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ENGLISH SUMMARY
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Gout is more prevalent in men than in women. However, there is a reduction in the difference in preva-
lence between men and women after menopause. The incidence is low in young age, but increases with
increasing age, particularly after the age of 50. The risk of gout attack is to some extent dependent on the
level of the serum concentration of urate. In the last decades the prevalence of gout has increased substan-
tially, probably due to increase in the proportion of people with overweigth, disease promoting lifestyle
changes, metabolic syndrome, diabetes and cardiovascular disease (CVD). Hypeuricemia inducing drugs
may also play a role. Drugs may play an important role in the treatment of the acute gout attacks. However,
changes in lifestyle and diet are important prophylactic efforts. High levels of serum urate may be a risk
factor for the development of CVD, but at the moment it is not explored whether the serum urate level is a
marker or an independent contributor to the morbidity and mortality of CVD.

HISTORIEN

Urinsyregikt har vert kjent fra antikken og er beskre-
vet av Hippocrates. Sykdommen ble tidligere betraktet
som en sykdom blant rike middelaldrende menn, ofte
historisk kjente personer som konger, kunstnere, stats-
og vitenskapsmenn. Mennesket er det eneste pattedyret
hvor urinsyregikt utvikler seg spontant, fordi det
mangler enzymet uricase som konverterer urinsyre til
allantoin. De fleste dyr har derfor et lavt urinsyreniva,
mens mennesket har et hgyere nivd pd ca. 386-416
mikromol/L. Dette forer til at serumurinsyrenivaet,
som er endeproduktet i purinmetabolismen raskere nar
sin fysiologiske grense for lgselighet. Overskrides den-
ne grensen, dannes det uratkrystaller. Krystalliseringen
finner hyppigst sted i ledd, sener og bursae, men kan
forekomme 1 de fleste vev og organer. Urinsyregikt
affiserer minst 1% av populasjonen i vestlige land.
Hyppigheten antas & vaere gkende og er trolig den van-
ligste &rsaken til inflammatorisk leddsykdom hos
menn eldre enn 40 ar (1).

DIAGNOSTISKE KRITERIER

Sikker diagnose krever pdavisning av uratkrystaller i
leddvaske under et anfall eller i en tofus (2). I sterre
populasjonsstudier er det vanskelig & bruke dette krite-
riet og ulike kriteriesett (Romakriterier, New York
kriterier, ACR kriterier) er derfor utviklet og har veert
benyttet (Tabell 1-3) (3-5). I fraveer av paviste urat-
krystaller i leddvaske eller i tofi, kan kriteriene listet i
tabell 1 benyttes for & sannsynliggjere diagnosen akutt
urinsyregikt (2). Seks eller flere kriterier fra listen pa
12 kriterier ble funnet i 87,6% av pasientene med
urinsyregikt og i 10,9% av pasientene med kalsium
pyrofosfat artritt. Ved samtidig pavisning av krystaller
oker sensitiviteten til 97,8% for pasienter med urin-

Tabell 1. Foreslatte diagnosekriterier for akutt primaer
urinsyregikt (ACR).

Kriterie
nr Utfallskriterium

Mer enn et anfall av akutt artritt

Maks inflammasjon utviklet i lopet av 1 degn
Artritt i et ledd (monoartritt)

Rodhet rundt leddet

Smerter og hevelse tilsvarende forste MTP ledd
Ensidig artritt i forste MTP ledd

Ensidig artritt i et annet taledd

Tofus (pavist eller mistenkt)

Hyperurikemi

Hevelse i et ledd pa rentgenbilde*

Subkondral cortical cyste uten erosjon pa
rentgenbilde

Mononatriumurat monohydrat krystaller
(urinsyrekrystaller) i leddvaeske under anfall
13 Dyrkning av leddvaske (tatt under anfall) uten
oppvekst av mikrober
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Modifisert etter referanse 3

Tabell 2. Foreslatte kriterier for akutt primer urinsyre-
gikt (ACR).

Kriterie

nr Utfallskriterium

Mer enn et anfall av akutt artritt

Maksimal inflammasjon utviklet innen 1 degn
Oligoartritt anfall

Radhet over ledd

Smerter og hevelse over forste MTP ledd
Unilateral anfall i forste MTP ledd

Unilateralt tarsal (mellomfot) leddsanfall
Tofus (pavist eller mistenkt)

Hyperurikemi

Hevelse i et ledd pa rentgenbilde*

Fullstendig tilbakegang av et anfall med artritt
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* Modifisert etter referanse 3
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syregikt. Det andre settet (Tabell 2) med foreslatte kri-
terier okte spesifisiteten til 92,7%, men reduserte sen-
sitivitet. Disse kriteriene er foreslatt anvendt i popula-
sjonsstudier, men ikke for & diagnostisere individuelle
pasienter.

PREVALENS
Nordiske land

I en dansk intervjubasert studie fant man en prevalens
av urinsyregikt pa 1,6% hos menn i alderen 40-59 ér
(6). Diagnosen urinsyregikt bygget pd om det hadde
forekommet typiske artrittanfall og om anfallet var
diagnostisert og behandlet av lege. Prevalensen var
sammenlignbar med det som ble funnet i Tecumseh
(Michigan) (1,3%) og New York (2,4%) (7,8). Sam-
menlignet med de ikke-skandinaviske urinsyregiktstu-
diene hadde individene i denne, hayere vekt, diastolisk
blodtrykk og alkoholforbruk. Prevalensen var heyest i
de lavere sosiogkonomiske klassene.

I en svensk studie med folgende kriterier — en syke-
historie med episodisk smerte, emhet og hevelse av
ledd og/eller tilstedevarelse av tofi med hyperurikemi
— ble det funnet en samlet prevalens for kvinner og
menn pa 1,3%. Prevalensen var noe lavere for kvinner
enn for menn, henholdvis 1,2% og 1,4%. Prevalensen
av hyperurikemi var 16%, noe lavere hos kvinner
(12%) enn hos menn (26%). Studien omfattet 79-
aringer i Geteborg (9). Hyperurikemi resulterte ikke i
en gket prevalens av urinsyregikt i denne studien noe
som er i trdd med tidligere svenske populasjonsstudier
(10,11).

I en norsk tverrsnittsstudie (som en del av en nasjo-
nal helsestudie), basert pa et sperreskjema og blod-
prover, s& man pa forekomsten av muskelskjelett-
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symptomer i forhold til serumurinsyrenivaet (12). Ba-
de menn (N=737) og kvinner (N=771) i alderen 40-42
ar med muskelskjelettsymptomer hadde et signifikant
heoyere serumuratniva enn personer uten slike sympto-
mer, men personer med kjent urinsyregikt var eksklu-
dert. Multivariat logistisk regresjonsanalyse viste at
odds ratio for kroniske muskelskjelettplager steg med
okende urinsyreniva i et dose-respons forhold (justert
for 12 andre uavhengige variabler som péavirker urin-
syrenivaet). Resultatet er en indikasjon pé at urinsyre-
nivéet kan bidra til muskelskjelettplager, men ingen
kausalitet er bevist. For gvrig kjenner man ikke til nor-
ske studier nar det gjelder forekomsten av urinsyregikt.

Land utenom Norden

Resultater fra regionale amerikanske populasjons-
baserte studier basert pad ulike kriterier, er presentert i
tabell 3 (7,13-15). Den heyere prevalensen i Framing-
hamstudien skyldes en eldre populasjon sammenlignet
med de to andre.

Den nasjonale prevalensen av urinsyregikt i USA er
basert pa selvrapporterte data i flere studier som
”National Health Interview Survey” (NHIS, 1996) og
”Third National Health and Nutrition Examination
Survey” (NHANES III, 1988-94) (16). Forskjellen pa
disse to studiene var at i NHIS ble respondentene spurt
om de hadde hatt et urinsyregiktanfall det siste aret,
mens i NHANES-studien ble det spurt om en lege,
men ikke annet helsepersonell (var det annet helse-
personell ble det kodet som nei) hadde sagt at de hadde
urinsyregikt. Validiteten av selvrapporterte data varie-
rer betydelig i de ulike studiene, fra 44% i Sudbury-
studien (15) til 80% nar spersmalene ble besvart i
henhold til ACR-kriterier. Verifisering ved hjelp av
journaldata/informasjon gker validiteten til 100% (17).

Tabell 3. Prevalens av urinsyregikt — regionale amerikanske populasjonsstudier.

Urinsyregikt- Prevalens (pr 1000)
Studie (&r) [Ref] kriterier Alder Total Menn  Kvinner
Tecumseh Community Health study (1960) [7] ”Roma” ' >20 7,2 4,8
Framingham Heart study (1964) [14] Arbitraert 2 >42 (mean, 58) 14,8 28,5 3,9
Sudbury Study (1972) [15] Roma’ogNY*  >15 3,7 6,6 1,0

Modifisert etter referanse 2

! »S3 langt som mulig” etter Roma-kriteriene (1. forheyet serum uratverdi, 2. tilstedevarelse av tofi, 3. pavisning av
uratkrystaller i leddvaske eller i vev og 4. smertefulle anfall med leddhevelser som gar over innen 1-2 uker. Diagnose

hvis 2 kriterier er oppfylt).

2 Minst to av folgende funn: et typisk artrittanfall, et anfall med artritt uten respons pé kolkisin og hyperurikemi.

3 Roma: Roma-kriteriene for urinsyregikt.

* NY: New York-kriterier for urinsyregikt: Diagnose stilles enten ved pavisning av uratkrystaller i leddvzaske eller i vev
eller ved tilstedeverelse av to eller flere kriterier: 1. En sykehistorie og/eller observasjon pd minst to anfall av
smertefulle leddhevelser. Det ma vere en rask og sterk innsettende smerte 1 tidlig fase og fullstendig klinisk remisjon
innen 1-2 uker. 2. En historie pa og/eller observasjon av artritt i et anfall som beskrevet under pkt 1 og som involverer
stortda. 3. Tilstedeverelse av klinisk pavist tofus. 4. Informasjon om og/eller observasjon av god respons pa Kolsikin,
definert som en betydelig reduksjon i objektive tegn pé inflammasjon innen 48 timer etter start av behandling.
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De nyeste selvrapporterte data pé urinsyregikt er fra
NHIS i 1996 (Tabell 4) (18). Samlet 1 ars prevalens
var 9,4 pr 1000 personer I USA. Prevalensen av urin-
syregikt gkte med alder og var heyere hos menn enn
hos kvinner. Den var enda hgyere hos svarte menn
over 45 ar enn hos hvite i samme aldersgruppe. Hoy
prevalens var ogsa knyttet til familier med lav inntekt.

I NHANES IIT studien bygget livstidsprevalensen
for begge kjonn pa spersmaélet: har en lege noen gang
fortalt at du har urinsyregikt? Forekomsten var lavest i
alderen 20-29 ar (0,4%) og hayest i alderen 70-79 éar
(8%) (16). Prevalensen for urinsyregikt for menn i
alderen 70-79 &r var 11,6%, mens prevalensen blant
kvinner var 3,2% i alderen 60-69 ar og 5,2% i alderen
70-79 ar. Nasjonale data tyder pa en livstidsprevalens
pé 2,7% 1 USA. Dette estimatet bygger pa selvrappor-
terte data, men forutsetter at diagnosen er legeverifi-
sert. Siden det ikke er krav til hvilke kriterier for diag-
nosen som er benyttet, er en feil estimering mulig.

Amerikanske langtidstudier viser en markant ek-
ning i 1 ars prevalensen mellom 1969 og 1976, en ok-
ning som i redusert takt har fortsatt (Tabell 5) (19). En
studie fra England viser at prevalensen av urinsyregikt
11991 var 3 ganger heyere, sammenlignet med estima-
tene fra 1970 tallet (20). En annen studie fra USA viste
at urinsyregikt eller hyperurikemi som krevde behand-
ling med urinsyresenkende medikasjon ekte med 80%
fra 1990 til 1999 (21).

Tabell 4. Arlig prevalens av urinsyregikt pr 1000 i USA
etter alder, kjonn, rase og inntekt, 1996.

Alder, ar

<45 45-64 >65
Kjonn
Mann 34 33,5 46,4
Kvinne 0,2 12,0 19,5
Rase/befolkningsgruppe
Hvite 1,9 21,0 31,0
Svarte 0,7 35,6 35,2
Inntekt
<$10.000 - 54,9 36,6
$10.000 - $ 19.999 — 23,9 34,9
$19.999 — § 34.999 1,4 29,8 21,5
>$35.000 2,8 18,3 28,5

Modifisert etter referanse 2.

Tabell S. Trend i &rlig prevalens av urinsyregikt (for
kvinner og menn) pr 1000 i USA 1969-96 (NHIS)*.

Aldersgruppe, ar

Ar Alle aldre  17/18-44  45-64 >65
1969 4,8 3.1 12,0 12,7
1976 7.8 3.8 18,4 24,1
1988 8,5 3.1 21,0 27,0
1996 9,4 1,8 22,4 30,8

* 1-ars prevalens av urinsyregikt estimert etter sporsmaélet:
”Har du eller noen i din familie hatt urinsyregikt i lopet
av det siste aret?” Modifisert etter referanse 2.
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INSIDENS

Nordiske land

Isomidki beskriver den kumulative insidensen av
urinsyregikt ved Rheumatism Foundation Hospital
(Heinola, Finland) og insidens av legemiddelbehandlet
urinsyregikt og/eller hyperurikemi i Finland (22). 1
perioden 1952-59 beskrives 2 pasienter ved sykehuset
og 1 1960-68 15 pasienter. I 1976 er 17 pasienter
behandlet ved sykehuset, kumulativt 77 pasienter i
perioden 1952-76 og for landet som helhet, er 2188
pasienter behandlet med urinsyresenkende legemiddel
i samme periode. Det har siledes vart en betydelig
okning i foreskrivning av legemiddel for urinsyregikt/
hyperurikemi de siste 8 &rene. Qkningen ble tidoblet
fra 218 til 2188 pasienter i perioden 1952-76. Liknen-
de tendens er observert i flere land.

Land utenom Norden

I Rochester Epidemiology Project i USA fant man en
arlig alders- og kjennsjustert insidensrate pd 45,0 pr
100.000 (95% CI 30,7-59,3) i perioden 1977-78 basert
péd 39 nye pasienter med urinsyregikt bedemt etter
ACR-kriteriene (Tabell 6) (23). I perioden 1995-96,
ble 81 pasienter diagnostisert noe som gav en arlig
justert insidensrate pd 62,3 pr 100.000 (95% CI 48,4-
76,2) (Tabell 6) (23). Tallene viser en dobling av raten
for primer urinsyregikt i den mellomliggende 20 &rs
periode uten diuretikaeksponering. Sekunder eller
diuretika-assosiert urinsyregikt okte ikke (23). I Johns
Hopkins Precursor studien fant man 60 tilfeller av
urinsyregikt hos 1216 mannlig leger i en median opp-
folgingstid pa 29 ar, noe som indikerte en arlig insi-
densrate pd 1,7 pr 1000 (95% CI 1,3-2,2) (24).

RISIKOFAKTORER FOR URINSYREGIKT

Demografiske faktorer

Alder

Insidens og prevalens gker med alderen bade for menn
og kvinner (13,16,18,25). Dette henger trolig sammen
med stigende urinsyrenivd med alder hos begge kjonn,
men trenden er lavere hos kvinner enn hos menn (6).

Tabell 6. Arlig insidens av urinsyregikt pr 1000 i
Rochester County.

1977-78 1995-96
Alder Menn Kvinner Menn  Kvinner
20-29 0,2 0,0 0,1 0,0
30-39 0,6 0,0 0,8 0,1
40-49 1,1 0,2 1,0 0,1
50-59 1,6 0,4 1,6 0,0
60-69 1,3 0,5 2,5 0,6
70-79 2,3 0,6 4,6 1,3
>80 2,6 0,9 34 1,6

Modifisert etter referanse 2
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Aldersassosierte risikofaktorer som nedsatt nyrefunk-
sjon, nedsatt enzymaktivitet for enzymet xantinoxidase
som metaboliserer omdanningen av hypoxantin til
urinsyre, og samtidig ekende prevalens av kroniske
sykdommer som krever bruk av legemidler, er faktorer
som bidrar til den heyere forekomsten av urinsyregikt
og hyperurikemi.

Kjonn

Prevalens og insidens av urinsyregikt er hegyere hos
menn enn hos kvinner men forskjellen blir mindre med
okende alder og serlig etter menopausen. Rochester-
prosjektet indikerer at insidensen av primeer urinsyre-
gikt er doblet hos kvinner i lopet av de siste 20 arene
(23). En forklaring kan vare at en heyere andel av
kvinnene enn mennene som hadde urinsyregikt rappor-
terer hypertensjon, nyresvikt og bruk av vanndrivende
legemidler (26-28). Imidlertid rapporterer flere menn
enn kvinner et hoyere alkoholforbruk av ol, en viktig
arsaksfaktor hos denne gruppen (26-28).

Rase/befolkningsgruppe

I en studie av medisinstudenter, 352 svarte menn i
Meharry Cohort studien og 571 hvite menn i Johns
Hopkins Precursor studien, var relativ risk (RR) for
urinsyregikt hos svarte menn 1,69 (95% CI 1,02-2,80)
sammenlignet med hvite menn (29). Dette ble forklart
med en heyere risiko for hypertensjon blant de svarte.
Betydningen av den genetiske komponenten for
forekomsten av urinsyregikt er vist i ulike studier av
befolkningsgrupper som aboriginere i Taiwan.
Prevalensen av hyperurikemi og urinsyregikt i denne
befolkningsgruppen er vesentlig hgyere med en andel
pd henholdsvis 53,8% og 26,6% blant mennene.
Prevalensen for urinsyregikt blant maorimenn i New
Zealand er 13,9%, en prevalens som er 3 ganger
hoyere enn for europeiske attede menn (30,31). Disse
forekomstene er klart heyere enn forekomsten i de
amerikanske og nordiske studiene. Det var ingen
signifikant forskjell i forekomst av hypertensjon og okt
kroppsmasseindeks (KMI) hos aboriginere med og
uten urinsyregikt. Alkohol var en underordnet faktor i
utviklingen av hyperurikemi siden hyperurikemien
allerede foreld for 20 ars alderen.

Modifiserbare risikofaktorer

Serumurinsyre og urinsyregikt

I Normative Aging studien ble insidensen av urinsyre-
gikt stratifisert etter tidligere urinsyreniva (32). Basert
pa 84 insidente tilfeller over en 15 &rs periode fant
man at den arlige insidensen av urinsyregikt hos menn
var 0,1% ved et urinsyrenivd mindre enn 416
mikromol/L, 0,4% for de med 416-470 mikromol/L,
0,8% for de med 476-529 mikromol/L, 4,3% ved 535-
589 mikromol/L og mer enn 7,0% ved verdier hoyere
enn 595 mikromol/L.

En kinesisk populasjonsstudie som fulgte menn
med hyperurikemi gjennom en 5 &rs periode, fant 42
insidente tilfeller (33). Arlig insidensrate for urinsyre-
gikt var 2,2% ved en serumkonsentrasjon pa 416-470
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mikromol/L, 5,5% for 476-529 mikromol/L og 12,2%
for urinsyreniva heyere eller lik 535 mikromol/L. Det
fins ikke data for urinsyrenivaets innvirkning pa insi-
densen av urinsyregikt hos kvinner. I den kinesiske
studien fant man hos menn en signifikant assosiasjon
mellom fedme, alkoholforbruk og bruk av vanndriven-
de legemidler uavhengig av urinsyrenivaet (33). Det
ble funnet en signifikant interaksjon mellom persiste-
rende alkoholbruk og forheyet urinsyrenivd. Visse
risikofaktorer er mer assosiert til menn som har hyper-
urikemi. Fordi nyrens utskilling av urinsyre er nedsatt
hos de som har hyperurikemi (som ved urinsyregikt),
kan absorpsjonen av puriner i maten forarsake en
heyere stigning i blodets urinsyrenivd enn hos de som
har normourikemi.

Fedme

Johns Hopkins Precursor studien viste at gkt kropps-
masseindeks (KMI) ved 35 ars alder, men ikke ved 22
ars alder, var assosiert med risiko for urinsyregikt (RR
1,12 med 1 enhetsgkning i KMI, p=0,02). Den
Normative Aging studien viste at KMI ved start (gjen-
nomsnittsalder 52 &r) var signifikant assosiert med
hyperurikemi eller urinsyregikt (32). Framingham-
studien viste en signifikant heyere KMI hos pasienter
som hadde urinsyregikt etter justering for alder (34).

I Health Professionals Follow-Up studien (HPFS)
ble det funnet en assosiasjon mellom KMI og insident
urinsyregikt (35). Sammenlignet med KMI fra 21 til
22,9 kg/m2 hadde menn med en KMI pa 25-29,9 kg/m2
en multivariat RR for urinsyregikt pa 1,95 (1,44-2,65),
ved KMI 30-34,9 kg/m” en RR 2,33 (1,62-3,36), og
ved KMI heyere enn 35 kg/m2 en RR 2,97 (1,73-5,10)
(P for trend <0,001). @Okning eller reduksjon i vekt
hadde ogsa en tydelig effekt pA RR. Vektokning kan
fore til hyperurikemi og redusert utskilling av urinsyre
gjennom nyrene (36).

Kosthold

Purinrik kost og heyt proteininntak har lenge vert an-
tatt & veere risikofaktorer for utvikling av urinsyregikt
(36). I Health Professionals Follow-Up studien (HPFS)
ble matinntak og risiko for insident urinsyregikt over
en 12 &rs periode vurdert hos 47150 mannlige deltake-
re. 730 insidente tilfeller av urinsyregikt ble prospek-
tivt registrert (25). Menn i den heyeste kvintilen av
kjott- og sjgmatinntak hadde henholdvis 41% og 51%
hoyere risiko for urinsyregikt enn menn i den laveste
kvintilen. Purinrik vegetarkost gkte ikke risikoen for
urinsyregikt, men menn i den heyeste kvintilen av
vegetarprotein og meieriprodukter hadde henholdsvis
27% og 48% lavere risiko for & utvikle urinsyregikt
sammenlignet med de som hadde lavest inntak.
Omega-3 fettsyrer gker ikke risikoen for urinsyregikt
(37). Det er laget en helsekostpyramide med kostanbe-
falinger som viser innvirkning pa risikoen for urinsyre-
gikt (Figur 1) (37).

Alkohol
Assosiasjonen mellom alkoholinntak og risikoen for
urinsyregikt har vert mistenkt i mange ar. I HPFS-
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Figur 1. Helsekostpyramiden. Modifisert til norsk etter referanse 37. Helsekostpyramiden viser hvordan ulike
produkter virker inn pa risikoen for & utvikle urinsyregikt. toket risiko, | redusert risiko, — uten betydning.

studien ble risikoen i multivariat analyse for utvikling
av urinsyregikt sammenlignet mellom ikke alkohol-
bruk og ulike mengder alkoholinntak. RR 1,25 (95%
CI 0,95-1,64) ved alkoholinntak av 5-9,9 g pr dag, RR
2,53 (95% CI 1,73-3,70) ved alkoholinntak >50 g pr
dag (P for trend <0,001) (38). @1 ga hayest risiko for
urinsyregikt og heyere enn brennevin, mens moderat
vininntak ikke ekte risikoen. Forskjellen forklares med
olets haye purinniva (39).

Medikamenter og neeringstilskudd

I HPFS-studien med 12 &rs oppfelging av menn som
tidligere ikke hadde hatt urinsyregikt, var vanndri-
vende legemidler uavhengig assosiert med ekt risiko
for insident urinsyregikt med RR 1,77 (95% CI 1,42-
2,20). Okningen var uavhengig av om det foreld hyper-
tensjon (35). Fordi indikasjonene for behandlingen i
seg selv kan eke risikoen for urinsyregikt er det viktig
med justering for dette i analysen. Flere av medika-
mentene som brukes i behandlingen av samtidig fore-
liggende andre sykdommer, kan pévirke utskillingen
av urinsyre via nyrene. Salicylater i lav dose og ciclo-
sporin reduserer utskillelsen, mens losarten eker den
(40).

Vitamin C har en urikosurisk effekt. Inntak av 4 g
askorbinsyre ferer til en dobling i den fraksjonerte
utskillelsen av urinsyre opptil 6 timer etter inntak, og
inntak av 8 g i 2-3 dager forer til redusert urinsyreniva
péd 184 mikromol/L pga. vedvarende urikosuri (41). I

en nylig studie av daglig inntak av 500 mg vitamin C
forte dette til en reduksjon i serum urinsyreniva pa 30
mikromol/L (42).

Urinsyregikt og assosiasjon med andre tilstander

I HPFS-studien er hypertensjon og nyresvikt uavhen-
gig assosiert med insident urinsyregikt, henholdsvis
RR 2,31 (95% CI 1,96-2,72) og RR 4,60 (95% CI
1,88-11,25) (35). Diagnosen urinsyregikt eker risikoen
for nyrestein (RR 2,12; 95% CI 1,22-3,68). I Framing-
ham-studien var urinsyregikt assosiert med en 60%
okning av risikoen for hjerte/karsykdom (28).

Urinsyregiktpasienter i England har en heyere risi-
ko for koronarsykdom (OR 1,75; 95% CI 1,7-1,8),
hypertensjon (OR 1,5; 95% CI 1,5-1,6) og kronisk
nyresvikt (OR 5,0; 95% CI 4,3-5,7) (43). Okningen i
frekvensen av urinsyregikt ma sees i sammenheng med
okningen av fedme og metabolsk syndrom, begge
kjente kraftfulle kardiovaskulare risikofaktorer (44).

Noen studier har antydet at hyperurikemi kan vare
en uavhengig risikofaktor for hjerte-karsykdom, mens
andre studier tolker en slik sammenheng mer forsiktig.
Forskjellen kan ogsé skyldes umaélte konfoundere og
publikasjonsbias (45).

I nye data fra HPFS-studien med 51000 menn som
ble fulgt over en 12 &rs periode ble det registrert 5800
dedsfall hvorav 2100 dede pé& grunn av kardio-
vaskulare sykdommer (45). I forhold til menn uten
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urinsyregikt og uten koronarsykdom var den relative
risikoen for ded hos dem som hadde urinsyregikt 1,3,
den relative risiko for kardiovaskuler ded var 1,4 og
for koronar ded 1,6 (46).

KONKLUSJON

Urinsyregikt forekommer hyppigere hos menn enn hos
kvinner. Etter menopausen blir forskjellen stadig min-
dre. Insidensen er lav hos unge voksne, men gker med
alderen. Spesielt stor er ekningen etter 50 ars alder.
Risikoen for akutte anfall er knyttet til urinsyrenivaet i

J.F. SKOMSVOLL 0G E. RODEVAND

blodet. De siste tifrene er insidens og prevalens gken-
de, trolig som en folge av overvekt og livsstilssykdom-
mer som hypertensjon, metabolsk syndrom, diabetes
og hjerte-karsykdom. @kt bruk av legemidler som har
ugunstig innvirkning pé urinsyrenivaet bidrar ogsa.
Legemidler er viktig i den akutte behandlingen, men
for & forebygge akutte anfall ma livstilsendringer og
kosthold ha en fremtredende plass. Forhgyet urinsyre
uten anfall av urinsyregikt regnes som en risikofaktor
for utvikling av hjerte-karsykdom, men det er ennd
uklart om den kan regnes som en selvstendig
bidragsyter eller bare en marker til sykeligheten og
dedeligheten.
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