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Gut Tofusu Nedeniyle Peroneal Sinir
‘Lezyonu: Olgu Sunumu
Ferda OZDEMIR' , Nurettin TASTEKIN?, Hakan TUNA'

OZETY:

Gut, hiperiirisemi ve tekrariayw: artrit atakiariyla seyreden, daha ileri déiinemlerde kronik aririt ve iirik asit
taglarimin gliriildiigii metabolik bir hastalikur.,

Bu makalede tofiistii kronik gut diineminde bulunan ve 1wfiis nedeniyle peroneal sinir lezyonu gelisen bir
olgu sunubmugtur. 63 yagindaki erkek hastamn, 20 yia yakin stiredir sikayetlerinin bulunmast, taninut ge¢ konulmas:,
diizensiz diyet ve idag kullanom nedenlerinden dolayr kronik. iofiislii gur periyodunun gelismesi gériilmiistiir.
Viicudunun birgok verinde tofiisler ve sol ayak |.metatarsofalangeal eklemde (MTF), distal falankta destritkiif lezvon
gelismistir. Tofiis kempresyonu su ana kadar rastlanmayan peroneal sinirde lezyomina neden olmugtur. |

Bu sunumla gut hastaliginda da bir ¢ok hastahikia oldugu gibi erken 1ani ve tedavinin gelisebilecek
kounplikasyonlari iinlemede ne kadar iinemli olduunu vurgulamak istedik.

Analuar Kelimeler: Kronik Tofiistit Gut, Peroneal Sinir Lezyonu

SUMMARY:

PERONEAL NERVE LESION CAUSED B Y TOPHACEOUS GOUT: CASE REPORT

Gowt is a mewabolic disease characterized with Ryperuricemia, attacks of recurrant arthritis and in
prolonged cases chronic arthritis and uric acid lithiasis.

In this article, a case of chronic tophaceous gout (CTG) in whom peromeal nerve lesion due 1o tophus
compression was presented. The development of CTG period in this 63 years old, male patient can be the result of
lasting the complaints for 20 vears, delayed diagnosis, irregular diet and medication. Tophi in several sites of his
body and destructive lesions in left foot 1. metatarso-phalangeal joint and distal phalanx were observed. A tophus
compression hus been the reason of peroneal nerve leston that has never been encountered upio now.

By the presentation of this uncommon appearance of the gout, we intented 10 emphasize the importance of

early diagnosis and management in order 1o prevent the further complications.
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GiRis

Gut, Hipokrat zamanindan beri taninan, -

hiperiirisemi ve dokularda monosodyum dirat
kristallerinin depolanmast ile karakterize bir
hastalikur. Daha ¢ok 40-65 yas arasi erkeklerde
gorithiir (1-3).

Patolojik olarak akut gutta;
monosodyum (Urat kristaflerinin saptandify akut
inflamawvar bir sinovit, kronik gutta ise;
yincleyen artrit ataklari sonucu sirasiyla stnovyal
zarda Grat birikimi, panniis olusumu, kikrdagin
zedelenmesi ve subkondral bolgede de tofiis
olusumu ortaya ¢tkar. %90 primer, %10
sekonder gut olgulan mevcuttur. Asin kilo, alkol
alimmi, dictte fazia pilrin ahnmasi ve diabetes
mellitus (DM) primer gutun ortaya gikmasini
kolaylagtnir. Urat kristalleri santral sinir sistemt
harig¢ tiim dokularda ¢ékebulir (1,3).

Primer gutun dort klinik evresi vardir:

« Asempiomatik hiperiirisemi ddnemi.

o Akut gut artriti dnemi

¢ Aradénem
e Tofiislii kronik gut donemi

Kronik gut  artriti,  degeneratif
dcgtslkllklerlc seyreden destriikkut artropatiye

neden olur. Tofiis bu ddnemin en belirgin

bulgusudur. Tofiisiin  ortaya ¢tkmasi igin
ortalama 10 wilhk bir donem gegmehdir.
Tofiisler en cok 1.MTF, her iki dirsek olekranon
bursasi, kulak sayvam, parmak dorsal yliziinde
yerlesirler. Yaygin olmamakla beraber totislerin
kompresyonuna sekonder olarak karpal ve ulnar
tiinel sendromu gibi tuzak ndropatilen, peroneus
brevis tendon riiptiirii gibi bazi lezyonlar gelisir
(3.4).

Caligmamizda  tofisli  kromk  gut
nedeniyle gelisen peroneal sinir lezyonlu olgu
sunuimustur.

OLGU
63 vyasinda, erkek, 73kg, 17lcm
boyunda. serbest meslek sahibi hastada yirmi yil
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oncesinde dizlerinde agn sikayetleri baglamas. Bu
sikayellerden bir ka¢ yil sonra ayak bilegi ve
avakia da agn olugsmuyg ve gittig doktor agrisumn
drtk asnt yiksekhgine bagh oldugu sOylenmis.
Medikal tedavi programi verilmis (Kolsisin
preperati). Calistig) iste sireklt ayakta durmas
veya sik motortu ara¢ kullammi gerekivormus.
Sikayederinin arttift donemde proteinden zengin
aida alimy fazlaymis. Kolgisin kullanmasindan
sonra  agn  sikayetleri  azalmaya baslams.
Yakinmalan azalan hasta tedaviyt aksatmis,
sadece agrnili oldugu donemlerde diizensiz ilag
kullanmis. On yil Oncesinde diizensiz araliklarla
oelen agn ataklan ve dzellikle 1. MTF eklemdeki
artrit  bulgwlan ile gut tanist konulmug ve
Urikoliz tablet Onerilmis, bir siire sonra bu ilact
da birakmis, herhangi bir diet verilmemis. Hasta
cn son gul atagiyla polikiinigimize bagvurdu,
Hastanin genelde agnisi ilkbahar ve sonbahar
mevsimlerinde  artiyor,  sofuk  havalarda
azaltyormus. Agnnin gece-gilindiiz farky yokmus.

Ozgegmisinde travma oykiisit, herhangi
bir ameliyat ve diabetus mellitus (DM} Oykiisii,
hipertansiyon ve kalp hastahi@ Oykiisd, stgara
aliskanlipy yoktu. Alkol gemys arahikhi olarak
kullantyordu.

Soyge¢misie. babasinda DM Oykiisu
vards.

Yapilan ilk muayenesinde hasta sol
ayak izerine basamamasindan dolayr yiiriimekte
zorluk ¢ekiyordu ve sol ayak bas parmak ve ayak
sirti $is, kizank, palpasyonla sicak ve hassast,
Ozellikle sol ayak bas parmak hareketleri iler;
derecede kisith ve agriliydi. Sol ayak bag parmak
MTF eklemde ve sol ayak sirtinda deformitesi
mevcuttu. Kulak sayvanlarinda, MTF, ayak
parmak uclartnda totisler bulundu. Diz
ekstansiyonu vyaklagik 10° kisithydi. Sistemik
muayene ve diger cklemlerin muayenesinde bir
patolofi saptanmads.

laboratuvar incelemelerinde;
Hemoglobin: 10,3 g/di, hemotokrit:  31.8,
MCV:80.811, RDW:158%, RBC;3.93m/UI,
Neu:3.99, Lym:2.85, Mono:0.55. Eo0s:0.705,

Baz0:0.107, Kan grubu:A Rh(-), Pit:302 K/UI,
Seroloji RF(-), Latex CRP:7,9mg/1(0-5), Protein
elektroforezi: Albumin;52.6(50-65), Alpha I
3.5(2-3.5), Alpha 2:11,5(6-11), Beta: 14,6(8-13),

Y0

A/G:1.1, HbsAg(-), anti-HbsAb(+), Trig:
98mg/dl, Kolesterol:135mg/dl, GGT:41U4,
LDH:337U/, CK:67U/, AST:20U/A, ALT:21UA,
AKS:97, Ure:55, Kreatinin:1.8, Kr.Klirensi:64,
Na:146, K:5.1, Total Ca:l1, Total Protein:7.4,
Albumin:4.8, Urik asit:8.9, ALP:I11, idrar:24
saatik  voliim:2200,Urik  asit  anfumi:720
dansite: 1009, protein(-), Mikroskobi:2-3 lnknsn
yer yer amorf {irat kristalien.
EKG: Normal olarak degerlendinidi.
Renal USG: Sag bibrek: Ektazn yok, Alt 1/3 de
parankimal  Jokalizasyonlu  yaklajik  dort
mm.(10x4)cm  hiperekojen imaj. Sol bdbrek:
Yakiasik 9x4 c¢m parankimin | cm alunda, orta
ve aft bdlgede multiple hiperekojen imaj, ektazi
yok.
Osafagogastroduodcnoskopl Kronik aktif bulber
ilser, hiperasidite. Patoloji sonucuy;. kronik
gastrit+ilser ile uyumlu eksuda bulundu.
Direkt radyografi: Pelvis grafisi: Dogal, Diz
grafisi: Her i1ki diz eklem arahi medial ve
lateralde daralmms, eklem yiizlerinde ileri
derecede osteofitik  degisiklikler ve skleroz
meveuttu. Ayak-ayak bilegi grafisi: Her 1k ayak
parmakiannda Ozellikle sol ayak bag parmakta
zimba ile delinmis gibi litik kemik lezyonlar
goriildi (Resim 1).
EMG: Ust ve alt ckstremitede tiim alanlarda
normal duysal ve motor ilett deferlert elde
edilmistir. Sol altta tarsal tlinel sendromu ile
uyumiu bulgu yoktur. Ancak peroneus tertius
kastnda ¢ok hafif ndrojenik iinit degisikligt ve
derin peroneal sinirin latansinda uzama tespit
edilmistir.
Tedavinin akut doneminde Kolsisin 3x1+NSAI
(indometazin tb Ix1), istirahat ve soguk
uygulandi. Akut dénemi gectikten sonra Kolsisin
2x1, Allopiirinol (Urikoliz tb 1x1) verildi. Diyet
ve hastanin ayak grafilerinde pgoriilen destriiketif
lezyonlarindan dolayr yiirliylis esnasinda  sol
ayak parmak ucuna direkt yik binmemesi
amaciyla kayik tabanli ayakkabi onenldt
(Restm2).
TARTISMA

Gut, udrik asit metabohizmasindaki
genelik ve/veya edinsel bozukluklar sonucu
gelisen, serum drik asit diizeyinin yiikselmest,
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Resim2

monosodyumn  irat monohidrat kristallerinin
cklemlere oturmasi ile ortaya ¢ikan, artrit ataklan
tle seyreden, tedavi ve korumamn vyeterl
olmadigr durumlarda agw eklem bozukluklarina
ve kronik intersitisyel nefropatiye yol acgabilen
bir hastahktir (1,3,4).

Giinlimiizde hiperiiriseminin  kontrolii
kolaylagtigr i¢in  tofiislerin  goriilme oram
azalmestir. Ancak erken tani konuiamayan ve
yeterli tedavi gérmeyen olgularda kronik tofiisli
gut geltgmesi olasidir (3). Gut tenosinovitlen
infeksiyon, tendon riiptiirii, sinir kompresyonuna
neden olmaktadir (6). Ali ve Tsai gut tofiisu
nedeni 1le bilateral karpal tiinel sendromunu
(7.8), Rinaldi epitroklear olukta ulnar sinir
kompresyonunu (9), Nakamichi ve Wang kubital
titnel sendromunu (10,11), Jacoulet double tiinel
sendromunu (12), Janssen ve Rayan tenosinovit
ve median sinir kompresyon néropatisini (13),
Pai ve Tseng gut lofiisu nedeniyle gelisen akut
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karpal tiinel sendromunu(i4), De Yoe gut tofls
infiltrasyonu 1le  peroneus brevis  tendon
riiptiirtinii( 15) gosteren vakalan sunmuslardir.
Peroneal simr  lezyonlarn  fibular  tiinel
sendromlan (idiopatik, postiral, dinamik) ve
distan gelen bast sonucu geligebifir. Travma
(fraktiir, yatrojenik lezyonlar, yamik lezyonlar),
tiimoral olaylar (ekzositozis, kondromatozis
intranoral ganglion kistleri), sistemik hastaliklar
(DM) lezyona neden olabilir. Peroneal sinir
lezyonunun tams: elektromiyelogratik tetkikler
ile konulabilir (16,17). Biz de EMG incelemesi
ile kronik tofiisllii gut hastamizda, tofis basisina
bagh olarak peroneal sinir lezyonuna rastladik.

Schlesinger, gut hastaligi i¢in "Love and
gout are incurable”"deyiminmi kullanmag (18),
ancak bircok literatiir erken tani, diizenli medikal
tedavi ve diyetle kromk tofiisli gut donemine
giristn Snlenebilecegini gdstermektedir.
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