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BÖLÜM 8

GUT HASTALIĞININ KLİNİK 
PREZENTASYONLARI VE TANISI

Özlem PEHLİVAN1

Halise Hande GEZER2

GIRIŞ

Gut, monosodyum ürat (MSÜ) kristallerinin eklem ve eklem dışı yapılarda birik-
mesinden kaynaklanan yaygın gözlenen, tedavi edilebilir bir inflamatuar hasta-
lıktır. Atak şeklinde alevlenmelerle ortaya çıkmasına rağmen, kronik bir hastalık-
tır. Artan serum ürat konsantrasyonu (hiperürisemi), gut gelişimi için en önemli 
risk faktörüdür. Fizyolojik ortamda serumda ürik asitin (ÜA) çözünürlük limiti 
6,8 mg/dl üzeri olarak kabul edilir(1).Üriseminin anormal hale geldiği seviye ise 
hala tartışmalıdır. Kristallerin oluşumu, serum ÜA düzeylerinin >6,0 mg/dL (360 
μmol/L) olduğu durumda adlandırılan bir durum olan hiperüriseminin sonucu-
dur(2). Bununla birlikte, hiperürisemili hastaların çoğunda klinik gut hastalığı-
nın bulunmadığının da altını çizmek önemlidir(3).

Gut, çeşitli klinik belirtilere sahip en yaygın inflamatuar artrittir.Tekrarlayan 
akut artrit atakları, subkutan tofüs ve kronik ağrılı artrite ek olarak, morbidite ve 
erken mortalite üzerinde de etkisi vardır.(4, 5) Prevalansı dünya çapında %1-4 ve 
insidansı %0.1- 0.3’dür ve yıllar içinde bu oranlarda artış gözlenmektedir(6). Bu 
nedenle hastalığın etyopatogenezi, klinik özellikleri ve tanısını bilmek çok önem-
lidir. Bu derlemede gut hastalığının klinik, laboratuar ve görüntüleme bulguları 
ile tanısı ve sınıflama kriterleri sunulacaktır.

TARIHÇE

Gut artriti, klinik bir antite olarak kabul edilen en erken hastalıklar arasındaydı. 
İlk olarak Mısırlılar tarafından milattan önce (MÖ) 2640’da tanımlanan podagra 

1	 Uzm. Dr., Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ümraniye Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Romatoloji Kliniği, 
ozlempehlivan79@gmail.com

2	 Uzm. Dr., SBÜ Ümraniye Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Romatoloji Kliniği Romatoloji Kliniği, 
hande_snc@hotmail.com



Güncel Ortopedi ve Travmatoloji Çalışmaları III

- 80 -

(ilk metatarsofalangeal eklemde meydana gelen akut gut), daha sonra MÖ beşinci 
yüzyılda Hipokrat tarafından “yürünemez hastalık” olarak tanımlandı. Hipokrat 
ayrıca hastalık ile aşırı yaşam tarzı arasındaki bağlantıya dikkat çekerek, podag-
ra’yı yoksulların artriti olan romatizmanın aksine “zenginlerin artriti” olarak nite-
lendirdi. Altı yüzyıl sonra Galen, uzun süredir devam eden hiperürisemiyi takip 
edebilen kristalize MSÜ olan tofüsü ilk tanımlayan kişi oldu. Gut terimi Latin-
ce gutta (damla) teriminden üretilmiştir. Gut hastalığının ekleme damla damla 
düşen bir zehir olduğuna inanuılmış. Ortaçağ’da aşırı beslenme ve alkol kullanı-
mını ile ilgisi fark edilinince ‘Kralların Hastalığı’olarak belirtilmiştir.17. yüzyılda 
Thomas Syndenham hastalığın klinik bulgularını tarif etmiş ve daha sonra 1856 
yılında Garrod hiperürisemiyi saptamıştır. 1961’de McCarty eklem sıvısında ürat 
kristallerini göstermiştir(7).

EPIDEMIYOLOJI

Gut hastalığının tüm dünyada hem insidansı hem de prevalansı artmaktadır. Er-
keklerde daha sık görülür ve yaşla birlikte artar. 40 yaşından küçük erkeklerde 
yaygın değildir. 60 yaş altında erkeklerde kadınlardan 4 kat daha fazladır(6). Öst-
rojen, progesteron ve düşük insülin direncinin ürikozürik etkisi nedeniyle pre-
menopozal kadınlarda da nadirdir; dolayısıyla prevalansta görülen cinsiyet farkı 
60 yaşından sonra azalmaktadır ve erkek ve kadın oranı eşitlenmektedir. Gut için 
diğer risk faktörleri arasında etnik köken (örn. Afrika Amerikalıları, Güney Pa-
sifik adalıları), obezite, aşırı bira veya alkollü içkiler, kırmızı et, deniz ürünleri, 
fruktozla tatlandırılmış içecekler ve meyve suları tüketimi, ilaçlar (özellikle diüre-
tikler) ve hipertansiyon, böbrek yetmezliği ve insülin direncidir(8, 9).

Orta derecede pürinden zengin sebzeler, taze meyveler, soya tüketimi ve şarap 
gut riskini artırmaz. Aşırı bira ve alkollü içki tüketiminden kaynaklanan artan 
risk yüksek pürin içeriği ile ilgilidir. Alkolden sonra ÜA yükü oluşturan ve ÜA 
atılımını azaltan ATP’nin aşırı yıkımı ve laktik asidoz gibi diğer faktörler de has-
talığa katkıda bulunur. Fruktoz, ATP yıkımını ve insülin direncini artırarak ÜA 
düzeylerini artıran ve renal ürat atılımını daha da azaltan tek karbonhidrattır. Di-
yette günlük düzenli yağsız süt tüketimi veya en azından gün aşırı yoğurt, kahve 
(kafeinsiz kahve ≥4 fincan/gün dahil) ve C vitamini (0,5 gr/gün) tüketimi ÜA’yı 
ve gut riskini azaltır.(10).

PATOGENEZ

Hiperürisemi ve gut hastalığının ilerlemesinin dört aşamada gerçekleştiği düşü-
nülebilir: Hiperürisemi gelişimi, monosodyum ürat kristallerinin birikmesi, bi-
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riken kristallere akut inflamatuar yanıta bağlı gut alevlenmelerinin klinik görü-
nümü ve ilerlemiş hastalığın klinik görünümü olan tofus ile karakterizedir(11). 
(Şekil-1). Bazı hastalar, daha önce gut alevlenmeleri olmaksızın ilerlemiş hastalık 
ile başvurabilirler.

Şekil 1. Gut’un evreleri

1. HIPERÜRISEMI

Gut gelişiminde önemli bir basamaktır. ÜA, pürin metabolizmasının son ürünü-
dür. Yüksek pürinli diyetler veya pürin nükleotitlerinin bozulmasını indükleyen 
diğer diyet faktörleri (alkol ve fruktoz alımı gibi) serum üratını ve gut oluşumu 
riskini artırır(12). Yüksek hücre döngüsüne neden olan sedef hastalığı ve miye-
loproliferatif bozukluklar ayrıca aşırı ürat üretimi nedeniyle serum ürat konsant-
rasyonlarının artmasına neden olur.

Ürat atılımı böbrek ve bağırsak tarafından düzenlenir ve üratın yetersiz atılı-
mı serum ürat konsantrasyonlarını arttırır (Şekil-2). İnsanlarda, filtrelenen üratın 
sadece %5-10›u sonunda böbrekler tarafından atılır, en büyük kısmı tübüllerde 
geri emilir (13). Ürat zayıf çözünür bir maddedir ve hücre zarları boyunca taşın-
ması gerekir. Farklı ürat taşıyıcıları tanımlanmıştır., ÜRAT1(ürat taşıyıcı/kanalı) 
ve GLUT 9 (glikoz taşıyıcı), organik anyon taşıyıcıları ailesinin iki üyesi (OAT1 
ve OAT3) üratın tübüler salgılanması ve tübüler üratın geri emiliminden sorum-
ludurlar(14). Böbrek atılımının ana rolü, serum kreatininve ürat konsantrasyon-
ları arasındaki doğru orantılı ilişki olması ile doğrulanmaktadır(11). Dolaşımda-
ki insülin konsantrasyonlarındaki artış (yüksek vücut kitle indeksi ve metabolik 
sendrom gibi) ve furosemid gibi diüretikler de böbreklerden ürat atılımını azaltır. 
Hiperürisemi nedenleri Tablo-1’de gösterilmiştir.
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Şekil 2. Ürat döngüsü

Tablo 1. Hiperürisemi nedenleri
ÜRİK ASİT YAPIM FAZLALIĞI (%10) ÜRİK ASİT ATILIM AZLIĞI(%90)
•	 Primer hiperürisemi
İdyopatik
HRPRT(hipoksantin-guanin fosforibozil 
transferaz)eksikliği
PRPP (fosforibozilpirofosfat) sentetaz hipe-
raktivitesi
•	 Sekonder hiperürisemi
Diyet
Hücre yıkımı (miyeloproliferatif hastalıklar)
Artmış ATP yıkımı
Glikojen depo hastalıkları
Artmış fruktoz alımı
Doku hipoperfüxyonu
Ağır egzersiz
Alkol
Paget hastalığı,psöriasis

•	 Primer hiperürisemi
İdyopatik
•	 Sekonder hiperürisemi
Azalmış renal fonksiyon
Tübüler ürat sekresyon inhibisyonu(laktik 
asidoz)
Artmış tübüler ürat reabsorbsiyonu(dehid-
ratasyon,diüretik)
Hipertansiyon
Hiperparatiroidi,hipotirodi
İlaç(siklosporin,pirazinamid,etambutol,-
takrolimus,düşük doz aspirin)
Kurşun zehirlenmesi
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2. MSÜ OLUŞUMU

MSÜ’nün oluşumu, esas olarak ürat konsantrasyonu olmak üzere çeşitli faktör-
lere bağlıdır. Bununla birlikte çözünürlüğü, eklem hidrasyon durumu, sıcaklık, 
pH, katyon konsantrasyonları ve proteoglikanlar, kollajen ve kondroitin sülfat 
gibi hücre dışı matriks proteinlerinin varlığından etkilenebilir(15). Travma ve 
irritasyon, ısı azalması ve önceden var olan eklem hastalığı kristal birikimini ar-
tırmaktadır. Bu faktörlerdeki varyasyonlar gut oluşumunu ve lokalizasyonunu 
etkileyebilir. Sinovyal zarın ürat için geçirgenliğinin azalması, eklem boşluğun-
da ürat konsantrasyonunu kolaylaştırabilir ve kristali artırabilir. Ayrıca, düşük 
sıcaklık, distal eklemlerde ve kulağın sarmalında tofüs oluşumunu kolaylaştıra-
bilir.Asemptomatik dönemde de diz ve 1.metatarsofalangial eklem sıvı analizinde 
kristal birikimi gözlemlenmiştir(16). Bazı kişilerde ÜA yüksekken gut görülmez-
ken bazı kişlerde dada düşük ÜA seviyelerinde gut atakları gelişebilmektedir. Gut 
gelişimi için hem ÜA’nın kristalleşmesi hem de kristallere karşı gelişen immün 
reaksiyon hastalık gelişimi için gereklidir.

3. AKUT GUT ATAĞI

Akut gutta, MSÜ kristalleri salındıktan sonra, yerleşik makrofajlar ve diğer mo-
nonükleer hücreler tarafından fagosite edilirler ve NALP-3 inflamazomunu aktive 
ederek inflamasyonu indüklerler, bu da pro- interlökin-1β (IL-1β)’nın bölünmesi 
ve IL-1β’nın salgılanması ile sonuçlanır(17, 18). Bu salgı, IL-1β ve diğer enfla-
matuar hücrelerin daha fazla üretimini ve ayrıca sinovyal hücrelerinin ve fago-
sitlerin aktivasyonunu indükleyebilir. Gutta inflamasyonun son yıllarda otoinf-
lamatuar sendromlarınkine benzer yollar içerdiği bildirilmiştir(19). MSÜ ayrıca 
IL-1’e bağımlı ve ondan bağımsız mekanizmalarla birçok başka inflamatuar si-
tokini (örn., tümör nekroz faktörü α (TNF-α), İL-6 ve IL-8, lökotrienler) indük-
ler. TNF’ler hücresel aktivasyonu, endotelyal yapışmayı ve fagositozu destekler. 
Deneysel gut modelleri, MSÜ tarafından indüklenen terminal kompleman yo-
lunun (C5b-9 membran atak kompleksi) aktivasyonunda bir rol olduğunu gös-
termiştir. Normalde enfeksiyöz patojenlere karşı konakçı savunma yanıtlarının 
tetiklenmesi ile ilişkili olan hücre membranındaki “toll-like”reseptör2 (TLR2) 
ve TLR4 tarafındançıplak MSÜ kristali tanınır. Bu durum gut artriti ile ilişkili 
inflamatuar ve dejeneratif doku reaksiyonlarında temel tetikleyicidir. İL-1β’ni-
nİL-1 reseptörüne bağlanması, sinyal iletimi ile sonuçlanır, bu da adezyon mo-
leküllerinin ve kemokinlerin ekspresyonunun değişmesine yol açar, bu da diğer 
inflamatuar olaylarla birlikte gutta yoğun inflamasyonun ana itici gücü olan nöt-
rofil alımı ile sonuçlanır. Düşük dereceli sinovit ve sıklıkla tekrarlayan veya çözül-
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meyen alevlenmeler ile kronik gutta, bu inflamatuar süreçler muhtemelen kalıcı 
MSÜ kristallerinin varlığında İL-1β dahil olmak üzere inflamatuar mediatörlerin 
potansiyel olarak devam eden salınımı ile devam etmektedir(20).Hiperürisemin 
guta ilerlemesi Şekil-3’te gösterilmiştir.

Şekil 3. Hiperüriseminin guta ilerlemesi
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4. KRONIK HASTALIK (TOFÜS)

Kronik hastalık rekürren gut atakları sonucu kronik inflamasyon sonucunda 
oluşur ve kronik sinovit, kemik erozyonları, kıkırdak kaybı ve tofüs oluşumu ile 
karakterizedir. Akut ataklar tedavi edilmesebile sonlanır. Atağın sonlanması or-
tamdaki kristaller temizlendiği için olmaz. İnflamasyonun olmadığı dönemde de 
sinovyal fagositlerde MSÜ kristali bulunmaktadır(21). Sinovyumda MSÜ biriki-
mi, inflamatuar sitokin, nitrik oksit ve matriks metalloproteazların salınımı ve so-
nuçta kıkırdak hasarına yol açar. Kemik düzeyinde ise, İL-Iβ ve reseptör aktivator 
nükleer faktörkappaB (RANK) ile RANK ligand (RANKL) yolağınınaktivasyo-
nu osteoklastogenez ve kemik erozyonlarınınoluşumunda anahtar oyunculardır 
(22). Sonuçta, kronik sinovit, kıkırdak kaybı ve kemik erozyonuna neden olur.

KLINIK

Gut hastalığının akut atak, interkritik dönem, kronik tofüslü gut gibi evreleri bu-
lunmaktadır.

AKUT ATAK

Bir eklemde ani başlayan dayanılmaz şiddetli ağrı (12-24 saate semptomlar zir-
ve yapar), dokunmaya karşı hassasiyet, artiküler/periartiküler şişlik, kızarıklık ve 
hareket kısıtlılığıyla kendini gösteren akut kristal sinoviti tipik özelliklerini gös-
terir(5). Ağrı ile birlikte eritem de gözlenir ve inflamasyonun yoğunluğu ile oran-
tılıdır. Atak genellikle 1-2 hafta içinde düzelir.Gut en sık akut monoartrit olarak 
ortaya çıkar ve genellikle alt ekstremitede tek bir eklemi tutar.Özellikle, birinci 
metatarsofalangeal eklemin (podagra) ayırt edici özelliği olarak kabul edilir(23).
Daha az sıklıkla diğer eklemlerde başlar, tarsal ve subtalar eklemler, ayak bileği, 
diz, el bileği, metakarpofalangeal veya interfalangeal eklemler etkilenir.Olekra-
non bursa, patellar tendon ve Aşil tendonuunda inflamasyon yapabilir.Olguların 
yaklaşık %10’unda gut, oligoartiküler bir sunuma sahip olabilir(24). Yaşlılarda, 
özellikle kadınlarda ve transplantasyon geçirmiş hastalarda akut gut atağı, poli-
artiküler tarzda daha fazla eklemi içerebilir. Bu hastalarda gut, omuzlar, kalçalar 
ve ellerin küçük eklemleri gibi bazı olağandışı yerleri etkileyebilir ve pitting ödem 
görünümü olabilir(25). Poliartiküler gut hastaları, romatoid artrit, psoriatik artrit 
veya osteoartrit gibi diğer kronik artritlerden ayırt etmek bazen zor olabilir(26). 
Büyük eklemlerin etkilenmesi ve poliartiküler gut hastalığında sistemik ateş de 
eşlik edebilir. Akutataklar, enfeksiyon, yaralanma, dehidratasyon, aşırı alkol veya 
pürin alımı ve ürat düşürücü tedavinin başlatılmasıyla tetiklenebilir(3).
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İNTERKRITIK DÖNEM

Şikayetlerin olmadığı ancak kanda hiperüriseminin devam ettiği dönemdir. Bu 
dönemin sonunda yeterince doygunluğa ulaşınca ya da tetikleyici bir nedenle 
(cerrahi operasyon, travma, şiddetli hastalıklar) ÜA tekrar eklemde çöker ve akut 
atak ortaya çıkar.

KRONIK TOFÜSLÜ GUT

Kronik tofüslü gut genellikle uzun yıllar tekrarlayan akut ataklardan sonra gelişir. 
Ancak, bazen birkaç yıl içinde daha az atakla daha hızlı gelişebilir. Tofüsler MSÜ 
kristalleri ve inflamatuar dokulardan oluşan nodüler kitlelerdir ve genellikle par-
mak uçlarında, ayaklarda ve olekranon ve prepatellar bursalarda beyaz ila sarı 
arası sert deri altı birikintileri olarak görülürler.Tofüslü gut, akut gut ataklarının 
üst üste bindiği kronik eklem ağrısı, sertlik ve hassasiyet ile kendini gösterir (Şe-
kil-4). Tofüs çok olduğunda eklem deformasyonuna neden olabilir. Ayrıca eklem-
lerin içinde bulunan tofusler hareketi sınırlayabilir. Bir tofüse iğne ile aspirasyon 
yaptığında kar beyazı kireçli bir materyal çıkar, ancak kesin tanıpolarize mikros-
kopla kristal tespit etmekle konur. Kronik ürat artropatisi tedavi edilmemiş gutun 
geç bir özelliğidir ve genellikle palpe edilebilen tofüs ile ilişkilidir. Eklemlerin ürat 
infiltrasyonundan kaynaklanan bu eroziv artropati, akut veya subakut inflamatu-
ar ataklarla aralıklı mekanik ağrı ve kalıcı sakatlıktan sorumludur..

Şekil 4. Poliartiküler gut tanılı hastada tofüs, artrit ve sinovit, olekranon bursiti 
görünümü (Ümraniye Eğitim ve Araştırma Hastanesi Romatoloji arşivinden)
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Transplantasyonla ilişkili gut:Düşük dozda prednizolon ve siklosporin gibi 
kalsinörin inhibitörleri alan immunsuprese solid organ nakli alıcıları, hızla ilerle-
yen tofüslü gut ile kendini gösterir(27). Tofüsün gelişmesi tipik olarak 10 yıldan 
fazla süren primer gut hastalarından farklı olarak, transplant alıcıları 3-5 yıl için-
de tofüs geliştirebilir.

Komorbiditeler:Gut özellikle renal ve kardiyovasküler hastalıklar ile bir-
liktelik gösterir. Komorbiditeler, gutlu hastalarda hem prognozu hem de teda-
vi sürecini yakından etkilemektedir. Gut hastalarında obezite, insulin direnci, 
kronik böbrek hastalığı, hipertansiyon, tip 2 diyabet, kalp hastalıkları (koroner 
kalp hastalığı, kalp yetmezliği ve atriyal fibrilasyon dahil), inme ve periferik ar-
ter hastalığı sıklığının artmış olduğu gösterilmiştir. Bu nedenle, bu komorbidi-
telerin yanı sıra kardiyovasküler risk faktörlerinin taranması ve tedavisi, gut 
hastaları için büyük öneme sahiptir. Komorbiditeli kişilerde tedavide başarısızlık 
yaygındır. Bu nedenle komorbiditeler değerlendirilmeli ve uygun şekilde tedavi 
edilmelidir(28).

LABORATUAR

Periferik Kan
Akut gutta nötrofili ve artmış inflamatuar belirteçler yaygındır. Serum ürik asit 
seviyesi, negatif bir akut faz reaktanıdır ve genellikle akut atak sırasında azalır, bu 
nedenle semptomlar düzeldikten 1-2 hafta sonra tekrar kontrol edilmelidir. Genel 
popülasyonda hiperürisemi yaygın olduğundan, tek başına hiperürisemi varlığı 
gut tanısı için yeterli değildir(29). Kronik böbrek hastalığı, karaciğer hastalığı, 
diyabet, dislipidemi ve miyeloproliferatif bozuklukları taramak için böbrek fonk-
siyonları, karaciğer fonksiyonları, glikoz, lipid profili ve tam kan sayımı kontrol 
edilmelidir.

Sinovyal Sıvı
Etkilenen eklemin aspirasyonu ve genellikle düşük viskoziteli bulanık olan aspire 
edilen sinovyal sıvının düz ve polarize ışık mikroskobu altında hemen incelenme-
siyle negatif çift kırılmalı iğne şeklindeki MSÜ kristallerini kolayca gözlenebilir 
(Şekil-5). Nadiren gut ile birlikte bulunabilen septik artriti dışlamak için aspire 
edilen sinovyal sıvının gram boyaması ve kültürü de yapılmalıdır. MSÜ kristalleri, 
ataklar arasında aspire edilen sinovyal sıvıda da gösterilebilir (interkritik dönem).
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Şekil 5. Polarize ışık mikroskobu altında sinovyal sıvı örneğinden 
elde edilen uçları sivri monosodyum ürat kristalleri

İdrarda Ürik Asit
Sadece seçilmiş gut hastalarında, özellikle ailesinde genç başlangıçlı gut öyküsü, 
25 yaşın altında gut başlangıcı veya böbrek taşı olanlarda renal ürik asit atılımı 
belirlenmelidir. Üriner ürik asit atılımı klinik uygulamada nadiren bakılır ama 
gerekirse spot ürik asit kreatinin oranı yerine 24 saatlik idrar toplanması tercih 
edilir(30).

RADYOLOJİ

Radyografi
Radyografi erken ve akut gut artritinde çok yardımcı değildir. Kronik gutta tipik 
bulgular vardır ve diğer hastalıklardan ayırıcı tanıda yardımcıdır. Atak dönemin-
de periartiküler yumuşak doku şişliği gibi nonspesifik bulgular gözlenebilir. Kro-
nik dönemde radyografilerde, intraosseöz tofüsler ve birleşmiş tofuslerin neden 
olduğu kemik erozyonuna neden olur(31).Kemikte zımba deliği şeklinde, düzgün 
sınırlı, oval ya da yuvarlak litik lezyonlar gözlenir (Şekil-6).Özellikle erozyonun 
kenarlarına bitişik kemik oluşumu (köprü osteofitler) vardır. Kıkırdak boşluğu-
nun daralması, karakteristik olarak geç bir olaydır. Son aşamaya kadar eklem 
aralığı daralmamaktadır. Subkondral kemik erozyonları, osteofitler ve uzun süre 
korunmuş kıkırdak boşluğunun birlikteliği, ürat artropatisini düşündürür.
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Şekil 6A. Ön-arka sol ayak grafisinde erozyon
6B. Ön-arka el grafisinde sol el 1 parmakta tofüs 

(Ümraniye Eğitim ve Araştırma Hastanesi Romatoloji arşivinden)

Ultrasonografi
Ultrasonografi (USG) gut hastalığında zor yerlerde artrosentez yapmayı kolaylaş-
tırmak için kullanılabilir ve gut tanısını ortaya çıkarabilir veya doğrulayabilir(32). 
Klinik olarak gut tanısı konulamadığında ve sinovyal sıvı analizi yapılamadığı du-
rumlarda alternatif olarak USG tanısal potansiyel açıdan en iyi seçenektir(29). 
USG’de eklem kıkırdağının yüzeyinde MSÜ kristallerinin oluştuğu gözlenir. Hi-
yalin kıkırdaktaki MSÜ birikimi sonucu USG’de çift kontur görünümü olur. Kıkır-
dak üzerindeki çift kontur bulgusu,eklem sıvısındaki yıldızlı gök manzarası veya 
kar fırtınası görünümü ürik asit kristali varlığına işaret eder ve tanı için oldukça 
spesifiktir, ancak sensitif değildir(33). USG, yaygın kullanılması, düşük maliyeti 
ve radyasyon içermemesi nedeni ile tanıda ön plana çıkmaktadır (Şekil-7).

Şekil 7. Ultrasonografide çift kontur görünümü
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Bilgisayarlı Tomografi ve Çift Enerji BilgisayarlıTomografi

Bilgisayarlı tomografi (BT) de USG gibi alternatif tanı yöntemlerinden birisidir. 
Radyasyon içermesi nedeni ile gut tanısında kullanımı sınırlıdır(11). Klinik ve 
USG ile tespit edilemeyen derinde olan eklem ve kemikteki MSÜ kristallerini gös-
termek için ve erozyonların skorlanması için çalışmalarda kullanılmaktadır. Çift 
enerji bilgisayarlı tomografi (ÇEBT), ürat birikiminin non-invaziv değerlendir-
mesinde büyük umut vaat eden gelişmiş görüntüleme yöntemi olmuştur. İki farklı 
X-ray ışını kullanarak 3 boyutlu olarak görüntüleme sağlanmakta, MSÜ kristalleri 
normal kemik dokusundan ayırt edilebilmektedir(34).ÇEBT, yumuşak doku ve 
eklemlerde hatta omurga gibi derin yerleşimli alanlarda MSÜ kristallerini sapta-
yabilir ve kalsiyum kristallerinden ayırt edebilir(29). (Şekil-8)

Şekil 8. Çift enerji bilgisayarlı tomografide ürat kristalleri (yeşil bölgeler)

Magnetik Rezonans Görüntüleme

Magnetik Rezonans Görüntüleme (MRG) gut hastalığında sinovya,kemik, yumu-
şak doku ve kıkırdak görüntülemesinde faydalıdır. Tofüs ve kemik erozyonlarını 
erken dönemde tespit etmede ve eklem effüzyonu, kemik iliği ödemi, sinovit, te-
nosinovit gibi bulguları tespit edebilir(35). Erozyonları grafiden ve USG’den daha 
iyi saptar ve asemptomatik hastalarda subklinik inflamasyonu gösterebilir.Ancak 
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bu bulguların gut için spesifik olmaması ve yüksek maliyeti nedeni ile az kulla-
nılmaktadır.

TANI VE SINIFLANDIRMA KRİTERLERİ

Gut tanısında altın standart MSÜ kristallerinin eklem sıvısı ve tofüste mik-
roskobik olarak gösterilmesidir.Gut ayrıca, tipik belirti ve semptomların (po-
dagra gibi) varlığında eklem aspirasyonuna başvurmadan ve yüksek düzey-
de kesinlik ile teşhis edilebilir(36). Gut hastalığında tanıyı kolaylaştırmak, 
hastalığı sınıflandırmak için birçok kriter ileri sürülmüştür.İlk sınıflama kri-
teri1963 yılında Roma’da sunulmuştur. Roma kriterlerinde ÜA seviyesinin ka-
dında 6 mg/dL, erkekte 7 mg/dL üzerinde olması, tofüs varlığı, sinovyal sıvıda 
ve dokuda ÜA kristali olması ve eklemde ani başlayan,ataklarla seyreden ve 
1-2 haftada remisyona giren ağrı olması gibi dört kriterden iki tanesi pozitif-
se gut olarak sınıflandırılıyordu(37). Daha sonra 1966 yılında New Yorkkri-
terleri yayınlanmıştır ve Roma kriterlerinden farklı olarak kriterlere sinovyal 
sıvıda veya dokuda ürat kristallerinin varlığı ve kolşisin 
tedavisine olumlu yanıt eklenmiştir.1977 ACR kriterlerinde ise asimetrik eklem-
tutulumu, sinovyal sıvıda MSÜ kristallerinin varlığı, hiperürisemi ve metatar-
sofalangeal eklem tutulumu eklenen yeni parametrelerdendir(37).Gut hastalığı 
aslında birinci basamak merkezlerde tanısı konulup tedavi edilebilir. Ancak bu 
merkezlerde kristal değerlendirme ve ileri görüntüleme yöntemleri kullanılama-
maktadır. Bu nedenle 2015 yılında ACR/EULAR sınıflama kriterleri geliştirilmiş-
tir(Tablo-1). Bu kriterler klinik, laboratuar ve radyolojik görüntülemeyi içeren bir 
skorlama sistemidir. Sensitivitesi %92,spesifitesi %89’dur.

Yeni sınıflama kriterlerine giriş kriteri için, en az bir epizot periferik eklem 
veya bursada şişlik,ağrı ve hassasiyetin olması gereklidir. Semptomatik eklem, 
bursa veya tofüste MSÜ kristallerinin varlığı gut tanısı için yeterlidir. İleri bir 
skorlama gerekli değildir(38). Bu kritere göre klinik,laboratuar ve görüntüleme 
açısından farklı parametrelere belirli puanların verildiği toplam 23 puanlık skor-
lamada 8 ve üzeri puan gut olarak sınıflandırılmaktadır.

Özellikle tanıyı koymada kolaylık açısından sınıflama kriterlerine ek çeşitli ta-
nısal algoritmalar da geliştirilmiştir (39) (Şekil-9). Bu algoritmalardaki amaç has-
talığın birinci basamak merkezlerde de kolayca tanınarak tedavi edilebilmesidir.
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Tablo 2. 2015 ACR/EULAR gut sınıflama kriterleri
KRİTERLER KATEGORİLER SKOR

Eklem ve bursa tutulum şekli
Ayak bileği veya ayak(mo-
no/oligo)
1 MTF (mono-oligo)

1
2

Atak Özellikleri
1.Kırmızı eklem
2. Dokunmakla belrgin hassasiyet
3.Ağrı nedeni ile çok zor yürüme

Bir özellik
İki özellik
Üç özellik

1
2
3

Geçirilmiş atakların seyri
.Tipik atak:>2 tanesinin bulunması
.Birinci maksimum ağrı <24 saat,ikinci<14 
günde iyileşme,ataklar arasında normal olma

Bir tipik atak
Tekrarlayan tipik atak

1
2

Tofüs Var 4

Serum ürat düzeyi

<4 mg/dl (<0.24 mmoles/
litre) 
6–8mg/dl (0.36–0.48 
mmoles/litre) 
8–10mg/dl(0.48–0.60 
mmoles/litre) 
>10 mg/dl (>0.60 mmoles/
litre)

-4
2
3
4

Sinovyal sıvıda MSÜ kristali(eğitimli kişi) Yok -2
Görüntülemede ürat birikimi (USG veya 
ÇEBT)

Var 4

Görünteleme ürata bağlı eklemhasarı(direk 
grafide)

Var 4

GUT için gerekli en az 
skor 8

MSÜ: Monosodyum ürat, USG.Ultrasnongrafi, ÇEBT: Çift enerji bilgisayarlı tomografi
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Şekil 9. Gut atağı tanısı algoritması
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