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OZET

Bu galigmamin amaci, gesitli etyolojik nedenler ile hipertiroidi ve hipotiroidi tanis1
almus hastalarda néromuskiiler semptom ve bulgulart degerlendirmektir. Hastalar klinik
ve elektrofizyolojik testler ile degerlendirilmistir. Calismaya 21 hipertiroidi, 19
hipotiroidi hasta ile yas ve cinsiyet agisindan eslestirilmis @ist ekstremite igin 29, alt
ekstremite i¢in 58 saglikli birey kontrol ‘grubu olarak alinmigtir. Motor sinirlerin distal
latansi, birlesik kas aksiyon potansiyel .(BKAP) ampliitiidii ve sinir ileti hizi, duysal
sinir distal latansi, duysal sinir aksiyon potansiyel ampliitiidii ve duysal ilet{ hizi,
minimal F-dalga latansi, H-refleksi latans1 ve igne elektromiyografisi ilc;. motor iinit
aksiyon potansiyelleri (MUAP) degerlendirilmistir.

Hipotiroidi hasta grubunda median motor distal latans uzamasi1 (p<0.0001),
median duysal distal latans uzamas1 (p<0.0001), median duysal aksiyon potansiyel
ampliitiid azalmas:1 (p<0.01) ve duysal ileti hiz1 yavaslamasi (p<0.01) kontrol grubuna
gbre anlaml olarak farkli idi. Hipertiroidi hasta grubunda ise iist ekstremitede sadece
median duysal aksiyon potansiyel ampliitiidii azalmas: ve distal latans uzamasi (p<0.05)
belirgin idi. Alt ekstremitelerde ise bilateral peroneal sinir bilek- fibula basi ileti hizi
yavaglamasi (p<0.0001), peroneal F-dalga latans uzamas: (p<0.01), biiateral tibial
sinir malleol iistii-popliteal fossa ileti hizi yavaslamas: (p<0.05), tibial F-dalga latans
uzamasi (p<0.01), sural sinir distal latans uzamasi (p<0.0001) ve sural duysal aksiyon
potansiyel ampliitiid azalmas1 (p<0.05) kontrol grubuna goére anlamli olarak farkl
bulunmustur.Tiroid hastalarinda, monondéropati ve polindropati 17 ( %42.5) hastada
(9’u hipotiroid, 8’i hipertiroid) saptanmistir. Bu néropatilerin %30’unu tuzak
néropatileri , %10’unu yaygin ndropatiler olusturmakta idi. Bir ( %2.5) hastada
bilateral sural duysal aksiyon potansiyeli elde edilememistir. igne EMG’sinde 2 hastada
miyopati bulgular1 saptanmigtir.



NEUROPHYSIOLOGIC ALTERATIONS IN THYROID DISEASES
SUMMARY

With this study, it has been intended t6 evaluate the neuromuscular sympfoms and
findings observed in the patients specified with the diagnosis of hyperthyroidism and
hypothyroidism induced by various etiologic reasons. This study included 21 patients of
hyperthyroidism, 19 patients of hypothyroidism and a control group composed of 29
healthy persons for upper extremities and 58 healthy persons for lower extremities
matches in respect of age and gende'r.‘ The distal latency of the motor nerves, the
compound muscle action potential (CMAP) amplitude and the motor nerve conduction
velocities (NCVs), the sensory nerve distal latency, the sensory nerve action potential
amplitude (SNAP) and sensory nerve conduction velocity, the minimal F-wave latency
and H-reflex were evaluated. We also investigated motor unit action potentials (MUAP)
by means of needle electromyography process. '

In patient group of hypothyrcﬁdism, the increase in the median motor distal
latency (p<0.0001), the prolangation in the median sensorial distal latency (p<0.0001),
the reduction in the median sensory action potential amplitude (SNAP) (p<0.01) and the
slow in the velocity of nerve conduction (NCVs) (p<0.01) were found significantly
different when compare to the control group.

In patient group of hyperthyroidism, diminished median SNAP amplitude and the
prolanged distal latency (p<0.05) were significant in the upper extremities. As for the
lower extremities, the slow NCV in bilateral velocity of the nerve peroneal nerves wrist-
fibula ending (p<0.0001), the prolanged peroneal F-wave latency (p<0.01), slowed
NCVs in bilateral tibial nerve around malleolus-popliteal fossa (p<0.05), the prolanged
tibial F-wave latency (p<0.01), sural nerve distal latency (p<0.0001) and the diminished
sural nerve sensory action potential amplitude (p<0.05) were determined significantly
different compare to the control group.

Among the thyroid patients, 17 (42.5%) patients (9 with hypothyroidism and 8 with
hyperthyroidism) were specified with the diagnosis of mononeuropathy and
polyneuropathy.  Entrapment neuropathy was observed in 30% and diffused
neuropathy was observed in 10% of the patients. The bilateral sural nerve action
potentials were absent in one of the cases (2.5%). Mypopathy findings were observed

in 2 patients in needle EMG procedure.



GIRIS VE AMAC

Tiroid bezinin hastaliklar1 siktir ve siklikla néromuskiiler semptom ve bulgulara
neden olabilir. Tiroid hastaliklarinin nérolojik komplikasyonlan uygun tedavi ile
kolayca diizelebildikleri i¢in bunlar1 tanimak 6nemlidir.

Norolojik komplikasyonlar gerek hormonal degisiklikler gerekse immun
mekanizmalar nedeniyle ortaya ¢ikar.

Hipotiroidi ve hipertiroidi miyopati, monondropati ve polindropatinin klinik ve
elektrofizyolojik bulgulan ile birlikte olabilir. Giiniimiize kadar yapilan prospektif ve
retrospektif ¢aligmalarda saptanan semptom ve bulgularin prevelans: degiskendir.
Hipotiroidide nﬁyopati (%10-80 ), monondropati (%5-65), yaygin periferik nropati
(%9-72) degisen’ siklikta goriilebilir (1,2,3,4). Hipertiroidi de ise miyopati daha sik
tamimlanmakla birlikte mononéropati ve polin6ropati hipotiroidiye gore daha seyrek
bildirilmigtir (5,6).

Bu ¢aliymanin amaci, gesitli etyolojik nedenler ile hipotiroidi ve hipertiroidi tanisi
almis hastalarda, néromuskiiler semptom ve bulgulan degerlendirmektir. Hastalar klinik
ve elektrofizyolojik testler ile degerlendirilmistir. Elekti'oﬁzyolojik inceleme olarak
motor ve duysal‘ sinir ileti incelemeleri, F yamti, H refleksi ve igne elektromiyografi
(EMG)’si galisilmustir. Tiroid disfonksiyonu olan tiim olgularda sinir ileti incelemeleri
kontrol grubu ile kargilastirilarak incelenmistir. Ayrica monondropati, polindropati ve
miyopati saptanan olgularin semptom ve bulgular, hastalik siiresi ve eszamanl: tiroid

hormon seviyeleri ile iligkisini degerlendirilmigtir.



GENEL BILGILER

Tiroid bezinin hastaliklan siktir ve slldllda norolojik komplikasyonlara neden olur.
Tiroid hastaliklarmin nérolojik komplikasyonlar1 ya hormonal degisiklikler ya da
immun-aracili mekanizmalar sonucu. olusabilir. Dolagimdaki tiroid hormonlarimin
seviyelerindeki degisiklik yeni bir norolojik bozukluk ortaya ¢ikarabilir, daha 6nce var
olan nérolojik problemleri alevlendirebilir veya subklinik problemin siddetini artirabilir.
Tiroid hastaliginn hiicresel ve molekiiler mekanizmalari hala tam anlagilamamagtir (7).

Tiroid hormonlarimn fizyolojisi: ‘ |

‘Tiroid hormonlanmin sentez ve salimmi hipotalamik—hipoﬁzer—tir(;id aks1 ile
diizenlenir (Sekil 1). '

hipotalamus
hipofiz
TSH
+
Perifer
T3 (kc, bébrek)

T4

tiroid Hedef
organ

Sekil 1: Hipotalamik- hipofiz-tiroid aks1

Tiroid bezinden salnan iki hormon 3,5,3’-triiodothyronine (T3) ve thyroxine
(T4)’dir. Tiroid bezi T4’iin tek kaynagidir ve T4’lin % 99°dan fazlas: proteinlere bagh
taginir. T3’lin sadece % 20’si direkt olarak tiroid bezinden salinir. T3iin ¢ogu T4’iin



T3’e periferik doniisiimiinden olusur. T4’i T3’ doéniistiiriicii enzim olan 5°-deiodinaze
bazi ilaglar ve metabolik degisiklikler ile inhibe olab111r Normalde T4, dolasimdaki esas
hormondur ve normal orant 5- 10pgr/dl dir. T3 ise biyolojik olarak aktif hormon olup
normal T3 konsantrasyonu 100-200ng/dl’dir ve %99°dan fazlasi proteinlere baghdir.
Hem T3 hem de T4 dolagimda yiiksek oranda thyroxine-baglayici globulin (TBG),
transthyretin (thyroxine-baglayici prealbumin) ve albumine bagli tasimir. Dolagimdaki
hormonlarin sadece bagli olmayan fraksiyonlar1 biyolojik olarak aktiftir. T3’iin
biyolojik aktivitesi T4"fin 3-5 katidir (8,9).

Tiroid hormonlarmin iiretimi tiroid stimulan hoﬁnon (TSH) olarak bilinen
thyrotropin ile stimule olur. TSH anterior hipofizin “thyrotrop”larindan salinan kiigiik
bir glikoproteindir. Bunun salimmi hipotalamustan salinan “thyrotropin-releasing
hormon” (TRH) ile stimule olur. Hem T3 hem de T4 , TSH salinimim negatif feedbak
ile etkiler (9,10).

Plasmada proteine bagh olarak dolasan tiroid hormonlarinin serbest fraksiyonlari,
pasif difizyon ya da 6zel tasiyicilar1 aracilifiyla hiicre membramim ve stoplazmasini
agarak hiicre nukleusuna ulagirlar. Periferik hiicre igerisine giren serbest T3 (ST3) ve
hiicre igerisindeki “2,5’-deiyodinaz” araciliiyla T4’iin doniisimii ile olusan ST3,
nukleustaki kromatin ile birleserek “spesifik reseptor proteni”ne baglanir. Bu baglanma
ile “RNA transcription” etkinlifi ¢ogalir ve protein sentezi artar. Tiroid hormonlart
membran Na,K,ATPase aktivitelerini artirarak oksijen tiiketimini uyarirlar. Hiicre
igersinde glikoz ve aminoasitlerin iletimini hizlandiririlar ve hiicresel metabolik etkileri

baslatirlar (8). (Sekil 2).
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Sekil 2: Tiroid hormonlarinin hiicresel etkileri

Tiroid fonksiyon testleri: Tiroid hastaliginin tam, tedavi ve izlenmesinde en 6nemli
testler TSH, ST3, ST4 bugiin i¢in en sik kullamlan testlerdir. Total hormon diizeyleri ile
bir baglanma indeksinin veya baglanilan proteinin (TBG) 6lgiimiine dayal: testler artik
terk edilmektedir. Tiroid fonksiyon testleri i¢cinde hipotalamus- hipofiz —tiroid (HPT)
ekseni ilizerinde en Gnemli bilgileri TSH testi verir. Fonksiyonel degerlendirme, tiroid
testleri (ST3, ST4) ile TSH diizeyinin Sl¢iimi sayesinde periferik hormon diizeylerinin
birbirine karsit degisimlerinin yorumlanmasina dayanmaktadir.

Serum TSH ol¢iimii; TSH dlglimii, tiroid fonksiyonlarimin temel testidir. Hipotiroid
kadar ﬁrotoksikoz tanisinda da kullamlmaktadir ve hipotiroidinin primer ve santral
nedenlerinin ayiriminda yararli olabilir. Bu islevselligi nedeniyle tiroid hastalarinin
aragtirilmasinda baglangig testi olarak yaygin kullamilmaktadr.

TRH uyarict testi; Testin amaci, TRH hormonu ile digsardan uyararak TSH’min
salgilanma yetenegini ve tiroid hormonlarimin ya da diger etmenler ile baskilanma
derecesini saptamaktir. TRH uyans: ile artig1 saglanan TSH miktan biiyilik oranda bazal
TSH degerleri ile yakindan ilgilidir. Giiniimiizde TSH diizeylerini saptamada duyarlilik
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artiglar1 bu testin uygulanma alamim daraltnigsa da hipofizle ilgili bozukluklarda,
hormonlara direngli durumlarda ve psikiyatrik hastalarin aragtirilmasinda Gnemini
korumaktadir.

Total ve serbest T4; Serum total tiroksin (T4) dl¢iimil yalniz hormon miktarim degil
serumdaki hormon baglayan proteinlerin diizeyini de yansitir. Bu nedenle proteinlere
baglanma oranim gosteren bir test (serum tiroksin indeksi) ile birlikte degerlendirilmesi
gerekir, Hipotiroidide T3 &lgilimii tan1 koydurucu olmadigindan T4 degerleri Slgiimii
gereklidir ve hipotiroidide T4 dﬁzeyi azalir. Tirotoksikozda ise zorunlu olmasa da
yiiksektir. Tirotoksikozun baglangi¢ doneminde bazen totai T4 normal iken ST4 yiiksek
bulunabilir. Giiniimiizde ST4 ve TSH’mn birlikte Olglilmesi tiroid hastaliklarinin
aragtinlmasinda tartisilmayan baglangig testleridir.

Total ve serbest T3; Total T3 diizeyleri belli durumlarda kullanilmaktadir. TSH’nin
diigiik, T4’iin normal oldugu durumlarda T3 toksikozu ile subklinik tirotoksikozun
ayiric1 tamsinda, antitiroid tedavi sirasinda T4 normal olup T3 yiiksek olan hastalan
saptamada, T3/T4 oraninin saptanmasinda , antitiroid tedavi kesildiginde, niiksiin erken
saptanmasinda s_1k kullamlir.

Tiroid hormon —baglanma oram veya T3-Resin uptake (T3 RUP); ST4 veya ST3
indeksi gﬁnﬁmﬁide nadir kullanilmaktadir. Serum total T4 veya T3 degeri ile tiroid
hormon baglanma oramindan hesaplanir. Bu yontem simrlayici 6zelliklerinden dolayr
giiniimiizde pek kullanilmamaktadar.

Tiroid Sintigrafisi : Tiroid sintigrafisinin 6zii izotopik olarak isaretlenmis olan
maddelerin tiroid dokusundaki farkli dagiliminin saptanip goriintiiye doniistiiriilmesine
dayanir. Sintigrafi sayesinde tiroidin yaplél ve islevi lizerine 6nemli bilgiler edinilebilir.
Sintigrafide en ¢ok kullanmilan maddeler 1123 ve 99mTc (Tecnetium 99-m
percechnatete) dir. Tiroidin nodiiler hiperplazisinde nodiillerin aktivitesinin
saptanmasinda (hiperaktif, hipoaktif, normoaktif) sintigrafik inceleme gereklidir.

Tiroid liltrasonograﬁ (USG): Tiroidin yiizeyel konumunun USG ile incelenmesi igin
¢ok uygun bir tetkiktir. Bezin hacmini, bilyiikliigiinii ve ¢caplarim saptamada bdylece de
guatr ve nodiillerin saptamp izlenmesinde Onemli {istlinliikler tasir. Yiiksek
rezolusyonlu USG’ler ile 2 mm. boyutundaki nodiiller  segilebilir ve 3 mm.
lizerindekilerde kist ve solid ayirim yapilabilir (11).




HIPOTIROIDI
Hipotiroidi, tiroid bezinin en sik gorilen hastaligidir. Tiroid hormonlarimin
yetersizlifi, ender olarak da eksikligi sonucu ortaya ¢ikar. Hipotiroidinin belirtileri
biiyiik 6lgiide onun nedeninden bagimsizdir. Her iki cinsiyette ve her yagta goriilebilir.
Klinik olarak agik ya da subklinik olabilir. Subklinik formunda T4 veT3 normal, TSH
yiikselmigtir ve hastada birka¢ semptom ya da belirti bulunur ya da bulunmayabilir.
Agik hipotiroidili hastalarda klinik tablo biiyiik degigkenlik gosterir; bir ugta birkag
semptom ve belirtileri olanlar ile, diger ugta miksédem komasina girenler vardir. Genel
olarak izl gelisen hipotifoidi de semptomlar yavas gelisenlere gére daha ¢oktur.
Hipotiroidinin nedenleri arasinda ilk siray1 bezin hormon yapimi ve salgilanmasini
azaltan ve sonugta TSH }"iiksekligi ile beraber olan “primer hipotiroidi”alir. Daha ender
neden tiroidin TSH tarafindan yetersiz uyarilmas: sonucudur ve santral ya da sekonder
hipotiroidi olarak . adlandirihir. Sekonder lﬁpotiroidi hipofiz veya hipotalamus
kaynaklidir (7).
Hipotiroidi nedenleri
A)  Primer hipotiroidi
* Tiroid dokusunun yikim1
-Kronik ofoimmun tiroidit
-Radyasyon (tirotoksikoz tedavisi igin 1131 kullanimi, lenfoma ve bas-boyun
kanserleri i¢in radyoterapi uygulamasi)
-Subtotal ve total tiroidektomi
-Tiroidin infiltratif hastalilan (amiloidoz, skleroderma vb)
* Bozuk tiroid hormon yapimi
-Antitiroid etkili ilaglar; Lityum, iyot, iyot i¢eren kontrast maddeler vb.
B) Sekonder Hipotiroidi
* Hipofiz hastaliklan
* Hipotalamus hastaliklar
C) Gecici Hipotiroidi
* Sessiz tiroidit
* Subakut tiroidit
* Qtiroid bireylerde hormon tedavisi kesildikten sonra

* Digerleri



Primer hipotiroidinin tanis1 i¢in zorunlu olan test TSH 6l¢iimiidiir. Total T4, serbest
T4 degerleri ancak TSH’ nun yiiksekliginde anlam tagirlar. Primer hipotiroidi de ST4
azalir , TSH artar; subklinik hipotiroidi de ST4 normal, TSH yiiksektir; sekonder
hipotiroidi de ve tiroid bezi dis1 hastaliklarda ise ST4 diigiik, TSH normal veya diisiik
olur (11).

Hipotiroidi ile ilgili ndrolojik bozukluklar olduk¢a iyi tanimlanmistir; mental ve
l6komotor hareketlerde yavaglama, miyopati, mononéropatiler, polinéropati, serebellar
ataksi, uyku apnesi, nadiren kranial sinir tutulumu , senkop ve nébetler goriilebilir
(7,12,13). '

HIPOTIROIDI MIYOPATI: Hipotiroidi hastalarmmn %10-80’inde  hipotiroidi
miyopatisinin klinik bulgulan olabilir (1,4). Biyokimyasal hipotiroidi gelisiminden 2-6
hafta sonra miyopati gelisebilir. Hipotiroidili hastalarin yaklagik 1/3 linde proksimal iist
ve alt eckstremite kaslarinda kuvvetsizlik olur. Yorgunluk, kuvvetsizlik, miyalji,
kramplar ve kaslarda sertlik esas sikayetlerdir. Kas atrofisi nadiren gozlenir. Aksine
bazi hastalarda geniglemis kaslar dikkat ¢eker. Kas hipertrofisi, kuvvetsizlik, yavag
hareketler ve kramplar adultlerde “Hoffman” sendromu adim alir iken benzer bulgular
cocuklarda kas agris1 olmaksizin olugur ve “Kocher-Debre Semelaigne™ olarak bilinir
(12). Hipotiroidide rabdomiyoliz olabilir (14). Nadiren solunum kaslan tutulabilir (15,16).
Miyoddem kas lifinin agrisiz istemsiz kasilmasidir ve perkiisyonda kas dokusunun
elektriksel sessizligi saptanabilir. Miyoddem hipotiroid hastalarin yaklagik 1/3’linde
gozlenir (17,18). Miyopatideki kuvvetsizligin derecesi genellikle hafiftir ve pelvis-omuz
kaslarini tutmaya egilimlidir. Yiiriiylis yavas ve hantaldir. Hareketlerde yavaglama
ozellikle yiiriime baglangicinda ve sogukta olur. Egzersiz siras1 ve sonrasinda kas agrisi
hipotiroidi miyopatisinin belirgin Ozelligidir ve sebebi bulunamayan kas- iskelet
agrilarinda hipotiroidi diisiiniilmelidir (19). Agnh kas kramplan yaygm dagilimda
olabilir.

Histopatolojik ézellikler: Histolojik anormallikler nonspesifiktir ve genellikle kas
tutulumunun siddeti ve siiresi ile ﬂiskilidir. Tip II ve bazen tip I liflerinde atrofi, kas lifi

boyutlarinda degisiklik ve aymi zamanda daginik hipertrofik kas lifleri fark edilebilir
(20,21).

Isik mikroskobunda atrofi, nekroz veya hipertrofi, ¢ekirdek sayisinda artig, glikojen
birikimi, interstisyel konnektif doku artigi, rejeneratif lifler saptamr. Genis liflerde



vakuolizasyon ve sarkolemmal kilif altinda ay seklinde mukopolisakkarid asit igeren
materyal olabilir. Né6romuskiiler kavsak normal olabilir. .

Elektron mikroskobunda mitokondrial Odem, inkliizyonlar, miyofibrillerin
dezorganizasyonu ve fragmantasyonu, glikojen veya lipid granullerin birikimi, otofajik
vakuoller , dilate sarkoplazmik retikulum ve T-tubul prolifersyonu olabilir (20,22).

Patogenez: Kas kuvvetsizligi siddetli metabolik yrkim sonucudur. Azalmig anaerobik
metabolizma, karbonhidrat, yag asidi metabolizmasinda mitokondrial aerobik
metabolizma ve ATP ﬁretiminin azalmasmna neden olur. Hipotiroidi adrenerjik
fonksiyonu da bozar ve insuline direngli durumlara neden olur. Protein sentezi azalir,
protein katabolizmasi azalir (12).

Elektroﬁzyolofz‘k Bulgular: Motor ve duysal sinir ileti galiymalari genellikle
normaldir (23). Bazi hastalarda yavag motor ve duysal ileti galigmalan , birlikte var olan
periferik néropatiyi diisiindiiriir (24). Hipotiroidili hastalarin yaklagik % 30’unda
elektromiyografik degisiklik olur; igne giris aktivitesi normal veya anormal olabilir,
nadiren PKD ve fibrilasyon potansiyelleri minimal derecede lif nekrozu ile ilgili
olabilir. KRB nadir bulgudur. Miyotonik potansiyeller gok nadiren bildirilmigtir (25).
Kisa siireli, diigiik ampliitiidlii, polifazik motor {init aksiyon potansiyelleri etkilenen bazi
kaslarda bulunabilir (1,26). Ancak MUAP’ lerin kantitatif analizi tamamen normaldir.
Hastada derin miyopati gelismedikce recrutman genellikle normaldir. Myoddemli kas
bolgesinde elektriksel sessizlik saptanir.

HIPOTIROIDI NOROPATHT:

Hipotiroidi tuzak mononﬁropatilei‘i veya daha yaygin periferik noropati ile komplike
olabilir. Periferik noéropatiyi dﬁsﬁndﬁren‘semptomlar stk gbzlenmekle birlikte objektif
yaygin ndropati bulgularim bildiren vakalar olduk¢a azdir. Hastalarda simetrik agrili
parestezi ve dizesteziler hem ellerde hem de ayaklarda olabilir. Eldiven- gorap tarz
duyu kaybs, asil refleks azalmasi, bazen kuvvetsizlik olabilir (12).

En sik tuzak mononéropati karpal tunel sendromu olup genellikle bilateraldir. Daha
az siklikla tarsal tunel sendromu bildirilmistir (26,27). Karpal tunel sendromunda median
sinir kompresyonunun median sinir ve sinirin gevre dokularinda mukopolisakkarid asit
birikimi ile olugtuguna inanilmaktadir. Benzer sekilde dzelikle KTS gelismis olan
hastalarda ayak bilegi medial ylizeyinde ﬂeksﬁr retinakulum altinda posterior tibial

sinirin komprese oldugu bilateral tarsal tunel sendromu (TTS) gelisen hastalar nadir
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olarak bildirilmistir (27). KTS ve TTS i¢in cerrahi dekbmpresyon genellikle gerekmez;
semptomlar 6tiroid duruma ulagilinca zamanla geriler. .

Yaygin periferik noropati: Hipotiroidili hastalarda periferik néropati semptomlan
daha yogun semptomlar ile maskelenebiiir. Insidans1 %9-72 arasinda degisir (2,3). Distal
paresteziler oldukga sik meydana gelir. Cogunda duysal semptomlar belirgindir. Duysal
semptomlar el ve ayaklarda agrili disezteziler ve yanic1 agrilardir. Muayenede eldiven
gorap tarzi hipoestezi ve yiiriiyis ataksisi olabilir. Kuvvetsizlik_' sik sikayet' olmakla
birlikte objektif kuvvetsizlik bulgusu azdir. Proksimal ekstremite kuvvetsizligi olabilir.
Ancak distal kuvvetsizlik, kramplar ve afroﬁ bazi serilerde bildirilmigtir (28,29,30). '

Refleksler azalabilir ve Ozellikle agil refleksinde gevlseme fazinda gecikme
hipotiroidide karakteristiktir. Bu refleks degisikliginin néral yol i¢indeki yavaglamadan
cok kas igindeki enerji transferinde bozulmaya bagli olduguna inamlir (30,31). Distal
vibrasyon ve eklem pozisyon duyusunda hafif bozulma olabilir. Ndropatinin giddetinin
biyokimyasal bozuklugun siddetinden ¢ok hastalik siiresi ile iliskili oldugu ifade
edilmekle birlikte, hastalik siiresi ile anlamli iliski gostermeyen olgularda bildirilmistir
(30,2).

Histopatoloji: Periferik sinir etkilenmesinde isik mikroskobu ile ilgili ilk bulgu,
sinirfleri ve bunun sonlanmalarimi ¢evreleyen miisinéz materyalin olusmasidir.
Endoneurium ve perineurium icindeki  mukopolisakkarid-protein kompleksinin
sinirlerin fonksiyonunu bozdugu ileri siiriilmiigtiir (32). Ancak son ¢alismalarda modern
histolojik tekniklerde bu deposidler sinirlerde saptanmamis olup daha g¢ok &zellikle
genis ¢apli miyelinli liflerin sayisinda azalma gdzlenmistir (28,29,30).

Elektron mikroskobunda hem demiyelinizasyon hem de aksonal dejenerasyon
bulgulan saptanmigtir (28,30). Dyck ve Lambert’in tammmladii vakalarda sinir
biyopsilerinde segmental demiyelinizasyon ve remiyelinizasyon , glikojen graniillerinin
birikimi, mitokondri sayisinda artis saptanmustir (29). Ek olarak bazen aksonal
dejenerasyon goriilmiigtiir. Sinirlerde Schwan hiicre sitoplazmasinda , kapillerlerde
veya perinfral hiicrelerin sitoplazmasinda agin glikojen birikimini saptamiglardir.
Glikojen yaygin olarak miyelinli ve miyelinsiz liflerde aksonlar i¢inde saptanmugtir. Bu
aragtiricilar primer patolojik siirecin Schwan hiicrelerindeki metabolik yikima bagh
demiyelinizasyon oldugunu diigiinmiiglerdir. Ancak diger aragtiricilar esas patolojik

siirecin aksonal dejenerasyon ve rejenerasyon oldugunu ileri siirmiiglerdir, bunlar
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elektron mikroskobunda aksonlarda kivrilma, nérotiibiiller ve norofilamentlerde
harabiyet ve aktif aksonal yikim bulgulan saptamiglardir (28,30). Eger segmental
demiyelinizasyon varsa bunun primer aksonal dejenerasyona sekonder oldugunu iddia
etmiglerdir. Primer patolojik siirecin aksonal dejenerasyon veya demiyelinizasyon
olduguna iligkin diigiinceler farklilik gostermektedir.

Pdtogenez: Median sinir tuzaklanmasi (KTS) ve diger tuzak ndropatiler sinirin ¢evre
dokularinda ve fleksér retinakulum i{izerinde musindz materyalin birikimi ile olusan
kompresyona baglhdir. Periferik néiropati i¢in sinir hasar1 yapan benzer mekanizma ileri
siiriilmiis olmakla birlikte heniiz yeterli morfolojik kamt saptanmamugtir (12,30).

Elektrofizyolojik bulgular: KTS, mono/polindropatik sendromlar, jeneralize
sensorimotor polindropati ile uyumlu bulgular olabilir. KTS’unda sinir ileti
caligmasinda fleksOr retinakulum {izerindeki median sinir iletisinde yavaglama saptanir;
distal motor latanslarda uzama ve/veya duysa1 latanslarda uzama , median BKAP ve
DAP ampliitiinde azalma, ileti hizlarinda yavaglama olabilir (29,33). Yaygin ndropati de
DAP ampliitiidiinde azalma, uzamig latanslar olabilir. Demiyelinizasyonu
diigiindiirecek gekilde motor sinir ileti hizlann genellikle normalin alt simirnnin %70-
80’inin altina iﬁe'r ve distal motor latanslar uzar. BKAP ampliitiidii nispeten korunur.
Bazen aksonal pétoloji ile tutarhh motor ve duysal sinir ileti hizlarinda hafif yavaglama
ve DAP ve BKAP ampliitiinde belirgin azalma saptanabilir (28,30). Igne EMG’sinde
fibrilasyon potansiyelleri, PKD olabilir. Birlikte miyopati olanlarda kii¢iik ampliitiidlii ,
kisa siireli polifazik potansiyeller, erken recrutman bulgulan gelisebilir.

HIPERTIROID] ,TIROTOKSIKOZ

Nedenine bakilmaksizin serumda tiroid hormonlarmin yiiksekligi sonucu olusan
hipermetabolik duruma “tirotoksikoz” denir. Hipertiroidi de ise tiroid hormonlarmin
tiroid bezi tarafindan sentez ve salimminda siirekli bir artis vardir. Tirotoksikozda
etkilenmeyen higbir sistem ve doku olmamasina karsi, olusan semptom ve bulgular
ozgiilliikkten yoksundurlar ve bunlardan birkaginin biraraya gelmesi tamy: diisiindiiriir.
Tirotoksikozda goriilen semptom ve bulgularin sikhigi ve siddeti hastadan hastaya
farkliliklar gosterir. Hastalarin ¢ogunda klinik ve biyokimyasal bulgular agiksa da,
subklinik olgularda (T3, T4 normal, TSH diisiik) semptomlar olmayabilir veya 1liml1 ve
Ozgiillilkten yoksundurlar.
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Tirotoksikozlu hastalarin ¢ogunda hipertiroidi varsa da bazilarinda bulunmaz.
Tirotoksikozun nedenleri hipertiroidi ile beraber olanlar ve olmayanlar olmak iizere
| ikiye ayrilir. Kendiliginden gelisen tirotoksikozlar i¢inde en sik olan' Graves
hastalifidir. Digerleri ¢ogunlukla toksik nodiiler guatr, otonom tiroid adenomlan ya da
cesitli tiroiditler sonucu meydana gelir (7,12).

Tirotoksikozun nedenleri:
*S1k nedenler
A. Hipertiroidi ile birlikte olanlar
-Graves hastalif
-Toksik adenom
-Toksik multinoduler guatr
B. Hipertiroidi ile birlikte olmayanlar
-Sessiz tiroidit
-Subakut tiroidit
-Yapay (disardan T4 alimi)
* Seyrek nedenler
A. Hipertiroidi ile birlikte olanlar
-TSH hipersekresyonu
-Hiperemezis gravidarum
-Tiroid kanseri
-laglar ile olusan hipertiroidi (iyot, lityum)
-Nonimmun otozomal dominant hipertiroidi
B. Hipertirdidi ile birlikte olmayanlar
- Tlagla olusan tiroidit (Amiadoron, interferon alfa)
- Tiroid adenomunun infarkt:
- Radyasyon tiroiditi
Hormon Olgiimleri  gilinlimiizde tirotoksikozun tamisiu  kolaylagtirnmgtir.
Hipotiroididen farkhi olarak hipertiroidide klinik tablo, agir1 hormonlarin organ
sistemleri iizerindeki etkilerine gére bigimlense de bunlarin siklifi ve diger 6zellikleri

altta yatan etyolojiye gére degisebilmektedir.
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Tirotoksikozun tamis1 genelde total ve ST4, T3 iin yiikselmesine dayanir. Bu
hormonlarin serbest formlar: totallerine oranla goéreceli olarak daha gok yiikselirler.
Bazen her ikisi artabilirken bazen yalmz birinde artis goriilebilir. Artan hormonlarin
hipofizden salinan TSH’1 baskilamasi \Ire TSH olgiimleri tamy1 desteklemelidir. Buna
gore klinik tablonun desteklemesi durumlarinda T4 ve T3 artigina eslik eden TSH
diizeyinde diigiikliige tam icin yeterli gdziiyle bakilabilir.

Tirotoksikoz tanisinda kullanilan tiroid fonksiyon testleri:

ST4 ST3 TSH
Graves hastalif1 Yiiksek Yiiksek '+ Diisiik
T3 toksikozu Yiiksek, Normal Yiiksek Diisiik
Toksik noduler guatr Yiiksek, Normal Yiiksek, Normalr Diigiik
Toksik adenom Yiiksek Yiiksek Diisiik
Subakut tiroidit Yiiksek Yiiksek Diigiik
Fonksiyonel tiroid karsinomu  Yiiksek Yiiksek Diisiik
Hipofizer hipertiroidi Yiiksek Yiiksek Normal

Klinik olarak siiphe uyandiranlardan istenecek olgiimler; TSH, ST4 ve ST3 diir.
ST4 ve ST3 yiiksek, TSH diisiik ise tam konur. TSH diisiikliigiinde FT4 normal ise;
hastada T3 tirotoksikozu, subklinik tirotoksikoz veya tiroid dis1 hastaliklar diigliniliir.
Eger T4 yilkksek olmasina karsin TSH normal veya yiiksek ise TSH ile olusan
tirotoksikozlari, tiroid hormonlarina genel diren¢ sendromunu diigiinmek gerekir.

Tiroid bezinin asinn ¢aligmasi noéromuskiiler sistemin ve beynin iyi bilinen
bozukluklarina neden olur. Noromuskiiler bozukluklar yaygin halsizlik ve kaslarin
atrofisi, géz kaslarinin paralizisi, tremor, periyodik paralizi ve miyastenia gravistir.
Tirotoksikozun merkezi sinir sistemi komplikasyonlan mental ve emosyonel
bozukluklar, kore, delirium, stupor, koma ve ndbetlerdir (11).

HIPERTIROIDI MIYOPATI

Tirotoksik hastalarin sadece % 5’inde kas kuvvetsizligi olurken, distiroid durumlarin
%61-82’sinde muayenede degisik derecelerde kas kuvvetsizligi tespit edilebilir (34,4).
Tirotoksikoz kadinlarda daha sik olmakla birlikte, bu endokrinopatilere sekonder

14



miyopati her iki cinsiyette esit siklikta goriiliir. Kuvvetsizlik insidansi hipertiroidinin
sliresi ile iliskili iken, miyopatinin siddetinin tirotoksikozun siddeti ile iligkili olmasi
sart degildir. Kas semptomlar: diger klinik semptomlarin baslangicindan birkag ay sonra
ortaya ¢ikar (12).

Tirotoksik miyopati proksimal kas kuvvetsizlii ve atrofi ile karakterizedir. Atrofi
siklikla deltoid, supraspinatus, kuadriseps kaslarinda olur (34). Hastalar genellikle
sandalyeden kalkmada giicliik, merdiven ¢ikmada giigliik ¢ekerler. Hastalarin %
20’sinde distal kas kuvvetsizligi olur (34,35) . Kas agris1 ve yorgunluk siktir. Bazen
siddetli kas kramplar olur (4). Ozofageal- farengeal ve solunum kaslarimn tutulumuna
sekonder olarak disfaji, disfazi ve solunum distresi olabilir. Ekstraokuler kaslarn
kuvvetsizligi ve proptozis Graves hastalifinda olur (36). Nadiren rabdomiyoliz ve
miyoglobuniiri olabilir (7,12). DTR’ ler, kisalmis gevseme zamanma bagh olarak canli
olabilir. Ek olarak fasikiilasyon ve miyokimi bazen goriilebilir, olasilikla tirotoksikoza
bagli 6n boynuz hiicreleri ve periferik sinir irritabilitesini yansitir (37).

Hem Graves hastalifn hem de Miyastenia gravisin otoimmun temeli nedeniyle
nispeten iki bozukluk arasinda siki iligki vardir. Noromuskiiler semptomlian her iki
hastalikta ayirt etmek gii¢ olabilir. Hipertiroidiye bagh kas kuvvetsizligi fluktuasyon
gostermez ve antikolinesteraz tedaviye yeterli cevap vermez (12). Nadiren tirotoksikozda
“tirotoksik periyodik paralizi” sporadik olarak meydana gelir. Kuvvetsizlik ataklarinmn
baglangici, frekansi, siiresi ve kas tutulumunun paterni familyal periyodik paralizide
tanimlanana benzer (12,35).

Histopatoloji: ~ Rutin kas biyopsilerinde mikroskobik muayenede anormallik
olmayabilir veya nonspesifik bulgular olarak yag infiltrasyonu, kas lifi atrofisi, kas lifi
boyutlarinda degisiklik, dagimk nekrotik lifler, azalmis glikojen ve artmi§ internal
¢ekirdek olabilir. Elektron mikroskobunda mitokondrial hipertrofi, kiigiilmiis
mitokondri, sarkolemmal glikojen depositleri, fokal miyofibriler degisilklikler, T-
tubiillerinde fokal Gdem saptanmistir (7,12)

Patogenez: Tirotoksik miyopatinin patogenezi tam olarak bilinmiyor. Fakat artmig
kas metabolizmasina bagli olabilecegi diisiiniilmektedir. Bazal metabolik hiz, oksijen,
piruvat ve malatin mitokondrial tiiketimi artar (38). Tiroid hormonlan kasta potasyum
girisini artirir, bunu Na-K ATPase pompasinin aktivitesi ve sayisinn arti§1 takip eder.

Bu pompanin aktivitesindeki artiy kas membraninda depolarizasyona neden olur.
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Azalmig kas membran eksitabilitesi depolarizasyona bagli Na kanal inaktivasyonuna
sekonder olabilir ve T- tubiillerinde aksiyon potansiyelinin olugumu bozulur. Sonugta
kas membrami ineksitabilitesi olasibikla tirotoksik periyodik paraliziden sorumludur
(39,40,41). |

Elekrofizyolojik bulgular: Rutin motor ve duysal sinir iletim c¢aligmalar1 normaldir
(23 ). Hafif kas lif atrofisi ve lif boyutlarinda degisiklik gibi nonspesifik miyopatik
bulgular igne EMG’sinde degisikliklere neden olabilir. Girig aktivitesi normal olup
fibrilasyon potansiyelleri ve PKD nadiren distal kaslarda tespit edilebilir (34). KRB’lar
nadirdir. Fasikiilasyon potansiyelleri tirotoksikoza bagli motor sinirlerin membran
instabilitesini yansitabilir. Nadiren fokal veya jeneralize miyokimi olabilir. Kisa siireli,
kiigiik ampliitiidlii polifazik potansiyeller saptamir. Bazi hastalarda repetitif sinir
sitimulasyonunda dekrament yamt (2-20Hz) bildirilmistir (42,43). |

MUAP’larin kantitatif degerlendirmesinde polifazik potansiyellerin sayisinda artig
kadar siiresinde azalma olur. Normal ve anormal MUAP’lerin birlikteligi saptanabilir.
Siddetli kas kuvvetsizligi meydana gelmedikge, erken rekrutman paterni belirgin bulgu
degildir. MUAP parametrelerindeki degisikliklerin kas liflerinin aktuel kaybina bagh
olmadigy, olasilikla kas liflerindeki gegici degisikliklerden kaynaklanan disfonksiyona
bagl oldugu diisiiniilmektedir (12). Elektrofizyolojik anormallikler kas atrofisi ve
kuvvetsizligin derecesi ile iligkili olup tirotoksikozun siddeti ile baglantili degildir (44).

HIPERTIROIDI NOROPATI

Noropati hipotiroidiye gore nadirdir. Tirotoksik miyopati iyi tanimlanmig olmasina
ragmen, polindropati ile ilgili bilgiler pek net deéildir. Mononoéropatiler nadir ortaya
¢ikmakla birlikte en sik KTS olmak iizere (en az %5) , peroneal ve fasiyal paralizi,
meralgia parestetika’mn  klinkk ve elektrofizyolojik bulgulann  saptanabilir.
Mononéropatiler subklinik formda daha siklikla elektrofizyolojik incelemeler ile
saptanabilir (5,45).

Polinéropati hipotiroidizme gére daha nadir olmakla birlikte, alt ekstremitelerde
belirgin giddetli néropati vakalan bildirilmistir. Hipertiroidide siddetli paraparezi ilk
Charcot tarafindan tammlanmig olup “Basedow” paraplejisi olarak tamimlanan flask
paraplejidir. Paraplejiye genellikle arefleksi eslik eder, duysal defisitler birlikte olabilir
fakat sfinkter bozuklugu olmaz. Bu klinik tabloyu daha sonra bagka aragtiricilar da
bildirmiglerdir (46).
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Son yillarda genelde beklenenin aksine aksonal noropati (%9) elektrofizyolojik
incelemeler ile saptanmistir (4,6,37).

Hipertiroidide periferik sinir disfonksiyonunun patofizyolojisi net degildir. KTS nun

tendon kilifinda mukopolisakkarid asit birikimine bagh oldugu ileri siiriilmiistiir.

Elektrofizyolojik bulgular: Ozellikle yeni tam konmus hastalarda elektrofizyolojik
bulgular semptomlar ile tutarh olacak sekilde duysaldir. Miks sensorimotor néropati,
aksonal ve demiyelinizan noropati bulgulart klinik bulgular ile uyumlu olabilir veya
subklinik olarak tespit edileBilir. Mononéropatilerde etkilenen sinir- alamnda
elektrofizyolojik bulgular ortaya ¢ikar. KTS’de, DAP/BKAP latans uzamasi, ileti
hizlaninda yavaglama veya ampliitiidde azalma saptanir.

NOROMUSKULER SISTEMIN ELEKTROFIZYOLOJIS]

Sinir ileti ¢aligmalar1 ve igne EMG’si, ndromuskiiler hastaliklan degerlendirmede
Onemli role sahiptir. Bu g¢aligmalarda amag, ‘lezyon lokalizasyonunu -(monondropati,
polindropati, pleksopati, radikulopati vs.), etkilenen sinirin patoﬁzyolbjisini (motor,
duysal, miks, aksonal, demiyelinizan), hastaligin giddeti ve zamansal seyrini (hiperakut,
akut, subakut, kronik) degerlendirmektir.

SINIR ILETI CALISMALARI VE GEG YANITLAR

Motor sinir ileti caligmasi: Motor sinir ileti galigmalarinda, kayit elektrodu kasin
lizerine yerlestirilir, referans elektrod ise distale, kasin tendonu iizerine yerlestirilir
(Belly-tendon montaji). Kasi1 innerve eden sinir iizerinden stimulasyon verilir.
Kaydedilen potansiyel BKAP olarak adlandirilir. BKAP, kayit kasindaki kas liflerinin
aksiyon potansiyellerinin toplamimi yansitir. BKAP baglangici negatif olan bifazik bir
potansiyeldir. Her bir stimulasyon yeri i¢gin BKAP latansi, ampliitiidii, siiresi ve alam
olgiiliir. Motor sinir ileti hizlart hem distal hem de proksimal stimulasyon yapilarak
Olgiilmelidir.

Duysal sinir ileti caligmasi: Bir periferik sinirin duysal sinir iletimi galiymas1 ya
ortodromik ya da antidromik olarak yapilabilir. Ortodromik metodda duysal sinir
iletimi, sinirin distal kisminin stimule edilmesi ile sinirin proksimal kisrm {izerinden
direkt DAP’ nin elde edilmesi ile degerlendiﬁlir. Stimulasyon ve kayit elektrodlarinin
yeri degistirilirse antidromik stimulasyon Slgiimii yapilms olur. Her iki teknikle de
latans, ampliitiid, ileti hizlar1 kaydedilir. Bu 6l¢iim en sik median, ulnar, radial, sural
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duysal sinirlerde yapilir. Ozel durumlar igin siyatik, posterior tibial ve perenoal
sinirlerin DAP’de ¢aligilabilir. ‘

Geg yamtlar: EMG pratiginde en sik kullanilan iki ge¢ yanit vardir; F dalgas: ve H-
refleksi. |

F dalgasi, ilk kez 1950 yilinda Magladery ve Mc Dougal tarafindan tanmimlanmg
olup, intrinsik ayak kaslarindan elde edildigi i¢in F (foot) dalgas1 adi verilmistir. F
dalgasi, motor sinir ileti caligmasinda supramaksimal uyarim ile BKAP’den sonra
ortaya ¢ikan ve motor (M) yanitin ampliitiidiine gére daha kiigiik, genellikle her uyarida
latans1 degiskenlik gésteren geg bir yanitnr. F dalgasinin afferenti ve efferenti a motor
lifler olup, antidromik motor ndron bosalimim yansitir ve gérc;ek bir refleks degildir.
Her stimulusta én boynuz hiicrelerinin farkli alanlan aktive oldugundan dolayi, her bir
F yamtinin latansi, konfigurasyonu ve ampliitiidii hafifce degiskenlik gosterir. En kisa
latans, olasilikla en hizli ve en genis motor liflerin yamtim: yansitir. F dalgasinin
persistans1 genellikle % 80-100°diir. Latans ve ampliitiid degiskenliginden dolay1 en az
10 yamt elde -edilmelidir. Degerlendirmede, minimal F yamitimn latansi,
kronodispersiyonu ve persistans: dikkate alinir. Minimal F dalga latans: en giivenilir ve
en kullanilan 6l¢limdiir.

H-Refleksi, ilk kez 1918’de Hoffman tarafindan tammlanmug olup, tibial sinirin
submaksimal uyarim ile baldir kasinda geg bir yamt olarak elde edilmigtir. H-refleksi,
duysal afferenti (S1 rootunun duysal Ia lifleri), sinapsi ve motor efferenti (¢ motor
lifleri) ile gergek bir monosinaptik reflekstir. Motor sinir ¢aligmasinda, direkt BKAP (M
dalgas1)’den daha ge¢ latansda ortaya ¢ikan daha diisiik uyarimla (submaksimal) elde
edilen yanittir. Yeni dogan infantlarda, H refleksi hemen hemen her kastan elde
edilebilir. Ancak eriskinlerde, gastroknemius-soleus kasindan kayitla, posterior tibial
sinirin stimulasyonu ile elde edilir. Asil refleksinin elektrofizyolojik karsihigidir. Klinik
olarak H refleksi siiresi ve ampliitiidii latansdan daha az kullamglidir. Periferik néropati
veya Sl radikulopatisinde bu refleks elde edilemez veya latansi uzamugtir. Daha az
siklikla periferik sinir hastaliklarinda kullamlir (47,12,48).

IGNE EMG

Kas fonksiyonunun fizyolojik ve patofizyolojik durumunu degerlendirir. Igne
EMG’si, c¢aligtlan kasta, 1 mm. caph alanda 5-12 kas lifinden ¢ikan aksiyon
potansiyellerini kaydeder. Konsantrik veya monopolar igne ile MUAP’ leri kaydedilir.
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MUAP’leri, bir motor ‘dnitteki kas liflerinin aktivitesinin toplamini yansitir. Igne
EMG’sinde elde edilen parametreler néromuskiiler hastaliklarin tanisinda kullanilir.
Miyopati ve denervasyon siirecinde hastalarin %80-95’inde klinik ve EMG bulgulan
arasinda iliski vardir.

Igne EMG’si miyopatinin saptémmasmda‘, denervasyon siireci ve miyopati arasindaki
farklihklan saptamada yararlidir.

Miyopatiyi denervasyondan ayirmada en énemli parametre MUAP siiresidir. Ancak
akut denervasyonda bu farklilik feinnervasyon igin yeterli siire gegmediginden dolay1
daha siirl degere sahiptir. Akut denervasyonda, PKD ve fibrilasyon potansiyelleri en
belirgin bulgudur.

Miyopati ve deﬁervasydﬁda hastalik siirecinin aktivitesi igne EMG?’si ile saptanabilir.
Akut miyopatide kisa siireli MUAP’lar ile birlikte fibrilasyon potansiyelleri ve PKD’lar
elde edilir. Kronik miyopatide ise fibrilasyon potansiyelleri ve PKD’lar yoktur ve
MUAP siireleri kisadir. Akut denervasyonda, fibrilasyon ve PKD’lar belirgin olup,
polifazik MUAP’lar ve MUAP rekrutmaninda azalma saptanir. Kronik denervasyonda
ise, fibrilasyon potansiyelleri ve PKD’lar minimal diizeydedir ve MUAP ampliitiidleri
artmig ve siireleri uzamigtir.

Aksonal n6r6patiyi demiyelinizan néropatiden ayirt edici Ozellikler saptanabilir.
Aksonal noropatide fibrilasyon ve PKD’lar belirgin iken, demiyelinizan ndropatide
yoktur veya gok seyrektir. Demiyelinizan ndropatide fasikiilasyon ve miyokimi daha
belirgin bulgulardir. Noropatinin ayiriminda sinir ileti ¢aligmalarimn bulgulan tamya
yardimci olur (47,12,48).

NOROPATIK LEZYONLAR

Periferik sinirin 2 esas anatomik komponenti akson ve miyelindir. Noropatik
lezyonlar primer etkilenme yerinin akson veya miyelin kilifi olmasina bagh olarak
degiskenlik gosterir. Aksonal kayip, sinirin fiziksel hasar1 sonras1 veya gok sayida
metabolik, toksik veya genetik durumlarda olugabilir. Demiyelinizasyon ise miyelin
kilifinin disfonksiyonuna bagli olarak meydana gelir ki en sik kompressif ndropatiler
olmak iizere metabolik, toksik, genetik ve immunolojik olaylarda kargilagilir. Sinir ileti
caligmalarinda elde edilen bulgular primer etkilenme yerinin aksonal yikim veya
miyelin yikimina baglh oldugu konusunda énemli ipuglar verir.

19



Aksonal néropati;

Aksonal kayip sinir ileti galigmalarinda en sik karsilagilan paterndir. Esas anormallik
ampliitiid azahnaéldlr.BKAP, DAP ve miks sinir aksiyon potansiyellerinin ampliitiidleri
motor, duysal ve miks sinirlerin aksonlarinin sayisim yansitir. Akson kaybinin
miktarim1 degerlendirmede en iyi‘ yontem daha Onceki bazal deger ile, normal kontrol
veya asemptomatik taraf ile karsilagtirma yapilmasidur.

Aksonal lezyonlarda tipik patern, latans ve ileti hiz1 normal iken ampliitiid
azalmasidir. Eger genis ve hizl iléten lifler kaybolmusgsa distal latans ve ileti hizlarinda
hafif yavaglama ‘olur ancak higbir zaman dqmiyeliﬁizasyon ndropatide goriilen
degerlere ulagmaz.

Demiyenizasyon;

Miyelin aksiyon potansiyelin iletiminde en &nemli komponent olup sigrayici
(saltatory) iletim igin esastir. Sinir ileti caligmasinda ileti hizinda belirgin yavaglama
(normalin alt sinirinin %75’inin altinda), distal latanslarda belirgin uzama (normalin iist
strnin %130°undan fazla) veya her iki bulgu birlikte saptanir. ileti iz ve latanslarda
yavaglama primer demiyelinizasyon i¢in kesin gostergelerdir. Ampliitiidler genellikle
etkilenmez, ileti bloku ve dispersiyon fenomeni ile karsilagilabilir (47,12).

NOROPATIK HASTALIKLARDA SINIR ILETIM ANORMALLIKLERI

Fokal kompresyon noropatisi, EMG yapanlanin en sik kargilagtiklan néropatidir.
Fokal néropatinin lokalizasyonu igin sinir ileti ¢aligmasi ve igne EMG’si esastir.
Nontravmatik vakalar. diginda, kompresyon néropatilerinde anatomik olarak
kompresyona yatkin olan alanlarda sinirin komprese olmasi en sik goriilen durumdur.
Fokal noropatide temel patolojik siireg fokal segmental demiyelinizasyondur. Akut
fokal kompresif lezyonlarda, hafif fokal demiyelinizan siire¢ ileti blokundan
sorumludur. Anormal temporal dispersiyon ve sinir iletimi yavaslamas: goriilebilir.
Kronik fokal kompresyon néropatisinde, mekanik tuzaklanma ile fokal
demiyelinizasyon geligir. Elektrofizyolojik olarak sinir iletim hizinda fokal yavaslama
belirgindir. fleti bloku akut vakalara gdre daha az siklikla saptanir.

Polinéropati (Yaygin periferik néropati). Simetrik, distal, genellikle asendan
néropati olup sinirin distal dallarinin tutulumuna baghdir. Elektrofizyolojik
degerlendirme ile periferik néropatinin varligi, néropatinin tipi, hastalik seyri takip

edilebilir. Sinir ileti caligmalarinda, ¢aligmanin iist ve alt ekstremitelerde birkag sinirde

20



yapilmasi, hem duysal hem de motor sinirlere ek olarak miks sinirlerde galigilmasi
gereklidir. Duysal iletilerde anormallik motor yamtlardan daha belirgindir. Sinir iletim
anormalliklerinin spesifik paterni lezyon lokalizasyonu igin 6nemlidir. Sinir iletim
anormallikleri genellikle yaygin olup patolojik siirecin natiirii (aksonal, demiyelinizan)
ve lezyon yerine baglidir. Polindropatide igne EMG’si denervasyon siireglerini
miyopatik siireglerden ayirmada yararhidir. Denervasyonda MUAP’lar normal ya da
yiiksek ampliitiidlii ve uzun siirelidir, miyopatide ise MUAP siireleri kisa ve ampliitiid
kiiciiktiir. Igne EMG’si néropatinin aktivitesinin saptanmasinda da yararhidir (47,12).

MIYOPATI '

Miyopati siiphesi olan hastalarin tamsinda EMG ve kas biyopsisi Ianahtar role
sahiptir. Miyopatide sinir ileti galigmalar1 daima yapilmahidir. Birlikte ndropati
olmadig siirece ileti caligmalar1 daima normaldir. Sinir ileti ¢aligmasmnin esas amaci
miyopatiyi taklit eden diger motor hastalilar (motor ndron hastalifi, baz1 demiyelinizan
néropatiler, néromuskiiler kavsak hastaliklart) ile ayirict tam1 yapabilmektir. Motor
néron hastalifi ve distal kaslan etkileyen miyopatilerde sinir ileti ¢aligmalan ¢ok
benzerdir. Ayirim klinik bulgular ve igne EMG’si ile yapilmalidir. Sinir iletimleri
miyopatiyi demyelinizan polinGropatiden kolayca ayxrir.

EMG hastalarin semptom ve bulgularina gére her iki iist ve alt ekstremitede
proksimal ve distal kaslarda g¢aligilarak yapilir. Fibrilasyon potansiyelleri ve PKD’lar
genellikle néropatik lezyonlarda goriilmekle birlikte miyopatik tutulumlarda da
goriilebilir. Miyopatik ve noéropatik anormalliklerin ayirimi genellikle MUAP
parametrelerinin analizi ile yapilir. MUARP siiresi bir motor iinitteki kas liflerinin toplam
sayismt  yansitir. Miyopatidle MUAP siiresi karakteristik olarak azalir ancak
MUAP’lerin bazilar1 normal hatta uzun siireli olabilir. MUAP ampliitiidii genellikle
azalir fakat normal veya yiiksek de olabilir. MUAP fazlan sik (>4 faz) fakat nonspesifik
bir bulgudur. Miyopatinin en Onemli bulgusu erken rekrutman paternidir. Erken
rekrutman MUAP’larin uygunsuz bogalimini yansitir (47,12).
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GEREC VE YONTEM

Caliymamizda, endokrin hastaliklan poliklinifinde hastahik siiresi 1-60 ay olan
hipotiroidi ve hipertiroidi tanisi almig olan 40 olgu prospektif olarak elektrofizyolojik
testler ile sinir iletimi ve konsantrik igne EMG’si ile degerlendirilmistir. Néropati,
miyopatinin semptom ve bulgulaﬁ, ndropati ve miyopatinin saptanma orani, hastalik
siiresi ve eszamanl tiroid hormon seviyeleri ile iligkisi incelenmistir. Hastalann ilag
tedavisi alip almadiklar ve tedavi siireleri dikkate alinmamugtir.

Hipertiroidi ve hipotiroidi tamsi almig olgularda elektrofizyolojik' degerlendirme
yapmak amaciyla yapilan galismamiza 21 ( %52.5) hipertiroidili, 19 ( %47.5)
hipotiroidili olgular alinmugtir. Hastalarin yas ortalamasi hipertiroidili hastalarda
44.43:£11.38 yil, hipotiroidili hastalarda 44.84+11.73 yil idi. Hipertiroidili hastalarm %
19’unu erkek, %' 81’ini kadin hastalar olustururken hipotiroidili hastalarin %15.8’ini
erkek, % 84.2’sini kadin hasta olugturmakta idi. Hastalik siiresi, 1-60 ay arasinda olup
hipertiroidili grupta 18.85+20.40, hipotiroidili grupta 39.89+66.65 ay olarak idi.

Klinik degeflendirmede kas giicii, derin tendon refleksleri, hafif dokunma ve agn,
vibrasyon dilyu muayenesi ve atrofi varligi degerlendirilmigtir. Elektrofizyolojik
degerlendirmeye alinmig tiim hastalarda serum serbest T3 (ST3), serbest T4 (ST4),
tiroid stimulan ’hormon (TSH) testleri elektrokemoluminisans yontemi ile E170-
Moduler Roche marka cihaz ile ¢aligtlmigtir. Serum aglik kan gekeri, iire , vitamin B12,
folik asit, kreatin kinaz, elektrolit seviyelerinin normal oldugu olgular g¢aligmaya
almmgtir. Noropati, miyopati veya néromuskiiler hastalik hikayesi olanlar, ciddi
enfeksiyonu olanlar, ailede nOropati, miyopati Oykiisii olanlar caligmaya dahil
edilmemistir.

Kontrol grubu olarak yas ve cinsiyet agisindan eglestirilmis saglikli iist ekstremite
igin 29 olgu, alt ekstremite i¢in 58 olgu alinmaigtir.

Norolojik degerlendirmede standardize semptomlar olarak kuvvetsizlik(merdiven
¢ikmada giigliik, oturup kalkmada giicliik vs.), yorgunluk, kramp, kas agris1 ve duysal
bozukluklar (yanma, hissizlik, karincalanma vs.) sorgulanmigtir. Kas kuvvetini
degerlendirmede Medical Research Council (MRC) skalas1 (0-5) kullanilmgtir. Derin
tendon refleksleri , duyu modaliteleri (dokunma, igne ve vibrasyon) standart protokole
gore degerlendirilmistir.

Elekrofizyolojik incelemeler Medelec/ Saphire I F04/00 EMG cihaz ile yapilmustir.
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Sinir iletim incelemesinde, motor sinir iletimi i¢in sag median, sol ulnar, bilateral |
peroneal ve tibial sinirlerde iletim incelemesi ve F dalgasi ¢aligilmustir. Duysal iletim
incelemesi sag median ve radial, sol ulnar ve bilateral sural sinirlerde ¢ahgilmgtir. Alt
ekstremitelerde gastroknemius-soleus kasindan H-Refleksi ¢ahgilmistir. Sinir iletim
degerlendirilmesinde motor sinir iletim hiz1 (MSIH), birlesik kas aksiyon potansiyel
(BKAP) amplitiidii, distal motor latans (DML), duysal sinir iletim hizlan (DSIH),
duysal aksiyon potansiyeli (DAP) ve distal duysal latans (DDL) incelenmistir. Biitiin
elektrofizyolojik parametreler yas ve cinsiyet agisindan eslestirilmis kontroller ile
kargilastinlmgtir. | '

-Konsantrik igne EMG’si ile tiroid disfonksiyonu olan hastélarda,sol bi'seps, deltoid
ve supraspinatus kaslarinda , sag brakioradial, abductor pollicis brevis (APB), vastus
medialis, gluteus medius ve tibialis anterior kaslarinda inceleme yapilmigtir. Igne
EMG’sinde spontan kas lif aktivitesi [fibrilasyon potansiyelleri, pozitif keskin dalga
(PKD), fasikiilasyon] kompleks repetitif bogalim (KRB), reinnervasyon potansiyelleri,
maksimal kast paterni ve motor {init aksiyon potansiyel (MUAP)’lerinin amplitiid, siire
ve sekilleri kaydedilmistir. Kiigiik ampliitiidlii, kisa siireli polifazik MUAP’ler
miyojenik; yiiksek ampliitiidlii, uzun siireli polifazik MUAP’ler nérojenik MUAP
olarak degerlendirilmisgtir. Kontrol gurubuna igne EMG’si agrih bir y6ntem' oldugundan
dolayr uygulanmamagtir.

Median motor sinir iletim incelemesi: Aktif yiizeyel kayit elektrod bagparmak
metakarpofalengeal eklemi ile distal bilek ¢izgisi arasmda APB kast iizerine, referans
elektrod bagparmak proksimal falanks: iizerine, toprak elektrod 6n kol fleksor ylizeyine
yerlestirilmigtir. Distalden uyarim, katod aktif elektrodan 8 cm. uzak olacak sekilde
bilek seviyesinde, proksimalden uyarim ise antekubital alanda brakial arterin hemen
lateraline uygulanimstm

Ulnar motor sinir iletim incelemesi: Aktif yiizeyel kayit elektrodu 5. parmak
proksimali ile distal bilek ¢izgisi arasinda (ADM) kas1 iizerine, referans elektrod 5.
parmak iizerine, toprak elektrod on kol fleksor ylizeyine yerlestirilmistir. Distal uyarm
katod aktif elektrottan 8 cm. proksimalde olacak sekilde fleksor carpi ulnaris tendonu
tizerinden, proksimal uyarim ise ulnar oluk distali ve proksimalinden olmak {izere

uygulanmigtir.
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Peroneal motor sinir-iletim incelemesi: Aktif yiizeyel kayit elektrodu ekstansoér
digitorum brevis (EDB) kasi iizerine, referans elektrod 5. parmak iizerine, toprak
elektrod tibialis anterior tizerine yerlestirilmistir. Distal uyarim, katod aktif elektrottan 8
cm. proksimalde olacak sekilde tibialis anterior tendonunun hemen lateraline, proksimal
uyarmmlar ise fibula bagmin hemen altina ve popliteal alanda fleksér deri g¢izgisinin
hemen lateraline uygulanmigtir.

Tibial motor sinir iletim incelemesi: Aktif yiizeyel kayit elektrodu abductor hallucis
kas1 lizerine, referans -elektrod Bagparmak tabanina, toprak elektrod tibialis anterior
lizerine yerlestirilmistir. Distal uyarim, ayak billeginde‘ medial malleolun distaline,
proksimal uyarim ise medial malleolun proksimali ve popliteal alanda fleksor deri

cizgisinin orta noktasinin hemen medialine uygulanmastir.

Motor sinir iletim parametreleri;
Frekans filtresi : 10Hz-10kHz
Duyarlilik : lmV
Siipiiriim hiz1  : 5 ms/div.
Uyarim siddeti : Supramaksimal
Kayit elektrodu : Yiizeyel kege elektrod

Median duysal sinir iletim incelemesi: Aktif elektrod 3. parmak tabanina, referans
elektrod aktif elektrodun 3 cm. distaline yerlestirilmistir. vaanm, katod aktif kayit
elektrodundan 14 cm. proksimalde olacak sekilde fleksor carpi radialis ve palmaris
longus tendonlart arasinda median sinir iizerine uygulanarak antidromik teknikle
caligilmistir. Toprak  elektrod, kayit elektrodu ile stimulan elektrod —arasma
yerlestirilmigtir.

Ulnar duysal sinir iletim incelemesi: Aktif elektrod 5. parmak tabanina, referans
elektrod aktif elekirodun 3 cm. distaline yerlestirilmistir. Uyarim, katod aktif kayit
elektrodundan 14 cm. proksimalde olacak sekilde fleksor carpi ulnaris’in hemen
radialine uygulanarak antidromik teknikle galigilmistir. Toprak elektrod, kayit elektrodu

ile uyarici elektrod arasina yerlestirilmistir.
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Radial duysal sinir iletim incelemesi: Aktif kayit elektrodu igaret ve bagparmak
arasindaki alanin tabanina, referans elektrod aktif elektrodun 3 cm. di'stalin.e, toprak
elektrod kayit elektrodu ile uyaric: elektrod arasina yerlestirilmistir.Uyanm, katod aktif
kayit elektrodundan 10-14 cm. proksimélde olacak sekilde radiusun ¢ikintisi iizerinden
antidromik teknikle ¢aligilmistir.

Sural sinir iletim incelemesi: Aktif elekirod, fibula lateral malleolunun altina ve
arkasina, referans elektrod aktif elektrodun 3 cm. distaline gelecek' sekilde
yerlestirilmigtir. Uyarim, katod aktif kayit elektrodundan 10-14 cm. proksimalde olacak
sekilde bacagin arka yiiziiniin 1/3 alt kisminda orta hattn hafif lateraline uygulanarak
antidromik teknikle galigilmigtir. Toprak elektrod, kayit elek&odu ile uya'r1,c1 elektrod
arasina yerlestirilmisgtir.

Duysal sinir iletim parametreleri
Parametreler; Frekans filtresi : 20Hz-1kHz
Duyarlilik : 20 uVvV
Siiplirim hiz1  : 2ms/div.
Uyarmm siddeti : Supramaksimal
Kayit elektrodu : Yiizeyel kege elektrod

F dalgasi: Ust ekstremitelerde median ve ulnar sinir, alt ekstremitelerde peroneal ve
tibial sinirlerde F dalgasi galisilmistir. Kayit ve referans elektrodlar, her sinir igin
yukarida ayr ayrn tanimlanan bolgelere yerlestirilmigtir. Aym sekilde uyarim da katod
distalde olacak sekilde, yukarida her bir sinir i¢in tamimlanan distal birinci uyanm
noktalarina uygulanmustir. Arka arkaya 10 uyan verilmigtir. Minumum F dalga latansi

degerlendirilmigtir.
Parametreler; Frekans filtresi : 100Hz-10kHz
Duyarhilik : 200 uwv

Siipiiriim iz  : 100ms
Uyarim giddeti : Supramaksimal
Kayit elektrodu : Yiizeyel kege elektrod

H-Refleksi: Aktif kayit elektrodu gastrocnemius-soleus kasi iizerine, referans

elektrod aktif elektrodun 3 cm distaline gelecek sekilde yerlestirilmistir. Uyarim, katod




anodun proksimalinde olacak sekilde popliteal fossada posterior tibial sinirin
submaksimal uyarim ile galisilmigtir. Toprak elektrod, kayit elektrodu ile uyaric
elektrod arasina yerlestirilmistir.
Parametreler; Frekans filtresi : 3Hz-5kHz

Duyarhilik : 500pV

Stiplirim iz : 50ms

Uyarim siddeti : Submaksimal

Kayit elektrodu : Yiizeyel kege elektrod

Istatistiksel analiz:

Bu caligmada istatistiksel analizler GraphPad Prisma V.3 paket programm ile
yapilmagtir.
Verilerin degerlendirilmesinde tamimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama,standart
sapma) yam sira ikili gruplarin karsilagtirmasinda bagimsiz t testi , nitel verilerin
kargilagtrmalarinda  ki-kare ve Fisher gerceklik testi kullamlmugtir. Hipotiroidi ve
hipertiroidi gruplarin normal ve ndropatili hastalarimn tiroid fonksiyon testleri hasta
sayilari g6z Oniine alinarak Mann Whitmey U testi ile degerlendirilmistir. Sonuglar,
anlamlilik p<0,05 diizeyinde,%95 lik giiven araliinda degerlendirilmistir.
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BULGULAR
Caligmamiza 21 ( %52.5) hipertiroidi, 19 ( %47.5) hipotiroidi tanis1 almig hasta
alinmugtir. Her iki hasta grubu arasinda yas, cinsiyet ve hastalik siiresi agisindan anlamli
farklilik saptanmamugtir (Tablo 1).

Tablo 1:Yas, cinsiyet ve hastalik siirelerinin kargilastirilmas:

ae—

Hipertiroidi Gr Hipotiroidi Gr t P
Yas (ort) (SD) 44,43+11,38 44,84+11,73 -0,11 >0,05
Boy (ort) (SD) 1,64+0,09 1,63+0,07 0,66 >0,05
Erkek 4 (%19) 3 (%15,8)
Cinsiyet Kadin 17 (%81) 16 (%84,2) v*:0,07 >0,05
Hastalik Siiresi (ay) 18,85+20,40 39,89+66,65 1,37  >0,05

Kontrol grubunu olusturan {ist ekstremite i¢in 29, alt ekstremite i¢in 58 saglikli
olgunun yas ortalamasi 39.48+9.45 yil, % 21.4°ii erkek, % 78.6’s1 kadin idi.
Hasta grubu (hipertiroidi ve hipotiroidi) ve kontrol grubu yas, cinsiyet, boy agisindan
karsilagtinldiginda her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir (Tablo 2) (Tablo 3).

Tablo 2:Hipertiroidi ve kontrol grubunun yas, cins ve boy karsilastirmasi

Hipertiroidi Gr KontrolGr t p
Yas (ort) (SD) 44,43+11,38 39,48+9 45 1,87  >0,05
Boy(ort) (SD) 1,64+0,09 1,66+0,09 0,58  >0,05
Erkek 4 (%19) 7 (%21,4)
Cinsiyet (n) (%) Kadm 17 (%81) 22 (%78,6) ¥:0,04 >0,05

Tablo 3: Hipotiroidi ve kontrol grubunun yas, cins ve boy karsilagtirmasi

Hipotiroidi Gr Kontrol Gr t p
Yas (ort) (SD) 44,84+11,73 39,48+9,45 1,98 >0,05
Boy (ort) (SD) 1,63+0,07 1,66+0,09 1,02 >0,05
E 3(%15.8) 7 (%21,4)
Cinsiyet (n) (%) K 16 (%84.2) 22 (%78,6) ¥2:0,23 >0,05

27



Hasta gruplarinda semptomlar ( kuvvetsizlik, kramp, yorgunluk, miyalji, duysal
semptomlar, arpinti, terleme, titreme) ve nérolojik muayene bulgulart ( parezi, DTR
degisikligi, tremor, duysal defisit) agisindan degerlendirildiginde; Titreme ve terleme )
semptomlar: hipertiroidi hasta grubunda istatistiksel olarak anlamh olacak sekilde
belirgindi (p<0.05). Hipertiroidili hastalarin 11 ( %52.3)’inde, hipotiroidili hastalarin 6 (
%31.5)’sinda ndropatolojik bulgu saptanmamig olup saptanan bulgularda her iki grup
arasinda arasinda anlamh farklilik gorilmemistir (p>0.05).

Elektrofizyolojik inceleme yapildifi donemde tiroid fonksiyon testleri ST3, ST4,
TSH o6lgiimleri ile degerlendirilmigtir. Beklendigi {izere hipertiroidili hasta grubunda
ST3, ST4 anlamli yiiksek iken TSH degerleri hipotiroidili gfupta anlamh,yiiksek idi
(Tablo 4).

Tablo 4:Tiroid fonksiyon testleri

Hipertiroid Gr = Hipotiroid Gr 't p
ST3 :
(1.8-4.2pg/mit) 4,93+2.65 2,28+1,14 4.03 <0,001
ST4 '
(0.8-1.9ng/dl) 2,81+2,52 1,11+0,53 2.88 <0,01
TSH
(0.4-4uTU/mlt)  2,08+4,54 16,22+26,74 -2.39 <0,05

Saglikli bireylerden olusan kontrol grubunda median, ulnar, peroneal, posterior tibial
motor iletimi; median, ulnar, radial, sural duysal sinir iletimi; incelénen tiim motor
sinirlerde minimum F latans1 ve gastrocnemius-soleus kasindan kayitla elde edilen H-
refleksi latanslan Tablo 5’ da goriilmektedir. Hasta grubunda sinir ileti 6l¢iimlerinde her
parametrenin normal- anormal kabul edilmesinde, kontrol grubu ortalama degerleri
+2SD temel alinmig, bu sinirlan agan degerler anormal kabul edilmigtir.

Hipotiroidi hasta grubunda motor ve duysal sinir iletim degerleri ve kontrol grubu
ile istatistiksel kargilagtirmast iist ekstremite i¢in Tablo 6’da, alt ekstremite igin Tablo
7’de ; hipertiroidi hasta grubu karsilagtirmas: ise iist ekstremite i¢in Tablo 8’de, alt
ekstremite igin Tablo 9°da verilmistir. Hipotiroidi ve kontrol grubunda duysal ve motor
distal latans Sekil 3 ve Sekil 4°de , Hipertiroidi ve kontrol grubunda motor ileti hizlar1
ve F dalga latanslan Sekil 5 ve Sekil 6°da verilmistir.
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Tablo 5: Kontrol grubunda: iist ve alt ekstremite sinir iletimi degerleri

4 Ort+SD Ort+2SD

Distal Latans (ms) 3,02+0,36 >3,74
Amplitiid (mV) 7,05 +1,95 <3,15

Tleti Hiz1 (m/s) 57,74+3 81 <50,12

Median Motor F Latansi (ms) 24,60+£1,96 > 28,52
' Distal Latans (ms) 2,36+0,30 > 2,95
Amplitiid (mV) 5,42+1,24 <294

Tleti Hiza (m/s) (B-DA) 62,47+5,98 <50,51

Teti Hiz1 (m/s) (DA-DU)  57,98+4,18 < 49,62

Ulnar Motor F Latans1 (ms) 24,46+1,88 > 28,21
Distal Latans (ms) ' 2,48+0,29 > 3,06
Amplitiid (uV) 26,48+9,88 <6,72

Median Duysal © Ileti Hiz1 (m/s) 51,69+4,14 <4341
Distal Latans (ms) 2,21+0,25 > 2,70
Amplitiid (uV) 26,42+10,15 '<6,12

Ulnar Duysal Tleti Hiz1 (m/s) 52,54:+4,47 < 43,60
Distal Latans (ms) 1,83+0,28 >2.739
Amplitid (uV) 25,68+9,37 <6,93

Radial Duysal Heti Hiz1 (m/s) 58,21+8,63 < 40,94
Distal Latans (ms) 3,81+0,57 >4.95
Amplitiid (mV) 3,04+1,10 <0,84

Tleti Hiza (m/s) (B-FB) 51,82+5,65 < 40,52

Tleti Hiz1 (m/s) (FB-DA) 56,05+9,96 <36,12

Peroneal Motor F Latansi (ms) 43,64+3,34 > 50,33
Distal Latans (ms) 4,06+0,88 > 5,81
Amplitiid (mV) 4,92+1,81 <1,30

Tleti Hiz1 (m/s) MA-MU)  56,66+10,11 <36,43

fleti Hiza (m/s) MU-DA)  49,11+5,43 < 38,25

Tibialis Motor F Latansi (ms) 45,70+3,62 > 52,94
Distal Latans (ms) 2,34+0,32 > 2,97
Amplitiid (uV) 23,89+10,32 <3,26

Sural Tleti Hiz1 (m/s) 48,02+4,34 <39,34

H Refleks 28,59+2,16 > 32,90

Latans (ms)
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Tablo 6: Hipotiroidi hasta grubuna ait iist ekstremite sinir iletimi degerlerinin kontrol

grubu ile karsilagtirilmasi .
' ——————————————————————————— ————— ]
' ‘ Hipotroidi Gr Kontrol Gr t P

Distal Latans (ms) 3,47+0,65 3,02+0,36 3,14 <0,0001
Amplitid (mV) 6,60:1,99 7,05%1,95 027 >0,05
Tleti Hiz1 (m/s) 56,57+9,20 57,74+3,81 -0,89 >0,05
Median Motor F Latansi (ms) 25,00+2,16 24,60+1,96 -0,33 >0,05
Distal Latans (ms) 2,30+0,33 2,36:0,30 _ -0,63 >0,05
Amplitid (mV) 5,79+0,09 542+124 1,77 >0,05

fleti Hizi (m/s) (B-DA) __ 61,82£7,46  62,47£598  -0,93 >0,05
fleti Hizi (m/s) (DA-DU)  57,5549,34 __ 57,08+4,18  -0,04 >0,05

Ulnar Motor F Latans1 (ms) 24,55+1,61 '24,46+1,88° 0,19 >0,05
Distal Latans (ms) 2,92+0,61 2,48+0,29 3,39 <0,0001
Amplitiid (uV) 19,37+9,29 26,48+9,88 -2,59 <0,01
Median Duysal leti Hiz1 (m/s) 46,75+8,05 51,69+4,14 -2,80 <0,01
Distal Latans (ms) 2,13+0,19 2,21+0,25° -1,20 >0,05
Amplitiid (uV) 24,00+£14,19  26,42+10,15 -0,48 >0,05
Ulnar Duysal  Tleti Hiz1 (m/s) - 51,00+3,90 52,54+4,47 -1,23 >0,05
Distal Latans (ms) 1,90£0,42 = 1,83+0,28 0,70 >0,05
Amplitiid (uV) 26,84+11,57  25,6849,37 0,38 >0,05
Radial Duysal  fleti Hizi (m/s) 56,76£8,81 58,21+8,63 - -0,56 >0,05
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Tablo 7: Hipotiroidi hasta grubuna ait alt ekstremite sinir iletimi degerlerinin kontrol

31

grubu ile karsilagtiriimas:
Hipotroid Gr Kontrol Gr t P
Distal Latans (ms) 3,94+0,87 3,81+0,57 0,74 >0,05
Amplitiid (mV) 3,29+1,76 3,04+1,10 0,76 >0,05
Tleti Hiz1 (m/s) (B-FB) 48,32+2,84 51,82+5,65 -2,59 <0,01
Ileti Hiz1 (m/s) (FB-DA)  54,78+11,64 56,05£9,96  -0,46 >0,05
Peroneal Motor (Sag) F Latansi (ms) 45,40+4,02  43,64+3,34 1,89 >0,05 |
Distal Latans (ms) 3,77+0,56 3,81+0,57 -0,31 >0,05
Amplitiid (mV) . 2,89+1,45 3,04+1,10 -0,45 >0,05
Tleti Hiz1 (m/s) (B-FB) 50,03+5,62 51,82+5,65 -1,20 >0,05
. Tleti Hizi (m/s) (FB-DA)  56,97+9,44 56,05£9,96 0,35 >0,05
Peroneal Motor (Sol) F Latansi (ms) 45,40+4,22  43,64+3,34 1,86  >0,05
' Distal Latans (ms) 3,97+0,56 4,06+0,88 -0,42 >0,05
Amplitiid (mV) 4,43+1,92 4,92+1,81 -1,01 >0,05
fleti Hiz1 (m/s) MU-MA) 61,46£12,10 56,66+10,11 1,71 >0,05
fleti Hiz1 (m/s) (MU-DA) 46,9626,10 49,11+543 -146 >0,05
Tibialis Motor (Sag) F Latansi (ms) 46,58+3,41 45,70£3,62 0,94 >0,05
Distal Latans (ms) 4,13+0,61 4,06+0,88 0,35 >0,05
Amplitiid (mV) 4,07+1,36 4,92+1,81 -1,87 >0,05
Ileti Hiz1 (m/s) MU-MA)  57,45+11,42  56,66+10,11 0,29 >0,05
: Tleti Hizi (m/s) MU-DA) 48,21+7,27 49,11+£543  -0,58 >0,05
Tibialis Motor (Sol) F Latansi (ms) 47,08+4,14 45,70+£3,62 1,39 >0,05
Distal Latans (ms) 2,44+0,28 2,34+0,32 1,21  >0,05
Amplitiid (uV) 23,03+7,49 23,89+10,32 -0,33 >0,05
Sural Duysal (Sag) = Tleti Hizi (m/s) 47,23+3,38 48,02+4,34  -0,71 >0,05
'Distal Latans (ms) 2,28+0,31 2,34+0,32 -0,69 >0,05
Amplitiid (uV) 23,30+£9,91 23,89+10,32 -0,22 >0,05
Sural Duysal (Sol) Ileti Hiz1 (m/s) 49,21+9,00 48,02+4,34 0,76 = >0,05
H Refleks (Sag) ~ Latans (ms) 30,25+2,08 28,59+2,16 2,93 <0,001
H Refleks !Sol! Latans (ms) 30,13+2,29 28,59+2,16 2,66 <0,01



@ Hipotiroid Gr
m Kontrol Gr

Duysal Distal Latans (ms)

Median Duysal Ulnar Duysal Radial Duysal ~Sural Duysal  Sural Duysal
(Sag) (Sol)

Sekil 3: Hipotiroidi ve kontrol gruplarinda duysal distal latanslarin karsilagtirimas

Motor Distal Latans (ms) @ Hipotiroid Gr
/" N 4 - m| Kontrol Gr

Median Motor  Ulnar Motor Peroneal  Peroneal(Sol) Tibialis (Sag) Tibialis (Sol)
(Sag)

Sekil 4: Hipotiroidi ve kontrol gruplarinda motor distal latanslarin karsilastiriimasi



Tablo 8: Hipertiroidi hasta grubuna ait {ist ekstremite sinir iletimi degerlerinin kontrol

grubu ile karsilagtiriimasi

Hipertiroid Gr  Kontrol Gr __t P
Distal Latans (ms) 3,20+0,45 3,02+0,36 1,58 >0,05
Amplitid (mV) 6,71+2,10 7,05+1,95 045 >0,05
ileti Hizi (m/s) 56,19+4,84 57,74+3,81  -1,60 >0,05
Median Motor  F Latansi (ms) 25,054+2,26 24,60+1,96 -0,31 >0,05
Distal Latans (ms) 2,48+0,43 2,36+0,30 1,12 >0,05
Amplitiid (mV) 5,42+1,47 5,42+1,24 0,68 >0,05
Ileti Hizi (m/s) (B-DA) 63,2449,27 62,47+598  -0,28 >0,05
Ileti Hiz1 (m/s) (DA-DU)  59,33+12,44 57,98+4,18 0,61 >0,05
Ulnar Motor F Latansi (ms) 25,26+2,44 24,46+1,88 1,32 >0,05
Distal Latans (ms) 2,68+0,40 2,48+0,29 2,00 <0,05
Amplitid (uV) 21,20+10,27 26,4849,88 -2,03 <0,05
Median Duysal leti Hiz1 (m/s) 49,70+6,18 51,69+4,14 -1,36 >0,05
Distal Latans (ms) 2,2640.31 2.21+0,25 0,55 >0,05
Amplitid (uV) 25,52£12.33 26,42+10,15 -0,06 >0,05
Ulnar Duysal ileti Hiz1 (m/s) 50,65+4,51 52,54+4,47 -1,47 >0,05
Distal Latans (ms) 1,89+0,33 1,83+0,28 0,64 >0,05
Amplitid (V) 26,35+14,43 25,6849,37 0,20 >0,05
Radial Duysal  [leti Hiz1 (m/s) 56,35+5,98 58,21+8,63  -0,85 >0,05

33



Tablo 9: Hipertiroidi hasta grubuna ait alt ekstremite sinir iletimi degerlerinin kontrol

grubu ile karsilagtiriimas:

HipertiroidiGr _Kontrol Gr_t P
Distal Latans (ms) 4,08+1,25 3,81+0,57 1,29 >0,05
Amplitid (mV) 2,61+1,11 3,04+1,10 -1,52 >0,05
Ileti Hiz1 (m/s) (B-FB) 46,91+4,77 51,82+5,65 -3,55 <0,0001
Ileti Hiz1 (m/s) (FB-DA)  54,12+10,08 56,05£9,96 -0,75 >0,05
Peroneal Motor (Sag) F Latansi (ms) 46,57+5,35 43,64+3,34 290 <0,01
Distal Latans (ms) 4,05+0,98 3,81+0,57 1,34 >0,05
Amplitiid (mV) 2,86+0,94 3,04+1,10  -0,64 >0,05
Ileti Hiz1 (m/s) (B-FB) 48,88+5,88 51,82+5,65 -2,03 <0,05
Tleti Hizi (m/s) (FB-DA)  56,64+11,98 56,054£9,96 0,22 >0,05
Peroneal Motor (Sol) F Latansi (ms) 46,64+5,05 43.64+334 3,05 <0,0001
Distal Latans (ms) 4,09+1,08 4,06£0,88 0,13 >0,05
Amplitiid (mV) 4,44%1,67 4,92+1,81 -1,06 >0,05
fleti Hiz1 (m/s) (MU-MA) 55,30+14,20 56,66+10,11 -0,47 >0,05
fleti Hiz1 (m/s) (MU-DA)  45,80+6,15 49,11+543 -2,31 <0,05
Tibialis Motor (Sag) F Latansi (ms) 48,72+5,50 45,70+£3,62 2,83 <0,01
Distal Latans (ms) 4,43+0,94 4,06+0,88 1,64 >0,05
Amplitiid (mV) 4,1941,01 4,92+181 -1,75 >0,05
fleti Hiz1 (m/s) (MU-MA) 52,24+13,31 56,66+10,11 -1,57 >0,05
fleti Hiz1 (m/s) (MU-DA)  45,91+4,29 49,11+£543 -2,43 <0,05
Tibialis Motor (Sol)  F Latansi (ms) 48,97+5,13 45,70+£3,62 3,16  <0,0001
Distal Latans (ms) 2,66+0,50 2,34+0,32 3,33 <0,0001
Amplitid (1V) 18,56+7,26 23,89+10,32 -2,13 <0,05
Sural Duysal (Sag) Tleti Hiz1 (m/s) 47,3545,67 48,02+4,34 -0,55 >0,05
Distal Latans (ms) 2,51+0,45 2,34+0,32 1,87 >0,05
Amplitid (uV) 22,11+11,15 23,89+10,32 -0,65 >0,05
Sural Duysal (Sol) ileti Hiz1 (m/s) 47,15+4,54 48,02+4,34 -0,76 >0,05
H Refleks (Sag) Latans (ms) 30,3942,37 28,59+2,16 3,19 <0,0001
H Refleks (Sol) Latans (ms) 30,42+2,48 28,5942,16 3,20 <0,0001
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Motor ileti Hizlan (n/s) @ Hipertiroid Gr
m Kontrol Gr
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Sekil 5: Hipertiroidi ve kontrol gruplarinda motor ileti hizlarinin karsilagtirilmasi

m Hipertiroid Gr
m Kontrol Gr

F Dalgasi (ms)

Median Ulnar Peroneal  Peroneal Tibialis Tibialis
(Sag) (Sol) (Sag) (Sol)

Sekil 6: Hipertiroidi ve kontrol gruplarinda F dalga latanslarimin karstlastiriimasi
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Her iki ¢aliyma grubunda motor sinirlerin distal latanslari, BKAP ampliitiid ve ileti
hizlar; F dalgasi latansi; DAP latansi, ampliitiid ve ileti hizlar1 kontrol grubu ile
karsilagtirmali olarak incelenmistir.

Hipotiroidi hasta grubunda median motor distal latans uzamasi (p<0.0001), median
duysal distal latans uzamasi (p<0'.0001) ve DAP ampliitiid azalmasi (p<0.01) ve duysal
ileti hiz1 yavaslamasi (p<0.01) kontrol grubu ile karsilagtinldiginda istatistiksel olarak
anlamh farklihk bulunmustur (Sekil 3, Sekil 4). Alt ekstremitelerde ise peroneal sinir,
tibial sinir motor distal latansa, arﬁplﬁﬁid, ileti huz1 ve F dalgasi; sural sinir latans1 DAP
ampliitidii ve ileti hizinda kontrollere gdre anlaml farklihk gézlenmemistir (p>0.05).
H-refleks latansi, bilateral olarak hipotroidi grupunda anlamli uzun idi (p<0.05).

Hipertiroidi hésta grubunda iist ekstremitede sadece median duysal distal latans
uzamasi (p<0.05) ve DAP ampliitiidiinde azalma (p<0.05) kontrol grubuna gore anlaml
idi. Alt ekstremitelerde ise bilateral peroneal bilek-fibula bag: ileti hiz1 yavaglamasi
(p<0.05), peroneal F dalgasi latans uzamasi (p<0.05), bilateral tibial sinir malleol iistii-
popliteal fossa ileti hiz1 yavaglamas: (p<0.05), tibial F dalga latans uzamasi (p<0.05),
sural sinir distal latans uzamasi (p<0.0001) ve DAP ampliitiid azalmasi (p<0.05)
istatistiksel olarak anlaml1 idi.

(Sekil 5, Sekil 6). Ayrica bilateral H-Refleksi latans1 uzamasi, kontrol grubuna gore
anlamli idi (p<0.0001).

Tiroid hastalarinda (n=40) sinir ileti inceleme sonuglart monondropati ve
polindropati agisindan degerlendirilmigtir. 23 ( %57.5) hastada elektrofizyolojik olarak
anormallik saptanmamg olup 17 ( %42.5) hastada ( 9’u hipotiroidi, 8’i hipertiroidi)
elektrofizyolojik olarak sinir ileti incelemesinde anormallik saptanmugtir; Tiroid
hastalarinda tuzak mononéropati oram %30, yaygin ndropati oran1 %10 idi. Bir ( %2.5)
hastada ise bilateral sural DAP elde edilememistir. 5 hastada KTS, 3 hastada dirsekte
ulnar tuzaklanma, 1 hastada KTS ve dirsekte ulnar tuzaklanma, 1 hastada KTS ve fibula
baginda peroneal tuzaklanma, 1 hastada bilateral tarsal tunel sendromu, 1 hastada fibula
baginda peroneal tuzaklanma ndropatisi saptanmuig olup 3 hastada sensorimotor
demiyelinizan néropati, 1 hastada yaygin sensoryel néropati bulgulan saptanmugtir.

Elektrofizyolojik anormallikler primer tiroid hastalifina gore degerlendirildifinde
(Tablo 10); hipotiroidi hastalarinin 9 ( %47.3)’unda elektrofizyolojik anormallik vard.
Bir hastada bilateral sural DAP elde edilememigtir. Diger 8 hastanin 4 ( %21)’inde
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KTS, 2 ( %10.5)’sinde dirsekte ulnar tuzaklanma, 1 (7%5.2) hastada KTS ve dirsekte
ulnar tuzaklanma, 1 ( %5.2) hastada KTS ve fibula baginda bperone'al tuzaklanma
| bulgulann saptanmustir. Hipotiroidi ~ hasta grubunda yaygin noropati - bulgusu
saptanmamigtir. | .

Hipertiroidili hastalarin %38.09’unda elektrofizyolojik bulgu saptanmig olup
%19°unda monondropati (1 hastada KTS, 1 hastada bilateral tarsal tunel sendromu, 1
hastada fibula bag1 peroneal tuzaklanma, 1 hastada dirsekte ulnar tuzaklanma) ve %19
unda yaygin ndropati (1 hastada yaygin sensoryel; 3 hastada sensorimotor polindropati)
saptanmustir, |

Her iki grup arasinda monondropati agisindan ista-tistiksei olarak anlalmh farklilik
saptanmamugtir (p>0.05). Yaygin noropati hipertiroidi‘ hasta grubunda saptanmugtir
(p<0.05).

Tablo 10:Tiroid hastalarinda monond6ropati/polindropati dagilimi

Mono/Polinéropati Hipotiroid(n=9)(%47.3) ‘Hipertiroid(n=8)(%38)
KTS 4 (%21) | 1(%4.7)

KTS ve Ulnar tuzak 1 (%5.2) -

KTS vePeroneal tuzak 1 (%5.2) -

Ulnar tuzak 2 (%10.5) 1(%4.7)

TTS _ 1 1(%4.7)

Peroneal tuzak = 1 (%4.7)

Sural néropati 1 (%5.2) -

Sensoryel noropati _ 1 (%4.7)

Sensorimotor noropati _ 3 (%14.2)

Her iki hasta grubunda néropati saptanan ve ndropati saptanmayan hastalarda
eszamanl tiroid fonksiyon testleri ve hastalik siiresi ile iligkisine bakildifinda anlamli
farklilik saptanmamugtir (p>0.05).

(Tablo 11) (Tablo 12) (Tablo 13).
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Tablo 11: Hipertiroidili néropati olan ve olmayan hasta gruplarinda

tiroid fonksiyon testleri

l ——————— — —— —  —————— |

Hipertiroidi Normal Noéropati MW P

FT3 5,13£2,58 4,62+2,91 42,5 >0,05
FT4 2,52+£2,09  3,29+3,21 51 >0,05
TSH 1,05+1,91  3,75+6,90 32,5 >0,05

Tablo12:Hipotiroidili néropati olan ve olmayan hasta gruplarinda
tiroid fonksiyon testleri

ﬁ‘

Hipotiroidi Normal Noropati MW P

FT3 2,40+1,10 2,16x1,24 . 42,5 - >0,05
FT4 1,18+0,51  1,03+0,57 40 >0,05
TSH 11,98+11,98 20,94+35,64 42 >(,05

Tablo13:Néoropati olan ve olmayan tiroid hastalarinda hastalik siiresi ile ndropati iligkisi

—————————————————— ]

Normal Noropati MW p
Hipertiroid Hastahk Siiresi (Ay)  20,61421,67 16+19,21 47,5 >0,05

Higotiroid Hastalk Siiresi (Ay) 38,20+71,73 41,74+64,79 36 >0,05

Néropati saptanan hastalarin semptom ve bulgular Tablo 14 de verilmistir.

Tablo 14: Noropati saptanan hastalarin semptom ve bulgulari

Tiroid hastahig Noropati Semptom Norolojik muayene
Hipertiroidi sensoryel noropati  Duysal,miyalji, DTR canli,tremor
yorgunluk kramp
Hipertiroidi yaygn sensorimotor  Kuvvetsizlik,miyalji DTR hipoaktif
kramp,terleme,duysal
Hipertiroidi yaygin sensorimotor Y orgunluk,duysal Tremor
titreme

Hipertiroidi yaygn sensorimotor Yorgunluk,goz kapak Semiptoz,

kuvvetsizligi DTR hipoaktif
Hipertiroidi ulnar tuzak Carpinti,halsizlik Normal
yorgunluk titreme
Hipertiroidi  K7TS Kuvvetsizlik,terleme Normal
Hipertiroidi ~ Bil TTS Kuvvetsizlik Normal
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Hipertiroidi
Hipotiroidi
Hipotiroidi
Hipotiroidi
Hipotiroidi
Hipotiroidi
Hipotiroidi

Hipotiroidi

Hipotiroidi
Hipotiroidi

peroneal tuzak
KTS

KTS

KTS

KTS

ulnar tuzak
ulnar tuzak

KTS veUlnar tuzak

KTS ve peroneal
Bil sural DAP yok

Kuvvetsizlik, titreme

Normal

(6 ay once periyodik paralizi)

Duysal, yorgunluk
kuvvetsizlik, kramp
Kuvvetsizlik,miyalji
yorgunluk,uyku apnesi
Sag el ilk 4 parmak
uyusma
Kramp
Duysal
Kuvvetsizlik,yorgunluk
Duysal kramp
yorgunluk
Duysal, kramp
Carpinti

Normal

DTR hipoaktif
Sag APB zayif
Normal
Normal
Normal

Tinel

Normal

Normal

izgne EMG’sine gore; Hipotiroidili 1 hastada (sinir ileti incelemesi normal) APB,

Vastus medialis, gluteus medius kaslarinda ve hipertiroidili 1 hastada (sinir ileti

incelemesinde bilateral tibial F dalga latans uzamasi) tibialis anterior, APB ve vastus

medialis kaslarinda seyrek kisa siireli, diigiik ampliitiidlii miyojenik 6zellikte
MUAP’leri saptanmstir.

Hipotiroidili 1 hastada ( sinir ileti incelemesi KTS ile uyumlu) APB ve ADM
kaslarinda uzun siireli, polifazik MUAP’ler saptanmg olup maksimal istemli kasida

seyrelme bulgulari saptanmigtir.

Igne EMG’sinde anormallik saptanan hastalarim nérolojik muayene bulgularna

bakildiginda hipotiroidili hastanin nérolojik muayenesi normal olup hipertiroidili
hastada jeneralize kas kuvvetsizligi (3/5), KTS olan hipotiroidili hastada ise APB kas
kuvvetsizligi varda.
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TARTISMA

Tiroid disfonksiyonunda n6romuskﬁ1er'bozukluklann prevelansi % 20-80 arasinda
degiskenlik gdsterir (1,4,6,22,34). Bu galigmalarin gogu retrospektif olup modern sensitif
biyokimyasal testlerin kullanima girmesinden 6nce yapilmustir. Bazi ¢aligmalar ise yasg
ve cinsiyet agisindan eslestirilmis kontroller ile karsilagtirtlmamastir.

Hipotiroidi miyopati, mononﬁropéti ve sensorimotor demiyelinizan ve aksonal
néropatinin klinik ve elektroﬁzyolojil; bulgular1 ile birlikte olabilir. Hipotiroidi
hastalarimin %10-80’inde miyopati bulgulan ile kargilagilabilir (1,3,4). En sik semi)tom,
proksimal kas kuvvetsizligidir ve miyopatinin siddeti genellikle hastall'k siiresi ve
hipotroidinin siddeti ile iligkilidir. Atrofi nadiren olabilir. Miyalji, kramp, yorgunluk
semptomlar1 miyopatinin objektif bulgularindan daha 6n plandadir. Egzersize bagh
miyalji nadir olup varliginda erken klinik semptom olabilecegi ifade edilmistir (19).
Uyku apne sendromu %3.1 stkhikta saptanmigtir ve daha gok hastanin viicut agirlii ve
yast ile ilgkilidir. Uyku apne sendromunda miyopati ve miks6demin patojenik 6nemi
oldugu ve hormon replasmaninin tedavide etkili oldugu saptanmugtir (13,49).

Calismamzda tiroid disfonksiyonu olan 40 hasta (21 hipertiroidi, 19 hipotiroidi)
klinik ve elektrofizyolojik tetkikler ile kontrol grubu ile karsilagtinlmigtir. Semptomlar
acisindan miyopati ve ndropati semptomlar: her iki grup arasinda anlaml farkhilik
gostermemistir. Kuvvetsizlik, yorgunluk, miyalji, kramp ve duysal semptomlar
hipotroidili ve hipertiroidili hastalarin hemen hepsinde vardi. Néropatolojik olarak ise
hipotiroidili hastalarin % 68.5’inde, hipertiroidili hastalarin % 47.7’sinde ndropatolojik
bulgu olarak parezi, DTR degisikligi, hipoestezi, tremor saptanmigtir. Semptomlar
karsilastinldiginda titreme ve terleme semptomlar: hipertiroidi grubunda anlamh olarak
daba belirgin idi (p<0.05). Hipertiroidili 1 hastada 6 ay Once tedavi ile diizelen
periyodik paralizi hikayesi vardi. Ayrica yeni tami konmus 1 hastada egzersize bagl
miyélji ve uyku apnesi belirgin 6zellik olup biyokimyasal parametrelerinde siddetli
hipotiroidi saptanmis ve tiroid replasman tedavisi ile 2 hafta gibi kisa siirede
semptomlarinda belirgin diizelme oldugu gozlenmistir. Bu hastada miyalji ve uyku
apnesinin hipotiroidinin ilk bulgular1 olarak ortaya ¢ikmasi ve tedaviye hizli cevap
vermesi literatiirde nadiren bildirilen tan1 koydurucu kriterler olarak diigliniilmiistiir.
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Troid honnonlanmn yetersizliginde karakteristik dzellik olarak tip II 1if atrofisi ve
kaybi, santral c¢ekirdek sayisimun artisi  histolojik incelemelerde saptanmugtir.
Hipotiroidide olusan glikojen yikimi1 ve anaerobik glikolize, tip II liflerinin daha duyarli
olmasindan dolayx tip II liflerinin daha ¢ok etkilendigi diisiiniilmiistiir. Bu degisiklikler,
miyopatinin semptom ve bulgular1 ve hastalik siiresi ile iligkili bulunmugtur (50,51,22).
Daha sonraki caligmalarda tip I liflerinde etkilenmenin daha belirgin oldugu ve bunun
da hastahk siddeti ve siiresi ile iliskisi olmadig; ileri siiriilmiistiir (21).

Hipotiroidide periferik sinir étkilenmesi ile monondropati veya polinéropati ortaya
cikabilir. Periferik sinir etkilenmesinde morfolojik ve ‘néroﬁzyolojik olarak primer
patolojik siiregler ile ilgili goriigler tartiymalidur. Ilk galigmalarda endokrin hastaliklarda
olusan metabolik degigiklﬂderin esas olarak Schwan hiicrelerini etkileyerek miyelin
yapimim bozdugu ve segmental demiyelinizasyon olustufu saptanmistir(29,52). Son
¢aligmalarda ise primer aksonal dejenerasyona ait klinik ve morfolojik degigiklikler
saptanmis ve segmental demiyelinizasyon varsa bunun aksonal dejenerasyona sekonder
oldugu belirtilmistir (28,30,53).

Elektrofizyolojik olarak hipotroidi hasta grubumuzda sinir ileti incelemesinde;
median motor ve duysal distal latans uzamasi, DAP ampliitid azalmasi1 ve median
duysal sinir ileti hiz1 yavaglamasi kontrol grubuna gére anlamli idi. Alt ekstremitelerde
ise bilateral H-refleks latans uzamasi diginda sinir iletilerinde anlamli farklihik
saptanmamuigtir.

Hipotiroidide en sik saptanan mononéropati KTS’dur. Diger monondropatiler daha
nadirdir. KTS prevelansi %2-35 arasinda degismektedir (1,3,4). Tibial sinirin ayak
bileginde fleksor retinakulum altinda tuzaklanmasi, KTS’ye gére daha nadirdir ve
ozellikle KTS saptanan hastalarda daha sik ve bilateral olma olasilign vardir. KTS ve
TTS’nun olusumunda sinir ve gevre dokularda biriken musinéz materyal sorumlu
tutulur (27). Peroneal sinir monondroptisi ¢ok daha nadir saptanir. izole peroneal
ndropati varhifinda bilinen etyolojiler (travma, diabetes mellitus, vaskiilit gibi) disinda
tiroid hormonlan érastmlmahdlr (1,54). Monondropatiler tiroid hormon replasman
tedavisine iyi cevap verir ve genellikle cerrahi girisim gerekmez.

Hipotiroidide polindropatinin subjektif belirtileri sik gozlenmekle birlikte objektif
bulgular daha azdur. insidan51.%9-72 arasinda degisir (2,3). Duysal semptomlar daha
belirgindir. Proksimal ekstremite kuvvetsizlifi daha sik goriilmekle birlikte distal
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kaslarda kuvvetsizlik de olabilir. Elektofizyolojik olarak sensorimotor demiyelinizan ve
aksonal néropati bulgulan ile karsilagilabilir (28,29,30). Klinik olarak néropatinin giddeti
biyokimyasal parametrelerden ¢ok hastalik siiresi ile ilgilidir (30). Sinir ileti
caligmalarinda duysal sinirlerde 6zellikle de sural sinirde erken degisiklikler saptanir (2).

Caligma grubumuzda elektrofizyolojik anormallikler mono/polindropati ve miyopati
agisindan  degerlendirildiginde hipoﬁroidi hastalarm 9 (% 47.3)’'unda mono/
polin6n6ropéti saptanmistir; 1 (%5.2) hastada bilateral sural DAP elde edilememigtir.
Diger 8 hastada monondropati olarak; 4 ( %21 ) hastada KTS, 2 ( %10.5) hastada dirsek
seviyesinde ulnar tuzaklanma, 1 ( %5.25 hastada KTS ve dirsekte ulnar tuzaklanma , 1
( %5.2) hastada ise KTS ve peroneal fibula baginda tuzaklannlla bulgularn 'saptanmlstlr.
Caligma grubumuzda saptanan median , peroneal ve sural sinirlerin etkilenmesi literatiir
ile uyumlu bulunmus olup ilging olarak literatiirde giiniimiize kadar bildirilmemis olan
ulnar sinir etkilenmesi hasta grubumuzda %15.7 oraninda saptanmistir. igne EMG’sinde
sadece 1 hastada (sinir ileti incelemesi normal) kisa siireli, diigiik ampliitiidlii polifazik
miyojenik MUAP’leri saptanmustir.

Hipertiroidide noromuskiiler sistemi etkilenmesi klinik olarak iyi tanimlanmug
olmakla birlikte elektrofizyolojik galigmalar heniiz yeterli degildir.

Hipertiroidide miyopati proksimal kas kuvvetsizlifi ve atrofi ile karakterizedir.
Hastalarin % 20’sinde distal kuvvetsizlik meydana gelir (34,35). Semptom ve bulgularin
hastalik siiresi ve hastahgin giddeti ile iligkisi degiskendir. Tirotoksik miyopatinin
artoms kas metabolizmasma bagh oldugu ifade edilmektedir (4,38). Miyopatide
elektrofizyolojik anormallikler kas atrofisi ve kuvvetsizligin derecesi ile iligkili olup
hastalik siddeti ile iligkili degildir (44). Tirotoksikozda nadiren “tirotoksik periyodik
paralizi” sporadik olarak meydana gelebilir ki kuvvetsizlik ataklanmin baglangici,
frekans: ve kas tutulumunun paterni familyal periyodik paralizide tammlanana benzer.
Bazen periyodik paralizi hipertiroidizmin ilk belirtisi olabilir (12,35,55).

Hipertiroidide periferik sinir tutulumu nadirdir ve periferik sinir disfonksiyonunun
patofizyolojik nedeni tam bilinmemektedir. Bazi g¢aligmalarda sinir ileti hizlarinda
yavaglama, bazilarinda ise aksonal ndropati ile ilgili bulgular saptanmgtir (37,56).
Siddetli hipertiroidide periferik n6ropati alt ekstremitelerde belirgin olarak “Basedow
parapleji” klinigi ortaya ¢ikabilir. Parapleji flask arefleksik bulgular ile belirir ve

elektrofizyolojik olarak miks aksonal ve demiyelinizan tipte sensorimotor periferik
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noropati bulgulan saptanir (46,57). Distal néropatiler duysal sinirlerde daha belirgindir.
DAP’ler kontrollere gore azalir. Bulgular aksonal tip hafif polindropati ile uyumlu
olabilir. Son ylllérda yapilan bir ¢aliymada, sensorimotor aksonal ndropati genelde
beklenenden daha fazla oranda % 19 olarak bulunmusgtur (6).

Mononéropati olarak KTS, péroneal palsi siklikla subklinik olarak daha siklikla
elektrofizyolojik olarak saptanir (45). Hipertiroidi tanisi olan tedavi almams 60 hastada
yapilan bir ¢aligmada KTS’nin klinik ve nérofizyolojik olarak saptanma orani %35,
subklinik ve norofizyolojik olarak ise %8 ‘dir (5).

Hipertiroidi hasta grubumuzda sinir ileti incc;lemesinde; tist ekstremitede sadece
.median duysal distal latans uzamas: ve DAP ampliitiidiinde azalma kontrol grubuna
gbre anlamh idi. Alt ekstremitelerde ise bilateral peroneal bilek-fibula bagi ileti hizi
yavaglamasi, peroneal F dalga latans uzamasi, bilateral tibial malleol Ustii-popliteal
fossa ileti hiz1 yavaglamasi, tibial F dalga latans uzamasi , sural sinir distal latans
uzamasi, ve DAP ampliitiid azalmasi, bilateral H-refleks latansi uzamas: istatistiksel
olarak anlamli bulunmugtur.

Hipertiroidili hastalarimizda elektrofizyolojik olarak mono/polinropati ve miyopati
degerlendirildiginde; 8 ( %38.09) hastada mono/polinéropati bulgusu saptanmugtir.
Bunlarin %19’u mononéropati %19’u polinéropati olarak degerlendirilmigtir. Bir
(%4.7) hastada KTS, 1(%4.7) hastada dirsekte ulnar tuzaklanma, 1 (%4.7) hastada
bilateral tarsal tunelde tuzaklanma, 1 (%4.7) hastada peroneal fibula bas1 tuzaklanma
bulgulan saptanmigtir. Bir (%4.7) hastada sensoryel noropati , 3 (%14.2) hastada
sensorimotor néropati bulgulari saptanmigtir. KTS’ nun saptanma orami literatiir ile
uyumlu olup (%5), hastalarimizda aym oranda ulnar ve tinbial sinirde tuzaklanma
bulunmusgtur. Yaygin ndropati hipotiroidi grubumuza gore hipertiroidi grubumuzda
daha belirgin (%18.9) bulunmustur.

Hipotiroidi ve hipertiroidi hasta gruplari arasinda mononéropati agisindan anlaml
farklilik saptanmamgtir, yaygin ndropati ise hipertiroidi grubunda anlamli olacak
sekilde belirgindi (p<0.05). Her iki hasta grubunda ndropati saptanan hastalarda
eszamanl tiroid fonksiyon testleri ve hastalik siiresi ile iligkisine bakildiginda anlaml
farklilik saptanmamustir (p>0.05).

Hastalik siireleri, etyolojik etkenleri ve tedavi iligkisi onemsenmeden segilen

hipotiroidi ve hipertiroidi tanis1 konmug tiroid disfonksiyonu olan (n=40) tiim hasta
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grubumuzun klinik ve elektrofizyolojik degerlendirmesinde; 17 (% 42.5) hastada (9’u
hipotiroidi, 8’i hipertiroidi) elektrofizyolojik olarak sinir ileti incelemelerinde
anormallik saptanmistir.Tiroid hastalarinda turzak monondropati oram1 %30, yaygin
noropati orani %10 idi. Bir (%2.5) hastada ise bilateral sural DAP elde edilememistir. 5
hastada KTS, 3 hastada dirsekte ulnar tuzaklanma, 1 hastada KTS ve dirsekte ulnar
tuzaklanma, 1 hastada KTS ve fibula baginda peroneal tuzaklanma, 1 hastada bilateral
tarsal tunel sendromu, 1 hastada fibula baginda peroneal tuzak n6ropaﬁsi saptanmig olup
3 hastada sensorimotor demiyelihizan noropati, 1 hastada diffuz sensoryel ndropati
bulgulan saptanmigtir. ,

Bu ¢aligmamizda, klinik ve elektrofizyolojik olarak saptanan bulgular genellikle
literatiir ile uyumlu olarak bulunmustur. Hipotiroidili 1 hastamizin miyalji ve uyku
apnesinin ilk semptom olarak belirmesi ve tedaviye hizli yamt vermesi dikkat ¢ekicidir.
Monondropati ve polindropati agisindan saptanan oranlar literatiirdeki prevelans
degerleri ile uyumlu saptanmugtir. Literatiirde bildirilen mononéropatiler daha ¢ok
median, nadiren peroneal ve tibial sinir tuzaklanmas1 ile ilgilidir. Literatiir
aragtirmasinda ulnar tuzak monondropatisi ile karsilagtimamigtir. Bu agidan 4 hastada
ulnar kubital tuzak néropatinin varlifr dikkatimizi ¢ekmigtir. Elde ettigimiz veriler,
tiroid hastaliklarinda elektrofizyolojik galigmalarin kontrol grubu ile karsilastirmal
yapilmasimin daha anlamh olacagim gostermistir.
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