden, desto
weniger ist das Immunsystem in der
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Mehr als ,,nur” ein Gelenkproblem

Gicht: Systemerkrankung
mit vielen Facetten

Die Gicht hat in den letzten Jahren eine erstaunliche Karriere von
einer monolokuldren Gelenkerkrankung zu einer systemischen
autoinflammatorischen Erkrankung gemacht. Fiir die Praxis besonders
wichtig: Das klinische Bild der Erkrankung ist keineswegs immer so

klassisch wie es die meisten kennen.

Lage, iiberschieflend zu reagieren. Dann
stehen weniger die klassischen akuten
Gelenksymptome im Mittelpunkt, son-
dern es entwickeln sich frithzeitig Tophi
und eine chronische Arthritis.

Auch bei chronischen muskuloskele-
talen Beschwerden sollte man durchaus
auch an eine chronische Gicht denken.

»Suchen Sie nach Tophi bei Patienten, die

immer wieder mit unklaren Bursitiden
kommen®, riet Reuss-Borst. Auch unkla-
re Tendovaginitiden kénnen Ausdruck
einer chronischen Gicht sein. Verdach-
tig ist auch, wenn jiingere Patienten Ar-
throsen entwickeln.

Da Harnsiure-Kristall-Ablagerun-
gen auch an ungewohnlichen Lokalisa-
tionen heute gut nachweisbar sind, kann
man immer wieder Uberraschungen er-
leben, wo sich Gichttophi bilden, sagte
Reuss-Borst. Sie erwihnte z.B. den Rie-
senzelltumor oder unklare Nagelveran-
derungen, die sich als Gichttophi ent-
puppten, oder Tophi an der Wirbelsdule
als Ursachen von Riickenschmerzen
oder gar eines Querschnittsyndroms.

Auch der Gelenkultraschall hat dazu
beigetragen, dass der Facettenreichtum
der Gicht heute klarer geworden ist. Man
findet die typischen sonografischen Ver-
dnderungen, echoinhomogene wolkige
Doppelkonturen, nicht nur in Gelenken,
die klinisch manifest von der Gicht be-
troffen sind, sondern auch in asympto-
matischen Gelenken. -
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Gicht und Arthrose unterstiitzen
sich gegenseitig

Gichtanfalle treten mit achtfach hoherer Wahr-
scheinlichkeit in Arthrose-vorgeschadigten Ge-
lenken auf. Denn bei fortschreitender Arthrose
werden Zellen im Gelenk apoptotisch, und es
fallt Harnsaure an, die auskristallisiert und das
Inflammasom aktiviert. Es wird Interleukin-
1-beta freigesetzt. Da das Gro3zehen-Grundge-
lenk ein Pradilektionsort der Arthrose ist, tritt
genau dort oft auch der erste Gichtanfall auf.
Durch die niederschwellige Entziindung fordert
die Gicht umgekehrt das Fortschreiten der Ar-
throse.

Gicht schadet dem
Herz-Kreislauf-System

Ein standig aktiviertes Inflammasom hat auch
negative Auswirkungen auf Herz, Gefal3e und
Nieren.Im Tiermodell konnte gezeigt werden,
dass Harnsdure zu einer Freisetzung von pro-
inflammatorischen Zytokinen in der GefaR-
wand fiihrt. Nicht nur mit einer manifesten
Gicht, sondern auch einer asymptomatischen
Hyperurikdmie geht ein deutlich erhdhtes kar-
diovaskuléres Risiko einher. Eine Niereninsuf-
fizienz lasst auf der einen Seite den Harnsdu-
respiegel im Blut ansteigen. Auf der anderen
Seite bewirkt die Hyperurikdmie, dass die Nie-
reninsuffizienz rascher voranschreitet. Behan-
delt man die Patienten mit Allopurinol, lasst
sich auch die glomerulare Filtrationsrate sta-
bilisieren.





