GUT ARTRITi YAKLASIM VE

YONETIMI

Giris

Gut hastaligl, monosodyum Urat (MSU) kristal-
lerinin eklemlerde ve gesitli dokularda birikmesi
sonucu ortaya c¢ikan, binlerce yildir bilinen ve en
sik gorilen inflamatuvar artrit tiridir. Geg orta
vasli erkeklerde ve menopozal kadinlarda nis-
peten yaygindir. Gut diinyadaki en yaygin artrit
tlradir ve nifusun yaslanmasi, ilag kullaniminin
artmasi, yasam tarzi ve beslenme aliskanliklarin-
daki degisikliklere ek olarak obezite, hipertansi-
yon, metabolik sendrom, tip 2 diabetes mellitus
ve kronik bobrek hastaligi (KBH) gibi hiperirisemi
ile iliskili komorbiditelerdeki artis nedeniyle son
yillarda prevalansi artmaktadir. Gut; agriya bagl
yasam kalitesinin kaybolmasi, skeletal destrik-
siyon, kardiyovaskiler hastalik ve is giici kaybi
nedeniyle birey dizeyinde ve makroekonomik
olarak finansal diizeyde ciddi bir etkiye sahiptir.
Bu ylizden etkili tani ve tedavisi gereklidir, ancak
gut siklikla yanlis tani alir ve yanlis yonetilir. Ar-
tan prevalansla birlikte, gut teshisi ve yonetimi
ile ilgili bircok yenilik ve kanita dayali glincelleme
yapilmistir'.

Bu yazinin amaci, gut artriti epidemiyolojisi-
ni, risk faktorlerini, teshis stratejilerini ve tedavisi
icin terapotik rejimleri sunmaktr.
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Gut Artriti

Gut tarihsel olarak “yuritmeyen hastalik” ve
“krallarin hastahg”
sirlilar tarafindan milattan 6nce 2640 yillarinda
ve daha sonra Hipokrat tarafindan milattan 6nce
besinci ylzyilda tanimlanmistir. Gut, birinci me-
tatarsofalangeal (MTF) eklemde meydana gelen
agri olarak tanimlanan podagra ile karakterize
edildi. Tarih boyunca gut yaygin olarak zengin gi-
dalar ve asiri alkol tiiketimi ile iliskilendirilmistir.
GUnUmuizde gut, sadece yasam tarzi faktorlerin-
den daha fazlasi ile ilgili oldugu bilinen ve kla-
sik podagraya ek olarak cesitli klinik sunumlarla
ortaya cikabilen iyi tanimlanmis romatolojik bir
hastaliktir. “Gut”, asiri serum Urik asit (SUA) sevi-
yesi ile ilgili klinik durumlar yelpazesini kapsayan
genis bir terimdir ve bu hastalarin cogu gut artri-
tinden muzdariptir. Tipik olarak akut ve epizodik
olarak ortaya cikan gut artriti genellikle gutun ilk
klinik belirtisidir ve eriskinlerde akut artrit tani-
sinda goz 6nlinde bulundurulmasi gereken ayirici
tanilardan biridir'.

olarak anilir ve ilk olarak Mi-

Klasik gut artriti atagi 24 saatten kisa slirede
gelisen, yogun, lokalize agr, sislik ve eritem ile
karakterizedir. Tipik atak veya alevlenme birin-
ci MTF eklemi tutan monoartikiler 6zelliktedir.
Ayak bilekleri, topuklar, dizler, el bilekleri ve par-
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10. Bolum

Peglotikaz, Urik asidi allantoine donistlren
pegile edilmis Grik aside 6zgli bir enzimdir (Uri-
kazdir). Allantoin, esasen renal atilim ile kolayca
elimine edilen, suda ¢6zlinir bir purin metaboli-
tidir. Peglotikaz Urikolitik etkisiyle SUA konsant-
rasyonunu disdrir. Yetiskin hastalarda, siddetli
tofusli kronik gut (kombinasyonlar dahil mak-
simum dozdaki konvansiyonel ULT’ye intoleran
veya refrakter) tedavisi icin endikedir. Peglotikaz
120 dakikadan az olmayan bir siirede, 2 haftada
bir, 8mg intraventz inflizyon seklinde uygula-
nir. inflizyon aracili reaksiyonlarin potansiyelini
azaltmak i¢in antihistaminikler ve KS'lerle pre-
medikasyon gerekir. immiinojenisite de olusabi-
lir. Yiksek antipeglotikaz (anti-PEG) antikor titre-
si, peglotikazin etkinliginin azalmasina ve artmis
inflizyon reaksiyonlarina neden olur. Peglotikaz,
methemoglobinemi ve hemoliz riski nedeniyle
glikoz-6-fosfat dehidrojenaz (G6PD) eksikligi olan
hastalarda kontrendikedir. G6PD eksikligi agisin-
dan yuksek risk altindaki hastalar (6rnegin, Afrika
ya da Akdeniz kdkenli hastalar) tedaviye baslan-
madan once taranmalidir. RKC’lerde peglotikazin
SUA konsantrasyonlarini azaltma ve tofls ¢oz-
medeki etkinligi gosterilmistir*!. Peglotikaz ile
tedavi slresi konusunda kesin bir goris yoktur.
Ancak, tedaviyle bitin tofiislerin yok olmasin-
dan sonra eger mimkiinse oral ULT’ye gegilme-
si Onerilmektedir. Uygulama zorlugu, inflizyonla
iliskili ciddi alerjik reaksiyon potansiyeli ve son
derece yiksek maliyeti peglotikaz kullanimi igin
onemli sinirlayici faktorlerdir.

SONUC

Gut yaygin gorilen, ancak tedavi edilebilir bir
hastaliktir. Etkili tedavilere ragmen, halen siklikla
yanlis tani almakta ve tedavisi yetersiz diizeyde
kalmaktadir. Gut hastaliginin uzun sireli ve etkili
Urat dlsUricl tedavi ile akut ataklarin ve komp-
likasyonlarin 6nlenebildigi kronik bir durumdan
ziyade, sadece akut atak icin tedavi gerektiren
akut bir durum olarak algilanmasi; komorbidite-
lerin varligi nedeniyle gutlu bircok hastanin tibbi
tedavi karmasikhgi; optimal gut yonetimi hak-
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kinda zayif bilgi gut tedavisi icin 6nemli engeller
arasinda siralanabilir. Yetersiz tedavi edilen gut
tekrarlayan gut ataklarina, tofiis olusumuna, ek-
lem ve organ hasarina yol acar. Gut hastaligi olan
kisilerin cogunlugu birinci basamakta yonetilir ve
yapilan birinci basamak calismalarinda ULT rece-
te oranlarinin %25-73 ve hedef serum dratinin
%41-70 arasinda oldugu bildirilmistir*?. Veriler
gut yonetiminin suboptimal olabilecegini di-
sindirmektedir. Bu da gut hastalarinin bakimini
artirmak ve sorunlari gidermek igin birinci basa-
mak hekimleri ve romatologlar arasinda etkili bir
aga duyulan ihtiyaci gostermektedir. Kilavuzla-
rin Onerdigi gut tedavi hedeflerine ulasmak igin
birimler arasi is birligi ve birinci basamakta gut
yonetimini iyilestirme stratejileri gelistiriimelidir.
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