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GUT ARTRİTİ YAKLAŞIM VE 
YÖNETİMİ 10.

Giriş

Gut hastalığı, monosodyum ürat (MSU) kristal-
lerinin eklemlerde ve çeşitli dokularda birikmesi 
sonucu ortaya çıkan, binlerce yıldır bilinen ve en 
sık görülen inflamatuvar artrit türüdür. Geç orta 
yaşlı erkeklerde ve menopozal kadınlarda nis-
peten yaygındır. Gut dünyadaki en yaygın artrit 
türüdür ve nüfusun yaşlanması, ilaç kullanımının 
artması, yaşam tarzı ve beslenme alışkanlıkların-
daki değişikliklere ek olarak obezite, hipertansi-
yon, metabolik sendrom, tip 2 diabetes mellitus 
ve kronik böbrek hastalığı (KBH) gibi hiperürisemi 
ile ilişkili komorbiditelerdeki artış nedeniyle son 
yıllarda prevalansı artmaktadır. Gut; ağrıya bağlı 
yaşam kalitesinin kaybolması, skeletal destrük-
siyon, kardiyovasküler hastalık ve iş gücü kaybı 
nedeniyle birey düzeyinde ve makroekonomik 
olarak finansal düzeyde ciddi bir etkiye sahiptir. 
Bu yüzden etkili tanı ve tedavisi gereklidir, ancak 
gut sıklıkla yanlış tanı alır ve yanlış yönetilir. Ar-
tan prevalansla birlikte, gut teşhisi ve yönetimi 
ile ilgili birçok yenilik ve kanıta dayalı güncelleme 
yapılmıştır1.

Bu yazının amacı, gut artriti epidemiyolojisi-
ni, risk faktörlerini, teşhis stratejilerini ve tedavisi 
için terapötik rejimleri sunmaktır.

Gut Artriti

Gut tarihsel olarak “yürütmeyen hastalık” ve 
“kralların hastalığı” olarak anılır ve ilk olarak Mı-
sırlılar tarafından milattan önce 2640 yıllarında 
ve daha sonra Hipokrat tarafından milattan önce 
beşinci yüzyılda tanımlanmıştır. Gut, birinci me-
tatarsofalangeal (MTF) eklemde meydana gelen 
ağrı olarak tanımlanan podagra ile karakterize 
edildi. Tarih boyunca gut yaygın olarak zengin gı-
dalar ve aşırı alkol tüketimi ile ilişkilendirilmiştir. 
Günümüzde gut, sadece yaşam tarzı faktörlerin-
den daha fazlası ile ilgili olduğu bilinen ve kla-
sik podagraya ek olarak çeşitli klinik sunumlarla 
ortaya çıkabilen iyi tanımlanmış romatolojik bir 
hastalıktır. “Gut”, aşırı serum ürik asit (SUA) sevi-
yesi ile ilgili klinik durumlar yelpazesini kapsayan 
geniş bir terimdir ve bu hastaların çoğu gut artri-
tinden muzdariptir. Tipik olarak akut ve epizodik 
olarak ortaya çıkan gut artriti genellikle gutun ilk 
klinik belirtisidir ve erişkinlerde akut artrit tanı-
sında göz önünde bulundurulması gereken ayırıcı 
tanılardan biridir1.

Klasik gut artriti atağı 24 saatten kısa sürede 
gelişen, yoğun, lokalize ağrı, şişlik ve eritem ile 
karakterizedir. Tipik atak veya alevlenme birin-
ci MTF eklemi tutan monoartiküler özelliktedir. 
Ayak bilekleri, topuklar, dizler, el bilekleri ve par-
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Peglotikaz, ürik asidi allantoine dönüştüren 
pegile edilmiş ürik aside özgü bir enzimdir (üri-
kazdır). Allantoin, esasen renal atılım ile kolayca 
elimine edilen, suda çözünür bir purin metaboli-
tidir. Peglotikaz ürikolitik etkisiyle SUA konsant-
rasyonunu düşürür. Yetişkin hastalarda, şiddetli 
tofüslü kronik gut (kombinasyonlar dahil mak-
simum dozdaki konvansiyonel ULT’ye intoleran 
veya refrakter) tedavisi için endikedir. Peglotikaz 
120 dakikadan az olmayan bir sürede, 2 haftada 
bir, 8mg intravenöz infüzyon şeklinde uygula-
nır. İnfüzyon aracılı reaksiyonların potansiyelini 
azaltmak için antihistaminikler ve KS’lerle pre-
medikasyon gerekir. İmmünojenisite de oluşabi-
lir. Yüksek antipeglotikaz (anti-PEG) antikor titre-
si, peglotikazın etkinliğinin azalmasına ve artmış 
infüzyon reaksiyonlarına neden olur. Peglotikaz, 
methemoglobinemi ve hemoliz riski nedeniyle 
glikoz-6-fosfat dehidrojenaz (G6PD) eksikliği olan 
hastalarda kontrendikedir. G6PD eksikliği açısın-
dan yüksek risk altındaki hastalar (örneğin, Afrika 
ya da Akdeniz kökenli hastalar) tedaviye başlan-
madan önce taranmalıdır. RKÇ’lerde peglotikazın 
SUA konsantrasyonlarını azaltma ve tofüs çöz-
medeki etkinliği gösterilmiştir41. Peglotikaz ile 
tedavi süresi konusunda kesin bir görüş yoktur. 
Ancak, tedaviyle bütün tofüslerin yok olmasın-
dan sonra eğer mümkünse oral ULT’ye geçilme-
si önerilmektedir. Uygulama zorluğu, infüzyonla 
ilişkili ciddi alerjik reaksiyon potansiyeli ve son 
derece yüksek maliyeti peglotikaz kullanımı için 
önemli sınırlayıcı faktörlerdir.

SONUÇ

Gut yaygın görülen, ancak tedavi edilebilir bir 
hastalıktır. Etkili tedavilere rağmen, halen sıklıkla 
yanlış tanı almakta ve tedavisi yetersiz düzeyde 
kalmaktadır. Gut hastalığının uzun süreli ve etkili 
ürat düşürücü tedavi ile akut atakların ve komp-
likasyonların önlenebildiği kronik bir durumdan 
ziyade, sadece akut atak için tedavi gerektiren 
akut bir durum olarak algılanması; komorbidite-
lerin varlığı nedeniyle gutlu birçok hastanın tıbbi 
tedavi karmaşıklığı; optimal gut yönetimi hak-

kında zayıf bilgi gut tedavisi için önemli engeller 
arasında sıralanabilir. Yetersiz tedavi edilen gut 
tekrarlayan gut ataklarına, tofüs oluşumuna, ek-
lem ve organ hasarına yol açar. Gut hastalığı olan 
kişilerin çoğunluğu birinci basamakta yönetilir ve 
yapılan birinci basamak çalışmalarında ULT reçe-
te oranlarının %25-73 ve hedef serum üratının 
%41-70 arasında olduğu bildirilmiştir42. Veriler 
gut yönetiminin suboptimal olabileceğini dü-
şündürmektedir. Bu da gut hastalarının bakımını 
artırmak ve sorunları gidermek için birinci basa-
mak hekimleri ve romatologlar arasında etkili bir 
ağa duyulan ihtiyacı göstermektedir. Kılavuzla-
rın önerdiği gut tedavi hedeflerine ulaşmak için 
birimler arası iş birliği ve birinci basamakta gut 
yönetimini iyileştirme stratejileri geliştirilmelidir.
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