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OZET

Dispne sadece akciger hastaliklari ile iligkili olarak degil,
akciger disi nedenlere bagh da gelisebilir. Akciger disi
nefes darliginin en sik nedenleri; konjestif kalp yetmezIigi,
anemi, obezite, pulmoner emboli, nbromuskiler hastaliklar,
iskelet deformiteleri, psikojenik kdkenli ve hipertiroidi
olarak siralanabilir. Tiroid krizine bagl jeneralize miyopati,
EMG ile %90 Uzerinde saptanabilen sik bir bulgudur. Bu
miyopati gelisen hastalarda solunum kaslari da etkilenebilir.
Hipertirodide diger dispne nedenleri, artmis hipoksik ve
hiperkapnik uyari, blyimus guatrin trakeaya basisi ve
astmali olgularda ortaya cikabilen 6tiroid hasta
sendromudur. 43 yasinda bayan hasta dispne, halsizlik
ve dort ekstremitede guc kaybi ile Ekim 1998°de hastaneye
yatirildi. 1994’den beri hipertiroidi tanisi mevcut olan
hastanin, yatisinda solunum kas glgsizliginu
disinduren okslrik ve balgam cikarma gicligu
mevcuttu. Solunum yollarindaki sekresyonlarin, solunum
kas gugsuzlugune bagl yeterli drenajinin olamamasi
sonucu sol akcigerde total atelektazi ve ardindan akciger
absesi gelisti. Hipertiroidiye ve akciger enfeksiyonuna
yonelik yeterli tedavi sonrasi klinik tablo dizeldi.
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Tirotoksikozun kronik solunum kaslari gti¢gsiizligine,
sonrasinda da kronik akciger enfeksiyonuna yol actigini
saptamamiz agisindan ilgin¢g bulunarak bu olgunun
sunumu amagclanmistir.

Anahtar kelimeler: Hipertiroidi, kas gli¢cstzlugu

SUMMARY

TOTAL ATELECTASIS AND LUNG ABSCESS
FORMATION IN A PATIENT WITH RESPIRATORY
MUSCLE WEAKNESS DUE TO HYPERTHYROIDISM

Dyspnea may occur not only to pulmonary related
disorders but also to extrapulmonary diseases as well.
The most common nonpulmonary causes of dyspnea
include congestive heart failure, anemia, obesity,
pulmonary embolism, neuromuscular diseases, skeletal
deformities, psycogenic and hyperthyroidism. Generalized
myopathy secondary to thyrotoxicosis is a common clinical
finding detectable by EMG in over 90% of the patients.
Respiratory muscles can also be involved in thyrotoxic
patients who developed myopathy. Increased hypoxic
and hypercapnic drive, tracheal compression by a goiter
and euthyroid sick syndrome in patients with asthma are
the other possible causes for dyspnea in hyperthyroidism.
We presented a patient who was a 43 year-old woman
admitted the hospital with complaints of dyspnea, fatigue
and tetraparesis in October 1998. She has been suffering
from hyperthyroidism since 1994. The patient had difficulty
in coughing and expectorating sputum suggesting a
respiratory muscle weakness. Inappropriate expectoration
of airway secretion secondary to this muscle weakness
caused left total atelectasis followed by lung abscess
formation. With adequate treatment of hyperthyroidisim
and pulmonary infection, an obvious clinical status
improvement was obtained in the patient. With this case,
we observed that thyrotoxicosis could be an important
cause of chronic respiratory muscle weakness which
results chronic infection and abscess of the lung.
Key words: Hyperthyroidism, muscle weakness

GiRIiS

Dispne primer akciger hastaligi disinda konjestif kalp
yetmezIigi, anemi, obezite, pulmoner emboli, iskelet
deformiteleri, néromuskuiler hastaliklar, psikiyatrik
bozukluklar sonucu geligebilir. Nonpulmoner nedenli
dispne yaratan nadir durumlardan biri de hipertiroididir
(1). Tirotoksikozisde gelisen jeneralize myopati nedeniyle
solunum kaslarindaki glg¢sizlik hastada dispne
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semptomuna yol acabilir. Diger bazi mekanizmalar da
hipertiroidide dispne nedeni olabilir. Ancak ¢cogu kez
hipertiroidide antitiroid tedavi ile palyasyon saglandigindan
akciger komplikasyonlart Snemli morbidite nedeni degildir.
Bu raporda, uzun sireli kontrolstiz hipertiroidi éykisu
olan bir hastada gelisen solunum yetmezligi ve buna
ikincil atelektazi ve abse ile seyreden bir olgu
sunulmaktadir.

OLGU SUNUMU

43 yasinda bayan hasta, banka memuru, Ankara’dan
basvurdu.

4 yildir guatr tanisi ile bagka bir merkezde yurutulen takip
esnasinda, beta-bloker ve propiltiyourasil kullanmakta
iken, Haziran 1997°de propiltiyourasile bagli agranilositoz
gelismis ve Haziran-Aralik 1997 arasinda hipertroidiye
yonelik tedavi almamis olan hasta, Aralik 1997°de Bagkent
Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye klinigine nefes darligi,
ates, yaygin kas glgslzIigu ve yuriyememe yakinmalari
ile yatirildi. Hastamiz, yatisinda mevcut olan yogun
solunum sikintisi ve sekresyonlari, arter kan gazi (AKG)
analizine gbre saptanan hipoksik solunum yetmezIigi
nedeniyle entlibe edildi ve mekanik ventilasyon destegine
alindi. Bu sirada PA akciger grafisi normaldi. Entlibasyon
sonrasl yapilan etkin trakeobrongial aspirasyonlar ile
AKG’da dizelme saglandi, entlibasyonun ikinci guni
dekonnekte ve dekonneksiyonu takiben hizla ekstiube
edildi. Ekstiibasyonu takiben sekresyonlari ekspektore
edememe nedeniyle yogun hiriltili solunum tekrarladi.
PA akciger grafisinde sol akcigerde total atelektazi
gbérinimu ve mediastinal yapilarda sola deviasyon
saptandi (Resim-1). Ates yuksekligi ve yogun pirulan
sekresyonu nedeniyle ampirik olarak sefepim, yogun
solunum fizyoterapisi ve postiral drenaj uygulanmaktaydi.

Resim 1: Sol akcigerde total atelektazi ve mediastende
sola sift gérunimd.
Sol akcigerdeki total atelektaziye yonelik fiberoptik
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bronkoskopi (FOB) uygulandi ve sol ana brons agzindan
yogun sekresyon geldigi, brons mukozasinda ileri
derecede 6dem ve hiperemi dikkati cekti. FOB sonrasi
sol akciger ekspanse oldu. Hastanin yatisinda yapilan
EMG’de agir aksonal dejenerasyonla seyreden
polindropati saptandi. Hastada solunum kaslarindaki
myopati nedeniyle, gunlik derin trakeal aspirasyonlar
ile sekresyonlarin drenaji strdirilmesine karsin, solda
tekrarlayan atelektaziler saptandi ve yaklasik bir aylik
dénemde toplam sekiz kez FOB gergeklestirildi. Her
FOB sonrasi gegici rahatlama dénemleri ve tekrarlayan
yogun sekresyonlar devam etti. Bu arada sol akcigerin
ekspanse oldugu dénemde cekilen akciger grafisinde
sol akciger alt zonda parakardiak, hava-sivi seviyesi
gbsteren, kenarlari nispeten dizenli pnémonik
konsolidasyon saptandi ve toraks bilgisayarli tomografisi
(BT) ile akciger absesi tanisi dogrulandi (Resim-2).
Akciger absesine yodnelik sulbaktam-ampisilin,
siprofloksasin ve metranidazol tedavisi baslandi, ilk 3
haftasi parenteral olmak lzere, toplam 6 haftalik
antibiyotik tedavisi uygulandi.

Resim 2: Sol akciger alt lobda hava-sivi seviyesi
gbsteren abse gérunimu.

Bu arada hipertiroidiye yénelik olarak propranolol ve 1
mg/kg/glin metilprednisolon baslandi ve hazirlik
dénemini takiben radyoaktif iyot tedavisi uygulandi.
Yaklasik U¢ aylik yogun antitiroid tedavi (beta-bloker,
radyoaktif iyot ve yiuksek doz sistemik steroid), ciddi
akciger enfeksiyonuna ydnelik kombine antibiyotik,
sekiz kez tekrarlanan bronkoskopik girisimler ve
rehabilitasyon programlarinin yogun olarak sirdirilmesi
ile olgumuz yirdyebilir ve solunum sikintisi tam
giderilmis bir hale geldi. Tekrarlanan toraks BT’de sol
akciger alt lobdaki abse gdriinimiinde tam gerileme
saptandi (Resim-3). Tekrarlanan EMG’de polinéropati
devam etmekle birlikte, édnceki bulgulara gbre
rejenerasyon oldugu belirlendi. Olgumuza Aralik 1998'de



solunum kas glg¢sizliguni yansitabilmek amaciyla
solunum fonksiyon testi (SFT) incelemesi planlandi,
ancak hasta teste koopere olamadi. Tedavi sonrasi
stabil ddnemde, ayaktan (Temmuz 1998’de) yapilan
SFT incelemesinde ise parametreler normal sinirlarda
idi (FEV1: 2.06 It, beklenenin %80’i; FVC: 2.71 It,
beklenenin %91'i; TLC: 4.67 It, beklenenin %101’i; RV:
1.95 It, beklenenin %126’s1). Olgumuz halen Fizik Tedavi
ve Rehabilitasyon ve Endokrinoloji kliniklerince takip
edilmektedir.

Resim 3: Sol akciger alt lobdaki absenin tedavi sonrasi
tam geriledigi saptandi.

TARTISMA

Tirotoksikozlu hastalar siklikla nefes darligindan
yakinirlar, bunun nedeni birden fazla mekanizmayla
aciklanabilmektedir. Ancak mekanik ventilasyon destegi
gerektiren solunum yetmezligi nadirdir. Bugline kadar
yapilan bircok ¢alisma ile, hipertiroidide nefes darliginin
en 6nemli nedeninin tim iskelet kaslarinda, dolayisiyla
solunum kaslarinda gli¢gsiizlik oldugu saptanmistir.
Mier ve arkadaslari, hipertiroidide mevcut olan kas
guicsuizIGgunun, daha ¢cok proksimal miyopati oldugunu,
vital kapasite ve komplians él¢cimleri ile, restriktif
hastaliga yol agan ciddi akciger sorunlari olmadigini
bildirmiglerdir. Bu c¢alismada, saptanan kas
glgsuzltginun antitiroid tedavi ile reverzibl oldugu da
saptanmistir (2).

Siafakas ve arkadaslarinin calismasinda, tirotoksikozlu
hastalarin %82’sinde iskelet kaslarinda zayiflik
saptanmig, miyopati bulgular ise EMG’de tim hastalarin
%93’Uinde dogrulanmistir (3). Ancak tedavi sonrasi kas
glgsuzliglu geri dénltsumli olarak saptanmistir.
Olgumuzdaki ge¢ dlizelen kas gui¢slizligunun, I6kopeni
yan etkisi nedeniyle thionamid grubu ilaglarin
verilememesi ve hastanemize basvuruncaya kadarki
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Hipertiroidiye ikincil solunum kas gli¢gstzlugu

débnemde uzun silre hipertirodinin kontrol altina
alinamamasina bagh oldugunu disindik. Uzun siren
polimyopati sonucunda da yollarindaki sekresyonlarin
drene olamamasi ve sonrasinda rekirren atelektaziler
ve akciger absesi olusumuna kadar ilerleyen hipoksik
solunum yetmezIigi tablosu olugsmustur.
Tirotoksikozun diger néromuskuler hastaliklarindan
6nemli bir farki, etkene yénelik tedaviye cok iyi yanit
vermesidir. Dolayisiyla kalici solunum kas zayifligi son
derece nadirdir. Yaptigimiz literatlr taramasinda tiroid
krizine baglh gelisen jeneralize myopatiye ikincil olarak
total atelektaziye rastlamadik. Néromuskiler
hastaliklarin tuminde miyopatiye ikincil
mikroatelektaziler ise siklikla bildirilmektedir. Mcelvaney
ve arkadaslarinin ¢alismasinda da 12 tirotoksikozlu,
12 saglikli kontrol olgusu solunum kas gig¢suzIugu
yoéninden, akciger volimleri, komplians, elastik geri
cekilim glicl, solunum kaslari gerilim gicleri (Plmax
ve PEmax), maksimal egsersiz performansi ve modifiye
Borg skalasi ile skorlanan dispne indeksi ile
karsilastiriimis ve hastalikli grupta kontrol grubuna
oranla solunum kaslarinda anlamli giic kaybi oldugu
saptanmistir (4). Bu konuda yapilan ¢alismalarin dnemli
bir ortak 6zelligi solunum kaslarinda gelisen gui¢siizligin
tedavi sonrasi dizelmesidir.

Diger néromuskuler hastaliklarda ise, solunumsal
kaynakl komplikasyonlar daha sik olarak solunum
yetmezligine ilerleyebilir. Baydur’un serisinde farkl
etiyolojili 21 néromdskiler hastalikli olguda, solunum
kas guclerine ait parametreler (RV, FRC, TLC, PImax,
PEmax) ¢alisiimis ve hastalarda azalmis solunum kas
glcunin dispne nedeni oldugu sonucuna variimigtir
(5). Yine farkli calismalarda da Romatoid Artrit’li ve
Myastenia Gravis’li olgularda kalici inspiratuar kas
glgsizIigu bildirilmektedir (6,7). Bu gruplarda tedavi
yanitlari, hipertroidideki kadar yliz gulduricu
olmadigindan olusan solunumsal komplikasyonlar kalici
olabilmektedir. Bizim olgumuzda, tedavi 6ncesi SFT ile
restriktif patern olusunu gésteremesek bile, antitiroid
tedavi sonrasi SFT’nin normal olmasi, literattirle uyumlu
sekilde reverzibl solunum kas gug¢sizligi oldugunu
disindirdd.

Hipertiroidide dispnenin diger nedenleri, solunum
merkezinde serbest T3 dlizeyi artigina bagli artmig
adrenerijik uyari, hiperkinetik kalp hastaligina yol agmasi,
blyumius tiroid bezinin trakeal kompresyonu ve astma
ataklarindaki siddetlenmedir (1).

Hipertiroidide santral ve periferik kemoreseptor
duyarlih@inin arttigi calismalarla gésterilmistir. Dolayisiyla
hipertiroidide alveoler ventilasyon da artar. Pino-Garcia
ve arkadaslarinin bir calismasinda tiroid hormon
dizeyleri ile kemoduyarlilik dereceleri arasindaki iligki
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arastirilmis ve kontrol grubuna kiyasla hipertiroidide
anlamli diizeyde inspiratuar uyarida ve, hem periferal
hem de santral kemosensitivitede artis oldugu
saptanmistir (8).

Tiroid ve astma iligkisi de 1920’lerden beri bilinmektedir.
Bugline kadar yapilan bazi ¢calismalarda hipertiroidili
hastalarda astma kliniginin kétulestigi sonucuna
varilmistir. Ancak tiroid fonksiyon bozuklugunun astma
ataklarina mi, astma ataklarinin tiroid fonksiyon
bozukluguna mi yol agtig tartismalari mevcuttur. Bu
konuda llkemizde Koktirk ve arkadaslarinin yaptigi
calismada, astma atagi sirasinda tiroid fonksiyon
bozuklugu gelistigi, bu hormonal degisikliklerin siddetli
nontiroidal hastaliga bagl ortaya ¢iktigi sonucuna
variimistir (9). Yani tiroid disi bircok hastalikta tiroid
hormon metabolizmasinda degisiklikler olabilmektedir,
bu da “6troid hasta sendromu” olarak
adlandiriimaktadir.

Olgumuzda oldugu gibi, hipertiroidinin yol actigi bu
denli fazla ve 6nemli akciger morbiditesini g6zéniine
alarak, akciger disi nedenli nefes darligi disuniliiyorsa
hipertiroidinin de akla getiriimesi gerektigi kanisindayiz.
Ayni zamanda rekurren fiberoptik bronkoskopik
girisimlerle tekrarlayan total atelektazilerde aldigimiz
olumlu tedavi yaniti nedeniyle, bronkoskopinin sadece
tani amacl degil, tedavi amagcli kullaniminin énemi
bir kez daha kanitlanmigtir. Baslangicta tedaviye
direncli gibi gérinse de, tirotoksikozda ve aciger
atelektazilerinde uygulanan yogun ve invaziv tedavi
yaklagimlarinin, iyilesmeyi saglayacagini kanitlamasi
acisindan da olgumuzun tartisiimaya deger oldugunu
disunmekteyiz.
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