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ONSOZ

Tiroid bezinin kismen veya tamamen c¢ikarilmasi anlamia gelen tiroidektomi,
cerrahide en sik uygulanan ameliyatlar arasinda ilk siralarda yer almaktadir.

Tiroidektomilerden sonra onemsiz kanama ve yara yeri ile ilgili bazi basit
komplikasyonlar gelisebildigi gibi, sinir hasari, solunum problemleri, metabolik ve
hormonal sorunlar ve agir1 kanama gibi hayat1 tehdit eden ya da tedavisi, hasta ve hekim
acisindan onemli sorunlar yaratabilen ciddi komplikasyonlar da gelisebilmektedir.
Hipokalsemi de semptomatik olsun veya olmasin tiroid operasyonlarinda sonra en sik
rastlanan komplikasyonlardan biridir. Bazi g¢aligmalarda total tiroidektomi sonrasi
hipokalsemi Basedow-Graves hastalarinda multinodiiler guatrli hastalara gére daha sik
goriildigi belirtilmektedir

Bu ¢alismada multinodiiler guatr ve Basedow-Graves hastaligi nedeniyle total
tiroidektomi yapilan hastalarda klinigik tecriibelerden ve daha Onceden yapilan
calismalardan esinlenerek postoperatif hipokalsemiyi karsilastirdik.
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Giris: Tiroid cerrahisi gliniimiizde cerrahlar tarafindan en sik uygulanan
ameliyatlardan biridir. Tiroidektomi sonrasi en sik goziiken komplikasyonlardan biride
hipokalsemidir. Literatiirde total tiroidektomi sonrasi hipokalseminin Basedow-Graves

hastalarinda multinodiiler guatrli hastalara gore daha sik goriildigii belirtilmektedir.

Amag: Bu retrospektif caligmanin amaci, multinodiiler guatr ve Grave’s
nedeniyle total tiroidektomi yapilan hastalarda postoperatif hipokalsemiyi

karsilastirmaktir.

Materyal ve Metod: Calismada Ocak 2013 Haziran 2014 tarihleri arasinda
Basedow-Graves Hastaligi ve multinodiiler guatr nedeniyle Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dalinda sadece total tiroidektomi
yapilan 227 hastanin bulgular retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalar Grup |
Basedow-Graves Hastaligi ve Grup |l Multinodiiler Guatr olmak iizere iki gruba ayrildi.
Hastalarin dermografik bilgileri (yas, cinsiyet), 6n tanilari, ameliyat oncesi serum D
vitamini, PTH, kalsiyum, albiimin, ve ameliyat sonras1 PTH, kalsiyum, albiimin gibi
postoperatif hipokalsemiyi etkileyen faktorler ve postoperatif hipokalsemi bulgular1 ve
buna yonelik tedavi gereksinimi, tetani gelisip gelismedigi ve patoloji piyesinde

paratiroid bezi varlig1 retrospektif olarak gézden gecirildi.

Bulgular: Calismada toplam 36 Basedow-Graves Hastaligi, 191 de
mutltinodiiler guatr hastas1 vardi. Hastalarin yas ortalamalar1 sirasiyla 35,9 + 11,5 ve
51,6 £ 12,0 olup, Grup II de hastalarin yas1 grup I den anlamli (p < 0,05) olarak daha
yiiksekti. Cinsiyet, ameliyat oncesi serum D vitamini, PTH, diizeltilmis kalsiyum ve
ameliyat sonrasi PTH, diizeltilmis kalsiyum degerleri ve postoperatif hipokalsemi

bulgular1 ve buna yonelik tedavi gereksinimi, ve patoloji piyesinde paratiroid bezi
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varlig1 acisindan gruplar arasinda fark olmadigi gézlendi (p>0,05). Higbir hastada tetani

gorilmedi.

Sonug¢: Calismada Multinodiiler Guatr ve Basedow-Graves Hastaligi nedeniyle
total tiroidektomi yapilan hastalarda postoperatif hipokalsemi agisindan anlamli fark

saptanmamuistir.



ABSTRACT

Introduction

Thyroidectomy is one of the most commonly performed operations among
surgeons. Hypocalcaemia is the most common complication of thyroidectomy. Studies
have shown that patients who undergo thyroidectomy for Basedow-Graves disease are
more likely to experience postoperative hypocalcaemia than the patients undergoing

thyroidectomy for multinodular goitre.
Purpose

The aim of this retrospective study, is to compare the frequency of postoperative

hypocalcaemia in Basedow-Graves disease and multinodular goitre patients.
Materials and Methods

In our study findings of 227 Basedow-Graves disease and multinodular goitre
patients who were underwent total thyroidectomy between January 2013 and June 2014
in 1.U. Cerrahpasa Medical Faculty Endocrine Surgery Department were retrospectively
scanned. Patients dermographics (age, gender), preliminary diagnosis, preoperative
serum Vitamin D, PTH, calcium, albumin and postoperative PTH, calcium, albumin
levels, postoperative hypocalcaemia findings, treatment requirement for these findings,
tetany occurence and parathyroid gland tisssue occurence in the thyroid specimen were

retrospectively examined.
Findings

There were 36 Basedow-Graves disease and 191 multinodular goitre patients in
our study. The median ages of patients were 35,9+ 11,5and 51,6 + 12,0 respectively,
and multinodular goitre patients were older than Basedow-Graves disease patients (p <

X



0,05). There was no significant statistical difference between gender, preoperative
serum Vitamin D, PTH, corrected calcium and postoperative PTH, corrected calcium
levels, postoperative hypocalcaemia findings, treatment requirement for these findings

and parathyroid gland tisssue occurence in the thyroid specimen (p>0,05).
Conclusion

There was no difference in frequency of postoperative hypocalcaemia in

Basedow-Graves disease and multinodular goitre patients.
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GIRIS ve AMAC

Tiroid hastaliklar1 giinimiizde sik karsilastigimiz 6nemli endokrin sorunlarin
basinda gelir. Enflamatuar, fonksiyonel, tiimdral ya da kozmetik nedenlerle tiroid
bezinin bir boliiminiin veya tamaminin ¢ikartilmasi demek olan tiroidektomi,

cerrahlarin en sik uyguladiklari ameliyatlarin arasinda yer almakladir (1).

Gliniimiizde tiroid cerrahisi genel cerrahideki modern teknigin, yontem ve
tecrilbbenin, anestezinin, asepsi ve antisepsinin gelismesine paralel olarak ilerlemis ve
tiroidektomilerdeki mortalite ve morbidite oranlari, tarihi seyri igerisinde azalmistir (2).
Ondokuzuncu ylizy1l ortalarina kadar yapilan tiroidektomilerdeki mortalite orant % 40 '
lardan daha fazla oldugu halde, giiniimiiziin deneyimli cerrahlari tarafindari sifira kadar

indirilebilmistir (1,2).

Oliimle sonuglanmayan morbidite oran1 % 13 oldugu belirtilmis, ciddi
komplikasyonlarin ise % 2 den daha az hastada gelistigi saptanmistir (2). Oranlardaki
bu azalma; endikasyonun dogru konulmasi, ameliyattan once hastanin geregi gibi
hazirlanmasi, en uygun anestezi tipinin secilmesi, asepsi ve antisepsi kurallarina
uyulmasi, cerrahin tecriibeli olmasi, gerekli ve en uygun tiroidektomi tipinin tespit
edilmesi, anatomiye hakim olarak titiz ve dikkatli bir sekilde diseksiyonun uygulanmasi
ve ameliyat sonras1 donemde hastanin yakindan takip edilmesi gibi, ¢ok onemli sartlara
uygun davranilmasi ile saglanmistir. Bu gelismelere bagli olarak tiroid cerrahi tedavisi,
antitiroid ilaglar, tiroid ekstreleri ve radyoaktif liss gibi kiymetli noninvaziv tedavi

seceneklerine ragmen, 6nemini ve giincelligini halen korumaktadir (1).

Tiroidektomilerden sonra; onemsiz kanama ve yara yeri ile ilgili baz1 basit

komplikasyonlar geligsebildigi gibi, sinir hasari, solunum problemleri, metabolik ve



hormonal sorunlar ve asir1 kanama gibi hayati tehdit eden ya da tedavisi, hasta ve hekim

acisindan 6nemli sorunlar yaratabilen ciddi komplikasyonlar da gelisebilmektedir (1).

Hipokalsemi semptomatik olsun veya olmasin tiroid operasyonlarinda sonra sik
rastlanir. Genellikle operasyondan sonra ilk birkag¢ giin i¢inde goriiliir. Baz1 vakalarda
ekzojen replasman tedavisi gerekir. Bir ¢ok seride hipokalsemi insidanst %1.6 ile %53
arasinda degisir. Bazen insidans %83 lere kadar ¢ikabilir (3). Hipokalsemi gelismesinde
esas etkenin tiroid bezi patolojisine bagli oldugu, cerrahi teknigin ikincil rol oynadigi

belirtilmektedir (4).

Bazi ¢alismalarda total tiroidektomi sonrasi hipokalseminin Basedow-Graves
hastalarinda multinodiiler guatrli hastalara goére daha sik gorildiigii belirtilmektedir.
Bunun nedeni tam olarak anlasilmasada Basedow-Graves hastalarinda kapsiil ile
paratiroid bezleri arasindaki yapisikliklarin daha ¢ok olmasina, tiroid manipulasyonu
sirasinda  kalsitonin salgilanmasina, preoperatif tirostatik ila¢ kullanilmasina veya
tirotoksikoz nedeniyle kortizon, beta bloker ve iyod gibi paratiroid aktivitesini etkileyen

ilaglar kullanilmasina sekonder olabilecegi diisiiniilmektedir. (5)

Biz de bu galismamizda klinigimizde multinodiiler guatr ve Basedow-Graves
Hastaligi  nedeniyle total tiroidektomi yapilan hastalarda  klinigiimizdeki
tecriibelerimizden ve daha Onceden yapilan c¢alismalardan esinlenerek postoperatif

hipokalsemiyi karsilastirdik.



GENEL BILGILER
Tiroid bezi embriyolojisi

Tiroid bezi gestasyonun yaklasik ii¢lincii haftasinda primitif bagirsak (foregut)
sisteminin bir uzantisi olarak ortaya ¢ikar. Foremen cecum komsulugunda dil kékiinden
koken alir. Faringeal anlajin tabanindaki endoderm hiicreleri, hyoid kemik ve larenksi
olusturan yapilarin 6n yiiziinden asagi dogru inerek, medial tiroid anlajini olusturmak

tizere kalinlasirlar (2).

Altinct haftadan itibaren; {giincii faringeal posun dorsal bolgeleri alt
paratiroidlere, ventral bolgeleri ise primitif timusa doner. Dordiincii faringeal pos da
dorsal ve ventral olarak iki kisima ayrilir. Dorsal kisim st paratiroidleri, ventral
kisimlar noral kristadan gelen hiicrelerle beraber ultimobrankial cismi olusturur. Tiroid
asag1 dogru inerken dordiincii ve besinci faringeal poslarin ultimobrankial cisimlerinden
koken alan lateral komponentler katilir. Bu lateral komponentler tiroidin kalsitonin

salgilayan C hiicrelerini olusturur (6,7 ).

Alt paratiroidler timusla beraber farinks duvarindan ayrilip; kaudal ve medial
bolgelere dogru gider ve daha sonra timustan ayrilarak tiroidin alt bolgesi civarina

yerlesir. Timus ise alt boyun ve mediastene iner (6,7).

Tiroid kaudale dogru inerken, divertikiiliin agik kalan kism1 uzayarak tiroglossal
kanal adin1 alir. Kanal, ¢ogunlukla dejenerasyona ugrayarak kaybolur ve yedinci hafta
sonunda tiroid son seklini alir. Tiroid gelisimindeki kritik devre yedinci hafta sonuna

kadar olan devre olup, gelisim anomalilerinin ¢ogu bu siralarda ortaya ¢ikar (6,7,8,9).

Gebeligin onuncu haftasinin sonunda tiroidde folikiiller olusur, onikinci haftanin

sonunda da tiroid iyot tutmaya ve kolloid {iretmeye baslar. Onii¢iincii haftadan itibaren
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hipofiz ve serumda tiroit stimulan hormon (TSH) belirlenebilir. Onsekizinci haftadan
itibaren TSH ve tiroksin (T4) paralel olarak artmaya baglar ve tiroitteki iyot
konsantrasyonu yiiksek diizeylere ulasir. Yaklasik otuz-otuzbesinci haftalardan itibaren

hipotalamus, hipofiz ve tiroid ekseni fonksiyonel olarak olgun hale gelir.

TSH, triiodotironin (T3) ve T4 dogumdan sonra, birka¢ hafta i¢inde eriskindeki

normal diizeye ulasir (7,8).

Tiroid bezi anatomisi

Normal erigkin tiroid bezi agik kahverengi renkte, sert, 15-20 gr agirhgindadir.
Ortada isthmusla birlesen iki lateral lobdan olusur. Loblar yaklasik 4 cm uzunlukta, 2
cm genisliktedir. Tiroidin kalinligi loblarda 20-40 mm, istmusta 2-6 mm’dir. Lateral
loblar trakeanin iki yaninda, dnde yer alir ve fiistte tiroid kikirdagina kadar uzanir.
Yaklasik %80’inde piramidal lob vardir, genellikle orta hattin biraz solunda kraniyale

uzanir (10).

Loblardan biri, genelde sag taraf, digerinden daha kiigiik olur (%7) veya
tamamen gelismemistir (%0,7). Istmus %10 kiside bulunmaz. Tiroid bezi besinci

servikal vertebra ile birinci torasik vertebra diizeyinde yer alir (11).

Tiroid bezinin, organin stromasini olusturan iki tarafli ve ortada septasi olan
konnektif doku kapsiilii vardir. Bu, tiroidin gerg¢ek kapsiiliidiir. Gergek kapsiiliin
disinda, pretrakeal fasyadan uzanmis ve iyi gelismis bir fasya tabakasi vardir. Bu
yalanci kapsiil (pretiroid tabaka, cerrahi kapsiil) tiroidektomi ile beraber ¢ikartilmaz.
Sternohyoid adalesi daha yiizeyde olup altinda sternotiroid ve tirohyoid adaleleri yer
alir. Tirohyoid, sternohyoid kasin yukar: devamui gibidir. Ust paratiroid bezi, normal

kosullarda, tiroidin gercek kapsiilii ile fasyal yalanci kapsiil arasinda yer alir. Alt



paratiroidler gercek kapsiil ile yalanci kapsiil arasinda parankima igerisinde veya

fasyanin dis yiizeyi lizerinde yer alir (11).

Iki ¢ift arter (superior ve inferior tiroid arteri) ve bazen tiroidea ima arteri tiroidi
besler. Ust tiroid arteri, karotik bifurkasyon civarinda karotis eksternadan cikar. Asag
ve one dogru inip tiroid iist lojuna ulasir. Yolu boyunca superior larengeal sinire paralel
seyreder. On ve arka dallara ayrilir. Arka dallardan birinden iist paratiroide bir dal
ayrilir. Alt tiroid arteri tiroservikal trunkustan c¢ikar. Karotis arteri ve juguler ven
arkasindan yiikselir, longus colli kasinin Oniinde mediale ve arkaya dogru ilerler.
Prevertebral fasyayr deldikten sonra iki veya daha fazla dala ayrilip rekiirren larenks
sinirini ¢aprazlar. Sinir arterin 6niinden, arkasindan veya dallar1 arasindan geger. En alt
dali alt paratiroid bezine bir dalcik gonderir. Sagda, tiroid arteri kisilerin %2’sinde,
solda %5’inde bulunmaz. Nadiren arter ¢ift olur. Tiroidea ima arteri tek olup bazen

bulunmaz. Brakiosefalik arter, sag ana karotis veya arkus aortadan ¢ikar (11).

Tiroidin venleri, bezin i¢inde ve yiizeyinde pleksus olusturur. Pleksus ii¢ ¢ift ven
ile drene olur. Superior tiroid ven ayni adli artere yandaslik eder. Vena tiroidea media
tiroid bezinin yan yiizeyinden (2/3 anteroposterior) cikar. Yandasinda arter yoktur.

Bazen olmayabilir, nadiren ¢ift olur. Inferior tiroid ven en genis olanidir (11).

Sag rekiirren larenks siniri, sag subklavyan arterini, altindan 6nden arkaya dogru
donerek caprazlar ve trakeodzofageal oyuk igerisinde yukari dogru ¢ikar, sag tiroid
lobunun arkasindan gecer ve larenkse krikotiroid artikiilasyonun arkasindan, tiroid
kikirdagin alt kosesinden girer. Sol rekiirren larenks siniri, aortanin altindan déner ve
sag sinir gibi yukar1 ¢ikar. Her iki sinir, tiroid arterlerini tiroid bezinin 1/3 alt diizeyi
civarinda caprazlar. Hastalarin %1 kadarinda, sag rekiirren sinir vagustan c¢iktiktan

sonra subklavyan arterinin altindan donmeksizin dogrudan larenkse yonelir. Bu
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durumda, sag subklavyan arteri inen aortadan ¢iktiktan sonra 6zefagusun arkasindan
saga gecer. Bu anomali asemptomatik seyreder ve tiroid cerrahlari nadiren durumu fark
ederler. Rekiirren larenks siniri yolu boyunca 1/3 alt kisimda pretrakeal fasyanin
arkasinda, orta 1/3 kisimda trakeotzofageal yarik iginde veya tiroid bezi iginde seyreder

(12).

Rekiirren larenks siniri, ustte inferior tiroid arteri ve lateralde Kkarotisin
olusturdugu hayali bir iiggenin medial sinirint olusturur. Sinir, larenkse girdigi yerde
meydana ¢ikarilabilir. Eger meydana ¢ikarilamazsa, 6zellikle sag tarafta, rekiirrens

yapmayan varyasyon oldugu diistiniiliir (11).

Ust larenks siniri karotis arterin medialinden asagiya dogru iner. Hyoid kemigin
ist boynuzu diizeyinde biiyiik ve kiiciik iki dala ayrilir. Biiyiik dal (internal larenks dali)
duyusal, kiigiik dal (eksternal larenks dali) motor lifler ile krikotiroid kasi inerve
ederler. Sinirin dallanmasi karotis bifurkasyonu diizeyinde olur. Internal larenks dali
cerrahlar tarafindan nadiren meydana ¢ikarilir. Eksternal larenks dali, superior tiroid
arter ve veni ile beraber, sternotiroid kasin altindan gecer ve asagiya dogru devam edip

krikotiroid kasi inerve eder (11).

Dil kokiinde foramen ¢ekum ve tiroid piramidal lobu, tiroglossal kanalin normal

kalintilaridir (11).



Sekil 1. Tiroid bezinin anatomisi

Tiroid bezi fizyolojisi

Tiroit, T3 ve T4 sentezleyen follikiiler hiicreler ve kalsitonin sentezleyen C
hiicrelerinden olusur. Follikiiler hiicrelerin polaritesi kolloid liimene dogru iken, C

hiicreleri bazal membran ile temas halindedir ve liimenle iligkileri yoktur (12).

Tiroid hormonunun yapimi igin gerekli ilk madde iyottur. Ginliik iyot
gereksinimi 100-200 pg arasinda degisir. Iyot azhiginda nodiiler guatr, hipotiroidizm
ortaya ¢ikabilir. Iyot fazlahginda otoimmiin tiroit hastaliklari (Basedow-Graves
Hastalig1 ve Hashimoto) gelisebilir. Inorganik iyot gastrointestinal sistemden hizlica
absorbe edilerek tiroidden gelen iyodiirle beraber, ekstraselliiler iyodiir havuzuna girer.
Bazal membrandan aktif transportla tirositlere gegen iyodiir, apikal membranda tiroid
peroksidaz (TPO) ve hidrojen peroksit (H202) araciligi ile organik iyot haline gecerek
Tg’lere baglanir. Béylece monoiyodotirozin (MIT) ve diiyodotirozin (DIT) olusur. Iki
DIT birleserek T4, bir DIT ve bir MIT birleserek T3 ortaya cikar. Bu reaksiyon da TPO

ve H202 tarafindan basarilir. Tiroglobuline bagli bu hormonlar ve iyodotirozinler
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follikiil limeninde, kolloid i¢inde depo edilir. Periferde hormon gereksinimi oldugunda,
Tg-hormon kompleksi kolloid damlalar1 ile beraber endositoz yoluyla alinir ve
lizozomlara gelir. Lizozomal hidroliz ile Tg, T3 ve T4’ten ayrilir ve T3-T4 bazal
membran yoluyla dolasima katilir. Tiroglobulinden ayrilan iyodotirozinler deiyodine

olarak hormon yapimi i¢in tekrar dongiiye girerler (12).

Dolasimdaki tiroid hormonlar1 tiroksin baglayan globulin (TBG), tiroksin
baglayan prealbumin ve albumine baglanarak tasinir. Tiroksin baglayan globulin
dolagimdaki tiroid hormonlarinin yaklagik %75’ini tasir. Az miktardaki T4 ve T3
hormonlar1 serbest halde dolasir. Proteine bagli hormonlar gerektiginde serbest hale
gecer ve dokularin hormon gereksinimi karsilanir. Metabolik aktiviteden serbest T3
sorumludur. Periferdeki T3’lin ¢ogu T4’ten deiyodinasyon yoluyla olusur. T4’iin yar1

omrii ortalama 7 giin, T3 {in ise 1-3 giindiir (12).

Tiroid hormonlar1 periferde bir¢ok metabolik olayda rol oynayarak biiyiime ve
gelismeyi saglar. Bunu basarabilmek i¢in T3 6nce hedef organ niikleusunda bulunan
tiroid hormon reseptdrlerine (TR) baglanir. T3-TR kompleksi de ilgili genin diizenleyici
bolgesindeki tiroid hormon reseptdr yanit elemanlarina baglanarak geni aktive eder.
Tiroid hormonlarinin miktar1 TR ekspresyonunu belirler; serum tiroid hormon diizeyi

azalirken, TR sayis1 artar (12).

Tiroid stimulan hormonun yapim ve salinmasi; hem hipotalamustan salgilanan
TRH’nin, hem de periferde dolasan tiroid hormonlarinin etkisi altindadir. TRH
salinmasi tiroid hormonlarinin negatif feed back kontroliindedir. Tirotroplardaki T3
(%50’s1 dolagimdan, %350°si lokal T4-T3 doniistimiinden) TSH yapimini direkt olarak
inhibe ederken, tirotroplardaki TRH reseptor sayisini azaltarak bu inhibisyona katkida

bulunur. Ayrica T3, tirotrop membraninda bulunan ve TRH’y1 pargalayan piroglutamil



aminopeptidaz aktivitesini de arttirarak TRH’nin TSH {izerindeki uyarici etkisini 6nler.

TSH reseptorlerindeki mutasyonlar bazi tiroid hastaliklarinin ortaya ¢ikmasina neden

olabilir (12).

Hipotalamus-hipofiz-tiroid ekseni disindaki degiskenler de tiroid hormonlarinin
diizenlenmesini etkiler. Gebelikte ve mol hidatiformda oldugu gibi hCG (human

chorionic gonadotropin) tiroid hormon yapimini uyarabilir (12).

Tiroid hormon diizenlenmesinde rol oynayan diger faktorler, tiroid dist
hastaliklar, aclik, cevre 1s1 degisimleri, yas, yiikseklik, egzersiz, farmakolojik ajanlar
(perklorat, perteknetat, tiyosiyanat, tiyonamid, salisilat, B-adrenerjik bloker, antiaritmik,

antiepileptik ve anti tiiberkiiloz ilaglar) olarak siralanabilir (12)
Paratiroid

Paratiroidlerin yerlesimi ve makroskopik goriinimlerinin iyi bilinmesi, tiroid
cerrahisi sirasinda korunmalar1 icin en 6nemli adimdir. Paratiroidler % 80 oraninda dort
tanedir. Her bir paratiroid ortalama 40 mg agirhigindadir. Kuresel, oval ya da fasulye

seklinde olabilirler. Genelde kirli sar1 renktedir (13,15).

Ust paratiroidler % 80-85 oraninda tiroidin posteriorunda inferior tiroid arterin
tiroide girdigi yerin 1 cm istiinde, %13 oraninda iist poliin posteriorunda, % 1 oraninda
iist poliin superiorunda ve % 1-4 oraninda ©6zofagus ve farinksin posteriorunda
bulunabilirler. Alt paratiroidler % 60 oraninda alt poliin posterior ya da lateralinde, %
26 oraninda tirotimik ligamanda, % 7 oraninda tiroidin orta 1/3 lokalizasyonunda, % 2

oranda timusda mediastinum icinde yer alirlar (14,15).



Ust paratiroidlerin % 80’1 inferior tiroid arterden, % 15°i superior tiroid arterden,
% 5’1 bu iki arter sisteminin olusturdugu anastomozlardan beslenirler. Alt
paratiroidlerin % 90’1 inferior tiroid arterden, %10’u superior tiroid arter ya da iki

arterin olusturdugu anastomozlardan beslenirler (14).

Sekil 2. Paratiroid bezleri

Nontoksik nodiiler guatr

Cesitli patolojileri igerebilen tiroid nodiilleri, en sik goriilen tiroid hastaligidir.
Normal boyutlarda ya da biiyiimiis tiroidde tek bir nodiil varsa soliter nodiiler guatr,
birden ¢ok nodiil varsa multinodiiler guatr (MNG) denir. Guatrlar endemik ya da
nonendemik olarak siniflandirilirlar. Iyot eksikligi olan bdlgelerde niifusun %10 undan
fazlasinda guatr ortaya cikiyorsa, bu guatrlar endemik guatr olarak adlandirilir. Iyot
kaynaklar1 yeterli olan iilkelerde ise, insanlara yiyecek ve ilaglarla fazla miktarda iyot
verildiginde tiroid hormon sentezi azalir ve guatr gelisir; bu guatrlar da nonendemik

guatr olarak adlandirilir (2,16,17).

Diffuz ve nodiiler guatr patogenezinde, yeni folikiil olusumu icin folikiiler epitel
hiicrelerinin proliferasyonu esastir. Neoplazik olmayan tiroid biiylimesinde tiroid

uyarict hormonun (TSH) etkisi ve tiroidi biiyliten immunglobulinler iizerinde
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durulmaktadir. Deneysel calismalarda nodiiler guatrlarda epidermal biiylime faktorii,

fibroblast biiyiime faktorii ve transforming biiylime faktorii B’nin arttig1 gosterilmistir

(18).

Tiroid, trofik uyaranlara 6nce diffiiz, daha sonra fokal hiperplazi seklinde cevap
verir. Sonugta hemoraji ve nekrozla beraber yeni fokal hiperplazi ve regresyon bolgeleri
geliserek multinodiiler guatr ortaya ¢ikar. TSH ve tiroidi biiyiiten immunglobulinlerin
etkisi ile biiyiime, dejenerasyon, kanama, kolloid birikimi ve stromal dokunun
biiziilmesi yillar i¢inde gelisir ve sonugta morfolojik ve fonksiyonel olarak farkli alanlar

iceren biiyiik multinodiiler guatrlar ortaya ¢ikar (2,18).

Soliter nodiiler guatrlarda, ince igne aspirasyon biyopsisi ile degerlendirilen 1.5
cm’in iizerindeki nodiillerde hem klinik hem de sitopatolojik malignite kriterleri yoksa
medikal tedavi ile izlem yapilabilir. Diffiiz ve 6tiroid guatrlarda supresyon tedavisinin
yarar1 olmakla birlikte, 6zellikle soliter nodiillerde bu tedavinin yarari smirlidir (19).
Supresyon uygulanan hastalar yakindan izlenmeli, her yil ultrasonografi ile nodiilun
bliyliyiip bliyiimedigi belirlenmeli ve sitopatolojik olarak degerlendirilmelidir. Tedavi

altinda iken biiyiiyen nodiilde tek tedavi cerrahi tedavidir (2,20).

Multinodiiler guatrlarda kotii kozmetik goriiniim, hava yolu tikanikligi,
malignite siiphesi varsa cerrahi tedavi onerilmektedir. Bas ve boyuna radyasyon almis
veya ailede tiroid kanseri Oykiisii olan multinoduler guatrli hastalarda kanser riski %
40°dir; ayrica bu hastalarin yarisinda kanser dominant nodiil disindaki bir bolgede
yerlesmistir. Bu hastalara da cerrahi tedavi endikedir. Kiicilk asemptomatik MNG’de
ultrasonografi ile izlem yapilabilir. Biiyiiyen nodiiller ince igne aspirasyon biyopsisi ile

malignite gelisimi agisindan takip edilirler (2,17).
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Toksik nodiiler guatr

Toksik adenom ve toksik multinodiiler guatrlarda tirotoksikoz, tiroidden otonom

bir bigimde asir1 hormon salgisi sonucu gelisir.

Toksik adenomlarda uzun siireli medikal tedavi ile kalici remisyon elde etme
orani cok distiktir. 1-131, yiksek dozlarda etkin olup nodil ¢apr arttikca gereken doz
miktar1 da artmaktadir. Dolayisiyla toksik adenomlarda medikal tedavi ile 6tiroid hale
gelen hastalarda cerrahi tedavi ilk se¢enek olmalidir (2,16,18). Toksik MNG’de medikal
tedavi ile kalic1 remisyon orant % 5’den daha azdir. Bir caligmada antitiroid ilaglarin
kesilmesi ile hastalarin 5 ay i¢inde tekrar hipertiroidili hale gelme oraninin % 95 oldugu

belirtilmistir (20).

Toksik MNG’de iyot alimi ¢ok diigiiktiir, bu nedenle yiiksek dozlarda 1-131°e
gereksinim duyulur. Toksik MNG’de tedavi sec¢imini, guatrin biyikligi ve basi
semptomlarinin varlig1 6nemli derecede etkiler. Diger bir nokta da toksik MNG’de % 3-
5 oraninda kanser goriilebilmesidir. Tiim veriler goz oniine alindiginda toksik MNG’de
tedavi soyle yonlendirilebilir: Cabuk kontrol gerektirmeyen hafif veya orta derecede
hipertiroidizm bulgular1 olan yasl hastalarda ve cerrahi kontrendikasyon tasiyan
hastalarda ilk secenek [-131 tedavisi olabilir; kanser siiphesi, biiyiik guatr, basi
semptomu, disiik 1-131 alimi, hizli kontrol gerektiren ve siddetli hipertiroidizm

bulgulari olan hastalarda cerrahi tedavi ilk secenektir (2,20).
Basedow-Graves Hatahig

Basedow-Graves Hastaligi difuz toksik guatr olup tirotoksikozun en sik goriilen
nedenidir. Klasik triadi toksik difuz guatr, oftalmopati ve pretibial miksodemdir. Nedeni

bilinmeyen otoimmun bir hastaliktir. Patogenezinde T lenfositlerinin tiroid igindeki
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antijenlere karsi duyarli hale gelmesi sonucu B lenfositlerinin bu antijenlere karsi

antikor olusturmasini uyarmasi yer alir (2,3,29).

Basedow-Graves Hastaliginda ti¢ tedavi segenegi vardir: Medikal tedavi, 1-131
tedavisi ve cerrahi tedavi. Medikal tedavi iki amagla kullanilmaktadir; hastaligi kesin
tedavi etmek ve hastalar1 diger tedavi yontemine hazirlamak. Medikal tedavide
kullanilan ilaglar propiltiyourasil, metimazol ve karbimazoldur. Teorik olarak 30 yasin
tistiinde olan ve kontrendikasyon tasimayan tiim hastalarda 1-131 tedavisi ilk secenek
olabilir. Basedow-Graves Hastaliginda cerrahi tedavi su durumlarda tercih edilmelidir

(2,16):
-Medikal tedaviye bagli komplikasyon gelismesi
-Medikal tedaviye yetersiz yanit
-Medikal tedaviden sonra rekiirrens olmasi
-1-131 tedavisinde kontrendikasyon olmasi
- Basedow-Graves Hastaligi ile beraber soguk nodiil varlig

- Basedow-Graves Hastalig ile beraber kanitlanmig kanser varligi
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Sekil 3. Basedow-Graves hastaliginda goz bulgulari (ekzoftalmus)
Tiroidektomi endikasyonlar:
* Hipertiroidi
* Nontoksik nodiiler guatr
* Toksik soliter nodiiler guatr
* Toksik multinodiiler guatr
* Basedow Graves Hastalig1
* Soliter nodiiler guatr
* Multinodiiler guatr
* Tiroid kanseri

* Tiroiditler

Tiroidektomi teknigi

Baglamasiz tiroidektomi
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Hasta sag kolu abdiiksiyonda, sol kolu kapali sekilde, boynunu ve basin1 arkadan
yumusak bir yastikla transvers sekilde desteklenerek supin pozisyonuna getirilir. Bovie
koteri ile ortalama 3-4 cm’lik insizyonla platisma ve subplatismal flaplar yukar1 ve
asag1 eckarte edilir. Strap kaslar1 laterale ekarte edilerek varsa orta tiroid ven ortaya
konur. Tiim damarlar enerji bazli damar miihiirleme cihazi ile kapatilir. Bovie koteri ile
istmus ve piramidal lob disseke edilir. Sonra istmus enerji bazli damar miihiirleme

cihazi ile boliniir (21).

Ust pol iizerindeki strap kaslarindan disseke edilerek serbestlenir ve kismen
avaskuler krikotiroid bosluga girmeye olanak saglamak icin inferolaterale cekilir. Ust
poliin medial ve lateral kenarlari mobilize edilir ve superior laringeal sinirin eksternal
dali ortaya konur. Damar ligasyonu sirasinda termal hasardan korunmak igin
gerektiginde sinir disseke edilip serbestlenir. Enerji bazli damar miihiirleme cihazi
kullanarak superior pol iki ayr1 yerden paralel miihiirlenip kesilir. Superior tiroid arterin
tim dallar1 da bu sekilde iki ii¢ kez miihiirlenir. Superior poliin disseksiyonu superior
paratiroid bezi ve RLS’i riske sokmamak i¢in krikoid  kikirdagin alt ucunu

geememelidir (21).

Inferior poliin iizerindeki strap kaslar1 disseke edilir ve yiizeyel tiroid venler orta
hatta yakin kesilir. Inferior paratiroid bezi inferior pole yakin yerde ortaya konup
yerinde birakilir. Bu inferior paratiroid bezin pedikiille kalmasini saglar. Sonra tiroid
bezi mediale ¢ekilerek yaradan yukari kaldirilir. Tiroid bezinin kapsiili makas
yardimiyla agilarak inferior tiroid arterin dallar1 ve Zuckerkandl Tiiberkiilii ortaya
konur. RLS’e bu alanda rastlanir, ve inferior tiroid arterin dallar1 tiroid kapsiiliine yakin
miihiirlenir. Bezin daha sonraki disseksiyonlar1 inferior paratiroid bezi ve bezin inferior

tiroid arterden ¢ikan pedikiilii ortaya konup korunarak yapilir. Berry ligaman siitiirless
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yaklasimi ile RLS’in krikotiroid kasa girdigi yerde termal hasardan kaginmak ig¢in

dikkat edilerek kesilir (21).

Total tiroidektomi i¢in karsi lobda yukarda anlatildigi gibi disseke edilir.
Insizyon kapatilmadan dnce cerrahi alana minivac dren yerlestirilir. Yara subkiitiikiiler

dikilerek sadece steril striplerle kapatilir (21).

Konvansiyonel Tiroidektomi

Cerrahi teknik sternal ¢entigin hemen tiizerindeki rahat cilt gerilim hattindan
yapilan insizyonla baslar. Insizyonu en uygun sekilde yapmak igin isaretleme ameliyat
oncesi hasta oturur pozisyondayken yapilir. Subplatismal fasyaya kadar disseksiyon
yapilir. Alttaki tiroid dokusunu gérmek i¢in strap kaslari orta hatta ortaya konup ayrilir.
Bez tizerindeki sternohyoid kasda kiint disseksiyonla ayrilir. Tiroid lobu mediale ¢ekilip
orta tiroid ven ortaya konulur ve baglanir. Ust pol ortaya konularak superior tiroid arter
ve ven kapsiil yiizeyine yakin beraber ve ya ayri ayr1 baglanir. SLS’in eksternal dalina

zarar verilmemesine dikkat edilir. Sinir rutin olarak ortaya konmaz (22).

RLS’in disseksiyonu trakedzofajeal olukda inferior pole yakin baslanir.
Tiroidektomi sirasinda RLS disseksiyonu sinir yaralanma insidasini azaltmaktadir. Sag
RLS trakeodzofajeal oluga soldan daha oblik girer. Sinirin ortaya konulmasi tiroid
lobun mediale c¢ekilerek kiint aletlerle sinir yoniine dik birsekilde disseksiyonla
kolaylastirilir. Sinir dikkatli disseksiyonlarla ortaya konulduktan sonra yukariya dogru
devam edilir. RLS inferior tiroid arteri cesitli sekillerde caprazlar, buylizden inferior
tiroid arter RLS ortaya konmasinda giivenilir isaret degildir. Eger trakeodzofajeal

olukda sinir yoksa NRLS olma olasilig1 da diistiniilmelidir (22).
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Inferior parartiroid bezi ortaya koymak i¢in inferior tiroid pol mobilize edilerek
superomediale cekilir. Bez besleyen damar (inferior tiroid arterin dali) ile birlikte titiz
bir disseksiyonla tiroid kapsiiliiniin lateralinde birakilir. Superior paratiroid bez de ayni1
sekilde bulunarak kibarca tiroid kapsiiliinden disseke edilir. Superior paratiroid bezleri
inferior tiroid arterin dallarindan beslendigi gibi, bazen superior tiroid arter dallarindan
veya inferior tiroid arter ile superior tiroid arter arasindaki anastomozlardan da beslenir.
Paratiroidlerin beslenmesini bozmamak i¢in inferior tiroid ve superior tiroid damarlarin

uc dallar tiroid kapsiiliine yakin baglanir (22).

Tiroid bezi RLS’in yaralanmaya en egilimli yer olan Berry ligamanindan
serbestlenir. RLS tipik olarak bu ligamanin derininden gecer, ama ligamanin i¢inden
veya Oniinden de gecebilir. Berry ligamanindan ayrilmasi gereksiz — sinir
yaralanmasindan kaginmak i¢in siniri gorerek ve dikkatlice yapilmalidir. RLS genellikle
larikse girmeden once dallanir. RLS’lerin %65°e kadar1 iki veya ii¢ dala ayrilarak
ekstralarinjeal dallanma gosterir. Tiroid lobe istmus seviyesinde ikiye ayrilarak ¢ikartilir

(22).

Eger total tiroidektomi endikasyonu varsa karsi taraf da ayni sekilde ¢ikartilir.
Hastada postoperatif hipoparatiroidi riski oldugundan paratiroid bezlerin hepsinin
goriiliip korunmasina dikkat edilmelidir. Deneyimle cerrahlar tarafindan yapilan total
tiroidektomi sonrasi kalic1 hipoparairoidi bildirimleri yaklasik %2 ile %3 arasindadir.
Daha diisiik postopertif kalic1 hipoparatiroidi insidansi gosterdigi i¢in, canlilig1 siiphe

uyandiran paratiroid dokusnun ekilemsi 6nerilmistir (22).
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Tiroidektomi komplikasyonlari

Tiroid cerrahisinin komplikasyonlar1 her ne kadar gelisen teknikler sayesinde %

1’lere kadar indirgense de halen cerrahlar i¢in sorun olugturmaktadir.
Genel komplikasyonlar
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 karsilagildiginda hemen yara yeri
eksplore edilmeli, katlar acilarak hematom temizlenmelidir. Hastanin solunumu
rahatladiktan sonra ameliyathaneye alinip hemostaz saglanmalidir. Gecikmis kanamalar
ise postoperatif 2-3. giinlerde kendini gosterir. Neden siklikla kiiciik ven6z sizintilardir.
En sik yakinma boyunda sertlik ve sisliktir. Bu tur kanamalarda izlem ya da aspirasyon

yeterli olmaktadir (26).
Seroma Birikimi

Flepteki 6dem pretiroid kaslarin ayrilmasi ve bu kaslara olan travmaya sekonder
gelisir. Postoperatif 4-5. giinlerde ortaya ¢ikar. Kendiliginden resorbe olurlar.

Semptomatik ise aspire edilirler (25,26).
Enfeksiyon

Tiroidektomi sonrasit enfeksiyon nadiren gelisir. Temiz yara olarak kabul
edildiginden profilaktik antibiyotige dahi gerek yoktur. Ancak yiizeyel seliilitten derin
boyun abselerine kadar degisik siddette enfeksiyonlara rastlanabilir. Yuzeyel

enfeksiyonlarda lokal uygulamalar ve basit antibiyotikler yeterli iken, derin
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enfeksiyonlarda drenaj, antibiyoterapi ve guiinluk serum fizyolojik ile irrigasyon
gerekir. Enfeksiyon kontrol altina alindiktan ve granulasyon dokusu olustuktan sonra

yara dudaklar1 eksize edilerek tekrar siitlire edilir (26).
Keloid Geligimi

Kesinin lokalizasyonuna, kullanilan siitiir materyaline, kisinin duyarliligina bagh

olarak degisen oranlarda hipertrofik skar ya da keloid gelisimi gozlenebilir (26).
Hava Embolisi

Boyundaki biiylik venlerin baglanmadan kesilmesi, diseksiyon sirasinda

kopmasi sonucu gelisebilir (26).
Brakial Pleksus Yaralanmas:

Her iki kolun maksimum abduksiyonu sonucu olusabilir. Bunu 6nlemek igin

pozisyon verilirken bir kolun adduksiyonda olmas1 6nemlidir (26).
Ozgiil komplikasyonlar
Rekiirren Laringeal Sinir Yaralanmasi

Tiroidektominin en korkulan komplikasyonlarindan biridir. Anatomik seyrinin
ve aranmasi gereken noktalarin bilinmesi rekurren laringeal sinir yaralanma oranlarini
azaltacaktir. Sagda ve solda rekurren laringeal sinir, yukar1 dogru seyri sirasinda inferior
tiroid arterin tiroide giris diizleminde ve tiroid alt pol lateral kenarina yakin komsulukta
ilerler. Tiroid lobu posteriorunda seyrine devam eden sinir, Berry ligamani arasindan
veya arkasindan ge¢ip krikotiroid kasin inferiorundan seyreder ve larinkse ulagir.
Rekiirren laringeal sinirin tiim seyri boyunca yaklasik otuz adet varyasyonu oldugu
bilinmektedir (15,26).
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Sinire ulasilabilecek en kolay nokta alt pol ve inferior tiroid arter ile yakin
komsulukta oldugu bdlgedir. Diger bir nokta ise Berry ligamani seviyesidir. Ayrica
inferior pol hizasindan baglayarak palpasyon yontemi ile sinirin yay gibi hissedilerek

lokalizasyonu belirlenebilmektedir (24,26).

Rekiirren laringeal sinir yaralanmalarinda yaralanma sekline, tek ya da ¢ift
tarafl1 olusuna gore degisik semptomlarla karsilasilir. Tek tarafli yaralanmalarda ortaya
cikan ses kisiklig1 gesitli mekanizmalarla olusur. Postoperatif ilk birka¢ giin i¢inde
beliren ses kisikliklari siklikla 8deme bagli olabilmektedir. Odem nedeni ile gelisen
sinir disfonksiyonunun 6-8 haftada diizelmesi beklenir. Alti aya kadar uzayan ses
kisikliklarinda rekiirren sinir hasarinda siiphelenilmelidir. Burada sinirin tam
transeksiyonu sart degildir. Sinirin klemp ile sikilmasi, siitlir i¢ine alinmasi, asiri
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 pozisyona gelir. 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 obstruksiyonu gelisir. Bu durumda trakeostomi gereksinimi olusabilir. Her iki
sinirin goriilerek korundugu bilinen olgularda gelisen semptomlar noropraksiye bagli
olabilmekte ve birkag ay icerisinde diizelme goriilebilmektedir. Vokal kord hasarimin bir

yildan fazla devam etmesi halinde kalici sinir hasar1 diistiniilmelidir (2,24,26).

Rekiirren laringeal sinir yaralanmalarinin tedavisinde halen yogun caligmalar

sirmekte ve secenekler giderek artmaktadir. Ameliyat sirasinda sinir transeksiyonu
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farkedildiginde 10/0 polipropilen siitiir materyali ile mikroskop altinda primer onarim
denenmelidir. Ancak peroperatuar direkt onarimlar pek yliz giildiiriici sonuglar
vermemektedir. Reanastomoz disinda vokal korda teflon, kollajen ya da gliserin
enjeksiyonu ile vokal kordun sertlestirilerek orta hatta yaklastirilmasi da ses problemini
duzeltebilen yontemlerdendir. ‘Reinervasyon’ amagli sternohiyoid kastan sinir kas flebi
larinkse implante edilse de teflon enjeksiyonuna iistiinliigli gosterilememistir. Son
yillarda laser kordektomi ve medializasyon ameliyatlar1 glindeme gelmistir. Ancak bu

yeni teknikle foniatrik sorunlar ortaya ¢ikmaktadir (26).
Stiperior Laringeal Sinir Yaralanmasi

Superior laringeal sinir yaralanmalari rekurren laringeal sinir yaralanmalari
kadar sorunlu fonasyon bozukluklarina yol agmaz. Internal (duyu) ve eksternal (motor)
olmak iizere iki dala ayrilan sinirin motor dalinin yaralanmalar1 profesyonel sarkict ve
spiker gibi kisilerde Onemli sorunlara neden olabilmektedir. Genelde iist poliin
baglanmasindan oOnce siiperior laringeal sinirin eksternal dalinin belirlenmesi
onerilmektedir. Sinir siklikla arterin medial komsulugunda oldugundan iist poliin
inferior ve laterale traksiyonu ile poliin medialindeki gevsek bag dokusu agilarak
krikotiroid kasin bulundugu bélgede gozlenebilir. Larinks ile tiroid tist polii arasindaki
damarlar tek tek baglanarak tiroid {ist poliiniin larinksten ayrilmasi sinir goriilmese bile

zedelenmesini 6nleyecektir(23,14,15,26).

Kolayca goriilemiyorsa gérmek igin 1srar edilmesi halinde sinirin zedelenme
olasilig1 artmaktadir. Sinirin internal dalinin (duyu dali) yaralanmasi durumunda
yaralanmanin oldugu taraftaki mukozada duyu kaybi1 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
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bagli olarak sinirin agir1 gerilmesi sonucunda olusur. Eksternal dalin yaralanmasi ise
siklikla boguk ses, seste zayiflama ve yorulma, volimde azalma gibi semptomlara
neden olur (23,14,15,26). Vokal kordun istirahat gerginliginden sorumlu olan siiperior
laringeal sinirin zedelendigi en 1iyi laringeal elektromiyografi ile gosterilebilir.

Laringoskopik muayene ile tani1 zordur.
Ozefagus ve Trakea Yaralanmalar

Tiroid dokusunun ileri derecede sert ve ¢evre dokulara yapisiklik olusturdugu
kronik tiroidit, Riedel tiroiditi ve kanser olgularinda diseksiyon sirasinda 6zefagus veya
trakea yaralanmalar1 gdzlenebilir. Ozefagus yaralanmasi i¢in mukoza ve muskiiler
tabaka ayr1 ayr1 kapatilip drenaj saglanmalidir. Trakea yaralanmalarinda tek tek ve

absorbe olmayan siitiir materyalleri ile onarim uygulanmalidir (26).
Pnomotoraks

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

derecesi ve tiip torakostomi gerekliligi arastirilir (26).

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 sonrast gecen yillar i¢inde hipotiroidizm oraninin arttig

bilinmektedir. Yapilan calismalarda son yillarda bu oranlarda gézlenen artis cerrahlarin

artan deneyimi ile daha fazla dokuyu rezeke etme egilimlerine baglanabilir. Ozellikle
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Basedow-Graves Hastaliginda gelisecek hipotiroidizmin rekiirren hipertiroidizmden
daha kolay kontrol edilebilir olmasi, cerrahlarin hastalarini radyoaktif iyot ve ikincil

cerrahiden koruma gabalar1 hipotiroidizm oranlariin artisin1 desteklemektedir (26).

Hipotiroidizm ekzojen hormon preperatlar: ile tedavi edilebilmektedir. Tedavi
edilmez ve hipotiroidizm ilerler ise seyrek de olsa miksddem komasi gelisebilir. Stupor,
koma, derin hipotermi, kalp yetmezligine bagl diisiik kalp debisi, hipoventilasyon
miksodemi akla getirmelidir. Tan1 laboratuar testleri ile konduktan sonra tiroid hormon
replasmani, hidrokortizon, sivi elektrolit replasmani ve gereginde mekanik ventilasyon

uygulanmalidir (16,26).
Tiroid Krizi

Nadir goriilen, oliimciil tirotoksikoz belirtilerinin ortaya ¢iktigi, ¢oklu organ
yetmezligine yol acabilen hipermetabolik bir tablodur. Hipertiroidili olgularin
giiniimiizde  preoperatif = hazirliklarinin ~ ve  kontrollerinin ~ eksiksiz  olarak
gerceklestirilmesi ile tiroidektomiye baglh tiroid krizi pek goézlenmemektedir.
Giliniimiizde daha ¢ok tanis1 konulmamis ve tedavisi yapilmamis hastalarda baska
nedenlerle ortaya c¢ikmaktadir. Bu nedenler arasinda agir yaralanma, infeksiyonlar,
tiroid dis1 cerrahi girisimler ve iyotlu kontrastlarin kullanildig: radyolojik incelemeler

sayilabilir (26,27).

Iyi hazirlanmamus hipertiroidili olgularda postoperatif donemde bulanti, kusma,
ishal, yiiksek ates, kardiyak yetmezlikle olabilecek ciddi tasikardi, bulanik mental
durum, irritabilite, ajitasyon halinde tiroid krizinden siiphelenmek gerekir. Yogun

gozlem ve destek tedavisine ek olarak 6zgiil tedavi baglanir:

- 200 mg propiltiourasil 4 saatte bir oral, nazogastrik sonda ya da rektal yoldan

verilir.

23



- Lugol soliisyonu 6 saatte bir 10 damla verilir.
- Deksametazon 6 saatte bir 2 mg parenteral olarak verilir.
- Tasikardi igin 6 saatte bir beta bloker 40-80 mg verilir.

- Hipertermi icin hastanin sogutulmasi1 yeterlidir. Salisilatlar kesinlikle
kontrendikedir. Salisilatlar dolasimdaki tiroid baglayici proteinlere baglanarak serbest

tiroid hormon miktarini arttirirlar.

- Ayrica oksijen verilmeli, hafif sedasyon ve 1iyi sivi-elektrolit destegi

saglanmalidir (26,27).
Niiks Hipertiroidi

Basedow-Graves Hastaliginda tiroidektomi sirasinda birakilan dokuya bagli
olarak rekiirren hipertiroidizm sikligr degisiklik gosterir. Giiniimiizde endokrin
cerrahlarin ortak paylastiklart nokta Basedow-Graves Hastalig1 olanlarda tedavide amag
rekiirren hipertiroidizmi 6nlemek icin hastalarin hipotiroidizme girmesini saglamak

olmustur (26).

Tiroidektomiden sonra gelisen hipokalsemi gegicidir ve kalict olarak ikiye
ayrilir. Ameliyat sonrast en ge¢ bir yil igerisinde tedavi kesildigi taktirde, hipokalsemi
semptomlar1 goriilmiiyorsa gecici, bir yildan sonra tedavi kesildigi zaman hipokalsemi

devam ediyorsa kalic1 olarak adlandirilir (28).

Tiroidektomi sonrasi goriilen kalic1 hipokalsemi olduk¢a nadir bir komplikasyon
olmasia 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
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nedenle hastalarda tedavi gerekmese bile, postoperatif donemde rutin olarak kalsiyum

degerleri Olclilmeli ve hastalar yakindan takip edilmelidir (33).

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 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 (34,38).

Bu yiizden de mutlaka postoperatif total kalsiyum Ol¢iimi yapilmalidir.
Hipoparatiroidi ortaya ¢iktiktan sonra, tedavisi gerek hasta ve gerekse hekim igin ciddi
bir sorun haline gelir. Kalic1 hipoparatiroidinin gelistigi hastalar, hayatlar1 boyunca

hekim kontrolii altinda kalmalar1 gerekir.

Hipokalsemi etyolojisi

Hipoparatiroidi Ile Birlikte Gegici Hipokalsemi
1. Paratiroid bezlerinin iskemisi
2. Endotelin | (ET - 1) salgilanmasi
3. Paratiroid bezlerinin hipotermisi
4. Paratiroid supresyonu

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

3. Kalsiyumun bobreklerden geri emiliminin azalmasi
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Kalici Hipokalsemi
1. Paratiroid bezlerinin ¢ikartilmasi
2. Vaskiiler nekroz (26)

Gegici hipokalsemiler

Tiroid cerrahisinden sonra goriilen gecici hipokalsemi hakkinda, 2 mekanizma
vardir. Bazi mekanizmalar (iskemi, ET-1, vs.) ¢ok daha iyi kanitlanmis olmasina
ragmen, bazi mekanizmalar da halen aydinlatilmayr beklemektedir. Hipokalsemi
multifaktoriyel bir olaydir. Her olguda biitiin mekanizmalar rol oynamaz; her birine
Ozglin olarak biri, birka¢ci 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 bazilar1 cerrahin kontrolii
altindadir, bazilar1 degildir. ET-1; direkt etkileyerek parathormonu azaltir ve ayni
zamanda indirekt olarak da paratiroid bezinin iskemisine sebep olur. Hipotermi de;
direkt olarak parathormon salgilanmas tizerine ve indirekt olarak iskemi yoluyla benzer
sekilde etkili olur. Iskemi bir ortak mekanizmadir ve tiroid ve paratiroid bezlerinin
mantipilasyonu ile olusur. Hipotermi, g¢evre sicakligmin viicut sicakligindan diisiik
oldugu bir ameliyat ortaminda, paratiroid bezlerinin maniipilasyonu yapilsin ya da
yapilmasin cerrahisi sonucunda ortaya ¢ikar. Parathormon salgilanmasinin azaltilmig
olmasmin etkileri, kalsitoninin kemik ve bobrekler iizerindeki etkileri ve a¢ kemik

sendromu hipokalsemiye sebep olabilir (26).

Tiroidektomi sirasinda paratiroid bezlerin kanlanmasinin bozulmasi (iskemi),
hipoparatiroidi olusumuna yol acan onemli bir faktordiir. Hipoparatiroidiye cogunlukla

sebep olan bir faktordiir. Paratiroid bezi cerrahi sirasinda esmer bir renk alirsa veya bu
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bezin kan beslenmesi tehlikeye girmis ise, iskemiye neden olmas1 muhtemeldir. Iskemi;
cerrahi travmadan kaynaklanarak, paratiroid bez damarlarinda gecici bir vaskiiler spazm
ya da paratiroid bezlerine olan kan akiminda, kalic1 bir yetmezlikten kaynaklanabilir.
Arteriyel beslenme ve / veya vendz drenajin bozulmasi ihtimali, goz Oniinde

bulundurulmalidir (26).

Paratiroid bezin kan beslenmesinin kavranmasi ve paratiroid bezlerin
damarlarinin korunmasi i¢in uygun cerrahi teknik, iskemiyi ve kalict hipoparatiroidiye
neden olan nekroz gelisimini azaltacaktir. Bilindigi gibi; 6zefagus, trakea ve larinksi
besleyen damarlarin aralarinda yaptiklar1 zengin bir anastomozdan veya tiroidea ima
arterinden veya siiperior tiroid arterden beslenebilen iist ve alt paratiroid bezlerinin
arteriyel beslenmesi, genellikle bu inferior tiroid arterden gelen ince bir son dal

tarafindan saglanir (30,43,44,33,50).

Alt paratiroid bezlerin arteriyel beslenmesi genellikle (%90-95), inferior tiroid
arterden ¢ikan inferior paratiroid arterden kaynaklandigi diistintilmiistiir. %5-10 olguda
ise, siiperior tiroid arterden gelir. Paratiroid bezleri besleyen siiperior paratiroid arter
genellikle (%80-86 ), inferior tiroid arterden kaynaklanir. %14-20 olguda da, siiperior
tiroid arterden kaynaklanabilir. Paratiroid bezler kan beslenmelerinin hemen tamamuini,
terminal veya son arter olarak kabul edilen siiperior ve inferior paratiroid arterder
alirlar. Paratiroid bezlerinin canliligini  koruyabilmeleri hemen daima arterlerin
korunmasina baglidir. Bu damarlarda kan akiminin azalmis olmasi, kolay yaralanabilir

hale gelmesini saglar (32).

Pekcok cerrah, inferior tiroid arterin trunkusunun lateral tarafta baglanmasindan
kacinmak gerektigi iizerinde uzlagsmistir. Bu sekilde, hipoparatiroidinin sebebiyle iliskili

olarak, iki farkl1 goriis mevcuttur.
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Bir goriiste; paratiroid bezlerin kan beslenmesinin kaybi1 ve hipoparatiroidi
gelisme sikligiin artmasindan inferior tiroid arterin trunkal baglanmasi su¢lanmis ve
terk edilmistir. Buradaki teknikte; paratiroid bezinin biitiin damarlar1 korunur ve tiroid
bezinin damarlar tiroid kapsiilii tizerinde baglanabilir. Bu goriis; paratiroid bezilerinin
kanbeslenmesinin esas kaynagiin inferior tiroid arter oldugunu ve daha ¢ok inferior

tiroid arterden gelen paratiroid arterlerin son veya ug¢ arter oldugu fikrini destekler

(32,4,39-42).

Diger bir farkli goriis ise; genis tiroidektomi serileri yayinlayan bazi biiyiik
merkezlerde yapildig1 gibi, inferior tiroid arter trunkusunun lateralde baglanabildigini
ve hipoparatiroidi gelisme riskinin artmadigini icerir. Yapilan bir ¢ok c¢alismada;
inferior tiroid arter trunkusunun, lateralinden baglandigi olgular ile baglanmayanlar
arasinda, istatistiki olarak anlamli bir fark olmadig1 gosterilmistir. Bu teknik; inferior
tiroid arterin siiperior tiroid arter, tiroid kapsiilii ve timus bezi damarlar1 arasinda,
paratiroid bezlerine gelen kanin sadece bir kaynagi oldugunu ve digerlerine gore, daha
onemli olmadigin1 gosteren calismalar tarafindan desteklenir. Ayni zamanda total
tiroidektomi sirasinda major tiroid arterlerin ligasyonu ile, paratiroid bezlerin yetersiz
beslenmesinin, bronsial, inferior laringeal ve trakeadzefageal arterler ile tiroid bezinin

damarlari arasindaki anastomozlar tarafindan 6nlendigi vurgulanmistir (33,43-50 ).

Gortldiigi tlizere, inferior tiroid arterin proksimalden baglanip baglanmamasi
konusunda, tam bir fikir birligi yoktur. Baglanmasi gerektigi taktirde; inferior laringeal
sinirin  belirlenip takip edilmesinden sonra, sinire dokunmaksizin ve traksiyon
uygulamaksizin, inferior tiroid arter dallarinin tiroidin cerrahi kapsiiliine girmesinden

sonra gelisen ve bu kapsiiliin altinda seyreden daha kiiclik dallarin, tek tek klampe
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edilmesi ve baglanmas1 gerekir. Bu teknik kalic1 hipoparatiroidiyi énlemek i¢in esastir

(28).

Tiroidektomi sirasinda, biitiin paratiroid bezlerin ortaya konulmasina ve onlarin
saglam bir kan beslenmesi ile korunmasina gayret edilmelidir. Inferior tiroid arter her
bir tarafta izole edildikten sonra; paratiroid bezlerine giden siiperior ve inferior
paratiroid arter dallari, genellikle diseke edilebilir ve korunabilir. inferior tiroid arter

dallar1, sadece paratiroid bezinin medialinde baglanabilir ( 31,4,51).

Az bir miktarda paratiroid bezi siiperior tiroid arterden gelen bir dalla beslenir
ki, tist kutup damarlarinin baglanmasindan once, paratiroid bezlerin izole edilmesi ve
korunmasi i¢in 6zen gosterilmelidir. Paratiroid bezlerin fonksiyonunun korunmasi i¢in
gerekli olan teknik; tiroid kapsiilii diizeyindeki kii¢iik damarlarin baglanmasini takiben,
paratiroid bezleri ve damarlarinin diseksiyonu, tanimlanmasi ve izolasyonudur. Bu
metotla, tiroidektomi sonrasi hipokalsemi gelisme riski azaltilir. Paratiroid bezlerine
gelen kanin sadece 1/3’1 inferior tiroid arterden gelse bile, hipoparatiroididen; paratiroid
bezlerinin kan beslenmesinin azami korunmasi durumunda kaginildig: siiphe gotiirmez
oldugu i¢in, cerrahlar; trunkal ligasyondan kagmmalidir ve biitliin paratiroid bezi

damarlar1 korunmalidir (52).

Paratiroid bezlerinin etrafinda yapilan diseksiyon ve 6zellikle inferior laringeal
sinirin izole etme ¢abalari, bu bdlgede vendz konjesyon ve 6deme yol agabilir. Ayrica
biitiin tiroid venlerinin baglanmis olmasi da, vendz stazin nedenleri arasindadir. Venoz
staz ve O0dem bir silire icin bile olsa da, paratiroid fonksiyonlarini yavaglatir ve
ameliyattan birka¢ hafta sonraya kadar devam eden, gecici bir hipoparatiroidiye sebep

olur (48-50).
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Kalic1 hipokalsemiler

Kalici  hipoparatiroidi; vaskiiler nekrozun veya paratiroid bezlerinin
cikarilmasinin 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/dI’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 (53 ).

Postoperatif hipoparatiroidinin tanisi, hem klinik hem de laboratuvar bulgulari
ile konulabilir. Genelde ameliyattan sonraki ilk 24 saatte, serum kalsiyum diizeyinde
hafif bir azalma saptanabilir. Cogunlukla bu diisiis paratiroid disfonksiyonunu

gostermemekle beraber, 24 saat sonra normale doner (28,41,54,55).

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 (56).
Klinik semptomlar ve bulgular

Semptomlar, serum kalsiyum seviyesi 8 mg/dlI’nin altina diistiiglinde ortaya
cikar. Hipokalseminin klinik bulgulari, artmis néromuskiiler eksitabiliteye sekonderdir
ve ekstremitelerde ve agiz ¢evresinde parestezi, anksiyete, tetani, karpopedal spazm,

laringospazm ve konviilziyon igerir. Serum kalsiyum diizeyleri; erken postoperatif
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donemde her giin, gerekli ise giinde iki kez ol¢iilmelidir. Sonra daha uzun araliklarla
degerlendirilmelidir. Artmis noromuskiiler eksitabilitenin degerlendirilmesi igin,
hastaya yatak basinda Trousseau ve Chvostek bulgusu gibi bir takim manevralar

yapilabilir.

Derin tendon refleksleri artar. Hastalarda ayni zamanda kasith bir
hiperventilasyon mevcuttur, bu da solunumsal alkaloza sebep olur. Alkaloz, kalsiyumun
albiimine baglanmasii artirir ve serbest kalsiyumun azalmasina neden olur. Ayni

zamanda anksiyete de, hiperventilasyona ve solunumsal alkaloza sebeptir (30,26).

Hipokalsemi, tiroidektomiden yillar sonra tetani, konviilziyon seklinde veya
psikiyatrik semptomlar ile kendini gosterebilir. Buna latent ya da borderline
hipokalsemi ismi verilir. Buradaki, paratiroid bezinin yaralanmasi kismidir ve
kalsiyuma ihtiya¢ olmadik¢a normokalsemi devam eder. Yiiksek kalsiyum ihtiyaci;
kisinin hizli biiyiime donemlerinde, gebelik ve siit verme durumlarinda olusur ki, bdyle
haller tiroidektomiden yillar sonra latent hipokalseminin ortaya ¢ikisini kolaylastirirlar.
Tedavi edilmeyen hipoparatiroidili hastalarda; katarakt, beyin bazal ganglionlarinin ve
serebellumun kireglenmesi, papilla 6demi gibi ciddi komplikasyonlar ortaya cikabilir

(35-37).

Holtz ve Lachman; bu ciddi komplikasyonlarin, ancak uzun siire tedavi
edilmeyen gizli hipoparatiroidi olgularinda gozlendigini belirtmislerdir (57). Kalsiyum
rezervlerinin azaldig1 kemik hastalig1 veya serum kalsiyum diizeylerinin azaldig1 bobrek
hastaligi gibi kronik hastaliklar, hipokalsemi icin 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 (26).
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Laboratuvar Bulgulari

Laboratuvar bulgulari, total ya da iyonize kalsiyumun distkliglini igerir.
Semptomlar total kalsiyum seviyesi, 8 mg/dl’nin altina diistiigiinde ortaya c¢ikar (29).
Hipokalsemi; kalsiyum tedavisi verilmesinin gerekli oldugu durumlarda bile, viicut
kalsiyum deposu sayesinde ilk 24 ila 72 saat gectikten sonra agiga ¢ikar. Tirotoksikozda
olusan hipokalsemi (a¢ kemik sendromu) daha sik ilk 24 saatte ortaya ¢ikar ve ¢ogunda
gecicidir (28,55). 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 diistikliigii;
hipoparatiroidiyi diisiindiiriir. Aradan haftalar, aylar gectikten sonra parathormonun
kanda oOlciilemeyecek kadar diisiik olmasi, hipoparatiroidinin kalict oldugunu akla
getirmelidir. EKG’ de; QT aralifinin uzamasi, T dalgas1 anormallikleri ve ‘torsade de

[3

pointes ‘ seklinde aritmi igeren bozukluklar mevcuttur. Kalsiyum i¢in normal protein
afinitesi; 1 gr albiimine, yaklasik 0.7 mg kalsiyum baglanacak kadardir. Kalsiyumun
alblimine baglanmas1 alkalozla birlikle artar. Alkaloz; serbest kalsiyumda bir azalma,
baglh 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 OoOlciilmesi daha elverisli ise, alblimin seviyesi
degerlendirilmelidir. Albiimin diizeyinde her | gr/dl azalma durumunda, serbest

(iyonize) kalsiyum degerine ulagsmak i¢in, bagh kalsiyumun 0.7 mg/dl’si (0.17 mmol/l)

total kalsiyum degerinden ¢ikartilir (26).
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Gegici ve kalici hipoparatiroidinin ayirici tanisi

Paratiroid bezler insitu olarak korunmussa veya ototransplantasyon yapilmis ise;
cerrah, hipokalseminin muhtemelen gecici olacagini diisiiniir ve hastaya giliven verebilir.
Cerrahi piyeste, 2 veya daha fazla paratiroid bezinin bulunmasi ise; cerrahi,
hipokalseminin muhtemelen gelecekte kalici olarak devam edeceginden
siiphelendirmelidir. Postoperatif donemde parathormonun serum seviyelerinin artmasi
ve normokalseminin saglanmasmin vitamin D ve kalsiyuma daha az bagli olmasi;
hipokalseminin gecici olacaginin isareti olarak degerlendirilip, hastaya giiven
verilebilir. Tiroidektomiden sonraki 3 ila 6 ay icerisinde devam eden hipoparatiroidi,

genellikle kalicidir. Nadiren paratiroid fonksiyonu ge¢ donemde geri donebilir (58).
Hipoparatiroidinin kalict oldugunu belirten birbirini takip eden 6 belirti vardir:

1. Pozitif Chvostek belirtisi, pozitif trousseau belirtisi ve konviilziyon

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

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

kalsiyum ihtiyact,

4. Operasyondan sonraki ilk 10 giin boyunca tetanisiz donem olmadigi ve

stabilite saglanamadigi i¢in kalsiyuma gereksinim duyulmasi,

6. Sik sik yapilan tibbi diizenlemelere karsin, kalici tetani nedeniyle hastanin is

yapamaz halde olmasi gibi, operasyondan sonraki ilk birka¢ aydaki zorluklar,

7. Intrakraniyal basincin artmasindan dogan, ndrolojik bozukluk krizleri (59).
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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
konmasini gerektirir. Hipoparatiroidiyi 6nlemek gayesiyle; bazi tedbirlerin alinmasi ve
basarili olunmadigi takdirde de, paratiroid ototransplantasyonu metodunun uygulanmasi

gerekir.
Ameliyat sirasinda alinmasi gereken onlemler:

1. Paratiroid bezlerinin bulunmalar1 gerektigi tiroidin posterior fasyasi biiyiik
birakilmalidir ve tiroidin cerrahi kapsiiliinden yiizeyel olarak dikkatlice gegilerek

kapatilir (50). Kapsiiliin trakeaya dikilmesinin anlami yoktur (30).

2. Inferior tiroid arter dallar1 baglanacak ise; paratiroid bezlerin goriilmesinden

sonra, paratiroid bezlerin medialinden ve tiroid kapsiilii lizerinden baglanip kesilmelidir.

3. Bazi olgularda paratiroid bezleri goriilmeyebilir. Bunlari bulmak i¢in

yapilacak asir1 diseksiyondan kaginilmalidir.

4. Total tiroidektomi sirasinda, tiroid kapsiiliiniin arka yapraginin da ¢ikarilmasi
gerekiyor ise; paratiroid bezleri, kanlanmasi 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 {izerinde paratiroid bezi bulunup bulunmadig:
arastirilmalidir. Paratiroid bezlerinden biri veya birkaginin ¢ikarildigr tespit edilirse,

ototransplantasyon uygulanmalidir.
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6. Ameliyat sirasinda paratiroid bezlerinin renklerinin koyulastigi, morardigi ve
damar pedikiillerinin yaralandig1 tespit edilirse, paratiroid bezleri ameliyat alani
icerisinde birakilmamalidir. Ayrica, ameliyattan sonra meydana gelen hematom da

paratiroid bezlerinin beslenmesini bozar ve nekroza yol agar.

Bu nedenle paratiroid bezleri ¢ikartilarak asagida tarif edilecegi {lizere
transplante edilirler. Damarlanmas1 bozulmus veya zorunluluktan ya da dikkatsizlikten
cikarilmis 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 diisiiniilen doku; I 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 siitiirle kapatilir ve klips ile

isaretlenir (30,26,50).
Hipokalsemi tedavisi

Postoperatif hipokalsemili hastalar; hipokalsemi eger semptomatik ise, baslangi¢
olarak her 4 saatte bir yaklasik olarak lgr 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. Kalsitriolun (Rocaltrol) 0.25-1 gr’1, giinde iki kez verilerek
tedavi edilmesi nadiren gerekir. Kalic1 hipokalsemili hastalarda, Mg degerlerinin takip

edilmesi gerekir. Kronik tedavi sirasinda, ayda bir kere parathormon o6l¢iilerek normal
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seviyelere geldigi tespit edilirse, kalsiyum ve D vitamini tedavisinin kesilip, semptomlar

acisindan takip edilmelidir (30,28,55).
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MATERYAL ve METOD

Calisma icin Istanbul Universitesi Cerrahpasa T1p Fakiiltesi Tibbi, Cerrahi ve
Ilag Arastirmalar Etik Kurulundan 4 Temmuz 2014 tarihinde 114376 sayili yazisiyla

onay alindi .

Calismada Ocak 2013 Haziran 2014 tarihleri arasinda Basedow-Graves Hastaligi
ve multinodiiler guatr nedeniyle istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Genel
Cerrahi Anabilim Dalinda total tiroidektomi yapilan 227 hastanin bulgulari retrospektif
olarak degerlendirildi.  Hastalar Grup | Basedow-Graves Hastaligi ve Grup Il
Multinodiiler Guatr olmak tizere iki gruba ayrildi. Grup I’de 36, Grup II’de 191 hasta

vardi.

Ameliyat oncesinde tirotoksikoz semptom ve bulgulari olan hastalar, antiroid
ilaglar ile 6tiroid hale getirildi. Soliter adenom veya toksik adenom nedeniyle tek tarafa
lobektomi ve ya hemitiroidektomi uygulanan hastalar, tiroid kanseri nedeniyle total
tiroidektomi + boyun diseksiyonu(santral ve/ve ya lateral boyun diseksiyonu) yapilan
hastalar, subtotal tiroidektomi, totale yakin tiroidektomi ve her hangi sebepten
tamamlayic1 tiroidektomi yapilan hastalar ¢aligma dis1 birakildi. Sadece total
tiroidektomi ameliyatt yapilan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Tiim hastalar ayni

cerrahi ekip tarafindan ameliyat edildi.

Operasyon esnasinda tiim paratiroid bezler goriilmeye ¢alisildi. Goriilemeyen
paratiroid bezler muhtemel olan ektopik yerlerinde aranmadi. Tiim hastalarda rekiirren
laringeal sinir disseksiyonu yapilip, sinir goriilerek korunmaya ¢aligildi, sinir

goriilemeyen durumlarda hasar vermekten kaginmak amacli asir1 diseksiyona gidilmedi.
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Hastalarin dermografik bilgileri (yas, cinsiyet), on tanilari, ameliyat Oncesi
serum D vitamini, PTH, kalsiyum, alblimin, sT3, sT4, TSH ve ameliyat sonras1 PTH,
kalsiyum, albiimin degerleri, hipokalsemi bulgular1 ve buna yonelik tedavi gereksinimi,
tetani gelisip gelismedigi ve patoloji piyesinde paratiroid bezi varligi retrospektif olarak

gbzden gegcirildi.

Diizeltilmis kalsiyum degeri 8 mg/dI’nin altinda olan hastalar hipokalsemik
kabul edildi. Diizeltilmis kalsiyum Olgiilen total Ca + [0.8 x (4.0 — albiimin
diizeyi)] formiilii ile hesaplandi. Serum vitamin D seviyesi 15 ng/ml olan hastalar

vitamin D eksikligi olarak kabul edildi.

Calismamizdaki hem postoperatif diizeltilmis kalsiyum degeri diisiik olan, hem
de postoperatif hipokalsemi bulgular1 gelismis hastalara kalsiyum replesman1 yapildi.
Replesman yatisg siiresinde intravendz kalsiyum verilerek, taburcu olduktan sonra da

oral kalsiyum ve D vitamini preperatlarina ( Cal-D-Vita ) devam edilerek yapildi.
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BULGULAR

Istatistiksel yontem: Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart
sapma en diisliik, en yliksek, medyan, oran ve frekans degerleri kullanilmistir.
Degiskenlerin dagilimi kolmogorov simirnov testi ile kontrol edildi. Nicel verilerin
analizinde bagimsiz Orneklem t test ve mann-whitney u test kullanildi. Niteliksel
verilerin analizinde ki-kare test, test kosullar1 saglanmadiginda Fischer test kullanildi.
Tekrarlayan oOlglimlerde wilcoxon test kullanildi. Analizlerde SPSS 22.0 programi

kullanilmustir.

Calimamizda Grup | ve Grup II'nin yas ortalamalar1 sirasiyla 35,9 £ 11,5 ve
51,6 £ 12,0 olup, Grup II de hastalarin yas1 grup I den anlaml olarak daha yiiksekti (p
< 0,05). Grup I ve grup II de cinsiyet dagilimi anlamli farklilik géstermemistir (p >

0,05) ( Tablo 1).

Tablo 1. Gruplarin yag ve cinsiyet 6zellikleri (t test / Ki-kare test)

Grup | Grup Il
Ort.4s.5./n-% Med{Min-Mak) Ort.tss./n-%  Med{Min-Mak) P
Yas 35,9+ 11,5 32,5 20 - 63 51,6+ 12,0 51,0 23 -84 0,000
o Kadin 30 83,3% 150 78,5%
Cinsiyet 0,514
Erkek 5] 16,7% 41 21,5%

Grup | ve grup Il de preop ve postop diizeltilmis Ca degeri anlamli farklilik
gostermemistir (p > 0,05). Grup | de postop diizeltilmis Ca degeri preop doneme gore
anlaml degisim gostermemistir (p > 0,05). Grup II de postop diizeltilmis Ca degeri
preop doneme gore anlamli degisim gostermemistir (p > 0,05). Preop/Postop diizeltilmis
Ca degisim miktar1 grup I ve grup II arasinda anlamli farklilik géstermemistir (p > 0,05)

(Tablo 2).
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Tablo 2. Gruplarin diizeltilmis Ca karsilastirilmasi (Mann-Whitney U test/Wilcoxon
test)

Grup | Grup Il
Ort.ts.s. Med(Min-Mak) Ort.ts.s. Med(Min-Mak) P
Duzeltilmis Ca (mg/dl) Pre-op 89104 89 8 -10 9,4+0,4 94 8 -11 0,000
Post-op 8704 87 8-10 8,7+0,5 8,7 7 -11 0,679
Degisim Miktari 03104 03 -1-1 -0,7+0,6 0,7 -3-1 0,000
Degisim p 0,000 0,000
11
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Grup I ve grup Il de preop ve postop PTH degeri anlamli farklilik
gostermemistir (p > 0,05). Grup I de postop PTH degeri preop doneme gore anlaml
degisim gostermemistir (p > 0,05). Grup II de postop PTH degeri preop doneme gore
anlamli degisim gostermemistir (p > 0,05). Preop/Psotop PTH degisim miktar1 grup 1 ve

grup II arasinda anlaml farklilik géstermemistir (p > 0,05) (Tablo 3).

Tablo 3. Gruplarin preoperatif ve postoperatif PTH karsilagtiritlmasi: (Mann-Whitney U
test / Wilcoxon test).

Grup | Grup Il
Ort.ts.s. Med(Min-Mak) Ort.ts.s. Med(Min-Mak) P
Preop 55,9+ 32,8 51,4 13 - 207 56,8 £ 23,2 52,5 3 -167 0,551
PTH (pg/ml)
Postop 43,1+ 34,1 386 3 -184 39,9+ 24,2 38,0 4 -124 0,938
Degisim Miktari -12,9+ 25,1 -9,8 -82 -52 -16,6 + 25,2 -15,7 -103 - 42 0,516
Degisim p 0,001 0,000
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Grup I ve grup Il de D-VIT degeri anlaml farklilik gdstermemistir (p > 0,05) (Tablo 4).

Tablo 4. Gruplarin D vitamini karsilastirilmasi: (Mann-Whitney U test).

Grup | Grup Il
Ort.s.s. Med(Min-Mak) Ort.ts.s. Med(Min-Mak) P
DVIT (ug/L) 17,9+ 12,0 155 7 -79 16,6 + 13,9 13,3 4 -136 0,100
1257
1004
= — e
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#*
50 ®
|:|—

T |
Grupl Grup i

Grup | ve grup Il de hipokalsemi bulgu orani anlamli farklilik gostermemistir (p
> 0,05). Grup I ve grup II de CA replesmani orani anlaml farklilik géstermemistir (p >
0,05). Grup I ve grup Il de patoloji piyesinde paratiroid bezi bulunma orani anlaml

farklilik gostermemistir (p > 0,05) (Tablo 5).
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Tablo 5. Gruplarin hipokalsemi bulgulari, kalsiyum replesmani ve piyesde paratiroid
bezi varligi karsilagtirilmasi (Ki-kare test, Fischer test).

Grup | Grup Il
% n % P
Hipokalsemi Var 5,6% 5 2,6% 0357
Bulgular Yok 34 94,4% 186 97,4% ’
Var 2 5,6% 5 2,6%
Ca Replesmani 0,307
Yok 34 94,4% 186 97,4%
0, 0,
Paratiroid Glandi Var 2 >6% / 3,7% 0,637
Yok 34 94,4% 184 96,3%
100,0%
80,0%
60,0%
40,0%
20,0%
0,0%
Var Yok Var Yok Var Yok
Hipokalsemi Ca Replesmani |Paratiroid Glandi
Bulgular
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TARTISMA

Tiroide bagli hastaliklar giiniimiizde sik karsilagtigimiz 6nemli endokrin
sorunlarin baginda gelir. Tiroid ameliyatlarindan sonra postoperatif hipokalsemi
cerrahlarin 6nemli kaygilarindan biridir. Siddetli oldugu zaman ciddi komplikasyonlara
yol agabilir vakalara ekzojen replasman tedavisi gerekebilir (60). Bir ¢ok seride
hipokalsemi insidansi %1.6 ile %53 arasinda degigmektedir. Bazi serilerde insidansin

%83 lere kadar ¢iktig1 goriilmektedir (3).

Bu calismadaki 227 hastanin 7’inde ameliyat sonrast semptomatikhipokalsemi
bulgular1 gelismis, ve 24’tinde diizeltilmis kalsiyum degerleri diisiikk saptanmis olup,

postoperatif hipokalsemi oran1 % 13,2 olarak bulunmustur.

Hipokalsemi gelismesinde esas etkenin tiroid bezi patolojisine bagli oldugu,
cerrahi teknigin ikincil rol oynadigi belirtilmektedir (4). Baz1 ¢aligmalarda (61-63) total
tiroidektomi sonrast hipokalseminin Basedow-Graves hastalarinda multinodiiler guatrli
hastalara gore daha sik goriildiigii belirtilmektedir. Bunun nedeni tam olarak
anlagilmasa da Basedow-Graves hastalarinda kapsiil ile paratiroid bezleri arasindaki
yapisikliklarin - daha ¢ok olmasina, tiroid manipulasyonu sirasinda kalsitonin
salgilanmasina, preoperatif antitiroid ilag¢ kullanilmasma veya tirotoksikoz nedeniyle
kortizon, beta bloker ve iyod gibi paratiroid aktivitesini etkileyen ilaglar kullanilmasina

sekonder olabilecegi diisiiniilmektedir. (5)

Tiroid cerrahisini takiben klinik olarak belirgin hipokalsemi gelismesi ¢ogu
vakada paratiroid fonksiyonlarinin bozulmasina bagli olup bu durumun etyolojisi
genellikle multifaktoryeldir (64,65). Bu etiyolojik faktorler iginde en sik goriilenler;
paratiroid devaskiilarizasyonu, yaralanmasi, paratiroidlerin mobilizasyonu, dikis veya

klemp altinda kalmasi, koterle yakilmasi veya hemodilusyona bagldir (66). Ozellikle
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Basedow-Graves hastalarinda yapisikliklara ve kanamaya bagli paratiroid
fonksiyonlarinin bozulmasinin daha sik olmasi beklenmektedir. Thomusch ve ark. (63)
tarafindan yiirlitilen calismada ameliyat sirasinda tek paratiroid bezinin ¢ikarilmasi
postoperatif hipokalsemi gelismesi ile iliskilendirilmese de, iki ve daha fazla paratiroid
bezinin ¢ikarilmas1 postoperatif gecici ve kalict hipoparatiroidizm ig¢in risk
olusturmaktadir. Bu c¢alismada Basedow-Graves Hastaligi nedeniyle ameliyat olan
hastalarin 2’sinde (%35,5) patolojik incelemede paratiroid dokusu goriilmiis, ikisinde de
PTH distikliigi saptanmis olsa da, hi¢birinde diizeltilmis kalsiyum diisiikliigii veya
hipokalsemi bulgular1 goriilmemistir. Multinodiiler Guatr hastalarin ise 7’sinde (%3,6)
patolojik incelemede paratiroid dokusu goriilmiis olup, bunlarin 3’tinde PTH diistikliigii
saptanmistir. Bu 3 hastanin 2’sinde diizeltilmis kalsiyum diistikliigii goriilse de
hicbirinde hipokalsemi bulgular1 goriilmemistir. Bu oranlar istatistiksel olarak

karsilastirildiginda anlamli bir farklilik goriilmemistir.

Bhattacharyya ve ark. (67) tarafindan yiiriitiilen ¢alismada total tiroidektomi
yapilan hastalarda gen¢ yasin hipokalsemi i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu
saptanmistir. Calismamizda Basedow-Graves hastalarinin yaslari istatistiksel olarak
daha diisiik olup iki grup arasinda anlamli bir yas farki olsa da postoperatif hipokalsemi

acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak farklilik goriilmemistir.

Hallgrimsson ve ark. (68) tarafindan yiiriitiilen ¢alismada geng yas ve kadin
cinsiyetin postoperatif tetani i¢in risk faktorii oldugu belirtilmistir. Ama ¢alismamizdaki
Basedow-Graves Hastaligi ve Multinodiiler Guatr nedeniyle Total Tiroidektomi yapilan
227 hastanin hicbirinde tetani gelismemistir. Bizim ¢alismada cinsiyet oranlar1 her iki
grupta da benzer olup istatistiksel olarak bir farklilik géstermemistir. Buna karsin 180

kadinin 30’unda (%16,6), 47 erkegin ise sadece 1’inde (%2,1) postoperatif hipokalsemi
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bulgular1 ve/veya diizeltilmis kalsiyum diistikligii saptanmistir. Bu da kadinlarin

postoperatif hipokalsemiye daha meyilli oldugunu gostermistir.

Hallgrimsson ve ark. (5) tarafindan yiiriitilen farkli bir ¢alismada Basedow-
Graves Hastaligt ve Multinodiiler Guatr nedeniyle Total Tiroidektomi yapilan
hastalarda postoperatif kalsiyum diisiikliigiinde fark goriilmemistir. Bizim ¢alismamizda
farkl1 olarak postoperatif albumin degerlerini de c¢ikararak diizeltilmis kalsiyum
degerlerini karsilastirdik. Postoperatif diizeltilmis kalsiyum diisiikliigli oranlar
Basedow-Graves hastalarinda 3/36 (%8.3), Multinodiiler Guatr hastalarinda da 21/191

(%10,9) saptanmis olup istatistiksel olarak bir farklilik gostermemistir.

Jesus Herranz Gonzalez-Botas ve ark. (69) tarafindan yiiriitiilen g¢alismada
Basedow-Graves hastalarinda postoperatif semptomatik hipokalsemi bulgular1 daha sik
goriilmiistiir. Bizim c¢alismamizda Basedow-Graves hastalarinin 2’sinde  (%5,5),
Multinodiiler Guatr hastalarinin 5’inde (%2,6) postoperatif semptomatik hipokalsemi

bulgular1 goriilmiis olup istatistiksel olarak farklilik goriilmemistir.

Presce ve ark. (62) tarafindan yiiriitiilen ¢alismada Basedow-Graves hastalarinin
diger hastalara gore daha ¢ok kalsiyum replasmanina ihtiya¢ duyduklar1 saptanmustir.
Calismamizdaki hem postoperatif diizeltilmis kalsiyum degeri diisiik olan, hem de
postoperatif semptomatik hipokalsemi bulgular1 gelismis hastalara kalsiyum replesmani
yapildi. Basedow-Graves hastalarinin 5’ine (%13,8), Multinodiiler Guatr hastalarinin da
26’ma (%13,6) kalsiyum replesmani uygulanmis olup iki grup arasinda istatistiksel

olarak farklilik goriilmemistir.

Bazi  caligmalar  (61-63) Basedow-Graves  Hastaligini  postoperatif
hipoparatiroidizm igin bir risk faktorii olarak iliskilendirmistir. Ama c¢alismamizda
postoperatif PTH disiikliigi Basedow-Graves hastalarin = 7’sinde  (%19,4),
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Multinodiiler Guatr hastalarinin da 32’sinde (%16,7) olup istatistiksel olarak anlaml1 bir
farklilik saptanmamustir. PTH’1 disik olan 7 Basedow-Graves hastasinin 2’sinde
hipokalsemi bulgusu olusmus ama higbirinde diizeltilmis kalsiyum degerleri diisiik
bulunmamistir. PTH’1 diisiik olan 32 Multinodiiler Guatr hastasinin da 7’sinde
diizeltilmis kalsiyum degerleri diisiik saptanmis ve 3’iinde de hipokalsemi bulgulari

gorilmistiir.

Kalsiyum metabolizmasinda 6nemli rol oynayan faktorlerden biri de Vitamin
D’dir. Vitamin D hem ince bagirsaktaki kalsiyum emilimini arttirarak, hem de kandaki
PTH seviyesini yiikseltip bobreklerden kalsiyum emilimini arttirarak viicuttaki
kalsiyum dengesini korumaktadir (70). Erbil ve ark. (71) yaptigi ¢calismada preoperatif
Vitamin D diisiikliigli olan hastalarda postoperatif hipokalseminin daha sik goriildigi
ortaya konulmasina karsin, ama Tekso6z ve ark. (72) yaptigi calismada bu fark
goriilmemistir.  Calismamizda Basedow-Graves hastalarin  17’sinde  (%47,2),
Multinodiiler Guatr hastalarin ise 114’linde (%59,6) preoperatif Vitamin D seviyeleri

diisiik saptanmis olup bu degerler istatistiksel olarak farklilik gostermemistir.
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SONUC

Calismamizda Ocak 2013 — Haziran 2014 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi
Cerrahpasa tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dalinda Multinodiiler Guatr ve
Basedow-Graves Hastaligi nedeniyle total tiroidektomi yapilan 227 hastanin
dermografik bilgileri (yas, cinsiyet), on tanilari, ameliyat oncesi serum D vitamini,
PTH, kalsiyum, alblimin, ve ameliyat sonras1 PTH, kalsiyum, albiimin gibi postoperatif
hipokalsemiyi etkileyen faktorler ve postoperatif hipokalsemi bulgulari ve buna yonelik
tedavi gereksinimi, tetani gelisip gelismedigi ve patoloji piyesinde paratiroid bezi

varlig1 retrospektif olarak gozden gegirildi.

Yapilan degerlendirmede iki grup arasinda erken donem hipokalsemi agisindan
fark saptanmamistir. Bu ¢alisma Basedow-Graves hastalarinin ameliyattan 6nce dogru
tedavi edilip Otiriod hale getirildiginde total tiroidektomi sonrasi postoperatif
hipokalsemi agisindan multinodiiler guatr hastalarindan daha riskli olmadigini

gostermektedir.
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