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Öz. 
 
Amaç: Gut hastalığı uzun süreli hiperüriseminin sonucu olarak eklem ve dokularda monosodyum ürat kristalle-
rinin birikimi sonucu ortaya çıkan, akut artrit atakları ile karakterize inflamatuar bir hastalıktır. Bu çalışma ile gut 
tanısı konulan hastaların demografik verileri ve komorbid hastalıkları retrospektif olarak araştırılmıştır. 
Materyal ve metod: Bu çalışma retrospektif olarak Ocak 2020-Aralık 2021 arasında Kahramanmaraş Necip Fazıl 
Şehir Hastanesi Romatoloji Kliniğinde yapıldı. Çalışmaya 18 yaş üzeri göre 2015 EULAR/ACR sınıflama kriterlerine 
göre gut tanısı alan hastalar dahil edildi. 
Bulgular: Kliniğimizde değerlendirilen 110 hastanın 77 tanesi erkek (%70), 33 tanesi kadındı (%30).Hastaların yaş 
ortalaması 60.3 olarak bulundu. Eklem tutulumu en sık birinci metatars 89 hastada (%80.9) gözlendi. Komorbid 
hastalıklar değerlendirildiğinde en sık Diabetes mellitus 77 hastada (%70) gözlendi. Diğer komorbid hastalıklar 
Hipertansiyon 59 hastada (% 53.6), Kronik böbrek yetmezliği 49 hastada (%44.5), Hiperlipidemi 42 hastada 
(%38.2), Koroner arter hastalığı 35 hasta (%31.8), Serebrovasküler olay iki hastada (%1.8) gözlendi. Laboratuvar 
parametreleri ortalaması wbc:8268,Hgb:14,17 gr /dl, ürik asit: 7,79 mg/dl, sedimantasyon:19.7 
mm/saat,CRP:8,5mg/l, Üre:41 mg/dl, kreatinin:1.2mg/dl bulundu. Medikal tedavi olarak kolşisin 80 hastada 
(%72.7), allopürinol 104 hastada (%94.5), febuksostat iki hastada (%1.8) kullanıldığı gözlendi. Ürik asit değeri 80 
hastada (%72.7)  hedef değerde olmadığı ,30 hastada hedef değerde (%27.3) gözlendi. 
Sonuç: Bu çalışmada gut hastalarının demografik verileri, komorbit hastalıkları ve medikal tedavi yanıtları değer-
lendirilmiştir. Bu bulgular literatür ile uyumlu bulunmuştur. Diabetes mellitus, Hipertansiyon, Koroner arter has-
talığı, Kronik böbrek yetmezliği, obezite ve beslenme tarzı hastalık için başlıca risk faktörüdür. Gut hastalığın te-
davisinde metabolik hastalıklar da göz önünde bulundurulmalıdır. 
 
Anahtar Kelimeler: Gut, Artrit, Komorbidite 
 
 
Abstract 
 
Background: Gout is an inflammatory disease characterized by acute arthritis attacks, which occurs as a result of 
the accumulation of monosodium urate crystals in the joints and tissues as a result of long-term hyperuricemia. 
In this study, demographic data and comorbid diseases of patients diagnosed with gout were investigated retro-
spectively. 
Materials and Methods: This study was performed retrospectively in Kahramanmaraş Necip Fazıl City Hospital 
Rheumatology Clinic between January 2020 and December 2021. Patients over the age of 18 who were diagnosed 
with gout according to the 2015 EULAR/ACR classification criteria were included in the study. 
Results: In totals, 110 patients who diagnosed gout were included, 77 of whom males (70%), 33 of whom females 
(30%).The mean age of the patients was 60.3. The most common joint involvement was observed in the first 
metatarsal and  in 89 patients (80.9%). The most common comorbidity in patients with gout was Diabetes melli-
tus and  evaluated  in 77 patients (70%).  The other comorbidities, Hypertension in 59 patients (53.6%), Chronic 
renal failure in 49 patients (44.5%), Hyperlipidemia in 42 patients (38.2%), coronary artery disease in 35 patients 
(31.8%), Cerebrovascular events was observed in two patients (1.8%). Mean laboratory parameters are as 
falloows: wbc: 8268, Hgb: 14.17 g / dl, uric acid: 7.79 mg / dl, sedimentation: 19.7 mm / hour, CRP: 8.5 mg / l, 
Urea: 41 mg / dl, creatinine :1.2mg/dl . As medical treatment, colchicine was used in 80 patients (72.7%), allopu-
rinol was used in 104 patients (94.5%), and febuxostat was used in two patients (1.8%). The uric acid level was 
observed to be within the target value in 30 patients (27.3%) and not at the target value in 80 patients (72.7%). 
Conclusions: In this study, demographic data, comorbid diseases and medical treatment responses of gout pa-
tients were evaluated. These findings were found to be compatible with the literature. Diabetes mellitus, Hyper-
tension, Coronary artery disease, Chronic renal failure, Obesity and diet are the main risk factors for the disease. 
Metabolic diseases should also be considered in the treatment of gout. 
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Giriş 
Gut hastalığı uzun süreli hiperüriseminin sonucu olarak ek-
lem ve dokularda monosodyum ürat kristallerinin birikimi 
sonucu ortaya çıkan, akut artrit atakları ile karakterize infla-
matuar bir hastalıktır. Ortaçağda aşırı beslenme ve alkol 
alımı ile ilgisinin fark edilmesi ile kralların hastalığı olarak ta-
nımlanmıştır(1). Toplumda prevelansı %0.09-2.5 arasında 
değişir(2-4). Gut sıklığı 60 yaş altında erkek kadın oranı 5/1 
iken, 60 yaş sonrasında kadınların menapoz durumu ile bir-
likte erkek ve kadınlarda gut sıklığı birbirine yakındır. Gut 
hastalığının sıklığı toplumun yaşlanması ve hareketsiz yaşam 
tarzının artması ile birlikte artmaktadır(5). Hiperüriseminin 
nedenleri primer ve sekonder olarak ikiye ayrılır. Primer hi-
perürisemi %90 atılım azlığı, %10 yapım fazlalığı (HGPRT ek-
sikliği, PRPP sentetaz aktivitesi) ile ilişkilidir. Sekonder hipe-
rürisemide ürik asit yapım fazlalığı (diyet, hematolojik has-
talıklar, glikojen depo hastalıkları, ağır egzersiz, alkol, frük-
toz alımı) ya da ürik asitin atılım azlığına bağlı (böbrek yet-
mezliği, laktik asidoz, dehidratasyon, diüretik ilaçlar, hiper-
tansiyon, hiperparatroidi, siklosporin, düşük doz asetilsalisi-
lik asit, takrolimus) gelişir. Bu çalışma ile merkezimizde takip 
edilen gut hastalarının demografik yapısı, komorbit hastalık-
ları ve tedavi cevabı retrospektif olarak araştırılmıştır. 
 
Materyal ve Metod 
Bu çalışma retrospektif olarak Ocak 2020-Aralık 2021 ara-
sında Kahramanmaraş Necip Fazıl Şehir Hastanesi Romato-
loji Kliniğinde yapıldı. Çalışmaya 18 yaş üzeri göre 2015 EU-
LAR/ACR sınıflama kriterlerine göre gut tanısı konulan 110 
hasta dahil edildi. Gut tanısı konulan hastaların demografik 
verileri ve komorbit hastalıkları retrospektif olarak araştı-
rıldı. Bu çalışma için Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversi-
tesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulundan oturum 
2022/02, Karar no: 01 sayılı onay alınmıştır.  
 
Bulgular 
Kliniğimizde retrospektif olarak değerlendirilen 110 tane gut 
hastası çalışmaya alındı. Bu hastaların 77 tanesi erkek (%70), 
33 tanesi kadındı (%30). Hastaların yaş ortalaması 60.3 ola-
rak bulundu (minimum hasta yaşı 26, maksimum hasta yaşı 
87). Kadınların yaş ortalaması 64.2, erkeklerin yaş ortala-
ması 58.7 bulundu. Eklem tutulumu birinci metatars 89 has-
tada (%80.9), ayak bileği 11 hastada (%10), diz eklemi dört 
hastada (%3.6), dirsek eklemi bir hastada (%0.9), metakar-
pofalangial eklem bir hastada (%0.9), distal interfalangial 
eklem bir hastada (%0.9) gözlendi (Tablo 1). 
 
Tablo 1. Gut hastalığında en sık görülen eklem tutulumları 

Tutulan eklem Sıklık(%) 
1.metatars  %80.9 
Ayak bileği %10 
Diz eklemi  %3.6 
Dirsek eklemi %0.9 
Metakarpofalangial eklem %0.9 
Distal interfalangial eklem %0.9 

 

 
Hastaların eklem muayenesinde dört hastada (%3.6) tofüs 
gözlendi. Hastaların 91 tanesinin (%82) en az bir tane ko-
morbit hastalığı vardı. Komorbit hastalıklar olarak bakıldı-
ğında en sık diabetes mellitus 77 hastada (%70) olmak üzere 
hipertansiyon 59 hastada (% 53.6), kronik böbrek yetmezliği 
49 hastada (%44.5), hiperlipidemi 42 hastada (%38.2), koro-
ner arter hastalığı 35 hasta (%31.8), serebrovasküler olay iki 
hastada (%1.8), romatizmal hastalık iki hastada(bir ankilo-
zan spondilit,bir psöriatik artrit), malignite olarak bir has-
tada (%0.9)böbrek malignitesi gözlendi (Tablo 2).  
 
Tablo 2. Gut hastalığına eşlik eden komorbiditeler 

Komorbidite Sıklık(%) 
Diabetes mellitus %70 
Hipertansiyon %53.6 
Kronik böbrek yetmezliği %44.5 
Hiperlipidemi %38.2 
Koroner arter hastalığı %31.8 
Serebrovasküler olay %1.8 
Romatizmal hastalık %1.8 
Malignite %0.9 

 
Laboratuvar parametreleri ortalaması WBC:8268,Hgb:14,17 
gr /dl, ürik asit: 7,79 mg/dl, sedimantasyon:19.7 mm/saat, 
CRP:8,5mg/l, Üre:41 mg/dl, kreatinin:1.2mg/dl bulundu. 
Medikal tedavi olarak kolşisin 80 hastada (%72.7), allopüri-
nol 104 hastada (%94,5), febuksostat iki hastada (%1.8) kul-
lanıldığı gözlendi. Ürik asit değeri 80 hastada (%72.7)  hedef 
değerde olmadığı, 30 hastada hedef değerde (%27.3) göz-
lendi. Ürik asit hedef değerde olan 30 hastanın 26 tanesi-
nin(% 86) komorbit hastalığı yoktu (Tablo-3). 
 
Tablo 3. Gut hastalığında komorbidite ve ürik asit  hedef de-
ğeri 

Komorbit hastalık sıklığı ve ürik asit hedef değeri(n) 
Evet 91 4 
Hayır 19 26 

 
Tartışma 
Kliniğimizde retrospektif olarak değerlendirilen 110 tane gut 
hastası çalışmaya alındı. Bu hastaların 77 tanesi erkek (%70), 
33 tanesi kadındı (%30).  Hastaların yaş ortalaması 60.3 ola-
rak bulundu (minimum hasta yaşı 26, maksimum hasta yaşı 
87). Kadınların yaş ortalaması 64.2, erkeklerin yaş ortala-
ması 58.7 olarak bulundu. Gut hastalığının toplumda preve-
lansı %0.09-2.5 arasında değişir(2-4). Gut sıklığı 60 yaş al-
tında erkek kadın oranı 5/1 iken, 60 yaş sonrasında kadınla-
rın menapoz durumu ile birlikte erkek ve kadınlarda gut sık-
lığı birbirine yakındır. Bizim çalışmamızda erkeklerde daha 
sık olarak gözlenerek kadınlara göre 2.3 kat fazla bulundu. 
Çalışmamızda erkeklerin yaş ortalaması kadınlara göre 5.5 
yıl daha az olup daha erken gut tanısı almışlardı. Farklı epi-
demiyolojik çalışmalarda gut erkeklerde en sık gözlenen inf-
lamatuar artrtit olarak bulunmuştur. Gut hastalığının sıklığı 
toplumun yaşlanması ve hareketsiz yaşam tarzının artması 
ile birlikte artmaktadır(5). Amerika Birleşik Devletlerinde 
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1988-1994 ve 2004-2008 yıllarında yapılan çalışmalarda gut 
sıklığı %2.7’den % 3.9’a çıktığı gözlenmiştir(6). 
Ürik asit pürin nükleotitlerinin fizyolojik son ürünüdür. Ürik 
asit düzeyinin 6.8 mg/dl ve üzerinde olması hiperürisemi 
olarak adlandırılır. Ortalama ürik asit seviyesi östrojenin 
ürat klirensinin artırıcı etkisine ikincil olarak kadınlarda er-
keklerden 1 mg/dl daha düşüktür. Diyet serum ürik asit dü-
zeyini etkiler. Et ve deniz ürünlerinin fazla tüketimi serum 
ürik asit düzeyini artırırken süt ürünlerinin tüketilmesi ürik 
asit düzeyini azaltır(7-8). Hiperüriseminin nedenleri primer 
ve sekonder olarak ikiye ayrılır. Primer hiperürisemi  %90 
atılım azlığı, %10 yapım fazlalığı (HGPRT eksikliği, PRPP sen-
tetaz aktivitesi) ile ilişkilidir. Sekonder hiperürisemide ürik 
asit yapım fazlalığı (diyet, hematolojik hastalıklar, glikojen 
depo hastalıkları, ağır ekzersiz, alkol, früktoz alımı) ya da ürik 
asitin atılım azlığına bağlı (böbrek yetmezliği, laktik asidoz, 
dehidratasyon, diüretik ilaçlar, hipertansiyon, hiperparatro-
idi, siklosporin, düşük doz asetilsalisilik asit, takrolimus) ge-
lişir. Obezite, hipertansiyon,  böbrek yetmezliği, psöriazis, 
diüretikler, düşük doz aspirin hiperürisemi ile ilişkilidir(9-
10). Endonezya'da 190 hastanın değerlendirildiği bir araştır-
mada gutlu hastalarda renal fonksiyon azalması %86.3 ve hi-
perürisemi ise %92oranlarında bulunmuştur (11-12). Ko-
re'de yapılan bir çalışmada gutlu hastalarda metabolik send-
rom prevalansı %43.6 iken kontrollerde %5.2 saptanmıştır 
(13).  Çalışmamızda komorbit hastalıklar değerlendirildi-
ğinde en sık diabetes mellitus 77 hastada (%70) olmak üzere 
hipertansiyon 59 hastada (% 53.6), kronik böbrek yetmezliği 
49 hastada (%44.5), hiperlipidemi 42 hastada (%38.2), koro-
ner arter hastalığı 35 hasta (%31.8), serebrovasküler olay iki 
hastada (%1.8), romatizmal hastalık iki hastada(bir ankilo-
zan spondilit,bir  psöriatik artrit), malignite olarak bir has-
tada (%0.9) böbrek malignitesi gözlendi. 
Gut hastalığında klinik bulgular eklem aralığında ve bursa-
larda monosodyum ürat kristallerinin çökmesi ile oluşur. 
Monosodyum ürat kristalleri eklem aralığındaki makrofaj-
larca fagosite edilir ve fagolizozomal membran oluşur. Kris-
taller bu membranı hasarlar ve tüm içerik konak hücreye za-
rar vererek hücrenin parçalanmasına neden olur. Hasarlı 
hücreden salınan kristaller immün sistemi uyarır. Makrofaj, 
kondrosit, mast hücre ve dendritik hücreler devreye girerek 
kompleman yolu aktive olur. Fagositler sinovyal hücreler-
den  ve diğer hücrelerden  araşidonik asit  metabolitleri , li-
zozomal proteazlar, IL-1, IL-6, IL-8, TNF-alfa gibi sitokin ve 
mediatörlerin yapım ve salınımını artırır. Nötrofil kemotak-
sisi olur ve inflamasyonun devamlılığı sağlanır. IL-8, lökot-
rien B4, IL-1 ve C5A kristalle indüklenen inflamasyona karı-
şan kemotaktik moleküllerdir.  
Gut hastalığı asemptomatik hiperürisemi, akut gut artriti, 
ara dönem ve kronik gut artriti olarak dört aşamada gelişir. 
Her aşamanın süresi bireysel olarak eşlik eden endojen ve 
ekzojen faktörlere bağlı değişir. Asemptomatik hiperürisemi 
serum ürik asit seviyesinin 6.8 mg/dl nin üzerinde olduğu ve 
klinik olarak gut artritinin olmadığı durumdur. Toplumda 
yaklaşık %5 oranında görülür ve bunların yaklaşık %20-
25’inde gut hastalığı gelişir. 

Akut gut artritinde ilk atak erkeklerde 4-6. dekatlarda, ka-
dınlarda postmenapozal dönemde gelişir. Etkilenen ek-
lemde şişlik kızarıklık, hassasiyet, şiddetli ağrı görülür. Artrit 
genellikle monoartiküler olup en sık ayak birinci metatars 
eklemde görülür. Daha az sıklıkla tarsal, ayak bileği, diz, el 
bileği, el parmakları ve omuz ekleminde de tutulum görüle-
bilir. Çalışmamızda eklem tutulumu olarak en sık 1.metatars 
89 hastada (%80.9), ayak bileği 11 hastada (%10), diz eklemi 
dört hastada (%3.6), dirsek eklemi bir hastada (%0.9), meta-
karpofalangial eklem bir hastada (%0.9), distal interfalangial 
eklem bir hastada (%0.9) gözlendi. Gut artritinde ara dönem 
atağın olmadığı dönemdir. Birkaç aydan birkaç yıla kadar sü-
rebilir. Hastalık tedavi edilmezse ataklar arası dönem kısalır, 
atak süresi uzar ve oligo-poliartiküler ataklar gelişir. Kronik 
gut artritinde önemli bulgu tofüs olsa da her zaman görül-
meyebilir. Ürat kristallerinin birikimi ile oluşan tofüs, hipe-
rürisemi süresi ve derecesi ile ilişkilidir. En sık parmaklarda, 
el bileğinde, kulak kepçesinde, olekranon bursada görülür. 
Tofüslere bağlı eklem deformiteler görülür ve eklem hareket 
kısıtlılığına yol açabilir. Endonezya'da 190 hastanın değer-
lendirildiği bir araştırmada kronik gut hastalarında tofüs sık-
lığı % 91 bulunmuştur(11). Bizim çalışmamızda ise tofüs dört 
hastada (%3.6) gözlendi. 
Gut hastalığının tanısında serum ürik asit seviyesi ölçülür. 
Hastaların %11-49’unda atak sırasında normal bulunmakta-
dır. Genç yaşta enzim eksikliği hastalarda idrarda ürik asit 
seviyesi bakılabilir. Metabolik durumu değerlendirmek için 
kan şekeri, lipid profili bakılabilir. Atak esnasında lökositoz, 
CRP, sedimantasyon değerinde artış gözlenir.  
Kesin tanı eklem sıvısında monosodyum ürat kristallarinin 
gösterilmesi ile tanı konur(14). Kristaller polarize ışıkta çift 
kırıcı özelikte ve iğne şeklindedir. Çalışmamızda laboratuvar 
parametreleri incelendiğinde ortalama wbc:8268 K/uL, 
Hgb:14,17 gr /dl, ürik asit: 7.79 mg/dl, sedimantasyon:19.7 
mm/saat, CRP:8,5 mg/l, Üre:41 mg/dl, kreatinin:1.2 mg/dl 
bulundu. Romatolojik hastalıklarda kronik inflamatuar has-
talığa bağlı kronik hastalık anemisi görülse de gut hastala-
rında ortalama Hgb seviyesi normal bulundu.  
Gut hastalığının erken dönemde eklem radyolojisi genellikle 
normaldir. Karakteristik görüntü kronik tofüslü gut dö-
nemde görülür. Eklemdeki tofüslere bağlı erozyon görülür. 
Ultrasonografik görüntülemede akut gut artritinde eklem 
çevresinde yumuşak doku ödemi ve vaskülarizasyon artışı 
gözlenir. Kronik dönem gut artritinde eklem kıkırdağının yü-
zeyel kenarında ekojenite artmış, düzensiz bir bant görülür. 
Gut hastalığı tedavi edilebilir bir hastalıktır. Gut tanısı etkin 
tedavisi olmasına rağmen hale tanı ve tedavide hatalar göz-
lenmektedir. Alkol alımının kesilmesi, düzenli egzersiz, kilo 
kontrolü, diyet uyumu konusunda hastalar uyarılmalıdır(15-
16-17). Akut gut artriti tedavisinde ilk amaç artriti tedavi 
ederek ağrıyı azaltmaktır. Daha sonra ürik asit yapımını artı-
ran faktörlerin ortadan kaldırılması için araştırılmalı ve te-
davi edilmelidir. 
Akut gut atağı tedavisinde NSAİİ ve kolşisin ilk tercih edilen 
ilaçlardır. NSAİİ kullanamayan hastalarda intraartiküler veya 
sistemik steroidler verilir. Kolşisin tedavisine 6-12 ay devam 
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edilmelidir. Dirençli gut artritinde IL-1R antagonistleri kulla-
nılabilir. Nüksleri önlemek ve dokularda ürat birikimini azalt-
mak için ürat düşürücü tedaviler verilmelidir. Son çalışma-
larda ürik asit düşürücü tedaviyi gut hastalarının sıklıkla al-
madığı gözlenmiştir(18). Ayrıca pürinden fakir diyet, kilo 
kontrolü, alkol alımı ve ürik asiti artıracak ilaçlardan kaçınıl-
malıdır. Ürik asit düzeyini düşüren ilaçlar ürik asit yapımını 
azaltan ve ürik asit atılımını artıran ilaçlar olarak ikiye ayrılır.  
Allopürinol  ksantin oksidaz  inhibitörü olup ürik asit yapı-
mını azaltır. Allopürinol intoleransı veya etkisizliği olan has-
talarda selektif ksantin oksidaz inhibitörü febuksostat 80-
120 mg /gün dozda kullanılabilir. Ürikozürik ajanlar(probe-
nezit veya benzbromarone) proksimal tübülü etkileyerek 
ürikozürik etki gösterir. Peptoglicase, kombine rekombinan 
ürikaz enzimidir. Konvansiyonel tedavilere dirençli gut artri-
tinde kullanılabilir.  
Çalışmamızda medikal tedavi olarak kolşisin 80 hastada 
(%72.7), allopürinol 104 hastada (%94,5), febuksostat iki 
hastada (%1.8) kullanıldığı gözlendi. Gut tedavisinde hedef 
ürik asit düzeyi 6 mg/dl dir. Tofüs varlığında 5 mg/dl altında 
hedeflenmelidir. Ürik asit değeri 30 hastada hedef değerde 
(%27.3), 80 hastada (%72.7)  hedef değerde olmadığı göz-
lendi. Ürik asit hedef değerde olan 30 hastanın 26 tanesi-
nin(% 86) komorbit hastalığı yoktu. Komorbiditesi olan has-
taların takibinde ürik asit değerlerinin hedef değere ulaşa-
madığı gözlendi.  
 
Sonuç 
Gut hastalığı metabolik bir hastalık olup toplumun yaşlan-
ması ve hareketsiz yaşam tarzının artması ile birlikte sıklığı 
artmaktadır. Diabetes mellitus, hipertansiyon, koroner arter 
hastalığı, kronik böbrek yetmezliği, obezite ve beslenme 
tarzı hastalık için başlıca risk faktörüdür. Gut hastalığın te-
davi ve takibinde metabolik hastalıklar da göz önünde 
bulundurulmalıdır. Gut hastaları diyet, tedavi uyumu ve ko-
morbit hastalıklar için bilgilendirilmedir. 
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