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KISALTMALAR

ABD/USA:  Amerika Birlesik Devletleri

AJCC: Amerikan Kanser Komitesi (American Joint Committee on Cancer)
APK: Anaplastik tiroid karsinomu

ATA: Amerikan Tiroid Birligi (American Thyroid Association)
ATK: Anaplastik tiroid kanseri

ATI: Antitiroid Ila¢

AUS: Onemi belirsiz atipi

BTTx: Bilateral total tiroidektomi

Ca: Kalsiyum

DIT: Diiyodotirozin

DTK: Differansiye tiroid kanserleri

FLUS: Onemi belirsiz folikiiler lezyon

FN: Folikiiler neoplazi

FTK: Folikiiler tiroid karsinomu

HHK: Hurthle hiicreli kanser

IiAB: Ince igne aspirasyon

IDL: Indirekt laringoskopi

IE: Iyot Eksikligi

MNG: Multinodiiler guatr



MTK: Mediiller tiroid karsinomu

NiFT-P: Noninvasive follicular thyroid neoplasm with papillary like nuclear features
ODG: Otiroid Diffiiz Guatr

PET: Pozitron emisyon tomografisi

PMK: Papiller mikrokarsinom

PTK: Papiller tiroid kanseri

RAI: Radyoaktif iyot

RLS: Rekiirren laringeal sinir

SKM: Sternokleidomastoid

SLS: Stiperior laringeal sinir

SLSED: Siiperior laringeal sinirin eksternal dali

TEMD: Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi
TFT: Tiroid fonksiyon testleri

TG: Tiroglobulin

TilAB: Tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi

TNM: Tiimor, nod, metastaz

TPO: Tiroid peroksidaz

TRH: Tirotropin(TSH) salgilatici hormon

TSH: Tiroid Stimiilan hormon(Tirotropin)

TSH-R: Tiroid stimiilan hormon reseptorii

TTX: Total tiroidektomi
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OZET

Giris: Glinlimiizde tiroid ameliyat endikasyonlari belirgin olarak daralmistir. Deneyimli sitopatolog
sayisinda artig, biyopsilerin klinisyenler tarafindan yapilmasi, ultrasonografinin belirgin olarak daha
iyi sekilde degerlendirmede yer almasi gibi faktdrler bu hususta rol oynamstir. Igne aspirasyon
biyopsilerinde giivenilirligin artmas1 nedeniyle 6zellikle reoperatif cerrahi endikasyonu konulacak

hastalarda multipl biyopsiler yapilabilmekte ve ¢ogu hasta reoperatif cerrahiden korunabilmektedir.

Amagc: Yiiksek hacimli bir merkez olan klinigimizde reoperatif tiroid cerrahisi uygulanan hastalarin
patoloji sonuglar1 esliginde komplikasyonlar1 da degerlendirerek reoperatif tiroid cerrahisi

endikasyonlarini sorgulamay1 amacladik.

Gereg¢ ve Yontem: Subat 2014-Agustos 2019 tarihleri arasinda hastanemizin Genel Cerrahi Klinigi
Meme ve Endokrin Hastaliklart Cerrahisi Birimi’ nde ameliyat edilen primer (Primer grup) ve
reoperatif tiroid hastalar1 (Reoperatif grup) ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalarin karakteristik ve
demografik Ozellikleri, primer ameliyat, reoperatif cerrahi tipi, primer cerrahi endikasyonu,
reoperatif cerrahi endikasyonu, operasyon siiresi, peroperatif komplikasyonlar, postoperatif

komplikasyonlar degerlendirme parametreleri olarak isleme alinmistir.

Bulgular: Primer grupta 934 (% 93,6), reoperatif grupta ise 64 (% 6,4) hasta ¢alisma kriterleriyle
uyumlu olarak karsilastirildi. Postoperatif ses bulgular1 ve vokal kord paralizisi agisindan anlamli
farkliik saptanmazken, preoperatif ve postoperatif hipokalsemi bulgulari pek ¢ok kriter

degerlendirmesinde reoperatif grupta anlamli olarak daha fazla saptandi (p < 0,05).

Sonug¢: Primer ve reoperatif tiroid hastalar giincel kilavuzlar esliginde endikasyonlar1 ve patolojik
inceleme sonuglar1 benzerlikler gdstermektedir. Bu durum endikasyonlarn dogrulugunu
yansitmakla beraber reoperatif hasta grubunda hipokalsemi ve kalici hipoparatiroidi oraninin
yiiksek olmasi nedeniyle reoperatif hasta grubunda endikasyon kisitlamasinin gerekliligi sz
konusudur. Endikasyonlarin daraltilarak takip edildigi hastalarla ilgili prospektif ¢caligmalara ihtiyag

vardir.



Anahtar kelimeler: Hipokalsemi, hipoparatiroidi, total tiroidektomi, vokal kord paralizisi

Xi



ABSTRACT

Introduction: Today, the indications for thyroid surgery have narrowed significantly. Factors such
as the increase in the number of experienced cytopathologists, the biopsies performed by clinicians,
and the significantly better involvement of ultrasonography in the evaluation played a role in this
issue. Due to the increased reliability in needle aspiration biopsies, multiple biopsies can be
performed, especially in patients who will be indicated for reoperative surgery, and most patients

can be protected from reoperative surgery.

Objective: We aimed to question the indications for reoperative thyroid surgery by evaluating the
complications, accompanied by the pathology results of the patients who underwent reoperative

thyroid surgery in our clinic, which is a high-volume centre.

Materials and Methods: Primary (Primary Group) and reoperative thyroid patients (Reoperative
Group) operated in the General Surgery Clinic, Breast and Endocrine Diseases Surgery Unit of our
hospital between February 2014 and August 2019 were included in the study. The characteristics
and demographic characteristics of the patients, primary surgery, reoperative surgery type, primary
surgery indication, reoperative surgery indication, operation time, peroperative complications, and

postoperative complications were taken into consideration as evaluation parameters.

Results: 934 (93.6%) patients in the primary group and 64 (6.4%) patients in the reoperative group
were compared by the study criteria. While no significant difference was found in terms of
postoperative voice findings and vocal cord paralysis, preoperative and postoperative hypocalcemia

findings were significantly higher in the reoperative group in many criteria evaluations (p < 0.05).

Conclusion: The indications and pathological examination results of primary and reoperative
thyroid patients, in the light of current guidelines, show similarities. Although this situation reflects
the accuracy of the indications, indication restriction is required in the reoperative patient group due
to the high rate of hypocalcemia and permanent hypoparathyroidism in the reoperative patient
group. There is a need for prospective studies on patients whose indications are followed by

narrowing them down.
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GIRIS VE AMAC

Giintimiizde tiroid ameliyat endikasyonlari belirgin olarak daralmistir.
Ozellikle NIFT-P gibi tanilarm son senelerde kilavuzlara eklenmesi, deneyimli
sitopatolog sayisinda artis, Dbiyopsilerin klinisyenler tarafindan yapilmasi,
ultrasonografinin belirgin olarak daha iyi olarak degerlendirmede yer almasi gibi
nedenler bu duruma yol agmistir. Tiim bu gelismeler olurken tiroid kanseri ameliyat
sayilar1 oransal olarak artmis, papiller kanserin agresif varyantlarinda artig, geng
niifusta papiller karsinom siklik artig1 gibi nedenlerle tiroid kanserinden 6liim orani

yiikselmistir.

Ulkemizde Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi tarafindan
yayinlanan 2020 Tiroid Hastaliklar1 Kilavuzu da dahil olmak tizere ATA (Amerikan
Tiroid Dernegi) giincel kilavuzu gibi kilavuzlarda subtotal veya totale yakin
tiroidektomi ameliyatlar1 yer almamaktadir. Ancak 15 yil Oncesine kadar yogun
olarak uygulanan doku koruyucu cerrahiler nedeniyle halen tamamlayici cerrahilere
ihtiya¢ duyulmaktadir. Yine eksik cerrahiler (mediastinal tiroid dokusunun gézden
kagirilmasi gibi), tiroid kanserlerinde lenf nodu diseksiyonlarinin gereksinimi, tiroid
lojunun baska nedenlerle acilmis olmasi (genis paratiroid eksplorasyonu, 6zofagus
cerrahisi, anterior servikal stabilizasyonda hatali loja girilmesi ve tiroid bezinin
lyatrojenik yaralanmasi vb.) gibi nedenlerle reoperatif tiroid cerrahisi gerekliligi
olmaktadir. Reoperatif tiroid cerrahisinin tiim ikincil cerrahiler gibi zorluklar
bulunmaktadir. Ozellikle n. laryngeus recurrens lojundaki cerrahi yapisikliklar,
paratiroid bezlerinin eksplorasyonundaki zorluklar ve hipoparatiroidi gelismesi gibi

komplikasyonlar ¢cok zorlayici olabilmektedir.

Igne aspirasyon biyopsilerinde giivenilirli§in artmasi nedeniyle o6zellikle
reoperatif ~ cerrahi  endikasyonu konulacak hastalarda multipl  biyopsiler
yapilabilmekte ve ¢ogu hasta reoperatif cerrahiden korunabilmektedir. Ancak non-
diagnostik materyal, 6nemi belirsiz atipi, onemi belirsiz folikiiler lezyon gibi sitoloji
incelemeleri bulunan hastalarda tekrarlayan biyopsiler sonrasi kilavuz onerileriyle
ameliyat patolojileri arasindaki farkliliklarin 6n planda benign patolojiler lehine

olmasi diislindiiriiciidiir. Yiiksek hacimli bir merkez olan klinigimizde reoperatif



tiroid cerrahisi uygulanan hastalarin patoloji sonuglari esliginde komplikasyonlar1 da

degerlendirerek reoperatif tiroid cerrahisi endikasyonlarini sorgulamayr amagladik.



GENEL BiLGILER

1.TARIHCE

Tiroid bezi, Milattan 6nce 3500 yilinda Misir Uygarlig1 hiyelogrif yazitlarinda
gosterilmistir.  Tiroid terimi, Grek¢e “’kalkan seklindeki’” anlamina gelen
“thyreoides”’ kelimesinden koken alir. Tipta ilk kez tiroid bezini Galen (Galenos
M.S. 129-198) tarif etmistir. Tiroid bezi olarak da 1656 yilinda Thomas Wharton

tarafindan, Adenographia isimli eserinde kullanilmustir (1).

Tiroid bezine ilk cerrahi girisim, Eginali Paulus’a gore Milattan sonra 500°’1i
yillarda gergeklestirilmistir. ilk tiroid ameliyati, 1171 yilinda Roger Frugardi
tarafindan yapilmustir (2).

Hipertiroidi veya ekzoftalmik guatr ilk kez Parry 1825°de, daha sonra Graves
1835°de ve Von Basedow tarafindan 1840°da tanimlanmistir. Hipotiroidi veya
miksédemi Curling 1850°de ve Gull 1875’de tanimlamis, Reverdin 1882°de total
tiroidektomi sonrast miksodem meydana geldigini gérmiis, Murray ve Tlowitz

1890°da tiroid ekstreleri ile miksodemi tedavi etmistir (3).

Ziirihli cerrah Edmund Rose tiroidektomi yaptiktan sonra hastalar {izerinde
dikkatlice uyguladigi hemostazla iyi sonuglar aldigin1 1877°de yaymlamistir. Daha
sonra 0 zamanin cerrahlart olan Theodor Billroth (1829-1894) ve Emil Theodor
Kocher (1841-1917) tiroid cerrahisiyle ilgilenmislerdir. Billroth Viyana’da
bulundugu zamanlarda yaptig1 tiroidektomilerde, diinyaca iinlii bir cerrah olmustur.

Mortalite oranin1 % 40’tan, %8¢ kadar diistirmistiir (4).

Emil Theodor Kocher, Billroth’un bir 6grencisi olarak modern tiroid cerrahisinin
onciisii olarak deger gérmiistiir. Suanda hala uygulanan standart cerrahi prosediirlerin
olusmasi igin ¢ok sayida ameliyat gerceklestirmistir. Dokuyu koruyarak travmadan
kaginmasi, temiz ve titiz ¢alisma ozelligi Kocher’in operatif teknikte bir lider
olmasint saglamstir. Tarifledigi titiz ve dikkatli bir sekilde yapilan diseksiyon,

yontem olarak kabul edilmis ve ayrintilartyla yayimlanmistir (5).



Kocher 1878’ de ilk tiroidektomisini yapmis ve 1912 yilina kadar 5000’den fazla
tiroidektomi ameliyat: gerceklestirmistir. Mortalite oranimi1 ise %4,5 olarak
bildirmistir. Theodor Kocher tiroid bezinin fizyolojisine, patolojisine ve cerrahisine

sundugu katkilarindan dolay1 1909 yilinda Nobel tip ddiiliinii kazanmistir (5).

Erken donem tiroid ameliyatlart ¢ok yiiksek komplikasyon ve mortalite
oranlarina sahipti. Tiroid cerrahisinde mortalite 19. yiizyil ortalarina kadar %40
diizeyinde kalmaya devam etmistir. Ancak genel anestezi (1840), antisepsi (1860),
asepsi (1883) ve hemostazdaki (1888) ilerleme cerrahlara daha diisiik mortalite ile

tiroid cerrahisi uygulama imkan1 sunmustur (6).

Mortalitenin azalmasiyla beraber rekiirren sinir ve paratiroidlerin korunmasi
daha fazla 6nem kazanmistir. 1938’de Lahey rekiirren sinirin ortaya konmasi ve
korunmasini 6nermis olsa da 1980 yilina kadar sinir yaralanmasindan kag¢inmak i¢in
subtotal tiroidektomi tercih edilmistir (7). Bundan sonra niiks tiroid hastaliklarinin
artmasi ve goriintiileme yontemlerinin gelismesiyle benign tiroid hastaliklarinda total
tiroidektomi giindeme oturmustur. Blum, ultrasonografi ile tiroidin yapis1 hakkinda
daha ayrintili bilgiler alinabilecegini 1972 yilinda gostermistir. Bundan hemen sonra
(1975) ince igne aspirasyon biyopsisinin (IIAB) kullanilmas1 uygulanacak cerrahi

yontemin planlanmasina katki saglamistir (8).

Modern cerrahi prosediirler biiyiik ugraslar sonucu ortaya ¢ikmustir. Tiroid
ameliyatlar1 dikkatli teknik ve cerrahide egitimin gelismesi ile diisiik morbidite ve

mortalite oranlar1 ile glinlimiizde basariyla uygulanmaktadir.

2. EMBRIYOLOJi

Tiroid bezi, primitif bagirsak (foregut) sisteminin bir uzantis1 olarak gestasyonun
3. haftasinda ortaya ¢ikar. Foramen cecum komsulugunda dil kokiinden koken alir.
Burada 1 ve 2. poslar arasindaki alandan divertikiil seklinde baslar ve ventrale dogru

biiyiir. Divertikiil hem ventrale hem de her iki yonde laterale dogru biiyiiyerek iki



loblu tiroid bezine doner ve boyun orta hattinda, hyoid kemik ve larinksi olusturacak
yapilarin oniinden asagi dogru iner (9). Altinci haftadan itibaren 3. farengeal posun
dorsal bolgeleri alt paratiroidlere, ventral bolgeleri ise primitif timusa doner. 4.
faringeal posun dorsal kismui iist paratiroidleri, ventral bdlgeleri ise noral kristadan
gelen hiicrelerle birlikte ultimobrankial cismi olusturur. Alt paratiroidler timusla
birlikte farinks duvarindan ayrilip kaudal ve medial bolgelere dogru gider ve daha
sonra timustan ayrilarak tiroidin alt bolgesi civarina yerlesir, timus ise alt boyun ve
mediastene iner (10). Tiroid kaudale dogru inerken divertikiiliin agik kalan kismi
uzayarak tiroglossal kanali olusturur. Kanal ¢ogunlukla dejenerasyona ugrayarak
kaybolur ve tiroid bezi intrauterin yedinci hafta sonunda son halini alir. Tiroidin
gelisimindeki donem yedinci hafta sonuna kadar olan evre olup gelisim
anomalilerinin ¢ogu bu dénemde ortaya ¢ikar. Gebeligin onuncu haftasinin sonunda
tiroidde folikiiller olusur, bu haftadan itibaren hipofiz bezi ve serumda tiroid
stimulan hormone (TSH, Tirotropin) belirlenebilir. 12. haftanin sonunda tiroid bezi
iyot tutmaya ve kolloid iiretmeye baglar. 18. haftadan itibaren TSH ve tiroksin (T4,
Tetraiyodotronin) paralel olarak artmaya baslar, bunun sonucunda tiroiddeki iyot
konsantrasyonu yiiksek diizeylere ulasir. 30-35. haftalardan itibaren hipotalamus-
hipofiz-tiroid ekseni fonksiyonel olarak olgun hale gelir. TSH, triiyodotronin (T3) ve

T4, dogumdan sonraki 1-2 hafta iginde eriskindeki diizeye ulasir (10,11).



Lingual thyroid

Accessory thyroid tissue

Cervical thyroid Thyroid cartilage

Pyramidal thyroid Tract of thyroglossal duct

Sekil 1. Median tiroid tomurcugunun faringeal cep olarak erken déonemde gelisimi

(12).



3. FiZYOLOJi

Tiroid bezi, periferal dokularin kullanacagi miktarda hormon sentezinden
sorumlu bir endokrin bezdir. Tiroid, kalsitonin sentezleyen C hiicreleri T3 ve T4
sentezleyen follikiiler hiicrelerden olusmaktadir. Sentezlenen tiroid hormonlari, insan
viicudunda biiylime ve gelisme, kalp hiz1 ve kontraktilitenin diizenlenmesi, renal su
klirens diizeni, gastrointestinal sistem motilitesinin diizenlenmesi, bazal metabolizma

hizi, viicut 1s1 dengesi, agirlik kontroliiniin diizenlenmesinde etkin rol almaktadir
(12).

Tiroid hormon sentezinde oncii protein olan tiroglobulin, apikal membrandan
mikrovezikiiller araciligi ile hiicre i¢ine alinir ve iyot ile organifiye edilir.
Monoiyodotirozin (MIT) ile Diiyodotirozin (DIT) olarak isimlendirilen iyotlu tirozil
tiirevleri olusur. Daha sonra MIT ve DIT birleserek T3 ve T4 hormonlarini olusturur.

(Sekil 2.) Biitiin bu siireg tiroid peroksidaz enzimi tarafindan katalize edilmektedir
(13).
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Sekil 2. Tiroid hormonlarinin (T4, T3, rT3) olusumu

Dolagimdaki tiroid hormonlar tiroksin baglayan globulin (TBG), albumin ve
tiroksin baglayan prealbumine baglanarak tasinir. Dolagimdaki tiroid hormonlarinin
yaklasik %75 ini TBG tasir. T3 ve T4 hormonlarinin ¢ok azi serbest halde dolasir.
Dokularin  hormon gereksinimini karsilamak igin proteine bagli hormonlar
gerektiginde serbest hale geger. Serbest T3 metabolik aktiviteden sorumludur.
Periferdeki T3’ilin ¢ogu T4’ten deiyodinasyon yoluyla olusur. T3’{in yariomrii 1-3
giin, T4’lin yar1 omrii ise ortalama 7 giindiir. Tiroid bezinden salgilanan hormonun
%90°1 T4, %10°u ise T3 tiir. T4, T3’ ten 10-20 kat daha fazla bulunmakta ancak T3 4
kat daha aktiftir (14,15).

Tiroid bezinin calismast ve dolayisiyla tiroid hormonu salgilanmasi, ©6n
hipofizden (adenohipofiz) salgilanan TSH ile kontrol edilir. TSH ise hipotalamustan
salgilanan Tirotropin releasing hormon (TRH) ile kontrol edilir. TRH, TSH
salimimini, TSH da T3, T4 salinimini saglar. T3 ve T4 ise TSH ve TRH salinimini

baskilar. Bu kontrol mekanizmasina “Hipotalamus-hipofiz-tiroid Aks1” denir (13).
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4. TIROID BEZi ANATOMISi

Latince kalkan kelimesinden koken alan tiroid boyun on orta hattin her iki
yaninda uzanim gosteren tiroid ve kalsitonin gibi onemli hormonlarin iiretimi-
salimimiyla karakterize bir organdir. 2-4. trakeal kikirdaklar arasinda strep kaslarinin
posteriorunda bulunur ve ortalama lob ebatlart 5x3x2 cm (yiikseklik, genislik,
derinlik)’dir. Tiroid iki lobdan olusur ve krikoid kikirdagin hemen altinda, isthmusla
orta hatta birbirine baglanir. %80 oraninda istmustan yukari dogru uzanan ve
tiroglossal kanal kalintis1 olan pyramidal lob bulunur. Her bir lob trakea lateralinde
yer alip, siiperiorda tiroid kartilaj, lateralde karotis kilifi ve sternokleidomastoid

(SKM) kast, anteriorda strep kaslari (infrahyoid kaslar) yer alir (16,17).



Tiroid bezi komsu organlardan rahatlikla ayrilabilir konumdadir. Ancak
posteriomedial slispansor ligaman (Berry ligamami: Pretrakeal fasyanin, her iki
tiroid lobunun posteriorunda kalinlagsmasiyla olusmus yapidir.) araciligiyla, krikoid
kikirdak ve tist trakeal halkalara sikica yapisiktir. Tiroidektomi sirasinda, rekiirren
laringeal sinirin  (RLS) en ¢ok hasarlandigi bolgedir (13). “Tubercle of
Zuckerkandl’’, tiroid lobunun posterolateral uzantis1 olup vakalarin %14-55 inde
gorilmektedir. Cerrahideki 6nemi ise RLS’nin bu yapmin posteromedialinden
seyretmesidir. Tiroid bezinin gercek kapsiilii, bezin igine dogru septalar halinde
uzanip tiroidin stromasint olusturur. Gergek kapsiiliin disinda yer alan yalanci
(cerrahi) kapsiil, pretrakeal fasyanin uzantisidir. Pretrakeal fasya, tiroid bezinin
anterior ve lateralinde kalin ve iyi gelismis olmasina ragmen, posteriorda ince ve

gevsektir. Bu nedenle tiroid bezi ¢gogunlukla posteriora dogru biiyiir (18).

Tiroid bezi iki major arterden beslenir. Stiperior tiroid arter, karotis bifurkasyonu
civarinda eksternal karotis arterden ¢ikar. Asagi ve one dogru ilerleyerek tiroid iist
lojuna ulasir. Seyri boyunca superior larengeal sinire paralel bulunur. Tiroid
loblariin apeksinde anterior ve posterior dallara ayrilir. Posterior dallardan birinden
{ist paratiroide bir dal ayrlir. Inferior tiroid arter, subklavian arterin dali olan
tiroservikal trunkustan koken alir. Karotis arteri ve juguler ven arkasindan yiikselir,
longus colli kasinin 6niinde mediale ve arkaya dogru ilerler. (Sekil 4.) Prevertebral
fasyay1 deldikten sonra iki veya daha fazla dala ayrilip rekiirren larenks sinirini
caprazlar. Sinir arterin niinden, arkasindan veya dallar1 arasindan gecer. Inferior
tiroid arter, RLS ile yakin iliskidedir ve cerrahi sirasinda ¢ok dikkatli olunmalidir.
Tiroidea ima arteri, dogrudan aortadan ya da %1-4 oraninda brakiyosefalik arterden
koken alir ve isthmus seviyesinden tiroide girer ya da eksik olan bir inferior tiroid

arterin yerini alir (19,20).

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

yoktur. Bazen olmayabilir, nadiren ¢ift olur. Inferior tiroid ven en genis olamidir (20).
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Hyoid kemik

internal juguler ven

Tiroid kartilaj
Siiperior tiroid arter
Siiperior tiroid ven
Krikoid kartilaj
Sag lob
Sol lob
Median tiroid ven istmus

Sag karotis komm

Tiroservikal
trunkus

Trakea

inferior tiroid ven

Sekil 4. Tiroid bezi vaskiiler anatomisi (11)

Rekiirren laringeal sinir, larinksin intrinsik kaslarinin innervasyonunu saglar ve
bir taraf hasar goriirse ayni tarafta vokal kord paralizisine neden olur. Siiperior
laringeal sinirin eksternal dali (SLSED), krikotiroid kasi innerve eder, bu yap1 da
tiroid cerrahisi sirasinda risk altindadir. SLSED” in zarar gérmesi halinde fonasyonda
zorluk ¢ikar (21,22).

RLS vagustan koken alir. Sag RLS, vagusun, subklavian arterin ilk kismini
caprazladig1 yerden ¢ikar. Sinir, subklavian arterin altindan dolanir ve krikotiroid
kasa posteriordan ve larinkse krikoid kartilaj seviyesinden girmek iizere hafif oblik
olarak yukari cikar. Sol RLS, vagustan, aortik arkusu gecerken dallanir ve
ligamentum arteriosusun arkasindan dolanir, medialde trakeodzefageal oluktan
yukari seyrederek larinkse dogru yukari ¢ikar. Sinir her iki yanda krikotiroid kartilaj
diizeyinde, inferior faringeal konstriktor kas lifleri arasindan larinkse girer. (Sekil 5)
RLS, sagda % 65, solda % 75 oraninda trakeodzefageal olukta seyreder. % 17-40

oraninda paratrakeal, % 6 paradzefageal alanda ve % 4-5 oraninda da tiroid
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parankimi i¢inde seyredebilir. Sag RLS, trakeodzefageal olugun anteriorundadir ve
tiroidin alt kutbuna yaklastik¢a trakeanin lateraline dogru yonelir, yani soldaki
konumundan daha yiizeyeldir. Sol RLS’nin trakeo6zefageal olukta yerlesimi daha
korunakhidir (21,22).

Sol vagus
Sag vagus

Sol larengeal
sinir
Sag lqrgrged
L Sol subklavian
arter

Sag subklavian

arter Arkus aorta

HALRAL K32 A

Sekil 5. Rekiirren(inferior) laringeal sinirlerin seyri (24)

Insanlarin % 1’inden azinda (sagda % 0,5-1, solda % 0,04) sinirlerden biri
nonrekiirren olabilir. Bu durum 6zellikle sag tarafta, sag subklavian arter anomalisi
ile birliktedir. Nadiren de sol tarafta, dekstrokardi veya situs inversus ile birlikte
goriiliir. Bu durumlarda sinir vagustan ayrilip direkt larinkse girer, siklikla siiperior
tiroid damarlara yakin seyreder ve bu vaskiilerlerin baglanmasi ya da ligasyonu

sirasinda risk altindadirlar (21,22).

SLS, kafa tabanina yakin bir yerde vagustan ayrilir. Karotis arterlerinin
medialinde asag1 iner. Hyoid kemik hizasinda 2 dala ayrilir. (Sekil 6.) Internal dal
duysal, eksternal dal krikotiroid kasin motor innervasyonu gorevini gordir.

Krikotiroid kas, vokal kord gerilimini diizenler ve sesin seviyesini ayarlar. Vakalarin
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yaklagik % 20’sinde, iist pol damarlarina yakin komsulukta seyreder ve operasyon
sirasinda ortaya ¢ikartilamazsa onemli derecede yaralanma riski vardir. Yaralanmay1
onlemek i¢in {ist pol damarlari, tiroid bezi lizerinde tek tek baglanmali ve krikotiroid

kasin lateraline dogru disseke edilmelidir (23).

(1) Hyoid kemik (9) Subklavian arter

(2) Superior larengeal sininin internal dal (10) Brakial pleksus

(3) Tirohyoid membran (11) Intemal juguler ven
(4) Superior larengeal arter (12) Karotis ekstema

(5) Tiroid kartilaj (13) Superior tiroid arter
(6) Superior larengeal sinirin ekstemal dal (14) Superior larengeal sinir
(7) Inferior larengeal sinir (15) Fasial arter

(8) Inferior tiroid arter (16) Lingual arter

Sekil 6. Tiroid bezi arterleri ve laringeal sinirlerle iliskileri (sag lateralden) (24)
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5. TIROID HASTALIKLARINDA CERRAHI ENDiKASYON

Tiroid nodiillerinin takip ve tedavisinde en 6nemli Onceliklerden biri, hastayi
lizumsuz cerrahiden korumaktir. Risk/yarar iligkisi iyi degerlendirilmeli, uygun
hastalarda cerrahi endikasyon konulmalidir. Tiroid cerrahisinin deneyimli
merkezlerde, deneyimli cerrahlar tarafindan yapilmasi en uygun olanidir. Tiroid
kanserinde tedavi basarisi ilk yapilan cerrahinin yeterliligi ile ¢ok yakin iligkilidir.
Ulke sartlar1 geregi, 6zellikle yiiksek riskli hastalarin, deneyimli endokrin spesifik
calisan cerrahlara (yilda >100 tiroidektomi) yonlendirilmesi daha uygun olabilir (25).
Tiroidektomi ile tedavi edilebilecek tiroidal hastaliklar, basi bulgulari olusturan
nontoksik nodiiler guatr ve hipertiroidizm ile seyreden toksik guatrdan, kuskulu
malignitesi olan nodiil ve tiroid karsinomlarina kadar genis bir endikasyon alanina

sahiptir.

Tiroid cerrahisi;

» Lokal basi veya inflamatuar semptomlar,
» Hiperfonksiyon bulgulari,

» Malignite veya malignite siiphesi varliginda uygulanmaktadir (26).

Tablo 1. TEMD-2020, Tiroid nodiillerinde cerrahi 6nerisi (25)

Tiroid Cerrahisi Yapilmasi Gereken Nodiiller

TiAB sonucu ile malign veya malignite siiphesi olan nodiillerde

Basi yapan veya blylme hizi ile daha ileri yaslarda basi yapabilecegi tahmin edilen, Evre lI-1ll MNG'de
Guvenle takip edilemeyecegi dislinilen, cok sayida nodilii olan, 6zellikle geng, orta yas hastalarda
Boyuna RT hikayesi olan MNG’de

Ret protoonkogen mutasyon tastyicilarinda

Nodiller hasta icin ciddi psisik kaygi y|ara1:|y0r ve hasta ikna edilemiyorsa

Tiroid hastaliklarinin cerrahi tedavisinde temel amag; Hem benign hem malign
hastalikta niiksiin engellenmesi ve kanserde hastaliksiz sagkalim oranlarin

artirilmasidir. Diger onemli bir hedef de komplikasyon riskini en diisiik diizeyde
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tutarak hastaya yiiksek hayat kalitesi sunmaktir. Tiroid cerrahi terminolojisi
literatlirde tutarsizdir, ancak asagidaki tanimlamalar uygun terminoloji ile ilgili genel

goriisii yansitir (26).

Total tiroidektomi (Ttx): Goriilen tiim glandiiler tiroid dokusunun ¢ikarilmasidir
(27).

Totale yakin tiroidektomi: Paratiroid bezleri ve rekiirren siniri korumaya yonelik 2
gramin altinda her iki tarafta doku birakilmasidir (28).

Subtotal tiroidektomi: 2-4 gram kadar tiroid dokusunun geride birakildigi bir
rezeksiyondur (28).

Hartley-Dunhill prosediirii: Hem sag, hem sol tiroid lojunda 2’ser gram dokunun
birakilmasi veya bir tarafta doku birakilmaksizin diger tarafta 4 gram agirliginda
dokunun birakilmasi (27,29).

Tiroid lobektomi (Hemitiroidektomi, Tek tarafli tiroidektomi): Tipik olarak
tiroid, istmus ve varsa pyramidal lobun ¢ikarilmasidir (26).

Tiroid istmusektomi (istmektomi): Sadece istmusun ¢ikarilmasini igerir ve nadiren

yapilir (1).

6.TIROIDIN CERRAHI HASTALIKLARI
6.1. Hipertiroidi ve Tirotoksikoz

Tirotoksikoz, kaynagina bakilmaksizin tiroid hormon fazlaligini ifade eden genel
bir terimdir. Hipertiroidi terimi ise tiroid bezinin artmis hormon sentezinden
kaynaklanan tiroid hormon fazlaligi anlamina gelir. Subklinik hipertiroidide
baskilanmis TSH (<0,4 mU/mL) ile birlikte normal sT3 ve sT4, asikar (klinik)
hipertiroidide ise baskilanmis TSH, yiiksek sT4 ve/veya sT3 vardir (25).

Hipertiroidizm tanis1 anamnez ve fizik muayene ile baslar. Anamnez sonrasi,
hipertiroidi diisiindiiren bulgu ve belirtiler (sinirlilik, carpinti, kilo kaybi, nefes
darligi, sicaga tahammiilsiizliik, istah artigi, oligomenore, terleme, goz belirtileri,
halsizlik, yumusak defekasyon veya diyare) ile basvuran bir hastada, taniyi

kesinlestirmek i¢in ilk yapilacak laboratuvar testi TSH ve sT4 olmalidir (25).
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sT4 normal bulundugunda sT3 bakilmalidir. Baskilanmis TSH ile birlikte
normal sT3 ve sT4 bulunmasi subklinik hipertiroidiyi, yiiksek sT4 ve/veya sT3
bulunmasi asikar (klinik) hipertiroidiyi gosterir. Normal TSH ve yiiksek sT4
bulunmasi, hipofizer TSH salgilayan adenomu diisiindiiriir. Laboratuar olarak
hipertiroidi tanisinin dogrulanmasi sonrasinda, etiyolojiye yonelik ayirici tani
testlerinin baginda 99mTc tutulum veya Radyoaktif iyot (RAI) tutulumu gelmelidir.
Boylece, diistik tutulumlu tirotoksikozu (tiroiditler, eksojen tiroid hormon kullanimi)
normal- yiiksek tutulumlu hipertiroididen (Graves hastaligi, TMNG, TA) ayirmak

miimkiin olabilir (25).

Diistik/6lclilemez TG degerleri, disardan tiroid hormon kullanimina bagh
gelisen faktisydz tirotoksikozda tanisal onem tasir. Tiroid sintigrafisi, TMNG
tanisinda hiperaktif nodiilleri gostermede yararli olabilir. Tiroid bezinde tretimin
artmis oldugu durumlarda T3 daha belirgin olarak artar iken, tiroiditlerde genelde T4
artig1 daha belirgindir (25).

Tablo 2. Hipertiroidi ve Tirotoksikoz Nedenler

Mormal veya artmis RAI tutulumu ile iliskili tirotoksikoz

m Graves hastalg

m Toksik multi nodiler guatr (TMNG)

® Toksik adenom (TA)

m Koriyonik gonodotropin hormon arbisina bagh nedenler
* Trofoblastik hastaliklar (koriyokarsinom, mol hidatiform)
» Gestasyonel hipertiroidizm

m TSH salgilayan hipofiz adenomu

m Tiroid hormon direnci

Azalmis RAI tutulumu ile iliskili tirotoksikoz

Sessiz Hroidit

Hashitoksikozis

Subakut tircidit

Amiodarona bagh tiroidit

Palpasyon tiroiditi

latrojenik trotoksikoz

Egzojen tiroid hormon kullanm

Struma ovari

Akut tiroidit

Follikiller tiroid kanseri yaygin metastazlan
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6.1.1. Graves Hastahg:

Tipik laboratuvar ve klinik bulgularin varliginda, sonografik bulgular da
destekliyorsa (tiroid inferno paterni ve heterojen parankim), 6zellikle goz bulgular
da varsa Graves tanisi sintigrafi veya tutulum bakilmadan da konulabilir. TSH
Reseptor Antikoru (TRAD), Graves tanisinin kesin olmadigi durumlarda, 6zellikle
sessiz tiroidit - Graves hastalig1 ayirici tanisinda yararli olabilir (25).

Graves hastaligina bagl hipertiroidi tedavisinde Antitiroid ilag (ATI), RAI ve
cerrahi secenekleri s6z konusudur. Her tedavi segeneginin olumlu ve olumsuz yanlari
vardir. Higbiri ideal bir tedavi yontemi olarak kabul edilemez. Bu yontemlerin hasta
bazinda diisiiniilmesi ve hasta yasi, ailenin gebelik planlariyla birlikte diisiiniilerek
hasta ile beraber karar verilmesi gerekir. Tedavi yollar1 ayrintili olarak anlatilmali,

iyi ve kotii yanlari belirtilmeli, bu segimde hastanin onay1 alinmalidir (25).

Cerrahi segeneginin endikasyonlari agagida verilmistir;

» Biiyiik ve/veya intratorasik guatr, bas1 belirtisi, kanser stiphesi

A\

Eslik eden Diferansiye Tiroid Kanseri (DTK) veya Mediiller Tiroid Kanseri
(MTK)

ATI yan etkileri

RAI tedavisini reddi

Erken donemde gebelik istegi

vV V VYV V

Ciddi Graves oftalmopatisi

Cerrahi 6ncesi ATI ile hastalarin dtiroid olmasi istenir. Tedaviye mutlak B-bloker
eklenmelidir. Burada segilecek tedavi total tiroidektomidir. Tiroidektomiyi takiben
kalsiyum bakilarak veya bakilmadan rutin profilaktik olarak kalsiyum ve D vitamini
verilebilir. Operasyonu takiben ATI> ler kesilmeli, B-blokerler ise azaltilarak
kesilmelidir. Giinde 1,2- 1,6 mcg/kg dozunda LT4 baslanmalidir. Yaslilarda,
komorbid durumlarin varliginda daha diisiik dozlar tercih edilir. Ameliyat: takip eden

6-8 haftada TSH ve sT4 bakilarak doz ayarlamasi yapilir (25).
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6.1.2. Toksik Multinodiiler Guatr (TMNG)

TMNG de hipertiroidi tedavisi kalict (ablatif) tedavi olmalidir. Kalic1 tedavi
oncesi oOtiroidi saglamak amaciyla ATI verilmelidir. Ancak geng, asemptomatik,

hafif hipertiroidisi olan vakalarda ATI verilmeden RAI tedavisi alabilirler (25).

Geng ve saglikli eriskin, MNG, evre II-III guatrlarda ve intratorasik uzanimda
ve/veya kanser kuskusu ekarte edilemiyorsa ve tirotoksik durumun c¢abuk
diizeltilmesi gereken hastalarda cerrahi tedavi se¢ilmesi daha uygun olacaktir. Boyle
vakalarda TTx onerilmektedir. Cerrahiyi takiben kalsiyum diizeyine bakilarak veya

rutin olarak kalsiyum ve D vitamini replasmani yapilmalidir (25).

Yasli, ciddi komorbiditesi olan, daha 6nce boyun bdlgesinden cerrahi gegirmis,
kiiglik guatrli, RAI tedavisinin yeterli olacagi, cerrahi tedaviyi istemeyen ve g¢ok
tiroid ameliyati yapan bir cerraha ulasimin miimkiin olmadig1 hastalarda TIIAB
sonrasi RAI kullanilabilir. RAI tedavisi sonrasinda hipertiroidide artis
olabileceginden 6zellikle yasli ve yiliksek riskli olan hastalarda B-blokaj yapilmasi
gerekmektedir. Bu hastalarda ayrica tedavi ncesinde ATI vermek gerekmektedir.
Boyle hastalarda RAI tedavisinden 3-7 giin sonra ATI tedavisine tekrar
baslanmalidir. RAI tedavisini takiben 6-8 hafta sonra TFT bakilmalidir. Sonrasinda,
hasta 6tiroid olmamus ise ilk 6 ayda 6-8 haftalik araliklarla takibe devam edilmelidir.
Bu hastalarda kisa vadede hipotiroidi oran1 disiiktir (%10-15’lerde). Ancak, RAI
alan tim hastalarda uzun vadede de hipotiroidi riski almayanlara gore artmistir ve
Oomiir boyu TFT takibi yapilmalidir. Hastada hipotiroidi gelisirse LT4 replasmani
baslanmalidir (25).

Ileri yasta ablatif tedaviyi istemeyen veya ciddi komorbiditesi olan hastalarda,
en diisiik dozlarda metimazol ile tedaviyi siirdiirmek gerekir. Boyle hastalarda 3-4
aylik araliklarla TFT takibi yapilmalidir (25).

6.1.3. Toksik Adenom

Otonomi kazanmis soliter nodiil, Plummer hastalig1 olarak da adlandirilabilir.

IE olan bolgelerde, TSH seviyeleri yiiksektir. Buna bagl olarak TSH’1in uyardig
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tiroid bezinde; uyaranin artmasina bagli nodiiler olusumlarin daha fazla olustugu
goriilmiistiir. Boylece nodiillerin otonomi kazanip toksik adenoma doniisme ihtimali
artmaktadir. Hastalarda hipertiroidi klinigi hakimdir. Cerrahi ve RAI tedavi

secenckleri arasindadir (40).
6.1.4. TSH Salgilayan Hipofiz Adenomu

Hipertiroidizm yapan nadir sebeplerden olup biitiin hipofizer adenomlarin da
sadece %]1’ini olusturur. Laboratuvar degerlendirilmesinde sT3 ve sT4 ile birlikte
uygunsuz olarak TSH normal ya da artmis bulunabilir. TSH salgilayan hipofizer
adenomu, Tiroid Hormon Direnci Sendromu’ ndan glikoprotein hormon o

subunitinin yiiksek olmasi ile ayirt edilmektedir(41).

6.2. Otiroid Diffiiz Guatr

Guatr, tiroid bezinin hastanin yasi ve cinsiyeti i¢in normal olarak tanimlanan
boyuttan biiyiik olmas1 demektir. Ulkemiz igin standardize kabul edilebilecek bir
deger yoktur ancak genel olarak kadinlar i¢in 10 ml erkekler i¢cin 15 ml’den biiyiik
olmasi1 guatr olarak tanimlanabilir. Tiroid bezi diffiiz olarak biiyiimiis ise biiylimeye
nodiil olusumu, malignite ya da otoimmiin hastalik eslik etmiyor ve hasta 6tiroid ise
bu durum é&tiroid diffiiz guatr (ODG) olarak adlandiriimaktadir (25). Diinya Saglk
Orgiitii(WHO) guatr i¢in derecelendirmesyi Tablo 3. deki gibi yapmustir.

Tablo 3. Diinya Saglik Orgiitiiniin (WHO) guatr derecelendirmesi

Evre 0 Palpasyon ve inspeksiyon ile guatr yok

Evrela Notral durus sirasinda tiroid palpe
edilebilir, ancak disaridan goriilmez

Evrelb Boyun ekstansiyonda iken izlenebilen ve
palpe edilebilen guatr

Evre2 Normal nétral durus sirasinda tiroid
palpe edilebilir ve goriiliir

Evre3 Uzaktan da gortilebilen dev guatrlar

sT4 ve TSH, tiroid antikorlari, 6zellikle anti-TPO o6l¢iilmelidir. Bu degerler
ODG’li hastalarda normal bulunur. Ciddi iyot eksikligine bagli endemik guatr
tablosunda T4 disiik-normal, T3 normal-yiiksek ve TSH normal ya da {ist simira

yakin olabilir. Baslangi¢c degerlendirmesi inspeksiyon ve palpasyon ile yapilir. Guatr
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biiyiikliigii, basi belirtisi varligi tespit edilmelidir. Palpasyonda nodiil veya nodiil
sliphesi uyanirsa ve/veya nodiiliin veya diffliiz kismin biiyiikliiklerini objektif olarak
saptayabilmek ve tedavi takibi yapabilmek i¢in USG gereklidir. ODG’de tiroid
sintigrafisine gerek yoktur (25).

Tiroid bezi yillarca tedavisiz kalip ciddi sekilde biiyliyerek trakeaya, 6zefagusa,
komsu damar ve sinirlere basi yapabilir ve bunlarin sonucunda stridor, dispne,
disfaji, disfoni, yliz ve boyunda siyanoz ile kendini gosterebilir. Vendz doniis
bozuklugunun kollar1 kaldirinca belirginlesmesine ‘Pemberton Belirtisi’ olarak
isimlendirilmektedir. Ozellikle, substernal yerlesim gosteren “Plonjan” guatrlarda
bu durum daha belirgin haldedir. Guatrin yeri ve biiylime hizi semptomlarin ortaya
cikmasini belirler. Retrotrakeal guatr dispneye, retrosternal guatr siklikla disfajiye

yol agmaktadir (25).

Tedavinin amaci, tiroid bezindeki biiylimenin durdurulmasi veya biiylimeye bagh
¢ikan basi1 semptomlarinin giderilmesidir. Asemptomatik hastalarda sadece takip
yeterlidir. Bunun disinda ATI, RAI ve cerrahi diger tedavi secenekleridir. Tedavi

se¢imi her hasta i¢in risk ve yarar dengesi gozetilerek yapilmalidir (25).

Evre I, guatri olan geng, orta yastaki hastalarda, tiroid bezinde ¢ok sayida nodiil
varliginda, bas1 semptomlar1 da varsa, malignite veya kuskusu varsa cerrahi tedavi
diistiniilmelidir. Dev guatrlarda, 6zellikle geng, orta yaslarda kozmetik nedenler de

cerrahi se¢iminde etkili olmaktadir (25).

6.3. Tiroid Kanserleri

Tiroid kanserleri endokrin kanserleri icinde en sik goriilen malignitelerdir.
Tim kanserler i¢inde tiroid kanseri oran1 % 1 kadar olmakla birlikte genel insidansi
giiniimiizde gittik¢e artmaktadir. Tim maligniteler iginde erkeklerde % 0,5,
kadinlarda % 2 sikligindadir. ABD’de son 30 yilda iyi differansiye tiroid
kanserlerinin goriilme orani 2,4 kat artmistir. Ulkemizde son yillarda kadinlarda
goriilen kanserler i¢cinde 2. siklikta karsilasilmaktadir. Goriilme sikligindaki artis her

evrede olmakla birlikte ancak sebebi tam olarak bilinmemektedir. Bir¢ok faktor
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sorumlu  tutulmaktadir.  Viicudumuzda ortaya ¢ikan diger kanserlerle
karsilastirildiginda, anaplastik kanser diginda c¢ok iyi kiir saglanan ve uzun sagkalimi

olan tiroid kanserlerinde mortalite oran1 % 1 ile 7 arasindadir (42).

Tiroid kanserleri, tiroid dokusunun epitelyal ve nonepitelyal kisimlarindan
geligir. Tiroid karsinomlarinin % 90-95°1, folikiiler hiicrelerden koken alan ve
differansiye tiroid karsinomlar1 olarak simiflandirilan papiller, folikiiler ve hurthle
hiicreli karsinomlardir. (Tablo 4.) Indifferansiye tiroid karsinomu olan anaplastik
kanser de folikiiler hiicrelerden koken alir ve ABD’de tiroid karsinomlarinin %
I’inden azimi olusturur (42). Tiroidin diger kanserleri; Tiroidin parafolikiiler C
hiicrelerinden koken alan mediiller karsinom, primer lenfoma, sarkom ve diger
organlardan tiroide metastaz yapan kanserlerdir. Tiroide en sik metastaz yapan

kanserler; Meme, kolon, bobrek karsinomlart ve malign melanomdur (42).

Tablo 4. 2004 yil1 Diinya Saglik Orgiitii (WHO) “Tiroid Tiimérleri” Siniflamasi (25)

Tiroid karsinomlari

Diger tiroid timarleri

Papiller karsinom (PTK)

Follikiler karsinom (FTK)

Az differansiye karsinom

indifferansiye (anaplastik) karsinom (ATK)
Meduller karsinom (MTK)

Skuamdz hicreli karsinom

Mukoepidermoid karsinom

Eozinofilinin eslik ettigi mukoepidermoid karsinom
Musindz karsinom

Mediiller-folliktiler mikst timor

Timus benzeri diferansiyasyonu olan igsi hiicreli timor
Timus benzeri diferansiyasyon gosteren karsinom

Teratom

Primer lenfoma ve plazmositom
Ektopik timoma

Anjiosarkom

Diiz kas timorleri

Periferik sinir kilifi timorleri
Paraganglioma

Soliter fibroz timor

Follikiiler dendritik hiicreli tumor
Langerhans hiicreli histiyositozis

Tiroid adenomu ve benzer tiimorler

Sekonder tiroid tiimaorleri

Follikiiler adenom
Hiyalinize trabekiiler adenom
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Tablo 5. TNM siniflamasi (25)

DTK’de TNM Siniflamasi - 7. AJCC/TNM Siniflamasi-2010

TO primer timor bulgusu yok

Tla timor en buyuk capi £1 cm (ekstratiroidal yayihm yok, tiroide sinirli)

Tib timor en biiylk ¢api >1 cm <2 cm (ekstratiroidal yayilim yok, tiroide sinirl)

T2 timor en bilylk capi >2 cm <4 cm (ekstratiroidal yayilim yok, tiroide sinirh)

T3 timor en blyik capi >4 cm ve tiroide sinirli veya herhangi ¢capta bir timor minimal
ekstratiroidal uzanim mevcut (sternotiroid kasa veya peritiroidal yumusak dokuya)

Tda herhangi ¢apta bir timor ve tiroid kapb(]l(] digina, subkutan yumusak dokuya, larinks, trakea,
ozefagus veya rekirren laringeal sinire uzanim mevcut

T4b herhangi capta bir timor ve prevertebral fasia invazyonu veya karotid arterin etrafinin
sarilmasi veya mediastinal damarlarin etrafinin sarilmasi

NO lenf nodu metastazi yok

Nla seviye VI metastazi (pretrakeal, paratrakeal ve prelaringeal/Delfian lenf nodlar)

N1b unilateral, bilateral veya kontralateral servikal (seviye I, II, Ill, IV veya V) veya retrofaringeal
veya superior mediastinal lenf nodu (seviye VII) metastazi

MO uzak metastaz yok

M1 uzak metastaz var

6.3.1 Papiller Tiroid Kanseri (PTK)

Tiroid kanserlerinin en sik goriilen tipi olup, tan1 konulan tiroid karsinomlarinin
%70-80’1 papiller tiroid kanseridir (11). Tiroid cerrahisi sonrasi patoloji spesmeninde
timor boyutu 1 cm’nin altinda ise, papiller tiroid mikrokarsinomu (OKkiilt papiller
tiroid karsinomu, PMK) olarak adlandirilir. Papiller mikrokarsinomlu olgularda
yapilan caligmalarda; Multifokal ve bilateral bulunma oranlar1 %20, bolgesel lenf
nodlarina metastaz oranlart %23-67, rejyonel niiks oran1 %2-6, uzak niiks oran1 %1-2
ve bu hastaliga 6zgli mortalite oranlart %1’den az saptanmugtir. Cesitli otopsi
caligmalarinda ise okkiilt papiller kanser oranlari %2 ile %36 arasinda ve bu

hastaliga bagli mortalite oldukg¢a nadir bulunmustur (43,44).

Papiller tiroid kanserinde, ¢ocukluk doneminde bas ve boyun bdlgesine
radyoterapi almak ile c¢evresel iyonize radyasyona maruz kalmak en onemli risk
faktoriidiir. Radyasyon maruziyeti en iyi bilinen risk faktorii olup, ¢ocukluk ¢aginda
radyasyona maruz kalma ile papiller tiroid kanseri arasinda kesin bir iliski bulundugu
gosterilmistir. Radyasyon maruziyetinden en az 25 yil sonra tiroid timori gelisir ve

%90 olasilikla papiller kanserdir. Genetik ve cevresel faktorler de PTK gelisimini
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arttirir. Birinci derece akrabasinda PTK hikayesi olanlarda risk 3-9 kat artmaktadir.
PTK hemen her yasta olmakla birlikte tepe insidanst 30-40 yaslarinda goriiliir.
Kadinlarda 2,5 kat daha siktir. Kadinlarda sikliginin hormonal durum ile ilgisi
gosterilememistir. Tirkiye Halk Saghg Kurumu, 2014 yilinda tiroid kanseri
insidansini, kadinda % 20,4, erkekte % 5,5 olarak vermistir (42,45,46).

Papiller tiroid kanseri lenfatik olarak yayilma egilimindedir. Olgularin %50’sinde
boyundaki lenf nodlarina yayilim goriilmektedir. Tiroid i¢i lenfatik yayilim sonucu,
%20 oraninda multifokal veya bilateral kanser goriiliir (47,48). Diger neoplazmlarin
tersine boyun bolgesine lenfatik yayilimin sagkalimi etkilemedigi belirtilmektedir
(47). Uzak metastaz, olgularin % 20’sinde gelisebilir. En sik metastaz akciger,
kemik, beyin ve karacigere olur. Rekiirrens % 10-15 arasinda olup, siklikla timor

cap1, kapsiil invazyonu, lenf nodu metastaz1 ve agresif histolojik tiple ilgilidir (49-
51).

Mortalite, papiller tiroid kanserli hastalarda 5 yillik takipte % 2, 10 yillik takipte
% 4 ve 20 y1llik takipte ise %5 civarindadir (52).

Bazi hastalarda papiller kanser, kotii differansiye tip veya anaplastik kansere
doniisiim gosterebilir. I[IAB tanida altin standart olup, deneyimli ellerde duyarlilik
%98, pozitif prediktif degeri ise %99 oranlarindadir (47,53). Intraniikleer stoplazmik
inkliizyon cisimcikleri (Orphan Annie Nuclei) TIIAB’de tan1 i¢in yararli bulgudur.
Kalsifikasyon depozitlerine bagli Psammom cisimcikleri de goriiliir (42,47,54,55).

Histolojik olarak papiller kanser; Papiller, miks veya folikiiler varyanti
yansitabilir. WHO, papiller tiroid kanserinin 15 farkli tipini tanimlamistir. Bu
simiflamada esas ayrim, ¢ekirdekteki farklilasmaya dayanilarak yapilir (47). Papiller
tiroid kanserinde en dnemli prognostik faktorler; yas, timor ¢api, cevre ve yumusak
dokuya invazyon ile uzak metastazdir (57,58). 45 yasin lizerinde olunmasi koti
prognostik faktor olarak kabul gormektedir (52). Cevre ve yumusak dokuya
invazyonda mortalite 5 kat fazla goriilmektedir (56). Uzak metastazlarda sagkalim
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farklilik gostermektedir. Akciger metastazinda 10 yillik sagkalim %30-50 arasinda
iken, beyin metastazinda 1 yillik sagkalim %30-50 olarak goriilmektedir (56).

6.3.2. Folikiiler Tiroid Kanseri (FTK)

Papiller tiroid kanseri gibi, epitelden kdken alan differansiye tiroid timori
olup, daha ¢ok iyot aliminin yetersiz oldugu bolgelerde goriiliir. Tiroid maligniteleri
icerisinde yaklagik % 5-10 oraninda rastlanir (47,59).

ABD’de goriilme sikligi azalmakta olup, bu durum giinliik iyot takviyesi ile
iliskilendirilir. Etiyolojik neden, iyot eksikligi disinda net degildir. Iyot takviyesi
yapilan bolgelerde folikiiler tiroid kanseri goriilme sikligi % 2-5, iyot takviyesi
yapilmayan bolgelerde ise % 2540 kadardir. Bununla birlikte radyasyona maruz
kalma ve genetik bozukluklar da risk faktorleri arasindadir. Kadin/erkek orani 3/1
olup, 50 ve daha ileri yaslarda siklig1 artar. Son yillarda folikiiler tiroid kanseri tanisi
alan hasta sayist belirgin olarak azalirken, folikiiler tip papiller kanser tanisindaki

artis dikkat ¢ekmektedir (42,59).

Genel olarak, guatr zemininde, solid, hizli biiyiiyen bir nodiil ile kendini belli
eder. %1’den daha az olasilikla, tirotoksikoz tablosu ile de kendini gosterebilir. Cogu
zaman tek odaktan kaynaklanir, multifokalite ve bilateral olma olasilig1 ise %2’ nin
altindadir(11).

Folikiiler kanser tamis1 [IAB ile konulamaz. Nodiilden alinan materyallerin
sonucu ‘Folikiiler neoplazi’ olarak geldiyse bu nodiiliin biiyiik olasilikla folikiiler
adenom ya da daha az olasilikla folikiiler karsinom oldugu anlamina gelir. Ayrimin
yapilabilmesi i¢in mutlaka cerrahi yapilarak nodiiliin tamaminin incelenmesi gerekir.
Patoloji materyalinde kapsiil ve damar tutulmasinin bulunmasi, niikleer atipi, genis
kapsiil ve damar invazyonunun goriilmesi kotii prognostik faktorler arasindadir (60).

Diger prognozu kotii etkileyen faktorler Tablo 6. da 6zetlenmistir (1,12).
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Tablo 6. Folikiiler tiroid kanserinde kotii prognostik faktorler (1,12).

Folikiiler tiroid kanserinde prognozu kotii etkileyen faktorler

Yas ( <20 yas, >40 yas erkek, >50 yas kadin)

Erken cinsiyet

RT oykiisii

Ekstratiroidal yayilim

Vaskiiler invazyon

Lenf nodu metastazi

Uzak metastaz

Agresif histopatoloji

Hizl1 biiyiiyen boyun kitlesi

Folikiiler kanserde prognostik faktorler, evre, yas ve timor karakteristigi
olarak belirlenebilir. 10 yillik sagkalim kirk yas altinda %95, kirk yas istiinde ise
%80°dir (61). Papiller kanserin tersine folikiiler kanserlerde okkiilt veya mikrokanser
terimi yoktur, bununla birlikte tiimdr ¢apinin artmasiyla mortalite ve niiks oraninda

parelel iliski mevcuttur (61).

6.3.3.Hurthle Hiicreli Kanser (HHK)

Folikiiler tiroid kanserinin bir alt tipi olup, oksifilik hiicreler igerir. Cogunlukla
60-75 yas olmak lizere yash hastalarda ortaya ¢ikma egilimindedir. Hurthle hiicreli
neoplazm olarak adlandirmak i¢in tiimoriin kapsiilsiiz olmasi ve tiimor hiicre
grubunun %80'den fazlasini hurthle hiicrelerinin olusturmasi gerekir. Diger tiroid
malignitelerinde hurthle hiicrelerinin goriilmesi ve kapsiil bulunmamasi, hurthle

hiicre varyanti olarak adlandirilir (42,62).
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Hurthle hiicreleri, folikiiler hiicre ile stoplazmik ve mitokondriyal yapi
degisikligi gosterir. Artan mitokondri sayisi, genislemis graniiler eozinofilik
stoplazma gorlinlimii hurthle hiicreler i¢in karakteristiktir. En sik rastlanan klinik
bulgu, tiroid lojunda ele gelen kitledir. Kadinlarda daha sik goriiliir ancak erkeklerde
prognoz daha kotiidiir. Daha ileri evre ve tiroid disina yayilmaya egilimlidir. Lenf
noduna yayilim %8-13 arasinda, uzak metastaz ise olgularin %10-15"inde goriiliir.
En sik akciger metastazlar1 goriliir. Beyin, kemik, karaciger, siirrenal bez ve

gastrointestinal sistem metastazlari da goriilebilir (23).

HHK, daha fazla lokal rekiirrens ihtimali ve daha az RAI tutulumu oranina
sahiptir ve bu da daha agresif bir biyolojik davranis yaptigin1 gosterir (42,60,61).
HHK, papiller ve folikiiler kanserlere gére daha agresif seyirlidir. Andploidi varligi
kotii prognostik faktordiir. 60 yas iistii hastalarda ve 5 cm'den biiylik timorlerde
prognoz daha kotii seyretmektedir. 10 yillik sagkalim %80 olarak bulunmustur. Niiks

ve metastaz takibinde serum TG ve sintigrafi kullanilmaktadir (23).

6.3.4. Mediiller Tiroid Kanseri (MTK)

Mediiller tiroid kanseri, bir noéroendokrin tiimor olup, ultimobrankial
cisimciklerden koken alan tiroidin parafolikiiler C hiicrelerinden gelismektedir (63).
C hiicreleri tiroid hormonu {iiretmezler. Viicuttaki néroendokrin sistemin bir iiyesi
olarak fonksiyon goriirler. TSH gibi diizenleyici faktorlere yanit vermezler. Bu
ozellikleri ile folikiiler hiicrelerden ayrilirlar. ilk kez 1959°da, lenf nodu metastaz
insidanst yiiksek, stromast amiloid iceren farkli bir tiroid kanseri olarak
tanimlanmistir. Tiroid kanserlerinin yaklasik %2-5’ini olusturur (63,64). Mediiller
tiroid kanserlerinin yaklasik %25°i herediter olup, bu form, RET proonkogenindeki
germline aktivasyonunda missens (yanlis anlamli) mutasyon sonucunda olusur.
Germline RET mutasyonu, MEN-2 sendromuna neden olur. Bu sendrom otozomal

dominant kalitimla geger (65).
Cocukluk caginda radyasyona maruz kalma basta papiller tiroid kanseri olmak

tizere tlim tiroid kanserleri i¢in, RET proonkogeni mutasyonu ise mediiller kanser

icin spesifik risk faktoriidiir. Herediter mediiller tiroid kanseri orant %25 civarinda
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oldugu i¢in yeni tan1 alan ya da MTK kuskulu her hasta, ailesel hastalik olasilig

acisindan degerlendirilmeli ve aile 6ykiisii detaylandirilmalidir (42).

MTK, siklikla boyunda palpe edilen kitle ve servikal lenfadenopatiyle kendini
gosterir (42). MTK de IIAB yapilarak tam1 konulabilir, tan1 degeri %50-80
arasindadir. Erken donemde C hiicre hiperplazisi ve serum kalsitonin seviyesinde
yiikselme vardir. Serum Kkalsitonin seviyelerindeki yiikseklik, en degerli laboratuar
bulgusudur. Kalsitonin, hem cerrahi oncesi tanida hem de cerrahi sonrasi hastanin
takibinde kullanilan bir timdr belirtecidir. Serum karsinoembiyonik antijeninin
(CEA) takipler sirasinda karsilasilan yiiksek degerleri de mediiller kanserli hastalar
icin anlamhidir (67). Tiimorden kaynaklanan hormon sonucu sistemik semptomlar
gelisir. Kalsitonin ve kalsitonin gen iligkili peptid (CGRP) salgilanmasi sonucu
diyare ve flashing, Adrenokortikotropik hormon (ACTH) salgis1 sonucu ise Cushing
Sendromu goriilebilir (63).

6.3.5. Anaplastik Tiroid Kanseri (ATK)

Anaplastik tiroid kanseri, hizli biiylime gostererek ¢evre dokulara kisa siirede
invazyon yapan, seyrek rastlanan bir tiroid kanseridir. ABD’de tiroid karsinomlarinin
%1’inden azin1 olusturur (42). IE olan endemik bolgelerde sik goriiliir. ATK nin, iyi
differansiye tlimorlerin dedifferansiasyonu sonucu gelistigi diisiiniilmektedir, siklikla
pS3 tiimor siipresér geninde bozukluk ile birliktedir. Histopatolojik olarak tiimor
kapstilsiizdiir ve tiimorde yliksek mitoz orani, hemoraji ve nekroz ve siklikla
gorilmektedir. Agresif seyirli ve prognozu kotii bir timdordiir. Hastalarda siklikla
daha dnceden var olan veya eslik eden differansiye tiroid karsinomu mevcuttur. 60
yas Ustlinde ve kadinlarda daha sik goriiliir. Hastalar genellikle boyunda hizl
biiyiiyen sert kitle ve ¢evre yapilara lokal invazyona bagh gelisen semptomlar ile
basvururlar. Ayirici tanida Riedel tiroidit akla gelmelidir. Seste kabalagma, stridor ve
ilerleyen disfaji goriiliir. Bolgesel lenf nodu tutulumu siktir. Kisa zamanda hematojen
ve lenfatik yolla metastaz yapma egilimindedir. Tam IIAB ile konabilir ancak
[IAB’nin tanisal olmadig1 vakalarda acik biyopsiye gereksinim duyulur. Amerikan
Kanser Komitesi (AJCC), tiim anaplastik tiimorleri boyuta bakmaksizin Evre IV

hastalik olarak smiflandirir. ATK, RAI tutulumu gostermez. Tani esnasinda
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hastalarin ¢ogu inoperabl donemdedir. Hastalarin yaklasik yarisinda tani aninda
akciger metastazlart mevcuttur. Cerrahi tedavi daha c¢ok havayolu agikligini
saglamak amagh yapilir. Kiiclik hacimli hastalig1 olan ve uzak metastaz saptanmayan
nadir se¢ilmis olgularda agresif cerrahi disiiniilebilir. Anaplastik karsinom,
radyoterapi (RT)’ye duyarli degildir, ancak kemoterapi (KT) ve hiperfraksiyone RT
kombine rejimleri, hastalik palyasyonu acisindan fayda saglayabilir. Doxorubicin, en
etkili kemoterapotik ajandir ve RT ile sinerjistik etki gosterir. Tiim bu tedavilere

ragmen hastalarin sagkalim siireleri oldukg¢a kisadir (11, 42, 68).

7. AMELIYAT ONCESI HAZIRLIK

Tiroid cerrahisi Oncesi hasta, dykiisii, 6zge¢misi, aile Oykiisii, fizik muayene,
laboratuar ve radyolojik tetkikler acisindan ayrintili bir sekilde incelenmelidir.
Ameliyat oncesi donemde bakilacak TFT, meydana gelebilecek tiroid firtinasi veya
hormon dengesizliklerinde onlem alinmasini saglar. Ayrintili bir fizik muayene
sonrast yapilacak indirekt laringoskopi ile vokal kordlarin degerlendirilmesi,
laringeal sinir invazyonu riski ile kars1 karsiya olup olmadigimizi gosterir. Tiroid
cerrahisi Oncesi USG ile tiroid bezi ve boyun kompartmanlarinin degerlendirilmesi,
siipheli durumda IIAB ile verifiye edilmesi, tiroidektominin genisligi konusunda

olduk¢a onemlidir.

8. CERRAHI TEKNIK
8.1. Pozisyon

Genel anestezi uygulandiktan sonra, omuzlar altina rulo koyularak boyun arkaya
dogru ekstansiyona aliir ve tiroid bezinin 6ne-yukariya dogru belirginlesmesi
saglanir. Bagin saga ve sola yer degistirmesini engellemesi igin destekler yerlestirilir.
Hastanin sirt1 belden 15° ila 20° yiikseltilir. Her iki kol ya da kollardan birisi,
hastanin yaninda olmalidir. Ameliyat alani; iistte mandibuladan baglanarak, altta
meme bagina kadar boyanir. Ceneden baglayarak suprasternal ¢entige kadar, boynun

on kismi agikta kalacak sekilde ortiiliir (9,30).
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8.2. Insizyon

Ideal kesi hem tiroidektominin kolay yapilmasini saglamali, hem de iyi bir
kozmetik goriinlimle sonuglanmalidir. En sik kullanilan kesi; boyundaki cilt
kivrimlarina (Langer’s line) paralel olarak yapilan, transvers 5-6 cm Kocher
Kesisi’dir. Buna Kocher’in kolye kesisi (Collar insizyonu) ismi de verilmektedir.

Insizyon her iki tarafta da SKM kasinin anterioruna kadar uzanmalidir (9,30).

8.3. Fleplerin Hazirlanmasi
Cilt, ciltalt: ve platysma transvers olarak gecilir. Ust ve alt flepler subplatysmal
planda, anterior juguler venlerin 6niinden hazirlanir. Flepler istte tiroid kikirdaga,

altta suprasternal ¢entige kadar serbestlestirilmelidir.

8.4. Orta Hattin Disseksiyonu ve Strep Kaslarin Mobilizasyonu

Orta hat olarak bilinen derin fasyanin yiizeyel tabakasi ile bilateral tiroid Onii
kaslarin fasyalarinin orta hattaki birlesimi, altta suprasternal c¢entikten tistte tiroid
kikirdaga kadar ayrilir. Tiroid Onii kaslar cerrahi kapsiil ile beraber tiroid dokusunun

gercek kapsiiliinden ayrilir.

8.5. Tiroid Bezinin Serbestlestirilmesi ve Paratiroid Bezlerinin Tespit Edilmesi
Esas patolojinin oldugu lobdan baslanilmas: tercih edilir. Tiroid lobu yukar1 ve
mediale ¢ekilerek kiint disseksiyonla orta tiroid veni ortaya konur, baglanir ve kesilir.
Daha sonra tiroid lobu asagi ve mediale gekilerek siiperior tiroid arter ve venleri
ortaya konur. Ust pol damarlan tek tek belirlenmeli, iskeletize edilmeli, kapsiile
yakin baglanip kesilmelidir. Siiperior laringeal sinirin eksternal dalin1 korumak igin
tist pol damarlari, tiroid lateral ve inferiora gekilmis haldeyken, krikotiroid kasinin
laterali ve tiroidin medialinden (igten disa dogru) disseke edilmelidir. Ust pol
damarlar1 baglanip kesildikten sonra posteriordaki yapisikliklar kiint disseksiyonla
temizlenir. Bu noktada krikoid kikirdak hizasinda iist paratiroid bez gozlenir ve

damarlanmasi1 korunmalidir.

29



8.6. Rekiirren Laringeal Sinir ve Alt Paratiroid Bezinin Tespit Edilmesi

Alt poliin mobilizasyonu i¢in inferior tiroid arter ve RLS’nin goriilmesi ve
traselerinin belirlenmesi gerekmektedir. Alt paratiroid bezi, inferior tiroid arterin
RLS’yi ¢aprazladigi noktanin hemen inferiorunda, RLS’nin Oniinde yer alir. Bu
bolgede net bir goriintii saglayabilmek i¢in karotis kilifi laterale, tiroid lobu anterior
ve mediale dogru ¢ekilmelidir. RLS ve inferior tiroid arter goriildiikten sonra arterin
dallar1 tiroide girdigi yerden tek tek baglanip kesilmelidir. Inferior tiroid arter,
kokiinden baglanmamalidir, baglanirsa paratiroid bezin kanlanmasi bozulur. RLS
solda daha medialde olup sagda daha obliktir. Tiroidin sinire en yakin oldugu yer
Berry ligamani’dir. Bu diizeyde bulunan kiigiik bir arterden kanama olursa sinirin
goriilmesi zorlasir ve yaralanmaya neden olabilir. Istmektomi yapilmamis ise bu

asamada yapilabilir.

8.7. Pyramidal Lobun Mobilizasyonu
Pyramidal lob hastalarin %80’inde bulunur. Tiroid kikirdak ile hyoid kemik
arasinda uzanir. Pyramidal lob asag1 dogru cekilerek disseke edilir ve miimkiin olan

en iist noktadan baglanarak ayristirilir.

8.8. Tiroidin Rezeksiyonu

Paratiroid bezleri ve rekiirren laringeal sinir tespit edildikten sonra tiroid lobu
rezeke edilebilir. Total lobektomi i¢in, tiim vaskiiler yapilar tiroide girdikleri yerden
baglanip kesilmeli ve tiim tiroid dokusu boylece rezeke edilmelidir. Ayrica olasi
ektopik tiroid lokalizasyonlarini 1yi bilmek gerekir. Pyramidal lob, tiroglossal traktus
boyunca aranmali, tirotimik tiroid kalintis1 ise inferior poliin altinda aranmali ve
‘Tubercle of Zuckerkandl’ her bir lobun posteriorunda aranmalidir. Ozellikle total
tiroidektomi yapilan vakalarda bu alanlarda tiroid dokusu birakilirsa niiks ile
karsilagilabilir. Tiroidektomi sonrasi piyes incelenmeli, sayet eksizyon materyali
lizerinde paratiroid oldugu disiiniilen bir dokuya rastlanirsa kiigiik parcalara
ayrilarak SKM kas igine uygun sekilde yerlestirilmelidir. Tiroidektomi lojuna dren
koymak asla iyi bir hemostazin yerini tutmadigi gibi postoperatif ciddi kanamalarda

pek bir yarar saglamaz. Geregi halinde ise aspiratif drenler kullanilmalidir.
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8.9. Yaranin Kapatilmasi
Strep kaslar, 4-0 emilebilir materyallerle tek tek ya da devaml siitiir teknigi ile
kapatilir. Platisma ve ciltalti da ayni1 sekilde kapatilir. Son olarak cilt monoflaman

emilmeyen materyal ile subkutikiiler olarak kapatilir (9,31,32).

9. TIROIDEKTOMI KOMPLIKASYONLARI
Bugiiniin tiroid cerrahisinin temellerini atan Theodor Kocher’in 1878’de
bildirdigi %4.5 mortalite oranlarmin giiniimiizde %0’ a kadar ulagmasi yillar igindeki

deneyim ve teknik becerinin artisinin bir sonucudur (9)

Tablo 7. Tiroidektomi komplikasyonlari

Genel Komplikasyonlar
Kanama (hemoraji )
Odem ve seroma
Enfeksiyon ve yara iyilesmesindeki problemler
Hava embolisi
Brakial pleksus hasari
Bogaz agrisi
Ozgiil Komplikasyonlar
Anatomik komplikasyonlar
RLS yaralanmasi
SLSED’ nin yaralanmasi
Lenfatik lezyonlar
Horner Sendromu
Ozefagus ve trakea yaralanmasi
Hava yolu ile ilgili komplikasyonlar
Pnomotoraks
Metabolik komplikasyonlar
Hipokalsemi ve hipoparatiroidizm
Hipotiroidizm ve miks6dem

Tiroid krizi
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9.1. Genel Komplikasyonlar

Kanama: En ciddi komplikasyon postoperatif kanama olup, hayati tehdit eden
trakeal kompresyona neden olabilir. Tiroidektomi sonrast hematom/ kanama %1-2
oraninda goriilmektedir. Girisim gerektirecek anlamli kanama, ameliyattan sonra 5.
dakikadan 5. giine kadar goriilebilse de genellikle postoperatif ilk 12 saat ig¢inde
gozlenir. Stridor, hipoksi, solunum sikintisi, boyunda siskinlik, insizyon hattindan
sizint1 ve gerginlik postoperatif kanamayi1 akla getirmelidir. Boyle bir durumla
karsilasildiginda hemen yara yeri eksplore edilmeli ve hematom bosaltilmalidir.
Hastanin solunumu giivenceye alindiktan sonra ameliyathane sartlarinda hemostaz
saglanmalidir. Gecikmis kanamalar ise postoperatif 2-3. gilinlerde kendini gosterir.
Neden ise siklikla kiiciik venéz kanamalardir. En sik yakinma boyunda sertlik ve

sisliktir. Bu tiir kanamalarda izlem ya da aspirasyon yeterli olmaktadir (9).

Seroma ve 6dem: Flepteki 6dem, pretiroid kaslarin ayrilmasi ve bu kaslara olan
travma sonrasit gelisir. Postoperatif 4-5. giinlerde ortaya ¢ikar ve genellikle
kendiliginden resorbe olarak kaybolur. Semptomatik hale gelirse aspire edilmesi
onerilmektedir (9,33).

Enfeksiyon: Tiroidektomi sonrasi enfeksiyon c¢ok nadir gelisir. Ancak yiizeyel
seliilitten, derin boyun abselerine kadar degisik siddette enfeksiyonlara rastlanabilir.
Yiizeyel enfeksiyonlarda lokal uygulamalar ve basit antibiyotikler yeterli iken, derin

enfeksiyonlarda antibiyoterapiye drenaj ve irrigasyon da eklenmesi gerekir (9).

Keloid: Kesinin lokalizasyonuna, kullanilan siitiir materyaline, kisinin duyarliligina

bagli olarak degisen oranlarda hipertrofik skar ya da keloid gelisimi gozlenebilir (9).

Hava embolisi: Boyundaki biiyiikk venlerin baglanmadan kesilmesi, disseksiyon

sirasinda kopmasi sonucu geligebilir (9).
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Brakial pleksus yaralanmasi: Her iki kolun fazla abduksiyonu sonucu olusabilir.
Bu komplikasyondan korunmak i¢in pozisyon verilirken bir kolun hastanin yanina

alinmasi 6nemlidir (9).

9.2. Anatomik Komplikasyonlar

Rekiirren Laringeal Sinir (RLS) Yaralanmasi: Tiroidektomiden sonra en korkulan
komplikasyonlarindan biridir. Tiroidektomi sonrasinda RLS hasari, deneyimli tiroid
cerrahlarinin  yaptig1 tiroidektomilerde % 1’den daha az oranda goriildiigi
belirtilmektedir. Rutin olarak bu sinirlerin tespit edilmesinin gerekli olup olmadigi
tartismali olmakla birlikte glinlimiizde RLS’lerin hastalarin ¢ogunda operasyonun
herhangi bir asamasinda goriilmesi gerektigi konusunda ortak bir goriis vardir.
Yaralanmalarin bir¢ogu, sinirin seyrinin son 2-3 cm’lik kisminda olur ancak
cerrahin, Ozellikle sag tarafta, sinirin dallarina ayrilmis olmasi ve nonrekiirren
sinirler hakkinda dikkatli davranmamasi durumunda da hasarlanabilir. RLS nin tiim
seyri boyunca otuz civarinda varyasyonu oldugu bilinmektedir (9). Sinire
ulagilabilecek en kolay nokta alt pol ve inferior tiroid arter ile yakin komsulukta

oldugu bolgedir. Diger bir nokta ise Berry ligamani seviyesidir. (9,34).

RLS yaralanmalarinda, yaralanma sekline, tek ya da cift tarafli olusuna gore
degisik semptomlarla karsilasilir. Tek tarafli yaralanmalarda ortaya c¢ikan ses
kisikligi, cesitli mekanizmalarla olusur. Postoperatif ilk birka¢ giin icinde beliren ses
kisikliklar1 siklikla ddeme bagli olabilmektedir. Odem nedeni ile gelisen sinir
disfonksiyonunun 6-8 haftada diizelmesi beklenir. Alt1 aya kadar uzayan ses
kisikliklarinda, rekiirren sinir hasarindan siliphelenilmelidir. Burada sinirin tam
transeksiyonu sart degildir. Sinirin klemp ile sikilmasi, siitiir i¢ine alinmasi, asir
traksiyona ugratilmasi, disseksiyon sirasinda asir1 devaskiilarize edilmesi sonucunda
aksonlarda olugabilecek hasara bagli ses kisiklig1 gelisebilir. Laringoskopik muayene
ile basit 6ddem ve sinir hasar1 arasindaki ayirim yapilabilmektedir. Tek tarafli
yaralanmada, yaralanmanin oldugu tarafta vokal kord paramedian pozisyona gelir.
Bu durumda seste zayiflik, hiriltili solunum ve Oksiiriik gibi semptomlar olusur.

Bilateral yaralanmalarda her iki vokal kord orta hatta birlesir ve hastada zorlu
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solunum, interkostal ¢ekilme ve inspiratuar stridor ile kendini gdsteren hava yolu
obstriiksiyonu gelisir. Bu durumda trakeostomi gereksinimi olusabilir. Her iki sinirin
goriilerek korundugu bilinen olgularda gelisen semptomlar noropraksiye bagh
olabilmekte ve birkag ay igerisinde diizelme goriilebilmektedir. Vokal kord hasarinin
bir yildan fazla devam etmesi halinde kalici sinir hasari diisliniilmelidir (9,34).
Ameliyat sirasinda sinir transeksiyonu fark edildiginde 10/0 polipropilen siitiir
materyali ile mikroskop altinda, perineuriumun karsi karsiya getirilerek primer
onarimi denenmelidir. Ancak peroperatuar direkt onarmmlar pek yiiz gildiiriicti
sonuclar vermemektedir. Reanastomoz disinda vokal korda teflon, kollajen ya da
gliserin enjeksiyonu ile vokal kordun sertlestirilerek orta hatta yaklastirilmasi da ses
problemini diizeltebilen yontemlerdendir. Son yillarda lazer kordektomi ve
medializasyon ameliyatlar1 giindeme gelmistir. Ancak bu yeni teknikle foniatrik

sorunlar ortaya ¢ikmaktadir (9).

Siiperior laringeal sinir (SLS) yaralanmasi: SLS yaralanmalarinin tiroid cerrahisi
sonras1t % 20 oraninda goriildiigii belirtilmektedir. RLS yaralanmalar1 kadar sorunlu
fonasyon bozukluklarina yol agmaz. Internal (duyu) ve eksternal (motor) olmak
tizere iki dala ayrilan sinirin motor dalinin yaralanmalari, profesyonel
sessanat¢ilarinda 6nemli sorunlara neden olabilmektedir. Sinir siklikla arterin medial
komsulugunda oldugundan {ist poliin inferior ve laterale traksiyonu ile poliin
medialindeki gevsek bag dokusu agilarak krikotiroid kasin bulundugu bolgede
gozlenebilir. Larinks ile tiroid iist polii arasindaki damarlar tek tek baglanarak tiroid
iist polunun larinksten ayrilmasi, sinir goriilmese bile zedelenmesini Onleyecektir.
Sinirin internal dalinin (duyu dali) yaralanmasi durumunda yaralanmanin oldugu
taraftaki mukozada duyu kaybi gelisir ve bu da glottiste duyusal motor
koordinasyonunda bozukluk sonucu yutma sirasinda yiyecek ve igeceklerin
aspirasyonuna neden olur. Internal dalin yaralanmasi siklikla tiroidin asir1

traksiyonuna bagli olarak sinirin agir1 gerilmesi sonucunda olusur (9,35).
Ozefagus ve Trakea Yaralanmasi: Tiroid dokusunun ileri derecede sert ve gevre

dokulara yapisiklik olusturdugu niiks cerrahi, kronik tiroidit, Riedel tiroiditi ve

kanser olgularinda disseksiyon sirasinda Ozefagus veya trakea yaralanmalar
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olusabilir. Ozefagus yaralanmasi i¢in mukoza ve muskiiler tabaka ayr1 ayr1 kapatilip
drenaj saglanmalidir. Trakea yaralanmalarinda tek tek ve absorbe olmayan siitiir

materyalleri ile onarim yapilmalidir (9).

Pnomotoraks

Nadir bir komplikasyondur ancak substernal alanda disseksiyon yapilirken
gelisebilmektedir. Yaralanma saptandiginda hastaya hiperventilasyon yaptirilip
plevra siitiire edilir. Postoperatif donemde, akciger grafisi ile pnomotoraks derecesi

ve tiip torakostomi gerekliligi arastirilir (9).

9.3. Metabolik Komplikasyonlar

Hipokalsemi: Tiroidektomi sonrasi goriilen hipokalseminin nedeni siklikla
paratiroid bezlerinin disseksiyon esnasinda beslenmesinin bozulmasi ve iskemiye
ugramasi ya da kaza ile paratiroid bezlerin ¢ikarilmasidir. Bu durumda hipokalsemi
postoperatif 24-72. saatte ortaya c¢ikmaktadir. Tiroidektomi sonrasi iatrojenik
paratiroid bezi transeksiyonu ya da dolasiminin bozulmasina bagli hipoparatiroidizm
goriilme oraninin %5-25 civarinda oldugu belirtilmektedir. Agiz cevresinde ve
ekstremitelerin ug¢ noktalarinda uyusma, yorgunluk ve irritabilite hali olmasi ve tetani
gozlenmesi durumunda hipokalsemiden siiphelenilmelidir. Tani; Chvostek ve
Trousseau bulgularinin pozitif olmasi, serum kalsiyum degerinin diisiik olmas1 ve

EKG’de uzamis QT araliginin saptanmasi ile desteklenir. (36).

Postoperatif birinci yila kadar tedavi ile diizelen hipokalsemiler gecici
hipokalsemi olarak kabul edilirken, 1. yildan sonra da ekzojen kalsiyum ve vitamin
D’ye gereksinim gosteren hipokalsemiler kalici hipokalsemi olarak kabul
edilmektedir (37). Postoperatif hipokalsemi, total tiroidektomi, ikincil ameliyatlar
(daha once cerrahi yapilmis tiroid loju) sonrasi ve hipertiroidizm nedeniyle yapilan
tiroidektomiler sonrasinda daha sik goriilmektedir. Hipertiroidizmde kemiklerde
kalsiyum turnover’i artmistir. Bu nedenle tiroidektomi sonrasi kalsiyumun kemiklere
gecisi artar, bu durum “A¢ kemik sendromu’’ olarak bilinir. Kemikler kalsiyuma

doyana kadar hipokalsemi devam eder ve bu donemde kalsiyum replasmani yapilir

(9).
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Tiroidektomi esnasinda herhangi bir paratiroid bezinin beslenmesinin
bozuldugu fark edildiginde paratiroid bezi serum fizyolojik i¢ine konur ve batiyorsa
paratiroid olduguna karar verilir, ya da ‘frozen-section’ ile paratiroid oldugu tespit
edilir. Daha sonra, paratiroid oldugu tespit edilen doku 1 mm’lik parcalara ayrilarak
SKM kasi ya da dnkolda brakioradial kas icine ototransplante edilip emilmeyen siitiir

ile isaretlenir.

Kalsiyum diizeyi 8mg/dL’nin altina diistiiglinde hipokalsemi bulgular1 goriiliir.
Tiroidektomi sonrasi akut hipokalsemilerde %10’luk kalsiyum glukonat ampiilleri
kullanilmaktadir. Tetani durumunda 10 dakikada bir 1 ampiilliik transfiizyonlar
yapilmali. Orta dereceli hipokalsemilerde (7mg/dL’nin altinda) 4 ampul kalsiyum
glukonat, 250ml %35 dekstroz icinde 4-8 saatte infiizyon seklinde verilmelidir. Hafif
olgularda oral kalsiyum replasmani yapilir. Oral replasmana karsin hipokalsemik
seyreden hastalara aktif vitamin D (Calcitriol) preparatlarindan giinde 2 kez 0.25ug

verilir (9).

Hipotiroidizm: Hipotiroidizm, tiroidektominin en sik goriilen ancak tedavisi ve
kontrolii en kolay komplikasyonu olarak kabul edilir. Siklikla total, totale yakin
tiroidektomi ve Graves hastalig1 nedeni ile yapilan subtotal tiroidektomi sonrasinda
goriilmektedir. Tiroidektomi sonrasi gegen yillar iginde hipotiroidizm oraninin arttig
bilinmektedir. Yapilan c¢aligmalarda son yillarda bu oranlarda gozlenen artig
cerrahlarin artan deneyimi ile daha fazla dokuyu rezeke etme egilimlerine

baglanabilir.
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Ozellikle ~ Graves hastaliginda  gelisecek  hipotiroidizmin,  rekiirren
hipertiroidizmden daha kolay kontrol edilebilir olmasi, cerrahlarin hastalarimi
radyoaktif iyot ve ikincil cerrahiden koruma c¢abalari, hipotiroidizm oranlarinin

artisin1 desteklemektedir (9).

Hipotiroidizm ekzojen hormon preparatlar ile tedavi edilebilmektedir. Tedavi
edilmez ve hipotiroidizm ilerler ise seyrek de olsa miksddem komasi gelisebilir.
Stupor, koma, derin hipotermi, kalp yetmezligine baglh diisiik kalp debisi,
hipoventilasyon miksédemi akla getirmelidir. Tan1 konulduktan sonra tiroid hormon
replasmani, hidrokortizon, sivi elektrolit replasmani ve gereginde mekanik

ventilasyon uygulanmalidir (38).

Tiroid Krizi: Nadir goriilen, 6liimciil tirotoksikoz belirtilerinin ortaya ¢iktigi, ¢oklu
organ yetmezligine yol acabilen hipermetabolik bir tablodur. Gilinlimiizde daha ¢ok
tanis1 konulmamis ve tedavisi yapilmamis hastalarda baska nedenlerle ortaya
cikmaktadir. Bu nedenler arasinda, agir yaralanma, enfeksiyonlar, tiroid dis1 cerrahi
girisimler ve iyotlu kontrastlarin kullanildigi radyolojik incelemeler sayilabilir (39).
Tiroid krizi daha ¢ok hipertiroidizmin yeterli kontrol edilemedigi durumlarda
tiroidektomi sirasinda veya postoperatif 6-12. saatlerde ortaya c¢ikar. Ameliyat
sirasinda gelisen tiroid krizi en ¢ok malign hipertermi ile karisir. Bu devrede ortaya
¢ikan bulgularin ¢cogu fazla 1sinin atilmasi i¢in gelisen kompansatuar mekanizmalara
baglidir. Serum kreatinin fosfokinaz diizeyi ayiric1 tanida yardimci olabilir. Tiroid
krizi gelisen olgularda normalden diisiik, malign hipertermilerin %70’inde ise
yiiksektir. Iyi hazirlanmamis hipertiroidili olgularda postoperatif dénemde bulant,
kusma, ishal, yiiksek ates, kardiyak yetmezlikle olabilecek ciddi tasikardi, bulanik
mental durum, irritabilite, ajitasyon halinde tiroid krizinden siiphelenmek gerekir.

Yogun gozlem ve destek tedavisine ek olarak 6zgiil tedavi baslanir (39).

Rekiirren Hipertiroidizm: Graves hastaliginda tiroidektomi sirasinda birakilan

dokuya bagli olarak rekiirren hipertiroidizm sikligi degisiklik gosterir. (9).
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MATERYAL METOD

Calisma retrospektif olarak tasarlanmistir. Subat 2014-Agustos 2019 tarihleri
arasinda hastanemizin Genel Cerrahi Klinigi, Meme ve Endokrin Hastaliklari
Cerrahisi Birimi’nde ameliyat edilen primer (Primer Grup) ve reoperatif tiroid
hastalar1 (Reoperatif Grup) caligmaya dahil edilmistir. Primer grupta tek tarafli
cerrahi-lobektomi uygulanan hastalar, Reoperatif grupta daha once kontralateral
lojda cerrahi uygulanmamis lobektomi-tamamlayic1 tiroidektomi hastalari
standardizasyon saglanmasi amaciyla ¢alisma disinda birakilmiglardir. Yine ameliyat
sonrasinda 1 yillik takip siiresi bulunmayan hastalar kalici hipoparatiroidizm
degerlendirmesi yapilamamasi nedeniyle, takipler sirasinda istenmis olan tetkikleri
yaptirmayan hastalar da yeterli veri elde edilememesi nedeniyle degerlendirme

disinda brrakilmastir.

Hastalarin karakteristik ve demografik 6zellikleri, primer ameliyat, reoperatif
cerrahi tipi, primer cerrahi endikasyonu, reoperatif cerrahi endikasyonu, operasyon
stiresi, peroperatif komplikasyonlar, postoperatif komplikasyonlar degerlendirme
parametreleri olarak isleme alinmistir. Parametreler sorumlu arastirmacilar tarafindan
hastane veri tabani kullanilarak elde edilmistir. Veri tabanindan veri toplama ve
verilerin kullanimi i¢in hastanemiz etik kurulundan onay alinmistir (Karar No:

2019/514/162/2).

Tanimlayic1 istatistiksel metodlar (ortalama, standart deviasyon, frekans,
ylizde, minimum ve maksimum) ¢alisma verilerini degerlendirmek i¢in kullanildu.
Gruplar aras1 dagilim Shapiro-Wilk test ile degerlendirildi. Normal dagilimli iki
grupta kantitatif degiskenlerin degerlendirmesinde bagimsiz 6rneklem t-test, normal
olmayan dagilimli kantitatif degiskenler i¢cin Mann-Whitney U testi kullanildi.
Kalitatif verinin degerlendirmesinde Pearson ki-kare testi ve Fisher’s exact test
kullanildi. Birden fazla bilesik karsilagtirma i¢in Bonferroni metodu kullanildi.
Istatistiksel degerlendirmelerin 1s131nda p< 0,05 istatistiksel anlamlilik degeri olarak

kabul edildi.
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BULGULAR

Subat 2014 ve Agustos 2019 tarihleri arasinda klinigimizde toplam 1500
tiroid ameliyat1 gergeklestirildi (Tablo 8). Bu hastalardan 1321’inin (88,1%) ilk
ameliyatlari, 179’unun (11,9%) ise ikinci ameliyatlar1 klinigimizde yapildi.
Lobektomi-tamamlayici tiroidektomi hastalarinin ¢alisma dis1 birakilmasi sonrasinda
caligma kriterlerine uyan 998 hasta calismaya dahil edildi. Primer grupta 934
(93,6%), Reoperatif grupta ise 64 (6,4%) hasta ¢alisma kriterleriyle uyumlu olarak
karsilastirildi.

Primer grup yas ortalamasi 50,8+12,9, Reoperatif grup yas ortalamasi
50,5+13,5 olarak saptandi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak farklilik saptanmadi
(Sekil 7). Primer grupta 717 (76,8%), Reoperatif grupta ise 56 (87,5%) kadin hasta
bulunmaktaydi ve Reoperatif grupta kadin hasta sayis1 Primer gruptan daha fazlaydi

(p<0,05).

Tablo 8. Genel hasta dagilimi

Tiroid ameliyat1 olan hasta sayis1 (n:1500)

L | !

e Ilk ameliyat hastalar1 n:1321 (88,1%) e ikinci defa ameliyat edilen hastalar n:179 (11,9%)

n:115 (7.7%)

Tek  tarafli  cerrahi Lobektomi-tamamlayici
hastalar1 n:387 (25,8%) tiroidektomi hastalari

Primer Grup n:934 (62,3%) o Reoperatif Grup n : 64 (4,3%)
Subtotal tiroidektomili Totale yakin tiroidektomili
hastalar n:36(2,4%) hastalar n:28(1,9%)
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Frequency

Histogram

for grup= primer

yag

Mean = 50,84
Std. Dev. = 12,93
N=934

Frequency

Histogram
for grup= reoperativ

Mean = 50,52
Std. Dev. = 13,597
N=64

yay

Sekil 7. Yas ortalamasi dagilimi

Primer ve Reoperatif grup hastalarinin ameliyat endikasyon dagilimlar1 Tablo

9’da verilmistir. Tiim gruplar i¢inde en sik endikasyon basi semptomu olup gruplar

arasinda endikasyonlar acgisindan anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

Tablo 9. Primer ve Reoperatif Grup hastalarinin ameliyat endikasyon dagilimlari

Primer Reoperatif
Basi Semptomu 267 / %28,6 22 [ %34,4
Toksik MNG 193/ %20,7 5/%7,8
Papiller Karsinom 113/%12,1 11/%17,2
Malignite siiphesi 93/%!10 10/ %15,6
Iki defa AUS 82/ %8,8 8/%12,5
Graves 68 /%7,3 -I-
Hurthle Hiicreli Neoplazi 50/ %5,4 3/ %4,7
Follikiiler Neoplazi 34/ %3,6 3/1%4,7
Rekiirren Nondiagnostik 32/%3,4 21/%3,1
Tiroidit 2/ %0,2 -/ -
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Ameliyat oncesi degerlendirmede hastalarin kalsiyum ve tiroid hormon
degerlendirmeleri Tablo 10’da gdsterilmistir. Preoperatif kalsiyum ortalamasi (Sekil
8) acisindan iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmaktaydi
(p<0,001). Yine subklinik hipertiroidi ve subklinik hipotiroidi agisindan da
istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmaktaydi (p<0,05).

Tablo 10. Hastalarin kalsiyum ve tiroid hormon degerlendirmeleri

Primer Reoperatif
Kalsiyum (mg/dl) 9,54+0,61 9,24+0,64
Otiroid (n/%) 660/%70,7 50/%78,1
Hipotiroidi (n/%) 11/%1,2 2/%3,1
Hipertiroidi (n/%) 45/%4,8 0
Subklinik hipotiroidi (n/%) 22/%2,4 8/%12,5
Subklinik hipertiroidi (n/%) 196/%21 4/%6,3

Frekans

Primer Grup Reoperatif Grup

Frekans

Preoperatif Kalsiyum (mg/dl) Preoperatif Kalsiyum (mg/dl)

Sekil 8. Preoperatif kalsiyum ortalamasi
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Primer ve Reoperatif grup hastalarmin ameliyat dagilimlart Tablo 11’de
verilmistir. Tim gruplar i¢inde en sik yapilan ameliyat total tiroidektomi olup total
tiroidektomi ve santral diseksiyon ameliyatiyla benzer oranda yapilmistir (p>0,05),
ancak diger ameliyat tiirlerine gore istatistiksel agisindan anlamli olarak fazladir

(p<0,05).

Tablo 11. Gruplarin ameliyat dagilimlari

Gruplar Yapilan Ameliyatlar
TT TT+SD TT+MRBD | SD Toplam
Primer (n) 894 38 2 0 934
- Grup % %95,7 %4,1 %0,2 2 %100
- Toplam % o439 6 %3,8 %0,2 - %093,6
Reoperatif (n) 56 5 > 1 62
- Grup %
_ Toplam% | %875 %7,8 %3,1 %1,6 %100
%5,6 %0,5 %0,2 %0,1 %6,4
950 43 4 1 998

TT : Total Tiroidektomi, TT+SD : Total Tiroidektomi + Santral Kompartman Diseksiyonu,
TT+MRBD : Total Tiroidektomi + Modifiye Radikal Boyun Diseksiyonu, SD : Santral Kompartman
Diseksiyonu

Postoperatif patoloji sonuglari Tablo 12’de gosterilmistir. Primer ve

Reoperatif grup patoloji sonuglari agisindan benzerlik gostermektedir (p>0,05).

Tablo 12. Postoperatif patoloji sonuglari

Primer Grup | Reoperatif Grup | Toplam

(n/%) (n/%) (n/%)
Benign 513/%54,9 41/%64,1 554/%55,5
Papiller Mikrokarsinom 190/%20,3 8/%12,5 198/%19,8
Papiller Karsinom 213/%22,8 14/%21,9 227/%22,7
Meduller Karsinom 6/%0,6 1/%1,6 7/%0,7
Papiller + Meduller | 2/%0,2 - 2/%0,2
Karsinom
NIFT-P 6/%0,6 - 6/%0,6
Az Diferansiye Karsinom 4/%0,4 - 4/%0,4
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1. KOMPLIKASYONLAR

Ses kisikligr komplikasyonu Tablo 13°te gdsterilmistir. Buna gore ses/vokal
kord patolojisi bulunmayan hasta orani reoperatif grupta anlamli olarak daha azdir
(p<0,05). Yine preoperatif tek tarafli vokal kord paralizisi reoperatif grupta anlaml
olarak daha fazladir (p<0,05). Ancak postoperatif ses kisiklig1 vokal kord
paralizisinden bagimsiz olarak her iki grupta benzer oranda goriilmektedir.
Trakeostomi gereken tek hasta primer grupta olmakla beraber 2 grup arasinda

anlaml farklilik bulunmamaktadir.

Tablo 13. Ses kisikligi

Primer Reoperatif
Ozellik yok 898 (96.1%) | 57 (89.1%)
Ses kisik vokal kord normal 17 (1.8%) 2 (3.1%)
Ses kisik vokal kord paralitik 16 (1.7%) 3 (4.7%)
Preop vokal kord paralitik (tek taraf) 2 (0.2%) 2 (3.1%)
Trakeostomi 1 (0.1%) 0

Postoperatif kanama bulgular1 Tablo 14’te verilmistir. Buna gore her 2 grupta
da postoperatif kanamayla ilgili komplikasyon oranlar1 arasinda istatistiksel agidan

anlamli bir bulgu saptanmamustir.

Tablo 14. Postoperatif kanama

Primer Reoperatif
Yok 906 (97%) 61 (95.3%)
Var-kanama kontrolii 3 (0.3%) 1 (1.6%)
Var-konservatif 25 (2.7%) 2 (3.1%)

Postoperatif hipokalsemi bulgular1 biyokimyasal parametrelerine gére Tablo
15’te degerlendirilmistir. Reoperatif grupta istatistiksel agidan anlamli olarak
postoperatif hipokalsemi hasta sayist daha fazladir (p<0,05). Bununla beraber

semptomdan bagimsiz biyokimyasal hipokalsemisi olan hastalar agisindan her 2 grup
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benzerlik gostermistir.

semptomlart bulunan hastalar

Parathormon disiikliigiiyle beraber hipokalsemisi ve

reoperatif grupta anlamli olarak daha fazla

bulunmustur (p<0,05). Yine preoperatif hipoparatiroidizm reoperatif grupta anlaml

olarak daha fazla siklikta saptanmistir (p<0,05).

Tablo 15. Postoperatif hipokalsemi

Primer Reoperatif
Yok 682 (73%) 34 (53.1%)
Biyokimyasal hipokalsemi, semptom yok | 103 (11%) 12 (18.8%)
Biyokimyasal hipokalsemi, ssmptom var | 35 (3.7%) 3 (4.7%)
Pth diisiik, hipokalsemi, semptom (-) 45 (4.8%) 5 (7.8%)
Pth diisiik, hipokalsemi, semptom (+) 68 (7.3%) 9 (14.1%)
Preoperatif hipoparatiroidi hastasi 1 (0.1%) 1 (1.6%)

Hipokalseminin siire bazinda ve kalici-gegici olarak degerlendirmesi Tablo
16’da yapilmistir. Hipokalseminin olmadigi hasta sayist Primer grupta istatistiksel
acidan anlamli olarak daha fazladir (p<0,05). Bir aydan kisa siireli geg¢ici
hipokalsemi Reoperatif grupta istatistiksel agidan anlamli olarak daha fazladir. Yine
kalict hipoparatiroidizm (>12 ay), Reoperatif grupta anlamli olarak daha fazla

saptanmigstir (p<0,05).

Tablo 16. Hipokalsemi tiirii

Primer Reoperatif
Yok 682 (73%) 34 (53.1%)
Gegici, <1 ay 164 (17.6%) 18 (28.1)
Gegici, 1-3 ay 49 (5.2%) 4 (6.3%)
Gegici, 3-6 ay 10 (1.1%) 2 (3.1%)
Gegici, 6-12 ay 10 (1.1%) 1 (1.6%)
>12 ay 19 (2.0%) 5 (7.8%)
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TARTISMA

Tiroid hastaliklarinin tedavisinde 6nemli 6nceliklerden biri hastay1 gereksiz
cerrahiden korumaktir. Fayda zarar iliskisi 1yl degerlendirilmeli ve hastalara uygun
kapsamli tedavi planlanarak gerekirse cerrahi endikasyon konulmalidir. Tiroid
hastaliklarinin cerrahi tedavisinde amag; en az komplikasyon ve en az niiks oranlari
ile en etkili tedaviyi gergeklestirmektir. Komplikasyon oranini etkileyen ¢ok sayida
risk faktorii mevcuttur. Risk faktorleri arasinda cerrahin deneyimi, cinsiyet, onceden

gecirilmis tiroid cerrahisi ve anatomik varyasyonlar mevcuttur.

Tiroid kanseri olan hastalarda total tiroidektomi standart bir uygulamadir
(71,72). Giiniimiizde cerrahi teknigin ilerlemesi, sinir koruyucu monitdrizasyon ve
subtotal tiroidektominin tedavideki yetersizlikleri nedeniyle, bazi selim tiroid
hastaliklarinin tedavisinde total tiroidektomi tercih edilmeye baslamistir. Ayrica
hormon replasmanmin basar1 ile uygulanmasi da total tiroidektominin tercih

edilmesinde rol oynamaktadir (71-73).

Gilinimiizde total tiroidektomi, geride hig¢bir tiroid dokusu birakmadan
hastaliklarin radikal cerrahi tedavisini saglayarak tekrarlayan hastalik riskini
tamamen ortadan kaldirmaktadir. Cappellani ve arkadaslar1 tekrarlayan guatrin en iyi
tedavisinin primer total tiroidektomi ile dnlenmesinden gectigini belirtmislerdir (74).
Total tiroidektomi, giivenli bir sekilde uygulanabilen, kalici komplikasyon insidansi
diisiik olan, boylece gelecekte niiks ve ikincil ameliyatlardan kaginan bir ameliyattir
(75).

Artik birgok cerrah total tiroidektomiyi tercih etse de klasik olarak operatif
riski en aza indirmek ve isleyen dokunun kii¢iik bir kismini birakmak icin gegmiste
bilateral subtotal tiroidektomi uygulanmistir (76). Lakin subtotal tiroidektomi, bazi
hastalarda uzun bir aradan sonra onemli bir yasam boyu rekiirrens riski tasir.
Multinodiiler guatrin subtotal rezeksiyonu sonrasi, uzun donem takipte tekrarlayan

guatr i¢in %40'a varan oranlar bildirilmistir (77).

Perioperatif komplikasyon insidansindaki farkliliklar, benign hastalik
ortaminda bile total tiroidektomiden daha azini hakli ¢ikarmak i¢in savunulamaz.

Morbidite yiikiiyle birlikte tekrar cerrahiye duyulan ihtiyag, konservatif cerrahiden
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kaginmak i¢in basli basina iyi bir nedendir. Ayrica, levotiroksin ile baskilayici
tedavi, bazi durumlarda belirli bir morbiditeyi indiikleyerek niiksii Onlemede

genellikle basarisiz olur (78).

Bu tiir niikslerin cerrahi tedavisi, primer total tiroidektomiden daha yiiksek
morbiditeden etkilenir (74). Tekrarlayan cerrahi patoloji durumlarinda, 6nceki primer
cerrahi nedeniyle skarli ve bozuk anatomi, yeniden cerrahi sirasinda karmasik bir

diseksiyon gerektirir ve bu da cerrahi komplikasyon riskini artirabilir.

Osmolski ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada 850 civarinda tiroidektomi
yapilan olgu retrospektif olarak taranmis ve reopere olan tiroidektomilerde primer
opere olanlara gore gecici ve kalic1 rekiirren sinir hasar1 anlamli oranda yiiksek
bulunmustur. Ayrica hipoparatiroidizm oranlar1 karsilagtirllmis ve reoperasyon

sonrasi hipoparatiroidizm oranlar1 anlamli oranda yiiksek olarak bulunmustur (79).

Hasta serimizi olusturan Orneklem grubunun homojen olmasi i¢in total
tiroidektomi hastalarini1 derledik. Mevcut bulgularla primer grupta kadin hasta sayisi
reoperatif gruba gore daha az olmakla beraber bu durum tekrar ameliyat olan grubun

yogunluklu olarak kadin hastalardan olusan grup i¢inde olmasiyla aciklanabilir.

Calismamizin esasini olusturan endikasyon kriterlerinin karsilagtirilmasinda
en sik endikasyon basi semptomudur. Bast semptomu tanimi1 4 cm {izerinde nodiilii
olan veya 4 cm altinda nodiilii olup goriintiileme bulgulariyla solunum depresyonu
yaratabilecek durumlar1 ifade etmektedir. Endikasyonlarin her iki grupta da benzer
olmasi aslinda ATA ve TEMD kilavuzlarinda yer alan endikasyonlarin kullanilmasi
nedeniyledir (25). Benzer olarak patoloji sonuglarinin her iki grupta da istatistiksel
fark gostermemesi endikasyonlarin dogrulugunu gostermektedir. Her iki grubun total
tiroidektomi ve total tiroidektomi ile santral kompartman diseksiyon ameliyat
oranlar1 benzerlik gostermis ve diger ameliyatlardan daha fazla oranda yapilmistir

(p<0.05). Benzer oranlar endikasyonlarin ortak olmasi ile uyumludur.

Primer grupta bulunan hastalarin beklendigi gibi kalsiyum ortalama diizeyi
reoperatif gruba gore daha yiiksekti (p<0.05). Ancak bunun esas nedeni reoperatif
gruptaki dagilimin homojen olmamasi nedeniyledir. Reoperatif grupta beklendigi

tizere hipokalsemi gelismis olan hastalar da bulunmaktadir (Sekil 8). Yine reoperatif
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grupta subklinik hipotiroidi daha siklikla goriilmiistiir (p<<0.05). Bakiye dokunun az-
islevsiz olmasi hipotiroidi sikligini ag¢iklamaktadir (25). Tam tersi olarak da mevcut
dokunun normal-fazla islev sergilemesi itibari ile de subklinik hipertiroidi sikligi

primer grupta daha fazladir (p<0.05).

Komplikasyonlar1 erken ve ge¢ komplikasyonlar olarak ayirdigimizda erken
komplikasyonlardan kanama her iki grupta da benzer ozellikler gostermektedir ve
istatistiksel a¢idan farklilik saptanmamistir. Erken hipokalsemi i¢in degerlendirilen
stire ameliyattan sonraki ilk 24-72 saatlik silireyi kapsamaktadir. Bu siire icerisinde
hastanin taburculugunu etkileyen semptomlar olmasi durumunda yatis siiresi de
dolayli olarak uzamaktadir (80). Postoperatif hipokalsemi gelisen hasta sikligi
reoperatif grupta daha fazladir (p<0.05). Erken hipokalsemi tiirleri icerisinde ise
parathormon diisiikliigliyle kalsiyum diisiikliigiiniin bir arada oldugu semptomatik
hastalar reoperatif grupta belirgin olarak daha fazladir (p<0.05). Erken donem
sayilabilecek ilk 1 aylik siirede hipokalseminin goriildiigii hastalar primer grupta
belirgin olarak daha diisiiktiir (p<0.05), yine kalic1 hipoparatiroidi hastalar1 da benzer
sekilde primer grupta daha az olarak bulunmustur (p<0.05).

Calismamizin ana amaclart hem endikasyon kiyaslamasi hem de uygun
endikasyon olmasi durumunda bile komplikasyon oranlarinin kiyaslanmasin
saglamaktir. Mevcut bulgularla endikasyon kiyaslamasi yaptigimizda farklilik
saptanmamis olmasi klinigimizin 2013 yilindan sonra branslagsmast ve
endikasyonlarin  glincel kilavuzlarla uygulanmasini  dogrular  niteliktedir.
Branslagmanin olumlu etkileriyle beraber komplikasyon oranlarimiz da ge¢mise gore
daha dusiiktiir (81). Klinigimizin giincel uygulamalarinda sinir monitérizasyonu
siklikla  kullanilmakla beraber calismanin yapildigi donem igerisinde sinir
monitdrizasyonu oranit %5’in altinda kalmistir. Bu nedenle sinir monitérizasyonunun
faydas1 veya sonuca etkisinin degerlendirilmesi miimkiin olmayip, ¢alismamizin en
onemli kisitlayicr faktoriinii olusturmaktadir. Bir diger kisitlayici faktor calismamizin

retrospektif karakteridir.

Endikasyonlarin benzer olup komplikasyonlarin farklilik géstermesi beklenen
bulgular arasindadir. Ancak sinir monitdrizasyonu oldukga kisithi kullanima ragmen

ses kisikligi-vokal kord paralizisi komplikasyonlarindan ziyade esas komplikasyon
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kalsiyum metabolizmasi bozukluklaridir. Preoperatif sesle ve vokal kordla iliskili
patolojik bulgularin olmadigi hastalarin sayisi reoperatif grupta beklendigi gibi
anlaml olarak daha azdir, yine preoperatif tek tarafli vokal kord paralizisi olan hasta
orani1 reoperatif grupta daha fazladir (p<0,05). Ancak postoperatif vokal kord
paralizisi ve ses kisikligi komplikasyonlarinin benzer oranlarda ve diisikk olarak
saptanmasinin nedeni branglasma sonrasi deneyim artisiyla agiklanabilir. Buna

ragmen deneyim artis1 kalsiyum metabolizma komplikasyonlarini azaltmamustir (81).

Reoperatif grupta belirgin olarak gecici hipokalsemi ve kalict hipoparatiroidi
saptanmis olmasi reoperasyon gerekliliginde endikasyonlarin sorgulanma ihtiyacini
bir defa daha gostermektedir. Reoperatif grupta hastalarin %64,1°1 benign patolojiye
sahiptir. Ozellikle toksik, basi semptomu, 2 defa AUS, rekiirren nondiagnostik
endikasyonlart bulunan hastalarin radyoaktif iyot, rebiyopsi ile takip gibi
seceneklerle de degerlendirilebilecegi kanaatindeyiz. Kalict hipoparatiroidizm
yonetmesi zor, tedavisi ¢ogu zaman yetersiz kalan ve hayat kalitesini diisiiren bir
komplikasyondur. Bu komplikasyonun tamamen ortadan kaldirilma ihtimali
giintimiiz sartlarinda miimkiin degildir. Tekrarlayan tiroid ameliyatlarinda yapisiklik-
fibrozis alanlarinin genisligi ve cerrahi esnasinda paratiroid bezlerinin korunabilme
veya hasarlanmama ihtimalinin diisiik olmasi bu durumu agiklamaktadir (82).
N.laryngeus recurrens’in korunabilmesini saglayan cerrahi deneyimin yiliksek olmasi
ve sinir stimiilasyonu ile kontrol segenekleri paratiroid bezlerinin korunmasi i¢in
miimkiin degildir. Bu nedenle reoperatif hastalar i¢in ameliyat endikasyonlarinin
daraltilmas1 primer olgulara benzer oranlara ulasilmasini saglayacaktir. Elbette
malignite olasiligi bulunan hastalarin ekartasyonu da olduk¢a Onemlidir. Ancak
malignite ekartasyonu da tekrarlayici igne biyopsileriyle yapilabilir. Giincel
kilavuzlarda yer almayan cok sayida biyopsi tekrarmmin komplikasyon orani
muhtemelen hipokalsemi komplikasyon oranindan daha diisiik olacaktir. Giiniimiizde
subtotal-totale yakin tiroidektomi ameliyatlarinin terk edilmis olmasi nedeniyle
reoperatif hasta sayis1 da glin gectikce azalmaktadir, giincel kilavuzlardaki
uygulamalarla beraber muhtemelen Oniimiizdeki 20 yil igerisinde sadece kanser

hastalarinda niiksler i¢in s6z konusu olacaktir.
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SONUC

Primer ve reoperatif tiroid hastalar1 giincel kilavuzlar esliginde endikasyonlar1
ve patolojik inceleme sonucglari benzerlikler gostermektedir. Bu durum
endikasyonlarin dogrulugunu yansitmakla beraber reoperatif hasta grubunda
hipokalsemi ve kalici hipoparatiroidi oraninin yiiksek olmasi nedeniyle reoperatif
hasta grubunda endikasyon kisitlamasinin gerekliligi s6z konusudur. Endikasyonlarin

daraltilarak takip edildigi hastalarla ilgili prospektif ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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