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ÖZET 

Hipertiroidizm, tiroid hormonunun kandaki konsantrasyonunun artması  sonucu sistemik ve nörolojik bulgularla 
seyredebilen bir tablodur. Bu yaz ıda 16 yaşı ndaki erkek hasta; 5 y ı ldı r var olan, son 3-4 aydı r ş iddetlenen, ça-
buk yorulma, kol ve bacaklar ı nda dalgalanarak yayı lan seyirme ş ikâyetleri ile de ğ erlendirmeye al ınm ış tı r. Ön-
celikle miyopati ve kanalopatiler araş tı rı lm ış , sadece hafif düzeyde T4 hormon düzeyi yüksek bulunmu ş tur. Hi-
pertiroidi tedavisi ile klinik tabloda dramatik düzelme görülmesi, hafif düzeyde tiroid hormon düzeyi yüksekli ğ i-
nin alışı lagelmiş in dışı nda belirgin sistemik ve nörolojik bulgularla seyredebildiğ ini göstermiş tir. 
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ABSTRACT 

A Case of Hyperthyroidism with Increased Muscle Activity 

Hyperthyroidism is a clinical syndrome with systemic and neurological features developing as a result of eleva- 

tion in thyroid hormone levels. A 16 year-old male patient was admitted with easy fatiguebility and fasciculati- 
ons in his  extremities existing for 5 years and progressing in the last 3-4 months. We investigated myopathies and 
channelopathies. We only found a mild elevation in T4 hormone level. Treatment of this condition revealed a dra- 

matic improvement in the clinical picture. We concluded that mild thyroid hormone elevations might cause se-

rious systemic and neurological symptoms and should be considered in differential diagnosis. 
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GİRİ Ş  

Hipertiroidizm, değ iş ik nedenlere ba ğ lı  olarak 
tiroid hormonunun kandaki konsantrasyonunun 
artmas ı  sonucu ortaya ç ıkan bir sendromdur. 
Sistemik ve nörolojik bulgularla seyredebilir. 
Santral sinir sistemi d ışı nda; amiyotrofik lateral 
skleroza benzer hastal ıklar, miyopatiler, perife-
rik nöropatiler, oftalmopatiler ve periyodik pa-
raliziler gibi nöromüsküler sistem tutulumu da 

gösterebilir. Tiroid fonksiyon bozukluğu hasta-
lıkların primer sebebi ya da ortaya ç ıkmas ını  ko-
laylaş tırıcı  bir faktör olarak rol oynayabilir. Ti-
roid hastal ığı nın ş iddeti ile klinik bulgular kore-
lasyon göstermezken mekanizmas ı  tam olarak 
bilinmemektedeir (1-3). 

OLGU 

Sağ  el bask ın 16 yaşı nda erkek hasta çabuk yo- 
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rulma, kol ve bacaklar ında seyirme ş ikâyetleriy-
le başvurdu. Anamnezde 5-6 y ı ldır var olan ş i-
kâyetlerin son 3-4 ayd ır arttığı , özellikle merdi-
ven ç ıkarken, yoku ş  tırman ırken ş iddetlendiğ i 
söyleniyordu. Erken yorulmayla beraber bacak-
larda, kol ve omuzlarda engellenemeyen seyir-
meler olduğu, seyirmelerin kasta çökme ve ş iş -
kinlik şeklinde dalgalanarak yay ıldığı  belirtili-
yordu. Ailede benzer ş ikâyeti olan karde ş  ve ak-
raba yoktu. 

Sistemik muayenesinde, TA:100/70, ate ş : 
36.5°C, nab ız:120/dk., düzenliydi. Genel görü-
nümü astenik yap ı l ı , bakış lan canlı , cilt nemli 
ve aşı rı  terlemesi mevcuttu. Kalp ritmik, ta ş ikar-
dik, mezokardiyak odakta 1-2/6 sistolik üfürü-
mü mevcuttu. Lenfadeopati, organomegali yok-
tu. Diğer sistemik muayeneleri doğ aldı . Mental 
durum ve kraniyal sinirler muayenesi normal, 
kas gücü defisiti ve trofik bozukluk yoktu. Go-
wers bulgusu negatifti. Kas tonusu bütün extre-
mitelerde azalm ış , derin tendon refleksleri can-
lı , taban cildi refleksi bilateral cevaps ızdı . Eller-
de simetrik postüral tremor mevcuttu. Hasta ve 
ailesinin "dalgalanarak yay ı lan seyirme" şeklin-
de ifade etti ğ i kas hareketi semiyolojik olarak 
tanımlanmaya çal ışı ldı . Tam istirahat halinde 
kaslarda herhangi bir hareket görülmüyordu. 
Yürüme, merdiven ç ıkma, koşma gibi egzersiz-
ler sonras ında ise omuz, kol ve bacak kaslannda 
(Pektoral, deltoid, biseps, kuadriseps, gastroki-
nemus) kas ı lma oluyor, hasta yorulduğunu be-
lirterek egzersizi sonland ırıyordu. Kas ılmış  ola-
rak kalan kas ın komşu alanlarında ise yumu ş ak, 

yavaş , dalgalanarak yay ılan seyirmeler görülü-
yordu. Bu dalgalanan kas hareketi kom şu kas 
gruplar ına da dağı lıyordu. Aile taraf ından "çök-
me ve ş işkinlik" diye belirtilen ifade bu dalgal ı  
hareket için kullan ı lıyordu. Ortaya ç ıkan kas ha-
reketleri esnas ında genel bir yorgunluk d ışı nda 
herhangi bir duysal ş ikâyet olmad ığı  bildirili-
yordu. Ayn ı  hareket istirahat halindeki kasa per- 

küsyonla uyaran verildi ğ inde de ortaya ç ıkıyor-

du. Her iki durumda da seyirmeler azal ırken ka-

sdı  durumdaki kas yava ş  ve gecikmeli olarak es-
ki haline dönüyordu. Yüz, el ve ayak kaslar ında 

ise spontan, egzersiz ve perküsyon uyans ıyla 

herhangi bir kas hareketi gözlenmiyordu. 

Tam idrar, hematolojik ve kan biyokimyasal de-

ğ erleri, piruvat ve laktat düzeyleri normal, kan 
hormon düzeylerinden sadece serbest T4 düze-

yi: 2.12 pg/dl (üst s ınır:2.08 pg/dl) hafif yüksek-

ti. Sinir ileti ve iğne elektrotla ile yap ılan elek-

tromiyografi (EMG) çal ış mas ı  normal olarak 

bildirildi. Kas biyopsisi yap ı sal ve histokimya-

sal özellikleri ile değerlendirilerek normal oldu-

ğu rapor edilmi ş ti. 

TARTIŞ MA 

Hastada egzersiz ile erken yorulma, egzersiz ve 

perküsyon uyans ıyla ortaya ç ıkan kas hareketle-

ri vardı . Erken yorulma egzersiz intolerans ı  ola-

rak değ erlendirilirken, kas hareketlerinin semi-

yolojik olarak tan ımlanmas ında zorluk yaş andı . 

Gözlem ve el ile dokunarak yap ılan muayenede 

uzamış  kas ı lma ve gecikmi ş  gev şeme öncelikle 

miyotonik kas hareketini dü şündürdü. Kasd ı  du-

rumdaki kasa kom şu kas gruplar ındaki seyirme-

ler ise, fasikülasyon gibi h ızlı  ve geçici de ğ ildi. 

Daha yava ş , daha uzun ve cild üzerinde dalgali 

bir seyir göstermesi nedeniyle görünü ş  olarak 
miyokimiye benzetildi. Miyokimi kas lifi grup-

larının, komşu kas lifi demetleriyle alternatif ve 

aral ıklı  olarak kas ılmas ı  sonucu, kas yüzeyinde 

devamlı  bir dalgalanma meydana getiren spon-

tan kas hareketi olarak tan ımlanmaktad ır. Fasi-

külasyona göre daha yava ş  ve daha uzundur. 

Hiçbir nöromusküler hastal ığı  olmayan kiş ilerde 

görülebildiğ i gibi, motor ünite ait çe ş itli hasta-

l ıklarda da ortaya ç ıkabilir ve bu hallerde diğ er 

klinik bulgularla birlikte tan ı  değ eri taşı yabilir. 
Esas olan bu hareketlerin istirahat halindeki ka- 
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s ın spontan hareketleri oldu ğudur (4,5). Oysa, ol-
gumuzda tam istirahat halinde i ğne elektrotuyla 
herhangi bir aktivite kaydedilmemi ş ti. Egzersiz 
ve perküsyon uyar ı s ıyla bu hareketler olu ş turul-
duğunda, normal istemli kas kas ı lmas ına benzer 
motor ünit potansiyelleri kaydedildi ğ i belirtil-
miş ti. Tam istirahat halinde kaslarda aktivite 
kaydedilememi ş  olması  miyokimi terminolojisi-
ni kullanmam ızı  engelledi ve bu seyirmeler mi-
yokimi benzeri hareket olarak isimlendirildi. 

Miyokimi benzeri hareketler azal ıp kayboluyor-
ken, kas ı lı  durumdaki kas yava ş ça gev şeyerek 
eski haline dönüyordu. Kaslarda mekanik ve/ve-
ya elektiriksel bir uyar ı  sonucu uzam ış  kas ı lma-
yı  takiben gecikmi ş  gev şeme klinik olarak myo-
tonik kas hareketini tan ımlar ve genelde elektro-
fizyolojik olarak karşı lığı  vard ır (4,5).  Myotoni-
nin görüldüğü hastal ıklar: Kondrodistrofik mi-
yotoni, miyotonik distrofiler, nondistrofik miyo-
toniler ve kanalopatiler şeklinde özetlenebilir. 
Kondrodistrofik miyotoni otozomal resesif ge-
çiş li, myotoni ile beraber belirgin osteoartiküler 
deformitelerin oldu ğu bir tablodur. Karakteris-
tik olarak iskelet kaslar ında sürekli elektiriksel 
aktivite al ınır ve kaslar serttir. Semptomlar do-
ğ uş tan vard ır ve genelde birinci ya ş ta tan ı  alır-
lar. Myotonik distrofiler (MD) ise progresif, 
multisistemik birer hastal ık olup; progresif mus-
küler distrofinin yan ında miyotoniler görülür. 
Kas güçsüzlüğü ve kas erimesi özellikle göz, 
yüz ve ekstremitelerin distal kaslanndad ır. Oro-
faringial ve çiğneme kaslan da etkilenmi ş tir. 
Proksimal myotonik myopati tipinde ilave ola-
rak proksimal kaslarda da güçsüzlük vard ır. Sis-
temik tutulum bulgular ından solunum ve kardi-
yak ritim bozukluklar ı  yaş am ı  tehdit edebilir. 
MD Tip1 klinik baş langıç yaşı  doğumla birlikte 
senil yaş lara kadar de ğ iş tiğ i gibi bulgular da de-
ğ işkenlik gösterebilir. Ba ş langıç yaşı  10-50 yaş  
aras ı  juvenil/adult tipinde atrofiler belirginle ş e- 
ne kadar klasik myotoni özellikleri belirgindir. 

El kuvvetlice s ıkı lıp yumruk yap ı ldığı nda aç ı l-
ması  istendiğ inde gev şemenin yavaş  ve geç ol-
duğu gözlenir. Hareket ard ı  s ıra tekrarland ığı n-
da ise myotoni azal ır ve hatta kaybolabilir. Per-
küsyonla miyotoni hemen her karta olabilece ğ i 
gibi en kolay tenar kaslarda görülür. Klasik mi-
yotonik özellikler nondistrofik myotoniler için 
de geçerlidir (6,7 )• Bizim hastam ızda distrofik 
bulgular ve multi sistem tutulum olmad ığı  gibi 
klasik myotonik özellikler de görülmüyordu. El 
ve yüz kaslar ında ne kuvvetli kas ılma ne de per-
küsyonla myotoni gözlenmedi. Ekstremite kas-
lanyla egzersize rahat ba ş lanıyor, egzersizin de-
vam ında erken yorulmayla beraber uzam ış  ka-
s ı lma görülüyordu. 

Egzersizin ba ş lang ıc ında olmay ıp egzersizle ar-
tan kas sertli ğ i "paradoksal miyotoni" olarak 
isimlendirilmi ş tir. Paradoksal miyotoni baz ı  
nondistrofik miyotonilerde görülebilir. Konjeni-
tal miyotoni (Thomsen Hastal ığı ) otozomal do-
minant geçi ş li bir nondistrofik myotoni tipidir. 
Klor kanal hastal ıkları  grubuna girer. Tipik 
formları  doğu ş tan bulgu verir ve genelde 1-6 
yaş larda klinik olarak tan ınır. Myotonik kas ı lma 
göz, yüz ve ellerde belirgindir. Tekrarlanan ha- 
ketlerle azal ır, egzersiz kolayla şı r. Bu tabloda 
myotonik kas ılma dışı nda sürekli kas sertliğ i ve 
bu nedenle boyun ve ekstremite kaslar ında hi-
pertrofi görülebilir. Kas ılmalar ağns ızdır. Aynı  
ailenin farkl ı  bireylerinde farkl ı  ş iddette bulgu-
lar olabilir ve bazen myotoni birkaç kasa s ınırlı  
kalabilir. Ender olarak da hareketin ba ş langıcı  
rahat iken egzersizin devam ında paradoksal 
myotoni görülebilir. Multisistem bulgular yok-
tur. Elektrofizyoloji ve aile öyküsüyle tan ı  des- 
teklenebilir. Bazen kas biyopsisinde bulgular 
olabilir. Bu ender formun kesin tan ı sı  ancak ge-
netik incelemeyle mümkündür. Nondistrofik 
myotoninin diğ er bir tipi otozomal resesif geçi ş -
li jeneralize miyotoni (Becker Hastal ığı ) ise 4-
12 ya ş  civarlarında bacaklarda kas serli ğ i ş ek- 
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linde baş lar daha sonra yüz ve el kaslar ında kla-
sik myotonik hareketler geli ş ir. İstirahat sonras ı  
ise, kı sa süreli güçsüzlük tan ımlanır (6-8 ). Olgu-
muz Thomsen Hastal ığı nın ender formu d ışı nda 
bırakı lırsa, nondistrofik miyotonilerin bu iki ti-
pine de klinik olarak uymuyordu. 

Paradoksal myotoni üzerinden gidildi ğnde en 
belirgin olduğu tablo "Konjenital Paramiyoto-
ni"dir. Burada el s ıkı lmas ı  ve tenar perküsyonun 
s ıklıkla myotonik kas ılmayla sonuçlanmamas ı  
olgumuza benzese de diğ er çarp ıc ı  özellikleri ta-
mamen aykırı dır. Göz kapağı nın s ıkı lması  son-
ras ı  gecikmi ş  gev ş eme her zaman vard ır. Atak 
dışı nda nörolojik muayene normaldir. En çarp ı -
c ı  bulgularından biri de so ğuk ile myotonik ka-
s ılmalann (özellikle el ve yüz kaslar ı) ve taki-
binde kas güçsüzlü ğünün geli şmesidir. % 100 
penetrans gösteren otozomal dominant geçi ş  
vardır. Klinik infant dönemde baş lar. Atipik ol-
gularda hiperkalamik periyodik paralizi ve para-
miyotoni birlikte bulunabilir. Tan ı  klinik, aile 
öyküsü ve elektro fizyolojik bulgular sayesinde 
diğer tablolarla pek kan şmaz. Ancak, hiperkale-
mik periyodik paralizilerle ili şkisi halan tart ışı l- 
maktadır (6-8 ). 

Periyodik paralizilerde myotoni ençok hiperka-
lemik tiplerinde görülür. Periyodik paraliziler 
otozomal dominant geçi ş li olup, esas klinik bul-
gusu kas paralizi ataklar ıdır. Hipo, hiper ya da 
normokalemik olu ş una göre farkl ı  provoka-
tif(soğuk, potasyum, karbonhidrat) faktörler 
vard ır. Buradaki myotoninin egzersiz ile ili şkisi 
ise egzersizi takibeden istirahat döneminde gö-
rülebilmesidir. Kas paralizisinin olmad ığı  sod-
yum kanal miyotonisi olan "Dalgalanma göste-
ren miyotoni"de de egzersis sonras ı  miyotoni 
oluş turulabilir ve geç ortaya ç ıkar. Fakat bu tab-
lo eri şkin yaş  için tanımlanmış tır ve kaslarda 
siddeti günden güne değ işen sertlik dikkat çe-
ker. Genelde egzersizle ağ rı  tanımlanır. Potas- 

yum ataklar ı  ş iddetlendirirken, soğ uk etkilemez. 
Elektrofizyolojik olarak istirahat halinde sürekli 
fibrilasyon benzeri aktivite, klinikte myotoninin 
görülmediğ i hallerde dahi latent miyotoni kay-
dedilir (3,7-10).  Olgumuzda tam istirahat halinde 
klinik ve elektrofizyolojik olarak kas aktivitesi 
alınmıyorken egzersis ve perküsyon sonras ı  olu-
ş an kas hareketleriyle de klasik miyotonik de-
ş arj aktivitesinin kaydedilmedi ğ i bildirilmiş ti. 

Bu nedenle tart ış ma klinik bulgular üzerinde yo-
ğunlaş tı . Egzersizle ortaya ç ıkan uzamış  kas ı l-
ma klasik myotoniye lokalizasyon ve hareketin 
baş langıc ında olmamas ı  nedeniyle uymuyordu. 
Parodoksal myotoninin görüldü ğü ya da egzer-

sizi takiben ortaya ç ıkan miyotonik tablolara da 
aile öyküsü ve genel klinik özellikleri nedeniyle 

uyumsuzdu. Gecikmi ş  gevşemenin görüldüğ ü 
miyotoni benzeri tablolar olan nöromiyotoni, 
Isaacs Sendromu gibi tablolar her ne kadar olgu-
muzda olduğu gibi bazal metabolizma art ışı nın 

klinik bulgular ını , miyokimileri gösterseler de 

kas sertliğ inin daha ön planda olmas ı  ve sürekli 
elektiriksel kas aktivitesi göstermeleri nedeniyle 
ay ınc ı  tan ıya al ınmadı . 

Olgumuzda egzersis intolerans ı  günlük yaş am 

aktivitesini etkileyen esas ş ikâyetti. Egzersiz in-

tolerans ı  ile dikkat çeken metabolik ve mitokon-
driyal myopatiler gözden geçirildi. Olgumuzda 
sistemik bulguların olmamas ı  ve ş ikâyetlerin 11 

yaşı nda baş lamış  olması  nedeniyle glikojen de-

po hastal ıklarından Tip V ve Tip VII tart ışı ldı . 
Tip V(Miyofosforilaz eksikliğ i: McArdle Hasta-
lığı ) ve Tip VII (Kas fosfofruktokinaz eksikli ğ i: 
Tauri Hastal ığı )'nin esas bulgular! egzersizle ça-

buk yorulma, kas ağ rı s ı  ve bunu izleyen güçsüz-

lük, ağ rı lı  kas kramplar ıdır. Kas ağ rı s ı  süresince 

ş iş mi ş  kontraktürler görülür. Miyoglobinüri 
ataklar ı  hafif olabildiğ i gibi renal yetmezliğ e 

götürecek kadar ş iddetli olabilir. Serum CK dü-

zeyleri yüksektir. Lipid depo miyopatileri ve 
yağ  oksidasyon bozukluklar ı  da egzersiz intola- 
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rans ı  ile dikkat çeker. Karnitin ve Karnitin pal-
mitoltransferaz (KPT) eksikli ğ i ender bulun-
makla beraber egzersiz intolarans ı  ile seyreden 
myopatilerin sebeplerindendir. Egzersizi taki-
ben kaslar ş iş , duyarl ı  ve güçsüzdür. Ancak, gli-
kojen depo hastal ıklanndaki gibi kas ağ rı s ı  süre-
since kontaktür geli şmez. Mitokondriyal hasta-
lıklar ise, multisistemik bulgularla seyrebilen 
genetik ve fenotipik olarak çok çe ş itlilik göste-
ren geni ş  bir yelpaze olu ş turur. Pür miyopati ile 
seyredenler her ya ş ta ba ş layabilir. Ku ş ak-eks-
tremite tipi veya fasioskapulohumeral distrofile-
ri taklit edebildiğ i gibi myoglobinürili ya da 
myoglobinürisiz sadece egzersiz intolarans ı  ile 
seyredebilen tipleri vard ır (3,11,12) 

Metabolik miyopatiler ve mitokondriyal hasta-
lıklarda nörolojik semptomlar ın benzerliğ i ve 
geçici olabilmesi nedeniyle nörolojik muayene 
her zaman tan ıya götürmez. EMG bulguları , en-
zim düzeyleri, kan laktat-pruvat düzeyleri de-
ğ işkenlikler gösterebilir. Kesin tan ı  her zaman 
kas biyopsisi ile mümkündür. KPT eksikli ğ inde 
ve nukleotit metabolizma hastal ığı  olan "myo-
adenilat deaminaz eksikli ğ i"nde ise kas biyopsi-
si dahi normal olabilir. Özellikle enzim çal ış ma-
s ı  gerekmektedir. Ancak, her ikisi içinde egzer-
siz intolerans ı  dışı nda ağ rılı  kas kramplan ve 
myoglobinüri tipiktir (3,11,12) Olgumuzda eg-
zersiz intolerans ı  ile var olan kas hareketleri me-
tabolik miyopatilerdeki gibi ağ rı l ı  uzun süreli 
kas ı lmalar ve kramplar şeklinde değ ildi. Miyog-
lobinüri düşündürecek idrar bulgular ı  yoktu. 
Mitokondriyal hastal ıklarda ise, uzam ış  kas ı l-
ma, miyotoni-miyokimi benzeri hareketler ta-
nımlanmıyordu. Ancak, yine de kas biyopsisi 
yap ı ldı . İ .Ü. İstanbul T ıp Fakültesi Nöropatoloji 
Labaratuvan'nda de ğerlendirilen kas dokusu 
normal olarak rapor edilerek metabolik ya da 
mitokondriyal hastal ık dü şündürecek yap ı sal ve 
biyokimyasal özellikler görülmedi ğ i bildirildi. 

Tekrarlanan ölçümlerde hafif düzeyde T4 yük-
sekliğ i saptanan hastaya endokrinoloji konsül-
tasyonu ile hipertiroidi tedavisi ba ş landı . Teda-
vinin birinci haftas ında ş ikâyetlerinde belirgin 
azalma olurken, bir ay sonra yap ılan kontrol 
muayenesinde sistemik ve nörolojik muayene-
nin normale döndü ğü kaydedildi. Egzersiz ve 
perküsyonla kas hareketi olu şmuyordu. Olgu-
nun yaş daş lanyla benzer efor kapasitesine ula ş -
tığı  ifade ediliyordu. Geçen be ş  yıl içinde semp-
tomsuz hiçbir zaman dilimi yokken, ilk kez hi-
pertiroidi tedavisiyle düzelme görülüyordu. Bu 
olgudaki tedavi tan ıya götüren anahtar oldu. As-
l ında olgudaki terleme, tremor, çarp ınt ı  ve erken 
yorulma ş ikâyetleri hipertiroidinin sistemik bul-
gularıydı . Egzersiz ve perküsyonla ortaya ç ıkan 
kas hareketi kavram karga ş as ı  yaratmış tı . Klasik 
bilgilerde hipertiroidide kramplar, miyokimi ve 
fasikülasyonlann görülebildiğ i bilinir. Hiperti-
roidi ile myotoni birlikteli ğ ine ise, rastlanama-
mış tır (3,4,6,7).  Klasik bilgilerde tirotoksikoz ile 
olan periyodik paralizi hipokalemik olup klasik 
hipokalemik periyodik paralizilerde miyotoni-
nin görülmediğ i bildirilmektedir (3,7). Olgumuz-
da periyodik paralizi kini ğ i olmadığı  gibi potas-
yum düzeyleri normaldi. Egzersiz ve perküs-
yonla ortaya ç ıkan kas hareketi elektrofizyolojik 
olarak normal istemli kas kas ılmasına benzer 
motor ünit potansiyelleri olarak de ğ erlendiril-
miş ti. Gözlem ile miyotoni-miyokimi benzeri 
olarak tan ımladiğı mız bu hareketlerin, hipertiro- 
idinin etkilediğ i membran uyanlabilirli ğ i sonu-
cu artmış  kas cevab ı  olduğu dü şünüldü. 

Tedaviden tan ıya ula şı lan bu olgu tiroid hormon 
düzeyi yüksekliğ inin alışı lagelmiş in dışı nda hafif 
düzeylerde dahi sistemik bulgulann yan ı  sıra nö-
rolojik bulgularla da seyredebildi ğ ini gösterdi. 
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