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Bölüm 5

GUT HASTALIĞI

Erdal BODAKÇİ1

GENEL BILGILER

Gut hastalığı, doku ve eklemlerde monosodyum ürat (MSÜ) kristallerinin bi-
rikimiyle tetiklenen inflamatuvar bir kristal depo hastalığıdır. MSÜ, pürin meta-
bolizmasının son ürünü olarak oluşan ürik asidin kristal formasyonudur. MSÜ’ 
nün sebep olduğu eklem hastalığı en sık görülen inflamatuvar artritler arasında 
yer almaktadır. Kristallerin eklem aralığı ve çevresindeki dokularda birikimi akut 
artritten kronik destrüksiyonla karakterize artropatiye kadar değişik klinik bulgu-
lara sebep olabilir. Bunlar;
•	 Tekrarlayan akut artrit atakları
•	 Kronik artropati
•	 Ürat kristallerinin depolanmasından kaynaklanan tofüs
•	 Ürik asit taşları
•	 Kronik nefropatiye eşlik eden gut gibi klinik durumlarla karakterizedir.

Genetik olarak yatkınlığı bulunan kişilerde çevresel etmenlerin katkısıyla or-
taya çıkmakta ve hiperürisemi ile hastalık ortaya çıkmakta.

EPIDEMIYOLOJI

Dünya üzerinde farklı bölge ve ırklar arasında insidans ve prevalansı değiş-
mekte. Erkeklerde daha sık görülmekte ve erken yaşta ortaya çıkarken kadınlarda 
genelde postmenopozal dönemde ortaya çıkmakta. İnsidansındaki artışlar erkek-
lerde yaşamın dördüncü veya beşinci dekatlarındayken, kadınlarda altıncı veya 
yedinci dekatlarda daha sıktır. 1970’ li yıllardan itibaren ABD’ de prevalansı ve in-
sidansı gittikçe artmaktadır. ABD ve dünya genelinde erişkinlerde prevalans % 3 
civarındadır(1). Erkeklerde ergenlik çağında ürik asit genellikle 5 ila 6 mg / dL iken, 
daha sonra yaş artışı ile az bir artış olur. Erkeklerde kadınlara göre ürik asit düzeyi 
1.0 ila 1.5 mg/dl daha yüksek olup bu farklılık kadınlarda doğurganlık çağındaki 
östrojenin üriner ürat atılımını artırmasından kaynaklanmakta(2). Menopozdan 
sonra, kadınlarda ürat konsantrasyonları yetişkin erkeklerle benzer seviyelere 
yükselir(3). Gut’un başlaması ve tekrarlamasındaki temel faktörler; hiperürisemi, 
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hiperlipidemi birlikteliğinde fenofibratın ürik asit düşürücü etkisinden faydalan-
malıdır. Losartanın ürik asit düşürücü etkisi olup HT olan gut hastalarında ilk 
seçenek olmalıdır. HT için diüretikler yerine losartan daha iyi bir seçim olacaktır.
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