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1. OZET

TEDAViI BASLANMAMIS TiROID HASTALARINDA SiNIR ILETILERI,
MEDIAN SUP VE GOZ KIRPMA REFLEKSI

Bu galismanin amaci; yeni tani almig, heniiz tedaviye baglanmamig olan tiroid
hastalarindaki periferik ve santral sinir sistemi etkileniminin aragtinimasidir.
Calismaya periferik ve santral sinir sistemini etkileyecek bagka bir hastaligi
olmayan 22 hipotiroidili, 13 hipertiroidili olmak lizere toplam 35 hasta alinmigtir.
Elektrofizyolojik inceleme olarak; tek tarafli (sag) tst ve alt ekstremitede sinir
iletimleri, median uyarimli somatosensoriyel uyandirilmig potansiyeller (SUP),
iki tarafll g6z kirpma refleksi g¢aligiimistir. Yas ve cinsiyet agisindan eglestirilmis
30 saglikh birey kontrol grubu olarak alinmig, sonuglar karsilagtiriimigtir. Sinir
iletiminde; motor sinirlerin distal latans, birlegik kas aksiyon potansiyel (BKAP)
amplittdi, ileti hizi, minumum F-dalga latansi; duysal sinirlerin distal latans,
duysal sinir aksiyon potansiyel (DAP) amplitidd, ileti hizi deerlendirilmigtir.
Median SUP tetkikinde; kortikal N20 ve P25 potansiyellerinin latanslari
incelenmigtir. G6z kirpma refleksinde ise bilateral R1, R2 ve kontralateral R2
potansiyellerinin latans ve sireleri degerlendirilmigtir.
Hipotiroidi hasta grubunda; en fazla etkilenen sinir median motor ve duysal
sinirlerdi. Ayrica ulnar DAP amplitidiinde digme de belirgindi. Karpal tinel
sendromu (KTS) bu grupta daha fazla (%50) idi. Imh dizeyde (%8-9)
sensorimotor polinéropati vardi. Hipertiroidide ise nispeten polinéropati daha
fazla (%15,4) idi ve sural néropati 6n plandaydi (%23,1). Median, ulnar DAP
amplitidinde disme, tibial sinir ileti hizinda yavaglama, sural sinir distal
latansinda uzama ve DAP amplitiidiinde diigme de belirgindi.
SUP incelemesinde P25 latans uzamasi en belirgin patolojik bulguydu ve
hipotiroidide %45,45, hipertiroidide ise %38,46 oraninda gérilmekteydi.
Gé6z kirpma refleksinde ise ipsi-kontralateral R2 siiresindeki uzama en fazla
rastlanan anormallikti ve bu da hipotiroidide %36,36, hipertiroidide %23,07

oraninda gérilmekteydi.



2. SUMMARY

NERVE CONDUCTION STUDIES, MEDIAN SEP AND BLINK REFLEX IN
UNTREATED THYROID DISEASES

The purpose of this study was to investigate the electrophysiological changes in
the peripheral and central nervous system in recently diagnosed subclinical
thyroid disease patients before any treatment. This study included 22 patients
with hypothyroidism and 13 patients with hyperthyroidism who had no other
disease which could affect peripheral or central nervous system. We performed
nerve conduction studies, median nevre somatosensorial evoked potentials and
blink reflex studies in 35 patients and 30 age and gender matched controls.
Distal latency, compound muscle action potential amplitude, nerve conduction
velocity, minumum F-latency were recorded in the motor nerve conduction
studies, distal latency, sensorial nerve action potential amplitiide, nerve
conduction velocity were recorded in the sensorial nerve conduction studies and
cortical N20-P25 potential latencies were recorded during the median
somatosensorial evoked potential study. Bilaterally R1, R2 and contralaterally
R2 potentials were evaluated during the blink reflex studies. In the éubclinical
hypothyroid patients median motor and sensorial nerves were the most
commonly affected nerves with carpal tunnel syndrom being positive in 54,5 %
of these patients. Sensorimotor polyneuropathy was find in 8-9% of subclinical
hypothyroid patients while this ratio was 15,38% in subclinical hyperthyroid
patients. Sural neuropathy was found in 23,07% of subclinical hyperthyroid
patients. A decrease in median, ulnar and sural sensorial nerve action potential
amplitides and tibial motor nerve conduction velocities were the other findings
in this group. During the median nerve SEP studies the most common
pathological finding in all patients was an increase in P25 cortical latency. This
was found in 45,45% of the patients with subclinical hyperthyroidism. The most
common finding during the blink reflex studies was an increase in ipsi-
contralateral R2 latency and this was more common in the patients with

subclinical hypothyroidism.



3. GIRIS VE AMAC

Tiroid bezi hastaliklarinin néromuskuler disfonksiyona bagli birgok semptom ve
bulgulari olabilir. Tiroid hastaliklarina bagh nérolojik komplikasyonlar, hormonal
degisiklikler ya da immin mekanizmalarla meydana gelir (1,19). Hem periferik
hem de santral sinir sistemi etkilenebilir. Hastallk bazen bu nérolojik
komplikasyonlarla ortaya ¢ikabileceg@i ve uygun tedavi ile kolayca diizelebilecegi
icin tani ve degerlendirme ¢ok énemlidir.

Hipotiroidide polinéropati %20-70 ve miyopati %35-88 oraninda gérilir. Tuzak
noropatileri de bu grupta daha fazla gérilmektedir. Hipertiroidide ise
hipotiroidinin aksine  noéropati seyrek gortlir. Polinéropati hipertiroidide,
hipotiroidizme goére daha nadir olmakla beraber 6zellikle alt ekstremitelerde
hakim siddetli néropati vakalari bildirilmistir (19,46,68).

Tiroid hastaliklarinda santral sinir sisteminin etkilenimini géstermek amaci ile
uyandirilmig poansiyeller (UP) de kullaniimaktadir. Ancak bu konuda sinir iletimi
incelemelerine gére daha az sayida ¢alisma yapilmistir. Hipotiroidide santral
sinir sistemi etkileniminin %78 oraninda oldugu, asemptomatik hastalarda da
bunu gdsterecek sekilde UP patojilerinin ortaya c¢ikabilecedi ve bunlarnn
metabolik ve hormonal degisiklikler sonucu olugtugu bildirilmistir (30,51).
Hipertiroidide santral sinir sistemi etkilenimini gbsteren az sayida g¢alisma
vardir. Latans uzamalarinin kortikal, kortikospinal ve spinal seviyelerde néronal
etkilenmeyi gésterdigi distinalmektedir (51, 62,64,65).

Tiroid hastaliginda g6z kirpma refleksinin arastinldigi az sayi galigma vardir.
Gérilen patolojilerin beyinsapt ve medulla spinalisteki sinapslardan igleyen
nérolojik refleksler Gizerindeki etki ile ilgili olabilecegi dugtnalmustur (10).

Tiroid hastalan ile yapilan elektrofizyolojik incelemelerin birgogundaki hasta
grubunun genellikle belli bir siliredir tedavi alan hastalar oldugu bilinmektedir.
Bizim galismamizin amaci, yeni tani konmus ve heniiz tedavi baglanmamig
olan tiroid hastalarindaki néromuskuler semptom ve bulgularn degerlendirmek,
elektrofizyolojik degisiklikleri saptamaktir. Elektrofizyolojik inceleme olarak sinir
iletimleri, median uyarimh SUP ve g6z kirpma refleksi ¢aligiimigtir. Elde edilen

sonuglar kontrol grubu ile karsilastiriimistir.



4. GENEL BILGILER

4.1. TIROID BEZi VE TIROID HORMONLARI

Tiroid bezini ilk tanimlayan ikinci ytzyllda Galen olmustur. Beze tiroid adini
veren ise 1656 yilinda bez lizerine ilk monografi yazan Thomas Wharton’ dur.
Tiroid bezi boynun alt kisminda, trakeanin anterior ylizlinde, larinksin hemen
asa@isinda, tiroid 6n grup kaslarinin arkasina yerlesmigtir. Istmus ile birbirine
baglanan sag ve sol loplardan olusur ve erigkindeki agirig 15-20 gram
kadardir. Buyukliginin belirlenmesi tiroid fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde
énem tagir (6).

4.1.a. Tiroid Hormonlarinin Sentezi ve Salgi Mekanizmasi:

Tiroid hormonlar tirozin amino asidlerine iyot baglanmasi ile olusurlar. Bezin en
fazla sentezlenen hormonu tiroksin (T4), en etkin hormonu ise ftriiyodotironin
(T3) dir. Tiroksinin etkinligi cok stpheli bulunmakta ve bir ¢ok arastiriciya gére
T3'n 6n maddesi olarak gériilmektedir. Organizmaya gereken miktarda tiroid
hormonunun yapimi sonugta, uygun miktarda dig kaynakl iyodun bulunmasina
baghdir. Plazmadaki T3 ve T4 proteinlere bagh olarak dolasirlar. Hicre igine
girip biyoaktivite gosteren yalnizca serbest fraksiyonlardir. Tiroid stimulan
hormon (TSH) ile kargihklt birbirini ayarlama da yine bu serbest bélumlerce
gerceklestirilir.

Vicutta metabolik olaylarin strekliligi igin, tiroid hormonlarinin kontrolli olarak
devamh salgilanmasi gerekir. Kontrol mekanizmas! &ncelikle hipotalamus-
hipofiz-tiroid aksindan geger. Bezin i¢csel otokontrol sistemi, bezdeki organik
iyodun konsantrasyonu ile regile edilir. Bunun diginda limbik sistem aracili
hipotalamik uyarilar, hipofiz bezindeki nérohumoral degisimler, atmosferik isi
degisimleri gibi cevresel faktorler ve tiroid hormonlarinin salgilanmasinda etken
pek ¢ok fakidr siralanabilir (6).

T3 ve T4 dolasimda 3 gesit “tagiyici protein” ile taginirlar. Tiroksin baglayan
globulin (TBG) T3 ve T4’Un %70’ini tagir. Eskiden tiroksin baglayan prealbumin
(TBPA), bu giin ise “Transthyretin”"denilen protein, T4'e egilimi daha yiksek
oldugundan, dolagimdaki T4'Uin %10’'nu tasir, T3'e afinitesi daha dusuktir.



Albuminin dolagimdaki yogunlugu ylksek oldugu igin toplam T3 ve T4'Un
%15'ini tagir.

Tiroid bezinin hormon sentezlemesi, depolamasi ve salgilamas! hipotalamus-
hipofiz-tiroid bezi ekseni iginde siki kontrol altindadir. Tetikleme olayi,
hipotalamusun tirotropin serbestlestirici hormon (TRH) sentezi ile baglar. TRH,
bir tripeptitdir. Hipotalamusun supraoptik ve supraventrikiiler bd&lgesindeki
“nikleuslarin” néronlan tarafindan sentez edilir ve hipotalamus digi beyin,
medulla spinalis, hipofiz ve diger viicut dokularinda olasilikla nérotransmitter
olarak yaygin olarak bulunur. TRH salgilandiktan sonra 6énce hipotalamusta
depolanir, sonra portal sisteme katilarak adenohipofizde TRH reseptorierini
uyarir. Hipofiz hiicrelerinin salgiladiklari TSH dolagim yolu ile tiroid bezine
ulastiginda endokrin bez aktive olur, tiroidin iyodu tutmasi artar, iyodur
taginmasi hizlanir ve tiroid hormonlarinin sentez ve salgisi artar. TSH tiroid
hormon salgisini diizenleyen baglica etmendir.

TRH, TSH'In salgilanmasi (zerine dozla ilgili dolaysiz bir etki yapar. Ozetle
hiptalamus-hipofiz-tiroid ekseninde sirastyla TRH-TSH-T3-T4 hormonlari
salgilanir.

Bu noktadan itibaren hormonlarin (-) feed back etkisi baglar. Tiroid hormonlari
hipofiz bezini etkiler, TSH sentez ve salgisinin azalmasiyla TRH da azalr.
Ancak T3, T4 hormonlarinin hipotalamik diizeyde baskilayici etkisi mekanizma

olarak kesinlesmemistir (6,63).

4.1.b. Tiroid Hormonlarinin Fizyolojik ve Biyolojik Etkileri:
Hiicersel diizeyde etkileri

Tiroid hormonlari genel anlamda tim viicut hiicrelerini etkileyen, hiicrelerde
yapisal proteinlerin, enzim proteinlerinin ve tagiyict proteinlerin artmasini
sa@layan hormonlardir. Hormonlarin etkisiyle viicudun her bélgesinde iglevsel
aktivite artar, metabolizma hizlanir. Tiroid hormonlarina 6zgiin reseptérler hiicre
icinde her noktada bulunabilir. Hiicrede mitokondride ATP sentezi, tiroid hormon
reseptérierinin uyarisini gerektiren ve O2 tiketimine bagh bir olaydir. Hicre
icinde glikozun oksidasyonu ve glikoneogenezle ilgili enzimler de tiroid
hormonlariyla artmaktadir. Vicutta hemen tim hiicrelerin membranlarinda



bulunan Na-K ATPaz'in sentezi tiroid hormonlarinin kontrolt altindadir. Tiroid
hormonlari hiicre metabolizmasini hizlandirici  etkisine paralel olarak,
membranlarda Ca-ATPaz'1 aktive ederek, hiicrede fonksiyonel aktiviteyi arttiran
Ca iyonunun hiicreden uzaklagsmasina ve metabolik dengenin kurulmasina
yardimci olur. Tiroid hormonlarinin fazla veya az salgilanmasi, eritrosit igindeki
Zn ve Mg dizeylerini de etkilemektedir. Tiroid hormonlan mitokondrilerde
solunumsal elektron transportunu hizlandirdiginda, hiicrelerde siperoksit,
glutatyon gibi oksidan stres ajani olan serbest radikallerin de arttigi
saptanmugtir. Bunun yaninda oksidan enzimleri de aktive ederler. Sonugta bu
aranlerin dengeli olusumunu saglar ve hiicreyi korur. Tiroid hormonlar bllyiime
hormonunun oldugu kadar, cesitli doku biyiime etmenlerinin salgilanmasinda
da etkilidir. Erigkinlerdeki 1s1 olugumunun diizenlenmesinde tiroid hormonlari ve
katekolaminler sorumludur. Protein, lipid, karbonhidrat metabolizmasinda
dizenleyici ve ayrica pek ¢ok vitaminin yapimini, aktivitesini, kullanimini ve

klirensini artici etkileri de vardir.

Sistemler iizerine etkileri

- Kardiyovaskiler sistem Uzerine etkileri oncelikle sempatik sinir sistemini
aktive etmesiyle ilgilidir.

-— Solunum sisteminde soluk alma frekansinin arttigi, solunumun derinlestigi
gbzlenir.

— lIskelet sisteminde, kaslarin geligsimi, metabolizmasi ve iglerligi tiroid
hormonlarinin hem anabolik hem de metabolik etkisiyle diizenlenmektedir.
Kemik ve mineral metabolizmasinin regllasyonunda énemilidir.

-~—Merkezi sinir sistemi Uzerine etkileri; a) beyin tarafindan alinan baglica tiroid
hormonu oldugundan, beynin hormona badiml geligimi igin gereken tiroksindir.
b) proliferasyon sonrasi goérilen énemli etkileri; farklilagsma, akson biiyimesi,
sinaptogenez ve miyelinizasyondur. ¢) beyindeki bazi geligsimsel olaylarin hizini
ayarlar ve gelisimsel zamanlamalan denetler. d) tiroid hormonlari beyinde bazi

genleri etkilerler. Beynin geligsimindeki etkileri tam olarak bilinmemektedir.



4.1.c. Tiroid Bozukluklarinin Laboratuvar Degerlendirilmesi:
Tiroid fonksiyon testleri:

Tiroid hastaliklarinin tani, tedavi ve izlenmesinde en énemli testler, TSH,
serbest T3(ST3), serbest T4(ST4) bugiin en sik kullanilan testlerdir. Tiroid
fonksiyon testleri icinde hipotalamo-hipofiz-tiroid ekseni Uzerine en 6nemli
bilgileri TSH testi verir.

-—- TSH é&lgimi: tiroid fonksiyonlarinin temel testidir. Hipotiroidi kadar
tirotoksikozun tanisinda da kullaniimaktadir ve hipotiroidinin primer ve santral
nedenlerinin ayinminda yararlidir.

-—- TRH uyan testi: Testin amaci, TRH hormonu ile digaridan uyararak TSH'in
salgilanma yetenegini ve tiroid hormonlarinin ya da dijer etmenler ile
baskilanma derecesini saptamaktir.

--- Total ve serbest T4 : Serum total T4 6lcimi yalniz hormon miktarini degil
serumdaki hormon baglayan proteinierin diizeyini de yansitir. Bu nedenle
proteinlere baglanma oranini gésteren bir test (serum tiroksin indeksi) ile birlikte
degerlendiriimesi gerekir. Hipotiroidide T3 6l¢ciimi tani koydurucu olmadigindan
T4 degerleri 6lgimi gereklidir ve hipotiroidide T4 dizeyi azalir. Tirotoksikozun
baglangic déneminde bazen total T4 normal iken ST4 yiksek bulunabilir.
Glnimizde ST4 ve TSH'in birlikte 6lgliimesi tiroid hastaliklarinin tanisinda
baglangig testleridir.

-—--Total ve serbest T3: TSH'In disik T4’Gn normal oldugu hastalarda T3
toksikozu ile subklinik tirotoksikozun ayinminda, antitiroid tedavi sirasinda T4t
normal, T3'U yiksek olan hastalari saptamada, T3/T4 oraninin saptanmasinda,
niikstin erken belirlenmesinde, aktif hormon asinhigini saptamada kullanilan bir
testtir. T3'Un dugik olmasi hipotiroidinin tanisi igin yeterli degildir.

izotopik incelemeler: Tiroid hormon-baglanma orani yada T3-Resin Uptake’i,
Tiroid sintigrafisi, Perklorat ile kovma testi, T3 supresyon testi, Tiroid bezinin
radyoiyodu yakalama testi (RAIU), plazmadaki proteine bagh radyoiyod orani
(PBI-131)

Goriintiileme yodntemleri: Ultrasonografi, Tomografi ve/veya Manyetik
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ince igne aspirasyon biyopsisi: Malign lezyonlarin saptanmasinda % 98.9
oraninda basanhdir.

immunolojik testler: Bunlar; tiroglobiilin otoantikoru, tiroid peroksidaz
otoantikoru, TSH reseptor otoantikoru, T3 ve T4’e karsi antikorlar, TSH’a karg!

antikorlar ve orbital antijenlere karsi antikorlardir (6).

4.2. TIROID HASTALIKLARI

4.2.a. Hipertiroidizm-Tirotoksikoz:

Hipertiroidizm; degisik nedenlere bagl olarak tiroid hormonlarinin kandaki
konsantrasyonlarinin artmasi sonucu ortaya ¢ikan bir sendromdur. Tirotoksikoz
terimi; ST4 ve ST3 veya her ikisinin serumdaki konsantrasyonlari arttigi zaman
olusan klinige ait hipermetabolizm sendromunu ifade etmek igin
kullaniimaktadir. Hipertiroidizim terimi ise, tiroid bezi tarafindan yapilan ve
salgilanan tiroid hormonlarindaki artigi ifade etmektedir. Tirotoksikozda gérilen
semptom ve belirtilerin sikligi ve siddeti hastadan hastaya farkliliklar gosterir.
Bunu belirleyen hastanin yasgi ve bir ya da daha fazla sistemde bunlann
artmasina ya da azalmasina neden olacak olan ve zaten var olan iglevsel
bozukluklardir. Subklinik olgularda semptomlar olmayabilir veya ilimli olabilir.
Asiri terleme, ellerde ince tremor, sinirlilik, emosyonel labilite, ¢arpinti, tagikardi,
atrial fibrilasyon, gastrointestinal hipermotilite, sicaga kargi intolerans, sag
dékilmesi gibi semptom ve bulgular vardir. Tirotoksikozun nedenleri, hipertiroidi
ile beraber olanlar ve olmayanlar olmak tGzere ikiye ayrilir. Kendiliinden geligsen
tirotoksikozlar iginde en sik neden Graves hastaligidir.

Hipertiroidili hastalarda semptom ve bulgular gok belirgin oldugu igin hastalarin
goguna klinik muayene ile bile tani konabilir. Ancak bu taninin laboratuvar
tetkikleri ile kesinlestiriimesi gerekir. Cogunlukla ST3 ve ST4 ‘Un her ikisinin de
artmasina karsilik, bazen yiikselis yalniz birinde de gorilebilir (1,2,12,15).



4.2.b. Hipotiroidizm:

Tiroid hormonu yapiminin azalmasi veya bu hormona karsi doku diizeyinde
diren¢ gelismesi sonucu ortaya ¢ikan ve tiroid bezinin en sik gérilen hastahgi
hipotiroidizimdir. Subklinik formunda T3 ve T4 normal, TSH yiikselmistir ve
hastada birkag semptom ya da belirti bulunur veya bulunmayabilir. Hipotiroidi,
enerji metabolizmalarini etkiler ve metabolik progesin yavaglamasina neden
olur. Diger semptom ve bulgular; bradikardi, hipertansiyon, perikardiyal efiizyon,
uyku apnesi, konstiipasyon, gastrointestinal hipomotilite, deride kuruluk, soguk
intoleransidir (33,42).

Hipotiroidinin en 6nemli nedeni bezin hormon yapimini ve salgilamasini azaltan

ve TSH yiksekligi ile beraber olan “primer hipotiroidi”dir. Hipofiz kaynakl olursa
sekonder, hipotalamus kaynakl olursa tersiyer hipotiroidizmdir (12).
Primer hipotiroidinin tanisi igin zorunlu olan test TSH 6lgimuddr. Primer
hipotiroidide ST4 azalir, TSH artar, subklinik hipotiroidide ST4 normal, TSH
yiksektir. Sekonder hipotiroidide ve tiroid bezi digi hastaliklarda ise ST4 duslk,
TSH normal veya disik olur (23).

4.3. TIROID HASTALIKLARININ NOROLOJIK
KOMPLIKASYONLARI

Tiroid bezi hastaliklara bagh nérolojik komplikasyonlar hormonal degisiklikler
ya da immin mekanizmalarla meydana gelir (1,19). Tiroid hormonu
seviyesindeki degisiklikler yeni nérolojik bozukiuklara neden olabilir, daha énce
varolan subklinik bozuklugun siddetini arttirabilir. Biyimds tiroid bezinin direkt
basisi, tiroid kanserinin serebral metastazlan, tiroid yetmezlijine bagh
gelisebilen intrakraniyal hipertansiyon veya psédotliimér serebri nadir de olsa
gbriilebilen ve diger mekanizmalarla meydana gelen norolojik
komplikasyonlardir.

Santral ve periferik sistemini etkileyebilen bu etkiler , tiroid hormonunun gen
ekspresyonunda rol oynamasi, miyelin sentezi ve nd&rotransmitter sisteme
etkileri ve kompleks polisinaptik yolda implus iletiminin hizini ayarlamasi ile
ilgilidir. Ayrica tiroid disfonksiyonunda mukoplisakkarid toplanmasi, aksonal



transportta bozulma da periferik sinir sisteminin etkileniminde rol oynar
(1,35,45,46).

4.3.a. Hipotiroidizmdeki Norolojik Komplikasyonlar:

Hipotiroidiye bagli nérolojik bozuklar oldukga iyi bilinmektedir. Literatlrde
hipotiroid disfonksiyonuna bagli néromuskuler bozukluklarin prevalansi %20-80
arasinda Dbelirtiimektedir. Mental ve I6komotor hareketlerde yavaslama,
miyopati, mono ve polinéropatiler, serebellar ataksi, uyku apnesi, nadir olarak
kraniyal sinir tutulumu, senkop ve epileptik nébetler de gérilebilir
(19,24,35,39,46,47).

Santral Sinir Sistemi ile llgili Komplikasyonlar

Kretinizm: Mental retardasyon, piramidal ve ekstramidal sistemde disfonksiyon
vardir. Néronal migrasyondaki diizensizlik sonucu olusur.

Ensefalopati ve psikiyatrik degigsiklikler: Hipotiroidide psikomotor yavaglama,
uyuklama, letarji, dikkat ve konsantrasyon bozuklugu  gibi birgcok
néropsikiyatrik semptom gériilebilir. Hipotiroidizmde %3-5 oraninda da psikoz
gorulebilir. Tedavi ile kognitif fonksiyonlar diizelir, fakat psikotik bulgular
kotulesebilir (30,67).

Uyku bozuklulan: Hipotiroidizmde hem obstriktif hem de santral tip uyku
apnesi gorulebilir (13,44).

Ataksi: Replasman tedavisi ile diizelebilen yirime bozuklugu ve
inkoordinasyon gibi ataksik bulgular gérilir (67).

Hareket bozuklugu: Nadir olarak hemikoreoatetoz goérilebilmektedir.

Kraniyal sinir tutulumu: Primer tiroid yetersizlijinde hipofiz geniglemekte ve
optik kiyazmaya basi yaparak replasman tedavisi ile dizelen vizilel alan
defektine yol agabilmektedir. Hipotiroidizmde siklikla Ill. kraniyal sinir tutulumu
ve sensoriyel isitme kaybi da goérilebilir (67).

Periferik Sinir Sistemi ile ligili Komplikasyonlar

Hipotiroidizmde miyopati (proksimal kas gli¢csiizligi), mononéropati ve

sensorimotor aksonal .polinéropati  gorllebilir. Néromuskuler semptom ve
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bulgularin siddeti, hormon yetersizliginin siresi ve derecesi ile iligkilidir.
Polinéropati %20-70 ve miyopati %35-88 oraninda gérilir (19,46,68).

Hipotiroid Néropati: Hipotiroidide iki tip periferik sinir sistemi etkileniminden
stz edilmektedir. liki, mlisinéz depozitlerin neden oldugu kompressif sinir hasar
sonucu monondropatiler ve ikincisi ise sensorimotor polinéropatidir. Son
caligmalar primer olarak aksonal hasarin varligini gésterse de bazi ¢aligmalar
da miyelin etkileniminden de s6z edilmektedir (46).

En sik gorulen monondropati KTS'dur. Glikozaminoglikaniarin ekstraselltler
konnektif dokuda birikimi ile meydana gelir. Hipotiroidide KTS insidansi %7-92
arasinda degismektedir. KTS gelisimine benzer sekilde bilateral tarsal tlinel
sendromlu hastalar da nadir olarak bildirilmigtir (12,58). Tiroid replasman
tedavisi ile semptomlar dramatik olarak dizelir (2,46,53,67).

Periferik néropatiyi diisiindiiren semptomlar sik gézlenmekle birlikie objektif
yaygin néropati bulgularnini bildiren calismalar oldukga azdir. Polindropati
olgularin %20-70’inde bildirilmistir. Cogunlukla duysal semptomlar belirgindir.
Distallerde el ve ayaklarda agrnl dizesteziler, paresteziler ve yanici agrilar
hakimdir. Eldiven corap tarzi hipoestezi ve ataksik yuriiyls de gérilebilir.
Kuvvetsizlik sik sikayet olmakla beraber objektif kuvvetsizlik seyrek goraldr.
Proksimal kuvvetsizlik olabilir. Distal kuvvetsizlik, kramplar ve atrofi de bazi
caligmalarda bildirilmistir (9,12,46,67,68). Reflekslerde azalma &6zellikle asil
refleksinde gevseme fazinda gecikme hipotiroidide karakteristiktir. Bu refleks
degisikliginin kas icindeki enerji transferinde bozulmaya bagh olduguna inanilir.
Vibrasyon, agri-isi duyusunda azalma go6rilebilir. N&ropatinin siddetinin,
biyokimyasal bozuklugun siddetinden g¢ok hastalik siresi ile iligkili oldugu ifade
edilmekle birlikte, hastalik siresi ile anlaml iligki géstermeyen olgular da
bildirilmistir (2,34,46).

Histopatoloji: Morfolojik ve noérofizyolojik galismalar endokrin hastaliklardaki
periferik noropatinin  metabolik degisikliklerin  sonucu olarak olugtugunu
desteklemektedir. Sinir biyopsilerinde segmental demiyelinizasyon ve
remiyelinizasyon, glikojen grandllerinin birikimi, mitokondri sayisinda artig
saptanmistir. Bu metabolik degisiklikler éncelikli olarak Schwann hiicrelerini
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etkileyerek metabolik yikima bagli segmental demiyelinizasyona neden
olmaktadir. Schwan hiicre sitoplazmasinda, kapillerlerde veya perinéral hiicre
sitoplazmasinda yaygin olarak aksonlar iginde asir glikojen depolanmasi
saptanmistir. Bazi arastirmacilar da morfolojik bozuklugun primer aksonal
dejenerasyon oldugunu, demiyelinizasyonun da aksonal dejenerasyona
sekonder ortaya ¢iktigini disiinmektedirler.

Hipotiroidizmde ATP yetersizligi ve ATPaz enzim aktivitesindeki azalma sonucu
Na/K pompa aktivitesi de azalir. Buna bagh olarak aksonal transportta
etkilenme ve sonucta da aksonal dejenerasyon ve polinéropati tablosu olugur.
Néropati kliniginin siddeti, tiroid hormon yetersizliginin derecesinden daha gok
hastaligin siresi ile iligkilidir (2, 30,46, 68).

Hipotiroidide sik gérilen tuzak néropatiler ve 6zellikle karpal tiinel sendromunda
ise sinirin gevre-konnektif dokularinda musinéz materyalin birikimi ile olusan
kompresyon s6éz konusudur. Periferik néropatide de ayni mekanizma ileri
slrlimisg fakat yeterli morfolojik kanitlar tespit edilememistir (46,53).

Elektrofizyolojik Bulgular: Bazi galigmalarda primer aksonal degisiklikler;
hafif ileti hiz yavaslamasi, amplitidlerde dustkluk gosterilmigken diger bazi
caligmalarda da tipik demiyelinizan ileti hiz yavaglamasi tespit edilmistir. Siddetli
vakalarda DAP elde edilemeyebilir. Elektromiyografide (EMG) distal kaslarda
denervasyon bulgulari vardir. Yaygin néropatide, DAP amplitiidiinde azalma,
distal latanslarda uzama olabilir. Motor ileti hizinda %70-80 oraninda
yavaglama ve motor distal latanslarda uzama gérilir. BKAP amplitidi nispeten
korunur. Bazen de aksonal patolojiye uygun olarak motor ve duysal sinir ileti
hizinda yavaglama, DAP ve BKAP amplitiidiinde azalma tespit edilebilir. Tuzak
néropati olan vakalarda bununla ilgili elektrofizyolojik degisiklikler elde edilir
(2,12, 30,46).

Hipotiroid Miyopati: Hipotiroidizmde %35-88 oraninda miyopati goéralir.
Ekstremite proksimallerinde hakim kas gii¢gsiizIigu, yorgunluk, miyalji, kramplar
ve kas hipertrofileri gorilebilir. Patella tendon refleksi relaksasyonunda

gecikme ve perkiisyonla kaslarda sertlesme olabilir. Miyoddem, kas lifinin
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agnisiz istemsiz kasilmasidir ve hipotiroidili hastalarin yaklagik 1/3’tnde
gozlenir. Miyopatideki kuvvetsizlik hafiftir ve pelvis-omuz kaslanni tutma
egilimindedir. Yiuriime baglangicinda belirgin yavaglamaya, hipotiroid miyopatisi
icin tipik olan egzersizle artan kas agrilari eslik eder. Hipotiroid miyopati klinik
bulgulari hormon replasman tedavisi sonrasi diizelme géstererir (3, 55, 68, 67).
Histopatoloji: Nonspesifik olmakla beraber genellikle kas etkileniminin siddeti
ve suresi ile iligkili histolojik bulgular vardir. Kas biyopsisinde tip 1l, nadir olarak
da tip | liflerinde atrofi, kas lifi boyutlarinda degisiklik olur. Hipertrofik, nekrotik
veya rejenere olmus kas lifleri gérulebilir (3,29,50).

Hipotiroid miyopatinin metabolik durumdaki bozukluk ile baglantii oldugu
disindlmektedir. Hipotiroidizm, karbonhidrat ve yad asidi metabolizmasinin
azalmasina, ATP lretiminin yetersizliine neden olur. Hipotiroid hastalardaki
yorgunluk, gugsiizlik gibi gikayetleri agiklayici sekilde enerji azalmasi olur..
Elektrofizyolojik bulgulara ek olarak CK seviyeleri de yilkselebilir
(3,28,55,59,67). |
Elektrofizyolojik Bulgular: Motor ve duysal sinir iletileri genellikie normaldir.
Bazi hastalarda néropati ile birliktelik sonucu hafif ileti yavaglamalan da olabilir.
EMG'de nadiren akut denervasyon potansiyelleri, miyotonik desarjlar
gorilebilir. Motor nit aksiyon potansiyeli (MUAP) morfolojisi ve rekriitman
paterni, genellikle siddetli etkilenmig kaslar diginda normaldir (3,67).

4.3.b. Hipertiroidizmdeki Norolojik Komplikasyonlar:
Tiroid hormonlaninin yiksekligi ile beraber cesitli ndéromuskuler sistem
bozukiuklar ortaya c¢ikar. Akut veya kronik tirotoksik miyopati, eksoftalmik
oftalmopleji, periyodik parelizi gérilebilen klinik tablolardir (23,67).

Santral Sinir Sistemi ile ilgili Komplikasyonlar:

Kortikospinal trakt disfonksiyonu: Bu hastalarda genellikle progressif
gligstizlik ve idrar/gaita inkontinans! olur. Tiroid hormonunun santral sinir
sistemindeki n&rotransmitterler (zerindeki olasi etkisi nedeni o&zellikle alt
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ekstremitelerde spastisite, hiperrefleksi, patolojik refleksler vardir. Tedavi
edilmeyen hipertiroidizmde motor néron hastaliina benzer Kklinik tablolar
bildirilmigtir. Tedavi ile geriler (1,67).

Nobet: Tirotoksikozda nadiren generalize veya fokal nébetler olabilir. Kan
tiroksin seviyesindeki artigin nébet esigini distrdigu gosterilmistir (67).
Hareket bozukluklar: Koreoatetoz seyrek olarak hipertiroidiye eslik edebilir.
Genellikle ellerde olan bazen bagi da etkileyen tremor gérulur. Muhtemelen
artmis B adernerjik aktivite nedeni ile B blokér tedaviye yanit verirler (67).
Okiiler lezyonlar: Ust g6z kapaginda gekilme, géz kapadi ve konjoktivada
édem, hiperemi, propitoz, ekstraokiller kas parezisi, optik sinire basi olabilir.
Mental ve psikiyatrik bozukluklar: Ajitasyon ve konfiizyon bulgularinin hakim
oldugu tirotoksik ensefalopati tablosuna tiroid firtinasi da denir. Tedavi
edilmeyen hipertiroidide ajitasyon, deliryum, huzursuzluk, hiperkinezi, apati,
letarji, progresif demans ve depresyonun eglik edebildigi mental durum
bozukluklarina rastlanabilmektedir. (1,67).

Periferik Sinir Sistemi ile lIgili Komplikasyonlar:

Hipertiroid Néropati: Hipotiroidinin aksine hipertiroidide néropati seyrek
gorulur. Siddetli tirotoksikozda ‘basedow parapleji’ adi verilen alt
ekstremitelerde hakim polinéropati ile flask gugsizlik olur ve bu klinik durum
elektrofizyolojik olarak Guillain-Barre sendromuna benzerlik gd&sterir. Bu da
otoimmun baz sireclerin de etkili oldugunu distndirmektedir.
Hipertiroidizmdeki gligsiizlilk hastaligin erken evresinde hizla gelisir ve tedaviye
cok iyi yanit vererek diizelir. Monond&ropatiler nadir de olsa, 6zellikle KTS olmak
Uzere, peroneal ve fasiyal paralizi, meralgia parestetika da tanimlanmstir.
Ayrica tablo genellikle subklinikdir ve elektrofizyolojik incelemelerle saptanabilir
(2,12,19,23,56).

Polinéropati hipotiroidizme goére daha nadir olmakla beraber 6zellikle alt
ekstremitelerde hakim siddetli néropati vakalan bildirilmistir (1,2,12).

Hipertiroidi ile beraber Ust ve alt motor néron bulgulari ve aksonal néropatinin
birlikteligine de rastlanmigtir ve bu klinik tablonun da hormonal tedavi ile

tamamen diizeldigi gérilmustir (34).
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Histopatoloji: Hipertiroidideki periferik sinir tutulumunun patofizyolojisi tam
bilinmemektedir. Hafif duysal aksonal hasar vardir.  Siddetli hipertiroid
néropatide periferik sinir, duysal kék gangliyonu ve anterior kék hicrelerinin
etkilendigi ve klinik tablonun buna sekonder gelisti§i de dustniimektedir
(16,62).

Elektrofizyolojik Bulgular: Tedaviye baglanmamis olan yeni vakalarda
elektrofizyolojik olarak sadece duysal tutulum olabilir. Sensorimotor néropati
bulgularinda da duysal etkilenme 6n plandadir. Ayrica tiroid hormonlarin etkisi

ile agiklanan hafif subklinik aksonal néropati vakalari da bildirilmistir.

Hipertiroid Miyopati: Hipertiroidide miyopati prevalansi %60-80 arasinda
degismektedir. Genellikle proksimal kaslari tutan, yavag progresif bir tablodur.
Hipertiroidizm kadinlarda daha sik gériilmesine ragmen tirotoksik miyopati her
iki cinsde de esit gorilar. Miyopatinin siddeti tiroid hormon seviyesi ve
disfonksiyonu ile iligkili degildir. Bazi hafif tirokozlu vakalarda siddetli miyopati
de bildirilmigtir. Miyopati genellikle hipertiroidizm klinik semptomlarindan birkag
ay sonra baglar. Omuz kavsadi ve kalgca fleksorleri gibi proksimal kaslarda
belirgindir. Miyalji ve yorgunluk en énemli semptomlardir. Hastalarin %20’sinde
distal ekstremite kuvvetsizligi hakimdir. Fasikiilasyonlar ve nadiren spazm ve
miyokimi gérllebilir. Bunlann periferik sinir veya anterior kék hicrelerinin
irritasyonu sonucu oldugu kabul edilmektedir. Bulbar, 6zofarengeal ve solunum
kaslarinin tutulumuna bagh olarak da disfaji, disfoni ve solunum zorlugu olabilir
(1,3,19).

Histopatoloji: Nonspesifik miyopatik bulgular vardir. Hafif yag inflitrasyonu,
kas lifi atrofisi, kas lifi boyutlarinda degisiklik, daginik nekrotik lifler, azalmig
glikojen ve internal gekirdekde artis olabilir. Tirotoksik miyopatinin patogenezi
tam bilinmemekle beraber artmis katobolizmaya bagl olabilecegdi
disintlmektedr. Tirotoksik periyodik paralizide olasilikla kas membrani
ineksitabilitesi sorumludur (3).

Elektrofizyolojik Bulgular: Sinir iletimleri genellikie normaldir. Hafif kas lifi

atrofisi ve lif boyutlarinda degisiklik gibi nonspesifik miyopatik buigular igne
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EMG’sinde patolojik degigikliklere neden olabilir. Distal kaslarda akut
denervasyon potansiyelleri nadiren gérilebilir. Fasikllasyon potansiyelleri,
tirotoksikoza bagh motor sinirlerin membran inekstibilitesini yansitmaktadir.
Miyokimi olabilir ve tipik kisa sureli, disik amplitidll, polifazik miyopatik
potansiyeller gérulebilir Bazi hastalarda repetetif sinir uyariminda dekrament
yanit da bildiriimistir. MUAP degisikliginin kas lifi kaybina bagli olmayip, gegici
disfonksiyona sekonder ortaya ¢iktigi distiniimektedir. Elektrofizyolojik bulgular
kas atrofisi ve kuvvetsizliginin derecesi ile iliskili, tirotoksikozun siddeti ile iligkili
degildir (1,3).

Periyodik Paralizi: Hipertiroidizme sekonder olarak hipokalemik periyodik
paralizi de goérulmektedir. Ataklar genellikle alt ekstremite proksimalinde
belirgindir. Kas kuvvetsizligi hizla geligebilir, plejiye kadar ilerler. Bulbar ve
okular kaslar genelikle korunur. Patolojinin Na, K ve Ca kanallarindaki
disfonksiyona bagll olarak ekstraselliler alandan intrasellliler alana K gegisine
baglh oldugu kabul edilmektedir. Epizodik kas membran ineksitibilitesi s6z
konusudur. Ataklar sirasinda serum K seviyeleri dusuktr, klinik bulgulardaki
dizelme ile birlikte normale déner (1,3,27,67).

Miyastenia Graves: Miyastenia Graves'li hastalarin yaklasik %5’inde
hipertiroidi vardir ve semptomlarin %75’i miyasteniden énce veya beraberinde
ortaya ¢ikar. Etyolojide tiroid disfonkiyonu veya otoimmiin bir strecin varlig

konusunda net bir fikir yoktur.
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4.4. SOMATOSENSORYEL UYANDIRILMIS
POTANSIYELLER (SUP)

SUP’ler; sinir sisteminin periferik, spinal ve subkortikal diizeylerinde, duysal
yollardan toplanan elektriksel potansiyellerdir. SUP’ler, periferden kalin ¢aph
duyu liflerinin uyarimi ile duyu yollari, medyal lemniskis, ¢ekirdekler (nukleus
kuneatus ve nukleus grasilis), talamus, talamokortikal vyollar ve
somatosensoriyel kortekste olusan aktivitenin bir gdstergesidir. SUP tetkikinde
periferik sinir veya dermatom Uzerine ya da intratekal veya paraspinal
yerlestiriimis ylzeyel veya igne elektrodlar araciligiyla elektriksel uyari verilmesi
ve duyu yollan boyunca cesitli yerlerden kayit alinarak meydana gelen
potansiyellerin dederlendiriimesi esastir.

Gasser ve Graham ilk kez 1933'te kedinin spinal kordunda dorsal bolgeye
yerlestirilmis elektrodlarla dorsal kék stimiilasyonu yaparak uyarilmis potansiyel
kayitlan elde etmigslerdir. Insanda ise ilk SUP, Dawson tarafindan 1947'de
miyoklonik epilepsili bir hastada skalpten (duyu korteksinden) kaydedilmistir.
Anatomik nedenlerle ulagilamayan ve bilinen iletim tekniklerini uygulamanin
olanaksiz oldugu kutanéz sinir iletiminin éi¢ilmesi, sinir hasari sonrasi olugan
aksonal devamliigin gdésterimesi ve duysal sinir aksiyon potansiyelinin
kaydedilemedigi durumlarda duysal iletimin degeriendiriimesi amaciyla
kullanilir. SUP’lerin amplitidil DAP amplitidiinden daha kiiglk, fakat latanslari
daha uzundur. DAP periferik sinir boyunca ilerlerken daima ayni sekilde, oysa
SUP degisik kayit yerlerinde degisik konfiglirasyondadir. Ciinkil bu potansiyeller
kayit yerinin yakinindan veya uzak alanlardan toplanabilir, sekilleri ve
polariteleri kayit elektrodlarinin SUP jeneratbrlerine olan mesafesine goére
degisiklik gbsterirler (4,5,7,8).

4.4.a. SUP Fizyolojisi:

SUP kaydinda verilen uyar sadece periferik sinirlerdeki en kalin ¢apl miyelinli
lifleri uyanr. Uyart bu lifler araciligiyla dorsal kolonda yukariya c¢ikarak
servikomediiller bilegskede nukleus kuneatus ve nukleus grasilis’te sinaps yapar.
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Buradan kargiya gecen lifler, medyal lemniskiis ve lemniskal yollar araciligiyla
talamustaki ventral posterolateral g¢ekirdege varir. Buradan c¢ikan lifler de
talamustan frontoparyetal sensorimotor kortekse ulasirlar. Son yillardaki
gorusler ozellikle geg latansh dalgalarin somatosensoriyel korteksten sonra
yeniden talamusa déndiigl ve buradan farkl bir yere daha ulagtigini destekler
niteliktedir. SUP herhangi bir sinirden elde edilebilirse de median ve tibial sinir
klinik pratikte en sik kullanilan sinirlerdir (4,7,52).

SUP hem Kkortikosubkortikal gri madde hem de beyaz maddedeki yollarin
aktivitesini yansitir. Uyaridan sonra ilk 50 milisaniye icinde ortaya c¢ikan
potansiyellere kisa latansli SUP, daha sonra ortaya g¢ikanlara orta ve uzun
latansli SUP denilmektedir. Geg potansiyeller, teknik ve fizyolojik kosullarda
olabilecek en kigiik degisiklikten bile etkilenebilir; hatta ilaglara bagh olarak
kaybolabilirler. Bu nedenle gerek periferik gerekse santral somatosensoriyel
yollari etkileyen lezyonlarin tanisinda ve var olan lezyonun seyrini izlemede
daha stabil ve ila¢ etkilerine direngli olan kisa latansh SUP galismalarn yaygin
bir sekilde kullaniimaktadir (4,7,8,52).

4.4.b. Kayit Teknikleri:

Mediyan ve tibial SUP tetkiki i¢in énerilen kayit standartlari, ulnar veya peroneal
sinir igin de kullanilabilir.

Uyan yerleri: SUP’ler periferik sinir trasesi Uzerindeki deriye uygulanan
elektriksel stimulasyonla uyarilir. Degigik sirelerde elektriksel kare dalgalar
olusturacak sekilde sabit akim uygulanir. Katod ve anod uglan birbirine bagh
stimilatdrler kullanilir. Elektriksel uyan sinir gévdesine yakin ortamda ve sinir
lifi membraninda elekiriksel potansiyel farki yaratarak direkt sinir liflerini
depolarize eder. Anod altinda blogu dénlemek igin katodun proksimalde olmasi
gereklidir. Tercih edilen sinirler (istte median, ulnar ve radial, altta tibial ve
peroneal sinirleridir. Duysal sinir olarak sural, cutaneus femoralis lateralis,
sapheneus ve peroneus siperfisiyalis de kullanilabilir. En sik kullanilan sinirler
ise median ve tibial sinirlerdir. Aktif elektrod yerlestirme yerleri; Ust extremitede
brakiyal pleksus kaydi icin supraklavikular bélge, servikal kayit icin C2-C7 arasi
spinéz ¢ikinti, kortikal kayit icin uluslar arasi 10/20 sistemine gére C3 ve C4
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noktalarinin 2cm arkasindaki C3’ ve C4’ noktalari; altta spinal kayit icin L3 ile T1
arasindaki spindz ¢ikinti {izeri, kortikal kayit i¢in uluslar arasi 10/20 sistemine
gbre Cz noktasinin 2cm arkasinda Cz' noktasidir. Dermatomal uyarida ise
ustte C5,C6,C7 ve C8, altta L3,L4,L5 ve S1 dermatomlaridir (4,43).

Uyan giddeti: Elektirksel uyar siddeti periferik sinir uyarimiyla, o sinirden
innerve olan distal kasta kiigik bir kas kasilmasi olusturacak siddette, motor
esigin hemen {izerinde, duysal sinir uyariminda ise duysal esigin 3 veya 4 kat
tizerinde olmalidir.

Toprak elektrod: Uyarimla ortaya c¢ikabilecek elektriksel artefakti en aza
indirmek igin uyari verilen ekstremiteye uyan ile kayit elektrodlari arasina
toprak elektrod yerlestirmek gerekir.

Analiz zamani: SUP komponentlerinin ¢oju st ekstremitelerde 50 alt
ekstremitelerde 100 milisaniyeden énce pik yapar. Bu nedenle analiz zamani
100 ms olmaldir.

Filtreler: Ust frekans filtresi 3000 Hz'in Gzerinde, alt frekans filtresi 3-20 HZ'in
altinda olmaldir.

Potansiyellerin giivenirliligi: Traseler birka¢ kez tekrarlanmali ve &ligilen
komponentlerin birbirine uygunlugu traseler st Gste getirilerek incelenmelidir.
Sinir uyarimi sirasinda hareket, kortikal SUP’larda zayiflamaya neden olur. Bu
nedenle hastanin supin pozisyonunda ve rahat olmasi yararlidir (4,43).

4.5. MEDIAN SiNiR SUP INCELEMESI

Median sinir brakiyal pleksusun lateral kordunun C6-C7 ve medial kordunun
C8-T1 kdklerinden kaynaklanir. Yizeyel ve derin duyuyu tagiyan genis miyelinli
lifler dorsal kolonda yukariya ¢ikarak medulladaki gekirdeklerle sinaps yaptiktan
sonra medyal lemniskiisle karsi tarafa geger, talamusa somatosensoriyel
kortekse ulagir.

Uyari: Bilekten median sinire uygulanir. Uyar siddeti bag parmakta hareket

olugturacak sekilde ayarlanir.
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Kayit: Median SUP’lar 30-50ms analiz siresi iginde kaydedilir. Impedansin
5000 Ohm'un altinda olmasi, artefaktlan azaltir, uygun stimiilasyonu saglar.
Yiizeyel elektrodlar kullaniimaldir. Kayit elektrodlar bilateral Erb noktasina,
servikal spina (zerine, parietal ve frontal bolgeye yerlestirilir. Erb noktasi,
sternokleidomastoidus kasinin klavikular baginin arka kenari ile klavikula
arasindaki kégede , klavikulanin 2-3cm  {zerindedir. Erb noktasi elektrodlari
Epc (kontralateral uyan) ve Epi (ipsilateral uyan) olarak adlandirilir. Posterior
servikal spinal elektrod 5. servikal vertebranin (Cv5) Gzerine yerlestirilir. Skalp
elektrodlari uluslar arasi 10/20 sistemine Cz'nin 2-5cm arkasinin 7cm lateraline
konur. Bu lokalizasyonlar Pi ve Pc (Parietal ipsilateral, kontralateral) olarak
adlandinlir. Referans elektrodlar frontalde Fz veya Fpz'ye yerlestirilir.
Nonsefalik referans olan anterior servikal (AC) elektrod orta hatta supraglottal
bélge lzerindeki cilde yerlestirilir (4,14,43,69).

Median sinir uyarildiktan sonra akim duysal liflerden ortodromik olarak ilerler ve
brakiyal pleksusa ulagir. Brakiyal pleksus potansiyeli en iyi Erb noktasinda pik
yapar (N9). Duysal lifler ile ileti servikal kéklere, sonra servikal korda girer. Bu
yol daha sonra posterior kolumnla birlesir ve midservikal korda sinaps yapar. Bu
midservikal kord aktivitesi N13 potansiyelini verir. lleti daha sonra posterior
kolumnda rostral olarak ilerler, servikomediller bileskede sinaps yaparak
lemniskal dekiissasyona girer. Yolun bu seviyesinde skalp kayith P14
potansiyeli elde edilir. lleti medyal lemniskiis boyunca ilerler ve talamusa girer
(N18). Talamusta sinaps yaptiktan sonra internal kapsiile girer, daha sonra
kontralateral somatosensoriyel kortekse varir. Buradan da N20 potansiyeli
kaydedilir (4,18,38,40).

4.5.a. Komponentlerin Degerlendirilmesi:

SUP komponentlerinin degerlendirimesinde latans, interpik latans, amplitiid,
morfoloji (komponentlerin varligi veya yoklugu ve SUP’in dispersiyonu)
degerlendirilir ve iki taraf kargilagtiriir. Klinik nérofizyolojide asadi dogru
defleksiyon pozitif (P), yukarn dogru olani ise negatif (N) olarak isimlendirilir.
SUP caligmalarinda P ve N harflerinin yanina konan sayilar onlarin kaginci pik
oldugunu belirtirken; diger bir kisminda ise harflerin yanindaki sayilar onlarin
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kaginci milisaniyede ortaya ciktiklarini géstermektedir. Her pozitif ve negatif
pikin baglangi¢ noktasina olan uzakhidi o potansiyelin latansini verir. Latans en
kolay 6lgiilen SUP karakteristigidir ve ekstremite boyuna gére degisir. Interpik
latanslar daha giivenilir parametrelerdir.

Latans ve interpik latans normalden ¢ standart deviasyon yukarida ise anormal
kabul edilir. Klinik anormalligi digtindtren kriterler; dalgalarin yoklugu, uzamig
latans ve santral iletim zamani, ileri derecede amplitid diigmesidir.

Acikga belirgin klinik tutuluma ragmen bulgular normal olabilir. Bu durum hizli
ileten aksonlarin fonksiyonlarinin bir kisminin korunmasina baglidir. Ozellikle
altta yatan patoloji demiyelinizasyon degil, aksonal veya néronal kayba
sekonder olan bozukluklar ise normal bulunabilir. Uzamig interpik ileti zaman
demiyelinizasyona isaret eder, bazen aksonal dejenerasyonda da olabilir. SUP
komponentlerinin, sinir sisteminin gesitli bélgelerinin aktivasyonunu yansittigi
kabul edilmektedir (37).

Ust ekstremitede bilekien uyarimi takiben 11-14 milisaniye arasinda omuz,
boyun ve skalpten bir dizi pozitif ve negatif potansiyeller kaydedilir.

N9 potansiyeli: (Erb potansiyeli) Epi-Epc kanalinda elde edilir. Brakiyal pleksus
boyunca ilerleyen afferent iletimi yansitan yakin alan potansiyelidir.

N11 potansiyeli: CV5-Epc kanalinda, servikal N13 pikinden énce gelen kigik
negatif bir potansiyeldir. N11, servikal spinal seviyede kok girigsindeki ve dorsal
kolumn liflerinden c¢ikan aktiviteyi yansitir.

N13-N14 potansiyeli: Boynun arka kismindan Cv2-Cv6 spinéz proges
diizeyinde hemen hemen egsit latans ve amplitidde kaydedilir. N13 potansiyeli
dorsal kolonlar ve nukleus cuneatustan kaynaklanir, N14 potansiyeli ise medyal
lemniskls ve lemniskal yollarin aktivitesini gésterir (11,20).

P9, P11, P14 potansiyelleri: Skalp-nonsefalik kanal kayitlarinda N20
potansiyelinden énce 3 veya 4 pozitif dalga gdézlenir. Normal kigilerde bu
dalgalar ortaya ciktiklari latanslara uygun olarak P9, P11, P13, P14 olarak
adlandirilir. Bunlar subkortikal uzak alan potansiyelleridir.

N18- N20 potansiyeli: N18, P14l izleyen subkortikal beyinsapindan
kaynaklanan negatif uzak alan potansiyelidir. N20 primer sensoriyel korteksten

kaynaklanir. Negatif yakin alan potansiyelidir (4).
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P25 potansiyeli: Kontralateral parietalden kayitlanan N18-N20 kompleksini
takip eden pozitif pikdir. Somatosensoriyel korteksten kaynaklanir. N20/P25
kompleksi, talamokortikal yoldan gelen afferent akima kargi primer
somatosensoriyel korteks néronlarinin yaniti ile olusan senkronize postsinaptik
potansiyeli yansitir (18,37,40,43,48,61).

interpik latanslar: N9-N13 latans farki; pleksus-kord ileti zamanini gdsterir.
N9-P14 latans farki; proksimal pleksustan spinal kord boyunca servikomediiller
bileskeye kadar olan iletimi gésterir. N9-N20 latans farki; pleksus-korteks iletim
zamanini gosterir. N73-N20 latans farki: kord-korteks iletim zamanini gésterir
(26,61,70).

4.5.b. Klinik Kullanim:

SUP aksonal hasarin vel/veya demiyelinizasyonun yol actigi iletim
bozukluklarini tamimlamada yararlidir. Periferik ve santral somatosensoriyel
yollardaki lezyonlarin degerlendiriimesinde kullanihr. Aksonal hasarda SUP
amplitidlerinde dusuklik veya elde edilememe, demiyelinizasyonda ise latans
uzamas! olur. SUP anormallikleri hastalia spesifik degildir. Ozellikle klinik
muayenenin normal oldugu durumlardaki santral sinir sistemi lezyonunu ortaya
cikarmaya yarar. Pleksus, periferik sinirlerin proksimal kisimlar ile kokleri
arastirmak igin ve duysal sistemin monitorizasyonu, prognoz tayini agisindan
hassas ve tercih edilen bir ydntemdir.

SUP’lerin klinik uygulama amaglari; taninin teyit edilmesi, patolojik tutulumun
yayginhdinin belirlenmesi ve prognozun degerlendirilmesidir.

Periferik sinir sisteminde; periferk sinir lezyonlarn, plekso-radikilopatiler,
serivikal spondilotik miyeloradikillopati, spinal kord ve beyin sapi lezyonlarinin
incelenmesinde degerlidir.

Santral sinir sisteminde ise, birgok hastalikta SUP patolojileri géruitr. Multipl
skleroz, hemisferik lezyonlar, spinoserebellar lezyonlar, demans, miyoklonus,
koma, motor néron hastaliji, Friedreich ataksisi, beyin &limi gibi bazi
durumlarda kullanilabilmektedir (4,36,43).
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4.6. GOZ KIRPMA REFLEKSI

Trigeminal sinirin oftalmik dalinin uyarimi ile korneal reflekse benzeyen
bilateral géz kirpma refleksi (blink refleksi) olusur. Bu refleks polisinaptik bir
reflekstir. G6z kirpma refleksinin afferent yolunu trigeminal sinirin duysal lifleri
yani (V1) oftalmik divizyonunun supraorbital dal olusturur. Efferentleri ise
fasiyal sinirin (V1) motor liflerinden gelir.

Basin 6n tarafinin elektriksel uyariminin iki yanith bir refleks ortaya cikardigi
1952'de Kugelberg tarafindan gosterilmigtir (41).

ipsilateral supraorbital sinirin uyarimi ile trigeminal sinirin hem midponstaki ana
duysal nukleusu hem de beyinsapindaki spinal trakt nukleusu boyunca afferent
akim meydana gelir. Pons ve lateral mediilladaki internéronlar yolu ile implus
ipsilateral ve kontralateral fasiyal sinir gekirdegine ulagir. Bu sekilde fasiyal sinir
ile bilateral efferent yol olusur. Orbikilaris okiili kasindan kayidedilen refleksin
iki komponenti vardir. Bunlar ipsilateral erken (R1) ve bilateral ge¢ R2
(ipsilateral R2-kontralateral R2) komponentleridir. R1 yaniti alt pontin
tegmentumdaki ipsilateral fasiyal nukleus ve midponstaki trigeminal sinir ana
duysal nukleusu arasindaki disinaptik refleks yolu yansitir. Bilateral olusan R2
yanit, ipsilateral pons ve medulladaki trigeminal sinir spinal trakt nukleusu ile
ipsilateral ve kontralateral fasiyal sinir nukleusunu birlestiren internéronlar
arasindaki multisentrik yolla meydana gelir. R2 yaniti g6z kapaginin kapanmasi
ile ilgilidir (21,22,25,31,41).

R1 yaniti genellikle stabildir ve bi-trifazik morfolojidedir. R2 yaniti ise polifaziktir
ve uyaridan uyaritya degisiklik gdsterir. Tekrarlanan uyar ile R2 kaybolabilir.

R1 yaniti, refleks yol yani trigeminal, fasiyal sinir ve pontin merkez boyunca sinir
ileti zamanini goésterir. R2 yaniti ise trigeminal sinir, fasiyal sinir ve beyin
sapindaki lezyonlarin lokalize edilmesinde yardimcidir. R2 latansi aksonal ileti
zamanina ilaveten interndronlarin eksitabilitesini, sinaptik transmisyondaki
gecikmeyi yansitir. Trigeminal sinirdeki lezyon hasta tarafin uyarimasiyla
bilateral R2 yanitinin gecikmesine yol agar. Fasiyal sinirin lezyonunda ise
uyarilan tarafa bakmaksizin sadece hasta tarafta R2 yanitinda anormallije
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neden olur. R1'deki gecikmenin pontin tutulumdan, R2'dekinin ise daha ¢ok
lateral medullar lezyonlardan ileri geldigi bildiriimektedir (31).

Géz kirpma refleksi her bir supraorbital sinir uyarilarak genellikle sag ve sol
orbikularis okuli kaslarindan kaydedilir. infraorbital ve mental sinir uyarimiyla da
elde edildigi bildirilmistir (21,22).

Anormal g6z kirpma refleksi yaniti trigeminal, fasiyal sinir ve beyin sapinda yer
alan bir lezyonu gdéstermesine karsin, supratentoriyel bir lezyon kargi tarafta
refleksin her iki komponentini de etkileyebilir (17,31,32).

4.6.a. Kayit ve Uyar Teknikleri:

Tetkik hasta yatar pozisyonda, gbzler acik ya da hafif kapali iken yapilr.
Yiuzeyel kayit elektrodlari orbikularis okuli kasi alt tarafi Gzerinde aktif ve
referans elektrodlar arasi 2cm olacak sekilde yerlestirilir. Uyar ylzeyel
elektrodla katod supraorbital foremenin (izerinde, anod ise katoda 2 cm arkada
olacak sekilde supraorbital sinir Gzerinde verilir. Toprak elektrod ¢ene ya da
kola yerlestirilir. Uyarn 0.1 ms stire, 50-100 V siddet ile uygulanir. En givenli ve
en kisa latansh yaniti elde etmek igin esik Ustli uyar vermek gereklidir.

Normal kigilerde R1 latansi 8-14ms (10.5+0.8ms) arasindadir, iki taraf
arasindaki fark 1.2 ms’den az olmalidir. R2 latansi 23-44ms (30.514.4ms)
arasindadir, iki taraf arasindaki farkin Sms’yi gegmemesi gerekir. R1 latansinin
st sinin 13msn, ipsilateral R2’nin 41 ms ve kontralateral R2’'nin 44 ms’dir.
Amplitidler ise degiskenlik gdstermektedir. R1 i¢in 0.38mV, ipsilateral R2 icin
0.53mV, kontralateral R2 igin 0.49 mV degerlerindedir (31,32,54).

4.6.b. Norolojik Hastaliklardaki G6z Kirpma Releksi:

Trigeminal sinir lezyonlan: Géz kirpma refleksi, bu yolun afferenti olan
trigeminal sinir ve lezyonlari hakkinda bilgi verebilen bir testtir. Sinirin
kompressif lezyonlarinda hasta tarafta R1 latansinda uzama, hasta taraf
uyarildiginda bilateral R2 uzama olur.

Bell paralizisi: ik hafta R1 yaniti elde edilemez veya latansi uzundur. Lezyon
tarafindan uyan verildiginde ipsilateral R1 ve R2 kaybolur veya uzamis

24



latanslidir, fakat kontralateral R2 normaldir. Saglam taraf uyarilinca
kontralateral R2 anormaldir (57).

Hemifasiyal spazm: Orbikularis okuli kasi digindaki kaslardan g6z kirpma
refleksi yanitlarinin elde edilmesi, fasiyal nukleusta hipereksitabilite, motor
aksonlarin efaptik aktivasyonu ve fasiyal sinir liflerinin aberran rejenerasyonunu
gOsterir.

Fasiyal sinkinezi: Aksonal dejenerasyon sirasinda orbikularis okuli kasini
innerve eden lifler yanhs yénlenmeyle diger fasiyal kaslari innerve edebilir. Bu
durumda g6z kirpma refleksi aberran reinnervasyonun géstergesi olarak diger
kaslardan da elde edilebilir.

Akustik ndrinom: Supraorbital sinir uyarimiyla etkilenen tarafta R17’in
kayboldugu, R2'de de gecikme oldugu tespit edilmistir.

Polindropati: Baz polinéropatilerde R1 komponentinde gecikme olabilir.
Guillain-Barre sendromu, diyabetik ve herediter motor ve duysal néropati tip I'de
anormal yanitlar elde edildigi bildirilmigtir.

Beyinsapi ve spinal kord lezyonlari: G6z kirpa refleksi, beyin sapi ve kord
lezyonlarini ayirt etmemize yarar. Unilateral midpontin lezyonlarda lezyon tarafi
uyarildiinda R1 patalojiktir, fakat ipsilateral ve kontralateral R2 normaldir.
Saglam taraf uyariidiginda ise tiim potansiyeller normaldir. Unilateral medullar
lezyonlarda hasta tarfta uyan ile R1 ve kontralateral R2 normal, ipsilateral R2
anormaldir. Saglam taraf uyarildiinda ipsilateral R1 ve R2 potansiyelleri
normal, fakat kontralateral R2 anormaldir (31).
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5. GEREG ve YONTEM

Calismamiza, hastanemiz dahiliye ve endokrinoloji polikinijine miracaat etmis
ve yapilan tetkikler sonucu hipo veya hipertiroidi seklinde tiroid disfonksiyonu
tespit edilmis, heniliz tedaviye baslanmamig olan hastalar alindi. Hormonal
tedavi baslanmadan ©nce elektrofizyolojik degerlendirme olarak; tek tarafh
(sag) Uust ve alt ekstremitede sinir iletimlerini, median SUP ve iki tarafli g6z
kiroma refleksi galsildi. Elde edilen veriler kontrol grubu ile karsilastinidi.
Hastalikla ilgili sikayetler, nérolojik muayene bulgularn, elektrofizyolojik bulgular
kaydedilerek birbirleriyle ve tiroid hormon dizeyleri ile iligkileri degerlendirildi.
Calismaya 22 (%62,85) hipotiroidili, 13 (%37,14) hipertiroidili toplam 35 olgu
alinmigtir. Olgularnn hepsinde sinir iletimi ve median SUP galigsmasi yapiimig, 34
hastada g6z kirpma refleksi caligiimigtir.

Sinir iletimi ve median SUP caligilan hastalarin yas ortalamasi hipotiroidili
hastalarda 45,04+12,44, hipertiroidili hastalarda 45,08+13,40 yil idi. Hipotiroidili
hastalarin 19 (%86,4)'u kadin, 3(%13,6)'U erkekdi. Hipertiroidili hastalarin hepsi
13(%100) kadindi G6z kirpma refleksi ¢alisilan hastalarin 19 (%86,4)'u kadin,
3(%13,6)0 erkekdi. Hipertiroidili hastalarin hepsi kadindi 12(%100). Yas
ortalamasi hipotiroidili hastalarda 45,04+12,44, hipertiroidili hastalarda

45,67+13,82 idi.

Klinik Degerlendirme:

Hastalarin ayrintii anamnezleri alindi. Ozellikle tirod hastaligi ile baglantili
oldugu disinulen semptomlarin baglangic zamani ve siiresi belirlendi.
Hastalar, ¢arpinti, asiri terleme, sa¢ dékilmesi, miyalji, kuvvetsizlik (merdiven
inip ¢tkmada, oturup kalkmada zorluk vb.), yorgunluk, kramp, duysal sikayetler
(uyusukluk, karincalanma vb.), tremor, Kognitif bozukluklar, sicak/soguk
intoleransi agisindan sorgulandi. Ailede tiroid hastalii hikayesi varligi
aragtirildi. Kullanilan herhangi bir ilacin olup olmadidi 6grenildi.
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Tum hastalarda serum FT3, FT4, TSH dizeyleri elektrokemoluminisans
yontemi ile E170-Modular Roch marka cihaz ile galigildi. Rutin biyokimyasal kan
degerlerine bakildi.

Néromuskiler, metabolik bir hastaligi, malinite ve ciddi enfeksiyonu olanlar
veya sinir sistemi ya da tiroid hormon dizeylerini etkileyecek herhangi bir
ilag/alkol kullanimi olanlar g¢alismaya alinmadi. Kan tetkiklerinde anlamli
patolojsi olanlar digland..

Noérolojik muayenede; kraniyal sinirler, kas giicti, derin tendon refleksleri, duyu
muayenesi (dokunma, agri, Isi1, vibrasyon, pozisyon, derin duyu) standart
protokole uygun olarak yapildi.  Tremor, atrofi ve oftalmopati varligi

degerlendirildi.

Elektrofizyolojik Inceleme:

Elektrofizyolojik incelemeler, Medelec-saphire || F04/00 EMG cihazi ile yapild:.
Batin tetkikler stiresince hastalarin rahat ve sakin bir ortamda olmalan saglandi
ve dncesinde de incelemeler ile ilgili ayrnintili bilgi verildi. Ekstremite isisinin 33
derecenin (izerinde olmasina ve ortam sicaklhigina dikkat edildi. Gerektiginde
ekstremite isitildi.

Sinir iletim ¢aligsmasi, sag Ust ve alt ekstremitelerden, tek tarafli olarak yapildi.
Median, ulnar, tibial, peroneal sinirlerde motor, median, ulnar, radial, sural
sinirlerde duysal iletiler, F dalgalari ¢aligildi. Motor sinirlerde, distal motor latans
(DML), birlesik kas aksiyon potansiyeli (BKAP), motor sinir ileti hizi (MSIH),
duysal sinirlerde, distal duysal latans (DDL), duysal aksiyon potansiyeli (DAP)
ve duysal sinir ileti hizi (DSIH) degerleri belirlendi. Motor sinirler igin; alt-Ust
frekans,10Hz-10kHz, duyarlilik, 1mV, silpirim hizi: 5ms/div, uyar siddeti
supramaksimaldi. Duysal sinirler igin; filtre: 20Hz-1kHz, duyarliik: 20pV,
stplrdm hizi: 2ms/div, uyan siddeti supramaximaldi. F dalga kayd: igin; filtre,
100Hz-10kHz, duyarlilik, 200uV, stptrim hizi 100ms ve uyari siddeti
supramaksimaldi.

Median SUP, incelemesi tiim hastalarda sag median sinir bilekten uyarilarak
yapildi. Bagparmakta kasilmaya yol acacak siddette uyan verildi. Uluslararsi
10/20 sistemine gbre yerlegtirilen yizeyel elektrodlarla tek kanaldan kayit
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yapildi. Elektrodlar yerlestiriimeden &nce artefakt olusumuna engel olacak
sekilde gerekli cilt temizligi yapildi. Aktif elektrod, sol duysal korteks lzerine
gelmek Uzere Cz noktasinin 2cm arkasinin 7cm lateraline yerlestirildi. Referans
elektrod, Fz noktasina ve toprak elektrod sag st ekstremiteye uyari yerinin
proksimaline yerlestirldi. Uyar siresi 200us, analiz stresi 100ms, duyarlilik
100pV idi. Iki trase kaydedilerek, dalgalar Ust lste getirildi. Pcc-Fz kanalindan
elde edilen iki kortikal dalga N20 ve P22(25) kaydedildi. Elde edilen
potansiyellerin pik latanslar 6l¢ildu.

Gz kirpma refleksi, incelemesi icin hasta yatirild1 ve gézlerinin yari agik ya da
hafif kapali olmasi saglandi. Uyarilan taraf 1. kanal olacak sekilde bilateral
supraorbital sinir tizerinden uyari verilerek kayit yapildi. Yuzeyel elektrodlar
kullanildi. Aktif elektrod alt g6z kapag lateraline, referans elektrod g6z kapagi
dis kismina ve toprak elektrod ise alina yerlestirildi. Analiz zamani 100ms,
duyarhlik 200uV, uyari suresi 100yus, filtre 10Hz-10kHz idi. Birka¢ yanit alinarak
en kisa latansh olan alindi. Her bir taraf igin ayri ayr ipsilateral R1 ve R2,
kontralateral R2 yanitlan kaydedildi. Potansiyellerin latans ve sireleri 6lglldi.
Kontrol grubu olarak yas ve cinsiyet olarak eslestirlimig saghkh kigiler alindi.
Elde edilen veriler hasta grubu ile karsilagtinidi.

Calismada elde edilen veriler degerlendirilirken, istatsitiksel analizler igin
SPSS(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programi
kullanildi. Tanimlayici istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma) yani
sira niceliksel verilerin kargilagtiriimasinde t Student testi, Mann Whitney U test
kullaniidi. Niteliksel verilerin karsilastiriimasinda ise Ki-Kare testi ve Fisher
Exact Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar %95’lik giiven araliinda, anlamhhk

p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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6. BULGULAR

Calismaya 22(%62,85) hipotirodili, 13(%37,14) hipertiroidili olmak Uzere
32(%91,42) kadin, 3(%8,58) erkek toplam 35 hasta alinmigtir. Hipotiroidili
hastalarin 19 (%86,4)'u kadin, 3(%13,6)'l erkekdi. Hipertiroidili hastalarin hepsi
kadindi 13(%100). Hastalarin hepsinde sinir iletileri ve median SUP, 34’iinde
g6z kirpma refleksi ¢aligildi.

Her iki hasta grubu arasinda yas ve cinsiyet dagiimi agisindan anlaml fark
saptanmadi (Tablo 1).

Ailede tiroid hastaliginin varligi irdelendiginde; hipotiroidili hasta grubunda
8(36,4), hipertiroidili hasta grubunda 2(15,4) olguda aile hikayesi pozitifti. Ancak

istatsitiksel anlamliligi yoktu.

Tablo 1: Hasta grubunun demografik ézellikleri

Hipertiroidi | Hipotiroidi Test p
(n=13) (n=22) istatistigi
Yas 45,08+13,40|45,04+12,44| t=0,007 0,994
oo Kadin 13 (%100) | 19(%86,4) | . g
Cinsiyet X “= 1,939 0,279
Erkek - 3 (% 13,6)
Aile 2
Var 2(%154) | 8(%36,4) | x=1,762 0,184
Hikayesi

Hasta gruplan klinik semptomlar ve nérolojik muayene bulgular agisindan
degerlendirildi. Hipotiroidi grubundan 1 kisi disinda semptomu olmayan olgu
yoktu. (%69,2),

olgularindan (% 13,6) istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli (p<0,01) yiksekti.

Hipertiroidi olgularinda sac¢ ddéklimesi orani hipotiroidi
Tremor (%30,8) ve sicak intoleransi (%76,9) da hipertiroidili olgularda anlamli

dercede (p<0,05) daha fazla gériilmekteydi.
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Unutkanlik, anksiyete bozuklugu, uykusuzluk gibi sikayetler kognitif disfonksiyon
olarak kabul edilerek degerlendirildi. Hipotiroid grubundan 11(%50) ve
hipertiroid grubundan 6(%46,2) olguda kognitif disfonksiyon semptomlar vardi
(Tablo 2).

Tablo 2: Hasta gruplarinin semptomlari

Hipertiroidi Hipotiroidi
Test
Semptomlar . P
istatistigi

N % n %
Carpinti 7 53,8 8 36,4 | x°=1,020 | 0,313
Terleme 7 53,8 9 40,9 | x°=0,551 | 0,458
Sag dokiilmesi 9 69,2 3 13,6 | x“=11,210 | 0,001**
Miyalji 6 46,2 12 54,5 | x“=0,230 | 0,631
Kuvvetsizlik 4 30,8 12 545 | x*=1,861 | 0,172
Yorgunluk 8 61,5 19 86,4 | x°=2,856 | 0,091
Kramp 5 38,5 8 36,4 | x“=0,015 | 0,901
Duysal 7 53,8 9 40,9 | x*=0,551 | 0,458
Tremor 4 30,8 1 45 | x?%=4,589" | 0,050*
Kognitif 6 46,2 11 50,0 | x“=0,048 | 0,826
Sicak 76,9 36,4 | x°=5,381

10 8 0,020*
intoleransi
Soguk - 18,2 | x %=2,669%

- 4 0,274
intoleransi
*p<0,05 dizeyinde anlami ** p<0,01 ileri diizeyde anlamli

. Nérolojik muayene (parezi, refleks degisikligi, duysal bulgular, tremor ve
oftalmopati) bulgulari dederlendirildiginde; hipotiroidili hastalarin (%50)11’inde,
hipertiroidili hastalarin (%30,76) 4’tinde néropatolojik buigu saptanmadi. Refleks
azalmasi veya kaybi hipotiroidili grupta, refleks artigi, tremor ve oftalmopati
bulgulari ise hipertiroidili grupta belirgindi (Tablo 3).
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Tablo 3: Hasta gruplarinin nérolojik muayene bulgular

Hipertiroidi Hipotiroidi
Klinik bulgular

n % h %
Parezi - - - -
Refleks kaybi - - 3 13,6
Refleks azalmasi - - 5 22,7
Refleks artmasi 8 61,5 3 13,6
Duysal - - - -
Tremor 3 23,1 - -
Oftalmopati 2 15,4 - -

Elektrofizyolojik inceleme yapildi§i donemde tiroid fonksiyon testleri ST3, ST4
ve TSH olgimleri yapildi. Bilindigi sekilde hipertiroidili hasta grubunda FT3,
FT4 degerleri ve hipotiroidili grupta ise TSH degerleri anlamh diizeyde ylksek

bulundu (Tablo 4).

Tablo 4: Tiroid fonksiyon testi degerleri

Hipertiroidi | Hipotiroidi Test p
(n=13) (n=22) | istatistigi*
TSH 0,06+0,07 |19,45+26,48| U=0,001 0,001**
FT3 7,92+7,34 | 2,62+0,86 | U=15,500 0,001**
FT4 2,22+1,33 | 0,93+0,37 | U=23,000 0,001**

Hasta grubunun tiimine sinir iletimi _incelemesi yapildi.
Kontrol grubu olarak yas ve cinsiyet dagihmi agisindan farklilik géstermeyen,

yas ortalamasi 38,87+11,48 yil olan, 24 (%80) kadin, 6 (% 20) erkek, toplam
30 olgu alindi.

Hasta (hipotirodi ve hipertiroidi) ve kontrol gruplari yas, cinsiyet dagihmi
acisindan kargilastinldiginda anlamli bir farkhilik saptanmadi (Tablo 5 ve 6)
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Tablo 5: Hipotiroidi ve kontrol grubunun yas - cinsiyet kargilagtirmasi

Hipotiroidi Kontrol Test p
(n=22) (n=30) istatistigi
Yas 45,04+12,44|38,87+11,48| 1=1,851 0,070
. Kadin 19 (%86,4) | 24 (% 80,0) | , #
Cinsiyet X “= 0,359 0,549
Erkek 3(%13,6) | 6 (% 20,0)
Tablo 6: Hipertirodi ve kontrol grubunun yas - cinsiyet kargilagtirmasi
Hipertiroidi| Kontrol Test
(n=13) (n=30) istatistigi P
Yas 45,08+13,40|38,87+11,48| 1=1,549 0,129
- Kadin 13 (%100) |24 (% 80,0) | , “
Cinsiyet X “= 3,022 0,155
Erkek - 6 (% 20,0)

Kontrol grubundan kaydedilen tek (sag ) tarafli median, ulnar, tibial, peroneal
motor, median, ulnar, radial, sural duysal sinir iletimi ve tim motor sinirlerin
minumum F dalga latanslar degerleri Tablo 7°de g&sterilmigtir.

tek (sag) tarafli olarak st

Sinir iletimi incelemesi igin her iki grupta da

ekstremitede = median, ulnar motor ve duysal, radial duysal sinir, alt

ekstremitede tibial, peroneal motor, sural sinirlerin iletimleri ve st ve alt
ekstremitelerde motor sinirlerden elde edilen minumum F dalga latanslan
kaydedildi.

amplitid ve ileti hizlan, F dalga minumum latanslari, duysal sinirlerin distal

Her iki hasta grubunda da motor sinirlerin distal latans, BKAP

latans, DAP amplitiid ve ileti hizlari kontrol grubu ile karsilsatirilarak incelendi.

Hipotirodi ve kontrol gruplarinin {st ekstremite sinir iletimi degerlerinin
Tablo 8 ve S$ekil 1'de, alt
karsilagtiriimasi ise Tablo 9 ve Sekil 2’de verilmigtir.

kargilagtiriimasi ekstremite degerierinin
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Tablo 7: Kontrol grubunun sinir iletimi degerleri

(n=30)
Sinir lletim Degerleri Ort + 2SS
Ort. S.S.
Distal Latans (ms) 3,03 0,37 > 3,77
Amplitiid (mV) 6,55 2,21 <2,13
Median Motor \
lleti Hiz1 (m/s) 57,87 4,86 <48,15
F Latansi (ms) 25,63 5,87 > 37,37
Distal Latans (ms) 2,37 0,29 > 2,95
Amplitiid (mV) 5,38 1,51 <2,36
Ulnar Motor lleti Hiz1 (m/s) (B-DA) 64,13 7,64 < 48,85
lleti Hizi1 (m/s)(DA-DU) 57,17 6,72 <43,73
F Latansi (ms) 24,59 1,77 > 28,13
Distal Latans (ms) 2,49 0,29 > 3,07
Median Duysal | Amplitiid (V) 26,67 12,25 <12,42
lleti Hizi (m/s) 51,76 4,39 <42,98
Distal Latans (ms) 2,22 0,24 >2,7
Unlar Duysal Amplitiid (uV) 24,82 11,39 <2,04
lleti Hizi (m/s) 52,30 4,45 <434
Distal Latans (ms) 1,83 0,27 > 2,37
Radial Duysal Amplitiid (uV) 25,54 9,24 < 7,06
lleti Hizi (m/s) 57,99 7,63 <4273
Distal Latans (ms) 3,99 0,77 > 5,53
Amplitiid (mV) 4,74 1,77 <1,2
Tibialis Motor
lleti Hizi (m/s) 58,57 10,07 < 38,43
F Latansi (ms) 45,55 3,63 > 52,81
Distal Latans (ms) 3,82 0,49 >4.8
Amplitiid (mV) 3,23 1,30 <0,63
Peroneal Motor | ileti Hizi (m/s) (B-DA) 51,30 4,38 <4254
lleti Hizi (m/s)(DA-DU) 55,13 9,41 < 36,31
F Latansi (ms) 43,52 3,34 > 50,2
Distal Latans (ms) 2,29 0,30 > 2,89
Sural Duysal
Amplitiid (pV) 23,63 10,63 <2,37
lleti Hizi (m/s) 48,07 4,73 < 39,33
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Tablo 8: Hipotiroidi ve kontrol gruplarinin Gst ekstremite sinir iletimi degerlerinin

karsilagtirimasi

Ust Ekstremite Sinir iletim | Potrold Kontrol Test p
(n=22) (n=30)
Degerleri istatistigi
Oort. S.D. | Ort. S.D. |
Distal Latans (ms) 3,43 0,56 3,03 0,37 t=3,117 | 0,003**
Median | Amplitiid (mV) 6,10 1,94 | 655 221 =-0,770 | 0,445
Motor |lleti Hiz1 (m/s) 57,08 4,87 | 57,87 4,86 t=-0,578 | 0,566
F Latansi (ms) 2547 1,90 | 25,63 5,87 t=-0,127 0,900
Distal Latans (ms) 2,66 0,92 | 2,37 0,29 t=1,440 0,163
Ulnar tt\mplitiid (mV) 534 107 | 538 151 | t=-0,103 | 0,918
Motor !Ieti Hizi (m/s) (B-DA} 62,55 4,60 | 64,13 7,64 | t=-0,926 | 0,359
lleti Hizt (m/s)(DA-DU) | 57,32 6,87 | 57,17 6,72 t=0,078 0,938
F Latansi (ms) 2494 1,69 | 24,59 1,77 t=0,754 0,454
Median Distal Latans (ms) 280 0,38 | 249 0,29 t=3,348 | 0,002**
Duysal tl-\mplitiid (V) 16,53 6,45 | 26,67 12,25 | t=-3,863 | 0,001**
lleti Hiz1 (m/s) 48,564 5,25 | 51,76 4,39 t=-2,401 | 0,020*
Ulnar Distal Latans (ms) 2,19 0,16 | 2,22 0,24 t=-0,493 0,624
Duysal Amplitiid (pV) 16,72 6,67 | 2482 11,39 | t=-3,216 | 0,002**
lleti Hizi (m/s) 51,93 2,39 | 52,30 4,45 t=-0,397 0,693
Radial Distal Latans (ms) 194 0,24 | 1,83 0,27 t=1,459 0,151
Duysal tt\mplitucl (HV) 31,70 27,73 | 2554 9,24 | t=1,137 | 0,261
lleti Hiz1 (m/s) 56,12 5,54 | 57,99 7,63 t=-0,974 0,335
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Sekil 1: Hipotiroidi ve kontrol gruplarinin tist ekstremite sinir iletimi degerleri

Hipotiroidi hasta grubunda; median motor sinir distal latansinda uzama
(p=0,003), median duysal sinir distal latansinda uzama (p=0.002), DAP
amplitiidiinde diigme (p=0.001), ileti hizinda yavaslama (p=0.020) ve ulnar sinir
DAP amplitidiinde disme (p=0.002) istatistiksel olarak kontrol grubundan
anlamli farklilik gostermekteydi. Ust ekstremiteden kaydedilen diger motor ve
duysal sinir iletim degerleri hipotiroid ve kontrol grubu arasinda farklilik

gostermedi.
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Tablo 9: Hipotiroidi ve kontrol gruplarinin alt ekstremite sinir iletimi degerlerinin

karsilastirmasi

. Hipotiroidi Kontrol
Alt Ekstremite Sinir iletim i T
e i (n=22) (n=30) istatistig P
Degerleri :
Ort. S.D. Ort. S.D. i

Distal Latans (ms) 379 064 | 399 0,77 |t=-1,008| 0,319

Tibialis | Amplitiid (mV) 418 132 | 474 1,77 |t=-1,261| 0,213
Motor |lleti Hizi (m/s) 4918 3,39 | 58,57 10,07 |t=-4,751| 0,001**
F Latansi (ms) 4779 4,04 | 4555 3,63 |t=2,096 | 0,041*

Distal Latans (ms) 404 059 | 3,82 049 |t=1,449 | 0,154
Amplitiid (mV) 265 086 | 323 130 (t=-1,828| 0,074

Peroneal
- ileti Hiz1 (m/s) (B-DA) | 50,40 3,94 | 51,30 4,38 |t=-0,766| 0,447
otor |, =

lleti Hiz1 (m/s)(DA-DU) | 56,62 8,17 | 55,13 9,41 | t=0,598 | 0,552

F Latansi (ms) 4567 367 |4352 3,34 [t=2,199 | 0,033*
_— Distal Latans (ms) 262 030 | 229 0,30 |t=3,938 | 0,001**

ura
B I Amplitid (pV) 21,32 6,50 | 2363 10,63 [t=-0,966 | 0,339
uysa
lleti Hizi (m/s) 46,96 502 | 48,07 4,73 |t=-0,812| 0,421
60
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Sekil 2: Hipotiroidi ve kontrol gruplarinin alt ekstremite sinir iletim degerleri
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Hipotiroid hasta grubunda tibial sinir motor ileti hizinda disme (p=0,001), F
dalga latansinda uzama (p=0,041), peroneal sinir F dalga latansinda uzama
(p=0,033) ve sural duysal sinir distal latansinda uzama (p=0,001) kontrol
grubundan anlamli diizeyde farkl idi.

Hipertirodi ve hasta gruplarinin Ust extremite sinir iletimi degerlerinin
karsilagtirimasi  Tablo 10 ve $ekil 3'de alt extremite degerlerinin

karsilagtiriimasi Tablo 11 ve Sekil 4'de verilmistir.

Tablo 10: Hipertiroidi ve kontrol gruplarinin Ust ekstremite sinir iletimi

degerlerinin karsilastiriimasi

Ust Ekstremite Sinir iletim P i) i Test
(n=13) (n=30) o na P
Degerleri istatistigi
Oort. S.D. | Ort. S.D.

Distal Latans (ms) 323 042 | 3,03 037 | t=1,524 0,135
Median | Amplitiid (mV) 6,91 + 2,99 [ 655 2,21 t=0,439 0,663
Motor |ileti Hizi (m/s) 5742 542 | 57,87 4,86 | t=-0,270 | 0,788
F Latansi (ms) 2437 1,49 | 2563 5,87 | t=-0,761 0,451
Distal Latans (ms) 246 048 | 237 029 | T=0,783 | 0,438
— Amplitiid (mV) 557 198 | 538 151 | T=0,343 | 0,733
i lleti Hizi (m/s) (B-DA) | 61,30 6,16 | 64,13 7,64 | T=-1,178 | 0,246
ileti Hiz1 (m/s)(DA-DU) | 59,89 9,60 | 57,17 6,72 | T=1,068 | 0,292
F Latansi (ms) 2442 1,80 | 2459 1,77 | T=-0,277 | 0,783
. |Distal Latans (ms) 265 030 | 249 0,29 | T=1,655 | 0,105
nsz:::: Amplitiid (uV) 18,90 7,90 | 26,67 12,25 | T=-2,098 | 0,042*
lleti Hizi (m/s) 50,75 5,02 | 51,76 4,39 | T=-0,666 | 0,509
A Distal Latans (ms) 224 023 | 222 0,24 | T=0,253 | 0,802
Duysal {\mplitijd (HV) 15,43 9,29 | 24,82 11,39 | T=-2,612 | 0,013*
lleti Hizi (m/s) 51,78 3,03 | 52,30 4,45 | T=-0,444 | 0,660
P Distal Latans (ms) 1,91 0,23 1,83 0,27 | T=0,875 | 0,387
— Amplitiid (pV) 26,47 10,84 | 25,54 9,24 | T=0,286 | 0,776
lleti Hizi (m/s) 57,17 5,07 | 5799 7,63 | T=-0,354 | 0,725
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Sekil 3: Hipertiroidi ve kontrol gruplarinin tist ekstremite sinir iletimi degerleri

Hipertiroidi hasta grubunda median ve ulnar duysal

sinirlerin

DAP

amplitidlerinde disme (p=0,042-0,013) kontrol grubundan anlamli duzeyde

farklilik gosterdi. incelenen diger motor ve duysal sinir iletim degerleri hasta ve

kontrol gruplari arasinda anlamli bir farklilik géstermedi.
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Tablo 11: Hipertiroidi ve kontrol gruplarinin alt ekstremite sinir iletim degerlerinin

karsilastiriimasi

; e o S Hipertiroidi Kontrol
Alt Ekstremite Sinir lletim Test
(n=13) (n=30) e P
Degerleri istatistigi
Ort. S.D. Ort. S.D.
Distal Latans (ms) 3,93 0,73 3,99 0,77 | t=-0,270 0,789
Tibialis | Amplitiid (mV) 492 273 | 4,74 5 (774 t=0,262 0,795
Motor ileti Hizi (m/s) 4774 458 | 58,57 10,07 | t=-4,485 | 0,001**
F Latansi (ms) 46,45 3,73 | 4555 3,63 t=0,746 0,460
Distal Latans (ms) 419 0,70 3,82 0,49 t=1,983 0,054
Amplitiid (mV) 263 0,92 3,28 1,30 | t=-1,516 0,137
Peroneal
™ lleti Hizi (m/s) (B-DA) 48,88 3,72 | 51,30 4,38 | t=-1,740 0,089
otor
lleti Hizi (m/s)(DA-DU) |54,70 6,94 | 55,13 9,41 | t=-0,147 0,884
F Latansi (ms) 4435 3,64 | 43,52 3,34 t=0,732 0,468
- Distal Latans (ms) 21610 0,51 2,29 0,30 t=2,587 | 0,013*
ura
5 i Amplitiid (uV) 16,80 5,10 | 23,63 10,63 | t=-2,842 | 0,007**
uysa
¥ lleti Hizi (m/s) 46,48 4,49 | 48,07 4,73 | t=-1,024 0,312
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Sekil 4: Hipertiroidi ve kontrol gruplarinin alt ekstremite sinir iletim degerleri

Hipertiroid hasta grubunda tibial sinir motor ileti hizinda yavaglama (p=0,001),
sural duysal sinir distal latansinda uzama (p=0,013) ve DAP amplitidiinde
disme (p=0,007) kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli
idi.

Hasta grubunda sinir iletimi degerlendirmesinde parametrelerin normal-anormal
kabul edilmesinde, kontrol grubu ortalama degerleri +2SS temel alindi ve bu
sinirlari agan degerler anormal kabul edildi.

Bu degerlendirmeye gére; 15 (%42,85) hastada (9 hipotiroidi, 6 hipertiroid)
elektrofizyolojik olarak sinir iletimi incelemesinde anormal bulgu yoktu. Buna
karsi 13 hipotiroidi, 7 hipertiroidi olmak Uzere 20 (%57,15) hastada
elektrofizyolojik patoloji tespit edildi. Toplam 12 (34,28) hastada (11 hipotiroidi,
1 hipertiroidi) tuzak néropatisi olarak KTS bulundu. Bagka tuzak néropatisi
bulgusu yoktu. KTS olan hastalardan ikisi polinéropati bulgulari ile beraberdi.
Sensorimotor polinéropati 4 (2 hipotiroidi, 2 hipertiroidi) hastada mevcuttu ve
bunlardan birinde KTS de eslik ediyordu. Duysal néropati 2 hastada géruldi ve

3 hastada da (hipertiroidi) sadece sural sinir tutulumu vardi.
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Elde edilen elektrofizyolojik anormal bulgularin hasta gruplarina gére dagilimi

Tablo 12’de verilmistir.

Tablo 12: Elektrofizyolojik patolojilerin hasta gruplarindaki dagilimi

Elektrofizyolojik Hipotirodi Hipertiroidi
Patoloji (n=13) (%59,09) (n=7) (53,84)
KTS 9 (40.90) 1(7,69)
KTS +sural néropati 1(4.54) -
KTS +sensorimotor PNP |1 (4,54) -
Sensorimotor PNP 1(4,54) 2 (15,38)
Duysal PNP 1(4,54) 1(7,69)
Sural néropati - 3(23,07)

Hipotiroidi hasta grubunda 11 KTS olgusu vard. Elektrofizyolojik olarak KTS

bulgulari hipertiroidi hasta grubu ile karsilastinldiginda istatistiksel olarak

anlamli (p:0,027) derecede yiiksek idi (Tablo 13). Sural néropati bulgusu 1

hastada KTS ile beraber gériliirken 1 hastada sensorimotor néropati, 1 hastada

KTS ve sensorimotor néropati ve 1 hastada da sadece duysal néropati tespit

edildi.

Hipertiroidi grubunda (53,84) 7 hastada elektrofizyolojik patoloji vardi. KTS

sadece 1 hastada goriiliirken, sensorimotor néropati 2 hastada ve sural

noropati 3 hastada saptandi. Ayrica 1 hastada da duysal néropati bulgulari

mevcuttu.

Tablo 13: Hasta gruplarinda KTS karsilastirimasi

Hipertiroidi Hipotiroidi
Test
KTS (n=13) (n=22) 2 SR P
istatistigi
N % N %
Var 1 8,3 i 50,0 5
X “=4,889 | 0,027*
Yok 14l 91,7 10 45,5
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Hasta grubunun hepsinde median SUP incelemesi yapildi.

Her iki hasta (hipo-hipertiroidi) grubunda N20 ve P25 kortikal potansiyelleri elde
edilerek latanslar 6lglldi.

Elde edilen degerler yas ve cinsiyet agisindan eslestiriimis 19 (%73,1) kadin ve
7(%26,9) erkek, toplam 26 olgudan olusan kontrol grubu ile kargilastiriidi.

Her iki hasta grubu ve kontrol grubu arasinda yas-cinsiyet dagihmi agisindan
anlaml bir farklilik yoktu (Tablo 14 ve 15).

Tablo 14: Hipotiroidi ve kontrol gruplarinin yas-cinsiyet dagihmi

Hipotiroidi Kontrol Test
(n=22) (n=26) istatistigi #
Yas 45,04+12,44 | 39,58+5,85 t=1,892 0,069
Kadin 19 (%86,4) | 19 (% 73,1) 5
Cinsiyet X =1,276 0,259
Erkek 3(%13,6) | 7 (% 26,9)
Tablo 15: Hipertiroidi ve kontrol gruplarinin yas-cinsiyet dagilimi
Hipertiroidi | Kontrol Test
(n=13) (n=26) istatistigi »
Yas 45,08+13,40 | 39,58+5,85 t=1,414 0,179
i Kadin 13 (%100) |19(% 73,1)| , 5
Cinsiyet X “= 4,266 0,073
Erkek - 7 (% 26,9)

Hipotiroidi grubunda N20 ve P25 latanslari kontrol grubu ile kargilastinidiginda
istatistiksel olarak anlamli (p=0,020-0,001) diizeyde uzundu (Tablo 16, Sekil 5).

Tablo 16: Hipotiroidi ve kontrol grububnun SUP degerlerinin karsilagtiriimasi

Hipotiroidi Kontrol
. Test
Median SEP (n=22) (n=26) P
istatistigi
Ort. S.S. | Ort. S.S.
N20 Latans 18,89 0,99 | 18,08 1,31 | t=0,960 | 0,022*
P25 Latans 23,79 2,01 (20,87 1,39 | t=3,609 | 0,007**
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Sekil 5: Hipotiroidi ve kontrol gruplarinin median SUP degerleri
Karsilastirmali degerler incelendiginde P25 latansinin hipertiroidi grubunda

istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli (p=0,001) olarak uzun bulundu. N20

latans degerleri arasinda ise anlamli bir fark yoktu (Tablo17, Sekil 6).

Tablo 17: Hipertiroidi ve kontrol gruplarinin SUP degerlerinin karsilastirimasi

Hipertiroidi Kontrol Test
Median SUP (n=13) (n=26) istatisti P
Ort. S.D. | Ort. S.D. gi
N20 Latans 18,48 0,94 (18,08 1,31 | t=0,960 | 0,343
P25 Latans 22,78 1,86 (20,87 1,39 | t=3,609 | 0,001**
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Sekil 6: Hipertiroidi ve kontrol gruplarinin median SUP degerleri
Hasta grubunda median SUP parametrelerinin  normal-anormal kabul
edilmesinde yine kontrol grubu ortalama degerleri £2SS temel alindi ve bu

sinirlari asan degerler anormal kabul edildi (Tablo 18).

Tablo 18: Kontrol grubunun median SUP degerleri

Kontrol
Median SUP (n=26) Ort + 2SS
ort. S.S.
N20 Latans 18,08 131 >20,7
P25 Latans 20,87 1,39 >23,65

Buna gére; 19 (%54.2) hastada SUP patolojisi yoktu. 11 hipotiroidili (%50), 5
hipertiroidili (%38.46) toplam 16 (45.8) hastada median SUP degerleri patolojik
sinirlar igindeydi. Sadece 1 hipotiroidili hastada N20 ve P25 latanslarinda
uzama gérilurken, diger 15 (10 hipotiroidi, 5 hipertiroidi) hastada sadece P25

latans uzamasi vardi (Tablo 19).
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Tablo 19: Median SUP patolojik degerlerinin hasta gruplarinda dagilimi

Median SUP Hipotirodi Hipertiroidi
patolojisi (n=11) (%50) (n=5) (%38.46)
N20+P25 latans uzamasi 1(4.54) -—
N20 latans uzamasi - ---
P25 latans uzamasi 10 (45.45) 5(38.46)

Elektrofizyolojik degerlendirmede median SUP P25 latans uzamasi tespit edilen
10 hipotiroidili hastanin 5 (%50)inde unutkanlik, anksiyete gibi kognitif
semptomlar vardi. Hipertiroidili olup P25 latans uzamasi olan hasta grubunda
ise 2 (%40) hastada kognitif semptomlar vardi. Iki grup arasinda anlamli bir
farklilik yoktu.

Sinir iletiminde patoloji tespit edilen hastalarin SUP degerleri incelendiginde,
hipotiroidi grubunda N20 latansinin anlamli diizeyde (p:0,011) daha uzun
oldugu gériildi. SUP patolojik degerleri ile karsilastinildiginda ise fark yoktu.

Hasta grubunun 34’tinde g6z kirpma refleksi galisildi.
Kontrol grubu olarak 19 (%76,0) kadin, 6 (% 24,0) erkek, toplam 25 olgu alindi.

Hasta ve kontrol grubunun arasinda yas-cinsiyet dagilimi agisindan anlamli bir
fark yoktu (Tablo 20 ve 21).

Tablo 20: Hipotiroidi ve kontrol gruplarinin yas-cinsiyet dagihimi

Hipotiroidi Kontrol Test
(n=22) (n=25) istatistigi B
Yas 45,04+12,44 | 39,64+7,92 | t=1,799 0,079
. Kadin 19 (% 86,4) [ 19(% 76,0) | , "
Cinsiyet X “=0,812 0,470
Erkek 3(% 13,6) | 6 (% 24,0)
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Tablo 21: Hipertiroidi ve kontrol gruplarinin yas-cinsiyet dagihmi

Hipertiroidi | Kontrol Test
(n=12) (n=25) istatistigi #
Yas 45,67+13,82| 39,64+7,92 | t=1,691 0,100
Kadin 12 (%100) | 19(% 76,0)| , m
Cinsiyet X “= 3,437 0,149
Erkek - 6 (% 24,0)

Bilateral uyari ile elde edilen R1, R2 ve kontralateral R2 latans ve sureleri hasta

ve kontrol grubunda karsilastirmall olarak degerlendirildi. Kargilastirma hasta

grubunun sag-sol degerlerinin toplami ve kontrol grubunun degerlerinin toplami

ile yapildi.

Hipotiroid grubunda ipsilateral R2 (p=0,003) ve kontralateral R2 (p=0,005)

siireleri kontrol grubuna gére anlamli diizeyde uzun bulundu (Tablo 22, Sekil 7).

Tablo 22: Hipotiroidi ve kontrol gruplarinin géz kirpma refleksi degerlerinin

karsilastiriimasi

Hipotiroidi Kontrol
Gbz Kirpma Refleksi | (n=22) (n=25) ist::i::igi

Ort. SD.| Ort. SD.
R1 Latans 1054 0,63 |10,57 0,83 | t=-0,132 | 0,896
R1 Sire 575 107 | 544 1,27 | t=0,895 | 0,375
ipsilat R2 Latans 2097 244 [2930 243 | t=0,041 | 0,352
ipsilat R2 Siire 4420 7,38 [38,60 2,82 | t=3,294 | 0,003
Kontral R2 Latans  |30,22 2,87 |30,41 2,42 | t=0,252 | 0,802
Kontral R2 Stre 4422 762 38,88 2,83 | 1=3,106 | 0,005
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Sekil 7: Hipotiroidi ve kontrol gruplarinin géz kirpma refleks degerleri

Hipertiroidi ve hasta grubunun goz kirpma refleks degerleri karsilastirldiginda
ise elde edilen degerlerin higbirinde istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik
bulunmadi. (Tablo 23, Sekil 8)

Tablo 23. Hipertiroidi ve kontrol gruplarinin géz kirpma degerlerinin

karsilastiriimasi

Hipertiroidi Kontrol
Géz Kirpma Refleksi | (n=12) (n=25) is:i:igi p
Ort. S.sS.|Ort. Ss.
R1 Latans 1072 058 1057 083 | t=0,567 | 0,575
R1 Siire 505 132|544 127 | t=1,142 | 0,261
ipsilat R2 Latans 30,95 253 2930 243 | t=1010 | 0,064
ipsilat R2 Sire 30,36 583 3860 282 | t=0378 | 0,712
Kontral T R2 Latans 29,83 3,99 |30,41 2,42 | t=0,546 | 0,588
Kontral TR2 Sire  |40,82 6,11 |38,88 2,83 | t=1,047 | 0,314
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Sekil 8: Hipertiroidi ve kontrol gruplarinin g6z kirpma refleks degerleri
Hasta grubunda géz kirpma parametrelerinin normal-anormal kabul edilmesinde
yine kontrol grubu ortalama degerleri +2SS temel alindi ve bu sinirlari asan

degerler anormal kabul edildi (Tablo 24).

Tablo 24: Kontrol grubunun géz kirpma refleks degerleri

Kontrol
Go6z Kirpma Refleksi (n=25) Ort + 2SS
Oort. S.D.

R1 Latans 10,57 0,83 >12,23
R1 Siire 544 127 >7,98
ipsilat R2 Latans 29,30 2,43 >34,16
ipsilat R2 Siire 38,69 2,82 >44,33
Kontral R2 Latans 30,41 2,42 >35,25
Kontral R2 Siire 38,88 2,83 >44 .54
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Bu degerlendirmeye gére; 11 hipotiroidi, 7 hipertiroidi toplam 18 (% 51,42)
hastada pataloji vardi. 11 (% 31,42) hastada (8 hipotiroidi, 3 hipertiroidi) ipsi-
kontrolateral R2 siiresinde uzama tespit edildi. Sadece 1 hipotiroidili hastada
ipsilateral R2 siiresinde uzama, 2 ( 1 hipo, 1 hipertirodi) hastada kontralateral
R2 siiresinde uzama ve hipertiroidili 1 hastada ipsi-kontralateral R2 latansinda
uzama tespit edilebildi. (Tablo 25)

Tablo 25: Goz kirpma refleksi patolojik degerlerinin hasta gruplarindaki dagilimi

Goz kirpma refleksi Hipotirodi Hipertiroidi
patolojisi (n=11) (%50) (n=7) (%53,8))

Ipsi-Kontralateral R2 8(%36,36) 3(23,07)
siire uzamasi
Ipsilateral R2  siire 1(%4.54) -
uzamasi
Kontralateral R2 siire 1(%4,54) 1(%7,69)
uzamasi
Ipsi-Kontralateral R2 — 1(%7,69)
latans uzamasi

Elde edilen veriler hipo ve hipertiroidili hasta grubunda kargilastirilarak
degerlendirildiginde anlamli bir fark gézlenmedi.

Sinir iletiminde patoloji tespit edilen hastalardaki géz kirpma refleksi degerleri
incelendiginde anlamli bir iligki gérilmedi.

Elektrofizyolojik incelemelerde elde edilen patolojik degerlerin tiroid hormon

diizeyleri ile de iligkisi incelendiginde anlamli bir etkilenim gosterilemedi.
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7. TARTISMA

Endokrin hastaliklar icinde santral, periferik sinir sisteminin ve muskuloskeletal
sistemin etkilendigi, bilinen en énemli sistemik bozukiuk tiroid hastaliklaridir.
Hem hipotiroidi hem de hipertiroidi olmak {izere tiim tiroid disfonksiyonlarinda
néromuskuler bozukluklar gérilmektedir. Bazen bu etkilenimler hastaligin ilk
semptomlarn olarak ortaya cikabilecedi igin, erken tani olduk¢a karigik ve
tedavinin baglanabilmesi agisindan da c¢ok &nemlidir. Bu etki hormon
diuzeyindeki degisikliklerle veya immun mekanizmalarla olabilmektedir
(16,19,66,67).

Bu konuda yapilmis birgok karsilagtirmal ¢alisma vardir. Ancak tiroid hormon
disfonksiyonu olup, heniiz tedavi baglanmamig olan hasta gruplan ile yapilan
calismalar daha azdir.

Hipotiroidizmde, nérolojik komplikasyonlar %79 oraninda oldukga iyi
bilinmektedir. N&romuskuler semptom ve bulgularin sgiddeti, hormon
yetersizliginin derecesi ve suresi ile iligkilidir. Ayrica hormon replasman tedavisi
ile semptomlarda belirgin dizeime olmaktadir. Bu nedenle erken tani ¢ok
6nemlidir (19,33,46,68). En sik goriilen semptomlar; proksimalde hakim kas
glgsiizlugu, hareketlerde yavaslama, mental degisiklikler, soguk intoleransi,
bradikardi, konstipasyondur. Kas gii¢gstizliigii serum kreatinin kinaz seviyeleri ile
iligkilidir. Bundan baska kardiyak, hematolojik ve romatolojik bazi semptomlar
da gérilebilir (28,33,67). Kognitif ylkim ve demans da hipotiroidinin neden
olabilecegi ve erken tani ile tedavi edilebilir oimasi agisindan énemli bulgulardir.
Hipertiroidizmde ise néromuskuler komplikasyonlar daha nadir olarak ortaya
cikmaktadir. Carpinti, tremor, yorgunluk, sicak intoleransi, sa¢ dodkiimesi,
terleme, proksimal gligsiizlik, santral sinir sistemi tutulumu, mental degisiklikler
ve psikoz en sik gorilebilen semptomlardir. Kas gligsiizligl hastaliin erken
déneminde hizla geligir ve tedavi ile tamamen dizelir. Serum FT4
konsantrasyonlari ile iligkili, kreatinin kinaz seviyesi ile iligkili degildir (19,23,24,
67).
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Calismamizda tiroid disfonksiyonu tespit edilmis ve henilz tedaviye
baglanmamig olan 22'si hipotirodili, 13'G hipertiroidili olmak lzere toplam 35
hasta klinik ve elektrofizyolojik olarak degerlendirildi. Yas ve cinsiyet olarak
eslestiriimis olan kontrol grubu ile karsilagtinldi. Klinik degerlendirmede elde
edilen veriler literatir bilgilerimizi destekler sekildeydi. Miyalji (%54,5),
kuvvetsizlik (%54,5), yorgunluk (%86,4) semptomlar hipotiroidi hastalarinda
belirgin olarak hakimdi. Unutkanlik, anksiyete bozuklugu, uykusuzluk gibi
sikayetler kognitif disfonksiyon olarak kabul edilerek degerlendirildi. Hipotiroid
grubundan 11(%50) ve hipertiroid grubundan 6(%46,2) olguda kognitif
disfonksiyon semptomlari vardi. Carpinti (%53,8), terleme(%53,8) ve duysal
bulgular(%53,8) hipertiroidi hastalarinda daha fazlaydi. Sa¢ dékilmesi (%69,2),
tremor (%30,8) ve sicak intoleransi (76,9) ise istatistiksel olarak da anlamlilik
icerecek diizeyde hipertiroidillerde daha belirgindi. N6ropatolojik bulgular
degerlendirildiginde; hipotiroidili hastalarin (%50)11’inde, hipertiroidili hastalar
(%30,76) 4'inde néropatolojik bulgu saptanmadi. Refleks azalmasi veya kaybi
hipotiroidili grupta, refleks artisi, tremor ve oftalmopati bulgular ise hipertiroidili
grupta belirgindi.

Hipotiroidide diffiz sensorimotor néropati, tuzak mononéropatisi, aksonal
noropati, miyopati, santral sinir sistemi etkilenimi (serrebellar sendrom, uyku
bozukluklari, demans, psikoz ve koma gibi) ile ilgili bozukluklar gériilmektedir
(13,30,42,44,46,58). Hipotiroidili hastalarin ortalama % 52’sinde periferik sinir
sistemi tutulumu olur. Bunlarin%35’i tuzak néropatisi, %9’u aksonal néropati ve
%9'u da miyopati seklindedir (30,68). Hipotiroidide polinéropati gériiime sikhig)
%20-70 ve miyopatinin gérilme sikhigi ise % 30-80 arasinda degismektedir
(39,50,68). Glikojen yikimi ve anaerobik glikolize tip Ii liflerinin daha duyarls
olmasi nedeni ile tip Il lif atrofisi ve kaybi, santral gekirdek sayisinin artigi
saptanmigtir (29,50). Literatiirde hipotiroidizimdeki periferik sinir etkilenimi ile
ilgili iki tip patolojiden bahsedilmektedir. ilk, kompresyonla sinir hasarina yol
acan misinéz depozitlerin neden olduju monondropatilerdir. Ikincisi ise,
sensorimotor polindéropatilerdir (46). Metabolik degisikliklerin esas olarak
Schwan hicrelerini etkileyerek miyelin yapimini bozdugu ve segmental
demiyelinizasyon olustuju saptanmistir (66). Yapilan son c¢alismalarda ise
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primer aksonal dejenerasyonun varlii tespit edilmis ve demiyelinizasyonun da
sekonder olarak olustugu belirtilmistir. Hipotiroidide oksidasyon ve glikojen
depozitlerindeki azalmaya bagh enerji defisti oldugu, ATP yetersizligi ve ATPaz
enzim Uretimi ve Na/K pompa aktivitesinde de azalma oldugu belirtilmistir. Tiroid
hormon replasmani ile bu patolojik stirecin diizelecedi savunulmustur (46,68).
Hipotiroidili hastalarla yapilan bazi ¢aligmalarda; demiyelinizan sensorimotor
polinéropati ile beraber aksonal néropati bulgulari tespit ediimigtir. Distal
sinirlerin ve duysal liflerin &zellikle sural sinirin daha &nce etkilendigi
vurgulanmigtir. DAP amplitidlerinde diigme olan hastalarda motor sinir
iletimlerinin normal oldudu goériimistir. En fazla etkilenen sinirlerin sural ve
median sinirler oldugu gdsteriimigtir. Tespit edilen polinéropatinin de hafif
dizeyde oldugu bildiriimigtir. Polinéropatinin subjektif belirtileri sik gdzlenmekle
birlikte objektif bulgular daha azdir. Klinik olarak néropatinin giddeti
biyokimyasal parameterlereden c¢ok hastalik siresi ile ilgilidir. Replasman
tedavisi alan ve almayan gruplar arasinda da anlamli bir fark olmadig:
gorulmastir (19,46,55,68). Diger bazi galismalarda da subklinik hipotiroidideki
elektrofizyolojik bulgularin kontrol grubundan farkliik géstermedigi belirtilmigtir
(30).

Bizim caligmamizda; hipotiroidi hasta grubumuzda, Ust ekstremitelerdeki sinir
iletimi incelemesinde; median motor sinir distal latansinda uzama, median, ulnar
sinilerde DAP amplitidinde disme ve median duysal sinir ileti hizinda
yavaglama tespit edildi. Alt ekstremitede, tibial sinir ileti hizi hipotiroidi grubunda
daha yavas, sural sinir distal latansi uzun, DAP amplitidi disik bulundu.
Elektrofizyolojik olarak 9 hastada sinir iletimi degerlerinde pataloji yoktu. Patoloji
tespit edilen 13 (%59,09) hipotiroidi hastasinda; birinde sensorimotor
polinéropati, birinde de duysal polinéropati vardi. Sural sinir etkilenimi
4(%18,18) hastada tespit edildi ancak saf sural néropati yoktu. Tibial ve
peroneal F dalga latanslarinda uzama goériilen ve ulnar sinirin de etkilendigi iki
hastada (%9,09) hafif dizeyde polinéropati mevcuttu. Literatiir bilgilerimize
uygun olarak en fazla median duysal sinir etkilenmisti. Median (motor-duysal)
sinir iletimi 12 (%54,54) hastada patolojikti. Ayrica tespit edilen sensorimotor
polinéropati de hafif diizeyde seyretmekteydi.
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Hipotiroidide en sik rastlanan tuzak monondropatisi KTS'dur. Diger tuzak
néropatileri daha nadirdir. Ikinci siklikta gériilen tarsal tinel sendromu olan
hastalarda da ileri diizeyde KTS bulgular vardir (58). Intraselliler konnektif
doku, perinerium ve endoneuriumda glikozaminoglikanlarin birikimi sonucu sinir
Gzerinde olusan kompresif etki ile ortaya c¢ikmaktadir. KTS gérilme sikhig
literatlr bilgilerine gére oldukg¢a degisken olup %7-92 arasindadir. Replasman
tedavisi ile dramatik diizelmeler oimaktadir (19,30,53,67).

Biz de hipotiroidi hasta grubumuzda 9 (%40,90) hastada KTS tespit ettik. Diger
elektrofizyolojik patolojilerle beraber olarak da toplam 11 hastada KTS bulgulari
vardi. Hipertiroidi grubu ile kargilastirdigimizda da anlamh (p:0,027) derecede
fark vardi. Median sinirin duysal liflerindeki etkilenimin daha fazla oldugu da
literatir bilgilerimize paralellik g&stermekteydi. Diger tuzak néropatilerini
gbsteren elektrofizyolojik bulgulara rastlamadik.

Hipertiroidide néromuskuler etkilenim ve buna bagli elektrofizyolojik patolojilerle
ilgili calismalar daha azdir. Literatiirde hipertiroid néropati ve miyopatinin
semptom ve bulgularinin prevalansi olduk¢a degiskendir. Polinéropatinin nadir
oldugu ancak siddetli hipertiroidi vakalarinda goériilme sikliginin fazla oldugu
distnilmektedir. Alt ekstremitelerde hakim kas gii¢siizligiiniin de néropatiden
ziyade serum FT4 seviyeleri ile korelasyon gdsteren miyopatiye bagh oldugu
kabul edilmektedir (23,24,67). Bazi galigmalarda néropatinin ortalama %24,
miyopatini de %10 oraninda oldugu, sinir ileti patolojilerinin alt ekstremitelerde
belirgin oldugu ve elektrofizyolojik patolojilerle serum hormon dlzeyleri
arasinda da bir iligki olmadig bildiriimigtir (19,23). Henliz tedavi baglanmamig
olan hipertiroidi hasta grubu ile yapilan bir gé||§mada; sinir iletilerindeki
bozuklugun fizyopatolojisinin ¢ok net olmadiji ancak siddetli hipertiroidide
sinirlerin periferik segmentleri ile birlikte duysal gangliyon ve anterior boynuz
hicrelerinin de etkilendigi tespit edilmigtir. Bu ¢alismada sural sinirin en fazla
etkilenen sinir olduu da vurgulanmig ve elektrofizyolojik olarak baglangig
diizeyinde hafif aksonal polinéropati tespit edilmistir (24,62).

Bizim hipertiroidi hasta grubumuzda; ist ekstremitelerde median ve ulnar
sinirlerin DAP amplitidierinin disik oldugu tespit edildi. Amplitid digiklGgunan
belirgin olmasi literatlir bilgilerimizi desteklemekteydi. Alt ekstremitelerde ise

53



tibial sinir ileti hizinda yavaglama, sural sinir distal latansinda uzama ve DAP
amplitidiinde diigme vardi. Elektrofizyolojik olarak 7 (53,84) hastada patolojik
bulgu vardi. Sensorimotor polindropati 2 (%15,38) hastada ihml diizeyde idi ve
demiyelinizasyon én plandaydi. En fazla etkilenen sinir literatiirle uyumlu olarak
sural sinirdi ve 3 (%23,07) hastada sural néropati vardi. Polinéropati ve sural
néropati anlamli farklilik olmasa da hipotiroidi grubundan daha fazla idi.
Hipertiroidide tuzak monond&ropatiler nadir gérilir. Literatirde insidansinin %5
oldugu bildiriimekle beraber bazi ¢caligmalarda da sadece subklinik KTS varligi
gosterilmigtir. Tendon kilifindaki mukopolisakkarid birikiminin ve /veya tiroid
hormonlarinin aksonal fonksiyon Uzerindeki etkisinin etiyolojik neden oldugu
disuntlmektedir. Ayrica hipertiroidi klinigi ortaya ¢ikmadan &nce var olan olasi
KTS’nin varhigina da dikkat ¢ekilmistir (19,56).

Bizim galismamizda da; hipertiroidi grubundan 1 (%8,3) hastada KTS tespit
edildi. Motor ve duysal lifler birlikte etkilenmisti ve bulgular bilateraldi. Hipotiroidi
grubu ile karsilastiriidiginda da istatistiksel olarak da anlmali derecede fark
vardi.

Tirod hastalarindaki néropatik degisiklikleri degerlendirmek amaci ile daha énce
de bircok galisma yapilmigtir. Bu galismalarin birgogunda tedavi almakta olan
belli hastalik siiresindeki hasta gruplari degerlendirilmistir (60). Buna ragmen
calismamizda elde edilen sonuglar literatirle de paralellik gésterecek sekilde
benzerlik gbstermekteydi.

Tiroid hastaliklarinda santral sinir sisteminin etkilenimini géstermek amaci ile
UP’ler de kullaniimaktadir. Ancak bu konuda sinir iletimi incelemelerine gére
daha az sayida ¢alisma yapilmigtir.

Hipotiroidide miyelin sentezinin bozulmasina bagll olarak Gérsel uyandiriimig
Potansiyeller (GUPY)'i diizenleyen kompleks polisinaptik yoldaki implus iletiminin
bozulduu ve sonucunda da P100 latansinin uzadigi bildiriimigtir. Bu
patolojilerin metabolik ve hormonal degisiklikler sonucu gelistigi kabul edilmigtir.
Yapilan SUP incelemelerinde ise farkll sonuglar bildiriimistir. Bazi ¢alismalarda
latanslarin uzamig oldugdu tespit edilirken, diger bazi aragtirmacilar da hem SUP
hem de Beyinsapi Uyandiriimig Potansiyeller (BIUP) parametrelerinde kontrol
grubu ile karsilastirma yapildiginda anlamh farkhhik bulunmadigini
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g6stermiglerdir. Hipotiroidili hastalarda manyetik stimulasyon uygulamasi da
yapiimig ve santral motor ileti zamaninda uzama tespit edilmigtir. Santral sinir
sistemi etkileniminin %78 oraninda oldugu, asemptomatik hastalarda da bunu
gbsterecek sekilde UP patolojilerinin ortaya gikabilecegi bildirilmistir (30,49,51).

Bizim ¢aligmamizda da median sinir uyarimi ile SUP incelemesi yapildi. Kortikal
N20 ve P25 latanslarinda kontrol grubuna gére anlamli derecede uzama
goriidi. Hastalarin % 50’sinde SUP patolojisi vardi. En belirgin patoloji P 25
latans uzamasi idi (% 45,45).

Hipertiroidideki santral sinir sistemi etkilenimini aragtiran az sayida c¢alisma
vardir. Yapilan GUP incelemelerinde latans uzamasindan s6z eden
calismalarin yani sira parametrelerde anlamli farlilik olmadigini savunan yazilar
da vardir. Tedavi baglanmamig hipertiroidi hastalarinda yapilan SUP
incelemesinde de latanslarin uzadigi gdsterilmistir. Diger bir calismada da
manyetik stimulasyon ile santral motor ileti zamaninda uzama tespit edilmigtir.
Bu uzamanin Kortikal, kortikospinal ve spinal seviyelerde néronal etkilenmeyi
gosterdigi dusunilmektedir (51,62,64,65).

Bizim hipertiroidi hasta grubumuzdaki SUP incelemesinde, P25 latansinda
kontrol grubuna gére ileri derecede uzama bulundu. SUP patolojisi gériiime
orani %38,46 idi . Bu veriler literatr ile uyumlu idi.

Elektrofizyolojik degerlendirmede median SUP P25 latans uzamasi tespit edilen
hipotiroidili hastalarda unutkanlik, anksiyete gibi kognitif semptomlar hipertiroidi
grubuna gére daha fazla idi.

Hipotiroidide géz kirpma refleksi ile ilgili yapilan bir caligmada elde edilen
parametrelerin latans ve slrelerinin kontrol grubundan farkhi olmadigi
gosterilmigtir (49). Bizim c¢alismamizda ise, %50 oraninda patoloji vardi.
Ipsilateral ve kontralateral R2 sirelerinde anlamh diizeyde uzama tespit edildi
(%36,36). Hasta grubumuzun tedavi almadi§i ve hormonal replasman tedavisi
sonrasi yapilacak kontrol g¢alismalan ile  daha degerli sonuglar elde
edilebilecegdi digunaldi.

Hipertiroidizmde g6z kirpma refleksi ¢aligiimis ve R1, R2 ve kontralateral R2
latanslari normal, R2 ve kontralateral R2 sirelerinin kontrol grubuna gére daha
kisa oldugu tespit edilmistir. Bunun tiroid hormonlarinin beyinsapi ve medulla
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spinalisteki sinapslardan igleyen nérolojik refleksler Gzerindeki etkisi ile ilgili
olabilecegdi distnilmistr (10,49).

Bizim hipertiroid hasta grubumuzda, 7 (%53,8) hastada patolojik sonuglar elde
edildi. Ipsi ve kontralateral R2 siiresinde uzama en énemli bulgu idi.

Caligmamiz yeni tani konmusg ve heniiz tedavi baglanmamis olan tiroid hastalari
ile yapilmigtir. Sinir iletimi incelemelerinde literatiirle uyumlu olarak hipotiroidi
hastalarinda daha fazla patoloji vardi. Median sinir en fazla etkilenen sinirdi ve
tuzak noropatisi (KTS) bu grupta daha fazla go6riilmekteydi. Saptanan
polinéropati de 1limli diizeydeydi. Hipertiroidi hastalarinda da bilgilerimize uygun
sekilde néromuskuler etkilenim olmakta idi ancak daha azdi. En fazla etkilenen
sinir sural sinirdi. Hafif diizeyde olan polinéropati de nispeten hipotiroidi grubuna
gbre daha fazla idi. Santral sinir sistemi etkilenimini gésteren incelemelerde ise,
her iki hasta grubunda da median sinir uyarimh SUP patalojileri tespit edildi.
Hipotiroidide daha fazla olmak lizere P25 latans uzamasi belirgindi. Géz kirpma
refleks caligmasinda da patoloji daha fazla hipotiroidi hasta grubunda idi ve ipsi-

kontralateral R2 siire uzamasi geklindeydi.
Elde ettigimiz bu veriler, tiroid hastalarindaki periferik / santral sinir sistemi

etkileniminin ve elektrofizyolojik degisikliklerin hastaligin tedaviye baglanmamis

olan erken dénemlerinde de gérilebildigini gbstermistir.

56



8. KAYNAKLAR

1. Abend W.K, Tyler H.R.: Thyroid disease and the nervous system. Ed:
Aminof J.M., Neurology and General Medicine., 18:333-347, Churchill
Livingstone, New York, 1995.

2. Amato AA,, Kissel J.T., Mendel J.R.: Neuropathies Associated with Organ
System Failure, Organ Transplantation, Metabolic Disorders and Cancer. Ed:
Mendel J.R., Kissel J.T., Cornblath D.R.: Diagnosis and Management of
Peripheral Nerve Disorders.,29:575-577, Oxford University Press, London, 2001

3. Amato A.A.: Endocrin Myopathies and Toxic Myopathies. Ed: Brown William
F., Bolton Charles F., Aminof Michael J.: Neuromuscular Function and Disease.
Basic, Clinical and Electrodiagnostic Aspects, Vol. 2, s. 78:1399-1402, W.B
Saunders Company, Philadelphia, 2002.

4. Aminof J. M., Eisen A.: Somatosensory evoked potentials. Ed: Aminof J.M.:
Electrodiagnosis in Clinical Neurology. 21.571-603, Churchill Livingstone, New
York, 1992.

5. Aramideh.M., Ongerboer de Visser B.W.. Brainstem reflexes:
Electrodiagnostic techniques, physiology, normative data and clinical
applications. Muscle and Nevre., 26:14-30, 2002.

6. Ata M.E.: Tiroid hastaliklari ve né&ropsikiyatrik acilimlan. s.1-60, Melisa
matbaacilik, istanbul, 1999.

7. Babacan G.A., Kayhan O., Ozaras N., Given Z.: Somatosensoriyel
uyandiriimig potansiyeller: kayit teknikleri ve komponentlerin degerlendirilmesi.
Fizik Ted Rehab Derg., 14(4), 42-46, 1990.

8. Babacan G.A., Ozaras N., Kayhan O., Giiven Z.. Somatosensoriyel
uyandinimig potansiyeller: klinik uygulamalar, Fizik Ted Rehab Derg., 15(1), 36-
40, 1991.

9. Begni E., Deledovici M., Bogliun G., Crespi V., Paleari F., Gamba P., Capra
M., Zarrelli M.. Hypothyroidism and polyneuropathy. J Neurol Neurosurg
Phychiatry., 52:1420-1423, 1989.

10.Bir L.S., Sermez Y., Turk T.: Blink reflex in hyperthyroidism. Electromyogr
Clin Neurophysiol., 41(1):49-42, 2001.

11.Bonger-Schokking C.J., Colon E.J., Hoogland R.A., De Groot C.J., Van Den
Brande J.L.. Somatosensory evoked potentials in neonates with primary
congenital hypothyroidism during the first week of therapy. Pediatric research.,
30:34-39, 1991.

12.Brian A.C., Bolton C.F.: Peripheral Neuropathy in Systemic Disease.Ed:
Brown W.F., Bolton C.F., Aminof M. J.: Neuromuscular Function and Disease.
Basic, Clinical and Electrodiagnostic Aspects. Vol. 2, s 60:1081-1086, W.B
Saunders Company, Philadelphia, 2002.

57



13.Chi Lin C., Tsan K.W.,.Chen P.J.: The relationship between sleep apnea
syndrome and hypothyroidism. Chest., 102:1663-1667, 1992.

14.Conneman B.J., Koehler J., Presser S., Hopf H.C.: Latency and amplitude
variability in serial median nerve SEP recordings. Clin. Neurophysiol.,
110:1664-1668, 1999.

15.Cooper D.S.:Hyperthyroidism. The Lancet., 362: 459-467, 2003.

16.Cakir M., Samanci N., Balci N., Balci M,K.: Musculoskeletal manifestations
in patients with thyroid disease. Clin Endocrinology., 59:162-167, 2003 .

17.Celebisoy N., Varolgines N., Akyirekli O.: Corneal reflex and blink reflex
changes in thalamic hemorrhage. Electromyogr Clin Neurophysiol., 40:95-102,
2000.

18.Desment J.E., Cderon G.: Central somatosensory conduction in man: Neural
generators and interpeak latencies of the far-feild components recorded from
neck and right or left scalp and earlobes. Electroenceph. Clin Neurophysiol.,
50:382-403, 1980.

19. Duyff R.D., Bosh J. V., Laman D.M., Potter van Loon B-J., Linssen H.J.P.W.:
Neuromuscular findings in thyroid dysfunctions: a prospective clinical and
electrodiagnostic study. J Neurol Neurosurg Phychiatry., 68:750-755, 2000.

20.Emerson R.G., Seyal M., Pedley T.A.: Somatosensory evoked potentials
following median nerve stimulation. Brain, 107:169-182, 1984.

21.Esteban A., Gimenez-Roldan S.: Blink reflex in Huntington's chorea and
Parkinson's disease. Acta Neurol Scand., 52:145-157, 1975.

22.Esteban A.: A neurophysiological approach to brainstem reflexes. Blink
reflexes. Neurophysiol Clin., 29: 7-38, 1999.

23.Feibel J.H., Campa J.F.: Thyrotoxic neuropathy (Basedow's paraplegia), J
Neurol Neurosurg Psychiatry., 39:491-497, 1976.

24.Fisher M., Mateer J.E., Ullrich |., Gutrecht J.A.: Phramidal Tract Deficits and
Polyneuropathy in Hyperthyroidism. Combination Clinically Mimicking
Amyotrophic Lateral Sclerosis. Am J Med., 78;1041-1044, 1985.

25.Hernandez B.T., Huerta M., Vargas D.P., Trujillo X., Vasquez C.: Blink reflex
alterations in recently diagnosed diabetic patients. J Clin Neuroscience.,
10(3):306-309,2003.

26.Jones S.J.: Short latency potentials recorded from the neck and scalp
following median nerve stimulation in man. Electroenceph. Clin Neurophysiol.,
43:853-863, 1977.

27.Kelley D.E., Gharib H., Kennedy F.P., Ralph J.D., McManis P.G. :Thyrotoxic
periodic paralysis. Report of cases and review of electromyographic findings.
Arch Intern Med., 149:2597-2600, 1989 .

28.Khaleeli A.A., Edwards H.T.: Effect of treatment on skeletal muscle
dysfunction in hypothyroidism. Clinical Science, 66:63-68, 1984.

58



29.Khaleeli A.A., Gohil K., McPhail G., Round J.M., Edwards R.H.T.: Muscle
morphology and metabolism in hypothyroid myopathy: effect of treatment. J Clin
Pathol., 36:519-526, 1983.

30.Khedr E.M., El Toony L.F., Tarkhan M.N., Abdella G. :Peripheral and Central
Nervous System Alterations in Hypothyroidism: Electrophysiological Findings.
Neuropsychobiology., 41 (2): 88-94, 2000.

31.Kimura J.: The Blink Reflex. Ed: Kimura J., Electrodiagnosis in Disease of
Nerve and Muscle. Principles and Practice. S. 17:409-438, Oxford University
Press, London, 2001.

32.Kimura J: The blink reflex as a clinical test. Ed: Aminof J. M.,
Electrodiagnosis in Clinical Neurology. s.13.369-402, Churchill Livingstone,
New York, 1992.

33.Klein I., Levey G.S.: Unusual manifestations of hypthyroidism. Arc Intern
Med., 144:123-128, 1984.

34.Klein I., Ojamaa K.: Thyroid (neuro) myopathy. The Lancet, Commentary,
356: 614, 2000.

35.Ladenson P.W., Stakes J.W., Ridgway C.E.: Reversible alteration of the
visual evoked potential in hypothyroidism. The Am J Med., 77:1010-1014, 1984

36.Laureau E., Hebert R., Vanasse M., Letarte J., Glorieux J., Desjarding M.,
Dussault J.H.: Somatosensory evoked potentials and auditory brain-stem
responses in congenital hypothyroidism. |I: A cross-sectional study in childhood.
Correlations with hormonal levels and development quotients. Electroenceph
Clin Neurophysiol., 67:521-530, 1987.

37.Lee E.K., Seyal M.: Generators of short latency human somatosensory-
evoked potentials recorded over the spine and scalp. J Clin Neurophysiology.,
15(3):227-234, 1998 .

38.Levin L., Emerson R.G: Somatosensory evoked potentials. Ed: Brown
William F., Bolton C.F., Aminof M.J., Neuromuscular Function and Disease.
Basic, Clinical and Electrodiagnostic Aspects. Vol:1, 8:145-158. W.B Saunders
Company, Philadelphia, 2002.

39.Lochmiller H., Reimers C.D., Fischer P., Heub D., Miller-Hécker J.,
Pongratz D.E..Exercise-induces myalgia in hypothyroidism. Clin Investing.,
71:999-1001, 1993.

40.Lueders H., Lesser R., Hahn J., Little J., Klem G.:Subcortical somatosensory
evoked potentials to median nerve stimulation. Brain, 106.341-372, 1983.

41.Lyon LW., Kimura J., McCormick W.F.: Orbicularis oculi reflex in coma:
clinical, electrophysiological and pathological correlations. J Neurol Neurosugry
Psychiatry., 35:582-588, 1972.

42.Martinez F.J., Gomez M.B., Celli B.R. :Hypothyroidism, Chest., 96:1059-
10863, 1989.

43.Mauguiere F., Allison T., Babiloni C., Buchner H., Eisen A.A., Goodin D.S.,
Jones S.J., Kakigi R., Matsuoka S., Nuwer M., Rossini P.M., Shibasaki H.:

59



Somatosensory evoked potentials. Electroenceph. Clin Neurophysiol.. (suppl)
52:79-90; 1999.

44 Millman R., Bevilacqua J., Peterson D.D., Pack A.l.: Central sleep apnea in
hypothyroidism. Am Rev Respir Dis., 127:504-507, 1983.

45.Mitchell KW., Wood C.M., Howe J.W. :Pattern visual evoked potentials in
hyperthyroidism. British J Ophthalmol., 72:534-537, 1988.

46.Nemni R., Bottacchi E., Fazio R., Mamoli A., Corbo M., Camerlingo M.,
Galardi G., Erenbourg L.: Canal N. Polyneuropathy in hypothyroidism: clinical,
electrophysiological and morphological findings in four cases. J Neurol
Neurosurg Phychiatry., 50:1454-1460, 1987.

47 Nishitani H., Kool K.A.: Cerebral Evoked Responses in Hypothyroidism.
Electroenceph. Clin Neurophysiol., 24:554-560, 1968.

48.Nuwer M.R.: Fundamentals of evoked potentials and common clinical
applications today. Electroenceph. Clin Neurophysiol., 106:142-148, 1998.

49.0flazoglu B.: Tiroid Hastaliklarinda Median SUP ve G6z Kirpma Refleksi.
Marmara Universitesi Saglik Bilimleri Enstitisti Elektrodiagnostik N&roloji
Yilksek Lisans Tezi. Danigman Prof. Dr. Us O., 2003 .

50.0no S., Inouye K., Mannen T.: Myopathology of hypothyroid myopathy, J
Neurol Science., 77:237-248, 1987.

51.0zata M., Ozkardegler A., Dolu H., Corakgi A., Yardim M., Gindogdu M.A.:
Evaluation of central motor conduction in hypothyroid and hyperthyroid patients.
J Endocrinol Invest., 19:670-677, 1996.

52.0zsahin AA., Us O.. Somatosensoriyel uyandirnimig potansiyeller. Ed:
Akyliz G, Elektrodiagnoz. Elektromiyografi, uyandiriimig potansiyeller,
elektroensefalografi. s. 357-378, Glines Kitabevi, Ankara, 2003.

53.Palumbo C.F., Szabo R.M., Olmsted S.L., Sacramento C.A.: The effect of
hypothyroidism and thyroid replacement on the development of carpal tunnel
sydrome. J Hand Surgery., 25(4):734-739, 2000.

54.Preston D.C., Shapiro B.E.: Blink reflex. Elektromyography and
Neuromuscular Disorders. Clinical-Electrophysiologic Correlations. s. 5.57-62,
Buttworth-Heinemann USA. 1998.

55.Rao S.N., Katiyar B.C., Nair K.R.P., Misra S.: Neuromuscular status in
hyothyroidism. Acta Neurol Scand., 61:167-177, 1980.

56.Roquer J., Cano J.F.: Carpal tunnel syndrome and hyperthyroidism. Acta
Neurol Scand., 88:149-152, 1993.

57.Sarmiento F.E.L.: Blink reflex and discomplete facial nerve palsy. Arch Med
Research., 33:85-87, 2002.

58.Schwartz MS., Mackworth-Young CG., McKeran RO.: The tarsal tunnel
syndrome in hypothyroidism. J Neurol Neurosurg Phychiatry. 46:440-442,
1983.

60



59.Scott K.R., Simmons Z., Boyer P.J.: Hypothyroid myopathy with a strikingly
elevated serum creatine kinase level. Muscle and Nerve, 26:141-144, 2002.

60.Somay G.: Tiroid hastaliklarinda nérofizyolojik degisikliklerin saptanmasi.
Marmara Universitesi Saghk Bilimleri Enstitisu Elektrodiagnostik N&roloji
Yilksek Lisans Tezi. Danigsman Prof. Dr. Us O., 2003 .

61.Sonoo M., Kobayashi M., Genba-Shimizu K., Mannen T., Shimizu
T.:Detailed analysis of latencies of median nerve somatosensory evoked
potential components, 2: analysis of subcomponents of the P13/P14 and N20
potentials. Electroenceph. Clin Neurophysiol., 104:296-311, 1997.

62.S6zay S., Gokge-Kutsal. Y., Celiker Y., Erbags T., Bagsgbéze O.:
Neuroelectrophysiological evaluation of untreated hyperthyroid patients.
Thyroidol Clin Exp., 6:55-59, 1994,

63.Surks M.l., Sievert R.: Drugs and thyroid function. The New England J Med.,
dec.21:1688-1693, 1995.

64.Takahashi K., Fujitani Y.: Somatosensory and visual evoked potentials in
hyperthyroidism. Electroenceph. Clin Neurophysiol., 29:551-556, 1970.

65. Tamburini G., Tacconi P., Ferrigo P., Cannas A., Massa G.M., Mastinu R.,
Velluzzi F., Loviselli A., Giagheddu M.: Visual evoked potentials in
hypothyroidism: a long-term evaluation. Electromyogr. Clin Neurophysiol.,
38:201-205, 1998.

66.Tietgens S.T., Leinung M.C.: Thyroid strom. Med Clin North Am., 79.169-
183, 1995.

67.Tonner D.R., Schlechte J.A.: Neurological complications of thyroid and
parathyroid disease. Med Clin North Am., 77: 251-263, 1993.

68.Torres C.F., Moxley R.T.: Hypothyroid neuropathy and myopathy: clinical
and electrodiagnostic longitudinal findings. J Neurol., 237(4):271-274, 1990.

69.Ulag U.H., Odabagi Z., Ozdag F., Eroglu E., Vural O.: Median nerve
somatosensory evoked potentials: recording with cephalic and noncephalic
references. Electromyogr. Clin Neurophysiol., 39:473-477, 1999.

70.Yamada T., Kimura J., Nitz D.M.: Short latency somatosensory evoked
potentials following median nerve stimulation in man. Electroenceph. Clin
Neurophysiol., 48:367-376, 1980.

61



9. 0ZGECMIS

Adi Soyadi: Gilbin Asuman Yiksel
Dodum tarihi:  13.06.1965

Dogum yeri: istanbul

Medeni durumu: Evli, 1 gocuklu

Adres (Is): Haydarpaga Numune Egitim ve Aragtirma Hastanesi
Il.N&roloji Kinigi. Tibbiye caddesi. Uskiidar Istanbul

Su an calistigi yer: Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi
II.N6roloji Kinigi.

Egitim: 1971-1976 Bahariye llkokulu Istanbul
1976-1982 Kadikdy Kiz Lisesi Istanbul
1882-1988 Trakya Universitesi Edirne Tip Fakiiltesi
Calistigi yerler: (Zorunlu hizmet) 1988-1991 Yaglidere Saglik Ocagi Giresun
1991-1992 Kurugesme Saglik Ocagd: Kocaeli
Né&roloji Intisasi: Haydarpaga Numune Hastanesi Il. Noroloji Klinigi
.Uye oldugu dernekler: Parkinson Hastaligi ve Hareket Bozukluklari Dernegi

Kas Hastaliklar Dernegi
Klinik Norofizyoloji EEG-EMG Dernegi




SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU MUDURLUGUNE
Yiiksek Lisans 6grencisi Giilbiin YOKSEL’in, ¢aligmas: jiirimiz tarafindan Nérolojik
Bilimler Anabilim Dali Elektrodiagnostik Noroloji Programi Yiiksek Lisans tezi olarak uygun
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