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1. GIRIS VE AMAC

Son yiizy1l i¢inde tiroidektomi sonrasi mortalite ve morbidite anlamli olarak
diisse de, postoperatif hipokalsemi genel bir problem olarak varligini devam
ettirmektedir. Tiroidektomi sonrasi goriilen gecici hipokalsemi orani degisik serilerde

%3 ile %30 (1,2,3), kalic1 hipokalsemi orant ise %0 ile %10 arasindadir (2,4,5).

Tiroidektomi sonrasi goriilebilen komplikasyonlardan bazilar1 hematom
olugmas1 ve laringeal sinir hasar1 olmasina ragmen hastalarin hastanede kalis siiresini
arttiran en Onemli komplikasyon hipokalsemi varligidir. Genel kaniya gore;
tiroidektomi sonrast olusabilecek hipokalsemi semptomlarina karsin hastalar

ortalama 24-96 saat arasi hastanede monitérize edilmektedirler (1,6,7,8).

Gegici hipokalseminin nedeni halen tam olarak anlasilamamistir. Bu durumu
aciklayacak pek cok teori ortaya atilmistir. Bunlar arasinda en giiglii nedenler;
intraoperatif olarak verilen siviya bagli hemodiliisyon olmasi, tiroidin manipulasyonu
sonras1 artan kalsitonin salinimi, tirotoksik osteodistrofik hastalarda goriilen ag-
kemik sendromu ve son zamanlarda iizerinde ¢ok durulan paratirod bezlerinin
yanliglikla ¢ikarilmasi veya devaskiilarizasyonudur (6,8,9,10,11,12,13,14,15). PTH,
kalsiyum déngiisiinii bobreklerin distal tiibiillerinden Ca*? resorbsiyonu yaparak, ince
barsak mukozasindan D vitamini aracilifiyla emilimi arttirarak ve kemikten

resorbsiyon yaparak saglamaktadir.

Kalsitonin; ultimobronsiyal cisimcigin tiroid i¢ine gé¢ eden C hiicreleri
tarafindan salgilanmakta ve Ca'? metabolizmasinda PTH nin tersi bir mekanizma
yaratmaktadir. Eksikliginde idrar Ca*? artar ve serum Ca*? seviyesi diiser. Kronik

eksikligi ostoeopeni ve kemik kiriklarina neden olabilmektedir (6).

Posttiroidektomi sonrasi ortaya ¢ikabilen hipokalsemi semptomlarim

onlemek, onceden tahmin edebilmek ve hastanede kalis siiresini azaltmak igin, bazi



calisma gruplart intraoperatif veya postoperatif donemde c¢esitli zamanlarda hizl
PTH olciimii ile hipokalsemi gelisiminin erkenden tahmin edilmesine yonelik
calismalar yapmuslardir (3,16,17). Bazi gruplar ise postoperatif ¢esitli zamanlarda
dlgiilen Ca™ diizeyindeki diisme egilimine bakarak hastada hipokalsemi olup
olmayacagimi tahmin etmeye c¢alismiglardir (5,8,18). Ancak bu ¢alismalarda

hastalarin yaslar1 ve kalsitonin seviyeleri gozoniinde bulundurulmamastir.

Klinik goézlemlerimiz; yasli hasta grubunda laboratuar olarak hipokalsemi
saptanmasina ragmen hipokalsemi semptomlarinin daha ge¢ ortaya ¢iktigi ve silik
seyrettigi yoniindedir. Bizim c¢alismamizin amaci; ileri yas kadin hastalarda total
veya totale yakin tiroidektomi sonrasi gelisen hipokalseminin geng¢ yas hasta grubuna
gore daha ge¢ semptom verdigini ve daha okiilt seyrettigini gostermektir. Calismada;
nodiiler guatr nedeni ile ameliyat edilen hastalarin; preopertif ve postoperatif
kalsiyum, iyonize kalsiyum, diizeltilmis kalsiyum, albumin, magnezyum ve fosfor
diizeyleri de degerlendirilerek semptomlarin gelisme zamanlari ve bu parametrelerin

hasta yas1 ve birbirleri ile olan iliskileri degerlendirilecektir.

Bu calismada, calisma hipotezini desteklemesi i¢in 50 yas tiizeri kadin
hastalarda tiroidektomi sonrasi ortaya c¢ikan hipokalsemi semptomlarinin, gencglere

gore daha gec ortaya ¢ikmasi beklenmektedir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. TIROID HORMONLARININ SENTEZI VE SALGILANMASI VE
TASINMASI

Tiroid hormonlari tirozin aminoasitlerine iyot baglanmasi ile olusurlar. Bezin
en fazla sentezlenen hormonu T4, en etkin hormonu ise T3 tir. Her iki hormonun
yapisinda kimyasal kopriilerle birbirine bagh iki tirozin aminoasiti bulunur. Tiroid
folikiil hiicrelerinde sentezin ilk adimi iyotun hiicre igine alinmasidir. Iyot hiicreye
difiizyonla girebilen bir iyondur. Ancak, gereksinimin arttigi kosullarda aktif
pompalar devreye girer. Enzim aktivasyonu ve ATP kullanilarak transport
hizlandirilir. Transportun bazal membranda Na+K+ATP’az aracili sodyum
transportuna bagli oldugu saptanmustir (19). Aktif transportla bezdeki iyot
konsantrasyonu, plazmadakinin yaklagik 100 katina g¢ikabilir. Aktif iyot transportu
tiroid bezi disinda ince barsak, tiikriik bezleri, deri, meme ve plasenta dokularinda da
goriiliir. Ancak en yiiksek transport tiroid bezindedir (20,21). Iyotlu bilesikler folikiil
hiicresine alindiktan sonra iyot hizla okside olur ve organik yapiya katilir. Organifiye
olmamis 1yot ekstraselliiler siviya geri verilir. Transportun baslamasi ve hizlanmasi
genelde TSH uyarisin1 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. MIT bir iyotun, DIT iki iyotun tirozine
baglandigim 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, dolasim
sistemiyle ulastigi pek ¢ok dokuda, T4’iin metabolize olmasiyla da olusabilir. Tiroid
peroksidaz enzimleri folikiil hiicrelerinde iyotun oksidasyonu yaninda organifikasyon

ve eslesmesini de katalize eder. Tiroid bezinde sentezlenen ve tiroid hormonlarinin



yapimi i¢in mutlak gerekli olan tiroglobulin, biiyiik bir glikoproteindir. T4 ve T3
iyodotironinleri ve DIT, MIT iyodotirozinleri, tiroglobulin molekiilii icinde
sentezlenir ve depolanirlar. Tiroglobulin molekiillerinin normal serumda ¢ok diisiik
diizeylerde olmasi gerekir. Tiroglobulinin konsantrasyonu, tiroid hastaliklarinin
tipine gore degisir. Ozellikle tiroid tiimorlerinde TSH diizeyindeki artisa bagh biiyiik
artiglar gosterir (11,22).

Erigkinde tiroid bezinden salgilanan T4 miktar1 80ng/giin, T3 ise
6ng/giin’diir. T4’iin periferik organlarda deiyodinasyonu, T3 diizeyini %80 oraninda
arttirir (23).

T4tin T3’e donlisimii deiyodinaz enzimleriyle, Oncelikle karaciger ve
bobrekte gerceklesir. Tiroid hormonlart kana verildikten hemen sonra 6zel tastyici
proteinlere baglanirlar. Bu baglanma kiigiik fraksiyonlar halinde bulunan hormonun
oncelikle bobrekten kaybini onler. Ayrica bagli hormon rezervi, yedek depo gorevi
yapar. Serbest hormonun kanda gereksinme oraninda bulunmasi saglanir. Tiroid
hormonlarinin baglandig1 proteinler karacigerde yapilirlar ve iig tiptir; TBG, TBPA
ve serum albumini. TBG, basta gelen tasiyict proteindir. 63000 mol agirliginda
glikoproteindir. %75 T4, %50 T3 tasiyabilir. TBPA, T4’¢ karsi afinitesi disiik
proteindir, %20 oraninda T4 tasir, T3’1i tasimaz (11,22)

Tiroid hormonun salgilanmasi hipotalamus-hipofiz-tiroid aksi1 tarafindan
kontrol altindadir. ik 6nce TRH sentezi ile baslar. TRH portovendz dolasimla
hipofize ulasir ve ve on lobtan TSH salgilatir. TSH dolasim yoluyla tiroid bezine
ulastiginda, T3 ve T4 salgilanir. Bu noktadan itibaren hormonlarin (-) feed back etkisi
baslar. Ozellikle T3, (-) feedback ile hem TSH, hemde TRH salgilanmasinida inhibe
eder. (11,22)

2.2. PARATHORMON

PTH yaklasik 9500 mol agirlikli, 84 aminoasitten olusan diiz zincirli bir

polipeptid hormondur. Sentezlenen PTH, ya dogrudan dogruya salgilanir veya



sitoplazmadaki sekretuvar graniillerde depolanir, ekzositoz ile hiicreden atilir.
Salgilanan PTH’m yarilanma omrii 2-4 dakikadir. Hiicre dist sivida Ca'™
konsantrasyonunun diismesi durumunda birkag saat i¢inde PTH biyosentezi artar.
Karacigerde PTH aktif N-terminal bilesenine ve gorece olarak inaktif C-terminal
fraksiyonlarina metabolize edilir. C-terminal bileseni bobreklerden atilir ve kronik
bébrek yetersizliginde birikir (11,22,24). PTH sentezi ve salgilanmasi serum Ca*
konsantrasyonu tarafindan regiile edilir. 1,25 (OH)2D3, paratiroidler iizerine direkt
etkiyle prePTH mRNA’y1 azaltarak PTH salgilanmasini inhibe eder. Serum Mg+2
diizeyi PTH salgilanmasinin regiilasyonunda bir miktar fizyolojik rol oynayabilir ve
bu Ca* etkisine benzerdir. Uzun siireli ve ¢ok diisik serum magnezyumu, PTH
sentezini engeller ve hipokalsemiye neden olabilir; Mg*, PTH sentezi i¢in gereklidir
(11,22,24). PTH, kemikler, bobrek ve barsaklar gibi {i¢ hedef organ iizerindeki
etkisiyle Ca*? diizeyini diizenleme islevi goriir. Osteoklastik aktiviteyi stimiile ederek
kemik rezorbsiyonunu arttirir, Ca*® ve fosfatin dolasima salinmasini da arttirir.
Bobreklerde Ca*? esas olarak sodyumla birlikte proksimal tiibiilden emilir, ancak
daha ince diizenlemeler daha distalde gerceklesir. PTH, aktif transport mekanizmasi
yoluyla distal tiibiilden kalsiyumun atilimini azaltici etki yapar. Ayrica fosfat
(proksimal tiibiilden) ve bikarbonat geri emilimini inhibe eder. PTH’un kemik
tizerindeki etkisi sadece demineralizasyon degil gergek kemik rezorbsiyonudur. PTH
osteoblastik aktiviteyi de gecici olarak azaltir. Fakat bir siire sonra kemigin
osteoklastik rezorbsiyonu, osteoblastlarin sekonder olarak stimiilasyonuna neden
olur. Ge¢ etki hem osteoklastik hem de osteoblastik aktiviteyr arttirmasidir

(11,22,24).

2.3. KALSIYUM METABOLIZMASI

Saglikli, 70 kg agirligindaki bir eriskinde yaklasik 1200 gr kalsiyum bulunur.
Bunun %99’u kemik dokusunda bulunmaktadir. Geri kalanin biiyiik bir kism1 (%0.6)
hiicre iginde, %0.1’i (1.3 gr) de hiicre disi sividadir. Kemikteki kalsiyum,
hidroksiapatit kristalleri seklinde bulunur. Bu kristallerin ¢evresi, i¢cinde kalsiyum ve

fosfat iyonlarinin bulundugu ince bir su tabakasi ile kaplidir. Kemik, hiicre disi



kalsiyum ile osteoklastlarin aracilik ettigi rezorbsiyon ve yiizey tabakasindaki
difiizyonel degisim yoluyla dinamik bir denge i¢indedir. Hiicre i¢i kalsiyum
cogunlukla, bilesik ve zar yapisindaki gesitli baglarla baglanmis durumdadir. Hiicre
icindeki serbest iyonize kalsiyum konsantrasyonu, yaklagik 20-100nmol/It’dir.
Kalsiyumun hiicre i¢i konsantrasyonunun korunmasi, kalsiyumun endoplazmik
retikulum mitokondri gibi hiicre i¢i organellere ve ayni zamanda da hiicre disina
pompalayan gii¢lii bir aktif transport mekanizmasi ile saglanir. Hiicre ig¢indeki
iyonize kalsiyum ikincil mesaj fonksiyonlarinda 6nemli bir rol oynar ve bir ¢ok
enzimin islevinde diizenleyici gorev yapar. Total viicut kalsiyumunun sadece kiigiik
bir boliimii hiicre dist sivida bulunmasina karsin, plazma iyonize kalSiyumunun
miiskiiler ve kardiyak uyarim iizerine Onemli etkileri vardir. Normal kosullarda
plazma kalsiyum diizeyi 8.5-10.5mg/dl yada 4.5-5.0mEq/L’dir. Kalsiyumun %50’si
yani 2-2.5mEq/L’si fizyolojik olarak aktif olan, bagli olmayan iyonize kalsiyumdur.
Toplam plazma kalsiyumunun %210 yada 0.9-1.0mg/dI’si bikarbonat, sitrat ve fosfata
baglidir. Kalan %40 kalsiyum plazma proteinlerine (albumin, globulin) baglidir.
Normal kosullarda kalsiyum diyetle alinir. Eriskin bir erkek giinde 200-3000mg,
ortalama 900mg kalsiyum almaktadir. Kadinlarda ise alinan kalsiyum miktarinin
smirlart 100-1700mg arasinda olup, ortalama 550-700 mg/giin’diir. Diyetle alinan
kalsiyumun %30-40’1 barsaklardan emilir. Oral alimin 900mg/giin oldugu
durumlarda barsaklardan emilen miktar 350mg/giin’diir. Kalsiyum emiliminin biiyiik
boliimii incebarsaklarin proksimalinden (duodenum, jejunum), az bir bolimi de
ileum ve kolondan olur. Kalsiyum emilimi, oral olarak alinmasindan sonraki 4 saat
iginde tamamlanir. Kalsiyum barsak limeninden hiicre igine pasif mekanizmalarla
emilir. Plazma kalsiyum diizeyi; hormonlarin, fosfat iyonlarmnimn ve D vitamininin
kontrolii altindadir. Tirokalsitonin, kemik rezorbsiyonunu inhibe ederek, serum
kalsiyum diizeyinin diismesine neden olur. Fosfat iyonlari, plazmada kalsiyum
iyonlar1 ile belirli bir dengede bulunmaktadir. Fosfat iyonlarinda artma kalsiyum
iyonlarinda azalmaya; azalma ise kalsiyum iyonlarinda artmaya neden olmaktadir.
Vit D, barsaklarda kalsiyum ve fosfor emilimini arttirir. PTH salinimini azaltir.
Dogrudan kemik rezorbsiyonunu arttirabilecegi gibi, bunu PTH araciligiyla da

yapabilir. Bobreklerden fosfat atilimini kalsiyum geri emilimini arttirir (11,22,25).



2.4. TIROIDEKTOMIi

Tiroid hastaliklarinda bas1 semptomlariin varlhigi, kotii kozmetik goériintim,
hipertiroidizm ve malignite varlig1 cerrahi tedavi endikasyonlarini olusturur. Graves
hastaliginda medikal tedaviye yanit alinamiyorsa, 1-131 tedavisi kontrendike ya da
medikal tedavi sonrasi rekiirrens olusmus ise cerrahi tedavi tek segenektir. Nontoksik
nodiiler guatrlarda kanitlanmis malignite, basi semptomlar1 ya da kotii kozmetik
goriiniim varsa cerrahi tedavi endikedir. Ayrica supresyon tedavisine yanit
allmamayan veya nodiillerde biiyiime saptanan hastalarda cerrahi tedavi endikasyonu
konabilir. Hashimoto ve Riedel tiroiditinde basi1 semptomu ya da malignite bulgusu
varsa cerrahi tedavi gerekebilir (11,26,27,28).

- Hipertiroidi

- Nontoksik nodiiler guatr

- Toksik soliter nodiiler guatr
- Toksik multinodiiler guatr

- Basedow Graves hastalig1

- Soliter nodiiler guatr

- Multinodiiler guatr

- Tiroid kanseri

- Tiroiditler

tiroidektomi endikasyonlar1 olarak siralanabilir.

2.4.1. Cerrahi Teknik

Opere edilecek olan hastalar, genel anestezi almaya uygun olmalilardir.
Hastalar operasyondan 6nce mutlaka 6tiroid halde olmalilardir. Ses problemi olan ya

da onceden boyun bdlgesinden operasyon gegirmis hastalara indirekt laringoskopi

yapilmalidir (27,29).



Tiroid ameliyatlar1 kansiz bir ortamda yapilmalidir. Bu sekilde tiroidin komsu
oldugu hayati yapilar daha net goriintiilenir. Kural olarak diseksiyona Once
patolojinin oldugu lobdan baslanir. Boylece burada olusabilecek bir sinir
zedelenmesi, kars1 tarafta sinirli bir cerrahi ile bilateral sinir hasarindan kag¢inilmasini
saglayacaktir (26,29,30). Tiroidektominin smir1 pek ¢ok faktére gore degiskenlik

gosterir. Hangi ameliyatin yapilacag: dncellikle su iki faktore baglidir:

1- Tiroid bezinin hastalig

2- Tiroid bezinin anatomisi

Tiroid veya paratiroid kanserinde, ciddi oftalmopatisi olan hastalarda,
reoperasyon riskini gore almak istemeyen ve radyoaktif iyot tedavisini kabul
etmeyen hastalarda total tiroidektomi endikedir. Total tiroidektomi amaglanan, ancak
cevre dokulara zarar vermeden diseksiyonun yapilamadigi durumlarda her iki lobda
ya da tek lobda rekiirren laringeal sinire komsu ¢ok 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
Prosediirii (bir tarafa total lobektomi ve isthmektomi yapilir, diger tarafta yaklagik 2-
4 gr doku birakilir) (26,27,31,32). Tiroid cerrahisinde total tiroidektomi, subtotal
tiroidektomi, totale yakin tiroidektomi, total lobektomi ya da subtotal lobektomi

uygulanan tekniklerdir.

Hastalara verilecek olan pozisyon, boyun venéz basincini arttirmayacak
sekilde, yar1 oturur pozisyonda ve sirt 15-20 derece yiikseltilmis olmalidir.
Pozisyonun bdyle ayarlanmasi hem ameliyat i¢in iyi bir goriis alani saglar, hem de
boyun vendz basincini diisiirerek operasyon sirasinda kanamayi en aza indirger.
Omuzlarin geriye diismesi ve boyun ekstansiyonunu saglamak igin her 2 skapulanin
arasina yastik yerlestirilir. Postoperatif donemde boyun agrisin1 Onlemek igin
oksipital kemigin altina simit seklinde hazirlanmis bir yastik ve bosta kalan enseye

rulo yapilmis bir ortii yerlestirilir (11,26,30).



En sik kullanilan kesi boyundaki cilt kivrimlarina paralel olarak yapilan
transvers Kocher kesisidir. Buna kolye kesisi ad1 verilmektedir. Kesi yeri secilirken
once boyunun vertikal plandaki orta hatt1 belirlenmelidir. Orta hat krikoid kikirdagin
1-1.5 cm alt1 ya da suprasternal ¢entigin 1.5-2 cm {stiidiir. 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 kasmin anterior sinirina kadar uzanmahdir (11,26,29,30). Cilt,
ciltalt1 ve platisma transvers olarak gecilir. Ust ve alt flepler subplatismal planda
anterior juguler venlerin Oniinden hazirlanir. Flepler iistte tiroid kikirdaga, altta
suprasternal ¢entige kadar serbestlestirilir (11,26,29,30). Strap kaslar hazirlanan
fleplerin uzunlugu boyunca, orta hatta ayrilir ve tiroid bezi lojuna ulagilir.
Sternotiroid kaslar, tiroid bezinden keskin ve kiint diseksiyonlarla siyrilir ve medyan
tiroid ven agiga ¢ikar. Medyan ven baglanip kesilir. Tiroid lobu inferior ve mediale
cekilerek superior tiroid arter ve venleri ortaya konur. Ust pol damarlar tek tek
belirlenmeli, iskeletize edilmeli, kapsiile yakin baglanmali ve kesilmelidir. Superior
laringeal sinirin eksternal dalin1 korumak icin iist pol damarlari, tiroid lateral ve
inferiora ¢ekilmis halde iken, krikotiroid kasinin lateralinden ve tiroidin medialinden
(icten disa dogru) diseke edilmelidir. Superior laringeal sinirin internal dali ise duyu
dal1 olup hasarlanmasi durumunda aspirasyon ile sonuglanir. Bu dal, tiroid kikirdagin
listiinden diseksiyon yapilmadigi siirece korunur. Ust pol damarlari baglanip
kesildikten sonra posteriordaki yapisikliklar kiint diseksiyonla temizlenir ve st
paratiroid bezler hasar riskine karsin, tiroid bezinden uzaklastirilmaya calisilir

(11,26).

Alt poliin diseksiyonu ve mobilizasyonu i¢in, rekiirren sinir ve inferior tiroid
arterin bulunup goriilmesi gerekir. Bunun i¢in tiroid anterior ve mediale dogru
traksiyona alinir. Tiroid ile karotis kilif arasindaki avaskiiler fasya kibar bir klemp
yardimiyla kiint diseksiyon ile ayrilmalidir. Bu diseksiyon her zaman sinir trasesine
paralel olmalidir. Berry ligamani, Rekiirren Laringeal sinir izolasyonunda énemli bir
sinir noktasidir (33,34). Nonrekiirren ve rekiirren laringeal sinir bu bolgeden larinkse
girdikleri i¢in, her ikisinin de bu bolgede goriilebilmesi miimkiin olabilir (21,26).
Ozellikle tiroid bezinin asir1 biiyiimesi, karsinom nedeniyle meydana gelen fibrozis,

Graves hastaligi veya Hasimoto tiroiditi gibi durumlarda total lobektomi yapilacak



ise; rekiirren laryngeal sinir, bu bolgede artmis bir risk altindadir ve tiroidektomi

sirasinda en fazla yaralanma, bu bolgede goriilmektedir (11,26,33,34,35).

Rekiirren laringeal sinir ve inferior tiroid arter goriildiikten sonra arterin
dallar1 tiroide girdigi yerden tek tek baglanip kesilerek alt pol mobilize edilir
(29,30).Alt paratiroid bezler goriiniip korunmalidir. Tiroidektomi sirasinda arteriyel
dolasimi bozulmamis olmasina karsin paratiroidlerde venéz konjesyon ortaya
cikarsa, bezin enfarktina engel olmak icin paratiroidin kapsiiliine ve yiizeyel olarak
parankimine kesi yapilir. Boylece venoz staz onlenerek paratiroidlerin normal
rengine donmesi saglanir (35). Tiroid bezi keskin diseksiyonla trakea iizerinden
styrilir. Total tiroidektomi yapilacak ise eger ayni islemler karsi lobada uygulanir.
Hastalarin %50-80’inde piramidal lob bulunur (11,21,26,36,37). Piramidal lob asag1
dogru cekilerek diseke edilir ve miimkiin olan en iist noktadan kesilir ve rezeksiyon

tamamlanir.

Subtotal lobektomi icin lobun lateral ve medialine isaret klempleri konur ve
kapsiil kesisi yapilir. Fakat st kutupun ayrilmasindan sonra, lobun uzunlugu
boyunca ve ITA’in lateral loba giris yerinin anterioruna, genellikle yaklasik 1 ila 2
cm® (2-4gr) tiroid dokusu kalacak sekilde klempler konur. Klemplerin iizerinden,
lateral trakeal fasya emniyete alinarak eksize edilir. Geride kalan tiroid dokusundaki
damarlardan olabilecek kii¢iik kanamalar, baglanarak onlenir.Klempler baglandiktan
sonra medial ve lateral kapsul uglar1 birbirleri uzerine dikilerek kapitone edilir (30).

Hemostazin ardindan gerekirse negatif basingla aspirasyon yapan dren konulabilir.

Total rezeksiyon sonrasi tiroid incelenmeli; sayet paratiroid oldugu diisiiniilen
bir dokuya rastlanirsa biyopsi yapilmali. Biyopsi sonucu stipheli doku, paratiroid bez
olarak gelirse bu doku kiigiik parcalara ayirilarak sternokleidomastoid kas icine

implante edilmelidir (26,29,30).

Strap kaslar orta hattan emilebilir siitiir materyalleri kullanilarak kontinii
olarak kapatilir. Cilt alti ve cilt hizli emilebilir siitiir kullanilarak kapatilir ve

operasyona son verilir,
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2.5. HIPOKALSEMI ve HIPOPARATIROIDI:

Tiroidektomi yapildiktan sonra, agiz c¢evresinde, ekstremitelerin ug
noktalarinda uyusma, yorgunluk, irritabilite hali olmas1 ve tetani gelismesi halinde
hipokalsemi akla gelmelidir. Postoperatif donemde gelisen hipokalsemi gegici veya
kalic1 olabilir. Ameliyattan sonraki en ge¢ 1 y1l icerisinde kalsiyum tedavisi kesildigi
halde hipokalsemi goriilmiiyor ise bu duruma gecici hipokalsemi, hipokalsemi

semptomlar1 goriiliiyorsa kalict hipokalsemi denir (33).

Tiroidektomi sonrasi kalic1 hipokalsemi olduk¢a nadir goriilmesine karsin,
gecici hipokalsemi daha sik goriilmekte ve gelisme mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir. Gegici hipokalsemi; tiroidektomiden sonra goriilen ciddi bir
komplikasyon olmamasina ragmen, hastalarda tedavi gerekmese bile, postoperatif
donemde rutin olarak kalsiyum degerleri Olglilmeli ve hastalar yakindan takip

edilmelidir (38,39).

Kalic1 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
bulgular gelismedigi icin, teshis ve tedavisi miimkiin olmamaktadir. Tedavi
edilmeyen hastalarda; katarakt, beyin bazal ganglionunun ve serebellumun
kire¢lenmesi, papilla 6demi gibi ciddi komplikasyonlar ortaya ¢ikmaktadir (7,16,24).

Yapilan ¢alismalarda ameliyat olan olgularin hepsinde, ameliyat sonrasinda
kalsiyum degerlerinde belirgin bir azalma gozlenmistir. Literatiirde, genel anestezi
altinda tiroid dis1 elektif ameliyatlardan sonra da, gegici bir hipokalsemi
olusabilecegi gosterilmistir (7,16,30). Pek ¢ok ameliyattan sonra, serum kalsiyum

seviyesi yaklagik Img / dL diser (11,22).
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HIPOKALSEMI ETYOLOJISI

Gecgici Hipoparatiroidi

1. Paratiroid bezlerinin iskemisi

2. Endotelin | (ET - 1) salgilanmasi
3. Paratiroid bezlerinin hipotermisi

4. Paratiroid supresyonu

Hipoparatiroidi Olmaksizin Gegici Hipokalsemi

1. Kalsitonin salgilanmasi
2. Ac kemik sendromu

3. Kalsiyumun bobreklerden geri emiliminin azalmasi

Kalici Hipokalsemi

1. Paratiroid bezlerinin cikartilmasi

2. Vaskiler nekroz

2.5.1. Gegici Hipoparatiroidi:

Tiroid cerrahisinden sonra goriilen gegici hipokalsemi hakkinda, 2 adet
mekanizma vardir. Iskemi, Endotelin-1 gibi bazi mekanizmalar ¢ok daha iyi
aciklanabilmis  olmasina ragmen, bazi mekanizmalar da halen aydinlatilmayi
beklemektedir. Hipokalsemi multifaktoriyel bir olaydir. Her olguda biitiin
mekanizmalar rol oynamaz; her birine 6zgiin olarak biri, birka¢1 ya da hepsi rol
oynayabilir. Mekanizmalarin bazilari, hipoparatiroidiye (azalmis PTH sekresyonu)

neden olur. Kalsitonin salinmasi ya da a¢ kemik sendromu gibi diger nedenler ise,
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paratiroid fonksiyonundan bagimsizdir. Bobrek veya kemigi direkt olarak etkilerler

(11,22).

Endotelin-1; direkt etkileyerek PTH’ nu azaltir ve ayn1 zamanda indirekt
olarak da paratiroid bezin iskemisine neden olur. Hipotermi de; direkt olarak PTH
salgilanmasi tizerine ve indirekt olarak iskemi yoluyla benzer sekilde etkili olur.
Iskemi bir ortak mekanizmadir ve tiroid ve paratiroid bezlerinin manupilasyonu ile
olusur. Hipotermi, ¢evre sicakliginin viicut sicakligindan diisiik oldugu bir ameliyat
ortaminda, paratiroid bezlere manupilasyon yapilsin ya da yapilmasin sonucunda
ortaya ¢ikar. PTH salgilanmasinda azalma, kalsitoninin kemik ve bobrekler

tizerindeki etkileri ve a¢ kemik sendromu hipokalsemiye sebep olabilir (11,22,30).

2.5.2. Hipoparatiroidi Ile Beraber Olan Gegici Hipokalsemi

Paratiroid Iskemisi: Hipoparatiroidi olusumuna yol agan 6nemli bir
faktordiir. Cerrahi iglem sirasinda paratiroidler esmer bir renk alirsa veya bu bezin
beslenmesi tehlikeye girmis ise, iskemi gelismis olmas1 muhtemeldir. Iskemi; cerrahi
travmadan kaynaklanarak, paratiroid bez damarlarinda gegici bir vaskiiler spazm ya
da paratiroid bezlerine olan kan akiminda, kalic1 hasar olusmasindan kaynaklanabilir.
Arteriyel beslenme ve/veya vendz drenajin bozulmasi ihtimali, géz Oniinde
bulundurulmalidir (30).

Bilindigi gibi; 6zefagus, trakea ve larinksi besleyen damarlarin aralarinda
yaptiklan zengin bir anastomozdan, tiroidea ima arterinden veya superior tiroid
arterden beslenebilen iist ve alt paratiroid bezlerinin arteriyel beslenmesi, genellikle
bu inferior tiroid arterden gelen ince bir son dal tarafindan saglanir (21,38,40). Alt
paratiroid bezlerin arteriyel beslenmesi genellikle (%90-95), inferior tiroid arterden
cikan inferior paratiroid arterden kaynaklanir. %5-10 olguda ise, superior tiroid
arterden gelir. Paratiroid bezleri besleyen superior paratiroid arter genellikle (%80-
86), inferior tiroid arterden kaynaklanir. %14-20 olguda da, superior tiroid arterden
kaynaklanabilir. Paratiroid bezler beslenmelerinin hemen tamamini, terminal veya

end arter olarak kabul edilen superior ve inferior paratiroid arterder alirlar.
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Paratiroid bezlerinin canliligint koruyabilmeleri hemen daima arterlerin
korunmasia baglidir. Paratiroid bezin beslenmesinin kavranmasi ve paratiroid
bezlerin damarlarinin korunmasi i¢in uygun cerrahi teknik uygulanmasi iskemiyi ve
kalic1 hipoparatiroidiye neden olan nekroz gelisimini azaltacaktir. Pekcok cerrah
inferior tiroid arterin, trunkusun lateral tarafta baglanmasindan kaginmak gerektigi
tizerinde uzlagsmustir. Paratiroid bezlerin fonksiyonunun korunmasi icin gerekli olan
teknik; tiroid kapstilii diizeyindeki kii¢iik damarlarin baglanmasini takiben, paratiroid
bezleri ve damarlarinin diseksiyonu, tanimlanmasi ve izolasyonudur. Bu metotla,

tiroidektomi sonras1 hipokalsemi gelisme riski azaltilir (41).

Paratiroid bezlerinin etrafinda yapilan diseksiyon ve 0Ozellikle inferior
laringeal sinirin aranmasi sirasinda yapilan diseksiyon, bu bdlgede vendz konjesyona
ve 0deme yol agabilir. Ayrica biitiin tiroid venlerinin baglanmis olmasi da, venoz
stazin nedenleri arasindadir. Venoz staz ve 6dem bir siire igin bile olsa da paratiroid
fonksiyonlarii yavaglatan ve ameliyattan birka¢ hafta sonraya kadar devam eden,

gecici bir hipoparatiroidiye sebep olur (22,42).

2.5.3. Hipoparatiroidi Olmaksizin Geg¢ici Hipohipokalsemi

Kalsitonin salgilanmasi: Kalsitonin, osteoklastik aktiviteyi inhibe ederek ve
kalsiyumun bobreklerden geri emilimini azaltarak serum kalsiyumunu diistirdir.
Kalsitonin salinmasi, teorik olarak gecici hipokalsemiye sebep olabilir. Kalsitoninin
gecici hipokalsemi olusturma nedeni, cerrahi sirasinda tiroid bezinden salinma
yoluyla olur, geride birakilan tiroid dokusundan sizma yoluyla degildir. Bununla
birlikte Kkalsitonin; sadece hiperkalsemili hastalarda gegici bir etkiye sahip olan,
kalsiyum diistiren bir hormondur. Normal durumlarda, kalsitoninin g¢ok yiiksek
dozlarda bile akut olarak uygulamasi, hipokalsemi meydana getirmez. Yapilan
caligmalarda varilan uzlagsma ve bilinen kalsitonin fizyolojisine gore, kalsitoninin

hipokalsemi sebebi olmasi ¢gok muhtemel degildir (11,22).

A¢ Kemik Sendromu: Hipertiroidide, osteoklastik aktivite, osteoblastik

aktiviteden daha fazla oldugu icin; net bir negatif kalsiyum farki, hastalarm %50’
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sinden fazlasinda orta derecede hiperkalsemi, hiperkalsiiiri, iskelet dekalsifikasyonu
ve yaygin bir kemik hastaligt mevcuttur (43,44). Tirotoksik osteodistrofi olarak
adlandirilan bu kemik hastalig1; dekalsifikasyondan dolay1 osteoporoz, kemik
iliginde doku proliferasyonuyla beraber artmis osteoklastik aktiviteden dolay1 osteitis
fibroza, yeniden gelismis osteid kemikte mineralizasyon bozuklugundan dolay1
osteomalazi igerir. Graves hastalarinda tiroidektomiden sonra, tiroid hormon
seviyelerinin normale déonmesinden dolayi, osteodistrofi akut olarak ortadan kalkar.
Bu normalizasyon, hipertiroidiye sekonder gelisen osteoklastlann  asin
stimiilasyonunu geri dondiiriir. Boylelikle osteoblastlar kemigin remineralizasyonuna
devam ederler. Kemik kalsiyum ve fosforu, doymaz bir sekilde kendi iginde
depolamas1 sonucunda a¢ kemik sendromu gelisir. Graves hastalarinin
tiroidektomisinden sonra gelisen hipokalsemiye, bu sendromun sebep olduguna dair
ispatlar ¢ok ¢esitli olmakla beraber (45), hipokalsemiye neden olmadigina ait ispatlar
daha ikna edicidir (46).

Kalsiyumun renal geri emiliminin azalmasi: Percival ve ark;
tiroidektomiden sonra hastalarin %30’unda gegici hipokalsemi bulmuslar ve
kalsiyumun renal tubuler geri emiliminde bir azalma saptamislardir (46).
Kalsiyumun geri emiliminde, PTH ve Kalsitoninin her ikisi de etkilidir. Bu
mekanizmanin; ya kalsitonin (kalsiyum geri emilimini azaltarak,hipokalsemiye sebep
olur) salgisinin artmasi, ya da PTH (kalsiyum geri emilimini arttirarak,
hiperkalsemiye sebep olur) salgisinin azalmasi neticesinde meydana gelebildigi
belirtilmistir (46).

2.5.4. Kalici Hipoparatiroidi

Kalic1 hipoparatiroidi; vaskiiler nekroz veya paratiroid bezlerinin ¢ikarilmasi
sonucu olarak meydana gelir. Kalici 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/dI’nin altina duser. Tetani,

laringospazm ve konvulziyonlarla seyreden ciddi bir hastalik tablosu olusur. Kismi
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hipoparatiroidide ise, bir ya da iki paratiroid bezi cikartilmis veya hasara ugramistir.

Serum kalsiyum seviyeleri; 7.5-8 mg/dl civarindadir (30).

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, 24 saat sonra normale doner (33,35,47).
Tirotoksikoz icin yapilan tiroidektomiden sonra, kandaki kalsiyum ve fosforun
kemige gecmesi ile gelisen semptomatik hipokalsemi veya postoperatif
hiperventilasyon ve anksiyete sonucu olusan alkaloz nedeniyle, kandaki iyonize
kalsiyumun diismesine bagl tetaniler ilk 24 saatte ortaya ¢ikabilir (21). Buna karsin,
paratiroid disfonksiyonuna bagli klinik bulgular ve hipokalsemi, postoperatif 48 - 72

saatten sonra ortaya ¢ikar.

Semptomlar: Serum kalsiyum seviyesi 8 mg / dL‘nin altina diistiigiinde
ortaya c¢ikar. Hipokalseminin klinik bulgulari, artmis néromiiskiiler eksitabiliteye
sekonderdir ve ekstremitelerde ve agiz c¢evresinde parestezi, anksiyete, tetani,
karpopedal spazm, laringospazm ve konviilziyon igerir. Artmis noromuskuler
eksitabilitenin degerlendirilmesi icin, hastaya yatak basinda bir takim manevralar

yapilabilir.

Trousseau Bulgusu

Hastanin koluna takilan tansiyon aletinin mangonu, sistolik kan basincinin
biraz lizerine ¢ikacak derecede (brakial arter sikisacak kadar) sisirilirse; 1-2 dakika
icerisinde dirsek, bilek ve metakarpofaringeal eklemlerde fleksiyon, interfaringeal
eklemlerde ekstansiyon ve bas parmakta da oppozisyon hareketi olacak sekilde

karpal spazm (ebe eli) meydana gelir (30,40,47).

Bu bulgularin ortaya ¢ikmasi hastada klinik olarak latent hipokalseminin

varligin1 gosterir (47). Bazi hastalarda ise, klinik olarak belirgin hipokalsemi
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mevcuttur ve herhangi bir stimulasyona gerek kalmadan, karpopedal spazm meydana

gelmistir (47).

) l'kxh_;,-” |

__%

Sekil 1. Trousseau Bulgusu

Chvostek Bulgusu

Fasyal sinirin yiiz bolgesindeki dagilim yeri olan kulak oniindeki trasesine
hafifce perkiisyon yapildiginda; yiiz kaslarinda kasilma meydana gelmesi ve 6zellikle

tist dudagin vurulan tarafa dogru cekilmesidir (30,40,47).

Sekil 2. Chvostek Bulgusu
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Hipokalsemide ayn1 zamanda derin tendon refleksleri artar. Hiperventilasyon
mevcuttur, bu da solunumsal alkaloza sebep olur. Alkaloz, kalsiyumun albumin
baglanmasinmi artirir ve serbest kalsiyumun azalmasina neden olur. Ayn1 zamanda
anksiyete de,hiperventilasyona ve solunumsal alkaloza sebeptir (30,40).Hipokalsemi,
hiperfosfatemi ve serum parathormon seviyesinin diisiikliigli;hipoparatiroidiyi
diistindiirir. Aradan haftalar, aylar gectikten sonra parathormonun kanda
Olclilemeyecek kadar diisiik olmasi, hipoparatiroidinin kalict oldugunu akla
getirmelidir. EKG’de; QT araliginin uzamasi, T dalgasi anormallikleri ve ‘torsades

de pointes® seklinde aritmi iceren bozukluklar mevcuttur.

Kalsiyum icin normal protein afinitesi; 1 gr albumine, yaklasik 0.7 mg
kalsiyum baglanacak kadardir. Kalsiyumun albumine baglanmasi alkalozla birlikle
artar. Alkaloz; serbest kalsiyumda bir azalma, bagli kalsiyumda bir artma meydana
getirir, fakat total kalsiyum seviyesi degismez. Bunun tersi asidoz icin gecerlidir.
Iyonize kalsiyum bakilmasi, gittikce daha elverisli olmaktadir. Ancak total kalsiyum
olculmesi daha elverisli ise, albumin seviyesi degerlendirilmelidir. Albumin
duzeyinde her | gr/dl azalma durumunda, serbest (iyonize) kalsiyum degerine
ulagmak icin, bagli kalsiyumun 0.7 mg/dl’si (0.17 mmol/l) total kalsiyum degerinden
cikartilir (30).

Hipoparatiroidinin kalict oldugu belirten birbirini takip eden 6 belirti vardir :
Pozitif chvostek belirtisi, pozitif trousseau belirtisi ve konviilziyon
nobetlerinden olusan bir triad,

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

olmasi,

Erken donemde, giinde 7 gr’ in iizerinde kalsiyum laktat tozu gerektiren

kalsiyum ihtiyaci,

Operasyondan sonraki ilk 10 giin boyunca tetanisiz donem olmadigi ve

stabilite saglanamadigi i¢in kalsiyuma gereksinim duyulmasi,
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Sik sik yapilan tibbi diizenlemelere karsin, kalict tetani nedeniyle hastanin
is yapamaz halde olmasi gibi, operasyondan sonraki ilk birka¢ aydaki

zorluklar,

Intrakraniyal basincin artmasindan dogan, ndrolojik bozukluk krizleri (48).

Damarlanmas1 bozulmus veya zorunluluktan ya da dikkatsizlikten ¢ikarilmis
paratiroid bezleri, izotonik igerisine konulur. Ozellikle tiroid veya paratiroid kanserli
olgularda, paratiroid bezi olup olmadigi hakkinda bir siiphe mevcut ise; paratiroid
bezler frozen section ile histolojik olarak onaylanir. Paratiroid bezi olan ya da oldugu
diisiniilen doku; 1 mm’lik parcalara ayrilir ve damarlanmasi iyi olan bir kas yatagina
Konulur. Sternokleidomastoid kasta, sternotiroid kasta veya brakioradial kasin fleksor
kisminin lateral yuzunde longitudinal bir insizyon yapilir ve paratiroid bezin bir
parcast, hazirlanan bu kas cebine konur. Emilemeyen bir siitiirle kapatilir ve klips ile
isaretlenir (30,40). Paratiroid ototransplantasyonunun basaris1 degisik ¢alismalarda
cok cesitli olarak belirtilmistir; total tiroidektomi den sonra basar1 oram1 %31 ila
%100 arasindaki oranlarla iletilmistir. Paratiroidektomiden sonra ise; %77 ila %100
arasinda belirtilmistir (49,50).

Postoperatif hipokalsemili hastalar; hipokalsemi eger semptomatik ise,
baglangic olarak her 4 saatte bir yaklagik olarak 1 gr kalsiyum ile tedavi edilirler.
Serum kalsiyum degerleri diisiik kalmaya devam eder ise, intravendz kalsiyum (%10)
saatte bir uygulanir. Subkiitan dokular i¢ine verilmesi doku nekrozuna sebep olur.
Hipokalsemi devam ederse, 1.5 ila 2 gr kalsiyum iyonuna esdeger 15 ila 20gr kalsiyum
glukonat veya kalsiyum laktat oral olarak verilir. Kalsitriol (Rocaltrol)’iin 0.25 ila 1.0
jig’ 1, giinde iki kez verilerek tedavi edilmesi nadiren gerekir. Kalici hipokalsemili
hastalarda, Mg degerlerinin takip edilmesi gerekir. Kronik tedavi sirasinda, ayda bir
kere PTH olgiilerek normal seviyelere geldigi tespit edilirse, kalsiyum ve D vitamini

tedavisinin kesilip, semptomlar agisindan takip edilmelidir (47).
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3. MATERYAL VE METOD

2007 ile 2010 yillar1 arasinda Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi
poliklinigine bagvurmus ve multinodiiler guatr nedeniyle total ya da totale yakin
tiroidektomi endikasyonu konulan 50 kadin hastaya prospektif bir ¢alisma olarak
tasarlanan,calisma verileri ve semptomlar1 kaydedilmis olan hastalarin dosyalari
retrospektif olarak degerlendirildi.Hastalar 50 yas {istii ve alt1 olarak 2 gruba ayrildi.
Preoperatif degerlendirmede serum albumin, alkalen fosfataz, parathormonu,
kalsitonin ve fosfor diizeyi anormal olan hastalar, Amerikan Anesteziyoloji
Birligince 3 veya 4 skorlama sistemine dahil olanlar, bobrek yetmezligi olanlar,
preoperatif kalsiyum veya D vitamini kullananlar, gecirilmis tiroid veya boyun
operasyonu olanlar, oral glukokortikoid, ditiretik, lityum, Ostrojen ve antiepileptik
ila¢ kullanma hikayesi olanlar, paratiroid adenomu veya paratiroid hiperplazisi

olanlar ¢alisma disinda birakildi.

Tiim hastalardan Cobaz Integra 400 Plus Roche Diagnostics Mannheim
Germany cihazi kullanilarak, preoperatif total kalsiyum, iyonize kalsiyum, albumin,
magnezyum ve fosfor seviyeleri; postoperatif donemde ise 8.14. 20.saatlerde ve daha
sonra da glinde 2 defa olmak iizere periferik venden alinan serumda total kalsiyum,
iyonize kalsiyum, fosfor, albiimin, albumine gore diizeltilmis olan kalsiyum
seviyeleri ve yine postoperatif 12. ve 24. saatlerde magnezyum diizeyleri Olgiilerek
hipokalsemi semptomlarinin ortaya ¢ikis zamanlari, yas faktorii ve bunlarin birbirleri

ile olan iligkileri kaydedildi.

Hastalarin Ca*? diizeyleri aktiiel serum albumin diizeyine gore gdzden
gegirilerek hesaplandi. Diizeltilmis Ca seviyesi = Serum Ca seviyesi + (0.8x (Normal
Serum Alb-Aktiiel Serum Alb)) formiiliiyle hesaplandi. Normal serum albumin
degeri 4 gr/dl olarak kabul edildi.

50 yag istii ve alt1 olarak iki gruba ayrilmis olan hastalar, gruplar iginde
kalsiyum degeri normal olan grup (normokalsemik), hipokalsemi agisindan

asemptomatik (diizeltilmis serum Ca degeri<8.0 mg/dl olmasina ragmen semptom
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yok) ve hipokalsemik (diizeltilmis serum Ca degerinin <8.0 mg/dl olup semptom

gosteren) olmak tizere 3 gruba ayrilmigtir.

Hastalarin olas1 hipokalseminin, majoér semptomlar1 (parmak ve dudaklarda
uUyusma veya karincalanma, Trousseau’s veya Chvostek’s bulgusu) dosyalarda
arastirildi ve gruplardaki Olgiilen kan parametreleri ile iliskisi kayit altina alinarak

karsilastirildi.

Istatistiksel Degerlendirme

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda yapildi.
Tanimlayict istatistikler siirekli degiskenler i¢in ortalama =+ standart sapma veya
ortanca (geyrekler arasi genislik) olarak kategorik degiskenler ise vaka sayist ve (%)

olarak gosterildi.

Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi bagimsiz grup sayisi
iki oldugunda Student’s t testiyle ikiden fazla grup arasindaki farkin énemliligi Tek
Yonlii Varyans Analizi (One-Way ANOVA) ile degerlendirildi. Tek Yonli Varyans
Analizi sonucunun anlamli bulunmasi post-hoc Tukey testi kullanilarak farka neden
olan durumlar belirlendi. yas gruplar1 arasinda ortanca degerler yoniinden farkin
onemliligi ise Mann Whitney U testiyle arastirildi. Kategorik degiskenler Pearson’un

Ki-Kare veya Fisher’in Kesin Sonuglu Ki-Kare testi ile incelendi.

Laboratuar  olciimleri  Tekrarlayan  Olgiimlerde  Varyans analiziyle
degerlendirildi. Takip zamanlar1 arasinda yapilan karsilastirmalarda Greenhouse-
Geisser test istatistiginin dnemli bulunmasi halinde farka neden olan durumlar: tespit
etmek amaciyla Bonferroni Diizeltmeli ¢oklu karsilastirma testi kullanildi. Takip
zamanlarina goére laboratuar Ol¢iimlerinde meydana gelen ortalama degisimler
lizerinde yas gruplarinin, semptom ve semptom slirelerinin istatistiksel olarak
anlaml etkilerinin olup olmadigi Greenhouse-Geisser test istatistigi kullanilarak

etkilesim etkisinin 6nem kontrolii yapilarak degerlendirildi.

p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya yaslar1 25 ile 80 arasinda degisen 50 kisi alind1. 50 yas istiindeki
gruptan bir hasta, eksik veri dolayisiyla ¢ikartildi ve istatistiksel veriler 49 kisi ile
tamamlandi. Olgularin 25’1 50 yas ve altindaki grupta olup bu grubun yas ortalamasi

41,947,6 ; 24’1 ise 50 yas Uistii grubunda olup bu grubun yas ortalamasi 63,1+8,6 idi.

Yash gruptaki 24 hastanin 5’inde (%20.83) semptomatik hipokalsemi
gozlenerek iv kalsiyum tedavisi yapilmis, geri kalan 19 hastanin 7’sinde (%29.2) ise
kalsiyum degerleri, Ol¢iim yapilan takip zamanlarinda diisiik olmasina ragmen,

semptom goriilmemis ve kalsiyum tedavisi almamastir.

Geng gruptaki 25 hastanin 10’unda (%40) semptomatik hipokalsemi
gozlenerek iv kalsiyum tedavisi yapilmis, geri kalan 15 hastanin 2’sinde (%8) ise
kalsiyum degerleri, Ol¢ciim yapilan takip zamanlarinda diisiik olmasina ragmen,

semptom goriilmemis ve kalsiyum tedavisi almamas.

Yasl grup igerisinde preoperatif ve postoperatif 1.glin kalsiyum degerleri
arasinda fark olmayip, bu iki donemdeki kalsiyum diizeyi sirasiyla; postoperatif 8, 14
ve 20.saatlere gore anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001). Geng grup igerisinde ise
Preoperatif kalsiyum degerine gore sirasiyla; postoperatif 8, 14, 20 saat ve 1.giin
kalsiyum ortalamasi anlamli olarak daha diisiik bulundu (p<0,001). Yash ve geng
grup arasinda takip zamanlarina gore kalsiyum diizeylerinde meydana gelen ortalama

degisim miktarlar1 yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilhik goriilmemistir

(F=2,064; p=0,111).
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Tablo 1. Yash ve Geng¢ Gruplarina Gore Takip Zamanlari Igerisinde Kalsiyum

Diizeyleri
Takip Zamanlari Yash Grup Gen¢ Grup p-degeri
Pre-op 9,35:0,38"° 9,37+0,49%"¢9 0,841
Post-op 8.Saat 8,03:0,44%¢ 8,09+0,75% 0,727
Post-op 14.Saat 7,93+0,55" 8,04+0,76" 0,589
Post-op 20.Saat 8,06+0,57°" 8,11+0,75° 0,786
Post-op 1.Giin 8,92:0,89%¢" 8,53+0,87° 0,123

a Pre-op ile Post-op 8.Saat arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), b Pre-op ile Post-op
14.Saat arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), ¢ Pre-op ile Post-op 20.Saat arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), d Post-op 8.Saat ile Post-op 1.Giin arasindaki fark
istatistiksel olarak anlaml (p<0,001), e Post-op 14.Saat ile Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli (p<0,001), f Post-op 20.Saat ile Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli (p<0,001), g Pre-op ile Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001).
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Sekil 3. Yasli ve Gen¢ Gruplarina Gére Takip Zamanlar1 Icerisinde Kalsiyum

Diizeyleri

Yaslt grup igerisinde takip zamanlarina gore fosfor diizeyinde istatistiksel
olarak anlamli degisim goriilmedi (p>0,05). Geng grup icerisinde ise preoperatif
fosfor degerine gore, sadece postoperatif 8.saatteki fosfor diizeyinde istatistiksel
olarak anlamli diisiis gozlendi (p=0,012). Yasli ve gen¢ grup arasinda takip
zamanlarina gore fosfor diizeylerinde meydana gelen ortalama degisim miktarlar

yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik goriillmemistir (F=0,544; p=0,625).
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Tablo 2. Yasli ve Geng¢ Gruplarina Gore Takip Zamanlar1 Igerisinde Fosfor

Diizeyleri
Takip Zamanlari Yash Grup Gen¢ Grup p-degeri
Pre-op 3,89+0,43 3,90+0,49° 0,915
Post-op 8.Saat 3,75+0,67 3,45+0,73° 0,139
Post-op 14.Saat 3,88+0,73 3,74+0,55 0,456
Post-op 20.Saat 3,82+0,67 3,75+0,55 0,703
Post-op 1.Giin 4,11+0,91 3,96+0,81 0,531

a Pre-op ile Post-op 8.Saat arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,012).
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Sekil 4. Yash ve Geng Gruplarina Gore Takip Zamanlar1 igerisinde Fosfor Diizeyleri

Gruplar arasinda preoperatif fosfor degeri hari¢ tiim takip zamanlari
icerisinde fosfor ortalamalar1 yoOniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmemistir (p>0,05). Preoperatif donemde ise yash grubun ortalama fosfor diizeyi

geng gruba gore anlamli olarak daha diisiiktii (p=0,002).

Her 2 grupta da preoperatif aloumin degerine gore sirasiyla; postoperatif 8,
14, 20.saatler ve 1.giindeki alblimin diizeyi istatistiksel anlamli olarak daha diisiik
olarak bulundu (p<0,001). Ayrica, postoperatif 20.saate gore postoperatif 1.glin
alblimin diizeyi anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001). Yash ve gen¢ grubu kendi

arasinda karsilastirdigimizda preoperatif albumin degerine gore postoperatif
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l.giindeki alblimin degisimi yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark olup yash

gruba gore geng grupta albiimin diizeyinde daha fazla diisiis goriildi (p=0,002).

Tablo 3. Yash ve Gen¢ Gruplarina Gore Takip Zamanlar1 Igerisinde Albiimin

Diizeyleri
Takip Zamanlari Yash Grup Gen¢ Grup p-degeri
Pre-op 4,38+0,28*¢¢ 4,63+0,27%"¢1 0,002
Post-op 8.Saat 3,90+0,41° 4,01+0,34° 0,305
Post-op 14.Saat 3,80+0,38° 3,92+0,27° 0,181
Post-op 20.Saat 3,81+0,31°%¢ 3,93+0,27° 0,152
Post-op 1.Giin 4,03+0,31%* 3,97+0,25" 0,484

a Pre-op ile Post-op 8.Saat arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), b Pre-op ile Post-op
14.Saat arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), c Pre-op ile Post-op 20.Saat arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), d Pre-op ile Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli (p<0,001), e Post-op 20.Saat ile Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli (p<0,001).
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Sekil 5. Yasli ve Geng¢ Gruplarma Gore Takip Zamanlar1 Igerisinde Albiimin

Diizeyleri

Her 2 grup igerisinde preoperatif Mg degerine gore postoperatif 12.saat ve
1.giindeki magnezyum diizeyi istatistiksel anlamli olarak daha diistiktii (p<0,001 ve
p=0,003) ve (p<0,001 ve p<0,001). Yine her 2 grupta, postoperatif 12..saate gore
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postoperatif 1.glin magnezyum diizeyi anlamli olarak daha yiiksek (p<0,001 ve
p=0,008) bulundu. Yaslt ve gen¢ grup arasinda takip zamanlarina gére magnezyum
diizeylerinde meydana gelen ortalama degisim miktarlar1 yoniinden istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmadi (F=0,182; p=0,809). Gruplar arasinda tiim takip
zamanlan igerisinde magnezyum ortalamalar1 yoniinden istatistiksel olarak anlamli

farklilik goriilmemistir (p>0,05).

Tablo 4. Yash ve Geng Gruplarima Gore Takip Zamanlar1 Icerisinde Magnezyum

Diizeyleri
Takip Zamanlari Yash Grup Geng¢ Grup p-degeri
Pre-op 0,90:£0,06*" 0,89+0,06*" 0,590
Post-op 12.Saat 0,79+0,07*¢ 0,78+0,08*¢ 0,594
Post-op 1.Giin 0,84:+0,07"° 0,82:0,08"° 0,319

a Pre-op ile Post-op 12.Saat arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), b Pre-op ile Post-op
1.Giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,01), ¢ Post-op 12.Saat ile Post-op 1.Giin
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,01).
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Sekil 6. Yasli ve Geng Gruplarma Gére Takip Zamanlar Igerisinde Magnezyum

Diizeyleri

Yagh grup icerisinde postoperatif 8,14 ve 20.saate gore postoperatif 1.giin
diizeltilmis kalsiyum diizeyi istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001).
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Geng grup igerisinde ise takip zamanlar1 arasinda diizeltilmis kalsiyum diizeyleri
yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05). Yasl ve geng
grup arasinda takip zamanlarina gore diizeltilmis kalsiyum diizeylerinde meydana
gelen ortalama degisim miktarlar1 yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmadi (F=1,924; p=0,153). Gruplar arasinda tiim takip zamanlar1 igerisinde
diizeltilmis kalsiyum ortalamalar1 yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik

goriilmemistir (p>0,05).

Tablo 5. Yash ve Geng Gruplarina Gére Takip Zamanlari Igerisinde Diizeltilmis

Kalsiyum Diizeyleri
Takip Zamanlari Yash Grup Gen¢ Grup p-degeri
Post-op 8.Saat 8,23+0,40% 8,21+0,68 0,855
Post-op 14.Saat 8,18+0,48" 8,14+0,73 0,832
Post-op 20.Saat 8,26+0,52° 8,22+0,67 0,828
Post-op 1.Giin 9,00+0,81%P¢ 8,60+0,82 0,094

a Post-op 8.Saat ile Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), b Post-op
14.Saat ile Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), ¢ Post-op 20.Saat ile
Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001).
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Sekil 7. Yasli ve Gen¢ Gruplarina Goére Takip Zamanlari Igerisinde Diizeltilmis
Kalsiyum Diizeyleri
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Yash grup igerisinde sadece postoperatif 8.saat iyonize kalsiyum diizeyi ile
postoperatif 1.giin iyonize kalsiyum diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p=0,023). Geng¢ grup icerisinde ise takip zamanlar1 arasinda iyonize
kalsiyum diizeyleri yoOniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi
(p>0,05). Yash ve geng¢ grup arasinda takip zamanlarina gore iyonize kalsiyum
diizeylerinde meydana gelen ortalama degisim miktarlar1 yoniinden istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulunmadi (F=0,290; p=0,795).

Tablo 6. Yash ve Geng Gruplarma Gore Takip Zamanlari Igerisinde Iyonize

Kalsiyum Diizeyleri
Takip Zamanlari Yash Grup Gen¢ Grup p-degeri
Post-op 8.Saat 0,99+0,07 0,99+0,07 0,954
Post-op 14.Saat 0,97+0,09% 0,98+0,09 0,650
Post-op 20.Saat 1,00+0,08 1,00+0,08 0,803
Post-op 1.Giin 1,02+0,08° 1,03+0,06 0,718

a Post-op 14.Saat ile Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001).
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=——Yasli Grup —M=Genc¢ Grup

Sekil 8. Yasli ve Gen¢ Gruplarma Gore Takip Zamanlar1 Icerisinde Iyonize
Kalsiyum Diizeyleri

28



Yashi ve gen¢ gruplar arasinda semptom yoOniinden olgularin frekans
dagilimlar istatistiksel olarak benzer bulundu (p=0,097). Ayrica, semptom goriilen
olgular icerisinde hem medyan semptom saati hem de semptom siirelerinin dagilimi
yoniinden yash grup ile geng grup arasinda anlamli farklilik bulunmadi (p=0,254 ve
p=0,580).

Tablo 7. Yasl ve Geng Gruplarina Gore Olgularin Semptom ve Semptom Siireleri

Yoniinden Dagilimi

Degiskenler Yash Grup Gen¢ Grup p-degeri
Semptom 0,097
Normokalsemik 12 (%50,0) 13 (%52,0)

Ca<8 Semptom Yok 7 (%29,2) 2 (%8,0)

Hipokalsemik 5 (%20,8) 10 (%40,0)

Semptom Saati 14 (8-24) 11 (8-20) 0,254
Semptom Saati 0,580
<12 Saat 1 (%20,0) 5 (%50,0)

>12 Saat 4 (%80,0) 5 (%50,0)

Postoperatif 8.Saatteki normokalsemik grubun diizeltilmis kalsiyum diizeyi,
Ca*?<8 mg/dl olup semptom olmayan ve hipokalsemik olan gruplarin diizeltilmis
kalsiyum diizeylerine gore anlamli olarak daha yiiksek (p=0,002 ve p<0,001)
bulundu. Postoperatif 14 ve 20. saatte ise sadece normokalsemik grup ile
hipokalsemik olan grup arasindaki fark istatistiksel olarak énemli bulundu (p<0,001).
Postoperatif 1.giinde de sadece normokalsemik grup ile hipokalsemik olan grup

arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulundu (p=0,016).

Normokalsemik grup igerisinde preoperatif doneme gore sirasiyla; postoperatif
8,14 ve 20.saatlerdeki diizeltilmis kalsiyum diizeyleri anlamli olarak daha dugiiktii
(p<0,001). Ayrica, postoperatif 14.saate gore postoperatif 1.giin diizeltilmis kalsiyum
diizeyi de istatistiksel olarak anlamli yiiksek olarak bulundu. (p=0,009).

Ca*?<8 mg/dl olup semptom olmayan grup icerisinde ise preoperatif doneme
gore sirasiyla; postoperatif 8, 14, 20 saat diizeltilmis kalsiyum ortalamasi anlamli
olarak daha diisiik bulundu (p<0,001). Ayrica, postoperatif 1.gline gore postoperatif
8, 14, 20 saat diizeltilmis kalsiyum ortalamasi da anlamli olarak daha diisiik bulundu
(p<0,01).
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Postoperatif 14,20. saat ve 1. giin diizeltilmis kalsiyum degerlerinde olan
diisme, hipokalsemik grupta, normokalsemik gruba gore istatistiksel anlamli olarak

yiiksek bulundu (p<0,001).

Tablo 8. Normokalsemik, Ca**<8mg/dl Olup Semptom Olmayan ve Hipokalsemik

Gruplara Gére Takip Zamanlari Igerisinde Kalsiyum Diizeyleri

Takip Zamanlari Normokalsemik Ca<8 Semptom Yok Hipokalsemik p-degeri

Pre-op 9,29+0,38%"° 9,40+0,45%¢ 9,46+0,51*"¢9 0,503
Post-op 8.Saat 8,43+0,50° 7,74+0,35* 7,64+0,54° <0,001
Post-op 14.Saat 8,36+0,52"¢ 7,88+0,45"¢ 7,42+0,57" <0,001
Post-op 20.Saat 8,47+0,48° 7,96+0,45°" 7,53+0,63° <0,001
Post-op 1.Giin 8,96+0,59" 8,95::0,80"¢" 8,17+1,14%9 0,014

a Pre-op ile Post-op 8.Saat arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), b Pre-op ile Post-op
14.Saat arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), ¢ Pre-op ile Post-op 20.Saat arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), d Post-op 14.Saat ile Post-op 1.Giin arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli (p<0,01), e Post-op 8.Saat ile Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli (p<0,01), f Post-op 20.Saat ile Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml
(p<0,01), g Pre-op ile Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001).
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== Normokalsemik =—=—Ca<8 Semptom Yok Hipokalsemik

Sekil 9.  Normokalsemik, Ca*?<8 mg/dl Olup Semptom Olmayan ve Hipokalsemik

Gruplara Gére Takip Zamanlar Igerisinde Kalsiyum Diizeyleri

Postoperatif 1.giin hari¢ tiim izlem zamanlar1 igerisinde fosfor diizeyleri
yoniinden hipokalsemik grupta istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi

(p>0,05). Postroperatif 1.glinde ise normokalsemik gruba gore hipokalsemik grubun
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fosfor diizeyi anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,002). Normokalsemik grup ve
Ca*?<8 mg/dl ancak asemptomatik grupta fosfor diizeylerinde istatistiksel olarak

anlamli degism saptanmadi (p>0,05).

Hipokalsemik grup igerisinde ise preoperatif, postoperatif 8,14 ve
20.saatlerdeki fosfor degerine gore, postoperatif 1.giindeki fosfor diizeyi anlamli

olarak daha yiiksekti (p=0,017; p=0,003; p=0,017 ve p=0,016).

Tablo 9. Normokalsemik, Ca"?<8 mg/dl Olup Semptom Olmayan ve Hipokalsemik

Olan Gruplara Gore Takip Zamanlar igerisinde Fosfor Diizeyleri

Takip Zamanlari Normokalsemik Ca<8 Semptom Yok Hipokalsemik p-degeri

Pre-op 3,89+0,46 3,82+0,32 3,93+0,54° 0,854
Post-op 8.Saat 3,62+0,76 3,55+0,60 3,60+0,74° 0,975
Post-op 14.Saat 3,934+0,71 3,41+0,52 3,84+0,52° 0,112
Post-op 20.Saat 3,76+0,66 3,44+0,51 4,04+0,46° 0,053
Post-op 1.Giin 3,73+0,73 3,89+0,24 4,63+0,99%"¢1 0,003

a Pre-op ile Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,017), b Post-op 8.Saat ile
Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,003), ¢ Post-op 14.Saat ile Post-op
1.Giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,017), d Post-op 20.Saat ile Post-op 1.Giin
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,016).
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== Normokalsemik =—=—Ca<8 Semptom Yok Hipokalsemik

Sekil 10. Normokalsemik, Ca"<8mg/dl Olup Semptom Olmayan ve Hipokalsemik

Gruplara Gore Takip Zamanlar Igerisinde Fosfor Diizeyleri
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Her 3 grupta da albumin diizeyleri preoperatif doneme gore postoperatif

donemde diisiik olarak bulundu (p<0.01)

Preoperatif doneme gore postoperatif 20.saat ve postoperatif 1.giindeki
albiimin diizeyindeki diistis, hipokalsemik grupta, normokalsemik guruba gore

istatistiksel anlamli olarak daha fazla bulundu (p<0,001 ve p=0,006).

Tablo 10. Normokalsemik, Ca**<8mg/dl Olup Semptom Olmayan ve Hipokalsemik

OlanGruplara Gére Takip Zamanlar Icerisinde Albiimin Diizeyleri

Takip Zamanlar: Normokalsemik Ca<8 Semptom Yok Hipokalsemik p-degeri

Pre-op 4,45+0,29*P¢¢ 4,46+0,25 ¢4 4,63+0,33* ¢4 0,195
Post-op 8.Saat 3,94+0,36% 3,85+0,40° 4,03+0,40° 0,534
Post-op 14.Saat 3,88+0,35" 3,84+0,37° 3,85+0,28" 0,915
Post-op 20.Saat 3,95+0,34°¢ 3,83+0,15° 3,77+0,26° 0,156
Post-op 1.Giin 4,07+0,24° 4,02+0,36" 3,88+0,28¢ 0,140

a Pre-op ile Post-op 8.Saat arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), b Pre-op ile Post-op
14.Saat arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), ¢ Pre-op ile Post-op 20.Saat arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), d Pre-op ile Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel
olarak anlaml1 (p<0,01).
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== Normokalsemik =—=—Ca<8 Semptom Yok Hipokalsemik

Sekil 11. Normokalsemik, Ca*?<8mg/dl Olup Semptom Olmayan ve Hipokalsemik

Gruplara Gére Takip Zamanlar Igerisinde Albiimin Diizeyleri
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Semptom yoniinden sadece postoperatif 12.saatte gruplar arasinda anlamli
fark olup, normokalsemik gruba gore, hipokalsemik olan grupta postoperatif 12. Saat

ve 1. giin magnezyum diizeyi anlamli olarak daha diisiiktii (p=0,009).

Normokalsemik grupta ve Ca<8 olmasina ragmen semptom olmayan grupta

da 12. Saat Mg diizeyi, preoperatif doneme gore diisiik olarak bulundu (p<0,001).

Tablo 11. Normokalsemik, Ca**<8mg/dl Olup Semptom Olmayan ve Hipokalsemik

Olan Gruplara Gore Takip Zamanlar1 Icerisinde Magnezyum Diizeyleri

Takip Zamanlar: Normokalsemik Ca<8 Semptom Yok Hipokalsemik p-degeri
Pre-op 0,89+0,06% 0,91+0,05° 0,91+0,07%¢ 0,553
Post-op 12.Saat 0,81+0,05° 0,79+0,07*° 0,74+0,09*° 0,012
Post-op 1.Giin 0,84+0,07 0,86+0,06" 0,79+0,09"° 0,063

a Pre-op ile Post-op 12.Saat arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), b Post-op 12.Saat
ile Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05), ¢ Pre-op ile Post-op 1.Giin
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001).
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== Normokalsemik =—=—Ca<8 Semptom Yok Hipokalsemik

Sekil 12. Normokalsemik, Ca"<8mg/dl Olup Semptom Olmayan ve Hipokalsemik

Gruplara Gére Takip Zamanlar Igerisinde Magnezyum Diizeyleri
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Postoperatif 8.saatte Ca*?<8 mg/dl olup semptom olmayan ve hipokalsemik
olan gruba gore normokalsemik grupta diizeltilmis Ca diizeyi anlamli olarak daha
yiiksekti (p=0,004 ve p<0,001). Postoperatif 14 ve 20.saatte ise hipokalsemik olan
gruba gore normokalsemik grupta diizeltilmis Ca* diizeyi anlamli olarak daha
yiiksekti (p<0,001 ve p<0,001). Postoperatif 1.giinde ise Ca*?<8mg/dl olup semptom
olmayan gruba gore hipokalsemik olan grupta diizeltilmis Ca*? diizeyi anlaml olarak

daha diisiiktii (p=0,012).

Normokalsemik grup igerisinde takip zamanlarina gore diizeltilmis kalsiyum

yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05).

Ca+2<8mg/d| olup semptom olmayan grup icerisinde ise postoperatif 8.saate
gore postoperatif 14,20.saat ve 1l.glin diizeltilmis kalsiyum diizeyi istatistiksel
anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,01).

Hipokalsemik grup igerisinde ise postoperatif 14.saate gore, postoperatif
l.glin diizeltilmis kalsiyum diizeyi istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek olarak

bulundu (p=0,010).

Semptomlarin goriilmesi yoniinden gruplar arasinda takip zamanlarina gore
diizeltilmis kalsiyum diizeylerinde meydana gelen ortalama degisim miktarlari

yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (F=1,220; p=0,308).

Tablo 12. Normokalsemik, Ca**<8mg/dl Olup Semptom Olmayan ve Hipokalsemik
Olan Gruplara Gore Takip Zamanlar1 Igerisinde Diizeltilmis Kalsiyum

Diizeyleri

Takip Zamanlar: Normokalsemik Ca<8 Semptom Yok Hipokalsemik p-degeri

Post-op 8.Saat 8,56+0,44 8,00+0,33? 7,78+0,45 <0,001
Post-op 14.Saat 8,52+0,45 8,13+0,34° 7,58+0,53" <0,001
Post-op 20.Saat 8,59+0,43 8,12+0,41° 7,74+0,56 <0,001
Post-op 1.Giin 9,01+0,56 9,04+0,70*° 8,28+1,08" 0,013

a Post-op 8.Saat ile Post-op 14.Saat arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,003), b Post-op
8.Saat ile Post-op 20.Saat arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,008), ¢ Post-op 8.Saat ile
Post-op 1.giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,004), d Post-op 14.Saat ile Post-op
1.Giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,010).
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== Normokalsemik =—=—Ca<8 Semptom Yok Hipokalsemik

Sekil 13. Normokalsemik, Ca*?<8mg/dl Olup Semptom Olmayan ve Hipokalsemik
Olan Gruplara Gére Takip Zamanlar Igerisinde Diizeltilmis Kalsiyum

Diizeyleri

Tiim takip zamanlari igerisinde normokalsemik gruba goére hipokalsemik olan
grupta iyonize kalsiyum diizeyi anlamli olarak daha diisiiktii (p<0,01). Postoperatif
14.saatte ise Ca"®<8mg/dl olup semptom olmayan gruba gore hipokalsemik olan

grupta iyonize kalsiyum diizeyi de anlamli olarak daha diisiik bulundu (p=0,006).

Normokalsemik ile Ca"<8mg/dl olup semptom olmayan gruplarda takip

zamanlarina gore, iyonize kalsiyum degerinde anlamli bir degisim saptanmadi.

(p>0,05).

Hipokalsemik grup igerisinde ise postoperatif 14 ve 20.saate gore postoperatif
1.giin iyonize kalsiyum diizeyi istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001 ve
p=0,008).

Semptomlarin ortaya c¢ikis zamam acgisindan gruplar arasinda iyonize
kalsiyum diizeylerinde meydana gelen ortalama degisim miktarlar1 yoniinden

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (F=1,372; p=0,242).
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Tablo 13. Normokalsemik, Ca**<8mg/dl Olup Semptom Olmayan ve Hipokalsemik

Gruplara Gore Takip Zamanlari Igerisinde Iyonize Kalsiyum Diizeyleri

Takip Zamanlar: Normokalsemik Ca<8 Semptom Yok Hipokalsemik p-degeri

Post-op 8.Saat 1,02+0,05 0,98+0,09 0,94+0,07 <0,001
Post-op 14.Saat 1,02+0,08 1,00+0,09 0,89+0,06% <0,001
Post-op 20.Saat 1,04+0,05 1,00+0,06 0,93+0,07° <0,001
Post-op 1.Giin 1,05+0,04 1,03+0,07 0,98+0,10%" 0,006

a Post-op 14.Saat ile Post-op 1.giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), b Post-op
20.Saat ile Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,008).
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== Normokalsemik =—=—Ca<8 Semptom Yok Hipokalsemik

Sekil 14. Normokalsemik, Ca*?<8mg/dl Olup Semptom Olmayan ve Hipokalsemik
Olan Gruplara Gére Takip Zamanlar Igerisinde Iyonize Kalsiyum

Diizeyleri

Postoperatif 8.Saatte normokalsemik ve 12 saatten sonra hipokalsemik
gruplara gore 12 saat ve daha erken hipokalsemi saptanan grupta kalsiyum diizeyi
daha distikti (p<0,001 ve p=0,002). Postoperatif 14.Saatte ise normokalsemi
grubuna gore 12 saat ve daha erken hipokalsemi saptanan grupta kalsiyum diizeyi
daha disiiktii (p<0,001). Postoperatif 20.Saatte ve 1.glinde normokalsemi grubuna
gore 12 saatten sonra hipokalsemi goriilen grupta kalsiyum diizeyi daha diisiiktii
(p<0,001 ve p=0,028).
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12 saat ve daha erken hipokalsemi goriilen grupta preoperatif doneme ve
postoperatif 1.giine gore sirasiyla; postoperatif 8 ve 14. saat kalsiyum ortalamasi
anlamli olarak daha diisiik bulundu (p<0,05).

12 saatten sonra hipokalsemi goriilen grup igerisinde ise preoperatif doneme
gore sirasiyla; postoperatif 8,14 ve 20.saatteki kalsiyum diizeyi anlaml olarak daha
diistiktii (p<0,001).

Tablo 14. Normokalsemik, 12 Saat I¢inde Hipokalsemi Olan ve 12 Saatten Sonra

Hipokalsemi Olan Gruplara Gore Takip Zamanlar1 Icerisinde Kalsiyum

Diizeyleri

Takip Semptom Yok <12 Saatte Semptom >12 Saatte Semptom  p-degeri
Zamanlari

Pre-op 9,320,401 9,26+0,47%" 9,59:£0,51%"¢ 0,211
Post-op 8.Saat 8,25+0,56* 7,09+0,12¢ 8,01+0,34° <0,001
Post-op 14.Saat 8,23+0,54"" 7,09+0,57°F 7,65+0,48" <0,001
Post-op 20.Saat 8,33+0,52%¢ 7,71+0,37 7,4140,75° <0,001
Post-op 1.Giin 8,96:0,63%¢ 9 8,23+0,52° 8,13+1,45 0,013

a Pre-op ile Post-op 8.Saat arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), b Pre-op ile Post-op
14.Saat arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,01), ¢ Pre-op ile Post-op 20.Saat arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), d Pre-op ile Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli (p<0,05), e Post-op 8.Saat ile Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
(p<0,05), f Post-op 14.Saat ile Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh (p<0,001), g
Post-op 20.Saat ile Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001).
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=——Semptom Yok ——<12 Saatte Semptom >12 Saatte Semptom

Sekil 15. Semptom Olmayan, 12 Saat I¢in Semptom Olan ve 12 Saatten Sonra
Semptom Olan Gruplara Gére Takip Zamanlar1 Icerisinde Kalsiyum

Diizeyleri
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Postoperatif 12 saat ve daha erken donemde semptom goriilen grup igerisinde
de takip zamanlar1 arasinda fosfor diizeyinde istatistiksel olarak anlamli degisim

gériilmedi (p>0,05).

12 saatten sonra semptom goriilen grup icerisinde de takip zamanlar1 arasinda

fosfor diizeyinde istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmedi (p>0,05).

Preoperatif doneme gore postoperatif 1. gilindeki fosfor diizeyindeki artis
normokalsemik gruba gore 12 saatten sonra semptom goriilen grupta anlamli olarak
daha fazla bulundu (p=0,015).

Tablo 15. Normokalsemik, 12 Saat i¢in Semptom Olan ve 12 Saatten Sonra

Semptom Olan Gruplara Gore Takip Zamanlar1 Icerisinde Fosfor

Diizeyleri
Takip Normokalsemi <12 Saatte Semptom >12 Saatte Semptom  p-degeri
Zamanlan
Pre-op 3,88+0,42 3,89+0,61 3,97+0,52 0,874
Post-op 8.Saat 3,60+0,71 3,57+0,73 3,62+0,79 0,992
Post-op 14.Saat 3,79+0,69 3,80+0,62 3,87+0,49 0,940
Post-op 20.Saat 3,67+0,63 4,00+0,59 4,07+0,39 0,134
Post-op 1.Giin 3,77+0,64 4,46+0,59 4,74+1,20 0,003
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Sekil 16. Semptom Olmayan, 12 Saat Igin Semptom Olan ve 12 Saatten Sonra

Semptom Olan Gruplara Gére Takip Zamanlari igerisinde Fosfor Diizeyleri
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Postoperatif 12 saat ve daha erken donemde hipokalsemi goriilen grup
icerisinde ise postoperatif 14.saate gore postoperatif 1.giin diizeltilmis kalsiyum

diizeyi istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek bulundu. (p=0,002).

12 saatten sonra hipokalsemi olan grup igerisinde ise diizeltilmis kalsiyum

diizeyinde istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmedi (p>0,05).

Tablo 16. Semptom Olmayan, 12 Saat I¢in Semptom Olan ve 12 Saatten Sonra

Semptom Olan Gruplara Gére Takip Zamanlar1 Icerisinde Diizeltilmis

Kalsiyum Diizeyleri
Takip Semptom Yok <12 Saatte Semptom >12 Saatte Semptom  p-degeri
Zamanlar
Post-op 8.Saat 8,41+0,48° 7,3340,12 8,07+0,32 <0,001
Post-op 14.Saat 8,42+0,46" 7,27+0,55° 7,80+0,43 <0,001
Post-op 20.Saat 8,46+0,47° 7,95+0,22 7,59+0,68 <0,001
Post-op 1.Giin 9,02:0,59*" 8,34+0,42" 8,23+1,38 0,013

a Post-op 8.Saat ile Post-op 1.giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), b Post-op
14.Saat ile Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,01), ¢ Post-op 20.Saat ile
Post-op 1.Giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001).
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Sekil 17. Semptom Olmayan, 12 Saat I¢in Semptom Olan ve 12 Saatten Sonra
Semptom Olan Gruplara Gore Takip Zamanlar1 Igerisinde Diizeltilmis

Kalsiyum Diizeyleri
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5. TARTISMA

Yaklasik olarak 150 yildir, nodiiler guatr, multinodiiler guatr, tiroid kanserleri
ve toksik nodiiler guatr gibi nedenlerle hastalara tiroidektomi ameliyati
yapilmaktadir. Tiroidektomi ameliyatlarinin baglangi¢c donemlerinde %40’lara varan
oranlarda mortalite ve yiliksek morbidite goriilmekte iken, giiniimiizde mortalite
oranlart %0’a yaklasmistir (11,21,51,52,53). Ancak yinede postoperatif donemde
gelisen hipokalsemi, rekiirren sinir hasar1 ve kanama, tiroid ile ugrasan cerrahlarin

karsisinda 6nemli bir problem olarak durmaktadir (2,6,9,18,54,55,56).

Tiroid hastaliklarinda cerrahi tedavinin giiniimiizde amaclari, hastalig
minimum komplikasyonla tedavi etmek, operasyon sirasinda insidental olarak
saptanan tiroid kanserlerinde tamamlayici tiroidektomi insidansi azaltmaktir
(57,58,59,60).

Hematom ve laringeal sinir yaralanmasi ciddi komplikasyonlar olmasina
ragmen hastanede yatis siiresini esas olarak belirleyen komplikasyon hipokalsemidir
(1,7,18,61).

Postoperatif kanama veya hematom, sik goriilmeyen ancak hayati ciddi
derecede tehlike altina sokan bir komplikasyondur. Yaklasik olarak %1-3 arasinda
degisen bir oranda goriliir (18,55,62). Hayati tehdit edicek kanama genelde ilk 11-18
saat iginde gelisir (8,18,63). Kanama sonrasinda solunum yolu obstriikksiyonu
gelisebilir (64,65,66,67). Baz1 yaymlarda kanamanin genellikle ilk 8 saatten Once
gelistigi ve kanama gelisme riskinin de %1’in altinda olmasi nedeniyle
normokalsemik olanlar ve baska komplikasyon gelismeyen hastalar dikkatli muayene
edildikten sonra taburcu olabilirler diye goriis bildirilmistir (2,3,10,18,65,69,70).
Buna karsilik hematom ve kanamanin ilk 24 saat igerisinde gelisebilecegini ve

bundan dolayr da hastalari en az 24 saat hastanede izlemenin,erken dénemde
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taburculuk yapilmasina gore daha akillica olacagini belirten yayinlar da vardir

(8,18,62,70,71).

Bizim ¢alismamizda, dosyalarini inceledigimiz 50 hastadan, yashi gruba ait
bir hastada (%2) kanama goriildii. Hasta acil olarak tekrardan operasyona alinip,

tekrardan hemostaz saglanmistir.

Rekiirren sinir yaralanmasi, cerrahlarin korktugu bir diger komplikasyondur.
Cerrahin tecriibesiyle de iliskili bir durum olup komplikasyon orani %0-4 arasinda
degisir (54,72). Sinir yaralanmasi, medikal hukuki davalarin bir kismini olusturur
(56). Sinirin klemp ile sikilmasi, siitiir icine alinmasi, asir1 traksiyona ugratilmasi,
diseksiyon sirasinda asir1 devaskiilarize edilmesi sonucunda gelisebilir. Tiroidektomi
sirasinda vocal kord fonksiyonunu goérmek ve olasi sinir hasarindan kag¢inmak igin
sinir stimulator kullanimi giderek yayginlagsmaktadir (54,73). Bazi cerrahlar ise
rekiirren sinir hasar1 ve hipoparatiroidi ile karsilagmamak i¢in, totale yakin
tiroidektomi yada Hartley- Dunhill prosediiriinii uygulayarak sinire komsu alanda az
bir tiroid dokusu birakmaktadirlar (27,31,32,74).

Bizim ¢aligmamizda ise 1 hastada (%2), 6dem nedeniyle gecici olarak tek
tarafl1 rekiirren sinir néropraksisi gelismis. 1 aylik steroid tedavisinin ardindan sinir

fonksiyonu tamamen geri donmiis.

Hipokalsemi daha onceden de belirttigimiz gibi, total tiroidektomi sonrasi
goriilen en sik komplikasyondur. Klinik tablo basit néromiiskiiler irritabiliteden,
tetani,siyanoz ve kardiyak arreste kadar uzanacak sekilde 6liimciil olabilir (17,75).
Gegici veya kalici olarak seyredebilir. Gegici hipokalsemi, deneyimli cerrahlar bile

halen zorlamaya devam eden bir durumdur (57,76,77,78).

Tiroidektomi sonras1 goriilen gegici hipokalsemi oran1 degisik serilerde %3
ile %30 (1,2,3); kalici hipokalsemi orani ise %0 ile %10 arasindadir (2,4,5).
Rekiirren vakalarda, genisletilmis boyun cerrahisi yapilanlarda ve kanser cerrahisi
sonrasinda ise kalict hipokalsemi riski belirgin olarak artar (24,79,80). Tekrarlayan
tiroidektomilerde hipokalsemi riski belirgin olarak artar (8,81,82). Substernal guatrl

olgularda cerrahi sirasinda yanlislikla paratiroidler ¢ikartilabilir, bu a¢idan cerrahi

41



sirasinda  dikkatli  olunmali  (57,83,84).Yanlislikla ¢ikartilan  paratiroidlerin
ototransplantasyonu, kalic1 hipokalsemi gelisme riskini engellemek icin yapilir. Tlk
olarak Wells ve ark. tarafindan yapilmistir (24,50). Kriyoprezervasyon yontemi ile,
paratiroid bezler daha sonradan da transplante edilebilmektedir (24,85). Tiroidektomi
sonrasinda hipokalsemi gelismesinin, paratiroid bezin fonksiyonlarinda azalmaya

bagl oldugu goriilmiistiir (12,54,70,86).

Ancak bu konuyla ilgili yapilmis diger baz1 ¢alismalarda gegici hipokalsemi
oranlar1 %68 gibi yiikksek degerlerde saptanmistir (12,18,68). Hipokalsemi
cogunlukla 24-48 saat i¢inde gelisir (11,68,87). Ancak 4. giline kadar gelisme riski
devam eder (88).

Bizim c¢aligmamizda, 24 kisilik yash hasta grubunda 5 kiside semptomatik
hipokalsemi gelismis (%20.8) ve ayrica bu grupta 7 hastada (%29.2) diizeltilmis Ca*?
diizeyi <8 mg/dl olmasina ragmen asemptomatik olarak izlenmislerdir. 25 kisiyi
kapsayan gen¢ hasta grubunun ise 10’unda semptomatik hipokalsemi gelismistir
(%40). Bu grupta ise 2 hastada (%8) diisiik kalsiyum seviyelerine karsilik
asemptomatik seyretmistir. Hastalar1 tek grup olarak degerlendirince genel
hipokalsemi oran1 %30’dur. Bu oranin hipokalsemi ile ilgili yapilan diger

caligmalardaki oranlara benzer bir sonug oldugu saptandi (Tablo 7).

Operasyondan sonra, hastalarin kalsiyum seviyelerinin izlenebilmesi igin
hastalarin birka¢ giin hastanede kalmasi gerekmektedir. Hastalarin az bir kisminda
hipokalsemi gelistigi icin, tiroidektomi yapilan hastalarin sadece bir kisminda
hipokalsemi nedeniyle izlem ve tedavi yapilmasi gerektigini sdyleyen yayilar
mevcuttur (2,18,50).

Giliniimiiz tip anlayisinda hastane maliyetlerini azaltmak i¢in hipokalseminin
erkenden ongoriilerek, erken taburculugu saglamaya yonelik arastirmalar oldukca
popiilerdir (68). Hangi hastalarda hipokalseminin gelisecegini erken tahmin
edebilmek ve sadece gelisme riskinin yiiksek oldugu hastalar1 izlemek,
normokalsemik olarak seyredebilecek hastalar1 erken taburcu edebilmek i¢in basit
ancak etkili bir yontemin bulunmasinin yararli olacagi ve hastane maliyetlerinin

azalacagr belirtilmektedir. (2,6,11,16,68). Ancak hangi hastalarda hipokalsemi
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gelisecegini erken ongdrmek pek kolay degildir. Bu nedenle postoperatif donemde
hastanede yatisin uzamasi ve serum kalsiyum diizeyinin takibinin yapilmasi standart
bir yaklasimdir (68). Ideal hipokalsemi testinin, yiiksek sensitif ve yiiksek selektif
olarak kabul edilebilir, hastanin taburculuk doneminde riskin minimal oldugunu

kesin olarak gostermesi gerekir (68).

1980’lerin basindan beri, hangi hastalarda hipokalsemi gelisecegini erkenden
ongorebilmek amaciyla bir serum belirteci bulunmasina yonelik ¢ok sayida ¢alisma
yapilmustir (2,3,9,10,18,69,71,75).Ancak serum PTH ve Ca* diizeyleri halen en sik
olarak iki parametre olarak kullanilmaktadir (75).

Postoperatif Ca* diizeyini 6lgme zamani i¢in heniiz olusturulmus bir fikir
birligi yoktur (8,57,89). Bazi1 yazarlar postoperatif 6-12-20 saatlerde diizeltilmis
kalsiyum bakilmasi gerekliligini vurgularken, bazilar1 da 8-14-20. saatlerde 6l¢iim

yapilarak, kalsiyum degisiminin izlenmesi gerektigini 6nerirler (2,68,90).

Calismamizda yash ve geng grup arasinda takip zamanlaria gore kalsiyum
diizeylerinde meydana gelen ortalama degisim miktarlar1 yoniinden istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmamustir (F=2,064; p=0,111) (Tablo1). Ca*?<8 mg/dl
olup semptomu olmayan hasta grubunda 8-14-20 saat kalsiyum ortalamalari sirasiyla
7.74,7.88.7.96 mg/dl olarak saptandi. Hipokalsemik grupta ise 8-14-20 saat kalsiyum
ortalamalar sirasiyla 7.64,7,42,7.53 mg/dl olarak saptandi (Tablo 8). Ca*’<8 mg/dI
olup semptom olmayan hasta grubunda 8-14-20 saat diizeltilmis kalsiyum
ortalamalar: sirasiyla 8,8.13,8.12 mg/dl olarak saptandi. Hipokalsemik grupta ise 8-
14-20 saat diizeltilmis kalsiyum ortalamalar1 sirasiyla 7.78,7.58,7.74 olarak saptandi
(Tablo 12).

Kalsiyum Degisim Egrisi= (2. kontrol kalsiyum degeri-1. kontrol kalsiyum) / 1.kontrol kalsiyum
2.06l¢lim zamani-1.6l¢im zamani

Bazi arastirmacilar, yukardaki formiile gore hastalarii takip edip,
hipokalsemi gelisimini erken donemde tahmin etmeye yonelik calismalar yapmislar
(2,8,18,54,91,92). Adams ve ark (2) ¢alismasinda, pozitif egime sahip olan hastalarin

hepsi normokalsemik kalmig; negatif egime sahip hastalarin da %36’s1
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normokalsemik seyrederken, geri kalan %64 hastada hipokalsemi gelismis ve

istatistiksel olarak anlamli bulmuslardir.

Calismamizda diger calismalarda yapilan ve hipokalsemik seyreden negatif
egime sahip hastalara benzer sekilde bizim hipokalsemik hasta grubunda da negatif
egim gozlendi. Preoperatif doneme gore sirasiyla postoperatif 8,14 ve 20.saat ve 1.

giindeki kalsiyum diizeyi anlaml1 olarak daha diisiik (p<0,001) olarak saptand.

Yine benzer bir ¢alismada (8), pozitif egime sahip olan hastalar
normokalsemik kalirken, negatif egimdeki hastalarin %24’iinde hipokalsemi gelistigi

belirtilmistir.

Seri kalsiyum o6l¢iimleri ile degisim egrisini hesaplamanin, hangi olgularda
hipokalsemi gelisebilecegi ile ilgili fikir vermede yararli oldugu ancak Ol¢iim
zamanlarmin siiresinin uzun ve en az 8 saatten sonra bilgi vermeye basliyor
olmasinin handikap oldugu bildirilmektedir (2,91,93).

Bazi1 merkezler sik kalsiyum dl¢timleri yaparak kalsiyumdaki yilikselme trendi
saptandiginda hastalar1 taburcu ederken, bazi merkezlerde, hastalara kalsiyum
replasmani yapilarak erken donemde taburcu edilmesi seklinde yaklagim mevcuttur

(18,81,82).

PTH, hipokalsemi gelisiminin erken saptanmasinda kullanilan bir diger
popiiler testtir (6,9,10,16,54). PTH seviyesi diisiik olanlarda, hipokalsemi gelisme
riskinin daha yiiksek oldugu gosterilmis (8,86,94). Tipki kalsiyum Ol¢iimlerinde
oldugu gibi bu konuda da net bir goriis birligi yoktur. Intraoperatif ve postoperatif
1,4,6,8. saatlerde olgiim yapilmis birgok ¢alisma mevcuttur (6,9,54,93,95,96).
Intraoperatif olarak paratiroid fonksiyon analizi yapilacak yontemlerle ilgili
belirsizlikler vardir (54,95,96). Hizli PTH o6lgiimiinde operasyon baslamadan alinan
kan degerlerinde anlamli degisim olmamis, ancak daha sonra hipokalsemi gelismis
olan grupta intraoperatif alinan hizli PTH kan Ol¢limiinde anlamli diisiik sonuglar
saptandig1 goriilmiistiir (54,93). Intraoperatif dlgiimlerin eksik yani, PTH ile ilgili
yapilan bir¢ok ¢alismada PTH diizeyinin postoperatif 4. saate kadar genelde azalmis
oldugunun gosterilmesidir (16,68).
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Vescan ve ark (6) yaptigi 199 hastayr kapsayan calismada, 44 kiside
hipokalsemi geligmistir. Hipokalsemi gelisen biitiin hastalarin 1. saat PTH degeri 1.6
pmol/L’nin altinda bulunmus,normokalsemik grupta ise sadece 1 hastada 1. Saat

PTH degeri bu degerin altinda olarak saptanmustir.

Yapilan diger ¢alismalarda postoperatif 1 ve 6. saatlerde PTH ve kalsiyum
seviyelerinin  Ol¢iilmesi, ile hipokalsemi gelisiminin erken saptanabilecegi
bildirilmistir (9,10,93,97). Bu O6l¢iimlerde Ca*®nm 8.56 mg/dl’den, PTH’in 28
ng/lden biiylik olmast durumunda hipokalsemi gelisme riskinin olmadigi
gosterilmistir (9,97). Bu hastalarin yatis siiresi ortalama 20 saat olarak bulunmus ve
maliyetin azaldig1 bildirilmistir (9). Baska bir goriise gore profilaktik olarak Ca*?
verilmesinin, 1. saat PTH olgiilen hastalarin %50’sinde hipokalsemi gelismesini
engelledigi gosterilmistir (9,10). Bu durum 6. saatte bakilan PTH degerlerinin normal
olmasinin kanitidir (9,10).Bagska bir ¢alismada ise 4-6.saat PTH degerlerinin 10pg/ml

altinda olanlarda hipokalseminin gelistigi gosterilmistir (98).

Calismamizda  postoperatif — l.glinde normokalsemik gruba  gore,
hipokalsemik grubun fosfor diizeyi anlamli olarak yiiksek saptandi (p=0,002) ve bu
bulgu diger ¢aligmalarla uyumlu bulundu (24) (Tablo 9).

Postoperatif 12. saat Mg*? degeri, hipokalsemik grupta anlamli derecede
diisiik saptandi ve bu bulgu diger benzer c¢aligmalarla uyumlu bulundu.
Hipomagnazemi PTH sekresyonunu azaltir ve direng yaratarak hipokalsemiye zemin
hazirlar (24,99,100). Magnezyum  siilfat verilerek hipomagnazemi diizeltilmelidir
(24,101) (Tablo 11).

Sadece PTH seviyesine bakilarak, hipokalsemi gelisiminin erken
saptanmasinin miimkiin olmadigini séyleyen goriisler de vardir. PTH seviyesi diisiik
olan hastalarin hepsinde hipokalsemi gelismemesi bu goriislere dayanak olmaktadir.

Kalsiyum degerleri ile birlikte Olclilmesinin daha degerli olacag: belirtilmektedir
(10,68,102).
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6. SONUC

Postoperatif hipokalsemi, gilinlimiizde deneyimli cerrahlar1 bile sikintiya
sokan bir komplikasyondur. Bu konuyla ilgili ¢ok sayida caligma yapilmis ancak
postoperatif hipokalsemide yas faktoriiniin etkisini ortaya koyan c¢alismalar
literatiirde yetersizdir. Bu konuda sadece 50 yas iistiindeki hastalarda, vitamin D3
seviyesindeki azalmaya bagli olarak hipokalsemi riskinin yiiksek oldugunu belirten

bir adet yayin mevcuttur (57).

Klinikte yasli hasta grubunda kalsiyum degeri diisiik olsa bile hipokalsemi
semptomlarinin, gen¢ hastalara gére daha ge¢ ortaya ¢iktig1 ve semptomlarin silik
seyrettigi gozlenmektedir. Bu c¢alismada yasli hasta grubunda sadece 5 hastada
hipokalsemi saptandi. 7 hasta ise Ca*? diizeyleri <8mg/dI’in altinda olmasina ragmen
asemptomatik olarak kaldi. Yash hastalarda ortalama semptom goriilmesi
postoperatif 14.saat olarak saptandi. Geng grupta ise 10 hastada hipokalsemi gelisti.
2 hastada Ca™ diizeyleri <8 mg/dl olmasina ragmen asemptomatik olarak kaldu.
Geng hastalarda ortalama semptom goriilmesi postoperatif 11. saat olarak saptandi.
Hasta gruplarinda semptom gelisme saatleri arasinda fark bulunsa da, istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p=0.254). Ancak hasta sayisinin artmasi ile bu ¢aligmada

gruplarda istatistiksel olarak anlamli fark ¢ikabilecegi goriisiindeyiz.
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7.0ZET

Arka plan: Calismada amacimiz ileri yas kadin hastalarda total veya totale
yakin tiroidektomi sonrasi gelisen hipokalseminin, gen¢ yas hasta grubuna gore daha

gec semptom verdigini ve daha okiilt seyrettigini gostermektir.

Materyal ve Metod: 2007 ile 2010 yillar1 arasinda Ufuk Universitesi Tip
Fakiiltesi Genel Cerrahi poliklinigine bagsvurmus ve multinodiiler guatr nedeniyle
total ya da totale yakin tiroidektomi endikasyonu konulan 50 kadin hastaya
prospektif bir ¢caligma olarak tasarlanan, ¢aligma verileri ve semptomlari kaydedilmis
olan hastalarin dosyalari retrospektif olarak incelendi. 50 yas alt1 ve iistii olmak iizere
2 gruba ayrilan hastalardan preoperative donemde total kalsiyum, iyonize kalsiyum,
albumin, magnezyum ve fosfor seviyeleri; postoperatif donemde ise 8.14.
20.saatlerde ve daha sonra da giinde 2 defa olmak fizere periferik venden alinan
serumda total kalsiyum, iyonize kalsiyum, fosfor, alblimin, albumine gore
diizeltilmis olan kalsiyum seviyeleri ve yine postoperatif 12. ve 24. saatlerde
magnezyum diizeyleri 6l¢iilerek hipokalsemi semptomlarinin ortaya ¢ikis zamanlari,

yas faktorii ve bunlarin birbirleri ile olan iliskileri degerlendirildi.

Bulgular: 50 yas tstiindeki gruptan bir hasta, eksik veri dolayisiyla ¢ikartildi
ve istatistiksel veriler 49 kisi ile tamamlandi. Olgularin 25’1 50 yas ve altindaki
grupta olup bu grubun yas ortalamasi1 41,9+7,6; 24’1 ise 50 yas {istii grubunda olup
bu grubun yas ortalamasi1 63,1+8,6 idi. Yash gruptaki 24 hastanin 5’inde (%20.83)
semptomatik hipokalsemi gozlenerek iv kalsiyum tedavisi yapilmis, geri kalan 19
hastanin 7’sinde (%29.2) ise kalsiyum degerleri, 6l¢iim yapilan takip zamanlarinda
diisiik olmasina ragmen, semptom goriilmemis ve kalsiyum tedavisi almamustir.
Geng gruptaki 25 hastanin 10’unda (%40) semptomatik hipokalsemi gézlenerek iv
kalsiyum tedavisi yapilmig, geri kalan 15 hastanin 2’sinde (%8) ise kalsiyum
degerleri, ol¢lim yapilan takip zamanlarinda diisiik olmasimna ragmen, semptom
gorilmemis ve kalsiyum replasmani yapilmamistir. Yash ve geng¢ gruplar arasinda
semptom yoniinden olgularin frekans dagilimlar istatistiksel olarak benzer bulundu

(p=0,097). Ayrica, semptom goriilen olgular icerisinde hem medyan semptom saati
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hem de semptom siirelerinin dagilimi1 yoniinden yash grup ile geng grup arasinda

anlamli farklilik bulunmadi (p=0,254 ve p=0,580).

Sonug¢: Hasta gruplarinda semptom gelisme saatleri arasinda fark bulunsa da,
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Ancak hasta sayisinin artmasi ile bu calismada

gruplarda istatistiksel olarak anlamli fark ¢ikabilecegi goriisiindeyiz.
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8. ABSTRACT

Background: Our purpose in this study is to show that the hypocalcemia
developing in women in advanced ages following total or near-total thyroidectomy
give symptoms later as compared to the patients of the younger age groups and has a

more occult course.

Material and Method: The study was designed as a prospective study on 50
females who applied to the General Surgery Outpatient Clinic of the Ufuk University
Medicine School Hospital between 2007 and 2010 and were diagnosed with
multinodular goiter with indication of total or near-total thyroidectomy, and the
patient files with recorded study data and symptoms were evaluated retrospectively.
The patients were divided into two groups, namely the group with the ages 50 or
younger and the 50 + age group, and total calcium, ionized calcium, albumin,
magnesium and phosphorous levels were measured in the preoperative period, while
total calcium, ionized calcium, phosphorous, albumin, calcium levels normalized
according to albumin were measured in the peripheral venous blood in the hours 8,
14 and 20 in the postoperative period and twice a day later, and magnesium levels in
the postoperative hours 12 and 24 to evaluate the onset times of the hypocalcemia

symptoms, the age factor and relations of these with each other.

Findings: Onepatient in the 50 + age group was excluded because of missing
data and the statistical data were completed with 49 individuals. Twenty-five cases
were in the group with the ages 50 or younger, and the mean age of this group was
41,94£7,6; while 24 was in the 50 + age group with a mean age of 63,1£8,6.In the five
cases out of the 24 in the older group (20.83%), symptomatic hypocalcemia was
observed, and 1.V. calcium treatment was given; in the 7 patients of the remaining 19
patients (29.2%), while measurement values were lower in the follow-up times, there
were no symptoms, and calcium treatment was not administered. In the twenty-five
patients in the younger group, symptomatic hypocalcemia was observed in 10

patients out of 25 (40%) and 1L.V. calcium treatment was given; in the 2 of the
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remaining 15 patients (8%), while measurement values were lower in the follow-up
times, there were no symptoms, and calcium replacement treatment was not
administered. The distribution of the frequencies of the cases were found to be
statistically similar between the older and younger groups (p=0,097). In addition, no
statistically significant differences were found in the symptomatic cases between the
older and younger age groups as regards the median time of the symptom and the

distribution of the symptom times (p=0.254 and p=0.580, respectively).

Conclusion: Although differences were found in the times of the developing
of symptoms between the age groups, these differences were found to be statistically
insignificant. However, we have the opinion that statistically significant difference

may appear with the increasing of the number of patients.
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