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BÖLÜM 15

GUT ARTRİTİ VE TEDAVİSİ

Gizem KIRMIZIER1

GİRİŞ

Eski çağlarda ‘kralların hastalığı’ veya ‘yürütmeyen hastalık’ olarak bilinen gut 
hastalığı, doku ve eklemlerde monosodyum ürat kristallerinin birikmesiyle 
ortaya çıkan, alevlenme ve remisyon dönemleriyle seyredebilen inflamatuvar 
bir hastalıktır. M.Ö. Hipokrat tarafından ayak başparmağı tutulumuna daya-
narak podogra olarak adlandırılmıştır. Gut tarihinde ilk en doğru tanım İn-
giliz Dr. Syndenham tarafından yapılmış, 1961 yılında Mccarty ve Hollander 
tarafından sinovyal sıvıdaki monosodyum ürat kristalleri gösterilmiştir (1).

Gut dünyadaki en yaygın artrit türüdür, son yıllarda metabolik sendrom, 
obezite,hipertansiyon, tip 2 diabetes mellitus gibi hiperürisemi ilişkili komor-
biditelerin artmasıyla prevalansı artmış ve global bir sorun olmaya devam et-
miştir. Erkeklerde 2-6 kat daha fazla görülür. Östrojenin ürikozürik etkisinin 
olması nedeniyle kadınlarda postmenapozal dönemde daha sık görülür.

PATOGENEZ

Hayvanlarda pürin metabolizmasının ürünü olan ürik asit ürikaz enzimi ile 
allantoik asite dönüştürülür; ancak insanlarda pürin metabolizmasının son 
ürünü ürik asittir (Şekil-1).

Serumda ürik asit seviyesi belli bir dereceye ulaşığında monosodyum ürat 
kristalleri sinovyumda birikir. Bu nedenle hiperürisemi gut için ana risk fak-
törüdür. Hiperürisemi nedenleri primer ve sekonder nedenler olmak üzere 
2’ye ayrılır. %90 hastada atılım azlığına (idiyopatik) bağlı, %10 hastada kalıtsal 
enzim defektlerine bağlı yapım fazlalığı görülür. Sekonder nedenler hemolitik 
anemi, alkol, psöriyazis, pürinden zengin beslenme, miyeloproliferatif hasta-
lıklar gibi artmış ürat üretimine veya azalmış renal atılıma (kronik renal yet-
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mezlik, obezite, hipertansiyon, düşük doz aspirin, etambutol, loop diüretikle-
ri,tiyazid) bağlı olabilir (Tablo-1) (2).

Şekil 1. Pürin metabolizması.

Tablo-1: Hiperürisemi nedenleri (2).

Primer 
Hiperürisemi

İdiyopatik (%90)

• Kalıtsal enzim defektleri (%10)
• Glukoz-6-fosfataz eksikliği
• HGPRT eksikliği (Lesch-Nyhan sendromu)
• PRPPS hiperaktivitesi

Sekonder  
Hiperürisemi

Artmış Ürat Üretimi

• Alkol
• Maligniteler
• Hemolitik hastalıklar
• Pürinden zengin diyet
• Psöriyazis

Azalmış Renal Atılım

• Kronik böbrek yetmezliği, polikistik böbrek hastalığı
• Hipotroidizm,hiperparatiroidizm
• Obezite, hipertansiyon
• Laktik asidoz, ketoasidoz
• Aspirin (düşük doz), etambutol, loop diüretikleri, tiyazid

Hiperürisemi dışında monosodyum ürat kristallerinin oluşumunu etkile-
yen başka faktörler de bulunmaktadır (3). Sıcaklık, ortam pH değeri, kıkır-
dak-matriks yapısı ürat çözünürlüğünü etkileyerek kristal oluşumuna neden 
olabilir. Alt ekstremitelerin periferik eklemlerinde düşük sıcaklık, düşüh pH 
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seviyesi nedeniyle ürat kristallerinin oluşması yaygın görülür (3). Dokuda ürat 
kristallerinin birikmesi tümör nekroz faktör α, interlökoin-1β, IL-6, IL-8 gibi 
sitokinleri ve prostaglandinleri indükleyerek akut inflamatuvar reaksiyonu te-
tikler. Ürat kristallerinin sebep olduğu bu inflamatuvar cevap eklemde hassa-
siyet, kızarıklık ve şişliğe sebep olur (4).

KLİNİK SEYİR

Akut gut artritinin tipik başlangıcı, 24 saat içinde gelişen, genellikle alt ekstre-
mite eklemlerini etkileyen, yoğun ağrılı inflamatuvar artrittir (5). Tedavi yok-
luğunda 7-14 günlük sürede kendini sınırlayıcı özelliğe sahiptir. Atak çözül-
dükten sonra, bir sonraki alevlenmeye kadar ağrısız asemptomatik bir dönem 
(interkritik evre) vardır. Kalıcı hiperürisemisi olan hastalarda zamanla kronik 
gut artriti ve yapısal eklem hasarı gelişir (6).

Alevlenme sırasındaki eklem tutulum paterni, hastalığın tanınmasına bü-
yük ölçüde yardımcı olur (6). Sıklıkla alt ekstremite eklemleri (ayak,ayak bi-
leği, diz) tutulur, özellikle 1.metatarsofalangeal eklemin (podogra) tutulumu 
karakteristiktir. Üst ekstremite tutulumu genellikle uzun süredir devam eden, 
kötü kontrollü hastalığı olanlarda ortaya çıkar. Gut alevlenmeleri genellikle 
monoartikülerdir, ancak kötü kontrollü hastalarda oligoartiküler ve poliarti-
küler formlar görülebilir (6).

Gut hastalığı, başlangıçtan itibaren 4 evrede değerlendirilebilir. Bu evreler 
asemptomatik hiperürisemi evresi, akut gut alevlenmesi dönemi, interkritik 
evre ve kronik gut aşamalarıdır.

Asemptomatik Hiperürisemi Evresi
Asemptomatik hiperürisemi, gut kliniği olmayan hastanın serum ürik asit dü-
zeyinin erkeklerde >7 mg/dl, kadınlarda >6 mg/dl olmasıdır. Serumda ürik asit 
seviyesi arttıkça hastada gut gelişme ihtimali artar;ancak hiperürisemisi olan 
bazı hastalarda ömür boyu gut kliniği gelişmeyebilir (2). Ürik asit böbrekte re-
nin anjiotensin sistemini uyararak hipertansiyona, insülin direncini arttırarak 
diyabet ve metabolik sendroma neden olur. Böylelikle, hızlanmış ateroskleroza 
neden olan hiperürisemi koroner arter hastalığı ve kronik böbrek yetmezliğine 
neden olabilir (2,7).

Akut Gut Artriti Evresi
Akut gut atağının tetikleyicileri arasında pürinden ve fruktozdan zengin bes-
lenme, alkol alımı, ilaçlar (loop diüretikleri, tiyazidler, düşük doz aspirin, beta 
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blokerler), eklem travması yer alır. Bazı hastalarda tek bir gut atağı görülürken, 
çoğu hastada tekrarlayan alevlenmeler görülür. Artan serum ürat konsantras-
yonu ve monosodyum ürat kristal yüküne sürekli maruz kalma ile zamanla 
ataklar arasındaki süre kısalır, atak süresi ve frekansı artar (6). Tipik atak 1.me-
tatarsofalangeal eklemi tutan, sabaha karşı şiddetlenen monoartrit (podogra) 
şeklindedir. Alt ekstremite tutulumu daha sık görülür. Eklem dışı tutulum 
(bursit, tenosinovit, tendinit) da görülebilir (6). Tutulan eklemde şiddetli ağrı 
olması nedeniyle hasta muayene sırasında ekleme dokunulmasına müsaade 
etmez. Laboratuarda lökositoz, c-reaktif protein yüksekliği, eritrosit sedimen-
tasyon hızında artış ve anemi görülür. Tedavi verilmediği takdirde 7-14 gün 
içerisinde artrit tablosu kendi kendini sınırlar. Serum ürik asit düzeyindeki 
ani yükseliş ve düşüşler atakları tetikleyebilir. Bu nedenle etkin bir antiinfla-
matuvar tedavi verilerek akut artritin düzelmesi beklenmeli, sonrasında anti-
hiperürisemik tedavi başlanmalıdır. Tedavi altındaki bir hastada atak gelişmesi 
durumunda ise antihiperürisemik tedavinin kesilmesine veya ara verilmesine 
gerek yoktur (8-10).

İnterkritik Evre
Hastaların ataklar arasındaki asemptomatik olduğu dönemdir. Ataklar arası 
dönemin süresi değişkenlik gösterir. Tedavisiz kalan hastalarda atakların fre-
kansı ve süresi artar, ayrıca asemptomatik dönemlerin süresi kısalır (7). Bu 
evrede hasta asemptomatik olsa da monosodyum ürat kristalleri dokuda bi-
rikmeye devam eder.

Kronik Gut Evresi
Kronik evre tofüs, kronik sinovit ve yapısal eklem hasarı ile karakterizedir. To-
füs monosodyum ürat kristallerine karşı granülomatöz bir inflamatuvar yanıtı 
temsil eder ve üç bölgeden oluşur: monosodyum ürat kristallerinden oluşan 
çekirdek, bunu çevreleyen hücresel koronal zon ve en dışta fibrovasküler zon 
(11). Tofüsler ağrılı değildir; kulak kepçesi, aşil tendonu, göz, viseral organlar-
da görülebileceği gibi en sık olarak periferik eklemlerin ekstansör yüzlerinde 
görülmektedir. Uzamış hiperürisemi süresi, ürik asit yüksekliğinin derecesi 
tofüs oluşumuyla doğru orantılıdır. Kemik erozyonu ve kıkırdak hasarı ile ya-
pısal eklem hasarı ileri gutun ortak özelliğidir. Tofüsler genellikle yapısal hasar 
bölgelerinde bulunurlar (12). Ek olarak monosodyum ürat kristalleri osteob-
last canlılığını ve işlevini azaltır, dolayısıyla kemik rezorpsiyonunu ve infla-
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masyonu tetikler (13,14). Sonuç olarak kronik gut, yumuşak doku ve eklemde 
tofüs, kemikte erozyonlarla seyreder. Bu evrede poliartiküler tutulum daha 
sıktır, ilk ataktan sonra tofüs oluşumu uzun yıllar sürebileceği gibi ileri evre 
gutta her zaman tofüs bulunmayabilir.

KOMORBİDİTELER

Gut hastalığı ile komorbiditeler arasında farklı nedensel ilişkiler bulunmakta-
dır. Hiperürisemi ile ilişkili komorbiditeler arasında renal hastalıklar (kronik 
böbrek yetmezliği, nefrolitiyazis), kardiyovasküler hastalıklar (iskemik inme, 
hipertansiyon, koroner arter hastalığı) ve metabolik sendrom bulunur (15). 
Bu nedenle gut hastalığıyla sıklıkla birlikteliği olan bu hastalıklar tanı anında 
taranmalıdır. Özellikle obezite, diyet, ilaçlar gibi değiştirilebilir risk faktörleri 
varsa hasta bu konuda eğitilmelidir.

TANI

Akut atak döneminde kan tetkiklerinde nötrofili, trombositoz, sedimantasyon 
ve C reaktif protein düzeyinde artış görülebilir. Ürik asit, negatif akut faz re-
aktanı olduğu için atak döneminde serum düzeyi normal olabilir. Ayrıca has-
taların komorbiditeleri göz önüne alınarak kan şekeri, lipid paneli, böbrek ve 
karaciğer fonksiyon testleri değerlendirilmelidir.

Tanıda altın standart, %100 özgüllüğü olduğu için, sinovyal sıvıda veya to-
füs aspiratında monosodyum ürat kristallerinin gösterilmesidir (16). Kristal-
ler hem semptomatik hem de asemptomatik evrelerde sinovyal sıvıda tespit 
edilebilir. Polarize ışık mikroskopu altında iğne şeklindeki ürik asit kristalleri 
negatif çift kırıcılık özelliğine sahiptir (7). Sinovyal sıvıda nötrofil hakimiyeti 
izlenir ve sıvı bulanıktır. Bu nedenle ayırıcı tanı için mutlaka kültür, gram bo-
yama ve hücre sayımı yapılmalıdır.

Bir erişkinde, akut artrit ayırıcı tanısında gut hastalığı mutlaka akla gelme-
lidir. Sinovyal sıvı analizi mümkün değilse, gutun klinik teşhisi şu bulgularla 
desteklenir: özellikle 1.metatarsofalangeal eklemin veya ayak bileğinin mono-
artiküler tutulumu; önceki benzer akut artrit atakları; hızlı gelişen şiddetli ağrı 
ve şişlik (<24 saat); eritem; erkek cinsiyet ve ilişkili komorbid hastalıklar (16). 
Bu özellikler oldukça düşündürücü olsa da spesifik değildir. Bu nedenle gut 
tanısı klinik ve laboratuvar ile konulmalıdır.
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Epidemiyolojik çalışmalar, serum ürik asit seviyeleri ile gut arasında ilişki 
olduğunu, ancak tüm hiperürisemik hastalarda gut olmadığını veya gelişme-
yeceğini göstermektedir (17-18). Bu nedenle tek başına hiperürisemi gut tanısı 
için yeterli değildir, ancak gut gelişimi için güçlü bir risk faktörüdür. Tersine 
hiperüriseminin yokluğunda, akut artrit atakları dışında, gut tanısı tamamen 
dışlanamasa da tanıdan oldukça uzaklaşılır (19). Ürik asit negatif akut faz re-
aktanı olması nedeniyle akut artrit atağı sırasında serum düzeyleri normal 
olabilir, bu nedenle tanı aşamasında 1-2 haftalık aralıklarda serum ürik asit 
düzeyleri takip edilmelidir.

Gut tanısı belirsiz olduğunda ve sinoyal sıvı analizi mümkün olmadığın-
da geleneksel veya ileri görüntüleme teknikleri kullanılmalıdır. Bunlar direkt 
grafi, ultrasonografi, manyetik rezonans görüntüleme (MR), çift enerji bilgisa-
yarlı tomografi (DECT) ve konvansiyonel tomografidir. MR, yumuşak doku ve 
eklem değerlendirmesinde USG ve direkt grafiye üstün olsa da yüksek maliyet 
nedeniyle ön planda tercih edilmez.

Direkt Grafi
Radyografik değişiklikler genellikle hastalığın ileri aşamalarında görülür. Atak 
döneminde periartiküler yumuşak doku şişliği görülür, kronik dönemde ise 
kemik erozyonları, eklem aralığında daralma, tofüse karşılık gelen yumuşak 
doku kitleleri görülür. Erozyonlar zımba deliği şeklinde etrafı sklerotik, oval 
şekillidir (16). Bu görüntü patognomoniktir. Romatoid artritten farklı olarak 
erozyonlar eklem aralığı dışındadır ve osteoporoz görülmez (16).

Ultrasonografi (USG)
Akut gut artritinde USG bulguları spesifik değildir. Yumuşak doku ödemi 
görülebilir, doppler özelliği ile eklemde ve çevresinde vaskülarizasyon artışı 
izlenebilir. Kronik dönemde gut için spesifik USG bulguları çift kontur gö-
rünümü, erozyonlar, eklem sıvısında ürik asit kristallerine işaret eden yıldızlı 
gökyüzü manzarası, tofüs bulgusu olan hiperekoik agregatlardır (16, 20). Eroz-
yonları göstermede direkt grafiye üstündür.

Çift Enerji Bilgisayarlı Tomografi (DECT)
DECT aynı bölgeyi hem normal hem zayıflatılmış X ışını ile görüntüleme me-
todudur. Monosodyum ürat kristallerini bağ dokulardan ve kalsiyum depozit-
lerinden ayırt etme avantajına sahiptir (21). USG ile görüntülemenin zor oldu-
ğu bölgeleri görüntüleme avantajı sağlar. Erken hastalık teşhisinde duyarlılığı 
USG’ye göre yüksektir.
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USG’de çift kontur işareti, DECT ile monosodyum ürat kristallerinin bi-
rikiminin görüntülenmesi, direkt grafide patognomonik bulgular Amerikan 
Romatoloji Koleji (ACR) ve Avrupa Romatizma Birliği (EULAR) tarafından 
2015 gut sınıflama kriterleri arasına alınmıştır (22).

TEDAVİ

Gut tedavisi farmakolojik ve non-farmakolojk tedavi olarak ikiye ayrılır. 
Non-farmakolojik tedavi diyet ve yaşam tarzı değişikliklerini içerir. Fazla ki-
lolu hastalar için normal kilo hedeflenmeli, ancak protein ağırlıklı diyetten 
kaçınılmalıdır. Et,sakatat, deniz ürünleri gibi pürinden zengin hayvansal gıda-
lardan kaçınılmalıdır. Pürinden zengin sebzeler gut riskini arttırmaz. Hastalar 
sebze ve yağsız/az yağlı süt ve süt ürünleri tüketimi konusunda teşvik edilme-
lidir (23,24). Alkol tüketimi azaltılmalı, fruktozlu içeceklerden uzak durulma-
lıdır (25,26). Düzenli spor ve egzersiz önerilmelidir. Farmakolojik tedavi akut 
gut artriti tedavisi, kronik gut tedavisi ve asemptomatik hiperürisemi tedavisi 
olmak üzere 3 başlıkta incelenebilir.

AKUT GUT ARTRİTİ TEDAVİSİ

Akut gut artritinde hedef ağrı kontrolü sağlamak ve eklemdeki inflamasyo-
nu olabildiğinde hızlı şekilde baskılamaktır. Eklemdeki ağrı ve inflamasyonu 
baskılamak için antiinflamatuvar tedavi hızlıca başlanmalıdır. Tercih edilen 
antiinflamatuvar ajanlar steroid, non-steroid antiinflamatuvar ilaçlar (NSAİİ), 
düşük doz kolşisin, IL-1 antagonistleridir. Bu ajanların etkinliklerinin kaşılaş-
tırıldığı çalışmalarda(27-30) oral kortikosteroidlerin NSAİİ’ye göre daha iyi 
bir güvenlik profiline sahip olduğu (28,29), NSAİİ ‘nin ise düşük doz kolşisine 
göre daha az yan etki profiline sahip olduğu gösterilmiştir(27).

Akut gut artritinde semptomların başlangıcından itibaren 24 saat içinde te-
daviye başlanmalıdır. Tedavi seçenekleri kolşisin oral 1 mg yükleme dozundan 
1 saat sonra 0,5 mg, NSAİİ (tam antiinflamatuvar dozda 5-8 gün), oral korti-
kosteroidler (30-35 mg/gün prednizolon eşdeğeri 3-5 gün) veya sınırlı eklem 
tutulumunda eklem aspirasyonu ve intraartiküler kortikosteroid (triamcino-
lon asetonid 40 mg) enjeksiyonudur (31). Monoterapiye yanıtsız ağrıda veya 
şiddetli poliartiküler tutulumda kombinasyon tedavileri uygulanabilir. Ancak 
steroid ve NSAİİ kombinasyonu toksisite riski nedeniyle önerilmemektedir. 
Kolşisin, NSAİİ, steroid tedavisinin kontrendike olması durumunda veya te-
daviye yanıtsızlık durumunda akut atak tedavisinde IL-1 antagonistleri (ana-
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kinra 100 mg/gün subkutan 3-5 gün, kanakinumab 150 mg subkutan tek doz) 
kullanılabilir (31). Analjezi desteği için eklem üzerine soğuk uygulama öneri-
lebilir.

İlaç seçimi hastaların komorbiditeleri, kullandıkları ilaçlar ve yan etki pro-
filleri değerlendirilerek yapılmalıdır. Örneğin kronik böbrek yetmezliği, kar-
diyovasküler hastalık, gastrointestinal kanama öyküsü, peptik ülser öyküsü, 
antikoagülan kullanım öyküsü olanlarda NSAİİ kulanımından kaçınılmalıdır. 
Sıvı yüklenme riski olan hastalarda, kontrolsüz diyabet hastalarında ve aktif 
enfeksiyonu olan hastalarda yüksek doz steroid kullanımından kaçınılmalıdır. 
Ciddi böbrek yetmezliği, karaciğer yetmezliği olanlarda, P-glikoprotein ve CY-
P3A4 inhibitörleri (siklosporin, klaritromisin, verapamil ve ketokonazol) kul-
lanan hastalarda kolşisin toksisitesi gelişebilir (6,31). Oral tedavi alamayacak 
hastalarda intravenöz, intramuskuler veya tek eklem tutulumunda intraartikü-
ler kortikosteroid enjeksiyonu uygulanabilir (6).

Gut alevlenmesi ile başvuran tüm hastalar altta yatan hastalığı tedavi et-
mek, gelecekteki atakları engellemek ve eklem hasarını önlemek amacıyla 
uzun süreli ürat düşürücü tedavi konusunda bilgilendirilmelidir (6).

Kronik Gut Tedavisi
Etkili uzun vadeli gut yönetimi için temel strateji yeterli doz ve sürede kullanı-
lan ürat düşürücü tedavidir. Serum ürat değeri hedefi genellikle <6 mg/dl’dir; 
ancak tofüslü gut gibi ürat yükü yüksek olanlarda hedef <5 mg/dl’dir (31).

Ürat düşürücü tedavi tekrarlayan gut atakları, tofüslü gut, ürat artropati-
si, nefrolitiyazisde önerilir. Ayrıca erken yaşta tanı alanlarda (<40 yaş), çok 
yüksek serum ürik asit düzeyi olan hastalarda (>8 mg/dl), ilgili komorbidite 
durumlarında (böbrek yetmezliği, hipertansiyon, iskemik kalp hastalığı, kalp 
yetmezliği) da ürat düşürücü tedavi önerilmektedir(31).

Ürat düşürücü tedaviye başlanmasının ilk birkaç ayında yaygın olan alev-
lenme riskini azaltmak için kademeli doz titrasyonu ile düşük dozda başlan-
malıdır (32). Bu dönemdeki gut alevlenmeleri 3-6 ay boyunca günde 250 mg 
naproksen veya 0.6 mg kolşisin gibi düşük doz antiinflamatuvar ilaçlarla ön-
lenebilir.

Hastalarda gut ilişkili tıbbi durumların (vücut kitle indeksi, kan basıncı, 
kreatinin, glikolize hemoglobin) değerlendirilmesi ve yönetimi önerilir (31). 
Hipertansiyon için losartan, diyabet için sodyum-glukoz kotransporter inhibi-
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törleri, dislipidemi için fenofibrat gibi komorbid durumları tedavi etmek için 
kullanılan bazı ilaçlar orta düzeyde ürat düşürücü etkiye sahiptir (33,34).

Ürat düşürücü tedavide ilk tercih genellikle ksantin oksidaz inhibitörü al-
lopürinoldür. Allopürinol iyi tolere edilir, ancak hastaların %1-2’sinde tedavi 
kesilmesini gerektirecek raş görülebilir. Ek olarak, nadiren görülen ancak ha-
yatı tehdit eden allopürinol hipersensitivite reaksiyonu görülebilir. Bu komp-
likasyon genellikle tedavinin ilk aylarında görülür. Ciddi cilt reaksiyonu (Ste-
vens-Johnson sendromu, toksik epidermal nekroliz), akut böbrek yetmezliği, 
akut hepatit ve eozinofili ile karakterizedir(35). Allopürinol hipersensitivitesi 
için risk faktörleri kronik böbrek yetmezliği, tedaviye yüksek dozla başlama ve 
diüretik kullanımıdır. Allopürinol tedavisine düşük başlangıç dozuyla başlan-
ması önerilir. Böbrek fonksiyonu normal olan hastalarda 100 mg/gün, glome-
rüler filtrasyon hızı <60 ml/dk/1.73 m2 olan hastalarda 50 mg/gün başlangıç 
dozu önerilir (31). Başlangıç dozu tolere edilirse hedef ürat düzeyine ulaşın-
caya kadar aylık 100 mg’lık doz artışları (glomerüler filtrasyon hızı <60 ml/
dk/1.73 m2 olan hastalarda aylık 50 mg) yapılabilir(36). Allopürinol maksi-
mum dozu günlük 800 mg’dır, hedef ürat konsantrasyonuna ortalama 400 mg/
gün allopürinol tedavisi ile ulaşılır(36).

Febuksostat tedavide kullanılan bir diğer ksantin oksidaz inhibitörüdür. 
Allopürinol tedavisine yanıt vermeyen veya tolere edemeyen hastalarda 2.ba-
samak tedavide kullanılır. Günlük dozu 40-120 mg/gün’dür. Hipersensitivite 
reaksiyonu,karaciğer fonksiyon testlerinde bozulma ve kardiyovasküler yan 
etkiler görülebilir (37). Ksantin oksidaz inhibitörlerinin azatiyoprin ve mer-
kaptopürinle kullanımı kontrendikedir. Allopürinol ve febuksostat bu ilaçların 
plazma düzeylerini arttırarak hayatı tehdit eden pansiopenilere neden olabilir 
(6).

Ürikozürik tedaviler (probenesid, sulfinpirazon, benzbromaron) mono-
terapide veya ksantin oksidaz inhibitörleri ile kombine şekilde kullanılabilir 
(38,39). Ürikozürik ajanlar böbrekten ürat atılımını arttırarak etki ederler, 
ürolitiyazise neden olabilirler. Bu nedenle ürolitiyazis öyküsü olanlarda kulla-
nılmamalı ve günlük sıvı tüketimi ortalama 2 lt olmalıdır (6).

Rekombinant ürikaz enzimi olan peglotikaz ürik asidi suda çözünür, renal 
atılım ile kolayca elimine edilen allantoine çevirir. 2 haftada bir, 8 mg intrave-
nöz infüzyon olarak verilir. Maksimum dozda ürat düşürücü tedaviye yanıt-
sız kronik tofüslü gutta endikedir (6). İnfüzyon ilişkili ciddi alerjik yan etki 
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riski nedeniyle antihistaminik ve kortikosteroidlerle premedikasyon önerilir. 
İmmünojenisite oluşabilir. Anti- polietilenglikol antikorları peglotikaz etkin-
liğinin azalmasına, artmış infüzyon reaksiyonlarına neden olur (6). Uygulama 
zorluğu, alerjik reaksiyon potansiyeli,yüksek maliyetli olması peglotikaz kulla-
nımını sınırlayıcı faktörlerdir.

Asemptomatik Hiperürisemi Tedavisi
Asemptomatik hiperürisemi sık karşılaşılan bir laboratuar bulgusudur. Heki-
mi altta yatan başka bir hastalığa yönlendirmede ipucu olabilir. Yüksek serum 
ürik asit seviyesi hipotroidizm,psöriyazis, hematolojik maligniteler, metabolik 
sendromda görülebilir. Hiperürisemik hastaların birçoğunda alkol kullanımı, 
sedanter yaşam tarzı,obezite, ilaç öyküsü (tiyazid diüretikler,düşük doz aspirin 
vb.), pürinden zengin beslenme öyküsü vardır. Diyet, egzersiz ve yaşam tarzı 
değişiklikleri önerilir, farmakoterapi önerilmez (2). Ancak radyoterapi, kemo-
terapi planlanan malignite hastalarında ürat nefropatisini önlemek amacıyla; 
erkeklerde 13 mg/dl’nin, kadınlarda 10 mg/dl’nin üzerinde serum ürik asit 
değerlerinde nefropati riski nedeniyle; USG ve DECT ile dokularda saptanan 
monosodyum ürat kristalleri veya tofüs durumlarında hiperürisemi asempto-
matik olsa bile tedavi edilmelidir (2).

SONUÇ

Gut, hiperürisemili kişilerde monosodyum ürat kristallerinin birikmesinden 
kaynaklanan yaygın ve tedavi edilebilir bir romatizmal hastalıktır. Gut aralıklı 
alevlenmelerle ortaya çıksa da kronik bir hastalıktır. Tekrarlayan alevlenme-
leri veya tofüslü gutu olan hastalar için, allopürinol gibi ilaçlarla uzun süreli 
ürat düşürücü tedavi monosodyum ürat kristallerinin çözünmesine yol açar 
ve sonuçta gut alevlenmelerinin önlenmesi ve yaşam kalitesinin artmasıyla so-
nuçlanır. Günümüzde ucuz ve etkili tedavilerin mevcudiyetine rağmen çoğun-
lukla yanlış tanı almakta, yetersiz tedavi verilmekte, sadece akut ataklar için 
tedavi gerektiren bir durum olarak algılanmaktadır. Sonuç olarak gut tedavisi 
suboptimal kalmaktadır. Güncel tedavi kılavuzları ışığında tedavi hedeflerine 
ulaşılması amaçlanmalıdır.
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