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ÖZET 
Gut hastalığı monosodyum ürat kristallerinin oluşturduğu, iltihapla 
meydana gelen klinik tablodur. Hastalık akut olarak artrit şeklinde, 
kronik olarak ürik asitin birikimiyle oluşan tofüslerle kendini gösterir. 
Tofüsler en sık olarak dirsekte, ön kolda, aşil tendonu ve kulak sayva­
nında görülür. Bu çalışmada, polikliniğimize çok sayıda değişik bü­
yüklükte tofüslerle başvuran ve tanısı histolojik olarak doğru/anan bir 
hasta sunularak gut hastalığı gözden geçirilmiştir. 
Anahtar Kelimeler: Gut, Tofüs 

Giriş 

Gut, ilk kez MÖ 2640'da Mısır'da podogra adıyla 

birinci metatarsofarinjial eklem artriti olarak tanımlan­

mıştır. Hipokrat'ın tanırnlamasıyla "yürütemeyen hasta­

lık", ortaçağda ise aşın beslenme ve alkol alımı ile ilgi­

sinin farkedilmesiyle "kralların hastalığı" olarak ifade 

edilirdi. Gut latince damla anlamına gelen gutta'dan gel­

mekte ve sağlığın sürdürülmesi için dengeli olarak bu­

lunması gereken dört "humor" dan bir tanesinin fazlalı­

ğına bağlı olarak belli koşullarda eklernlere doğru akarak 

ya da damlayarak ağn ve inflamasyona yol açtığına ina­

nılmıştır. Tedavide kullanılan kolşisin ise 2000 yıldır 

Grekler tarafından bilinmekteydi(l). 

Gut hastalığı monosodyum ürat kristalerinin (MSU) 

süpersatüre ekstrasellüler sıvılardan dokulara geçip bi­

rikmesi ile oluşan iltihabi tablo ile kendini gösterir. Sık­

lığı erkeklerde %2.8, kadınlarda ise % 0.4 tür. Serum 

ürik asit seviyesi ile yakından ilişkili olup serum ürat dü­

zeyi 9 mg/dl nin üzerinde olanlarda görülme insidansı % 

SB. İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi 4. Dahiliye Kliniği ( 1) 

SUMMARY 
Gout Accompanced With Multiple Tophi 
Gout is a disorder characterized with inflammation by accumulation of 
uric acid crystals. It is presented as an acute arthrytis or with tophi by 
means of uric acid deposition. Top hi are mainly encountered at elbows, 
forearms, auricula and achilles tendon. In this article gout with diag­
nosis confirmed by histological evaluation is reviewed and a patient 
w ith many tophi of various size is presented. 
Key Words: Gout, Tophi 

5 kadardır. Klinik olarak MSU kristalerinin sinovyumda 

toplanması ile akut ya da kronik gut artriti; eklem, kıkır­

dak, kemik ve yumuşak dokuda toplanmasıyla tofüs ; tu­

bülointerstistiyumda toplanması gut nefropatisi ve üriner 

sistemde ise ürik asit taşları olarak kendini gösterir (2) . 

Gut kadınlarda erkeklere göre ortalama 7 yıl daha geç 

başlar ve erkeklerden farklı olarak tofüs birikimi üst eks­

tremile eklemlerinde daha fazladır. Podogra ise erkekler­

de daha fazla görülür. Sistemik hipertansiyon, diyabet, 

iskemik kalp hastalığı, taş varlığı, alkol kullanımı gibi 

özellikler açısından kadın ve erkek hastalarda belirgin 

fark bulunmamıştır. Menapozdan önce başlayan vakalar­

da genellikle tedaviye cevap daha azdır (3). 

Yakada polikliniğimize başvuran, 10 yıldır tanı ko­

nulmadan steroid tedavisi alan, büyük ve küçük eklem­

lerinde kronik gut tofüsleri olan bir hastayı tartışmak is­

tedik. 

OlguSunumu 

60 yaşında erkek hasta kliniğimize el, ayak, diz ve 

dirsekierde gittikçe sayıları artan şişlikler yakınmasıyla 
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Resim 1,2,3: El ve ayaklardaki tofüsler 

başvurdu. Hasta anamnezinde, şikayetlerinin ayak elde- Tartışma 
minde ve başparmağında k:ızanklık, ısı artışı, şişlik ola­

rak yaklaşık on yıl önce başladığını belirtmiştir. Enfeksi­

yon olduğu ifade edilerek verilen antibiyotik tedavisin­

den sonra şikayetleri tekrarlayan hastaya başvurduğu 

özel merkezde romatizmal hastalık tanısıyla prednizolon 

ve çeşitli analjezikler başlanmıştı. Düzenli olarak doktor 

kontrolüne gitmeyen hasta, şiddetli ağnları olduğunda 

düzensiz olarak bu ilaçları kullanıyormuş. Hasta bu sü­

rede el, ayak, diz ve dirsekierde gittikçe artan sayıda no­

dülleri oluşması üzerine polikliniğimize başvurdu. Öz­

geçmişinde 5 yıldır hipertansiyonu, soygeçmişinde an­

nede hipertansiyon öyküsü mevcuttu. Son dört yıldır yal­

nız hafta sonları 35 yıldır 35cc/gün alkol tüketimi; 40 pa­

ket/yıl sigara alışkanlığı vardı. 

Fizik muayenede; hastanın vital bulguları stabil, kalp 

ve solunum sistemi muayenesi normaldi. Kas iskelet sis­

temi muayenesinde boyun,omuz ve dirsekte hareket 

açıklığı normal ve ağnsızdı. Her iki dirsek ekstansör yü­

zünde, sağ el bileği ve her iki ayak başparmaklarında ve 

sağ diz lateralinde çeşitli büyüklüklerde, düzensiz kenar­

lı, orta sertlikte nodüller mevcuttu. ( Resim 1, 2, 3 ) La­

boratuar tetkiklerinde lökosit: 9,4 /mm3, CRP: 0,518 

ıngldl RF: 20 IU/nıl ESH: 6 mm/saat, ürik asit: 9 mg/di 

bulundu. Başvurusundan önce yapılmış olan inceleme­

lerinde ANA: Hafif (+) benekli, diğer romatolojik tet­

kikleri (Anti SSa, SSb, Anti Sm, Anti Sel 70) negatifti. 

Bu bulgular altında gut düşünülen hastanın nodülle­

rinden biyopsi yapıldı. Alınan biyopsi materyali patolo­

jisinde, yer yer nodüler agregatlar şeklinde iğnemsİ kris­

taloid birikinıler, bu adaların çevresinde palizatik dizi­

linıli histiyositler ve dev hücrelerden oluşan gut tofüsüy­

le uyunılu histopatolojik bulgular saptandı. 
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Ürik asit, pürin bileşiklerinin yıkımında oluşan son 

üründür. Ürik asit proinflamatuar özellik taşır. Sürekli 

hiperürisemi varlığı akut gut artriti, kronik tofüslü gut, 

böbrek taşları yanında kardiyovasküler hastalıklar ve 

mortalite açısından da risk faktör oluşturur (2). Gut ürik 

asidin fizyolojik tuzu olan MSU'nun periferik eldende­

rin sinovyum ve k:ık:ırdağında, olekranon bursada ve ku­

lak sayvanında birikimiyle oluşan klinik tablo ile kendi-

ni gösterir. 

Potansiyel risk faktörleri aile hikayesi, kilo fazlalığı, 

hipertansiyon, nefrolitiazis, hiperürisemiyi tetikleyen tia­

zid diüretikleri, siklosporin, düşük doz asetilsalisilik asit 

kullanımı, nükleotid döngüsünün arttığı myeloprolifera­

tif hastalıklar, ATP yıkımının hızlandığı alkol alımı, hi­

poksemi, aşm kas egzersizi, hipertrigliseridemi, dehidra-

tasyon, insülin direnci ve pürinden zengin gıdayla bes­

lenmedir. Endonezya'da 190 hastanın değerlendirildiği 

bir araştırmada gutlu hastalarda renal fonksiyon azalma­

sı %86.3 ve hiperürisemi ise %92 oranlarında bulunmuş­

tur (4,5). 

Akut atak 7-10 günde kendini sınırlar. Hastalık teda-

vi edilmezse kronik sinovyal proliferasyon, k:ık:ırdak 

kaybı ve kemik erozyonu oluşur. Sinovyadaki ürat sevi­

yesi sinavyumdaki pH ve iyon düzeyi, aynca serum al­

bumin/globulin değerleriyle yakından ilişkilidir(6). 

Gut hastalığının ayıncı tanısında diğer romatolojik 

hastalıklar ve septik artrit göz önüne alınmalıdır. Bu ne­

denden dolayı sıvı kültüre de gönderilmeli ve enfeksiyon 

ekarte edilmelidir. Romatoid artrit küçük eldenıleri tut-

ması, eklenılerde eroziv destrüksiyona neden olması ve 

daha sık el eldenılerini tutması ile guttan aynlır. Psödo­

gut sinovyal sıvıda kalsiyum pirofosfat kristallerinin 
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toplanmasıyla meydana gelir. Psöriatik artritler ve reak­

tif artritlerde gut artriti ile karışabilmektedir. Ancak bu 

artritlerde eşlik eden lezyonlar, psöriatik plaklar, sakro­

ileitis, entezopati, üveit vb. ayıncı tanıda bize kolaylık 

sağlamaktadır. Osteoartritten fizik muayene ve radyoloji 

ile ayrılır. Kondrokalsinoziste ise hastalığa özgü radyo­

lojik bulgu vardır. Erizipel ve sellülitte ise daima enfek­

siyon kaynağı vardır ve sinovyumda kristallere rastlan­

maz. 

Metabolik sendrom (insülin direnci) gutlu hastalarda 

oldukça sıktır. Body mass indeks (BMl) ve ilislipidemi 

gutlu hastalarda metabolik sendromla ilişkili bulunmuş­

tur. Örneğin Kore'de yapılan bir çalışmada gutlu hasta­

larda metabolik sendrom prevalansı %43.6 iken kontrol­

lerde %5.2 saptanmıştır. Gutlu hastalar tedavi için baş­

vurduğu hekimler tarafından bu açıdan da incelenmeli­

dir(?). 

Gutlu hastalarda et, deniz mahsülleri ve alkol kulanı­

mının kontrol edilmesi gereklidir. Önceden beri bilinen­

den farklı olarak yalmz bira değil tüm alkollü içecekler 

aşın alınmamalıdır. Süt ürünleri, özellikle az yağlı süt 

ve yoğurt, meyva ve sebzeler antiürisemik etkisileri ne­

deniyle diyette yer almalıdır (2) 

Tedavide gut artriti ağrılı bir hastalık olduğu için ağ­

nnın azaltılması önceliklidir. Hastanın tolere ettiği ölçü­

de yan etkiler göz önüne alınarak yüksek dozda NSAİ 

ilaçlar kullanılır. Eğer karaciğer ve böbrek fonksiyonla­

n normalse atakta indometasin hızlı ve etkin bir ilaç ola­

rak verilebilir. Alternatiftedavi olarak renal fonksiyonlar 

normalse kolşisin 0.6 mg ile başlanıp, saatte bir olmak 

üzere maksimum 6 doz olarak uygulanabilir. Multiorgan 

disfonksiyonlu yaşlı hastalarda monoartiküler gut atakla­

nnda uzun etkili intraartiküler metilprednizolon tercih 

edilir. Poliartiküler atakta sistemik prednizolon 40-

60mg/gün başlarup alınan yanıta göre sinovit çözülene 

kadar azaltılmalıdır. Rekürran ataklar açısından riskli 

hastalarda; özellikle renal veya kardiak yetmezliği olan 

ve diüretik kullananlarda günde 0.6 mg kolşisin akut 

atakta başlarup gastrointestinal taksisite gelişmedikçe 

uzun süre verilebilir. Bu şekilde düşük doz kolşisin atak 

tedavisinde yetersiz olmakla birlikte atak sıklığı ve şid­

detini azaltabilir(8). 

Akut atak geçtikten sonra risk faktörü olanlarda 

ksantin oksidaz inhibitörü olan allopürinol verilir. Allo­

pürinolde başlangıç dozu olarak 150mg/gün olmalı, iki 

hafta sonra dozu 300mg/gün'e çıkılmalıdır. Lee YH'nin 

bir çalışmasında ürik asit düşürücü tedavi altındaki hipe­

rürisemi ve gutlu hastalarda fenofibrat tedavisinin serum 

ürik asidini azalttığı saptanmıştır. Serum ürik asit değer­

leri fenofibrat tedavisi ile %23 azalırken ilacın kesilme­

siyle eski düzeylere yükselmiştir. Hiperlipidemisi olan 

hastalarda fenofibratın ilave olarak kullanılması bu şekil­

de yararlı olacaktır (9,10). 500 mg C vitamininin ürik 

asit glomeruler fıltrasyon oranını arttırarak serum üratım 

azalttığı gösterilmiştir(ll). Yapılan bir çalışmada, 762 

hastada ksantin oksidazın nonpürin inhibitörü febuksos­

tat'ın 80 ve 120 ıng'lık dozunun etkileri araştınlmıştır. 

Araştırma sonucunda ilacın 300 mg allopurinolden etki­

li, aynı zamanda eınniyetli olduğu bulunmuş; gut atakla­

n ve tofüs oluşumu açısından benzer sonuçlar elde edil­

miştir (12). Serum ürik asit düzeyi ne kadar düşürülürse 

tofüslerin gerilemesi de o kadar fazla olur. Bu nedenle 

tek başına allopurinol ya da benzbromarone; veya iki ila­

cın kombine uygulanmasının etkileri araştınlmıştır. Ge­

rek allopurinol gerek benzbromaronun etkinliği benzer 

bulunmuştur. Kombine tedavi tek ilaç tedavisi ile yeterli 

ürik asit düşüşü sağlanamayan vakalarda yarar sağlaya­

bilir (13). Aynca guta bağlı ağrı ve inflamatuar yakınma­

ların kontrolü için sık sık alınması gereken NSAİ ilaçlar 

zaten böbrek fonksiyonları bozulmuş olabilen hastalarda 

kreatinin klirensinin büsbütün azalmasına neden olabi­

lir.Bu hastalarda böbrek fonksiyon bozukluğu esas ola­

rak damarsal patolojilerle ilişkili olmakla beraber ilaçla­

nn neden olabileceği zararlar gözardı edilmemelidir. 

Hastalığın kontrolü ile NSAİ'lerin kesilmesi ardından 

klirensin daha iyi düzeylere ulaştığı gözlenir(14).Ürik 

asiti 5 ıngldL altına indirme amacı ile verilen ilaçlardan 

en yaygın olarak kullanılan allopurinol'ün akut ataklarda 

verilmemesi gerektiği unutulmamalıdır. Bu durum özel­

likle sık atak geçiren hastalarda önemli olup bu durumda 

kolşisin tercih edilmelidir. Ürikozürik ilaç seçiminde 

atak sıklığı, aile öyküsü, tofüslerin yaygınlığı, ürik asit 

taşlarının mevcudiyeti ve renal fonksiyon düzeyi göz 

önüne alınmalıdır. Günlük idrar miktarı takip edilip sıvı 

alımı 1500 ml üzerinde tutulmalıdır. Yaşlı, hipertandü ve 

thiazid grubu diüretik kullanması gerekenlerde 200 mg'­

dan başlayıp 2 gr'a kadar yükseltilebilen dozlarda pro­

benecide tercih edilebilir. Ancak bu ilaç da renal kliren­

si saatte 1 ml altında olan vakalarda etkili değildir. Ürik 

asit yapımının arttığı, ürik asit taşları olan ya da böbrek 
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yetmezliği gelişmiş vakalarda en uygun ilaçtır. Ancak 

ciddi dermatolojik, allerjik, hepatolojik, renal ve hema­

tolojik toksisiteye neden olabilir (15). 

Halen diğer antiürisemik tedavilere refrakter veya in­

toleransı olan kronik tofüslü gut vakalarının tedavisin­

de polietilen glikol (PEG) ile modifiye edilmiş rekorubi­

nant ürat oksidaz (PEG-üricase) denenmektedir. Hasta­

larda PEG-üricase'a karşı antikorların oluşması tedavinin 

başarısım azaltabilir. Derialtı injeksiyonu yoluyla uygu­

lanan bu ilaçla tofüslerdeki ürik asit depolannın azaldı­

ğı gösterilmiştir(16). 
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