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GUT HASTALIGI SEYRINDE GORULEN POLINOROPATI- BiR OLGU SUNUMU

Ozlem YOLERI®, Berrin ONGEN, ilker SENGUL", Nese OLMEZ', Asuman MEMIS1,

Figen ESMELI'

OZET

Gut hastaligi seyrinde kolsisin kullanimi, alkol tiiketimi ve B12 vitamini eksikligi gibi nedenlere bagli olarak

polinbropati gértilebilir.

Altmis beg yasindaki erkek olgu, gut hastaligi seyrinde gériilen polinéropatinin olasi nedenlerini animsat-
masi ve ayirici taninin gigligind vurgulamasi agisindan sunulmugtur.
Anahtar kelimeler: Gut, polinéropati, kolsisin, 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.
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GiRi$

Gut hastalidi, hiperurisemi, tekrarlayici akut
artrit ataklari, eklemler ve gevresinde sodyum
urat monohidrat kristallerinin birikimi, renal tutu-
lus ve Urik asid taslari ile karakterizedir. Siklikla
4. ile 6. dekatlar arasinda gelisen ilk atakta tek
eklem, o6zellikle 1. metatarsofalangeal eklem
tutulusu egemendir. Alt ekstremite eklemleri, el
bilekleri, el parmaklari ve dirsekler etkilenebilir.
Gut atagini tetikleyen faktorler travma, alkol kul-
lanimi, asiri beslenme, cerrahi girisimler,
soguga maruz kalma, radyoterapi, dilretik
tedavi, dusuk doz salisilat tedavisidir. Akut gut
artriti tedavisinde nonsteroid antiinflamatuar
ilaclar, kolsisin ve steroidlerin yeri vardir.
Kolsisin, ataklarin tekrarina karsi profilaksi de
saglamaktadir.

Kolsisinin nadir olmakla birlikte ndropatiye yol
acabilecegi bilinmektedir. Kolsisine bagl
noéropati sensorimotor veya distal aksonopati
seklindedir ve genellikle geri dénasumladur (1).

Gut artritini tetikledigi bildirilen alkol kullanimi
ise en sik karsilasilan polinéropati neden-
lerinden biridir. Oldukga sinsi gidisli olan alkolik
ndéropati, hastada yaratti§i parestezik ve dises-
tezik semptomlarla, eldiven gorap tarzi duyu
kusuru ve kas gugsiuzligu ile blylk sorun teskil
eder (1).

Alkol kullanimina ikincil olarak veya diyette
eksiklik, gastrointestinal emilim bozuklugu gibi
nedenlerle ortaya ¢ikan B12 vitamini eksikligi
de, subakut kombine dejenerasyon olarak
tanimlanan bir polinéropati tablosuna yol agar.
Birinci ve ikinci motor néron bulgulari birlikteligi
g06ze carpar (1).

Kronik gut hastaligi nedeniyle kolsisin kullanan,
alkol kullanim Oykist olan ve B12 vitamini
eksikligi saptanan olgumuz, gut hastahgi
seyrinde gorulen polinéropati nedenlerini anim-
satmasi ve ayirici taninin gugligune dikkat
¢cekmesi itibariyle sunulmustur.

1 Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi, 1.Fiziksel Tip Rehabilitasyon Klinigi
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OLGU

Altmis bes yasinda erkek hasta, izmir Atatiirk
Egitim ve Arastirma Hastanesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Kilinigi'ne bir yildir var olan
yurime guclugu, elleri ve ayaklarinda uyusma
yakinmalariyla basvurdu. 1990 yilinda sag ayak
basparmaginda agri, sislik ve kizariklik gelisen
hastaya 1996 yilinda gut hastalgl tanisi kon-
mus ve Kkolsisin tedavisi baslanmisti. Yaklasik 5
ay once akut gut artriti tanisiyla tedavi géren
hastanin 6zgeg¢misinde 30 yildir diizenli alkol
kullanimi, gecirilmis akciger tuberkilozu ve
miyokard infarktlist 6ykisU mevcuttu.

Fizik bakisinda kisa mesafede destekle ambule
oldugu goézlenen hastanin servikal omurga
hareketleri ileri derecede agrili ve kisith idi. Her
iki omuz fleksiyonunda agri ve ilimh kisithlik, her
iki dirsekte 10° fleksiyon kontraktlri ile birlikte
sag elde yaygin tofiisleri ve sol el biledinde
instabilite mevcuttu. Sag kalga ekleminde
Fabere testi pozitif olan hastanin her iki dizinde
100 fleksiyon kontraktirl, sag ayak 1. metatar-
sofalangeal ekleminde artrit ve her iki ayakta
yaygin tofus varligi gozlendi.

Norolojik bakisinda her iki st ve alt ekstremite
proksimalinde kas glicu 4/5, distalinde 3/5 idi.
Derin tendon refleksleri hipoaktif olan hastada
eldiven ¢orap tarzi duyu kusuru saptandi. Derin
duyu bakisi olagan bulundu.

Hastanin rutin kan ve biyokimya tetkiklerinde
eritrosit sedimentasyon hizi 103 mm/saat idi.
Vitamin B12 dlzeyi yinelenen o6l¢imlerde 135
pg/dl ve 160,3 pg/dl saptandi. Kreatin kinaz
degerleri normaldi. Bobrek fonksiyon testleri
normal bulunan hastanin protein elektroforezi
kronik inflamatuvar hastalikla uyumlu idi.

Radyolojik degerlendirmede el-el bilegi ve ayak
grafilerinde gut hastald ile uyumlu goériinim
saptandi. iki yénli servikal grafilerinde dejene-
ratif degisiklikler, servikal omurganin manyetik
rezonans incelemesinde multipl diizeyde disk
protrizyonlari gézlendi.

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

Hastanin  tedavisinin  ydnlendiriimesinde
muhtemel kolsisin ndéropatisi duslnulerek
kolsisin kullanimi sonlandirildi. B12 vitamini
tedavisi baslandi. Ug ay sonra kontrole gagrilan
hastanin bulgularinda belirgin degisiklik gdzlen-
medi. Yinelenen EMG'de incelenen median,
ulnar, peroneal ve tibial sinir motor iletim ve
median, ulnar ve sural sinir duysal iletim calis-
malari énceki EMG ile karsilastiriidiginda belir-
gin diizelme olmadidi saptandi.

TARTISMA

Yaklasik 200 yildir terapétik alanda kullanilan
kolsisin, subsellller diizeyde gosterdigi etkilerin
daha ¢ok anlagiimasiyla birlikte giinimizde de
popularitesini korumaktadir. Akut gut artriti
tedavi ve profilaksisinde tercih edilen bir ilag
olan kolgisine bagl néromuskdler toksisite, lite-
ratrde ender olarak bildiriimekle birlikte gercek-
te daha sik gorilen bir yan etki oldugu bilinmek-
tedir (2,3).

Kolsisin, néronlar, silier hiicreler ve I6kositlerde
bulunan, intraselliler transport ve hicre
motilitesinden sorumlu mikrotibullerin olusu-
munu inhibe eder. Hiicre iginde biriken lizozom
ve otofajik vakuoller uzaklastirilamaz ve lizo-
zomal membrani zedeleyerek permeabiliteyi
arttirir ve ndropati ve/ veya miyopatiye neden
olur (2).

Kolsisine bagli polinéropati sensorimotor veya
motor tipte olabilir. Subakut geligimli, simetrik ve
ithmlidir. Global kas gigstzligl, duyu kaybi,
parestezi ve derin tendon reflekslerinde azalma
gorulir. Cogu vakada serum kreatin kinaz yik-
sekligi ile giden myopati
kesilmesini takiben 3 ile 4 hafta iginde gerileyen
miyopatiye karsin néropati daha israrli seyir
izler (2). Riggs ve ark., 5 yildir kolsisin kullanan
bir kadin hastada gelisen siddetli aksonal
noropati ve miyopatiyi iceren progresif multisis-

bulunur. ilacin
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tem sendrom ile deneysel hayvan modellerinde
olusturulan kolsisine bagli ndéromuskiler tok-
sisitenin benzerligini vurgulamistir (4). De Deyn
ve ark., gut hastaligi tanisi nedeniyle kronik
kolsisin kullanimi olan 77 yasinda erkek hasta-
da EMG, kas ve sinir biopsileriyle aksonal
noropati ve miyopati saptamis ve ilacin kesilme-
siyle klinik ve EMG bulgularinin dizeldigini
bildirmistir (5). Kolsisin kullanan ve kronik
bdbrek yetmezligi olan hastalarda néromiyopati
gelisme riskinin daha fazla oldugu da cesitli
yayinlarda gdsterilmistir (6,7,8).

Akut gut artritini presipite ettidi bilinen alkol kul-
lanimi, diabetik noéropatiden sonra en sik
polinéropati nedenidir. Kronik alkol tiketenlerin
% 10 ile 30’'unda gorulur. Subakut veya kronik,
simetrik, sensorimotor veya sensoriyel tipte olup
primer aksonal dejenerasyonla gider. Distalden
proksimale ilerleyen kas gug¢suzlugu, eldiven
gorap tarzi duyu kusuru, parestezi, disestezi
yakinmalarinin alt ekstremitelerde egemen
olusu dikkat ¢eker (1,9). Elektrondrografik calig-
malarda erken donemde alt ekstremitelerde
duysal liflerin tutuldugu aksonal néropati sap-
tanir (9). Alkolin direkt toksik etkisi yaninda B8,
B12 vitamini veya folik asid eksikligi gibi nutris-
yonel faktérlerin patogenezdeki rolt tam olarak
aciklanamamistir (1). Bosch ve ark. B12 vitami-
ni eksikligi olmayan farelere 16 ile 18 hafta
boyunca her giin 11 ile 12 g/kg etanol vererek
olusturduklari deneysel modelde aksonal deje-
nerasyonun alkolin direkt toksik etkisine bagli
oldugunu gdéstermiglerdir (10). Ammendola adl
arastirmaci, 76 kronik alkolikle yaptigi ¢alisma-
da ndéropatinin malnutrisyona oranla tiketilen
toplam alkol miktari ve alkolizm suresi ile daha
belirgin iligkili oldugunu saptamistir (9).

B12 vitamini eksikligi, kronik alkol kullanimi ile
iliskili olsa da, genetik olarak predispoze veya

gastrointestinal sistem hastaliyi olan olgularda
sikga gorllur. Miyelopati, derin duyu kaybi,
parestezi, demans ve periferik ndéropati tablo-
larina yol agabilir. Birinci ve ikinci motor néron
bulgularinin birlikte olusu ile karakterize tablo
subakut kombine dejenerasyon olarak tanim-
lanir. B12 vitamin dizeyinin 100 pg/ml’nin altin-
da olmasi 6nemlidir ancak % 30 olguda 100 ile
200 pg/ml arasinda sinir degerler bulunur (1).
Mc Combe adli arastirici B12 eksikligi ve peri-
ferik néropatisi olan 3 hastanin sinir iletim calisg-
malari ve sural sinir biopsilerinde aksonal deje-
nerasyon saptamis, B12 vitamini tedavisiyle
progresyonun durdugunu, ancak rezidiel néro-
lojik defisitlerin dnlenemedigini bildirmistir (11).
Olgumuzda néropatiye miyopatinin eslik etme-
mesi, renal bozuklugun bulunmamasi, kas
glgsuzliginin ekstremitelerin distalinde belir-
gin olmasi, alt ekstremitelerde parestezik ve dis-
estezik yakinmalarin 6n planda olmasi, birinci
motor ndron bulgularinin olmayigi ve kolsisin
kesildikten sonra 3. ayda yapilan kontrolde
klinik ve EMG bulgularinin stirmesi tablonun
kolsisin alimi veya B12 vitamini eksikligine bagl
olmaktan ziyade alkolik ndéropati oldugunu
distindirmustur. Olasi bir durum da, hastada
varolan tum faktérlerin etkilesim iginde
polinéropati tablosuna yol a¢gmis olmasidir.
Hastanin klinik 6zellikleri ve yapilan tetkikleriyle
polindropati etiolojisini kesin olarak saptamak
mumkun degildir. Bu durum goz éntne alinarak
bu hastalarda alkol kullanimi sonlandiriimali,
B12 vitamini dizeyleri izlenmeli, renal fonksi-
yonlar incelenerek kolsisin alimi kesilmelidir.

Gut hastaligi seyrinde ortaya ¢ikan polindropati
nedenlerinin literatir esliginde irdelenmesi ve
Ozellikle renal bozuklugu olup uzun sure kolsisin
kullanan hastalarda ndrotoksisitenin daha sik
gOrulebilecegini animsatmasi agisindan olgu-
muz sunuma deger bulunmustur.
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