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GUT HASTALIÐI SEYRÝNDE GÖRÜLEN POLÝNÖROPATÝ- BÝR OLGU SUNUMU 
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ÖZET
Gut hastalýðý seyrinde kolþisin kullanýmý, alkol tüketimi ve B12 vitamini eksikliði gibi nedenlere baðlý olarak
polinöropati görülebilir.
Altmýþ beþ yaþýndaki erkek olgu,  gut hastalýðý seyrinde görülen polinöropatinin olasý nedenlerini anýmsat-
masý ve ayýrýcý tanýnýn güçlüðünü vurgulamasý açýsýndan sunulmuþtur.
Anahtar kelimeler: Gut, polinöropati, kolþisin, alkol, B12 vitamini.

ABSTRACT
POLYNEUROPATHY ARISING IN THE COURSE OF GOUT- A CASE REPORT
Polyneuropathy arising in the course of gout may be due to various reasons. Colchicine intake, alcohol abuse
and vitamin B12 deficiency are among these.
A 65-year-old male patient has been reported to remind the physicians the reasons underlying the polyneu-
ropathy seen in gouty arthritis and emphasize the difficulty of a differential diagnosis.
Key words: Gout, polyneuropathy, colchicine, alcohol, vitamin B12.
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GÝRÝÞ
Gut hastalýðý, hiperürisemi, tekrarlayýcý akut
artrit ataklarý, eklemler ve çevresinde sodyum
ürat monohidrat kristallerinin birikimi, renal tutu-
luþ ve ürik asid taþlarý ile karakterizedir. Sýklýkla
4. ile 6. dekatlar arasýnda geliþen ilk atakta tek
eklem, özellikle 1. metatarsofalangeal eklem
tutuluþu egemendir. Alt ekstremite eklemleri, el
bilekleri, el parmaklarý ve dirsekler etkilenebilir.
Gut ataðýný tetikleyen faktörler travma, alkol kul-
lanýmý, aþýrý beslenme, cerrahi giriþimler,
soðuða maruz kalma, radyoterapi, diüretik
tedavi, düþük doz salisilat tedavisidir. Akut gut
artriti tedavisinde nonsteroid antiinflamatuar
ilaçlar, kolþisin ve steroidlerin yeri vardýr.
Kolþisin, ataklarýn tekrarýna karþý profilaksi de
saðlamaktadýr. 

Kolþisinin nadir olmakla birlikte nöropatiye yol
açabileceði bilinmektedir. Kolþisine baðlý
nöropati  sensorimotor veya distal aksonopati
þeklindedir ve genellikle geri dönüþümlüdür (1).

Gut artritini tetiklediði bildirilen alkol kullanýmý
ise en sýk karþýlaþýlan polinöropati neden-
lerinden biridir. Oldukça sinsi gidiþli olan alkolik
nöropati, hastada yarattýðý parestezik ve dises-
tezik semptomlarla, eldiven çorap tarzý duyu
kusuru ve kas güçsüzlüðü ile büyük sorun teþkil
eder (1).

Alkol kullanýmýna ikincil olarak veya diyette
eksiklik, gastrointestinal emilim bozukluðu gibi
nedenlerle ortaya çýkan B12 vitamini eksikliði
de, subakut kombine dejenerasyon olarak
tanýmlanan bir polinöropati tablosuna yol açar.
Birinci ve ikinci motor nöron bulgularý birlikteliði
göze çarpar (1).

Kronik gut hastalýðý nedeniyle kolþisin kullanan,
alkol kullaným öyküsü olan ve B12 vitamini
eksikliði saptanan olgumuz, gut hastalýðý
seyrinde görülen polinöropati nedenlerini aným-
satmasý ve ayýrýcý tanýnýn güçlüðüne dikkat
çekmesi itibariyle sunulmuþtur.



OLGU

Altmýþ beþ yaþýnda erkek hasta, Ýzmir Atatürk
Eðitim ve Araþtýrma Hastanesi Fiziksel Týp ve
Rehabilitasyon Kliniði'ne bir yýldýr var olan
yürüme güçlüðü, elleri ve ayaklarýnda uyuþma
yakýnmalarýyla baþvurdu. 1990 yýlýnda sað ayak
baþparmaðýnda aðrý, þiþlik ve kýzarýklýk  geliþen
hastaya 1996 yýlýnda gut hastalýðý tanýsý kon-
muþ ve kolþisin tedavisi baþlanmýþtý. Yaklaþýk 5
ay önce akut gut artriti tanýsýyla tedavi gören
hastanýn özgeçmiþinde 30 yýldýr düzenli alkol
kullanýmý, geçirilmiþ akciðer tüberkülozu ve
miyokard infarktüsü öyküsü mevcuttu.

Fizik bakýsýnda kýsa mesafede destekle ambule
olduðu gözlenen hastanýn servikal omurga
hareketleri ileri derecede aðrýlý ve kýsýtlý idi. Her
iki omuz fleksiyonunda aðrý ve ýlýmlý kýsýtlýlýk, her
iki dirsekte 10o fleksiyon kontraktürü ile birlikte
sað elde yaygýn tofüsleri ve sol el bileðinde
instabilite mevcuttu. Sað kalça ekleminde
Fabere testi pozitif olan hastanýn her iki dizinde
10o fleksiyon kontraktürü, sað ayak 1. metatar-
sofalangeal ekleminde artrit ve her iki ayakta
yaygýn tofüs varlýðý gözlendi.

Nörolojik bakýsýnda her iki üst  ve alt ekstremite
proksimalinde kas gücü 4/5, distalinde 3/5 idi.
Derin tendon refleksleri hipoaktif olan hastada
eldiven çorap tarzý duyu kusuru saptandý. Derin
duyu bakýsý olaðan bulundu.

Hastanýn rutin kan ve biyokimya tetkiklerinde
eritrosit sedimentasyon hýzý 103 mm/saat idi.
Vitamin B12 düzeyi yinelenen ölçümlerde 135
pg/dl ve 160,3 pg/dl saptandý. Kreatin kinaz
deðerleri normaldi. Böbrek fonksiyon testleri
normal bulunan hastanýn protein elektroforezi
kronik inflamatuvar hastalýkla uyumlu idi.

Radyolojik deðerlendirmede el-el bileði ve ayak
grafilerinde gut hastalýðý ile uyumlu görünüm
saptandý. Ýki yönlü servikal grafilerinde dejene-
ratif deðiþiklikler, servikal omurganýn manyetik
rezonans incelemesinde multipl düzeyde disk
protrüzyonlarý gözlendi.

Elektromyografik inceleme parsiyel aksonal
dejenerasyonla giden sensorimotor polinöropati
ile uyumlu idi.

Hastanýn tedavisinin yönlendirilmesinde
muhtemel kolþisin nöropatisi düþünülerek
kolþisin kullanýmý sonlandýrýldý. B12 vitamini
tedavisi baþlandý. Üç ay sonra kontrole çaðrýlan
hastanýn bulgularýnda belirgin deðiþiklik gözlen-
medi. Yinelenen EMG'de incelenen median,
ulnar, peroneal ve tibial sinir motor iletim ve
median, ulnar ve sural sinir duysal iletim çalýþ-
malarý önceki EMG ile karþýlaþtýrýldýðýnda belir-
gin düzelme olmadýðý saptandý.

TARTIÞMA
Yaklaþýk 200 yýldýr terapötik alanda kullanýlan
kolþisin, subsellüler düzeyde gösterdiði etkilerin
daha çok anlaþýlmasýyla birlikte günümüzde de
popularitesini korumaktadýr. Akut gut artriti
tedavi ve profilaksisinde tercih edilen bir ilaç
olan kolþisine  baðlý nöromüsküler toksisite, lite-
ratürde ender olarak bildirilmekle birlikte gerçek-
te daha sýk görülen bir yan etki olduðu bilinmek-
tedir (2,3).

Kolþisin, nöronlar, silier hücreler ve lökositlerde
bulunan, intrasellüler transport ve hücre
motilitesinden sorumlu mikrotübüllerin oluþu-
munu inhibe eder. Hücre içinde biriken lizozom
ve otofajik vakuoller uzaklaþtýrýlamaz ve lizo-
zomal membraný zedeleyerek permeabiliteyi
arttýrýr ve  nöropati ve/ veya miyopatiye neden
olur (2).

Kolþisine baðlý polinöropati sensorimotor veya
motor tipte olabilir. Subakut geliþimli, simetrik ve
ýlýmlýdýr. Global kas güçsüzlüðü, duyu kaybý,
parestezi ve derin tendon reflekslerinde azalma
görülür. Çoðu vakada serum kreatin kinaz yük-
sekliði ile giden myopati bulunur. Ýlacýn
kesilmesini takiben 3 ile 4 hafta içinde gerileyen
miyopatiye karþýn nöropati daha ýsrarlý seyir
izler (2). Riggs ve ark., 5 yýldýr kolþisin kullanan
bir kadýn hastada geliþen þiddetli aksonal
nöropati ve miyopatiyi içeren progresif multisis-

44 GUT HASTALIÐI SEYRÝNDE GÖRÜLEN ...



gastrointestinal sistem hastalýðý olan olgularda
sýkça görülür. Miyelopati, derin duyu kaybý,
parestezi, demans ve periferik nöropati tablo-
larýna yol açabilir. Birinci ve ikinci motor nöron
bulgularýnýn birlikte oluþu ile karakterize tablo
subakut kombine dejenerasyon olarak taným-
lanýr. B12 vitamin düzeyinin 100 pg/ml’nin altýn-
da olmasý önemlidir ancak % 30 olguda 100 ile
200 pg/ml arasýnda sýnýr deðerler bulunur (1).
Mc Combe adlý araþtýrýcý B12 eksikliði ve peri-
ferik nöropatisi olan 3 hastanýn sinir iletim çalýþ-
malarý ve sural sinir biopsilerinde aksonal deje-
nerasyon saptamýþ, B12 vitamini tedavisiyle
progresyonun durduðunu, ancak rezidüel nöro-
lojik defisitlerin önlenemediðini bildirmiþtir (11).

Olgumuzda nöropatiye miyopatinin eþlik etme-
mesi, renal bozukluðun bulunmamasý, kas
güçsüzlüðünün ekstremitelerin distalinde belir-
gin olmasý, alt ekstremitelerde parestezik ve dis-
estezik yakýnmalarýn ön planda olmasý, birinci
motor nöron bulgularýnýn olmayýþý ve kolþisin
kesildikten sonra 3. ayda yapýlan kontrolde
klinik ve EMG bulgularýnýn sürmesi tablonun
kolþisin alýmý veya B12 vitamini eksikliðine baðlý
olmaktan ziyade alkolik nöropati olduðunu
düþündürmüþtür. Olasý bir durum da, hastada
varolan tüm faktörlerin etkileþim içinde
polinöropati tablosuna yol açmýþ olmasýdýr.
Hastanýn klinik özellikleri ve yapýlan tetkikleriyle
polinöropati etiolojisini kesin olarak saptamak
mümkün deðildir. Bu durum göz önüne alýnarak
bu hastalarda alkol kullanýmý sonlandýrýlmalý,
B12 vitamini düzeyleri izlenmeli, renal fonksi-
yonlar incelenerek kolþisin alýmý kesilmelidir.

Gut hastalýðý seyrinde ortaya çýkan polinöropati
nedenlerinin literatür eþliðinde irdelenmesi ve
özellikle renal bozukluðu olup uzun süre kolþisin
kullanan hastalarda nörotoksisitenin daha sýk
görülebileceðini anýmsatmasý açýsýndan olgu-
muz sunuma deðer bulunmuþtur. 
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tem sendrom ile deneysel hayvan modellerinde
oluþturulan kolþisine baðlý nöromüsküler tok-
sisitenin benzerliðini vurgulamýþtýr (4). De Deyn
ve ark., gut hastalýðý tanýsý nedeniyle kronik
kolþisin kullanýmý olan 77 yaþýnda erkek hasta-
da EMG, kas ve sinir biopsileriyle aksonal
nöropati ve miyopati saptamýþ ve ilacýn kesilme-
siyle klinik ve EMG bulgularýnýn düzeldiðini
bildirmiþtir (5). Kolþisin kullanan ve kronik
böbrek yetmezliði olan hastalarda nöromiyopati
geliþme riskinin daha fazla olduðu da çeþitli
yayýnlarda gösterilmiþtir (6,7,8). 

Akut gut artritini presipite ettiði bilinen alkol kul-
lanýmý, diabetik nöropatiden sonra en sýk
polinöropati nedenidir. Kronik alkol tüketenlerin
% 10 ile 30’unda görülür. Subakut veya kronik,
simetrik, sensorimotor veya sensoriyel tipte olup
primer aksonal dejenerasyonla gider.  Distalden
proksimale ilerleyen kas güçsüzlüðü, eldiven
çorap tarzý duyu kusuru, parestezi, disestezi
yakýnmalarýnýn alt ekstremitelerde egemen
oluþu dikkat çeker (1,9). Elektronörografik çalýþ-
malarda erken dönemde alt ekstremitelerde
duysal liflerin tutulduðu aksonal nöropati sap-
tanýr (9). Alkolün direkt toksik etkisi yanýnda B6,
B12 vitamini veya folik asid eksikliði gibi nutris-
yonel faktörlerin patogenezdeki rolü tam olarak
açýklanamamýþtýr (1).  Bosch ve ark. B12 vitami-
ni eksikliði olmayan farelere 16 ile 18 hafta
boyunca her gün 11 ile 12 g/kg etanol vererek
oluþturduklarý deneysel modelde aksonal deje-
nerasyonun alkolün direkt toksik etkisine baðlý
olduðunu göstermiþlerdir (10). Ammendola adlý
araþtýrmacý, 76 kronik alkolikle yaptýðý çalýþma-
da nöropatinin malnutrisyona oranla tüketilen
toplam alkol miktarý ve alkolizm süresi ile daha
belirgin iliþkili olduðunu saptamýþtýr (9).

B12 vitamini eksikliði, kronik alkol kullanýmý ile
iliþkili olsa da, genetik olarak predispoze veya

Yoleri ve ark.
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