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Eklem Deformitesine Yol Açan Tofüslü Gut Artriti

GİRİŞ
Gut, hiperüriseminin neden olduğu eklemlerde, 
kemiklerde ve yumuşak dokularda MSÜ (Mono 
Sodyum Ürat)  kristallerinin birikmesi ile ortaya 
çıkan akut artrit atakları ile seyreden bir hasta-
lıktır. Ürik asit düzeyinin 6,8 mg/dL ve üzerinde 
olması hiperürisemi olarak adlandırılır (1). Hipe-
rürisemi, aşırı ürat üretimi ve/veya renal ürik asit 
atılımının bozukluğundan kaynaklanan bir anor-
malliktir, gutlu tüm hastalarda hastalıklarının bir 
aşamasında hiperürisemi vardır (2-3). Bununla 
birlikte, hiperürisemisi olan bir çok hasta asemp-
tomatik seyreder (4-7).

Gut, erkeklerde, kadınlara göre daha erken 
yaşlarda ortaya çıkar ve çocukluk döneminde na-
dirdir. Tipik bir gut atağı monoartikülerdir ve alt 
ekstremitelerde yoğun inflamasyon ile meydana 
gelir.

Gut hastalığı klinikte 4 evrede karşımıza çı-
kar; asemptomatik hiperürisemi, akut gut artriti, 
interkritik dönem, kronik tofüslü gut artriti (8). 
Akut artrit, gutun en sık görülen klinik bulgusu-
dur. Genelde başlangıçta tek eklem etkilenirken 
tekrarlayan ataklarda poliartiküler akut artrit 
görülebilir. Tedavi verilmeyen gut atağı özellikle 

erken dönemde birkaç gün ile birkaç hafta içinde 
tamamen iyileşebilir, ancak tedavi ile semptomlar 
daha hızlı düzelir (9). Hastaların büyük kısmında 
alevlenmeler tekrar eder. Daha sık alevlenmelerin 
olması, atakların daha şiddetli ve uzun olması ile 
sonuçlanabilir, asemptomatik dönemler kısalır.

Asemptomatik Hiperürisemi: Serum ürik asit 
seviyesinin 6.8mg/dl üzerinde olduğu ancak gut 
artriti semptomlarının ya da bulgularının oluş-
madığı durumlar için kullanılan bir terimdir. Bu 
klinik belirtiler herhangi bir hiperürisemik bir 
bireyde gelişebilse de, bu bireylerin yaklaşık üçte 
ikisi veya daha fazlası asemptomatik kalır ve gut 
alevlenmeleri, tofüslü gut, akut veya kronik hipe-
rürisemik nefropati veya ürik asit nefrolitiazisi 
gelişmez (5-6,10-12).

Akut Gut Artriti: Tipik bir gut atağı monoar-
tikülerdir ve çoğunlukla alt ekstremitelerde (ayak 
bileği, diz) yoğun inflamasyon ile meydana ge-
lir. En sık birinci metatarsofalangeal (podogra) 
eklemde meydana gelir. Etkilenen eklemde aşırı 
ağrı, ısı artışı, kızarıklık, hareket kısıtlılığı mey-
dana gelir (13). Bununla birlikte daha az sıklıkla 
el bileği, olecronon, omuz, kalça, sternoklavikuler 
eklem ve bursalarda görülebilir (14-15). Gut atağı 
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ilgili değiştirilemeyen risk faktörleri; erkek cinsi-
yet, etnisite, genetik ve ileri yaş sayılabilir (17-20). 
Gut için değiştirilebilir risk faktörleri obezite, al-
kol tüketimi, gazlı içecekler ve meyve suyu kulla-
nımı, hipertansiyon, tiazid veya loop diüretikleri-
nin kullanımı, kronik böbrek hastalığı sayılabilir. 
Kahve tüketimi ve sigara kullanımı gut hastalığı 
riskinin azalmasıyla ilişkili gösterilmiştir (21-22). 
Pürinden zengin diyet ve alkol tüketimi gut atağı 
gelişiminde önemlidir. Çalışmalar pürinden zen-
gin diyetin tekrarlayan gut ataklarını neredeyse 5 
kat arttırdığını göstermiştir (13-23).

Gut artriti, şekil bozukluğuna yol açan tofüs 
oluşumuna, eklem tahribatına ve kalıcı ağrının 
gelişmesiyle kronik, deforme edici ve fiziksel ola-
rak sakatlığa yol açan hastalığa ilerleyebilir. To-
füsler MSÜ ın nodüler kitleleridir. Tofüsler, kötü 
tedavi edilmiş veya kontrolsüz kronik gut hasta-
larında gelişen nodüllerdir. Tofüsler enfekte ola-
bilir, ağrı ve eklemlerin işlevlerinin azalmasına 
neden olabilir. Genelde ilk akut gut artriti görül-
dükten sonra tofüsün olusmasi için ortalama 10 
yil geçmesi gerekir. Kronik tofüslü gutta tofüsler 
klasik yerleşim yerleri dışında atipik bölgelerde 
de yerleşebilir ve tedavi yetersizliği ve gecikme 
nedeniyle tofüsler eklem harabiyetine yol açabilir.

SONUÇ
Bu bölümde 25 yıl önce başlayan, tedavisini ya-
rım bırakıp diyetine uymayan ve kontrollerini ak-

satan bir hastayı sunduk. Bunun gibi bir gut tofüs 
klinik pratikte nadiren görülür. Gut hastalığı her-
keste aynı şekilde görülmez. Bazı insanlar hayat-
ları boyunca bir tek atak geçirirler ve başka hiçbir 
problem olmayabilir. Bazılarında ise zamanla ek-
lemlerde hasara ve ağrıya yol açan şiddetli kro-
nik ataklar görülür. Gutun kesin kür sağlayan bir 
tedavisi yoktur ama iyi bir tedavi ile ataklar ve 
komplikasyonlar önlenebilir.
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