BOLOUM 45 =

A

Fklem Deformitesine Yol Acan Tofiis|ii GUEArErt]

GIRIS

Gut, hiperiiriseminin neden oldugu eklemlerde,
kemiklerde ve yumusak dokularda MSU (Mono
Sodyum Urat) kristallerinin birikmesi ile ortaya
cikan akut artrit ataklar ile seyreden bir hasta-
liktir. Urik asit diizeyinin 6,8 mg/dL ve iizerinde
olmast hiperiirisemi olarak adlandirilir (1). Hipe-
riirisemi, agir1 iirat iretimi ve/veya renal iirik asit
atiliminin bozuklugundan kaynaklanan bir anor-
malliktir, gutlu tiim hastalarda hastaliklarinin bir
agamasinda hipertirisemi vardir (2-3). Bununla
birlikte, hiperiirisemisi olan bir ¢ok hasta asemp-
tomatik seyreder (4-7).

Gut, erkeklerde, kadinlara gore daha erken
yaslarda ortaya ¢ikar ve cocukluk déoneminde na-
dirdir. Tipik bir gut atag1 monoartikiilerdir ve alt
ekstremitelerde yogun inflamasyon ile meydana
gelir.

Gut hastalig: klinikte 4 evrede karsimiza ¢i-
kar; asemptomatik hiperiirisemi, akut gut artriti,
interkritik donem, kronik toftislii gut artriti (8).
Akut artrit, gutun en sik goriilen klinik bulgusu-
dur. Genelde baslangigta tek eklem etkilenirken
tekrarlayan ataklarda poliartikiiler akut artrit
goriilebilir. Tedavi verilmeyen gut atag: 6zellikle
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erken donemde birkag giin ile birkag hafta i¢cinde
tamamen iyilesebilir, ancak tedavi ile semptomlar
daha hizli diizelir (9). Hastalarin bityiik kisminda
alevlenmeler tekrar eder. Daha sik alevlenmelerin
olmasi, ataklarin daha siddetli ve uzun olmasi ile
sonuglanabilir, asemptomatik donemler kisalir.

Asemptomatik Hiperiirisemi: Serum {irik asit
seviyesinin 6.8mg/dl iizerinde oldugu ancak gut
artriti semptomlarinin ya da bulgularinin olus-
madig1 durumlar igin kullanilan bir terimdir. Bu
klinik belirtiler herhangi bir hiperiirisemik bir
bireyde gelisebilse de, bu bireylerin yaklasik tigte
ikisi veya daha fazlas1 asemptomatik kalir ve gut
alevlenmeleri, tofiislii gut, akut veya kronik hipe-
riirisemik nefropati veya irik asit nefrolitiazisi
gelismez (5-6,10-12).

Akut Gut Artriti: Tipik bir gut atagi monoar-
tikiilerdir ve ¢ogunlukla alt ekstremitelerde (ayak
bilegi, diz) yogun inflamasyon ile meydana ge-
lir. En sik birinci metatarsofalangeal (podogra)
eklemde meydana gelir. Etkilenen eklemde asir1
agri, 1s1 artigy, kizariklik, hareket kisitliligi mey-
dana gelir (13). Bununla birlikte daha az siklikla
el bilegi, olecronon, omuz, kalga, sternoklavikuler
eklem ve bursalarda goriilebilir (14-15). Gut atag:
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ilgili degistirilemeyen risk faktorleri; erkek cinsi-
yet, etnisite, genetik ve ileri yas sayilabilir (17-20).
Gut i¢in degistirilebilir risk faktorleri obezite, al-
kol titketimi, gazli icecekler ve meyve suyu kulla-
nimy, hipertansiyon, tiazid veya loop ditiretikleri-
nin kullanimi, kronik bobrek hastalig1 sayilabilir.
Kahve tiiketimi ve sigara kullanimi gut hastalig
riskinin azalmasiyla iligkili gosterilmistir (21-22).
Piirinden zengin diyet ve alkol titketimi gut atag:
gelisiminde dnemlidir. Caligmalar piirinden zen-
gin diyetin tekrarlayan gut ataklarini neredeyse 5
kat arttirdigini gostermistir (13-23).

Gut artriti, sekil bozukluguna yol agan tofiis
olusumuna, eklem tahribatina ve kalic1 agrinin
gelismesiyle kronik, deforme edici ve fiziksel ola-
rak sakatliga yol agan hastaliga ilerleyebilir. To-
fiisler MSU 1n nodiiler kitleleridir. Tofiisler, koti
tedavi edilmis veya kontrolsiiz kronik gut hasta-
larinda gelisen nodiillerdir. Tofiisler enfekte ola-
bilir, agr1 ve eklemlerin islevlerinin azalmasina
neden olabilir. Genelde ilk akut gut artriti goriil-
diikten sonra tofiistin olusmasi i¢in ortalama 10
yil ge¢mesi gerekir. Kronik tofiislii gutta tofiisler
klasik yerlesim yerleri disinda atipik bolgelerde
de yerlesebilir ve tedavi yetersizligi ve gecikme
nedeniyle tofiisler eklem harabiyetine yol agabilir.

SONUC

Bu boliimde 25 yil 6nce baslayan, tedavisini ya-
rim birakip diyetine uymayan ve kontrollerini ak-

satan bir hastay1 sunduk. Bunun gibi bir gut tofiis
klinik pratikte nadiren goriiliir. Gut hastalig1 her-
keste ayni sekilde goriilmez. Bazi insanlar hayat-
lar1 boyunca bir tek atak gegirirler ve bagka hi¢bir
problem olmayabilir. Bazilarinda ise zamanla ek-
lemlerde hasara ve agriya yol agan siddetli kro-
nik ataklar goriiliir. Gutun kesin kiir saglayan bir
tedavisi yoktur ama iyi bir tedavi ile ataklar ve
komplikasyonlar 6nlenebilir.
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