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Otoimmiin Tirotoksik Noropati - Olgu Sunumu

Autoimmune Thyrotoxic Neuropathy - A Case Report
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OZET

Norolojik patolojilerin etyolojisinde tiroid disfoksiyonlarinin da
oldugu her zaman akla getirilmesi gereken bir gercektir.
Hipertiroidi ve hipotiroidinin tremor, kognitif bozukluk, ajitasyon,
tuzak noropatiler, duygudurum bozukluklari, epileptik ndobetler,
basagrisi, noropatiler, ensefalopati gibi birgok norolojik patoloji ile
iligkili oldugu tespit edilmistir.

36 yasinda kadin hasta 1,5 aydir baslayan ellerinde kuvvetsizlik ve
yiiriyememe sikayeti ile basvurdu. Ozgegmis, soygecmis ve
norolojik anamnezinde bir 6zellik yoktu. Norolojik muayenesinde
distal simetrik eldiven ¢orap tarzi hipoestezi, tetraparezi ve
hipoaktif derin tendon refleksleri mevcuttu. Hastanin yapilan
Elektromiyografisinde akut-subakut sensorimotor polindropati ile
uyumlu bulgular saptandi. Polin6ropati etyolojisi agisindan yapilan
tetkiklerde hipertiroidi saptandi. Tiroid ultrasonografisi otoimmiin
tiroid patolojisi ile uyumluydu.Tiroid otoantikorlart pozitif
saptand1.Tiroid patolojisini gosteren bu bulgular disinda bir
anormallik saptanmadi. Bunun iizerine hastada otoimmiin
tirotoksik ndropati diisiiniilerek hastaya plazmaferez, antitiroid ve
kortikosteroid tedavisi verildi, hastanin kliniginde kismi diizelme
elde edildi ve tedaviye antitiroid tedavi ile devam edildi.

Tirotoksik noropati, polindropatinin tedavi edilebilir sebeplerinden
biri olmas1 ve laboratuar bulgulartyla kolayca saptanabilir olmasi
sebebiyle polindropati etyolojisinde her zaman akilda tutulmali ve
gerekli tiroid hormonlarinin ve tiroid antikorlarinin aragtirilmast

unutulmamalidir.
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ABSTRACT

Thyroid dysfunction can be related to many neurological and
psychiatric disorders. Among those, the best known cases are
tremor, neuropathies, behaviroal disorders, epileptic seizures,
headache, enchephalopathy, cognitive disorders accompanying
to hyperthyroidism and hypothyroidism. A 36 year-old female
patient applied to polyclinic with a complain of weakness on her
hands and difficulty in walking that both had started nearly 1.5
months ago. There was no any related condition in her personal,
family and neurological anamnesis. During her neurological
examination, while a motor power loss was determined on her
each upper and lower proximal and distal extremity and while a
distal symmetric hypoesthesia was determined during her
sensory examination, on the other hand, aboulia was observed
on her deep tendon reflexes for all focal points.Her
electromyograhy revealed findings which were coherent with
acute-subacute sensorimotor poly-neuropathy. The results of her
laboratory tests showed hyperthyroidism.The results of her
thyroid ultrasound examination showed the existence of a multi-
nodular goiter. Thyroid autoanticors were positive. By taking
into account of all those findings, our patients were diagnosed as
autoimmune thyrotoxic neuropathy. With this diagnosis, she
was applied plasmapheresis, antithyroid agents and
corticosteroids. Soon after the end of the treatment, the patient
became partially mobilized. Thyroid hormones and thyroid
antibodies should be studied further because they are among the
remediable causes of polyneuropathy disease and because an
early diagnose can prevent neurological and non-recoverably
improved cases and also because they can be easily determined

via the laboratory tests.
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Alpua ve ark. Otoimmiin Tirotoksik Noropati

GIRIiS
Tiroid disfonksiyonu bir¢ok noérolojik ve psikiyatrik
hastalikla iliskili olabilir (1,2). Bunlar arasinda en ¢ok
bilinenler hipotiroidide gozlenen kognitif bozukluk ve
depresyonla beraber serebrovaskiiler olay riskinde
artistir (1,2). Bunlarin disinda hipotiroidi ile birlikte
ndbet, ataksi, isitme kaybi ve kraniyal noropatiler
goriilebilir. Periferik komplikasyonlar arasinda da
proksimal miyopati ve karpal tiinel sendromu
sayilabilir. Yine nadir bir antite olan Hashimoto
ensefalopatisi de bilinmektedir. Ayrica hipertiroidizm;
anksiyete, huzursuzluk, irritabilite, emosyonel labilite,
konsantrasyon gii¢cliigii, bas agris1 ve uykusuzluga yol
acabilir.  Hiperrefleksi ve fizyolojik tremorda
belirginlesme izlenebilir. Hipertiroidizm kendisi ndbete
yol acabilecegi gibi epileptik hastalarda nobeti
tetikleyebilir. Tirotoksik kriz halinde ise eslik eden
sistemik bulgularin yani sira, komaya dek varabilen
konfiizyon, ajitasyon goriilebilir. Hipertiroidizm ayrica,
bir takim néromiiskiiler hastaliklarla da birlikte olabilir.
En sik goriilen tablo proksimal miyopatidir. Serum CK
diizeylerinin genellikle normal oldugu bu vakalarda
miyopatinin derecesi tiroid hastaliginin agirhigr ile
paralellik  gOstermeyebilir. ~ Altta  yatan  tiroid
hastaliginin tedavisi ile zaaf diizelir. Immiin kokenli iKi
hastalik olan miyasthenia gravis ve hipertiroidizm
birlikte goriilebilir. Hipertiroidizm ile birlikte olan
diger bir tablo tirotoksik periyodik paralizidir.
Karbonhidrat igerigi yiiksek gida alimini takiben
gelisen zaaf ataklar1 potasyum suplementasyonu ile
diizelir (1,2). Biz de nadir goriilmesi sebebiyle
klinigimizde polindropati etyolojisi arastirildig1 sirada
otoimmiin tirotoksikoz tespit edilmis olan ve
plazmaferez tedavisine cevabi iyi olan bir olguyu
sunduk. .Bu olgu ile tedavi edilebilir polindropati
etyolojisinde otoimmiin tiroid hastaliginin gézoniinde

bulundurulmas: gerekliligini vurgulamay1 amagladik.
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36 yasinda, sag elini kullanan kadin hasta yaklasik 1,5
ay Once baglayan ve giderek artan ellerinde
kuvvetsizlik ~ ve  yiiriyememe  sikdyeti ile
poliklinigimize basvurdu. Ozgegmis, soygecmis ve
ndrolojik anamnezinde bir 6zellik yoktu. Yapilan fizik
muayenesi normal olarak tespit edildi. Norolojik
muayenede; her iki {ist ekstremite proksimalinde 4+/5,
distalinde 3/5 motor glic mevcut iken, her iki alt
ekstremite proksimalinde 4/5, distalinde 1/5 motor gii¢
mevcuttu. Duyu muayenesinde distal simetrik
hipoestezi varken, derin tendon refleksleri yaygmn
olaral elde edilemedi. Ekstremite distallerinde belirgin
atrofi izlendi.

Yapilan laboratuar incelemelerinde serbest T3:4.02
(2,5-3,9 pg/ml), serbestT4: 1.11 (0.61-1.2ng/ml),
TSH:0.05 (0.34-4.25), antitiroid peroksidaz: 1087
(<91U/ml), antitiroglobulin: 7,6 (<41U/ml), TSH
reseptor antikoru: 13,6 (<1.51U/) idi. Yapilan tiroid
USG’de multi nodiiler guatr tespit edildi. Yapilan tiroid
sintigrafisi de diffiiz hiperplazik tiroid bezi ile
uyumluydu. EMG’de agir derecede, akut-subakut
sensorimotor polindropati ile uyumlu bulgular izlendi.
Olgumuzda tiim bu bulgularla, nadir goriilen bir klinik
antite olan otoimmiin tirotoksik noéropati diisiiniildii ve
hastaya 5 seans plazmaferez uygulandi. Plazmerez
seanslarmin tamamlanmasindan kisa siire sonra hasta
kismen mobilize hale geldi ve sonrasinda antiroid
tedavi ile birlikte prednizolon tedavisi baslanarak

taburcu edildi

TARTISMA

Tirotoksikoz diger hicbir sistemik tutulum gostermeden
birgok norolojik sendromla prezente olabilir (1,2).
Bunlar arasinda myopati, periyodik
paralizi,oftalmopleji ve myastenia gravis sayilabilir

1,2).
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Bizim olgumuzda da sistemik herhangi bir semptom
olmadan norolojik tablo klinige hakimdi.

Olgumuzda, klinik dykii ve yapilan norolojik muayene
sonrasinda oOncelikli olarak polindropati diisiiniildii.
Bunun {izerine yapilan EMG incelemesinde 6n tanimizi
destekler sekilde akut-subakut sensorimotor ndropati
ile uyumlu bulgular saptandi. Polinéropati etyolojisine
yonelik  olarak yapilan rutin hemogram ve
biyokimyasal testlerde sistemik hastalik diisiindiiren bir
patoloji saptanmadi. Vitamin B12 ve folik asit
diizeylerinin normal olmasi bu vitaminlerin eksikligine
bagli goriilen polindropati tanisindan uzaklastirdi.
Ulkemizde brusella enfeksiyonu endemik olarak
bulundugundan ve polindropati etyolojisinde de yer
aldigindan dolay1 (3,4) hastamiz bruselloz agisindan
aragtirtldi ve kan ve beyin omurilik sivisi (BOS)
brusella antikor titreleri negatif saptandi. Dolayisiyla
brusellaya bagli polindropati tanisindan uzaklasildi.
Ayrica hepatit, HIV, borrelia serolojisi de negatifti.
Hastanin soyge¢misinde herhangi bir 6zellik olmamasi
bizi herediter ndropatilerden uzaklastirdi. Oykiisiinde
herhangi bir toksik madde maruziyeti belirtilmedi.
Diger polindropati nedenlerinden olan diyabetes
mellitus, iiremi ile giden bdbrek hastaligi ve alkol
kullanim &ykiisii mevecut degildi. Hastanin vaskiilitik
etyoloji ac¢isindan yapilan vaskiilit tetkikleri iginde
sadece antiniikleer antikor pozitifligi tespit edildi. ANA
pozitifligi nedeni ile hasta Romatoloji klinigi ile
konsiilte edildi ve mevcut pozitifligin sistemik bir
vaskiilit lehine degerlendirilemeyecegi belirtildi. Ancak
pozitif olmasi, ANA pozitifliginin eslik edebildigi, altta
yatan bagka otoimmiin bir etiyoloji olabilecegini akla
getirdi. Hastanin bakilan tiroid fonkisyon testlerinde
tirotoksikoz saptanmasi ve tiroid otoantikorlarmin
pozitif gelmesi iizerine hastada otoimmiin tirotoksik
polindropati diistiniildii. Hastanin tedavisi diizenlendi
ve immunoterapiden hasta anlamh sekilde fayda gordii.
Otoimmun tiroid hastalifinin teshisinde kullanilan
testler tiroid fonksiyon testleri, tiroid otoantikorlari,
tiroid ultrasonografisi, sintigrafisi ve radyo-aktif iyot
uptake testidir. Bizim hastamizda da serbest T3 diizeyi

yiiksek, serbest T4 diizeyi normal, TSH baskili ve
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tiroid otoantikorlar1 anlamli sekilde pozitifti ve
polindropati tespit edilen olgumuzda polindropatiye
sebep olabilecek baska bir etyoloji bulunmadi. Bu
sebeple nadir bir klinik antite olan otoimmiin tirotoksik
ndropati diistiniildii.

Tirotoksik noropati antitiroid tedavi ile birlikte diizelir
(5). Olgumuzda yapilan plazmaferez seanslar1 sonrasi
ve bu seanslar sonrasi baglanan antiroid tedavi ile
birlikte imminsupresif tedavi sonrasinda hastanin
kliniginde anlamli derecede diizelme olmasi bu
olgudaki tanimiz1 destekledi.

Polindropatinin tedavi edilebilir sebeplerinden olmasi
ve erken tanmmin, ortaya c¢ikabilecek ve geri
doniisiimsiiz nérolojik tablolarin 6nlenmesinde 6nemi
oldugundan, laboratuar olarak taninmasi oldukga kolay
olmasindan dolay: tiroid hormonlarinin ve tiroid
antikorlarinin aragtirtlmasi gereklidir (6). Bu olguyu
sunmamizdaki temel amag sebebi ortaya c¢ikarilamamis
ndrolojik semptomlu olgularda tedavi edilebilir tiroid

hastaliginin arastirilmasinin énemini vurgulamaktir (6).
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