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OZET

Giris: Tiroid bezine bagl hastaliklar genel cerrahi pratiginde siklikla karsimiza ¢ikan ve
endokrin cerrahisinde onemli yer tutan klinik durumlarin basinda gelir. Bu amagla
yapilan tiroidektomi, genel cerrahi kliniklerinin siklikla uyguladiklar1 ameliyatlarin
arasinda yer almakladir. Giiniimiizde cerrahi imkanlarin gelismesi ile tiroid cerrahisinde
mortalite sifira yaklasmistir. Calismamizin ana konusu olan hipokalsemi; asemptomatik
de olsa tiroid operasyonlarindan sonra sik goriilen bir komplikasyondur. Cogunlukla
postoperatif ilk gilinlerde goriiliir. Bu hastalarin bir kisminda, kalsiyum ve/veya hormon
replasman tedavisi gerekir. Calismamizda, klinigimizde yapilan total tiroidektomi
ameliyatlarindan sonra tespit edilen hipokalsemi insidansinin geriye doniik olarak
taranmast ile hipokalseminin kalic1 olma oranini ve ilag¢ replasmaninin klinik faydasini
degerlendirdik.

Amag: Total tiroidektomi veya tamamlayici tiroidektomi yapilan hastalarin rutin klinik
takiplerinde hipokalsemi gelisimini, profilaktif hormon replasman kullaniminin uzun
donem sonuclara yansimasini retrospektif olarak tarayarak karsilastirmayi, profilaktif
ajanlarin faydasini ve gerekliligini degerlendirmeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Ondokuz Mayis Universitesi (OMU) Tip Fakiiltesinde 2016-2020
arasinda total tiroidektomi yapilan 371 hastanin preoperatif, postoperatif ve taburculuk
sonrasi poliklinik kontrollerindeki laboratuar degerlerinin, patoloji raporlarinin hastane
Bilgi Yonetim Sistemi iizerinden retrospektif olarak taranarak istatistiki olarak
degerlendirilmesine dayanmaktadir.

Bulgular: Merkezimizde opere edilen 371 hastanin istatistiki degerlendirilmesinde total
tiroidektominin, postoperatif 1. giin onemli sayida hastada (195, %52) hipokalsemi
(Ca<8.5 mg/dL) gelismesine sebep oldugu goriilmiistiir. Hipokalsemi gelisiminin ve
insidental paratiroidektomi goriilmesinin ameliyat tipinden (total tiroidektomi,
tamamlayict tiroidektomi, intratorasik-substernal tiroidektomi) bagimsiz oldugu
goriilmiistiir. Postoperatif 1. giin hipokalsemi gelisen hastalarin 6énemli bir kisminda bu
durumun kalict olmadigt cogu hastada (n=343, %92.4) postoperatif kontrollerde
hipokalseminin devam etmedigi goriilmiistiir.

Sonug¢: Hastalarda 1000 mg kalsiyum iyonuna esdeger 2500 mg kalsiyum karbonat ve
880 IU vitamin D3’e esdeger 9,68 mg kolekalsiferol kullaniminin postoperatif 1. giin ve
postoperatif taburculuk sonrasi kontrolinde goriilen serum kalsiyum kontrol
ortalamasmin farkinin karsilastirllmasinda belirgin faydasi1 goriilmez iken sentetik
0.25mikrogram kalsitriol kullaniminin semptomatik acidan iyilesme ve ozellikle
postoperatif erken donemde hipokalsemi bulgusu goriilmemesinde ¢ok daha etkili oldugu
goriilmiistiir. Elde edilen sonuglar literatiirde yapilan benzer ¢aligmalarla da uyumlu
gorillmiistiir.
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1.GENEL BIiLGILER
1.1. Tarihce

Ronenans donemine kadar tiroid bezinin varlig1 tam olarak tanimlanmamis olmasina
ragmen; guatr tabiri eski Yunanistan’da milattan 6nce 3000 civarinda dahi boyunda sislik
olarak tanimlanmistir. 1619 yilinda “Aquapendente” adli eserde guatr’in tiroid bezinden
gelistigi tanimlanmistir Ancak tiroid bezi tabiri ilk kez Thomas Wharton’in
“Adenographia” adli eserinde 1656 yilinda tanimlanmistir (1, 2). 1776 da tiroid bezi
Albrecht von Haller tarafindan beyine kan akisi saglayan kanin depolanmasi larinks
sekresyonlarinin olusturulmasi hatta kadinlarin boyun kozmetigini diizenlemek gibi
degisken gorevleri olan kanalsiz bir bez olarak ortaya kondu. Bu donemde yanik

yosunlardan yapilan merhemler ile guatr tedavisi yapildigina dair kayitlar da mevcuttur.

Medikal tedavi basarisizlig1 karsisinda guatrin cerrahi tedavisine dair ilk kayitlar Roger
Frugardi tarafindan 1170 yilinda kayda alinmistir (2, 3). Seton benzeri bir yontemle
giinliik daraltma ile guatrin ayrildigi ve acik yaranin sekonder iyilesmeye birakildigi
yontemde %40’1n iistiinde mortalite goriilmiistiir. Bu durum 1850’11 yillara kadar boyle
devam etmistir. Bu donemde genel anestezi, antisepsi, sterilizasyon ve hemostazda
yasanan gelismeler; cerrahlara daha diisiik mortalite ve morbidite ile tiroid cerrahisi
yapabilme imkani tanimistir (4). Bu donemde tiroid cerrahisinin babasi olarak kabul
edilen Emil Theodor Kocher (1841-1917) ve C.A. Theodor Billroth (1829-1894), daha
iyi mortalite ve morbidite oranlar1 ile binlerce tiroidektomi uyguladilar (2). Ancak
tiroidektomiden sag ¢ikan hastalarda, basta ¢ocuklar olmak {izere miksédem ve kretenizm
gelistigi goriildii. Bu durum 1891 yilinda George Murray tarafindan koyun tiroidinden
yapilan bir ekstraktin subkutan olarak enjeksiyonu ile tedavi edilmeye baglandi (5);
sonrasinda Edward Fox oral tedavinin de benzer etkinlige sahip oldugunu kanitladi (5).
1909 yilinda Kocher tiroid cerrahisi, fizyolojisi ve patolojisi ile alakali ¢aligmalari ile

Nobel Tip 6diiliini aldi (2).
1.2. Anatomi

Anatomide boyun 6n, yan ve arka ¢ikintilar olarak 3 iiggene ayrilir. On {iggenin sinirlari;
yanal olarak sternoklaidomastoid kaslarin on yiizeyi, altta suprastemal oluk ve
mandibulanin alt kenarmin iistiinde. Bu liggen ayrica dort alt tiggene bdliinmiistiir, bunlar
submandibular, submental, karotis ve kas tiggenleridir. Tiroid ve paratiroid bezleri, soluk

borusu, yemek borusu ve sempatik sinir uzantilarini i¢eren iicgen kas tiggenidir. sinirlari;



Omohyoid kas superiorda lateralde, sternokleidomastoid kas alt dis kenarda, boyun orta
hattt1 medialde, prevertebral fasya ve prevertebral kaslar tabanda ve derin servikal
fasyanin yiizeyel tabakasi, strep kaslari, sternohyoid kas, ve on kisimda krikotiroid

kas.(6).

Endemik guatrin olmadig1 bolgelerde yetiskinlerde tiroid bezi 20 ila 30 g agirligindadir.
Guatrin endemik oldugu bolgelerde grami daha fazladir. Kadinlarda erkeklere gore biraz
daha biiyiiktiir. Kahverengi, sert ve viskoz bir bezdir. Ortada daha dar bir isthmus ile
birlestirilmis, ¢ogunlukla simetrik sag ve sol olmak iizere iki lob seklindedir. Her tiroid
lobu yaklagik 40 mm'dir. uzunluk, 20 mm. genisliginde ve 2-4 cm kalinligindadir.
Lateralde sternokleidemastoid kas ve karotis, 6nde strep kaslar1 ve membranlar, trakeanin

arkasinda, trakeanin anterolaterali ile yan yana sinirhdir (7).

Hyoid bone

Superior
thyroid artery

Thyroid cartilage
of larynx Internal

jugular vein

Superior
thyroid vein

Cricoid cartilag;
Common of larynx

carotid artery

Right lobe of
thyroid gland

Left lobe of
thyroid gland

Isthmus of

Middle thyroid vein thyroid gland

Inferior

thyroid artery

Inferior
thyroid
Trachea —f&= = — — = veins

Outline of clavicle

Outline of sternum

Sekil-1. Anatomy of the thyroid gland. Martini FH, Nath JL, Bartholomew
EF. Fundamentals of Anatomy and Physiology, 10th ed. ©2015

Istmusun her iki lobu, bezin dorsal 2/3 boliimiiniin ortasinda, trakeal kikirdagin 2. ve 3.

boliimlerinin 6niinde yer alir. Cogunlukla 12,5 mm. genis ve 1,5 mm - 7 mm kalinliginda.



Toplumun %10'unda goriilmeyebilir. Baz1 kaynaklarda tiroglossal kanalin bir kalintist
olan piramidal lob, %80 siklikta tiroid kikirdaginin 6n yiizeyi boyunca orta hatta
superiora uzanir. Tiroid dokusunu saran tiroid kilifi posteriorda bir ligament haline gelir
ve bezi trakeaya baglar. Bu bag Berry Ligamenti olarak adlandirilir. Bu ligamanin cerrahi
onemi, tekrarlayan sinir diseksiyonunda en fazla yaralanmanin oldugu boélge olmasidir.

Tiroid bezi soluk borusuna sabitlenir ve yutma sirasinda girtlak ile birlikte hareket eder.
(7).

Paratiroid bezleri ¢ogunlukla ovaldir. Paratiroidin rengi genellikle agik saridir. Yas
arttikca yag dokusu ve damarlanma artar ve kalitesi degisir. Lipoid doku artisinda acik
kahverengi, hiicresel ve damar fazlaliginda parlak kirmizi veya kahverengidir. Siklikla,
alt paratiroidler, rekiirren sinirin &n i¢ tarafinda ve alt tiroid arterinin (ITA) altinda
bulunur; Ust paratiroidler rekiirren sinirin arkasinda bulunur. Paratiroidler, ana tiroid

arterlerinden tek bir arterle beslenir. (8, 9).

Ust paratiroidler ¢ogunlukla alt tiroid arteri tarafindan, daha az siklikla iist tiroid arter dali
veya bu iki arterin anstomozlari tarafindan beslenir. Vendz drenaj arterlere bitisik
veniiller tarafindan saglanir. Paratiroid bezlerinin lenfi, i¢ juguler lenf diigiimlerine ve

ardindan torasik kanala dokiiliir. (10).

Tiroid bezinin kanlanmasi ¢ok sayida damarla es zamanli saglanir. Tiroidin kan akim hizi,

saatte 1 litre kadardir.(7).

Tiroid bezi, arteriyel kanlanmasi 2 adedi inferior ve 2 adedi siiperior olmak iizere 4 ana

arterden beslenir.
1.2.1.Siiperior Tiroid Arter

( STA ) : Cift tarafli ve iki par¢a olarak mevcuttur. Sag ve sol loblar1 ayr1 ayr1 besler.
Genellikle karotid arterden ayrilir ve dis karotid arterin bir dali veya ikinci dali olarak
baslar. Asagi inerken, nervus superior laringeusun dig dali ile yan yana seyreder.
Lobektomi sirasinda bu dal ve superior arter ayri ayri gorlilemezse sinir yaralanmasi
meydana gelebilir.Tiroid iist kutbunda, 6n ve arka olmak {izere iki pargaya ayrilir ve beze
cok sayida arterioller vererek yayilirlar. Anterior dal diger ipsilateral karsiligi ile,
posterior dal ise ITA dallar1 ile anastomoz yapar. Posterior daldan ¢ikan bir arteriol , iist

paratiroid bezlere gider (2, 6, 7, 11).

1.2.2. inferior Tiroid Arter



(ITA) : Cift taraflidir. ITA; subklavyen arterden koken alir. Diisiik oranda subklavyen
arterden kaynaklanabilir. Asagiya dogru uzanmadan once boyunda, karotidin arkasinda
ve On skalen kasimin medialinde yiikselir. Longus colli kasinin 6niinde, bir pleksus
olusturmak i¢in medial, posterior ve inferior olarak doner. Genellikle anterior ve posterior
olarak ikiye ayrilir ve genellikle lateral tiroid lobunun alt ve orta seviyesinden tiroid
bezine girer. 6n sube; Tiroid bezinin arka ylizeyine yayilmadan 6nce iist tiroid arterinden
asag1 inen bir dalla yaptig1 anastomozlara dal verir. Arka dal ise; Tiroid bezinin alt ucuna
yayilmadan Once alt paratiroid bezlerine son arter olarak giden paratiroid arterinin ince

bir dalini verir. (7).
1.2.3.Tiroidea ima Arteri

Hastalarin yaklasik %15'inde bulunur. Cogunlukla trakeanin oniindedir. Genellikle
dogrudan truncus brakiyosefalik, sag karotis komunis veya aortik arktan kaynaklanir.
Nadiren i¢ torasik arterden gelir. Trakeay1 6nden gegtikten sonra, genellikle istmusun alt
kismindan veya daha az siklikla sag lobun alt lobundan tiroid bezine girer. Trakea

ontlindeki konumu nedeniyle trakeostomi sirasinda dikkatli olunmalidir (7, 11, 12).

Tiroid bezinde ve tiroidin cerrahi kapsiiliiniin altinda, esas olarak 3 ¢ift damara akan

zengin bir vendz pleksus bulunur.;
1.2.4. Siiperior Tiroid Ven

Iki tarafli, sag ve soldadir. Tiroid bezi, iist kutbun anterolateral ydniinden kaynaklanir.
Artere eslik ederek karotis bifurkasyon seviyesinde internal juguler vene drene olur(2, 6,

7)1.2.5. Middle Tiroid Ven

Bilaretal olarak iki parcadir. Tiroidin lateral lobundan kaynaklanir ve herhangi bir artere
eslik etmeden lateral olarak seyreder. Onde karotis komiinis arterini gecer ve i¢ juguler
vene drene olur. Tiroidektomi ameliyatlarinda standart olarak goriilmesi ve baglanmasi

gereken bir damardir (2, 6, 7).
1.2.6. Inferior Tiroid Ven

Genellikle tiroid bezinin alt kutbundan ¢ikan iki damardir. Sag brakiyosefalik arterin
onilinden geger ve sag brakiyosefalik vene drene olur. Sol ven, trakeanin Oniindeki sol
brakiyosefalik vene akar. Inferior venler arasinda anastomoz siktir ve genellikle trakeanin
onilinde "Plexus tiroidea impar" adi verilen vendz pleksus olustururlar. Trakeostomi

islemi sirasinda bu pleksus varsa ciddi kanama olur (2, 6, 7)



1.2.7. Tiroid bezininin lenfatik drenaji

Tiroid bezinin lenfatik drenaji esas olarak i¢ juguler lenf diigiimlerine yapilir. Istmusun
iist kutbu ve mediali iist grup lenf diiglimlerine, alt kutup ise alt grup lenf diiglimlerine

drene olur. Daha sonra pretrakeal ve paratrakeal lenf nodlaria dokiiliir (2).
1.2.8. Tiroid bezinin sinir sistemi

Tiroid bezinin innervasyonuna iist ve orta servikal sempatik ganglionlardan gelen
sempatik lifler aracilik eder. Lifler kan damarlariyla birlikte tiroid bezine gider ve
vazomotor fonksiyonlara sahiptir. Parasempatik lifler vagus sinirinden kdken alir ve

laringeal sinirlerin dallar1 yoluyla tiroid bezine ulasir.
1.2.9. Tiroid bezinin iliskide bulundugu sinirler

Tiroidektomi sirasinda en 6nemli anatomik iliskiler; Rekiirren laringeal sinir ve superior
laringeal sinir paratiroid bezleri ve tiroid bezi ile temas halindedir. Bu sinirlerin tiroid ve
paratiroid bezleri ile uzaysal iligkisi tiroidektomi sirasinda sinirlerin izolasyonunu ve
korunmasini kolaylastirir (2, 12). Sinirlerin ¢evredeki anatomik yapilarla iliskisi ve

anatomik konumlar1 tiroidektomi teknigi baslig1 altinda daha detayl olarak verilecektir.
1.3. Embriyoloji

Faringeal kivrimlar gelistik¢e yaklasik 23-24. Tiroid bezi, ilkel farinksin tabanindaki
birinci ve ikinci keseler arasinda orta hatta bir divertikiil olarak ortaya ¢ikar ve ventral
olarak biiyiir. Divertikiiliin agz1, foramen caecum adi verilen bir agiklikla dilin tabanina
baglanir. Embriyolojik olarak, ilkel gastrointestinal sistemin bir uzantisidir. Divertikiiliin
distal liimeni hiicrelerin hizli proliferasyonu ile kapanirken, hem ventral hem de lateral
olarak biiyiimeye devam ederek iki loblu bir tiroid bezine doniisiir ve kemik ve girtlagin

anteriorundan inmeye baslar. (12-15).

Altinc1 haftadan itibaren; Uciincii faringeal kivrimin dorsal bolgeleri alt paratiroid
bezlerini ve ventral bolgeleri ilkel timusu olusturur. Dordiincii faringeal kese de dorsal ve
ventral kisimlara ayrilmigtir. Dorsal kisim st paratiroid bezlerini ve ventral kisimlar
noral krestten hiicrelerle ultimobrangiyal govdeyi olusturur. Tiroid asagiya inerken,
dordiincii ve besinci faringeal keselerin ultimobrangiyal cisimlerinden kaynaklanan
lateral bilesenler birlesir. Bu lateral bilesenler, tiroid bezinin kalsitonin salgilayan C

hiicrelerini olusturur.



Alt paratiroid bezleri timusla birlikte farinks duvarindan ayrilir; Kaudal ve medial
bolgelere dogru ilerler ve daha sonra timustan ayrilarak tiroidin alt bolgesine yerlesir.

Timus alt boyuna ve mediastene iner.

Tiroid bezi kaudale indik¢e divertikiiliin agik kism1 uzar ve tiroglossal kanal haline gelir.
Kanal ¢ogunlukla dejenerasyonla geriler ve tiroid yedinci haftanin sonunda son seklini
alir. Bu gerileme tamamen olmazsa tiroglossal kistler olusur. Gebeligin onuncu haftasinin
sonunda tiroidde folikiiller olusur ve on ikinci haftanin sonunda tiroid iyot tutmaya ve
kolloid iiretmeye baglar. TSH, on {igiincii haftadan itibaren hipofiz ve serumda
belirlenebilir. On sekizinci haftadan itibaren TSH ve T4 es zamanli olarak yiikselmeye
baslar ve tiroiddeki iyot konsantrasyonu yiiksek seviyelere ulasir. Yaklagik otuz otuz
besinci haftadan itibaren hipotalamus, hipofiz ve tiroid ekseni islevsel olarak olgunlasir.
Yetigkinlerde dogumdan sonraki birka¢ hafta i¢inde TSH, T3 ve T4 normal seviyelere
ulagir (6, 12, 13).

1.4. Fizyoloji
1.4.1. Tirotropin Salgilattirict Hormon(TRH)

TRH, hipotalamusun paraventrikiiler g¢ekirdeklerindeki noronal sistemde salgilanir.
Aksonlar tarafindan eminentia medialis'e gonderilir. Primer pleksusa taginan bu hormon

daha sonra portal ven yoluyla 6n hipofize ulagir.

TRH, hipotalamusta proTRH olarak sentezlenir. ProTRH, aktif TRH olmak i¢in beynin

cesitli bolgelerinde transkripsiyon sonrasi siireclerden gecer.

TRH, hipofiz bezindeki tirotopik hiicreler iizerindeki reseptoriine baglanir; TSH geninde
transkripsiyon ve translasyon yoluyla TSH sentezini saglar. Sentezlenen TSH'nin salinimi1
da TRH'nin kontrolii altindadir. TRH'nin ¢ok kisa bir yarilanma 6mrii vardir (yaklasik 3
dakika) (2, 12).

1.4.2. Tiroit Uyarict Hormon(TSH)

TSH, 6n hipofizdeki tirotroplar tarafindan yapilir ve salgilanir. TSH'nin iiretimini ve
salmmmin etkileyen bir¢cok uyaran vardir. TRH, o-reseptor etkili katekolaminler ve

vazopressin uyarici etkiye sahipken; somatostatin, dopamin ve tiroid hormonlarinin

baskilayici etkisi vardir.

TSH salinimi belli bir ritimdedir. Saglikli bir insanda; Uykudan birkag saat dnce serum

TSH diizeyi yiikselmeye baslar, geceleri maksimum diizeyine ulasir ve sabaha dogru



azalir, O0gleden sonra ise minimum diizeye iner. Bu sirkadiyen ritim (12) olarak
tanimlanir. TSH, tiroidin morfolojisini ve iglevini etkileyen bir hormondur. Bir yandan
tirositlerin gelisimini kontrol ederken; Diger taraftan tiroid peroksidaz ve tiroglobulin
iiretimini, tiroglobulin proteolizini, iyot tutulmasini ve organifikasyonunu, iyodotirozin
tiretimini, tirositlerde T3-T4 hormonlarinin tiretimini ve salinimini kontrol eder. Tiim bu
fonksiyonlar; TSH'nin tirosit zarindaki TSH reseptoriine baglanmasi sonucu olusur (12-

14).
1.4.3. Tyot

Yerkabugunda ¢ok nadir bulunan bir elementtir. En ¢ok deniz suyu ve yeralti su
kaynaklarinda bulunur. Cogunlukla koyu renkli alglerde bulunur. Iyot suda en az

¢oziiniirliige sahiptir ve organik ¢oziiciilerde ¢oziiniir (12).
1.4.4 Iyot Kaynaklar

Iyot, esas olarak toprakta, suda ve havada bulunan bir eser elementtir. Yagmurla
topraktan nehirlere ve denizlere tasinir. Bolgeye bagli olarak toprakta 50-500 pg/kg
civarinda bulunur. Et, siit, yumurta ve tahillardaki iyot miktar1 bolgenin iyot diizeyine ve

mevsimlere gore degisiklik gosterebilir. Deniz iirlinleri 800 pg/kg iyot igerir. (12, 13).
1.4.5. Tyot Metabolizmas:

Gilinliik iyot ihtiyacinin ¢ogu yiyeceklerden, bir kismi ise igme suyundan saglanir.
Plazmada inorganik iyot olarak bulunur ve diizeyi 0,1-0,5 pg/dl arasindadir. Ancak
dolasimda uzun siire kalmazlar. Ilk birkag giin icinde sindirilen iyodiiriin beste dordii
normal olarak idrarla atilirken, geri kalan beste biri secici olarak tiroid bezi hiicreleri

tarafindan kandan alinir ve tiroid hormonlarinin sentezi i¢in kullanilir. (12).
1.4.6. Viicutta iyot metabolizmasi

Tiroid hormonlarinin ana yapist islenmis iyottur. Bu nedenle, tiroid bezinin islevi iyot
bagimlidir. Tiroid hormonlarinin olusumundaki ilk adim, hiicre dis1 sividan iyodiirlerin
folikiillere alinmasidir. Tiroid hiicrelerinin bazal membrani, iyodiirii hiicreye tagimak gibi
ozel bir isleve sahiptir. Iyot, tiroid bezinde hiicre dis1 sividan 30 kat daha yiiksek
konsantrasyonda bulunur. (12, 14, 15).

1.4.7. iyodun Organifikasyonu



Inorganik iyot, organik iyot (iyot) olmak iizere oksitlenir. Tiroglobulinlerdeki tirozil
gruplarina baglanarak monoiyodotironin (MIT) ve diiyodotironin (DIT) olusturur. Bu

asamada tiroid peroksidaz enzimi hidrojen peroksit katalizi ile etki eder.
1.4.8. Tiroglobulin (Tg)

Kolloidin ana yapisint olusturan tiroglobulin, tiroidin en 6nemli glikoproteinlerinden
biridir; Tiroid hormonlarinin {iretiminde ve depolanmasinda 6nemli rol oynar.
Tiroglobulin, intrauterin yasamin 7. haftasinda kanda tespit edilir, ancak 28. haftadan

sonra nihai yapisina ulagir. (15-17).

TSH, tiroglobulin sentezinde en énemli faktdrdiir. MIT ve DIT, TSH'nin etkisi altinda
olusur. Olgun bir tiroglobulin molekiilii olarak kolloid liimene salgilanir. Tiroglobulinin
salgilanma hiz1 yaklagitk 100 mg/giin olup yar1 Omrii 30 saattir. Tiroglobulinler
kullanilacagi zaman kolloid limenden endositoz yoluyla lizozomlara gelirler. Burada
enzimatik aktivite ile T3-T4 pargalanir ve Tg'nin %90'1 lizozomal enzimler tarafindan
amino asitlere pargalanir. Kalan Tg molekiilleri, lenfatik yoldan dolasima geger.
Dolagimdaki Tg molekiillerinin nasil parcalandigi tam olarak bilinmemekle birlikte

karacigerde metabolize edildigi diistiniilmektedir.
1.4.9. Tiroksin (T4)

Iki DIT molekiilii birlestiginde ortaya ¢ikar. Tiroglobulin igindeki iyotun %30-40" T4'{in
iizerindedir; Serumdaki proteine bagli iyotun %90'1 T4'e aittir. T4 hormonunun tamami
tiroidde yapilir. Normalde insanlarda otiroid tiretimi ve salim hiz1 90-100 pg/giin'diir.
Serum normal degeri ortalama 7.5 pg/ml'dir ve yarilanma 6mrii 7 giindiir. T4'lin binde

3'li serumda serbest halde bulunur. (15).
1.4.10. Triiodotiroinin (T3)

T3 hormonunun tiroidden giinliik ortalama salinimi1 30 pg'dir. Normalde 6tiroid bir
insanda serum toplam T3 seviyesi 110-180 ng/dl'dir ve 9%0.3" serbesttir. T3'lin yar1 dmrii
bir giindiir. Dolasimdaki T3'iin %20'si tiroidden salinirken; %80' 5™ iyodinaz enzimi

aracilifiyla periferik dokularda T4'ten olusur (15).
1.4.11. Tiroit hormonlarinin salinmasi

TSH, tiroid hormonlarinin iiretiminde oldugu kadar saliniminda da 6nemli rol oynar.
Kolloidde depolanan Tg-hormon kompleksi, apikal membran yoluyla hiicre i¢ine alinir.

Bu etkinlige; endositoz veya mikropinositoz denir. Lizozomlardaki peptidazlar,



tiroglobulin-hormon kompleksindeki disiilfid baglarin1 agarak T3 ve T4'ii Tg'den ayirir.
Tg'lerin ¢ogu lizozomlarda peptitlere ve amino asitlere pargalanir ve daha sonra
tiroglobulin iiretimi i¢in bir substrat olusturur. Bazi tiroglobulinler parcalanmadan
dolasima gecebilir. T3 ve T4, sitozolde serbest olarak bazolateral membrana gelir ve TSH

kontrolii altinda difiizyonla kilcal damarlara geger. (14, 15, 17).
1.4.12. Tiroit hormonlarinin ve metabolitlerinin tasinmasi

Tiroid hormonu ve metabolitleri serumda c¢esitli proteinlere bagli olarak tasinir.
Dokularin hormon ihtiyacini karsilamak veya metabolik iirlinlere donmek i¢in T4'lin
%0.03'i ve T3"ln %0.3" plazmada serbesttir. Hormon tagiyan serum proteinleri; tiroksin
baglayict globulin, transtiretin veya tiroksin baglayic1t prealbiimin, albiimin ve
lipoproteinler. Yapilan c¢aligmalarda; Tiroid hormonu tasiyan proteinlerin serum
miktarlarinin azalmasi veya artmasinin tiroid hormonlarini veya tiroid hormonlarinin

etkilerini degistirmedigi gézlemlenmistir.

Tiroksin baglayic1 globulin konsantrasyonundaki degisiklikler toplam T4 seviyesini
etkiler. Bunlardan en Onemlileri; Ostrojen seviyesi. Hamilelik sirasinda veya oral
kontraseptif alirken serum Ostrojen seviyesindeki artis nedeniyle TBG'nin serum seviyesi
artar. Tiroksin baglayici globlin serum diizeyinin diigmesinin en 6nemli nedeni; tiroid dist

kronik hastaliklar ve glukokortikoid kullanima.

Transiterin ¢ogunlukla karacigerde yapilir ancak; Pankreas adacik hiicrelerinde ve beyin
koroid pleksusunda yapildigr gosterilen bir molekiildiir. Yar1 omrii 1-2 giindiir.
Oligosakkaritler igermeyen molekiiliin polipeptit zincirinde basta triptofan olmak iizere
bircok aromatik siklik amino asit bulunmaktadir. Kisa yarilanma omrii ve yiiksek
triptofan igerigi nedeniyle; Triptofan icermeyen bir diyetle beslenenlerde serum diizeyi
kisa silirede diiser. Bu nedenle Transtiretin 6l¢iimii; Protein kalori malniitrisyonunda

indikatOr olarak kullanilir.

Serum tasiyict proteinlerin en Onemli gorevi; Tiroid hormonlarinin tiroid disinda
depolanmasin1 ve hormonlarin istenilen bolgelere gitmesini saglamaktir. Bdoylece;
Hormon dokular tarafindan ihtiya¢ duyuldugunda salinir. Dokular yiiksek serbest hormon
aktivitesinden korunur, hormonlar yikim bdlgesine indirgenir, Her biri enerji gerektiren
hormon iiretimi ve yikimi optimum seviyede tutulur, Ozellikle iyot eksikligi olan

bolgelerde iyot miktar1 azaltilmaya calisilir. (15, 18).

1.5. Tiroidektomi Gerektiren Hastahklar



1.5.1. Multinodiiler Guatr

Nedeni ne olursa olsun, tiroid biiylimesine guatr denir. Ultrasonda bez boyutlarinin
belirlenmesi tan1 koymada etkilidir. Diinya Saglik Orgiitii'niin belirledigi subjektif

kriterler, boyunda goriinen bezin guatr derecesini belirler. (2, 15, 19).
1.5.2. Diinya Saghk Orgiitii Guatr derecelendirmesi (15)

Evre O : Guatr yok

Evre 1A : Palpasyonla var, boyun ekstansiyonda bile goriilmiiyor
Evre 1B : Palpasyonla var; boyun ekstansyonda goriiliiyor

Evre 2 : Boynun normal pozisyonunda goriiliiyor

Evre 3 : Uzaktan farkedilen biiyilik guatr

Guatr endemik veya endemik olmayabilir. Iyot eksikligi olan bélgelerde (Samsun-
Karadeniz Bolgesi dahil) toplumda goriilen guatr orani %10'un {izerindeyse buna
endemik guatr denir. Iyot kaynaklarinin yeterli oldugu bélgelerde, insanlar gida ve
ilaclarla ihtiyacindan fazla iyot aldiklarinda tiroid hormon sentezi azalir ve guatr gelisir;
bu tip guatr endemik olmayan guatr olarak adlandirilir. Multinodiiler guatr (MNG);
tiroidin bilateral loblarinda nodiiler genislemeye denir. Tiroid nodiilleri; Toksik/toksik

olmayan, yaygin/nodiiler ve soliter/¢coklu olarak siniflandirilabilir.

Diffiiz ve nodiiler guatrin patogenezi folikiiler proliferasyona dayanmaktadir. Neoplastik
olmayan tiroid biiyiimesi; Tiroid uyarict hormonun (TSH) etkisinin ve tiroidi biiyiiten
immiinoglobulinlerin etkisinin oldugu bilinmektedir. Soliter nodiiler guatrda, ince igne
aspirasyon biyopsisi yapilmis 15 mm'den kii¢lik nodiillerde malignite i¢in hem klinik hem
de sitopatolojik kriterler yoksa konservatif takip yapilabilir. Diffiiz ve 6tiroid guatrlarda
medikal baskilama tedavisi yararlidir. Ancak soliter nodiillerde bu tedavinin faydasi
siirlidir. Bastirilmig hastalar yakindan takip edilmelidir; Nodiiliin boyutu yillik olarak
ultrasonografi ile izlenmeli ve gerekirse tekrar biyopsilerle sitopatolojik olarak

degerlendirilmelidir. Tedavi altinda biiyiiyen nodiilde; tek tedavisi ameliyattir (2, 15, 19).

Multinodiiler guatrlarda; Kozmetik problemler, hava yolu tikaniklig1 veya malignite
sliphesi varsa cerrahi tedavi gerekir. Ailesinde tiroid kanseri dykiisii olan veya bag boyun
radyasyonu almis multinodiiler guatrli hastalarda kanser riski %40'tir. Ayrica; Bu
hastalarin yarisinda kanser, dominant nodiilden farkli bir lokalizasyonda olabilir. Bu

hastalarda cerrahi tedavi de gereklidir. Kiigiik asemptomatik MNG ultrasonografi ile
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takip edilebilir. Biiyiiyen nodiiller ince igne aspirasyon biyopsisi ile malignite gelisimi

acisindan takip edilir. (20).
1.5.3. Toksik Nodiiler Guatr (TNG)

Toksik nodiiler guatr(Plummer hastalig1); TSH'dan bagimsiz olarak iyot tutan bir veya
daha fazla tiroid nodiilii tarafindan tiroid hormonunun fazla sentezlenmesi ve
salgilanmasidir. Toksik nodiiler guatr daha ¢ok endemik guatr bolgelerinde goriiliir. Cogu
sicak veya otonom nodiilde folikiiler hiicrelerde TSH reseptér mutasyonlar1 tespit

edilmistir.

Toksik nodiiler guatr semptomlari Graves hastalifindan daha hafiftir. Tiroid dist
semptomlar (oftalmopati, pretibial miksddem, vitiligo veya tiroid arkropatisi) bu grupta
yaygin degildir. Sik kullanilan iyot bazli kontrast maddelerin (jod-basedov fenomeni)

uygulanmasindan sonra hipertiroidizm yaygindir.

Graves hastaliginda oldugu gibi beta blokerler ve antitiroid ilaglarla tedavi denenebilir.
Ancak tedavinin etkinligi Gravesteki kadar etkili degildir. Cerrahi risk gruplar1 ve yash
hastalarda radyoaktif iyot tedavisi tercih edilebilir. Ancak bu Graves kadar etkili degildir.
TNG'de birincil tedavi tiroidektomidir (2, 15, 19, 20).

1.5.4. Graves Hastahig

Graves hastalig1 veya yaygin toksik guatr, toplumda tirotoksikozun en yaygin nedenidir.
Ik olarak Ingiliz doktor Caleb Parry tarafindan tanimlanmustir. Ancak hastalik, 1835'te
tarif eden Irlandali Robert Graves adiyla biliniyor. Graves hastalig1 kadinlarda 6 kat daha
fazla goriiliiyor. Her yasta goriilebilmesine ragmen; geng¢ erigkinlerde daha sik

goriiliir(19, 21).

Graves hastalifi otoimmiin bir hastaliktir. TSH reseptorlerini uyaran antikorlar
aracilifiyla tiroid folikiillerini aktive ederek etki eder. Antikor baglanmasi reseptorleri
uyarir ve tiroid hormonu salinimi gergeklesir ve bu da klinik tabloyu ortaya cikarir.
Bugiin, bu hastaliga neden olan ¢ok sayida antikor bulunmustur. Bu antikorlarin tiimiine

topluca tiroid reseptdr antikorlari denir. (2, 19).

Graves hastalig1; Guatr, tirotoksikoz ve oftalmopati tigliisti ile taninir. Bu bulgular tek

basina veya kombinasyon halinde ortaya ¢ikabilir. Guatr cogunlukla yaygin, biiyiik ve
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plirtizsiizdiir. Onikoliz veya tiroid akropatisi, sa¢ dokiilmesi, pretibial miksddem ve
jinekomasti goriilebilir. Ekzoftalmi, tirotoksikozlu veya tirotoksikozsuz tek basina ortaya

cikabilir. (2).

Graves hastaliginda tedavi ii¢ ana baglik altinda toplanmaktadir. Antitiroid ilaglarla
medikal tedavi, radyoaktif I-131 tedavisi ve subtotal veya total tiroidektomi. Tedavi
secimi hastanin yasi, hastaligin siddeti, ekzoftalmi varligi, organ biiyiikliigi ile iligkili

patolojiler, hasta se¢imi veya gebelik gibi faktorlere baglidir.
1.5.5. Tiroid nodiilleri ve yaklasim
1.5.5.1. Epidemiyoloji

Tiroid nodiilleri, ¢evre parankimden farkli olarak tiroid bezi i¢inde palpasyon ve/veya
ultrason (USG) ile saptanan lezyon olarak tanimlanir (22). Endemik guatrin olmadigi
bolgelerde yasayan kadinlarda ele gelen tiroid nodiillerinin prevalansinin %5, erkeklerde
ise %1 civarinda oldugu bildirilmektedir (23, 24). Buna ragmen kisilerin %67'sinde

asemptomatik olarak bir veya birden fazla tiroid nodiilii olabilecegi bildirilmistir (25).
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Sekil 2: Tiroid nodiillerine yaklasim diyagrami.

Son yirmi yilda USG'min yayginlagsmasi ve palpe edilemeyen tiroid nodiillerinin
saptanmasi ile insanlarin yaklagik %350'sinde tiroid nodiilleri saptanmaktadir (22).
Nodiillerin degerlendirilmesinde temel yaklagim, nodiiliin iyi huylu mu yoksa kotii huylu
mu olduguna karar vermek ve tedavi plant yapmaktir (Sekil-3). Tanimlanan nodiillerin
%95'inin benign, %5'inin malign oldugu bildirilmektedir. Tiroid kanserleri nispeten
nadirdir ve tiim kanserlerin %1'inden azin1 ve kansere bagli 6liimlerin %0.5'inden azin

olusturur. (22).

Benign tiroid nodiilleri arasinda kolloidal nodiiller, tiroidit, basit veya hemorajik kistler,
folikiiler adenom sayilabilir; Malign tiroid nodiillerinin en sik nedenleri papiller tiroid
kanseri, folikiiler tiroid kanseri, mediiller kanser, anaplastik kanser, tiroid lenfomasi ve

metastatik kanserlerdir.(23).
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1.5.5.2. Anamnez ve fizik muayene

Her hastalikta oldugu gibi; Ilk adim ayrintili bir 6ykii ve fizik muayenedir. Anamnez
alimirken cocukluk déoneminde bas boyun bélgesine radyoterapi olup olmadigi, kemik
iligi nakli i¢in tiim viicut 1s1nlamasi, ailede tiroid kanseri 6ykiisii veya Cowden Sendromu,
Ailesel Polipozis, Gardner Sendromu, Multipl gibi tiroid kanseri sendromu &ykiisii olup
olmadig1 Endokrin Neoplazi-MEN birinci derece akrabalarda, ¢cocuklukta veya ergenlikte
iyonize radyasyona maruz kalma sorgulanmalidir (24). Hizli ilerleme, bas1 semptomlari,
ses kisiklig1, yutma giicliigii ve oksiiriik sikayetlerinin olup olmadigina dikkat edilmelidir.
Hipotiroidi veya hipertiroidi Oykiisii malignite Onciisii olarak kabul edilmez (25).
Hastanin yas1 20'den kiiglik, 70'den biiyiik, erkek cinsiyet, fizik muayenede anormal
servikal lenfadenopati (LAP), vokal kord paralizisinin varlig1 ve fikse nodiil tiroid

nodiiliinde artmis malignite riski ile iliskilidir. (23, 24).
1.5.5.3. Laboratuvar tani

Tiroid nodiillii hastalarin degerlendirilmesinde serum TSH diizeylerinin incelenmesi
esastir. TSH diizeyi diisiik olan hastalarda malignite olasiliginin diisik oldugu
bildirilmistir. TSH diizeyi diisiik olan hastalarda tiroid sintigrafisi yapilarak sicak, soguk
ve 1lik nodiillerin ayirt edilmesi Onerilir. Sicak nodiillere medikal tedavi uygulanirken,
soguk ve sicak nodiiller i¢in tanisal USG oOnerilmektedir (25). Serum tiroglobulin
diizeyinin tiroid kanserine duyarsiz ve nonspesifik oldugu bildirilmistir (26). Ailesinde
mediiller kanser ve MEN 0Oykiisii olan hastalarda serum kalsitonin diizeyinin aragtirilmasi

oOnerilir. (25).
1.5.5.4. Goriintiileme Yontemleri

Tiroid nodiiliinden siipheleniliyorsa tanisal tiroid ultrasonografisi onerilir. USG, tiroid
lezyonlarin1 saptamak, boyutlarim1 6lgmek, yapilarmi belirlemek ve tiroid bezindeki
yaygin degisiklikleri degerlendirmek icin en duyarh tetkiktir (26, 27). Tiroid
sintigrafisine gore sicak nodiillerin klinik olarak malign lezyonlara isaret ettigi
diisiiniillmemektedir. Soguk ve belirsiz (sicak) nodiillerde tiroid kanseri riskinin %15
artti1 gozlenmektedir. Ozellikle son on yilda artan tiroid USG ve ince igne aspirasyon
biyopsisi (IIAB) ile nodiillerin karakterizasyonunda tiroid sintigrafisinin kullanimi
onemli Olgiide azalmistir (28-30). Kilavuzlar, nodiiler tiroid hastaliklarinda manyetik
rezonans goriintileme (MRI) ve bilgisayarli tomografinin (BT) rutin kullanimim

onermemektedir; ileri evre malign lezyonlar1 olan hastalarda nadiren tanisal degeri
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olabilecegini bildirmislerdir. BT substernal yayilimli tiroidlerin degerlendirilmesinde

daha etkilidir.
1.5.5.5. ince igne aspirasyon biyopsisi

Klinik pratikte tiroidde nodiil saptandiginda en ¢ok korkulan nokta bu nodiiliin malignite
olasiligidir. Tiroid nodiillerinin malignite acisindan degerlendirilmesinde 1{AB'nin en
maliyet etkin ve en az invaziv ydéntem oldugu kabul edilmektedir (24, 26). Rutin IIAB
kullanim1 6ncesinde tiroidektomi sonrasi tiroid nodiillerinde malignite oran1 %14 iken;
[IAB sonrasi tiroidektomilerde malign nodiil oram %50'yi gec¢mistir (27, 28). USG
esliginde 1IAB, daha giivenli olmas ve tam olarak istenilen yerden biyopsi yapilmasina
olanak saglamasi nedeniyle son yillarda yapilmahdir. (29) 1 cm ve iizeri
mikrokalsifikasyon iceren nodiiller; Siipheli USG bulgular1 olan 1 cm'den biiyiik
hipoekoik solid nodiiller, 1.5 cm ve iizeri mikst kistik solid nodiillerde [iAB 6nerilmistir
(25). Ancak yiiksek risk oykiisii olan (aile/tiroid kanseri Oykiisii, radyoterapi dykiisii vb.)
ve 5 mm'den biiyiik nodiilleri ve anormal servikal lenf nodlar1 olan siipheli USG bulgulari
olan hastalarda IIAB 6nerilir (25). 2007 yilinda Bethesda'da sitoloji konulu konferansta
ortak bir degerlendirme sisteminin gelistirilmesine karar verildi. Bu sistemde IIAB
sonuglar1 6 farkli tan1 kategorisinde toplanmais, olas1 malignite riskleri ve genel yaklagim
belirtilmistir  (30). Malign lezyonlarin yaklasik {icte birine I1IAB ile tam
konulamadigindan, hastalarin yakin takibi ve klinik malignite siiphesi devam ediyorsa
[iAB'in tekrarlanmasi dnerilir. IIAB yanlis pozitif ve yanlis negatif sonuglar verebilir.
Bethesda klasmaninda; IIAB sitopatolojik incelemede benign olarak bildirilmesine
ragmen histopatolojik incelemede malign sonug (yanlis negatif) orani en fazla %3 olarak
bildirilmistir. Yanls pozitiflik oraninin %1-3 arasinda olabilecegi de bildirilmistir.(26,
27).

1.6. Tiroidektomi Teknigi

En sik kullanilan kesi Kocher kolye kesisidir. Kesi sirasinda orta hat iki ayr1 noktadan
belirlenir. Suprasternal ¢entigin 1.5 - 2 cm iizerinde veya krikoid kikirdagin 1-1.5 cm
altindadir. Orta hatta bu noktadan baslayarak enine diizlemde yana dogru hareket eden

ince bir ¢izgi olarak isaretlenir. Bazi cerrahlar bu ¢izgiyi ipek bir dikisle isaretlemeyi

tercih ederler.

Platisma dahil olmak iizere yiizeyel servikal fasya ile derin servikal fasyanin yiizeyel

tabakas1 arasindaki zayif bag dokusu, cildin fasya tizerinde kolayca geri c¢ekilmesini
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saglar. Bu nedenle asir1 dislamay1 gerektirecek biiyiikliikte guatr yoksa, kisa boyunlu ve
kilolu ise; Kesi, SCM kaslarinin 6n kenarinda lateral olarak sonlandirilir. Yaklasik 5
cm'lik simetrik bir kesi yeterlidir. Deri ve deri alt1 dokusundan geger. On juguler venler
goriildiigiinde kesi durdurulur (2, 11, 28, 29). Daha sonra iist kanat; Subplatismal bolgede,
derin servikal fasyanin anterioru ile juguler venler arasinda avaskiiler bir bosluk, yiizeyel
servikal fasya ve platisma kasinin posteriorunda koter veya bistiiri yardim ile diseksiyon
yapilarak hazirlanir. Ust ve orta hatta tiroid kikirdak ve yanlarda sternoklavikulomastoid
kas goriinene kadar diseksiyona devam edilir. Sonunda; ortada tiroid kikirdagi olan ve
aciklig1 alt tarafa bakan bir alan olusur. Alt kanat da benzer sekilde hazirlanir (7, 28).
Sinirlar1 medyan, suprasternal ¢entik ve lateral olarak klavikulanin {ist kenaridir; Derin
servikal fasya, tiroid kikirdagi ile suprasternal g¢entik arasindaki vertikal c¢izgi ile
tanimlanan ve her iki sternohyoid kasin bulustugu ve altinda uzanan sternohyoid kas
iizerinden hafif¢e kaldirildig1 orta hattan acilir (7, 28). Daha sonra sternohyoid kaslar
ayrilir. Bu ayirma islemi, bu iki kasin birlesemedigi ve bir miktar yag dokusunun
bulundugu suprasternal centi§in hemen iizerindeki alandan baslatilir. Ustte tiroid
kikirdagina, altta ise suprasternal c¢entige ulagsmalidir. Sternohiyoid kaslar ayrildiktan
sonra arka ylizeyinde uzanan derin servikal fasyanin pretrakeal tabakasi ve bu fasyadan
koken alan tiroidi gevreleyen cerrahi kapsiil ile karsilasilir. Bu fasyada; yukarida
belirtilen sinirlara kadar dikey olarak asagi ve yukari acilir. Bu asamada tiroid bezi
tizerindeki tiroid damarlarinin zarar gormemesine dikkat edilmelidir (7, 28). Bu sayede
tiroid bezine ulasilir. Sternotiroid kas, tiroidin lateral yiiziinii kaplayan sternohyoid kasin
arkasindan gecer. Bu iki kas arasinda kiint ve keskin diseksiyon; Ustte, sternotiroid kasin
lateralinde ve i¢ juguler venlerin medialinde yer alan ansa servikalis goriilene kadar
devam edin. Bu iki kas birbirinden ayrildiktan sonra, sternotiroid kasinin altina girmeden
ve tiroid locasina girmeden once sternotiroid kasi lizerinden tiroid bezi arastirilabilir.
Herhangi bir patoloji diisiiniilmeyen tarafta sternotiroid kasin kaldirilmasina gerek yoktur
ve tekrar ameliyat gerektiren durumlarda o bdlgenin anatomisi bozulmadan kalir. Ayni
zamanda uzunlamasina trakea {lizerinde ve hemen altinda bir derinlikte uzanan alt tiroid
damarlar1 da korunur. Tiroidin cerrahi kapsiilii; Onu derin fasyadan ayiran ince bir gevsek

bag dokusu tabakasindan olusur ve tiroid bezi ile ¢evrilidir.

Tiroid bezi strep kaslarindan ayrildiktan sonra tiroid bezinin 6ne ve mediale gelebilmesi
icin iist pol ve alt poliin posterolateral bolgesi serbest birakilmalidir. Diseksiyona tiroid

iist polden veya Ilateralden baslanabilir. Bu serbestlesme siireci {ist kutuptan
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baslatilacaksa; En fazla %1 oraninda tekrarlamayan laringeal sinir bulma olasilig1
diistiniilmelidir. NRLS; Situs inversus disinda her zaman sagda saptanir ve servikal
vagustan ayrilmadan ve dogrudan larinkse girmeden once STA'ya yakin olabilir.

Diseksiyona 6zellikle lateralden sag taraftan baslamak daha uygundur. (2, 28, 29).

Karotis kilifin medialinden ve iist poliin hemen lateralinden yapilan kiint diseksiyon ile
tiroid bezi alt ve medial taraflara, strep kaslar1 lateral ve anteriora ¢ekilerek {ist pol
kolayca mobilize edilebilir; ¢iinkii bu bolgede sinir yoktur. Superior laringeal sinirin
(SLS) yaralanma riski; Tiroid bezinin {ist lobunun yeterli goriintiistinii saglamak i¢in strep

kaslar1 laterale ¢ekilerek tiroid bezi 6nemli 6lgiide kiigiiltiiliir.

Bu avaskiiler krikotiroid alan, list kutbun mediali ile krikotiroid kasin fasyasi arasindadir.
SLS yaralanmasint Onlemek ve superior tiroid damarlarmin goriintiilenmesini
kolaylastirmak icin tiroid bezine yaklasim bu diizlemden olmalidir. Bunun igin;
Sternotiroid kasi kesilir veya bu kas yukartya cekilir ve tiroid bezinin iist kutbu alt ve
laterale cekilir ve krikotiroid bdlgeye ulasilabilmesi i¢in 6n asic1 bag kesilir. Vaskiiler
pedikiiliin dikkatli bir sekilde ¢ekilmesiyle, SLS dali, vakalarin %80'inde krikotiroid
kasin govdesine girerken veya yiizeyi boyunca ilerlerken goriilebilir. Tiroidin cerrahi
kapsiilii bu bolgede zayif oldugu i¢in iist pol ve damarlarda hafif bir kiint diseksiyon ile
gevsek bag dokusunu ayirmak miimkiindiir. Krikotiroid bdlgesinin genis agilmast;
Superior kutup damarlarinin ligasyonu sirasinda SLS dalmin yaralanmasmi onler. Ust
diregin ¢ok biiyiidiigii nadir durumlarda; Norovaskiiler yapilarin daha iyi goriintiilenmesi,

sternotiroid kasin tiroid kikirdagina yapismasinin altinda kesilmesiyle saglanabilir.

Laringeal sinirin yaralanma riskini en aza indirmek icin bu bdlgede koter
kullanilmamalidir. Superior arter dallar1 tek tek ve tiroide yakin ¢aprazlanirken dikkatli
olunmalidir. Sinirin gorsellestirilmesi kesinlikle gerekli degildir ve siniri gorsellestirme
¢abast sinir travmasina neden olabilir. Ust kutup damarlar1 baglanip kesildikten sonra
tiroid bezinin posteromedial yoniinden baslayarak posterolateral {ist kutuptaki gevsek bag
dokusu ayrilarak {ist paratiroid bezine giden damarlarin hasar gérme olasilig1 azaltilir.
Tiroid bezinin iist kutbu mobilize edildikten sonra; Diseksiyon siras1 yan ve alt kutuplara
gelir. Daha 6nce baglanmamissa, medial tiroid damar izole edilir ve baglanir ve kesilir.
Birgok cerrah tiroid ameliyati sirasinda; RLS'den kagmak yerine izole etmeyi Onerir.
RLS'nin korunmasi ve izolasyonu; Onemli anatomik simirlardan yararlanilarak cerrahi
teknik dikkatli bir sekilde uygulanirsa miimkiindiir. RLS'nin gosterilmesi i¢in giivenilir

bir anatomik sinir ITA'dir. Her iki sinir de tiroid bezinin 1/3 medialinin alt sinirinda ITA
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ile yakin iligki i¢indedir. Her iki sinir; Lateral lobun orta 1/3iniin alt sinirindan her iki
ITA'y1 da gectikten sonra larinkse yaklagirken tiroid bezi ile alt kistmlarindan daha yakin
temas halindedir. Adenom, karsinom, tiroidit gibi hastaliklarda sinirin seyri degisebilir.
RLS, tiroid bezinin orta 1/3'liniin alt sinirina kadar olan bu bdlgede ve trakeanin lateral
yiizii iizerinde ITA ile birlestiginde, parmakla hafifce palpe edildiginde; RLS gergin bir
band gibi hissedebilir. Trakea ile sinir arasindaki gevsek bag dokusu sol tarafa gore sag
tarafta daha fazladir ve sinirin hissedildigi bu bolgede hassas ve dikkatli bir diseksiyon
ile RLS ortaya cikarilabilir. Berry ligamenti, RLS izolasyonunda &nemli bir sinir
noktasidir. NRLS ve RLS bu bolgeden larinkse girdigi icin her ikisinin de bu bolgede
goriilmesi miimkiin olabilir. Ozellikle tiroid bezinin asir1 biiyiimesi, karsinomun neden
oldugu fibrozis, Graves hastaligi veya Hashimoto tiroiditi gibi durumlarda total
lobektomi yapilacaksa; HBS bu bolgede yiiksek risk altindadir ve tiroidektomi sirasindaki
yaralanmalarin ¢ogu bu bolgede meydana gelir. Tiroid bezinin traksiyonu sirasinda;

Berry ligamaninda gomiilii olan sinir lifleri 6ne ¢ekilirse yaralanmaya yatkin hale gelirler.

Tiroid bezinin lateral loblarinin trakea etrafindaki arka uzantisi Berry ligamenti
seviyesinde bulunur. Bu uzantiya Zuckerkandl Tubercle denir. Boylesi bir durum;
RLS'nin bir tiimor tarafindan istila edildigine dair yanlis kani, sinirin gereksiz yere feda
edilmesine neden olabilir. Daha once krikoid kikirdagin alt kismina indirilmis olan iist
pol ve tiroid bezi bu bdlgeyi incelemek i¢in mediale ve 6ne dogru ¢ekilir. Berry
ligamanindaki ince arter dallarindan kanama olmussa; Sinir izole edilmeden once sinir
yaralanmasini 6nlemek icin hafif basing uygulanarak durdurulmaya ¢alisilir ve ardindan
tim damarlar baglanir. Elektrokoter kullanarak kanama kontroliinden kesinlikle
kaginilmalidir. Tiim bunlara ragmen HBS izole edilemiyorsa; Total lobektomi, arka
kapsiille birlikte cok az miktarda tiroid dokusu birakarak terk edilir. Berry ligamentinin
RLS ile iligkisi goriildiikten sonra ITA dallar1 tek tek kesilir. Adenom, karsinom ya da
tiroidit gibi hastaliklarda sinirin izi degisebilmekte, gerilme ve bastya bagli olarak ses
tellerinde fel¢ olusabilmektedir. RLS'yi korumak i¢in cerrah sinirin seyrindeki anatomik
varyasyonlar1 tahmin etmeli ve lenf diigiimlerine komsu oldugu veya tiroid bezi
patolojilerine bagli olarak bu seyrin degisebilecegi durumlar1 dogrulamalidir. Herhangi
bir seviye farki gozetmeksizin yapilan hemostaz girisimleri de RLS'nin yaralanmasina
neden olabilir. Hassas diseksiyon ve titiz hemostaz esastir. RLS ve ITA arasindaki iliski
belirlendikten sonra tiroid bezinin alt polar damarlari; medialden laterale, yakin, baglanir

ve kesilir (30).
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Tiroid bezinin anatomik olarak iliskili oldugu diger onemli yapilar ise paratiroid
bezleridir. Tiroidektomi sirasinda paratiroid bezleri de goriilmeli ve korunmalidir.
Paratiroid dokusunun ayrilmasi ¢ok kolay olmadig: i¢in tiroidektomi sirasinda hemostaz
gozetilerek uygulanan titiz cerrahi teknik ¢ok 6nemlidir. Aksi halde kanama nedeniyle

dokular1 birbirinden ayirmak zor olabilir. (31).

Tiroidektomi sirasinda paratiroidlerde vendz tikaniklik meydana gelirse, arteriyel
dolasim saglam olmasina ragmen, bezin enfarktiisiinii Onlemek i¢in paratiroidin
kapsiiliinde ve parankimde yiizeysel olarak bir kesi yapilir. Bdylece venoz staz dnlenir ve

paratiroidler normal rengine doner.

Tiroid fasyasi paratiroid bezleri ile onemli bir iligki i¢indedir. Bu fasya; Her lobun lateral
ve posterior kisimlarini g¢evreledikten sonra, karotis kilifinin anterolateral yoniini
olusturmak i¢in laterale hareket etmeden 6nce genellikle iist paratiroid bezlerini kaplar.
iist paratiroid bezleri; Tiroidin cerrahi kapsiilii ile tiroid bezini gevreleyen ve serbestce
hareket edebilen bu fasya arasinda yer alir. Nadiren tiroidin cerrahi kapsiiliinde, %4'i

tiroid bezinin parankimindedir.

Hastalarin %350 ila %80'inde piramidal lob bulunur. Tiroid bezi ve istmus kaldirilarak
tiroid kikirdagi veya yukarisina dogru serbest bir sekilde diseksiyon yapilmalidir.
Kistagin hemen tizerinde bir veya daha fazla lenf diigiimii (Delphian diigiimleri) siklikla

bulunur ve tiroid ile birlikte ¢ikarilmalidir.

Orta hatta dogru keskin diseksiyonla lob ve istmus ¢ikarilir. Hazirlanan tiroid lobunun
eksizyonu, kargi taraftaki tiroid bezine orta hatta klemp konularak veya enerji cihazlari

ile kesilerek yapilabilir.

Lobektomi yapilacagi zaman isthmus trakea iizerinden kaldirilarak kars: taraftan ayrilir
ve gerekirse diger tarafa dikilir. Total tiroidektomi yapilacaksa karsi tarafa da benzer
islemler yapilir ve tiroid bezi tamamen ¢ikarilir. Subtotal lobektomi yapilacaksa;
Lobektomiye benzer prensiplerle yapilir. Ancak iist poliin ayrilmasindan sonra, lobun
uzunlugu boyunca ve ITA'nin lateral loba girisinin dniine klempler yerlestirilir. Lateral
trakeal fasya sabitlenir ve klempler iizerinden kesilir. Kalan tiroid dokusundaki
damarlardan kiigiik kanamalar ligasyon ile engellenir. Emici bir aspirasyon drenajimin
yerlestirilmesi nadiren gereklidir. Ancak bu girisim paratiroid arterin gerilmesine ve kan
akisinin bozulmasina yol acar. Ayrica Zuckerkandl'in tiiberkiiliinii kapatirken altindan

gecen sinir zarar gorebilir; Bu nedenle tiroidin cerrahi kapsiiliinden yiizeysel ve dikkatli
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bir sekilde gecirilerek kapatilir. Kapsiilii trakeaya dikmenin bir anlami1 yok. Kanama
kontrolii saglandiktan sonra derin servikal fasyanin infrahyoid kismi orta hatta emilebilir
dikislerle birlikte dikilir. Platisma kasi birbirine dikildikten sonra cilt, emilebilir

subkiitikiiler dikislerle kapatilir.
1.7.Tiroid Cerrahisinin Komplikasyonlari

Tiroidektomi komplikasyonlar1 deneyimli merkezlerde sifira yaklasti. Deneyimsiz
cerrahi ekip, uygun olmayan anestezi ve asepsi gibi durumlarin oldugu merkezlerde
oliimciil olabilen komplikasyonlar goriilebilmektedir. Komplikasyonlar, tiroid bezinin
anatomik pozisyonunun getirdigi riskli anatomik yapilarin yaralanmasindan kaynaklanir;
Tiroid bezinin ¢ikarilmasina bagl gelisen metabolik durumlar da dahil olmak tizere genis
bir yelpazede ortaya cikar (2). Bu yaklasimla tiroidektomi komplikasyonlar1 metabolik

ve metabolik olmayan olarak iki ayr1 grupta degerlendirilecektir (32).
1.7.1. Nonmetabolik komplikasyonlar

Kanama, Seroma, Enfeksiyon, Pndmotoraks
Trakea ve Ozefagus Yaralanmasi,
Hava Embolisi, Brakiyal Pleksus Yaralanmasi,

Servikal Sempatik Sinir Zedelenmesi

Stiperior Laringeal Sinir ( SLS ) Yaralanmasi Rekiirren Laringeal Sinir ( RLS )

Yaralanmast

1.7.2. Metabolik komplikasyonlar
Hipotiroidi, Hipertiroidi, Tiroid Krizi
Hipokalsemi, Hipoparatiroidi

Bu komplikasyonlar igerisinde hipokalsemi ¢aligmamazin da ana konusudur. Bu nedenle

hipokalsemiye daha ayrintili deginilecektir.
1.7.3. Hipokalsemi Ve Hipoparatiroidi

Tiroidektomi sonras1 hipokalsemi gegici veya kalict olabilir. Postoperatif tedavi alan ve
tedavinin ilk yilinda kesildiginde hipokalsemi gelismeyen hastalar gecici hipokalsemi
olarak kabul edilir; Devam ederse kalici hipokalsemi olarak kabul edilir (31).
Mekanizmast bilinmeyen gegici hipokalsemi daha yaygin olmasina ragmen kalici

hipokalsemi nadir goriilen bir komplikasyondur. Gegici hipokalsemi; Ciddi bir
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komplikasyon olmamasina ragmen bu hastalarda tedavi gerekmese bile postoperatif
donemde rutin olarak kalsiyum degerleri 6l¢iilmeli ve hastalar yakindan takip edilmelidir
(33, 34). Kalict hipokalsemi daha ciddi bir komplikasyondur. Ameliyat sonrasi
tiroidektomi yapilan hastalarin takibinin yetersiz olmast sonucunda; Genellikle belirgin
belirti ve bulgular gelismedigi i¢in tam1 ve tedavi miimkiin olmamaktadir. Tedavi
edilmeyen hastalarda; Katarakt, beyin bazal ganglion ve serebellumun kire¢lenmesi,
papilla 6demi gibi ciddi komplikasyonlar ortaya ¢ikar (35, 36). Bu nedenle ameliyat
sonrast total kalsiyum Ol¢iimii yapilmalidir. Bagka bir komplikasyon olan
hipoparatiroidizm ortaya ¢iktiktan sonra tedavisi hem hasta hem de hekim i¢in ciddi bir
sorun haline gelir. Kalic1 hipoparatiroidizmi olan hastalar yasamlar1 boyunca bir hekimin

kontroliinde kalmalidir.
1.7.4. Gegici hipoparatiroidi

Postop gecici hipokalsemi i¢in iki mekanizma vardir. Birinin mekanizmasi kanitlandi ve
digeri hala arastiriliyor. Hipokalsemi multifaktoriyel bir olaydir. Tiim mekanizmalar her
durumda bir rol oynamaz. Hipokalsemi ¢ogunlukla parathormon salgisinin azalmasindan
kaynaklanir. Digeri ise kalsitonin salgilanmasi ve a¢ kemik sendromu gibi paratiroid
fonksiyonundan bagimsizdir, bobrek veya kemigi dogrudan etkiler. Paratiroid bezinin
iskemisi PTH sekresyonunu azaltir. Hipotermide; Benzer sekilde dogrudan PTH
sekresyonu iizerinde ve dolayli olarak iskemi yoluyla etki eder. iskemi yaygm bir
mekanizmadir, tiroid ve paratiroid bezlerinin traksiyonu sirasinda fiziksel etki ile olusur.
Hipotermi ise ortam sicakliginin diisiik oldugu caligma ortaminda meydana gelir.
Parathormon salgisinin azalmasi, kalsitoninin kemikler ve bobrekler lizerindeki etkisi ve
ac kemik sendromu hipokalsemiye neden olabilir. Paratiroidlerin islevini korumak igin
gerekli teknik; Tiroid kapsiilii seviyesindeki kiigiik damarlarin ligasyonu sonrasi bezlerin
ve damarlarin diseksiyonu, tanimlanmasi ve izolasyonudur. Bu teknik ile tiroidektomi
sonras1 hipokalsemi gelisme riski azaltilir. Paratiroid bezlerinin ¢evresinde ve 6zellikle
tekrarlayan sinirlerin aranmasi sirasinda yapilan diseksiyon gegici 6deme neden olabilir.
Ayrica tim tiroid damarlariin baglanmasi vendz staza neden olur, paratiroid
fonksiyonlarini yavaslatir ve ameliyattan birka¢ hafta sonra devam eden gegici bir

hipoparatiroidizme neden olur.(33).
1.7.5. Hipoparatiroidi olmaksizin gecici hipohipokalsemi

Hipertiroidide kemik yikimi iiretimden fazla oldugu icin; Cogu hastada hiperkalsemi,
hiperkalsiiiri ve yaygin viicut agris1 ile birlikte kemik hastaligi vardir. Tirotoksik
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osteodistrofi ad1 verilen bu patolojik durumun ii¢ bileseni vardir, bunlar; dekalsifikasyona
bagli osteoporoz, artan osteoklastik aktiviteye bagli osteitis fibroza, yeniden gelisen
osteid kemikte osteomalazi. Kemige 6zgii alkalin fosfataz (ALP) yiiksekligi bu grupta
onemli bir belirtectir. Kemigin kolajen matrisinin katabolizmasina bagli olarak yiikselmis
idrar hidroksiprolin seviyeleri, kemik erimesinin bir belirteci olarak kullanilabilir. (34,

35).

Graves hastalarinda tiroidektomiden sonra, tiroid hormon seviyeleri normale dondiigiinde
osteodistrofi akut olarak diizelir. Osteoblastlar kemigin remineralizasyonuna devam eder.
Kemikler kandan yogun bir sekilde kalsiyum ve fosfor ¢eker; Bu duruma a¢ kemik
sendromu denir. Primer hiperparatiroidizm olgularmin %10'unda gelisen hipokalseminin
nedeninin a¢ kemik sendromu oldugu bilinmektedir. Bu sendromun Graves hastalarinda
tiroidektomi sonrasi hipokalsemiye neden olduguna dair kanitlar gesitli olmakla birlikte,

hipokalseminin nedeni olmadigina dair daha fazla kanit vardir. (36-39).
1.7.6. Kahic1 Hipoparatiroidi

Kalict hipoparatiroidizm; Paratiroid bezlerinin iskemi-nekrozu veya protriizyonu ile
olusur. Paratiroid bezlerinin korunmasi i¢in uygulanan teknik daha Once gegici

hipoparatiroidizm ve cerrahi teknik boliimiinde anlatilmisti. (33).

Kalici hipoparatiroidizm, dort paratiroid bezinin tiimii ¢ikarildiginda veya hasar
gordiiglinde ortaya ¢ikar. Bu hasta grubunda kandaki iyonize kalsiyum diizeyi 5
mg/dL'nin altina diiger. Tetani, laringospazm ve konviilsiyonlar ile ciddi bir klinik tablo
ortaya ¢ikar. Kismi hipoparatiroidizmde paratiroid bezlerinin biri veya her ikisi ¢ikarilir
veya iskemi olur. Parsiyel hipoparatiroidili hastalarda serum kalsiyum seviyeleri; 7.5-

8mg. / dL civarinda seyreder(40).

Ameliyat sonras1 hipoparatiroidizm hem klinik hem de ameliyat sonrasi kan degerleri ile
tespit edilebilir. Ameliyat sonrasi ilk 24 saat icinde kalsiyum seviyesinde bir diislis tespit
edilebilir. Genellikle bu azalma dogrudan paratiroid diisiikliigline baglanamaz ve 24 saat
sonra normale doner (31, 41, 42). Ameliyata bagl tirotoksikoz, a¢ kemik sendromu vb.
nedenlerle ilk 24 saatte azalma, tetani, uyusma ve diger hipokalsemi bulgular1 ortaya
cikarken, hipoparatiroidizme bagli hipokalsemi ve klinik bulgular cogunlukla

postoperatif 48-72 saat sonra ortaya ¢ikar.

1.7.7. Klinik semptomlar ve bulgular
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Semptomlar ¢ogunlukla serum kalsiyum seviyesi 8 mg/dL'nin altina diistiigiinde ortaya
cikar. Hipokalseminin klinik belirtileri ekstremitelerde ve agiz cevresinde parestezi,
anksiyete, tetani, karpopedal spazm, laringosapzm ve konviilsiyonlar1 igerir. Serum
kalsiyum seviyeleri; postoperatif erken donemde giinliik takip edilmelidir. Hastanin yatak
basinda yapilan basit testlerle hipokalsemi olup olmadigi belirlenebilir. Bunlardan ilki;
yiiz bolgesindeki dagilim yeri olan kulak oniindeki fasiyal sinir izine hafif perkiisyon
yapildiginda; Yiiz kasilmasi ve ipsilateral dudagin yana dogru cekilmesi ile kendini
gosteren Chvostek Isaretidir. Brakiyal arteri durdurmak igin hastanin kolunda mansonla
basing olusturuldugunda ebenin elinin goriiniimiine Trousseau igareti denir. Bu bulgularin
varlig1 hastada klinik hipokalseminin varligint gosterir. Bazi hastalarda herhangi bir
manipiilasyona gerek kalmadan klinik olarak anlamli hipokalsemi mevcuttur ve spontan
olarak karpopedal spazm gelismistir (2, 31, 33). Hastalarda ayrica bilingli
hiperventilasyona bagli respiratuar alkaloz vardir. Alkaloz, kalsiyumun albiimine

baglanmasini arttirir ve serbest kalsiyumun azalmasina neden olur. (2, 33).

Nadir de olsa hipokalsemi, tiroidektomiden uzun siire sonra tetani, konviilsiyonlar veya
psikiyatrik semptomlarla ortaya ¢ikabilir. Buna sinirda hipokalsemi denir. Paratiroid bezi
hasar1 burada belirgin degildir. Kalsiyum ihtiyacinin normal oldugu dénemlerde hasta
normokalsemik iken, kalsiyum ihtiyaci arttiginda hipokalsemiye daha yatkindir. Tedavi
edilmemis hipoparatiroidizmi olan hastalarda; Katarakt, beyin bazal ganglion ve
serebellumun kireglenmesi, papilla 6demi gibi ciddi komplikasyonlar gelisebilir. Bu ciddi
klinik durumlarin daha ¢ok uzun siiredir tedavi edilmeyen gizli hipoparatiroidizm
vakalarinda goriildiigii belirlenmistir. Viicuttaki kalsiyum miktarmin azaldigir kronik
bobrek ve kemik hastaliklarinda tiroidektomi sonrasi hipokalsemi geligsme riski artar.

(33).
1.7.8. Laboratuvar Bulgular

Laboratuvar bulgular1 arasinda toplam kalsiyum diizeyi 8 mg/dL'nin altina diistiiglinde
semptomlar ortaya cikar. hipokalsemi; ilk 24 saat iginde tedavi gerekli olsa bile klinik
bulgular genellikle ilk giin ortaya ¢ikmaz. Graves nedeni ile tiroidektomi sonrasi gelisen
hipokalsemi genellikle ilk 24 saat icinde ortaya cikar. Genellikle kalict degildir.
Parathormon veya fosfor seviyesi, hipokalseminin nedenine bagli olarak degisir.
Hipokalsemi mevcut oldugunda, hipofosfatemi ve normal parathormon seviyeleri a¢
kemik sendromunu diisiindiiriir. Hipokalsemi, hiperfosfatemi ve diisik serum

parathormon seviyeleri hipoparatiroidizmi diislindiiriir. Birka¢ ay sonra diisiik bir
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parathormon seviyesi, kalict hipoparatiroidizmin gelisebilecegine dair bir uyaridir.
Hipokalsemi durumunda klinik semptomlarin yani sira EKG'de; QT uzamasi, T dalga
anormallikleri ve aritmi (torsade de pointes) gibi bozukluklar mevcuttur. Rutin olarak
oOlgiilen total kalsiyum degerleri, plazma albiimin degerleri ve kan gazi degerleri olan

hastalarda diizeltilmis kalsiyum degeri hakkinda yorum yapmak daha dogru olacaktir.

Bir baska bakis acisindan; Siroz, nefrotik sendrom ve postoperatif hastalarda antidiiiretik
hormonun etkisi ile seyreltmede albumin konsantrasyonu diiserse; Toplam kalsiyum
seviyesi diisiik olacak, ancak iyonize kalsiyum seviyesi normal olacaktir. Sarkoidoz ve
miyelomda oldugu gibi globulin diizeyi ylikselirse; Toplam kalsiyum seviyesi yiiksek
olacak, ancak iyonize kalsiyum seviyesi normal olacaktir. Albiimin seviyesindeki her 1
gr / dL diislis i¢in serbest (iyonize) kalsiyum degerine ulagmak i¢in toplam ca+(4-

albiimin) *0.8 formiilii ile hesaplanir. (33).
1.7.9. Gegici kalic1 hipokalsemi ayriminin yapilmasi:

Paratiroid bezleri cerrahi olarak korunur veya ototransplante edilirse, hipokalsemi ytiksek
oranda gegici olarak kabul edilir. Cerrahi numunede iki veya daha fazla paratiroid bezi

varsa; Cerrahi ekip hipokalseminin kalic1 hale gelebilecegi konusunda uyarmalidir.

Postoperatif donemde parathormon serum diizeylerinin normale donmesi ve
normokalseminin saglanmasi, yerine koyma tedavilerine (¢aligmamiza konu olan
efervesan kalsiyum ve kalsitriol) daha az bagimlidir; Hipokalseminin gegici olacagina
dair bir isaret olarak kabul edilebilir. Tiroidektomi sonrasi 6 ay devam eden
hipoparatiroidizm g¢ogunlukla kalicidir. Ge¢ donemde paratiroid fonksiyonunun geri
donmesi pek olast degildir.(41).
1.7.10. Hipoparatiroidinin kalic1 oldugu siiphesi olusturan 6 énemli bulgu(36)

e Chvostek, trousseau ve konviilziyon gibi klinik bulgularin varligi,

e Postoperatif donemde serum kalsiyum seviyesinin 4 mg / dL’ nin altinda olmas1

e Erken donemde, glinde 7 gr’ in iizerinde kalsiyum glukonat gerektiren kalsiyum

ihtiyaci,
® Operasyondan sonraki ilk 10 giin boyunca tetanisiz donem olmadig ve stabilite

saglanamadigi i¢in kalsiyuma gereksinim duyulmasi,

1.8.Hipokalsemi Tedavisi
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Postoperatif hipokalsemisi olan hastalar; Semptomatikse, baslangicta her 4 saatte bir
yaklagik 1 g kalsiyum ile tedavi edilirler. Hipokalsemi devam ederse, birkag¢ saatte bir
intravendz kalsiyum (1 ila 10 ampul %10 kalsiyum glukonat veya kalsiyum kloriir)
uygulayin. Hipokalsemi devam ederse, kalsiyum glukonat veya kalsiyum laktat agizdan
verilir. Giinde iki kez 0.25 ila 1.0 doz kalsitriol ile tedavi nadiren gereklidir. Persistan
hipokalsemisi olan hastalarda Mg degerleri izlenmelidir. Kronik tedavi sirasinda ayda bir
PTH o6l¢iimii yapilir ve normal seviyelere ulasirsa kalsiyum ve D vitamini tedavisi

kesilmeli ve semptomlar agisindan izlenmelidir.(2, 31, 42).
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2.GIRIS VE AMAC
2.1. Giris

Tiroide bagl hastaliklar genel cerrahi pratiginde, siklikla karsimiza ¢ikan ve endokrin
cerrahisinde Onemli yer tutan sorunlarin baginda gelir. Malignite, endokrin veya
fizyolojik bozukluk, hatta kozmetik nedenler gibi genis bir yelpazede bulunan hastalik
gruplar1 nedeniyle tiroid bezinin bir boliimiiniin veya tamaminin ¢ikartilmasi demek olan
tiroidektomi, genel cerrahi kliniklerinin siklikla uyguladiklari ameliyatlarin arasinda yer

almakladir (4).

Giliniimiizde tiroid cerrahisi, genel cerrahideki modern cerrahi teknigin ilerleyisi,
tecriilbenin  artigi, anestezinin, asepsi ve antisepsinin  gelismesi ve  sinir
monitdrizasyonunda yasanan gelismelerle, ciddi manada ilerlemis ve tiroidektomilerdeki
mortalite ve morbidite oranlar1 azalmigtir (2). 1850°lere kadar tiroidektomilerdeki
mortalite % 40 'civarinda iken , glinlimiiziin deneyimli cerrahlar1 tarafindan uygulanan
tiroidektomilerde bu oran sifira yakindir. Oliimle sonuglanmayan morbidite orami
yaklagik % 13 iken, ciddi komplikasyon gelisen hastalarin % 2 den daha az oldugu
goriilmiistiir (4). Bu gelisme cerrahi endikasyonun tam olarak konulmasi, preop hazirligin
multidisipliner olarak titiz yapilmasi, tiroid cerrahisi konusunda ihtisaslagmis tecriibeli
anestezi ekiplerinin varlig1, asepsi ve antisepsi yontemlerine uyulmast, cerrahin tecriibesi,
uygun tiroidektomi ydnteminin tespit edilmesi, anatomiye uygun titiz ve dikkatli bir
sekilde diseksiyonun uygulanmasi, sinir monitérizasyonu yapilmasi ve postop donemde

titiz ve yakin takip gibi, parametrelere uygun davranilmasi ile saglanmistir (4).

Tiroidektomi sonrasi, mindr kanama ve daha nadir olmak {izere yara yeri ile ilgili bazi
basit komplikasyonlar gelisebilir. Daha 6nemli olarak sinir hasari, solunum problemleri,
metabolik ve hormonal sorunlar ve asir1 kanama gibi hayati tehdit eden ciddi morbidide

yaratabilen ciddi komplikasyonlar da gelisebilmektedir (4).

Caligmamizin ana konusu olan hipokalsemi; asemptomatik de olsa tiroid
operasyonlarinda sonra sik goriilen bir komplikasyondur. Cogunlukla postoperatif ilk

giinlerde goriiliir. Baz1 hastalarda kalsiyum veya hormon replasman tedavisi gerekir (43).

Calismada, klinigimizde yapilan total tiroidektomi ameliyatlarindan sonra goriilebilen
hipokalsemi insidansi, hipokalseminin kalic1 olma oranini, ilag replasmanin hipokalsemi

izerine klinik faydasini degerlendirdik.
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2.2. Amag

Klinigimizde total tiroidektomi, intratorasik-substernal tiroidektomi ve tamamlayici
tiroidektomi ameliyatlarindan herhangi biri uygulanan hastalarin postoperatif dénemde
hipokalsemi gelisimini, profilaktif hormon ve replasman tedavisi kullaniminin uzun
dénem sonuglara yansimasini aragtirmay1 amagladik. Ikincil hedef olarakta hipokalsemi
geligme riski olan hastalar1 dnceden tahmin ederek standart profilaksi verilmesi gerekip

gerekmedigini ortaya koymay1 amagladik.
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3. MATERYAL VE METOD

Bu ¢alisma i¢in Ondokuz Mayis Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ ndan

16.04.2020 tarihli ve 2020000416-5 bagvuru numarali bagvuru ile onay alind.

Caligmaya aralik 2016- ocak 2021 yillar1 arasinda Ondokuz Mayis Universitesi Tip
Fakiiltesi Genel Cerrahi kliniginde, ayni cerrah tarafindan (M.B) bilateral total
tiroidektomi, tamamlayici tiroidektomi, intratorasik substernal tiroidektomi uygulanan
371 hasta retrospektif olarak, Hastane Bilgi Yonetim Sistemi kullanilarak dahil edildi.
Hastalarin ameliyat endikasyonlari, ince igne aspirasyon biyopside Malign/Malignite
stiphesi/Folikiiler neoplazi sliphesi olup olmamasi, preoperatif serum kalsiyum degerleri,
ameliyat tipi, postoperatif birinci gilin kalsiyum, fosfor, parathormon degerleri,
postoperatif yatis siiresi, taburculukta recete edilen ilaglari, postoperatif birinci ay TFT,
serum kalsiyum, fosfor ve parathormon degerleri, ameliyat spesmeni histopatolojik tanisi,
insidental paratioridektomi olup olmadigi gibi parametreleri calismaya dahil edildi.
Postoperatif birici giinde kalsiyum, fosfor ve parathormon degerleri ¢calisilmayan hastalar,
recete edilen ilaglar1 kullanmayan hastalar ¢calisma dis1 birakilmistir. Veri analizi igin
IBM SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 20.0 paket programi kullanildi.
Tanimlayic1 istatistikler frekans ve ylizde olarak oOzetlendi. Nitel degiskenlerin
karsilagtirmalarinda Ki-kare testi, bagimsiz gruplarin karsilagtirmalarinda Students t ,
Mann—Whitney ve ANOVA testleri kullanildi. Bagimli grup karsilastirmalarinda
Wilcoxon testi kullanildi. Hipokalsemi varlig1 gibi nitel degerler ve plazma kalsiyum
seviyesi gibi nicel degerler ayr1 ayr1 analiz edildi. Daha net sonuglar verdigi goriilen nicel
degerlerin medyan degerleri iizerinden analizlere devam edildi ve hasta gruplarina gore
karsilagtirmali tablolar olusturulup yorumlandi. Sonuglar literatiideki diger benzer
sonugclar ile karsilastirilarak yorumlandi ve sonuglara ulasildi. Calismada 0.05°den daha

az olan p degerleri anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR
4.1. Yas grubu dagilimi
Tablo-4.1. Yas grubu dagilim1

Tiroidektomi yapilan 371 hastanin ortalama yasi 49 (19-82) yil olarak bulundu.

Degisken Grup n %
Yas 17-44 141 38
45-64 179 48

65+ 51 14
Toplam 371 100

Tablo 1°de hastalar Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan kabul edilen yas gruplari
acisindan gruplandi. Hastalarin %38’ 1 17-44 yas, %48’ 1 45-64 yas, %14’ i ise 65 yas
isti oldugu goriildii. Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi daha sonraki
karsilagtirmalarda 6nem kazanacaktir.

4.2. Tiroidektominin genisligi

Tablo.4.2. Tiroidektominin genisligi

Ameliyat tipi n yiizde
Total/totale yakin 225 61
Tamamlayici+niiks igin total 51 13
Intratorasik-substernal 95 26
toplam 371 100

371 hastanin 225’ ine (%61) total tiroidektomi; 51’ ine (%13) tamamlayict + niiks i¢in
total tiroidektomi, 95’ ine (%26) ise intratorasik-substernal tiroidektomi uygulandig:
goriildii. Tamamlayici tiroidektomi uygulanan hastalar dis merkezde veya klinigimizde

lobektomi ismektomi yapilan ve malignite goriilen hastalardir.

4.3. Malign/Malignite siiphesi/Folikiiler neoplazi siiphesi tanih ince igne aspirasyon

biyopsi dagilimi

Tablo-4.3 Malign/Malignite siiphesi/Folikiiler neoplazi siiphesi tanili ince igne

aspirasyon biyopsi dagilimi

malignite n yiizde
yok 109 29

var 262 71

total 371 100

Hastalarin 262 tanesi (%71) tiroid bezinde biyopsi ile verifiye edilmis malignite veya

malignite siiphesi nedeniyle opere edilmistir.
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4.4. Postoperatif yatis siiresi

Tablo-4.4. Postoperatif yatis siiresi

Yatis siiresi n yiizde
<1 giin 325 88
>]1giin 46 12
Toplam 371 100

Hastalarin 325’1 (%88) postoperatif 1 giin, 46’s1 ise (%12) 1 giinden fazla yatig giiniine
sahipti.

4.5. Hastalarin postoperatif 1. giin (po-1) ve postoperatif 1. ay kontrol hipokalsemi
gelisme oranlari
Tablo-4.5. Hastalarin postoperatif 1. giin (po-1) ve postoperatif 1. ay kontrol hipokalsemi

gelisme oranlari

Takip edilen hasta grubu n yiizde
Postop-1 hipokalsemi, Postop kontrol hipokalsemi 24 %6.4
Postop-1 hipokalsemi, Postop kontrol normokalsemi 171 %46.1
Postop-1 normokalsemi, Postop kontrol hipokalsemi 4 %1.2
Postop-1 normokalsemi, postop kontrol normokalsemi 172 %46.3

Hastalarin  195’inde (%52,5) postoperatif birinci giin goriilen kalsiyum degeri
hipokalsemi i¢in alt sinir degeri kabul edilen 8.5mg/dl nin altinda idi. Bu hasta grubunun
24’lnde (%6,4) hipokalsemi postoperatif 1. ayda devam etmisti (ilag kullanimina
ragmen). Postoperatif 1. Giinde hipokalsemi goriilmeyen 4 hastada ise postoperatif 1.

ayda hipokalsemi gelistigi goriildii.

4.6. Postopratif 1. giin levotiron baslanilan hastalarin oranlar:

Tablo-4.6. Postopratif 1. giin levotiron baslanilan hastalarin oranlar

Levotiron n yiizde
yok 7 2
var 364 98

toplam 371 100

Hastalarin 364’ine (%98) postoperatif 1. giin levotiroksin-100mikrogram baglanmistir.

4.7. Postoperatif erken donem 2500 mg kalsiyum karbonat+9,68 mg kolekalsiferol
kullanim.

Tablo4.7. Postoperatif erken donem 2500 mg kalsiyum karbonat+9,68 mg kolekalsiferol

kullanima.
2500 mg kalsivum karbonat+9.68 mg n yiizde
kolekalsiferol
yok 37 10
var 334 90
toplam 371 100
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Hastalarin 334’ine (%90) postoperatif 1. giin 2500 mg kalsiyum karbonat+9,68 mg

kolekalsiferol baslanmistir.
4.8. Postoperatif erken donem kalsitriol-0.25-mikrogram kullanimi

Tablo-4.8. Postoperatif erken donem kalsitriol-0.25-mikrogram kullanimi1

kalsitriol-0.25-mikrogram kullanim n yiizde
Yok 285 77
Var 86 23
toplam 371 100

Hastalarin 86’s1na (%23) postoperatif 1. giin kalsitriol-0.25-mikrogram baglanmistir.
4.9. Malignite durumuna gore ameliyat tiirleri

Tablo-4.9. Malignite durumuna gdre ameliyat tiirleri

Ameliyat Tipi
Malignit Total Tflm?n.llayla/ intratora Topla Test istatisitgi* p**
e .. . niiks i¢in total 3
tiroidektomi . . . sik m
Tiroidektomi

Yok n 56 4 49 109

% 514 3.7 45 100
Var n 169 47 46 262

% 64.5 17.9 17.6 100 36.152 ,000
Topla n 225 51 95 371
m % 60.6 13.7 25.6 100

* Pearson Chi-Square Test Statistics
**0.05 anlamhilik diizeyinde test edilmigtir.

Malignite olmayan 109 hastanin %51,4’tine Total tiroidektomi, %3,7’sine Tamamlayici

Tiroidektomi ve %45’ine Intratorasik ameliyat: yapilmistir. Malignite olan 262 hastanin

%64,5’ine Total tiroidektomi, %17,9’una Tamamlayici Tiroidektomi ve %17,6’sina

Intratorasik ameliyat1 yapilmustir. Test sonucunda malignite durumu ile ameliyat tiirleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p=0,00001). Ozellikle

malignite pozitif oldularda tamamlayici tiroidektomi orani artis1 beklenen bir durum olup

total tiroidektomi ve intratorasik-substernal tiroidektomi oranlar1 arasindaki fark da

anlamlidir.
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4.10. Yas gruplarina gore malignite durumlar

Tablo-4.10. Yas gruplarina gore malignite durumlari

Malignite . e s
Yas Yok Var Toplam Test Istatisitgi p
n 38 103 141
17-44 % 27.0% 73.0% 100.0%
n 57 122 179
45-64
>-6 % 31.8% 68.2% 100.0%
1.016 .602
65+ n 14 37 51
% 27.5% 72.5% 100.0%
Toplam n 109 262 371
P % 29.4% 70.6% 100.0%

** Pearson Chi-Square Test Statistics
*#0.05 anlamlilik diizeyinde test edilmistir.

17-44 yas grubundaki 141 hastanin % 27’sinde malignite yok, % 73’linde vardir. 45-64
yas grubundaki 179 hastanin %31.8’inde malignite yok, %68,2’sinde vardir. 65+ yas
grubundaki 51 hastanin %27,5’inde malignite yok, %72,5’inde vardir. Klingimizde hasta
gruplarinin karsilastirmasinda malignite olgularinin belirli yas gruplarina kiimelenmedigi
goriilmiistiir. Yas gruplarinin malignite durumu lizerinde istatistiksel olarak anlamli bir

etkisi yoktur.( p=0,602).

4.11. Hipokalsemi gelisim durumuna gore taburculuk giinleri

Tablo-4.11 Hipokalsemi gelisim durumuna gore taburculuk giinleri

Taburculuk Giinii

. ¢ opscs e - Test .
Hipokalsemi Gelisimi 1 giin sonra 2 giin V¢ Toplam Istatisitgi* P
uzeri
n 172 9 181
Yok % 95.0% 50%  100.0%
n 153 37 190
Var % 80.5% 19.5%  100.0% 17246 000
Toblam n 325 46 371
P % 87.6% 12.4%  100.0%

* Continuity Correction Test Statistics
*#0.05 anlamlhilik diizeyinde test edilmistir.

371 hastadan 181 hastada hipokalsemi gelisimi olmayip 190 hastada hipokalsemi gelisimi
oldugu goriilmektedir. Hipokalsemi olmayanlarin %95’1 1 giin sonra taburcu edilirken
hipokalsemi olanlarin  %80.5’1 postoperatif birinci giin taburcu edilmektedir.
Hipokalsemi olmayanlarin %35°1 2 ve lizeri giin sonra taburcu edilirken hipokalsemi

olanlarin %19,5’1 2 ve {izeri giin sonra taburcu edilmistir.
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4.12. Tamamlayici tiroidektomi yapilan ve yapilmayan gruplarin insidental
paratiroidektomi oranlar1 acisindan karilastirilmasi

Tablo-4.12. Tamamlayici tiroidektomi yapilan ve yapilmayan gruplarin insidental
paratiroidektomi oranlar1 agisindan karilastirilmasi.

Reeksizyon Insidental Paratiroidektomi . Test x
Yok Var Toplam Istatisitgi*

Yok n 249 60 309

% 80.6% 19.4% 100.0%

n 38 12 50
Var %  76.0% 24.0% 100.0% 00 A9
Toplam n 287 72 359

% 79.9% 20.1% 100.0%

* Continuity Correction Test Statistics

Tamamlayici/niiks icin total cerrahi uygulanmayan 309 hastanin 249’ unda(%380,6)
insidental paratiroidektomi yok iken; 60 inda(%19,4) vardir. Tamamlayici/ Niiks i¢in
total tiroidektomi uygulanmis olan 50 hastanin 38’ inde(%76) insidental paratiroidektomi
yok iken 12’sinde(%24) vardir. Iki grubun karsilastirilmasinda tamamlayici cerrahinin
insidental paratiroidektomi {izerinde istatistiksel olarak anlamli bir etkisi goriilmedi

(p=0.453)
4.13. insidental paratiroidektomi durumuna gére po 1. giin hipokalsemi gelisimi

Tablo 4.13. Insidental paratiroidektomi durumuna gére po 1. giin hipokalsemi gelisimi

. L. . Hipokalsemi Test
Insidental Paratiroidektomi . ..
Yok Var Toplam Istatisitgi*
n 151 136 287
Yok
% 52.6% 47.4% 100.0%
n 22 50 72
Var 11.217 001
% 30.6% 69.4% 100.0%
n 173 186 359
Toplam

% 48.2% 51.8% 100.0%

* Continuity Correction Test Statistics

Tablo 13 incelendiginde insidental paratioridektomi goriilmeyen 287 hastanin 151’inde
(% 52.6) hipokalsemi yok iken 136’ sinda (%47.4) hipokalsemi vardir. insidental
Paratiroidektomi olan 72 hastanin 22’ sinde(%30.6) hipokalsemi yok iken 50 sinde(%
69.4) hipokalsemi vardir. Insidental paratiroidektomi varliginin, hipokalsemi {izerinde
istatistiksel olarak anlamli bir etkisi vardir.( p=0.001)
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4.14. Insidental paratiroidektomi durumuna goére Kalsitriol 0.25 mikrogram
kullanim

Tablo-4.14. insidental paratiroidektomi durumuna gére kalsitriol 0.25-mikrogram
kullanim1

. Kalsitriol-0.25mikrogram Test
Insidental Paratiroidektomi SRTIOTP
Yok Var Toplam Istatisitgi
n 228 59 287
Yok
% 79.4% 20.6% 100.0%
n 47 25 72
Var 6.443 010
% 65.3% 34.7% 100.0%
n 275 84 359
Toplam

% 76.6% 23.4% 100.0%

* Continuity Correction Test Statistics

Tablo 14’ e gore insidental paratiroidektomi olmayan 287 hastanin 228’ 1(%79.4)
kalsitriol 0.25-mikrogram kullanmaz iken 59’unda (%20.6) kullanilmistir. Insidental
paratiroidektomi olan 72 hastanin 47’ si(%65.3) kalsitriol 0.25-mikrogram kullanmaz
iken 25’i(%34.7) kalsitriol 0.25-mikrogram kullanmaktadir. Insidetal paratiroidektomi
varliginda rocatrol kullanimi artmis olup istatistiksel olarak anlamli bir etkisi vardir.(

p=0.01)

4.15. insidental paratiroidektomi durumuna gére 2500 mg kalsiyum karbonat+9,68
mg kolekalsiferol kullanimi.
Tablo-4.15. Insidental paratiroidektomi durumuna gére 2500 mg kalsiyum
karbonat+9,68 mg kolekalsiferol kullanima.

2500 mg kalsiyum karbonat+9,68

Insidental Paratiroidektomi mg kolekalsiferol istz;l;iessitt“i .
Yok Var Toplam g

n 26 261 287

Yok
% 9.1% 90.9% 100.0%
n 4 68 72

Var 0.923 337
% 5.6% 94.4% 100.0%
n 30 329 359

Toplam

% 8.4% 91.6% 100.0%

* Continuity Correction Test Statistics

Tablo 15’e bakildiginda insidental paratiroidektomi olmayan 287 hastanin 26’s1 (%9.1)
kombine replasman kullanmaz iken 261’ i(%90.9) kullanmistir. Insidental

paratiroidektomi olan 72 hastanin 4’1(%5.6) kullanmazken 68°’1(94.4) kullanmaktadir.

34



Insidental paratiroidektominin kalsiyum karbonat+ kolekalsiferol kullanimi iizerinde

istatistiksel olarak anlamli etkisi goriilmemistir.( p=0.337).
4.16. Post-op parathormon degerleri ile insidental paratiroidektomi karsilastirmasi

Tablo-4.16. Post-op parathormon degerleri ile insidental paratiroidektomi
karsilagtirmast

Insidental Min-
N Medyan U* p
paratiroidektomi Maks
Yok 276 26,66 1,2-168,6
Post-Op -
Var 70 16,10 1,23-64,38 6347 ,0000
Parathormon -
Toplam 346 24,66 1,2-168,6

* Mann Whitney Test Statistic

Tablo 16’a gore insidental paratiroidektomi goriilmeyenlerin sayis1 276, parathormon
medyani1 26,66 dir( 1,20-168,6 araliginda deger almislardir.). Insidental paratiroidektomi
olanlarin sayist 70, medyam1 16,1°dir (1,23-64,38 araliginda deger almiglardir.).
Anlamlilik karsilastirmast icin yapilan test sonunda iki grubun parathormon degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark oldugu tespit edilmistir (p=0.000). insidental
paratiroidektomi olan grupta pth degerlerinin ortalamasi istatistiksel olarak olmayan

grubundakinden istatistiki olarak anlamli seviyede diisiik goriilmiistiir.

4.17. insidental paratiroidektomi durumuna gore post-op. kalsiyum degerleri

Tablo-4.17. Insidental paratiroidektomi durumuna gore post-op. kalsiyum degerleri

insidental Min-

%
paratiroidektomi N Medyan Maks v P
Post.o Yok 287 850 5.8-11.5
ostLp- Var 72 815 6199 7174 ,0000
Calsiyum
Toplam 359 84 58115

* Mann Whitney Test Statistic

Insitental paratiroidektomi olmayan 287 hastanin Post-Op. Calsiyum degerleri 5,8-11,5
araliginda degismekte olup medyani 8.5’tir. Insitendel paratiroidektomi olan 72 hastanin

Post-Op. Calsiyum degerleri 6,1-9,9 araliginda degismekte olup medyamn 8,15’tir.
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Iki grup post-op calsiyum puanlar arasinda farklilik olup olmadigini tespit etmek igin
yapilan test sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu goriilmiistiir(
p=0.000).

4.18. Post-op. kalsiyum degerlerine gore taburculuk giinii karsilastirmasi

Tablo-4.18. Post-op. kalsiyum degerlerine gore taburculuk giinii karsilastirmasi

Taburculuk Ortalama +
- N t* p
Giinii S.sapma
1 giin sonra 325 8,45+ 0,613
Post-Op —
. 2+ giin sonra 46 7,793 £ 0,796 6,62 ,0000
Calsiyum
Toplam 371 8,376 £ 0,674

* two independent t test
Ameliyattan 1 giin sonra taburcu olan 325 hastanin post-op calsiyum degerleri ortalamasi
8.45, 2 giin iizeri giin sonra taburcu olan 46 hastanin post-op calsiyum degerleri
ortalamasi 7,793’tiir. Postoperatif 1. Giin taburcu olan grup ve 2 veya 2+ giin sonra
taburcu olan gruplarinin kalsiyum degerleri arasinda fark olup olmadiginin tespiti igin
yapilan test sonunda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu

sonucuna varilmistir.

( p=0.000). Bu sonuca gore hipokalsemi gelisimi taburculuk siiresinin uzamasinda etkili
gOriilmiistiir.

4.19. Ameliyat tiirlerine gore operasyon oncesi ve sonrasi calsiyam degerleri

Tablo-4.19. Ameliyat tiirlerine gére operasyon Oncesi ve sonrasi calsiyum degerleri

Ameliyat Tiirii Olciim n Min-Maks Medyan 7Z* p

Total tiroidektomi EZZ(_)(S p ;ij Z:g: i (l)zg Z:i 12’-7 01 0,000
e PreOp S804 oo
Intratorasik Pre-Op. 95 8,1-129 9.6 -8,467 0,000

Post-Op. 95 6,1-11,5 8,4
*Wilcoxon Test Statistic

Total tiroidektomi yapilan hastalarin pre-op ve post-op ortalamalar: sirastyla 9,5 ve 8,4
olup bu degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir. (p=0.000) Bu
ameliyattan sonra kalsiyum degerlerindeki diisiis anlamlidir. Bilateral total tiroidektomi

ameliyat1 calsiyum degerlerini diisiirdiigii tespit edilmistir.
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Tamamlayici tiroidektomi yapilan hastalarin pre-op ve post-op ortalamalar: sirasiyla 9,4
ve 8,6 olup bu degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir. (p=0.000) Bu
ameliyattan sonra calsiyum degerlerindeki diigiis anlamlidir. Tamamlayici Tiroidektomi

ameliyat1 calsiyum degerlerini diisiirdiigii tespit edilmistir.

Intratorasik yapilan hastalarin pre-op ve post-op ortalamalari sirastyla 9,6 ve 8,4 olup bu
degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir. (p=0.000) Bu ameliyattan
sonra calsiyum degerlerindeki diisiis anlamlidir. Intratorasik-substernal tiroidektomi
ameliyat1 calsiyum degerlerini diisiirdiigii tespit edilmistir. Bu sonug¢ dahilinde ameliyat
tipinden bagimsiz olarak tiroidektomi yapilan her hastada hipokalsemi sinirlar1 i¢inde

olsun veya olmasin kalsiyum degerlerinde bir miktar diisiis olmaktadir.

4.20. Ameliyat tiirlerine gore calsiyum degerlerinin operasyon oncesi ve sonrasi
degisimi

Tablo- 4.20. Ameliyat tiirlerine gore calsiyum degerlerinin operasyon oncesi ve sonrast
degisimi

9,60 Q
=
9
@ 9.30-
e
8 Ameliyat Tipi
£ ~—— Total Tiroidektomi
g = =Tamamlayici Tiroidektomi
5 9,00 ===~ intratorasik
©
(&)
]
£
©
= 8,70
)=
(@]
8,404

T T
Pre-Op. Post-Op.

Zaman

Grafige gore 3 ameliyat tipinde de preop ve postop kalsiyum degerlerinde anlaml diisiis
mevcut olmakta farli ameliyat tipleri arasinda belirgin fark goriilmemistir.

4.22. Post-op 1 ve post-op kontrol calsiyum degerlerine gore, ila¢ kullaniminin etkisi.
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Tablo-4.22. Post-op 1 ve post-op kontrol calsiyum degerlerine gore, ila¢ kullaniminin
etkisi.

Yas  Olgiim n  Min-Maks Medyan Z* p
Pre-Op. 224 78-11,1 9,4

17-44 PZt-cl;p. 224 5,8-10,2 8,3 10,202 0,000
Pre-Op. 51 7,5-12.4 9,6

45-64 PZt-cl;p. 51 6,1-11,5 8,5 11,318 0,000
Pre-Op. 95  7,7-12,9 9,4

65+ Pzzt-(:l;p. 95 6,1-11,5 8,6 6,002 0,000

*Wilcoxon Test Statistics

17-44 yas arasindaki hastalarin pre-op ve post-op ortalamalar: sirasiyla 9,4 ve 8,3 olup
bu degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir. (p=0.000) Bu ameliyattan
sonra calsiyum degerlerindeki diisiis anlamlidir. 45-64 yas arasindaki hastalarin pre-op
ve post-op ortalamalart sirastyla 9,6 ve 8,5 olup bu degerler arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark vardir. (p=0.000) Bu ameliyattan sonra calsiyum degerlerindeki diisiis
anlamlidir. 65 yas Ustii hastalarin pre-op ve post-op ortalamalari sirasiyla 9,4 ve 8,6 olup
bu degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir. (p=0.000) Istatistiksel
olarak her yas grubunda ameliyat tipinden bagimsiz olarak postoperatif kalsiyum
degerlerindeki diisiis anlamlidir. Yaglar aralarindaki karsilastirma ise istatistiki olarak

anlamsiz olup sonug olarak diigiis varlig1 ve miktar1 yas gruplarindan bagimsiz olarak

kabul edilebilir.

Tablo22 ’te ayni kisiler iizerinde ila¢ kullanmadan 6nce ve ilag kullandiktan sonra yapilan
Olglimler sonucunda ortalama farklarma gore hesaplanan test istatistigi sonuglar1 yer

almaktadir.

Hig ilag kullanilmadiginda post-op.1 calsiyum degerleri 6,8-10,2 araliginda olup medyani
9’dur. Post-op. Kontrol calsiyum degerleri 7-11 araliginda olup medyani 9,6 dir. Post-op
1 ve post-op kontrol degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir. (p=0,000)

Post-op kontrol calsiyum degerleri daha yiiksektir. Ila¢ etkisinden bagimsiz olarak
zamana bagli bir artig s6z konusudur. Yani hastalar hi¢ ila¢ kullanmasalar dahi

kontrollerinde kalsiyum degerlerinde anlamli yiikselis mevcuttur.

Sadece kalsiyum karbonat+ kolekalsiferol kullanildiginda post-op.1 calsiyum degerleri
6,4-9,7 araliginda olup medyam1 8,5’tir. Post-op kontrol calsiyum degerleri 7,2-11

araliginda olup medyan1 9,5’tir. Post-op 1 ve post-op kontrol degerleri arasindaki fark
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istatistiksel olarak anlamlidir(p=0,000). Post-op kontrol calsiyum degerleri daha
yiiksektir. Hig ila¢ kullanim1 olmayan gruba benzer sekilde kontrollerinde kendiliginden

bir yiikselis mevcuttur.

Hem kalsiyum karbonat+ kolekalsiferol hem de kalsitriol kullanildiginda post-op.1
calsiyum degerleri 5,8-9,8 araliginda olup medyani1 7,8°dir. Post-op kontrol calsiyum
degerleri 6,1-11,5 araliginda olup medyan: 9,05’tir . Post-op 1 ve post-op kontrol
degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,000). Post-op kontrol
calsiyum degerleri daha yliksektir. Ancak ila¢ etkisinin degerlendirilmesi i¢in 3 hasta

grubunun birbiriyle karsilastirilmasi gerekmektedir.

Hi¢ kullanilmadiginda, sadece kalsiyum karbonat+9 kolekalsiferol kullanildiginda ve
kalsiyum karbonat+ kolekalsiferol hem de kalsitriol kullanildiginda calsiyum
degerlerindeki artig istatistiksel olarak anlamlidir. Her ii¢ durumda da zamana gore bir

artis s6z konusudur.
4.23. ila¢ kullamimina gore hasta grup ortalamalarim karsilagtirilmasi

Tablo-4.23. ila¢ kullanimina gére hasta grup ortalamalarini karsilastirilmasi

Grup N Ortalama= S.sapma F* p

Ilac yok 25 0.652+0.142

kalsiyum karbonat+ 212

kolekalsiferol 0.956+0.42

Kalsiyum 78 8.058 0.0003
karbonat+tkolekalsiferol 1.275+0.12

+kalsitriol

Toplam 315 1.011+0.43

* One-way ANOVA test statistics

Tablo 23’te hig ilag kullanmayanlar, sadece calcimaks kullanalar ve hem calsimaks hem
de rocatrol kullananlar bigiminde 3 gruba ayrilan hastalarin post-op kontrol — post-op 1
farklarina iligkin test sonuglart yer almaktadir. 3 grubun puan farki ortalamalar1 sirastyla

0.652, 0.956 ve 1.275 olup ortalamalar arasinda fark istatistiksel olarak anlamlidir.

Hangi gruplar arasinda fark oldugunu tespit etmek i¢in post hoc ¢oklu karsilastirma testi

yapilmistir. Bu testin sonuglart Tablo 24 *da ye almaktadir.

4.24. Post-ila¢ kullanimi1 gruplarin ila¢ giiciiniin degerlendirlmesi c¢oklu
karsilastirma sonug¢lari
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Tablo 2.24 Post-ilag kullanimi gruplarin ilag giiciiniin degerlendirlmesi coklu
karsilagtirma sonuglari

Ila¢ Durumu

Kalsiyum karbonat+kolekalsiferol

llac yok Kalsiyum karbonat+kolekalsiferol+kalsitriol
Kalsiyum karbonat+ Ilag yok

kolekalsiferrol Kalsiyum karbonat+kolekalsiferol+kalsitriol
Kalsiyum Ilag yok

karbonat+kolekalsiferol Kalsiyum karbonat-+kolekalsiferol
+kalsitriol

* The mean difference is significant at the 0.05 level.

Ortalama Farki p
Standart Hata

-0,3046 .14840 141
-0,6236* .18613 004
0,3046 .14840 141
-0,3190" 12751 041
0,6236" .18613 004
0,3190° 12751 041

Tablo 24’ya gore ilag kullanmayanlar ile Kalsiyum karbonat+kolekalsiferol+kalsitriol
gruplarmin ortalama farki Kalsiyum karbonat+kolekalsiferol+kalsitriol lehine 0,6236
olup bu fark istatitiksel olarak anlamhidir( p=0,004). Sadece Kalsiyum
karbonat+kolekalsiferol ile Kalsiyum karbonatt+kolekalsiferol+kalsitriol gruplarinin
ortalama farki Kalsiyum karbonat+kolekalsiferol+kalsitriol lehine 0,319 olup bu fark

istatitiksel olarak anlamlidir. (p=0,41)

[lag yok- sadece Kalsiyum karbonat+kolekalsiferol gruplari arasindaki fark 0,3046 olup
bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir(p=0,141). Bu sonuca goére Kalsiyum
karbonat+kolekalsiferol kullanimi hi¢ ila¢ kullanmayan gruba gore fark yaratmadi.
Rocatrol kullanan hastalar ise diger iki grup ile karsilagtirildiginda anlamli ortalama

kalsiyum farki yaratmaktadir.

4.25. ila¢ kullanma durumuna gore zamana bagh calsiyum degisimi

Tablo-4.25 ilag kullanma durumuna gére zamana bagl calsiyum degisimi
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Zaman

Tabloya gore ila¢ kullanmayan grup ile calcimaks kullanan grup arasinda belirgin anlamli
fark olmay1p ekstra rocatrol kullanan grupta ortalama kalsiyum degerindeki artis grafik
olarak daha dik olup rocatrolin ¢ok daha giiclii bir ilag oldugu net bir sekilde

goriilmektedir.
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7.TARTISMA

Yapilan ¢alismamizda 2016-2020 yillarinda merkezimizde ameliyat edilen 371 hasta
degerlendirmeye alinmistir. Malignite pozitif olan hastalarda agirlikli olarak bilateral
total trioidektomi ve tamamlayict troidektomi ameliyatt yapilma orami artmaktadir.
Aksine intratorasik-substernal tiroidektomi yapilma oran1 azalmaktadir(tablo:9).
Malignite pozitif hastalarin yas gruplarina dagiliminda istatistiksel olarak anlamli bir

kiimelenme goriilmemistir(tablo:10).

Operasyon sonrasi hipokalsemi gelisimi taburculuk siiresi iizerinde anlamli goriilmiis
olup; Hipokalsemi olmadiginda taburculuk siireleri 1. glin %95 seviyesinde
gerceklesirken hipokalsemi oldugunda, 1 giin taburculuk %80.5 seviyesinde olmaktadir.
Hipokalsemi varlig1 hastanede kalis siliresini anlamli olarak uzatmistir. Talone ve
arkadaslarinin 2013 de yaptigi calismada da benzer sonuglar goriilmistiir(44).
Hipokalsemi gelisiminde 1. Giin taburcu olma oran1 azalirken 2 giin ve iizeri taburculuk

orani artmaktadir(Tablo:12).

Uygulanan ameliyat yonteminin patoloji spesmeninde insidental paratiroidektomi
goriilme  sikliginda  istatistiksel ~— olarak  anlamli  bir  fark  yaratmadigi

goriilmiistiir(Tablo:11).

Patoloji spesmeninde, insidental paratiroidektomi goriilen hastalarda postoperatif 1. giin
hipokalsemi goriilme orani istatistiksel olarak daha fazladir( %69.4-%47,4), (Tablo:13).
Insidental paratiroidektomi yapilan hastalarda, postoperatif birinci giin nicel olarak daha
diisiik hipokalsemi degerleri goriilmesine bagl postoperatif kalsitriol recete edilme orant
olmayanlara gére daha fazladir( %34.7-%20.6),(Tablo 14).Insidental paratiroidektomi
yapilan hastalarda postoperatif kalsiyum karbonat+kolekalsiferol regete edilme oraninda
olmayanlara gore anlamli bir fark bulunamamastir. Bir 6zelestiri olarak bu sonucun ortaya
cikmasinda klinigimizde total tiroidektomi yapilan hastalara semptomdan bagimsiz
olarak profilaktif kalsiyum kalsimaks+kolekalsiferol baslama egilimi bulunmasi 6n

planda oldugu diisiintildii(Tablo:14).

Patoloji spesmenine gére Insindental paratiroidektomi saptanan hastalarda daha diisiik
parathormon degeri goriilmiistiir(tablo 15). Insidental paratiroidektomi saptanmayan
veya parathormon ototransplantasyonu yapilan hastalarda insidental paratiroidektomi
yapilan hastalara gore istatistiki olarak daha yiiksek ortalama kalsiyum degerleri

goriilmiistiir(Tablo:16).
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Iki giin ve daha uzun siire yatis siiresi olan hastalarda serum kalsiyum ortalamasi(ort;
7,793), postoperatif 1. giin taburcu olan hastalarin kalsiyum ortalamalarindan(ort; 8,45)
diisiik oldugu icin postop birinci giin kalsiyum diisiikligli goriilmesinin uzamis yatig

acisindan anlamli bir gosterge oldugu goriilmiistiir(Tablo:17).

Her yas grubunda ameliyat tipinden bagimsiz olarak tiroidektomi sonrasi preop ve postop

kalsiyum degerleri ortalamasinda anlamli diisiis olmaktadir(Tablo:20).

Postoperatif kontrol kalsiyum degerlerinde en diisiik artis hi¢ ila¢ kullanmayanlarda
olurken; en yliksek artis her iki ilac1 kullananlarda olmustur. Hig ila¢ kullanmayanlar ile
sadece kalsiyum karbonat+kolekalsiferaol kullananlarin kalsiyum degerlerinin artiglari
arasinda anlam bir fark olmadig: i¢in artislarin replasmandan kaynaklanmayip zamana
bagli bir artis oldugu replasmanin sadece postoperatif erken donemde semptomsuz takibe
olanak tamdig1 yorumunu yapilabilir. Ote yandan kalsitriol kullananlarin ortalama
kalsiyum artislar1 sadece kalsiyum karbonat kullanananlara gore daha yiiksek ve anlaml
oldugundan kalstrioliin kalsiyum karbonata’ a gdre anlamli miktarda giiglii oldugunu

sOyleyebiliriz.

3 grup i¢in ilag kullanmadan 6nce ve kullandiktan sonra zamana bagl ortalama kalsiyum
degerleri degisimi Grafik 2’de gosterilmistir. Grafik incelendiginde ila¢ almayan ve
sadece kalsiyum karbonat kullanan gruplariin kalsiyum degerlerinde zamana bagli bir
artis olup birbirine yakin ve benzer dogrultuda hareket gézlenmistir. Her iki ilac1 da
kullanan gruptaki hastalarin kalsiyum degerleri zamana gore artmis ve diger iki gruptan
ayr1 hareket etmistir. Ayrica egiminin diger gruplardan daha biiylik olmasi da zamana
gore degisimin daha yiliksek oldugunu gostermektedir. Bu da kalsitrioliin etkisinin
bliytlikliigiinii ortaya koymaktadir. Sonug olarak postoperatif hastalarda hipokalsemi
gelisiminin ameliyat tipi ne olursa olsun ortalama kalsiyum ve PTH degerlerinde diisiis
goriilmiistiir. Insidental paratiroidektomi mevcut olan hastalarda postop birinci giin
hipokalsemi ve hipoparatiroidinin daha sik goriildiigii. Parathormon diistikliigi olan
hastalarda kalsitriol kullaniminin sikliginin arttigi tespit edilmistir. Parathormondan
bagimsiz olarak hipokalsemi gelisen hastalarin replasman tedavisine daha sik ihtiyag
duydugu ve yatis siiresinin ortalamasmin arttigi goriilmiistiir. Yapilan replasman
tedavisinde kalsiyum karbonat+kolekalsiferol, kullanan grupta uzun dénemde, replasman
tedavisi almayan grupla anlamli bir fark goériilmemis olup; bu ilacin postoperatif erken
donemde hipokalsemi semptomlar1 olmadan takibe olanak tanidigi goriilmiistiir. Bu

sonuglar Alhefdhi ve arkadaslarimin yaptigi metaanalizde; Docimo ve Talone ve
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arkadaslarinin yaptig1 klinik calismada da benzer sekilde goriilmiis olup calismada
semptomsuz takip icin hastalara rutin kalsiyum karbonat baglanmasi1 daha yiiksek riskli
hastalarda rocatrol de eklenmesi tavsiye edilmistir(44-46). Klinigimizde izole olarak
kalsitriol ile takip edilen hasta grubu kalabalik olmadigindan dolay1 kalsitrioliin tedavi ve
etkinilik giicii, replasman almayan, sadece kalsiyum karbonat+kolekalsiferol alan ve her
iki ilac1 da alan 3 hasta grubu karsilastirilarak ortaya konmustur. Istatistiksel olarak ilk
iki hasta grubu arasinda anlamli fark goriilmemis olup, kalsitriol kullanan grupta ciddi
fark gdze ¢arpmis ve kalsitrioliin hipokalsemi replasmaninda ¢ok daha giiclii ve etkili bir
ila¢ oldugu ortaya konmustur. Ancak klinik olarak kalsiyum karbonat+kolekasiferoldan
bagimsiz sadece kalsitriol verilerek replasman yapilan hasta sayisinin artirilmasi ve uzun
donem sonuglarin kayit altina alinarak yeniden degerlendirilmesi gerektigi goriisii hakim

olmustur.
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8.SONUC

Tarafimizca taranan ve istatistiki olarak degerlendirilen verilerin 1s18inda kalsiyum
karbonat+kolekalsiferol’ un uzun dénemde etkinliginin olmadigi; ancak postoperatif
erken donemde semptomsuz hasta takibine olanak tanidigi sonucuna varildi. Ciddi
hipokalsemi siiphesi olan hastalarin replasmaninda kalsitriol daha etkili oldugu goriilmiis

olup bu sonuglarimiz literatiideki benzer ¢alismalarla uyumludur.
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