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ut, monosodyum ürat (MSÜ) kristallerinin artiküler ve/veya peri-
artiküler dokuda birikimi sonucunda oluşan artrit, yumuşak doku
kitleleri, böbrek taşları ve ürat nefropatisi ile karakterize inflama-

tuar bir hastalıktır.1 Gut prevalansı; farklılaşan yaşam tarzı değişiklikleri,
artan obezite, metabolik sendrom ve hiperürisemiye neden olan ilaçların
kullanımı ve yaşam süresinin uzamasıyla her geçen gün artmaktadır.2

Gutun doğal seyri; asemptomatik hiperürisemi, akut gut artriti, inter-
kritik dönem ve kronik artrit olarak dört farklı evre ile karakterizedir.
Asemptomatik hiperürisemi serum ürik asit seviyesinin ≥6,8 mg/dL olma-
sıyla birlikte klinik bulgu izlenmemesidir.3 Akut gut artriti, en sık birinci
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metatarsofalangeal (MTF) eklemde olmak üzere
MSÜ kristallerinin yol açtığı sinovit tablosudur.
Klasik olarak hastaların %70’inde monoartrit ola-
rak ortaya çıkmaktadır. İnterkritikal dönem; akut
gut atakları arasındaki semptomsuz dönemi tanım-
lamaktadır. Kronik gut; oligo/poliartiküler ataklar,
eklem deformiteleri, tofüs ve ürolitiyaz ile karak-
terizedir.4 Eklem deformiteleri bulunan kronik
gutlu hastaların, günlük yaşam aktivitelerinde kı-
sıtlılık olması durumunda rehabilitasyon ihtiyacı
doğmaktadır.

Hiperürisemi, genetik yatkınlık, diyet, ilaçlar,
komorbiditeler ve kurşun maruziyeti gut gelişimi
için majör risk faktörleridir. Pek çok ilacın renal
ürik asit atılımını azaltıp, serum ürik asit seviyesini
artırarak gut gelişim riskini artırdığı bilinmekte-
dir.5 Bunlardan iki ayrı anti-tüberküloz ilacı olan
pirazinamid ve etambutolün hiperürisemiyi in-
düklediği rapor edilmiştir.6-8 Bu ilaçların kullanı-
mıyla daha önce gut tanısı olmayan kişilerde gut
gelişiminin, bilinen gut tanısı olan kişilerde ise akut
gut ataklarının görüldüğü olgular literatürde mev-
cuttur.6-11

Bu çalışmada, antitüberküloz ilaç kullanımı
sonrasında poliartiküler forma dönüşen kronik
gutlu bir hastadaki rehabilitasyon programının ba-
şarısı sunularak, gut tanısı olan hastaların holostik
bir yaklaşımla değerlendirilmesi gerektiğine dikkat
çekilmesi amaçlanmıştır.

OLGU SUNUMU

Elli üç yaşındaki erkek olgu, yürüyememe şikâye-
tiyle başvurdu. Alınan anamnezinde, ilk olarak 10
yıl önce sol ayak birinci MTF ekleminde ve sonra-
sında da muhtelif zamanlarda her iki ayak bile-
ğinde, dizler ve dirseklerde kızarıklık, şişlik, ağrı
şikâyetlerinin olduğu ve üç yıl önce gut tanısı ala-
rak kolşisin 1 g/gün ve allopürinol 150 mg/gün ola-
cak şekilde medikal tedavisinin düzenlendiği
öğrenildi. Olgunun medikal tedavisi başlandıktan
sonra da sol MTF eklemde, sol ayak bileğinde ve
sağ dizde monoartrit geliştiği öğrenildi. Bir buçuk
yıl önce nefes darlığı, öksürük, hâlsizlik şikâyetle-
riyle gelen olguya; akciğer tüberkülozu tanısıyla iki
ay izoniazid, rifampisin, pirazinamid, etambutol ve

bunu müteakiben dört ay izoniazid ve rifampisin
verilmiş idi. Bu ilaçları aldıktan 1,5 ay sonra olguda;
MTF, metakarpofalangeal (MKF), her iki ayak bi-
leği, dirsek ve dizlerde artrit tablosu gelişmiştir.
Olgu, ağrı ve hareket kısıtlılığı nedeni ile yürüye-
mez duruma gelmiştir. Akut poliartiküler gut atağı
düşünülerek 40 mg/gün metilprednizolon tedavisi
eklenmiş ve 10 günde eklemlerdeki ağrı, kızarıklık
şikâyetleri gerilemiştir. Fakat, eklemlerdeki hare-
ket kısıtlılığı ve immobilizasyon nedeni ile olgu-
nun ambulasyonu sağlanamamıştır. Olgunun öz
geçmişinde nefrolitiyaz ve hipertansiyon bulun-
makta idi. Soy geçmişinde özellik yoktu. Sistemik
muayenesi normal ve beden kitle indeksi (BKİ): 38
idi. Nörolojik muayenede kraniyal sinirler intakt,
motor ve duyu muayenesinde patoloji saptanma-
mış idi. Derin tendon refleksleri normoaktif, pato-
lojik reflekse rastlanmamıştır. Kas-iskelet sistemi
muayenesinde, eklem hareket açıklığı sağ dizde
40°-150°, sol dizde 25°-150° idi. Sol birinci MTF
eklemde palpasyonla hassasiyeti mevcuttu. Akut
artrit bulgusu yoktu. Olgunun fonksiyonel ambu-
lasyon sınıflaması (FAS) 0, fonksiyonel bağımsızlık
ölçüm indeksi (FBÖ) 93 idi. Yapılan laboratuvar
incelemesinde eritrosit sedimentasyon hızı: 20
mm/saat, C-reaktif protein:0,5 mg/L, beyaz
küre:4.400/mm3, hemoglobin: 11,7 g/dL, trombo-
sit: 146.000 K/uL, açlık kan şekeri: 80 mg/dL, üre:25
mg/dL, ürik asit: 7 mg/dL, kreatinin: 1,2 mg/dL,
kreatinin klerensi:53,7 mL/dk, HbA1C:5,3 mg/L,
elektrolitler ve karaciğer fonksiyon testleri, lipit
paneli, tam idrar tetkiki normal idi. Yirmi dört sa-
atlik idrarda ürik asit:445,5 mg/gün olarak hesap-
landı. Olgunun diz grafisinde bilateral medial
eklem aralığında daralma, subkondral skleroz,
femur lateral kondillerinde osteofitler, her iki el
grafisinde eklem aralıklarının korunduğu, kortikal
kemikte oval, kenarları sklerotik erozyonlar, her
iki ayakta interfalangeal eklemlerin difüz daraldığı,
MTF eklemde erozyon, sağ ayakta epin kalkanei,
torakolomber grafide lomber lordozun azaldığı, to-
rakal kifozun arttığı gözlendi. Olgunun, 7-14 MHz
ile lineer prob ile yapılan kas-iskelet sistemi B-
mode incelemesinde; her iki dizinde eklemde sıvı
artışı, sinovyal hipertrofik değişiklikler, sağ elde
ikinci MKF eklemdeki erozyon, sağ birinci MTF
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eklemde erozyon, sağ ayakta plantar fasiit, sol dizde
“double-contour sign” (kristal depozitleri) izlendi
(Şekil A-D). Osteoporoza yönelik istenen kemik
dansitometri incelemesinde L1-L4 T-skoru-1,9,
femur boyun T-skoru -2,4 idi.

Diyet modifikasyonuyla olgunun 45 gün so-
nunda BKİ’si 37 oldu. Olgu, 30 seans rehabilitas-
yon programına alındı; eklem hareket açıklığı
egzersizleri, her iki diz ve kalça fleksör grup kasla-
rına ılık sıcak paket uygulamasını takiben diz, kalça

ve sırt ekstansör grup kaslarına germe egzersizleri
verildi. Özellikle quadriceps ve kalçanın ekstansör
kaslarına rezistif egzersiz ve fonksiyonel elektrik
stimülasyonu uygulanan olguya, kor stabilizasyon
egzersizleri verildi, proprioseptif rehabilitasyon
programına alındı. Olgu; torakal kifoz belirginleş-
miş, lomber lordoz düzleşmiş, her iki kalça ve diz
fleksiyon pozisyonunda paralel barda ayağa kaldı-
rıldı. Yukarıdaki programına ek olarak, postür ve
denge eğitimi sonrasında önce yürüteç ile sonra-
sında bir çift kanedyen ile aşamalı olarak yürüme
eğitimine geçildi. Mevcut eklem hareket açıklığı
içerisinde quadriceps izokinetik egzersizleri çalış-
tırıldı. Olgu, egzersiz kapasitesi maksimum kalp hı-
zının %55’i olacak şekilde  orta şiddette 30 dk 5
gün/hafta yürüyüş bandında aerobik egzersiz prog-

ŞEKİL 1A: Ön-arka el radyografisinde sağ bir ve ikinci MKF, sol üçüncü PIF
eklemde erozyon (oklar), küçük resimde, ikinci MKF eklemdeki erozyonun
sonografik görüntüsü izlenmektedir.

ŞEKİL 1B: Ön-arka ayak radyografide her iki interfalangeal eklemlerde difüz da-
ralma (siyah asteriksler), sağ ikinci metatarsofalangeal eklemdeki erozyon ve
küçük resimde bu erozyonun (içi boş ok) sonografik görüntüsü izlenmektedir.

ŞEKİL 1C: Ayak yan grafisinde sağ topuğunda epin kalkanei ve küçük gö-
rüntüde sonografik olarak plantar fasiyadaki kalınlaşma ve hipoekojenite göz-
lenmektedir.

ŞEKİL 1D: Ön-arka diz grafisinde sağ dizde daha belirgin olmak üzere me-
dial eklem aralığında daralma, subkondral skleroz, femoral kondil lateralle-
rinde osteofitik değişimler ve küçük görüntüde interkondiler hiyalin kıkırdakta
MSU kristallerinin birikimiyle olan ‘double-contour sign’ (içi boş okbaşı) iz-
lenmektedir.
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ramına alındı. Rehabilitasyon programı sonunda;
diz eklem hareket açıklığı sağda 10°-150°, solda 5°-
150°, FAS’si 3 ve FBÖ’sü 115 oldu. Olgu, bir çift ka-
nedyen ile dik postürde ambule hâlde taburcu
edildi.

TARTIŞMA 

Gutta MSÜ kristallerinin eklem ve yumuşak doku-
larda “danger signals” olarak inflamatuar yolağı te-
tiklemesi ve inflamazom kompleksinin oluşmasıyla
interlökin-1β ve diğer inflamatuar mediyatörlerin
salınmasıyla doku hasarı oluşmaktadır.3 MSÜ kris-
tallerinin bunu gerçekleştirmelerindeki en önemli
risk faktörü olan hiperürisemi, primer olarak ürik
asit metabolizmasındaki hatalardan veya ürik asi-
din fraksiyonel klerensinde izole renal tübüler de-
fektten kaynaklanmaktadır..3 Sekonder olarak ise
nükleik asitlerin döngüsünü etkileyen veya ürik
asidin atılımındaki edinsel durumlardan kaynak-
lanmaktadır. Bunlara örnek olarak; miyeloprolife-
ratif, lenfoproliferatif hastalıklar, hemolitik anemi,
psöriyaz, kurşun nefropatisi ve sıklıkla ilaçlar (tia-
zid grubu diüretikler, furosemid, etambutol, pira-
zinamid, siklosporin, düşük doz salisilatlar)
gösterilmektedir.12

Etambutol ve pirazinamid kullanımının ürik
asit seviyesini yükselttiği, böbrek yetmezliğine
kadar gidebilen sonuçlar doğurduğu çeşitli çalış-
malarda gösterilmiştir.6-8 Pirazinamid, ürat retan-
siyonu yapan güçlü bir ajan olup, 300 mg/gün dozu
ürat klerensinde %80’den fazla azalmaya neden ol-
maktadır.13 Metaboliti olan pirazinoik asit ksantin
oksidaz tarafından okside edilmekte ve bu durum
hiperürisemik etkiden sorumlu görünmektedir. Pi-
razinamid ile tedavi edilen hastaların (tek başına
veya kombine) %43-100’ünde hiperürisemi görül-
mektedir.7,14 Dahası pirazinamid alımı hastalardaki
gut atakları ile de ilişkilidir.6,11 Etambutol de renal
ürik asit klerensini azaltarak hiperürisemiye neden
olabilmektedir, ancak bu etki pirazinamide göre
daha az sıklıkta ve daha düşük derecelerdedir.6 Bu
ilaçların hastalarda hiperürisemiye yol açtığını gös-
teren anektodal vaka sunumları mevcuttur.10,15-17

Bir olgu sunumunda, pirazinamid kullanımı son-
rası 32. günde akut gut artriti geliştiği gösterilmiş-
tir.16 Hatta çocuk hastalarda antitüberküloz

ilaçların kullanımıyla ilgili bir çalışmada, bu ilaç-
ları kullanan 23 çocuğun 7 yıllık izleminde,
14’ünde hiperürisemi olduğu ve bu ilacı kullanan
hastaların serum ürik asit seviyelerinin sıkı takip
edilmesi gerektiği önerilmiştir.18 Nitekim, bilinen
gut hastalığı olan olgumuzda, pirazinamid ve etam-
butolü içeren kombine antitüberküloz ilaç tedavisi
poliartiküler gut atağına yol açarak, olgunun diza-
bilitesini artırmış ve yürüyemez hale gelmesine yol
açmıştır.

Gutun kesin tanısı için MSÜ kristallerinin
eklem sıvısında gösterilmesi meşakkatli ve ekipman
gerektiren bir işlem olduğundan konvansiyonel
radyografiler yanında ultrasonografi ve çift enerjili
bilgisayarlı tomografi gibi görüntüleme teknikleri-
nin önemi daha da artmıştır.3,19 Hatta son zaman-
larda “Outcome Measures in Rheumatoid Arthritis
Clinical Trials” gut grubu tarafından, kronik gutlu
hastalarda farklı görüntüleme tekniklerinin sonuç-
ları incelenmiş ve ultrasonun noninvaziv, kolay
ulaşılabilir, radyasyon içermeyen ve ucuz bir yön-
tem olduğu için diğer tekniklerden daha üstün ol-
duğu ifade edilmiştir.20 Gutun ultrasonografik
bulguları nonspesifik olarak eklemde sıvı artışı, si-
novyal hipertrofi, erozyonlar; spesifik olarak da
“double-contour” işareti, hipoekoik bulutlanma
şeklinde kristal agregatları ve tofüstür.3 Olgumu-
zun ultrasonografik incelemesinde MTF ve MKF
eklemlerindeki erozyonlarla birlikte, her iki dizde
sinovyal sıvı artışıyla birlikte sinovyal katlantıların
olduğu hipertrofik değişiklikler, sol dizde “double-
contour” işareti görülmüştür.

Hipertansiyon, obezite, hiperlipidemi, kronik
böbrek yetmezliği, hiperürisemi yapan ilaçların
kullanımı gut için en önemli risk faktörleri arasında
yer almaktadır. Yapılan bir çalışmada gutlu hasta-
ların %44’ünde, genel populasyonun %5’inde me-
tabolik sendrom saptanmıştır.21 Bundan dolayı da
gutun tedavisinde temel nokta kişinin diyet ve
yaşam tarzında değişiklikler yapmasını içeren hasta
eğitimidir. Hastanın obez ise zayıflaması, diyetini
kontrol altına alması, alkol tüketimini sınırlandır-
ması gerekmektedir. Alkol (özellikle bira), et ve
deniz ürünleri, fruktoz gut riskini artırır iken;
kahve, süt ürünleri, C vitamini, kiraz, sebze pro-
teini gut riskini azaltmaktadır.22 Olgumuzda da
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obezite ve hipertansiyona yönelik diyet düzenle-
mesiyle zayıflama sağlanmıştır. Kronik gutlu has-
talarda ürat düşürücü tedavi rekürrens gut atakları,
artropatisi, tofüsü olan veya gutun radyolojik deği-
şikliklerinin olduğu hastalarda endikedir. Bu teda-
vide ksantin oksidaz inhibitörü olan allopürinol,
oksipürinol, febuksostat veya ürikozürik tedavi
olan probenezid, benzbromoran, sülfinpirazon se-
çilebilmektedir.12 Olgumuzda tofüs olmamakla
birlikte, kronik artropati ve gutun radyolojik de-
ğişiklikleri mevcut idi. Yirmi dört saatlik idrarda
ürik asit atılımı normal ve ürolitiyaz öyküsü oldu-
ğundan kolşisin 1 g/gün, allopürinol 150 mg/gün
kullanılmıştır.

Gut tedavisinde medikal tedavinin yanı sıra
rehabilitasyon programının yeri yadsınamamakta-
dır. Özellikle eklem deformiteleri olan poliartikü-
ler formdaki kronik gutlu hastalar, fizik tedavi ve
rehabilitasyon programına ihtiyaç duymaktadırlar
ve başka branşlardaki hasta izlemlerinde tedavinin
rehabilitasyon ayağı ihmal edilmektedir. Daha ön-
ceden sadece medikal tedavisi düzenlenen ve 1,5
yıldır yürüyemeyen immobil olgumuzun rehabili-
tasyon programından sonra postürü düzelmiş, diz-
lerdeki ekstansiyon kaybı azalmış ve yürümede
bağımsızlığı artmıştır. Olgunun yaşam kalitesi ve
fonksiyonel ambulasyonunda dramatik bir iyileşme
sağlanmıştır.
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