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Gikt ar en »gammal« sjukdom som pa grund av 6kande
prevalens, forbattrad bilddiagnostik och godkdnnan-
de av nya lakemedel fatt 6kad aktualitet. Likemedels-
verket har genomfort ett expertmote som utarbetat
rekommendationer for likemedelsbehandling [1].

Gikt (arthritis urica) dr den vanligaste typen av ar-
trit, sdrskilt hos mén. Sjukdomen &r kdnd sedan an-
tiken och har genom tiden fordandrats fran att vara
»the disease of kings« till att bli en folksjukdom. Pre-
valensen av gikt okar globalt pa grund av bland annat
dndrade levnadsvanor, hogre forekomst av metabola
syndromet, samt battre 6verlevnad vid kroniska sjuk-
domar [2-8].1 Sverige saknas nationella studier av pre-
valensen av gikt, men regionala studier uppskattar f6-
rekomsten till mellan 1 och 2 procent [9-11].

Gikt innebér en stor sjukdomsbérda for individen
och for samhallet. Langt ifran alla patienter med gikt
far information om betydelsen av livsstilsfaktorer.
Globalt sett ar patienterna underbehandlade [2-4].

Gikt dr en metabol och inflammatorisk ledsjukdom
dar héga nivaer av urat i blodet (hyperurikemi) r den
storsta riskfaktorn. Hyperurikemi beror antingen pa
okad syntes eller pa minskad utsondring av urat. Pri-
mar gikt (idiopatisk eller endogen gikt) kan bland an-
nat bero pa enzymdefekter eller pa polymorfi av re-
nala transportproteiner for urat, men orsakerna ar
inte helt klarlagda. Sekundar gikt ar den vanligaste
formen och kan bero pa livsstilsfaktorer, lakemedels-
behandling eller annan sjukdom.

Diagnos och klinisk bild

Akut gikt. Den klassiska och fortfarande den vanligas-
te bilden vid gikt ar inflammation i stortans grund-
led (»podager« eller »portvinsta«). Nar blod och vivna-
der blir 6vermittade med urat sker en utfiallning av
uratkristaller i leder, slemséckar, senskidor eller an-
dra vavnader. Giktartrit kdnnetecknas av en plotsligt
pakommen, intensiv smérta (ofta nattetid), rodnad
och svullnad av leden och omkringliggande viavnader.
Gikt kan drabba vilken led som helst i kroppen eller
flera leder samtidigt (polyartikulédr gikt), men drabb-
ar oftare leder i nedre extremiteter dir kroppstempe-
raturen ar lagre. Inflammationen klingar av spontant,
oftast inom loppet av nagra veckor. Nya attacker kan
komma i intervall mellan nagra veckor till flera ar [1,2].

Kronisk gikt. Kronisk gikt kdnnetecknas av en Gver-
gang till mer kontinuerlig ledinflammation, bildning
av giktknutor (tofi), polyartikuldrt ledengagemang
och skelettdestruktioner. Tofi dr nodulédra férandring-
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ar med ansamling av uratkristaller. De typiska lokalis-
ationerna ar ytterora, olekranonbursa, akillessena och
fingerblomma. Utveckling av tofi sker efter flera ars
sjukdom. Tofi kan leda till svarldkta, smartsamma sar
och nedsatt funktion. Forbattrad bilddiagnostik med
dubbelenergi-datortomografi (DECT), Figur 1, och ult-
raljud kan bidra till att sdkerstélla diagnosen.

Gikt diagnostiseras, utreds och behandlas i de allra
flesta fall i priméarvarden. Remiss till reumatolog kan
vara aktuell vid behov av hjalp med kortisoninjektion
eller diagnostisk ledpunktion eller vid allvarligare
sjukdom, till exempel terapiresistens med aterkom-
mande giktattacker trots adekvat behandling, into-
lerans mot lakemedelsbehandlingen eller tofos sjuk-
dom.

Livsstil och forebyggande atgarder vid gikt

Det rider stor brist pa randomiserade kontrollera-
de studier om betydelsen av livsstilsforandringar vid
gikt.Rad om livsstilsforandringar grundar sig mest pa
observationsstudier och blir darfor osédkra [12-16].

Den viktigaste preventiva atgiarden vid gikt ar att
minska intag av alkohol. Vid metabolism av etylalko-
hol bildas laktat som kompetitivt hAmmar utsénd-
ring av urat i distala tubuli [12-14].

Purinrika livsmedel bidrar till att hoja uratnivan
men det ar inte helt klarlagt hur detta ska oversat-
tas till rad om minskat intag av purinrika livsmedel
(framst inélvor, sardiner, ansjovis och musslor men
dven ovrig fet fisk, skaldjur och kott) [16,17].

Stor kroppsmassa, vare sig det giller stor muskel-
massa eller fetma, leder till hyperurikemi. Individer
med det metabola syndromet har ofta flera oberoende
riskfaktorer for gikt, sisom 6vervikt, hyperlipidemi,
insulinresistens och hypertoni. Vid 6vervikt bor vikt-
reduktion stimuleras men bor dock ske ldngsamt for
att inte ge en 6kad cellnedbrytning och ddrmed 6kad
risk for giktattack. Kortvarig kraftig muskular aktivi-
tet hojer uratnivan, medan mer modest regelbunden
traning sdnker nivan och b6ér uppmuntras [13,17].

Leversjukdom, till exempel icke-alkoholorsakad
fettleversjukdom (non-alcoholic fatty liver disease,
NAFLD), okar risk for hyperurikemi genom o6kad ak-
tivitet av xantinoxidas i levern. Samtidigt ar hyper-
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e Diagnosen gikt stélls utifran typiska symtom och fynd,
i kombination med pavisning av uratkristaller i ledvatska
och ofta forhojt S-urat.

o Livsstilsforandringar med minskat intag av alkohol och
purinrika livsmedel, viktnedgang vid behov och regel-
bunden fysisk aktivitet &r grunden i behandlingen.

e Vid akut gikt &r NSAID/COX-2-hd&mmare, kolchicin och
kortison effektmassigt likvardiga lakemedel.

e Behandling med uratsankande lakemedel, i forsta
hand allopurinol, paborjas vanligen efter upprepade
giktanfall, med malet att sanka S-urat till <360 pmol/I.

e Uratsénkande behandling kombineras under de forsta
manaderna med profylax i form av NSAID/COX-2-ham-
mare, kolkicin eller prednisolon, eftersom frekvensen av
anfallen initialt kan 6ka.
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Figur 1. Dubbelenergi-datortomografi (DECT) med
uratutfaliningar avbildade i gront och kalcium i lila pa en
tredimensionell rekonstruktion av fotskelettet.

urikemi associerad med 6kad prevalens, incidens och
svarighetsgrad av NAFLD [6]. Vissa lakemedel (exem-
pelvis lagdos acetylsalicylsyra, diuretika, litium el-
ler ciklosporin) ar kdnda for att minska utsondring
av urat i tubuli. Vidare kan nedsatt njurfunktion leda
till minskad utsondring av urat, hyperurikemi och ut-
fallning av uratkristaller i vivnader [1,2,5,7-9]. Utsatt-
ning av eventuella urathéjande likemedel bor 6verva-
gas, alternativt byte av vissa ldkemedel till farmaka
som utover sin huvudindikation &ven har en uratsan-
kande effekt, till exempel atorvastatin eller fenofibrat
vid hyperlipidemi eller losartan i stéllet for tiazider
nér sa ar mojligt.

Lakemedelshehandling av gikt

vid behandling av akut gikt &r principen att mins-
ka symtom och tecken pa inflammation. NSAID/
COX-2-hdmmare, glukokortikoider eller kolchicin an-
ses vara lika effektiva. Lagdos kolchicin rekommen-
deras eftersom hog dos inte har béattre effekt men ar
mera toxisk. Rekommenderad prednisolon dos &r 30
mg/dygn i 3-5 dagar [1,2,17-19].

val av1amplig behandling avgors av komorbiditeter
(diabetes, njurfunktionsnedsattning) eller andra risk-
faktorer.

Kanakinumab &r en IL-1-beta-hdmmare som é&r in-
dicerad for symtomatisk behandling av vuxna patien-
ter med frekventa attacker ddr andra behandlingar
inte har haft tillracklig effekt eller &r kontraindicera-
de.For narvarande ingar inte kanakinumab i hogkost-
nadsskyddet.

Anakinra ar den enda IL-1-alfa- och beta-hdmmare
som Ar registrerad i Sverige. Denna produkt saknar in-
dikationen giktartrit, men det finns fallrapporter som
stodjer effekt vid akut gikt.Injektionsbehandling med
IL-1-hdmmare eller andra biologiska ldkemedel bor
skotas av specialist.

Farmakologisk uratsinkande behandling bor sittas
in efter upprepade giktanfall. Vid dlder <40 &r, uratni-
vaer >480 pmol/l, multipelt ledengagemang, uratste-
nar, skelettpdverkan sedd vid bilddiagnostik eller
samtidig sjukdom (njursvikt, hypertoni, ischemisk
hjartsjukdom, hjartsvikt) paborjas uratsinkande be-
handling redan efter forsta giktattacken om diagno-
sen ar sakerstalld.
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Malsittning med behandlingen dr permanent sym-
tomfrihet genom att uppna en bestaende minskning
av uratnivan i serum till <360 pmol/l, for att motver-
ka utfallning av nya uratkristaller och f6r att reduce-
ra befintliga ansamlingar av kristaller. Hos patienter
med svarare sjukdom och omfattande uratbérda med
tofi kan malnivan for urat i serum sédnkas till <300
pmol/1 for att uppna béttre sjukdomskontroll. Start av
behandling redan vid forsta attacken innebér en mera
aktiv behandlingsprincip jamfort med géallande kli-
nisk praxis.

vid akut giktattack under pagdende uratsinkande
terapi sker behandling efter samma principer. Den
uratsinkande behandlingen ska inte sittas ut,da det-
ta kan forvirra attacken.

Uratsénkande likemedel
Allopurinol, en xantinoxidashidmmare, ar forsta-
handspreparat.Den initiala dosen allopurinol bor vara
lag, 100 mg, for att minska risken for akuta attacker.
Direfter kontrolleras uratvirdet en gang per manad
och dosen 6kas med 100 mg till dess att mélvardet for
urat uppnatts eller till maxdos 900 mg/dygn. Man kan
6verviga inséttning av allopurinol redan vid akut at-
tack under skydd med kolchicin, NSAID/COX-2-hdm-
mare eller kortison (profylax upp till 6 manader) [20].
Probenecid himmar reabsorptionen av urat i njur-
tubuli och anvinds vid kontraindikation eller biverk-
ningar av allopurinol, eller som tilliggsbehandling
om malvirde for urat inte uppnatts. Preparatet har
successivt avtagande effekt vid sjunkande njurfunk-
tion och ska inte ges vid njurstenssjukdom.
Febuxostat dr en xantinoxidashdmmare och kan
vara ett alternativ vid biverkningar av allopurinol.
Lesinurad &r ett nyligen godkdnt likemedel som
6kar utsondringen av urinsyra genom att himma
URAT1, en transportor i proximala njurtubuli. Lesinu-
rad ges i kombination med en xantinoxidashdmmare.

FIGUR 2. Behandlingsalgoritm vid gikt
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Sammanfattningsvis kan sjukdomsbérda pa grund
av gikt minskas genom mer aktiv behandling, vilket
innefattar livstilsforandringar, mer intensiv lakeme-
delsbehandling och regelbunden uppf6ljning. Malet
med behandlingen dr permanent besvirsfrihet, av-
saknad av tofi och uratnivaer <360 pmol/l eller <300
pmol/l hos patienter med kronisk tofés gikt. Se dven
Figur2.0

Peglotikas omvandlar urat till ofarligt allantoin,
som utsondras i urinen. Likemedlet minskar effektivt
symtomen vid allvarlig tofos gikt med dalig livskva-
litet. Peglotikas dr godkant for behandling av kronisk
tofos gikt, men tillhandahalls f6r nirvarande inte i
Sverige.

Vid insattning av uratsinkande behandling okar
risken for giktanfall de forsta 3-6 manaderna. Under
den perioden bor darfor profylax mot giktanfall ges
med NSAID eller kolchicin. Kolchicin doseras 500-
1000 mikrogram/dygn. Prednisolon i dosen 5-7,5 mg/
dygn kan vara ett alternativ vid intolerans eller kon-
traindikationer for NSAID eller kolchicin.

@ Potentiella bindningar eller javsforhallanden: Inga uppgivna.
Citera som: Lakartidningen. 2016,113:D4AM
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