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ÖZET 
Gut, akut artritin sik görülen bir nedenidir. Farkli klinik sekillerde karsimiza çikabilir. Tekrarlayan 
akut artrit ataklari, eklem çevresi ile diger bag dokularda tofüs olusumu (özellikle birinci 
metatarsofalangial eklem ile kulak kepçesinde görülür), ürik asit taslari ve gut nefropatisi bunla rdan en 
sik görülenleridir. Ileri yaslarda ve %95 erkeklerde görülmekle beraber, kadinlarda ise %90 
postmenopozal kadinlarda saptanir. Gut böbrek hastaligina neden olmakla beraber, kronik böbrek 
yetmezligi (KBY) gelisimine de katkida bulunabilecegi daha az siklikla bildirilmistir. Bununla beraber 
literatür çalismalarinda  gut’un KBY’ye bagli gelistigi veya gut sonrasi nefropati gelistigi ile ilgili 
kesin bir ayirim yapilmamistir. Burada kronik tofüslü gut ile beraber KBY’i bulunan postmenopozal 
bir kadinda nefropatinin hipopotasemi ile seyretmesi tartisilmaya deger bulundu.  
   
Anahtar sözcükler: Kronik tofüslü gut, Kronik böbrek yetmezligi, Hipopotasemi, Nefropati 
 

Chronic tophaceus gout nephropathy with hipopotasemia (a case report) 
SUMMARY 
Gout disease is a common reason for acute arthritis cases. It can appear in different clinical versions. 
Recurring acute arthritis attacks, formation of tophaceus around the joint and other connective tissue 
(especially seen at the first metatarsophalangeal joint and earlobe), uric acid stones and gout 
nephropathy are the most commonly encountered. Besides it has been seen in elder ages and on men 
with 95% rates, when it is identified on women, the 90% of them are post-menopausal women. As 
well as causing the renal disease, it has been told that the gout could contribute the development of the 
chronic renal failure. However, it has not done a certain distinction regarding the facts that the gout 
has expanded related to chronic renal failure and the nephropathy growth after the gout in literature 
works. In this case, the progress of nephropathy with hipopotasemia on a post-menopause woman who 
has got chronic tophaceus gout and chronic renal failure has been found important to be discussed.  
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GIRIS 
 

'Krallarin hastaligi' ya da 'hastaliklarin krali' 
olarak ta bilinen gut (1), uzun süreli 
hiperürisemiyi izleyen eklem ve dokularda 
monosodyum ürat monohidrat kristallerinin 
birikimi sonucu yine leyici akut artrit ataklari 
ile karakterize metabolik bir hastaliktir. 
Siklikla 4. ile 6. dekatlar arasinda gelisen ilk 
atakta tek eklem, özellikle 1. 
metatarsofalangeal eklem tutulumu egemendir. 
Alt ekstremite eklemleri, el bilekleri, el 
parmaklari ve dirsekler etkilenebilir. Gut 
atagini tetikleyen faktörler travma, alkol 
kullanimi, asiri beslenme, cerrahi girisimler, 
soguga maruz kalma, radyoterapi, diüretik ve 
düsük doz salisilat tedavisidir (1,2).  

Gut, akut artritin sik görülen bir nedenidir 
(3). Hipokrat, gut’u; ayak basparmagi, dirsek 
ya da diz tutulumuna dayanarak podogra, 
cheiagraya ya da gonagra olarak 
adlandirmistir. Gut terimi ise Latince 'gutta' 
(damla) kelimesinden türetilmis olup, ilk 
olarak 13. yüzyilda kullanilmistir. Gut’un 
modern klinik tarihçesi ise gut’u diger eklem 
hastaliklarindan belirgin olarak ayirt eden 
Thomas Sydenham ile baslamistir (1). Klinik 
bulgulari arasinda farkli kombinasyonlar da 
görülebilen, tekrarlayan akut artrit ataklari, 
eklemler ve çevresi ile diger bag dokularinda 
tofüs olusumu, ürik asit taslari ve gut 
nefropatisi vardir (4). Birçok çalismadaki gut 
prevalansi en az %1’dir. Bazi ülkelerde daha 
yüksektir.-Yeni Zelanda’li Avrupalilarda %3,6, 
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Maoris’te %6,4-7. Gut erkeklerde kadinlara 
oranla daha fazladir; menopozdan önce nadir 
görülür ve yaslilikta daha siktir (3). Olgularin 
sadece %5’i kadindir ve %90’i ilk atak 
sirasinda postmenopozal dönemdedirler (5).  
Burada kronik tofuslu gut ile beraber kronik 
böbrek yetmezligi (KBY) bulunan ve 
hipopotasemi ile seyreden bir olgu 
sunulmustur.  
 
OLGU 

67 yasinda bir bayan hasta, kabizlik ve mide 
yanmasi sikayetiyle Dicle Üniversitesi Tip 
Fakültesi Hastanesi, Gastroenteroloji Klinigine 
yatirildi. Öyküsünden bir yil önce sag kasik 
altinda, mercimek tanesi büyüklügünde, agrili 
ve içi su dolu bir lezyonun  mevcut oldugu, 
bunun patlayarak daha büyük bir yaraya 
dönüstügünü ögrendik. Bu yarada iltihap veya 
akinti olmadigi, daha sonra her iki kalça 
bölgesine (yaklasik dört bes ay önce) yayildigi, 
hastaneye basvurmadan on gün önce de genital 
bölgesinde ve kasiginda agrili kizarikliklari 
oldugu ögrenildi. Hastanin agzinda oral aft 
saptanmadi. Bu bulgular ile dermatoloji 
klinigine yatirilan, hastaya pyoderma 
gangronozum tanisi konuldu. Hasta 
Dermatoloji kliniginde, 20 gün süreyle tedavi 
gördü. Hastaya pyoderma gangronozum tanisi 
konuldu. Hastanin, uzun süreli kabizlik ve 
mide yanmasi sikayetlerinin olmasi ve 
dermatoloji açisindan stabil hale gelip 
tedavisinin tamamlanmasi üzerine, klinigimize 
(Gastroenteroloji) transfer edildi. Hastanin 
dispeptik sikayetleri uzun süreden beri 
mevcuttu ancak kilo kaybi bulunmamaktaydi. 
Uzun zamandan beri kabizlik problemi vardi, 
ancak diskisinda kan saptanmamisti. 

Soy geçmisinde, anne, baba ve kardesinde 
hipertansiyon, kizinda ise böbrek tasi hikayesi 
vardi. Özgeçmisinde, 15 yil önce 
kolesistektomi,  uterus ve overlerin alinma 
öyküsü vardi. On yil önce geçirdigi trafik 
kazasi sonucu belinden ameliyat olmus, platin 
takilmisti. Bes yil önce tas nedeniyle sag 
böbreginden opere edilmisti. 25 yildir 
hipertansiyonu mevcut olup antihipertansif 
(Diüretik) ilaç kullaniyordu. 10 yildir gut 
hastaligi mevcuttu. Sigara veya alkol 
kullanmiyordu.  

Sistemik muayenesinde, batinda yüzeyel 
palpasyonda ve özellikle sol alt kadranda 

hassasiyet mevcut idi. Mons pubis ile sag kasik 
bölgesi eritemli ve ödemli görünümde olup 
dokunma ile hassasti. Sag kasiktan gluteal 
bölgeye dogru, tabani eritemli bir adet, 2x1 cm 
çapinda, derin agrili, ülsere lezyonu mevcuttu. 
Her iki gluteal bölgede sinirlari belirsiz eritem 
mevcut olup, yine bu bölgede yer yer tabani 
pürülan görünümlü sinirlari belirgin 4-5 adet 
ülsere lezyon mevcuttu. Sag perianal bölgede, 
5x6 cm çapinda eritemli bir adet erozyonu 
mevcuttu. Sag ayak basparmak eklem 
medialinde 5x6 cm çapinda sari beyaz renkli, 
palpasyonla sert nodüler lezyonu mevcuttu. 
Yine sag ayak ikinci parmak ekleminde 0,5 cm 
çapinda, sari renkli, agrili, bir adet nodüler 
lezyon mevcuttu. Ayrica her iki bacakta  gode 
birakan pretibial ödem saptandi.   

Laboratuar analizinde karaciger fonksiyon 
testleri ve lipit profili normal sinirlarda idi 
(Tablo 1). Hastanin demiri 14, demir baglama 
kapasitesi 215 olup, transferrin saturasyon 
indeksi (TSI) %6,5 olarak hesaplandi. Vit B12 
ve folat seviyesi normal idi (Tablo 2). Periferik 
yayma incelemesi kronik hastalik anemisi ile 
uyumluydu.  Açlik sekerinin 112 mg/dl 
olmasindan dolayi hastaya OGTT (oral glikoz 
tolerans testi) yapildi ve sonuc normal 
sinirlarda bulundu (Tablo 1). Hastanin HBs 
Ag, Anti HCV ve VDRL’si negatif olup, Anti 
HBc IgG ve Anti HBs’ si pozitif idi. Gaitada 
gizli kan-parazit negatif olarak degerlendirildi. 
Tofustan yapilan ince igne aspirasyon 
biyopsisinde ürik asit kristalleri görüldü. 
Sedimantasyon, akut gut atagini destekler 
mahiyette, yüksek olup, tümör markirlari 
normal idi (Tablo 1). Diger laboratuar 
parametreleri Tablo 2’de özetlendi.  

Hastanin Batin Pelvik Ultrasonografi 
incelemesinde: Karaciger büyük olup safra 
kesesi izlenmedi (kolesistektomi). Sag böbrek 
80x37 mm boyutunda olup sinirda küçüktü. 
Parankim ekosu grade 1 artmisti. Alt polde 
25x12 mm boyutunda akustik güçlenmeye 
neden olmayan anekoik alan mevcuttu (lokal 
ektazik alan). Sol böbrek 87x27 mm 
boyutunda olup normal boyutta idi. Parankim 
ekosu grade 2 artmis idi. Sol böbrek konturleri 
düzensiz yapida idi. Pelvikalisiyel yapilar 1. 
dereceden ektazik olup, birkaç adet milimetrik 
çapli hiperekoik odak mevcuttu (kalkül).Uterus 
ve overler izlenmedi (TAH + BSO opere). 
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Tablo 1. Hastanin hematoloji ve kan gazi bulgulari 
 
 
Parametre  

Deger 

pCO2 (N: 32-48 mmHg) 22,9 
pO2 (N:83-108 mmHg) 116 
sO2 (N: %95-99) 100,2 
cHCO3 (N:22-26 mmol/L) 20,3 
PH (N:7,35-7,45) 7,50 
Hemoglobin: (N:12,2-18,1) g/dl 9,3 
Hematokrit: (N:37,7-53,7)  % 27 
Beyaz küre sayisi: (N:4600-10200) mm³ 13200 
Trombosit sayisi: (N:142000-424000) mm³ 381000 
Eritrosit sedimantasyon hizi: (N:10-45) mm/sa 140 
Fe: (N: 50-150 mcg/dl) 14 
Fe baglama kapasitesi: (N:154-420 mcg/dl) 215 
TSI(Transferin saturasyon indeksi) %6,5 

 
 

Tablo 2. Hastanin biyokimyasal bulgulari  
 
Parametre  

Deger 

Üre: (N:10-45) mg/dl 193 
Kreatinin: (N: 0,5-1,4) mg/dl 2,6 
Na: (N: 136-145) mmol/L 135 
K: (N: 3,5-5,1) mmol/L 2,7 
Ürik asit: (N: 3,5-6,4) mg/dl 11,0 
Cl: (N: 98-109) mmol/L 105 
Ca : (N:8,4-10,2mg/dl) 8,3 
P : (N:2,7-4,5 mg/dl) 5,2 
Mg: (N: 1,3-2,7 meg/dl) 2,4 
Folate: (N:2,0-9,1 ng/ml) 4,62 
Vitamin B 12:(N:240-900pg/ml) 345,5 
PTH : (N:7,00-53,00 pg/mi) 154 
Glikoz: (N: 70-110) mg/dl 112 
HDL-C: (N:37-90 mg/dl) 56 
LDL-C: (N: 10-160 mg/dl) 70,4 
Kolesterol: (N: 112-200 mg/dl) 143 
OGTT (0.dk) 96 
OGTT (60.dk) 125 
OGTT (120.dk) 136 
Kreatinin klirensi: ml/dk  23,45 
24 saatlik idrarda Kreatinin: mg/dl 32,7 
24 saatlik idrarda Esbach: gr/gün 0,392 
Idrarda ürik asit: (N<400) mg/24 saat 20,1 
Idrarda Na: mmol/L 51  
Idrarda K: mmol/L 15 
Idrar:  PH          5 
Idrar: Dansite  1008 
Idrar: Lökosit 500 (+++) 
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Hastanin Batin Pelvik Bilgisayarli 
Tomografi (BT) incelemesinde: Karaciger 
büyük olup parankimi homojen idi. Her iki 
böbrek küçük ve lobüle konturlü olup bilateral 
eksternal pelvis ile uyumlu görünüm izlendi 
(Resim 1).  

 
 

 
Resim 1. Batin pelvik BT’de her iki böbrek 

küçük ve lobüle kontürlü. 
 

Mevcut bulgular ile hastaya; kronik tofüslü 
gut, evre 4 kronik böbrek hastaligi (KBY), 
hipertansiyon zemininde diüretik kullanimina 
bagli akut ürik asit nefropatisi (non-oligürik 
ABY) tanisi kondu. Tedavi olarak amlodipine 
10 mg tablet 1x1, colchicum dispert tablet 1x1, 
allopurinol 300 mg tablet 2x1, yara bakimi 
(Bactroban pomad 2x1ve permasollu oturma 
banyosu) ve kontrollü olarak potasyum klorür 
(KCL) ampul 1x2 baslandi. Hastanin idrar 
tetkikinde saptanan lökositüri asemptomatik 
oldugu için ilaç tedavisi baslanmadi. Nefropati 
etyolojisini arastirmak amaci ile renal biyopsi 
yapilmasi kararlastirildi. Bu amaçla hastaya 
böbrek biyopsisi önerildi, ancak hasta bunu 
kabul etmeyerek tetkik asamasinda iken kendi 
istegiyle ve yukaridaki tedavi önerileri ile 
eksterne edildi.    

TARTISMA  
Gut hastaliginda hiperürisemi, ya ürik asitin 

asiri yapimina veya atiliminin az olmasina 
baglidir (1). Ürik asitin asiri yapimina sebep 
olan dört spesifik enzim defekti vardir. 
Bunlardan hipoksantin guanidin fosforibozil 
transferaz eksikliginde klinik belirtiler daha 
çok hastaliga yakalanan erkeklerde görülür. 

Fosforibozil pirofosfat sentetazin asiri 
aktivitesi olan ailelerde ise tofüs formasyonu 
gözlenmemistir. Glukoz 6 fosfataz eksikligi ve 
fruktoz 1 fosfat aldolaz eksikligi ise ürik asitin 
asiri yapimina neden olmalarinin yani sira ek 
metabolik ve biyokimyasal degisikliklerle 
birliktedir (6). Olgumuzun postmenopozal bir 
kadin olmasi, ürik asit seviyesinin yüksek 
olmasina karsin, idrar ürik asit atiliminin az 
olmasi bizi, bu tanilardan uzaklastirmistir.  

Çogu gut vakasinda ürik asidin renal atilimi 
bozulmustur. Bu büyük olasilikla hiperürisemi 
için önemli bir predispozan faktördür (7). 
Olgumuzda da daha çok atilim azligi ön 
plandadir. Vücut sivilarinda eriyebilirlik siniri  

asildiginda ise ürik asit monosodyum ürat 
kristalleri biçiminde eklem ve çevre dokularda 
depolanir. Genellikle kabul edilen serum ürik 
asit üst siniri erkeklerde 7,0 mg/dl, kadinlarda 
6,0 mg/dl'dir (1). Olgumuzun, bayan oldugu da 
göz önüne alindiginda ürik asit seviyesi 
yaklasik iki katina çikmistir. 

Genellikle orta ve ileri yaslarda daha çok 
erkeklerde daha az siklikla da postmenopozal 
kadinlarda görülen gut; asemptomatik 
hiperürisemi dönemi, akut gut artriti dönemi, 
interkritikal dönem ve kronik tofüslü gut 
dönemi olmak üzere dört farkli klinik evrede 
incelenebilir. Kronik tofüslü gut dönemi 
incelendiginde; bu dönemin en önemli bulgusu 
tofüstür. Genelde ilk akut gut artriti 
görüldükten sonra tofüsün olusmasi için 
ortalama 10 yil geçmesi gerekir. Tofüs, olusan 
ürati hizla elimine edememekten kaynaklanir. 
En tipik yerlesim yeri birinci 
metatarsofalangial (MTF) eklemin bas kismi, 
medial yüzü ve elin metakarpofalangial (MKF) 
eklemidir. Sirasi ile bunlari dirsek, bilek, diz, 
kalça ve sakroiliak eklemler izler (1,8,9). 

Bunun nedeni üratin daha çok vucudun serin 
yerlerinde kristallesmesi olabilir (3). 
Olgumuzun on yil önce gut tanisi almis olmasi, 
sag ayak basparmak eklem medialinde 5x6 cm 
çapinda sari beyaz renkli, palpasyonla sert 
nodüler lezyon varligi ve postmenopozal ileri 
yasli bir bayan hasta olmasi yönüyle tipik bir 
vakadir. 

Idiyopatik gut'u olan hastalarin çogunda 
genetik olarak üratin renal atilimi azalmistir. 
Bu durum tek basina hiperürisemiye neden 
olmaz. Serum ürat konsantrasyonunu etkileyen 
birçok baska faktör de vardir (Tablo 3) (3).  
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Tablo 3. Serum ürat konsantrasyonunu artiran faktörler. 

SERUM ÜRAT KONSANTRASYONUNU ARTIRAN FAKTÖRLER 

Diyet: Et, balik, alkol (bira ve gazli olanlar), obezite ve kilo alimi 

Ilaçlar: Diüretikler, düsük doz salisilat, pirazinamid, etambutol, sitotoksikler ve kursun zehirlenmesi 

HASTALIK: Artmis pürin yikimi- myeloproliferatif ve lenfoproliferatif hastaliklar, kronik hemolitik 
anemi, hemoglobinopatiler, sekonder polistemi, talasemi; artmis pürin sentezi-G6PD eksikligi, Lesch-
Nyhan sendromu; azalmis renal atilim-hipertansiyon, hipotroidizm, orak hücreli anemi, 
hiperparatroidizm, kronik renal hastalik 

 
Gut böbrek yetmezligine de neden olur. Her 

ne kadar primer gut’un böbrek yetmezligine 
neden olabilecegi tanimlanmissa da, primer 
böbrek hastaliginin gut gelisimine katkida 
bulunabilecegi çok daha nadirdir. Yapilan 
literatür arastirmalarinda orta dereceli 
hiperürisemiye ragmen KBY’ye sekonder 
gut’un varligi nadir kabul edilir. Bununla 
birlikte hiçbir yazar gut’a sekonder gelisen 

böbrek hastaligi ile böbrek hastaliginda olusan 
gut’un ayirimini yapamamistir (10). Gut 
hastalarinin %25-50'sinde hipertansiyon da 
vardir (11).  

Olgumuzda yirmi bes yillik bir hipertansiyon 
ve diüretik kullanim öyküsü mevcut idi. 
Diüretiklerin kronik kullanimda yan etki 
gelistirme oranlari yüksektir (Tablo 4) (12,13).  

 
        Tablo 4. Kronik diüretik tedavisinin metabolik yan etkileri 

Azotemi 
Hipokalemi (1/3 hastada: 0.7-0.8 mEq/L/ay) 
Hiperkalemi* 
Jinekomasti* 
Hiponatremi 
Glukoz intoleransi, diyabetes mellitus 
Dislipidemi 
Hiperürisemi 
Hipomagnezemi 
Metabolik Alkaloz** 
Ototoksisite** 
Ventriküler ektopik atimlar 

Impotans 

*Potasyum tutucu diüretik komplikasyonudur. 

**Çogunlukla loop diüretik komplikasyonudur. 

 
Sik karsilasilan hipervolemik hastalik-larda; 

ödemin ortadan kaldirilmasi, volüm dengesinin 
saglanmasi ve hastaligin bir kisir döngü seklini 
almamasi amaciyla kullanilan temel ajanlardir 
(12). Ancak hangi bozukluk ya da hastalikta 
hangi grup diüretigin nasil kullanilmasi 
gerektiginin iyi bilinmesi önem tasir (14). Bu, 
hastalarin komplikasyonsuz ve daha iyi tedavi 
edilmesi, daha morbid ve mortal durumlardan 
korunmasi anlamina gelir (12). Düsük doz 
tedavide nadir olmakla beraber; diüretikler ürik 
asit düzeylerini yükselterek gut hastaligi 
gelisimini provoke edebilir (15). Bu nedenle 

diüretikler, hiperürisemiye neden olmalari 
nedeniyle gut hastaliginda kontrendikedir (13). 

Olgumuzda her ne kadar hasta renal biyopsi 
yapilmasina riza göstermediyse de 
hipertansiyon zemininde gelistigini 
düsündügümüz bir son dönem böbrek 
yetmezligiyle uyumlu kronik böbrek hastaligi 
mevcuttu. Kronik böbrek yetmezligine diüretik 
kullanimi da eklenince hastanin hiperürisemisi 
daha fazla agreve olmus ve gut ataginin 
gerçeklesmis olabilecegi düsünülmüstür. Gut 
hastalarinin siklikla ileri yasli hastalar oldugu 
göz önüne alindiginda, hipertansiyon gibi ko-
morbid faktörlerin de eslik etmesi çogu zaman 
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kaçinilmazdir. Dolayisiyla hipertansiyonu 
mevcut olan gut hastalarinda anti-hipertansif 
seçiminde diüretiklerden kaçinilmasi 
gerekliligi asikardir.  

Burada sunulan olgunun, ilginç olan ve 
kayda deger bulunan yönü, kronik tofüslü gut-
kronik böbrek yetmezligi ile beraber 
hipopotasemi olmasidir. Bu hipokalemik 
metabolik alkaloz ve/ya diüretik kullanimina 
bagli olabilir. Hastaya renal biyopsi 
yapilamasa da, diüretik tedavinin kesilmesi ve 
parenteral potasyum (K) açiginin hesaplanip K 
tedavisi ile replase edilmesine ragmen 
hipopotaseminin düzelmemesi, renal patolojiyi 
(muhtemelen tubulo interstisyel nefropati) 
düsündürmektedir. 
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