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iperirisemi, Urik asitin sentezindeki artis

veya bobreklerden atilimindaki azalma ne-

deniyle olusan biyokimyasal bir durumdur.
Uzun siren hipertrisemi durumu, gut hastaliginin
olusmasi igin tek basina bir neden degildir. Urik
asit, protein katabolizmasinin son drlndddr ve in-
sanda pdrinin yikilmasi sonucu meydana gelir. DNA
ve RNA, ksantin oksidaz enzimi tarafindan, adeno-
zin guanozin nikleotidlerine yikilir. Guanozin; direkt
ksantine, adenozin ise 6nce hipoksantine, sonra
da ksantine ve drik asite donusur. Sinoviyal sivida-
ki Urat konsantrasyonu, serum dizeyi ile iligkilidir;
serum Urat konsantrasyonunun >6.8mg/dL olmasl
durumu hiperirisemi olarak tanimlanir.

Gut ise, hiperlrisemiye ikincil olarak gelisen Urat
metabolizmasindaki bozukluk nedeniyle sinovial
sivida ve yumusak dokularda monosodyum Urat
(MSU) monohidrat kristallerinin birikmesi sonucu
olusan enflamatuvar cevapla birlikte gozlenen; kro-
nik, metabolik bir hastaliktir. Toplumda genellikle
orta yas erkeklerde, % 0.2-0.6 arasinda degiskenlik
gOsteren siklikta gorilir; hastalarin ¢ogunda diger
metabolik hastaliklarla birlikte (hipertrigliseridemi,
distk HDL-kolesterol, insilin rezistansi-metabolik
sendrom, obezite ve hipertansiyon gibi) seyreder.
Gut hastalarinin yaklasik %20-50’sinde hipertan-

siyon, %75’inde metabolik sendrom es zamanli
gbzlenmektedir. Framingham Calismasi’'na gore,
Koroner Arter Hastaligl (KAH) riski agisindan gut
hastaliginin 0Ozellikle erkeklerde angina pectoris
riskini yaklasik iki kat arttirdig; hiperiiriseminin ise,
MI ve inme agisindan bagimsiz risk faktori oldugu
belirtilmistir.

Gut ve hiperiirisemiye neden olan faktérler;

*

Degistirilemeyen faktérler;

Cinsiyet (erkeklerde daha yaygin), postmena-
pozal durum, genetik faktorler, son evre bobrek
hastaligl, major organ transplantasyonu, yas
(>65 yas kisilerde %3 oraninda gozleniyor), yik-
sek serum Urat duzeyi, hipertansiyon, abdomi-
nal obezite.

* Degistirilebilen faktorler;

Diyet: kirmizi et, deniz Urlinleri ve yiksek
fruktoz icerikli yiyecekler; fazla alkol alimi (6zel-
likle bira: guanozin icerigi sebebiyle)

ilaglar: tiyazid diiiretikler, siklosporin (transp-
lantasyon hastalarinda), etambutol (Urik asitin
renal klerensini azaltir), pirazinamid (lrat sek-




resyonunu inhibe eder), dislk doz (<2g/gun)
aspirin (ataklar tetikleyebilir; daha yliksek doz-
larda Urikozirik etki gdzlenir).

Gut hastaliginin tanisi serum drik asit, tre (BUN),
kreatinin, C-Reaktif Protein (CRP), Eritrosit Se-
dimentasyon Hizi (ESH), idrarda kan ve protein
aranmasi, Ozellikle de hala etkili ve MRI, DECT gibi
uygulamalara kiyasla daha ucuz bir yontem olmasi
sebebiyle, eklem sivisi analizinde (polarize 1sik al-
tinda) MSU kristallerinin igne seklinde gdzlenmesi

ile konur.

Gut ataklar genellikle gece, aniden baslar; siddetli
agn (ozellikle ayak bas parmagi ekleminde) ile bir-
likte etkilenen eklemlerde kizariklik, sislik, isi artigi
ve hassasiyet gozlenir; ates 39,4°C’e kadar ¢ikabi-
lir, 10kositoz ve ESH’de artis gozlenir. Hafif siddette
g0zlenen ataklar 1-2 gin i¢inde; siddetli ataklar ise
birkag saat icinde ortaya ¢ikar; bir sonraki atak ge-
nelde ayni eklemi etkiler (hastalarin 2/3’4, 12 ay
icinde tekrar bir atak gegirir); tedavi edilmezse, po-
liartikiler ataklar olarak gozlenir.

Gut hastaligi dort klinik evreden olusur;

1. Asemptomatik hiperiirisemi (gut’a gore 10 kat
daha yaygin)

2. Akut gut artriti

3. Kritik evre

4. llerlemis gut / kronik tofiis gut / gut nefropatisi

Asemptomatik hiperiirisemi hastalik degil, sadece
bir risk faktordir. Serum Urat konsantrasyonunun
>6.8mg/dL olmasi ile lrat kristalleri olusmaya bas-
lar ve bu kristaller organ hasarina katkida bulunur.
Bu durum genellikle tedavi gerektirmez ancak; has-
tanin bobrek fonksiyonlarinin yakindan izlenmesi
gereklidir. Akut gut artriti, eklem cevresinde yeterli
urat kristali olusumu ve baz travmatik tetikleyici-
lerin kristalleri eklem arasina salmalarindan sonra
hasta akut gut atagl seklinde, genellikle monoar-
tikiler (ayak bas parmagi eklemi ve diger kiguk
ayak, ayak bilegi, parmak, dirsek ve diz eklemleri)
ve disik dereceli enflamasyon ile gbzlenen, ken-
diliginden gecip tekrar olusma egilimindeki ataklar-
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dir. Kritik evre, gut ataklarinin akut alevlenmeleri
arasinda gecen suredir, eklemlerde kristaller hala
mevcuttur. ilerlemis gut, kontrol edilemeyen hipe-
ririseminin, kronik artrit ve tofis ile karakterize
uzun doénem komplikasyonlarini igerir. Urik asit
kristallerinin noduler kitlesi olarak bilinen tofis,
vicutta farkl yumusak dokularda birikir; genellikle
bu evre, baslanilan tedaviler sebebiyle hastalarda
gbzlenmez ancak; etkili tedavi saglanamazsa ciddi
komplikasyon olan gut nefropatisi gozlenebilir.

Gut tedavisinde amag; akut ataklari ve agriyr or-
tadan kaldirmak, ataklara neden olan faktorleri
belirleyerek en aza indirmek ve sonraki ataklari
onlemek, uzun donemde serum drik asit seviyesi-
ni referans degerler arasina getirmek ve hastanin
yasam kalitesini arttirmaktir. Urik asit seviyesini
azaltmak icin; asin kilo varsa kilo azaltilmasi, alkol
aliminin azaltiimasi, yiksek pirin icerikli yiyecek ve
iceceklerden kaginilmasi, sivi aliminin arttirilmasi
(2L/gln), tiyazid didretikleri gibi ilaglarin kullanimi-

na son verilmesi gerekmektedir.

Ataklar, kristaller ile baslatiimis olan enflamasyon
ve agrinin giderilmesi ile kontrol altina alinir. Gut
icin kiratif tedavi degildir; sadece semptomlari iyi-
lestirir, Urat kristalleri hala eklemde kalir. Bu neden-
le tedaviye hizla baslanmali; yeterli doz ve uygun
tedavi siiresi saglanmalidir. Akut ataklarda ilk ter-
cih, hastanin istirahat ettirilmesi ile birlikte, yiksek
doz Non-Steroidal Anti-inflamatuar ilaglar (NSAIi)'in
(indometazin, diklofenak, naproksen, piroksikam,
etodolak, sulindak gibi) baslanmasidir. Agri gegene
kadar veya ilk 1-3 giin boyunca yiksek dozda ve-
rilmelidir. Tim semptomlar veya belirtiler gecince
distk dozda kullanima devam edilebilir (genellikle
7-14 giin). Etkileri 24-48 saat i¢inde baglar, ancak
ataklarda semptomlarin gegmesi 5 ginl bulabilir.
Ancak akut ataklarda aspirin  kullaniimamalidir;
clinkd atilimi esnasinda Urik asit ile yarisir ve atak-
lart kotllestirebilir.

Akut atak tedavisinde kullanilabilecek diger bir ilag
olan kolsisin, atagin ilk 12-24 saati iginde kullanimi-
na baslanirsa daha etkilidir; genellikle dislk dozda
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Tablo 1. American College of Rheumatology (ACR) Gut Tani Kriterleri

En az 6 kriter olmahdir

>1 fazla artrit atagl

Maksimum enflamasyonun 1 giinde iyilesmesi

Oligoartrit atak

Eklem {zerinde kizariklik

Etkilenen eklemde sodyum urat kristallerinin
bulunmasi

Agrili veya sismis ilk MTP eklemi

ik MTP eklem iizerinde tek yonlii atak

Tofls

Hiperlrisemi

Bir eklemde asemptomatik sislik

oral tedaviye baslanir; sonrasinda belirli araliklarla
doz arttirmi ile tedaviye bulanti, kusma, diyare goz-
lenene kadar veya iyilesme saglanana kadar devam
edilir.

Kortikosteroidler, kolay ulasilabilir bir-iki eklemin
etkilendigi durumlarda eklem igine (inta-artikiler)
enjeksiyon olacak seklinde uygulanabilir. Genel
olarak oral veya parenteral (i.m/i.v) kullanimlari da
s6z konusudur. NSAIi ile istenen etki gézlenmedigi
durumlarda fayda saglayabilir.

Strekli devam eden hiperlrisemi sozkonusu ise
ve tekrarlayan gut ataklari gbzlenmeye basladiysa,
tedaviye ksantin oksidaz inhibitorleri (allopurinol)
veya Urikoziirik ajanlarla (probenesid, siilfinpirazon)
devam edilmelidir. Tlrkiye’de sadece allopurinol
bulunmaktadir. Ksantin oksidaz inhibitorleri; genel-
likle Urik asit Uretimi fazla olanlarda, nefrolitiyazis
Oykisu olanlarda (riski azalttig icin), Grikozirik
ajanlarla istenen serum diizeyi saglanamayanlar
veya tolere edemeyenlerde tercih edilir. Allopurinol,
hastanin serum Urat diizeyine gore dusik dozda
baslanir ve bobrek fonksiyon derecesine gore dozu
ayarlanarak tedaviye devam edilir. En yaygin yan et-
kisi, kasintih dokuntdlerdir. Ozellikle bobrek hasari
olan kisilerde, uygun dozlama yapiimadigi durum-
larda sik gozlenir. Allopurinol ve drikozurikler, has-
tanin uzun zamandir hiperlrisemik olmasi sebebiyle

akut atak tedavisinde kullanilmamalidir. Aksi halde
bu durum atagin uzamasina veya gut benzeri artrit
atagina donismesine neden olabilir. Ancak hasta,
akut atak basladiginda allopurinol ile stabilize hal-
de ise, kullanimina devam edilebilir ya da akut atak
gectikten 3 hafta sonra kullanilmaya baslanabilir.

Hastalar genel olarak, hiperisemiye neden olabile-
cek faktorler (a¢ kalma durumu, obezite, asiri alkol
tiketimi gibi) konusunda bilgilendiriimeli, tekrar-
layan atak gdzlenen hastalar yanlarinda NSAIil’lar
bulundurmasi (doz, yan etkiler ve bu durumda ne
yapilacagl) konusunda uyarilmali, aspirin kullani-
mindan kaginiimasi gerektigi ve agr kesici olarak
parasetamol’iin tercih edilmesi hastalara hatirlatil-
malidir. Hastalarin ayrica kardiyovaskiler ve meta-
bolik hastaliklari agisindan da tedavilerinin optimize

edilmesi saglanmalidir.
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