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TIROIDEKTOMIDE PERIKAPSULER SERUM FiZYOLOJIK
ENJEKSIYONUNUN PARATIROID FONKSiYONU UZERINE ETKISININ
DEGERLENDIRILMESI

Amag:

Tiroidektomi sonrasi gelisen esas komplikasyonlar hipokalsemi ve rekiren
laringeal sinir paralizisidir. Bu ¢alismada, tiroidektomi esnasinda tiroid kapsiilii ile
periparatiroidal yag dokusu arasina perikapsiler olarak 1-2 ml %0,9’luk normal
serum fizyolojik enjeksiyonunun, paratiroidlerin tiroidden diseksiyonuna ve
paratiroid fonksiyonlarinin korunmasina katkisinin olup olmadigini retroprospektif

olarak degerlendirmeyi amagcladik.
Gereg ve YOntem:

Calismaya Ocak 2019 - Ocak 2020 tarihleri arasinda total tiroidektomi
uygulanmis, 18-70 yas aras1 128 hasta dahil edildi. Hastalar 2 gruba ayrildi: Grup 1
(n:58); operasyonda perikapsuler serum fizyolojik enjeksiyonu yapilanlar, Grup 2
(n: 70); serum fizyolojik enjeksiyonu yapilmayanlar. Tiim hastalarda preoperatif ve
postoperatif 6. Ayda kalsiyum, magnezyum, fosfor, parathormon, Vitamin D/25-OH-
VitD3, kreatinin, albimin dlizeyleri; ayrica postoperatif 1. giin, 1. hafta ve 4. hafta
kalsiyum, magnezyum, fosfor, parathormon dizeyleri rutin prosedir dahilinde
goruldu. Postoperatif 1. veya 2. gin PTH <12 pg/mL olmasi “gegici
hipoparatiroidizm” olarak tanimlanirken, 6. ayda halen <12 pg/dl olan PTH degeri
ve/veya kalsiyum tedavisi ihtiyact olmasi “kalict hipoparatiroidizm” olarak

tanimlandi.
Bulgular:

Grup 1 ve 2 arasinda postoperatif toplam hipoparatiroidizm oranlar1 benzerdi
(p=0,839). Grup 1 ve 2 arasinda gecici ve kalict hipoparatiroidizm oranlari

acisindan anlaml fark yoktu (Sirasiyla p=0,430, p=0,251).



Postoperatif 1. gun , 1. hafta, 4. hafta parathormon duzeyleri
karsilastirildiginda her iki grup arasinda anlamli bir fark yoktu. 6. ayda kalici
hipoparatiroidizm serum fizyolojik yapilan grupta gelismeyip, serum fizyolojik
yapilmayan grupta ise 3 hastada (%4.3) gelisti. Ancak iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p=0,251).

Sonug:

Total tiroidektomide intraoperatif perikapsuler serum fizyolojik enjeksiyonu
uygulamasi gegici hipoparatiroidizm iizerine anlamli katki saglamamaktadir.
Bununla birlikte fark anlamli olmasa da serum fizyolojik uygulanmayan grupta kalici
hipoparatiroidizm orani1 %4,3 olmasina ragmen, serum fizyolojik uygulanan grupta
ise bu oran %0’dir. Kalic1 hipoparatiroidizmi 6nlemede umut verici bir yontem

olarak degerlendirilebilir.

Anahtar kelimeler: tiroidektomi; hipokalsemi; hipoparatiroidizm; serum

fizyolojik enjeksiyonu; paratiroid bezi.
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ABSTRACT

EVALUATION OF THE EFFECTS OF PERICAPSULAR SALINE
INJECTION ON PARATYROID FUNCTION DURING THYROIDECTOMY

Aim:

The main complications after thyroidectomy are hypocalcemia and recurrent
laryngeal nerve paralysis. In this study, we aimed to retrospectively evaluate whether
the application of 0.9% saline pericapsularly, contributes to the dissection of

parathyroids from thyroid and preservation of parathyroid functions.
Material and Methods:

Our study included 128 patients (range, 18-70 vyears) with total
thyroidectomy between January, 2019 and January, 2020. The patients were divided
into two groups; Group 1 (n:58) patients were applied pericapsular 0.9% saline
injection during the operation, and Group 2 (n:70) were not applied saline injection.
In all patients; calcium, magnesium, phosphorus, parathormone, Vitamin D/25-OH-
VitD3, creatinine, albumin were observed preoperatively and at postoperative 6
month. Additionally, calcium, magnesium, phosphorus, parathormone values were
observed at postoperative 1% day, 1% and 4™ weeks routinely. Parathormone <12 pg
/ mL at postoperative 1% or 2" day was defined as “transient hypoparathyroidism”,
while at 6th month, PTH <12 pg /dl and / or need for calcium treatment was defined

as “permanent hypoparathyroidism”.
Results:

No significant difference was found between Group 1 and 2 regarding postoperative
total hypoparathyroidism (p=0,839). There was no significant difference between the
two groups regarding transient and permanent haypoparathyroidism (p:0,430 and p:
0,251 respectively).

At postoperative 1% day, 1% week and 4" week there was no significant
difference between the groups regarding the parathormon levels. At 6th month,
although permanent hypoparathyroidism did not develop in the saline group, 3

patients (4.3%) in the non-saline group developed permanent hypoparathyroidism,

vii



but there was no statistically significant difference between the two groups (p =
0.251).

Conclusion:

Intraoperative pericapsular saline injection does not significantly contribute to
transient hypoparathyroidism.Although the difference was not significant, the rate of
permanent hypoparathyroidism was 4.3% in the group without saline, whereas it was
0% in the saline group. It can be considered as a promising method to prevent

permanent hypoparathyroidism.

Keyword: thyroidectomy; hypocalcemia; hypoparathyroidism; saline injection;
parathyroid glands.
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Alb > Albimin

Ca : Kalsiyum

dk : Dakika

EMG : Elektromiyografi
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KT . Krikotiroid

MAX : Maksimum

MEN : Multipl Endokrin Neoplazi
Mg : Magnezyum

MIN : Minimum

MNG : Multinodiler Guatr
M.S. . Milattan Sonra
NaCl : Sodyum Klorir
ORT : Ortalama

POSTOP . Postoperatif

PT : Paratiroid Bez

PTH : Paratiroid Hormon
PREOP . Preoperatif

R : Rekuren



RLS

SD

SF

SKM

SLS

SLSE

STA

TRH

TSH

T3

T4

pm

: Rekuren Laringeal Sinir

: Standart Sapma

:Serum Fizyolojik

: Sternokleidomastoid Kas

: Superior Laringeal Sinir

- Stiperior Laringeal Sinirin Eksternal Dal1
: SUperior Tiroid Arter

: Tirotropin Salgilatict Hormon
: Tiroid Stimalan Hormon

: Triiyodotironin

: Tiroksin

: Vagus

: Mikrometre

: Fosfor



TABLO DiZiNi

Tablo 1: Hastalarin demografik bulgulari ve genel 6zellikleri
Tablo 2: Intraoperatif paratiroid bezi bulgular:

Tablo 3: Preoperatif biyokimyasal degerler

Tablo 4 : Postoperatif 1. giin biyokimyasal degerler

Tablo 5: Postoperatif 1. hafta biyokimyasal degerler

Tablo 6: Postoperatif 4. hafta biyokimyasal degerler

Tablo 7: Postoperatif 6. ay biyokimyasal degerler

Tablo 8: Postoperatif hipokalsemi tedavisi verileri

Tablo 9: Postoperatif takip siiresince hipoparatiroidizm oranlari

Tablo 10: Postoperatif donemde haftalara gore hipoparatiroidizm diizelme oranlart

Xi



SEKIL DiZiNi
Sekil 1: Paratiroidlerin RLS’ye gore yerlesimleri

Sekil 2: Sol st paratiroid bezine yonelik perikapstler serum fizyolojik enjeksiyonu

yontemi

Sekil 3: Sag alt paratiroid bezine yonelik perikapsiiler serum fizyolojik enjeksiyonu

yontemi
Sekil 4: Hipoparatiroidizm iyilesme hizlari

Sekil 5: Parathormon diizeyleri

xii



1. GIRIS ve AMAC

Tiroidektomi  glnimizde soliter /multiple tiroid noddlleri,
inflamatuar hastaliklar, malignite veya malignite siiphesi, kozmetik veya
semptomatik  nedenlerle en c¢ok uygulanan endokrin cerrahi prosedirdr.
Tiroidektomiye bagl cesitli komplikasyonlar goriilmekle beraber, en 6nemli ve en
stk komplikasyonlar hipoparatiroidi, rekiirren laringeal sinir paralizisi, hematom ve

kanamadir.

Postoperatif ortaya ¢ikan hipoparatiroidizmde genellikle altta yatan ana neden
paratiroid dokusunda olusan direkt hasar veya vaskiilarizasyonunun etkilenmesidir.
Bunlar iizerinde hastaya ve hastaliga bagli faktorler, cerrahin deneyimi 6nemli rol
oynamaktadir (1). Bu baglamda cerrahin iyi bir anatomi bilgisi ile titiz bir
disseksiyon yapmasi, gerektiginde ototransplantasyon acisindan deneyime sahip
olmas1 gerekmektedir. Literatiirde total tiroidektomi yapilan hastalarin %)5.8-
%60’1nda gegici hipoparatiroidizm, %1-%10’unda kalic1 hipoparatiroidizm gelistigi
bildirilmektedir (2). Hipoparatiroidizm el ve ayaklarda karincalanma, kasilma,
peroral uyusma gibi semptomlara yol acarak hayat kalitesini olumsuz ydnde
etkilemekte, ayni1 zamanda ameliyat sonrasi donemde hastanede kalig siiresini
uzatmakta ve maliyeti arttirmaktadir. Baz1 ciddi seyreden vakalarda erken donemde
tetani, laringeal stridor ve kardiyak aritmiler gibi hayati tehdit eden bulgulara neden
olurken, tedavisiz kalan veya kroniklesen vakalarda konviilsiyon, katarakt, psikotik
bozukluklar ve hatta 6lime yol agtig1 goriilmektedir (3). Bu semptomlar1 gidermek
icin bazen yiiksek dozlarda kalsiyum replasmanina ihtiyag duyulabilir. Total
tiroidektomiden sonra olusan hipoparatiroidizmin sikligin1 azaltmak i¢in tiroidektomi
sirasinda inferior tiroidal ven korunmasi (4), paratiroid ototransplantasyonu
yapilmast —hemen veya geciktirilmig- (5), indosiyanin yesili ile anjiyografi
kullanilmas: (6), karbon nanopartikilller, paratiroid bezleri identifiye etmek icin
gama prob kullanilmasi gibi farkli yontemler denenmistir (7).

Son zamanlarda paratiroid fonksiyonunu korumak igin st paratiroidlerin
yerlestigi krikoid kikirdaga yakin bolgeye subkapsiiler serum fizyolojik enjeksiyonu
uygulamasinin paratiroid fonksiyonunu korumada etkili oldugu retrospektif

calismada ortaya koyulmustur (8,9).



Tiim bu calismalara ragmen etkili, altin standart bir cerrahi yontem hala net
olarak tanimlanamamustir.

Tiroidektominin ana komplikasyonlarindan biri olan ve tani konuldugunda
tedavi sans1 yiiksek olan hipoparatiroidizm riskini azaltmak iizere yaptigimiz bu
calismamizda amacimiz; tiroid ameliyatlar1 esnasinda perikapsiiler %0,9 serum
fizyolojik enjeksiyonunun, paratiroidlerin tiroidden diseksiyonuna ve paratiroid
fonksiyonlarmin korunmasina katkisi olup olmadigimi1 retroprospektif olarak

degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TARIHCE

Tiroid ve paratiroid cerrahisi ile ilgili tarihsel kaynaklara bakildiginda, bu
endokrin organlarin islevlerinin belirlenmesinde cerrahlarin  6ncii  oldugu
anlasilmaktadir. Bu konuya ilgi duyanlar insan fizyolojisi ve cerrahi yontemlerle

ilgili konularda arastirmalar yapmiglardir (10).

Organizmadaki diger sistemlerden farkli olarak, endokrin cerrahinin temelleri
tim i¢ salgi sistemleri arasindaki homeostatik diizenin anlasilmasindan sonra
kurulmug olup, bdylelikle tiroid ve paratiroid bezi islevleri uzun bir siire¢ sonunda
netlesmigtir. Tiroid ve paratiroidin endokrin bez olarak gorev yaptig1 cerrahlarin
caligmalart ile ortaya ¢ikmistir (11). Endokrinolojinin gelisme doneminde cerrahlarin
onemli adimlar1 ve katkilar1 tartisilmaz, ancak bu gelisme donemindeki cerrahi
basarmin; anatomi, histoloji, patoloji, fizyoloji, biyokimya bilim dallarinca

desteklenmis oldugunu da unutmamak gerekir.

Tiroid ile iligkili biiyiimeler 3500 yildir bilinse de, Ronesans donemine kadar
tiroidin varligt ya da boyunda saptanan biiyliyen kitlelerin tiroidle iligkisi
anlagilamamustir (12). Antik ¢agdan (M.S. I. yiizyil) kalan belgelere gére Celcus
boyundaki kitleleri tanimlamis ve cerrahi olarak c¢ikarilmalarinin ¢ok tehlikeli
oldugunu bildirmistir. Galen (M.S 130-200) tiroid kikirdagina Latince kalkan
anlamma gelen “thyreos” adimi vermistir (13) Bu yillara kadar guatr “bronkosel”

olarak biliniyor ve asir1 balgam sonucu olustugu diisiiniilityordu (12).

1500°1i yillarda tiroidin ilk ¢izimini Leonardo da Vinci yapmustir (12). 1543
yilinda Anatomist Andrea Vesalius (1514-1564), Isvicre-Basel’de yaymnlanan “De
Humani Corporis Fabrica” adli eserinde, tiroidi tanimlamis ve “Glandes laryngis
radici adnatae” olarak adlandirmistir (14). Eustachius 1543°te iki lobun birlestigi

boliime “istmus” adini vermistir. Padua Universitesi Anatomi ve Cerrahi Profesorii



Aquapendente’li Hieronymus Fabricius guatr’t tiroidin  biiylimesi olarak
tanimlamugtir (15). Fabricius’un yaninda ¢alisan Julius Casserius (1545 - 1616 ), da
Vinci’ den sonra, tiroidin at nali bigimindeki ikinci ¢izimini yapmustir (16).
“Glandula Thyreoidea” deyisini ilk kullanan kisiler Londra, Birlesik Krallik tan
Thomas Wharton (1656) ve Gottingen, Almanya dan Albrecht von Haller olmustur
(12).

Kaynaklar, 19’uncu yiizyilin ikinci yarisina kadar boyun kitlelerinin bogulma
riskini 6nlemek amacl cerrahi girisimle ¢ikartilmasi i¢in denemelerin yapildigini
belgelemektedir, ancak ameliyat sonuglari ciddi kanama ve enfeksiyon nedeniyle yiiz
guldarict olmamistir (15). 1742 yilinda Almanya’dan Lorenz Heister (1683-1758)
tiroidin cerrahi girisimle c¢ikartilma yontemini tanimlayarak, tiroidin kolloid
iceriginin endokrin islevsel bir degeri oldugu konusundaki diisiincelerini bildirmistir
(14). Heister, guatr olgularinda malign degisim olabileceginden ve boyun
damarlarinin da erezyona ugrayabileceginden soz etti. 1791°de Fransa dan Pierre
Joseph Desault (1744 - 1795) ilk basarili parsiyel tiroidektomiyi bildirmistir. Desault,
boyunda yaptig1 vertikal bir kesiyle, 4 cm c¢apindaki tiroide iliskin kitle eksizyonunu
gerceklestirmistir (17). Johann August Wilhelm Hedenus (1760-1836 ) yontemi ve
sonuglart bilinmemekle birlikte, biiyiik guatrlar nedeniyle solunum giicliigii ¢eken

alt1 hastaya girigim uygulamigtir (18, 19).

Bu dOnemde tiroid girisimleri en yetenekli cerrahlar tarafindan yapilsa bile
oliimciil seyretmistir. Fransiz Tip Akademisi 1850’de olumsuz sonuglar1 nedeniyle
her tiir tiroid girisimine agir elestiriler yapmustir. Unlii cerrah Bernhard Rudolph
Conrad Langenbeck (1810-1887) cerrahlari tiroid girisimlerinden uzak durmalari

konusunda uyarmistir (11).

Tiroidin endokrin salgilar yaptig1 konusundaki ilk saglam kanitlar cerrahlar
tarafindan sunulmustur. Londra da Thomas Wilkinson King (1809 - 1847) tiroidin

endokrin islevlerini irdeleyerek bu organin yasamsal oldugunu vurgulamistir (20).

Sir Astley Cooper (1768 - 1841) tiroidektomi uygulanmis kopeklerde
yorgunluk ortaya ciktigini, cok yavas iyilestiklerini bildirmistir. 1859°da Alman
Fizyolog Moritz Schiff (1823 - 1896) total tiroidektomi uygulanmis kdpeklerin er



veya ge¢ Oldiigiinii gozlemlemistir. Bu donemde guatr ve kretenizmin birlikte
goriilmesini vurgulayan bilimsel degerlendirme bir “endokrin organ” in s6z konusu

oldugunu ortaya koymustur (13).

19. yilizyilin ilk yaris1 boyunca tiroid ameliyatlarina iligkin ana sorunlar
kanama ve enfeksiyondu. Ikinci yarisinda ise tiroid cerrahisinin gelisimine katkida
bulunan, {ic énemli bulus gerceklesmistir. ilk olarak 1846 da, ABD Boston dan
William Morton solunum yoluyla anesteziyi gindeme getirmistir. 1867’de Birlesik
Kralliktan Lord Joseph Lister antisepsinin temellerini sunmustur. 1847°de Thomas
Spencer Welles hemostatik pens’i gelistirmistir (21). Bu buluslar cerrahinin tiim
alanlardaki gelisime olanak saglamistir. Tiroid cerrahisine Onciiliilk ederek yon veren
Christian Albert Theodore Billroth ve Emil Theodore Kocher olmustur. Billroth,
Ziirih Universitesi’nde Cerrahi Direktorii olmustur (1860-1867). Bu yillarda yaptig
ilk 20 tiroidektomide mortalitenin %40 dolayinda olmasi nedeniyle yaklagik 10 yil
boyunca tiroid ameliyati yapmamustir. ilerleyen yillarda Viyana Universitesi’ne
gecerek burada tiroid ameliyatlarina yeniden baglamis, bu donemde mortaliteyi
%8’1n altinda tutmay1 basarmigtir. Tiroid cerrahisinde en deneyimli cerrahlardan biri
olarak, ilerde tiroid cerrahisine biiyiik katki saglayacak ii¢ Onemli cerrah
yetistirmistir; Anton Wolfler, von Eiselsberg ve Johann von Mikulicz. Anton Wdlfler

tiroidektomi sonrasi olusan tetaniyi ilk tanimlayan kisidir (22).

Ayn1 donemde paratiroid bezlerinin varligi ilk kez Londra’da 1849 yilinda
hayvanat bahgesindeki bir gergedan otopsisinde Sir Richard Owen tarafindan
tanimlanmistir. Insanda paratiroid bezi ise 1879 yilinda Isvegli bir tip 6grencisi olan
Ivarsandstrom tarafindan bir embriyolojik kalint1 olarak tanimlanmis ve ‘glandulae
parathyroideae’ seklinde isimlendirilmis olsa da (23), islevi 1891 yilinda Eugene
Gley’in tiroidektomi sonrast olusan tetanilerin paratiroidlerin alinmasina bagh
oldugunu gostermesi ile netlik kazanmistir. Eiselberg 1892 yilinda ilk olarak
paratiroidi hayvanlarda periton ve rektus kasi igerisine implante ederek, 1 aylik

gozlemleri sonunda bu hayvanlarda tetani gelismedigini bildirmistir (24).

Tiroid cerrahisinin babasi olarak nitelendirilen Emil Theodore Kocher 1841

yilinda Isvigre de dogmustur. O doénemin iinlii cerrahlari Lucke, Billroth ve



Langenback tarafindan yetistirilmistir (25). Yaptigr total tiroidektomiler sonrasi
ortaya ¢ikan ve giinlimiizde agir hipotiroidi olarak bilinen tabloyu ‘“cachexia
strumipriva” olarak tanimlamistir (18). Donemindeki yiiksek mortalite oranlarina
kars1 1850-1877 arasinda yaptig1 146 tiroidektomide %21, 1898 yilinda yayinladig
600 olgusunda %0.5 mortalite oran1 bildirerek bu konuda ne kadar yetenekli
oldugunu kanitlamistir. Kocher 1909 yilinda tiroid bezinin anatomi, fizyoloji,
patoloji ve cerrahisindeki calismalar1 dolayisiyla Nobel Tip d&diliyle
onurlandirilmstir (17).

Billroth’un 6grencilerinden Johann V. Mikulicz (1850 - 1905) total
tiroidektomi sonuglarini irdelemistir. O yillarda islevi tam olarak bilinmeyen
paratiroidlere ve rekiiren laringeal sinire iligskin potansiyel hasar1 6énlemek ve kalinti
tiroid dokusunun islev saglayacagini diisiinerek bilateral subtotal girisimleri

Onermistir (26).

“Exophthalmic Goiter” tanimi ardisik olarak Calep Hillier Parry, Robert
James Graves ve Carl Adolf von Basedow tarafindan yapilmigtir (27). 1884°te
Almanya, Frankfurt’dan Ludwig Rehn (1849 - 1930) hipertiroidiye yonelik ilk
girisimi yaparak, hastaligin cerrahi tedavi yolunu agmistir. Mikulicz ekzoftalmik
guatrin cerrahi girisim gerektirdigini savunarak bu uygulamalar1 yayginlastirmistir.

Bu donemde Onerilen yontem, ¢ogu niiksle sonuglanan unilateral girisimlerdir (26).

Billroth ve Kocher’in yogun bigimde tiroid cerrahisi yaptigi dénemde,
ABD’de William Steward Halsted Yale Universitesi’nde calisiyordu. Avrupa’ya
giderek 2 yil siire ile Avusturya da Billroth ve Wolfler ile ¢alismis, Kocher’in
girisimlerini izlemistir. ABD’nin tiroid cerrahisinde Avrupa’nin ¢ok gerisinde

oldugunu saptamigtir (28).

Kocher ve Billroth 19. yilizyilin ikinci yarisinda tiroid cerrahisinin 6nde gelen
isimleridir. Ikisi de kendilerine 6zgii birer cerrahi okulu kurmustur. Kocher yaptigi
total tiroidektomiler sonrasi “Cachexia Srumipriva” olarak adlandirdigi tabloyla
karsilagiyordu (29). Billroth’un hastalarinda ise ¢ogunlukla tetani gelisiyordu.
Halsted, bu farkliliklar girisimleri uygulayan cerrahlarin nitelikleriyle bagdastirarak,

cerrahi sezgilerini soyle Ozetlemistir: “Kocher tiroid kapsiilii i¢inden, kansiz bir



alanda Ozenle ve yavas calisarak, tiim tiroid dokusunu ¢ikartirdi. Billroth dokulara
fazla 6zen gostermeden, kanamalara aldirmadan hizli ¢alisirdi. Bu nedenle ¢ogu kez
paratiroid bezleri de ¢ikartmis ya da beslenmelerini bozmus olabildigi gibi ¢ogu kez
kalint1 tiroid dokular1 da birakirdi”. Halsted, edindigi bilgi ve gdzlemlerin yani sira o
yillarda “German Pens” olarak adlandirilan hemostatik pensi de alarak Amerika ya

donmiistiir. Zamanla bu pensin degisik bi¢imlerini de gelistirmistir (29).

1903 yilinda von Recklinghausen tarafindan hiperparatiroidizm ve kemik
hastalig1 olan osteitis sistika fibrosa arasindaki iliski ortaya konmus, ardindan
kalsiyum oOl¢iimlerinin yapilabilir hale gelmesiyle kalsiyum seviyesi ile paratiroid

bez arasindaki iliski agikliga kavusmustur (30).

Paratiroid anatomisi, 1907 yilinda Halsted ve Evans tarafindan detayh
bicimde yaymlanmis ve paratirodlerin end arterle beslendikleri belirlenerek tiroid
operasyonlarindan sonra gelisen hipokalsemi igin paratiroid infarktinin 6nemli rol
oynadigimi bildirmislerdir (31).

[k basarili paratiroidektomi Felix Mandl tarafindan 1925 yilinda 38 yasinda
osteitis sistika fibrosaya sekonder siddetli kemik agrilar1 olan bir erkek hastaya
uygulanmistir  (32). 1926 yilinda Lahey ilk kez insanda paratiroid
ototransplantasyonunu sternokleidomastoid kasa ekerek gdstermistir (33).

Son donem endokrin cerrahi uygulamalarinda, histopatolojik ve biokimyasal
incelemelerin de katkisiyla, biiyiik asama saglanmistir. Her tiir girisime iligkin
komplikasyonlarin riski azalmis, ameliyat sonras1 kanamalar ve enfeksiyon riski en
alt dlizeye inmistir (34).

Hipoparatiroidi orani, 6zenli girisim 6ncesi hazirlik ve gerektiginde paratiroid
ototransplantasyonunun siklikla uygulanmasi nedeniyle %1’in altina inmistir (34).
Gunumuzde tiroid ve paratiroid ameliyatlarina iliskin 6liim orani neredeyse sifira
yaklasti. Bu tarihsel bilgilerin sonunda, endokrin cerrahiye ve endokrinoloji bilimine

katki yapmis meslektaslarimizi minnet ve siikranla antyoruz.



2.2. EMBRIYOLOJi

Tiroid ve paratiroid bezlerine yonelik cerrahi islemler sonrasi olusabilecek
komplikasyonlar, hastanin yasam kalitesini bozabilecek ciddi islevsel kayiplara
neden olabilmektedir. Ayrica embriyolojik farkliliklarin cerrahi komplikasyonlari
arttirdig1 asikardir. Bu nedenle, tiroid bezinin ¢evre dokular ile 6zellikle de rekirren
laringeal sinir (RLS), siiperior laringeal sinirin eksternal dali (SLSE) ve paratiroid
bezleri ile olan anatomik iliskisi, olas1 komplikasyonlardan kaginmak igin tiroid ve
paratiroid bezlerinin embriyolojik gelisimi ve olasi konjenital anomalileri hakkinda
bilgi sahibi olunmalidir (35).

Endoderm orijinli olan glandula thyroidea 6nce bir dis salgi bezi olarak
gelismeye baglar. Tiroid, Brankial arkus ve faringeal poslar gelisirken, yaklasik 24.
glinde primitif farinksin tabaninda orta hatta, birinci ve ikinci poslar arasinda kalan
bolgede bir divertikiil seklinde olusmaya baglar ve ventrale dogru biiyiir.
Divertikiiliin dil kokiine agik olan agz1 “foramen cekum” olarak adlandirilmaktadir.
Divertikiiliin distal liimeni kapanirken hem ventrale hem de her iki lateral yone dogru
blyumeye devam ederek iki loplu tiroid dokusu haline donmeye baslar. Boyun orta
hattindan hyoid kemik ve larinksi olusturan yapilarin 6niinden asagiya dogru iner

(36, 37).

Altinct haftadan itibaren iiglincii faringeal posun dorsal bolgeleri alt
paratiroidlere, ventral bolgeleri pirimitif timusa dénmektedir. Dérdincu faringeal
posun dorsal bolgeleri iist paratiroidlere, ventral bolgeleri ise noral kristadan gelen
hicrelerle birlikte ultimobrankial cismi olusturmaktadirlar. Besinci pos kaudal
faringeal kompleks adin1 almaktadir. Ultimobrankial cisim farinks ile baglantili iken,
her iki tarafta iist paratiroidler ile birlikte asag1 dogru go¢ etmeye baslar, yedinci ve
sekizinci haftalarda farinks ve paratiroidden ayrilarak solid kitleler haline doniistirler.
Dokuzuncu haftalarda ultimobrankial cisim median tiroidle birlesir ve sona erme
evresine girer. Bu evrede santral kalin duvarli stratifiye epitelyal kist ve tiroid
folikiilleri arasmma dagilan kalsitonin salgilayacak olan C hiicrelerinden olusan

periferal parca olarak ikiye ayrilir (37-39).



Alt paratiroidler timusla birlikte farinks duvarindan ayrilarak kaudal ve
medial bolgelere dogru giderler, daha sonra timustan ayrilarak tiroidin alt kisimi

civarina yerlesirler. Timus ise alt boyun ve mediastene gé¢ eder (38, 39).

Tiroidin gelisimindeki kritik evre yedinci haftaya kadar olan evredir ve
gelisim anomalileri bu esnada ortaya ¢ikmaktadir (38-41). En sik goriilen anomaliler
ektopik tiroid ve tiroglossal kisttir. Ektopik tiroid dokusu genellikle anormal kalp
morfogenezisinden kaynaklanir ve sublingual, yiiksek servikal veya mediastinal
yerlesimli olur. Tiroglossal kanal normalde ¢ogunlukla dejenerasyona ugrayarak
kaybolur, ancak epitelin asir1 ¢ogalmasi sonucu limen kapanarak piramidal lob
haline doner ya da epitelin salgilandig1 proteinden zengin siviyla dolarak tiroglossal
kist adin1 alir. Tiroid disgenezisi ender rastlanir, bir kismi NKX 2.1, FOXE 1 ve
PAX 8 gibi transkripsiyon faktér gen anomalilerine bagli olusmaktadir (42).

Eriskinlerde paratiroidlerin anatomik yerlesimleri, embriyolojik gocine ve
blylimis paratiroidlerin bulunduklar1 yerden go¢iine bagli olarak degisebilir.
Embriyolojik gelisim sirasinda paratiroidlerin anormal gocune bagl olarak yerlesim
goOsteren paratiroidler i¢in “konjenital ektopi”, patolojik olarak blyumis
paratiroidlerin gogline bagl olarak yerlesim gosteren paratiroidler i¢in “kazanilmis
ektopi” terimleri kullanilmaktadir. Ust paratiroidlerde kazanilmis ektopi, alt
paratiroidlerde ise konjenital ektopi daha siktir (43). Paratiroidlerin % 11,6 servikal
bolgede, % 4,3 mediastende olmak tizere toplam % 15,9 oraninda ektopik olarak
yerlestigi rapor edilmistir. Boyunda yerlesen ektopik paratiroidlerin %31,4’U
retro0zofageal-paradzofageal bolgede, %20,3’ti intratiroidal, %17,7’si karotis
kilifinda, %17’si tirotimik ligamentte, %5,1°1 trakeadzefageal olukta, %8,4’1 diger
alanlarda (tiroid kikirdak ve hyoid kemigi komsulugu, retrofaringeal alan) yerlestigi
bildirilmistir. Mediastinel paratiroidlerin biyuk bir boliminin ise timus igerisinde
bulundugu bildirilmistir (44).

Onuncu hafta sonunda tiroidde folikiiller olusur ve on ikinci hafta sonunda
tiroid iyot tutmaya ve kolloid iiretmeye baslar. On (guncl haftada hipofiz ve
serumda tiroid stimulan hormon (TSH) gordilebilir. On sekizinci haftadan itibaren

TSH ve tiroksin (T4) paralel sekilde artmaya baslar ve tiroiddeki iyot konsantrasyonu



yiiksek diizeylere ulasir. Hipotalamus, hipofiz ve tiroid aksi fonksiyonel olarak

yaklasik otuz — otuz besinci haftalardan itibaren olgun hale gelir (45).

Dogumdan sonraki birka¢ hafta icerisinde TSH, triiyodotironin (T3) ve T4
eriskindeki diizeylere ulasir (37, 39, 40).

2.3. TIROID ve PARATIROID ANATOMISI
2.3.1. Tiroid Anatomisi

Yenidogan doneminde 1,5 gram agirliginda olan tiroid dokusu yavas yavas
biiyliyerek erigkin donemde ortalama 15-20 gram agirligina ulagsmaktadir. Larinks ve
iist trakeal halkalarin anterolateral kisimlarini saracak sekilde, kelebek bi¢iminde iki
lateral lobdan ve ortada bu loblar1 birlestiren istmusdan olusur. Loblarin her biri
ortalama 4 cm uzunlugunda, 2 cm eninde ve 2 cm kalinligindadir. % 80 oraninda
istmustan yukar1 dogru uzanan tiroglossal kanal artigi bulunur ve piramidal lob

olarak adlandirilir (47, 48).

Tiroid bezi yiizeyden derine dogru siralandirildiginda deri, siiperfisyal fasya
(platisma dahil), derin boyun fasyasinin yiizeyel tabakasi, sternohiyoid ve
sternotiroid kaslar1 (strep kaslari) ile kismen sternokleidomastoid ve omohiyoid kasin
tist karni tarafindan ortiiliidiir (47). Loblar trakea lateralinde yerlesmekte olup; iist
sinirda tiroid kikirdak, lateralde karotis kilifi ve sternokleidomastoid kas, anteriorda
strep kaslar1, posteromedialde 6zefagus ve trakea bulunmaktadir (48, 49). Loblarin
stiperomedial yiizii anterior suspensatuar ligament ile krikoid ve tiroid kikirdaga,
loblarin posteromedial yiizii ise “Berry ligamenti” olarak da bilinen posterior
suspensatuar ligament ile krikoid kikirdak ve ilk iki trakeal halkaya sikica
tutunmaktadir. Berry ligamentinin bir diger dnemli 6zelligi ise tiroid cerrahisinde

inferior laringeal sinirin en ¢ok hasarlandigi bolge olmasidir (50).

Berry ligamentine komsulugunda tiroid bezinin lateral lobunun posterior
uzantis1 olan kisim “Zuckerkandl tiiberkiilii” olarak da bilinen processus posterior

glandulae thyroideae’dir. Inferior laringeal sinirin bu yapinin posteromedialinden
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seyrettigi ve total tiroidektomi yapilan vakalarda her iki lobun posteriorunda bu

yapinin aranmasi gerektigi unutulmamalidir (51).

Normal tiroid dokusu orta sert kivamli, agik sarap kirmizisi-kahverengi renkte
olup, gercek (anatomik kapsiil) ve yalanci (tiroid cerrahi kapsiilii) kapsiil olmak

tizere iki ayr1 tabaka ile ortiiliidiir.

Tiroid bezi, mikroskobik olarak 20 — 40 adet folikilden olusan lobiillerden
meydana gelmektedir. Eriskin bir bireyde, tiroid bezinde yaklasik 3x10° folikiil
bulunmakta olup, bu folikiller ortalama 30 um c¢apinda ve sferik sekildedir.

Folikillerin igerisinde ise kolloid bulunmaktadir (39).

2.3.2. Tiroidin Arteriyel Beslenmesi

Oldukca vaskiler bir organ olan tiroid bezinin ortalama kan akim hizi 5
ml/gr/dk’dir. Genel olarak superior ve inferior tiroid arterler ile beslenmektedir.
“Neubauer arteri” olarak da bilinen tiroidea ima arteri, arkus aortadan veya
innominate arterden koken almakta ve %1,5 — 12,2 oraninda gériilmektedir. Bu
vaskiiler yapilar gergek ve yalanci kapsiil arasinda yer alir ve tiroid parankimi

icerisinde birbirleri ile anastomoz yaparlar (50).

2.3.2.1. Superior Tiroidal Arter: Ust karotis (icgeni icinde, tiroid
kikirdagin hemen iizerinde, hyoid kemigin biiyiikk boynuzunun hemen altinda,
eksternal karotis arterden ayrilarak sternotiroid kas derininde, inferior konstruktor
kas yuzeyinde One ve asagiya dogru seyretmektedir (47). Superior tiroid arter klasik
olarak eksternal karotis arterin ilk dali olarak bilinmektedir. Tiroid lobunun iist
kutbuna dogru ilerlerken, faringeal konstriktér kasin medialinden geger ve siiperior
laringeal sinir ile yakin iliski igerisindedir. Siiperior laringeal sinirin eksternal dali,
krikotiroid kasin motor siniriridir ve vokal kordu gererek tiz seslerin ¢ikmasini
saglar. Siperior tiroid arterin dallar1 siiperior laringeal sinirin eksternal dalini

sarabilir, bu nedenle stperior tiroid arterin klemplenmesi esnasinda siiperior laringeal
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sinirin eksternal dali hasara ugrayabilir. Ust kutupta siiperior tiroid arter, anterior ve
posterior dallara ayrilir, nadiren lateral dal da goriilebilir. Anterior dal
kontralateraldeki anterior dal ile, posterior dal ise ipsilateral inferior tiroid arter
dallar1 ile anastomoz yapar. Posterior dal ayn1 zamanda iist paratiroid bezlerin de

beslenmesini saglar (48).

2.3.2.2. inferior Tiroidal Arter: Inferior tiroid arter, genellikle
subklavyan arterin dali olan tiroservikal trunkustan, nadiren de direkt subklavyan
arterden koken alir, karotis kilifi arkasinda yukari dogru uzanir. Krikoid kikirdak
yakininda karotis arteri arkasindan mediale dogru caprazlayarak tiroid bezi alt
kutbuna dogru yukar ilerler. inferior, posterior ve internal olarak ii¢ dala ayrilir ve
orta kisimda tiroid loblarma girer. Inferior tiroid arter ve dallar1 tiroid bezi
posterolateralinde, non-rekiirren inferior laringeal sinir olmasi haricinde, inferior
laringeal sinir ile ¢aprazlasma yapar. Inferior laringeal sinir, inferior tiroid arterin
anteriorundan, posteriorundan veya dallar1 arasindan gecebilir (48). Inferior tiroid
arter solda %S5, sagda %2 oraninda goriilmeyebilir, nadiren ¢ift inferior tiroid arter

g6rlebilir (39,48).

2.3.2.3. Tiroidea ima Arteri: insanlarin % 1,5 — 12,2’sinde bulunur.
Cogu kez inferior veya siiperior tiroid arteri olmayan bireylerde tiroidin kan akimini
saglayan Oonemli bir arter haline gelmektedir. Bu arter hemen tiim olgularda
trakeanin Onilinde seyrettiginden trakeostomi sirasinda sorun teskil edebilecegi
unutulmamalidir (47). Brakiosefalik trunkustan ¢ikabildigi gibi arkus aorta veya sol

ortak karotis arterden de ¢ikabilir. Istmusu besler (48).

2.3.3. Tiroid Bezinin Venoz Dolasim

Tiroid kapsulinin altinda zengin bir vendz ag bulunmaktadir. Ven6z doniis;

Ustte superior tiroid venler araciligiyla, lateralde middle tiroid venler araciligiyla
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internal juguler venlere olur. Inferior tiroid venler ise vendz bir pleksus olusturarak

brakiosefalik vene dokulurler (48).

2.3.4. Tiroid Bezinin Lenfatik Drenaji

Intraglandiiler lenfatik kapillerler subkapsiiler toplayici lenf kanallarina drene
olup, bu kanallar da istmus ve diger lobla iliskili kapsiiler lenf damarlarina drene
olmaktadir. Kapiller lenfatikler, tiroidi terk ettikten sonra; direkt olarak derin anterior
boyun lenf nodlarina (santral grup), direkt veya indirekt olarak derin lateral boyun

zincirine (internal juguler grup ve transvers servikal grup) drene olmaktadirlar (48).

Tiroid st kutup lenfatik dolagimi drenaji; prelaringeal lenf diigiimlerine olur,
aynt zamanda direkt olarak iist internal juguler lenf diiglimlerine de olabilir. Bu
sebeple iist kutupta yerlesmis papiller kanserlerin bir kismi lateral boyun lenf
diigiimlerine metastaz yapma olasilig1 vardir. Istmus ve iist anteromedial tiroidin
lenfatigi, prelaringeal lenf nodlarina; istmus ile alt anteromedial tiroidin lenfatigi,
pretrakeal lenf nodlarina olur. Posterolateral tiroidin lenfatik drenaji ise paratrakeal

lenf nodlarma olur (48).

Sonug olarak iist kutup harig tiroidin lenfatik drenaji genellikle santral lenf
nodlarina dogrudur. Lateral boyun lenf zinciri ise tiroid lenfatiginin drene oldugu
ikincil bolgedir. Santral bolge drenajinda obstriiksiyon oldugunda, retrograd yol ile

lateral boyun lenfatik sistemine drenaj olabilir (48).

Boyundaki bu lenf nodlar1 yedi bélgeye ayrilmaktadir. Santral bezlere

metastaz olmaksizin lateral bez metastazi da goriilmektedir (34).

2.3.5. Paratiroid Bez Anatomisi

Tiroid cerrahisi sirasinda paratiroid bezlerin yerlesimi ve makroskopik
gortndmlerinin iyi bilinmesi komplikasyon oranmi azaltmak adina oldukca

onemlidir.

Paratiroid bezlerin sayis1 gesitli kaynaklarda farkli olarak belirtilse de % 80

oraninda dort adettir. Gunumiizde de bir¢ok yazida kaynak olarak kullanilan
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Akerstrom ve arkadaslarinin serisinde kadavralarin % 84’tinde dort, % 13’linde
dortten fazla (slipernumara bez), % 3’linde ise li¢ paratiroid bulunmustur (52).
Sonuglar1 daha farkli olan Wang’in serisinde ise % 97,5 oraninda dort, % 2,5
oraninda dortten fazla bez bulunmus, dortten az beze sahip olan kadavralar ¢alisma

dis1 brrakilmugtir (53).

Dortten daha fazla sayida bulunan paratiroidlerin sipernumara bez olarak
kabul edilmesi igin her birinin agirligi 5 mg'in zerinde olmalidir, ¢iinkii 5 mg’in
altindaki paratiroidler “aksesuar (rudimenter) paratiroid” olarak kabul edilmektedir.
Aksesuar paratiroidlerin diger bir 6zelligi de ana paratiroidin hemen yaninda yer
almasidir (43).

Aksesuar paratiroidler 6zellikle Multipl Endokrin Neoplazi 1 (MEN 1)
sendromu veya sekonder hiperparatiroidi gibi siirekli uyarmin oldugu durumlarda

biuylyerek patolojik bez haline gelebilirler (54).

Stipernumara paratiroid bezleri siklikla timus iginde bulunurlar. Ayrica
piriform sinus, vagus siniri, karotis kilifi, posterior servikal iiggen, aortopulmoner
pencere (pulmoner arter Onii, arkus aorta arkasi ve trakeal karina), perikard ve
diyafragma kubbesi gibi ektopik yerlesimlerin 6nemli bir kismi hiperparatiroidi
cerrahisi sirasinda saptanan patolojik paratiroidlerdir (43, 55, 56).

Paratiroidlerin her biri ortalama 40 mg (10-78 mg) agirlikta, 5*3*1 mm
boyutunda, kiiresel, oval veya sferik sekildedir (50). Paratiroidlerin sekli ile
fonksiyonu arasinda iligski olmadig1 kabul edilse de, hiperaktif paratiroidlerin siklikla
kuresel sekilde olabilecekleri belirtilmektedir. Ayrica viicut agirligi ile paratiroid
agirhigi arasinda zayif bir korelasyon oldugu, genel olarak alt paratiroidlerin daha
agir oldugu bilinmektedir. Bazen tiroid nodiilleri basisina bagh olarak paratiroidler
yayvan hale gelebilir, bas1 ortadan kalktiginda ise normal sekline doner. Elastik

yapida olduklarindan bulunduklari yere kolaylikla uyum saglayabilirler (57).

Paratiroidin rengi canlida ¢ogu zaman agik sar1 veya hardal sosu sarisi
rengindedir. Bireyin yasi, icerdigi yag dokusu ve vaskiilarizasyon derecesine gore
rengi degisebilmektedir. Belirgin bir kapsiil ile saril1 olup, diiz ve parlak bir yiizeye

sahiptir. Disseksiyon esnasinda paratiroidin rengi mor-Siyaha donerse venoz
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konjesyon olabilecegine dikkat edilmeli ve kapsiiliine kiigiik bir kesi yapilarak basing
ortadan kaldirilmalidir. Eger renginde soluklagsma oldugu goriiliirse arteryal
dolasimin bozulmus olabilecegi akilda tutulmali, kapsiile kiigiik bir kesi yapildiginda
kapiller kanama goérilmediginde ise ototransplantasyon yapilmahidir (58). Cunkd,
kalic1 olarak beslenmesi bozulan bir paratiroidin fonksiyonu en basarili sekilde
intraoperatif ototransplantasyon ile geri donmekte ve greft canliligi %90’ iizerinde
olmaktadir. Hiperparatiroidizmli hastalarda rekiiren hiperparatiroidizm olasilig1
nedeniyle ototransplantasyonun dominant olmayan 6n kola, antekubital fossanin 1-2
cm inferioruna brakioradialis kas igine yapilmasi genel kabul gormektedir. Ciinkii bu
bezden kaynaklanabilecek fazla Paratiroid Hormonu (PTH) uretimi antekubital
ventz Ornekleme ile kolayca saptanir. Ayrica paratiroid ekimi igin
sternokleidomastoid kas (SKM) igine veya yag dokusunda fonksiyonunu devam

ettirebilmesi nedeniyle presternal bélge yag dokusu icine de ekilebilmektedir (59).

Ust paratiroidler embriyolojik olarak ultimobrankial cisimle beraber indikleri
icin alt paratiroidlere gore yerlesim yeri daha sabittir. Alt paratiroidler ise timusla
beraber uzun bir yol boyunca indikleri icin, mandibula kosesi (kafa tabani) ile
perikarda kadar olan herhangi bir bélgede gorilebilirler. Genellikle (st paratiroidler
%80, alt paratiroidler % 70 oraninda simetrik olarak yerlesirler (52).

2.3.5.1. Ust Paratiroidler

Cogunlukla tiroidin 1/3 orta {ist kismmin posterolateralinde ve krikoid
kikirdak diizeyinde yerlesim gosterirler. Diger bir deyisle {ist paratiroidler
cogunlukla (%80-85) inferior tiroid arterin tiroide girdigi yerin 1 cm kranialindeki bir
alanin merkez oldugu 2 cm c¢apli bir bolge igerisindedirler (52, 53). Bu alan ayni
zamanda Zuckerkandl tiiberkiiline gore de tanimlanabilir; iist paratiroidler
Zuckerkandl tiiberkiilii ile RLS’nin iliskide oldugu nokta etrafindaki 1 cm c¢aph
alanda bulunurlar, ¢linki Ust paratiroid bez (PT) ¢ogunlukla bu tiiberkiiliin hemen
kranialinde ve rekiirren siniri Orten vaskiiler tabakanin altindadir. Dolayisiyla Gst
paratiroidlerin bulunmasinda Zuckerkandl tiiberkiilii cogu kez yol gosterici olabilir
(47).
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2.3.5.2. Alt Paratiroidler

Alt paratiroidler % 60-70 oraninda alt kutbun posterior, lateral veya antero-
lateralinde yerlesim gostermektedirler. % 26 oraninda tirotimik ligamentte, % 6

oraninda ise tiroidin 1/3 orta kesiminin daha posteriorunda yerlesirler (52).

2.3.5.3. Paratiroid Bezi Ektopik Yerlesimi

Wang, retrofarengeal ve retrodzozefageal yerlesimli yerlesimli normal tist
paratiroidleri gercek ektopik st paratiroid, karotis bifurkasyonu ve tiroidin
lateralinde karotis kilifina yakin yerlesimli normal alt paratiroidleri gercek ektopik
alt paratiroid olarak saymustir (53). Tiroid istmusu civarinda yerlesen paratiroidi
mevcut olan iki vaka ile ilk olarak normal ektopik yerlesimin tanimlandig
literatiirde; ilk vakada dort normal yerlesimli paratiroid oldugu ve 5. (slipernumara)
paratiroidin krikotiroid kas dniinde orta hatta saptandigi, ikinci vakada ise sag iist ve
alt, sol Ust paratiroidi normal yerlesimde olan hastanin 4. paratiroidi istmus 6nlinde
kendine ait damarin1 mediastenden alan kapsiilden kolayca ayrilabilen yap1 olarak

bulundugu, boylelikle bu paratiroidin alt paratiroid oldugu bildirilmistir (60).

Normal ektopik paratiroidler standart tiroidektomi esnasinda genellikle
soruna yol agmazlar, ancak hiperparatiroidili hastalarda rekirren veya persistan

hastaliga neden olabilecegi i¢in dikkat edilmelidir.

2.3.5.3.1. Ust Paratiroidlerin Konjenital Ektopisi: Ust paratiroidlerin
%13°1, tiroid st kutbunun arkasinda, krikoid kikirdak ve farinks lateralinde veya
tiroid ile krikoid kikirdak arasinda interkrikotiroid alanda, %1-4 olguda ise 6zefagus,
farinks veya larinks arkasinda yerlesim gostermektedirler (54). Ust paratiroidler
ender olarak (%1-2) st kutbun kranial kesiminde ve ya daha da yukarida yerlesmis
olabilir (%0,8). ITA nin kaudalinde bulunan iist paratiroid oran1 %4 civarindadir, Ki
bu lokasyonda olduklarinda alt paratiroidler gibi algilanabilirler. Cok ender olarak

lateral boyunda (karotis kilifi lateralinde) yerlestigi de bilinmektedir (43, 61).

2.3.5.3.2. Ust Paratiroidlerin Kazamlmis Ektopisi: Blylimis paratiroid
bezleri, yutkunma esnasinda tekrarlayan kas kasilmalari, intratorasik negatif basing,

servikomediastinel fasyal planlar gibi dinamiklere ve yercekimine baglh olarak yer
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degistirebilirler. Buyumus st paratiroid bezleri -0zellikle adenomlar- %40’a varan
oranlarda prevertebral fasya uzerindeki gozeli doku iginde paradzofageal ve
retrodzofageal olarak boyun inferioruna, hatta posterior mediastene kadar dahi
inebilirler. Bu bezler genellikle ITA nin posteriorunda, RLS nin posterolateralinde
bulunurlar (54).

2.3.5.3.3. Alt Paratiroidlerin Konjenital Ektopisi: Alt paratiroidler
embriyolojik go¢ yolu degiskenlikleri nedeni ile normal yerlesim yerine gore daha
kranialde veya kaudalde yerlesebilir, mandibula kosesi ile perikard arasindaki
herhangi bir bolgede bulunabilirler. Yetersiz go¢ nedeni ile yaklasik %3 oraninda
ITA’nin kranialinde goruliir ve genellikle st paratiroid gibi algilanabilirler. Alt
paratiroidlerin daha yiksek ektopisi ise %1 oraninda goriilebilmektedir, bu
paratiroidler siklikla tiroid Gst kutbunun 2-3 cm lateralinde, karotis bifurkasyonu
diizeyinde bulunurlar. Ayrica karotis bifurkasyonunun daha kranialinde mandibula
kosesine veya hiyoid kemige yakin olarak da yerlesebilirler. Go¢ sirasinda timustan
ayrilamamasina bagl olarak servikal timusun Ust ve orta kesiminde bulunma olasiligi
%2 olarak bildirilmistir (52). Ayrica, %3 oraninda timusun daha inferiorunda, on
mediastende yerlestigi gosterilmistir. Ender olarak daha inferiorda perikardium
uzerinde de bulunabildikleri bildirilmistir (55). Bir paratiroidin etrafinda timus

kalintis1 varsa o bez alt paratiroid olarak kabul edilmelidir.

2.3.5.3.4. Alt Paratiroidlerin Kazamlmis Ektopisi: Buyumis alt
paratiroidler genellikle tirotimik ligament ve timus yoluyla 6n mediastene, bazi

olgularda da arka mediastene dogru go¢ etmektedirler (43).
2.3.5.4. Subkapsuler Paratiroid

Tiroidin cerrahi kapsiili altina yerlesmis olan paratiroide subkapsiiler
paratiroid denmektedir. Otopsilerde incelenen 58 fetal tiroidin 9’unda (%15.5)
subkapsiler normal paratiroid oldugu bildirilmistir (62). Subkapstler paratiroid
adenomunun sintigrafik olarak saptanmasi amaciyla yapilan bir diger ¢alismada da
buna benzer bir sonu¢ alinmig, ameliyat edilen 107 olgunun 16’sinda (%14.9)

subkapstiler paratiroid adenomu saptanmistir (63).
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Baz1 kaynaklara gore tiroid iist kutbunun posteriorunda yerlesmis olan st
paratiroidlerin bir kismu ile tiroidin anterolateralinde yerlesmis olan alt paratiroidlerin
bir kismi1 subkapsiiler yerlesimlidir (52, 53, 64). Subkapsuler Ust paratiroidlerin ¢ogu
tiroidten gelen vaskuler sap ile beslenirken, subkapsiler alt paratiroidlerde bu 6zellik
cogu kez goriilmemektedir. Subkapsiiler yerlesimli paratiroidler farkedilmezler ise
tiroidektomi esnasinda c¢ikarilabilirler, farkedilerek serbestlestirilmesi esnasinda
vaskiilarizasyonu bozulabilir. Cerrahi islem esnasinda bu noktalar goz Oniinde

bulundurularak dikkatli bir disseksiyon yapilmaya ¢alisiimalidir (47).

2.3.5.5. intratiroidal Paratiroid

Paratiroidin ¢epecgevre tiroid dokusu ile saril1 olmasina intratiroidal paratiroid
denilmektedir. Intratiroidal paratiroid oranlar rekiirren veya persistan basta olmak
Uzere hiperparatiroidizm serilerinde, tiroidektomi esnasinda yanliglikla ¢ikarilan
paratiroidleri inceleyen serilerde verilmistir, bu nedenle gercek prevelansi ve
embriyolojik kokenleri hakkinda fikir birligi yoktur. Akerstrom ve ark. kadavra
serilerinde intratiroidal st paratiroid oranini % 0.2, Thompson ve ark.
hiperparatiroidizm serisinde intratiroidal {ist paratiroide rastlamamis, ancak

intratiroidal alt paratiroid oranini % 2 oraninda bildirmislerdir (52, 65).

Toplam 574 olgudan olusan primer ve sekonder hiperparatiroidi serisinde
intratiroidal paratiroid prevalansi % 3.2 olarak bildirilmis ve bunlarin % 53’{iniin {st,

% 47’sinin ise alt paratiroid oldugu belirlenmistir (66).

2.3.5.6. Paratiroidlerin Rekiirren Laringeal Sinir ile Tliskisi

Hem (st hem de alt paratiroidlerin RLS ile beklenen iligkisi bir dikddrtgen
prizma alani seklinde tanimlanabilir. Bu prizma tiroid lobu mediale gevrilerek kranial
yone dogru cekildiginde hayali olarak tasarlanabilir. Prizmanin arka yiizeyi 6zefagus
On yuzlne teget gegen koronal dizlem, 6n yuzeyi ise trakeanin 6n yiiziine teget
gecen koronal diizlem tarafindan olusur. Prizmanin {ist yiizeyini tiroid lobunun en Ust
noktasindan gegen transvers diizlem, alt yiizeyini ise tiroid lobunun en alt noktasinin
4 cm altindan gecen transvers diizlem olusturmaktadir. Prizmanin dig yuzeyi karotis
arter kenarindan gecen vertikal diizlem, medial yiizeyini ise trakeanin anterolateral

kesiminden gecen vertikal dizlem olusturur. Tanimlanan bu dikdértgen prizma
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genellikle RLS’nin seyrine uygun gelen ve 6nden arkaya, lateralden mediale dogru
uzanan oblik bir diizlemle iki tiggen prizmaya ayrilir. Bu hayali prizmaya gore (st
paratiroidlerin Ust-arka, alt paratiroidlerin ise ©n-alt prizma icinde yerlestigi
sOylenebilir. Dolayisiyla ameliyat esnasinda paratiroidlerin belirlenmesinde RLS

seyrinin guvenilir bir renber oldugu sdylenebilir (64) (Sekil 1).

™

-

ITA L

| ¥ 3

R-RLN  L-RLN

Sekil 1: Paratiroidlerin RLS’ye gore yerlesimleri.

ITA: Inferior tiroid arter; CA: Ortak karotis arter; R-RLN: Sag rekiiren laringeal
sinir; L-RLN: Sol rekiiren laringeal sinir; E: Ozofagus; Tr: Trakea; TC: Tiroid
kartilaj; CPM: Krikofaringeal kas; ICPM: Inferior faringeal konstruktor kas; CTM:
Krikotiroid kas; U: Ust paratiroid yerlesim alani; L: Alt paratiroid yerlesim alani; T:
Tiroid; *: Rekuren laringeal sinir trasesini gosterebilmek icin tiroidin postero- lateral

bolimii kaldirilmastir. (Gorsel editoriin izniyle kullaniimistir.)
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2.3.5.7. Paratiroidin Damarlar

Paratiroidlerin beslenmesi genellikle ana tiroid arterlerden gelen bir ya da
birkac dal ile saglanmaktadir. Az oranda arteria tirodiea ima, Ozefagus veya
mediastinumdan arteriyal dallar alarak beslenebilmektedirler. Genel olarak
paratiroidlerin énemli bir boliimiiniin inferior tiroidal arter, daha az kisminin ise
stiperior tirodal arter tarafindan beslendigi bilinmektedir. Delattre ve ark.
calismasinda {ist paratiroidler %77,1 alt paratiroidler ise %90,3 oraninda ITA
tarafindan beslenmektedir. Ust paratiroidlerin % 15,3’ STA-ITA arasindaki
anastomozdan beslenmektedir. Alt paratiroidlerin ise % 10’u STA’dan ya da STA-
ITA arasindaki anastomozdan beslenmektedir (67). Ancak tek tarafli STA’ya
kontrast madde verilerek yapilan bir ¢alismada Ust paratiroidlerin %98 ora- ninda
belirlendigi saptanmis, %50 oraninda ise enjeksiyon yapilan tarafta hem alt hem de
Ust paratiroid goruntulenmistir. Bu ¢alismada ayrintili incelenen 20 olgunun 9’unda
(%45) Ust paratiroide gelen arterin STA ve ITA arasinda bulunan anostomozdan
kaynaklandigi da gosterilmis ve (st paratiroidin hemen her zaman bir sekilde
STA’dan dal aldigi kabul edilmistir (68).

Intratimik yerlesmis alt paratiroidler ise hemen her zaman ITA’den dal
almaktadir. Tiroidin anterolateralinde ve kapsiilii lizerinde ya da altinda yerlesmis

paratiroidlerin bir kismu tiroidin kapsiiler damarlari tarafindan beslenmektedir (47).

Paratiroidler genel olarak % 80 oraninda tek u¢ dal ile, % 15 oraninda iki, %
5 oraninda U¢ veya daha fazla dal ile beslenir.. Ayrica tek terminal dal da paratiroide

girmeden %35 oraninda birden fazla dala ayrilabilir (67).

Paratiroid arterlerinin uzunlugu 1-40 mm arasinda degismekle birlikte
genelde 8-12 mm uzunlugunda olup, uzun olduklarinda kivrimli seyir gosterirler.
Kisa oldugu zaman ise paratiroidi kaynaklandigi damara dogru ¢eker. Genellikle Ust
paratiroidlerin pedikiilii daha kisadir (52).

Paratiroidlerin vendz drenaji tiroid kapsultindeki vendz ag ve/veya tiroidin
ana venlerince saglanir. Paratiroid venleri diseksiyon sirasinda kolayca tromboze

olabildikleri i¢in operasyon esnasinda dikkatli calismak gerekir. Bu durum
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paratiroidlerin vaskilarizasyonunun bozulmasina ve hipoparatiroidi gelismesine yol
acabilir. Genel olarak paratiroid damarlarinin son derece ince ve kirilgan olmasi
nedeni ile, diseksiyon sirasinda bu damarlar kolayca hasarlanabilir. Bu nedenle ince
ve kibar bir diseksiyon yapilmali ve her paratiroid son paratiroidmis gibi dikkatli bir
sekilde korunmalidir (59).

Sonug olarak tiim veriler g0z 6niine alindiginda; gerek patolojik gerekse
normal paratiroidlerin sayi, sekil, yerlesim yerleri ve 6zellikle arteryel
beslenmelerinin olgudan olguya cesitlilik gostermesi nedeni ile tiroid veya paratiroid
cerrahisi sirasinda bunlara dikkat edilerek cerrahi girisimin uygulanmasi gerektigi
soylenebilir. Bu sekilde hem paratiroidlerin bulunmasi hem de olasi bir travmadan

korunmasi saglanabilir (43).

2.4. FIZYOLOJIi
2.4.1. Paratiroid Hormonu

1925 yilinda Collip’in paratiroid bezlerinin aktif ekstresini elde etmesi
tizerine, ilk kez paratiroidlerin endokrin fonksiyonun arastirilmasi ve anlasilmasi
miimkiin olmustur (69). PTH yaklasik 9500 mol. Agirlikli, 84 aminoasidden olusan

diiz zincirli bir polipeptid hormondur ve plazma yart 6mrii 20°-30’dur.

PTH salgilanmasini kontrol eden tropik bir hormon yoktur, sentezi ve
salgilanmasi serum kalsiyum konsantrasyonu tarafindan regiile edilmektedir. Serum
kalsiyumu fizyolojik ‘set point’ olan 8.2 mg/dl altina indiginde PTH sentezi ve
salgilanmasi artar. Serum kalsiyumunda 0.1 mg/dl kadar kii¢iik bir azalma bile PTH
salgilanmasini iki katina c¢ikarabilmektedir. Serum kalsiyumundaki degisikliklere
sekonder PTH salgilanmasinin degisimi dakikalar i¢inde olmaktadir ki bu da serum
kalsiyum konsantrasyonu kontrolu icin son derece etkin bir feedback sisteminin

oldugunu ortaya koymaktadir.

1,25 (OH)2 D3, paratiroidler iizerine direkt etki ile PTH salgilanmasin
inhibe eder (70).
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Serum magnezyum diizeyi de PTH salgilanmas1 regulasyonunda kalsiyum
etkisine benzer Ozellik gostermektedir. Magnezyum diizeyindeki artis PTH
salgilanmasin1t inhibe ederken, azalma ise PTH salgilanmasimi direkt olarak

artirmaktadir (71).

Fosfatin paratiroidler iizerine direkt bir etkisi g0Osterilememisse de,

hiperfosfatemi kalsiyumu diistirerek PTH salgilanmasini artirmaktadir.

Potasyumun konsantrasyonu yiikselmesi, PTH salgilanmasini stimiile

etmektedir.

Bunlar disinda histamin, lityum, kalsitonin, kortizol ve biiyiime hormonu da

PTH salgilanmasin1 stimiile etmektedirler.
2.4.2. Paratiroid Hormonunun Etkileri

PTH’nun ii¢ hedef organ1 kemik (osteoblastlar), bobrek ve barsaklardir. Her
biri tizerine etkisi hiicre dist sividaki kalsiyum konsantrasyonunu artirict yonde

olmaktadir, boylelikle organizmayi1 hipokalsemiden korur.
PTH’un hiicre dis1 sivida kalsiyum artirici etkisi 4 yolla olmaktadir (72).
1)iskelet kalsiyumunun plazmaya gecmesi,
2)Kalsiyumun renal tiibiiler stvidan reabsorbsiyonunun artmast,
3)Renal 1-alfa hidroksilaz aktivitesinin artmasi,

4)Renal tiibiiler sividan inorganik fosfatin reabsorbsiyonunu azaltmasi sonucu
fosfat konsantrasyonunu azaltmasi. (Bu etkisi kemikten fosfat rezorbsiyonunu

artirma etkisinden {stiindiir.)
2.4.2.1. Paratiroid hormonunun kemik tizerine etkisi

Bu etki PTH seviyesine bagli olarak bifaziktir; diisiik konsantrasyonlarda

anabolik, yuksek konsantrasyonlarda katabolik, rezorptif aktivite hakimdir.

PTH diisiik konsantrasyonlarinda; organik matriks olusumu ve mineral

depozisyonu artar, osteoblastlarin sayis1 ve kollagen sentezi artar, bir osteoblastik
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enzim olan ve aktivitesi kemik formasyonu ile paralellik gdsteren alkalen fosfataz’in
da plazma diizeyi artar. Saglikli normokalsemik kisilerde formasyon rezorpsiyona

esittir.

PTH sekresyonu yiikselmesi halinde, katabolik aktivite hakim olmaktadir. Bu
katabolik aktivite ‘birinci faz (osteositik osteolizis)’ ve ‘ikinci (yavas) faz’ olmak
tizere iki fazlidir. Osteositik osteoliz 2-3 saat igerisinde gozlenen ve osteositlerin
aktivitesi sonucu kalsiyum rezorpsiyonunun oldugu siiratli fazdir. Bu fazda kemik
matriksinin absorbsiyonu s6z konusu degildir. Ikinci faz 12-24 saat sonra
belirginlesen, osteoklastlarin proliferasyonu ve aktivasyonu sonucu kemigin
osteoklastik rezorpsiyonuna bagli olan fazdir. Bu fazda gergek kemik rezorpsiyonu

vardir.

2.4.2.2. Paratiroid hormonunun bobrekten kalsiyum ve fosfat

atillmina etkisi

Glomerilden filtre olan kalsiyumun % 98-99’u rearsorbe olur. Bu
reabsorbsiyonun yaklasik %90’1 proksimal tiiplerde ve henle kulbunun inen kolunda,
geri kalani ise distal tiiplerde olmaktadir. Proksimal tiipler ve henle kulbundaki
kalsiyum reabsorbsiyonu PTH bagimli degil iken, distal tiibiiler reabsorbsiyon PTH

tarafindan artirilmaktadir.

PTH hiicredis1 sivisindaki fosfat konsantrasyonunu iki mekanizma ile
etkilemektedir: 1)bobrek Uzerine direkt fosfaturik etkisiyle plazma fosfat diizeyini
azaltmasi 2)kemik rezorpsiyonu ile agiga ¢ikan fosfatin plazma fosfatini yiikseltmesi
(eger renal fonksiyon bozuksa bu etki hakim olabilir, ¢iinkii bobrek iizerindeki
fosfaturik etkisi daha Ustiindiir.) Glomertlden filtre olan inorganik fosforun % 85-
90’1 reabsorbe olmaktadir. Bu reabsorbsiyonun biiyiik kismi proksimal tiiplerde aktif

transport seklindedir ve bu aktif transportu da PTH inhibe etmektedir.

2.4.2.3. Paratiroid hormonunun barsaktan kalsiyum ve fosfat

absorpsiyonu Uzerine etkisi

Normalde giinde ortalama 1000 mg kalsiyum aliir ve yaklagik 600 mg’1 iist

gastrointestinal sistemden emilir.
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PTH renal tubller 25 (OH) D3-1-alfa hidroksilaz enzimini stimile ederek,
renal  Kkortikal hucrelerde  aktif vitamin D  metaboliti  olan  1,25-
dihidroksikolekalsiferol (kalsitriol) sentezini artirmaktadir. 1,25 (OH)2 D3 intestinal
mukoza hiicresine girer, sitozoldeki reseptdre baglanarak kalsiyum baglayici protein
olusumunu saglar. Boylelikle diyet kalsiyumunun intestinal liimenden hiicrelere

girisini ve kana transportunu kolaylastirir.

Ayn1 zamanda PTH, 1,25 (OH)2 D3 sentezini artirmak suretiyle barsaktan

fosfat absorbsiyonunu da artirmaktadir.

PTH’un barsaktan kalsiyum absorbsiyonunu artirma etkisi aktif vitamin D
metabolitinin olugmasin1 gerektirdiginden olduk¢a yavastir ve 24 saat veya daha

uzun bir periyodu gerektirmektedir.

25. TIROIDEKTOMI SONRASI HIiPOKALSEMi VE
HiPOPARATIROIDIZM

Postoperatif hipokalsemi nedenleri sirasi ile hipoparatiroidizm, a¢ kemik
sendromu (hipertiroidi sonras1 ve hiperparatiroidi sonrasi), diliisyonel hipokalsemi,
postoperatif agriya sekonder hiperventilasyona bagli alkaloz sonucu gelisen
hipokalsemi olmak iizere 4 ana bashk altinda toplanabilir. Postoperatif

hipokalseminin en sik neden ise hipoparatiroidizmdir (73).

Gilinlimiize kadar yapilan literatiirdeki bir¢ok ¢alisma hipokalseminin; cerrahi
islemin genisligi (74), operasyonun birincil veya ikincil girisim olmasi (75), cerrahin
tecrubesi (76), hastanin cinsiyeti (77), perop gorilen paratiroid bezi sayisi,
ototransplantasyon yapilan paratiroid bezi olup olmamasi, patoloji piyesinin {izerinde
insidental olarak c¢ikarilan paratiroid bezi bulunup bulunmamasi (78), eslik eden
hipertiroidizm (Graves hastaligi tanisi) varhigi (79, 80), preoperatif D vitamin
duzeyleri (819, operasyon yapilan merkezde kabul gdren biyokimyasal ve klinik
hipokalsemi kriterleri, postoperatif dénemde uygulanan kontrol biyokimyasal tetkik
protokolii, uygulanan rutin elektrolit replasmani veya tedavi protokolii (78) gibi

birgok bagimsiz degisken ile iligkili oldugunu gostermektedir.
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Hipokalsemi taniminda kesin bir konsensus olmamakla birlikte, genellikle
olarak hipokalsemi; diizeltilmis serum kalsiyum diizeyinin < 8 mg/dL (2 mmol/L)
olmasi olarak tanimlanir. Plazma pH’s1 7,4 degerinde iken 1 gr Albumin 0,8 mg/dL
Ca baglamaktadir. Bu nedenle &zellikle hipoalbiminemisi bulunan hastalarda
diizeltilmis kalsiyum degeri hesaplanmasi biiyiikk 6nem tasimaktadir. “Diizeltilmis
Ca (mg/dL)= olgiilen Ca (mg/ dL)+ 0.8x(4- serum albumin (g/L))” formiili ile
hesaplanmaktadir (82). Hipokalsemi postoperatif 6 ay i¢inde gerilediginde gegici, 6.
aydan sonra devam ettiginde kalici olarak tanimlanmustir. Literatiirde gegici
hipokalsemi insidanst %0,3-49 iken, kalic1 hipokalsemi insidansi %0-13 oraninda
bildirilmektedir (83).

Hipokalsemi birgok hastada genellikler asemptomatik seyredebilecegi gibi,
hayati tehdit eden klinik bulgulara kadar genis bir yelpazede karsimiza ¢ikmaktadir.
Klinik bulgular hipokalseminin siddeti ve olusma hizi ile iligkilidir. Ekstraseliiler
kalsiyum dizeyi kas ve sinir normal fonksiyonu igin 6nemli oldugundan, klasik
hipokalsemi semptomlar1 néromuskiiler duyarlilik artig1 ile ilgilidir ve genellikle kas
kasilmalari, spazmlar, uyusma ve karincalanma olarak karsimiza ¢ikar (84). Hafif
seyreden vakalarda perioral uyusma, TUst ve alt ekstremitelerde uyusma,
karmcalanma, el ve ayaklarda olusan karpopedal spazm; ciddi vakalarda ise tetani,
kasilma nobetleri, bronkospazmi laringospazm, konfiizyon, oryantasyon bozuklugu
gibi norolojik bozukluklar, konjestif kalp yetmezligi ve aritmi karsimiza g¢ikabilir
(84-86).

Total tiroidektomi yapilan hastalarin % 20-60’1nda akut hipoparatiroidizme
bagli hipokalsemi gelismektedir, bunlarn ise %1-10’unda ise kalici
hipoparatiroidizm gelismektedir (78, 87). Postoperatif 6 aydan daha kisa siire devam
eden parathormon diisiikliigii (genellikle kabul goren laboratuvar standardi alt limiti
<12 pg/mL) gegcici, 6 aydan daha uzun siire devam eden parathormon diigiikliigii ise

kalict hipoparatiroidizm olarak tanimlanmaktadir (88).

Yas ve cinsiyet hipokalsemi gelisimi agisindan hasta ile ilgili olan
faktorler arasinda en fazla degerlendirilenler arasindadir. Gegici hipokalseminin ileri

yas ile ile iliskili oldugunu belirten ¢alismalar oldugu gibi (89), mgeng yas ile iliskili
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oldugunu belirten ¢alismalar da vardir (90). Ayrica kadin cinsiyet, yapilan birgok
calismada hipokalsemi i¢in risk faktorii olarak belirlenmistir (91,92).

Eslik eden uzun siireli hipertiroidizm tablosu kemik iizerinde hem yapim hem
yikimi arttirmakta, ancak yikim tizerindeki artis daha baskin olmakta ve zamanla
kemik Kitlesinde azalma meydana gelmektedir (93). Cerrahi sonrasi kemik
tizerindeki bu etkinin ortadan kalkmasiyla, kemik formasyonu dramatik bir artis
gostermektedir, hipokalsemi ve hipofosfatemi ile karakterize A¢ Kemik Sendromu
denilen tablo ortaya g¢ikmaktadir. Bu tablo cerrahi sonrasi uzayan semptomatik

hipokalsemiye neden olmaktadir (85).

Malign hastaligin kalict hipokalsemi ile iliskili oldugunu belirten caligmalar

literatiirde mevcuttur (79).

Literatiirdeki farkli ¢calismalarda, postoperatif 1. Giin dlgiilen serum kalsiyum
duzeyinin gegici hipokalsemiyi 6éngérmedeki sensitivitesi % 19-91 gibi genis bir
aralikta bildirilmistir (94-96).

Hipoparatiroidizm oranlarina bakacak olursak, literatiirdeki bir¢ok calismada
postoperatif 30. Dakika ile 5. Gilin arasinda olgiilen diisik PTH diizeylerinin
hipokalsemi ile iliskili oldugu bildirilmistir (78, 97, 98). Ayrica Asari ve ark. PO. 1.
Gin PTH duzeylerinin <15 pg/mL’nin altinda olmasmin hipokalsemiyi dngérmede

sensititivitesini % 97,7; spesifitesini % 82,6 olarak saptamiglardir (99).

Edafe ve ark. 1990 yilindan itibaren bu konuyla ilgili 115 ¢alismay1 dahil
ettigi metaanalizinde de bildirdigi gibi total tiroidektomi yapilan hastalarin % 20-
60’1nda gegici, bunlarin ise %1-10 ‘unda ise kalict hipoparatiroidizm gelismektedir
(78). Ayrica ¢ok merkezli yapilan bagka bir ¢aligmada total tiroidektomi sonrasi
gelisen hipoparatirodizm oranlar1 % 5,8-60 gibi genis bir aralikta gegici, % 0,9-6,3
oraninda kalici olarak bildirilmistir (100).

Edafe ve ark. yaptigi bu metaanalizde paratiroid bezi ile ilgili ameliyatta
gorulen paratiroid bezi sayisi, paratiroid ototransplantasyonu yapilmasi ve insidental
paratiroidektomi ile ilgili veriler 6nemli yer kapsamaktadir (78). Gorllen paratiroid

bezi sayisi ile ilgili yapilan bir calismada az paratiroid bezi gorilmesinin,
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tiroidektomi genigligi ve lenf disseksiyonu yapilmasindan bagimsiz olarak
hipokalsemi ile iliskili oldugu bildirilmistir Berfengelz ve arkadaslar ¢alismalarinda
selektif paratiroid ototransplantasyonu yapilmasininin yine tiroidektomi genisligi ve
lenf disseksiyonu yapilmasindan bagimsiz olarak gecici hipokalsemi ile iliskili
oldugunu bildirmislerdir (101). Ayrica ototransplantasyon yapilan paratiroid sayisi
ile gecici hipokalsemi riski iligkili iken, kalic1 hipokalsemi gelisme riski agisindan
iliski saptanamamustir. Ototransplantasyon yapilan ve yapilmayan hastalar arasinda

ise yine kalic1 hipokalsemi agisindan fark saptanmamustir (77).

Hipokalsemi farkedildiginde hizlica tedavi edilebilmekte, tedavisiz vakalarda
hastanede kalis siliresini ve maliyeti uzatmakta, ayni zamanda hastanin hayat
kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir. Bu nedenle total tiroidektomi sonrasi olusan
en stk komplikasyon olan hipokalsemi oranlarini azaltmaya yonelik literatiirde farkli
calismalar oldugunu gérmekteyiz. Birgok yontem denenmesine ragmen en efektif

method heniiz kesinlesmemistir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma Saglik Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi (SUAM), Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay (Etik kurul tarih: 10/03/2020, sayi: 1462)
alindiktan sonra retrospektif olarak uygulandi. Calismaya klinigimizde Ocak 2019 -
Ocak 2020 tarihleri arasinda total tiroidektomi uygulanmis, 18-70 yas arast 128
hasta dahil edildi. Hastalar operasyonda tiroid kapsilinden paratiroid diseksiyonu
icin perikapsuler serum fizyolojik (%0.9 NaCl) enjeksiyonu yapilip yapilmamasina
gore 2 gruba ayrildi: Grup 1 (n:58); serum fizyolojik yapilanlar, Grup 2 (n: 70);
serum fizyolojik yapilmayanlar. Serum fizyolojik yapilip yapilmamasina herhangi bir

faktor gozetmeksizin operasyon cerrahi tarafindan karar verilmistir.

Lobektomi yapilmis hastalar, total tiroidektomi ile birlikte santral ve/veya
lateral boyun diseksiyonu uygulanmis hastalar, tiroid hastaligi ile birlikte
hiperparatiroidisi olan hastalar, siddetli kardiyovaskiiler ve solunum sistemi hastaligi,
kronik bébrek hastaligi, serebrovaskiiler infarktiis, kontrolsiiz hipertansiyon, diabetes
mellitus hastaligi olanlar ve ilag alerjisi olanlar, 18 yasindan kiigiik, 70 yasindan

biiylik hastalar, gebe hastalar ¢calisma dis1 birakildi.

3.1. CERRAHI TEKNIiK

Tiim ameliyatlar genel anestezi altinda uygulandi. Klinigimizde
tiroidektomide rutin intraoperatif sinir monitdrizasyonu kullanilmasi nedeniyle tiim
hastalar anestezi indiiksiyonunda diisiik doz kas gevsetici ile orotrakeal yolla entiibe
edildi. Hastalar operasyon sirasinda inhaler anestezik ajan ile takip edildi ve ek kas
gevsetici yapilmadi. Hastalara boyun yastifi ile ekstansiyon pozisyonu verilip,
tiroidin biiyiikligiine gore yeterli uzunlukta (5-12 cm) boyun insizyonu ile total
tiroidektomi uygulandi. Tiim ameliyatlar kapsuler diseksiyonla ve Focus Ultracision
Harmonic Scalpel (Ethicon Endo-Surgery, Inc, Cincinnati, Ohio, USA) ile uygulandi.
Vaskiiler yapinin 3 mm’den kalin oldugu durumlarda veya harmonik scalpel ile
ayrildiginda kanama oldugunda damar tutularak baglandi. Primer vakalarda strep

kaslar1 orta hattan agilarak, ikincil girisimlerde sternokleidomastoid kas ile strep
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kaslar1 lateral kenari arasindan lateral yaklagimla tiroid lojuna ulasildi. Her iki
yontemde de ilk 6nce karotis kilifinda nervus vagus bulunarak, monitorizasyon probu
ile uyarilip vokal korddan elde edilen elektromiyografik (EMG) dalga kaydedildi
(V1). Tiroidin biiytlikliigline ve cerrahin tercihine gore list pol diseksiyonu veya tiroid
lobunun lateral diseksiyonu uygulandi. Ust pol diseksiyonu tiroid lobunun lateral
diseksiyonundan once veya sonra yapildi. Ust pol pedikiiliine ulasmay zorlastiran
tiroid lobunun asir1 biiylidiigii veya kisa boyunlu hastalarda sadece (tek basina)
sternotiroid kasi veya sternohyoid kas ile birlikte (her iki strep kasi) 1/3 Ustten
harmonic scalpel ile kesildi. Ust pol inferolaterale retrakte edilerek, superior
laringeal sinirin eksternal dali intraoperatif monitdrizasyonla monitorize edilerek, iist
pol damarlart tiroid kapsiilii tizerinde tek tek ayrildi. Tiroid lobunun lateral
diseksiyonu ve rekiiren laringeal sinirin (RLS) ortaya koyulmasi tiroidin
biiytlikliigiine gore farkli sekilde uygulandi ve RLS ilk bulundugu noktada prob ile
uyarilarak vokal koddan elde edilen EMG bulgusu kaydedildi. (R1). Calisilan boyun
tarafinda lobektomi bittikten sonra RLS en proksimal noktasindan (R2) ve vagus
uyarilip (V2) c¢ikis verileri almip loj kapatildi. Tiroidektomi sirasinda lobun
posterolateral diseksiyonu yapilirken, biiyiitiicli gozliik ile inferior tiroid arter tersiyer
dallar1 kapsiiler diseksiyon teknigi ile tiroid kapsiilii lizerinde ayrildi ve diseksiyon
bolgesinde paratiroid olup olmadigi gorilmeye c¢alisildi (102). Eger tiroid lobu
etrafinda veya kapsiilii lizerinde herhangi bir paratiroid goriilemez ise goriilemeyen
paratiroidi bulmak icin ek diseksiyon uygulanmadi. Tiroid kapsiili etrafindaki
goriilen paratiroid bezlerinin diseksiyonunda 2 farkli diseksiyon teknigi uygulandi.

Bu diseksiyon tipine gore hastalar 2 gruba ayrilds;

Grup 1’e dahil edilen hastalara Gst paratiroidler igin krikoid kartilaj civarinda
tiroid kapsiilii ile peritiroidal yagl doku arasina 26 gauge igne ucu ve 5 ml’lik
enjektor araciligi ile %0.9’luk normal serum fizyolojik ¢ozeltisinden 1-2- ml enjekte
edildi. Bu bolgede bipolar koter yardimi ile tiroid kapsiilii ve ¢evre yagli doku
arasinda plan olusturan hidrodiseksiyon alanindan diseksiyon yapilarak paratiroid
bezleri korunmaya calisildi (Sekil 2). Tiroid orta ve alt pol kapsiilii iizerinde i¢inde
paratiroid bezi olabilecek yag dokulari ile tiroid kapsiilii arasina da ayni1 yontem ile
1-2 ml serum fizyolojik enjekte edilerek diseksiyon yapildi. Tiroid kapsull tzerinde
olmayan paratiroid bezleri icin ek diseksiyon uygulanmadi (Sekil 3).
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Grup 2’ye dahil edilen hastalarda tiroid kapsiilii ile peritiroidal yagl doku
bipolar koter yardimi ile, tiroid kapsult Uzerinden kapsuler diseksiyonla diseke

edilerek paratiroid bezleri korunmaya ¢aligildi.

Sekil 2: Sol Ust paratiroid bezine yonelik perikapstler serum fizyolojik

enjeksiyonu yontemi. A, tiroid kapsulu ile peritiroidal yagli doku arasina 26 gauge
igne ucu ve 5 ml’lik enjektdr araciligt ile %0.9°’luk normal serum fizyolojik
cozeltisinden 1-2- ml enjekte edilmesi. B, Enjeksiyon sonrasi belirginlesen sol {ist
paratiroid ve ortaya ¢ikarillan hidrodiseksiyon plani. C, bipolar koter yardimi ile

diseksiyon yapilmasi. D, Diseksiyon sonrasi serbestlenen paratiroid bezi goriiniimii.

30



(Sar1 oklar kranial ve kaudal yonleri gostermektedir. Tim fotograflarda sol iist
paratiroid bezi beyaz ok ile gosterilmistir. B fotografindaki hidrodiseksiyon plani

kesikli ¢izgi hatt1 ile gosterilmistir.)

Sekil 3: Sag alt paratiroid bezine yoOnelik perikapsiiler serum fizyolojik

enjeksiyonu yontemi. A, tiroid kapsuli ile peritiroidal yagli doku arasina 26 gauge
igne ucu ve 5 ml’lik enjektor araciligi ile 9%0.9’luk normal serum fizyolojik
cozeltisinden 1-2- ml enjekte edilmesi. B, Enjeksiyon sonrasi belirginlesen sag alt
paratiroid ve ortaya c¢ikarilan hidrodiseksiyon plani. C, bipolar koter yardimi ile

diseksiyon yapilmasi. D, Diseksiyon sonrasi serbestlenen paratiroid bezi goriiniimii.

(Sar1 oklar kranial ve kaudal yonleri gostermektedir. Tiim fotograflarda sag alt
paratiroid bezi beyaz ok ile gosterilmistir. B fotografindaki hidrodiseksiyon plani

kesikli ¢izgi hatti ile gosterilmistir.)

Her iki grupta da renk degisimi olan paratiroid bezlerine perikapsiler
insizyon yapilarak; rengi normale donen paratiroidler lojda birakilirken, rengi

bozulan paratiroidler, kapsiil acildiginda kanama olmayan veya diseksiyonda
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vaskiilarizasyonunun korunamadigi paratiroidler 1 mm pargalara ayrilip SCM kas1
icine implante edilerek ototransplantasyon yapildi ve prolen siitiir ile isaretlendi.
Ototransplante edilen paratiroidler ameliyat notlarindan ve patoloji raporundan
piyeste paratiroid olup olmadig1 kaydedildi. /n situ korunan PT bez sayisi = 4-
(ototransplantasyon yapilan bez sayisitiyatrojenik ¢ikarilan bez sayist —patoloji

piyesinde saptanan paratiroid bezi sayisi—) olarak tanimlandi (2).

Tim ameliyatlar endokrin cerrahisi iizerine deneyimli ayni cerrah (MU)
tarafindan uygulandi. TUm hastalarda preoperatif Ca (Kalsiyum), Mg (Magnezyum),
P (Fosfor), PTH (Parathormon), Vit D (Vitamin D/25-OH-VitD3), Kre (Kreatinin),
Alb (Albumin), postoperatif 1. gun, 1. Hafta ve 4. hafta Ca (Kalsiyum), Mg
(Magnezyum), P (Fosfor), PTH (Parathormon), postoperatif 6. ay Ca (Kalsiyum), Mg
(Magnezyum), P (Fosfor), PTH (Parathormon), Vit D (Vitamin D/25-OH-VitD3),
Kre (Kreatinin), Alb (Alblimin) dizeyleri rutin prosedir dahilinde goruldi, ve

hastane siteminde kayitli tiim sonuglar tarafimizca kaydedildi.

Postoperatif 1. veya 2. Gun PTH <12 pg/mL “gecici hipoparatiroidizm”
olarak tanimlandi. Kalsiyum degerinin <8 mg/dl olmasi biyokimyasal hipokalsemi,
biyokimyasal hipokalsemiye eslik eden semptomlarin olmasi ise semptomatik
hipokalsemi olarak tanimlandi (8). 6. ayda halen <12 pg/dl olan PTH degeri ve/veya

kalsiyum tedavisi ihtiyact olmasi “kalict hipoparatiroidizm™ olarak tanimlandi (88).

Postoperatif hipoparatiroidizm gelisen hastalar 1. aya kadar haftalik , 1-3 ay
arast 15 giinde bir, 3-6 ay arasi ayda bir kez klinik ve laboratuvar olarak
degerlendirildi. PTH degeri >12 pg/dl olan ve tedavi kesilmesi ile semptom olmayan
hastalarin takibi bu bulgulara ulasildigi anda sonlandirildi. Hastalar yatis ve kontrol
degerlendirmeleri esnasinda perioral ve ekstremitelerde uyusma, karincalanma, kas
spazmi, karpopedal spazm, Chvostek belirtisi, Trousseau belirtisi, tetani, kasilma
nobeti, bronkospazm, laringospazm, konfiizyon, oryantasyon bozuklugu, aritmi ve
kalp yetmezligi gibi tiim hafif ve ciddi hipokalsemi semptomlar1 agisindan ayrintili

olarak degerlendirildi.

PTH degeri <10 pg/mL olan veya semptomatik hipokalsemisi olan hastalara

kalsitiroil (0,25-1 x 2-3 mcg/giin) ve elemental kalsiyum (1-2 gr x 3/gln) tedavisi,
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PTH degeri 10-15 pg/mL olan hastalara ise elemental kalsiyum (1-2 gr x 3/gin)
baslandi. Kalsiyum diizeyi <7 mg/dL olan ve/veya ciddi hipokalsemi semptomlari
olan hastalara ise oral kalsiyum ve Kalsitriol tedavisi ile birlikte intravendz kalsiyum
(%10’luk 10 mL kalsiyum glukonat ampul) tedavisi verildi, intravendz kalsiyum
tedavisi albiimine gore diizeltilmis total serum kalsiyum diizeyi 7,5 mg/dL iizerine

¢ikana ve/veya ciddi hipokalsemi semptomlari gerileyene kadar devam edildi.
3.2. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Parametrik tanimlamalarda ortalama standart sapma ve ortanca kullanilmig
olup, kategorik karsilastirmalarda Ki-kare, siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda
parametrik olanlar i¢in Student t testi veya One way ANOVA testi, non parametrik
olanlar icin Mann Whitney U testi kullanildi. P degerinin 0,05 altinda olmasi

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza dahil edilen Grup 1 ve Grup 2 hastalarin yas ve cinsiyet
acisindan benzer Ozelliklerde oldugu goriildii. Preoperatif donemde eslik eden
hipertiroidizm Grup 1°de n=13(%22,4) ve Grup 2’de 19(%27,1) olarak saptandi ve
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,539) (Tablo 1).

Piyes patolojileri incelendiginde benign/malign patolojiler sirastyla Grup
1’de 34(%58,6) / 24(%41,4) ve Grup 2’de 45(%64,3) / 25(%35,7) olarak saptandi ve
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,512). Preoperatif donemdeki tanilarin
karsilastirilmasinda her iki grup arasinda anlamli fark saptandi (p=0,042) (Tablo 1).
Grup 1’de MNG (%37,9 vs %52,9) ve niiks vaka (%1,7 vs %8,6) oran1 daha diistik,
malignite veya malignite siiphesi orani1 daha yiiksek (%27,6 vs %10), diger tam
oranlar1 birbirine yakindi (Tablo 1).

Grup 1 ve 2 arasinda postoperatif toplam hipoparatiroidizm oranlar1 benzerdi
(%25,9 vs %24,3,) (p=0,839). Grup 1 ve 2’de sirasi ile gegici hipoparatiroidizm
%25.,9, %20 (p=0,430), kalict hipoparatiroidizm oranlar1 %0, %4,3 (p=0,251) olup,
gruplar arasinda anlamli fark yoktu. Grup 1 ve 2’de siras1 ile postop 1. giin
biyokimyasal hipokalsemi oranlart %24,1, %25,7 ve hipokalsemi semptomlari
%13,8, %11,4 da benzerdi (Siras1 ile p=0,838 , p=0,687). Gegici hipoparatiroidizmli
hastalarda hipoparatiroidizmin diizelme zamani Grup 1’de daha erken olmasina
ragmen iki grup arasindaki fark anlaml degildi (2,8+5,5 vs 4,9+6,1 hafta, p=0,167)
(Tablo 1).
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Tablo 1: Hastalarin demografik bulgulart ve genel &zellikleri (Grupl: Serum

fizyolojik uygulanan, Grup 2: Serum fizyolojik uygulanmayan hastalar)

TOPLAM  GRUP1 GRUP 2 P
(n:128) (n:58) (n:70) SKORU
YAS Ort+SD 49,8+126  48,1+132 51,2412 0.955
(Y1) (Min-Max) (18-72) (18-72) (25-71) '
CINSIYET
(K/E) 91/37 44/14 47/23 0,279
MNG 59 (%46,1) 22 (%37,9) 37 (%52,9) 0,042
GRAVES 20 (%15,6) 10 (%17,2) 10 (%14,3)
PREO(FO’/;AN' TOKSIK MNG 19 (%14,8) 9 (%155) 10 (%14,3)
n*o MALIGNITE/
MALIGNITE SUPHESI 23 (%18) 16 (%27,6) 7 (%10)
NUKS/IKINCIL VAKA 7 (%5,5) 1(%1,7) 6 (%8,6)
HIPERTIROIDI
VARLIGI 32 (%25) 13 (%22,4) 19 (%27,1) 0,539
n(%)
. - . 34
PIYES PATOLOJISI (SELIM/ 79 (%61,7)/ 45 (%64,3)/
MALIGN) 49 (%38,3) (%8.6)/ 25 (%35,7) 0512
24 (%41,4)
. TOPLAM. x 32 (%25) 15(25,9)  17(%24,3) 0,839
. S HIPOPARATIROIDIZM
HIPOPARATIROIDIZM GECICI
GELISEN HASTALAR . L 29 (%22,7) 15(%25,9) 14 (%20) 0,430
(%) HIPOPARATIROIDIZM
. KAL'.Cl . 3 (%2,3) 0 (%0) 3 (%4,3) 0,251
HIPOPARATIROIDIZM
PO1. GUN
BIYOKIMYASAL
HIPOKALSEMI 32 (%25) 14 (%24,1) 18 (%25,7) 0,838
(<8 mg/dL)
n(%)
HIPOKALSEMI
SEMPTOMU 16 (%12,5) 8(%13,8) 8 (%11,4) 0,687
n(%)
HIPOPARATIROIDIZM
DUZELME (PTH>12 Ort+SD 3,9+5,8 2,855 4,9+6,1 0.167
pg/ml) ZAMANI (Min-Max) (1-20) (1-20) (1-18) ’
(Hafta)

(Ort: ortalama deger, SD: standart sapma, Min: en kiiclik deger, Max: en biiyiik
deger, MNG: multinodiiler guatr, PT: paratiroid bez, PTH: Parathormon, K: kadin,
E: erkek, PO: postoperatif, PREOP: preoperatif)
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4.1. INTRAOPERATIF PARATIROID BEZi BULGULARI

Peroperatif gorulen paratiroid bez sayilar1 degerlendirildiginde gruplar
arasinda anlamli fark saptandi. Perop <3 adet PT bezi goriilme orant Grup 1 ve Grup

2’de sirasiyla %1,7 ve %14,3 iken, perop >3 adet PT bezi goriilme orani sirasiyla

%98,3 ve %85,7 idi. (p=0,012) (Tablo 2).

ki grup arasinda PT ototransplantasyonu yapilmasi agisindan anlamli fark

yoktu (Sirastyla %1,7 vs %10) (p=0,071) (Tablo 2).

Patolojik incelemede tiroid piyesi Uzerinde veya intratiroidal paratiroid bezi
saptanma orant Grup 1’de %17,2 , Grup 2°de %12,9 olup aralarinda anlamli fark
yoktu (p=0,474). Benzer sekilde in situ korunan PT bezi sayilar1 agisindan gruplar
arasinda anlamli fark yoktu (p=0,415) (Tablo 2).

Tablo 2: Intraoperatif paratiroid bezi bulgular: (Grup1: Serum fizyolojik uygulanan,
Grup 2: Serum fizyolojik uygulanmayan hastalar)

TOPLAM GRUP 1 GRUP 2
P SKORU
(n:128) (n:58) (n:70)
PEROP <3 ADET PT
. ) 11 (%8,6) 1(%1,7) 10 (%14,3) 0,012
GORULMESI —
iINTRAOPERATIF
i PEROP >3 ADET PT
PTBEZI =R 117 (%91,4) 57 (%98,3) 60 (%85,7)
BULGULARI GORULMESI
n(%) PT
OTOTRANSPLANTASYONU 8 (%6,3) 1(%1,7) 7 (%10) 0,071
YAPILMASI
PIYESTE
PARATIROIT
BEZi VARLIGI 19 (%14,8)  10(%17,2)  9(%12,9) 0,474
n(%)
iKi ADET 2 (%1,6) 0 (%0) 2 (%2,9) 0,415
IN SITU
KORUNAN PT UG ADET 23 (%18) 10 (%17,2) 13 (%18,6)
BEZ SAYISI )
DORT ADET 103 (%80,5) 48 (%82,8) 55 (%78,6)

(PT: paratiroid bez, Perop: peroperatif)
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4.2. PREOPERATIF VE POSTOPERATIF BiYOKIMYASAL
DEGERLER

Tiim hastalarda preoperatif Ca, Mg, P, Vit D, Kre, Alb, diizeyleri agisindan

anlaml fark yokken, preoperatif PTH degerleri Grup 1°de Grup 2’den anlamli olarak
daha ylksekti (Sirasi ile 62,2 £ 31,4 pg/mL vs 51,1 £+ 25,8 pg/mL) (p=0,015) (Tablo

3).

Tablo 3: Preoperatif biyokimyasal degerler (Grupl: Serum fizyolojik uygulanan,
Grup 2: Serum fizyolojik uygulanmayan hastalar)

TOPLAM
GRUP 1 (n:58) GRUP 2 (n:70) P SKORU
(n:128)

PREOP Ca Ort+SD 9,4+0,5 9,4+0,4 9,5 0,6

0,077
(mg/dL) (Min-Max) (6,9-10,7) (8,5-10,6) (6,9-10,7)
PREOP Mg OrttSD 1,9+0,2 2+0,2 1,9+0,2

0,071
(mg/dL) (Min-Max) (1,4-2,4) (1,6 -2,4) (1,4-2,4)
PREOP P Ort+SD 3,4+0,6 3,4+0,6 3,4+0,6

0,683
(mg/dL) (Min-Max) (1,7-4,9) (2,2-4,9) (1,8-4,5)
PREOP PTH Ort+SD 56,2+28,9 62,2+31,4 51,1+25,8

0,015
(pg/mL) (Min-Max) (11,4-193,2)  (11,4-193,2) (19,7 - 146,8)
PREOP VIT D OrttSD 20,1 +13,3 19,1+10,2 209+154

0,836
(ug/L) (Min-Max) (2,9-99,7) (4,7 - 60,2) (2,9 -99,7)
PREOP Kre Ort+SD 0,7+0,2 0,7+0,2 0,7+0,2

0,837
(mg/dL) (Min-Max) (0,4-1,8) (0,4-1,5) (0,4-1,8)
PREOP Alb OrttSD 4,310,3 4,25+ 0,05 4,27 £ 0,38

0,769
(g/L) (Min-Max) (3,2-5,1) (3,2-5,1) (3,7-5,08)

(Ort: ortalama deger, SD: standart sapma, Min: en kiigiik deger, Max: en blylk
deger, Preop: preoperatif, Ca: kalsiyum, Mg: magnezyum, P: fosfor, PTH:

parathormon, Vit D: vitamin D (25-OH-Vit D), Kre: kreatinin, Alb: albiimin)
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Gruplar arasinda postoperatif

1. giin Ca, Mg, P, PTH, Cre diizeyleri

acisindan anlamh fark saptanmadi (Siras1 ile p=0,966, p=0,821, p=0,303, p=0,550,
p=0,418) (Tablo 4).

Tablo 4: Postoperatif

TOPLAM

1. glin biyokimyasal degerler (Grupl: Serum fizyolojik
uygulanan, Grup 2: Serum fizyolojik uygulanmayan hastalar)

GRUP 1 (n:58) GRUP 2 (n:70) P SKORU
(n:128)

PO1. GUN Ca Ort+SD 8,410,6 8,4+0,6 8,4 +0,6

0,966
(mg/dL) (Min-Max) (6,8-9,6) (6,9-9,6) (6,8 -9,4)
PO1. GUN Mg Ort+SD 1,810,2 1,8+0,2 1,9+0,2

0,821
(mg/dL) (Min-Max) (1,3-2,3) (1,4-2,2) (1,3-2,3)
PO1.GUNP Ort+SD 3,710,8 3,710,8 3,810,8

0,303
(mg/dL) (Min-Max) (1,9-6,1) (1,9-6,1) (1,9-5,3)
PO1. GUN PTH Ort+SD 26,3+21,1 26,8120 26122,2

0,550
(pg/mL) (Min-Max) (1-106,7) (1-80,6) (1-106,7)
PO1. GUN Kre Ort+SD 0,7£0,2 0,7£0,2 0,710,3

0,418
(mg/dL) (Min-Max) (0,4-2) (0,4-1,4) (0,4-2)

(Ort: ortalama deger, SD: standart sapma, Min: en kiiciik deger, Max: en biiyiik
deger, PO: postoperatif, Ca: kalsiyum, Mg: magnezyum, P: fosfor, PTH:
parathormon, Kre: kreatinin)

Postoperatif 1. hafta Ca, P, PTH diizeyleri agisindan gruplar arasinda anlaml
fark saptanmazken (Siras1 ile p=0,786, p=0,397, p=0,200), Mg diizeyinin Grup 1’de
daha yiiksek oldugu goriildii ve fark istatistiksel olarak anlamliydi (2+0,2 vs 1,9+0,2
p=0,034) (Tablo 5).
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Tablo 5: Postoperatif 1. hafta biyokimyasal degerler (Grupl: Serum fizyolojik
uygulanan, Grup 2: Serum fizyolojik uygulanmayan hastalar)

TOPLAM P
GRUP 1 (n:58) GRUP 2 (n:70)
(n:128) SKORU
PO1. HAFTA Ca 9,2+0,6 9,2+0,7 9,2+0,6
Ort+SD 0,786
(mg/dL) (6,8-11,1) (6,8-11,1) (7,7-10,4)
(Min-Max)
PO1. HAFTA Mg Ort£SD 1,910,2 20,2 1,910,2
0,034
(mg/dL) (Min-Max) (1,1-2,5) (1,6-2,5) (1,1-2,3)
PO1. HAFTA P Ort+SD 3,810,8 3,8+0,7 3,710,8
0,397
(mg/dL) (Min-Max) (1,9-5,9) (0,6-5,8) (1,9-5,9)
PO1. HAFTA PTH Ort+SD 41,5+£29,8 46,9134,1 37,2+25,4
0,200
(pg/mL) (Min-Max) (1-147,2) (1,1-147,2) (1-120,2)

(Ort: ortalama deger, SD: standart sapma, Min: en kiiciik deger, Max: en biiylik
deger, PO: postoperatif, Ca: kalsiyum, Mg: magnezyum, P: fosfor, PTH:
parathormon)

Postoperatif 4. hafta Ca, Mg, P, PTH, Vit D diizeyleri karsilastirildiginda
gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (Siras1 ile p=0,548, p=0,180, p=0,347,
p=0,151) (Tablo 6).
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Tablo 6: Postoperatif 4. hafta biyokimyasal degerler (Grupl: Serum fizyolojik

uygulanan, Grup 2: Serum fizyolojik uygulanmayan hastalar)

TOPLAM P
GRUP 1 (n:58) GRUP 2 (n:70)
(n:128) SKORU
PO4. HAFTA Ca 9,3%0,5 9,4+ 0,4 9,3+ 0,5
Ort+SD 0,548
(mg/dL) (7,6-10,4) (8,2 -10,1) (7,6 — 10,4)
(Min-Max)
PO4. HAFTA Mg Ort+SD 1,9+0,2 2+0,2 1,9+0,2
0,180
(mg/dL) (Min-Max) (1,4-2,5) (1,6 —2,5) (1,4-2,2)
PO4. HAFTA P Ort+SD 3,640,7 35£06 3,6£0,7
0,347
(mg/dL) (Min-Max) (2,6-6,1) (2,6 —5,4) (2,6 -6,1)
P04, HAFTA PTH oo 48,2+28,2 52,5428,2 45,2 + 28,1
0,151
(pg/mL) (Min-Max) (1-168,7) (3,1-139,4) (1-168,7)
PO4. HAFTA VIiT D Ort+SD 21,243,3 20,528,2 21,710
0,950
(ug/L) (Min-Max) (7,9-50,4) (7,9-44,7) (8,7-50,4)

(Ort: ortalama deger, SD: standart sapma, Min: en kiigiik deger, Max: en blyuk
deger, PO: postoperatif, Ca: kalsiyum, Mg: magnezyum, P: fosfor, PTH:
parathormon, Vit D: vitamin D (25-OH-Vit D))

Postoperatif 6. ay Ca, Mg, P, Vit D, Kre , Alb diizeyleri karsilastirildiginda

gruplar arasinda anlaml fark saptanmazken (Siras1 ile p=0,408, p=0,066, p=0,904,

p=0,872, p=0,100), postoperatif 6. ay PTH diizeyleri preoperatif degerlere benzer

sekilde Grup 1’de Grup 2’ye gore daha yiiksek olup, fark istatistiksel olarak
anlamliydi (62,3+£24,2 vs 44+24,2) (p=0,002) (Tablo 7).
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Tablo 7: Postoperatif 6. ay biyokimyasal degerler (Grupl: Serum fizyolojik
uygulanan, Grup 2: Serum fizyolojik uygulanmayan hastalar)

TOPLAM
GRUP 1 (n:58) GRUP 2 (n:70) P SKORU
(n:128)

PO 6.AY Ca OrttSD 9,210,5 93+0,4 9,2 £0,6

0,408
(mg/dL) (Min-Max) (7,5-10,5) (8,5-10,2) (7,5- 10,5)
PO 6.AY Mg OrttSD 1,9+0,2 2+0,2 1,9+0,2

0,066
(mg/dL) (Min-Max) (1,5-2,3) (1,5-2,3) (1,45-2,2)
PO 6.AY P OrttSD 3,510,6 3,5£0,4 3,461 0,7

0,904
(mg/dL) (Min-Max) (2,4-6) (2,5- 4,2) (2,4-6)
PO 6.AY PTH OrttSD 50,9£25,8 62,3124,2 44 1+ 24,2

0,002
(pg/mL) (Min-Max) (1-112,1) (22,9- 103,9) (1-112,1)
PO 6.AY VIT D Ort+SD 23,3+11,2 23,1+11,7 23,3+12,2

0,872
(ug/L) (Min-Max) (3,6-67,4) (3,6 - 67,4) (6,3-64,5)
PO 6.AY Kre Ort£SD 0,710,2 0,8+0,2 0,7%£0,2

0,126
(mg/dL) (Min-Max) (0,54-1,6) (0,5-1,1) (0,5-1,6)
PO 6.AY Alb Ort+SD 4,2+0,3 4,4+0,2 4,1+0,4

0,100
(mg/dL) (Min-Max) (3,5-5) (3,9-4,6) (3,5-5)

(Ort: ortalama deger, SD: standart sapma, Min: en kii¢iik deger, Max: en biiyiik
deger, PO: postoperatif, Ca: kalsiyum, Mg: magnezyum, P: fosfor, PTH:
parathormon, Vit D: vitamin D (25-OH-Vit D), Kre: kreatinin, Alb: albiimin)

4.3. HIPOKALSEMI TEDAVISi VERILERI

Postoperatif hipokalsemik hastalara verilen oral ve intravendz kalsiyum, oral
magnezyum ve oral Vitamin D replasman oranlar1 benzerdi (Siras1 ile p=0,877,

p=0,689, p=0,090, p=0,572) (Tablo 8).
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Tablo 8 : Postoperatif hipokalsemi tedavisi verileri

TOPLAM P
GRUP 1 (n:58) GRUP 2 (n:70)
(n:128) SKORU
ORAL KALSIYUM
REPLASMANI 17(%13,3) 8(%13,8) 9(%12,9) 0,877
n(%)
IV KALSIYUM
REPLASMANI 6(%4,7) 2(%3,4) 4(%5,7) 0,689
n(%)
MAGNEZYUM
REPLASMANI 7(%5,5) 1(%1,7) 6(%8,6) 0,090
n(%)
ViT D REPLASMANI
34(%26,6) 14(%24,1) 20(%28,6) 0,572

n(%)

(IV: intravendz, Vit D: vitamin D (25-OH-Vit D)

4.4. Postoperatif Parathormon Degerleri

Postoperatif hipoparatiroidizm mevcut olan hastalar Grup 1 ve 2’de sirasiyla
%25,9 ve %24,3 oraninda olup, bu hastalardaki hipoparatiroidizm iyilesme oranlar
1. hafta, 4. hafta ve 6. ayda benzerdi (Sirasiyla p=0,936, p=0,730, p=0,255) (Tablo
9,10, Sekil 4,5).
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Tablo 9: Postoperatif takip siiresince hipoparatiroidizm oranlari (Grupl: Serum fizyolojik

uygulanan, Grup 2: Serum fizyolojik uygulanmayan hastalar)

TOPLAM
GRUP 1 (n:58) GRUP 2 (n:70) P SKORU
(n:128)
PO1. GUN HiPOPARATIROIDIZM (<12
pe/ml) 32(%25) 15(%25,9) 17(%24,3) 0,838
n(%)
PO1. HAFTA HiPOPARATIROIDIZM (<12
pe/ml) 18(%14,1) 8(%13,8) 10(%14,3) 0,936
n(%)
PO4. HAFTA HiPOPARATIROIDIZM (<12
pe/ml) 8(%6,4) 3(%5,4) 5(%7,2) 0,730
n(%)
PO6. AY HIPOPARATIROIDIZM (<12
pe/ml) 3(%2,4) 0(%0) 3(%4,3) 0,255

n(%)

(PO: postoperatif)

43



Log Survival Function

0,0000

0,05

0,10

Log Survival

0,15 +

020

a0 50,00 100,00 150,00 200,00

Zaman (Giin)

—TSF UYGULANAN GRUF
—18F UYGULANMAYAN GRUFP

+ SF UYGULANAN GRUP-IYILESEN HIPOPARATIROIDI VAKASI
—+—SF UYGULANMAYAN GRUP-IYILESEN HIPOPARATIROIDI WAKASI

Sekil 4: Hipoparatiroidizm iyilesme hizlari

(SF: serum fizyolojik)

Tablo10: Postoperatif donemde haftalara gore hipoparatiroidizm diizelme oranlari.

TOPLAM
GRUP1(n:58)  GRUP 2 (n:70) P SKORU
(n:128)
PO 1. HAFTADA
DUZELME 14(%43,8) 7(%46,7) 7(%41,2) 0,755
n(%)
PO 4. HAFTADA
DUZELME 7(%46,7) 3(%50) 4(%44,4) 1
n(%)
PO 6. AYDA
DUZELME 3(%50) 1(%100) 2(%40) 1
n(%)
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(PO: postoperatif)
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5. TARTISMA

Tiroid cerrahisi diinyada en sik uygulanan cerrahi girisimlerden biridir (79).
Tiroid malignitesi, malignite siiphesi varligi veya bilateral selim hastaliklar1 igin total
tiroidektomi bir¢cok merkezde, tecriibeli endokrin cerrahlar tarafindan altin standart

olarak kabul gérmektedir ve giivenli bir sekilde uygulanmaktadir.

Tiroidektomi sonrasi gelisen esas komplikasyonlar ise hipokalsemi ve
rekiirren laringeal sinir paralizisidir, ancak siklik agisindan ilk sirada hipokalsemi yer
almaktadir (103). Hipoparatiroidizmi 6nlemek icin intraoperatif paratiroid
fonksiyonunun korunabilmesine katki saglayabilecek ¢esitli cerrahi eylemler temel
faktorler olarak diisiiniilebilir. Paratiroid bezlerinin tiroid ile yakin anatomik iligkisi,
arteriyal ve vendz damarlanmasimin direkt tiroid damarlan ile iligkisi nedeniyle
tiroidektomide diseksiyon sirasinda hem paratiroidlerin hem de paratiroid
vaskiilarizasyonunun korunmasi paratiroid fonksiyonunun korunmasi igin stratejik
eylemlerdir. Bununla birlikte paratiroidlerin korunmasi zordur ve korunmus olmalari
postoperatif donemde normal fonksiyon gdstereceklerini garanti etmez. Paratiroid
vaskilarizasyonunu korumak igin temel olarak onerilen kapsiiler diseksiyon teknigi
olmustur. Bu teknikte tiroid lobunun lateral diseksiyonunda inferior tiroid arterin
tersiyer dallar tiroid kapsiilii lizerinde ayrilarak diseksiyon asamali olarak lateralden
posteriora  dogru ilerletili. Bu sekilde paratiroidlerin = pedikiili = ve
vaskiilarizasyonunun iyi korunabilecegi bildirilmistir (102). Son zamanlarda yapilan
calismada ise paratiroidlerin vaskiiler yapisinin kompleks olmasma ragmen,
paratiroid bezini besleyen damarlarin ug¢ dallarinin siklikla lateralden mediale dogru
bir seyir izledigi gosterilmektedir. Bu nedenle kapsiler diseksiyonla birlikte
paratiroid devaskiilarizasyonunun Onlenmesinde bezin lateralindeki damarlarinin
korunmasimin son derece dnemli oldugu ifade edilmistir. Paratiroidin etrafindaki
kiiglik damarlarin korunmasina dikkat edilmeksizin sadece paratiroid bezinin
korunmaya calisildig1 teknige gore paratiroid etrafinda kiiclik vaskiiler yapilarin
korunmasina dikkat edilmesinin hen gecici hem de kalic1 hipoparatiroidizm oranini
azalttigr bildirilmistir (104). Diger bir calismada ise inferior tiroid venlerinin
korunmasimin hem biyokimyasal hem de semptomatik hipokalsemiyi azalttig1

bildirilmistir (4).
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Bu c¢aligmada tirodektomi sirasinda tiroid kapsiili iizerinde kapsiiler
diseksiyon yaparken tiroid kapsull ile paratiroid arasindaki anatomik mesafenin
serum fizyolojik ile arttirilmasinin, paratiroid damarlarini tiroid kapsiiliinden
uzaklastirarak, diseksiyonda hem vaskiilarizasyonun anatomik olarak korunmasi hem
de diseksiyonda kullanilan enerji cihazindan lateral 1s1 yayiliminin vaskiiler yapilar
ve paratiroid Uzerine travmatik etkisini azaltabilecegi hipotezi ile son 1 yildir
klinigimizde bazi hastalara tiroid kapsiiliine yakin ve goriilen hem st hem alt
paratiroidlere peritiroidal serum fizyolojik uygulanmakta idi. Bu yontemin paratiroid
fonksiyonunu korudugu diistiniilmesine ragmen, bunun etkisi kanita bagh
degerlendirilmemisti. Bu nedenle yontemin etkinligini bu ¢aligmada degerlendirmeyi
amagladik. Bizim c¢alismamizin primer amaci tiroidektomi sirasinda uygulanan
yontemlerin hipoparatiroidizm Uzerine etkisi olup olmadigimi degerlendirmekti.
Tiroidektomide peritiroidal serum fizyolojik uygulanan ve uygulanmayan iki grup
arasinda 1. Giin hipoparatiroidizm oranlar1 arasinda fark yoktu (%25.9 vs %24.3,
p=0.838). Buna ek olarak hipoparatiroidizmin 1. hafta, 4. hafta ve 6. ayda iyilesme
oranlar1 da birbirine benzerdi (siras1 ile p=0,755, p=1, p=1) (Tablo 10, sekil 4). 6.
ayda kalict hipoparatiroidizm; serum fizyolojik yapilan grupta gelismeyip, serum
fizyolojik yapilmayan grupta ise 3 hastada (%4.3) gelismesine ragmen, istatistiksel
olarak 2 grup arasinda anlamli fark yoktu (p=0,251). Bunun vaka sayisinin
istatistiksel anlamlilik i¢in yeterli olmamasi ile ilgili oldugu diisiincesindeyiz. Her iki
gruptaki hipoparatiroidizm insidansi literatiirle benzerdi. Literatirde Edafe ve ark.
1990 yilindan itibaren bu konuyla ilgili 115 ¢alismanin metaanalizinde bildirdigi gibi
total tiroidektomi yapilan hastalarin % 20-60’1nda gecici, bunlarin ise %1-10 ‘unda
kalic1 hipoparatiroidizm gelistigi bildirilmistir (78). Ayrica bu ¢aligmada intraoperatif
2 paratiroid bezinden az sayida paratiroid bezinin gorilmesi, kanama nedeni ile
reoperasyon, Graves hastaligt ve daha agir tiroid spesmeni varligr kalici
hipoparatiroidizm i¢in bagimsiz risk faktorleri olarak belirlenmistir (78). Bizim kendi
caligmamizda intraoperatif goriilen PT bezinin sayist 2 ve alt1 olanlar Grup 1 ve 2’de
sirastyla %1,7, %14,3; intraoperatif gorilen PT bezinin sayisi 3 ve istii olanlar ise
%98,3 ve %85,7 oraninda saptand1 ve fark anlaml idi (p=0,012) (Tablo 2). Bu

nedenle ¢aligmada istatistiksel olarak fark anlamli olmasa da kalici hipoparatiroidizm
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oraninin diisiik olmasi serum fizyolojik uygulanan grupta goriilen paratiroid bezi

sayisinin fazla olmasi ile ilgili olabilir.

Son zamanlarda Choi ve ark. paratiroid fonksiyonunu korumak igin ust
paratiroidlerin yerlestigi krikoid kikirdaga yakin bolgeye subkapsiiler serum
fizyolojik enjeksiyonunun, paratiroid bezi fonksiyonu (zerine etkisini retrospektif
olarak degerlendirmislerdir. Calismacilar subkapsiiler serum fizyolojik uygulanan 98
hastanin verileri ile subkapsiiler enjeksiyon yapilmayan 98 hastanin verilerini
karsilagtirmislardir. Subkapsiiler serum fizyolojik yapilanlarda yapilmayanlara gore
hem gecici (%19,4 vs %35,7, p<0,001) hem kalic1 hipoparatiroidizm (%0 vs %4,1,
p=0,043) oranlarin1 diisiik bulmuslardir (8). Ayni merkezde diger bir ¢alismada
bilateral aksiller ve meme yaklasimi ile uygulanan robotik tiroidektomide
subkapsiiler serum fizyolojik uygulanan 31 hastanin verileri ile subkapsuler
enjeksiyon uygulanmayan 50 hastanin verileri retrospektif olarak karsilagtirilmistir.
Bu c¢alismada da subkapsuler serum fizyolojik yapilan grupta gegici
hipoparatiroidizm orani1 anlamli olarak daha diisik bulunmustur(%16,1 vs %44
p<0.01). Kalict hipoparatiroidizm oraninin da serum fizyolojik uygulanan grupta
daha disiik olmasina ragmen, vaka sayisinin sinirli olmasi nedeniyle istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamustir (%0 vs %4) (9). Calismacilar her iki ¢alismada da
subkapstler enjeksiyonun paratiroid fonksiyonunu korumada etkili ve givenli bir
yontem oldugunu bildirmislerdir (8,9) Calismacilar bu yontemin paratiroid bezlerini
korumada 3 temel yolla katki saglayabilecegini ifade etmisledir. Bunlardan ilki
serum fizyolojigin alan genisletici etkisidir. Serum fizyolojik paratiroid etrafindaki
alan1 genisleterek damarlar arasindaki mesafenin de agilmasi ile cerrahi aletlerle
paratiroid damarlar1 arasindaki mesafeyi arttirmakta ve cerrahi aletlerin damarlar
tzerindeki yaralanma etkisini azaltmaktadir. ikincisi paratiroid etrafindaki yag
dokusunun sar1 rengini daha da acarak yag dokusu icinde paratiroidlerin daha koyu
sar1 renkte kalmasi ile gorsel ayrimmi kolaylastirmasidir. Ugiincii etki ise serum
fizyolojigin olusturdugu paket (torba) etkisi ile araglardaki hava yastigi gibi
paratiroid ile enerji cihazlar1 arasinda bariyer olusturarak, paratiroidin cerrahi
aletlerden yayilan 1s1 ve mekanik etkilerden korunmasina yardimci olmasi olarak

ifade etmislerdir (8,9).
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Literatirdeki bu iki calismada da serum fizyolojik sadece (st paratiroid
bolgesinde tiroide subkapsiiler olarak uygulanirken, bizim c¢alismamizda serum
fizyolojigin tiroid kapsiilii ile periparatiroid yag dokusu arasina perikapsiiler olarak
ve gorilebilen hem Ust hem de alt paratiroid bélgesine uygulanmasi iki ¢alisma
arasindaki temel uygulama farklar1 olarak dikkat cekmektedir. Choi ve ark. serum
fizyolojigin peritiroidal uygulanmasinin paratiroid damarlarindan kanama ve
paratiroid etrafinda hematom olusturma riski oldugunu iddia ederek, subkapsuler
olarak uygulamiglardir. Biz c¢alismamizda serum fizyolojigi  peritiroidal
uygulamamiza ragmen ciddi bir kanama veya paratiroid etrafinda paratiroid
fonksiyonuna etki edebilecek bir hematom saptamadik. Biz serum fizyolojigin
subkapsiiler uygulanmasini, bu bodlgede olusturacagi planla tiroid kapsiilii icine
girilerek diseksiyona neden olabilecegi ve total tiroidektomi amaclanan hastalarda
istenmeyen kiiciik remnant doku birakilmasina neden olabilecegi diisiincesiyle tercih

etmedik.

Paratiroidlerin in situ yerinde korunmasi paratiroid fonksiyonunun korunmasi
icin en iyi yol olmasina ragmen, paratiroid fonksiyonunun korunmasi igin onerilen
intraoperatif yodntemlerden biri de paratiroid ototransplantasyonudur. Genelde
tiroidektomi sirasinda postoperatif hipoparatiroidizm riskini minimalize etmek igin
beslenmesi bozulan veya piyes Uzerinde saptanan paratiroidlerin kiiciik parcalara
ayrilarak kas i¢ine implante edilmesi veya silispansiyon seklinde kas i¢ine enjekte
edilmesi tercih edilen yodntemdir ve selektif ototransplantasyon olarak
adlandirilmaktadir (105). Bazi merkezlerde ise in situ birakilan paratiroidlerin
canlilig1 kesin ongoriilemediginden ve ge¢ iskemi olasilifindan dolay1 en az bir
paratiroidin rutin olarak ototransplante edilmesi 6nerilmektedir. Bu yontemle gecici
hipoparatiroidizm orani artabilmekle birlikte, kalici hipoparatiroidizm oraninin 0’a
indirilebilecegi One sirilmistir (106). Bununla birlikte  Sitges-Serra ve ark.
ototransplantasyon yapilan ve yapilmayan hastalar arasinda kalici hipokalsemi
acisindan fark saptanmadigini ve ototransplantasyonun kalici hipoparatiroidizmden
korumadigin1 bildirmislerdir (77). Bizim ¢alismamiz da Sitges-Serra ve ark.
sonuglarint destekler nitelikte olup, kalict hipoparatiroidizm gelisen 3 hastada da
paratiroid ototransplantasyonu yapilmamisti ve piyeste insidental olarak g¢ikarilmis
paratiroid yoktu. Total tiroidektomi yapilan hastalarda dort paratiroid bezinin
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tamaminin pectoralis major kasina ototransplante edildigi bir diger ¢alismada gozlem
stresi boyunca paratiroid fonksiyonunun %95 oraninda muhafaza edildigi
bildirilmistir (107). Genis metaanalizde ototransplantasyon gegici hipoparatiroidizm
icin bagimsiz risk faktorii olarak saptanmasina ragmen, kalici hipoparatiroidizm ile

arasinda iligski saptanmamustir (78).

Son zamanlarda literattirde 6zellikle paratiroid bezlerinin lokalize edilmesini
arttirmak ve canliligimi degerlendirmek amaci ile ¢esitli optik teknolojilerle umut
verici yeni goriintiileme yontemleri tanimlanmistir. Bunlar otoflorosanla paratiroid
gorinttleme, otoflorosanla indosiyanin yesili ile goriintiileme, metilen mavisi ile
otoflorosan gorintileme, 5-aminolevulinik asid ile otoflorasan gorintileme, optik
koherens tomografi (optical coherence tomography), lazer benek kontrast
goruntuleme (laser speckle contrast imaging), dinamik optik kontrast gorintiileme
(dynamic optical contrast imaging), Raman spectroscopy (Raman spectroscopy)
olarak sayilabilir (108). Bununla birlikte bu yontemlerin hicbiri bu 06zelliklerin
hepsini tam karsilayamamakta ve hepsinde paratiroidleri goriintiilemek igin
paratiroidlere diseksiyonla ulagsmak gerekmektedir. Bu yontemlerin hicbirinin
hipoparatiroidizm oranimi diislirdiigli ortaya koyulmamis olup, halen genis

calismalara ihtiya¢ vardir.

Calismamizin temel smirhiligi retrospektif olmasi ve buna bagl vakalarin
randomize edilmemesidir. Perikapsuler serum fizyolojik enjeksiyonu herhangi bir
faktor gozetmeksizin cerrahin tercihine gore hastalarin bir boliimiine uygulanmis,
diger hastalara uygulanmamistir. Bununla birlikte her iki grupta ameliyatlar
deneyimli tek endokrin cerrah tarafindan gerceklestirilmistir. Peritiroidal serum
fizyolojik enjeksiyonu diginda tiroidektomi teknigi standart olup, kapsiiler diseksiyon
uygulanmis ve paratiroid vaskiilarizasyonu blyutuct ameliyat gozligi yardim ile
korunmaya calisilmistir. Ayrica goreceli olarak her iki grupta vaka sayisi sinirhdir.
Bizim calismamizda hipoparatiroidizm iizerine anlamli etki saptanmazken, benzer
calismada subkapsiiler serum fizyolojik enjeksiyonunun hem gegici hem kalici
hipoparatiroidizmi azalttigi bildirilmistir (8,9). Bu nedenle yeterli vaka sayisi

planlanarak yapilacak prospektif randomize ¢alismaya ihtiya¢ vardir.
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Bizim ¢alismamizda postoperatif 1. giin , 1. hafta, 4. hafta PTH duzeyleri
karsilagtirildiginda her iki grup arasinda anlaml bir fark yoktu. Ancak benzer sekilde
serum fizyolojik yapilan grupta hem preoperatif (62,2+31,4 vs 51,1+25,8, p=0,015)
hem de 6. ay PTH dizeyleri (62,3£24,2vs 44 + 24,2, p=0.002) serum fizyolojik
yapilan grupta daha yiksekti.
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6. SONUCLAR

Sonug olarak total tiroidektomide intraoperatif perikapstler serum fizyolojik
enjeksiyonu uygulamasi anlamli bir maliyeti olmayan ve hastaya kanitlanmis bir
zararl olmayan basit, giivenilir bir yontemdir. Ayrica, operasyon sonrast kontrol
protokoliinde herhangi bir degisiklik gerektirmemektedir. Gegici hipoparatiroidizm
tizerine anlamli katki saglamamaktadir. Bununla birlikte fark anlamli olmasa da
serum fizyolojik uygulanmayan grupta kalic1 hipoparatiroidizm oranm1 %#4,3 olmasina
ragmen, serum fizyolojik uygulanan grupta ise bu oran %0’dir. Kalici

hipoparatiroidizmi 6nlemede umut verici bir yontem olarak degerlendirilebilir.
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