BOLUM 8

GUT HASTALIGININ KLINiK
PREZENTASYONLARI VE TANISI

Ozlem PEHLiVAN!
Halise Hande GEZER?

GIRIS

Gut, monosodyum iirat (MSU) kristallerinin eklem ve eklem dis1 yapilarda birik-
mesinden kaynaklanan yaygin goézlenen, tedavi edilebilir bir inflamatuar hasta-
liktir. Atak seklinde alevlenmelerle ortaya ¢ikmasina ragmen, kronik bir hastalik-
tir. Artan serum iirat konsantrasyonu (hiperiirisemi), gut gelisimi i¢in en 6nemli
risk faktoriidiir. Fizyolojik ortamda serumda iirik asitin (UA) ¢oziiniirlik limiti
6,8 mg/dl iizeri olarak kabul edilir(1).Uriseminin anormal hale geldigi seviye ise
hala tartismalidir. Kristallerin olusumu, serum UA diizeylerinin >6,0 mg/dL (360
pmol/L) oldugu durumda adlandirilan bir durum olan hiperiiriseminin sonucu-
dur(2). Bununla birlikte, hiperiirisemili hastalarin gogunda klinik gut hastaligi-
nin bulunmadiginin da altini ¢izmek 6nemlidir(3).

Gut, gesitli klinik belirtilere sahip en yaygin inflamatuar artrittir. Tekrarlayan
akut artrit ataklari, subkutan tofiis ve kronik agrili artrite ek olarak, morbidite ve
erken mortalite tizerinde de etkisi vardir.(4, 5) Prevalansi diinya ¢capinda %1-4 ve
insidanst %0.1- 0.3diir ve yillar i¢cinde bu oranlarda artis gozlenmektedir(6). Bu
nedenle hastaligin etyopatogenezi, klinik 6zellikleri ve tanisini bilmek ¢ok 6nem-
lidir. Bu derlemede gut hastaliginin klinik, laboratuar ve goriintiileme bulgular
ile tanis1 ve siniflama kriterleri sunulacaktir.

TARIHCE

Gut artriti, klinik bir antite olarak kabul edilen en erken hastaliklar arasindayd.
[lk olarak Misirlilar tarafindan milattan énce (MO) 2640'da tanimlanan podagra
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(ilk metatarsofalangeal eklemde meydana gelen akut gut), daha sonra MO besinci
yiizyillda Hipokrat tarafindan “yiirtinemez hastalik” olarak tanimlandi. Hipokrat
ayrica hastalik ile asir1 yasam tarzi arasindaki baglantiya dikkat ¢ekerek, podag-
ray1 yoksullarin artriti olan romatizmanin aksine “zenginlerin artriti” olarak nite-
lendirdi. Alt1 yiizy1l sonra Galen, uzun siiredir devam eden hiperiirisemiyi takip
edebilen kristalize MSU olan tofiisii ilk tanimlayan kisi oldu. Gut terimi Latin-
ce gutta (damla) teriminden tretilmistir. Gut hastaliginin ekleme damla damla
diisen bir zehir olduguna inanuilmis. Ortagagda asir1 beslenme ve alkol kullani-
munt ile ilgisi fark edilinince ‘Krallarin Hastaligrolarak belirtilmistir.17. yiizyilda
Thomas Syndenham hastaligin klinik bulgularin: tarif etmis ve daha sonra 1856
yilinda Garrod hiperiirisemiyi saptamistir. 1961'de McCarty eklem sivisinda tirat
kristallerini gostermistir(7).

EPIDEMIYOLOJI

Gut hastaliginin tiim diinyada hem insidans1 hem de prevalansi artmaktadir. Er-
keklerde daha sik goriiliir ve yasla birlikte artar. 40 yasindan kiigiik erkeklerde
yaygin degildir. 60 yas altinda erkeklerde kadinlardan 4 kat daha fazladir(6). Ost-
rojen, progesteron ve diisiik insiilin direncinin tirikoziirik etkisi nedeniyle pre-
menopozal kadinlarda da nadirdir; dolayisiyla prevalansta goriilen cinsiyet fark:
60 yasindan sonra azalmaktadir ve erkek ve kadin orani esitlenmektedir. Gut i¢in
diger risk faktorleri arasinda etnik koken (6rn. Afrika Amerikalilari, Gliney Pa-
sifik adalilar1), obezite, agir1 bira veya alkollii igkiler, kirmizi et, deniz tiriinleri,
fruktozla tatlandirilmis icecekler ve meyve sulari titketimi, ilaglar (6zellikle diiire-
tikler) ve hipertansiyon, bobrek yetmezligi ve insiilin direncidir(8, 9).

Orta derecede piirinden zengin sebzeler, taze meyveler, soya tiiketimi ve sarap
gut riskini artirmaz. Asir1 bira ve alkollii igki tiiketiminden kaynaklanan artan
risk yiiksek piirin icerigi ile ilgilidir. Alkolden sonra UA yiikii olugturan ve UA
atilimini azaltan ATP’nin agir1 yikimi ve laktik asidoz gibi diger faktorler de has-
taliga katkida bulunur. Fruktoz, ATP yikimini ve insiilin direncini artirarak UA
diizeylerini artiran ve renal tirat atilimini daha da azaltan tek karbonhidrattir. Di-
yette giinliik diizenli yagsiz siit tiiketimi veya en azindan giin agir1 yogurt, kahve
(kafeinsiz kahve >4 fincan/giin dahil) ve C vitamini (0,5 gr/giin) titkketimi UA’y1
ve gut riskini azaltir.(10).

PATOGENEZ

Hiperiirisemi ve gut hastaliginin ilerlemesinin dort asamada gerceklestigi diisii-
niilebilir: Hiperiirisemi gelisimi, monosodyum iirat kristallerinin birikmesi, bi-
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riken kristallere akut inflamatuar yanita bagh gut alevlenmelerinin klinik gorii-
nimi ve ilerlemis hastaligin klinik gortintimi olan tofus ile karakterizedir(11).
(Sekil-1). Bazi hastalar, daha 6nce gut alevlenmeleri olmaksizin ilerlemis hastalik
ile bagvurabilirler.

Asemptomatik Asemptomatik Akut intermitten

hiperiirisemi | mep | MSU birikimi | mep atak —

Kronik gut

|

Direncli gut

Sekil 1. Gut'un evreleri

1. HIPERURISEMI

Gut gelisiminde énemli bir basamaktir. UA, piirin metabolizmasinin son {iriinii-
diir. Yiitksek piirinli diyetler veya piirin niikleotitlerinin bozulmasini indiikleyen
diger diyet faktorleri (alkol ve fruktoz alimi gibi) serum {iratin1 ve gut olusumu
riskini artirir(12). Yiiksek hiicre dongiisiine neden olan sedef hastalig1 ve miye-
loproliferatif bozukluklar ayrica asir1 tirat iiretimi nedeniyle serum {irat konsant-
rasyonlarinin artmasina neden olur.

Urat atilimi bobrek ve bagirsak tarafindan diizenlenir ve iratin yetersiz atili-
mi serum {iirat konsantrasyonlarini arttirir (Sekil-2). Insanlarda, filtrelenen iiratin
sadece %5-10>u sonunda bobrekler tarafindan atilir, en biiytik kismu tiibiillerde
geri emilir (13). Urat zayif ¢oziiniir bir maddedir ve hiicre zarlar1 boyunca tagin-
mast gerekir. Farkli irat tagtyicilar: tanimlanmigtir., URAT1(iirat tagtyici/kanali)
ve GLUT 9 (glikoz tasiyici), organik anyon tastyicilar ailesinin iki tiyesi (OAT1
ve OAT3) iiratin tiibiiler salgilanmas ve tiibiiler iratin geri emiliminden sorum-
ludurlar(14). Bobrek atiliminin ana rolii, serum kreatininve iirat konsantrasyon-
lar1 arasindaki dogru orantili iliski olmast ile dogrulanmaktadir(11). Dolagimda-
ki instilin konsantrasyonlarindaki artis (yiiksek viicut kitle indeksi ve metabolik
sendrom gibi) ve furosemid gibi diiiretikler de bobreklerden tirat atilimini azaltir.
Hiperiirisemi nedenleri Tablo-1de gosterilmistir.
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Piirin nikleotid
metabolizmasi

|

Ksantin

| e

Allantoin

Urik asit
X v
Renal Gastrointestinal
atilim sistemden atilim

Artmis
dolasim

[rohs | o=

l

Urat
birikimi

Sekil 2. Urat dongiisii

Tablo 1. Hiperiirisemi nedenleri

URIK ASIT YAPIM FAZLALIGI (%10)

o Primer hiperiirisemi

Idyopatik

HRPRT (hipoksantin-guanin fosforibozil
transferaz)eksikligi

PRPP (fosforibozilpirofosfat) sentetaz hipe-
raktivitesi

 Sekonder hiperiirisemi

Diyet

Hiicre yikimi (miyeloproliferatif hastaliklar)
Artmis ATP yikimi

Glikojen depo hastaliklar1

Artmus fruktoz alimi

Doku hipoperfiixyonu

Agir egzersiz

Alkol

Paget hastalig1,psoriasis

URIK ASIT ATILIM AZLIGI(%90)

o Primer hiperiirisemi

Idyopatik

o Sekonder hiperiirisemi

Azalmis renal fonksiyon

Tiibiiler tirat sekresyon inhibisyonu(laktik
asidoz)

Artmus tiibiiler tirat reabsorbsiyonu(dehid-
ratasyon,ditiretik)

Hipertansiyon
Hiperparatiroidi,hipotirodi
Ilag(siklosporin,pirazinamid,etambutol, -
takrolimus,diisitk doz aspirin)

Kursun zehirlenmesi
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2. MSU OLUSUMU

MSU’niin olusumu, esas olarak iirat konsantrasyonu olmak iizere gesitli faktor-
lere baglidir. Bununla birlikte ¢oziiniirliigii, eklem hidrasyon durumu, sicaklik,
pH, katyon konsantrasyonlar1 ve proteoglikanlar, kollajen ve kondroitin siilfat
gibi hiicre dis1 matriks proteinlerinin varligindan etkilenebilir(15). Travma ve
irritasyon, 1s1 azalmasi ve 6nceden var olan eklem hastalig1 kristal birikimini ar-
tirmaktadir. Bu faktorlerdeki varyasyonlar gut olusumunu ve lokalizasyonunu
etkileyebilir. Sinovyal zarin iirat icin gegirgenliginin azalmasi, eklem boslugun-
da tirat konsantrasyonunu kolaylastirabilir ve kristali artirabilir. Ayrica, diisiik
sicaklik, distal eklemlerde ve kulagin sarmalinda tofiis olusumunu kolaylastira-
bilir. Asemptomatik donemde de diz ve 1.metatarsofalangial eklem siv1 analizinde
kristal birikimi gézlemlenmistir(16). Bazi kisilerde UA yiiksekken gut goriilmez-
ken baz1 kislerde dada diisitk UA seviyelerinde gut ataklar1 gelisebilmektedir. Gut
gelisimi icin hem UAnin kristallesmesi hem de kristallere kars1 gelisen immiin
reaksiyon hastalik gelisimi i¢in gereklidir.

3. AKUT GUT ATAGI

Akut gutta, MSU kristalleri salindiktan sonra, yerlesik makrofajlar ve diger mo-
noniikleer hiicreler tarafindan fagosite edilirler ve NALP-3 inflamazomunu aktive
ederek inflamasyonu indiiklerler, bu da pro- interlokin-1p (IL-1p)’nin bolinmesi
ve IL-1B’nin salgilanmasi ile sonuglanir(17, 18). Bu salgi, IL-1p ve diger enfla-
matuar hiicrelerin daha fazla tiretimini ve ayrica sinovyal hiicrelerinin ve fago-
sitlerin aktivasyonunu indiikleyebilir. Gutta inflamasyonun son yillarda otoinf-
lamatuar sendromlarinkine benzer yollar icerdigi bildirilmistir(19). MSU ayrica
IL-1e bagimli ve ondan bagimsiz mekanizmalarla birgok bagka inflamatuar si-
tokini (6rn., tiimor nekroz faktorii a (TNF-a), IL-6 ve IL-8, lokotrienler) indiik-
ler. TNFler hiicresel aktivasyonu, endotelyal yapismay1 ve fagositozu destekler.
Deneysel gut modelleri, MSU tarafindan indiiklenen terminal kompleman yo-
lunun (C5b-9 membran atak kompleksi) aktivasyonunda bir rol oldugunu gos-
termistir. Normalde enfeksiyoz patojenlere karsi konaker savunma yanitlarinin
tetiklenmesi ile iliskili olan hiicre membranindaki “toll-like’reseptor2 (TLR2)
ve TLR4 tarafindangiplak MSU kristali taninir. Bu durum gut artriti ile iligkili
inflamatuar ve dejeneratif doku reaksiyonlarinda temel tetikleyicidir. IL-1p’ni-
niL-1 reseptdriine baglanmasi, sinyal iletimi ile sonuglanir, bu da adezyon mo-
lekiillerinin ve kemokinlerin ekspresyonunun degismesine yol agar, bu da diger
inflamatuar olaylarla birlikte gutta yogun inflamasyonun ana itici giicii olan not-
rofil alimi ile sonuglanir. Diisiik dereceli sinovit ve siklikla tekrarlayan veya ¢oziil-
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meyen alevlenmeler ile kronik gutta, bu inflamatuar siiregler muhtemelen kalici
MSU kristallerinin varliginda IL-1p dahil olmak iizere inflamatuar mediatérlerin
potansiyel olarak devam eden salinimi ile devam etmektedir(20).Hiperiirisemin
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guta ilerlemesi Sekil-3’te gosterilmistir.

(ratin asin yapimi Uratin babrek ve GiS'ten
{Prin yikimi ile) yetersiz atilimi
I 7 |
HIPERURISEMI

TLR2 ve TLR4 sinyali

TLR2ve
TLR4
reseptdr

/\

Monosodyum drat kristal formasyonu

nnosndvum trat kristali |

\ ¥ =
%\

Monosit ve makrofg

.Endotel aktivasyonu
.Notrofil aktivasyonu

Diger proinflamatuar mediatrleim
aktilimi

Gut atag

ATAK sonlanmasi

-Proinflamatuar molekllerin yikimi

Antiinflamatuar molekillerin olusumu (IL-
10,TGF,IL-1ra, IL-37 gibi) ile notrofillerin
hiicre diginda tuzaklanma olusmasi

Nétrofil

Atilan DNA

mnosodyum
Grat kristali
icerir

Toplanan monosodtum drat kristali ve
kronik inflamasyon

Dokuda monosodyum drat
kristal ~ birikimini takiben

gelisen kronik inflamatuar
cevap

Dogal ve kazanilmisimmun cevap hicreleri

Sekil 3. Hiperiiriseminin guta ilerlemesi
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4. KRONiK HASTALIK (TOFUS)

Kronik hastalik rekiirren gut ataklar1 sonucu kronik inflamasyon sonucunda
olusur ve kronik sinovit, kemik erozyonlari, kikirdak kayb: ve tofiis olusumu ile
karakterizedir. Akut ataklar tedavi edilmesebile sonlanir. Atagin sonlanmasi or-
tamdaki kristaller temizlendigi i¢in olmaz. Inflamasyonun olmadigi dénemde de
sinovyal fagositlerde MSU kristali bulunmaktadir(21). Sinovyumda MSU biriki-
mi, inflamatuar sitokin, nitrik oksit ve matriks metalloproteazlarin salinimi ve so-
nugta kikirdak hasarina yol acar. Kemik diizeyinde ise, IL-Ip ve reseptor aktivator
niikleer faktorkappaB (RANK) ile RANK ligand (RANKL) yolagininaktivasyo-
nu osteoklastogenez ve kemik erozyonlarininolusumunda anahtar oyunculardir
(22). Sonugta, kronik sinovit, kikirdak kaybi ve kemik erozyonuna neden olur.

KLINIK
Gut hastaliginin akut atak, interkritik donem, kronik tofiislii gut gibi evreleri bu-
lunmaktadir.

AKUT ATAK

Bir eklemde ani baslayan dayanilmaz siddetli agr1 (12-24 saate semptomlar zir-
ve yapar), dokunmaya karsi hassasiyet, artikiiler/periartikiiler sislik, kizariklik ve
hareket kisithiligiyla kendini gosteren akut kristal sinoviti tipik 6zelliklerini gos-
terir(5). Agri ile birlikte eritem de gozlenir ve inflamasyonun yogunlugu ile oran-
tilidir. Atak genellikle 1-2 hafta i¢inde diizelir.Gut en sik akut monoartrit olarak
ortaya ¢ikar ve genellikle alt ekstremitede tek bir eklemi tutar.Ozellikle, birinci
metatarsofalangeal eklemin (podagra) ayirt edici 6zelligi olarak kabul edilir(23).
Daha az siklikla diger eklemlerde baslar, tarsal ve subtalar eklemler, ayak bilegi,
diz, el bilegi, metakarpofalangeal veya interfalangeal eklemler etkilenir.Olekra-
non bursa, patellar tendon ve Asil tendonuunda inflamasyon yapabilir.Olgularin
yaklagik %10’unda gut, oligoartikiiler bir sunuma sahip olabilir(24). Yaghlarda,
ozellikle kadinlarda ve transplantasyon gecirmis hastalarda akut gut atagi, poli-
artikiiler tarzda daha fazla eklemi igerebilir. Bu hastalarda gut, omuzlar, kalcalar
ve ellerin kiigiik eklemleri gibi baz1 olagandisi yerleri etkileyebilir ve pitting 6dem
goriiniimii olabilir(25). Poliartikiiler gut hastalari, romatoid artrit, psoriatik artrit
veya osteoartrit gibi diger kronik artritlerden ayirt etmek bazen zor olabilir(26).
Biiyiik eklemlerin etkilenmesi ve poliartikiiler gut hastaliginda sistemik ates de
eslik edebilir. Akutataklar, enfeksiyon, yaralanma, dehidratasyon, asir1 alkol veya
piirin alimi ve tirat diigtiriicii tedavinin bagslatilmasiyla tetiklenebilir(3).
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INTERKRITIiK DONEM

Sikayetlerin olmadig1 ancak kanda hiperiiriseminin devam ettigi donemdir. Bu
donemin sonunda yeterince doygunluga ulasinca ya da tetikleyici bir nedenle
(cerrahi operasyon, travma, siddetli hastaliklar) UA tekrar eklemde ¢oker ve akut
atak ortaya gikar.

KRONIK TOFUSLU GUT

Kronik tofiislii gut genellikle uzun yillar tekrarlayan akut ataklardan sonra gelisir.
Ancak, bazen birkag yil icinde daha az atakla daha hizh gelisebilir. Toftisler MSU
kristalleri ve inflamatuar dokulardan olusan nodiiler kitlelerdir ve genellikle par-
mak uglarinda, ayaklarda ve olekranon ve prepatellar bursalarda beyaz ila sar1
arasi sert deri alt1 birikintileri olarak goriiliirler. Toftislii gut, akut gut ataklarinin
tist tiste bindigi kronik eklem agrisi, sertlik ve hassasiyet ile kendini gosterir (Se-
kil-4). Tofiis ¢ok oldugunda eklem deformasyonuna neden olabilir. Ayrica eklem-
lerin iginde bulunan tofusler hareketi sinirlayabilir. Bir tofiise igne ile aspirasyon
yaptiginda kar beyazi kiregli bir materyal ¢ikar, ancak kesin tanipolarize mikros-
kopla kristal tespit etmekle konur. Kronik iirat artropatisi tedavi edilmemis gutun
ge¢ bir ozelligidir ve genellikle palpe edilebilen tofiis ile iliskilidir. Eklemlerin tirat
infiltrasyonundan kaynaklanan bu eroziv artropati, akut veya subakut inflamatu-
ar ataklarla aralikli mekanik agr1 ve kalic1 sakatliktan sorumludur..

Sekil 4. Poliartikiiler gut tanili hastada tofiis, artrit ve sinovit, olekranon bursiti
goriiniimii (Umraniye Egitim ve Aragtirma Hastanesi Romatoloji arsivinden)
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Transplantasyonla iliskili gut:Diisitk dozda prednizolon ve siklosporin gibi
kalsinorin inhibitorleri alan immunsuprese solid organ nakli alicilari, hizla ilerle-
yen tofiislii gut ile kendini gosterir(27). Tofiisiin gelismesi tipik olarak 10 yildan
fazla stiren primer gut hastalarindan farkl olarak, transplant alicilar1 3-5 y1l i¢in-
de tofiis gelistirebilir.

Komorbiditeler:Gut 6zellikle renal ve kardiyovaskiiler hastaliklar ile bir-
liktelik gosterir. Komorbiditeler, gutlu hastalarda hem prognozu hem de teda-
vi siirecini yakindan etkilemektedir. Gut hastalarinda obezite, insulin direnci,
kronik bobrek hastaligi, hipertansiyon, tip 2 diyabet, kalp hastaliklar1 (koroner
kalp hastaligy, kalp yetmezligi ve atriyal fibrilasyon dahil), inme ve periferik ar-
ter hastalig1 sikliginin artmis oldugu gosterilmistir. Bu nedenle, bu komorbidi-
telerin yan1 sira kardiyovaskiiler risk faktorlerinin taranmasi ve tedavisi, gut
hastalari i¢in biiyiik 6neme sahiptir. Komorbiditeli kisilerde tedavide basarisizlik
yaygindir. Bu nedenle komorbiditeler degerlendirilmeli ve uygun sekilde tedavi
edilmelidir(28).

LABORATUAR

Periferik Kan

Akut gutta notrofili ve artmis inflamatuar belirtegler yaygindir. Serum iirik asit
seviyesi, negatif bir akut faz reaktanidir ve genellikle akut atak sirasinda azalir, bu
nedenle semptomlar diizeldikten 1-2 hafta sonra tekrar kontrol edilmelidir. Genel
popiilasyonda hiperiirisemi yaygin oldugundan, tek basina hiperiirisemi varlig
gut tanisi icin yeterli degildir(29). Kronik bobrek hastaligi, karaciger hastaligs,
diyabet, dislipidemi ve miyeloproliferatif bozukluklar1 taramak i¢in bobrek fonk-
siyonlari, karaciger fonksiyonlari, glikoz, lipid profili ve tam kan sayimi kontrol
edilmelidir.

Sinovyal S1v1

Etkilenen eklemin aspirasyonu ve genellikle diisiik viskoziteli bulanik olan aspire
edilen sinovyal sivinin diiz ve polarize 151k mikroskobu altinda hemen incelenme-
siyle negatif cift kirilmali igne seklindeki MSU kristallerini kolayca gozlenebilir
(Sekil-5). Nadiren gut ile birlikte bulunabilen septik artriti dislamak i¢in aspire
edilen sinovyal sivinin gram boyamasi ve kiiltiirii de yapilmalidir. MSU kristalleri,
ataklar arasinda aspire edilen sinovyal sivida da gosterilebilir (interkritik donem).
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Sekil 5. Polarize 151k mikroskobu altinda sinovyal sivi 6rneginden
elde edilen uglari sivri monosodyum tirat kristalleri

idrarda Urik Asit

Sadece segilmis gut hastalarinda, 6zellikle ailesinde geng baslangigh gut 6ykiisii,
25 yagsin altinda gut baslangici veya bobrek tasi olanlarda renal iirik asit atilimi
belirlenmelidir. Uriner iirik asit atihmi klinik uygulamada nadiren bakilir ama
gerekirse spot iirik asit kreatinin orani yerine 24 saatlik idrar toplanmasi tercih
edilir(30).

RADYOLOJi

Radyografi

Radyografi erken ve akut gut artritinde ¢ok yardimei degildir. Kronik gutta tipik
bulgular vardir ve diger hastaliklardan ayiric1 tanida yardimcidir. Atak dénemin-
de periartikiiler yumusak doku sisligi gibi nonspesifik bulgular gozlenebilir. Kro-
nik dénemde radyografilerde, intraossedz tofiisler ve birlesmis tofuslerin neden
oldugu kemik erozyonuna neden olur(31).Kemikte zimba deligi seklinde, diizgiin
sinirly, oval ya da yuvarlak litik lezyonlar gézlenir (Sekil-6).Ozellikle erozyonun
kenarlarina bitisik kemik olusumu (koprii osteofitler) vardir. Kikirdak boslugu-
nun daralmasi, karakteristik olarak ge¢ bir olaydir. Son asamaya kadar eklem
aralig1 daralmamaktadir. Subkondral kemik erozyonlari, osteofitler ve uzun siire
korunmus kikirdak boslugunun birlikteligi, tirat artropatisini diistindiiriir.
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Sekil 6A. On-arka sol ayak grafisinde erozyon
6B. On-arka el grafisinde sol el 1 parmakta tofiis
(Umraniye Egitim ve Aragtirma Hastanesi Romatoloji arsivinden)

Ultrasonografi

Ultrasonografi (USG) gut hastaliginda zor yerlerde artrosentez yapmay1 kolaylas-
tirmak i¢in kullanilabilir ve gut tanisini ortaya ¢ikarabilir veya dogrulayabilir(32).
Klinik olarak gut tanis1 konulamadiginda ve sinovyal siv1 analizi yapilamadig1 du-
rumlarda alternatif olarak USG tanisal potansiyel agidan en iyi segenektir(29).
USGde eklem kikirdaginin yiizeyinde MSU kristallerinin olustugu gozlenir. Hi-
yalin kikirdaktaki MSU birikimi sonucu USGde cift kontur gériiniimii olur. Kikir-
dak tizerindeki ¢ift kontur bulgusu,eklem sivisindaki yildizli gok manzarasi veya
kar firtinasi goriiniimii tirik asit kristali varligina isaret eder ve tani i¢in oldukga
spesifiktir, ancak sensitif degildir(33). USG, yaygin kullanilmasi, diisitk maliyeti
ve radyasyon icermemesi nedeni ile tanida 6n plana ¢tkmaktadir (Sekil-7).

Sekil 7. Ultrasonografide gift kontur gortiiniimi
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Bilgisayarh Tomografi ve Cift Enerji BilgisayarliTomografi

Bilgisayarli tomografi (BT) de USG gibi alternatif tan1 yontemlerinden birisidir.
Radyasyon icermesi nedeni ile gut tanisinda kullanimi sinirlidir(11). Klinik ve
USG ile tespit edilemeyen derinde olan eklem ve kemikteki MSU kristallerini gos-
termek i¢in ve erozyonlarin skorlanmasi i¢in ¢alismalarda kullanilmaktadir. Cift
enerji bilgisayarli tomografi (CEBT), iirat birikiminin non-invaziv degerlendir-
mesinde biiyiik umut vaat eden gelismis goriintiilleme yontemi olmustur. Iki farkli
X-ray 1511 kullanarak 3 boyutlu olarak goriintiileme saglanmakta, MSU kristalleri
normal kemik dokusundan ayirt edilebilmektedir(34).CEBT, yumusak doku ve
eklemlerde hatta omurga gibi derin yerlesimli alanlarda MSU kristallerini sapta-

yabilir ve kalsiyum kristallerinden ayirt edebilir(29). (Sekil-8)

Sekil 8. Cift enerji bilgisayarli tomografide tirat kristalleri (yesil bolgeler)

Magnetik Rezonans Gériintiilleme

Magnetik Rezonans Goriintiileme (MRG) gut hastaliginda sinovya,kemik, yumu-
sak doku ve kikirdak goriintiilemesinde faydalidir. Tofiis ve kemik erozyonlarin
erken donemde tespit etmede ve eklem effiizyonu, kemik iligi 6demi, sinovit, te-
nosinovit gibi bulgulari tespit edebilir(35). Erozyonlar: grafiden ve USGden daha

iyi saptar ve asemptomatik hastalarda subklinik inflamasyonu gosterebilir. Ancak

-90 -



Giincel Ortopedi ve Travmatoloji Calismalari 111

bu bulgularin gut igin spesifik olmamasi ve yiiksek maliyeti nedeni ile az kulla-
nilmaktadir.

TANI VE SINIFLANDIRMA KRITERLERI

Gut tanisinda altin standart MSU kristallerinin eklem sivis1 ve tofiiste mik-
roskobik olarak gosterilmesidir.Gut ayrica, tipik belirti ve semptomlarin (po-
dagra gibi) varliginda eklem aspirasyonuna basvurmadan ve yiiksek diizey-
de kesinlik ile teshis edilebilir(36). Gut hastaliginda taniy1 kolaylastirmak,
hastalig1 siniflandirmak igin birgok kriter ileri siiriilmiistiir.ilk siniflama kri-
teri1963 yilinda Romada sunulmugtur. Roma kriterlerinde UA seviyesinin ka-
dinda 6 mg/dL, erkekte 7 mg/dL tizerinde olmasi, tofiis varligi, sinovyal sivida
ve dokuda UA kristali olmasi ve eklemde ani baslayan,ataklarla seyreden ve
1-2 haftada remisyona giren agri olmasi gibi dort kriterden iki tanesi pozitif-
se gut olarak siniflandiriliyordu(37). Daha sonra 1966 yilinda New Yorkkri-
terleri yayinlanmistir ve Roma kriterlerinden farkli olarak kriterlere sinovyal
stvida  veya  dokuda  tirat  kristallerinin - varlign  ve  kolsisin
tedavisine olumlu yanit eklenmistir.1977 ACR kriterlerinde ise asimetrik eklem-
tutulumu, sinovyal sivida MSU kristallerinin varligi, hiperiirisemi ve metatar-
sofalangeal eklem tutulumu eklenen yeni parametrelerdendir(37).Gut hastalig
aslinda birinci basamak merkezlerde tanis1 konulup tedavi edilebilir. Ancak bu
merkezlerde kristal degerlendirme ve ileri goriintiileme yontemleri kullanilama-
maktadir. Bu nedenle 2015 yilinda ACR/EULAR siniflama kriterleri gelistirilmis-
tir(Tablo-1). Bu kriterler klinik, laboratuar ve radyolojik goriintiilemeyi igeren bir
skorlama sistemidir. Sensitivitesi %92,spesifitesi %89 dur.

Yeni siniflama kriterlerine giris kriteri i¢in, en az bir epizot periferik eklem
veya bursada sislik,agr1 ve hassasiyetin olmasi gereklidir. Semptomatik eklem,
bursa veya tofiiste MSU kristallerinin varlig1 gut tanist igin yeterlidir. ileri bir
skorlama gerekli degildir(38). Bu kritere gore klinik,laboratuar ve goriintiileme
acisindan farkli parametrelere belirli puanlarin verildigi toplam 23 puanlik skor-
lamada 8 ve tizeri puan gut olarak siniflandirilmaktadir.

Ozellikle tan1y1 koymada kolaylik agisindan siniflama kriterlerine ek cesitli ta-
nisal algoritmalar da gelistirilmistir (39) (Sekil-9). Bu algoritmalardaki amag has-
taligin birinci basamak merkezlerde de kolayca taninarak tedavi edilebilmesidir.
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Tablo 2. 2015 ACR/EULAR gut siniflama kriterleri

KRITERLER KATEGORILER SKOR
Ayak bilegi veya ayak(mo-

Eklem ve bursa tutulum sekli no/oligo)
1 MTF (mono-oligo)

Atak Ozellikleri Bir 5zellik

1.Kirmizi eklem ki szellik 1

2. Dokunmakla belrgin hassasiyet S 2

. . . Uc 6zellik

3.Agr1 nedeni ile ¢ok zor yiiriime 3

Gegirilmis ataklarin seyri

.Tipik atak:>2 tanesinin bulunmasi Bir tipik atak

.Birinci maksimum agr1 <24 saat,ikinci<14  Tekrarlayan tipik atak

gtinde iyilesme,ataklar arasinda normal olma

Tofiis Var 4
<4 mg/dl (<0.24 mmoles/
litre)
6-8mg/dl (0.36-0.48 -4

Serum {irat diizeyi T i) 2
8-10mg/d1(0.48-0.60 3
mmoles/litre) 4
>10 mg/dl (>0.60 mmoles/
litre)

Sinovyal stvida MSU kristali(egitimli kisi) Yok -2

Goriintiillemede tirat birikimi (USG veya Var )

CEBT)

Gorlinteleme tirata bagl eklemhasari(direk

. Var 4

grafide)
GUT i¢in gerekli en az 8
skor

MSU: Monosodyum iirat, USG.Ultrasnongrafi, CEBT: Cift enerji bilgisayarli tomografi
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Eklem veya bursadan aspirasyon veya

yal sivi analizi

mu?

Kim SY, De Vera MA, Choi HK. Gout and mortality. Clin Exp Rheumatol. 2008;26(5 Suppl

51):S115-S119.

¥
Septik artritten gipheleniliyor mu?
(Atesle birlikte 151 artiz1,siglikve eklem
agns veya eklem disi bulgular gibi)
1
¥
Artrosentez ve sinovyal s analizi
ile septik artriti dislama
v v
Sinovyal B analizi drneklerinde
karakteristik monosodyum Grat  kristali
varlifn
- 1
¥ ¥
iy E It if tanilan var mi?{diger
TAN dogrulsnr kristal artritleri, infeksiyon?)
¥
Klinik ve sinovyal s ozelliklerinde
(inflamatuar s, ndtrofili vs) hala GuT
suphesi var mi?
¥ A4 ¥
Klinik tarusal siniflama skorlama kullanilmali [her biri igin)
Erkd(ansly!t[lzpum] —
GUT igin ileri incelemeye gerek » Onceden gegiriimi antrit atog
ok, i Tl
N S = « Birinci metatarsofalangial eklem tutulumu (2,5 puan)
Alternatif tanilar diiganiilmelidir. . Hipertansiyon veya en a2 bir tane kardipovaskiler hstal (1,5 puzn)
« Serum urat seviyesinin 5,88 mg/dl izerine olmas (3,5 puan)
T i ]
HORsA HOR <Ave =8 «xon:s
¥ v ¥
Dugiik olasikiia Gut tams Orta olasikla ¥iiksek olasilikla
Alternatif tam diisin ddogrulanir Gut tans Gut tanis
Sekil 9. Gut atag1 tanisi algoritmasi
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