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TIROIDEKTOMI SONRASI SES VE YUTMA FONKSiYONLARININ OBJEKTIF
VERILERLE DEGERLENDIRILMESI

OZET

Amag: Tiroidektomi sonrasinda hastalarin yutma ile iligkili yakinmalar1 nadir degildir.
Bu c¢alisma ile, yutma fonksiyonlarmin tiroidektomi sonrasinda, objektif olarak etkilenip
etkilenmedigini ortaya koymay1 amagladik.

Gereg - Yontem: Aralik 2012 - Mart 2014 tarihleri arasinda tiroid cerrahisi gegiren ve
rekiiren sinir hasar1 olusmayan, 32’si bayan (%80), 8’i erkek (%20) toplam 40 hasta (yas :27-78),
prospektif olarak, pre-operatif (1) ve post-operatif (3), toplamda 4 kez degerlendirmeye alindi.
Hastalara subjektif degerlendirme igin ‘Subjektif Yutma Degerlendirme Anketi‘, ‘SIS (swallowing
impairment score) Anketi‘ ve ‘MD Anderson Disfaji Anketi’ uygulandi. Objektif veriler i¢in ise
““Kaypentax yutma calisma modiili” kullanildi ve yutma fonksiyonlarinin fizyolojik sinyal
kayitlar1 ve videolaringoskopiyle rezidii-aspirasyon-penetrasyon degerlendirmesi yapildi. Ayrica
hastalar1 duygu durumlariin degerlendirmesi i¢in Beck Depresyon Anketi uygulandi. Objektif ve
subjektif veriler; ¢oklu analiz ile kendi arasinda ve hastalarin yas, cinsiyet, patoloji ve post-op 6.ay
TSH diizeyleriyle karsilastirildi.

Bulgular: Subjektif yutma degerlendirme anketine gore; 2 hastada yutma gii¢liigiiniin
(disfaji- bolus kontrol-bogulma hissi) cerrahi sonrasinda geriledigi goriiliirken yeni gelisen yutma
giicliigli yakinmasi saptanmadi. Ancak operasyon oncesine gore karsilastirildiginda; SIS skorlarinda
ve MD Anderson skorlarinda disfaji yoniinde artig goriildii. Subjektif skorlar arasinda anlamli
korelasyon izlenmedi(p>0,05). Objektif degerlendirmede; skorlar arasinda sivi gida aliminda ve
yari-kat1 gida (yogurt) aliminda sorun izlenmedi (p>0.05). Kati1 gida aliminda preoperatif doneme
kiyasla orta diizeyde rezidii saptandi (p=0,013). Yutma frekanslarinda, fonksiyonel alim skalasinda
ve fonksiyonel yutma skalasinda anlamli bir degisiklikler kaydedildi. (p=0,034). Subjektif
yakinmalarin objektif bulgularla korelasyon gostermedigi goriildii. Ses degerlendirme verilerine
bakildiginda std (standard deviation of avarage fundamental frequency) ve dsh (degree of
subharmonics) anlamli bir artis izlendi (p<0,01).Beck Depresyon Olgcegi’ne gére, preoperatif orta
diizey depresif yakinmalari olan 3 hastanin postoperatif donemde yakinmalarinin geriledigi goriildii
(p>0,05).

Sonug: Rekiiren sinir hasart olmaksizin yapilan total tiroidektomi sonrasinda hastalarin
yaklasik % 30’u yutma giicliigiinden yakinirken, objektif agidan ele alindiginda yutma fonksiyonlari

9 2.5-10 oraninda etkilenmektedir.

Anahtar Sozcukler: Tiroidektomi, ses, yutma, disfaji



ABSTRACT

Background: Impairment in voice and swallowing functions are common after thyroidectomy. We
aimed to evaluate objective voice and swallowing changes in a series of patients undergoing
thyroidectomy.

Methods: A total of 40 consenting patients were prospectively recruited. Subjective evaluation of
swallowing was assessed with the ‘Subjective Swallowing Evaluation Survey’, ‘Swallowing
Impairment Score’ and ‘MD Anderson Dysphagia Index’. The ‘Kaypentax Swallowing Module’
was used for objective evaluation. Physiologic signals were recorded during swallowing and
videostrobolaryngoscopy (VSL) was performed to evaluate residue, aspiration and/or penetration.
Voice evaluation was assessed with VSL and ‘The Multi-Dimensional Voice Program’ for
capturing and analyzing the voice samples. All evaluations were performed preoperatively and 1
day, 2 weeks and 6 months postoperatively.

Results: No vocal cord palsy was experienced. Postoperative subjective swallowing impairment
was found in 30% of patients, who complained of dysphagia (p>0,05). Although there was no
difference between pre and post-operative scores for the intake of liquid and semi-solid food, there
was a significant difference regarding light and moderate residual accumulation and secretion in
solid food intake (p=0,013). Frequency of swallowing and swallowing functional scale showed no
difference, but the functional intake scale revealed specific functional limitation (p=0,034).
Subjective data showed no correlation with objective findings. Regarding voice evaluation, a
significant increase was observed in standard deviation of average fundamental frequency and
degree of subharmonics (p<0,01).

Conclusion: Without evident recurrent nerve injury, besides subjective changes, also objective
swallowing and voice alterations do occur after thyroidectomy.

Key Words: Thyroidectomy, voice, swallow, disphagia
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1.GIRIS

Tiroid hormonlar1 viicutta organ sistemlerinin tamamina yakininin fonksiyonunu etkileyen,
bebeklerde Ozellikle beyin ve somatik gelisim, eriskinde metabolik aktiviteler i¢in kritik 6nem
tasityan hormonlardir. Tiroid bezinden tiroid hormon iiretim ve salinimi hipotalamik-pitiiter-tiroid
(HPT) aks1 tarafindan diizenlenir. Edinsel tiroid disfonksiyonlarinin etyolojisinde HPT aksinin
herhangi bir diizeyinde problem olmasi, otoimmiin siiregler ve edinsel sebepler yer alabilir. Tiroid
disfonksiyonlar1 her yasta sik¢a karsimiza ¢ikmakta olup izlem ve tedavisi etyolojiye gore farklilik
arz etmektedir. Vicutta tiroid hormonlarinda yetersizlik veya serbest tiroid hormonlarinin
artmasina bagli olarak farkli isimlendirilmektedir.

Hipertiroidizm; tiroid bezi tarafindan tiroid hormonlarinin asir1 miktarda salgilanmasi
ve dokularin asir1 miktarda hormona maruz kalmasina bagli olarak ortaya ¢ikan Klinik bir
durumdur (1). Hipertiroidinin klinik bulgularinin  6énemli bir kismi tiroid hormonunun
kardiyovaskiiler sistem {izerine etki gostermesi sonucu ortaya ¢ikmaktadir (2). Hipertiroidide kalp
hizi ve atim voliimii artmustir. Carpinti, tagikardi, sistolik kan basincinda artma, diastolik kan
basincinda diisme goralir (3, 4).

Hipotiroidi, tiroid hormonlarinin eksikligi veya nadiren etkisizligi sonucu ortaya ¢ikan
bir sendromdur ve metabolik bir yavaslama ile karekterizedir (5). Hipotiroidizmli hastalarda
goriilen klinik bulgular ise; kilo alimi, uyku egilimi, egzersiz kapasitesinde azalma ve soguga
kars1 intolerans goriiliir. Daha agir hastalarda kabizlik, seste kalinlasma, sa¢ dokulmesi,
tirnaklarda kirilma, kolesterol seviyelerinde artis, miksddem, kretinizm, ciltte kuruluk ve guatr
gortiliir. Hipotiroidizm nedenleri arasinda en sik goriileni iyot eksikligidir (6, 7).

Hastalikli tiroidin kismen veya tamamen c¢ikarilmasi anlamina gelen tiroidektomi, genel
cerrahi ve endokrin cerrahisi kliniklerinde halen en sik uygulanan cerrahi girisimler
arasinda ilk siralarda yer almaktadir ve cerrahiye bagli postoperatif komplikasyonlarin en
az diizeyde tutulmas1 amactir. Bu nedenle, dogru endikasyon konulmali ve buna uygun
cerrahi yontem segilerek en iyi sekilde uygulanmalidir (8 ).

Tiroidektomi sonrasinda rekiirren sinir hasari olmasa bile, hastalarin ses ve yutma ile iligkili
yakinmalart ¢ok fazla goriilmektedir. Bu durumlar, bugline dek, endotrakeal entiibasyon veya
cerrahi travma sonucu ortaya ¢ikan aritenoid kikirdak hasari, strap kaslarinin laringotrakeal
fiksasyonu veya peritiroidal sinir pleksusundaki bir hasar gibi olasi nedenlerle iligkilendirilmistir.
Bu zamana kadar yapilan g¢aligmalarin biiylik bir kismi; tiroidektomi sonrasi ses ve yutma
fonksiyonlarmin degerlendirilmesi subjektif verilerle yapilmistir. Yani belirli anketler kullanilarak
hastalarin verdigi cevaplar esas alinmigtir. Bilgimize gore tiroidektomi sonrasi ses degisiklikleri ile

ilgili objektif veriler elde edilebilmis olsa da yutma fonksiyonlarini arastiran ve bunun i¢in objektif
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parametreler kullanan bir ¢alisma literatiirde mevcut degildir. Bu calisma ile, ses ve yutma
fonksiyonlarmin tiroidektomi sonrasinda, objektif veriler kullanarak, etkilenip etkilenmedigini

ortaya koymay1 amagcladik.

2.GENEL BILGILER

2.1. Tarihge

Latince, “kalkan” anlamina gelen “thyreos” sozcligiinden koken almaktadir. Tiroid bezinin
bilytimesine ait ilk gézlemlerin, milattan énce (M.O.) 3000 yillarinda tanimlandig1 ve tiroide
yonelik ilk girisimin milattan sonra (M.S.) 500 yilinda yapildigi varolan bilgiler icindedir.
Boyundaki bu sismelerin tiroid beziyle iliskisinin anlasilmasi ise Rénesans déneminde italya’da
gerceklesmistir. Leonardo da Vinci M.S. 1500 yilinda bezi ilk kez ¢izmis, 1543 yilinda ise Andrea
Vesalius “Glandes laryngis radici adnatae” ismiyle detayli olarak tanimlamistir. On altinc yiizyila
kadar Albucasis, Lucitanus ve De Vigo tarafindan birka¢ adet tiroidektomi yapildigi konusunda
literatiir bilgisi mevcuttur. 1629°da Muys tarafindan hayvan ¢aligmalarinda stperior tiroid
arterlerinin baglanmasi gerektigi One siiriilmiis, daha sonra da Von Walther , sUperior arter
ligasyonunu tanimlamistir. 17. yiizyilin baslarinda ise anatomistler tarafindan hem tiroid bezi hem
de biiyiimesi detayli olarak tariflenmistir. Tiroid bezi ismini, komsulugundaki tiroid kikirdaginin
adiyla bagdastirarak ilk kullanan 1656 yilinda Thomas Wharton olmustur. Tiroid kikirdagi ismi ise
Galen tarafindan (M.S. 130-200) vermistir.

On dokuzuncu yiizyilin sonu ve yirminci yiizyilin baglarinda Avrupali ve Amerikali cerrahlar
tarafindan tiroide yeni bakis agilar1 getirilmis ve bugiinki cerrahinin temeli atilmasina biiytik katki

saglanmustir.

1876’da Bruberger, biiyiik guatrlara bagli solunum sikintisinin en iyi cerrahi miidahale ile
giderilebilecegini ve yaptig1 tiroidektomilerde % 30 mortalite gerceklestigini bildirdi. Billroth 1883
yilinda tiroidektomiye bagli mortalite oranin1 % 40 olarak belirtti. Bu hastalarin ¢gogu tetaniye baglh
kaybedilmisti. 1909 da Mac Callum ve Voegtlin kalsiyum dengesinin paratiroid bezler tarafindan
yapildigin1 gosterdiler. Ozellikle antisepsi ve hemostaz konusundaki yetersizlikler nedeniyle tiroid
cerrahisinde mortalite 19. yiizyilin ortalarina kadar %40 civarinda kalmaya devam etmistir (9).
Tiroid bezi cerrahisinin bas mimarlarindan birisi olan Emil Theodor Kocher (1841-1917), binlerce
tiroid operasyonu yapmis, baslangigta %21 olan mortalite oranmi 1898’de yayinladigi 600
olgusunda %0.5’e diistirmiistiir. Kocher yaptigi total tiroidektomilerden sonra miksédem gelistigini

ve giiniimiizde ‘agir hipotiroidi’ olarak tanimlanan bu durumu “cachexia strumipriva” olarak

11



tariflemistir.1909 yilinda tiroid bezinin fizyopatolojisine ve cerrahisine yaptig1 katkilar nedeniyle

Nobel Tip Odiilii’ne layik goriilmiistiir (9, 10).

1930 yilinda Berger’in tiroksini sentezlemesi ve tiroksinin tedaviye girmesiyle tiroidektomiye
bagli hipotiroidizm biiyiik 6l¢lide sorun olmaktan ¢ikt1 (9, 10, 11). 1909’da Major tiroidin vaskiiler
anatomisini tamimladi. 1929’da Wilson lenfatik ag yapisimi ortaya koydu. Cerrahi teknikteki
gelismelere diger alanlardaki gelismelerin de eklenmesiyle basar1 oranlar1 artmistir. 1940°da Mc
Kenzie ve Astwood tarafindan antitiroid ilaglarin Graves hastalarinda kullanilmasi tedaviye farkli
bir boyut kazandirdi. 1951°de Dobyns, metastatik tiroid kanseri olan hastalar1 radyoaktif iyot ile
tedavi etti. Radyoaktif iyot hipertiroidi hastalarinda da kullanilmaya baslandi. 1958’den sonra, I-
131, 1-123, 1-125 ve Teknesyum-99 kullanilmasiyla tiroid bezi goriintiilenebildi (12). 1972 yilinda
Blum, ultrasonografi ile tiroid beziyle ilgili daha fazla bilgi edinebilecegini gosterdi. Bir diger
gelisme de 1975 yilindan sonra kullanilan ince igne aspirasyon biyopsisidir. Bu yontemim dogru

kullanimiyla gereksiz operasyonlardan kacinilmistir.

Zamanla azalan mortaliteyle birlikte rekirren laringeal sinirin ve paratiroid bezlerin
korunmasi 6n plana ¢ikmis caligmalar bu yonde ilerlemistir. 1938 yilinda Lahey tarafindan rekiirren
sinirin identifikasyonu ve korunmasi temel olarak Onerilmisse de yaralanmadan kaginmak i¢in
subtotal cerrahi yapmak uzun yillar uygulanmistir (10, 13). Rekiirren sinirin cerrahi esnasinda
uyarilmasi prensibiyle biitiinliigliniin korunmasina yonelik ilk bagarili girisim 1969°da Lindholm ve
Flisberg tarafindan yapilmistir. Teknik gelismelerle birlikte son on bes yilda oldukga yayginlagmis
ve bir¢ok klinikte rutin kullanima girmistir (10, 11).

2.2.Tiroid bezi ve Fonksiyonlar:

2.2.1. Anatomi ve Embriyoloji

Tiroid bezi, farinksin tabaninda, tuberkulum impar ve kopula arasinda, daha sonra foramen
cekumla belirginlesecek bir noktada, epitelyal bir proliferasyon seklinde ortaya ¢ikar; daha sonra
tiroid, faringeal boslugun 6niinden iki loblu bir yap: halinde asagi iner. Bez gog esnasinda dile, dar
bir kanal olan tiroglossal duktus ile bagli kalir. Bu kanal daha sonra solid hale gelir ve en sonunda
kaybolur (10, 14).

Gelisimin daha ileri evrelerinde tiroid bezi, hyoid kemigin ve larinks kikirdaklarinin 6niinden
asag1 iner. Trakeanin Oniindeki son konumunu 7. haftada kazanir. Tiroid bezi bu sirada kiiglik
median bir istmus ve iki adet lateral lobdan ibarettir. Tiroid bezi, kolloid iceren ilk follikillerin

goriiniir hale geldigi 3. ayin sonunda fonksiyon gérmeye baslar. Follikiler hiicreler, tiroksin ve tri-
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iyodotironin kaynagi olarak gorev yapan kolloidi iiretir.  Ultimobrankial cisimden tiireyen
parafollikiilerden (C hiicreleri) kalsitonin salgilanir (14).

Yenidoganda ortalama 1,5 gr agirliginda olan tiroid, 16 yasina kadar yavas yavas biiyliyerek
erigkinde ortalama 17-20 gr agirligina ulasir. Bazi kaynaklarda agirhik 20-30 gr olarak da
belirtilmektedir (15, 16). Viicudun yasi ve kiitlesi arttikga tiroidin biiyiikliigii de artmaktadir.
Dolayisiyla tiroid, genel olarak erkeklerde daha biiyiiktiir ve biiyiikliigli ile boy arasinda da dogru
oranti vardir (12,15).

Hiyoid kemik
Tiroid kikirdaan

Epiglotiis
I karofis Dss karotis

Ust tiroid

Ortak karotis arteri
Alt tiroid arfer Tiroid bezi
Isfmusy

—
=

Sol
Trake Sprici k-alh

Brankiosefalik arferi
mfor Tiroid bezinin
Aort sol yan lobu

Sekil 2.1. Tiroid bezi anatomisi

Larinks ve iist trakeal halkalarin anterolateral pargalarini saran tiroid, genellikle iki lateral lob
ve bunlari birlestiren istmustan olugur. Her bir lateral lobun boyu 4 cm, eni 3 cm, kalinlig ise 2-4
cm olup tiroid kikirdaginin ortasi ile 6. trakeal halka arasinda uzanir. Genellikle 1. ile 4. trakeal
halkalar tizerine yerlesim gosteren istmusun kalinlig1 ve genisligi kisiden kisiye degisir ve ortalama
olarak 1-1,5 cm genisliginde, 2-6 mm kalinligindadir. Zayif insanlarda krikoid kikirdagin 1-1,5 cm
altinda palpe edilebilir. Tiroid, yiizeyden derine (6nden arkaya) dogru: deri, superfisyal fasya
(platisma dahil), derin boyun fasyasinin yiizeyel tabakasi ve bu tabakanin Orttiigi
sternokleidomastoid, omohiyoid, sternohiyoid ve sternotiroid kaslari tarafindan ortiiliir. Arka
medialde 6zefagus ve trakea, arka lateralde karotis kilifi ve igerigi tarafindan sinirlanmigtir (16, 17).

Tiroidin Arterleri: Tiroidin kanlanmasi inferior tiroid arter ¢ifti ve superior arter cifti

tarafindan saglanmaktadir. Superior tiroid arterler eksternal karotid arterin ilk dalindan ¢ikarlar.
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Superior laringeal sinirle yakin iliski i¢indedirler. Tiroidin stperior kutbuna girerek anterior ve
posterior dallara ayrilirlar. A.tireoidea ima; a. innominata, a. mammaria interna ya da arcus aortadan
¢ikabilir ve vakalarin % 12 sinden fazlasinda bulunur (17, 17).

Superior Tiroid Arter (STA): Sag ve sol taraflarda bulunmak {izere iki adettir. Daha sik
olarak, karotis arter bifurkasyonu seviyesinde, ekstenal karotis arterin ilk dali olarak baslar. Karotis
kommunis arterin en iist kismindan kaynaklanabilir. Tiroid lobunun iist ucuna dogru, inferior
faringeal konstriiktor kasin medialinden inferiora dogru inerken, stiperior laringeal sinirin eksternal
dali (SLS-E) ile yakin komsuluk igerisindedir. Tiroid lobektomisi uygulalanirken, SLS-E ile STA
iliskisi ortaya konulamaz ise, STA'nin klemplenmesi sirasinda bu sinir travmaya maruz kalabilir
(20, 212).

inferior Tiroid Arter (ITA) : Sag ve sol taraftarda bulunmak Uzere iki adettir. % 0.2-6
oraninda tek tarafta olabilir(18). Baz1 kaynaklara gore bu oran, sagda % 2 ve solda % 5 olarak
belirtilmistir (20). ITA; subklavian arterin tiroservikal trunkusundan, %15 oraninda direkt olarak
subklavian arterden ¢ikar. Karotis arterinin ve juguler venin arkasindan gegerek prevertebral fasyay1
deler ve iki dala ayrilarak posterolateralden tiroid bezine girer. Anterior dal; tiroid bezinin 6n
yiizline dagilmadan 6nce, STA'den inferiora dogru inen bir dalla anastomoz yapar. Posterior dal ise
tiroid bezinin alt kutbuna dagilmadan 6nce, %86 oraninda her iki paratiroid beze ya da sadece alt
paratiroid beze son arter olarak giden, ince bir paratiroid arter dali verir (20).

Tiroidea Ima Arteri: Olgularin %1.5-12.2’sinde bulunur (20). Bu arter daha siklikla sag
tarafta olmak tizere, trakeanin 6niindedir. Hastalarin %1 ila 4’tinde, en sik trunkus brakiosefalikus,
sag karotis kommunis ya da aortik arktan direkt olarak kaynaklanir. Nadiren, internal torasik
arterden gelir. Trakeay1 6n tarafindan gectikten sonra, genellikle istmusun alt kismindan ya da daha
az siklikla saglobun alt kutbundan tiroid bezine girer. Trakeanin Oniindeki pozisyonu itibariyle,
trakeostomi iglemi sirasinda biiylik 6nemi vardir (20).

Tiroidin Venleri: Tiroid dokusu igindeki venler kiigiik capli olup kapsiiler bolgeye
geldiklerinde biiyiirler ve aralarinda ¢ok sayida anastomoz yaparlar. Bdylece tiroid dokusunun
yiizeyinde ven6z ag olusur. Bu kapsiiler venoz ag ii¢ ¢ift vene drene olur (17, 18).

Superior Tiroid Veni: Siiperior tiroid artere eslik eder; {ist polden ¢ikarak internal juguler
vene drene olur (17, 18).

Orta Tiroid Veni: Eslik eden arteri yoktur. Tiroidin lateral ylizeyinden ¢ikarak internal
juguler vene drene olur (Sekil 1). Bu ven hig¢ olmayabilir ya da nadiren ¢ift olabilir (17, 18).

Inferior Tiroid Veni: Tiroidin inferior poliinii bir veya birkag dal seklinde ya da kars1 tarafin

venleriyle birleserek pleksus halinde drene eder. Cogunlukla innominat vene ya da brakiosefalik
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vene agilir. Inferior tiroid veni dzellikle trakea oniinde pleksus halinde ise trakeotomi sirasinda
kanayabilir (17, 18).

Tiroidin Innervasyonu: Tiroid bezinin inervasyonu, N. laringealis recurrens ve N. laringeus
tarafindan saglanir. N. laringeus slperiorun internal dali, kriko-troit kasini inerve eder (17, 18).
Tiroid bezi Inferior laringeal sinir veya yaygin kullanimiyla rekiirren laringeal sinir ile yakin iliski
icindedir. Laringeal sinir lifleri niikleus ambigiustan ¢ikarak vagusa katilirlar. Juguler foramenden
kafa tabanini terkeden vagus hemen sonrasinda stiperior laringeal siniri vererek karotis lateralinden
asag1 olan seyrine devam eder. Ust mediastene gelindiginde ise inferior laringeal sinir dallarini
verir. Bu dallar solda arkus aorta sagda ise subklavian arter etrafinda donerek yukari dogru
seyreder (10, 12).

Sag rekiirren sinir subklavian arter etrafinda dondiikten sonra boyun tabanina lateralden ulagir
ve karotisi posteriordan oblik olarak caprazlar. Bu diizeyden sonra trakeodzefagial olugun
anterolateralinde (%61,4 - 64), trakeanin lateralinde(%28 - 37,8) veya anterolateralinde (%0,6 - 8)
seyrederek inferior tiroid artere ulasir. Genelde arterin ana dali ile ¢capraz yapar. Bu bolgede trakea
ile %78 oraninda 15-45° lik bir a¢1 olusturur (10, 12).

Sol rekiirren sinir ise doniislinii tamamladiktan sonra trakeaya daha yakin bir seviyeden
boyuna girer ve trakeoozefagial oluga ulasir. %67-77 trakeoOzefagial olukta, %217-31 lateralde
veya %1,6-6 trakea 6n kisminda seyreder. Trakea ile 0-30°lik bir a¢1 olusturur ve arter ana dali ile
degil daha ¢ok dallar ile ¢apraz yapar (10, 19).

Nadir olarak vagustan iist seviyede ayrilarak non-rekiirren olarak goriliir. Sagda %0,3-1
orarinda goriilen bu varyasyon solda %0,04-0,07 oraninda izlenmektedir. Bu varyasyon rekiirren
sinir ile sempatik trunkus arasinda mevcut olabilen birlestirici dal ile karigtirilabilir.

Rekdirren sinir, arterin kaudalinde tiroid kapsulline olduk¢a yakin seyreder. Siklikla Berry
ligamaninin ic¢inde gectigi iddia edilse de yapilan genis seriler sonucunda Berry ligamaninin
lateralinden gegtigi kabul gormektedir (22, 23) Rekdrren sinir bu alandan sonra krikofaringeal kasa
girmeden oOnce dallanma gosterebilmektedir. Bu oran ¢esitli serilerde %77’ye kadar
cikabilmektedir. Dallanma genel olarak bifurkasyon seklinde olabilecegi gibi nadiren trifukasyonlar
da gozlenebilir (10).

Stiperior laringeal sinir ise vagustan kafatabani civarinda ayrilarak asagi iner ve hyoid kemik
seviyesinde iki dala ayrilir. Internal dal tirohyoid membram delerek larenkse girer ve rekiirren
sinirin duyu dallar1 ile Galen anastamozunu yapar. Eksternal dal ise asagi donerek krikotiroid kasa

ulasir ve bu kasiin motor inervasyonunu saglar (10, 12).
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Sekil 2.2. Tiroid bezi damar ve kas yapisi

2.2.2. Tiroid Bezinin Fizyolojisi

Tiroid tarafindan salgilanan baslica hormonlar tiroksin (T4) ve triiyodotironin (T3)’dir. T3 periferik
dokularda T4’iin deiyodinasyonu ile de olusur. Her ikisi de iyot i¢eren aminoasitlerdir. T3, T4’ten
daha aktiftir ve bu aminoasitler kolloidde tiroglobiiline peptit bagiyla bagh tirozin molekiillerinin
iyodinasyonu ve kondensasyonu ile sentezlenir. Bir glikoprotein olan tiroglobulin iki alt birimden
olusmustur. Tiroglobiilin tiroid hiicrelerinde sentezlenir ve tiroid peroksidaz da igeren graniillerin
ekzositozu ile kolloide salgilanir. Hormon salgilanincaya kadar tiroglobiiline bagli kalir.
Salgilanacaklar1 zaman kolloid tiroid hiicreleri tarafindan alinir; peptit baglar1 hidrolize edilir;
serbest T3 ve T4 kapillere atilir (23).

Iyot, tiroid hormonlarinin sentezi igin esansiyel bir hammaddedir. Besinlerle alinan iyot
tyodiire cevrilir ve emilir. Normal tiroid fonksiyonlarini siirdiirmek i¢in gerekli minimum giinliik
iyot alim erigskinde 150 mg’dir. Iyodiirii alan belli bash organlar; bunu hormon yapiminda
kullanacak olan tiroid ve idrarla atacak olan bobreklerdir. Tiroid hormonlarinin normal hizda
sentezi ve sekresyonu icin tiroide hergiin yaklasik 120 mg iyot girer. Bez, T3 ve T4 i¢inde giinde 80
mg iyot salgilar; salgilanan T3 ve T4 karaciger ve diger dokularda metabolize edilir. Tiroid dokusu,

iyodiirii dolasimdan kolloide aktif transportla gecirerek konsantre eder. Iyodiiriin aktif transport
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mekanizmas1 TSH ile sitiimiile edilir. Iyodiir normal tiroid fonksiyonu i¢in énemlidir, fakat hem
eksikligi hem fazlalig1 bu fonksiyonu inhibe eder (23).

Tiroid bezinde iyodilr iyoda okside edilir ve saniyeler iginde tiroglobiiline tutunmus tirozin
molekiillerinin 3. pozisyonuna baglanir. Iyodiiriin oksidasyonu ve baglanmasindan sorumlu olan
enzim, elektronlar1 hidrojen peroksit araciligiyla kabul eden tiroidperoksidaz’dir. Oksidasyonun
sonucunda monoiyodotirozin (MIT) ve diiyodotirozin (DIT) olusur (23). MIT ve DIT salgilanmaz;
iyotlanmig tirozinler mikrozomal iyodinaz ile deiyodine edilir ve T3 ve T4 dolagima geger. Tiroid
hormonlar1 kan dolagiminda proteinlere bagl olarak tasinir. Plazmada T4’tin %99.9°u, T3’{in ise
%99.7’si proteinlere baglanarak taginir (23).

Kanda az miktarda bulunan ve proteinlere bagli olmayan serbest T3 ve T4 (FT3 ve FT4)
bulunur; bunlar proteinlere bagli olan T3 ve T4 ile denge igerisindedir. Bu hormonlar1 baglayan
proteinler: tiroksin baglayan globulin (TBG), tiroksin baglayan prealbumin (TBPA) ve albumindir
(24, 25). TBG bir alfa globulindir. TBG T4’e T3’ten daha siki baglanir. TBG’nin ancak %30’u
doymus durumdadir (25). TBG miktarinin azalip artmasi tiroid hormon miktarmi etkiler fakat
serbest hormon miktar1 degismeden kalir. Tiroid bezinin TBG miktarindaki degismelere ragmen
serbest tiroid hormon miktarin1 sabit tutma Ozelligi, ‘serbest tiroid hormonu hipotezi’ olarak
adlandirilir. T4’lin %60°1 TGB’ye, %30’u TBPA’ya, %10’una yakin kismi albumine baglanirken
sadece %0.03’1i serbest olarak kanda dolagir. T3’lin ise %70’i TBG’ye, %30’una yakin kismi
albumine baglanirken %0.3’1 serbest olarak kanda dolasir. T3, TBPA’ya hi¢ baglanmaz (24, 25).
Tiroid stimiilan hormon (TSH), a ve B olmak {izere 2 alt birimden olusan glikoproteindir. TSH’mn
a-alt birimi yapisal olarak LH, FSH, hCG’nin o- alt birimlerine benzer, fakat TSH’in
fonksiyonel 6zgiilliglinii B- alt birimi saglar. TSH’1n yapis1 tiirden tiire degisiklik gdstermekle
beraber diger memeli TSH’larida insanda biyolojik olarak aktiftir (23). Insan TSH’inin biyolojik
yar1 dmril yaklasik 60 dakikadir ve kanda tasinirken herhangi bir proteine baglanmaz. TSH biiyiik
oranda bobreklerde, daha az oranda karacigerde yikilir (23).

Hipotalamusun paraventrikiiler hiicrelerinde yapilan TRH, portal dolagim araciliiyla anterior
hipofize ulasarak; tirotroplarda TSH’nin yapim ve glikolizasyonunu saglar. TSH’nin, TRH iizerine
direkt inhibitor etkisi yoktur. Ancak TRH ile dolasimdaki T3 diizeyleri arasinda, ters bir oranti
vardir. Yani; TRH salinimi dolagimdaki T3 tarafindan baskilanabilmektedir. Diger yandan T3, TSH
yapimu iizerine de inhibitér etkilidir. Oyleyse dolasimdaki TSH miktarini; TRH nin stimiilan ve
T3’lin inhibitor etkisi belirler.  Hipofizde TSH’yi baskilayan T3’iin yarisi, hipofizdekiT4—T3
dontisiimiinden, diger yarisi ise dolasimdan gelir (26, 27, 28).

Tirotroplarda T3 diizeyindeki artis; TSH mRNA transkripsiyonunu birkag¢ yolla inhibe eder.
T3, TRH’yi etkileyerek de; TSH iizerine inhibitor etki gdsterir. T3, tirotrop membraninda bulunan
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TRH reseptor sayisin1 da diizenlemektedir. T3 diizeyindeki artis; TRH reseptor sayisini azaltarak,
TSH’nin TRH ye olan yanitin1 zayiflatir. Ayrica TRH salinmasi da; tiroid hormonlarinin negatif
feed-back kontrolii altindadir. T3’tin TRH {izerindeki diger inhibitér etkisi; TRH’nin
parcalanmasini saglayan ve tirotrop membrani iizerinde bulunan Piroglutaminopeptidaz enzimini

aktive ederek ortaya ¢ikar (26, 27, 28).
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Sekil 2.3. Tiroid bezinin fizyolojisi

2.2.3. Fetus ve Yenidoganda Tiroid Fizyolojisi

Hipotiroidizm ¢ocuk ve ergenlerde bilissel ve davranigsal degisikliklere yol agabilecek bir
metabolik hastaliktir (29). Hipotiroidiye hayatin her yasinda rastlanilabilir ve hastalik; halsizlik,
yorgunluk, uykuya meyil, lisiime, biiyiime geriligi gibi belirtilerle seyreder. Dogumsal hipotiroidi
ise, dogustan itibaren tiroid bezinin az ¢alismasi nedeni ile tiroid hormonlarinin az salgilanmasidir
ve en Onemli Ozelligi tedavi edilmedigi takdirde kalici beyin hasarmma yol agmasidir. Beyin
gelisiminin %95°1 ilk 3 yasda tamamlanir. Beyin gelisimini saglayan en 6nemli madde ise tiroid
hormonudur. Bu nedenle tiroid hormonu eksik olan bebeklerde degisik oranlarda zeka ve gelisim
geriligi gézlenir.

Dogumsal hipotiroidi hastalarinin biiyiik ¢ogunlugu (%70) dogumda herhangi bir belirti
gostermezler ve normal bebek goriiniimiindedirler. Sik rastlanilan belirtiler ise pelte gibi az
hareketli bebek, dil biiyiikligii, ses kalinligi, uzamis yeni dogan sariligi ( bir haftadan fazla ), gobek
fit1g1 ve emme giicliigiidiir. Zamanla tan1 konamayan ve tedavi edilmeyen bebeklerde akranlarindan

geri kalma gozlenir. Bu bebekler boynunu tutma, anneyi tanima, oturma, emekleme gibi
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faaliyetlerde akranlarindan geri kalirlar; en 6nemlisi de zeka gelisimlerinde gerilik gozlenir. Biitiin
bu nedenlerden dolaytr dogumsal hipotiroidili hastalarin erken tant ve tedavi edilmeleri
gerekmektedir. Biitlin gelismis diinya tilkelerinde dogumda topuktan alinan bir damla kanin tiroid
fonksiyonlar1 i¢in incelenmesi, rutin saglik hizmeti olarak yapilmaktadir. Tiirkiye’de her yil 1
milyon 400 bin dogum oldugu diisiiniilirse ve dogumsal hipotiroidinin 3200 dogumda bir
saptandig1 varsayilirsa, yilda ortalama 440 bebegin dogumsal hipotiroidi riski var. Yani tan1 konmaz
ve tedavi edilmezlerse 440 zeka geriligi potansiyel aday1 var. Bu nedenle ailelerin her yeni dogan
bebekte dogumsal hipotiroidi i¢in topuktan kan alinip alinmadigini sorgulamasi ve bu konunun
takipgisi olmas1 gerekir. Erken tani1 konup tedavi edilen hastalar tamamen normal bebek olarak
hayatlarin siirdiiriirler.

Insanda fetal tiroid bezi, hipofizin TSH sentezlemeye basladigi zamanda; gebeligin 8-10.
haftalarinda iyodini konsantre etme ve hormon sentezleme kapasitesini gelistirir (30). Hipofiz bezi
yoklugunda bir miktar tiroid gelisimi ve hormon sentezi miimkiindiir ancak optimal fonksiyon igin
TSH'a ihtiya¢ vardir. Hipofiz-tiroid sisteminin gelisimi 12-14. haftada tamamlanir. Fetal TSH'da
20. haftada ani bir artis olana kadar fonksiyon minimaldir. Gonadotropinler ve diger hipofiz
hormonlar i¢in s6z konusu oldugu gibi tiroidin fonksiyonu da, serbestlestirici hormonun hipofize
ulagmasini saglayan hipotalamus maturasyonu ve hipofiz portal vaskiiler sisteminin gelisimi ile
koreledir. Fetal TSH artar ve 28. haftada bir platoya ulasir ve terme kadar rolatif olarak yiiksek
diizeylerde kalir. Serbest T4 konsantrasyonu progresif olarak artar. Termde fetal T4 diizeyleri
maternal diizeylerin iizerine ¢ikar. Boylece terme yakin, fetal tiroidde bir hiperaktivite durumu
meydana gelir (31).

Fetus tarafindan salgilanan ana tiroid hormonu T4’tiir ancak total T3 ve serbest T3 diizeyleri
gebelik boyunca diisiik seyreden RT3 diizeyleri de T4'teki artisa paralel olarak artmistir. T3 gibi bu
bilesik de agirlikli olarak T4'lin periferik dokularda doniisiimiinden elde edilir. Fetal hayatta T4
liretiminin artmasi fetusun yakit kaynaklarin1i muhafaza etmesini saglayacak sekilde inaktif RT 3'e
hizli doniisiim ile kompanze edilir (31).

Dogumun gerceklesmesi ile yenidogan, rolatif bir T3 eksikligi durumundan T3 tirotoksikozu
konumuna geger. Dogumdan kisa bir siire sonra serum TSH konsantrasyonlar1 hizli bir sekilde 30
dakikada en list diizeye ulasir. Bu diizeyler 48-72 saat i¢inde bazal degerlere diiser. TSH'daki bu
artisa yanit olarak total T4 ve serbest T4 diizeyleri dogumdan sonra 24-48 saat icinde en ust
diizeylerine ulasirlar. T3 diizeyleri daha fazla bir bigimde artar ve 24 saat iginde zirve yapar.
Tiroidin hiperaktivitesi 3-4 hafta i¢inde yok olur (31).

Postnatal TSH artisina prolaktin artis1 eslik eder; bu da her iki artisin TRH'a yanit olarak

gerceklestigini gosterir. TRH'In ani artisinin ise yenidoganin hizli bir bi¢imde solumasina yanit

19



oldugu disiiniilmektedir (32). Kordonun kesilmesini geciktirmek T3'deki artis1 da geciktirir ancak
TSH dizeyleri yine 30 dakikada en iist diizeylerine ulasir. Kordonun kesilmesi bir sekilde T4'tin
T3'e periferik doniistimiinii (biiyiik oranda karacigerde) arttirir. T3 ve T4'te daha sonra meydana
gelen artislar (2 saat sonra) artmis tiroid bezi aktivitesine baglidir. Dogumdan sonra meydana gelen
bu tiroid degisiklikleri muhtemelen soguk diinyaya ani girise karsi olusan savunma
mekanizmalarini yansitmaktadir (33). Gebelik sirasindaki yiiksek RT3 degerleri hayatin ilk 3-5
guninde devam eder ve daha sonra 2 hafta icinde tedrici olarak normal diizeylere iner (31).

FT4
INFANT (1 ay-1 yas) 0,9-2,6 ng/ml
PREPUBERTAL (> 1 yas) 0,8-2,2 ng/ml
PUBERTAL 0,8-2,3 ng/ml
TSH
INFANT (1 ay-1 yas) 0,9-7,7 pU/ml
PREPUBERTAL (> 1 yas) 0,6-5,5 pU/ml
PUBERTAL 0,5-4,8 pu/ml

Tablo 2.1. FT4 ve TSH hormonlarmmin infant, prepubertal ve pubertal donemdeki

ortalama degerleri

2.3.4. Tiroid Hormonlarimin Etkileri

Tiroid hormonlari protein yapisindadir ve bir¢ok dokularin biiyiime ve gelisiminde énemli bir role
sahiptir (34). Tiroid hormonlar1 hiicre disinda follikiil boslugundaki kolloid igersinde meydana
gelir ve yapilarinda iyot bulunur. Bu hormonlar tiroid uyarici hormonun etkisi altinda ve yeterli
miktarda iyot bulundugunda olusur. Kolloid igerisindeki tiroglobiilin molekiiliine peptid baglariyla
bagli bulunan tirozinin benzen halkasindaki tic numarali karbon (C) atomuna bir iyot atomunun
baglanmasiyla monoiyodotirozin (MIT); bes numarali karbon atomuna bir iyot atomunun daha
baglanmasiyla da diiyodotirozin (DIT) olusur. Bir molekiil MIT ve bir molekiil DIT birlesmesiyle
T3, iki molekiil DIT birlesmesiyle T4 olusur (35).

Tiroid hormonlarinin baslica iki fizyolojik etkisi vardir:

1-Viicuttaki hemen biitiin dokularda protein sentezini attirir; T3 ve T4 hiicrelere girer; burada
dolasimdan ve hiicre iginde T4’lin T3’¢ donistiiriilmesinden elde edilen T3 belirli ¢ekirdek
reseptorlerine baglanir ve mRNA olusumunu etkiler (5).

2- T3. oncelikle bazal O2 tiikketiminden sorumlu dokularda (karaciger, bobrek, kalp kasit ve
iskelet kasi) Na,K-TPaz’in (Na pompasi) aktivitesini arttirarak oksijen (O2) tiiketimini arttirir
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(15). Na,K-ATPaz aktivitesinin artist bu enzimin sentezinin artisina baglidir. Bu nedenle O>
tiiketiminin artis1 muhtemelen tiroid hormonlarinin ¢ekirdege baglanmasiyla da iligkilidir. Ancak
T3’in mitokondri tizerindeki dogrudan etkisi dislanmamistir. T3’lin aktif tiroid hormonu oldugu
diistintiliirse de T4’lin kendisi biyolojik olarak aktif olabilmektedir (5). Hedef hiicreye gelen tiroid
hormonlar1 genellikle pasif diffiizyonla membrandan geger ancak hiicre membraninda bulunan T3
reseptorleri araciligiyla aktif transportla da gegtigi gosterilmistir (26, 36). Sitoplazmaya girdikten
sonra niikleuslardaki tiroid hormon reseptorlerine (TR) baglanarak etki gosterirler. TR reseptorleri,
steroid hormon reseptorleri ile biiyiik oranda homoloji gosterdiginden bunlara steroid-tiroid hormon
reseptor siiper ailesi adi verilir (26, 36).

Bu ailedeki reseptorler:

-Tiroid hormon reseptorleri (TR)

-Vitamin D reseptorleri (VDR)

-Retinoik asit reseptorleri (RAR)

-Ostrojen reseptorleri (ER)

-Progesteron reseptorleri (PR)

-Glikokortikoid reseptorleri (GR)

-Mineralokortikoid reseptorleri (MR)

-Androjen reseptorleridir (AR).

Tiroid hormonlari, TR reseptorlerine baglanarak hedef geni aktive eder. Sonugta mRNA
transkripsiyonu gerceklesir. mRNA, ribozomlarda kodladig1 proteinin yapimini saglar. Yapilan
protein, ¢ogu zaman RER ve golgide cesitli islemlerden gegerek (glikolizasyon gibi) aktif hale gelir
ve gorev yapacagi bolgelere giderek ¢esitli fizyolojik etkilerini baglatir (26, 36).
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Sekil 2.4. Tiroid hormonunun etkileri

Bazal Metabolik Hiz (BMR)

Bazal Metabolik Hiz (BMR), oksijen harcanmasini yansitan énemli bir degiskendir. Viicutta
elde edilen enerjinin %40’1, ATP seklinde mitokondrilerde depo edilir. Harcanan her molekdl
oksijen i¢in belirli sayida ATP yapilir. Tiroid hormon fazlaliginda; ATP seklinde depo edilemeyen
enerji, 1s1 seklinde agia ¢ikar. Ayrica lretilen ATP’lerin %25-40’1m1 kullanan membran Na-K
pompasi da aktif hale gelir (36). Tiroid hormon fazlaliginda ATP seklinde depo edilemeyen enerji
151 olarak agiga cikar. Na-K pompasinin aktivasyonu tiroid hormonlarinin verilmesiyle arttirilabilir
ve sonugta oksijen ve ATP harcanmasinda belirgin artis olur. Hipotiroidizmde membran Na-K
pompasinin az ¢alismasi ile BMR’de azalma, yag dokusu ve kas kitlesinde artma meydana gelir.
Deneysel tirotoksikozda, bu etkiler dalak, testis ve beyin hari¢ tiim dokularda gosterilmistir.
Hipertiroidizmde ise tam tersi olaylar cereyan etmektedir (37, 38).

Iyot Metabolizmasi: Iyot tiroid hormonlarm {iretimi i¢in esansiyel bir elemandir. Gunlik iyot
gereksiniminin %901 gidalardan, %10'u igme suyundan saglanir. Iyot, tiroid hormon sentezi igin
gerekli olan, besinler ve su ile disaridan alinan bir eser elementtir (Adali, 1999). Insan viicudunda
ortalama 20-30 mg bulunmaktadir. En 6nemli depolanma yeri tiroid bezidir. Ayrica kasta, kanda,
deri ve kemiklerde bulunmaktadir (39).

Gidalardaki iyodun yaklasik %50°si emilir. Emilim mide ve barsaklarda olusur. Plazmada

inorganik iyot (iyodid) halinde bulunur ve diizeyi 0,1-0,5 pg/dl arasindadir. Plazma iyodunun %75’
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tiroid bezi tarafindan tutulur; kalan1 mide mukozasi, uterus, meme, ince barsaklar ve plasentada
bulunur. Ancak sadece tiroid bezi hormon sentez yetenegine sahiptir. Tiroid bezindeki iyodid,
tiroglobulin igerisinde depolanir. Bu depo, iyot eksikliginde sentez edilemeyen hormonu kompanse
etmek icin onemlidir (41). Tiikriik bezlerinden atilan iyot barsaklardan geri emilir. Iyot biiyiik
oranda idrarla, ¢cok az miktarda da gayta ve ter ile atilir. Terleme ile plazma iyodunun %1-2’si atilir.
Asirt terlemede bu oran %10’a yiikselebilir. Tiroid bezi igerisinde yaklasik 10-20 pg iyot
depolanmaktadir. Yenidogan bebeklerin tiroid bezindeki iyot icerigi 0,1 pg gibi oldukga diisiiktiir
(40, 41).

Serumdan tiroid hiicresine bazal membrandan aktif iyot ge¢isi olur. Tiroid bezi her 24 saatte
yaklasik 115 pg iyot alir. Bunun 75 pg’1t hormon sentezinde ve tiroglobulin olarak depolanmasinda
kullanilir. Geri kalani ekstraselliiler sivi havuzuna birakilir. Organifiye edilmis iyodun tiroid havuzu
8-10 pg gibi oldukca genistir. Iyot eksikliginde organizmayi korumak icin bir kismi hormonun
yeniden yapiminda, iyotlanmis tirozin olusumunda yer alir. Bu depo havuzundan giinde ortalama 75
Mg, total triiyodotironin (TT3) ve TT4 yapisinda dolasima verilir. TT3 ve TT4’{in ¢ogu tiroksin
baglayici1 proteinlere baglanir. Bu havuzdan 75 pg iyot, TT3 ve TT4 olarak dokular tarafindan
alinarak metabolize edilir. 60 pg iyot havuzuna geri doner, 15 pg ise glukuronid ya da silfatla
karacigerde konjuge edilerek safraya atilir. Tiroid bezinin 24 saatlik radyoaktif iyot alimitiroid
aktivitesini ve dolayl olarak inorganik iyot havuzunu gosterir (42).

Diinya Saghk orgiitii (DSO), Birlesmis Milletler Cocuklara Yardim Fonu (UNICEF/The
United Nations Children’s Fund) ve Iyot Eksikligi Hastaliklarmi Kontrol I¢in Uluslararasi Konsey
(International Council for Control of lodine Deficiency Disorders/ ICCIDD) tarafindan &nerilen
giinliik alinmasi gereken iyot miktari tablo I’de gosterildi (44).

Giinliik iyot alimi; yasa, fizyolojik ihtiyaglara ve bazi hastaliklara bagli olarak degisebilir.
Erigkinlerde en az 1 pg/kg/giin iyot alinmasi1 gerektigi gosterilmistir. Yenidoganda ve hayatin ilk
aylarinda viicut agirligima gore iyot ihtiyaci daha yiiksektir. Yenidogan bebeklerde siitte 5 pg/dl
veya diyette 7 ug/100 kcal iyot bulunmasi 6nerilmektedir (44).
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IYOT ALIMI
Grup Onerilen Onerilen Ust limit
(Mg/gun) (Mg/kg/gun) (Ma/kg/gun)

Premature - 30 100
0-6ay 90 15 150

6-12 ay 90 15 140
1-6 yas 90 6 50
7-12 yas 130 4 50
>13 yas 150 2 30
Gebeler 200 3,5 40
Emzirenler 200 3,5 40

Tablo 2.2. Yasa gore onerilen giinliik iyot alm miktarlar

IDRAR iYOT REFERANS ARALIGI
(Mg/dL)
>6 yas
<2 Ciddi derecede eksiklik
2-5 Orta derecede eksiklik
5-10 Hafif derecede eksiklik
10-20 Normal iyot alim1
20-30 Normalin iistiinde iyot alim1
>30 Fazla iyot alimi
Gebelik
<15 Yetersiz alim
15-24,9 Uygun
25-49,9 Ihtiyacin {izerinde
>50 Fazla alim
<2 ve Laktasyon 10 pg/dL uygun iyot alimi i¢in sinir deger
donemi

Tablo 2.3. Idrar iyot referans arahg

Iyot eksikligi halen gelismekte olan iilkeler igin ¢ok énemli bir halk sagligi sorunu olmaya
devam etmektedir. Cesitli yas gruplarina gore farkli nedenlerle ortaya c¢ikabilmektedir. Iyot
eksikligine neden olabilen bu faktorler sunlardir:

e Diyette iyot eksikligi

e Iyodun bagirsaklardan yetersiz emilimi

e Protein — enerji malnutrisyonu

e Malabsorbsiyon

e Nonabsorban bilesiklere baglanma
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e Fekal, uriner organik iyot kaybinin artmasi

e Iyodun renal klirensinde artma

e Laktasyon

e Vicudun tiroid hormonlarina veya iyoda gereksiniminin artmasi

e Antitiroid ilaglarla uzunstireli tedavi

e Iyot kaybinin artmasi

e Prodiiktif bronsit

o Asiri terleme

Iyot eksikligine tiroidin uyumu: Iyot eksikligine tiroidin uyum saglamasinda asil
dizenleyici faktor tiroid stimile edici hormondur (TSH). TSH'im uzun siireli uyarisi bezde guatr
ile sonuclanir. Iyot eksikligine tiroid bezinin uyum saglama cabasi mekanizmalar1 2 grupta
toplanabilir; birincisi bezin iyot tutmasini arttirmasi, ikincisi T4 yerine T3'Un sentez ve
sekresyonunu yeglemesidir. Iyot eksikligi olan bdlgelerde yasayanlarin serumlarinda; total T4 ve
FT4 diistik, T3 normal veya artmis, TSH genellikle artmistir (45, 46)

Karbonhidrat Metabolizmasi: T3, karacigerde fosforilaz kinaz ve lizozomal a oksidaz
aktivitesini arttirarak karacigerde glikojen depolarinin mobilizasyonuna neden olmaktadir. Diger
yandan glikozun absorbsiyonunu, kullanilmasini ve yapimini arttirir.

Yag Metabolizmasi: Tiroid hormonlari, lipidlerin yapimini, mobilizasyonunu ve yikimini
uyarir. Hipotiroidizmde viicut lipid depolar1 artar ve serum lipidlerinde anlamli artiglar goriliir.
Ozellikle plazma fosfolipidleri ve diisiik dansiteli lipoproteinler (LDL) artar. Kolesterol yapiminin
azalmasina karsin kullanimi ve saftra ile atilimi azaldigindan serum degerleri yiiksek bulunur. Tiroid
hormonlari, yag dokularinda katekolamine bagli lipolizi azaltir. Tiroid hormonlarinin neden oldugu
lipoliz sonucu serum serbest yag asitlerinde azalma olur (37).

Protein Metabolizmasi: Tiroid hormonlari, protein yapimi, aktivasyonu ve yikiminda aktif
rol oynarlar. Hipotiroidili insanlarda yikim yapimdan az oldugundan azot dengesi ve kas kitlesinde
kayip ortaya ¢ikar. Albliminlerin yapim ve yikimi tiroid hormonlar1 tarafindan arttirilmaktadir.
Tirotoksikozda yikim biraz arttigindan hafif hipoalbiiminemi goriilebilir (37).

Kalsiyum ve Fosfor Metabolizmasi: Tiroid hormonlari, kalsiyumun intestinal
absorbsiyonunu azaltirken, idrar ve fegesle atilimini hizlandirir. Hipertiroidizm durumunda kandaki
proteine bagli kalsiyum artar ve serbest iyon halindeki kalsiyum azalir. Hipotiroidizmde ise bunun
tersi bir durum gozlenmistir. Tiroid dokusu, tiroksinle bozulan kalsiyum metabolizmasini

diizenleyici kalsitonin ad1 verilen bir hormon salgilar. Kanda kalsiyum diizeyi yiikseldigi zaman bu
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hormon salmir. Kalsitonin, kalsiyumun kemiklerde yerlesmesini hizlandirarak kandaki yiiksek
kalsiyum diizeyini normale doniistiirmekte ve tiroksinin istenmeyen etkilerini gidermektedir.

Tiroid hormonlar1 kemik biiylimesi ve gelisimi i¢in de 6nemlidir. Cocuklarda hipotiroidizm
kisa boyluluga neden olur ve epifizlerin kapanmasini, birlesmesini geciktirir. Tiroid hormonlari
serumda ¢esitli kemik markirlarin ekspresyonunu etkileyebilir ve kemik bilesimi ve olusumundaki
degisimleri gosterebilir. Tiroid hormonlart osteoblastlarda alkalin fosfataz ve osteokalsin miktarini
arttirir.  Osteoblast ve osteoklast aktivitesi tiroid hormonlar tarafindan stimiile edilir. Bunun
yaninda hipertiroidizmli hastalarda kemik rezorpsiyonunda artisla kemik formasyonun birlesimi,
gelisimi ve kalsifikasyonunda bir artis vardir.Kemikte bir yandan osteoblastik aktiviteyi arttirirken,
diger yandan kemik rezorbsiyonunda artisa neden olur. Ancak; osteoblastik aktivite, rezorbsiyon
hizin1 gegemez. Bu nedenle; uzun siire tiroid hormon fazlalig1 ile seyreden durumlarda; kemikte
demineralizasyon gelisir. Bu etkiler osteoporosise neden olur ve kiriklar artar . Hipotiroidi tedavisi
sirasinda tiroksin replasmanina ragmen levotiroksin ile birlikte kolestiramin, demir, aliminyum

hidroksit, kalsiyum alinmasi sonucunda TSH yiiksekligi gelisir (47).

2.3.5. Tiroid Fonksiyon Testleri
Tiroid hastaliklarinin degerlendirilmesinde genellikle kullanilan testler TSH, FT4 ve FT3 ‘’tiir.
Ancak otoimmiin tiroid hastaligin1 gosteren Anti-TPO (antimikrozomal antikorlar, tiroid
peroksidaz antikorlar) ve anti Tg da (antitiroglobulin antikorlari) sik kullanilan testlerdir (48).
TSH diizeyi tiroid fonksiyonlarinin iyi bir gostergesidir. Klinik uygulamada TSH ol¢tmleri
ilk olarak RIA (Radioimmunoassay) teknikleri ile yapilmistir. Ancak bu birinci jenerasyon
yontemlerin sensitivitesi 1 mU/L 1di ve normal ile azalmis seviyeleri ayirmada degerli degildi. Bu
metodlarla ilgili diger bir sorun da gonadotropinler (FSH, LH ve hCG) gibi ortak alfa-subunit
tastyan diger hormonlarla kros reaksiyondu. Son yillarda birden fazla antikorun kullanildig:
“’Sandvi¢’’ tip metodlar gelistirilmistir. Bu tip yontemler " IRMA (Immunoradiometric assay)’’
veya IEMA (Immunoenzymometric assay)’’ veya ICMA (Immuno-Chemiluminescent assay)’’
yontemler seklinde siralanabilir. Giiniimiizde kullanilan bu modern 6l¢iim yontemleriyle diisiik
miktardaki TSH konsantrasyonlar1 dahi saptanabilmektedir. Serum TSH konsantrasyonlarinin
normal degerleri kullanilan yontemler arasinda hafif farkliliklar gosterse de birgok laboratuar 0,5-
5,0 mU/L veya 0,3-4,0 mU/L referans araligini kullanir. Fetal kord kanindan alinan 6rneklerde TSH
yiiksek olarak bulunur. Hayatin ilk yarim saatinde bu ylikseklik bazen erigkinlerin normal iist
siniriin birkag kati olabilmektedir. TSH seviyesi hayatin tigiincii gliniinde normal eriskin diizeyine
iner. Addlesan donemde hafif degisimler olabilmektedir. Gebelik haricinde cinsiyetler arasinda

seviye farki gozlenmez (48).
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Normal fonksiyon goren hipotalamo-hipofizer sistem oldugu zaman serum FT4 ve TSH
seviyeleri arasinda ters bir iligki vardir. Serbest tiroid hormon seviyelerindeki degisiklikler TSH
seviyelerini logaritmik sekilde degistirmektedir. Primer hipotiroidili hastalarda serum TSH
seviyeleri yiikselmekte, tirotoksikoz vakalarinda ise diisiik veya Olcililemez diizeyde olmaktadir.
Gercekte hipotalamo-hipofizer hastalik, ilaglar ya da sistemik hastaliklar yok ise, serum TSH
seviyesi tiroid hormon statusunun ve tiroid hormon replasman tedavisinin ¢ok degerli bir gostergesi
olmaktadir. Nedeni ne olursa olsun primer hipotiroidili hastalarda TSH seviyeleri yiiksektir. TSH
yiiksekliginin derecesi tiroid hormon eksikliginin derecesi ve hastaligin stiresi ile iligkilidir. Serum
serbest tiroid hormon diizeylerinin normal sinirlarda ve hastalarda hipotiroidiye ait klinik belirti ve
bulgularin olmadig1r ancak TSH seviyelerinin normalin iistiine ¢iktig1 tablolar olabilir (subklinik
hipotiroidizm, kompanse hipotiroidizm). Hipertiroidide ise serum serbest tiroid hormon seviyeleri
yiiksek, TSH baskili bulunmaktadir. Yine serbest tiroid hormonlarinin normal, TSH diizeyinin
baskili oldugu tablo da subklinik hipertiroidizm olarak tanimlanir (48, 49).

Serum serbest tiroid hormonlar1 diisiikken serum TSH diizeyinin belirgin yiikselme
gostermedigi durumda, oOzellikle de hastada hipotiroidizm klinik tablosu varsa, akla santral
hipotiroidi gelmelidir. Bazi santral hipotiroidili hastalarda RIA yontemiyle 6l¢iildiigiinde TSH
seviyesinin hafif yiksek bulunmasi, biyolojik aktivitesinde azalma olmasina ragmen immunoreaktif
TSH varligini diistindiirmelidir (49, 50).

Diger bir grup patolojik durumda serbest tiroid hormonlarinda belirgin yiikseklik varken
serum TSH seviyesinin baskilanmamasi gozlenebilir ki bu durumlara “’uygunsuz TSH sekresyonu’’
denmektedir. Eger bu durum tirotoksikoz klinik ve metabolik degisiklikleriyle birlikteyse TSH
salgilayan pituiter adenom veya hipofizer tiroid hormon rezistanst diisliniilmelidir. Serum serbest
tiroid hormonlar yiiksekken normal veya nadiren yiiksek TSH seviyesi, eger klinik olarak hipo
veya hipertiroidizm bulgular1 yoksa jeneralize tiroid hormon rezistansin1 (Refetoff Sendromu)
diistindiirmelidir.

Ciddi 1yot eksikligi durumunda da TSH yiliksek bulunur. Tiroid disi hastaliklarin iyilesme
doneminde serum serbest tiroid hormonlar1 normal iken TSH yiiksek bulunabilir. Ciddi hastaliklarin
seyrinde de serum serbest T4ve T3 diisiik iken diisiik ya da normal TSH diizeyi bulunabilir (48, 49).

Serum total tiroid hormon seviyelerinin ve bunlarin bazi metabolik iiriinlerinin 6l¢iilebilmesi
icin sensitif ve spesifik RIA’lar mevcuttur. Tiroid hormon statusunu gdstermede serbest tiroid
hormon diizeyleri totallere gore daha 6nemli oldugu i¢in serbest diizeyleri de Slgiilmelidir. Bu
islem ya direkt 6lciimle yapilir ya da indirekt olarak *’serbest hormon indeksi’’ 6l¢iimii ya da TBG
Ol¢iimii ile yapilmaktadir. Eger hastalarda baglayici proteinler ayni seviyede olsayd: total tiroid

hormon seviyelerinin 6l¢imii, serbest hormon Ol¢limlerinin  (durumu yansitmasi agisindan)
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degerine esit olurdu. Ancak anormal TT4 (total tiroksin) ve TT3 (total triiyodotironin) seviyelerine
siklikla gercek tiroid disfonksiyonunda degil baglayici protein anormalliklerinde rastlanmaktadir.
Ayrica tiroid hormonlarina karsi gelismis otoantikorlar da total hormon OSlgiimlerini giivenilmez
kilmaktadir. T4’iin % 0,02’si ve T3’lin % 0,3’i serbest halde bulunmaktadir. Bu fraksiyonlarin
normal degerleri kullanilan metoda gore degiskenlik gostermektedir. T4 tiroid bezinin ana {iriini
oldugu ve TSH seviyeleri ile belirgin korelasyon gosterdigi i¢in bir ¢ok kosulda sadece FFT3T4
Ol¢timii yeterli olmaktadir (51).

Olglimler icin iki-basamakli isaretli hormon metodlar1 tek-basamakli isaretli hormon
metodlarina goére daha degerlidir. Bunlar otomatize Chemiluminescent yontemlerdir. Anti-TPO ve
Anti Tg ise otoimmiin tiroid hastaligin1 varligimi gosteren testlerdir. Tiroid hasarina sekonder
gelisirler ve kendileri hastaliga neden olmazlar. Poliklonal olmalart hastalik gelisiminde primer
rolleri olmadiginin bir gostergesidir, ancak bu antikorlar hedef-organ etkilerini ve kronikligi
gostermeleri acisindan Onemlidir. Her iki antikor da hastaligin baslamasinda rol oynamadiklar
halde kompleman-fikse eden sitotoksik aktivite gosterebilirler ve 6zellikle de anti-TPO tiroid hasari
ve lenfositik infiltrasyonla korelasyon gosterir. Bu antikorlar immunfloresan, hemaglutinasyon,
RIA, ELISA ve ICA yontemleriyle olcilebilir. Olgulebilir anti-TPO dizeylerinin patolojik
oldugunu bildiren goriislerin yani sira diisiik seviyede antikor bulunmasinin normal fizyoloji ile
uyumlu oldugunu ileri siiren goriisler de mevcuttur. Anormal anti -TPO diizeyleri saglikli
populasyonda % 12-14 oraninda goriilmektedir. Graves hastalarinin % 70-80’inde, Hashimoto
tiroiditi, atrofik troidit ve postpartum tiroiditi olanlarin neredeyse tamaminda anti-TPO pozitif
bulunmaktadir. Otoantikor diizeylerindeki degisiklik hastalik aktivitesindeki bir degisikligi yansitsa
da, otoimmiin tiroid hastaliklarinin takibinde seri otoantikor oOlgtimleri Onerilmemektedir.
Amiodaron, interferon-alfa, interlokin-2 ve lityum tedavisi baglananlarda anti-TPO varlig: tiroid
disfonksiyonunun gelismesinde bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Tip 1 DM (diyabetes
mellitus), pernisiydz anemi, yaglilik durumlarinda anti-TPO’ da artis olmakta ve bu durum
subklinik veya klinik hipotiroidi prevalansimi artirmaktadir. Anti Tg antikorlar otoimmiin tiroid
hastaliklarinda genellikle anti-TPO ile birlikte bulunmaktadir. Anti Tg pozitif olan bireylerde TSH
anormalligi ile bir iligki saptanamadigindan izole anti Tg yiiksekliginin klinik 6nemi belli degildir.

Anti Tg ol¢iimii 6zellikle tiroglobulin 6l¢timii gereken bazi hastalarda dnemlidir (48).
Tiroid Otoantikorlar:

Tiroid bezinin kendi antijenine viicudun otoantikor olusturmasi ilk kez 1956 yilinda Hashimoto

tiroiditi ile tanimlanmistir. Otoimmiin tiroid hastaliklarinda serumda tiroid otoantikorlarinin
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varhiginin gosterilmesi baglica tan1 yontemidir. En sik kullanilanlar antitiroid peroksidaz antikoru
(TPOAD), antitiroglobulin antikorlar: (ATA) ve TSH reseptor antikorlar1 (anti-TRAb)'dir.

Anti tiroid peroksidaz antikoru (TPOAD): Kronik otoimmiin tiroiditli hastalarin %90'dan
fazlasinda TPOAD'u pozitiftir. Hashimoto tiroiditinde bu oran %90- 100, Graves hastaliginda ise
%65-80 arasindadir. Titrenin yiiksek olusu ile tiroid fonksiyonu arasinda iliski yoktur.

Anti-TSH reseptor antikorlari(Anti-TRAD): TSH reseptoriine karsigelistigi tespit edilen bu
otoantikorlar dnceleri uzun etkili tiroid stimilatéri (Long acting thyroid stimulator-LATS) olarak
isimlendirilmistir. TRAbun iki tipi mevcuttur. Bunlardan tiroid stimiile eden antikor (TSAb) ya da
tiroid stimiilan immiinglobulin (TSI); Graves'li hastalarin %90-95’inde yiiksek saptanir. Tiroid
bloke edici immunglobulin (TBAD) ise gecici neonatal hipotiroidizmi olan bebeklerin annelerinde
en yiiksek diizeyde saptanmaktadir.

Anti tiroglobulin antikoru (ATA): TgAb otoimmin tiroiditlerde %60-70, Graves
hastaliginda ise %20-40 oraninda saptanmaktadir. TPOADb ile kiyaslandiginda duyarliliginin diisiik
olmasi nedeniyle klinik degeri sinirhidir (5).

Ultrasonografi: Tiroid bezinin ylizeysel yerlesimi nedeniyle ultrasonografi, normal tiroid
anatomisini ve patolojik durumlar1 goriintiileyebilir. Bugiin tiroid hastaliklarinin goriintiilenmesinde
en hassas, ¢abuk ve ucuz yéntem ultrasonografidir (52).

Ozellikle tiroid gland biiyiikliigiiniin &lgiilmesinde de palpasyon, sintigrafinin yanisira
ultrasonografi de (USG) kullanilmaktadir (53). Tiroid palpasyonu, kolay, noninvaziv ve hizli sonug
alinmasi1 nedeniyle epidemiyolojik ¢alismalarda kullanilmaktadir. Erigkinlerde giivenilir olsa da
kiiclik cocuklarda ve 6zellikle yenidoganlarda palpasyon metodu uygun degildir. Tiroid palpasyonu
erigkinlerde %90 oraninda duyarli olmasina ragmen 10 yas altindaki ¢ocuklarda bu oran %63.5' e
diismektedir (60). Radyasyon riski nedeniyle cocuklarda tiroid gland buydklik, lokalizasyon ve
fonksiyonunun belirlenmesi i¢in izotop ¢aligma tavsiye edilmemektedir. Bundan dolayr USG
cocuklarda tiroid gland biyiikligiiniin belirlenmesi i¢in en kullanigh inceleme yontemidir. USG
tiroid gland biytikliigiinii saptanmas1 yaninda,  tiroidin kistik veya solid lezyonlar ile ekstra
tiroidal veya intratiroidal lezyonlarin ayriminda da basarili bir sekilde kullanilmaktadir ( 53).

Tiroid USG ve sintigrafisi gegici olmayan konjenital hipotroidi vakalarinda Onerilmektedir.
TSH degerinin < SmIU/L olmasi1 radyoizotop alimini olumsuz etkileyeceginden, sintgrafi saglikli
sonug¢ vermeyebilir. Ama konjenital hipotiroidi olgularinda TSH degerinin < SmIU/L altina diismesi
tedavi baglangicinin ilk 5 giiniinde beklenmez. Bu nedenle ideal zaman tedavi baglangicindan 3-5.
gunleridir.

Enstrimantasyon ve teknik olarak tiroid ultrasonografisinde yiiksek frekansli transdiiserler

(7,5 den 15.0 MHz) giinlimiizde hem derin ultrason penetrasyonu (5cm’ e kadar) hem de yiiksek
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¢Oziintirliiklii gortntiiler (0.7 mm’ den 1 mm) elde etmektedir. Bu 6l¢iide ¢oziiniirliiliik saglayan bir
baska goriintiileme yontemi bulunmamaktadir. Hasta tipik olarak diiz yatar pozisyonda incelenir,
boynu uzatilir. Ozellikle kisa boyun yapisi olan hastalarda, boynun ortaya ¢ikmasini saglamak igin
altina kiicilik bir yastik konulabilir. Tiroid bezi enine ve boyuna planlarda taranmalidir. Alt pollerin
goriintiilenmesinin kolaylastirilmas1 amaciyla hastadan yutkunmasi istenebilir, bu da tiroidin anlik
olarak yiikselmesine olanak tanir. Istmus dahil olmak iizere biitiin bez incelenmelidir. Muayeneye
karotis arter ve juguler veni dahil etmek bdylece biiylimiis juguler lenf nodlarinin saptanmasi igin
laterale, submandibular lenfadenopatiyi saptamak icin stperior bolgeye, supraklavikiler lenf
nodlarini saptamak igin ise inferiora kaydirtlmalidir (52).

Anatomik olarak tiroid loblarimin biiyiikliik ve sekilleri normal kisilerde farklilik gosterir.
Uzun boylu kisilerde lateral loblarin sagittal taramalarinda longitudinal olarak uzamis bir sekilleri
bulunurken, kisa boylu kisilerde bezin yapisi daha ovaldir. Sonu¢ olarak, loblarin normal
boyutlariarasinda 6nemli 6lgiide bir degiskenlik mevcuttur.

Yenidoganda bez 18- 20 mm uzunlugunda, anteroposterior ¢apt 8- 9 mm’dir. Bir yasina
gelince, ortalama uzunluk 25 mm’ yi bulur ve anteroposterior ¢cap 12- 15 mm’dir. Eriskinlerde,
ortalama uzunluk 40- 60 mm ve ortalama anteroposterior ¢ap 13- 18 mm’dir. istmusun ortalama
kalinlig1 ise 4- 6 mm’dir (52).

Ultrasonografi tiroid hacmini hesaplarken kullanilabilecek hassas bir yontemdir. Vakalarin
yaklasik ti¢te birinde fiziksel muayene ile tahmin edilen boyut hacminin sonografik 6l¢timii farklilik
gosterir. Tiroid hacim Ol¢iimleri cerrahi ihtiyacini belirlemek, tirotoksikozu tedavi etmek igin
gerekli iyot-131 dozunu hesaplamak ve siipresyon tedavilerine olan yaniti degerlendirmek igin
yararli olabilir.

Tiroid hacmi dogrusal parametreler ya da daha dogru bir bigimde matematiksel formiillerle
hesaplanabilir. Dogrusal parametrelerin arasinda en hassas olan anteroposterior captir, ¢linkii iki lob
arasinda varolabilecek asimetriden etkilenmez. Anteroposterior ¢ap 2 cm’nin tzerinde olunca tiroid
bezinin biiytidiigl kabul edilir.

Tiroid hacmini hesaplamada en sik kullanilan matematiksel metod diizeltme faktorl ile
birlikte olan elipsoid formiildiir ( uzunluk x genislik x kalinlik x 0.52 her lob i¢in). Bu metod
kullanildiginda ortalama tahmini hata yaklasik %15’ dir. En kesin olan matematiksel yontem ise esit
araliklarla yapilan sonografi taramalarinda elde edilen tiroid bezinin kesitsel alanlarmin dahil
edilmesidir ki; bu yontemle ortalama tahmini hata %5- 10 arasindadir. Modern ti¢ boyutlu ultrason
teknolojisi tiroid loblarinin ii¢ ortogonal diizlemlerinin ayni anda oOl¢iilmesine olanak saglar,

bdylelikle hesaplama ya otomatik ya da elle yapilir.
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Ginliik alinan iyodun yaklasik %85-90" idrar ile atilmaktadir. Bu nedenle idrar iyot diizeyi o
bolgedeki iyot durumunu yansitan Onemli bir kriterdir. Okul cocuklarinda spot idrarda iyot
Ol¢iimiinde; 10pg/dl'nin altindaki degerler iyot aliminda yetersizligin gostergesidir. Yenidogan
bebeklerde 5. gilinden itibaren idrar iyodu ol¢iilebilir ve Sug/dl'nin iizerindeki degerler normaldir
(6). Iyot eksikliginin prevalansi ve agirligii saptamada en uygun ve glvenilir yontem idrar iyot

duizeyi 6lgimuadar

Idrarda Iyot (ug/gr kreatinin) Idrarda Iyot (ug/giin)
Normal 100-200 100-200
Hafif 50-100 50-100
Orta 25-50 20-50
Agir <25 <20

Iyot fazlaliginda idrar iyodu >200 ( gen >1000 pg/L)

Tablo 2.4. Idrarda iyot ortalama degerleri

Median idrar iyodu (ug/L) Iyot alimi Iyot Beslenmesi
<20 Yetersiz Agir iyot eksikligi
20-49 Yetersiz Orta 1yot eksikligi
50-99 Yetersiz Hafif iyot eksikligi
100-199 Yeterli Optimal
) Iyodla-indiiklenmis
200-299 Yeterliden fazla o o
hipertiroidizm riski
>300 Asiri Yan etki riski

Tablo 2.5. Tyot beslenmesi gostergesi olarak idrar iyot konsantrasyonu (54).

Yeni doganlar iyot eksikligine eriskinlerden daha duyarli oldugundan, yenidogan TSH
diizeyleri popiilasyonun iyot alimmi degerlendirmekte ¢ok iyi bir gostergedir (55).

Kordon kam1i TSH degerlerinin 5pU/ml'den fazla olma orani, iyot alimi yeterli olan
popiilasyonda %3'lin altinda olmalidir.

Iyot Eksikliginde goriilen Hastahklar:

Fetis Uzerine etkileri

e Erken — geg¢ diisiikler

¢ Olii dogum

¢ Diisiik dogumagirhigi

31



¢ Konjenital malformasyon
e Mikrosefali

¢ Perinatal mortalite artisi
o Kretenizm

e Fetal guatr

¢ Tiroidin niikleer radyasyona kars1 duyarliliginda artma

Yenidogan Uzerine etkileri

¢ Neonatal guatr

¢ Neonatal hipotiroidizm

¢ Konjenital hipotiroidi taramasinda geri ¢agirma oraninda artma

e Tiroidin niikleer radyasyona kars1 duyarliliginda artma

Siit cocugu, cocukluk ve adolesan iizerine etkileri

e Guatr

e Hipotiroidi

e Infantmortalitesinde artis

¢ Fagosit fonksiyonlarinda ve ge¢ hlcresel immiin yanitta yetersizlik
e Fiziksel gelisim yetersizligi, adolesan gecikmesi

e Mental fonksiyon yetersizligi, okul basarisizlig

¢ EEG bozuklugu (6 kat fazla)

e Tiroidin niikleer radyasyona kars1 duyarliliginda artma

Eriskinde

¢ Guatr, nodiilolusumu

e Hipotiroidizm

¢ Mental fonksiyonbozuklugu

o Fiziksel performansta yetersizlik

e Iyot yiiklenmesi ile olusabilecek hipertiroidizm ve otoimmiin tiroidit riskinde ylikselme
e Follikiler ve anaplastik tip tiroid karsinomda 10 kat artma

e Tiroidin niikleer radyasyona duyarliliginda artma
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Anne Uzerine etkileri
o Yetersizfertilizasyon

e Preeklampsi

2.3. TIROID HASTALIKLARI

2.3.1. Hipertiroidizm

Hipertiroidinin iki 6nemli sebebi Graves Hastalig1 (toksik diffiiz guatr) ve Plummer Hastalig1’dir
(toksik noduler guatr) (56). Plummer Hastaligi genellikle uzun siiredir guatr anamnezi olan
postmenopozal kadinlarda goriilmektedir. Hipertiroidisi olan hastalarin %20'si 60 yasin Ustlindedir
ve hipertiroidili yasli kadinlarin %25'inde atipik semptom gozlenir (57). Hipertiroidi gocukluk
caginda az goriilen bir hastalik olup, dolasimda fazla miktarda bulunan serbest tiroid hormonlarinin
yol agtig1 dokulardaki artmis metabolizmayla karekterizedir. Cocukluk ve addlesan ¢caginda goriilen
hipertiroidilerin %95’inin nedeni Graves hastaligidir. Cocuklarin yaklasik % 0.02’sinde (1/5000)
goriiliir. En sik 11-15 yas arasinda goriiliir. Kizlarda daha sik goriiliir. Kiz /Erkek: 3/1-5/1 dir.
Avrupa ¢alismalarinda, geng popiilasyonda hipertiroidi insidansi 1 /100.000 / yil olup, her yil
cocuklarda 0.1/100.000, pubertede 3/100.000 oraninda artis olmaktadir. Graves hastaligi
immiinogenetik bir hastaliktir ve diffliz guatir, hipertiroidi ve infiltratif oftalmopati ile
karekterizedir. Hastalarin %60’1nda otoimmiin tiroid hastaligini aile dykdisii vardir. Graves Hastalig1
hipertiroidi, pretibial miksddem ve ekzoftalmus triadi ile karakterizedir ve bu hastaligin TSH
ozellikleri gosteren ve TSH reseptorlerini sitlimiile eden ve bu reseptorlere baglanan otoantikorlara
bagl oldugu diisiiniilmektedir. Hipertiroidi de amenoreden oligomenoreye ve normal sikluslara

kadar degisen beklenmeyen menstriiel degisiklikler olabilmektedir (57).

Hipotroidi wve hipertiroidi tanimlar

klinik

otiroidizm

Hipotiroidi Hipertiroidi

Sekil 2.5.Hipotiroidi ve hipertiroidi
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Tirotoksikozun klasik semptomlari sinirlilik, sicak intoleransi, kilo kaybi, terleme, c¢arpinti ve
ishaldir. Bu semptomlar proptozis, goz kapagina diisiikliik, tagikardi, tremor, nemli ve sicak cilt ve
guatr gibi tipik fizik muayene bulgulan ile iliskilidir. Guatra %40 hastada rastlamaz. Siniis
tasikardisi, hastalarin bir kisminda gozlenir ancak atrial fibrilasyon %40 oraninda
goriilebilmektedir ve kardioversiyona veya siniis ritmine spontan donilise direncli

seyredebilmektedir.

Hipertiroidi ayirici tanisi: Tiroid sintigrafisi

Toksik multinoduler

Toksik adenom

Sekil 2.6. Tiroid sintigrafisi

Kilo almakta zorlanan, kalp hastaligi, nedensiz kilo kaybi olan ve mental-psikolojik
degisiklikler gosteren hastalarda bu tani diislinlilmelidir. Hipertiroidili ¢ocuklarda psikolojik
degisiklikler olagan dis1 degildir. Emosyonel labilite ve sinirlilikten yakinan ¢ocuklar hipertiroidi

acisindan taranmalidir (57).
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Hipertiroidi belirti ve bulgulan
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sT4 Glciilmeli xT4 dlciilmeli
|
| . v
il v Yiksek
Normal Yilksek v
‘ Sekonder
sT3 Sictimeld Primer Hipertiroidi Hipertiroidi
|
1 l :
i Hiroid Up-take Testi Hipofiz Gdrliintilemesi
Normal Yiiksek
Subklinik hipertiroidi I3 toksikozu
Hipertiroidi ivilesmexsi l ]
Ha¢ Kullapim ) v
Gebelik Dityuk Yilksek
Lirold dag hastahlkla v
[roglobulin Sl¢Hm [ |
v v
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|
v . . |
Azalmy Artmis Graves i l
v v Hastab@l  cokiu bslge Tek 'sicak’ bilge
Lkzojen irolditier |
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ANNG Adenom

Sekil 2.7. Hipertiroidi belirti ve bulgular:

Hipertiroidi tanisi igin laboratuvar testlerine gereksinim vardir. Yiksek serbest T4 veya T3
degerlerinin eslik ettigi baskilanmis TSH degerleri (<0.4mIU/L) taniy1 dogrular. Yash kadinlarda
yiiksek T3 degerlerinin neden oldugu hipertiroidi daha siktir. Taninin laboratuvar testleri ile
dogrulanmasindan sonra hastalarin ¢cogunun radyoaktif iyodin tiroid tutulumu (uptake) ve taramasi
yaptirmast gereklidir. Eger tutulum baskilanmis ise ilag terapisi endike olur. Tiroid taramasi,
hastada diffuz toksik guatr, soliter sicak nodiil veya multinodiiler bez iginde sicak bir nodiil
varhigim gosterir. Toksik multinodiiler guatr daha ¢ok yaslilarda olur. Hipertiroidinin bir nedeni
olarak TSH hipersekresyonu son derece nadirdir; normal veya artmis bir TSH ile artmis tiroid
hormonu bu durumu diisiindiiriir (58).

Tanimlamaya gore subklinik hipertiroidisi olan hastalarda, T4 ve T3 diizeyleri normaldir
ancak TSH diizeyleri subnormal konsantrasyonlardadir. Genel hastaliklar ve glikokortikoidler,
dopamin ve antikonvilzan gibi ilaglar TSH'1 0.1-0.5mIU/L dlzeylerine kadar indirebilir ancak bu
baskilanma 0.1 mIU/U’nun altina inmez. 0.1 mlIU/L altindaki diizeyler Ol¢iillemez olarak
degerlendirilir ve belirgin hipertiroidisi olan hastalarda genellikle Olciilemez diizeyde TSH

Olcumleri s6z konusudur.
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T 3: Normal: Subklinik Hipertiroidi

Sekil 2.8. Subklinik hipertiroidi

Tiroid hormonu ile tedavi edilen hastalarin timinde TSH diizeyleri her yil
degerlendirilmelidir. Atrial fibrilasyon subklinik hipertiroidiyle iligkili sik rastlanan bir
kardiyovaskdler problemdir (58).

Subklinik hipertiroidi devam ederse, 6zellikle yash kadinlarda yiiksek dozda tiroid hormonu
tedavisine bagh kardiak komplikasyonlar ve kemik kaybindan dolay1 tedavi edilmelidir (61).
Diisiik olan ancak olciilemeyen diizeylerde olmayan TSH degerleri s6z konusu oldugunda tedaviye
gerek yoktur ancak 6 ayda bir TSH o6l¢iimii yapilmalidir. Bariz hipertiroidide progresyon sik
gorulmez. TSH duzeylerinin 0.1-4.5 mIU/L oldugu durumlarda tedavi sadece yash hastalarda
kardiak problemlerden kaginmak i¢in uygundur (57).

2.3.2. Hipotiroidizm

Hipotiroidizm, tiroid hormonunun tiroid bezinden yetersiz salgilanmasi olarak tanimlanir.
Hipotiroidi olgularinin %80-90’1 primer hipotiroidi olup, bunlarda geri bildirim dongiisii ise
yaramamaktadir (62, 63). Yiiksek TSH ve disiik tiroksin Ol¢ulmesi, hipotiroidiyi destekler.
Hipotalamik veya hipofizer kokenli hipotiroidilerde diisiik saptanilan tiroksin degerine; disiik,
normal ya da beklendigi kadar yiikselmemis TSH degerlerinin eslik ettigi goriilebilir (62). AntiTPO
antikor testi antiTG testinden daha duyarli ve 6zgiindiir (64).

Hipotiroidinin nedenlerini ¢ ana grupta toplamak mumkuandur:
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1. Tiroid dokusunun kalic1 kayb1 veya atrofisi (primer hipotiroidizm),

2.Tiroid hormon biyosentezinin gegici veya ilerleyici azalmasina bagl tiroid blylmesiyle
seyreden hipotiroidi (guatr6z hipotiroidi),

3. Hipotalamik veya hipofizer hastalik ya da TSH molekiiliiniin kendisindeki defektlere bagh

tiroid bezinin yetersiz uyarilmasi sonucu gelisen hipotiroidizm (santral hipotiroidizm).

Primer hipotiroidizm tiroid bezine ait faktdrler nedeniyle tiroid hormonlarinin tiroid
bezinden saliniminin azalmasidir. Primer hipotiroidinin en sik nedeni tiroid bezinin hastaliga baglh
harabiyeti veya tirotoksikozisi kontrol altina almak i¢in verilen ablatif tedavilerdir. Primer
hipotiroidide tiroid hormon seviyesindeki diisiis TSH saliniminda artisa sebep olur ve serum TSH
seviyesi artar.

Tiroid hormonunun azalmis salimimi TSH’ 1 yetersiz salimimi sonucu da gelisebilir. Eger
tiroid hormonundaki azalma hipofiz bezini direkt etkileyen faktorler sonucu gelisirse sekonder
hipotiroidizm, hipotalamik tirotropin salgilatan hormon (TRH) eksikligi sonucu gelisirse tersiyer
hipotiroidizm olarak adlandirilir. Fakat sekonder veya tersiyer ayrimi her zaman ¢ok kolay degildir.
Bu nedenle ikisine birden santral hipotiroidizm demek daha uygundur. Nadiren tiroid hormon
eksikligine bagli semptom ve bulgular niikleer tiroid hormon reseptorii TR-Beta mutasyonu
sonucunda dokularin tiroid hormonlarina cevap vermemesi sonucu gelisir ki, buna da tiroid hormon
direnci denir.

Hipotiroidili hastalarin % 95’ini primer ve guatrdz hipotiroidili hastalar olusturur. Tiroid
hormon direnci olduk¢a az goriiniir. Literatiirdeki hasta sayis1 1000 civarindadir. Santral hipotiroidi
genel toplumda % 0.005 oraninda goriiliirken, primer hipotiroidi kadinlarda % 2 civarinda, eriskin
erkeklerde ise % 0.1-0.2 civarinda gorilmektedir . Neonatal tarama programlart ile konjenital

hipotiroidizm sikligt 1/4000 olarak bulunmustur (65).
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Resim 2.1. Konjenital hipotiroidi

Yenidoganlarda Konjenital Hipotiroidi: Buylme-gelisme iizerinde biiylik 6neme sahip
olan tiroid hormonlari, sinir sisteminin olgunlasmasinda 6nemli rol oynar (66). Term bebek
yenidogan doneminde olgun tiroid islevlerine sahiptir. Dogumdan hemen sonra hipotermi ve strese
bagli olarak tiroid stimulan hormon (TSH) diizeyi yiikselir, bu yilikselmeyi T4 ve T3 diizeylerindeki
artis izler ve genellikle ilk 24 saatte hormon diizeyleri normalin {izerinde ¢ikar. Buna fizyolojik
hipertiroidi denilmektedir (67). Postnatal donemde T3 ve T4 serum diizeyinde dogumdan sonraki
ilk birkac saatte 4-6 kat artis gozlenir, 24-36. saatte en yiiksek serum diizeyine ulasir, 4-5. haftalarda
eriskin diizeyine iner (67). Dogumdan sonra prematiirelerde de term bebeklerde oldugu gibi TSH,
T4, T3’deki degisiklikler meydana gelmekte ve 4. haftanin sonunda tiim degerler normale
donmektedir. Hipotalamus-hipofiz-tiroid aksi immatiir oldugu i¢in tiim degisiklikler sayisal olarak
pretermlerde daha diisiik diizeylerde olmaktadir. Preterm bebeklerin hastalik durumlar tiroid
hormon sentezini de etkilemekte ve hormon diizeyleri saglikli bebeklere gore farklilik
gostermektedir (67). Saglikli term bebeklerin hastalik durumlarinda da pretermlere benzer sekilde
tiroid hormon dizeyleri etkilenmekle beraber, term bebeklerdeki bu degisim daha az miktarda

olmaktadir.
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Yenidogan doneminde konjenital
hipotiroidizm tarama programi
Kapiller TSH

TSH <20 TSH 20-50 TSH >50

Normal ikinci Kapiller
Kan Ornegi

l

TSH <20 TSH =20 Serum T4, TSH
Normal Gecgici neonatal Konjenital
hipotroidi hipotiroidizm

Sekil 2.9. Yenidogan doneminde konjenital hipotiroidizm tarama programi

Konjenital hipotiroidi tanisinda laboratuvar incelemeleri, klinik bulgu ve semptomlardan ¢cok
daha yararhidir (68). Ozellikle yenidogan doneminde klasik klinik tablo heniiz gelismemis
oldugundan erken taniy1 saglamak igin laboratuvar testlerine bagvurmak gereklidir (69). Tarama
programi ile hipotiroidi tanist konulanlarin sadece %5'inde klinik belirti bulunmasi bu programlarin
gerekliligini ¢arpict sekilde vurgulamaktadir.

Normal preterm bebeklerde tiroid fonksiyonlar1 kalitatif olarak miyadindaki bebeklere benzer,
fakat kantitatif olarak ¢ok farklidir. Biiyliyen fetusun tiroid maturasyonunun annedeki tirodin
durumundan bagimsiz oldugu gosterilmistir. Burada T3, T4 ve TSH'a gegirgen olmayan plasenta
bariyer gorevi yapmaktadir. Preterm bebeklerde tiroid hormon konsantrasyonlari dogumda
gestasyonel yasla korelasyon gosterir. Ayrica tiroid hormonlarinin akciger matiirasyonunu stimule
ettigi bildirilmistir. Kordon kaninda yapilan ol¢iimler ile tiroid fonksiyonunun non-RDS'li
cocuklara kiyasla (Respiratuvar Distres Sendromu) RDS'li ¢ocuklarda daha azalmis oldugu bir¢ok
caligmada gosterilmistir. Yine de RDS ile tiroid hormonu arasindaki iliski agik degildir (68, 70).

Bugiin gelismis iilkelerin birgogunda tiim yenidoganlar hipotiroidi yoniinden kontrolden
gecirilmekte ve hastalik saptananlarda derhal tedaviye baslanmaktadir (69). Boylece erken tani
konulmasi ve tedaviye baslanmasi ile ileride gelismesi mutlak olan bazi bozukluklarin Oniine
gecmek miimkiin olmaktadir. Bu amagla miyadinda dogan bebeklerde serum TSH''min 6lgiilmesi
tiroid fonksiyonlarini degerlendirmek yoniinden T3, T4 ve TBG kadar hatta daha 6nemlidir. Serum

TSH'!min 6lgiilmesi hipotiroidinin erken tanisinda, primer hipotiroidi ile sekonder hipotiroidinin
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ayirict tanisinda ve primer hipotirodinin tedavisinin takibinde biiylik onem tasir (68). Fakat

prematiirelerde dogumsal hipotiroidi tanisinda hangi labratuvar metodunun daha iyi sonug¢ verdigi

hakkinda tam bir fikir birligi bulunmamaktadir.

TIROKSIN (T4) TRIIYODOTIRONON (T3)
Prematir pg/dl Prematir ng/dl
26-30 BH; 3-4 2,6-14 26-30 BH; 3-4 24-132
gln gun
Kord kani;>37 BH 5,9-15 Kord kani 43-99
Term Yenidogan Term Yenidogan
1-3 gin 8,2-19,9 1-3 gun 89-405
1 hafta 6-15,9 1 hafta 91-300
Siit Cocugu Siit Cocugu
1-12 ay 6,1-14,9 1-12 ay 85-250
Prepuberte Prepuberte
1-3 yas 6,8-13,5 1-10 yas 119-218
3-10 yas 5,5-12,8
Puberte Puberte
11-18 yas 49-13,0 11-18 yas 80-185
SERBEST T4 TIROID STIMULAN HORMON
(TSH)
Prematur ng/dl Prematur ng/dl
26-30 BH; 3-4 0,4-2,8 26-30 BH; 3-4 0,8-6,9
gln gin
Kord kan1;>37 BH 1,2-2,2 Kord kani 2,3-13,2
Term Yenidogan Term Yenidogan
3gun 2-4 4 gin 1,3-16
Siit ¢ocugu Siit cocugu
1-12 ay 0,9-2,6 1-12 ay 0,9-7,7
Prepuberte 0,8-2,2 Prepuberte 0,6-5,5
Puberte 0,8-2,3 Puberte 0,5-48
SERBEST T3

Cocuk ve eriskinlerde

200-400 pg/di
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Tablo 2.6. Cocuk ve eriskinlerde tiroid hormonlarinin referans araliklari

Primer Atrofik Hipotiroidizm; Tiroid dokusundaki doku kaybina veya atrofisi sonucuna
bagl olarak, saglam kalan tiroid dokusunun, TSH tarafindan uyarilmasina karsin yeterli miktarda
hormon yapimi saglayamadigi durumlardir.

Primer idiyopatik Hipotiroidizm; 40 ile 60°l1 yaslarinda ortaya ¢ikan, kadinlarda erkeklere
oranla daha sik goriilen bir hastaliktir. Cocuklarda ise genellikle dogumsal olarak tiroid glandinin
olmamasina (agenezi) ve iyot eksikligine bagli olarak gelismektedir. Hastalarin %80’inde anti-tiroid
peroksidaz (anti-TPO) ve anti-tiroglobulin  (anti-Tg) antikorlar1 pozitiftir. Genellikle tiroid
parankimin de otoimmiin hasar olusmasinin yaninda, bazi olgularda TSH reseptorlerine karsi
gelisen bloke edici antikorlarin etyolojisinden sorumlu oldugu gosterilmistir. Klinik bulgular klasik
hipotiroidizm kliniginden farkli degildir. Tiroid normal ya da ¢ok hafif biiyiimiis olarak palpe edilir.
Laboratuar tetkiklerinde serbest T4 diisiik, TSH yiiksek bulunur. Ayrica primer hipotiroidizm,
poliglandiiler otoimmiin sendromun bir pargasi olarak adrenal atrofi, hipogonadizm ve pernisiyoz
anemi ile birlikte de bulunabilir (42, 43).

Post-ablatif Hipotiroidizm; Tiroid kanseri sebebiyle yapilan total tiroidektomi, Graves
hastalig1 ya da multinodiiler guatr nedeniyle yapilan subtotal tiroidektomi post-ablatif hipotiroidizm
nedenidir. Erigkinlerde genclere gore sik karsilagilan bir hipotiroidizmdir. Graves hastalig1 bagh
uygulanan cerrahi operasyon sonrasi hipotiroidizm gelisme riskini artiran diger faktorler, tiroid
dokusunun lenfositik infiltrasyonu ve iyot kullanimidir.

Sporadik Hipotiroidizm (Sporadik Kretinizm); Yaklasik her 4000 yeni dogandan birinde,
tiroitte gelisim anomalileri saptanir ve bu defektler siklikla hipotiroidizmle sonuglanir. Bu gelisim
anomalileri tiroid dokusunun tam yoklugundan embriyolojik gelisim sirasinda tiroidin asagi
inmemesine kadar farkli sekillerde ortaya ¢ikabilir. (43)

Guatrh Hipotiroidizm; Tiroidin normalden biiyiik olusuna ‘guatr’ tiroid fonksiyonlarinin
normal oldugu, iltihabi reaksiyon ya da malign dejenerasyon gostermeyen tiroid blyimelerine de
‘Otiroid guatr’ adi verilir. Guatrli hastalarda hipotiroidizm g¢ogunlukla faktorler, yani hormon
yapimindaki kalitsal defektler nedeniyle gelisir. Yetersiz hormon yapimi TSH nin fazla salinmasina
yol acarak guatr gelisimine neden olur. TSH*nin fazla salinmasina kars1 olusan yanit yetersiz ise
guatrli hipotiroidizm gelisir (42, 43).

Santral Hipotiroidizm; Tiroid normal oldugu halde, TSH yetersizligine bagli olarak tiroid
hormonlarinin yapiminin azalmasina santral hipotiroidizm denir. 30 ile 60 yaslar1 arasinda, hipofiz
ve hipotalamus lezyonuna bagi olarak goriilme sikligi artar. Siklig1 primer hipotiroidizmin %0.1'1

kadardir. En sik nedeni hipofiz adenomu veya kraniofaringioma ya da bu tiimorlerin tedavisi igin
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uygulanan cerrahi ve radyoterapidir. Diger nedenler germinoma, glioma, meningioma, kordoma,
sarkoidoz, hemokromatozis ve Langerhans histiositozistir. KH nedenleri arasinda sozedilen
mutasyonlar da santral hipotiroidizme neden olabilir. Santral hipotiroidizmde FT4 disiik, TSH
diizeyi ise diisiik veya normaldir. Bu biyokimyasal bulgular nontiroidal hastalik (Gtiroid hasta
sendromu) ve dopamin ve glukokortikoid tedavisine bagli olarak da goriilebilir. Bu olasiliklar
ekarte edildikten sonra santral hipotiroidizm tanis1 kondugunda mutlaka hipofiz MR ¢ekilmeli ve
hasta ACTH, gonadotropin ve biiyiime hormonu eksikligi agisindan degerlendirilmelidir (59).
Cocuklarda ise TSH yetersizliginin nedeni hipofizer veya hipotalamik diizeyde olabilecegi gibi,
anatomik ya da fonksiyonel bir anomali her ikisinde de olabilir (43). Hipotalamik tiirii yaklagik
1/110.000 dogumda goriiliir. Hipotalamusun gelisim defektleri olabilir. Izole TRH eksikligi veya
reseptor cevapsizliglt s6z konusu olabilir. Hipofizer tiirii ise yaklasik 1/29.000 canli dogumda
goralur. Bebeklerde FT3 ve FT4 diisiik, TRH’a kars1 TSH cevapsiz, tiroid teknesyum 99 alimi
yetersiz bulunur. Tiroid bezi hipoplazik iken pituiter bez genislemistir. Bu bulgu tiroid bezi
biiyiimesinde TSH’un 6nemli bir rol aldigin1 gostermektedir. Prolaktin diizeyi normal bulunurken
alfa-subunit diizeyinin oldukga yiiksek olmas tipiktir.

Pituiter TSH yetersizligi prolaktin ve biiyiime hormonu eksikligi ile birlikte ise pituiter bezin
olusumu ve fonksiyon kazanmasinda rol alan PIT-1, PROP-1 ve diger transkripsiyon faktorlerinin
mutasyonlart akla gelmelidir. PIT-1 eksikligi hem annede hem bebekte varsa klinik tablo daha
agirdir. Hastalarda TSH eksikligi baslangicta olabilecegi gibi, biiylime hormonu tedavisi ile birlikte
belirginlesebilir ve biiyiime hormonu tedavisinin yetersiz kalmasina yol agabilir. Bunun disinda
pituiter bezin dogustan gelisim defektleri (anensefali, holoprozonsefali, pituiter aplazi-
hipoplazi, orta hat defektleri) veya fonksiyon yetersizlikleri seklinde panhipopituitarizm tablosu
goriilebilir. Bu tablo icinde yer alan TSH eksikligi santral hipotiroidiye yol agar.
Yenidoganda ve ¢ocuklarda gecici santral hipotiroidi kardiopulmoner bypas operasyonu ve derin
hipotermi uygulamas1 sonucunda goriilebilir ve yaklasik 5 giin siirer. Graves hastalig1 bulunan anne
bebeklerinde, dogumda hipertiroidi tablosu goriilebilir. Bes-yedi giin siiren kisa PTU tedavisini
takiben santral hipotiroidi tablosu ortaya ¢ikabilir. Bu bebeklerde ve ¢ocuklarad tasikardi ve yiiksek
tiroid hormon diizeyleri 2 giin i¢inde kaybolur. Santral hipotiroidizmin degerlendirilmesinde klinik
ve laboratuvar ¢aligmalar1 goz oniinde tutulur. Hipotiroidi klinigi igerisinde mikropenis (< 2.5
cm), inmemis testis, yarik damak-dudak, hipoglisemi, hiponatremi, sivi intolerans1 (kortizol
eksikligi), kolestaz (kortizol ve tiroksin eksikligi) varsa santral hipotiroidi olabilecegi akla
gelmelidir. Bir arastirmada santral hipotiroidili bebeklerin yeterince agirlik kazanmadigi
anlagilmistir. Hastalarda serbest T3, T4 diistik, TSH diisiik-normal bulunur. TRH testi ile

hipotalamik-hipofizer basamak ayrim1 yapilir. Baz1 vakalarda FT3 bile normal olabilir. Hastalarda
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en 6nemli kriter FT4 diizeyinin 6lgilmesidir. Tedavide L-T4 replasmani yapilir. Kolestaz bulunan
olgularda hidrokortizon ve L-tiroksin dozu emilim yetersizligi nedeniyle yetersiz kalabilir, bu
durumda dozlar yikseltilir, kolestaz ¢ozuliince normal dozlara donaldr.

Hipotiroidinin sistemik semptom ve bulgulari:

YUz gorunamd, cilt ve eklemler: Dermis ve diger dokularda hyaluronik asit birikimi suyu
baglayarak miisindz 6deme yol agar ve ddemli goriinlime (miksédem) neden olur. Saglarda kabalik
ve dokiilme, kuru, kaba ve soluk cilt, ciltteki kurumaya bagh kasinti, tirnaklarda kolay kirilma ve
uzamada yavaslama, avug i¢leri ve tabanlarin soguk ve kuru olmasi gortiliir.

Kardiyovaskuler sistem: Tiroid hormonlarinin inotropik ve kronotropik etkilerinin kaybi
sonucunda kalp hiz1 ve atim hacmi azalir ve kardiyak atim diiser. Miyokard kontraktilitesi azalir,
fakat miyokardin oksijen ihtiyact da azaldig1 icin anjina nadir goriiliir. Arteryel kan basincinda
hafif ylikselme hastalarin % 10-20’sinde goriiliir. Diastolik hipertansiyon tedavi ile normale doner.
Ciddi hipotiroidide kardiyomegali olabilir. Perikard eflizyonu gelisebilir. EKG’de siniis
bradikardisi, voltaj diistikliigii, T dalgasinda diizlesme, negatiflesme, PR mesafesinde uzama ve

genislemis QRS goriilebilir. Nadiren AV blok gelisebilir.

Normal Hipertiroidi Hipotiroidi
Sistemik vaskdler direng
1500-1700 700-1200 2100-2700
(dyn-sn-cm™)
Kalp hiz1 (/dk) 72-84 88-130 60-80
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 50-60 >60 <60
Kardiyak output (L/dk) 4-6 >7 <45
Izovolemik relaksasyon
60-80 25-40 >80
zamani (msn)
Kan volimu (Normalin %) 100 105,5 84,5

Tablo 2.7.. Tiroid hastahklarinda kardiyovaskiiler fonksiyonlardaki degisimler

Gastrointestinal sistem: Istahsizlik, kabizlik sik goriilen bulgulardir. Peristaltik aktivite
azalmis, gastrik bogsalma zamani ve barsak gecis zamani uzamistir. Gaza bagh distansiyon, ileus ve
megakolon gorilebilir. Asit nadiren gorulir. Asit proteinden ve glukozaminden zengindir. Serum
AST, LDH ve CPK diizeyleri yiiksek bulunabilir. Safra kesesi motilitesi azalmistir.

Tiroid hormonlar1 lipidlerin sentezinde, salinnminda ve metabolizmasinda 6nemli rol

oynamaktadir (71). Yaglarin olusumu ve taginmasi tiroid hastaliklar1 esnasinda sekteye ugrar.
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Asikar hipotiroidi durumunda, total kolesterol (TK), diisiik dansiteli lipoprotein-kolesterol (LDL-
K), trigliserid (TG), apolipoprotein ve lipoprotein diizeylerinde artis gdzlenir.

Tiroid hormonlar1 LDL reseptor ekspresyonunu, CETP konsantrasyonunu ve karacigerde
hepatik lipaz konsantrasyonunu artirir. Tiroid hormonlar1 ayni zamanda hidroksimetilglutaril
koenzim A (HMG CoA) rediiktaz aktivitesini artirirken, intestinal kolesterol absorbsiyonunu
azaltr (71). HL, hepatik lipaz; LCAT, lesitin kolesterol acil transferaz; CETP, Kolesteril ester
transfer protein. Asikar hipotiroidisi olan olgularin >%90'mda hiperlipidemi rapor edilirken,
%30'unda TK ve LDL-K yiiksekligi bildirilmektedir (72). TG, HDL-K ve VLDL-K duzeyleri
hipotiroidide hafif diizeyde artmistir veya normaldir. Asikar ve SH’de go6zlenen lipid
anormallikleri Tablo 2. 10°da 6zetlenmistir (71, 72).

— VLD[_ Karacnger kaynakh
kolesterol KaraCIQer

C ETP

Safra

T y,g»," asitleri 5
Hucresel - LCAT LCAT -
kol ciral — B —— @) —> .
P disk HDL HDL
A o
HDL 2 = :
" Silomikron
e -
CD-— %

$»Iom|kron Silomikron -~
Periferik 5
Hicreler Kan plazmasi Lenf sivisi Badirsak

Sekil 2.10. Asikar ve subklinik hipotiroidide gozlenen lipid anormallikleri

Asikar Hipotiroidi Subklinik Hipotiroidi
Total Kolesterol 1 30% N1
LDL-C 1 30% N 1
HDL-C Normal -Hafif 1 -
Trigliserid Normal -Hafif 1 N1
Lp(a) 1 -
ApoB 1 1
ApoA-I 1 -
Oxidize LDL-C 1 0

Tablo 2.8. Subklinik hipotiroidi ve asikar hipotiroidinin lipid diizeylerine etkisi
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Hipotiroidinin insiilin direnci ile yakin iligkisi oldugu bildirilmektedir (45). T3, karacigerde
fosforilaz kinaz ve lizozomal a oksidaz aktivitesini arttirarak, karaciger glikojen depolarinin
mobilizasyonuna neden olur. Diger yandan tirotoksikoziste oldugu gibi, tiroid hormon fazlaliginda
glikozun absorbsiyonu, kullanimi ve iiretiimi artar. Glukoz absorbsiyonun arttigin1 gdsteren en
onemli kanit hipertiroidli bireylerde oral glukoz tolerans testinin anormal ¢ikmasidir Bilindigi gibi
hipertiroidizm, latent diyabeti ortaya c¢ikardigi gibi, hipertiroidizm olan diyabetlilerde insiilin
gereksinimide artabilmektedir. Insanlarda da T3 verilmesi ile kas hiicrelerinin glukoz tutulumunda
artma olur. Bu artis serum insiilin konsantrasyonuna bagimli degildir.

Sinir sistemi: Bas agrisi, paresteziler, karpal tiinel sendromu, serebellar ataksi, sagirlik, bas
donmesi ve kulak ¢mlamasi, derin tendon reflekslerinin gevsemesinde gecikme, kognitif
bozukluklar, depresyon, sizoid veya afektif psikoz, bipolar bozukluk goriilebilir.

Kas-Iskelet sistemi: Myalji, kas gii¢siizliigii, kas sertligi, kramplar, ¢abuk yorulma sik
gortliir. Artralji, eklem sertligi, eklem eflizyonu ve karpal tinel sendromu olabilir. Serum kalsiyum
ve fosfat diizeyleri normaldir, fakat azalmis kemik doniistimii ve PTH un etkisine direng vardir.
PTH hafifce yiksektir. Bunun sonucunda da serum 1.25(0OH)2 vit D3 yiiksek bulunabilir. 25 OH
vitD3 normaldir.

Uriner sistem: Renal kanlanmanm azalmasina bagh olarak glomeruler filtrasyon hizi
azalmistir. Az su igme ve idrara az ¢ikma vardir. Nadiren hafif proteiniiri olabilir. Kreatinin seviyesi
normal veya hafif yiiksek olabilir. Her iki cinste de libido azalmistir. Erkekte impotans gortlebilir.
Kadinda ovulasyon diizensizligi ve buna bagl infertilite olabilir.

Hematopoetik sistem: Plazma voliimii, eritrosit kiitlesi ve kan voliimii azalir. Hafif bir anemi
goriilebilir. Anemi normokrom normositerdir. Otoimmiin tiroid hastaliginda hipotiroidiye
pernisiydz anemi eslik edebilir. Eritrosit sedimentasyon hizi hafif yiiksek olabilir.

Solunum sistemi: Dispne sik goriiliir. Karbondiokside azalmis santral cevap, azalmis
diflizyon kapasitesi, azalmis maksimal solunum kapasitesi vardir. Solunum kaslarindaki gii¢siizliik
alveolar hipoventilasyona sebep olabilir. Yine iist solunum yolu kaslarinda olugsan miyopatiler list
hava yolu obstriiksiyonu olusturabilmektedir. Miksddemli hastalarda karbondioksit retansiyonu
gozlenebilir. Solunum yollar1 infeksiyonlar1 artmistir. Uyku apne sendromu hipotiroidili hastalarda
daha ¢ok goriiliir. Tek ya da ¢ift tarafli plevral efiizyon olabilir, fakat bu sivinin dispne yapacak
kadar ¢ok olmasi nadirdir.

Primer hipotiroidizmin gelisiminin baslangicinda sadece TSH seviyesinde artis saptanir.
Tiroid hormon salinnmindaki hafif diisiis TSH’da artisa sebep olur. Bu dénemde tiroid hormon
seviyesi normaldir. Hatta FT3 diizeyi hafif artmis bile olabilir. Bu doneme subklinik hipotiroidi

donemi denir. FT4 diizeyi diistikce TSH seviyesi artar ve FT3 normal smnurlar igerisinde bulunur.
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Bu donem hafif hipotiroidi dénemidir. FT3 ‘lin azalmasi oldukg¢a ileri evrede olur. FT4’iin
azalmastyla birlikte artan TSH, FT4 yapimindan ¢ok, FT3 yapimini artirir, periferde de FT4’ten
FT3 donlisimiinii arttirir. Bu bir kompansasyon mekanizmasidir. Klinik hipotiroidi gelistigi
donemde ise FT4 ve FT3 birlikte azalmustir.

Biiyiime Gelisme Uzerine Etkileri: Tiroid hormonlari postnatal donemin ilk birkag yilinda
beynin biiyiime ve gelismesini saglar. Beyin gelisiminin % 95°1 ilk {i¢ yasta tamamlanir. Tiroid
hormonlarinin biiyiimeyi artiran etkisi protein sentezini artirmasma baghdir. Tersine tiroid
hormonlarinin asir1 miktari, protein sentezinden daha hizli protein yikimina yol agar. Hipertiroidide
asir1 iskelet biiyiimesi ve boy uzamasi olur. Bliylime sirasinda epifizler erken yasta kapandigi i¢in
eriskin donemde boy kisa kalabilir. Hipotiroidi durumunda ise protein sentezi normal olmadigindan
ve GH (biiyiime hormonu) etkileri i¢in tiroid hormonu gerektiginden biiylime 6nemli 6lctide geri
kalir. Hipotiroidili gocuklarda biiyiime hizi gerilemistir. Bu nedenle tiroid hormonu eksik olan
bebeklerde degisik derecelerde geri doniisii olmayan zeka ve gelisme gerilikleri goriilmektedir.
Zamaninda tan1 konulamayan ve tedavisi yapilamayan bebekler bas tutma, anneyi tanima, oturma,

emekleme gibi gelisim basamaklarinda yasitlarindan geri kalir.

MEKANIZMA SEMPTOM BULGULAR
Halsizlik, Kas Giigsiizliigii, | Hareketlerde Ve Konusmada
Soguk Intoleransi, Kilo Yavaslama, Reflekslerde Azalma,
Metabolik Alimi, Kognitif Bradikardi
Yavaglama Disfonksiyon,
Konstipasyon, Biiylime
Geriligi
Kuru Cilt Cillte Kalinlagma
. e Ses Kisikligi Yiizde Siskinlik
Matriks Birikimi Odem Periorbital Odem
Sinir Sikismalar1 Dilde Kalinlagsma
Isitmede Azalma, Miyalji Distolik Hipertansiyon, Sa¢ Kaybi,
Diger Parestezi, Depresyon, Plevral Effiizyon, Asit, Galaktore,
Artralji, Infertilite Ataksi

Tablo 2.9. Subklinik hipotireidi ve asikar hipotiroidinin Semptom ve Bulgular:

2.3.3. Tiroidin Nodiiler Hastaliklar
Epidemiyoloji:
Tiroid bezi hastaliklari i¢inde tiroid nodiilleri en sik karsilagilan gruptur (73). Epidemiyolojik

caligmalarda Amerika Birlesik Devletlerinde palpasyonla asemptomatik kisilerin %4-7’sinde, US
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ile %17-27’sinde tiroid nodiilii tesbit edilmistir (74). Otopsi serilerinde ise genel populasyonda
daha fazla oranlarda tiroid nodiilii saptanmigtir. Mortensen ve ark.’larinin 1955 yilinda yaptigi
1000 kisilik otopsi serisinde palpasyonda normal olan olgularin yarisinda bir veya birden fazla
tiroid nodiili tespit edilmistir (75). Cocuklarda tiroid nodulleri olduk¢a nadir olup, %0,2-1,8
prevalansa sahiptir (76). Tiroid nodiillerinin ¢ogu benign olmakla beraber yaklasik olarak %4-
14’14 maligndir (77). Morternsen ve ark.’larmin yaptig1 ¢aligmada saptanan malign tiroid nodiil
orant %5’ten az iken, Maruchi ve ark.’larinin yaptig1 bir seride hastalarin %12’sinde tiroid
karsinomu saptanmustir (75, 78).

Tiroid nodiil prevalansi yas, iyot eksikligi ve iyonizan radyasyona maruziyet ile dogru
orantilt olarak artmaktadir. Bazi iilkelerde yapilan calismalarda kadinlarda tiroid nodiillerinin
erkeklere gore daha sik saptandigi belirtilmistir (K/E= 4,5/1). Iyonizan radyasyon hikayesi mevcut
ise benign ve malign nodiil insidans1 artmaktadir. Boyun bélgesineradyoterapi uygulanan hastalarin
%20-30’unda palpable tiroid hastaligi goriilmektedir (78).

Histopatogenezi:

Tiroid bezinde lokalize, ¢cevresinden kivamca yuvarlak veya oval kitlelere tiroid nodiild, tiroid
bezinin yaygin ya da nodiiler genislemesine guatr adi verilmektedir (79). Noduler tiroid
hastaliklarinin =~ %80’inden tiroid bezi hiperplazisi sorumludur. Guatr olusumu i¢in etyolojik
faktorler arasinda iyot eksikligi (endemik), hormonogenez bozuklugu (herediter), tedaviye
ikincil iyotun yetersiz kullanimi, guatrojen ajanlar, tirotropin yapiminin artmasi gibi nedenlere
sayilabilir. Basit nontoksik guatrlarda hiperplazi, kolloid birikimi ve nodiillesme evreleri izlenir
(80).

Tiroid bezinde hipertrofi bazi fizyolojik ve patolojik uyarilar sonucu gelisir. Hipertrofi
epitelyal hiperplaziden ibarettir. Bu evrede daha cok tiroid hormonu yapmak igin bez difliz
olarak gelisir. Bu sathada nodiillesme yoktur. Folikiillerin diiz veya algak kiiboidal epitel
yapilar1  yiiksek kolumnar yapiya kadar artis gosterebilir. Basit hiperplazide goriilen bu
degisiklikler, folikiillerin limeninde daralma veya kolloid igeriginde azalmaya yol acar ve
niikleuslarinda hiperkromatik goriiniim ortaya ¢ikar. Stromal hiicrelerde folikiillerdeki gibi bir
artisin olmadigr durumlarda, hiperplastik folikiil hiicreleri folikiil liimenine dogru ¢ikinti yaparlar
(80).

Hiperplaziye neden olan uyar1 ortadan kalktigi zaman veya tedavi amaci ile hastaya
farmakolojik iyot verildigi zamanbezde involiisyon goriiliir. Eger involiisyon biitiin bezde meydana
gelirse bez eski normal haline doner. Eger bezde normalden fazla gerileme ortaya ¢ikarsa hiicre
sayis1 azalir, difiiz kolloidal guatr meydana gelir. Folikiiliin biiyiikliigii ve kolloid kapsami artar.

Hiperinvoliisyona ugramis tiroid dokusunun mikroskobik goriiniimiinde, kolloidle dolu yassi
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folikil epitel hacreleriyle cevrili buyik folikiller goralir. Bez bu safhada da halen nodiler
degildir. Bezde yer yer involiisyon olup, aralarinda daha aktif tiroid folikulleri bulunursa,
noduler kolloidal guatr meydana gelir. Bazen folikll epitel hucrelerinde lokalize hiperplazi
olusabilir. Boylece adenomatéz hiperplaziler ve nodiiller ortaya c¢ikar. Folikiil epitel
hlcrelerinde hiperplazi ile birlikte bag dokusu yapimi da artar. Bu yeni olusan folikiillerin
tirotropine cevaplari farklilik gosterir (79).

Difiiz guatrda patolojik olarak iki evre vardir: Hiperplastik evre; erken evre olup,
folikil hucreleri uzun kolumnar epitelle ¢evrilidir. Folikiil sayisinda artis vardir. Bu evrede
kolumnar epitel hiicreleri list iiste binerek liimene dogru papiller cikintilar yaparlar. Diyetteki
iyot artirilirsa ya da tiroid hormonuna olan gereksinim azalirsa folikiil hiicreleri involusyona
ugrayabilir ve kolloid ile dolu genislemis folikiiler olusur.

Adenomatdz guatrda ise zamanla tekrarlayan uyarilma ve involiisyon donemleri tiroid
bezinin daha diizensiz genislemesine neden olur. Epitelyal hiperplazi, folikiil iglerinde irreguler
kolloid birikimi, bunlarin sonucunda tiroid bezinde olusan basing ve distansiyona bagli olarak
folikiil duvarlarinda ve damarlarda riiptiir, devaminda hemoraji, skarlasma ve bazen
kalsifikasyon birikimi ile birlikte nodiler patern ortaya ¢ikiyor. Adenomatdz guatrojenik
nodullerde mikroskobik olarak parsiyel veya inkomplet enkapstlasyon bulunurken, tiroid
adenomlarinda farkli olarak nodiillerde komplet kapsiil yapisi vardir (81).

Stimiilasyona bagli olarak hiperplazinin suresi ve derecesine gore makroskopik ve
mikroskopik goriintiiler adenomatdz guatrda degiskenlik gosterir. TSH  stimiilasyonunun
devamli oldugu konjenital metabolizma defektli hastalarda; az kolloid iceren kiigiik folikiiller
bulunur ve diftz hiperplazi mevcuttur. Jivenil formda goriilen guatrlarin ¢ogunun sebebi
budur. Endemik boélgelerde iyot yetmezligine bagli olarak gelisen guatrda aralikli ve jiivenil
forma gore daha az siddetli TSH stimilasyonu mevcut olup, tiroid bezinde involisyonel,
hiperinvoliisyonel ve dejeneratif degisiklikler seklinde kendini gosterir (82).

Adenomattz guatrojenik tiroid nodulleri ile neoplazmlar buyilk benzerlikler gosterebilir.
Neoplazik noduiller genellikle soliter olup cevre dokulara adenomat6z nodullere gére daha
fazla baski yaparlar (83). Noddl tiroid hticrelerine morfolojik olarak ne kadar ¢cok benziyorsa,
iyot transportu ve buna bagli hormon sentezleme yetenegi gelisebilir. Byle nodiillere sicak veya
toksik nodiil denir. Eger hormon sentezleme yetenegi yoksa bdyle nodiillere soguk nodil denir
(82).

Nodiil ayirici tamisi:

1. Kist

a) Basit kist
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b) Mikst kist — solid(komplike,kompleks)
2. Tiroid adenomu

a) Otonom fonksiyone (sicak)

b) Nonfonksiyone veya hipofonksiyone
3.Kolloid nodul
4. Tiroidit
5.Enfeksiyon

a) Graniilomat6z hastalik

b) Abse
6.Gelisim anormalileri

a) Unilateral lob agenezisi

b) Kistik higroma

c¢) Dermoid

d) Teratom
7.Karsinom

a) Primer tiroid karsinomu

b) Tiroide metastaz

8.Tiroid lenfomasi

Benign Noduller

Adenomlar: Tiroid adenomlari ¢ogunlugu folikiil epitel hiicre hiicrelerinden kaynaklanan
benign neoplazilerdir. Adenomlar genellikle soliter olup ve 3 cm’den kiigiiklerdir. Ancak
multinodiiler procese de eslik edebilirler. Herhangi bir yas grubunda goriilmekle beraber
kadinlarda erkeklere gore daha sik gorilir. Folikiiler adenomlar g¢evre parankimi basilayan
fibroz kapstule sahip gercek tiroid neoplazileridir. Bu 0Ozellikleri ile hiperplastik nodillerden
ayrilirilar (81, 84).

Histopatolojik  olarak  makrofolikiler  (kolloid), mikrofolikiler (fetal), trabekdler
(embriyonel) ve Hirthle hicreli (oksofilik), atipik, papilla iceren adenomlar olarak subtiplere
ayrilirlar (85, 86). Makrofolikiiler en sik goriilen subtip olup, tiroid bezi dokusuna oldukga
benzerlik gosterir. Diger subtipler folikiiler karsinom ile oldukca yapisal benzerlik gosterir,
aymrimda ancak vaskiiler ve/veya kapsiiler invazyonun gosterilmesi ile olur (86).

Folikiiler adenomun sitolojik o6zellikleri folikiiler karsinomdan ayirt edilemez. Vaskiiler
vel/veya Kapsiiler invazyon karsinoma isaret eder ancak invazyon sitolojik olarak degil

histopatolojik olarak tespit edilir. Bu nedenle ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB) patolojik
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olarak ayirt etmede yararli degildir, cerrahi gerekmektedir (87). Folikller adenomlar Kistik,
hemorajik ve kalsifik dejeneratif degisiklikler gosterebilirler (88). Folikiler adenomlar cevre
tiroid parankimine gore daha az radyoaktif iyot tutarlar, bu nedenle radyonuklid incelemede
soguk nodiil olarak izlenirler. Soguk nodiillerin %10’u histolojik olarak maligndir. Sicak
nodullerde malignite oldukca az gorulliir (81). Ashcraft ve Vanherle’nin yaptigi bir ¢alismada
(1981) tiroid nodiilii olan 4000 hasta incelenmistir. Bu g¢aligmaya katilan nodiillerin
radyoniiklid inceleme sonuglarinda %95°i sicak, %5’1 soguk nodiil olarak bulunmustur. Gene bu
calismada sicak nodiil yani fonksiyonel tiroid adenomlarinin %4’ten azi malign, nonfonksiyonel
tiroid adenomlarinin %10-15’i malign olarak raporlanmistir (89, 90).

Multinoduler Guatr: Adenomatdz veya kolloidal multinodiller guatr asimetrik tiroid
bezi biliyiikligiinin en sik sebebidir. Gelismis iilkelerde yaklasik %3-5 oraninda insidansa
sahip olmakla beraber endemik bdlgelerde bu oran daha fazladir (91).

Hiperplazi ve onu takiben tekrarlayan involisyon donemleri sonucunda tiroidde diizensiz
biliylimeler, nodiiler guatr olusur. Folikiil epitel hiicreleri eksternal stimiilasyona ayni oranda
yanit vermezler. Bazi hiicrelerde intrensek genetik anomalilerden dolayr  biiylimeye
yatkinliklar1 vardir, hatta eksternal stimiilasyon olmaksizin otonomik olarak biiyiimeye, hiicre
proliferasyonuna yatkinliklar1 vardir. Folikiil hiicrelerindeki hiperplazi, kolloid akiimiilasyonu
folikiil hucrelerinde ve damarlarda basiya, basing artisina neden olup, riiptirlerine buna
sekonder hemoraji, skar dokusu olusumu ve kalsifikasyon gibi dejeneratif degisiklikler ortaya
c¢ikmasina neden olur. Nodiiler guatrdaki dominant nodiiliin adenomdan ayirici tanisi kapsiil yapisi
varligi ile ilgilidir. Adenom tam bir kapsiille cevrilidir ve g¢evre dokuya basi yapar. Nodiiler
guatrdaki dominant nodiilde kapsiil tam degildir (81).

Klinikte genelde hastalar Gtiroid olup, az bir kisminda nodiiller hiperfonksiyone olabilir.
Hipertiroidizm  bulgular1  ile  karakterize bu tabloya ‘Plummer Sendromu’ denir.
Hiperfonksiyone olan bu nodiiller radyoniiklid incelemede radyoaktif iyodu (sicak nodiil) tutarlar
(19).

Multinodiiler guatr zemininde kanser gelisebilir. Multinodiiler guatra eslik eden kanser
olasiligr yaklasik %10 civarinda olup, bu oran %16’lara kadar ¢ikabilmektedir. Multinodiiler
guatr ve kanser birlikteligi, erkeklerde ve fonksiyon gostermeyen nodiillerde daha fazladir (92,93)

Kistler: Cerrahi olarak opere edilen tiroid nodullerinin %15-37’si  kistik tiroid
nodulleridir (94,95). Bu nodiiller epitel ile ¢evrili basit tiroid kistleri olabilecegi gibi biiyiik oranda
stvi-hemorajik komponent iceren mikst nodillerde olabilir (96). Tiroid Kkistlerinin ¢ogu Kkistik

dejenerasyona ugramis hiperplastik nodiiller-adenom veya primer kanserlerdir.
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Epitel ile ¢evreli sivi igerikli bosluklara gergek kist denir ve gercek kistler olduk¢a nadir
goriiliir (%4). Gergek kistler benign lezyonlardir (97). Tiroid kistlerin  %95’i tiroid hiperplastik
nodiillerinin, adenomlarinin veya karsinomlarmin kolikiiasyonu sonucu olusur, psddokist adini
alir (97). Psodokistlerin yaklasik %6-15’1 tiroid karsinomlarinin dejenerasyonu sonucunda
olusur (98). Tiroid nodiillerinde kistik dejenerasyon olusmasinin temelinde nekroz yatar.
Biiyiiyen tiroid nodiilii ile anjiogenez ayni oranda olmayip, nodiilde vaskiiler beslenme
yetersizligi sonucunda hiicre hasar1 ve nekroz olusur (97).

Tiroidit Zemininde Gelisen Nodiiller: Nodiiler lenfositik tiroidit iki farkli sekille
goriilebilir.  Hiperplastik veya normal tiroid bezinde nodiil olarak gelisen lenfositik tiroidit
formunda olacag1 gibi, diger nodiiler tiroid hastaliklarina eslik¢i olan lenfositik tiroidit seklinde de
olabilir (97).

Nodiiler lenfositik tiroidit oldukca nadir goriilen bir form olmakla beraber genelde hasimoto
tiroiditi zemininde gelisir. Nodiiler lenfositik tiroiditin patogenezi otoimmun kronik lenfositik
tiroidit ile aymidir (99). Lenfositik tiroiditin birlikte goriilebilecegi diger hastaliklar ise; de
Quarvain’s tiroiditi, Riedel’s struma, primer tiroid lenfomasi, mediiller karsinom, papiller karsinom
sayilabilir (97).

Papiller karsinomda tumordeki eksprese olan anormal tiroid antijenlerine karst immun
yanit sonucunda olusabilir. Carta ve ark.’larinin (1991) yaptigi bir calismada papiller
karsinomda anormal tiroglobulin molekiilii saptanmistir (100).

Lenfositik tiroidit, tiroidin primer lenfoma patogenezinde 6nemli rola sahiptir. Lenfoma
olan hastalarinin ¢ogunda eslik¢i lenfositik tiroidit izlenirken (%25-100), lenfositik tiroidit olan

hastalarda primer lenfoma geligsme riski vardir (100).

2.3.4. Tiroiditler

Tiroidin inflamasyon veya inflamasyon benzeri bir tablo ile seyreden bir grup hastaligidir.
Bunlar; Hashimoto Tiroiditi, Subakut Tiroidit, Agrisiz Postpartum Tiroidit, Agrisiz Sporadik
Tiroidit, Riedel Tiroiditi ve Akut Sipuratif Tiroidit olmak {izere 6 gruba ayrilir.

Kronik Otoimmun Tiroidit (Hashimoto Tiroiditi): Tiroid bezinin kronik ve otoimmun yikici
inflamasyon ile seyreden hastaligidir (101).

Subakut Tiroidit: Granltlomatoz tiroidit veya De Quervain tiroiditi olarak da bilinir (101).
Subakut tiroiditte hipertiroidi olmadan tirotoksikoz goriiliir. Nedeni bezden saliman depolanmis
tiroid hormonlaridir. Subakut tiroiditte genellikle boyun agrisi, ates, kirginlik ve enflamasyonda

artig tespit edilir ve bu belirtecgler genellikle kendiliginden diizelir (102).
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Agnisiz Postpartum Tiroidit: Gebelik Oncesi bilinen tiroid hastaligi olmayan kadinlarda
postpartum dénemde ilk bir yil iginde izlenen bir tiroid bezi inflamasyonudur (103,104).

Agnisiz Sporadik Tiroidit (Sessiz Sporadik Tiroidit, Subakut Lenfositik Tiroidit): Agrisiz
sporadik tiroidit, tiroid bezinin otoimmun ve agrisiz inflamasyonudur. Dogum sonras1 kadinlarda
en sik gorilen subakut bir hastaliktir (101, 105). Klinik ve patolojik olarak postpartum
tiroiditine benzer (101).

Riedel Tiroidit: Fibrosis ile karakterize, komsu dokularin da etkilenebildigi kronik inflamatuar bir
tiroid bezi hastaligidir (101).

Akut Siipiiratif (Infeksiyoz) Tiroidit: Bakteriyel veya fungal enfeksiyonlar sonucu olusan
iltihabi bir tiroid bezi hastaligidir. (101).

2.3.5. Tiroid Kanserleri

Tiroid kanseri, over kanserinden sonra en sik goriilen endokrin sistem kanseridir (102,106).
Yas, cinsiyet, histolojik tip ve 6zellikler (kapsiiler ve vaskiiler tutulum, atipi gibi), tiimor yayilim
ozellikleri (tiimor boyutu, ¢evreye yayilim, uzak metastaz gibi), tedaviye yanit, molekiiler genetik
faktorler (reseptorler, onkogenler, HLA gibi), hormonlar (androjen, 0strojen) tiroid kanseri
prognozunda 6nemli yeri olan faktorlerdir (3). Papiller ve follikiiler tiroid kanserleri cogu kez tedavi
edilebilir. Buna karsin anaplastik tiroid kanseri agresif seyirli olup kétii prognozla iligkilidir (102).

Tiroid kanserleri genel olarak 5 grup altinda incelenmektedir. Bunlar;

1) iyi Diferansiye Tiroid Kanserleri: Follikiiler hiicrelerinden koken alan, iyot tutma
yetenegini koruyan, TSH ile uyarilabilen, tiroid hormonu ve TG sentezleyen karsinomlar
diferansiye kanserlerdir. Tum tiroid kanserlerinin %80-90’nin1 olusturur (106).

2) Meduller Tiroid Kanseri: Tiroidin kalsitonin salgilayan C hiicrelerinden (parafolikiiler)
kaynaklanan tiroid kanseri tiirtidiir. Tiim tiroid kanserlerinin %4’nii olusturur. Hastalarin %20-
25’inde otozomal dominant gegisli 6zellik gosterir. Mediiller tiroid kanserinde prognozu olumsuz
yonde etkileyen faktorler; ileri yas, tani sirasinda biiyiik primer timor kitlesi, ¢ok yiiksek kalsitonin
diizeyleri, tani sirasinda lenf gangliyonu metastazi ve uzak metastaz varhigidir (101,106).

3) Az Diferansiye Tiroid Karsinomu: Diferansiye tiroid karsinomu ile anaplastik tiroid
karsinomu arasinda bir prognoza sahip kanser ¢esididir (101,107).

4) Anaplastik Tiroid Karsinomu: En agresif seyre sahip tiimorlerden birisidir. Nadir
gorilmekle birlikte (%1), tiroid kanserine bagli Olimlerin yarisindan sorumlu oldugu
bildirilmektedir. Klinik bagvurularin ¢ogunlukla tiroid lobunda hizli biiyiiyen bir kitle nedeniyle
yapildig1 bildirilmektedir (106, 107).
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5) Tiroid lenfomasi: Primer tiroid lenfomasi (PTL), sadece tiroid bezini ya da tiroid bezi ve
bolgesel lenf gangliyonlarini tutan lenfomadir. Nadir goriilmekle birlikte, tedavisinin diger tiroid
karsinomlarindan ¢ok farkli olmasi nedeniyle dogru tant konulmasi 6nemlidir. Genellikle kronik
tiroidite bagl olarak gelisir. Kadinlarda ve 60 yasin ilizerinde daha sik rastlanir. Klinik basvurularin

¢ogunlukla hizli biiyiiyen boyun kitlesi nedeniyle yapildig1 bildirilmektedir (106, 108).

2.3.3. Tiroid Cerrahisi
2.3.3.1. Tiroidektomi endikasyonlari
Tiroid hastaliklarinda bas1 semptomlarinin varhigi, koti kozmetik gortiniim, hipertiroidizm ve
malignite varligi cerrahi tedavi endikasyonlarini olusturur. Hipertiroidizme neden olan toksik
multinodller guatrda cerrahi tedavi ilk segenektir. 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 kanitlanmig malignite, basi semptomlar1 ya da
kot kozmetik gorunim varsa cerrahi tedavi endikedir. Ayrica siipresyon tedavisine yanit
alimamayan veya nodiillerde biiylime saptanan hastalarda cerrahi tedavi endikasyonu konabilir.
Hashimoto ve Riedel tiroiditinde basi semptomu ya da malignite bulgusu varsa cerrahi tedavi
gerekebilir (16, 109, 110).
Tiroidektomi endikasyonlari:
e Hipertiroidi
e Nontoksik noduler guatr
e  Toksik soliter noduler guatr
e Toksik multinoduler guatr
e Basedow Graves hastaligi
e  Soliter nodiler guatr
e  Multinodler guatr
e Tiroid kanseri
e Tiroiditler

e Planjon guatr
2.3.3.2. Tiroidektomi Cesitleri

Nodul Eksizyonu: Tiroid bezindeki noddillin, etrafindaki az miktarda tiroid dokusu

ile birlikte ¢ikarilmasidir (30). Giiniimiizde artik kullanilmayan bir yontemdir (43).
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Subtotal Lobektomi: Nadiren uygulanabilen, tiroid bezinin sadece bir lobunun, %50’sinden
fazlasinin ve istmusun ¢ikarilmasidir. Pratik olarak bir lobda 1-2 gr’dan fazla tiroid dokusu
birakilmasidir(110, 111 ).

Totale Yakin Lobektomi: Bir lobda sadece arka kapsille birlikte 1 gr’dan az doku
birakilmasidir. Genelde RLS’in trakeaya girdigi bolgede siniri korumak ve paratiroidlerin
beslenmesini korumak icin total lobektomiye alternatif uygulanan bir yontemdir (111).

Total Lobektomi: Bir tiroid lobunun, gergek kapsulu ile birlikte ¢ikarilmasidir. Buna istmus
ve piramidal lob da dahil edilebilir (Hemitiroidektomi). Cogunlukla toksik veya nontoksik soliter
adenomlu guatrlarda, folikiler veya Hurtle hicreli adenomlarda ve mikropapiller veya minimal
invaziv folikuler kanserlerde tercih edilen bir yontemdir. Boylece hem niiks 6nlenmis olunur, hem
de patoloji sonucuna gore veya rekirrens durumunda gerekebilecek reoperasyon halinde o tarafta
diseksiyon zorlugundan dolayi, ihtimali yiiksek olan komplikasyon riskinden kagimilmis olunur.
(110).

Subtotal Tiroidektomi: Tiroid bezinin her iki lobunun % 50’sinden fazlasinin, istmusla ve
varsa piramidal lob ile beraber cikarilmasidir. Bu yontemin uygulanmasindaki amag; RLS ve
paratiroid bezlerinin olasi bir yaralanmasindan kaginmak uzere, tiroid bezinin arka kapsullyle
beraber bir miktar tiroid dokusu geride birakilarak, bu komplikasyonlarin gelismesini 6nlemek ve
geride yeterli miktarda tiroid dokusunun birakilmasiyla da hastalarda hipotiroidi gelismesini
onlemektir (110,113 ).

Genellikle her iki tarafta, yaklasik olarak (4 ila 8 gr ) tiroid dokusu birakilmaktadir. Graves
hastalig1 icin yapilan bilateral subtotal tiroidektomi de ise, daha siklikla uygulanan yaklasim, toplam
4 gr’dan az tiroid dokusunun birakilmasidir (112,113).

Subtotal tiroidektomi iki tipte uygulanabilir; Bilateral subtotal tiroidektomi: Her iki tarafta 1-2
gr’dan fazla doku birakilarak uygulanan ameliyat tipidir. Hartley-Dunhill Prosediiri: Bir tarafa total
lobektomi ve istmusektomi uygulanip, birakilacak bakiye tiroid dokusunun tek bir lobda
birakilmasidir (113).

Totale Yakin Tiroidektomi (Near Total Tiroidektomi): Bir tarafa total lobektomi, karsi
tarafta toplam 1 gr’dan az tiroid dokusu birakilarak yapilan rezeksiyon ve istmektomi uygulanmasi
veya her iki tarafta toplam 2 gr’dan az doku birakilarak yapilan bilateral subtotal tiroidektomiye
benzeyen yontemdir. Baska bir deyisle; bir tarafa total lobektomi, diger tarafta da arka kapsulle
beraber, subtotal lobektomiden daha az miktarda tiroid dokusunun ( % 10’ dan daha az ) birakilarak
yapildig1 bir ameliyattir (110). Ust paratiroid bezlerinin ve RLS’in travmaya ugrama ihtimalinin
yuksek oldugu durumlarda total tiroidektomiye alternatiftir. Reoperasyonun gerekebilecegi

dustnulen durumlarda, total lobektomi yapilan tarafta reoperasyon ihtimalini azaltir ve muhtemel
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olan yiiksek morbiditeyi de engellemesi nedeniyle, total tiroidektomiye alternatiftir ( 112). Graves
hastaligi olan hastalarda uygulanan bu yaklasimla, % 3 ila % 5 oraninda niiks hipertiroidi ve %30
ila %40 oraninda da hipotiroidi gelismistir (112).

Anatomi kisminda da anlatildig: Gizere RLS, krikoid kartilaj hizasinda ve krikotiroid kasin
arkasinda larinkse girerken, Berry ligaman: ile yakin iliski icerisindedir. Burada lateral tiroid
lobunun trakea etrafinda,trakea arkasina dogru uzanmis Zukerkandl ttberkdli vardir. Bu alanda
RLS ile tiroid bezinin medial dokusu arasinda yapilacak olan diseksiyon; RLS’i hasara ugratabilir.
Bdylece bu bdlgede az miktarda tiroid dokusu, arka kapsille beraber birakilarak travmadan
kaginilmig olur (113).

Total Tiroidektomi: Her iki lob ve istmusun, yani gozle gorulebilir tum tiroid dokusunun
cikarilmasi anlamina gelir. Piramidal lobun varligi, Berry ligamaninin iki yapragi arasina tiroid
dokusunun uzanmasi, tiroid dokusunun toraksa uzanmasi gibi anormallikler veya boyun lenf nodu
diseksiyonu gerektirebilecek tiroid malignitesi durumlarinda teknikte kiiclik degisiklikler olabilir.
Genel olarak total tiroidektomi ameliyatinin klinigimizde rutin uygulanmasi sirasiyla su temel
basamaklar izler(114).

Hasta, Fowler pozisyonundayken boyundaki cilt kivrimlarina (Langer ¢izgileri) paralel veya
uygun cilt kivrimi tizerinden insizyon hatt1 belirlendikten sonra transvers Kocher insizyonu (collar
insicion) ile cilt bistiiri yardimiyla agilir. Koter ile cilt alt1 dokular ve platisma kas1 kesilerek gecilir.
Tiroid kartilaj ve suprasternal ¢entik arasindaki alanda pretiroidal kas fasyasi ve platisma arasindaki
avaskiiler ve bag dokudan olusan plandan cilt flepleri olusturulur. Derin boyun fasyasi yiizeyel
tabakasi (pretiroidal kas fasyasi) boyun orta hattindan miimkiinse anterior juguler venler korunacak
sekilde agilir. Strap kaslar, Allis pensler ile tutularak, vertikal birlesme noktasindan her iki yana
ayrilir. Strap kaslar ayrildiktan sonra tiroid kapsiilii ile karsilasilir. Sonrasinda izlenmesi gereken
plan, strap kaslarin arka yiizeyi ile tiroidin gercek kapsiilii arasindaki gevsek bag dokusudur. Keskin
ve kint diseksiyonlarla tim tiroid lobu ylzeyi boyunca lateral, siperior ve inferior planlarda ayirma
islemine devam edilir. Lateralin serbestlenmesi sirasinda medial tiroid veni goriiliir. Damar
miihiirleme cihazi veya baglama ile kapatilarak kesilir. Tiroid dokusu strap kaslardan tamamen
ayrilir. Biiyiik ve retrosternal guatr1 bulunan veya ekartasyonda zorluk cekilen hastalarda strap
kaslar orta noktasindan kesilebilir. Tiim tiroid bezi strap kaslardan ayrildiktan sonra karotis kilift
goralunceye kadar diseksiyona devam edilir. Tiroid lobu, st kutup, alt kutup ve posterolateralden
serbestlenerek One ve mediale donmesi saglanmalidir. Bu nedenle iist kutuptan baslanarak
diseksiyon uygulanir fakat diseksiyonun krikoid kikirdagin hemen kranialinde kalmasina dikkat
edilmelidir . Lateralden serbestlestirilen iist kutbun, medialden serbestlestirilmesi sirasinda stiperior

laringeal sinirin eksternal dalina dikkat edilmesi gerekir. Ust kutup serbestlenirken vaskiiler yapilari
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genellikle damar miihiirleyici cihazla kesiyoruz. Daha sonra ayni sekilde alt kutup serbestlenir.
Ardindan tiroidin medial ve 6ne dogru ¢evrilmesine devam edilerek karotis kilifi ile tiroid dokusu
arasina girilir. Karotis kilift laterale tiroid mediale g¢ekilerek diseksiyona devam edilir. Yapilan
ekartasyon ve diseksiyon ile inferior tiroid arter trasesi ortaya konmus olur. Inferior tiroid arter,
tiroid kapsiiliine girdigi noktadan baglanir ve kesilir. Bdylelikle rekirren laringeal sinirin ve

paratiroid bezlerin kanlanmasi korunmus olur (116).

Karotis kilifinin ekartasyonu ve tiroid dokusunun mediale traksiyonu saglanirken, rekiirren
laringeal sinir trasesine paralel diseksiyona devam edilir. Bu yontemle alt ve Ust paratiroid bezler
goriilebilir. Alt paratiroid bezler ¢ogunlukla rekiirren laringeal sinirin inferior tiroid arteri
caprazladigi boélgenin hemen altinda, {ist paratiroid bezler ise rekiirren laringeal
sinirinposterolateralindedir.  Beslenmesi bozulmayacak sekilde baglama yapilarak tiroid
kapsiiliinden diseke edilir. Beslenmesi bozulan ya da bozuldugu konusunda sliphe bulunan
durumlarda bez, eksize edilerek ototransplantasyon yapilmalidir. Ototransplantasyon siklikla
kontralateral sternoklavikuler mastoid (SKM) kasi igine yapilmaktadir. Berry ligamaninin oldugu
bolgede, tiroid bezi ile reklrren laringeal sinir arasinda daha yakin bir komsuluk ve burada siniri
caprazlayan ince damarlar vardir. Sinire zarar verilmeden bunlarin baglanmasi gerekir. Rekiirren
laringeal sinir trasesine paralel kaudalden kraniale dogru diseksiyona devam edilir. Zuckerkandl
tiiberkiilii varsa, tiiberkiil serbestlestirildiginde medialinde rekiirren laringeal sinir bulunabilir. Eger
burada gorilemezse tuberkuliin anterolateralinde de seyredebilir (117). Rekdirren laringeal sinir
goriilemezse trakeodzofageal oluga dogru isaret parmagiyla bastirilarak parmak dorsal ve ventral
yonde kaydirilir, keman yay1 gibi bir his alinabilir. Bu bolge arastirilirsa rekiirren laringeal sinire
ulagilir. Sinire yine ulasilamazsa, boynun daha alt kesimlerinde karotis arter civarinda aranmalidir.
Akilda tutulmasi gereken daha alt kesimlerde sinirin trasesi sagda ve solda farkli olmasidir. Yine alt
kesimlerde sinirin trakeanin anterioruna yakin olabilecegi ve biiyiik guatrlarda tiroid kapsull
altindan veya tiroid dokusu i¢inden gegebilecegi hatirlanmasi gereken bir diger noktadir. Tim
cabalara ragmen sinir bulunamazsa non-rekiirren sinir varligindan siiphelenilmeli ve rekiirren
laringeal sinir daha yukarida, krikoid kikirdak alt sinirinin kaudalinden krikofarengeus kasi altina
girdigi bolgede aranmalidir. Ciinkii, sinirin bu bolgedeki seyri genellikle sabittir (22). Rekirren
laringeal sinir goriildiikten sonra Berry ligamani baglamalarla diseke edilir. Bu noktada
olusabilecek bir kanamada koter veya damar miihiirleme sistemi kullanmiyoruz. Genellikle kanayan
damar izole edip baglanir. Sizint1 seklindeki kanamalarda hemostatik ajanlar kullanilabilir. Berry
ligaman1 serbestlendiginde rekiirren laringeal sinirin krikofaringeal kas altindan trakeaya girdigi

goriiliir. Burada dikkat edilmesi gereken husus; sinirin krikofaringeal kas altina girmeden oOnce
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bifurkasyon veya trifurkasyon yapabilecegidir. Tiroid bezi, posterolateral kenar boyuncatiim énemli
yapilardan ayrildiktan sonra lobun trakeadan ayrilarak ¢ikarilmasi islemi kalir. Diseksiyon plani
pretrakeal fasyanin 6niinde kalmalidir. Koter ya da damar miihiirleme cihazi ile trakea iizeri tiroid
dokusu diseke edilir ve isthmus trakeadan ayrilir. %50-60 oraninda bulunan piramidal loba mutlaka
bakilmalidir ve bulundugu en iist noktaya kadar diseke edilerek ¢ikarilmalidir. Eger tek lob
cikarilacaksa, diger lobun smirina kadar isthmus serbestlenir ve birlesim yerinden damar
miihiirleme cihazi ile transekte edilir. Karsi tarafa da islem gerektirecek bir patoloji mevcutsa tiroid
bezi tek parca halinde ¢ikarilir. Total tiroidektomi tamamlandiktan sonra hemostaz kontrol edilir.
Hemostaz kontroli icin rutin olarak, hasta Trendelenburg pozisyonuna alinarak Valsalva manevrasi
yaptirilir. Kanama bu sekilde tekrar kontrol edilmis olur. Dren rutin olarak kulllanilmamakla
birlikte biiyiikk ve retrosternal guatri olan, kanama siiphesi veya kanama diyatezi olan hastalarda
nadiren konulabilmektedir. Daha  sonra ekstansiyonda olan hastanin boynu, hafif fleksiyona
getirilir. Ardindan sirasiyla; strap kaslar pretiroidal fasyayla birlikte emilebilen sttur ile primer,
platisma emilebilen sutir ile surekli ve cilt emilemeyen sitiir ile uglar1 disarda kalacak sekilde

intrakitikiiler olarak kapatilir. Cilt sitiirii bir hafta sonra alinir (116)

2.3.3.3. Tiroidektomi Komplikasyonlari

Tiroid cerrahisinin komplikasyonlar1 her ne kadar gelisen teknikler sayesinde % 1’lere kadar

indirgense de halen cerrahlar igin sorun olusturmaktadir.

Kanama: En ciddi komplikasyon postoperatif kanama olup hayati tehdit eden trakeal
kompresyona neden olabilir. Girisim gerektirecek anlamli hemorajiler ilk 6-12 saat iginde
gozlenir. Stridor, hipoksi, solunum distresi, ciltte sisme ve gerginlik postoperatif kanamay: akla
getirmelidir. Boyle bir durumla karsilasildiginda hemen yara yeri eksplore edilmeli, katlar agilarak
hematom temizlenmelidir. Hastanin solunumu rahatladiktan sonra ameliyathaneye alinip hemostaz
saglanmalidir. Gecikmis kanamalar ise postoperatif 2-3. giinlerde kendini gosterir. Neden siklikla
kiiglik venoz sizintilardir. En sik yakinma boyunda sertlik ve sisliktir. Bu tiir kanamalarda izlem ya
da aspirasyon yeterli olmaktadir (118).

Seroma Birikimi: Flepteki 6dem pretiroid kaslarin ayrilmasi ve bu kaslara olan travmaya
sekonder gelisir. Postoperatif 4-5. gunlerde ortaya ¢ikar. Kendiliginden resorbe olurlar.
Semptomatik ise aspire edilirler (119, 120).
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Enfeksiyon: Tiroidektomi sonrasi enfeksiyon nadiren gelisir. Temiz yara olarak kabul
edildiginden profilaktik antibiyotige dahi gerek yoktur. Ancak ylizeyel seliilitten derin boyun
abselerine kadar degisik siddette enfeksiyonlara rastlanabilir. Yizeyel enfeksiyonlarda lokal
uygulamalar ve basit antibiyotikler yeterli iken, derin enfeksiyonlarda drenaj, antibiyoterapi ve
gunluk serum fizyolojik ile irrigasyon gerekir. Enfeksiyon kontrol altina alindiktan ve granilasyon

dokusu olustuktan sonra yara dudaklar1 eksize edilerek tekrar suttire edilir (120).

Keloid Gelisimi: Kesinin lokalizasyonuna, kullanilan siitiir materyaline, kisinin duyarliligina

bagli olarak degisen oranlarda hipertrofik skar ya da keloid gelisimi gozlenebilir (120).

Hava Embolisi: Boyundaki biiyiik venlerin baglanmadan kesilmesi, diseksiyon sirasinda

kopmasi sonucu gelisebilir (120).

Brakial Pleksus Yaralanmasi: Her iki kolun maksimum abdiksiyonu sonucu olusabilir.

Bunu 6nlemek icin pozisyon verilirken bir kolun addiiksiyonda olmas1 6nemlidir (120).

Rekdrren Laringeal  Sinir  Yaralanmasi:  Tiroidektominin  en  korkulan
komplikasyonlarindan biridir. =~ Anatomik seyrinin ve aranmasi gereken noktalarin bilinmesi
rekirren laringeal sinir yaralanma oranlarimi azaltacaktir. Sagda ve solda rekiirren laringeal sinir,
yukari 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 gecip krikotiroid kasin inferiorundan seyreder ve larinkse

ulagir. Rekirren laringeal sinirin tim seyri boyunca yaklasik otuz adet varyasyonu oldugu
bilinmektedir (121).

Sinire ulasilabilecek en kolay nokta alt pol ve inferior tiroid arter ile yakin komsulukta oldugu
bolgedir. Diger bir nokta ise Berry ligamani seviyesidir. Ayrica inferior pol hizasindan baglayarak

palpasyon yontemi ile sinirin yay gibi hissedilerek lokalizasyonu belirlenebilmektedir (122).

Rekirren laringeal sinir yaralanmalarinda yaralanma sekline, tek ya da cift tarafli olusuna
gore degisik semptomlarla karsilasilir. Tek tarafli yaralanmalarda ortaya c¢ikan ses kisiklig cesitli
mekanizmalarla olusur. Postoperatif ilk birka¢ giin iginde beliren ses kisikliklar1 siklikla 6deme
bagli olabilmektedir. Odem nedeni ile gelisen sinir disfonksiyonunun 6-8 haftada diizelmesi
beklenir. Alt1 aya kadar uzayan ses kisikliklarinda rekilrren sinir hasarinda siiphelenilmelidir.

Burada sinirin tam transeksiyonu sart degildir.
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Sinirin klemp ile sikilmasi, siitiir igine alinmasi, asir1 traksiyona ugratilmasi, diseksiyon
sirasinda  asir1  devaskiilarize edilmesi sonucunda aksonlarda olusabilecek hasara bagh

ses kisiklig1 gelisebilir.

Rekiirren laringeal sinir yaralanmalarinin tedavisinde halen yogun ¢aligmalar siirmekte ve
secenckler giderck artmaktadir. Ameliyat sirasinda sinir transeksiyonu farkedildiginde 10/0
polipropilen siitiir materyali ile mikroskop altinda primer onarim denenmelidir. Ancak peroperatuar
direkt onarimlar pek yiiz giildiiriicii sonuclar vermemektedir. Reanastomoz diginda vokal korda
teflon, kollajen ya da gliserin enjeksiyonu ile vokal kordun sertlestirilerek orta hatta yaklastirilmasi
da ses problemini dizeltebilen yéntemlerdendir. ‘Reinnervasyon’ amacgl sternohiyoid kastan sinir
kas flebi larinkse implante edilse de teflon enjeksiyonuna Gstiinligii gosterilememistir. Son yillarda
laser kordektomi ve medializasyon ameliyatlari giindeme gelmistir. Ancak bu yeni teknikle

foniatrik sorunlar ortaya ¢ikmaktadir (123).

Superior Laringeal Sinir Yaralanmasi: Siperior laringeal sinir yaralanmalari rekiirren
laringeal sinir yaralanmalar1 kadar sorunlu fonasyon bozukluklarina yol agmaz. internal (duyu)
ve eksternal (motor) olmak (izere iki dala ayrilan sinirin motor dalinin yaralanmalar1 profesyonel
sarkict1 ve spiker gibi kisilerde Onemli sorunlara neden olabilmektedir. Genelde Ust poliin
baglanmasindan Once stperior laringeal sinirin eksternal dalinin belirlenmesi 6nerilmektedir.
Sinir siklikla arterin medial komsulugunda oldugundan Ust poliin inferior ve laterale traksiyonu ile
polin medialindeki gevsek bag dokusu agilarak krikotiroid kasin bulundugu bélgede gozlenebilir.
Larinks ile tiroid Gst polii arasindaki damarlar tek tek baglanarak tiroid Ust poluniin larinksten
ayrilmasi sinir gorulmese bile zedelenmesini Onleyecektir. 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
iceceklerin aspirasyonuna neden olur. Internal dalin  yaralanmas1  siklikla tiroidin  asir1
traksiyonuna  bagli  olarak sinirin asir1  gerilmesi sonucunda olusur. Eksternal dalin
yaralanmas1 ise siklikla boguk ses, seste zayiflama ve yorulma, volimde azalma gibi
semptomlara neden olur (120,123). Vokal kordun istirahat gerginliginden sorumlu olan
stperior laringeal sinirin  zedelendigi en iyi laringeal elektromiyografi ile g0sterilebilir.

Laringoskopik muayene ile tan1 zordur.

Ozefagus ve Trakea Yaralanmalari: Tiroid dokusunun ileri derecede sert ve cevre
dokulara yapisiklik olusturdugu kronik tiroidit, Riedel tiroiditi ve kanser olgularinda diseksiyon

sirasinda Ozefagus veya trakea yaralanmalar1  gdzlenebilir. Ozefagus yaralanmasi i¢in mukoza

59



ve miskiiler tabaka ayr1 ayri kapatilip drenaj saglanmalidir. Trakea yaralanmalarinda tek

tek ve absorbe olmayan sitir materyalleri ile onarim uygulanmalidir (123).

Pnomotoraks: Nadir bir komplikasyon olmakla birlikte ‘substernal’ alanda diseksiyon
yapilirken gelisebilmektedir. Yaralanma saptandiginda hastaya hiperventilasyon yaptirilip plevra
stiire edilir. Postoperatif donemde akciger grafisi ile pnomotoraks derecesi ve tiip torakostomi

gerekliligi arastirilir (120).

Tiroid Krizi: Nadir gorilen, o6lumcul tirotoksikoz belirtilerinin  ortaya ¢iktigi, ¢oklu
organ yetmezligine yol agabilen hipermetabolik bir tablodur. Hipertiroidili  olgularin
gunimizde preoperatif hazirliklarinin ve kontrollerinin eksiksiz olarak gerceklestirilmesi ile
tiroidektomiye  bagl  tiroid krizi  pek go6zlenmemektedir. Giniimizde daha ¢ok tanisi
konulmamis ve tedavisi yapilmamis hastalarda baska nedenlerle ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenler
arasinda agir yaralanma, infeksiyonlar, tiroid disi cerrahi girisimler ve iyotlu kontrastlarin
kullanildig1 radyolojik incelemeler sayilabilir (120, 121). Tiroid krizi daha ¢ok hipertiroidizmin
yeterli kontrol edilemedigi durumlarda tiroidektomi sirasinda veya postoperatif 6-18. saatlerde
ortaya ¢ikar. Ameliyat sirasinda gelisen tiroid krizi en ¢OK malign hipertermi ile karigir. Bu
devrede ortaya ¢ikan bulgularin ¢ogu fazla 1sinin atilmasi igin gelisen kompansatuar mekanizmalara
baglidir. Serum kreatinin fosfokinaz diizeyi ayirici  tanida  yardimer  olabilir. Tiroid krizi

gelisen olgularda normalden diisiik, malign hipertermilerin % 70’inde ise yuksektir (121).

Iyi hazirlanmamis hipertiroidili olgularda postoperatif dénemde bulant;, kusma, ishal,
yiiksek ates, kardiyak yetmezlikle olabilecek ciddi tagikardi, bulanik mental durum,
irritabilite, ajitasyon halinde tiroid krizinden sliphelenmek gerekir. Yogun gozlem ve

destek tedavisine ek olarak 6zgil tedavi baslanir:
- 200 mg propiltiourasil 4 saatte bir oral, nazogastrik sonda yada rektal yoldan verilir.
- Lugol solusyonu 6 saatte bir 10 damla verilir.
- Deksametazon 6 saatte bir 2 mg parenteral olarak verilir.
- Tagikardi i¢in 6 saatte bir beta bloker 40-80 mg verilir.
- Hipertermi i¢in hastanin sogutulmasi yeterlidir. Salisilatlar kesinlikle kontrendikedir.

Salisilatlar dolasimdaki tiroid baglayici proteinlere baglanarak serbest tiroid hormon miktarin

arttirirlar.
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- Ayrica oksijen verilmeli, hafif sedasyon ve iyi sivi-elektrolit destegi saglanmalidir (120).

2.4. Yutma Fizyolojisi

Yutma, kompleks bir sensorimotor olaydir. Hem istemli hem de istemsiz devimleri igerir. Belli bir
zaman sirasi i¢cinde dudaklar, dil, agiz tabani, yumusak damak, farinks, larinks, 6zefagus ve

solunum kaslarmnin aktivasyonu ile olusur. (37)

Santral sinir sisteminin (SSS) serebral korteksten bulbusa kadar bir¢cok diizeyde bulunan
yapilart yutma olayina katilirlar. Otuz civarinda kas ¢ifti ve bunlar1 innerve eden kafa ¢iftleri agiz
icindeki lokmanin mideye ge¢mesini saglamada sirali olarak ¢alisirlar (124). SSS icindeki yapilar,
kranial sinirler ve ¢izgili kaslar hep birlikte orofaringeal yutma islevini yerine getirirler. Bu nedenle
yutma anormallikleri serebral korteksten kranial kaslara dek noromuskiler sistemin herhangi bir

yerindeki hastalik nedeni ile ortaya ¢ikabilir. (37)

Tum yutma bozukluklart ele alindiginda, norolojik hastaliklara bagli yutma bozukluklart
%75-80 oraninda oldugu goriilmistiir. Akut ndrolojik hastaliklarda diger defisitlerle birlikte akut
disfaji goriilebilir. Zamanla bu hastalar diizelirler. Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) bunun baginda
yer alirlar. SVH hastalarinda disfaji kotii prognozun bir gostergesidir, akciger enfeksiyonu riski
artar, malniitrisyon, dehidratasyon, kalic1 dizabilite, hastanede kalis stiresinde uzama ve mortalitede
nedenlerinden birisi olabilir (125, 126, 127, 128).

Yutma insanda 3 doneme ayrilmaktadir: Oral donem, faringeal donem ve Ozefagial donem.
Oral donem istemlidir, faringeal donem bir tiir refleks aktivasyonla olusur, 6zefagial donem ise

baslica otonomik sistemin kontrolii altinda kabul edilir (37).

Oral Dénem: Yutma olayinin baslangic donemidir. Istemli bir eylemdir. Oral donemde
besinin, dudak, dil, ¢ene, yumusak damak, ¢igneme kaslari ve bukkal kaslarla mantplasyonu ve
hazirlig1 yapilir. Hazirlama fazi olan ve ¢igneme islevini de i¢ine alan “hazirlik donemi” disinda bu
donemin birincil islevi, dilin hazirlanmis oldugu lokmayi, u¢ kisimdan toplayip agiz boslugunun
arkasina gondermesidir. Bu olay sirasinda dil ve dil taban1 yukar yiikselerek lokmanin dil ve sert
damak arasinda sikismasini saglar. Boylece agzin 6n kismi ve agiz boslugunun iist ve altindan dil
araciligi ile sikisan gida materyali agiz boslugunun gerisinde farinkse gonderilmis olur. Burada dil
ve dil taban1 ¢ok aktif gérev almaktadir. Agi1z tabaninda bulunan suprahyoid-submental kaslarin dili

kaldirmada onemli gorevleri vardir. Submental kaslar bunu yaparken hyoid kemik ile baglantilar:
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nedeni ile dolayli olarak larinksin yukar1 ¢ekilmesini tetikler. Bu donem icinde dudak ve yanak
kaslarinin kontraksiyonu (orbikiilaris oris, buksinator kaslar gibi) cok onemlidir. Bu sekilde agiz
boslugunun sikica kapatilmasi kati veya sivi lokmalarin disartya kagmasini engeller. Agiz ve
¢enenin kapatilmasinda masseter gibi ¢ene kapatici kaslarin rolii de vardir (5 ve 7. kranial motor

sinirler). Bu donem, yutmanin faringeal déoneminin tetiklenmesi ile sonlanir (129).

Faringeal Donem: Oral kaviteden faringeal bosluga lokmanin diismesi ile “yutma refleksi”
tetiklenir. Bunu izleyen olaylar artik ¢ok hizlidir ve birbiri lizerine gelen, hemen hemen simiiltane
olan devinimler kaginilmaz hale gelir. Tetiklemeden sonra faringeal dénemin tim olaylari6zefagial
doneme dek istem disidir ve baslica beyin sap1 yutma merkezinin kontrolii altinda olusurlar (124).

Bu refleks ya da otomatik devinimler sdyle siralanabilir:

a) Nazofarinks, yiyecegin nazal bosluga kagmasini 6nlemek tizere yumusak damak tarafindan

kapatilir.

b) Palatofaringeal kivrimlar ortaya dogru gekilerek yiyecegin farinkse dogru hareketi igin

gecis yolu olusturur.

c) Glottis ve vokal kordlar kapatilir ve epiglottis, larinks iizerinde geriye dogru gelerek

yiyecegi 6zefagusa dogru yonlendirir ve hava yolundan uzaklastirir.

d) Lokma farinksin peristaltik kasilmalar1 ve tist 6zefagial sfinkterin gevsemesiyle 6zefagusa

itilir. Solunum, yutmanin faringeal faz1 sirasinda inhibe edilir (1-2saniye) (37).

Ozefagial Dénem: Ozefagial dénem temel olarak otonomik sinir sisteminin kontrolii
altindadir ve tamamen istem disidir, yutmanin en yavas kismini olusturur (124). Yiyecek 6zefagusa
ulagtiktan sonra peristaltik hareketlerle mideye iletilir. Peristaltik kasilmanin siddeti 6zefagusa
gelen lokmanm biiyiikliigii ile orantilidir. Peristaltizmde rol oynayan iki sfinkter vardir. Ust

Ozefagial sfinkter ile 6zefagus agizdan, alt 6zefagial sfinkter ile de mideden ayrilir (29).
2.4.1. Tiroidektomi ve Yutma

Tiroid cerrahisi sonrasinda yutmayla ilgili yakinmalar nadir degildir. Tek tarafli sinir hasar1 olan
hastalarda yutma ve aspirasyon problemleri %30 oraninda bildirilmistir (130). Sinir hasar
olusmayan hastalarda da yine ameliyattan uzun bir siire sonrasinda bile non spesifik yutma
yakinmalart ve disfaji gorllebilmektedir. Bu yakinmalar, rekilrren laringeal sinirin inferior
konstriiktor kasa ve laringeal mukozaya giden motor ve sensoriyel dallarinin disfonksiyonuna bagl

olabilir. Diger nedenler ise; entiibasyona bagli aritenoid hasari, cerrahi travma, boyunda olusan
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lokal agri, strap kaslarin disfonksiyonu, rekirren sinirin superior laringeal sinir veya boyun
sempatik zinciriyle olan anastamozlarinda olusan hasar ve cerrahiye bagh gelisen psikolojik

reaksiyon sayilabilir ( 131). Su ana kadar yapilan ¢alismalar subjektif verilere dayanmaktadir.

2.5. Ses Fizyolojisi

Ses kelimesi ile birbirinden farkli iki sey anlatilmaktadir, konusma sesinin ham maddesi (ingilizce
karsiligi, voice) ve kulak tarafindan algilanabilen her tiirli titresim. Gii¢ kaynagi gorevini
ekspiratuvar hava akimini saglayan diyafram, abdominal ve torakal kaslar, alt solunun yollar ;
vibrator gorevini ses kivrimlart; rezonator gorevini ise supraglottik larenks, larinks, agiz (vestibiil

dahil) ve burun boslugu gorur.

Gliniimiize kadar sesin tam bir tanimi1 yapilamamaistir. Yalniz bilinen bir ger¢ek sudur: insanin
diinyaya geliginde ilk olusturdugu iiriin ¢1glik veya aglama seklinde bir sestir ve normalde bir 6miir

boyu insani 6zellik olarak konusma seklinde devam eder.

Kord Vokallerin Fizyolojisi: Ses olusumunda kord vokaller 3 temel hareket yaparlar.

Bunlar: adduksiyon, ekstansiyon (gerilme) ve vibrasyondur.

Addiiksiyon: Kord vokallerin orta hatta gelmesidir. Bunu saglayan kaslar; 1. M. kriko-

aritenoideus lateralis. 2. M. aritenoideus transversus 3. M. tiro-aritenoideus eksternus .

Ekstansiyon: Orta hatta gelen kord vokallerin gerginligi arttiran kaslar; M. kriko-aritenoides,

M. tiro-aritenoideus internus’tur.

Vibrasyon: Kord vokallerin dgiincii temel hareketi olan vibrasyonun yeni titresimin nasil
olustugu bugiin i¢in tam agiklanabilmis degildir. Konuya iliskin diisiinceler teori bazinda
kalmaktadir. Ik diisiiniirler insan sesinin fliit gibi hava akiminin yaptig1 girdaplardan olustugunu
sanmislardir. Ilk defa 1741'de Ferrein ses olusumunda kord vokallerin roliinii bildirmis ve sesin
keman telleri gibi birbirine siiriinerek olustugunu one siirmiistiir. Daha sonralar1 Vonder Berg ve
Bell kord vokallerin hareketlerine iliskin daha detayli gézlemler yapmuslardir (132). Ginimize

kadar, vokal kord vibrasyonlarina iliskin 6ne siiriilen teoriler sunlardir :

1.Myo-elastik aerodinamik teori 2. Muko-elastik aerodinamik teori 3. iki kitle modeli teorisi

4. Bir kitle modeli teorisi 5. Vicut kaplayan katman teorisi.
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Bunlar icinde en cok kabul edilen myo-elastik aerodinamik teoridir. Bu teoriye gore,
subglottik yliksek basingli hava akimi alttan kord vokallerin agilmasini saglar ve yukari ¢ikar,
basing diiser, kordlar tekrar yaklasir ve uzaklasir. BOylece vibrasyon tekrarlanir, ses frekans
kazanmis olur. Supraglottik vokal traktusta da modiile ve oral kavitede artikiile edilerek konusma
ortaya ¢ikmis olur. Yiiksek basingli hava akimi sesin gii¢ kaynagi olup gogiis, abdomen ve sirt
kaslarinin isbirligi sonucudur. Bu yapilar rima glottisten gecen hava akimini kontrol ederler, glottis
acikligina gdre hava direnci de siirekli degisir. Kord vokaller akcigerlerden gelen mekanik enerjiyi,
akustik enerjiye ¢evirir. Kordlar kapali iken (addiiksiyon) subglottik hava basinci normal konusma
icin gerekli diizeye ulasinca kordlar1 asagidan yukariya dogru iter ve agmaya calisir. Once kord
vokallerin alt kismi aralanir, kordlarin elastikiyeti sayesinde iist sinir1 ayrilmaya direnir ancak, hava
akimi bu mukavemeti kirar ve glottisi agip yukari ¢ikmaya baslar. Hava akimmin bu hareketi,
kordlarin kapanacak sekilde orta hatta ¢ekilmesine (addiiksiyon) sebep olur. Buna “Bernoulli etkisi”
de denir. Glottik hava akimi devam ettik¢e, subglottik basincin azalmasi sonucu kordlarin alt
kenarlar1 kapanmaya baslar; hava akim1 azalir ve kordlar iist kenarlarindan da yaklagmaya baglar ve
sonunda kapanir. Rima glottis kapaninca subglottik basing tekrar artmaya baglar. Bu olay, vibrasyon
dongiisiinde frekans sayisi kadar tekrarlanir. Kord vokallerin acilip kapanarak vokal traktusta hava
dalgalar1 olusturabilmesi igin 5-10 cm su basinci kadar bir fark ve saniyede 200 ml civarinda bir
hava akimmin olmasi yeterlidir. Bell, siiratli film teknigiyle konusma sirasinda kord vokal
kenarlarinin daha yuvarlak ve kiint hale geldigini, boylece kordlar birbirine degdiginde temas
alaninin genisledigini bildirmistir. Ayn1 ¢alismada kord vokallerin serbest kenarlarinin iist siniri ile
alt sinir1 arasinda bir faz farki olustugu, bu yilizden kordlarin sadece transvers diizlemde degil ayni
zamanda vertikal dizlemde de titresime gegctigi ortaya ¢ikmistir. Yani kord vokaller gerilip, kasilip
addiiksiyonda vibrasyona baslarken hem adale seviyesinde, hem de mukozanin olusturdugu kenar
seviyesinde vertikal dizlemde hareket etmektedir. Kord vokallerin gevsek kenarlarinda iist sinir
laterale dogru hareket edecek vibrasyonunu tamamlarken kord vokallerin alt kenar1 mediale dogru
emilerek ikinci vibrasyon siklusunu baglatmaktadir. Kord vokallerin serbest kenarinda asagidan
yukartya dogru olusan bu vertikal faz farkini agiklamak i¢in gesitli goriisler 6ne siiriilmiistiir. Bu
goriisler arasinda kord vokallerdeki gevseklik, vokal kas ile kord vokal ylzeyi arasindaki yiikseklik,
cift kitleli mekanik model, Bell stimiilasyonlari, mukozanin vokal ligamani ve vokal kasa
yapismasinin gevsekligi, aerodinamik etki ve Bernoulli teorisi bulunur. Kord vokal Uzerindeki
gevsek mukozanin dalga hareketine "marginal kenar yer degistirmesi", "glottik dalga" veya
"mukoza dalgas1" gibi isimler verilmistir. Kord vokal vibrasyonu, subglottik basincin miktar1 ve
kord vokallerin fiziksel 6zellikleri ile yakindan ilgilidir (133). Vibrasyona etki eden en 6nemli vokal

kord fiziksel 6zellikleri kitle ve katiliktir. Vokal kord kitlesinde ve katiliginda artisa neden olan
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bitun patolojiler vibrasyonun amplitiid, frekans, simetri ve slreklilik ézelliklerinde bozulmaya
neden olurlar (134, 135). Kisinin normal fonasyonu sirasinda vokal kordlarda bir saniyede olusan
vibrasyon sayisina "temel frekans" adi verilir. Normalde erkeklerde 100-150 (ortalama 130) Hz,
kadinlarda 200-300 (ortalama 250) Hz civarinda olan temel frekans yas, cinsiyet, hormonal etkiler
gibi fizyolojik faktorlere baglh olarak da degisir. Sesin frekanstan sonraki ikinci 6nemli 6zelligi
siddetidir. Sesin siddeti, vibrasyonu saglayan havanin miktarina ve glottik seviyeden gegis hizina
baglidir. Artmis subglottik basing rimay1 fazla agar, canli kapanmaya sebep olur ve sonugta sesin
siddetini artirir. Organizmada, efor ve heyecan faktorlerinin bulunmadigi normal hallerde viicut ve
beyin tamamen istirahatte iken O2 ve CO2 degisim hizi, buna paralel olarak solunumun frekansi ve
derinligi de diisiiktiir. Istirahat durumunda olusan bu hava akimi gevsek ve esnek kord vokalleri

titrestirerek kaliteli, frekans1 ve siddeti kontrol edilebilen bir ses olusturur.

2.5.1. Tiroidektomi ve Ses
Tiroidektomi sirasinda en ¢ok korkulan komplikasyon siiphesiz ki rekiirren laringeal sinir hasaridir.
Fakat sinir yaralanmasi olmaksizin tiroid cerrahisi sonrasinda hastalarda ses degisikligi veya
kisilmasi ile ilgili yakinmalar olabilmektedir. Bu konuda, gelistirilen akustik analiz programlar
giderek artan siklikla ses ile ilgili hastaliklarin klinik olarak degerlendirilmesinde kullanilmaktadir.
Tiroidektomi bunlardan birisidir. Akyildiz ve ark. yaptigi ¢alismada, tiroidektomi uygulanan 36
hastaya pre operatif donemde ve post operatif 1. haftada akustik ses analizleri uygulanmis, thi, pfr,
std, dsh degerlerinde cerrahi sonras1 diisme saptanmistir (140). Unilateral tam olmayan rekirren
laringeal sinir hasarlarinda yalnizca ses kalitesinde bozulma meydana gelir. Stroboskopik testlerin
uygulanmasindaki giicliikkler de goz Oniline alindiginda sesin akustik analizleri rekiirren sinir
fonksiyonunun hassas degerlendirilmesinde 6nem tasimaktadir. Sesin kalitesi vokal kordlarin
diizenli vibrasyonuna ve vokal traktus igindeki rezonansa baglidir. Vokal kordlarin vibrasyonunda
acilma ve kapanma fazlar arasindaki denge rekiirren laringeal sinir hasari gibi herhangi bir
patolojiye bagli olarak bozulabilir. Bu durumda olusacak olan kompleks ses dalgasindaki harmonik
ve giirtiltii oran1 degisecek, dolayisiyla ses kalitesinde degisikliklere yol acacaktir. Krikotiroid kasi
uyaran superior laringeal sinir hasarinda ise fonasyon kusurlart meydana gelebilmektedir (136, 137,
138). Frekanstaki perttrbasyonlar (jitter, jti) ile amplitiiddeki perttrbasyonlar (shimmer, shi) gibi
parametrelerin 6lglimleri, tedavi 6ncesi ve sonrasinda ses kalitesini objektif olarak degerlendirmek
i¢in bir¢cok calismada kullanilmistir. Jitter ve shimmer parametrelerinin 6lgimleri, ses sinyalinde
yer alan perde ve amplitiddeki irregulariteyle iliskili olan puriizli ses kalitesini yansitirlar (139).

Cox ve arkadaslari; patolojik seslerde jitter ve shimmer degerlerinde yiikselme oldugunu saptamistir
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ve bu parametrelerin 6lglimlerinin, laringeal patolojileri saptarken ve ses kisikliginin derecesini

Olgerken oldukga yararli oldugunu gostermistir.

3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calismanin Amaci
Rekiirren sinir hasari olmaksizin tiroidektomi sonrasinda, hastalarin ses ve yutma ile iligkili
yakinmalar1 nadir degildir. Bu durumlar, bugiine dek, endoktrakeal entiibasyon veya cerrahi travma
sonucu ortaya ¢ikan aritenoid kikirdak hasari, strap kaslarinin laringotrakeal fiksasyonu veya
peritiroidal sinir pleksusundaki bir hasar gibi olast nedenlerle iligskilendirilmistir. Bu zamana kadar
yapilan ¢alismalarin biiyiik bir kisminda; tiroidektomi sonrasi ses ve yutma fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi subjektif verilerle yapilmistir. Yani belirli anketler ve degerlendirme formlari
kullanilarak hastalarin verdigi cevaplar esas alinmistir. Bilgimize gore, tiroidektomi sonrasi ses
degisiklikleri ile ilgili objektif veriler elde edilebilmis olsa da yutma fonksiyonlarini arastiran ve
bunun i¢in objektif parametreler kullanan bir ¢alisma literatiirde mevcut degildir. Bu ¢alisma ile, ses
ve yutma fonksiyonlarinin tiroidektomi sonrasinda, objektif veriler kullanarak, -etkilenip

etkilenmedigini ortaya koymay1 amacladik.

3.2. Cahsmanin Yontemi
Calismamiza; Aralik 2012 - Mart 2014 tarihleri arasinda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Genel
Cerrahi Klinigi Endokrin Cerrahisi Poliklinigi’ne bagvurarak tiroid cerrahisi geciren ve rekiren
sinir hasar1 olugsmayan 42 hasta alindi. Preoperatif tiroid kanseri tanisi alan, gecirilmis boyun
cerrahisi Oykiisii olan, bas- boyun bdlgesine radyoterapi dykulsu olan, vokal kord paralizisi olan,
noromuskuler bozuklugu olan, larinks, 6zofagus ve gogiis patolojisi olan ve ayrintili bilgilendirme

sonrasi ¢aligsmaya dahil olmak istemeyen hastalar degerlendirmeye alinmadi.

Prospektif olusturulan veri tabaninin retrospektif irdelemesi ile yapilan ¢alismamiz ig¢in Ege

Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu'ndan 19.03.2013 tarih ve 13-1/15 karar no’lu onay alindu.

Calismaya goniillii olan 34’1 kadin (%85), 9’1 erkek (%15) toplam 43 hasta (yas araligi: 27-
78), pre-operatif donemde, post operatif birinci giinde, post operatif ikinci haftada ve post operatif
altinci ayda, toplamda 4 kez degerlendirmeye alinacak sekilde ¢alismaya alindi. Fakat, ilk iki
degerlendirme sonrasi, ulagim zorlugu ve isinden izin alamama gerekgeleriyle ¢aligmaya devam
etmek istemeyen iki kadin hasta ve tiroidektomi sonrasi sag vokal kordda paralizi gelisen bir erkek

hasta ¢alismadan ¢ikarildi. Yine ses analizlerinde kalite diisiikliigii nedeniyle 12 hastada veri kayb1
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yasandi ve ses parametrelerinin degerlendirilmesinde kullanilamadi. Calismanin istatistiksel
verilerinde, preoperatif degerlendirme i¢in 1. Donem, post operatif 1. giin degerlendirmesi i¢in 2.
Donem, post operatif 2. hafta degerlendirmesi i¢in 3. Donem ve post operatif 6. ay degerlendirmesi
icin 4. Dénem gruplar1 olusturuldu. Calismaya dahil edilen 40 hastadan 38’ine total tiroidektomi,
frozen sonucu benign olan 1 hastaya lobektomi+ isthmusektomi, frozen sonucu malign olan 1
hastaya da total tiroidektomi + santral boyun diseksiyonu operasyonu uygulandi. Patoloji sonuglart;
folikiler nodiler hiperplazi (13), multinoduler guatr (6), primer diffiiz hiperplazi (2), folikiler
adenom (2), Hashimoto tiroiditi (1), papiller mikrokarsinom (11), papiller karsinom (4), folikiler

karsinom (1) olarak sonuglandi.

Hastalarin yas, cinsiyet, hastalik, sonografik olarak en biiyiik nodiil ¢api, operasyon dncesi
TFT leri, patoloji, post operatif 6. Ay TSH diizeyi verileri alindi.

Hastalara yutma degerlendirme igin; subjektif degerlendirmede ‘Subjektif Yutma
Degerlendirme Anketi‘ (Tablo 1), ‘SIS (Swallowing Impairment Score) Anketi¢ (Tablo 2) ve ‘MD
Anderson Disfaji Anketi’ (Tablo 3) uygulandi.

] SUBJEKTIF YUTMA VAR YOK
DEGERLENDIRME ANKETI

Kati gidaya disfaji

Yarn kat1 gidaya disfaji

Sulu gidaya disfaji

Bolus kontrol

Bogazim1 temizleme ihtiyaci

Bogazina takilma hissi

Bogulma hissi

Oksuriik

Tablo 3.1 Subjektif yutma degerlendirme anketi

Yutma Etkilenme Skoru (SI1S) 0, Hi¢ | 1, Hemen Hig 2,Bazen 3,Sikhikla | 4,Her zaman

Yutma icin efor gerekiyor

Yutma sirasinda bogazimda
takilma hissediyorum

Bogazindan gecis sirasinda
rahatsizlik hissediyorum

Yutkunurken éksurilyorum

Bogazimda yabanci bir cisim
varmis gibi hissediyorum

Sivilar1 yutarken bazi
guclukler cekiyorum

Tablo 3.2. SIS 6 (Swallowing impairment Score) anketi
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MD ANDERSON Kesinlikle Katihyorum | Fikrim yok | Katilmiyorum | Kesinlikle
DiSFAJI ANKETI katiliyorum katilmiyorum
El | Yutma yeterliligi

giinliik islerimi

sirlamakta
E2 | Yeme

aliskanhklarimdan

dolay1 utaniyorum

F1

Insanlar benim icin
yemek pisirmekte
zorlamyor

P2

Gun sonunda
yutmak daha zor
oluyor

E7

Yemek yerken ne
yaptigimi
bilmiyorum

E4

Yutma
probleminden dolay1
Uzgunim

P6

Yutmak blytk efor
gerektiriyor

E5

Yutma problemim
nedeniyle disari
¢itkamiyorum

F5

Yutma giicliigiim
gelir kaybima neden
oldu

P7

Yutma problemim
nedeniyle yemek
yemem uzun zaman
aliyor

P3

Insanlar bana “nicin
bunu yiyemiyorsun’
diye soruyor

E3

Yemek sorunum
nedeniyle diger
kisiler tedirgin
oluyor

P8

Sivilar1 icmeye
calistigimda
Oksuridyorum

F3

Yutma sorunum
benim sosyal ve

kisisel hayatim

strhyor

F2

Arkadaslarim,
komsularim ve
akrabalarimla disarn
yemek icin disar
cikmaktan
cekiniyorum

P5

Yurtma giicliigiim
nedeniyle gida
alimim kisithyorum

P1

Yutma giicliigiim
nedeniyle kilomu
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koruyamiyorum

E6 | Yutma giicliigiim
nedeniyle kendime
saygim diigiik

P4 | Gidalarin biiyiik
kismimi yuttugumu
hissediyorum

F4 | Yeme aliskanhi@im
nedeniyle kendimi
dislanmg
hissediyorum

Tablo 3.3. MD Anderson Disfaji Anketi

Objektif degerlendirme igin ise ‘‘Kaypentax Yutma Calisma Modiilii” (KAY PENTAX Ltd,
Montvale, NJ, USA) kullanilarak, yutma fonksiyonlarmimn fizyolojik sinyal kayitlari alindi ve
fleksible nasofarengoskop ile rezidl-aspirasyon-penetrasyon degerlendirmesi yapildi. Test
protokoliinde; islem oncesi her hastaya damar yolu agilip pulse oksimetre baglandi. Cene altina
EMG elektrodu yerlestirildi. Dik oturur pozisyonda fleksible nasofarengoskopi uygulandi. Gida
boyast (yesil renk) ile renklendirilmis; 2 kez 3 ml, 5 ml, 10 ml su (sulu gida); 2 kez 5 ml yogurt
(yari-kat1 gida), 2 kez balik kraker (kati gida) ile yutma testi yapildi. Topaloglu ve ark.’nin
gelistirdigi Olcut kullanilarak; yutma sirasinda erken dokiilme, rezidii- sekresyon, penetrasyon,
aspirasyon, refleks oksiiriik bulgular1 skorlandi. Bunun yanisira yutma frekansi, ¢oklu yutma, rezidi
degerlendirmesi, fonksiyonel alim skalas1 (FOAS), fonksiyonel yutma skalas1 degerleri kaydedildi.
Uygulamalar sirasinda hep aym Kulak Burun Bogaz (KBB) hekimi ve Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon hekimi bulundu ve biitiin uygulamalar kayit altina alindi. Test sonuglari; konusunda

egitimli ve deneyimli ayni fiziatrist ve ayn1t KBB hekimi tarafindan degerlendirildi.
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Resim 3.1. Gida boyasi ile renklendirilmis gidalar ve balik kraker

Resim 3.2. Kaypentax yutma ¢alisma modiilii (KAY PENTAX Ltd, Montvale, NJ, USA )

Ses analizleri, direkt laringoskopi ve foniatri kayitlar1 alinarak yapildi. Direk laringoskopi “90°
rigid scope (Carl Storz Laryngostrobe, Tuttlingen Deutschland)” kullanilarak yapilip ve vokal kord
fonksiyonlar1 degerlendirilerek gOriintiiler kayit altina alindi. Foniatrik degerlendirme de tim
hastalara ayni kisi tarafindan ses yalitimli foniatri laboratuarinda endiistriyel standartlarda yiiksek
kaliteli 24 bit ses kartiyla (Creative Audigy, Creative Labs Inc, California USA), Shure SM 58
Dynamic (Shure Inc, Illinois USA) mikrofon ve Multidimentional Voice Programme (Kay
Elemetrics Co., Lincolnpark NJ USA)” kullanilarak yapildi.
Kullandigimiz “Multidimentional Voice Programme” daki baslica parametrelerin ifade

ettigi kavramlar sunlardir (140).

Jitter (jit): Egim periodunun degiskenligi. Rolatif perioddan perioda degiskenligi gosterir.
Yuzdeyle ifade edilir.

Shimmer (shim): Tepe noktasindan tepe noktasina amplitiidiin degiskenligi. Sikluslar arasi
irregiilarite kordlarm tanimlanmig siire boyunca periodik vibrasyonu koruyamadigini gosterir.
Yuzdeyle ifade edilir.

Noise harmonic ratio (nhr): Inharmonik komponentlerin (1.5-4.5 kHz) harmonik
komponentlere (70-4500Hz) ortalama enerji orani. Nhr genel olarak analiz edilmis sinyaldeki
paraziti gosterir.
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Voice trubulance index (vti): Spektral inharmonik enerjinin (2800-5800 Hz) spektral
harmonik enerjiye oranini gosterir. Yiiksek enerjili sesin rolatif enerji seviyesinin 6lgumudar. Vokal
kordlarin inkomplet yada gevsek addiiksiyonunun yarattig tiirbiilansla primer iligkilidir.

Fundamental highest frequency (fhi), Standard deviation of average fundamental
frequency (std) ,phonotory average fundamental frequency range in semitones (pfr) , degree
of subharmonics (dsh) her biri temel frekans parametreleridir. Tiroid cerrahisinden sonra
dusebilecekleri gosterilmistir (140,141).

Ayrica hastalara, duygu durumlarmin degerlendirmesi icin Beck Depresyon Olgegi
uygulandi. Aron T. Beck tarafindan 1961 yilinda gelistirilen Beck Depresyon Olgegi (BDI)
karakteristik tutum ve depresyon belirtilerini 6l¢gen 21 maddelik bir kendini degerlendirme
dlgegidir. 13 yas ve iizeri kisiler icin tasarlanmustir. ilk olarak 1961 yilinda gelistirilen test 1978 ve
1996 yilinda revize edilmistir.

(0) Kendimi tiziintiilii ve sikintili hissetmiyorum.

(1) Kendimi tiziintiilii ve sikintili hissediyorum.

(2) Hep uziintili ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.
(3) O kadar uziintiili ve sikintiliyim ki artik dayanamiyorum.

(0) Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim.

(1) Gelecek hakkinda karamsarim.

(2) Gelecekten bekledigim higbir sey yok.

(3) Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki hi¢bir sey diizelmeyecekmis gibi geliyor.

(0) Kendimi basarisiz bir insan olarak gormiiyorum.

(1) Cevremdeki birgok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi hissediyorum.
(2) Gegmisime baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goériiyorum.

(3) Kendimi tiimiiyle basarisiz bir kisi olarak gérityorum.

(0) Birgok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.

(1) Eskiden oldugu gibi herseyden hoslanmiyorum.

(2) Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
(3) Herseyden sikiliyorum.

(0) Kendimi herhangi bir sekilde suclu hissetmiyorum.
(1) Kendimi zaman zaman suclu hissediyorum.

(2) Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.

(3) Kendimi her zaman suclu hissediyorum.

(0) Kendimden memnunum.

(1) Kendi kendimden pek memnun degilim.
(2) Kendime ¢ok kiziyorum.

(3) Kendimden nefret ediyorum.

(0) Baskalarindan daha kétii oldugumu sanmiyorum.

(1) Zayif yanlarim veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.
(2) Hatalarimdan dolay1 her zaman kendimi kabahatli bulurum.
(3) Her aksilik karsisinda kendimi kabahatli bulurum.
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Kendimi 6ldiirmek gibi diistincelerim yok.

Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diisiindiigiim oluyor, fakat yapmiyorum.
Kendimi 6ldirmek isterdim.

Firsatin1 bulsam kendimi oldiiriirim.

Her zamankinden fazla icimden aglamak gelmiyor.
Zaman zaman i¢gimden aglamak geliyor.

Cogu zaman agliyorum.

Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.

Simdi her zaman oldugumdan sinirli degilim.

Eskisine kryasla daha kolay kiziyorum.

Simdi hep sinirliyim.

Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hig sinirlendirmiyor.

Simdi her zaman oldugumdan sinirli degilim.

Eskisine kiryasla daha kolay kiziyorum.

Simdi hep sinirliyim.

Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hig sinirlendirmiyor.

Bagkalar ile goriismek, konusmak istegimi kaybetmedim.
Bagkalari ile eskisinden daha az konugmak, gériismek istiyorum.
Bagkalar1 ile konugsma ve goriisme istegimi kaybettim.

Hic kimseyle goriisiip, konusmak istemiyorum.

Eskiden oldugu kadar kolay karar verebiliyorum.
Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.
Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giicliik ¢ekiyorum.
Artik hi¢ karar veremiyorum.

Aynada kendime baktigimda bir degisiklik gormilyorum.

Daha yaslanmisim ve ¢irkinlesmisim gibi geliyor.

Goriinlisiimiin ¢ok degistigini ve daha ¢irkinlestigimi hissediyorum.
Kendimi ¢ok cirkin buluyorum.

Eskisi kadar iyi galisabiliyorum.

Birseyler yapamak i¢in gayret gostermek gerekiyor.

Herhangi birseyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamama gerekiyor.
Higbir sey yapamiyorum.

Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.

Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.

Her zamankinden bir-iki saat daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.
Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.

Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.

Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.

Yaptigim hemen hersey beni yoruyor.

Kendimi hig¢bir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.

Istahim her zamanki gibi.
Istahim eskisi kadar iyi degil.
Istahim ¢ok azaldi.

Artik hi¢ istahim yok.

Son zamanlarda kilo vermedim.
iki kilodan fazla kilo verdim.
Dort kilodan fazla kilo verdim.
Alt1 kilodan fazla kilo verdim.
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(0) Sagligim beni fazla endiselendirmiyor.

(1) Agri, sanct, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni endigelendiriyor.
(2) Sagligim beni endiselendirdigi i¢in baska seyler diisiinmek zorlastyor.

(3) Sagligim hakkinda o kadar endiseliyim ki, bagka hi¢bir sey diisiinemiyorum.

(0) Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme farketmedim.
(1) Cinsel konularda eskisinden daha az ilgiliyim.

(2) Cinsel konularda simdi ¢ok daha az ilgiliyim.

(3) Cinsel konulara olan ilgimi tamamen kaybettim.

(0) Bana cezalandirilmisim gibi gelmiyor.
(1) Cezalandirilabilecegimi seziyorum.
(2) Cezalandirilmay1 bekliyorum.

(3) Cezalandirildigimi hissediyorum.

1-10: NORMAL

11 - 16: HAFIF RUHSAL SIKINTI

17 - 20: SINIRDA KLINIiK DEPRESYON
21 - 30: ORTA DEPRESYON

31 - 40: CIDDI DEPRESYON

40 UZERI: COK CIDDI DEPRESYON
Tablo 3.4. Beck depresyon olcegi

3.3. istatistiksel Analiz

Caligmada toplanan verilerin analizi, istatistiksel yazilim paketi SPSS 23 (Statistical Package for the
Social Sciences — IBM®) kullanilarak yapildi.

Tanimlayici istatistikler, kategorik degiskenler i¢in say1 ve ylizdeler, sayisal degiskenler icin
ortalama ve standart sapma olarak sunuldu. Sayisal degiskenler i¢cin ¢oklu bagimsiz grup
karsilastirmalarinda normal dagilim varsayimi saglandigi durumda ANOVA Test, Wilcoxon Testi
saglanmadig1 durumda Kruskal Wallis Testi kullanildi. Alt grup karsilastirmalarinda Tukey goklu
karsilastirma testi ile kategorik degiskenler i¢in ise Ki-Kare testi ve T testi istatistigi kullanildi.
[statistiksel anlamlilik diizeyini belirlemek igin, %95 giiven araliginda ve p<0.05 anlamli kabul

edildi.

4. BULGULAR

Preoperatif donemde tiroid kanseri tanisi alan 5 hasta, gegirilmis boyun cerrahisi 0ykisu olan 2
hasta ve ayrintili bilgilendirme sonrasi ¢alismaya dahil olmak istemeyen 9 hasta calismaya
alinmadi. Toplam 43 hasta dahil edildi. Fakat, ilk iki degerlendirme sonrasi (pre-operatif ve post-
operatif 1. giin), ulasim zorlugu ve isinden izin alamama gerekgeleriyle calismaya devam etmek
istemeyen iki kadin hasta ve tiroidektomi sonrasi sag vokal kordda paralizi gelisen bir erkek hasta
calismadan ¢ikarildi. Calisma kapsaminda yer alan 40 olgunun 8’i (%20) erkek, 32’si (%80)
kadinlardan olugmaktadir (Tablo 4.1).
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Cinsiyet n %
Kadin 32 80
Erkek 8 20
Toplam 40 100.0

Calismamizda yer alan hastalarin, yas ortalamasi 48,22 + 12,7 olup en kii¢iik yas 27, en blyuk
yas ise 78 idi. Kadin hastalarin yas ortalamasi 47,84 + 12,8 olurken, erkek hastalarin yas ortalamasi
48,25 + 12,4 oldugu saptandi. Ayrica kadin hastalarin % 40,6’s1 >45 yas grubunda ve %59,4’1 <45
yas grubunda yer alirken, erkek hastalarin %75°1 >45 yas grubunda ve %52,5’1 <45 yas grubunda

yer aldigi tespit edildi (Tablo 4.2).

Tablo 4.1. Cinsiyet verileri

Yas >45 % <45 % Ort +SS

Kadin 13 40,6 19 59,4 47,84 +£12,8
Erkek 6 75 2 25 48,25+12,4
Toplam 19 47,5 21 52,5 48,22 £12;7

Calisma kapsaminda yer alan hastalarin pre-operatif dénemde cerrahi endikasyon, 36’sinda (%90)

multinodiler guatr ve noduler guatr hastaligi bulunurken, 4’tiinde (%10) Graves hastaligi tespit

edildi (Tablo 4.3).

Tablo 4.2. Yas gruplarina gore dagilim

Hastahk Multinodiiler Guatr + Nodiiler HIPERTIROIDI (Graves)
Guatr
N % N %
Kadin 31 96,8 1 3,12
Erkek 5 62,5 3 37,5
Toplam 36 90 4 10

Tablo 4.3. Cerrahi oncesi tiroid patolojilerine iliskin veriler
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Calismada yer alan hastalara ait yine operasyon oncesi TFT (tiroid fonksiyon testleri)
sonuglari incelendiginde; hastalarin 32’sinde (%80) 6tiroidi, 7’sinde (%17,5) hipertiroidi ve 1’inde
(%2,5) hipotiroidi oldugu saptandi (Tablo 4.4).

TFT

OTIROIDI

HIPERTIROIDI HiPOTIROIDI

n % n % n %
Kadmn 28 87,5 3 9,3 1 3,1
Erkek 4 50 4 50 0 0
Toplam 32 80 7 17,5 1 2,5

Tablo 4.4. TFT sonuclarina ait veriler

Tablo 4.5’de c¢alismada yer alan hastalara ait operasyon sonrasi patoloji sonuglar

incelenmistir. Hastalarin 24’tinde (%60) bening sonug¢ oldugu tespit edilirken, 16’sinda (%40)
malign sonuglar oldugu gézlemlendi.

PATOLOJI

BENING MALIGN
n n % n %
Kadin 32 18 56,2 14 43,7
Erkek 8 6 75 2 25
Toplam 40 24 60 16 40

Tablo 4.5. Patoloji sonuglarina ait verileri

Calismada yer alan hastalarin, operasyon oncesi ultrasonografi sonuglarina gore nodal

caplarinin ortalama boyutlar1 incelendiginde; kadinlarda ortalama nodiil ¢ap1 30,12 mm oldugu

saptanirken (min: 10 max:55), erkeklerde 21,50 mm (min:7 max:50) olarak tespit edildi (Tablo 4.6).

NODUL CAPI(mm) Minimum Maksimum ORTALAMA
Kadin 10 55 30,12
Erkek 7 50 21,50
Toplam 7 55 28,40

Tablo 4.6. Sonografik nodiil ¢cap: ortalama boyutlari

Hastalarin 6. ay TSH degerleri incelendiginde; kadin hastalarin 6. ay TSH degeri ortalamasi

9,52 mIU/I ve erkeklerin 6. ay TSH degeri ortalamasi1 2,15 mIU/I olarak tespit edildi (Tablo 4.7).

Calismadaki hastalarin patoloji sonuglara goére benign-malign gruplar arasinda 6. ay TSH

diizeyleri arasindaki iligki incelendiginde; benign-malign gruplar arasinda 6. ay TSH duzeyleri
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arasinda anlamli bir iliski tespit edildi (p=0,124). Malign olan grupta ortalama 6. ay TSH duzeyleri
daha yuksek bulundu. Bu farkliligin malign grubun, radyoaktif iyot tedavisi dncesi belli bir donem

tiroid hormonu replasmanindan yoksun kalmasina bagli oldugunu diisiliniiyoruz.

6.AY TSH (mIU/l) Minimum | Maksimum | ORTALAMA P degeri
Cinseyete gore Kadin 0.01 50.6 9.52 0.124
farkhhklar Erkek 0.01 6.15 2.15

Toplam 0.01 50.6 8.29
Patoloji sonucuna | Benign 0.03 37.12 5.36 0.005
gore farkhhklar Malign 0.01 50.6 6.13

Tablo 4.7. 6. ay TSH degerleri ortalamalari

Calismada yer alan bir hastada, cerrahi sonrasi sag vokal kord paralizisi gelismis ve
calismadan cikarilmisti. Calismaya dahil olan diger 40 hastada tiroidektomi operasyonu sirasinda
veya sonrasinda cerrahi komplikasyon gelismemistir.

Tablo 4.8’de “Yutma Degerlendirme Anketi” verileri ile hastalarin cinsiyetlerine gore
hastalarin kat1 gidaya disfaji yakinma siklik ve yiizdeleri gosterilmistir. Cinsiyetlere gore “kati
gidaya disfaji”leri karsilagtirildiginda gruplar arasinda anlaml farklar bulunmustur. 2. dénem ve 3.
donemdeki hastalarda hafif- orta derece disfaji, 1. donem ve 4. doénemdeki hastalarla
karsilagtirildiginda anlamli olarak daha fazladir. Ayrica 1., 2. ve 3. donemdeki hastalarda siddetli

disfaji 4. donemdeki hastalarla karsilastirildiginda anlamli olarak daha fazla bulunmustur (p<0.05)

KATI GIDAYA DISFAJI Kat1 Gidaya Disfaji Toplam
Yok Hafif veya orta Siddetli
n % n % n % n %
Kadin 30 93.7 1 3.2 1 3.2 32 100
1.dénem
Erkek 8 100 0 0 0 0 8 100
Kadin 29 90.6 2 6.3 1 3,1 32 100
2.dénem
Erkek 8 100 0 0 0 0 8 100
Kadin 29 90.6 2 6.3 1 3.1 32 100
3.donem
Erkek 8 100 0 0 0 0 8 100
Kadin 31 96.8 1 3.2 0 0 32 100
4.dénem
Erkek 8 100 0 0 0 0 8 100
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Toplam 31 96.8 6 15 3 9.3 40 100

Tablo 4.8. Kat1 gidaya disfaji say1 ve yiizdeleri

Hastalarin cinsiyetlerine gore, yari katiya disfaji yakinmasi siklik ve yiizdeleri tablo 4.9’da
gosterilmigtir. Hastalarin cinsiyetlerine gore yar1 kati gidaya disfajileri karsilastirildiginda gruplar

arasinda anlaml fark saptanmadi. (p>0.05)

YARI KATI GIDAYA Yar1 Kat1 Gidaya Disfaji Toplam
DISFALJI Yok Hafif veya orta Siddetli
n % n % n % n %
Kadin 30 93.6 1 3.2 1 3.2 32 100
1.dénem
Erkek 8 100 0 0 0 0 8 100
Kadin 2 29 90.6 2 6.3 1 3.1 32 100
Erkek donem 8 100 0 0 0 0 8 100
Kadin 32 100 0 0 0 0 32 100
3.dénem
Erkek 8 100 0 0 0 0 8 100
Kadin 32 100 0 0 0 0 32 100
4.dénem
Erkek 8 100 0 0 0 0 8 100
Toplam 35 87.5 3 7.5 2 5 40 100

Tablo 4.9. Yar kat1 gidaya disfaji say1 ve yiizdeleri

Hastalarin cinsiyetlerine gore, sulu gidaya disfaji yakinmasi siklik ve ytizdeleri tablo 4.10’da
gosterilmigtir. Hastalarin cinsiyetlerine gore sulu gidaya disfajileri karsilagtirildiginda gruplar

arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0.05)

SULU GIDAYA Sulu Gidaya Disfaji Toplam
DISFALJI Yok Hafif veya orta Siddetli

n % n % n % n %
Kadin 1.dénem | 30 93.6 0 3.1 2 6.4 | 32 100
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Erkek 8 100 0 0 0 0 8 100

Kadin 28 87.5 3 9.3 1 3.2 32 100
2.donem

Erkek 8 100 0 0 0 0 8 100

Kadin 31 100 1 0 0 0 32 100
3.donem

Erkek 8 100 0 0 0 0 8 100

Kadin 32 100 0 0 0 0 32 100
4.dénem

Erkek 8 100 0 0 0 0 8 100

Toplan 33 82.5 4 10 3 75 40 100

Tablo 4.10. Sulu gidaya disfaji say1 ve yiizdeleri

Hasta gruplarma gore subjektif sikayetleri ( bolus kontroliinde giicliik, bogazini1 temizleme
ithtiyact, bogazina takilma hissi, bogulma hissi, oksiiriik ) say1 ve yiizdeleri tablo 4.11’de verilmistir.

Subjektif sikayetleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Yakinma Durum 1.dénem |2. donem 3. dénem 4. donem p degeri
Bolus Yok(n;%) 38 (%95) | 39 (%97.5) 40 (%100) 40 (%100) 50.05
kontroliinde '
guclik Var(n;%) 2 (%5) 1 (%2.5) 0 (%0) 0 (%0)
Bogazini Yok(n;%) 38 (%95) 38 (%95) 40 (%100) | 39 (%97.5) 50,05
temizleme .
ihtiyaci Var(n;%) 2 (%5) 2 (%5) 0 (%0) 1 (%2.5)
Bogazina Yok(n;%) ‘ 39(%97.5) | 39 (%97.5) 40 (%100) | 39 (%97.5) 50.05
takilma 1 .
hissi Var(n;%) 1 (%2.5) 1 (%2.5) 0 (%0) 1 (%2.5)
-0, 0, 0, 0, 0

Bogulma Yok(n;%) 38 (%95) | 39 (%97.5) 40 (%100) 40 (%100) >0.05
il Var(n;%) 2 (%5) 1 (%2.5) 0 (%0) 0 (%0)
Okstiriik Yok(n; %) 38 (%95) | 39 (%97.5) 40 (%100) 40 (%100) >0.05

Var(n;%) 2 (%5) 1 (%2.5) 0 (%0) 0 (%0)

Tablo 4.11. Hasta Gruplarma Goére Subjektif Yakinmalar

Tablo 4.12°de hastalara ait MD Anderson Disfaji Indeksi ve SIS6 verileri ortalamalar1 ve
standart sapmalar1 gosterilmektedir. 1. donemde 8 (%20) hastada diisiik MD Anderson skoru (60-
80) mevcutken, 2.ve 3. donemde 14 (%35), 4. donemde 10 (%25) hastada disfajik semptomlarin
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oldugu gorildii (p>0.05). Ortalama degerlerin post operatif donemlerde disfaji semptomlari
yoniinde arttig1 gdzlemlendi.

SIS6 skorlarina bakildiginda; 1. donemde 16 hastada (%40) hafif ve orta derecede disfaji
lehine semptomlar mevcutken: 4. dénemde bu semptomlarin 6 hastaya (%15) geriledigi izlendi
(p>0.05) . Operasyon sonrast SIS6 ortalamasmin diismesiyle disfaji semptomlarinin geriledigini

goriiyoruz. SIS6 verileri, MD Anderson verileriyle tezatlik olusturmasi ile beraber korelasyon

gostermedi.
MD Anderson Sise6
Ortalama=Std Ortalama=Std
1. DoOnem 87.6+10.6 5.2+£35
2. DoOnem 81.5+13.8 6.3+4.9
3. Donem 82.3£17.3 3.6£2.1
4. Donem 84.7+21.2 3.7£2.3

Tablo 4.12. Hastalara Ait MD Anderson Disfaji indeksi ve SIS6 Verileri Ortalamalar

Yutma laboratuarinda gergeklestirilen objektif yutma testi verilerine bakacak olursak; Tablo
4.13°de hasta gruplarina gore “3 ml su yutma skorlari”na ait veriler gosterilmektedir. Hastalarin 3
ml su ile erken dokulme; rezidi-sekresyon; penetrasyon aspirasyon ve refleks oksiiriik skorlarinda

gruplar aras1 anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

Gozlem Durum 1. dénem 2.dénem 3. donem 4. donem p degeri

Siddetli 0 0 0 0
Belirgin 0 0 0 0

il Orta 0 0 0 0 >0.05
Az 0 1 0 0
Yok 40 39 40 40
Siddetli 0 0 0 0

SRe?(zrigsi;on Belirgin 0 0 0 0 >0.05
Orta 0 0 0 0
Az 0 0 1 0
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Yok 40 40 39 40
Siddetli 0 0 0 0
Penetrasyon, |Belirgin 0 0 0 0
aspirasyon,
rekleks Orta 0 0 0 0 >0.05
Oksuriuk
Az 0 0 1 0
Yok 40 40 39 40

Tablo 4.13. 3 ml su ile yutma skorlarina ait veriler

Tablo 4.14°de hasta gruplarina gore “5 ml su yutma skorlari”na ait veriler gosterilmektedir.
Hastalarin 5 ml su ile erken dokulme; rezidil- sekresyon; penetrasyon aspirasyon ve rekleks oksurik

skorlarinda gruplar arast anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

e Durum 1. dénem | 2. d6nem 3. donem 4. donem p degeri
Siddetli 0 0 0 0
3 Belirgin 0 0 0 0
e Orta 0 0 0 0 >0.05
Az 1 1 0 0
Yok 39 39 40 40
Siddetli 0 0 0 0
_ Belirgin 0 0 0 0
sReinlgsL;/on Orta 0 0 0 0 >0.05
Az 1 1 1 0
Yok 39 39 39 40
Siddetli 0 0 0 0
Pen_etrasyon, Belirgin 0 0 0 0
rekleks | orta 0 0 0 0 >0.05
oOksuruk
Az 0 0 0 0
Yok 40 40 40 40

Tablo 4.14. 5 ml su ile yutma skorlarina ait veriler
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Tablo 4.15°de hasta gruplarina gore “10 ml su yutma skorlari”na ait veriler gosterilmektedir.
Hastalarin 10 ml su ile erken dokiilme; rezidii- sekresyon; penetrasyon aspirasyon ve rekleks

Oksiiriik skorlarinda gruplar arasi anlamhi farklilik saptanmadi (p>0.05).

Gozlem Durum 1. dénem 2. dénem 3. dénem 4. donem p degeri
Siddetli 0 0 0 0
10 ml su Belirgin 0 0 0 0
=15 Orta 0 0 0 0 >0.05
dokilme
Az 2 3 1 0
Yok 38 37 39 40
Siddetli 0 0 0 0
10 ml su Belirgin 0 0 0 0
rezidi Orta 0 0 0 0 >0.05
sekresyon
Az 0 3 5 2
Yok 40 37 35 38
Siddetli 0 0 0 0
10 ml su L.
Penetrasyon, Belirgin 0 0 0 0
aspirasyon, Orta 0 0 0 0 >0.05
rekleks
Oksurik Az 0 0 0 0
Yok 40 40 40 40

Tablo 4.15. 10 ml su ile yutma skorlarina ait veriler

Tablo 4.16°da hasta gruplarina gore “5 ml yogurt (yar1 kati gida) yutma skorlari”na ait
veriler gosterilmektedir. Hastalarin 5 ml yogurt ile erken dokiilme; rezidii- sekresyon; penetrasyon

aspirasyon ve rekleks okstiriik skorlarinda gruplar aras1 anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

e Durum ddrllém e ddﬁém K ddﬁém % dbﬁ'em % p degeri
Erken Siddetli 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 00 | >005
dokilme Belirgin 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Orta 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Az 0 0,0 2 5,0 2 5,0 0 0,0
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Yok 40 | 1000 | 38 | 950 | 38 | 950 | 40 | 1000
E—— Siddetli 0 0.0 0 0.0 0.0 0o oo |
sekresyon | Belirgin 0 0,0 0 0,0 25 0 | 00

Orta 1 25 12,5 25 75

Az 18 450 | 16 | 400 | 18 | 450 | 15 | 375

Yok 21 525 | 19 | 475 | 20 | 500 | 22 | 550
Penetrasyon, | siddetli 0.0 0.0 0.0 0.0
aspirasyon, ‘g irein 0.0 0.0 0,0 00 | 00
rekleks
oksurik Orta 0,0 0,0 0,0 0,0

Az 0.0 0.0 0.0 0.0

Yok 40 | 1000 | 40 |1000| 40 | 12000 | 40 | 1000

Tablo 4.17°de hasta gruplarina gore “balik kraker (kat1 gida) ile yapilan yutma skorlari”na

Tablo 4.16. 5 ml yogurt ile yutma skorlarina ait veriler

ait veriler gosterilmektedir.

penetrasyon aspirasyon ve rekleks oksiiriik skorlarinda gruplar arasi anlamli farklilik saptanmistir
(p<0.05). Pre operatif donemde 8 hastada (%20) kat1 gida aliminda rezidii sekresyon olusurken post
operatif 1. glinde 12 hastada (%30), post operatif 2. haftada 7 hastada (%17,5) ve post operatif 6.
ayda 9 hastada (%22,5) goriildii. Operasyon sonrasi erken donemde goriilen kati gida aliminda
rezidii olusumunun ge¢ donemde azaldigini sdyleyebiliriz. Operasyon oncesi ve operasyon sonrast

erken donemde sorun olmayan bir hastamizda da operasyon sonrast ge¢ donemde kat1 gida alimi

sonrasi refleks oksiiriik goriildii(p=0.034).

Hastalarin balik kraker ile erken dokilme; rezidu-sekresyon;
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) 1. 2. o 3. o 4, ..
G Durum dénem | % | donem 7 donem & dénem % p degeri
Siddetli 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

L 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Erk Belirgin
rken
Dokulme Orta 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0.0 0.048<
1 2.5 0 0,0 1 25 0 0,0
Az
39 97.5 40 100,0 39 97.5 40 100,0
Yok
Rezidi Siddetli 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0
Sekresyon 0.013<
y . 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 5,0
Belirgin




Orta 2 5.0 8 20,0 3 75 4 10,0
6 15,0 4 10,0 4 10,0 5 12.5
Az
32 80.0 28 70.0 33 825 29 725
Yok
Siddetli 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Penetrasyon Belirgin 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Aspirasyon, 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 25 0.034<
Orta
Rekleks
Okslruk A 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
40 100 40 100 40 100 39 97.5
Yok

Tablo 4.17 Balik kraker ile yutma skorlarina ait veriler

Calismada yer alan hastalara ait “yutma frekans1 ve ¢oklu yutma durumlari”na ait veriler
Tablo 4.18’de gosterilmektedir. Hastalarin yutma frekansi ve ¢oklu yutma durumlarina gore gruplar

arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

gozlem Durum 1.dénem |2.donem 3. ddnem 4. donem p degeri
Normal 0 0 0 0
\AUTIAAE! Azalmg 0 0 0 0 >0.05
frekansi ‘
Artmis 1 0 1 0
Coklu Yok 0 0 0 0 >0.05
yutma Var 3 2 1 2

Tablo 4.18. Yutma frekansi ve ¢oklu yutma durumlarina ait veriler

Hastalarin “rezidii degerlendirmeleri”’nde gruplar arasi karsilastirma yapildiginda istatistiksel
acidan anlamli fark saptanmistir (p<0.05). Post operatif donemde 6 hastada (%15) ve ge¢ donemde
7 hastada (%17,5) rezidi birikimi goralda.

Hastalarin “fonksiyonel oral alim skalasi”nda gruplar arasi karsilastirma yapildiginda
istatistiksel agidan anlaml fark saptanmistir (p<<0.05). 1.donemde spesifik gida limitasyonu olan 7
hastanin ge¢ donemde 6’sinin FOAS skorunun diizeldigi goriildii.

Hastalarin “fonksiyonel yutma skalasi’nda gruplar aras1 karsilastirma yapildiginda

istatistiksel agidan anlaml fark saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.19).
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Yakinma Durum 1 % 2 % 3 % 4 % p degeri
yok 24 60,0 20 50,0 23 57,5 26 65,0
yizeyi
16 40,0 14 35,0 15 37,5 7 17,5
boyama
Rezidi hafif birikim
0 0,0 4 10,0 1 2,5 5 12,5 0.022<
degerlendirme __
orta birikim 0 0,0 1 2,5 1 2,5 2 5,0
siddetli
o 0 0,0 1 2,5 0 0,0 0 0,0
birikim
spesifik gida
; limitasyonu 2 5,0 7 17,5 1 2,5 1 2,5
Fonksiyonel
var
alim skalasi 0.034<
kisitlama
(FOAS)
olmadan total | 38 95,0 33 82,5 39 97,5 39 97,5
diyet
normal
fonksiyon ve | 31 | 775 | 26 | 650 27 | 675 | 31 | 775
asemptomatik
epizodik ve
Fonksiyonel | 9unluk 0.05
>
yutma skalasi | semtom ile 9 22,5 14 35,0 13 325 9 22,5 '
normal
fonksiyon
kompanze
anormal 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
fonksiyon

Tablo 4.19. Rezidu de@erlendirme, fonksiyonel alim skalasi ve fonksiyonel yutma skalasi verileri

Tablo 4.20’de yutma degerlendirme anketi verileri ile Beck depresyon anketi verileri
karsilastirilmis olup, pre operatif donemde bakilan depresyon skorlart ile pre operatif ve post op 1.

giin bakilan disfaji skorlar1 arasinda anlamli bir korelasyon izlenmistir.
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BeckSonug 1. dénem Beck Sonug 2. dénem
Ortalama p degeri Ortalama p degeri
SIS6. Hafif Depresif (0- 19,47 0.048 20,00 0.086
1.donem ) :
Orta Depresif (17- 33,17 40,00
29)
SIS6. Hafif Depresif (0- 19,15 0.010 20,12 0.192
. 16)
2.dénem .
Orta Depresif (17- 37,17 35,50
29)
SIS6. Hafif Depresif (0- 19,25 0.149 19,84 0.589
3.donem 16)
Orta Depresif (17- 29,00 26,00
29)
SIS6. Hafif Depresif (0- 19,04 0.086 19,72 0.416
4.dénem 16)
Orta Depresif (17- 24,83 11,50
29)
Tablo 4.20. Subjektif Yutma Verileri ve Depresyon Verilerinin Karsilastirilmasi
SIS6.1 5156.2
K ] Mean =5,27
Std. Dev. =5,368
N =40
10
o _
> & > - _
g 2
g 3,
T 6 H
£ _ £
A
- - -
o -
0 T T [~ T |_| T U T T T \ T T
-5 5 10 20 25 5 0 10 15 20 25
5156.1 51S6.2
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Mean =6,28
Std. Dev. =4,977
N=40



S156.3 SIS6.4

127 -
Mean =3,62 25 =
s Mean =2,26
Std. Dﬁ\i.aé‘l‘om Std. Dev. =3,703
= N=38
10
20

o
& >
2 2 157
o
¢ [
& 61 &
: 9
w w /

1077

pa

s i

) T T T T T 0 T :I:l T T '_|

-5 0 5 10 15 20 0 5 10 15
S1S6.3 SIS6.4

Objektif ses degerlendirme verileri ile Beck depresyon skorlar1 karsilagtirilmig fakat anlamli
bir korelasyon izlenmemistir.
Yine objektif yutma degerlendirme verileri ses parametreleri ile karsilagtirilmis ve p degeri

anlamsiz olup anlamli bir korelasyon izlenmemistir.

Tablo 4.21° de bir diger subjektif degerlendirme anleti olan “Yutma Degerlendirme Anketi”

ve Beck depresyon anketi verileri arasinda anlamli bir iligki saptanmadi.

Beck Sonug
DONEM R P
1 -0.062 0.705
KATI
2 -0.434 0.793
GIDAYA
. . 3 0 0
DISFAJI
4 0 0
1 -0.055 0.821
YARI KATI 2 -0.334 0.537
GIDAYA
DISFAJI . 0 0
4 0 0
1 -0.065 0.689
SULU
2 -0.050 0.759
GIDAYA
. . 3 0 0
DISFAJI
4 0 0
BOLUS 1 -0042 0.884
KONTROL 2 -0.026 0.875
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GUCLUK 3 0 0
4 0 0
) 1 -0.095 0.560
BOGAZINA
2 -0.037 0.822
TAKILMA
.. 3 0 0
HiSSI
4 0 0
1 -0.081 0.619
BOGULMA |2 -0.026 0.875
HIiSSI 3 0 0
4 0 0
1 -0.108 0.509
. 2 -0.037 0.822
OKSURUK
3 0 0
4 0 0

Tablo 4.21. Depresyon skorlari ile subjektif yutma giicliigii verileri arasinda korelasyon degerleri

Tablo 4.22°de Beck depresyon skorlari ve ses parametreleri karsilastirildi. Pre operatif
bakilan depresyon skorlari ile post operatif 6.ay shimmer (shim) degeri arasinda korelasyon izlendi.
Yine post operatif 1. giin yapilan depresyon skorlari ile 6.ay noise harmonic ratio (nhr) ve

shimmer (shim) degerleri arasinda korelasyon izlendi.

Beck Sonug 1 Beck Sonug 2
R P degeri R P degeri

FHI4 0.065 0.754 0.115 0.577
STD4 -0.096 0.639 -0.037 0.859
PRF4 -0.075 0.715 0.023 0.911
JITT4 -0.155 0.450 0.120 0.559
SHIM4 -0.418 0.033 -0.339 0.019
NHR4 -0.120 0.559 -0.352 0.028
VTIl4 -0.223 0.274 -0.154 0.451
DSH4 -0.119 0.563 -0.082 0.689

Tablo 4.22. Subjektif Depresyon Skorlari ile Foniatri Verileri Arasinda Korelasyon Degerleri

Tablo 4.23’de patoloji sonuglari, pre operatif donemdeki objektif foniatri verileri ile karsilagtirilmig

ve herhangi bir korelasyon goriilmemistir.
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Orttstd P degeri
HAlE 259.53+52.81 0.231
suldl 7.23+10.06 0.145
A 7.16+4.82 0.349
JTTL 1.48+1.09 0.712
sl 6.15+2.56 0.447
NHRL 0.1420.07 0.534
VTIL 0.0420.01 0.645
DSHL 1703.99 0.368

Tablo 4.23 Patoloji sonucuna gore preoperatif ddnemde objektif foniatri verileri

Tablo 4.24. Patoloji sonucuna gore post operatif 1. gun objektif foniatri verileri gosterilmektedir.
SHIM2. NHR2 ve VTI2’de kolerasyon saptanmustir.

Ortstd P degeri
FHIZ 233,19+55.92 038
STD2 14.08+19.96 0.532
PRF2 8.58+6.47 -
AN 1.90+1.33 0.739
Sallie 7.83+3.73 0.037
Ml 0.16+0.05 0.014
e 0.04+0.01 0.041
Dl 3.49+8.98 0.845

Tablo 4.24. Patoloji sonucuna gére post operatif 1. giin objektif foniatri verileri

Tablo 4.25. Patolojiye gore post operatif 2. hafta objektif foniatri verileri gosterilmektedir.
SHIM3. ve NHR3’de kolerasyon saptanmuistir.

Ortxstd P degeri
Jale 243.04+49.66 0.789
e 7.54+9.52 0.554
s 7.94+3.58 0.496
U 1.78+1.10 0.773
Sl 6.49+2.36 0.012
Al 0.14+0.03 0.005
VAT 0.04+0.01 0.365
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DSH3

3.06£6.15

0.198

Tablo 4.25. Patoloji sonucuna gore post operatif 2. hafta objektif foniatri verileri

Tablo 4.26. Patoloji sonucuna gére benign-malign gruplar1 arasinda 6. ay objektif foniatri

verileri gosterilmektedir. NHR4’de ve VTI4’de kolerasyon saptanmistir.

Ort+std P degeri
FHI4 Benign
.9 245.32+54.14 0.146
Malign 267.13+£30.62
STD4 Benign
.9 5.84+7.81 0474
Malign 6.40+2.36
PRF4 Benign
.9 6.44+2.99 0517
Malign 7.25+1.98
JITT4 Benign
.9 1.27+0.53 0.294
Malign 1.64+0.71
SHIM4 Benign
.9 4.63+1.22 0.951
Malign 5.15+1.70
NHR4 Benign
.9 0.12+0.01 0032
Malign 0.13+0.02
VTI4 Benign
_9 0.33+0.01 0028
Malign 0.49+0.02
DSH4 Benign 0.46+0.09
i 0.404
Malign 0.25+0.72

Tablo 4.26. Patoloji sonucuna gore benign-malign gruplari arasinda 6. ay objektif foniatri verileri

Tablo 4.27’de fonksiyonel yutma skalasi verilerinin yas/cinsiyet/ tft gruplarina gore karsilagtirilmasi

gosterilmektedir.

“Fonksiyonel Yutma Skalasi 17 ile “yas” arasinda istatistiksel yonden anlamli iliski tespit

edilmistir.

“Fonksiyonel Yutma Skala 2”de “cinsiyet” ile aralarinda istatistiksel yonden anlamli iligki tespit

edilmistir.

“Fonksiyonel Yutma Skala 4” ile hem “cinsiyet” hemde “yas” arasinda istatistiksel yonden anlamli

iligki tespit edilmistir.

Fonksiyonel Yutma Skalal

Fonksiyonel Yutma Skala 2
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Epizodik ve Epizodik ve
Normal Gunluk Normal Gunluk
Fonksiyon ve Semptom ile Fonksiyon ve Semptom ile
Asemptomatik Normal Asemptomatik Normal
Fonksiyon Fonksiyon
p p
n n n n
degeri degeri
o Kadimn 23 9 18 14
Cinsiyet 0.093 0.020
Erkek 8 0 8 0
n<45 18 2 14 6
Yas 0.041 0.520
n>45 13 7 12 8
Otiroid 24 8 20 12
TFT Hipertiroid 6 1 0.426 6 1 0.919
Hipotiroid 1 0 0 1
Fonksiyonel Yutma Skala 3 Fonksiyonel Yutma Skala 4
Epizodik ve Epizodik ve
Normal Gunluk Normal Gunluk
Fonksiyon ve Semptom ile Fonksiyon ve Semptom ile
Asemptomatik Normal Asemptomatik Normal
Fonksiyon Fonksiyon
p p
n n n n
degeri degeri
- Kadin 20 12 0.456 | 21 10 0.018
Cinsiyet
Erkek 6 2 9 0
n<45 12 7 0.661 | 18 0 0.001
Yas
n>45 14 7 11 11
Otiroid 22 10 0.491 | 22 8 0.385
TFT Hipertiroid | 5 2 6 2
Hipotiroid 0 1 2 0

Tablo 4.27. Fonksiyonel Yutma Skalas1 Verilerinin Yas/Cinsiyet/ TFT Gruplarina Gore Karsilastirilmasi

Tablo 4.28. fonksiyonel alim skalas1 verilerinin yag/cinsiyet/ tft gruplarina gore karsilagtirilmasi

gosterilmektedir. Fonksiyonel alim skalas1 verilerinin yag/cinsiyet/ tft gruplar arasinda istatistiksel

yonden anlamli bir iligki tespit edilmemistir.

Fonksiyonel Alim Skalal

Fonksiyonel Alim Skala 2
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Spesifik Gida Kisitlama Spesifik Gida Kisitlama
Limitasyonu | Olmadan Total Limitasyonu | Olmadan Total
Var Diyet Var Diyet
p p
n n n n
degeri degeri
. Kadin 2 30 7 25
Cinsiyet 0.636 0.154
Erkek 0 8 0 8
n<45 1 19 1 17
Yas 0.756 0.481
n>45 1 19 0 16
Otiroid 2 30 7 25
TFT Hipertiroid 0 7 0.241 0 7 0.179
Hipotiroid 0 1 0 1
Fonksiyonel Alim Skala 3 Fonksiyonel Alim Skala 4
Spesifik Gida Kisitlama Spesifik Gida Kisitlama
Limitasyonu | Olmadan Total Limitasyonu | Olmadan Total
Var Diyet Var Diyet
p p
n n n n
degeri degeri
- Kadin 2 30 0.765 |1 29 0.789
Cinsiyet
Erkek 0 8 0 10
N<45 1 17 0.487 |0 19 0.526
Yas
N>=45 0 22 1 20
Otiroid 1 31 0478 |1 31 0.624
TFET Hipertiroid | 0 7 0 7
Hipotiroid 0 1 0 1

Tablo 4.28. Fonksiyonel Alim Skalas1 Verilerinin Yas/Cinsiyet/ TFT Gruplarina Gore Karsilastirilmas:

Tablo 4.29.

rezidi

karsilastirilmasi gosterilmektedir.

degerlendirme verilerinin yas/cinsiyet/ tft gruplarmma gore

“Rezidii Degerlendirme 17 ile “TFT” arasinda istatistiksel yonden anlamli bir iligki

tespit edilmistir.

“Rezidii Degerlendirme 3” ile “cinsiyet” arasinda istatistiksel yonden anlamli bir iligki

tespit edilmistir.

Rezidii Degerlendirme 1

Yok

Ylzeyi

Hafif

Orta

Siddetli
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boyama Birikim Birikim Birikim
p
n n n n n
degeri
o Kadin 21 11 0 0 0
Cinsiyet 0.147
Erkek 3 5 0 0 0
n<45 11 9 0 0 0
Yas 0.374
n>45 13 7 0 0 0
Otiroid 22 10 0 0 0
TFT Hipertiroid 2 5 0 0 0 0.012
Hipotiroid 0 1 0 0 0
Rezidii Degerlendirme 2
Ylzeyi Hafif Orta Siddetli
Yok
boyama Birikim Birikim Birikim
p
n n n n n
degeri
- Kadin 17 11 3 1 0
Cinsiyet 0.691
Erkek 4 3 1 0 0
n<45 12 6 2 0 0
Yas 0.634
n>45 9 8 2 1 0
Otiroid 16 11 4 1 0
TFT Hipertiroid 4 3 0 0 0 0.258
Hipotiroid 1 0 0 0 0
Rezidii Degerlendirme 3
Vil Yuzeyi Hafif Orta Siddetli
0
boyama Birikim Birikim Birikim
p
n n n n n
degeri
Kadin 21 10 0 1 0
Cinsiyet 0.022
Erkek 1 5 1 1 0
n<45 11 8 0 0 0
Yas 0.236
n>45 10 8 1 2 0
Otiroid 18 11 1 2 0
TFT Hipertiroid 2 5 0 0 0 0.485
Hipotiroid 1 0 0 0 0
Rezidii Degerlendirme 4
Vi Ylzeyi Hafif Orta Siddetli
0
boyama Birikim Birikim Birikim
p
n n n n n
degeri
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Kadin 21 7 3 1 0

Cinsiyet 0.193
Erkek 4 1 2 1 0
n<45 14 5 1 0 0

Yas 0.179
n>45 11 3 4 2 0
Otiroid 19 7 3 2 0

TFT Hipertiroid 4 2 2 0 0 0.871
Hipotiroid 1 0 0 0 0

Tablo 4.29. Rezidii Degerlendirme Verilerinin Yas/Cinsiyet/ TFT Gruplarina Gore Karsilastirilmasi

Yapilan ses analizi sonucuna gore; Standard deviation of avarage fundamental frequency

(std) parametresinde 2. donem o6lglimii diger ti¢ 6l¢iimle anlamli fark gostermistir (p<0.05).

Vokal kordlarin inkomplet yada gevsek addiiksiyonunun yarattig: tiirbiilansla primer iligkili

deger olan “Voice tribulance index” (vti) sadece 1. dénem ve 3. donem degerlendirme arasindaki

Ol¢tim arasinda anlamli fark saptanirken degree of subharmonics (dsh) oOlgiimiinde 1. dénemle 3.

donem ol¢iimii arasinda anlamli fark saptanmistir (p=0.01)

Fundemental highest frequency (fhi) parametresindeki degisimin 2.dénem- 3.donem ve

2. donem- 4. dénem arasindaki Ol¢lim arasinda anlamli fark gosterdigi goriilmiistiir (p<0.05).

Phonotory avarage fundamental frequency range in semitones (pfr) igin ise yalniz 1. donem ve

2. donem Olgumleri arasinda fark saptanmustir (p=0.014) (Tablo 4.30).

1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 3-4
JITT 0.941 0.129 0.223 0.730 0.476 0.523
SHIM 0.981 0.289 0.312 0.884 0.621 0.433
NHR 0.056 0.420 0.566 0.996 0.758 0.894
VTI 0.041 0.026 0.037 0.559 0.671 0.578
FHI 0.001 0.741 0.528 0.030 0.011 0.637
STD 0.411 0.006 0.922 0.026 0.149 0.886
PFR 0.014 0.231 0.357 0.094 0.248 0.912
DSH 0.476 0.001 0.548 0.052 0.321 0.905

Tablo 4.30. Monitorizasyon yapilan hastalarda jitter (jitt). shimmer (shim). noise harmonic ratio

(nhr). voice trubulance index (vti). fundamental highest frequency (fhi). standard deviation of avarage

fundamental frequency(std). phonotory avarage fundamental frequency range in semitones (pfr) ve degree of

subharmonics (dsh) degerleri ve olciimler arasi karsilagtirma.
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Tablo 4.31°de fonksiyonel alim skalasi verilerinin SIS6 gruplarma gore karsilastirilmasi
gosterilmektedir. SIS6 1 dénem ile FOAS 1 dénem. FOAS 3 donem ve FOAS 4 donem arasinda
istatistiksel yonden anlaml1 kolerasyon tespit edildi. Benzer iliski SIS6 2 donem ile FOAS 1 dénem.

arasinda gozlemlendi.

FOAS 1. DONEM | FOAS 2. DONEM FOAS 3. DONEM | FOAS 4. DONEM

R P degeri R P degeri R P degeri R P degeri
SIS6 1. dénem | 0.586 | 0.002 0.121 |0.251 0.505 | 0.028 0.365 | 0.003
SIS6 2. donem | 0.485 | 0.014 0.408 | 0.088 0.714 | 0.325 0.412 | 0.052
SIS6 3. dénem | 0.141 | 0.082 0.329 | 0.041 0.539 | 0.203 0.486 |0.278
SIS6 4. dénem | 0.221 | 0.245 0.573 | 0.158 0.623 | 0.136 0.511 |0.432

Tablo 4.31. Fonksiyonel Alm Skalas1 Verilerinin SIS6 Gruplarina Gére Karsilastiriimas:

5. TARTISMA

Tiroidektomi halen tiim diinyada en sik uygulanmakta olan endokrin cerrahi ameliyatidir.
Gunumuzde, tiroid cerrahisi genel cerrahideki modern teknigin, yontem ve tecriibenin, anestezinin,
asepsi ve antisepsinin gelismesine paralel olarak ilerlemis ve tiroidektomilerdeki mortalite ve
morbidite oranlari, tarihi seyri igerisinde azalmigtir (9). Tiroidektomi sonrasi en sik goriilen
komplikasyonlar; rekiirren laringeal sinir yaralanmasi, vokal kord paralizisi, kanama ve
hipokalsemidir (112). Ameliyatin tipi ve cerrahin deneyimi sinir yaralanmasi riski ile yakindan
ilgilidir. Fakat spesifik olarak tiroid cerrahisi yapilan kliniklerde kalict sinir hasar oranlart %0.2
kadar bildirilmektedir (13, 142). Literatiirde gegici vokal kord paralizisi orani. bir anlamda sinir
iyilesmesi orani1 %50-86 arasinda degismektedir (143, 144, 145).

Rekdrren laringeal sinirin (RLS) korunmasi igin cerrah sinirin anatomik c¢esitliliklerini tahmin
etmeli ve lenf bezlerine bitisik oldugu veya tiroid bezi patolojilerinden dolay1, bu varyasyonlarin
degisebilecegi durumlart goéz Oniinde bulundurmalidir (146). Pek cok cerrah tiroid cerrahisi
sirasinda; RLS’den kagmak yerine izole edilmesini onermektedir. RLS’in korunmasi ve izole
edilebilmesi; onemli anatomik simirlardan faydalanarak, cerrahi teknigin dikkatli uygulanmasi
halinde mimkiin olur (147. 148).

Adenom, karsinom veya tiroidit gibi hastaliklarda, sinirin trasesi degisebilir ve gerilme ve

basiya bagli olarak, vokal kord paralizileri goriilebilir. Tiroidektomi uygulanacak hastalarin
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yaklagik %1.9 ila %10’unda tek tarafli vokal kord paralizisi mevcuttur (112, 149, 150). Preoperatif
vokal kord paralizisi, her zaman tiroid karsinomlarina bagli degildir. Rowe ve arkadaglarinin 1993
yilinda 2453 hasta iizerinde yaptiklar1 bir ¢aligmada; preoperatif vokal kord paralizisi saptanan 29 (
% 1.18 ) hastanin, %75’inde benign bir hastalik tespit edilmis ve bunlarin %89’unda postoperatif
donemde paralizi diizelmistir (151). Preoperatif paralizilerin yaklasik % 1 ila 2’sinde sebep; RLS’in
benign bir tiroid kitlesi ile servikal vertebra ya da trakea arasinda sikismasidir. Ameliyat sirasinda
sinirin korunmasi, postoperatif donemde paralizinin diizelmesini miimkiin kilar. RLS’ in izole
edilmedigi olgularda ise, gegici paralizi oran1 azalmakta, fakat kalici sinir hasar1 siklig1 3 ila 4 kat
artmaktadir (9). Mattig ve arkadagslar: rutin sinir belirlenmesinden sonra %5.9°dan 0.8’e olacak
sekilde azalmis kalict RLS paralizisi oranlari gostermistir (152). Karlan ve arkadaslar: ise 1000
ardigik tam sinir disseksiyonlu. kalict RLS paralizisi olmayan tiroid operasyonlart rapor
etmistir(153).

Bir ¢ok calismada bilateral total tiroidektomi ile bir loba total diger loba subtotal (Dunhill
prosediirii) tiroidektominin komplikasyonlar1 karsilastirilmistir. Total tiroidektomi yapilanlarda
gecici vokal kord paralizisi % 1.9-5.8, Dunhill prosediirii sonrasi % 0.6-1.4, kalic1 vokal kord
paralizisi total tiroidektomide % 0.8-1.3, Dunhill prosediriinde % 0.6-1, gecici hipokalsemi total
tiroidektomide % 6-41, Dunhill prosediiriinde % 1-31, kalic1 hipokalsemi total tiroidektomide % 0.
4-1.6, Dunhill prosediriinde % 0.6-1 oraninda bulmuslardir (142, 154, 155, 156). Subtotal tiroid
rezeksiyonu postoperatif komplikasyonlardan tamamen kagabilmemizi saglamaz. Delbidge ve
arkadaslarimin subtotal tiroidektomi sonrasinda kalict hipokalsemi ve kalict vokal kord paralizi
oranlarmi %0.2 olarak rapor etmislerdir(157). Bellantone ve arkadagslarimin yaptiklar ¢alismada
%0.5 kalic1 vokal kord paralizisi, %3.5 oraninda kalic1 hipokalsemi rapor etmislerdir(158).

Rekiirren sinir hasar1 olmaksizin tiroidektomi sonrasinda, hastalarin ses ve yutma ile iliskili
yakinmalar1 nadir degildir. Bu durumlar, bu zamana kadar endoktrakeal entiibasyon veya cerrahi
travma sonucu ortaya ¢ikan aritenoid kikirdak hasari, strap kaslarmin laringotrakeal fiksasyonu,
peritiroidal sinir pleksusunda olusan hasar, operasyona bagli lokal boyun agrisi, psikolojik
reaksiyon gibi bir ¢cok olasi nedenlerle iliskilendirilmistir. Bu zamana kadar yapilan ¢alismalarin
neredeyse tamaminda; tiroidektomi sonrast ses ve yutma fonksiyonlarinin degerlendirilmesi
subjektif verilerle yapilmistir. Bilgimize gore tiroidektomi sonrasi ses degisiklikleri ile ilgili objektif
veriler ortaya konulmus olsa da (4kyildiz ve ark.) yutma fonksiyonlarini arastiran ve bunun igin
objektif veriler kullanan baska bir prospektif ¢alisma literatiirde mevcut degildir. Bu ¢alisma ile ses
ve yutma fonksiyonlarinin tiroidektomi sonrasinda objektif veriler kullanarak etkilenip

etkilenmedigini ortaya koymus olduk.
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Calismamiz sunu gosterdi ki; tiroidektomi sonrasinda laringeal sinir hasari veya baska bir
komplikasyon olmaksizin, hastalarin ses ve yutma fonksiyonlar1 etkilenmektedir. Ameliyat sonrasi
donemde objektif verilere dayali olarak, sulu ve yumusak gida aliminda sorun yasanmazken, kati
gida aliminda reziidii birikimi gdzlemlendi. Pre operatif donemde 8 hastada (%20) kat1 gida
aliminda rezidii sekresyon olusurken, post operatif 1. glinde 12 hastada (%30), post operatif 2.
haftada 7 hastada (%17.5) ve post operatif 6. ayda 9 hastada (%22.5) goriildii. Operasyon sonrasi
erken donemde gorilen kati gida aliminda rezidii olusumunun ge¢ donemde azaldigini
sOyleyebiliriz. Hastalarin “rezidii degerlendirmeleri’nde gruplar arasi karsilastirma yapildiginda
istatistiksel agidan anlamli fark saptanmistir (p<0.05). Post operatif donemde 6 hastada (%15) ve
ge¢ donemde 7 hastada (%17,5) rezidu birikimi goraldi. Bilgimize gore bu bilgi daha 6nce baska
bir ¢aligmada yer almadi.

Ses parametrelerinin degerlendirilmesinde. vokal kordlarin inkomplet yada gevsek
addiiksiyonunun yarttig1 tiirbllansla primer iligkili olan ‘vti’ degeri pre-operatif donemle diger 3
donem ile karsilagtirildiginda hepsinde anlamli olarak etkilenmistir. Vokal kordlarin boyu ve
gerginligiyle iligkili degerlerden ‘fhi’; pre operatif dénem- post operatif 1. giin, post operatif 1. giin-
post operatif 2. hafta ve post operatif 1. glin-post operatif 6. ay gruplari arasinda anlamli derecede
degismistir. Temel frekans degerlerinden ‘pfr’, pre operatif ve post operatif 1. giin arasinda, ‘dsh’
post operatif 1. glin ve post operatif 2. hafta arasinda anlamli olarak etkilenmistir. ‘thi’ disindaki
diger parametreler ameliyat sonrasi 6. ayda diizelmistir. Multi Dimensional Voice Program
(MDVP) ile yapilan analizler sonucunda postoperatif erken donemde ‘vti, fhi, pfr, dsh’ degerlerinde
erken degisiklik gozlenmis olup uzun dénemde ‘vti, fhi, pfr’ degerlerinin normale dondiigii
goriilmiistiir. Page C. ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada postoperatif 5. ayda ses parametrelerinde
hastalarin %85’inde diizelme goriiliirken, 1 yillik periyotta ise %1.26 oraninda kalici ses hasari
oldugu belirtilmistir. Daha uzun takip periyotlarinda ses parametrelerinde daha yuksek oranlarda
diizelmeler goriilebilmektedir. Bu bakimdan postoperatif degerlendirmede uzun dénem ses analiz
sonuglariin incelenmesi gerekmektedir. Bu degerlerin hastanin cerrahisi ile iliskili olarak rekiirren
sinir paralizisi gelismeden, strap kaslardaki hasara ya da uygulanan cerrahiye sekonder doku
hasarma bagli oldugu diisiiniilebilir. Ancak peroperatif entiibasyon travmalarinin da ses
degiskenlikleri agisindan etkili olabilecegi akilda tutulmalidir. Ayrica hastalara fiziksel, fonksiyonel
ve emosyonel komponentlerden olusan Voice Handikap Index(VHI) testi uygulanmadigindan ses
parametrelerindeki bu degisim objektif olarak ortaya konulamamistir. Caligmamizda ses

analizlerinde 6 aylik takipteki hastalar degerlendirilmistir.
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Istatistiksel olarak anlamli olmasa da Beck depresyon &lcegine gore; operasyon éncesi orta
diizey depresif yakinmasi olan 3 hastanin operasyon sonrasi yakinmalarinin tamamen geriledigi
goruldu.

Tiroid cerrahisi sonrasinda yutmayla ilgili yakinmalar nadir degildir. Tek tarafli sinir hasari
olan hastalarda yutma ve aspirasyon problemleri %30 oraninda bildirilmistir (130). Sinir hasari
olugsmayan hastalarda da yine ameliyattan uzun bir siire sonrasinda bile non spesifik yutma
yakinmalart ve disfaji goriilebilmektedir. Bu yakinmalar, reklrren laringeal sinirin inferior
konstriiktor kasa ve laringeal mukozaya giden motor ve sensoriyel dallarinin disfonksiyonuna bagh
olabilir. Diger nedenler ise; entiibasyona bagli aritenoid hasari, cerrahi travma, boyunda olusan
lokal agri, strap kaslarin disfonksiyonu, rekirren sinirin siperior laringeal sinir veya boyun
sempatik zinciriyle olan anastamozlarinda olusan hasar ve cerrahiye bagh gelisen psikolojik
reaksiyon sayilabilir ( 131).

Herhangi bir sebebe bagli olmasizin. tiroidektomi sonrasi gelisen ses ve yutma ile ilgili
yakinmalar hastalarin yasam kalitesini 6nemli 6lgiide bozabilir. Prevalansin belirlenmesi, klinik
etkilerinin ortaya konulmasi ve bunlarin 6nlenmesi i¢in daha genis ve uzun siireli takip gerektiren
daha genis kohort ¢aligsmalara ihtiyag oldugu agiktir.

Lombardi ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, tiroidektomi uygulanan 39 olguya pre operatif,
post operatif 1. hafta., 1. ay ve 3. ay yutma degerlendirme anketi (SIS) uygulanmig ve operasyon
sonrast her 3 donemde de ortalama SIS skorlar1 operasyon oncesine gore disfaji lehine anlaml
derecede yiiksek bulunmustur. Yine aym ¢aligmada subjektif ve objektif ses verileri
degerlendirilmig; operasyon sonrasi, operasyon Oncesi doneme gore anlamli bir fark
gosterilememistir(130). Bizim c¢alismamizda objektif ses parametreleri arasinda anlamli bir
degiskenlik gosterildi.

Lombardi ve arkadaslarinin yine benzer bir ¢alismasinda tiroidektomi uygulanan 32 hastaya
objektif ses degerlendirmesi ve subjektif yutma degerlendirmesi yapilmig, post operatif 1. ayda
laringeal EMG uygulanarak aralarinda korelasyon arastirilmistir. Objektif ses parametreleri ve
subjektif yutma degerlendirme skorlarinda operasyon dncesi ve sonrasi donemlerde anlamli farklilik
gorulmezken vyine laringeal EMG degerlerinde higcbir hastada sinir hasar1 lehine bir bulgu
saptanmamigtir(131).

Sabaretnam ve ark. yaptig1 calismada kontrol grubu olusturularak tiroidektomi uygulanan
benign guatrli hastalara subjektif yutma degerlendirme anketi uygulanmis. Kontrol grubuna goére
operasyon oOncesi donemde ortalama degerleri anlamli olarak farkli bulunmustur. Yine operasyon

sonrast 6. ay degerlendirmeleri operasyon oncesi verilere gore disfaji lehine yiiksek bulunmustur
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(158). Bizim ¢alismamizda ki subjektif yutma degerlendirme verilerinde post operatif anlamlilik
saptanmadi.

Pereira JA ve arkadaslarimin 60 hastayla anket bazli yaptigi retrospektif g¢alismada
tiroidektomi operasyonu Oncesi % 3 olan disfaji yakinmasini, operasyon sonrast %15 olarak

bulmustur(159).

Rekiirren sinir hasar1 olmaksizin tiroid cerrahisi sonrasinda hastalarda ses degisikligi veya ses
kisilmasi gibi yakinmalar olabilmektedir. Bu zamana kadar olan ¢alismalarda bu degisikliklerin.
laringel 6dem, vokal kord agisi, entiibasyonda zorlanma, ekstra laringeal strap kas hasar1 ve
disfonksiyonu ve laringotrakeal fiksasyon gibi nedenlerle olusabilecegi bildirilmistir. Bu konuda,
gelistirilen akustik analiz programlar1 giderek artan siklikla ses ile ilgili hastaliklarin objektif olarak
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir.

Akyildiz ve arkadaglarimin yaptig1 calismada tiroid hastaligi nedeniyle ayni cerrah tarafindan
tiroidektomi uygulanan 9’u erkek, 27’°si kadin 36 hastaya; pre operatif donemde ve post operatif 1.
haftada akustik ses analizleri uygulanmis; fhi, pfr, std, dsh degerlerinde Ozellikle bayan hastalarda,
cerrahi sonrast anlamli bir sekilde diisme saptanmustir (140). Benzer sonu¢ ¢alismamizda da
gosterilmistir.

Pedro Netto ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada tiroidektomi uygulanan ¢alisma grubu ve
mastektomi uygulanan kontrol grubu olusturulmus, hastalara pre operatif ve post operatif 2. haftada
akustik analiz programu ile ses degerlendirmeleri yapilmistir. Operasyon dncesi ve sonrasi gruplarda
kadin cinsiyette; vti, std, dsh degerlerinde anlamli farklilik saptanirken, kontrol grubunda anlamli
farklilik veya korelasyon saptanmamistir. Calismanin bir sinirlamasi da uzun dénem sonuglarinin
olmamasidir (160).

Park ve arkadaslar: tiroidektomi geciren bayan hastalarda objektif 1 yillik takip sonuglarimi
yayinlamislardir. Buna gore tiroidektomi sonrasi 6. ayda % 42 hastada ses parametrelerinde anlaml
degisim saptanirken, 1 yilin sonunda %18’e kadar geriledigi gosterilmistir (161).

Calismamizin giiglii yonii; tiroidektomi sonrasi yutma fonksiyonlarini objektif verilerle
irdeleyen bilgimize gore ilk calisma olmasidir. Calismamizin kisitlamalarina deginecek olursak;
daha uzun donem (1.y1l) sonuglarinin olmamasi, veri kaybi yasanan hastalarin objektif ses

verilerinin degerlendirmeye alinamamasi ve kontrol grubunun olmamasi sayilabilir.

6. SONUC
Tiroid cerrahisi geciren ve rekurren sinir hasar1 olusmayan hastalarda. ses ve yutma fonksiyonlari

etkilenmektedir. Bu degisim, hastalarin yasam kalitesini etkileyebilir. Tiroidektomi Oncesi hasta
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bilgilendirmesinde ve onam alinmasinda daha ¢ok rekiirren sinir hasar1 ve hipokalsemi iizerinde
durulmaktadir. Calismamizin dogrultusunda hastay: bilgilendirirken ses fonksiyonlarinin yani sira
yutma fonksiyonlarinin da, sinir hasarina bakilmaksizin, etkilenebilecegini hastayla paylagsmanin

uygun olacagi kanisindayiz.

7. KAYNAKLAR

1. Kirnm E. Propiltiyourasilin tiroid ve kalp dokusunda TC-99m mib1 up-take“ine akut
etkisi. Cukurava Universitesi. 2007.

2. Dillmann. W.H. Thyroid hormone action in the heart. Endocr Rev. 2005; 26:704—728.

3. ilicin G, Biberoglu K, Stleymanlar G, Unal S. Ic Hastaliklar1 cilt 2. ikinci baski Giines
Kitabevi.Ankara. 2003; 2163-209.

4. Satman S, Yilmaz C, Imamoglu S. Tiroid Hastaliklar1 Tan1 ve Tedavi Klavuzu
Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi. ikinci baski. Akal ofset matbaacilik.
[stanbul.2007; 40.

5. Yidirnm S, Isgdr A. Tiroid Fonksiyon Testleri. Isgor A. Tiroid Hastaliklari ve
Cerrahisi. 2000; 3: 139-52.

99



6. Schmid C, Zwimpfer C, Brandle M, Krayenbuhl PA, Zapf J, Wiesli P. Effect of
thyroxine replacement on serum IGF-l. IGFBP-3 and the acid-labile subunit in patients
with hypothyroidism and hypopituitarism. Clinical Endocrinology. 2006; 65. 706-11.

7. Kursunluoglu R. Hipotiroidizm ve hipertiroidizmde insiilin like growth faktér -1 ve
instlin like growth faktor binding protein -3*“lin iliskisi(Y ikseklisans Tezi). Denizli. 2007.

8. Yetkin E, Makay O. Tiroidektomi komplikasyonlari. Isgdér A. Tiroit Hastaliklar1 ve
Cerrahisi. Istanbul: Avrupa tip kitapgilik. 2000; 583-595.

9. Lal G, Clark OH. Thyroid. Parathyroid And Adrenal. Brunicardi FC. Schwartz’s
Principles Of Surgery. 8. Ed. New York.Mc-Graw-Hill. 2005; Boliim: 37. Sayfa:1395-1470.
10. Ozarmagan S, Tiroid Hastaliklar1 Ve Cerrahisinin Tarihgesi. Isgor A. Tiroid.1. Ed.
Istanbul. Nobel T1p Kitabevi. 2013,

11. Flisberg K, Lindholm T. Electrical Stimulation Of The Human Recurrent Nevre
During Thyroid Operation. Acta Otolaryngol. Suppl. 1969; 263:63-7.

12. Skandalakis JE, Skandalakis PN, Skandalakis LJ. Cerrahi Anatomi Ve Teknik. New
York: Springer-Verlag. 2000: 19-54.

13. Lahey FH, Hoover WB. Injuries To The Recurrent Laryngeal Nevre in Thyroid
Operations: Their Management And Avoidance. Ann Surg. 1938; 108: 545-62.

14. Sadler T.w. Thyroid development and embriyology in Langmans medical embryology.
Ankara: Palme yayincilik; 1996; 7:312-315.

15. Meissner WA. Thyroid in ed Lauren V. Ackerman and Juan Rosal. Surgical
pathology 5th. 1974; 24-55.

16. Stradrings S (Editor in Chief). Grays Anatomy. 39th Edition. Edinsburg. Elsevier
Churchill Livingstone. 2008; 560.

17. Skandalakis JE, Carlson GW, Colborn GL. Neck. In: Surgical Anatomy The
embryological and Anatomic Basis of Modern Surgery. Int Ed: Skandalakis JE.
Greece. PaschalidisMedicalPublications. 2004: 1-116.

18. Moore KL. Clinically Oriented Anatomy. in Williams & Wilkins 3rd Ed. Baltimore:
1992; 783-852.

19. Shindo ML, Wu JC, Park EE. Surgical Anatomy Of The Recurrent Laryngeal Nerve
Revisited. Otolaryngol Head Neck Surg. 2005; 133(4):514-9.

20. Skandalakis JE, Skandalakis PN, Skandalakis LJ. Anatomy of the Thyroid Gland. in
Surgical Anatomy and Technique. Springer-Verlag. New York.1995. 11-97.

100



21. Sadler GP, Clark OH. Thyroid and parathyroid. Schwartz SI. Shires GT. Spencer FC (ed).
Principles of Surgery. 7th ed. New York: McGraw-Hill; 1999; 1661-87.

22. Sasou S, Nakamura S, Kurihara H. Suspensory Ligament Of Berry: Its Relationship
To Recurrent Laryngeal Nerve And Anatomic Examination Of 24 Autopsies. Head
Neck. 1998; 20(8):695-8.

23. Ardito G, Revelli L, D'Alatri L, Lerro V, Guidi ML, Ardito F. Revisited Anatomy Of
The Recurrent Laryngeal Nerves.Am J Surg. 2004 ;187(2):249-53.

24. Barret KE, Barman SM. Throid physiology in Ganong's Reviev Medical Physiology.
23rd Edition. Istanbul: Bariskitabevi. 1996; 23:391-410.

25. Villar HC, Saconato H, Valente O, Atallah AN. Thyroid hormone replacement for
subclinical hypothyroidism. Cochrane Database Syst Rev. 2007; (3):CD003419.

26. lacobellis G, Corradi D, Sharma AM. Epicardial adipose tissue: anatomic.
biomolecular and clinical relationships with the heart. Nat Clin Pract Cardiovasc Med.
2005; 2:536-43.

27. Rodondi N, Newman AB, Vittinghoff de RN, Satterfield S, Harris TB, Bauer DC.
Subclinical hypothyroidism and the risk of heart failure. other cardiovascular events. and
death. Arch Intern Med. 2005; 165(21):2460-6

28. Taguchi R, Takasu J, Itani Y, Yamamoto R, Yokoyama K, Watanabe S et.al: Pericardial
fat accumulation in men as a risk factor for coronary artery disease. Atherosclerosis.
2001; 157:203-2009.

29. Ergur A, Taner Y, Ata E, Melek E, Bakar E, Sancak T. Neurocognitive functions in
children and adolescents with subclinical hypothyroidism. Journal of Clinical Research in
Pediatric Endocrinology. 2012; 4(1):21-24.

30. Wu T, Flowers JW, Tudiver F, Wilson JL, Punyasavatsut N. Subclinical thyroid
disorders and cognitive performance among adolescents in the United States. BMC Pediatr.
2006; 6:12.

31. Thorpe-Beeston JG, Nicolaides KH, McGregor AM. Fetal Throid Function. Throid.
1992; 2:207.

32. Sencer E, Molvalilar §. Tiroid Hastaliklar1 Tan1 ve tedavisinde yeni gelismeler
Istanbul: Bayark Matbaacilik. 1988; 1-31.

33. Oppenheimer JH. Role of plasma proteins in the binding distribution and metabolism
of the thyroid hormones. N Eng J Med. 1968; 278:1153-1162.

101



34. Maran RR. Thyroid Hormones Their Role In Testicular Steroidogenesis. Taylor &
Francis Inc. Archives of Andrology. 2003; 49:375-388

35. Lechan RM, Fekete C. The TRH neuron: a hypothalamic integrator of energy
metabolism. Prog. Brain Res. 2006; 153.

36. Asranna A, Taneja RS, Kulshreshta B. Dyslipidemia in subclinical hypothyroidism and
the effect of thyroxine on lipid profile. Indian J Endocrinol Metab. 2012; 16(Suppl 2):S347-
S349.

37. Guyton AC. Hall JE. Tibbi Fizyoloji. 10. Edisyon. Tiirk¢e 1. Baski. 2001; 63:728-737.

38. Loeb. JN. Metabolic changes in hypothyroidism. in: Braverman LE. Utiger RD (Eds.)
Werner and Ingbar's The Thyroid. A Fundamental and Clinical Text. Lippincott-Raven.
Boston. MA; 1996; 858-862.

39. Bartelana L, Brogioni S, Grasso L J. Clin. Endocrinol. Metab. 1996; 81.2930-2933

40. Bernard A, Rousset P, Dunn J. Thyroid hormone synthesis and secretion. The Thyroid
and Its Diseases. (2004)

41. Ustdal M, Karaca L, Tiirkoz Y. Biyokimya. Medipress. Malatya. 2003; s. 173-174

42. Ozata M. Tiroid Hastaliklar1 Tami ve Tedavisi. Tiroid hormonlar1 ve tiroid

hastaliklarinin fizyopatolojisi. Gata Basimevi. 2003; 1-15.

43. Isgor A. Tiroit hastaliklar1 ve cerrahisi.1.Baski Istanbul Avrupa Tip Kitapcilik. 2000; 253
-281.

44. Sencer E, Alagdl M.F. Tiroid hastaliklar1 Endokrinoloji.Metabolizma ve Beslenme
Hastaliklari.Nobel Tip Kitaplar1 2001.

45. Moreno M, de Lange P, Lombardi A, Silvestri E, Lanni A, Goglia F. Metabolic effects of
thyroid hormone derivatives. Thyroid. 2008 ;18(2):239-53.

46. Bundak R. Iyot eksikliginde: tedavi ve profilaksi. 22.Pediatri Giinleri

Kitabinda Istanbul. 2000; s: 44-46.

47. Gokhan N, Cavugoglu H. Tiroid Bezi ve Metabolik Hormonlar. Tibbi fizyoloji.

3.Bask1. Nobel Tip Kitapevi. Istanbul. 1989; 1293-1309.

48. Gilli S. Tiroid Hastaliklarinin Fonksiyonel ve Morfolojik Tanisinda Faydalanilan
Yontemler. Kologlu Endokrinoloji Temel ve Klinik. Erdogan G. 2.baski. MN Medikal &
Nobel. Ankara. 2005; 173-199.

49. Demers LM and Spencer CA. Laboratory Medicine Practice Guidelines: Laboratuary
Support for the Diagnosis and Monitoring of Thyroid Disease. Thyroid. 2003; 13(1): 57-67.

102



50. Demers LM. Thyroid function testing and automation.J Clin Ligand Assay. 1999; 22:38-
41.

51. Dayan. C.M. “Interpretation of thyroid function test”.Lancet. 2001; 357: 619 - 624.

52. Besim A. Radiology Of Thyroid And Parathyroid Glands: Turkiye Klinikleri J Surg Med
Sci. 2005; 1(12):21-7

53. Daisuke U. Normal volume of the thyroid gland in children: Journal of Clinical
Ultrasound 1990; Volume 18. Issue 6. pages 455-462.

54. Delange F. lodine deficiency in Europe and its consequences: an update. Eur J Nucl Med
Mol Imaging. 2002; 29 Suppl 2:5S404-16. Review.

55. Kung A. lodine insufficiency and neonatal hyperthyrotropinaemia in Hong Kong: Clin
Endocrinol (Oxf). 1997; 46(3):315-9.

56. Watts DL. Nutritional interrelationships. minerals. vitamins. endocrines. (Unpub.) Trace
Elements Inc.. Dallas. 1988

57. Speroff L, Fritz MA (Editors). Clinical gynecologic endocrinology and infertility. In:
Reproduction and the thyroid. 7th Edition. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins.
2005; 805-23.

58. Penelope J.D. Owen. Ramsey Sabit. and John H. Lazarus. Thyroid Disease and Vascular
Function: Thyroid. 2007; Vol. 17. No. 6: 519-524

59. Surks M1, Ocampo E. Subclinical thyroid disease. Am J Med. 1996; 100(2):217-23

60. Kurtoglu S. Yenidogan Donemi Tiroid Hastaliklar1 : Turkiye Klinikleri J Pediatr Sci
2006; 2(10).

61. Sawin CT, Wolf PA, Belanger AJ, Baker E, Bacharach PW, Son PWF, Benjamin EJ,
D'Agostino RB. Low serum thyrotropin concentrations as a risk factor for atrial
fibrillation in older persons. New Engl J Med. 1994; 331:1249.

62. Singer PA, Cooper DS, Levy EG et al. Treatment Guidelines for Patients with
Hyperthyroidism and Hypothyroidism. JAMA. 1995; 273:808-812.

63. Kushner I, Jiang SL, Zhang D, Lozanski G, Samols D.Do. post-transcriptional
mechanisms participate in induction of C-reactive protein and serum amyloid A by IL-6 and
IL-1? Ann N Y Acad Sci 1995; 762:102-7.

64. Attia J,Margetts P, Guyatt G.Diagnosis of Thyroid Disease in Hospitalized Patients: A
Systematic Review. Arch Intern Med. 1999; 159:658-665.

103



65. Jameson JL.Weetmann AP.Tiroid bezi hastaliklari.Braunwald E.Fauci AS.Kasper
DL(eds).Sagliker Y(ceviri ed)Harrison i¢ hastaliklar1 prensipleri 15.Baski.Nobel Tip
kitabevleri&McGraw-Hill Companies 2004: 2061-20609.

66. LaFranchi SH. Approach to the diagnosis and treatment of neonatal hypothyroidism: J
Clin Endocrinol Metab. 2011; 96(10):2959-67. doi: 10.1210/jc.2011-1175.

67. Cinaz P. Konjenital Hipotiroidi: Klinik Pediatri. 2003; 2:59-63.

68. Cheng SY, Leonard JL, Davis PJ. Molecular aspects of thyroid hormone actions. Endocr
Rev. 2010; 31:139-170.

69. Williams Textbook of Endocrinology. 2012; Hypothyroidism and thyroiditis.

70. Biswas S, Buffery J, Enoch H, Bland M, Markiewicz M, Walters D. Pulmonary effects of
triiodothyronine (T3) and hydrocortisone (HC) supplementation in preterm infants less than
30 weeks gestation: Results of the THORN trial-thyroid hormone replacement in neonates.
Pediatr Res. 2003; 53:48.

71. Korada M, Pearce MS, Ward Platt MP, Avis E, Turner S, Wastell H et al. Repeat testing
for congenital hypothyroidism in preterm infants is unnecessary with an appropriate thyroid
stimulating hormone threshold. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed. 2008; 93:F286-8.

72. O'Brien T, Dinneen S.F, O'Brien P.C, Palumbo P.J. Hyperlipidemia in patients with
primary and secondary hypothyroidism. Mayo Clin Proc. 1993; 68:860-866.

73. Jameson JL, Weetman AP. Disorders of the thyroid gland. In: Kasper DL. Fauci AS.
Longo DL. Braunwald E. Hauser SL. Jameson JL. (eds). Harrison's Principles of
Internal Medicine. 16 th Edition. New York: The McGraw Hill Companies. 2005; ch
320. pp 2014-2126.

74. Mazzaferri EL. NCCN thyroid carcinoma practice guidelines. Oncology 1999; 13
(suppl 11A). NCCN proceed:391 442.

75. Mazafferi EL. Thyroid carcinoma:Papillary and follicular. In: Endocrine

Tumors. Cambridge: Blackwell Scientific Publications Inc. (Mazafferi EL.Samaan N.
eds.) 1993; 278-333.

76. Giles Y, Boztepe H, Terzioglu T, Tezelman S. The advantage of total thyroidectomy
to avoid reoperation for incidental thyroid cancer in multinodular goiter. Arch Surg.
2004; 139(2):179-82.

77. 2005 National Comprehensive Cancer Network. Practice Guidelines in Oncology.

Thyroid Carcinoma v.1.2005. Available from: http://www.nccn.org/professionals

104



/physician_gls /PDF/ thyroid.pdf

78. EANM Procedure Guideline for Therapy with lodine-131. Available from
www.eanm.org / scientific_info/guidelines/gl_radio_ther_i131.pdf

79. Mazzaferri EL. Thyroid cancer. In: Becker KL (eds). Principles and Practice of
Endocrinology and Metabolism. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins. 2001.
80. Gruning T, Tiepolt C, Zophel K, Bredow J, Kropp J, Franke WG. Retinoic acid for
redifferentiation of thyroid cancer--does it hold its promise? Eur J Endocrinol. 2003
:148(4):395-402.

81. Muro-Cacho CA, Ku NN. Tumors of the thyroid gland: histologic and cytologic
features part 1. Cancer Control 2000 ;7(3):276-87.

82. Koong SS, Reynolds JC, Movius EG, Keenan AM, Ain KB, Lakshmanan MC.
Robbins J. Lithium as a potential adjuvant to 1311 therapy of metastatic. well
differentiated thyroid carcinoma. J Clin Endocrinol Metab 1999;84:9121916.

83. Hodgson DC, Brierley JD, Tsang RW, Panzarella T. Prescribing 131-lodine based on
neck uptake produces effective thyroid ablation and reduced hospital stay. Radiother
Oncol. 1998 Jun;47(3):325-30.

84. Carling T, Udelsman R. Thyroid tumors. In: DeVita VT. Hellman S. Rosenberg SA.
eds.: Cancer: Principles and Practice of Oncology. 7th Edition. Philadelphia:

Lippincott Williams & Wilkins. 2005; ch 34 pp 1502-109.

85. Robbins RJ, Schlumberger MJ. The evolving role of 131-1 for the treatment of
differentiated thyroid carcinoma. J Nucl Med. 2005; 46 Suppl 1:28S-37S.

86. Amdur RJ, Mazafferi EL. Essentials of thyroid cancer management. Springer. 2005.
87. Rubino C, Vathaire F, Dottorini ME, Hall P, Schvartz C, Couette JE, Dondon MG,
Abbas MT, Langlois C, Schlumberger M. Second primary malignancies in thyroid
cancer patients. Br J Cancer 2003; 89(9):1638-1644.

88. Foote RL, Brown PD, Garces Y, Mclver B, Kasperbauer JL. Is there a role for
radiation therapy in the management of Hurthle cell carcinoma? Int J Radiat Oncol

Biol Phys. 2003; 15:56(4):1067-72.

89. O'Connell ME, A'Hern RP, Harmer CL. Results of external beam radiotherapy in
differentiated thyroid carcinoma: a retrospective study from the Royal Marsden

Hospital. Eur J Cancer. 1994; 30A(6):733-9.

105



90. McWilliams RR, Giannini C, Hay ID, Atkinson JL, Stafford SL, Buckner JC.
Management of brain metastases from thyroid carcinoma: a study of 16 pathologically
91. McGriff NJ, Csako G, Gourgiotis L, Lori CG, Pucino F, Sarlis NJ. Effects of thyroid
hormone suppression therapy on adverse clinical outcomes in thyroid cancer . Ann

Med 2002; 34:554-564.

92. Kloos RT, Mazzaferri E. A single recombinant human thyrotropin-stimulated serum
thyroglobulin measurement predicts differentiatedthyroid carcinoma metastases three

to five years later. J Clin EndocrinolMetab. 2005; 90(9):5047-57.

93. Pacini F, Capezzone M, Elisei R, Ceccarelli C, Taddei D, Pinchera A. Diagnostic
131-iodine whole-body scan may be avoided in thyroid cancer patients who have
undetectable stimulated serum Tg levels after initial treatment. J Clin Endocrinol

Metab 2002; 87:1499-1501.

94. Chiovato L, Latrofa F, Braverman LE, Pacini F, Capezzone M, Masserini L, Grasso L.
Pinchera A. Disappearance of humoral thyroid autoimmunity after complete removal

of thyroid antigens. Ann Intern Med 2003; 139:346-351.

95. Haugen BR, Lin EC. Isotope imaging for metastatic thyroid cancer. Endocrinol Metab
Clin North Am 2001; 30(2):469-92.

96. Nagataki S, Nystr"m E. Epidemiology and primary prevention of thyroid cancer.
Thyroid 2002; 12(10):889-896

97. Merhy J, Driscoll HK, Leidy JW. Chertow BS. Increasing incidence and
characteristics of differentiated thyroid cancer in Huntington. West Virginia. Thyroid
2001; 11(11):1063-69.

98. Starnes HF, Brooks DC, Pinkus GS, Brooks JR. Surgery for thyroid carcinoma.
Cancer 1985; 55:1376-1381.

99. Burgess JR. Temporal trends for thyroid carcinoma in Australia: An increasing

100. Kumar V. Diseases of the endocrine system. In: Kumar V. Cotran R. Robbins SL. eds:
Basic Pathology. 5th edition. WB Saunders. Philadelphia. Pennsylvania. 1992; ch 20.

pp 643-680.

101. Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi. Tiroid Hastaliklar1 Tanmi1 ve
Tedavi Kilavuzu 3. Galenos Yayinevi. Istanbul. 2012: 104.

102. Saglam F, Cakir B. Birinci Basamakta Tiroid Hastaliklarima Klinik Yaklasim

106



Ankara Medical Journal 2012; 12(3):136-139.

103. Stagnora Green A. Postpartum Thyroiditis. J Clin Endocrinol Metab 2002;
87:4042.

104. Abalovich M, Amino N, Barbour LA, et al. Management Of Thyroid Dysfunction
During Pregnancy And Postpartum: An Endocrine Society Clinical Practice
Guideline. J. Clin. Endocrinol. Metab. 2007; 92(8):1.

105. Hatemi H. Endemik Guatr (Otiroid Diffiiz ve Nodiiler Guatr) 1.U. Cerrahpasa
Fakiiltesi Siirekli Tip Egitimi Etkinlikleri Tiroid Hastaliklar1 Kongresi Bildiri
Kitabu. $5.7-14. 15-16 Ekim 1999. Istanbul Universitesi. Istanbul

106. Abanuz U. Hipertiroidide Tiroid Kanser Insidans1. Uzmanlik Tezi. Taksim Egitim
ve Arastirma Hastanesi. Istanbul 2005: 53

107. Patel KN and Shaha AR. Poorly Differentiated and Anaplastic Thyroid Cancer.
Cancer Control 2006; 13:119-128.

108. Lamberg BA. Endemic Goitre. lodine Deficiency Disorders 1997; 23(4):367-72.

109. Wartofsky L. Thyrotoxic storm. Wener 1 (ed). The Thyroid. 3th ed.
Philadelphia: LippincottWilliams&Wilkins; 2000; 679-685

110.Kaynaroglu ZV. Tiroid nodiillerine yaklasim. Temel Cerrahi. 3. baski. Editor: Sayek 8.
Ankara: Gline"Kitabevi. 1996; Cilt: 2. bolim. 133. s: 1531 - 37.

111. Aytintug S, Karakayal1 F. Tiroiditler. Temel Cerrahi. 3. baski. Editor: Sayek 8. Ankara:
Glne"kitabevi. 2004; B6lim:166. s: 1582-86..

112. Altaca G, Onat D. Tiroidektomi ve komplikasyonlart. Temel Cerrahi. 3. baski. Editor:
Sayek 8.Ankara: Glne"Kitabevi. 2004; bolim: 172. s: 1621 - 30..

113. Sasou S1, Nakamura S, Kurihara H. Suspensory Ligament Of Berry: Its Relationship
To Recurrent Laryngeal Nerve And Anatomic Examination Of 24 Autopsies. Head

Neck. 1998; 20(8):695-8

114. Steurer Mpassler Cdenk Dschneider Bniederle Bbigenzahn W Advantages Of
Recurrent Laryngeal Nerve Identification in Thyroidectomy And Parathyroidectomy

And The Importance Of Preoperative And Postoperative Laryngoscopic Examination

In More Than 1000 Nerves At Risk. Laryngoscope 2002; 112124- 132

115. Isgér A ,Uludag M. Tiroit Kitabi. Nobel Tip Kitabevi. 2013;07.

117. Skandalakis JE, Skandalakis PN, Skandalakis LJ. Cerrahi Anatomi Ve Teknik. New
York: Springer-Verlag. 2000; 19-54.

107



118. Sayek I. TemelCerrahi. GiinesKitabevi. 2004; 82-83.

119. Jossart GH, Clark OH. Thyroid and parathyroid procedures. In: ACS Surgery
Principles and Practice. 1stEd:WilmoreDW. NY. Web Corp. 2002; 621-628.

120. Faik SA. Metabolic Complications of thyroid surgery: Hypocalcemia and
hypoparathyroidism; hypocalcitonemia; and hypothyroidism and hyperthyroidism. in:
FaikSA. ed. Thyroid Disease. endocrinology.  surgery. nuclearmedicine.
andradiotherapy. 2nd ed. NewYork: Lippincott- Raven Publishers. 1997; 717-738.

121. Friedrich C, Ulmer C, Rieber F. Safety Analysis Of Vagal Nerve Stimulation For
Continous Nevre Monitoring During Thyroid Surgery. Laryngoscope. 2012; 122:
1979-87.

122. Boger MS, Perrier ND. Advantages ans disadvantages of surgical therapy
and optimal extent of thyroidectomy for the treatment of hyperthyroidism. Surg Clin N Am
2004, 84: 849-874

123. Ho. Y, Carr. M.M. & Goldenberg. D. (2013). Trends In Intraoperative Neural
Monitoring For Thyroid And Parathyroid Surgery Amongst Otolaryngologists And42
General Surgeons. European Archives Of Oto-Rhino-Laryngology 2013; 270(9).

2525-30.

124. Ertekin C. Orofaringiyal Yutmanin Norofizyoloji ve Norolojisi. Tiirk Noroloji Dergisi
2003; 9(3):27-44

125. Runions S, Rodrigue N, White C. Practice on an acute stroke unit after implementation
pf a decision-making algorithm for dietary management of dysphagia. J Neurosci. Nurs. 2004
;36(4):200-207

126. Odderson IR, Keaton JC, McKenna BS. Swallow management in patients on an acute
stroke pathway: quality iscost effective. Arch Phys Med Rehabil. 1995; 76(12):1130-1133
127. Leder SB, Espinosa JF. Aspiration risk after acute stroke: comparision of clinical
examination and fiberoptic endoscopic evaluation of swallowing. Dysphagia 2002;
17(3):214-218

128. Finestone MH, Greene-Finestone LS. Rehabilitation medicine:2. Daignosis of dysphagia
and its nutritional management for stroke patients. CMAJ 2003; 11:169-179

108



129. Rosenfield DB, Barroso AO. Difficulties with speech and swallowing. Bradley GW.
Daroff RB. Fenichel GM. Jankovic J. Neurology in Clinical Practice. Third Edition.2000;
13:172-185

130. Lombardi C , Raffaelli M, Alatri L. Voice and swallowing changes after thyroidectomy
in patients without inferior laryngeal nerve injuries: Surgery 2006; 140:1026-34

131. Lombardi C, Alatri L, Raffaelli M. Prospective Electromyographic Evaluation of
Functional Postthyroidectomy Voice and Swallowing Symptoms: World J Surg. 2012;
36:1354-1360.

132. Omiir M: Strosboskobun ve VSL'nin ses bozukluklarmin degerlendirilmesindeki yeri ve

degeri nedir? Ses ve Ses Bozukluklar1 konferans dizisi. Haseki Hastanesi. 1992.

133. Devge C, Oguz A: Konugmanin fizyolojisi ve fizyopatolojisi. Ses ve Ses Hastaliklar
kitab1. 13-28. Istanbul. 1996.

134. Dursun G: Kas gerilim disfoniieri. KBB ve Bas-Boyun Cerrahisi Dergisi 4: 162-167.
1996.

135.Yorulmaz 1: Larenks morfolojisinin ve vokal kord vibratuar hareketlerinin
degerlendirilmesinde VLS. KBB ihtisas Dergisi 2 (1): 65-70. 1994,

136. Dejonckere PH. Perceptual And Laboratory Assesment Of Dysphonia.Otolaryngol

Clin North Am. 33(4); 731-750. 2000. 3.

137. Hammarberg B, Fritzell B, Gauffin J, Sundberg J, Wdein L. Perceptual And

Acoustic Corralates Of Abnormal Voice Qualities: Acta Otolaryngol. 90. 441-

451.1980.

138. Woodson GE,. Cannito M. Voice Analyses. In Cummings CW.Ed: Otolaryngol Head
Neck Surgery. 1998.3rd Edition. Mosby-Year Book. Pp;1876-1890.

139. Uloza V. Effects On Voice By Endolaryngeal Microsurgery. Eur Arch
Otorhinolaryngol. 1999; 256: 312-315.

140. Akyildiz S, Ogut F, Akyildiz M. A Multivariate Analysis Of Objective VVoice Changes
After Thyroidectomy Without Laryngeal Nerve Injury: ARCH OTOLARYNGOL HEAD
NECK SURG/ VOL 134 (NO. 6). 2008; 596-602.

141. Hesham Abdelfattah, Manal EI-Banna. VVoice Quality After Laser Cordectomy And
Vertical Hemilaryngectomy. Alexandria Journal Of Medicine. Volume 48. Issue 1.

2012; Pages 19-28

109



142. Rosato L1, Avenia N, Bernante P. Complications of thyroid surgery: analysis of a
multicentric study on 14.934 patients operated on in Italy over 5 years: World J Surg. 2004;
28(3):271-6. Epub 2004.

143.Martenson H, Terins S. Recurrent nerve palsy in thyroid gland surgery related to
operations and nerves at risk. Arch Surgery 1985; 120: 475-480.

144, Gerhard R J and et al. Rercurrent nerve palsy after thyroid operations-principle nerve
identification and a literature review. Surgery 1994; 115: 139-144.

145.Lefevre J H, Tresallet C, Leenhardt L et al. Reoperative surgery for thyroid disease
Langenbecks Arch Surg. 2007; 392: 685-691.

146. Caldarelli DD, Lerrick AJ. Nonmetabolic complications of thyroid surgery. in. Faik SA.
ed. Thyroid Disease. endocrinology. surgery. nuclear medicine. and radiotherapy. 2 nd ed.
New York: Lippincott - Raven Publishers. 1997; Chap: 38. pp: 705 - 16.

147.Schulte K, Roher H.Complications in the surgery of benign thyroid disease.Acta Chir.
Austriaca 2001; 33:164-172

148.Kaplan LE. Thyroid and parathyroid. In :Schwartz SI. ed. Prnciples of Surgery. 4th ed.
New York: McGraw Hill Book Comp. 1984; Pp: 1574-7.

149.Karakog D. Sayek 8. Meduller Tiroid Karsinomu. Temel Cerrahi. 3. baski. Editor: Sayek
8.Ankara: Gune"kitabevi. 2004; Bolim: 169. s: 1607-12..

150.Liu Q, Djuricin G, Prinz RA. Total thyroidectomy for benign thyroid disease. Surgery
1998; 123(1): 2—T7..

151. Rowe — Jones 1M, Rosswick RP. Leighton SE. Benign thyroid disease and vocal cord
47 palsy. Ann R Coll Surg Engl. 1993; 75 (4): 241 —4..

152. Mattig H, Bildat D, Metzger B. Reducing the rate of recurrent nerve paralysis by routine
exposure of the nerves in thyroid gland operations. Zentralbl Chir 1998; 123:17-20
153.Karlan MS, Catz B, Dunkelman D, Uyeda RY, Gleischman S. A safe technique for
thyroidectomy with complete nerve dissection and parathyroid preservation. Head Neck Surg
1984; 6:1014-9

154, Mishra A, Agarwal A, Agarwal G et al. Total thyroidectomy for benign thyroid
disorders in an endemic region. World J Surg 2001; 25:307-310.

155. Ozbas S, Kogak S, Aydintug S et al. Comparison of the complications of subtotal. near
total and total thyroidectomy in the surgical management of multinodular goitre. Endocrine
Journal 2005; 52:199-205.

110



156. Alimoglu O, Akdag M, Sahin M et al. Comparison of surgical techniques for treatment
of benign toxic multinodular goiter. World J Surg 2005; 29:921-924.

157. Delbridge L, Guinea Al, Reeve TS. Total thyroidectomy for bilateral benign
multinodular goiter: effect of changing practice. Arch Surg 1999; 134:1389-1393.

158. Sabaretnam M, Mishra A , Chand G. Assessment of Swallowing Function Impairment
in Patients with Benign Goiters and Impact of Thyroidectomy: A Case Control Study: World
J Surg. 2012; 36:1293-1299

159. Pereira J.A, Girvent M. Prevalence of long-term upper aerodigestive symptoms after
uncomplicated bilateral thyroidectomy: Surgery. 2003; 133:318-22.

160. Pedro Netto, Fae A, Vartanian JG, Barros AP. Voice and vocal self-assessment after
thyroidectomy: Head Neck. 2006; 28(12):1106-14.

161. Park J.O, Bae J.S, Lee S.H . The Long-Term Prognosis of Voice Pitch Change in
Female Patients After Thyroid Surgery: World Journal of Surgery. 2016; Volume 40. Issue
10. pp 2382-2390

111



