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1. GIRIS

Tiroid dokusunun kismen veya tamamen ¢ikarilmast anlamia gelen
tiroidektomi, genel cerrahi ve endokrin cerrahisi kliniklerinde en sik uygulanan
cerrahi girisimlerden birisidir. Cerrahi tedavi gerektiren tiroid hastaliklarinda segilen
cerrahi yontem, hem hastaliin ortadan kaldirilmasina, hem de postoperatif
komplikasyonlarin en az diizeyde tutulmasina olanak saglamalidir (1,2). Tiroidektomi
esnasinda tiroid, paratiroid ve laringeal sinirlerin bir biitiin halinde kabul edilmeleri ve
diseksiyonun bu biitline goére planlanmasi cerrahi komplikasyonlarin 6nlenmesi
acisindan onemlidir (2).

Ne kadar dikkatli calisilirsa  ¢alisilsin, ¢esitli  komplikasyonlarla
karsilagilabilecegi g6z oniine alinmalidir. Paratiroid bezleri travmadan oldukga kolay
etkilenen yapilar olup, tiroid cerrahisi sirasinda da dogrudan ya da dolayl olarak zarar
gorebilirler. Cogu yazar basta bilateral total tiroidektomi olmak iizere tiroid cerrahisi
sirasinda paratiroid bezlerinin dolagimlarinin korunmasinin énemine deginmislerdir
(3).

Gilinlimiizde tiroid cerrahisi, genel cerrahideki modern teknigin, yontem ve
deneyimin, anestezinin, asepsi ve antisepsinin gelismesine paralel olarak ilerlemis ve
tiroidektomilerdeki mortalite ve morbidite oranlar1 azalmistir (3). Ondokuzuncu
ylizy1l ortalarina kadar yapilan tiroidektomilerdeki mortalite oram1 %40’lardan fazla
iken, giiniimiizde sifira kadar indirilebilmistir (3,4). Bu azalma; endikasyonun dogru
konulmasi, ameliyattan once hastanin geregi gibi hazirlanmasi, en uygun anestezi
tipinin secilmesi, asepsi ve antisepsi kurallarina uyulmasi, cerrahin deneyimli olmasi,
gerekli ve en uygun tiroidektomi tipinin tespit edilmesi, anatomiye hakim olarak titiz
bir diseksiyonun uygulanmasi ve ameliyat sonrasi donemde hastanin yakindan takip
edilmesi gibi, cok dnemli sartlara uygun davranilmasi ile saglanmistir. Bu gelismelere
bagl olarak tiroid cerrahi tedavisi, antitiroid ilaglar, tiroid ekstreleri ve radyoaktif
iyot-131 gibi kiymetli noninvaziv tedavi segeneklerine ragmen, Onemini ve
giincelligini halen korumaktadir (4).

Tiroidektomilerden sonra; dnemsiz kanama ve yara yeri ile ilgili baz1 basit
komplikasyonlar gelisebildigi gibi, sinir hasari, solunum problemleri, metabolik /

hormonal sorunlar ve kanama gibi reoperasyon gerektirebilecek kadar 6nemli olabilen
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komplikasyonlar da gelisebilmektedir (4).

Hipoparatiroidizm, tiroid cerrahisinin 6nemli bir komplikasyonu olup operasyon
tipine ve altta yatan tiroid patolojisine bagli olarak gelisir (5,6). Kalici
hipoparatiroidizm bilateral subtotal rezeksiyon yapilan hastalarin %0.5-2.9’unda ve
total tiroidektomi yapilan hastalarin  %0-33’tinde olusabilir (6,7). Kalici
hipoparatiroidizm hastaya émiir boyu ila¢ kullanma zorunlulugu getirirken, hastanin
yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir.

Paratiroid bezlerinin istenmeden c¢ikarilmasi veya beslenmesinin bozulmasi
postoperatif  paratiroid fonksiyonlarinin  azalmasim1i  agiklayan en  Onemli
mekanizmalardir (8). Ancak paratiroid bezlerinin sadece inferior tiroid arterden ¢ikan
dallarla kanlanmadigi, trakea ve Ozofagustan gelen kollaterallerle de beslendigi
varsayimi postoperatif hipoparatiroidi gelismesinde tiroid patolojisi gibi baska
faktorlerin de rol oynayabilecegini diistindiirmektedir (9,10).

Bu arastirmada prospektif randomize bir ¢alisma planlayarak, total tiroidektomi
sonras1 semptomatik hipoparatiroidi ve hipokalsemi a¢isindan riskli hastalar1 erken
donemde belirlemek, bu hastalarda erken tedaviye baslamak ve risk tasimayan

hastalar1 da erken taburcu ederek hastanede kalis siiresini azaltmak amaglanmaktadir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

Guatr, tiroid bezinin tanimlanmasindan uzun yillar énce, M.O. 2700 yillarinda
biliniyordu. Anatomik tanimlamalar 16. ve 17. yilizyilda yapilmis olmasina ragmen,
uzun yillar tiroid fonksiyonlar1 aydinlatilamamis olup, kadinlarm boynunu
giizellestiren bir yap1 oldugu bile ileri siiriilmiistiir (11).

Tiroid cerrahisi 19. yiizyilin ortalarina kadar %40’ {izerinde mortalite ile
yapilmistir. Bu donemden sonra genel anestezi, asepsi-antisepsi ve hemostazdaki
gelismeler ile tiroid cerrahisindeki mortalite oranlari anlamli derecede diisiis
gostermistir. Tiroid cerrahisinin bas mimarlari Emil Theodor Kocher (1841-1917) ve
C.A. Theodor Billroth (1829-1894) binlerce tiroid ameliyatin1 giderek artan basari
oranlart ile gerceklestirmislerdir (11).

Billroth, yaptig1 tiroidektomilerde mortalite nedenlerini siklikla tetani olarak
gostermistir. William Halsted, Billroth’un fazla kanli ortamda ve hizli ¢alistigini,
dolayisi ile paratiroidleri koruyamadigini ileri stirmiistiir (11).

Theodor Kocher 1883 yilinda 101 vakalik ilk serisini yayinlamistir. Bunlarin
18’ine total tiroidektomi yapmistir. Total tiroidektomiden sonra miksddem gelistigini
gostermis ve bunu “cachexia strumipriva” olarak adlandirmistir. Ancak bunun
nedenini, ameliyat sirasindaki trakeal travma sonucu ortaya ¢ikan kronik solunum
sikintis1 olarak gdostermistir. Miksddemin total tiroidektomi sonrasinda tiroid
fonksiyonlarmin ortadan kalkmasina bagli oldugunu ilk vurgulayan Felix Semon’dur.
Kocher, tiroidin patofizyolojisine ve cerrahisine olan katkilari nedeni ile 1909 yilinda
Nobel Tip Odiiliinii kazanan ilk ve tek cerrah olmustur (11).

George Murray’in 1891 yilinda koyun tiroidinden hazirlanan ekstreleri
kullanmasindan yaklagik 30 yil sonra Kendall tiroksini izole etti. Berger’in 1930
yilinda tiroksini sentezlemesi ve tiroksinin tedaviye girmesi ile total tiroidektomiye
bagli hipotiroidizm biiyiik 6l¢iide sorun olmaktan ¢ikti (11,12).

Yirminci ylizyilin baslarindan itibaren bilateral selim tiroid hastaliklarinda
subtotal tiroidektomi diinyada uygulanan standart prosediir haline gelmistir ve 1980°’li
yillara kadar uygulanmistir (2). Bu donemden sonra niiks tiroid patolojilerinin

sayisinin artmasi ve goriintiileme yontemlerindeki ilerlemeler sonucunda, selim tiroid

11



12

hastaliklarinda total tiroidektomiler giindeme gelmistir (1,2).

2.2. Tiroid Bezin Embriyoloji-Histoloji-Anatomi-Fizyolojisi

Tiroid glands; 1. ve 2. faringeal ceplerin arasinda, farinks on yiiziinde, orta hatta
endodermden kaynaklanan median bir divertikiil seklinde ortaya ¢ikar. Median tiroid
divertikiilii zamanla biiyiir ve tiroglossal duktus olarak isimlendirilen ve asagi dogru
uzanan i¢i bos bir tiip seklini alir. Bu duktus dil kokiindeki foramen ¢ekumdan dogar,
asagida hiyoid kemik tarafindan sarilir ve daha sonra 6ne dogru yon degistirir. Orta
hatta asag1 dogru inen median tiroid divertikiilii, embriyonun yedinci haftasinda, tiroid
kartilaj1 hizasma gelince her iki yana dogru gelismeye baslar ve bu gelisme sonucu
tiroid glandinin loblar1 olusur. Tiroglossal duktusun distal ucundan piramidal lob
olusur. Normalde tiroglossal duktusun epiteli dejenere olarak atrofiye ugrar ve
kaybolur. Bazen tiroglossal duktusun epiteli atrofiye ugramaz ve duktus boyunca
herhangi bir yerde kist, fistiil veya ektopik tiroid dokusu gelisebilir. Yedinci haftanin
sonunda tiroid yarim ay seklini alir ve gelismekte olan trakeadaki diizeyine lokalize
olur.

Tiroid folikiillerinin olusmasi embriyolojik gelismenin sekizinci haftasinda
gerceklesir. Bu folikiiller {i¢iincii ayda kolloid igerirler. Dordiincii ayin sonunda ise
bolinme ve dallanma ile yeni folikiiller olusur. Primordial tiroidi ¢evreleyen
mezenkim diferansiye olarak glandin stromasini ve onun ince fibro-elastik kapsiiliinii
olugturur. Noral krest kalsitonin salgilayan parafolikiiler hiicrelerin veya C
hiicrelerinin kaynagidir (11). Bu C hiicreleri dordiincii ve besinci brankial keselerin
ultimobrankial gévdelerinin ndral krestlerinden gog ederler.

Tiroid bezinin mikroskobik goriintiisii, zengin bir bag dokusu ile bu doku i¢ine
yerlesmis sferik folikiillerden olusmaktadir. Folikiiler yap1 ¢ogunlukla kiibik
epitelyum hiicrelerinden olusur. Ancak bu hiicrelerin tipi, bezin metabolik
aktivitesiyle baglantili olarak degisime ugrar. Metabolik aktivite arttik¢a, hiicreler
uzar, prizmatik goriiniim kazanir. Folikiillerin i¢i temelde tiroglobulin molekiillerinin
olusturdugu, akoz protein yapida kolloidle doludur. Folikiiller arasinda, bag dokusu
icinde izlenen bir baska Onemli fonksiyonel yapi ise noroektodermal orijinli C
hiicreleridir. Bu hiicrelerin ana fonksiyonu kalsiyum metabolizmasinda etkili olan

kalsitonin hormonu salgilamaktir. Tiroid hormonlar1 genel anlamda bazal
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metabolizmay1 diizenleyen hormonlardir. Hiicre i¢inde niikleus reseptorlerine
baglanarak protein yapimini regiile ederler. Mitokondrilerde oksidasyon olaylarini
hizlandirirlar. Membran yapisinda yer alan enzimlerin aktivitesini kontrol ederler.
Tiroid hormonlari, yasam boyunca viicuda mutlak gerekli bir hormon olarak
tanimlanabilir. Bezde hormon sentezi ve salgilanmasi, ¢evresel uyarilara bagh olarak
hizli bir sekilde ve yiiksek konsantrasyonlarda yapilir. Folikiil liimeninde biiytik
miktarlarda depo edilerek bekletilebilir. Bezden salgilandiklarinda ¢ogunlukla plazma
proteinlerine bagli, aktivitesi diisiikk prohormon durumundadir. Aktif hormon formu,
periferik dokularda 6zgiin reseptorlere baglanmayla gerceklesir.

Tiroid hormonlari tirozin aminoasitlerine iyot baglanmasi ile olusurlar. Bezin en
fazla sentezlenen hormonu tiroksin (T4), en etkin hormonu ise triiyodotironin
(T3)“dir. Her iki hormonun yapisinda kimyasal kopriilerle birbirine bagl iki tirozin
aminoasiti bulunur. Tiroid folikiil hiicrelerinde sentezin ilk adimi iyotun hiicre i¢ine
alinmasidir. Aktif transportla bezdeki iyot konsantrasyonu, plazmadakinin yaklasik
100 katma cikabilir. Iyotlu bilesikler folikiil hiicresine alindiktan sonra iyot hizla
okside olur ve organik yapiya katilir. Organifiye olmamis iyot ekstraselliiler siviya
geri verilir. Transportun baslamasi ve hizlanmasi genelde tiroid stimiilan hormon
(TSH) uyarisim1 gerektirir. Sentez olayinda ikinci asama iyotun peroksit sistemi
araciligiyla okside olmasidir. Okside olmus iyot, tirozin aminoasitine baglanmaya
hazir demektir. Bu olaya organifikasyon denir. Tirozine baglanan her iyot, farkli
hormon formlarini olusturur. Monoiyodotirozin (MIT) bir iyotun, diiyodotirozin (DIT)
iki iyotun tirozine baglandigimi belirtir. MIT ve DIT hormonun inaktif formlaridir.
Iyodinize olmus tirozin aminoasitlerinin eslesmesi sentezin son asamasidir; T4 ve T3
hormonlarinin sentezi demektir. T4 iki DIT molekiiliiniin birlesmesi, T3 bir MIT ile
bir DIT’in eslesmesi sonucu olusur. T3 hormonu folikiilde sentezlendigi gibi, dolagim
sistemiyle ulastig1 pek cok dokuda, T4’iin metabolize olmasiyla da olusabilir.

Saglikli bir erigskinde tiroid bezinden salgilanan T4 miktar1 80 ng/giin, T3 ise 6
ng/giin’diir. Ancak T4’lin periferik organlarda deiyodinasyonu, T3 diizeyini %80
oraninda arttirir (13). T4’liin T3’e doniistimii deiyodinaz enzimleriyle, Oncelikle
karaciger ve bobrekte gerceklesir. Tiroid hormonlar1 kana verildikten hemen sonra
0zel tasiyici proteinlere baglanirlar. Bu baglanma kiicilik fraksiyonlar halinde bulunan
hormonun o6ncelikle bobrekten kaybini onler. Ayrica bagli hormon rezervi, yedek

depo gorevi yapar. Serbest hormonun kanda gereksinme oraninda bulunmasi saglanir.
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Tiroid hormonlarinin baglandig1 proteinler karacigerde yapilirlar ve ii¢ tiptir;
tiroksin baglayict globulin (TBG), tiroksin baglayici prealbumin (TBPA) ve serum
albumini. TBG, basta gelen tasiyici proteindir. 63000 mol agirhiginda bir
glikoproteindir. %75 T4, %50 T3 tasiyabilir. TBPA, T4’e kars1 afinitesi diislik
proteindir, %20 oraninda T4 tasir, T3 i tasimaz. Serum albuminin tiroid hormonlarina
kars1 afinitesi oldukca diisiiktiir. Bagli hormonun dolasimdaki yariomri T4 i¢in 7-10
giin, T3 icin 1-3 giin olarak belirlenmistir. Albumin kandaki total T4’iin sadece
%10’unu tasir.

Tiroid bezinin hormon sentezlemesi, depolamasi1 ve salgilamasi hipotalamus-
hipofiz-tiroid bezi ekseni ekseni i¢inde siki kontrol altindadir. Tetikleme olay1,
tirotropin serbestlestirici hormon (TRH) sentezi ile baglar. Hipofiz sapinin median
eminans bolgesinde portal sisteme katilan TRH, hipofiz 6n lobunda TRH
reseptorlerini tagiyan hiicreleri uyarir. Hipofiz hiicrelerinin salgiladiklar1t TSH dolagim
yoluyla tiroid bezine ulastiinda endokrin bez aktive olur, T3 ve T4 salgilanir. Bu
noktadan itibaren hormonlarin (-) feed back etkisi baslar. Tiroid hormonlar1 hipofiz
bezini etkiler, TSH sentez ve salgisi baskilanir. TSH salgisinin azalmasiyla birlikte,
TRH’nin da azaldig1 goriiliir.

TSH’nin tiroid bezine etkileri:

= Tiroglobulin molekiillerinde proteolizi arttirir, T3 ve T4’lin dolasima

verilmesini saglar.

= Folikdl hiicrelerine iyot transportunu hizlandirir, iyodu oksidasyona hazirlar.

= Tirozine iyot baglanmasini hizlandirir, organifikasyon ve tironin

molekiillerinin  eslesmesini  saglar. T3, T4 hormonlarinin yapimini
kolaylastirir.

TSH salgisinin baskilanmasinda 3 6nemli etken:

1. Tiroid bezinden salgilanan T4 miktari

2. Periferde T4’ten olusan T3 miktar1

3. Hipofizde T4’lin T3’e doniisiim hiz1

Yenidoganda ortalama 1.5 gr agirhiginda olan tiroid bezi, 16 yasina kadar
bliyiiyerek erigskinde ortalama 15-20 gr agirligina ulasir. Kadinlarda daha agir olup
menstruasyon ve gebelik doneminde biiylime gosterir (14). Tiroid bezi, endokrin
bezlerin en biiyligli olup, farinks, larinks, 6zefagus ve trakeanin anterior ve lateral

yiizeylerini sarar. Tiroid iki lateral lob ve bunlari birlestiren istmustan olusur. Her bir
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lateral lobun boyu 4-5 cm, eni 2-3 cm, kalinli1 2-4 cm olup, isthmusun kalinlig1 0.2-
0.6 cm’dir. Her bir lob trakea lateralinde yer alip; superiorunda tiroid kartilaji,
lateralinde karotis kilift ve sternokleidomastoid kasi, anteriorunda strap kaslar
(sternotiroid, sternohiyoid, tirohyoid) bulunur (11). Yaklasik %80 oraninda koni
seklinde piramidal lob bulunur ve genellikle isthmus ve hiyoid kemik arasinda yer alir
(14).

Tiroid yiizeyden derine dogru; yiizeyel fasya, derin fasya, platisma kasi, derin
boyun fasyasinin yiizeyel tabakasi ve bu tabakanin Orttiigli sternokleidomastoid,
omohiyoid, sternohiyoid ve sternotiroid kaslar1 tarafindan ortiiliir. Tiroid bezi komsu
organlardan rahatlikla ayrilabilir konumdadir. Ancak lateral asici ligament (Berry
ligamenti) araciligi ile krikoid kikirdak ve iist trakeal halkalara sikica yapigiktir (15).

Normal tiroid dokusu yumusak, agik sarap kirmizisi renginde olup, ince bir
kapsiille sarilidir. Bag dokusundan olusan bu kapsiil bezin i¢ine dogru septalar halinde
uzanir ve organin stromasini olusturur. Bu, tiroid bezinin ger¢ek kapsiilii olarak
adlandirilir. Bunun disinda yalanci kapsiil (ya da cerrahi kapsiil) bulunur ve bu doku,
derin servikal fasyadan olusan pretrakeal fasyanin uzantisidir (6).

Pretrakeal fasya tiroid bezinin anterior ve lateralinde kalin ve iyi gelismis
olmasma ragmen, posteriorda ince ve gevsektir. Bu nedenle tiroid bezi siklikla
posteriora dogru biiylir. Pretrakeal fasya her iki tiroid lobunun posteriorunda
kalinlasarak loblar1 krikoid kartilaja sabitler. Bu kalinlasan boliime Berry ligamenti
adi verilir. Yalanci kapsiil tiroidektomi sirasinda ¢ikarilamaz (6).

Stiperior paratiroid bezler tiroidin gergek ve yalanci kapsiilii arasinda yer alirken,
inferior paratiroid bezler tiroidin parankiminde, ger¢ek ve yalanci kapsiil arasinda ya

da yalanci kapsiil disinda yer alabilmektedirler (16).

2.2.1. Damarlar

Tiroid oldukca vaskiiler bir organdir; kan akim hizi 5 ml/g/dak’dir. Asil, siiperior
ve inferior tiroid arterler tarafindan beslenir. Ima arteri, tiroidin kan akimina katkida
bulunan ii¢ilincii bir arter olup %1.5-12.2 oraninda goriilmektedir (5). Tiim vaskiiler
yapilar ger¢cek ve yalanci kapsiil arasinda yer alir ve tiroid parankimi iginde
birbirleriyle anastomoz yaparlar (14).

Stiperior tiroid arter, eksternal karotis arterin ilk dalidir. Siiperior tiroid arter

infrahiyoid, sternokleidomastoid, siiperior laringeal, krikotiroid ve inferior faringeal
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konstriktdr dallarimi verdikten sonra tiroidin siiperior kutbuna anteromedialden
terminal dallarina ayrilarak girer. Siiperior tiroid arter krikotiroid ve krikofaringeus
kaslarin1 innerve eden siiperior laringeal sinirin eksternal dali ile paralel seyreder
(14,15,16).

Inferior tiroid arter, subklavian arterin dali olan tiroservikal trunkustan cikar,
%15 oraninda direkt subklavian arterden de cikabilir (Sekil 2.1). Karotis kilifinin
arkasindan yukar1 dogru seyreder, krikoid kikirdak seviyesinde mediale dogru karotis
arteri arkadan c¢aprazlayarak doner ve asagi dogru inerek tiroidin alt kutbu hizasina
gelir; buradan tekrar yukar1 donerek tiroide ulasir. Tiroide girmeden once inferior ve
stiperior dallarina ayrilir. Rekiirren laringeal sinir inferior tiroid arterin anteriorundan,
posteriorundan ya da dallar1 arasindan gegebilir. inferior tiroid arter sagda %2, solda
%35 oraninda goriilmeyebilir (6). Nadiren ¢ift inferior tiroid arter goriilebilir (17).

A. tiroidea ima, siklikla brakiosefalik trunkustan ¢ikabildigi gibi arkus aorta ve
sol ortak karotis arterden de ¢ikabilir. Trakeanin 6niinden seyrederek isthmusu besler

(14,16).

AV Throidea Sup ™ P N Laryngeus Sup.
. A Carotis Ext.
Hyoid Keruk _ ‘
Mus Omohyoidens — A Carotis Int.
Mus Stemohyoidens —
. A-V Thyroidea Sup.
Memb . Thyrohyoideus R
Cat Thrdidey ————— A -V Thryroidea Sup.

Ant Dallan

A -V Cricothyroidea A Carotis Com. Sin.

Liz Cricothyroidea = -5

Mus Cncothyroidea -
Cart Cnicoidea ——

" Thymwoevicalis

Thyroid Gland

N Laryngeus Recurrens Sin.
Pretrakeal Nod
V. Thyroidea Inf.

Sekil 2.1. Tiroid bezinin anatomisi (Sobotta Anatomi Atlas1 Cilt I).
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2.2.2. Venler ve lenfatikler

Tiroid dokusu i¢indeki venler kiiclik ¢apli olup kapsiiler bolgeye geldiklerinde
biiyiirler ve aralarinda ¢ok sayida anastomoz yaparlar. Bdylece tiroid dokusunun
ylizeyinde vendz bir ag olusur. Bu kapsiiler venoz ag ii¢ ¢ift vene drene olur (14,16).

Stiperior tiroid veni, siiperior tiroid artere eslik eder, iist polden ¢ikarak internal
juguler vene drene olur. Orta tiroid veni, eslik eden arteri yoktur. tiroidin lateral
ylizeyinden c¢ikarak internal juguler vene drene olur (Sekil 2.1). Bu ven hig
olmayabilir ya da nadiren ¢ift olabilir.

Inferior tiroid veni, tiroidin inferior poliinii bir veya birkag¢ dal seklinde ya da
kars1 tarafin venleriyle birleserek pleksus halinde drene eder. Cogunlukla innominat
vene ya da brakiosefalik vene acilir (Sekil 2.1).

Tiroidin lenfatikleri interlobiiler bag dokusunda yer alip arterler etrafinda
seyreder. Intraglandiiler lenfatik kapillerler &nce subkapsiiler toplayici lenf
kanallarina, daha sonra isthmus ve diger lobla iliskide olan kapsiiler lenf damarlarina
drene olurlar. Buradan tiroid disina prelaringeal, pretrakeal ve paratrakeal lenf

nodlarina ve lateralde derin servikal lenf nodlarina drene olurlar (14,15).

2.2.3. innervasyon

Tiroidin innervasyonu otonom sinir sisteminin sempatik ve parasempatik dallar1
tarafindan saglanir. Sempatik lifler siiperior, orta ve inferior servikal ganglionlardan
gelir ve tiroidi besleyen damarlara eslik ederek dokuya ulasirlar. Parasempatik lifler

vagus kaynakli olup, kardiak ve laringeal dallar ile tiroide ulasirlar (14,16).

2.2.4. Anatomik komsuluklar

2.2.4.1. Fasya ve kaslar

Tiroidin lateralinde sternokleidomastoid kasi, anteriorunda tirohyoid,
sternohiyoid ve sternotiroid kaslar1 bulunur. Sternohiyoid, sternotiroid ve tirohyoid
kaslar1 strap kaslar olarak bilinir. Bir ¢ok kaynakta omohiyoid kasi da strap kaslar
grubuna dahil edilirler. Sternohiyoid ve sternotiroid kaslar orta hatta tam olarak
birlesmezler. Bu nedenle bu kaslar1 saran derin boyun fasyasinin yiizeyel tabakasi ile
tiroidi saran derin boyun fasyasinin orta tabakasi birbirleri ile temas halindedir. Bu
siirl alanda derin servikal fasyanin yiizeyel tabakasi lizerinde sadece subkutan doku

(boyunun yiizeyel tabakasi) bulunur (14,15).
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Tiroidektomi esnasinda tiroidin iist poliine ulasmakta zorluk g¢ekilen olgularda
strap kaslarmin kesilmesi gerekebilir. Sternohyoid ve sternotiroid kaslarinin motor
inervasyonu c¢ogunlukla kaslarin inferiorundan giren ansa servikalisin dallari
tarafindan saglanir; bu nedenle strap kaslar miimkiin olan en iist diizeyden kesilirse
kaslarin biiyiik bir kismiin motor innervasyonu korunmus olur. Sternohyoid kas1 dil,
farinks ve larinksin hareketleri sirasinda hiyoid kemigin sabit durmasinmi saglar.

Sternotiroid kasi yutkunma sirasinda hiyoid kemik ve larinksi asag1 ¢eker (14,15).

2.2.4.2. Sinirler
Tiroid, inferior laringeal sinir (rekiirren laringeal sinir), siiperior laringeal sinirin
eksternal dali ve servikal sempatik zincir ile yakin komsuluktadir. Dolayisiyla tiroid

cerrahisi sirasinda travmaya ugrayabilirler.

Rekiirren laringeal sinir (Inferior laringeal sinir)

Sag ve sol rekiirren laringeal sinirler tiroid bezine olduk¢a yakin seyrederler.
Sagda vagus siniri subklavian arterin 6niinden gecerken rekiirren laringeal sinir dalini
verir. Sag rekiirren laringeal sinir subklavian arterin etrafinda donerek yukar1 dogru
trakedzefageal olukta seyreder. Tiroidin sag lobunun posteriorundan gecerek
krikotiroid kikirdak arkasindan larinkse girer. Solda vagus siniri arkus aortayi
gectikten hemen sonra rekiirren laringeal sinir dalin1 verir. Sol rekiirren laringeal sinir
aorta etrafinda donerek yukar1 dogru trakedzefageal olukta seyreder ve sag rekiirren
laringeal sinir gibi larinkse girer.

Her iki tarafta da rekiirren laringeal sinirler, inferior tiroid arteri tiroidin alt 1/3’1
hizasinda caprazlarlar. Rekiirren laringeal sinir krikotiroid kas disindaki laringeal
kaslar1 (vokal kord abdiiktorleri olan internal aritenoid ve tiroaritenoid kaslar, vokal
kord addiiktorleri olan lateral ve posterior krikoaritenoid kaslar) innerve eder (14,17).

‘Tubercle of Zuckerkandl’ tiroid bezinin lateral lobunun posterior uzantisi olup
Berry ligamanina komsudur. Tiroidektomi vakalarinin %14-55’inde goriilmiistiir.
Cerrahideki ©Onemi rekiirren laringeal sinirin  ‘tubercle of Zuckerkandl’
posteromedialinden seyretmesidir. Ayrica total tiroidektomi yapilan vakalarda her iki
lobun posteriorunda aranmasi gerektigi de unutulmamalidir (17).

Rekiirren laringeal sinirin pek c¢ok varyasyonlar1 vardir. Bu da tiroidektomi

sirasinda sinir hasar1 riskini arttirmaktadir. Rekiirren laringeal sinir trakedzefageal
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olukta (%50-77), paratrakeal alanda (%17-40), paradzefageal alanda (%6) ya da tiroid
parankimi i¢inde (%4) seyredebilir (8).

Rekiirren laringeal sinir krikoid kartilaja yakin lokalizasyonda larinkse girmeden
iki ya da ti¢ dala ayrilabilir; bu nedenle tiroidektomi sirasinda dallarin da korunmasi
gerekir (18). Tiroidin iist 1/3 lokalizasyonunda rekiirren laringeal sinir Berry ligamani
icine gédmiilii olabilir. Rekiirren laringeal sinir tiroidin orta 1/3’i hizasinda inferior
tiroid arteri ¢aprazlar; arterin Oniinden (%40), arkasindan (%50) ya da dallarinin
arasindan (%10) gegebilir (19).

Cok ender olarak rekiirren laringeal sinir servikal bolgede vagustan ayrilir ve
‘nonrekiirren’ laringeal sinir adin1 alir. Bu anomali sagda %0.6, solda %0.04 oraninda
goriiliir. Vagustan ayrilan ‘non-rekiirren’ laringeal sinir ortak karotis arteri arkadan
caprazlayarak, yukarida siiperior tiroid damarlar hizasinda ya da asagida inferior tiroid
arter etrafinda donerek krikotiroid kasin posteriorundan larinkse girer. Bu anomali

embriyonel hayatta gelisen vaskiiler anomaliler sonucu ortaya ¢ikar (15,16).

Siiperior laringeal sinir

Kafatasi kaidesi civarinda vagustan ayrilir, karotis damarlarin medialinden asagi
dogru iner ve hiyoid kemik hizasinda internal ve eksternal olmak iizere iki dala ayrilir.
Internal dal duyu dali olup, tirohiyoid membrani delerek larinkse girer, bu dal epiglot
ve larinksin duyusunu saglar. Eksternal dal inferior faringeal konstriktor kasin lateral
ylizeyinden agag1 doner ve siiperior tiroid damarlar ile birlikte seyrederek krikotiroid
kasa girer; bu dal krikotiroid ve krikofaringeus kasinin motor inervasyonunu saglar
(15,16).

Stiperior laringeal sinirin eksternal dali, krikotiroid kaslar1 ve buna bagl olarak
vokal kordlar1 gererek sesin tarzimi belirler. Sinire olan travma sonucu o taraftaki
vokal kord ‘flask’ hale gelir. Boylece hastalar konusurken ¢cabuk yorulur ve tiz sesleri

yeteri kadar ¢ikaramazlar (15,16).

2.2.4.4. Trakea

Trakea, krikoid kikirdagin hemen altindan baglar. Anteriorunda 2, 3, ve 4.
halkalar1 ile tiroid istmusuna komsudur. Trakea lateralde tiroid loblari,
posterolateralde rekiirren laringeal sinirler ve posteriorda 6zofagusla yakin komsuluk

gosterir (15).
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2.3. Paratiroid Glandlar

2.3.1. Embriyoloji, histoloji, anatomi, fizyoloji

Paratiroid glandlar 3. ve 4. faringeal ceplerin lateral ucundaki endodermal
hiicrelerin proliferasyonu sonucu olusurlar (20). Alt paratiroid glandlar ve timus 3.
faringeal cepten ve {ist paratiroid glandlar ve parafolikiiler C hiicreleri ise 4. faringeal
cepten kaynak alirlar.

Embriyolojik hayatta alt paratiroid glandlar ile timus arasinda yakin bir iligki
vardir. Bazen erigskin bir insanda alt paratiroid glandlarinin mediastende, timusun
yakininda bulunduklar1 goriilebilir; bazen de boyunda yerlesmis bir timus dokusu ile
karsilagilabilir. insanlarda genellikle dort paratiroid glandi vardir. Bununla beraber
oldukca az sayida da olsa daha fazla veya daha az sayida paratiroid glandi tesbit
ettiklerini bildiren arastiricilar mevcuttur. Gilmour inceledigi 527 otopsinin %80’inde
4 paratiroid glandi, %23’iinde 3 gland ve %6’sinda 5 gland tespit ettigini bildirmistir
(21). Alveryd 354 otopsi tetkiki sonucu %90.6 oraninda 4 gland ve %3.7 oraninda 5
gland bulmustur (22). Akerstrom ve arkadaslari 503 otopsiden olusan bir seride;
olgularin %3’linde 3 gland, %84’linde 4 gland, %13’linde 4’ten fazla gland
saptandigini bildirmislerdir (23). Wang 160 otopside %1.9 oraninda 5 gland ve %0.6
oraninda 6 gland tespit etmistir (24).

Paratiroid glandlar ¢evrelerindeki organ ve dokularin basilarina bagli olarak
yuvarlak, oval, lobiile, yaprak biciminde veya bagka sekillerde bulunabilirler (21).

Normal bir glandin biiyiikliigii yaklasik 5-6x3x1-2 mm ve agirligt ise 35-40
mg’dir. Paratiroid glandlar igerdikleri yag miktarina ve vaskiilarizasyonlarma gore
acik-sar1 veya kahverengi-sar1 renkte goriilebilirler (20,21).

Alt ve iist paratiroid glandlarin lokalizasyonlart ve komsuluklar1 farklidir.
Paratiroid glandlar; tiroid loblarinin postero-lateral yiizlerinde, tiroid kapsiiliiniin
disinda bulunurlar. Ust paratiroid glandlar; tiroid {ist polii hizasindan baslayan ve
inferior tiroid arterin assendan dalina kadar uzanan bir bolgede yer alirlar ve en sik
olarak inferior laringeal sinirin inferior tiroid arteri ile kesistigi yerin yakininda
bulunurlar. Alt paratiroid glandlar; inferior tiroid arterin tiroid glandina girdigi yere,
yani alt tiroid poliine ¢ok yakin olarak bulunurlar. Ancak embriyonel hayatta
yaptiklar1 go¢ sirasinda timus ile birlikte 6n mediastene kadar indiklerinden, paratiroid

glandlarin timusun iizerinde veya ig¢inde tespit edilmeleri de miimkiindiir (20,21).
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Embriyolojik gelisme esnasinda asagiya dogru inmenin yeterli olmadig1 durumlarda,
alt paratiroid glandlar boynun daha {ist kisimlarinda kalirlar. Tiroid alt poliiniin 2 cm
altindaki glandlar genellikle timus dokusu ile iligkilidir. Perikarda lokalize olan
paratiroid glandlar bu konudaki istisnalart olustururlar. Akerstrom ve arkadaslar
hastalarin yaklasik %80’inde iist paratiroid glandlarin; rekiiren laringeal sinir ile
inferior tiroid arterinin kesistigi yerin takriben 1 cm fiistiinde, 2 cm c¢apinda daire
seklinde bir saha i¢inde bulundugunu bildirmislerdir (23). Bu glandlar siklikla tiroid
lobunun arka kenarimi larinkse baglayan fibroz doku lifleri icinde yer almiglardir.
Hastalarin %4’linde, iist paratiroid glandlar daha asagida lokalize olmuslar ve bazen
inferior tiroid arter, rekiiren laringeal sinir veya tiroid glandinin bir ¢ikintisi tarafindan
ortiildiigii icin goézden kacarlar. Ust paratiroid glandlar hastalarin %2’sinde tiroid
glandinin st polii diizeyinde ve hastalarin %0.8’inde ise iist tiroid poliiniin daha da
tistinde bulunmustur. Alt paratiroid glandlar hastalarin %61’inde tiroid poliiniin
altinda, arkasinda veya lateral kisminda bulunmustur. Hastalarin %17’sinde alt
glandlar daha 6nde ve tiroid lobunun daha yukarisinda kapsiile yapisik olarak
saptanmistir. Hastalarin %26’sinda alt paratiroid glandlar ile timusun st kismi
arasinda yakin bir iligki tespit edilmistir. Alt ve {ist paratiroid glandlarin lokalizasyon
ve komsuluklarinda farkliliklar bulunmasina ragmen, glandlarinin ¢ogunun diizenli ve
simetrik yerlesim gosterdikleri ve tiroid ile iligkili bolgelerde bulunduklar
goriilmiistiir.

Paratiroid glandlarin arteriyel kanlanmasi terminal tiptedir. Paratiroid arteri
olgularin 2/3’sinde soliterdir ve uzunlugu 1 mm ile 40 mm arasinda degisir. Alt
paratiroid glandlarin arteriyel kanlanmasi esas olarak inferior tiroid arteri vasitasiyla
saglanmaktadir. Ust paratiroid glandlarmn kanlanmasi ise; inferior tiroid arteri, superior
tiroid arteri veya Evans’in arka marjinal kavsi vasitastyla olmaktadir. Hem alt ve hem
de iist paratiroid glandlarin kanlanmalar1 tamamen inferior tiroid arterine bagli olabilir
(25,26).

Tiroid lobektomisi ayni taraftaki paratiroid glandlarin iskemisine yol agabilir.
Bir paratiroid veninin hemostazindan genellikle kaginilmalidir. Zira paratiroid
glandinda infarktiis riskine neden olabilir. Paratiroid iskemisi ¢ok defa glandin
renginin koyulasmasi ile kendini belli eder. Kapsiiliin ve superfisyel parankimin
insizyonu vendz stazi onleyebilir ve glandin renginin normale donmesini saglayabilir

(25).
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Ilk kez Collip tarafindan paratiroid bezlerin aktif ekstresi seklinde hazirlanan
parathormon (PTH) bundan 35 yil sonra, 1939°da purifiye edildi. PTH yaklasik 9500
mol agirlikli, 84 aminoasitten olusan diiz zincirli bir polipeptid hormondur. Esas
hiicrelerde PTH sentezinde ilk kademe ribozomlarda 115 aminoasitli polipeptid
(preproPTH) sentezidir. Bu, endoplazmik retikulumda oOnce N-terminalinden 25
aminoasitin ayrilmasiyla, 90 aminoasitli proPTH’a, takiben golgi N-terminalinden 6
aminoasit dizisinin daha triptik bir enzimle ayrilmasiyla 84 aminoasitli PTH’a dontigiir
(27).

N-terminal aminoasitinin ¢ikartilmasi biyolojik aktivitenin %90’dan fazlasinin
kaybina neden olur; immunolojik aktivitede ise ¢ok az veya hi¢ degisiklik olmaz.
Normal sartlarda preproPTH ve proPTH dolasima salgilanmaz. Sentez edilen PTH ya
dogrudan dogruya salgilanir veya sitoplazmadaki sekretuvar graniillerde depolanir ve
ekzositoz ile hiicreden atilir. Depo graniillerinde depolanan hormon miktar1 azdir ve
stimiile edilmis durumlarda, hormon sentezinde buna paralel bir artma olmazsa, 1-2
saat i¢inde tiikenir. Bu nedenle hiicre dis1 sivida kalsiyum konsantrasyonunun diigmesi
durumunda birka¢ saat icinde PTH biyosentezi artar. Amino terminalindeki (N-
terminal) 1-34 aminoasit, molekiiliin tiim biyolojik ve immiinolojik aktivitesini tagir
(27).

Karaciger ve bobrek, PTH metabolizmasinda rol oynayan baslica organlardir.
Paratiroid bezlerden salgilanan polipeptid (PTH) bobrekte ve karaciger Kupffer
hiicrelerinde siiratle 2500 mol agirlikli, biyolojik olarak aktif N-terminal fragman1 ve
7000 mol agirlikli, biyolojik olarak inaktif karboksi terminal (C-terminal) fragmanina
metabolize olur. Hormonun daha ileri metabolizmas1 daha yavas olur. PTH 1-84,
ayrica, esas hiicrelerde de, sekresyon graniillerinde (ve belki sitoplazmada) en az iki
kez parcalanarak amino-, mid- ve karboksi- fragmanlart olusur. Mid- ve
karboksifragmanlar1 biyolojik olarak inaktiftir ve PTH 1-84 ile birlikte dolasima
salgilanir; amino fragmanlar1 hiicrede daha fazla parcalanir. Neticede dolasimda PTH
1-84 disinda ¢esitli immunoreaktif peptidler de bulunur ve bunlar PTH 1-84’¢ kars1
antikor kullanilan radioimmunoassay’lerde ¢apraz reaksiyon verirler. PTH 1-84’lin
plazma yar1 6mrii 20-30 dakikadir. Keza, N-terminal fragmaninin yar1 émrii de
kisadir; halbuki C-terminal fragmaninin yar1 6mrii ¢ok daha uzundur (saatlerce), hatta
bobrek fonksiyon bozuklugunda, klirensi azaldigindan, gilinlerce plazmada kalir.

Hiperkalsemide paratiroid bezinden salgilanan C-terminal fragmanlarinin orani artar.
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PTH salgilanmasinda bir miktar giinliik degisim vardir: en yiiksek PTH diizeyleri
gecedir. Bu, muhtemelen serum kalsiyum (Ca++) konsantrasyonlarina baglh degildir

Q7).

2.3.2. Paratirod hormon sentezi ve salgilanmasinin regiilasyonu

PTH salgilanmasini kontrol eden bir tropik hormon yoktur. Parathormon (PTH)
sentezi ve salgilanmasi serum kalsiyum konsantrasyonu tarafindan regiile edilir.
Serum kalsiyum ve PTH arasinda ters linear bir iligki vardir. Serum kalsiyumu
fizyolojik “’set point’’ olan 5.2 mg/dl (1.3 mM) altina indiginde, homeostaz1 saglamak
icin, sentezi ve salgilanmasi artar. Serum kalsiyum konsantrasyonunda 0.1 mg/dl
kadar kiiglik bir azalma PTH salgilanmasini 2 katina c¢ikartabilir. Serum kalsiyum
konsantrasyonu 7 mg/dl altinda iken PTH salgilanmasi en fazladir. Serum
kalsiyumundaki degisikliklere cevaben PTH salgilanmasinin degismesi dakikalar
icinde olur. Bu serum kalsiyum konsantrasyonunun kontrolii i¢in viicudun son derece
etkin bir “feedback” sistemidir. Hipokalsemi devam ederse, sentez kapasitesini
arttirmak i¢in, bezler hipertrofik ve hiperplazik olur. Mesela gebelikte annenin hiicre
dis1 s1v1 kalsiyum konsantrasyonunda ¢ok hafif bir azalma olsa dahi paratiroid bezler
bliyiir. Serum kalsiyumu 1.3 mM f{izerine ¢iktiginda PTH sentezi ve salgilanmasi
suprese olur ve kalsiyum azalir. Ancak 11 mg/dl iizerindeki kalsiyum
konsantrasyonunda dahi diisiik diizeyde, devamli bir PTH salgilanmasi1 vardir ki, bu
serum kalsiyumunun daha fazla yiikselmesiyle suprese edilemez. Kalsiyum, PTH
sentezi ve salgilanmasini regiile etmesi disinda PTH’un bez icinde pargalanmasini da
degistirir. Uzun siireli, yiiksek kalsiyum konsantrasyonu PTH sentezini azaltmasi
yaninda PTH’un paratiroid hiicresi iginde proteolizis ile parcalanmasini arttirir.
Hipokalsemi dahil biitlin stimiilan ajanlarin PTH salgilanmasini stimiile etmesi esas
hiicrelerde adenilat siklazin stimiilasyonu ve hiicre icinde siklik adeninmonofosfat
(cAMP)’1n birikmesi ile sekretuvar graniillerin ekzositozunun artmasi sonucu olur.
cAMP’yi pargalayan fosfodiesteraz enziminin inhibisyonu da ekzositozu arttirir.
Paratiroid adenil siklazi, kalsiyum ile inhibe olur; hiperkalsemik durumlarda cAMP
yapimi  minimaldir. Alfa adrenerjik katekolaminler, PGF2-alfa gibi PTH
salgilanmasin1 inhibe eden ajanlar da paratiroid hiicrelerinde cAMP diizeyini
azaltirlar. Yani kalsiyum, PTH salgilanmasimi kontrol eden baglica faktér olmakla

beraber cAMP de PTH salgilanmasinda onemli bir hiicresel regiilatordiir. Beta
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adrenerjik katekolaminler, dopamin, sekretin, histamin ve PGE2 adenil siklaz1 aktive
ederek paratiroid hiicrelerinde cAMP diizeyini arttirir. Diger bir peptid
“’parathyroliberin’> de siir ve insan paratiroid hiicrelerinde cAMP yapiminin ve
hormon salgalanmasinin kuvvetli bir stimiilatoriidiir. Adrenerjik aktivitenin PTH
salgilanmasinin regiilasyonunda fizyolojik bir rol oynayip oynamadigi bilinmemekle
beraber, paratiroid beta reseptorler iizerine etkisi feokromositoma ile birlikte olan bazi
hiperparatiroidizm olgularmi agiklayabilir. 1,25(OH)2D3, paratiroidler iizerine direkt
etkiyle prePTH mRNAy1 azaltarak PTH salgilanmasini inhibe eder (28).

Serum magnezyum diizeyi PTH salgilanmasinin regiilasyonunda bir miktar
fizyolojik rol oynayabilir ve bu kalsiyum etkisine benzerdir. Fosfatin paratiroidler
tizerine dogrudan bir etkisi gosterilmemistir, ancak hiperfosfatemi kalsiyumu
diistirerek PTH salgilanmasini arttirir. Potasyumun yiiksek konsantrasyonu PTH
salgilanmasini stimiile eder. Quabaine de paratiroid hiicreler i¢ine potasyumun girisini
inhibe ederek salgilanmay1 inhibe eder. Quabaine’nin diger bir etki mekanizmasi Na-
K-ATPase pompasini inhibe etmesi olabilir. Histamin H2-reseptorler araciligiyla PTH
salgilanmasin1 stimiile eder. Lityum salgilanmasi PTH salgilanmasini arttirir ve
paratiroid hiicresinin kalsiyum tarafindan inhibisyonuna duyarlilig1 azaltir. Vinblastin
ve kolsisin gibi bazi ilaglar mikrotiibiiler fonksiyonu bozarak, PTH salgilanmasini
inhibe eder (28).

Kalsitonin, kortizol ve biiylime hormonu gibi c¢esitli hormonlar PTH

salgilanmasini indirekt olarak stimiile eder.

2.3.3. PTH’un etkileri

PTH’un 3 hedef organ1 kemik (osteoblastlar ve osteoklastlar), bobrek ve
bagirsaktir. Her biri iizerine etkisi hiicre disi sivida kalsiyum konsantrasyonunu
arttirict yondedir, bdylece organizmayi1 hipokalsemiden korur. Plazma kalsiyum
konsantrasyonunun regiilasyonu 2 mekanizma ile olur:

1. PTH’un yoklugunda, kemigin degisebilen kalsiyum havuzu ile plazma arasindaki
serbest iyon degisimi hormonal etki altinda degildir. Bu degisim sonucunda kan
kalsiyumu 7 mg/dl civarinda tutulur ve nadiren 6mg/dlI’nin altina iner. Iskelet
kalsiyumunun yaklasik %1°1 hiicre dis1 siv1 ile serbest degisimlidir.

2. PTH’un kemik {iizerindeki resorbtif etkisi ile kalsiyum mobilizasyonu sonucu

serum kalsiyumu 10 mg/dl civarinda tutulur.
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PTH’un hiicre dis1 s1vida kalsiyum arttirict etkisi 4 yolla olur:

1. Iskelet kalsiyumunun plazmaya gegmesi

2. Kalsiyumun renal tubuler sividan reabsorbsiyonunu arttirmast

3. Renal 1-alfa hidroksilaz aktivitesini artirmasi (D vitamini sentezi artar)

4. Renal tubuler sividan inorganik fosfatin reabsorbsiyonunu azaltmasi sonucu
fosfat konsantrasyonunun azalmast (bu etkisi kemikten fosfat

rezorbsiyonunu arttirici etkisinden tistlindiir).

2.3.3.1. PTH’un kemik iizerine etkisi

Dolagimdaki PTH diizeyine bagli olarak bifaziktir: Diisliik konsantrasyonlarda
anabolik etkiye sahiptir, yani organik matriksin olusmasini ve minerallerin
depozisyonunu artirir. Kemik kiiltiirlerinde diisiik dozlarda PTH, osteoblastlarin
sayisin1 ve kollajen sentezini arttirir. Nitekim, PTH, bir osteoblastik enzim olan
aktivitesi kemik formasyonuyla paralellik gosteren alkalen fosfatazin plazma diizeyini
arttirir.  Saghikli  normokalsemik kigilerde bulunan diizeylerde hem kemik
formasyonunu hem rezorbsiyonunu stimiile eder ve formasyon, rezorbsiyona esittir.
PTH sekresyonunun artmasi halinde katabolik, rezorptif aktivite hakim olur. Bu
katabolik etki, yani kemikten kalsiyum ve fosfat rezorbsiyonuna neden olmasi 2
fazlidir: Ik cevap 2-3 saat iginde gozlenen siiratli fazdir ve baslica etkisi osteositlerin
aktivitesi sonucu kalsiyum rezorbsiyonuna yol agmasidir ve osteositik osteolizis diye
adlandirilir. Ikinci faz PTH un daha uzun siireli yiiksekliginde, yaklasik 12-24 saat
sonra belirgin olan ¢ok daha yavas fazdir. Osteoklastlar1 proliferasyonu ve
aktivasyonu sonucu kemigin osteoklastik rezorbsiyonuna baglhidir ki hidroksiprolin ve

diger kollajen yikim {iriinlerinin idrarla atiliminin artmasi bunun delilidir.

2.3.3.1.1. Osteositik osteolizis

Osteoblastlar ve osteositler osteoklastlara komsu kii¢iik alanlar disinda, biitiin
kemik ylizeyine yayilan birbirine bagl hiicreler sistemi olustururlar. Keza, biitiin
kemik yapisinda osteositten osteosite uzanan ve yiizeydeki osteositler ve
osteoklastlarla da baglant1 saglayan uzun, zar seklinde uzantilar vardir. Bu yaygin
sistem osteositik membran sistemi diye isimlendirilir ve kemigi hiicre dist sividan
ayiran bir membran olusturur. Osteositik membran ile kemik arasinda kemik sivisi

diye adlandirilan az miktarda bir siv1 vardir. PTH osteoblast ve osteoklastlarin kemik
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stvisindaki kalsiyuma permeabilitesini arttirir, kalsiyum membran hiicrelerine difiize
olur ve osteositik membrandan hiicreden siviya pompalanir, yani PTH kalsiyum
pompasini aktive eder. Kemik sivisinda, hiicre disi sividakinin ancak 1/3’# kadar bir
kalsiyum konsantrasyonu vardir. Osteositik pompa agir1 derecede aktive oldugu zaman
kemik sivist kalsiyum diizeyi daha da azalir ve kemikten kalsiyum fosfat tuzlari
absorbe olur. Bu etki osteolizis diye adlandirilir ki burada kemik matriksin
absorbsiyonu s6z konusu degildir. Kalsiyumun osteoblastlardan siviya aktif transportu
1,25 dihidroksi vitamin D3 tarafindan da stimiile edilir ve bu, 1,25 dihidroksi vitamin
D3’iin PTH etkisini kolaylastirmasini saglar. Pompa inaktive oldugu zaman kemik

stvist kalsiyum diizeyi yiikselir ve kalsiyum fosfat tuzlar1 tekrar matrikste ¢oker (28).

2.3.3.1.2. ikinci faz (Yavas faz)

PTH’un ¢ok daha iyi bilinen etkisi osteoklastlar1 aktive etmesidir. Bu mevcut
osteoklastlarin proliferasyonu, aktivasyonu ve osteoprogenitor hiicrelerden yeni
osteoklastlarin formasyonu seklinde olur. Sayica artan dev osteoklastlar kortikal ve
trabekiiler kemikte biiyiikk rezorbsiyon kaviteleri olusturur. Mineralize kemigin
osteoklastik rezorbsiyonu sonucu agiga ¢ikan kalsiyum ve fosfat hiicre dis1 siviya
gecer. Ayrica, kollejenaz lizozomal enzimlerin aktivitelerinin artmasiyla organik
kemik matriksi hidrolize olur. PTH’un stimiile ettigi laktik asit yapiminin artmasi
sonucu pH azalmasi da bu rezorptif olaya istirak edebilir. Kollajenin hidrolizi sonucu
hiicreden siviya gegen hidroksiprolin idrarla atilir. PTH, ayrica, osteoblastlar
tarafindan kollajen sentezini de inhibe eder. PTH un kemik iizerindeki bu katabolik
etkisi uzun stireli hiperparatiroidide goriiliir. Sonugta, PTH un kemik {izerindeki etkisi
sadece demineralizasyon degil gercek kemik rezorbsiyonudur. PTH osteoblastik
aktiviteyi de gegici olarak azaltir. Fakat bir siire sonra kemigin osteoklastik
rezorbsiyonu, osteoblastlarin sekonder olarak stimiilasyonuna neden olur. Dolayisiyle,
ge¢ etki hem osteoklastik hem de osteoblastik aktiviteyi arttirmasidir. Geg
donemlerde, kemik depozisyonundan daha c¢ok kemik absorbsiyonu olur. Ancak,
kemikte kalsiyum c¢ok fazla oldugundan (hiicre dis1 sividakinin 1000 misli), PTH,
hiicre dis1 s1v1 kalsiyum konsantrasyonunda ¢ok yiikselmeye neden oldugu zaman bile
kemikte kisa silirede bir etki farketmek miimkiin degildir; ancak uzun siireli
hiperparatiroidizm kemikte belirgin rezorbsiyonla sonuglanir ve osteoklastlarla dolu

bliyiik kaviteler olusur. PTH her tip kemik hiicresinin aktivitesini artirmakla beraber,
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sadece osteositler ve osteoblastlarda PTH reseptorleri vardir. Osteoklastlarin
aktivasyonunun osteositler ve osteoblastlar tarafindan bazi endokrin veya parakrin
sinyallerle indirekt olarak saglanmasi muhtemeldir (29).

Vitamin D yoklugunda PTH’un kemik iizerindeki rezorptif etkisi biiylik dl¢iide
azalir, hatta Onlenir. Bu, muhtemelen, 1,25 dihidroksi vitamin D3’lin hiicre

membranlarindan kalsiyum transportunu artirici etkisi sonucudur.

2.3.3.2. PTH’un bobrekten kalsiyum ve fosfat atihmina etkisi

Glomeriilden filtre olan kalsiyumun %98-99’u reabsorbe edilir. Bu
reabsorbsiyonun yaklasik %90°1 proksimal tiiplerde ve Henle kulpunun inen kolunda,
geri kalanmi ise distal tiiplerde olur. Distal tiibiiler reabsorbsiyon PTH tarafindan
arttirilir yani PTH kalsiyum klirensini azaltir. Proksimal tiipler ve Henle kulpundaki
reabsorbsiyon PTH’a bagimli degildir. Bobrekler kan PTH’undaki degisikliklere
siiratle cevap verir ve kan kalsiyumunun ¢ok kisa siireli ayarlanmasini saglar. Eger
PTH’un kalsiyum reabsorbsiyonunu artirici etkisi olmasaydi, idrarla devamli kalsiyum
kayb1 kemiklerde kalsiyum bosalmasina yol agardi. Hiperparatiroidide, kalsiyum
reabsorbsiyonundaki artmaya ragmen, idrarla kalsiyum atilimimin genellikle artmis
olmasi, filtre olan miktarin artmis olmasindandir. PTH hiicre dis1 sivisindaki fosfat
konsantrasyonunu 2 mekanizmayla etkiler:

1. Bdbrek iizerine direkt fosfatiirik etkiyle plazma fosfatini azaltmasi,

2. Kemik rezorbsiyonu ile agiga c¢ikan fosfatin plazma fosfatini yiikseltmesi
(eger renal fonksiyon bozuksa bu etki hakim olabilir). Glomeriilden filtre
olan inorganik fosforun %85-90’1 reabsorbe olur. Reabsorbsiyonun biiyiik
kism1 proksimal tiiplerde aktif transport seklindedir ve bu aktif transportu
PTH inhibe eder. Paratiroid bezlerinin ekstrelerinin fosfatiirik etkisi 1911
yilindan beri bilinmektedir ve PTH verilmesinden sonra 10-15 dakika iginde
goriilen en erken etkisidir. PTH, fosfat reabsorbsiyonuna paralel olarak
proksimal tiiplerden sodyum, potasyum ve bikarbonat reabsorbsiyonunu da
inhibe eder; magnezyum ve hidrojen reabsorbsiyonunu arttirir. Bikarbonat
(HCO3) atilmimi  arttirmasi, kemikte hidroksiapatit kristallerinin
parcalanmas1 sirasinda agiga c¢ikan HCO3’in metabolik alkaloza neden
olmasini 6nleyebilir. Idrarla HCO3 atilmi uzun siire devam ederse

hiperkloremik metabolik asidoza yol agabilir. Bu bir ¢esit, endokrin orijinli
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renal tiibiiler asidozdur. Fakat bu asit-baz dengesizligi agir ve hayati tehdit
edici degildir. PTH’un fosfat ve HCO3 atilimimi artiric1 etkisinin de
ekstraseliiler kalsiyum homeostazi iizerinde direkt etkileri vardir.
Bikarbonatiirinin yol a¢tif1 asidoz (kalsiyumun kan albiimini ile
baglanmasini azaltarak ve kemik mineral ¢6ziinmesini arttirarak) varolan
hiperkalsemiyi agirlastirabilir. Fosfatiiri, hiperfosfatemiyi 06nleyerek,
kalsiyum fosfat olugsmasina, bdylece PTH’un kalsiyumu artirict etkisinin
azalmasina engel olur. PTH iirikasitin renal klirensini azaltir. Bu nedenle,

hiperparatiroidide hiperiirisemi ve gut goriilebilir (28).

2.3.3.3. PTH’un barsaktan kalsiyum ve fosfat absorbsiyonu iizerine etkisi

Normalde giinde yaklagik 1000 mg kalsiyum almir ve 600 mg’1 fist
gastrointestinal sistemden absorbe olur. PTH dogrudan dogruya veya hipofosfatemik
etkisi ile renal tiibliler 25 hidroksi vitamin D3-1-alfa hidroksilaz enzimini stimiile
ederek, renal kortikal hiicrelerde aktif vit D metaboliti olan 1,25-
dihidroksikolekalsiferol sentezini arttirir. PTH suprese oldugu zaman 25 hidroksi
vitamin D3, vit D etkisi ¢ok az olan 24-25 dihidroksi vitamin D3’e doniisiir. 1,25
dihidroksi vitamin D3 intestinal mukoza hiicresine girerek sitozolde reseptre baglanir
ve kalsiyum baglayici protein olusumunu saglar. Bu da, diyet kalsiyumunun intestinal
liimenden mukoza hiicrelerine girisini ve kana transportunu kolaylastirir. PTH, 1-25
dihidroksi vitamin D3 sentezini arttirmak suretiyle barsaktan fosfat absorbsiyonunu da
arttirtr. PTH un barsaktan kalsiyum absorbsiyonunu arttirarak hiperkalsemi yapma
etkisi aktif Vit D metabolitinin olugmasini gerektirdiginden, oldukca yavastir ve PTH
verilmesinden sonra 24 saat veya daha uzun bir periyodu gerektirir. Fakat kemik
izerine olan etkisinden daha hizlidir (29).

PTH’un Diger Etkileri: Karaciger ve bobrekte glikoneojenezi arttirabilir. Meme
bezlerinde kalsiyum konsantrasyonunu ve izole yag hiicrelerinde lipolizisi arttirir.
PTH fazlalig1 veya eksikligi durumlarinda santral sinir sisteminin, periferal sinirlerin,
kaslarin ve diger endokrin bezlerin fonksiyonunda, serum kalsiyum

konsantrasyonundaki degisikliklere bagli olarak sapmalar goriiliir (28).
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2.3.4. Paratiroid hormonunun o6l¢timii

Baslica yol radioimmunassay’dir. Bu yolla PTH 6l¢iimii ilk kez 1963°te Berson
tarafindan tanimlanmis olmakla beraber, ancak son yillarda yaygin klinik uygulama
bulmustur. Bu gecikmede dolagimdaki PTH’un heterojen tabiati, uygun spesifik
antiserumlarin kisitliligi gibi baz1 teknik problemler rol oynamistir. Ayrica, standart
olarak kullanilan PTH preperatlarinin cinsi ve safligi da serum intakt PTH
degerlerinin laboratuarlar arasinda farkli bulunmasina neden olur. Dolayisiyle serum
Intakt PTH diizeyleri her bir assay sistemin normal degerlerine gore
degerlendirilmelidir. Son zamanlarda sentetik insan PTH veya fragmanlarinin
kullanilmas1 Ol¢timleri daha gilivenilir yapmistir. Bugiin PTH molekiiliiniin N-
terminal, C-terminal veya mid-fragman aminoasitlerine karsi spesifik antikorlarin
kullanildig1 3 temel 6l¢tim vardir: Mid- veya C- fragmanlarina karsi antiserumlar
biyolojik olarak inaktif mid- veya C-fragmanlarini, N-fragman antiserumu ise,
biyolojik olarak aktif N-fragmanmi1 veya PTH 1-84’ii dl¢er. Dolayisiyle plazma PTH
Olctimleri, kullanilan spesifik antiseruma gore, farkli sonuglar verir. C-terminal assayi,
yanlis olarak, hiperparatiroidi tanist koydurur. Ancak, renal fonksiyon normal olmak
sartiyle, C-fragmaninin 0Olglimii, klirensi olduk¢a yavas oldugundan, PTH
salgilanmasinin oldukga iyi bir gostergesidir. Klinik durumla en yakin korelasyon
gosteren ve sensitivitesi en yiiksek olan ve bu nedenlerle klinik kullanimda en uygun

olan N-terminal assayidir (30).

2.4. Tiroid Bezi Cerrahisi

2.4.1. Endikasyonlar

Tiroid hastaliklarinda basi semptomlarimin varligi, malignite varligi, bazi
hipertiroidizm durumlar1 ve kotii kozmetik goriiniim cerrahi tedavi endikasyonlarini
olusturur. Hipertiroidizme neden olan toksik multinodiiler guatrda cerrahi tedavi
siklikla ilk secenektir. Graves hastalifinda medikal tedaviye yanit alinamiyorsa,
malignite siiphesi varsa, oftalmopati mevcutsa, iyot-131 (I-131) tedavisi kontrendike
ya da medikal tedavi sonrasi rekiirrens olugmus ise cerrahi tedavi tek segenektir.
Nontoksik nodiiler guatrlarda kanitlanmis malignite, basi semptomlar1 ya da koti
kozmetik goriinlim varsa cerrahi tedavi endikedir. Ayrica siipresyon tedavisine yanit

alinamayan veya nodiillerde biiylime saptanan hastalarda cerrahi tedavi endikasyonu
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konabilir. Hashimoto ve Riedel tiroiditinde basi semptomu ya da malignite bulgusu

veya sliphesi varsa cerrahi tedavi gerekebilir (11,17).

2.4.2. Ameliyat oncesi hazirhk

Tiroidektomi planlanan her hasta genel anesteziye uygun konumda olmali ve bu
yonde hazirlanmalidirlar. Tiim hastalar operasyon zamaninda Gtiroid hale
getirilmelidirler. Bu durum hipertiroidik hastalarda antitiroid ilaglar, beta blokerler ve
iyot sollisyonu ile saglanabilmektedir. Ses problemi olan ya da énceden boyun bolgesi

ameliyat1 olan tiim hastalara indirekt laringoskopi yapilmalidir (17,31).

2.4.3. Cerrahi teknik

Tiroid ameliyatlar1 kansiz bir ortamda yapilmalidir. Bu sekilde tiroidin komsu
oldugu hayati yapilar daha net goriintiilenir. Kural olarak diseksiyona dnce patolojinin
oldugu lobdan baslanir. Boylece burada olusabilecek bir sinir zedelenmesi, karsi
tarafta siirli bir cerrahi ile bilateral sinir hasarindan kagiilmasini saglayacaktir (31).
Tiroidektominin smir1 pek ¢ok faktore gore degiskenlik gosterir. Hangi ameliyatin
yapilacagi 6zellikle su iki faktore baglidir:

1- Tiroid bezinin hastalig1

2- Tiroid bezinin anatomisi

Tiroid kanserinde, ciddi oftalmopatisi olan hastalarda, reoperasyon riskini goze
almak istemeyen ve radyoaktif iyot tedavisini kabul etmeyen hastalarda total
tiroidektomi endikedir. Ancak c¢evre dokulara zarar vermeden diseksiyonun
yapilamadig1 durumlarda her iki lobda ya da tek lobda rekurren laringeal sinire komsu
cok az bir tiroid dokusu birakilarak yapilan tiroidektomi totale yakin tiroidektomi
olarak adlandirilmaktadir. Subtotal tiroidektomi ise siklikla uygulanan teknik olup 2
tipi mevcuttur: Bilateral subtotal lobektomi (her iki lobda da yaklasik 2-4 gr doku
birakilir) ve Hartley-Dunhill Proseduru (bir tarafa total lobektomi ve isthmektomi

yapilir, diger tarafta yaklasik 2-4 gr doku birakilir) (2,17).

2.4.4. Pozisyon

Hastalara verilecek olan pozisyon hem rahat ameliyat olanagi saglamali hem de
boyun vendz basincini arttirmayacak sekilde olmalidir. Hasta yar1 oturur pozisyonda
ve sirt1 20 derece yiikseltilmis olmalidir. Bu sadece iyi bir goriis sahasi i¢in degil, ayn1

zamanda boyun venlerindeki basinci diislirerek perioperatif kanamayi en aza
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indirmeyi amaclar. Omuzlarin geriye diismesini ve boyunda uygun ekstansiyon
saglamak icin her iki skapula arasina yaklasik 10 cm ¢apli orta sertlikte bir yastik da
yerlestirilebilir. Boyun ekstansiyona getirilir. Boylece tiroid 6ne ve yukari dogru
hareket eder ve daha belirgin hale gelir. Postoperatif donemde boyun agrisin1 6nlemek
icin oksipital kemigin altina simit seklinde hazirlanmig bir destek ve bosta kalan
enseye rulo yapilmig bir ortii yerlestirilir. Omuzlan yiikseltilmis hastada her iki kolun
abduksiyona getirilmesi brakial pleksus yaralanmalaria yol agabileceginden, bir kol
hastanin damar yolu ve kan basinct Slglimleri i¢in agik birakilarak diger kolun
adduksiyona getirilmesi uygundur (32). Anterior ve lateral boyunun tamami ve {ist
toraks antiseptik soliisyonla temizlenir. Daha sonra ameliyat sahasi acik kalacak

sekilde hastanin tamamu steril Ortiilerle kapatilir.

2.4.5. insizyon

Ideal kesi hem tiroidektominin kolay yapilmasin1 saglamali hem de iyi bir
kozmetik goriiniimle sonucglanmalidir. En sik kullanilan kesi boyundaki cilt
kivrimlarina paralel olarak yapilan transvers Kocher kesisidir. Buna kolye kesisi ad1
da verilmektedir. Kesi yeri secilirken once boyunun vertikal plandaki orta hatti
belirlenmelidir. Orta hat krikoid kikirdagin 1-1.5 cm alt1 ya da suprasternal ¢entigin
1.5-2 cm tstilidiir. Orta hattaki bu noktadan baslayarak her iki laterale dogru transvers
planda ilerlenerek kesi yeri ince bir ¢izgi halinde ¢izilir. Kesinin uzunlugu 4-6 cm
olmali ve her iki tarafta da sternokleidomastoid kasinin anterior sinirna kadar

uzanmalidir (31,32).

2.4.6. Fleplerin hazirlanmasi

Cilt, ciltalt1 ve platisma transvers olarak gecilir. iist ve alt flepler ‘subplatismal’
planda anterior juguler venlerin Oniinden hazirlanir (platisma ile derin servikal
fasyanin ylizeyel tabakasindaki alan). Flepler iistte tiroid kikirdaga, altta suprasternal

centige kadar serbestlestirilmelidir (31,32).

2.4.7. Orta hat diseksiyonu ve strap kaslarin mobilizasyonu

Orta hat olarak bilinen derin fasyanin ylizeyel tabakasi ile bilateral tiroid onii
kaslarin fasyalarinin orta hattaki birlesimi, altta suprasternal centikten {istte tiroid
kikirdaga kadar ayrilir. Tiroid 6nu kaslar (strap kaslar) cerrahi kapsiil ile beraber tiroid

dokusunun gercek kapsiiliinden ayrilir (31,32).
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2.4.8. istmusun ayrilmas
Lobektomiye baslamadan once tiroidin mobilizasyonuna yardimci olmasi icin
istmus trakea oOniinden diseke edilerek baglanir (31). Ancak isthmektomi tiroid

lobunun serbestlestirilmesinden sonra da yapilabilir (32).

2.4.9. Tiroid dokusunun serbestlestirilmesi ve iist paratiroid bezlerinin
bulunmasi

Esas patolojinin oldugu lobdan baslanir. Istmektomi sonrasi énce tiroid lobu
yukar1 ve mediale ¢ekilerek kiint diseksiyonla orta tiroid veni ortaya konur, baglanir
ve kesilir. Daha sonra tiroid lobu asagi ve mediale ¢ekilerek siiperior tiroid arter ve
venleri ortaya konur. Ust pol damarlar1 tek tek belirlenmeli, iskeletize edilmeli,
kapsiile yakin baglanmali ve kesilmelidir. Siiperior laringeal sinirin eksternal dalini
korumak icin ilist pol damarlari, tiroid lateral ve inferiora ¢ekilmis halde iken,
krikotiroid kasinin lateralinden ve tiroidin medialinden (i¢ten disa dogru) diseke
edilmelidir. Siiperior laringeal sinirin internal dali ise duyu dali olup hasar1 s6z konusu
oldugunda aspirasyon ile sonuglanir ve bu dal, tiroid kikirdagin iistiinden diseksiyon
yapilmadig1 siirece korunur. Ust pol damarlar1 baglanip kesildikten sonra
posteriordaki yapisikliklar kiint diseksiyonla temizlenir. Bu noktada krikoid kikirdak

hizasinda iist paratiroid bez gozlenir ve damarlanmasi korunmalidir (32).

2.4.10. Rekiirren laringeal sinir ve alt paratiroid bezlerinin bulunmasi

Alt poliin mobilizasyonu i¢in inferior tiroid arter ve rekiirren laringeal sinirin
goriilmesi ve traselerinin belirlenmesi gerekmektedir. Alt paratiroid bez inferior tiroid
arterin rekiirren laringeal siniri ¢aprazladigi noktanin hemen inferiorunda, rekiirren
laringeal sinirin 6niinde yer alir. Bu bolgede net bir goriintii saglayabilmek i¢in karotis
kilifi laterale, tiroid lobu anterior ve mediale dogru ¢ekilmelidir. Tiroid ile karotis kilif
arasindaki avaskiiler fasya hemostatik bir klemp yardimuiyla kibar bir kiint diseksiyon
ile ayrilmalidir. Bu diseksiyon her zaman sinir trasesine paralel olmalidir. Rekiirren
laringeal sinir ve inferior tiroid arter goriildiikten sonra arterin dallar tiroide girdigi
yerden tek tek baglanip kesilmelidir. Béylece alt pol mobilize edilir (31,32). Inferior
tiroid arter kokiinden baglanmamalidir; baglanirsa paratiroid bezin kanlanmasi
bozulur. Rekiirren laringeal sinir solda daha medialde olup sagda daha obliktir.

Tiroidin sinire en yakin oldugu yer Berry ligamanidir; burada kiiciik bir arter bulunur
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ve kanama olursa sinirin goriintiilenmesi giliclesir ve yaralanmaya neden olabilir
(31,32). Istmektomi ameliyatin basinda yapilmamis ise bu asamada yapilabilir.
Istmusu pretrakeal plandan ayirmak igin kiint uglu klemp kullanilmasi olusabilecek

trakea yaralanmasini dnleyecektir.

2.4.11. Piramidal lop mobilizasyonu
Piramidal lob hastalarin %80’inde bulunur. Tiroid kikirdak ile hiyoid kemik
arasinda uzanir. Piramidal lob asag1 dogru ¢ekilerek diseke edilir ve miimkiin olan en

iist noktadan baglanarak kesilir (31).

2.4.12. Tiroidin rezeksiyonu ve ameliyatin tamamlanmasi

Paratiroid bezlerin ve rekiirren laringeal sinirin korundugundan emin olduktan
sonra tiroid lobu rezeke edilebilir. Total lobektomi i¢in tiim vaskiiler yapilar tiroide
girdikleri yerden baglanip kesilmelidir ve tiim tiroid dokusu rezeke edilmelidir. Bu
nedenle olas1 ektopik tiroid lokalizasyonlarini iyi bilmek gerekir. Piramidal lob,
tiroglossal duktus boyunca aranmali; tirotimik tiroid kalintisi, inferior polun altinda
aranmali; ve ‘tubercle of Zuckerkandl’, her bir lobun posteriorunda aranmalidir.
Ozellikle total tiroidektomi yapilan vakalarda bu noktalarda tiroid birakilirsa niiks ile
karsilagilabilir (33).

Total rezeksiyon sonrasi tiroid incelenmeli; sayet paratiroid oldugu diisiiniilen
bir dokuya rastlanirsa biyopsi yapilmali. Biyopsi sonucu siipheli doku, paratiroid bez
olarak gelirse bu doku kiigiik pargalara ayirilarak sternokleidomastoid kas igine
implante edilmelidir (31,32).

Subtotal lobektomi ig¢in lobun lateral ve medialine isaret klempleri konur ve
kapstil kesisi yapilir. Tiroid dokusu kama seklinde kapsiil icinden kesilerek rezeke
edilir. Bu arada hemostaz klempler ile saglanir. Klempler baglandiktan sonra medial
ve lateral kapsiil uglar1 birbirleri {izerine dikilerek kapitone edilir (32). Kars1 tarafin
diseksiyon ve rezeksiyonu da ayni sekilde gerceklestirilir ve hemostaz 6zenle
saglanmalidir. Dren kullanmak higbir zaman i1yi bir hemostazin yerini tutmadigi gibi
postoperatif ciddi hemorajilerde pek bir yarar saglamaz. Drenaj i¢in vakumlu drenler

kullanilmalidir (32).
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2.4.13. Kesinin kapatilmasi
Strap kaslar 4/0 emilebilir materyallerle tek tek ya da devamli siitiir teknigi ile
kapatilir. Platisma ve ciltalti da ayn1 sekilde kapatilir. Cilt emilmeyen monofilaman

veya emilebilir materyaller ile subkutikuler olarak kapatilir (31,32).

2.5. Tiroidektomi Komplikasyonlari

Tiroid cerrahisinin komplikasyonlar1 her ne kadar gelisen teknikler sayesinde

%1’lere kadar indirgense de halen cerrahlar i¢in sorun olusturmaktadir.

2.5.1. Genel komplikasyonlar

2.5.1.1. Kanama

En ciddi komplikasyon postoperatif kanama olup hayati tehdit eden trakeal
kompresyona neden olabilir. Girisim gerektirecek anlamli hemorajiler ilk 6-12 saat
icinde gozlenir. Stridor, hipoksi, solunum distresi, ciltte sisme ve gerginlik
postoperatif kanamay1 akla getirmelidir. Boyle bir durumla karsilasildiginda hemen
yara yeri eksplore edilmeli, katlar agilarak hematom temizlenmelidir. Hastanin
solunumu rahatladiktan sonra ameliyathaneye alinip hemostaz saglanmalidir.
Gecikmis kanamalar ise postoperatif 2-3. giinlerde kendini gosterir. Neden siklikla
kiicik vendz sizintilardir. En sik yakinma boyunda sertlik ve sisliktir. Bu tiir

kanamalarda izlem ya da aspirasyon yeterli olmaktadir (32).

2.5.1.2. Seroma birikimi
Flepteki 6dem pretiroid kaslarin ayrilmasi ve bu kaslara olan travmaya sekonder
geligir. Postoperatif 4-5. gilinlerde ortaya ¢ikar. Kendiliginden resorbe olurlar.

Semptomatik ise aspire edilirler (31,32).

2.5.1.3. Enfeksiyon

Tiroidektomi sonrasi enfeksiyon nadiren gelisir. Temiz yara olarak kabul
edildiginden profilaktik antibiyotie ¢ofu zaman gerek yoktur. Ancak yiizeyel
seliilitten derin boyun abselerine kadar degisik siddette enfeksiyonlara rastlanabilir.
Yiizeyel enfeksiyonlarda lokal uygulamalar ve basit antibiyotikler yeterli iken, derin
enfeksiyonlarda drenaj, antibiyoterapi ve gilinlik serum fizyolojik ile irrigasyon

gerekir. Enfeksiyon kontrol altina alindiktan ve graniilasyon dokusu olustuktan sonra
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yara dudaklar1 eksize edilerek tekrar stitiire edilir (32).

2.5.1.4. Skar gelisimi
Kesinin lokalizasyonuna, kullanilan siitiir materyaline, kisinin duyarliligina bagh

olarak degisen oranlarda hipertrofik skar gelisimi gozlenebilir (32).

2.5.1.5. Hava embolisi
Boyundaki biiyiik venlerin baglanmadan kesilmesi, diseksiyon sirasinda

kopmasi sonucu genellikle operasyon sirasinda gelisebilir (32).

2.5.1.6. Brakial pleksus yaralanmasi
Her iki kolun maksimum abdiiksiyonu sonucu olusabilir. Bunu 6nlemek i¢in

pozisyon verilirken bir kolun addiiksiyonda olmasi 6nemlidir (32).

2.5.2. Ozgiil komplikasyonlar

2.5.2.1. Anatomik komplikasyonlar

2.5.2.1.1. Rekiirren laringeal sinir yaralanmasi

Tiroidektominin en korkulan komplikasyonlarindan biridir. Anatomik seyrinin
ve aranmas1 gereken noktalarin bilinmesi rekiirren laringeal sinir yaralanma oranlarini
azaltacaktir. Sagda ve solda rekiirren laringeal sinir, yukar1 dogru seyri sirasinda
inferior tiroid arterin tiroide giris diizleminde ve tiroid alt pol lateral kenara yakin
komsulukta ilerler. Tiroid lobu posteriorunda seyrine devam eden sinir, Berry
ligamani arasindan veya arkasindan gecip krikotiroid kasin inferiorundan seyreder ve
larinkse ulasir. Rekiirren laringeal sinirin tim seyri boyunca yaklasik otuz adet
varyasyonu oldugu bilinmektedir (16,32).

Sinire ulagilabilecek en kolay nokta alt pol ve inferior tiroid arter ile yakin
komsulukta oldugu bolgedir. Diger bir nokta ise Berry ligamani seviyesidir. Ayrica
inferior pol hizasindan baglayarak palpasyon yontemi ile sinirin yay gibi hissedilerek
lokalizasyonu belirlenebilmektedir (17,32).

Rekiirren laringeal sinir yaralanmalarinda yaralanma sekline, tek ya da cift
tarafli olusuna gore degisik semptomlarla karsilasilir. Tek tarafli yaralanmalarda
ortaya c¢ikan ses kisikligi ¢esitli mekanizmalarla olusur. Postoperatif ilk birka¢ giin

icinde beliren ses kisikliklar1 siklikla 6deme bagli olabilmektedir. Odem nedeni ile
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gelisen sinir disfonksiyonunun 6-8 haftada diizelmesi beklenir. Alt1 aya kadar uzayan
ses kisikliklarinda rekiirren sinir hasarinda siiphelenilmelidir. Yaralanma igin sinirin
tam transeksiyonu sart degildir. Sinirin klemp ile sikilmasi, siitiir icine alinmasi, asir1
traksiyona ugratilmasi, diseksiyon sirasinda asir1 devaskiilarize edilmesi sonucunda
aksonlarda olusabilecek hasara bagh ses kisiklig1 gelisebilir.

Laringoskopik muayene ile basit ddem ve sinir hasar1 arasindaki ayirim
yapilabilmektedir. Tek tarafli yaralanmada yaralanmanin oldugu tarafta vokal kord
paramedian hatta fixe olur. Bu durumda seste zayiflik, hiriltili Oksiiriik gibi
semptomlar olusur. Bilateral yaralanmalarda her iki vokal kord orta hatta birlesir ve
hastada zorlu solunum, interkostal ¢ekilme ve inspiratuar stridor ile kendini gosteren
hava yolu obstriiksiyonu gelisir. Bu durumda trakeostomi gereksinimi olusabilir. Her
iki sinirin goriilerek korundugu bilinen olgularda gelisen semptomlar ndropraksiye
bagli olabilmekte ve birkag ay igerisinde diizelme goriilebilmektedir. Vokal kord
hasarmin bir yildan fazla devam etmesi halinde kalict sinir hasar1 diisiintilmelidir
(11,17,32).

Rekiirren laringeal sinir yaralanmalarinin tedavisinde halen yogun c¢aligmalar
stirmekte ve segenekler giderek artmaktadir. Ameliyat sirasinda sinir transeksiyonu
farkedildiginde 10/0 polipropilen siitiir materyali ile mikroskop altinda primer onarim
denenmelidir. Ancak peroperatuar direkt onarimlar pek yiliz giildiiriicii sonuglar
vermemektedir. Reanastomoz diginda vokal korda teflon, kollajen ya da gliserin
enjeksiyonu da ses problemini diizeltebilen yontemler olarak denenmektedir.
‘Reinervasyon’ amagli sternohiyoid kastan sinir kas flebi larinkse implante edilse de
teflon enjeksiyonuna iistiinliigii gosterilememistir. Son yillarda laser kordektomi ve
medializasyon ameliyatlar1 giindeme gelmistir. Ancak bu yeni teknikle foniatrik

sorunlar ortaya ¢ikmaktadir (32).

2.5.2.1.2. Siiperior laringeal sinir yaralanmasi

Stiperior laringeal sinir yaralanmalar1 rekiirren laringeal sinir yaralanmalari
kadar sorunlu fonasyon bozukluklarina yol agmaz. Internal (duyu) ve eksternal
(motor) olmak {iizere iki dala ayrilan sinirin motor dalinin yaralanmalar1 profesyonel
sarkic1 ve spiker gibi kisilerde 6nemli sorunlara neden olabilmektedir. Genelde {ist
poliin baglanmasindan 6nce siiperior laringeal sinirin eksternal dalinin belirlenmesi

onerilmektedir. Sinir siklikla arterin medial komsulugunda oldugundan {ist poliin
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inferior ve laterale traksiyonu ile poliin medialindeki gevsek bag dokusu agilarak
krikotiroid kasin bulundugu bélgede gozlenebilir. Larinks ile tiroid iist polii arasindaki
damarlar tek tek baglanarak tiroid iist poliiniin larinksten ayrilmasi sinir goriilmese
bile zedelenmesini onleyecektir (2,15,16,32).

Kolayca goriilemiyorsa gormek i¢in 1srar edilmesi halinde sinirin zedelenme
olasilig1 artmaktadir. Sinirin internal dalinin (duyu dali) yaralanmasi durumunda
yaralanmanin oldugu taraftaki mukozada duyu kaybi gelisir ve bu da glottiste duyusal
motor koordinasyonunda bozukluk sonucu yutma sirasinda yiyecek ve igeceklerin
aspirasyonuna neden olur. Internal dalin yaralanmasi siklikla tiroidin asir1
traksiyonuna bagli olarak sinirin asir1 gerilmesi sonucunda olusur. Eksternal dalin
yaralanmasi ise siklikla boguk ses, seste zayiflama ve yorulma, voliimde azalma gibi
semptomlara neden olur (2,15,16,32). Vokal kordun istirahat gerginli§inden sorumlu
olan siiperior laringeal sinirin zedelendigi en iyi laringeal elektromiyografi ile

gosterilebilir. Laringoskopik muayene ile tan1 zordur.

2.5.2.1.3. Osefagus ve trakea yaralanmalari

Tiroid dokusunun ileri derecede sert ve cevre dokulara yapisiklik olusturdugu
kronik tiroidit, Riedel tiroiditi ve kanser olgularinda diseksiyon sirasinda 6zefagus
veya trakea yaralanmalar1 gozlenebilir. Ozefagus yaralanmasi icin mukoza ve
miskiiler tabaka ayr1 ayr1 kapatilip drenaj saglanmalidir. Trakea yaralanmalarinda tek

tek ve absorbe olmayan siitiir materyalleri ile onarim uygulanmalidir (32).

2.5.2.1.4. Pnomotoraks

Nadir bir komplikasyon olmakla birlikte ‘substernal’ alanda diseksiyon
yapilirken gelisebilmektedir. Yaralanma saptandiginda hastaya hiperventilasyon
yaptirilip plevra siitiire edilir. Postoperatif donemde akciger grafisi ile pnoémotoraks

derecesi ve tiip torakostomi gerekliligi aragtirilir (32).

2.5.2.2. Metabolik komplikasyonlar

2.5.2.2.1. Hipotiroidizm

Hipotiroidizm tiroidektominin en sik goriilen, tedavisi ve kontrolii en kolay
komplikasyonu olarak kabul edilir. Siklikla total, totale yakin tiroidektomi ve
Basedow Graves hastaligi nedeni ile yapilan subtotal tiroidektomi sonrasinda

hipotiroidizm gelismektedir. Tiroidektomi sonrasit gegen yillar i¢cinde hipotiroidizm
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oraninin arttig1 bilinmektedir. Yapilan ¢aligmalarda son yillarda bu oranlarda gozlenen
artis cerrahlarin artan deneyimi ile daha fazla dokuyu rezeke etme egilimlerine
baglanabilir. Ozellikle Graves hastaliginda gelisecek hipotiroidizmin rekiirren
hipertiroidizmden daha kolay kontrol edilebilir olmasi, cerrahlarin hastalarini
radyoaktif iyot ve ikincil cerrahiden koruma ¢abalar1 nedeniyle genis eksizyon
yapilmasi hipotiroidizm oranlarinda artis oldugu goriisiinii desteklemektedir (32).
Hipotiroidizm eksojen hormon preperatlar1 ile tedavi edilebilmektedir. Tedavi
edilmez ve hipotiroidizm ilerler ise seyrek de olsa miksddem komasi gelisebilir.
Stupor, koma, derin hipotermi, kalp yetmezligine bagh diisikk kalp debisi,
hipoventilasyon miksédemi akla getirmelidir. Tan1 laboratuar testleri ile konduktan
sonra tiroid hormon replasmani, hidrokortizon, sivi elektrolit replasmani ve gereginde

mekanik ventilasyon uygulanmalidir (32,33).

2.5.2.2.3. Niiks Hipertiroidi

Graves hastaliginda tiroidektomi sirasinda birakilan dokuya bagli olarak
rekiirren hipertiroidizm siklig1 degisiklik gosterir. Giiniimiizde endokrin cerrahlarinin
ortak goriiste olduklar1 nokta Graves hastaligi olanlarda rekiirren hipertiroidizmi

onlemek i¢in hastalarin hipotiroidizme girmesini saglamak olmustur (32).

2.6. Hipokalsemi ve Hipoparatiroidi

Tiroidektomiden sonra gelisen hipokalsemi ya gecicidir, ya da kalicidir.
Ameliyat sonrasi en gec¢ bir yil igerisinde tedavi kesildigi taktirde, hipokalsemi
semptomlar1 goriilmiiyorsa gegici olarak adlandirilir, bir yildan sonra tedavi kesildigi
zaman, hipokalsemi devam ediyorsa kalic1 olarak adlandirilir (34).

Tiroidektomi sonrasi goriilen kalic1 hipokalsemi olduk¢a nadir bir komplikasyon
olmasina karsin, gecici hipokalsemi daha sik goriilmekte ve gelisme mekanizmasi tam
olarak bilinmemektedir. Gegici hipokalsemi; tiroidektomiden sonra goriilen ciddi bir
komplikasyon olmamasina ragmen, arzu edilmeyen birka¢ sonucu mevcuttur. Bu
nedenle hastalarda tedavi gerekmese bile, postoperatif donemde rutin olarak kalsiyum
degerleri 6l¢iilmeli ve hastalar yakindan takip edilmelidir (35).

Kalici hipoparatiroidi ise, daha ciddi bir komplikasyondur. Tiroidektomi
gecirmis hastalarin, ameliyattan sonra yeterli olarak takip edilmemeleri sonucu;

bilhassa kismi veya gizli hipoparatiroidili hastalarda genellikle belirgin semptom ve
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bulgular gelismedigi icin, teshis ve tedavisi miimkiin olmamaktadir. Tedavi edilmeyen
hastalarda; katarakt, beyin bazal ganglionunun ve serebellumun kire¢lenmesi, papilla
O6demi gibi ciddi komplikasyonlar ortaya ¢ikmaktadir (27).

Bu ylizden de mutlaka postoperatif total kalsiyum Ol¢iimii yapilmalidir.
Hipoparatiroidi ortaya ¢iktiktan sonra, tedavisi gerek hasta ve gerekse hekim i¢in ciddi
bir sorun haline gelir. Kalic1 hipoparatiroidinin gelistigi hastalarin hayatlar1 boyunca

hekim kontrolii altinda kalmalar1 gerekir.

2.6.1. Hipokalsemi etyolojisi

Hipoparatiroidi fle Birlikte Gecici Hipoparatiroidi
1. Paratiroid bezlerinin iskemisi

2. Endotelin I (ET - I) salgilanmasi

3. Paratiroid bezlerinin hipotermisi

4. Paratiroid slipresyonu

Hipoparatiroidi Olmaksizin Geg¢ici Hipokalsemi
1. Kalsitonin salgilanmasi
2. A¢ kemik sendromu

3. Kalsiyumun bobreklerden geri emiliminin azalmasi

Kalic1 Hipokalsemi
1. Paratiroid bezlerinin ¢ikartilmasi

2. Vaskiiler nekroz (36)

2.6.2. Gegici hipokalsemiler

Tiroid cerrahisinden sonra goriilen gecici hipokalsemi hakkinda, 2 adet
mekanizma vardir. Bazi mekanizmalar (iskemi, hipotermi vs.) c¢ok daha iyi
kanitlanmis olmasina ragmen, bazi mekanizmalar da halen aydinlatilmayi
beklemektedir. Hipokalsemi multifaktoriyel bir olaydir. Her olguda biitiin
mekanizmalar rol oynamaz; her birine 6zgiin olarak biri, birka¢i ya da hepsi rol
oynayabilir. Mekanizmalarin bazilari, hipoparatiroidiye (azalmis parathormon
sekresyonu) neden olur. Digerleri (kalsitonin salinmasi ya da a¢ kemik sendromu gibi)
ise, paratiroid fonksiyonundan bagimsizdir ve bobrek veya kemigi direkt olarak

etkilerler. Mekanizmalarin bazilart cerrahin kontrolii altindadir, bazilar1 degildir.
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Hipotermi direkt olarak parathormon salgilanmasi {izerine ve indirekt olarak iskemi
yoluyla benzer sekilde etkili olur. iskemi bir ortak mekanizmadir ve tiroid ve
paratiroid bezlerinin maniipilasyonu ile olusur. Hipotermi, ¢evre sicakligiin viicut
sicakligindan  diisiik oldugu bir ameliyat ortaminda, paratiroid bezlerinin
maniipilasyonu yapilsin ya da yapilmasin cerrahisi sonucunda ortaya cikar.
Parathormon salgilanmasinin azaltilmis olmasmin etkileri, kalsitoninin kemik ve
bobrekler iizerindeki etkileri ve a¢ kemik sendromu hipokalsemiye sebep olabilir (36).

Tiroidektomi sirasinda paratiroid bezlerin iskemisi, hipoparatiroidi olusumuna
yol agan 6nemli bir faktordiir. Hipoparatiroidiye ¢ogunlukla sebep olan bir faktordiir.
Paratiroid bezi cerrahi sirasinda esmer bir renk alirsa veya bu bezin kan beslenmesi
tehlikeye girmis ise, iskemiye neden olmasi muhtemeldir. Iskemi; cerrahi travmadan
kaynaklanarak, paratiroid bez damarlarinda gegici bir vaskiiler spazm ya da paratiroid
bezlerine olan kan akiminda, kalici bir yetmezlikten kaynaklanabilir. Arteriyel
beslenme ve/veya vendz drenajin bozulmasi ihtimali, g6z 6niinde bulundurulmalidir
(36).

Alt paratiroid bezlerin arteriyel beslenmesi genellikle (%90-95), inferior tiroid
arterden ¢ikan inferior paratiroid arterden kaynaklanir. %5-10 olguda ise, siiperior
tiroid arterden gelir. Paratiroid bezileri besleyen siiperior paratiroid arter genellikle
(%86), inferior tiroid arterden kaynaklanir. %14-20 olguda da, siiperior tiroid arterden
kaynaklanabilir. Paratiroid bezler kan beslenmelerinin hemen tamamini, terminal veya
son arter olarak kabul edilen siiperior ve inferior paratiroid arterder alirlar. Paratiroid
bezlerinin canlilifini koruyabilmeleri hemen daima arterlerin korunmasia baghdir
(7).

Baz1 caligmalarda; paratiroid bezlerin beslenmesinin kaybi ve hipoparatiroidi
gelisme sikliginin artmasindan inferior tiroid arterin trunkal baglanmasi suglanmis ve
terk edilmistir (37).

Inferior tiroid arterin proksimalden baglanip baglanmamas1 konusunda, tam bir
fikir birligi yoktur. Baglanmas1 gerektigi taktirde; inferior laringeal sinirin belirlenip
takip edilmesinden sonra, sinire dokunmaksizin ve traksiyon uygulamaksizin, inferior
tiroid arter dallarin tiroidin cerrahi kapsiiliine girmesinden sonra gelisen ve bu
kapsiiliin altinda seyreden daha kiiclik dallarin, tek tek klampe edilmesi ve baglanmasi

gerekir. Bu teknik kalict hipoparatidoidiyi 6nlemek icin esastir (34).
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Az bir miktarda paratiroid bezi siiperior tiroid arterden gelen bir dalla beslenir
ki, iist kutup damarlarinin baglanmasindan 6nce, paratiroid bezlerin izole edilmesi ve
korunmas: i¢in 6zen gdsterilmelidir. Bu metotla, tiroidektomi sonrasi hipokalsemi
gelisme riski azaltilir (38).

Paratiroid bezlerinin etrafinda yapilan diseksiyon ve 6zellikle inferior laringeal
sinirin izole etme ¢abalari, bu bolgede venoz konjesyon ve 6deme yol agabilir. Ayrica
biitiin tiroid venlerinin baglanmis olmasi da, vendz stazin nedenleri arasindadir. Vendz
staz ve O0dem bir siire i¢in bile olsa da, paratiroid fonksiyonlarini yavaslatir ve
ameliyattan birkag¢ hafta sonraya kadar devam eden, gecici bir hipoparatiroidiye sebep

olur (39).

2.6.3. Kalic1 hipoparatiroidiler

Kalic1 hipoparatiroidi; doku nekrozu veya paratiroid bezlerinin ¢ikarilmasiin
bir sonucu olarak meydana gelir. Kalic1 hipoparatiroidi, parathormonun eksiklik
derecesine gore tam ya da kismi olur. Dort paratiroid bezinin hepsinin birden
cikartilmasi veya hasara ugramasi durumunda, tam hipoparatiroidi meydana gelir.
Boyle olgularda serum kalsiyum seviyesi 5 mg/dlI’'nin altina diiser. Tetani,
laringospazm ve konviilziyolarla seyreden ciddi bir hastalik tablosudur. Kismi
hipoparatiroidide ise, bir ya da iki paratiroid bezi ¢ikartilmis veya hasara ugramistir.
Serum kalsiyum seviyeleri; 7.5-8 mg/dl civarindadir (40).

Postoperatif hipoparatiroidinin tanisi, hem klinik hem de laboratuvar bulgular
ile konulabilir. Genelde ameliyattan sonraki ilk 24 saatte, serum kalsiyum diizeyinde
hafif bir azalma saptanabilir. Cogunlukla bu diislis paratiroid disfonksiyonunu
gostermemekle beraber, 48-72 saat sonra normale doner (34).

Tirotoksikoz i¢in yapilan tiroidektomiden sonra, kandaki kalsiyum ve fosforun
kemige geg¢mesi ile gelisen semptomatik hipokalsemi veya postoperatif
hiperventilasyon ve anksiyete sonucu olusan alkaloz nedeniyle, kandaki iyonize
kalsiyumun diismesine bagli tetaniler ilk 24 saatte ortaya cikabilir. Buna karsin,
paratiroid disfonksiyonuna bagli klinik bulgular ve hipokalsemi, postoperatif 48-72

saatten sonra ortaya ¢ikar (29).
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Klinik semptomlar ve bulgular

Semptomlar, serum kalsiyum seviyesi 8 mg/dI’nin altina diistiiglinde ortaya
cikar. Hipokalseminin klinik bulgulari, artmis néromiiskiiler eksitabiliteye sekonderdir
ve ekstremitelerde ve agiz ¢evresinde parestezi, anksiyete, tetani, karpopedal spazm,
laringosapzm ve konviilziyon igerir. Serum kalsiyum diizeyleri; erken postoperatif
donemde her giin, gerekli ise giinde iki kez Slgiilmelidir. Sonra daha uzun araliklarla
degerlendirilmelidir. Artmis noromiiskiiler eksitabilitenin degerlendirilmesi igin,

hastaya yatak basinda bir takim manevralar yapilabilir.

Trousseau bulgusu

Hastanin koluna takilan tansiyon aletinin mansonu, sistolik kan basincinin biraz
tizerine cikacak derecede (brakial arter sikisacak kadar) sisirilirse; 1-2 dakika
icerisinde dirsek, bilek ve metakarpofaringeal eklemlerde fleksiyon, interfalangeal
eklemlerde ekstansiyon ve bas parmakta da oppozisyon hareketi olacak sekilde karpal
spazm (ebe eli) meydana gelir (Sekil 2.2) (3,34,36).

Bu bulgularin ortaya ¢ikartilmasi hastada klinik olarak latent hipokalseminin
varhigim gosterir. Bazi hastalarda ise, klinik olarak belirgin hipokalsemi mevcuttur ve

herhangi bir stimiilasyona gerek kalmadan, karpopedal spazm meydana gelmistir (41).

Sekil 2.2. Trousseau bulgusu.
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Chvostek bulgusu
Fasyal sinirin yiiz bolgesindeki dagilim yeri olan kulak oniindeki trasesine
hafifce perkiisyon yapildiginda; yiiz kaslarinda kasilma meydana gelmesi ve 6zellikle

ist dudagin vurulan tarafa dogru ¢ekilmesidir (Sekil 2.3) (34,36,41).
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Sekil 2.3. Chvostek bulgusu.

Derin tendon refleksleri artar. Hastalarda ayni zamanda kasitlh bir
hiperventilasyon mevcuttur, bu da solunumsal alkaloza sebep olur. Alkaloz,
kalsiyumun alblimine baglanmasini artirir ve serbest kalsiyumun azalmasina neden
olur. Ayn1 zamanda anksiyete de, hiperventilasyona ve solunumsal alkaloza sebeptir
(3,36).

Hipokalsemi, tiroidektomiden yillar sonra tetani, konviilziyon seklinde veya
psikiyatrik semptomlar ile kendini gosterebilir. Buna latent ya da borderline
hipokalsemi ismi verilir. Burada, paratiroid bezininin yaralanmasi kismidir ve
kalsiyuma ihtiya¢ olmadik¢a normokalsemi devam eder. Yiiksek kalsiyum ihtiyaci;
kisinin hizli biiylime donemlerinde, gebelik ve siit verme durumlarinda olusur ki,

bdyle haller tiroidektomiden yillar sonra latent hipokalseminin ortaya ¢ikisini
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kolaylastirirlar. Tedavi edilmeyen hipoparatiroidili hastalarda; katarakt, beyin bazal
ganglionlannin ve serebellumun kireglenmesi, papilla 06demi gibi ciddi
komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir (42).

Holtz ve Lachman; bu ciddi komplikasyonlarin, ancak uzun siire tedavi
edilmeyen gizli hipoparatiroidi olgularinda gézlendigini belirtmislerdir (43). Kalsiyum
rezervlerinin azaldigi kemik hastalii veya serum kalsiyum diizeylerinin azaldigi
bobrek hastaligr gibi kronik hastaliklar, hipokalsemi i¢in hazirlayicidirlar. Kalsiyumun
barsaklardan emiliminin azalmasi (kortikosteroidlerin sebep oldugu veya alinan
diyette kalsiyumun diisiik, fosfatin yiiksek olmasi gibi) ve idrar kalsiyum atiliminin

artmasi (ditiretik tedavinin sebep oldugu) da hipokalsemi sebebidir (36).

Laboratuvar bulgulari

Laboratuvar bulgulari, total ya da iyonize kalsiyumun diisiikliigiinii igerir.
Semptomlar total kalsiyum seviyesi, 8 mg/dl’nin altina diistiiglinde ortaya cikar (1).
Hipokalsemi; kalsiyum tedavisi verilmesinin gerekli oldugu durumlarda bile, viicut
kalsiyum deposu sayesinde ilk 24-72 saat gegtikten sonra agiga ¢ikar. Tirotoksikozda
olusan hipokalsemi (a¢ kemik sendromu) daha sik ilk 24 saatte ortaya cikar ve
cogunda gecicidir (34,41). Parathormon veya fosfat seviyeleri, hipokalseminin
patofizyolojisine bagli olarak degisir. Hipokalsemi, hipofosfatemi ve parathormon
seviyesinin normal olmasi; a¢ kemik sendromu lehinedir.

Hipokalsemi, hiperfosfatemi ve serum parathormon seviyesinin distkligi;
hipoparatiroidiyi diislindiiriir. Aradan haftalar, aylar gectikten sonra parathormonun
kanda oOlciilemeyecek kadar diisiik olmasi, hipoparatiroidinin kalici oldugunu akla
getirmelidir. Elektrokardiyografide (EKG); QT araliginin uzamasi, T dalgasi
anormallikleri ve ‘torsade de pointes ¢ seklinde aritmi igeren bozukluklar mevcuttur.
Kalsiyum i¢in normal protein afinitesi; 1 gr albiimine, yaklasik 0.7 mg kalsiyum
baglanacak kadardir. Kalsiyumun albiimine baglanmasi alkalozla birlikle artar.
Alkaloz; serbest kalsiyumda bir azalma, bagh kalsiyumda bir artma meydana getirir,
fakat total kalsiyum seviyesi degismez. Bunun tersi asidoz i¢in gecerlidir. Iyonize
kalsiyum bakilmasi, gittik¢e daha elverisli olmaktadir. Ancak total kalsiyum oOl¢iilmesi
daha elverisli ise, albiimin seviyesi degerlendirilmelidir. Albiimin diizeyinde her 1
gr/dl azalma durumunda, serbest (iyonize) kalsiyum degerine ulagsmak ig¢in, bagh

kalsiyumun 0.7 mg/dI’si (0.17 mmol/l) total kalsiyum degerinden ¢ikartilir (36).
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2.6.4. Gegici ve kalic1 hipoparatiroidinin ayirici tanisi

Cerrahlar; tiroidektomiden sonra gelisen hipokalseminin, kalict olup olmadigi
konusunda siiphe icerisinde olurlar. Bu siiphe, hastanin gelecek kaygisi icin biiyiik
onem tagir. Cok sik kan testleri ve doktor takibi gerektirmesine karsin, hastalar gecici
sikintidan bagka bir sey olmayan gecici hipokalsemiyi kabul ederler. Bununla beraber,
hayat boyu takip altinda kalma gerekliligi ve endiselerle beraber olan kalci
hipokalsemiyi kabullenmekte zorluk ¢ekerler.

Paratiroid bezler insitu olarak korunmugsa veya ototransplantasyon yapilmis ise;
cerrah, hipokalseminin muhtemelen gecici olacagini diisliniir ve hastaya giliven
verebilir. Cerrahi piyeste, 2 veya daha fazla paratiroid bezinin bulunmas: ise; cerraha,
hipokalseminin muhtemelen gelecekte kalict olarak devam edeceginden
stiphelendirmelidir. Postoperatif donemde parathormonun serum seviyelerinin artmasi
ve normokalseminin saglanmasiin vitamin D ve kalsiyuma daha az bagli olmasi;
hipokalseminin ge¢ici olacaginin isareti olarak degerlendirilip, hastaya giliven
verilebilir. Tiroidektomiden sonraki 6 ay-1 yil icerisinde devam eden hipoparatiroidi,

genellikle kalicidir. Nadiren paratiroid fonksiyonu ge¢ donemde geri donebilir (44).

Hipoparatiroidinin kalic1 oldugunu belirten birbirini takip eden alt1 belirti vardir:

1. Pozitif Chvostek belirtisi, pozitif Trousseau belirtisi ve konviilziyon
ndbetlerinden olusan triad,

2. Postoperatif donemde serum kalsiyum seviyesinin 4 mg/dl’nin altinda olmasi,

3. Erken doénemde, giinde 7 gr’in iizerinde kalsiyum laktat tozu gerektiren
kalsiyum ihtiyaci,

4. Operasyondan sonraki ilk 10 giin boyunca tetanisiz donem olmadig1 ve
stabilite saglanamadigi i¢in kalsiyuma gereksinim duyulmasi,

5. Sik sik yapilan tibbi diizenlemelere karsin, kalici tetani nedeniyle hastanin is
yapamaz halde olmasi gibi, operasyondan sonraki ilk birkag aydaki zorluklar,

6. Intrakraniyal basincin artmasindan dogan, nérolojik bozukluk krizleri (45).
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2.6.5. Hipoparatiroidi profilaksisi

Hipoparatiroididen korunma; paratiroid embriyoloji ve anatomisinin miikemmel
bir sekilde kavranmasini, dikkatli bir diseksiyonunun en iyi sekilde uygulanmasini,
paratiroid bezlerinin ve damarlarinin uygun aletlerle ve iyi bir aydinlatma ile ortaya
konmasimi gerektirir. Hipoparatiroidiyi dnlemek gayesiyle; bazi tedbirlerin alinmasi
ve bagarili olunmadigr takdirde de, paratiroid ototransplantasyonu metodunun

uygulanmasi gerekir.

Ameliyat sirasinda alinmasi gereken onlemler asagidaki sekilde siralanabilir;

1. Paratiroid bezlerinin bulunmalar1 gerektigi tiroidin posterior fasyasi biiyiik
birakilmalidir ve tiroidin cerrahi kapsiiliinden yiizeyel olarak dikkatlice gecilerek
kapatilir (46). Kapsiiliin trakeaya dikilmesinin anlami1 yoktur (3).

2. Inferior tiroid arter dallan baglanacak ise; paratiroid bezlerin goriilmesinden sonra,
paratiroid bezlerin medialinden ve tiroid kapsiilii tizerinden baglanip kesilmelidir.

3. Baz olgularda paratiroid bezleri goriilmeyebilir. Bunlar1 bulmak i¢in yapilacak
asir1 diseksiyondan kaginilmalidir.

4. Total tiroidektomi sirasinda, tiroid kapsiiliiniin arka yapraginin da c¢ikarilmasi
gerekiyor ise; paratiroid bezleri, kanlanmas1 bozuk oldugu siiphelenilen bir alanda
birakilmamalidir. Boyle durumlarda paratiroid bezleri bulunarak ¢ikartilmali ve
ototransplantasyon uygulanmalidir.

5. Subtotal tiroidektomi yapilan her olguda ¢ikartilan tiroid piyesi serum fizyolojik
ile yikanmali ve iizerinde paratiroid bezi bulunup bulunmadigi arastirilmalidir.
Paratiroid bezlerinden biri veya birkaginin ¢ikarildigr tespit edilirse,
ototransplantasyon uygulanmalidir.

6. Ameliyat sirasinda paratiroid bezlerinin renklerinin koyulastigi, morardigt ve
damar pedikiillerinin yaralandig: tespit edilirse, paratiroid bezleri ameliyat alani
igerisinde birakilmamalidir. Ayrica, ameliyattan sonra meydana gelen hematom da
paratiroid bezlerinin beslenmesini bozar ve nekroza yol acar. Bu nedenle
reeksplorasyonda iskemi varsa paratiroid bezleri ¢gikartilarak asagida tarif edilecegi
lizere transplante edilirler. Damarlanmasi bozulmus veya zorunluluktan ya da
dikkatsizlikten ¢ikarilmis paratiroid bezleri, izotonik icerisine konulur. Ozellikle
tiroid veya paratiroid kanserli olgularda, paratiroid bezi olup olmadig: hakkinda

bir siiphe mevcut ise; paratiroid bezler frozen section ile histolojik olarak
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onaylanir. Paratiroid bezi olan ya da oldugu diisiiniilen doku; 1 mm.’ lik parcalara
ayrilir ve damarlanmasi iyi olan bir kas yatagina konulur. Sternokleidomastoid
kasta, sternotiroid kasta veya brakioradial kasin fleksor kisminin lateral yiiziinde
longitudinal bir insizyon yapilir ve paratiroid bezin bir pargasi, hazirlanan bu kas

cebine konur. Emilemeyen bir siitlirle kapatilir ve klips ile isaretlenir (3,36,46).

Paratiroid ototransplantasyonunun basar1 orani, total tiroidektomi den sonra %31-

100, paratiroidektomiden sonra ise %77-100 arasinda bildirilmistir (47).

2.6.6. Hipokalsemi tedavisi

Postoperatif hipokalsemili hastalar; hipokalsemi eger semptomatik ise, baglangi¢
olarak her 4 saatte bir yaklasik olarak 1 gr kalsiyum ile tedavi edilirler. Serum
kalsiyum degerleri diisiik kalmaya devam ederse, intravendz kalsiyum (%10°luk
kalsiyum glukonat veya kalsiyum kloriir ampullerinden 1 ila 10 adet) birkag saatte bir
uygulanir. Subkutan dokular i¢ine verilmesi doku nekrozuna sebep olur. Hipokalsemi
devam ederse, 1.5-2 gr kalsiyum iyonuna esdeger 15-20 gr kalsiyum glukonat veya
kalsiyum laktat oral olarak verilir. Kalsitrioliin (Rocaltrol) 0.25-1 pgr’1, giinde iki kez
verilerek tedavi edilmesi nadiren gerekir. Kalic1 hipokalsemili hastalarda, magnezyum
degerlerinin takip edilmesi gerekir. Kronik tedavi sirasinda, ayda bir kere parathormon
Olciilerek normal seviyelere geldigi tespit edilirse, kalsiyum ve D vitamini tedavisinin

kesilip, semptomlar agisindan takip edilmelidir (3,34,41).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alismada Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim
Dali’'nda Ocak 2011-Haziran 2011 tarihleri arasinda 18 yas iizeri, daha dnceden tiroid
ve/veya paratiroid cerrahisi ge¢irmemis olan, benign veya malign tiroid hastaliklar
nedeniyle 5 farkli 6gretim iiyesi sorumlulugunda total tiroidektomi uygulanan 85 hasta
prospektif olarak incelendi. Hastalarin demografik ozellikleri, ameliyat oncesi ve
ameliyat sonrasi tanilari, operasyon ekibi, ameliyat Oncesi kalsiyum degerleri,
ameliyat sonrasi 20. dakika, 4. saat, 24. saat, 10. giin ve 6. ay kalsiyum degerleriyle
20. dakika, 4. saat ve 24. saat parathormon degerleri, ameliyat sonrasi donemde
gelisen komplikasyonlar (gegici ve kalici rekiirren laringeal sinir hasari, geci ve kalict
hipokalsemi, re-operasyon gerektiren erken kanamalar) ve histopatoloji sonuglari
kaydedildi.

Ameliyat endikasyonlari; ince igne asirasyon biyopsi sonucu malignite siiphesi
veya tanisit olan hastalar, bast semptomlar1 olup medikal tedaviden yarar gérmeyen
veya kozmetik sorunlar olusturan benign multinodiiler guatr ve nodiiler veya diffiiz
hipertiroidisi olan hastalardi. Daha Onceden tiroid ve/veya paratiroid cerrahisi
gecirmis olanlar ile bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalar ¢alismaya alinmadi.
Hastalarin ameliyat kararlar1 endokrinologlarin, niikleer tip uzmanlar1 ve genel
cerrahlarin katildiklar1 konsey sonucunda alindi. Tiim hastalarin ameliyat oncesi tiroid
fonksiyon testlerine bakildi. Tiroid ultrasonografisi ve gerekli durumlarda tiroid
sintigrafisi ile ince ine aspirasyon biyopsisi yapildi. Ameliyat Oncesi hipertiroidisi
olan hastalar 6tiroid hale getirildi.

Tiroidektomi yapilan 170 hastadan 85 tanesine total tiroidektomi yapildi. Genel
anestezi altinda Kocher’in kolye insizyonu sonrasi cilt ve ciltalt1 yapilar gecildi. Ust
ve alt flepler platisma altindan hazirlandi. Orta hattan strap kaslar acildi ve tiroid
lojuna ulasildi. Tiroidin cerrahi kapsiilii i¢inden ¢alisildi ve kapsiiler diseksiyon
yapildi. Operator tercihli olarak sol tiroid lojuna girilerek ilk olarak v. tiroidea media
baglandi, kesildi. Daha sonra iist kutba gegilerek dnce iist paratiroid bezleri goriilmeye
calisildi. Tiroid kapsiiliine ¢ok yakin olarak iist kutup damarlar1 diseke edildi, operator
bagimli olarak klasik baglama yontemi ile baglandiktan sonra kesildi veya Harmonik

Scalpel/Ligasure ile kesildi. Daha sonra alt kutba ge¢ildi. Burada da oncelikle alt
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paratiroid bezleri goriilmeye calisildi. Keskin ve kiint diseksiyonla once A. tiroidea
inferior bulundu, operator bagimli olarak kapsiiler diseksiyon sonrasi N. Laringeus
inferior aranmaksizin A. tiroidea inferior klasik baglama yontemi ile baglandiktan
sonra kesildi ya da N. Laringeus inferior bulundu ve ligamentum suspensorium
tiroidea lateralisin (Berry Ligamenti) altindan gecerek tiroid lojunu terk ettigi alana
kadar sinir ortaya konuldu. Bunun ardindan sinire zarar vermemeye dikkat edilerek A.
tiroidea inferior Harmonik Scalpel/Ligasure ile kesildi. Benzer islemler karsi taraf
tiroid dokusu i¢in de yapildiktan sonra lateralden mediale gidilerek total tiroidektomi
uygulandi. Tiroid dokusu rezeke edildikten sonra lojlar serum fizyolojik ile yikandi.
Her iki tiroid lojuna birer adet hemovac dren konularak katlar anatomik olarak
kapatildi. Tiim hastalarda drenler postoperativ 1. giinde alindi. Tiroid dokusu
cikartildiktan 20 dk. sonra serum Orneginde rutin biyokimyasal parathormon ve
kalsiyum diizeyi tayini i¢in vendz kan 6rnegi alindi.

Parathormon Elekctrochemiluminescence immunoassay yontemi ile calisildi.
Postoperativ 20. dakika, 4. saat ve 24. saat parathormon ve kalsiyum degerleri i¢in
vendz kan Ornekleri alinip ¢aligildi. Hastalar taburcu edilmeden 6nce fizik muayene ile
chvostek ve trousseau bulgular1 i¢in degerlendirilip 24. saat PTH diizeyine gore
taburcu edilme karar1 verildi. Parathormon diizeyi (15-65 pg/ml) < 10 pg/ml olan
hastalar bir giin daha hospitalize edilip intravenéz (IV) kalsiyum replasmani
yapildiktan sonra 2-5 g/giin kalsiyum karbonat ve 0,5-1 pg/giin kalsitriol ile taburcu
edildi. PTH diizeyi 10-20 pg/ml olanlar sadece kalsiyum karbonatla taburcu edildi.
PTH diizeyi 20 pg/ml iizerinde olanlara ise herhangi bir tedavi verilmedi. Hastalara
hipokalsemi semptomlari; ekstremitelerde uyusma, karincalanma ve kramp gelisimi
seklinde tarif edildi. Ameliyat sonras1 2. haftadaki kalsiyum degerlerine gore doz
diizenlemesi yapildi. 6. ay vendz kan Orneklemesi ile hipokalsemisi devam eden

olgularda kalic1 hipokalsemi gelistigi kabul edildi.

3.1. istatistiksel Analiz

Veriler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 18.0 ve
MedCalc programi kullanilarak analiz edildi. Gegici hipokalsemi durumuna gore
farkli zaman araliklarinda 6lgiilen PTH degerleri Mann-Whitney U testi kullanilarak

analiz edildi. PTH ve kalsiyum degerlerinin zamana gore degisim gdosterip
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gostermedigi tekrarli Olglimlerde varyans analizi kullanilarak analiz edildi.
Hipokalsemi durumuna gore farkli zaman araliklarinda oSlgiilen PTH degerlerinin
duyarhiliklar1 igin ROC egrisi kullanildi. Hipokalsemi durumlarma gore cinsiyet
dagilimi Ki-kare analizi kullanilarak incelendi. Sonuclar %95°lik giliven araliginda,

anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Ocak 2011 ile Haziran 2011 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda 18 yas {izeri, daha dnceden tiroid ve/veya
paratiroid cerrahisi ge¢irmemis olan, benign veya malign tiroid hastaliklar1 nedeniyle
5 farkli 6gretim gorevlisi sorumlulugunda total tiroidektomi uygulanan 85 hasta
prospektif olarak incelendi. Hastalarin ortalama yas1 51.55 (26-71 yas) idi. Hastalarin
15 tanesi (%17.6) erkek ve 70 tanesi (%82,4) kadindi.

15 (%17.6) erkek ve 70 (%82.4) bayan hastada cinsiyete gore hipokalsemi
oranlar1 arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p:0,076).

Hastalarin 64’1 (%75.3) benign tiroid hastaliklar1 ve 21°1 (%24.7) malign tiroid

hastaliklar1 6n tanilariyla operasyona alindi (Cizelge 4.1).

Cizelge 4.1. Hastalarin preoperatif tanilari.

Preoperativ Tani ‘ Sayi ’ Yiizde
Multinodtler Guatr 42 494
Basedow-Graves 5 59
Planjuan Guatr 11 12.9
Papiller Karsinom 19 22.4
Folikiiler Neoplazi 2 24
Hurthle Hiicre Neoplazisi 4 47
Meddller Karsinom 1 1.2
Atipik Malign Hucre 1 1.2
Toplam 85 100.0

Histopatolojik degelendirme sonucunda 85 hastanin 63l (%74) benign ve
22’s1 (%26) malign olarak rapor edildi. 1 hastada tiroide malign epielyal timor

metastazi saptandi (Cizelge 4.2).

Cizelge 4.2. Hastalarin postoperatif tanilari.

Postoperativ Tani ‘ Sayi ‘ Yiizde
Kolloidal Guatr 58 68.2
Hashimato Tiroiditi 5 58
Papiller Karsinom 19 22.4
Folikiiler Karsinom 1 1.2
Tiroide Metastaz 1 1.2
Meddiller Karsinom 1 1.2
Toplam 85 100.0
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Calisma grubundaki 4 hastadan (%4.7) tiroidektomi materyalinde 2 hastada 2
adet, 2 hastada da 1 adet paratiroid dokusu rapor edildi.

Hastalarin yas, preoperatif TSH ve kalsiyum ile postoperatif zamana gore
degisken kalsiyum ve PTH degerleri gibi sayisal degiskenlerinin istatistiksel analizi

yapildi (Cizelge 4.3).

Cizelge 4.3. Hastalarin sayisal degiskenleri.

‘ Minimum ‘ ELS ‘ Ortalama
Yas 26 71 516
Preoperatif TSH .01 4.68 1.04
Preoperatif Cat+ 8.6 10.0 94
20. dakika Ca++ 5.9 9.7 8.5
4. saat Cat+t 7.7 10.0 8.6
24. saat Cat++ 6.7 9.6 8.6
10. giin Ca ++ 7.5 10.0 9.0
6. ay Ca++ 8.0 10.0 9.1
20. dakika PTH 2.7 142.0 35.8
4. saat PTH 2.9 81.4 295
24. saat PTH 4.4 86.0 28.2

Total tiroidektomi yapilmis olan 85 hastanin 14’linde (%16.5) taburculuk
sirasinda  hipokalsemi mevcuttu. 6 aylik takiplerinde, 4 hastada (%4.7) kalici
hipokalsemi gelistigi saptand1 (Cizelge 4.4 ve Cizelge 4.5).

Cizelge 4.4. Gegici hipokalsemi gelisen hastalarin sayisal degiskenleri.

‘ Minimum ‘ Maksimum ‘ Ortalama
Yas 31 71 53.93
Preoperatif TSH .01 4.68 .8893
Preoperatif Ca++ 8.7 9.7 9.300
20. dakika Cat+ 5.9 8.8 7.733
4. saat Cat+t 7.7 8.8 8.177
24, saat Cat++ 6.7 8.7 7.929
10. giin Ca ++ 7.5 94 8.564
6. ay Ca++ 8.0 9.3 8.929
20. dakika PTH 2.7 18.0 12.143
4. saat PTH 2.9 20.0 12.650
24. saat PTH 44 22.0 14.393
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Cizelge 4.5. Kalic1 hipokalsemi gelisen hastalarin sayisal degiskenleri.

‘ Minimum ‘ Maksimum ‘ Ortalama

Yag 41 70 59.00
Preoperatif TSH .01 4.68 1.5750
Preoperatif Ca++ 8.7 9.7 9.275
20. dakika Ca++ 6.7 8.5 7.675
4. saat Cat+ 7.7 8.8 8.025
24. saat Ca++ 6.7 8.6 7.675
10. glin Ca++ 75 8.6 8.125

6. ay Ca++ 8.0 8.1 8.04

20. dakika PTH 2.7 10.0 7.200
4. saat PTH 2.9 1.5 7.000

24. saat PTH 4.4 9.2 7.575

Gegici hipokalsemi gelisen hastalarin 11’1 (%78.5) benign ve 3’1 (%21.5) de
malign tiroid hastalig1 tanist almisti (Cizelge 4.6).

Cizelge 4.6. Hipokalsemi gelisen hastalarin tanilari.

Tani | Gegici Hipokalsemi ‘ Kalici Hipokalsemi
MNG 9 2

Basedow-Graves 1

Planjuan Guatr

Papiller Karsinom

G I CY N N
-

Meduller Karsinom

Gegici hipokalsemi gelisen hastalarin zamana gore ortalama PTH degerlerinde

zaman ile dogru orantili ylikselme oldugu saptandi (Cizelge 4.7).

Cizelge 4.7. Zamana gore ortalama PTH degerleri.

| Ortalama PTH Degeri

20. dakika PTH 121
4. saat PTH 12.6
24. saat PTH 14.3

Kalic1 hipokalsemi gelisen hastalarin zamana gore ortalama PTH degerlerinde

ise zaman ile dogru orantili ylikselme saptanmadi (Cizelge 4.8).

Cizelge 4.8. Zamana gore ortalama PTH degerleri.
Ortalama PTH Degeri

20. dakika PTH 7.200
4. saat PTH 7.000
24. saat PTH 7.575
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Hipokalsemi tayininde postoperatif 20. dakika, 4. saat ve 24. saat PTH degerleri
istatistiksel olarak anlamli saptandi (p:0,0001).

Zamana gore PTH degerlerinde 20. dakika PTH degeri postoperatif
hipokalseminin belirlenmesinde istatistiksel olarak daha duyarli bulundu. (%91.5). 24.
saat PTH degeri ise 6zgiilliigii en diisiik deger olarak saptandi (%85.7). (Cizelge 4.9)

Cizelge 4.9. Zamana gore PTH degerlerinin duyarlilik ve 6zgiilliigi.

Duyarhlik Ozgiilliik

20. dakika PTH %91,5 %100
4. saat PTH %78,9 %100
24. saat PTH %85,9 %85,7

Zamana gore kalsiyum degerlerinin duyarliliklar1 karsilastirilinca anlamli fark

bulunmazken, zamanla birlikte 6zgiilliikte artis saptanmistir. (Cizelge 4.10).

Cizelge 4.10. Zamana gore kalsiyum degerlerinin duyarlilik ve 6zgiilliigii.

| Duyarik | Ozgillik
20. dakika Ca++ %48.6 %39.8
4. saat Ca++ %49.9 %43.4
24. saat Ca++ %50 %67.5

Postoperatif hipokalsemi gelisen 14 hastanin sadece 3’ilinde ekstremitelerde
uyusma, karincalanma seklinde semptomatik hipokalsemi mevcuttu. Hicbir hastada
tetani gelismedi. Semptomatik hipokalsemisi olan 3 hastada da PTH < 10 pg/ml olarak
bulundu.

Higbir hastada rekiirren laringeal sinir hasar1 goriilmedi.

1 hasta postoperatif ayni giin kanama nedenli eksplore edilip hemostaz
saglandi.

1 hastada ylizeyel cerrahi alan infeksiyonu gelisti, oral antibiyoterapi ile
ayaktan takip edildi.

1 hastada derin cerrahi alan infeksiyonu gelisti, hospitalize edilip kiiltiir

sonucuna gore intravendz antibiyoterapi verildi.
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5. TARTISMA

Tiroid bezi hastaliklar1 popiilasyonun %3-5’in1 etkilemekte ve diabetes
mellitus’dan sonra en sik goriilen endokrin hastalik olma 6zelligini tasimaktadir (48).
Son ylizyilda tiroid cerrahisinde gerek cerrahi teknigin ilerlemesi gerek tiroid anatomi
ve fizyolojisinin daha iyi anlasilmasi ile morbidite ve mortalite anlamli derecede
azalmistir (49). Ondokuzuncu ylizy1l ortalarina kadar yapilan tiroidektomilerdeki
mortalite orant %40'lardan fazla iken, giiniimiizde sifira kadar indirilebilmistir (3.4).
Bu azalma; endikasyonun dogru konulmasi, ameliyattan once hastanin uygun sekilde
hazirlanmasi, en uygun anestezi tipinin se¢ilmesi, asepsi ve antisepsi kurallarina
uyulmasi, cerrahin deneyimli olmasi, gerekli ve en uygun tiroidektomi tipinin tespit
edilmesi, anatomiye hakim olarak titiz bir diseksiyonun uygulanmasi ve ameliyat
sonrast donemde hastanin yakindan takip edilmesi ile saglanmistir (4). Tiroid
cerrahisinin bugiin icin baslica komplikasyonlar1 inferior ve siiperior laringeal
sinirlerin yaralanmasi, hipokalsemi ve kanamadir (50). Bunlardan kanama ve laringeal
sinir yaralanmalar1 postoperatif erken donemde (1-8 saat) kendilerini gdsterirler.
Hipokalsemi, gecici ve kalici hipokalsemi olarak iki grupta incelenir. Genellikle
postoperatif altinci aya kadar tedavi ile diizelen hipokalsemiler gegici olarak kabul
edilirken, altinc1 aydan sonra da eksojen kalsiyum ve D vitamini’ne gereksinim
gosteren ve biyokimyasal olarak normal kabul edilen deger altinda olan
hipokalsemiler kalic1 hipokalsemi tanisini alirlar. Bu siireyi 1 yil olarak kabul eden
yazarlar da mevcuttur (48). Bizim caligmamizda 6 aydan daha kisa siirede eksojen
kalsiyum ve D vitamini destek tedavisi gerektiren hipokalsemiler gecici, 6 aydan daha
uzun siiren hipokalsemiler kalic1 hipokalsemi olarak kabul edildi.

Kalict hipoparatiroidizm bilateral subtotal rezeksiyon yapilan hastalarin %0.5-
2.9’unda ve total tiroidektomi yapilan hastalarin 9%0-33’iinde olusabilir (6,7). Kalici
hipoparatiroidizm hastaya émiir boyu ila¢ kullanma zorunlulugu getirirken, hastanin
yasam kalitesini kotii yonde etkilemektedir. Zamaninda miidahale edilmeyen hastalari
hipokalsemi krizleri beklemekte ve belki de sonu¢ imkanlar1 kisitli bu hastalar i¢in
Olimciil olabilmektedir. Bu baglamda, hastaya bu derece agir yiik getiren ve
Onlenmesi miimkiin olan hipoparatiroidizmden korunmak i¢in ameliyatta gosterilen

dikkat ve titizlik ¢cok onemlidir. Bu konuda yapilan ¢alismalardaki amag, postoperatif
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hipokalsemi agisindan riskli hastalar1 erken donemde belirlemek, bu hastalarda erken
tedaviye baglamak ve risk tasimayan hastalar1 da erken taburcu ederek hastanede kalis
sliresini azaltmaktir.

Osteoporoz varligi, D vitamini eksikligi, malign tiroid hastaliginin varligi
postoperatif hipokalsemi gelismesinde hastaya ait faktorler olarak sayilabilir. Bunlarin
disinda kadin cinsiyeti, tiroid cerrahisinde komplikasyonlar i¢in risk faktorii olarak
kabul eden yazarlar da mevcuttur. Thomusch ve ark.’nin (51) calismasina gore
kadinlarda kalic1 veya gegici rekiirren sinir hasari ile gegici veya kalict hipoparatiroidi
daha fazla oranda goriilmektedir. Bizim ¢alismamizda hastalarin 70 tanesi (%82.4)
bayan oldugu i¢in hipokalsemi sayis1 bayanlarda daha fazla olmasina ragmen cinsiyete
gore hipokalsemi oranlar1 arasinda anlamli fark bulunmamistir (p: 0,076).

Tiroidektomi sonrasi gelisen hipokalseminin en énemli nedeni hipoparatiroididir
(52). Hipoparatiroidi; paratiroid bezlerin travmasi, paratiroidlerin devaskiilarizasyonu,
tiroid kapsiiliinlin iistiinde veya nadiren altinda bulunan paratiroid dokusunun
yanlislikla ¢ikarilmasi sonucu gelisir. Ayrica tirotoksik hastalarda a¢ kemik sendromu
veya hemodiliisyon gibi faktorler de sorumlu tutulmustur (40).

Literatiirde tiroidektomi sirasinda insidental paratiroidektomi %8-19 oraninda
gozlenirken c¢ikartilan paratiroid bezinin semptomatik hipokalsemi ile korelasyon
gostermedigi saptanmistir (32). En az bir paratiroid bezi canliligimi korursa,
gastrointestinal sistemde kalsiyum emilimi bozulmadik¢a kalict hipokalsemi
beklenmemelidir (53). Bizim ¢alismamizda insidental paratiroidektomi orani literatiire
gore diisiik olmakla birlikte %4.7 olarak bulunmustur. Bu 4 olgulardan 2 tanesinde
gecici  hipokalsemi gelisirken, 1 olguda kalict hipokalsemi geligsmistir. Kalict
hipokalseminin sebebi paratiroid iskemisi olarak yorumlanmustir.

Tiroid operasyonlarindan sonra, fizyolojik olarak serum kalsiyum diizeyinin
diismesi 12-24 saat iginde goriilebilir ve bunlarin ¢ogu 24 saat icinde kendiliginden
diizelir. Es zamanli olarak serum fosfati ¢ok az derecede azalir. Bu degisikliklere
cerrahi stres nedeniyle salgilanan antiditiretik hormonun neden oldugu hemodiliisyon,
renal tiibiiler kalsiyum emilim miktari, kalsitonin salinimi neden olabilir (54).
Hipokalsemi ilk 48 saat iginde semptom vermeyebilir.

Cogu hastada parastezi, karpopedal kas spazmi, anksiyete seklinde goriilen
hipokalsemi geg¢icidir ve kendiliginden 1iyilesirken, paratiroid bezleri irreversible

olarak zarar gordiigiinde kalic1 olabilir (55,56).
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Semptomatik hipokalsemi %5-30 hastada gecici, %1-4 hastada kalict olabilir
(40). Bergamaschi ve ark.’nin 1163 hastay1 igeren retrospektif ¢calismasinda gegici
hipokalsemi orani %19,9 kalic1 hipokalsemi oran1 %3,8 olarak tespit edilmistir (57).
Bizim c¢alismamizda gecici hipokalsemi oranm1 %16,5 iken, kalic1 hipokalsemi orani
%4,7 olarak bulunmus olup literatiirdeki oranlara benzemektedir.

Hastalarda postoperatif 48-72 saat i¢inde gelisebilecek hipokalsemi nedeniyle
hastalarin 48-96 saat stireyle hospitalizasyonu bir¢ok merkezde halen yaygin olarak
kullanilan bir yontemdir (58). Bu durum hem ameliyat maliyetlerini artirmakta, hem
de hastalarin sosyal yasamlarin1 olumsuz etkilemektedir. Total tiroidektomi uygulanan
hastalarda erken postoperatif donemde Olgiilecek etkili bir parametre hastalarin en geg
24 saat sonunda giivenli bir sekilde eve ¢ikarilabilmelerini saglayacaktir. Hizl
parathormon OSl¢timii son 10 yilda paratiroid ve tiroid cerrahisinde de giderek artan
siklikta kullanilmaya baslanan bir yontemdir (59).

Youngwirth ve ark.’nin (60) 371 hastada yaptiklar1 retrospektif ¢alismada, 271
hastadan olusan birinci grupta total tiroidektomi sonrasi1 postoperatif 4. saatte PTH
bakilirken, 100 hastalik ikinci grupta postoperatif birinci giinde kalsiyum c¢aligiimis.
PTH degeri (10-72 pg/ml) 10 pg/ml altinda olanlara 1. giin taburculuk esnasinda 0.5
ng/giin kalsitriol ve 2-6 gr/glin kalsiyum karbonat regete edilmis, PTH degeri 10
pg/ml ve iizerinde olan hastalara ise sadece kalsiyum karbonat recete edilmis. ikinci
gruptaki hastalara ise cerraha bagimli olarak kalsiyum karbonat recete edilmis.
Semptomatik hipokalsemi birinci grupta 19 hastada (%7) gelisirken, ikinci grupta 17
hastada (%17) gelismistir. Birinci grupta daha az goriilmesi, istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p:0.005). Calismada birinci gruptaki hastalardan 5 tanesi
(%1.8), ikinci gruptaki hastalardan 8 tanesi (%8) acil servise hipokalsemi
semptomlariyla basvurmus. Bu hastalara intravendz kalsiyum infiizyonuyla birlikte
oral kalsiyum ve kalsitriol tedavisi verilmis. Bu uygulama tedavi maliyeti agisindan ek
yuk getirmektedir. Bundan dolay1 tek basina PTH 06l¢iimii hastalarin hipokalsemi
semptomlariyla acil servise bagvurusunu azaltmaktadir. Bu yontem ucuz ve takibi
kolay bir tedavi protokoliidiir. Bizim ¢alismamizda semptomatik hipokalsemi gelisen
3 hasta acil serise ekstremitelerde uyusma, karincalanma sikayetleriyle bagvurdu.
Bunlardan 2’sine taburculugunda kalsiyum karbonat recete edilirken, diger hastaya
normal kalsiyum degerlerine sahip oldugu i¢in kalsiyum karbonat recete edilmemisti.

Bu hastalara IV kalsiyum inflizyonu verildi. Hicbir hastada tetani gelismedi.
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Semptomatik hipokalsemisi olan bu 3 hastada PTH < 10 pg/ml olarak bulundu.

Grodski ve ark.’nin (61) 50 hastada yapmis olduklar1 kohort ¢alismalarinda total
tiroidektomi sonrasi postoperatif birinci giin PTH degeri 10 ng/L iistiinde olan hastalar
kalsiyum karbonat ile taburcu edilirken PTH degeri 10 ng/L ve altinda olan hastalarda
serum kalsiyumuna bakilmis. Serum kalsiyum degeri 2 mmol/L ve lizerinde olanlar
postoperatif ikinci giinde kalsiyum karbonat ile taburcu edilmisler. Serum kalsiyum
degeri 2 mmol/L altinda olan hastalarin hastanede tedavisine devam edimis. Bu
calismada PTH o6l¢timiiniin hipokalsemi gelisebilecek hastalar1 erken donemde tespit
ettigi ve boylece hastalarin giivenli bir sekilde taburcu edilebilecegi gosterilmistir.

Lim ve ark.’nin (62) 21 hastada yapmis olduklar1 prospektif c¢alismalarinda
postoperatif 1. saat PTH diizeyleri (1.3-6.8 pmol/L) ile postoperatif 6. saat ve 24. saat
iyonize kalsiyum diizeyleri (1.17-1.29 mmol/L) ¢alisilmis. Kalsiyum degerlerine gore
3 hasta normokalsemik (ortalama PTH degeri 6.5 pmol/L), 14 hasta asemptomatik
hipokalsemik (ortalama PTH degeri 3.76 pmol/L) ve 4 hasta da semptomatik
hipokalsemik (ortalama PTH degeri 0.7 pmol/L) olarak bulunmus. Bu hasta
gruplarindaki PTH degerinde degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
(p:0.007). Ayrica postoperatif 1. saatte dl¢lilen PTH degeri 2.5 pmol/L ve altinda ise
semptomatik hipokalsemi i¢in %100 duyarli ve %50 6zgiil bulunmus.

Richards ve ark. (46) yaymlamis olduklar1 prospektif ¢alismalarinda cildin
kapatilmasi sirasinda alinan kanda dl¢iilen PTH degerinin %80 duyarli ve %100 6zgiil
oldugunu bildirmislerdir.

Diiren ve ark.’min (63) 50 hasta ile yapmis olduklari prospektif ¢alismada
postoperatif uyanma odasinda alinan PTH degerleri ile postoperatif 24. saatte dlgiilen
PTH degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunamamistir (p>0.05).
Calismamizda postoperativ 20. dakika, 4. saat ve 24. saatte Olciilen PTH degerleri
hipokalseminin erken donemde saptanmasi acisindan istatistiksel olarak anlamli
bulunurken (p:0,0001), iic PTH degeri arasinda istatistiksel acidan anlamli bir fark
bulunamamastir (p>0.05).

20. dakika PTH degeri %91.5 duyarlilik ve %100 6zgiilliik, 4. saat PTH degeri
%78.9 duyarlilik ve %100 ozgiilliik, 24. saat PTH degeri %85.9 duyarlilik ve %85.7
Ozgiilliik olarak bulunmustur. Yapmis oldugumuz bu ¢alismada hastalar 24. saat PTH
degerlerine bakilarak taburcu edildi. Parathormon diizeyi (15-65 pg/ml) < 10 pg/ml

olan hastalar bir glin daha hospitalize edilip intravendz kalsiyum replasmani

58



59

yapildiktan sonra 2-5 g/giin kalsiyum karbonat ve 0,5-1 ug/giin kalsitriol ile taburcu
edildi. PTH diizeyi 10-20 pg/ml olanlar sadece kalsiyum karbonatla taburcu edildi.
PTH diizeyi 20 pg/ml iizerinde olanlara ise herhangi bir tedavi verilmedi.

Literatiirde total tiroidektomi sonrasi gelismesi muhtemel olan hipokalsemiden
korunmak i¢in intraoperatif veya postoperatif PTH degerlerine gore hastalarin taburcu
edilmesi gerektigini bildiren yayinlardan baska postoperatif kalsiyum degerlerinin
dikkate alinmasi gerektigini bildiren yayinlar da bulunmaktadir (64).

Adams ve ark.’nin (64) 197 hasta ile yapmis oldugu retrospektif calismada
hastalar iki gruba ayrilmis; birinci grup hastalar1 paratiroid hastaligi nedenli 1-3
paratiroid glandi ¢ikartilan hastalar olustururken, ikinci grubu tiroid patolojisi nedenli
total tiroidektomi yapilan hastalar olusturmus. Postoperatif kalsiyum degerlerinin
zamana gore egrisinde birinci grupta %90’1n iizerinde, ikinci grupta ise %100
oraninda normokalsemi saptanmis. Postoperatif erken donemde caligilan kalsiyum
degerine gore hastalarin giivenle eve gonderilebileceklerini bildirmislerdir.

Tartaglia ve ark.’min (65) 416 hasta ile yapmis oldugu calismada total
tiroidektomi sonrasi tiim hastalara PTH bakilmaksizin kalsiyum degerlerine gore
kalsiyum ve kalsitriol verilmis ve postoperatif hipokalsemi anlamli olarak azalmis ve
hipokalseminin 6nlenmesinde efektif bulunmustur.

Calismamizda zamana gore kalsiyum degerlerinin duyarlhiliklar1 karsilastirilinca
anlamli bir fark bulunmazken, zamanla birlikte 6zgiilliikte artig saptanmuistir.

Lindblom ve ark.’nin (66) 38 hasta ile yaptiklar1 prospektif c¢alismada
intraoperatif PTH degerinin normalin altinda bulunmasinin %90 duyarlhilik ve %90
Ozgiilliik ile postoperatif birinci giin sabahinda serum kalsiyum degerinin <8 mg/dl
bulunmasindan daha duyarl ve 6zgiil oldugunu bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda
da semptomatik 4 hastanin ikisinde postoperatif birinci giin sabahinda 6l¢iilen serum
kalsiyum degeri >8 mg/dl bulunmustu.

Semptomatik hipokalseminin tanisinda kalsiyum monitorizasyonu endokrin
cerrahisindeki Onemli yerini siiphesiz korumaktadir. Bu yodntemin parathormon
Olciimiine gore daha ekonomik oldugu da bilinen bir gercektir. PTH o6l¢iimiiniin
yurdumuz i¢in yaygin bir kullanimi yoktur. Bununla birlikte endokrin cerrahisi
servisleri seklinde ihtisas servislerinin agildig1 biliyiik merkezlerde tiroid cerrahisinde
kalite kontrolii ve erken taburcu etme agisindan giivenli, etkin ve ucuz bir paramet-

renin eksikligi de hissedilmektedir. Bu nedenle serimizden elde ettigimiz sonuclara
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dayanarak PTH o6l¢limii ile takip, kalsiyum ol¢iimii ile takibe gore daha efektiftir.
Postoperatif 20. dakikada Olgiilecek PTH degeri ile hastalarin 24. saatte giivenle
taburcu edilebilecegini ve 10 pg/ml’den biiyiik PTH degerleri varliginda postoperatif
hipokalsemi semptomlariyla karsilagilmayacagi kanaatindeyiz. Bu yoOntemle
hipokalsemiye bagh klinik bulgularin goriilme siklig1 azalmaktadir. Ayrica hastalarin
yatig siiresi ve tekrar acil servise bagvuru sayilari azalmaktadir. Bu yontemin rutin
kalsiyum ve/veya vitamin D replasman tedavisine gore daha ucuz ve takibin de daha

kolay oldugu diisiincesindeyiz.

60



61

6. SONUCLAR

Ocak 2011 ile Haziran 2011 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda 18 yas {izeri, daha dnceden tiroid ve/veya
paratiroid cerrahisi ge¢irmemis olan, benign veya malign tiroid hastaliklar1 nedeniyle
5 farkli 6gretim gorevlisi sorumlulugunda total tiroidektomi uygulanan 85 hasta
prospektif olarak incelendi.

Cinsiyete gore hipokalsemi oranlar1 arasinda anlamhi bir fark saptanmadi
(p:0,076).

14 hastada (%16.5) gecici hipokalsemi mevcutken, 4 hastada (%4.7) kalici
hipokalsemi gelistigi saptandi.

Gegici hipokalsemi gelisen hastalarin zamana gore ortalama PTH degerlerinde
zaman ile dogru orantili yiikselme oldugu saptanirken kalici hipokalsemi gelisen
hastalarin zamana gore ortalama PTH degerlerinde ise zaman ile dogru orantili
ylikselme saptanmadi.

Hipokalsemi tayininde postoperatif 20. dakika, 4. saat ve 24. saat PTH degerleri
istatistiksel olarak anlamli saptandi (p:0,0001).

Zamana gore PTH degerlerinde 20. dakika PTH degeri postoperatif
hipokalseminin belirlenmesinde istatistiksel olarak daha duyarli bulunurken (%91.5),
24. saat PTH degeri ise 6zgiilliigli en diislik deger olarak saptandi (%85.7).

Zamana gore kalsiyum degerlerinin duyarliliklart karsilagtirilinca anlamli fark
bulunmazken, zamanla birlikte 6zgiilliikte artig saptanmuistir.

Postoperatif hipokalsemi gelisen 14 hastanin sadece 3’iinde ekstremitelerde
uyusma, karincalanma seklinde semptomatik hipokalsemi mevcuttu. Hicbir hastada
tetani gelismedi. Semptomatik hipokalsemisi olan 3 hastada da PTH < 10 pg/ml olarak

bulundu.
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7. OZET

TOTAL TiROIDEKTOMIi SONRASI GELISEBILECEK HiPOKALSEMININ
ERKEN TANISINDA PARATHORMON OLCUMU

Tiroid cerrahisinin bugiin i¢in baslica komplikasyonlar1 inferior ve siiperior
laringeal sinirlerin yaralanmasi, hipokalsemi ve kanamadir.

Tiroidektomi sonrasi gelisen hipokalseminin en Onemli nedeni hi-
poparatiroididir. Hipoparatiroidi; paratiroid bezlerin travmasi, paratiroidlerin
devaskiilarizasyonu, tiroid kapsiiliiniin iistiinde veya nadiren altinda bulunan
paratiroid dokusunun yanliglikla ¢ikarilmasi sonucu gelisir.

Semptomatik hipokalsemi %5-30 hastada gecici, %1-4 hastada kalic1 olabilir.
Calismamizda gecici hipokalsemi oran1 %16,5 iken, kalict hipokalsemi orani %4,7
olarak bulunmus olup, literatiirdeki oranlara benzemektedir.

Hastalarda postoperatif 48-72 saat i¢inde gelisebilecek hipokalsemi nedeniyle
hastalarin 48-96 saat siireyle hospitalizasyonu bir¢ok merkezde yaygin olarak
uygulanmaktadir. Total tiroidektomi uygulanan hastalarda erken postoperatif donemde
parathormon Ol¢iimii etkili bir parametre olup hastalarin en ge¢ 24 saat sonunda
giivenli bir sekilde eve ¢ikarilabilmelerini saglamaktadir.

Calismamizda postoperativ 20. dakika, 4. saat ve 24. saatte Olciilen PTH
degerleri hipokalseminin erken donemde saptanmasi acisindan istatistiksel olarak
anlamli bulunurken (p:0,0001), tic PTH degeri arasinda istatistiksel agidan anlaml1 bir
fark bulunamamustir (p>0.05).

Yapmis oldugumuz bu caligmada hastalar 24. saat PTH degerlerine bakilarak
taburcu edildi. Parathormon diizeyi (15-65 pg/ml) < 10 pg/ml olan hastalar bir giin
daha hospitalize edilip intravendz kalsiyum replasmani yapildiktan sonra 2-5 g/giin
kalsiyum karbonat ve 0,5-1 pg/gilin kalsitriol ile taburcu edildi. PTH diizeyi 10-20
pg/ml olanlar sadece kalsiyum karbonatla taburcu edildi. PTH diizeyi 20 pg/ml
tizerinde olanlara ise herhangi bir tedavi verilmedi.

Total tiroidektomi sonrasi gelisebilecek hipokalseminin erken donemde
tespitinde postoperatif kalsiyum degerleri ¢alismamizda anlamli bulunmamustir.

Semptomatik hipokalseminin tanisinda kalsiyum Ol¢limiiniin, parathormon

Ol¢limiine gore daha ekonomik olmasina ragmen ¢alismamizda PTH 6l¢iimii ile takip,
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kalsiyum o6l¢iimii ile takibe gore daha efektif olarak bulunmustur.
Postoperatif 20. dakikada ol¢iilecek PTH degeri ile hastalarin 24. saatte giivenle
taburcu edilebilecegini ve 10 pg/ml den biiyiik PTH degerleri varliginda postoperatif

hipokalsemi semptomlariyla karsilasilmayacagi kanaatindeyiz.

Anahtar sozciikler: Total tiroidektomi, hipokalsemi, parathormon.

63



64

8. ABSTRACT

MEASUREMENT OF PARATHORMONE LEVEL IN EARLY DIAGNOSIS
OF HYPOCALCEMIA AFTER TOTAL THYROIDECTOMY

The principal complications of thyroid surgery are the injury of inferior and
superior laryngeal nerves, hypocalcemia and bleeding for today.

The most important reason of hypocalcemia which developing after
thyroidectomy is hypoparathyroidism. Hypoparathyroidism; develops as a result of
accidentally removal of the parathyroid gland located at above or rarely at the bottom
of thyroid capsule, trauma of theparathyroid glandsand devascularization of
parathyroids.

Symptomatic hypocalcemia can be temporary on 5-30% and permanent on 1-4%
of the patients. In our study, the rate of permanent hypoparathyroidism was found
4.7% while the rate of temporary hypocalcemia is 16.5% and proportions similar to
those in the literature.

The hospitilization of the patients for 48-96 hours is widely practiced in many
centers due to hypocalcemia on patients which can postoperatively develop within 48-
72 hours. Parathyroid hormone measurement is an effective parameter for the patients
who applied total thyroidectomy in the early postoperative period and thus provides
safe discharges to their home after 24 hours at most.

In our study, While the PTH values which are the postoperatively measured on
the 20th minute, 4th hour and 24th hour are statistically being founded significant in
terms of early detection of hypocalcemia (p:0,0001), a significant difference couldn't
be found between the three PTH values as statically (p>0.05). The patients were
discharged by looking at the values of PTH within 24 hours.

Patients have parathormone level (15-65 ph/ml) < 10 ph/ml have been
hospitalizied one more day, treated with intravenous calcium replacement and
discharged with 2-5 g/day calcium carbonat and 0,5-1 pg/day calsitriol treatment.
Patients have PTH level 10-20 pg/ml were discharged only with calcium carbonat.

Patients have PTH level above 20 pg/ml weren’t given any treatment.
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In our study, postoperative calcium values were not significant for early
detection of hypocalcemia after total thyroidectomy.

Although Calcium measurement in the diagnosis of symptomatic hypocalcemia
was founded more economical than parathyroid hormone measurement, the follow-up
study by the measurement of PTH were found more effective compared with the
follow-up by the measurement of calcium.

With postoperative PTH values measured on the 20th minute, patients will be
safely discharged on the 24th hour and we believe that patients will not come across
with the postoperative symptoms of hypocalcemia in the presence of PTH values more

than 10 pg/ml.

Key words: Total thyroidectomy, hypocalcemia, parathyroid hormone.
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