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SIMGELER VE KISALTMALAR

SKM: Sternokloidomastoid Kasi
STA: Siiperior Tiroidal Arter

ITA: Inferiyor Tiroidal Arter
DSPVF: Derin Siiperfisial Prevertebral Faysa
RLS: Rekiirren Laringeal Sinir

SLS: Siiperiyor Laringeal Sinir

PTH: Parathormon

NRLS: Nonrekiirren Laringeal Sinir
ET-1: Endotelin 1

Ca ATP az: Kalsiyum ATP az

BTT: Bilateral Total Tiroidektomi
BST: Bilateral Suptotal Tiroidektomi
NTT: Near Total Tiroidektomi

TPO: Tiroid Peroksidaz

TSH: Tiroid stimiile edici hormon
Tg: Tiroglobiilin

MIT: Monoiyodo Tirozin

DIT: Diiyodotirozin

TBG: Tiroksin Baglayan Globulin
TTR: Transtretin

TBPA: Troksin Baglayan Prealbiimin
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OZET

Vildan Tiirkeli, Tiroidektomi Sonrasi Serum Kalsiyum Diizeylerinin
Arastirllmasi, Tipta Uzmanhk Tezi, Bolu, 2008.Tiroid hastaliklar1 Tiirkiye ve
diinya i¢in ¢ozlilmesi gereken endokrin sorunlarin basinda gelmektedir. Tirotoksikoz,
bas1 semptomu ve malignite siiphesi tasiyan hastalarda tiroidektomi en uygun tedavi
yontemidir. Theodor Kocher’in katkilariyla bu giinkii modern teknige kavusan
tiroidektomi sonrasi mortalite ¢ogu merkezce sifir kabul edilir. Rekiirren sinir
paralizisi, hematom ve hipokalsemi tiroidektomi komplikasyonlarinin basinda
gelmektedir.

Tiroidektomi sonrast gelisen hipokalsemi semptomlariyla hastayi, takip-
tedavi gerekliligi yoniinden cerrahi, hastanede kalis siiresinin uzamasi, ardisik
laboratuar incelemeleri, kalsiyum ve D vitamini kullanma zorunlulugu yoniinden
maliyeti etkileyerek, hastane ve iilke ekonomisi i¢in sorun yaratmaktadir.

Bu tezin amaci, tiroid ameliyatlarinda ameliyat 6ncesi, sirast ve sonrasindaki
bulgular ile hipokalsemi gelismesi arasindaki iliskiyi irdelemektir. Etkili faktorlerin
tespiti ile alinabilecek Onlemlerin belirlenmesi, tiroidektomi sonrast major
komplikasyonlardan kabul edilen kalic1 hipokalsemi sikliginda ciddi oranda azalma
saglayabilecektir.

Calismaya Izzet Baysal Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim dalinda
tiroidektomi endikasyonu konularak opere edilen 30’u erkek 81’1 kadin toplam 111
hasta alinmis olup, olgular preoperatif donemde serum alkalen fosfataz, alblimin,
tiroid hormonlarinin durumu, tiroidin yerlesimi, biyopsi sonuglari, peroperatif
donemde tiroidin ¢evre dokuya yapisikligi, tiroidektomi teknigi ve genisligi,
insidental paratiroidektomi, paratiroid ototransplantasyonu ve postop donemde
biyokimyasal ve semptomatik hipokalsemi ve patolojik tam1 ydniinden
degerlendirildi.

Tiroidektomi sonras1i gelisen hipokalsemide literatiirle uyumlu olarak
preoperatif hipertiroidi (p=0,031) ve kadin cinsiyet (p=0,032) bagimsiz risk faktorii
olarak bulundu.

Sonug olarak tiroidektomi sonrasi hipokalsemi etyolojisinde bir¢ok neden rol

oynar. Ozellikle kalic1 hipokalsemi, paratiroid anatomi ve lokalizasyon bilgisiyle



vii

dikkatli bir diseksiyon ve paratiroid beslenmesinden siiphe duyuldugunda usuliine
uygun paratiroid ototransplantasyonu ile Onlenebilir. Ama her seye ragmen
intratiroideal yerlesimli paratiroid bezlerinin en usta cerraha bile hipokalsemi

yasatabilecegi unutulmamalidir.

Anahtar kelimeler: Tiroidektomi, Hipokalsemi, Cerrahi Komplikasyon,

Paratiroidektomi, Tiroid Hastaliklar1.
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ABSTRACT
Vildan Tiirkeli, Study Of Serum Calcium Level After Thyroidectomy, Speciality

Thesis, Bolu, 2008. Thyroid diseases is the leading course of endocrinology that
must be dissolved in Turkey and in the World. Thyroidectomy is the most favorable
option for patients who have thyrotoxicosis, suspicion of malignancy and patients
with pressure symptoms. Mortality due to thyroidectomy is considered nearly zero
by the most centers with contributions of Theodor Kocher to modern technique.

Hypocalcemia due to thyroidectomy is a problem for patient, while
postoperative follow up for surgeon, elongation of hospitalisation, laboratory
studyings, calcium and vitamin D usage, financial problem for both hospital and
country.

The aim of present study is to examine the association between symptoms
and hypocalcemia that occur pre-intra and postoperative period of thyroid operations.
By the determination of the factors, precautions can be achieved so one of the major
complications of thyroidectomy decline seriously.

Totally 111 patients (30; male: 81; female) from AIBU General Surgery
Department who underwent to thyroidectomy with approprite indications are
included to the study. Alkalin phosphatase, albumin, thyroid hormon status,
placement of thyroid, biopsies are studied preoperatively, the technique of
thyroidectomy, cohesiveness of thyroid to the adjacent tissues, incidental
parathyroidectomy and parathyroid autotransplantion were assessed perioperatively
and symptomatic and/or biochemically hypocalcemia were assessed postoperatively.

Female gender (p=0,032) and hyperthyroidism (p=0,031) were found to be
independent risk factors like for hypocalcemia due to thyroidectomy.

At addition several factors play rol in the postthyroidectomy hypocalcemia.
Especially permanent hypocalcemia can be prevented by accurate dissection with
knowledge of parathyroid anatomy and location; when parathyroid perfusion defect
was suspected, proper parathyroid autotransplantation must be performed.
Hypocalcemia must be keep in mind although in the exprerienced hands when
intrathyroidal placement is exist.

Key words: Thyroidectomy, Hypocalsemia, Surgical Complication,

Parathyroidectomy, Thyroid Diseases



1.GIRIS

Tiroid bezi hastaliklar1 populasyonun %3-5'ini etkilemekte ve diabetes
mellitustan sonra en sik goriilen endokrin hastalik olma 6zelligini tasimaktadir (1).
Ulkemizde de guatr prevalanst %5 ile %56 arasinda degisen oranlarda
bildirilmektedir ve endemik guatr hala ¢oziilmesi gereken saglik sorunlarinin basinda
gelmektedir (2). 1995 yilinda yapilan muayene taramasi sonucu prevalans %30,3
olarak tespit edilmistir. Iyot eksikligi endemik guatrin majdr nedenidir ve iyot
eksikliginin fazla oldugu Karadeniz bolgesi endemik bolgelerin basinda gelmektedir
(3). Tiroid patolojilerine sik rastlanildigi i¢in tiroid cerrahisi en sik olarak uygulanan
cerrahi girisimler arasinda yer almaktadir.

Seton uygulama ve koterizasyonla baslayan tiroid cerrahisi; anestezinin,
asepsi ve antisepsinin uygulanmaya baslamasi ve modern teknigin gelismesine
paralel olarak ilerlemis 6zellikle Theodor Kocher’in katkilariyla mortalite orani
%40’dan %1’e inmistir (4). Glinlimiizde mortalite cogu merkezce sifir olarak kabul
edilmektedir.

Tiroid ameliyatlarindan sonra 6nemsiz kanama ve yara yeri enfeksiyonu gibi
bazi basit komplikasyonlar gelisebildigi gibi sinir hasari, solunum problemleri,
metabolik ve hormonal sorunlar, hematom gibi hayati tehdit eden, tedavisi hekim ve
hasta agisindan 6nemli sorun yaratabilen ciddi komplikasyonlar da gelisebilmektedir.

Hipotiroidi ve hipokalsemi tiroid ameliyatlarindan sonra gelisen metabolik
komplikasyonlardir. Tiroid cerrahisinden sonra 6zellikle 24-48. saatlerde gelisen agiz
cevresi, ekstremitelerin u¢ noktalarinda uyusma, karincalanma, yorgunluk ve
irritabilite hali olmas1 halinde hipokalsemiden sliphenilmelidir. Chvostek ve
Trousseau bulgularinin olmasi, derin tendon reflekslerinde artma ve laboratuarda
serum kalsiyum degerlerinin 8 mg/dI’nin altinda olmasi taniy1 destekler. Gegici ya da
kalic1 olabilen hipokalsemi hastanin hastanede kalis siiresini uzatir, postoperatif
donemde yakin takip gerektirdiginden tetkik sayisimi artirir. Kalict hipokalsemi
hastaya dmiir boyu kalsiyum ve vitamin D destegi gerektirir. Bunlarin sonucu olarak
maliyet artar.

Tiroid cerrahisi sonrasinda hipokalsemiden korunmak icin paratiroid
bezlerinin canliligi korunmalidir. Herhangi bir nedenden dolay1 bu saglanamaz ise,

hasarlanan paratiroid rezeke edilerek ototransplante edilmelidir. Ototransplantasyon



yapilan hastalarda gegici hipokalsemi geligse bile transplante edilen paratiroid
bezinin fonksiyon kazandigi 2-3 hafta sonra kalsiyum diizeyleri normale donmekte
ve bu hastalarda kalic1 hipokalsemi insidans1 diismektedir (5).

Son caligmalar postoperatif hipokalsemi nedenlerini arastirip bu nedenleri
erken donemde tespit ederek Onlemeye yoneliktir. Hipokalsemi agisindan riskli
hastalar1 preoperatif ve peroperatif donemde belirleyerek bu hastalarda semptom
gelismeden tedaviye baslamak; biyokimyasal ve hormonal tetkik sayisini azaltarak
maliyeti diistirmektedir. Bu ¢alismanin amaci hastaya, cerrahi teknige ve cerrahinin
etkilerine bagl kriterleri mercek altina alarak hipokalsemiye yol agan nedenleri

saptayip bu nedenlere yonelik 6nlemleri belirlemektir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. TIROID VE PARATIROID BEZLERI

2.1.1 Embriyoloji
Embriyolojik tiroid dokusu fertilizasyondan sonra 24. giinde 1. ve 2 brakial

arklar arasinda farinks On yiiziinde, orta hatta endodermden kaynaklanan divertikiil
seklinde meydana gelir (6,7). Tiroid bezinin, primitif farinks (median taslak) ve noral
krest (lateral taslak) olmak iizere iki kaynag1 vardir ve bunlarin birlesmesiyle olusur
(7,8,9). Tiroid glandinin esas govdesi primitif farinksin endoderminin epitel
hiicrelerinden meydana gelir. Bu hiicreler tiroid dokusunun folikiiler elemanlarinin
biiyiik bir kismini olusturur. Median tiroid divertikiilii zamanla biiyiir ve tiroglossal
duktus olarak isimlendirilen ve asagi dogru uzanan i¢i bos bir tiip seklini alir. Bu
duktus dil kokiindeki foramen ¢ekumdan dogar, asagida hiyoid kemik tarafindan
sarilir ve daha sonra dne dogru yon degistirir. Orta hatta asag1 dogru inen median
tiroid divertikiilii, embriyonun yedinci haftasinda, tiroid kartilaji hizasina gelince her
iki yana dogru gelismeye baslar ve bu gelisme sonucu tiroid glandinin loblar1 olusur
(6). Tiroglossal duktusun distal ucundan piramidal lob gelisir. Normal olarak
tiroglossal duktusun epiteli dejenere olarak atrofiye ugrar ve kaybolur. Bazen
tiroglossal duktusun epiteli atrofiye ugramaz ve duktus boyunca herhangi bir yerde
kist, fistlil veya ektopik tiroid dokusu gelisebilir. Yedinci haftanin sonunda tiroid
yarim ay seklini alir ve gelismekte olan trakeadaki diizeyine lokalize olur. Tiroid
folikiillerinin olugmas1 embriyolojik gelismenin sekizinci haftasinda gergeklesir. Bu
folikiiller {igiincii ayda kolloid igerirler. Dordiincli ayin sonunda ise boliinme ve
dallanma stromasini ve onun ince fibro-elastik kapstiliinii olusturur.

Noral krest (lateral taslak) dordiincii faringeal ceplerin u¢ kisimlarindan
gelisir ve tiroid agirliginin muhtemelen %1 ile %30 arasindaki bir miktarini saglar.
Kalsitonin salgilayan parafolikiiler hiicrelerin veya C hiicrelerinin kaynagidir(10) Bu
C hiicreleri dordiincii ve besinci brankial keselerin ultimobrankial gvdelerinin noral
krestlerinden go¢ ederler (8). Normal tiroid anatomisinde, biiyiiklik ve sekil
itibariyle degisiklikler bulunabilir. Yetiskin normal bir insanda; tiroid glandinin iki

lobu ve bunlarin arasinda bir bolimu vardir.



Sekil 1: Tiroid ve paratiroid bezlerinin embriyolojik gelisimi
(Surgery of the Thyroid and Parathyroid Glands, Oertli’den alinmistir)

Foramen ¢ekum
—— tiroid divertikiil

Altinc1 hafta da fclincii faringeal poslarin dorsal pargalar1 alt paratiroid
bezlerine farklilasmaya baslar (11). Ugiincii farengeal posun epitelyumu prolifere
olarak kavite dolar ve pirimitif timus ortaya ¢ikar. Pirimitif timusun bu ilk sekli
mediale dogru go¢ eder ve her iki taraftaki timus birleserek bilobiile sekil alir.
Pirimitif timus ve alt paratiroid bezlerin kisa siire sonra farinksle baglantilar1 kesilir
ve dordiincli posun Oniinden mediale ve kaudale dogru gdc¢ etmeye baslarlar.
Sekizinci haftanin sonunda paratiroidler timustan ayrilir (11). Tiroidin alt kutbu
civarina yerlesir. Timus ise yoluna devam edip alt boyun ve mediastene iner. Alt
paratiroidler iist paratiroidlere gore daha ventral pozisyonda yerlesirler.

Doérdiincii faringeal pos da dorsal ve ventral olmak iizere iki kisma ayrilir.
Altinc1 haftada dorsal parcadan iist paratiroidler gelisir. Ust paratiroidler tiroid

kapsiiliiniin posteromedialine yerlesirler.



2.1.2 Anatomi

Tiroid sag, sol iki lob ve bunlar1 birlestiren isthmustan olusmaktadir. Ayrica
%350-80 siklikla bu yapilara ilave olarak isthmustan yukariya dogru uzanan ve
cogunlukla sol tarafta bulunan tiroglossal kanalin kalintis1 piramidal lob bulunur
(6,12,13). Loblardan biri daha kiiciik olup bu genellikle sag lobdur. isthmus her iki
lobu birlestirir ve yaklasik 1,25 cm boyutlarindadir. Eriskin tiroid bezi ortalama 15-
25 gr. agirhgindadir. Kadinlarda erkeklerden biraz daha agir olup puberte,
mensturasyon ve gebelikte biiyiiyebilir (13).

Her bir lobun boyu 4-5 cm, eni 2-3 cm, kalinlig1 2-4 cm olup tiroid kikirdagin
ortasi ile 6. trakeal halka arasinda uzanir. Sag ve sol loblar trakeay1 énden kismen
cevreler. Lateralinde karotis kilifi ve sternokleidomastoid (SKM) kasi yer alir (14).
Tiroid bezi ylizeyden derine dogru; deri, siiperfisyal fasya, derin boyun fasyasinin
ylizeyel tabakasi ve bu tabakanin orttiigii SKM ve strap kaslar1 tarafindan ortiiliidiir.
Strap kaslar1 omohyoid, sternohyoid ve sternotiroid kaslarini igerir. Arka medialde
0zofagus ve trakea tarafindan sinirlanmistir (8,15,16) .

Normal tiroid dokusu koyu kirmizi sarap rengindedir ve yumusak ince bir
kapsiille ¢evrilidir. Bag dokusundan olusan bu kapsiil bezin i¢ine dogru septalar
halinde uzanir ve organin stromasini olusturur. Bu, tiroid bezinin gercek kapsiilii
olarak adlandirilir. Bunun diginda yalanci kapsiil (ya da cerrahi kapsiil) bulunur ve bu
doku, derin servikal fasyadan olusan pretrakeal fasyanin uzantisidir. Pretrakeal fasya
her iki tiroid lobunun posteriorunda kalinlasarak loblar1 krikoid kartilaja sabitlestirir;
bu kalinlasan boliime Berry ligamani (posterior siispansor ligaman) (14,15) adi
verilir. Siiperior paratiroid bezleri tiroidin gercek ve yalanci kapsiilii arasinda yer
alirken, inferior paratiroid bezler tiroidin parenkiminde, gercek ve yalanci kapsiil
arasinda ya da yalanc1 kapsiil disinda yer alabilmektedir (16).

Emil Zuckerkandl tarafindan 1902 de tariflenen Zuckerkandl tiiberkiilii, tiroid
bezinin lateral lobunun posterior uzantist olup, Berry ligamanma komsudur (17).
Tiroidektomi vakalarmin %14-55’inde goriiliir. Cerrahideki 6nemi; rekiirren
laringeal sinirin Zuckerkandl tiiberkiiliiniin posteromedialinden seyretmesidir (14).
Ayrica; total tiroidektomi yapilan vakalarda her iki lobun posteriorunda aranmasi

gerektigi hatirda tutulmalidir.



Sekil 2:iTA, Zuckerkandl tuberkiilii ve nervus rekiirrens arasindaki iliski
(Surgery of the Thyroid and Parathyroid Glands, Oertli’den alinmistir)

Mikroskopik olarak tiroid; 20-40 folikiilden olusan lobiillere bdliinmiistiir.
Eriskin erkekte, tiroid bezinde yaklasik olarak 3x10° folikiil vardir (10). Folikiiller,
sferik sekillidir ve ortalama 30 pum c¢apindadir. Her bir folikiiliin, merkezinde
epitelyal hiicrelerden salinan kolloid bulunur ve folikiiller kiiboidal epitel ile
cevrilidir. Epitelyal hiicreler, pituiter bir hormon olan Tiroid sitiimiile edici
hormon(TSH) etkisi altinda salgilama yaparlar.

Tiroidin, ikinci bir sekretuar hiicre grubu parafolikiiler hiicreler olarak
adlandirilan C hiicreleridir. Bu hiicreler; kalsitonin igerirler ve salgilarlar. Ayr ayri
hiicrelerdir veya interfolikiiler stromada, kiigiik gruplar halinde folikiiler hiicreler
arasinda bulunurlar. Tiroid loblarinin, iist poliine yerlesmislerdir ve néroektodermal
hiicre kokenlidirler. Ultimobrankial gévdeden orijin alir ve Pearse tarafindan tarif

edilen amin prekiirsor uptake ve dekarboksilasyon (APUD) serisinin bir pargasidir

(10).



Tiroidin Arterleri

Stiperior Tiroid Arter (STA): Sag ve sol taraflarda bulunmak iizere iki adettir.
Karotis Komunis arterin en st kismindan kaynaklanabilir (15). Daha sik olarak,
yaklasik karotis arter bifurkasyonu seviyesinde, ekstemal karotis arterin bir ya da
ikinci dali olarak baslar. Her bir tiroid lobunun iist kutbuna dogru, inferior faringeal
konstriiktor kasin medialinde bulunarak inferiora dogru inerken, siiperior laringeal
sinirin (SLS) eksternal dali ile yakin iligki icerisindedir. Tiroid lobektomisi
uygulanirken, SLS-E ile STA iliskisi ortaya konulamaz ise, STA’ in klemplenmesi
sirasinda bu sinir travmaya maruz kalabilir. Tiroid bezi apeksinin anteromedial
yliziine geldiginde, anterior ve posterior olmak {izere iki ayr1 dala ayrilir ve beze ¢ok
sayida kiigiik dallar vererek dagilirlar (14). Anterior dal diger taraftaki karsiligi ile
posterior dal ise inferior tiroid arterin dallar1 ile anastomoz yapar (14). Posterior

daldan ¢ikan kiigiik bir paratiroid arter, {ist paratiroid bezlere gider .

Sekil 3: Tiroid arterlerinin besledigi alanlar
(Surgery of the Thyroid and Parathyroid Glands, Oertli’den alinmistir)

Superior

Inferior Tiroid Arter (ITA) : Sag ve sol taraflarda bulunmak iizere iki adettir.
Bir tarafta bulunmama oran1 % 0.2 - 6’ dir ve siklikla bu sol taraftadir (15). Baz1
kaynaklara gore de bu oranin, sagda % 2 ve solda % 5 oldugu belirtilmistir (10).
ITA; subklavian arterin tiroservikal trunkusundan gikar. Direkt olarak, subklavian

arterden ¢ikabilme oram % 15°tir (15). Inferiora dogru inmeden &nce, karotis



kilifinin arkasinda ve anterior skalen kasin medial yiiziinde, boyun i¢inde siiperiora
dogru ¢ikar. Longus kolli kasinin 6n yiiziinde mediale, posteriora ve inferiora dogru
donerek bir kangal olusturur. Derin siiperfisial prevertebral faysa (DSPVF) y1 delerek
laterale dogru ilerlerken, tipik olarak anterior ve posterior olmak iizere iki ayr1 dala
ayrilir ve genellikle lateral tiroid lobunun, 1/3 alt ve 1/3 orta kisimlarinin birlesim
yerinden tiroid bezine girer. Anterior dal; tiroid bezinin arka yiizliine dagilmadan
once, STA’ den inferiora dogru inen bir dalla yaptig1 anastomoza dal verir. Posterior
dal ise; tiroid bezinin alt kubuna dagilmadan 6nce, % 86 oraninda her iki paratiroid
beze ya da sadece alt paratiroid beze son arter olarak giden, ince bir paratiroid arter
dal1 verir (15). ITA ve dallar1; tiroid bezi lateral lobunun posterolateralinde olmak
lizere, nonrekiirren laringeal sinirin bulundugu durumlar haricinde, rekiirren laringeal
sinir ( RLS ) ile hemen her zaman ¢aprazlasma yapar. RLS’ in, ITA’ in trunkus veya
dallar1 ile olan iliskisi degisik varyasyonlar icerir. ITA; tiroservikal trunkustan
ayrildiktan sonra, anterior skalen kas i¢ kenarinda superiora dogru ¢ikarken, karotis
komunis arter ile vertebral arter arasinda seyreder.

Tiroidea Ima Arteri: Olgularin % 1,5-12,2’sinde bulunur (15,16). Bu arter
daha siklikla, sag tarafta ve trakeanin Oniindedir. Hastalarin % 1 ila 4’nde, en sik
trunkus brakiosefalikus, sag karotis komunis ya da aortik arktan direkt olarak
kaynaklanir. Nadiren, internal torasik arterden gelir. Trakeay1 6n tarafindan gectikten
sonra, genellikle istmusun alt kismindan ya da daha az siklikla sag lobun alt
kutbundan tiroid bezine girer. Trakeanin oniindeki pozisyonu itibariyle, trakeostomi
islemi sirasinda biiyiik 6nemi vardir.Tiroid bezlerinin arterlerine ek olarak, asendan
servikal arter, trakeal, faringeal ve 6zefageal arterler ile RLS’ e eslik eden inferior

laringeal arter de mevcuttur (15,16).



Sekil 4: Tiroidin arteryel kanlanmasi
(Surgery of the Thyroid and Parathyroid Glands, Oertli’den alinmistir)

Tiroidin Venleri

Tiroid dokusu icindeki venler kiiciik c¢apli olup kapsiiler bolgeye
geldiklerinde biiyiirler ve aralarinda ¢ok sayida anastomoz yaparlar. Boylece tiroid
dokusunun yiizeyinde vendz ag olusur. Bu kapsiiler venoz ag ii¢ ¢ift vene drene olur
(10,15).

Stiperior Tiroid Veni: Siiperior tiroid artere eslik eder, iist polden ¢ikarak
internal juguler vene drene olur.

Orta Tiroid Veni: Eslik eden arteri yoktur. Tiroidin lateral yiizeyinden ¢ikarak
internal juguler vene drene olur. Bu ven hi¢ olmayabilir ya da nadiren ¢ift olabilir.

Inferior Tiroid Veni: Tiroidin inferior poliinii bir veya birkag dal seklinde ya
da kars1 tarafin venleriyle birleserek pleksus halinde drene eder. Cogunlukla

innominat vene ya da brakiosefalik vene acilir.
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Sekil 5:Tiroidin venoz doniisiimii
(Surgery of the Thyroid and Parathyroid Glands, Oertli’den alinmistir)

Superior

Tiroidin Lenfatik Drenaji :

Tiroidin lenfatik sisteminin énemli bir 6zelligi; yaygin olmasi ve her yone
dogru bir lenf akiminin bulunmasidir.Bu akim vertikal olarak mediastene veya
boynun yan kismina veya retrofaringeal sahaya ve hatta karsi tarafa olabilir. Tiroid
glandinin bdlgesel nodiilleri; paraglandiiler, pretrakeal, rekiirren laryngeal sinir
zinciri, anterosuperior mediastinel, iist, orta, alt juguler, retrofaringeal ve
retrodzofageal nodiillerdir. Intraglandiiler kapillerleri drene eden kapsiile ait toplayici
lenf kanallar tiroid kapsiiliiniin altinda bulunurlar. Bu kanallar kapsiil ile yakin
iligkileri olan lenf damarlarina drene olurlar, ayrica istmus ve karsi lob ile de iliski
icinde olabilirler. Tiroid glandindan ¢ikan lenf damarlar1 yukariya, asagiya ve yana
dogru seyrederler. Bu lenfatikler genellikle venlere eslik ederler.

Tiroidi iist ve orta servikal sempatik ganglionlardan gelen sempatik lifler
innerve eder. Bu lifler kan damarlarina girer ve vazomotor etkilidir. Parasempatik

lifler vagustan koken alir ve ve beze laringeal sinirler i¢cinde gelir (10).
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Rekiirren Laringeal Sinir (RLS)

Rekiirren laringeal sinir krikotiroid digindaki biitlin larinks kaslarinin motor
siniridir. 10. kafa ¢ifti olan nervus vagusun dalidir. Boynun sag ve sol tarafinda
olmak {izere iki adettir. Sag ve sol rekiirren laringeal sinirlerin anatomisi biraz
farklidir.

Sag RLS: Mediastende, sag vagusun sag subklavikuler arterin ilk boliimiinii
caprazladig1 yerde bu sinirden ayrilarak trakeadzofageal araligin lateralinde yukariya
dogru seyreder ve krikoid kartilajinin alt boynuzu arasindan larinkse girer. Sol
taraftakine nazaran, boyunda daha oblik bir seyir takip eder.

Sol RLS; nervus vagusun aort kavsini ¢aprazladig1 yerde bu sinirden ayrilir
ve trakeadzofageal aralikta yukartya dogru seyrederek laringeal kaslara girer.

RLS’ler tiroid glandinin alt pollerinin bulundugu sahalarda trakeanin 1-2cm
lateralinde bulunurlar ve daha sonra tiroidin 1/3 orta bolimiine dogru yiikselirler.
Burada %35-80 oraninda ITA ile yakin komsulugu olan birkag dal verebilir. Verdigi
dal sayis1 2-8 arasinda degisebilir ancak genellikle anterior ve posterior olmak iizere
iki dal verebilir (18). Anterior dal motor, posterior dal duyu dalidir. Bu dallar ITA in
arkasindan veya Oniinden gegebilir, RLS dallar1 ile arterin dallar1 arasinda degisik
sekillerde komsuluk iliskisi bulunabilir. Bu iliski tiroidektomi sirasinda 6nemlidir.
ITA ile RLS arasinda 28 komsuluk iliskisi tarif edilmistir. Hunt ve arkadaslari
olgularin %64’linde sag RLS’in trakeadzofageal aralikta ve %33’linde trakeanin
lateralinde lokalize oldugunu, sol RLS’in ise olgularin %77 sinde trakeadzofageal
aralikta ve %22’sinde trakeanin lateralinde lokalize oldugunu bildirmislerdir (19)

Non rekiirren laringeal sinir (NRLS): %0.3-0.8 oraninda da olsa bazen nervus
rekiirrens vagustan servikal bolgede ayrilir ve direkt olarak tiroid kikirdagin
boynuzuna dogru ilerler (18). NRLS daha ¢ok sag tarafta goriiliir. Tiroidektomi
sirasinda bu bilgi akilda tutulmalidir. RLS yaralandig1 zaman ayni tarafta vokal kord
paralizisi olusur.

Superior laringeal sinir (SLS); SLS eksternal ve internal olmak {izere iki dala
ayrilir. Eksternal dal krikotiroid kasini inerve eden motor lifler tasir ve vokal
kordlarin gerilmesini saglar. Internal dal ise duyu siniridir; epiglot, dil kokii ve
larinks tabaninin duyusunu tasir. Kafa kaidesine yakin olarak nervus vagustan ¢ikar,

karotid damarlarinin medialinden asagi dogru iner ve hiyoid kemigin boynuzu
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hizasinda iki dala ayrilir. Internal dal duyusaldir. Bu dal tirohiyoid membrani deler
ve Galen anastomozunu olusturmak iizere RLS’in duyusal dali ile birlesir. SLS’in
eksternal dali inferior faringeal konstriktor kasin lateral yliziinde bulunur ve
krikotiroid kas1 innerve etmek icin asagiya iner. Kord vokallerin gerginligini
arttirarak yliksek perdeden tiz seslerin ¢ikarilmasini saglayan krikotiroid kas SLS’in
internal dali tarafindan innerve edilir. Tiroidektomi sirasinda Ozellikle {ist kutup
baglanirken hasarlanma riski vardir. Ciinkii STA’in dallart ile yakin iliskisi vardir.
Cerna ve arkadaslar1 bu iliskiyi 3 gruba ayirmuslardir. Tip 1: sinir stiperior tiroid
damarlarini tiroid iist poliiniin 1cm {istiinden caprazlar. Tip 2: : sinir siiperior tiroid
damarlarini tiroid st poliiniin 1cm altindan ¢aprazlar. Tip 3: sinir siiperior tiroid

damarlarini tiroid {ist poliiniin lcm daha altindan ¢aprazlar

ekil 6: Siiperior tiroid damarlari ve -E iliskisi
kil 6: Siiperior tiroid d 1 SLS-E iliskisi
(Bliss R D’nin cahsmasindan alinmstir )

Tipl
Paratiroid Bezlerinin Anatomisi:

Bir¢ok insanda 2 adet siiperior ve 2 adet inferior olmak iizere 4 paratiroid bezi
bulunur. Bu saymin istiindeki paratiroid bezlerine siipernumara paratiroid bezi
denilir. Akerstrom ve arkadaslar1 503 otopsiden olusan bir seride; olgularin % 3’{inde
3 gland, %84’tinde 4 gland ve %13’lnde 4’ten fazla gland saptandigim
bildirmislerdir (20). Ust paratiroid bezleri 4. brakial postan gelisirken alt paratiroid
bezleri 3. brakial postan gelisir. Ust paratiroid bezleri %80 oraninda RLS ile ITA nin
kesistigi noktanin lcm {izerindeki alanda 2cm c¢apli bir bolgede yerlesir. %12 si
krikoid ve farinks lateralinde, %1-2 {ist kutup diizeyinde %0,08 iist kutup diizeyinin
daha yukarisinda goriilebilir. Retrofaringeal ve retrodzefagial yerlesim oranit %],
intratrakeal yerlesim oram1 %0.02 dir. Alt paratiroidler %60°1 ITA ile RLS nin
kesisim bolgesinde %30 u timotimik ligament ve timusda yerlesiktir (21).

Paratiroid bezleri stromal yag hiicreleri ve parankimal hiicre oranina

damarlanma oranina bagli olarak sari, sari-kirmizi, kahverengidir. Boyutlar1 sekline
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bagl olmakla birlikte yaklasik 3x3x3 mm maksimum 7mm dir. Agirhigi 35-40 mg
kadardir. Paratiroid bezlerinin arteryel dolasimi siklikla terminal tiptedir. Terminal
arterin uzulugu 1-40 mm arasinda degisir. Temelde (% 80 oraninda) hem {ist hem de
alt paratiroid bezleri inferior tiroidal arterden beslenir. Tek arterden kanlanma orani
%80, ¢ift arterden %15 multiple arterden %S5 dir . Tiroid ameliyatlarinda paratiroid
bezlerinin beslenmesini bozmamak igin ITA’nin distalden baglanmasi ve tiroide
yakin diseksiyon yapilmasi Onerilir. Paratiroid bezlerinin vendz damarlar1 genelde
artere paralel bir seyir izler. Vendz drenaj tiroid kapsiiliindeki vendz ag ve tiroidin
ana venlerince saglanir. Paratiroid bezlerinin lenfatik drenaji ise glanda ait lenfatikler
ve paratrakeal lenf nodiilleri yolu ile internal jugiiler lenf zincirine oradan da ductus
torasikusa dokiiliir (21).

Sekil 7: Paratiroid bezlerinin anatomik yerlesimi
(Surgery of the Thyroid and Parathyroid Glands, Oertli’den alinmistir)

Paratiroid bezleri sef, oksifil hiicreler, fibrovaskiiler stroma ve yag
dokusundan olugmustur. Sef hiicreler ¢ocuk ve eriskinlerde goriiliirken, oksifil
hiicreler erigkinlerde goriiliir. Seffaf hiicreler ise histolojik islemler sirasinda glikojen
kaybiyla ortaya ¢ikan optik seffaf sitoplazmali sef hiicreleridir. Eriskin yaslarda

goriilen oksifil hiicreler sef hiicrelerden tiiremistir ve sekretuar fonksiyonlar1 vardir
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2.1.3 Fizyoloji
fyot siyah, solit ve aktif bir element olup Gay Lussac tarafindan 1812 yilinda

tanimlanmistir. “loeides” Yunanca’da “mor renkli” anlamina gelir. Kaya, toprak,
mineral, deniz suyu ve yeralt1 su kaynaklarinda bulunmakla birlikte en fazla koyu
renkli yosunlarda bulunur. Et, siit, yumurta ve tahillardaki iyot miktari, bélgenin iyot
diizeyine ve mevsimlere gore degisebilmektedir. Giinliikk iyot gereksiniminin %90"
gidalardan, %10'1 igme suyundan saglanir.

Gidalardaki iyodun yaklasik %50'si emilmektedir. Emilim, mide ve
bagirsaklarda olur ve bir saatte tamamlanir. Plazmada inorganik iyot halinde bulunur
ve diizeyi 0,1-0,5 pg/dl arasindadir. 1k birkac giin i¢inde sindirilen iyodiiriin, 4/5’i
normal olarak idrarla atilir, kalan 1/5’1 ise segici olarak tiroid bezi hiicreleri
tarafindan kandan alinarak tiroid hormonlarinin sentezi i¢in kullanilir (22). Tiroid
hormonlarinin olusumunda ilk asama, iyodiirlerin ekstraselliiler sividan trioid bezi
hiicreleri ve folikiillere tasinmasidir. Tiroid hiicrelerinin bazal membrani, iyodiirii
hiicre icine tastyan Ozel bir yetenege sahiptir. Buna iyot tutulmasi denir. Apikal
membrana gelen iyodiir, okside edilerek organik iyot (iyodin) tiroglobulinlerdeki
tirozil gruplarina baglanir ve MIT-DIT ortaya ¢ikar.

Bu asamalarin olabilmesi i¢in, tiroid peroksidaz enzimi (TPO) ve hidrojen
peroksite (H202) gereksinim vardir. Tiroglobiilin (Tg), tiroidin en Onemli
glikoproteinlerinden biri olup; tiroid hormonlarinin yapimi ve depolanmasinda
onemli rol oynar. TSH, Tg geninde transkripsiyonu baglatan en énemli hormondur.
TSH etkisiyle retikiiler endoplazmik retikulum’da yapimi baslayan Tg; daha sonra
golgi cisimlerine gecerek glikolize olur. Glikolizasyonu tamamlanan Tg’de 134 adet
tirozil grubu vardir. Normal sartlar altinda bunlarin 18 tanesi iyodinize olur.
Bunlardan bazilari, segici olarak iyodinize edilir ve iyodotirozinler (MIT-DIT) ortaya
cikar. Tg’ler, kullanilacaklar1 zaman endositoz yoluyla kolloid liimenden lizozomlara
gelir. Burada enzimatik aktiviteyle, T3 ve T4 ayrilir ve Tg’nin %901 lizozomal
enzimler tarafindan aminoasitlere pargalanir. Geriye kalan Tg molekiilleri, lenfatik
sistem aracilifiyla dolasima gecer. Apikal membrana gelen inorganik iyodiiriin,
Tg’deki tirozil gruplarini iyodinize edebilmesi i¢in; organik iyodine donmesi gerekir.
Iyodiiriin, iyodin haline gelmesi ve tirozil gruplarma baglanmasi TPO enzimi

tarafindan saglanir 6nce TPO ile H202’nin reaksiyonu sonucunda TPO oksidasyona
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ugrayarak ‘compound’ 1 haline gelmektedir. Daha sonra “compound 17, tirozil ve
iyodiirii  oksidasyona ugratarak, iyodinin tirozil = gruplarina transferini
gerceklestirmektedir. Tg’nin amino terminalinde bulunan tirozin molekiiliindeki, 3
no’lu karbon atomuna iyodiiriin girmesiyle MIT, MiT deki 5 nolu karbon atomuna
iyodiiriin girmesiyle DIT olusur (23). T3-T4 sentezi TPO, iyodinizasyonda oldugu
gibi; H202 ile reaksiyona girerek iki elektron verip, ‘compound 1° haline gelir.
‘Compound 1’ tiroglobulinde bulunan hormogenik iki DIT molekiiliinden birer
elektron alarak; onlar1 Tg-DIT radikali haline getirirken, fenol halkalarindan birer
hidrojen ayirir. Bdylece iki DIT molekiilii, birbiri ile reaksiyona girebilecek hale
gelir. Bundan sonraki olaylar nonenzimatik olarak meydana gelir. Iki DIT
molekiiliiniin birlesmesi ile T4, bir DIT ve bir MIT molekiiliiniin birlesmesi ile T3
hormonu ortaya ¢ikar.

T4 iki DIT molekiiliiniin birlesmesi ile ortaya c¢ikar. Tiroglobulindeki
iyodinin %30-40’1 T4 {izerinde olup; serumda proteinlere bagl iyodinin %90°1 T4’e
aittir. T4 hormonunun tamami tiroidde yapilir. Normalde, 6tiroid insanlarda yapim
ve salmim hizi ortalama 90-100 pg/glin’diir. Serum normal degeri ortalama 7,5
pg/ml olup, yari 6mrii 7 giindiir. T4’lin ¢ok az bir kismi (%0.03) serumda serbest
halde bulunur.

T3 hormonunun tiroidden giinlik salinma miktar1 ortalama 30 pg’dir.
Normalde, 6tiroid bir insanda serum total T3 diizeyi 110-180 ng/dl olup, %0,3’u
serbest halde bulunur. T3’lin yar1 émrii bir giindiir. Dolasimdaki T3’lin %20’si
tiroidden salinirken; %80°1 periferik dokularda 5 iyodinaz enzimi araciligi ile
T4’den olusur. Tiroid hormonlarmmin yapiminda oldugu gibi, bu hormonlarin
tiroidden salinmalar1 da TSH’nin kontrolii altindadir. Kolloidde depolanmis olan Tg-
hormon kompleksi, apikal membrandan hiicre i¢ine alinir. Bu olaya; endositoz veya
mikropinositoz  denir.  Lizozomlardaki  peptidazlar,  tiroglobulin-hormon
kompleksindeki disiilfit baglarin1 acarak T3 ve T4’ii Tg’den ayirir. Tg’lerin biiyiik
kismi, lizozomlarda pargalanarak peptidlere ve aminoasitlere ayrilir ve tiroglobulin
yapimi i¢in substrat olustururlar. Bir miktar tiroglobulin par¢alanmadan dolasima
gecebilir. T3 ve T4 serbest halde sitozoller i¢inde bazolateral membrana gelir ve
TSH kontroliinde diffiizyonla kapillerlere gecer (22,24). Tiroit hormon ve

metabolitleri, serumda gesitli proteinlere bagli olarak tasmirlar. T4tiin %0.03°4,



16

T3’ln %0.3’1, dokularin hormon gereksinimini karsilamak ya da metabolik iiriinlere
donebilmek i¢in serbest halde bulunur. Hormon tasiyan serum proteinleri; tiroksin
baglayan globiilin (TBQG), transtiretin(TTR) veya tiroksin baglayan prealbiimin
(TBPA), albiimin ve lipoproteinlerdir. TBG, hepatositlerde yapilan ve salinan 54 kd
agirhiginda bir molekiildiir. Serum konsantrasyonu 1,5 pg/dl olup; yart omrii 5
giindiir. T4tin TBG’ye baglanma egilimi T3’e gore on kat fazladir TBG
konsantrasyonundaki degisiklikler, total T4 diizeyini etkiler. Bunlar i¢inde en
onemlisi; Ostrojen diizeyidir. Gebelik sirasinda veya oral kontraseptif aliminda serum
Ostrojen diizeyinin artmasina bagli olarak TBG’nin serum diizeyi artar. TBG’nin
serum diizeyinin azalmasinin en Onemli nedeni; tiroit dis1 kronik hastaliklar ve
glukokortikoid  kullanimidir  T4—T3  donilisimii  dahil, iyodotironinlerin
deiyodinizasyonuna kadar olan metabolizmasinda; yani deiyodine olmasinda, asil
rolii deiyodinaz sistemi iistlenir. Ug ayr1 izotip deiyodinaz enzimi vardir.

Iki tip deiyodinasyon reaksiyonu vardir. Birincisi; 5'-deiyodinasyon olup,
fenolik halkadan 5° ya da 3" pozisyonundaki iyot atomunun ayrilmasidir. T3
hormonu T4’iin 5" deiyodinasyonu sonucu ortaya ciktigindan ilk defa 5’
pozisyonunun deiyodine oldugu kabul edilir. Bu reaksiyon 5’-deiyodinaz enzimi
tarafindan katalize edilir. Iki ¢esit 5'-deiyodinaz enzim izotipi vardir. Deiyodinasyon
reaksiyonunun ikincisi 5-deiyodinasyon’dur. Burada, tirozin halkasindan 5 yada 3
pozisyonundaki iyot atomunun ayrilmasi s6z konusudur. Bu reaksiyon, 5-deiyodinaz
enzimi tarafindan katalize edilir Serbestlesen iyot dolasima geri verilir ve metabolik
havuza geri girer. Geride kalan T4 ve T3, suda eriyebilir hale gelip, idrar ve safrayla
atilabilmeleri i¢in glukronik asitle konjuge edilir. Atilan iyodotironinlerin bir kismu,
ince bagirsaktan geri emilerek enterohepatik dolagima girer. Atilimin yaklasik tigte
biri safrayla olur, ancak tiroksinin %50’si geri emilir.

Metabolik etkiler

-Tiroid hormonlarinin fazla salinmasiyla BMR’de artma, yag dokusu ve kas
kitlesinde azalma meydana gelir.

-T3, karacigerde fosforilaz kinaz ve lizozomal o oksidaz aktivitesini
arttirarak, karacigerde glikojen depolarimin mobilizasyonuna neden olur. Diger

yandan; glikozun absorbsiyonu, kullanilmasi ve yapimi artar. Bilindigi gibi
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hipertiroidizm, latent diyabeti ortaya c¢ikarabildigi gibi, hipertiroidizmi olan
diyabetlilerde insiilin gereksinimi artabilmektedir

-Tiroid hormonlari, lipidlerin yapimini, mobilizasyonunu ve yikimini uyarir.
Hipertiroidizmde; viicut lipid depolar1 azalir ve serum lipidlerinde anlaml distisler
goriiliir. Ozellikle; plazma fosfolipidleri ve diisiik dansiteli lipoproteinler (LDL)
azalir. Kolesterol yapimi artmasina karsin, kullanimi ve safra ile atilimi arttigindan
serum degerleri diisiik bulunur. Tiroit hormonlari, yag dokularinda katekolamine
bagli lipolizi arttirir. Tiroid hormonlarmmin neden oldugu lipoliz sonucu, serum
serbest yag asitlerinde artma olur (22).

-Tiroid hormonlari, protein yapimi, aktivasyonu ve yikiminda aktif rol
oynarlar. Hipertiroidili insanlarda; yikim yapimdan fazla oldugundan negatif azot
dengesi ve kas kitlesinde kayip ortaya ¢ikar. Albliminlerin yapim ve yikim tiroid
hormonlari tarafindan arttirilmaktadir. Tirotoksikozda yikim biraz arttigindan; hafif
hipoalbiiminemi goriilebilir.

-Tiroid hormonlari, kalsiyumun intestinal absorbsiyonunu azaltirken, idrar ve
fegesle atilimini hizlandirir. Kemikte bir yandan osteoblastik aktiviteyi arttirirken,
diger yandan kemik rezorbsiyonunda artisa neden olur. Ancak; osteoblastik aktivite,
rezorbsiyon hizin1 gegemez. Bu nedenle; uzun siire tiroid hormon fazlalig1 ile
seyreden durumlarda; kemikte demineralizasyon gelisir.

Paratiroid fizyolojisi

Parathormon (PTH) kalsiyum homeostazinin hizli kontrolunda merkezi rol
ustlenmistir (Sekil 8.). Barsaklar, bobrek ve kemik iizerindeki koordine etkisi ile
kalsiyumun ekstraselliiler siviya akisini hizlandirararak kan kalsiyum diizeyini
yiikseltir. PTH sef hiicreler tarafindan prepro-PTH (115 aminoasitli bir protein)
olarak endoplasmik retikuluma gonderilir. 25 amino asidin, molekiilin amino
terminalinden ayrilmasi ile pro-PTH ortaya ¢ikar. Molekiiliin amino terminalinden 6
amino asidin ayrilmasiyla son iiriin olan PTH hiicre tarafindan salgilanir. PTH 84
amino asitli bir peptid olup 9500 Da agirligindadir. Dolasimda 2-3 dakika gibi kisa
bir yartlanma 6mrii iginde amino terminali ( 1-34 amino asitler) ve karboksi terminali
olarak pargalanir (25). PTH, bobrek ve kemik hiicreleri fibroblastlar, kondrositler,
damar diiz adalesi, adipositler ve plasental trofoblastlar olan hedef hiicrelerde

spesifik reseptorlere baglanir.
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PTH nun bébrek iizerine etkisi:

PTH ve Ca®" reseptorlerinin dagilimi distal nefronda iist iste binmistir. Bu
durum [Ca 2+]ekst un, Ca*’ reseptorleri iizerinden dogrudan, PTH plazma
konsantrasyonlarinin modulasyonu ile dolayli olarak, kalsiyum homeostazinin renal
komponentini etkilemesine yol agar. PTH i¢in intraselliiler medyator siklik adenosin
monofosfattir (¢cAMP). PTH babreklerde; Ca”™ reabsorbsiyonunu cogaltmaktadir.
Bunu Henle kulpunun assendan kolunda transepiteliyal voltaj gradyanini arttirarak,
Ca®* passif transfiizyonu yoluyla, distal tiibiiliisin graniilar kisminda Ca®*
kanallarimin hiicre yiizeyine ulasimmi saglayip limendeki Ca®" gegisini saglayarak
ve toplayict tiibiillerde Na* / Ca®" degisimini ¢ogaltarak yapmaktadir.

PTH proksimal ve distal tiibiiliisleri etkileyerek Na' bagimh fosfat
transportunu inhibe eder. Fosfat sekresyonunu arttirir.

Bikarbonat klerensini arttirir; idarin alkalilesmesi proksimal tiibiiliisde
bikarbonat reabsorbsiyonunun azalmasina sebep olur. Serbest su klerensini arttirir,
tiriner akimi arttirir. Vitamin D1a hidroksilaz aktivitesini arttirir.

PTH nun kemikler iizerine etkisi

PTH kemikler iizerinde hem anabolik hem de katabolik etkiler {iretir. Bunlar
erken ve ge¢ fazlar olarak ayrilabilir. Erken fazda Ca®” min kemiklerden
mobilizasyonu ile ekstraselliiler sivilarda dengelenmesine, ge¢ fazda ise kemiklerde
lizozomal enzimler gibi enzimlerin sentezinin arttirilarak reabsorbsiyona ve kemigin
tekrar modellenmesini gelistirmeye yardimci olur.

Osteoblastlar PTH ile dogrudan iligkili primer kemik hiicreleri iken,
osteoklastlar PTH reseptorlerinden yoksun gibidirler. PTH osteoblastlar1 inhibe eder

ve osteklast araciligiyla kemik resorbsiyonunu stimiile eder.



19

Sekil 8:Kalsiyum denge mekanizmasinda PTH rolii

Parathyroid glands

{/\ T Bore f .." i
resorption i v ™

Renal Ca*
reabsorption

T Serum Ca™

PTH’nun barsaklar iizerine etkisi
PTH’un Ca** un barsaklardan dogrudan emilimi iizerine herhangi bir etkisi
yoktur. Etkisini bobreklerde 1,25(OH),D; (vitD3;) sentezini regiile ederek indirekt

yoldan gosterir.

2.1.4 Kalsiyum Metabolizmasi Ve Dengesi
Kasiyum Metabolizmasi:

Kalsiyum elementi giimiis renginde sert bir metaldir. insan viicudunda en
fazla bulunan metal olan kalsiyumun atom agirligi yaklasik 40 olup distaki
yoriingesinde bulunan iki elektronu kolayca verebildiginden bilesiklerinde +2
degerligine sahiptir (25).

Kalsiyum viicut sivilarinin 6nemli bir bileseni olup hemostaz, kemik
olusumu, siit yapimu gibi bir¢ok fizyolojik olayda gérev alir. Hiicre igi sinyal aktarim
sistemlerinde ikincil haberci sinir ve kas hiicreleri gibi uyarilabilen hiicrelerde
membran repolarizasyonu gibi kritik rolleri vardir.

Normal 70 kg bir insanin viicudunda yaklasik 1-1,2kg kalsiyum bulunur.
Bunun %99’u kemiklerde hidroksiapetit kristalleri seklindedir. Kan kalsiyum diizeyi
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8,5-10,5 mg/dl (2.2-2.6 mM/L ) arasindadir. Hiicre disinda bulunan kalsiyumun
ortalama degeri 5 mM/Ldir. Hiicre dis1 kalsiyumun %50 si non iyonize haldedir ve
plazma proteinlerine baglidir. Proteinlere bagl kalsiyum kilcal damar duvarimi
gecemez. Non-iyonize kalsiyumun %80’ni alblimine %20’si globuline baghdir.
Proteine bagli kalsiyum yiizdesi
“8 x albumin gr/dl+2xglobulin+3”

formiilityle bulunabilir (26). Kan kalsiyum diizeyi albiimin diizeyi ile paralellik
gosterir. Alblimin diizeyi 4 mg/dl kabul edilirse bu diizeydeki her Img oynama total
kan kalsiyum diizeyinde 0,8 mg /dl degisiklige neden olur. Kalsiyumun baglandigi
protein bolgelerinde kalsiyum ile hidrojen iyonlar1 arasinda baglanma agisindan
yarisma vardir. Alkaloz baglanma oranini artirir asidoz azaltir. PH da her 0,1’lik
azalma iyonize kalsiyumun 0.05 nM/dl artigina neden olur.

Kan kalsiyumunun %45 i iyonize haldedir ve serbest kalsiyum adini alir.
Kanda iyonize kalsiyum diizeyi 4,5 mg/dl (1,1- 1.3nM/L)’dir. Poteinlere bagli ve
serbest kalsiyum disinda kalan %5 lik kisim sitrat, fosfat, laktat, bikarbonat gibi
organik anyonlara bagldir. Bunlar iyonize olamazlar ancak kapiller duvarmi
gecebilirler. Hiicre i¢i kalsiyumun %99’u mitokondri ve endoplazmik retikulumda
bulunur. %0.01 olan stoplazma kalsiyumu fosfolipitler dikarboksilik asit ve kalsiyum
baglayici tamponlara baglhidir.

Giinlik kalsiyum gereksinimi yasla degisir. 6 aylik bebegin giinliik
gereksinimi 210 mg iken 50 yasindaki eriskinde bu deger 1000 mg kadar ¢ikar.
Yasin daha da ilerlemesiyle azalir ve 65 yas listiinde 600 mg kadar diiser. Diyetle
alman kalsiyumun %30-40’1 duodenum ve jejunumdan emilir. Kalsiyum barsak
liimeninden hiicre i¢ine pasif mekanizmalarla alinir. Hiicre i¢ine girdikten sonra Ca-
ATPaz pompasiyla bazolateral membrandan digsar1 pompalanir. Giinde 150 mg
kalsiyum barsak ltimeninden geri salinir. Kalsiyumun diyetle alinan miktar1 arttikca
emilimi artmasina ragmen diyetle alinan miktar azaldiginda gaita ve idrarla zorunlu
olarak kalsiyum atilimi devam ettiginden negatif kalsiyum dengesi olusur.

Viicuda fazla sodyum girmesi idrarla fazla kalsiyum kaybina neden olur.
Bobreklerden sodyum ve kalsiyum reabsorbsiyon igin yarisir ve sodyum
parathormon sekresyonunu etkiler. Idrarla atilan her 2,3 gr sodyum beraberinde 24-

40 mg kalsiyum kaybina neden olur. Diyetle alinan protein miktar1 arttikca
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kalsiyumun idrarla atilimi artmaktadir. Fazladan alinan her 1 gr protein fazladan 1.75
mg kalsiyum kaybi yapar.

Kalsiyum tasinma mekanizmalari: hiicre i¢i ve hiicre dis1 kalsiyum
aligverislerinde siki baglanti bolgeleri olan paraseliiler ve kalsiyum kanallart ile
kalsiyum baglayan proteinlerden olusan transseliiler yol rol oynar.

Kalsiyum Dengesi

Kalsiyum dengesi negatif, sifir ya da pozitif olabilir. Denge sifirsa, viicuda
barsaklardan alinan kalsiyum miktar1 idrar ile atilan kalsiyum oranina esittir. Pozitif
denge durumunda, alinan ve kemige yerlesen kalsiyum miktar1 idrarla atilandan
fazladir. Negatif denge durumunda ise, atilan kalsiyum alinan ve kemige yerlesen
kalsiyumdan fazladir. Kalsiyum dengesinin anlasilabilmesi i¢in ayar noktasi ve hata
diizeltimi kavramlarinin bilinmesi gerekir. Kalsiyum i¢in “ayar noktasi” denge
durumunda  homeostatik  mekanizmalarin  olusturdugu  plazma  kalsiyum
konsantrasyonudur. Bu deger 9,5 mg/dl kadardir. Ayar noktasinin belirlenmesinde
hormonlarin rolii vardir. Kalsiyum dengesinin korunmasinda baslica etkili hormonlar
parathormon (PTH) ve vitamin D’dir. Plazma kalsiyum diizeyi ayar noktasindan
saptig1 zaman homeostatik mekanizmalar devreye girer. Sapma gosteren kalsiyum
diizeyini tekrar ayar noktasina getiren meknizmaya “hata dizeltimi” denilmektedir.
Ayar noktasinda 0,1 mg/dl’den fazla olmayan bir degisiklik bile hata diizeltim
mekanizmasini caligtirabilmektedir (26). Kalsiyum diizeyi azaldiginda PTH salgi
hizinda artis olur. Artan PTH distal tiibiilden kalsiyum geri emilimini ve kemikten
kalsiyum ve fosfor mobilizasyonunu artirir. Bu olaylar dakikalar i¢cinde gelisir ve
kisa devre feedback sistemini olustururlar. Uzun donem feedback etki ise, PTH aktif
D vitamini yapimini artirmasi ile saglanir. Bu sekilde intestinal kanaldan kalsiyum
emilimindeki artig 24-48 saatte maksimuma erismektedir.

Total plazma kalsiyum 8 mg/dL’den veya iyonize kalsiyumun 4 mg/dLden az
olmasi durumuna hipokalsemi denmektedir.

Hipokalsemi:

Hipokalseminin erken belirtileri agiz ¢evresinde uyusukluk, parestezi, adale
kramplar1 ve irritabilite gibi hafif mental durum degisiklikleridir. Hipokalsemi
ciddilesirse, Chvostek ve Trosseau belirtileri, mental durum degisiklikleri, ndbet,

tetani, hipotansiyon ve akut kalp yetmezligi gibi néromuskuler ve kardiyak bulgular
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ortaya c¢ikar. Chvostek belirtisi kulagin Oniinde fasiyal sinir {izerine hafifce
vuruldugunda yiiz kaslarinda kasilma olmas1 durumudur. Insanlarin %10-30’unda da
normalde var oldugu gézlenmistir. Trousseau belirtisi ise, bilek diizeyinde 3-5 dakika
tansiyon aleti mansonu ile sitkma ya da median sinir iizerine vurma ile ortaya ¢ikan
karpal spazmdir (27).

Akut hipokalsemide EKG’de QT ve ST intervallerinde uzama goriiliir (28).
Tek basina QT uzamasi kardiyak aritmi ve kardiyak 6liim i¢in risk faktordiir. Altta
yatan kalp yetmezligi olan ve B-bloker ila¢ kullanan olgularda, hipokalsemi daha

ciddi kalp yetmezliginin yerlesmesine neden olur.

2.2.TIROID PARATIROID CERRAHISI
2.2.1 Cerrahi Geligim

Erken Roma déneminde bronsiollerin herniasyonu sonucu olduguna inanilan
guatr Hipokrat’a gbére soguk su icilmesi sonucu servikal glandlarin biiylimesiyle
olusuyordu (29). Guatr Latince bogaz anlamina gelen “guttur” sozciigiinden koken
alirken(10).Tiroid terimi ise, Grekcedeki kalkan sekilli anlamina gelen “Threoides”
kelimesinden kaynaklanir. Galenus (MS 160- 200) guddeyi tarif etmistir.

Tiroidin taninmasi ilk kez Ronesans devrinde olmustur. Leonardo Da Vinci
1511°de anatomik ¢izim calismalarinda tiroid’i larinksin iki yaninda iki ayri bez
olarak gostermistir (29). Hipertiroidi veya ekzoftalmik guatr ilk kez 1825°de Parry,
daha sonra 1835°de Robert James Graves ve 1840’da Carl Adolf Von Basedow
tarafindan tanimlanmustir (29).

Insanda ilk basarili tiroidektomi ameliyati Bagdat’l1 bir cerrah olan Ebu El
Kasim Halefi bin Abbas El Zehravi (963-1013) tarafindan dev guatr’i olan erkek
hastaya uygulanmistir (29,30). Tiroid cerrahisinde Onceleri seton ve koterizasyon
uygulantyor ve genellikle bast semptomu olan hastalar ameliyat ediliyordu. 19.
ylizy1l ortalarina kadar %40°1 asan mortalite oranlar1 devam etmistir (29).

Zirih’li cerrah Edmund Rose 1877°de deneysel olarak tiroid bezini
cikardiktan sonra hastalar {izerinde dikkatli ve titizlikle uyguladigi hemostazla ¢ok
iyl sonuglar aldigin1 yayinlamistir. Anestezi altindaki ilk basarili tiroidektomi ise

Nikolai Pirigof tarafindan 1849 yilinda Petersburg’da yapilmistir (29). Bundan sonra
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o zamanin cerrahlar1 olan Theodor Billroth (1829-1894) ve Emil Theodor Kocher
(1841-1917) tiroid cerrahisine yonelmislerdir (10). 1877’den 6nce Billroth Viyana’da
bulundugu sirada yaptig1 tiroidektomilerde diinyaca {inlii bir isim olmustur. Mortalite
oranint % 40’tan, %8’e kadar diislirmiistiir. Weiss, tetaninin total tiroidektomi
sonras1 ortaya c¢iktigin1 vurgulamasindan sonra Eiselsberg, bu komplikasyonun
paratiroidlerin ¢ikarilmasina bagli oldugunu belirtmistir (27). Billroth, hemostaza
onem vermeden hizli bir sekilde ameliyat uyguladig: i¢in, postoperatif donemde
fazlaca gelisen tetani, daha sonra paratiroid bezini koruyamamasina baglanmistir.

Langenbeck ve Billroth’un 6grencisi Emil Theodor Kocher, modern tiroid
cerrahisinin Onciisii olarak hakli itibar gormiistiir. Berne iiniversitesinde yaptigi
calismalarla 31 yasinda profesor (30) olan Kocher giiniimiizde hala uygulanan
standart cerrahi prosediirlerin olusmasi i¢in bir¢ok ameliyat gergeklestirmistir (29).
Kocher collar insizyonla cildi gecip Tiroid onii adelelerini ayirarak lateral veni
bagliyor ve dikkatli hemostaz sagliyordu (30). Bu basit teknik hala kullanilmaktadir.
Dokuyu koruyarak travmadan kaginmasi, mortalite oranin1 %12’lerden % 7’lere daha
sonrada %1 ’lere kadar diigiirmiistiir (31) Kocher 12 yasinda olan hastasina yaptigi
total tiroidektomiden sonra miksddemi fark etmis “cachexia strumipriva” adini
verdigi bu tabloyu ameliyat sirasinda gelisen trakeal travmaya baglamistir.
Miksddemin total tiroidektomi sonrasinda tiroid fonksiyonlarinin ortadan kalkmasina
bagl oldugunu ilk vurgulayan Felix Semon’dur. Kocher’in ameliyatlarindan sonra
miksddem gelismesine ragmen, uyguladigi ameliyat yontemi ile hipoparatiroidi ve
rekiirren laringeal sinir paralizisi az goriilmiistiir. Theodor Kocher tiroid bezinin
patolojisine, fizyolojisine ve cerrahisine olan katkilarindan dolay1 1909 yilinda Nobel
tip odiliinii kazanan ilk cerrah olmustur (29,31,32). Amerika’da tiroid cerrahisi
William Stewart Halsted’le baslamistir (29). Halsted, Avrupada tiroid cerrahisi
egitimini tamamlayarak 1879’da Amerikaya donmiis ve 6grendigi teknigi Amerikada
uygulamaya baglamistir (29).

1891°de koyun tiroid dokusundan hazirlanan ekstreleri kullanan George
Murray’dan 30 yil sonra Kendall; tiroksini izole etmistir. 1930°da ise Berger’in
tiroksini sentezlemesi ve tiroksinin tedaviye girmesi ile total tiroidektomiye bagl

hipotiroidizm biiyiik 6l¢iide sorun olmaktan ¢ikmustir.
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Tiroid bezinin tamaminin ¢ikartilmasinin tetaniye sebep oldugunu ortaya
cikaran Weiss’ten sonra bir asir kadar once Halsted kopek paratiroidlerini transplante
etmis ve greftin canliligini gostermistir (33). 1892 yilinda Anton Von Eiselsberg,
kediler iizerinde yaptig1 bir ¢alismada paratiroid bezleri peritona transplante etmistir
ve hipokalseminin paratiroid bezlerinin ¢ikartilmasi sonucu gelistigini bildirmistir
(31,34,35).

Billroth’un 6grencisi Angon Wolfler tetani ile total tiroidektomi arasindaki
iligkiyi ilk kez belgelemistir (34,35). 1850’de Richard Owen Londra hayvanat
bahgesinde gergedanlar iizerinde yaptig1 postmortem celismada ilk kez paratiroidleri
gostermistir (33, 34). 1880'de Sandstrom insanda yaptig1 calisma sonucu 4 paratiroid
bezi ve onlarin inferior tiroid arter ile iliskisini betimlemis, bu bezlere “Paratiroid”
adin1 vermistir. 1926 yilinda Lahey parsiyel tiroidektomi sirasinda insanda ilk
paratiroid ototransplantasyonu gerceklestirmistir. Lahey ve Cettal tiroid dokusunun
dikkatli ¢ikarilmas1 ve paratiroidler hasar gormiisse paratiroid dokusunun

ototransplante edilmesi gerektigini bildirmislerdir (33,36,37).

2.2.2 Tiroidektomi Endikasyonlari

Tiroid hastaliklarinda basi semptomlarinin varlhigi, koétii kozmetik goriiniim,
hipertiroidizm ve malignite varligi cerrahi tedavi endikasyonlarini olusturur.
Hipertiroidizme neden olan toksik multinodiiler guatrda cerrahi tedavi ilk secenektir.
Graves hastaliginda medikal tedaviye yanit alinamiyorsa, I-131 tedavisi kontrendike
ya da medikal tedavi sonrasi rekiirrens olusmus ise, cerrahi tedavi tek segenektir.
Toksik olmayan nodiillerde kanitlanmis malignite, basi semptomlart ya da koti
kozmetik gdriiniim varsa cerrahi tedavi endikedir. Ayrica siipresyon tedavisine yanit
alinamayan veya nodiillerde biliyiime saptanan hastalarda cerrahi tedavi endikasyonu
konulabilir. Hashimoto ve Riedel tiroiditinde basi semptomu, lenfoma ya da

malignite bulgusu varsa cerrahi tedavi gerekebilir (8).

2.2.3 Tiroidektomi Tipleri

Tiroidektomi tipleri: Kebebew ve Clark tarafindan tiroidektomi genisligine
gore 7 gruba ayrilmistir (38).
1-Nodiil eksizyonu: Tiroid bezindeki nodulun, etrafindaki az miktarda tiroid

dokusu ile birlikte ¢ikarilmasidir.
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2-Subtotal lobektomi: Nadiren uygulanabilen, tiroid bezinin sadece bir
lobunun, %50’sinden fazlasinin ve isthmusun ¢ikarilmasidir. Pratik olarak bir lobda
1-2 gr’dan fazla tiroid dokusu birakilmasidir.

3-Totale yakin lobektomi: Bir lobda sadece arka kapsiille birlikte 1 gr’dan az
doku birakilmasidir. Genelde RLS’in trakeaya girdigi bolgede siniri korumak ve
paratiroid bezlerinin beslenmesini korumak ic¢in total lobektomiye alternatif
uygulanan bir yontemdir.

4-Total lobektomi: Bir tiroid lobunun, gercek kapsiili ile birlikte
¢ikarilmasidir. Buna isthmus ve piramidal lob da dahil edilebilir (Hemitiroidektomi).
Cogunlukla toksik veya nontoksik soliter adenomlu guatrlarda, folikiiler veya hurthle
hiicreli adenomlarda ve mikropapiller veya minimal invaziv folikiiler kanserlerde
tercih edilen bir yontemdir. Boylece hem rekiirrens dnlenmis olunur, hem de patoloji
sonucuna gore veya rekiirrens durumunda gerekebilecek reoperasyon halinde o
tarafta diseksiyon zorlugundan dolay1, ihtimali yiiksek olan komplikasyon riskinden
kac¢inilmis olunur.

5-Subtotal tiroidektomi: Tiroid bezinin her iki lobunun % 50’sinden
fazlasinin, isthmusla ve varsa piramidal lob ile beraber ¢ikarilmasidir. Bu yontemin
uygulanmasindaki amag; RLS ve paratiroid bezlerinin olasi bir yaralanmasindan
kacinmak {izere, tiroid bezinin arka kapsiililyle beraber bir miktar tiroid dokusu
geride birakilarak, bu komplikasyonlarin gelismesini onlemek ve geride yeterli
miktarda tiroid dokusunun birakilmasiyla da hastalarda hipotiroidi gelismesini
onlemektir. Genellikle her iki tarafta, yaklasik olarak (4 ila 8 gr ) tiroid dokusu
birakilmaktadir.

Graves hastalar i¢in yapilan bilateral subtotal tiroidektomide ise, daha siklikla
uygulanan yaklagim, toplam 4 gr’dan az tiroid dokusunun birakilmasidir.

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

6-Totale yakin tiroidektomi (near total tiroidektomi)

Bir tarafa total lobektomi, karsi tarafta toplam 1 gr’dan az tiroid dokusu

birakilarak yapilan rezeksiyon ve isthmektomi uygulanmasi veya her iki tarafta
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toplam 2 gr’dan az doku birakilarak yapilan bilateral subtotal tiroidektomiye
benzeyen yontemdir. Baska bir deyisle; bir tarafa total lobektomi, diger tarafta da
arka kapsiille beraber, subtotal lobektomiden daha az miktarda tiroid dokusunun ( %
10°dan daha az ) birakilarak yapilan ameliyattir.

Ust paratiroid bezlerinin ve RLS’in travmaya ugrama ihtimalinin yiiksek
oldugu durumlarda total tiroidektomiye alternatiftir. Graves hastalig1 olan hastalarda
uygulanan bu yaklasimla, % 3 ila % 5 oraninda rekiirren hipertiroidi ve % 30 ila,
% 40 oraninda da hipotiroidi geligsmistir.

7-Total tiroidektomi: Tiroid dokusunun tamaminin, isthmus da dahil olmak
tizere ¢ikarilmasidir. Cogu zaman tiroidin diferansiye ve mediiller kanserlerinde,
bazen Graves hastaliginda ve toksik veya nontoksik multinodiiler guatrlarda

uygulanan bir yontemdir.

2.2.4 Tiroidektomi Teknigi

Dort onemli basamaktan olusur (39)

1-Tiroid glandinin ortaya ¢ikarilmasi

2-Stiperior Laringeal Sinirin Eksternal dali korunarak iist poliin diseksiyonu

3-Rekiirren Laringeal Sinir ve paratiroid bezleri korunarak tiroid lobunun yan
tarafinin diseksiyonu

4-Kapama

1- Tiroid Glandinin Ortaya Cikarilmasi: Supine pozisyonunda ¢alisilir. Genel
anestezi indiiksiyonundan sonra skapulalar1 kaldiran yastik, skapulalar arasina; basin
saga ve sola oynamasinin engellenmesi i¢in, bir simit oksipitale yerlestirilir. Boynun
fazla extansiyonu postoperatif donemde fazla agr olusturacagindan dikkatli
olunmalidir ve boyun desteklenmelidir (39). Her iki kol ya da kollardan birisi
ozellikle sag kol cerrahin rahat calisabilmesi icin, hastanin yaninda olmalidir.
Hastanin sirtt belden 15° ile 20° yiikseltilir. Ameliyat alani; {istte mandibuladan
baslanarak, altta meme basina ve yanlarda her iki kulaga kadar boyanir. Ceneden
baslayarak suprasternal ¢entige kadar, boynun 6n kismi acikta birakilacak sekilde
ortiiliir. En sik kullanilan kesi; boyundaki cilt kivrimlarina paralel olarak yapilan,

transvers Kocher (collar ya da kolye ) kesisidir (40).
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Sekil 9: insizyonun belirlenmesi Sekil 10: Strap kaslarinin ayrilmasi
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Orta hat belirlenir. Suprasternal ¢entigin 1.5-2 cm yukarisindan simetrik olarak
yaklastk 5 cm uzunlugunda bir kesi yeterlidir. Kesi lateralde SKM kaslarin 6n
kenarinda sonlandirilir. Cilt ve cilt alti, platisma gegilir. Cilt flepleri platismanin
dahil oldugu yiizeyel servikal faysa ve derin servikal fasyanin yiizeyel tabakasi
arasindaki avaskiiler planda hazirlanir. Anterior juguler venler goriildiigiinde dogru
bir planda olundugu anlasilir ki, cilt alti insizyon bu venlerin goriilmesi ile
durdurulur. Daha sonra tist flep; koter ya da bistiiri yardimi ile iist sinir olan tiroid
kartilaja yanlarda SKM kas goriilene kadar, diseksiyona devam edilir. Alt flep de,
benzer sekilde jiigliler ¢entige kadar hazirlanir. Flepler hazirlandiktan sonra troid onii
adeleler orta hattan acilir. Kaslar ayrildiktan sonra arka yiiziinde seyreden derin
servikal fasyanin pretrakeal tabakasi ve bu fasyadan kaynaklanan tiroidi saran
tiroidin cerrahi kapsiilii ile karsilagilir. Eger tiroid bezi ¢ok biiyiik ve yeterli alan
saglanamazsa tiroid onii strap kaslar1 kesilebilir. Ancak bu islem bu kaslarin motor
innervasyonunu korumak i¢in 1/3 iist kisimdan yapilmalidir.

2- SLS korunarak Ust Poliin Diseksiyonu: Diseksiyona, tiroid iist kulpundan
ya da lateralden baslanir. Middle tiroid ven baglanarak tiroid bezinin daha kolay
mobilizasyonu saglanir. Bu serbestlestirme islemine iist kutuptan baglanacak ise; en
fazla %l oraninda, nonrekiirren laringeal sinirin bulunabilme ihtimali akla gelmelidir.
Bu sinir situs inversus disinda daima sagda olup servikal vagustan direkt olarak
ayrilip larinkse girer. Tiroidin cerrahi kapsiilii bu bolgede zayif oldugu i¢in, iist kutup
ve damarlan tizerinde yapilan nazik bir kiint diseksiyonla, gevsek durumdaki bag
dokusunu ayirmak miimkiindiir. SLS eksternal daliminin (Galen siniri) (41)

yaralanma riskini en aza indirmek i¢in, bu bolgede koter kullanilmamalidir.
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Sekil 11:Middle tiroid venin baglanmasi Sekil 12: Ust kutbun baglanmasi
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Stiperior pedikiil klemple gecilirken dikkatli ¢alisiimalidir. Damarlar tiroide
yakin ve tek tek baglanmalidir STA ve SLN eksternal dali arasindaki anatomik
varyasyonlar akilda tutulmalidir. Ust kutup damarlar1 baglamp kesildikten sonra, iist
kutup posterolateralindeki gevsek bag dokusu, tiroid bezinin posteromedial
istikametinden baglanarak ayrilir ve bdylece iist paratiroid bezine giden damarlarin
hasara ugrama ihtimali azaltilmis olur. Tiroid bezi list kutpu mobilize edildikten
sonra; diseksiyon sirasi lateral ve alt kutuplara gelir.

3- RLS ve paratiroid bezleri korunarak tiroid lobunun yan tarafinin
diseksiyonu: Tiroid bezi mediale; strap kaslan laterale ve anteriora dogru cekilerek,
sternotiroid kas ile tiroid dokusu arasindaki gevsek bag dokusu; tiroid bezi ve
tizerindeki venlere zarar vermeden siiperiora, inferiora ve laterale dogru kiint ve
keskin bir diseksiyonla ayrilir. Tiroid bezi medial tarafa ¢ekilerek middle tiroid ven
ortaya konur, baglanir ve kesilir. Tiroid bezi strap kaslarindan ayrildiktan sonra, tist
kutbun posterolateral bolgesinin ve alt kutbun serbestlestirilerek, tiroid bezinin
anteriora ve mediale dogru gelebilmesi saglanmalidir. Giinlimiizde c¢ogu cerrah
RLS’den kagmak yerine, izole edilmesini onerir (42). RLS’in ortaya konmasi i¢in
giivenilir bir anatomik sinir, ITA’dir. Her iki sinir, tiroid bezinin 1/3 medial kismimnin
alt stmirinda, ITA ile yakin iliski icerisindedir. Bu iliski yaklasik 30 kadar varyasyon
gosterir (12). Her iki sinir; lateral lobun 1/3 orta kisminin asagi sinirindan itibaren,
her iki ITA’i caprazladiktan sonra; larinkse yaklasirken alt kisimlarina gore, tiroid
bezi ile daha yakin bir iliski i¢cindedir. Adenom, karsinom, tiroidit gibi hastaliklarda,

sinirin seyri degisebilir. Bazen de % 1.9 ila % 10 oranlarinda, tiroid dokusuna
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penetre olarak seyredebilir. RLS’in ITA ile karsilastii, tiroid bezinin 1/3 orta
kisminin alt sinirina kadar olan bu bolgede ve trakeanin lateral yiizii iizerinden,
parmakla hafifce palpe edildiginde; RLS, gergin bir kordon gibi hissedilebilir.
Trakea ve sinir arasinda bulunan gevsek bag doku, sag tarafta sol taraftan daha
fazladir ve sinirin hissedildigi bu alanda yapilan hassas ve dikkatli bir diseksiyon ile
RLS ortaya konulabilir. Trakeoozefageal oluga gore daha az oranda trakeanin
lateralinden; sagda % 28 ila % 33, solda % 17 ila % 22 arasindaki oranlarda, en az
ihtimalle de trakeanin anterolateralinden; sagda % 4 ila % 8, solda % 3 ila % 6
arasindaki oranlarda gecer. Bu anlatilan sinirlar igerisinde RLS izole edilememisse,
tespit edilemedigi (6zellikle sagda) tarafta, nonrekiirren laringeal sinir (NRLS ) akla
gelmelidir (genellikle retrodzefagial sag subklavyen arterle iliskili) (12). Clinkii hem
NRLS, hem de RLS; larinkse daima tiroid kartilajin inferior kornu seviyesinde,
krikotiroid kas arkasindan girer. Berry ligamani, RLS izolasyonunda énemli bir sinir
noktasidir (41). NRLS ve RLS bu bolgeden larinkse girdikleri i¢in, her ikisinin de bu
bolgede goriilebilmesi miimkiin olabilir RLS’in korunmasi i¢in cerrah, sinirin seyri
sirasindaki anatomik cesitlilikleri tahmin etmeli, lenf bezlerine bitisik oldugu veya
tiroid bezi patolojilerinden dolayr bu seyrin degisebildigi durumlart dogrulamali
Zuckekandl] tuberkiilii diseksiyonu sirasinda dikkatli olunmalidir. RLS ile ITA
iligkisi saptandiktan sonra, tiroid bezinin alt kutup venleri; medialden laterale dogru,

bize yakin olarak ortaya konulur, baglanir ve kesilir.

Sekil 13:RLS, iTA iliskisi Sekil 14: Ust paratiroid bezleri ve Berry ligamam
st paratireid bez krikatinaid kas
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Rakurren laringeal sinir

Tiroid bezinin anatomik olarak iligkide bulundugu diger énemli yapilar, paratiroid

bezleridir. Tiroidektomi sirasinda, paratiroid bezler de goriilmeli ve korunmalidir.
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Paratiroid dokusunun ayirimi ¢ok kolay olmadigindan dolayi, tiroidektomi sirasinda,
hemostaza dikkat edilerek uygulanan, titiz cerrahi teknik c¢ok oOnemlidir. Ust
paratiroid bezler tiroidin cerrahi kapsiilii ile tiroid bezini c¢epegevre saran fasya
arasinda bulunur ve serbestce hareket edebilir. Nadiren tiroidin cerrahi kapsiilii
icerisindedir ve % 4 oraninda da tiroid bezinin parankimi igerisindedir. Alt paratiroid
bezleri de ayni sekilde bu fasya tarafindan ortiilebilir. Ust paratiroid bez %80
oraninda; tiroid bezinin posterolateral kenar1 boyunca, RLS’in ITA ile kesistigi yerin
| cm iizerinde, hayali olarak diisiiniilen bir noktanin merkezi oldugu, yaklasik 2 cm
capindaki dairesel bir alan igerisinde bulunur (10). Alt paratiroid bezler siklikla,
inferiorda tiroid bezi alt kutbu ile siiperiorda timik boynuzu birlestiren ve fibroz bir
bag dokudan olusan, bant halindeki tirotimik ligamentte bulunur. Alt paratiroid bezin
%611, tiroid bezi alt kulbunun posterior, inferior veya lateralindedir. Hastalarin %50
ila %80’ninde (10) piramidal lob mevcuttur. Tiroid bezi ve istmusla beraber
kaldirilarak tiroid kartilaji veya daha yiiksekte bulundugu yere dogru, serbestce
diseksiyon yapilmalidir. Istmusun hemen iizerinde, bir ya da daha fazla lenf bezi
(Delphian nodu) c¢ok defa mevcuttur ve tiroidle beraber kaldirilmalidir. Lob ve
isthmus orta ¢izgiye dogru keskin diseksiyonla kaldirilir. Hazirlanan tiroid lobunun
eksizyonu, orta ¢izgide karsi tiroid bezine klemp konularak, lobun klempin {izerinden
kesilmesi suretiyle yapilabilir. Lobektomi uygulanacagi zaman istmus, trakea
tizerinden kaldirilarak karsi taraftan ayrilir ve diger taraf siitiire edilir. Total
tiroidektomi uygulanacak ise, karsi tarafta da benzer islemler uygulanarak, tiroid bezi
tamamen ¢ikartilir. Subtotal lobektomi uygulanacak ise; lobektomiye benzer
prensiplerle gergeklestirilir. Fakat iist kutbun ayrilmasindan sonra, lobun uzunlugu
boyunca ve iTA’in lateral loba giris yerinin anterioruna, genellikle yaklagik 1 - 2 cm’
( 4 ila 8 gr) tiroid dokusu kalacak sekilde klempler konur. Klemplerin iizerinden,
lateral trakeal faysa emniyete alinarak eksize edilir. Geride kalan tiroid dokusundaki
damarlardan olabilecek kiigiik kanamalar baglanarak Onlenir. Ancak bu girisim,
paratiroid arterin gerilmesine ve kan akiminin bozulmasina yol agar. Ayrica
Zuckerkandl tiiberkiilii kapatilirken, alttan gecen sinir hasara ugrayabilir; o nedenle
DSPTF’dan ve tiroidin cerrahi kapsiiliinden, yiizeyel ve dikkatlice gecilerek kapatilir.
Kanama kontroliiniin saglanmasindan sonra Valsalva manevrasiyla kanama olup

olmadig1 kontrol edilir. Emici aspiratif bir dren konularak kapama agamasina gegilir.
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4- Kapama: Derin servikal fasyanin infrahiyoid kismi, orta ¢izgide emilebilen
siitiirle birbirine dikilir. Platisma kasiin birbirine dikilmesinden sonra, cilt

subkiitikiiler siitiirle kapatilir.

2.2.5.Tiroid Cerrahisi Komplikasyonlari:
Genel Komplikasyonlar

Kanama

Odem ve seroma

Enfeksiyon ve yara iyilesmesi sorunlari
Hava embolisi

Bogaz agrisi

Brakial pleksus yaralanmasi

Spesifik Komplikasyonlar

A-Anatomik Komplikasyonlar B- Metabolik komplikasyonlar
-Rekiirren sinir yaralanmasi - Hipokalsemi ve hipoparatiroidizm
-NLS-E yaralanmasi - Hipotiroidizm ve miksédem
-Lenfatik lezyonlar - Tiroid krizi

-Horner sendromu
-Ozefagus ve trakea yaralanmasi
-Hava yolu ile ilgili komplikasyonlar

-Pnémotoraks

Kanama: Tiroidektomi sonrasi kanama %?2’den daha az goriiliir (43).
Karbimazol ve propiltyourasil gibi antitiroid ilaglarin kemik iligi depresyonuyla
birlikte trombositopeni ve hipoproteinemiye yol a¢tigi bilinmektedir. Bu nedenle
antitiroid tedavi alan hastalarda ameliyat oncesi koagiilasyon testlerinin yapilmasi
onerilir. Arteryel kanama en sik ITA kaynaklidir. Ameliyattan 3-12 saat sonra ortaya
cikar. Strap kaslarinin altinda ¢ok az kanama bile trakeal kompresyona yol acabilir
ve gozle goriilen lokal bulgulardan 6nce solunum sikintisi ortaya ¢ikabilir. Hemen

cilt insizyonu ve strap kaslar1 agilarak hematom bosaltilmali sonrasinda kanama
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kontrolii yapilmalidir. Vendz kanamalar genellikle 24 saatte bulgu verir. Neden
genellikle subkutan damarlardan olan kanamalardir (40).

Odem ve Seroma: Ciltalt: serum koleksiyonudur. Kiigiik insizyon, fleplerin
kiint diseksiyonla hazirlanmasi, kaba ekartasyon 6dem ve seromaya yol agar.

Enfeksiyon: Ameliyat bolgesinin goreceli olarak temiz olmasi ve bu bdlgede
damarlanmanin ¢ok iyi olmasi nedeniyle enfeksiyon ender olarak goriiliir.

Hava embolisi: Ozellikle venlerin traksiyon sirasinda kopmasi ve
diseksiyonla lasere olmasiyla hava embolisi olusabilir.

Brakial pleksus yaralanmasi: Kolun addiiksiyonu ve eksternal rotasyonuna
ek olarak omuzun arkaya displasmani ile humerus basi ve pektoral kasin tendindz
kismi arasinda ve klavikula ile birinci kosta arasinda brakial pleksus sikisabilir.

Tiroidektomi pozisyonu sonrasi siktir.

Anatomik komplikasyonlar:

Rekiirren sinir yaralanmasi: Tek tarafli zedelenmesi larinksin addiiktor,
abdiktor ve konstriktdr kaslarinin paralizisi ile sonuglanir. Genellikle ses kisikligi
olusur. Bilateral zedelenmesinde solunum sikintisi  olabilir. Vokal kord
paralizilerinde esas neden rekiirren sinirin transeksiyonu olmayip, sinirin az ya da
cok travmatize olmasidir. Yaralanmalar en sik RLS Berry ligamaninin altindan
gecerken olmaktadir.

NLS-E yaralanmasi: NLS-E krikotiroid kasin motor innervasyonundan
sorumludur. N. Gali-Curci adida verilen bu dalin zedelenmesi laringeal kaslarin
dengesini bozar ve ses degisikliklerine yol agar.

Horner sendromu: Ozellikle tiroid karsinomu nedeniyle yapilan
ameliyatlarda ender de olsa sempatik ganglionlar lenf nodlariyla karistirilabilir ve
eksize edilebilirler. Servikal sempatik sinir zedelenmesi pupil kontraksiyonu, pitoz,
enoftalmus ve retinal damarlarin dilatasyonu ile kendini gdsteren Horner sendromuna
yol acar.

Ozefagus ve trakea yaralanmasi: Tiroidit, kalsifiye adenom ve
karsinomlarda tiroidin gercek kapsiilii, pretrakeal fasya trakea ve 6zefagus birbirine

yapisik olabilir. Bunlart ayirmaya ¢alisirken trakea ve 6zefagus perfore olabilir.
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Pnomotoraks: Cok biiyilk ve retrosternal guatrlarda goriilebilir. Onde ve
arkada iki plevra orta hatta birlesir. Anterior ve posterior mediastinuma kadar inen
intratorasik guatrlarda, tiroid bezi plevraya ¢ok yaklasabildiginden plevra agilmasi ve
pndmotoraks ousabilir.

Metabolik komplikasyoinlar:

Hipotiroidi ve miksodem: Tiroidektomi sonrasi yerine koyma tedavisi
verilmezse enfeksiyon cerrahi travma, gastrointestinal kanama, sedatif veya narkotik
ilag kullanimi, asir1 soguga maruz kalma gibi nedenlerle miksédem komasi agiga
cikabilir. Nedeni agiklanamayan stupor ve komada, oOzellikle hipotermi ve
tiroidektomi skar1 varsa miksddem komasindan siiphenilmelidir. Letarji, artmis uyku
gereksinimi, c¢abuk yorulma soguk intoleranst hipotiroidi belirtileri arasinda
sayilabilir.

Tiroid Kkrizi: tirotoksik hastalarda ameliyat oncesi antitiroid ilaglarla hazirlik
yapildig1 i¢in nadir olarak goriilmektedir. Hipertermi, terleme tasikardi, yiiksek debili
konjestif kalp yetmezligi, bulanti, kusma, karin agrisi, ishal, sarilik, tremor,
irritabilite, ajitasyon, deliryum ve koma goriilebilir. Semptomlar ameliyat sirasinda

ya da hemen sonrasinda goriilebilir.

2.2.6 Tiroidektomi Sonrasi Hipokalsemi Nedenleri:
Genel olarak tiroidektomiyi takiben bir yildan kisa siiren hipokalsemilere

gecici hipokalsemi, bir yildan uzun siiren ve hala kalsiyum replasmani gerektiren
hipokalsemilere ise, kalic1 hipokalsemi denir (27,40). Bu siireyi 6 ay olarak kabul
eden caligmalar da mevcuttur (46). Testini ve arkadaglarinin belirttigine gore gegici
hipokalsemi insidans1 %0,6-83 arasinda, kalici hipokalsemi insidansi ise %0-32
arasindadir (36). Tiroidektomiye bagli muhtemel hipokalseminin nedenleri;
1. Cerrahi stres nedeniyle antidiiiretik hormon salinimu,
. Kalsiyumun bobreklerden geri emiliminin azalmasi
Tiroid bezinden operatif maniiplasyon ile kalsitonin salgilanmasi

. Kadin cinsiyet

. Hipoalbiiminemi

2
3
4
5. Osteoporoz
6
7. D vitamini eksikligi
8

. Hipertiroidi(A¢ Kemik Sendromu)



9.

10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.
24.

Tiroidektomi genisligi

Malignite

Reoperasyon

Retrosternal uzanim gdsteren tiroid bezi

Tiroidektomiye lenf nodu diseksiyonu eklenmesi

RLS eksplorasyonunun her olguda uygulanmasi
Ekstra-kapsiiler diseksiyon tekniginin tercihi

Hemostaz saglanmasinda asir1 ve gereksiz koter kullanilmast
Hipotermi-yikama sirasinda kullanilan serum fizyolojigin sicakligi
Insidental paratiroidektomi

Tiroid cerrahisi tecriibesi

Endotelin-1" (ET-1)

Intratiroidal yerlesimli paratiroid bezi

Paratiroid bezlerinde tam iskemi veya iskemik hasar
Vaskiiler yaralanmaya bagli nekroz

Paratiroid bez civarinda olan hematomlar

gibi ¢esitli nedenlerdir.
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3. MATERYAL VE METOD

Aralik 2003-Agustos 2007 tarihleri arasinda, Abant Izzet Baysal Universitesi
Izzet Baysal Tip Fakiiltesi Hastanesi Genel Cerrahi Anabilim Dalinda tiroidektomi
uygulanan 136 hastanin bulgular retrospektif olarak incelendi. Operasyon sonrasi
takip protokoliine uymayan, tiroid ve paratiroid patolojisi birlikte olan ve daha 6nce
gecirdigi tiroid ameliyati nedeniyle hipokalsemi tespit edilen 25 hasta calismaya
dahil edilmedi.

Biitiin hastalar yas, cinsiyet, yakinma, hipertiroidi, safra yollar1 patolojisi,
serum alkalen fosfataz (ALP) ve alblimin seviyeleri, tiroid dokusunun retrosternal
uzanim goOstermesi, ikinci kez tiroid ameliyati olanlar, tiroidektomi tipi (total,
bilateral subtotal, near total ve lobektomi), tiroidektomi sirasinda yasanan zorluklar
(yapisiklik, fibrozis, retrosternal uzanim), paratiroid ototransplantasyonu yapilmasi,
patolojik tani, insidental paratiroidektomi, postoperatif yakinmalar; semptom ve
bulgular, erken ve ge¢ donem kalsiyum degerleri yoniinden degerlendirildi.

Hastalarda ameliyattan 6nce, T3 - T4, TSH, total kalsiyum, albiimin, fosfor,
ALP serum seviyeleri Ol¢iildii. Tiroid bezi, ultrasonografide retrosternal uzanim
varsa ek olarak tomografi ile degerlendirildi. Tc 99m kullanarak sintigrafi ¢ekildi.
Klinik ve/veya radyolojik olarak siipheli olan hastalara ince igne aspirasyon biopsisi
(IIAB) yapildi. Ameliyat 6ncesinde tirotoksikoz semptom ve bulgular1 olan hastalar,
antitiroid ilaglar (propiltiourasil, metimazol) ile 6tiroid hale getirilerek opere edildi.

Cerrahi teknige, tiroid patolojisine ve eksplorasyon bulgularina gore karar
verilerek, total (TT), near total (NTT), bilateral subtotal tiroidektomi (BST) ve
lobektomi seceneklerinden biri uygulandi. Tiroid eksplorasyonu sirasinda
tiroidektomiyi giiglestiren bulgular kaydedildi. Ust pol siiperior tiroid arter dallari
kapsiil lizerinden tek tek ve pole yakin olarak baglandi. Diseksiyon sirasinda goriilen
paratiroid bezlerinin damarsal yapilar1 korundu. Tiroid kapsiilii iizerindeki paratiroid
bezleri damarsal yapilariyla birlikte diseke edilerek serbestlestirildi. Ekstrakapsiiler
diseksiyon yontemi ile, inferior tiroid arter dallar tiroid kapsiilii {izerinden tek tek
baglanarak kesildi. Isthmus ve piramidal lop biitiin ameliyatlarda ¢ikartildi.
Tiroidektomi materyalinde iatrojenik ¢ikarilmig paratiroid olup olmadigina bakildi.
Insidental paratiroidektomi materyali ve beslenmesinin bozuldugu diisiiniilen

paratiroid bezleri 1 mm kalinliginda doku parcalar1 seklinde hazirlanip ilik serum
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fizyolojikte tiroidektomi sonuna kadar bekletilip sol sternokleidomastoid kas
igerisine transplante edildi. Tim hastalara ekstiibasyon sirasinda vokal kord
muayenesi yapildi. Yakinmaya bakilmaksizin tiim hastalar postoperatif donemde
solunum, ses, Chvostek, Trousseau bulgulari ve olast diger komplikasyonlar
yoniinden arastirildi. Hastalarin tamaminda ameliyatin 24. ve 48. saatlerinde serum
total kalsiyum degerlerine bakilarak kaydedildi. Bu hastalarda taburcu edilene kadar
giinliik, taburcu edildikten sonra 7. giin, 1. ve 3. ay muayene T3, T4, TSH, kalsiyum,
fosfor tetkikleriyle izlendi.

Calismamizda kalsiyum degeri 8 mg/dl altinda olan hastalar biyokimysal
hipokalsemi; ekstremitelerde ve agiz cevresinde parestezi tarifleyen, Chvostek ve
Trousseau bulgular1 olan hastalar semptomatik hipokalsemi olarak kabul edildi.
Semptomlar1 olan ve/veya serum kalsiyum diizeyi 8 mg/dl altinda olan hastalara oral
kalsiyum ve D vitamini replasman tedavisi baslandi. Alti aydan daha uzun siire
replasman tedavisine ihtiyac gosteren olgular kalici hipokalsemi olarak
degerlendirildi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
“SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0” programi
kullanildi. Degerlendirmeler, ortalama, standart sapma, Ki-Kare, Mann- Whitney U

ve Kruskal Wallis testi kullanilarak yapildu.
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4. BULGULAR
Calismaya dahil edilen 111 hastanin 81’1 (%73) kadin, 30’u (%27) erkekti.

En gen¢ hasta 19, en yasl hasta ise 79 yasinda olup, yas ortalamasi 48,78
(£12,21)’di. Cerrahi endikasyonlar Tablo 1’de, hastalarin demografik o6zellikleri
Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 1: Tiroidektomi endikasyonlari

Hasta Sayis1

Multinoduler Guatr 63 (%56)
Toksik Multinoduler Guatr 32 (%28,8)
Toksik Adenom 4 (%3,6)
Tiroidit 2 (%1,8)
Malignite 8 (%7,2)
Diffiiz guatr 2 (%1,8)

Opere edilen hastalar Kebebew ve Clark siiflamasina gore tiroid dokusunun
tamamen c¢ikartildigi TT; bir tarafta 2 gr’dan az tiroid dokusu birakilan ve karsi
tarafta total tiroidektomi yapilan NTT; tiroid her iki lobunun geride 4-8 gr seklinde
isthmus ve varsa piramidal lobla birlikte ¢ikartildigi BST ve isthmusla birlikte tek
taraftaki tiroid dokusunun ¢ikartilip karsi tarafin birakildigi lobektomi olmak iizere 4
gruba ayrildi. Bu siniflamaya gore hastalarin 55’ine (%49,5) total tiroidektomi, 27
sine (%24,3) near total tiroidektomi, 24 hastaya (%21,6) bilateral subtotal
tiroidektomi 5’ine (%4,5) ise lobektomi yapildi. Hastalarin 107 si (%96,4) ilk kez
tiroidektomi ameliyati,4 i ise (%3,6) ise ikinci kez ameliyat olmustu.

Erkek hastalarin 7’sinde (%23,3) kadin hastalarin 36’sinda (%44.,4)
hipokalsemi tespit edildi bu fark istatiksel olarak anlamliydi (p=0,032). Erkek

hastalarin 2’si, kadin hastalarin ise 8’1 semptomatikti (Tablo 3).



Tablo 2: Hastalarin demografik preoperatif tam

operatif teknik, histolojik bulgular:
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Degisken Hasta sayis1 (n=111)

Cinsiyet

Erkek 30 (% 27)

Kadin 81 (% 73)
Yas (y1l)

Ortalama 48,78+12,21

Aralik 19-79
Preoperatif Tam

Benign 103 (% 91,8)

Malign 8 (% 7,2)
Cerrahi Teknik

Total Tiroidektomi

55 (% 49,5)

Near Total Tiroidektomi 27 (% 24.,5)

Bilateral Subtotal Tiroidektomi 24 (% 4,5)

Lobektomi 5(%4.,5)
Paratiroid ototransplantasyonu 10 (% 9)
Tiroid Patolojisi

Benign 98 (% 88,3)

Malign 13 (% 11,7)
Subkapsuler/Intratiroidal Paratiroid Bezi 4 (% 3,6)

Hipokalsemi

Gegici

41 (% 36.9)

Kalic1

3 (%2,7)

Postoperatif donemde 6troidik olan 66 hastanin 23’{inde (%34,8) hipokalsemi

tespit edildi. Bu hastalarin 6 s1 semptomatikti. Hipertiroidik 25 hastanin 16’sinda

(%64) hipokalsemi, 3 {linde ise semptom gelisti. Subklinik hipertiroidi de bu oranlar 5

(%26,3) ve 1 hasta seklindeydi(Tablo.3). Postoperatif donemde kalsiyum diizeyleri
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(p=0,003) ve hipokalsemi (p=0,031) agisindan hipertiroidik grupta anlamli fark tespit
edildi (Tablo 5).
Retrosternal uzanim gosteren 13 hastanin 3’linde hipokalsemi tespit edildi.

Bu hastalardan 1’inde semptom gelisti ve iki grup arasinda istatiksel olarak anlaml

fark bulunamadi (p=0,193).

Tablo 3: Hipokalsemi ve semptom gosteren hastalar

Semptomatik Kalsiyum

Degisken hipokalsemi <7 7-7,9 >8
Cinsiyet
Erkek 2 2 5 23
Kadm 8 7 30 44
Hormonal durum
Hipertiroidi 3 5 11 9
Subklinik hipertiroidi 1 1 4 14
Otiroidi 6 3 20 43
Retrosternal uzanmim 1 1 2 10
Cerrahi teknik
Total 7 4 18 33
Near Total 2 3 9 15
Bilateral Subtotal 1 2 8 14
Lobektomi 0 0 0 5
Paratiroid | 0 5 5
Ototransplantasyonu
Patoloji
Benign 8 7 31 60
Malign 2 2 4 7
Insidental 0 1 3
paratiroidektomi
Cerrahi tecriibe
Tecriibeli cerrah 5 3 22 37
Ogrenme siirecinde cerrah 5 6 13 30
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Tablo 3’te goriildiigii gibi Total tiroidektomi yapilan hastalarin 22’sinde
(%40) biyokimyasal hipokalsemi gelisirken 7 hastada Chvostek ve Trousseau pozitif
bulundu. Near total tiroidektomi yapilan hastalarin 12’sinde (%44,4) hipokalsemi
gelisirken 2 hastada semptom ve bulgu pozitifti. Bilateral subtotal tiroidektomi
yapilan hastalarin 10’unda (%41,4) hipokalsemi geligsirken 1 hasta semptomatikti.
Lobektomi yapilan 5 hastada biyokimyasal ve/veya semptomatik hipokalsemi
gelismedi. Her dort grup kendi arasinda (p=0,309) ve total tiroidektomi ile diger
yontemler degerlendirildiginde anlamli fark bulunamadi (p=0,743).

7’si total tiroidektomi sirasinda, 2’°si near total tiroidektomi sirasinda, 1°1 ise
lobektomi sirasinda olmak iizere toplam 10 hastaya paratiroid ototransplantasyonu
yapildi. Transplantasyon yapilan hastalarin 7’sinin patoloji sonucu benign iken 3
hastada malignite tespit edildi Ameliyat sirasinda paratiroid ototransplantasyonu
yapilan 10 hastanin (%9) 5 (%50)’inde hipokalsemi gelisirken sadece 1 hastada
semptom gelisti. Ototransplantasyon yapilan grupla digerleri arasinda hipokalsemi
(p=0,482) ve kalsiyum degerleri agisindan anlamli fark bulunamadi (p=0,788).

Ototransplantasyon yapilan hastalarin 6zellikleri Tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4: Paratiroid ototransplantasyonu yapilan hastalarin 6zellikleri

Paratiroid Paratiroid
Degisken ototransplantasyonu ototransplantasyonu P?
yapilan (n=10) Yapilmayan(n=101)
Cerrahi teknik
Total 7 55 P=0,248
Near total 2 24
Subtotal 0 24
Lobektomi 1 4
Patolojik Tam
Benign 7 91 P=0.148
Malign 3 10
Hipokalsemi
Gegici 1 43 P=0.386
Kalic1 0 3

Bu calismada gecici hipokalsemi oran1 %39,6 (n:44) kalict hipokalsemi
orant %2.7 (n:3) olarak saptandi1 (Tablo 2). Paratiroid ekimi yapilan 10 hastada ve
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iatrojenik olarak paratiroidektomi yapilan 4 hastada kalic1 hipokalsemi gelismezken,
preoperatif donemde hipertiroidisi olan 2 hastada, otiroidik olan 1 hastada kalict
hipokalsemi gelisti. Kalic1 hipokalsemi gelisen 3 hastanin 2’sinin patoloji sonucu
benigndi.

Tecriibeli cerrahlar ve 6grenme siirecindeki cerrahlar arasinda postoperatif
hipokalsemi agisindan anlamli bir fark bulunamadi (p=0,868). Tecriibeli cerrahlar
tarafindan ameliyat edilen 62 hastanin 25’inde hipokalsemi gelisirken 6grenme
egrisinde bulunan cerrahlarin yaptig1 49 hastanin 19’unda hipokalsemi tespit edildi.

Patoloji raporlarma goére, hastalarin 94’4 (%79,2) benign,13’i (%11,8)
malign olarak degerlendirilmistir. Patoloji sonucu benign olan hastalarin 38’inde
(%40,4) patolojisi malign olan hastalarin 3’tinde (%23) hipokalsemi tespit edildi. Her
iki grup arasinda hipokalsemi (p=0,609) ve Ca degerleri (p=0,511) agisinda anlamli
fark bulunamadi. Benign grupta semptomatik hasta sayisi1 8, malign grupta ise 2 idi.
Iatrojenik paratiroidektomi tespit edilen 4 hastanin sadece 1’inde biyokimyasal
hipokalsemi gelisti.

Kalic1 hipokalsemi gelisen ii¢c hasta da kadindi. Higbirinde retrosternal
uzanim yoktu. Birinde hipertiroidi mevcutken diger ikisi otiroidikti. Hipertiroidik
hastaya near total tiroidektomi yapilmisti. Kozmezis nedeniyle opere edilen hastanin
postop 4. saatinde hematom gelismesi iizerine reopere edilmisti. Son hastaya ise
Papiller karsinom nedeniyle tamamlayici tiroidektomi uygulanmigti. Her {i¢ hastaya
paratiroid ototransplantasyon yapilmamisti ve higbirinde spesmende paratiroid

dokusuna rastlanmadi.
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Degisken Kalsiyumdiizeyi<8 Kalsiyumdiizeyi>8 P
Cinsiyet p=0,032
Erkek 7 23
Kadin 37 44
Cerrahi teknik p=0,309
Total 22 33
Near total 10 14
Subtotal 12 15
Lobektomi 0 5
Patolojik Tam p=0,609
Benign 6 7

Malign 38 60

Hormonal durum p=0,031
Hipertiroidi 16 9

Subklinik hipertiroidi 5 14

Eutroidi 23 43

Retrosternal uzanim p=0,193
Var 3 10

Yok 41 57

Paratiroid p=0,482
ototransplantasyonu

Yapilan 5 5

Yapilmayan 39 62

Cerrahi tecriibe p=0,868
Tecriibeli cerrah 25 37

Ogrenme siirecinde 19 30

bulunan cerrah




43

5. TARTISMA

Tiroid bezi hastaliklar1 popiilasyonun % 3-5'ini etkilemekte ve diabetes
mellitus’dan sonra en sik goriilen endokrin hastalik olma 6zelligini tasimaktadir (1).
Tiirkiyede de guatr prevalanst %5 ile %56 arasinda degisen oranlarda
bildirilmektedir (2) ve endemik guatr ¢oziilmesi gereken saglik sorunlarmin basinda
gelmektedir. 1995 yilinda yapilan muayene taramasi sonucu prevalans %30,3 olarak
tespit edilmistir (3). Iyot eksikligi endemik guatrin major nedenidir ve iyot
eksikliginin fazla oldugu Karadeniz bolgesi endemik bolgelerin baginda gelmektedir.

Tiroidektomi sonrasi postoperatif hipokalsemi, rekurrent laringeal sinir (RLS)
yaralanmasi, hematom ve yara yeri enfeksiyonu en sik Kkarsilasilan
komplikasyonlardir (44, 45). Bu komplikasyonlardan hipokalsemi, gecici ve kalici
hipokalsemi olarak iki gurupta incelenir. Genellikle postoperatif birinci yila kadar
tedavi ile diizelen hipokalsemiler gecici olarak kabul edilirken, 1. yildan sonra da
eksojen kalsiyum ve D vitamini’ne gereksinim gosteren ve biyokimyasal normal
deger altinda olan hipokalsemiler kalict hipokalsemi tanisini alirlar. Bu siireyi 6 ay
olarak kabul eden caligmalar da mevcuttur (46). Bizim ¢alismamizda 6 aydan daha
kisa siirede eksojen kalsiyum ve D vitamini destek tedavisi gerektiren hipokalsemiler
gecici, 6 aydan daha uzun siiren hipokalsemiler kalici hipokalsemi olarak kabul
edildi.

Cogu hastada parastezi, karpopedal kas spazmi, anksiyete seklinde goriilen
hipokalsemi gecicidir ve kendiliginden iyilesirken, paratiroid bezleri irreversible
olarak zarar gordiigiinde kalici olabilir (45). Gegici hipokalsemide ¢ok cesitli
nedenler sorumlu tutulurken, kalici hipokalsemi cerrahi teknige baglidir (47-49).

Kalic1 hipokalsemi nedeniyle tedavi edilmeyen hastalarda; katarakt, beyin
bazal ganglionlarda ve serebellumda kireclenme, papilla 6demi gibi ciddi
komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir (28).

Bu c¢alismada postoperatif erken donem semptomatik hipokalsemi %9 olarak
goriilmiistiir. Cesitli calismalarda bu oranin %0 ile %20 arasinda oldugu
belirtilmektedir (41,48). Gegici hipokalsemi insidansinin ise %54’e kadar ¢iktigini
belirten yaymlar vardir (50). Insidansdaki bu farkliliklar hangi tiroid hastalig

olduguna, uygulanan cerrahi girisime, hipokalsemi tanimlarindaki gesitlilige baglidir.
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Sadece semptom gelisimi hipokalsemi olarak degerlendirilirken biyokimyasal
degerlere goére normalin altinda olan kalsiyum diizeyi de hipokalsemi olarak
adlandirilmaktadir (51). Bu ¢alismada biyokimyasal olarak 8mg/dl altindaki degerler
hipokalsemi olarak kabul edilmistir. Hipokalsemi semptomlarmin kisiler arasi
farklilik gdstermesi de semptomatik hipokalsemi oranlarini etkilemektedir. Kalsiyum
diizeyi normal olan insanlarin %25’inde Chvostek bulgusu pozitif bulunurken,
hipokalsemisi olan hastalarin %29’unda Chvostek bulgusu tespit edilememistir (45).

Tiroid operasyonlarindan sonra, fizyolojik olarak serum kalsiyum diizeyinin
diismesi 12-24 saat icinde goriilebilir ve bunlarin ¢ogu 24 saat i¢inde kendiliginden
diizelir. Es zamanl olarak serum fosfati ¢ok az derecede azalir. Bu degisikliklere
cerrahi stres nedeniyle salgilanan antidiiiretik hormonun neden oldugu
hemodiliisyon, renal tiibiiler kalsiyum emilim miktari, kalsitonin salinimi neden
olabilir (52,53).

Hipokalsemi hastaya, cerrahi teknige ve cerrahinin etkisiyle olusan nedenler
olarak 3 ayr1 grupta incelenebilir.

Hastanin kadin olmasi, osteoporoz, hipoalbiiminemi, D vitamini eksikligi,
hipertiroidi, malign tiroid hastaliginin varlig1 hastaya ait faktorler arasinda sayilabilir.

Cinsiyetin  cerrahi  komplikasyonlar i¢in risk  faktérii  oldugunu
belirtilmektedir. Thomusch ve arkadaslarima goére kadinlarda kalici veya gecici
rekiirren sinir hasar1 ile gecici veya kalict hipoparatiroidi daha fazla oranda
goriilmektedir (54). Bu calisma sonuclar1 kadin hastalarda hipokalseminin anlamli
oranda fazla oldugunu desteklemektedir.

Kalsiyum alblimine bagli olarak tasmir. Albiimin degerleriyle kalsiyum
arasinda korelasyon mevcuttur. Nahas ve arkadaslar tiroidektomi sonrasi gelisen
hipokalsemide serum alblimin oraniyla kalsiyum seviyesi arasinda iliski olmadigini
bildirdiler (55).

Tiroid hormonlar1 fetal hayatta kemik gelisiminde, g¢ocuklukta kemik
sekillenmesinde ve yetiskin donemde yeniden sekillenme siklusunda oldukga
onemlidir. Hipertiroidide kemik yikimi1 kemik turnoveri lehine artmistir ve yikim
orani tiroid hormon seviyeleriyle iliskilidir. Ayrica, hipertiroidili hastalarda GIS ten
emilen kalsiyum miktar1 azalir, remodelling siklusunun kemik yapim fazi kisalir ve

bu durum mineralize osteoidin incelmesi ile sonuglanir. Bu hastalarda postopereratif
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osteodistrofinin geri doniisii sonucu kalsiyumun kemiklerde tutulumu arttigindan
serum kalsiyumunun azalmasina sebep olabilir. Ozellikle Gravesli hastalarda goriilen
bu durum tirotoksik osteodistrofi (A¢ Kemik Sendromu) olarak adlandirilir.
Paratiroid bezlerinin normal fonksiyon gosterdigi durumlarda, tirotoksik osteodistrofi
hipokalseminin en muhtemel nedeni olarak goriilmektedir (49,56,57).

Calismamizda preoperatif donemde hipertiroidisi olan 25 hastanin 16’sinda
%64’tiinde hipokalsemi gozlenirken, Otiroidi olan 66 hastanin ise 23 (%34,8)
hipokalsemi gelismistir. Sundugumuz seri “preoperatif hipertiroidisi olan hastalarda
hipokalsemi insidanst daha fazladir” tezini dogrular goriinmektedir. Bu teze karsi
cikan goriisiin savunmasi ise hipertiroidik hastalarin 6troidik hale getirildikten sonra
ameliyat edildigi ve bu zaman i¢inde kemik turnoverinin normale dondigi
seklindedir. Hipertiroidisi olan hastalarimizda hipokalsemi oraninin fazla
goriilmesinin nedeni, hastalarin Gtiroid hale geldiginde beklemeden ameliyata
alinmasina bagl olabilir. Chun Fan Ku ve ark.(58) Graves hastalarindan olusturdugu
calismasinda, gegici hipokalseminin total tiroidektomi sonrasi % 22, subtotal
tiroidektomi sonrast % 14 oldugunu, kalict hipokalsemi oranlarinda iki grup arasinda
anlaml fark bulunamadigini saptamistir. 1246 Graves hastasini iceren Barakate ve
ark.(57) calismasi da gecici hipokalsemi oranini total tiroidektomi sonrasi % 21,
subtotal tiroidektomi sonras1 % 4,4 oldugunu, kalic1 hipokalsemi oranlarinda anlamli
fark bulunmadigini bildirmis, hipokalsemi sebebini yiiksek kemik turnover: ve ag
kemik sendromu ile iligkilendirmistir. Colcok ve ark.(59) 1246 tiroidektomi olgusu
tizerinde yaptiklar1 ¢alismada tiroidektomi sonrast ortalama semptomatik
hipokalsemi oranin1 %3 olarak saptamis olup, bu insidans multinodiiler guatrda
%1,3, kanserlerde %5 tirotoksikozda ise %8,4 olarak bildirilmistir.

D vitamininin daha az sentez edildigi donem olan “kis aylarinda hipokalsemi
daha sik olabilir mi?”. Yamashita ve ark.(60) 178 kadin Graves hastay1 ameliyat
edildikleri mevsime gore [haziran temmuz, agustos (Grup 1) ve ocak, subat, mart
(grup 2)] ikiye ayirmuslar; bu gruplar arasinda postoperatif parathormon diizeyleri
arasinda anlamli fark olmadigini, yaz aylarinda hipokalsemiye bagl tetani sikliginin,
kis aylarinda ameliyat edilen hastalara goére daha az goriildiigiini, bunun D
vitamini’nin kis aylarinda daha az sentezlenmesi ve serum diizeyinin daha diisiik

olmasina baglamiglardir. Ancak Chia ve ark(61) yaptiklar1 prospektif caligmada
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preoperatif donemde D vitamin diizeylerine bakilarak, tiroidektomi sonrasi gelisen
hipokalsemi iizerine bunun etkisinin olmadig1 savunulmaktadir.

Cerrahi teknige bagli hipokalsemi nedenleri arasinda tiroidektominin
genisligi (total, bilateral subtotal, near total tiroidektomi, lobektomi), lenf nodu
diseksiyonun eklenmesi, RLS eksplorasyonunun her olguda uygulanmasi, ekstra-
kapstiler diseksiyon tekniginin tercihi, hemostaz saglanmasinda asir1 ve gereksiz
koter kullanilmasi, yikama sirasinda kullanilan serum fizyolojigin sicakligi gibi
faktorler de sorumlu tutulmustur (36,56,62-65).

Ekstensive tiroid cerrahisinin, daha sinirhh  tiroid  girisimleri ile
karsilastirildiginda, gecici ve kalic1 hipokalsemi insidansini belirgin sekilde arttirdigi
belirtilmistir. Total tiroidektomi sonrasi kalici hipokalsemi oranlar1 %2 ile %33
arasinda bildirilmistir. Literatiirde ¢ok degiskenli analizlerde, tiroid cerrahisi sonrasi
gegici ve kalici hipokalsemi i¢in rezeksiyonun genigliginin major risk faktori oldugu
dogrulanmistir (54,62). Acik¢as1t kalict hipokalsemi insidansi total tiroidektomi
sonras1 ile ilgilidir. Subtotal rezeksiyonla ise c¢ok daha az ilgilidir ve kalici
hipokalsemi orani1 tiimoral patolojilerde kiigiik bir miktar artmaktadir (%3.3) (64).

Yapilan tiroidektominin genisligi ile postoperatif hipokalsemi siklig1 arasinda
onemli bir iligki vardir. Hipokalseminin goriilme sikligi azalan bir sirayla; total
tiroidektomi, subtotal tiroidektomi ve hemitiroidektomiler seklindedir (52).
Postoperatif hipokalsemi total tiroidektomide, {inilateral ve bilateral subtotal
tiroidektomiden daha fazla goriildiigii yapilan ¢aligmalarda gdosterilmistir (62,63).
Rosato ve ark.(36) yaptig1r 14934 hastay1 igeren ¢ok merkezli ¢alismasinda hastalarin
% 10’nunda semptomatik hipokalsemi saptanirken; gecici hipokalsemi oran1 % 8,3,
kalict hipokalsemi oranm1 % 1,7 olarak bildirilmistir. Total tiroidektomi sonras1 gegici
hipokalsemi % 14, near total tiroidektomi sonrast %35, bilateral subtotal tiroidektomi
sonrast %5 iken, kalici hipokalsemi oranlar sirasiyla %2,2, %0.6 ve %0,8 olarak
bulunmustur. Ozbas ve ark.(63) yaptig1 calismada total tiroidektomi sonrasi kalict
hipokalsemi oraninin bilateral subtotal tiroidektomi ve near total tiroidektomiye gore
istatiksel olarak anlamli yliksek oldugu, ancak bilateral subtotal tiroidektomi ve near
total tiroidektomi arasinda anlamli fark olmadigin1 gostermistir . Bizim ¢alismamizda
kalic1 hipokalsemi oranlar1 TT de%]1,6, NTT de %3,7 ve BST de %4,1 tespit edilmis

olup her ii¢ teknik arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. Tek tarafli tiroid
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cerrahisi sonrasi hipokalsemi gelisme orani %0.6 dan daha diisiik orandadir ve
nedeni hastada 3 paratiroid bezi olmasidir (66). Calismamizda tek tarafli tiroid
cerrahisi (lobektomi) yapilan hastalarda hipokalsemi gelismemistir.

Tiroid bezinde malignite saptanmis olmasi tiroidektominin genis yapilmasini
gerektirir. Dolayisiyla hipokalsemi riski artar. Karsinom i¢in yapilan total
tiroidektomilerden sonra gelisen hipokalsemi oranlarini, % 0,6 ile % 25 arasinda
degismektedir (53,67-71). Bu hastalarda tiroid arka kapsiili de ¢ikarildig igin,
paratiroid bezlerinin yaralanma riski yiiksektir (36,63). Calismamizda malignite
nedeniyle opere edilen 5 (%38) hastada hipokalsemi saptanirken sadece birinde
(%7,6) kalict hipokalsemi gelismistir. Fakat karsinom varligi hipokalsemi
gelisiminde anlaml faktor olarak saptanmamustir.

Nahas ve ark.(55) ¢aligmasinda bas1 semptomlari olan ve multinodiiler guatri
olan hastalarda kalict hipokalsemi oraninin daha fazla oldugu goriilmiis, bu durum
bliyiik hacimli tiroid bezi ameliyatlarinda gerilme ve retraksiyonun dokulara verdigi
zarara baglanmistir. Calismamizda radyolojik ve operatif bulgularla retrosternal
yerlesim gosteren 13 hastanin 3 (%.23) iinde hipokalsemi geligmistir.

Tiroid hastaliklarinda reoperasyon ¢ok sik olmamakla birlikte daha once
benign tiroid hastaligi nedeniyle parsiyel tiroidektomi yapilan niiks gelismis
olgularda veya benign nedenlerle opere edilen ama son tanisi tiroid kanseri olan
vakalarda tamamlayic1 tiroidektomi uygulanmaktadir. Bu prosedir RLS ve
hipokalsemi riskini artirmaktadir. Onceki ameliyata bagl olarak giiclii adezyonlarmn
varligi, anatominin degismis olmasi ameliyat1 zorlastirmakta ve komplikasyon riskini
artirmaktadir (46). Cesitli yayinlarda sekonder ameliyatlarda hipokalsemi oraninin,
primer ameliyatlara gore 2 ila 10 kat arttig1 bildirilmistir. Lefevre ve ark.(46) 846
hastay1 igeren c¢aligmalarinda primer tiroidektomi sonrasi gegici hipokalsemi orani
%7,1 sekonder tiroidektomi sonrast %5, kalic1 hipokalsemi oranlari ise sirayla %1,8
ve %2,5 olarak bildirilmektedir. Yine bu ¢aligmada malign ve benign nedenlerden
dolay ikinci kez opere edilen hastalar arasinda gecici hipokalsemi acisindan fark
gozlenirken, kalict hipokalsemi oranlarinda anlamli fark bulunamamstir.
Tirotoksikoz i¢in yapilan cerrahi tedaviyi takiben, niiks eden hipertiroidi olgular1 igin
uygulanan ikinci tiroid ameliyatlarindan sonra, daha yiiksek oranda hipokalsemi

tespit edilmistir. Menegaux tiim endikasyonlar i¢in uyguladiklan sekonder cerrahide
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genel hipoparatiroidi oranimnin % 6,95 ve % 3,6 oldugunu tespit etmistir(73).
Calismamizda ikinci kez ameliyat edilen hastalarda %50 (2/4) postoperatif
semptomatik hipokalsemi goriilmiistiir. Hastalardan birinde hipokalsemi gecici iken,
digerinde kalic1 hipokalsemi gelismistir.

Paratiroid bezinin arterinin end arter oldugu Halsted Ve Evans tarafindan
1907 yilinda gosterilmistir. Tek arterden beslenme oran1 %80 iki arterden beslenme
oran1 %15 ve multiple arterden beslenme oran1 %5 dir (36). Paratiroid bezi genellikle
ITA’in parankimal muskiiler ya da 6zefagial dallarinin birinden ¢ikan terminal bir
arterle kanlanir (73). Tiroidektomi sirasinda bu arterin travmaya ugramasi paratiroid
bezinin beslenmesini bozar ve hipokalsemiye neden olur. Bir¢cok cerrah paratiroid
artere zarar vermemek amaciyla inferior tiroid arterin tiroid kapsiiliine yakin periferal
ligasyonunu tercih etmektedir. Inferior tiroid arterin santral ligasyonundan farkli
olarak, periferal ligasyonun, paratiroidal dallarin biitiinliigliniin korunmasinda daha
1yi oldugunu savunmaktadirlar. Kapsiiler diseksiyon teknigi ad1 verilen bu yontem ilk
olarak Halsted tarafindan tanimlanmistir (35). Son yillarda bu yontem Thompson ve
Delbridge basta olmak iizere bazi yazarlar tarafindan tekrar tanimlanip, Onemi
vurgulanmistir. Bu teknikte inferior tiroid arter baglanmayip, paratiroid bezlerinin
damarlarina hasar vermekten kacinmak icin tersiyer dallari tiroid kapsiilii tizerinden
tek tek baglanir. Tiroid kapsiilii izerindeki paratiroid bezleri de damarlar ile birlikte
kapsiil lizerinden serbestlestirilir. Ayrica rekiirren larengeal sinir, iizerindeki ince
fasyal yap1 korunarak ve vazo nervosumuna hasar vermeden en az bir noktadan
eksplore edilerek, tiroidektomi sirasinda korunur. Bu yontemin Oneminin tekrar
giindeme getirilmesi ile birlikte, yirminci ylizyilin son ¢eyreginde total tiroidektomi
uygulamas1 artarak ve yaygin olarak uygulanmaya baglamistir. Nies ve ark.(74)
tarafindan yapilan 100 bilateral subtotal tiroidektomi yapilmis hastay1 iceren
randomize caligsmalarinda inferior tiroid arterin periferal yada santral baglanmasi
arasinda postoperatif hipokalsemi agisindan fark bulunamamustir . inferior tiroid arter
baglansa dahi paratiroidler siiperior tiroid arter, tiroid kapsiiliinden gelen damarlar,
timus bezinin damarlari ile rahatlikla beslenebilir ve iskemi s6zkonusu olmaz. Ayni
zamanda paratiroidlerin beslenmesine eger bu arterler yetersiz kalacak olursa dahi

bronsial, inferior laringeal ve trakeadzefageal arterler ile tiroid bezinin damarlari
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arasindaki anastomozlar tarafindan paratiroid beslenmesi saglanir. Yani tiroidin dort
ana arteri baglansa dahi paratiroidlerin beslenmesi korunabilir (75,76).

Thomusch ve ark.(54) yaptigt 5846 hastanin c¢ok degiskenli analizinde,
bilateral tiroid cerrahisi sonrasi gegici ve Ozellikle kalici hipokalsemi i¢in inferior
tiroid arterin bilateral santral ligasyonu bagimsiz risk faktorii olarak gosterilmistir.
Ek olarak bilateral periferal ligasyon kalic1 hipokalsemi i¢in bagimsiz risk faktorii
olarak ortaya ¢ikmistir. Bu bulgular g6z Oniline alindiginda, postoperatif
hipoparatiroidizm riskini minimize etmek i¢in inferior tiroid arter ligasyonu tiroid
kapsiiliine yakin periferal yapilmalidir (47).

Paratiroid bezlerinin, titiz disseksiyonla korunmasi ve kan akiminin
bozulmamasi tiroid cerrahisinde postoperatif hipoparatiroidizm oranini azaltmak i¢in
zorunludur. Tek paratiroid glandinin ¢ikarilmasi postoperatif hipokalsemi ile
iligkilendirilmez iken en az 2 paratiroid glandinin rezeke edilmesi gegici ve kalici
hipokalsemi riskini artirmaktadir. Riempl ve ark.(77) benign nodiiler guatr nedeniyle
primer bilateral tiroid rezeksiyonu yapilan 579 hastada, erken postoperatif
hipokalsemi ile ekstensif tiroid rezeksiyonu ve paratiroid bezi manipulasyonunun
arasindaki ilskiyi gosterdiler. Intraoperatif {ic’den daha az paratiroid bezi tespit
edilmisse kalic1 hipoparatiroidizmin olustugunu vurguladilar, Ayn1 goriis Pattou
tarafindan da desteklendi (49). Yapilan multivariate analizler, intraoperatif ikiden
daha az paratiroid glandinin gozlenmesi ve korunmasinin, postoperatif kalici
hipoparatiroidizm oraninin artmast ile sonuglandigini gosterdi (54). Gozlenen
paratiroid sayisinin 2 den 3 e cikartilmasinin yarari1 bulunamadi (47). Thomusch ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada ayrica ameliyat sirasinda goriilen ve korunan
(identifiye edilen) paratiroid sayisinin 2 den az olmasi durumunda hipokalsemi
riskinin artacagi o6ne siiriilmistiir (54).

Kag¢ tane paratiroid bezinin normal serum kalsiyum seviyesini idame
ettirecegi konusu tam acgikliga kavugsmamistir. Bir¢ok arastirict bir fonksiyone bezin
yalniz bagina normal paratiroid aktivitesi i¢in yeterli oldugunu savunurken, bazi
arastiricilar ise en az ii¢ beze ihtiya¢ duyuldugunu savunmaktadir. Paratiroid bezleri
her ne kadar her biri 30-40 mg (total120-160 mg) agirliginda dort beze boliinse de
fonksiyonel olarak tektir. Bu nedenle, rezidiiel doku kaybi yerine koymak icin

hiperplaziye ugrar veya paratiroid fonksiyonu yetersiz kalir. Her bir paratiroid
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bezinin, parathormon sekresyonu ile belirlenen ekstraselliiler kalsiyum oranlar1 ile
tanimlanan bir set noktasi vardir. Fakat bu her zaman hiperplasiojenik goriis ile
cevaplanamaz. Bu bir kac1 icin hesaplanabilir fakat persistant hipokalsemide bazen
intakt PTH seviyeleri ile bulunabilir (normal seviyelerde olmasina ragmen minimal
seviyeye yakin). Hipokalsemi kalict oldugu zaman paratiroidin arteriyel veya venoz
(veya her ikiside) anatomisi zarar gormiistiir. Her ne kadar hipokalseminin ciddiyeti
veya partikiiler persistansi ile ilgili bir faktor olmasa da operasyondan 12 saat sonra
tetani gelisebilir. Kanda diisiik kalsiyum ve yiiksek fosfat seviyelerinden biri kalici
hipoparatiroidizme sebebiyet verebilir. Bu yiizden persistan hipokalsemi
komplikasyonlarini azaltmak i¢in teknik onlemler alinmalidir (64).

Insidental paratiroidektomi kazara ya da farkinda olmadan paratiroid
dokusunun ¢ikarilmasidir. Sakorafas ve arkadaslarinin yaptig: retrospektif ¢aligmanin
sonucunda bu oran %17,7 Bergamasch ve ark.(62) c¢alismasinda ise % 8,8
bulunmustur. Vakalarin ¢cogunda 1 paratiroid bezi kazara rezeke edilmektedir. Bunun
nedeni paratiroidlerin intrakapsiiler ya da intratiroidal yerlesimidir. Otopsi
calismalarinda intratiroideal paratiroid oram1 % 2-5 arasinda bulunmustur. Ancak
insidental olarak cikartilan paratiroidlerin % 40-50’si intratiroideal yerlesimlidir.
Sasson ve ark.(78) yaptig1 141 hastay1 iceren ¢alismada 21 hastada (%15) insidental
paratiroidektomi yapilmis ve 4 spesmenin multiple odakli oldugu tespit edilmistir.
Rezeke edilen paratiroidlerin @ %50 si intratiroidal yerlesimli bulunmustur.
Intratiroideal ve intrakapsiiler yerlesimli paratiroid bezi cerrahi teknikten ve cerrahin
tecriibesinden bagimsiz olarak hipokalsemi riskini her zaman baki kilmaktadir.
Tecriibeli cerrahlar ile 6grenme siiresindeki cerrahlarin morbititesini esitlemektedir.
Bu c¢aligmada insidental paratiroidektomi orani %3,6 olarak tespit edilmis olup, 1
hastada gecici hipokalsemi geligsmistir ve cerrahi tecriibe agisindan fark
bulunamamustir.

Literatiirde tiroidektomi sirasinda insidental paratiroidektomi %8-19 iken
cikartilan paratiroidin semptomatik hipokalsemi ile korelasyon gdstermedigi
saptanmistir (78,79). En az bir paratiroid bezi canliligini1 korursa ve gastrointestinal
sistemde kalsiyum emilimi bozulmadik¢a kalic1 hipokalsemi beklenmemelidir (80).
Gourgiotis ve ark.(81) 315 hastayr kapsayan calismalarinda insidental

paratiroidektomi ile tiroidektomi teknigi arasinda korelasyon saptanmazken
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malignite nedeniyle yapilan total tiroidektomi sonrasi insidental paratiroidektominin
arttig1 bildirmektedir. Caligmamizda insidental paratiroidektomi yapilan 4 (%3,6)
hastada semptomatik hipokalsemi gelismemis 1 hastada serum kalsiyum diizeyi 8
mg/dl altinda tespit edilmistir.

Ameliyat sirasinda paratiroidler serbeslestirilirken travmaya ugramasi veya
paratiroid bezinin farkina varilmadan ¢ikarilmasi paratiroid foksiyonunu bozabilir.
Hipokalsemi gelismesinde bir¢ok neden suglanmasina ragmen en énemli faktor tiroid
diseksiyonu sirasinda paratiroid bezinin iyatrojenik travmaya ugramasidir. Paratiroid
bezlerinin etrafinda yapilan diseksiyon ve 6zellikle RLS' i izole etme ¢abalart bu
bolgede vendz konjesyon ve 0deme yol agabilir. Ayrica biitiin tiroid venlerinin
baglanmis olmasi da, vendz stazin nedenleri arasindadir. Venoz staz ve 6dem bir siire
icin bile olsa da, paratiroid fonksiyonlarin1 yavaslatir ve ameliyattan bir veya birkag
hafta sonraya kadar devam eden, gegici bir hipoparatiroidiye sebep olur. Bunda
kapstiler ¢alisilmasina ragmen genis alanda yapilan diseksiyona bagli postoperatif
donemde gelisen 6demin yaratabilecegi ven6z konjesyon bunda etkili olabilir.

Hipoparatiroididen korunma; paratiroid muhtemel lokalizasyon ve
anatomisinin iyi bir sekilde kavranmasini, dikkatli bir diseksiyonunun uygulanmasini
gerektirir. Tiroid ve paratiroid ameliyatlarinda 6nemli oranda komplikasyon
potansiyeli bulunmasina ragmen eger cerrah tiroid ve paratiroid fizyoloji ve
patolojisine hakim ise ve 6zellikle boyun anatomisine aligik ise bu komplikasyonlar
oldukca nadir olarak ortaya cikar. Dikkat edilmesi gereken teknik ayrintilar soyle
Ozetlenebilir: servikal fasia agildiktan sonra koter kullanilmamalidir. Paratiroid
kapsiiliine dokunulmadan ve travmatize edilmeden tiroid kapsiiliinden ayrilmalidir.
ITA’in dallart perikapsiiler baglanmali vendz déniisii korunmalidir. Siiperior
paratiroid arterin posterolateral dali siiperior paratiroidi kanlandirmadigindan emin
olunduktan sonra baglanilmalidir. Eger paratiroid tiim ¢abalara ragmen devaskiilerize
edilir ve konjesyon olusursa ototransplantasyon yapilmalidir. Vendz tikaniklik
olustuysa paratiroid kapsiil insize edilerek dekomprese edilmelidir (36). Paratiroid ile
ilgili komplikasyonlar genellikle skar dokusunun ve kanamanin operasyon alanini ve
anatomiyi karmasik hale getirdigi malign patolojilerin cerrahi tedavisi veya daha

once boyun ameliyat1 gecirmis olanlarda goriiliir (36,63).
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Dikkatli diseksiyon ve etkili hemostaz tiroidektominin temelini olusturur.
Teknolojinin gelismesiyle tiroidektomilerde hemostaz i¢in koter ve ligasure
kullanilmaya baglanilmistir. 1990 yilinda ultrasonic enerjiyle koagiilasyon saglayan
harmonic scalpel (HS) gelistirilmistir. HS 55.5 kHZ mekanik vibrasyon saglayarak
dokularda koagulasyon ve kesme islemi yapmaktadir. Cevreye daha az termal enerji
veren HS dokularda daha az hasar olusturmaktadir. Ancak morbitite agisindan HS ve
koterin karsilagtirildigit Cordon ve ark.(82) calismasi ikisi arsinda hipokalsemi
acisindan fark olmadigini, ancak HS kullanimmin zaman tasarrufu sagladigini
gostermistir.

Tiroid cerrahisinde cerrahin tecriibesi hakkinda literatiirdeki tartismalar
oldukga celiskilidir. Sosa ve arkadaslarinin c¢ok merkezli calismalar1 deneyimli
cerrahlarin tiroid cerrahisinde daha az komplikasyona yol actiklarin1 gostermis (83),
ancak Acun ve ark.(44) yaptigi prospektif ¢aligmanin sonucunda ise paratiroid
hasarlanmasi ve buna bagl hipokalsemi gelisimi agisindan tecriibeli cerrah ve asistan
arasinda fark bulunamamustir.

flk defa Shambugh (1936) tiroidektomi esnasinda, hastanin paratiroid
bezlerinden bir tanesini transplante etmis ve hastanin ameliyattan 3 ay sonra bagka
bir nedenle Olmesinden sonra, yapilan otopside transplantin canli oldugunu
gostermistir  (29,33). Paratiroid ototransplantasyonunun bagart orant degisik
calismalarda cesitli olarak belirtilmistir olup, total tiroidektomilerden sonra basari
oran1 % 31 ila % 100 arasinda bildirilmistir (50,84).

Ameliyat sirasinda paratiroidlerin renklerinin koyulastigi, morardigi ve damar
pedikiillerinin yaralandig1 tespit edilirse, paratiroidler ameliyat alani igerisinde
birakilmamalidir. Ayrica, ameliyattan sonra meydana gelen hematom da paratiroid
bezlerinin beslenmesini bozar ve nekroza yol agar. Bu paratiroid bezleri uygun
sekilde c¢ikartilarak transplante edilmelidir (33). Paratiroid kan akimi riske
girdiginde, etkilenen paratiroidin otogrefti kalic1 hipokalsemi gelismesini dnleyebilir.

1907 de Halsted ve Evans’in “bu kiiclik organlarin bazi ¢ok dnemli gorevleri
yerine getirmesinin, onlarin hepsinin korunmasi” i¢in yeterli bir neden oldugu,
“mevcut hayati bir neden olmadiginda tek bir paratiroid glandinin bile gozden
cikarilmas1 kontrendikedir” sonucuna varmalarindan beri paratiroidin korunmasi

konsepti degismeden kalmistir (33).
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Damarlanmasi bozulmus veya zorunluluktan ya da dikkatsizlikle ¢ikarilmis
paratiroid bezleri, 1lik izotonik NaCl igerisine konulur. Ozellikle tiroid veya
paratiroid kanserli olgularda, paratiroid bezi olup olmadigi hakkinda bir siiphe
mevcut ise; paratiroid bezler frozen section ile histolojik olarak teyit edilerek,
“benign” ve “paratiroid bezi oldugu” kesinlestikten sonra transplante edilmelidir.
Teknik olarak paratiroid ototransplantasyonu i¢in, ince kesilerek, kiyma seklinde ve
paratiroid doku silispansiyonu hazirlanarak kas i¢ine enjeksiyonu gibi yontemler
tanimlanmistir. Hiperplastik paratiroid bezlerinde doku ototransplantasyonu i¢in en
yaygin kullanilan teknik Wells ve arkadaslar1 tarafindan tanimlanmistir (85).
Paratiroid dokusu eksizyondan sonra 4°C de saline yada miimkiin olan en kisa siirede
doku kiiltiirline konulur. 30dk. sogutulduktan sonra paratiroid bezleri 1 mm’lik
kesitler veya Ix1x2 mm’lik kiipler haline getirilir. Genellikle 10-20 parca
damarlanmasi iyi olan bir kas yatagina konur. Sternokleidomastoid kasa, sternotiroid
kasa veya brakioradial kasin fleksér kisminin lateral yliziine cep olusturularak
hazirlanan paratiroid dokusu konur. Cebin yeri sonrasi i¢in belirlemeye yardimci
olmak i¢in nonabsorbable siitlirle yada klipsle kapatilir. Siispansiyon yonteminde,
enjekte edilen paratiroid dokusunun diffliz olmasi ve re-eksizyonda lokalize
edilmesinin zorluk yaratmasi nedeniyle, greft parcasinin sonradan eksizyon
ihtiyacinin olabilecegi durumlarda kullanilmamalidir (33).

Calismamizda, damarlanmasi bozulmus veya zorunluluktan ya da
dikkatsizlikten ¢ikarilmig paratiroid bezleri 5 hastada ince kesilerek sol
sternokleidomastoid kasa transplante edildi. Bu hastalardan tiimiinde biyokimyasal
olarak hipokalsemi gelisti, ancak 1 hastada semptom olustu. Zedenius J ve ark.(84)
yaptiklar1 caligmalarinda tiroidektomi sirasinda rutin olarak en az bir paratiroid
bezinin stenokleidomastoid kas i¢ine ekilmesinin kalic1 hipoparatiroidi riskini sifira
indirebilecegini belirttiler. Lo CY ve ark.(33) ise secici ve rutin paratiroid ekimi
uyguladiklar1 hastalar1 karsilastirdiklar1 calismalarinda her iki yontemin de kalici
hipoparatiroidism riskini minimalize edebilecegini bildirdiler . Rutin paratiroid ekimi
sonrasinda kalict hipokalsemi oram1 %1 gibi diisiik bir oranda olsa da rutin ekimin
gecici hipokalsemi insidansini arttirdigini belirttiler (49,62). Total tiroidektomi ya da
genisletilmis lenf nodu diseksiyonu yapilan hastalarda paratiroid ototransplantasyonu

kalict hipokalsemiden korunmak i¢in etkili ve kolay bir yontemdir (15).
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Literatiirde hipokalsemi olusmasinda sorumlu tutulan diger bir neden,
“Endotelin-1" (ET-1) dir. ET-1 damar diiz kaslarindaki endotelde yapilan, parakrin
ve otokrin etki gosteren, 21 aminoasitli, bilinen en potent vasokonstriktor etkili bir
polipeptiddir. Endotelin dolasimda c¢ok kiigiik konsantrasyonda (nanomolar/
pikomolar) bulunur. Endotelin sadece endotelde degil; beyin, bdbrek ve bazi
hiicrelerde de sentez edilmektedir. Endotelin ilk olarak 1988 yilinda Yanagisaka ve
arkadaslar1 tarafindan tanimlanmistir. Plazma ET-1 seviyeleri; akut miyokard
enfarktiisii, subaraknoidal kanama, batin ameliyatlar1 gibi biiyiik fiziksel streslerde
gecici olarak yikselir. Gerek Nomura ve arkadaslarinin, gerekse Meis ve
arkadaglarinin  yaptig1 calismalarda tiroidektomi sirasinda ET-1’in yiikseldigi
saptanmistir  (86,87). Tiroidektomiden sonra gelisen gecici hipokalsemi ve
hipoparatiroididen, cerrahi miidahale sirasinda yaralanan tiroid, paratiroid ve endotel
hiicrelerinden gegici olarak salinan ET - 1 sorumlu tutulabilir. Bu etkisini, ya indirekt
olarak paratiroid arterler iizerinde vazokonstriiksiyon yaptirarak, ya da direkt olarak
PTH salgilanmast iizerinde inhibisyon saglayarak gosterir.

“Hipotermi” tiroid operasyonlarindan sonra hipokalsemi gelisiminden
sorumlu tutulmaktadir. Brown ve arkadaslarinin yaptigi invitro bir ¢aligmada 1sinin
paratiroid fonksiyonlar1 {istiine etkisi gdsterilmis. Bu Invitro galismada paratiroid
hiicre preparasyonlarinin 20 derecede 30-60 dk. enkiibasyonunda PTH diizeyinde
% 75 oraninda azalma goriilmiistiir. Ancak bu 37 derece 1sitildiginda PTH diizeyinde
belirgin bir artig saptanmistir (79). PTH salgilanmasinin diizelmesi ancak, normal
cevre sicakliinin saglanmasindan sonra miimkiindiir. Paratiroid bezlerinin
hipotermisi, gegici hipoparatiroidi ile iliskili diger mekanizmalarla beraber ya da tek
basimna gecici hipoparatiroidi sebebi olabilecegini diislindiirmektedir. Cerrahi
sirasinda, paratiroid ve tiroid manupilasyonu yapilsin ya da yapilmasin
paratiroidlerinin hipotermisi hipokalsemi ile sonuglanir. Hipotermi, direkt etkiyle
PTH salgilanmasini azaltirken, indirekt etkiyle de paratiroid bezlerinin iskemisine
sebep olur. Hipotermide gdzlenen serum PTH seviyesindeki azalmanin bir sebebi de
depolanmis PTH nun paratiroid bezinden azalmis olan sekresyonuna baglanmaktadir
(79). Hipoterminin etkisini arastiran bir diger ¢alisma tiroidektomi sirasinda
kullanilan yikama suyu ile ilgili olan ¢aligmadir. Bu ¢aligmanin sonucunda yikama

suyu 37 °C olan grupla 21 °C olan grup arasinda 36. saatte PTH diizeyleri arasinda
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anlamli fark bulunmustur (65). Bu etkilerin ortak mekanizmasi, paratiroid
damarlarinin vazokonstriiksiyonudur. Paratiroid bezlerinin viicut 1sisina yakin olarak
tutulmasinin  saglanmasi1 ile cerrahlar hipoterminin stimiile ettigi  gecici
hipokalsemiden korunurlar.

Tiroidektomi ve paratiroid girisimleri sonrasinda postop hipokalsemi riskini
degerlendirmede PTH ve postoperatif ilk giiniin sabahinda kalsiyum degerlerine
bakilmasinin yararl olacagi belirtilmistir. Wong ve ark.(88) yaptigi calisma PTH
diizeyi 1,5 pmmol/l ve kalsiyum 2mmol/l nin altindaysa hipokalsemi riski oldugu ve
bu hastalara oral kalsiyum ve D vitamini replasmani yapilarak taburcu edilmeleri
gerektigini gostermistir. Giilliioglu ve ark.(41) caligmalarinda spesifik zamanlardaki
(8,14,24,48. saat) serum kalsiyum oOlg¢iimleri ve bu 6l¢iimlerin degisim egimlerinin
(slope) hesaplanmas1 hipokalsemi riskininin belirlenmesinde faydali olacag:
vurgulanmistir. Kalsiyum diizeyindeki degisiklikler ve ozellikle 8 ile 14. saatler
arasindaki degisim yilizdesi hipokalsemi riskini belirlemede cerrahi rezeksiyon
genigligi ve cerrahi teknik kadar degerli oldugu bildirilmistir. Bu ¢aligmaya gore
hemitiroidektomi yapilan biitiin hastalar hipokalsemi riski olmaksizin taburcu
edilebilir. Bilateral tiroid cerrahisi uygulanan hastalar 14. saatteki hipokalsemi degeri
g6z Oniline alinmaksizin pozitif veya nétral bir egim gosteriyorsa erken donemde
giivenle taburcu edilebilirler. Negatif egim goOsteren hastalarin ise, (hipokalsemi
bulgularinin ilk 48 saatte ¢ikmasi nedeniyle) 48 saat hospitalize edilmesi
onerilmektedir (89). Nahas ve ark. benzer bir ¢aligmada pozitif e§imi olmayan
hastalarda kalsiyum diizeyi postoperatif 12. saatte 8mg/dl iizerindeyse hipokalsemi
gelismeyeceginin vurgusunu yapmislardir (55). Pattou ve arkadaglarinin yaptigi 1071
hastanin katildig1 ¢alismanin sonunda erken PTH <12pg/ml ve ge¢ Ca: <8mg/dl ve
P>4mg/dl ise kalict hipokalsemi riskinin yiiksek oldugunu bulmustur (49).
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Tablo 6:Literatiirdeki gecici ve kalici hipokalsemi oranlari
Calisma Gegici Kalici Hasta sayis1 Calisma yil
hipokalsemi hipokalsemi

Bergamaschi(62) | %19,9 %?3.,8 1163 1998
Sason(78) %6 %0,7 141 2001
Barakate(57) %S5,9 %0,1 1365 2002
Thomusch(54) %7,3 %1,5 5846 2002
Lefevre(46) %S5 %2,5 685 2007
AI1B.U %36.,9 %2,7 111 2007

Tiroidektomi sonrasi hipokalsemi bir ¢ok nedene bagl olabilir. Cerrahideki
gelismelerle hipokalsemi oranlar1 azalsa da belli oranda devam etmektedir. Testini
ve ark.(36) gore literatiirde, bilateral tiroid cerrahisi sonrasi gegici hipokalsemi orani
%0,6 ile %83, kalic1 hipokalsemi orani ise %0 ile %32 arasinda degigmektedir (36).
1998 yilinda yayinlanan tiroidektomi sonrast morbiditeyi arastiran Bergamaschi ve
ark.(62) 1163 hastayr iceren ¢alismasinda gecici hipokalsemi orant %19,9 kalici
hipokalsemi oran1 %3,8 olarak tespit edilmistir . 2001 yilinda yayinlanan Sasson ve
ark.(78) insidental paratiroidektomi ile postoperatif semptomatik hipokalsemi
arsindaki iligkiyi arastirdiklari calismalarinda gegici hipokalsemi orani %6, kalici
hipokalsemi oran1 90,7 olarak tespit edilip insidental paratiroidektomi ile
semptomatik hipokalsemi arasinda iliski olmadig1 agiklanmistir. Barakate ve ark.(57)
total tiroidektomi ile subtotal tiroidektomi karsilastirmasinda ise gegici hipokalsemi
%S5,9, kalici hipokalsemi %0,1 bulunmustur. 2007 yilina ait iki ¢alismada Thomusch
(54) 5846 hastay1 i¢eren ¢alismada gegici hipokalsemi %7,3, kalici hipokalsemi orani
%1,5 bulunurken; Lefevre ve ark.(46) tiroid hastaliklarinda reoperasyonu
arastirdiklar1 calismada sirasiyla %5 ve %2,5 bulunmustur. Bu g¢alismada gegici

hipokalsemi orani %36,9 kalic1 hipokalsemi oran1 % 2,7 olup literatiirle uyumludur.
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6.SONUC VE ONERILER

Tiroidektomi sonras1 goriilen hipokalsemilerin etyolojisi multifaktoriyel
oldugundan tek bir nedenle agiklanamaz. Hastanin yasi, cinsiyeti, tiroid hormon
diizeyi hastaya ait nedenler arasinda sayilabilir. Tirotoksikozda kalsiyumun kemik
turnover’t artmugtir. Tirotoksik durumun cerrahi ile ortadan kaldirilmasiyla
kemiklerde kalsiyum tutulmasi artar ve hipokalsemi ortaya ¢ikar. Kalsiyum dengesi
kalsiyum ve/veya D vitaminiyle saglaninca hipokalsemi ortadan kalkar. Bu
calismada preoperatif hipertiroidili 25 hastanin 16 sinda (%64) postoperatif
hipokalsemi goriildii (p=0,031). Preoperatif hipertiroidi varligi hipokalsemi iizerine
etkili olan bagimsiz faktorlerden biri olarak saptandi. Yine 81 kadin hastanin 37
sinde hipokalsemi gelisti. Cinsiyette hipokalsemi T{izerine etkili olan bagimsiz
faktorlerden ikincisi olarak tespit edildi (p=0,032).

Yapilan tiroidektominin sinirlart ile postoperatif hipoparatiroidi siklig
arasinda 6nemli bir iliski oldugu kabul edilse de bizim ¢aligmamizda tiroidektomi
genisligi hipokalsemi gelisimi lizerine etkili bagimsiz risk faktorii olarak saptanmadi.
Ayrica tiroid bezinin retrosternal uzanim gostermesi, cerrahi tecriibe, patolojik tani
bagimsiz risk faktorii olarak saptanmadi. Biz cerrahi tercih ne olursa olsun
hipokalsemiden korunma paratiroid embriyoloji ve anatomisinin iyi bilinmesi ve
dikkatli ve titiz cerrahi teknik sayesinde paratiroid bezlerinin korunabilecegini
diistinmekteyiz. Kalici1 hipokalsemi komplikasyonlarini azaltmak i¢in bazi teknik
tedbirler alinmalidir:

1)Eger paratiroidler anatomik olarak paratiroid kapsiilii i¢inde iyi korunmussa
cerrah onu ona dokunmadan kolayca koruyabilir. Eger tiroid kapsiiliine ¢ogunlukla
oldugu gibi iyice yapisiksa dikkatlice tiroid dokusundan ayirmalidir. Paratiroidlerin
dogru fonksiyon gdérmesinin inferior tiroid arterin kdkiinden baglanmasiyla ilgili
olmadigina inanlar olsa da inferior tiroid arterin dallar1 perikapsiiler olarak dikkatlice
baglanmalidir. Bu vendz vaskularizasyonun korunmasinin giivenli bir yoludur.

2)Superior paratiroid arterin posterolateral dallar1 yalnizca superior paratiroid
gland1 vaskiilerize etmedigi goriildiigiinde baglanmalidir.

3)Eger  paratiroid bilmeden  devaskiilarize edilmigse, paratiroid
sternokleidomastoid kas i¢ine reimplante edilmelidir. Gland oncelikle parcalara

boliinmeli ve kas posu nonabsorbable siitur ile kapatilmalidir.
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4)Eger vendz konjesyon ve glandin hemorajik infiltrasyonu meydana
gelmisse paratiroid kapsiilii insize edilip dekomprese edilmelidir.

Bizim calismamizda ototransplantasyon yapilan 10 hastanin hi¢birinde kalici
hipokalsemi gelismemistir. Sonug olarak, ¢alismamizda tiroidektomi sonrasi goriilen
hipokalsemilerin tlimiiniin etiyolojisini bir tek nedenle aciklamak dogru olmaz; bu
daha ¢ok multifaktoriyel bir olgudur. Tiroidektomi ameliyatlarindan sonra kalsiyum
Olciilmeli ve hipokalsemik hastalar asemptomatik bile olsa kalsiyum tedavisine
baslanmalidir.

Sonuc olarak tiroidektomi sonrasi hipokalsemi etyolojisinde bircok
neden rol oynar. Cinsiyet faktor0 dedistirlemese de ac kemik
sendromuna bagli gelisen hipokalsemi ameliyat dncesi uygun antitiroid
tedavi ile dzellikle kalici hipokalsemi paratiroid anatomi ve paratiroid
bezlerinin muhtemel lokalizasyon bilgisiyle dikkatli bir diseksiyon ve
paratiroid beslenmesinden sUphe duyuldugunda usullne uygun
paratiroid ototransplantasyonu ile énlenebilir. Ama her seye ragmen
infratiroideal yerlesimli paratiroid bezlerinin en usta cerraha bile

hipokalsemi yasatabilecedi unutulmamalidir.



59

7.KAYNAKLAR

1. Tunbridge WM, Evered DC, Hall R.The spectrum of thyroid disease in a community: the
Whickham survey. Clin Endocrinol 1977;7(6): 481-93.

2. Erdogan G, Erdogan MF, Emral R. Iodine status and goiter prevalence in Turkey before
mandatory iodization. J Endocrinol Invest 2002; 25(3):224-8.

3. Erdogan G, Erdogan MF, Delange F. Moderate to severe iodine deficiency in three
endemic goitre areas from the Black Sea region and the capital of Turkey. Eur J Epidemiol 2000;
16(12): 1131-4.

4. DuBose J, Barnett R, Ragsdale T. Honest and sensible surgeons: the history of thyroid
surgery. Curr Surg 2004; 61(2): 213-9.

5. Kihara M, Miyauchi A, Kontani K, Yamauchi A, Yokomise H. Recovery of parathyroid
function after total thyroidectomy: long-term follow-up study. ANZ J Surg 2005; 75(7): 532-6.

6. Windisch G, Braun EM, Anderhuber F. Piriformis muscle: clinical anatomy and
consideration of the piriformis syndrome. Surg Radiol Anat 2007; 29(1): 37-45

7. Yilmaz C. Embriyoloji. Ed. Prof Dr Cemal Yilmaz. Tiroid Paratiroid Hastaliklar1 Ve
Cerrahisi. 3.Baski, Nobel Tip Kitapevi. Pp: 6-8, 2005

8. Clark OH, Duh QY. Thyroid. Textbook Of Endokrine Surgery.lst ed. W.B.Saunders
Company. Pp: 3-276, 1997

9. Organ GM, Organ CH. Thyroid gland and surgery of the thyroglossal duct: exercise in
applied embryology. World J Surg. 2000 ;24(8):886-90.

10. Sadler G, Clark O, Heerden J. Tiroid ve Paratiroid. Schwartz. Principles of surgery.
7.edition Mc Graw-Hill Health Professions Division. 2004:1687-1737

11. Uludag M, Isgor A. Paratiroid Embriyoloji. Ed. Adnan Isgér. Paratiroid Hastaliklar1 Ve
Cerrahisi. 1. Basim, Avrupa Tip Kitapcilik. Pp: 1-12, 2006

12. Bliss RD,Gauger PG, Delbridge LW. Surgeon's approach to the thyroid gland: surgical
anatomy and the importance of technique World j Surg.2000; 24(8):891-7.

13. John B. Hanks J B. thyroid. Townsend CM. Beauchamp D. Mattox KL.Sabiston
Textbook of Surgery 17th Edition Elsevier. Pp :1024-1062, 2004

14. Chiang FY, Lee KW, Huang YF, et all. Recurrent laryngeal nerve palsy after
thyroidectomy with routine identification of the recurrent laryngeal nerve. Surgery 2005; 137(3): 342-
7.

15. Skandalakis JE, Gray SW, Rowe JS. Anatomical Complieations in General Surgery.
NewYork: McGraw - Hill Book Comp. Pp: 2 -36, 1986.

16. Skandalakis JE, Colborn G,Werdman T. Neck. Skandalakis’ Surgical Anatomy. McGraw
- Hill

17. Yalcin B, Poyrazoglu Y, Ozan H. Relationship Between Zuckerkandl’s Tubercle And
The inferior Laryngeal Nevre including The Laryngeal Branches. Surgery Today 2007; 37:109-113



60

18. Miller F. Surgical anatomy of the thyroid and parathyroid glands. Otolaryngol Clin N Am
2003;36: 1-7
19. Hunt PS, Poole M, Reeve TS. A reappraisal of the surgical anatomy of the thyroid and
parathyroid glands. Br J Surg 1968; 55:63-6
20. Akerstrom G, Malmeus J, Berstrom R. Surgical anatomy of human parathyroid glands.
Surgery. 1984; 95:14-21.
21. Uludag M, Isgor A. Paratiroid Anatomi. Ed. Isgor A. Paratiroid Hastaliklar1 Ve Cerrahisi.
1. basim, Avrupatip Kitapcilik, Pp:331-345, 2006
22. Gokhan N, Cavusoglu H. Tiroit bezi ve Metabolik Hormonlar. Gékhan N, Cavusoglu H
Tibbi Fizyoloji. 3. baski. Istanbul: Nobel Tip Kitabevi; Pp:1293-1309, 1989
23. Nunez J, Pommier J. Formation of thyroid hormones. Vitam Horm 1982; 39 : 175
24. Bouknight AL. Throid physiology and thyroid function testing. Otolaryng Cli N Am.
2003; 36: 9-15.
25. Isgor A. Paratiroid Fizyolojisi. Ed. Isgor A.Paratiroid Hastaliklar1 Ve Cerrahisi. 1. Basim,
Avrupatip Kitapcilik, 2006: 55-121
26. Uysal AR. Kemik Ve Mineral Metabolizmasi. Ed. ilicin G, Biberoglu K, Siileymanlar G,
Unal S. i¢ Hastaliklar1. 2.Baski, Giines kitapevi, Pp:2449-2462, 2005
27. Mihmanh M, Isgér A, Coskun H. Hipoparatiroidizm. Ed. Isgor A. Paratiroid Hastaliklart
Ve Cerrahisi. 1. Basim, Avrupa Tip Kitapcilik , Pp: 311-322,2006
28. Kutlu M. Hipokalsemi ve Hipoparatiroidizm. Ed. ilicin G, Biberoglu K,Siileymanlar
G,Unal S. i¢ Hastaliklar1. 2.Baski, Giines kitapevi. Pp:2473-2477, 2005
29. Dubose J, Barnelt R, Ragsdale T. Honest and sensible surgeons: the history of thyroid
surgery. Curr Surg. 2004; 61(2): 213-9.
30. Hegner CF. A History of Thyroid surgery. Ann Surg. 1932; 95(4): 481-92.
31. Giddings AE. The history of thyroidectomy. J R Soc Med. 1998;91 Suppl 33:3-6
32. Reeve T. Thyroid Disease Role Of The Surgeon At The Turn Of The Century:
Introduction. World J. Surg. 2000; 24,885
33. Chung yau lo. Parathyroid autotransplantation during thyroidectomy. ANZ J Surg. 2002;
72:902-907
34. Dubose J, Ragsdale T, Morvant J. Bodies so tiny: the history of parathyroid surgery. Curr
Surg.
35. Oerttli D, Udelsman R. Surgery of the Thyroid and Parathyroid Glands. Springer, Pp:1-
31,2007
36. Testini M, Rosato L, Avenia F. Et all. The impact of single parathyroid gland
autotransplantation during thyroid surgery on postoperative hypoparathyroidism: a multicenter study.

Transplant Proc. 2007; 39(1): 225-30.



61

37. Palazzo FF, Sywak MS, Sidhu SB, et all. Parathyroid autotransplantation during total
thyroidectomy does the number of glands transplanted affect outcome? World J Surg. 2005; 29(5):
629-31

38. Kebebew E, Clark O H. Differentiated thyroid cancer: "complete" rational approach.
World J Surg. 2000;24(8): 942-51

39. Bliss RD,Gauger PG, Delbridge LW. Surgeon's approach to the thyroid gland: surgical
anatomy and the importance of technique. World J Surg.2000; 24(8): 891-7.

40. Altaca G, Onat D. Tiroidektomi ve komplikasyonlar1. Ed. Sayek I. Temel Cerrahi, 3.
bask1,Gilines Kitabevi , Pp:1621-1630, 2004

41. Delbridge L. Total thyroidectomy: the evolution of surgical technique. ANZ J Surg. 2003;
73(9): 761-8

42. Chiang FY, Lee KW, Huang YF et all. Recurrent laryngeal nerve palsy after
thyroidectomy with routine identification of the recurrent laryngeal nerve. Surgery 2005; 137(3): 342-
7

43. Kekis PB, Smith SG, Lynn JA, Fleming WA. Complications In Endocrine Surgery.
Hakim NS, Papalois VE. Surgical Complications .imperial Collage Pres. Pp:505-567, 2007

44. Acun Z, Cihan A, Ulukent S C. A randomized prospective study of complications between
general surgery residents and attending surgeons in near-total thyroidectomies. Surg Today. 2004;
34(12): 997-1001

45. Uruno T, Miyauchi A, Shimizu K et all. A prophylactic infusion of calcium solution
reduces the risk of symptomatic hypocalcemia in patients after total thyroidectomy. World J Surg.
2006; 30(3): 304-8.

46. Lefevre J H, Tresallet C, Leenhardt L. Et all. Reoperatif surgery for thyroid disease
Langenbecks Arch Surg. 2007; 392(6): 685-691

47. Reeve T, Thompson NW. Complications of thyroid surgery: how to avoid them, how to
manage them, and observations on their possible effect on the whole patient. World J Surg. 2000;
24(8):971-5.

48. Bellantone R, Lombardi C P, Raffaelli M et all. Is routine supplementation therapy
(calcium and vitamin D) useful after total thyroidectomy? Surgery. 2002;132(6): 1109-12;

49. Pattou F, Combemale F, Fabre S, et All. Hypocalcemia following thyroid surgery:
incidence and prediction of outcome. World 1998 ; 22(7): 718-24.

50. Olson JA, Debenedetti MK, Baumann DS. Parathyroid Autotranspiantation During
Thyroidectomy Results of Long-Term Follow-Up. Annals of surgery. 1996; 223(5): 472-480

51. Cavicchi O, Piccin O, Caliceti U. Transient hypoparathyroidism following
thyroidectomy: a prospective study and multivariate analysis of 604 consecutive patients. Otolaryngol
head and neck surg. 2007; 137: 654-8

52. Glinoer D, Andry G, Chantrain G et all. Clinical aspects of early and late hypocalcaemia
afterthyroid surgery. Eur J Surg Oncol. 2000; 26(6): 571-7.



62

53. Percival RC, Hargreaves AW, Kanis JA. The mechanism of hypocalcaemia following
thyroidectomy. Acta Endocrinol (Copenh) 1985; 109(2): 220-6.

54. Thomusch O, Machens A, Sekulla C et all. The impact of surgical technique on
postoperative hypoparathyroidism in bilateral thyroid surgery: a multivariate analysis of 5846
consecutive patients. Surgery 2003; 133(2): 180-5.

55. Nahas ZS, FarragTY, Lin FR et all. A safe and cost-effective short hospital stay protocol
to identify patients at low risk for the development of significant hypocalcemia after total
thyroidectomy. The Laryngoscope 2006; 116: 906-910

56. Kurukahvecioglu O, Karamercan A, Akin M. Et All Potential benefit of oral
calcium/vitamin D administration for prevention of symptomatic hypocalcemia after total
thyroidectomy. Endocr Regul 2007; 41(1): 35-9.

57. Barakate M S, Agarwal G, Reeve T S et all. Total thyroidectomy is now the preferred
option for the surgical management of Graves' disease. ANZ J Surg 2002; 72(5): 321-4.

58. Ku CF, Lo CY, Chan WF. et all. Total thyroidectomy replaces subtotal thyroidectomy as
the preferred surgical treatment for Graves' disease. ANZ J Surg 2005; 75(7): 528-31

59. Colcock B, King M. The mortality and morbidity of thyroid surgery. Surg Gyn Obs;
1962;114: 131-136)

60. Yamashita H, Noguchi S, Murakami Y et all. Seasonal changes in calcium homeostasis
affect the incidence of postoperative tetany in patients with Graves' disease. Surgery 2000;
127(4):377-82

61. Chia SH, Weisman RA, Tieu D, et all. Prospective study of perioperative factors
predicting hypocalcemia after thyroid and parathyroid surgery. Arch Otolaryngol Head Neck Surg
2006; 132(1): 41-5.

62. Bergamaschi R, Becouarn G, Ronceray J et All. Morbidity Of Thyroid Surgery Am J
Surg 1998; 176(1): 71-5.

63. Ozbas S, Kogak S, Aydintug S, et all. Comparison of the complications of subtotal, near
total and total thyroidectomy in the surgical management of multinodular goitre. Endocr J 2005;
52(2): 199-20.

64. Rosato L, Avenia N, Bernante P, et all. Complications of thyroid surgery: analysis of a
multicentric study on 14,934 patients operated on in Italy over 5 years. World J Surg 2004; 28(3):
271-6.

65. Karakocan SC. Tiroidektomi ameliyati sirasinda kullanilan yikama suyu sicakligimin
paratiroid fonksiyonlar1 iizerine etkisi Uzmanhk Tezi Istanbul Sisli Etfal Egitim ve Arastirma
Hastanesi, 2004

66. Falk SA, Birken EA, Baran DT. Temporary postthyroidectoy hipocalcemia. Arch
Otolaryngol Head Neck Surg 1988; 114(2): 168-74

67. Dvorak J, Neuman J. Surgical therapy of carcinoma of the thyroid gland. Cas Lek Reber
PM, Health H, Hypocalcemic emergencies. Med Clin North Am 1995;79:93-106.



63

68. Gould EA, Hirsch E, Brecher 1. Complications arising in the course of thyroidectomy.
Arch Surg 1965; 90: 81-5.

69. Miccoli P, Vitti P, Rago T, et al. Surgical treatment of Graves’ disease: subtotal or total
thyroidectomy? Surgery 1996 ; 120 (6 ): 1020 — 4.

70.Pezzullo L, Delrio P, Losito NS, et al. Postoperative complications after completion
thyroidectomy for differentiated thyroid cancer. Eur J Surg Oncol 1997; 23 (3 ): 215 - 8.

71. Orsenigo E, Beretta E, Veronesi P, et al. Total thyroidectomy in the treatment of thyroid
cancer. Eur J Surg Oncol 1995; 21(5): 478 — 81.

72. Thompson NW, Harness JK. Complications of total thyroidectomy for carcinoma. Surg
Gynecol Obstet 1970; 131: 861 -8.

73. Jander HP, Diethelm AG, Russinovich NA. The paratyroid artery AJR 1980; 135: 851-
828.

74. Nies C, Sitter H, Zielke A, et all. Parathyroid function following ligation of the inferior
thyroid arteries during bilateral subtotal thyroidectomy. Br J Surg. 1994; 81(12):1757-9.

75. Isgdr A. Inferior tiroid arterin proksimalden baglandig1 bilateral tiroidektomilerde post
operatif hipoparatiroidizm. T Klin T1p Bil Aras Dergisi 5(3):285-7

76. Degerli U. Tiroid hastaliklari. Genel Cerrahi, 6. baski. Degerli U. Istanbul: Nobel Tip
Kitabevi 1998; Pp: 217 — 26.

77. Riemply I, Wahl RA. Surgery of nodular goiter: postoperative hypocalcemia in relation
to extent of resection and manipulation of the parathyroid glands. Langenbecks Arch Chir Suppl
Kongressbd. 1998; 115: 1063-6.

78. Sasson AR, Pingpank JF, Wetherington RW et all. Incidental parathyroidectomy during
thyroid surgery does not cause transient symptomatic hypocalcemia. Arch Otolaryngol Head Neck
Surg. 2001; 127(3): 304-8.

79. Falk SA. Metabolic Complications of thyroid surgery: Hypocalcemia and
hypoparathyroidism; hypocalcitonemia; and hypothyroidism and hyperthyroidism. Ed. Falk SA,
Thyroid Disease 2nd ed. New York: Lippincott - Raven Publishers 1997. Chap: 39, Pp: 717 -738.

80. Kihara M, Miyauchi A, Kontani K. Recovery of parathyroid function after total
thyroidectomy: long-term follow-up study. ANZ J Surg 2005; 75(7): 532-6.

81. Gourgiotis S, Moustafellos P, Dimopoulos N. Inadvertent parathyroidectomy during
thyroid surgery: the incidence of a complication of thyroidectomy. Langenbecks Arch Surg 2006;
391(6):557-60.

82. Cordon C, Fajardo R, Ramirez J. A randomized, prospective, parallel group study
comparing the Harmonic Scalpel to electrocautery in thyroidectomy. Surgery. 2005;137-41

83. Sosa JA, Bowman HM, Tielsch JM. The importance of surgeon experience for clinical and
economic outcomes from thyroidectomy. Ann Surg 1998; 228: 320-30

84. Zedenius J, Wadstrom C, Delbridge L. Routine autotransplantation of at least one
parathyroid gland during total thyroidectomy may reduce permanent hypoparathyroidism tozero. Aust

N Z J Surg 1999; 69(11): 794-7



64

85. Wells Jr SA, Ross AJ, Dale JK, Gray RS. Transplantation of the parathyroid glands:
current status. Clin North Am. 1979; 59: 167-77

86. Laitinen O. Hypocalcemia following thyroidectomy. Lancet 1976 2: 859 — 60.

87. Nomura K, Yamashita J, Ogava M. Endothelin 1. is involved in the transient
hypoparathyroidism seen in patients undergoing thyroid surgery. J Endocrinol 1994; 143: 343-51.

88. Wong C, Price S, Scott Coombes D. Hypocalcaemia and parathyroid hormone assay
following total thyroidectomy: predicting the future. World J Surg 2006; 30:825-832.

89. Giilliioglu BM, Manukyan MN, Cingi A. et all. Early prediction of normocalcemia after
thyroid surgery. World J Surg 2005; 29(10): 1288-93



